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Danuta Naruszew icz-Lesiuk, tierzy K ulczycki, Bożena Iw ińska  
W ojciech Cendrowski*

PODOSTRE STW ARDNIAJĄCE ZAPALENIE MÓZGU W POLSCE
W LATACH 1971— 1976.

CHARAKTERYSTYKA EPIDEMIOLOGICZNA

Studium  Sanitarno-H igien ieane P aństw ow ego Zakładu H igieny  
w  W arszawie 

K ierow nik: prof, dr med. D. N aruszew icz-L esiuk
I K linika N eurologiczna Instytutu  Psychoneurologieznego  

W W arszaw ie 
K ierow nik: doc. dr m ed. J. K u lczyck i

W pracy  om ówiono w y n ik i  re t ro spek tyw n eg o  badania ep idem iologicz
nego w ys tęp ow a n ia  SSPE w  Polsce  — w  latach 1971— 1976. A u torzy  
u zyska li  in form acje  o 92 p rzyp ad ka ch  SSPE. K o m p le tn e  dane zebrano
o 80 chorych, w  70 przyp ad ka ch  dobrano do g ru py  kon tro ln e j dzieci 
odpow iadające  ch orym  pod  w zg lę d e m  w ieku , płci i  m ie jsca  zam iesz 
kania.

Panencephalitis scleroticuns subacuta  (m iędzynarodowy skrót SSPE) 
jest pojęciem  obejm ującym  przypadki zapalenia mózgu opisywanego w 
literaturze światowej od początku lat 30-tych kolejno pod różnym i na
zwami, jak: w trętow e zapalenie mózgu Daws ona, zapalenie mózgu ende
miczne Pettego i Doringa i podostre stw ardniające zapalenie isto ty  białej 
mózgu van Bogaerta (12).

SSPE rozw ija się najczęściej w wieku dziecięcym lub młodzieńczym 
do lat 20-tu, zupełnie w yjątkow o 30-tu. Zwykle przebiega podostro 
i kończy się zejściem śm iertelnym  po kilku lub k ilkunastu  miesiącach 
Opisywano jednak również przypadki ostre, trw ające 2— 6 tyg., oraz 
przew lekłe ciągnące się przez 8— 9 lat. P rzy  typow ym  obrazie klinicz
nym  można rozróżnić 3 fazy choroby. Pierw sza z nich rozpoczyna się 
obniżeniem intelektu , spowolnieniem, niekiedy stanam i dysforycznymi. 
Zm iany w zachow aniu i trudności w nauce w ysuw ają się początkowo na 
pierw szy plan, ale wobec stopniowego ich narastania mogą przez pewien 
czas pozostawać niezauważone przez lekarzy i rodziców dziecka. W w ięk
szości przypadków pierw szym  budzącym zaniepokojenie otoczenia obja
wem neurologicznym  są ruchy  mimowolne kończyny lub kończyn (nie
kiedy połowicze) o charakterze nagłych zryw ań m ięśniowych, prow a
dzących często do upadku, upuszczenia trzym anych w ręce przedm iotów 
itp  . Z czasem, przy przejściu pierwszej fazy choroby w drugą, ruchy mi
mowolne stają  się coraz częstsze i zaczynają występować rytm icznie co 
kilka do kilkunastu  sekund w sposób stereotypow y. W drugiej fazie cho-
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roby rozw ijają się niedowłady spastyczne kończyn, zwykle niesym etrycz
ne, oraz różne objaw y uszkodzenia układu pozapiramidowego: objaw  „ko
ła zębatego”, sztywność kończyn, hipom knia. Zaburzenia ostrości wzro
ku obecne, choć często nie r o z p o z n a w a ln e , już na początku choroby (6 , 
13) mogą z końcem drugiej fazy nasilić się aż do zupełnej ślepoty.

Trzecią fazę charakteryzuje zupełny brak kontaktu  chorego z otocze
niem, porażenie kończyn z przykurczam i i coraz bardziej postępujące w y
niszczenie. Śmierć następuje zwykle wśród objawów zapalenia płuc lub 
infekcji pochodzącej z dróg moczowych bądź odleżyn.

Ustalenie rozpoznania opiera się najczęściej na typow ym  obrazie k li
nicznym, charakterystycznym  choć nie patoginomonicznym zapisie eeg 
z rytm icznym i wyładow aniam i grup wysokowoltażowych fal wolnych, 
podwyższeniu poziomu gam m aglobulin w  płynie mózgowo-rdzeniowym 
oraz wysokiego m iana Q^l:500) przeciwciał odrowych w  surow icy krw i 
i obecności tych ciał w płynie mózgowo-rdzeniowym.

Obraz histopatologiczny mózgowia jest znam ienny zarówno pod wzglę
dem s tru k tu ry  (limfoidalne nacieki okołomaczyniowe, rozplem i pałecz- 
kow ate form y kom órek m ikrogleju w kotrze mózgu, dem ielinizacja z roz
laną glejozą isto ty  białej), jak i topografii zm ian (płaty potyliczne lub 
ciemieniowe i skroniowe ze względnym zaoszczędzeniem pnia mózgu 
i zupełnym  brakiem  uszkodzeń w rdzeniu kręgowym).

Mimo, iż choroba ta  w ystępuje rzadko (zapadalność ocenia się na ogół 
nie wyżej niż 1 :1  000 000 ludności) budzi ona duże zainteresow anie le
karzy i jest obiektem  licznych badań klinicznych, a w ostatnich latach 
także doświadczalnych (1). Głównym  bodźcem tych dociekań jest nie roz
wiązany do dziś problem  leczenia SSPE przy praktycznie 100% śm ier
telności. W połowie lat 60-tych pojaw iły się pierwsze doniesienia w ska
zujące na udział w irusa odry w  etiologii SSPE (2, 4). Od tego czasu 
badania immunologiczne, elektronowo-m ikroskopowe (7, 10) i doświad
czalne przyniosły szereg dowodów potw ierdzających tę hipotezę. Obec
nie uwaga większości badaczy koncentru je  się na  konieczności poznania 
czynników, k tóre powodują, że tak  bardzo rozpowszechniony w irus odry 
może wywoływać w nielicznych przypadkach m iesiącami postępującą, 
śm iertelną chorobę neurologiczną.

W śród opartych na różnych przesłankach przypuszczeń na tem at p a 
togenezy SSPE na pierwsze miejsce zdaje się obecnie wysuwać pogląd, 
że choroba ta rozw ija się na skutek pow stania w organizmie człowieka 
m utanta  w irusa odry, p rzy  czym czynnikiem  w pływ ającym  na tę prze
mianę w irusa m a być określony stan  immunologiczny gospodarza w ok
resie infekcji. W edług innej hipotezy istotne znaczenie dla rozwoju SSPE 
ma współistnienie z infekcją odrową dodatkowego zakażenia ininym w i
rusem . Poza tym  w śród czynników ryzyka w ym ienia się bądź konkretne 
uszkodzenia, jak  np. urazy głowy, bądź bliżej nie sprecyzowane wpływy 
środowiska jak stykanie się z chorym i ptakam i, trzodą chlew ną itp.

Rozbieżności poglądów na patogenzę SSPE skłaniają przede wszystkim  
do badań immunologicznych i wirusologicznych. W ydaje się jednak, że 
pewnych wiadomości o etiopatogenezie om awianej choroby można się 
spodziewać po dokładnej analizie epidemiologicznej większej liczby przy- 
padów. Badania tego typu  prowadzono niedawno w Stanach Zjednoczo
nych uzyskując szereg in teresujących inform acji (3, 11). Polska jest jed 
nym  z nielicznych w Europie państw , w k tórych  podjęto podobne bada
nia na skalę całego k ra ju  (5).
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M ATERIAŁ I METODA

W 1976 roku zaplanowano badanie, którego celem było zebranie in 
form acji o w ystępowaniu SSPE w Polsce w latach 1971— 1976, z uwzglę
dnieniem  podstawowych elem entów  opisu epidemiologicznego. Szczegó
łowe dane o chorych opracowano na drodze standaryzow anego wywiadu. 
Aby w pełni wykorzystać zorganizowany system  gromadzenia inform acji, 
postanowiono jednocześnie zbierać dane istotne z punktu  widzenia osta t
nich hipotez dotyczących patogenezy SSPE: w yw iad dotyczący zachoro
wania na odrę, przebytych chorób w okresie niem owlęcym  i wczesnego 
dzieciństwa, kontaktów  ze zwierzętam i oraz wyw iad środowiskowy.

Do grupy kontrolnej wybierano z otoczenia chorego jedno dziecko 
zdrowe, tej samej płci i wieku.

O r g a n i z a c j a  b a d a n i a .  W połowie 1976 r. wysłano do wszy
stkich w K raju  ordynatorów  oddziałów neurologicznych i neuropediatry- 
cznych inform ację o rozpoczęciu badań wraz z prośbą o nadsyłanie da
nych personalnych osób chorych na SSPE, k tóre były leczone lub konsul
towane w latach 1971— 1976.

W zgłoszonych przypadkach zebrano w yw iad o chorym  i dobranej 
osobie z grupy kontrolnej według uprzednio opracowanego kw estiona
riusza. U około 50% chorych w yw iad przeprow adził pracow nik Insty tu tu
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Psychoneurologicznego. U pozostałych chorych i w szystkich osób z g ru 
py kontrolnej wyw iady zebrali pracow nicy odpowiednich terenowo S ta
cji Sanitarno-Epidem iologicznych.
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ciążone trudnym  obecnie do oszacowania błędem. Zwraca jednak uwagę 
fakt, że w trzech kolejnych latach (1974, 1975, 1976) liczba zachorowań 
kształtow ała się na podobnym  poziomie — 17— 18 przypadków  rocznie.

W ynika stąd, że zapadalność na SSPE w Polsce w tych latach kształ
tow ała się na poziomie ok. 0,5 na 1 000 000 m ieszkańców ogółem lub 2 na 
1 000 000 populacji w  wieku od 0 do 19 lat.

Ryc. 4. Rozkład zachorow ań na odrę 
chorych na SSPE i dzieci, z grupy 

kontrolnej wg w ieku

W iek chorych wahał się w granicach 1— 19 lat (ryc. 3) przy czym 
88,6% zachorowań dotyczyło dzieci w wieku od 2 do 12 lat, w tym  46% 
od lat 5 do 7. Średni wiek zachorowania na SSPE w grupie badanej w y
niósł 7,3 lat życia. W śród chorych przew ażali chłopcy, k tórzy stanowili 
70% ogółu chorych, (stosunek do dziewcząt 2,3:1).

Zgodnie z danym i z w yw iadu: na odrę chorowało 72,5% dzieci, nie 
przebyło odry 20% dzieci, brak  było danych u 6 dzieci (7,5%). Rozkład 
zachorowań na odrę według wieku ilu stru je  ryc. 4. Zestawiono w niej 
również dane o w ieku zachorowania na odrę dzieci z g rupy kontrolnej. 
Średni w iek zachorowania na odrę dzieci z SSPE był niższy niż wiek 
zachorowania na odrę dzieci z grupy kontrolnej (odpowiednio 1,7 i 4 lata). 
Okres między zachorowaniem  na odrę a w ystąpieniem  SSPE w ahał się 
od kilku miesięcy do 13 la t i wynosił średnio 5,4 roku (ryc. 5).

Poza w iekiem  zachorowania na odrę, dzieci chore na SSPE nie róż
niły  się od dzieci z grupy kontrolnej ani częstością zachorowań na inne 
choroby wirusowe, jak różyczka, nagm inne zapalenie przyusznicy, ospa 
w ietrzna (ryc. 6), ani przebytym i szczepieniami ochronnymi. Zarówno 
chorzy jak i należący do grupy kontrolnej byli szczepieni zgodnie z obo
w iązującym  w czasie ich wczesnego dzieciństwa kalendarzem  szczepień. 
Jedynie u osób najstarszych brak  było dokładnych danych o szczepieniu. 
Na podkreślenie zasługuje fakt, że w żadnym  przypadku SSPE nie od
notowano faktu  zaszczepienia dziecka przeciw odrze. Analiza poszczegól
nych ankiet wykazała, że znaczna większość dzieci nie kw alifikow ała się 
do szczepienia ze względu na wiek lub przebytą odrę, względnie zachoro
wanie na SSPE jeszcze przed początkiem  akcji m asowych szczepień p rze
ciw odrze w  Polsce.

Porów nanie danych o dzieciach chorych i z grupy kontrolnej, do ty 
czących liczby rodzieństwa oraz karm ienia piersią wykazało brak zasad-
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niezych różnic. W analizie danych dotyczących kolejności ciąży z k tórej 
zostały urodzone dzieci, stwierdzono przewagę dzieci chorych na SSPE 
urodzonych z drugiej ciąży (różnica w teście chi kw adrat przy p =  0,05 
na granicy istotności).



Nie uchwycono również różnic w standardzie życia rodzin pacjentów  
i osób z g rapy  kontrolnej, ocenianego na podstawie posiadania lodówki, 
pralki, telewizora, radia, pojazdu mechanicznego.

Ocena w arunków  m ieszkaniowych przez rodziców była w wielu przy
padkach bardzo subiektyw na i nie może być podstawą dokładniejszej 
analizy.

OMÓWIENIE WYNIKÓW I DYSK USJA

Przeprow adzone przez nas badania pozwoliły na zebranie stosunkowo 
dużej liczby przypadków  SSPE. Sądzimy, że we w szystkich lub praw ie 
wszystkich zgłoszonych przypadkach rozpoznanie SSPE było praw dziw e, 
ponieważ na blisko 30 chorych kierow anych w ciągu ostatnich 2 lat z ca
łego K raju  do I Kliniki Neurologicznej In sty tu tu  Psychoneurologicznego 
nie było ani jednego przypadku rozpoznanego fałszywie. Jest natom iast 
bardzo prawdopodobne, że nie wszystkie zachorowania na SSPE w Pol
sce zostały przez nas zarejestrow ane. Przyczyną tego, poza niedoskoma- 
łościami organizacyjnym i naszych badań, mogły być bardzo nietypowe 
obrazy kliniczne u niektórych pacjentów . Zarówno przypadki przebiega
jące bardzo ostro, jak  i przew lekłe mogły pozostać nie rozpoznane.

P rzy  konfrontacji grupy chorych na SSPE z osobami grupy kontro l
nej jedyną istotnie różniącą cechę stanowi średni wiek zachorowania na 
odrę. U naszych chorych średni wiek zachorowania wyniósł 1,7 lat, co 
jest zgodne z obserw acjam i autorów  am erykańskich, k tórzy piszą, że cho
rzy na SSPE przechodzą odrę zwykle „przed dniem drugich urodzin”. 
Potw ierdzenie się tych  obserwacji um acnia hipotezę o wpływie określo
nego (wiekiem) stanu  immunologicznego gospodarza na przem ianę w iru
sa odry w w irusa SSPE. Jednocześnie odnotowany przez nas brak  różnic 
w zapadalności na inne choroby wirusowe w grupie z SSPE i kontrolnej 
w ydaje się dowodzić, że s tan  sił odpornościowych u dzieci, k tó re  póź
niej chorow ały na SSPE nie odbiegał w yraźnie od normy.

Tak więc przeprowadzone przez nas badania nie u jaw niły, poza wczes
nym  przebyciem  odry, żadnego innego czynnika zwiększającego istotnie 
ryzyko zachorowania na SSPE. Bez znaczenia w ydaje się być zarówno 
dalsze (miasto1—wieś), jak  i bliższe (rodzeństwo, obecność zw ierząt do
mowych) otoczenie dziecka. W badaniach am erykańskich przeprowadzo
nych na większym m ateriale (ok. 350 przypadków) zwrócono uwagę na 
większą styczność dzieci chorych na SSPE z chorym i ptakam i. Jak  się 
jednak w ydaje, m ałe p taki domowe hoduje się bardziej powszechnie w 
USA niż w  Polsce, wobec czego oba środowiska są pod tym  względem 
nieporównywalne. W badaniach naszych nie potwierdziło się również 
spostrzeżenie autorów  am erykańskich o częstym zapadaniu ma SSPE 
dzieci o uszkodzonym wcześniej (mp. okołoporodowo) układzie nerw o
wym. Pew ne istotne dla etiopatogenezy SSPE cechy mogą zostać u jaw 
nione dopiero po zebraniu większego m ateriału. Uważam y więc, że roz
poczęte badania należy kontynuować, udoskonalając m etodykę re jestro 
wania i opracowywania przypadków. Jest to tym  bardziej wskazane, że 
badania tego rodzaju pozwolą zapewne w najbliższych latach ocenić 
w pływ  obowiązkowych obecnie w Polsce szczepień przeciwodrowych na 
zapadalność na SSPE._______________________________________ ________

A utorzy  serdecznie dziękują fwszystkim  [lekarzom neurologom, k tó rzy  
odpowiadając na prośbę zgłoszenia \obserwowanych zachorowań na iSSP E , 
w  zasadniczy sposób przyczyn ili się do przeprowadzenia dalszych badań 
przedstawionych w  pracy.
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Д. Н а р у ш е в и ч - Л е с ю к ,  E. К у л ь ч и ц к и ,  Б.  И в и н ь с к а ,
В. Ц е н д р о в с к и

ПОДОСТРЫЙ СКЛЕРОЗИРУЮ Щ ИЙ ПАНЭНЦЕФАЛИТ В ПОЛЬШЕ
В 1971— 1976 ГОДЫ.

ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКАЯ Х А РА К ТЕРИ С ТИ К А  
С о д е р ж а н и е

В статье представлены результаты  эпидемиологического исследования ретро
спективного появления в Польш е заболеваний подострым индуративным энце
фалитом. Авторы получили информации насчет 92 случаев этой болезни, л е
ченны х в 1971— 1976 гг. Полные сведения собрано от 80 больных, в 70 случаях  
подобрано к группе контрольной детей, соответствующ их больным по возрасту, 
полу и  местожительству.

Проведено анализ, в котором учитывали размещ ение заболеваний по воевод
ствам, год заболевания, возраст больного, а такж е данны е насчет перенесения  
кори, в каком возрасте, перенесение других вирусны х болезней, полученные 
прививки. Сверх того провели анализ по вопросам семейной и домаш ней среды, 
контакта с животными, материального уровня ж изни.

Констатировано, что заболеваемость подострого индуративного энцефалита  
в Польше в 1974—1976 году составляла 0,5 на один миллион ж ителей и 2 на 
один миллион лиц в возрасте до 19 лет. Средний возраст заболевш их подострим  
индуративным энцефалитом составлял 7,3 года. Средний возраст заболевш их  
корью детей с подострым индуративным энцефалитом был ниж е, чем возраст  
детей заболевш их корью из группы контрольной (соответственно 1,7 и 4 года).

D. N a r u s z e w i c z - L e s i u k ,  J. K u l c z y c k i ,  В.  I w i ń s k a ,
W. C e n d r o w s k i

SUB ACUTE SCLEROTING PANENCEPH ALITIS IN POLAND IN THE YEARS
1971—1976. EPIDEMIOLOGICAL ANA LY SIS  

S u m m a r y
T he incindece of SSPE in Poland w as subjected to retrospective ep idem iolo

gical analysis. Inform ation on 92 cases treated in  the years 1971— 1976 could be 
collected. A  fu ll set of data w as com pleted for 80 patients,, in  70 cases controls 
could be included corresponding to the patients w ith  respect to  age, sex, and p lace  
of living. v

The distribution  o f cases w as analyzed according to province, year of onset of 
th e  disease, age of patients, data on the undergone m easles (especially at w hich  
age), other virus diseases, vaccinations. Data w ere also analyzed concerning fam ily  
and hom e environm ent, contact w ith  anim als, and life  standard.

It w as found that in  the years 1974 -1976 SSPE m orbidity in  Poland w as 0.5 per 
m illion , and 2 per m illion  of persons up to 19 years. M ean age of SSPE patients 
w as 7.3 years. M ean age of children in  w hom  m easles w a s fo llow ed  by SSPE w as  
low er than that in  the control group (1.7 and 4 years, respectively).
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Zbigniew  Anusz

ZAKAŻENIA SZPITALNE WYWOŁANE PRZEZ PAŁECZKI 
SA LM O N E LLA  W POLSCE W LATACH 1972— 1977

Zakład E pidem iologii P aństw ow ego Zakładu H igieny  
w  W arszaw ie 

K ierow nik: prof. dr med. J. K o s tr zew sk i

W latach 1972— 1977 re jes trow an o  rocznie od. 641 (1975 r.) do 2246 
(1972 \r.) zakażeń  szp ita ln ych  w yw o ła n y ch  p rze z  pa łe c zk i  Salmonella.  
W latach 1972— 1975 n a jw ięce j  by ło  zakażeń  w y w o ła n y ch  p r z e z  S. en-  
ter it id is ,  w  latach 1976—1977 p rze z  S. agona i S. typh im u riu m . Zacho
row ania  n o tow an o  n ajczęśc ie j  w śró d  n iem o w lą t  w  w ie k u  1—3 m ies ią 
ce (31°/o), 4—6 m iesięcy  (25%) oraz 7—11 m ies ięcy  (iT'/o). W iększość  
chorych pochodziło  z  m iasta  (61°/o). N a jw ięce j  zachorowań  notowano  
w  zimie. P rzeds taw ion o  w y n ik i  badań w ra ż l iw o śc i  pał. Salm onella  na 
a n tyb io tyk i  (o ksy te tracyk lin a  — 74% szczepów  opornych, d e tr e o m ycy -  
na — 49°/o szczepów  opornych, su lfam idy  —  72% szczepów  opornych  
i lek i n i tro fu ran ow e  —  79% szczepów  opornych).

Celem niniejszej p racy  jest przedstaw ienie roli pałeczek Salmonella  
w epidemiologii zakażeń szpitalnych z nastaw ieniem  na opracow anie w ła
ściwych środków i sposobów zapobiegania i zwalczania tych zakażeń.

Ponadto w ram ach w /w  tem atu  opracowano w ytyczne dotyczące zbie
rania i w eryfikacji inform acji epidemiologicznych, klinicznych i docho
dzenia epidemiologicznego w zakresie zakażeń szpitalnych, co um ożliwi
ło opracowanie modelu organizacyjnego zwalczania zakażeń szpitalnych 
w Polsce (2).

M ATERIAŁ I METODY

Podstaw ow y m ateria ł do badań epidemiologicznych w latach 1972— 
1976 stanow iły dane nadsyłane przez terenow e stacje sanitarno-epide
miologiczne na form ularzu E-II-12. Zaw arte w nich  inform acje przeno
szono na specjalne do tego celu opracowane k a rty  brzeżnie perforowane. 
Ponadto ośobiście zbierano inform acje w ogniskach zakażeń szpitalnych 
na teren ie całego k raju . Jako definicję zakażenia szpitalnego przyjęto za
każenie, k tóre powstało i ujaw niło się w czasie pobytu chorego w szpi
talu  (względnie ujaw niło się po jego opuszczeniu) i było wywołane przez 
czynnik etiologiczny pozaszpitalny lub szpitalny. W naszych badaniach 
przyjęto zachorowania, k tóre u jaw niły  się po upływ ie co najm niej 24 go
dzin od przyjęcia chorego do szpitala.

Z uwagi na brak ujednoliconych m etod i zasad postępowania przeciw-

Praca w ykonana w  ram ach problem u MR-12.
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epidemicznego opracowano szczegółowe wytyczne dotyczące dochodze
nia epidemiologicznego w szpitalu i w środowisku domowym chorego, 
u którego stwierdzono zakażenie oraz opracowano szpitalną kartę  perfo
row aną dla przypadku zakażenia szpitalnego i raport szpitalny (tygod
niowy, miesięczny, kw arta lny , roczny) dotyczący zakażeń szpitalnych. 
Przydatność tych w ytycznych sprawdzono w  badaniach terenowych.

Badania wrażliwości na antybiotyki, su lfam idy i leki mitrofuramowe pał. 
Salmonella  izolowanych od chorych w ogniskach zakażeń szpitalnych 
przeprow adzały wojewódzkie lub terenow e stacje saniitarno-epidemioflo- 
gicane m etodą krążkow o-bibułow ą z dyfuzją w agarze przy użyciu krąż
ków bibułow ych produkow anych przez W ytw órnie Surowic i Szczepionek 
w W arszawie (4).

W YNIKI

W latach  1972— 1977 rejestrow ano rocznie 641 (1975 r.) do 2246 (1972 r.) 
zakażeń szpitalnych w yw ołanych przez pał. Salmonella.

W okresie 1972— 1975 najwyższe liczby zachorowań notowano w wo
jewództwach: warszaw skim , łódzkim, lubelskim , kieleckim, katowickim  
i białostockim  (tab. I). W latach 1976— 1977 .najwięcej zachorowań re je 
strowano w woj. st. warszawskim , kieleckim, wałbrzyskim , olsztyńskim, 
opolskim, piotrkowskim , rzeszowskim, gorzowskim, wrocławskim  i ta r 
nobrzeskim (tab. II).

T a b e l a  I. Zakażenia szpitalne w yw ołan e przez pałeczki Salm onella  w  latach  
1972— 1975. Zachorowania w g w ojew ództw
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T a b e l a  II. Zakażenia szp ita lne w  Polsce w yw ołan e przez pałeczki Salmonella  
w  latach 1976—>1977. Zachorowania w g w ojew ództw *)

W ojew ództw o
1976 1977

1. zaich. .•/o 1. zaoh. f/o

W w ojew ództw ach n iew ym ien ionych  w  tabeli zakażeń szpitalnych n ie rejestro
w ano.

W 1976 roku nie notowano zachorowań w 18 województwach: b ial
skopodlaskim, białostockim, bielskim, bydgoskim, elbląskim , kaliskim , 
konińskim , koszalińskim, leszczyńskim, nowosądeckim, poznańskim, p rze
myskim, radom skim , sieradzkim, słupskim, tarnow skim , wrocławskim, 
zielonogórskim; w 1977 roku w 12 województwach.

Zachorowania w latach 1972— 1977 rejestrow ano głównie w wieku 1— 
3 miesiące (30,5%), 4—6 miesięcy (24,6%) oraz 7— 11 miesięcy (16,6%). 
Powyżej 4 roku życia rejestrow ano tylko sporadycznie zachorowania od
0,2 do 1,4% (tab. III). Zachorowania w latach 1972— 1975 według środo
wiska zaw ierają odnośne m ateria ły  (2). W latach  1976—1977 więcej cho
rych pochodziło z m iasta (61,0%; 53,7%), niż ze wsi (39,0%, 46,3%). Wię-
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cej zachorowań rejestrow ano wśród mężczyzn (57,7%; 56,9%) niż u kobiet 
(42,3%; 43,1%).

W latach 1972— 1974 najwyższy odsetek zachorowań w yw ołany był 
przez S. enteritidis (94,7%; 73,6%; 72,3%) i S. typh im urium  (1,5%; 11,5%; 
17,2%) (2). W latach  1976— 1977 stw ierdzono w yraźne przesunięcie w za
kresie etiologii serotypów pał. Salmonella  (tab. IV). Najwyższy odsetek 
zachorowań był w yw ołany przez S. agona (34,8%; 20,5%), S. typh im urium  
(27,2%; 35,0%) oraz S. enteritidis (24,9%; 7,4%), w m niejszym  stopniu 
przez inne typy serologiczne (4,6%) w 1976 roku. W roku 1977 inne typy 
serologiczne stanow iły już jednak 27,6% ogólnej liczby zakażeń.

Rye. 1. Zakażenia szp ita lne w  P olsce w yw ołane przez pałeczki Salm onella w  la 
tach  11972— 1977. Zachorowania w g m iesięcy.

W 1973 roku zarejestrow ano 11 zgonów (7 zgonów wyw ołanych przez 
S. enteritidis, 3 zgony — zakażenie m ieszane — <S. enteritidis i S. aureus;
1 zgon — S. anatum). W roku 1976 notowano 5 zgonów u dzieci w  w ie
ku: 7 dni (1 dziecko), 3 miesiące (3 dzieci) i 4 miesięcy (1 dziecko). W 3 
przypadkach przyczyną zgonu było zakażenie wywołane przez S. enteri
tidis, w 1 przypadku przez S. kottbus, w 1 przypadku przez S. typ h im u 
rium. W 1977 roku stwierdzono 12 zgonów u dzieci w  wieku: 7,4 i 4 dni 
oraz 2 miesiące (S. agona), 19, 20, 22, 25, 30 i 35 dni oraz 3 miesiące 
(S. typhim urium ), 1 miesiąc {S. newport). Nie ulega wątpliwości, że dane 
dotyczące zgonów są nieścisłe i w ym agają w eryfikacji. I tak  np. w  1977 
roku oficjalnie zgłoszono 4 przypadki zgonów a przeprowadzona przez 
nas w teren ie  w eryfikacja ujawniła- dalszych 8 zgonów.

W latach 1972— 1977 nie obserwowano żadnej regularności sezonowego 
nasilenia zakażeń szpitalnych. W roku 1972 najw ięcej zachorowań było 
w styczniu, lu tym  i m arcu, w 1977 r. w kw ietn iu  i m aju  a następnie 
w listopadzie i w grudniu a w pozostałych latach zwiększenie liczb za
chorowań występow ało w różnych miesiącach (rye. 1 ).

W yniki badań wrażliwości na antybiotyki, sulfonam idy i leki n itrofu- 
ranow e pał. Salmonella  izolowanych od chorych w ogniskach zakażeń 
szpitalnych przedstaw ia tabela V. Uwagę zwraca m ała liczba szczepów
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pał. Salmonella  poddawanych ocenie wrażliwości na chem oterapeutyki 
co oznacza, że w ybór leku w leczeniu chorych bardzo często nie jest 
popartych badaniem  wrażliwości czynnika etiologicznego. Analiza antybio
gram ów pozwala na uszeregowanie skuteczności badanych chem otera- 
peutyków  wg następującej kolejności: streptom ycyna — 32,6% szczepów 
opornych, detreom ycyna (chloram fenikol) — 48,9% szczepów opornych, 
neom ycyna — 66,4% szczepów opornych, sulfatiazol — 71,7% szczepów 
opornych oksytetracyklina — 74,1% szczepów opornych, nitrofuranltoi- 
na —  79% szczepów opornych, erytrom ycyna — 97,3% szczepów opor
nych, am picylina — 98,9% szczepów opornych, penicylina 100% szczepów 
opornych.

C h a r a k t e r y s t y k a  e p i d e m i o l o g i c z n a  o g n i s k  
z a k a ż e ń  s z p i t a l n y c h  w y w o ł a m y  с h  p r z e z  p a ł e c z k i

Salmonella

Z danych przedstaw ionych w  tabeli VI w ynika, że zakażenia szpitalne 
wywołane przez pał. Salmonella  w ystępow ały w  postaci niewielkich 
ognisk epidemii. Czas trw ania epidem ii wynosił od kilku dni do kilku 
miesięcy. Najczęściej źródłem zakażenia były  dzieci chore z objawami 
biegunki wyw ołanej przez pał. Salmonella  lub dzieci — nosiciele pał. 
Salmonella  p rzyjęte do szpitala z powodu innych schorzeń (głównie za
palenia płuc, biegunka, zapalenie opon mózgowych). Nie rzadko epidemie 
przeradzały się w rozległe, trw ające przeszło rok szpitalne ogniska ende
miczne (W ałbrzych, Nisko, Kielce). Jako przykład może posłużyć ogni
sko endemiczne w W ojewódzkim Szpitalu Zespolonym Dziecięcym N r 3 
w  W ałbrzychu. Zakażenie szpitalne wywołane przez S. typh im urium  
szerzyło się od lipca 1976 r. do września 1977 r. W okresie tym  ogółem 
zarejestrow ano 155 przypadków  (tab. VI). Zakażenie wystąpiło na od
dziale biegunkowym  gdzie w ciągu miesiąca zachorowało 33 dzieci a na
stępnie zostało praw dopodobnie przeniesione przez personel szpitalny 
na oddział wirusowego zapalenia w ątroby  (2 dzieci), oddział różnych za
każeń (6 dzieci) oraz oddział w ew nętrzny (2 dzieci). Zachorowania w y
stąpiły  głównie u niem owląt do 1 roku życia (35 przypadków). Kliniczny 
przebieg zachorowań był ciężki (1 zgon). Ustalono, że bezpośrednią przy
czyną zgonu 4-miesięcznego niemowlęcia było wrzodziejące zapalenie je 
lit z  przedziuraw ieniem  i następowym  zapaleniem  otrzew nej ale scho
rzenie zasadnicze stanowiło wrodzone zwłóknienie w ątroby i śledziony, 
obustronne zapalenie ucha z w yrostków  sutkow ych oraz zapalenie płuc. 
Data urodzenia dziecka — 13. IV. 1976 r., hospitalizacja 7. V. 1976 r., 
zgon 24. VII. 1976 r.

N ajbardziej praw dopodobne źródło zakażenia stanowiło dziecko W.K.
9-mies. p rzyjęte do szpitala 26. VI. 76 r. z powodu biegunki od k tó 
rego w dniu 6. VII. 76 r. wyhodowano S. typhim urium . Ten sam typ 
wyhodowano od chorego b rata  W.K. leczralnego am bulatoryjnie. W 6 łóż
kowym  boksie, w  którym  przebyw ał W .K. doszło do zakażenia 2 dzie
ci. Czas od daty  przyjęcia dzieci do szpitala do daty  zachorowania 
w szpitalu w ahał się w granicach od 2 do 41 i powyżej dni. Mimo w ie
lokrotnych posiewów nosicielstwa pał. Salmonella  u personelu szp ita lne
go nie stwierdzono. Szczegółowa, pełna analiza epidemiologiczno-klimiicz- 
na tego ogniska z uwagi na jego rozległy i skom plikowany przebieg zo
stanie opracow ana oddzielnie.

2 — P r z e g lą d  E p id e m io lo g ic z n y  1/79











Inny  przykład ogniska zakażenia szpitalnego o charakterze endemicz
nym  mogą stanowić zakażenia szpitalne wywołane przez S. agona na 
oddziale ginekologiczno-położniczym, noworodkowym  i dziecięcym 
w Szpitalu Rejonowym  w  Nisku (woj. tarnobrzeskie). W szpitalu tym  
w latach 1976— 1977 zarejestrow ano 36 przypadków  zakażeń z objawam i 
klinicznym i oraz 388 przypadków  bez objawów chorobowych (nosiciel
stwo) w  tym  2 zgony niem owląt.

Liczne, a nie rzadko i rozległe, ogniska zakażeń szpitalnych notowano 
w woj. kieleckim. W ystępowały one wyłącznie w oddziałach dziecięcych, 
nie rejestrow ano ich natom iast w  oddziałach niemowlęcych. W latach 
1975— 1977 stanow iły one od 44,1% do 55,6% ogólnej liczby zachorowań 
wyw ołanych przez pał. Salmonella  na teren ie  województwa. Na wzrost 
zakażeń szpitalnych na terenie woj. kieleckiego rzutow ały w  głównej 
mierze zakażenia szpitalne w Kielcach oraz w  Jędrzejow ie. I tak  np. 
w 1977 roku na 237 przypadków  zachorowań wyw ołanych przez S. ago
na, 174 przypadki (73,4%) stanow iły zakażenia szpitalne w Szpitalu Wo
jewódzkiego Specjalistycznego Zespołu Opieki nad M atką i Dzieckiem 
w Kielcach przy ul. Langiewicza 2. Pierw szy przypadek zakażenia w y
wołanego przez S. agona zarejestrow ano w tym  szpitalu w  Oddziale Za
kaźnym  С (biegunkowym). W okresie od lipca do października 1976 r. 
zanotowano 12 przypadków  zakażeń szpitalnych u niem owląt: w  1977 r. 
185 przypadków  w tym  2 zgony.

Duże liczby zakażeń notowano nie tylko na oddziałach o złych w arun
kach lokalowych (Oddział II —  76 przypadków  zachorowań i I — 48 
przypadków  zachorowań) lecz również na Oddziale Obserw acyjno-Zakaź- 
nym  (28 przypadków  zachorowań) kom fortowo wyposażonym (boksy 
melcerowskie).

K liniczny przebieg zachorowań był na ogół lekki, część przypadków 
w ystępowała w form ie bezobjawowej ujaw nionej przy badaniu otoczenia 
chorych. Chorowały głównie dzieci do 1 roku życia, pochodzące głównie 
ze środowiska wiejskiego. Dotychczasowe badania przeprowadzone przez 
Zakład Higieny W eterynary jnej nie w ykazały nasilenia zachorowań w y
wołanych S. agona wśród zwierząt domowych.

Liczne zakażenia szpitalne stwierdzono w K rakow skim  Szpitalu Zespo
lonym  im. G. Narutowicza, w k tórym  w 1976 r. zarejestrow ano 4 ogni
ska o różnej etiologii, w których stw ierdzono 248 przypadków zachoro
w ań oraz 15 zgonów; w tym  67 przypadków  wyw ołanych przez S. agona. 
Dwa ogniska wyw ołane przez S. agona wystąpiły: I ognisko — w okresie 
od 15. IX.— 12. XI. 76 r. — 30 przypadków  zachorowań o łagodnym prze
biegu. Źródło zakażenia stanow iła prawdopodobnie pielęgniarka —< nosiciel.
II ognisko od 3. XII. (tj. w  2 tygodnie po otw arciu zamkniętego oddziału 
pediatrycznego) do 10. I. 77 r. zanotowano 33 p rzypadki zachorowań w  tym  
15 przypadków  o. przebiegu bezobjawowym. Źródło zakażenia stanow iło — 
dziecko — nosiciel p rzyjęte do szpitala z powodu zapalenia płuc oraz z bie
gunką w yw ołaną S. agona, przebyw ające w czasie leczenia w  3 różnych 
salach. Przebieg kliniczny łagodny. Stwierdzono 1 zgon: wcześniak, 1900 g, 
urodzony 21. XI. 76 r.; 3. I. 77 r. obustronnie zapalenie płuc, zapalenie 
ucha środkowego; 12. I. 77 r. wolne stolce (wyhodowano S. agona); 17. I. 
77 r. — obustronne zapalenie płuc; 24. I. 77 r. — zgon.

Nosicielstwo pochorobowe u niem owląt po przebyciu zakażenia szpi
talnego wywołanego pał. Salmonella występowało w granicach od ty 
godnia do 25 m iesięcy (2). N ajdłuższy okres nosicielstwa występował 
w przypadkach zakażeń w yw ołanych S. agona.

22 Z. Anusz N r  i
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O c e n a  s k u t e c z n o ś c i  p o s z u k i w a n i a  r e z e r w u a r ó w ,  
ź r ó d e ł  i d r ó g  s z e r z e n i a  s i ę  z a k a ż e ń  w y w o ł a n y c h  

p r z e z  p a ł e c z k i  Salmonella

W ykrycie rezerw uaru, źródeł i dróg szerzenia się zakażeń szpitalnych 
często nastręcza wiele trudności i nie zawsze bywa uwieńczone powodze
niem  (tab. VI). Na szczególne trudności napotyka się w  szpitalach o złym  
stanie sanitarno-technicznym , w którym  personel szpitalny nie przestrze
ga zasad postępowania przeciwepidemicznego. Dodatkowe u trudnienie 
stanowi, wcale n ie  rzadkie, późne zgłaszanie zakażeń szpitalnych przez 
ordynatorów  (opóźnienie od kilku dni do kilku miesięcy — tabela VI) do
piero w tedy, gdy rozm iary epidemii zmuszają do podjęcia bardziej rad y 
kalnych środków zaradczych. W takich przypadkach pomoc ze strony 
terenow ej stacji sanitarno-epidem iologicznej zwykle jest bardzo spóźnio
na, a zatem  i mało efektyw na. Należy podkreślić, że niektóre ogniska za
każeń w yw ołanych przez pał. Salmonella  zostały ujaw nione dopiero w  na
stępstw ie działalności działu epidemiologii TSSE. W arto przypomnieć 
że zgodnie z instrukcją 72/55 Min. Zdrowia z dnia 1. XII. 1955 r. „W spra
wie postępowania w przypadkach zakażeń w ew nątrz-zakładow ych” k ie
rownik zakładu jest obowiązany powiadomić właściwego inspektora sa
nitarnego nie później niż w  24 godz. od stw ierdzenia. Jak  w ynika z da
nych D epartam entu  Inspekcji Sanitarnej M inisterstw a Zdrowia i Opieki 
Społecznej (dr K. Ryf fa)  w 1977 roku zarejestrow ano 173 ogniska zaka
żeń szpitalnych w tym  46. ognisk zakażeń pał. Salmonella, w których 
stwierdzono 738 przypadków  zachorowań tj. 36,8% rzeczywistej liczby 
zachorowań zarejestrow anych w Zakładzie Epidemiologii PZH. Nie na j
lepiej to świadczy o sprawozdawczości niektórych Woj. iTSSE z ognisk 
zakażeń szpitalnych (w yjątek m. in. praca działów epidemiologii w woj. 
kieleckim, wałbrzyskim , krośnieńskim , gorzowskim, siedleckim, słupskim, 
zamojskim). W ydaje się, że TSSE w większym niż dotychczas zakresie 
w inny kontrolować chorych hospitalizowanych, od k tórych  w swoich 
laboratoriach wyizolowały pał. Salmonella  — w płynie to na popraw ę 
zgłaszalności zakażeń szpitalnych przez szpitale.

Z przeprowadzonych przez nas dochodzeń epidemiologicznych w ogni
skach zakażeń szpitalnych oraz sprawozdań nadsyłanych przez WSSE do 
D epartam entu Inspekcji Sanitarnej Min. Zdrowia i Opieki Społecznej 
wynika, że najczęstszym  źródłem  zakażenia były dzieci chore z obja
wami biegunki lub dzieci — nosiciele pał. Salmonella  przyjęte do szpi
tala z powodu innych schorzeń (głównie zapalenia płuc, biegunka, zapa
lenie opon mózgowo-rdzeniowych). Na oddziałach noworodkowych isto t
ny rezerw uar zakażeń stanow iły m atki — nosiciele pał. Salmonella. W aż
ną rolę w szerzeniu się zakażeń w wielu ogniskach zakażeń szpitalnych 
odgrywał personel szpitalny. Dlatego celowe jest umieszczenie każdego 
przyjętego do szpitala niemowlęcia przez okres 1— 2 dni w sali kw aran
tannow ej oraz ograniczenie wewnątrzoddziałowego przemieszczania cho
rych w zależności od ich stanu zdrowia. Natom iast propozycja stałego, 
system atycznego badania flory baktery jnej na oddziałach noworodkowych 
i położniczych w całym  k ra ju  przez laboratoria szpitalne lub TSSE nie 
w ydaje się słuszna. Znacznego skrócenia czasu wym aga bakteriologicz
ne badanie kału w  kierunku Salmonella.

Z niedociągnięć organizacyjnych szczególnie często stw ierdzanych
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w wielu ogniskach zakażeń szpitalnych należy wymienić zły s tan  sani- 
tarno-techniczny kuchni mlecznych, zła organizacja transportu  bielizny, 
okresowe braki wody, niedostateczna obsada personelu szpitalnego i nad
m ierne zagęszczenie łóżek na salach.

Do zakażenia dochodziło najczęściej przez kontakt bezpośredni chorych 
dzieci z personelem  szpitalnym , k tó ry  zakażając się od dzieci i m atek 
staw ał się nosicielem (najczęściej bezobjawowym) pał. Salmonella. D la
tego szczególną uwagę należy zwrócić na szerzenie się zakażeń szpital
nych w yw ołanych przez pał. Salmonella  poprzez ręce oraz odzież ochron
ną pracow ników szpitala.

W niektórych epidem iach istotną rolę w szerzeniu się zakażeń mogły 
również odegrać karaluchy (prusaki) z odnóży których izolowano S. ago
na (np. w  szpitalu w Busku-Zdroju).

Jak  w ynika z przedstaw ionych danych, nie rzadko ognisko zakażenia 
szpitalnego w sprzyjających w arunkach może przerodzić się w groźne 
i długotrw ałe ognisko endemiczne (zakażenia szpitalne w W ałbrzychu, 
Kielcach, Nisku).

O r g a n i z a c j a  z a p o b i e g a n i a  i z w a l c z a n i a  z a k a ż e ń  
s z p i t a l n y c h  w y w o ł a n y c h  p r z e z  p a ł e c z k i  Salmonella

W opracowanym  w  Zakładzie Epidemiologii PZH m odelu zapobiegania 
i zwalczania zakażeń szpitalnych (2) zasady organizacji oparte zostały na 
kompleksowym  współdziałaniu opieki zam kniętej z opieką sanitarno-epi- 
demiologiczną (nadzór zapobiegawczy i bieżąęy). S truk tu rę  organizacyjną 
oparto o dwa stałe, ściśle ze sobą w spółpracujące ogniwa: 1 ) szpitalny 
zespół zapobiegania i zwalczania zakażeń szpitalnych; 2) wojewódzki ze
spół zapobiegania i zwalczania zakażeń szpitalnych. Przydatność w .w mo
delu organizacyjnego sprawdzono w trw ających  od kilku lat badaniach 
terenow ych w  województwach: krośnieńskim , tarnobrzeskim , gorzow
skim, kieleckim  i innych. Stwierdzono przydatność oraz efektywność w.w. 
modelu organizacyjnego w zwalczaniu zakażeń szpitalnych co sugeruje 
celowość jego upowszechnienia na terenie całego kraju .

OMÓWIENIE

W ydaje się, że zaw arte w  tabelach dane dotyczące zarówno liczby jak 
i zgonów nie odzwierciedlają pełnego obrazu epidemiologicznego zakażeń 
szpitalnych wyw ołanych przez pał. Salmonella  w kraju . Są one raczej 
odbiciem aktyw ności służby przeciwepidem icznej w określonych woje
wództwach niż w yrazem  faktycznej zapadalności. Przem aw ia za tym  zu
pełny brak zakażeń szpitalnych wyw ołanych przez pał. Salmonella  aż 
w 18 województwach (1976 r.) i w 12 województwach (1977 r.).

Przedstaw ione w yniki badań upoważniają do w yrażenia poglądu, że 
zakażenia szpitalne w yw ołane przez pał. Salmonella  stanow ią poważne 
zagadnienie epidemiologiczno-kliniczne.

Należy przytym  z całym  naciskiem podkreślić, że brak  zgłoszeń zaka
żeń szpitalnych wyw ołanych przez pał. Salmonella  przez wojewódzkie 
i terenow e stacje sanitarno-epidem iologiczne może świadczyć o niew ła
ściwym poziomie zapobiegania i zwalczania zakażeń szpitalnych. W ydaje 
się, że szpitalne zespoły zapobiegania i zwalczania zakażeń szpitalnych 
jak również terenow e stacje sanitarno-epidem iologiczne w inny wdrażać



z większym niż dotychczas naciskiem „W ytyczne Insty tu tu  M atki i Dzie
cka w spraw ie zapobiegania i postępowania w zakażeniach szpitalnych 
u noworodków i dzieci” (3).

Dochodzenia epidemiologiczne przeprowadzone w ogniskach zakażeń 
szpitalnych, um ożliw iły wyodrębnienie k ilku girup zagadnień o znacze
niu szczegółowym w zapobieganiu i zwalczaniu zakażeń szpitalnych. Do 
najw ażniejszych z nich należą: 1 ) niedociągnięcia w zakresie aseptyki, 
dezynfekcji i sterylizacji nie rzadko w ynikające z braku  wiedzy u per
sonelu szpitalnego; 2) zły  stan  sanitarno-higieniczny i techniczny pomiesz
czeń i urządzeń szpitalnych; 3) zła organizacja pracy  szpitala; 4) n iew ła
ściwe stosowanie antybiotyków ; 5) brak rozeznania w  sytuacji epizootio- 
logicznej Salmonella.

Jak  w ynika z przedstaw ionych danych spośród rutynow o stosowanych 
w prak tyce  antybiotyków  tylko detreom ycyna działa jeszcze skutecznie ma 
pał. Salmonella. Obecny zestaw  antybiotyków  do badań wrażliwości po
w inien być jak  najszybciej uzupełniony przez inne antybiotyki. Każdy 
wyizolowany szczep pał. Salmonella  wiinień być poddaw any ocenie w raż
liwości na antybiotyki, sulfam idy i leki mitrofuranowe. Stwierdzono, że 
nie rzadko liczba stosowanych antybiotyków  u leczonych niem owląt 
w ciągu 3—4 tygodni leczenia dochodziła do kilkunastu. Niezbędne jest 
ustosunkow anie się do tego samych klinicystów, k tórzy muszą pam ię
tać, że antybiotyki służą do leczenia a nie do zapobiegania. A ntybiotyki 
i inne chem ioterapeutyki wiinny być wyłącznie stosowane w  przypad
kach o ciężkim przebiegu (postać jelitowa) oraz w  każdym  przypadku 
zakażenia pozajelitowego. W ysoka odporność pał. Salmonella  na oksyte
tracyklinę (74%) pozostaje w  związku z szerokim stosowaniem  tego an 
tybiotyku nie tylko w  leczeniu ludzi lecz również w związku z masowym 
wprowadzeniem  tego antybiotyku do mieszanek paszowych dla zw ierząt 
(1). Uwagę zwraca wysoki odsetek szczepów opornych (49%) wobec de- 
treom ycyny, antybio tyku  aktualnie bardzo szeroko stosowanego w lecz
nictw ie w eterynaryjnym .

M atki opuszczające oddział położniczy w inny bezpłatnie otrzym ywać 
m ateria ły  oświatowe z zakresu odżywiania i pielęgnacji niemowlęcia, 
których brak  na rynku księgarskim .
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W NIOSKI

1. Postu lu je się potrzebę przeprow adzenia przez terenow e stacje sami- 
tamo-epidemiologiozme system atycznego nadzoru nad  działalnością szpi
tali w ścisłej w spółpracy ze szpitalnym i zespołami zapobiegania i zwal
czania zakażeń szpitalnych.

2. Należy więcej niż dotychczas uwagi poświęcić badaniom  środowi
skowym przy w spółpracy ze służbą w eterynary jną  w zwalczaniu zakażeń 
szpitalnych wyw ołanych przez pał. Salmonella.

3. Konieczne jest upowszechnienie w diagnostyce mikrobiologicznej 
szybkich m etod diagnostycznych.

4. Leczenie chorych chem oterapeutykam i winno być przeprowadzane 
w oparciu o badania wrażliwości (antybiogram) pał. Salmonella.

5. Istnieje potrzeba ujednolicenia form  organizacyjnych i m etod dzia
łania w  zapobieganiu i zwalczaniu zakażeń szpitalnych na teren ie całego 
k raju  wg modelu opracowanego w Zakładzie Epidemiologii PZH.
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6 . Niezbędne jest w prow adzenie jednolitego system u zbierania danych 
dot. zakażeń szpitalnych, którego brak u trudn ia  rzetelną rejestrac ję  za
każeń szpitalnych oraz aktualizacja i legalizacja pojęcia „zakażenie szpi
ta lne”.

*
* *

A utor składa serdeczne podziękowania p.p. A. Abgarowicz, M. Gędek, 
B. Uzdowskiej i B. Paciorek za pomoc techniczną przy  opracow aniu ta 
bel.

3. А н у ш

БОЛЬНИЧНЫ Е ИН Ф ЕКЦ ИИ ВЫ ЗВАН Ы  ПАЛОЧКОЙ SALM ONELLA  
В ПОЛЬШ Е В 1972— 1977 ГОДЫ

С о д е р ж а н и е

В течение 1972— 1977 гг. еж егодно регистрировали от 641 (1975 г.) до 2246 
(1972 г.) больничных инфекций, вызванных салмонеллезной палочкой. В течение 
1972— 1975 гг. самый высокий процент больничных инф екций был вызван па
лочкой S. enteritidis (72,3 — 94,7%) и S. typhi m urium  (1,5 —  17,2%). В 1976— 
1977 гг. был отмечен отчетливый сдвиг в этиологии больничных инф екций — 
найвысший процент заболеваний был вызван палочкой S. agona (34,8 —  20,5%) 
и S. typhi m urium  (27,2 —  35,0%) а такж е S. enteritid is (24,9 — 7,4%). В  1977 г. 
больше всего заболеваний регистрировали в следую щ их воеводствах: келецком, 
вроцлавском, варшавском и валбжиском. В  18 воеводствах в 1976 г. и в 12 
в 1977 г. не регистрировали больничных инфекций. В 1976 г. отмечено 4 смер
тельные случаи у  детей в возрасте 7 дней (один ребенок) и 3 месяца (3 ребенка); 
этиологическим ф актором являлась палочка S. enteritid is в 3 случаях и S. kott- 
bus в одном случае. В 1977 г. регистрировали 12 смертельных исходов.

Заболевания возникали главным образом среди младенцев в возрасте 1—3 ме
сяца (31,1%), 4—6 месяцев (25,0%) и 7— 11 месяцев (16,9%). Большинство больных  
происходило из города (61,0% — 53,7%), больш е заболеваний регистрировали 
среди мужчин (57,7% — 56,9%).

Больш е всего случаев болезни регистрировали в зимние месяцы года. О бсуж 
дается чувствительность салмонеллезны х палочек к антибиотикам, сульф ам и
дам и нитрофурановым лечебным средствам. Проведено оценку эф ф ективности  
поиска резервуара источников и путей распространения больничных инфекций, 
вызванных салмонеллезной палочкой. Указано на необходимость, униф ициро
вания организационных ф орм и методов деятельности в деле профилактики  
и борьбы против больничных инфекций по всей стране; представлено опреде
ленную модель, пригодность которой подтвердилась в местных исследованиях.

Z. A n  u S' z

SALMONELLA H O SPITAL INFECTIONS IN POLAND IN THE YEARS
1972— 1977

S u m m a r y

In th e  period 1972— 1977 yearly records of hospital in fections due to Salmonella  
w ere from  641, (1975) to 2246 (1972). In 1972—‘1975 h ighest percent o f  the in fections 
w as due to S. en ter it id is  (72.3—94.7%) and S. typ h im u r iu m  (1.5— 17.2%). In the years 
1976—11977 a clear sh ift in  th e  etiology w as observed: h ighest percent of cases 
w as induced by S. agona  (34.8—20.5%), S. typ h im u r iu m  (27.2—35.0%), and S. en
ter it id is  (24.9— 7.4%). In 1977 highest num bers of cases w ere noted in the K ielce 
W rocław, W arsaw, and W ałbrzych provinces. N o cases w ere  noted in 1976 in  18, 
and in  1977 itn 12 provinces'. In 1S76 4 fatal cases w ere noted am ong children aged  
7 days (1 case) and 3 m onths (3 cases); 3 o f  these cases w ere induced by S. en
teritidis and one by S. kotibus.  T w elve  fatal cases w ere recorded in 1977.

The infections w ere  observed m ainly am ong infants aged 1—3 m onths (31Л%), 
4—6 m onths (25.0%), and 7—ill m onths (16.9%). Major part of the patients' came
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from  urban areas (61.0*—53.7%), th e  incidence w as higher am ong m ales (57.7— 56.9%). 
The highest num bers of cases w ere noted in  w inter m onths.

Sen sitiv ity  o f Salmonella  to antibitics, sulfam ides, and nitrofuran com pounds 
is discussed. The efficacy o f search for reservoirs, sources, and w ays of spreading  
of Salmonella  hospital in fections is evaluated . It is suggested that is a need for 
unification  of the organization  and m ethods of prevention  and fight against hospi
tal infections in  the w hole country, according to a schedule w hich  has been proved  
by fie ld  trials.
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1. A n u sz  Z.: Przeg. Epid. 1970, 24, 3, 306. — 2. A n u sz  Z.: Zakażenia szpitalne  
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WYNIKI SZCZEPIEŃ PRZECIW  W ŚCIEKLIŹNIE U SZCZURÓW PO 
UPRZEDNIM ZAKAŻENIU WIRUSEM ULICZNYM

Instytut Chorób Zakaźnych i Inw azyjnych W ydziału  
W eterynaryjnego SGGW —AR w  W arszaw ie

Badano skuteczność  szczepień  ochronnych szczepionką in a k ty w o w a -  
ną S em p le ’a i a tenuow aną szczepionką „Rabiesvac" u szczurów  u p rzed 
nio zakażonych  w iru se m  ulicznym . O trzy m a n e  w y n ik i  nie pozw ala ją  
na jednoznaczną  ocenę skuteczności tych  szczepień.

Istota odporności po szczepieniach przeciwko wścikliźnie stosowanych 
po ekspozycji na  zakażenie nie jest jeszcze dostatecznie poznana. Nie u s ta 
lono jakie procesy immunologiczne chronią człowieka i zwierzę przed 
rozwojem  choroby. Nie brak  też badaczy, k tórzy o skuteczności tych szcze
pień w yrażali się dość sceptycznie (B urnet, W ebster, Ercegovac, Habel 
i inni). Badań eksperym entalnych poświęconych spraw dzeniu wartości 
szczepień postinfekcyjnych w ykonano niem ało, jednak w yniki większości 
prac, zwłaszcza daw niejszych nie były przekonyw ujące. W ebster  (1944) 
podsumował w yniki badań na zw ierzętach doświadczalnych przepro
wadzonych w ciągu 51 lat — w okresie od 1887— 1938 r. i obejm ujących 
90 serii doświadczalnych. Spośród dziesięciu autorów  tych  prac w yko
nanych przy  użyciu różnych gatunków  zw ierząt doświadczalnych, róż
nych rodzajów szczepionek i różnych dróg zakażenia dziewięciu o trzy
mało wyniki mezadarwaiające. Jedynie Fermi w ykazał skuteczne działa
nie szczepionki u szczurów i myszy, ale ty lko wówczas, gdy ilość szcze
pionki wynosiła od 25—50% ich ciężaru ciała. Mało przekonyw ujące, 
zdaniem W ebstera, okazały się również liczne badania autorów  angiel
skich przeprowadzonych na m ateriale liczącym ponad 1500 małp.

Z nowszych badań zachęcające w yniki otrzym ał Krause (1956), który  
szczepił m yszy szczepionką Sem ple’a 3 godziny po dostopowej infekcji 
w irusem  ulicznym. Śm iertelność w grupie m yszy szczepionych wynosiła 
2,2%, podczas gdy w grupie zwierząt mieszczepianych 68 ,8%. Sikes  i  wsp. 
(1971) szczepili m ałpy uprzednio zakażone wirusem  ulicznym  jednorazo
wą dawką, zagęszczonej, oczyszczonej i inaktyw ow anej szczepionki w y
hodowanej na hodowli tkanki (BHK—FCC) i wykazali w  88% skuteczne 
działanie szczepionki.
W ielokrotnie stosowano również szczepienia ochronne u zw ierząt ekspo
nowanych na wściekliznę. W yniki tych  szczepień przez ich wykonawców 
na ogół były oceniane pozytyw nie. N iestety brak  kontro li w  postaci 
zwierząt nieszczepionych nie pozwala na obiektw yną ocenę efektywności 
tych szczepień.
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Stryszak  (1937) dokonał podsumowania w yników  szczepień ochrom- 
no-leczniczych psów pokąsanych lub podejrzanych o pokąsanie przez 
zw ierzęta chore na wściekliznę. Do szczepień była używana początkowo 
szczepionka Sem ple’a a potem  atenuowaina szczepionka typu  Uimeno-Doi 
w ilościach zaw ierających w zależności od wagi zwierzęcia w  sumie od 
2— 8 g. substancji mózgowej. Na 75 szczepionych psów w  rozm aity  .spo
sób eksponowanych na zakażenie wirusem  wścieklizny zachorow ały 2 
spośród 19 psów, u  k tórych  z całkow itą pewnością stw ierdzono pokąsa
nie, przeważnie w  okolicę głowy, przez psa chorego na wściekliznę.

O statnio Moegle i wsp. (1976) donieśli o ujem nych w ynikach szcze
pień u krów  po pokąsaniu w głowę i kończynę przez chorego lisa. Trzy 
spośród czterech szczepionych krów  zachorowały na wściekliznę 17, 19 
i 26 dnia po pokąsaniu.
Analiza dotychczasowych badań nad skutecznością szczepień postinfek- 
cyjnych nie pozwala n iestety  na  jednolitą ocenę.

M ATERIAŁ I METODYKA

Do badań użyto: 
szczurów rasy  W istar wagi ok. 150—200 g.
różnych serii szczepionki Sem ple’a produkcji „Biomed” W arszawa, szcze
pionki „Rabiesvac”x przeznaczonej d la zw ierząt produkcji „Biowet” P u 
ławy.
Szczepów wirusa ulicznego wyizolowanych od psa względnie lisa padłych 
na wściekliznę.
Badania przeprowadzono w 6 seriach doświadczalnych. W każdej serii 
szczury podzielono na  dwie grupy.

W grupie 1—szej zakażono zw ierzęta w irusem  ulicznym  do mięśni 
żwaczy, w grupie 2—giej do m ięśni uda. Każdy szczur, niezależnie od 
miejsca infekcji otrzym ał 0,25 ml 20% 'zawiesiny tkanki mózgowej. Ilość 
w irusa ulicznego dla szczurów wynosiła:
w Inszej, 2-giej i 3 -ciej serii doświadczalnej 8 dawek zakaźnych LDso 
w irusa ulicznego o m ianie 10-3’5, w  serii 4, 5, 6-te j — 14 dawek zakaź
nych LD 50 w irusa o m ianie 10 -3>75.
Następnie w odstępach 6 , 24, 72, 96 i 120 godzinach po zakażeniu szcze
piono oidpowiednią liczbę szczurów podskórnie szczepionką Seimpde’a (se
ria 1— 4) lub „Rabiesvac” (seria 5 i 6). W badaniach serii 1—3 użyto 4% 
szczepionki Sem ple’a w  dawce 1,25 ml. stosow anych w  ciągu kolejnych 
20 dni. W ten  sposób każdy szczepiony szczur otrzym ał w sum ie 1 g. m a
sy mózgowej. W doświadczeniu 4-tyim użyto 5% szczepionki Sem ple’a 
w dawce 1 ml. przez kolejnych 10 dnli, co stanow i 0,5 g m asy mózgowej. 
Szczury serii 5 i 6 w tych  sam ych odstępach czasu otrzym ały przez 3 ko
lejne dni po 1 ml. szczepionki „Rabiesvac” stanow iących w sumie rów no
w artość 0,6! g  substancji mózgowej.; Szczury kon tro lne szczepionki! nie; 
iiOtrlzymałyl. Szczury, k tó re  przeżyły obisetriwoWano- przez 3 m iesiące po! 
czym je  uśpiono.

W yniki badań  przedstaw ia załączona tabela.

x 20% zaw iesina tkanki m ózgow ej ow iec, zaw ierająca żyw y, ustalony, odpow ied
nio osłabiony w irus wścieiklizny w  p ły n ie  fenolo-glicerynow ym .
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OMÓWIENIE WYNIKÓW

Ocena skuteczności szczepień ina podstawie wyników przedstaw ionych 
badań jest trudna. Ocenę tę  u trudnia m. im. fakt, że w  różnych seriach 
doświadczalnych otrzym ano różne wyniki. W sum ie w  grupie szczurów 
uodpornionych szczepionką Sem ple’a na 95 szczurów zakażonych do m. 
żwaczy przeżyło 34 (35,8%), a na 17 szczurów kontrolnych, nieszczepionych 
przeżyło 4 (23,5%). Na 70 szczurów zakażonych do m. uda przeżyło rów 
nież 34 (48,5%). W kontrolach lilcząeych 12 szczurów przeżyły 3 (25,0%). 
W grupie zw ierząt uodpornionych szczepionką „Ralbiesvac” na 45 szczu
rów zakażonych do m. żwaczy przeżyło 26 (57,8%), natom iast wśród 9 
szczurów kontrolnych przeżyły 2 co stanow i 2 2 ,2%.

Na 45 szczurów zakażanych do m. uda przeżyło 38 (84,4%), a na 9 
szczurów kontrolnych przeżyło 6 (6 6 ,6%). Średni okrels wylęgania choro
by w grupie szczurów zakażanych do m. żwaczy i .następnie szczepionych 
wynosił 16 dni, w grupie zw ierząt zakażanych do m. uda — 21 dni. 
W grupie zw ierząt kontro lnych  średni okres w ylęgania choroby wynos ’ 1 
16,5 dnia.

In terp re tac ja  przedstaw ionych w yników  nie jest łatw a, ogólnie biorąc 
wyniki te są mało przekonyw ujące. W pew nych seriach doświadczal
nych, np .'w  4 i 5 zaznacza się wprawdzie dość w yraźnie w pływ  szczepień 
i czasu ich rozpoczęcia na przeżywalność zwierząt. Za to w innych se
riach w yniki szczepień były  całkowicie negatyw ne (seria 1 i 2). W niosko
w anie u trudn ia  także fak t zmiennego reagow ania zwierząt kontrolnych. 
W seriach 4, 5, 6 w  k tórych  użyto praw ie podwójnej ilości dawek zakaź
nych w irusa ulicznego liczba padłych zw ierząt kontrolnych nie różniła 
się w isto tny sposób od liczby padłych w seriach 1, 2, 3.

Laboratoryjlne spraw dzenie skuteczności szczepień postmfelkeyjmych 
nie może oczywiście dać pełnego obrazu istotnej w artości tych szcze
pień dla ludzi.

Odtworzenie bowiem w eksperym encie w arunków  istniejących w n a 
tu rze nie zawsze jest możliwe, uw zględniając wielorakość czynników m o
gących wpłynąć na w ynik doświadczenia. Nie m niej biorąc pod uwagę 
mało przekonyw ujące wyniki większości przeprow adzonych badań labo
rato ry jnych  oraz wstrzem ięźliwą opinię w ielu autorów  w ypow iadających 
się na tem at skuteczności tych szczepień należąłoby dążyć do wprowadze
nia do p rak tyk i szczepionek, k tóre rokują bardziej skuteczne efekty. Do 
nich należą przede wszystkim  nowoczesne szczepionki w yprodukow ane 
w hodowli kom órek, oczyszczone i zagęszczone.

А. С т р ы ш а к ,  Я. О и ж а н о в с к а - П о п л е в с к а

РЕЗУЛЬТАТЫ  АНТИРАБИЧЕСКОЙ ВАКЦ ИН АЦ ИИ КРЫ С  
ПОСЛЕ ПРЕДЫДУЩЕГО ЗА РА Ж Е Н И Я  УЛИЧНЫМ ВИРУСОМ

С о д е р ж а н и е

Исследовано эф ф ективность предохранительны х прививок инактивированной 
вакциной Sem ple’a и атенуированной вакциной „Ratoiesvac” у крыс, после пре
дыдущ его инфицирования и х  уличным вирусом. В группе крыс иммунизирован
ны х вакциной Semjple’a из 95 крыс, инфицированны х в жевательны е мыщцы, 
переж ило 34 (35,8®/о), а из 17 крыс контрольных невакцинированных — пер еж и
ло 4 (23,5%). И з 70 крыс зараж енны х в бедренные мышцы, переж ило такж е 34 
(48,5%), а в группе контрольной, составляющей 12 крыс, переж или 3 (25%).
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В группе животны х иммунизированных вакциной „Rabies vac” из 45 крыс, 
инфицированных в ж евательны е мышцы, переж ило 26 (57,8%), в то время из 
9 крыс контрольных переж или 2 (22,2%). Среди 45 крыс инфицированных  
в бедренные мышцы, переж ило 38 (84,4%), а из 9 контрольных крыс — пере
ж ило 6 (66,6%). Средний период инкубации болезни в группе крыс инф ициро
ванны х в ж евательны е мышцы, а затем вакцинированных, составлял 16 дней, 
в группе инфицированны х в бедренные мышцы —  21 день. В группе контроль
ны х ж ивотны х период инкубации составлял 16,5 дня.

Полученные результаты  не разреш аю т сделать однозначную  оценку эф ф ек 
тивности этих вакцинаций. ,

A. S t r y s z a k ,  J. O y r z a n o w s k а—>Рo p l e w s k a

THE RESULTS OF A N T I-R A B IE S VACCINATION IN R ATS PREVIOUSLY  
INFECTED WITH THE STREET V IRUS

S u m m a r y

T he efficacy  of vaccination  w ith  inactivated  S em ple’s vaccine and w ith  attenua
ted R abiesvac vaccine w as evaluated  in rats previously  infected  w ith  th e  street 
virus. In a group of anim als im m unized w ith  Sem ple’s vaccine, 34 rats survived  
out o f the 95 in fected  into the m asseter muscle® (35,8%) and 4 rats survived  out 
of th e  17 nonvaocinated  controls (23,5%) infected  b y  the sam e route; 34 rats sur
v ived  out if  the 70 in fecter into th e  leg m uscles (48,5%) and 3 rats survived  out of 
the 12 nonvaccinated controls (25,0%). In a group o f  anim als im m unized w ith  
R abiesvac vaccine, 26 rats survived  out of the 45 in fected  into the m asseter m us
cles (57,8%) and 2 rats survived out o f th e  9 nonvaccinated controls (22,2%); 38 
rats surv ived  out o f  th e  45 in fected  into the leg m uscles (84,4%) and 6 rats su r
v ived  out the 9 nonvaccinated  'controls (66,6%). M ean incubation period am ounted  
to 16 days in rats in fected  into th e  m asseter m uscles and im m unized, and to 3)1 
days in  rats infected  into the leg m uscles and im m unized. In  control group the 
m ean incubation period w as 16,5 days. The results- obtained perm it no- conclusive  
evaluation  of the efficacy  of vaccination.
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Zof ia Laskownicka, Anna Macura, K rystyna  Zem burowa  

GOŁĘBIE JAKO REZERWUAR CRYPTOCOCCUS NEOFORMANS

Zakład Mykolog|u Instytutu  M ikrobiologii A kadem ii M edycznej w  K rakow ie 
p.o. K ierow nik: doc. dr med. P. B. Heczko

Przebadano 103 p rób y  w yda lin  gołębich z  terenu m iasta  K rakow a,  
pochodzące zarówno z  hodow li ja k  i z  m ie jsc  grom adzenia  się wolno  
ży ją cych  gołębi. Z 21 prób w yosobniono Cryptococcus neoformans. W  
próbie  b iologicznej porównano z jad liw ość  szczep ów  w yh o do w a n ych  z  
p rz y p a d k ó w  chorobow ych  u ludzi ze szczepam i pochodzącym i z  w yd a lin  
gołębich m e to dą  oznaczenia LD 50.

Cryptococcus neoformans w yw ołuje u człowieka procesy zapalne, k tó
re mogą um iejscawiać się w  skórze, płucach i centralnym  system ie n e r
wowym. W rotami zakażenia mogą być skóra i drogi oddechowe. Crypto
coccus neoformans w ykazuje szczególne powinowactwo do centralnego 
system u nerwowego. Jest drobnoustrojem  mało inw azyjnym  i może prze
bywać przez dłuższy czas w tkankach nie wyw ołując żadnej reakcji. 
Pomimo szerokiego rozprzestrzeniania grzyba w przyrodzie zachorowania 
są stosunkowo rzadkie. Panu je  pogląd, że uszkodzenia układów w aru n 
kujących natu ra lną  odporność organizmu sprzyjają zakażeniu.

W tym  samym  roku kiedy Buschke  po raz pierw szy wyhodował 
Cryptococcus neoformans ze zmian podokostnych kości goleniowej, we 
Włoszech Sanfelice  wyhodował podobny drobnoustrój z soku owocowego. 
Z m leka Cryptococcus neoformans został izolowany już w  1901 r. przez 
Kleina. Obok zakażeń u ludzi opisano w ielokrotnie przypadki zachoro
wań wśród różnych gatunków  zwierząt, w tym  najczęściej u bydła (m as
titis  u krów). Em m ons w ysunął wniosek po wyosobnieniu Cryptococcus 
neoformans z ziemi, że różne przedm ioty jak np. naczynia do mleka 
mogą ulegać zakażeniu i staw ać się źródłem zakażenia zwierząt i ludzi. 
Zwrócił on w dalszym ciągu uwagę na powiązania między obecnością 
w ziemi Cryptococcus neoformans, a możliwością zanieczyszczenia jej 
przez w ydaliny  gołębie (2, 3). Od czasu opisania pierwszego przypadku 
kryptokokozy w  1894 r. liczba przypadków tego schorzenia na całym  
świecie stale się zwiększa.

Przeprowadzono wiele badań gołębich w ydalin w różnych m iejscach 
św iata, najczęściej izolując Cryptococcus neoformans z w ydalin  gołębich 
i gleby zanieczyszczonej ich w ydalinam i w USA, A ustralii, a także w  Eu
ropie (1, 5, 6 , 7, 8). W piśm iennictw ie polskim jest niew iele prac do
tyczących epidemiologii tego zakażenia, natom iast przypadki u ludzi w 
większości rozpoznawane były w badaniu anartomopatologicznym. P ierw 
szy przyżyciowo rozpoznany przypadek uogólnionej kryptokokozy opisany 
został w K rakowie (12, 13). Badania mikrobiologiczne w tym  przypadku 
zostały przeprowadzone w Zakładzie M ikrobiologi A. M. w Krakowie.
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Mieszkańców Krakowa cechuje szczególne zamiłowanie do hodowli 
gołębi, ponadto bardzo duża liczba tych ptaków  żyje dziko w m urach 
m iasta, czemu sprzyja zwyczaj karm ienia ich przez mieszkańców i tu ry 
stów, między innym i drogą w ykładania im pożywienia na balkonach 
i parapetach okiennych. N astępstw em  tego jest powszechna obecność 
gołębich w ydalin  w tych miejscach.

Celem pracy była ocena częstości występow ania Cryptococcus neo- 
form ans  w  w ydalinach gołębich w K rakow ie oraz porównanie zjadli- 
wości szczepów w yhodow anych z w ydalin ze szczepami pochodzącymi od 
ludzi chorych na kryptokokozę.

M ATERIAŁ I METODY

Jako m ateriałów  do badań użyto w ydalin gołębich. W różnych dziel
nicach m iasta K rakow a pobierano je z hodowli gołębi oraz z przestrzeni 
otw artych np. pojem ników, m urów  itp . szczególnie takich, z k tórych 
obserwowano skupiska wolno żyjących gołębi. P róby stanow iły m iesza
ninę w ydalin  świężych i wysuszonych. M ateriał zbierano jałową szpatułką 
do wyjałow ionych szklanych słoików. Około 5 gram ów m ateriału  w ytrzą
sano z 25 m l p łynu fizjologicznego, pozostawiając przez 5 m inut, aby 
większe cząstki opadły na dno, a następnie p łyn znad osadu posiewano 
na podłoża Sabourauda z antybiotykiem  oraz podłoże wg L ittm ana (9). 
Hodowlę inkubowano w 37°C, czas obserw acji wynosił 2 tygodnie. P o ja 
wiające się kolonie grzybów drożdżopodobnych izolowano i badano ich 
cechy morfologiczne i fizjologiczne. Identyfikację przeprowadzono 
w oparciu o zdolność rozkładania ureazy na specjalnym  podłożu, niezdol
ność do w ytw arzania grzybni na podłożu PCB, ferm entacji i asymilacji 
cukrów oraz asym ilacji substancji azotowych.

Chorobotwórczość dla myszy w szystkich szczepów zidentyfikow anych 
jako Cryptococcus neoformans badano zakażając 3 białe myszki domóz- 
gowo. Myszy zakażano w lekkiej narkozie eterow ej, w strzykując 0,05 g 
zawiesiny 48 godzinnej hodowli szczepu na podłożu Sabourauda, o gę
stości odpowiadającej (stężeniu 5X 107 kom órek w  1 ml. Padłe m yszy se- 
kcjowano, a z mózgu i z narządów sporządzano (rozmazy, k tóre barwiono 
metodą Grama. Ponadto każdorazowo sporządzano z mózgu preparaty , 
zgniatając m ałą ilość substancji mózgowej m iędzy szkiełkami i kontro
lując w mikroskopie bezpośrednio w ytw arzanie otoczek.

Dla 9 w ybranych losowo szczepów w yhodow anych z w ydalin gołębich 
oraz dla 3 szczepów pochodzących z przypadków  zachorowań człowieka, 
określono LD 50 wg m etody Reeda i M uencha (4). Sporządzono pięć 10- 
krotnych rozcieńczeń 48 godzinnnych hodowli badanych szczepów, na 
podłożu Sabourauda. Gęstość zawiesiny wyjściow ej obliczano w herno- 
cytom etrze. Dawką 0,05 ml z każdego rozcieńczenia zakażano 5— 6 myszy 
domózgowo. Z mózgu padłych myszy sporządzano p repara ty  wilgotne 
oraz barw ione metodą Grama. Obrazy m ikroskopijne k ilku badanych 
szczepów z mózgu myszy przedstawiono w m ikrofotografiach.

W YNIKI BA D A N

Ze 103 badanych prób w ydalin  gołębich wyizolowano 21 szczepów, 
które zidentyfikowano jako Cryptococcus neoformans. W szystkie badane 
szczepy w ykazyw ały cechy morfologiczne i fizjologiczne właściwe gatun-
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tokokozy (dwa wyosobnione w tu tejszym  laboratorium , jeden pochodził 
z In sty tu tu  Pasteura w Paryżu) oznaczono LD 50 dla myszy. Uzyskane 
w yniki przedstaw iono w tabeli I. Jak  w ynika z przeprowadzonych ba
dań, chorobotwórczość szczepów wyhodowanych z w ydalin gołębich w y
kazuje znaczne różnice. Dla dwóch szczepów z w ydalin gołębich LD 50 
mieściło się w granicach 5 X 104 — 5X 105, dla trzech: 5X 105 — 5X 106 
i dla czterech: 5X 106 —  5X 107. Natom iast dla dwóch szczepów wyhodo
wanych z przypadków  ludzkiej kryptolkokozy LD 50 wynosiło 5X 104 — 
5X 105, a dla jednego szczepu wynosiło 5X 10 5 — 5X 106.

Z porów nania LD 50 wynika, że szczepy wyhodowane z przypadków 
chorobowych ludzikch w ykazują ogólnie wyższą zjadliwość dla białych 
m yszy niż szczepy wyhodowane z w ydalin  gołębich. Niemniej wśród 
szczepów wyhodowanych z  w ydalin  gołębich znajdują się szczepy, k tó 
rych  dawki LD 50 dla m yszy kształtu ją się w tych sam ych granicach jak 
dawki dla szczepów z m ateriałów  pochodzących od człowieka.

Niektóre charakterystyczne obrazy morfologiczne zarazka w mózgu 
myszy przedstaw iają ryciny  1 i 2 . Szczepy o najniższej chorobotwórczości 
posiadały uderzająco m ałe otoczki. Szczep Cryptococcus neoformans o t
rzym any z Insty tu tu  P asteura  w ytw arzał w mózgu m yszy najw iększe oto
czki.
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DYSK USJA

Obecne w wysuszonych w ydalinach gołębich chorobotwórcze szczepy 
Cryptococcus neoformans mogą w sprzyjających w arunkach stanowić 
źródło zakażenia zwierząt i ludzi. Mimo tego przypadki kryptolkokozy 
rozpoznawane są stosunkowo rzadko. W ytłum aczenia tego fak tu  można 
szukać w  tym , że być może łagodne postacie płucne kryptolkokozy ule
gają spontanicznem u wyleczeniu na skutek odporności nabytej w czasie 
powolnego rozwoju zm ian płucnych w zrasta odporność populacji, po
dobnie jak to ma miejsce w  histoplazmozie. Natom iast tylko w w yją t
kowych przypadków  grzyb a taku je  centralny  system  nerw owy. To 
przypuszczenie potwierdza częste stw ierdzenie zm ian płucnych w p rzy
padkach kryptokokowego zapalenia opon mózgowo rdzeniowych. M uch- 
more opisał 3 przypadki kryptokokowego zapalenia opon mózgowych 
rdzeniowych spostrzegane w jednej m ałej miejscowości na przestrzeni 
jednego roku (10). W skazywało to na dużą ekspozycję środowiska na za
każenie. W trakcie poszukiwania źródła zakażenia w  sąsiedztwie m iejs
ca zamieszkania chorych wyhodowano z w ydalin ptasich i prób ziemi 
Cryptococcus neoformans. Należy przy tym  podkreślić, że w wysuszo
nych wydalinach gołębich Cryptococcus neoformans może utrzym yw ać 
się p rzy  życiu przez okres 4-ch miesięcy. W m etabolizmie w ykorzystu
je on główny składnik azotowy w ydalin gołębich jakim  jest kwas mo
czowy; asym iluje też puryny, ksamtynę, guainiinę, a ponadto posiada zdol
ność asym ilacji k reatyniny , k tórej inne gatunki rodzaju  Cryptococcus 
nie asym ilują albo tylko w słabym  stopniu (1 1 ).

Znaczenie epidemiologiczne w ykrycia obecności zarazka w stosunko
wo dużych ilościach w w ydalinach gołębich będzie mogło być właściwie 
ocenione dopiero w tedy, gdy będzie można ocenić w  jakim  odsetku 
przypadków dochodzi do łagodnych zakażeń dróg oddechowych u ludzi.
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W NIOSKI

1. W w ydalinach gołębich na teren ie m iasta K rakow a stwierdzono 
obecność Cryptococcus neoformans. Spośród 103 w ybranych próbek w y
dalin uzyskano hodowlę grzyba 21  razy.

2. W śród szczepów wyhodow anych z w ydalin gołębich spotyka się 
szczepy dorównujące chorobotwórczością dla m yszy szczepom wyhodo
w anym  z m ateriałów  pochodzących od ludzi.

3. W rozpoznaniu różnicowym  spraw  chorobowych dla k tórych brak 
jasno określonego czynnika etiologicznego, a k tóre mogą nasuwać podej
rzenie zakażenia kryptokokowego, należałoby w anem nezie uwzględnić 
bliższe kontakty  chorego z gołębiami i wówczas szczególnie starannie p ro
wadzić badania w k ierunku zakażenia kryptokokowego.

3. Л а с к о в н и ц к а ,  А. М а ц у р а ,  К.  З е м б у р о в а

ГОЛУБИ К А К  РЕЗЕ РВ У А Р CRYPTOCOCCUS NEOFORMANS 

С о д е р ж а н и е

И сследовано 103 пробы голубины х экскретов из разведения и мест сосредо
точивания свободно обитающ их голубей на территории города Кракова. И з 21 
пробы было выделено Cryptococcus neoformans.  В биологическом опыте сравни
вали вирулентность штаммов вы деленны х от больных людей и штаммов, про
исходящ их от голубей — методом обозначения LD50 у мышей. Среди штаммов 
вы деленны х из голубиных экскрементов, были найдены штаммы, которых па
тогенность для мышей была равна штаммом выделенным от людей. Контакт 
с голубями в опросе больных, у  которых не удалось точно определить этиологии 
болезни, указывает на необходимость учета криптококковой инфекции в д и ф 
ференциальной диагностике.

Z. L a s k o w n i c k a ,  A. M a c u r a ,  К. Z е ш b u г о w  а

PIGEONS AS THE RESERVOIR OF CRYPTOCOCCUS NEOFORMANS

S u m m a r y

A  total o f 1(03 specim ens o f pigeon excretions w ere tested , collected  in  breedings 
and from binds liv in g  free in  Kraików. C ryptococcus neoform ans w as iso lated  
from 21 specim ens. Strains isolated  from  cases of hum an d isease and those iso 
lated from  pigeons w ere com pared for their v iru lence by (biological test (mouse 
(LD50). Som e strains isolated  from  p igeons w ere com parable in  pathogenicity for 
m ice w ith  strains originating from  hum an cases. It is suggested that in  patients 
w ith  a d isease of unclear etio logy , w hen  anam nestic data point to a contact w ith  
pigeons, cryptococcal in fection  should be considered in d ifferentia l diagnosis.
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Danuta Serokowa

PO STĘP W ZAKRESIE PRODUKCJI I KONTROLI 
SZCZEPIONKI PRZECIW  W ŚCIEKLIŹNIE DLA CZŁOWIEKA

Zakład E pidem iologii P aństw ow ego Zakładu H igieny  
w  W arszawie

Praca zaw iera  przeg ląd  w y n ik ó w  badań nad m e to d a m i produkcji
i oceną w artośc i  im m unogennej szczep ionek  przec iw  w ściek l iźn ie  dla  
ludzi p rzyg o to w a n yc h  na hodowlach tkankow ych .

W roku 1971 zostały opublikowane w yniki szczepienia po ekspozycji 
małp, inaktyw ow aną, koncentrow aną i oczyszczoną metodą u ltrafiltrac ji 
i wysokoobrotowego wirowania szczepionką przeciw  wściekliźnie, przy
gotowaną na hodowli tkankow ej (BHK-FCC ). Jedna dawka tego typu do
świadczalnej szczepionki chroniła przed zachorowaniem  m ałpy, uprze
dnio zakażone w irusem  ulicznym  (64).

Dało to podstawę do podjęcia prób szczepienia człowieka przeciw 
wściekliźnie szczepionkami przygotowanym i na hodowlach tkankow ych 
wg skróconego schem atu.

W ybrano m etody koncentracji i oczyszczenia szczepionek, pow tarzalne 
i w ydajne w w arunkach produkcyjnych oraz opracowano m etody kon
tro li tkanki, szczepu i gotowego już produktu.

Celem tego artyku łu  jest przegląd w yników badań w zakresie metod 
produkcji, laboratoryjnej oceny skuteczności i zastosowania w praktyce 
szczepień nowego typu szczepionek p-w  wściekliźnie dla ludzi, przygo
tow anych na hodowlach tkankowych.

I. TKANK I I SZCZEPY, METODY PRODUKCJI

Do rutynow ego przygotowania na skalę produkcyjną szczepionki na 
hodowli tkankow ej dla człowieka stosowane są dwa rodzaje komórek:
a) szczepy ludzkich komórek diploidalnych: W 1-38 i MRC-5;
b) pierw otne kom órki nerk i chomika syryjskiego (2, 3, 35, 43).

Do wyrobu szczepionki na kom órkach diploidalnych użyto szczep w i
rusa Pitm an Moore, adaptow any do kom órek W 1-38, zaś do wyrobu 
szczepionki na pierw otnej hodowli kom órek nerk i chomika syryjskiego — 
szczep W nukow o  (pochodny szczepu SAD)  — adaptow any do komórek 
nerki chomiczej. Oba szczepy są w wykazie szczepów szczepionkowych 
akceptow anych przez Kom itet Ekspertów do Spraw  W ścieklizny WHO 
(75).
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M etody kontroli obu typów  kom órek in  vitro  i in vivo, zm ierzające do 
wykluczenia zakażeń innym i w irusam i, jak  również kontroli szczepów 
wirusa wścieklizny zostały opracowane dla Wszystkich etapów produkcji 
szczepionki (2, 3, 48).

Jest to  postęp w  dziedzinie kontroli szczepionki p j w wściekliźnie, gdyż 
szczepionki mózgowe i em brionalne są badane pod względem ich biolo
gicznego bezpieczeństwa tylko jako produkt ostateczny, m etodą in vivo.

Akceptację szczepu kom órek do produkcji szczepionki poprzedzają ba
dania nad jego potencjalną zdolnością onkogenną oraz możliwością za
każenia wirusam i latenitnymi (33, 51, 53). Na II M iędzynarodowym  Sym 
pozjum  W ścieklizny w Lionie w 1972 r. ustalono celowość dodatkowej 
kontroli tkanki używ anej do produkcji szczepionki na obecność cząstek 
w irusow ych lub w irusopodobnych w m ikroskopie elektronow ym  (40, 51).

Również pierw otna hodowla tkankow a w każdej nowej serii szczepion
ki może wnosić nowe i różne czynniki patogenne i latentne. O statnie ba
dania wykazały możliwość występowania w latentmej form ie w irusa 
LCM  w laboratoryjnych hodowlach chomików syry jsk ich  (32, 50, 52).

Produkcję szczepionki na kom órkach diploidalnych prowadzą Insty tu t 
M erieux w Lionie, F rancja  oraz Laboratorium  W yeth, M arietta, Pa, 
USA.

Szczepionka uzyskana z pierw otnej hodowli kom órek nerki chomika 
syryjskiego w yrabiana jest przez Insty tu t Poliom yelitis w Moskwie 
(2, 3).

Szczepionka diploidalna jest szczepionką zagęszczoną metodą u ltra - 
sączenia (41, 69). M etoda ultrasączenia (filtr SM12 133, wielkość porów
10— 20 nm  produkcji M em branfilter Gesellschaft mbH Gottingen, RFN) 
mniej skuteczna w aspekcie usunięcia ze szczepionki nieswoistych białek 
(1), znalazła zastosowanie w  praktyce produkcyjnej. Szczepionka u ltra - 
sączona jest 10— 20 k ro tn ie zagęszczona; miano zakaźne płynu tkanko
wego przed inaktyw acją zaw arte jest w  rozcieńczeniu 10- 8— 10-8 >5 (39). 
W artość AV * tego typu szczepionki w  porów naniu ze szczepionkami do
świadczalnym i jest niska i w aha się w  granicach 2— 5 (64).

Na uwagę zasługują obserw acje Coxa i Schneidera, k tórzy opisali w y
stąpienie odczynów alergicznych u osób szczepionych śródskórnie pro
filaktycznie szczepionką produkcji In sty tu tu  M erieux.

Objawy w ystąpiły  po dawce przypom inającej u 7 spośród 14 szczepio
nych, w tym  u dwóch osób przebieg kliniczny był typu  choroby posuro- 
wiczej (23). Z obserw acji Aaslestada wynika, że może się to wiązać z nie
dostatecznym  wybiórczym działaniem u ltrafiltrac ji i koncentrow aniem  
różnych składników zakażonego płynu tkankowego, w  tym  również a lbu
m iny surow icy (1 ).

M etody zagęszczania i oczyszczania w irusa wścieklizny opisane są 
przez Sokola w Lab. Techn. in Rabies (67). Rozdział ten  poprzedziły ba
dania nad przygotowaniem  zagęszczonej i oczyszczonej szczepionki prze
ciw wściekliźnie (56, 76).

Na skalę produkcyjną opracowano w Behrm gw erke metodę zagęszcza
nia w irusa poprzez ultraw irow anie, przy jednoczesnym  oczyszczeniu 
w gradiencie sacharozy, przy użyciu wirówki RK -produkcji Electro- 
-Nucleonics, Inc. Fairfield, USA (31, 43). Uzyskuje się lOO-krotne za

* AV (antigenic value) jest to w skaźnik  m ocy ochronnej szczepionki badanej w  sto
sunku do szczepionki odw oław czej uzyskanej w  teśc ie  ochrany czynnej w g m etody  
N ational Institu te  o f  H ealth (NIH) — USA,
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gęszczenie; 1 mg białka zawiesiny w irusa jest zakaźny w rozcieńcze
niu 10~®.

Szczepionka produkcji In sty tu tu  Poliom yelitis stosowana jest w  p rak 
tyce szczepień jako produkt niezagęszczony (2, 3, 62).

Prowadzone są prace nad m etodam i jej zagęszczenia i oczyszczenia, 
z uwzględnieniem  m etod chrom atograficznych, ultrasączenia i u ltraw i- 
rowania. P rzed oczyszczaniem wirusa na kolum nach ze szklanym  prosz
kiem  tworzącym  pory  o prom ieniu 900 A, w irus jest precypitow any octa
nem  cynku lub polietylenem  glikolu (44).

Do ultrasączenia używane są błony do dializy „W ładipor” typu „Dia- 
chron 80” , o prom ieniu porów 90 A, 135 A, 160 A i 220 A. W ydajność 
sączenia wynosi 10— 60 litrów/godz. W w yniku procesu ultrasączenia 
miano wirusa w zrasta o 1—2,8 LD50 (0,03) przy 10—200-krotmej koncen
trac ji objętościowej (45).

W Instytucie Poliom yelitis prowadzone są również prace nad metodą 
ultraw irow ania i oczyszczenia w irusa w  gradiencie sacharozy na w i
rówce typu  К -II. Przygotow ano doświadczalne serie w ten  sposób za
gęszczonej i oczyszczonej szczepionki (61).

W Instytucie Pasteura  w Paryżu prowadzone są prace nad zastoso
w aniem  w praktyce szczepionki przygotowanej n a  pierw otnej hodowli 
komórek nerki płodu bydlęcego (8 , 11). Szczepionka przeciw wściekliźnie 
dla człowieka pow inna być inaktyw ow ana (75). W praktyce produkcyj
nej do inaktyw acji szczepionki uzyskanej z hodowli na kom órkach di- 
ploidalnych używ any jest beta-propiolakton (Inst. M erieux i Behringw er- 
ke, (43)) oraz tró jbutylofosforan (Lab. W yeth), k tóry  jednocześnie roz
bija cząstkę w irusow ą na imlmunogenne podjednostki (69).

Insty tu t Poliom yelitis stosuje do inaktyw acji swojej szczepionki pro
m ienie U.V. (4).

Z porów nyw anych przez W iktora  i wsp. m etod inaktyw acji, beta-p ro
piolakton i prom ienie jonizujące daw ały najlepsze w yniki pod względem 
zachowania mocy im m unogennej szczepionki, jakkolwiek prom ienie Gam 
ma niszczyły hem aglutyninę w irusow ą (77). Na II Sym pozjum  W ściekliz
ny w  Lionie, w podsumowaniu dyskusji, wybór inaktyw atora pozostawio
no decyzji producentów, podając tylko k ry te ria  jakim  ma odpowiadać 
(51).

Postęp w badaniach nad w irusem  wścieklizny zaczyna wyprzedzać 
możliwość praktycznego w ykorzystania ich wyników.

Opracowano metodę izolacji i oczyszczenia glikoproteiny otoczki w i
rusa, k tóre to białko powoduje ochronę przed zakażeniem  i pow staw a
nie przeciwciał neutralizujących (80). Do izolacji użyto Tritonu x 100, 
zaś do oczyszczenia — m etodę ogniskowania w  punkcie izoelektrycznym  
w określonych przedziałach pH przy pomocy arhfolimy (9, 10, 24).

Glikoproteina izolowana i oczyszczona w tych  w arunkach ze szczepu 
wirusa ERA, zagęszczonego m etodą ultraw irow ania i oczyszczanego 
w gradiencie sacharozy zaw ierała wartość jednej dawki ED50 w ilości 
0,009 /ig  białka, gdy w irus oczyszczony —  w 1,63 /ig, zaś szczepionka 
mózgowa —  w 1562 /ig. W artość AV glikoproteiny w teście NIH w yno
siła 54,3 (ED50 w rozcieńczeniu 1 : 3311) — w irusa zagęszczonego i oczysz
czonego — 56,7 (ED50 w rozcieńczeniu 1 : 3458) zaś szczepionki odwoław
czej — 1 (ED50 w rozcieńczeniu 1 : 61) (24).



II. LABORATORYJNE METODY OCENY WARTOŚCI IMMUNOGENNEJ 
NOWYCH SZCZEPIONEK

Do oceny mocy im m unogennej szczepionki przeciw  wściekliźnie stoso
w any jest powszechnie test ochrony czynnej wg m etody NIH (58).

W Instytucie Poliom yelitis w Moskwie opracow ano m odyfikację tego 
testu  używając do dawki challenge w irus uliczny, podany uodpornio
nym  myszom do wargi (59).

W Związku Radzieckim przygotowano szczepionkę odwoławczą na 
pierw otnej hodowli kom órek nerk i chomiczej (55).

Również dla oceny szczepionki diploidalnej przygotowano szczepionkę 
standardow ą, k tórej w artość im m unogenną przebadano w 1 1  laborato
riach (12). Zastosowano następujące k ry te ria  i m etody oceny nowego 
typu standardu, przewidzianego dla szczepionek tkankow ych

— test NIH
—  m etoda w iązania przeciwciał odczytyw ana in  vivo  i in  vitro
—  poziom przeciw ciał neutralizujących u m yszy uodpornionych w teś

cie NIH
— poziom przeciwciał neutralizujących u osób szczepionych tą szcze

pionką.
Zasada szybkiego testu  wiązania przeciw ciał polega na inkubacji kolej
nych rozcieńczeń szczepionki badanej i odwoławczej ze stałą  dawką od
woławczej surow icy odpornościowej (liczba J.M ./ml) oraz wirusem  chal
lenge. W yniki oznaczają zdolność szczepionki do adsorpcji przeciwciał 
i są w yrażane jako AD50 (effective 50% adsorbing dose of vaccine). AV 
szczepionki jest wynikiem  porównania ze szczepionką odwoławczą.

Pod względem oszczędności czasu oraz dogodności w ykonania szybki 
test w iązania przeciwciał spraw dzony m etodą immumofluorescencji w y
daje się być m etodą z wyboru in vitro  do oceny tkankow ej szczepionki 
przeciw wściekliźnie (6 , 24, 28, 49).

Test wiązania przeciwciał oparty  jest na zasadzie serologicznej oceny 
wartości szczepionki. Również test wg m etody NIH, uwzględniającej dw u
krotne podanie antygenu przed dawką challenge opiera się w  założeniu 
na ochronnym  działaniu przeciwciał, stym ulow anych przed zakażeniem 
(28).

W w arunkach natu ralnych  szczepionka przeciw wściekliźnie przew i
dziana jest do ochrony człowieka już zakażonego.

Dlatego słuszne w ydają się wnioski, aby zaostrzyć wym agania dla te 
stu NIH (jednorazowe uodpornienie) oraz opracować testy  ochrony czyn
nej po ekspozycji (16, 17, 26).

III. SEROLOGICZNE METODY OCENY IN V ITRO  SKUTECZNOŚCI 
SZCZEPIEŃ LUDZI PRZECIW WŚCIEKLIŹNIE

Przeciwciała pojaw iające się w procesie uodpornienia przeciw wście
kliźnie stanowią m ieszaninę im m unoglobulin indukow anych zarówno 
przez antygeny rybonukleoproteinow e jak również antygeny otoczki w i
rusow ej.

W yniki szczepienia oceniane są serologicznie przede wszystkim  na pod
staw ie miana przeciw ciał neutralizujących indukow anych przez glikopro- 
teinę otoczki w irusow ej, k tóre to białko jest odpowiedzialne za ochronę 
zwierząt uodpornianych szczepionką w teście NIH (24, 57, 80).
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Stosowany dotychczas test sero-neutralizacji in  vivo (7) powoli ustę
puje m iejsca m etodom in  vitro, k tóre są łatw iejsze do standaryzacji, 
wolne od w ahania odpowiedzi zależnie od użytych zwierząt i wielkości 
dawki challenge a przede wszystkim  — szybkie.

Dzięki prostocie wykonania i powtarzalności wyników, wśród m etod 
odczynu neutralizacji na hodowli tkankow ej, najszerzej stosowany jest 
szybki test zaham owania im m unofluorescencji na linii kom órkowej 
BHK-21, przy użyciu w irusa C VS  adaptowanego do tej hodowli (23, 28, 
42, 6 6 , 73). W yniki uzyskuje się w ciągu 24 godzin.

Pow tarzalność testu  zapewnia standaryzacja w arunków  hodowli tk an 
kowej, uzyskiw ana w  pojem niczku „Lab-Тек” Tissue C ulture Cham ber- 
-slide”) (23, 42).

M etoda redukcji łysinek wykonyw ana na kom órkach BHK-21 S13, za
wieszonych w agarozie, używana jest do odczynu neutralizacji przez ze
spół Insty tu tu  W istar i zespoły z nim  w spółpracujące. Metoda ta daje 
wyniki w ciągu 5— 6 dni. Metoda łysinek w m odyfikacji, używana jest 
też przez zespół rabiologów w Tubingen RFN (22, 81).

Odczyn wiązania dopełniacza i odczyn pośredniej im m unofluorescen- 
cji, są m iernikiem  przeciw ciał w yw oływ anych przez grupowo specyficz
ny dla w irusów  rhabdo antygen rybonukleoproteinow y (80). W bada
niach nad oczyszczeniem glikoproteiny otoczki w irusowej Сох stosował 
odczyn wiązania dopełniacza do oceny jej aktyw ności antygenow ej. Su
rowice królików uodpornionych glikoproteiną w ykazały poziom przeciw 
ciał neutralizujących w rozcieńczeniu 1 : 10 800, zaś wiążących dopeł
niacz — 1 : 640. Takie same wartości uzyskano z surowicam i królików 
uodpornionych pełnym i wirionam i. Użycie glikoproteiny jako antygenu 
do odczynu wiązania dopełniacza mogłoby ten  test uczynić m iernikiem  
zdolności neutralizacyjnej surow icy (24). Odczyn wiązania dopełniacza zo
stał wdrożony do serologicznej oceny wyników szczepień przez K uw erta 
k tóry  jest również autorem  tego rozdziału w Lab. Techn. in Rabies (38). 
K uw ert używa do odczynu antygenu zagęszczonego i oczyszczonego 
w gradiencie sacharozy, co ogranicza możliwość jego rutynow ego stoso
wania; podobnie odczyny zaham owania hem aglutynacji i b iernej hem a- 
glutynacji (27, 37). .

Test pośredniej im m unofluorescencji jest wykonawczo łatwy. In te r
pretacja jego w ocenie w yników szczepień nasuwa trudności, ze względu 
na brak pełnej korelacji z wynikam i seroneutralizacji; przeciwciała b a r
wione metodą im m unofluorescencji wyprzedzają w czasie pojaw ienie się 
przeciwciał neutralizujących (29, 30, 36, 68 , 73).

A utorzy szwedzcy Grandien i Espmark  zaadaptowali do serologicznej 
oceny szczepień odczyn m ieszanej hem adsorbcji uznając ten test jako 
czuły, łatwo w ykonalny i porów nyw alny z odczynem neutralizacji (30).

Wysoce czuła i swoista metoda poszukiwania przeciwciał przy pomocy 
antygenu lub przeciwciał znakowanych izotopami nie w ydaje się być 
możliwa do zastosowania w rutynow ych badaniach serologicznych, gdyż 
wymaga zastosowania oczyszczonego antygenu (19, 79, 82). Tsun-K ong- 
-Lee  i wsp. zastosowali do oceny poziomu przeciw ciał tes t pośredniej m e
tody radioimm unologicznej używ ając antygenu komórkowego poddane
go działaniu ultradźw ięków  oraz anty-globulin  znakowanych ł2oJ. Autor 
ten  stw ierdził, że surow ice dodatnie w tym  teście posiadają również prze-
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T a b e l a  I. Serologiczne m etody oceny w ynik ów  szczepienia ludzi przeciw  w śc ie 
k liźn ie przy zastosow aniu skróconych schem atów  szczepienia. Szczep ienie profi

laktyczne
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T a b e l a  II. Serologiczne m etody oceny w yn ik ów , szczepienia ludzi przeciw  w śc ie 
kliźnie w g skróconych schem atów  szczepienia. Szczep ienie po ekspozycji.

że czas ukazania się przeciwciał i wysokość ich m iana zależy od wartości 
AV szczepionki (15). Niezagęszczoma szczepionka produkcji In sty tu tu  P o
liom yelitis (K ulturalnaja  antirabiczeskaja w akcina ------  KAW) stosow a
na jest również do szczepienia profilaktycznego w 2 dawkach podanych 
w dziesięciodniowych odstępach (60). Do szczepienia ludzi po ekspozycji 
szczepionka ta jest stosowana wg schem atu obowiązującego w ZSRR dla 
szczepionek mózgowych — tzn. zależnie od ekspozycji — do 25 codzien
nych iniekcji. W ZŚRR zaszczepiono leczniczo szczepionką KAW 45 842 
osoby, w tym  4118 osób pokąsanych lub oślinionych przez zwierzęta z po
tw ierdzoną laboratoryjnie wścieklizną. Stwierdzono dwa przypadki nie
skuteczności szczepienia. W jednym  z 33-dniowym okresem inkubacji — 
surowicę i szczepionkę podano 4 dni po ekspozycji; w innym  — lekarz 
podał tylko kilka dawek szczepionki (4, 62).

O pierając się na w ynikach porównawczych badań serologicznych nad 
w ynikam i szczepień szczepionką typu Hem pta i KAW, Sinnecker  opra
cował dla szczepionki KAW skrócony schem at szczepień po ekspozycji, 
k tó ry  będzie stosow any w NRD. Zależnie od ekspozycji, podaw anych 
będzie 6 lub 14 codziennych iniekcji oraz trzy  dawki przypom inające. 
Gamma globulina odpornościowa stosow ana będzie w dawce 100 JM /kg 
wagi ciała (65).

Zagęszczona szczepionka diploidalna stosowana jest w krajach  Europy 
zachodniej w szczepieniach ludzi po ekspozycji. Na podstawie badań se
rologicznych ustalono nast. schem at szczepienia (w dniach): 0, 3, 7, 14, 
30, 90 (39).

Odstąpienie od tradycji szczepienia po ekspozycji, uwzględniającej po
dawanie antygenu przez szereg kolejnych dni na korzyść skróconych 
schem atów pod względem czasu podawania antygenu i liczby dawek, 
wymaga laboratory jnych  doświadczeń, uzasadniających in  vivo skutecz
ność skróconego szczepienia.

Badania takie zostały w ykonane na m ałpach i św inkach m orskich (16, 
64, 85). W yniki doświadczeń zestawiono w tabelach III, IV.
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gdy przeciwciała były niew ykryw alne. Jednocześnie ginęły zwierzęta, 
które posiadały wysoki poziom przeciwciał w surow icy (64).

U niektórych szczepionych małp, tuż przed śmiercią na wściekliznę, 
poziom przeciwciał był wyższy niż u zwierząt kontrolnych, k tórym  po
dano tylko dawkę challenge (64, 85). W irus uliczny mógł tu ta j stanowić 
daWkę przypom inającą w fazie odśrodkowego pojaw ienia się w narzą
dach w ew nętrznych w okresie prodrom alnym  choroby (47).

Również in terferon  indukow any przez wysoce-im munogenne szczepion
ki i m ogący decydować o ich ochronnym  działaniu, staje się problem em  
kontrow ersyjnym  przy użyciu szczepionek o niższej wartości AV, nie in 
dukujących wykryw alnego interferonu, a pomimo tego zdolnych ochro
nić zakażane zwierzę (tabela IV).

W Instytucie Pasteura  w Coonoor spraw dzano w doświadczeniu na 
św inkach m orskich skuteczność po zakażeniu szczepionki HDCV i 5% 
szczepionki mózgowej. Szczepionkę oraz dawkę challenge w irusa po
dawano domięśniowo i do nerw u kulszowego. W yniki testu  podaje ta 
bela III. W tabeli nie uwzględniono doświadczeń bierno-czynnej ochro
ny świnek. P rzy  użyciu 5 JM  surow icy odpornościowej uzyskano 100% 
ochronę przy zakażeniu i leczeniu drogą domięśniową dla obu rodzajów 
szczepionek i 90—<100% przy  iniekcji do nerw u kulszowego. Na w yniki 
m iał w pływ  uży ty  szczep w irusa ulicznego do dawki challenge: szczep 
izolowany ze ślinianki szakala dawał wysoki procent śm iertelności nie
zależnie od użytej szczepionki i surow icy 1(16).

Należy sądzić, że opracowanie przez W iktora m etody in vitro  umożli
wiającej prześledzenie odpowiedzi kom órkowej na uodpornienie i zaka
żenie w irusem  wścieklizny pozwoli w praktyce na bardziej uzasadnione 
operowanie liczbą dawek szczepionki i czasem ich podania (87).

A tenuow ana lub inaktyw ow ana beta -propiola k t anem  szczepionka, 
przygotowana na hodowli tkankow ej, podana myszom, stym ulow ała swo
istą cytotoksyczną odpowiedź komórkową, związaną z lim focytam i T, 
osiągającą, najw yższy poziom w 6 dniu po uodpornieniu. Podanie surow i
cy odpornościowej tłum iło odpowiedź komórkową. Upoważniło to au to 
rów do wyciągnięcia wstępnego wniosku praktycznego, że surowica po
winna *być stosowana po pierwszej dawce szczepionki, a nie przed lub 
równocześnie ze szczepionką (87). Zakażenie w irusem  ulicznym, prow a
dzące do zejścia śm iertelnego zw ierząt tłum iło całkowicie odpowiedź 
kom órkową (86).

Turner  w 1973 r. w badaniach in vivo  na myszach nad rolą odporno
ści kom órkowej, nie stw ierdził roli ochronnej lim focytów w zakażeniu 
wirusem  wścieklizny (71).

K uw ert opisał w 1977 r. udokum entow ane badaniam i serologicznymi 
i epidemiologicznymi pom yślne w yniki szczepienia po ekspozycji 108 
osób szczepionką diploidalną wg skróconych schematów. W tej grupie 
szczepionych 54 osoby otrzym ały ludzką gamma globulinę odpornościo
wą w dawce 20 JM /kg wagi ciała (38, 39).

O zaszczepieniu po ekspozycji 126 osób szczepionką przygotowaną na 
kom órkach diploidalnych MRC-5 doniósł na • konferencji w M arburgu 
w 1977 r. K lietm an  (34). Pom yślne w yniki skróconego schem atu szcze
pienia po ekspozycji szczepionką przygotowaną na ludzkich kom órkach 
diploidalnych WI-38, produkcji In sty tu tu  M erieux opublikował w 1976 r. 
Bahmanyar, k tóry  szczepił ludzi ciężko eksponowanych przez wściekłe 
wilki i psy (15).
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Selim ów  uzyskał skuteczne w yniki szczepienia szczepionką KAW 39 
osób ciężko pokąsanych przez wściekłe wilki, stosując szczepionkę przez
25 dni po 5 ml z trzem a dawkam i przypom inającym i i dawką 381—773 
JM /kg gamma globuliny odpornościowej (63).

V. PODSUMOW ANIE

W produkcji nowego typu  szczepionek przeciw wściekliźnie dla ludzi 
zarysow ały się dwa kierunki:

— produkcja szczepionki na ludzkich kom órkach diploidalnych oraz
— produkcja szczepionki na pierw otnych hodowlach kom órek nerek 

zwierzęcych.
Opracowano w arunki produkcyjne oraz m etody kontroli wirusologicznej 
tych preparatów  na w szystkich etapach ich produkcji.

Możliwość zagęszczenia i oczyszczenia w irusa pozwoliła na skrócenie 
cyklu szczepienia, którego efektywność oparta  jest na wynikach badań 
serologicznych. N iew yjaśniony mechanizm ochronny działania szczepion
ki przeciw wściekliźnie po ekspozycji u trudn ia  ujednolicenie schem atów 
szczepienia oraz teoretyczne i doświadczalne uzasadnienie ich skuteczno
ści. W ysoka cena szczepionki przygotowanej na ludzkich kom órkach di
ploidalnych w porów naniu ze szczepionkami z pierw otnej hodowli ko
m órek zwierzęcych zawęża możliwość jej stosowania do w ybranych k ra 
jów.

Д. С е р о к о в а

ПРОГРЕСС В ОБЛАСТИ ПРОДУКЦИИ И КОНТРОЛЯ ВАКЦ И Н  
ПРОТИВ БЕШ ЕНСТВА ДЛЯ ЛЮДЕЙ

С о д е р ж а н и е

Статья содерж ит обзор результатов исследований в области методов продук
ции и контроля иммуногенной ценности вакцин против бешенства для людей, 
изготовленных на тканевы х культурах.
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ADVANCES IN THE PRODUCTION AND CONTROL OF HUM AN RABIES
VACCINE
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im m unogenicity o f  hum an rabies vaccines prepared in  tissu e  cultures.
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CHOROBY ZAKAŹNE W POLSCE W 1977 R. NA TLE SYTUACJI
Św i a t o w e j

SYTU AC JA  W S WIECIE

Inform acje o zachorowaniach i zgonach z powodu chorób zakaźnych 
i pasożytniczych w świecie są bardzo niekom pletne, a dokładność i w ia
rygodność publikow anych danych liczbowych znacznie różni się w po
szczególnych krajach  i regionach świata. Mimo tych  braków , z większo
ści k rajów  można uzyskać inform acje o częstości w ystępow ania zachoro
wań i zgonów, k tó re  pozwalają określić najw ażniejsze problem y i opra
cować plamy zwalczania chorób zakaźnych i pasożytniczych.

Opierając się na  sta tystykach  i opracowaniach zaw artych w „Piątym  
Raporcie o Sytuacji Zdrowotnej w Świecie za lata 1969— 72” należy 
stwierdzić, że mimo znacznych postępów w  zwalczaniu chorób zakaźnych 
w ostatnim  dwudziestoleciu choroby te stanow ią nadal najw ażniejszy 
problem  zdrowotny w świecie. Zasadnicze postępy w zwalczaniu chorób 
zakaźnych uzyskano głównie w k rajach  rozw iniętych pod względem spo
łecznym i gospodarczym posiadających dobrze zorganizowaną ochronę 
zdrowia. Natom iast w k ra jach  słabo rozw iniętych, w k tó rych  nie zapew
niono ludności podstawowej opieki zdrow otnej, brak  w yraźnego postępu 
w zwalczaniu naw et tych  chorób, które w  Europie przeszły już do h i
storii, jak  m alaria, trąd , dżuma, lub które zostały w yelim inow ane lub 
w znacznym stopniu opanowane dzięki popraw ie stanu sanitarnego jak 
cholera, tyfus brzuszny i inne choroby zakaźne przew odu pokarmowego 
albo dzięki szczepieniom ochronnym  jak błonica, tężec, krztusiec, polio
m yelitis. W wielu krajach  rozwijającego się św iata epidemiczny charak
ter tych  chorób nie uległ zm ianie od dziesiątków a naw et setek lat. Na
tom iast w  krajach  rozw iniętych obraz epidemiologiczny chorób zakaź
nych uległ zasadniczej zmianie; miejsce bak tery jnych  zakażeń jelitow ych 
i chorób zakaźnych w ieku dziecięcego opanowanych dzięki szczepieniom 
oraz poprawie w arunków  sanitarnych tzajmują choroby wirusowe, a zw ła
szcza w irusow e zapalenie w ątroby oraz choroby układu oddechowego, 
atakujące zwłaszcza najm łodszych i najstarszych wiekiem. Rosnący pro
blem stanow ią zakażenia w ew nątrzszpitalne i różnego typu zakażenia 
szerzące się w zakładach dziecięcych; zarówno bak tery jne jak i w iru 
sowe. Duży problem  stanow ią również masowe zatrucia i zakażenia po
karm owe związane ze zbiorowym żywieniem. Nowy problem  przedsta
wia ponadto pojaw ienie się nowych chorób zakaźnych, jak gorączka Las
sa i zakażenie w irusem  Ebola w Afryce lub zakażenie bak tery jne  układu



oddechowego zwane „chorobą legionistów” rozpoznane po raz pierwszy 
w Stanach Zjednoczonych A. P.

Nie należy jednak oceniać sytuacji epidemiologicznej chorób zakaź
nych w świecie tylko od strony  nowych zagrożeń i niepowodzeń. O stat- 
tnie lata  przyniosły bowiem duże osiągnięcia i dużą popraw ę w dziedzi
nie zwalczania tych  chorób. N ajbardziej spektakularnym  osiągnięciem 
jest wykorzenienie ospy praw dziw ej w  świecie. O statnie rodzime zacho
row ania na w ielką ospę zarejestrow ano w Nepalu w  kw ietniu 1975 r., 
w Indiach w m aju 1975 r. i w Bangladesz w  październiku 1975 r. O stat
nie zachorowanie ina m ałą ospę (variola minor) zarejestrow ano w Somalii
26 października 1977 r. Od listopada 1977 r. zaczęto liczyć dw uletni okres 
intensywnego nadzoru i bardzo aktyw nych poszukiwań zachorowań na 
ospę natu ra lną  w  świecie zwłaszcza w ty ch  krajach  A fryki i Azji, w  k tó
rych rejestrow ano najw ięcej zachorowań na ospę w ciągu ubiegłych 10 
lat. Mimo energicznej akcji poszukiwań nie udało się w ykryć ani jednego 
przypadku ospy od października 1977 ir. do lipca 1978 r. Jednakow oż 
w sierpniu 1978 r. rozpoznano ospę u 40-letniej kobiety w Birm ingham  
(Wielka Brytania). Chora była zatrudniona w fotograficznej pracow ni po
łożonej na piętrze sąsiadującym  z pracow nią mikrobiologiczną, w  której 
prowadzono badania naukowe nad w irusem  ospy praw dziw ej. Kobieta 
zm arła — a m atka pielęgnująca ją w  czasie choroby uległa zakażeniu 
i zachorowała w e w rześniu 1978 r. U niej również wirusologicznym  ba
daniem  potwierdzono ospę praw dziw ą. Sukces wykorzenienia ospy p raw 
dziwej w  świecie n ie  jest więc jeszcze pełny. Konieczne są dalsze in ten 
sywne prace zanim  będzie można ogłosić ostateczny w ynik w ykorzenie
nia ospy w świecie.

W ostatnim  dwudziestoleciu znaczne postępy poczyniono w walce 
z m alarią. W w ielu krajach  wykorzeniono m alarię, a w innych znacznie 
obniżono zapadalność i um ieralność. Ale w  ostatnich latach w w ielu k ra 
jach Afryki i Azji obserw uje się ponowną falę epidem iczną m alarii, a sy
tuację pogarsza pojaw ienie się pasożytów zimnicy opornych na leki prze- 
ciwmalaryczme oraz rozciągające się obszary, na k tórych w ystępują ko
m ary, przenosiciele zimnicy, odporne na najczęściej stosowane środki de- 
zynsekcyjne. Te niekorzystne zm iany w ym agają opracowania nowego 
program u zwalczania m alarii w  krajach , w  k tó rych  pojaw iły się rozległe 
epidemie. W ymaga to  rów nież badań naukow ych dla znalezienia bardziej 
skutecznych leków, środków dezynsekcyjnych oraz bardziej skutecznych 
m etod zapobiegania m alarii. Prowadzone sa badania zm ierzające do uzy
skania szczepionki przeciw m alarii. Oszacowano, że około 400 m ilionów 
ludzi mieszka na terenach  nawiedzonych epidem ią m alarii nie objętych 
jeszcze program em  zwalczania m alarii w  krajach , k tóre nie dysponują 
niezbędnymi środkam i dla zwalczania i leczenia zimnicy. Należy również 
wzmóc nadzór nad osobami przybyw ającym i z krajów  objętych m alarią 
do krajów , gdzie wykorzeniono już zimnicę.

W Szóstym generalnym  program ie pracy Światowej Organizacji Zdro
wia na lata  1978— 1983 duży nacisk położono na zwalczanie chorób za
kaźnych i pasożytniczych w świecie, zwłaszcza w krajach  słabo rozw i
niętych pod względem społecznym  i gospodarczym. W krajach  tych  sy
tuację pogarsza niedożywienie ludności, w  szczególności dzieci, oraz złe 
w arunki san itarne a przede wszystkim  b rak  zdrow ej wody do picia 
i urządzeń asenizacyjnych oraz złe w arunki mieszkaniowe.

Dla ustalenia chorób o dużym znaczeniu społecznym, którym  należy 
.przyznać pierw szeństw o w  ogólnoświatowym program ie ach zwalczania
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trzeba wziąść pod uwagę ich cechy epidemiologiczne, rozmieszczenie ge
ograficzne, w arunki społeczno-ekonomiczne i w arunk i środowiskowe oraz, 
co rów nie ważne, dostępne m etody i środki dla zwalczania tych  chorób, 
które mogą być skuteczne w  w arunkach danego kraju .

Biorąc pod uwagę wym ienione wyżej k ry te ria , można podzielić cho
roby zakaźne i pasożytnicze na cztery  grupy:

1. pierwszą grupę stanow ią choroby, k tórym  można skutecznie za
pobiegać dzięki szczepieniom ochronnym . Do tych  chorób należą: błonica, 
krztusiec, tężec, gruźlica, poliom yelitis, odra, a w  zależności od sytuacji 
epidemiologicznej danego k ra ju  również żółta febra, różyczka, nagm inne 
zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych;

2. Do drugiej grupy można zaliczyć choroby, k tórych  opanowanie 
zależy głównie od środków leczniczych, chociaż w arunki społeczne i śro
dowiskowe oraz ośw iata zdrow otna odgryw ają dużą rolę w ich zwalcza
niu. Są to choroby układu oddechowego, choroby przenoszone drogą sto
sunków płciowych, trąd , większość zakażeń jelitowych;

3. Trzecia grupa obejm uje m alarię  i inne choroby pasożytnicze o du 
żym znaczeniu społecznym, k tóre stanowią bardzo złożony problem  ze 
względu na udział w  nich różnych zwierząt jako rezerw uaru  albo po
średnich gospodarzy oraz jako przenosieieli, stawonogów (schistosomato- 
za, filarioza, trypanosoniaza, leiszmanioza i inne);

4. Do czw artej g rupy zaliczono niedostatecznie poznane i stosunkowo 
niedawno w ykryte choroby, jak  choroba m arburgska, gorączka Lassa, 
zakażenie w irusem  Ebola. Ta grupa chorób wym aga przede wszystkim  
badań dla lepszego poznania ich źródeł, ich epidemiologii oraz rozpozna
wania i leczenia.

Na zlecenie Światowego Zgromadzenia Zdrowia, Światowa O rganiza
cja Zdrowia podjęła nowe prace w  dziedzinie zwalczania chorób zakaź
nych i pasożytniczych. Poza kontynuacją dotychczasowych prac prow a
dzonych przez dział zwalczania chorób zakaźnych, dział m alarii oraz in 
nych chorób pasożytniczych, poza rozszerzeniem  zakresu działalności od
działu walki z gruźlicą na inne choroby układu oddechowego oraz połą
czeniem oddziału chorób w enerycznych z oddziałem chorób bakteryjnych, 
podjęto trzy  nowe program y:

1. Rozszerzony program  szczepień ochronnych, z zadaniem  objęcia 
w  ciągu 10 lat szczepieniami przeciw  błonicy, krztuścow i, (tężcowi, gruź
licy, poliom yelitis i odrze w szystkich dzieci w  świecie.

2. Program  chorób biegunkow ych obejm ujący cholerę oraz wszystkie 
inne choroby przebiegające z biegunką, zwłaszcza u dzieci, bez względu 
na ich etiologię.

3. Specjalny program  badań i szkolenia w chorobach tropikalnych 
obejm ujący sześć jednostek chorobowych: m alarię, schistosomatozę, fi- 
lariozę, trypanosom iazę, leiszmaniozę i trąd.

W raz z utw orzeniem  w ym ienionych program ów reorganizuje się dzia
łalność Sekretaria tu  w  Genewie oraz Biur Regionalnych Św iatowej O r
ganizacji Zdrowia w celu zwiększenia skuteczności ich działania. Dużą 
wagę przyw iązuje się do zorganizowania nadzoru epidemiologicznego w 
poszczególnych regionach i k rajach  zmierzając do zorganizowania służby 
przeciwepidem icznej w  obrębie służb zdrowia poszczególnych krajów .
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SYTUACJA W POLSCE

Zestawienie zachorowań i zgonów na choroby zakaźne i pasożytnicze 
w 1977 r. w porów naniu z 1976 r. oraz z m edianą za lata  1971— 1975 
przedstaw ia tabela I *.

W roku 1977 obserwowano korzystne zm iany sytuacji epidemiologicz
nej niektórych zakażeń jelitow ych, a mianowicie zm niejszyła się liczba 
zachorowań na dur brzuszny i du ry  rzekome w stosunku do m ediany 
za lata  1971— 1975 (280 zachorowań i 3 zgony na dur brzuszny oraz 41 
zachorowań i 5 zgonów na dury  rzekome) oraz w stosunku do 1976 r. 
(181 zachorowań i 2 zgony ina dur brzuszny i 18 zachorowań na dury  
rzekome bez zgonów). W 1977 r. zarejestrow ano tylko 132 przypadki 
duru brzusznego i jeden zgon oraz 12 przypadków  durów rzekomych. 
W 1977 r. zmniejszyła się praw ie trzykro tn ie  w stosunku do m ediany 
(1971— 75) liczba zachorowań na czerwonkę, ale wzrosła ona nieco w Sto
sunku do ubiegłego roku 1(1976 r. — 3220 zachorowań, a w  1977 r. — 
3524). Nie obserwowano wyraźniejszej popraw y w  grupie zakażeń i za
truć pokarm owych pochodzenia bakteryjnego. Natom iast liczba zatruć 
grzybam i wzrosła w yraźnie około 88% w stosunku do m ediany za 1971— 
—75 r. oraz nieznacznie, około 12% w stosunku do 1976 r. Zwiększyła 
się liczba przypadków  innych salmoneloz poza durem  brzusznym  i dura- 
mi rzekom ymi oraz zwiększyła się w yraźnie liczba przypadków  i zgo
nów z powodu biegunek u dzieci do 2 lat; m ediana 1971— 75 — 30 864 
przypadki i 404 zgony, 1976 r. — odpowiednio 34 572 i 530, 1977 r. —
36 997 i 577. Zjawisko to  jest niepokojące. Rosnąca liczba zgonów z po
wodu biegunek u m ałych dzieci jest przypuszczalnie jednym  z czynni
ków, które zaham owały w ostatnich latach spadek um ieralności niem o
w ląt w  Polsce. W grupie salmoneloz innych niż dur brzuszny i rzekome 
oraz w  grupie biegunek dziecięcych poważną rolę odgryw ają zakażenia 
w ew nątrzszpitalne oraz zakażenia w zakładach m ałych dzieci.

W grupie chorób dziecięcych, przeciw  k tórym  prowadzi się szczepie
nia ochronne sytuacja jeslt na ogół pomyślna. Nie było w  Polsce w 1977 r. 
ani jednego przypadku błonicy. Dwa zgołszene przypadki zostały odwo
łane po przeprow adzeniu badań bakteriologicznych i obserw acji szpital
nej. Nie zarejestrow ano również zachorowań na tężec w śród dzieci i m ło
dzieży do 19 lat. N atom iast w  starszych grupach wieku liczba zachoro
w ań i zgonów na  tężec nie ulega poprawie. Pogorszyła się w  1977 r. 
w stosunku do ubiegłego roku  sy tuacja  epidemiologiczna krztuśca, dw u
krotnie wzrosła liczba zachorowań (w 1976 r. — 512 zachorowań, w  1977
— 1068). Bardzo w yraźnie zm niejszyła się natom iast liczba zachorowań 
i zgonów na odrę; m ediana za lata  1971— 75 — 146 664 zachorowań i 77 
zgonów, w 1976 r. — 125 168 i 72, a w 1977 r . — 44 949 i 22. Liczba 
zachorowań na odrę i zapadalność w  1977 r . była najniższa od 1950 r. 
Być może jest to pierw szy sygnał efektów  szczepień przeciw odrze pro
wadzonych w Polsce na coraz szerszą skalę.

N iekorzystna była sy tuacja  epidemiologiczna zakażeń mózgu i opon 
mózgowo-rdzeniowych. W stosunku do m ediany za lata 1971—75 wzrosła 
w 1976 i w 1977 ir. liczba zachorowań i zgonów z powodu zapaleń mózgu 
i z powodu zapaleń opon mózgowo-rdzeniowych.

Sytuacja epidemiologiczna wirusowego zapalenia w ątroby nie uległa 
w yraźniejszym  zmianom w stosunku do lat 1971— 1976.

* A utor w yraża podziękow anie P. J. P ią tko w sk iem u  za sporządzenie taibeli
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W zrosła natom iast zapadalność na choroby pasożytnicze a zwłaszcza 
tasiemczycę i świerzb. Jest to sygnał świadczący o pogorszeniu się w a
runków  sanitarnych i higieny osobistej.

W roku 1977 liczba zachorowań na grypę była niższa niż w 1976 r. 
i niż m ediana w  latach 1971—75. W stosunku do m ediany i do ubiegłego 
roku zmniejszyła się również liczba zgonów z powodu grypy.

Zgodnie z przew idyw aniam i inadal zmniejsza się liczba zachorowań 
na dur w ysypkow y nawrotow y: m ediana 1971— 75 — 15 zachorowań,
1976 — 11, 1977 — 8. Niepokojący natom iast jest wzrost liczby zacho
row ań na zimnicę im portow aną z krajów  objętych epidem ią te j choro
by; m ediana 1971— 75 — 8 zachorowań, 1976 r. — 19, 1977 r. — 27. 
Należy pam iętać, że w Polsce nadal obecne są kom ary zdolne przenosić 
pasożyty m alarii, a wobec wzrostu liczby przypadków  im portow anej zim- 
nicy rośnie zagrożenie ponownego zadomowienia się zim nicy na te re 
nach dawniej m alarycznych.

W porównaniu z sytuacją ogólnoświatową, sytuacja epidemiologiczna 
chorób zakaźnych w Polsce jest na ogół korzystna. Ale szereg niepoko
jących zjaw isk jak wzrost liczby zakażeń pałeczkam i Salmonella, wzrost 
liczby zachorowań i zgoinów na biegunki m ałych dzieci, wzroslt liczby 
zachorowań i zgonów z powodu zapaleń opon m ózgowo-rdzeniowych 
i mózgu oraz wzrost n iek tórych  chorób pasożytniczych zmusza do w ięk
szej aktyw ności w zwalczaniu chorób zakaźnych w  Polsce.

Я. К о е т ж е в с к и

ИНФЕКЦИОННЫ Е БОЛЕЗНИ В ПОЛЬШ Е В 1977 ГОДУ 
Н А ФОНЕ МИРОВОЙ СИТУАЦИИ

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

INFECTIOUS DISEASES IN POLAND IN 1977 A S REFERRED TO WORLD
SITUATIO N
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W. Chojnowski,  J. G ra le w ic z : Ilościow e i jakościow e aspekty interakcji antyb ioty
ków z białkam i. II. Badanie s iły  w iązania ryfam picyny i nowobiocymy z a l
buminą.

(Nr 2, str. 227;)
M. Kobus, M. Korbecki,  M. Malyszko:  A ntyw irusow e w łaściw ości nowo syn tetyzo

w anych  tiosem ikarbazydów .
(Nr Z, str. 377)

H. Foks-. Synteza zw iązków  pirazyny o spodziew anym  działaniu tuberkulostatycz
nym.

(Nr 6, str. 683)

ARCHIW UM HISTORII M EDYCYNY, 1977, 40
W. Rudawski-. Wkład P olaków  do rozwoju nauk biom edycznych.

(Zesz. 1', str. 1)
W. Froch, M. K o b y l iń sk a -S zym a ń sk a : K lęski m oru w  L ublinie w  X V I i X VII w ie 

ku w  św ietle  ksiąg m iejskich.
(Zesz. 4, str. 383)

Z. Jastrzębowski'.  Społeczeństw o K sięstw a W arszaw skiego w obec epidem ii n iek tó
rych ostrych chorób zakaźnych.

(Zesz. 4, str. 398)«
ANNALES UNIVERSITATIS MARIAE CURIE-SKŁODOW SKA, SECTIO D, 1977, 32
Z. Tynecka, M. Widerlich, J. Zając: The effect o f the elim ination  of pen icillinase
plasm ids on th e  sensitiv ity  of Staphylococcus aureus  to som e penicillins and CD2+
ions.

((str. 87)
A. Fidor, H. Welcz: Z achow anie się stężenia białka całkow itego oraz frakcji y -  

-g lobulm  w  p łyn ie m ózgow o-rdzeniow ym  w  niektórych chorobach układu  
(nerwowego.

(str. Ж )
W. Soroczan: D ziałanie w ybranych chem oterapeutyków , środków  dezynfekcyjnych  

i naw ozów  sztucznych na przeżyw alność larw  S trongyloides stercoralis  (Ne- 
metoda, Strongyloididae).

(str. 216)

ANESTEZJA, REANIM ACJA, INTENSYW NA TERAPIA, 1977,, 9

L. W olowicka, R. Wielgosz, J. M azurek, M. O rłow ska , Z. K iw ersk i:  Ocena przydat
ności autom atycznego urządzenia do oczyszczania i w yjaław ian ia  sprzętu  
anes te z jol og iczn ego.

(Nr 3, str. 299)

ARCH1VUM IMMUNOLOGIAE E f  THERAPIAE EXPERIM ENT ALIS, 1'977, 25
J. Borowski,  P. Jakoniuk:  The in fluence of Listeria monocytogenes i cells on the 

prim ary im m unologic response in  irradiated mice!
(N r 1, str. 17)

D. K ow alska ,  Z. W ieczorek:  Im m une processes in the course of in fection  w ith  dy
sentery bacilli. III. P rotective activ ity  o f  splen cells and serum  from  m ice 
im m unized w ith  killed dysentery bacilli.

l(Nr 11, str. 69)
A. Tkaczowa, J. D urlakowa, B. Weber: Investigations on drug resistance of Shigel

la sonnei bacilli in Poland in the years 1959— 1972.
(Nr 2, str. 263)

K. Smolik , A. Lange, J. G a jew sk i,  D. Garncarek:  H epatitis associated antigen, au
toantibodies and serum  im m unoglobulin  levels in  patients w ith  liver  injury  
follow ing adm in istration  of antituiberculosis drugs.

(Nr 4, str. 483)
H. Sza la ty ,  M. Łobodzińska, M. A lb in : T he in fluence o f im m unization on the pro

duction of interferon in v ivo  and in vitro.
(Nr 5, str. 719)

V. A rnaoudova, L. Basheva, M. Tashewa, N. Ivanova, D. Novacher:  Treatm ent and

cd. ze str. 34

cd. na str. 68
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Danuta Naruszewicz-Lesiuk

ODRA

W 1977 roku zarejestrow ano ogółem 44 949 zachorowań na odrę, 
a zapadalność wyniosła 129,5 na 100 000 mieszkańców; oznacza to zm niej
szenie liczby zachorowań w porów naniu do 1976 r. o około 80 tys. (tab. I). 
W czw artym  kw artale liczba zachorowań zaczęła w zrastać zapowiadając 
w ystąpienie kolejnego roku epidemicznego (ryc. 1). Tak więc rok 1977 
należy uznać za rok międzyepidemiczny, o wyjątkow o niskiej zapadal
ności, najniższej jaką zanotowano w okresie ostatnich 28 lat.

Zapadalność różniła się znacznie w poszczególnych województwach 
(tab. II):

— niższą niż w 1976 roku zapadalność zanotowano w 43 wojewódz
tw ach ale znaczne tzn. co najm niej 10 krotne obniżenie zapadalności w y
stąpiło w 8 wojewódzwach. białostockim  — 36 krotne, z 969 na 27 na 
100 000, gdańskim 29 krotne — z 585 na 20, leszczyńskim 24 krotne, 
sieradzkim  23 krotne, kaliskim  13 krotne i 10 krotne zmniejszenie za
padalności w województwach bydgoskim, piotrkowskim  i poznańskim.

— w  1977 roku najniższa zapadalność na odrę w k ra ju  — 12,2 na 
100 000 w ystąpiła w województwie sieradzkim  i woj. leszczyńskim 15 na 
100 000; ponadto zapadalność niższą co najm niej dw ukrotnie od średniej

'k rajow ej notowano w województwach, białostockim, bydgoskim, często
chowskim, gdańskim, kaliskim, katowickim, piotrkowskim , poznańskim, 
i siedleckim czyli ogółem w 11 województwach.

— wzrost zapadalności w porów naniu do 1976 roku w ystąpił w  5-ciu 
województwach: w m iejskim  krakowskim , gdzie zanotowano najwyższą 
w kraju  zapadalność — 493,6 oraz w chełm skim , ciechanowskim, lubel
skim; radomskim; zapadalność w woj. olsztyńskim  pozostała bez zmiany.

Na podstawie danych uzyskanych z 80 wylosowanych terenów  Pol
ski można stwierdzić, że w 1977 roku z ogólnej liczby zachorowań jakie
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tam  zanotowano 49,8% przypadał na dzieci w wieku 0—4 lata. 38,8% 
na dzieci w wieku 5—9 la t i 9,7% na dzieci w wieku 10— 14 lat. Zapa
dalność w grupach wi&ku zestawiono w tabeli III. Zwraca uwagę fakt, 
że najw yższą zapadalność zanotowano w 1 roku — 981 i w  2 roku ży
cia — 859 na 100 000 dzieci, ponadto stosunkowo wysoka zapadalność 
w ystąpiła w wieku 5— 7 lat.

Rye. I Sezonowy rozkład zachorowań na odrę w Polsce 
n tatach 1974-1977.

Miesiące
Rye. 1. Sezonow y rozkład zachorow ań na odrę w  Polsce w  latach 1974—>1977

U trzym uje się nadal niew ielka przew aga w zapadalności mężczyzn — 
128,4 w  porów naniu do kobiet — 109,3 odpowiednio odsetki zachorowań 
wynoszą 52,4 i 47,6.

Po raz pierwszy od 1968 roku tzn. od kiedy poddaje się analizie dane 
z wylosowanych terenów , zapadalność na odrę w mieście —  121,7 była 
zbliżona do zapadalności na wsi 115,2 — dla porównania w 1974 roku 
tj. typow ym  roku m iędzyepidem icznym  wartości te kształtow ały się na 
poziomie 331,7 w mieście i 174 na wsi. W skazuje to na większy spadek 
zapadalności w mieście niż na wsi.
Jak  widać to na tabeli IV najwyższa zapadalność 197,3 w ystąpiła na 
teren ie m iast liczących od 20 do 50 tys. m ieszkańców — podczas gdy 
w 1976 roku najw yższa zapadalność dotyczyła m iast poniżej 20 tys.

W 1977 roku zarejstrow ano 22 zgony z powodu odry — jest to n a j
niższa liczba zgonów jaką zanotowano w Polsce w  okresie powojennym. 
Um ieralność wyniosła 0,06 na 100 000 i była wyższa na terenie wiejskim  
0,09 niż m iejskim  0,04.
W 1977 roku nie było zgonów z powodu odry w 35 województwach. 
W 4-ch województwach zgony z powodu odry nie w ystępują już od 
trzech lat a w 5 województwach od dwu lat. Są to województwa: chełm 
skie, konińskie, legnickie, wałbrzyskie oraz ciechanowskie, krośnieńskie, 
poznańskie, przem yskie i sieradzkie.
Z 14 województw w których notowano zgony najwyższa um ieralność 0,58
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T a b e l a  II. Odra w  Polsce w  latach 1971—4977
M ediana 1971-1975 lf>76 11Э77

5 — P r z e g lą d  E p id e m io lo g ic z n y  1/79
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W 1977 roku kontynuow ano szczepienia przeciw odrze. Zgodnie z roz
porządzeniem M inistra Zdrowia i Opieki Społecznej z dnia 22.XII.1975 r. 
(Dziennik U staw  Nr 1 z dn. 15.1.1976 r.) obowiązkowi szczepienia prze
ciw odrze podlegają dzieci w wieku od 1 do 4 roku życia. W edług obo
wiązującego kalendarza szczepień szczepienie przew idziane jest u dzieci 
w wieku 13— 15 miesięcy. W tabeli V zestawiono dane dotyczące stanu 
szczepienia dzieci w wieku 1— 6 lat. W porów naniu do 1975 roku odsetek 
zaszczepionych dzieci zwiększył się zwłaszcza w młodszych grupach 
wieku np. dzieci 2 letnie zaszczepiono w 1975 roku w 37,9% a w 1977* 
w 64,8%. W płynęło to na sytuację epidemiczną przyczyniając się do 
znacznego zm niejszenia zapadalności w  1977 roku, niż można było tego 
oczekiwać na podstawie obserw acji ubiegłych lat.
Nadal jednak odsetek zaszczepionych dzieci jest zbyt niski aby zapewnić 
w yraźną popraw ę sytuacji epidemiologicznej do czego konieczne jest 
zaszczepienie co najm niej 80% w rażliw ej populacji — zlikwidowanie 
okresowości epidemii odry wym aga zaszczepienia co najm niej 95% osób 
wrażliwych.

Zwraca uwagę fakt dużych różnic m iędzy województwam i w stanie 
zaszczepienia dzieci np. dzieci z rocznika 1976 zostały w 1977 roku za
szczepione zaledwie w  6% w województwach: tarnobrzeskim , nowosą
deckim, od 8 do 10%, w  województwie zamojskim, łomżyńskim, m iejskim  
krakowskim ; najw yższy w Polsce odsetek zaszczepionych w tym  roczniku 
dzieci uzyskano w województwie rzeszowskim — 46,9. Powyżej 80% dzie-
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T a b e l a  V. Liczba i odsetek dzieci zaszczepionych przeciw  odrze 
w edług roku urodzenia

ci urodzonych w 1973 roku zaszczepiono tylko w dwóch województwach: 
gdańskim  (87%) i leszczyńskim — (84%); urodzonych w 1974 r. w sześciu 
województwach: bielskim 84%, gdańskim  i katowickim  83% leszczyńskim 
82%, stoł. w arszaw skim  81% piotrkow skim  80%; i dzieci urodzonych w 
1975 roku znowu zaledwie w trzech województwach: bielskim 80%, je 
leniogórskim  81% i leszczyńskim 82%.

Należy zaznaczyć, że stosowana w Polsce szczepionka przeciw odrze 
ze szczepu Leningrad 16 nie budzi zastrzeżeń z punktu  widzenia odczy- 
nowości i odznacza się wysoką immunogennością.

Д. Н а р у ш е в и ч - Л е с ю к

КОРЬ

D. N a r u s z e w i c z - L e s i u k

MEASLES
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prevention of acute v iral respiratory infection  in children w ith  leucocytic in
terferon.

(Nr 5, śtr. 8Э1)
D. Dzierżanowska:  Com parative studies on  activ ities of gentam icin, sisom icin, to 

bram ycin and am ikacin  (BB-Ks) against Pseudomonas sp.
(Nr 6, str. 749)

AURA, 1977
R. Kostuch:  Sanitarne funkcje użytków  zielonych.

(Nr li, str. 4)
К. P. Zając:  Brudne pow ietrze.

(Nr 1, str. 18)
I. Rupert:  S trefy ochronne ujęć w ody w  św ietle  prawa wodnego.

(Nr 1, str. 34)
W. Mironiuk:  Norm y zanieczyszczenia w ód są zbyt liberalne i doiwolnie dobrane.

(Nr 4, str. 20)
W. Radecki:  Środki represyjne chroniące czystość wód.

(Nr 7, str. 15)
K. Gustyn:  K arn op raw n a  ochrona środow iska.

(Nr 11, s.tr. 12)

BULLETIN DE L’ACADEMIE POLONAISE DES SCIENCES, 1,977, 25
Z. P rzy ja łk ow sk i ,  A. Malinowska:  M etabolite levels and activ ities of som e enzy

mes of carbohydrate m etabolism  in  livers and in testines of conventional 
and b i-associated  w ith  Staphylococcus ep iderm id is  and Escherichia coli  m i
ce in the course of Trichinella spiralis  infection.

(Nr 2, str. 95)
W. Kozak , J. B ardow sk i,  W. T. Dobrzański:  L acstrepcin  — A baeteriocin produced  

by Streptococcus lactis.
(Nr 4, str. 217)

BIULETYN GŁÓWNEJ BIBLIOTEKI LEKARSKIEJ, 1977, 26
M. R. Breach: M etody i kontrola sterylizacji, (ocenił L. Modliński).

(Nr 3/4, str. 289)
J. Sow a  (red.): Laporoskoipia i biopsja w ątroby, (ocenił M. Górski).

(Nr 3/4, str. 307)
Mac Mahon B., F. P. Pugh:  Epidem iologia. P odstaw y i m etody, (ocenił T. W a l

ter).
(Nr 3/4, str. 310)

BIULETYN WOJSKOWEJ AKADEM II MEDYCZNEJ, 1977, 20
A. G rzybow sk i ,  A. Denys', A. Horoszewicz-M alafiej ,  J. Białek: Badania nad sku

tecznością przeciwbafcteryjinej im pregnacji tkanin.
(Nr 2, str. 165)

J. Leńko, S. Cieśliński, Z. Leńko, E. Miękoś, K . M ądry, H. Jankowska:  K liniczne  
zastosow anie preparatu chlorhexidinum  gluconicum  w  urologii.

(Nr 2, str. 211)
J. Matuszak:  Choroby zakaźne i inw azyjn e w  m ateriałach  Polskiego Szpitala D o

raźnych S ił Zbrojnych ONZ na B lisk im  W schodzie.
(Nr 3, str. 267)

A. Denys, M. K ow alska ,  A. G rzybo w sk i ,  A. H oroszew icz-M alafie j ,  J. Białek: B a
dania aktyw ności przeciw bakteryjnej środków  używ anych do aperturowania  
tkanin.

(Nr 4, str. 388)
K. M arkiew icz,  M. Łukin, Z. Gawor:  Z astosow anie silim aryny w  leczen iu  przew le

kłego aktyw nego zapalenia wątroby.
i(Nr 4, str. 393)

J. W łodarczyk:  Ospa praw dziw a w  św ietle  ochrony w ojsk  przy próbie oceny jej 
cech epidem icznych daw niej, obecnie i w  przyszłości.

(Nr 4, str. 455)

cd. ze str. 62

cd. na str. 82
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Aniela Adonajło

KRZTUSIEC

W 1977 r. w Polsce notowano 1068 zachorowań na krztusiec, tj. dw u
krotnie więcej niż w 1976 r. (512 zachorowań). Zapadalność wyniosła 
w  1977 r. — 3,1/100 000 (w 1976 r. —  1,5). T rzykrotnie wyższą zapadal
ność od średniej krajow ej rejestrow ano w województwach: m iejskim  
krakow skim  — 11,5 i nowosądeckim — 10,1. Również wysoka była za
padalność w  woj. lubelskim  — 8,8 oraz zamojskim  — 8,1/100 000. Na 
terenie 8 województw zapadalność wyniosła poniżej jednego na 100 000 
(tab. I).

W porów naniu z 1976 rokiem , zwiększyła się w  1977 r. zapadalność 
dzieci w wieku od 0—4 łat, z 11,0 do 18,5 na 100 000. Szczególnie uległa 
zwiększeniu zapadalność niem owląt z 13,8/100 000 w 1976 r. do 39,5 
w 1977 r. (na podstawie w ybranych terenów  — tab. II). M niejsze róż
nice w zapadalności dotyczą dzieci w wieku 5— 9 lat: 1976 r. — 7,0, 
1977 — 10,8 na 100 000. Procentow y udział niem owląt w ogólnej liczbie 
zachorowań również uległ zwiększeniu z 14,8% w 1976 r. do 27,8% w
1977 r.

Można przypuszczać, że przyczyną wzrostu zapadalności w  1977 r. 
dotyczącym głównie niem owląt, jest zbyt niski odsetek wykonanych 
szczepień przeciw krztuścowi (DiTePer) w tej grupie wieku (zgodnie 
z kalendarzem  szczepień). Wg danych ze stanu zaszczepienia, opracow a
nych przez stołeczne województwo warszawskie, do końca grudnia 1977 r. 
zaszczepiono ogółem w Polsce 46,2% dzieci urodzonych w 1977 r. W nie
których województwach odsetki te  są jeszcze niższe i wynoszą niewiele 
ponad 30%; należą do nich województwa o wysokiej zapadalności na 
krztusiec. Tylko w 8 województwach odsetki zaszczepionych niem ow ląt 
D iTePer przekraczają nieco 50%. W ydaje się natom iast, że w skali k ra 
jowej w inny one osiągnąć co najm niej 60%.

Analiza zapadalności na krztusiec wg płci i wieku wykazu wyższą 
zapadalność płci żeńskiej w grupie wieku od 0— 4 lat, a w  szczególności 
w wieku od 0—3 lat. W zapadalności ogólnej brak  w yraźnej różnicy 
w zależności od płci.

U w ydatnia się różnica w zapadalności m iędzy m iastem  i wsią (tab. 
III): m iasto — 1,9/100 000, wieś — 3,7, zatem  na wsi zapadalność jest 
dw ukrotnie wyższa, niż w mieście. Również na wsi zaznacza się wyższa 
zapadalność niem owląt: wieś — 55,4 na 1000 000, miasto — 24,5. W śród 
dzieci w iejskich w wieku 3 lata  i wyżej zapadalność na krztusiec jest 
wyżsiza niż w m ieście (tab. IV).

W m iastach stw ierdza się różnice w zapadalności w zależności od licz
by mieszkańców; najw yższa zapadalność — 3,8 na 100 000, dotyczy m iast
o liczbie ludności od 20—50 tysięcy (tab. V).
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T a b e l a  V. K rztusiec w  P olsce w  1977 r. (na w ybranych terenach) Zapadalność 
na 100 tys. w g płci i środow iska oraz liczby ludności w  m iastach

Sezonowy rozkład zachorowań na krztusiec w 1977 r. w ykazuje zwyż
kę w miesiącach letnich, od lipca do września. Najm niejszą liczbę za
chorowań notowano w stycziniu.

Hospitalizacją objęto ogółem 176 dzieci (16,5%). (w 1976 r. hospita
lizowano 12,5% chorych). W 10 województwach nie hospitalizowano cho
rych  na krztusiec.

W 1977 r. w lipcu zanotowano jeden zgon z powodu krztuśca na 
terenie woj. radomskiego. Zgon dotyczył niemowlęcia płci męskiej. Umie
ralność ogólna wyniosła 0,003/100 000, dla m iasta — 0, dla wsi —  0,007, 
dla woj. radomskiego — 0,15 na 100 000.

А. А д о н а й л о
КОКЛЮ Ш

A. A d o n a j ł o

PERTUSSIS
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Aniela Adonajło

PŁONICA

W 1977 roku w Polsce zarejestrow ano 16 471 zachorowań na płonicę. 
Zapadalność wyniosła 47,5 na 100 000 i była niższa w porów naniu z 1976 
rokiem (57,4). Znacznie wyższa zapadalność od średniej krajow ej no
towano w następujących województwach: m iejskim  krakow skim  — 93,2/ 
/100 000, m iejskim  łódzkim — 76,6, stołecznym  warszawskim  — 72,8, 
szczecińskim — 71,5 i nowosądeckim — 63,3/100 000 (tab. I). Najniższą 
zapadalność zanotowano w województwach: zamojskim  — 20,0, zielono
górskim — 21,2 i leszczyńskim — 21,7/100 000. Znaczny spadek zapadal
ności w stosunku do roku poprzedniego w ystąpił w  województwach — 
białostockim, bydgoskim, jeleniogórskim , kaliskim , suwalskim , toruńskim
i wrocławskim ; natom iast trzykro tny  wzrost zapadalności zaznaczył się 
w województwie krośnieńskim .

Zapadalność na płonicę w  1977 r. była wyższa w mieście niż na wsi: 
m iasto 69,6, wieś 30,4/100 000 (tab. II). Najwyższa zapadalność dotyczyła 
m iast o liczbie ludności od 20—50 tys. (68,0/100 000) i powyżej 100 000 
(66,1).

T a b e l a  I. P łonica w  Polsce w  1976 i 1977 r.
Zachorowania i zapadalność w g w ojew ództw

R ok 1976 Rok 1977



74 A. Adonajło N r 1

__ 1
18 M iejskie krakow skie
19 K rośnieńskie
20 L egnickie
21 L eszczyńskie
22 L ubelsk ie
23 Łom żyńskie
24 M iejskie łódzkie
25 N ow osądeckie
26 O lsztyńskie
27 Opolskie
28 O strołęckie
29 P ilsk ie
30 Piotrkow skie
31 P łock ie
32 Poznańskie
33 Przem yskie
34 R adom skie
35 R zeszow skie
36 S ied leck ie
37 Sieradzkie
38 Sk iern iew ick ie
39 S łupskie
40 Suw alsk ie
41 Szczecińskie
42 Tarnobrzeskie
43 T arnow skie
44 Toruńskie
45 W ałbrzyskie
46 W łocław skie
47 W rocław skie
48 Zam ojskie
49 Z ielonogórskie

T a b e l a  II. P łonica w  P olsce w  1977 roku (na w ybranych terenach) 
Zapadalność i udział procentow y w g p łci i środow iska

M ias to W ieś Ogółem

M  К M  К M  К

W mieście w ystępuje w yraźna przewaga płci męskiej w zapadal
ności na płonicę, natom iast na wsi różnica nie jest zaznaczona (na pod
staw ie w ybranych terenów).

Analiza zachorowań na płonicę wg wieku (na w ybranych terenach) 
wykazuje niską zapadalność niem owląt (7,2/100 000), znaczny wzrost za-

2 8 4 5
1185 104,9 10i66 93,2 ^

57 13,4 173 40,4
il 84 43,9 lli62 37,7 .
1107 31,1 75 21,7
'503 56,5 347 38,5
i 107 49,0 125 39,0

1013 93,3 842 76,6
338 56,2 366 60,3
353 52,9 286 42,5
632 64,8 443 45,2
li89 52,3 ,168 43,6
,147 35,0 117 27,6
256 43,8 192 32,8
190 39,4 259 53,3
577 48,9 548 45),9
165 41,3 1194 51,5
251 36,9 301 44,0
242 39,5 261 42,0
187 31,1 '219 36,3
>179 46,3 171 44.3
280 71,,9 ,198 50,7
237 66,2 171 47,1
053 84,9 246 58,9
753 87,5 625 71,5
197 36,7 219 40i,5
260 44„7 198 33,7
463 78,5 239 40.0
448 62,5 372 51,7
157 38,8 126 31,,0
750 72,7 438 42 Д)
94 1,9,9 94 20,0

191 32,8 125 21,2
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T a b e l a  III. P łonica w  1977 roku (na w ybranych terenach). 
Z apadalność i podział procentow y w g płci i w ieku

M ężczyźni K obiety___________ O gółem
Grupa w ieku

zapad. »/o zapad. °/o zapad. «/o

0— 4 177,1 33,8 163,9 31,2 1170,8 32,6

0 9,3 0,4 4,9 0,2 7,2 0,3
'1 63,5 2,6 50,9 2,0 57,4 2,3
2 172,7 6,5 207,7 7,7 l®0j,3 7,1
3 313,0 11,2 255,6 9,3 284,8 10,3
4 371,2 13,1 338Д 12,0 355,1 12,6

5—9 265,4 43,1 261,1 42,7 263,5 42,9

5 345,7 111,8 320,4 11„0 33,3 lii),4
6 300,1 10,1 304,2 1Ю.,3 . 302,1 10,2
'7 297,2 9,3 274,5 8,7 286,0 9,0
8 200,3 6,4 190,8 6Д 1195,6 6,2
9 174,9 5,5 209,0 6,6 192,4 6,1

10—14 101,9 16,9 1111,0 18,0 1,06,2 18,0
1(5—(1© 18,3 3,7 22,2 4,6 20,2 4,1
20—24 3,8 0,8 4,4 1,0 4,1 1,0
25—29 2,0 0,4 ад 1,0 2,5 1,0
30—34 1,2 0,1 1,2 0,2 1,2 0,1
35—39 0,4 0,05 0,4 0,1 0,4 0,1
40—44 0,4 0,05 Oi,7 0,1 0,5 0,1

45 + 0|,7 0,1 0„3 од 0,1 0,1

i, Ogółem 48,3 1(00,0 43,4 100,0 45,8 100,0

T a b e l a  IV. P łonica w  Polsce w  1977 r. (na w ybranych terenach) 
Z apadalność na 100 000 i podział procentow y w g w ieku i środow iska

M iasto W ieś_____________Ogółem
Środow isko  

W iek w  latach Zapa
dalność °/o Zapa

dalność »/o Zapa
dalność »/o

0—4 260,6 36,6 77,4 23,9 170,8 32,6
0 10,5 0,3 3,7 0t2 7,2 0,3
1 79,0 2,4 33,1 2,1 57,4 2.3
2 279,7 7,6 99,3 6,1 1/90,3 7Д
3 448,7 11,8 118,2 7,0 284,8 10,3
4 555,1 14,5 147,4 8,5 355,1 12,6

5—9 375,3 43,4 165,6 42,8 263,5 42,7
5 497,1 12,4 168,1 9,5 333,3 11,4
6 438,2 10,7 H65.4 9,2 302,1 10,2
7 403,5 9,0 1173,1 9,2 286,1 9,0
8 2,56,9 5,7 138,6 7,6 195,6 6,2
9 257,9 5,6 132,7 7,3 1(92,4 6,1

10—14 132,3 15,1 82,8 24,3 1(06,1 18,0
15—19 21,5 3,1 119,1 6,7 20,2 4,1
20—24 4,4 0,9 3,5 1,1 4Д 1,0
25—29 2,5 0,5 2,6 0,6 2,5 (lwO
30—34 1.5 0,2 0,6 0Д 1,2 0,1
35—39 0,3 0,1 0,5 0,1 0,4 0Д
40—44 0,3 0,1 0,9 0,2 0,5 0,1
4 5 + 0,0 0,0 0,2 0,2 0/Д 0Д

57,8 1(00,0 30„4 100(,0 45,8 100,0
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padalności u dzieci jednorocznych oraz wysoką zapadalność w wieku od
2 lat do 14 lat; szczyt zachorowań na płonicę w wieku od 4— 6 lat (po
nad 300 zachorowań na 100 000 — tab. III). Największy procentowy 
udział w zachorowaniach dotyczy dzieci w wieku od 3 do 6 lat.

W śród dzieci z m iasta w wieku od 0— 14 lat, zapadalność na płonicę 
jest znacznie wyższa niż na wsi (tab. IV). W poszczególnych rocznikach 
różnice te są dw u- lub trzykrotne. U osób w wieku 15 lat i wyżej różni
ce między m iastem  i wsią nie są już tak wyraźnie zaznaczone.

Hospitalizowano 582 chorych na płonicę (3,5%). Odsetek chorych ho
spitalizow anych w ahał się od 0 (woj. kaliskie i pilskie) do ponad 9% (woj. 
zamojskie i siedleckie).

Zwyżki zachorowań na płonicę w ystąpiły  w  okresie zim y i wiosny, od 
stycznia do m aja oraz w  miesiącu październiku. Najm niej zachorowań 
zanotowano w lipou i sierpniu.

W 1977 r. zanotowano 2 zgony z powodu płonicy i paciorkowcowego 
zapalenia gardła: po jednym  zgonie w województwie gorzowskim (umie
ralność 0,23/100 000) i tarnobrzeskim  (umieralność 0,18). Umieralność 
ogólna wyniosła 0,006/100 000. Jeden zgon zarejestrow ano w mieście 
(umier. dla m iasta 0,005), jeden na wsi (umier. 0,007). Zgony dotyczyły 
jednego mężczyzny w wieku ok. 60 lat i jednej kobiety w wieku powy
żej 75 lat.

А. А д о н а й л о

С КАРЛАТИ НА

A. A d o n a j ł o

SCARLET FEVER
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Jadwiga Żabicka

NAGMINNE ZAPALENIE PRZYUSZNICY

Podobnie jak w latach ubiegłych w 1977 r. nagm inne zapalenie przy- 
usznicy (nzp) należało do chorób zakaźnych o najwyższej zapadalności 
obok ospy w ietrznej i odry. W 1977 r. zgłoszono 97 847 zachorowań a za
padalność wynosiła 282/100 000 i ustępow ała tylko ospie w ietrznej 
(ryc. 1).

W porów naniu z 1976 r. liczba zachorowań wzrosła o 15 000; obser
wowano znaczne różnice zapadalności od 89 w woj. tarnow skim  do 
537/100 000 w woj. białostockim (tab. I). Jedyny  zgon z powodu nzp 
zarejstrow any był w woj katowickim.

Jak wykazała analiza zachorowań zarejestrow anych w wylosowanych 
80 TSSE większość — 74,4% przypadków  dotyczyła dzieci w wieku 0— 9 
lat a 94% wystąpiło do 14 roku życia. Dominowały zachorowania w gru
pie wieku 5— 9 la t przy czym najwyższa zapadalność — 2007-2019/100 000 
dotyczyła dzieci w wieku 4 i 5 lat (tab. II). Jak  i w latach ubiegłych) 
zaznaczyła się niewielka przewaga zapadalności chłopców w porównaniu 
z dziewczętami w wieku do 9 lat, następnie różnice z wiekiem  zacierały 
się (ryc. 2). Wyższą zapadalność rejestrow ano nadal w m iastach — 
317,5/100 000, w porów naniu  z terenam i w iejskim i — 191,1/100 000.

19 61 1 3 4 5 6 7 8 9 70 1 2 3 4 5-6  7^

Ryc. 1. N agm inne zapalenie przyusznicy i inne choroby zakaźne w  P olsce  
w  latach  196lli—fl®77. Zapadalność na 100 000
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T a b e l a  I. N agm inne zapalenie przyusznicy w  Polsce w  latach 1,976__1977

_____  1976 rok___  1977 rok

hosp ita li- hosp ita li-
zacho- zaipa- ___ zacja^  zacho- zapa- zac â

*) przestaw iona kolejność w ojew ództw  37 i 38 
Źródło: dane Min. Zdr. i Op. Spoi.
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T a b e l a  II . Nagminne zapalenie prayusznicy w  80 TSSE w  1977 r. 
Zapadalność wg w ieku

Nasilenie zachorowań wystąpiło od października do grudnia', n a j
mniej przypadków zarejstrow ano w sierpniu (ryc. 3).

Z danych Stacji Sanitarno-Epidem iologicznych wynika, że 2,8% cho
rych na nzp leczono w szpitalach. Odsetek hospitalizacji w poszczegól
nych województwach w ahał się od 0,2 do 5,8% (tab. I). W edług danych

—  mężczyźni

Ryc; 2. Nagminne zapalenie przyusznicy w  w ybranych 80 TSSE w  1977 r.
Zapadalność wg płci i w ieku
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uzyskanych z 80 TSSE odsetek chorych hospitalizowanych na w ybranych 
terenach był nieco wyższy niż krajow y i wynosił 3,1%. Spośród 22 423 
zgłoszonych zachorowań w szpitalach leczono 696 osób. Pow ikłania na
rządowe nzp pod postacią objawów neurologicznych, zapalenia jąder (na
jądrzy) oraz zapalenia (podrażnienia) trzustk i w ystąpiły  u 75,8% chorych 
hospitalizowanych. W porów naniu z danym i z lat ubiegłych obserwowano

Ryc. 3. Nagminne zapalenie przy usznie у w w ybranych 80 TSSE w  1(977 r.
Sezonowość zachorowań

zwiększaną częstotliwość powikłań poświnkowych (tab. III). Do najczęst
szych powikłań należało świnkowe zapalenie opon m -r — 67%. Objawy 
neurologiczne w ystąpiły  trzykro tn ie  częściej u  chłopców (zapadalność 
8,1/100 000) niż u dziewcząt (zapadalność 2,6/100 000). Najwyższa za
padalność na świnkowe zapalenie opon m -r w ystąpiła w wieku- 5—9 lat 
i wynosiła 35,4/100 000. Do rzadkich powikłań należało zapalenie jąder 
(najądrzy) — zapadalność 1/100 000, oraz zapalenie (podrażnienie) trzu 
stki — zapadalność 0,3/100 000.

Częstość powikłań poświnkowych w odniesieniu do liczby zareje
strow anych zachorowań w 1977 r. była wyższa w porów naniu z danymi 
z 84 powiatów w 1974 r. i przedstaw iała się następująco:

1974 r. 1977 r.
Objawy neurologiczne — 145/10 000 zachorowań 207/10 000 zach. 
zapalenie jąder (najądrzy) — 24/10 000 ,, 35/10 000 „ 
zapalenia (podrażnienie) trzustk i — 7/10 000 zachorowań 13/10 000 zach.

T a be la I I I .  P ow ikłan ia  poświnikowe u chorych hospitalizowanych w  latach 1(968, 
1074, 11977. Częstość względna w  procentach



W dalszym ciągu istn ieje  konieczność śledzenia powikłań poświn- 
kowy-ch w celu ew entualnego uzasadnienia szczepień p/śwince. Na w y
losowanych terenach 80 TSSE, k tóre podlegają rutynow em u opracowaniu 
niezbędne jest system atyczne gromadizeinie inform acji o powikłaniach po- 
świnkowych. W tym  celu w rejestrach  nzp (form ularz MZEn-з) u osób 
hospitalizowanych należy w porozum ieniu z oddziałem leczącym wpi
sywać ostateczne rozpoznanie z uwzględnieniem  powikłań poświnkowych.

Я. Ж а б и ц к а

ЭПИДЕМИЧЕСКИЙ ПАРОТИТ

jSfir 1 Nagminne zapalenie przyusznic 81

J. Ż a b i c k  a

MUMPS
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BULLETIN OF THE INSTITUTE OF MARINE AND TROPICAL MEDICINE IN  
GDYNIA, 1977, 23

T. Plusa:  An analysis of inflam m atory process of the respiratory tract in  hospita
lized UNEF Soldiers in 1,917141—(11977.

;(Nr 3/4, str. 163)
J. E ller t-Zygadlow ska ,  Z. Michalska, T. S k iba-R adz ikow ska ,  H. Smoleńska, I. To ł

w ińska, S. Winnicki:  M alaria cases observed in  Gdansk in  11973,—1077.
(Nr 3/4, str. 169)

J. Lalko: Salmonella enter it id is  bacteriophage typing.
(Nr 3/4, str. H87)

R. Głośnicka:  Study on  the V i-antigen  localization  and its structure.
(Nr 3, 4, str. 1(95)

F. B ław at,  A. Towiański,  J. D ąbrow ski,  В. Kubica:  E ffect of vaccinia virus  and 
herpes s im p lex  v iruses  type 1, and 2, on  the chrom osom al system  of human  
lym phocyte, in  cultures in vitro.

(Nr 3, 4, str. 200)

BROMATOLOGIA I CHEMIA TOKSYKOLOGICZNA, 1977, 10
W. M iśkiewicz:  N itrozoam iny i ich prekursory w  żyw ności.

(Nr 1, str. 1)

BIULETYN INFORM ACYJNY INSTYTUTU LEKÓW, 1977, 24
H. Konieczna: Przegląd antybiotyków  grupy cefalosporyn.

(Nr 2, str. 20)
W. W oźniak-P arnow ska:  Zasady sterylizacji i kontroli sterylizacji leków  i m ate

riałów  m edycznych.
i(Nr 2, str. 49)

BIULETYN INFORM ACYJNY INSTYTUTU PRZEM YSŁU FARMACEUTYCZNEGO  
1977, 25
G u y D., Pancic D., Pancic F.: Chem ioterapia chorób w irusow ych.

[(Nr 5, sir. 213)
Z. K ow szyk -G in d i je r ,  Z. Plóciennik: N ow e antybiotyki poznane w  latach 1075'— 

1076.
(Nr 6, str. 245)

CHIRURGIA NARZĄDÓW  RUCHU I ORTOPEDIA POLSKA, 1077, 62
K. Rąpała,  Z. Dumański:  Posterydow a obustronna m artw ica głów  kości udow ych  

.w  przebiegu leczenia następstw  w irusow ego zapalenia w ątroby.
(Nr li, str. 83)

S. Fiałkowski, H. Palonka:  Zapalenie gronkow cow e tkanki kostnej u dzieci leczo
ne lineom ycyną.

(Nr 2, str. 18lll)
I. Danilczuk: G ruźlica krętarza w iększego i  kaletk i krętairzowej.

(Nr 5, str. 51.1)
S. Bołoczko:  Zgorzel gazow a w  obrębie narządów  ruchu.

l(Nr 6, str. 597)
B. K ozłow sk i ,  S. Ferszt,  K. Kafar, J. H ryn iew icz:  W łasny sposób leczenia ropnych  

zapaleń tkanki kostnej przepływ em  0f,lfVo roztw oru chlorhexidiny.
(Nr 6, str. 63il)

CZASOPISMO STOMATOLOGICZNE, 1077, 30
S. Scheller, A. Posz, J. T ustanow ski ,  L. I lewicz ,  Z. P aradow ski:  Z achow anie się  

niektórych  czynników  odporności n iesw oistej oraz im m unoglobulin w  jam ie  
ustnej i krw i osób narażonych na stres chem iczny.

(Nr 1, str. Ш
S. Scheller, A. Posz, J. T ustanow ski ,  L. Ilewicz,  W. Matuga:  Zachowanie się n ie 

których czynników  odporności n iesw oistej oraz im m unoglobulin  w  jam ie

cd. ze str. 68

cd. na str. 86
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Wiesław Magdzik 

GRYPA

W 1977 roku zarejestrow ano w Polsce 1 750 788 zachorowań na grypę. 
Z tej liczby w okresie epidemicznego nasilenia zachorowań, tj. od stycz
nia do kw ietnia zanotowano 1 712 894 zachorowań, tj. 97,8%, a pozostałe
37 894 w okresie międzyepidemicznym , z tego 19 752 w grudniu 1977 ro
ku, a 18 142 w okresie m aj—listopad. Wzmożenie zachorowań w grudniu 
można traktow ać za początek epidem ii w 1978 roku.

Epidemia w 1977 roku trw ała  więc łącznie 4 miesiące (17 tygodni) 
i była epidemią o stosunkowo m ałym  nasileniu. Przeciętnie w 1 tygodniu 
notowano 100 758 zachorowań w skali całej Polski. W ywołana była ona 
w irusem  grypy A2 Victoria 1/75. Jesienią 1977 roku w Związku Radzie
ckim, a następnie w  innych krajach  pojaw ił się w irus A l  (H jNj). W Pol
sce wirus ten  został wyhodow any już w 1978 roku.

Epidemia w styczniu 1977 roku zaczęła się początkowo w Łodzi. Na
stępnie wzmożenie zachorowań zanotowano w województwie płockim, 
radom skim , poznańskim. Po około 2—3 tygodniach wystąpiło ono w woj. 
w arszawskim  i lubelskim.

Zapadalność na grypę wyniosła w 1977 roku w Polsce 5045,9 na 
100 000 ludności. Liczby zarejestrow anych zachorowań i zapadalność we
dług województw  przedstaw ia tabela I. W ynika z niej, jak  również 
z ryc. 1, że najwięksizą zapadalność zanotowano w  woj. łódzkim i w ar
szawskim oraz w województwach centralnych i północno-wschodnich, 
a najniższą w zamojskim, szczecińskim, opolskim, tarnow skim , słup
skim, zielonogórskim, sieradzkim  i chełmskim.

W 1977 roku leczono w szpitalach 1508 zachorowań na grypę, tj. 0,09%. 
Najwyższy odsetek hospitalizowanych zachorowań na grypę zanotowano 
w woj. krośnieńskim  (0,87%), białostockim (0,67%), suwalskim  (0,54%), 
a w województwach leszczyńskim i tarnow skim  nie hospitalizowano ni
kogo.

W 1977 roku zm arły z powodu grypy 364 osoby (128 w m iastach i 236 
na wsi). Umieralność na 100 000 wynosi 1,05 (w m iastach 0,65, na wsi 
1,58). Najwyższą um ieralność stw ierdzono w woj. siedleckim  (5,14), ostro
łęckim (3,86), łomżyńskim (3,74), piotrkowskim  (3,08). W ojewództwa 
włocławskie i zamojskie nie zgłosiły zgonów z grypy. W miesiącach sty 
czeń—kwiecień zanotowano 326 zgonów (89,6%), 23 zgony zanotowano 
w grudniu (6,3%), a pozostałe 15 zgonów (4,1%) w okresie od m aja do li
stopada. Jeden zgon z grypy przypadał na 5809 zachorowań. Można z te 
go wnioskować, że zachorowania m iały stosunkowo łagodny przebieg. 
Zm arło 277 osób powyżej 60 lat (76,1%), 35 osób w wieku 40—59 lat 
(9,6%), 20 niem owląt w pierwszym  roku życia (5,5%) i 32 osoby w wieku 
od drugiego roku życia do 39 lat (8,8%).
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T a b e l a  I. Grypa w Polsce w  1977 i 1976 roku według w ojewództw
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ustnej i krw i osób narażonych na stres term iczny.
(Nr 2, str. lilfl)

S. Bartkow ski:  Patogeneza i leczen ie bakteryjnego zapalenia kości na podstaw ie  
w łasnych  badań.

(Nr 2, str. 167)
W. D ąbrow ski,  D. Jaw orska , G. S trze lecka, E. W eyna:  Poziom  im m unoglobulin  klas 

IgA, IgG i IgM w  ślin ie  m ieszanej a higiena jam y ustnej, choroby przyzębia  
i próchnica u m łodzieży.

(Nr 4, str. 287)
K. D anielewiczowa, L. K ry s t ,  I. R uszkow ska ,  R. K rzyw ick i:  W yniki dw udziesto

letn ich  badań nad w rażliw ością  na antybiotyki flory baikteryjnej z ognisk  
zębow ych.

(Nr 4, str. 347)
W. Paryka, B. Kabza, S. Miller, H. P lewińska:  Z astosow anie 2©°/o C hlorhexidinum  

gluconicum  Polfa w  chirurgicznym  odkażaniu rąk oraz leczeniu czyraków  
tw arzy.

(Nr 4, str. 34*8)
M. K ałow sk i ,  W. W ieczorek-Kocoń:  Ocena skuteczności niektórych antyseptyków  

stosow anych do płukania jam y ustnej.
(Nr 4, str. 349)

W. Szpringer, J. Janicka, K. Augustyniak:  L ederm ix w  leczeniu  zapaleń m iazgi zę
bów u dzieci.

<Nr 6, str. 445)
I. Zajączkow ska-B ałow gs:  Odporność n iesw oista  śliiny.

i(Nr 8„ str. 637)
A. Kędzia:  D ziałanie niektórych środków  przeciw  bakteryjnych stosow anych w  pa

stach  do czyszczenia zębów.
(Nr 8, str. ©29)

H. Smosarska, E. R u dow ska-Skoczylas:  P im arycyna w  leczeniu kandydozy błony 
śluzow ej jam y ustnej.

KNr 10, str. 773)
M. Jachim owicz,  I. G ąsiorowska:  W łaściw ości ochronne śliny.

(N r 110, str. 781)
W. T arlow ska, S. Kałużyńsk i,  M. Jagielski:  W ystępow anie drobnoustrojów  w  ro

dzaju M ycoplasm a  w  kieszonkach dziąsłow ych u osób z paradontopatiam i 
oraz u osób ze zdrow ym  przyzębiem .

M. K ałow ski ,  W. W ieczorek-Kocoń:  Ocena skuteczności n iektórych antyseptyków  
stosow anych do płukań jam y ustnej.

(Nr 12, str. ~ 1(019)

DIAGNOSTKA LABORATO RYJNA, 1977, 13
J. T om aszew sk i,  B. Fąfrowicz, I. Kuś, M. S idor-Smaga:  Im m unoglobuliny IgD su 

row icy krw i w  chorobach p łuc i oskrzeli.
(Nr 2, str. 75)

R. L ityńsk i,  W. N owaczek ,  .W. Petrycz:  Identyfikacja pałeczek z  rodziny Entero-  
bacteriaceae  na podłożu w ielotestow ym  „Enterotube”.

(Nr 3, str. 157)
M. Zaremba, W. K aczm arsk i:  T est tyrozynazow y jako prosta m etoda identyfikacji 

niektórych drobnoustrojów.
(N r 3, sto. 169)

E. K acperska,  Z. G łoskow ska-M oraczew ska:  Porów naw cze w ynik i badań HBsAg  
i przeciw ciał anty HBs  uzyskanych e l ekt ro i  mmu n op rec у pi ta с j ą w ykonaną  
m etodą konw encjonalną i w  aparacie Rapidophor.

(Nr 4, str. 226)
M. Zaremba:  Podłoże screeningow e do identyfikacji pałeczek z  rodziny Enterobac-  

teriaceae.
(Nr 4, str. 231)

DZIENNIK USTAW  POLSKIEJ RZECZYPOSPOLITEJ LUDOWEJ, 1977

Rozporządzenie Rady M inistrów  z dnia 4 lutego 1977 r. w  spraw ie urządzeń za
opatrzenia w  w odę i urządzeń kanalizacyjnych oraz op łat za w odę i w p row a
dzanie ścieków . ,

(Nr 27, poz. 29)

cd. ze str. 82

cd. r.a str. 108
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Halina Rudnicka

RÓŻYCZKA

W 1977 roku zarejestrow ano w Polsce 68 678 zachorowań na różyczkę, 
to jest-dw ukrotnie mniej niż w epidem icznym  roku 1976 (127 650 zacho
rowań). Zapadalność wynosi 197,9 na 100 000 mieszkańców. W wojewódz
twach południowo-zachodnich, w których w roku poprzednim  notowano 
bardzo wysokie liczby zachorowań, w roku 1977 zapadalność na ogół nie 
przekracza 100/100 000. Najwyższą zapadalność zanotowano w w oje
wództwie koszalińskim (521,2/100 000) oraz w poznańskim  (477,6 na 
100 000) i krośnieńskim  (409,5/100 000). Oprócz tego dość wysoką zapa
dalnością (powyżej 300/100 000) cechowały się województwa: bielskie, 
kieleckie, radom skie, rzeszowskie, m iejskie łódzkie, szczecińskie, słup
skie i elbląskie. Największy spadek zapadalności stwierdzono w w oje
wództwie opolskim — 48,2/100 000 w 1977 r. w porów naniu z 660,1 na 
100 000 w 1976 r. (tab. I, ryc. 1).

W 1977 roku w całym  k ra ju  hospitalizowano z powodu różyczki 681 
osób, co stanow i 1% ogółu zarejestrow anych przypadków.
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T a b e l a  I. Różyczka w  Polsce. Zachorowania i zapadalności na liOO 000 wg w o je
wództw

Analiza zachorowań na różyczkę na w ybranych terenach wykazała 
podobną zapadalność ogólną mężczyzn i kobiet (170,1 i 169,3/100 0Ó0). 
Od 5 do 44 roku życia zapadalność kobiet jest jednak wyższa co szczegól
nie zaznacza się od 20 roku życia (ryc. 2, tab. II). Jedynie w m iastach
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w grupie wieku 30— 34 lata zapadalność mężczyzn przewyższa zapadal
ność kobiet.

Ogólny współczynnik zapadalności w m iastach jest 3-krotnie wyższy 
niż na wsi (235,3/100 000 i 89,6/100 000). Najwyższa zapadalność i w m ia
stach i na wsi dotyczy dzieci w wieku 5— 9 lat; biorąc pod uwagę płeć, 
najw yższą zapadalność na wsi notuje się wśród dziewcząt 10— 14-letnich. 
W przeciw ieństwie do m iast, na wsi w w ieku 30— 34 lata, zapadalność 
kobiet jest 9 razy wyższa niż mężczyzn (tab. II).

W 1977 roku w m iastach, bez względu na liczbę ludności, współczyn
niki zapadalności były bardzo podobne.

Ryc. 2. Różyczka na w ybranych  terenach w  1977 r. Zapadalność w g wietku i płci
na 100 000
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T a b e l a  II . Różyczka na w ybranych terenach w  1(977 roku. Zapadalność na I iOiO 000
wg p łc i, w ieku i  środowiska

........  M iasto W ieś
W iek

235,3 89,6

Г. Р у д н и ц к а

КРАС Н У ХА

H. R u d n i c k a

RUBELLA
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Jadwiga Zabicka *

ZAPALENIE OPON MÓZGOWO-RDZENIOWYCH I MÓZGU

1. ZAC H O R O W ANIA I  ZAPADALNOŚĆ

W 1977 r. liczba zarejestrow anych zachorowań na zapalenie opon móz
gowo-rdzeniowych ((z.o.m.r.) i zapalenie mózgu (z.m.) wynosiła 4872 i b y 
ła niższa o 311 przypadków w porów naniu z rokiem  poprzednim. Ogólna 
zapadalność zmniejszyła się z 15,2 do 14,1 na 100 tys. Spadek zachoro
wań (o 500 przypadków) dotyczył surowiczego (limfocytarnego) z.o.m.r. 
a zapadalność obniżyła się z 8,0 do 6,4/100 tys. Zwiększyła się natom iast
o 150 przypadków lliczba ropnych z.o.m.r. (nr statystyczny 036, 320) a za
padalność wzrosła z 5,1 do 6,2/100 tys. Zarejestrow ano również o 35 przy
padków więcej zapaleń mózgu (063, 065, 323). W poszczególnych jednost-
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kach chorobowych zapadalność wahała się od 0,2 do 6,4/100 tys. co ilu 
stru je  ryc. 1 oraz tabela I.

Obserwowano znaczne różnice w  zapadalności na z.o.im.r. i z.m. W za
leżności od województwa. W spółczynnik zapadalności w ahał się od 5,5 
do 37,4/100 tys. a średnia zapadalność krajow a wynosiła 12,6/100 tys. 
Pod względem zapadalności na zapalenie opon m -r przodow ały cztery 
województwa: suwalskie — 37,4, białostockie — 32,1, toruńskie — 28,4 
i elbląskie — 25,0 a w 18 województwach zapadalność przekraczała śred
nią krajow ą (tabela II). Zapadalność na zapalenie mózgu w poszczegól
nych województwach wahała się od 0 do 5,8/100 tys. a średnia krajow a 
wynosiła 1,4/100 tys. Najwyższe współczynniki w ystąpiły  w woj. suw al
skim — 5,8, białostockim  — 5,0 i nowosądeckim — 3,8/100 tys. (tabe
la III).

2. ZGONY I UM IERALNOŚĆ

W 1977 r. liczba zgonów z powodu zapalenia opon m -r i zapaleń mózgu 
wynosiła 973 tj. o 106 więcej w  porów naniu z rokiem  poprzednim  
a um ieralność wzrosła z 2,4 do 2,8/100 tys. Zwiększoną liczbę zgonów 
(o 75) zarejestrow ano w grupie zapalenia mózgu oraz z powodu ropne
go zapalenia opon m -r. (o 28). Podobnie jak i w 1976 roku najw ięcej 
zgonów (484) oraz najw yższa um ieralność (1,3/100 tys.) dotyczyła cho
rych na ropne zapalenie opon irn-r. Pokaźna również liczba zgonów — 
481 towarzyszyła zapaleniom  mózgu a um ieralność 1,4/100 tys. rów nała 
się zapadalności 1,4/100 tys. Podział zgonów wg rozpoznań opartych
o m iędzynarodową klasyfikację chorób wg VIII Rewizji przedstawiono 
w tabeli IV. W poszczególnych województwach ogólna um ieralność na 
zapalenie opon m^r i mózgu wahała się od 1,6 do 5,2/100 tys., najw yż
sze współczynniki zarejestrow ano w województwie konińskim  5,2, nowo
sądeckim 4,5, radom skim  4,4, sieradżkim  4,4, siedleckim  — 4,1.

W 1977 r. w 20 województwach liczba zgonów zwiększyła się w po-

T a b e  la  I. Zapalenie opon m -r i  mózgu w  Polsce w  latach 1976—'1977. Zachoro
w ania i zapadalność na 100 000
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rów naniu z 1976 r. a w połowie województw ogólna um ieralność przekra
czała 3,0/100 tys.

Podobnie jak w latach ubiegłych umieralność mężczyzn — 3,5 była 
wyższa od um ieralności kobiet — 2,2/100 tys. a um ieralność mieszkańców 
wsi — 3,3 przewyższała um ieralność w m iastach —  2,4. Analogicznie do 
lat ubiegłych w ystąpiły różnice współczynników w zależności od wie
ku. Najwyższa um ieralność — 61,2/100 tys. w ystąpiła wśród niemowląt. 
W 1977 roku um ieralność w grupie niem owląt była nieco wyższa w po
rów naniu z 1976 r. (62,4), natom iast zwiększyła się w grupie wieku 1—4 
lata z 4,7 do 5,-2/100 tys. (tab. V).

3. ZAPALENIA OPON MÓZGOWO-RDZENIOWYCH

A. M e n i n g o k  o k o w ę  z a p a l e n i e  o p o n  (036)
W 1977 r. liczba zachorowań (248) oraz zapadalność 0,7/100 tys. nie od
biegała od stanu w 1976 r. Zachorowania m iały charak ter sporadyczny, 
nie zgłoszono ognisk epidemicznych. Zarejestrow ano 49 zgonów (wg da
nych GUS) z których 32 w ystąpiły wśród mężczyzn a tylko 17 dotyczyło 
kobiet. Większość zgonów (36) w ystąpiła wśród dzieci w  wieku 0—4 
lata.

W latach 1976— 1977 obserwowano wyższą śm iertelność (23%) w po
równaniu z okresem 1973— 1974 (14— 13%). Jak  i w latach  poprzednich, 
nadal brak jest jednolitego k ry terium  rozpoznawania oraz rejestracji 
meningokokowego zapalenia opon m -r. W 1977 r. najwyższą zapadalność 
wykazały 3 województwa: bielskie — 2,4, rzeszowskie — 2,4, oraz wło
cławskie 2,5/100 tys. Z opracowania 236 wywiadów zebranych w 1976 r. 
wynika, że tylko u 36% chorych izolowano czynnik etiologiczny z p ły
nu — m -r. a u 37% potwierdzono rozpoznanie dodatnim  wynikiem  bada
nia mikroskopowego płynu m -r. Pokaźną grupę 27% stanowili chorzy 
u których rozpoznanie nie zostało potwierdzone badaniem  m ikrobiolo
gicznym. U większości chorych (88,5%) podjęto leczenie bez określenia 
lekowrażliwości. Jak  w ynika z analizy danych za 1976 r. na 235 chorych 
tylko w 27 przypadkach wykonano antybiogram  (11,5%). Izolowane 
w 1976 r. szczepy Neisseria [meningitidis okazały się najczęściej wrażliwe 
na penicilinę (]6 szczepów) oraz streptom ycynę (12 szczepów). N iektóre 
szczepy w ykazały słabą wrażliwość na erytrom ycynę (3), streptom ycynę 
(3) penicilinę (2), chlorom ycetynę (2) i ampicilimę (2). Stwierdzono rów 
nież w ystępowanie szczepów opornych na penicilinę (3 szczepy), i am pi
cilinę (2 szczepy) oraz pojedyńcze oporne na streptom ycynę, chloram fe- 
nicol, syotarpen, keflim, oxac>ilinę i inne antybiotyki. Jak  w ynika z w y
wiadów uzyskanych ze Stacji Sanitarno-epidem iologicznych w 1976 r. 
najwyższa śm iertelność — 16% w ystąpiła w grupie chorych u k tórych 
rozpoznanie kliniczne nie było poparte badaniem  bakteriologicznym  pły
nu m-r.

Uzyskane w yniki sugerują konieczność w ykonyw ania badań bakterio
logicznych z uwzględnieniem  antybiogram ów  w celu zapew nienia właści
wego doboru antybiotyków .

B. R o p n e  z a p a l e n i e  o p o n  m - r . , (320)
W 1977 r. ropne z.o.m.r. stanowiło 39% ogółu zarejestrow anych neuroin- 
fekcji a zapadalność — 5,5 nieznacznie wzrosła w porów naniu z 1976 r. 
(5,1). Analiza zachorowań w wylosowanych 80 TSSE wykazała dw ukrot
nie wyższą zapadalność mężczyzn — 7,5 w porów naniu z kobietam i —
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3,9/100 tys. Podobnie jak  w latach poprzednich zapadalność na terenach 
w iejskich — 6,3 była nieznacznie wyższa od zapadalności mieszkańców 
m iast — 5,1/100 tys. (tab. VII). Większość zachorowań dotyczyła m ałych 
dzieci w wieku 0—4 1. (41,4%) a najw yższa zapadalność w ystąpiła wśród 
niem owląt —  50,9. W starszych grupach w ieku obserwowano spadek za
padalności (tab. VI). Zachorowania występowały podczas całego roku bez 
wyraźnego ry tm u sezonowego (ryc. 2). Jak  w ynika z danych uzyskanych 
za 1976 r. potw ierdzenie rozpoznania izolacją drobnoustrojów  z płynu

T a b e l a  IV . Zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych i  mózgu w  Polsce w  latach 
1976—‘1977. Zgony i um ieralność na 100 000

Ogółem 816 2,4 867 2,6 973 2,8

* Uwzględniono następujące num ery statystyczne: 036, 045, 320, 062—064, 065, 323. 
Ludność wg stanu na 31.X II .  1976
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m -r uzyskano u 15% chorych, u 3% stwierdzono obecność bakterii bada
niem  m ikroskopowym  płynu m -r. U przew ażającej części chorych — 82% 
nie rozpoznano czynnika etiologicznego a u 261 chorych stw ierdzono na
stępujące drobnoustroje: 31% — stanow iły pałeczki G ram  (—) wśród któ
rych  dominowała E. coli oraz pałeczki Gram  (—) niezidentyfikow ane, 
23% stanow iły pneumokoki, 18% gronkowce, 10% paciorkowce, 9% inne 
i nieokreślone ziarenkowce, 9% flora mieszana, nieokreślone grzyby 
i drożdżaki, inne. W 1977 roku chorobie tow arzyszyła wyższa liczba zgo
nów — 435 w porów naniu z 1976 r. a um ieralność wzrosła z 1,18 do 1,25/ 
/100 tys. W latach 1976— 1977 zwiększyła się również śm iertelność (23%) 
w porów naniu z 1975 r. kiedy wynosiła 20%. Największa liczba zgonów 
dotyczyła najm łodszych dzieci w wieku 0—4 lata  (50%) a najw yższa 
um ieralność w ystąpiła wśród niem owląt — 30/100 tys.

C. S u r o w i c z e  z a p a l e n i e  o p o n  
m ó z g o w o - r d z e n i o w y c h

W 1977 r. m iał m iejsce spadek zachorowań na surowicze zapalenie opon 
m -r (tab. I). W różnych województwach zapadalność wahała się od 0,5 
do 24,2/100 tys. najwyższe współczynniki w ystąpiły  w woj. chełmskim 
24,2 i toruńskim  — 21,6, a średnia zapadalność krajow a wynosiła 6,4/100 
tys. Jak  w ynika z analizy przeprowadzonej w 80 TSSE dominowały za-

T a b e l a  V I. Zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych i mózgu w  w ybranych 80

* w g VIII R ew izji M iędzynarodow ej K lasyfikacji Chorób
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chorowania wśród m ieszkańców m iast — gdzie zapadalność wynosiła 7,1 
w  porów naniu z zapadalnością na terenach  w iejskich wynoszącą 5,5/100 
tys. ponadto obserwowano dw ukrotnie wyższą zapadalność mężczyzn 9,3 
w porów naniu z kobietam i 3,7 (tab. VII). Najwyższa zapadalność dotyczy
ła dzieci w  w ieku 5—9 la t (18,8) dom inując w  rocznikach od 4 do 6 lat 
w których zapadalność wynosiła od 28 do 39/100 tys.

W latach 1976— 1977 dom inującym  czynnikiem  etiologicznym były  w i
rusy  ECHOg i ECHO6 w mniejszości w ystępow ały w irusy z grupy Co- 
xsackie В  i A. Wg danych z roku 1976 odsetek chorych z izolacją czyn
nika etiologicznego z płynu m -r, kału  lub wym azu z gardła wynosił 12% 
przy czym izolację w irusa z płynu m -r uzyskano od 7% chorych.

Zarejestrow ano 8 zgonów, co wskazuje na to, że um ieralność 0,02/100 
tys. zwiększyła się w porów naniu z 1976 r. (0,01).

4. Z A P A LE N IA  MÓZGU

A. K l e s z c z o w e  ( a r b o w i r u s o w e )  z a p a l e n i e  m ó z g u
i o p o n  m - r  (062—064)

W roku 1977 zgłoszono 54 zachorowania a zapadalność — 0,16 była nie
co wyższa w  porów naniu z rokiem  poprzednim  (0,12). Zachorowania za
rejestrow ano głównie na terenach endemicznych a więc w woj. biało
stockim (18), suwalskim  (14) i olsztyńskim  (7). Dziesięć zachorowań za
rejestrow anych wśród mieszkańców woj. stołecznego było związanych 
z okresowym pobytem  na terenach  endemicznych. Ponadto w ystąpiły  dal
sze trzy  zachorowania w nowo ujaw nionym  (od 1975 r.) ognisku w woj. 
opolskim (rejon Prudnika). Większość zgłoszonych przypadków  była po
twierdzona badaniem  serologicznym. Wg danych GUS wystąpiło 5 zgo
nów, um ieralność wynosiła 0,01/100 tys. a śm iertelność 9%.
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B. I n n e  z a p a l e n i a  m ó z g u  (065,323)
W om awianym  okresie zarejestrow ano więcej zgonów na zapalenie móz
gu — 476 (dane GUS) niż zachorowań —- 437 (dane PJS) a zapadalność 
1,3/100 tys. była niższa od um ieralności 1,4/100 tys.

Jak  w ynika z analizy, przeprowadzonej w 80 TSSE zapadalność nie 
wykazywała większych różnic w  zależności od płci natom iast była nieco 
wyższa na terenach w iejskich 1,5 w porów naniu z m iastam i 1,0/100 tys. 
(tab. VII). Pokaźną liczbę — 41% chorych stanow iły dzieci w wieku od
0 do 4 la t a najw yższa zapadalność dotyczyła niem owląt oraz dzieci 
w pierwszym  roku życia — 9,6— 10,5/100 tys. Liczba zachorowań i zapa
dalność zm niejszała się z wiekiem  (tabela VI). Zachorowania re jestrow a
no podczas całego roku bez wyraźnej sezonowości.

Wg danych GUS w 1977 r. zarejestrow ano więcej zgonów — 476 i wyż
szą um ieralność — 1,4/100 tys. w porów naniu z rokiem  poprzednim.

Większość zgonów — 56% w ystąpiła w śród najm łodszych dzieci w wie
ku od 0 do 4 lat, najwyższą um ieralność stwierdzono wśród niem owląt — 
28/100 tys.

Mimo podejm owanych prób badań wirusologicznych i serologicznych 
w niektórych ośrodkach klinicznych, czynnik etiologiczny tej g rupy  za
chorowań nie jest znany. Jak  w ynika z analizy wywiadów epidemiolo
gicznych w tej grupie rozpoznań może być rejestrow ane podostre tw ard 
niejące zapalenie mózgu (PESS); w 1976 r . zgłoszono pięć ww. rozpoznań. 
N iektóre inne przypadki zap. mózgu ze względu na objawy, przebieg 
choroby a także w yniki badań anatom opatologicznych mogą sugerować 
podejrzenie zespołu Rey’a.

. *
* *

Jak  w ynika z przedstaw ionych danych zapalenie opon m -r zwłaszcza
0 etiologii bak tery jnej jak również cała grupa zachorowań rozpoznanych 
jako zapalenia mózgu są ak tualnym  i poważnym  problem em  klinicznym
1 diagnostycznym. Przem aw ia za tym  zwiększona w ost. latach śm iertel
ność, poważne następstw a pochorobowe a także system atycznie w zrasta
jąca liczba rejestrow anych zachorowań. W związku z powyższym nasu
w ają się następujące wnioski:

1. Niezbędna jest radykalna popraw a diagnostyki bakteriologicznej 
w przypadkach ropnego zapalenia opon z zapewnieniem  oceny lekowraż- 
liwości co jest podstaw ą współczesnej terap ii i co może przyczynić się 
do obniżenia śmiertelności.

2. Celowe w ydaje się zwrócenie uwagi na możliwość występowania Ze
społu Rey’a oraz zapew nienie właściwej diagnostyki tego zespołu.

3. Konieczna jest wnikliwa kontrola zgłaszalności zachorowań i zgo
nów z powodu neuroinfekcji przez P.I.S.

Я. Ж а б и ц к а

МЕНИНГОМИЕЛИТ И ЭНЦЕФАЛИТ

J. Z a b i с  k a

M ENIN GOEN CEPHALIT IS
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R ozporządzenie M inistra Zdrowia i Opieki Społecznej z dnia 31 m aja 1977 r. 
w  spraw ie w arunków  jakim  pow inna odpow iadać woda do picia i na po
trzeby gospodarcze.

(Nr 18, poz. 72)
Rozporządzenie Rady M inistrów  w  spraw ie nadzoru i kontroli gospodarki w od

nej.
(Nr 1(9, poz. 78)

Rozporządzenie M inistra Zdrowia z dnia 10 czerw ca 1977 r. zm ieniające rozpo
rządzenie w  spraw ie obow iązujących szczepień ochronnych.

(Nr 20, poz. 83)
R ozporządzenie Rady M inistrów  z dnia 29 w rześn ia  1977 roku zm ien iające rozpo

rządzenie w  spraw ie w ykazów  chorób zakaźnych.
(Nr 30, poz. 183)

DZIENNIK URZĘDOWY M INISTERSTW A ZDROWIA I OPIEKI SPOŁECZNEJ
1977

K om unikat uzupełniający jednolite m etody postępow ania przy zapobieganiu  
i zw alczaniu  niektórych chorób zakaźnych.

(Nr 2, poz. 9)
K om unikat o w ydaniu  „Zasad zapobiegania i leczenia zgorzeli gazow ej”.

((Nr 3, poz. 13)
K om unikat w  spraw ie uzupełnienia jednolitych  m etod postępow ania przy zapobie

ganiu i zw alczaniu  n iektórych chorób zakaźnych.
(Nr 5, str. 30)

W ytyczne w  spraw ie stosow ania pen icyliny i wykonywariia skórnych prób uczu le
niow ych.

(Nr 6, poz. 31)
Zarządzenie zm ieniające zarządzenie w  spraw ie urzędow ego spisu lelków stosow a

nych w  leczn ictw ie zwierząt.
(Nr 113, poz. 40)

K om unikat w  spraw ie uzupełnienia jednolitych m etod postępow ania przy zapobie
ganiu i zw alczaniu n iektórych chorób zakaźnych.

(Nr 16, poz. 48)

ENDOKRYNOLOGIA POLSKA, 1977, 28

R. Stupnicki:  M etody ob liczen iow e w  radioim m unołogii.
(Nr 3, str. 189)

FARM ACJA POLSKA, 1977, 33

J. M ajewska ,  R. Gosk, M. Muchowska:  W yniki badań czystości m ikrobiologicznej 
leków  recepturow ych. Cz. I. P łyn y  do użytku w ew nętrznego i zew nętrzne
go.

(Nr 1, str. 27)
M. Nikonorow:  Ochrona środow iska człow ieka, leiku i żyw ności.

(Nr 3, str. 121)
D. Jastalska,  W. C hojnow ska, J. G rolwicz:  Porów naw cza charakterystyka gram -

-ujem nych bakterii izolow anych z leków  zaw ierających antybiotyki.
(Nr 5, str. 283)

J. W o źn iak : N iektóre aspekty ochrony naturalnego środow iska człow ieka.
'{N r 9, str. 521)

R. A d a m sk i , S. Kucharski,  A. Borkowski:  W pływ  w ybranych drobnoustrojów  na 
zaw artość substancji chem icznych w  przechow yw anych roztworach stoso
w anych w  lecznictw ie. '

(Nr 12, str. 720)

FOLIA MEDICA CRACOVIENSIA, 1977, 19

B. Szumera:  W pływ niedożyw ienia na odporność n iem ow ląt w  okresie fizjologicz
nej niedom ogi im m unologicznej.

(Zesz. X, str. 91)
E. W rzosek-Szydek:  Zakażenia szpitalne w  oddziałach chirurgicznych Szpitala

cd. ze str. 86

cd. r.a str. 108
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Ewa Gonera

DUR BRZUSZNY I DURY RZEKOME

W 1977 roku nie było większych epidemii duru  brzusznego, stąd  n a j
niższa z dotychczas w Polsce notow anych liczba zachorowań i zapadal
ność (134 zach., zap. 0,36 na 100 000). W rzeczywistości, tzn. z uwzględ
nieniem  daty  zachorowania, było 127 przypadków  duru brzusznego z cze
go 87 poitwierdzomo dodatnim  posiewem z krw i lub kału  co stanowi, 
podobnie jak w poprzednich latach, około 70% ogółu zachorowań. Wszy
scy chorzy byli hospitalizowani na oddziałach zakaźnych, lecz 52% cho
rych izolowano dopiero po 10 dniu choroby.

W ciągu ostatnich kilku lat nastąpiła zmiana typu krzyw ej sezono
wej: przesunięcie szczytu z jesieni i w iosny na miesiące letnie, tj. typ 
podobny do sezonowości zachorowań rzekom odurowych (ryc. 1).

Geograficzne rozmieszczenie zachorowań było zmienne w ostatnich 
latach. W 1977 roku na teren ie 11 województw w ogóle nie zarejestro
wano zachorowań (tab. I). Jednak tylko w województwie pilskim  nie było
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T a b e l a  I. D ur brzuszny i  dury rzekome w  H977 roku  wg województw. Zachoro
w ania  i zapadalność na 100 000 mieszkańców (wg daty re jestracji)

zachorowań od trzech lat. W poprzednich latach również na terenie in 
nych województw (jeleniogórskie, leszczyńskie) nie rejestrow ano zacho
rowań przez trzy lub cztery lata. Najwyższą zapadalność wykazywa



Dur brzuszny ł dury rzekome А, В, С

*>łvg daty rejestracji
Ryc. 2. D ur brzuszny w  Polsce wg województw . Zapadalność na 100 000 mieszkań

ców

Ogólna popraw a sytuacji epidemiologicznej duru  brzusznego znalazła 
również odbicie w  spadku zapadalności we wszystkich grupach wieku 
(tab. II). Porów nanie danych z roku 1977, k tó ry  był rokiem  bez epidemii, 
z poprzednim i latam i po wyelim inow aniu przypadków duru pochodzą
cych z epidemii, w skazuje na duże różnice w trzech kategoriach wieku 
(ryc. 3):

— w yraźny spadek zapadalności u dorosłych,
— niewielkie zm iany u młodzieży i m łodych dorosłych (pon. 30 lat),
— wzrost zapadalności tylko w grupie 5— 9 lat zarówno w 1976 jak

i 1977 roku.
*

Jak  w ynika ze spraw ozdań wojewódzkich stacji san-epid. dotyczą
cych szczepień ochronnych — liczba zaszczepionych przeciw durowi b rzu
sznem u dzieci w wieku od 5 do 9 lat w 1975 roku wynosiła ponad 2 m i
liony dzieci, w 1976 —  1,6 miliona, a w 1977 — 1,2 miliona, co stanowi 
odpowiednio: 80%, 64% i 46% całej populacji g rupy 5— 9 lat. Z indyw i
dualnych wywiadów epidemiologicznych wynika, że w kolejnych latach 
1975, 1976 i 1977 (łącznie z epidemiami) wśród chorych dzieci od 5 do 9 
lat było: 3, 11 (epidemia wywołana zakażoną żywnością) i 2 dzieci szcze
pionych (zapadalność =  0,2, 0,7 i 0,2 na 100 000 szczepionych) oraz 6, 11
i 16 dzieci nieszczepionych (zap. =  1,4; 1,2 i 1,1 na 100 000 nieszcizepio- 
nych). W ydaje się więc, że wzrost zapadalności całej grupy dzieci w  wie-
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T a b e l a  II .  D ur brzuszny i du ry  rzekome w  1977 roku. Zachorowania i  zapadal
ność na 100i 000 wg w ieku *

Grupy w ieku

Dur brzuszny Dury rzekom e

1072—1976 
(mediana) 1977 1972— 1976

(mediana) 1977

* wg daty zachorowania

ku 5—9 lat w ciągu ostatnich dwóch lat był spowodowany zwiększeniem 
się udziału dzieci nieszczepionych w tej grupie wieku. .

O poprawie sytuacji świadczy też obniżenie się liczby nosicieli pałe
czek S. typh i, objętych nadzorem  przez stacje san-epid. Pod koniec 1977 
roku było zarejestrow anych 2844 nosicieli (tab. III), tj. o 20% m niej 
w porównaniu z rokiem  1973. Jednak i tu ta j obserw uje się duże różnice 
w zależności od wieku nosicieli. N ajm niejszy spadek (tylko 10%) doty
czył najliczniejszej g rupy  nosicieli w wieku 60 i więcej lat, a najbardziej 
(60%) zm niejszyła się grupa młodych nosicieli — od 5 do 19 lat. Nato
m iast w  grupie najm łodszych, tj. dzieci poniżej 5 lat, wobec m alejącej 
liczby zachorowań, dość zaskakujący jest brak  zmian w liczbie nosicieli. 
W latach 1973— 1977 rejestrow ano kolejno: 18, 5, 6, 5 i 7 nosicieli. Mo-
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T a b e l a  I I I .  Liczba zarejestrowanych nosicieli wg staniu na dzień 31.XII.1977

głoby to przem awiać za pogorszeniem się diagnostyki zachorowań wśród 
najmłodszych.

Zm niejszenie się liczby nosicieli wśród m łodych dorosłych mogło 
wpłynąć nie tylko na zm niejszenie się liczby w ykryw anych nosicieli, 
lecz także znacznie pogorszyło możliwość ich w ykrycia wśród badanych 
na nosicielstwo osób przystępujących do pracy (tzw. branżowców). L i
czba w ykrytych nosicieli zmalała z 57 w roku 1973 do 16 w 1977, tj. 
o ponad 70%, a więc o wiele bardziej niżby to w ynikało ze spadku licz
by nosicieli objętych nadzorem. Spadek ten  nie jest spowodowany zm niej
szeniem się liczby badanych, gdyż każdego roku bada się ponad 1 milion 
osób z niew ielkim i w ahaniam i od 1,1 do 1,2 miliona. Aby w yjaśnić tę 
sytuację, należy obok liczby badanych uwzględnić również współczynnik 
nosicielstwa dla g rupy  20— 39 lat (liczba nosicieli w  tej grupie w ieku/ 
100 000 osób w tej samej grupie) na terenie poszczególnych województw. 
W 1977 roku tylko 5 województw poddało badaniom  liczbę osób w y
starczającą do w ykrycia nosiciela na ich terenie. Np. w woj. katow ickim  
zbadano około 180 tys. osób p rzy  wsp. nosie. =  0,8 na 100 000, czy woj. 
kieleckie — 23,5 tys. przy wsp. =  5,6 na 100 000. W tych 5 wojewódz
tw ach w ykryto 7 nosicieli (na 16 w ykrytych ogółem). W 20 wojewódz
twach, gdzie badano od 40% do 99% potrzebnej liczby osób, w ykryto 7 
nosicieli, a w  pozostałych województwach (poniżej 40%) — tylko 2. 
Tak więc wyniki badań osób zdrowych na nosicielstwo nie mogą służyć 
do oceny sytuacji epidemiologicznej na danym  terenie.

W 1977 roku zarejestrow ano o 6 przypadków durów rzekom ych m niej 
niż w 1976 r., tj. 12 zachorowań (zap. 0,03/100 000). Siedem z nich było 
wyw ołanych przez S. paratyphi В  (wszystkie bakteriologicznie dodatnie), 
trzy  przez S.paratyphi A (2 potwierdzone bakt., 1 serolog.) i 2 przypadki 
duru rzekomego C, ale rozpoznane tylko na podstawie badań serologicz
nych. W szyscy chorzy byli hospitalizowani. Większość (9 zachorowań) 
w ystąpiła w miesiącach letnich, 2 w styczniu, 1 w grudniu. W szystkie 
były  zachorowaniam i sporadycznym i i w ystąpiły  na terenie 10 w oje
wództw: 3 na północy, 3 na wschodzie i 4 na południu Polski. C harakte
rystykę zachorowań i zapadalność według w ieku przedstaw ia tab. II, 
a liczby rejestrow anych nosicieli pałeczek S. paratyphi А , В i С zamiesz
czone są w tabeli III.

E. Г o h  e p a

БРЮ Ш Н О Й  Т И Ф  И П А Р А Т И Ф Ы  А, В, С.

Е. G o n e r a -

TYPH O ID  FEVER AND  PAR ATYPHO ID S А, В, С
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M iejskiego im . S. Żerom skiego  w  N ow ej H ucie w  latach 1970— 1OTL
(Zesz. 1, str. 121)

H. Drożdż:  Badania porów naw cze leucyloam inopeptydazy (LAP) i glicyloam inopep-
tydazy (GAP) w  chorobach w ątroby i dróg żółciow ych. I. Zachorowania na 
L A P i GAP w  surow icy i w  tkance w ątrobow ej.

(Zesz. 2, str. 233)

GAZ, WODA I TECHNIKA SA NITA RN A, 1977, 51

J. K łossowski:  W pływ  środow iska na w ykorzystan ie w ód pow ierzchniow ych dla 
celów  w odociągow ych.

(Nr 1, str. 22)
T. Januszko, E. Małyszko:  W pływ  ścieków  m iejskich i przem ysłow ych m. B iałego

stoku na czystość i b iocenozę rzeki Supraśl i N arwi.
(Nr 2, str. 48)

M. B ła że jew sk i : Zabezpieczenie produkcji w ody do picia w  przypadkach aw aryj
nego zanieczyszczenia ujęć. *

(Nr 6, str. 167)
S. Nie wolak:  W pływ  czynników  środow iskow ych na przeżyw alność bakterii w skaź

n ikow ych i chorobotw órczych przew odu pokarm ow ego w  w odach pow ierzch
niowych.

(Nr 10, str. 297)

GINEKOLOGIA POLSKA, 1977, 68

W. Iw aszk o -K ra w czu k ,  J. P rokopow icz,  J. Ziobro: W skaźnik fagocy tam y  leu kocy
tów  now orodków  hipoitroficznych w  odniesieniu do pałeczki okrężnicy.

(Nr li, str. 41)
K. Tomasik:  Zm iany nabłonka pochw ow ego u kobiet z ciążą przenoszoną, zakażo

nych  rzęsistkiem .
(Nr 3, str. 277)

K. N ie s p o d z ia n k i ,  A. G awryś:  O itra m artw ica w ątroby na tle  w irusow ego zapa
lenia w  ciąży  zakończona zgonem.

(Nr 4, str. 389)
I. R zepka, M. Prochora, Z. Tołw ińska:  Obrazy m ikrobiologiczne rozm azów  pochw o

w ych  dziew cząt chorych na cukrzycę.
(Nr 5, str. 465)

S. Soszka, K. K uczyńska:  Próba oceny zespołów  biocenotycznych w  zarażeniu T r i
chomonas vaginalis  pochw y kobiety.

(Nr 5, str. 471)
J. Czyrski:  B akteriom ocz znam ienny w  przebiegu ciąży.

(Nr 8, str. 691)

IMMUNOLOGIA POLSKA, 1977, 2

E. R o w iń ska-Z akrzew ska:  Im munogloibuliny A  w  przew lekłych chorobach płuc
i oskrzeli. V. Poziom y lokalnej produkcji IgA w  plw ocinie jako m etoda  
określania m iejscow ej syn tezy  przeciw ciał.

(Nr l!, str. 55)
P. Jagielski, A. Szkaradk iew icz ,  M. M orzycka:  Ocena odpow iedzi im m unologicznej 

u nosicieli antygenu HBs.
(Nr 1, str. 77)

P. Jagielski, D. Sotnik:  A ntygeny układu HLA  u bezobjaw ow ych nosicieli antyge
nu HBs  i u osób z przeciw ciałam i anty HBs.

(Nr 3, str. 339

Opracował: Z bign iew  A n u sz

cd. ze str. 102
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Zbigniew  Anusz

SALMONELOZY

Przedstaw ione dane dotyczące salmoneloz z wyłączeniem duru brzu
sznego i durów rzekom ych А, В, С (003), obejm uje dwie grupy schorzeń: 
a) zakażenia salm onelami z w yjątkiem  zatruć pokarm owych (003.9), b) 
zatrucia pokarm owe w yw ołane salmoinelami (003.0).

W roku 1977 zarejestrow ano 8190 zachorowań na salmonelozy t.j. 
o 3289 (40,2%) więcej niż w roku ubiegłym. Zapadalność krajow a wyno
siła 23,9 na 100 000 ludności, oznacza to wzrost zapadalności w stosunku 
do roku 1976 aż o 9,6/100 000.

W zrost zachorowań dotyczył głównie zakażeń salm onelami z wyłącze
niem  zatruć pokarm owych i był szczególnie wysoki w grupie zakażeń 
szpitalnych. W 1976 raku  zakażenia szpitalne stanow iły 23,5% ogólnej 
liczby w .w. salmoneloz, w roku 1977 już 39,9%. Salmonelozy należące 
do tej grupy schorzeń (003.9), występow ały z jednakow ym  nasileniem  
w II, III i IV kw artale, a jedynie w I kw artale  liczba zachorowań była 
dw ukrotnie m niejsza niż w pozostałych kw artałach  (tabela I).

Zachorowania i zapadalność na 100 000 mieszkańców na salmonelozy 
z wyłączeniem zatruć pokarm owych według wojewódiztw przedstaw ia 
tab. II. K rajow a zapadalność w 1-977 roku wynosiła 16,1 (w 1976 r. — 9,3).

Zapadalność conajm niej dw ukrotnie wyższą od średniej w ystąpiła w 7 
województwach: olsztyńskim  (72,9), wałbrzyskim  (59,0), legnickim  (55,9), 
wrocławskim  (48,7), kieleckim  (43,3), gorzowskim (33,1), tarnobrzeskim  
(31,8). Najniższą zapadalność zanotowano w województwach: bielskim 
(1,9), koszalińskim (2,3) i przem yskim  (1,9). Nie w ydaje się jednak aby 
dane te  odzwierciedlały faktyczną sytuację epidemiologiczną na tych 
terenach. Ogółem hospitalizowano 77,2% chorych.

Isto tny problem  epidemiologiczny stanow iły zatrucia pokarm owe w y
wołane przez pał. Salmonella. Odnośne dane według województw przed
staw ia tabela III. W roku 1977 krajow a zapadalność wynosiła 7,5 na 
100 000, w 1976 r. — 5,0. Najwyższą zapadalność w 1977 roku notowano 
w województwach: gorzowskim (48,5), m iejskim  łódzkim (31,8), szcze
cińskim (25,3), olsztyńskim  (19,6), płockim (19,6), opolskim (18,9) i to 
ruńskim  (17,1). Hospitalizowano 54,2% chorych. Najniższe odsetki hos
pitalizacji w ystępow ały w  województwach: st. w arszaw skim  (5,8%), 
ostrołęckim  (17,4%), legnickim  (25,0%), szczecińskim (30,3%), olsztyńskim  
(31,2%), wałbrzyskim  (33,3%), zielonogórskim (33,3%), leszczyńskim 
(38,5%) i suwalskim  (38,5%). Zatrucia pokarm owe w ystępow ały głównie 
w II kw artale  (1119 zach.) i III kw artale  (860 za ch.).

Praca w ykonana w  ram ach problem u MR-J2.
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T a b e l a  IV . Salmonelozy (z wyłączeniem duru brzusznego i  rzekomych А, В, C) 
w  latach 1(976— 1®77. Zachorowania ludzi według typu  serologicznego pał. Salmo

ne lla

* W 1976 roku  m. ir.. — S. b ra zzav ile  (1 przypadek), S. eastbourne  (25 przypad
ków), S. new lands  (1 przypadek), S. thom pson  (28 przypadków), S. wesham pton  
(1 przypadek)

** 1977 rok  dane tymczasowe

Ogółem z powodu salmoneloz (003) zarejstrow ano 15 zgonów (wg 
GUS); liczba ta  w ydaje się być zaniżona ponieważ przeprowadzona 
w Zakładzie Epidemiologii PZH analiza zgonów tylko z powodu zakażeń 
szpitalnych w yw ołanych przez pał. Salmonella ujaw niła 12 zgonów 
(zgłoszono 4).

Głównym  czynnikiem  etiologicznym w 1977 roku były S. typh im u-  
rium  (54,5%) i agona (18,9%), następnie enteritidis (9,6%), S. newport 
(4,1%) (tabela IV).
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Isto tny problem  epizootiologiczny stanowią salmonelozy w ystępujące 
u trzody chlew nej (w 1976 r. — 57283 zachorowań, w 1977 r. 78521), 
drobiu (w 1976 r. — 93856 zachorowań, w 1977 r. — 139012) i bydła 
(w 1976 r. — 24461 zachorowań, w  1977 r. — 28085).

Odnośne dane według województw przedstaw ia tabela V.

3. Ануш

САЛЬМОНЕЛЛЕЗЫ

Z. A n u s z
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CZERWONKA BAKTERYJNA

W 1977 roku zgłoszono 3524 zachorowania na czerwonkę, o 9,4% wię
cej niż w roku 1976 (3220), lecz o 61,8% mniej od mediany, z la t 1971— 
1975 (9220). Zapadalność wyniosła 10,2 na 100 000 ludności, była więc 
nieco wyższa od zapadalności w 1976 r. (9,4), a ponad 2,6 razy niższa od 
m ediany zapadalności z lat 1971— 1975 (27,0). Podobnie niską zapadalność 
obserwowano jedynie w latach 1948—1952 oraz w latach dwudziestych.

W edług danych Głównego Urzędu Statystycznego czerwonka w roku 
1977 była przyczyną zgonu trzech osób płci m ęskiej: dwóch niem owląt 
oraz jednej osoby w wieku powyżej 65 lat. Zgony w ystąpiły  w woje
wództwach: częstochowskim, kieleckim  i olsztyńskim , jeden w mieście 
i dwa na  wsi.

Zapadalność wyższa od średniej krajow ej w ystąpiła w  siedem nastu 
województwach, — ośmiu tych samych co w roku ubiegłym  (stołecznym 
warszawskim , tarnobrzeskim , legnickim, lubelskim , olsztyńskim, słup
skim, suwalskim  i zielonogórskim) oraz w dziewięciu innych (bydgoskim, 
chełmskim, gdańskim , jeleniogórskim , koszalińskim, nowosądeckim, p io tr
kowskim, toruńskim  i w ałbrzyskim  (tabela I).

Najwyższą zapadalność obserwowano w województwie chełm skim  — 
86,5/i00 000, legnickim  — 53,1, suwalskim  —  31,2, lubelskim  — 35,8 i je 
leniogórskim  — 34,9 (ryc. 1).

Sezonowy rozkład zachorowań wykazuje niew ielki wzrost w  m aju
i znaczny wzrost od lipca do grudnia, ze szczytem we wrześniu (735 za
chorowań) i październiku (660 zachorowań) (ryc. 2). Suma zachorowań 
w m iesiącach w rześniu i październiku stanowi 40% ogólnej liczby przy
padków w 1977 r.

H ospitalizacją objęto 42,5% chorych na czerwonkę, o 5,3% więcej niż 
w  roku 1976 (37,2%). W pięciu województwach o najniższej zgłaszalności 
czerwonki (pilskim, płockim, radom skim , sieradzkim  i włocławskim), 
zgłoszono jedynie zachorowania osób hospitalizowanych.

Analiza danych z terenu  działalności 80 wylosowanych stacji san itar
no-epidemiologicznych w ykazuje wśród chorych na czerwonkę niewielką 
przewagę mężczyzn, k tórzy stanowią 50,5%; również zapadalność męż
czyzn jest wyższa i wynosi 10,2/100 000, zapadalność kobiet 9,5/100 000 
(tab. II).

Udział ludności m iast w zachorowaniach na czerwonkę był większy 
(63,0%) niż ludności wsi (37,0%); zapadalność w mieście wyniosła 11,3 
na 100 000, zapadalność na wsi — 8,0, przy czym na wsi zapadalność 
mężczyzn — 9,0/100 000, przewyższała zapadalność kobiet — 7,0/100 000 
(tab. III).
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T a b e l a  I. Czerwonka w  latach 1971—<1977. Liczba zachorowań i zapadalność wg
w ojew ództw
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Zapadalność na czerwonkę była najwyższa w m iastach o liczbie miesz
kańców od 20—50 tysięcy — 17,0 na 100 000 i 50—100 tysięcy — 14,8/ 
/100 000, najniższa zaś w m iastach powyżej 20 tysięcy mieszkańców — 
6,3/100 000 (tab. IV).

Zachorowania na czerwonkę w ystępow ały głównie wśród dzieci do 14 
roku życia (74,4%). Najwyższa zapadalność była zaznaczona w wieku
2 lata (91,8/100 000), jeden rok (78,9/100 000) oraz 3 lata  (52,4). Zapadal
ność niem owląt (30,5/100 000) oraz dzieci jednorocznych była niższa niż 
w roku 1976 gdy wynosiła odpowiednio 51,6 i 85,7 na 100 000, natom iast 
zapadalność dzieci dwu i trzy-letn ich  w 1977 r. była wyższa. W śród dzie
ci do 6 r. życia zapadalność w poszczególnych rocznikach była przew aż
nie wyższa wśród chłopców (tab. II).

Porów nanie zapadalności w mieście i na wsi w  zależności od wieku 
w ykazuje kilkakrotnie wyższe współczynniki w mieście wśród dzieci 
w wieku od jednego do 9 lat. W grupie wieku 10— 14 lat oraz 15— 19 lat 
w ystępuje wyższa zapadalność na wsi (tab. V). W śród do-rosłych i w s ta r
szych grupach wieku zaznacza się przew ażnie wyższa zapadalność w rnie-
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T a b e l a  V. erwonka w  P olsce w  1077 roku. Zapadalność na 100 ООО w g w ieku  
i środow iska (na w ybranych terenach)

M iasto W ieś Ogółem

ście, lecz w  w ieku 60 lat i powyżej zapadalność na wsi jest 2,5-krotnie 
wyższa niż w mieście (tab. V).

Pomimo powodzi, k tóra w ystąpiła w  lecie 1977 r. na terenach poło
żonych w dorzeczu Odry, nie obserwowano rozległych epidemii czerwon
ki. Na terenach  nie objętych powodzią, w ystąpiły  liczine epidemie obej
m ujące od k ilkunastu  do kilkudziesięciu osób; epidemie te  dotyczyły 
głównie kolonii szkolnych, obozów harcerskich, jak również żłobków,



państw ow ych domów małego dziecka, przedszkoli i in ternatów . Dw u
krotnie obserwowano epidem ie szpitalne w oddziałach dziecięcych (w Zie
lonej Górze i Inowrocławiu) (ryc. 3).

Największa epidem ia, obejm ująca 120 chorych, w ystąpiła w  obozie h a r
cerskim  w G rabniaku, gm. Cyców woj. Chełmskie. Od 87 chorych i 47 
zdrowych wyizolowano S. sonnei. W Gierczynie, woj. jeleniogórskie, na 
terenie nie objętym  powodzią, w ystąpiły  zachorowania na m iędzynaro
dowej kolonii letniej. Chorowało 90 osób; od 26 wyizolowano S. sonnei. 
Zakażenia najczęściej spowodowane były nie przestrzeganiem  zasad h i
gieny przy przygotow yw aniu i rozdzielaniu żywności.

Na 1 488 899 osób zbadanych bakteriologicznie w 1977 r. w  k ierunku 
Shigella, u 4489 w ykryto pałeczki czerwonki (301,5 na 100 000 badanych). 
Częstość w ykryw ania była wyższa niż w roku ubiegłym  (269,5/100 000). 
Najczęściej izolowano S. sonnei (91,2%), rzadziej S. flexneri (8,7%), na j
rzadziej, praw ie wyłącznie od osób zakażonych za granicą S. boy dii 
(0,04%). W śród typów  serologicznych S. flexneri dominował typ  2a 
(34,8%), a następnym  co do częstości był typ  За (32,7%) — dom inujący 
w poprzednich latach, i typ  6 (15,9%). Z typów u nas nie w ystępujących 
izolowano od 2 osób — S. boydii 11.

Z liczby 1 141 224 osób zdrowych, badanych ze wskazań sanitarnych, 
izolowano pałeczki czerwonki od 791 (69,3 na 100 000 zbadanych) a więc 
nieco rzadziej niż w roku 1976 (76,4 na 100 000).

Najczęstsze zakażenia Shigella  wśród osób zdrowych stw ierdzono 
w województwach, w k tórych  epidemie czerwonki w ystąpiły  w bieżą
cym roku lub w latach  ubiegłych (ryc. 1). W ykryw ane zakażenia wśród 
zdrowych świadczą o rozsianiu pałeczki czerwonki w populacji i ew. za
grożeniu epidemicznym. Brak w ykryw alności może być spowodowainy 
błędem  w m etodyce przeprow adzanych badań.

Г. С т ы п у л к о в с к а - М и с ю р е в и ч ,  А.  А д о н а й л о  

БАКТЕРИ А ЛЬН А Я  ДИЗЕНТЕРИЯ
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ZATRUCIA POKARMOWE

Ogólna liczba zatruć pokarm owych, re jestr o w anyh w 1977 r. w Pol
sce, wyniosła 8641, zapadalność 24,9 na 100 000 ludności. Liczba zacho
row ań i zapadalność były  nieznacznie wyższe w porów naniu z 1976 r., 
lecz niższe od m ediany w latach 1971— 1975 (tab. I). Zapadalność ponad 
trzykrotnie wyższą od średniej krajow ej notowano w województwie go
rzowskim — 81,5/100 00. Wysoką zapadalność, a zarazem  znaczny_ jej 
wzrost w stosunku do okresu poprzedzającego stw ierdza się w wojewódz
twach: słupskim  — 68,3, jeleniogórskim  — 63,3, konińskim  — 54,4 i kroś
nieńskim  — 52,3 na 100 000. Niskie współczynniki zapadalności, po kilka 
zachorowań na 100 000, u trzym ały się, podobnie jak w latach poprzed
nich, w województwach: częstochowskim, kaliskim , lubelskim, p iotrkow 
skim i przem yskim .

Zatrucia pokarm owe o etiologii bak tery jnej stanow iły 88,4% ogólnej 
liczby zatruć (tab. II), wykazując spadek w stosunku do m ediany z lat 
1971— 1975 (96,1%). Ogółem rejestrow ano 7636 przypadków zatruć po
karm ow ych o etiologii bak tery jnej, zapadalność wyniosła podobnie jak 
w 1976 r. — 22,0/100 000. W śród zatruć o etiologii bak tery jnej pałeczki 
Salmonella  w yw ołały 2591 zachorowań (34%); zapad. 7,5/100 000, jest 
wyższa, niż w 1976 r. (5,0). Enterotoksyna gronkowcowa stanow iła czyn
nik etiologiczny w 1277 przypadkach zatruć (16,7%); zapadalność — 3,7.

Z atrucia w yw ołane pałeczką Salmonella  w ystępow ały głównie w  wo
jewództwach: gorzowskim — 215 zachorowań, zapadalność 48,7/100 000; 
m iejskim  łódzkim — 349 zachorowań, zapad. 31,8; szczecińskim — 221 za
chorowań, zapad. 25,3/100 000.

Zatrucia enterotoksyną gronkowcową rejestrow ano najczęściej w wo
jewództwach: jeleniogórskim  — 151 zachorowań, zap. 30,8; konińskim  — 
113 zachorowań, zap. 26,4.

Zatrucia toksyną botulinową stanow iły 3,9%; zanotowano 297 przy
padków, zapadalność — 0,87.

Zatrucia bak tery jne  inne, o nieustalonym  czynniku, wywołały 3466 
zachorowań, zapadalność — 26,4.

W ogólnej liczbie 7636 przypadków zatruć pokarm owych o etiologii 
bak tery jnej, 4491 zachorowań (58,8%) przypada na zbiorowe zatrucia po
karm owe, k tóre w ystąpiły  w 163 ogniskach na terenie 42 województw 
(tab. III). Największą rolę w ogniskach zbiorowych zatruć pokarm owych 
odegrały pałeczki Salmonella  (62 ogniska, 1615 zachorowań), szczególnie 
zaś S.lyph i m urium  (43 ogniska, 1099 zachorowań). W większości zbio
rowych zatruć pokarm owych (53,0%), źródło infekcji stanow iły potraw y 
mięsne.
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T a b e l a  I. Zaitrucia pokarm ow e w  P olsce w  latach 1971—11977. Zachorowania
i zapadalność w g w ojew ództw
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T a b e l a  II. Zatrucia pokarm ow e w  P olsce w
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1976 1977

T a b e l a  III. Zbiorow e zatrucia pokarm ow e o etiologii bakteryjnej w  Polsce  
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T a b e l a  IV. Zatrucia pokarm ow e w  Polsce w  1977 r. w g czynnika chorobotw órczego
i kw artałów  roku

W śród chorych, dzieci do la t 14 stanow iły 26,5%; na wsi odsetek dzieci 
wynosił 34,4%, a w  mieście — 20,2%.

W 1977 r. wzrosła liczba zatruć grzybami: 928 zachorowań zap. 2,7/ 
/100 000. Stanow iły one 10,7% ogólnej liczby zatruć podczas gdy w 1976 r. 
stanow iły tylko 9,7% a m ediana z la t 1971— 1975 — 3,2%.

Zatrucia pokarm owe środkam i chemicznymi stanow iły 0,9%, nieco 
m niej, niż w 1976 r. (1,3%).

Rozkład sezonowy zachorowań wg kw artałów  w ykazuje, że zatrucia
o etiologii bak tery jnej głównie w ystępow ały w II i III kw artale  roku, 
zatrucia grzybam i w III kw artale, a zatrucia środkam i chemicznymi w 
II kw artale (tab. IV).

Odsetki chorych hospitalizowanych w ynosiły średnio dla wszystkich 
rodzajów zatruć 56,0%. W zatruciach pałeczką Salmonella  hospitalizowa
no 54,2% chorych, enterotoksyną gronkowcową — 30,9%, toksyną botuli- 
nową — 98,7%, w zatruciach grzybam i 90,4%, w zatruciach środkam i che
micznymi — 97,4% chorych.

W 1977 r. wg danych Głównego Urzędu Statystycznego, zarejestrow a
no 19 zgonów z powodu zatruć pokarm owych o etiologii baktery jnej; 
um ieralność — 0,05/100 000. W mieście notowano 9 zgonów, um ieral
ność — 0,005, na wsi 10 zgonów, um ieralność — 0,013. Zm arło 10 osób 
płci m ęskiej, 9 płci żeńskiej. Wśród zm arłych było 10 dzieci w wieku
0—4 lata (w tym  9 niem owląt) i 9 osób w wieku powyżej 25 lat.

А. А д о н а й л о

ПИЩ ЕВЫЕ ОТРАВЛЕНИЯ

A. A d o n a j ł o

FOOD POISONINGS
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ZATRUCIA TOKSYNĄ BOTULINOWĄ

W 1977 roku zanotowano 297 zatruć toksyną botulinową (w 1976 r . — 
307 zatruć). Zapadalonść krajow a wynosiła 0,87 na 100 000 ludności, 
była zatem nieznacznie niższa od zapadalności w 1976 r. (0,88).

Zachorowania, zapadalność i zgony wg środowiska przedstaw ia ta 
bela I.

Zapadalność wyższą od średniej krajow ej stw ierdzono w 21 wojewódz
tw ach w tym  w 17 województwach tych samych co w 1976 r. (białosto
ckie, bydgoskie, chełmskie, elbląskie, gorzowskie, kaliskie, konińskie, le
szczyńskie, łomżyńskie, olsztyńskie, opolskie, pilskie, poznańskie, suw al
skie, toruńskie, włocławskie, zamojskie) oraz w 4 innych (gdańskie, kroś
nieńskie, ostrołęckie, rzeszowskie) (tab. I). Zapadalność comajmniej dw u
krotnie wyższą niż krajow a stw ierdzono w 12 województwach: chełm skie 
(3,6), pilskie (3,6), włocławskie (3,2), bydgoskie (2,9), suw alskie (2,9), łom
żyńskie (2,8), zamojskie (2,6), konińskie (2,3), gorzowskie (2,1), opolskie
(2,0), białostockie (1,9), olsztyńskie (1,9). W sześciu pierwszych w.w- woje
wództwach zatrucia stanow iły 28,9% ogólnej liczby zatruć toksyną botu
linową. Nie notowano zachorowań w 6 województwach (st. warszawskie, 
częstochowskie, lubelskie, piotrkowskie, radom skie, sieradzkie).

Sezonowy wzrost zachorowań notowano od m aja do września oraz 
w grudiftiu (ryc. 1).

Zachorowania w m aju, czerwcu, lipcu i grudniu stanow iły 49,5% 
ogólnej liczby przypadków  w 1977 r.

Zachorowania w ystępow ały głównie na wsi — 74,4% (w 1976 r. — 
81,1%), zap. 1,5; znacznie rzadziej w mieście — 25,6% (w 1976 r. — 
18,9%), zap. 0,4 (tabela I).

W 1977 r . obserw uje się zatem  w yraźne nasilenie zachorowań w 
m iastach.

Zapadalność wśród mężczyzn wynosiła 1,0 (56,9%), wśród kobiet 0,7 
(43,1%) .Najwięcej zachorowań notowano w wieku 30— 39 lat (zap. 1,7),
40—49 lat (zap: 1,6) oraz 20—24 lat (zap. 1,0) (tabela II).

Najwyższy odsetek stanow iły zatrucia w ogniskach 1 osobowych 
(52,5%) i 2 osobowych (25,6%), k tóre obejm owały 78,1% ogólnej liczby 
zachorowań. Zachorowania powyżej 5 osób stanow iły 2,0% ogólnej liczby 
zachorowań (tabela III).

W śród osób k tó re  spożywały potraw y zatru te  toksyną botulinową 
odsetek osób które zaaiiorowały wynosił w zależności do rodzaju za tru te 
go pożywienia od 27,8% (ryby) do 66,7% (warzywa).

P rzetw ory  produkcji domowej były  w  63,3% źródłem zatrucia (mię
so — 94,7%, w tym  najczęściej konserw y — 56,4% oraz ryby  3,2%, wa-
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rzyw a — 2,1%). K onserw y przem ysłowe były źródłem zatrucia w 36,7% 
(głównie mięso — 81,7%, w tym  konserw y m ięsne — 23,9%; ryby  — 
18,3%) tabela IV). Uwagę zwraca duży odsetek zatruć spowodowanych 
spożyciem konserw  produkcji przem ysłowej w  tym  konserw  rybnych.

Ryc. 1. Zatrucia toksyną botulinow ą w  1(977 r. Sezonow ość zachorowań

W roku 1977 najczęściej w ystępowały zatrucia  toksyną botulinową 
typu В — 93,1%, zatrucia wywołane toksyną E stanow iły 3,9% a toksyną 
A — 3,0%. Typ A notowano w woj bydgoskim  (2 zach.) i zamojskim 
(1 zach.), typ  E w woj. bydgoskim (2 zach.) i ciechanowskim  (2 zach), 
typ В stwierdzono w 26 województwach (tabela V).

Ogółem w 1977 roku na 297 zachorowań do badania serologicznego na
desłano krew  tylko od 203 chorych (68,3%), co świadczy o tym , że ciągle 
jeszcze nie wszyscy klinicyści doceniają w pełni potrzebę określania typu 
toksyny botulinowej. Zastrzeżenie budzi również odsetek (28,5%) próbek

T a b e l a  II. Zatrucia toksyną botulinow ą w  P olsce w  1977 r. Zachorowania i zapa
dalność na 100,000 m ieszkańców  w edług w ieku  i płci.
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T a b e l a  III. Zatrucia tóksyną botulinow ą w  P olsce w  1977 r. Zachorowania w  
zależności od liczby zatruć w  ognisku

krw i w  k tórych  nie wykazano obecności toksyny botulionowej lub nie
określone jej typ (8,9%). Przyczyną tego niezadawalającego stanu było 
w  większości przypadków  nie przestrzeganie ogólnych zasad postępowania 
z materiałe-m badanym  oraz b rak  właściwej w spółpracy między WSSE 
a klinicystam i. Najczęstszym  niedociągnięciem było: przesyłanie krw i po
branej od chorych już po podaniu surow icy p-botulinow ej; przesyłanie 
krw i w ilości nie w ystarczającej do wykonania badania; dostarczenie krw i 
nie jałow ej, często zepsutej.

W roku 1977 najczęstszą postacią kliniczną zatrucia był przebieg 
choroby średni (61,9%) i ciężki (18,2%), przebieg lekki (13,8%), przebieg 
bardzo ciężki (6,1%). Uwagę zwraca duży odsetek chorych którym  nie 
podano surow icy (17,2%).

W roku 1977 stw ierdzono 3 zgony (1,0%) z powodu zatruć toksyną 
botulinową u chorych w wieku 26, 65 i 71 lat życia.
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T a b e l a  V. Zatrucia toksyną botulinow ą w  Polsce w  1977 roku. G eograficzne 
rozm ieszczenie typów  toksymy b otulin ow ej oraz w ykon aw stw o testu  seroneutrali-

zaeji w edług w ojew ództw

Lp. W ojew ództw o
Typ toksyny botulinow ej Liczba

zacho
rowań

Liczba badań pró
bek krw i

A В E

4

typ n ie
okreś
lony

W y- W y
nik-)- n ik—

N ie ba
dano

POLSKA L.cz,ba 3 95 1(0 297 1Ш8 85 94
°/o 3,0 93,1 3,9 8,9 100,0 39,7 28,6 31,7

1 St. w arszaw skie ____(
2 Bialskopodlaskie 1 1
3 B iałostock ie 12 12
4 B ielsk ie 1 5 1 4
5 Bydgoskie 2 18 2 2 2® 25 4
6 C hełm skie 7 8 6 1 .1
7 C iechanow skie 2 3 2 1
8 C zęstochow skie
9 E lbląskie 4 4

10 G dańskie 7 13 7 2 4
11 Gorzow skie 1 9 1 5 3
12 Jelen iogórsk ie ,1 1
13 K alisk ie 6 2 4
14 K atow ick ie 2 2
1.5 K ieleck ie 1 11 1
16 K onińskie 1 10 1 7 2
17 K oszalińskie 2 3 2 1
18 M iejskie kra 4 7 6 1

kow skie ____ ____

19 K rośnieńskie 1 4 l! з:
20 L egnick ie 2 2
21 L eszczyńskie 6 4 2
22 Lubeilskie _ ____ _ ____ ____ - . ____

23 Ł om żyńskie 9 ,1 8
24 M iejskie łódzkie 3 4 3 1
25 N ow osądeckie 3 5 3 2
26 O lsztyńskie 6 13 7 2 4
•27 Opolskie 20 1 1 18
28 O strołęckie 3 4 3 1
29 P ilsk ie 6 16 7 7 i
30 P iotrkow skie
31 P łock ie 1 3 1 2
33 P rzem yskie 4 IB 4 11 3
32 Poznańskie 2 2-
34 R adom skie _ — _ _ ____ — ,

35 R zeszow skie 1 3 6 4 2
36 S ied leck ie 1 5 1 1 3
37 Sieradzkie
38 Sk iern iew ick ie 1 2 1 1
39 S łup sk ie 1 3 1/ 1 1
40 Suw alsk ie 5* b 112 5 7
41 Szczecińskie li 1
42 Tarnobrzeskie 'li 11'
43 T arnow skie 1- 1 1
44 T oruńskie 3 8 3 3 2
45 W ałbrzyskie 3 3
46 W łocław skie 9 18 a» 1 2
47 W rocław skie 2 8 2 6
48 Zam ojskie 1 1 2 12 4 5 3
49 Z ielonogórskie 3 3 3
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Danuta N aruszew icz-Lesiuk, W iesław Magdzik

WIRUSOWE ZAPALENIE WĄTROBY *

W 1977 roku zarejestrow ano w Polsce 76 516 zachorowań na w iru 
sowe zapalenie w ątroby, tj. 3 124 (4,2%) więcej niż w 1076 roku. Ten 
wzrost nastąpił po trw ającym  trzy  lata corocznym spadku liczby za
chorowań. A mianowicie m iędzy 1973 a 1976 rokiem  liczba zachorowań 
uległa spadkowi od 85 400 do 73 392 tj. o 12 008 (14,1%). Najbardziej 
in tensyw ny spadek w ystąpił między 1973 a 1974 rokiem  tj. o 9648 za
chorowań (11,3%).

Zapadalność na 100 000 wynosiła w 1977 roku w Polsce 220,5 (w 1976 
roku 213,6). Najwyższą zapadalność zarejestrow ano w województwach: 
zamojskim  (445,3), słupskim  (340,8), leszczyńskim (340,6), a najniższą 
w województwach: krośnieńskim  (112,0), krakow skim  (140,6), rzeszow
skim (141,2). Zapadalność wyższą niż przeciętną dla k ra ju  zanotowano 
w 28 województwach. M iędzy 1976 a 1977 rokiem  wzrost zapadalności 
w ystąpił w  28 województwach (najintensyw niejszy w woj. zamojskim) 
a spadek w 21 województwach '(najintensyw niejszy w  w oj. krośnieńskim ) 
(tab. I, ryc. 1). W latach  1971— 1977 w  poszczególnych województwach 
obserwowano przez kilka kolejnych la t wzrost zapadalności, po którym  
następował stopniowy spadek, lub odw rotnie —  obserwowano spadek za
padalności, po k tó rym  następow ał jej wzrost. Jako przykład służyć mogą 
np. województwa: krośnieńskie, przem yskie i rzeszowskie, w  których 
w latach 1971, 1972 notowano niską zapadalność, w  dalszych la tach  ona 
stopniowo narasta ła  tak, że w 1975 roku województwo przem yskie i kroś
nieńskie, a w  1976 roku krośnieńskie w ykazyw ały najw yższą zapadal
ność w  kraju . W roku 1977 nastąp ił w tych  województwach spadek zapa
dalności do niskiego poziomu. W woiewództwie zielonogórskim nato
m iast bardzo wysoka zapadalność utrzym yw ała się w  latach 1972— 1974, 
po czym nastąp ił je j spadek. Te okresowe w ahania są w  skali w oje
wództw bardziej w yraźne niż w  sikali całego k raju , gdzie zapadalność od 
lat u trzym uje  się -na zbliżonym poziomie.

W 1977 roku leczono w szpitalach 74 667 chorych na w irusow e zapa
lenie wątroby, tj. 97,8%. Odsetek ten  był najniższy w województwach: 
radom skim  (68,4%), kaliskim  (83,7%), przem yskim  (90,5%). W pozosta
łych województwach był on wyższy od 95%. Stuprocentow ą hospitalizację 
wykazało 14 województw.

Zachorowania na wirusowe zapalenie w ątroby w 1977 roku przebie
gały z zachowaniem  typowej dla te j choroby krzyw ej sezonowej, z tym, 
że jesienno-zim owe wzmożenie liczby zachorowań rozpoczęło się już 
w  sierpniu, tj. wcześniej, podczas gdy w okresie styczeń—m aj notowano

* Praca w ykonana w  ram ach problem u M R -12









niższe liczby zachorowań niż w latach poprzednich. Najwyższą liczbą za
chorowań zanotowano w drugiej połowie listopada (4467), najniższą 
w pierwszej połowie czerwca (2063) (ryc. 2).

Bardziej szczegółową analizę epidemiologiczną zachorowań na w iru
sowe zapalenie w ątroby  przeprowadzono na podstawie danych z terenów  
obsługiwanych przez 80 wylosowanych terenow ych stacji sanitarno-epi
demiologicznych. Zapadalność na tych terenach w 1977 roku wynosiła 
224,9 i była zbliżona do zapadalności dla całej Polski (220,5). Różnica w y
nosi 1,9%.
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Zapadalność wśród mężczyzn była wyższa niż wśród kobiet. Zapadal
ność w m iastach (218,0) była niższa niż na wsi (233,3) o 6,6% (tab. II). 
Najniższą zapadalność notowano w m iastach od 50 do 100 tysięcy miesz
kańców, najwyższą w  m iastach od 20 do 50 tysięcy (tab. III).

T a b e l a  IV. W irusowe zapalenie w ątroby na 80 w ybranych terenach w  latach  
1976 i 1977. Zapadalność na 100 000 w g w iek u  i częstość wszględna zachorowań

Wiek
Zapadalność na 100 000 O dsetek z ogólnej liczby  

zachorow ań
H976 1977 1076 1977

O ^ ł ioa 120 4,1 4,7
5—9 480 521 16,6 117,2

lOi—il4 487 470 1,7.3 16,1
15—(19 290 294 12,6 (143
20—24 2,13 239 9,9 10,7
25—29 1,90 200 7,8 7,8
30—34 162 188 4,3 4.8
35—39 150 128 4,1 3,4
40—44 132 IBS 3,9 3,6
45—49 1/39 142 4,2 4Д
501—54 146 156 3.9 4,0
55—59 153 1811 2,7 3,1
60 + 137 136 8,6 8,2

Ogółem 216,3 225,0 100 100/

Zapadalność oraz częstość względną zachorowań w zależności od wieku 
ilustru je  tabela IV. Najwyższą zapadalność —  rzędu 590/100 000 zano
towano u dzieci w wieku 9 i 7 lat, najniższą — rzędu 30/100 000 w wie
ku 0— 1 lat. K rzyw a sezonowa zapadalności dzieci w wieku do 14 lat 
i osób powyżej 15 lat kształtow ała się podobnie jak  w 1976 roku (ryc. 3).

W 1977 roku zmarło z powodu wirusowego zapalenia w ątroby 414 osób

a) zapadalność na 100 000 wg miesięcy i  wieku
b) częstość względna [%] zachorowań wg miesięcy i  wieku

Ryc. 3. W irusowe zapalenie w ątroby na 80 w ylosow anych  terenach Polsk i w  1976
i 1977 r.
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(umieralność 1,19 na 100 000). Liczba zgonów zanotowana w 1977 roku 
jest nieco wyższa od liczb notowanych w ostatnich latach. Najwyższą 
um ieralność zanotowano w woj. toruńskim  (3,35), siedleckim (2,16), k ie
leckim (2,01) (tab. I). W ojewództwa toruńskie i siedleckie notowały rów 
nież wysoką um ieralność w 1976 roku (2,71 i 2,49). Zmarło z powodu 
wirusowego zapalenia w ątroby 251 mężczyzn (60,6%) i 163 kobiety 
(39,4%). Zanotowano 269 zgonów osób powyżej 60 lat (65,0%) i 97 zgo
nów osób w wieku 40— 50 lat (23,4%), 35 zgonów osób w wieku 10—39 lat 
(8,4%), 12 zgonów niem owląt w pierwszym  roku życia (2,9%) i 1 dziecko 
w drugim  roku życia. Zgonów dzieci od trzeciego roku życia do dziesię
ciu la t nie zanotowano.

W związku z zapobieganiem  wzw w 1977 roku podano w Polsce 
726 782,5 ml gamma globuliny. W województwach: konińskim , nowosą
deckim, słupskim, kaliskim , sieradzkim , siedleckim, wałbrzyskim , kosza
lińskim, poznańskim, zamojskim — na teremach o szczególnie wysokiej 
zapadalności podano przedsezonowo gamma globulinę 259 128 dzieciom 
i młodzieży. W edług oceny miejscowej służby sanitarno-epidem iologicz
nej wpłynęło to bardzo korzystnie na poprawę sytuacji epidemiologicz
nej wirusowego zapalenia w ątroby w tych województwach. Również 
gwałtow ny spadek zapadalności w w ojew ództw ie'krośnieńskim  w 1977 
roku w stosunku do 1976 można wiązać z podaniem gamma globuliny 
większości dzieciom i młodzieży na terenie województwa w 1976 roku, 
w  czasie i bezpośrednio po epidemii wirusowego zapalenia w ątroby 
w U strzykach Dolnych i okolicznych terenach.

Д. Н а р у ш е в и ч - Л е с ю к ,  В.  М а г д з и к
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w których można kupić lub zamówić za zaliczeniem pocztowym 
w ydaw nictw a PZWL:

15-062 Białystok — ul. W arszawska 30
43-300 Bielsko-Biała — ul. Zamkowa 2 
85-005 Bydgoszcz — ul. 1 Maja 5
41-902 Bytom — PI. Kościuszki 10
42-200 Częstochowa — Al. N.M.P. 27
80-239 Gdańsk-W rzeszcz — ul. Miszewskiego 16
44-100 Gliwice — ul. Zwycięstwa 47
40-009 Katowice — ul. W arszawska 11
25-005 Kielce — ul. Sienkiewicza 37 
.'5-007 Koszalin — PI. Bojowników PPR  1 
31-027 K raków  — ul. M ikołajska 3
20-076 Lublin — ul. Krakowskie Przedm ieście 62 
90-004 Łódź — ul. Piotrkow ska 102a 
i 0-102 Olsztyn — PI. Wolności 2/3
45-020 Opole — Rynek 19/20 
05-400 Otwock — ul. W arszawska 27 
61-805 Poznań — ul. Czerwonej Arm ii 26 
05-800 Pruszków  — ul. Kościuszki 32
26-600 Radom — ul. 1 Maja 28 
35-030 Rzeszów — ul. 3 M aja 2/II
27-600 Sandom ierz — Rynek 16/17 
76-200 Słupsk — PI. Zwycięstwa 11 
70-414 Szczecin — PI. Lotników SDM 
87-100 Toruń — Rynek Starom iejski 30 
58-300 W ałbrzych — ul. Słowackiego 1 
00-524 W arszawa — ul. M arszałkowska 74
00-068 W arszawa — ul. Krakowskie Przedm ieście 7
01-082 W arszawa — ul. Żeromskiego 81
50-008 W rocław — K sięgarnia C entralna, ul. Świdnicka 28
50-369 W rocław — ul. C. Skłodowskiej 39
41-800 Zabrze — ul. Wolności 288 
65-066 Zielona Góra — ul. Żeromskiego 16 
68-200 Żary — ul. Rosenbergów 1

Ośrodek Rozpowszechniania W ydawnictw  Naukowych 
PAN 00-110 W arszawa — Pałac K u ltu ry  i Nauki
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P O LIO M YELITIS

Sytuacja epidemiologiczna poliom yelitis w  Polsce uległa zmianie 
w 1977 r. w porów naniu z okresem  poprzednich siedm iu lat. W latach 
1970— 1976 liczba chorych zarejestrow anych w ciągu jednego roku w aha
ła się od 11 do 44. W roku 1977 zarejestrow ano 8 zachorowań i była to 
obok 1977 r. (5 zachorowań) najniższa liczba zachorowań na poliom yelitis 
od początku podjęcia re jestrac ji tej choroby w Polsce w 1927 r.

Z tabeli I i II wynika, że w 1977 r. nie tylko zm niejszyła się ogólna 
liczba zachorowań na poliom yelitis, ale wszystkie zachorowania poja
wiły się do końca lipca 1977 г., a więc w pierwszej połowie roku.

Zachorowało 7 chłopców i jedna dziewczynka. W szystkie zachorowania 
wystąpiły u dzieci w pierwszym  lub drugim  roku życia. Czworo dzieci 
nie było w ogóle szczepionych przeciw poliom yelitis, a czworo otrzym ało 
tylko jedną dawkę potrójnej szczepionki. U siedmiu dzieci porażenia w y
stąpiły  w zakresie mięśni jednej lub obu kończyn dolnych, a u jednego 
dziecka w ystąpiły porażenia obu kończyn górnych i dolnych. U dziecka 
z tetraplegią po zakończeniu ostrego przebiegu choroby pozostały duże 
ograniczenia ruchów. U pięciorga dzieci utrzym yw ały się ograniczenia 
ruchów średniego stopnia, a u dwojga m ałe ograniczenie ruchów.

Od sześciu chorych wyhodowano z kału w irusy poliom yelitis  typu 2, 
od jednego chorego wirus poliom yelitis typu 3, zaś od jednego dziecka 
mimo pow tarzanych badań nie wyhodowano wirusów a badania sero
logiczne wskazywały na zakażenie typem  2 lub 3 w irusa poliom yelitis.

Od ośmiu lat prowadzone są przez Światową Organizację Zdrowia m ię
dzynarodowe badania nad zachorowaniam i na poliom yelitis  w ystępują
cymi w związku czasowym ze szczepieniami doustnym i żywą szczepion
ką. Badania te wykazały, że częstość zachorowań u osób szczepionych

T a b e l a  I. K w artalne liczby zachorow ań na po lio m yelitis  w  la 
tach 1970—hl 977

Rok Ogółem
I II III IV

1070 20 3 5 5 7
1971 17 6 1 4 6
1972 43 13 1'2 6 12
1973 44 7 18 13 6
1974 2,1 6 8 5 2
1075 11' 3 4 2 2
1976 11 3 3 4 1
1977 8 2 4 2 0
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doustnie w okresie 6 tygodni od zaszczepienia oraz u osób nieszczepio- 
nych, które pozostawały w styczności ze szczepionymi w okresie sześciu 
tygodni od ich zaszczepienia, zależy od sposobu sporządzenia szczepionki 
oraz system u szczepień. Sizczepionki sporządzane z oryginalnych szcze
pów Sabina, k tóre były w ielokrotnie pasażowane przed sporządzeniem 
szczepionki stw arzają większe ryzyko patogeinnego działania niż szcze
pionki sporządzone ze szczepów pasażowanych m inim alną ilość razy. 
Stwierdzono ponadto, że w krajach, w których szczepienia prowadzono 
system em  krótkotrw ałych akcji, trw ających kilka dni na danym  terenie, 
większe było ryzyko zachorowań wśród nieszczepionych, k tórzy pozosta
wali w styczności ze szczepionymi, niż w  krajach, w których szczepienia 
prowadzono system em  ciągłym w ciągu całego roku. Mniej zachorowań 
stw ierdzano w krajach, w  których stosowano szczepionkę zaw ierającą 
wszystkie trzy  typy w irusa poliom yelitis niż w  krajach, gdzie stosowa
no oddzielnie szczepionki z typu pierwszego, drugiego i trzeciego.

W Polsce w  1977 r. wprowadzano szczepienia potrójną szczepionką za
w ierającą typ  1, 2, 3 oraz zmieniono system  szczepień odchodząc od m a
sowych szczepień prowadzonych system em  kilkudniow ych akcji i prze
chodząc do szczepień w ciągu całego raku  zgadnie z indyw idualnym  ka
lendarzem  szczepień dziecka.

Zm niejszenie się ogólnej liczby przypadków poliom yelitis w 1977 r. 
i zm niejszenie się liczby zachorowań u dzieci nieszczepionych, k tóre m ia
ły styczność ze szczepionymi w ciągu pierw szych tygodni od ich zaszcze
pienia jest przypuszczalnie wynikiem  wprowadzonych zm ian w syste
mie szczepień. Dalsze zm niejszanie się liczby zachorowań na poliom yeli
tis w  1978 r. może być dodatkowym  dowodem skuteczności wprowadzo
nych zmian.
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Polish M edical Journal =  Pol. Med. J.
P olish  R eview  of R adiology and N uclear M edieina =  Pol. Rev. Rad. Nucl. Med. 
Polski przegląd C hirurgiczny =  Pol. Przeg. Chir.
P olsk i Przegląd R adiologii i M edycyny N uklearnej =  Pol. Przeg. Rad. Med. Nukl. 
Polski Tygodnik L ekarski =  Pol. Tyg. Lek.
P olsk ie  A rchiw um  M edycyny W ew nętrznej =  Pol. Arch. Med. W ewn.
Postępy H igieny i M edycyny D ośw iadczalnej =  Post. Hig. Med. Dośw.
Postępy O kulistyki =  Post. Okul.
Problem y T echniki w  M edycynie =  Probl. Techn. Med.
Protetyka Stom atologiczna =  Prot. Storn.
Przegląd D erm atologiczny =  Przeg. Derm.
Przegląd E pidem iologiczny =  Przeg. Epid.
Przegląd Lekarski =  Przeg. Lek.
Psychiatria Polska =  Psychiat. Pol.
R eum atologia =  R eum atologia
R oczniki P aństw ow ego Zakładu H igieny =  Rocz. PZH  
W iadom ości L ekarskie =  Wiad. Lek.
W iadom ości Parazytologiczne =  Wiad. Parazyt.
Zdrow ie Publiczne =  Z drow ie Publ.
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Zbigniew Anusz

TĘŻEC

W roku 1977 zarejestrow ano w  Polsce 120 zachorowań na tężec a z a 
padalność wynosiła 0,35 na  100,000 ludności. Zachorowania, zapadalność 
i zgony oraz [zachorowania w  zależności od środowiska przedstaw ia ta 
bela I.

W porównaniu z rokiem  poprzednim  lliozlba zachorowań zwiększyła 
się o 8 przypadków, a zapadalność wzrosła o 0,03. Największą zapadal
ność rejestrow ano w województwach: tarnow skim  !(2,4), rzeszowskim 
(1,3), bielskim (1,2), nowosądeckim  i(l,2), krośnieńskim  (0,9), częstochow
skim (zap. 0,8). Ponadto zapadalność przekraczającą średnią krajow ą 
stwierdzono w 11 województwach: bielskopodlaskim  (0,4), ciechanowskim  
(0,5), kieleckim (0,5), m iejskim  krakow skim  (0,6), leszczyńskim (0,6), opol
skim (0,6), ostrołęckim  1(0,6), tarnobrzeskim  (0,6), przem yskim  (0,5), w roc
ławskim  (0,5), w ałbrzyskim  (0,4) (tabela I).

Zachorowania w ystępow ały głównie na wsi (70,0%, zap. 0,56), znacz
nie rzadziej w mieście (30%, zap. 0,18). Zapadalność wśród mężczyzn w y
nosiła 0,4, a wśród kobiet 0,3 (tabela II).

Najwięcej zachorowań zarejestrow ano w  w ieku powyżej 60 roku życia 
(47,5%) oraz w grupie wieku 50—59 lat (28,3%). Uwagę zwraca brak 
zachorowań w grupie wieku 0—19 roku życia (tabela II). Co świadczy
o właściwym wykonastwie szczepień przeciw tężcowi w te j grupie wieku.

Sezonowy wzrost liczby zachorowań rejestrow ano od kw ietnia do 
października (ryc. 1).

W 1977 roku zgłoszono 56 zgonów z powodu tężca (46,7%), głównie 
osób powyżej 60 roku życia (58,9%); 28 .zgonów mężczyzn, 24 zgony ko
biet’.

Okres wylęgania tężca kształtow ał się następująco: do 24 godzin 
u 51% chorych, do 7 dni u 42,2% chorych, od 8 do 14 dni u 40,3%, od 15 
do 21 dni u 5,1%, powyżej 21 dni u 12,4% chorych. Łącznie okres w ylę
gania tężca do 15 dni obejm ował 82,5% ogółu zachorowań.

Najczęstsze m iejsce zranienia stanow iły kończyny dolne (50,4%) i koń
czyny górne (40,4%), znacznie rzadziej głowa (9,2%). U l i  chorych (9,2%) 
nie zdołano ustalić przypuszczalnego m iejsca w targnięcia zarazka.

Najczęstszy rodzaj zranienia stanow iły ran y  cięte (27,8%), bliżej n ie
określone (19,5%) oraz irany k łu te  (16,5%). Uwagę zw raca wysoki odsetek
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Zbigniew  Anusz

CHOROBY ODZWIERZĘCE

BRUCELOZA

B r u c e l o z a  l u d z i

W 1977 roku zarejestrow ano 318 zachorowań na brucelozę (w 1976 r. 
173 zachorowań; zap. 0,5). Zapadalność krajow a wynosiła 0,9 na 100 000 
ludności. Hospitalizowano 275 chorych ((86,5%).

W porów naniu z rokiem  poprzednim  liczba zachorowań zwiększyła się
o 145 przypadków , a zapadalność wzrosła o 0,4. Tego bardzo wyraźnego 
wzrostu zapadalności :nie należy tłum aczyć nasileniem  zachorowań ludzi 
na brucelozę lecz narastającą aktyw nością służby, przeciwepidem icznej 
w w ykryw aniu zachorowań w kilku województwach.

Zapadalność wyższą od średniej krajow ej stw ierdzono w 14 wojewódz
tw ach w tym  w 10 województwach tych  samych co w 1976 r.: gorzow
skim, konińskim , legnickim , olsztyńskim , pilskim, poznańskim, słupskim , 
wałbrzyskim , wrocławskim , zielonogórskim oraz 4 innych: ciechanow
skim, jeleniogórskim , płockim, szczecińskim (tabela I).

Zapadalność co najm niej dw ukrotnie wyższą niż krajow a stw ierdzono 
w 12 województwach: olsztyńskie (5,8), wrocławskie (4,8), wałbrzyskie 
(3,9), jeleniogórskie (3,7), legnickie (3,5), szczecińskie i(3,3), słupskie (3,0), 
płockie (2,9), zielonogórskie (2,9), pilskie (2,8), poznańskie (2,4), konińskie
(2,1). W pięciu pierwszych w.w. województwach zachorowania stanow iły 
47,2% ogólnej liczby zachorowań na brucelozę.

Z przedstaw ionych danych wynika, że podobnie jak w roku 1976, a k tu 
alnie najw yższą zapadalność na brucelozę u ludzi obserw uje się w w oje
wództwach zachodnich (w yjątek woj. olsztyńskie).

Nie notowano zachorowań w 20 wojew ództw ach (bialskopodlaskie, 
bielskie, chełm skie, częstochowskie, elbląskie, gdańskie, krośnieńskie, lu 
belskie, m iejskie łódzkie, nowosądeckie, piotrkowskie, przem yskie, ra 
domskie, sieradzkie, suwalskie, tarnobrzeskie, tarnow skie, toruńskie, w ło
cławskie, zamojskie).

W roku 1977 zarejestrow ano 2 zgony z powodu brucelozy (tabela II) 
w  grupie wieku 40—49 lat.

Analiza zachorowań według m iesięcy nie wykazała u ludzi sezonowego 
nasilenia zachorowań na brucelozę.

W roku 1977 na 285 analizowanych zachorowań na brucelozę najw ięcej 
zachorowań (105 zach.; 50,5%) stw ierdzano u oborowych oraz wśród p ra 
cowników służby w eterynary jnej (54 zach.; 25,9%) (tabela III). Zapadal
ność wśród mężczyzn wynosiła 1,4 (82,0%), wśród kobiet 0,3 (18,0%). Naj-
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T a b e l a  II. Choroby odzw ierzęce w  P olsce w  latach 1975—1977. Zgony w  za leż
ność od środow iska i płci

więcej zachorowań notowano w wieku 41—50 lat (zap. 1,1) i 51—60 lat 
(zap. 1,1) (tabela III).

W edług danych WSSE ogólna liczba zawodowo narażonych w 1977 ro 
ku na zakażenie brucelozą wynosiła 111 155 osób, z których serologicz
nie przebadano 78 778 (70,9%). W śród osób narażonych na zakażenie n a j
liczniejszą grupę stanow ili oborowi (46,5%) oraz pracow nicy zakładów 
m ięsnych (17,8%) (tabela IV).

W odczynie W righta m iana powyżej 1/100 stw ierdzono u 34,1% osób 
uznanych za chore na brucelozę. Najwięcej stw ierdzono m ian 1/25 
(u 36,1% chorych) oraz miano 1/50 (u 21,0% chorych). W odczynie w ią
zania dopełniacza m iana powyżej 1/20 w ystępow ały u 49,3% chorych. 
Miano 1/5 (u 22,4% chorych) i miano 1/20 (u 14,3% chorych) występowało 
najczęściej. Zgodność wyników dodatnich w obu odczynach stw ierdzono 
w 130 przypadkach (45,6%).

Badanie serologiczne przeprowadzone wśród grup zawodowi) narażo
nych na zakażenie w ykazały najw yższy odsetek m ian dodatnich wśród 
pracowników służby w eterynary jnej (4,3%) oraz wśród oborowych (4,0%) 
(tabela IV). Łącznie w 1977 roku dodatnie wyniki serologiczne uzyskano 
u 2720 osób tj. u 3,4% osób badanych. Najwyższe odsetki w yników do
datnich u osób w grupie w ieku 41— 50 la t (34,0%), 31—40 lat (25,4%),
21—30 lat (21,1%) i 51— 60 lat (13,7%); w grupie wieku do 20 lat (3,4%); 
pow. 60 lat (2,4%). Zgodność w yników w odczynie W righta i OWD stw ier
dzono u 18,1% badanych osób. W niek tórych  przypadkach m iana serolo
giczne były wysokie (np. miano W righta 1/100 u 128 osób, miano OWD 
1/20 u 131 osób) co może świadczyć o zakażeniu pał. Brucella. Dlatego 
osoby te w inny być poddane obserwacji lekarskiej i dalszym okresowym 
badaniom  serologicznym.







BRUCELOZA ZWIERZĄT

W raku 1977 w gospodarstwach państw ow ych badania serologiczne w y
kazały brucelozę u 4830 sztuk  bydła (0,27%), w  spółdzielniach p rodukcyj
nych 301 sztuk (0,13%), w gospodarstwach indyw idualnych u 0,08% (na 
1 513 561 sztuk zbadanych). Kliniczną postać brucelozy bydła stw ierdzo
no w 44 gospodarstwach państwowych, głównie w 4 województwach: go
rzowskim (13 PGR), szczecińskim (9 PGR), zielonogórskim (6 PGR) i po
znańskim (5 PGR). W pojedyńczych spółdzielniach produkcyjnych k li
niczna postać brucelozy bydła występowała w woj. olsztyńskim , poznań
skim, szczecińskim i wrocławskim  (dane Dep. W eterynarii Min. Rolnic
twa).

W roku 1977 za walne od brucelozy uznano 95,9% państw owych gos
podarstw  rolnych oraz 91,3% spółdzielni produkcyjnych (tabela V).

Dodatnie miana serologiczne stwierdzono (U 0,1% badanych sztuk trzo
dy chlewnej, u innych zwierząt brucelozy nie stwierdzono.

W roku 1977 za wolne od brucelozy bydła uznano 44 województwa. 
Obecnie tylko w 5 województwach: poznańskie, słupskie, szczecińskie, go
rzowskie i zielonogórskie sy tuacja  epizootiologiczna nie pozwala na uzna-

JNr 1 Choroby odzwierzęce 1 5 9

Ryc. 1. Sezonow ość zachorow ań ludzi na choroby odzwieirzęce w 1977 roku.
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nie ich za wolne od brucelozy bydła. Mimo bezspornych osiągnięć służby 
w eterynary jnej w walce z  brucelozą bydła w dalszym ciągu należy za
chować czujność w województwach uznanych za wolne od brucelozy by 
dła z uwagi na stw ierdzone w nich reinfekcje.

INNE CHOROBY ODZWIERZĘCE

W roku 1977 nie notowano zachorowań u ludzi i zwierząt na: nosaciz
nę i pryszczycę. W okresie tym  rejestrow ano pojedyńcze przypadki za
chorowań ludzi na chorobę ptasią (2 zachorowania, hospitalizawano 2), 
wąglik (3 zachorowania, hospitalizowano 3), tu larem ia (7 zachorowań, 
hospitalizowano 6). Znacznie więcej stwierdzono zachorowań na: różycę 
(389 zachorowań, hospitalizowano 19), toksoplazmozę (294 zachorowania, 
hospitalizowano 127), leptospirozę (52 zachorowania, hospitalizowano 52) 
i listeriozę (26 zachorowań, hospitalizowano 11). Odsetek chorych hospita
lizowanych wahał się od 4,9% (różyca) do 100% (leptospirozy, choroba 
ptasia, wąglik).

Istotny zatem  problem  stanow iły zachorowania na różycę — 389 zach. 
(zap. 1,1%), toksoplazmozę — 294 (zap. 0,85), leptospirozę 52 zach. (zap.
0,15).

W sezonowym układzie zachorowań uchwycono wyraźne pasilenie epi
demiczne zachorowań u ludzi tylko w odniesieniu do różycy (ryc. 1) i lep
tospiroz.

W roku 1977 zarejestrow ano 24 zgony z powodu toksoplazmozy (głów
nie w wieku 0—4 lat) ,7 zgonów z powodu leptospiroz (głównie powyżej 
35 t.ż.), 1 zgon z powodu wąglika (powyżej 40 r.ż.). Dane dotyczące zgo
nów w zależności od środowiska i płci przedstaw ia tabela II.

Nasze rozeznanie w sytuacji epidemiologicznej i epizootiologicznej cho
rób odzwierzęcych nie jest pełne. Isitotną przeszkodą w intensyfikacji 
badań nad  chorobami odzwierzęcymi stanow i brak dostatecznie przygo
tow anych z tego zakresu mikrobiologicznych pracowni w eterynaryjnych, 
szpitalnych i sanitarno-epidem iologicznych oraz słabe zainteresowanie 
chorobami odzwierzęcymi w eterynary jnych  ośrodków naukowych.

3. Ану ш
ЗООНОЗЫ

Z. A n u s z

ZOONOSES
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Danuta Seroka

W ŚCIEKLIZNA

W roku 1977 ocenę sytuacji epidemiologicznej wścieklizny oparto na 
4010 ankietach osób szczepionych przeciw wściekliźnie, nadesłanych do 
Zakładu Epidemiologii PZH przez W ojewódzkie Stacje San.-Epid. oraz 

'  na danych epizootycznych udostępnionych Zakładowi przez D epartam ent 
W eterynarii M inisterstw a Rolnictwa.

W roku 1977 wściekliznę zwierząt stw ierdzono w 46 województwach. 
Woj. woj łódzkie, piotrkowskie i sieradzkie nie zgłosiły przypadków  
wścieklizny zwierząt.

W śród zwierząt, u których laboratoryjnie potwierdzono wściekliznę 
zanotowano: 77 psów, 159 kotów, 86 zwierząt gospodarskich hodowlanych 
oraz 973 zw ierząta dzikie, w  tym  705 lisów.

W sierpniu  1977 zm arła na wściekliznę jedna nieszczepiona osoba, 
mężczyzna, lat 30, zamieszkały na terenie woj ciechanowskiego. Zm arły, 
w czerwcu 1977 roku  był ugryziony w rękę przez lisa. Okres wylęgania 
choroby trw ał 2 miesiące.

W śród szczepionych osób w 578 przypadkach zanotowano poszczepiem- 
ne odczyny m iejscowe, w 81 — miejscowe i ogólne, w 75 — ogólne. W 6- 
ciu przyp. w ystąpił wstrząs, w 17 — odczyny alergiczne. U 3j ch szcze
pionych w związku czasowym ze szczepieniem w ystąpiły  odczyny neuro
logiczne: w jednym  przypadku w ystąpiły  objaw y zapalenia mózgu, 
w drugim  zapalenia lim focytarnego opon, w  trzecim  — zapalenia wielo- 
korzonkowego. Zejście choroby było pom yślne u w szystkich chorych*.

W 36-ciu przypadkach podano surowicę odpornościową. Zanotowano 
1 przypadek choroby posurowiczej.

Surowica odpornościowa przeciw  wściekliźnie nadal stosowana jest 
niewłaściwie.
W śród 1179 pokąsanych osób, tylko 28-miu podano surowicę; w  tym  
8-miu osobom pokąsanym  głęboko.

Zw ierzęta stanowiące przyczynę szczepienia ludzi przeciw wściekliźnie 
są w ykazane w tabeli I. Z powodu kontaktu  z lisami zaszczepiano 699 
osób, co stanow i 17% ogółu szczepionych.

Przew aga ekspozycji ze strony zw ierząt dzikich nie łączy się z uszko
dzeniem powłok; ludzie są szczepieni w  wielu przypadkach z powodu tzw. 
oślinienień, co w  praktyce oznacza dotykanie fu tra  zwierząt, kon tak ty  
pośrednie poprzez przedm ioty, z k tórym i zwierzę miało styczność itp. 
W tej kategorii ekspozycji najbardziej są narażeni ludzie zajm ujący się 
ściąganiem  skóry ze zwierzęcia, gdyż ten  rodzaj kontak tu  stanowi rze
czywistą możliwość zanieczyszczenia śliną rąk oprawiającego.

* O dczyny po s zczep ienne neurologiczne w eryfik u je  dr J. Zabicka.

11 — P r z e g lą d  E p id e m io lo g ic z n y  1/79
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T a b e l a  I. Zw ierzęta kszta łtu jące wskazania do szczepień w  Polsce w  1877 roku

1) kat. AB — zw ierzę w ściek łe, w ściek lizna potw ierdzona laboratoryjnie lub k lin i
cznie

2) kat. С — w ściek lizna  n iew ykluczona
3) kat. D —  zw ierzę zdrow e w  m om encie ekspozycji, obserw ow ane przez lekarza

w eterynarii

Rodzaje ekspozycji ludzi na zakażenie w irusem  wściekliziny podaje 
tabela II.

Ekspozycje ze strony zwierząt dzikich podzielono zależnie od stopnia 
naturalnej drapieżności zwierząt, które je zadawały, co dodatkowo św iad
czy o niebezpieczeństwie zakażenia.

Połowa szczepionych osób była narażona na szczepienie przez zwie
rzęta domowe, w tym  w 1849 przypadkach przez psy i koty. Jak  w ynika 
z tabeli II, psy i koty  narażają też najczęściej ludzi na pokąsanie, zarówno 
powierzchowne i głębokie.

W obecnej sytuacji epizootiologicznej każde pokąsanie przez zwierzę
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T a b e l a  II. E kspozycja ludzi na zakażen ie w ściek lizną  w  11977 roku

Liczba osób podejrzanych o zakażenie przez:

zwierzęta 
psy i ko ty  gospodar-

zwierzęta
dzikie

zw ierzęta zwierzęta
dzikie dzikie

1) lis, kuna, jenot, borsuk, tchórz, szczur, piżm ak, norka, łasica, w ilk , nutria, 
w iew órka, nietoperz, m ysz, bóbr, ryś, jastrząb

2) sarna, zając, dzik, jeż, kret, m ałpa, sowa

T a b e l a  III. P ostępow an ie zapobiegaw cze u  osób narażonych na zakażenie  
w ściek lizną przez zw ierzęta kategorii AB, С i  D  w  1977 r.
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J
u którego nie można wykluczyć wścieklizny staje  się wskazaniem  do pod
jęcia szczepień człowieka.

W ocenie skuteczności stosowanych szczepionek bierze się pod uwagę 
rodzaj ekspozycji zadanej przez zwierzę chore lub podejrzane, czas roz
poczęcia szczepień po ekspozycji oraz praw idłow e ich wykonanie. W yko- 
nastwo szczepień p-w  wściekliźnie w 1977 r. w k ra ju  ilusitruje tabela III! 
N iekorzystny jest fak t nieprzeryw ania szczepień po 5 iniekcjach przy 
pokąsaniu przez zwierzęta zdrowe, obserwowane przez lekarza wet. jak 

^również rozpoczynania szczepień w tej kategorii, gdy upłynęło już więcej 
niż 5 dni od pokąsania.

W aspekcie oceny skuteczności szczepień najw ażniejsze są dane doty
czące ekspozycji ze strony  zw ierząt z potwierdzoną wścieklizną. W roku 
1977 stw ierdzono 25 przypadków  głębokich pokąsań zadanych przez zwie
rzęta wściekłe (tabela 2).

Od roku 1972 nie stw ierdzono przypadku nieskuteczności szczepienia, 
pomimo niekiedy późniejszego rozpoczynania szczepień lub niewłaściwie 
stosowanego schem atu szczepień.

Można przypuszczać, że w pływ  na korzystne wyniki skuteczności ma 
stosunkowo m ała liczba groźnych ekspozycji.

Należy sądzić, że szeroka akcja oświatowa ze strony Stacji San.-Epid., 
uświadam iająca ludność o niebezpieczeństwie grożącym ze strony zwie
rząt dzikich, m ogłaby istotnie wpłynąć na zm niejszenie liczby osób szcze
pionych p-w  wściekliźnie.

Д. С е р о к о в а

БЕШ ЕНСТВО

D. S e r o k a

RABIES



Aniela Adonajło

WŁOŚNICA

W 1977 r. w Polsce zanotowano 287 zachorow ań na włośnicę, tj. o 63 
przypadki więcej niż w 1976 roku. Zapadalność wyniosła 0,8 na 100 000. 
Włośnicę zarejestrow ano w 18 województwach, przy czym szereg za
chorowań było związanych z ogniskami włośnicy poza m iejscem  zamiesz
kania chorych. N ajw iększą liczbę zachorowań — 69, zarejestrow ano w 
województwie poznańskim , ale z tego 19 chorych uległo zakażeniu włoś
nicą na teren ie  woj. pilskiego. W 9 w ojewództwach liczba zachorowań 
wynosiła poniżej 10 przypadków  (w tym  na  teren ie 4 województw no
towano tylko pojedyncze zachorowania); w  8 wojew ództw ach re je s tro 
wano od 10 do 50 zachorowań, a w  jednym  — powyżej 50 (woj. poz
nańskie) (tab. I). W 21 województwach nie notowano zachorowań na 
włośnicę w 2 kolejnych latach 1976— 1977.

Najwięcej zachorowań na włośnicę w 1977 r. zarejestrow ano w I 
kw artale  roku —  95 przypadków  — 33,1% oraz w IV kw artale  — 76 
-zachorowań — 26,5%. N ajm niej zachorowań inotowano w Д  kw artale: 
50 przypadków , 17,4%.

Źródłem inw azji w większości ognisk epidemicznych włośnicy było 
mięso i przetw ory z dzika. Ogniska związane z mięsem dzika, w ystąpiły  
w  województwach, pilskim, poznańskim, wałbrzyskim , toruńskim  i su
walskim.

— N ajszerszy zasięg miała epidemia włośnicy na terenie wojewódz
tw a pilskiego; zachorowała 69 osób, w tym  31 osób z woj. pilskiego, 19 — 
z poznańskiego, 16 — z bydgoskiego, 1 ze stołecznego warszawskiego 
oraz 2 obcokrajowców. W iek chorych w ahał się od 3 lat do 69 lat, w tym  
było 11 dzieci w wieku do 14 lat. Hospitalizowano 37 chorych. U 3 cho
rych włośnica miała ciężki przebieg. Zachorowania związane z tym  ogni
skiem włośnicy, w ystąpiły  w kw ietniu 1977 r., po spożyciu (między 
8.III—3.IV.77 r.) wyrobów z dzika, upolowanego w połowie m arca i nie 
badanego w kierunku larw  włośnia krętego. W trakcie dochodzenia epi
demiologicznego, wykonano w ZHW w Poznaniu badania próbek pozo
stałej kiełbasy metodą w ytraw iania i stw ierdzono dużą intensywność in 
wazji. Wg inform acji, nadesłanej przez WSSE w Pile, dziki w tej okolicy 
zostały przypuszczalnie zakażone w skutek dokarm iania ich w łowisku — 
w latach poprzednich — tuszkam i zwierząt futerkow ych.

Epidemia włośnicy na teren ie województwa poznańskiego objęła 50 
osób, w tym  10 dzieci w wieku do lat 14. Hospitalizowano 40 osób, u 4 
chorych przebieg włośnicy był ciężki. Przyczyną inwazji były wędliny, 
sporządzone z mięsa wieprzowego i dzika, nie badanego w kierunku larw  
włośnia krętego. Późniejsze badania pozostałego produktu wykazały
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T a b e l a  I. W łośnica w  P olsce w  latach  1971— 1977. Zachorowania i zapadalność
wg województw

1®7Ш—1975 
mediana 11976 1977

*) W 21 w ojew ództw ach  n ie  w ym ien ionych  w  tabeli 
chorow ań na w łośn icę n ie  rejestrow ano.

w  1976 i  1977 roku za-

obecność larw  T. spiralis. Natom iast badania innego tucznika z tej sa
mej hodowli świń dało w ynik ujem ny, co może przem aw iać za dzi
kiem  — jako źródłem  inw azji w  tej epidemii.

Na terenie woj. toruńskiego w ognisku włośnicy w ystąpiło 26 zachoro
wań — po spożyciu mięsa z upolowanego dzika, nie badanego w kie
runku larw  T. spiralis. W trakcie dochodzenia epidemiologicznego zba
dano próbki pozostałego mięsa — z wynikiem  dodatnim. Wiek chorych 
wahał się od 9—68 lat. Zachorowało 3 dzieci w  wieku do 14 lat. U 2 
chorych stwierdzono ciężki przebieg włośnicy.

M niejszy zasięg miała epidem ia włośnicy na terenie woj. w ałbrzy
skiego; zachorowało 9 osób po spożyciu wędlin, sporządzonych z mięsa 
upolowanego i nie badanego dzika. W śród chorych było 2 dzieci do lat 
14. W szystkich chorych hospitalizowano.

Na teren ie województwa suwalskiego zarejestrow ano w kw ietniu jed
no zachorowanie związane ze spożyciem mięsa dzika — u osoby w wie
ku 34 lata. Ponadto w ystąpiły  w województwie suwalskim  3 ogniska,



w których źródłem inwazji było mięso wieprzowe, nie badane w k ierun
ku larw  włośni: w styczniu zachorowało 9 osób w tym  2 dzieci do 14 lat
i 7 osób w wieku od 23—46 lat. Hospitalizowano 5 chorych; w sierpniu 
zarejestrow ano 5 przypadków  włośnicy u 3 dzieci w wieku od 7— 13 lat
i 2 dorosłych. W pozostałych próbkach mięsa wieprzowego stwierdzono 
obecność larw  T. spiralis. W szystkich chorych hospitalizowano; w paź
dzierniku i listopadzie zachorowało na włośnicę 20 osób, w tym  5 dzieci 
w  wieku od 6 do 12 la t i 15 osób w wieku od 16— 76 lat. W szystkich cho
rych  hospitalizowano.

Om awiane ogniska w ystąpiły  głównie na teren ie działalności Tereno
wej S tacji Sanitarno-Epidem iologicznej w  Ełku — 33 zachorowania. Tyl
ko jeden chory pochodził z  Olecka i jeden z Suwałk.

Mięso wieprzowe, niedokładnie zbadane w k ierunku larw  włośnia k rę 
tego, było źródłem inw azji dla 13 osób na teren ie woj. siedleckiego — 
w wieku od 5 la t do 51 lat, w tym  3 dzieci do la t 14. W szyscy chorzy 
byli hospitalizowani. Dochodzenie epidemiologiczne i epizootyczne w yka
zało, że hodowla tuczu przy m asarni, z k tórej pochodziło mięso, była pro
wadzona w złych w arunkach sanitarnych, zaś u innej sztuki z tej hodo
wli, ubitej w 2 miesiące później, w ykryto larw y T. spiralis.

Na terenie woj. białostockiego w ystąpiły  2 ogniska włośnicy. Jedno 
ognisko objęło 10 osób, w tym  2 dzieci do la t 14; źródłem  inwazji było 
mięso wieprzowe z uboju gospodarczego. W drugim  ognisku zachoro
wało 12 osób, w  tym  4 dzieci do la t 14; źródłem  zakażenia było mięso 
wieprzowe nabyte z nieznanego źródła.

Ogółem leczono w szpitalu 230 chorych na włośnicę, tj. 80,1%. 
(W 1976 r. hospitalizowano 66,1% chorych).

W 1977 r. zarejestrow ano 3 zgony z powodu włośnicy, jeden w m ie
ście, dwa na wsi. Ogólna um ieralność wyniosła 0,009; w mieście — 0,005, 
na wsi 0,013: zm arli byli w wieku powyżej 30 roku życia, w tym  jeden 
w wieku powyżej 75 lat. Jeden zgon dotyczył mężczyzny, a 2 zgony — 
kobiet.
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Zofia D ym ow ska, Konrad Zem brzuski 

PASOŻYTY JELITOW E *)

I. TASIEMCZYCE II. INNE PARAZYTOZY JELITOWE

Zakład P arazytologii L ekarskiej P aństw ow ego Z akładu H igieny w  W arszaw ie  
przy w spółpracy w ojew ódzkich  stacji sanitarno-epidem iologicznych.

Publikacja przedstaw ia dane o rozpowszechnieniu parazytoz jelito 
wych w Polsce w roku  1977. M ateriały, dotyczące tasiemczyc, zebrano 
przy pomocy k art selekcyjnych zakładanych dla każdego w ykrytego 
przypadku inwazji i gromadzonych w wojewódzkich stacjach sanitarno- 
-epidemiologicznych. Dane, dotyczące pozostałych parazytoz jelitow ych, 
są oparte па wynikach badań masowych przeprow adzonych przez te sta
cje przy pomocy obowiązującego zestawu metod: wycieru celofanowego 
Halla, rozmazu bezpośredniego, flotacji w nasyconym  roztworze soli ku 
chennej i dekantacji.

I. T a s i e m c z y c e

W roku 1977 objęto karto teką selekcyjną 4995 inw azji (wskaźnik 14.3 na 
100 000 mieszkańców), co stanowi dalszy, gw ałtow ny wizirast w porów
naniu z rokiem  1975 (1975 — liczba 3278, Wskaźnik 9,6; 1976 — liczba 
4042, wskaźnik 11,7). Najwyższe wskaźniki wykryw alności na 100 000 
zanotowano w województwach: łódzkim m iejskim  (70), poznańskim  (47)
i szczecińskim (43), a najniższe w  zamojskim (0,2), krośnieńskim  (0,7), 
chełmskim (0,9), przem yskim  (1,0), tarnow skim  (1,4), nowosądeckim (1,5), 
lubelskim  (1,6), tarnobrzeskim  (1,8), ciechanowskim  (2,0), rzeszowskim
(2,1), radom skim  (2,2) i bialskopodlaskim  (2,5). G eneralnie biorąc każde
go roku, od 1966 począwszy, najw iększe liczby w ykrytych tasiemczyc 
oraz najwyższe wskaźniki na 100 000 natu je  się w północno-zachodnich 
częściach k raju , najniższe w południowo-wschodnich (tabela I).

Jak  i w latach poprzednich większość chorych pochodziła z miast 
(90% ogółu inwazji; 22,5 na 100 000), znacznie mniej chorych mieszkało 
na wsi (10%; 3,4 na 100 000) (tabela I).

Podobnie do lat poprzednich więcej inwazji w ykryto u kobiet (57,5% 
przypadków; 16 na 100 000), aniżeli u mężczyzn (42,5%; 12,5 na 100 000) 
(tabela I).

Przew ażającą liczbę tasiemczyc zanotowano u ludzi w wieku najw ięk
szej aktyw ności życiowej (20—49 lat), a zwłaszcza w okresie 20—29 lat 
życia (26% ogółu przypadków). Chorowały jednakże i małe dzieci w wie-

*) Praca wykonana w  ramach problemu MR-12
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ku 0—4 la t (1%) oraz 5—9 lat (2,6% ogółu w ykrytych  inwazji) (tabe
la II).

W roku 1977 rozpoznano laboratory jn ie 4359 inwazji, czyli 87,3% licz
by przypadków objętych kartoteką. Najczęściej notowanym  gatunkiem  
był Taenia saginata (90,6% inwazji rozpoznanych laboratoryjnie). Inwazji 
Taenia solium  zanotowano 0,7%. Taenia species w ykryto w  7,5% p r z y 
padków tasiem czycy rozpoznanych laboratoryjnie. Od roku 1971 spo
strzega się wzrost odsetka inw azji T. saginata i spadek odsetka T. solium. 
O dnotowuje się także spadek odsetka inwazji H ym enolepis папа z 5,8% 
w r. 1971 do 1,2% w r. 1977. Spadek ten  jednak może być pozorny, po
nieważ zam knięte skupiska dziecięce (domy dziecka) są badane w niedo
statecznym  zakresie. Z innych tasiemców rozpoznano pojedyńcze inw a
zje D iphyllobothrium  latum  i Hym enolepis dim inuta  (tabela III).

T a b e l a  II. T asiem czyce u  ludzi w  Polsce w  roku 1977 w edług w ieku  chorych

* Liczba zarejestrow anych inwaizji w ynosiła  4995, a le  w  jednym  przypadku is t
niała inw azja podwójna: Taenia saginata  i Hym enolep is  папа.

W spółpraca lekarzy z  pracow niam i parazytologiczmymi w dalszym 
ciągu przedstaw ia wiele do życzenia (tabela IV). W r. 1977 objęto ka rto te 
ką 636 inwazji bez rozpoznania laboratoryjnego, czyli 12,7% ogółem zare
jestrow anych tasiemczyc. Najgorzej przedstaw ia się ta współpraca w  pół
nocno-wschodnich częściach k raju , ale już w 16 województwach w szyst
kie zgłoszone inwazje były  rozpoznane laboratory jn ie (tabela V).

II. I n n e  p a r a z y t o z y

Analizując rozpowszechnienie pasożytów jelitow ych — oprócz tasiem 
ców — w okresie 5 ostatnich la t (tabela VI), można zauważyć stopnio
wy spadek odsetka osób zarażonych z 30,3% w r. 1973 do 25,4% w r. 1977. 
Dotyczy to także poszczególnych gatunków  pasożytów. Rozpowszechnie
nie owsika (Enterobius vermicularis) spadło z 19,4% do 17,1%, włoso- 
główki (Trichocephalus trichiurus) z 3,7% do 2,3%, glisty (Ascaris lum - 
bricoides) z 1,5% do 0,8% oraz lam blii (Lamblia intestinalis) z 6,2% do 
5.0%
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T a b e l a  VII. Pasożyty  je litow e u ludzi w  P olsce w  roku 1977 

___________  Liczba i (odsetek) osób zarażonych
Liczba

i askarydozę (1,8%) u uczniów szkół podstawowych (7— 14 lat) (tabela 
VII).

Ogółem rozpowszechnienie pasożytów jelitow ych w środowisku w iej
skim  wynosiło 34,6% i nadal było większe niż w m iastach (24,5%), ale 
biorąc pod uwagę poszczególne gatunki pasożytów zjawisko to dotyczyło 
robaków; lam blię częściej w ykryw ano u ludności m iejskiej, szczególnie 
w wieku żłobkowym (tabela VII).

W yniki badań masowych należy uważać za orientacyjne. Żeby próba 
mogła reprezentow ać całą populację, powinna być odpowiednio duża, 
a także dobrana losowo z uwzględnieniem  wieku, płci, środowiska spo
łecznego, rozmieszczenia terenowego itp. Badania masowe obecnie pro
wadzone obejm ują ogółem prawdopodobnie dostateczną liczbę osób, ale 
osoby te nie są dobierane według przytoczonych zasad. Z tego powodu 
obecnie prowadzone badania masowe nie pozwalają np. na ocenę rozpo
wszechnienia poszczególnych pasożytów według województw.
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Kazimierz Lachowicz

MÓJ NAJBŁYSKOTLIW SZY SUKCES „EPIDEM IOLOGICZNY” 

W SPOM NIENIE SPRZED CWIERCWIECZA

Zdarzenie opisuję z.pamięci. Brak mi doń jakiejkolw iek dokum entacji. 
Toteż nie umiem podać daty  zdarzenia (a było to w połowie lat pięć
dziesiątych), ani liczb mogących charakteryzow ać sytuację i poszczególne 
fazy dociekań. Nie mogę zapewnić, że z pamięci potrafiłem  odtworzyć 
zupełnie w ierny obraz zdarzenia. Ale jestem  przekonany, że główny 
przebieg zdarzenia i w yjaśnienie „epidemiologicznej sy tuacji” są przeze 
mnie dobrze zapam iętane i dostatecznie w iernie przedstawione. Zresztą 
niektóre osoby uczestniczące w tym  zdarzeniu są jeszcze czynne i jedna 
z nich potwierdziła fakty , dorzucając tylko drobne uzupełnienia.

Pewnego dnia we wczesnych godzinach pracy zatelefonowała do mnie 
do Państwowego Zakładu Higieny Dr Julia Jakóbkiewiczowa, podówczas 
w icedyrektor Stacji Sanitarno-Epidem iologicznej m. st. W arszawy i rów 
nocześnie kierow nik Oddziału Bakteriologii tej Stacji. Była wyraźnie 
podniecona. „Kolego” — powiedziała — „od kilku dni masowo stw ierdza
m y pałeczki tyfusowe w kale osób zupełnie zdrowych, niczym ze sobą 
nie powiązanych, praktycznie z terenu całego miasta. Przeanalizowaliśm y 
naszą pracę i wykluczyliśm y błąd laboratoryjny. Można więc oczekiwać 
za kilka dni w ybuchu dużej epidemii. Zdecydowałam się zgłosić to w ła
dzom party jnym  i m iejskim. Ale — choć jesteśm y pewni wyników — 
chcielibyśmy, by ktoś jeszcze spoza naszego grona spraw dził naszą ocenę. 
Moglibyście zaraz przybyć? W ysłałabym  po Was samochód”.

Oczywiście, moja odpowiedź mogła być tylko tw ierdząca i taką była. 
Zdawałem  sobie sprawę z w ielkiej odpowiedzialności D r Jakóbkiewi
eżowej przy zgłaszaniu alarm ującego ostrzeżenia. Świadom byłem  obo
wiązków Państwowego Zakładu Higieny wobec stacji sanitarno-epide
miologicznych. Nie bez znaczenia były koleżeńskie więzy: Dr Jakóbkie
wiczowa należała do grona najbliższych współpracowników prof. Hirsz
felda, gdym w 1935 roku staw iał pierwsze kroki w Państw ow ym  Zakła
dzie Higieny jako adept bakteriologii, i znała z własnej obserw acji całą 
moją drogę w tym  zawodzie. Je j zwrócenie się do mnie w takiej sy tu 
acji stanowiło objaw zaufania w stosunku do młodszego kolegi. A poza 
tym  m iałem  niew ątpliw ie chełpliwe przeświadczenie, że należałem  do 
niewielu podówczas działających bakteriologów, którzy w tym  kierunku 
rzeczywiście m ieli doświadczenie. Jako kierow nik Filii PZH w pierw  w 
Stanisławowie, potem  w Gdańsku, dużo uwagi poświęcałem kontroli po
prawności laboratoryjnej pracy. Miałem wypracowanych kilka równo
ległych dróg tej kontroli: od obserwowania przy każdej okazji techniki 
pracy personelu i spraw dzania szczegółów rozpoznania przy podpi.sywa-
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niu wyników badań, przez szczegółową analizę każdego sygnału ze strony 
odbiorców oraz przeglądanie kolejnych wyników u osób badanych k ilka
krotnie, aż do okresowej (miesięcznej i rocznej) analizy zestawień w yni
ków według schem atu stosowanego przez Centralę PZH. Sam dość długi 
czas spędziłem przy stole laboratoryjinym przy masowej diagnostycznej 
pracy laboratoryjnej, wykonując wszystkie czynności i instruując per
sonel techniczny i naukowy. Miałem już za sobą (wspólnie z Zenonem  
Buczowskim)  terenow ą i laboratoryjną ocenę przydatności bakteriofago
wego typowania pałeczek duru brzusznego do celów epidemiologicznych. 
Byłem kilkakrotnie zapraszany do W ojewódzkich Stacji Sanitarno-Epide
miologicznych w celu oceny laboratoryjnej pracy diagnostycznej właśnie 
w kierunku jelitow ych zakażeń. Raz jeden w kierow anej przez się Filii 
PZH zdarzyło mi się w ykryć laboratoryjny błąd, popełniany przez pe
wien czas przez laboratoryjnego technika, czego bezpośredni jego zw ierz
chnik nie zdołał w ypatrzeć mimo powzięcia uzasadnianego podejrzenia. 
Choć więc rozum iałem , do jak mało obiecującego zadania zapraszano 
mnie wtedy, nie próbowałem  uchylać się od uczestnictwa w ocenie sy
tuacji. A poza tym  — co tu  mówić — lubiłem  ryzyko.

Telefoniczną rozmowę zakończyło pytanie, czy pracownia ma w strzy
mać tok badań do mojego przyjazdu. Nie upatryw ałem  w tym  korzyści 
dla mojego zadania. W olałem, by praca przebiegała zupełnie norm alnie. 
Tak i odpowiedziałem. Założyłem, że nie od naocznej obserwacji wyko
naw stw a zacznę. Zresztą człowiek obserw ow any z reguły  dokładniej 
i inaczej pracuje, niż gdy nie znajduje isię w  zasięgu kontroli.

Samochód w krótce przyjechał. Jadąc do Stacji na ul. Nowogrodzką 
ustaliłem  sobie, że cały wysiłek będę m usiał skierować na próbę w ykaza
nia laboratoryjnego błędu i że skutki moich wysiłków zależeć będą prze
de wszystkim od stanu i dokładności laboratory jnej dokum entacji. Od 
niej też postanowiłem  zacząć.

W Stacji byłem  już oczekiwany. Odziano mnie w biały fartuch  i chcia
no wprowadzić do pracowni. W ymówiłem się, że bezpośrednią obserwację 
laboratoryjnych czynności zastawię sobie na koniec. Z m in i oczu w y
czytałem  zdziwienie i coś w rodzaju zawodu. W rażenie to jeszcze pogłę
biło się, gdy poprosiłem o książki laboratoryjne z okresu owych zaskaku
jąco częstych dodatnich wyników i kilku poprzedzających dni, jakiś spo
kojny kąt z możliwością pisania i tow arzystw o kogoś, kto mógłby mię 
informować o wszystkim , co związane jest z danym i badaniami.

Studiow anie laboratoryjnych książek trw ało długo i było żmudne; 
codziennie badano przecież po kilkaset próbek. Dodatnich wyników było 
rzeczywiście od trzech dni nadm iernie dużo. W szystkie bacznie analizo
wałem  pod każdym  względem. Między innym i odnotowałem na podsta
wie danych mojego inform atora i książek, k tóre osoby były już przedtem  
stw ierdzanym i nosicielami, które były podejrzanym i chorym i lub ozdro
wieńcami i wreszcie u k tórych dodatni wynik był zaskoczeniem. Uświa
domiłem sobie rozmieszczenie tych osób w mieście, kolejność dodatnich 
wyników w laboratoryjnych książkach i wszystko to, co można było 
z tych książek wyczytać o przebiegu badań. Na szozęście dokum entacja 
była na tyle rozbudowana, że można było sobie zdać spraw ę z kilku 
faktów, pozwalających na wnioskowanie. Najważniejsze były  następu
jące:

1. Zmasowanie dodatnich wyników zaczęło się nagle przed kilkoma 
dniami i ciągnęło się dzień za dniem. Poprzednie dni przedstaw iały zu
pełnie norm alną, niską częstotliwość dodatnich wyników.
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2. Jako nieoczekiwane dodatnie w yniki odnotowano nie tylko w yho
dowania pałeczki duru  brzusznego ale także i duru rzekomego B. Te 
ostatnie jednak, zresztą w yraźnie mniej liczne, nie były bezładnie roz
proszone i ' przem ieszane z wynikam i opiewającymi na pałeczki duru 
brzusznego; choć nie figurow ały w książce laboratoryjnej w bezpośred
nim sąsiedztwie ze sobą, dominowały orne całkowicie na kilku stronach 
książki laboratoryjnej, nie przeryw ane wyhodowaniem pałeczki duru 
brzusznego.

3. W ciągu dwóch dni dodatnie w yniki były rzeczywiście rozrzucone 
bezładnie, tzn. niem al każdy dodatni wynik był oddzielony od innych 
dodatnich co najm niej kilkom a próbkam i z w ynikiem  ujem nym , ale w 
jednym  dniu prócz tego był ciąg jednoim iennych dodatnich wyników 
bezpośrednio jeden za drugim.

4. O ile przy badaniu próbek od chorych lub znanych nosicieli uzy
skiwano często dodatni w ynik także i z posiewu bezpośredniego, o tyle 
w badaniu próbek, w których dodatni w ynik był zaskoczeniem, wynik 
ten  uzyskiwano praw ie wyłącznie z posiewu pośredniego po namnożeniu 
w podłożu M uller-K auffm anna.

Prawdopodobnie Dr Jakóbkiewiczowa, podobnie jak ja, oceniając fakt 
wystąpienia zmasowanej liczby dodatnich wyników bakteriologicznego 
badania kału, miała w pamięci relacjonow ane przez prof. S. Legeżyńskie-  
go zdarzenie z wileńskiego terenu, kiedy to po wodnym  zakażeniu 
mieszkańców m iasta najpierw  w ystąpiły nietypowe lekkie zaburzenia je 
litowe, potem  wyhodowywanie u zdrowych i chorych pałeczek i duru 
brzusznego i duru  rzekomego, a w końcu rozpoczęła się typowa wodna 
epidemia o mieszanej etiologii: durowej i rzekom o-durowej. Nie wszy
stko jednak przystaw ało do tej analogii.

Nawet zakładając jednorazowe, równoczesne, masowe zakażenie lud
ności pałeczkami duru brzusznego i duru rzekomego, trudno przyjąć, by 
w laboratoryjnych badaniach znalazło to odzwierciedlenie również w 
ostry sposób z dnia na dzień. To był pierw szy szczegół uzasadniający 
podejrzenie laboratoryjnego błędu. W ydało mi się mało prawdopodobne, 
by przy takim  m ieszanym  zakażeniu mogło zdarzyć się takie dość ścisłe 
odseparowanie próbek zaw ierających te  dwa bak tery jne gatunki. Te dwie 
wątpliwości w spierał fakt jednorazowego wprawdzie ale przecież nie
wątpliwego wystąpienia dodatniego w yniku w całym  ciągu kolejno po 
sobie następujących próbek, pochodzących — jak stwierdzono — od osób 
niczym ze sobą nie związanych, m ieszkających w różnych częściach m ia
sta i zatrudnionych w różnych zakładach pracy. Ale to był tylko jeden 
fakt. Poważna większość dodatnich wyników była rozrzucona pojedyńczo 
wśród próbek z ujem nym  wynikiem  badania. Czyżby m iały mieć miejsce 
dwa różne m echanizm y laboratoryjnego błędu w tym  samym  czasie? 
Niewykluczone to, ale mało prawdopodobne. Fak t ograniczenia zaska
kujących dodatnich wyników do pośredniego posiewu nie wnosił nic w 
tym  momencie do toku rozumowania. W prawdzie mechaniczne przenie
sienie zakażenia z jednej próbki na następne, i to naw et liczne, jest na j
bardziej możliwe przy posiewie pośrednim, ale z drugiej strony przy ską
pej ilości zarazków w  kale — a w okresie wylęgania należy się z tym  
liczyć — właśnie pośredni posiew daje większe szanse, czasem jedyne, 
na w ykrycie zakażenia.

Powróciłem  do ponownego szczegółowego przeglądania owych roz
proszonych dodatnich wyników w książce laboratoryjnej. I w tedy zwró
ciłem uwagę na jeden drobny szczegół, k tó ry  przedtem  uszedł mojej
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uwagi. Oto większość owych nieoczekiwanie dodatnich w yników przy 
num erze badania miała delikatny ołówkowy znaczek. Poprosiłem  o w y
jaśnienie tego znaczka. To w yjaśnienie pozwoliło zdecydowanie zbliżyć 
się do rozwiązania zagadki.

Okazało się, że próbki kału do badania na obecność pałeczek duru 
brzusznego i innych dochodziły do re jestrac ji albo zbiorowo (dotyczyło 
to próbek przysłanych ze szpitali, przynoszonych przez kontrolerów  sa
nitarnych itp.) albo pojedyncze (dotyczyło to osób wezwanych do am bu
latoryjnego pobrania kału w Stacji). R ejestratorka num erow ała i w pisy
wała próbki kolejno w edług ich wpłynięcia, ale w razie zgłoszenia się 
pojedynczej osoby przeryw ała tę czynność, num erowała załącznik tej 
osoby bieżącym num erem , k ierując ją następnie do am bulatorium  obok, 
i potem  kontynuow ała przerw aną rejestrac ję  próbek. Pobrane w am bu
latorium  próbki kału były w staw iane tam  w oddzielne sta tyw y i dostar
czane pracowni dopiero potem  po skończeniu pracy am bulatorium . W 
ten  sposób niektóre próbki posiadające różne, niekolejme num ery były 
posiewane jedna za drugą, choć w książce laboratoryjnej były  odległe 
od siebie, tam  bowiem wpisywano wszystkie num ery  kolejne. Były też 
i inne przypadki wyłączania próbek z rejestracyjnej kolejności. W ra 
zie ciągu dodatnich wyników tych  w łaśnie wyłączonych prób optycz
nych obraz w książce laboratoryjnej spraw iał wrażenie, że wyniki do
datnie były bezładnie rozproszone, choć w rzeczywistości były to posie
wy bezpośrednio sąsiadujące ze sobą. W spomniane ołówkowe znaczki 
stawiono, by przy odczytywaniu wyników posiewu nie przeoczyć pró
bek badanych nie w kolejności wpisu.

Tak oto uzyskano świadectwo, że owe pozornie rozrzucone, nieocze
kiwanie dodatnie wyniki mogły być skutkiem  jakiegoś określonego la
boratoryjnego błędu. Teraz należało w ykryć, na czym błąd polegał, jaki 
był mechanizm przenoszenia pałeczek duru  brzusznego bądź rzekomego 
z jednej próbki badanego m ateriału  na inne, kolejno po sobie następu ją
ce. Chodziło oczywiście o błąd przy w ykonyw aniu posiewu pośredniego. 
Tu dwa m om enty m ogły wchodzić w rachubę: m om ent posiewu próbki 
kału na podłoże M iiller-K auffm ana oraz m om ent posiewu z podłoża M u
ller-K auffm anna na różnicujące stałe podłoże. Można było myśleć o błę
dzie technicznym , takim  jak nieopalanie lub niedostateczne opalanie d ru 
cika, k tórym  przenoszono zakaźny m ateriał z próbki do podłoża lub z jed
nego podłoża na drugie. Jeśliby ten mechanizm m iał zadziałać, należałoby 
przypuścić, że przed kilkoma dniami zmieniła się osoba, w ykonująca 
jedną z tych czynności bądź obie. Trudno bowiem przyjąć, by jedna oso
ba, dotąd w ykonująca te czynności bezbłędnie, od pewnego m om entu za
częła popełniać tak gruby błąd. Ale oznajmiono mi, że w technicznej 
obsadzie pracow ni w ostatnim  czasie nie było żadnych zmian. N astępnym  
przypuszczeniem  była możliwość jakichś zmian w technice posiewu w 
ostatnich dniach i takie pytanie postawiłem. Było w tedy obecnych przy 
m nie kilka osób, jako że zbliżał się koniec moich czynności. Spojrzano 
po sobie powątpiewająco' i wyczytałem  po m inach raczej zaprzeczenie ja 
kichkolwiek zmian także i w  tym  zakresie. Ale jedna z obecnych osób 
miała na tw arzy w yraz głębokiego zastanaw iania się. W reszcie p rzy tak
nęła. Tak — powiedziała — właśnie przed kilkoma dniami wprowadzono 
na wniosek pożywkarza zmianę sposobu posiewania kału na podłoże M u
ller-K auffm anna. Zam iast rozlewać to podłoże do oddzielnych probówek, 
do których wsiewało się potem  próbki kału , podłoże to dostarczano w 
dużych kolbach. Z nich pipetą lub wprost nalew ano po kilka m ililitrów
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podłoża do szeregu naczynek, w których m ieściła się zwykle w dużej 
ilości reszta kału pozostała po dokonaniu bezpośredniego posiewu na stałe 
podłoża. W szystko stało się jasne. Jakże trudno uchronić się przed prze- 
niesieniiem zarazków z próbki na próbkę przy tym  sposobie posiewu!

Dopiero teraz przeszliśm y do pracow ni dla zadem onstrowania niew ła
ściwości zmienionego sposobu rozlewania podłoża M uller-K auffm anna 
i związanego z nim  sposobu posiewu. Nie m usiałem  nikogo przekonywać. 
Wszyscy obecni uświadom ili sobie, co się stało. Uznano owo obfite na
gromadzenie się dodatnich w yników badania kału w ostatnich dniach za 
błąd laboratoryjny. Powrócono do poprzedniego sposobu pośredniego po
siewu kału. Zrezygnowano z zam iaru zawiadomienia władz o rzekomo 
grożącym w ybuchu epidemii. Dla pełnego upew nienia się zarządzono 
wezwanie osób z nieoczekiwanie dodatnim  wynikiem  posiewu kału do 
ponownego badania. W yniki badań w następnych dniach w pełni potw ier
dziły dokonaną ocenę. W arszawie oszczędzono alarm u epidemicznego 
i związanych z nim  różnych zarządzeń i przygotowań do epidemii, która 
byłaby nie nastąpiła.

Adres: W arszawa, ul. Miączyńska 63A.

К. Л я х о в и ч

МОЙ НАИБОЛЕЕ БЛЕСТЯЩ ИЙ „ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЙ” УСПЕХ  
(ВОСПОМИНАНИЯ ДВАДЦАТИЛЕТНЕЙ ДАВНОСТИ)

К. L a c h o w i c z

MY MOST BRILLIANT „EPIDEMIOLOGICAL” SUCCESS (AS RECALLED FROM
25 YEAR AGO)



O C E N A

A.  S.  E v a n s  (red.): V iral Infections of Humans. Epidemiology and 
Control. P lenum  Medical Book Company. New York and London, 
1977, 584 stron.

W kw ietniu 1977 r. ukazało się, drugie w ydanie 'książki poświęconej 
epidemiologii w irusow ych zakażeń człowieka pt.: „Viral Infections of 
Humans. Epidemiology and C ontrol”. Pierw sze wydanie ukazało się w 
listopadzie 1976 r. Książka napisana jest pod redakcją A lfreda S. Evansa 
(Yale University), k tó ry  jednocześnie jest autorem  dwóch pierwszych 
rozdziałów: epidemiologiczne pojęcia i m etody oraz surveillance i sero- 
epidemiologia (Epidemiological Concepts and Methods, Surveillance and 
Ser о epidemiology).

A utoram i pozostałych 23 rozdziałów części szczegółowej są badacze 
z ośrodków am erykańskich, jedynie rozdział poświęcony epidemiologii 
raka nosogardzieli jest napisany przez autorów  z F rancji i Hong-Kon- 
gu. Dobór i układ om aw ianych jednostek odbiega od kolejności i zasad 
przyjętych w taksonom ii wirusów. Podstaw ą doboru jest poznana, w a
runkow a lub naw et przewidywalna rola poszczególnych wirusów  w kształ
towaniu zdrowia populacji. W ynika to  z w yraźnie zamierzonej intencji 
R edaktora przekonania czytelnika, że istnieją nie poznane dotąd możliwo
ści udziału w irusów w zjaw iskach patologicznych takich jak nowotwory, 
wady wrodzone, przew lekłe choroby centralnego układu nerwowego. Dla
tego szczególnie in teresu jące są rozdziały poświęcone roli w irusów  z gru
py Herpes w epidemiologii raka nosogardzieli, raka szyjki macicy, chło- 
niaka B urkitta, cytom egalii oraz przew lekłym  chronicznym  schorzeniom 
centralnego układu nerwowego powodowanym przez w irusy  powolne.

Ostrożna i krytyczna in terp retacja  faktów  zebranych przez autorów  
pomaga czytelnikowi w w yrobieniu własnego poglądu na te  wciąż kon
trow ersy jne problem y. Pozostałe rozdziały części szczegółowej pośw ię
cone są nast. wirusom  lub grupom  wirusów: wirus opryszczki pospolitej, 
ospy w ietrznej i półpaśca, grypy, odry, różyczki, świnki, wścieklizny, RS, 
ospy, cytomegalii, Epsteima-Barra, grupie adenowirusów, arbowirusów, 
arenaw irusów , koronaw irusów, parainfluenzy, enterow irusów , r  ino w iru 
sów, wirusom  zapalenia wątroby.

Zgodnie z planem  Redaktora książki, nakreślonym  przez niego w 
pierwszym  i drugim  rozdziale, wszystkie rozdziały szczegółowe zaw ierają 
nast. elem enty: wprowadzenie i krótki rys historyczny, zwięźle anonsują
ce problem y związane z om aw ianym  tem atem , charakterystykę czynnika 
etiologicznego, w pływ  środowiska na przebieg zakażenia, drogi przeno
szenia, patogeneza, okres inkubacji, rodzaj odpowiedzi immunologicznej, 
sposób odpowiedzi gospodarza, diagnostyka w raz ze sposobem in te rp re 
tacji wyników, sposób przeprow adzania dowodu przyczynowego, zwal
czanie i zapobieganie, problem y oczekujące rozwiązania.

K onsekwentne przestrzeganie przez autorów  wytyczonego planu poz



woliło na stworzenie całości, ukazującej ksiztałt współczesnej wirusologii, 
z możliwością porów nania osiągnięć, perspektyw , potrzeb, braków  i tru d 
ności w  zakresie poznania poszczególnych jednostek wirusowych.

Dwa pierwsze rozdziały napisane przez Evans a (Epidemiological Con
cepts and  Methods oraz Surveillance and Seroepidemiology), niezależnie 
od zawartego w nich planu książki należy uznać jako rodział epidemiolo
gii ogólnej zakażeń wirusowych. Zaw ierają one adaptację pojęć i m etod 
epidemiologicznych do specyfiki wirusologicznej, poparte trafnym  do
borem  przykładów  ze wszystkich dziedzin wirusologii. W yczerpująco 
omówiona jest rola i znaczenie stosowania m etod serologicznych dla 
celów epidemiologicznych badań retrospektyw nych i prospektyw nych 
oraz powodzenia surveillance’!!.

Na szczególne podkreślenie zasługuje staranny, tra fny  i ak tualny  do
bór piśm iennictw a oraz jasny i precyzyjny język, jakim  jesit napisana 
książka. Książka ta  może być pomocna fachowcowi w dziedzinie m ikro
biologii i chorób zakaźnych w uporządkowaniu znanych faktów, zaś dla 
lekarzy wszelkich specjalności może stanowić żywy i zw arty  podręcznik
o roli w irusów w patologii zdrowia człowieka. Przetłum aczenie książki na 
język polski udostępniłoby tę cenną pozycję ogółowi polskich lekarzy.

Danuta Serókowa
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STRESZCZENIA Z PIŚMIENNICTWA ZAGRANICZNEGO

T. MITTERMAYER, S. DOLGOS, K. MAGDOVA, V. LUKACOVA, О. B A K A - 
JOVA, A. CISAROVA: Epidem ia tu larem ii w śró d  m ieszkań ców  wschodniego  
regionu S łow acji  w  1972 roku. Powiązanie z  n a d m iern ym  rozm nożen iem  się 
chomika polnego Cricetus cricetus.  Cas. Lek. Ces. l\978j, ДОТ, 102.

W 1971 roku doszło do ogrom nego rozm nożenia się  chom ika polnego w e  w schod
nim  region ie Słow acji.

Od stycznia do k w ietn ia  1912 r. w  4 pow iatach w schodniej Słow acji zachorow ało  
167 osób, pochodzących z  54 w si. Chorzy brali udział w  akcji zw alczan ia  chom ika  
polnego, lub zajm ow ali się połow em  chom ików  dla celów  handlow ych, bądź skupem  
skórek. Choroba przebiegała w ielopostaciow o. P rzew ażały przypadki z postacią  
w rzodziejąeo-w ęzłow ą, jednak były  też postacie: oczno-w ęzłow a, angin ow o -w ęzłow a , 
płucna i  trzew na. Zabiegi przeciw epidem iczne prow adzone były kom pleksow o  
i polegały na: deratyzacji (na szeroką skalę) rozbijaniu stogów , zabezpieczeniu stu 
dzien przed zanieczyszczeniem  i zakazie polow ania na chom iki. Osoby szczególnie  
narażone na zakażenie (20.000) poddano szczepieniu ochronnem u radziecką szcze
pionką przeciw  tularem ii.

J. Hornik

Z. ĆERNY: C zęsto tl iw ość  w y s tęp o w a n ia  tu larem ii i je j  o b ja w y  kliniczne w  
t r w a ły m  ognisku tularem ii w  po łudniow ych  Morawach.  Cas. Lek. Ces. 1978,
4, 105.

Autor na podstaw ie w łasnego dośw iadczenia nabytego w  przebiegu leczenia  
chorych na tu larem ię oraz danych epidem iologicznych, przedstaw ia sytuację doty
czącą częstości w ystęp ow an ia  przypadków  tularem ii w  płd. M orawach od m om entu  
nasilenia się  tej choroby w  latach H936—37 do chw ili obecnej. Zwraca uw agę na 
w yraźne uaktyw n ien ie  się tego ogniska w  latach Ii959—>1'970, co potw ierdza w zrost 
liczby zachorow ań w śród m ieszkańców  tego rejonu, z przew agą postaci w ew nętrz
nych, a w  szczególności płucnych.

•
.7. Hornik

J. SEEMAN, H. HATALA, V. HORClCKOW A, M. LISKA: Infekcja  cy to m e-  
galo-urirusowa w  przebiegu przeszczep ienia  nerek.  Cas. Lek. Ces. 1S78„ 117,
5, 144.

A utorzy prowadząc szczegółow e kom pleksow e badania chorych po przeszczepie
n iu  nerek zw rócili też uw agę na ew entualne cytom egałow irusow e zakażenie (CMV)  
w śród chorych.

Z przebadanych 60 chorych stw ierdzili aż u 45 (76%) przeciw ciała przeciw  CMV, 
przy czym  14 chorych (23%) m iało czynne zakażenie, a 31 chorych (53%) postać  
nieczynną. U  li5 chorych (24%) n ie  w ykryto przeciw ciał. W przebiegu badań stw ier
dzono po przeszczepieniu nerek znacznie w iększy odsetek dodatnio reagujących  
niż pnzed zabiegiem . U 10 specja ln ie  dobranych chorych na CMV przeprowadzono  
dokładne badania k lin iczne i laboratoryjne. Zdaniem  autorów  im m unosupresja m oże 
m ieć w p ływ  na u aktyw nien ie zakażenia CMV  tj. zaostrzenie się  endogennej infekcji 
w zględn ie na rozwój now ego zakażenia.

J. Hornik
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H. J. DIESFELD: Podejrzen ie  o m alarię  — to nagły  p r z y p a d e k  in tern istyczny.
Inn. Med. 1978, 5, li, 34. —

R acjonalne postępow anie z chorym  podejrzanym  o zim nicę tropikalną polega na 
szybkim  ustaleniu  rozpoznania i jak najw cześniejszego przystąpienia do leczenia,.

Podejrzenie k lin iczne oparte w stępn ie na pozytyw nych przesłankach geograficz
nych (pobyt chorego w  rejon ie m alarycznym ) n ie  m oże zostać zb ite „nietypow ością” 
dla m alarii objaw ów  chorobow ych czy też zapew nieniem  ze strony chorego, że 
przechodził hem oprofilaktykę przeciw  zimni,cy. Zarówno poozątkow e jak i później
sze objaw y klin iczne m alarii, szczególn ie  w  zim nicy tropikalnej, są bardzo urozm ai
cone, często gw ałtow ne i m ało charakterystyczne. Ta różnorodność objaw ów  k lin icz
nych jest dla zim nicy raczej typow a.

Podejrzenie o m alarię oznacza zaw sze podejrzenie o zim nicę ‘tropikalną i tym  
sam ym  podejrzenie o potencjaln ie śm iertelną in iekcję, do tego rodzaju chorego na
leży zaw sze podchodzić jak do nagłego przypadku internistycznego.

W przypadku k lin iczn ie krytycznym  pobiera się m ateriał do badania laborato
ryjnego i n ie czekając na w ynik i badań w draża się  odpow iednie leczenie. Dla 
w ykluczen ia  zim nicy pow tarza się k ilkakrotnie badania grubej kropli i cienkiego  
rozm azu krw i obw odowej.

J. Hornik

LEONHARDT H.: P ostępow anie  lecznicze w  p rze w lek łyc h  chorobach w ątroby .
(26 N iem iecki Kongres D oszkalania L ekarzy 31. V.—4. V. 1977 r. Berlin).

B iochem iczne i czynnościow e w skaźniki w ątrobow e n ie  w ystarczają  dziś do 
w łaściw ego zakw alifikow ania,, a tym  bardziej w yboru leczenia w  chorobach w ątro
by. W ocenie stanu chorobow ego dom inującą rolę odgryw a diagnostyka m akro-
i m ikrom orfologiezna w ątroby. Laparoskopia z cedowaną biopsją w ątroby należy  
dziś do pow szechnego i m ało ryzykow nego badania klinicznego. Badanie to prze
prowadza się na ogół przed ustalen iem  rozpoznania. Do kontroli przebiegu procesu  
chorobow ego i skuteczności postępow ania leczniczego w ystarczają  zw yk le w yniki 
badań laboratoryjnych i okresow e nakłucia w ątroby (biopsja). B iorąc pod uw agę  
szereg szkodliw ości w yw oływ an ych  rozm aitym i lekam i, stosow anym i w  tzw . celo- 
w anej polipragm azji, podane w yżej postępow anie jest jedyną drogą do ustalenia  
bardziej zróżnicowanego postępow ania leczniczego.

P riorytet w  takim  postępow aniu  d iagnostycznym  i leczniczym  należy się  — 
rzecz jasna — przew lekłym  agresyw nym  zapaleniom  w ątroby (p. a. z. w.), poniew aż  
w  przypadkach tych jest jeszcze szansa na cofn ięcie  się  zm ian chorobow ych (rzad
ko), lub stłu m ien ie procesu chorobowego, a tym  sam ym  przedłużenie okresu do 
przejścia w  nieodw racalny już zespół chorobowy — m arskość pozapalmą lub inną. 
N ie oznacza to, że w  rozw iniętej m arskości w ątroby n ie pow inno się podjąć starań, 
by i tu w  m iarę m ożliw ości doprowadzić do złagodzenia tem pa i natężenia procesu  
chorobow ego, a tym  sam ym  do przedłużenia okresu życia.

Terapia w  p. a. z. w . polegającym  najpraw dopodobniej na m echanizm ach im m u- 
nopatologicznych, op iera się  na  im m unosupresji za pom ocą prednisolu i azatiopry- 
ny (imuran). W skazania do m onoterapii prednisolonem  ozy też  w  skojarzeniu z aza- 
tiopryną, daw kow anie, zw łaszcza w stępne, jak i czas trw ania i stopniow e zm niej
szanie daweik pod koniec leczenia zależą od chorób tow arzyszących, aktyw ności 
procesu chorobow ego w ątroby, od dotychczasow ych w yników  leczenia, objaw ów  
ubocznych polekow ych itd.

L eczenie aktyw nej m arskości w ątroby bez cech nadciśnienia w rotnego za po
m ocą prednisolonu Okazało się  skuteczne tylko u kobiet, u których m arskość w ąt
roby n ie  jest zw iązana z nadużyw aniem  alkoholu i które n ie m iały  dotychczas 
wodobrausza. P ostępow anie taikie m oże przedłużyć im życie  i zapobiec pow staw aniu  
pow ikłań.

U  w szystk ich  innych  chorych na m arskość w ątroby — jak dotychczas — nie 
udaje się za pomocą leków  w płynąć na zm ianę aktyw ności procesu. Los tych  cho
rych zależy g łów nie od stopnia pow ikłań w yw ołanych  nadciśn ieniem  w rotnym .

W przypadkach z m arskością n iew yrów naną w  terapii i dalszym  zapobieganiu  
dom inują na ogół z dobrym  skutkiem  „antagoniści aldosteronu oraz środki m oczo
pędne, i tylko w  ten sposób zapobiega się konieczności przeprow adzenia jednego  
z zabiegów  zespolen iow ych  (shunt).

Znacznie trudniej jest w płynąć na okresow ą encefatopatię portalną, która jest 
przew ażnie uzależniona od stopnia zespolenia w rotnego (sam oistnego), a n ie  od
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stanu czynnościow ego uszkodzenia w ątroby. Terapia polega na zredukow aniu ilości 
białka w  pożyw ieniu  i zw alczaniu bakterii, k tóre w  przebiegu traw ienia białka uru
cham iają toksyczne zw iązki. W tych  sytuacjach w  pełni zdają egzam in słabo w ch ła
niane antybiotyki i lalktuloza. Znaczenie tzw. d iety  wąltrobowej ogranicza się  ob ec
n ie w łaśc iw ie  do absolutnego zakazu używ ania alkoholu w  każdej chorobie w ątro
by oraz ograniczenia b iałka w nadciśnieniu wroitnym, stanach przedśpiączkow ych  
i śpiączce.

N ie ma dotychczas dostatecznie przekonyw ujących dowodów na to, że d ługo
trw ały  oszczędzający tryb życia, naw et przy uw zględnieniu  leczenia sanatoryjnego, ♦ 
prowadzi do lepszych w yn ików  niż chem ioterapia.

J. Hornik

К. H. MEYER ZUM BUESCHENFELDE: Leczenie im m unosupresy jne  p r z y 
p ad k ó w  HBaA g-dodatn ich  i H B sA g-u jem nych  p rzew le k le  a k tyw n ego  zapale 
nia w ą tro b y  (CAH). Doniesienie w stępne.  D eutsch. Med. Wschr. 1|978„ 103,
2 Ł, 887.

Prześledzono szczegółow o przebieg leczenia przypadków  CAH  przy podaw aniu  
chorym prednisonu (16 mg/d'z.) lub aza.tioprin (2 m g/kg w agi ciala/dz.) bądź też  
m etodą terapii skojarzonej tj. prednisonu 10 m g/dz. oraz 2 m g/kg Wagi ciała (dz.) 
azatiopriin. Od 1 stycznia 1972 r. zarejestrow ano 162 chorych (w tym  81 chorych  
dotychczas n ie leczonych) z h istologicznym  obrazem  CAH. Zgodnie z ustalonym i 
kryteriam i z grupy tej zakw alifikow ano tylko 52 chorych do badań dośw iadczalnych, 
przy czyim 30 z nich było HBsAg-uijetmnych, a 22 dodatnich. Pozostali 29 chorzy 
(27 HBoAg-dodaitnich i 2 H B sA g-ujem nych) pozostaw ali bez lelczeinia immuinosupre- 
syjnegO’. W ciągu 1V-4 la t obserw acji u 29 chorych,, n ie  leczonych środkam i immumo- 
sułpresyjnym i, potw ierdzono m ało aktyw ne, n ie  postępujące zapalenie w ątroby  
(CAH).

W grupie dośw iadczalnej, nielzaileżnie od sposobu podaw ania leków  immumosu- 
presyjnyeh i przy uw zględnieniu  identycznych param etrów  klinicznych, biochem icz
nych i h istologicznych stw ierdzono następujące w yn ik i leczenia: u 23 z 30 HBsAg-  
-ujem nych przypadków  C AH  w idoczne były korzystne w ynik i leczenia. U  1<8 z tych  
skutecznie leczonych 23 pacjentów  (H BsA g-ujem nych) w ykryto auitoprzeciwciała; 
natom iast u 18 chorych z grupy 22 HBs A g-dodatnich chorych na CAH, n iezależn ie  
od sposobu podania środków  im m unosupresyjnych, n ie  stw ierdzono żadnej poprawy  
przedm iotow ej ani w p ływ u  na przebieg kliniczny^ a 3 chorzy z tej grupy zmarli. 
Istn ieją zatem w skazania do im m unosupresyjnej terapii (prednisoneim lub azatio- 
prinem  w zględnie sposobem  skojarzonym ) chorych z przew lekłym  zapaleniem  w ą
troby.

D alsze badania pow inny dać ostateczną odpowiedź, czy n ie  ryzykuje się  podając 
środki im m unosupresyjne w  przypadkach CAH u osób HBsAg dodatnich.

J. Hornik

A. SCHOBER, U. M ANTHEL, U. KABOTH, R. WINKLER, R. BISW AS, W. 
GERLICH E. HIERHOLZER, B. STAMM: Dziecko z  b e zo b ja w o w y m  p r z e w le 
k ły m  zapalen iem  w ą tro b y  — źró d łem  rodzinnej ep idem ii w ru sow eg o  zapale-  
nia w ą tro b y  ty p u  B. Dtsch. Med. Wschr. 1)978, H03, 114, 623.

W ciągu lii m iesięcy  w  8-osobow ej rodlzinie aż 5 osób zachorow ało na w irusow e  
zapalenie w ątroby typu В (w zw  В) o tym  sam ym  podtypie. Z dużym praw dopodo
bieństw em  należy przyjąć, że źródłem  zakażenia było dziecko w ych ow yw an e w  tej 
rodzinie, u którego stw ierdzono przew lekłe utrw alone w zw  B, przebiegające bez 
jak ichkolw iek  objaw ów  kliinieznycfa, ale z oznakam i m asyw nej w irusem ii, z dużym  
HBsAg,  ze  znaczną aktyw nością D N A -polim erazy, z  obecnością antygenu e. N ie  
udało się  potw ierdzić zw iązku  pom iędzy konstelacją antygenu zgodności tkankow ej 
(HLA) a zachorow aniem  członków  rodziny.

N ie dysponując obecnie odpow iednim  sw oistym  leczeniem  jedynym  w yjściem  
z zaistn iałej sytuacji pozostało odosobnienie dziecka, źródła infekcji, w  obecnym  
środow isku i w  ten  sposób n ie  dopuścić do w ystąp ien ia  dalszych zachorow ań poza 
dom em  rodzinnym .

J. Hornik
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J. NOVAK, M. KSELIKOVA: W yb ó r  odpowiednich osób p rzy  p r z y g o to w y w a 
niu sw o is te j  im m unoglobuliny  przec iw  w iru so w em u  zapaleniu w ą tro b y  typ u  B. 
С  as. Lek. Ces. 1978, 117, 6, 1(86

Zgodnie z zaleceniam i Ś w iatow ej Organizacji Zdrowia z  1975 roku celem  w yk ry 
cia sw oistych  przeciw ciał anty-H B s i anty-H B c konieczne są czułe m etody badaw 
cze, a w  szczególności hem aglutynacja bierna i badania izotopowe. Podczas gdy in 
nym i badaniam i udaje się  w ykryć anty-HBsi u krw iodaw ców  tylko w  około lfVo, to 
za pom ocą biernej aglutynacji uzyskuje się 3— 5e/o„ a m etodą izotopową RIA  5—,li5°/o, 
a u ozdrow ieńców  po przelbyciu w irusow ego zapalenia w ątroby typu В w 70—H5v/o, 
u hem oiilików  w  75—85°/o.

Autonzy m ając do sw ej dyspozycji zestw  A U S A B  firm y A bbott w ykryli wśród  
361 ozdrow ieńców  anity-HBs w  51!°/o, a w  grupie 40 krw iodaw ców  119%. Daine k lin icz
n e i laboratoryjne osób, u których w ykryto  anty-H B s, n ie  różniły się od tych z gru
py kontrolnej tj. osób, u których amlty-HBs n ie  stwierdzono.

Z plazm y pochodzącej od osób w ykazujących obecność anty-H B s sporządzono 
sw oistą im m unoglobulinę an ty -HBs  (Ig anty-H B s). Skuteczność im m unologiczną  
om aw ianej Ig anty-H B s oznaczano w skaźnikiem , który w  w yprodukow anych par
tiach w yn osił 50,—84, a  po rozcieńczeniu 1:215ł0.0i0i0 w ahał się jeszcze od li—7. Podob
ną skuteczność im m unologiczną w ykazują sw oiste im m unoglobuliny firm  zagranicz
nych (KABI, SOULIER).

A utorzy uw ażają, że m etodą RIA  można dobrać odpow iednią ilość zdrowych  
daw ców  plazm y z zaw artością anty-H B s w  celu sporządzenia sw oistej im m unoglo- 
buliny. W ten sposób można,by, co najm niej na  początku, w  ograniczonym  zakre
sie zabezpieczyć osotoy najbardziej eksponow ane na zachorow anie na w irusow e za
palen ie w ątroby.

J. Hornik

D. NOVOTNA, M. MAĆKU, H. HLAVOVA, H. L. JANDASEK , Z. KRALIKOW A: 
A spe tyczn e  zapalenia  opon m ó zgo w o-rdzen iow ych  w y w o ła n e  w iru sa m i IECHO 
t yp u  6 . Cas. Lek. Ćeis. 1978, 1117, 15, 457.

W południow ej części M oraw stw ierdzono w  1(976 roku znaczny w zrost przypad
ków  aseptycznego zapalenia opon m ózgow o-rdzeniow ych w śród m ałych dzieci. Od 
m aja do listopada 1976 r. autorzy przebadali 101- dzieci, w  tym  w iększość chorych  
stanow ili ch łopcy (ок. 66P/0 w  w iek u  5— 8 lat, a najm łodszy chory m iał rok. 
Podobną sytuację stw ierdzono na początku 1971 r. w  P ilźnie.

Prócz szczegółow ego badania k linicznego, przeprow adzano szereg badań b ioche
m icznych i w irusologicznych. D ociekania w irusologiczne polegały na dokładnym  
przebadaniu 1-26 p łynów  m ózgow o-rdzeniow ych, 170 w ym azów  z nosogardziełi i 2(32 
próbek kału.

-W odróżnieniu od innych doniesień autorzy n ie  stw ierdzili ta-к często podkreśla
nej dw ufazow ości przebiegu k lin icznego, ani też pow iększonych w ęzłów  chłonnych, 
pleurodyni, zapalenia m ięśnia serca czy hepatomegal-ii.

Z różnicow anie z ropnym  zapaleniem  оро-n m ózgow o-rdzeniow ych n ie  nastręcza
ło trudności. Przebieg choroby był przew ażnie lekki, OB niskie, leukocytoza m ierna, 
a stężen ie  cukru i b iałka w  p łyn ie  m ózgow o-rdzeniow ym  praw idłow e. H ospitaliza
cja trw ała przew ażnie 14 dni.

D zięki zastosow aniu specjalnych hodow li kom órkow ych m. ,in. z  ludzkich em 
brionalnych fiibroblastów płucnych u 50 chorych udało się w ykryć Wirusy ECHO  
typu 6 , podo-bnie zresztą jak i podczas epidem ii w  P ilźn ie  w  1-971, czego nie m oż
na było stw ierdzić na innych pożyw kach. W ym ieniona hodowla pozw ala na u jaw 
n ien ie  w irusów  ECHO  typu 6 w  kale do- 10 ani od początku choroby,, a z noso-gar- 
dizieli 3—5 dni przed zachorow aniem  i 3—lii dni po zachorowaniu. Izolow anie 
enterow irusów  и p łynu  m ózgow o-rdzeniow ego św iadczy bezspornie o tym , że zna
leziony serotyp jest źródłem  danego zachorow ania. W ykrycie w irusa w  ka-le lub  
w  wymaizie z noisogardzieli m usi być uzupełn ione badaniem  św iadczącym  o ho- 
m otypowej serokonw ersji.

J. Hornik

G, GAMSTAETTER, W, SEITZ, M. NEHER: P ełzakow ica  (Amoebiasis) jako  
problem  chirurgiczny. Therapiew oche, 1978, 28, 8 , 1951.

W szyscy trzej chorzy podali w  w yw iadzie pobyt w  tropiku oraz dolegliw ości 
biegunkow e, które w ystępow ały  przed 6 tyg. do 9 m iesięcy. Jako pow ikłania  chi-



rurgiczne autorzy w ym ieniają: trzykrotn ie ropień w ątroby (z czego jeden perfo
row any), w  1 przypadku w ysięk  opłucny, w  li przypadku ropni ak opłucnej, z m a
syw nym  krw aw ieniem  z je lita  grubego i z perforacją kątnicy. U  w szystk ich  p a
cjentów  w ykonano zabieg chirurgiczny, przy rów noczesnym  podaw aniu środków  
pełzakotaójczych i antybiotyków . Chorzy przebyw ali w  k lin ice od 6 tygodni do 
4 m iesięcy, aż do pełnego w yleczenia.

Podejrzenie o pełzakow icę na podstaw ie w yw iadu  i danych k lin icznych m usi 
być potw ierdzone w ynikam i badań serologicznych, m ożliw ie bezpośrednim  wyka-% 
zamiem pełzaków  w  kale, ow rzodzeniu, w  ropie lub w  śc ian ie  ropniaka.

Ze środków  chem icznych podaje s ię  przede w szystk im  pełzakobójczy m etron i- 
dazol jako lek  kontaktow y i działający też na zaatakow aną tkankę. O dnośnie in 
terw encji chirurgicznych z  powodu pow ikłań pełzakow icy  w ym agana jest pewma 
pow ściągliw ość, poniew aż aktyw ne postępow anie operacyjne zw iększa liczbę po
w ikłań  i zejść śm iertelnych. B ezw zględnym  w skazaniem  do natychm iastow ego  
zabiegu chirurgicznego jest perforacja jelita  czy przebicie ropniaka do jam y  
otrzew nej, opłucnej lub osierdzia. W w ysięk u  opłucnow ym  w zględnie ropniaku  
opłucnej w skazane są pow tarzane nakłucia, przy czym  zaw sze w  parze z tym  
przebiegać m usi 3-tygodniow a chem ioterapia. Inne pow ik łan ia  ustępują zw ykle  
pod w pływ em  leczenia zachowawczego'.

J. Hornik

188 Streszczenia z piśmiennictwa zagranicznego ,Nr j

W. MOHR: R ozpoznanie i leczenie am eb ow ego  ropnia w ą tro by .  Med. Welt.
H978, 20, 4, 138.

A utor przedstaw ia 4 przypadki ropnia w ątroby w skazując jak duże są trudno
ści d iagnostyczne. Cennym i w skazów kam i z w yw iadu  są przebyte dolegliw ości je
litow e. Do w czesnych  objaw ów  chorobow ych należą: gorączką, ból w  praw ym  pod- 
żebrzu, pow iększen ie w ątroby, leukocytoza, podw yższony OB., a przede w szystk im  
dane radiologiczne jak ograniczona lub zniesiona ruchom ość przepony brzusznej, 
w ysięk  opłucnow y w zględnie zaatakow anie płuc. Istotne znaczenie diagnostyczne  
mają: scyntografia i sonografia w ątroby, badania serologiczne oraz im mumoelek- 
troforeza i im m unodуfuzja.

Scyntografią w ykryw a się  jednak tylko w iększe ropnie, co najm niej o śred
n icy  2 i 2 do 3 cm. Z uw agi na trudności w  w ykazyw aniu  pełzaków  w  kale, bada
nia serologiczne m ają istotn e znaczenie diagnostyczne i w  w iększości pozajelito
w e  zakażenia pełzakow e w ypadają dodatnio. Z dalszych m etod badaw czych autor 
zaleca ślepe nakłucia w ątroby w zględnie nakłucie jej celow ane pod kontrolą oka 
(w laparoskopii), a w  'ostateczności laparatom ię, z ew entualnym  drenażem .

Ze środków  chem icznych istotnym  środkiem  leczniczym  jest nadal em etyna, 
a szczególn ie m niej toksyczna hydrom etyna. Stosuje się ją 2 X po 30 mg lub
1 X 60 mg dziennie podskórnie lub dom ięśniow o. Dawka całkow ita w ynosi 0,6 do
0,8 g dehydroem etyny. R ów nocześnie pow inno podaw ać się rezorchimę (chloroquine) 
po 5 ml 5®/o roztw oru dziennie przez 112 do 15 dni. Jako trzeci kom ponent terapeu
tyczny w chodzi w  rachubę m etronidazol w  daw ce 3 X 2  tabl. lub 3 X 3  tabl. 
dziennie przez 7 do 10 dni.

W ropniu w ątroby na tle  pełzakow ym  antybiotyki n ie  m ają praktycznego zna
czenia leczniczego i pow in ny być stosow ane ty lko  przy podejrzeniu o Wtórne za
każenie. W w ypadku drenażu ropnia — jam ę ropnia przepłukuje się  rezorchiną  
w zględnie w krapla się  5 m l 5°/o jej roztw oru. W czesna interw encja internistyczna  
prowadzi zw ykle do szybszego w yleczen ia  niż postępow anie chirurgiczne. U  cho
rych leczonych chirurgicznie przebieg zdrow ienia jest zw yk le  długotrw ały.

J. Hornik

H. LOEHR, H. WOLF.: K a la -A za r  ( leishmanioza tr zew na) u dziecka.  Dtsch.
Med. Wschr., 1978, Щ , 110, 424.

U 6-letn iego  dziecka w ystąp iły  stany gorączkowe,, o typie gorączki septycznej. 
W ielokrotnie w yk onane posiew y krw i daw ały ujem ne w yn ik i badań. W ykluczono  
zespół Stilla , dur brzuszny i chorobę Banga, białaczkę. Szczególną uw agę zw racało  
pow iększen ie w ątroby i w zrost aktyw ności amimotransferaz. Podejrzew ając kola-  
genozę rozpoczęto kortykoterapię. Pow tarzane nakłucia w ątroby w skazyw ały  na
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w ciąż nasilające się  zm iany m artw icze, g łów nie w  centrum  zrazików. W h isto lo
gicznym  preparacie nie w yk ry ło , żadnych pasożytów. Scym tograficznie potw ier
dzono w yraźn ie pow iększoną śledzionę, czego n ie  można było w yk ryć badaniem  
przedm iotow ym  z powodiu znacznie pow iększonej w ątroby. Podczas zbierania do
datkow ego szczegółow ego w yw iadu  rodzice w ym ien ili przebyty urlop w ypoczyn 
kow y pod nam iotem  (z dzieckiem ) w  Jugosław ii. D ane pow yższe pozw oliły  na w y 
ciągn ięcie  w niosku, że  m oże tu chodzić o przypadek K ala-A zar (le ishmaniosis v is -  
ccralisi) pochodzący z kraju bałkańskiego. Badania serologiczne podejrzenie to po
tw ierdziły , a po podaniu trójw artościow ego antym onu (Fuadim) septyczny dotych
czas obraz chorobowy został szybko opanow any.

J. Hornik

P. M A U PA S i WSP.: Szczepienia p rzec iw ko  w iru so w em u  zapaleniu  w ą tro b y  
t yp u  В u ludzi. La B ou ve^ e P resse  M edic ale. 1977, 6 , 1. 27.

Praca pośw ięcona jest szczepionce przeciw ko w irusow em u zapaleniu w ątroby  
typu B. Szczepionka została w yprodukowana, z inaktywowamej otoczki w irusa HB. 
A ntygen HBS uzyskano na drodze1 im m unoadsorbcji z krw i daw ców  zdrowych n o
sicieli antygenu HBS. Po spraw dzeniu n ieszkodliw ości i skuteczności tej szczepion
ki na 5 szym pansach, zastosow ano ją od X . 1975 r. u 96 osób zatrudnionych w  2 
stacjach hem odializy i u osób tam  hospitalizow anych W ykonyw ano 2 szczep ie
nia podskórne w  odstępie 1 m iesiąca. Za podstaw ę do analizy skuteczności szcze
pionki przyjęto 46 pierw szych zaszczepionych osób. Skuteczność szczepionki ba
dano drogą analizy odporności hum oralnej i kom órkow ej w  stosunku do A gH Bs, 
jak rów nież na drodze badania antygenem ii HBS u osób zaszczepionych oraz w  gru
pie kontrolnej. C ałokształt w yn ik ów  w skazuje, że  szczepionka ta chroni przed w i
rusow ym  zapaleniem  w ątroby typu B.

Istnieją argum enty przem aw iające za udziałem  VHB w  genezie pierw otnego ra
ka w ątroby. A ktyw ne uodpornienie na w zw -B  byłoby zatem  pierw ow zorem  zapo
biegania procesow i zakaźnem u potencja ln ie  onkogennem u

Z. O lejn ik

WHO, KOM UNIKAT DLA PRA SY  EURO/572, K openhaga, 29. IX. 1978.

Liczba zarejestrow anych przypadków  w ściek lizn y  w  Europie w  1977 r. w sk a
zuje, że coraz to n ow e tereny, szczególn ie teren y  bytow ania dzikich zw ierząt 
w  Środkow ej Europie, są zain fekow ane w ściek lizną  W ścieklizna znów  szerzy się  
w e W łoszech i po raz trzeci w róciła  do Danii. Epidem ią ob jęte są  n ow e rejony  
w  A ustrii, Szw ajcarii, Francji. Ogniska w ściek lizny  nadal istn ieją  w  NRD, RFN. 
w  P olsce i na W ęgrzech. Ggólmie w  1977 r. z  2i0 krajów  europejskich zgłoszono 
15 726 przypadków  w ściek lizn y , w śród nich 13 11119 (83,4%) u dzikich zw ierząt, 2600 
(li6,5%) u zw ierząt dom ow ych i 7 zachorow ań (0,05%) u ludzi. Wśród zw ierząt 
najczęściej były zakażone lisy  (72°/o), jelen ie  (5,5%), bydło rogate (5,11%), koty (5%), 
zw ierzęta  futerkow e (4,4%), psy (4%) i m ałe przeżuw acze dom ow e (2%).

Na psy przypadało 4% zarejestrow anych przypadków  w ściek lizny, ale po w y 
łączeniu krajów , w  których głów nie jest rozpow szechniona w ściek lizna u psów  
(Grecja, Hiszpania, Turcja i Jugosław ia — razem  31,8% w szystk ich  przypadków  
w ściek lizny psów), to na psy przypada tylko 2,7%, co bardziej odzw ierciedla rolę 
psów  w  szerzeniu w ściek lizn y  w śród zw ierząt dzikich. W podziale procentow ym  
przypadków  w ściek lizny na psy przypadało: 14,6% w  Słow ackiej Socjalistycznej 
R epublice, 111,5% w  Rum unii i 7% w  NRD. N iższe odsetki zarejestrow ano w  A u
strii (0,5%) i Szw ajcarii (0,8%). D ziw i fakt, że A ustria, w  której ogólna częstość  
w ściek lizny jest najw yższa w  Europie, n ie  posiada obow iązkow ego program u szcze
pień.

U dział kotów  średnio w yn osił 5%, lecz stanow ił on 15,4% w  Słow ackiej Socja
listycznej Republice,, 1!2,,4% w  R um unii, 113,2% w  B elgii, 12% w  Polsce i 9,9% 
w  Szw ajcarii. Na bydło rogate, m ałe przeżuw acze i konie przypadło ogółem  7,4%. 
N atom iast w ysoki był udział lisów  —  średnio 72%. Jedynie Grecja i Turcja są 
w olne od w ściek lizny lisów . W Czeskiej Socjalistycznej R epublice w ściek lizna lisów  
stanow iła 89,5%, na W ęgrzech — 88,6%, w  Luksem burgu i w e W łoszech po 80%. 
Na jelen ie  przypadało średnio 5,5% przypadków  w ściek lizny, przy czym  w  P o l
sce  — 10%, w  A ustrii — 9,7%, w  R FN — 6%.
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Co się tyczy zw ierząt dom ow ych, to najw yższe odsetki notow ano w  R FN — 
2)1,3%, w e  Francji — Ц4Д%;, NRD —< 13,4%, w  P olsce — 121,2% i Turcji —  l i i , 8 %  
(w Turcji przeważa „m iejski typ w ściek lizn y”). W śród w szystk ich  zarejestrow anych  
przypadkach w ściek lizny  w  Europie ,80,9% pochodzi z 5 krajów : RFN, Austrii, 
NRD, Francji i Polski.

Jeśli uw zględnić częstość przypadków  w ściek lizny  na 100 km2 zainfekow anego  
terenu, to najw yższą częstość w ystępow ania w ściek lizny  stw ierdza się w  A ustrii — 
3„64, NRD — 1,6, L uksem burgu — 1(,3„ na W ęgrzech — 0,8, w  C zechosłow acji i P o l
sce — 0,4. Francji —  0Д i B elgii — 0,2. W pozostałych krajach w spółczynniki! te 
w ahają się od 0,06 do 0,01 na 110.0 km 2. W ym ienione w spółczynnik i, św iadczące
o liczbie przypadków  w ściek lizny  na  liOlO km2, pozw alają na bardziej dokładne po
rów nanie n iż liczby bezw zględne zachorowań.

A. Adonajło

CDC, M ORBIDITY AND MORTALITY WEEKLY REPORT, vol 27 N35, 1978.

Choroby m eningokokow e w ystępują endem icznie w  w ielu  krajach świata. 
W Stanach Zjednoczonych w  okresie od 1900 do 1945 roku w ybuchały  poważne 
epidem ie tej choroby co 10 lat. Szczególnie rejestrow ano liczne epidem ie chorób 
m eningokokow ych w  arm ii w śród rekrutów.

W ostatnim  dziesięcioleciu  w  Stanach Zjednoczonych w ystępow ało od 30ЮЮ do 
6ОО1О zachorow ań rocznie. W latach 1064—H968 i od '1972 roiku najczęściej izolo
w ano od chorych meniingokóki-, należące do grupy serologicznej B; W  latach  
1969— 1971 izolow ano częściej m eningokoki z grup C, rzadziej z grupy A. Po w pro
w adzeniu w  1971 r. w  Stanach Zjednoczonych rutynow ych szczepień  rekrutów  m e- 
niingokokową szczepionką w ielocukrow ą grupy C, gw ałtow nie spadła w śród nich  
zapadalność n a  choroby m eningokokow e a zakażenia w yw ołane przez m eningo
koki grupy С zostały całkow icie  w yelim inow ane.

O statnio w  etiologii zakażeń meningokoikowyeh w  Stanach Zjednoczonych naj
w iększą rolę odgryw ają szczepy m eningokoków  z grupy B, w rażliw e na su lfonam i
dy. N ajw yższa zapadalność w ystępuje u n iem ow ląt. Szczepy należące do grupy 
serologicznej С w yw ołują  ok. 1/3 zachorowań; są  one przyczyną licznych zakażeń  
w śród n iem ow ląt, ale przew ażnie (w 70%) atakują dzieci w  w ieku pow yżej 2, lat. 
O gólnie biorąc, ponad 2/3 wiszystkich zakażeń m eningokokow ych w ystęp uje w  ^de
ku pow yżej 20 lat.

W ostatnich latach  w  Stanach Zjednoczonych,, w śród ludności cyw ilnej zaka
żenia m eningokokow e w ystępują ty lko sporadycznie, lub jako m ałe zlokalizow a
ne ogniska. W tórne zakażenia zdarzają s ię  raczej w  w arunkach kontaktu dom o
wego.

W Stanach Zjednoczonych w prowadzono do użytku 3 rodzaje szczepionki m e- 
ningokokow ej w ielocufcrow ej: szczepionkę m eningokokow ą grupy A, m onow alent- 
ną grupy С oraz b iw alentną A-C. Każda z tych szczepionek indukuje sw oistą  od
porność której długotrw ałość n ie  jest ściśle określona. Skuteczność szczepionek  
m onow alentnych grupy A została potw ierdzona na teren ie Egiptu (zaszczepiono  
62 ООО dzieci szkolnych w  w ieku 6—<115 lat), F in landii (szczepiono dzieci od 3 m ies. 
do 5 lat), w  B razylii oraz w  U SA , gdzie była stosow ana celem  opanow ania ep i
dem ii.

Szczepionka grupy С była  stosow ana rutynow o w  USA  w śród rekrutów , po
cząw szy od października 1971 roku; zaszczepiono ponad ,1/2 m iliona m łodych osób; 
n ie obserw ow ano pow ażniejszych  odczynów  poszczepiennyeh. Szczepionka ta była  
rów nież badana w  szczepieniach  n iem ow ląt, dzieci w  w ieku przedszkolnym  i szkol
nym  oraz dorosłych. W yw ołuje ona tw orzenie przeciw ciał sw oistych , w e w szyst
kich grupach w ieku, a le najw yższy poziom  osiągają starsze dzieci i m łodzi doro
śli. Szczepionka grupy С w ydaje się być nieskuteczna u dzieci w  w ieku  poniżej
2 lat.

O gólnie n ie zaleca się • rutynow ych szczepień w ielocukrow ą szczepionką m enin- 
gokokow ą ludności cyw ilnej — przy m ałym  ryzyku zakażenia. W celu opanow a
nie ep idem ii w yw ołanych  przez N. m eningit id is  grupy serologicznej A lub C, na
leży stosow ać sw oiste  m onow ałentne szczepionki. Szczepionlka może być użyteczna  
dla osób, udających się do krajów, gdzie choroby m eningokokow e w ystępują ep i
dem icznie. W ogniskach Zlokalizowanych, w yw ołanych  typem  A lub С m eningo
koków, można, stosow ać szczepionkę u osób z  kontaktu domowego-, n iezależnie od 
antybiotyko-profilaktyki; zazw yczaj w tórne zachorow ania u osób z kontaktu w y 
stępują po u p ływ ie  5 dni od daty p ierw szego zachorow ania, a w ięc jest to w y 
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starczający okres dla skutecznego w pływ u szczepionki w  w ypadku gdyby zapobie
gaw cza rcria antybiotyków  okazała się  nieskuteczna.

Szczepionkę sto su je  się pareniteralnie, w  daw ce jednorazow ej zgodnie z zalece
niem  producenta. Odczyny w ystępu ją  rzadko i są łagodne; zaczerw ienienie w  m iej
scu w strzyknięcia utrzym ujące się od 1—2 dni.

Bezpieczeństw o szczepień d la  kobiet ciężarnych n ie jest ustalone; przy braku 
jaw nego ryzyka zachorow ań, nie należy raczej szczepić kobiet w  ciąży. W w ypad
ku w ystępow ania epidem ii choroby meniingokOkowej A lub C, należy określić 
grupy najw iększego ryzyka zakażenia, które podlegałyby szczepieniom  w p ierw 
szej kolejności.

A. Adonajło

G. A. ZAJAC: Badania epidem iologii m ononukleozy  zakaźnej  2.M.E.I., 2, 
144, 1078.

Autor dokonał analizy epidem iologicznej zachorow ań na m ononukleozę zakaźną 
w  m ieście Saratow ie (ZSRR) w  latach li953—111975. W w ym ien ionym  ok resie zare
jestrow ano 743 przypadki zachorowań. Średnia zapadalność w yniosła  — 0,47 na 
10 ООО m ieszkańców  z w ahaniam i w  poszczególnych latach od 0,18 do 0(,74. S tw ier
dzono pew ną okresow ość zw yżek  i spadków  liczby zachorowań; najniższe spadki 
w ystęp ow ały  co 7—8 lat, np. w  1055 r., 1083 i 1071 roku. Różnica m iędzy n ajw yż
szą i najniższą zapadalnością była czterokrotna. Zapadalność była w yższa w  sta
rych dzielnicach m iasta, o gorszych w arunkach sanitarnych i m ieszkaniow ych  
i w iększej gęstości zaludnienia. Wśród chorych przew ażała płeć m ęska: m ężczy
źni — 67,ll°/o, kobiety :— 32,9°/o. Wśród chorych, dzieci w  w ieku  do 8 la t stanow iły  
&li,2°/o, od 81—14 la t — ll3,2i°/tt, od 115—il© la t  — 7tyo oraz m łodzi dorośli (g łów nie  
w  w ieku  20—29 lat) —il®,5fl/o. D zieci do 7 la t chorow ały -częściej w iosną i w czesnym  
latem , natom iast dzieci starsze w iosną i jesienią, co m ogło być zw iązane z począt
kiem  zajęć szkolnych. Średnia zapadalność na m ononukleozę zakaźną wśród dzie
ci uczęszczających do zakładów  dziecięcych, w ynosiła  w  latach 1972'—1SI76 —  2,1/ 
/10 OOiO a w śród dzieci n ie  uczęszczających do zakładów  odpow iednio — 11,3/10 ООО.

N ie stw ierdzono w yraźnej ogniskow ości zachorowań; w śród 1(97 zakładów  dzie
cięcych, w  których w ystąp iły  zachorow ania na m ononukleozę zakaźną, w  109 za
kładach notow ano tylko pojedyncze przypadki, w  8 zakładach po 2, a ty lk o  w  jed 
nym  3 zachorowania. W tórne zachorow anie w  ognisku w ystąp iło  tylko w  jeldnej 
rodzinie.

A. Adonajło
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Hanna Poznańska

DIAGNOSTYKA LABORATORYJNA WIRUSOWEGO ZAPALENIA
WĄTROBY *)

K linika Chorób Zakaźnych dla D orosłych Instytutu  Chorób Zakaźnych 
i P asożytniczych A kadem ii M edycznej w  W arszaw ie 

K ierow nik: doc. dr med. L. Babiuch

, Na p ods taw ie  m ater ia łów  VIII Z ja zdu  Polskiego T o w a rzy s tw a  E pi
dem iologów  i L eka rzy  Chorób Z akaźnych  om ówiono m ożliwości i zna
czenie badań b iochem icznych  w  rozpoznaw aniu  i rokow aniu  w  p r z y -  

v padkach ostrych  i p rze w lek łych  w iru sow ych  zapaleń w ą troby .

Liczba prac dotyczących diagnostyki laboratoryjnej wzw zajm uje 
w  m ateriałach naukowych Zjazdu równo 100 pozycji. Tak w ielka liczba 
prac świadczy zarówno o wadze jak  i o potrze.bie uporządkow ania tego 
zagadnienia oraz o konieczności ustalenia wartości i przydatności k li- 
niczno-epidemiologicznej poszczególnych grup badań, względnie poje
dynczych testów  laboratoryjnych.

Pierw szy problem  to odpowiedź na pytanie, czy m am y do czynienia 
z w irusowym  zapaleniem  wątroby. Uzyskanie jednoznacznej —  pozy
tyw nej lub negatyw nej — inform acji jest bardzo ważnym  elem entem  
w rozum ieniu zarówno klinicznym  jak i epidemiologicznym.

W ykrycie antygenów  w irusa hepatitis В  i przeciwciał stało się punk
tem  węzłowym swoistej diagnostyki laboratoryjnej wzw, aczkolwiek 
u nas w k raju  diagnostyka ta  dotyczy obecnie głównie hepatitis typu  B. 
Hepatitis В stanowi obecnie ważne zagadnienie społeczne i ekonomiczne 
dlatego poszukiwanie antygenów w irusa HB, szczególnie antygenu po
wierzchniowego HBs  (H BsAg ), jest bardzo ważne zarówno w badaniach 
klinicznych jak i epidemiologicznych.

W ykrywalność HBsAg  zależy w dużej m ierze od m etody jego oznacza
nia. Ale naw et przy stosowaniu m etod o względnie m ałej czułości (praj  
w ie wszyscy autorzy stosowali metodę im m unoelektroosm oprecypitacji) 
zaznacza się w yraźnie wzrost wykrywalności HBsAg  zarówno wśród do
rosłych jak i dzieci oraz wśród członków rodzin osób chorych na wzw 
typu B. Coraz ostrzej zarysowuje się problem  tzw. nosicielstwa HBsAg. 
W yłania się również nowe zagadnienie noworodków urodzonych z m atek 

• chorych na wzw-B lub m atek nosicieli HBsAg. Palącym  zagadnieniem  — 
jak  w ynika z nadesłanych m ateriałów , nie tylko w Polsce — jest w y
soka zapadalność na wzw wśród pracow ników służby zdrowia. Więcej

*) R eferat w ygłoszony na VIII Zjeździ© P olsk iego T ow arzystw a E pidem iologów  
i Lekarzy Chorób Zakaźnych, P o z n a _ 0/1 kw ietn ia  1978 r.



uwagi zwraca się na zakażenie wirusem  HB  inną drogą niż „w strzyknię
cia” np. drogą pokarm ową, płciową, przez bliskie kontakty  rodzinne itp .

Badania laboratoryjne prowadzą również do wniosków epidemiologicz
nych; postuluje się dalsze zwiększenie działania zapobiegawczego: ste ry 
lizacja, igły, strzykaw ki jednorazowe, plastikow e probówki itd. K ontro
la i opieka w zakładach zam kniętych, opieka nad noworodkami urodzo
nymi z m atek z HBs antygenem ią i w perspektyw ie wprowadzenie 
szczepień ochronnych w grupach tzw. wysokiego ryzyka, przede wszy
stkim  pracowników służby zdrowia ze szczególnym uwzględnieniem  po
czątkowego okresu kontaktów  z antygenem  HB, są również przedm io
tem  wnioskow w ynikających z większości nadesłanych na ten  tem at prac.

Diagnostyka nieswoista wzw i to zarówno typu A jak i В i nie A 
i nie В jest przede wszystkim  diagnostyką enzymologiczną, opartą głów
nie na aktyw ności enzymów wskaźnikowych, cytoplazm atycznych. En
zym y te przenikają do krwiobiegu naw et przy niewielkich zmianach 
przepuszczalności błony komórkowej wyw ołanych np. przez zaburzenia 
energetyczne. Opisany w jednej z prac wzrost poziomu cyklicznego ade- 
nozyno-monofosforanu w^ surowicy jest prawdopodobnie wskaźnikiem  
zaburzeń energetycznych zachodzących w wzw. Obok uznanej już od 
przeszło 20 lat i niepodważalnej dotychczas diagnostycznej wartości ozna
czania aktyw ności am inotransferaz — zwłaszcza A lA t  — opisano już 
do chwili obecnej dziesiątki enzymów, których aktywność w surowicy 
w zrasta w ostrym  okresie wzw. Kilka nadesłanych prac podkreśla łatwość 
oznaczania i przydatność diagnostyczną acylazy aktyw ow anej kobaltem  
w  ostrym  okresie wzw, szczególnie w dochodzeniach epidemiologicznych. 
Opisany w jednej z prac wzrost aktyw ności urokanidazy w surowicy 
chorych na wzw nie przewyższa wartości diagnostycznej A lA t  a wyko
nanie oznaczeń u trudn ia  konieczność badania w ultrafiolecie.

Zaletą nieswoistej diagnostyki enzymologicznej wzw jest fakt, że obej
m uje ona wszystkie typy  ostrego wzw i daje „odpowiedź” dodatnią w  90— 
100% przypadków, wliczając w to naw et postacie bezżółtaczkowe i poron
ne. Natom iast nieswoistość tej diagnostyki w ynika z faktu, że każda 
zmiana przepuszczalności błony komórkowej prowadzi do wzrostu ak tyw r 
ności enzymów w surow icy — dotyczy więc również uszkodzeń toksycz
nych, polekowych, względnie uszkodzeń komórki wątrobowej w  przebie
gu innych chorób np. mononukleozy zakaźnej. W ydaje się, że am ino- 
transferazy, zwłaszcza AlAt w dalszym  ciągu odgryw ają podstawową 
rolę w diagnostyce biochemicznej.

Następnym  zagadnieniem, ważniejszym  dla klinicysty niż dla epide
miologa jest diagnostyka laboratoryjna postaci i przebiegu wzw. Oczy- 

' wiście odróżnienie postaci bezżółtaczkowej od żółtaczkowej ex  definitio
ns  nie nasuwa problem u, a odpowiedź na pytanie, czy to jest wzw, zo
stała omówiona poprzednio. Natom iast określenie a priori ciężkości 
przebiegu ostrego wzw oraz jego ew entualnych powikłań i następstw  
jest nadal spraw ą otw artą. Ciężkość przebiegu choroby wiąże się niew ąt
pliw ie ze stopniem  uszkodzenia kom órki wątrobow ej, ale jednocześnie 
jest wypadkową stopnia uszkodzenia komórki wątrobowej i reaktyw no
ści ustroju. Diagnostyka laboratoryjna dąży do określenia stopnia uszko
dzenia komórki w ątrobow ej przy pomocy m etod bardzo pośrednich — 
staram y się znaleźć w surowicy tzw. wskaźniki stopnia uszkodzenia ko
m órki i obwodowy wyraz zaburzeń poszczególnych przem ian odbywa
jących się w wątrobie.
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W ocenie stopnia uszkodzenia komórki wątrobow ej posługujem y się 
oznaczeniami aktyw ności enzymów zlokalizowanych nie w  cytoplaźm ie, 
a w  struk turach  subkomórkowych. Obok popularnych już enzymów, jak 
dehydrogenaza glutam inianow a, w m ateriałach zjazdowych znajdują się 
również prace dotyczące oznaczania rodanazy, arginazy, trehalazy oraz 
enzymów lizozomalnych (kwaśnej fosfatazy) w granulocytach i lim focy
tach krw i obwodowej. Tego rodzaju diagnostyka enzymologiczna m a ra 
czej znaczenie’ pomocnicze.

Dość liczne prace zajm ują się zaburzeniam i przem iany białkow ej, 
a opisana upośledzona synteza haptoglobiny, w yrażająca się obniżeniem 
jej poziomu w surowicy, w ydaje się mieć rzeczywiście znaczenie progno
styczne. Część autorów  zwraca również uwagę na zaburzenia m etaboliz
m u węglowodanów i glukoneogenezy, zaburzenia lipidowe, horm onalne 
oraz zaburzenia przem iany kwasów tłuszczowych. Badania te  są jednak 
przydatne raczej w ocenie dynam iki procesu chorobowego niż w  progno
zowaniu ciężkości jego przebiegu w początkowym okresie. W pracach 
dotyczących kom ponenty cholestatycznej w  przebiegu wzw podkreśla 
się — obok oznaczania aktyw ności fosfatazy zasadowej — w artość dia
gnostyczną gam m a-glutam ylotranspeptydazy i lipidowej frakcji zastoino- 
wej.

O stra niewydolność w ątroby z encefalopatią jest najgroźniejszym  zej
ściem ostrego wzw. Może ono występować również w przypadkach o prze
biegu uznanym  początkowo za lżejszy albo naw et jako zejście nierozpo
znanej uprzednio postaci bezżółtaczkowej. K ryteria  zapowiadające w y
stąpienie ostrej niewydolności w ątroby z encefalopatią są tem atem  inne
go referatu , tu ta j wymienię tylko 2 prace dotyczące zaburzeń składu 
aminokwasowego surow icy w ostrym  wzw i w  encefalopatii w ątrobo
wej. Zaburzenia przem iany aminokwasów zaczynają się już w  ostrym  
okresie wzw. Cykl ornitynow y Krebsa ulega najprawdopodobniej uszko
dzeniu jeszcze przed obniżeniem poziomu mocznika i wzrostem  stęże
nia am oniaku w surowicy. Już w ostrym  okresie wzw w ystępuje obniże
nie poziomu aminokwasów uczestniczących w procesie neurotransm isji 
tj. waliny, leucyny i izoleucyny. Być może, iż pośrednie m onitorowanie 
przem iany tych aminokwasów w ustro ju  poprzez w yrów nyw anie ich stę
żenia w surowicy okaże się przydatne w leczeniu i profilaktyce śpiączki 
w ątrobow ej.

W następstw ie zakażenia w irusem  HB  — niekoniecznie związanego 
z ostrym  wzw — może dojść do stanu tzw. nosicielstwa WHB w yrażają
cego się antygenem ią HBs lub do przewlekłego zapalenia w ątroby (pzw). 
Zagadnienie nosicielstwa jest omówione szczegółowo w oddzielnym refe
racie; w rozpoznawaniu i różnicowaniu poszczególnych postaci pzw n a j
bardziej m iarodajne jest niew ątpliw ie badanie histologiczne. Badania bio
chemiczne, k tórych zaletą jest możliwość ich częstego pow tarzania bez 
obciążenia dla chorego, nie zawsze dostarczają jednoznacznej inform acji 
w  tym  zakresie. W ynika to z jednej strony  z dużej zdolności kom pensa
cyjnej narządu, z drugiej zaś — z nie zawsze idącym i w  parze — zmia
nami struk tura lnym i i czynnościowymi kom órki w ątrobow ej. Dlatego też 
badania biochemiczne stosowane w diagnostyce i ocenie pzw w inny być 
badaniam i kompleksowymi m ającym i na celu uzyskanie jak najdokład
niejszej inform acji o stanie czynnościowym narządu. Różnicowanie po
szczególnych postaci wzw za pomocą stosowanych obecnie m etod bio
chemicznych nastręcza duże trudności. Zm iany niektórych wskaźników 
biochemicznych jak np. aktywność enzym atyczna surowicy, zaburzenia
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białkowe, wskaźniki cholestazy, poziom miedzi itp. w ystępują częściej 
i są w yraźniej zaznaczone w agresyw nym  zapaleniu w ątroby niż w  po
staci stacjonarnej. Zdarza się jednak, że duże zm iany wskaźników bio
chemicznych w ystępują przy niewielkim  morfologicznym uszkodzeniu ko
m órek w ątroby i odw rotnie — duże zm iany histopatologiczne bardzo 
słabo odzwierciedlają się na obwodzie.

W świetle przedstawionego m ateriału  nasuw a się więc pytanie, czy 
uzasadnione jest wykonyw anie całej m asy testów  laboratoryjnych dla 
rozpoznania, określenia ciężkości przebiegu i różnicowania poszczegól
nych postaci wzw. Dopóki nie znajdziem y „pewnego” testu  dostarcza
jącego klinicyście potrzebnych mu inform acji zmuszeni jesteśm y do w y
konywania, oczywiście cum grano salis, takiego zestawu badań, k tó ry  
będzie najbardziej p rzydatny  dla scharakteryzow ania aktualnego proce
su chorobowego.

ч
*

Г. П о з н а н ь с к а

ЛАБОРАТОРНАЯ ДИАГНОСТИКА ВИРУСНОГО ГЕПАТИТА  

С о д е р ж а н и е

На основании материалов VIII Съезда Польского Общества Эпидемиологов 
и Инфекционистов, автор обсуж дает возможность и значение биохимических  
исследований для диагностики и прогноза в заболеваниях острым и хроничес
ким гепатитом.

Н. P o z n a ń s k a

LABORATORY D IAG NO SIS OF VIRAL HEPATITIS  

S u m m a r y

R efering to .the m aterials of th e  V lll th  Congress of Polish  Society of Epide
m iologists and Infectionists, th e  im portance and possib ilities of' biochem ical tests 
in the diagnosis and prognosis of acu te and chronic hepatitis are discussed.

* Adres: 01-424 W arszawa, Al. R ew olucji Październikow ej 89 m. 33.
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EKWIWALENTY CHOROBY KOMPLEKSÓW  IMMUNOLOGICZNYCH 
W WIRUSOWYM ZAPALENIU WĄTROBY TYPU В *

Zakład Im m unopatologii P aństw ow ego Zakładu H igieny w  W arszawie 
Kieroiwnlik: prof, dr med. A. N ow osław sk i

P rzeds taw ion o  zespół para m etrów  im m unom orfo log icznych w sp ó l
nych dla dośw iadcza lnej choroby posurowiczej,  p r zew lek łych  zakażeń  
w iru sow ych  zw ie r zą t  i zapalenia w irusow ego  w ą tro b y  ty p u  B. U ja w 
nione analogie uzasadniają hipotezą o is to tn e j roli procesu eliminacji  
im m unologicznej an tygen ów  w irusa  zapalenia w ą tro b y  ty p u  В w  pa 
togenezie zapaleń  k łęb k ó w  n erek  i zapalenia guzkow atego  tętnic.

Określenie „choroba kompleksów im m unologicznych” oznacza zespół 
zmian, które są następstw em  odkładania się w tkankach krążących kom 
pleksów antygen-przeciw ciało (16, 27). W yodrębnienie tego zespołu i obe
cny stan  wiedzy o jego patogenezie zawdzięczamy wynikom  badań do
świadczalnych na modelach ostrej i przew lekłej choroby posurowiczej 

.(17, 12, 13, 18, 8). Ostra choroba posurowicza jest w yw oływ ana jedno
razowym  podaniem  dożylnym dużej ilości oczyszczonego obcogatunko- 
wego białka. Ten antygen białkowy jest usuw any z krążenia w trzech 
fazach: w pierwszej — jego poziom w surow icy obniża się w następstw ie 
dyfuzji do przestrzeni pozanaczyniowych. W drugiej fazie — spadek je 
go poziomu jest w olniejszy i zależy od katabolizy. W trzdciej fazie — 
fazie elim inacji immunologicznej, gw ałtow ny spadek poziomu antygenu 
jest wynikiem  jego łączenia z przeciwciałam i i tworzenia stale w zrasta
jących ilości kom pleksów immunologicznych wiążących dopełniacz. W tej 
w łaśnie fazie pow stają zm iany w kłębkach nerek, tętnicach, staw ach 
i sercu. Zm iany w kłębkach nerek polegają głównie na obrzm ieniu i roz- 
plem ie kom órek śródbłonka i mezangium. W ścianach naczyń włosowa
tych kłębków pojaw iają się ziarniste złogi kompleksów: antygenu, prze
ciwciał i dopełniacza. Zm iany w kłębkach, uznawane są za charak tery
styczną cechę ostrej choroby kompleksów immunologicznych; są one 
w  pełni odwracalne i ustępują równolegle do pojaw ienia się wolnych 
przeciwciał w surowicy. Ogniskowe zm iany w naczyniach cechuje m ar
tw ica w łóknikowata, fragm entacja błon sprężystych, rozplem śródbłon
ka i rozległy naciek z leukocytów. Z iarniste złogi antygenu, imm unoglo
bulin  i dopełniacza, w ystępujące głównie pod śródbłonkiem  znikają 
szybko. Równolegle w ystępujące zm iany w sercu i staw ach charak tery
zuje naciek z kom órek jednojądrow ych we wsierdziu i błonie mazio- 
wej.______

* R eferat w ygłoszony na VIII Z jeździe Polsk iego T ow arzystw a E pidem iologów  
i Lekarzy Chorób Zakaźnych, Poznań, 23—24 kw ietn ia  1978 r.



Przew lekła choroba posurowicza jest wywoływana podawaniem  co
dziennym , niewielkich ilości antygenu dożylnie przez długi okres czasu 
(12, 18). W zależności od poziomu, i zapewne jakości, wytworzonych prze
ciwciał, rozw ijają się różne, często śm iertelne postaci zapalenia kłębków 
nerek. Są to: zapalenie ostre szybko przem ijające —  u zw ierząt w ytw a
rzających wysokie poziomy krążących przeciwciał —  oraz zapalenia prze
wlekłe: błoniaste, błoniasto-rozplemowe lub m ezangialno-rozplemowe — 
u zwierząt w ytw arzających średnie lub niewielkie ilości przeciwciał. 
W przeciw ieństwie do ostrej choroby posurowiczej — zm iany naczynio
we nie w ystępują. Można jednakże je wywołać znacznie zwiększając 
dzienną dawkę antygenu, aby zwiększyć ilości krążących kom pleksów 
(8, 16, 18, 20). Cechą charakterystyczną zmian w kłębkach jest obecność 
ziarnistych i bryłow atych złogów antygenu, imm unoglobulin (przeciw
ciał) i dopełniacza. Badanie mikroskopowo-elektronowe wykazuje obec
ność elektronowo-gęstych złogów w błonie podstaw nej pod nabłonkiem. 
Zespół opisanych cech uznano za patognomoniczny dla przew lekłej cho
roby kompleksów immunologicznych.

Mechanizm uszkodzenia tkanek, głównie s tru k tu r naczyniowych, przez 
kom pleksy immunologiczne jest złożony. Sugerowano, na podstawie ba
dań doświadczalnych, że antygenowy kom ponent k °mpleksu krążącego 
reaguje z IgE na powierzchni leukocytów zasadochłonnych powodując 
wydzielanie z ich ziarnistości substancji farmakologicznie czynnych 
zwiększających przepuszczalność naczyń oraz czynnika powodującego 
agregację płytek, której następstw em  jest wydzielanie z nich substancji
0 podobnym działaniu (8). Masy wielkocząsteczkowych kompleksów prze
nikają wgłąb ścian naczyń, zwłaszcza w obszarach znacznego obciąże
nia hemodynamicznego. Pow stające w tych m iejscach zm iany zw yrod
nieniowe są następstw em  aktyw acji układu dopełniacza przez kom pleks 
i/lub miejscowego mechanicznego przemieszczenia s tru k tu r tkankow ych 
przez złogi kompleksów (18).

Patogenną rolę kompleksów immunologicznych złożonych z antygenów  
wirusowych, przeciwciał i dopełniacza wykazano w szeregu doświadczal
nych i naturalnych  przew lekłych zakażeń w irusow ych u zwierząt. Spo
śród najdokładniej zbadanych zakażeń wymienić należy zakażenie w iru
sem dehydrogenazy kwasu mlekowego i w irusem  lim focytarnego zapale
nia opon i mózgu u myszy (32, 37), chorobę aleucką norek (20, 44) i nie
dokrwistość zakaźną koni (5). W szystkie te zakażenia charakteryzuje 
ograniczona patogenność per se procesu replikacji w irusa, niski poziom 
odpowiedzi hum oralnej na antygeny w irusa, w ystępowanie krążących 
kompleksów immunologicznych i rozwój charakterystycznej patologii na- 
czyniowo-nerkowej w  następstw ie odkładania się tych  kompleksów 
w tkankach: kłębkach nerek, ścianach tętn ic średniego i małego kalibru
1 splocie naczyniówki (38—40).

Odpowiedź immunologiczna w zakażeniu w irusem  hepatitis В  jest w y
wołana przez co najm niej dwa antygenow o różne składniki cząstki Da- 
ne’a uważanej za pełny w irus hepatitis В  (3, 6, 14, 22, 42). Antygen 
powierzchniowy (HBsAg) stanow i płaszcz zew nętrzny cząstki, a antygen 
rdzeniow y (HBcAg) wchodzi w  skład jej rdzenia. W przebiegu zakażenia 
w irusem  hepatitis В, zarówno objawowego jak  i klinicznie bezobjawo- 
wego, duże ilości nadm iarów  HBsAg, w ytw arzanego w hepatocytach, są 
w ydalane do krwiobiegu. A ntygen ten  w ystępuje w  surow icy nie tylko 
w  postaci płaszcza cząstek D ane’a lecz przede w szystkim  w postaci m a
łych cząstek średnicy około 22 nm  i m niej licznych form  pałeczkowatych
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te j samej średnicy. Do chwili obecnej brak jest dowodów obecności w su
rowicy cząstek rdzeniowych lub wolnego HBcAg.

Istnieje wiele dowodów serologicznych obecności krążących kom plek
sów HBsAg  — an ty  HBs w przebiegu różnych form  zakażenia w irusem  
hepatitis В  (1, 2, 4, 9, 29, 46, 47, 51, 52). W znacznym odsetku przypad
ków  ostrego zapalenia w ątroby typu В w ystępuje w okresie wylęgania 
choroby zespół objawów podobnych do objawów choroby posurowiczej 
(bóle stawów, zm iany rum ieniow e w skórze i/lub objaw y zapalenia sta
wów). K rioprecypitaty  izolowane z surowic tych chorych zaw ierają z re
guły  HBsAg, imm unoglobulinę o swoistości an ty -HBs, składniki układu 
dopełniacza oraz często czynnik reum atoidalny. A nty  -HBs  są w ykryw al
ne w tych precypitatach wcześniej w większym stężeniu niż w suro
wicy. Ścisła korelacja pomiędzy obecnością kompleksów HBsAg  w suro
wicy tych chorych a występowaniem  objawów choroby posurowiczej su
geruje działanie patogenne procesu elim inacji tych kompleksów (52).

Badania immunomorfologiczne m ateriału  tkankowego z licznych przy
padków  sekcyjnych różnych postaci ostrego i przewlekłego zapalenia wą
troby  typu В wykazały obecność kompleksów immunologicznych HBsAg  
w trzech lokalizacjach pozawątrobowych: ośrodkach rozm nażania węzłów 
chłonnych i śledziony, błonie w ew nętrznej naczyń tętniczych oraz włoś- 
niczkach kłębków nerek. Lokalizacji kompleksów towarzyszyła aktyw iza
c ja  ośrodków rozm nażania, zmiany szkliste (rzadziej włóknikowate) tę t-  
niczek oraz niewielkie zm iany rozplemowe w kłębkach (33, 34). W yniki 
te  stanowią dalszy równie isto tny dowód elim inacji immunologicznej 
HBsAg. Proces ten  zwłaszcza w  fazie późnej zapalenia ostrego i zapale
niach przew lekłych w ątroby, -przebiega najczęściej bezobjawowo. Można 
jednak przypuszczać, że w części przypadków, nadm iary patogennych 
kom pleksów HBsAg  grzęznące w  kłębkach nerek i/lub ścianach naczyń 
krw ionośnych mogą doprowadzić do rozwoju zespołu zmian typow ych 
dla guzkowatego zapalenia tętn ic i różnych form  zapalenia kłębków ne
rek.

W najw iększych z przebadanych serii przypadków  periarteritis nodosa, 
udokum entow anych badaniem  biopsyjnym , częstość antygenem ii HBs 
określono na 31% (45) i 69% (49). W surowicach części chorych stw ier
dzono obecność krążących kompleksów immunologicznych HBsAg, 
a  w pojedynczych przypadkach w ykryto złogi tych kompleksów w bło
nie w ew nętrznej tętn ic  w m ateriale biopsyjnym  z mięśni (19). W długo
trw ałych  badaniach klinicznych chorych z periarteiritis nodosa i antyge- 
nemią HBs oraz chorych bez antygenem ii nie udało się w ykryć ani jed
nego klinicznego lub laboratoryjnego k ry terium  różnicującego te  dwie 
g rupy chorych (45). Nie znaleziono również żadnej korelacji pomiędzy 
patologią w ątroby i rozwojem  choroby naczyń. Objawy periarteritis no
dosa w ystępow ały przed, w czasie i po ostrym  wirusow ym  zapaleniu 
w ątroby. Najczęściej jednak współistniały z objawam i zapalenia prze
wlekłego aktyw nego (agresywnego) lub przewlekłego przetrw ałego (27,
45). We wszystkich 11 nieselekcjonowanych przypadkach sekcyjnych 
periarteritis nodosa badanych w okresie ostatnich 5 lat, znaleziono w y
kładniki zakażenia w irusem  hepatitis В: HBcAg  w  jądrach hepatocy- 
tów — HBsAg  w ich cytoplazm ie (25, 30). W w ątrobie spostrzegano 
w tych przypadkach zm iany różnie nasilone —  od hepatitis minimalis  
do zapalenia aktywnego. W większości przypadków  spostrzegano rów 
nież zm iany w nerkach, najczęściej w postaci zapalenia rozplemowego 
zew nątrz- i wewnątrzwłośniczkowego z odcinkową m artw icą pętli naczy
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niowych kłębków w pojedynczych przypadkach. We wszystkich praw ie 
przypadkach stw ierdzono złogi kompleksów HBsAg  w ośrodkach rozm na
żania węzłów chłonnych i śledziony sugerujące obecność krążących kom
pleksów. Największe ilości tych kompleksów znaleziono jednakże we 
wczesnych wsiękowych i w łóknikowatych zmianach w ścianach tę tn i-  
czek i m ałych tętn ic (Ryc. 1). Zm iany starsze lub wygojone zaw ierały 
m niejsze ilości tych kompleksów lub nie zaw ierały ich w  ogóle. Fakt 
zróżnicowania ilości kompleksów HBsAg  w  zależności od wieku zmian 
jest pośrednim  dowodem, że proces deponowania tych kompleksów od
gryw a istotną rolę w rozwoju patologii naczyniowej. Sugestia ta jest zgo
dna z wynikam i badań wskazujących na istnienie korelacji pomiędzy 
poziomem krążących kompleksów i nasileniem  objawów chorobowych 
(15).
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Ryc. 1. Lokalizacja H B sA g  w  ścianie naczynia tętniczego w  przypadku periar te r i t is  
nodosa. (W tych sam ych m iejscach były zlokalizow ane złogi im m unoglobulin  i do

pełniacza.). Bairwieniie im m unefluoresoencyjne. P ow iększen ie 100 X .

Od opisu pierwszego przypadku zapalenia kłębków nerek związanego 
z kom pleksami immunologicznymi HBsAg  (10) ukazało się wiele doniesień
o częstym współistnieniu zakażenia w irusem  hepatitis В i zapalenia kłęb
ków nerek. Większość tych doniesień dotyczyła choryćh dorosłych, u któ
rych  objaw y zapalenia kłębków nerek współistniały z objawam i zapa
lenia wątroby. W większych seriach przypadków zapalenia kłębków ne
rek u dzieci i dorosłych, antygenem ię HBs w ykryw ano w 6,7% (26) do 
20% (40) przypadków. W zbliżonych liczbowo seriach przypadków złogi 
HBsAg  w ykryto w m ateriale biopsyjnym  z nerek w 31% (11) i 34,5% nie- 
selekcjonow anych przypadków różnych form  zapalenia kłębków łącznie 
ze zmianami m inim alnym i. W ykryte w kłębkach ziarniste i bryłkow ate 
złogi HBsAg  stanow iły integralną część m ieszaniny im m unoglobulin i do



pełniacza i wykazywały lokalizację błoniastą i/lub mezangialną. Bada
niem m ikroskopowo-elektronowym  w ykryto w  badanych przypadkach 
elektronow o-gęste złogi w  zew nętrznej i/lub środkowej w arstw ie błon 
podstaw nych pętli naczyniowych kłębków lub w mezangium. W nielicz
nych badanych dotąd przypadkach, badanie im m unom ikroskopowoelektro- 
nowe potwierdziło obecność HBsAg  w obrębie bezpostaciowych, e lek tro- 
nowo-gęstych mas w  błonie podstaw nej (7, 23, 31). Nie stwierdzono kore
lacji pomiędzy obecnością kompleksów HBsAg  a jakąś szczególną postacią 
zapalenia kłębków. Kom pleksy te spostrzegano najczęściej w zapaleniu 
błoniastym  i błoniasto-rozplem owym  oraz roziplemowo-mezangialnym
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Ryc. 2. Lokalizacja HBcAg  w  ścianach pętli naczyniow ych kłębka nerki w  przypad
ku glom erulonephrit is  m em branosa.  (W tych sam ych m iejscach były zlokalizow ane  
złogi HBsAg,  im m unoglobulin i dopełniacza). B arw ienie im m unofluorescencyjne.

P ow iększen ie  100 X .

W znacznej części przypadków brak było klinicznych objawów choroby 
wątroby, w części przypadków badanie biopsyjne wykazało jednakże 
zmiany: od rozległej m artw icy krwotocznej i zaciągającego się zapalenia 
ostrego do zapalenia aktyw nego przewlekłego i marskości. W części przy
padków analiza krioprotein surowicy wykazała obecność nie tylko im m u
noglobulin, dopełniacza i HBsAg  lecz również anty-H Bs, jakkolwiek tych 
ostatnich nie udawało się wykryć w surowicy naw et najczulszymi m eto
dami (23, 41). Elucja im m unoglobulin o wysokim mianie anty-HBs z 
kłębków nerek w tych przypadkach dostarczyła dodatkowych istotnych 
dowodów obecności kompleksów immunologicznych HBsAg  — an ty -HBs 
i wybiórczego ich deponowania w kłębkach nerek (41).

W prowadzonych od wielu lat badaniach zapalenia kłębków nerek 
związanego z zakażeniem wirusem  hepatitis В, ostatnio uzyskano dowody,, 
że nie tylko kom pleksy HBsAg, lecz również kom pleksy HBcAg  mogą 
brać udział w patogenezie tego schorzenia (48). Badaniem im m unofluores- 
cencyjnym  ujaw niono w kłębkach nerek złogi kompleksów HBcAg  w 60%



przypadków  dzieci z zapaleniem  kłębków nerek, k tóre m iały serologiczne 
w ykładniki zakażenia wirusem  hepatitis В  w postaci HBsAg  i/lub an ty - 
HBc a w pojedynczych przypadkach — anty-HBs  i anty-HBc. U 26,5% 
tych dzieci kom pleksy HBcAg  były jedynym i kom pleksami antygenów  wi
rusa hepatitis В  — w pozostałych przypadkach zidentyfikowano bądź 
kom pleksy wyłącznie HBsAg  bądź mieszaninę kompleksów HBcAg  
i HBsAg  (ryc. 2). W szystkie przypadki z kom pleksami HBcAg  były przy
padkam i spełniającym i k ry teria  immunomorfologiczne zapalenia bło
niastego (ryc. 3). W części z nich, badanych im m uno-m ikroskopowoelek- 
tronowo, potwierdzono obecność HBcAg  w obrębie elektronowo-optycznie 
gęstych złogów w błonie podstawnej.
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Ryc. 3. E lek tr on owo -opt у czn ie gęste  złogi w  podnabłonkow ej części b łony podsta
w n ej kłębka nerki w  przypadku glom erulonephrit is  mem branosa,  w  którym  w y 
kazano im m unofluoresoencyjnie m ieszaninę kom pleksów  H BcAg  i  HBsAg  w e w szy
stk ich  kłębkach. B arw ien ie octanem  uranylu i cytrynianem  ołow iu. P ow iększenie

5300 X .

W ystępowanie krążących kompleksów immunologicznych jest praw do
podobnie zjawiskiem  powszechnym w większości zakażeń wirusowych, 
w  których ustrój reaguje w ytw arzaniem  przeciwciał na antygeny czyn
nika zakaźnego. Gdy układ imm unologiczny ustro ju  zakażonego odpowia
da produkcją przeciwciał o wysokim m ianie i wysokim stopniu powino
wactw a — elim inacja immunologiczna antygenów w irusa może przebiegać 
bezobjawowo lub z objawam i ostrej choroby posurowiczej.

W przew lekłych zakażeniach wirusowych odpowiedź immunologiczna 
ustro ju  jest zapewne niew ystarczająca ilościowo (niski poziom przeciw 
ciał) i jakościowo (niskie powinowactwo) aby całkowicie wyeliminować 
czynnik zakaźny — w ystarczająca jednakże, aby stworzyć w arunki sprzy
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jające stałem u lub okresowemu tworzeniu patogennych kompleksów im 
munologicznych, najczęściej nadmiarze antygenu. W m yśl tych założeń 
w  zakażeniu w irusem  hepatitis В, osobniczo zróżnicowana odczynowość 
imm unologiczna ustro ju  decyduje o rozwoju, nasileniu i przebiegu ekw i
w alentów  ostrej łub przew lekłej choroby kompleksów immunologicznych.

А. Н о в о с л а в с к и

ЭКВИВАЛЕНТЫ  БОЛЕЗНИ ИММУНОЛОГИЧЕСКИХ КОМПЛЕКСОВ  
В ВИРУСНОМ ГЕПАТИТЕ ТИПА В

С о д е р ж а н и е

П редставлен состав параметров иммуноморфологических, общ их для экспери
ментальной сывороточной болезни, хронических вирусны х инфекций животны х  
и вирусного гепатита типа В. Выявленные аналогии обосновывают гипотезу  
насчёт сущ ественной роли процесса иммунологической элиминации антигенов  
вируса гепатита типа В в патогенезе гломерулонефрита и узелкового периарте- 
рита.

A . N o w o s ł a w s k i

THE IMMUNE COMPLEX DISEASE EQUIVALENTS IN VIRAL  
HEPATITIS TYPE В

S u m ma r y

A group of im m unom orphological param eters are presented, comm on for exp eri
m ental serum  sickness, chronic virus infections of anim als, and viral hepatitis type
B. The analogies are show n, w hich substantiate the hypothesis of an essentia l role 
whdch the im m unological e lim ination  o f type В hepatitis virus antigens m ay play  
in  th e  pathogenesis o f glom erulonephritis and periarteritis nodosa.
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Janusz Cianciara

PRZEW LEKŁE UTAJONE ZAKAŻENIE WIRUSEM H EPATITIS  
TYPU В —  ASPEKTY KLINICZNE I IMMUNOLOGICZNE

K lin ika  H epatologii Zakaźnej Instytutu Chorób Zakaźnych i Pasożytniczych  
Akademii- M edycznej w  W arszaw ie  

K ierownik: doc. dr med. L. Babiuch

W oparciu o ak tualny  stan w ie d zy  przeds taw ion o  k o m p leksow e  u jęcie  
problem u p rzew lek łych  u ta jonych  zakażeń  w iru sem  hapatitis  B. Z w róco
no szczególną uw agę  na klinikę stanu nosic ie ls tw a  w irusa  hepatitis  В  
oraz om ów iono m ech an izm y prow adzące  do zaburzeń  w  rea k tyw n ośc i  
u kładu  immunologicznego, k tóre m ogą być  odpow iedzia lne  za w y s t ę 
pow anie  z ja w isk a  nosicielstwa.

Stale w zrastająca liczba ośrodków w Polsce wykonujących badania 
HBsAg  i obejmowanie nimi nowych populacji prowadzi do w ykryw ania 
coraz to większej liczby osób z utajonym  zakażeniem wirusem  hepatitis 
typu В (W H B ). Na podstawie aktualnych danych liczba osób w Polsce 
z utajonym  zakażeniem WHB, k tórych powszechnie nazywa się „nosicie
lam i HBsAg”, wynosi co najm niej 200 000. Stanowi to bardzo poważny 
problem  epidemiologiczny, a także mało poznane zagadnienie kliniczne 
i  immunologiczne. W ykładnikiem  serologicznym utajonego zakażenia 
W HB  jest antygenem ia HBs, k tóra jest obserwowana najczęściej w 3 
grupach:

1) wśród tzw. zdrowych nosicieli WHB*, k tórzy są identyfikow ani 
podczas powszechnych badań krwiodawców (9, 20),

2) u chorych z różnym i postaciami przewlekłego zapalenia w ątroby, 
bądź marskości pozapalnej, będących następstw em  ostrego w iruso
wego zapalenia w ątroby (wzw) najczęściej o przebiegu subkliniczym  
(10, 11, 15),

3) wśród osób z przew lekłym i schorzeniam i, o których wiadomo, że 
przebiegają z pierw otnym  lub w tórnym  upośledzeniem układu im 
munologicznego; dotyczy to np. dzieci z zespołem Downa, chorych 
na białaczkę lim fatyczną, cukrzycę lub przew lekle dializowanych z 
powodu niewydolności nerek (5, 25, 34).

Sym ptom atologia kliniczna przew lekłych zakażeń w irusow ych jest ską
pa i u jaw nia się zwykle dopiero przy uszkodzeniu kom órki lub narządu. 
W przypadku utajonych zakażeń WHB badania powinny dotyczyć przede 
wszystkim  ustalenia stopnia uszkodzenia w ątroby, w  której dochodzi

*) z praktycznego punktu w idzenia i w  oparciu o  aktualny Ktam w iedzy dotyczący  
utajonych zakażeń WHB ok reślen ie ,/nosiciel HBsAg"  zastąpiono określeniem  — n o
siciel w irusa hepatitis  typu В (nosiciel WHB).

**) referat w ygłoszony na VIII Zjeździe Polsk iego T ow arzystw a E pidem iologów  
i Lekarzy Chorób Zakaźnych, Poznań, 23—24 kw ietn ia  1978 r.



do replikacji w irusa. Ocena stopnia uszkodzenia w ątroby w oparciu
o powszechnie stosowane biochemiczne w ykładniki funkcji w ątroby nale
ży często do zadań bardzo trudnych , a w yniki wiellu badań dotyczących 
tego zagadnienia są kontrow ersyjne {9, 21, 35, 37). W ydaje się to być 
w znacznym stopniu uzależnione od zakresu i wartości w ykonyw anych 
badań diagnostycznych oraz wynika z braku właściwego rozum ienia u ta 
jonych zakażeń WHB, które są bardzo często utożsam iane ze stanem  
nosicielstwa WHB. W chwili obecnej do utajonych zakażeń WHB' zali
czamy te przypadki, w których w ykrycie antygenem ii HBs jeśt przypad
kowe, a badania podmiotowe i przedm iotowe nie wskazują na chorobę 
wątroby.

K liniczną ocenę stopnia uszkodzenia wąltroby u osób z utajonym  zaka
żeniem WHB opieram y na wywiadzie, badaniu przedm iotowym , oznacze
niach biochemicznych wskaźników wydolności w ątroby  oraz w części 
przypadków  na badaniu morfologicznym biopsyjnych wycinków w ątro
by. Zdecydowana większość osób z utajonym  zakażeniem W H B  nie cho
rowała na jaw ną postać ostrego wzw-B, co potw ierdzają wcześniej po
czynione spostrzeżenia (8, 45), że bezobjawowa antygenem ia H BS jeisit 
najczęściej następstw em  subklinicznych zakażeń WHB. Dolegliwości k tó re  
zgłaszają nieliczne osoby, z utajonym  zakażeniem W HB  są mało charak
terystyczne d la p s tre j lub przew lekłej choroby wątroby. Uwzględniając 
własne spostrzeżenia (10) i obserwacje innych (22, 38), można stw ierdzić 
że badanie przedm iotowe osób z bezobjawową aritygenemią HBs w  więk
szości przypadków nie dostarcza istotnych inform acji dotyczących uszko
dzenia wątroby. W tej sytuacji istnieje konieczność ustalenia takiego ze
staw u biochemicznych badań wątrobowych, k tóre pozwoliłyby w w arun
kach am bulatoryjnych na wstępną ocenę stopnia uszkodzenia w ątroby, 
bez przeprowadzania kompleksowej diagnostyki w klinice, z biopsją w ą
troby  włącznie. Na ryc. 1 przedstawiono w yniki badań powszechnie uz
naw anych za biochemiczne wskaźniki wydolności w ątroby u 148 osób z 
bezobjawową antygenem ią HBs *. Najczęściej stwierdzono odchylenia od 
stanu prawidłowego w oznaczeniach aktyw ności A lA t  (39,8%), AspA t  
(23,6%), CHE (13,5%) oraz w poziomie gamma globulin (17,5%). W pozo
stałych badaniach wykazano, nieprawidłowości w pojedynczych przypad
kach (u poniżej 7% badanych). W yniki te są zgodne z doniesieniami innych 
autorów  (21,  29, 37, 38), którzy u 9 — 38% badanych osób z bezobjawo
wą antygenem ią HBS stw ierdzili nieprawidłow e wartości A lA t  i/lub AspAt.  
Inni (22, 32) w podobnych badaniach nie obserwowali odchyleń od nor
m y w oznaczeniach biochemicznych. Tak duża rozbieżność w w ynikach 
jest najprawdopodobniej spowodowana różnym i k ry teriam i doboru osób 
z bezobjawową antygenem ią HBs do badań oraz faktem  jednorazowego 
w ykonyw ania tych oznaczeń. W łasne wcześniejsze badania (10) wykaza
ły  niewielką przydatność takiego postępowania dla oceny stopnia uszko
dzenia w ątroby u osób z utajonym  zakażeniem WHB. .

O pierając się na wynikach kilkuletnich badań (11) prowadzonych u o- 
sób z bezobjawową antygenem ią HBs stwierdzono niew ątpliw ą wartość w 
wykonyw aniu, w  czasie co najm niej rocznej obserwacji, oznaczeń ak tyw 
ności A lA t,  A spA t, CHE, GGTP  oraz poziomów gamma globulin i im m u
noglobulin klas G, A i M. Prowadzenie tych oznaczeń na szeroką skalę 
w w arunkach am bulatoryjnych pozwala na wyłonienie z dużej grupy 
tzw. nosicieli W HB  osób podejrzanych o klinicznie bezobjawową chorobę
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wątroby. Celem ustalenia dokładnego rozpoznania we wszystkich tych 
przypadkach istnieją wskazania rlo pf-zeprowadzenia kompleksowych ba
dań klinicznych z biopsją w ątroby włącznie. Pozostałe osoby z bezobja- 
wową antygenem ią HBs, u których wyniki opisanych powyżej oznaczeń 
nie wskazują na obecność schorzenia w ątroby, można z praktycznego pun
ktu  widzenia traktow ać jako nosicieli WHB. Uwzględniając om awiane tru —





dności we właściwej kw alifikacji, wszystkie te osoby powinny być dalej 
obserw owane am bulatoryjnie i przechodzić okresowe badania biochemi
cznych wskaźników wydolności wątroby. Pojawienie się i utrzym yw anie 
odchyleń od norm y w w ykładnikach enzym atycznych funkcji w ątroby 
stanow i wskazanie do kompleksowego badania klinicznego. Opisane po
wyżej postępowanie zdaje już egzamin w prowadzonej przy Instytucie 
Chorób Zakaźnych i Pasożytniczych w W arszawie Poradni P rofilaktyki 
W irusowego Zapalenia W ątroby.

Z własnych obserwacji wynika, że liczba nosicieli WHB z odchyleniam i 
od norm y w badaniach biochemicznych jest większa, niż się obecnie 
przypuszcza (11). W skazują na to wyniki badań przeprowadzonych w 
czasie 4-letniej obserwacji u 16 osób uznanych za nosicieli W HB  (ryc. 2). 
Jednorazow e oznaczenia biochemiczne wykazały nieznaczne nieprawidłości 
zaledwie w pojedynczych przypadkach. Pow tarzając te badania w ielokrot
nie stwierdzono wyraźny przyrost liczby nosicieli z odchyleniami od nor
my. W omawianej grupie wykonano również oznaczenia poziomu b ilirubi
ny, czas protrom binowy, aktywność GGTP, próbę BSP  oraz badania po
ziomów IgG, IgA  i IgM, i w żadnym przypadku nie stwierdzono odchyleń 
od wartości prawidłowych. Można sądzić, że występowanie niewielkiego 
stopnia odchyleń w badaniach biochemicznych jest w ykładnikiem  m ini
malnego procesu zapalnego toczącego się w w ątrobie u większości no
sicieli WHB.

W diagnostyce stopnia uszkodzenia w ątroby u osób z utajonym  zakaże
niem W HB  istotną rolę odgrywa histopatologiczne badanie b ioptatu w ą
troby. W części przypadków bezobjawowych antygenem ii HBs wskazania 
do punkcji w ątroby w ynikają z utrzym yw ania się nieprawidłow ych w ska
źników wydolności w ątroby, w pozostałych oparte są na w łasnych 
spostrzeżeniach (10) i obserw acjach innych (22, 36, 38), z których wynika, 
że przew lekłe zakażenie WHB może przebiegać klinicznie i biochemicznie 
bezobjawowo pomimo znacznego niejednokrotnie uszkodzenia wątroby. 
W  oparciu o dane z piśm iennictw a w tabeli I przedstawiono w yniki histo
patologicznych badań bioptatów w ątroby osób z przew lekłym  utajonym  
zakażeniem  WHB. Najczęściej, bo aż u 35,5% stwierdzono obrazy m orfo
logiczne określane przez autorów  włoskich (31) jako hepatitis minimalis. 
C harakteryzują się one: rozplemem komórek Browicza-Kupffera, poje
dynczymi ogniskowymi skupieniam i nacieków zapalnych złożonych z ko
m órek jednojądrzastych, zlokalizowanych śródzrazikowo, wzmożoną licz
bą limfocytów i komórek tkanki łącznej w przestrzeniach w rotnych oraz 
m artw icą kwasochłonną pojedynczych kom órek wątroby. Nieco rzadziej 
stw ierdzono praw idłowe obrazy morfologiczne (u 24,6%) i stłuszczenie 
w ątroby  (21,3%). Na podstawie własnych obserwacji można sugerować, 
że utrzym yw anie się bezobjawowej antygenem ii HBs przez okres co n a j
m niej 12 miesięcy, przy braku biochemicznych w ykładników choroby w ą
troby i zmianach morfologicznych o nasileniu nie większym niż hepa
titis minimalis upoważnia do stosowania określenia: nosiciel W HB  z k li
nicznego punktu  widzenia. W pozostałych przypadkach bezobjawowych 
antygenem ii HBs w obrazach morfologicznych stwierdzono różne posta
cie zapalenia wątroby: ostre wzw-B u 2,4%, przew lekłe przetrw ałe za
palenie w ątroby —. 9,3%, przew lekłe agresyw ne zapalenie w ątroby — 
5,4% oraz marskość pom artwiczą w ątroby u 1,5%. Ogółem, w  około 20% 
przypadków  utajonych zakażeń W HB  stwierdzono różnego stopnia usz
kodzenia wątroby, k tóre w pewnych okresach choroby mogą przebie
gać subklinicznie lub tylko z niewielkim i odchyleniam i w biochemicz-
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nych wskaźnikach wydolności wątroby. W świetle przedstaw ionych 
wyników bezobjawowa antygenem ia HBs nie może być utożsam iana ze 
stanem  nosicielstwa WHB. U części nosicieli W H B  przedstaw ionych 
w  tabeli I (badania własne) (11) wykonano kontrolne biopsje w ątro
by; w żadnym  przypadku nie stwierdzono pogłębiania się zmian m or
fologicznych w k ierunku rozwoju jednej z przew lekłych postaci za
palenia wątroby. U trzym yw anie się obrazów histopatologicznych o na
sileniu nie większym niż hepatitis minimalis  można zatem  uznać za 
charakterystyczne dla stanu nosicielstwa WHB. Obecność bardzo nie
wielkich zmian w obrazach morfologicznych w ątroby pomimo k ilku let
niego przetrw ania zakażenia W H B  w hepatocytach dowodzi, że efekt 
cytopatogenny związąny z replikacją tego w irusa jest niewielki; w skazuje 
to na decydującą rolę odpowiedzi immunologicznej ustro ju  w kształto
waniu patologii wątroby.

Na obecnym etapie wiedzy przyjm uje się, że hum oralna i kom órkowa 
odpowiedź immunologiczna ustro ju  na zakażenie W HB  jest odpowiedzialna 
za przebieg zakażenia i jego następstw a. Praw idłow a reakcja imm unolo
giczna prowadzi do wyelim inowania zakażonych WHB hepatocytów  w od
powiednim czasie, w następstw ie działania na nie swoistych przeciwciał 
i lim focytów T (8, 12, 27). Zaburzenia w  odpowiedzi immunologicznej, 
zarówno hum oralnej, jak i komórkowej prowadzą do przetrw ania zakaże
nia W H B  i do uruchom ienia mechanizmów autoagresji. Możliwości śle
dzenia zjawisk immunologicznych zachodzących w przebiegu zakażenia 
W H B  prowadzi do coraz lepszego rozum ienia mechanizmów, które kształ
tu ją  kliniczny, biochemiczny i morfologiczny obraz choroby wątroby.

Reaktywność lim focytów w stosunku do antygenu powierzchniowego 
(HBsAg) i rdzeniowego (H BcAg ) w irusa powszechnie ocenia się na pod- 
stw ie testu  zahamowania m igracji (TZM) leukocytów krw i obwodowej, u- 
ważanego za w ykładnik in vitro odpowiedzi typu komórkowego (3). Na 
ryc. 3 przedstawiono w yniki TZM przeprowadzonego u 60 osób z bezob- 
jawoWą antygenem ią HBs (11). Pomimo przewlekłego zakażenia W HB,  
trw ającego co najm niej 12 miesięcy, aż u 65% osób nie stw ierdzono we 
krw i obwodowej lim focytów zdolnych do swoistego reagowania z HBsAg. 
Przedstaw ione w yniki są zgodne z obserw acjam i innych autorów  (12, 19,
46), k tórzy w podobnych badaniach stw ierdzili ujem ne w yniki TZM  z 
HBsAg  u większości osób z przew lekłym  utajonym  zakażeniem W HB. 
Uwzględniając w yniki histopatologicznych badań bioptatów w ątroby re
akcję immunologiczną lim focytów w stosunku do HBsAg  stwierdzono w 
pojedynczych przypadkach u nosicieli W HB  (12,5%) (grupa A), i znacznie 
częściej u osób z różnym i postaciami zapalenia w ątroby (57,1%) (grupa 
B) — ryc. 4. Celem bardziej wnikliw ej oceny reaktyw ności limfocytów 
w stosunku do HBsAg  u osób przedstaw ionych na ryc. 4 jako nosicieli 
TZM  pow tarzano w czasie 5-letniej obserwacji. Stwierdzono zmienną 
reaktyw ność lim focytów wobec tego antygenu, co przem aw ia przeciwko 
sugerowanej przez niektórych autorów  (12, 43) całkowitej tolerancji HBsAg  
przez układ immunologiczny nosiciela. W ychodząc z założenia, że w  teś
cie TZM oceniamy reaktyw ność limocytów, k tóre znajdują się w  naciekach 
zapalnych w wątrobie, można wnioskować o ich patogennym  działaniu na 
zakażoną komórkę wątrobową. Brak lub osłabienie zdolności do rozpozna
wania HBsAg  u nosicieli W HB  może być odpowiedzialne za u trzym yw a
nie się przez kilka lat obrazów morfologicznych o nasileniu nie większym 
niż hepatitis minimalis. Na ryc. 5 przedstawiono w yniki własnych badań 
(11) dotyczących zachowania się odporności komórkowej w stosunku do
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antygenu rdzeniowego w irusa (HBcAg) u osób z bezobjawową antygene
m ią HBs. Dodatnie wyniki TZM  w  stosunku do HBcAg  stw ierdzono u 
81,3% nosicieli W H B  (grupa A) i u 85,7% osób z utajoną chorobą w ątro
by (grupa B), co pozwala sądzić, że niem al u wszystkich osób przew lekłe 
zakażonych W HB  można wykryć lim focyty zdolne do reagow ania z 
HBcAg.

Dla pełniejszej oceny reaktyw ności typu komórkowego u osób z przew 
lekłym  utajonym  zakażeniem WHB przeprowadza się nieswoiste testy  
skórne — w części przypadków  stwierdzono zmniejszoną nadwrażliwość 
na dw unitrochlorobenzen (DNCB), tuberkulinę i antygen świnkowy (11, 
12). Osłabienie odporności typu komórkowego jest jednym  z często ob
serw ow anych efektów działania wirusów, w tym  również WHB, na układ 
imm unologiczny ustroju.

Odpowiedź hum oralną u osób z utajonym  zakażeniem W HB  ocenia się 
na podstawie oznaczania w surow icy przeciwciał an ty -HBs  i an ty -HBc  
N aw et przy zastosowaniu m etod o dużym stopniu czułości (16, 17, 18) nie 
udaje się wykryć obecności przeciwciał an ty -HBs. Natom iast w yniki i opi
nie dotyczące występowania kompleksów immunologicznych (HBsAg/anty - 
HBs) u nosicieli W H B  są kontrow ersyjne (26, 28). Przypadki, w których 
je w ykryto, zwykle na niskich poziomach sugerują, że u nosicieli W HB  
pow stają niewielkie ilości przeciwciał an ty -HBs, k tóre są szybko wiązane 
z nadm iarem  antygenu w kom pleksy immunologiczne. U części osób z 
bezobjawową antygenem ią HBs i zmianami morfologicznymi w w ątrobie
o typie hepatitis minimalis  stwierdzono obecność obwodowej patologii na
czyniowej (guzkowe zapalenie tętnic, zapalenie kłębków nerkowych), 
związanej z uszkadzającym  działaniem kompleksów immunologicznych 
HBsAg  (27, 40). Biorąc pod uwagę własne spostrzeżenia i dane z piśm ien
nictw a, można sądzić, że reaktyw ność hum oralna w  stosunku do HBsAg  
u nosicieli jest obniżona. Posługując się metodą pośredniej im m unofluo- 
rescencji u około 100% osób z przew lekłym  utajonym  zakażeniem WHB, 
stw ierdzono obecność przeciwciał an ty -HBc  w surowicy (7, 9, 16). U wszy
stkich osób, k tóre uznano za nosicieli W H B  (tabela I, badania własne) 
stwierdzono utrzym yw anie się tych przeciwciał prziez 5-letni czas obser
wacji. W ykryw anie przeciwciał an ty -HBc  u osób z bezobjawową an ty 
genemią HBs jest dowodem aktualnej replikacji W HB  w hepatocytach.

Przebieg zakażenia W H B  i jego następstw a mogą być różne i są uza
leżnione od drogi zakażenia, dawki, antygenowego podtypu w irusa (pod- 
typu HBsAg) oraz od uw arunkow ań genetycznych i immunologicznej od
powiedzi ustroju. W oparciu o dane z piśm iennictw a przedstawiono na 
ryc. 6 pewne i prawdopodobne układy, które mogą prowadzić do utajonych 
zakażeń WHB. Dawka m ateriału  zakaźnego i droga zakażenia mogą mieć 
znaczenie w kształtow aniu przebiegu ostrego wzw-B oraz rozwoju bez- 
objaw owych antygenem ii HBs (1, 2), natom iast podtyp HBsAg  w ydaje 
się być związany z położeniem geograficznym i nie ma istotnego w pływ u 
na przebieg zakażenia WHB (15, 24). O statnie lata  przyniosły wiele prze
konyw ujących dowodów na udział czynników genetycznych w kształto
waniu reaktyw ności immunologicznej wobec zakażenia WHB. Istnieją do
niesienia wskazujące na występowanie u osób z bezobjawową antygenem ią 
HBs układu antygenów  zgodności tkankow ej ze znam ienną przewagą an 
tygenów  HL  — A  3 i W  19; układ ten  ma być odpowiedzialny za brak 
zdolności limfocytów do rozpoznawania HBsAg  (42). Badania dotyczące 
częstości w ykryw ania HBsAg  w niektórych populacjach etnicznych (4) 
oraz obserwacje jn n y ch  (39), wskazujące na występowanie bezobjawowych
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zakażeń wśród członków rodzin, najczęściej w układzie bliskiego pokre
w ieństw a, podtrzym ują przypuszczenia o genetycznej predyspozycji do 
utajonych zakażeń lub stanów  nosicielstwa. Spostrzeżenia te w ym agają 
jednak dalszych badań epidemiologicznych i genetycznych. Narażenie na 
kontakt z W HB  we wczesnym okresie życia, a więc w okresie fizjologicz
nej niedojrzałości immunologicznej, związane jest z możliwością niew łaś
ciwej odpowiedzi układu immunologicznego na zakażenie. W części przy
padków może to prowadzić do w ytworzenia się częściowej lub całkow itej 
to lerancji immunologicznej w stosunku do W HB, w  następstw ie czego 
może dochodzić do stanów nosicielstwa (33, 41). Przew lekłe stosowanie le
ków im m unosupresyjnych, w  tym  glikokortykoidów, prowadzi do w tór
nego osłabienia mechanizmów odpornościowych ustroju. S tan taki, w przy
padkach zakażenia WHB, po subklinicznym  przebiegu choroby predyspo
nuje do rozwoju bezobjawowych antygenem ii HBs, co zaobserwowano u 
osób po przeszczepach nerek (34) oraz u chorych w oddziałach onkologi
cznych (44). Przedstaw ione powyżej dane, zaw arte w  formie schem atu 
na ryc. 6 wskazują na istnienie szeregu mechanizmów, często wzajem nie 
powiązanych, które kształtując odpowiedź immunologiczną ustroju, decy
dują o przebiegu zakażenia WHB i jego przetrw aniu.

P rzyjm ując, że założenia dotyczące uw arunkow ań genetycznych są 
praw idłowe, po zakażeniu W HB  dochodzi do replikacji w irusa w hepato- 
cytach przy braku lub osłabieniu odpowiedzi immunologicznej ustroju; 
stan  taki jest odpowiedzialny za poronne klinicznie, biochemicznie i m or
fologicznie ostre wzw. P ierw otnie osłabiona reaktywność immunologicz
na w stosunku do HBsAg, w tórnie upośledzona nadm iarem  tego an ty 
genu, prowadzi do niespraw nej elim inacji zakażonych W HB  hepatocy- 
tów i do przetrw ania zakażenia. Indyw idualnie zróżnicowany stopień 
tych zaburzeń oraz udział mechanizmów autoimm unologicznych kształ
tu je  obraz kliniczny i morfologiczny zakażenia oraz czas jego trw ania. 
U osób z utajonym  zakażeniem W HB  obserw uje się bardzo szeroki zakres 
zm ian histopatologicznych w obrazach bioptycznych wątroby: od praw i-
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dłowych obrazów morfologicznych, przez bardzo niewielkie zm iany okre
ślane m ianem  hepatitis minimalis  i przew lekłe postacie wzw-B, aż do 
m arskości wątroby. Natom iast subkliniczny przebieg, niewielkie odchy
lenia w biochemicznych w skaźnikach wydolności w ątroby i zm iany m or
fologiczne o nasileniu nie większym niż hepatitis minimalis  składają się 
na obraz kliniczny stanu  nosicielstwa WHB. Po różnie długim  okresie 
czasu, na skutek zadziałania bliżej nieznanych czynników (reinfekcja, za
każenie innym  wirusem ?) dochodzi do zm iany reaktyw ności układu im 
munologicznego nosiciela w stosunku do WHB. Jednak  mechanizmy, k tó 
re  są odpowiedzialne za elim inację tego w irusa lub rozwój jednej z prze
w lekłych postaci wzw-B u nosicieli są nadal niejasne. Biorąc pod uw a
gę możliwości badawcze, jakie stw orzyła współczesna immunologia i ge
netyka, w ydaje się bardzo prawdopodobne, że zjawisko utajonych za
każeń WHB, w tym  również i nosicielstwa tego w irusa, zostanie w na j
bliższych latach wyjaśnione.

Я. Ц я н ц я р а

ХРОНИЧЕСКИЕ ЛАТЕНТНЫ Е ИНФЕКЦИИ ВИРУСОМ ГЕПАТИТА ТИПА В —  
АСПЕКТЫ  КЛИНИЧЕСКИЕ И ИММУНОЛОГИЧЕСКИЕ

С о д е р ж а н и е

На основании актуального уровня знаний, представлено комплексный под
ход  к проблеме хронических латентных инфекций вирусом гепатита В. Обра
щ ается особое внимание на клинику состояния носительства вируса гепатита В  
и обсуж даю тся механизмы , ведущ ие к нарушениям реактивности иммунологи
ческой системы, которые могут нести ответственность за появление носитель
ства.

J. C i a n c i a r a
I

CHRONIC LATENT H EPATITIS В V IRU S INFECTION — CLINICAL AND  
IMMUNOLOGICAL ASPECTS

S u m m a r y

B asing on  contem porary know ledge, th e  problem  of chronic la ten t hepatitis 
В virus in fection  is  presented in  a general w ay. Particular atten tion  is paiid to c li
n ical aspects of hepatitis В  virus carrier state. The m echanism s leading to d istur
bances in  reactiv ity  o f  th e  im m une system  are  discussed, w hich  m ay b e responsib le  
for the phenom enon o f  th e  carrier state.
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NOWE MOŻLIWOŚCI TERAPEUTYCZNE W OSTRYCH 
I PRZEW LEKŁYCH WIRUSOWYCH ZAPALENIACH WĄTROBY *)

K linika Chorób Zakaźnych Instytutu  Chorób W ew nętrznych A kadem ii Medycznej»
w  Poznaniu  

K ierow nik: doc. dr med. W. K iczka

P rzeds taw iono badania i p rób y  kliniczne nad opracow aniem  sk u 
tecznej i bezp iecznej m e to d y  leczenia zapaleń w iru so w ych  w ą t r o b y  
i ich n astępstw . O m ówiono przyda tność  w  leczeniu w iru sow ego  zapale 
nia w ą tr o b y  d ipyr idam olu , catergenu, tzw . in tercalating agents, oraz  
coraz bogatsze j  grupy środków  o działaniu im m u noterapeu tyczn ym .  

f
Leczenie wirusowych zapaleń w ątroby stanowi niezm iernie istotny 

problem  nie rozwiązany całkowicie. Przez szereg lat leczenie .w irusowych 
zapaleń w ątroby i ich następstw  polegało jedynie na stosowaniu diety, 
w itam in oraz zapewnieniu chorem u spoczynku. Postępem  było w prow a
dzenie do terapii leków sterydowych, azathiopriny i D-Penicillam iny 
(Cuprenil „Polfa”). Leczenie takie stosuje się powszechnie do chwili obec
nej. Budzi ono zastrzeżenia ze względu na działanie uboczne tych leków. 
Nie kwestionowane jest jedynie leczenie dietetyczno-witam inowe.

Celem niniejszego opracowania jest przedstaw ienie najnowszych ba
dań i prób klinicznych, wzbogacających możliwości lecznicze wspom nia
nych wyżej jednostek chorobowych. Dotyczy to Dipiridamolu, Caterge
nu, tzw. in tercalating agents, oraz coraz bogatszej grupy środków o dzia
łaniu im m unoterapeutycznym .

DIPIRIDAM OL\ ' / I
Interesujące obserwacje dotyczące leczenia przewlekłego aktywnego 

zapalenia w ątroby przedstaw ili Nowak, Czarnecki i Szczyrba (21). Au
torzy ci wychodząc z założenia, że w przebiegu przewlekłego aktyw nego 
zapalenia w ątroby często w ystępuje zespół DIC, zastosowali zamiast 
środków o działaniu im m unosepresyjnym , dipiridam ol. Stw ierdzili oni, 
że po 3 tygodniach leczenia u 60% obserwowanych chorych wyniki prób 
wątrobowych uległy normalizacji. Leczenie to kontynuowano przez 
okres jednego roku. A utorzy uw ażają, że korzystny efekt leczenia 
dipiridam olem  był wynikiem  popraw y m ikrokrążenia na skutek in
hibicji przez dipiridam ol odkładania się w ew nątrz naczyń włóknika. Pod
kreślają również, że 5 z pośród obserwowanych chorych było uprzednio 
leczonych bezskutecznie lekami im m unosupresyjnym i i dopiero po za
stosowaniu dipiram idam olu uzyskano dodatni efekt leczniczy.

*) R eferat w ygłoszony na VIII Zjeździe Polskiego T ow arzystw a Epidem iologów  
i Lekarzy Chorób Zakaźnych, Poznań, 23—24 kw ietn ia  1978 r.



CATERGEN

Catergen należy do substancji roślinnych z grupy flawonoidów. W y
kazuje on właściwości wzmagania zdolności regeneracyjnych komórek 
miąższowych w ątroby, aktyw ności fagocytarnej kom órek gwiaździstych 
K upffera oraz wpływa na poziom ATP w komórce wątrobowej.

W ostrym  w irusow ym  zapaleniu w ątroby stosowało go szereg autorów. 
Borel i 'w sp . (5) stw ierdzili, że podając 2 g leku na dobę uzyskuje się s ta 
tystycznie znam ienny szybszy spadek podwyższonego poziomu bilirubiny 
w surowicy krw i w porównaniu z chorym i grupy kontrolnej. Berengo 
i wsp. (3) stw ierdzili również to samo zjawisko a ponadto stw ierdzili, że 
Catergen jest lekiem  nietoksycznym. Podobne obserwacje poczynili Cey-  
fried  i wsp. (26), Boutelier i  wsp. (7) oraz inni autorzy (7).

Kern  i wsp. (7) porównali działanie Catergenu i azathiopriny u cho
rych  na przew lekłe aktyw ne zapalenie w ątroby, stw ierdzając w yraźnie 
korzystniejsze wyniki lecznicze na korzyść Catergenu. Podobne obser
w acje opublikowali Rinetti  i Fiaccadori (25), Bel (7) oraz Ferrazi i wsp. 
(7). W szyscy ci autorzy stosowali leczenie Catergenem  (1,5 g na dobę) 
co najm niej przez 6 dni, nie obserw ując objawów ubocznych, które unie
możliwiłyby stosowanie tego leku.

INTERCALATING AGENTS

M niej więcej dwa lata tem u autorzy iberyjscy oraz południowo
am erykańscy donieśli o korzystnym  działaniu leków przeciw m alarycz- 
nych na przebieg ostrego wirusowego zapalenia wątroby. Spostrzeżenia 
te nie znalazły większego oddźwięku. Dopiero w  1978 roku Hirschman  
i Garfinkel (14) opublikowali badania, które potwierdziły cytow ane po
wyżej spostrzeżenia. Stwierdzili oni bowiem, że takie środki jak chloro- 
quina, quinacrim a, prim aquina, chloroprom azyna oraz ethidium  bromide 
ham ują aktyw ność polim erazy DNA, enzymu, k tó ry  razem  z DNA jest 
obecny w w irusach hepatitis В. Hirschman  i Garfinkel sugerują, że środ
ki powyższe w odpowiedniej kom binacji procentowej, można by stoso
wać również razem  z inhibitoram i syntezy DNA takim i jak  np. in terfe
ron, co teoretycznie winno dać korzystniejsze w yniki lecznicze.

ŚRODKI O D ZIAŁAN IU  IMMUNOTERAPEUTYCZNYM

Im m unodiagnostyka i im m unoterapia jak to podkreśla Gross (13) na
leżą obecnie do najw ażniejszych działów m edycyny klinicznej i doświad
czalnej. Stw ierdzenie to odnosi się również do w irusow ych zapaleń w ą
troby. Stosunkowo najlepiej poznano złożone procesy immunologiczne 
w ystępujące w wirusow ym  zapaleniu w ątroby typu B. Nie budzi dziś 
wątpliwości fakt, że przebieg ostrego i przewlekłego wirusowego zapa
lenia w ątroby typu  В ściśle zależy od reaktyw ności układu im m unolo
gicznego jako odpowiedzi na zakażenie w irusem  hepatitis В. Meyer zum  
Buschenfelde  (20) podkreśla, że w irus hepatitis В  (V H B ) i jego an tyge
ny — HBsAg, HBcAg  oraz „e” — Ag  nie w ykazują prawdopodobnie p ier
wotnego działania cytopatogennego. Dotyczy to przypuszczalnie, również 
wirusowego zapalenia w ątroby typu  A i wirusowego zapalenia w ątroby 
typu  nie A i nie B. Losy chorych na zapalenia w irusow e w ątroby zależą 
więc przede wszystkim  od reaktyw ności i sprawności ich układu im m u
nologicznego.

Nic więc dziwnego, że szereg autorów  podjęło próby wprowadzenia do 
terap ii substancji uspraw niających odpowiedź immunologiczną organiz
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m u, diam etralnie różniących się od stosowanych leków wykazujących 
działanie im m unosupresyjne. Można je podzielić na 3 grupy:
1) środki wykazujące działanie im m unostym ulacyjne (25),
2) środki m ające zastosowanie w im m unoterapii zastępczej (12),
3) środki o działaniu potęgującym -odpowiedź immunologiczną (25).

Zdaniem Riethmullera  (25) sprecyzowanie i oddzielenie od siebie po
wyższych pojęć w yraźnie w skazuje na zmiany jakie dokonują się ostatnio 
w postępowaniu im m unoterapeutycznym .

Do pierwszej grupy a więc do środków o działaniu im m unostym ula- 
cy jnym  należą wszystkie szczepionki.

Do drugiej grupy, a więc do środków używanych w im m unoterapii 
zastępczej zalicza się dla przykładu gam m a-globulinę, surowice hyper- 
im m unizowane, surowice antytoksyczne, in terferon  a ponadto takie za
biegi jak transplan tacja  szpiku kostnego, grasicy oraz w ątroby płodo
wej.

Do trzeciej grupy, a więc do środków wykazujących działanie wspo
m agające lub potęgujące odpowiedź odpornościową, należą mitogeny, ad- 
juw anty , levamisol (chociaż ostatnio coraz to częściej przypisuje się mu 
działanie imm unom odulacyjne), transfer factor, induktory  in terferonu 
oraz wyciągi z grasic. W tym  ujęciu im m unoterapia przynajm niej w od
niesieniu do pierwszych dwóch grup środków cytow anych powyżej sto
sow ana jest od dawna i nie budzi dziś co do swej celowości żadnych 
zastrzeżeń.

Jeżeli przyjm iem y ponadto, że zakażenia podprogowe oraz bezobjawo- 
we, stanowiące rodzaj natu ralnych  szczepień i będące najczęściej dziełem 
przypadku, również należą do grupy środków im m unostym ulacyjnych, to 
możemy śmiało stwierdzić, że ten  rodzaj leczenia narzuciła nam sama 
natura.

Podobnie podawanie środków immunologicznych zastępczych takich 
jak gam m a-globulina i surowice antytoksyczne nie budzi już dziś zastrze
żeń. Ilu stru je  to dla przykładu ciekawe spostrzeżenie jakie opublikowali 
Dosik i Jhaweri  (9), k tórym  udało się uratow ać dziecko m atki nosicielki 
HBsAg  dzięki podawaniu przez okres 6 miesięcy swoistej hyperim m uni- 
zowanej gamm aglobuliny. Poprzednie dziecko tej kobiety zmarło w  3 
miesiącu życia z powodu śpiączki wątrobow ej, podobnie jak dzieci dwóch 
innych m atek nosicielek HBsAg  obserwowanych przez autorów. Trzecia 
grupa środków, w ykazujących działanie im m unopotencjalizacyjne nie 
znalazła w  chwili obecnej jeszcze pełnego zastosowania.

Można jednak mieć nadzieję, że coraz lepsze poznanie zjaw isk im
m unologicznych zachodzących w ustro ju  ludzkim  w przebiegu różnych 
chorób oraz poszukiwania skutecznych i pozbawionych działań ubocznych 
środków potęgujących odpowiedź immunologiczną pozwolą być może 
w  niedalekiej przyszłości na kontrolowanie przebiegu odpowiedzi im m u
nologicznej ustro ju , a tym  samym  na zredukowanie do m inim um  szeregu 
niekorzystnych następstw  infekcji zarówno w irusow ych jak i b ak te ry j
nych.

Ś r o d k i  o d z i a ł a n i u  i m m u n o s t  у  m u 1 а с у  j n у  m

HBsAg  zawieszony w adiuw ancie Freunda.
Jedne z ciekawszych badań przedstaw iła w  ubiegłym  roku Babiucho- 

w a  (2). Obserwowała ona przez okres kilkuletn i 146 chorych na przew ie-



kłe zapalenie i marskość wątroby, czterdziestu jeden chorych leczyła gli— 
kokortykoidam i, 18 glikokortykoidam i i im uranem , 22 glikokortykoidam i 
i cuprenilem , 16 swoistą im m unostym ulacją HBsAg  zawieszonym w peł
nym adiuw ancie Freuda oraz 43 lekam i podstawowym i ogólnie przyję
tym i w praktyce hepatologicznej (grupa kontrolna). Autorka u większości 
chorych stw ierdziła obniżoną odporność komórkową i obecność au to - 
przeciwciał, co wskazuje na istotny udział zaburzeń układu im m unolo
gicznego w rozwoju tych chorób. Najm niej korzystne wyniki uzyskała 
autorka stosując glikokordykoidy i cuprenil, nieco lepsze przy stosowa
niu glikokortykoidów i im uranu. Najwyraźniejszą poprawę kliniczną oraz 
wskaźników biochemicznych, immunologicznych i morfologicznych uzy
skała autorka stosując swoistą im m unostym ulację HBsAg  zawieszonym 
w adiuwancie Freunda. Część chorych leczonych tą metodą wyelim ino
wało antygen HBs. W yniki te w yraźnie wskazują, że skuteczniejsze i bar
dziej celowe jest stosowanie środków pobudzających odpowiedź im m u
nologiczną ustro ju  niż środków tłum iących tą odpowiedź. Badania Ba~ 
biuchowej są w tym  zakresie szczególnie przekonyw ujące ze względu na 
porównanie dwóch rodzajów leczenia, stosowanych w tym  samym cza
sie: leczenia im m unostym ulacyjnego i leczenia im m unosupresyjnego.

Ś r o d k i  o d z i a ł a n i u  i m m u n o l o g i c z n y m  
z a s t ę p c z y m

Interferon.
Interferon, a właściwie system  interferonow y składa się z szeregu bia

łek. System  ten  mniej specyficzny od system u odporności swoistej opar
tej o produkcję przeciwciał, jest fitogenetycznie wcześniejszy, bo w ystę
puje już u owadów (28). P ierw otnie sądzono, że system  interferonow y 
jest system em  obronnym  tylko w infekcjach wirusowych. Obecnie wie
my, że działa również sp raw n ie 'w  zakażeniach wyw ołanych chlam ydia- 
mi, pierw otniakam i, riketsjam i i w niektórych zakażeniach bak tery j
nych. Te dwa typy, różnią się budową biochemiczną, jak też i właściwo
ściami fizyko-chemicznymi. Typ F, nie w ykazuje swoistości gatunkow ej 
(chroni przed zakażeniem wirusam i zarówno komórki ludzkie jak i zwie
rzęce) (6). Można przypuszczać, że z biegiem czasu uda się z in terferonu  
zwierzęcego uzyskać ten  typ, k tóry  byłby gatunkowo niespecyficzny i za
stosować go w  celach leczniczych u ludzi. In terferon stosowany u ludzi 
otrzym yw any jest z komórek ludzkich. Prowadzone są również badania 
zm ierzające do syntezy interferonu. Obecnie znam y również wiele in te r-  
feronogenów (mikroorganizmy, ekto- i endotoksyny, wyciągi z roślin 
wyższych, związki karboksylowe, naturalne i syntetyczne polirybonukleo- 
tydy i związki niskocząsteczkowe (28)).

Czynniki, k tóre obniżają produkcję przeciwciał jak np. kortykostery- 
dy i promienie X, obniżają również względnie ham ują produkcję in te r
feronu. Natom iast czynniki potęgujące odpowiedź immunologiczną ta 
kie jak zymozan, BCG i adiuw ant Freunda odznaczają się również w ła
ściwościami interferogennym i (28).

Pierw szym i badaczami, którzy zastosowali in terferon u chorych na ak
tyw ne przew lekłe zapalenie w ątroby typu  В byli Greenberg i wsp. w 1976 
roku (11). Chorym podawano od 500 000 do 10 milionów jednostek na 
dobę. Stwierdzono szybki spadek aktyw ności polim erazy DNA oraz in 
nych m arkerów  zakażenia w irusem  HB. Efekt ten  był jednak przej
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ściow y, o ile leczenie stosowano tylko przez 10 dni. Natom iast, o ile 
leczenie stosowano przez okres 1 miesiąca i dłużej uzyskane wyniki 
Ъу1у trw ałe. Próbę in terp re tac ji wyników Greenberga przeprowadził 
następnie HoMonto (14a). Ciekawe również w yniki uzyskali Desmyter  
i  wsp., którzy (cyt. wg 2) stosując in terferon  u szympansów zakażonych 
w irusem  HB, stw ierdzili, że przed leczeniem około 30% hepatocytów  za
w ierało antygen rdzeniowy HBcAg, natom iast po 5 tygodniach leczenia 
ty lk o  około 3%.

Ś r o d k i  o d z i a ł a n i u  p o t ę g u j ą c y m  o d p o w i e d ź  
i m m u n o l o g i c z n ą

W odorotlenek glinu.
W odorotlenek glinu należy do klasycznych adjuw antów , a więc do 

substanc ji w zm agających imm unogenne działanie antygenu. Zastosował 
go w leczeniu chorych na ostre wirusowe zapalenie w ątroby Aron  (1). 
A utor ten  przeprowadził swoje obserwacje na 100 chorych na wirusowe 
zapalenie w ątroby typu В i nie — B. W odorotlenek glinu podawał dożyl
nie w ilości 2 do 4 ml roztw oru 6/1000 przez 6 do 8 dni. Zdaniem autora 
wszyscy chorzy leczeni tą  m etodą szybko wracali do zdrowia wśród peł
nej norm alizacji stanu klinicznego i prób laboratoryjnych. A utor podkre
śla, że obecnie prowadzi obserwacje m ające na celu ustalenie czy le
czenie to zapobiega przejściu w stan  przew lekły procesu chorobowego.
Levamisol.

Levamisol — (l-2,3,5,6-tetrahydro-6-fenylim idazolo(2,l,-)tiazol) stoso
w any w leczeniu robaczyc, posiada również właściwości im m unoterapeu- 
lyczne. Wzmaga on odpowiedź immunologiczną u zwierząt i ludzi i to 
■zarówno in vivo  jak  też in vitro (8, 10). Stwierdzono, że przyw raca reak 
c je  skórne opóźnionej nadwrażliwości u chorych na nowotwory (8, 13, 33, 
35). Stwierdzono również, że Levamisol zapobiegał im m unosupresyjnem u 
działaniu zabiegów chirurgicznych u chorych na raka odoskrzelowego 
płuc (30). Par i wsp. (22) wychodząc z założenia, że w  ostrym  w iruso
wym  zapaleniu w ątroby w ystępują zaburzenia immunologiczne i że 
n  chorych na ostre wirusowe zapalenie w ątroby typu B/H BsAg+  
z  obniżoną funkcją układu immunologicznego, dochodzi do przejścia 
w  proces przew lekły, zastosował Levamisol jako niespecyficzny bo
dziec imm unologiczny działający pozytywnie na upośledzoną czyn
ność m akrofagów i zaburzoną reaktyw ność lim focytów — T. Stw ierdzili 
oni, że chorzy otrzym ujący Levamisol mieli dw ukrotnie wyższy poziom 
aktyw ności am inotransferazy alaninowej, niż chorzy otrzym ujący pla
cebo. Różnice te w yrów nyw ały się w 6-tym  tygodniu choroby, przy czym 
u chorych z grupy kontrolnej norm alizacja wyników w ystępowała o 10 
dni później. Po 3 miesiącach autorzy stw ierdzili co następuje: u żadnego 
:z leczonych Levamisolem nie w ykryto obecności w surowicy antygenu 
HBs. Poziom Gam m a-globulin również był wyższy u chorych leczonych 
niż u chorych z grupy kontrolnej. Natom iast nie stwierdzono różnic 
u chorych w obydwu grupach w zakresie testu  skórnego z tuberkuliną. 
Tylko u 1 chorego leczonego Levamisolem nastąpiło przejście procesu 
chorobowego w stan  przew lekły, a u chorych z grupy kontrolnej aż u 8. 
Nie zaobserwowano również niekorzystnych działań ubocznych.

Ostatnio ogłosili Thomas  i wsp. (31) swoje obserwacje dotyczące zasto
sow an ia  Levamisolu u chorych na przew lekłe aktyw ne zapalenie w ą
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troby  H B sA g+ .  A utorzy stw ierdzili, że u chorych tych w zrastała ilość 
kom órek T, a ponadto u tych chorych u k tórych pojaw iły się dodatnie 
odczyny skórne. W ystępowała również zwiększona aktywność transam i- 
naz oraz podwyższył się poziom antygenu HBs w surowicy. A utorzy ci 
uważają, że Levamisol stym uluje immunologiczną odpowiedź komórkową 
i przyspiesza tym  samym lizę zainfekowanych w irusem  HB  hepatocy- 
tów.
Transfer factor.

T ransfer factor opisany w 1965 roku przez Law rence’a budził w  ostat
nich latach wiele nadziei na możliwość zastosowania w  szeregu chorób 
zakaźnych (1) między innym i również w wirusowym  zapaleniu wątroby. 
Właściwości tego czynnika jak  też i m etody jego izolowania poznane są 
względnie dobrze (4, 10, 16, 23, 32). Pozwoliło to na podjęcie prób k li
nicznych w przypadkach chorób zakaźnych. Najlepsze wyniki uzyskano 
stosując transfer factor w candidiasis granulomatosa chronica (4). P ierw 
szymi autoram i, k tórzy zastosowali transfer faktor w  wirusowym  zapale
niu w ątroby typu  B, zresztą nie uzyskując zachęcających wyników, byli 
Blaker  i Grob (4). Pierw szym i autoram i, którzy opisali przypadek prze
wlekłego aktyw nego zapalenia w ątroby typu В u dziecka leczonego tran s
fer faktorem  z wynikiem  pom yślnym  byli Kohler  i wsp. (17). Tong  i wsp. 
(32) opisali z kolei przypadek dorosłego osobnika chorego na przew lekłe 
aktyw ne zapalenie w ątroby typu  B, u którego stosowanie tran sfer fak
tor nie dało żadnych pom yślnych wyników.

Shulman  i wsp. (32) ocenili działanie transfer factoru u chorych na 
przew lekłe aktyw ne zapalenie w ątroby stosując podwójną ślepą próbę.. 
T ransfer factor uzyskali autorzy z krw i ozdrowieńców po wirusowym  za
paleniu w ątroby typu  В oraz nie В (non-B). Badaniem objęto 12 cho
rych, połowa z nich otrzym yw ała transfer factor, a druga połowa p la 
cebo. Obserwacje prowadzono przez okres 10 tygodni. A utorzy stw ier
dzili poprawę u 3 chorych otrzym ujących transfer factor. Uważają jed 
nak, że konieczne są dalsze badania, k tóre um ożliw iłyby usta lić  opty
m alną dawkę leczniczą, jak też i czasokres stosowania tego czynnika. 
Do podobnych wniosków doszli i inni autorzy (29). Jain, Thomas  i Sher
lock (15, 16) stw ierdzili, że transfer factor uzyskany z krw i ozdrowień
ców podany chorym  na przew lekłe zapalenie w ątroby typu В (H B sA g+ )  
wykazywał korzystne działanie. W yrażało się ono przejściowym  wzrostem  
aktyw ności transam inazy asparaginianowej, w ystąpieniem  bólów staw o
wych z równoczesnym spadkiem  w surow icy składowej C3 i C4 kom ple
m entu, co zdaniem autorów  sugeruje pojaw ienie się wzmożonej produk
cji przeciwciał, k tóre z kolei wiążąc się z antygenem  tw orzyły kom pleksy 
immunologiczne. Zdaniem autorów  ^transfer factor w obserwowanych 
przez nich przypadkach pobudzał odpowiedź immunologiczną w stosun
ku do antygenów związanych z w irusem  zapalenia w ątroby typu B, co 
wyrażało się przejściowym  wzrostem  produkcji przeciwciał i wzrostem  
cytotoksyczności w  stosunku do zakażonych tym  w irusem  hepatocy- 
tów.

Podobnie Sano i wsp. (26), obserwowali przejściowy wzrost poziomu 
aktyw ności transam inaz u chorych na przew lekłe zapalenie w ątroby le
czonych transfer factorem.
Wyciąg z grasic cielęcych TFX.

Miller, Archer  i Pierce oraz Good (cyt. wg 34) wykazali, że rozwój 
układu limfoidalnego oraz norm alna czynność immunologiczna ustro ju , 
zależą w głównej mierze od tego narządu.

222 W. Kfezka Nr< 2:



Obecnie na całym świecie kilkadziesiąt zespołów prowadzi badania nad 
możliwością uzyskania czynnych wyciągów z grasic zwierzęcych, k tóre 
możnaby było zastosować w celach leczniczych u ludzi. Najlepiej pozna
nym  jest wyciąg z grasic cielęcych uzyskany przez Allana Goldsteina 
nazwany przez niego tymozyną. Od kilku lat również u nas w k ra ju  bu
dzi zainteresowanie uzyskany w 1973 roku w Jeleniogórskich Zakładach 
Farm aceutycznych „Polfa” wyciąg z grasic cielęcych nazwany przez pro
ducenta „Thym us Factorem  X ” (TFX).

W Klinice Chorób Zakaźnych Akademii M edycznej w  Poznaniu od kil
ku lat prowadzone są badania nad możliwością w ykorzystania do celów 
klinicznych p reparatu  TFX. Przede wszystkim  badania dotyczyły możli
wości zastosowania tego prepara tu  u chorych na ostre i przew lekłe ak
tyw ne zapalenie w ątroby, u których praw idłowa odpowiedź im m unolo
giczna organizmu w arunkuje  powrót do zdrowia. L iteratu ra  na tem at 
wpływu grasicy na ostre i przew lekłe zapalenie w ątroby jest stosunkowo 
skąpa (18, 19). '

Jak  wykazały nasze obserwacje p repara t TFX jest skutecznym  środ
kiem  mogącym mieć zastosowanie w leczeniu zarówno ostrych jak i prze
wlekłych zapaleń w ątroby. Potw ierdziły to badania kliniczne, laborato
ry jne  oraz anatomopatologiczne'.

U chorych na ostre wirusowe zapalenie w ątroby następowała szybka 
popraw a kliniczna, której towarzyszyła równolegle szybka norm alizacja 
biochemicznych wskaźników czynności wątroby. U chorych na przew lekłe 
aktyw ne zapalenie w ątroby, początkowo nasilały się dolegliwości stawo- 
wo-mięśniowe oraz bóle w  okolicy w ątroby i śledziony. Równocześnie 
obserwowano wzrost aktywności am inotransferazy alaninowej i aspara- 
ginianowej, poziomu gam m aglobulin oraz wzrost odczynu tymolowego. 
Po kilku tygodniach powyższe objaw y ustępowały. W ykonane do tej pory 
4 pow tarzane biopsje w ykazały całkowite ustąpienie cech zapalenia ak
tywnego. Stwierdzono również w ybitny spadek liczby zakażonych hepa- 
tocytów.

Dotychczas nie stw ierdziliśm y u żadnego chorego objawów nieto leran
cji leku, jak również nie stw ierdziliśm y żadnych trw ałych objawów 
ubocznych.

Jak  w ykazują nasze badania najlepsze w yniki w  ostrym  wirusowym  
zapaleniu w ątroby uzyskuje się stosując TFX przez okres 2 do 3 tygodni, 
a w  przypadkach przewlekłego aktyw nego zapalenia w ątroby przez okres 
2—4 miesięcy a naw et dłużej.

U szeregu chorych, k tórzy przez wiele miesięcy a conajm niej przez 
3 miesiące pobierali p reparat TFX wykonano testy  śródskórne stosując 
rozcieńczenie 1/1000, 1/100, 1/10 oraz TFX nierozcieńczony (1 amp. 
TFX — 10 mg czynnej substancji rozpuszczonej w  1 ml soli fizjologicz
nej u trw alonej m ertiolatem ). U wszystkich badanych chorych próby 
śródskórne w ypadły negatywnie. Nie stw ierdziliśm y również przeciwciał 
przeciw TFX w surow icy chorych leczonych przez nas przez szereg m ie
sięcy tym  preparatem  (metodą chloraminową wg Greenwooda metodą ra- 
dioimmunologiczną oraz w teście m igracji limfocytów). Jak  w ynika 
z przytoczonych obserwacji p reparat TFX nie w yw ołuje objawów nietole
rancji, objawów nadwrażliwości oraz w ydaje się, że zachowuje swą ak 
tywność biologiczną w ustro ju  ludzkim, bowiem nie posiada właściwości 
antygenowych, a tym  samym nie wzbudza powstawania przeciwciał.

W dostępnym  piśm iennictw ie zarówno krajow ym  i zagranicznym  nie
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znaleziono opisu zastosowania preparatu  TFX względnie tym ozyny Gold
steina przez innych autorów  w leczeniu w irusow ych zapaleń w ątroby
i ich następstw . Zasygnalizowane powyżej pom yślne wyniki leczenia sta
nowią więc pierwsze doniesienia.

Jak  w ynika z przytoczonych rozważań, prace i badania nad opracowa
niem skutecznej i bezpiecznej m etody leczenia ostrych zapaleń w iruso
wych w ątroby i ich następstw  prowadzone są w  wielu ośrodkach. No
wością w  tych  badaniach jest-tendenc ja  do wycofywania się ze stoso
wania środków o działaniu im m unosupresyjnym  na korzyść środków 
uspraw niających względnie pobudzających odpowiedź immunologiczną 
ustroju. Taka tendencja w zrozumieniu złożonych procesów im m unopato- 
logicznych jakie zachodzą w ustro ju  człowieka w przebiegu zakażeń wi
rusow ych w ydaje się być właściwą, bowiem od praw idłowej odpowiedzi 
immunologicznej zależą losy i życie tych chorych.

В. К и ч к а

НОВЫЕ ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЕ ВОЗМОЖ НОСТИ В ОСТРЫХ  
И ХРО НИ ЧЕСКИ Х ВИРУСНЫ Х ГЕПАТИТАХ

С о д е р ж а н и е

П редставлено исследование и клинические пробы по изучению эф ф ективно
го метода лечения вирусного гепатита и его последствий. Автор обсуж дает  
пригодность в лечении вирусного гепатита таких средств, как дипиридамол, 
катерган т. наз. „intercalating agents”, и такж е все более богатую группу средств, 
обладающ их иммунотерапевтическим действием.

W . K i c z k a

NEW THERAPEUTIC PO SSIBILITIES IN  ACUTO AND CHRANIC VIRAL
H EPATITIS

S u m m a r y

The investigation  and clin ical tria ls are presented, aim ed at elaboration  of an  
e ffectiv e  and sa fe  m ethod o f  th e  therapy o f  virus hepatitis and its sequelae. The 
applicability  is d iscussed of dipyridam ol, catergan, th e  so-called  intercalating  
.agents, and the increasing group of im m unotherapeutic agents.
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г
W a r tyku le  o pracow an ym  na po ds taw ie  re fera tów  zgłoszonych na  

VIII  Z jazd  Polskiego T o w a r zy s tw a  E pidem iologów  i L ek arzy  Chorób  
Zakaźnych om ówiono aktualne p og lądy  do tyczące  leczenia ostrego w i 
rusowego zapalenia w ą tr o b y  i jego n a s tęp s tw  ze  szczególnym  u w zg lęd 
nieniem  im m unosupres j i  i im m un os tym u lac ji .

Zagadnieniom leczenia ostrego i przewlekłego wirusowego zapalenia 
w ątroby poświęcono na obecnym Zjeździe niewiele doniesień.

Na 110 prac przedstaw ionych na sesji diagnostyki i terapii wzw zale
dwie 14 dotyczy leczenia, z tego 1 praca o stosowaniu diety wysoko tłusz
czowej, po 1 doniesieniu o stosowaniu catergenu, dekstranu i kuran ty lu ,
2 prace dotyczą leczenia chirurgicznego. W 5 pracach analizowano wyniki 
leczenia glikokortykoidam i (gkk), w  tym  w 3 pracach leczenia skojarzo
nego gkk z azatiopryną i D-penicylam iną. Trzy prace dotyczące lecze
nia im m unostym ulacyjnego z zastosowaniem wyciągu grasic cielęcych 
(TFX) i stym ulacji inaktyw ow anym  antygenem  HBs z adiuw antem  F re- 
unda.

Jednym  z podstawowych w arunków  leczehia zarówno ostrego, jak  
i przewlekłego wzw jest dieta. W ostatnich kilkunastu latach poglądy na 
skład jakościowy i ilościowy diety uległy zmianom. Odstąpiono całkowi
cie od diety nisko kalorycznej „głodowej” pogłębiającej hipoalbum inem ię 
w pływ ającą niekorzystnie na metaboliczną i detoksykacyjną funkcję 
w ątroby. W ycofuje się również dietę z nadm ierną podażą węglowodanów, 
w pływ ających niekorzystnie na czynność w ątroby poprzez zwiększenie 
w ew nątrzw ątrobow ej syntezy kwasów tłuszczowych i możliwość tłuszczo
wego nacieczenia wątroby. Najm niejszym  zmianom uległy poglądy do
tyczące diety białkowej; nadal ograniczam y białko w wzw zarówno 
ostrym  jak i przew lekłym  o ciężkim przebiegu, z objawam i intoksyka- 
cyjnym i, i wyłączam y je całkowicie u chorych z ostrą niewydolnością 
w ątroby i enoefalopatią. Ostatnio postuluje się w schorzeniach w ątroby 
dietę wysokotłuszczową (3 tysiące Kal/dobę; białko —  15%, tłuszcze — 
40%, węglowodany — 45%) szczególnie pod postacią nienasyconych kw a
sów tłuszczowych przy ograniczeniu podaży węglowodanów; dieta ta ma

*) R eferat w ygłoszony na VIII Z jeździe P olsk iego T ow arzystw a E pidem iologów
i Lekarzy Chorób ZakUźnych, Poznań, 23— 24 kw ietn ia  1978 r.



hamować w ew nątrzw ątrobow ą syntezę kwasów tłuszczowych. Boroń 
i wsp. zastosowali u chorych z ostrym  i przew lekłym  wzw dietę bogato 
tłuszczową, wykazując, że dieta ta  nie tylko nie pogarszała, ale popra
wiała biochemiczne wskaźniki przem iany tłuszczowej. Dieta bogato tłusz
czowa była dobrze tolerow ana i u części chorych spowodowała skróce
nie okresu hospitalizacji.

W śród większości lekarzy panuje obecnie pogląd, że dieta w wzw po
winna być norm alną, podstawową, jednak uwzględniającą stan chorego. 
Posiłki powinny być świeżo przygotowane, smaczne, częste, z wyłącze
niem alkoholu oraz produktów  ciężkostrawnych np. potraw  smażonych
i bogatych w błonnik.

Brak leków etiotropow ych i trudności w  leczeniu wzw powoduje po
szukiwanie nowych m etod leczniczych. Od niedaw na w leczeniu wzw 
stosuje się catergen — związek flawonowy z czynną substancją +  (-cy- 
anidanol — 3). Lek ten  u chorych z wzw wstępnie oceniał Sowa  i wsp. 
Z obserwacji ich wynika, że catergen powoduje szybszą popraw ę kli
niczną oraz szybszą norm alizację biochemicznych wskaźników wydolno
ści w ątroby w porów naniu z chorym i otrzym ującym i „placebo”. W yka
zano dobrą tolerancję leku. A utorzy uw ażają, że catergen może być bar
dzo pomocny w leczeniu ostrego wzw.

Uzasadnieniem zastosowania dekstranu nisko cząsteczkowego (DN) (10% 
roztw ór hydrolizowanego dekstranu o c. cząst. 40 000 w 0,9% NaCl (Polfa)) 
w schorzeniach w ątroby zwłaszcza przypadków ciężkich, z cholestazą 
w ew nątrzw ątrobow ą jest działanie uspraw niające m ikrokrążenie m iędzy- 
zrazikowe i śródzrazikowe, a więc popraw a m etabolizmu komórkowego 
wątroby. DN  wpływa dodatnio na w ew nątrzkom órkowe i kanalikowe k rą 
żenie żółci oraz posiada pewne działanie detoksykacyjne. Kassur  i wsp. 
oceniali działanie dekstranu u 60 chorych na ostre wzw typu  B. A uto
rzy stw ierdzili u połowy chorych już po tygodniu stosowania leku szyb
sze niż w grupie kontrolnej ustępowanie objawów intoksykacji, popraw ę 
kliniczną i biochemiczną. W 8 przypadkach leczenie DN  okazało się bez
skuteczne. W grupie kontrolnej uzyskano zbliżone wyniki, w grupie tej 
przebieg wzw był jednak na ogół lżejszy. U chorych leczonych DN  
stwierdzono wzrost diurezy m inutow ej, przesączania kłębkowego i dobo
wego w ydalania sodu z moczem.

Działanie obu wym ienionych leków w wzw jest jedynie wspom agają
ce, uzupełniające; nie m ają większego wpływu na obecność HBsAg  i to 
warzyszące zaburzenia immunologiczne.

Dwie prace podnoszą leczenie chirurgiczne w ostrym  i przew lekłym  
wzw. Szpakowicz  i wsp. analizują nieskuteczne zachowawcze leczenie 
chorych z przedłużającym  się wzw i cholestazą w ew nątrzw ątrobow ą. Po 
usunięciu pęcherzyka żółciowego, odnerw ieniu tętn icy  wątrobowej wspól
nej lub właściwej i drenażu w ew nętrznych dróg żółciowych autorzy 
stw ierdzili w 73,7% przypadków wyleczenie.

Zielińska  podaje, że chorzy z niewielkim  jeszcze nadciśnieniem  w rot- 
nym  w przebiegu pom artwiczej marskości w ątroby wym agają stałego 
odbarczania krążenia przez stosowanie środków moczopędnych przede 
wszystkim  aldaktonu z dodatkiem  furosem idu lub hypothiazydu. Jednak
że w przypadkach o dom inującym , wyraźnie narastającym  nadciśnieniem  
wrotnym , z ujaw nieniem  się żylaków przełyku, szerzej może niż dotych
czas należałoby uwzględniać wskazania do możliwie wczesnego w ykona
nia zespolenia odbarczającego krążenie wątrobow e, zanim jeszcze doj
dzie do krwotoków, czy w ystąpienia obrzęków i wodobrzusza.
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Glikokortykoidy do niedawna w leczeniu ostrego wzw były bardzo czę
sto stosowane, nie zawsze z dostatecznym  uzasadnieniem. Zwraca na to 
uwagę również Mach w swojej pracy opartej na dużym m ateriale cho
rych leczonych gkk przez okres 10 lat, analizując równoczesne powi
kłania powstające przy tym  leczeniu.

Boroń i wsp. podają, że chorzy otrzym ujący enkorton, w porównaniu 
z grupą nie leczonych tym  preparatem , przebyw ali z przyczyn klinicz
nych dłużej w oddziale, czasokres utrzym yw ania się u nich antygenu 
HBs był praw ie dw ukrotnie dłuższy, natom iast param etry  laboratoryjne 
nie różniły się istotnie w obu grupach.

Poglądy dotyczące stosowania horm onów kory nadnerczy w ostrym  
wzw są nadal kontrow ersyjne, jednakże coraz częściej pojaw iają się p ra- 
oe odnoszące się sceptycznie i krytycznie do tego typu leczenia. Skła
dają się na to coraz częstsze powikłania posterydowe oraz zaostrzenia
i naw roty choroby po odstawieniu leku.

Z zebranego do chwili obecnej m ateriału , w tym  i własnego, wynika, 
że stosowanie gkk w ostrej fazie choroby wpływa w sposób znam ienny 
statystycznie na przew lekanie się procesu chorobowego. Przyczyną jest 
działanie gkk na układ imm unologiczny prowadzące do zmniejszenia je 
go aktyw ności w stosunku do toczącej się infekcji wirusowej. Odbija 
się to bezpośrednio na elim inacji zakażonych W HB  hepatocytów , ponie
waż w ich usuwaniu biorą udział m echanizm y immunologiczne oparte 
na działaniu zarówno B, jak i T limfocytów. Szczególnie te ostatnie 
są wrażliwe na działanie gkk. Z obserwacji klinicznych wynika, że po 
podaniu gkk spada gwałtownie liczba lim focytów tworzących samoistne 
rozetki z krw inkam i barana, obniża się poziom tym ozyny, horm onu gra- 
siczego, pod w pływem  którego kom órki T  dojrzew ają i nabyw ają cha
rak terystyczny dla siebie antygen powierzchniowy theta. G likokorty
koidy w pływ ają ponadto ham ująco na w ytw arzanie in terferonu ustro
jowego. W szystkie te argum enty  stanowią istotną podstawę do przeana
lizowania i zaostrzenia wskazań stosowania gkk w ostrym  wzw do przy
padków uzasadnionych i koniecznych. Należy jednak stwierdzić, że 
w  leczeniu ciężkich postaci ostrego wzw z objaw am i intoksykacji, nasi
loną i długo utrzym ującą się żółtaczką oraz w  ostrej niewydolności w ą
troby  z encefalopatią, zastosowanie gkk jest uzasadnione i niezbędne.

Do najczęstszych m etod terapeutycznych w przew lekłym  czynnym  za
paleniu w ątroby (pczw) należy leczenie im m unosupresyjne. Stem pień
i wsp. analizują wyniki leczenia chorych z pczw m etodą skojarzoną im u- 
ranem  z gkk, wyłącznie gkk lub kurantylem . A utorzy stw ierdzają, że 
skojarzone leczenie im uranem  z gkk wyw iera korzystny wpływ na prze
bieg pczw. K uran ty l wg tych autorów  jest lekiem  z wyboru dla cho
rych z pczw, k tórzy posiadają przeciwwskazania do leczenia im m unosu- 
presyjnego. Mała liczba chorych leczonych kuranty lem  oraz stosunkowo 
krótki okres spostrzegania nie pozwalają na wiążącą ocenę leczenia tym  
lekiem.

Zielińska  podaje wyniki leczenia u chorych z pczw, pom artw iczą m ar
skością w ątroby i przew lekłym , czynnym  płacikowym  zapaleniem  w ą
troby gkk, gkk w połączeniu z azatiopryną lub cuprenilem  i chorych nie- 
leczonych farmakologicznie. A utorka uzyskała również lepsze w yniki po 
leczeniu skojarzonym  gkk z im uranem  niż samym gkk. Zbliżone wyniki 
uzyskane u osób nieleczonych farmakologicznie autorka tłum aczy m niej
szą liczebnością i łagodniejszymi postaciami pczw w tej grupie.
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Pomimo nielicznych doniesień trak tu jących  o leczeniu pczw chciałabym  
je podsumować, tym  bardziej, że są one przeważnie zbliżone do w yni
ków podawanych w innych, poprzednio publikow anych pracach. Tak więc 
popraw ę kliniczno-biochemiczną w pczw uzyskano po leczeniu gkk śre
dnio u 40—44% chorych, po leczeniu gkk z im uranem  u 64—68% cho
rych (ocena leczenia kurantylem  wymaga dalszych badań), u chorych 
nie leczonych farmakologicznie u 54%. Popraw ę morfologiczną wycinków 
w ątroby u chorych leczonych gkk stw ierdzono w 39%, gkk i im uranem  
45% i nieleczonych 46% przypadków, z tym  że w  tej ostatniej grupie 
przebieg pczw był na ogół łagodniejszy.

Pczw należy do schorzeń wykazujących w ostatnich latach w yraźną 
progresję. W edług Burkę  i Hechta około 10% ostrego wzw przechodzi 
w  stan  przew lekły. Również spostrzeżenia z naszego k raju  wykazują na
silenie zachorowań na pczw, marskość w ątroby i nowotwory pierw otne 
w ątroby oraz patologię zapalną naczyń. Zdecydowana większość chorych 
na pczw i marskość w ątroby w naszym kraju  jest związana przyczynowo 
z zakażeniem wirusem  hepatitis В. Zarówno z doniesień piśm iennictw a, 
jak  i obserwacji In sty tu tu  Chorób Zakaźnych i Pasożytniczych w W ar
szawie wynika, że w przypadkach zakażeń w irusem  A nie dochodzi wca
le lub bardzo rzadko do pczw.

W obecnym stanie wiedzy uważa się, że zakażenie w irusem  typu В  
lub innym  wirusem  hepatotropow ym  u osób z predyspozycją genety
czną lub w tórnie uw arunkow aną, u których nie dochodzi do odpowiedzi 
immunologicznej w ystarczającej do elim inacji w irusa, łącźnie z współ
istniejącą lub w tórnie wytworzoną autoagresją prowadzi do pzw. Po 
wygaśnięciu infekcji w irusow ej proces chorobowy może postępować już 
tylko na podłożu autoagresyjnym . Tak więc o elim inacji w irusa decyduje 
stan  im m unokom petencji ustro ju  i dlatego stosowanie w pzw leków im- 
m unosupresyjnych działających, jak wiadomo, ham ująco na układ im 
m unologiczny wymaga dokładnych przem yśleń.

Reasum ując spraw ę leczenia im m unosupresyjnego, można powiedzieć, 
że m am y już póza sobą falę entuzjastycznych doniesień na tem at tego 
postępowania w przew lekłym  zapaleniu wątroby. Jeżeli zachodzi koniecz
ność jego prowadzenia w przypadkach o nasilonej aktywności zmian 
w pczw i marskości aktyw nej w ątroby, zwłaszcza HB negatyw nych, le
czenie winno być prowadzone z dużą ostrożnością. Postępow anie takie 
jest uzasadnione w św ietle wątpliw ych efektów leczniczych, niebezpie
czeństwa powikłań w ynikających z działania leku i obniżenia odporno
ści ogólnoustrojowej oraz z nowych faktów  dotyczących m echanizm u pa- 
togenetycznego w przew lekłym  zapaleniu wątroby. W ynika z nich, że 
jednym  z podstawowych mechanizmów patogenetycznych pzw jest p rze
w lekła infekcja W HB.

W ychodząc z aktualnych założeń patogenezy pczw Kassur, Babiuch
i Brzosko  już w 1971 r. postanowili chorych na pczw i marskość w ątro
by w fazie aktyw nej replikacji w irusa HB, poddać stym ulacji im m uno
logicznej. Działanie na układ imrmfnologiczny miało na celu pobudzenie
i korekcję jego aktywności. Następstwem  tego miało być lepsze rozpo
znanie immunologiczne zakażonych w irusem  hepatocytów  i spraw niejsze 
ich usuwanie. Zakładano, że następstw em  tego powinno być zatrzym anie 
głównego m echanizm u patogenetycznego i stopniowy powrót do zdrowia 
również poprzez wygaśnięcie w spółistniejących, w tórnych mechanizmów 
chorobowych, przede wszystkim  autoagresyw nych. Szesnastu chorych
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z przew lekłym  agresyw nym  zapaleniem  w ątroby i postępującą m arsko
ścią w ątroby typu В poddano swoistej im m unostym ulacji polegającej na 
w strzyknięciach inaktywow anego form aliną antygenu HBs w kom plet
nym  adiuwancie Freunda.

Analizując w yniki tego leczenia w zestawieniu z grupam i chorych 
leczonych im m unosupresyjnie, najw iększą popraw ę stanu klinicznego, 
wskaźników biochemicznych wydolności w ątroby, wskaźników im m uno
logicznych oraz obrazów morfologicznych w ątroby uzyskano w grupie 
chorych leczonych im m unostym ulacją swoistą. Szczególnie in teresującą 
była popraw a reaktyw ności typu  komórkowego obserwowana w teście 
m igracji — inhibicji leukocytów krw i obwodowej z antygenem  HBs, 
w  testach skórnych z HBsAg, DNCB, tuberkuliną, kandidyną i an tyge
nem w irusa świnki oraz zanikanie u części chorych autoprzeciwciał 
i  u części chorych również elim inacji antygenu HBs.

Przedstaw ione przez autorów  wyniki stanowią dowody przem aw iające 
za słusznością hipotezy u jm ującej rozwój przewlekłego zapalenia w ątro
by В jako rezu lta tu  defektu immunologicznego w zakresie odporności 
przede wszystkim  typu  komórkowego. Korekcja zaś zaburzonej odpowie
dzi immunologicznej typu komórkowego uzyskana na drodze swoistej 
im m unostym ulacji może prowadzić do elim inacji czynnika infekcyjnego 
i  wygasania w tórnych autoagresyjnych mechanizmów chorobowych.

Nadrzędną rolę grasicy w procesach kom órkowej odporności w yka
zał Miller. Z badań W hite’a, Goldsteina i innych wynika, że tym ozyna 
w pływ a na limfopoezę, powoduje dojrzewanie na różnych etapach lim 
focytów, począwszy od kom órek m acierzystych do limfocytów bardziej 
dojrzałych, immunologicznie kom petentnych. O pierając się na powyższych 
przesłankach Kiczka  oraz Kassur i wsp. podjęli u chorych z pczw pró
bę leczenia imm unopotencjolizacyjnego preparatem  TFx. K ryterium  pod
jęcia tego leczenia były a) ilościowy niedobór lim focytów T  (niskie w ar
tości rozetek E), b) obniżenie ich kom petencji immunologicznej (obniżo
na odpowiedź na PHA), c) pozytyw ny wynik testu  in  vitro  na TFx 
{wzrost odsetka rozetek E pod wpływem  inkubacji limfocytów z TFx), 
d) brak popraw y po leczeniu im m unosupresyjnym . Początkowo pacjen
c i otrzym ywali codziennie śródskórnie TFx w dawce 10 mg, w ciągu na
stępnych  tygodni w strzyknięcia wykonywano co drugi dzień a dalej je
den raz tygodniowo. Badania w ykazały wzrost do wartości praw idło
wych liczby lim focytów tworzących rozetki E już po okresie 4 tygodni 
leczenia. Praw idłow e wyniki utrzym yw ały się w ciągu 10 miesięcznej 
obserwacji. Nieco później stwierdzono wzrost reaktywności lim focytów 
na PHA do wartości prawidłowych. Popraw a ta utrzym yw ała się w ca
łym  dalszym okresie obserwacji. Czas podawania TFx w ahał się w po
szczególnych przypadkach od 8 do 10 miesięcy. U wszystkich osób stw ier
dzono poprawę stanu ogólnego, lepsze samopoczucie, poprawę łaknienia, 
sił, oraz u 4 przyrost wagi ciała. U 5 osób obserwowano w yraźne zm niej
szenie się wzmożonej spoistości wątroby. U 3 chorych, po przejściowym  
nieznacznym podwyższeniu AlAt i AspAt, po 6 tygodniach leczenia 
obserwowano tendencje do norm alizacji, u 4 pozostałych wartości obu 
am inotransferaz utrzym yw ała się na poziomie wyjściowym. W 4 przy
padkach obserwowano wzrost frakcji gamm aglobulin, u 5 w yraźne pod
wyższenie poziomu im m unoglobulin klasy IgG. Pełna ocena w yników 
leczenia im m unostym ulacyjnego antygenem  HBs i preparatem  TFx w y
m aga dalszej obserwacji.

A dres autora: 00-758 W arszawa, ul. Su lk iew icza 7 m. 19.
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Л. Б а б ю x

ЛЕЧЕНИЕ ВИРУСНОГО ГЕПАТИТА И ЕГО ПОСЛЕДСТВИЙ  

С о д е р ж а н и е

На основании материалов представленны х на V III С ьезде Польского Общ е
ства Эпидемиологов и Инфекционистов, обсуж даю тся актуальные взгляды на
счёт лечения острого вирусного гепатита и его последствий, с особым учетом; 
иммуносупрессии и иммуностимуляции.

L. B a b i u c h

THE THERAPY OF VIRAL H EPATITIS AND ITS SEQUELAE  

S u m m a r y

T he article is prepared basing on  th e  m aterials of th e  VIH th Congress of Po
lish  Society o f E pidem iologists and Infectionists. Modern concepts are d iscussed  
concerning th e  therapy of acu te v ira l hepatitis and its sequelae, w ith  special r e fe 
rence to im m unosuppression and im m unostim ulation.

, Ad res: 01-201 W arszawa, ul. W olska 37, Instytut Chorób Zakaźnych i P asożytni
czych AM.
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NASTĘPSTWA KLINICZNE OSTREGO WIRUSOWEGO ZAPALENIA 
WĄTROBY TYPU A NA PODSTAW IE EPIDEMII W USTRZYKACH 

DOLNYCH I GMINACH SĄSIADUJĄCYCH

Klinika Chorób Zakaźnych i Pasożytniczych Instytutu Chorób Zakaźnych  
i Pasożytniczych A kadem ii M edycznej w  W arszaw ie  

K ierow nik: prof. dr med. B. K assur

A u to rzy  p rzed s taw ia ją  w y n ik i  ponad d w u le tn ie j  p ro s p e k ty w n e j  o b 
serw acji  k lin icznej i n iek tórych  badań b iochem icznych u 950 rekon
w a lescen tów  po p r z e b y ty m  w ir u s o w y m  zapaleniu w ą tro b y  ty p u  A pod
czas ep idem ii w  U strzykach  Dolnych i gminach sąsiadujących.

Na przełomie 1975/76 r. z epidemii wirusowego zapalenia w ątroby 
lypu A (wzw A) liczącej 1098 osób (1, 4), 999 chorych leczono w oddzia
łach zakaźnych w U strzykach Dolnych, w Lesku i w Sanoku. N ajliczniej
szą grupę chorych stanow iły dzieci do lat 14 i młodzież w  wieku 
15—25 lat (85,79% ogółu chorych). Powyżej 25 lat hospitalizowano 142 
chorych (14,21%) z czego powyżej 50 roku życia zaledwie 11 osób 1,1% 
ogółu chorych (4). W obrazie klinicznym  dominowały przypadki żół
taczkowe o przebiegu lekkim  (80,38%) i bezżółtaczkowe (10,91%) rów 
nież o przebiegu lekkim lub bardzo lekkim, 8,61% hospitalizowanych 
miało przebieg choroby średnio ciężki, a u jednego (0,1%) stwierdzono 
ciężki jej przebieg. W żadnym przypadku nie obserwowano tzw. śpiącz
ki, w obecnej nom enklaturze — ostrej niewydolności w ątroby z obja
wami encefalopatii, i nie notowano żadnego zgonu.

W piśm iennictw ie istnieją skąpe dane dotyczące możliwości przejścia 
ostrego wirusowego zapalenia w ątroby typu A w postać przew lekłą 
i poglądy na to zagadnienie nie są jednoznaczne. Brak jest ponadto 
badań opartych na m ateriale klinicznym  tak dużym i tak zróżnicowanym 
jak w opisanej epidemii.

M ATERIAŁ KLINICZNY I W YNIKI BADAŃ

Obserwację kliniczną i badania biochemiczne prowadzono u 950 ozdro
wieńców (95,09% ogółu hospitalizowanych). Ze względu na właściwy 
i stały  nadzór am bulatory jny  nad 630 rekonw alescentam i uprzednio hos
pitalizowanym i w Sanoku, z grupy tej po ponad dwumiesięcznej obser
wacji można było wyselekcjonować do dalszych badań kontrolnych 54 
osoby (8,57%), natom iast spośród 369 osób uprzednio hospitalizowanych

*) współpraca techniczna Marii Fic i Lucyny Ulmer
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w Ustrzykach Dolnych i w Lesku, pozbawionych stałego nadzoru am bu
latoryjnego, wytypowano do dalszych badań kontrolnych aż 320 (86,45%). 
Tak więc dalszą, ponad trzym iesięczną obserwację kliniczną objęto 374 
‘ozdrowieńców. Podział tych osób według wieku przedstaw ia tabela I.

T a b e l a  I. Podział w edług w ieku  374 osób badanych po 3 m iesiącach od w yga
śn ięcia  ep idem ii

Wiietó Liczba osób

W badaniu kontrolnym  — przeprowadzonym  po 3 miesiącach od za
kończenia epidemii — 312 (83,4%) osób nie podawało żadnych dolegli
wości. U pozostałych do- najczęstszych objawów podmiotowych należało 
pobolew anie w dołku sercowym i praw ym  podżebrzu, uczucie osłabienia, 
gorsze niż przed chorobą łaknienie, wzdęcia brzucha, gorsza tolerancja 
pokarm ów  bogatych w tłuszcze zwierzęce i/lub błonnik oraz nieto leran
cja alkoholu; w  większości przypadków występował tylko jeden z w y
m ienionych objawów podmiotowych. Badaniem  przedm iotowym  u 13 osób 
stw ierdzono powiększenie w ątroby od 1 do 2Va cm, a u 4 powiększenie 
śledziony od 1 do 14 i  cm. U żadnego chorego nie stwierdzono obecności 
pajączków  wątrobowych, rum ieni na dłoniach, ani krążenia obocznego 
w zakresie naczyń żylnych skóry brzucha.

W yniki badania podmiotowego i przedmiotowego u 374 osób ilustru je  
tabela II.

U wszystkich 374 badanych oznaczono w surow icy krw i poziom bili
rubiny, aktyw ność am inotransferazy alaninowej (A lA t)  oraz próbę tym o
lową (PT). Zestawienie wyników badań biochemicznych przedstaw ia ta 
bela III.

Spośród przebadanych wyodrębniono grupę 62 osób (16,6%), u których 
można było podejrzewać przeciąganie się procesu chorobowego. Zgłaszali 
oni niektóre w /w  dolegliwości podmiotowe i stwierdzono u nich nie
praw idłow e, choć bardzo nieznaczne odchylenie co najm niej w jednej 
próbie biochemicznej; tylko u 2 osób współistniało niewielkie powiększe
nie wątroby.

W szystkich tych  chorych wezwano na kolejne badania kontrolne w 
dniach 28—29 września 1976 roku — 4 miesiące pó pierwszym  badaniu 
■kontrolnym, a w  7 miesięcy po zakończeniu epidemii. Zgłosiły się 52 osoby 
tj. 84% zakwalifikowanych do badań kontrolnych. 42 (80,8%) nie podawa
ło żadnych dolegliwości, a u pozostałych 10 stwierdzono nieznaczne od
chylenia w  obrazie klinicznym . W yniki podmiotowego i przedmiotowego 
Ъadania kontrolnego ilu stru je  tabela IV.

U wszystkich badanych oznaczono w surowicy krw i poziom bilirubiny, 
aktyw ność AlAt oraz próbę tymolową. Zestawienie wyników badań bio- 
-chemicznych przedstaw ia tabela V.









Odchylenia w badaniach biochemicznych występow ały głównie u osób 
dorosłych (w grupie wieku 26— 50 lat). Dziesięć osób z niecałkow itą nor
m alizacją prób biochemicznych zakwalifikowano do dalszych badań kon
trolnych.

Nadzór am bulatory jny  nad tym i chorym i wykazał, że u 9 osób dolegli
wości podmiotowe ustąpiły  i nastąpiła całkowita norm alizacja prób bio
chemicznych w 12— 14 miesięcy po przebyciu ostrego okresu choroby. 
U 1 proces chorobowy przew lekał się do 22 miesięcy, ale chory ten  był 
niesubordynowany, nie przestrzegał wskazówek terapeutycznych i nad
używał napojów alkoholowych. Końcowe badanie przeprowadzone w 19 
miesięcy po drugim  badaniu, a w  26 miesięcy po zakończeniu epidem ii, 
nie wykazało u żadnej osoby odchyleń od norm y zarówno w  badaniach 
klinicznych jak  i biochemicznych wskaźnikach wydolności w ątroby, a tym  
sam ym  nie znaleziono podstaw do wykonania morfologicznych badań 
bioptatów  wątroby. Tak więc, przyjm ując dw uletnie k ry terium  czasowe 
za w  pełni w ystarczające w rozpoznawaniu przejścia ostrego wirusowego 
zapalenia w ątroby w postać przew lekłą, można stwierdzić, że wśród ob
serw ow anych przez nas chorych u żadnego nie rozwinęło się przew lekłe 
zapalenie wątroby.

Na pytanie, czy wszystkie przypadki przewlekłego zapalenia w ątroby 
są etiopatogenetycznie związane z zakażeniem  wirusem  hepatitis typu 
В (WHB) trudno jest jeszcze w  obecnej chwili odpowiedzieć jednozna
cznie i autorytatyw nie. Stanie się to prawdopodoobnie możliwe po upo
wszechnieniu czułych m etod diagnostycznych III generacji w diagno
styce zakażeń W H B, oraz po wprowadzeniu m etod etiologicznego rozpo
znawania zakażeń wirusem  hepatitis typu  A (W H A ). W edług Brzoska  
obecność antygenów  W HB  w przew lekłym  agresywnym  zapaleniu w ątro
by stw ierdza się u około 70% chorych na przew lekłe wirusowe zapalenie 
w ątroby, a biorąc pod uwagę obecność przeciwciał an ty -HBc, można przy
jąć, że wszystkie przypadki przewlekłego zapalenia agresywnego w ątro
by u dzieci są etiologicznie związane z tym  zakażeniem wirusowym  (2).. 
Zdarzają się także głosy wskazujące na możliwość przechodzenia ostrego 
wzw-A w postać przew lekłą, lecz podkreślające jednocześnie rzadkość 
tego zjawiska (3).

Na oddzielną uwagę zasługuje fakt, że u 16 letniego chłopca, k tó ry  
przebył w  styczniu 1976 r. lekką postać ostrego wzw-A spostrzegaliśm y 
okresowe narastanie hiperbilirubinem ii (nieprzekraczające 4,0 mg%). Do
kładne przebadanie tego chorego pozwoliło rozpoznać hiperbilirubinemię- 
pozapalną. Opis tego przypadku będzie przedm iotem  oddzielnego donie
sienia.

W NIOSKI

1. Na m ateriale epidem ii wirusowego zapalenia w ątroby typu  A liczą
cej 1098 chorych spostrzegano w pojedynczych przypadkach zaciąganie się 
ostrego procesu chorobowego, natom iast w żadnym  przypadku nie roz
winęło się przew lekłe zapalenie wątroby.

2. S tały  nadzór am bulatoryjny nad ozdrowieńcami po przebyciu ostre
go wirusowego zapalenia w ątroby typu A powienien ulec skróceniu:

a) ozdrowieńcy, u k tórych po upływie 3 miesięcy nie stw ierdza się  
żadnych odchyleń klinicznych i biochemicznych, powinni być zwolnieni 
od dalszej opieki w poradni,
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b) u osób w ykazujących jeszcze odchylenia w badaniach klinicznych 
i/lub biochemicznych nadzór am bulatoryjny powinien być przedłużony 
co najm niej do 6 miesięcy.

Б. К а с с у  p, E. Я н е ч к о ,  3.  О л е й н и к

КЛИНИЧЕСКИЕ ПОСЛЕДСТВИЯ ОСТРОГО ВИРУСНОГО ГЕПАТИТА  
ТИПА А —  НА ОСНОВЕ ЭПИДЕМИИ В ГОРОДЕ УСТЖ ИКИ ДОЛЬНЭ

И СОСЕДНИХ ГМИНАХ

С о д е р ж а н и е

Авторами представлены результаты сверх двухлетних проспективных кли
нический наблюдений и некоторых биохимических исследований 950 реконва- 
лесцентов, переболевш их вирусным гепатитом типа А, во время эпидемии  
г. Устжики Дольнэ и в соседних гминах. Ведущ ей целью исследований было 
установлене, мож ет ли острый вирусный гепатит типа А  — пройти в хроничес
кую  форму. Двухлетние клинические наблюдения и серийные биохимические 
исследования показали, что среди реконвалесцентов ни у кого не отмечено пе
рехода в хроническую  ф орму гепатита, но в единичных случаях наблюдали  
удлинение острого болезненного процесса.

В. K a s s u r ,  J. J a n e c z k o ,  Z. O l e j n i k

CLINICAL SEQUELAE OF ACUTE VIRAL H EPATITIS TYPE A — AN A N A LY SIS  
OF THE EPIDEMIC IN USTRZYKI DOLNE A ND  THE NEIGHBORING REGION

S u m m a r y

Over tw o-year prospective clin ica l observation , and som e biochem ical tests, 
w ere perform ed in  950 convalescen ts after v iral hepatitis type A undergone  
during the epidem ic in  U strzyki D olne and th e  neighboring region. T he study  
w as aim ed at a determ ination i f  acu te v ira l hepatitis typ e A  m ay develop  into  
the chronic form . A s show n by tw o-year clin ica l observation  and by serial bio
chem ical tests, n on e o f  th e  convalescents developed chronic form  of th e  disease. 
In single cases, how ever, th e  acu te pathologic process w as found to b e pro
longed.
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OCENA SZPIKU W PRZEBIEGU WIRUSOWEGO ZAPALENIA
WĄTROBY

K liniczny Oddział Obsierwacyjno-Zakaźny Zespołu N auczania K linicznego A kadem ii 
M edycznej w  K rakow ie przy W ojew ódzkim  Szpitalu  Z espolonym  w  K ielcach  

Ordynator: doc. dr med. S. Koba  
W ojewodzka Stacja K rw iodaw stw a w  K ielcach  

Dyrektor: lek. M .Partyka

W pracy  p rzedstaw ion o  w y n ik i  badania szp iku  u 44 chorych na w z w  
w  o s trym  okresie choroby i w  okresie zdrowienia. U 91*1• osób s tw ie r 
dzono w  m ielogram ie  w  czasie p ierwszego  badania najczęściej odczyn  
granulocytarny. z  eozynofilią, odczyn  uk ładu  lim fo-re t iku larnego  oraz  
hipoplazję  uk ładu ery trob las tów , k tóre u w iększości  chorych ustąp iły  
w  czasie kontrolnego badania.

W literaturze polskiej jest niewiele doniesień na tem at czynności 
krwiotw órczej szpiku u chorych na wirusowe zapalenie w ątroby (1, 4, 
7, 8, 10). Celem pracy było wykazanie czy u tych chorych w ystępują 
zm iany w szpiku i jakiego są charakteru .

MATERIAŁ I METODA BADAŃ

Badaniem objęto 44 chorych na wirusowe zapalenie w ątroby (wzw) 
leczonych w naszym  oddziale. W grupie tej było kobiet —  25, męż
czyzn — 19, w wieku od 15 do 45 lat. 70% ogółu badanych stanow iły 
osoby poniżej 30 roku życia. Chorzy przyjm ow ani byli do szpitala prze
ważnie w pierwszym  tygodniu choroby. U 3 osób wzw przebiegało bez żół
taczki, a u pozostałych poziom bilirubiny w surow icy krw i był w grani
cach od 109 /лпо1/1 do 462 /nnol/1. AktywnośŁ am inotransferazy aspara
ginowej wahała się od 160 do 1300 j R. F., zaś am inotransferazy alani- 
nowej od 280 do 1560 j R. F. Ogólny poziom białka był obniżony tylko 
u 1 chorego. W artości odsetkowe album in były w granicach 40,0%—58,3%, 
zaś globulin gamma w granicach 19,8%—38,2%. U 30% chorych wzw 
przebiegało jako typ  B. U 29 chorych przebieg choroby był lekki, u 11 
średnio ciężki, u 4 ciężki. Średni czas pobytu chorego w szpitalu wynosił 
32 dni. Badani chorzy nie cierpieli na inne schorzenia, a w czasie leczenia 
ty lko 2 pobierało sterydy.

Szpik uzyskiwano drogą nakłucia kości biodrowej, p repara ty  przygo
towano i barwiono w sposób typowy. Oceny m ielogramu dokonywano 
licząc 500 komórek jądrzastych szpiku, w yniki podawano w procentach. 
Szpik badano u każdego chorego dw ukrotnie, w pierwszych dniach pobytu 
w  szpitalu i po upływ ie 4 tygodni.
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W grupie 44 chorych na wzw zm iany w szpiku zarówno ilościowe jak  
i jakościowe stwierdzono w czasie pierwszego badania u 40 osób (91%). 
Zm iany te  podajem y w procentach według częstości występowania.

U 57,0% chorych stwierdzono w mielogramie odczyn układu g ranu- 
locytów w yrażający się zwiększeniem ilości granulocytów  obojętnochłon- 
nych, często z m iernym  zwiększeniem ilości pałeczek, m etam ielocytów  
i mielocytów. W tej grupie u  dwóch chorych (4,5%) stwierdzono w gra- 
nulocytach ziarnistość przetrw ałą tzw. toksyczną.

U 50% chorych wykazano odczyn granulocytów  kwasochłonnych w y
stępujący równocześnie z neutrofilią lub niezależnie od niej.

D rugą co do częstości zm ianą w mielogramie (41%) był odczyn układu 
lim fo-retikularnego w postaci zwiększenia ilości kom órek lim foidalnych 
siateczki, plazmocytów, monocytów i kom órek siatki właściwych.

Zaburzenia etrytropoezy w postaci hipoplazji układu ery troblastów  
w yrażające się zmniejszeniem  ilości kom órek jądrzastych tego układu, 
w  stosunku do układu granulocytów  zarejestrow anego u 39% chorych. 
U 16,0% badanych związana ona była z zaburzeniam i dojrzew ania e ry 
troblastów  w postaci cech m egaloidalnych, lub m egaloblastycznych, nie
praw idłow ej hemoglobinizacji.

Odczyn układu erytroblastów  w ystąpił u 16% chorych. Najczęściej 
towarzyszył on odczynowi granulocytarnem u oraz układu lim fo-retiku
larnego.

W kontrolnym  badaniu szpiku wykonanym  w okresie zdrowienia ob
serwowane w czasie pierwszego badania zm iany ustąpiły  całkowicie 
u  61,4% chorych, u  pozostałych utrzym yw ały się w postaci odczynu 
kwasochłonnego, hipoplazji erytroblastów  i m agakariocytów oraz odczynu 
układu siateczki.

OMÓWIENIE

W omawianej grupie 44 chorych na wzw najczęstszą zmianą w m ielo
gram ie był odczyn granulocytarny nie związany z leukocytozą obwodo
wą. Zjawisko to mogło być związane ze zwiększonym zapotrzebowaniem  
na fagocyty w  tkance w ątrobow ej (10). U 3 osób z ciężką postacią klini
czną wzw granulocytoza szpikowa przebiegała z leukopenią obwodową 
i znaczną granulocytopenią. Stw ierdzony w szpiku odczyn eozynofilowy 
również nie korelował z eozynofilią obwodową. W ystąpiła ona w  ostrym  
okresie choroby tylko u 7,5% chorych, natom iast w  okresie zdrowienia 
rejestrow ano ją  u 50% osób. Eozynofilią w chorobach zakaźnych.w  okre
sie zdrowienia jest zjawiskiem  dość powszechnym  (2, 3, 5, 10).

Układ lim fo-retiku larny  jest główną siłą obronną organizmu w w alce 
z zakażeniem baktery jnym , w irusow ym  oraz w zobojętnianiu różnych 
toksyn endo i egzogennych (3, 6, 10). O pobudzeniu tego układu w prze
biegu wzw donoszą między innym i Aleksandrowicz  i wsp. (1), Block (3), 
Boroń i wsp. (4), nie podając jednak u jakiego odsetka chorych zjaw isko 
to w ystępuje. U naszych chorych pobudzenie układu lim fo-retikularnego 
w mielogramie w  czasie pierwszego badania spostrzegano w 42,5% przy
padków.

Ław kow iczowie  (10) podają, że w  przebiegu zakażeń w irusow ych może 
dojść do hipoplazji układu erytroblastów , co może być wywołane między 
innym i niedoborem żelaza, w itam in, zaburzeniam i syntezy białek, wzmo
żonym rozpadem  erytrocytów . W śród analizowanych przez nas chorych
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hipoplazję układu erytroblastów  znaleziono u 37,5% osób. U połowy 
z nich występow ały zaburzenia dojrzewania, aż do megaloblastozy 
włącznie. W krw i obwodowej spostrzegano niedokrwistość normo i niedo
barw liw ą tylko u 7,5% chorych. Jest to zgodne z doniesiem Kassirskiego 
i wsp. (6), którzy uważają, że niedokrwistość w przebiegu wzw w ystępu
je rzadko, częściej obserw uje się wzrost hem oglobiny i erytrocytów .

Niektórzy autorzy (1, 4, 8, 11) podają, że w przebiegu wzw może w y
stąpić pancytopenia lub agranulocytoza. W analizowanym  m ateriale tych 
powikłań nie obserwowano. Na uwagę zasługuje przypadek jednej chorej, 
u  k tórej w przebiegu wzw w ystąpiła ciężka niedokrwistość typu  auto- 
immunohem olitycznego z silnie dodatnim  odczynem Coombsa i obecnością 
zimnych i ciepłych autoprzeciwciał. Niedokrwistość u tej chorej łączyła 
się z małopłytkowością praw dopodobnie immunologiczną, gdyż w szpiku 
u niej obok odczynu erytroblastów  stwierdzono zwiększoną ilość m egaka
riocytów  zarówno m łodych jak i wykazujących czynność płytkotwórczą.

Na możliwość w ystąpienia reakcji immunologicznych w chorobach za
kaźnych szczególnie wirusowych, w  w yniku których pow staje niedokrw i
stość i m ałopłytkowość, zw racają uwagę Ław kiew iczow ie  (10).

Boroń i wsp. (4) donoszą o możliwości występowania w przebiegu wzw 
odczynu układu erytroblastów  z cechami zaham owania dojrzewania. W 
naszym m ateriale zjawisko to obserwowano u 19% chorych.

O możliwości w ystąpienia hipoplazji układu m egakariocytów w prze
biegu wzw podaje wielu autorów  (1, 2, 4, 7, 8, 10). U naszych chorych 
spostrzegaliśm y ją łącznie z hipolazją układu czerwonokrwinkowego 
u 37,5% osób w czasie pierwszego badania szpiku, w badaniu kontrolnym  
u 12,5%.

We krw i obwodowej małopłytkowość w ystąpiła u  dwóch chorych. 
U jednej z nich małopłytkowość była bardzo znaczna (płytki 5,5 G/l) 
i przebiegała ze skazą skórną i śluzówkową. U drugiej małopłytkowość 
(płytki 16,5 G/l) z niewielką skazą skórną wiązała się ze wspom nianą w y
żej niedokrwistością im m unohem olityczną, a w szpiku znaleziono odczyn 
erytroblastyczny i m egakariocytarny. W obu przypadkach leczenie s te ry 
dami w  krótkim  czasie doprowadziło do ustąpienia objawów klinicznych 
i norm alizacji małopłytkowości. '

W NIOSKI

1. Zm iany w mielogramie u chorych na wzw w ostrym  okresie cho
roby w ystąpiły  u 91% obserwowanych chorych. Najczęstszym  zespołem 
szpikowym był odczyn układu granulocytów  z eozynofilią połączony 
z m ierną hipoplazją układu erytroblastów  i m egakariocytów oraz odczy
nem układu lim foretikularnego. Zm iany te całkowicie ustąpiły  w okresie 
zdrowienia u 61,4% chorych.

2. Dużego stopnia zm iany w mielogramie i w krw i obwodowej w ystę
pują  rąadko i wiążą się zaźwyczaj z ciężkim przebiegiem  wzw.
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С. К о б а, Г. 3  и о л o

ОЦЕНКА КОСТНОГО МОЗГА В ТЕЧЕНИЕ ВИРУСНОГО  
ГЕПАТИТА

С о д е р ж а н и е

Авторы исследовали костный мозг у 44 больных вирусным гепатитом, в те
чение острого периода болезни и периода реконвалесценции. В первом иссле
довании отмечено изменения в миелограмме у 91°/о исследованных —  в ф ор 
ме реакции со стороны гранулоцитарной и лимф о-ретикулярной систем. Дан
ные изменения исчезнули в контрольном миелограмме у большинства больных. 
Авторы высказывают мнение, что в течение вирусного гепатита, изменения  
в миелограмме являются невеликими и нехарактерными.

S. K o b a ,  Н.  Z i o ł o

BONE MARROW IN THE COURSE OF VIRAL H EPATITIS  

S u m m a r y

B one m arrow  w as tested  in 44 patients in  acute and convalescent phase of 
viral hepatitis. T he first testing revealed  changes in the m yelogram  of 91% of 
patients, in  th e  form  of reaction o f  th e  granulocyte and 1 у mp ho -ret ic u 1 ar system s. 
T he changes disappeared in  control m yelogram s in m ajority of th e  patients. It 
is concluded that in the course of v iral hepatitis changes in th e  myelogjram are  
nonsign ificant and not characteristic.
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Aniela Adonajło, Irena Dzilińska

ZBIOROWE ZATRUCIA POKARMOWE O ETIOLOGII BAKTERYJNEJ 
W POLSCE W LATACH 1973— 1976 *)

Zakład E pidem iologii P aństw ow ego Zakładu H igieny  
i D epartam ent Inspekcji Sanitarnej M inisterstw a Zdrowia i O pieki Społecznej

Dokonano oceny zb iorow ych  za truć  po ka rm o w ych  w  Polsce w  latach  
1973— 1976. W okresie t y m  w ys tąp i ło  631 ognisk zb io row ych  zatruć, 
które ob ję ły  19 230 osób, w  t y m  3984 dzieci do 14 lat (20,44o). G łów n ym  
źród łem  zb io row ych  za truć  było  mięso: 54,7>/e ognisk i 49,1*1» zachoro
wań.  Z czyn n ikó w  etiologicznych odegrały  na jw ięk szą  rolę pałeczki  
Salmonella  (35,6% ognisk i 45,4*la zachorowań) i g ronkow ce chorobo
tw órcze  (35,3% ognisk i 31,6% zachorowań).

Zbiorowe zatrucia pokarm owe, ze względu na masowość zachorowań, 
stanow ią duży problem  zdrow otny i społeczny, a często w yw ołują zna
czne s tra ty  ekonomiczne. W ostatnich latach w Polsce podkreśla się ten 
dencję wzrostową zbiorowych zatruć pokarm owych o etiologii b ak te ry j
nej, na co w skazują dane statystyczne. Roczna liczba zachorowań w 
ogniskach zbiorowych zatruć wzrosła z ok. 2000 na początku lat sześć
dziesiątych do ponad 5000 w latach siedem dziesiątych (1).

Celem pracy jest dokonanie oceny zbiorowych zatruć pokarm owych 
w Polsce w latach 1973— 1976, w których rocznie rejestrow ano ogółem 
od 7553 przypadków zatruć pokarm owych o etiologii baktery jnej (1976 r.) 
do 9564 przypadków  (1974); w tym  liczba zbiorowych zatruć wynosiła 
od 4044 do 5507 przypadków, czyli 54—58% ogólnej liczby zatruć bakte
ryjnych.

M ATERIAŁ I METODY

Do zbiorowych zatruć pokarm owych zaliczano ogniska z czterem a i wię
cej zachorowaniami, w ystępującym i w  tym  samym czasie i połączonymi 
wspólnym  źródłem zakażenia. W opracowaniu uwzględniono źródło za
każenia i przyczyny zatruć oraz dokonano analizy w zależności od te re 
nu, środowiska, pory roku, wieku oraz czynnika etiologicznego. M ateriał 
opracowano w oparciu o zgłoszenia Działów Epidemiologii W ojewódzkich 
S tacji Sanitarno-Epidemiologicznych z dochodzenia w ognisku zatrucia 
pokarmowego (form ularz MZ-EII-40) i Działów Higieny Żywienia i Żyw
ności z dochodzenia w ognisku zbiorowego zakażenia lub zatrucia pokar
mowego (form ularz MZ-EII-41), jak również o m ateriały  uzupełniające

* Praca wykonana w  ramach problemu MR-12
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T a b e l a  la . Z biorow e zatrucie pokarm ow e w  Polsce w  latach 1973— 1974. Liczba  
ognisk, liczba zachorow ań i zapadalności na 100 000 w g w ojew ództw  (stary podział

adm inistracyjny)

nadesłane do D epartam entu Inspekcji Sanitarnej M inisterstw a Zdrowia 
i Opieki Społecznej.

Analizą objęto 4 kolejne lata  kalendarzow e od 1973 do 1976 r.; ze 
względu na zmianę podziału adm inistracyjnego k raju , liczbę ognisk, za
chorowania i zapadalność według województw wykazano łącznie w latach 
1973— 1974 i 1975— 1976. Ogółem objęto analizą 641 ognisk zbiorowego 
zatrucia pokarmowego o etiologii bak tery jnej i 19 230 zachorowań.
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PO D ZIAŁ ZBIOROWYCH ZATRUĆ POKARMOWYCH WEDŁUG WOJEWODZTW

W latach 1973— 1974 zarejestrow ano ogółem 332 ogniska zbiorowych 
zatruć pokarm owych, w których notowano 9971 chorych; ogólna zapa
dalność w tym  okresie wyniosła 14,9/100 000 ludności. Największa liczba 
ognisk wystąpiła w województwach warszawskim  (38), wrocławskim  (36),



bydgoskim (32) oraz białostockim (28) (tab. Ia). Pojedyncze lub po kilka 
ognisk zbiorowych zatruć pokarm owych rejestrow ano w m iastach wydzie
lonych. Najwięcej zachorowań notowano w województwach: katowickim  
(1710) i koszalińskim (1099), najm niejszą liczbę zachorowań liczyło m. 
Poznań (9) i m. K raków  (17). Zapadalność była najwyższa w  wojewódz
twie koszalińskim — 66,5/100 000, najniższa (poniżej 10/100 000) w m ia
stach wydzielonych oraz województwach: kieleckim, krakowskim , lubel
skim, olsztyńskim, opolskim i rzeszowskim (ryc. 1 ).

W latach 1975— 1976 zarejestrow ano 309 ognisk i 9259 zachorowań 
(tab. Ib). Liczba ognisk i liczba zachorowań była najwyższa w stołecznym  
województwie warszawskim , lecz zapadalność był najwyższa w woj. 
słupskim  (57,2 na 100 000) i olsztyńskim  (35,7/100 000) — przy średniej 
zapadalności krajow ej 13,5 na 100 000. W szeregu województw w ystąpiły  
tylko pojedyncze lub po kilka ognisk, a w 4 województwach nie noto
wano ognirk zbiorowych zatruć pokarm owych (ryc. 2).

Zapadalność 'jqmsKo

248 A. Adonajło i wsp. N r 2

W większości zbiorowych zatruć pokarm owych w ystępowały ogniska» 
małe, z liczbą zachorowań od 4 do 20; ogółem stwierdzono 392 m ałych 
ognisk, które stanow iły 61,1% w stosunku do ogólnej liczby ognisk. Ogni
ska małe objęły 18,6% chorych. Ogniska średniej wielkości, o liczbie 
21—50 chorych stanow iły 24,6% i objęły 26,5% chorych. Do rzadziej 
w ystępujących należały duże ogniska z liczbą chorych od 51— 100 (9 ,6%)' 
oraz od 101 do 500 (3,3%). W jednym  ognisku liczba chorych wyniosła. 
1486. W sumie duże ogniska (powyżej 50 chorych) stanow iły tylko 14,3%,. 
ale objęły one większość chorych — 54,9%.

Rozmieszczenie ognisk wg ich wielkości w poszczególnych wojewódz
tw ach przedstawiono na ryc. 3 i 4. W latach 1973— 1974, duże ogniska 
zatruć zbiorowych (powyżej 100 zachorowań) występow ały trzykrotnie 
w woj. bydgoskim, a dw ukrotnie w woj. katowickim, białostockim i ko
szalińskim. W latach 1975— 1976 duże ogniska występowały dwukrotnie- 
w  woj. warszawskim , katowickim, olsztyńskim  i słupskim.



M IASTO — WIES. UDZIAŁ ODSETKOW Y DZIECI DO LAT 14

Liczba ognisk zbiorowych zatruć pokarm owych była wyższa w mieście, 
niż na wsi. W yjątek stanowił 1973 rok, gdy występowało więcej ognisk 
na wsi (tab. II). Liczba zachorowań była corocznie wyższa w mieście niż 
na wsi. Zapadalność w mieście wynosiła średnio 18,8 na 100 000 z w aha
niami od 14,1 do 22,8 na 100 000. Na wsi średnia zapadalność była o po
łowę niższa 8,9/100 000 z wahaniam i od 6,9 do 10,6.
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Mimo wyższej liczby zachorowań i wyższej zapadalności w  mieście, 
odsetkow y udział dzieci do la t 14 w przypadkach zbiorowych zatruć był 
w iększy na wsi: wieś — 29,5% dzieci, miasto 17,2%. Największa różnica 
była zaznaczona w 1975 r.; wieś — 39,4% dzieci, m iasto — 12,7%. Jedynie 
w 1976 r. odsetek dzieci był nieznacznie wyższy w mieście.

Analiza współczynników zapadalności wykazała, że zapadalność dzieci 
za  okres czteroletni była wyższa w mieście (14,7/100 000) niż na wsi (9,7/ 
100 000). W latach 1974 i 1976 różnica ta  była dw ukrotna. Zwraca uwagę 
fak t, że w poszczególnych latach zapadalność dzieci, zarówno w mieście jak  
i  na wsi, nie odbiega lub różni się m inim alnie od ogólnej zapadalności 
w  zbiorowych zatruciach pokarm owych wśród całej populacji (tab. II).

SEZONOWOŚĆ W YSTĘPOW ANIA OGNISK

Największe nasilenie występowania ognisk zbiorowych zatruć pokar
m ow ych było zaznaczone w okresie wiosenno-letnim , od m aja do sierpnia, 
ze  szczytem w lipcu. N ajm niej ognisk notowano w lutym . W mieście 
różnica między najwyższą i najniższą liczbą ognisk była czterokrotna, na 
wsi —  ośmiokrotna. Niewielki wzrost liczby ognisk w  listopadzie odnosi 
■się wyłącznie do m iasta (ryc. 5).







Wśród produktów  m ięsych najw ięcej zatruć (68,4%) spowodowały po
traw y  mięsne, gotowane bądź surowe (tatar), następnie wędliny (21,8%), 
a także drób (5,4%) i konserw y (4,4%). W ok. 10% przypadków  zatruć 
p rodukty  mięsne pochodziły ze źródeł pryw atnych, np. konserw y i wę
dliny sporządzane sposobem domowym.

Z czynników etiologicznych najw iększy udział m iały pałeczki Salm one
lla (45,1%), następnie gronkowce (31,9%). Pałeczki Salmonella  odegrały 
największą rolę w  zatruciach rybam i (90,5%), a gronkowce w zatruciach- 
lodami i ciastkam i (ryc. 6).

Z pałeczek rodzaju Salmonella, najczęściej czynnik etiologiczny stano
wiły S. typhim urium :  162 ogniska (25,3%) i 5472 zachorowania (28,5%). 
Mniejszą rolę odegrały S. enteritidis, k tóre były czynnikiem  etiologicz
nym  w 35 ogniskach (5,5%) z 1702 zachorowaniami (8,8%). Ponadto i-oz- 
poznano 14 innych rodzajów Salmonella, k tóre stanow iły czynnik etiolo
giczny w 31 ogniskach (4,8%) i w yw ołały 1551 zachorowań (8,1%). N ale
żały do nich S. bovis morbificans, S. dublin, S. anatum, S. agona, S. Cott
bus, S. newport, S. oranienburg  i inne rzadziej spotykane.

Analiza uwzględniająca liczby osób narażonych na zatrucie i osób, k tó
re  zachorowały, wykazała, że średnio zachorowało 19,8% osób, k tóre spo
żywały produkty  z tego samego źródła. Odsetki te w ahają się w zależności 
od czynnika etiologicznego od 10,5% (czynnik etiologiczny — Cl. perfrin-  
gens) do 82,6% (Cl. botulinum ) i 39,8% (Salmonella).

Przy  uwzględnieniu produktów  spożywczych, z liczby narażonych na j
więcej osób zachorowało po spożyciu zakażonej ryby  (64,8%) i ciastek 
(43,1%).

Ś r o d o w i s k o

W ogólnej liczbie ognisk zbiorowych zatruć pokarm owych, większość 
stanow iły m ałe ogniska rodzinne; takich ognisk było 224 (34,9%) i ob
jęły  one 1712 zachorowań (8,9%). Więcej zachorowań stwierdzono w og
niskach, związanych z o tw artym i zakładami żywienia zbiorowego, jak re
stauracje, bary, cukiernie; w zakładach tych  zarejestrow ano 101 ognisk 
(15,8%) i 3272 chorych (17,0%). W zakładach dla dzieci i młodzieży (szko
ły, in ternaty , domy dziecka, żłobki, przedszkola) notowano 63 ogniska 
(98,8%), w  których zachorowało 2490 osób (12,9%). Ponadto na koloniach 
i obozach dla dzieci i młodzieży notowano 54 ogniska (8,4%), obejm ujące 
1583 chorych (8,2%) (tab. IV).

Na uwagę zasługują ogniska zatruć pokarm owych w zakładach służ
by zdrowia, w których zarejestrow ano w czteroletnim  okresie 38 ognisk 
(5,9%) z liczbą zachorowań — 2034 (10,6%).

Pozostałe ogniska występow ały w stołówkach i bufetach przy zakładach 
pracy, 52 ogniska (8,1%) i 1914 chorych (10,0%) lub były to ogniska roz
siane, obejm ujące pokaźną liczbę — 4423 przypadki zatruć (23,0%).

Analiza czynnika etiologicznego wykazuje, że pałeczki Salmonella  od
gryw ały większą rolę w ogniskach rodzinnych i rozsianych, natom iast 
gronkowiec częściej stanow ił przyczynę zatrucia w otw artych zakładach 
żywienia zbiorowego oraz zakładach dla dzieci i młodzieży (ryc. 7). Zat
rucie jadem  kiełbasianym  występowało głównie w  ogniskach rodzinnych.

GŁÓWNE OBJAW Y CHOROBOWE, HO SPITALIZACJA

Okres inkubacji u chorych w ogniskach zbiorowych zatruć pokarm o
wych wynosił najczęściej 1— 7 godzin (33,5% chorych) i 8— 14 godzin.

254 A. Adonajło i wsp. N r £
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(30,2%); był on kró tk i w  przypadku zatrucia enterotoksyną gronkowcową 
i Cl. perfringens, zaś przy zatruciach pałeczkam i Salmonella, zwłaszcza 
S. enteritidis, okres wylęgania wydłużył się do 15—24 lub 25—48 godzin 
(tab. V).

Z objawów klinicznych u chorych w ystępow ały najczęściej bóle brzu
cha (82,1%), biegunka (79,4%), w ym ioty (67,5%) i bóle głowy (50,9%). W 
zatruciach pałeczkam i Salmonella pojaw iały się najczęściej bóle m ięśnio
we i podwyższona tem p. ciała powyżej 38°C. Omdlenie i zapaść w ystępo
w ały po zatruciu jadem  kiełbasianym  i enterotoksyną gronkowcową (tab. 
V I).

Odsetek chorych hospitalizowanych wynosił średnio 28,6%; w przypad
ku zatruć jadem  kiełbasianym  hospitalizowano 92,3% chorych, Cl. per
fringens  — 72,0%, pał. Salmonella  — 35,8% (S. typh im urium  — 44,0%), 
w zatruciach enterotoksyną gronkowcową — 22% chorych.

PRZYCZYNY W Y STĄPIENIA ZBIOROWYCH ZATRUĆ POKARMOWYCH

Dochodzenie epidemiologiczne w ogniskach zbiorowych zatruć pokar
m owych, ujaw niło przyczyny w ystąpienia zatruć w 386 ogniskach (60,2%).
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Na przyczyny te składają się:
1. zły stan  sanitarno-higieniczny kuchni i zakładów żywieniowych,
2. zła jakość zdrowotna produktów  bądź gotowych posiłków,
3. niedostateczny poziom k u ltu ry  sanitarnej personelu kuchni, 

nosiciele.
— Zły stan  sanitarno-higieniczny kuchni lub bloku kuchennego stw ier

dzono ogółem w 11,7% ognisk; najczęściej w ogniskach rozsianych 
(26,8%) i rodzinnych (15,8%).

— Zła jakość zdrow otna produktów  bądź posiłków (produkty nieświeże, 
zepsute, produkty  lub posiłki przechowywane w nieodpowiednich wa
runkach, niedogotowane) została ujaw niona w ok. 25—30% ognisk; głó
wnie zjawisko to występowało na koloniach i obozach, w  stołówkach 
zakładów pracy, w szkołach i zakładach dla dzieci i młodzieży oraz 
w ośrodkach wypoczynkowych.

—  wśród personelu kuchennego stwierdzono: nieaktualne książeczki zdro
wia w 22,6% ognisk, k tóre w ystąpiły  w  ośrodkach wypoczynkowych, 
w  15,3% w otw artych zakładach żywienia zbiorowego, w 15,9% w szko
łach i zakładach dla dzieci i młodzieży. Ropnie na rękach w ykryto  
w  5—6% ognisk w  zakładach służby zdrowia, w ośrodkach wypoczyn
kowych i otw artych zakładach żywienia zbiorowego.

Nosicieli gronkowców (88 nosicieli) bądź pał. Salmonella  (67 nosicieli) 
w ykryto w 40,2% ognisk; najczęściej w  zakładach służby zdrowia, o tw ar
tych  zakładach żywienia zbiorowego, w  szkołach i zakładach dla dzieci 
i młodzieży oraz w ogniskach rozsianych. W śród nosicieli pałeczek Sal
monella  przeważali nosiciele S. typh im urium  (41 nosicieli).

Uwaga: dane liczbowe dotyczą tylko zbiorowych zatruć i nie pokryw a
ją się z danym i opracowań, które obejm ują wszystkie zatrucia pokarm owe.

OMOWIENIE

W śród chorób zakaźnych w Polsce zbiorowe zatrucia pokarm owe stano
wią isto tny problem  epidemiologiczny.
Dynam iczny rozwój społeczno-gospodarczy naszego kraju  i in tensyw ny 
wzrost uprzem ysłowienia pociągają za sobą rozwój żywienia zbiorowego
0 coraz szerszym i masowym zasięgu. W w arunkach nieprzestrzegania 
wymogów sanitarno-higienicznych w zakresie obróbki, przygotowania
1 przechowyw ania produktów  żywnościowych bądź gotowych posiłków, 
zwiększa się ryzyko występowania zbiorowego zatrucia pokarmowego.

Również w innych krajach  europejskich i pozaeuropejskich zatrucia 
pokarm owe o etiologii bak tery jnej stanow ią duży problem . Tak np. 
w  1975 r. notowano zatrucia: w W ielkiej B rytanii — 12139 przypadków , 
zapadalność — 21,7/100 000; w Szwajcarii — 2428 przyp., zap. 38,8; w  
Czechosłowacji —  2198 zachorowań, zap. 14,8; w  Jugosławii — 12727, 
zap. 59,6; na Kubie — 10.301, zap. 110,4; w Japonii — 41263, zap. 37,7; 
w  W enezueli — 2960 przyp., zap. 23,9 na 100 000 (3). Brak dostępnych 
danych, jaki był udział odsetkowy zbiorowych zatruć pokarm owych w 
ogólnej liczbie zatruć o etiologii bak tery jnej, w tych  krajach, ale można 
przypuszczać, że odgryw ają one także niem ałą rolę.

W zbiorowych zatruciach pokarm owych w Polsce notuje się najw iększy 
odsetek ognisk (34,9%) w środowiskach rodzinnych, ale również dość zna
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czny odsetek w otw artych zakładach żywienia zbiorowego (15,8%) oraz w  
szkołach i zakładach dla dzieci i młodzieży (9,8%). Może zastanowić fak t, 
że więcej ognisk w ystępuje w szkołach i stacjonarnych zakładach dla 
dzieci i młodzieży, niż na koloniach i obozach (8,4%), gdzie utrzym anie 
reżim u sanitarnego w ydaje się być spraw ą trudniejszą.

W śród czynników etiologicznych, najw iększy udział procentow y przy
pada pałeczkom Salmonella  —  45,1% ognisk, a w  drugiej kolejności gron- 
kowcom chorobotwórczym — 3L,9% ognisk. Zatrucia pałeczką Salmonella  
dom inowały w  ogniskach rodzinnych (48,7% ognisk) i rozsianych (22,4%). 
Zatrucia gronkowcowe w ystępow ały najczęściej w  ogniskach rodzinnych 
oraz w otw artych zakładach żywienia zbiorowego (po 20,4% w każdym  
rodzaju ognisk). Co się tyczy przewagi pałeczek Salmonella  jako czynni
ka etiologicznego, to również w  Stanach Zjednoczonych w 1976 r. pałecz
k i Salmonella  stanow iły przyczynę występowania 33% ognisk zatruć po
karm ow ych, a gronkowce — 26%. (2).

W Polsce w latach 1961— 1970 w zatruciach pokarm owych stw ierdzono 
większy udział gronkowców (37,3% ognisk) niż pałeczki Salmonella (15,8% 
ognisk) (1).

Głównym  źródłem zbiorowych zatruć pokarm owych w latach 1973— 1976 
było mięso i potraw y mięsne: 345 ognisk (54,7%) i 9340 zachorowań 
(49,1%). Podobnie w latach 1961— 1970 mięso i jego przetw ory stanow iły 
źródło zbiorowych zatruć pokarm owych średnio w 60% ognisk i 57,5 za
chorowań (1).

Ryby, mimo stosunkowo niewielkiej liczby ognisk (23 ogniska, 3,6%) 
w yw ołały dużą liczbę zachorowań — 1930 (10,2%).

Niepokojącym faktem  jest duży udział dzieci do 14 lat w ogólnej licz
bie zbiorowych zatruć pokarmowych: ogółem zachorowało 3981 dzieci, co 
stanow i 20,7%. Szczególnie duży odsetek zatruć wśród dzieci przypada na 
środowisko wiejskie: średnio 29,5% zachorowań, a w 1975 r. naw et 39,4%. 
Świadczy to o zaniedbaniach sanitarno-higienicznych w zakresie żywienia 
dzieci.

А. А д о н а й л о ,  И. Д з и л и н ь с к а

МАССОВЫЕ ПИЩ ЕВЫЕ ОТРАВЛЕНИЯ БАКТЕРИАЛЬНОЙ ЭТИОЛОГИИ 
В ПОЛЬШЕ В 1973— 1976 ГОДЫ

С о д е р ж а н и е

В 1973— 1976 годы в Польш е зарегистрировано 631 очаг массовых пищевых 
отравлений, которые охватили 19 230 больных, из них 3984 детей в возрасте до 
14 лет (20,4%). Значительное число очагов массовых пищ евых отравлений при
ходится на семейную среду, на открытые предприятия общественного питания, 
школы, другие заведения для детей и молодежи, а такж е детские лагеря, м е
дицинские заведения.

Главным источником массовых пищевых отравлений являлось мясо и мясные 
изделия: 54,7% очагов и 49,10/о заболеваний. И з этиологических факторов, глав
ную  роль сыграли сальмонеллезные палочки (35,6°/о очагов и 45,4®/о заболева
ний) и патогенные стафилококки (35,3®/о очагов и 31,0°/о заболеваний).

Причиной возникновения массовых пищ евых отравлений являются: плохое  
санитарно-гигиеническое состояние учреж дений питания; плохое санитарное ка
чество пищи или продуктов питания; недостатечный уровень санитарной культуры  
персонала в учреж дениях общ ественного питания и бациллоносители стаф ило
кокков или сальмонеллезны х палочек.
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COLLECTIVE FOOD POISO NING S WITH BACTERIAL ETIOLOGY  
IN  POLAND IN  1973— 1976

A. A d o n a j ł o ,  I. D z i l i / ń s k a

S u m m a r y

* In the period 1973— 1976 in Poland 631 foci of collective food poisonings w ere  
noted. A  total o f  19230 persons w ere  affected , including 3984 ch ild ren  iup to 14 
(20,4%). Beside the fam ily  environm ent, considerable percentages o f collective poi
sonings w ere observed in  restaurants (15,8% foci. 17,0% cases), schools and other 
in stitu tions for children and youth (9,8% foci, 12,9% cases), sum m er cam ps for 
children  and youth (8,4% foci, 8,2 cases), w ork institu tions (8,lP/o foci, 10,0% ca 
ses), and public health  in stitu tions (5,9% foci, 10,6% cases).

M eat and m eat m eals w ere  th e  m ain  source of co llective  food poisonings (54,7% 
foci, 49,1% cases). As the etiologie agents, Salm onella (35,6% foci, 45,4% cases) and 
pathogenic staphylococci (35,3% foci, 31,6% cases) w ere found first o f all. As causes 
of the co llec tive  food poisonings can  b e  m entoined: bad san itary sta te  o f th e pilaces 
to serve for nutrition, bad quality of food products or m eals, low  lev e l of sanitary  
culture of the personnel w orking at food preparation, and carriers of staphylococci 
or Salm onnela.
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U 315 dzieci z  4 P ań s tw o w yc h  D om ów  Dziecka w yko na n o  badania  
serologiczne poziom u przeciw ciał przec iw ko  w iru som  p a ra g ryp y  ty p  1 ,
2, 3, aden ow iru som  oraz w iru s o w i  RS. S tw ierdzon o  w y so k ą  zakażalność  
w iru se m  p a ra grypy  3, zw łaszcza  w  grupie na js tarszych  dzieci. N atom iast  
obecność przeciw cia ł p rzec iw ko  w iru so w i R S  w yk a za n o  ty lk o  w  nis
kich mianach u 20 do 37®/o badanych dzieci.

Prowadzone przez nas w różnych środowiskach dziecięcych badania 
nad epidemiologią zakażeń wyw ołanych przez adenow irusy, w irusy 
RS oraz w irusy paragrypy, objęły również wychowanków 4 Państw ow ych 
Domów Dziecka. Dwa z tych Domów — Dom A znajdujący się na wsi, 
w  województwie zamojskim  oraz Dom В w mieście K raśniku obejm ują 
swą opieką niem owlęta i dzieci do lat 3. W Domach С i D usytuow anych 
w Lublinie m ieszkają dzieci i młodzież, w wieku od 7 do 18 lat. Ocenę 
stanu  zdrowia oraz analizę zachorowalności badanych dzieci przeprow a
dzono na podstawie obserw acji w łasnych uzupełnionych odpowiednią do
kum entacją prowadzoną przez lekarzy stale pracujących w tychże Do
mach. Diagnostykę zakażeń wirusowych oparto o w yniki badań serolo
gicznych, oznaczając poziom przeciwciał przeciwko adenowirusom  i w i
rusow i RS  w odczynie wiązania dopełniacza, a dla w irusów paragrypy typ
1, 2, 3 w odczynie zaham owania hem aglutynacji. W badaniach serologicz
nych posługiwano się antygenam i produkcji W ytw órni Surowic i Szcze
pionek w Lublinie, w  tym  antygenem  wspólnym  dla adenowirusów, nie 
różnicując ich w dalszym postępowaniu. P rzy  wyjściowych rozcieńczeniach 
surowic 1 : 10 określano miano przeciwciał w rozcieńczeniach kolejnych 
1 : 20, 1 : 40, 1 : 80, 1 : 160, oraz 1 : 320.

Za kry terium  diagnostycznie aktualnych zakażeń badanym i wirusam i 
oddechowymi przyjm uje się co najm niej czterokrotny wzrost m iana prze
ciwciał wykazany w badaniach pow tarzanych w okresie do sześciu ty -



godni od ujaw nienia się objawów klinicznych infekcji. Powyższe k ry teria  
diagnostyczne zostały spełnione w naszych badaniach u wychowanków 
Domów Dziecka С i D. U dzieci z Domów Małego Dziecka A i В kolejne 
oznaczenia przeciwciał były wykonane w term inach dłuższych od 6 tygod
ni po zachorowaniu. U tych dzieci, u których w I badaniu (przed zacho
rowaniem ) nie stw ierdzono obecności badanych przeciwciał w surow icy 
wykazanie w II bad. ich wysokich powyżej 1 : 80 m ian przyjęto za dowód 
przebytego zakażenia w okresie pomiędzy I a II badaniem  przeciwciał.

W Domu A, w którym  przebywało 113 niem owląt i dzieci, badania prze
prowadzono czterokrotnie, w tym  3 razy w roku 1975 i 1 raz w m aju 
1976 (tab. I). W powyższym okresie u 86 dzieci rozpoznawano 169 zacho
rowań w postaci zmian zapalnych górnych dróg oddechowych o cechach 
klinicznych infekcji wirusowych. Badaniam i serologicznymi objęto 75 dzie
ci, w tym  59 wykazujących zm iany nieżytowe ze strony narządu oddecho
wego. W yniki badań w ykonanych jednorazowo u 39 dzieci, a u 36 pozo
stałych dw u- trzy  i czterokrotnie można więc przyjąć za reprezentatyw ne 
dla tej populacji i rozpatryw ać jako m iarodajne dla oceny sytuacji epi
demiologicznej w  zakresie zakażeń badanym i przez nas w irusam i oddecho
wymi. Z zestawienia danych tab. I wynika, że w m arcu i kw ietniu 1975 r. 
w Domu A m iała miejsce znaczna kum ulacja om aw ianych zachorowań, 
których wyraźnie mniej obserwowano w pozostałych miesiącach. W yko
nane oznaczenia poziomu przeciwciał w  surow icy krw i pozwalają przy-

T a b e l a  II. Epidem iologia zachorow ań u 92 dzieci w  Domu В
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jąć, że 10,7% zachorowań wśród badanych dzieci było w yw ołanych przez 
adenow irusy, a 13,6% przez w irus paragrypy 3. Zakażenia te nie m iały 
charak teru  epidemii i występow ały raczej sporadycznie.

W Domu В badania były przeprowadzone w roku 1975 i 1976 pięcio
krotnie. Objęto nimi 92 z pomiędzy 126 przebyw ających w tym  Domu 
dzieci, przy czym tylko u 29 były to badania jednorazowe u pozostałych
2, 3 i 4-krotne. Sytuacja epidemiologiczna w zakresie zakażeń adenowi- 
rusam i i w irusem  paragrypy 3 kształtow ała się w tym  Domu posiadają
cym znacznie gorsze niż Dom A w arunki lokalowe m niej korzystnie. 
W roku 1975 u 67 badanych dzieci rozpoznano 135 zachorowań nie
żytow ych o cechach klinicznych in iekcji w irusowej (tab. II). W yniki pow
tórnych oznaczeń poziomu przeciwciał skorelowane z czasem zachorowania 
pozw alają wnioskować, że u 32 dzieci (34,8%) były to schorzenia wyw oła
ne przez wirus paragrypy 3 a u 23 innych (25,0%) przez adenowirusy. W 
roku 1976 na ogólną liczbę 187 rozpoznanych w tym  Domu zachorowań 
tylko 6 było wyw ołanych przez wirus paragrypy typ  3 i 9 przez adeno
wirusy.

K um ulacja zakażeń wirusem  paragrypy typ  3 obserwowana w m arcu 
i  kw ietniu 1975 roku spowodowała wzrost średniego m iana przeciwciał 
w grupie dzieci badanej w czerwcu do 116 (Ryc. 1).

W śród badanych w tym  czasie dzieci brak  przeciwciał przeciwko wi
rusom  paragrypy typ  3 stw ierdzono tylko u 7%. W pozostałych term inach 
badań odsetek ten  kształtow ał się w granicach 20— 30% (Ryc. 2). Zacho
row ania wywołane w tym  Domii przez adenow irusy występow ały spo
radycznie co znalazło wyraz w zachowaniu się średniego m iana przeciw 
ciał utrzym ującego się w kolejnych badaniach na podobnym poziomie 
wynoszącym około 35 (Ryc. 1). Podobnie kształtow ał się również odsetek 
przypadków , u których nie w ykryw ano przeciwciał przeciwko adenow iru- 
som  wynoszący średnio 18, 6% (Ryc. 2).
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T a b e l a  III. Epidem iologia zachorow ań u 110 dzieci w  Domu С

W ostatnim  Domu Dziecka w Domu D w Lublinie, w którym  przebyw a 
55 uczniów w wieku od 7— 18 lat objęto badaniam i w roku 1976 — 38 w y
chowanków (tab. IV). W toku prowadzonych badań objaw y kliniczne nie
żytu górnych dróg oddechowych wykazywało 24 dzieci, w tym  18 bada
nych. W oparciu o wyniki badań serologicznych aktualne zakażenie w i
rusem  paragrypy typ  3 rozpoznano w 25 przypadkach (65,8%), a zakaże
nia adenowirusam i u 8 innych (21,1%). Porównanie rozpoznanych serolo
gicznie aktualnych zakażeń omawianym i w irusam i i stw ierdzanych jaw 
nie zachorowań wskazuje, że aż 45,5% (15 przyp.) były to zakażenia bez- 
ob jawo we lub skąpoobjawowe nie zgłoszone do lekarza. Odpowiednio do 
stw ierdzanej częstości zakażeń wirusem  paragrypy typ 3 u wszystkich 
badanych w tym  Domu dzieci stwierdzono obecność przeciwciał przeciw 
tym  wirusom  (Ryc. 2) a średnie m iana przeciwciał podobne w kolejnych 
badaniach wynosiły ponad 70 (Ryc. 1). Rozpoznane nieliczne zakażenia 
adenowirusam i m iały charakter raczej sporadyczny co podkreślają niskie 
w kolejnych term inach badań średnie m iana przeciwciał (ryc. 1 ) i u trzy 
m ujący się podobny odsetek przypadków, u k tórych nie wykazano prze
ciwciał przeciw adenowirusom  (Ryc. 2).

Ostre stany zapalńe układu oddechowego należą do najczęstszych scho
rzeń rozpoznawanych w badanych populacjach, przy czym około 50% tych 
schorzeń jest w yw ołanych przez wirusy, w tym  głównie przez tzw. w irusy 
oddechowe (11). P rzy jm uje się, że w takich środowiskach dziecięcych jak 
żłobki i domy dziecka częstość tych zachorowań przypadających na jed
no dziecko na rok wynosi: w Stanach Zjednoczonych 2,7 — 11(2, 12),.
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w W ielkiej B rytanii 5— 8 (1, 14) a w  krajach  skandynaw skich 5—7 (cyt. 
16). Om awiany wskaźnik zachorowań w badanych przez nas Domach 
Dziecka obejm ujących sWą opieką dw ukrotnie lub trzykrotnie większą 
liczbę dzieci w  porów naniu z podobnymi placówkami w wym ienionych 
krajach  jest niższy (tab. V), odpowiada jednak podobnym wskaźnikom  za
chorowań stw ierdzanym  w żłobkach i przedszkolach w Polsce (9, 15).

Rozpoznawane przez nas u dzieci i młodzieży z czterech badanych Do
m ów Dziecka zakażenia wywołane w irusam i paragrypy 3 i adenow iru- 
sami stanowią w ykładnik sytuacji epidemiologicznej w regionie lubelskim , 
k tó ra  kształtu je się odmiennie od przyjm ow anej za typow ą dla krajów  
europejskich i Stanów Zjednoczonych. Różnice te  dotyczą przede wszys
tk im  zakażeń wyw ołanych przez w irusy R S, k tórych wysoka penetracja 
w badanych populacjach jest zgodnie podkreślana w piśm iennictw ie. D u
ża częstość tych zakażeń znajduje wyraz w odpowiednio wysokich odset
kach niem owląt 30— 70% posiadających przeciwciała przeciwko wirusom  
R S  (3, 13). U dzieci w wieku szkolnym przeciwciała te w ykryw a się u 
80—90% badanych (3, 4, 8 , 13).

W Domach Małego Dziecka A i В obecność przeciwciał przeciwko wi- 
.rusom  RS wykazano tylko w niskich m ianach rzędu 1 : 10— 1 : 40 u 32% 
badanych niem owląt i 37% dzieci do lat 3, wśród dzieci starszych i m ło
dzieży z Domów С i D u 45 i 32% (Ryc. 2). Te wysokie odsetki dzieci, nie 
posiadających przeciwciał przeciwko wirusom  R S  świadczą o niskiej pe
netracji tego w irusa w populacji, stąd nie obserwowano w badanych śro
dowiskach sporadycznych i epidemicznie w ystępujących jaw nych i bez- 
objawowych zachorowań. Ponadto u 11% badanych obserwowano serokon- 
w ersję ujem ną i tylko u 4% serokonw ersję dodatnią om awianych prze
ciwciał.

W okresie prowadzonych badań również zakażenia w irusem  paragrypy 
typ  1 i typ  2 nie stanow iły zagrożenia epidemiologicznego wśród bada
nych dzieci. Odsetek dzieci posiadających przeciwciała przeciwko tym  
wirusom  znikomy w Domach Małego Dziecka A i B, w Domach С i D 
wynosił dla w irusa paragrypy typ  1—71 i 82, dla w irusa paragrypy typ 
2— 76 (Ryc. 2). Odsetki te we wszystkich Domach kształtow ały się podob
nie, w kolejnych term inach prowadzonych badań nie obserwowano przy 
tym  wzrostu m ian przeciwciał i tylko całkiem  sporadycznie stw ierdzano 
serokonw ersję dodatnią jako wyraz zakażeń bezobjawowych.

Znana bardzo duża częstość zakażeń różnym i typam i adenowirusów 
znajduje swój wyraz w odpowiednio wysokich odsetkach badanych popu-

T a b e l a  V. W skaźnik zachorow ań na dziecko na rok w  badanych Dom ach
D ziecka
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Jacji posiadających przeciwciała przeciwko tym  wirusom. Z badań prow a
dzonych w k ra ju  w ynika, że są one w ykryw ane u około 80% dzieci w  wie
k u  szkolnym (10). O podobnej sytuacji epidemiologicznej w zakresie zaka
żeń adenowirusam i w  krajach  anglosaskich pozwalają wnioskować dane 
Sternera  (13), k tóry  w oparciu o badania własne i innych autorów  pod
kreśla, że przeciwciała przeciwko co najm niej dwu typom  adenowirusów 
posiada już około 40% dzieci w  wieku przedszkolnym  i ponad 85% dzieci 
w  wieku do lat 12. W badanych przez nas Domach Małego Dziecka obec
ność przeciwciał przeciwko adenowirusom  wykazano u 77 i 81% bada
nych (Ryc. 2).

U dzieci i młodzieży w wieku 4— 18 lat odsetek ten  był podobny jak 
wśród dzieci z Domów A i В i wynosił 83 i 74%. Epidemiologia rozpozna
w anych przez nas zachorowań wyw ołanych przez adenow irusy jest zgod
na z obserw acjam i innych autorów  (13, 16) podkreślających, że zachoro
wania te w  zam kniętych środowiskach dziecięcych mogą występować spo
radycznie i dopiero po kilku czy kilkunastotygodniow ych okresach blis
kich kontaktów  tworzą zazwyczaj m ałe ogniska epidemiczne. Taki 
rozwój zakażeń opisyw any dla różnych typów  adenowirusów w ydaje się 
być in teresujący z punktu  widzenia epidemiologii. Powszechnie znane 
jest zjawisko nosicielstwa tych  w irusów  w m igdałkach i ich wydzielania 
z kałem , stw ierdzane u ponad 80% dzieci w żłobkach i przedszkolach (14). 
Wiadomo również, że nie obserw uje się bezpośredniej zależności pomiędzy 
liczbą nosicieli i wydzielaczy adenowirusów a częstością w yw ołanych przez 
nie w danej populacji zachorowań (6, 14). Z badań Gardnera i wsp. (7) 
m ożna wnioskować, że w  zam kniętych środowiskach, kum ulacji zachoro
wań wyw ołanych przez adenow irusy sprzyjają pew ne zakażenia bakte
ry jn e , w  tym  zakażenia S. sonnei. W badanych przez nas Domach M ałe
go Dziecka zwłaszcza w  Domu В zakażenia tą  pałeczką czerwonki m iały 
charak ter endemiczny. Ponieważ jednak badania przedstaw ione w tym  
doniesieniu nie uwzględniały w  dostatecznym  zakresie korelacji om awia
nych zakażeń zw racam y jedynie uwagę na możliwość tych powiązań epi
demiologicznych.

Jak  w ynika z badań w łasnych penetracja w irusa paragrypy typ  3 w  
populacjach dziecięcych Lublina i lubelszczyzny jest wysoka i w zrasta 
w yraźnie od roku 1972. Stw ierdzane w Domach Dziecka В, С i D odsetki 
badanych posiadających przeciwciała przeciwko tym  wirusom  i wysoka 
częstość zachorowań wyw ołanych przez nie są więc wykładnikiem  sy tu 
acji epidemiologicznej naszego regionu. Wiadomo, że zakażalność w iru
sem paragrypy 3 jest wysoka zwłaszcza w środowiskach najm łodszych 
dzieci, w których obejm uje ponad 50% kontaktów  (13, 16).

W oddziałach szpitalnych, w  których bezpośrednie kontakty  dzieci cho
rych  i zdrowych są raczej ograniczone przyjm uje się, że zakażeniu ule
ga 13—20% pacjentów  (5), przy czym u niem owląt i m ałych dzieci są to 
z reguły  zakażenia klinicznie jaw ne. W świetle tych danych nie um iem y 
wyjaśnić dlaczego w Domu Małego Dziecka A zakażenia wywołane przez 
w irus paragrypy typ  3 m iały charak ter tylko sporadycznych zachorowań 
i  pozostawały bez większego w pływ u na serokonw ersję przeciwciał 
w  grupie dzieci, które ich nie posiadały.
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Т. Г е р к о в и ч ,  Я. Щ и г е л ь с к а ,  И.  Ш а й н е р - М и л а р т ,
М.  Б л а ш и н ь с к а ,  Я.  Г е р к о в и ч ,  Е. Р о д е ц к а - Г у с т а в ,
М.  К а р с к а ,  Е. Р а х в а л - К л е й н р о к ,  С. Н е в я д о м ы

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ ИНФЕКЦИЙ И ЗАБОЛЕВАНИЙ, ВЫ ЗВА Н Н Ы Х  ВИРУСОМ  
ПАРАГРИППА, ВИРУСОМ R S И АДЕНОВИРУСОМ В ЧЕТЫ РЁХ  

ГОСУДАРСТВЕННЫ Х ДЕТСКИХ ДОМАХ

С о д е р ж а н и е

В исследованиях по этиологии острых воспалительных состояний ды хатель
ной системы у 315 детей из четы рёх Государственных Детских Домов, обозначе
но уровень антител (в сыворотках адюви против вирусов парагриппа типа 1, 2,, 
3, аденовирусов и вируса RS. Констатировано высокую инфекционность виру
сом парагриппа типа 3, особенно в Домах для детей в школьном возрасте и  для  
молодежи. А деновирусны е инф екции не представляли эпидемической опасно
сти, однако наличие положительны х титров антител составляло от 67 до 81°/о„ 

Наличие антител против вируса R S отмечено только лишь в низких титрах  
у  20 до 37% исследуемы х детей.

Т. G e r k o w i c z ,  J. S z c z y g i e l s k a ,  I. S z a j n ę  r - M i 1 a r t,
M.  B l a s z y ó s k a ,  J. G e r k o w i c z ,  E. R o d e c k a  - Gu s t a w ,  M.  K a r s k a , .  
E. R a c h w a ł - K l e i n r  o k ,  S. N i e w i a d o m y

EPIDEMIOLOGY A F INFECTIONS AND D ISEASES DUE TO PARAINFLUENZA- 
VIRUSES, RS VIRUS, AND ADENOVIRUSES IN FOUR M UNICIPAL  

CHILDREN’S HOUSES

S u m m a r y

In studies on the etiology of acute respiratory diseases, 315 children from  four  
M unicipal Children’s Houses w ere tested  for serum  antibodies against parainfluenza  
viruses type 1, 2, and 3, RS virus, and adenoviruses. High incidence of parainfluenza  
virus type 3 w as observed, especially  in  houses taking care of school children and 
youth . A denovirus in fections presented no epidem iological problem , though 67 to SV’/a- 
of sera w ere  positive. RS virus antibodies wiere found in lo w  titers, in 20 to 37w/o o f  
the children investigated.
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W YSTĘPOWANIE U ZWIERZĄT DOMOWYCH C O RYNEBACTERIU M  
D IPH TH ERIAE  ORAZ INNYCH GATUNKÓW RODZAJU C O RYN EBA- 

CTERIUM , WYWOŁUJĄCYCH SCHORZENIA U LUDZI *)

Zakład Bakteriologii P aństw ow ego Zakładu H igieny w  W arszawie 
K ierow nik: prof. dr farm . J. Jeljaszew icz  

Zakład Epidem iologii P aństw ow ego Zakładu H igieny w  W arszaw ie  
Kierioiwniiik: prof. dr med. J. K os tr ze w sk i

U badanych zd r o w y c h  zw ie r zą t  d om o w ych  (psy, konie, cielęta, k row y)  
nie s tw ierdzon o  nosic ie ls twa m a czu gow ców  błonicy. W ykazano, że  cho
re p sy  m ogą być  nosicielami toksynogennych  szczepów  C. d iphtheriae  
t y p u  m it is  i in term edins, za te m  m ogą s tanow ić  po tenc ja lny  rezerw u a r  
lub źródło  zakażenia  dla ludzi.  S zczepy  rodza ju  C o rynebacter iu m  w y 
kaza ły  dużą w raż l iw o ść  na w iększość  s tosow anych ru tyn o w o  an tyb io 
tyk ów .

W piśm iennictw ie brak  danych o izolacji Corynebacterium diphtheriae  
o d  zwierząt domowych. Powszechnie przyjm uje się, że tylko człowiek 
stanow i rezerw uar i źródło zakażenia maczugowcem błonicy.

Badania nasze m iały na oelu w yjaśnienie czy u zwierząt domowych 
mogą występować maczugowce błonicy oraz inne gatunki spotykane u 
ludzi.

\ i 
M ATERIAŁ I METODY

M ateriał do badań stanow iły wym azy pobrane najczęściej równolegle 
z nosa i gardła psów, koni, cieląt i krów. Próbki diagnostyczne pochodziły 
zarówno od zdrowych (psy, cielęta, krowy, konie) jak  i chorych zwierząt 
(psy). W ymazy z gardła i nosa od psów chorych pochodziły głównie od 
zwierząt z objawam i zapalenia zatok, ucha środkowego, przyusznic, dróg 
oddechowych, gardła i nosa, ropni skóry, przew lekłej choroby jelit.

Przebadano 81 psów, w tym  15 zdrowych i 66 chorych (105 próbek), 80 
cieląt (159 próbek), 63 krow y (126 próbek), 77 koni (114 próbek). Ogółem 
przebadano 301 zwierząt i 504 próbki diagnostyczne.

Pobrany m ateriał posiewano na podłożu Clauberga. Do spraw dzenia 
-właściwości m orfologiczno-hodowlanych użyto podłoża Loefflera, oraz 3% 
agaru z dodatkiem  5% krw i baraniej.

Właściwości biochemiczne określano na podłożu Robesona przy użyciu 
następujących cukrów: laktozy, glukozy, sacharozy, m annitolu, maltozy, 
trehalozy, fruktozy, galaktozy, dekstryny, glikogenu i skrobi.-W ytw arza
nie indolu określano stosując 1% wodę peptonową z dodatkiem  0,1% tryp - 
tofanu za pomocą odczynu Ehrlicha. Odczyn z czerwienią m etylową

*) Praca wykonana w  ramach problemu MR-12.
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T a b e l a  I. Właściwości biologiczne szczepów

(MR) i w ykryw anie acetyl-m etyl-karbinolu (VP) wykonywano z 4-dniową 
hodowlą na podłożu Clarka.

W ytw arzanie ureazy sprawdzono na podłożu z mocznikiem wg C hristen- 
sena w m odyfikacji Horm aeche-M unilla; w ytw arzanie żelatynazy na pod
łożu z żelatyną i siarczanem  żelaza.

Koagulację i peptonizację m leka określano na m leku z dodatkiem  lak 
m usu. Redukcję azotanów przeprowadzano na podłożu stałym  wg instruk 
cji Państwowego Zakładu Higieny (5).

W ytw arzanie katalazy przeprowadzono m etodą bezpośrednią z 3% wo
dą utlenioną. Hemolizę sprawdzono na agarze z krwią.

Toksynogenność określono metodą in vitro  (O uchterlony’ego) i m etodą 
podskórną in vivo.
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rodzaju C orynebac ter ium  w yizolow anych  od zw ierząt

Badania wrażliwości na antybiotyki (4), sulfonam idy i leki n itro fu ra- 
nowe przeprowadzono metodą krążkowo-bibułową na podłożu M ueller- 
Hintona z dodatkiem  5% krwi, zaś na sulfonam idy i leki nitrofuranow e 
metodą opracowaną przez Anusza  (1, 2, 3) przy użyciu krążków produk
cji W ytw órni Surowic i Szczepionek w W arszawie. Oznaczanie wrażliwo
ści wykonywano zgodnie z metodą podaną przez autorów  oraz instrukcją 
załączoną do krążków.

W YNIKI BAD AŃ  I OMÓWIENIE

W badanym  m ateriale wykazano (tab. I): cztery szczepy C. diphthe
riae — 1 typ  m itis  toksynogenny, 3 — typ interm edins  w tym  1 toksy--



nogenny, cztery szczepy C. xerosis-, dwa szczepy C. hojmanni-, jeden 
szczep C. renaZe; jeden szczep C. equi.

Z pozostałych drobnoustrojów  najczęściej izolowano gronkowce koa- 
gulazo-dodatnie i koagulazo-ujem ne oraz zarodnikowce.

Szczep C. diphtheriae  typ  m itis, toksynogenny wyizolowano z gardła 
i nosa psa rasy  foxterier chorego na zapalenie gardła (Lp. 1). Szczep C. 
diphtheriae  typ  interm edius, toksynogenny izolowano z gardła i nosa jam 
nika z objawam i ropowicy skóry (Lp.2). Dwa szczepy C. diphtheriae  typ  
interm edius, nietoksynogenny wyizolowano: 1 szczep z ucha i gardła psa
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w anych od zw ierząt na an tyb iotyk i, su lfatiazol i niitrofurantoinę

rasy  spaniel z objawam i zapalenia ucha środkowego (Lp. 3), 1 szczep z 
gardła psa rasy  bokser z zapaleniem  przyusznic (Lp. 4). Dwa szczepy C. 
hofm anni wyizolowano: 1 z gardła i nosa psa rasy jam nik z zapaleniem  
zatok (Lp. 5), 1 z gardła psa rasy  ratlerek , u którego rozpoznano zapale
nie gardła (Lp. 6).

Szczep C. renale wyizolowano z gardła psa, u którego stwierdzono obja
w y urem ii (Lp. 7).

Cztery szczepy C. xerosis wyizolowano: jeden z oka i gardła psa rasy  
bokser z objawam i zapalenia spojówek (Lp. 8), jeden z gardła zdrowego



psa owczarka (Lp 9), jeden z gardła psa rasy  jam nik z objawam i biegunki 
(Lp. 10), jeden z gardła psa rasy  dog z przew lekłym  zapaleniem  jelit (Lp. 
11). Szczep C. equi wyizolowano z gardła zdrowego konia (Lp. 12).

Jak  w ynika z tabeli I wszystkie szczepy rodzaju Corynebacterium  w y
kazyw ały typowe dla swego gatunku właściwości biochemiczne. Cztery 
szczepy C. diphtheriae  (typ m itis i interm edius, w  tym  2 toksynogenne) 
izolowano wyłącznie od chorych psów (od 4 psów na ogólną liczbę 66 
psów chorych — 6,1%).

Nie jest wykluczone, że zarazek ten  mógł być czynnikiem  etiologicz
nym  w zapaleniu gardła i ropowicy skóry tych zwierząt. Hipoteza ta  w y
maga jednak specjalnych, dokładniejszych badań. W ystępowanie C. diph
theria e tylko u psów chorych można tłum aczyć bliskim  codziennym, bez
pośrednim  kontaktem  tych zwierząt z człowiekiem (badane psy pochodzi
ły  z W arszawy) oraz obniżoną ogólną odpornością tych zwierząt. Szczepów 
należących do rodzaju Corynebacterium  nie izolowano zarówno od cieląt 
(80 sztuk) jak i bydła (63 sztuki). W śród badanych 77 koni wyizolowano 
tylko 1 szczep C. equi (1,3%).

W ydaje się, że zakażenia u ludzi mogą wywoływać również i inne ga
tunki rodzaju Corynebacterium. Przem awia za tym  izolacja tych drobno
ustrojów  od chorych ludzi. W naszej pracowni w okresie 2 lat izolowana 
C. pseudotuberculosis (ovis) od 9 chorych (u 3 z gardła, u 2 z nosa, po 1 
z oka, cewki moczowej, moczu, pochwy); C. renale od 2 chorych (z gardła); 
C. equi od 1 chorego (z gardła). Badania nad rolą tych drobnoustrojów  
w etiopatogenezie schorzeń ludzi byłyby bardzo wskazane.

W yniki badań wrażliwości szczepów rodzaju Corynebacterium  na an ty 
biotyki, sulfatiazol i n itrofurantoinę przedstaw ia tabela II. Przedstaw io
ne dane wskazują, że szczepy rodzaju Corynebacterium  w ykazują dużą 
wrażliwość na większość rutynow o stosowanych antybiotyków ; najm niej
szą wrażliwość wykazały wobec sulfatiazolu i nitrofurantoiny.

W NIOSKI

1. W ykazano, że chore psy mogą być nosicielami toksynogennych szcze
pów C. diphtheriae typu m itis  i interm edius, zatem  mogą stanowić po
tencjalny  rezerw uar, lub źródło zakażenia dla ludzi.

2. Nie jest wykluczone, że toksynogenne szczepy C. diphtheriae  wyizo
lowane od psów z objawami zapalenia gardła i ropowicy skóry mogą być 
czynnikiem  etiologicznym tych schorzeń.

3. U zdrowych zwierząt domowych (psy, konie, cielęta, krowy) nie 
stw ierdzono nosicielstwa C. diphtheriae.

4. Szczepy rodzaju Corynebacterium  w ykazują dużą wrażliwość na 
większość używanych antybiotyków , najm niejszą wobec sulfatiazolu i ni
trofurantoiny.

5. W ydaje się, że również inne gatunki rodzaju Corynebacterium  (C. 
pseudotuberculosis, С. equi, С. renale) mogą odgrywać rolę w etiopato
genezie schorzeń ludzi.
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Panu dr w et. Lechowi A ugu styn ow iczow i,  ad iunktow i K lin ik i Chorób W ew nętrz
nych W ydziału W eterynaryjnego A kadem ii R olniczej w  W arszaw ie dziękujem y za 
pom oc przy uzyskaniu m ateriału  do  badań.
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А. К р а ш е в с к а ,  3.  А н у ш

ПОЯВЛЕНИЕ У ДОМАШ НИХ Ж И ВО ТНЫ Х CORYNEBACTERIUM
DIPHTHERIAE И ДРУГИХ ВИДОВ CORYNEBACTERIUM ПАТОГЕННЫ Х

ДЛЯ ЧЕЛОВЕКА

С о д е р ж а н и е

В исследованиях по распространению в окруж аю щ ей среде человека пато
генны х представителей C orynebacterium  проведено изучение бактериальной 
ф лоры  в материале, происходящ им от здоровы х и больных домаш них ж ивот
ных. Всего исследовано 301 животное (504 диагностические пробы), из них 63 
коровы здоровые (126 проб), 77 лош адей (114 проб), 80 телят (159 проб), 81 со 
бака (15 здоровы х и 66 больных, 105 проб). М азки из горла и  носа происходили  
преимущ ественно от собак больных: синуситом, воспалением среднего уха, око
лоуш ны х ж ел ез, ды хательны х путей, горла и носа, абсцессом кож и, хроничес
кими болезнями кишечника. Среди 66 больных животны х (собак) выделено 
4 штаммы С. d iphtheriae (6,1%): один типа m itis  токсигенный и 3 типа in ter
m edius (2 —  нетоксигенные). Сверх того выделено следую щ ие виды C orynebac
terium : 4 штаммы С. xerosis, 2 —  С. hofm anni и один штамм С. renale. И з ма
териала взятого от здоровы х животны х, выделено от лош ади —  С. iequi, от  
остальны х животны х не выделено микроорганизмов, относящ ихся к роду C ory
nebacterium .

И сследования показали, что больные собаки могут являться носителями ток- 
сигенны х штаммов С. diphtheriae типа m itis и interm edius, таким образом мо
гут являться потенциальным резервуаром или источником инф екции для чело
века. Не льзя исключить, что токсигенные штаммы С. d iphtheriae вы делен
ные от собак с явлениями фарингита и флегмоны, являются этиологическим  
фактором этих болезней.

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

THE OCCURRENCE IN DOMESTIC ANIM ALS OF CORYNEBACTERIUM  
DIPHTHERIAE AND OTHER CORYNEBACTERIA PATHOGENIC FOR MAN

S u m m a r y

A study w as carried out on  th e  distribution of pathogenic Corynebacteria in  
hum an environm ent. T he bacterial flora w as tested  in  m aterials collected from  
healthy and sick dom estic anim als. A  total o f  301 anim als w ere tested  (504 specim ens), 
including 63 healthy eow s (126 specim ens), 77 horses (114 specim ens), 80 ca lves (159 
specim ens), and 66 sick and 15 healthy dogs (105 specim ens). Throat and nasal sw abs  
w ere  taken m ainly from  dogs w ith  sinusitis, o titis  m edia, panotitis, resp iratory  d i
sease, pharyngitis, skin abscess, and chronic in testinal d iseases. Four strains o f C. 
diphtheriae w ere isolated  from  66 sick dogs (6,1%); one typ e m itis, toocinoge- 
nic, one typ e interm edius, toxinogen ic, and tw o typ e interm edius, n on toxin oge- 
nic. Other Corynebacteria also w ere  isolated: 4 strains o f  C. xerosis, 2 strains 
o f C. hofm anni, and 1 strain  o f C. renale. C. eq u i w as iso lated  from  a hea l
th y  horse, other healthy anim als yielded no C orynebacteria. It w as dem onstra
ted  that sick dogs can  b e carriers of toxinogen ic C. d iphtheriae m itis and inter
m edius, thus they may be a possib le reservoir or  source ofhum aninfection . It 
cannot be excluded  that toxinogenic C. d iphtheriae isolated from  dogs w ith  pharyn
g it is  and skin abscesses m ight b e th e  etiologie agent o f th ese  diseases.
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Zdzisław Jarząbek, Grażyna Najberg, W ojciech Sadowski

BADANIA NAD WYSTĘPOWANIEM I CHARAKTERYSTYKĄ 
GENETYCZNĄ SZCZEPÓW PO LIO M YELITIS  W OKRESIE

SZCZEPIEŃ SZCZEPIONKAMI POLIW ALENTNYMI SYSTEMEM
AKCYJNYM

Zakład W irusologii P aństw ow ego Zakładu H igieny w  W arszaw ie  
K ierow nik: prof. dr m ed. M. K ańtoch

W la tach 1973— 1977 w y k o n y w a n o  izo lacje  szczepów  polio z  p r z y 
pa d k ó w  zachorowań na po liom yelit is ,  ze śc ieków  i z  p rz y p a d k ó w  dia
gnozow anych  wirusologicznie  nie zw iązanych  z  poliomyelit is .  S tw ie r 
dzono najczęstsze  w ys tęp o w a n ie  w  ba da n ym  okresie  szczepów  w irusa  
polio ty p u  2. Badania genetyczne izo low anych  szczepów  w sk a zu ją  na 
w zro s t  l ic zb y  szczepów  polio podobnych  do szczepów  a tenuowanych.

Badania nad rozsianiem  wirusów poliom yelitis w Polsce, oraz badania 
m ające na celu określenie charakterystyki genetycznej szczepów krążą
cych, były prowadzone od m om entu wprowadzenia szczepień przeciwko 
poliom yelitis  (3, 7, 8, 9, 10, 14, 18). W yniki tych badań obejm owały 
okresy, w których szczepienia przeciwko poliom yelitis były prowadzone 
przy użyciu atenuow anych m onow alentnych szczepionek opartych na 
szczepach Sabina i Koprowskiego  (lata 1959— 1962), szczepienia szcze
pionkam i atenuow anym i 1 i 2 typu  oraz inaktyw ow aną zawierającą 3 typ  
a następnie trzem a typam i szczepionek atenuow anych m onow alentnych 
(lata 1968— 1972). Pod koniec 1972 roku do akcji szczepień przeciwko 
poliom yelitis wprowadzono dawkę uzupełniającą w  drugim  roku życia 
atenuow anej szczepionki poliw alentnej, zawierającą 3 typy wirusa, przy 
czym akcje szczepień były prowadzone kilkakrotnie w krótkich okresach 
czasu. Ten system  szczepień obowiązywał do września 1975 roku od kie
dy zaczęto stosować wyłącznie szczepionkę poliw alentną. Obecnie szcze
pienia w ykonuje się szczepionkami poliw alentnym i system em  ciągłym.

Celem niniejszej pracy było określenie typów  w irusa poliom yelitis  k rą 
żących w Polsce w latach 1973— 1977, oraz określenie genetycznej cha
rak terystyk i poszczególnych szczepów w okresie szczepień szczepionkami 
poliw alentnym i system em  akcyjnym .

M ATERIAŁY I METODY

Szczepy w irusa poliom yelitis. Badania objęły szczepy izolowane z po
jedynczych zachorowań na poliom yelitis, szczepy izolowane ze ścieków 
oraz szczepy izolowane od pacjentów  hospitalizowanych z innych przy
czyn niż poliom yelitis. Izolacje szczepów i ich identyfikacje zostały w y
konane przez pracownie wirusologiczne WSSE.
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neutralizacji przeprowadzono na pierw otnej hodowli nerki m ałpiej. Do 
oznaczania wskaźników genetycznych użyto wyłącznie m onokultury w i
rusów  poszczególnych typów.

Oznaczanie wskaźników genetycznych. W skaźnik ret oznaczono w opar
ciu o metodę Sabina i Lw offa  (21), stosując tem pera tu ry  dla 1 i 2 ty 
pu 35,5°C i 40°C, a dla typu 3 — 35,5° i 40,3°C. W skaźnik antygenow y 
oznaczono metodą McBride (16) w m odyfikacji Dómoka (4) przy użyciu 
surow ic szczepowo swoistych dla szczepów LSc2ab, P712 Ch2ab i Leon  
12aib. Jako szczepy standardow e do oznaczeń wskaźników genetycznych 
używano: szczepy atenuow ane LSc2ab, P712 Ch2ab i Leon 12aib oraz 
szczepy dzikie Brunhildę, MEF i Pool 30.

W Y N IK I

W latach 1973— 1977 otrzym ano z pracow ni wirusologicznych WSSE 
270 m ateriałów  diagnostycznych i próbek ścieków, k tóre badano w kie
runku  wirusów poliomyelitis. Ogółem izolowano 134 szczepy, k tóre oka
zały się m onokulturam i w irusów poliom yelitis — 32 szczepy typu 1 
(23,9%); 80 szczepów typu 2 (59,7%) i 22 szczepy typu 3 (16,4%). W szyst
kie izolowane szczepy zostały poddane analizie genetycznej.

W tabeli I zamieszczono wyniki oznaczeń wskaźników genetycznych 
d la poszczególnych szczepów izolowanych z przypadków zachorowań ńa 
poliom yelitis. (Tabela I).

Ogółem w analizowanym  okresie z przypadków zachorowań na polio
m yelitis  izolowano 48 szczepów. Z tej liczby 30 należało do typu  2; 11 
do typu 1 i 7 do typu 3. Większość badanych szczepów pochodziła z lat 
1973— 1974, w którym  to okresie zanotowano 49 i 24 zachorowania na 
poliom yelitis  (według oficjalnych danych zgłoszonych do WHO (24)).

W tabeli II przedstawiono sum aryczne zestawienie wartości wskaźni
ków genetycznych ret i 1ST dla poszczególnych typów wirusów polio
m yelitis  izolowanych z pojedynczych przypadków zachorowań na po
liom yelitis. (Tabela II).

Zdecydowaną większość wśród szczepów typu 2 i 3 stanow iły szcze
p y  o charakterystyce re t (+ ) , a wśród szczepów typu  1 ( ± )  i (+ ) . W ięk
szość szczepów pod względem budowy antygenow ej była zbliżona do 
szczepów szczepionkowych. Pojedyncze szczepy oznaczono jako pośrednie 
lub  odległe w budowie antygenow ej do szczepów szczepionkowych. (Ta
bela III).

W tabeli III zamieszczono liczby izolowanych szczepów ze ścieków 
i  z przypadków zachorowań nie związanych z poliom yelitis, oraz ich ge
netyczną charakterystykę.

W śród izolowanych szczepów zdecydowanie przew ażały szczepy typu
2. W śród szczepów izolowanych ze ścieków większość stanow iły szcze
py o charakterystyce ret ( ± ). Na szczególne podkreślenie zasługuje fakt, 
że wszystkie szczepy izolowane ze ścieków scharakteryzow ano pod 
względem budowy antygenow ej jako podobne do szczepów atenuow a- 
nych.

W grupie szczepów izolowanych od osób hospitalizowanych z innych 
przyczyn niż poliom yelitis nie obserwowano zdecydowanej dom inacji 
określonej cechy ret. Tylko w przypadku szczepów typu 2 przew ażały 
szczepy o charakterystyce re t (+ ) . Zdecydpwaną większość stanow iły 
szczepy o budowie antygenow ej podobnej do szczepów atenuow anych.
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D Y S K U S J A

Zm iana system u szczepień pod koniec 1972 i w 1975 roku polegająca na 
zastąpieniu szczepionek m onow alentnych szczepionkami poliw alentnym i 
doprowadziła do zm niejszenia liczby zachorowań w latach następnych (15, 
24, 25) oraz, co w ynika z przeprowadzonych obecnie badań, spowodowa
ła zm iany w rozprzestrzenianiu i charakterystyce genetycznej szczepów 
w irusa poliom yelitis krążącego w populacji naszego kraju.

Badania nad charakterystyką szczepów poliom yelitis krążących w Pol
sce przed wprowadzeniem  szczepień wskazywały, że praw ie wszystkie 
izolowane szczepy charakteryzow ały się wskaźnikam i genetycznym i re t 
i  d (+ ) , oraz wskaźnikiem  antygenow ym  odległym od szczepów atenu- 
owanych (8). W prowadzenie do populacji w ielu milionów dawek żywej 
szczepionki spowodowało z jednej strony  wzrost odporności mierzonej 
poziomem przeciwciał neutralizujących w surow icach i co się z tym  w ią
że spadkiem  liczby zachorowań (2, 13, 18, 20, 25) a z drugiej strony 
coraz częstszym występowaniem  w izolacjach od ludzi i ze ścieków szcze
pów zbliżonych do szczepów atenuow anych (3, 7, 8 , 10, 19). W badanym  
okresie około 85% szczepów izolowanych z przypadków zachorowań na 
poliom yelitis i od osób hospitalizowanych z innych przyczyn niż poliom y
elitis, oraz 100% szczepów izolowanych ze ścieków scharakteryzow ano 
jako podobne pod względem budowy antygenow ej do szczepów szczepion
kowych. Większość badanych szczepów scharakteryzow ano jako ret ( + )  
lub ( ± ), jednakże w skaźnik ten  ulega rew ersji naw et u  szczepów szcze
pionkowych w w yniku pasaży tych szczepów przez organizm y szczepio
nych i ich kontaktów  (1, 5, 6 , 17, 19). Na uwagę zasługuje fakt, że zde
cydowana większość szczepów izolowanych z przypadków zachorowań na 
poliom yelitis została sklasyfikow ana jako zbliżona w budowie antygeno
w ej do szczepów szczepionkowych, przy czym niektóre z nich charak
teryzow ały się również wskaźnikiem  re t (—) lub ( ±) .  Zagadnienie to łą
czy się z problem em  przypadków czasowo związanych z akcjam i szcze- 
piennym i (11, 12, 22, 23) i jest przedm iotem  badań prowadzonych z ini
c ja tyw y WHO, w których uczestniczy Zakład W irusologii PZH.

W okresie prowadzenia szczepień przeciwko poliom yelitis w ahaniom  
ulegało również występowanie poszczególnych typów wirusa. Typ 1 w y
woływał najwyższą liczbę zachorowań przed wprowadzeniem  szczepień 
w latach następnych z w yjątkiem  roku 1968, w którym  w ystąpiła ep i
demia w yw ołana typem  3. W latach 1970— 1972 nie obserwowano więk
szych różnic w  liczbach izolowanych szczepów poszczególnych typów. Od

T a b e l a  II. W skaźniki genetyczne szczepów  polio izolow anych w  latach 1973—  
1977 z przypadków  zachorołwań na poliom yelit is
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T a b e l a  III. W skaźniki genetyczne szczepów  polio  izolow anych w  latach 1973— 1977 
z e  ścieków  i  z przypadków  zachorow ań n ie  zw iązanych z poliom yeli t is

roku 1973 nastąpił wzrost liczby szczepów typu 2 izolowanych z przy
padków zachorowań w porównaniu z liczbami szczepów typu 1 i 3.
0  najszerszym  rozprzestrzenianiu tego typu świadczą również wyniki izo
lacji ze ścieków i od ludzi hospitalizowanych z innych przyczyn niż po
liomyelitis.

Dane epidemiologiczne zebrane w latach 1970— 1974 w 8 krajach 
współpracujących w program ie WHO, stosujących różne system y szcze
pień żywymi szczepionkami przeciwko poliom yelitis zostały opubliko
w ane w 1976 r. (23). Z badań tyęh wynika, że typ  2 był najczęściej izo
lowany z przypadków  zachorowań w krajach  stosujących akcyjne syste
m y szczepień, przede wszystkim  od kontaktów  i prawdopodobnych kon
taktów  z osabami szczepionymi. Ogółem w 93 przypadkach poliom yelitis 
ustalono etiologię typu 2, w 30 przypadkach typu 1 i 64 przypadkach 
typu 3. Dane te są zbliżone do uzyskanych z terenu  naszego kraju . 
Obserwacje epidemiologiczne wskazujące na dom inację typu 2 jak rów 
nież badania cech genetycznych tych szczepów wskazujące na wysoki 
stopień rew ersji cechy ret, częściowo skorelowanej z cechą neurow iru- 
lencji, wskazują na konieczność bardziej szczegółowych badań szczepów 
atenuow anych typu 2 i szczepów wydzielanych przez szczepionych i ich 
kontakty.

Na m arginesie tych badań uzyskano interesujące dane dotyczące pro
centowego udziału szczepów o charakterystyce re t (—), (± )  i (+ )  w po
szczególnych grupach szczepów. W śród szczepów izolowanych z przy
padków zachorowań na poliom yelitis 66,7% szczepów określono jako ret 
(+ ) . Natom iast wśród szczepów izolowanych ze ścieków i od ludzi hospi
talizow anych z innych przyczyn niż poliom yelitis odpowiednio 20,5%
1 38,4% szczepów określono jako ret (+ ) . Dane te są dodatkowym  dowo
dem świadczącym o korelacji wskaźnika ret z patogennością szczepów 
poliomyelitis.
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Od drugiego półrocza 1977 roku szczepienia w Polsce prowadzone są 
przy użyciu szczepionek poliw alentnych system em  ciągłym. Analiza roz
przestrzeniania szczepów poliom yelitis w  populacji w  latach 1978— 1980 
oraz wyniki badań genetycznych tych szczepów będą przedm iotem  ba
dań.

3 . Я ж о м б е к ,  Г. Н а й б е р г ,  В.  С а д о в с к и

ИССЛЕДОВАНИЯ ПО ПОЯВЛЕНИЮ  И ГЕНЕТИЧЕСКОЙ Х АРАКТЕРИ СТИ КЕ
ПОЛИОМИЕЛИТНЫХ Ш ТАММОВ В ПЕРИОД ПРОВЕДЕНИЯ ПРИВИВОК  

ПОЛИВАЛЕНТНЫ МИ ВАКЦИНАМ И ПО СИСТЕМЕ ПРИВИВОЧНЫ Х
КАМ ПАНИЙ

С о д е р ж а н и е

I
В период вакцинаций поливалентными вакцинами, по системе прививочных 

кампаний (в 1973— 1977 годы), выделяли полиомиелитные штаммы от больных  
полиомиелитом, от больных неполиомиелитными болезнями (диагносцированых 
вирусологически) и со сточных вод. Итого выделено 134 штаммы, которые ока
зались монокультурами вируса полиомиелита: 32 относились к типу 1 (23,9°/о), 
80 штаммов к типу 2 (59,7%), 2 — к типу 3 (16,4°/о).

Обозначено генетические показатели ret (способность к репликации штаммов 
в повышенных температурах), 1ST (показатель антигенной структуры) вы делен
ных штаммов. Около 85% из числа штаммов, вы деленных от больных полио
миелитом и от больных госпитализированных по другим причинам, и 100% 
штаммов, выделенны х со сточны х вод, были определены, как похож ие по ан 
тигенной структуре на прививочные штаммы. И з штаммов, вы деленны х от 
больных полиомиелитом, 66,7% определено как ret (+ ) , в то время среди вы- 
делнных со сточных вод и от лиц, госпитализированных по другим причинам, 
таких штаммов было соответственно 20,5% и 38,4%. Найвысшую степень ревер
сии свойства ret (—) на ret (+ )  отметили среди штаммов типа 2 и 3.

Z .  J a r z ą b e k ,  G.  N a j b e r g ,  W.  S a d o w s k i

THE INCIDENCE AND GENETIC CHARACTERS OF POLIOVIRUS  
STRA IN S DURING VACCINATION CAM PAIGNS WITH THE USE OF 

POLYVALENT VACCINES

S u m m a r y

During vaccination  cam paigns w ith  th e  use o f  polyvalent vaccines (1973— 1977), 
poliovirus strains w ere isolated  from  poliom yelitis cases, from  sew age, and from  
cases diagnosed as other than poliom yelitis. A  total o f  134 strains w ere  isolated, 
•which appeared to  b e  m onocultures o f polio viruses: 32 strains of ty p e  1 (23.9%), 
80 strains o f  typ e 2 (59.7%), and 22 strains o f ty p e  3 (16.4%).

Tw o genetic m arkers w ere  determ ined in  th e  iso lated  strains: ret (capability of 
reproducing at elevated  tem perature), and 1ST (antigenic structure). Som e 85% 
o f strains isolated  from  polio  cases and from  subjects hospitalized for reasons 
other th an  poliom yelitis, and 100% o f strains (isolated from  sew age w ere  characte
rized as close to  th e  vaccin e  strains w ith  respect to  antigen ic structure. Am ong  
strains isolated  from  polio cases 66.71% w ere  ret (+ ) , w h ile  am ong strains iso
lated from  sew age and from cases other than  polio th e  values w ere  20.5% and  
38.4%, respectively . H ighest degree o f reversion  of /rot (—) m arker tow ard ret <+) 
w a s observed am ong strains o f typ e 2 and 3.
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Izabela Polna, W itold Golnik

WRAŻLIWOŚĆ KOMÓREK PRZEPIÓRKI JA PO Ń SK IEJ 
IN  VITRO  I IN VI VO  NA ZAKAŻENIA WIRUSOWE

Zakład W irusologii P ań stw ow ego  Zakładu H igieny w  W arszawie 
K ierow nik: pnof. dr med. M. K ańtoch

In stytu t Chorób Zakaźnych i Inwaizyjnych A kadem ii R olniczej w e  W rocławiu  
Dyrektor: prof, dr w et. Z. W achnik

P rzeprow adzono kontrolą p rzep iórek  japońskich pochodzących  .  
z  dw óch  fe r m  na zakażenia  w iru so w e  ze szczegó ln ym  uw zg lędn ien iem  
w irusa  choroby Mareka.  W ciągu 4 lat skon tro low ano w iru so lo 
gicznie 127 hodow li f ib rob las tów  zarodka  przepiórki,  80 hodow li k o 
m órek  nerk i i serologicznie 160 przep iórek  2—3 miesięcznych. Za po
mocą zas tosow an ych  m e to d  ustalono, że przep iórk i są oporne na do
św iadcza lne i naturalne zakażenie  w iru s e m  choroby Mareka. Nie u ja w 
niono rów n ież  zakażenia  innym i wirusami.

Zastosowanie hodowli fibroblastów zarodka przepiórki do przygoto
w ania szczepionki przeciwodrowej spowodowało konieczność kontroli tego 
nowego układu tkankowego jak  i przepiórki w  kierunku kontam inacji 
w irusam i ku r i innych zwierząt (19). Jak  dotąd tylko pojedyncze prace 
donoszą o izolacji od przepiórek w irusów zakaźnego zapalenia mózgu
i rdzenia kręgowego kur, grypy, choroby Newcastle, niektórych adeno-
i reow irusów oraz o przypadkach białaczki lim fatycznej kur (2, 11, 15, 
23).

Chorobą często w ystępującą u kur jest choroba M areka wywołana 
przez w irus z rodzaju H erpeswirus (10, 18). Zakażenie tym  wirusem , k tó
ry  przeżyć może w środowisku przez okres kilku tygodni, rozprzestrze
nia się drogą aerogenną i następuje ono przez układ oddechowy (1, 6, 
7, 24).

Z uwagi na to, że przepiórki pozostają w bliskim  kontakcie z kuram i, 
istn ieje  potencjalna możliwość zakażenia przepiórek wirusem  choroby 
M areka.

W pracy tej prześledzono wrażliwość przepiórek japońskich na do
świadczalne i natu ralne zakażenie w irusem  choroby M areka oraz innym i 
w irusam i (w tym  latentnym i).

M ATERIAŁY I METODY

W rażliwość przepiórek japońskich na doświadczalne zakażenie. Do ba
dania użyto 14 sztuk piskląt jednodniowych pochodzących od przepiórek,
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u których nie stwierdzono serologicznie zakażenia wirusem  choroby M a- 
reka. Dziesiąć piskląt stanowiło grupę doświadczalną, a 4 grupę kon
trolną.

Do zakażenia użyto szczepu W  A - l  w irusa namnożonego w jednow ar
stwowej hodowli nerki kury  (12). Przepiórki zakażano dootrzewnowo za
wiesiną. zakażonej hodowli komórkowej w ykazującej m inim um  30% 
zmian cytopatogennych charakterystycznych dla zakażenia w irusem  cho
roby M areka. Podano jednorazowo po 0,2 ml zawiesiny zaw ierającej 
około 104 kom órek w 1 ml. P isklęta z grupy kontrolnej otrzym ały zawie
sinę kom órek praw idłow ej hodowli nerki kury  podaną w sposób i daw 
ce jak wyżej.

Próby reizolacji w irusa choroby Mareka. Po 6 tygodniach od zakażenia 
przepiórki obu grup skrwawiono i pobrano od nich krew  i nerki. T kan
kę nerkow ą trypsynow ano i przygotowano hodowlę w butelkach Legroux 
dając po 10 m in komórek na butelkę i 20 ml płynu wzrostowego o skła
dzie: 75% płynu Parkera, 15% Hanksa i 10% surow icy cielęcej. K u ltu ry  
obserwowano przez 14 dni prowadząc codzienną kontrolę m ikroskopo
wą.

B a d a n i a  s e r o l o g i c z n e .  Surowicę krw i pobraną od ptaków  za
każonych jak  i kontrolnych badano na obecność przeciwciał skierowanych 
przeciw wirusowi choroby M areka. Oprócz tego przeprowadzano kontrolę 
serologiczną przepiórek odchowywanych na ferm ie. Badano odczynem 
im m unodyfuzji w żelu agarowym. Odczyn ten  wykonano wg poprze
dnio podanej m etody (25) stosując środowisko żelowe o składzie: ag a r 
Bacto (Difco) — 1,5%, NaCl — 8% i woda destylowana. Użyto antygenu 
A w irusa choroby M areka produkcji firm y Behringw erke serii U/2/73. 
W yniki odczytywano po 24, 48 i 72 godzinach, przetrzym ując p łytki aga
rowe z wkroplonym i składnikam i w tem p. pokojowej. W próbkach kon
tro lnych w miejsce badanych surowic przepiórek, zastosowano norm al
ną surowicę kury  oraz surowicę odpornościową kury  w yprodukowaną 
z użyciem szczepu W A - l  w irusa choroby Mareka.

K o n t r o l a  h o d o w l i  k o m ó r e k  p r z e p i ó r k i  j a p o ń s k i e j  
n a  l a t e n t n e  z a k a ż e n i a  w i r u s e m  c h o r o b y  M a r e k a .  Ma
teria ł do badań stanow iły hodowle komórek nerek przepiórek oraz ho
dowle fibroblastów zarodków przepiórek. P tak i badane w ciągu 4 lat 
pobierane były  z ferm y losowo. Tkanka nerkowa pochodziła od przepió
rek 2—3 miesięcznych, hodowle fibroblastów przygotowywano z zarod
ków 11-dniowych.

Tkanki trypsynow ano i zakładano hodowle w środowisku wzrostowym
0 składzie: 75% płynu Parkera, 15% płynu Hanksa i 10% surowicy cie
lęcej, a utrzym yw ano je w płynie Parkera  z dodatkiem  2% surowicy cie
lęcej.

Hodowle przygotowane były w butelkach Legroux — po 10 m in ko
m órek/butelkę w 20 ml płynu wzrostowego i w probówkach Leighto- 
na — po 500 tys. kom órek/probówkę w 2 ml płynu. K u ltu ry  w butelkach 
obserwowano przez 14 dni prowadząc codzienną kontrolę m ikroskopo
wą. Następnie 30% hodowli badano na obecność w irusów hem adsorpcyj- 
nych krw inkam i kury , świnki m orskiej i małpy. Z pozostałych hodowli 
komórki zebrano mechanicznie z powierzchni szkła, odwirowano i skon
centrow aną zawiesinę przenoszono na świeżą hodowlę fibroblastów za
rodka przepiórki, ku ry  i zarodka ludzkiego. Zw ykle zakażano po 2 bu
telki Legroux, do których wprowadzano po 6X 105 — 7X 105 komórek
1 obserwowano mikroskopowo w ciągu następnych 14 dni.
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Próby identyfikacji w irusa choroby M areka za pomocą im m unoflu- 
orescencji bezpośredniej (IF). Hodowle kom órek nerek przepiórki i fi- 
broblastów zarodka przepiórki przygotowane w probówkach Leightona, 
badane były swoistą znakowaną surowicą. Odczyn IF wykonano wg me
tody podanej przez Purchase (22), stosując konjugat MGV produkcji fir
m y Gamakon (Czechosłowacja).

Z a k a ż e n i e  z a r o d k ó w  k u r y .  W celu ujaw nienia zakażenia ho
dowli fibroblastów  zarodka japońskiej przepiórki — zawiesinę kom órek 
zebraną po 14-dniowym wzroście, zakażano zarodki kurze w prowadzając 
po 8X10* — 9X10® komórek. Do próby użyto po 30 sztuk zarodków po
chodzących od ku r nie posiadających przeciwciał dla w irusa choroby 
Mareka. Czterodniowe zarodki kurze zakażano dożółtkowo stosując m e
todę von Biilowa (5). W próbkach kontrolnych w miejsce badanego m a
teriału  użyto zeskrobiny z praw idłowej hodowli komórek nerki kury  
oraz zeskrobiny z hodowli komórek nerki ku ry  zakażonej szczepem W A -l  
w irusa choroby Mareka.

W Y N IK I

Kontrola wrażliwości japońskich przepiórek na zakażenie w irusem  
choroby M areka wykazała, że ptaki te nie są wrażliwe na tego rodzaju 
infekcje. W przypadku hodowli komórek przygotowanych z nerek prze
piórek zakażonych doświadczalnie szczepem W A - l,  nie stwierdzono 
zmian cytopatogennych charakterystycznych dla zakażenia wirusem  cho
roby M areka. Podobne wyniki uzyskano w grupie kontrolnej, k tóra 
otrzym ała zawiesinę komórek praw idłowej hodowli nerki kury. Hodowle 
oglądane pod m ałym  powiększeniem m ikroskopu świetlnego stanow iły

Ryc. 1. Jednow arstw ow a hodow la kom órek nerki przepiórki.



jedną w arstw ę składającą się z komórek w ielokątnych, wydłużonych 
w postaci wrzecion (Ryc. 1). Natom iast w grupie kontrolnej kurcząt, 
zakażonych wirusem  WA-1, reizolowano wirus, k tóry  na podstaw ie efek
tu cytopatogennego zidentyfikowano jako wirus choroby M areka (Ryc. 2).
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Ryc. 2. Jednow arstw ow a hodow la kom órek n erk i kury zakażona szczepem  WA-1
w irusa choroby Mareka.

Serologicznie zbadano od 1974 do 1977 roku 160 japońskich przepiórek 
2—3 miesięcznych pochodzących z dwóch różnych ferm . Przepiórki od
chowywane na ferm ach nie posiadały przeciwciał dla w irusa choroby 
M areka w ykryw alnych w odczynie im m unodyfuzji w  żelu agarowym. 
W ynik ujem ny uzyskano również w  przypadku 10 surowic przepiórek 
zakażonych doświadczalnie wirusem  choroby M areka oraz w  grupie kon
trolnej jak i w  próbach z norm alną surowicą kury. Pozytyw ny wynik 
otrzym ano jedynie między surowicą odpornościową kury  a antygenem  A 
wirusa, stw ierdzano pojedynczą pstrą linię precypitacyjną, k tóra tw o
rzyła się po 48 godz. od wykonania odczynu.

W celu ujaw nienia latentnego zakażenia w irusem  choroby M areka 
przebadano w ciągu czterech lat 80 hodowli komórek nerki i 127 hodo
wli fibroblastów  zarodków przepiórek japońskich żyjących na fermie. 
Ogółem skontrolowano około 4650 przepiórek. Zarówno w hodowlach 
komórek nerek jak i hodowlach komórek fibroblastów  przepiórki nie 
stwierdzono zmian charakterystycznych dla w irusa choroby Mareka. 
W ciągu 14-dniowej obserwacji kom órki zachowywały swoją wrzeciono
w atą morfologię. W około 19% hodowli notowano skupienia okrągłych 
komórek, w ystępujących w postaci konglom eratów wśród praw idłow ych 
fibroblastopodobnych lub stopniowe odklejanie się kom órek od powierzch
ni szkła.
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Materiał powyższy pasażowany na świeżą hodowlę fibroblastów prze
piórki japońskiej jak i na hodowle fibroblastów zarodka kury oraz za
rodka ludzkiego, nie powodował zmian w komórkach tych hodowli.

Zarodki kurze zakażone zawiesiną komórek fibroblastów przepiórki 
badano anatomopatologicznie po 14 dniach od infekcji. W przypadku 
embrionów zakażonych tym materiałem lub zeskrobiną z prawidłowej 
hodowli komórek nerki kury nie stwierdzono zmian makroskopowych 
zarówno w narządach wewnętrznych jak i na błonach zarodkowych. 
Natomiast w zarodkach kurzych zakażonych wirusem choroby Mareka 
obserwowano spleno- i hepatomegalię oraz białe ogniska wielkości łebka 
szpilki w błonie kosmówkowo-omoczniowej (Ryc. 3).

H yc . 3. O g n is k a  w  b ło n ie  k o s m ó w k o w e j z a ro d k a  k u rze g o  zak a żo ne go  szczepem

W A-1 w iru s a  cho ro by  M a re k a .

Hodowle komórek fibroblastów zarodka przepiórki japońskiej kontro
lowane w ciągu 4 lat na obecność wirusów hemadsorbcyjnych krwinka
m i kury, świnki morskiej i małpy nie dały pozytywnych wyników.

W hodowlach przygotowanych w probówkach Leightona nie stwier
dzono świeceń swoistych dla zakażenia wirusem choroby Mareka.

'O M Ó W IE N IE  W Y N IK Ó W

Tkankę zarodka przepiórki japońskiej wybrano do przygotowania 
przeciwodrowej szczepionki jako bardziej „czystą” w porównaniu z po
przednio stosowanymi tkankami (2 0 ).

Z dotychczasowych prac wynika, że przepiórki są oporne na natural
ną infekcję, ale doświadczalne zakażenie niektórymi wirusami dało po
zytywne wyniki (3, 4, 19, 26). W naszej jednak pracy w przypadku ba
danych hodowli komórkowych przygotowanych z nerek przepiórek zaka



żonych doświadczalnie wirusem choroby Mareka oraz hodowlach przy- 
gotowanych z nerek sztuk kontrolnych nie stwierdzono zmian cytopa- 
tycznych. Świadczyć to może o niewrażliwości przepiórek i braku zaka
żenia tym wirusem komórek nerkowych. Jak wykazano bowiem w in
nych badaniach (10, 13, 18) w hodowlach komórek przygotowanych z ne
rek kurcząt z chorobą Mareka lub wrażliwych kultur zakażonych'krwią 
lub homogenatami guzów nowotworowych pobranych od tych sztuk, wy
stępują regularne zmiany cytopatogenne „mikrołysinki” składające się 
z komórek okrągłych, olbrzymich. Zdaniem wielu autorów częstotliwość 
zakażenia nerek wirusem choroby Mareka jest wysoka i wzrasta ona 
po przetrzymaniu komórek w warunkach in vitro, dochodząc niekiedy 
do 100% pozytywnych izolacji wirusa (13, 16). Wysoką wykrywalnością 
odznacza się również próba izolacji wirusa w zarodkach kury wolnych 
od przeciwciał matczynych skierowanych przeciw wirusowi choroby Ma
reka. Zakażenie zarodków przepiórki zawiesiną komórek fibroblastów za
rodka przepiórki dało wynik negatywny, podczas gdy szczep wzorcowy 
wprowadzony zarodkom kurzym w ten sam sposób wywołał zmiany za
równo w zarodkach jak i na błonach embrionalnych. Nawet materiał ze
brany z hodowli fibroblastów przepiórek, w których komórki uległy za
okrągleniu czy destrukcji, przepasażowany na inne hodowle lub wprowa
dzony zarodkom kurzym nie powodował zmian. Obserwacje te jak rów
nież negatywny wynik w hemadsorpcji świadczyłyby o nieobecności 
w tym układzie komórkowych również innych wirusów wykrywalnych 
zastosowanymi metodami.

Ujemne wyniki badania wirusologicznego potwierdzono w badaniach 
serologicznych. W żadnej z badanych surowic przepiórek zakażonych do
świadczalnie, przepiórek grupy kontrolnej oraz ptaków odchowywanych 
w warunkach fermy nie stwierdzono wykrywalnych koncentracji prze
ciwciał precypitujących skierowanych przeciw antygenowi A wirusa cho
roby Mareka. Zarówno po zakażeniu doświadczalnym jak i naturalnym 
kur wirusem choroby Mareka, już po 4 tygodniach od infekcji stwier
dza się w surowicy krwi przeciwciała precypitujące, a odsetek wyników 
pozytywnych jest bardzo wysoki —  od 70 do 100% (9, 14). Być może, że 
zastosowanie bardziej czułych metod umożliwiłoby wykazanie nie tylko 
jawnego zakażenia ale również zakażeń utajonych. Ter-Grigorow i wsp. 
(27) stosując kompleks metod immunologicznych wykryli wirusy bia
łaczki limfatycznej kur w hodowli fibroblastów zarodka przepiórki uzna
ną poprzednio za wolną od infekcji wirusowych.

Przyjmując za kryteria zakażenia wirusem choroby Mareka u przepió
rek, podobnie jak w przypadku kurcząt i kur, pozytywną izolację wirusa 
oraz dodatni wynik badania serologicznego, uzyskane wyniki negatywne 
w obu próbach pozwalają sądzić, że badane przez nas przepiórki nie ule
gły zakażeniu. Potwierdzają to wcześniejsze doniesienia autorów amery
kańskich (8 ), zdaniem których nowowylęgnięte przepiórki są oporne na 
zakażenie wirulentnymi wirusami choroby Mareka. Zaznaczyć jednak na
leży, że w obecnej pracy badane były oprócz piskląt przepiórki 2 — 3 mie
sięczne narażone na zakażenie naturalne.

W badanych hodowlach komórek nerki tych ptaków oraz hodowlach 
komórek fibroblastów zarodków przepiórki nie wykazano antygenów to
warzyszących zakażeniu wirusem choroby Mareka, wykrywalnych w od
czynie immunofluorescencji. Antygeny IF, jeżeli występują, stwierdza
ne są w komórkach hodowli wykazujących zmiany morfologiczne lub też 
w najhliższym sąsiedztwie „mikrołysinek” (17, 21).
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Badania wirusologiczne i serologiczne przepiórek odchowywanych 
w warunkach fermy dały wynik negatywny. Można sądzić więc, że pta
ki te nie uległy zakażeniu spontanicznemu. Powszechne występowanie 
zakażeń wirusem choroby Mareka u kurcząt i kur oraz łatwe i szybkie 
rozpowszechnianie się infekcji na duże odległości wraz z pyłem i kurzem, 
pozwala przypuszczać, że przepiórki zetknęły się z wirusem choroby Ma
reka, lecz podobnie jak w przypadku zakażenia doświadczalnego, były 
niewrażliwe na infekcję. Pomimo tego należałoby w celach profilaktycz
nych utrzymywać fermy z przepiórkami w izolacji od innych ptaków. 
Hodowle komórkowe przygotowywać z zarodków przepiórek 2— 3 mie
sięcznych, ażeby zmniejszyć ryzyko zakażenia. Prowadzić kontrolę pod
łoża na obecność kontaminacji wirusowych kompleksowymi testami im
munologicznymi. 1

И . П о л ь н а ,  В.  Г о л ь н и к

Ч У В С Т В И Т Е Л Ь Н О С Т Ь  К Л Е Т О К  Я П О Н С К О Й  П Е Р Е П Е Л К И  IN  V IT R O  

И  IN  V IV O  К  В И Р У С Н Ы М  И Н Ф Е К Ц И Я М

С о д е р ж а н и е

В  течение 4 лет и ссл ед ов ан о  в и ру сол ог и ч е ск и  80 кул ьт ур  п оч еч н ы х  кл еток  

и  127 к ул ьт ур  ф и б р об л а ст ов  эм бри он ов  п ереп ел ок  и з  п тиц еф ерм ы , с целью  

вы явл ен и я латентной вирусной  и н ф ек ц и и , о соб е н н о  в и ру сом  б ол езн и  М а р е к а . 

В о  в рем я  14-дневного н абл ю д ен ия в м и к ро ск оп е , в ок . 19®/о к у л ь т у р  отм ечен о 

м орф ол ог и ч е ск и е  и зм ен ен и я  клеток . С у сп е н зи я  кл еток  этих  к у л ьт у р  не в ы зы 

в ал а  изменений  в о р г а н а х  п ри ви ты х п ереп ел ок , ни  в  к л еточн ы х к у л ь т у р ах , 

н а  к от о ры х  был п ровед ен  п а с с а ж . Н и  в одной и з  чи сл а  и ссл ед уем ы х к у л ь 

т у р  н е о б н а р у ж е н о  г ем оад сорбц и он н ы х  ф а к т о р о в , н и  антигенов , соп у т ст в у ю щ и х  

и н ф ек ц и и  в и р у сом  б ол езн и  М а р е к а , м етодом  и м м ун оф л уоре сц ен ц и и . П ереп ел ки  

бы ли т о ж е  нечувствител ьны  к  эксперим ентальной  и н ф е к ц и и  вирул ентны м  ш т ам 

м ом  в и р у с а  б ол езн и  М а р е к а . В  кл ет очн ы х  к у л ь т у р ах , и зготовл енны х и з  п оч ек  

п ереп ел ок , эк сп ери м ен т ал ьн о  и н ф и ц и р ов ан н ы х , н е о б н а р у ж е н о  ц и т оп ати чески х  

изменений . Н и  в одной и з  и ссл ед уем ы х, эк сп ери м ент ал ьн о и н ф и ц и р ов ан н ы х  

и  сы в ор от ок  от  160 п ереп ел ок  и з п т и ц еф ерм ы , не вы явл ено антител  преципи- 

т и ру ю щ и х  п рот и в  антигена А  в и р у с а  б ол езни  М а р е к а .

I._ P o l n a ,  W.  G o l n i k

S U S C E P T IB IL IT Y  O F  J A P A N E S E  Q U A IL  C E L L S  IN  V IT R O  A N D  IN  V IV O

T O  V IR U S  IN F E C T IO N S  '

S u m m a r y

I n  a  p e r io d  o f  4 years  80 k id n e y  c e ll c u ltu r e s  a n d  127 e m b ry o  f ib ro b la s t  c u l 

tu re s  f r o m  q u a ils  b re d  i n  a  f a r m  w e re  te s ted  b y  v iro lo g ic a l m e tho d s  to  de tec t 

la te n t  v iru s  in fe c tio n s , in  p a r t ic u la r  t h e  in fe c t io n  w i t h  M a re k ’s d isease  v iru s . M i 

croscop ic  o b se rv a t io n  fo r  14 d ay s  re v e a le d  ch anges  i n  ce ll m o rp h o lo g y  in  som e 

1 W o  o f  c u ltu re s . C e ll su spens ions  f r o m  such  c u ltu re s  p ro d u c e d  n e ith e r  c h anges  

i n  th e  o rg a n s  w h e n  im p la n te d  in to  q u a ils , n o r  c h anges  in. c e ll c u ltu re s  w h e n  p assa 

ged. H e m a d s o rp t io n  ag e n ts  as  w e ll  as a n tig e n s  o c c u rr in g  in  M a re k ’s d isease v ir u s  

in fe c t io n  (by  im m u n o f lu o re sc e n ce ) w e re  de tec ted  in  n o n e  o f  th e  c u ltu re s  tested . 

Q u a i ls  w e re  a lso  n o t  su sce p tib le  to  e x p e r im e n ta l in fe c t io n  w i th  v ir u le n t  s tr a in  

o f M a re k ’s d isease  v iru s . N o  c y to p a th ic  c h anges  w e re  fo u n d  i n  ce ll c u ltu re s  f r o m  

k id n e y s  o f  e x p e r im e n ta lly  in fe c te d  q u a ils . S e ra  o f  q u a ils  e x p e r im e n ta lly  in fe c te d  

as w e ll as sera o f  160 q u a ils  b re d  i n  fa rm s  sho w e d  n o  p r e c ip ita t in g  a n t ib o d ie s  aga
in s t  A  a n t ig e n  o f  M a r e k ’s d isease  v iru s .
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Wanda Manowska, Hanna K rzyw ick a ,  Joanna Janowska

BAKTERIOBÓJCZE DZIAŁANIE ŚRODKÓW ODKAŻAJĄCYCH 
NA NIEKTÓRE SZCZEPY PRĄTKÓW GRUŹLICY

Z a k ła d  M ik r o b io lo g i i  I n s ty tu tu  G r u ź lic y  w  W a rs z aw ie  

K ie r o w n ik : pro f, d r  m e d . M . J a n o w i e c  
Z a k ła d  T ok sy ko lo g ii S a n ita r n e j P a ń s tw o w e g o  Z a k ła d u  H ig ie n y  w  W a rs z a w ie  

K ie r o w n ik :  doc. d r  n . p rz y r . T. S y r o w a t k a

O k r e ś l o n o  d z i a ł a n i e  b a k t e r i o b ó j c z e  f o r m a l i n y ,  f e n o l u ,  l i z o l u ,  G e v i s o -  
l u ,  S e p t y l u ,  P e r s t e r i l u  i  c h l o r a m i n y  w  s t o s u n k u  d o  p r ą t k ó w  g r u ź l i c y  
t y p u  l u d z k i e g o  H 37R . V ,  t y p u  b y d l ę c y c h  A n 5 i  B C G .  S k u t e c z n i e  w  n a j 
n i ż s z y c h  s t ę ż e n i a c h  d z i a ł a ł  P e r s t e r i l  i  G e v i s o l .

Jednym z etapów cyklu opracowań, mających na celu wytypowanie 
najbardziej skutecznych środków odkażających w stosunku do prątków 
gruźlicy (1— 5) jest określenie ich działania na prątki ludzkie. Po
równanie wrażliwości prątków ludzkich, bydlęcych i BCG na środki 
dezynfekcyjne pozwoli stwierdzić, czy wyniki badań aktywności bak
teriobójczej przeprowadzonych na szczepach niepatogennych, których 
hodowla jest stosunkowo łatwa, można odnieść do aktywności tych środ
ków na prątki ludzkie. Ma to zasadnicze znaczenie dla opracowania me
todyki kontroli środków dezynfekcyjnych.

Wyjaśnienie przedstawionych wyżej zagadnień stanowi cel podjętej 
pracy.

M A T E R IA Ł Y  I  M E T O D Y  

Ś r o d k i  b a k t e r i o b ó j c z e :

Fenol —  odpowiadający wymaganiom FP IV, prod. Zakłady Chemiczne 
Oświęcim

Lizol —  50% krezolu, 22% kwasów tłuszczowych, prod. Gdańskife Zakła
dy Chemiczne „Fregata”

Gevisol —  arylo- i chlorowco-pochodne fenoli rozpuszczalne w synte
tycznych detergentach, prod. Schulke i Mayr NRF 

Septyl —  7,5% o-fenylo-fenol, 3,2% p-tetr-amylo-fenol, 26% środki po
mocnicze, prod. Spółdzielnia Chemiczno-Farmaceutyczna „Sep- 
tofarma”

Persteril — 40% czynnego kwasu nadoctowego, prod. Chemickie Zavody 
Sokolov CSR

Formalina — 37% roztwór formaldehydu odpowiadający wymaganiom 
FP IV, prod. Zakłady Azotowe w Tarnowie
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Chloramina —  24,8% czynnego chloru, prod. Zakłady Chemiczne ,,Che- 
mifrarń” Chorzów

O r g a n i z m y  t e s t o w e

Prątki BCG, prątki gruźlicy ludzkie H3 7Rv, prątki gruźlicy bydlęce 
A n s .

P r z y g o t o w a n i e  z a w i e s i n y

Do przygotowania zawiesiny używano szczepu prątków hodowanego 
dwukrotnie po 3 tygodnie na pożywce płynnej Proskauera Becka w mo
dyfikacji Youmansa z dodatkiem 10% kompleksu albuminowo-oleinowe- 
go w przypadku szczepu H3 7RV i Ans. Do hodowli szczepu BCG kom
pleksu białkowego nie dodawano.

Do 1 0  ml hodowli dodawano 1,5 ml 2% żelatyny i poddawano homo
genizacji. Gęstość zawiesiny oznaczano spektrofotometrycznie przy dłu
gości fali 650 mju, doprowadzając do przepuszczalności optycznej 20% co 
odpowiada około 1 , 8  • 1 0 8 cząstek żywych na mililitr.

M e t o d a  b a d a ń

Zastosowano metodę AOAC (Amerykańskie Stowarzyszenie Chemików 
Rolnych) zalecaną do badania aktywności środków odkażających sto
sowanych przy gruźlicy (6 ).

Badanie wykonano w dwu układach: bez osłony białkowej i z osłoną 
białkową.

Cylinderki szamotowe zanurzano w zawiesinie drobnoustrojów (10 noś
ników w 10 ml zawiesiny). Po 15 minutach kontaktu przenoszono je do 
płytki Petriego wysłanej bibułą filtracyjną i suszono 40 minut w temp. 
37°C. Nośniki eksponowano w czasie 10 min. w roztworach środków 
dezynfekcyjnych ( 1  nośnik w 1 0  ml).

W pierwszym układzie badań nośniki po 10 minutach ekspozycji 
w roztworze środka dezynfekcyjnego przenoszono do inaktywatora, któ
rym dla: formaliny był 0,05% kwaśny siarczyn sodu, dla Persterilu i chlo
raminy 0,5% tiosiarczan sodu, dla środków fenolowych płynne podłoże 
wzrostowe. Po upływie następnych 10 minut nośniki przenoszono do po
dłoża Proskauera-Becka w modyfikacji Youmansa.

W drugim układzie badań nośniki po ekspozycji przenoszono do 10% 
roztworu surowicy końskiej, zawierającej odpowiedni inaktywator w stę
żeniach podanych wyżej, a następnie do podłoża wzrostowego. Wyniki 
odczytywano po 14— 21 dniach inkubacji w 37°C. Oprócz wyżej wymie
nionego podłoża zastosowano podłoże stałe Loewensteina-Jensena dla po
twierdzenia wyników uzyskanych przy użyciu podłoża płynnego. W tym 
celu roztwór inaktywatora (z surowicą lub bez) odwirowywano przy 3000 
obrotów/min., osad wysiewano na podłoże Loewensteina-Jensena.

W badaniach wstępnych określano zakres stężeń, przy których uzys
kiwano poziom śmiertelności 100% i 0%. W ustalonych granicach bada
no bakteriobójcze działanie roztworów w stężeniach pośrednich. Oblicza
no procent nośników, które uległy odkażeniu w każdym z badanych stę
żeń środka dezynfekcyjnego. Uzyskane dane nanoszono na papier log- 
-probit. Wykreślano prostą interpolując pomiędzy naniesionymi punkta
mi. Aktywne stężenia odczytywano przy poziomie śmiertelności 99%.
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• W YNIKI

Bakteriobójczą aktyw ność środków dezynfekcyjnych w czasie 10 m i
n u t  działania przedstaw ia tabela I.

Spośród zbadanych 7 związków i preparatów  dezynfekcyjnych na j
wyższą aktywność w stosunku do badanych prątków  wykazywał Persteril 
i  Gevisol.
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Stosowanie stężeń chloram iny wyższych niż 1% do dezynfekcji bieliz
ny prowadzić może do znacznych uszkodzeń tkanin- (7). Natom iast prze
dłużenie czasu ekspozycji powyżej 24 godz. nie jest celowe ze względu 
na brak trwałości roztworu. Uszkadzające działanie na tworzyw a ogra
nicza również przedłużanie czasu działania powyżej 4 godz.

W przypadku form aliny wysokie wartości aktyw nych tuberkulobójczo 
stężeń nasuw ają poważne wątpliwości odnośnie przydatności tego prepa
ra tu  do odkażania w w arunkach praktycznych.

Jak  wynika z tabeli III dla w szystkich organizmów testowych stosu
nek stężeń preparatów  aktyw nych w środowisku wodnym z białkiem  
do stężeń preparatów  w środowisku wodnym  bez białka w przypadku 
fenolu, form aliny i Persterilu  jest rów ny lub bliski wartości 1,1. Nato
m iast dla lizolu, Gevisolu i Septylu wartość stosunku mieści się w gra
nicach 1,3— 1,9 co wskazuje na wyższy niż w przypadku pozostałych sto
pień inaktyw ow ania wspom nianych środków odkażających w obecności 
substancji organicznych.

Zgodnie z wynikam i przedstaw ionym i w tabeli IV szczep BCG w więk
szości badań wykazywał niższą wrażliwość na działanie środków odka
żających. (Stosunek aktyw nych stężeń był wyższy od jedności). Stęże
nia aktyw ne w stosunku do BCG były blisko 1,1— 1,7 krotnie wyższe od 
stężeń aktyw nych w stosunku do szczepu H;j7Rv  i A n 5. Największą róż
nicę we wrażliwości drobnoustrojów  zaobserwowano w przypadku dzia
łania Gevisolu i form aliny na BCG i Ans.

Na uwagę zasługuje duża wrażliwość BCG na p reparaty  takie jak P er- 
steril i Septyl, k tórych aktyw ne stężenia są blisko dw ukrotnie wyższe 
dla H& Rv  i Ans  aniżeli BCG. Różnica stężeń aktyw nych widoczna w ba
daniach wykonanych w czasie 10 m inut znalazła również potwierdzenie 
w  badaniach w ykonanych w przedłużonym  czasie działania 2 % roztw oru 
p repara tu  Septyl. Ekspozycja 30 m inut i 60 m inut spowodowała odkażę-
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nie 100% nośników zainfekowanych BCG zarówno w badaniach wyko
nanych w środowisku wodnym jak i w środowisku wodnym  z białkiem.

W tych samych w arunkach w przypadku szczepu H37.Ru w czasie 30 
m inut odkażonych zostało odpowiednio 60% i 10% nośników, natom iast 
w czasie 60 m inut 80% i 50%.

T a b e l a  IV. Stosunek stężeń preparatów  dezynfekcyjnych działających a k tyw 
nie na BCG i pozostałe organizm y testow e

Poziom śm iertelności 99% 
Tem peratura 20°

P rzedstaw ione liczby są iloczynem  ułam ka, którego licznik stanow i stężen ie ak
tyw n e w  stosunku do szczeipu BCG, a m ianow nik stężenie aktyw n e w  stosunku

do w ym ien ionych  szczieipów. 
a — środow isko w odne bez białka  
b — środow isko w odne z białkiem

Szczep BCG ma ograniczoną patogenność i z tego względu zalecany 
był przez АО AC jako organizm testow y do badania środków dezynfek
cyjnych stosowanych w przypadku gruźlicy. Jak  wynika z przedsta
wionych badań wrażliwość tego szczepu na środki dezynfekcyjne nie 
w każdym przypadku odpowiadała wrażliwości szczepu ludzkiego i by
dlęcego. W związku z tym  uogólnianie wyników badań w ykonanych na 
szczepie BCG wymaga dużej ostrożności.

WNIOSKI

Persteril i związki fenolowe działają skutecznie bakteriobójczo na p rą t
ki gruźlicy.

Chloram ina nie może być uznana za niezawodny środek dezynfekcyj
ny w stosunku do prątków  gruźlicy. Zarówno niskie stężenia preparatu  
(1%) w długim czasie działania (24 godz.) jak i wysokie (5%) w kró t
szym (4 godz.) nie zapewniają jednoznacznego efektu bakteriobójcze
go.

Wysokie wartości aktyw nych stężeń form aliny wskazują na brak  przy
datności tego p reparatu  w w arunkach praktycznych.

Obecność substancji organicznych obniża aktywność bakteriobójczą 
preparatów  fenolowych od 30 do 90%. W m niejszym  stopniu wpływa na
tom iast na działanie fenolu, form aliny i Persterilu  (10—20%).



298 W. Manowska i wsp. Nr 2

Szczepy ludzkie Hg7Rv i bydlęce An5 są bardziej wrażliwe na dzia
łanie większości środków odkażających aniżeli BCG. Ponieważ jednak 
nie jest to regułą, aktywność tuberkulobójcza preparatów określona 
w badaniach wykonanych na szczepie BCG wymaga sprawdzenia na 
szczepach ludzkich przed wprowadzeniem tych preparatów do praktyki 
dezynf ekcyj nej.

В . М а н о в с к а ,  Г.  К ж и в и ц к а ,  Я.  Я н о в с к а

Б А К Т Е Р И Ц И Д Н О Е  Д Е Й С Т В И Е  Д Е З И Н Ф И Ц И Р У Ю Щ И Х  С Р Е Д С Т В  

Н А  Н Е К О Т О Р Ы Е  Ш Т А М М Ы  Т У Б Е Р К У Л Е З Н О Й  П А Л О Ч К И

С о д е  р ж  а  н  и  е

И зу ч е н о  бактери ц и д н ое  действие ф орм ал и й а, ф е н ол а , л и зол а, Г еви сол а , Сэп- 

тила, П е р ст е ри л а  и  х л о р ам и н а  —  н а  т уберкул езн ы е п ал оч к и  ч ел ов еч е ск ог о  ти 

п а  H 3 7 R V , бы чьего типа А П 5  и  Б Ц Ж . И ссл е д ов ан и я  п ров од и л и  м етодом  р е к о 

мендуемы м А О А С .

П ер ст е ри л  и ф ен ол ов ы е  п реп ар ат ы  отл и чал и сь  эф ф е к т и в н ы м  туберкул о-  

цидны м действием. А ктивны е к он ц ек  грац и и  п е рст ери л а  н аход и л и сь  в д и ап а з о 

не 0,12— 0,25% . И з  ф е н ол ов ы х  п реп а р ат ов  Г ев и сол  дей ствовал най более э ф ф е к 

тивно, д и ап азон  к он ц ен т рац и и  сост авл ял  от  1,0 до 2,4% .

О тсутствие од н о зн ач н ы х  ре зул ь т ат ов  в сл у ч ае  х л о р ам и н а  и  о ч е н ь  вы сок и е  

п ок азат ел и  б актериц ид н ы х концентраций  ф о рм а л и н а , п ок а зал и  н еп ригод ность  

этих д е зи н ф и ц и р у ю щ и х  сред ств  от н оси тел ьн о т уберк ул еза . Н ал и чи е  о р г ан и ч е с 

к и х  вещ еств  в больш ей  ст еп ени  влияло н а  акти вн ост ь  ф е н ол ов ы х  п реп ар ат ов , 

чем  н а  акти вн ост ь  ф е н о л а , ф о р м а л и н а  и  П е р ст е ри л а . Ш т ам м ы  ч ел ов еч е ск ого  

т у б ерк у л еза  H 3 7 R V  и бы чьего  А п .5 бы ли более чувствительны  к  действию б ол ь 

ш и н ст в а  д е зи н ф и ц и р у ю щ и х  сред ств , чем  ш там м ы  Б Ц Ж . Н о  это не от н оси л ось  

к о  всем  сред ствам . Т а к  к а к  т уберкул оц и д н ое  действие п р е п а р ат ов  оп ред ел яет ся  

jfa  ш т ам м ах  Б Ц Ж , к а ж е т ь ся  ц ел есооб разн ы м  и зуч ен и е  оп ред ел ен н ы х  таким  о б 

р а з о м  концентраций  н а  ш т ам м ах  ч ел ов еч е ск ог о  т у б ерк у л еза  —  п еред  введением  

п р е п ар ат ов  в д е зи н ф ек ц и он н у ю  п ракт и ку .

W . M a n o w s k a ,  Н.  K r z y w i c k a ,  J .  J a n o w s k a

B A C T E R IC ID A L  E F F E C T  O F  D IS IN F E C T A N T S  O N  S O M E  S T R A IN S  O F

T U B E R C L E  B A C IL L I

S u m m a r y

F o rm a lin ,  p h e n o l, ly so l, G e v iso l, Se ipty l, P e rs te r il, a n d  c h lo r a m in ę  w e re  tested  

fo r  b a c te r ic id a l e ffe c t o n  h u m a n  (H 3 7 RV), b o v in e  (A 1 1 5 ), a n d  B C G  tu b e rc le  b a c il l i .  

A  m e th o d  re co m m e n d e d  b y  A O A C  w as  a p p lie d .

P e rs te r il a n d  p h e n o l p re p a ra t io n s  sho w e d  good  b a c te r ic id a l e ffe c t. A c t iv e  P e r 

s te r il c o n c e n tra t io n s  w e re  0.12 to  0.25®/». A m o n g  p h e n o l p re p a ra t io n s  G e v is o l w as  

m o s t e ffe c tiv e , c o n c e n tra t io n  ra n g e  b e in g  1.0 to  2 .4% . T h e  re su lts  w i th  c h lo r a m in ę  

w e re  u n e q u iv o c a l, a n d  fo r m a l in  w a s  e ffe c t iv e  i n  v e ry  h ig h  co n ce n tra t io n s , th u s  

sug g e s tin g  t h a t  th e y  a r e  use less fo r  d is in fe c t io n  i n  tub e rc u lo s is . T h e  presence 

o f  o rg a n ic  subs tances  a ffe c te d  p h e n o l p re p a ra t io n s  a c t iv ity  to  a  h ig h e r  e x te n t  t h a n  

th e  a c t iv ity  o f p h e n o l, fo rm a lin ,  a n d  P e rs te r il. H u m a n  (H 3 7 RV) a n d  b o v in e  (АП 5 ) 

b a c il l i  w e re  m o re  s en s it iv e  t h a n  B C G  to  a c t io n  o f  th e  m a jo r ity  o f  d is in fe c ta n ts . 

B a c te r ic id a l a c t iv ity  is r o u t in e ly  d e te rm in e d  w i th  B C G  b a c il l i .  I t  seem s to  b e  

r ig h t , th e re fo re , to  ch e ck  c o n c e n tra t io n s  th u s  d e te rm in e d  w i th  h u m a n  b a c il l i ,  b e 

fo re  in tr o d u c in g  a  p r e p a r a t io n  in to  th e  d is in fe c t io n  p r a c t ic e
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Feliks Sawicki

WAŻNIEJSZE ASPEKTY METODYCZNE DŁUGOFALOWYCH 
BADAN ŚRODOWISKOWYCH *)

Z a k ła d  S ta ty s ty k i M e d y c zn e j P a ń s tw o w e g o  Z a k ła d u  H ig ie n y  w  W a rs z a w ie  

K ie r o w n ik :  doc. d r  m ed . F .  S a w i c k i

W  p r a c y  p r z e d s t a w i o n o  m e t o d y  p r o w a d z e n i a  d ł u g o f a l o w y c h  b a d a ń  
ś r o d o w i s k o w y c h ,  o p i s o w y c h  i  p r z y c z y n o w y c h  o r a z  p r o b l e m y  z w i ą z a n e  
z  p l a n o w a n i e m  t y c h  b a d a ń ,  w y b o r e m  z m i e n n y c h  z d r o w o t n y c h  i  ś r o d o 
w i s k o w y c h ,  w y b o r e m  p o p u l a c j i  o r a z  a n a l i z ą  m a t e r i a ł ó w  z g r o m a d z o n y c h  

w  t o k u  t y c h  b a d a ń .

Epidemiologiczne badania środowiskowe podejmuje się najczęściej 
w celu ustalenia związków między zmianami w stanie zdrowia ludności 
obserwowanymi na różnych terenach i zachodzącymi w czasie a wystę
powaniem różnych czynników środowiskowych o różnym ich stężeniu.

W zależności od ustalonych celów i potrzeb, a także od aktualnych 
możliwości, badania epidemiologiczne mogą mieć charakter opisowy lub 
analityczny. Obserwacje i pomiary dokonywane w toku badań epide
miologicznych mogą być prowadzone w ramach badań przekrojowych lub 
długofalowych. Celem badań przekrojowych jest uzyskanie obrazu cho
robowości w obrębie określonej populacji w danym punkcie czasu. Ce
lem badań długofalowych jest uzyskanie obrazu zmian w sytuacji zdro
wotnej zachodzących w populacji w dłuższych okresach czasu. Szczegól
ną odmianą badań długofalowych, w ramach których analizuje się infor
macje zebrane w przeszłości, są tzw. badania retrospektywne.

W badaniach nad związkami między występowaniem oraz zmieniający
mi się stężeniami czynników środowiskowych i zmianami w stanie zdro
wia ludności najczęściej znajdują zastosowanie badania długofalowe, za
równo opisowe jak i przyczynowe.

D Ł U G O F A L O W E  B A D A N IA  O P IS O W E

Badania środowiskowe o charakterze opisowym zazwyczaj są określa
ne nazwą badań monitorowych. Badania te polegają na systematycznym 
przeprowadzaniu pomiarów i zbieraniu danych dotyezących stanu zdro
wia ludności oraz zmieniających się poziomów czynnika(ów) szkodliwe- 
go(ych) występujących w środowisku człowieka i przenikających do je
go organizmu.

Celem badań monitorowych skutków zdrowotnych (zmian w sytuacji 
zdrowotnej) wywołanych czynnikami środowiskowymi jest uzyskanie in

*) R e fe ra t  p rze d s taw io n y  n a  V I I I  Z je ź d z ie  P o lsk ie g o  T o w a rzy s tw a  E p id e m io lo 

g ó w  i  L e k a rzy  C h o ró b  Z a k a źn y c h  w  P o z n a n iu  w  k w ie tn iu  1978 r.



formacji dla potrzeb nadzoru epidemiologicznego (surveillance). Koncep
cja nadzoru epidemiologicznego wywodzi się z epidemiologii chorób za
kaźnych, ale coraz częściej znajduje zastosowanie w innych dziedzinach 
zdrowia publicznego, a w szczególności w zabezpieczaniu ludności przed 
działaniem szkodliwych czynników środowiskowych. Epidemiologiczny 
nadzór polega na zestawianiu, łączeniu, porównywaniu i interpretacji da
nych zebranych w ramach badań monitorowych, oraz pochodzących z in
nych źródeł (dane demograficzne, wyniki epidemiologicznych badań przy
czynowych, badań klinicznych, laboratoryjnych) celem podejmowania 
konkretnych decyzji, zmierzających do zabezpieczenia stanu zdrowia lud
ności.

Decyzje dotyczące ochrony zdrowia ludności, wynikające z analizy 
danych zgromadzonych w ramach nadzoru epidemiologicznego, powinny 
przyczyniać się do:
—  zmniejszenia narażenia ludności na działanie znanych czynników 

szkodliwych,
—  zabezpieczenia ludności przed niedoborami czynników niezbędnych 

i korzystnych dla prawidłowego funkcjonowania organizmu,
—  ustalenia, wdrożenia i przestrzegania najwyższych dopuszczalnych stę

żeń poszczególnych czynników szkodliwych w wodzie, żywności, po
wietrzu,

—  objęcia nadzorem tych czynników szkodliwych, które nie podlegały 
uprzednio kontroli.

D Ł U G O F A L O W E  B A D A N IA  P R Z Y C Z Y N O W E

Celem badań analitycznych jest sprawdzanie hipotez dotyczących 
związków między czynnikiem(ami) szkodliwym(i) —  „przyczyną” i zmia
nami w stanie zdrowia ludności —  „następstwem”. Długofalowe bada
nia przyczynowe mogą być prowadzone jako badania:
—  prospektywne: polegające na wielomiesięcznej lub wieloletniej obser

wacji „następstw” przy równoległym systematycznym pomiarze 
„przyczyn”,

—  retrospektywne: poszukuje się w przeszłości „przyczyn”, które są po
dejrzane o wywołanie zaobserwowanych już „następstw”,

—  interwencyjne: polegające na sprawdzaniu niewystąpienia „następstw” 
przy usunięciu domniemanych „przyczyn” (obniżanie poziomu stężeń 
czynnika szkodliwego w środowisku, inne działania zapobiegawcze).

Przedstawiony powyżej schemat nie zawsze jest w pełni stosowany. 
W sytuacjach, w których określona populacja została narażona na jedno
razowe działanie dużej dawki czynnika szkodliwego (Hiroshima, Seveso) 
jednorazowy pomiar, wzgl. informacja o ' stężeniach tego czynnika 
w punkcie czasu może być konfrontowany z podjętymi długoletnimi pro
spektywnymi obserwacjami zmian w stanie zdrowia ludności. Punktem 
wyjścia badań mogą być też dane z przeszłości, np. dotyczące sytuacji 
środowiskowej na różnych terenach, z których pochodzą różne kohorty 
urodzonych tam dzieci, badanych później w ramach badań przekrojo
wych lub prospektywnych, w celu porównania częstości występujących 
zmian chorobowych.

Zmiany w stanie zdrowia badanych grup ludności mogą być wywołane 
poprzez działanie:
—  czynnika(ów) kontrolowanego(ych), tj. tego czynnika, który jest przed

miotem określonego badania,
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—  działaniem innych, poza kontrolowanymi, czynników, tzw. czynników 
warunkujących, takich jak płeć, wiek, warunki społeczno-bytowe, in
ne czynniki środowiskowe, czynniki endogenne itd.,

—  czynników losowych.
Stąd też zachodzi konieczność włączania do badań przyczynowych tzw. 

grup kontrolnych. Grupę kontrolną w badaniach retrospektywnych sta
nowią ludzie zdrowi, podczas gdy grupę badaną stanowią ci, którzy za
chorowali. W badaniach prospektywnych grupę kontrolną stanowią oso
by nienarażone na działanie czynnika kontrolowanego, które są porów
nywane z osobami narażonymi. Na koniec w badaniach interwencyjnych 
grupę kontrolną stanowią ci, którzy nie zostali zabezpieczeni, a których 
porównuje się pod względem częstości występowania objawów z grupą 
osób zabezpieczonych przed negatywnymi skutkami działania czynników 
szkodliwych.

Grupa kontrolna powinna być w miarę możliwości podobna pod każ
dym względem do grupy „badanej”, tj. do grupy chorych lub narażo
nych na działanie czynnika(ów) szkodliwego(ych), z wyjątkiem wystę
powania określonej choroby lub narażenia na czynnik szkodliwy. Pełną 
porównywalność grupy „badanej” do kontrolnej można uzyskać przy
dzielając losowo badane osoby do tych grup przed rozpoczęciem bada
nia. Tego rodzaju postępowania przeważnie nie można stosować w bada
niach epidemiologicznych i dlatego też w praktyce bardzo trudno jest 
uzyskać w pełni porównywalne grupy „badanych” i kontrolne.

U Z A S A D N IE N IE  P O D E J M O W A N IA  I  P L A N O W A N IA  B A D A N

Duża ilość czynników chemicznych, fizycznych, społecznych i innych 
występujących od dawna oraz nowych, stale wprowadzanych do środo
wiska, w którym żyje człowiek, a których działanie i współdziałanie, 
korzystne lub niekorzystne, na organizm człowieka nie jest dokładnie 
znane uzasadnia potrzebę podejmowania badań w tym kierunku, zarów
no monitorowych jak i przyczynowych. Możliwości prowadzenia wielu 
tego rodzaju badań są ograniczone i stąd też decyzje dotyczące podejmo
wania badań i ich rodzaju powinny wynikać ze skrupulatnie ustalonych 
priorytetów.

Przy ustalaniu priorytetów należy wziąć pod uwagę:
— ciężkość następstw zdrowi/tnych wywołanych działaniem poszczegól

nych czynników środowiskowych,
— charakterystykę populacji narażonej na działanie czynników szkodli

wych, z uwzględnieniem szczególnie wrażliwych (podatnych) grup,
— przewidywany okres czasu jaki prawdopodobnie dzieli wystąpienie ob

jawów wykrywalnych za pomocą dostępnych metod pomiarowych od 
momentu (okresu) narażenia na działanie czynnika(ów),

— okres utrzymywania się czynnika(ów) w środowisku z uwzględnie
niem potencjalnej możliwości kumulacji tego(ych) czynnika(ów) 
w organizmie człowieka,

— dotychczasowe informacje dotyczące związków między działaniem 
określonego(ych) czynnika(ów) i zmianami w stanie zdrowia (dane 
z badań laboratoryjnych, toksykologicznych, klinicznych, itd.).

Podejmowane badania monitorowe będą uzasadnione, jeżeli w ich wy
niku zostaną podjęte decyzje dotyczące ochrony zdrowia ludności, bada
nia przyczynowe —  jeżeli ich wyniki przyczynią się do choćby częścio
wego wyjaśnienia nieznanej uprzednio etiologii chorób, a badania inter-
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wencyjne —  jeżeli uzasadnią wartość podjętych działań zapobiegaw
czych.

Jeżeli skutki zdrowotne działania poszczególnych czynników środowi
skowych na zdrowie ludności są znane, nie zachodzi wówczas potrzeba 
prowadzenia równoległego monitorowania środowiska i stanu zdrowia 
ludności, ale wystarczy prowadzenie badań monitorowych dotyczących 
stężeń czynników środowiskowych.

Jeżeli czynniki środowiskowe wywołują występowanie szybkich i oczy
wistych zmian w stanie zdrowia ludności nie jest konieczne podejmo
wanie przyczynowych badań epidemiologicznych. Badania te należy po
dejmować wówczas, gdy skutki zdrowotne działania danego czynnika(ów) 
nie są dokładnie znane, gdy zachodzi podejrzenie, że dany(e) czynnik(i) 
powoduje(ą) występowanie odległych następstw zdrowotnych, a także 
wówczas gdy zmiany zdrowotne w obrębie populacji występują częściej 
niż należałoby tego oczekiwać, a nieznane są dokładnie czynniki powo
dujące wystąpienie tych zmian. Szczególne znaczenie mają badania epi
demiologiczne w ocenie wpływu na zdrowie ludności czynników uprze
dnio nieznanych, a które w miarę rozwoju gospodarczego i uprzemysło
wienia są coraz częściej wprowadzane do środowiska, a konkretnie do 
wody, powietrza, żywności, opakowań, budownictwa, środowiska pra
cy itd.

Po podjęciu decyzji rozpoczęcia badania, w każdym przypadku jest 
niezbędne opracowanie szczegółowego planu tego badania. Plan badania, 
zarówno opisowego jak i przyczynowego, powinien zawierać ściśle spre
cyzowany cel, a badania przyczynowego także sformułowane hipotezy, 
które mają być przedmiotem weryfikacji. Ponadto plan badania powinien 
zawierać wykaz wybranych zmiennych, zarówno środowiskowych jak 
i zdrowotnych, które będą przedmiotem pomiarów. Konieczne jest też 
ustalenie metody pomiarów oraz dokonanie wyboru populacji, która 
w całości lub w części będzie objęta badaniem.

Plan badań środowiskowych wynika z wyboru jednej z dwu możli
wych strategii:

1. Punktem wyjściowym pierwszej strategii jest określony czynnik lub 
grupa czynników, których szkodliwe działanie jest znane lub podej
rzane (np. z wyników badań laboratoryjnych lub analizy rutynowo 
zbieranych danych statystycznych) —  ale nie znane są skutki zdro
wotne tego działania.

Punktem wyjściowym drugiej strategii są określone skutki zdrowot
ne (np. zachorowania lub objawy chorobowe) występujące w danej 
grupie ludności częściej niż należałoby tego oczekiwać — natomiast 
nie są znane dokładnie czynniki środowiskowe, które mogą się do te
go przyczyniać.

W Y B Ó R  Z M IE N N Y C H  Z D R O W O T N Y C H  I Ś R O D O W IS K O W Y C H

Wybór zmiennych zdrowotnych i środowiskowych w każdym przypad
ku zależy od:

—  celu badania,
—  przyjętej strategii (jedna z wyżej wymienionych),
—  rodzaju badania (opisowe, przyczynowe),
—  dostępności źródeł informacji (o zmianach w stanie zdrowia i o czyn

nikach środowiskowych),



—  możliwości przeprowadzenia lub uzyskania wyników wartościowych 
pomiarów, zarówno zmiennych zdrowotnych jak i środowiskowych,

—  planu analizy danych zdrowotnych i środowiskowych,
—  posiadanych środków (personel, zasoby, fundusze, itp.).

Z m i e n n e  z d r o w o t n e

Wybór zmiennych zdrowotnych, które będą przedmiotem pomiarów 
w czasie planowanego badania. jest ściśle związany z wyborem czynni
ków środowiskowych. Między innymi wybór ten jest uwarunkowany 
rodzajem badanego(ych) czynnika(ów) oraz tym, czy przedmiotem bada
nia są skutki narażenia na jednorazowe, stałe lub okresowe działanie 
czynnika(ów) szkodliwego(ych).

Nie wszystkie czynniki szkodliwe powodują występowanie określonych 
chorób. Następstwem działania niektórych może być tylko obniżenie lub 
upośledzenie sprawności fizycznej lub fizjologicznej organizmu, wystąpie
nie objawów nieswoistych, albo też nasilenie się istniejących lub wy
stępowanie objawów dodatkowych u ludzi chorych.

Przedmiotem określonego badania mogą być pomiary objawów:
—  ostrych lub przewlekłych,
—  występujących w krótkim czasie po zetknięciu się z czynnikiem(ami) 

środowiskowym(i) lub opóźnionych,
—: odwracalnych lub nieodwracalnych,
—  swoistych i nieswoistych.

Ź r ó d ł a  i n f o r m a c j i  z d r o w o t n y c h

Informacje (wyniki pomiarów) dotyczące zmian w sytuacji zdrowotnej 
ludności mogą pochodzić z rutynowego systemu sprawozdawczego lub 
też z badań specjalnie organizowanych. Materiały sprawozdawcze znaj
dują szersze zastosowanie w badaniach opisowych, natomiast w bada
niach przyczynowych, zmierzających do weryfikacji określonych hipotez 
z reguły wykorzystuje się wyniki pomiarów uzyskane w specjalnie orga
nizowanych badaniach.

Materiały sprawozdawcze mogą pochodzić z:
—  placówek służby zdrowia (szpitale, przychodnie) i dotyczą chorych 

leczonych w tych placówkach,
—  obowiązkowej zgłaszalności chorób,
—  obowiązkowej rejestracji chorób.

Możliwości wykorzystania materiałów sprawozdawczych dla potrzeb 
badań środowiskowych są uwarunkowane ich wartością (rzetelnością zbie
ranych danych) oraz osiągalnością w możliwie krótkim okresie czasu 
od momentu rejestracji. Szybkość uzyskiwania informacji jest szczegól
nie ważna w przypadku badań monitorowych i warunkuje celowość po
dejmowania i prowadzenia takich badań. Ponadto dane ze sprawozdaw
czości mogą być wykorzystane dla potrzeb badań środowiskowych tylko 
wówczas, jeżeli dotyczą one stosunkowo niewielkich grup ludności.

Badania specjalnie organizowane obejmują z reguły wybrane grupy 
ludności. W czasie tych badań zbierane są wywiady i/lub przeprowadzane 
są badania przedmiotowe, laboratoryjne itp. Niekiedy badania specjalne 
przeprowadzane są na podstawie danych uzyskiwanych z dokumentacji 
lekarskiej. Źródłem informacji mogą być również tzw. banki danych 
zdrowotnych, które prawdopodobnie coraz częściej będą tworzone w przy
szłości.
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Z m i e n n e  ś r o d o w i s k o w e

Przez środowisko rozumie się na ogół zespół czynników biologicznych, 
chemicznych, fizycznych, społecznych, psychologicznych i ekonomicznych 
wpływających na stan zdrowia człowieka. Człowiek jest również elemen
tem składowym środowiska. Jest sprawą oczywistą, że niemożliwym jest 
gromadzenie informacji o wszystkich czynnikach środowiskowych, które 
mogą korzystnie lub niekorzystnie wpływać na stan zdrowia człowieka. 
Stąd też podejmowane badanie powinny dotyczyć przede wszystkim tych 
czynników, które powodują poważne i niebezpieczne następstwa dla ‘zdro
wia ludności.

Jak to wspomniano uprzednio, wybór czynników środowiskowych jest 
ściśle związany z wyborem zmiennych zdrowotnych. Przy dokonywaniu 
wyboru czynników środowiskowych należy uwzględnić:
—  rodzaj i charakter działania czynnika(ów),
—  rozmieszczenie czynnika(ów) w czasie i przestrzeni,
f— drogę czynnika z jego rezerwuaru do organizmu człowieka,
—  liczbę czynników badanych (przy uwzględnieniu wieloczynnikowej e- 

tiologii wielu chorób),
—  dostępność źródeł informacji o rozmieszczeniu i stężeniach badanego 

(ych) czynnika(ów) i wiarygodność tych informacji (co jest szczegól
nie ważne przy zbieraniu danych retrospektywnych).

Działanie czynników środowiskowych na organizm człowieka może być:
—  korzystne lub niekorzystne,
—  jedno lub wielokierunkowe,
—  swoiste lub nieswoiste,
—  niezależne lub współdziałające.

Współdziałanie czynników może mieć charakter addytywny, jeżeli dzia
łanie dwóch lub więcej czynników sumuje się, a synergistyczny jeżeli 
efekt współdziałania jest większy od prostego efektu addytywnego. Współ
działanie dwóch lub więcej czynników w dłuższym okresie czasu może 
mieć charakter kumulacyjny. Na koniec działanie jednego czynnika mo
że chronić lub ograniczać szkodliwe efekty działania innego czynnika 
i wówczas takie współdziałanie określa się nazwą antagonistycznego.

Pomiary czynników szkodliwych mogą być dokonywane na różnych 
etapach drogi czynnika z jego rezerwuaru do organizmu człowieka. Można 
mierzyć stężenia czynnika(ów):
—  w rezerwuarze (gleba, fauna, materiał opałowy),
—  w środowisku, z którego może on przenikać do organizmu człowieka 

(powietrze, woda, żywność) na poziomie populacji,
—  w środowisku bezpośrednio otaczającym indywidualnego człowieka,
-г- w organizmie człowieka, w tkankach przenoszących ten czynnik (np. 
we krwi), w tkankach traktowanych jako wskaźnik (mocz, włosy), na 
koniec w poszczególnych narządach i komórkach.

W Y B Ó R  P O P U L A C J I

Ważnym elementem planu badania, zarówno opisowego jak i przy
czynowego jest precyzyjny dobór populacji, która zostanie objęta bada
niem oraz ustalenie liczebności tej populacji. Badania epidemiologiczne 
mogą obejmować wybrane populacje (zbiorowości) w całości (tzw. bada
nia wyczerpujące) lub ich części (tzw. próby). Próby mogą być dobierane 
w sposób losowy i wyniki badania takich prób umożliwiają szacowanie
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za pomocą metod statystycznych odpowiednich wielkości (średnich, pro
centów, frakcji) tej populacji, z której zostały one pobrane. W badaniach 
środowiskowych losowe pobieranie prób nie zawsze jest uzasadnione. 
W celu sprawdzenia postawionych hipotez dotyczących związków między 
zmianami stanu zdrowia i różnymi stężeniami czynników środowiskowych 
częściej dobiera się grupy wybierane arbitralnie, np. pracowników za
kładu pracy, ludność mieszkającą w pobliżu źródeł emisji czynnika szkod
liwego itp. W przypadku, gdy arbitralnie wybrane grupy są bardzo licz
ne zwykle obejmuje się badaniami ich część, zazwyczaj grupę dobraną 
losowo. Metoda wyboru populacji zależy również od przyjętej strategii 
badania. Przy zastosowaniu 1 opisanej wyżej strategii z reguły bada
niami obejmuje się wybrane arbitralnie grupy ludności, w przypadku 
zaś gdy plan badania wynika z 2  strategii częściej znajduje zastoso
wanie pobieranie prób.

Liczebność populacji objętej długofalowymi badaniami ustala się w za
leżności od:
— praktycznych możliwości przeprowadzenia badań (personel, zasoby, 

fundusze),
—  oczekiwanej częstości występowania objawów chorobowych (im mniej

sza częstotliwość choroby tym większa grupa powinna być objęta 
badaniem),

—  przewidywanych wielkości ubytków z badanej grupy, na skutek wy
jazdów, zgonów, odmowy dalszej współpracy itp.

Zapewnienie wieloletniej, dobrej współpracy z osobami objętymi dłu- 
falowymi badaniami jest sprawą ważną i niekiedy trudną do realizacji. 
Konieczność zapewnienia takiej współpracy jest niekiedy dodatkowym 
argumentem przemawiającym za arbitralnym wyborem badanej zbioro
wości skłonnej do udziału w planowanym badaniu w większej mierze niż 
osoby wybrane losowo.

Decyzja dotycząca wielkości i rodzaju badanej populacji jest również 
w pewnej mierze uwarunkowana dostępnymi źródłami informacji. Jeżeli 
źródłem tym są materiały sprawozdawcze, dotyczące zazwyczaj całych 
określonych populacji, wówczas nie ma potrzeby pobierania prób. Koszty 
i wysiłki związane z realizacją badań specjalnie organizowanych powo
dują zwykle konieczność ograniczania liczby badanych osób oraz prze
prowadzanych pomiarów. W związku z tym badania te obejmują zazwy
czaj próby pobrane arbitralnie lub losowo.

Jednostkami badanymi w obrębie wybranych do badań zbiorowości 
mogą być poszczególne osoby lub zespoły ludzi, np. osoby wchodzące 
w skład gospodarstw domowych lub rodzin. Jest to szczególnie uzasadnio
ne wówczas, gdy przedmiotem badania są czynniki związane ze środo
wiskiem domowym lub rodzinnym, zwyczaje żywieniowe, zanieczyszcze
nia wewnątrz domów itp. Niekiedy celowe jest objęcie badaniami grup 
szczególnie wrażliwych na działanie czynników środowiskowych, takich 
jak niemowlęta, małe dzieci, ludzie starzy, osoby chore itp.

Dodatkowym problemem związanym z wyborem populacji jest pra
widłowy dobór grup kontrolnych, których utworzenie jest niezbędne 
w badaniach przyczynowych, o czym wspomniano już wyżej.

P R O B L E M Y  A N A L IZ Y  D A N Y C H

Wartość analizy i wniosków wysnuwanych na jej podstawie zależy 
przede wszystkim od wartości przeprowadzonych pomiarów, zarówno
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zmiennych zdrowotnych jak i czynników środowiskowych. Istotnym ele
mentem związanym z analizą danych są metody gromadzenia i przetwa
rzania danych. Znaczna część materiałów sprawozdawczych jest groma
dzona i następnie przesyłana z niższych szczebli (jednostek administra
cyjnych) na wyższe w postaci agregatów, tj. danych zestawionych w po
staci gotowych tabel, np. zawierających liczby zachorowań wg płci, wieku 
miejsca zamieszkania itp. Tego rodzaju system gromadzenia danych ogra
nicza możliwości analizy. Dane dotyczące indywidualnych osób i ich cha
rakterystyk zwiększają możliwości analityczne i automatycznie umożli
wiają łączenie różnorodnych danych dla poszczególnych grup wewnątrz 
badanych zbiorowości. Dane indywidualne są najczęściej uzyskiwane z 
badań specjalnie organizowanych, których dodatkową zaletą jest to, że 
wyniki pomiarów i obserwacji dokonywanych w czasie tych badań są 
z reguły bardziej wartościowe od danych sprawozdawczych.

W celu uzyskania wartościowych, tj. trafnych i powtarzalnych pomia
rów, konieczne jest ujednolicenie, standaryzacja, wszelkiego rodzaju me
tod pomiarowych stosowanych w badaniach specjalnych, odpowiednie 
przeszkolenie personelu oraz przygotowanie jednolitej dokumentacji, 
kwestionariuszy, formularzy itd. Tego rodzaju postępowanie jest trudne 
lub wręcz niemożliwe w przypadku analizy danych sprawozdawczych, 
a także danych z przeszłości, wykorzystywanych w badaniach retrospek
tywnych. Konieczne jest zawsze podejmowanie próby dokonania oceny 
wiarygodności i rzetelności takich danych, co umożliwia krytyczne usto
sunkowanie się do wysnuwanych wniosków końcowych.

Istotnym elementem analizy informacji gromadzonych w toku długo
falowych badań środowiskowych, opisowych i przyczynowych, jest zespa
lanie danych. Konieczne jest zespalanie danych zdrowotnych dotyczących 
tych samych osób lub grup i napływających stopniowo przez dłuższy 
okres czasu, zespalanie wyników pomiarów środowiskowych zbieranych 
w sposób ciągły lub powtarzanych okresowo, i na koniec zespalanie da
nych zdrowotnych z danymi środowiskowymi. Zespalanie danych groma
dzonych w postaci agregatów jest z natury rzeczy ograniczone do łączenia 
informacji dotyczących tych terenów, z których pochodzą zagregowane 
dane. Zespalanie danych indywidualnych stwarza większe możliwości 
wzbogacenia analizy, wymaga jednak dokładnej identyfikacji poszczegól
nych osób objętych badaniem. Proces zespalania dużej ilości danych i szyb
kiej ich analizy, co ma szczególne znaczenie w przypadku badań monito
rowych, wymaga wykorzystania techniki komputerowej. Przy podejmo
waniu długofalowych badań środowiskowych konieczne jest zatem spraw
dzenie możliwości wykorzystania takiej techniki oraz zapoznanie się z jej 
wymogami, a przede wszystkim z jej ograniczeniami.

Na koniec, koniecznym jest zaplanowanie i zrealizowanie prawidłowej 
analizy statystycznej zgromadzonych danych. Plan analizy statystycznej 
jest uwarunkowany rodzajem badanych zmiennych i metodami ich po
miaru. W długofalowych badaniach środowiskowych niezbędnym elemen
tem planu analizy statystycznej jest ustalenie rodzaju mierników za po
mocą których będą oceniane zmiany w sytuacji zdrowotnej i środowisko
wej. Możliwe są do zastosowania różne metody konstrukcji wskaźników 
ukazujących występowanie, utrzymywanie się, pojawianie się nowych oraz 
cofanie się objawów w okresach dłuższych obserwacji. Zmieniające się 
stężenia czynników środowiskowych mogą być również oceniane za pomo
cą odmiennych wskaźników, takich jak miary przeciętne (średnie, media
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ny, dobowe, miesięczne itd.) lub poprzez określanie częstości przekroczeń 
norm (jakich? na podstawie jakich kryteriów przyjętych?).

Końcowym etapem analizy statystycznej jest ocena wpływu i znaczenia 
różnych poziomów stężeń danego czynnika lub równoczesnego wpływu 
kilku czynników na zmiany w stanie zdrowia badanych grup ludności. 
Materiały gromadzone w toku badań epidemiologicznych, obejmują za
równo zmienne jakościowe jak i ilościowe, w tym też zmienne o nietypo
wych rozkładach. W związku z tym w analizie zmierzającej do rów
noczesnego wyjaśnienia roli wielu czynników, a przeprowadzanej na 
materiale nie eksperymentalnym, nie są wystarczające metody klasycz
nej analizy statystycznej. Powyższe powoduje konieczność stosowania 
różnych metod analizy wieloczynnikowej. Ponadto konieczne jest zacho
wanie dużej ostrożności przy interpretacji wyników testów istotności, po
nieważ przedmiotem porównań są z reguły grupy wydzielone arbitralnie 
a nie na zasadzie przydziału "losowego (randomizacji).

Ф .  С а в и ц к и

В А Ж Н Е Й Ш И Е  М Е Т О Д И Ч Е С К И Е  А С П Е К Т Ы  Д О Л Г О С Р О Ч Н Ы Х  

И С С Л Е Д О В А Н И Й  С Р Е Д Ы

С о д е р ж а н и е

П ерсп ект и в н ы е и ссл ед ов ан и я  сред ы  м огут иметь описательны й  или ан ал и т и 

ческий  х а р а к т е р . О п и сател ьн ы е м он и т орн ы е и ссл ед ов ан и я  сл у ж и т  п от реб н о 

стям  эп ид ем иол огического  н а д з о р а  и  яв л я ю т ся  основой  для п ред п ри н ят и я  р е ш е 

ний, к а с а ю щ и х с я  зд р а в о о х р а н е н и я  н асел ен и я . А н ал и т и ч ески е  и ссл ед ов ан и я  им е

ю т  целью  вы яснен и е  связей  м еж д у  и зм ен ен и ям и  в с о ст оя н и и  зд о р ов ь я  н асел е 

н и я  и  д еятел ьностью  т а к ж е  к а к  взаимодей ствием  р а зл и ч н ы х  ф а к т о р о в  среДы . 

Ц ел ь , планы  и д и ап азон  п ред п ри н и м аем ы х  исследований  д ол ж н ы  вы текать и з  

у ст ан ов л ен н ы х  п ри ори т ет ов  и  к он к рет н ы х  потребностей . П л ан  и ссл ед ов ан и я  

м о ж н о  к он ст ру и р ов ат ь  п р и  п ри н ят и и  одной и з д вух  в о зм о ж н ы х  стратегий, и с 

ходной  точкой  к о т о ры х  яв л я ю т ся  —  или определ енны е вред ны е ф а к т о р ы  Или 

бол ее часты е чем  сл ед овал обы  ож и д ат ь , п оявл ение б ол езн енн ы х  си м птом ов  

в оп ред ел ен н ы х  п оп ул яц ях . О т  п рав и л ьн ог о  р еш ен и я  м ет од и чески х  пробле- 

м ов  зави си т  ценность  п ровед ен н ы х  исследований  и  об о сн ов ан н о ст ь  вы двину

ты х предложений .

А в т ор  п ред ставл яет  и  о б су ж д ае т  проблем ы , св я зан н ы е  с  вы боркой  п ерем ен 

н ы х  к а с а ю щ и х с я  зд о р о в ь я  и  сред ы  а  т а к ж е  с вы боркой  п оп ул яц ии , являю щ ей 

с я  предм етом  и ссл ед ован и я . В  статье ' о б су ж д а ю т ся  д оступны е и ст очн и ки  и н ф о р 

маций н асчет  зд о р о в ь я  и  среды , и  п ред ст авл яю т ся  н ек от оры е  п робл ем ы , с в я 

зан н ы е с н акоп л ен ием , переработкой  и сп л очением  д ан н ы х и  ст ати стически м  

ан ал и зом  м атери ал ов , с о б р ан н ы х  в х од е  п ерсп ект и вн ы х  исследований .

Г . S a w i c k i

S O M E  M E T H O D O L O G IC A L  A S P E C T S  O F  L O N G - T E R M  E N V IR O N M E N T A L

S T U D IE S

S u m m a r y

L o n g - te rm  e n v ir o n m e n ta l s tu d ie s  m a y  b e  d e sc r ip t iv e  o r  a n a ly t ic a l in  ch a rac te r . 

D e s c r ip t iv e  m o n ito r in g  s tu d ie s  a.ne u s e fu l fo r  e p id e m io lo g ic a l s u rv e illa n c e  a n d  m a y  

b e  a bas is  fo r  m a k in g  dec is ions  as to  p u b l ic  h e a lth  [protection. A n a ly t ic a l s tud ie s  

a re  a im e d  a t  a n  e lu c id a t io n  o f th e  a ssoc ia tio n  b e tw e e n  ch anges  in  h e a lth  c o n d it io n
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o f th e  p o p u la t io n  a n d  th e  a c t io n  o r  co-action  o f  v a r io u s  e n v ir o n m e n ta l fa c to rs . 

T he  a im s , p la n s , a n d  scope o f  th e  s tu d ie s  s h o u ld  re s u lt  f r o m  th e  e s ta b lis h e d  p r io 

r i ty  a n d  spec if ic  needs. T he  re sea rch  p la n  c a n  b e  co n s tru c te d  ac ce p tin g  o ne  o f th e  

tw o  poss ib le  s tra teg ies , fo r  w h ic h  bas ic  p o in ts  a re  e ith e r  spe c if ic  h a r m fu l  fa c to rs  or 

th e  o ccu rrence  o f  p a th o lo g ic  sy m p to m s  w h ic h  is m o rę  fr e q u e n t  th a n  m ig th  be 

expec ted  fo r  a  g iv e n  p o p u la t io n . P ro p e r  s o lu t io n  o f  m e th o d o lo g ic a l p ro b le m s  de 
te rm in e s  th e  v a lu e  o f  t h e  s tu d y * a n d  co rrec t co nc lu s ion s .

P ro b le m s  ra la te d  to  th e  se le c tio n  o f  h e a lth  a n d  e n v ir o n m e n ta l v a r ia b le s  as w e ll 

as p o p u la t io n  to  b e  in v e s t ig a te d  a re  d iscussed . T he  a v a i la b le  sources o f h e a lth  

a n d  e n v ir o n m e n ta l in fo r m a t io n  a r e  described . S o m e  q ue s tio n s  are  a lso  p resen ted , 

c o n c e rn in g  a c c u m u la t io n , p ro cess ing  a n d  l in k a g e  o f d a ta , as w e ll as s ta tis tic a l 

a n a ly s is  o f th e  m a te r ia ls  co lle c ted  in  lo ng - te rm  s tud ies .

A d re s : 02-515 W a rs z a w a , u l. P u ła w s k a  5 m . 2.
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D y re k to r : doc. d r  m ed . H .  K i r s c h ń e r

Z e s t a w i e n i e  i n f o r m a c j i  o  t r y b i e  г у с щ  i  n a w y k a c h  r o z p o w s z e c h n i o n y c h  
g r u p i e  1 0 9 7  d z i e n n i k a r z y  z  d a n y m i  a n k i e t o w y m i  d o t y c z ą c y m i  i c h  

z d r o w i a  u j a w n i ł o ,  ż e  o d s t ę p s t w a  o d  r e g u l a r n o ś c i  w  s p o s o b i e  ż y c i a  
i  o d ż y w i a n i u  c z ę ś c i e j  k o j a r z y ł y  s i ę  Z  n e r w i c ą ,  n i ż  s y t u a c j a  p r z e c i w n a .  
W y s t ę p o w a n i e  p r z e w l e k ł e g o  b r o n c h i t u  o g r a n i c z a ł o  s i ę  p r a w i e  w y ł ą c z n i e  
d o  g r u p y  p a l a c z y  t y t o n i u .  Z a w a ł  s e r c a  b y ł  b a r d z i e j  r o z p o w s z e c h n i o n y  
w ś r ó d  o s ó b  p i j ą c y c h  c z ę s t o  a l k o h o l ;  w ś r ó d  p i j ą c y c h  k o b i e t  s t w i e r d z o n o  
w i ę c e j  t r w a ł y c h  n a s t ę p s t w  u r a z ó w ,  n a t o m i a s t  o g ó ł  o s ó b  n i e  u n i k a j ą c y c h  
p i c i a  o d z n a c z a ł  s i ę  p r z e c i ę t n i e  l e p s z y m  s t a n e m  z d r o w i a  n i ż  a b s t y n e n c i .

Sposób życia uchodzi za ważny wyznacznik stanu zdrowia. Utrzymuje 
się także pogląd, że wśród dziennikarzy spotyka się powszechniej niż w 
innych środowiskach wadliwe zachowania zdrowotne. Celem obecnej pra
ter była ocena częstotliwości niepożądanych stereotypów w trybie życia 
dziennikarzy oraz oszacowanie ich związku ze stanem zdrowia.

\
M A T E R IA Ł  I  M E T O D Y  B A D A Ń

Podstawą opracowania były dane z wywiadu przeprowadzonego w wy
branej losowo grupie 1097 dziennikarzy zrzeszonych w Oddziale Warsza
wskim SDP na przełomie lat 1975/76 (5).

Korzystając z materiałów ankiety niedobór zdrowia szacowano na pod
stawie częstości jego niepomyślnej oceny przez respondentów, pogarszania 
się Zdrowia w okresie 5 lat przed badaniem, a także w oparciu o częstość 
objawów bezsenności, bólów głowy, wyczerpania, nerwicy, występowania 
chorób przewlekłych i trwałego obniżenia sprawności czynnościowej. O 
obecności chorób przewlekłych wnioskowano z bezpośrednich wypowiedzi 
respondentów, lulb na podstawie odpowiedzi ina standardowe zestawy py
tań o dolegliwości układowe wchodzące w skład testów diagnostycznych. 
Z informacji bezpośrednich wykorzystano tylko dane o chorobach po
twierdzone przez lekarza. Testami posłużono się do rozpoznawania: nerwi-

* P ra c a  b y ła  c zęśc iow o  f in a n s o w a n a  z  fu n d u s z ó w  p r o b le m u  resortow ego  15-MZ- 

- X I „ O p ty m a liz a c ja  o p ie k i z d ro w o tn e j i  s p o łe c zn e j” k o o rd y n o w a n e g o  p rze z  In s ty 

t u t  M e d y cy n y  S p o łe czne j A M  w  Ł o d z i.

\



су, przewlekłego nieżytu oskrzeli (objawy przewlekłego kaszlu i odksztu- 
szania), dusznicy wieńcowej (krótkotrwały ból wysiłkowy) i nieurazo- 
wych chorób układu ruchowego (3 lub 4 odpowiedzi na pyt. o dolegli
wości stawowe). Wyróżniono dwie postacie nerwicy: lżejszą (nerwica I) 
i cięższą (nerwica II). Obniżenie sprawności różnicowano według na
stępstw zaburzenia funkcji, na niesprawność „w domu” —  jeżeli utrud
niała ona wykonywanie prostych czynności domowych —  oraz niespraw
ność „poza domem” —  o ile ograniczała możność poruszania się. Do 
zmiennych zdrowotnych zaliczono ponadto trwałe następstwa urazów, za
ostrzenia chorób przewlekłych oraz potrzebę stałej opieki lekarskiej. Do
kładniejszy opis zasad oceny stanu zdrowia zawiera pierwsza część obec
nego cyklu (5). ,

W analizie uwzględniono także niepożądane zachowania zdrowotne nie 
związane bezpośrednio z trybem życia: przyjmowanie leków bez zlecenia 
lekarza oraz nieznajomość poziomu własnego ciśnienia (traktowana jako 
wskaźnik niedoboru informacji o własnym zdrowiu). Wykorzystano także 
informacje o wysokości i ciężarze ciała, obliczając wskaźnik wagowy Roh- 
rera (ciężar podzielony przez sześcian wysokości ciała) i przyjmując za 
typowe wartości ciężaru mieszczące się w granicach jednego odchylenia 
standardowego od średniej wskaźnika wagowego. Cechy te potraktowano' 
w analizie jako zmienne o charakterze zdrowotnym.

Za mierniki trybu życia przyjęto: formy aktywności fizycznej (brak 
aktywności, tylko aktywność ruchowa, tylko sport, aktywność ruchowa 
+ sport), regularność trybu życia i przyczyny nieregularności, regularność 
przyjmowania posiłków, długość wypoczynku dziennego w tygodniu po
przedzającym badanie i sposób spędzenia ostatniego urlopu. Do nawyków 
zaliczono: palenie papierosów i ich przeciętną dzienną liczbę, częstość pi
cia wódki oraz ocenę ilości wypijanego alkoholu aktualnie i w przeszłości 
(picie nadmierne lub umiarkowane).

Związki między stanem zdrowia i trybem życia oceniano na podstawie 
wyników testu chi kwadrat. W przypadku stwierdzenia zależności zna
miennej statystycznie eliminowano wpływ wieku na badane zależności 
i sprawdzano powtórnie istotność statystyczną tym samym testem staty
stycznym, ale opartym na liczebnościach oczekiwanych wolnych od wpły
wu wieku. Wyniki analizy współzależności przedstawiono w postaci stan
daryzowanych na wiek metodą pośrednią wskaźników częstości (%) odchy
leń od pożądanego stanu zdrowia oszacowanych dla różnych klas trybu 
życia. Wartości przewyższające 100% wskazują na gorszy od przeciętnego 
stan zdrowia osób z danych kategorii trybu życia. W pracy przedstawiono 
tylko dane istotne statystycznie przynajmniej u jednej płci; danych nie
istotnych statystycznie we wstępnym etapie analizy nie standaryzowano, 
przedstawiając je dla odróżnienia jako słupki niezakreskowane (na ry
cinach) lub pisząc kursywą (w tabelach). Dokładniejszy opis postępo
wania statystycznego zawiera druga część obecnego cyklu (6 ).

Na rycinach cechy charakteryzujące tryb życia umieszczano zawsze na 
osi poziomej, a częstość odchyleń od prawidłowego stanu zdrowia określa
no na osi pionowej układu współrzędnych bez względu na to, czy przy
pisywano im hipotetyczną rolę czynników sprawczych, czy uważano za 
następstwo działania innych przyczyn.

312 J- Kopczyński Nr  2
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W YNIKI

1 ) C h a r a k t e r y s t y k a  t r y b u  ż y c i a  b a d a n e j  g r u p y

Dziennikarze określali swój tryb  życia jako regularny  w 1/3 przypad
ków i w tej samej części jako bardzo nieregularny. W śród przyczyn b ra
ku regularności na pierwszym  m iejscu znalazły się w arunki (lub charak
ter) pracy dziennikarskiej (31% wszystkich wywiadów), a dalsze 15% w y
jaśniały  cechy osobowości badanych („własne usposobienie”).

Ponad 4/5 respondentów  upraw iało jakąś form ę aktyw ności fizycznej, 
określoną jako sport w 9% przypadków , a sport w  połączeniu z innym i 
rodzajam i aktyw ności fizycznej — w dalszych 30% odpowiedzi.

Tylko 60% osób udzielających odpowiedzi podało, że spożywa co n a j
m niej 3 zwyczajowe posiłki dziennie, a tylko 1/3 respondentów uważała, 
że odżywia się regularnie.

Długość odpoczynku w ciągu dnia wynosiła średnio 2,1 godziny i była 
nieco wyższa u mężczyzn (2,3 godz.) niż u kobiet (1,8 godz.).

T a b e l a  I. Częstość p alen ia  tyton iu  (°/o) w śród dziennikarzy oraz w  próbie lud
ności K rakow a z r. 1968 (7) i  prób ie w arszaw skiej z r. 1970/71 (8)

* Nie palący od co najm niej 3 m iesięcy, tylko' w  W arszaw ie —  od roku.

Blisko 60% mężczyzn i ponad połowa kobiet paliła papierosy (tabela I),. 
co nie wyróżnia mężczyzn spośród ogółu m ieszkańców W arszawy i K ra
kowa (7,8), ale stanowi odsetek około dw ukrotnie wyższy u kobiet.

36% mężczyzn i 16% kobiet powiedziało, że pije wódkę przynajm niej 
raz w tygodniu —  nieco częściej niż m ieszkańcy W arszawy w latach  
1970/71, wśród których 32% mężczyn i 12% kobiet przyznało, że piło wód
kę najdalej przed tygodniem  od chwili zebrania wywiadu (8). W śród dzien
nikarzy było m niej abstynentów  niż w  W arszawie: 6% mężczyzn i 15% 
kobiet oświadczyło, że nigdy nie pije wódki, wobec 1/10 mężczyzn i i /3  
kobiet z próby warszawskiej zaprzeczających, że kiedykolwiek pije wód
kę.

2) Z w i ą z k i  m i ę d z y  s t a n e m  z d r o w i a  a t r y b e m  ż y c i a

N ieregularny tryb  życia kojarzył się częściej u mężczyzn z mniej ko
rzystną oceną własnego zdrowia, jego pogorszeniem w pięcioletnim  okre
sie poprzedzającym  wywiad, nerwicą oraz częstszymi objaw am i w yczer
pania (u obojga płci) niż sytuacja przeciwna (ryc. 1). W ymienione za
burzenia w ystępow ały także częściej wśród osób, k tóre nie w yraziły żad
nej opinii na tem at swego trybu  życia. Zestawienie odchyleń od norm y
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zdrowotnej z przyczynam i nieregularnego sposobu bytowania (tab. II) 
ujaw niło nadm iar bezsenności, nerw icy oraz (niewieńcowych) bólów w 
klatce piersiowej i reum atyzm u wśród osób przypisujących odstępstwa od 
pożądanego trybu  życia wpływowi własnego usposobienia oraz więcej niż 
jednej przyczynie. Dziennikarze uzasadniający nieregularność trybu  ży
cia w arunkam i pracy zawodowej częściej niż inni uważali swój stan  zdro
wia za m ierny lub zły, oraz częściej czuli się w yczerpani pod koniec 
dnia (tab. II). Podobne prawidłowości ujaw niło zestawienie danych o re 
gularności spożywania posiłków z m iernikam i stanu zdrowia (ryc. 2): 
wśród osób (głównie mężczyzn) odżywiających się niesystem atycznie czę
ściej obserwowano pogorszenie zdrowia, objaw y wyczerpania (u obojga 
płci), nerw icy i zaostrzenia chorób przew lekłych, a u kobiet — częstsze 
przyjm ow anie leków.

Analiza związków palenia ty toniu  ze stanem  zdrowia wykazała, że pa
lacze (zwłaszcza mężczyźni) gorzej oceniają swoje zdrowie, częściej cier
pią na bezsenność i przyjm ują leki bez zlecenia lekarza, odbiegają od typo- 
wości w ciężarze ciała, a palaczki m ają częściej objaw y nerw icy (ryc. 3) 
niż niepalący i byli palacze. Szczególnie często występował u palaczy 
obojga płci przew lekły nieżyt oskrzeli, pojaw iający się najrzadziej u osób, 
k tó re  nigdy nie paliły papierosów. Uwzględnienie liczby papiero
sów (tab. III) ujaw niło szczególne zagęszczenie odchyleń od norm y i nie-
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Analiza powiązań zdrowotnych picia alkoholu odsłoniła obraz niejedno
lity. Z jednej strony  abstynenci gorzej ocenili swój stan  zdrowia niż oso
by nie stroniące od alkoholu, częściej skarżyli się na bóle głowy oraz za
liczali do kręgu osób niespraw nych i wym agających stałej opieki lekar
skiej (tab. IV), ale kobiety pijące wódkę co najm niej raz w tygodniu czę
ściej także ujaw niały  w wywiadzie przebyty  zawał serca oraz stałe na
stępstw a urazów niż ogół kobiet (ryc. 4). W prawdzie mężczyźni pijący 
wódkę przynajm niej jeden raz w tygodniu nie wyróżniali się częstością 
przebytego zawału spośród ogółu dziennikarzy, ale szansa zawału u osób 
pijących codziennie przekraczała ponad trzykrotnie zwykłą m iarę (wska
źnik standaryzow any częstości zawału dla mężczyzn z tej g rupy wynosił 
345%, przy 6 zawałach „rzeczyw istych’ na 1,7 spodziewanych, P< 0,01). 
W śród abstynentów  stwierdzono ponadto więcej nietypowości w  budowie 
ciała — zarówno chudości jak  i nadwagi. W śród osób pijących nadm ierne 
ilości alkoholu w przeszłości więcej spotykało się nerw icy, chorób przew 
lekłych i ich zaostrzeń, szczególnie chorób układu traw ienia i przew lek
łego nieżytu oskrzeli (szczegółowe dane pominięto).
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Niedobór wypoczynku w ciągu dnia w tygodniu poprzedzającym  w y
w iady  kojarzył się jednynie z uczuciem wyczerpania i bólami głowy. Z 
danych w ynika również, że pom yślny stan  zdrowia sprzyjał większej niż 
średnia aktyw ności fizycznej respondentów. Szczegółowy opis tych p ra 
widłowości jest dostępny na żądanie.

OMÓWIENIE WYNIKÓW

O dstępstwu od pożądanego trybu  życia przypisuje się główny udział w  
genezie chorób „cywilizacyjnych” , takich jak  niedokrw ienna choroba ser
ca, bronchit, niektóre nowotwory itp. Obecny m ateriał nie upoważnia do 
udziału w dyskusji na ten  tem at, a jego przeznaczeniem  było uzupełnienie 
inw entarza czynników o potencjalnym  znaczeniu zdrow otnym  dla śro
dowiska dziennikarskiego.

W śród zaburzeń związanych z nieregularnym  sposobem życia i odży
w iania dom inują objaw y mniej określone (wyczerpanie, bóle głowy itp)
i  nerwica. Zestawienie ich częstości z opiniami respondentów  na tem at 
przyczyn nieregularnego trybu  życia nie pozwala nic sądzić o następstw ie 
zdarzeń. Jedynie większe zagęszczenie wspom nianych zaburzeń w grupie
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T a b e l a  III. Częstość odchyleń od norm y zdrow otnej w  zależności od liczb y  
w ypalanych  papierosów. S tandaryzow ane w skaźnik i częstości zaburzeń (stan p rze -  
______________________ ciętn y  =  100°/») * w  kategoriach palenia.

N iepalący Palacze:

* W szystkie oznaczenia i  u w agi —  jak w  tabeli II.

osób przypisujących odstępstwa od pożądanego stereotypu bytow ania 
przyczynom złożonym, może sugerować pierwszeństwo powikłań życio
wych w stosunku np. do w ystąpienia nerw icy a nie odwrotnie.

Obecne dane raz jeszcze potw ierdzają bliski związek między paleniem  
a  przew lekłym i objawam i kaszlu i odkrztuszania (7), dodatkowo udoku
m entow any wysoką częstością nieżytu oskrzeli wśród dziennikarek (5 )„ 
k tóre palą częściej od innych kobiet. Zwraca także uwagę skojarzenie pa
lenia z innym i niepożądanymi zachowaniami zdrowotnym i, takim i jak 
przyjm ow anie leków bez wskazań lekarskich, czy w ynikający (zapewne)’ 
z braku zainteresowania własnym  zdrowiem deficyt inform acji o pozio
mie ciśnienia.

Gorszy ogólny stan  zdrowia abstynentów , w połączeniu z większą 
częstością niektórych zaburzeń u osób nie stroniących od alkoholu może 
być wypadkową dwóch przeciw w staw nych wpływów: społecznego przy
m usu picia oraz jego następstw  somatycznych. Pierw szy wzgląd przesą
dzałby o przeciętnie gorszej kondycji fizycznej osób w yłam ujących się- 
z reguł powszechnego nakazu; drugi rodzaj uzależnienia odzwierciedlałby
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T a b e l a  IV. C zęstość picia napojów  alkoholow ych  a stan zdrowia dziennikarzy. 
Standaryzowanie na w iek  w skaźniki odchylep  od norm y (stan przeciętny =  100%) *

w  klasach częstości picia

* W szystkie uw agi do tabeli —  jak w  tab. II.

bardziej bezpośrednio szkodliwe skutki picia alkoholu. W zgodzie z tą 
hipotezą pozostaje nadm iar chorób układu traw ienia, czy urazów wśród 
dziennikarzy nie unikających alkoholu, a większą częstość przewlekłego 
bronchitu w tej grupie osób możnaby powiązać z nierzadką zbieżnością 
nałogu palenia ze skłonnością do nadużywania alkoholu (2). Więcej w ąt
pliwości może budzić skojarzenie inform acji o zawale serca z częstszym, 
szczególnie codziennym, piciem wódki, ponieważ nie brakuje danych su
gerujących, że osoby pijące um iarkowanie rzadziej ulegają atakom  ser
ca (4). O party na nich pogląd nie ma jednak praw a wyłączności, skoro 
stwierdzono również, że alkohol pozostaje najtrw alszym  czynnikiem  śro
dowiskowym związanym z występowaniem  dusznicy bolesnej u osób o tej 
samej konstytucji genetycznej (3).

Nierzadko kw iestionuje się wiarygodność ankietowych inform acji na te 
m at spożycia alkoholu (1). W ydaje się jednak, że wolno przynajm niej 
porównywać częstość odpowiedzi na podobne pytania uzyskane od przed
staw icieli różnych zbiorowości. O częstości picia wódki w  badaniu w ar
szawskim z lat 1970/71 wnioskowano z odpowiedzi na nieco inne pytanie 
niż u dziennikarzy, pytając kiedy respondent pił ostatnio, zamiast jak 
często zwykle pije, ale inforrnacje w nich zaw arte można uważać za jed
norazową reprezentację sytuacji typowej. Jeżeli założenie to jest słuszne,

V
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to rozpowszechnienie zwyczaju picia alkoholu wśród dziennikarzy nie od
biega drastycznie na niekorzyść od swego przeciętnego nasilenia wśród 
ludności m iejskiej.

W NIOSKI

1. Środowisko dziennikarskie nie różni się jaskraw ię częstością picia a l
koholu, palenia wśród mężczyzn oraz innych wadliw ych stereotypów  
zdrow otnych w sposobie bytow ania od ogółu ludności m iejskiej.

2. W yjątkiem  od powyższej zasady jest dw ukrotnie wyższa częstotli
wość palenia papierosów wśród dziennikarek, podw ajająca roz
powszechnienie nieżytu oskrzeli wśród przedstaw icielek tej grupy 
zawodowej.

3. Głównym  odchyleniem  od norm y zdrow otnej towarzyszącym  nie
regularnem u trybow i życia i odżywiania są nieswoiste dolegliwości
i objaw y nerwicowe.

4. Gorszy stan  zdrowia abstynentów  współistnieje z większą częstością 
przew lekłych dolegliwości traw iennych, trw ałych  następstw  urazów, 
przewlekłego nieżytu oskrzeli, zawałów serca i chorób kobiecych
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wśród dziennikarek lub dziennikarzy nie stroniących od alkoholu. 
Wyniki te mogą świadczyć o złożoności uwikłań zdrowotnych picia 
wynikających z jego uwarunkowań społecznych oraz następstw bio
logicznych.

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

И С С Л Е Д О В А Н И Я  П О  С О С Т О Я Н И Ю  З Д О Р О В Ь Я  В А Р Ш А В С К И Х

Ж У Р Н А Л И С Т О В

I I I .  Р ол ь  о б р а з а  ж и зн и  

С о д е р ж а н и е

В  случайной в ы б орк е  1097 в а р ш а в ск и х  ж у р н ал и ст ов , и ссл ед ован о  зав и си м ост ь  

м еж д у  п ок азат ел ям и  со ст о я н и я  зд о р ов ь я  и  озд оров и т ел ь н ы х  поведений а  п р а 

вильны м  о б р а з ом  ж и зн и  и  п итания , а  т ак ж е  частотой  к у ре н и я  и  уп от ребл ен и я  

ал к ог ол я  —  н а  о сн ов ан и и  резул ьт ат ов  оп р о с о в , со б р ан н ы х  в 1975/76 годы . К о н 

ст ат и р ов ан о , что откл он ен и я  от п рави л ьн ого  о б р а з а  ж и зн и  и п итания ч ащ е  с о 

четал и сь  с ф ун кц и он ал ь н ы м и  н ару ш е н и я м и  и н ев ро зом , чем  п р от и в оп ол ож н ая  

си т у ац и я . Х рон и ч еск и й  б рон х и т  почти  и скл ю чител ьн о п ояв л ял ся  в г руп п е  к у 

р я щ и х . И н ф о р м а ц и и  отн оси тел ьн о и н ф а р к т а  м и ок ард а , ч ащ е  н аход и л и  у  лиц, 

у п от реб л я ю щ и х  оч е н ь  ч а ст о  ал к огол ь , а  сред и  п и ю щ и х  ж ен щ и н  отм ечено б ол ь 

ш е  устой чивы х последствий  травм , н о  лица не у к л он я ю щ и е ся  от сп и рт н ы х  н а 

п итков , отл и чал и сь  л учш и м  общ и м  со ст оян и ем  зд ор ов ь я .

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  S T A T U S  O F  J O U R N A L IS T S  IN  W A R S A W

I I I .  T he  ro le  o f th e  w a y  o f l i fe

A  r a n d o m  s a m p le  o f 1097 jo u r n a l is ts  o f  W arsarw  in v e s tig a te d  fo r  t h e  re 

la t io n  o f h e a lth  s ta tu s  p a ra m e te rs  a n d  h e a lth  b e h a v io r  re p resen ted  b y  .re g u la r ity  o f 

l i f e  a n d  n u t r io n  a n d  b y  th e  fre q u e n cy  o f  tobacco  s m o k in g  a n d  a lc o h o l d r in k in g .  

A n a m n e s t ic  d a ta  w e re  u sed , co lle c te d  in  th e  years  1975— 1976. D e v ia t io n s  f r o m  re g u 

l a r  w a y  o f l i f e  a n d  n u t r io n  w e re  fo u n d  to- c o in c id e  w ith  fu n c t io n a l s y m p to m s  a n d  

neuroses m o re  f r e q u e n t ly  t h a n  reve rse  s itu a t io n . C h ro n ic  (b ronch itis  o ccu rre d  a lm o s t  

■exclusively am o n g  tobacco  sm okers . In fo r m a t io n  o n  m y o c a rd ia l in fa r c t  w a s  m o re  

f r e q u e n t  a m o n g  persons  d r in k in g  a lc o h o l fr e q u e n t ly , a n d  th e re  w e re  m o re  p e rs is te n t 

t r a u m a t ic  consequences a m o n g  d r in k in g , w o m e n . H o w e v e r , p e rso ns  d r in k in g  a lc o h o l 

s h o w e d  b e tte r  g ene ra l h e a lth  c o n d it io n  th a n  abs ta ines .
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S P R A W O Z D A N IE

7. W a ln e g o  Z e b ra n ia  P o lsk ie g o  T o w a rzy s tw a  E p id e m io lo g ó w  i  L e k a rzy  C h o r ó b  

Z a k a źn y c h  odby tego  w  d n iu  24.IV.1978 r.

W a ln e  Z e b ra n ie  P o lsk ie g o  T o w a rzy s tw a  E p id e m io lo g ó w  i  L e k a rzy  C h o ró b  Z a k a ż a  

n y c h  ro zpoczę ło  s ię  o  godz . 8.00 ( I I  te rm in )  d n ia  24 k w ie tn ia  1978 r., t j .  w  d r u 

g im  d n iu  t rw a n ia  V I I I  Z ja z d u  P o lsk ie g o  T o w a rzy s tw a  E p id e m io lo g ó w  i L e k a rz y  
ChoTÓb Z a k a źn y c h .

W a ln e  Z e b ra n ie  o tw o r z y ł P rz e w o d n ic zy ą cy  Z a r z ą d u  G łó w n e g o  —  d r  m ed . K a z i m i e r z  
N e y m a n .

W  im ie n iu  Z a r z ą d u  G łó w n e g o  z a p ro p o n o w a ł n a  P rze w o d n ic ząc eg o  W a ln e g o  Z e b 

r a n ia  p ro f. Z d z i s ł a w a  P r z y b y ł k i e w i c z a  o raz  S e k re ta rz a  W a ln e g o  Z e b r a n ia  leik. H u 
b e r t a  R o k o s s o w s k i e g o .  W a ln e  Z e b ra n ie  je d n o m y ś ln ie  z a a p ro b o w a ło  p r z e d s ta w io n e  
k a n d y d a tu ry .

W y b ra n e  o soby  p rz y s tą p iły  d o  p e łn ie n ia  sw ych  o b o w ią z k ó w .

P rze w o d n ic z ąc y  W a ln e g o  Z e b ra n ia  p rz e d s ta w ił p o r z ą d e k  o b ra d , k tó ry  zo s ta ł w  p e łn i  
z a a k c e p to w an y .

Z g o d n ie  z p o r z ą d k ie m  o b ra d  s p ra w o zd an ie  Z a r z ą d u  G łó w n e g o  za okres -ostatnich 

3 la t  z ło ży ł S e k re ta rz  Z a r z ą d u  G łó w n e g o , doc. T a d e u s z  W a l t e r .  W  w y s tą p ie n iu  s w y m  

p rz e d s ta w ił m . in . s tr u k tu r ę  z a w o d o w ą  c z ło n k ó w  T o w a rzy s tw a  o ra z  ic h  lic zb ę . 

Z w ra c a  u w a g ę  spad ek  lic zb y  c z ło n k ó w  w  s to s u n k u  d o  k o ń c a  u b ie g łe j k a d e n c ji

o p o n a d  150 osób. C h w ilą  c iszy  o ra z  p o w s ta n ie m  z m ie js c  u czczono  p a m ię ć  Z m a r ły c h  

C z ło n k ó w  T ow a rzy s tw a , k tó r z y  o de sz li w  czasie  t r w a n ia  o becne j k a d e n c ji.

N a s tę p n ie  zo s ta ła  p r z e d s ta w io n a  w  szczegó łach  d z ia ła ln o ś ć  m e ry to ry c zn a  i o rg a 
n iz a c y jn a  Z a r z ą d u  G łó w n e g o .

K o le jn y  p u n k t  o b rad  w y p e łn i ło  s p ra w o zd a n ie  R e d a k to ra  „ P rz e g lą d u  E p id e m io lo 

g ic znego ” , k tó re  z ło ży ł doc . Z b i g n i e w  A n u s z .  N a  w s tę p ie  p r z e d s ta w ił s k ła d  K o m ite tu  

R e d a k c y jn e g o  „ P rz e g lą d u  E p id e m io lo g ic zn e g o ” . A n a l iz ie  p o d d a n e  zos ta ły  o p u b l ik o 

w a n e  w  ok re s ie  o b e cn e j k a d e n c j i  p race  —  i  ta k

37%  p rac  d o ty czy ło  z a g a d n ie ń  k l in ic z n y c h  c h o ró b  z a k a źn y c h ,

2 2 %  —  z a g a d n ie ń  m ik ro b io lo g ic z n y c h ,

19%  —  e p id e m io lo g ii ch o rób  zak a źn y c h ,

1 1 %  —  ep id e m io lo g ia i c h o rób  n ie z a k a źn y c h ,

8 %  —  z a g a d n ie ń  p a ra zy to lo g ic z n y c h  o raz  

4 %  —  e p izo o tio lo g ic zn e

Z a a n g a żo w a n ie  p oszczegó lnych  o ś ro d k ów  w  p u b l ik o w a n iu  p ra c  w  „ P r z e g lą d z ie  

E p id e m io lo g ic z n y m ” w  la ta c h  1976— 78 p r z e d s ta w ia ło  s ię  n a s tę p u ją c o :

W a rs z a w a  —  4 8 %  o g ó łu  p rac
B ia ły s to k  —  10%  ”  ”

K r a k ó w  —  6 %  ” ”

K atow ice ! —  5 %  ” ”

Z  szeregu  o ś ro d k ów  n ie  n a d es z ły  ż a d n e  p race .

Z w ra c a  u w a g ę  n ie r ó w n o m ie r n e  ro z ło że n ie  p ra c  n a d sy ła n y c h  p rzez  r ó ż n e  o ś ro d k i 

w  k r a ju . W  ok res ie  s p ra w o zd a w c zy m  n a s tą p iło , w s k u te k  o g ra n ic z e ń  p a p ie ru , z m n ie j

s zen ie  o b ję to śc i p oszczegó lnych  ze szy tów  P r z e g lą d u  z  9,2 w  1976 r o k u  do  7,3 a r 

k u s z a  w y d a w n ic ze g o  w  1977 r . R e d a k c ja  P r z e g lą d u  zw ra c a ła  s ię  d o  P Z W L  z w n io 

s k ie m  o zw ię k s ze n ie  n a k ła d u  i  o b ję to ś c i P r z e g lą d u  E p id e m io lo g ic zn e g o . W n io s e k  te n  

s p o tk a ł s ię  z o d m o w ą  z p o w o d u  o g ra n ic z e n ia  p a p ie ru . R e d a k c ja  zw ra ca  s ię  d o  

W a ln e g o  Z e b ra n ia  P T E  i  L C h Z  o  p o p a rc ie  w  ty m  zak res ie .

P o  z a k o ń c ze n iu  s p ra w o z d a n ia  R e d a k to ra  P r z e g lą d u  E p id e m io lo g ic zn e g o  n a  w n io 

sek  d r  K a z i m i e r z a  N e y m a n a  i  p o  s ze rok im  u z a s a d n ie n iu  te go  w n io s k u  W a ln e  Z e b ra 

n ie  je d n o m y ś ln ie  u c h w a li ło ,  a b y  p ro f. K a z i m i e r z o w i  L e c h o w i c z o w i  o ra z  doc. D a n u c i e  
N a r u s z e w i c z - L e s i u k  z ło ży ć  serdeczne  p o d z ię k o w a n ie  za w ie lk i ,  w ie lo le tn i w k ła d  

p racy  r e d a k c y jn e j w  „ P rz e g lą d z ie  E p id e m io lo g ic z n y m ” . F o rm a ln e  p r z e k a z a n ie  p o 

d z ię k o w a ń  p o w ie rz a  s ię  Z a r z ą d o w i G łó w n e m u  T o w a rzy s tw a  n o w e j k a d e n c ji.

S p ra w o zd a n ie  k a so w e  z ło ży ł S k a r b n ik  Z a r z ą d u  G łó w n e g o  le k . M a r i a  H a n d l o w a *
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W  sposób  szczegó łow y zo s ta ły  p o d a n e  w p ły w y  i  w y d a tk i  T ow a rzy s tw a . S p ra w o z d a 

n ie  G łó w n e j K o m is j i  R e w iz y jn e j z ło ży ł doc. p łk  J e r z y  M a t u s z a k .  N a  p o d s ta w ie  

p r z e d ło żo n e j p e łn e j d o k u m e n ta c j i  d z ia ła ln o ś c i Z a r z ą d u  G łó w n e g o  K o m is ja  s tw ie r 

d z iła , iż  d z ia ła ln o ś ć  m e ry to ry c zn a  p rz e b ie g a ła  zg o d n ie  z w y m o g a m i s ta tu to w y m i. 

K o n tr o la  d z ia ła ln o ś c i f in a n s o w e j Z a r z ą d u  G łó w n e g o  T o w a rzy s tw a  w y k a z a ła  zg o d 

no ść  za p is ó w  z p rz e d s ta w io n y m i d o w o d a m i f in a n s o w y m i. S a ld o  n a  d z ie ń  31 m a r 

ca 1978 r. w y n o s i 202.549,— zł. K o m is ja  R e w iz y jn a  z w ie lk im  z a d o w o le n ie m  s tw ie r 

d z iła  z a ło że n ie  i u p o r z ą d k o w a n ie  A r c h iw u m  Z a r z ą d u  G łó w n e g o , g ro m ad zące g o  a k ta  

za  okres od d n ia  11 s ty c zn ia  1956, t j. od z o rg a n iz o w a n ia  tym czasow eg o  Z a r z ą d u  

G łó w n e g o  P T E  i L C h Z .
Z  u w a g i n a  d u ż y  w k ła d  p ra c y  w  z o rg a n iz o w a n ie  A r c h iw u m , G łó w n a  K o m is ja  

R e w iz y jn a  w y ra ż a  szczegó lne  u z n a n ie  tw ó rc o m  A r c h iw u m  —  d o k to ro w i K a z i m i e 
r z o w i  N e y m a n o w i  o raz  d o c e n to w i T a d e u s z o w i  W a l t e r o w i .

G łó w n a  K o m is ja  R e w iz y jn a  u w a ż a  za  kon ie czne , a b y  Z a r z ą d  G łó w n y  n o w e j 

k a d e n c j i  w y s tą p i ł  d o  M in is t r a  Z d ro w ia  i  O p ie k i S p o łe can e j o:

a ) p rz y w ró c e n ie  s p e c ja liz a c ji  n a  I  s to p ie ń  z  zak re su  e p id e m io lo g ii i  h ig ie n y  o g ó l

n e j o raz n a  I  s to p ie ń  z  z ak re su  c h o ró b  z a k a źn y c h  i p a s o ży tn ic zy ch  bez w y m o g u  

u p rz e d n ie j s p e c ja liz a c ji  z  zak re su  c h o rób  w ew nę trz iny ch  lu b  p e d ia t r i i

b ) p rzy w ró ce n ie  d o d a tk u  zak a źn e g o  d la  p r a c o w n ik ó w  o d d z ia łó w  c h o rób  z a k a źn y c h ,

c ) w p ro w a d z e n ie  s ześc io tygodn iow ego  u r lo p u  w y p o c zy n k o w e g o  d la  w y że j w y m ie n io 

n y c h  g r u p  p racow n ik ów '.
G łó w n a  K o m is ja  R e w iz y jn a  p o s tu lu je  p o n a d to  o d b y c ie  w s p ó ln e j n a r a d y  p rz e d s ta 

w ic ie li  Z a r z ą d u  G łó w n e g o  P T E  i L C h Z  ocraz P P  U z d ro w is k a  P o lsk ie , ce lem  o m ó w ie 

n ia  w ła śc iw e go  ro z d z ia łu  m ie js c  s a n a to ry jn y c h  d la  o z d ro w ie ń c ó w  p o  w ir u s o w y m  

z a p a le n iu  w ą tro b y ;
K o m is ja  R e w iz y jn a  w y so k o  o ce n iła  c a ło k s z ta łt  d z ia ła ln o ś c i i p ra c  Z a r z ą d u  G łó w 

nego  o raz  w n io s ła  o u d z ie le n ie  a b s o lu to r iu m  u s tę p u ją c e m u  Z a rz ą d o w i.

P o  z ło że n iu  s p ra w o zd a n ia  G łó w n e j K o m is j i  R e w iz y jn e j, P rze w o d n ic z ąc y  W a ln e 

go Z e b ra n ia  o g łos ił 15 - m inu tow ą  p rz e rw ę  w  o b rad a ch .

N a s tę p n y  p u n k t  w  o b ra d a c h  s ta n o w iła  d y s k u s ja  n a d  s p ra w o z d a n ia m i. J a k o  p ie r 

w szy  z d y s k u ta n tó w  g łos z a b ra ł doc. B r o n i s ł a w  M a c h .  Z d a n ie m  d y s k u ta n ta  a k tu a l 

n y  t r y b  s p e c ja liz a c ji  z  zak re su  I I 0  ch o rób  z a k a źn y c h  jest s łu szny , g d y ż  d a je  lepsze 

p r zy g o to w a n ie  z zak re su  ch o ró b  w e w n ę tr z n y c h , co  n ie z b ę d n e  je s t s p e c ja liś c ie  1 1 ° 

c h o ró b  za k a źn y c h .

J a k o  k o le jn y  d y s k u ta n t  g łos  z a b ra ł p ro f. B e r t o l d  K a s s u r .  P o d k re ś li ł  k o n ie c zn o ść  

p rz y ję c ia  t r y b u  s p e c ja liz a c ji z  c h o ró b  z a k a źn y c h  p o c ząw szy  o d  1 °  z c h o ró b  z a k a ź 

n y ch , a  n ie  je d y n ie  po 1° c h o rób  w e w n ę tr z n y c h  lu b  p e d ia tr i i.  O b e cn y  sys tem  spec

ja l iz a c j i  w  sposób  d o tk l iw y  o g ran ic za  d o p ły w  k a d r  le k a rsk ic h  do  z a k a źn ic tw a . P ro f . 

K a s s u r  je st za u tr z y m a n ie m  o b u  w e rs ji  t r y b u  s p e c ja liz a c ji n a  I I 0  z c h o ró b  z a k a ź 

n y ch , t j .  po  1 °  z  c h o ró b  w e w n ę tr z n y c h  lu b  p e d ia t r i i ,  w z g lę d n ie  c h o rób  z a k a źn y c h .

T a  w e rs ja  w y d a je  s ię  łą c zy ć  p o zy ty w n e  cechy  o b u  w a r ia n tó w . T a k a  w e rs ja  b y ła 

b y  te ż  o p ty m a ln ą  w  św ie tle  p rz e w id y w a n e g o  ro z w o ju  o d d z ia łó w  obse rw acy jno- za-  

k a źn y c h , w  k tó ry c h  z  d u ż y m  p o ż y tk ie m  p ra c o w ać  b ę d z ie  p e d ia tra  czy  in te rn is ta , 

s p e c ja liz u ją c y  s ię  w  c h o ro b a c h  z a k a źn y c h . P ro f. K a s s u r  s ta w ia  w n io se k  o postudiowa

n ie  p rzez  Z a r z ą d  t a k ie j w e rs ji  s p e c ja liz a c ji. W  d a ls ze j częśc i sw ego  g ło su  w  d y s k u s ji  

s tw ie rd z ił ,  i ż  s p e c ja lis ta  1 1 °  z  c h o ró b  z a k a źn y c h  p o s ia d a  zak res  w ia d o m o ś c i le k a rza  

in te rn is ty , g d y ż  zak res  te n  je s t e g ze k w o w an y  podczas  e g z a m in u  spe c ja liz a c y jn e g o  

z z a k re su  ch o rób  z a k a źn y c h . C h o ro b y  z a k a źn e  s ta n o w ią  d z ie d z in ę  m e d y c y n y  in te r 

d y s c y p lin a rn ą , s tą d  c h c ąc  z a c h o w a ć  tę  p o zy c ję  n a le ż y  zw ię k s zy ć  w s p ó łp r a c ę  z i n 

n y m i  T o w a rzy s tw a m i n a u k o w y m i, ja k  p e d ia tr ó w , m ik ro b io lo g ó w  i  in . P ro f. K a s s u r  
tw ie rd z i, iż  w  a k tu a ln e j  s y tu a c ji  is tn ie je  p o m y ś ln y  k l im a t  d la  d a lszego  ro z w o ju  

z a k a ź n ic tw a  w  Po lsce. N a le ży  to  o d p o w ie d n io  w y k o rzy s ta ć .

Z  k o le i g łos  w  d y s k u s ji  z a b ra ł doc. J e r z y  J a n u s z k i e w i c z .  D y s k u ta n t  w  s p ra w o z 

d a n iu  Z a r z ą d u  G łó w n e g o  o d c z u ł n ie d o sy t in fo r m a c j i  o  o d d z ia ła c h  te re n o w y c h  T o 

w a rzy s tw a . P r z y p o m n ia ł r ó w n ie ż  o m o ż liw o śc ia c h  p u b l ik o w a n ia  w  P rz e g lą d z ie  

E p id e m io lo g ic z n y m  in fo r m a c j i  n a  te m a t  d z ia ła ln o ś c i o d d z ia łó w  te re n o w y ch  T o w a 

rzy s tw a .

N a s tę p n y m  d y s k u ta n e m  b y ł  p ro f . P i o t r  B o r o ń .  W  k o m p le k s ie  p ro b le m ó w  o rg a 

n iz a c y jn y c h  p o d k re ś lił  k o n ie c zn o ść  b lis k ie j w s p ó łp r a c y  sp e c ja lis ty  w o je w ód zk ie g o  

z le k a rz e m  w o je w ó d z k im , p o s ia d a n ia  p e łnego  ro ze zn a n ia  a k tu a ln e j s y tu a c ji  o ra z  p o 

trze b  m e ry to ry c zn y c h , o fe n sy w n eg o  w y s tę p o w a n ia  n a  rzecz  p o p ra w y  s ta n u  h ig ie 

n ic zno- san ita rn ego . Z d a n ie m  d y s k u ta n ta  ro zpoczęc ie  s p e c ja liz a c ji  z  ch o rób  z a k a ź 

n y c h  o d  1° n ie  p o d n ie s ie  r a n g i  z a k a źn ic tw a . P ro f . B o r o ń  w n o s i o  m o ż liw o ś ć  p r o 

w a d z e n ia  s tu d ió w  d o k to ra n c k ic h  z  ch o rób  z a k a źn y c h  r ó w n ie ż  w  o ś ro d k ach  poza  

W a rs z a w ą . W n o s i r ó w n ie ż  o u m o ż l iw ie n ie  p r z y z n a w a n ia  s ty p e n d ió w  s p e c ja liz a c y j



324 Sprawozdanie N r 2

n y c h  z c h o ró b  z a k a źn y c h  i  p a so ży tn ic zy ch . D y s k u ta n t  u w a ż a  za  n ie z b ę d n e  

p o d e jm o w a n ie  d z ia ła ń  k s z ta łtu ją c y c h  p o s taw y  raora lno-spo łeczne  w  te j s pec ja lno śc i.

K o le jn y  g łos w  d y s k u s ji  z a b ra ł p ro f. Z b i g n i e w  P a w ł o w s k i .  W  o d p o w ie d z i 

p ro f . B o r o n i o w i  s tw ie rd z ił ,  iż  w  A k a d e m ii  M e d y czn e j w  P o z n a n iu  o d  u b ie g łe go  ro k u  

is tn ie je  m o ż liw o ś ć  p ro w a d z e n ia  s tu d ió w  d o k to ra n c k ic h  w  zak re s ie  p a ra zy to lo g ii. 

O d n o ś n ie  s zk o le n ia  p o d y p lo m o w e g o  w  zak re s ie  p a ra z y to lo g ii  d y s k u ta n t  p o in fo r 

m o w a ł, iż  w  r o k u  b ie ż ą c y m  zg ło s iło  ch ę ć  s zko le n ia  n a  k u r s ie  je d y n ie  3 osoby . 

P ro f . P a w ł o w s k i  p o s tu lu je , a b y  s p e c ja lis ta  11° w  zak re s ie  c h o rób  z a k a źn y c h  o d b y w a ł 

o b o w ią z k o w o  p rze szk o le n ie  w  za k re s ie  c h o ró b  p aso ży tn ic zy ch .

W o bec  b r a k u  d a ls zy c h  osób p ra g n ą c y c h  z a b ra ć  g łos  w  d y sk u s ji, P rze w o d n ic z ąc y  

Z e b r a n ia  p r z y s tą p ił do  n a s tęp n e g o  p u n k tu  p o r z ą d k u  o b rad , a  m ia n o w ic ie  n a d a n ia  

g o dn ośc i c z ło n k ó w  h o n o ro w y c h  T ow a rzy s tw a .

P re z e n ta c ji  k a n d y d a tó w  d o k o n a ł w  im ie n iu  Za trządu  G łó w n e g o  d r  K a z i m i e r z  N e y -  
m a n .  Z a r z ą d  G łó w n y  p r o p o n u je  n a d a ć  g o dn o ść  c z ło n k a  h o n o row e g o  n a s tę p u ją c y m  

osobom :

p ro f. N .  S .  B e k l e m i s z e w o w i  z A łm a- A ty , 

p ro f . L .  B i n d e r o w i  z B u d ap e s z tu , 

p ro f . К .  V . B u n i n o w i  z  M o skw y , 

doc. M .  D u n i e w i c z o w i  z P ra g i, 

p ro f. J .  F a l i s z e w a c o w i  z Z a g rze b ia , 

p ro f. H .  K o p r o w s k i e m u  z F ila d e lf i i  

p ro f. H .  W . O c k l i t z o w i  z B e r lin a  (N R D ) 

o raz

d r  M a r i a n o w i  B a r c i s z e w s k i e m u  z B ydgoszczy , 

p ro f. P i o t r o w i  B o r o n i o w i  z B ia łe g o s to ku , 

p ro f. J a n i n i e  C z y ż e w s k i e j  z  W ro c ła w ia ,

W a ln e  Z e b ra n ie  je d n o m y ś ln ie  u c h w a li ło  p r z y ję c ie  w n io s k u  Z a r z ą d u  G łó w n e g o  

(zgodn ie  z § 18 S ta tu tu  T o w a rzy s tw a ) i u c h w a li ło  n a d a ć  g odn ość  c z ło n k ó w  h o n o ro 

w y ch  p ro p o n o w a n y m  osobom .

P rze w o d n ic z ąc y  Z e b ra n ia  p o p ro s ił P rze w o d n ic ząc eg o  Z a r z ą d u  G łó w n e g o , d r  K a z i 
m i e r z a  N e y m a n a  o  d o k o n a n ie  u ro czys tego  w rę c ze n ia  d y p lo m ó w  c z ło n k a  h on o row eg o  

osobom , k tó re  tego  zaszczy tu  d o s tą p iły , a  b y ły  o b e cn e  n a  sa li. D y p lo m y  z r ą k  d r  

K . N e y m a n a ,  p o  o d c z y ta n iu  ic h  b r z m ie n ia  w  ję z y k u  ła c iń s k im , o tr z y m a li:  d r  M .  
B a r c i s z e w s k i ,  p ro f. L .  B i n d e r ,  p ro f . P .  B o r o ń  i  p r o f . J .  C z y ż e w s k a .

W  im ie n iu  osób u h o n o ro w a n y c h  p o d z ię k o w a n ia  z ło ży li  p ro f . L .  B i n d e r  o raz  p ro f . 

P .  B o r o ń .
W  k o le jn y m  p u n k c ie  o b rad  p rz y s tą p io n o  do  u ro czys tego  og łoszen ia  w y n ik ó w  

K o m is j i  K o n k u r s o w e j N a g ro d y  N a u k o w e j im . J .  K o s t r z e w s k i e g o .  K o m is ja  w  s k ła 

d z ie  p ro f. B o r o ń ,  p ro f . S t e m p i e ń ,  doic. J a n u s z k i e w i c z ,  doc. W a l t e r ,  p o d  p rz e w o d n ic 

tw e m  d r  N e y m a n a  p o s ta n o w iła  w y r ó ż n ić  c z te ry  p ra ce  —  d w ie  k lin ic z n e , d w ie  'epi

dem io lo g ic zne .
K o m is ja  z u w a g i n a  w y so k ie  w a lo ry  w s zy s tk ic h  czte rech  p ra c , p o s ta n o w iła  p o 

t r a k to w a ć  je  r ó w n o rz ę d n ie .
N ag ro d zo n e  p ra c e  k lin ic z n e , to : v

1. d r  B a r b a r a  K a l i n o w s k a  z  W a rs z a w y  —  „O ce n a  w a r to ś c i r o k o w n ic ze j o z n a 

c za n ia  h a p to g lo b in y  w  w ir u s o w y m  z a p a le n iu  w ą t r o b y ” ,

2. d r  C z e s ł a w  Ł a w n i c z a k  z P o z n a n ia  —  „ Z a c h o w a n ie  s ię  a k ty w n o ś c i fo s fa ta zy  

k w a ś n e j l im fo c y tó w  i  g r a n u lo c y tó w  k r w i  o b w o d o w e j u  c h o ry c h  n a  w iru s o w e  z a p a 

le n ie  w ą tro b y  i u  tzw . n o s ic ie li a n ty g e n u  H B S” .

N ag ro d zo n e  p ra c e  e p id e m io lo g ic zn e , to :

1. d r  M i c h a ł  G o s t y ń s k i  z  P o z n a n ia  —  „E p id e m io lo g ic z n a  o cena  c z y n n ik ó w  k s z ta ł

tu ją c y c h  z ja w is k o  in w a l id z tw a  n a  te re n ie  m . P o z n a n ia ” ,
2. d r  H a l i n a  B a r b a r a  R u d n i c k a  z  W a rs z a w y  —  „ E p id e m io lo g ia  r ó ży c z k i w  P o lsce” . 

Z  k o le i P rzew ądndczący  Z a r z ą d u  G łó w n e g o , d r  K . N e y m a n  p r z y s tą p ił d o  u ro c zy 

stego og ło szen ia  w y n ik ó w  K o m is j i  K o n k u rs o w e j N a g ro d y  N a u k o w e j im . F e l i k s a  

P r z e s m y c k i e g o .
K o m is ja  w  sk ład z ie : p ro f. K a s s u r ,  p ro f . P r z y b y ł k i e w i c z ,  p ro f . K a ń t o c h ,  doc. M i l a 
n o w s k a ,  d r  Z a ł ę s k a  p r z y z n a ła  n a g ro d ę  d r  A n n i e  H o r b o w s k i e j  i  w s p .  z W a rs z a w y  

za  p ra c ę  „Enter-ow irusy w  'p rzy pad kach  l im fo c y ta rn e g o  z a p a le n ia  o p o n  m ózgow o-  

rd z e n io w y c h  b a d a n y c h  w  W a rs z a w ie  w  la ta c h  1963— 1976” .

N a s tę p n ie  d r  K . N e y m a n  p o g r a tu lo w a ł s e rdec zn ie  a u to ro m  p rac  w y ró ż n io n y c h  

o ra z  ty m  spo śród  n ic h , k tó r z y  b y l i  o b e cn i w rę c z y ł w ra z  z S e k re ta rz e m  Z a r z ą d u  

G łó w n e g o  doc. T. W a l t e r e m  p r z y zn a n e  n a g ro d y  pIŁeniężne.

N a s tę p n y  p u n k t  p o r z ą d k u  o b ra d , to  u s ta le n ie  te m a ty k i i  m ie js c a  I X  Z ja z d u  

N au k o w e g o  o raz  s y m p o z jó w  m ię d z y z ja z d o w y c h . Z a r z ą d  G łó w n y  p ro p o n u je  W ro c ła w  

ja k o  m ie js c e  I X  Z ja z d u  N au k o w e g o , a  ja k o  r a m o w ą  te m a ty k ę , c h o ro b y  z a k a źn e
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w ie k u  ro zw o jo w e go . N a  p rze w o dn ic zące g o  K o m ite tu  O rg a n iz a c y jn e g o  Z ja z d u  Z a r z ą d  

p r o p o n u je  p ro f. Z b i g n i e w a  R u d k o w s k i e g o .
P r z e w id u je  się z o rg a n iz o w a n ie  d w óc h  s y m p o z jó w  m ię d z y z ja z d o w y c h ; je d n o  n a  

te m a t  g rzyb ic , a  d ru g ie  n a  te m a t  c h o ró b  od zw ie rzęcy ch . D o  u s ta le n ia  m ie js c a  i  p r o 

g r a m u  szczegó łow ego  s y m p o z jó w  u p o w a żn ia  się Z a r z ą d  G łó w n y  n o w e j k a d e n c ji .
W y p e łn ia ją c  p ro g ra m  o b r a d  P rze w o d n ic z ąc y  W a ln e g o  Z e b ra n ia , p ro f. P r z y b y ł -  

k i e w i c z  p o d d a ł p o d  g ło so w an ie  w n io se k  G łó w n e j K o m is j i  R e w iz y jn e j ,  o d n o ś n ie  u- 

d z ie le n ia  a b s o lu to r iu m  u s tę p u ją c e m u  Z a r z ą d o w i G łó w n e m u . W a ln e  Z e b ra n ie  

C z ło n k ó w  u d z ie li ło  a b s o lu to r iu m  je d n o m y ś ln ie .

N a s tę p n ie  w  im ie n iu  u s tę p u ją c e g o  Z a r z ą d u , p ro p o zy c ję  s k ła d u  no w eg o  Z a r z ą d u  

G łó w n e g o  o raz  K o m is j i  R e w iz y jn e j p r z e d s ta w ił d r  K .  N e y m a n .  A  o to  p ro p o n o w a n y  

s k ła d :

a) Z a r z ą d u  G łó w n e g o
1. p ro f. P i o t r  B o r o ń ,  2. doc. Z d z i s ł a w  D o b r z a ń s k i ,  3. p ro f . W ł a d y s ł a w  F a j k i e l , s

4. doc. A n d r z e j  G a j d a ,  5. d r  H a l i n a  G a w r o n o w a ,  6 . ipro f. O l g i e r d  G r a n i c k i ,  7. doc . 

J e r z y  J a n u s z k i e w i c z ,  8 . d r  M a r i a  J a s i e l ,  9. p ro f . B e r t o l d  K a s s u r ,  10. p ro f . J a n  
K o s t r z e w s k i  11. doc. W i t o l d  K i c z k a ,  12. d r  H a n n a  K o z a k i e w i c z ,  13. doc W i e s ł a w  
M a g d z i k ,  14. doc. B r o n i s ł a w  M a c h ,  15. p ro f. Z b i g n i e w  P a w ł o w s k i ,  16. p ro f . Z d z i s ł a w  
P r z y b y ł k i e w i c z  17. p ro f. K a r o l  Ś z y m o ń s k i ,  18. iprof. R y s z a r d  S t e m p i e ń ,  19. doc. 

B o g u m i ł  T k a c z ,  20. doc. B r o n i s ł a w  T r z a s k a ,  21. d r  W ł a d y s ł a w a  Z i e l i ń s k a ,  22. d r  

H a l i n a  Z a ł ę s k a
b) K o m is j i  R e w iz y jn e j 

P rze w o d n ic z ąc y : d r  K a z i m i e r z  N e y m a n ,
C z ło n k o w ie : lek . M a r i a  H a n d l ,  p ro f . H a l i n a  S z c z e p a ń s k a .

P o n a d to  u s tę p u ją c y  Z a r z ą d  G łó w n y  w n o s i, a b y :

1) w  s k ła d  n o w o  w y b ra n e g o  Z a r z ą d u  w esz li, o b ok  osób  w y że j p ro p o n o w a n y c h , p rze 

w o d n ic z ą c y  poszczegó lnych  z a r z ą d ó w  o d d z ia łó w  te re n o w ych ,

2) n o w o  w y b r a n y  Z a r z ą d  G łó w n y  w n ió s ł p o p ra w k ę  do  S t a tu tu ,  p o le g a ją c ą  n a  ty m , 

a b y  w szyscy  p rze w o d n ic z ący  o d d z ia łó w  te re n o w y c h  b y li a u to m a ty c z n ie  w p r o 

w a d z a n i d o  s k ła d u  Z a r z ą d u  G łów n e g o .

N a s tę p n ie  W a ln e  Z e b ra n ie  p rz y s tą p iło  d o  u c h w a le n ia  s k ła d u  Z a r z ą d u  G łó w n e g o  

i  K o m is j i  R e w iz y jn e j. G ło s o w a n ie  o d b y ło  się n a  p ro p o n o w a n e  lis ty  e n  b l o c .  J e d n o 

m y ś ln ie  g ło sow an o  za  p r z y ję c ie m  p ro p o n o w a n y c h  lis t  o raz  za w p ro w a d z e n ie m  w  

s k ła d  Z a r z ą d u  G łó w n e g o  p rz e w o d n ic z ą cy ch  o d d z ia łó w  te renow ych .

Z  s a li o b ra d  p a d ła  p ro p o zy c ja  d o k o o p to w a n ia  do  p rz e d s taw io n e j lis ty  Z a r z ą d u  

G łó w n e g o  —  d ra  A n d r z e j a  G ł a d y s z a  z  W ro c ła w ia . W n io s k o d a w c a  u z a s a d n ił sw ó j 

p o s tu la t  ty m , iż  ś ro d o w isko  w ro c ła w s k ie  jest z b y ł  s k ąp o  re p re ze n to w a n e  w  Z a 

r z ą d z ie  G łó w n y m , a  to  z k o le i m o g ło b y  m ie ć  u je m n y  w p ły w  n a  p race  p rz y g o to w u 

ją c e  I X  Z ja z d  P T E  i  L C h Z . P ro f. C zy że w sk a  p rz e d s ta w iła  sy lw e tk ę  k a n d y d a ta , 

k tó ry  b y ł J e j  d łu g o le tn im  w s p ó łp r a c o w n ik ie m . W a ln e  Z e b ra n ie  je d n o m y ś ln ie  p rz y 

ję ło  p ro po zy c ję  w y b o ru  d r  A .  G ł a d y s z a .
W  im ie n iu  n o w o  w y b ra n e g o  Z a r z ą d u  G łó w n e g o  p o d z ię k o w a ł za  w y b ó r  i  z a u fa 

n ie  doc. A n d r z e j  G a j d a
O s ta tn i  p u n k t  p o r z ą d k u  o b ra d  s ta n o w iły  w o ln e  w n io s k i. G ło s  z a b ra ł p r o f .  Z b i g 

n i e w  P a w ł o w s k i .  P od  ad re se m  P rze w o d n ic z ąc eg o  n o w o  w y b ra n e g o  Z a r z ą d u  s k ła d a  

p ro po zy c ję , a b y  te m a ty k a  m ię d zy z ja z d o w e g o  s y m p o z ju m  do t. c h o ró b  od zw ie rzęcy ch  

b y ła  b a rd z ie j z aw ę żo n a  i  a b y  s y m p o z ju m  to  w  ca ło śc i p o św ię c ić  to k so p la zm o z ie . 

C ię ż a r  o rg a n iz a c ji  P ro fe so r s k ło n n y  je s t w z ią ć  n a  ś rodow isko  p o zn a ń sk ie , p ro sząc  

ró w n o c ze śn ie  o p om o c  w  ty m  zak re s ie  P o ls k ie  T o w a rzy s tw o  P a ra zy to lo g ic zn e . P ro f . 

P a w ł o w s k i  p o w ia d o m ił i z a p ro s ił ze b ran y ch  n a  M ię d z y n a ro d o w y  K o n g re s  P a ra z y to 

lo g ó w  w  W ars zaw ie , k tó r y  o d b ę d z ie  s ię  w  d n ia c h  o d  19— 26 s ie rp n ia  b r . a  k tó ry  

o b e jm u je  szerok i w a c h la r z  z a g a d n ie ń  —  o d  p o d s taw o w y ch  z a g a d n ie ń  p a ra zy to lo g ic z 

n y c h  do  p ro b le m ó w  z w ią z a n y c h  z p a ra z y to lo g ią  m e d y c z n ą  i  w e te ry n a ry jn ą . W  

p ro g ra m ie  p r z e w id z ia n a  jest r ó w n ie ż  to k so p la zm o za , s ch is to som a  to  za, w ło śn ic a  i 

in n e . O b ra d y  o d b y w a ć  s ię  b ę d ą  w  ję z y k u  a n g ie ls k im . S e k re ta r ia t  K o n g re s u  m ie śc i 

s ię  w  U n iw e rsy te c ie  W a rs z a w sk im , Z a k ła d z ie  P a ra z y to lo g ii  n a  K r a k o w s k im  P rze d 

m ie śc iu .

P o  w y s tą p ie n iu  p ro f. P a w ł o w s k i e g o  i w obec  b r a k u  d a ls zy c h  o sób  c h c ący ch  z a b 

ra ć  głos, P rze w o d n ic z ąc y  W a ln e g o  Z e b ra n ia , p ro f. P r z y b y ł k i e w i c z  z a m y k a  W a ln e  

Z e b ra n ie  P o lsk ie go  T o w a rzy s tw a  E p id e m io lo g ó w  i  L e k a rz y  C h o ró b  Z a k a źn y c h . 

O b ra d y  z ak o ńc zon o  o  godz. 10.15 d n ia  24 k w ie tn ia  1978 r .

(— ) L ek . H .  R o k o s s o w s k i

S e k re ta rz  

W a ln e g o  Z e b ra n ia  

P T E i  L C h Z

P rze w o d n ic z ąc y  

W a ln e g o  Z e b ra n ia  

P T E  i L C h Z

(— ) P ro f , d r  h ab . Z . P r z e b y ł k i e w i c z
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V I I I  K R A J O W Y  Z J A Z D  P O L S K IE G O  T O W A R Z Y S T W A  E P ID E M IO L O G Ó W  

I  L E K A R Z Y  C H O R O B  Z A K A Ź N Y C H  

P O Z N A Ń , 24— 25 K W IE T N IA  1978

P o d su m o w a n ie  w y n ik ó w  b a d a ń  i d y s k u s j i  V I I I  Z ja z d u  Р . Т . E . i  L . C h . Z . je st 

z a d a n ie m  n ie ła tw y m , bo  po  ra z  p ie rw szy  o d s tąp io n o  od  trad y cy jn e g o , u s tnego  p re 

z e n to w a n ia  p oszczegó lnych  don ie s ie ń  p rze z  a u to rów . W o bec  d u że j lic zb y  p ra c  zg ło 

szonych  o g ran ic zy ło b y  to  Z g ó ry  d y sk u s ję  i  p ro g ra m o w e  p rze d s taw ie n ie  n a j is to tn ie j

szych  p ro b le m ó w  w  re fe ra ta c h  k ie ru n k o w y c h  p o w ie rzo n y ch  spe c ja lis to m  o u z n a n y m  
au to ry te c ie  n a u k o w y m .

U czes tn icy  Z ja z d u  m o g li s ię zap o zn a ć  z d o n ie s ie n iam i, k o rz y s ta ją c  z w cześn ie j 

w y d a n y c h  i  ro ze s ła ny ch  „ M a te r ia łó w  N a u k o w y c h ” w  czasie  tzw . ses ji p la k a to w y c h  

o ra z  s łu c h a ją c  re fe r a tó w  k ie ru n k o w y c h  i  te m a ty c zn y c h  re fe r a tó w  zb io rczych .

O f ic ja ln a  l ic z b a  u c ze s tn ik ó w  Z ja z d u  w y n o s i 406 osób, a le  lic zb a  s łu chaczy  p rze 
k r a c z a ła  w  n ie k tó ry c h  ses jach  700 osób.

L ic z b a  p ra c  o p u b lik o w a n y c h  w  „M a te r ia ła c h  N a u k o w y c h ” Z ja z d u  w y n o s i 195 
pozy c ji. D o ty c z ą  one:

im m u n o lo g ii  c h o rób  z a k a źn y c h  —  24 p ozy c je  (12,3®/o);

w iru s o w e g a  z a p a le n ia  w ą tro b y  (d ia g n o s ty k a  i te ra p ia  ostrych  i  p rze w le k ły c h  p o 
s tac i —  112 poz. (57,4°/o); 

ch o rób  od zw ie rzęcy ch  —  36 poz. (18,5°/o);

b a d a ń  e p id e m io lo g ic zn y ch  w  ocen ie  w p ły w u  ś ro d o w isk a  n a  s ta n  zd ro w ia  lu d n o śc i 

—  23 poz. (11,8°/»);

P o za  t y m  w yg ło szon o  14 re fe r a tów  k ie ru n k o w y c h  i 3 p o d s u m o w a n ia  tem a ty c zne . 

O d b y ły  się 2 sesje p la k a to w e , n a  k tó ry c h  d e m o n s tro w an o  25 , p ra c  og łoszonych  

w  M a te r ia ła c h  Z ja z d u . Ł ą c zn ie  a u to r a m i i  w s p ó ła u to r a m i b y ło  334 ko leg ów . 

„ M a te r ia ły  N a u k o w e ” Z ja z d u  w y d a n o  w  n a k ła d z ie  600 e g zem p la rzy . R o ze s ła n o  je  

w cześn ie j u c ze s tn ik o m , a te  k tó re  pozo s ta ły , ro zsp rzedano  ju ż  w  p ie rw s zy m  d n iu  
Z ja z d u .

T y le  m ó w ią  lic zby , a le  lic zne  ro zm o w y , n a u k o w e  d y sku s je  k u lu a ro w e , z b liż e n ia  

s ię  poszczegó lnych  osób  i  ś rodow isk , w reszc ie  osobiste k o n ta k ty  n a tu r y  to w a rzy sk ie j 

n ie  d a ją  się u ją ć  w  lic zby , a p rzec ie ż s ta n o w ią  k a r tę  o so bn ą  o d u ży ch  w a lo ra ch . 

N a  p od k re ś le n ie  z a s łu g u je  w sp ó łp ra c a  z k o le g am i z a g ra n ic z n y m i, k tó ry c h  u d z ia ł  

w  Z je źd z ie  w  pos tac i d o sk on a ły ch  re fe ra tów  i w ie lu  d y s k u s ji w  poszczegó lnych  se

s ja ch  i p oza  ses jam i w p ły n ą ł  n a  p rzeb ieg  i ra n g ę  o b ra d  —  że w y m ie n ię  t u  p r z y k 

ła d o w o  p ro f. p ro f. B e k l e m i s z e w a  (Z S R R ) , M e y e r a  z u m  B i i s c h e n f e l d e  (B e r lin  Z a 

ch o d n i) , B i n d e r a  (W ęg ry ), L u n d s t r ó m a  (S zw ec ja ), G r a n e i s a  (N R D ).

N a jw ię c e j u w a g i Z ja izd  p o św ię c ił w iru s o w e m u  z a p a le n iu  w ą tro b y  ty p u  B . W  z w ią z k u  

z  s y tu a c ją  e p id e m ic zn ą  w z w  w  k r a ju  o m ó w io n o  szerze j k ie r u n k i  s ta w ia ją c e  n a  p r o 

f i la k ty k ę  n ie sw o is tą , p r o f i la k ty k ę  sw o is tą  b ie r n ą  i  p r o f i lk a t y k ę . sw o is tą  c zy n n ą .

Z ro z u m ie n ie  w a żn o ś c i p re cy zy jn e j d ia g n o s ty k i e t io lo g ic zn e j b y ło  m o ty w e m  o p r a 

c o w a n ia  m e tod  R IO P O L - H B sA g  i  R IO P O L - a n ty  H B S. Z  p o m o c ą  n a  t y m  o d c in k u  

f i r m y  z a g ra n ic z n e  o fe ro w a ły  w  sw o ich  s to isk ach  te s ty  do  d ia g n o s ty k i a n ty - H B c, 

a n ty - W H A  o raz testy  I I I  g e n e rac ji, im m u n o e n z y m a ty c z n e  d o  d ia g n o s ty k i H B s A g .  
W  re fe ra c ie  zb io rc zy m  d o ty c z ąc y m  d ia g n o s ty k i la b o r a to r y jn e j w z w  p rz e d s ta w io n o  

w  sposób  u sy s te m a ty zo w a n y  te n d e n c je  i w n io s k i w y ła n ia ją c e  się z  n a d e s ła n y ch  

n a  Z ja z d  do n ie s ie ń . W s k a z u ją  o n e  n a  k o n ie czno ść  d a ls zy c h  p o s z u k iw a ń  te s tów  la 

b o ra to ry jn y c h , k tó re  m o g ły b y  u ła tw ić  —  ju ż  w  p ie rw s zy m  okres ie  c h o ro b y  p ro g n o 

zo w an ie  je j  d a lszego  p rze b ie g u . O tw a r ty m  z a g a d n ie n ie m  p o zo s ta je  n a d a l zn a le z ie 

n ie  b io c h e m ic zn y ch  w s k a źn ik ó w  p o m o c n y c h  w  ro z p o z n a w a n iu  p oszczegó lnych , k li-  

n ic zn o - m o rfo lo g ic zn y ch  p o s ta c i p r z e w le k ły c h  z a p a le ń  w ą tro b y .

W  p rze d s taw io n y c h  b a d a n ia c h  p a to ge n e ty c zn y ch  n ie  n o to w a liś m y  szczegó lnych  

now ośc i. P o d su m o w a n o  cy k l b a d a ń  n a d  p a to g e n e z ą  z m ia n  w  n a c zy n ia c h  i w  n e r 

k a c h  u w a ru n k o w a n y c h  a n ty g e n e m  H B s A g  (g u zk o w a te  z a p a le n ie  tę tn ic  i z a p a le n ie  

n e re k  —  g łó w n ie  b ło n ia s te  —  u  d z iec i) o r a z  b a d a ń  w s k a z u ją c y c h  n a  e tap y  r e p l ik a c ji  

w ir u s a  w  p o w ią z a n iu  z u k ła d e m  u lt r a s t r u k tu r .  D y s p o n u je m y  w  k r a ju  d o b ry m  oś

ro d k ie m  m ik ro s k o p ii e le k tro n o w e j, k tó ry  m o że  p o m ó c  w  r o z w ią z y w a n iu  szeregu  p ro 

b le m ó w  z w ią z a n y c h  z z a k a że n ie m  k o m ó rk i .  S p ra w a  a n ty g e n u  „e” czy  u k ła d u  „e- 

a n t y - e ”  s ta w ia  w  n a s z y m  k r a ju  p ie rw s ze  k r o k i i  bez o p ra co w a n ia  czu ls zych  te c h n ik  

ic h  r o z p o z n a w a n ia  t r u d n o  w ią z a ć  ju ż  d z iś  z ty m  u k ła d e m  w ię k s ze  n a d z ie je  p rak ty cz-  

no- d iagnosty czne . Z w ró c o n o  je d n a k  u w a g ę  n a  zn a c ze n ie  ty c h  b a d a ń  w  z w ią z k u  z 

p r z y g o to w a n ie m  szcze p io n k i p rz e c iw  w z w  ty p u  B .

W  zak re s ie  b a d a ń  k l in ic z n y c h  co raz  częśc ie j n o tu je m y  o p r a c o w a n ia  w ią ż ą c e  

k l in ik ę , b io c he m ię , m o r fo lo g ię  i im m u n o lo g ię , Z  p ra c  ty c h  w y p ły n ę ły  n o w e  spo jrzę-



N r  2 Sprawozdanie 327

n ia  n a  o s tre  i  p rz e w le k łe  z a p a le n ie  w ą tro b y , a  p rze d e  w s zy s tk im  n a  tzw . n o s ic ie li 

W H B .
P o ja w iło  się n o w e  s fo rm u ło w a n ie : n o s ic ie ls tw o  w ir u s a  H B  z a m ia s t  n o s ic ie ls tw a  

H B s A g .  W ie le  u w a g i p o św ię co n o  k lin ic z n o - m o r fo lo g ic z n e j pos tac i zw a n e j p r z e w le k 

ły m  c zy n n y m  p ła c ik o w y m  z a p a le n ie m  w ą tro b y , a  p rze d e  w s zy s tk im  pos tac i h e p a t i 
t i s  m i n i m a l i s  ( s .  m i n i m a ) .  S p o rą  n o w a to rs k ą  a k ty w n o ś ć  n o tu je m y  w  zak re s ie  lecze 

n ia  c h o ró b  w y n ik a ją c y c h  z z a k a że n ia  W H B .  P r z e p ro w a d zo n o  p r ó b y  z za s to so w an ie m  

im m u n o s ty m u la to r ó w  ( H B s A g ,  B C G )  o ra z  c z y n n ik ó w  im m u n o p o te n c ja l iz u ją c y c h  

(c z y n n ik  h o r m o n a ln y  g ras icy ) p ro w ad z ą c y ch  do  w y r ó w n a n ia  n ie d o b o ró w  im m u n o 

lo g ic z n y c h  u s t r o ju  a  o ce n iany ch  sys tem em  z ło żonego  m o n ito r o w a n ia  im m u n o lo g ic z 

ne g o  p a c je n tó w .
W  części p o św ię co n e j c h o ro b o m  o d zw ie rzę cy m  n a le ży  z a u w a ży ć , że p ro b le m a ty k ę  

tę  p o d e jm u je  co ra z  w ię c e j o ś ro d k ó w  te re n o w y c h  w  aspekc ie ' o p is ów  k lin ic z n y c h , 

c zę s to tliw o śc i i c h a ra k te ru  z m ia n  n a rz ą d o w y c h , w d r a ż a n ia  n a  w ła s n y m  te re n ie  zgo 

d n y c h  z  k r y te r ia m i r o z p o z n a w a n ia  m e to d  d ia g n o s ty c zn y ch . P o d k re ś li łb y m  n o w e  m e 

to d y  b a d a n ia  a le rg ii in fe k c y jn e j ze szczegó lnym  u w z g lę d n ie n ie m  -brucelozy ja k o  ch o 

ro b y  m o d e lo w e j o ra z  w rę c z  u n ik a ln ie  d o n ie s ie n ia , do ty czące  z m ia n  w  w y tw a r z a n iu  

te s to s te ronu  i  z m ia n  w  n a s ie n iu  i  n a r z ą d a c h  p łc io w y c h , k tó re  to  z m ia n y  k o r e lu ją  z 

z a b u r z e n ia m i p o te n c ji p łc io w e j u  m ężo zy zn  c h o ry c h  n a  b ru ce lo zę  p rz e w le k łą . Z w r ó 

co n o  u w a g ę  n a  od leg łe  n a s tę p s tw a  szczegó ln ie  b ru ce lo zy , le p to sp iro z  i o rn ito z y  

o ra z  n a  ko n ie czno ść  w czesnego  ro z p o z n a w a n ia  to k so p la zm o zy , a  ty m  s a m y m  w cześ 

n ie jszego  le c ze n ia  ro k u ją c e g o  m o ż liw o ś ć  z a h a m o w a n ia  z m ia n  n a rz ą d o w y c h . Pod-: 

k re ś la n o  sp raw ę  z a p o b ie g a n ia  w ś c ie k liź n ie  o ra z  a k tu a ln o ś ć  i  p o trze b ę  n o w y c h  szcze

p io n e k  i  spo sobów  szczep ień . P o d n ie s io n o  k on ie czno ść  k r y ty c zn e j o ceny  w s k a z a ń  

do  le czen ia  a n ty b io ty k a m i s a lm o n e lo z  o d zw ie rzęcy ch  z  u w a g i n a  p r z e d łu ż a n ie  s ię  

c h o ro b y  i  s ta n ó w  no s ic ie ls tw a . W  d y s k u s ji  w y su n ię to  s p ra w ę  z a o p a tr z e n ia  w  s ta n 

d a r d o w e  a n ty g e n y  i  o d c z y n n ik i o ra z  in te n s y f ik a c ję  i  o rg a n iz a c ję  b a d a ń  k lin ic z n y c h , 

d o ś w ia d c z a ln y c h  i p ro f ila k ty c zn y c h .
N a  sesji p o św ię co n e j im m u n o lo g ii  c h o ró b  z a k a źn y c h  o m ó w io n o  szczegó łow o  im 

m u n o lo g ic z n e  m e c h a n iz m y  o b ro n n e  u s tro ju  o ra z  różnie m e to d y  b a d a ń  s ta n u  o d p o r 

no śc i h u m o ra ln e j i  k o m ó rk o w e j. D o n ie s ie n ia  św ia d c z ą  o  w p ro w a d z a n iu  w spó łc ze 

sn y ch  m e to d  d ia g n o s ty c zn y c h , ja k  o zn ac zan ie  m a r k ie r ó w  p o w ie rz c h n io w y c h  l im f o 

c y tó w , te s tów  h a m o w a n ia  m ig r a c j i  le u k o c y tó w  o raz  iz o to p o w y ch  te c h n ik  im m u 

n o lo g ic z n y c h  ja k o  n a jb a r d z ie j  c zu ły c h . W  b a d a n ia c h  im m u n o lo g ic z n y c h  k leszczo 

w e g o  z a p a le n ia  m ó zg u  i  o p o n  m ó zg o w o - rd ze n io w ych , p r z y  z a s to so w an iu  o d c zy n u  

z a h a m o w a n ia  h e m a g lu ty n a c ji  z w ir u s e m  k leszczow ego  z a p a le n ia  m ó zg u , u s ta lo n o , 

że  is tn ie je  d o d a tn ia  k o re la c ja  m ię d z y  m ia n e m  o d c zy n u  a  c ię żk o śc ią  p rz e b ie g u  k l i 

n icznego .
K o n ty n u o w a n e  s ą  p ra c e  n a d  u d o s k o n a le n ie m  m e tod  w y k ry w a n ia  m a r k ie r ó w  z a 

k a ż e n ia  w ir u s e m  В  ta k  w  s u ro w icy , ja k  i  w  m a te r ia le  tk a n k o w y m , co w  n ie k t ó 

ry c h  o ś ro d k ac h , o d no śn ie  b a d a ń  w  tk a n k a c h , s ta je  s ię  p o s tę p o w an ie m  r u ty n o w y m . 

N a  w y ró ż n ie n ie  z a s łu g u ją  b a d a n ia  n a d  w ła s n ą  s zc ze p io n k ą  p rz e c iw  w z w  ty p u  B .

P o d s u m o w a n ie  w y n ik ó w  o b ra d  ses ji „ B a d a n ia  e p id e m io lo g ic z n e  w  o ce n ie  w p ły 

w u  ś ro d o w isk a  n a  sitan z d ro w ia  lu d n o ś c i” zo s ta n ie  p r z e d s ta w io n e  o d d z ie ln ie  p rze z  

k ie r o w n ik a  tego  te m a tu  z jazdow ego .
W  d r u g im  d n iu  Z ja z d u  o d b y ło  s ię  W a ln e  Z e b ra n ie  T o w a rzy s tw , k tó re  ocen iło  

b a rd zo  p o zy ty w n ie  c a ło k s z ta łt  d z ia ła ln o ś c i m e ry to ry c zn e j i g o sp o d a rk i f in a n s o w e j 

Z a r z ą d u  G łó w n e g o , u d z ie la ją c  m u  a b s o lu to r iu m  za  c a ły  3- le tn i okres k a d e n c ji. S ło 

w a  u z n a n ia  s k ie ro w a n o  te ż  do  K o m ite tu  O rg a n iz a c y jn e g o  Z ja z d u  za  s p r a w n e  w y 

k o n a n ie  p r o g r a m u  z ja zdo w eg o .
W a ln e  Z e b ra n ie  n a  w n io se k  Z a r z ą d u  G łó w n e g o  p rzy zn a ło  g o dn o ść  c z ło n k a  h o n o 

row ego  T o w a rzy s tw a  n a s tę p u ją c y m  n a u k o w c o m  z a g ra n ic z n y m : p ro f. M .  S .  B e k l e -  
m i s z e w o w i  (Z S R R ) , p ro f . L .  B i n d e r o w i  (W ęgry ), p ro f . К . V . B u n i n o w i  (Z S R R ) , p ro f . 

M .  D u n i e w i c z o w i  (C S R S ), p ro f . J .  F a l i s z e w a c o w i  ( Ju g o s ła w ia ) , p ro f . H .  K o p r o w s k i e 
m u  (S ta n y  Z je d n o c zo n e  A .P .), p ro f . H .  W . O c k l i t z o w i  (N R D ), o raz  d r . M .  B a r c i s z e w -  
s k i e m u  (B ydgoszcz), p ro f . P . B o r o n i o w i  (B ia ły s to k ), p ro f . J .  C z y ż e w s k i e j  (W ro 

c ław ).
W a ln e  Z e b ra n ie  p r z y z n a ło  c z te ry  ró w n o rz ę d n e  n a g ro d y  n a u k o w e  im . J ó z e fa  K o- 

strzew skiegoł:

1) d r  B. K a l i n o w s k i e j  (W a rs zaw a ) za  p ra c ę  —  „O ce n a  w a r to ś c i r o k o w n ic z e j o zn a 

c za n ia  h a p to g lo b in y  w  w ir u s o w y m  z a p a le n iu  w ą t r o b y ” ;

2) d r . C z .  Ł a w n i c z a k o w i  (P o zn a ń ) za  p ra c ę  —  „Z a c h o w a n ie  s ię  a k ty w n o śc i fo s fa ta zy  

k w a śn e j l im fo c y tó w  i g r a n u lo c y tó w  k r w i o b w o d o w e j u  c h o ry ch  n a  w ir u s o w e  z a 

p a le n ie  w ą tr o b y  i  u  tzw . n o s ic ie li a n ty g e n u  H B s ” ;
3) d r . M .  G o s t y ń s k i e m u  (P o zn ań ) za p racę  —  „ E p id e m io lo g ic z n a  o cena  c z y n n ik ó w  

k s z ta łtu ją c y c h  z ja w is k o  in w a lid z tw a  n a  te re n ie  m . P o z n a n ia ” ; \
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4) d r  H . B .  R u d n i c k i e j  (W a rs zaw a ) —  „ E p id e m io lo g ia  ró ży c z k i w  P o lsce” o r a z  n a 

g ro d ę  n a u k o w ą  im . F e l i k s a  P r z e s m y c k i e g o :  d r . H .  H o r b o w s k i e j  (W a rs zaw a ) za  p r a 

cę  —  „ E n te ro w iru s y  w  p rz y p a d k a c h  l im fo c y ta rn e g o  z a p a le n ia  o p o n  m ózgow o- rdze 
n io w y c h  w  W a rs z a w ie  w  la ta c h  1963— 1976” .

W a ln e  Z e b ra n ie  w y b r a ło  n o w y  Z a r z ą d  G łó w n y  w  s k ład z ie : p ro f . P .  B o r o ń ,  doc. 

Z . D o b r z a ń s k i ,  p ro f . W ł .  F e j k i e l ,  doc. A .  G a j d a ,  d r. H .  G a w r o n o w a ,  d r . A .  G ł a 
d y s z ,  p ro f . O . G r a n i c k i ,  doc. J .  J a n u s z k i e w i c z ,  d r. M .  J a s i e l ,  p ro f . В . K a s s u r ,  p r o f .  

J .  K o s t r z e w s k i ,  doc. W . K i c z k a ,  d r. H .  K o z a k i e w i c z ,  doc. W . M a g d z i k ,  doc. B r .  M a c h ,  

p ro f. Z . P a w ł o w s k i ,  p ro f. P r z y b y ł k i e w i c z ,  p ro f . К . S z y m o ń s k i ,  p ro f . R .  S t e m p i e ń , 

doc. B. T k a c z ,  doc. B .  T r z a s k a ,  d r. W . Z i e l i ń s k a ,  d r . H .  Z a ł ę s k a ,  o ra z  p r z e w o d n i

czący  w o je w ó d z k ic h  o d d z ia łó w  T ow a rzy s tw a .

D o  G łó w n e j K o m is j i  R e w iz y jn e j w esz li:

D r . K . N e y m a n ,  prof.. H .  S z c z e p a ń s k a ,  d r. H .  Z a ł ę s k a .
N o w y  Z a r z ą d  u k o n s ty tu o w a ł s ię  n a s tę p u ją c o :

p rze w o dn ic zący  —  doc. A .  G a j d a ;  w ic e p rze w o d n ic z ący  —  dr. H .  G a w r o n o w a ,  doc . 

J .  J a n u s z k i e w i c z ; sek re ta rz  —  d r. W ł .  Z i e l i ń s k a ,  Z-ca —  d r. M .  J a s i e l ,  s k a r b n ik  —  
d r . H .  K o z a k i e w i c z .

P rze w o d n ic z ąc y  G łó w n e j K o m is j i  R e w iz y jn e j —  d r  K .  N e y m a n .
P rze w o d n ic z ąc y  K o m is j i  p ro b le m o w y ch : d/s s zko le n ia  przed- i p o d y p lo m o w e g o  

p ro f . В .  K a s s u r ;  d /s  zw a lc z a n ia  w z w  —  p ro f . P .  B o r o ń ;  d /s  w sp ó łp r a c y  z z a g ra n ic ą  

p ro f. R .  S t e m p i e ń ;  d/s w s p ó łp r a c y  z to w a r z y s tw a m i k r a jo w y m i —  p ro f. Z . P a w ł o 
w s k i .

O rg a n iz a c ję  I X  K ra jo w e g o  Z ja z d u  T o w a rzy s tw a  p o w ie rz o n o  ś ro d o w is k u  w ro 

c ła w s k ie m u , w y b ie r a ją c  n a  p rze w o dn ic zące g o  K o m ite tu  O rg an iz a c y jn e g o  p ro f . Z . 

R u d k o w s k i e g o ,  a  ja k o  r a m o w ą  te m a ty k ę  —  ch o ro b y  z a k a źn e  w ie k u  ro zw o jo w e g o .

B e r t o l d  K a s s u r

S P R A W O Z D A N IE  Z  D Z IA Ł A L N O Ś C I  O D D Z IA Ł U  L U B E L S K IE G O  

P O L S K IE G O  T O W A R Z Y S T W A  E P ID E M IO L O G Ó W  I  L E K A R Z Y  C H O R Ó B  

Z A K A Ź N Y C H  (1976— 1978)

N a  w a ln y m  z e b ra n iu  L u b e ls k ie g o  O d d z ia łu  P T E iL C h Z , k tó re  o d b y ło  s ię  w  d n ia

20. X I .  1975 r. w y b r a n o  n o w y  Z a r z ą d  w  n a s tę p u ją c y m  sk ład z ie :

P rze w o d n ic z ąc y : doc. d r  m ed . C z e s ł a w  M a r d a r o w i c z
V -се P rze w o d n ic z ąc y : d r  m ed . B o ż e n a  S z y s z k o  

d r  m ed . S t a n i s ł a w  Z a d u r a  
S e k re ta rz : d r  m ed . E l ż b i e t a  P a t o r s k a - M a c h
S k a r b n ik :  d r  m e d . B a r b a r a  T u c z a p s k a
C z ło n k o w ie  Z a r z ą d u : d r  m ed . I r e n a  M i e r z e j e w s k a ,  d r  m ed . R o m a n a  M a l e c ,  d r  H a 

l i n a  Z y ś k o ,  d r  H i e r o n i m  S t ę p n i a k  
K o m is ja  R e w iz y jn a :  d r  M a r i a  S z p i n d a ,  d r  E u g e n i u s z  B o r o w i e c ,  d r  B o g d a n  

S z c z y p a .

W  czas ie  t rw a n ia  k a d e n c j i  n a s tą p iły  z m ia n y  w  s k ła d z ie  Z a r z ą d u  O d d z ia łu :  p o  
śm ie r c i P rze w o d n ic ząc eg o  Doc . d r  m ed . C z e s ł a w a  M a r d a r o w i c z a  s ta n o w is k o  to  o d  

d n ia  17 m a ja  1976 r . o b ję ła  d o ty ch cza sow a  V -се P rze w o d n ic z ąc a  d r  m ed . B o ż e n a  
S z y s z k o .  W  z w ią z k u  z w y ja z d e m  poza  g ra n ic ę  k r a ju  s k a r b n ik a  d r  m ed . B a r b a r y  
T u c z a p s k i e j  p o w o ła n o  do  p e łn ie n ia  te j f u n k c j i  od  d n ia  1 lip c a  1976 r. d r  H a l i n ę  
Z y ś k o .  L ic z b a  c z ło n k ó w  O d d z ia łu  L u b e ls k ie g o  P T E iL C h Z  w  o m a w ia n e j k a d e n c j i  

lic z y ła  63 osoby, w  ty m  44 le k a rzy  sp e c ja lis tów  c h o rób  z a k a źn y c h  i 19 e p id e m io lo 

gów . 1 osoba zm a r ła . D z ia ła ln o ś ć  n a uk o w o - szk o le n io w a  naszego  O d d z ia łu  s p ro w a 

d z a  s ię  g łó w n ie  do  o rg a n iz o w a n ia  b a rd zo  sy s te m a ty c zn ie  1  Taz w  m ie s ią c u  z e b ra ń , 

n a  k tó ry c h  zaw sze  jest re fe ra t w io d ą c y , n a s tę p n ie  p r z e d s ta w ia n e  s ą  d o n ie s ie n ia  

z  p rasy  k r a jo w e j i z a g ra n ic z n e j o ra z  o m a w ia  się p r z y p a d k i n a s trę c z a ją c e  t r u d n o 
śc i d ia g n o s ty c zn e  czy  te rap e u ty czn e .

P o s ie d ze n ia  be, ju ż  w  s w o im  z a ło że n iu  m a ją  s p e łn ia ć  ro lę  s z k o le n io w ą  d la  le 

k a r z y  zw łaszcza  p r a c u ją c y c h  w  te re n o w ych  O d d z ia ła c h  Z a k a źn y c h  i  S ta c ja c h  S a 

n ita rn o - E p id e m io lo g ic z n y ch , to  te ż  obecność n a  n ic h  u w a ż a m y  za o b o w ią z k o w ą  

(p rze c ię tn a  fr e k w e n c ja  —  35 osób). C z ło n k o w ie  O d d z ia łu  L u b e ls k ie g o  P T E iC h Z  m o 

g ą  b ra ć  u d z ia ł  w  z e b ra n ia c h  n a u k o w y c h , o d b y w a ją c y c h  s ię w  K lin ic e  C h o r ó b  Z a 
k a źn y c h .

W  okres ie  s p ra w o zd aw c zy m  o d b y ły  s ię 22 p os ied ze n ia  na uk ow o- szk o le n io w e , n a
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k tó ry c h  w y g ło szon o  42 re fe ra ty  z czego 31 o te m a ty c e  k l in ic z n e j i 11 o te m a ty ce  

e p id e m io lo g ic zn e j. R e fe ra ty  w io d ą c e  w y g ła s z a li g łó w n ie  p ra c o w n ic y  K l in ik i  C h o ró b  

Z a k a źn y c h  o raz  zap ro szen i goście : K ie r o w n ik  Z a k ła d u  M ik ro b io lo g ii  L e k a rs k ie j 

A M  w  L u b l in ie  —  P ro f, d r  h ab . Z y g m u n t  H e n c n e r ,  p rze d s taw ic ie le  Z a k ła d ó w  F a r 

m ac e u ty c zn y ch  „ P o lfa ” . W o je w ó d z k ie j S ta c ji  K rw io d a w s tw a , W o je w ó d z k ie j i T e

re n o w y ch  S ta c ji  S a n ita rn o - E p id e m io lo g ic zn y ch .

W  c ią g u  o m a w ia n e j k a d e n c ji 7 c z ło n k ó w  L u b e ls k ie g o  O d d z ia łu  P T E iC h Z  u z y 

sk a ło  I  b ą d ź  11° s p e c ja liz a c ji z zak re su  c h o rób  z a k a ź n y c h  i p aso ży tn ic zy ch , a  4 oso

b y  z zak re su  e p id e m io lo g ii i h ig ie n y  o g ó ln e j. C z ło n k o w ie  naszego  O d d z ia łu  b r a l i  

c zy n n y  u d z ia ł w  z e b ra n ia c h  in n y c h  T o w a rzy s tw  N a u k o w y c h , a ta k że  p r o w a d z i l i  w y 

k ła d y  n a  k u rs ac h  o rg a n iz o w an y ch  p rze z  In s ty tu t  M e d y cy n y  P ra cy  i H ig ie n y  W si 

z  zak re su  ch o rób  z a k a źn y c h  w  r a m a c h  s p e c ja liz a c ji n a  I  i  11° z m e d y c y n y  o g ó ln e j. 

W  okres ie  s p ra w o zd aw c zy m  o p u b lik o w a n o  30 p ra c  n a u k o w y c h  —  10 c z ło n k ó w  O d 

d z ia łu  u cze s tn ic zy ło  w  o b ra d a ch  V I I I  Z ja z d u  P T E iL C h Z , k tó ry  o d b y ł s ię  23— 24 

k w ie tn ia  1978 r. w  P o z n a n iu , n a  k tó ry  zg łoszono  2 prace.
P o d a je m y  w  z a łą c ze n iu  szczegó łow e d a n e  do ty czące  te m a tó w  re fe ro w a n y c h  z a 

g a d n ie ń  i ich  a u to rów :

1 . M o d r z e w s k a  R .: W spó łc ze sn e  a spek ty  e t io lo g ic zn e  w iru so w e g o  z a p a le n ia  w ą 

tro b y .
2. M i e r z e j e w s k a  I In te n s y w n a  terapda w  ch o ro b ach  z a k a źn y c h  ze  s zczegó lnym  

u w z g lę d n ie n ie m  tężca .
3. M i e r z e j e w s k a  l . \  P r z y p a d e k  tę żca  o s zczegó ln ie  c ię ż k im  p rz e b ie g u  z ak o ńc zon y  

w y lec zen iem .
4. Z a d u r a  S . :  P rz y p a d e k  tę żca  o  szczegó ln ie  c ię ż k im  p rze b ie g u  z ak o ńc zo n y  n ie p o 

m yś ln ie .
5. T u c z a p s k a  B .: Im m u n o lo g ia  tężca .

6 . P a t o r s k a - M a c h  E T rud n o śc i d ia g n o s ty c zn e  w  m o n o n u k le o z ie  za k a źn e j.

7. M a l e c  R . :  O d c zy n y  b ia ła c z k o w e  w  ch o ro b ach  z a k a źn y c h .

8 . F i j a l k a - R y m a r  М .: S to so w a n ie  a n ty b io ty k ó w  w  ch o ro b ach  z a k a źn y c h  cz. I.

9. S z y s z k o  B . :  A n a l iz a  o b ja w ó w  k l in ic z n y c h  w  e p id e m ii d u r u  b rzu sznego  w  la ta c h  

1974— 75.
10. F i j a l k a - R y m a r  М . :  S to so w a n ie  a n ty b io ty k ó w  w  ch o ro b ach  z a k a źn y c h  cz. I I .

11. S e k u ł o w i c z  Т . :  Z a tr u c ie  ja d e m  k ie łb a s ia n y m .

12. W r o n a  A :  Ś p ią c z k a  w ą tro b o w a .
13. Z y ś k o  H I n fo rm a c je  d o ty czące  zw a lc z a n ia  i z a p o b ie g a n ia  w iru so w e g o  z a p a le 

n ia  w ą tro b y .
14. M i e r z e j e w s k a  Z e sp ó ł W P W  w  c ię ż k im  p rze b ie g u  d u r u  b rzu sznego .

15. S t a r c z y n o w s k a  G .: E p id e m io lo g ia  i leczen ie  w ło śn icy .

16. M a l e c  R . :  K i lk a  u w a g  n a  te m a t  w y s tę p o w a n ia  w ło śn ic y  w  w o je w ó d z tw ie  l u 

b e ls k im  w  1976 r.
17. F i j a ł k o w s k a  N .: Z a g a d n ie n ia  z w ią z a n e  ze w spó łc ze sn ą  te r a p ią  o raz n o w e  ś ro d 

k i  fa rm a k o lo g ic z n e  w p ro w a d z o n e  do  le c zn ic tw a  p r o d u k o w a n e  p rze z  Z a k ła d y  

F a rm a ce u ty c zn e  „ P o lfa ” .
18. Z  a d u r a  S .: A k tu a ln a  sy tu a c ja  e p id e m io lo g ic zn a  ospy  n a tu r a ln e j  w  św iecie .

19. I ż k o  I K ry te r ia  u z n a n ia  c h o ro b y  zaw o d o w e j po  p rze b y c iu  c h o rób  z a k a ź 

n y ch .
20. P a t o r s k a - M a c h  E . :  N a jn o w s ze  d an e  e p id e m io lo g ic zn e , k l in ik a , d ia g n o s ty k a  i le 

c zen ie  to k so p la zm o zy .
21. P a t o r s k a - M a c h  E P rzy p a d e k  to k so p la zm o zy  n a b y te j le czony  w  K lin ic e  C h o 

ró b  Z a k a źn y c h  w  L u b lin ie .

22. P i ę c i ń s k i  Z .: D ia g n o s ty k a  i p o d ty p y  a n ty g e n u  H B s .
23. S z y s z k o  B . :  P r o f i la k ty k a  w iru s o w e g o  z a p a le n ia  w ą tro b y .

24. S t ę p n i a k  H . :  U szk o d ze n ia  m ię ś n ia  sercow ego  w  p rze b ie g u  w y b r a n y c h  c h o rób  

za k a źn y c h .

25. R a d o m i ń s k a  /.: G o rą c z k a  Q .

26. Z a d u r a  S . :  H is to p la zm o za .
27. S t a r c z y n o w s k a  G .: S p ra w o z d a n ie  z „ D n ia  P a ra zy to lo g ic zn e g o ” (L ó d ź  22 m a j 

1977 r.).

28. Z m y j  K . :  S y tu a c ja  e p id e m io lo g ic zn a  d o ty cząca  w y b r a n y c h  scho rzeń  z a k a źn y c h  

za okres  5-ciu la t  n a  te re n ie  w o je w ó d z tw a  lu be lsk ie g o .

29. H e n c n e r  Z .: U ta jo n e  z a k a ż e n ia  w iru so w e .
30. S t a r c z y n o w s k a  G . ,  Z a d u r a  S . :  S p ra w o z d a n ie  z k u r s u  szko le n iow ego  z zak resu  

c h o rób  tr o p ik a ln y c h , k tó ry  o d b y ł się w  W a rs z a w ie  w  d n ia c h  od  24— 29. X . 

1977 r.

31. R z e s z o w s k a  G .: In te r fe ro n  —  p rz e g lą d  p iś m ie n n ic tw a  z  o s ta tn ic h  la t.
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32. M i e r z e j e w s k a  I . :  P r ó b y  z a s to so w an ia  in te r fe ro n u  w  le czn ic tw ie .

33. Z a d u r a  S . \  P r z y p a d e k  d u r u  n a w ro to w e g o  le czony  w  O d d z ia le  Z a k a ź n y m  Z O Z  

w  P u ła w a c h .

34. P o m o r s k a  М . :  Z m ia n y  m o r fo lo g ic z n e  w  w ą t r o b ie  w  p rze b ie g u  w iru so w e g o  z a 

p a le n ia  w ą tro b y  o r a z  u s zk o d ze n ia c h  p o le k o w y ch .

35. M a l e c  R E cho ihe p a to g ra f ia  w  w ir u s o w y m  z a p a le n iu  w ą tro b y .

36. W o l i ń s k a  М .: A n a l iz a  e p id e m io lo g ic z n a  c z e rw o n k i b a k te r y jn e j n a  te re n ie  m ia 

s ta  L u b l in a  w  la ta c h  1973— 1977.

37. R a d o m i ń s k a  I . :  S p ra w o z d a n ie  z K o n fe r e n c j i  N a u k o w e j „ P o lfy ” n a  te m a t  Pe- 

n ic i l in y  H x , k tó re  o d b y ło  s ię  w  W a rs z a w ie  w  d n iu  5. X I I .  1977 r.

38. S t ę p n i a k  H . :  A n a l iz a  p r z y p a d k ó w  o b se rw a cy jn y c h  h o s p ita liz o w a n y c h  w  O d 

d z ia le  Z a k a ź n y m  Z O Z  w  K r a ś n ik u .
39. S z y s z k o  В C h o ro b a  w rzo d o w a  w  p rze b ie g u  w iru s o w e g o  z a p a le n ia  w ą tro b y .

40. R z e s z o w s k a  G .: W a r to ś ć  d ia g n o s ty c zn a  o z n a c z an ia  a k ty w n o ś c i a c y la zy  a k ty 

w o w a n e j k o b a lte m  w  sch o rzen ia ch  w ą tro b y .

41. M o d r z e w s k a  R . :  A k ty w n o ś ć  a c y la zy  a k ty w o w a n e j k o b a lte m  w  s u ro w ic y  k r w i  

c h o ry c h  n a  w iru s o w e  za p a le n ie  w ą tro b y , m a rsk o ś ć  w ą tro b y , n o w o tw o ry  w ą 

tro b y  o ra z  w  z a tru c ia c h  m u c h o m o re m  s ro m o tn ik o w y m .

42. Z a d u r a  S .: P r z y p a d e k  posoczn icy  g ro n k o w c o w e j o n ie c o d z ie n n y m  p rze b ie g u  

k lin ic z n y m .

S ek re ta rz ! P rz e w o d n ic z ą c y

E l ż b i e t a  P a t o r s k a - M a c h  B o ż e n a  S z y s z k o
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<G. P. N IK O Ł A J E W S K I ,  W . I. F R O Ł O W , W . I. M O R O Z O W : A k t u a l n a  s y t u a c j a  
w  z a k r e s i e  p r o f i l a k t y k i  t u l a r e m i i  i  z a d a n i a  n a  p r z y s z ł o ś ć .  Ż .M .E .I., 1978 r. 10, 

104.

O b o w ią z k o w ą  zg ła s za ln o ść  i  re je s tra c ję  tu la r e m ii  w  Z S R R  w p ro w a d zo n o  

"w 1941— 1942 ro k u . D o  tego  ok resu , p o c ząw szy  od  1926 r o k u , p rz y  n ie p e łn e j zg ła- 

s za ln o śc i, z a re je s tro w an o  w  Z w ią z k u  R a d z ie c k im  p o n a d  55 000 p r z y p a d k ó w  t u la 

re m ia  u  lu d z i. W  la ta c h  1941— 1949 og ó łem  za re je s tro w an o  482 413 z a c h o ro w ań . 

W  szczegó ln ie  t r u d n y m  okres ie  I I  w o jn y  ś w ia to w e j dosz ło  do  m asow ego  ro z m n o 

ż e n ia  g ry zo n i, s ta n o w ią c y c h  ź ró d ło  z a k a że n ia  lu d a i. W  ' 1950 ro k u  ro zpoczę to  

w  Z S R R , zw ła szc za  n a  te re n ac h  e n zo o ty czny ch  t u la r e m ii  e n e rg ic zn ą  a k c ję  z w a l

c z a n ia  te j ch o ro b y , s to s u ją c  z a r ó w n o  m e to d y  s a n ita rn e , ja k  i  s zczep ie n ia  lu d z i  ż y 

w ą  s zc ze p io n k ą  p rze c iw  tu la re m ii .  W p r a w d z ie  od 1950 r . do  1964 r . z a re je s tro w an o  

jeszcze  34 280 p r z y p a d k ó w  tu la r e m ii  u  lu d z i  i  w y s tę p o w a ły  d u że  e p id e m ie  (1954 r . —  

3210 z a c h o ro w a ń , 1957 r . —  5623 z a c h o ro w a n ia ) , a le  b y ły  o n e  z w ią z a n e  z zagospo 

d a r o w a n ie m  n o w y c h  te re n ów , n a  k tó ry c h  is tn ia ły  n ie z n a n e  o g n is k a  p r zy ro d n ic z e  

t u la r e m ii .  O d  1965 r o k u  w  Z S R R  z a p a d a ln o ś ć  n a  tu la r e m ię  w ś ró d  lu d z i  z n a c zn ie  

s ię  o b n iży ła , a  l ic z b a  z a c h o ro w a ń  w a h a  s ię  od  22 w  1970 r o k u  do  272 w  1967 ro k u . 

O g ó łe m  w  c iąg u  o s ta tn ic h  13 la t  (1965— 1977) z a re je s tro w an o  ty lko . 1703 z a c h o ro w a 

n ia  n a  tu la r e m ię  lu d z i. Je s t  to  d u że  o s iągn ię c ie , je ś li zw a ży ć , że  n a  d u ży c h  o b sza 

r a c h  k r a ju  is tn ie ją  o g n is k a  p r zy ro d n ic z e  tu la r e m ii  o  d u że j a k ty w n o śc i. P a łe c zk i t u 

la r e m i i  b y ły  co ro c zn ie  iz o lo w a n e  z a r ó w n o  od  g ry zo n i, ja k  i  od  k leszczy , a  ta k że  

w  ś ro d o w is k u  z e w n ę tr z n y m , g łó w n ie  z w o dy .

Z a c h o ro w a n ia  n a  tu la r e m ię  lu d z i  w y s tę p o w a ły  p rz e w a żn ie  (90)%) zb io ro w o , g łó w 

n ie  n a  te re n ac h  z a le w o w o - b ło tn is ty c h . W ię k s zo ść  z a c h o ro w a ń  re je s tro w a n o  n a  te 

r e n ie  R S F S R , n p . w  1972 r o k u  —  74 ,7%  ogóln ie j lic zb y  p rz y p ad k ów .

Z w a lc z a n ie  i z a p o b ie g a n ie  tu la r e m ii  w y m a g a  c ią g ły c h  b a d a ń  p o te n c ja ln y c h  ogn isk  

p rz y ro d n ic zy c h  tu la r e m ii .  C o ro c zn ie  b a d a  s ię  w  ty c h  o g n is k a ch  o ko ło  400 000 gry- 

zo n i, 800 0 0 0  p a s o ży tn ic zy ch  s taw o n o gów , w ie le  p r ó b  w o d y , z iia rna o raz  in n e  e le 

m e n ty  ś ro d o w isk a  zew nę trzn ego . P ro w a d z i s ię  też p o s z u k iw a n ia  a n ty g e n u  tu la r e 

m i i  w  o d ch o d a ch  p ta k ó w  i  d ra p ie żn y c h  s saków  (d z ie s ią tk i ty s ięcy  b a d a ń  roczn ie ). 

W  ce lu  z w a lc z a n ia  g ry zo n i, s to sow an e  są  zab ie g i s a n ita rn e  co roczn ie  n a  obsza 

r a c h , o b e jm u ją c y c h  o d  30— 60 m i lio n ó w  h e k ta r ó w  p ó l i  3— 4,5 m i l ia r d ó w  m 2 lu d z 

k ic h  os ied li.

S zc ze p ie n ia m i p rz e c iw  t u la r e m ii  'o b e jm u je  s ię  lu d n o ś ć  n a  te re n ach  u z n a n y c h  za  

e nzoo ty czne , n a  k tó ry c h  z n a jd u ją  s ię  o g n is k a  o c h a ra k te rz e  łąko w o - p o lny ro , ste

p o w y m , b ło tn is ty m  itp . P la n  szczep ień  u s ta la  s ię  w  za le żn o śc i o d  a k ty w n o ś c i e p i

d e m ic z n e j o gn iska  p rzy ro d n ic ze g o , n p . w  og n is k a ch  ty p u  łąko w o - p o lne g o  m o żn a  

n ie  szczep ić  d z ie c i w  w ie k u  d o  14 la t , e m e ry tów , in w a l id ó w  i  m o żn a  szerze j 

u w z g lę d n ia ć  p r z e c iw w sk a z a n ią  do  szczep ień . L ic z b a  zaszczep ion ych  p rze c iw  t u la 

r e m i i  ro c zn ie  w y n o s i o ko ło  6— 14 m i lio n ó w  osób .

A .  A d o n a j ł o

C E N T E R  fo r  D isease  C o n tro l. T r i c h i n o s i s  S u r v e i l l a n c e  —  A n n u a l  S u m m a r y  —  1977, 

TTSA, A t la n ta , 1978, s ie rp ie ń

P rze d s ta w io n o  e p id e m io lo g ic z n ą  a n a liz ę  z a c h o ro w a ń  n a  w ło ś n ic ę  w  S ta n a c h  

Z je d n o c z o n y c h  w  1977 r o k u  o ra z  p o d a n o  l ic z b y  z a c h o ro w a ń  i  z g o n ów  z a  o s ta tn ie  

> 30-lecie. O g ó ln a  lic z b a  z a c h o ro w a ń  w  la ta c h  1947— 1977 w y n io s ła  6987, a  l ic z b a  

z g o n ó w  —  128. W  la ta c h  1947— 1953 re je s tro w a n o  od  327 do  487 p r z y p a d k ó w  w ło 

śn ic y  i  o d  7 do 15 z g o n ów  roczn ie . T e n d e n c ja  s p a d k o w a  z a c h o ro w a ń  n a  w ło śn ic ę  

z a z n a c zy ła  s ię  od  1957 ro k u , k ie d y  l ic z b a  p r z y p a d k ó w  sp a d ła  do  p o n iż e j 200, 

a  w  la ta c h  1967— 1968 o raz  w  1972 i  1976 r o k u  w y n o s iła  p o n iż e j 100. J e d y n ie  w  1961 

i  1975 r o k u  re je s tro w a n o  oko ło  300 p r z y p a d k ó w  roczn ie . L ic z b a  z g o n ó w  s p a d ła
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do  p o je d y ń c zy ch  lu b  k i lk u  p r z y p a d k ó w , a w  n ie k tó ry c h  la ta c h  n ie  n o to w a n o  zgo 

n ó w  z p o w o d u  w ło śn icy .

O  s p a d k u  z a c h o ro w a ń  n a  w ło śn ic ę  m o żn a  b y ło  s ąd z ić  ta k że  z w y n ik ó w  b a d a ń  

a n a to m o p a to lo g ic z n y c h ; n a  p o d s ta w ie  b a d a ń  s k ra w k ó w  p rze po n y  p o b ra n y c h  o d  

o sób  z m a r ły c h  z  p o w o d u  ró żn y c h  p rzy c zy n  o szaco w ano , że  w  1940 r o k u  —  12°/» 

m ie s zk a ń c ó w  U S A  b y ło  z a k a żo n y c h  w ło śn ic ą , p odczas  g d y  w  1970 ro k u  ty lk o  2,2°/». 

R ó w n ie ż  odse tek  w y k ry ty c h  ż y w y ch  la r w  w ło ś n ia  k rę tego  w  p rze p o n ie  (co m o że  

św iad c zy ć  o n ie d a w n o  p rze b y te j in w a z j i )  z m n ie js z y ł s ię  o d p o w ie d n io  z 7,3®/» 

w  1940 r o k u  do  0,7е/o w  1970 ro k u .

Ś p a d e k  z a c h o ro w a ń  n a  w ło śn ic ę  u  lu d z i  je s t ró w n o le g ły  ze z n a c zn y m  o g ra n i

c ze n ie m  w y s tę p o w a n ia  w ło ś n ic y  u  ś w iń ;  w  b a d a n ia c h  p o u b o jo w y c h  ś w iń  w  1930' 

r o k u  w y k ry w a n o  la r w y  w ło ś n ia  k rę tego  u  9,5 n a  1000 św iń , n a to m ia s t  w  la ta c h  

1966— 1970 ty lk o  1,25 n a  1000.

W  1977 r o k u  za re je s tro w an o  w  S ta n a c h  Z je d n o c zo n y c h  142 z a c h o ro w a n ia  n a  

w ło śn ic ę  u  lu d z i, z a p a d a ln o ś ć  0,7 n a  m i l io n  m ie s zk a ńc ów . Z g o n ó w  n ie  n o to 

w a n o . W iększo ść  p r z y p a d k ó w  (97 —  70,4% ) k o n c e n tro w a ła  s ię  w  5 s ta n a c h  p r z y  

c z y m  50 z a c h o ro w a ń  w y s tą p iło  w  s ta n ie  N e w  Je rse y  (z a p a d a ln o ś ć  6 , 8  n a  m il io n ) .  

Z  a n a liz y  z a c h o ro w a ń  n a  w ło ś n ic ę  w  o s ta tn im  p ię c io le c iu  (1973— 1977 r.) w y n ik a ,  

że  n a jw y ż s z ą  z a p a d a ln o ś ć  n o to w a n o  n a  A lasce : 20,8 n a  m ilio n .

W  1977 ro k u  z a c h o ro w a n ia  n a  w ło ś n ic ę  do ty c zy ły  p r a w ie  w  r ó w n e j m ie rze  o b u  

p łc i z n ie z n a c z n ą  p rz e w a g ą  k o b ie t. P r z e w a ża ła  g ru p a  w ie k u  20— 49 la t . S zc zy t  

z a c h o ro w a ń  (23% ) p r z y p a d a ł n a  s tyczeń .

G łó w n e  źródło- z a k a że n ia  (84,6%) s ta n o w iło  m ięso  w ie p rzo w e  i  jego  w y ro b y . 

W  je d n y m  p rz y p a d k u  ź r ó d łe m  in w a z j i  b y ło  m ięso  z d z ik a , w  13 —  m ięso  n ie d źw ie 

d z ia , w  3 —  m ięso  m ie s zan e  (w o łow o-w iepraow e). M ięso , b ęd ące  ź r ó d łe m  in w a z j i  

p o c h o d z iło  w  w ięk szo śc i (71 ,1%  ch o ry ch ) ze s k le p ó w  rze źn ic zy ch  lu b  in n y c h  p u n k 

t ó w  sp rzeda ży  m ięsa . W  r e s ta u r a c ji  lu b  ja d ło d a jn i  z a k a z iło  s ię  5 osób, 11 o só b  

n a b y ło  m ięso  b e zpo ś re d n io  od  fa rm e ró w , a  14 osób  spo ży w a ło  m ięso  u p o lo w a n e  
(d z ik , n ie d źw ie d ź ) .

A u to r z y  z w ra c a ją  u w a g ę  n a  n ie p rze s trze g an ie  w  p roces ie  g o to w a n ia  m ię sa  w ie 

p rzo w ego  w y m a g a n e j te m p e ra tu ry , p o w o d u ją c e j zab ic ie  la r w  w ło ś n ia  k rę te g o . 

S te m p e l n a  s u ro w y m  m ię s ie  —  o tre śc i „ s p ra w d za n e  i  d o pu szczo ne ” n ie  d a je  g w a 

r a n c j i ,  że  m ięso  je s t w o ln e  od la r w  T. s p i r a l i s .  W y m o g i do ty czące  p r o d u k tu  z  m ię 

sa w iep rzo w eg o , g o tow ego  do spo życ ia , o b e jm u ją  g o to w a n ie  a ż  do  o s iąg n ię c ia  te m 

p e ra tu r y  co  n a jm n ie j  58°C (137°F) w  w e w n ę tr z n y c h  częśc iach  m ięsa . Z a b ic ie  la r w  

w ło ś n i m o żn a  o s ią g n ą ć  ta k że  p rz y  p o m o c y  n is k ic h  te m p e ra tu r , p r z e tr z y m u ją c  n p . 

k a w a łk i  m ię sa  o g ru bo śc i m n ie j n iż  15 c m  w  te m p e ra tu r z e  — 20,5°C, co n a jm n ie j  

p rze z  2 0  d n i.

R o zp o zn a n ie  w ło śn ic y  u  c ho ry ch  op a r to  n a  w y w ia d z ie  e p id e m io lo g ic zn y m , o b r a 

z ie  k lin ic z n y m , w y n ik a c h  b a d a ń  b io p s y jn y c h  m ię ś n i  d b a d a ń  se ro log ic zny ch . Okres, 

w y lę g a n ia  c h o ro b y  w y n ió s ł ś redn io  13,3 d n ia  z w a h a n ia m i  o d  2 do  24 d n i. W  b a 

d a n ia c h  b io p s y jn y c h  m ię ś n i o trz y m an o  d o d a tn ie  w y n ik i  w  80%  p r z y p a d k ó w  (36 

d o d a tn ic h  z 45 b a d a n y c h  osób). Z  te s tów  se ro lo g ic zny ch  p rz e w a żn ie  s to sow ano  o d 

c z y n  f lo k u la c j i  z b e n to n ite m ; rz a d z ie j o d czyn  w ią z a n ia  d o pe łn ia c za  lu b  o d c zy n  

a g lu ty n a c j i  z la te k sem . P rz y  p om o cy  o d c zy n ów  se ro lo g ic zny ch  n ie  w y k r y w a n o  

p rz e c iw c ia ł w ło ś n io w y c h  p rze d  u p ły w e m  trzec iego  lu b  n a w e t c zw arteg o  ty g o d n ia  

o d  p o c z ą tk u  in w a z j i .

A .  A d o n a j ł o

Z IE G L E R  К .: N o w a  s t r a t e g i a  w  z w a l c z a n i u  z i m n i c y .  Z . Ges. In n .  M ed . 1978, 33, 13, 

436.

P o  ro zpoc zę te j w  1955 ro k u  a k c j i  l ik w id o w a n ia  z im n ic y  w  św iec ie  szeroko  p u 

b l ik o w a n e  w s tę p n e  sukcesy  o k a za ły  się w k ró tc e  k r ó tk o trw a łe . W  o s ta tn ic h  la ta c h  

re je s tr u je  s ię  w y r a ź n y  w zro s t z a c h o ro w a ln o śc i n a  m a la r ię , co b y ło  te ż  p r z y c z y n ą  

b a rd z ie j re a lis ty c z n e j oceny s y tu a c ji.

P r z y  a k tu a ln y m  zw a lc z a n iu  z im n ic y  m u s z ą  b y ć  u w z g lę d n io n e  d a n e  e p id e m io lo 

g ic zne  łą c z n ie  z so c ja ln o - e k o n o m ic zn ą  s t r u k tu r ą  d an ego  k r a ju ,  jego  m o ż liw o śc i 

p e rso n a ln e , f in a n s o w e  i  w  za le żno śc i o d  tego  m ie śc ić  się w  r a m a c h  p la n u  n a ro d o 

w ego  w  zak re s ie  z d ro w ia , b y ć  z a d a n ie m  o d u że j e la s ty czn o śc i w  d z ia ła n iu . W  p rze d 

s ięw z ię c ia c h  ty c h  s p e c ja ln ą  t ru d n o ś ć  s p ra w ia  o d po rn o ść  p rze n o s ic ie li p a s o ży tó w  

z im n ic y  n a  in se k ty cy dy  i  p ie rw o tn ia k ó w  n a  s to sow ane  d o tą d  le k i. P rz y  w y 

bo rze  m e tod  z w a lc z a n ia  m a la r i i  n a le ży  u w z g lę d n ia ć  n ie  ty lk o  e fe k ty w n o ść  d z ia 

ła n ia ,  lecz ta k że  s tro nę  e k o n o m ic zn ą  zam ie rze ń . N a le ży  spo d z ie w a ć  się, że  p ro-
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s a d z o n e  o becn ie  b a d a n ia  im m u n o lo g ic z n e  z  zak re su  m a la r i i  b ę d ą  n a d a l  in te n s y w 

n ie  k o n ty n u o w a n e  i  to  n ie  ty lk o  p o  to , b y  m ie ć  lep szy  p o g lą d  n a  p a togene zę  

m a la r i i ,  a le  i d la te g o , że m o że  to  s ta n o w ić  d ro g ę  d o  sku te c zn ie js zego  d z ia ła n ia  

-w z a p o b ie g a n iu  m a la r i i .

J .  H o r n i k

M .  D U N IE W IC Z , S . H A U S N E R O V A : P o z i o m  c h l o r a m f e n i k o l u  ( C H L F )  w  s u r o w i c y  
i  p ł y n i e  m ó z g o w o r d z e n i o w y m  w  p r z e b i e g u  l e c z e n i a  r o p n y c h  z a p a l e ń  o p o n  m ó z g o -  
w o r d z e n i o w y c h  ( r . z . o . m . ) .  Ć as . L ć k . Ć sk . 1978, 117, 20, 631.

Z d a n ie m  a u to r ó w  C H L F  je s t le k ie m  z w y b o ru  w e  w s tę p n y m  le c ze n iu  r.z .o .m ., 

t j .  do  m o m e n tu  u z y s k a n ia  w y n ik u  b a d a ń  b a k te r io lo g ic z n y c h  i  s to p n ia  w ra ż liw o ś c i 

z a r a z k a  n a  r ó ż n e  a n ty b io ty k i. P o  o tr z y m a n iu  p ow y ższy ch  d a n y ch  le czen ie  C H L F  

n a le ż y  k o n ty n u o w a ć  w z g lę d n ie  p r z y s tą p ić  do  le czen ia  in n y m  o d p o w ie d n ie js z y m  

a n ty b io ty k ie m . W  te n  sposób  p o s tę p u ją  a u to rz y  od d a w n a  d n a  p o d s taw ie  o ceny  

.200 p r z y p a d k ó w  r .z .o .m . p o d k re ś la ją , ż e  p o m im o  8— 14 d n io w e g o  s to s o w a n ia  C H L F  

n ie  z a re je s tro w a li ża d n e g o 1 u je m n e g o  w p ły w u  n a  u k ła d  k rw io tw ó rc zy .

A u to rz y  o k re ś la li  p o z io m  C H L F  w  s u ro w icy  k r w i  i  p ły n ie  m ó zg o w o rd ze n io w y m  

p o d a ją c  50 c h o ry m  n a  r.z .o .m ., w  w ie k u  o d  r o k u  do  70 la t , C H L F  d o ży ln ie , do 

m ię ś n io w o  w z g lę d n ie  d o u s tn ie . C h o rzy  o tr z y m y w a li d o ży ln ie  w zg lę d n ie  d o m ię ś 

n io w o  po  160— 240 m g  C H L F  d z ie n n ie  (n a  k g  w a g i c ia ła , w  3— 4 d a w k a c h  r a z o 

w y c h , lu b  te ż  d o u s tn ie  50— 100 m g  C H L F  d z ie ń  n ie ) 1 k g  w a g i, r ó w n ie ż  w  4 d a w 

k a ch . P o z io m  C H L F  w  s u ro w icy  i  p ły n ie  m ó zg o w o rd ze n io w y m  o k re ś lo n o  d o p ie ro  

24 g o d z in  p o  ro zp oc zęc iu  le cze n ia  i  p r z y  k a ż d y m  n a s tę p n y m  p o d a w a n iu  le k u . 

W  s u m ie  w y k o n a n o  141 o zn a c ze ń  p o z io m u  C H L F  w  s u ro w icy  i  98 w  p ły n ie  m ózg o 

w o rd z e n io w y m . W y n ik i  b a d a ń  p o tw ie rd z iły , że  po  d o ży ln y m  w s tr z y k n ię c iu  C H L F  

p o z io m  jego  w  1 m l s u ro w ic y  w y n o s ił 70— 30 m ik ro g ra m a , a  w  1 m l p ły n u  m ózgo-  

w o rd z e n io w e g o  50— 20 m ik ro g ra m a . P o  w s tr z y k n ię c iu  d o m ię ś n io w y m  o s iąg an e  

w  ty m  s a m y m  cza s ie  p o z io m y  C H L F  w  su ro w ic y  i  p ły n ie  m ó zg o w o rd ze n io w y m  

-w ynosiły  m n ie j w ię c e j 50%  w y że j w y m ie n io n y c h  w a r to śc i.

P o  d o u s tn y m  p o d a n iu  50— 100 m g  C H L F  (1 k g  w a g i)  d z ie n n ie  w  4 d a w k a c h  —  

u  8  c h o ry ch  po  3 g o d z in a c h  od  p rz y ję c ia  le k u  n a jw y ż s z e  s tę że n ie  C H L F  w  s u 

ro w ic y  w y n o s iło  17 m ik r o g r a m a  w  1 m l  s u ro w ic y  i  o k o ło  8  m ik r o g r a m a  w  1 m l 

p ły n u  m ó zg o w o rd ze n i ow ego. P o  5 g o d z in a c h  p o z io m  C H L F  w  s u ro w icy  k r w i  spada  

d o  5 m ik r o g r a m a  w  1 m l.

R e g u la rn e , d o k o n y w a n e  oo k i lk a  g o d z in  b a d a n ie  p o z io m u  C H L F  w  su ro w icy  

i  p ły n ie  m ó z g o w o rd z e n io w y m  po  d o ży ln y m , d o m ię ś n io w y m  w z g lę d n ie  d o u s tn y m  p o 

d a n iu  C H L F  p o tw ie rd z iły , że  p rzy  d o u s tn y m  a p l ik o w a n iu  le k u  w  c ią g u  p ie rw s zy ch  

3 g o d z in  o s iąg a  s ię  p o z io m  C H L F  z b liż o n y  do  o s iąg anego  d ro g ą  w s tr z y k iw a ń  d o 

ż y ln y c h  lu b  d o m ię śn io w y ch . Ś w ia d c zy  to  o d o b ry m  w c h ła n ia n iu  s ię  le k u  w  p rz e 

w o d z ie  p o k a rm o w y m  i p rze ch o d ze n iu  do  p ły n u  m ózgow ordzen io fw ego .

J .  H o r n i k

A .  A K O V B IA N T Z , R . A M M A N N , J . E C K E R T : C z y  i s t n i e j e  c h e m i o t e r a p i a  w  b ą b l o -  

w i c y  u  l u d z i ?  S ehw . M ed . W sch r . 1978, 108, 29, 1101.

A u to r z y  po  s y tu a c ji  e p id e m io lo g ic z n e j b ą b lo w ic y  w  św iec ie , d ró g  je j ro z p rz e 

s tr z e n ia n ia  się, p a to ge n e zy  o raz  s y m p to m a to lo g ii  o m a w ia ją  a k tu a ln e  m o ż liw o śc i 

le czn icze .
W ia d o m o , że  o becn ie  m e to d ą  le c zn ic zą  z w y b o ru  je s t n a d a l zab ieg  c h iru rg ic z n y  

p o d  w a r u n k ie m , że  je s t r a d y k a ln y . W  p rz y p a d k a c h  n ie  n a d a ją c y c h  s ię  do  o p e ra c ji  

w z g lę d n ie  p o  z a b ie g u  czę śc io w ym , p o d e jm o w a n e  p r ó b y  k o n se rw a ty w n e g o  le czen ia  

p r o m ie n ia m i r e n tg e n o w sk im i czy w s tr z y k iw a n ia im i p re p a ra tó w  ty m o lo w y c h  n ie  d a 

w a ły  z a d a w a la ją c y c h  w y n ik ó w . W  z w ią z k u  z p o w y ższy m  p rze p ro w a d zo n o  d o ś w ia d 

c ze n ia  n a  zw ie rzę ta c h  z b ą b lo w ic ą  p o d a ją c  im  b e n zy m id a zo lo w e  z w ią z k i c h e m ic z 

ne , w  szczegó lnośc i m e b e n d a zo l („V e rm o x ”). Z w ią z k i  te m a ją  p rze d e  w s zy s tk im  

h a m u ją c y  w p ły w  n a  s ta d iu m  ro z w o jo w y  la r w y  b ąb lo w ca . P ie rw sze  spo s trze g an ia  

o d n o śn ie  sku teczno śc i le c zn ic ze j tb ąb low icy  u  lu d z i  za  p o m o c ą  m e b e n d a zo lu  p o k ry 

w a ją  s ię  z w y n ik a m i le czen ia  u  z w ie rz ą t  d o św ia d c z a ln y c h  i p r z e m a w ia ją  za k o 

n ie c zn o śc ią  k o n ty n u o w a n ia  d a ls zy ch  b a d a ń  w s tę p n y c h  u  lu d z i . W  ty m  ce lu  w  1976 

r o k u  p o w s ta ła  w  S z w a jc a r ii  g ru p a  ro bocza  p o d  n a z w ą  „E c h in o k o k k o se ” , k tó r a  z a j 

m u je  się z a g a d n ie n ia m i ro zp o zn aw c zy m i i le c zn ic zy m i, d z ia ła  ja k o  p la c ó w k a  d o 
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ra d c za , b ęd ąc a  w  s ta ły m  k o n ta k c ie  z k l in ik a m i ,  in s ty tu ta m i i  w o ln o p r a k ty k u ją c y -  

m i le k a rz a m i. A u to r z y  n in ie js ze g o  d o n ie s ie n ia  k ie r u ją  c e n tru m  k o o rd y n a c y jn y m  

m ie s zc zącym  s ię  w  s z p ita lu  u n iw e rsy te c k im  w  Z u ry c h u  (p ro f. A m m a n n ) .
J u ż  d z iś  m o żn a  p ow ie d z ie ć , że  w  s k o m p lik o w a n y c h  p rz y p a d k a c h  b ą b lo w ic y  w y 

w o ła n e j E .  c y s t i c u s  (po n ie  r a d y k a ln ie  w y k o n a n y m  zab ie g u  lu b  p r z y  w ie lo n a rz ą -  

d o w y rn  z a a ta k o w a n iu  u s tro ju )  w s tę p n e  w y n ik i  le c zen ia  m e b e n d aa o le m  („V e rm o x ”> 
są  zach ęca jące .

W  b ą b lo w ic y  n a  t le  E .  a l v e o l a r i s  w id o k i  n a  w y le c ze n ie  s ą  z n a c zn ie  gorsze. R o z 

p o z n a je  s ię  j ą  z w y k le  p ó źno , w  m o m e n c ie  k ie d y  n a w e t  z ab ie g ie m  r a d y k a ln y m  n ie  

o s iąg a  s ię  w  p e łn i  z a d a w a la ją c y c h  w y n ik ó w , g łó w n ie  z u w a g i n a  z a a w a n s o w a n e  

n a c ie k i w ą tro b o w e  i  n a g ro m a d z e n ie  s ię  p a s o ży tó w  n a w e t w  n a c zy n ia c h  k rw io n o ś 

n y ch . Z a b ie g  c h ir u r g ic z n y  w  p r z y p a d k a c h  w y w o ły w a n y c h  E .  a l v e o l a r i s  w y r a ź n ie j 

je d n a k  p rz e d łu ż a  okres  ży c ia  n i ż  p o  le c ze n iu  p r e p a r a ta m i ty m o lo w y m i w z g lę d n ie  
p o  p a l ia ty w n y m  w y tw o rz e n iu  o d p ły w u  żó łc i.

D a n e  d o św ia d c z a ln e  p o tw ie rd z a ją , że d łu g o trw a łe  p o n a d  200-dn iow e le c z e n ie  

m e b e n d a zo le m  p r z e d łu ż a  okres  ży c ia  z w ie rz ą t , h a m u je  r o z w ó j E .  a l v e o l a r i s ,  a le  n ie  

z a b i ja  go. Z ło ś liw o ść  p ro ce su  cho ro bo w ego , b r a k  a lte rn a ty w n e j te r a p ii  o raz  m o ż 

l iw o ś ć  s to sow an ia  d łu g o fa lo w e j te r a p ii  m e b e n d a zo le m  bez  —  ja k  d o ty ch c za s  —  o b 

ja w ó w  u b ocznych , p r z e m a w ia ją  za  p o trze b ą  p ro w a d ze n ia  d a ls zy ch  b a d a ń  n a d  p r z y 
d a tn o ś c ią  tego  le k u  w  zw a lc z a n iu  b ą b lo w ic y .

J .  H o r n i k

JU . A . S Z A M O W : N i e k t ó r e  z a g a d n i e n i a  t e r a p e u t y c z n e  a m e b o w y c h  u s z k o d z e ń  w ą 
t r o b y .  T erąp . A r c h iw , 1978, 8 , 70.

A u to r  o m a w ia  128 p r z y p a d k ó w  am e b o w y ch  u szk od ze ń  w ą tro b y . W ś ró d  c h o ry c h  

b y ło  82%  m ę żc zy zn  i  18%  k o b ie t . W  96 p r z y p a d k a c h  a m e b o zę  w ą tro b y  p o tw ie rd z o n o  

w  czasie  z a b ie g u  o pe ra cy jn e g o  lu b  b a d a n ia  a n a to m o p a to lo g ic zn e g o . U  6 7 %  ch o ry c h  

s tw ie rd z a n o  po je d y ńc ze , a  u  33%  m n o g ie  ro p n ie  w ą tro b y . U  75%  b a d a n y c h  ro p ie ń  

z n a jd o w a ł s ię  w  p ra w e j, u  2 %  w  ś ro d ko w e j i  u  3 %  w  le w e j częśc i w ą tr o b y , n a 

to m ia s t  u  p o zo s ta ły c h  2 0 %  w  c a łe j w ą tro b ie , g łó w n ie  je d n a k  w  p r a w y m  je j p ła 

cie. U  58%  c h o ry c h  s tw ie rd za n o  ro p n ie  g ro m ad n e , u  35%  ch o ry c h  d u że  ro p n ie , a  t y l 

k o  u  7 %  m a łe . U  91%  cho ry ch  s tw ie rd za n o  p o n ad to  z m ia n y  w  b ło n ie  ś lu z o w e j 

je l i ta  g ru beg o  ch a ra k te ry s ty c zn e  d la  u s zk o d ze ń  am e b o w y ch . U  24 %  ch o ry ch  s tw ie r 

d zan o  o s try  p rzeb ieg  ch o ro b y  (ostry  ro p ie ń  w ą tro b y ) , a u  76%  p rz e w le k ły  p roces  

c h o ro b o w y  (p rze w le k ły  r o p ie ń  w ą tro b y ) . R o z p o z n a n ie  u szk od ze ń  w ą tr o b y  n ie  b y ło  

ła tw e  ta k  w  w a ru n k a c h  a m b u la to r y jn y c h  ja k  i s zp ita ln y ch .

L eczen ie  ro p n i am e b o w y ch  p rz e p ro w a d za n o  w /g  ró żn y c h  s c h e m a tów  i m e tod ' 

w  za le żno śc i od ok re su  cho roby . U  32 c h o ry c h  z o s try m  ro p n ie m  w ą tro b y  stoso

w a n o  leczen ie  za c h o w aw cze  p o d a ją c  e m e ty n ę . J u ż  po  1— 2 d n io w y m  le c ze n iu  

s tw ie rd za n o  w y ra ź n y  e fe k t  te rap e u ty c zn y . L e cze n ie  c ho ry ch  z  p r z e w le k ły m i r o p n ia 

m i w ą tro b y  b y ło  z a chow aw czo- ch iru rg ic zne . P o  c h ir u r g ic z n y m  o p r ó ż n ie n iu  r o p n ia  

p o d a w a n o  c h o re m u  e m e ty n ę  i  a n ty b io ty k i lu b  in n e  p re p a ra ty  p rze c iw am e b o w e . N ie 

k ie d y  s to sow ano  d re n a ż  ro p n ia . E fe k ty  te ra p e u ty c zn e  b y ły  go rsze  i  u  1 0 ,6 %  n a s t ą 

p i ł  zgon . A u to r  u w a ż a , iż  u  c h o ry ch  z p r z e w le k ły m  r o p n ie m  a m e b o w y m  w ą tr o b y  

n a le ży  p r z e p ro w a d z ić  2 — 3 k u r a c je  le k a m i p /a m e b o w y m i z p r z e rw ą  1,5— 2  m ie 

s ię czn ą . K a ż d a  k u r a c ja  w in n a  s k ła d a ć  s ię  z d w u  5-cio d n io w y c h  c y k ló w  p rze d z ie 

lo n y c h  8 — 10 d n io w ą  p rz e rw ą . N a le ży  p o d a w a ć  le k i d z ia ła ją c e  k o n ta k to w o  ja k  

i  d y fu z y jn ie  (d z ia ła ją c e  p o z a je lito w o ) o raz  s tosow ać le czen ie  o b ja w o w e  i  w z m a 

c n ia ją c e . A u to r  o b se rw o w a ł n a w ró t  r o p n i  am e b o w y ch  u  5 c h o ry c h  u p rz e d n io  ope 
ro w an y c h .

J . J a n e c z k o

E. S. B IE Ł O Z IE R O W , Ł . M . T IM O F IE J E W A , Ł . A . M U K O W O Z O W A :  M o r f o l o g i c z -  
n o - c z y n n o ś c i o w e  z m i a n y  w  w ą t r o b i e  i  d r o g a c h  ż ó ł c i o w y c h  u  c h o r y c h  n a  b r u c e l o z ą .  
T erap . A rc h iw ., 1978, 8 , 62.

A u to r z y  w y k o n a l i  b a d a n ia  u  359 c h o ry c h  n a  b ru ce lo zę  (u  129 z o s trą , u  76 z  p o d 

o s trą  i u  154 z p r z e w le k łą  p o s ta c ią  cho roby ). Z d e c y d o w a n ą  w ięk szo ść  ch o ry c h  

s ta n o w il i  lu d z ie  m ło d z i  (57,9%  o g ó łu  c h o ry c h  m ia ło  od  21 do  40 la t). R o z p o z n a n ie  

c h o ro b y  u s ta la n o  n a  p o d s ta w ie  b a d a n ia  e p id e m io lo g ic zn e g o  i k lin ic zn e g o , a  po 

tw ie rd z a n o  d o d a tn im i p o s ie w am i k r w i  (u  27 ,3%  c h o ry ch  z o s trą  u  11 ,8%  p o d o s tr ą
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p o s ta c ią  cho roby ) i  d o d a tn im i  w y n ik a m i se ro lo g ic zny m i. I  t a k  d o d a tn i o d czy n  

w ią z a n ia  d o p e łn ia c za  s tw ie rd za n o  u  75 ,6%  c h o ry c h  z o strą , u  85 ,0%  p od o s tr ą  

i  u  36 ,2%  z p r z e w le k łą  p o s ta c ią  c ho roby , d o d a tn i  o d czy n  a g lu ty n a c y jn y  u  76 ,8%  

z o s trą , u  74 ,4%  z p o d o s tr ą  i  u  21 ,2%  z p r z e w le k łą  p o s ta c ią  ch o ro b y , d o d a tn ia  r e 

a k c ja  C o o m bsa  u  8 8 ,2 %  ch o ry c h  z o s trą , u  86 ,9%  z p o d o s tr ą  i u  41 ,6%  z p r z e 

w le k łą  p o s ta c ią  c h o ro b y  o ra z  d o d a tn i  o d czy n  h e m a g lu ty n a c ji  b ie r n e j u  85 ,4%  c h o 

ry c h  z o s trą , u  82 ,6%  z  p o d o s tr ą  i  u  34 ,6%  z p r z e w le k łą  p o s ta c ią  b ruce lo zy .

B a d a n ie m  f iz y k a ln y m  s tw ie rd z a li r ó żn ie  p o w ię k s z o n ą  w ą tro b ę  u  83 ,1%  c h o ry c h  

z o s trą , u  8 6 ,6 %  z p o d o s tr ą  i  6 8 ,1%  z p r z e w le k łą  p o s ta c ią  c ho roby , d o le g liw o śc i 

w ą tro b o w e  u  54 ,6%  ch o ry c h  z  o s trą  u  72,1%  t,  p o d o s tr ą  i  u  87 ,6%  z p r z e w le k łą  

p o s ta c ią  b ru ce lo zy  o ra z  bo lesność  u c is k o w ą  w ą tr o b y  u  20 ,3%  z  o s trą , u  25 ,3%  

z p o d o s tr ą  i  u  29 ,3%  z p r z e w le k łą  p o s ta c ią  b ruce lo zy .

U  w szy s tk ic h  c h o ry ch  o zn ac za li w  s u ro w icy  k r w i k w a ś n ą  i  z a s a d o w ą  fo s fa ta zę , 

am in o tra n s fe ra z ę  a la n in o w ą  i a s p a ra g in ia n o w ą , a ld o la zę , p r ó b ę  ty m o lo w ą , ceru lo-  

p la a m in ę , b ia łk o  c a łk o w ite  i f r a k c je . B a d a n ia  te  w y k a z a ły , iż  w e  w s zy s tk ic h  o k re 

sach  ch o ro b y  w z ra s ta ł p o z io m  b ia łk a  c a łk o w ite g o  w  su ro w icy , a k ty w n o ś ć  k w a ś n e j 

fo s fa ta zy  i  a ld o la zy . U  c h o ry c h  z  a s trą  i p o d o s tr ą  p o s ta c ią  c h o ro b y  w z ra s ta ł p o 

z io m  zasado w e j fo s fa ta zy  w  s u ro w icy  k r w i,  a  w  p od o s tre j i  p r z e w le k łe j pos tac i 

ch o ro b y  o b n iż a ł  s ię  p o z io m  a lb u m in ,  a  w z ra s ta ł g a m m a - g lo b u lin . W  p rz e w le k łe j 

p o s tac i c h o ro b y  o b n iż a ł s ię  p o z io m  c e ru lo p la zm in y .

U  150 c h o ry ch  w y k o n a l i  z g łę b n ik o w a n ie  fr a k c y jn e  d w u n a s tn ic y  (u  38 c h o ry c h  

z o strą , u  36 z p o d o s tr ą  i  u  76 z p r z e w le k łą  p o s ta c ią  cho roby ). B a d a n ia  te  w y 

k a za ły , iż  u  c h o ry c h  n a  b ru ce lo zę  w y tw a r z a  się hy ipom o to ry czna  d y s k in e z a  i h y p o 

to n ia  p ęc he rzy k a  żó łc iow ego , k tó ry c h  częstość w y s tę p o w a n ia  i  n a s i la n ia  s ię  o b ja 

w ó w  w y ra ź n ie  w z r a s ta ją  w  m ia r ę  t r w a n ia  cho roby .

U  100 ch o ry c h  w y k o n a l i  b a d a n ia  re o he p a to g ra f ic zn e , k tó re  w y k a z a ły  o b n iże n ie  

p r z e p ły w u  k r w i z a r ó w n o  w  u k ła d z ie  ż y ln y m  ja k  i tę tn ic z y m . B a d a n ia  m o r fo lo 

g ic zne  i h is to c he m ic zn e  b io p ta tó w  w ą tro b y  w y k o n a l i  u  14 c h o ry c h  (u  5 z p o d o s tr ą  

i  u  9 z p r z e w le k łą  p o s ta c ią  ch o ro b y ). W e  w szy s tk ic h  b a d a n ia c h  s tw ie rd z il i  sw o is te  

z ia r n in ia k o w e  z a p a le n ie  w ą tro b y  z w c ią g n ię c ie m  w  proces c h o ro b o w y  g łó w n ie  

t k a n k i  m e ze n c h y m a ln e j. W  p od o s tre j p o s ta c i c h o ro b y  z m ia n y  h is to lo g ic zn e  b y ły  

b a rd z ie j n a s ilo n e  i p r z e w a ża ły  procesy  z a p a ln e  (n ac ie k i z l im fo  i  h is tio cy tów ), w  po 

s tac i p rz e w le k łe j zaś  p r z e w a ż a ły  p rocesy  z w y ro d n ie n io w e  h e pa to cy tów .

J .  J a n e c z k o -

A . W . S IE W IE R O W : O d p o r n o ś ć  k o m ó r k o w a  u  c h o r y c h  n a  p r z e w l e k ł e  a k t y w n e  z a 
p a l e n i e  w ą t r o b y .  S ow . M ed ., 1978, 5, 45.

A u to r  o k re ś lił w s k a ź n ik i  o d po rno śc i k o m ó rk o w e j u  96 ch o ry c h  n a  p rz e w le k łe  

a k ty w n e  z ap a le n ie  w ą tr o b y  (u  63 k o b ie t  i  u  33 m ężczy zn ) w  w ie k u  od  16 d o  65 

la t  i p o r ó w n y w a ł je  z o d p o w ie d n im i w s k a ź n ik a m i u  77 c h o ry c h  ż  r ó ż n y m i c h o 

r o b a m i w ą tr o b y  (a lk o h o lo w e  u szk o d ze n ie  w ą tro b y , p ie rw o tn a  ż ó łc io w a  m a rsk o ść  

w ą tro b y , p rz e w le k łe  p r z e trw a łe  z a p a le n ie  w ą tro b y , h y p e rb il ir u b in e m ie  c zy nno śc io 

w e  itp .) i u  67 o sób  bez e w id e n tn y c h  cech u s zk o d ze n ia  w ą tro b y  (34 osoby z u p e ł

n ie  zd row e , a  w ś ró d  p o zo s ta ły c h  33 osób b y l i  c h o rzy  z n a d c iś n ie n ie m  tę tn ic z y m , 

c h o ro b ą  w rz o d o w ą  ż o łą d k a , n e rw ic ą  w e g e ta ty w n ą  itp .)  o ra z  o ce n ia ł w p ły w  lecze

n ia  im m u n o s u p re sy jn e g o . U  w szy s tk ic h  c h o ry c h  w y k o n y w a ł test h a m o w a n ia  m i 

g r a c ji  le u k o cy tó w  i  test t r a n s fo rm a c ji .  A n ty g e n a m i b y ły  p re p a ra ty  h o m o lo g ic zn e  

i  a u to lo g ic z n e  u zy s k a n e  z ją d e r , m ito c h o n d r i i  i  f r a k c j i  m ik ro s o m a ln y c h  w ą tro b y , 

a  ta k że  s u ro w ic a  z a w ie r a ją c a  a n ty g e n  p o w ie rz c h n io w y  w iru s o w e g o  z a p a le n ia  w ą 

tro b y  t y p u  B . A n ty g e n y  n a r z ą d o w e  o tr z y m y w a ł z p rzy ży c io w y ch  b io p ta tó w  w ą 

t r o b y  lu b  p o b ra n y c h  ze  z w ło k  n ie  p ó ź n ie j n i ż  d o  30 m in . od  c h w i l i  s tw ie rd ze n ia  

zgonu . D y n a m ik ę  z m ia n  o d po rn o śc i k o m ó rk o w e j o ce n ia ł u  c h o ry ch  o tr z y m u ją c y c h  

le czen ie  im m u n o s u p re s y jn e  (g lik o k o r ty k o s te ry d y , g lik o k o r ty k o s te ry d y  i  c y to s ta ty 

k i, g lik o k o r ty k o s te ry d y  i  g lo b u lin y  a n ty lim fo c y ta rn e ) . B a d a n ia  w y k a z a ły , iż  u  58%  

c h o ry c h  n a  p r z e w le k łe  a k ty w n e  z a p a le n ie  w ą tro b y  s tw ie rd za  się w ra ż liw o ś ć  l im 

fo c y tów  n a  a n ty g e n y  h o m o lo g ic zn e  li a u to a n ty g e n y  w ą tro b o w e  o raz  a n ty g e n  H B s .  
U  ch o ry c h  ty c h  s tw ie rd za  s ię  n is k i  p o z io m  l im fo c y tó w  T w e  k r w i  o b w o d o w e j 

i  w y so k ie  ic h  w a r to ś c i w  k o m ó rk a c h  w ą tro b o w y c h  o ra z  w y ra ź n e  o b n iże n ie  te s tu  

t r a n s fo rm a c ji  b la s ty c zn e j w  o d p o w ie d z i n a  f i t o h e m a g lu ty n in ę  (test te n  b y ł n ie 

z n a c zn ie  o b n iż o n y  z in n y m i  c h o ro b a m i w ą tro b y ) . P o d  w p ły w e m  d łu g o trw a łe j 

i  e fe k ty w n e j te r a p ii  g l ik o k o r ty k o id a m i i  a n ty l im fo c y ta r n y m i g lo b u l in a m i n a s tę p o 

w a ła  n o rm a liz a c ja  w s k a źn ik ó w  o d po rno śc i k o m ó rk o w e j. U  cho ry ch  z r ó ż n y m i 

c h o ro b a m i w ą tr o b y  w ra ż liw o ś ć  l im fo c y tó w , g łó w n ie  n a  a n ty g e n y  h o m o lo g ic zn e
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w ą tro b y  i  H B S w y s tę p o w a ła  ty lk o  w  n ie lic z n y c h  p rz y p a d k a c h , częśc ie j u  c h o ry c h  

z  p r z e w le k ły m  p r z e tr w a ły m  za p a le n ie m  w ą tro b y  lu b  a lk o h o lo w y m  je j u s zk od ze 

n ie m . L ic z b y  l im fo c y tó w  w  w ą tr o b ie  n ie  p rze w y ższa ły  n a  ogó ł lic zb y  l im fo c y tó w  

w e  k r w i o b w o d o w e j.

J .  J a n e c z k o

W . M . J E R M O L E N K O , R . K . W IS Z N IE W S K A J A :  E p i d e m i o l o g i a  i  p r o f i l a k t y k a  z a 
p a l e n i a  w ą t r o b y  u  c h o r y c h ,  d i a l i z o w a n y c h .  T erap . A rc h iw ., 1978, 6 , 134.

O p ie r a ją c  s ię  n a  p iś m ie n n ic tw ie  św ia to w y m  a u to rz y  s tw ie rd z a ją , iż  z ro k u  n a  

ro k  w z ra s ta  l ic z b a  z a c h o ro w a ń  n a  w iru s o w e  z a p a le n ie  w ą tro b y  w ś ró d  c h o ry c h  

z  n ie w y d o ln o ś c ią  n e re k , le czonych  h e m o d ia l iz a m i w  o d p o w ie d n io  do  tego  ce lu  

p rz y g o to w a n y c h  o śro dkach . Ś re d n io  8 — 9°/o ch o ry c h  d ia liz o w a n y c h  z a p a d a  n a  w i 

ru so w e  z a p a le n ie  w ą tr o b y  i 3®/o p e rso ne lu  p ra c u ją c e g o  w  ty c h  o ś ro d k ach . Ś m ie r te l

n o ś ć  w ś ró d  c h o ry ch  w y n o s i 2 % , a w ś ró d  p e rso n e lu  1% . C z y n n ik ie m  e tio lo g ic z 

n y m  w iru so w e g o  z a p a le n ia  w ą tro b y  jest n a jc zę śc ie j w iru s  В  (u  c ho ry ch  o d d z ia łó w  

h e m o d ia liz y  i u  p e rso n e lu  ty c h  o d d z ia łó w  o w ie le  częśc ie j w y k ry w a  s ię b o w ie m  

w  su ro w icy  k r w i  obecność  a n ty g e n u  H B s  i h o m o lo g ic zn y c h  p rze c iw c ia ł) . N ie k ie 

d y  c z y n n ik ie m  e t io lo g ic zn y m  z a p a le n ia  w ą tr o b y  b y w a  w ir u s  m o n o n u k le o zy  z a k a ź 

n e j lu b  co to m e g a lo w iru s . W  p rz y p a d k a c h  ty c h  o s try  proces ch o ro b o w y  n ig d y  n ie  

p rze ch o d z i w  p os ta ć  p rz e w le k łą . W  n ie lic zn y c h  p rz y p a d k a c h  o d p o w ie d z ia ln y m i za  

u szk o d ze n ie  w ą tro b y  są c z y n n ik i  toksyczno- a le rg iczne . O p is y w a n e  n ie lic z n e  p r z y 

p a d k i w iru s o w e g o  z a p a le n ia  w ą tr o b y  ty p u  A  n ie  są w  p e łn i  i  p r z e k o n y w u ją c o  

u d o k u m e n to w a n e .

W ir u s  z a p a le n ia  w ą tr o b y  ty p u  В  m o że  do s ta ć  się d o  o ś ro d k ów  h e m o d ia liz y  r ó ż 

n y m i d ro g am i. N a jc zę śc ie j d o ch o d z i d o  z a k a że n ia  cho rego  h e m o d ia liz o w an e g o  

w  czasie  p rze ta c za n ia  k r w i z a w ie ra ją c e j a n ty g e n  H B s .  O d  1973 ro k u , od c h w il i  

w p ro w a d z e n ia  o b o w ią zk o w e g o  b a d a n ia  k r w i  n a  obecność  a n ty g e n u  H B s  m e to d ą  

r a d io  im m u n o lo g ic z n ą , częstość p op rze to c ze n io w y ch  z a p a le ń  w ą tro b y  H B s  d o d a tn ic h  

o b n iż y ła  s ię  2— 3 k ro tn ie , n a to m ia s t  częstość w y s tę p o w a n ia  z a p a le ń  w ą tr o b y  H B S 
n e g a ty w n y c h  p r a k ty c z n ie  n ie  u le g ła  zm ia n ie . P rzeb ieg  k lin ic z n y  p o p rze to c ze n io w e 

go  z a p a le n ia  w ą tr o b y  ty p u  В  r ó ż n i  s ię od p rze b ie g u  z a p a le n ia  w ą tr o b y  ty p u  A  

i a u to rzy  o p is u ją  w y s tę p u ją c e  ró żn ic e . P r z y ta c z a ją  te ż  d a n e  z p iś m ie n n ic tw a , ż  k t ó 

ry c h  w y n ik a , iż  n ie k tó ry c h  p r z y p a d k ó w  p o tra n s fu z y jn e g o  z a p a le n ia  w ą tr o b y  n ie  

m o żn a  b y ło  z a lic zy ć  a n i  do  ty p u  В  a n i d o  ty p u  A . Z  k o le i  z a jm u ją  s ię  n o s ic ie lam i 

a n ty g e n u  H B s  t a k  w ś ró d  c h o ry c h  ja k  i  w ś ró d  p e rso n e lu  i  s zczegó łow o  o m a w ia ją  ic h  

ro lę  w  sze rzen iu  się za c h o ro w a ń .

N e rk a  u ż y ta  d o  p rze szc zepu  m o że  b y ć  ta k że  p rzy c zy n ą  w y z w a la ją c ą  z a p a le n ie  

w ą tro b y , je że li z a w ie ra ła  w  sob ie  k r e w  z a k a żo n ą  w iru s e m .

N a s tę p n ie  a u to rz y  szczegó łow o  o m a w ia ją  r o lę  p e rso ne lu  o b s łu g u ją c e g o  cho rych  

( z w ra c a ją  s zczegó ln ą  u w a g ę  n a  s to m a to lo g ów ), k o n ta k tó w  z o so b am i o d w ie d z a ją 

c y m i, k o n ta k tó w  p łc io w y c h  itp . o ra z  m o ż liw o ś ć  sze rzen ia  się z a k a że ń  p op rze z  u ż y 

w a n ie  n a rz ę d z i i  a p a ra tó w , k tó re  w  te n  czy in n y  sposób  m o g ły  u le c  z a k a że n iu . 

Z w ra c a ją  u w a g ę  n a  fa k t , iż  w ir u s  z a p a le n ia  w ą tro b y  m o że  ta k że  p rz e n ik a ć  p rze z  

n ie u s zk o d zo n ą  b ło n ę  c e lo fa n o w ą . O m a w ia ją  te ż  m o ż liw o ś ć  sze rzen ia  s ię  z a k a że n ia  

p o p r z e z  aerozo le .

P r o f i la k ty k a  w iru s o w e g o  z a p a le n ia  w ą tr o b y  w  o d d z ia ła c h  h e m o d ia liz y  n ie  o d 

b ie g a  o d  zasad  o g ó ln ie  p r z y ję te j p r o f i la k ty k i .  P o d a w a n ie  zw y k łe j g am m a - g lo b u li-  

n y , n a w e t  w  w ię k s zy ch  ilo śc ia ch , z ak o ńc zy ło  s ię n ie p o w o d ze n ie m , g d y ż  p re p a ra ty  te  

z a w ie r a ją  n ie w ie lk i  ty lk o  odse tek  sw o is ty ch  p rz e c iw c ia ł. N ie p o w o d ze n ie m  te ż  z a 

k o ń c zy ły  się p ró b y  p o d a w a n ia  s u ro w icy  o zd ro w ie ń c ó w  po  p rz e b y c iu  w iru so w e g o  

z a p a le n ia  w ą tro b y  ty p u  B . O d  1971 r o k u  zaczę to  p o d a w a ć  s p e c ja ln ą  g am m a- g lo-  

b u l in ę  z a w ie ra ją c ą  w y so k ie  m ia n o  p rz e c iw c ia ł H B s , a  n ie co  p ó ź n ie j o d p o w ie d n ie  

im m u n o g i obu  lin y . O b a  te  p re p a ra ty  o k a z a ły  s ię  w  m ia r ę  s ku teczne , a le  n a le ż y  je  

p o d a w a ć  w ie lo k ro tn ie  w  o k re s ie  w y lę g a n ia  n p . co 3— 4 m ie s ią ce . P o w ik ła n ia  m ie j 

scow e w y s tę p u ją  od 2,7°/o do  4,6ю/о b io rc ów . A u to r z y  p r z y ta c z a ją  szczegó łow e  d a n e  

z  p iś m ie n n ic tw a  p o tw ie rd z a ją c e  m n ie js z ą  lu b  w ię k s z ą  e fe k ty w n o ść  t a k ie j p r o f i la k 

ty k i. O d  o p ty m is ty czn e g o  d o n ie s ie n ia  M a u p a s a  i  w sp . w  1976 r. co raz  w ię c e j p isze  

s ię o szczep ionce  p rz e c iw k o  w ir u s o w e m u  z a p a le n iu  w ą tr o b y  ty p u  B . W  n ie j  b o w ie m  

u p a t r u je  s ię  e fe k ty w n e g o  c z y n n ik a  p o zw a la ją c e g o  zm n ie js z y ć  lu b  b y ć  m o że  w y 

e lim in o w a ć  szeroko  ro zp o w s ze ch n io n ą  ch o ro b ę , ty m  b a rd z ie j, i ż  d o ty ch cza s  w  ta k  

p r o w a d z o n e j p r o f i la k ty c e  n ie  o b se rw o w a n o  ż a d n y c h  re a k c ji u b oc znych .

J. Janeczko
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В . I. K U Z N IK ,  W . G . P A T E J U K , N. A . K O M A R O W , A . P . K O R O T K O W A , Т. P . 

M A K O W S K A J A :  Z e s p ó ł  w e w n ą t r z n a c z y n i o w e g o  w y k r z e p i a n i a  w  r ó ż n y c h  c h o r o 
b a c h  w ą t r o b y .  T erap . A rc h iw ., 1978, 7, 101.

S y n te za  w ięk szo śc i o soczow ych  c z y n n ik ó w  k r z e p n ię c ia  o d b y w a  s ię  w  w ą tro b ie  

i  d la te go  też jest o n a  n a r z ą d e m  o d p o w ie d z ia ln y m  za p r a w id ło w ą  h em os tazę . A u 

to rzy  o b se rw o w a li 720 c h o ry c h  w  w ie k u  o d  16 do  87 la t  z r ó ż n y m i c h o ro b a m i 

w ą tr o b y , u  k tó ry c h  w y k o n y w a li  s e ry jn e  b a d a n ia  u k ła d u  k r z e p n ię c ia  i f ib ry n o liz y . 

W y n ik i  o p raco w a li s ta ty s ty czn ie  i  p o r ó w n a li z o d p o w ie d n ik a m i u  lu d z i  zd ro w y c h . 

W ś ró d  b a d a n y c h  b y ło  284 c h o ry c h  n a  ostre  w ir u s o w e  za p a le n ie  w ą tro b y  o r ó ż n y m  

p rze b ie g u  k lin ic z n y m . O tr z y m a n e  w y n ik i  n ie  b y ły  je d n o zn a c zn e  i  p r z e d s ta w ia ły  d o 

sy ć  d u że  tru d n o ś c i in te rp re ta c y jn e . W  p ie rw szy ch  d w u  ty g o d n ia c h  ch o ro b y  s tw ie r 

d z a l i  n a  o g ó ł p r a w id ło w e  w a r to śc i p oszczegó lnych  c z y n n ik ó w  k rze p n ię c ia , a n a w e t  

n ie w ie lk i  w zro s t n ie k tó ry c h  z  n ic h  u  n ie lic z o n y ch  ch o ry ch , p rzy  p r a w id ło w o  zac h o 

w a n y m  u k ła d z ie  f ib ry n o ł i ty c z n y m  lu b  w y k a z u ją c y m  n ie w ie lk ie  o d ch y le n ia  od s ta 

n u  p raw id ło w e g o . Po  t y m  cza s ie  n a s tę p o w a ł k r ó tk o trw a ły  o k re s  d y n a m ic z n e j r ó w 

n o w a g i u k ła d u  k r z e p n ię c ia  i  f ib ry n o liz y , a  o tr z y m a n e  w y n ik i  m ie ś c iły  się w  g ra 

n ic a c h  n o rm y . W  -następnym  ok res ie  s tw ie rd z a li r ó ż n ie  n a s ilo n e  o b n iże n ie  w ię k 

szośc i osoczow ych  c z y n n ik ó w  k r z e p n ię c ia , k tó re  w  czasie  re k o n w a le sc e n c ji s zy b 

k o  w ra c a ły  do  w a r to ś c i p ra w id ło w y c h . N ie  z n a le ź l i  s ta ty s ty c zn ie  z n a m ie n n e j z a 

le żn o ś c i m ię d zy  z a b u r z e n ia m i k r ze p n ię c ia  a s ta n e m  k l in ic z n y m  ch o ry ch , ac zk o l

w ie k  b a rd z ie j n a s ilo n e  z a b u rz e n ia  k r z e p n ię c ia  to w a rzy s zy ły  n a  o g ó ł c ię żs zym  p rze 

b ie g o m  k lin ic z n y m .

U  324 c h o ry c h  n a  p rz e w le k łe  z a p a le n ie  p ęche rzy k a  żó łc io w eg o  i d róg  ż ó łc io 

w y c h  n ie  s tw ie rd z a li n a  o g ó ł w ię k s zy ch  o d ch y le ń  od  s ta n u  p raw id ło w e g o ^  ta k  

w  u k ła d z ie  k r ze p n ię c ia  ja k  i f ib ry n o liz y , a  w y s tę p u ją c e  n ie k ie d y  o d c h y le n ia  b y ły  

n ie z n a c zn e  i p r z e m ija ją c e . U  w szy s tk ic h  10 cho ry ch  z m a rsk o ś c ią  w ą tro b y  s tw ie r 

d z a l i  o b n iże n ie  o soczow ych  c z y n n ik ó w  k rze p n ię c ia .
U  73 cho ry ch  z ż ó łta c z k ą  m e c h a n ic z n ą  (k a m ic a , n o w o tw o ry ) s tw ie rd z a li o b n iże 

n ie  osoczow ych  c z y n n ik ó w  k rze p n ię c ia . W  p r z y p a d k a c h  o p o m y ś ln y m  p rze b ie g u  

w  15— 30 d n i  od zab ie g u  z a u w a ż a l i  w z ro s t o soczow ych  c z y n n ik ó w  k rze p n ię c ia , n ie 

k ie d y  n a w e t  do  w a r to ś c i p ra w id ło w y c h .

A u to rz y  u w a ż a ją ,  iż  s tw ie rd ze n ie  w ięk szy ch  z a b u rz e ń  w  u k ła d z ie  k r z e p n ię c ia  

i  f ib ry n o liz y  jest w s k a z a n ie m  do  p o d a w a n ia  a n ty k o a g u la n tó w  ty p u  h e p a ry n y . P o 

d a w a l i  j ą  2 0 0  c h o ry m  n a  w iru s o w e  za p a le n ie  w ą tr o b y  ( 2 0  o p rze b ie g u  le k k im , 80

0  p rz e b ie g u  ś re d n io- c ię żk im , 85 o  p rze b ie g u  c ię ż k im  i 15 o  p rze b ie g u  b a rd z o  c ię ż 

k im ) , 70 c h o ry m  n a  p rz e w le k łe  z a p a le n ie  p ęche rzy k a  żó łc io w eg o  i d ró g  ż ó łc io w y c h

1 7 z  ż ó łta c z k ą  m e c h a n ic z n ą  (k am ic a , n o w o tw o ry ) . C h o ry m  z le k k ą  p o s ta c ią  w i r u 

sow ego  z a p a le n ia  w ą tro b y  p o d a w a li 1 0  000— 30 0 0 0  j h e p a ry n y  d o m ię ś n io w o  lu b  

d o ży ln ie  w  c iąg u  doby , a c h o ry m  o  p rze b ie g u  c ię ż k im  i  b a rd zo  c ię ż k im  30 000—  

-40 000 j/d o b ę  łą c z n ie  z g lik o k o r ty k o s te ry d a m i. S tw ie rd z a li  szybsze  u s tę p o w a n ie  

o b ja w ó w  in to k sy k a c ji,  ż ó łta c z k i, szybszą  p o p ra w ę  s ta n u  k lin ic z n e g o  i  k ró ts zy  okres  

h o s p ita l iz a c ji  w  p o r ó w n a n iu  z o d p o w ie d n io  d o b r a n ą  g r u p ą  c h o ry ch  le czonych  

w  sposób tr a d y c y jn y  i  o t r z y m u ją c y c h  ty lk o  g lik o k o r ty k o id y . U  cho ry ch  z z a p a le 

n ie m  p ęche rzy k a  żó łc iow ego  i  d róg  żó łc io w y c h  o tr z y m u ją c y c h  1 0  0 0 0 — 2 0  0 0 0  j/d o b ę , 

a  u  c h o ry c h  z ż ó łta c z k ą  m e c h a n ic z n ą  o t r z y m u ją c y c h  30 000— 40 000 j/d o b ę  o b se rw o 

w a l i  ta k że  d o b ry  efiekt te rap e u ty c zn y . A u to r z y  u w a ż a ją ,  iż  h e p a ry n a  poza  d z ia ła 

n ie m  p /z a p a ln y m  i  p /a le rg ic z n y m  b y ć  m o że  a u to n o m ic z n ie  r e g u lu je  m e ta b o liz m  k o 

m ó r k o w y  p ro w a d z ą c  do  z m ia n y  a k ty w n o śc i szeregu  b io k a ta liz a to r ó w  i  p rze z  to  

z m n ie js z a  w ra ż liw o ś ć  k o m ó re k  n a  d z ia ła n ie  c z y n n ik ó w  s zk o d liw y ch . M o żn a  te ż  

p rzy p u s zc za ć , i ż  w  p rze b ie g u  w iru so w e g o  z a p a le n ia  w ą tr o b y  b y ć  m o że  u t r u d n ia  o na  

r e p l ik ę  w ir u s ó w  w  k o m ó rk a c h .

J .  J a n e c z k o

E . Ł . N A S O N O W , A . I. S P E R A N S K IJ ,  S . D . P O D Y M O W A , W . A . B U R L E W : I m -  
m u n o f l u o r e s c e n c j a  w  d i a g n o s t y c e  p r z e w l e k ł y c h  c h o r ó b  w ą t r o b y .  T erap . A rc h iw ., 

1978, 8 , 57.

W a ż n y m  e le m e n te m  d ia g n o s ty c zn y m  w  p r z e w le k ły m  a k ty w n y m  z a p a le n iu  w ą 

tr o b y  i  p ie rw o tn e j ż ó łc io w e j m a rsk o śc i w ą t r o b y  je s t w y k r y w a n ie  w e  k r w i  o b w o 

d o w e j a u to p rz e c iw c ia ł re a g u ją c y c h  z r ó ż n y m i a n ty g e n a m i k o m ó rk o w y m i i  t k a n 

k o w y m i. N a jb a r d z ie j c h a ra k te ry s ty c zn y m i im m u n o lo g ic z n y m i m a r k e r a m i p r z e w le 

k łe g o  a k ty w n e g o  z a p a le n ia  w ą tro b y  i  p ie rw o tn e j ż ó łc io w e j m a rsko śc i w ą t ro b y  są 

p r z e c iw c ia ła  p rze c iw k o  m ię ś n io m  g ła d k im , p rze c iw c ia ła  m ito c h o n d r ia ln e , p r z e c iw 

10 — P r z e g lą d  E p id e m io lo g ic z n y  2/79
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c ia ła  m ik ro s o m a ln e  w ą tro b a /n e rk a  i  w  m n ie js z y m  s to p n iu  p r z e c iw c ia ła  p rze c iw -  
ją d ro w e .

N a  p o d s taw ie  w ła s n y c h  b a d a ń  w y k o n a n y c h  u  250 osób z  r ó ż n y m i c h o ro b am i 

w ą tr o b y  o ra z  n a  p o d s taw ie  obszernego  p iś m ie n n ic tw a  a u to rz y  u w a ż a ją ,  iż  p rze 

c iw c ia ła  p r z e c iw k o  m ię ś n io m  g ła d k im  k la s y  I g G  s ą  im m u n o lo g ic z n y m i w y k ła d n i 

k a m i c h a ra k te ry s ty c zn y m i d la  p rze w le k łe g o  ak ty w n e g o  z a p a le n ia  w ą tro b y  (w y k ry 

w a  s ię  je  u  40— 90°/o cho rych ). C zęstość ic h  w y k ry w a n ia  i  w y so ko ść  m ia n a  w y 

ra źn ie  o b n iż a ją  s ię  podczas  d łu g o trw a łe j g l ik o k o r ty k o te ra p ii.  P rz e c iw c ia ła  m ito -  

c h o n d r ia ln e  są c h a ra k te ry s ty c zn e  d la  p ie rw o tn e j ż ó łc io w e j m a rsk o śc i w ą t r o b y  i  w y 

k r y w a  s ię je  w  w y so k ic h  m ia n a c h  a ż  u  90°/o ch o ry ch . G o d n y m  p o k re ś le n ia  jest, iż  

m o żn a  je  w y k ry ć  u  c ho ry ch  z p ie rw o tn ą  ż ó łc io w ą  m a rsk o ś c ią  w ą tr o b y  w e  w czes 

n y m  ok res ie  ch o ro b y , a  n a w e t  w  ok res ie  bez ja k ic h k o lw ie k  o b ja w ó w  k lin ic z n y c h . 

N a  częstość ich  w y k ry w a n ia  n ie  w p ły w a  h o rm o n o te ra p ia . N ie  są o n e  w y k ry w a n e  

w  ż ó łta c z k a c h  o in n e j e t io lo g ii (ż ó łta c zk i m e ch an ic zn e , h e m o lity czn e ), w e  w ro d z o 

n e j n ie d ro żn o ś c i d róg  ż ó łc io w y c h , p o le k o w e j cho le s ta z ie  itp ., a c z k o lw ie k  n ie k tó r z y  

z a u to r ó w  w y k r y w a li  je  w  d łu g o trw a łe j w e w n ą tr z w ą tr o b o w e j cho le s taz ie . P rze 

c iw c ia ła  m ito c h o n d r ia ln e  w y k r y w a  s ię  u  2 — 3®/o c h o ry c h  z in n y m i c h o ro b a m i z au-  

to ag re s ji t a k im i  ja k  z a p a le n ie  ta rc zy cy  ty p u  H a s h im o to , m ia s te n ia  itp ., a  ta k że  

u  3— 8 °/o lu d z i  c ie rp ią c y c h  n a  ró żn e g o  r o d z a ju  c h o ro b y  t k a n k i  łą c z n e j ja k  ze sp ó ł 

S j ó g r e n a ,  u k ła d o w a  s k le ro d e rm ia  dtp. P rz e c iw c ia ła  m ik ro s o m a ln e  w ą tro b a /n e rk a  

c h a ra k te ry z u ją  je d e n  z  w a r ia n tó w  p rze w le k łe g o  a k ty w n e g o  z a p a le n ia  w ą tro b y .

A u to r z y  u w a ż a ją ,  iż  w p ro w a d z e n ie  b a d a ń  im m u n o f lu o re s c e n c y jn y c h  do  k l in ik i  

p o zw a la  n ie  ty lk o  n a  p re cy zy jn ie js z e  ro z p o z n a n ie  c h o ro b y  a le  je d no cze śn ie  u m o ż l i 

w ia  o cenę  i  ś le d zen ie  zac h od zący ch  p ro ce sów  im m u n o lo g ic z n y c h .

J .  J a n e c z k o

T. L . V A S S IL IE V :  S t y m u l o w a n i e  p r z e z  f o s f o r a n  g l i n u ,  w  p r z e c i w i e ń s t w i e  d o  f o s f o 
r a n u  w a p n i a ,  s w o i s t e j  o d p o w i e d z i  ś w i n k i  m o r s k i e j  p r z e c i w c i a ł a m i  I g E  n a  t o k s o i d  
t ę ż c o w y .  A lle rg y , 1978, 33, 155.

Z w ią z k i  g l in u  są o becn ie  n a jc zę śc ie j u ż y w a n y m i w  p ro f i la k ty c e  s ty m u la to r a m i 
o d p o w ie d z i im m u n o lo g ic z n e j.

W  o s ta tn ic h  la ta c h  l ic z n i  b a d a c ze  s tw ie rd z ili , że  a d d u w an ty  g lin o w e  są  s i ln y m i 

s ty m u la to ra m i, tw o rz e n ia  s ię  I g E  u  z w ie rz ą t  la b o ra to ry jn y c h . R ó w n ie ż  u  lu d z i  

p o d a w a n ie  d a w k i p r z y p o m in a ją c e j to k so id u  tę żcow ego  ad so rb o w an e g o  n a  ż e lu , 

b ę d ą c y m  t a k im  a d iu w a n te m  p r o w a d z i do  p o ja w ia n ia  się, lu b  p o d w y żs z a n ia  p o z io 

m u  I g E  w  su ro w icy . T rzeba  te ż  zw ró c ić  u w ag ę , ż e  p rzy  im m u n o te r a p ii  c h o ró b  

a le rg ic zn y ch  szeroko  ro zp o w sze ch n io n e  je s t u ż y w a n ie  a d so rb o w an y ch  a n ty g e n ó w . 

W obec  tego  a u to rz y  fr a n c u s cy  s u g e ru ją  z a s tą p ie n ie  z w ią z k ó w  g l in u  fo s fo ra n e m  

w a p n ia , s zczegó ln ie  w  s zcze p io n k a ch  d la  a le rg ik ó w . A r g u m e n tu ją  o n i, że  z w ią z k i 

w a p n ia , ja k o  n a tu r a ln e  s k ła d n ik i  o rg a n iz m u , .p o w in n y  p o w o d o w a ć  s ła b s z ą  re a k c ję  

m ie js c o w ą . Z a s to so w a n ie  fo s fo ra n u  w a p n ia  w  r ó żn y c h  s zczep io nkach  n ie  p r o w a d z i 

do  p o d n ie s ie n ia  s ię  p o z io m u  I g E  t a k  u  zd ro w y c h  osób , ja k  i  u  a le rg ik ó w .

A u to r  w  u p r z e d n ie j s w o je j p ra c y  s tw ie rd z ił, że  p o d a n ie  św in ce  m o rsk ie j d a w k i  

p r z y p o m in a ją c e j to k so id u  tę żcow ego  ad so rb o w an e g o  n a  w o d o ro t le n k u  g l in u  p ro 

w a d z iło  do  d łu g o trw a łe g o  tw o rze n ia  s ię  sw o is ty ch  p rze c iw c ia ł I g E .  W  o becne j 

p ra c y  a u to r  p r a g n ą ł  p o r ó w n a ć  d z ia ła n ie  fo s fo r a n u  g l in u  w  s to s u n k u  do  fo s fo r a n u  
w a p n ia .

Im m u n iz a c ję  p r z e p ro w a d z a n o  w  sposób  m o ż l iw ie  n a jb a r d z ie j z b liż o n y  d o  stoso

w a n e g o  u  lu d z i. W  w y n ik u  p ra c y  s tw ie rd zan o , źe  w p r a w d z ie  m ia n o  a n ty to k s y n  

b y ło  w y ższe  po  z a s to so w an iu  fo s fo r a n u  g l in u , a le  fo s fo ra n  w a p n ia  n ie  p o w o d o w a ł 

p o w s ta w a n ia  p r z e c iw c ia ł k la s y  I g E .

T rzeba  zw ró c ić  u w ag ę , że  a d iu w a n ty  g lin o w e  m o g ą  s ty m u lo w a ć  o d p o w ie d ź  p rz e 

c iw c ia ła m i I g E  n a  im m u n o g e n y  in n e  n iż  s zczep io nkow e , w c h o d ząc e  w  ty m  s a m y m  

czas ie  w  k o n ta k t  z u k ła d e m  im m u n o lo g ic z n y m . M o że  to  p o w o d o w a ć  tw o rz e n ie  s ię  

p r z e c iw c ia ł I g E  sw o is ty ch  w obec  r ó żn y c h  a n ty g e n ó w  o toczen ia , a  p rze z  to  p r o 

w a d z ić  do  k l in ic z n ie  m a n ife s tu ją c y c h  s ię  o b ja w ó w  n a d w ra ż liw o ś c i.

P rzenoszen ie  w y n ik ó w , u zy s k a n y c h  w  b a d a n ia c h  n a  zw ie rzę ta c h , n a  c z ło w ie k a  

w y m a g a  d u że j o s tro żnośc i. E w e n tu a ln e  z a s tą p ie n ie  fo s fo ra n e m  w a p n ia  z w ią z k ó w  

g l in u  w  s zcze p io n k a ch  m o że  n a s tą p ić  ty lk o  n a  p o d s ta w ie  w y n ik ó w  b a d a ń  p o r ó w 

n aw czy ch , p rz e p ro w a d zo n y c h  u  lu d z i  p r z y jm u ją c y c h  te  szczep ionk i.

A .  Z a k r z e w s k a
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K . K IR C H E N E R .  М.' T. S C O T T , H . M . H IR T , K . M U N K : O c h r o n n e  d z i a ł a n i e  C o -  
r y n e b a c t e r i u m  p a r v u m  i  B o r d e t e l l a  p e r t u s s i s  p r z e c i w  z a k a ż e n i u  w i r u s e m  u  m y s z y .  
J .  G e n . V iro l., 1978, 41, 97.

G ro m a d z ą  się d a n e  św iadczące , że  m a k r o fa g i s ta n o w ią  p ie rw s z ą  l in ię  o b ro n y  

p rz e c iw  z a k a że n iu  w iru s o w e m u . D z ia ła ją  o n e  n a  n ie k tó re  w iru s y , ta k ie  ja k  w ir u s  

o p ry s zczk i (H S V ) i  n ie  d o p u s z c z a ją  do ic h  re p lik a c ji .  P o d a w a n ie  m yszo m  su ro w icy  

p rze c iw  m a k ro fa g o m  w z m a g a  ic h  p o d a tn o ść  n a  e k s p e ry m e n ta ln e  z a k a że n ie  H V S .  
W y d a w a ło b y  się w ię c  lo g ic zn e  p r z e c iw d z ia ła n ie  z a k a ż e n iu  p rze z  a k ty w a c ję  m ak ro-  

fa g ów . W  ty m  ce lu  p o d a w a n o  m y szo m  z a b ite  m ik ro o rg a n iz m y  C o r y n e b a c t e r i u m  
p a r v u m  lu b  B o r d e t e l l a  p e r t u s s i s  d o o trze w n o w e  lu b  d o ży ln ie  7 d n i p rze d  in fe k c ją  

w ir u s o w ą . P o d a w a n o  350 ug  C . p a r v u m  lu b  10® k o m ó re k  B .  p e r t u s s i s  n a  m ysz, 

a  z a k a ża n o  20— 40 L D 5 0  H S V . Z a o b s e rw o w an o  sku teczne  d z ia ła n ie  o ch ronne . A u to 

r z y  p r z y p is u ją  je  p o b u d z e n iu  u k ła d u  lim fa ty czno- s ia te c zkow ego . P o d a n ie  C. p a r 
v u m  p o w o d o w a ło  r ó w n ie ż  w y tw a r z a n ie  in te r fe ro n u  w  ok res ie  5— 2 0  d n i po  w s tr z y k 

n ię c iu . O s ta tn io  b ie rze  s ię  p o d  u w a g ę  m o ż liw o ś ć  za s to so w an ia  C. p a r v u m  w  im 

m u n o te r a p i i  n o w o tw o r ó w  u  lu d z i . P o n ie w a ż  in fe k c je  w iru s o w e  są  często  p r z y 

c z y n ą  k o m p l ik a c j i  u  p a c je n tó w  z n o w o tw o re m , d z ia ła n ie  C . p a r v u m  p r z e c iw  w ir u 

s o w e m u  z a k a ż e n iu  m ia ło b y  d u ż e  zn a c ze n ie  k lin ic zn e .
/

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