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FELIKS PRZESMYCKI
(W GJ ROCZNICĘ URODZIN)

Na dzień 9 stycznia 1972 roku przypadła 80 rocznica urodzin nestora polskiej 
mikrobiologii i epidemiologii, długoletniego dyrektora Państwowego Zakładu Higie
ny, profesora, doktora nauk medycznych Feliksa Przesmyckiego.

Czcigodny Jubilat, wychowanek Wydziału Lekarskiego Uniwersytetu w Kijowie, 
który ukończył w 194 6 roku, był związany z Państwowym Zakładem Higieny przez 
cały okres swojej zawodowej i naukowej działalności. W okresie międzywojennym  
był On uczniem i jednym z najbliższych współpracowników Ludwika Hirszfelda. 
W okresie powojennym był niestrudzonym organizatorem laboratoriów służby sa
nitarno-epidemiologicznej kraju, wybitnym uczonym w zakresie wirusologii i epi
demiologii, troskliwym wychowawcą szeregu pokoleń lekarzy i mikrobiologów.

W Jego działalności, której Przegląd Epidemiologiczny poświęcił bardziej szcze
gółowe omówienie w XVIII tomie w 1961 roku wyznaczają się następujące daty:
1918 rok — rozpoczęcie mikrobiologicznej pracy, początkowo (z powodu braku eta

tów) w charakterze laboranta 
1922 rok — uzyskanie stopnia doktora medycyny 
1929 rok — habilitacja
1933 rok — kierownictwo Oddziału Diagnostyki w Zakładzie Bakteriologii PZH
1945 rok — objęcie stanowiska dyrektora Państwowego Zakładu Higieny
1946 rok — nominacja na profesora bakteriologii lekarskiej Uniwersytetu Łódzkiego
1951 rok — nominacja na profesora epidemiologii Akademii Medycznej w War

szawie
1952 rok — nagroda państwowa I stopnia za naukową i organizacyjną działalność

z zakresu walki z chorobami zakaźnymi 
1963 rok — przejście w stan spoczynku ze stanowiska dyrektora Państwowego Zakła

du Higieny z zachowaniem aktywnej łączności z naukową i organiza
cyjną działalnością w zakresie wirusologii w skali ogólnokrajowej.



Jako uczony Profeoor Przesmycki jest szeroko znany i ceniony na terenie m ię
dzynarodowym i oczywiście tym bardziej na terenie całego kraju. Uczestniczył 
w rozwoju polskich prac mikrobiologicznych w ciągu już prawie 55 lat naukowej 
działalności,- zostawiając trwały ślad w badaniach nad bakteriologią zapalenia opon 
mózgowych, błonicy, czerwonki, płonicy, a w ostatnim okresie swej działalności 
w badaniach nad wirusologią i epidemiologią grypy, poliomyelitis i kleszczowego 
zapalenia mózgu. Opublikował ponad 230 prac naukowych i był autorem lub re
daktorem szeregu podręcznikowych opracowań z zakresu bakteriologii i wirusologii. 
Wiele prac wykonanych lub kierowanych przezeń opublikował w tym kwartalniku.

Jest On członkiem licznych towarzystw naukowych, w tym także członkiem  
honorowym Polskiego Towarzystwa Mikrobiologów oraz Polskiego Towarzystwa Epi
demiologów i Lekarzy Chorób Zakaźnych. Był też pierwszym profesorem epidemio
logii w Polsce.

Frofesor Przesmycki w dalszym ciągu aktywnie uczestniczy w rozwoju polskiej 
wirusologii jako doradca, udostępniając innym swoją głęboką wiedzę i długoletnie 
doświadczenie.

Redakcja Przeglądu Epidemiologicznego składa Czcigodnemu Jubilatowi serdecz
ne życzenia dalszej owocnej pracy, głęboko przekonana, że wyraża również uczucia 
licznych Jego uczniów, współpracowników, słuchaczy oraz czytelników Jego prac.
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Danuta Naruszewicz-Lesiuk, Narcyz Woroniecki*

OCENA CZĘSTOŚCI WYSTĘPOWANIA ODRY
O POWIKŁANYM PRZEBIEGU

I. POWIKŁANIA W PRZEBIEGU ODRY U DZIECI LECZONYCH W KLINICE 
CHORÓB ZAKAŹNYCH WIEKU DZIECIECEGO AKADEMII MEDYCZNEJ 

W WARSZAWIE W LATACH 1965—196Э

Zakład Epidemiologii Państwowego- Zakładu Higieny w Warszawie 
i Klinika Chorób Zakaźnych Wieku Dziecięcego AM w Warszawie

Poddano analizie dane dotyczące przebiegu odry, zanotowane w hi
storii choroby 581 dzieci leczonych w latach 1965—1969. Stwierdzono,  
że powikłania w  przebiegu odry wystąpiły u 75% dzieci. Ogółem zano
towano 26 rodzajów powikłań. Najczęściej występowały: zapalenie płuc, 
zapalenie oskrzeli oraz dławiec rzekomy.

W 1955 roku zespół lekarzy Kliniki Chorób Zakaźnych W ieku Dziecię
cego Akademii Medycznej w W arszawie podjął badania m ające na celu 
ustalenie zmian, jakie w ystąpiły w ostatnich dziesięcioleciach w obrazie 
klinicznym niektórych ostrych chorób zakaźnych. W publikacji podsu
m owującej wyniki badań wykazano, że przebieg kliniczny odry bez po
wikłań uległ pewnym  zmianom (13). Objawy opisywane jako typowe dla 
odry występowały znacznie rzadziej, np. plam ki Koplika w 30°/o przy
padków, a dw ugarbny tor gorączki tylko w 18°/o przypadków.

Zarówno wyżej cytowana praca, jak  i inne publikacje polskie poświęco
ne klinice powikłań w przebiegu odry, dotyczących jednego narządu lub 
układu, nie dają ogólnego obrazu powikłań, jakie obserw uje się wśród 
hospitalizowanych dzieci (1— 12).

Spośród ogółu chorych na odrę do leczenia w szpitalu kierowane są 
przede wszystkim  te dzieci, u których choroba ma ciężki przebieg, lub 
które muszą być izolowane ze względów środowiskowych. W związku 
z tym  dane uzyskane z obserwacji szpitalnych nie mogą być podstawą do 
oceny ryzyka wystąpienia powikłań w przebiegu odry. Natomiast, ana
lizując przebieg kliniczny wyłącznie tych dzieci, u których stwierdzono 
powikłania, można uzyskać obraz ogólny obserwowanych w szpitalu po
wikłań.

Celem niniejszej pracy było zestawienie powikłań, jakie obserwowano 
w Klinice Chorób Zakaźnych Wieku Dziecięcego w W arszawie w latach 
1965— 1969, i dokonanie oceny częstości ich występowania. Uzyskane dane 
wykorzystano do przygotowania form ularza ankiety, jakim  posługiwano 
się w badaniu prospektyw nym  częstości występowania na terenie W arsza
wy odry o powikłanym  przebiegu.

* pomoc techniczna Andrzej Ratyński



MATERIAŁ I METODY

Analizą objęto historie choroby 581 dzieci chorych na odrę (tab. I). Po
m inięto dzieci, u których w czasie odry w ystąpiła inna ostra choroba za
kaźna.

Analizowano: a) wiek chorych na odrę o powikłanym  przebiegu (tab. 
II); b) występowanie powikłań w poszczególnych latach kalendarzowych 
(tab. III); c) występowanie i rodzaj powikłań w zależności od wieku cho
rych (tab. IV).

Największa liczba dzieci chorych na odrę, które leczono w Klinice, przy
pada na lata 1966 i 1969. Są to lata okresowego wzrostu liczby zachoro
wań na odrę w W arszawie.

OMÓWIENIE WYNIKÓW

W y s t ę p o w a n i e  p o w i k ł a ń  w z a l e ż n o ś c i  o d  w i e k u  
c h o r y c h .  Wśród hospitalizowanych 581 dzieci powikłania w ystąpiły 
u 422 dzieci, tj. u 72,6% ogółu leczonych. W latach epidemicznych odsetek 
dzieci z powikłaniami był wyższy i wynosił w 1966 roku 76,4% a w 1969 
roku 78,7%. U 135 dzieci (32°/o) stwierdzono wystąpienie 2 lub więcej 
powikłań.

Z w yjątkiem  1968 roku najw yższy odsetek przypadków powikłanych 
występował wśród dzieci w wieku od 13 do 24 miesięcy, w całym ana
lizowanym okresie wynosił on 26,3% (wahania w granicach od 25,6% do 
31,0%). Również na ten wiek przypada najwyższy odsetek (37,0%) cho
rych z dwoma lub więcej powikłaniami (rye. 1).

Drugie miejsce pod względem częstości występowania powikłań zaj
m uje wiek 7— 12 miesięcy. Począwszy od 3 roku życia (tzn. po ukoń
czeniu 2 lat) częstość występowania powikłań ulega stopniowemu zm niej
szeniu. Na grupę wieku 10— 14 lat przypada już tylko 1,4% przypadków
o przebiegu powikłanym, ponadto począwszy od 9 roku życia nie noto
wano już żadnego przypadku z 2 lub więcej powikłaniami.

W y s t ę p o w a n i e  i r o d z a j  p o w i k ł a ń  w z a l e ż n o ś c i  
o d  w i e k u  c h o r y c h  i r o k u  o b s e r w a c j i .  U chorych na odrę 
obserwowano w  Klinice 26 różnych rodzajów powikłań, z których 15 wy
stąpiło co najm niej w trzech przypadkach (tabele III i IV).

We wspólnej rubryce „inne” ujęto pozostałe 11 powikłań. Były to: 
coniunctivitis purulenta, lymphadenitis, pharyngitis, sinobronchitis, anae
mia hypochromica, silne bóle brzucha, wymioty, zapalenie w yrostka ro
baczkowego, odma podskórna, zapalenie opłucnej oraz zaostrzenie uprzed
nio leczonej choroby: bronchitis spastica i krzywicy.

U poszczególnych dzieci występowało w przebiegu odry od jednego do 
czterech powikłań. W tabeli III zestawiono oddzielnie powikłania, które 
w ystępowały pojedynczo (a) oraz powikłania, które w ystąpiły jako jedno 
z dwu lub więcej obserwowanych (b). Na stwierdzonych ogółem 594 po
wikłań, 287 (48,3%) wystąpiło pojedynczo, pozostałe 3Ó7 powikłań (51,7%) 
rozpoznano u 135 dzieci.

Najczęściej w ystępującym  powikłaniem było zapalenie płuc, które roz
poznano ogółem u 203 dzieci i które stanowiło 34,2% wszystkich powi
kłań. Wśród dzieci z jednym  tylko powikłaniem zapalenie płuc wystąpiło 
aż w 45,4% przypadków, a wśród dzieci z licznymi powikłaniami 
w 23,8% przypadków.

Drugie miejsce pod względem częstości występowania zajm uje zapale
nie oskrzeli stwierdzone w 80 przypadkach oraz dławiec rzekom y roz-

2 D. Naruszewicz-Lesiuk, N. Woroniecki N r 1
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T a b e l a  I

Chorzy na odrę leczeni w latach 1965—1969 w Klinice Chorób Zakaźnych Wieku 
Dziecięcego w  Warszawie. Liczba chorych i czas leczenia

poznany u 68 dzieci, stanowiące odpowiednio 13,5% oraz 11,4% wszyst
kich powikłań. Ponad połowa przypadków zapalenia oskrzeli wystąpiła 
jako pojedyncze powikłanie: stwierdzono je u 16,4% dzieci w grupie ,,a” 
i u 10,7% dzieci w grupie ,,b” (tab. III). Dławiec rzekom y występował 
znacznie częściej w połączeniu z innym i powikłaniami, 61,8% wszystkich 
przypadków dławca rzekomego zanotowano w grupie „b” .

Do dosyć często w ystępujących powikłań należy jeszcze zaliczyć zapa
lenie ucha środkowego oraz dyspepsję, odpowiednio 8,4% oraz 7,2% 
wszystkich powikłań. Zapalenie ucha środkowego, dyspepsja, jak również 
stomatitis, przeważały w grupie „b”.

Silne krwawienia z nosa występowały u 28 dzieci i stanowiły 4,7% 
wszystkich powikłań. W 20 przypadkach były one główną przyczyną skie
rowania chorych do Kliniki. W ysypkę wybroczynową obserwowano sto
sunkowo rzadko. W analizowanym m ateriale stwierdzono ją u 13 dzieci 
(2,2%), w tym  u 8 dzieci towarzyszyła innym  powikłaniom, a u pozosta
łych chorych była silnie zaznaczona i utrzym yw ała się przez kilka dni. 
Przebieg kliniczny odry w tych przypadkach oceniono jako ciężki lub 
średnio ciężki.

Z punktu  widzenia rokowania najgroźniejszym  powikłaniem  obok za
palenia płuc i dławca rzekomego jest zapalenie mózgu. Stwierdzono je 
u 14 dzieci, w tym  u 10 jako jedyne powikłanie (3,5%) i u 4 równolegle 
z zapaleniem płuc (3,0%).

Objawy oponowe w ystąpiły w siedmiu, a u tra ta  przytomności w czter
nastu przypadkach. U dwojga dzieci z objawami oponowymi i 9 dzieci, 
u których wystąpiła u tra ta  przytomności, stwierdzono również w ystąpie
nie drgawek. Ogółem powikłania neurologiczne rozpoznano u 35 dzieci 
i stanowiły one 6% wszystkich powikłań.

U 29 dzieci w ystąpiły drgaw ki, przy czym w 8 przypadkach było to 
główną przyczyną skierowania dziecka do szpitala. Z pozostałych 21 przy
padków w 11-tu, jak  to zaznaczono wyżej, drgawki towarzyszyły utracie 
przytomności, objawom oponowym lub występowały równolegle z innymi 
powikłaniami (głównie dyspepsja, zapalenie płuc).

Najczęściej spotykanym i skojarzeniam i powikłań były dławiec rzeko
my i zapalenie płuc (15 przypadków), dławiec rzekom y i zapalenie oskrzeli 
(14 przypadków), dyspepsja i zapalenie płuc lub zapalenie oskrzeli (20 
przypadków), zapalenie płuc i zapalenie ucha środkowego oraz zapalenie 
płuc i stomatitis (po 10 przypadków), zapalenie oskrzeli i zapalenie ucha 
środkowego (7 przypadków).
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występowały dyspepsja oraz przew ażająca większość przypadków zapa
lenia ucha środkowego, do 4 roku życia występowały: stomatitis  i poza 
jednym  przypadkiem  wybroczynowa wysypka na skórze. Przew ażającą 
większość przypadków dławca rzekomego, u tra ty  przytomności, drgaw ek 
i rhinitis purulenta  obserwowano u chorych w wieku do 5 lat. Większość 
przypadków zapalenia mózgu (12 na ogólną liczbę 14-tu), jak  również 
objawów oponowych oraz krwotoków z nosa w ystąpiła u chorych w wie
ku od 3 do 8 lat.

Średni czas leczenia szpitalnego chorych bez powikłań wynosił 8,9 dnia 
a w przypadkach powikłanych 11,4 dni.

Д. Н а р у ш е в и ц - Л е с ю к ,  H. В о р о н е ц к и

ОЦЕНКА ЧАСТОТЫ ПОЯВЛЕНИЯ КОРИ С ОСЛОЖНЕННЫМ
ТЕЧЕНИЕМ

I. Осложнения в течение кори у детей леченных в Детской Клинике 
Инфекционных Болезней Медицинского Института в г. Варшаве

Анализу подвергнуто данные по течению кори, замещенные в историях болез
ни от 581 ребенка, леченного в Клинике в 1965—1969 гг. Констатировано, что 
осложнения в течение кори появились у 73% детей. Всего отмечено 26 типов 
осложнений. Чаще всего появлялись пневмония, бронхит и ложный круп. Не
врологические осложнения составляли 6% из числа всех осложнений.

Средний срок больничного лечения детей без осложнений составлял 8,9 дней, 
а в осложненных случаях 11,4 дня.

D. N a r u s z e w i c z - L e s i u k ,  N. W o r o n i e c k i

AN EVALUATION OF THE FREQUENCY OF COMPLICATED MEASLES
I. Complications in the course of Measles in children treated at the clinic 

of infectious diseases of childhood of the Medical Academy in Warsaw

Data relating to the course of measles in the clinical histories of 5Й1 children 
treated at the Clinic in the years 19615-1969 were analyzed. Complications occurred 
in the course of measles in 73% of the children. Twenty-six difference complications 
were encountered, among which pneumonia, bronchitis and pseudocroup were most 
frequent .Neurological complications constituted 6% of all the complications.

The mean hospital stay in uncomplicated cases was 8.9 days, and in complicated 
cases 11.4%.
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Praca zespołowa *)

OCENA CZĘSTOŚCI WYSTĘPOWANIA ODRY
O POWIKŁANYM PRZEBIEGU

II. POWIKŁANIA W PRZEBIEGU ODRY U DZIECI OBSERWOWANYCH 
W PORADNIACH DZIECIĘCYCH W WARSZAWIE

Zakład Epidemiologii Państwowego Zakładu Higieny w Warszawie 
Stołeczny Ośrodek Matki i Dziecka 

oraz Poradnie Dziecięce podległe Dzielnicowym Wydziałom Zdrowia i Op. Społ.
m. st. Warszawy

Badanie prospektywne objęło 5260 dzieci chorych na odrę. Odra o po
wikłanym przebiegu wystąpiła u 16,9°/o obserwowanych dzieci. Najczę
ściej powikłania występowały u dzieci w  wieku 13— 24 miesięcy (u 24,4°/o 
chorych). Ogólny wskaźnik powikłań wynosił 186,8/1000, a wskaźnik po
wikłań obliczony wspólnie dla zapalenia płuc, zapalenia zatok, zapalenia 
ucha środkowego i powikłań neurologicznych wynosił 89,7/1000 chorych 
dzieci.

Celem pracy jest ocena częstości występowania odry o powikłanym  
przebiegu oraz rodzaju powikłań w zależności od wieku chorych. Bada
nie prospektyw ne prowadzono na terenie W arszawy, gdzie dobra zgła- 
szalność i rozw inięta sieć poradni dziecięcych zapewniały uzyskanie bar
dziej w iarygodnych danych niż na innym  terenie.

W badaniu uczestniczyły poradnie dziecięce podległe Dzielnicowym W y
działom Zdrowia i Opieki Społecznej m iasta W arszawy. Prowadzenie ob
serw acji nadzorowali Kierownicy Zespołów Specjalistycznych do spraw 
pediatrii.

ORGANIZACJA BADANIA

Na podstawie danych uzyskanych z badania retrospektyw nego (3) opra
cowano form ularz ankiety zaw ierający poza częścią ogólną, pozwalającą 
na identyfikację dziecka, pytania dotyczące klinicznego przebiegu odry.

Ankietę dostarczono poszczególnym obwodom specjalistycznym. Usta
lono, że ankieta wypełniona będzie przy zgłoszeniu się dziecka chorego 
na odrę do lekarza (pierwsza wizyta) i uzupełniana w czasie następnych 
porad przez okres 3 tygodni, licząc od dnia w ystąpienia wysypki (usta-

* Plan badania, opracowanie materiału i napisanie pracy Danuta Naruszewicz-Le
siuk. Organizacja badania w poradniach i nadzór nad obserwacjami klinicznymi: 
Marta Misiurewicz ,Barbara Gabler, Wanda Chlebicka, Halina Gmachowska, Eugenia 
Godzińska, Maria Gracka, Maria Grzegrzółka, Teresa Hamerlińska, Barbara K o
nopnicka, Maria Leszczyńska, Witold Luszawski, Halina Maciuk, Zofia Manicka, 
Jadwiga Miśkiewicz, Stanisław Marszycki, Eugeniusz Popławski, Maria Staniewicz,  
Jadwiga Swiatłowska, Katarzyna Szałkiewicz, Regina Szymańska, Maria Tucholska, 
Narcyz Woroniecki.



lony okres w ystępowania powikłań). Raz w miesiącu ankiety zbierane 
były z Poradni przez Kierowników Obwodów Specjalistycznych i przeka
zywane do Państwowego Zakładu Higieny.

Założono karto tekę dzieci, k tóre zachorowały na odrę na terenie W ar
szawy. Podstawą do założenia karty  osoby chorej na odrę były zgłoszenia
o chorobie zakaźnej nadsyłane do Dzielnicowych Stacji Sanitarno-Epide
miologicznych. K arto tekę prowadzono na bieżąco z m aksym alnym  opóź
nieniem  2 tygodni w stosunku do daty  zgłoszenia zachorowania na odrę. 
Po otrzym aniu ankiety dane dotyczące powikłań nanoszono na odpowied
nie karty  kartoteki.

W ykonanie badania zaplanowano na 1970 rok. Wobec tego, że 
w styczniu i lutym  1970 roku w ystąpiła na terenie W arszawy epidemia 
grypy, term in badania przesunięto. Badanie pilotowe przeprowadzono 
w okresie od 9 do 31.III. 1970 roku, a właściwe badanie rozpoczęto w dniu 
1.IV.1970 roku i zakończono 31.III.1971 roku.

WYNIKI BADANIA

W okresie objętym  badaniem zarejestrow ano na terenie W arszawy 9197 
zachorowań na odrę. Po wyłączeniu przypadków nie objętych organiza
cyjną siecią badania, liczba przypadków, w których można było oczeki
wać wypełnienia ankiety wynosiła 7689. Otrzym ano 5260 ankiet, co sta
nowi 68,4% oczekiwanej liczby i 58,9% z ogólnej liczby zachorowań po 
wyłączeniu zgłoszeń ze szpitali i osób powyżej 15 roku życia.

Z ogólnej liczby zachorowań 51,2% dotyczyło chłopców, 48,8% dziew
cząt. W uzyskanych ankietach procent zachorowań przypadający na 
chłopców wyniósł 50,9, a dziewcząt 49,1.

Z ogólnej liczby zachorowań: 33,7% przypada na dzieci uczęszczające 
do przedszkola; 25,2% na dzieci uczęszczające do szkoły; 9,8% dzieci ze 
żłobków; 0,5% dzieci z Domów Małego Dziecka oraz dzieci nieuczęszcza- 
jących do w. w. — 30,8%. Wśród dzieci, o których dane uzyskano w an
kiecie, odsetek uczęszczających do przedszkola wynosił 34,7; do szkoły 
27; do żłobka 9,9; nie uczęszczało do wyżej wym ienionych — 28,4%.

Na rycinie 1 przedstawiono rozkład według grup wieku oraz według 
miesięcy wszystkich zachorowań i zachorowań dzieci objętych badaniem 
prospektyw nym .

Jak  wynika z tabeli I najw ięcej zachorowań zarejestrow ano na terenie 
dzielnic: Praga Północ, Ochota i P raga Południe.

Najwyższy procent ankiet w stosunku do ogólnej liczby zachorowań 
na danym  terenie uzyskano w dzielnicach: Śródmieście — 69,7; Wola — 
69,4 i Mokotów — 67,7, najniższy w dzielnicy Żoliborz — 39,7. Po odję
ciu przypadków, o których wiadomo, że nie były objęte badaniem  stw ier
dzono, że najw yższy procent uzyskanych ankiet przypada na Wolę — 
80,1, Mokotów — 78,7 i Śródmieście 78,1 i nadal najniższy na Żoliborz — 
46,7 (tabela I).

Badanie przeprowadzono w czasie 9 miesięcy roku międzyepidemiczne- 
go dla odry w W arszawie (1.IV.— 31.X II.1970) i 3 miesięcy roku epide
micznego (1.1.—31.III.1970). Zachorowania z roku międzyepidemicznego 
stanowią 45% wszystkich zachorowań zarejestrow anych w czasie badania, 
pozostałe 55% dotyczy zachorowań z roku nasilenia epidemicznego. Sto
sunek liczby ankiet uzyskanych w roku międzyepidemicznym do uzyska
nych w roku epidemicznym wynosi 48 : 52.
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Rye. 1. Odra w Warszawie w  okresie od 1.IV.1970 do 31.111.1971 r. A. Częstość 
względna zachorowań wg wieku. B. Częstość względna zachorowań wg miesięcy

Analizą objęto 5253 ankiety, ponieważ 7 ankiet dotyczyło osób powyżej 
15 roku życia.

Z analizy powikłań wyłączono:
1) przypadki zapalenia oskrzeli, o których wiadomo było, że w ystąpiły 

w okresie nieżytowym, trak tu jąc  je jako typowy w tym  czasie dla odry 
objaw,

2) przypadki, w  których stwierdzono jednocześnie płonicę lub k rz tu 
siec, ponieważ nie można było wykluczyć możliwości, że powikłania są 
wynikiem  tych chorób,

3) przypadki skierowane do szpitala zakaźnego, gdzie stwierdzono, że 
powikłania nie m ają związku z odrą, np. objawy neurologiczne wystąpiły 
na skutek zatrucia largaktilem  lub naw rót gorączki był związany z ufor
mowaniem się ropnia na pośladku,

4) nie traktow ano jako powikłania fak tu  skierowania dziecka do szpi
tala; notowano tylko podane w rozpoznaniu powikłania. Jeżeli skierowa
nie do szpitala wynikało z przesłanek socjalnych, kwalifikowano taki przy
padek jako odrę niepowikłaną.

C z ę s t o ś ć  w y s t ę p o w a n i a  o d r y  o p o w i k ł a n y m  p r z e 
b i e g u .  W śród obserwowanych 5253 dzieci odrę o powikłanym  przebiegu 
stwierdzono u 887, tj. u 16,9% chorych. W poszczególnych dzielnicach od
setek chorych z powikłaniami w ahał się w granicach od 9,0 (Żoliborz) do 
ok. 20 (Praga Południe i Praga Północ) (tab. I). U 80 chorych stwierdzono 
wystąpienie dwu lub więcej powikłań.

Z ogólnej liczby chorych z powikłaniami najw ięcej przypadków doty
czyło dzieci w wieku 3 i 4 lata (14,9% oraz 14,2%) (rye. 2A). Wiąże się to 
z przypadającą na ten wiek najw iększą liczbą zachorowań (rye. 1A). Rze
czywistą częstość występowania powikłań w zależności od w ieku ilustru je 
ryc. 2 część В oraz tabela II. Jak  wynika z danych w tabeli II, największy 
odsetek chorych z powikłaniami stwierdzono wśród dzieci w wieku 13—24 
miesięcy (różnica statystycznie znamienna). Dla ogółu obserwowanych

OMÓWIENIE WYNIKÓW





w tym  wieku dzieci odsetek powikłań wynosił 24,4%, a w obrębie W ar
szawy wahał się w granicach od 17,4 (Mokotów) do 36,6% (Ochota). Ozna
cza to, że powikłania występowały w tym  wieku przeciętnie u co 4 dziecka 
chorego na odrę.

Następne miejsce pod względem częstości występowania odry o powi
kłanym  przebiegu zajm ują:

a) wiek do 12 miesiąca życia — 19% chorych z powikłaniami; wahania 
w obrębie W arszawy od 9,5 (Mokotów) do 22,2 i 22,7% (Wola, Ochota, Żo
liborz);

b) drugi rok życia — 18,8% chorych z powikłaniami; wahania od 7,9% 
(Śródmieście) do 25,0% (Mokotów).

Najniższy procent chorych z powikłaniami notowano w wieku 10— 14 
lat — ogółem 12,9°/o.

Nie stwierdzono różnic w w ystępowaniu odry o powikłanym  przebiegu 
w zależności od płci: 50,2% chorych dzieci stanowiły dziewczęta, 49,8% 
chłopcy. Wysoki odsetek odry z powikłaniami stwierdzono wśród dzieci 
ze żłobków (31,2%), wyższy niż można było tego oczekiwać w związku 
z wiekiem chorych (procent przypadków powikłanych w wieku 0— 12 
miesięcy, 1 i 2 lata wynosił — 19,1; 24,4 i 18,8).

Odsetek przypadków odry z powikłaniami w pozostałych grupach dzie
ci wynosił: dzieci uczęszczające do szkoły — 16,2 do przedszkola — 22,2, 
nie uczęszczające nigdzie — 18,1.

Na skutek wystąpienia powikłań w przebiegu choroby skierowano do 
szpitala 52 dzieci (1,0% chorych).

R o d z a j  i c z ę s t o ś ć  w y s t ę p o w a n i a  p o w i k ł a ń .  Ogółem 
wśród obserwowanych dzieci wystąpiło 981 powikłań. Dziesięć rodzajów 
powikłań wym ienionych w ankiecie zestawiono w tabeli III.

Ponadto u 65 dzieci obserwowano 12 innych powikłań, które ujęto 
w wyżej wymienionej tabeli w rubryce inne. Były to: zapalenie gardła — 
13 przypadków, krwotoki z nosa — 11 przypadków, wysypka wybroczy- 
nowa — 7 przypadków, anigna — 10 przypadków, wym ioty i wysoka 
gorączka — 8 przypadków, ropne zapalenie spojówek — 4 przypadki, 
przew lekające się zapalenie k rtan i — 2, zapalenie miedniczek nerkowych 
i zapalenie pęcherza — 4, silne bóle brzucha, stomatitis ulcerosa, zapale
nie opłucnej, a fonia spastica, tiki twarzy, anemia — po jednym  przy
padku.

U 35 dzieci wystąpiło zaostrzenie choroby, z powodu której dziecko 
było leczone przed zachorowaniem na odrę. Obserwowano zaostrzenie 
objawów następujących chorób: zapalenie zatok — w 6 przypadkach, za
palenie ucha środkowego — w 4 przypadkach, bronchitis alergica, spa
stica, astma bronchiole — razem  w 7 przypadkach, choroby reum atycz
nej w 3 przypadkach, pyelonephritis  w 6 przypadkach, pyelitis i glome
rulonephritis w 2 przypadkach, dermatitis alergica i skazy wysiękowej 
w 3 przypadkach, anginy, zapalenia gardła, bliżej nieokreślonej „infek
cji ogólnej” i odczynu ogólnego po szczepieniu ospy po 1 przypadku.

Najczęściej notowanym  powikłaniem  było zapalenie oskrzeli (tab. III). 
Mimo że wzięto pod uwagę wyłącznie przypadki rozpoznane po w ystą
pieniu wysypki, zapalenie oskrzeli stwierdzono u 313 dzieci, co stanowiło 
31.9% wszystkich powikłań. W 28 przypadkach zapalenie oskrzeli w ystą
piło z innym i powikłaniami. Z rozkładu częstości względnej wynika, że 
najw ięcej przypadków zapalenia oskrzeli notowano wśród dzieci w 3 roku 
życia (ryc. 3). W rzeczywistości stanowiło ono ok. 50% wszystkich po-
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wikłań wśród dzieci do 12 m. życia, a w pozostałych grupach wieku od 
22% do 38% (tab. III).

Drugie miejsce co do częstości w ystępowania zajm uje zapalenie 
płuc; stwierdzono je u 257 dzieci (26,2%). Jednak  wśród dzieci w wieku 
osiem, dziewięć i cztery lata  zapalenie płuc było najczęściej spotyka
nym  powikłaniem  i stanowiło ponad 30% ogółu powikłań.

Do częstych powikłań należy zaliczyć jeszcze zapalenie ucha środko
wego, które rozpoznano u 120 dzieci — 12,2%. Nie stwierdzono zasadni
czych różnic w występowaniu zapalenia ucha środkowego w zależności 
od wieku chorych — wahania w granicach od 6,9 w wieku 0— 12 m ie
sięcy do 17,1% w wieku 5 lat.

Większość przypadków zapalenia błon śluzowych jam y ustnej i w arg 
w ystąpiła wśród dzieci do drugiego roku życia, nieżyt jelit notowano 
przede wszystkim u dzieci do 5 roku życia, a dławiec rzekom y i za
palenie węzłów chłonnych u dzieci do 7 roku życia. Zapalenie zatok w y
stępowało częściej wśród dzieci w wieku powyżej 3 lat.

Pow ikłania neurologiczne stanowiły 1,1% ogółu powikłań. Poza 6 przy
padkam i zapalenia mózgu u dwojga dzieci stwierdzono krótkotrw ałą u tra 
tę przytomności i objawy oponowe, u dwojga dzieci w ystąpiły drgawki, 
m ajaczenia i w ym ioty i w jednym  przypadku wym ioty, sztywność karku 
i zawroty głowy.

Ponieważ obliczone odsetki przypadków odry o powikłanym  przebiegu 
nie uwzględniają faktu, że u niektórych dzieci w ystępują liczne powikła
nia, jak  również w celu łatwiejszego operowania wynikam i badania, ob
liczono wskaźnik powikłań na 1000 obserwowanych dzieci (tab. IV).

T a b e l a  IV
Odra w Warszawie w okresie od 1.IV.1970 do 31.III. 1971 roku 

Współczynnik powikłań obliczony na 1000 dzieci chorych

PODSUMOWANIE i DYSKUSJA

Badanie prospektyw ne objęło część okresu międzyepidemicznego i część 
okresu epidemicznego dla odry, a liczby zachorowań dzieci obserwowa
nych w tych dwu okresach są do siebie zbliżone (48 : 52). Wobec powyż-



szego, jeżeli naw et założyć, że częstość lub rodzaj występujących powi
kłań jest uzależniony od sytuacji epidemicznej, wpływ ten na ogólny w y
nik badania został wyelim inowany.

Ponieważ pod względem rozkładu zachorowań według wieku, płci 
i czasu zachorowania populacja dzieci obserwowanych nie różniła się od 
całej populacji dzieci chorych na odrę, uogólnienie wyników badania na 
wszystkie dzieci chore na odrę, które zarejestrow ano w W arszawie, jest 
uzasadnione.
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Ryc. 2. Odra w  Warszawie w  okresie od 1.IV.1970 do 31.111.1970 r. A. Częstość 
względna występowania odry o powikłanym przebiegu wg wieku chorych, B. Od

setek chorych na odrę o powikłanym przebiegu w zależności od wieku.

Wobec tego można przyjąć, że w W arszawie na 1000 dzieci chorych na 
odrę przypada 187 powikłań względnie, że powikłania w ystępują u 16,9% 
dzieci chorych. W skaźnik ciężkich powikłań obliczony wspólnie dla za
palenia płuc, dławca rzekomego, zapalenie ucha środkowego i powikłań 
neurologicznych wynosi 89,9/1000.

Ocenę częstości występowania powikłań w populacji osób chorych na 
odrę przeprowadzono dotychczas tylko w Anglii (2), Czechosłowacji (4) 
oraz w czasie epidemii odry w 1962 r. w Grenlandii (1).

Badanie retrospektyw ne przeprowadzone w Anglii w 47 rejonach prze
de wszystkim  o charakterze miejskim, objęło 53 tys. osób, tj. 1/6 wszyst
kich zarejestrow anych w okresie od 1.1. do 30.IV. 1963 roku zachorowań 
na odrę. Ogólny wskaźnik powikłań wynosił 67 na 1000, wskaźnik powi
kłań z zakresu układu oddechowego (zapalenie płuc, zapalenie oskrzeli 
i dławiec rzekomy) wynosił 38/1000, przy czym zapalenie oskrzeli noto
wano ponad dw ukrotnie częściej niż zapalenie płuc.

Jak  z powyższego wynika, zarówno wskaźnik ogólny powikłań, jak 
i wskaźnik powikłań w zakresie układu oddechowego stwierdzone w An
glii są znacznie niższe od uzyskanych w badaniu w W arszawie. Natom iast 
zbliżone są wartości wskaźników występowania zapalenia ucha środko
wego (Anglia — 25/1000; W arszawa — 22,8/1000 oraz zapalenie mózgu 
(Anglia — 1,2; W arszawa — 1,1).

Główną przyczyną różnic w wysokości wskaźników jest przypuszczalnie 
to, że badanie w Anglii miało charakter retrospektyw ny. Istnieje duże 
prawdopodobieństwo, że lekarze ogólnopraktykujący, wypełniający an
kiety na podstawie swojej dokum entacji, mogli pominąć część mniej groź
nych powikłań.
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W Czechosłowacji przeprowadzono dwa badania m ające na celu ocenę 
częstości występowania powikłań w przebiegu odry.

1. Badanie retrospektyw ne przeprowadzone w trzech obwodach pedia
trycznych rejonu Liberec objęło 2774 dzieci, które chorowały na odrę 
w okresie od 1952 do 1965 roku.

2. Badanie prospektywne, prowadzone w czasie epidemii odry w oko
licach Most i Teplice, objęło 2894 dzieci.

Rye. 3. Odra w Warszawie w okresie od 1.IV.1970 do 31.111.1971 r. Częstość względ
na występowania siedmiu powikłań w zależności od wieku chorych.

W badaniach tych stwierdzono występowanie odry o powikłanym prze
biegu u 16,7 i 15,l°/o chorych dzieci. W yniki uzyskane w Czechosłowacji 
są bardzo zbliżone do wyników uzyskanych w Grenlandii (19,5rj/o przy
padków powikłanych) oraz w W arszawie (16,9%). Również dość zbliżona 
do wyników badania prowadzonego w W arszawie była ocena częstości 
występowania różnych powikłań. W Czechosłowacji częstość w ystępowa
nia zapalenia płuc i zapalenia oskrzeli wynosiła 51,1°/o (Warszawa — 
58,l°/o), dławca rzekomego 4,6°/o (w W arszawie — 3,7%), zapalenia węz
łów chłonnych — 2,5%. (Warszawa — 3,2%), nieżytu jelit 1,5°/o (War
szawa 1,6%). Rozbieżności w uzyskanych w W arszawie i Czechosłowacji 
wynikach dotyczą głównie częstości zapalenia ucha środkowego: w W ar
szawie stanowiło ono 12,2% a w Czechosłowacji 6% wszystkich powi
kłań. Należy tu  zaznaczyć, że — jak w ynika z poprzednio przytoczonych 
danych — zapalenie ucha środkowego występowało w W arszawie rów 
nie często jak  w Anglii.

P rzeg . E pid . — 2
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К о л л е к т и в н а я  р а б о т а

ОЦЕНКА ЧАСТОТЫ ПОЯВЛЕНИЯ КОРИ С ОСЛОЖНЕННЫМ
ТЕЧЕНИЕМ

II. Осложнения в течени кори у детей, леченных в детских консультациях
г. Варшавы

С о д е р ж а н и е

Целью исследований была оценка частоты течения кори с осложнениями 
и характера осложнений в зависимости от возраста больных. Проспективное ис
следование проводилось в г. Варшаве с 1. IV. 1970 г. по 31. III. 1971 год. Наблю
дениями охвачено 5260 детей. Осложненное течение кори отмечено у 16.9% де
тей. В виду многочисленных осложнений у 80 детей, общий показатель осложне
ний составлял 186,8/1000. Осложненное течение кори наблюдалось чаще всего 
у детей посещающих детские ясли (у 31,2% больных) и в общем у детей в воз
расте 13 _ 24 месяца (у 24,4% больных).

Иэ осложнений наиболее часто отмечали: бронхит (31,9°/о, из числа всех ослож
нений), пневмонию (26,2%), и средний отит (12,2'%). Коэффициент тяжелых 
осложнений, сосчитан для пневмонии, синусита, среднего отита и неврологичес
ких осложнений вместе составлял 89,7/1000.

C o l l e c t i v e  w o r k

AN EVALUATION OF THE FREQUENCY OF COMPLICATED MEASLES

II. Complications in the course of measles in children observed in Pediatric 
outpatient Clinics in Warsaw

S u m m a r y

The frequency of measles with complicated course and the types of complications 
in relation to age were studied. Prospective studies were carried out in Warsaw 
between April 1, 1970, and March 31, 1971. The number of children observed was 
5260. Measles was complicated in 16,9% of the children. In 80 children multiple 
complications were observed so that the overall index of complications is 186.8/1000. 
Complicated measles was most frequent in children in nurseries (31.2% of the 
patients) and in all children between the ages о flO—24 months (24,4'/« ox the pat
ients).

The most frequent complications were bronchitis Ш.Э /̂о of complications), pneu
monia (2*6.2!%) and otitis of the middle ear (12J2°/o). The index of severe complicat
ions, jointly for pneumonia, sinusitis and otitis and neurologic complications was 
89.7/1000.
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ZABURZENIA NEUROLOGICZNE 
W BRUCELOZIE PRZEW LEKŁEJ

I. WYNIKI PODMIOTOWEGO BADANIA NEUROLOGICZNEGO
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Na materiale 130 chorych z brucelozą przewlekłą autorzy poddają 
analizie wyniki neurologicznego badania podmiotowego.

W piśmiennictwie spotyka się dość liczne doniesienia o udziale układu 
nerwowego, zarówno ośrodkowego jak i obwodowego, w przebiegu b ru 
celozy u ludzi (1— 19). Niektórzy autorzy uw ażają naw et za słuszne 
wprowadzenie term inu neurobrucelozy (wg 19, 23). W rodzim ym  pi
śmiennictwie zagadnienie to nie zostało dotąd opracowane w sposób źró
dłowy.

MATERIAŁ I METODA

Badania przeprowadzono u 130 chorych na brucelozę przewlekłą. Roz
poznanie oparto na wywiadzie epidemiologicznym, obrazie klinicznym, 
badaniach serologicznych (odczynach W righta, wiązania dopełniacza i im- 
m unofluorescencji) oraz dodatnim  odczynie śródskórnym  Burneta. Wśród 
badanych było 115 mężczyzn i 15 kobiet. W iek chorych był w grani
cach od 25 do 69 lat, średnio wynosił 42 lata. Rozpatrując przebieg kli
niczny u poszczególnych chorych, wyróżniono 2 postacie: 1) brucelozę 
przew lekłą z powtarzającym i się rzutam i gorączkowymi i zaostrzeniami 
objawów (53 chorych) i 2) brucelozę przew lekłą bez uchwytnych klinicz
nie zaostrzeń (77 chorych). Ponadto podzielono m ateriał wg czasu trw a
nia choroby: 1) do 5 lat — 48 chorych, 2) powyżej 5 lat — 82 chorych. 
Przy pomocy bardzo szczegółowych wywiadów starano się ustalić u każ
dego chorego rozwój początkowej fazy choroby, zależny w dużym stop
niu od cech chorobotwórczych zarazka i nasilenia procesu infekcyjno- 
-toksycznego.



20 D. Wochnik-Dyjas, Z. Dziubek Nr 1

Rozróżniano trzy typy początku choroby:
1) bardzo ostry z bólami głowy (57 chorych). Obok typowych objawów 

dla ostrej brucelozy i bardzo silnych bólów głowy, część chorych pa
m iętała objaw sztywności karku (22 chorych), część podawała zabu
rzenia przytomności (5 chorych). Tylko u 5 chorych przeprowadzono 
w tym czasie badanie płynu mózgowo-rdzeniowego, wykazując zmia
ny o typie zapalnym  (dane z kart inform acyjnych szpitali, w których 
chorzy ci przebywali w początkowym okresie choroby);

2) początek ostry z gorączką, ogólnym rozbiciem, bólami mięśni, kości 
i stawów oraz zlewnymi potami, lecz bez bólów głowy (34 chorych);

3) u 39 chorych nie można było ustalić okresu ostrego, choroba rozpoczy
nała się w sposób nieuchw ytny (postać pierw otnie przewlekła).

W analizie skarg i odchyleń neurologicznych wzięto pod uwagę kształto
wanie się i nasilanie objawów zależnie od postaci klinicznej, czasu trw a
nia i rozwoju początkowej fazy choroby.

U każdego chorego przeprowadzono szczegółowy wywiad wg ustalo
nego schem atu oraz kliniczne badanie neurologiczne. W ykorzystano w y
niki badania audiom etrycznego i radiologicznego kręgosłupa. Płyn móz
gowo-rdzeniowy badano u 13 chorych, u których stwierdzono czynne 
spraw y korzonkowe lub szczególnie nasilone bóle głowy. Ponieważ we 
wszystkich przypadkach płyn był bez zmian, nie uważano za celowe prze
prowadzić tego badania u każdego chorego.

Ze względu na stosunkowo dużą liczbę chorych opracowano oddzielnie 
wyniki badania podmiotowego i przedmiotowego. Takie ujęcie uzasad
nione jest zarówno dużą rozmaitością skarg, jak i różnorodnością obja
wów w neurologicznym badaniu przedmiotowym. W trzeciej części przed
stawi się całość spostrzeganych objawów, próbę wyjaśnienia ich pato
genezy i wnioski.

ANALIZA DANYCH Z WYWIADU

Skargi chorych można uszeregować zależnie od częstości ich występo
wania w następującej kolejności:

1) osłabienie fizyczne — 73% chorych. (Przebycie okresu miastenopo- 
dobnego — 54%),

2) bóle głowy — 63%,
3) różnego rodzaju zaburzenia czucia (parestezje kończyn, plackowate 

pola przeczulicy lub niedoczulicy, bóle korzonkowe) — 57%,
4) osłabienie potencji, oziębłość płciowa — 57%,
5) zespół rzekom o-nerwicowy — 54%,
6) nadm ierna potliwość — 53%,
7) osłabienie słuchu — 52%,
8) skłonność do omdleń — 20%,
9) przebycie okresu zaburzeń psychicznych — 10%,
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10) zaburzenia wzroku — 8°/o,
11) zaburzenia neuronu ruchowego — 8%.

1. O s ł a b i e n i e  f i z y c z n e .  Jednym  z charakterystycznych obja
wów infekcji brucelozowej jest uderzająco silne osłabienie i męczliwość 
mięśniowa, szczególnie w początkach choroby. Dolegliwości z tego okresu 
przypom inają skargi miasteników (wiotczenie mięśni nóg przy wchodzeniu 
po schodach, niemożność utrzym ania rąk uniesionych do góry, wiotczenie 
żwaczy przy żuciu tw ardych pokarmów). Stan taki u trzym uje się zwy
kle do kilku tygodni, stopniowo ustępuje, wykazując tendencje do na
wrotów po późniejszych rzutach gorączki. Ciekawe, że wśród 57 pacjen
tów z bardzo ostrym  początkiem choroby aż 51 podawało w wywiadzie 
przebycie okresu miastenopodobnego. Spośród 34 chorych z ostrym  po
czątkiem, ale bez bólów głowy, 15 przebyło okres miastenopodobny, 
a na 39 chorych bez uchwytnego okresu ostrego stwierdzono podobne 
skargi tylko u 4. W ystępowanie okresu miastenopodobnego pozostaje 
więc w wyraźnej korelacji z chorobotwórczością zarazka i nasileniem 
procesu infekcyjno-toksycznego. Okres m iastenopodobny stopniowo ustę
puje, chorzy odczuwają popraw ę i m ają lepszą sprawność fizyczną. Na 
ogół nie w racają jednak do stanu sprzed choroby, są niezdolni do dłu
gotrwałego w ysiłku fizycznego, stają się znacznie mniej wydolni, szu
kają lżejszej pracy. Męczliwość ta narasta w m iarę trw ania choroby za
równo co do nasilenia jak  i częstości występowania. W grupie chorują
cych do 5 lat jeszcze 35% uważało się za wydolnych fizycznie, a 27% 
skarżyło się na b. znaczną męczliwość. W grupie chorujących powyżej 5 
lat odpowiednie dane wynosiły już 22% i 41%. Bruceloza przew lekła 
z zaostrzeniami wyraźniej prowadzi do upadku sił fizycznych, ale i po
stać przew lekła bez zaostrzeń jest postępująca w tym  względzie. Istnie
je dość ścisły związek między aktualnym  stopniem męczliwości a prze
byciem okresu miastenopodobnego w początku choroby. Im silniej w y
rażony był ten okres, tym  gorsza była potem wydolność fizyczna. Istnieje 
też w yraźna korelacja między nasileniem  potliwości a upadkiem  sił fi
zycznych. Ze względu na m iastenopodobny charakter osłabienia przepro
wadzono u 20 chorych elektrom iograficzne badania z zastosowaniem tzw. 
stym ulacyjnej próby zmęczeniowej z testem  prostygm inowym. Stw ier
dzono u tych chorych zaburzoną reaktywność na acetylcholinę przy prze
wodnictwie bodźców w płytkach nerwowo-mięśniowych. Ten obwodowy 
przejaw  dysfunkcji układu cholinergicznego rzuca pewne światło na 
patogenezę dominującego w brucelozie osłabienia fizycznego. Być może, 
uszkodzenie układu wegetatywnego w brucelozie jest podłożem zaburze
nia wydzielania neurotransm iterów , co klinicznie objawia się osłabieniem 
wydolności mięśniowej (1, 8, 27).

2. B ó l e  g ł o w y .  Bóle głowy w brucelozie przewlekłej m ają charak
ter bólów naczyniopochodnych. Najczęstszą postacią jest m igrena szyjna 
(31%). Ból głowy w tej postaci zlokalizowany jest głównie w potylicy
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i karku, z promieniowaniem  do przodu. Ból prowadzi do obronnego 
usztywnienia karku, trw a nieraz kilka dni, nasila się napadowo z zaburze
niam i widzenia (zaburzenia akomodacji, mroczki). Drugą postacią jest 
zwykły naczyniowy ból głowy umiejscowiony w skroniach, czole lub roz
lany, z bólem gałek (27°/o). Typowa m igrena połowiczna w ystępuje stosun
kowo rzadko (5°/o).

W brucelozie przew lekłej z zaostrzeniami bóle głowy są częstsze (81°/o) 
niż w przebiegu bez zaostrzeń (43%). W m iarę trw ania choroby liczba 
pacjentów z bólami głowy wzrasta w obu postaciach klinicznych. W po
staci z zaostrzeniam i dom inuje typ m igreny szyjnej, w postaci bez 
uchwytnych klinicznie zaostrzeń równie częsty jest rozlany ból naczy- 
nioruchowy. Wśród 57 chorych z ostrym  początkiem choroby i bólami 
głowy tylko u 7 nie występowały później bóle naczyniopochodne. Poło
wa chorych z tej grupy cierpiała później na m igrenę szyjną, która sta
nowi tu  dom inującą postać bólu głowy. Chorzy na pierwotnie przew lekłą 
brucelozę i chorzy z ostrym  początkiem choroby, ale bez bólów głowy, 
nie różnią się w późniejszym przebiegu częstością występowania bólów 
głowy. Ponad połowa tych chorych nie ma w ogóle bólów głowy.

Bóle głowy nie zależą od zmian w kręgosłupie szyjnym. Zarówno 
co do charakteru  jak  i częstości występowania spostrzegano je podobnie 
u chorych ze zmianami zwyrodnieniowymi w kręgosłupie szyjnym  
i u chorych bez tych zmian. Dotyczy to szczególnie m igreny szyjnej. 
Godnym podkreślenia jest, że u chorych z bólami głowy szczególnie 
w m igrenie szyjnej często stw ierdzano utrw aloną anizokorię. C harakter 
naczynio-ruchowy, a więc w egetatyw ny opisywanych bólów głowy w y
daje się nie ulegać wątpliwości.

3. Z a b u r z e n i a  c z u c i a  omówi się łącznie z danym i przedm ioto
wego badania neurologicznego.

4. Z a b u r z e n i a  s f e r y  p ł c i o w e j .  Wśród 115 badanych męż
czyzn 57% podawało znaczne obniżenie potencji. Blisko połowa z nich 
(27%>) przebyła w przeszłości bóle z obrzękiem jąder rozpoznawane jako 
zapalenie. Na obniżenie potencji skarżyli się chorzy niezależnie od tego, 
czy bruceloza przebiegała z zaostrzeniami czy bez. Czas trw ania choroby 
również nie odgrywał większej roli, ponieważ skargi na obniżenie potencji 
zjaw iały się najczęściej we wczesnym okresie choroby. Istnieje wyraźna 
korelacja między nasileniem  zespołu rzekomo-nerwicowego a częstością 
osłabienia potencji. Spośród chorych ze średnim  nasileniem zespołu rze- 
komo-nerwicowego 67% skarżyło się na niewydolność płciową. W grupie 
z wybitnie nasilonym  zespołem rzekomo-nerwicowym chorych tych było 
88%. Podobną korelację stwierdzono odnośnie do nasilenia objawów w e
getatywnych. Przy reakcjach wegetatywnych w granicach norm y 60% 
badanych miało zachowaną wydolność płciową. Przy średnio wzmożo
nych objawach wegetatyw nych odsetek ten wynosił 36%, a przy w ybit-



N r 1 Zaburzenia neurologiczne w brucelozie 23

nie wzmożonych tylko 29°/o chorych nie miało zaburzeń potencji. Cho
rzy z zapaleniem jąder w wywiadzie należą także do grup o wybitnie 
wzmożonych objawach w egetatyw nych i nasilonych zespołach rzekomo- 
nerwicowych. Wśród 15 badanych kobiet 7 skarżyło się na oziębłość 
płciową, co do pozostałych 8 brak danych.

5. Z e s p ó ł  r z e k o m o - n e r w i c o w y .  U wszystkich chorych prze
prowadzono dokładny wywiad co do zaburzeń pamięci, nastroju, stanów 
lękowych, nadm iernej drażliwości i zaburzeń snu. 62% chorych podawało 
skargi na osłabienie pamięci. Dotyczyło to zdolności zapam iętywania, 
znacznie ograniczonej możliwości przysw ajania sobie nowego m ateriału  
(uczenia się), a także zapominania rzeczy dawniej wyuczonych. Wielu cho
rych podkreślało, że utrudnia im to wykonywanie pracy zawodowej. Zabu
rzenia pamięci były bardziej nasilone i występowały częściej u chorych, 
u których bruceloza przew lekła przebiegała z zaostrzeniami. W m iarę 
trw ania choroby zaburzenia wyraźnie nasilały się i dotyczyły większej 
liczby chorych. O stry początek z bólami głowy w yraźnie usposabiał do 
ich występowania. Zaledwie 9 chorych spośród 57 tej grupy nie poda
wało skarg na osłabienie pamięci. U trzym ujące się bóle głowy wyraźnie 
korelują z zaburzeniam i pamięci. Wśród 49 chorych bez bólów głowy 
tylko 17 skarżyło się na osłabienie pamięci i to przeważnie miernego 
stopnia. Spośród 81 chorych z bólami głowy skargi te pow tarzały się 
u 64 chorych, a 19 z nich skarżyło się na zaburzenia pamięci bardzo 
znacznego stopnia. Zachodzi w yraźna korelacja między występowaniem  
zaburzeń pamięci a obniżeniem nastro ju , zwiększoną drażliwością i za
burzeniam i snu.

49% chorych skarżyło się na obniżenie nastroju, apatię, brak popędu 
życiowego, trudności w podołaniu zwykłym, codziennym zadaniom. Nasi
lenie tych zaburzeń w 11% przypadków graniczyło ze stanem  subdepre- 
syjnym. Pod tym  względem nie spostrzegano różnic w zależności od prze
biegu z zaostrzeniami lub bez. Czas trw ania choroby wpływał nieznacz
nie na stopień zaburzeń i częstość ich występowania. Nasilały się one 
szczególnie u chorych, u których choroba przebiegała z zaostrzeniami. 
0>trv roczątek wyraźnie usposabiał do późniejszych zaburzeń nastroju. 
Obniżenie nastro ju  wiązało się wyraźnie ze zwiększoną drażliwością, osła
bieniem pamięci i zaburzeniem  snu.

Tylko 11% chorych podawało występowanie stanów lękowych. Prze
ważnie byli to chorzy z brucelozą przebiegającą z zaostrzeniami, o dłuż
szym czasie trw ania choroby i ostrym  początkiem z bólami głowy. Wszy
scy wykazywali cechy „rozchwiania” układu wegetatywnego.

81% chorych przyznawało krytycznie, że ich reakcje są nieadekwatne 
do błahych nieraz sytuacji konfliktowych. Stopień tej drażliwości był 
w 21% przypadków m ierny, a w 60% znaczny i bardzo znaczny, powo
dujący konflikty w pracy i w domu. Wielu chorych podkreślało samo
rzutnie, że zmiana w zachowaniu wystąpiła bezpośrednio po zachorowa-
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niu. Pozostaje to w zgodzie z obserwacją, że częstość i stopień rozdraż
nienia są podobne u chorych z czasem trw ania choroby poniżej i powy
żej 5 lat. Można naw et powiedzieć, że zaburzenia te w ystępują ostrzej 
w początkowym okresie choroby niż później, że z biegiem czasu w ystę
puje jakby adaptacja związana być może ze zwiększeniem samokontroli. 
Byłby- to argum ent przeciwko przypuszczeniu, że rozdrażnienie chorych 
jest zwykłą reakcją na chroniczne dolegliwości. Chorzy ci w ogromnej 
większości wykazywali wzmożone objawy wegetatywne. Wzmożona draż- 
liwość wiązała się również wyraźnie z zaburzeniam i snu, osłabieniem 
pamięci i obniżeniem nastroju.

59% chorych podawało skargi na zaburzenia snu: 52% narzekało na 
brak snu, trudności w zasypianiu, spłycenie snu i ogromną łatwość w y
bijania się ze snu, a 7% na nadm ierną senność. Nie było tu  wyraźnych 
różnic w zależności od przebiegu brucelozy przew lekłej. W m iarę trw ania 
choroby zwiększała się liczba chorych z tym i skargam i, a ostry początek 
choroby wybitnie usposabiał do ich występowania. Wśród chorych z bru
celozą pierwotnie przew lekłą skargi były wyraźnie rzadsze. Zaburzenia 
snu wyraźnie pozostają w związku z osłabieniem pamięci, wzmożoną w raż
liwością, obniżeniem nastro ju  i nasileniem  klinicznych objawów wegeta
tywnych.

Oceniając zespół rzekomo-nerwicowy, brano pod uwagę nasilenie wy
żej opisanych zaburzeń. U 46% chorych nie stwierdzono cech zespołu 
rzekomo-nerwicowego lub oceniono ich nasilenie jako um iarkowane, 
a u 36% jako znaczne i u 18% jako bardzo znaczne. Nasilenie zespołu 
było większe u chorych z brucelozą przew lekłą z zaostrzeniami, częstość 
skarg w zrastała w m iarę trw ania choroby. O stry początek choroby z bó
lam i głowy wybitnie usposabiał do rozwoju zespołu rzekom o-nerwico
wego i to cięższego stopnia. Nasilenie zespołu rzekomo-nerwicowego wią
że się wyraźnie z przebyciem  okresu miastenopodobnego z początku cho
roby, ze stopniem  aktualnego osłabienia fizycznego, zwiększoną potliwo- 
ścią, nasileniem  objawów wegetatywnych, zaburzeniam i sfery płciowej 
i bólami głowy. Spośród chorych bez bólów głowy 73% nie miało w y
raźnych cech zespołu rzekomo-nerwicowego, natom iast chorzy z m igre
ną szyjną byli wolni od tego zespołu tylko w 24% przypadków; w 46% 
występował on w stopniu znacznym i w 30% w stopniu wybitnym .

6. Z a b u r z e n i a  p o t o w y d z i e l n i c z e .  Zaburzenie potliwości jest 
częstą skargą chorych z brucelozą (53%). W postaci z zaostrzeniami skarga 
ta jest częstsza niż w postaci bez zaostrzeń. Czas trw ania choroby wydaje 
się nie odgrywać większej roli, szczególnie u chorych z zaostrzeniami dys- 
regulacja gruczołów potowych w ystępowała dość wcześnie. U chorych 
z ostrym  początkiem choroby dysregulacja czynności gruczołów poto
wych była wyraźniejsza niż u chorych z brucelozą pierwotnie przew le
kłą. Ciekawe, że o ile m iernie wzmożone objawy w egetatyw ne występo-
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wały zgodnie ze zwiększeniem pocenia, to w ybitnem u nasileniu objawów 
wegetatyw nych towarzyszyło raczej mniejsze wzmożenie potliwości.

7. O s ł a b i e n i e  s ł u c h u  — omówi się wespół z wynikam i badań 
klinicznych.

8. Z a b u r z e n i a  p r z y t o m n o ś c i .  20% chorych skarżyło się na 
skłonność do omdleń. Skargi te występowały częściej u chorych, u których 
choroba trw ała dłużej i przebiegała z zaostrzeniami. Przeważali chorzy 
z ostrym  początkiem choroby oraz chorzy, którzy wykazywali inne ce
chy rozchwiania układu wegetatywnego.

9. Z a b u r z e n i a  p s y c h i c z n e .  5 chorych przebyło w ostrym  
okresie choroby stan zamroczenia ze splątaniem  i majaczeniem. 4 chorych 
hospitalizowano z powodu zaburzeń psychicznych w przebiegu choroby. 
U 2 z nich wystąpił stan depresyjny w przebiegu zaostrzeń brucelozy w 1 
i 4 roku choroby, u pozostałych 2 rozpoznano zespół oniryczny w 5 i 9 
roku choroby już w okresie wyrównanego procesu chorobowego. 3 cho
rych podawało występowanie krótkotrw ałych, od kilku m inut do pół go
dziny trw ających stanów dezorientacji; zapis eeg był u tych pacjentów 
prawidłowy. W 2 przypadkach występowały po zdenerwowaniu typowe 
napady histeryczne.

10. Z a b u r z e n i a  r u c h u  i 11. z a b u r z e n i a  w z r o k u  — omó
wi się razem z wynikam i przedmiotowego badania neurologicznego.

Reasumując dane uzyskane z wywiadów, można przypuszczać, że pod
łożem większości skarg chorych jest uszkodzenie układu w egetatyw ne
go. Naczynioruchowe bóle głowy, nadm ierna potliwość, skłonność do om
dleń nie budzą żadnych wątpliwości co do wegetatywnego charakteru. 
Osłabienie fizyczne ma również cechy dysfunkcji w egetatyw nej. Zabu
rzenia sfery płciowej i zespół rzekom o-nerwicowy w yraźnie korelują 
z ww. objawami i stąd można wnioskować, że w ich patogenezie dot
knięcie układu autonomicznego odgrywa istotną rolę. O stry początek cho
roby z bólami głowy i późniejsze zaostrzenia wybitnie usposabiają do 
występowania opisanych dolegliwości. Czas trw ania choroby na ogół je 
nasila. Cały ten zespół objawów w ystępuje w pierw otnie przewlekłej 
brucelozie mniej często i w znacznie słabszym nasileniu.

Д. В о х н и к - Д ы я с ,  3. Д з ю б е к

НЕВРОЛОГИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ В ХРОНИЧЕСКОМ БРУЦЕЛЛЕЗЕ

I. Итоги субъективного неврологического исследования 

С о д е р ж а н и е

Исследования проведено у 130 больных (115 мужчин, 15 женщин) хроничес
ким бруцеллезом. Возраст больных колебался от 25—69 лет. На оснований со
бранных подробно опросов подвергнуто анализу частоту появления и степень 
интенсивности следующих симптомов предявленных больными: физическое 
ослабление организма, головные боли, расстройство половой сферы, ложно-не-



26 D. Wochnik-Dyjas, Z. Dziubek Nr 1

вропатический синдром, потоотделительное расстройство, расстройство сознатель
ности и психические нарушения. Предполагается, что в основе большинства ж а
лоб больных лежит повреждение вегетативной системы.

D. W o c h n i k - D y j a s ,  Z. D z i u b e k

NEUROLOGICAL DISORDERS IN CHRONIC BRUCELLOSIS

I. Symptoms neurological results 

S u m m a r y

The study material consisted of 1,30 patients (116 men and 15 women) suffering 
from chronic brucellosis, aged 25—69 years. An analysis was made of the frequen
cy and intensity of the following complaints of the patients: physical weakness, 
headache, sexual disorders, pseudoneurosis, disorders of sweat secretion, conscious
ness and mental disorders. Presumably, damage of the vegetative system was res
ponsible for most of the complaints of the patients.
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Podano wyniki przedmiotowego badania neurologicznego 130 chorych 
z brucelozą przewlekłą.

W pierwszej części zestawiono dane podmiotowego badania neurolo
gicznego 130 chorych z brucelozą przewlekłą. Obecnie przedstaw ia się 
wyniki przedmiotowego badania neurologicznego tych chorych.

Analiza wyników badania neurologicznego.
Stwierdzone odchylenia od norm y można, zależnie od częstości ich 

występowania, uszeregować w następującej kolejności:

1. Zaburzenia słuchu (dane audiom etryczne) 68%
2. Wzmożone objawy w egetatyw ne 61%
3. Objawy korzonkowe:

w odcinku lędżwiowo-krzyżowym 57%
w odcinku piersiowym 21%
w odcinku szyjnym  13%

4. Drobne, rozsiane objawy uszkodzenia ośrodkowego układu 
nerwowego 29%

5. Wzmożenie odruchów ścięgnowo-okostnych 20%
6. Anizokoria (nierówność źrenic) 17%
7. Uchwytne plackowate zaburzenia czucia 6%
8. Zaburzenia wzroku 6%
9. Objawy poronnego zapalenia wielonerwowego 5%

10. Poronne objawy błędnikowe 4%
11. Uszkodzenie nerwów czaszkowych:

a) Niedowład nerw u twarzowego 3%
b) Niedowład nerw u okoruchowego 0,8%
c) Niedowład nerw u językowo-gardłowego 0,8%
d) Uszkodzenie nerw u trójdzielnego 0,8%

12. Proctalgia 0,8%

Chociaż tylko w 26% przypadków stwierdzono prawidłowy stan neu
rologiczny, to wymienione odchylenia z w yjątkiem  pierwszych kolej-



nych pozycji nie są częste, nie m ają też charakteru  masywnego uszko
dzenia, są przeważnie poronne, sporadyczne. W ynika to jaśniej z do
kładnego omówienia poszczególnych zmian.

1. Słuch. 52% chorych zgłaszało skargi na niedosłuch jedno lub obu
stronny, 39% podawało w wywiadzie występowanie szumów, trzasków, 
pisków w którym ś uchu, 24% miało w wywiadzie mniej lub bardziej 
nasilone objawy błędnikowe (zawroty głowy, zaburzenia równowagi, 
ostre epizody typu zespołu Meniera).

Badania audiom etryczne ujaw niły zaburzenia słuchu, dotyczące z re 
guły wysokich tonów, aż u 68% chorych. Część więc chorych, u których 
uszkodzenie dotyczyło wąskiej skali wyłącznie wysokich dźwięków, nie 
zdawała sobie spraw y ze swojej dolegliwości. P rzy  orientacyjnym  ba
daniu klinicznym tych chorych należy zwracać uwagę na konieczność 
badania stroikam i przynajm niej o 2 zakresach częstotliwości drgań —• 
niskim i wysokim. Badanie orientacyjne przy pomocy zegarka o niskim 
tonie może nie ujawnić uszkodzenia słuchu.

Zaburzenie słuchu ma charakter percepcyjny, związany z uszkodze
niem nerw u słuchowego. U chorych na brucelozę z powtarzającym i się 
zaostrzeniam i uszkodzenie n. VIII było bardziej masywne, a rozbieżność 
między orientacyjnym  badaniem klinicznym a audiom etrycznym  zniko
ma. Do uszkodzenia dochodzi wcześnie. W grupie osób chorujących do
5 lat występowało ono już w 56% przypadków, aczkolwiek w m iarę 
trw ania choroby odsetek chorych z zaburzeniam i słuchu zwiększył się 
i u chorujących powyżej 5 lat wynosił 77%. Uszkodzenie słuchu postę
puje, szczególnie u chorych z zaostrzeniami, u których dołączają się za
burzenia błędnikowe. O stry początek choroby szczególnie z bólami gło
wy» w ybitnie usposabia do większego uszkodzenia n. VIII i to w jego obu 
częściach. Uszkodzenie ujaw nia się rzadko w sposób ostry, nagły — 
przeważnie podostro po okresie podrażnienia objawiającego się trzaska
mi i szumami lub przewlekle, w sposób niezauważalny dla chorego.

2. Objawy wegetatywne. U każdego chorego badano stopień reakcji 
derm ograficznej, zwracano uwagę na drżenie języka i palców wyciągnię
tych rąk. Każdą z tych reakcji określano od 0 do +  +  + .  Na podstawie 
liczby punktów  zaliczano chorego do jednej z trzech grup:
a) reakcje w granicach norm y (0 — 2 pkt.) — 39% chorych,
b) reakcje wzmożone (3 — 5 pkt.) — 45% chorych,
c) reakcje wybitnie wzmożone (6 — 8 pkt.) — 16% chorych.

U chorych z zaostrzeniam i reakcje w egetatyw ne m anifestowały się 
silniej niż w przypadkach bez zaostrzeń. Czas trw ania choroby wpływał 
na częstość występowania i nasilenia reakcji wegetatywnych. M iernemu 
wzmożeniu tych reakcji towarzyszyło wzmożenie potliwości, natom iast 
u chorych z wybitnie wzmożonymi reakcjam i wegetatywnym i większość 
nie podawała skarg na potliwość (zahamowanie odruchu potowydzielni- 
czego?).

III. Objawy korzonkowe. U 57% chorych stwierdzono objawy korzon
kowe w odcinku lędźwiowo-krzyżowym. W 24% przypadków objawy 
ograniczyły się do bólu i usztywnienia odcinka kręgosłupa lędźwiowego, 
w 16% były ponadto objaw y rozciągowe typu Lasegue’a czy Mackie
wicza, w 8% dołączyły się objawy ubytkowe (nierówność odruchów, 
obniżenie czucia powierzchniowego), a w 9% przypadków objaw y odpo
w iadały przebytej sprawie korzonkowej z brakiem  lub obniżeniem od
ruchów ścięgnistych, lecz bez korzonkowych objawów rozciągowych
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i bez wyraźnego usztyw nienia kręgosłupa. Innymi słowy 40% chorych 
wykazywało podrażnienie korzonków lędźwiowo-krzyżowych, a 17% 
miało objawy uszkodzenia tych korzonków. Częstość i nasilenie obja
wów zależały dość wyraźnie od aktywności podstawowego procesu cho
robowego. W grupie z zaostrzeniam i stwierdzono w 48% przypadków 
podrażnienie i 24% uszkodzenie korzonków, a w grupie bez zaostrzeń 
odpowiednio w 35% i 10% przypadków. Czas trw ania choroby wyraźnie 
wpływał na nasilenie zmian korzonkowych. Stwierdzono u 36% chorych 
objawy podrażnienia i u 6% objaw y ubytkowe spośród chorujących po
niżej 5 lat oraz u 43% podrażnienie i u 22% uszkodzenie wśród cho
rych, u których choroba trw ała powyżej 5 lat. Zależność ta występo
wała szczególnie wyraźnie u chorych z zaostrzeniami: objawy ubytko
we, u 10% chorujących do 5 la t i u 33% powyżej 5 lat. U chorych 
z brucelozą pierwotnie przew lekłą spotyka się objawy korzonkowe 
znacznie rzadziej (39%) niż u chorych z ostrym  początkiem choroby (62— 
68%).

Interesujące jest zestawienie zmian korzonkowych z wynikam i ba
dania radiologicznego (ryc. 1). Zm iany o typie spondyloarthrosis stw ier
dzono u 62% chorych. Lokalizacja zmian była częstsza w odcinku lędź
wiowym i piersiowym, rzadsza w odcinku szyjnym  (ryc. 1). N iektórzy 
chorzy mieli zmiany w dwu i trzech odcinkach.
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Ryc. 1. Zestawienie zmian korzonkowych z wynikami badania radiologicznego krę
gosłupa. A — chorzy ze zmianami zwyrodnieniowymi w kręgosłupie. Pole zakrop
kowane — odpowiada chorym z objawami podrażnienia korzonków ograniczonymi 
tylko do bólu i usztywnienia kręgosłupa, pole zakreskowane — podrażnienie korzon
ków pod postacią bólów kręgosłupa plus rozciągowe objawy korzonkowe, pole za- 
kratkowane — czynny zespół korzonkowy z objawami ubytkowymi, рэ1э czarne — 
przebyte uszkodzenie korzonków z utrwalonymi objawami ubytkowymi, pole bia
łe — chorzy bez żadnych objawów korzonkowych. В — chorzy bez zmian w rtg 

kręgosłupa. Oznakowanie jak wyżej.

Wśród chorych ze zmianami kostnym i widocznymi w rtg  stopień po
drażnienia korzonków jest silniejszy, więcej jest ubytkowych zespołów 
korzonkowych i mniej przypadków bez uchwytnych objawów korzon
kowych. Można przypuszczać, że objawy korzonkowe zależą w dużym 
stopniu od zmian kostnych. W ystępowanie objawów korzonkowych bez 
zmian w kręgosłupie można wytłumaczyć nieuchw ytnym i na zdjęciach 
rtg  drobnym i zmianami osteoblastycznymi w sąsiedztwie otworów mię- 
dzykręgowych. Jednak nie można wykluczyć pierwotnych zmian w sa
mych korzonkach, lub w ich osłonkach łącznotkankowych. Zm iany ko
rzonkowe rzadko są objawem ostrego okresu, z reguły pojaw iają się 
i narastają  w późniejszym przebiegu choroby. Sym ptom atologia zajęcia 
korzonków piersiowych jest dużo uboższa i trudniejsza do uchwycenia



klinicznie. 21% chorych odczuwało ból przy opukiwaniu wyrostków 
ościstych kręgów piersiowych i skarżyło się na bóle i usztywnienie przy 
ruchach. Nie stwierdzono w tym  odcinku ubytków  czuciowych, mogą
cych odpowiadać obszarom korzonkowym (jak wiadomo, co najm niej 3 
sąsiednie korzonki m usiałyby być uszkodzone). U 13% chorych stw ier
dzono objaw y korzonkowe w odcinku szyjnym : u 10% były to objaw y 
podrażnieniowe, u 3°/o ubytkowe. Objawy korzonkowe w odcinku pier
siowym i szyjnym, jak  i objawy korzonkowe w odcinku lędźwiowym wy
kazały te same współzależności.

4. Drobne, rozsiane objaw y uszkodzenia ośrodkowego układu nerw o
wego. Stwierdzono je u 37% chorych. Do najczęściej spotykanych nale
żały objawy tzw. osiowe. Objaw Marinesco — Radovici jedno lub dw u
stronny notowany u 34 chorych. Ponadto spotykano niekiedy niedowład 
nerw u VII typu ośrodkowego, czasem odosobnioną skłonność do objawu 
Babińskiego lub jednostronne wzmożenie odruchów głębokich bez innych 
objawów ogniskowych, wreszcie zaznaczające się cechy uszkodzenia 
układu pozapiramidowego. W żadnym z tych przypadków objaw y nie 
układały się w obraz większego ogniskowego uszkodzenia mózgu albo 
określonego układu.

Średni wiek chorych z powyższymi objawami wynosił 45 lat, a więc 
tylko nieznacznie przewyższał ogólną średnią (42 lata). U części tych 
chorych można było dopatrzeć się innych niż bruceloza przyczyn (uraz 
czaszki, przebyte w dzieciństwie zapalenie opon, alkoholizm, miażdżyca), 
jednak u 20 chorych nie ustalono żadnej innej przyczyny tych obja
wów. U 16 z nich bruceloza charakteryzow ała się ostrym  początkiem 
choroby.

5. Wzmożenie odruchów ścięgnisto-okostnowych. Wzmożenie odruchów 
obserwowano u 26 chorych. U większości z nich były również wzmożo
ne reakcje w egetatyw ne i wygórowanie odruchów układało się w obraz 
ogólnie wzmożonej pobudliwości.

6. Anizokoria. U 23 chorych obserwowano ustaloną nierówność źre
nic; w 4 przypadkach towarzyszyło tem u zwężenie odpowiedniej szpary 
powiekowej. W żadnym przypadku anizokoria nie była spowodowana 
przebytą sprawą okulistyczną i należy przyjąć jako przyczynę brucelo- 
zowe uszkodzenie unerw ienia wegetatywnego źrenic. 18 z tych chorych 
cierpiało na silne bóle głowy przeważnie o typie m igreny szyjnej.

7. Zaburzenia czucia. Omawiane tu  zaburzenia czucia nie dotyczą 
ubytków czuciowych o charakterze korzonkowym czy neuralnym , które 
uwzględnione są w odpowiednich punktach.

W wywiadach chorzy często podawali skargi na różnego rodzaju pa- 
restezje odczuwane w kończynach lub plackowatych polach skórnych na 
tułowiu. Chorzy skarżyli się na wrażenie drętw ienia, mrowienia, oble
wania gorącym płynem, czasem dolegliwości m iały charakter pieczenia, 
palenia lub nabrzm iewania kończyny i niezręczności w ruchach. 32 cho
rych um iejscawiało tego typu parestezje w kończynach górnych, 19 
w kończynach dolnych. W kończynach dolnych miały one czasem cha
rak te r zespołu ,,niespokojnych nóg”. 19 chorych skarżyło się na ciągnące 
bóle wzdłuż kończyn, chwilam i zaostrzające się, charakterem  i lokali
zacją mogące odpowiadać bólom korzonkowym. U większości chorych 
ze skargam i na parestezje w kończynach górnych nie znaleziono żad
nych odchyleń w badaniu neurologicznym ani nie stwierdzono zmian 
rtg  kręgosłupa. Dotyczyło to również chorych z parestezjam i w kończy-
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nach dolnych oraz chorych, którzy skarżyli się na pozornie typowe bóle 
korzonkowe.

31 chorych wskazywało na obecność pól skórnych ze zmienionym czu
ciem. Były to parestezje z przeczulicą lub niecioczulicą, umiejscowione 
przeważnie na plecach, między łopatkami, na klatce piersiowej na wyso
kości sutków, a w kilku przypadkach na ramionach, pośladkach, udach. 
Na ogół chorzy nie umieli podać czasu powstania tych dolegliwości. 
Część jednak wiązała je z ostrym  okresem lub z zaostrzeniami w dal
szym przebiegu choroby. Jedna z tych chorych obserwowana w ostrym  
okresie brucelozy m iała silne bóle o cnarakterze pieczenia i palenia 
w obrębie tylno-bocznej części ram ion, wew nętrznej strony ud i górnej 
części lewego pośladka. Na udach towarzyszyły tem u wykw ity o typie 
rum ienia wielopostaciowego. W zaatakowanych polach stwierdzono 
przeczulicę, nie było zmian w odruchach ścięgnistych i okostnowych. 
Pola odpowiadały obszarom unerw ienia nn. skórnych. Chora ta badana 
po 4 latach wykazywała w uszkodzonych polach prawidłowe różnicowa
nie bodźców testowych z trudnym  do oceny odczuciem większej w rażli
wości. Spośród 31 chorych, podających w wywiadzie plackowate zabu
rzenia czucia, tylko u 8 stwierdzono klinicznie obniżenie czucia w poda
wanych obszarach. Pozostali chorzy wskazywali tylko, że czują tam  „ja
koś inaczej, jakby z opóźnieniem” albo „w sposób bardziej iry tu jący”. 
Podawane poła szczególnie na tułow iu nie odpowiadały żadnym schema
tom unerwienia, tylko w pojedynczych przypadkach, głównie na kończy
nach, mogły one odpowiadać (jak u wyżej cytowanej chorej) obszarom 
unerw ienia poszczególnych nerwów skórnych.

Omawiane tu  zaburzenia czucia bez uchwytnych objawów neurologicz
nych świadczących o uszkodzeniu unerw ienia somatycznego, odpowiada
ją swą symptomatologią opisywanym zespołom obwodowego uszkodzenia 
nerwów wegetatyw nych (1).

8. Zaburzenia wzroku. U 6% chorych stwierdzono objaw y przebytego 
zapalenia siatkówki. W yraźna przewaga tych powikłań daje się zauwa
żyć u chorych z bardzo ostrym  początkiem i nierównym  dalszym prze
biegiem brucelozy.

W 1 przypadku stwierdzono objaw7y zaniku n. II bez zmian w płynie 
mózgowo-rdzeniowym. Chory ten chorował od 16 lat, okresowo miewał 
zaostrzenia z gorączką. W jednym  z kolejnych zaostrzeń rozpoznano poli- 
neuniis  brucenotica  (wystąpiła w tedy niedoczulica w zakresie n. V i ner
wu strzałkowego lewego).

W 1 przypadku w ystąpiły objawy kurzej ślepoty. W badaniu neuro
logicznym nie stwierdzono uchwytnych odchyleń w zakresie n. ocznego. 
Ciekawe, że u 15°/o chorych stwierdzono w wywiadzie lub aktualnie 
w czasie badania przewlekłe zapalenie spojówek, określone przez oku
listów przeważnie jako alergiczne.

9. Objawy poronnego zapalenia nerwu. W 3 przypadkach stwierdzono 
osłabienie lub zniesienie odruchów skokowych z osłabieniem czucia typu 
skarpetkowego, względnie z osłaoieniem wyłącznie czucia w ibracji, bez 
uchwytnych niedowładów. W 2 przypadkach (w 1 jednostronnie, i w 1 
obustronnie) brak było odruchów okostnowych z wycinkowym osłabie
niem czucia w najbardziej obwodowych odcinkach nerw u pośrodkowego 
i łokciowego. We wszystkich tych przypadkach wykluczono możliwość 
etiologii uciskowej, naczyniowej, cukrzycowej, alkoholowej.

10. Poronne objawy błędnikowe. U 15 chorych, u których choroba 
przebiegała z zaostrzeniami, stwierdzono niepewność w próbie Romberga
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i dysm etrię przy próbie palec-nos. Byli to chorzy ze znacznym osłabie
niem słuchu lub aktualnym  podrażnieniem n. VIII (tinnitus  w odpowied
nim uchu).

11. Uszkodzenie nerwów czaszkowych. 4 chorych podawało, że w prze
biegu choroby stwierdzono u nich porażenia n. twarzowego. We wszyst
kich przypadkach porażenia występowały w czasie zaostrzenia bruce
lozy, a w 2 stwierdzono też zmiany w płynie mózgowo-rdzeniowym 
z lim focytarnym  odczynem, rzędu 50—200 kom órek w m m 3. W 2 przy
padkach niedowład cofnął się całkowicie, a w 2 pozostały ślady o typie 
spazmu.

W 1 przypadku, w 15 roku choroby, w ystąpił stopniowo niedowład 
n. IX u osobnika z dużym i wieloukładowym  uszkodzeniem przez pod
stawowy proces chorobowy. Niedowład ustąpił po roku. Płyn mózgo
wo-rdzeniowy badany w okresie niedowładu pozostawał bez zmian.

W 1 przypadku stwierdzono po 16 latach częściowe porażenie n. III 
prawego, które wystąpiło w ostrym  tyfoidalnym  okresie choroby wśród 
objawów zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych.

W 1 przypadku, w 2 roku choroby z często naw racającym i rzutam i 
gorączkowymi, stwierdzono osłabienie czucia w obrębie n. trójdzielnego. 
P łyn mózgowo-rdzeniowy był w tym  czasie bez zmian.

12. W 1 przypadku z bardzo ostrym  początkiem, po roku trw ania cho
roby, pojaw iły się bóle o typie spastycznym, prom ieniujące od krzyża 
do odbytu, zaostrzające się w okresach pogorszenia oraz w czasie anty- 
genoterapii. Dostępnymi badaniami nie ujawniono w miednicy małej 
żadnych mas uciskowych.

Ponadto w 1 przypadku brucelozy przew lekłej, w 10 roku choroby za
częły występować napady tężyczkowe, rozpoznawane jako tężyczka u ta 
jona (potwierdzone badaniem  EMG).

Reasum ując wyniki przedmiotowego badania neurologicznego u 130 
chorych z brucelozą przew lekłą można wyróżnić 3 typy  zaburzeń:

a. Objawy uszkodzenia układu wegetatywnego: wzmożony derm ogra- 
fizm, drżenie rąk  i języka, wzmożenie odruchów ścięgnisto-okostnowych, 
anizokoria i objawy uszkodzenia obwodowych nerwów wegetatywnych. 
W ystąpienie tych objawów jest bardzo często związane z ostrym  okre
sem brucelozy, a późniejsze zaostrzenia prowadzą do pogłębienia się 
zmian. Zaburzenia te w ystępują u wielu chorych i m ają charakter wio
dący.

b. Uszkodzenie nerw u słuchowego i zespoły korzonkowe m ają pewne 
wspólne cechy. Wiążą się one rzadko z ostrym  okresem brucelozy, za
zwyczaj ujaw niają się po pewnym czasie trw ania choroby, i charak te
ryzują się najczęściej powolnym, ale postępującym  rozwojem. Objawy 
tej grupy, obok wymienionych w pkt. a. m ają charakter dominujący.

c. Inne objawy uszkodzenia somatycznego układu nerwowego ośrodko
wego i obwodowego. Drobne, rozsiane objaw y uszkodzenia ośrodkowego 
układu nerwowego, poronne zespoły zapalenia wielonerwowego, uszko
dzenia nerwów czaszkowych m ają charakter poronny, niepostępujący, 
sporadyczny i najczęściej odpowiadają stanowi zejściowemu po ostrym, 
infekcyjno-toksycznym  okresie brucelozy.
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Д. В о х н и к - Д ы я с ,  3. Д з ю б е к

НЕВРОЛОГИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ В ХРОНИЧЕСКОМ БРУЦЕЛЛЕЗЕ

II. Итоги предметного неврологического исследования 

С о д е р ж а н и е

С помощью предметного неврологического исследования 130 больных бруцел- 
лезом констатировано следующие отклонения от нормы, приведенные в поряд
ке частоты их появления: 1) расстройство слуха, 2) усиленные вегетативные 
симптомы, 3) симптомы воспаления корешков, 4) мелкие, разлитые симптомы 
поражения со стороны центральной нервной системы, 5) усиление сухожильно- 
-надкостничных рефлексов, 6) анизокория, 7) сенсорное расстройство, 8) рас
стройство зрения, 9) симптомы абортивного неврита, 10) абортивные лабиринтные 
симптомы, 11) повреждение черепно-мозговых нервов, 12) прокталгия. В 26°/о 
случаев в неврологическом состоянии не отмечено отклонении от нормы.

На основании результатов проведенных исследований можно выделить 3 ти
пы нарушений: а) симптомы нарушения вегетативной системы, в) повреждение 
слухового нерва и корешковые синдромы, с) реже появляющиеся и мало ин
тенсивные симптомы нарушения соматической центральной и периферической 
нервной системы.

D. W o c h n i k - D y j a s ,  Z. D z i u b e k

NEUROLOGICAL DISORDERS IN CHRONIC BRUCELOSIS

II. Signs Neurological 

S u m m a r y

Objective neurological examination of 130 patients suffering from brucellosis 
revealed the following abnormalities, in the order of their frequency: 1) disorders 
of hearing, 2) vegetative symptoms, 3) radicular symptoms, 4) slight, scattered 
symptoms of central nervous system lesions, 5) increased tendinoosseous reflexes, 
6) anisocoria, 7) sensory disorders, 8) disorders of vision, 9) abortive neuritis, 
10) abortive symptoms of impairment of the labyrinth, 11) damage of cranial nerves, 
112) proctalgia. In 26% of cases the neurological status of the patients was normal.

On the basis of the results, three types of disorders were distinguished: 
a) symptoms of impairment of the vegetative system, b) impairment of the acoustic 
nerve and radicular syndromes, c) less frequently and not intensively, signs of im 
pairment of the somatic central and peripheral nervous system.
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PRACE Z EPIDEMIOLOGII I KLINIKI CHORÓB ZAKAŹNYCH 
OGŁOSZONE W CZASOPISMACH POLSKICH W R. 1970

POSTĘPY MIKROBIOLOGII, 1970, 9

M. Buraczyńska, M. Deryło: Czynniki kolicynogenne w świetle ostatnich badań 
(Zesz. 1, str. 57)

H. Meisel: Gram-ujemne nieprzetrwalnikujące pałeczki, beztlenowe (wybrane zagad
nienia) (Zesz. 1, str. 97)

B. Borkowska-Opacka:  Właściwości bakteriobójcze surowicy przeciw drobnoustro
jom gramujemnym (Zesz. 1, str. 137)

T. Korzybski: Biologiczne działanie antybiotyków na poziomie molekularnym (Zesz.
2, str. ,169)

Z. K owszyk-Gindifer: Niektóre aktualne problemy w badaniach nad antybiotyka
mi (Zesz. 2i, str. 169)

K. Raczyńska-Bo janowska: Mechanizmy biosyntezy antybiotyków (Zesz. 2, str. 191) 
J. Cieślak: Pochodne naturalnych antybiotyków (Zesz. 2, str. 207)
J. Jakubowska: Aspekty wykorzystania antybiotyków w celach niemedycznych 

(Zesz. 2, str. 243)
W. Kozak: Niektóre aspekty liizcgenii i indukcji lizogennej (Zesz. 2, str. 271)
I. Michalska: Problem przetrwalników bakteryjnych w przemyśle mięsnym

w świetle najnowszych badań (Zesz. 3, str. 377)
L. Janota-Basalik: Zagadnienie ciepłooporności drobnoustrojów nieprzetrwalnikują- 

cych (Zesz. 3, str. 399)
W. Pezacki: Mikrobiologiczne problemy technologii mięsa (Zesz. 3, str. 427)

PROBLEMY LEKARSKIE, 1970, 9

Sz. Kośmiderski: Lateksowe mikroserologiczne odczyny szkiełkowe w diagnostyce 
kiły (Nr 1, str. 1)

K. Mazurek, T. Patzer-Trzaskowska: Choroba kociego pazura (Debre-Mollaret) na 
podstawie obserwowanego przypadku (Nr 2, str. 399)

F. Falkowski i in.: Laktobionian erytromycyny Polfa w zastosowaniu u dzieci (Nr 2, 
str. 5'85)

S. Rychel: Flora bakteryjna dróg żółciowych w przypadkach kamicy żółciowej le
czonej operacyjnie (Nr 4, str. 673)

M. Rajtar, T. Pelc: Trudności rozpoznawcze w przypadku ropnia wątroby (Nr 4, 
str. 769)

PROBLEMY SANITARNE, H970

Z. Wołowiec: Odkażanie przedmiotów i pomieszczeń — ważny element zwalczania 
grzybieć stóp w wojsku (Nr 3,) 18, (str. 203)

PROBLEMY UCZELNI I INSTYTUCJI MEDYCZNYCH, 1970, 5

J. Kostrzewski:  Rola nauki w organizacji i rozwoju powszechnej ochrony zdrowia 
(Nr 1, str. 1)

c.d. na str. 54
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Bertold Kassur, Danuta Wochnik-Dyjas, Zdzisław Dziubek

ZABURZENIA NEUROLOGICZNE 
W BRUCELOZIE PRZEW LEKŁEJ

III. PATOGENEZA ZABURZEŃ NEUROLOGICZNYCH

Klinika Chorób Zakaźnych Akademii Medycznej w Warszawie 
Kierownik: prof. dr med. B, Kassur

Klinika Neurologiczna Instytutu Psychoneurologicznego 
Kierownik: prof, dr med. A. Dowżenko

W oparciu o wyniki badania podmiotowego i przedmiotowego u 130 
chorych na brucelozę przewlekłą, przedstawione w części I i II autorzy 
starają się wyjaśnić patogenezę zaburzeń neurologicznych w  tej cho
robie.

W części I i II podano wyniki podmiotowego i przedmiotowego bada
nia neurologicznego 130 chorych na brucelozę przewlekłą. Analiza uzy
skanego m ateriału  nasuw a szereg uwag i wniosków, dotyczących patoge- 
netycznych ogniw procesu chorobowego i kształtow ania się obrazu kli
nicznego.

W piśmiennictwie cytowane są dość liczne przypadki takich powikłań 
neurologicznych w przebiegu brucelozy, jak  zapalenie opon, zapalenie 
mózgu i rdzenia, zapalenie wielonerwowe, zespoły typu Guillain-Barre, 
zespoły naczyniopochodne, pseudotum ory (1, 4, 5, 6, 7, 10, 11, 20, 24). 
W większych zestawieniach zmiany tego typu nie są częste i w każdym 
razie związane z ostrym  infekcyjno-toksycznym  okresem choroby (3, 9, 
18, 19, 22, 26).

W naszym m ateriale dotyczącym brucelozy przewlekłej chorzy byli 
badani nieraz w wiele lat od początku choroby. Cechy uszkodzenia ukła
du nerwowego spostrzegano stosunkowo rzadko i miały one charakter 
poronny. Poza nielicznymi przypadkam i nie obserwowano wyraźnych 
następstw  przebycia naw et w ostrym  okresie któregoś z ciężkich wym ie
nionych zespołów. Oczywiście nie można przesądzić, czy niektórzy spo
śród naszych chorych nie przechodzili w ostrym  okresie zapalenia opon, 
które ustąpiło bez pozostawienia uchwytnych śladów w stanie neurolo
gicznym. Na podstawie sporadycznych przypadków można przypuszczać, 
że penetracja zakażenia do przestrzeni płynowych mózgu zachodziła, 
szczególnie u chorych z bardzo ostrym  początkiem i bólami głowy.

Brak w naszym m ateriale ciężkich zespołów neurologicznych można 
w dużej mierze tłumaczyć prawdopodobnie tym, że w Polsce w ystępują 
prawie wyłącznie zachorowania wywołane przez Brucella abortus bovis, 
k tóre przebiegają znacznie łagodniej od brucelozy wywołanej Brucella 
abortus suis, a szczególnie Brucella melitensis. Nie należy też zapominać, 
że obraz kliniczny i przebieg brucelozy w Polsce zmienia się na prze
strzeni ostatnich dziesiątków lat. Coraz rzadziej spotykam y ostrą postać



brucelozy, łagodniejszy jest przebieg brucelozy przewlekłej, natom iast 
coraz częściej w ystępują zakażenia mało lub bezobjawowe u osób reagu
jących dodatnio w odczynach immunologicznych (14). I ta patomorfoza, 
spotykana zresztą i w innych chorobach zakaźnych, nie może nie mieć 
swego odbicia w symptomatologii neurologicznej.

U naszych chorych zarówno w badaniu podmiotowym jak i przedm io
towym na plan pierwszy wysuwa się uszkodzenie układu w egetatyw ne
go, zagadnienie niejednokrotnie podnoszone w brucelozie (1, 2, 22). Za
burzenia w egetatyw ne tłum aczą wiele zjawisk rozum ianych pod term i
nem neurobrucelozy. Do uszkodzenia układu autonomicznego dochodzić 
może już w ostrym  okresie choroby, szczególnie jednak widoczne jest 
w okresie przewlekłym . M anifestuje się klinicznie objawami rzekomo 
miastenicznymi, zlewnymi potami i rozlanymi, czasem silnymi bólami 
w układzie ruchu. Jaka jest lokalizacja tego uszkodzenia, trudno powie
dzieć, szczególnie wobec słabej znajomości i mało zdefiniowanej sym pto
matologii układu wegetatywnego. Globalny efekt późniejszy tego uszko
dzenia to utrzym ujące się osłabienie fizyczne, naczyniopochodne bóle 
głowy, zespół rzekomo nerwicowy, zaburzenia potliwości, wzmożenie in
nych objawów wegetatywnych, a częściowo również osłabienie funkcji 
płciowych. Nasuwałoby się przypuszczenie ośrodkowego uszkodzenia, 
a więc uszkodzenia ośrodków w egetatyw nych podwzgórza czy układu 
limbicznego; hipoteza raczej trudna do przyjęcia wobec zupełnego braku 
zaburzeń regulacji gospodarki wodnej, przem iany węglowodanowej czy 
tłuszczowej. W symptom atologii wegetatywnej chorych na brucelozę 
przeważa elem ent obwodowy; wielu z nich podaje opisane w I i II części 
parestezje, kauzalgie, bóle o typie rzekomo-korzonkowym, bez klinicz
nych objawów zajęcia korzonków. Zdarzają się przypadki rozpoznawane 
jako „neuritis sensorica” bez uchwytnych objawów ubytkowych, częs
tym  znalezieniem jest anizokorja, a wiodącą skargą są bóle kostno-sta- 
wowe często bez uchw ytnych zmian lub z niewielkim i zmianami zwy
rodnieniowymi w układzie kostno-stawowym. Objawy te można uznać 
za typowe dla obwodowego uszkodzenia układu wegetatywnego (2, 12, 
14, 16). Nasuwa się więc przypuszczenie, że w ostrym  okresie dochodzi 
do wybiórczego toksycznego uszkodzenia obwodowego neuronu układu 
współczulnego, być może w odcinku gałązek łączących białych, które 
idąc z korzonkami przednimi, mogą reagować na endotoksyny zawarte 
w płynie mózgowo-rdzeniowym. Od masywności zakażenia, od stopnia 
zatrucia produktam i rozpadu czy m etabolizmu bakterii w okresie ostrym  
czy też od nasilenia zjawisk uczuleniowych w przebiegu brucelozy prze
w lekłej zależeć będzie zakres i wielkość uszkodzenia włókien. Niezmier
nie złożona anatom ia układu wegetatywnego (17), wielopoziomowość 
i wielokrotność połączeń i w ynikające z tego zatarcie metameryczności 
unerwienia, tylko przy bardziej m asywnych uszkodzeniach pozwalają na 
ujawnienie ubytków ogniskowych pod postacią rzadkich przecież zespo
łów, odpowiadających określonemu odcinkowi (zwój, pień) układu wege
tatywnego.

Bruceloza nie jest chorobą odosobnioną w swym efekcie uszkadzają
cym układ wegetatyw ny. W etiologii tych uszkodzeń wymienia się na 
pierwszym m iejscu elem ent infekcyjny (12, 16) i wylicza najczęściej kiłę, 
m alarię, gruźlicę, grypę, śpiączkowe zapalenie mózgu, dur wysypkowy, 
chorobę reum atyczną.

W piśm iennictwie coraz częściej podkreśla się wpływ układu w egeta
tywnego regulujący próg pobudliwości somatycznych receptorów czu-
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ciowych. Narządy zmysłów (siatkówka, narząd Cortiego, zakończenia 
czuciowe w skórze) m ają mieć nie tylko aferentne dośrodkowe unerw ie
nie, ale także odśrodkowe, regulujące ich zdolność odbiorczą. To odśrod
kowe unerw ienie ma mieć charakter w egetatyw ny (8, 12, 20). Dane te 
są szczególnie ciekawe w przypadku brucelozy, gdzie powikłania ze stro
ny siatkówki nie są rzadkie, zaburzenia funkcji czuciowych receptorów 
skórnych są dość pospolite, a uszkodzenie percepcji słuchowej jest jed
nym  z objawów naczelnych (13).

Uszkodzenie słuchu, jak  wynika z naszych badań, bywa bardzo rzadko 
ostre. Na ogół rozwija się powoli, podstępnie i w sposób latam i postępu
jący. Przyjęcie w tej sytuacji bezpośredniej infekcji brucelozowej jako 
przyczyny uszkodzenia jest mało prawdopodobne. Łatw iejsza do przyję
cia jest hipoteza w tórnego wypadnięcia funkcji n. VIII w stosunku do 
pierwotnego uszkodzenia regulatorów  percepcji.

Pozostaje do omówienia koncepcja patogenezy zespołów korzonko
wych, które również należą do bardzo częstych objawów brucelozy prze
wlekłej. Większość autorów  wiąże te spraw y ze zmianami w kręgosłu
pie i podkreśla ich późne występowanie (7, 11, 19, 20).

Zespoły korzonkowe ujaw niają się rzeczywiście w m iarę trw ania cho
roby, ich początek na ogół nie jest ostry a występowanie nie jest w y
raźnie związane z zaostrzeniami, chociaż spotyka się częściej w przypad
kach o podostrym  przebiegu choroby. Mechanizm ich występowania w y
maga czasu i dlatego nasuwa się przypuszczenie, że są one w tórne w sto
sunku do procesów wytwórczych i zwyrodnieniowych w kręgosłupie lub 
że ten sam czynnik, k tóry  spowodował zmiany kostne, doprowadził do po
dobnych zmian w pochewkach i osłonkach korzonków. Jaka  jest natura 
tych zmian? Większość autorów powtarza pogląd, że zmiany w kręgo
słupie są bezpośrednim następstw em  infekcji brucelowej (11, 19, 22). Np. 
Sole-Llenas i wsp. (23) stw ierdzili zmiany radiologiczne w kręgosłupie 
u 153 spośród 192 chorych na brucelozę; zmiany te rozpoznali głównie 
jako spondylitis z możliwością powikłań pod postacią ropni przykręgosłu- 
powych. Objawy korzonkowe rozważali jako następstw o spondylitis 
i wciągnięcie per continuitatem  w proces zapalny intaduralnych s tru k 
tu r nerwowych albo jako niezależną infekcję krwiopochodną prowadzą
cą do zmiany wytwórczych o typie arachnitis adhesiva. Histologicznie 
znajdowali w trzonach ziarniniaki zapalne, jednak bez bakteriologiczne
go potwierdzenia etiologii.

W piśm iennictwie można znaleźć pojedyncze opisy ropnia, z którego, 
jak  w przypadku Kulowskiego  i wsp., wyhodowano B. melitensis (15). 
Jednak ropnie jako powikłanie zmian w kręgosłupie uznaje się zgodnie 
za zjawisko bardzo rzadkie i zdarzające się w ciężkich infekcjach, głów
nie w zakażeniach B. melitensis i B. abortus suis. Stopniowe narastanie 
zmian w m iarę trw ania choroby i w ogóle późne ich występowanie na
suwa wątpliwości co do bezpośredniej infekcyjnej etiologii zmian w k rę
gosłupie i korzonkach. W innej pracy (14) obejm ującej 200 przypadków 
brucelozy przew lekłej łącznie z m ateriałem  klinicznym tu przedstaw io
nym  nie stw ierdziliśm y ropnia w żadnym przypadku, zmiany zapalne 
w kręgosłupie spostrzegano tylko w 3 przypadkach, zwyrodnieniowe zaś 
u ponad 60% chorych. Naszym zdaniem zapalenie kości (ostitis) w ystę
puje tylko tam, gdzie u podstaw procesu leży rozwój ziarniny brucelo
zowej natom iast na patom echanizm  zmian zwyrodnieniowych składa się 
wiele czynników, spośród których chcielibyśmy podkreślić zaburzenia
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horm onalne w zakresie hormonów płciowych oraz współudział układu we
getatyw nego w sensie zaburzonej trofiki w egetatyw nej.

Unerwienie w egetatyw ne kręgosłupa ma odm ienny przebieg w od
cinku piersiowym i lędźwiowym w stosunku do odcinka szyjnego (17). 
Jak  wiadomo, jądra rdzeniowe układu współczulnego lokalizują się 
w rogu bocznym od pierwszego odcinka piersiowego aż do drugiego od
cinka lędźwiowego. Gałązki przedzwojowe białe i zazwojowe szare zao
patrujące kręgi w odcinku piersiowym i lędźwiowym przebiegają bezpo
średnio na odpowiednich poziomach. Natomiast współczulne gałązki łą
czące szare dla kręgosłupa szyjnego biorą swój początek w zwojach 
współczulnych szyjnych, do których gałązki przedzwojowe podążają 
z poziomu T h i— Т Ъ з ,  kończąc się w sposób rozstrzelony na różnych po
ziomach szyjnych. Ta rozbieżność anatomiczna mogłaby, przy przyjęciu 
wegetatywnego podłoża zmian w kręgosłupie, tłumaczyć podkreślaną 
przez wszystkich autorów rzadkość zmian w kręgosłupie szyjnym  i ko
rzonkach szyjnych w stosunku do częstości tych zmian w odcinku pier- 
siowo-lędźwiowym.

Nie wyjaśniony jest dotąd stosunek mechanizmów alergicznych do 
funkcji układu wegetatywnego. Faktem  jest, że w reakcjach alergicz
nych układ ten bierze żywy udział (25). Być może, rozrusznikiem  opisa
nego wyżej wieloobjawowego rozchwiania układu wegetatywnego jest 
właśnie mechanizm alergii zakaźnej tak istotny w przypadku brucelozy 
przewlekłej.

WNIOSKI KOŃCOWE

1. Zakażenie brucelowe inicjuje przeważnie wieloletnią chorobę okre
ślaną jako bruceloza przewlekła.

2. W symptomatologii brucelozy przew lekłej istotną rolę odgrywają 
powikłania neurologiczne.

3. Ostry początek choroby w przypadkach, w których obok objawów 
ogólnych w ystępują silne bóle głowy, rokuje quo ad sanationem  gorzej; 
objawy neurologiczne w późniejszym przebiegu choroby są u tych cho
rych wyrażone silniej.

4. Wśród powikłań neurologicznych na plan pierwszy wysuwa się 
uszkodzenie układu wegetatywnego. Jest ono podłożem większości skarg 
chorych, jak  osłabienie fizyczne, bóle głowy, część zaburzeń czucia, nad
m ierna potliwość, skłonność do omdleń. Wiąże się też patogenetycznie 
z zaburzeniam i sfery płciowej i zespołami rzekomonerwicowymi.

5. Uszkodzenie nerw u słuchowego jest również dom inującym  objawem 
w brucelozie przew lekłej. Wciągnięcie w proces chorobowy n. VIII jest 
na ogół stopniowe i postępuje w m iarę trw ania choroby. Uszkodzenie 
n. VIII w ydaje się być w tórne w stosunku do pierwotnego uszkodzenia 
odśrodkowych regulatorów  percepcji słuchowej.

6. Zespoły korzonkowe są dalszym, bardzo częstym objawem neurolo
gicznym brucelozy przew lekłej. W ykazują korelację z występowaniem  
zmian zwyrodnieniowych kręgosłupa. Z jaw iają się później i narastają  
w m iarę trw ania choroby. Bezpośrednia infekcja jako przyczyna tych 
zmian jest mało prawdopodobna, ich patomechanizm wydaje się złożony 
a rola zaburzeń trofiki wegetatyw nej istotna.

7. Inne zmiany neurologiczne somatycznego układu nerwowego m ają
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w brucelozie przewlekłej charakter poronny i są bez większego zna
czenia.

8. W spółgra zaburzeń w egetatyw nych i mechanizmów alergii wydaje 
się być podłożem dom inujących objawów neurologicznych w brucelozie 
przew lekłej. Być może, zaburzenia wegetatyw ne są w tórne do in icju ją
cej roli alergii.

Б. К а с с у  p, Д. В о х н и к - Д ы я с ,  3. Д з ю б е к

НЕВРОЛОГИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ В ХРОНИЧЕСКОМ БРУЦЕЛЛЕЗЕ

III. Патогенез неврологических нарушений 

С о д е р ж а н и е

На основании результатов неврологического исследования 130 больных хро
ническим бруцеллезем авторы сделали попытку изъяснить патогенез невроло
гических нарушений в данной болезни.

Авторы предполагают, что нарушение вегетативной с и ст ем ы  я в л я е т с я  осно
вой большинства жалоб, как физическое ослабление, головные боли, часть сен
сорных расстройств, усиленное потовыделение, разлитые и иногда сильные боли 
в двигательной системе связаны также патогенетически с расстройством поло
вой сферы и ложчо-невропатическими синдромами. Вовлечение в болезненный 
процесс нерва VIII является постепенным и вторичным по отношению к рас
стройству центробежных регуляторов слуховой перцепции. Корешковые синдро
мы показывают корреляцию с появлением дегенеративных изменений в позво
ночнике. Их патомеханизм сложный а роль вегетативной трофики существенна 
Прочие неврологические изменения соматической нервной системы в хроничес
ком бруцеллезе имеют небольшое значение.

В. K a s s u r ,  D. W o c h n i k - D y j a s ,  Z. D z i u b e k

NEUROLOGICAL DISORDERS IN CHRONIC BRUCELLOSIS

III. The pathogenesis of neurological disorders

S u m m a r y

On the basis of the results of neurological examination of ISO patients suffering 
from chronic brucellosis, an attempt was made to elucidate the pathogenesis of 
neurological disorders in this disease.

Damage of the vegetative nervous system seems to underlie most of the com
plaints of the patients such as physical weakness, headaches, some of the sensory 
disorders, hyperperspiration, diffuse, sometimes very intensive, pains in the loco
motor system, as well as sexual and pseudoneurotic disorders. Involvement of the 
VIHth cranial nerve is gradual and secondary to impairment of the centripetal 
regulators of acoustic perception. Radicular syndromes were correlated with dege
nerative changes in the vertebral column. Their pathomechanism is complex, and 
vegetative trophism plays an essential role. Other somatic neurological changes in 
the nervous system in chronic brucellosis have small significance.
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Bronisława Migdalska-Kassurowa

POW IKŁANIA ZE STRONY NARZĄDÓW JAM Y BRZUSZNEJ 
W PRZEBIEGU DURU BRZUSZNEGO I DURÓW RZEKOMYCH

Oddział Obserwacyjny Szpitala Zakaźnego Nr 1 w Warszawie 
Ordynator: doc. dr med. B. Migdalska-Kassurowa

Autor omawia powikłania ze strony narządów jamy brzusznej, które 
wystąpiły w  7,2°!o przypadków spośród 1458 chorych na dur brzuszny 
i rzekomy. Omówiono zmiany w  jelicie grubym, durowe zapalenie w y 
rostka robaczkowego, krwotoki jelitowe, zapalenie pęcherzyka żółciowe
go, trzustki i zapalenie otrzewnej.

Do podstawowych zmian w narządach wew nętrznych w durzę brzusz
nym  i durach rzekomych należą owrzodzenia, które mogą umiejscawiać 
się w każdym odcinku przewodu pokarmowego, począwszy od żołądka aż 
do odbytu oraz w pęcherzyku żółciowym. Do najczęstszych powikłań 
z tym  związanych należą krwotoki jelitowe, do najcięższych przedziura
wienia, prowadzące do zapalenia otrzewnej i często do zgonu.

W m ateriale własnym, obejm ującym  1458 chorych na dur brzuszny 
i dury  rzekome, powikłania te w ystąpiły u 105 chorych, co stanowi 7,2% 
w tym  w 19 przypadkach (l,3°/o) w ystąpiły perforacje, które zostały już 
poprzednio omówione (13).

Owrzodzenia spostrzega się najczęściej w jelicie biodrowym, do rzad
szych i bardzo ciężkich należą zmiany w jelicie grubym. W tych przy
padkach perforacje w ystępują najczęściej w uchyłku Mackela i w yrostku 
robaczkowym (7). Oczywiście można o tym  mówić tylko na podstawie 
badań bioptycznych w przypadkach operowanych bądź badań anatom o- 
patologicznych w przypadkach śm iertelnych, co nie odzwierciedla 
w 100% częstości występowania tych powikłań.

Dur brzuszny, szczególnie u dzieci, może rozpoczynać się ostrym  bó
lem w praw ym  dole biodrowym z odczynem otrzewnowym, którem u to
warzyszą w ym ioty i gorączka. Do zabiegu może dojść już w pierwszym 
dniu choroby, oczywiście stw ierdza się wtedy tylko ostry stan zapalny 
wyrostka, bez owrzodzeń durowych, ale po zabiegu stan chorych nie po
praw ia się, gorączka utrzym uje się dalej. Przypadki takie spostrzegali 
Brózik (5), Tkacz  i Niedzielska (17), Raybaud  i Tartaroli (15). Jest to 
tzw. appendiculo-typhus. Objawy zapalenia w yrostka robaczkowego 
mogą wystąpić później, dając w tedy objawy pseudoperforacji, ale mogą 
wystąpić także w okresie cofania się zmian durowych. Wśród naszych 
chorych owrzodzenia w jelicie grubym  stwierdzono w 15 przypadkach, 
przy czym w jednym  objawy kliniczne przypom inały czerwonkę 
(przyp. 1).

P r z y p a d e k  1. Nr Ks. Gł. 238/1513. 1‘3-letni Z. Zb. przybył do Oddziału 5.1.1063 r., 
w 107 dniu choroby, z objawami, przypominającymi czerwonkę: bóle i wzdęcie
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brzucha, parcie, częste śluzowo-krwawe stolce. Liczba krwinek białych 7000 w  mm*, 
w tym 18°/o limfocytów. Z kału i moczu wyhodowano pałeczkę duru brzusznego. 
W 149 dniu, w nawrocie, wystąpiły krwotoki jelitowe a w 103 dniu nastąpił zgon. 
Rozpoznanie anatomopatologiczne brzmiało: „Peritonitis fibrinoso-purulenta diffu
sa. Illeotyphus in stadio escharisationis et ulcerationis. Vlcera profunda praecipue 
ilei terminalis et coeci. Colitis fibrinoso-necrotica partim ulcerosa diffusa”. Grube 
szarozielonkawe naloty włóknikowe, pokrywające jak wojłokiem jelito grube, zwę
żały wybitnie światło jelita.

Zapalenie w yrostka robaczkowego z typowym i objawami klinicznymi 
stwierdzono w 11 spośród 15 omawianych przypadków, przy czym w 5 
zmiany durowe w ystąpiły tylko w kątnicy i w yrostku robaczkowym. 
Częstość występowania owrzodzeń durowych w w yrostku robaczkowym 
waha się od 2,26°/o do 11,0%, częstość przebicia owrzodzenia durowego 
w w yrostku oceniana jest na 3,0°/o do 7,3% wszystkich przedziurawień, 
które zakończyły się niepomyślnie (cyt. wg 14). Tylko w jednym  przy
padku własnym  doszło do perforacji w yrostka robaczkowego, co stanowi 
5,3°/o (przyp. 2).

P r z y p a d e k  2. Nr Ks. Gł. 6371/56. l'5-^tni uczeń В. P. przybył do Oddziału 
21.XIL1956 г., V/ 17 dniu choroby, z powodu gorączki 40°, bólu głowy oraz bólów 
brzucha, w stanie ogólnym średnio-ciężkim. W badaniu fizykalnym nie stwierdzono 
odchyleń od normy. Krwinek białych 6900 w mm3, w tym 27°/o limfocytów. Odczyn 
Widala ujemny, z krwi kilkakrotnie wyhodowano pałeczkę duru brzusznego. Le
czony chloromycetyną w  dawce 2,0 na dobę, ogółem 18,0. Po 10 dniach ciepłota 
36,6°, ale po kilku godzinach ponowny wzrost do 40°, obfite wykwity różyczki du
rowej. bolesność w nadbrzuszu i lekko zaznaczone objawy otrzewnowe w prawym  
dole biodrowym. Po kilku godzinach chory zmarł wśród objawów wstrząsu i ostrej 
obwodowej 'niewydolności krążenia. Badanie sekcyjne wykazało brak zmian w je
licie cienkim, natomiast liczne owrzodzenia w kątnicy i wyrostku robaczkowym 
z perforacją o średnicy monety jednogroszowej. W preparatach z kątnicy i w y
rostka robaczkowego znaleziono pojedyncze komórki Rindfleischa. W całej ścianie 
jelita grubego stwierdzono nacieki z limfocytów, leukocytów i komórek plazmatyez- 
nych a w surowicówce także duże jasne komórki, przypominające komórki Rind
fleischa. Rozpoznanie anatomopatologiczne brzmiało: Peritonitis purulenta diffusa; 
typhlitis ulcerosa et perityphlitis purulenta. Appendicitis ulcerosa perforativa. Co- 
lotyphus in statio ulcerationis.

P r z y p a d e k  3. Nr Ks. Gł. 1286/57. 18-letnia Szcz. A. przybyła do Oddziału 
22.11.1957 r. w 6 dniu choroby w stanie ogólnym ciężkim. Temperatura 42°, zamro
czona, sztywność karku, wymioty i biegunka. Żywa bolesność w rzucie wyrostka 
robaczkowego oraz dodatni objaw Blumberga. Liczba krwinek białych 
24 800 w mm3, w tym 41% limfocytów. Mimo leczenia chloromycetyną 10 dnia 
nastąpił zgon wśród objawów zapalenia otrzewnej i ostrej niewydolności krążenia 
obwodowego. Z posiewu krwi i żółci wyhodowano pałeczkę duru brzusznego. Bada
nie sekcyjne wykazało: „Colitis et appendicitis ulcerosa typhosa. Ileitis et lympha
denitis typhosa”. W badaniu mikroskopowym w podśluzówce jelita cienkiego obfite 
nacieki z limfocytów oraz liczne komórki Rindfleischa. Zmiany w jelicie grubym 
sięgają aż do odbytnicy. Liczne ubytki na szczycie grudek chłonnych jelita oraz 
w wyrostku robaczkowym. W całej ścianie wyrostka i jelita grubego obfite nacieki 
z limfocytów, nieliczne leukocyty i duże skupienie komórek Rindfleischa.

Objawy kliniczne zapalenia w yrostka robaczkowego w ystąpiły u osób 
w wieku 7—27 lat, najczęściej u dzieci, przy czym m iędzy pierwszym
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a 7 dniem choroby w 6 przyp. i 23—30 dniem w 5 przyp. Liczba krw inek 
białych wahała się od 3 400 do 24 800 w m m 3, a odsetek limfocytów od 
14% do 41%. Leczenie chlorom ycetyną nie miało w pływ u na występo
wanie zapalenia w yrostka robaczkowego. Spośród 15 osób ze zmianami 
durowym i w w yrostku robaczkowym i jelicie grubym  7 osób zmarło, 
a przyczyną zgonu był krwotok jelitowy bądź perforacja. Tylko jedna 
chora zm arła wśród objawów wstrząsu i zapadu naczyniowego. Należy 
podkreślić, że wszystkie przypadki z owrzodzeniami w jelicie grubym  
i w yrostku robaczkowym przebiegały niezwykle burzliwie.

Krwotoki jelitowe w ystępują najczęściej w 3—4 tygodniu choroby, 
w okresie odpadania strupów. N ajbardziej niebezpieczne są krwotoki 
z owrzodzeń jelita grubego (przyp. 1). Krwotoki jelitowe, występujące 
bardzo wcześnie, już pod koniec pierwszego i na początku drugiego ty 
godnia, są zwykle bardzo obfite, prawdopodobnie w skutek dużego prze
krw ienia rozrośniętych blaszek Peyera i wczesnego uszkodzenia naczyń; 
w ystępują najczęściej w przypadkach hipertoksycznych. Przyczyną 
krwotoków może być wreszcie skaza krwotoczna (3, 10).

P r z y p a d e k  4. Nr Ks. Gł. ЗФШ07. 52-letnia J. H. przybyła do Oddziału 24 X. 
1967 r. w 20 dniu choroby, z powodu gorączki 40°, wymiotów, biegunki i dużych 
bólów brzucha. Początkowo leczona w oddziale wewnętrznym i chirurgicznym z po
wodu ostrego zapalenia trzustki. Stan ogólny bardzo ciężki, wymiotuje, język su
chy, brzuch miękki, ale bolesny w  nadbrzuszu i okolicy esicy. Wątroba wychodzi 
spod łuku żebrowego na 2,5 palca. W badaniach dodatkowych stwierdzono nie
dokrwistość miernego stopnia; w moczu 30—40 leukocytów w polu widzenia oraz 
skupienia, nieliczne krwinki świeże i wyługowane oraz wałeczki szkliste i ziar
niste co kilka pól widzenia. Poziom diastazy w moczu 345 EW. Mimo intensywnego 
leczenia stain chorej nie poprawiał się. W 23 dniu wystąpił rozlany ból brzucha 
z objawami otrzewnowymi, a wkrótce potem smoliste stolce, podbiegnięcia krwawe 
na skórze, a w miejscu wenesekcji obfite krwawienie mięśniowe. Tętno ledwo w y
czuwalne, 1Л12’, ciśnienie tętnicze krwi 85/60 mm Hg. Czas krwawienia 2’, czas 
krzepnięcia 8’ liczba krwinek płytkowych obniżyła się do 75 600 w mm3. Pomimo 
przetaczań krwi, fibrynogenu, albumin i antybiotyków chora zmarła 1.XI.1967 r. 
Badanie anatomopatologiczne wykazało: „Ileocolotyphus in stadio ulcerationis. Con- 
tentio sanguinae in lumine intestinorum. Necrosis Balceri telae adiposae, pancrea- 
tis, mesenterii et omenti. Sugillationis sanguinae subarachnoideales in regione occi
pitalis hemispheri utriusque cerebri. Haemorrhagiae punctatae mucosae oesophagii 
atque cutis. Pyelitis purulenta. Steatosis diffusa hepatis”. Jest to przykład krwo
toków spowodowanych skazą krwotoczną i toksycznym uszkodzeniem naczyń krwio
nośnych.

Częstość występowania krwotoków jelitowych waha się w granicach 
od 2,0% do 20,0% w zależności od charakteru  epidemii i wieku (wg 10). 
Biegański (3) w 1900 r. podał częstość występowania krwotoków 4—9%.

Wśród spostrzeganych w Oddziale chorych krwotoki jelitowe w ystąpi
ły w 28 na 1458 przypadków, co stanowi 1,9%, przy czym odsetek ten 
w okresie 1949—50 wynosił 3,3%, a wśród leczonych chlorom ycetyną 
1,6%. Należy podkreślić, że tylko w 9 spośród 21 przyp. tej grupy krw o
toki jelitowe w ystąpiły w 2— 6 dobie leczenia. Jak  z tego widać chloro- 
m ycetyna na pewno nie zwiększa częstości występowania krwotoków 
jelitowych, na co zwraca uwagę Joshi (8), którego dane pokryw ają się 
z naszymi i stanowią odpowiednio 3,6% wśród leczonych objawowo 
i 1,8% u leczonych chlorom ycetyną. Niewątpliwie różnica ta była spo
wodowana również cięższym przebiegiem choroby w latach 1949— 1950.



Wiek chorych wahał się od 4 do 60 lat, przy czym w 7 na 28 przy
padków krwotoki w ystąpiły u dzieci w wieku 4— 14 lat. Szczególnie cięż
ko przebiegała choroba u dwojga dzieci w wieku 4 i 6 lat, z których 4 
letnie zmarło w ciągu kilku godzin z powodu obfitego krw otoku w 13 
dniu choroby. Na sekcji stwierdzono: „Colitis acuta. Infiltrationis m e
dullar ae agminorum. Peyeri ilei typhosa”. K rwotoki występowały między 
4—42 dniem choroby, najczęściej w 2—3 tygodniu, częściej w miesiącach 
od lipca do września, 2,3% w stosunku do 1,5% w innych miesiącach, 
odpowiednio do liczby przyjętych chorych. W 8 przyp. towarzyszyły per
foracjom i ciężkiemu zapaleniu jelita grubego. Liczba krw inek czerwo
nych obniżała się naw et do 1 750 000 w m m 3 a odsetek hemoglobiny do 
41%. Liczba krw inek białych wahała się od 2800 do 28 100 w m m 3.

8 przypadków zakończyło się niepomyślnie, co stanowi 28,6%, przy 
czym w 4 przyp. do zgonu doszło tylko z powodu krwotoku. Odsetek ten 
wg różnych autorów waha się około 30,0%. Np. wg Padałki 24,0%, Lie- 
bermeistera 27,0% a Griesingera 31,2% (cyt. wg 10). Odsetek zgonów 
u szczepionych i nieszczepionych był praw ie identyczny i wynosił 29,0% 
i 30%.

Z innych zmian narządowych w durzę brzusznym  należy wymienić 
zapalenie pęcherzyka żółciowego, które może wystąpić nie tyiko jako po
wikłanie, ale często po wielu latach od przebycia duru  brzusznego jako 
późne następstw o (4). Owrzodzenia durowe, występujące w pęcherzyku 
żółciowym, mogą ulegać perforacji, dając typow y obraz ostrego brzucha 
z żółciowym zapaleniem otrzew nej. Są to raczej przypadki rzadkie, na
suwające często duże trudności diagnostyczne, tym bardziej że przebicie 
pęcherzyka może wystąpić naw et u małych dzieci (2, 6, 11, 16, 17, 18, 
21). Podobnie jak ostre zapalenie wyrostka robaczkowego, zapalenie pę
cherzyka żółciowego może wystąpić już w pierwszym  dniu choroby, czę
ściej jednak objawy w ystępują w 3 tygodniu bądź później. W przypad
kach Zahradnika (21) i Skwarczewskiej-S typułkowskiej  (16) przebicie 
pęcherzyka żółciowego wystąpiło w 35 dniu choroby. Częstość występo
wania zapalenia pęcherzyka żółciowego waha się od 1,0% do 1,5% a per
foracje pęcherzyka w ostrym  durowym  zapaleniu Mondor ocenia na 40— 
42,0% (wg 14,'26).

W m ateriale własnym  zapalenie pęcherzyka żółciowego wystąpiło w 28 
przypadkach, tj. 1,9%, w tym  w 21 przyp. duru  brzusznego (1,7%), w 6 
przyp. duru  rzekomego В i w jednym  przyp. duru  rzekomego С (3,2%). 
Powikłanie to występowało najczęściej u chorych w wieku 31—40 lat, 
głównie u kobiet. W 11 przypadkach było to ostre lub podostre zapale
nie pęcherzyła żółciowego, rozpoczynające się nagle silnym bólem w oko
licy prawego podżebrza, z promieniowaniem pod łopatkę, gorączką 40°, 
wym iotami oraz w kilku przypadkach ograniczonym zapaleniem otrzew
nej. U 5 chorych stwierdzono powiększony, bolesny pęcherzyk. Liczba 
krw inek białych wahała się od 8500 do 14 800 w m m 3, z limfopenią do 
13%. Szybkość opadania krw inek dochodziła nawet do 120 mm po jed
nej godzinie. Wśród 17 chorych z przew lekłym  zapaleniem pęcherzyka 
żółciowego u 6 wystąpiło zaostrzenie w przebiegu choroby. Zapalenie pę
cherzyka występowało w różnym okresie choroby, od 2— 6 do 88 dnia od 
początku. Objawy trw ały  w połowie przypadków 4— 11 dni, w pozosta
łych stan zapalny utrzym yw ał się powyżej 35 dni. Wśród osób z prze
wlekłym zapaleniem  pęcherzyka i nosicielstwem u 4 osób w wywiadzie 
udało się stwierdzić przebycie duru brzusznego bądź rzekomego przed
3, 5, 32 i 42 laty.
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5 osób operowano, w tym  jedną po 130 dniach, drugą do 230 dniach 
od początku choroby. U wszystkich stwierdzono duży, napięty pęcherzyk 
w zrostach, grubościenny, zawierający kamienie oraz wodnisto-ropną 
treść bez domieszki żółci w 2 przypadkach, w 3 zaś gęstą żółć z ropą 
w ilości 60—200 ml. Zm iany durowe w ścianie pęcherzyka stwierdzono 
u 3 chorych. Było to owrzodzenie z dużym odczynem ze strony układu 
siateczkowo-śródbłonkowego w powiększonych węzłach więzadła w ątro- 
bowo-dwunastniczego. Obfite nacieki zapalne w całej ścianie pęcherzyka 
żółciowego zwłaszcza w śluzówce i podśluzówce, wśród których były 
liczne komórki Rindfleischa, stwierdzono w drugim  przypadku. U trze
ciego chorego, 43 letniego mężczyzny, k tóry  przed 3 laty  przebył dur 
rzekom y B, stwierdzono przetokę pęcherzykowo-przewodową z przewo
dem wspólnym grubościennym, szerokości 1,5 cm, w którym  stw ierdzo
no kamień. W czwartym  przypadku ropnego zapalenia pęcherzyka żół
ciowego, z obecnością kamieni, przy dwunastnicy i pod trzustką stw ier
dzono liczne soczyste węzły. W przypadku piątym , operowanym  w innym 
szpitalu, brak danych co do badania histologicznego pęcherzyka żółcio
wego. We wszystkich przypadkach posiew żółci był dodatni, wyhodowa
no Salmonella typhi  w 4 przyp. i S. paratyphi В w jednym , w którym  
również uzyskano dodatni posiew z kamienia.

P r z y p a d e k  >5. Nr Ks. Gł. 4008/62 i 484>3/62. 50-letnia A. M. przybyła do Od
działu w 28 dniu choroby w stanie ogólnym średnim ze stanem podgorączkowym  
oraz powiększoną na 1,5 palca wątrobą. Liczba krwinek białych 9100 w mm3, w tym 
41fl/'o limfocytów. Wielokrotne posiewy krwi, kału i moczu były jałowe. Dur brzu
szny potwierdzono tylko serologicznie, odczyn Widala Ty „O” 1 : 2Ю0, „H” 1 : 400. 
Leczona chloromycetyną, wypisana w  63 dniu od początku choroby w dobrym sta
nie ogólnym.

Po 3 tygodniach bóle w  nadbrzuszu, promieniujące do krzyża, nudności, wymioty, 
temperatura 38°. W prawym podżebrzu duży, bolesny guz sięgający do linii pęp
kowej. Leukocytoza 11 900 w mm3, limfocytów 16°/o. OB 110/132 mm. Po doustnym 
podaniu środka cieniującego pęcherzyk nie wypełnił się. Zgłębnikowaniem otrzy
mano tylko żółć A, z której wyhodowano S. typhi. 11 posiewów kału i moczu było 
jałowych, dopiero od ,117 dnia 3-krotnie wyhodowano pałeczkę duru brzusznego 
Operowana w 130 dniu od początku choroby. Woreczek o zgrubiałych i nacieczo- 
nych ścianach, wypełniony kamieniami, zawierał ,200 ml zastoinowej żółci z ropą, 
z której wyhodowano S. typhi. Pęcherzyk usunięto. Badanie mikroskopowe w yka
zało w  całej ścianie pęcherzyka żółciowego obfite nacieki zapalne z licznymi ko
mórkami Rindfleischa.

P r z y p a d e k  6. Nr Ks. Gł. 1639/70. Chory K. Z., lat 43, hospitalizowany w Od
dziale od 14.IV.L970 r. do 27.IV.70 r. Przed 3 laty przebył dur rzekomy B. Był no
sicielem. Od 14.XII.69 r. miewał okresowe napady bólów w  prawym podżebrzu 
z gorączką. li9.III.70 r. wystąpił gwałtowny ból brzucha, objawy otrzewnowe, po
dejrzewano perforowany wrzód żołądka. Do Oddziału przybył z powodu gorączki 
39°, dreszczy, ostrego bólu w nadbrzuszu, głównie po stronie prawej oraz rozlanej 
bolesności w rzucie trzustki. Krwinek czerwonych 2 240 000 w  mm3, Hb 6,4°/o, 
krwinek białych 9(300 w mm3, limfocytów 37fl/o. OB 78/130 mm. Poziom diastazy 
w moczu 1.59 EW.

Operowany 27.IV.70 r., mniej więcej 40 dni od momentu perforacji pęcherzyka. 
W czasie operacji stwierdzono grubościenny pęcherzyk żółciowy wtopiony w w ą
trobę, który zawierał kilkadziesiąt ml gęstej żółci oraz 2 kamienie. Wskutek per
foracji, prawdopodobnie w  miejscu owrzodzenia, powstała przetoka pęcherzykowo-



przewodowa. W części zadwunastniczej przewodu wspólnego stwierdzono duży ka
mień, leżący jakby na trzustce. Z żółci i z kamienia wyhodowano S. paratyphi В.

Są to przykłady późnych następstw  duru  brzusznego i rzekomego.
W 4 przypadkach w przebiegu duru  brzusznego wystąpiło zapalenie 

trzustki. W 2 przypadkach było to jedyne powikłanie duru  brzusznego, 
w 2 pozostałych towarzyszyło innym  powikłaniom (przyp. 4 i 6).

P r z y p a d e k  7. Nr Ks. Gł. 0121/154. 44-letnia Sn. K. przybyła do Oddziału 
30.XI.54 r. w 12 dniu duru brzusznego, potwierdzonego serologicznie, w stanie ogól
nym dobrym po spadku gorączki. W 16 dniu choroby w nocy wystąpiły silne bóle 
opasujące w nadbrzuszu oraz biegunka. Poziom diastazy w 20 dniu choroby w mo
czu wynosił 10-24 EW, a w 3 dni później po ustąpieniu objawów poziom diastazy 
w normie. Wypisana w 2'8 dniu w dobrym stanie ogólnym.

W innym  przypadku (Nr Ks. Gł. 3076/67) u chorej Ł. T. podobne ob
jaw y w ystąpiły w 17 dniu w przebiegu duru  rzekomego B.

W durzę brzusznym, szczególnie o ciężkim przebiegu, częste są bóle 
brzucha, wzdęcie — wzmożone napięcie powłok brzusznych, świadczące
0 podrażnieniu bądź zapaleniu otrzewnej. Objawy te zaciemniają czasem 
obraz kliniczny i łatwo można przeoczyć przedziurawienie. Do zapalenia 
otrzewnej dochodzi najczęściej wskutek bezpośredniego kontaktu z za
palnie zmienionym jelitem , spowodowanym głęboko drążącym  owrzo
dzeniem, ale przyczyną może być również zropiały węzeł krezkowy, zro- 
piały pęcherzyk żółciowy czy zawał śledziony (3, 19, 20). Zdaniem Ga
teau (7), Kostrzewskiego  (11) i Woodwarda (19) zawsze najpierw  w ystę
puje ograniczone zapalenie otrzewnej, a po 2—3 dniach dochodzi do per
foracji jelita i rozlanego, ropnego bądź kałowego zapalenia otrzewnej, 
przebiegającego burzliwie. Częstość występowania zapalenia otrzewnej 
Biegański (3), Tkacz i Niedzielska (17) oceniają na 1,0— 1,5%. Kassur
1 Migdalska-Kassurowa  (9) spostrzegali zapalenie otrzewnej w 4% a po
drażnienie w 7% przyip. w śrćd 100 leczonych chlorom ycetyną w 1949— 
53 r. Należy jednak podkreślić, że była to grupa chorych, w której 82,0% 
stanow iły przypadki z groźnymi powikłaniami o bardzo ciężkim przebie
gu choroby. Podobnie Andrzejewska  (1) w 1951 r. obserwowała 2 przyp. 
zapalenia otrzewnej wśród 51 chorych na dur brzuszny dzieci (3,9%).

Wśród 1458 chorych zapalenie otrzewnej wystąpiło w 38 przypadkach 
(2,6%), przy czym w 19 przyp. (1,3%) było to ciężkie, rozlane, ropne za
palenie, towarzyszące perforacji jelita, w 19 innych przyp. (1,3%) punk
tem wyjścia zapalenia otrzewnej 4 krotnie było ropne, durowe zapalenie 
pęcherzyka żółciowego, u 3 chorych durowe zapalenie w yrostka robacz
kowego i włóknikowe zapalenie jelita grubego, z głęboko drążącym i 
owrzodzeniami; w 12 pozostałych przypadkach zapalenie otrzewnej w y
stąpiło u ciężko chorych z dużą toksemią ogólną. 26 przyp. (1,7%) zapa
lenie otrzewnej wystąpiło u leczonych objawowo bądź przed rozpoczę
ciem leczenia chlorom ycetyną, w 12 przypadkach zaś (0,82%) w czasie 
leczenia chlorom ycetyną lub po odstawieniu antybiotyku.

Najniższy odsetek zapalenia otrzewnej stwierdzono u dzieci do 14 lat 
(1,46%), natom iast w wieku 15—30 i 31—64 lat odsetki były zbliżone, 
3,25% i 3,04%. Jest to oczywiście związane z wyżej wspomnianymi po
wikłaniami. U dzieci częściej niż u dorosłych występowało podrażnienie 
otrzewnej, które w ogóle zanotowano w 17 przyp. (1,16%), przy czym 
u dzieci w 1,26% a u dorosłych w 0,94% i 0,9°/o przyp. 13 przypadków 
zakończyło się niepomyślnie: 12 z powodu perforacji i jeden z powodu
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krw otoku jelitowego i włóknikowego zapalenia jelita grubego. Czasem 
trudno było rozróżnić podrażnienie od zapalenia otrzewnej. Szybkość 
ustępowania zmian przem aw iała za podrażnieniem otrzewnej.

W omawianych 1458 przypadkach duru  brzusznego i durów rzekomych 
powikłania ze strony narządów jam y brzusznej w ystąpiły u 105 chorych, 
tj. w 7,2% przyp. Owrzodzenia durowe poza typowym  umiejscowieniem 
w jelicie cienkim stwierdzono w 15 przyp. w całym  jelicie grubym , 
w tym  u l i  chorych w w yrostku robaczkowym. Obraz kliniczny w tych 
przypadkach, przypom inających czerwonkę lub zapalenie w yrostka robacz
kowego, nastręczał dużo trudności diagnostycznych, a przebieg choroby 
był niezwykle burzliwy. U 28 chorych (1,9%) w wieku 31—40 lat, głów
nie u kobiet, stwierdzono zapalenie pęcherzyka żółciowego. W 5 przyp. 
doszło do zabiegu z powodu ropnego zapalenia pęcherzyka, przy czym u 3 
chorych znaleziono zmiany durowe w postaci owrzodzenia durowego, na
cieków zapalnych z licznymi kom órkam i Rindfleischa w ścianie pęcherzy
ka i przetoki pęcherzykowo-przewodowej. U 4 osób stwierdzono zapale
nie trzustki. Krwotoki jelitowe w ystąpiły w 28 przyp_. (1,9%). U 17 ciężko 
chorych stwierdzono podrażnienie a u 38 zapalenie otrzewnej, tow arzy
szące z reguły perforacjom  i ropnem u zapaleniu pęcherzyka żółciowego 
oraz zapaleniu w yrostka robaczkowego.

W 17 przypadkach nastąpił zgon. W 12 przyp. z powodu perforacji, 
w 4 przypadkach krwotoków jelitowych i w jednym  przyp. z powodu 
w strząsu i niewydolności krążenia. Stanowi to 16,1% w stosunku do 105 
chorych z powikłaniami ze strony narządów jam y brzusznej, a 1,2% w sto
sunku do wszystkich chorych na dur brzuszny i dury  rzekome.

Б. М и г д а л ь с к а - К а с с у р о в а

ОСЛОЖНЕНИЯ СО СТОРОНЫ ОРГАНОВ БРЮШНОЙ ПОЛОСТИ 
В ТЕЧЕНИЕ БРЮШНОГО ТИФА И ПАРАТИФОВ

С о д е р ж а н и е

Обсуждаются осложнения со стороны органов брюшной полости, которые по
явились в 7,2°/о случаев из числа 1458 больных брюшным тифом и паратифами. 
Наиболее тяжелыми были случаи перфорации кишок, которые констатирова
но в 19 случаях (1,3°/о). Тифозные язвы наблюдались тоже в толстой и слепой 
кишке с перфорацией в одном случае, что составляет 5,3°/о всех перфораций. 
В одном случае тифозные изменения в толстой кишке дали клиническую кар
тину дизентерии. Кишечные кровотечения в нескольких случаях сопутствовали 
перфорации и всего появились в 28 случаях (1,9°/о). Также в 1,9% случаев отме
чено холецистит, из которых 5 человек-больных было оперированных по пово
ду острого гнойного воспаления с перфорацией и пузырно-холангитным свищем 
в одном случае. Как симптомы апендицита так и холецистита могут появляться 
уж е в первые дни болезни, что весьма затрудняет правильный диагноз. Воспа
ление или раздражение брюшины констатировано в 55 случаях (3,8°/о), из них 
в нескольких случаях эти симптомы сопутствовали перфорации, гнойному хо
лециститу и апендициту.

Умерло 17 больных: в 12 случаях в течение перфорации и кишечных крово
течений, в 4-х случаях кровотечении и в одном случае с изменениями в толстой 
кишке с симптомами шока и сосудистым коллапсом.
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ABDOMINAL COMPLICATIONS IN THE COURSE TYPHOID AND 
PARATYPHOID FEVERS

S u m m a r y

Abdominal complications in 7.2°/a of 1458 patients suffering from typhoid and pa
ratyphoid fevers are discussed. Intestinal perforation, which is the most severe com
plication, was observed in 19 cases (1.3%). Typhoid ulcerations were observed also in 
the colon, cecum and vermiform process with perforation in one case (5.3% of all 
perforations). In one case typhoid lesions in the colon gave clinical symptoms of dy
sentery. In several case, intestinal hemorrhage accompanied perforation, observed in 
28 cases (1.9%). Also in 1.9% of cases, cholecystitis was observed; 5 patients were 
operated for acute purulent cholecystitis with perforation, and cystoductal fistula in 
one case. Symptoms of appendicitis and cholecystitis may occur in the first few  days 
of illness, making diagnosis difficult. Peritonitis or symptoms of peritoneal irrita
tion were observed in 55 cases (3.8%), with perforation, purulent cholecystitis and 
appendicitis in several cases.

Seventeen deaths occurred: in 12 cases in the course of perforation and intestinal 
hemorrhage, in 4 cases hemorrhage, and in only one case amid symptoms of shock 
and vascular collapse.
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PROJEKT W KŁADKI DO HISTORII CHOROBY 
USPRAW NIAJĄCY DOKUMENTACJĘ ZACHOROWAŃ- 

NA ZATRUCIE JADEM  KIEŁBASIANYM
Zakład Epidemiologii Państwowego Zakładu Higieny w Warszawie 

Kierownik: prof. dr med. J. Kostrzewski

Zaproponowano sposób prowadzenia dokumentacji choroby u chorych 
z zatruciem jadem kiełbasianym, umożliwiający dostarczenie niezbęd
nych danych epidemiologicznych i uchwycenie dynamiki choroby, przy  
jednoczesnym maksymalnym ograniczeniu czasu na zapisanie obserwa
cji klinicznych.

W polskim piśm iennictwie istnieje szereg prac poświęconych praw idło
wemu prowadzeniu historii choroby (1, 3, 4, 5, 6, 7). O docenianiu zna
czenia racjonalnie prowadzonej historii choroby, jako dokum entu służą
cego potrzebom nauki i praktyki, mogą świadczyć ty tu ły  niektórych a r
tykułów: (2) H. Brokman  „Pisanie historii choroby — twórczą pracą” ; 
(6) A. Motak: „Prowadzenie historii choroby jest niezbędne dla rozwoju 
nauki” ; (10) J. Trybel  „Historia choroby jest ważnym  dokum entem ” 
i inne.

Mimo to aktualnie prowadzona dokum entacja choroby często nasuwa 
wiele zastrzeżeń co do jej wartości jako m ateriału  dowodowego i nauko
wego. Ujawniło się to też przy przeprowadzaniu epidemiologicznej ana
lizy zachorowań na zatrucie jadem  kiełbasianym  w oparciu o przeszło 2 
tysiące historii choroby udostępnionych do wglądu przez oddziały za
kaźne z całego kraju. Należy dodać, że kwestionowany niejednokrotnie 
zarówno sposób ich prowadzenia jak i wartość dowodowa zawartego w hi
storii choroby m ateriału  pozostawały niejednokrotnie w bezpośrednim 
związku z ilościowo niedostateczną obsadą personelu lekarskiego.

Przedstawiony poniżej wzór wkładki do historii choroby ma na celu 
zarówno polepszenie dokum entacji lekarskiej pod względem naukowym 
jak i zaoszczędzenie czasu lekarzowi. Nie zwalnia on jednak z obowiązku 
prowadzenia dokum entacji według ogólnie obowiązujących norm.

Ponieważ najczęstszym niedociągnięciem był brak względnie niedosta
tek wywiadu epidemiologicznego rozbudowano go i wyodrębniono od
dzielnie (I).

W celu zapobieżenia przeoczenia objawów klinicznych oraz zapewnie
nia codziennej, system atycznej obserwacji — objawy kliniczne wyszcze
gólniono kolejno, sprzęgając je z poszczególnymi dniami choroby (II). 
W okresie obserwacji chorego odpada zatem, względnie zostaje sprowa
dzone do m inim um  żmudne i mało precyzyjne pisanie obserwacji. Rola 
klinicysty w tym  zakresie sprowadzałaby się w zasadzie do zakreślenia 
plusem ( +  ) stwierdzonych przy łóżku chorego objawów chorobowych.

W ten sposób prowadzona historia choroby nie tylko uniemożliwia 
przeoczenie któregoś z w.w. objawów chorobowych, lecz również pozwala

P rzeg . E pid . — 4



W k ł a d k a

do  h i s t o r i i  c h o r o b y  u c h o r e g o  n a  z a t r u c i e  j a d e m  k i e ł b a s i a n y m

I. D о с h o d z e n i e e p i d e m i o l o g i c z n e

1. Data i miejsce spożycia podejrzanego produktu, który mógł być przyczyną za

trucia ............................................................... .........................................

a) pokarmy spożywane w ciągu 48 godz. przed wystąpieniem pewnych objawów  

zatrucia .........................................................................................................

b) podejrzane pokarmy spozyw'ano w ciągu 7 dni przed wystąpieniem pewnych 

objawów zatrucia .............................................................................................. .........

2. Ile dni (godzin) upłynęło od spożycia podejrzanego produktu do zachorowania.

3. Dokładne dane o pochodzeniu podejrzanego produktu:

a) gdzie nabyty .........................................................................................................

b) czyjej produkcji (własna, przemysłowa) .......................................................................

c) data produkcji .........................................................................................................

4. Dokładne dane o charakterze podejrzanego produktu:

konserwy domowe (weki), przemysłowe — mięsne, rybne, warzywne ................. .

5. W jakich warunkach podejrzane produkty były(a) przechowywane .......................

...............................................  b) spożywane (surowe, gotowane, odsmażane) .................

6. Ile osób spożywało podejrzany produkt .................................................................. ......... ..

ile zachorowało .........................................................................................................

7. Rodzaj materiału pobranego do laboratoryjnego badania ............................................

8. Typ toksyny botulinowej ....................................................................... .................................
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na łatwe, graficzne uchwycenie dynam iki choroby (nawet w odniesieniu 
do poszczególnych objawów) przy m aksym alnym  ograniczeniu czasu na 
pisanie. .W takim  ujęciu opracowywanie historii choroby przestanie być 
,,złem koniecznym ”. W ydaje się, że przedstawiony sposób opracowania 
historii choroby mógłby być per analogiam w ykorzystany również w od
niesieniu do niektórych innych chorób zakaźnych. P ro jek t uzyskał pozy
tywną ocenę konsultanta krajowego chorób zakaźnych prof, dr med. Ber- 
tolda Kassura.

3.  А н у ш

ПРОЕКТ ВКЛАДКИ ДО ИСТОРИИ БОЛЕЗНИ, УЛУЧШАЮЩИЙ 
ДОКУМЕНТАЦИЮ ЗАБОЛЕВАНИЙ БОТУЛИЗМОМ

С о д е р ж а н и е

Предложено улучшение документации истории болезни у больных ботулиз
мом. Представленный образец вкладки до истории болезни не только обогащает 
эпидемиологический опрос, но также предупреждает упущение существенных 
симптомов болезни. Сверх того разрешает он на графический охват динамики 
болезни (также по отношению к отдельным симптомам) при максимальном огра
ничении времени для вписки клинических наблюдений.

Z. A n u s z

PROPOSITION OF AN INSERT IN THE CLINICAL HISTORY 
IN CASES OF BOTULINUM POISONING

S u m m a r y

An improvement of the documentation in clinical histories of patients suffering 
from botulinum poisoning is proposed. The insert introduces new elements from 
an epidemiologic point of view, and prevents overlooking of important clinical 
symptoms. In addition, the dynamics of the disease (and of its various symptoms) 
are presented in graphic form, maximally reducing the time taken for inscribing 
clinical observations.
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H. Prochacki: Rozmieszczenie geograficzne dermatofitów w  Polsce (Nr 1, str. 1)
M. Pełkowski, B. Szyszymar, J. Kozłowski:  Szczep Neisseria gonorrhoeae o w yjąt
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CHARAKTERYSTYKA ZAKAŻEŃ 
SA L M O N E L L A  BO VIS MORBIFIC A N S  

NA TERENIE ŁODZI W LATACH 1969—70

Klinika Chorób Zakaźnych Akademii Medycznej w Łodzi 
Kierownik: doc. dr med. R. Stempień  

Miejska Stacja Sanitarno-Epidemiologiczna w Łodzi 
Dyrektor: j dr med. J. Zański |

Od roku 1965 w  Łodzi pojawiły się przypadki zakażenia typem Salmo
nella bovis morbificans, dotychczas na tym terenie nie występujące. Naj
większą liczbę nosicieli i zachorowań zanotowano w 1969 r. Spostrze
gano zarówno przypadki zatruć pokarmowych, jak i ciężkich zespołów 
chorobowych o umiejscowieniu narządowym.

W ciągu ostatnich lat obserw uje się na terenie k raju  gwałtowny wzrost 
zakażeń salmonelami, przy czym najczęstszym  czynnikiem etiologicznym 
jest Salmonella enteritidis (9).

Nieliczne publikacje poświęcono roli Salmonella bovis morbificans w za
każeniach ludzi. Rezerw uarem  zarazka są zwierzęta i po raz pierwszy w y
izolowano go od chorego bydła. Zarazek ten występować może również 
u koni, świń i drobnych gryzoni (11).

Najczęstszą przyczyną masowych zachorowań wywoływanych przez S. 
bovis morbificans, jest spożycie zakażonych produktów  mięsnych. Mac
kerras i Mackerras (8) opisali epidemię wywołaną przez S. bovis morbi
ficans, której śmiertelność wśród dzieci wynosiła 37%. Dalsze doniesienia
o roli S. bovis morbificans jako czynnika chorobotwórczego u ludzi po
dają Miller i wsp. (10), Epstein i wsp. (4), Kubecova  i wsp. (6). Od 1953 
roku w ystąpiły w Polsce typy Salmonella, dotychczas u nas nie notowa
ne, w tym  również S. bovis morbificans. W latach 1957— 1965 stanowiły 
one wśród ludzi 2,1% wszystkich salmoneloz odzwierzęcych (1).

Na terenie m iasta Łodzi w latach 1961—64 nie zarejestrow ano ani jed
nego zakażenia typem  S. bovis morbificans. Pierwsze przypadki nosiciel
stwa ujawniono w 1965 roku. Od tego czasu obserw uje się na terenie m ia
sta stały  wzrost liczby rejestrow anych przypadków zarówno nosicielstwa 
jak i ostrego zespołu chorobowego, wywołanych przez S. bovis morbificans. 
W roku 1966 zarejestrow ano 1 przypadek ostrego zachorowania (0,47% 
wszystkich salmoneloz), w roku 1967 — 5 przypadków (1,4%), w roku 
1968 — 6 przypadków (2,3%). K ulm inacyjny wzrost zachorowań przypadł 
na rok 1969: 81 przypadków (18,2% )i 1970: 23 przypadki (7,7%). Rów
nolegle obserwowano wzrost liczby stałych nosicieli S. bovis morbificans: 
rok 1965 — 6, 1966 — 35, 1967 — '29, 1968 — 13, 1969 — 100, 1970 — 85.

Rycina 1 ilustru je  przytoczone liczby.
Wśród obserwowanych chorych spostrzegaliśm y przypadki o obrazie 

ostrego nieżytu żołądkowo-jelitowego oraz o uogólnionym przebiegu ze



zmianami narządowymi, charakteryzujące się dużą odpornością na lecze
nie antybiotykam i. Jako przykład może posłużyć chora J. M. (hist. chor. 
nr 8502/69) lat 62, przyjęta do Kliniki z oddziału wewnętrznego jednego 
z m iejskich szpitali, gdzie przebyw ała w ciągu poprzedzających 2 m ie
sięcy z powodu panm yelopatii i gorączkowego stanu o nieustalonej po
czątkowo etiologii. Od wielu lat chora leczyła się z powodu przew lek
łych zmian zapalnozwyrodnieniowych stawów obwodowych i otrzym y
wała wiele leków z grupy salicylanów. Od 6 miesięcy pozostawała pod 
opieką Poradni Chorób Krwi z powodu polekowego uszkodzenia układu
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krwiotwórczego (zahamowanie dojrzewania leukocytów na poziomie mie- 
locytów, brak odszczepiania krw inek płytkow ych przez m egakariocyty). 
Obecny stan gorączkowy do 39—40°C, z pojaw iającym i się na przem ian 
stanam i podgorączkowymi i dreszczami oraz nasilającym i się objawami 
skazy krwotocznej, wystąpił u chorej przed 7 tygodniami. W przebiegu 
tego procesu chorobowego dołączyło się następnie ropne wysiękowe za
palenie lewego staw u kolanowego. Przy przyjęciu chorej do Kliniki 
stwierdzono ciężki stan ogólny. Na kończynach (dolnych i górnych widocz
ne liczne wylewy krw i do skóry 'i tkanki podskórnej. Ruchy bierne
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i czynne kończyn dolnych ograniczone z powodu silnych bólów. Lewy 
staw kolanowy obrzęknięty zaczerwieniony, w yraźnie chełbotanie świad
czące o obecności obfitego wysięku. Węzły chłonne nie zmienione. Płuca 
opukowo i osłuchowo w granicach normy. Czynność serca m iarowa 
120/min., tony serca ciche, głuchawe. Brzuch miękki, niebolesny, w ątro
ba i śledziona niepowiększone.

B a d a n i a  d o d a t k o w e :  OB 120/140, morfologia krwi: Hb 9,8%, 
krw. czerw. 3230000, krw. białe 4.700 w tym pał. 10%, podz. 67%, kwas. 
0%, limf. 21%, mon. 2%, krw inki płytkowe 245000/mm3. Białko całkowite 
6,99%, album iny 40%, globuliny alfaj, 7.2%, alfa 2 20,1%, beta 17,9%, 
gamma 14,8%. Dw ukrotne badanie płynu wysiękowego z lewego stawu 
kolanowego wykazało obecność 90% leukocytów obojętnochłonnych, 
a w badaniu bakteriologicznym wyhodowano S. bovis morbificans. Ba
danie kału również wykazało obecność S. bovis morbificans, opornego na 
penicylinę i erytrom ycynę, średniowrażliwego na chlorom ycetynę, itre p -

Ryc. 2. Przebieg kliniczny ciężkiej postaci zakażenia s. bovis morbificans

tomycynę, tetracyklinę i neomycvne. Odczyn W idala z oałeczkami duru  
brzusznego oraz durów rzekomych А, В, С (antygen ,,0”) w mianie 1 : 50. 
Odczyn aglutynacyjny w ykonany ze szczepem S. bovis morbificans w y
padł dodatnio w mianie 1 : 800.

Pomimo intensywnego postępowania leczniczego chora gorączkowała 
do 39—40°C, utrzym yw ał się nadal ciężki stan ogólny. Podczas pobytu 
chorej w Klinice stosowano początkowo m etycylinę, potem chlorocid 
i streptom ycynę, jednakże bez wyraźnego leczniczego wyniku (ryc. 2). 
K orzystny efekt leczniczy uzyskano dopiero po skojarzonym  zastosowa
niu wysokich dawek glikokortykoidów i sigmamycyny. Okres rekonw a
lescencji był powikłany w ystąpieniem  lewostronnego odoskrzelowego za
palenia płuc o bardzo ciężkim przebiegu. Po 3-miesięcznvm leczeniu 
w Klinice Chorób Zakaźnych chorą wypisano z rozpoznaniem: Salmo
nellosis (S. bovis morbificans). Monoarthritis genussinistri in decurso 
morbi. Spondyloarthrosis deformans. Radiculitis symptomatica. Pan
myelopathia. Bronchopneumonia sinistra.

W opisanym przypadku spadek odporności ustroju chorej był zapewne 
czynnikiem usposobiającym do zakażenia i nastręczał duże trudności 
w opanowaniu salmonelozy. Podkreślenia wymaga również fakt, ze cho-
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ciaż zarazek wykazywał in vitro średnią wrażliwość na większość an ty 
biotyków (chloromycetynę, streptom ycynę, tetracykliny, neomycynę) to 
proces chorobowy był stosunkowo oporny na leczenie antybiotykam i 
(ryc. 2).

Obok tej postaci zakażenia <S. bovis morbificans  spostrzegaliśm y 
w tym  czasie również zachorowania przebiegające pod postacią ostrego 
nieżytu żołądkowo-jelitowego. Zbiorowe zatrucie pokarmowe dotyczyło 
154 osób, pracowników jednego z zakładów włókienniczych i ich rodzin. 
U większości chorych w ystąpiły objawy chorobowe pod postacią bólów 
głowy, nudności i wymiotów, biegunki, zwyżki tem peratury  do 39°C. 
Okres wylęgania u większości wahał się od 8 do 20 godzin; u 43 osób 
przekraczał 20 godzin. Rozpoznanie ustalono na podstawie badania bak
teriologicznego kału. Przebieg choroby u 11 osób był ciężki, z zapadem 
naczyniowym i wym agał hospitalizacji oraz intensywnego postępowania 
leczniczego. W pozostałych przypadkach był lekki lub średni. Docho
dzenie epidemiologiczne wykazało, że bezpośrednią przyczyną tej salmo- 
nelozy było spożycie zakażonego salcesonu, wyprodukowanego przez m a
sarnię Ośrodka Zaopatrzenia Robotniczego. Z prób salcesonu wyhodo
wano S. bovis morbificans oraz Clostridium perfringens. Ustalono, że do 
wyrobu salcesonu użyto zakażonego surowca. Następnie produkcja 
i przechowywanie w złych w arunkach sanitarnych stw orzyły dalsze 
możliwości nam nażania się S. bovis morbificans.

Zakażenia S. bovis morbificans w ystępują wśród ludności naszego 
k raju  stosunkowo rzadko. Badania Buczowskiego  i wsp. (3) oraz Furo- 
wicza i wsp (5) wykazały, że ten typ Salmonella  w ykrywano również 
w nielicznych przypadkach u zwierząt rzeźnych i drobiu.

U ludzi zakażenie to przebiega najczęściej pod postacią ostrego nieżytu 
żołądkcwo-jelitowego (7), co stw ierdziliśm y również w naszym m ateriale.

Uwzględnić również należy występowanie zakażeń bezobjawowych 
u dorosłych (11).

Zakażenia S. bovis morbificans u ludzi mogą jednak stanowić duży 
problem  zarówno epidemiologiczny jak  i leczniczy, czego dowodem jest 
opijana przez Millera i wsp. epidemia wywołana przez ten typ, która 
objęła 1100 osób, z czego 5 przypadków zakończyło się zgonem.

Obserwowany w ostatnim  okresie czasu na terenie Łodzi wzrost liczby 
zakażeń typem  S. bovis morbificans zmusza do zastanowienia się nad 
problem em  zapobiegania dalszemu szerzeniu się tego zakażenia, odpo
wiedzialnego 7a ciężkie niekiedy zespoły chorobowe.

Р. С т е м п е н ь ,  Я. К у и д о в и ч, К. Н о в а к - JI и п и н ь с к а

ХАРАКТЕРИСТИКА ИНФЕКЦИИ SALMONELLA BOVIS MORBIFICANS 
В Г. ЛОДЗИ В 1969—1970 ГГ.

С о д е р ж а н и е

С 1965 г. в г. Лодзи появились случаи инфекции палочкой S. bovis morbificans, 
прежде не наблюдавшиеся на этой территории. Наиболее высокое число носи
телей и заболеваний регистрировано в 1969 г. Отмечено как случаи пищевых 
отравлений, так и тяжелых синдромов болезни с органической локализацией. 
Профилактика дальнейшего распространения инфекций вызванных палочкой 
S. bovis morbificans является существенным клиническим и эпидемиологическим 
вопросом.
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R. S t e m  p i e ń ,  J. K u y d o w i c z ,  K. N o w a k - L i p i ń s k a

CHARACTERIZATION OF INFECTION WITH SALMONELLA BOVIS 
MORBIFICANS IN THE CITY OF ŁÓDZ IN THE YEARS ;19'69—!10'7O

S u m m a r y

Since .1965, cases of infection with Salmonella bovis mobificans, previously not 
encountered here, have been observed in Łódź. The largest number of carriers and 
patienits was netted in ,1969. Cases of food poisoning, as well as severe visceral 
disease, have been noted. Prevention of further spread of infections caused by S. 
bovis morbificans is an important clinical and epidemiologic problem.
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MASOWE ZAKAŻENIE PAŁECZKĄ SH IG E LLA FLEXNERI За 
W SZPITALU M IEJSKIM  W ŁODZI

1. ANALIZA EPIDEMIOLOGICZNA

Stacja Sanitarno-Epidemiologiczna m. Łodzi 
Dyrektor: dr med. J. Zański

Poradnia Chorób Jelit przy Szpitalu im. Biegańskiego 
Dyrektor: dr med. J. Bugajski

Klinika Chorób Zakaźnych WAM w Łodzi 
Kierownik: doc. dr med. hab. W. Tkaczewski

Przedstawiono analizę epidemiologiczną masowego zakażenia pałecz
ką Shigella flexneri За, o charakterze zatrucia pokarmowego. Szczegól
ną uwagę zwrócono na wystąpienie dużej liczby zakażeń bezobjawo- 
wych oraz na rolę badań rektoromanoskopowych w ich wykrywaniu.

W ostatnich dniach listopada 1968 r. wystąpiło w jednym  ze szpitali 
w Łodzi masowe zakażenie personelu i pacjentów pałeczką Shigella f le x 
neri За, o charakterze zatrucia pokarmowego.

Jest to szpital wieloprofilowy. Jest jednym  z najlepiej zorganizowanych 
i utrzym anych szpitali łódzkich.

Zgłoszenie zachorowań do służby sanitarno-epidemiologicznej nastąpi
ło z dużym opóźnieniem, dopiero szóstego dnia od wystąpienia pierw 
szych zachorowań. Stanowiło to dla służby sanitarno-epidemiologicznej 
poważne utrudnienie w ustaleniu okoliczności powstania epidemii, 
a przede wszystkim uniemożliwiło zbadanie bakteriologiczne potraw  spo
żywanych przez osoby chorujące. Niemniej jednak epidemiczne w ystą
pienie zachorowań, spożywanie przez wszystkich chorych potraw  z kuch
ni szpitalnej oraz identyczność wyników badań serobakteriologicznych 
pozwoliło na ustalenie kuchni szpitalnej jako źródła zakażenia i typu 
За S. f lexneri  iako czynnika etiologicznego.

Podkreślana w piśm iennictwie (1, 2) wielka rozmaitość następstw  za
każenia pałeczką czerwonki, poczynając od przypadków bardzo lekkich, 
am bulatoryjnych, które prawdopodobnie nie zostałyby rozpoznane jako 
czerwonka, gdyby nie okres trw ania epidemii i wykonanie badań pomoc
niczych, szczególnie rektoromanoskopowych, aż do przypadków o typo
wych klinicznych cechach czerwonki, m iała pełne odzwierciedlenie 
w opisywanym zakażeniu. Epidemia ta charakteryzow ała się na ogół lek
kim przebiegiem zachorowań oraz dużą liczbą zakażeń bezobjawowych.

Służba sanitarno-epidemiologiczna, przew idując wystąpienie dużej 
liczby takich przypadków, szczególnie niebezpiecznych epidemiologicz-



nie, zwróciła się o pomoc do Poradni Chorób Je lit oraz Kliniki Chorób 
Zakaźnych WAM. Pomoc ta w yraziła się nie tylko konsultacją i lecze
niem chorych na czerwonkę, ale także wykonaniem  dużej liczby badań 
rektoromanoskopowych. Łącznie badania takie wykonano u 87 osób. Po
nadto przeprowadzono bakteriologiczne badania kału u 390 osób, a u 64 
osób wykonano serologiczne badanie (odczyn zlepny).

Jako patognomiczne dla czerwonki przyjęto: objawy kliniczne i do
datnie wyniki rrs. Te ostatnie naw et w przypadkach, w których nie wy
stępowały objawy kliniczne w sensie konwencjonalnym. Zm iany zapalne 
w błonie śluzowej jelita grubego przyjęto jako jeden z klinicznych obja
wów choroby, zdając sobie sprawę, że stanowisko takie nie jest podzie
lane przez wszystkich, a szczególnie przez służbę san-epid., która jako 
w arunek stw ierdzenia czerwonki stawia wystąpienie chociażby bardzo 
lekkich „konwencjonalnych” objawów klinicznych, a zmiany w błonie 
śluzowej jelita grubego, jeśli nie towarzyszą klinicznym objawom, trak 
tu je jako wyraz nosicielstwa.

Stanowisko nasze jest zgodne z poglądami twórcy nauki o zakażeniach 
bezobjawowych Nicolle’a, k tóry pisał: „zakażenie bezobjawowe jest to 
taka choroba, która nie okazuje żadnego objawu dostępnego obserwacji 
lekarskiej” (3). Zm iany zapalne w jelicie grubym  są objawem dostęp
nym obserwacji lekarskiej aczkolwiek stw ierdzenie ich wymaga pomocy 
rektoromanoskopu. Są zatem objawem czerwonki, chociażby nawet nie 
towarzyszyły jej inne objawy tej choroby. Podobne stanowisko zajął 
Kassur i współpracownicy (4).

Również jako jeden z dowodów choroby lub stanu pochorobowego 
traktow ano dodatni odczyn zlepny o m ianie co najm niej 1 : 400.

Łącznie w opisywanej epidemii ustalono 99 przypadków czerwonki (71 
csćb personelu, 8 członków rodzin personelu, 20 pacjentów) w tym 24 
przypadki bez typowych objawów klinicznych, rozpoznane na podstawie 
obecności zmian zapalnych w jelicie grubym , stwierdzonych rrs  oraz 2 
przypadki ustalono na podstawie innych dodatnich wyników badań po
mocniczych (odczyn zlepny, posiew kału).

Bakteriologiczne potwierdzenie czerwonki uzyskano w 72,7% przypad
ków (u 72 na 99 chorych). Zm iany rektoromanoskopowe stwierdzono 
w 72,6% przypadków (u 63 na 87 zbadanych). Dodatni odczyn zlepny 
uzyskano w 31,4% przypadków (u 20 na 64 badanych).

Ponadto u 51 osób (39 personelu, 4 członków rodzin i 8 pacjentów) 
stwierdzono w kale obecność S. jleocneri За. W wywiadach osoby te nie 
podawały przebycia jakichkolwiek zaburzeń ze strony przewodu pokar
mowego. Większość z tych osób nie została przebadana rrs ani serolo
gicznie. Badania rrs wykonano zaledwie u 11 z nich, a serologiczne — 
u 5. W yniki były ujem ne. W szystkie te osoby uznano za nosicieli.

Ogółem w czasie epidemii zakażeniu uległo 150 osób. Skala następstw  
zakażenia była bardzo szeroka, poczynając od klinicznie typowych przy
padków, poprzez przypadki bezobjawowe, kończąc na zakażeniach utajo
nych (nosiciele). Liczba osób zakażonych, w tym  również chorych, była 
zapewne znacznie większa. Niestety badania pomocnicze, a szczególnie 
rrs  nie objęły całego środowiska szpitalnego. Mimo to epidemia ta wy
dała się być godna opisania, chociażby jako przykład następstw  rozsiania 
zarazka czerwonki w środowisku zamkniętym .

Z obserwacji tej epidemii nasuwa się również wniosek o konieczności 
ostrożniejszego, niż czyni się to powszechnie, stosowania oikreślenia ,,nosi-

62 M. Libich i inni N r 1



Nr 1 Zakażenia pałeczką Shigella flexneri За 63

ciel” . Gdyby nie badanie rektoromanoskopowe, szereg chorych osób uzna- 
noby za nosicieli pałeczki czerwonki. Również w odniesieniu do środo
wiska nieepidemicznego uzasadnia to konieczność każdorazowego rozwa
żenia, czy „nosiciele” nie są chorym i bez objawów klinicznych lub z obja
wam i trudno uchwytnym i.

Mimo trudności w dochodzeniu epidemiologicznym (późne zgłoszenie) 
ustalono, że źródłem zakażenia była kuchnia szpitalna, a potraw ą zaka
żoną prawdopodobnie surowa śm ietana podana ze śledziem. Potraw ę tę 
przygotowywały dwie pracownice kuchni, które 3 dni przed w ystąpie-

niem masowych zachorowań m iały zaburzenia ze strony przewodu po
karmowego (bóle brzucha, wolne stolce). Ustalono, że jedna z nich, nie
dawno przyjęta do pracy w szpitalu, miała od dłuższego czasu okresowo 
nawracające dolegliwości ze strony przewodu pokarmowego. Jej pracow
nicza książeczka zdrowia aktualizowana niedługo przed przyjęciem do 
pracy nie budziła zastrzeżeń. Nie mniej u osoby tej w toku przeprow a
dzonej obserwacji szpitalnej rozpoznano czerwonkę przewlekłą.

Przebieg epidemii przedstaw ia rye. 1. Nie obejm uje ona 35 przypad
ków, z których 26 ustalono tylko na podstawie badań rektorom anosko- 
powych a u 9 — nie udało się ustalić daty zachorowania. W ynika z niej 
że 3 dnia po zachorowaniu dwóch pracownic kuchni, a następnego po 
spożyciu śledzia w śmietanie, rozpoczęły się zachorowania wśród perso
nelu i pacjentów. Zachorowania w ystąpiły na wszystkich oddziałach szpi
tala (tab. I). W pierwszych 6 dniach chorzy pracownicy szpitala byli pod 
opieką lekarza zakładowego, a pacjenci pod opieką lekarzy oddziałowych: 
wszyscy byli leczeni sulfaguanidyną. W 7 dniu epidemii (pierwszy dzień 
interw encji służby san-epid.) całemu personelowi kuchni, kuchenek od
działowych oraz pielęgniarkom  i salowym podano zapobiegawczo sulfa- 
guanidynę, a następnie lekosept.

Służba sanitarno-epidemiologiczna obok tradycyjnych środków zarad
czych (izolacja chorych, obserwacja i badanie otoczenia, dezynfekcja, 
wzmożenie reżimu sanitarnego, w strzym anie przyjęć do szpitala nowych
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T a b e l a  I
Rozmieszczenie zachorowań w szpitalnej epidemii czerwonki

pacjentów), podzieliła personel szpitala na grupy, wg stanowisk pracy 
i związaną z nimi możliwością dalszego szerzenia zakażenia. Były to g ru
py następujące:

1. Stanowiska niebezpieczne — cały pion żywieniowy (pracownice 
kuchni, kucheneK oddziałowych). W arunkiem  dopuszczenia do pracy 
osób z tej grupy było uzyskanie 3-krotnego, ujemnego wyniku badania 
bakteriologicznego kału i wym azu z błony śluzowej jelita grubego, brak 
zmian rrs  oraz ujem ne wyniki bakteriologicznych badań kału u człon
ków ich rodzin;

2. Stanowiska względnie bezpieczne — salowe, pielęgniarki z w yją t
kiem bloku operacyjnego, pralnia, apteka. Do pracy na tych stanowis
kach dopuszczono osoby, które uzyskały 3 kolejne ujem ne wyniki bada
nia bakteriologicznego kału;

3. Stanowiska bezpieczne — lekarze, pielęgniarki bloku operacyjnego, 
adm inistracja itp. — do pracy dopuszczono wszystkie osoby, niezależnie 
cd wyników badania bakteriologicznego kału; osoby z dodatnimi w yni
kami badania kału kierowano jednak do Poradni Chorób Jelit.

Powyższe postępowanie, a także profilaktyczne podanie leków (sulfo-
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guanidyna, lekosept) zapobiegało przypuszczalnie dalszemu szerzeniu się 
zachorowań oraz skróciło okres utrzym yw ania się nosicielstwa.

Przeprowadzone po upływie 2 miesięcy 3-krotne bakteriologiczne ba
dania kału u 259 pracowników szpitala, tylko u 3 osób dały wynik do
datni. Również dalsza dw uletnia obserwacja kliniczna chorych z tej epi
demii nie wykazała u żadnego z nich przejścia choroby w postać prze
wlekłą. Nie zanotowano też w okresie 2 lat nowych zachorowań na czer
wonkę na terenie szpitala.

WNIOSKI

1. Okresowe badania (co 6 miesięcy) personelu kuchni są n iew ystar
czające. Personel ten winien podlegać stałem u nadzorowi lekarskiem u, 
a osoby z zaburzeniam i ze strony przewodu pokarmowego natychm iast 
odsuwane od pracy do czasu wyjaśnienia przyczyny tych zaburzeń.

2. Konieczne jest system atyczne uświadam ianie sanitarne personelu 
kuchni.

3. W wypadku masowego zakażenia pałeczką czerwonki w szpitalu na
leży jak  najszybciej:

a) podać zapobiegawczo personelowi i pacjentom  specyficzne leki (sul- 
foguanidyna, lekosept),

b) dokonać podziału personelu według stanowisk pracy i związanej 
z nimi możliwości szerzenia zakażenia,

c) objąć cały personel i pacjentów badaniami bakteriologicznymi oraz 
w m iarę możliwości badaniami rrs. Personel zaliczony do grupy niebez
piecznej winien być badany w pierwszej kolejności.

4. Badania rrs  odgrywają zasadniczą rolę w diagnostyce czerwonki, 
a szczególnie czerwonki bezobjawowej.

5. Należy dążyć do wprowadzenia prawnego obowiązku przeprowadza
nia badań rrs  w każdym przypadku stw ierdzenia w kale obecności pa
łeczki Shigella, a szczególnie u osób zatrudnionych przy produkcji 
i obrocie artykułam i żywnościowymi.

М. Л и б и х ,  В. Г з и к, Г. Н е д е л ь с к а, 3. X и ж  и н ь с к и

МАССОВАЯ ИНФЕКЦИЯ ТТ А .ТЮЧКАМИ SHIGELLA FLEXNERI За 
В ГОРОДСКОЙ БОЛЬНИЦЕ Г. ЛОДЗИ

Эпидемический анализ 

С о д е р ж а н и е

Представлено очаг массовой инфекции палочками Shigella flexneri За, по типу 
пищевого отравления в Городской Больнице г. Лодзи. Источником инфекции 
являлась больничная кухня, а инфицированной пищей вероятно сметана пода
на с селёдкой. Инфекции подверглось 150 человек (из них 99 считалось больны
ми, а 51 носителями). В большом числе случаев отмечено бессимптомное зара
жение. Констатировано, что в диагностике таких случаев главную роль играет 
ректороманоскопическое исследование.

P rzeg . E pid. —
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M. L i b i e  h. W. G z i  k, S. N i e d z i e l s k a ,  Z. C h i ż y ń s k i

MASS INFECTIONS WITH SHIGELLA FLEXNERI TYPE За 
IN THE CITY HOSPITAL IN ŁÓDŻ

1. Epidemiologic Analysis 

S u m m a r y

A focus of mass infection with S. flexneri type 3a in the form of food poisoing 
in the City Hospital in Łódź is reported. The hospital kitchen was the source of 
the infection, which was probably spread by a dish of creamed herring. In all, 
150 persons were infected (including 99 patients and 51 carriers). Many cases of 
the disease were asymptomatic Rectoromanscopy played an important role in the 
diagnosis of these cases.
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Janina Skutecka-Krzciuk

OCENA LECZNICZEGO DZIAŁANIA WIBRAMYCYNY 
PRZEPROWADZONA W KLINICE CHORÓB ZAKAŹNYCH 

AKADEMII MEDYCZNEJ W KRAKOWIE

Klinika Chorób Zakaźnych Akademii Medycznej w Krakowie 
Kierownik: prof, dr med. W. Fejkiel

Autorka omawia wyniki leczenia wibramycyną 19 dorosłych cho- ■ 
rych Kliniki Chorób Zakaźnych w Krakowie. Spośród 19 chorych w y 
nik bardzo dobry i dobry uzyskano u 11, dostateczny u 5. Brak efektu 
leczniczego obserwowano u 3 chorych.

W ibramycyna (doxycyclina) jest nowszym antybiotykiem  o szerokim 
spectrum , syntetyczną pochodną m ethacycliny. Chemicznie jest a-6-deo- 
xy-5-oxytetracykliną. Działa na bakterie Gram -dodatnie jak  i Gram - 
ujem ne. Szybko wchłania się z przewodu pokarmowego, przez nerki w y
dala się wolno. W ydziela się z moczem w dostatecznym  stężeniu, nawet 
przy upośledzonej filtracji kłębkowej, tak że może być stosowana nawet 
w schorzeniach nerek. W tych stanach wydalanie z żółcią w yrów nuje 
prawdopodobnie obniżone oczyszczanie surowicy przez nerki (2). Nie ob
serw uje się ubocznego szkodliwego działania antybiotyku. W ibramycynę 
stosuje się w m niejszych dawkach i rzadziej niż inne tetracykliny. Wy
godna form a dawkowania ułatw ia leczenie. U dorosłych stosuje się ją 
doustnie w kapsułkach a 100 mg początkowo dwa razy, potem jeden raz 
w ciągu doby. Ocena dotyczy w ibram ycyny przesłanej do wypróbowa
nia przez firm ę Pfizer, k tóra lek produkuje.

W Klinice Chorób Zakaźnych A.M. w Krakowie leczono dotychczas 
w ibram ycyną 19 chorych w wieku od 20—83 lat. Wśród nich było 11 ko
biet i 8 mężczyzn. Ostry przebieg choroby stwierdzono u 9-ciu, a prze
wlekły w pozostałych 10-ciu przypadkach. Lek stosowano doustnie 
w kapsułkach a 100 mg, w pierwszej dobie leczenia 200— 300 mg, w na
stępnych 100—200 mg. Średni czas leczenia wynosił 15,5 dnia, średnia 
dawka na kurację 3,0 g. Szczegółową analizę przedstaw ia tabela 1.

Jako kryterium  skuteczności leczenia przyjęto ustępowanie objawów kli
nicznych zarówno podmiotowych jak i przedmiotowych oraz powrót do 
norm y wyników badań laboratoryjnych. Przeciętnie zdarzało się to 
w 8-mej dobie leczenia. Lek stosowano jednak dłużej w celu utrw alenia 
uzyskanych wyników.

Spośród 19 chorych wynik bardzo dobry i dobry uzyskano u 11 cho
rych. N ajkorzystniejszy efekt stwierdzono u chorych z posocznicą o różnej 
etiologii oraz u chorych z ostrym i i przew lekłym i stanam i zapalnymi 
miedniczek nerkowych i woreczka żółciowego. Często czynnikiem wywo
łującym  była pałeczka okrężnicy. Należy zaznaczyć, że w niektórych przy
padkach, zwłaszcza posocznic, stan chorych był bardzo ciężki, próbowano
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uprzedniego leczenia innymi antybiotykam i oraz że wszystkie wyhodo
wane szczepy były oporne in vitro na powszechnie dostępne antybiotyki.

Dostateczny wynik leczenia uzyskano w 5-ciu przypadkach. W 2-ch 
z nich towarzyszące zmiany miejscowe związane były z cukrzycą. 
W jednym  uzyskano poprawę przejściowo; po 10 dniach wystąpił naw rót 
gorączki. W pozostałych 2-ch w ibram ycynę stosowano jako osłonę przy 
leczeniu encortonem. Należy jednak podkreślić, że u chorej z zespołem 
W isler-Fanconiego, u której stwierdzono obfite wysypki, nie obserwowa
no nasilenia objawów alergicznych po stosowaniu wibram ycyny. Brak 
efektu leczniczego stwierdzono w 3 przypadkach posocznicy. Jeden cho
ry  z posocznicą paciorkowcową przyjęty  w stanie bardzo ciężkim, nie
przytom ny, z objawami praw ostronnego niedowładu i odleżynami, mimo 
intensywnego leczenia, zmarł. U 2-ch pozostałych, posocznica gronkow- 
cowa stanowiła najprawdopodobniej dodatkową infekcję w przebiegu nie
wyjaśnionego schorzenia układowego lub nowotworowego, stąd niesku
teczność leczenia antybiotykam i.

Należy zaznaczyć, że nie obserowowano ubocznego działania poza dwo
ma przypadkami, w których wym ioty uniemożliwiły dłuższe podawanie 
leku.

Przedstawiony m ateriał obejmował więc wyselekcjonowane przypadki, 
w których albo stwierdzono in vitro oporność bakterii na powszechnie 
dostępne antybiotyki, albo uprzednie leczenie różnymi antybiotykam i by
ło bez efektu. W tych w arunkach uzyskane wyniki należy uznać za suk
ces leczniczy. Uzyskano bardzo korzystne wyniki u około 2/3 chorych. 
W 1/3 przypadków stwierdzono mniej korzystne efekty, lub zupełny brak 
poprawy. Nie należy tego fak tu  łączyć jedynie z nieskutecznością dzia
łania wibram ycyny. W tej grupie chorych znajdowały się przypadki 
z nieodwracalnym i zmianami układowymi o złym rokowaniu.

W czasie leczenia nie obserwowano poważniejszych objawów nietole
rancji, mimo że dawkowanie leku było wyższe niż zaleca producent. 
Stwierdzono wprawdzie w 2 przypadkach wymioty, które uniemożliwiły 
dłuższe stosowanie antybiotyku, ale u tych chorych już przed odstawie
niem leku zaobserwowano wyraźną poprawę.

Inni autorzy (1, 3, 4, 5) donoszą również o korzystnym  działaniu wi
bram ycyny. Zbliżone wyniki do naszych, podaje Krzemińska-Pakula  (3) 
oraz Nowak  i Lelek  (5), którzy w około 2/3 obserwowanych przypadków 
uzyskali wyniki bardzo dobre lub dobre. Natomiast Bulska  i Sternadel (1) 
we wszystkich obserwowanych przypadkach ostrych i przewlekłych scho
rzeń układu moczowo-płciowego stw ierdzili wyleczenie. Podobnie Lan- 
kosz (4) uzyskał w 95,6% wynik pozytywny.

Jak  wynika z powyższego, wibram ycyna jest skutecznym antybioty
kiem w wielu schorzeniach o różnej etiologii bakteryjnej a dzięki w y
godnej formie dawkowania i dobrej tolerancji zasługuje na szerokie sto
nowanie w praktyce klinicznej.
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Я. С к у т е ц к а - К ш ц ю к

ОЦЕНКА ЛЕЧЕБНОГО ДЕЙСТВИЯ ВИБРАМИЦИНЫ ПРОВЕДЕНА 
В КЛИНИКЕ ИНФЕКЦИОННЫХ БОЛЕЗНЕЙ МЕДИЦИНСКОГО 

ИНСТИТУТА В Г. КРАКОВЕ

С о д е р ж а н и е

В Клинике Инфекционных Болезней в г. Кракове лечено вибрамициной 19 
больных в возрасте от 20—83 лет. Из них получено очень хороший и хороший 
результат у 11 больных, достаточный у 5-и и отсутствие эффекта у 3-х чело
век — больных. Наиболее эффективные результаты получено у больных сепси
сом различной этиологии и с острым и хроническим пиелитом и холециститом. 
Во время лечения не отмечено серьезных симптомов нетолерантности данного 
лечебного средства.

J. S k u t e c k a - K r z c i u k

EVALUATION OF VIBRAMYCIN IN THERAPY AT THE CLINIC 
OF INFECTIOUS DISEASES OF THE MEDICAL ACADEMY IN CRACOW

S u m m a r y

At the Clinic of Infectious Diseases of the Medical Academy in Cracow, 19 pa
tients aged 20—S3 years were treated with vibramycin. Very good and good re
sults were obtained in 11, adequate in 5, and no effect in 3 patients. Best results 
were obtained in septicemia of various etiology and in acute and chronic pyelo
nephritis and cholecystitis. No symptoms of intolerance of the drug were observed.
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Bertold Kassur, Jerzy Januszkiewicz, Janusz Cianciara, Witold J. Brzosko, 
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OGNISKO WIRUSOWEGO ZAPALENIA WĄTROBY 
Z ANTYGENEM A U S T R A L IA

Klinika Chorób Zakaźnych Akademii Medycznej w  Warszawie 
Kierownik: prof. dr med. B. Kassur  

Samodzielna Pracownia Mikroskopu Elektronowego Państwowego 
Zakładu Higieny w  Warszawie 

Kierownik: doc. dr med. hab. W. J. Brzosko 
Stołeczna Stacja Krwiodawstwa w Warszawie 

Dyrektor: dr J. Ostaszewski

U dawcy krwi Rh +  (ccD.ee) stwierdzono w  surowicy obecność an
tygenu Australia. Z 11 osób zaszczepionych jego krwią w celu uzyska
nia surowicy odpornościowej (testowej) anty-Rh (anty-D), u 3 doszło do 
wirusowego zapalenia wątroby, w  tym u 2 o przebiegu bezżółtaczkowym. 
Obecność antygenu Australia stwierdzono u wszystkich chorych oraz 
u 2 osób bez uchwytnych zmian wątroby.

Przedstawiono wyniki badań wykonanych w  okresie jednego roku 
od zaszczepienia krwią zawierającą antygen Australia.

Po wielu latach bezowocnych poszukiwań czynnika wywołującego 
wirusowe zapalenie w ątroby (wzw) wydaje się, że spraw a ta znalazła osta
tecznie pomyślne rozwiązania w związku z wvkrvciem  antygenu Australia 
(Au) (3), określanego również m ianem  antygenu SH (serum hepatitis) (19), 
bądź też antygenu H A A  (hepatitis associated antigen — antygen tow arzy
szący wzw) (14).

Następujące, zebrane do chwili obecnej dowody wskazują na wirusowy 
charak ter cząstek antygenu Au  — związek z wzw (4, 7, 11, 19) jego w iru- 
sopodobna morfologia (2), obecność w oczyszczonych preparatach  antyge
nu Au  kwasu rybonukleinowego (9), obecność w hepatocytach (5, 15, 16) 
oraz zakaźność dla ludzi płynów zaw ierających antygen Au  (8, 12).

Celem niniejszej pracy było dostarczenie dalszych dowodów wskazu
jących na w irusow y charakter antygenu Au.

MATERIAŁ I METODY

Punktem  wyjścia przedstaw ionych badań było przyjęcie do Kliniki 
w dniu 24. II. 1970 r. chorego S. B. lat 36 z powodu wzw. S. B. należał do 
grupy 11 osób imm unizowanych w Stacji K rw iodaw stw a w W arszawie 
w celu uzyskania surowicy diagnostycznej anty-R h (anty-D). G rupa ta 
składała się z 6 kobiet i 5 mężczyzn w wieku od 22 do 47 lat, bez obciążeń 
chorobowych. Wszyscy posiadali homozygotyczny ujem ny czynnik Rh 
(ccD.ee). Krew do szczepień pochodziła od dwóch (K. J. i P. T.) zdrowych
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dawców grupy ,,0” Rh plus (ccD.ee), każdorazowo przy pobieraniu krwi 
poddawanych obowiązującym badaniom kwalifikacyjnym , w których skład 
wchodziło między innym i badanie biochemicznych wskaźników wydol
ności wątroby. Krew przeznaczoną do uodporniania pobierano od dawców 
z żyły łokciowej jałow7ym zestawem  jednorazowego użytku. Pobraną krew 
przed użyciem sprawdzano na jałowość i przeprowadzano ostateczną kon
trolę serologiczną.

Uodpornianie przeprowadzano strzykaw kam i i igłami wyjałowionym i 
w autoklawie przez 40 m inut w tem peraturze 120°C. Jednorazowo w pro
wadzano dożylnie po 0,5 ml krwi, zawierającej około 0,2 ml osocza. 
Częstość wstrzyknięć u poszczególnych dawców uzależniano od poziomu 
przeciwciał anty-Rh.

Jak  ustalono w wywiadzie, chory -S. B. p rzy jęty  do Kliniki dnia 24. II. 
1970 r. otrzym ał 6, 9 i 12 stycznia 1970 r. krew  pochodzącą od dwóch 
dawców — K. J. i P. T. Wobec w ystąpienia u chorego S. B. objawów 
wzw, w pierwszych dniach m arca 1970 r. pobrano krew  od obu dawców 
w celu oznaczenia obecności antygenu Au  oraz aktywności am inotransfe- 
razy asparaginianowej (AspAT) i alaninowej (A1AT). U jednego dawcy 
(K. J.) stwierdzono zwiększoną aktywność am inotransferaz (AspAT —* 
80 j., A1AT — 180 j.) oraz podwójną dyfuzją w żelu agarowym  (PDA) 
obecnośc antygenu Au. U drugiego dawcy (P. T.) aktywność am inotrans
feraz była praw idłow a i antygenu A u  nie w ykryto. W czasie późniejsze
go pobytu K. J. w Klinice rozpoznano u niego wzw o przebiegu bezżół- 
taczkowym. Antygen Au  stwierdzono u K. J. trzykrotnie w surowicy ora? 
we fragm encie w ątroby, uzyskanym  przez nakłucie wątroby.

Opierając się na wynikach badań uzyskanych u dawcy K. J. przyjęto, 
że krew  pobrana od niego dnia 5. I. 1970 r. (daty szczepień w tabeli I) była 
źródłem zakażenia. Poddano więc ścisłej, prospektyw nej obserwacji trw a
jącej do 13 miesięcy wszystkie osoby immunizowane krwią, pochodzącą 
od dawcy K. J. Zostały one poddane badaniom klinicznym, biochemicznym
i badaniom na obecność antygenu Au.

Badania biochemiczne obejmowały oznaczenia w surowicy krw i pozio
mu bilirubiny, żelaza, białka i jego frakcji, aktywności am inotransferaz 
AspAT, Al AT, cholinesterazy i fosfatazy zasadowej. W ykonywano rów 
nież próbę tymolową.

A ntygenu A u  poszukiwano, posługując się metodą podwójnej dyfuzji 
w żelu agarowym  (PDA), odczynem wiązania dopełniacza * (OWD) oraz 
mikroskopią elektronow ą (ME).

Podwójną dyfuzję w żelu agarowym  wykonywano według zalecanej 
przez WHO modyfikacji (21), pozwalającej na jednoczesne w ykryw anie 
w tej samej surowicy antygenu Au  i homologicznych przeciwciał. Bada
nia wykonywano w 1% żelu agarowym (Ion-agar) rozpuszczonym w 0,15 
M buforze fosforanowym. Źródłem antygenu referencyjnego była surowi
ca chorego z przew lekłą antygenem ią Au, jako przeciwciał stosowano 
globuliny surowicy kozy uodpornionej antygenem  Au. Zbiorniki w aga
rze wypełniano surowicami dw ukrotnie w odstępie godzinnym. Wynik 
odczytywano po upływie 18 i 42 godzin.

Odczyn wiązania dopełniacza: stosowano mikrometodę Shulmana  i Bar
bera (20). Surowice badano w rozcieńczeniu od 1 : 2 do 1 : 32 po inakty- 
wacji przez 30 m inut w tem peraturze 56°C. Surowice dodatnie badano

* Odczyn wiązania dopełniacza wykonał dr med. L. Dobrzyński  w Zakładzie Wi
rusologii PZH.
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w kolejno wyższych rozcieńczeniach, oznaczając ich miano. Po dodaniu 
antygenu (8 jednostek) i dopełniacza (3 jednostki) do próbek z kolejnych 
rozcieńczeń, inkubowano je przez 1 godz. w temp. 37°C. Po dodaniu uczu
lonych erytrocytów  przeprowadzano inkubację przez 30 m inut w temp. 
37°C, a następnie odczytywano wyniki.

Badanie m ikroskopowo-elektronowe: 0,5 ml surowicy badanej miesza
no z 0,2 ml globuliny kozy uodpornionej antygenem  Au. Mieszaninę po
zostawiano w tem peraturze pokojowej przez 2 godz., a następnie przeno
szono na 18 godz. do temp. 4°C. Następnego dnia poddawano ją w irow a
niu przy 14 000 obr./min. w temp. 4°C, osad zawieszano w 0,1 ml wody 
destylowanej. Kroplę zawiesiny umieszczano na szkiełku podstawowym 
i mieszano starannie z kroplą 3% roztworu kwasu fosforowolframowego. 
Kroplę tej zawiesiny przenoszono pipetą pasteurow ską na pokrytą błoną 
formwarowrą 200 meszową siatkę. N adm iar płynu odciągano bibułą f iltra 
cyjną. Z każdej surowicy przygotowano 2—3 siatki, które badano i foto
grafowano w m ikroskopie elektronow ym  JEM  6C.

WYNIKI

Tabela I przedstaw ia schem at zakażenia w ognisku. Z 11 osób imm uni- 
zowanych krwią zawierającą antygen pochodzącą od K. J ., w 3 przypad-

T a b e l a  I
Schemat zakażenia w  ognisku wzw z antygenem Australia
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T a b e l a  II
Wykrywanie antygenu Au i przeciwciał anty Au



kach doszło do wzw, z których dwa przebiegały bez żółtaczki. Biorąc pod 
uwagę daty szczepień, okres wylęgania wynosił u S. B. 40—45 dni, u L. A. 
77 dni i u R. J. 95— 101 dni. U chorych stw ierdzono obecność antygenu 
Au  w surowicy. U 8 osób bez wzw poszukiwania antygenu Au  dały w y
nik dodatni w 2 przypadkach. Ogółem antygen A u  stwierdzono więc u 5 
z 11 osób, które otrzym ały szczepienia krw ią zawierającą antygen Au. 
W 2 przypadkach stwierdzono przeciwciała an ty -Au.

Tabele II i III przedstaw iają obok wykrywalności antygenu Au  wyniki 
badań wątrobow ych w okresie obserwacji. Dotyczą one zarówno dawcy 
K. J., jak  i grupy osób immunizowanych. Jak  wynika z tabel, u wszyst
kich chorych na wzw stwierdzono utrzym yw anie się antygenu Au  we 
krw i jeszcze po 7 miesiącach od początku choroby. W 2 przypadkach 
(L. A. i R. J.) stwierdzono równocześnie zwiększoną aktywność amino- 
transferazy A1AT, podwyższony poziom gamma globulin oraz dodatnia 
próbę tymolową. U K. J. pomimo utrzym yw ania się antygenu A u  we 
krw i nie stwierdzono po 11 miesiącach nieprawidłow ych wskaźników 
wydolności w ątroby poza podwyższoną do 7 j. próbą tymolową. U dwóch 
chorych (S. B. i K. J .) wykonano podczas pobytu w Klinice biopsję wą
troby, stw ierdzając w uzyskanym  m ateriale oceność antygenu Au. U 8 
osób, które nie chorowały na wzw, nie w ykryto antygenu Au  za pomocą 
PDA. Krew pobraną od tych samych osób w 5—6 miesiący później bada
no za pomocą PDA, OWD oraz ME. Obecność antygenu Au  stwierdzono 
w 2 przypadkach (wyłącznie w mikroskopie elektronowym). Kontrola 
wskaźników wątrobowych w ykazała we wszystkich 8 przypadkach w ar
tości prawidłowe.

OMÓWIENIE

Opierając się na przedstaw ionych powyżej obserwacjach, antygen Au 
stwierdzono u 45,5% osób zaszczepionych krwią, w której stwierdzono je 
go obecność. Zakładając, że większość zaszczepionych osób nie m iała go 
przed szczepieniem (nosicielstwo antygenu Au  wśród krwiodawców wy- 
noci około 1% (10)), a dawka wprowadzonego antygenu z krw ią w czasie 
szczepienia naw et kilkakrotnie nie mogła wynosić więcej niż kilkanaście 
miligramów w przeliczeniu na białko antygenu A u  (13), stw ierdzenie go 
u tych osób w surowicy, w odległym, naw et 7-miesięczym okresie po 
szczepieniu za pomocą PDA, w ykryw ającą ilości antygenu Au  nie m niej
sze niż 0,1—0,2 mg/ml, może wskazywać, że w ykryty  antygen został 
w ich ustrojach zsyntetyzowany.

Uzupełnieniem  powyższego rozumowania są wyniki badań immuno- 
fluorescencyjnych wykonane na fragm entach wątrobow ych uzyskanych 
drogą nakłucia tego narządu. Stwierdzono w nich komórki wątrobowe za
wierające antygen Au  (tab. II). Ponieważ nie badano w mikroskopie ele
ktronow ym  surowicy krw i stanowiącej źródło zakażenia, trudno jest w y
kluczyć możliwość obecności w niej innych cząstek wirusopodobnych po
za antygenem  Au. Opierając się jednak na doświadczeniach innych (2) 
oraz obserwacjach własnych, w dodatnich w PDA próbkach surowicy, 
zawierających antygen Au, zarówno od chorych z wzw, jak  i bezobjawo- 
wych nosicieli, nie napotkano innych cząstek wirusowych odpowiadają
cych znanym  param etrom  biochemicznym i fizycznym dla czynnika w y
wołującego wzw, poza antygenem  Au. Biorąc pod uwagę przedstawione 
powyżej zastrzeżenia, wynikające z niezaplanowanego, a przypadkowego
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doświadczenia, można przyjąć, że opisane ognisko epidemiczne dostarczy
ło dalszych dowodów, wskazujących na zakaźność krw i zawierającej an
tygen Au, co jest dalszym pośrednim  dowodem przem aw iającym  za wi
rusow ym  charakterem  cząstek antygenu Au. Długi okres wylęgania wzw, 
jaki obserwowano u naszych chorych (40—45, 77 i 95— 101 dni), w yka
zuje, że „w irus A u ” może odpowiadać typowi В w irusa wywołującego 
wzw, co jest zgodne z obserwacjami innych autorów  (8, 12, 19).

Sprawą wym agającą dalszych badań i dodatkowych w yjaśnień jest 
zjawisko nosicielstwa antygenu Au, które wystąpiło u 2 spośród 11 osób 
zaszczepionych krw ią zawierającą antygen Au.

Brak u nich uchw ytnych zaburzeń w wykładnikach biochemicznych 
funkcji w ątroby może wskazywać, że zjaw isku replikacji ,,w irusa A u ” 
nie towarzyszy uszkodzenie miąższu wątroby. Opierając się na tym  spo
strzeżeniu oraz obserwacjach imm unomorfologicznych poczynionych 
uprzednio (6, 16, 17), można wnioskować, że rozwój wzw wiązać należy 
nie z efektem  cytopatogennym  wirusa, a immunologiczną elim inacją he- 
patocytów, w których przebiega replikacja „wirusa A u ”. Przy takim  u ję
ciu patogenezy wzw, zjawisko nosicielstwa powstawałoby w następstw ie 
„nierozpoznania” przez ustrój danego osobnika namnażającego się w ko
mórkach wątrobow ych i krążącego we krw i „wirusa A u ”.

Biorąc pod uwagę wagę tego zagadnienia zarówno z punktu  widzenia 
epidemiologicznego, jak i patogenetycznego w odniesieniu do wzw, py
tanie — dlaczego tak  się dzieje — powinno być bodźcem do szybkiego 
rozwiązania tej ciekawej zagadki biologicznej.

Analizując przydatność metod, którym i się posługiwano przy w ykry
wania antygenu Au, należy zaznaczyć, że ich jednoczesne zastosowanie 
(PDA, OWD, ME) daje najlepsze wyniki.

Б. К а с с у  p, E. Я н у ш к е в и ч ,  Я. Ц и а н ц и а р а ,  Б. Б ж о с к о ,
Б. М и к у л ь с к а ,  И. Х о й н а ц к а

ОЧАГ ВИРУСНОГО ГЕПАТИТА С АНТИГЕНОМ АВСТРАЛИЯ

С о д е р ж а н и е

У донора крови R h+ (CCD.ee) констатировано в сыворотке крови наличие ан
тигена Австралия. Из 11 человек, привитых его кровью с целью получения им
мунной сыворотки (тестирующей) анти-Rh (анти-D), у 3-х отмечено вирусный 
гепатит, из них у 2-х с безжелтушной формой. Наличие антигена Австралия 
констатировано у всех больных и у 2 человек без уловимых изменений печени.

Представлены результаты исследований проведенных в течение одного года 
после прививки кровью, содержащей антиген Австралия.

В. K a s s u r ,  J. J a n u s z k i e w i c z ,  J. С i а п с i а г a, W. J. B r z o s k o ,
В. M i k u l s k a ,  I. C h o j n a c k a

A FOCUS OF VIRAL HEPATITIS WITH AUSTRALIA ANTIGEN

S u m m a r y

In an Rh-plus (ccD.ee) blood donor, Australia antigen was demonstrated in the 
blood serum. Out of 11 persons inoculated with the dcnor's blood with the purpose 
of obtaining immune (test) anti-Rh (anti-D) serum, 3 developed viral hepatitis, in-
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eluding 2 with anicteric course. Australia antigen was demonstrated in all pa
tients and in 2 persons without liver changes.

Results of examinations in the course of one year after inoculation with the blood 
containing Australia antigen are reported.
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ZMIANY W ETIOLOGII CZERWONKI BAKTERYJNEJ W POLSCE

II. WYSTĘPOWANIE SEROLOGICZNYCH TYPÓW POSZCZEGÓLNYCH 
GATUNKÓW (PODGRUP) SHIGELLA

Zakład Bakteriologii Państwowego Zakładu Higieny 
Kierownik: prof. dr med. E. Wojciechowski

Obserwowano występowanie typów serologicznych w  Polsce w  latach 
1965—68, porównując z danymi ubiegłego dziesięciolecia. Największe 
zmiany co do częstości występowania zanotowano wśród typów  S. flex -  
neri, zwłaszcza typów 2a, За i 6. Przypuszcza się, że zarówno pozostałe 
typy  S. flexneri, jak i sporadycznie występujące ty p y  S. dysenteriae
i S. boy dii nie przejawiają tendencji do szerokiego rozprzestrzeniania 
się.

Rozpatrując zmiany w w ystępowaniu na terenie Polski wszystkich 
czterech podgrup Shigella  (14), wyrażono opinię, że ograniczanie obser
wacji do podgrup stanowi być może zbytnie uproszczenie sprawy. Dlatego 
też obecnie przedstaw ia się bardziej szczegółową analizę tego samego 
obserwacyjnego m ateriału  z lat 1965— 1968, uwzględniając serologiczne 
typy w obrębie podgrup Shigella. W tym  ujęciu, jako że przyjęto ak tual
nie ważny schem at klasyfikacyjny Podkom itetu Enter obacteriaceae (6), 
jedynie podgrupa D, Shigella sonnei, w ystępuje nie zróżnicowana; z po
zostałych podgrup każda dzieli się na kilkanaście serologicznych typów 
lub podtypów.

Serologiczne typowanie nie stanowi kresu możliwości laboratoryjnego 
różnicowania pałeczki czerwonki (7). Stanowi ono jednak aktualnie jedy
ny ogólnie dostępny, ogólnie uznany i względnie w ystandaryzow any spo
sób różnicowania w obrębie gatunków Shigella.

Z serologicznie zróżnicowanych podgrup Shigella  tylko w obrębie 
S. flexneri w ykryw ana jest w Polsce cała gama typów; z dwu pozosta
łych, zresztą obecnie rzadko u nas w ystępujących podgrup Shigella, ty l
ko pojedyncze serologiczne typy były w Polsce spotykane.

SHIGELLA DYSENTERIAE

Można przyjąć, mimo niedostatków  dokum entacji, że w Polsce w ystę
powały dotąd tylko dwa serologiczne typy tej podgrupy: S. dysenteriae  1 
(S. shigae) i S. dysenteriae 2 {S. schmitzii). Pierw szy był do drugiej w ojny 
światowej dom inującym  typem , częściowo zapewne wespół z S. jlexneri. 
Po wojnie rychło stał się typem  rzadko spotykanym . Drugi chyba nigdy 
nie był w Polsce częstym znaleziskiem. Zasygnalizowanie przez Kurylo-  
wicza i wsp. (3) obecności na terenie Polski innych typów tej podgrupy
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nie zawierało serologicznego określenia czterech w ykrytych  szczepów
S. large-saclnsii. Opisane przez jednego z nas (H. S-M.) w ykrycie S. dy-  
senteriae 3, dotyczyło szczepu, którego przynależność do grupy Shigella  
może być sporna (11).

Tabela I przedstaw ia liczbę osób, od których w latach 1965— 1968 izo
lowano na terenie Polski S. dysenteriae. W idnieje tam  liczba dwu cho
rych osób zakażonych pierw szym  typem  S. dysenteriae (S. shigae). Na
leży tu  zaznaczyć, że w obu w ypadkach rozpoznanie izolowanych szcze
pów nie zostało potwierdzone, tak  że przypadki te muszą być uznane za 
nieudokum entow ane. Także w  ciągu szeregu poprzednich lat w poje
dynczych przypadkach nadesłania szczepu z rozpoznaniem  S. shigae Ośro
dek Shigella nie potwierdził tego rozpoznania. Można zatem  wątpić, czy 
po stw ierdzeniu przez Kuryłowicza  i wsp. (3) w 1950 roku oraz przez 
Metzgera i Slopka  (5) w latach 1953— 1956 (przez tych ostatnich w ułam 
kach procentu i tylko na wschodzie Polski) obecności u nas S. shigae, 
w późniejszych latach występowała ona w naszym  k raju  w ogóle.
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T a b e l a  I
Shigelozy w  Polsce. Serologiczne typy S. dysenteriae izolowane w  latach 1965—68

Shigella dysenteriae  2 (S. schmitzii), będąc poza tym  zupełnie skąpo 
reprezentow aną obecnie w naszym  kraju , znajduje się w liczbowej prze
wadze w obrębie podgrupy A, jeśli nie jest aktualnie jedynym  jej przed
stawicielem, izolowanym na terenie Polski. Zakażenia tym  typem  w ykry
wano w obserwowanym  czteroleciu praw ie wyłącznie jako zakażenia bez- 
objawowe. Większość z nich, jedenaście, w ystąpiła w kilkunastoosobo
w ym  ognisku w zakładzie psychiatrycznym  w woj. zielonogórskim, resz
ta jako sporadyczne zakażenia w różnych punktach kraju , wszystko p ra 
wie wyłącznie u osób w średnim  wieku.

W pięciu przypadkach można potencjalnie dopatryw ać się zakażenia 
którym ś z dalszych typów S. dysenteriae. Na podstawie doświadczenia 
Krajowego Ośrodka Shigella ze szczepami o podobnym rozpoznaniu nale
ży raczej przypuszczać, że były to przypadki izolowania szczepów, które 
przy dokładniejszym  badaniu wyłączyłoby się z rodzaju Shigella. Szcze
pów tych — mimo obowiązku uczynienia tego — nie przysłano do K ra
jowego Ośrodka Shigella w celu uściślenia rozpoznania.

Dane z czteroletniego okresu obserw acji w oparciu o doświadczenia



Ośrodka Shigella i poprzednie obserwacje pozwalają zatem  przyjąć, że 
pierwszy typ, S. shigae, w ciągu powojennych dwudziestu pięciu lat ustą
pił z terenu  Polski całkowicie, że S. schmitzii  stale utrzym uje się na ba r
dzo niskim  poziomie głównie jako bezobjawowe zakażenie i że pozostałe 
typy S. dysenteriae  nie znajdują obecnie dróg lub w arunków  do zadomo
wienia się na naszym  terenie.

SHIGELLA FLEXNERI

Dane o częstości w ystępowania poszczególnych serologicznych typów 
S. flexneri  w Polsce rozpoczynają się od 1953 roku, tj. od powstania K ra
jowego Ośrodka Shigella, działającego wpierw  w ram ach Insty tu tu  Im 
munologii i Terapii Doświadczalnej PAN we W rocławiu i przyjętego na
stępnie w 1957 roku przez Państw ow y Zakład Higieny w Warszawie. 
Prace rozpoczęte w tym  kierunku w Polsce przez Kurylowicza  i wsp. (3) 
dotyczyły niewielkiego m ateriału  szczepów i wobec tego, co stw ierdzają 
sami autorzy, m iały znaczenie raczej orientacyjne.

Dane za pierw szy czteroletni okres czasu (4, 5) obejm ują cały kraj 
i uw zględniają praw ie wszystkie serologiczne typy i podtypy (nie 
uwzględniono tylko podtypów typu 3). Z następnych sześciu lat opubli
kowano tylko dane dotyczące w ybranych terenów  Polski i w analizie 
ograniczono się do częściej w ystępujących typów i podtypów S. f lexneri  
(8, 9, 10). M ateriał obu poprzednich okresów czasu nie jest zatem  w pełni 
porów nyw alny, tym  bardziej że w pierwszym  wypadku zestawiono liczbę 
badanych szczepów, nie uwzględniając możliwości w ielokrotnej izolacji 
zarazka od tych sam ych osób, w drugim  zaś zestawiono liczbę zakażo
nych osób, ale z ograniczonego terenu. Z dwu la t (1963 i 1964) brak  od
nośnych liczbowych zestawień.

W naszym  m ateriale, obejm ującym  lata 1965— 1968 (14) usiłowano 
uwzględnić możliwie wszystkie w ykryte przypadki zakażenia z terenu 
całego kraju , biorąc pod uwagę wszystkie typy i podtypy serologiczne 
i w m iarę możliwości pewne dodatkowe dane o epidemiologicznym zna
czeniu.

Mimo luk i niereprezentatyw ności m ateriału  w każdym  z trzech (łącz
nie z naszym) opisów w ystępow ania w Polsce poszczególnych typów 
S. f lexneri  pew nym  spostrzeżeniom z całego szesnastoletniego okresu cza
su można przypisać znaczenie bez poważniejszych zastrzeżeń, inne w y
m agają sprawdzenia.

Przede w szystkim  rzuca się w oczy bardzo znaczne przesunięcie w czę
stości w ystępow ania trzech typów S. flexneri: 2a, За i 6 (tab. II, rye. 1). 
Podczas gdy w latach 1953— 1956 typ 2a przew ażaj bardzo znacznie, sta
nowiąc od ponad 60 do 80 procent typow anych szczepów S', flexneri, 
w następnych latach udział jego z roku na rok stopniowo obniżał się 
i ostatnio spadł poniżej jednej czwartej liczby zakażeń pałeczką Flex- 
nera.

Należy podkreślić, że spadek procentowego udziału typu 2a w w ykry
w anych zakażeniach pałeczką Flexnera początkowo odbywał się mimo 
wzrostu rocznej liczby izolowanych szczepów tego typu (np. z roku 1954 
na 1955 udział typu 2a spadł o 10% przy wzroście liczby izolowanych 
szczepów o około 1000), potem  zaś (w latach 1957— 1965) przy niem al nie
zmienionej rocznej liczbie zakażeń tym  typem  zarazka. Dopiero w ostat
nich trzech latach obserwowanego okresu czasu uwidacznia się nie tylko
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Rye. 1. Shigelozy w  Polsce. Zmiana wzajemnych stosunków ilościowych między
typami Shigella flexneri.

względny (tab. II), ale także i bezwzględny spadek liczby zakażeń zaraz
kiem typu 2a (tab. III). Typ За od początku obserwowanego okresu czasu 
do 1961 roku praw ie regularnie zajmował drugie po typie 2a miejsce tak  co 
do procentowego udziału wśród izolowanych szczepów pałeczki F lexnera 
lub w ykrytych zakażeń tym i pałeczkami, jak  i co do bezwzględnej ich 
liczby. Przez cały ten czas wykazyw ał on też stały  i w ydatny wzrost 
w bezwzględnych liczbach. W reszcie od 1962 roku zajął on pierwsze 
miejsce wśród typów S. flexneri, u trzym ując się na poziomie około 40% 
ogólnej liczby w ykrytych zakażeń pałeczką Flexnera. W tym  jednak 
czasie bezwzględna liczba stw ierdzanych zakażeń tym  typem  malała. Typ
6 przez szereg lat stanow ił tylko ułam ek procentu zakażeń pałeczką F lex
nera  ze słabą tendencją wzrostową. Doprowadziła ona we wczesnych la
tach sześćdziesiątych do nieco ponad trzyprocentowego udziału w zaka
żeniach pałeczką Flexnera. Natom iast w drugiej połowie lat sześćdziesią
tych liczba zakażeń tym  typem  wzrosła znacznie. W latach 1967 i 1968 
doszła ona do jednej czwartej liczby zakażeń pałeczką Flexnera, prze
wyższając liczebnie zakażenia typem  2a.

Można by obraz ten w grubym  zarysie przedstawić w ten sposób. Obser
wowany w latach 1953 do 1962 wzrost liczby zakażeń pałeczką Flexnera 
był uw arunkow any przede wszystkim  wysoką liczbą zakażeń typem  2э 
oraz rosnącą w szybkim tem pie liczbą zakażeń typem  За. Również spa
dek liczby zakażeń pałeczką Flexnera w latach 1965— 1968 dokonał się 
dzięki spadkowi liczby zakażeń tym i dwoma typam i. Dokonany w tym  
czasie znaczny wzrost liczby zakażeń typem  6 kompensował spadek ogól
nej liczby zakażeń pałeczką Flexnera. Pozostałe typy nie m iały wpływ u 
na dynam ikę zakażeń flexnerowskich, choć w niektórych z nich obser
wowało się pewne zmiany częstości występowania.

I tak  typ 2b, stanowiąc w początkowym okresie około 10% liczby zaka
żeń pałeczką Flexnera, praw ie przez cały czas dość regularnie zmniejszał 
swój udział w tych zakażeniach tak w bezwzględnych jak  i względnych 
wartościach. Nieco podobnie ewoluowało występowanie typu Ib. Procen
towy udział typów 4a i la  oraz odm iany Y praw ie przez cały czas u le
gał stosunkowo małym  zmianom, przy czym typ 4a przeważnie był czwar
tym  pod względem częstości występowania typem  S. f lexner i , w grani
cach 4— 11% ogólnej liczby tychi zakażeń. Podtypy 3b i 3c były określane 
nie od początku okresu obserwacji, ale i u nich nie spostrzegano znacz
niejszych w ahań w częstości występowania. Stosunkowo znaczne ale n ie
regularne zmiany spostrzegano w częstości występow ania odmiany X; 
mieściły się one w granicach 0,5—4,9% liczby zakażeń pałeczką F lexnera,







Typy 4b i 5 były albo nie spotykane, albo (częściej) wyosobniane tylko 
w pojedynczych przypadkach, nigdy nie przekraczając ułam ka procenta 
zakażeń pałeczką Flexnera.

Jeśli napotyka się trudności w wytłum aczeniu różnic w częstości w y
stępowania poszczególnych podgrup Shigella i zmian tej częstości (1, 13), 
to zadanie to jest jeszcze trudniejsze w odniesieniu do poszczególnych 
typów podgrupy (gatunku) S. flexneri.

Stwierdzone przez Saneckiego (10) stopniowe przesuw anie się w trzech 
kolejnych trzyleciach nieznacznego zresztą sezonowego w zrostu liczby za
każeń pałeczką F lexnera na wcześniejsze miesiące roku trw ało nadal w la
tach 1965— 1968 (14). Dotyczyło ono jednak w rów nym  mniej więcej stop
niu wszystkich częściej w ystępujących typów, a mniej w yraźnie uwidocz
niło się także i w stosunku do rzadziej w ystępujących. Nie można więc 
podejrzewać, że związek któregoś z typów z określoną porą roku może 
wpływać na większą możliwość jego rozprzestrzeniania się wśród po
pulacji.

Procentowy udział typów S. flexneri  w zakażeniach w poszczególnych 
grupach wieku (tab. IV) nie w skazuje wyraźnie na predylekcję jednej 
z grup wieku do zakażeń określonym  typem  pałeczki F lexnera. W praw 
dzie typy la , lb  i 2b względnie częściej w ystępują w starszych grupach 
wieku, ale są to w ogóle niskie wartości, k tórym  nie można przypisać 
większego znaczenia w ogólnym obrazie zakażeń pałeczką Flexnera. Je 
dynie w odniesieniu do typu 6 możnaby podkreślić, że właśnie w ciągu 
czterech lat, w których zanotowano znaczny w zrost liczby zakażeń tym  
typem , zakażenia nim  stw ierdzano nieco częściej do 30 roku życia.

Rozmieszczenie geograficzne typów pałeczki S. f lexneri  w Polsce nie 
było dotąd dokładniej analizowane. Metzger i wsp. (4) rozpatryw ali je 
w odniesieniu do arb itra ln ie  określonych wg stron świata 5 regionów 
kraju . Dostrzegli oni — jako jedynyjróżnicujący fak t — odsetek typu 2a 
w południowo-wschodnim regionie niższy niż w innych regionach, czemu 
towarzyszył wyższy odsetek typów lb, 3 i 4a.

W naszym  m ateriale usiłowano rozmieszczenie geograficzne typów 
S. flexneri  prześledzić wg województw, biorąc pod uwagę liczbę zakażeń 
w każdym  roku czteroletniej obserwacji.

Zakażenia trzem a typam i, k tóre w danym  okresie czasu liczebnie do
minowały, tj. 2a, За i 6, stwierdzono w tym  czasie we wszystkich w oje
wództwach i praw ie z reguły  corocznie i w dość znacznej liczbie (ryc. 2a
i 2b). Nieregularność występowania i niskie liczby zakażeń tym i typam i 
obserwowano tylko w tych jednostkach adm inistracyjnych wojewódzkie
go szczebla, w których w ogóle rejestrow ano mało shigelowych zakażeń 
(m. Poznań, m. Wrocław, woj. opolskie). Jeśli wziąć czteroletni okres su
m arycznie lub posłużyć się medianą, przew aga typu За uwidacznia się 
w czternastu województwach, typu 6 w sześciu i typu 2a w dwu (ryc. 3). 
Można przyjąć, że przew aga typu За była regułą w województwach za
chodnich i południowo-zachodnich, podczas gdy we wschodniej części 
kraju  brak  jakiejkolw iek regularności. W nieco więcej niż połowie wo
jewództw przew aga jednego z tych trzech typów utrzym yw ała się cał
kowicie lub praw ie całkowicie przez ten czas. W innych zmieniał się do
m inujący typ. W żadnym  w ypadku nie w ystąpiła przew aga któregoś z po
zostałych typów S. flexneri.

Z pozostałych typów, tym i które występow ały niem al we wszystkich 
województwach i wobec tego mogą być uważane za dość równom iernie
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Rye. 4. Shigelozy w Polsce. Rozmieszczenie typów Shigella boydii  na terenie kraju
w latach 1965—1968.

gella do potwierdzenia szczepy należące do rzadziej spotykanych typów 
Shigella. Obowiązek ten nie zawsze był spełniany. Niemniej jednak 
stwierdzić trzeba, że w jednym  przypadku przesłania szczepu, izolo
wanego od człowieka i określonego jako 4b, rozpoznanie to nie zostało 
potwierdzone przez Ośrodek. Można więc z dużym prawdopodobieństwem  
przypuszczać, że typ ten w Polsce wśród ludności nie występował wcale 
lub praw ie wcale. Potwierdzone przypadki zakażenia typem  4b dotyczyły 
małp. Rozpoznanie podtypów 3b i 3c było bardzo rzadko potwierdzane, 
tak  że zakażenia nimi zapewne dotyczą mniejszej liczby ludności, niż na 
to w skazują przytoczone liczby.



Dane dotyczące pozostałych, rzadko w Polsce spotykanych typów
5. flexneri, można uznać za bardziej wiarygodne.

Typy la , 2b i odm iana Y, choć liczebnie słabo reprezentow ane, w ystę
powały w większości województw. Nie były one w tym  czasie spotykane 
tylko w tych województwach, w których w ogóle rejestrow ano mało za
chorowań na czerwonkę i izolowano mniej szczepów Shigella : przede 
w szystkim  m. Poznań, m. W rocław i woj. opolskie, a w pew nym  stopniu 
także i woj. rzeszowskie. Poza tym  występowanie zakażeń tym i typam i 
m a wszelkie cechy nieregularności i przypadkowości, dając rokrocznie 
zmieniony obraz. W yjątek stanowi jedynie w ystępow anie . większej licz
by zakażeń typem  2b na terenie woj. zielonogórskiego. Przez całe cztery 
la ta  liczba zakażeń tym  typem  była tam  wyższa niż w każdym  innym  
województwie. Dotyczyło to ściśle określonego ogniska (zakład psychia
tryczny).

Zakażenie typem  5 notowano praw ie wyłącznie w pierwszej połowie 
czteroletniego okresu i tylko w 9 (na 22) jednostkach adm inistracyjnych 
wojewódzkiego szczebla. Stosunkowo duża liczba (bo niem al połowa) izo
lacji dotyczy woj. białostockiego właśnie w pierwszej połowie czterole- 
cia. Czy ta lokalizacja typu 5 m a jakiś związek z sąsiedztwem ZSRR, 
gdzie typ 5 zdaje się występować względnie często, trudno naw et próbo
wać ocenić wobec braku szczegółowych danych o rozmieszczeniu typów
S. flexneri  w Związku Radzieckim, a w szczególności w sąsiadującej 
z białostockim województwem  Białoruskiej Republice. O jakichś w pły
wach sąsiadujących krajów  na w ystępowanie pozostałych typów S. f le x 
neri trudno mówić. W NRD S. f lexneri  w ystępuje rzadko, w Czechosło
w acji jest gatunkiem  raczej ustępującym , w każdym  razie w większym 
stopniu niż w Polsce.

Czteroletnia obserw acja nie daje podstaw  do przypuszczenia, że k tó
ryś z typów S. f lexneri  może mieć bardziej sprzyjające w arunki do roz
przestrzeniania się w osiedlach typu wiejskiego lub miejskiego o różnej 
wielkości, że zatem postępująca urbanizacja i w zrastające uprzem ysło
wienie może mieć w tym  względzie decydujące znaczenie. Różnice, jakie 
tu  i ówdzie można było zaobserwować, zdają się mieścić w ram ach przy
padkowych różnic (tab. V).

N atom iast liczby tego okresu czasu zdają się wskazywać, że niektó- 
re typy pałeczki F lexnera względnie częściej w ystępują w większych 
ogniskowych zakażeniach niż w odosobnionych zakażeniach lub małych 
ogniskach. Dotyczy to typu lb , 2b i 6 (tab. VI). Na odwrót typ За i 4a 
zdaje się występować rzadziej w większych ogniskach niż w sporadycz
nych zakażeniach.

Z drugiej strony liczby tego okresu czasu wskazują na to, że procen
towy udział typu 2a w zakażeniach w zakładach dziecięcych i psychia
trycznych był dw ukrotnie wyższy niż w środowiskach innego rodzaju. 
Dość zaskakująco natom iast m iał typ За względnie m ały udział procen
towy w zakażeniach w zakładach dziecięcych i psychiatrycznych, zaś 
skądinąd rzadkie typy lb  i 2b w łaśnie w zakładach psychiatrycznych 
znacznie częściej w ystępow ały niż w innych zakładach i środowiskach 
(tab. VII). Różnice te w ym agają dalszej analizy.

Zasadnicze przesunięcia w częstości w ystępowania poszczególnych se
rologicznych typów S. flexneri  w Polsce w ypadają na okres czasu poprze
dzający czterolecie objęte naszym i badaniami. W obrębie czterolecia licz
by wskazują raczej na nieznaczne zmiany. P rzy  zmniejszającej się z roku
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na rok liczbie stw ierdzonych zakażeń pałeczką F lexnera zmniejszał się 
bezwzględny i względny liczbowy udział przede wszystkim  typu 2a. To 
on głównie w arunkuje  ogólne zmniejszanie się zakażeń flexnerowskich. 
Typ За uczestniczy w tym  również, ale w stopniu na tyle mniejszym, że 
procentow y jego udział w zakażeniach pałeczką Flexnera pozostawał na 
praw ie jednakow ym  poziomie. Natom iast liczba zakażeń typem  6, poza 
dość znacznym skokiem w 1967 roku, była w ciągu czterolecia praw ie 
jednakow a, co oznacza względny wzrost udziału tego typu w zakażeniach 
pałeczką Flexnera. Brak w tym  czasie dram atycznych zmian w występo
waniu dom inujących typów S. flexneri  u trudn ia  ocenę tych zjawisk
i zmniejsza szansę na skonstruowanie jakiejś uzasadnionej hipotezy co 
do mechanizmu zmian.

Dram atyczne zmiany zanotowane w poprzednich latach w pewnym  
stopniu zbiegają się z wprowadzeniem  nowej m etodyki i ze zmianami 
w organizacji sieci diagnostycznych laboratoriów . Lata 1957 i 1958, w któ
rych notuje się pierwszy znaczniejszy skok udziału typu За, to lata prze
jęcia działalności Krajowego Ośrodka Shigella przez Państw ow y Zakład 
Higieny i zwiększenie w związku z tym  metodycznego nadzoru nad diag
nostyczną działalnością terenow ych bakteriologicznych laboratoriów . L a
ta 1960 i 1964, w których dokonał się spadek udziału typu 2a do obecnego 
poziomu, tj. poniżej 30%, wzrost udziału typu За do około 40% i typu 6 
do około 25%, to lata system atycznego szkolenia laboratoryjnego w zakre
sie wprowadzonej unowocześnionej diagnostyki całej rodziny Enterohac- 
teriaceae, w tym  także i rodzaju Shigella.

Nie można zaprzeczyć, że w drugiej połowie lat pięćdziesiątych
i w pierwszej lat sześćdziesiątych dokonał się w Polsce postęp w labora
toryjnej diagnostyce zakażeń shigelowych. Ten postęp mógł w pierwszym  
rzędzie wpłynąć na częstsze rozpoznawanie typu 6 S. flexneri. Wysiłki, 
m ające doprowadzić do ujednolicenia metod bakteriologicznego badania 
w kierunku Shigella, udały się tylko częściowo. Istnieją różnice metodyki 
na terenie poszczególnych województw, które mogą stwarzać lepsze w a
runki do izolowania pewnych serologicznych typów pałeczki F lexnera lub 
przeciwnie — do pom ijania innych. Nie w ydaje się przecież, by te skąd
inąd ważne i kom plikujące różnice metodyczne mogły w dużym stopniu 
zniekształcić obraz.

Rozsądniej jest przyjąć, że mimo możliwości pewnych zniekształceń, 
w ynikających z błędów m etody w jak  najszerszym  tego słowa znaczeniu, 
zasadniczy obraz rozprzestrzenienia i zmian rozprzestrzenienia typów 
S', flexneri oddany jest w głównych zarysach przez liczby uzyskane z na
szego m ateriału  i z m ateriału  poprzednich autorów  (1, 5, 10).

Należy zatem uznać jako fakt, że na przestrzeni kilkunastu  lat na do
m inującą pozycję w etiologii czerwonkowych zakażeń wywołanych pa
łeczką Flexnera wszedł raczej rzadko przedtem  w ystępujący typ За i że 
w czasie jeszcze krótszym  wcale szerokie rozprzestrzenienie znalazł typ 6, 
przedtem  bardzo rzadko u nas spotykany. Przyjąć też należy, że pozostałe 
typy, niezależnie od tego, czy w ystępują nieregularnie i nadzwyczaj rzad
ko, jak  typy 4b i 5, czy też dość regularnie choć z niew ielką częstością, 
jak  np. 4a lub lb , mimo pewnych zmian w częstości występowania nie 
w ykazały na przestrzeni tych kilkunastu  la t tendencji do znaczniejszego 
rozplenienia się lub do zupełnego zaniku.
.. Narzuca się zatem  pytanie, czy wśród serologicznych typów S. flexneri  

s3 typy z natu ry  rzeczy zdolne do znaczniejszego rozprzestrzenienia się

Nr 1 Etiologia czerwonki bakteryjnej w Polsce 93



w ludzkich społecznościach i inne o ograniczonej zdolności w tym  k ierun
ku, czy też ak tualny  stan występowania poszczególnych typów i k ieru 
nek zmian tego stanu są wynikiem  przypadkowej gry wielu czynników, 
wśród których różnica biologicznych właściwości tych typów ma tylko 
podrzędną rolę lub jest zupełnie bez znaczenia.

Mimo bardzo skromnego zasobu argum entów  skłonni jesteśm y przy
chylać się raczej na stronę pierwszego założenia. W każdym  razie jesteś
my przekonani, że sum aryczne rozpatryw anie z epidemiologicznego punk
tu widzenia całej podgrupy (gatunku) S. flexneri  jest pewną dowolnością 
lub co najm niej niezbyt uzasadnionym  uproszczeniem. Dopóki nie wykaże 
się czegoś przeciwnego, wydaje się słuszne przyjąć każdy typ S. f le x 
neri za odrębną jednostkę biologiczną z epidemiologicznego punktu  w i
dzenia. To założenie nie wyklucza możliwości pew nych wzajem nych 
związków, takich jak  np. jakiegoś rodzaju antagonizm u, k tóry  spraw iałby, 
że jeden typ znajduje w arunki do zadomowienia się, dopiero gdy inny 
typ ustąpi, lub przeciwnie, że rozprzestrzenianie się jednego typu powo
duje ustępowanie lub znaczne ograniczenie drugiego.

Sprawę tę można wiązać z zagadnieniem  genezy typów S. flexneri. Czy 
zostały one wprowadzone w jakim ś historycznym  okresie na nasze tereny
i tu  przedłużają swój byt niezależny? czy też istnieją tu  w arunki do ciąg
łego powstawania z m niejszą lub większą częstotliwością poszczególnych 
typów S. flexneri?  Obserwacje epidemiologicznego typu najpraw dopodob
niej nie zdołają przybliżyć nas do odpowiedzi na tak  postawione pytanie, 
choć z pewnych względów przyjęcie tej drugiej koncepcji może wydawać 
się ponętne. (Przypom inają się onegdajsze poglądy Józefa Kostrzewskie-  
go na epidemiologię duru brzusznego, zakładające powstawanie w pew 
nych w arunkach pałeczki duru brzusznego z pałeczki okrężnicy (2). Gdy 
idzie o typy rzadko w ystępujące u nas, jak  np. S. f lexneri  la , 2b, lb , t ru 
dno w naszym  m ateriale doszukać się ognisk endemicznych, które by mo
gły być uważane za punkty, z których przy  sprzyjających okolicznościach 
następowałoby przenoszenie się zakaźnego czynnika do innych miejsco
wości. Już więcej można by się doszukać w tym  kierunku wskazówek, 
jeśli idzie o typy regularniej i nieco częściej w ystępujące, jak  choćby 4a, 
ale tu  trudniej jest o ocenę ogniska i o badanie związków epidemiologicz
nych.

W ydaje się, że skoncentrowanie uwagi na rzadziej u nas występujących 
typach S. f lexneri  mogłoby dostarczyć ciekawego m ateriału  do ekologii 
poszczególnych typów pałeczki czerwonki i do epidemiologii czerwonki 
baktery jnej w ogóle.

SHIGELLA BOYDII

Jak  stwierdzono uprzednio na podstawie piśm iennictw a i danych K ra
jowego Ośrodka Shigella (11), na terenie Polski do roku 1963 notowano 
obecność wyłącznie kilku serologicznych typów S. boydii: 1, 3, 4, 5 i 7. W y
kryw ano je w ogóle rzadko i tylko typy  1, 4 i 7 wykazyw ały pewien sto
pień zadomowienia. W owych latach obserwowano też pewien wzrost 
rocznej liczby zakażeń tym i trzem a typam i. Odnośne dane za lata 1965— 
1968 przedstaw ia tabela VIII. Niestety, około 1/3 szczepów od osób cho
rych i praw ie połowa od osób zakażonych bezobjawowo, nie związanych 
z ogniskiem epidemicznym, nie dostała się do Ośrodka Shigella do typo
wania i wiadomo o nich jedynie, że aglutynow ały się w poliw alentnej su
rowicy S. boydii 1— 7. W każdym  razie obecne liczby w skazują na dalszy
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T a b e l a  VIII
Shigelozy w Polsce. Serologiczne typy Shigella boydii izolowane w  latach

1965—1968

nieznaczny wzrost liczby zakażeń serologicznymi typam i 1 i 4, przy czym 
typ 4, oprócz tego że był powodem dużego ogniska epidemicznego, w ystę
pował nieco częściej niż typ 1 i częściej też wywoływał zachorowanie. Typ 
7 był teraz zupełną rzadkością, zaś jedyny przypadek izolowania S. boydii
2 nie jest uwzględniony w zestawieniu, ponieważ dotyczył on cudzoziemca, 
który  najprawdopodobniej przybył do Polski już zakażony.

Rozmieszczenie geograficzne poszczególnych typów S', boydii na terenie 
k raju  przedstaw ia rycina 4, która oczywiście ze względu na znaczną liczbę 
nie typow anych szczepów nie daje pełnego obrazu. Spośród trzech, w y
stępujących na terenie k raju  serologicznych typów, typ 7 w ykryto w 3 wo
jewództwach jako pojedyncze przypadki zakażenia. Żadne z nich nie w y
stąpiło na terenie woj. zielonogórskiego, gdzie w poprzednich latach typ
7 był znajdow any w dużym ognisku na terenie szpitala psychiatrycznego 
(12). Typ 4 stw ierdzony był w praw ie wszystkich województwach, w któ
rych zakażenia S. boydii występowały. Natom iast typ 1 w ystąpił głównie 
w województwie lubelskim  i warszawskim. Można obserwować pewną 
zbieżność między występowaniem  S. boydii, zwłaszcza zaś typu 4, a w y
stępowaniem  przew agi S', flexneri  w zakażeniach shigelowych (ryc. 2 i 3).

Nierównomierne występowanie na terenie kraju  typów S. boydii jest 
zagadką, do której rozwiązania nie tylko nie ma podstaw, ale brak jest 
jakichkolw iek danych pozwalających wysunąć rozsądną hipotezę, tłum a
czącą przyczyny takiego stanu rzeczy.

SHIGELLA SONNEI

Antygenowa jednorodność S. sonnei jako gatunku ogranicza możliwość 
bardziej szczegółowej analizy zmian w w ystępowaniu tego zarazka. Oko
liczność ta jest tym  bardziej niepom yślna, że jest to podgrupa pałeczki 
czerwonki szczególnie szeroko obecnie rozprzestrzeniona i wykazująca 
tendencję do zupełnego zadominowania. Być może inne m etody typow a
nia, m. in. opracowywane także i u nas, jak  np. bakteriofagowa (Wro
cław), bakteriocynowa (Łódź) lub biochemiczna (Wrocław, Warszawa), 
zdołają przybliżyć nas do zrozumienia zagadnień ekologii pałeczki czer
wonki.
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O bserwacja zmian w rozprzestrzenieniu u nas serologicznych typów po
szczególnych podgrup Shigella skłania do poglądu, że jest to problem  bar
dzo złożony. Wielu pytań  nie da się rozstrzygnąć bez odpowiednio zapla
nowanych badań przekrojow ych, których organizacja nie byłaby łatwa. 
Być może, że niektóre z nasuw ających się py tań  można by rozstrzygnąć, 
ograniczając pole widzenia do rzadziej w ystępujących typów pałeczki 
czerwonki i śledząc bardziej szczegółowo ich pojaw ianie się i znikanie 
w określonych grupach ludności.

Г. С т ы п у л к о в с к а - М и с ю р е в и ч ,  К.  Л я х о в и ч

ИЗМЕНЕНИЯ В ЭТИОЛОГИИ БАКТЕРИАЛЬНОЙ ДИЗЕНТЕРИИ
В ПОЛЬШЕ

II. Появление серологических типов отдельных видов (подгрупп) Shigella

С о д е р ж а н и е

Анализ данных за 1965—1968 гг. учёл появление серологических типов 3-х 
подгрупп Shigella. Из подгруппы S. dysenteriae выявлено только тип 2 
(S. schmitzii) преимущественно в бессимптомной форме инфекции; из подгруп
пы S. boydii типы 1 и 4 и спорадически 7. Из них чаще всего встречаемый 
S. boydii 4 появлялся не только в спорадических случаях, но был также при
чиной эпидемической вспышки, охватывающей свыше 100 человек.

Из подгруппы S. flexneri чаще всего появлялся тип За. Доминирующий в пре
дыдущем десятилетии тип 2а занимал третье место по частоте появления по 
отношению к материалу со всей страны, но он еще доминировал на территории 
2-х воеводств. Удельный вес типа 6 увеличился с доли процента в 1954—1956 гг. 
до 26fl/o в 1968 г., заняв таким образом второе место по частоте появления. Среди 
реже встречавшихся типов наблюдалось снижение удельного веса типов 1а и 2Ь 
а также варианта У, а рост варианта X. В это время тип 4а в течение всего, 
свыше десятилетнего периода наблюдения, занимал третье или четвёртое место 
по частоте появления.

Н. S t y p u ł k o w s k a - M i s i u r e w i c z ,  К.  L a c h o w i c z

CHANGES IN THE ETIOLOGY OF BACTERIAL DYSENTERY IN POLAND
II. Incidence of serologic types of different Shigella sipecies (subgroups)

S u m m a r y

Incidence of serologic types of three Shigella subgroups in the years 1965—1968 
has been analyzed. In the S. dysenteriae subgroup, only type 2 (S. schmitzii) was 
observed, mainly in asymptomatic infections; and in the S. boydii subgroup, types 1 
and 4, and in sporadic cases type 7. S. boydii 4 was most frequent, occuring not 
only in sporadic cases, but causingan epidemic focus of more than 100 cases.

Of the S. flexneri subgroup, typ 3a was most frequent. Type 2a, which predomi
nated in the previous decade, occupied second place in the country-wide material 
but continued to predominate in two provinces. Type 6 increased from a fraction of 
one percent in the years 1954—1956 to 26fl/o in 1968, occupying second place. Of the 
less frequent types, la , 2b and variant Y have decreased, and variant X has increa
sed.Type 4a throughout a period of over a dozen years has consistently occupied 
third or fourth place with respect to frequency.

P rzeg . E pid . — 7
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Jacek Noworyta

ZAGADNIENIE WYKORZYSTANIA ANTYBIOGRAMU 
PAŁECZKI CZERWONKI DO CELÓW EPIDEMIOLOGICZNYCH

Zakład Bakteriologii Państwowego Zakładu Higieny w Warszawie 
Kierownik: prof. dr med. E. Wojciechowski

Przeprowadzono analizę antybiogramów pałeczek czerwonki wyho
dowanych w  laiach 1968—70 w aspekcie możliwości ich wykorzystania  
dla celów epidemiologicznych.

Badając stan lekooporności pałeczki czerwonki na terenie k raju  w la
tach 1968— 1S70 (5) zwrócono uwagę ze względu na aspekt epidemiologicz
ny na występowanie różnych wzorców lekooporności i możliwości różni
cowania gatunków i typów pałeczki czerwonki przy pomocy an ty
biogramu. Jest to zgodne z zaleceniami Światowej Organizacji Zdro
wia (4), która w akcji epidemiologicznego zwiadu (epidemiological su r
veillance) podkreśla m.in. wagę zbierania jak  najszerszych inform acji
o zarazku danej choroby zakaźnej. W obecnym opracowaniu wzięto pod 
uwagę zachowanie się izolowanych na terenie k raju  pałeczek czerwonki 
w stosunku do 5 chem ioterapeutyków: tetracykliny (T), streptom ycyny 
(S), chloram fenikolu (Ch), neomycyny (N) i sulfatiazolu (St).

MATERIAŁ I METODY

M ateriał i m etody badania podano poprzednio (5). Dane o ogniskach 
epidemiologicznych i innych szczegółach dotyczących badanych osób czer
pano z załączników nadsyłanych przez wojewódzkie stacje sanitarno-epi
demiologiczne. Analizowano wyniki dotyczące 149 ognisk różnej wielko
ści, w tym  także i dużych; z nich w 78 przypadkach uzyskano szczepy 
od dwu osób, w 45 od 3—5 osób, w 12 od 6— 10 osób, w 11 od 11— 30 
osób oraz w 3 od 38, 51 i 65 osób.

WYNIKI I ICH OMÓWIENIE

W zakresie pięciu wyżej wymienionych leków stwierdzono wśród 
szczepów pałeczki czerwonki występowanie 26 wzorców lekooporności 
(z 32 możliwych kombinacji) (tab. I). Z nich 7 występowało częściej.

Na terenie niem al całego k raju  wyraźnie przew ażały szczepy w rażli
we na wszystkie badane leki (średnio 61,7%). W yjątek stanowiło woj. 
opolskie i w pewnym  stopniu m. Poznań. W rażliwe szczepy w ystępo
wały w wysokim odsetku na terenie woj. lubelskiego, warszawskiego, 
krakowskiego j szczecińskiego (jednakże z tego ostatniego otrzym ano
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Ryc. 1 Ryc. 2
Ryc. 1. Rozmieszczenie szczepów pałeczek wrażliwych na wszystkie badane leki. 
Ryc. 2. Rozmieszczenie szczepów pałeczek czerwonki opornych na tetracyklinę.

Ryc. 3. Rozmieszczenie szczepów pałeczki czerwonki opornych na tetracyklinę, 
chloramfenikol, streptomycynę i sulfatiazol (a) i na neomycynę (b).

skąpy m ateriał). W m. Łodzi, woj. łódzkim, wrocławskim  i gdańskim 
(ryc. 1) przewaga wrażliwych szczepów była mniej wyraźna.

Z kolei najczęściej (średnio 11,2%) występowała na terenie k raju  opor
ność pałeczki czerwonki tylko na tetracyklinę (T). Najliczniej był ten 
wzorzec lekooporności pałeczki czerwonki reprezentow any w m. Pozna
niu, woj. koszalińskim, zielonogórskim, kieleckim, katowickim i w ar
szawskim. Nie stw ierdzono go jedynie w woj. szczecińskim (mało szcze
pów). Rzadko zaś występował na terenie woj. warszawskiego, opolskiego
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Ryc. 4. Rozmieszczenie szczepów pałeczki czerwonki opornych na sulfatiazol (a) 
i na tetracyklinę, chloramfenikol i sulfatiazol (b).

i lubelskiego (ryc. 2 i tab. I). Stosunkowo często (średnio 7,4%) i praw ie 
wszędzie (wyjątek woj. opolskie) występowała oporność na cztery chemio- 
terąpeutyki: tetracyklinę, chloramfenikol, streptom ycynę i sulfatiazol 
(TChSSt). Taki wzorzec antybiogram owy występował najczęściej w woj. 
gdańskim, wrocławskim  i ew. zielonogórskim, m. Łodzi i W arszawie 
(ryc. За).

Na dość wysoki odsetek (średnio 5,3%) szczepów opornych tylko na 
neomycynę (N) m iała istotny wpływ częstość takich szczepów w m. Ło
dzi, bowiem w pozostałych województwach w ystępowały one w 0,5—5% 
a w siedmiu (m. W arszawa, Poznań, woj. katowickie, opolskie, rzeszow
skie, szczecińskie, warszawskie) w ogóle nie stwierdzono tego wzorca 
lekooporności (ryc. 3b).

Niemal na terenie całego k raju  (oprócz woj. szczecińskiego) izolowa
no pałeczki czerwonki oporne tylko na sulfatiazol (St.). W ystępowały 
one w poszczególnych województwach w niskim odsetku za w yjątkiem  
woj. opolskiego (78,4%) i rzeszowskiego (26,2%), co przedstaw ia ryc. 4a.

Godne podkreślenia ze względu na częstość izolacji były szczepy opor
ne na tetracyklinę, chloram fenikol i sulfatiazol (TChSt), które najczę
ściej (14,2%) występowały w woj. wrocławskim  (ryc. 4b). Pozostałe 
wzorce lekooporności występowały w niskim odsetku w poszczególnych 
województwach albo zupełnie sporadycznie. Analizując występowanie 
wzorców lekooporności wśród poszczególnych gatunków (typów) Shigel
la (tab. II), stwierdzono przede wszystkim  raczej spodziewaną przewagę 
szczepów w rażliwych na wszystkie badane leki we wszystkich typach 
pałeczki czerwonki, chociaż częstością występowania różniły się one m ię
dzy sobą bardzo znacznie (np. S. sonnei 55,7% i S. jlexneri 6 aż 90,2%).

Charakterystyczny był znaczny odsetek .szczepów S. sonnei opornych 
jedynie na tetracyklinę (19,8%), Ś. j lexneri За opornych jedynie na neo
m ycynę (21,97o), S. f lexneri 2a opornych na wszystkie brane pod uwagę 
chem ioterapeutyki (12,4%) i S. f lexneri  4a opornych na tetracyklinę, 
chloramfenikol, streptom ycynę i sulfatiazol (14,6%). Poza tym  liczba 
różnych wzorców lekooporności stwierdzona w poszczególnych gatunkach
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T a b e

Wzorce lekooporności występujące na terenie kraju

* szczepy wrażliwe na wszystkie badane leki

lub  typach jest w pewnej proporcji do liczby szczepów z danej jednost
ki taksonomicznej.

W ykorzystanie wzorca lekooporności do celów epidemiologicznych za
leży m.in. od stałości tej cechy i od powtarzalności antybiogram u. Od 
98 osób otrzym ano więcej niż jeden szczep Shigella. Tab. III wykazuje, że 
identyczne w yniki uzyskano u 66 osób (67,3%), tzn., że aż w 32,7% uzy
skano rozbieżne wyniki. Mogło to być spowodowane szeregiem czynni
ków m.in. nabyciem lub u tra tą  oporności w okresie między dwoma izo
lacjami, heterogennością populacji drobnoustroju, wreszcie superinfek- 
cją (wtórnym zakażeniem). Okres czasu między poszczególnymi wyhodo- 
waniami szczepów pałeczki czerwonki od jednej osoby prawdopodobnie 
nie ma wpływu na zgodność wzorca lekooporności. W prawdzie tabela IV 
przedstaw ia zmniejszanie się odsetka zgodności antybiogram ów wraz 
z upływem  czasu od poprzedniej izolacji, niemniej analiza statystyczna 
drogą ofcliczenia x 2 (a:1 przy 4df nie przekracza wartości krytycznej 
z tablic dla p =  0,05 (9,488) i wynosi 4,323) jak  również zbadanie istot
ności różnic między poszczególnymi wartościam i procentowym i (2) wska-
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(w procentach zbadanych szczepów Shigella)

żuje raczej na przypadkowość otrzym anych wyników. Ogólnie stw ier
dzono, że ze 164 branych pod uwagę szczepów 38 (23,2%) wykazywało 
brak zgodności wzorca lekooporności w stosunku do szczepu poprzednio 
izolowanego od tej samej osoby. Niemal w jednakow ej proporcji miało 
miejsce nabywanie i u tra ta  lekooporności w następujących po sobie ba
daniach, co też przem aw ia za przypadkowością uzyskiwanych roz
bieżności.

Przeanalizowano stopień pow tarzania się wzorców lekooporności 
w ogniskach o różnej liczbie osób. Tab. V przedstaw ia wyniki tej ana
lizy ognisk. Zaznaczyć należy przy tym, że częściej i w większym pro
cencie powtarzał się dany wzorzec lekooporności w m niejszych ogni
skach. W 65,8% zbadanych ognisk wyizolowane pałeczki czerwonki w y
kazywały ten sam wzorzec lekooporności, natom iast pozostałe ogniska 
(34,2%) nie były jednorodne pod względem antybiogram u szczepów 
Shigella. Powyższe odsetki niem al całkowicie pokryw ają się z poprzed
nimi danymi o pow tarzaniu się wzorców lekooporności u szczepów izo
lowanych od jednej osoby. Jeśli do tego dołączyć ogniska, w których 
zgodność wzorca lekooporności przekracza 75% zbadanych osób, można
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Występowanie poszczególnych wzorców lekoodporności wśród

by mówić, że w 80,6% zbadanych ognisk ten sposób typowania pałeczki 
czerwonki potwierdził swoją użyteczność dla celów epidemiologicznego 
zwiadu. Taki stopień pow tarzania się wzorca lekooporności wykazyw a
ły między innym i większe ogniska epidemiczne w Kraśniku, Braniewie 
i Zambrowie.

Podjęto próbę ew. stwierdzenia, w jakim  stopniu jednorodność wzor
ca lekooporności w ogniskach wiąże się z gatunkiem  lub typem  czynni
ka etiologicznego. Mimo braku reprezentatyw nego m ateriału  można 
ostrożnie wyciągnąć wniosek, że S. f lexneri За wyróżnia się od innych 
typów pałeczki czerwonki większym  stopniem  powtarzania się tego sa
mego wzorca lekooporności w ognisku.

Aczkolwiek wśród pokaźnej liczby 4395 szczepów pałeczki czerwonki 
znalazło się aż 26 wzorców oporności, to jednak większość z nich nale
żała do siedmiu, stanowiąc razem  95% ogółu zbadanych szczepów.

W ydaje się, że w związku z szeroko rozpowszechnionym stosowaniem 
antybiotyków w lecznictwie (także w eterynaryjnym ) oraz w m ieszan
kach paszowych (1, 3, 6, 7, 8, 9, 10) należy oczekiwać spadku częstości 
występowania szczepów w rażliwych na wszystkie badane leki. Dotych
czasowy wysoki odsetek tego wzorca lekooporności ogranicza użytecz
ność stosowania antybiogram u jako m etody typowania pałeczki czer
wonki dla celów epidemiologicznych. Nie mniej jednak zarysowują się 
możliwości jego epidemiologicznego w ykorzystania. Chociażby na przy
kładzie Japonii (11) i Polski można wyraźnie zaobserwować zjawisko nie 
tylko wzm agania się częstości w ystępowania wielorakiej oporności, ale 
powstawania charakterystycznego dla danego kraju  rozprzestrzeniania 
wzorców lekooporności. Np. o ile w Japonii (dane z lat 1953— 60) spo
śród wzorców uwzględniających oporność na tetracyklinę (T), chloro- 
mycynę (Ch), streptom ycynę (S) i sulfatiazol (St) najczęściej (w 1,6%) 
występował najczęściej wzorzec (TChS), o tyle w Polsce (obecne bada
nia) stanowił on jedynie 0,07% wśród zbadanych szczepów Shigella. Po
dobnie w przypadku wzorca ChS zaobserwowano w yraźne różnice: 
w Japonii występował on w 0,36%, w Polsce zaś zaledwie w 0,02%. 
Również w odróżnieniu od Japonii w Polsce stwierdzono (choć w bar
dzo m ałym  odsetku) pojawienie się oporności na chloram fenikol (Ch).
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gatunków i typów pałeczki czerwonki (w odsetkach)

Wreszcie w yraźną różnicę stwierdzono w odsetku występowania szcze
pów wrażliwych na wszystkie badane leki (w Japonii 97,3%, w Polsce 
61,7%), co jest już raczej wykładnikiem  ogólnego stanu lekooporności 
szczepów Shigella.

W w ystępowaniu siedmiu najczęściej stwierdzonych wzorców leko
oporności zaznaczyły się u nas wyraźne różnice terenowe. Między in
nym i najczęściej spotykany wzorzec, cechujący się wrażliwością na 
wszystkie badane leki dał charakterystyczny obraz rozmieszczenia geo
graficznego na terenie kraju , skorelowany z ogólnym stanem  oporności 
na poszczególne leki, tj. występował on ogólnie częściej we wschodnich 
województwach (5). Biorąc pod uwagę dosyć wysokie (co najm niej w 80%) 
pow tarzanie się wzorców lekooporności w dużych ogniskach epidemicz
nych w Braniewie, K raśniku i Zambrowie, a wliczając do tego znaczną 
przewagę uzyskiwania w pozostałych ogniskach jednolitych antybiogra
mów, można z pewną dozą optym izm u odnosić się do perspektyw  w y
korzystania wzorców oporności Shigella na chem ioterapeutyki dla ce
lów epidemiologicznych. W każdym razie zdaje się być słuszne wyłącze
nie antybiogram u do laboratoryjnych testów dla celów epidemiologicz
nych i dalsze badania nad jego epidemiologiczną użytecznością. Zwłasz
cza, że idzie tu o badania, które i tak  powinny być wykonywane w w ięk
szości wypadków ze względu na interes chorego.

W ydaje się istotnym  i interesującym  zbadanie czynników w pływ ają
cych na mimo wszystko znaczny odsetek ognisk, w których nie było jed
norodności wzorca lekooporności. Chodzi przede wszystkim  o możliwości 
in terpretacji: kiedy wystąpienie różnorodnych wzorców antybiogram u 
rozumieć jako w ynik zadziałania kilku źródeł zakażenia lub zakażenie 
m ateriałem  a priori mogącym zawierać shigele różnego pochodzenia 
(miejskie ścieki), kiedy zaś przyjąć tę różnorodność jako zjawisko bio
logiczne w obrębie działania jednego źródła zakażenia. Zagadnienie to 
ściśle łączy się z obserwowanym nieraz występowaniem  różnych wzor
ców lekooporności u tej samej osoby. Ciekawe byłoby badanie takich 
czynników jak  zakaźnej oporności, zmian populacyjnych drobnoustroju, 
w tórnego zakażenia (nadkażenia), wreszcie m etody badania laboratory j
nego (podłoże, seria użytego leku).
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T a b e l a  III

Zgodność antybiogramu szczepów pałeczki czerwonki kilkakrotnie izolowanych od
jednej osoby

T a b e l a  IV
Częstość zgodności antybiogramu przy wielokrotnych izolacjach w zależności od od

stępu czasu między izolacjami

T a b e l a  V
Zgodność antybiogramu w  ogniskach
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Я. Н о в о р ы т а

ВОПРОС ИСПОЛЬЗОВАНИЯ АНТИБИОГРАММЫ ДИЗЕНТЕРИЙНОЙ 
ПАЛОЧКИ ДЛЯ ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКОЙ ЦЕЛИ

i
С о д е р ж а н и е

Применяя тетрациклин, хлорамфеникол, стрептомицин, неомицин и сульфа- 
тиазол обозначено антибиограмму 4395 штаммов дизентерийной палочки, выде
ленных в 1968—1970 гг. Среди шигелозных палочек отмечено наличие 26 образ
цов устойчивости к исследуемым химиотерапевтическим средствам, из которых 
7 составляло 95% из общего числа изученных штаммов. Исследовано появление 
отдельных образцов медикаменто-устойчивости по стране и в очагах с различ
ным числом больных. Обращается внимание на вопросы повторяемости образцов 
медикаментоустойчивости в очагах и при выделении от одного и того ж е лица.
В 65,2% исследуемых очагов выделенные дизентерийные палочки показали один 
и тоже образец медикаментоустойчивости. Подобный процент (67,3%) соответ
ствия представляли антибиограммы штаммов, выделенных от одного человека. 
Полученные результаты однако допускают возможность использовать образцы 
медикаментоустойчивости шигеллезных палочек для эпидемиологической цели.

J. N o w o r y t a

UTILIZATION OF THE ANIBIOTIC RESISTANCE PATTERN 
OF DYSENTERY BACILLI FOR EPIDEMIOLOGIC PURPOSES

S u m m a r y

Drug sensitivity of 4395 strains of dysentery bacilli isolated in the years 1968— 
1970 to tetracycline, chloramphenicol, streptomycin, neomycin and sulfathiazole 
was determined. Twenty-six patterns of drug resistance of the shigella strains 
were observed, seven of which included 95% of all the strains. Occurrence of the 
different resistance patterns throughout the country and in foci numbering va
rious numbers of persons was investigated. Repetition of the resistance patterns 
within foci and in isolations from the same person was noted. In 65,2% of the 
foci, isolated dysentery bacilli exhibited the same pattern of drug resistance. In 
a similar percentage of cases (67,3%), concordance of the antibiotic resistance 
pattern of strains isolated from the same person was observed. The results suggest 
the possibility of utilizing antibiotic resistance patterns of shigellae for epidemio
logic purposes.
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PRÓBA OSZACOWANIA WPŁYWU GRYPY 
NA WYSTĘPOWANIE MARTWYCH URODZEŃ

Zakład Badań Zdrowotności Dzieci Instytutu Matki i Dziecka w Warszawie
Zakład Statystyki i Metod Matematyczinych Akademii Wychowania Fizycznego

w Warszawie

Dla ustalenia ewentualnego wpływu zakażenia wirusem grypy na w y 
stępowanie martwych urodzeń autorzy porównali miesięczne wskaźniki 
m artwych urodzeń w  latach epidemicznych i nieepidemicznych w  okre
sie 1955—1969 po wyeliminowaniu różnic sezonowych i różnic między  
latami.

Wiele przyczyn może spowodować obum arcie płodu w różnych okre
sach życia płodowego. Dużą rolę odgryw ają tu  infekcje, czasami bez 
wyraźnych objawów choroby u m atki. N iektóre zakażenia wirusowe 
przebyte przez m atkę w bardzo wczesnym okresie ciąży mogą spowo
dować powstawanie określonych wad wrodzonych i doprowadzić bądź do 
samoistnego poronienia bądź też do urodzenia dziecka z wadam i w ro
dzonymi. Najlepiej poznane w tym  względzie są skutki przebycia przez 
m atkę różyczki (2).

Jedną z najczęstszych chorób wirusowych w ystępujących w formie 
rozległych epidemii, a nawet pandemii jest grypa. Toteż w ostatnich
2 dziesiątkach lat spotykam y prace, usiłujące dociec poprzez populacyj
ne badania epidemiologiczne, jaki wpływ na rozw ijający się płód m a za
każenie ciężarnej kobiety w irusem  grypy, a w szczególności czy może 
ono spowodować powstawanie wad wrodzonych '(3).

Pojaw iły się również doniesienia, sugerujące możliwość istnienia 
współzależności między infekcjam i wirusow ym i m atek a występowa
niem m artw ych urodzeń. Dotyczyłoby to infekcji wirusowych w ystępu
jących w późniejszym, a nie jak  w przypadku wad wrodzonych w bar
dzo wczesnym okresie ciąży. Aho  i współpracownicy, badając u m atek, 
które urodziły m artw e noworodki, miano przeciwciał dla licznych an ty
genów wirusowych zwrócili uwagę, że najczęściej wysokie miano 
stw ierdzano u m atek, które urodziły płody zmacerowane z przyczyn nie 
wyjaśnionych (1). To doniesienie zachęciło nas do podjęcia próby 
uchwycenia ewentualnego w pływu grypy na występowanie m artw ych 
urodzeń w Polsce.

Analiza taka wydała się tym  bardziej uzasadniona, ponieważ 
w I kw artale 1969 r. w ystąpiła w Polsce epidemia grypy o dużym na-

* przy współpracy technicznej B. Rowińskiej



sileniu, obejm ująca w niektórych miejscowościach do około 45% ludno
ści (Warszawa, Łódź).

W pracy oparto się o dane rejestracyjne obrazujące występowanie 
бгУРУ w Polsce i w poszczególnych województwach, jak  również o da
ne Głównego Urzędu Statystycznego, dotyczący liczby m artw o urodzo
nych płodów w poszczególnych miesiącach od 1955 r. z w yjątkiem  lat 
1962— 1963, dla których GUS nie dysponował danymi. W edług obowią
zujących w Polsce definicji pojęć dotyczących porodów i urodzeń, no
worodek jest m artw o urodzony, jeśli jego zgon nastąpił przed całkowi
tym  wydaleniem  lub wydobyciem z ustro ju  m atki, zaś waga w chwili 
urodzenia wynosi co najm niej 1001 g. Te przypadki, zgłaszane na for
m ularzu Mzk-10-a, zbiorczo re jestru je  GUS. Zatem  m ateriał re jestro 
w any w Głównym Urzędzie Statystycznym  obejm uje zarówno płody 
przedwcześnie urodzone, jak i płody donoszone, zm arłe w okresie przed- 
-i śródporodowym na skutek różnych przyczyn, które w tym  m ateriale 
nie są ujawnione.

Badanie prowadzono w dwóch kierunkach:
1) występowanie m artw ych urodzeń w stosunku do urodzeń żywych 

w okresie ostatnich 15 lat wg miesięcy w zestawieniu z okresami na
silenia grypy;

2) porównanie w miejscowościach o najwyższej zapadalności na grypę 
wskaźnika m artw ych urodzeń w tych samych miesiącach roku nie- 
epidemicznego i epidemicznego, jak  również w roku epidemicznym 
w miesiącach przed, w czasie i po epidemii.

Opracowano wpierw  wskaźnik m artw ych urodzeń (liczba m artw ych 
urodzeń na 1000 żywych urodzeń) w poszczególnych miesiącach roku dla 
uzyskania poglądu czy lata o dużym nasileniu grypy w yróżniają się pod 
względem liczby m artw ych urodzeń i obliczono średni wskaźnik m ar
twych urodzeń w kolejnych latach jako średnią arytm etyczną wskaźni
ków w poszczególnych miesiącach każdego roku (tab. I). Ten średni 
wskaźnik wykazał niem al regularną tendencję spadkową z roku na rok 
niezależnie od różnic w nasileniu grypy (okresy nasilenia grypy zazna
czono na ryc. 1). Następnie obliczono średnią arytm etyczną dla poszcze
gólnych miesięcy. Jeśli zwróci się uwagę na krzyw e sezonowe m art
wych urodzeń, to wyraźnie zaznacza się w okresie w ieloletnim  w ystę
powanie sezonowego w zrostu krzywej w okresie późno jesiennym  i zi
mowym (ryc. 2). Może to wiązać się ze stałym  występowaniem  w tych 
okresach innych schorzeń wirusowych. Dla wyelim inowania zatem wa
hań sezonowych od wskaźnika m artw ych urodzeń w poszczególnych 
miesiącach odjęto średni wskaźnik danego roku przez co uzyskano 
w każdym miesiącu odchylenie od średniej rocznej. Dalej odjęto średni 
wskaźnik m artw ych urodzeń dla danego miesiąca i dodano średnią 
z całości. Ten rachunek wyelim inował powtarzające się w ahania se
zonowe.
Obliczenia te można ująć we wzór:

Z jj =  Yjj — Y,- — Yj +  Y

gdzie: Y,j — wskaźnik m artw ych urodzeń w miesiącu j w roku i 
Yj — średnia roczna wskaźnika w roku i 
Yj — średnia wskaźnika dla miesiąca j 
Y — średnia wskaźnika z całego m ateriału
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Ryc. 1. Ryc. 2.
Rye. 1. Miesięczne wskaźniki martwych urodzeń po wyeliminowaniu wahań sezo
nowych i różnic między latami odniesione do średniej wartości rocznej. Rozsiane 
w poszczególnych latach kwadraciki wskazują na miesiące o epidemicznym nasile

niu zachorowań na grypę.
Ryc. 2. Miesięczne wskaźniki urodzeń martwych odniesione do średniej wartości

rocznej.
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Łatwo sprawdzić, że średnie w yrównanych wartości w poszczególnych 
latach i w poszczególnych miesiącach są równe zeru (tab. II). Rycina 1 
pokazuje w yrów nane krzywe w poszczególnych latach. Nie obserw uje się 
wzrostu krzywych w okresach epidemicznych (miesiące epidemiczne za
znaczone znakiem (XJ lub bezpośrednio po epidemicznych.

Dla bardziej wnikliw ej analizy wybrano trzy  miasta: W arszawę, Łódź 
i W rocław, oraz dwa lata: 1968, w którym  epidemia grypy nie w ystępo
wała, oraz 1969, w którym  notowano bardzo dużą epidemię. Jeżeli hipo
teza o wpływie grypy na zwiększenie się prawdopodobieństwa zgonu pło
du byłaby słuszna, to powinno się okazać, że liczba m artw ych urodzeń 
w roku epidemicznym odbiega od liczby m artw ych urodzeń w roku nie- 
epidemicznym. Porównanie liczby m artw ych urodzeń przeprow a
dzono dla każdego z wymienionych m iast osobno dla każdego miesiąca 
przy pomocy btandardowego testu Chi kw adrat. Dla przykładu podano 
jedną tabelę (tab. III).

Z opracowanych w podobny sposób 36 tabel tylko w dwóch uzyskano 
Chi kw adrat przekraczający wartość krytyczną: w Łodzi dla sierpnia 
(Chi kw adrat =  4,84) i we W rocławiu dla grudnia (Chi kw adrat =  
=  5,10). Porównano podobnie między sobą wskaźniki m artw ych urodzeń 
w miesiącach przed, w czasie i po epidemii w 196S r. Nie stw ierdzono 
różnic statystycznie znamiennych, które by wskazywały, że obserwowa
ne różnice nastąpiły z przyczyn nie przypadkowych.

Przeprowadzona analiza statystyczna zgłoszonych przypadków m art
wych urodzeń nie wykazała więc wpływu epidemii grypy na kształtow a
nie się współczynnika m artw ych urodzeń. Być może, gdyby miano moż
ność wyodrębnić z ogółu m artw ych płodów poszczególne grupy, np. g ru
pę płodów zmacerowanych o nieznanej przyczynie zgonu, można by było 
tę współzależność wykazać. Podobne badania mogą być prowadzone 
w oparciu o specjalną dokum entację zawierającą dodatkowe dane, któ
rych r ie  zawierał analizowany przez autorów m ateriał.
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Г. В ю p, Ф. Щ ё т к а

ПОПЫТКА ОЦЕНКИ ВЛИЯНИЯ ГРИППА НА РОЖДЕНИЕ МЕРТВЫХ
ПЛОДОВ

С о д е р ж а н и е

С целью определения влияния гриппозной инфекции на рождение мёртвых 
плодов авторы сравнили месячные показатели мертворожденных в Польше 
и неэпидемические периоды за 1955—1969 гг. после элиминации сезонных коле
баний и различий между годами. Проведено анализ величин коэффициентов 
мертворожденных в 3 городах, Варшаве, Лодзи и Вроцлаве, в которых отмече
но крупную эпидемию во время первого квартала 1969 года. Числа мертворож
денных в каждом месяце 1969 г. сравнили с неэпидемическим 1968 годом с по
мощью теста хи-квадрат. Подобным образом сравнивали между собой коэффиг 
циенты мертворожденных в месяцы до, во время и после эпидемии 1969 г.

Проведенный таким образом статистический анализ не показал влияния грип
па на формирование коэффициента мертворожденных.

Н. Wi ó r ,  F. S z c z o t k a

AN ESTIMATION OF THE INFLUENCE OF INFLUENZA ON STILLBIRTHS

S u m m a r y

The influence of infections with the influenza virus on occurrence of stillbirths 
was estimated on the basis of monthly indexes of stillbirths in Poland in the epi
demic and nonepidemic years between 1955 and 1969, after eliminating seasonal 
fluctuations and differences between years. Indexes of stillbirths in three cities, 
Warsaw, Łódź and Wrocław, where large epidemics occurred in the first quarter of 
1969, were also analyzed. The numbers of stillbirths in each month of 1969 were 
compared with the nonepidemic year 1968 by means of the chi-square test. A sim i
lar comparison was made between them months preceding, during and after the 
1969 epidemic.

Statistical analysis failed to reveal an influence of influenza on the indexes of 
stillbirths.
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FASCIOLOZA U LUDZI W POLSCE W LATACH 1945— 1970

Zakład Parazytologii Lekarskiej Państwowego Zakładu Higieny 
Kierownik: doc. dr Z. Dymowska

W pracy przeditawiono kliniczne i epidemiologiczne cechy przypad
ków fasciolozy u ludzi, zanotowanych w  Polsce po drugiej wojnie świa
towej.

Fasciola hepatic a (motylica wątrobowa) jest pasożytem w ystępującym  
kosmopolitycznie u różnych gatunków zwierząt. W Polsce zarażenie spo
tykane jest głównie u bydła i owiec. Częstość inwazji F. hepatica u tych 
zwierząt w naszym  k raju  ocenia się na około 50% (8), a na niektórych te
renach naw et na 100% (9). Przypadkow ym  żywicielem tej przyw ry może 
być także człowiek. Przypadki fasciolozy u ludzi są stw ierdzane w osta t
nich latach coraz częściej. W Europie dotyczy to w szczególności Francji, 
gwzie głównym czynnikiem  przenoszącym inwazję jest sałata sporządzana 
z rzeżuchy (8).

Celem niniejszej pracy jest przedstaw ienie danych o przypadkach fas
ciolozy u ludzi, zanotowanych w Polsce po drugiej wojnie światowej.

W dostępnym piśm iennictwie z lat 1945— 1970 znaleziono opisy 8 przy
padków inwazji F. hepatica u ludzi w Polsce (1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 10, 11).
O 13 dalszych uzyskano inform acje osobiście (Iw ańczuk, K uźm icki, Paw
łowski, Zwierz, Żarnowski).

DANE KLINICZNE I EPIDEMIOLOGICZNE

Na ogólną liczbę 21 osób, u których badaniem koproskopowym stw ier
dzono jaja  pasożyta, 10 wykazywało objawy kliniczne.

Objawy kliniczne fasciolozy były zwykle nietypowe. Nic więc dziwne
go, że z w yjątkiem  jednego wszystkie przypadki fasciolozy były skiero
wane do szpitala z błędnym  rozpoznaniem. Dominującymi objawami były 
bóle brzucha, powiększenie w ątroby, eozynofilia naw et do 58%, gorączka, 
u tra ta  wragi ciała na skutek braku łaknienia.

Wiek chorych wahał się od 6 do 40 lat, z tym  że inwazję stw ierdzano 
głównie u dzieci w wieku 6— 12 lat.

U reszty, mimo następnych kilkakrotnych badań kału oraz treści dw u
nastnicy, a także obserw acji klinicznych, nie stwierdzono później jaj pa
sożyta ani objawów, które m ożnaby wiązać z inwazją F. hepatica. A za
tem w 6 przypadkach stwierdzono tylko tzw. ja ja  tranzytow e, z pozosta
łych 11 osób 5 należy uznać za przypadki bezobjawowe.

Z wywiadów dotyczących wszystkich przypadków wiadomo, że dzieci 
pasły owce lub bydło i kąpały się w rzekach lub stawach. W szystkie zaś 
przypadki dotyczyły osób z terenu wiejskiego lub takich, które często w y
jeżdżały na wieś.
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OMÓWIENIE

Jak  wynika z przedstaw ionych danych, liczba rozpoznanych przypad
ków’ fasciolozy u ludzi w Polsce jest niew spółm iernie niska w stosunku 
do liczby przypadków  u zwierząt. Można, jak  się wydaje, tłum aczyć to n a 
stępującym i względami: 1) niebraniem  pod uwagę przez lekarzy możliwo
ści w ystąpienia fasciolozy u ludzi; 2) zwykle nietypow ym  przebiegiem 
klinicznym  inw azji i, co się z tym  wiąże, trudnościam i w rozpoznawaniu; 
3) brakiem  laboratoryjnych m etod rozpoznawczych innych niż badanie ko- 
proskopowe, jak  np. m etody immunobiologiczne. Wiadomo bowiem, że 
jaja  F. hepatica pojaw iają się w kale człowieka według bliżej nieokreślo
nego rytm u. Nie można również wykluczyć, że u człowieka jako przypad
kowego żywiciela może nie dojść do pełnej dojrzałości płciowej przyw ry 
i w konsekwencji — mimo patogennego oddziaływania pasożyta na 
ustrój — ja ja  mogą nie być w ydalane w kale. W takich przypadkach n ie
zwykle przydatne w diagnostyce mogły by być metody immunobiologicz
ne. Za pomocą tych metod można poza tym  w ykryć inwazję wczesną oraz 
stan po przebyciu choroby.

WNIOSKI

1. Należy zwrócić większą uwagę na propagowanie wśród lekarzy in
form acji o fasciolozie u ludzi, a zwłaszcza na terenach o dużym rozprze
strzenieniu tej inwazji u zwierząt.

2. Opracowania wym agają metody immunodiagnostyczne.
3. Celowe byłoby przeprowadzanie badań epidemiologicznych w środo

wisku osób podejrzanych lub chorych na fasciolozę.

3. Г a h ц  а ж

ФАСЦИОЛЁЗ У ЛЮДЕЙ В ПОЛЬШЕ В 1945—1970 ГГ.

С о д е р ж а н и е

В 1945—1970 гг. в Польше зарегистрировано 21 лицо, у которого копроско- 
пические исследования показали яйца Fasciola hepatica; у 10 из них отмечено 
клинические проявления, 5 следовало зачислить к бессимптомным случаям 
и у них отмечено только-лишь транзитные яйца.

Доминирующими проявлениями фасциолёза были: боли живота, увеличение 
печени, эозинофилия даже до 58"/о, лихорадка, потеря веса тела.

Возраст больных от 6 до 40 лет, из них инвазию констатировано главным 
образом у детей в возрасте 6—12 лет.

Все случаи относились к лицам проживающим или часто выезжающим 
в деревни.

Z. G a n c a r z

HUMAN FASCIOLOSIS IN POLAND IN THE YEARS 1945—1970

S u m m a r y

In the period 1945—1970, coproscopic examinations revealed ova of Fasciola he
patica in 21 persons in Poland; 10 of these persons had no clinical symptoms, and 
5 were considered asymptomatic cases with transit ova.
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The predominant symptoms of fasciolosis were abdominal pains, hepatomegaly, 
eosinophilia up to 58%, fever, and loss of body weight.

The age of the patients ranged between 6 and 40 years, but invasions were ob
served predominantly in children between the ages of 6 and 12.

All the cases concerned rural inhabitants or persons who visited rural environ
ment often.
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PRZEW LEKŁE NIESWOISTE CHOROBY UKŁADU ODDECHOWEGO 
WŚRÓD MIESZKAŃCÓW KRAKOWA

XV. SPOSÓB WYKONANIA BADANIA PRZEKROJOWEGO WŚRÓD WYBRANEJ 
CZĘŚCI ZAŁOGI HUTY im. LENINA

Badaniem objęto wybrane zawody 4 wydziałów Kombinatu, cha
rakterystyczne dla hutnictwa. Badanie epidemiologiczne, które w y k o 
nano w  toku badania okresowego, składało się z wywiadu wg kwestio
nariusza, pomiaru wzrostu i ciężaru ciała, spirometrii i zdjęcia radio- 
fotograficznego klatki piersiowej. Zbadano 537 osób. Na stanowiskach 
pracy badano mikroklimat i zanieczyszczenia powietrza.

W m arcu i kwietniu 1968 r. przeprowadzono w Hucie im. Lenina 
w Krakowie badanie, m ające na celu ustalenie częstości występowania 
przewlekłych nieswoistych chorób układu oddechowego wśród załogi 4 
dowolnie wybranych wydziałów: wielkich pieców, stalowni m artenow - 
skiej, walcowni blach gorących i walcowni blach zimnych. Badanie to 
stanowiło część program u epidemiologicznych badań, prowadzonych na 
terenie Krakowa (5, 7) i było równoległe do przekrojowego badania, k tó
re w tym  samym mniej więcej czasie wykonano w losowo pobranej pró
bie spośród mieszkańców m iasta i w 2 innych zakładach pracy. Analo
giczna była m etodyka oraz dokum entacja badania (6) i w podobny spo
sób przeprowadzono je pilotowym badaniem (2) i wstępnym i badaniami 
uzupełniającym i (4). W poszukiwaniu zależności występowania przew lek
łych nieswoistych chorób układu oddechowego od w arunków  pracy ba
danie przekrojowe załogi oraz badanie środowiska pracy tej załogi są 
wyjściowym etapem dla zaplanowanego w dalszej kolejności prospek
tywnego badania.

Praca zespołowa *

*) Praca wykonana pod patronatem Rady Programowo-Naukowej Badań nad 
Przewlekłymi Chorobami Układu Oddechowego w Krakowie (Przewodniczący 
prof. dr J. Kostrzewski).
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Badania przedmiotowe epidemiologiczne i okresowe: Danuta Banak, Barbara 
Salwińska-Ciećkiewicz (Katedra Med. Pracy i Chor. Zawód.) i Kazimierz Kawalec 
(Obwodowa Przychodnia Przemysłowa Huty).

Badania spirometryczne: Marian Sosin z zespołem pracowników Pracowni Spi
rometrycznej (Kat. Med. Pracy i Ch.Z. oraz OPP Huty). Nadzór nad badaniem 
okresowym i skierowaniami na wydziałach: Czesław Ciechanowicz i Jerzy Lim- 
burski (OPP Huty).

Badania RP — wykonanie: Danuta Kostka-Budzyńska  z zespołem Prac. Rtg. 
(OPP Huty) — interpretacja: Stanisław Janczy , Maria Krakowska  i Władysława  
Maternowska  (Klinika Ftyzjatryczna AM w Krakowie).

Badania środowiskowe: Danuta Urbanik i Maria Kruk  z zespołem Labora
torium Higieny Pracy (Kated. Med. Pracy i Ch.Z. oraz OPP Huty).



W wyborze wydziałów chodziło o najbardziej typowe dla hutnictw a, 
przy tym  w yraźnie zróżnicowane z punktu  widzenia środowiskowych 
w arunków pracy. Podczas gdy na wydziałach wielkich pieców i stalowni 
marter.owskiej w ystępują jako środowiskowe obciążenia, przede wszyst
kim zapylenie i chemiczne zanieczyszczenie powietrza oraz gorąco, 
a w walcowni blach gorących tylko gorąco, w walcowni blach zimnych 
panuje względny kom fort. Z tych samych względów badaniami objęto 
tylko część załogi wspomnianych wydziałów. W ybrano mianowicie za
wody najbardziej reprezentatyw ne dla tych wydziałów, którym  odpo
w iadają dobrze określone stanowiska pracy. Pozwala to na dokładną 
ocenę nie tylko warunków pracy, lecz również obciążeń wynikających 
z rodzaju czynności wykonywanych przez robotników. Z wydziału wiel
kich pieców w ybrano garowych, a z pozostałych wydziałów suwnico
wych.

W ykorzystując doświadczenia z pilotowego badania, badanie przekro
jowe przeprowadzono w powiązaniu z okresowym profilaktycznym  bada
niem załogi. Miejscem wykonywania badań był P unkt Badań Epidemio
logicznych (PBE) w Katedrze Medycyny Pracy i Chorób Zawodowych, 
k tóra mieści się na terenie H uty w wspólnym budynku z jej Obwodową 
Przychodnią Przemysłową. Badani zgłaszali się codziennie z w yjątkiem  
niedziel i świąt między godz. 7 a 8 rano. Kończono badania zwykle m ię
dzy godz. 12 a 13. Z wydziałów kierować miano po 12— 14 osób dzien
nie, według harm onogram u okresowych badań. W rzeczywistości liczba 
zgłoszeń w poszczególnych dniach wahała się w granicach od 5 do 20, 
co stw arzało pewne organizacyjne trudności, zwłaszcza w badaniach an
kietowych i spirom etrycznych. Zgłoszenia odnotowywano na dostarczo
nych przez wydziały wykazach, które według uzgodnionych kryteriów  
obejmowały — jak wyżej wspomniano — pracowników określonych sta
nowisk pracy. Każdy zgłaszający się otrzym yw ał kartę  obiegową, która 
stanowiła kontrolę wykonania wszystkich etapów badania.

Dla potrzeb epidemiologicznego badania wykonywano na miejscu ba
dania ankietowe, pom iary w zrostu i ciężaru ciała oraz badania spiro
metryczne. W szystkie te badania były wykonywane, jak wspomniano, 
w sposób analogiczny do badań wśród mieszkańców m iasta i w innych 
zakładach pracy. Należy też zaznaczyć, że 4 ankieterzy, którzy tu  zbie
rali wywiady, należeli do tego samego zespołu, k tóry pracował w mieś
cie i był dla tego celu jednolicie szkolony (6).

Trzech lekarzy brało udział w okresowym badaniu profilaktycznym , 
którego wyniki odnotowywano w osobnej karcie badań profilaktycznych. 
Oprócz badania ogólno-lekarskiego (podmiotowego i przedmiotowego), 
które wykonywali wym ienieni lekarze, w skład okresowego badania 
wchodziły badania laboratoryjne i specjalistyczne, stosownie do wy
magań obowiązujących dla poszczególnych stanowisk pracy. Od razu 
więc też pobierano m ateriał (krew i mocz) do badań laboratoryjnych. 
W końcu badanych kierowano całą grupą do zdjęć radiofotograficznych, 
a następnie indywidualnie do badań specjalistycznych.

Badania radiofotograficzne, które służyły równocześnie potrzebom ba
dania epidemiologicznego, jak i okresowego, wykonywano w pracowni 
rentgenowskiej, znajdującej się w tym samym budynku. Zdjęcia prze
kazywano następnie do Kliniki Ftyzjatrycznej AM, gdzie po wywołaniu 
były odczytywane przez ten sam zespół lekarzy i w taki sam sposób jak 
w przekrojow ym  badaniu wśród mieszkańców m. Krakowa.
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Listy pracowników wyznaczonych z poszczególnych wydziałów do epi
demiologicznego badania obejmowały: ze stalowni m artenow skiej 254 
osoby, z wydziału wielkich pieców 164, z walcowni blach gorących 86, 
z walcowni blach zimnych 125. Razem 629 osób. Badaniam i objęto w y
łącznie mężczyzn. Tabela I przedstaw ia liczbę zbadanych i odsetek zba
danych spośród wyznaczonych do badania.

T a b e l a  I 
Zestawienie liczbowe zbadanych osób

Należy zaznaczyć, że u wszystkich, którzy zgłosili się do badania, w y
konano badanie w całości, a więc u wszystkich 537 osób zebrano wy
wiad podług kwestionariusza, dokonano pom iaru wzrostu i ciężaru ciała, 
wartości w entylacyjnych płuc (FVC, F E V i,0) i zdjęć radiofotograficz- 
nych klatki piersiowej.

Form ularze z wynikam i badań (tzw. kwestionariusze, karty  badania 
przedmiotowego oraz karty  badania w zakładzie pracy) po ich spraw 
dzeniu i zakodowaniu przekazano Stacji Maszyn Liczących Huty, celem 
wstępnego statystycznego opracowania m ateriału  w formie tabulogra
mów.

Pewną orientację co do warunków  środowiskowych na wydziałach 
objętych badaniem można było uzyskać na podstawie badań, wykonywa
nych okresowo w Hucie w ram ach nadzoru profilaktycznego, spraw owa
nego przez obwodową przychodnię przemysłową i służbę BHP.

Laboratorium  Higieny Pracy Przychodni wykonuje przeciętnie co 2 lata 
na poszczególnych wydziałach H uty badania m ikroklim atu, zapylenia 
i stężenia substancji chemicznych w powietrzu, charakterystycznych dla 
danego wydziału, w tym  w ypadku CO. W zakresie badań m ikroklim atu 
wchodzą oznaczenia tem peratury  powietrza zwykłym term om etrem  rtę 
ciowym, wilgotności psychrom etrem  Assmanna i ruchu powietrza kata- 
term om etrem  Hilla. Na podstawie tych oznaczeń m ikroklim at określony 
jest w stopniach tem peratury  efektywnej. Zapylenie badane jest koni- 
m etrem  Zeissa, a tlenek węgla oznaczany jest przy pomocy ru rek  wskaź
nikowych Draegera. Badania wykonywane są odpowiednio do usytuow a
nia stanowisk pracy na różnych poziomach. Nie wykonywano ich jednak 
na suwnicach ze względu na trudności techniczne i brak ubezpieczenia 
wypadkowego pracowników laboratorium .

Niezależnie od Laboratorium  Higieny Pracy Przychodni oznaczenia CO 
w powietrzu w ykonuje Wydział Gazowy H uty co najm niej 1 raz na każ
dej zmianie, albo naw et co godzinę zależnie od tzw. „strefy zagroże
nia” .

Dla celów badania epidemiologicznego zakres badań środowiska uzu
pełniono oznaczeniem stężenia SO 2 w powietrzu z uwagi na rolę przy
pisywaną tem u związkowi w powstawaniu przewlekłych nieswoistych
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chorób układu oddechowego. (1,3). Posługiwano się metodą wg polskiej 
norm y (PN-55/Z-04039). Badania wykonano na wszystkich rodzajach sta
nowisk pracy, ż których rekrutow ali się badani robotnicy, a więc także 
na poszczególnych rodzajach suwnic stalowni m artenow skiej i obu wal
cowni.

Badania wykonał zespół pracowników Laboratorium  Higieny Pracy 
Przychodni w okresie od m aja do sierpnia 1968 r. poza swoim norm al
nym program em . Było to możliwe dzięki ubezpieczeniu tych pracowni
ków w Zakładzie Ubezpieczeń Społecznych na okres przewidziany na 
badania.

W yniki z powyższych badań załogi i badań środowiskowych oraz ich 
analiza zostaną podane w następnych doniesieniach.

К о л л е к т и в н а я  р а б о т а

ХРОНИЧЕСКИЕ НЕСПЕЦИФИЧЕСКИЕ БОЛЕЗНИ ДЫХАТЕЛЬНОЙ 
СИСТЕМЫ СРЕДИ ЖИТЕЛЕЙ Г. КРАКОВА 

XV. Метод проведения профильного исследования у выбранной части 
коллектива завода им. Ленина

С о д е р ж а н и е

Исследованием охвачено выбранные профессии 4-х отделов Комбината, ха
рактерные для металлургии. Эпидемиологическое исследование, которое произ
ведено в ходе периодического исследования, состояло из опроса по анкетному 
листу, измерения роста и веса тела, спирометрии и рентгенограммы грудной 
клетки. Исследовано 537 человек. На рабочих местах изучался микроклимат 
и загрязнение воздуха.

C o l l e c t i v e  W o r k

CHRONIC NONSPECIFIC RESPIRATORY DISEASES IN THE INHABITANTS
OF CRACOW

XV. Methods of cross section study in a selected group of workers of the Lenin
steel works

S u m m a r y

Selected occupations characteristic of work in a steel mill were studied in four 
sections of the Steel Works. The epidemiologic investigation, carried out in the 
course of periodic health examinations, consisted of an interview according to 
a questionnaire, measurements of body height and weight, spirometry and RP chest 
radiograms. The study group consisted of 537 persons. Microclimate and air pollu
tion in workplaces were also studied.
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XVI. WYNIKI BADANIA PRZEKROJOWEGO W HUCIE IM. LENINA

Odnotowane w kartach badania (kwestionariusz, karta badania 
przedmiotowego, karta badania w  zakładzie pracy) wyniki, obejmujące 
72 pozycje, zestawiono według 4 wydziałów Huty im. Lenina, z k tó
rych pochodzili badani. Znamienność statystyczną różnic zachodzących 
między wydziałami w  zakresie poszczególnych pozycji oznaczono tes
tem X 2. Według wydziałów również porównano wyniki badań środo
wiskowych. Na podstawie tych prostych porównań stwierdzono, które 
parametry można wyzyskać do szczegółowej analizy i które należy 
uwzględnić w  planie badania prospektywnego.

W poprzednim doniesieniu (7) podano sposób wykonania badania prze
krojowego w Hucie im. Lenina. Celem niniejszego doniesienia jest przed
stawienie wyników tego badania oraz wstępna ich ocena, polegająca na 
porównaniu wszystkich badanych cech według wydziałów, na których 
prowadzono badanie. Pozwoli to na stwierdzenie, które z tych danych 
można wyzyskać do szczegółowej analizy i jakie elem enty badania prze
krojowego uwzględnić w planie badania prospektywnego.

Na wynik indywidualnego badania składały się 43 odpowiedzi na py
tania kwestionariusza, 9 pozycji badania przedmiotowego (łącznie ze spi- 
rom etrią i radiofotografią) i 20 pozycji z ,,karty  badania w zakładzie 
pracy”, które dotyczyły stażu pracy i absencji chorobowej.

Porównanie, czy i jakie zachodzą różnice między wydziałami w obrę
bie poszczególnych pozycji, przy uwzględnieniu wyników równocześnie 
wykonanych badań środowiskowych na wydziałach, stanowić będzie od
powiedź na podane wyżej założenia pracy.

*) Praca wykonana pcxd patronatem Rady Programowo-Naukowej Badań nad
Przewlekłymi Chorobami Układu Oddechowego w Krakowie (Przewodniczący: prof, 
dr J. Kostrzewski).

Kierownictwo badania i napisanie pracy: Leon Cholewa. Nadzór nad opracowa
niem materiałów po wykonaniu badania przekrojowego: Edward Kieć. Kodowanie 
i kontrola dokumentacji: Barbara Salwińska-Ciećkiewicz, Zdzisław Gałuszka, Ta
deusz Grzelec, Wiesław Jędrychowski (Katedra Medycyny Pracy i Chorób Zawodo
wych AM w Krakowie).

Opracowanie na maszynach liczących materiału z kwestionariuszy i badań 
przedmiotowych: Zbigniew Ziętek (Stacja Maszyn Liczących HiL).

Opracowanie wyników badań środowiskowych: Danuta Urbanik-Kościelny, Ma
ria Kruk-Osińska, Janusz Warenica (Laboratorium Higieny Pracy Obwodowej Przy
chodni Przemysłowej HiL).



Ze względu na dużą liczbę porównywanych danych (łącznie 72 pozy
cje), ograniczymy się do przedstawienia w tabelach pełnych zestawień 
liczbowych tylko tych wyników, które dotyczą charakterystyki badanej 
populacji, objawów przewlekłych nieswoistych chorób układu oddecho
wego lub ich etiologii. Co do pozostałych podamy jedynie, czy odnoto
wano znamienne różnice statystyczne między wydziałami, czy też nie.

Do najważniejszych cech, charakteryzujących populację w naszym bada
niu, należy zaliczyć struk tu rę  wieku i staż pracy. Dane te przedstaw ia 
tabela I i II. Badanie dotyczyło osób dorosłych od 18 do 69 lat. Porów 
nanie wieku badanych w 3 przedziałach: 18—29, 30—39 i 40—69 lat — 
wykazało, że w zakresie s tru k tu ry  wieku nie zachodzą statystycznie 
istotne różnice między wydziałami (tab. I).
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T a b e l a  I 
Struktura wieku badanych

X * =  11,194 l.s.s — 6 0,06 < p <  0,10

Staż pracy notowano oddzielnie za cały okres pracy w Hucie i oddziel
nie za okres na obecnie zajmowanym stanowisku. Najwięcej zatrudnio
nych powyżej 5 lat, jeśli chodzi o pracę w ogóle w Hucie, było w stalowni 
m artenowskiej, następnie w kolejności w walcowni gorącej, wielkich pie
cach, a najm niej w walcowni zimnej (tab. Ha). Jeśli chodzi o staż na da
nym stanowisku to kolejność ta była następująca: stalownia m artenow ska, 
wielkie piece, walcownia gorąca i walcownia zimna (tab. Ilb).

T a b e l a  II a 
Staż pracy w Hucie im. Lenina

X2 =  77,007 l.s.s. =  p <  0,001



T a b e l a  II b

N r 1 Przewlekłe nieswoiste choroby układu oddechowego 127

Staż pracy ina zajmowanym stanowisku

X* =  54,478 1.S.S =  3 p <  0,001

Pytania kwestionariusza na tem at kaszlu i odkrztuszania składały się 
z kilku punktów, co pozwalało na bliższe określenie charakteru, czasu 
trw ania i częstotliwości występowania tych objawów. Na tej podstawie 
można było wyróżnić 3 grupy kaszlu względnie odkrztuszania: spora
dyczny, uporczywy i przew lekły (grupa pierwsza — objawy w ystępują 
rano w zimie lub w innych porach dnia i roku, lecz nie w sposób ciąg
ły; grupa druga — objawy w ystępują przez większość dni w okresie ko
lejnych trzech miesięcy: grupa trzecia — objawy jak w grupie pierw 
szej i drugiej w ystępują co najm niej od 2 lat). Ze względu na ograni
czony cel doniesienia i m ałą liczebność grup uporczywego kaszlu i od
krztuszania, porównano globalnie częstość występowania tych objawów 
na poszczególnych wydziałach. W szczegółowej analizie należy jednak 
uwzględnić dokładniejszy podział ze względu na podstawowe znaczenie 
omawianych objawów dla rozpoznania w badaniu epidemiologicznym inte
resujących nas schorzeń (1, 2). Z przedstawionych w tabeli III danych wy-

T a b e l a  III 
Kaszel

X2 =  8,907 U .s  =  3 p <  0,05

nika, że stosunkowo najm niej kaszlących było w walcowni gorącej i zim
nej, a najwięcej w wielkich piecach i stalowni m artenowskiej. Różnice te 
są statystycznie istotne. Natomiast różnice co do częstości występowania 
odkrztuszania, jak na to wskazują dane w tabeli IV, są nieistotne.

Okresowe nasilenie objawów w ostatnich 3 latach u osób kaszlących 
i odkrztuszających stwierdzono w nieco większym odsetku wśród pra-
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T a b e l a  IV 
Odkrztuszanie

X* =  6,685 l.s.s =  3 0Д 0 >  p >  0,05

T a b e l a  V 
Duszność wysiłkowa

X 2 =  8,175 l.s.s. =  3 p <  0,05

że na podstawie danych kwestionariusza można było wyróżnić 4 stopnie 
jej nasilenia (przy wchodzeniu po schodach powyżej pierwszego piętra, 
poniżej, przy chodzeniu po równinie norm alnym  krokiem  z innym i oso
bami, przy chodzeniu samotnie), lecz zaledwie u kilku osób spośród ogółu 
badanych stwierdzono objawy duszności drugiego i trzeciego stopnia.

Badania dotyczące objawów astm atycznych nie wykazały różnic mię
dzy wydziałami. Różnice co do częstości występowania świszczącego od
dechu zależnie i niezależnie od przeziębień okazały się statystycznie nie
istotne (X2 =  3,554; s.s. =  3; p >  0,05), a przypadki duszności napado
wej tak nieliczne, że nie można było ich poddać statystycznej analizie.

Pytania kwestionariusza o choroby przebyte lub choroby, na które 
respondent aktualnie leczy się, dotyczyły przede wszystkim  spraw cho
robowych, które albo m ają znaczenie diagnostycznie różnicujące z prze-
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wlekłym i nieswoistymi chorobami układu oddechowego albo mogą się 
z nimi wiązać etiologicznie. W tym  zakresie uzyskano następujące wy
niki: ' ~

— przebyte w ostatnich 3 latach choroby układu oddechowego (prze
ziębienia) z co najm niej tygodniową absencją w pracy i ew entual
nym zaostrzeniem odkrztuszania, występowały częściej w stalowni, 
a następnie w kolejności w walcowni zimnej, walcowni gorącej 
i wielkich piecach (tab. VI);

T a b e l a  VI
Przeziębienia w  ostatnich 3 latach z tygodniową absencją

X2 =  17,213 l.s.s. =  6 p <  0,01

— pozytywnych odpowiedzi na pytania co do chorób serca, astm y 
oskrzelowej i gruźlicy było zbyt mało (po kilka do kilkunastu na 
wydziale), by można było poddać je statystycznej analizie;

— różnice między wydziałami co do przebytych zapaleń oskrzeli, płuc 
i opłucnej, oraz zatok obocznych nosa okazały się nieistotne (X2 od
powiednio 1,278, 4,575, 2,793; s.s. =  3; p >  0,05);

— przebytych jednorazowo i w ielokrotnie angin podawali najwięcej 
pracownicy walcowni zimnej, następnie stalowni, potem walcowni 
gorącej i wielkich pieców; różnice te były statystycznie znamien
ne (X2 =  11,574; s.s. =  3; p <C 0,01).

Liczby osób niepalących, palących i byłych palaczy na poszczególnych 
wydziałach przedstaw ia tabela VII. Jak  widać, różnice w tym względzie 
między wydziałami były nieistotne. Poza tym  pytania kwestionariusza 
przew idyw ały możliwość odróżnienia wśród palaczy i byłych palaczy 
liczby wypalanych papierosów, czasu trw ania nałogu i roku życia, 
w którym  palenie rozpoczęto, lecz liczebność odpowiednich grup oka
zała się za małą dla statystycznej analizy.

W zakresie pozostałych, zaw artych w kw estionariuszu danych, które 
mogą mieć wpływ na powstawanie przewlekłych nieswoistych chorób 
układu oddechowego, wyniki badań wskazywały, że przeważająca w ięk
szość badanych wszystkich wydziałów urodziła się na wsi i różnice 
między wydziałami pod tym  względem były nieistotne (X2 =  6,301; 
s.s. =  3; p > 0 ,0 5 ) . Natom iast istotne okazały się różnice czasu zamiesz
kania w Krakowie i pracy w wysokiej tem peraturze, w wilgoci, atm o
sferze zanieczyszczonej pyłami i gazami. Mieszkających w Krakowie po-

Przee. Eoid. — 9
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T a b e l a  VII 
Palenie tytoniu

wyżej 10 lat najw ięcej było w stalowni, a najm niej w wielkich pie
cach (X2 =  8,389; s.s. =  3; p <C 0,05). Pracę w pyle podało w stalowni 
78,2% respondentów, na wydziale wielkich pieców 92,3%, w walcowni 
gorącej 63%, a w walcowni zimnej 31,4%. W tym  pracę w w arunkach 
zapylenia przez okres dłuższy niż 5 lat podało 60,6% badanych ze stalow 
ni, 36,6% z wielkich pieców, 33,3% z walcowni gorącej, 13,7% z walcowni 
zimnej (X2 =  161,982; s.s. =  6; p <  0,001). Pracę w pyle w poprzednim 
miejscu pracy podało 31,8% respondentów ze stalowni, 36,6% z wielkich 
pieców, 23,8% z walcowni gorącej i 42% z walcowni zimnej (X2 =  8,183; 
s.s. =  3; p <  0,05). Narażonych na wysoką lub zmienną tem peratu rę  
w obecnej pracy było najwięcej na wydziale wielkich pieców, ale w sta
lowni było najw ięcej pracujących w takim  narażeniu ponad 5 lat (X2 =  
= 109Д12; s.s. =  6; p <  0,001). W poprzedniej pracy natom iast najw ięcej 

narażonych na wysoką tem peratu rę  było wśród pracowników walcowni 
zimnej, następnie wśród pracowników stalowni m artenow skiej, wielkich 
pieców i walcowni gorącej (X2 =  11,132; s.s. =  3; p <  0,02). Pracę w w il
goci w obecnej i poprzedniej pracy podało stosunkowo niewielu respon
dentów (od 5 do 20%). Różnice między wydziałami, jeśli chodzi o obecne 
zatrudnienie były nieistotne (X2 =  6,895; s.s. =  3; 0,05('p(0,10), nato
m iast w poprzednim  miejscu pracy najw ięcej narażonych na wilgoć było 
wśród pracowników walcowni zimnej, następnie wielkich pieców, w al
cowni gorącej i stalowni (X2 =  10,611; s.s. =  3; p(0,02). Narażenie 
obecnej pracy na działanie drażniących gazów i środków chemicznych po
dało 95,5% pracowników wielkich pieców, 71,4% walcowni gorącej, 62% 
walcowni zimnej i 47,5% stalowni (X2 =  64,438; s.s. =  3; p <  0,001). W od
niesieniu natom iast do narażenia na te czynniki w poprzednim m iejscu 
pracy nie było istotnych różnic w odpowiedziach respondentów z poszcze
gólnych wydziałów (X2 =  1,076; s.s. =  3; p(0,05).

Zmianę pracy z powodu chorób układu oddechowego podało kilku ty l
ko pracowników, tak że dane na ten tem at nie nadają się do analizy.

Pcdobnie jest z danym i dotyczącymi w arunków  mieszkaniowych. Np. 
jeśli wziąć pod uwagę takie cechy charakteryzujące w arunki mieszka
niowe jak  kanalizację, elektryczność, gaz i centralne ogrzewanie, to 87,4% 
ogółu badanych korzystało z tych urządzeń.

Z wszystkich danych przedmiotowego badania znamienne różnice m ię
dzy wydziałami można było stw ierdzić tylko w ciężarze ciała badanych.
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W stalowni przeważała grupa osób z ciężarem ciała powyżej 75 kg, na 
wielkich piecach grupa z ciężarem  65—74 kg a w walcowni gorącej 
wszystkie trzy grupy były m niej więcej równe (X2 =  14,622; s.s. =  6; 
p(0,05). Różnice dotyczące wzrostu badanych okazały się statystycznie 
nieistotne.

Tak samo nieistotne okazały się różnice dotyczące wyników badań spi
rom etrycznych. W arto jeszcze zaznaczyć, że jeśli chodzi o wskaźnik 
FEVi/FVC% to tylko pojedyncze osoby z poszczególnych wydziałów w y
kazywały wskaźnik niższy niż 60%.

Wyniki radiofotograficznego badania, jeśli chodzi o liczbę w ykrytych 
przypadków gruźlicy, były jednakowe na wszystkich wydziałach. Łącznie 
wśród ogółu badanych z 4 wydziałów w ykryto 20 osób ze zmianami 
gruźliczymi.

W badaniu absencji chorobowej ogólnej i specyficznej z powodu chorób 
mogących mieć związek z przew lekłym i nieswoistymi chorobami układu 
oddechowego, jak grypa, angina, zapalenie górnych dróg oddechowych, 
ostre zapalenie oskrzeli i zapalenie płuc, nie wykazano znamiennych róż
nic między wydziałami, zarówno w odniesieniu do liczby dni, jak  i licz
by okresów absencji.

W yniki badań środowiska, które były wykonane w miesiącach letnich 
(maj—sierpień 1968 r.), zebrano w tabeli VIII.

W tym  okresie badania środowiska przeprowadzono na wszystkich sta
nowiskach, których załogi objęte były badaniem przekrojowym. W ba
daniach późniejszych z roku 1969 i 1970 przeprowadzono je w różnych

T a b e l a  VIII 
Badania środowiska pracy

Objaśnienie:
wartości graniczne =  wyniki skrajne ze wszystkich stanowisk na wydziale: zero 
w tych rubrykach oznacza wartość nie przekraczającą NDS dla pyłu i gazów 
efektywnej), liczby oznaczają krotności NDS pyłu i gazów oraz stopnie tempera
tury efektywnej powyżej 22° (co wyrażone jest znakiem + )

x =  średnia najwyższych wyników z poszczególnych stanowisk wydziału, wyrażo
na w krotności NDS dla pyłu i gazów oraz w stopniach powyżej 22° dla 
temperatury efektywnej 

n =  liczba stanowisk, na których wykonywano badania na danym wydziale



porach roku na różnych wydziałach i nie na wszystkich stanowiskach 
równocześnie, dlatego trudno je porównywać, mimo że zakres i m etody
ka badania były takie same (7).

Celem ułatw ienia porównania w arunków  środowiskowych w badanych 
wydziałach, wyniki w tabeli przedstawiono w wartościach względnych, 
tj. w krotnościach najwyższych dopuszczalnych stężeń (NDS) dla pyłu, 
tlenku węgla i dw utlenku siarki oraz w stopniach tem peratu ry  efektyw 
nej powyżej ( +  ) strefy kom fortu cieplnego dla m ikroklim atu (przekro
czeń poniżej tej strefy  w tym czasie nie stwierdzono). W artości zanieczy
szczenia powietrza, które wg obowiązujących w Polsce norm (5), nie prze
kraczały NDS, oraz wartości tem peratury  efektyw nej, które nie przekra
czały strefy kom fortu, oznaczono w tabeli jako „O”.

Dane tabeli VIII wskazują, że najgorsze w arunki środowiskowe, jeśli 
chodzi o zanieczyszczenie powietrza, ma wydział wielkich pieców, a jeśli 
chodzi o m ikroklim at — walcownia gorąca. Najlepiej przedstaw iają się 
w arunki środowiskowe pod każdym względem w walcowni zimnej.

. PODSUMOWANIE

W arunki środowiskowe na w ybranych wydziałach H uty były wyraźnie 
zróżnicowane, tak  pod względem zanieczyszczeń powietrza, jak  i m ikro
klim atu. Ocena subiektyw na tych warunków, dokonana przez pracow ni
ków w formie odpowiedzi na pytania kwestionariusza, była bardzo zbli
żona do obiektywnych wyników badań.

Z objawów ze strony układu oddechowego tylko kaszel występował 
znamiennie częściej na wydziale wielkich pieców, na którym  narażenie 
na szkodliwe czynniki środowiskowe było największe.

Nie stwierdzono znamienych różnic między wydziałami co do często
ści odkrztuszania, lecz gdyby wziąć pod uwagę tylko wartości odsetko
we, to na pierwszym  m iejscu znalazłaby się stalownia m artenow ska 
a wielkie piece na ostatnim .

W sposób znam ienny częściej w stalowni m artenow skiej występowała 
duszność wysiłkowa i przebyte choroby układu oddechowego, anginy na
tom iast na wydziale walcowni zimnej.

Należy się liczyć, że pewien wpływ na powyższe wyniki może mieć po 
pierwsze czasokres zatrudnienia w Hucie i na obecnym stanowisku pracy 
oraz czasokres zamieszkania w Krakowie, a po drugie w arunki środowi
skowe w poprzednim  miejscu pracy. Załoga stalowni charakteryzowała 
się najdłuższym  stażem pracy w Hucie i na obecnie zajmowanym stano
wisku, a także najdłuższym  pobytem w Krakowie. Najkrócej w Hucie 
pracowali i w Krakowie zamieszkiwali pracownicy walcowni zimnej, któ
rzy jednak podawali najgorsze w arunki w poprzednim m iejscu pracy. 
Można się spodziewać, że badanie prospektyw ne pozwoli na dokładniejsze 
rozgraniczenie w pływ u w arunków środowiskowych poprzedniego i obec
nego miejsca pracy.

Nie stwierdzono znamiennych różnic między wydziałami, jeśli chodzi
o proporcję palących i niepalących. Ocena w pływ u palenia na częstość 
występowania w badanej populacji objawów kaszlu i odkrztuszania bę
dzie przedm iotem  szczegółowej analizy. Jednak już na podstawie w stęp
nego przeglądu wyników nasuwa się wniosek, że wyelim inowanie palą
cych i byłych palaczy celem uzyskania jednorodnej grupy w badaniu izo
lowanego w pływu środowiskowych w arunków  na powstawanie objawów
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przewlekłych nieswoistych chorób układu oddechowego, będzie niemożli
we ze względu na małą liczebność osób niepalących.

Powodzenie prospektywnego badania będzie zależało w pierwszym rzę
dzie od stabilności załogi badanych wydziałów, gdyż w ybrana do badania 
populacja była niewielka. #

К о л л е к т и в н а я  р а б о т а

ХРОНИЧЕСКИЕ НЕСПЕЦИФИЧЕСКИЕ БОЛЕЗНИ ДЫХАТЕЛЬНОЙ 
СИСТЕМЫ СРЕДИ ЖИТЕЛЕЙ Г. КРАКОВА

XVI. Результаты профильного исследования на заводе им. Ленина

С о д е р ж а н и е

Отмечены в картах исследования (анкетный лист, карта предметного исследо
вания, карта исследования в учреждении), результаты, охватывающие 72 пози
ции, составлено по 4 отделам завода, где работали исследовавшиеся лица. Ста
тистическую достоверность различий полученных между отделами по отдельным 
позициам обозначено с помощью теста хи-квадрат. По отделам сравнивались 
также реззгльтаты исследований производственной среды. На основании этих 
простых сравнений констатировано, которые из изученных параметров можно 
использовать для подробного анализа и которые следует учесть в плане про
спективного исследования.

C o l l e c t i v e  W o r k

CHRONIC NONSPECIFIC RESPIRATORY DISEASES IN THE INHABITANTS
OF CRACOW

XVI. Results of a cross section study in the Lenin Steel Works

S u m m a r y

The results of the investigations registered in the cards (questionnaires, objective 
examination and occupational history sheet) concering 72 items were gathered ac
cording to four section of the Lenin Steel Works in which the examined persons 
were employeed. Statistical significance of the differences between sections concern
ing each item were determined by means of the chi-square test. Comparison ac
cording to working environments was also made. These simple Comparisons show
ed wchich parameters can be utilized for detailed analysis in the planned prospective 
study.

PIŚMIENNICTWO

1. Ciba Guest Symposium: Thorax, 1959, 14, 286. — 2. Fletcher С. М.: Gronin
gen 1960 Symposium Assen 119611. — 3. Jądrychowski W.: Przeg. Epid. 1970, 24, 
231. — 4. Kostrzew&ki J.: Przeg. Epid., 1968, 22, 555. — 5. Nowakowski В.: „Zasady 
higieny pracy w przemyśle”, PZWL, Warszawa, 1967. — 6. Praca zespołowa: Przeg. 
Epid.. 1963, 23. 539. — 7. Praca zespołowa: Przeg. Epid.



dok. ze str. 120

W. Kuryłowicz:  Medycyna dnia jutrzejszego 1996—(1983 (Zesz. 1, str. 5)
H. Gadomska, T. Koszarowski,  Z. Drożdżewska:  Badania nad zapadalnością i umie

ralnością ma nowotwory złośliwe mieszkańców m. st. Warszawy w latach 
11903—13166 (Zesz. 2, str. 101)

J. Zabicka, W. Zabicki: Nagminne zapalenie przyusznicy w  dzielnicy Warszawa— 
Praga Południe w r|. Д19617. (Zesz. 3, str. 209)

J. Kotulski: Epidemiologia nowotworów złośliwych w dzielnicy Warszawa-Wola 
w latach 1»96|5—1967 (Zesz. 3, str. 245)

J. Wiercińska: Zachorowalność i chorobowość ludności m. Łodzi w latach 1966— 
1968 (Zesz. 4, str. 3'61)

J. Jeljaszewicz: Perspektywy badań naukowych w Państwowym Zakładzie Higieny 
(Zesz. 8, sttr. 885)

Z. Chiżyński: Organizacja i metody walki z epidemiami cholery azjatyckiej w Kró
lestwie Kongresowym w latach 1831—1905. (Zesz. 10, st. 9123)

R. Brzozowski: Ocena sytuacji epidemicznej w kraju w r. 1969. (Zesz. 11, str. 953)

ZDROWIE PUBLICZNE, 1970, 81

ŻYCIE WETERYNARYJNE, 1S70, 45

H. Mól: Wąglik w Polsce (Nr 2, sttr. 43)
Zbigniew Anusz



D O N I E S I E N I A  Z T E R E N U

P R ZE G . EPID ., R O K X X V I , 1972, 1

Stefan  Samól, Barbara Trippenbach

OGNISKO W ŚCIEKLIZNY ZWIERZĄT WOLNO ŻYJĄCYCH 
W KAM PINOSKIM  PARKU NARODOWYM

Zakład Higieny Weterynaryjnej w  Warszawie 
Kierownik: dr hab. S. Samól

W zwalczaniu wścieklizny zwierząt wolno żyjących stosowane sq 
w świecie różne metody. Na przykładzie epizootii wścieklizny zwierząt 
wolno żyjących w  Kampinoskim Parku Narodowym prześledzono sku
teczność metody stosowanej w  Polsce.

I ~
W bogatej litera tu rze  na tem at wścieklizny obserw uje się niem al cał

kowity brak doniesień o przebiegu epizootii wścieklizny zwierząt wolno 
żyjących w konkretnym  środowisku. Obserwacje i wnioski na podstawie 
sta tystyki stw ierdzonych przypadków w skali dużych obszarów względ
nie k raju  w ydają się nie posiadać większego znaczenia praktycznego, po
nieważ nie odzwierciedlają one właściwego przebiegu epizootii. Wiadomo, 
że tylko pewna część zwierząt dzikich dotkniętych wścieklizną trafia  do 
badań laboratoryjnych, przy czym zależne jest to m. in. od stopnia za
angażowania odpowiedzialnych za zwalczanie wścieklizny służb jak  też 
uświadomienia zainteresowanej ludności. Tym  bardziej m ylne mogą być 
wnioski o skuteczności metod stosowanych w stłum ieniu wścieklizny 
w oparciu o takie niepełne dane.

W spólną cechą dotychczas stosowanych metod w alki z wścieklizną zwie
rząt wolno żyjących jest dążenie do zmniejszenia populacji zwierząt 
w środowisku zakażonym. W tym  celu organizuje się polowania i w yła
pywanie zwierząt, gazowanie jam  oraz w ykładanie tru tek . W Polsce m e
todę walki z wścieklizną zwierząt wolno żyjących określa Zarządzenie 
n r 159 M inistrów Rolnictwa oraz Leśnictwa i Przem ysłu Drzewnego 
z dnia 4. XII. 1962 r. w sprawie zwalczania u zwierząt łownych zaraźli
wych chorób, które mogą być przenoszone na ludzi i zwierzęta gospodar
skie. Metoda ta, wprowadzona w oparciu o w yniki doświadczeń autora (5), 
polega na zapewnieniu zwierzętom wolno żyjącym  w rejonach zakażo
nych jak największego spokoju. W tym  celu ustala się okręg zakażony, 
w którym  stw ierdzona została wścieklizna, oraz okręg zagrożony wokół 
okręgu zakażonego. Wielkość tych okręgów ustalona jest każdorazowo 
w zależności od usytuow ania geograficznego terenu  zasięgu choroby i try 
bu życia dotkniętej nią zwierzyny. Zabrania się m. in. urządzania polo
wań w okręgu zakażonym w okresie trw ania epizootii. Zezwala się jed
nak na dokonywanie odstrzałów sanitarnych zwierząt opuszczających 
swoje ostoje i kryjów ki i wykazujących objawy choroby albo agresyw 
ność w stosunku do ludzi i zwierząt. W okręgach zagrożonych natom iast 
można zarządzać polowania dla zmniejszenia populacji zwierząt (głównie 
lisów). Powyższe środki powinny być stosowane w powiązaniu z tymi, 
jakie obowiązują przy zapobieganiu i zwalczaniu wścieklizny u zwierząt 
domowych.
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Jak  w ynika z powyższego, zasadnicza różnica stosowanej u nas me
tody w porównaniu z metodami stosowanymi w innych krajach polega 
na nieingerencji człowieka w środowisko zakażone (okręg zakażony). 
Z doświadczeń wiadomo jednak, że postanowienia cytowanego zarządzenia 
z przyczyn obiektywnych nie zawsze mogą być wprowadzone w życie. Ma 
to np. miejsce w związku z trudnościam i ograniczenia ruchu w obrębie 
okręgu zakażonego, w którym  znajdują się osiedla ludzkie oraz jeśli one 
są terenam i rekreacyjnym i dla ludności dużych miast, jak  to miało m iej
sce w przypadku Kampinoskiego Parku  Narodowego.

Celem pracy jest określenie stopnia skuteczności stosowanej u nas me
tody walki z wścieklizną zwierząt wolno żyjących w w arunkach Kam pi
noskiego P arku  Narodowego (KPN), wielkiego obszaru położonego w po
bliżu W arszawy.

OCENA ŚRODOWISKA

Kampinoski Park  Narodowy rozciąga się na obszarze 75 tys. ha, 
w tym  powierzchnia leśna wynosi 25 tys. ha. Graniczy on ze wschodu 
i południowego wschodu z obszarem W arszawy. W obrębie Parku  jest usy
tuowanych 220 wiosek i osiedli o łącznej liczbie około 35 tys. m ieszkań
ców. Przecina go 785 km dróg publicznych i leśnych, w tym  leśnych 
692 km. W sezonie turystycznym  do KPN na chwilowa rekreację w dni 
powszednie przyjeżdża około 10 tys., zaś w świąteczne około 40 tys. ludzi. 
Ludność zamieszkała na terenie Parku  utrzym uje m. in. około 12 tys. 
psów, 8 tys. kotów, 12 tys. sztuk bydła i 2 tys. koni.

OKRĘG ZAKAŻONY I ZAGROŻONY

Z chwilą stw ierdzenia wścieklizny w lu tym  1968 r. cały obszar KPN 
uznano za okręg zakażony, zaś teren stanowiący otulinę parku za okręg 
zagrożony. Zalecone postępowanie zgodne z cytow anym  na wstępie Za
rządzeniem nr 159 zmierzało do zapewnienia zwierzętom wolno żyjącym 
możliwie m aksym alnego spokoju. Dokonywano jedynie sanitarnych od
strzałów zwierząt opuszczających swoje kryjów ki, gdy zachowanie ich 
odbiegało od normalnego. Zwierzęta zabite, względnie znalezione padłe 
zwierzęta były odsyłane do badania laboratoryjnego w Zakładzie Higieny 
W eterynaryjnej w Warszawie.

W okresie trw ania epizootii od lutego 1968 do stycznia 1969 r. z terenu 
KPN nadesłano do badania laboratoryjnego 48 zwierząt wolno żyjących, 
w tym  35 lisów, 5 łosi, 3 borsuki, 4 sarny i 1 dzika. W ściekliznę w opar
ciu o badania histologiczne na obecność ciałek Negrie’go, próbę immuno- 
fluorescencji i próbę biologiczną stwierdzono u 27 lisów, 2 borsuków, 
jednego łosia i jednej sarny wg chronologii jak w tabeli I. Miejsce, w któ
rym  zwierzę dotknięte wścieklizną padło lub zostało zabite, zaznaczono 
na kartogram ie.

W tym  samym czasie na terenie KPN stwierdzono wściekliznę u 2 psów, 
jednego kota i jednej krowy.

PRZEBIEG EPIZOOTII

Pierw szy przypadek wścieklizny na terenie KPN stwierdzono u lisa do
starczonego do badań w dniu 6. II. 1968 r., zagryzionego przez psy w jed-
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nej z zagród wsi Wilcze Tułowskie. W tym  rejonie stwierdzono w krótce 
następne przypadki wścieklizny (patrz tab. I i ryc. 1). Przypadki wście
klizny w ystąpiły też w północnej części otuliny leśnej oraz na południo- 
wschodnim skraju północnego kom pleksu lasów KPN. W miesiącu marcu 
stwierdzono również pierwsze przypadki wścieklizny na południowym

skraju  obszarów leśnych KPN. W dalszym  ciągu epizootia przeniosła się 
na obszary północno-wschodnie i wschodnie KPN. Główne nasilenie epi
zootii trw ało w lutym  i marcu, przy czym szczyt przypadł na marzec 
1968. Potem  stw ierdzano tylko pojedyncze przypadki wścieklizny. 
O statni przypadek zanotowano u lisa (również zagryzionego w zagrodzie 
przez psy) we wsi Cybulice Duże, dostarczonego do badania w dniu 29. I. 
1969 r. Od tego czasu do chwili obecnej (luty 1971) nie stwierdzono na 
terenie KPN ani jednego przypadku wścieklizny zarówno u zwierząt wol
no żyjących, jak i domowych. Zgodnie z relacją służby leśnej KPN nie 
wszystkie zwierzęta podejrzane o wściekliznę zostały dostarczone do ba
dania. Wiadomo, że kilka lisów zabitych w zagrodach zakopano na miejscu 
bez zawiadomienia o tym  w odpowiednim czasie służby w eterynary jnej 
lub leśnej. Szacunkowy stan zwierząt wolno żyjących na terenie KPN na 
przełomie 1967/68, tj. bezpośrednio przed stw ierdzeniem  wścieklizny, 
przedstaw ia tabela II.

Teren KPN pokryty jest w 1/3 lasami. Biorąc pod uwagę położone na 
tym  obszarze osiedla oraz ruch turystyczny należy uznać, że teren KPN 
jest obszarem, na którym  postanowienia zarządzenia o zwalczaniu wście
klizny nie mogły być w pełni zastosowane. Mimo to wścieklizna zwierząt 
wygasła całkowicie w przeciągu jednego roku. Z poprzedniego doniesie
nia (5) wynika, że na m niejszych korzystniej usytuow anych obszarach 
leśnych epizootia wścieklizny wygasa w czasie o połowę krótszym. Po
dobnych rezultatów  nie odnotowują autorzy nielicznych opracowań ognisk

OMÓWIENIE I WNIOSKI
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T a b e l a  I

Stwierdzone przypadki wścieklizny zwierząt wolno żyjących z terenu KPN wg kolej
ności nadsyłania do badania

wścieklizny zwierząt wolno żyjących, w których stosowano metodę 
niszczenia zwierząt w zakażonym terenie (1, 4).

Główny problem  likwidacji wścieklizny w KPN związany był ze zwal
czaniem wścieklizny u lisów. Do badań laboratoryjnych w okresie trw a
nia epizootii nadesłano łącznie 35 lisów, z których 27 okazało się dotknię
tych wścieklizną. Lisy, u których stwierdzono wściekliznę, w 21 przypad
kach zostały zabite na skutek opuszczenia swych kryjów ek i podchodze
nia do osiedli i zagród. Pozostałe 6 lisów znaleziono padłe. Należy przy
jąć, że liczba padłych lisów była daleko wyższa. W ynika to z faktu, że 
stan tych zwierząt w okresie trw ania epizootii zmniejszył się o około 2/3.
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T a b e l a  II
Stan poszczególnych gatunków zwierząt wolno żyjących 

w  KPN przed i po wygaśnięciu epizootii

Źródło: Dyrekcja Kampinoskiego Parku Narodowego

Wg danych służby leśnej, w większości rewirów, w których wystąpiła 
wścieklizna, lisy wyginęły całkowicie. Nie dotyczy to innych gatunków 
zwierząt wolno żyjących (zmniejszenie liczby dzików nastąpiło na skutek 
ich odłowu w jednym  z rejonów KPN). Potw ierdza się również teza, że 
zwierzyna płowa nie odgrywa roli w rozprzestrzenianiu wścieklizny, 
a głównym jej roznosicielem w naszych w arunkach są lisy (5, 6). W cza- 
się trw ania epizootii wściekliznę stwierdzono jedynie u jednej sarny i jed 
nego łosia.

Zwraca uwagę fakt, że większość zwierząt, u których stwierdzono 
wściekliznę, spotkano na terenie leżącym poza okręgiem uznanym  jako 
zakażony lub na innych niezalesionych terenach w obrębie KPN. Zwie
rzęta wściekłe, w tym przypadku lisy, zatracając lęk przed człowiekiem 
przychodzą do zagród o każdej porze dnia, naw iązują walkę z psami, a nie
jednokrotnie a takują ludzi lub chowają się w obrębie zagrody. To zacho
wanie się zwierząt wskazuje na konieczność penetracji przez myśliwych 
terenów  zamieszkałych, leżących w obrębie okręgu zagrożonego lub okrę
gu zakażonego. Ma to znaczenie zarówno dla ochrony człowieka, jak  też 
dla zapobieżenia dalszemu rozprzestrzenianiu się choroby. Z przedstaw io
nej ryc. 1 i zestawienia w tabeli I wynika, że w rew irach, w których 
stw ierdza się wściekliznę u lisów, przypadki tej choroby następują po so
bie w krótkim  okresie. Organizowanie zatem  polowań na zwierzęta wolno 
żyjące na terenie zakażonym w ydaje się bezcelowe, a to z dwóch co n a j
mniej powodów. Polowaniem udaje się odstrzelić tylko nieznaczny pro
cent populacji, co nie ma wpływu na przebieg epizootii w danym  środo
wisku. Z drugiei strony niepokojenie zwierząt przyczynia się do opusz
czenia przez nie zasiedlonych rewirów. W przypadku gdy m am y do 
czynienia ze zwierzętam i zakażonymi (również w okresie inkubacji) takie 
postępowanie przyczynia się do zakażenia nowych rewirów.

Wobec poczynionego już spostrzeżenia, że w razie wystąpienia wście
klizny w danym  siedlisku dochodzi do wyginięcia lisów w krótkim  okre
sie czasu, również gazowanie jam  w terenie zakażonym, jak  też w ykła
danie tru tek  nie ma istotnego wpływ u na przebieg epizootii, a zamierzony 
cel likw idacji ogniska zwłaszcza przez gazowanie może mieć skutek od
wrotny. Zwierzęta nie znajdujące się aktualnie w jam ie, lub te k tóre 
zdołają ją opuścić, przeniosą się w inne miejsce. W ykładanie tru tek  by
łoby — jak się w ydaje — metodą do przyjęcia, gdyby zjadały je zwie-
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rzęta, dla których zostały wyłożone. Powyższe zdaje się dowodzić, że 
przyjęta w Polsce metoda walki z wścieklizną zwierząt wolno żyjących 
zdała pomyślnie egzamin naw et w środowisku wysoce niesprzyjającym , 
jakim  był niew ątpliw ie teren  KPN.

W ittmann  i Kokless  (2, 10) na podstawie przeprowadzonych doświad
czeń stw ierdzają, że jest nieprawdopodobne, aby stałe naw roty choroby 
na przejściowo wolnych terenach, jak też utrzym yw anie się wścieklizny 
na terenach niemieckich związane były z laten tną infekcją wścieklizny 
lub tolerancją immunologiczną u lisów i związanym z tym  stałym  siew- 
stwem wirusa. Nie wydaje się też, aby rolę rezerw uaru zarazka spełniały 
dziko żyjące drobne ssaki, owady czy chrząszcze (3, 7, 8). Do ponownego 
zakażenia nowo zasiedlonych zwierząt dochodzi według wszelkiego p raw 
dopodobieństwa poprzez w targnięcie zwierząt chorych z sąsiednich te
renów. Teren raz uwolniony od wścieklizny powinien być chroniony przed 
ponownym zakażeniem. Jest to możliwe przez rygorystyczne stosowanie 
obowiązującej u nas metody w każdym  przypadku pojawienia się wście
klizny u zwierząt wolno żyjących.

* *
*

Autorzy serdecznie dziękują Dyrektorowi Kampinoskiego Parku Narodowego 
Panu inż. J. Szymczakowi  i Jego współpracownikom za udostępnienie materiałów  
dotyczących KPN.

С. С а м у л ь ,  Б. Т р и п п е н б а х

ОЧАГ БЕШЕНСТВА ЖИВОТНЫХ ВОЛЬНО-ОБИТАЮЩИХ 
В КАМПИНОСКОМ НАРОДНОМ ПАРКЕ

С о д е р ж а н и е

Ка примере эпизоотии бешенства животных вольно-обитающих в Кампинос- 
ком Народном Парке наблюдалась эффективность применявшегося в Польше 
метода борьбы против бешенства: невмешательства человека в инфицированную  
среду (инфицированный округ) и истребления хищных животных, главным 
образом лисиц, в угрожаемом округе. Данный метод разрешил ликвидировать 
эпизоотию бешенства в трудной среде Кампиноского Народного Парка в тече
ние одного года. Болели прежде всего лисицы, число которых во время эпи
зоотии снизилось о около 2/3. От февраля 1969 г. до настоящего момента (2 го
да) не отмечено на этой территории ни одного случая бешенства.

S. S a m ó l ,  В T r i p p e n b a c h

A RABIES FOCUS IN ANIMALS LIVING AT LARGE IN THE KAMPINOS
NATIONAL PARK

S u m m a r y

In an epizootic rabies focus in animals living at large in the Kampinos National 
Park, the effectiveness of the method of combating rabies used in Poland, consisting 
m human non-ingerence in the infected environment (infected region) was com
pared with the method of eradication of predatory animals, mainly foxes, in the
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infected region. The method suppressed the rabies epizootic in the difficult region 
of the Kampinos National Park in the course of one year. Mainly foxes were victims 
of the disease, and their number diminished by about 2/3 during the epizootic. Since 
February 1969, to the present (2 years), no cases of rabies have been observed in 
the studied territory.
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Biuletyn Instytutu Medycyny Morskiej =  Biul. Inst. Med. Morsk.
Biuletyn Wojskowej Akademii Medycznej =  Biul. WAM.
Chirurgia Narządów Ruchu i Ortopedia Polska =  Chir. Narz. Ruchu.
Czasopismo Stomatologiczne =  Czas. Stomat.
Diagnostyka Laboratoryjna =  Diagn. Lab.
Dissertationes Pharmaceuticae et Pharmacologicae — Dissert. Pharm.
Endokrynologia Polska =  Endokr. Pol.
Epidemiological Review =  Epid. Rev.
Experimental Medican and Microbiology =  Exp. Med. Microbiol.
Farmacja Polska =  Farm, Pol.
Folia Histochemica et Cytochemica =  Folia Hist. Cytochem.
Folia Morphologica =  Folia Morp. (Warsz.).
Ginekologia Polska =  Gin. Pol.
Gruźlica i Choroby Płuc =  Gruźlica.
Kardiologia Polska =  Kard. Pol.
Klinika Oczna =  Klin. Oczna 
Lekarz Wojskowy =  Lek. Wojsk.
Medycyna Doświadczalna i Mikrobiologia =  Med. Dośw. Mikrobiol.
Medycyna Pracy =  Med. Pracy
Neurologia i Neurochirurgia Polska =  Neur. Neurochir. Pol.
Neurologia, Neurochirurgia i Psychiatria Polska =  Neur. Neurochir. Psych. Pol. 
Neuropatologia Polska =  Neuropat. Pol.
Nowotwory =  Nowotwory 
Otolaryngologia Polska =  Otclaryng. Pol.
Patologia Polska =  Pat. Pol.
Pediatria Polska =  Ped. Pol.
Polish Endocrinology =  Pol. Endocr.
Polish Medical Journal =  Pol. Med. J.
Polish Review of Radiology and Nuclear Medicine =  Pol. Rev. Rad.
Polski Przegląd Chirurgiczny =  Pol. Przeg. Chir.
Polski Przegląd Radiologii i Medycyny Nuklearnej =  Pol. Przeg. Rad.
Polski Tygodnik Lekarski =  Pol. Tyg. Lek.
Polskie Archiwum Medycyny Wewnętrznej =  Pol. Arch. Med. Wewn.
Postęp Okulistyczny =  Postęp Okul.
Postępy Higieny i Medycyny Doświadczalnej =  Post. Hig. Med. Dośw.
Postępy Okulistyki =  Post. Okul.
Przegląd Dermatologiczny =  Przeg. Derm.
Przegląd Epidemiologiczny =  Przeg. Epid.
Przegląd Lekarski =  Przeg. Lek.
Psychiatria Polska =  Psych. Pol.
Reumatologia — =  Reumatologia
Roczniki Państwowego Zakładu Higieny =  Roczn. PZH 
Wiadomości Lekarskie =  Wiad. Lek.
Wiadomości Parazytologiczne =  Wiad. Parazyt.
Zdrowie Publiczne =  Zdrowie Publ.
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POZIOM KWASU PIROGRONOWEGO WE KRWI 
W PRZEBIEGU PŁONICY

Wojewódzka Stacja Sanitarno-Epidemiologiczna w Krakowie 
Kierownik: doc. dr. med. M. Bilek 

Oddział Chorób Zakaźnych Dzieci Miejskiego Szpitala Specjalistycznego
w  Krakowie 

Ordynator: dr K. Barta

U 67 dzieci chorych na płonicę oraz u 40 dzieci zdrowych oznaczono 
poziom kwasu piroęjronowego we krwi. Wyniki wskazują na zaburzenia  
przemiany węglowodanowej w płonicy podobnie jak w  błonicy.

Poziom kwasu pirogronowego ulega podwyższeniu w stanach toksycz
nych w chorobach zakaźnych i jest ważnym  objawem zaburzenia prze
m iany węglowodanów.

Lasch (6) w 1953 r. zwrócił uwagę na zmiany biochemiczne krwi, to
warzyszące zaburzeniom  przem iany węglowodanowej w przebiegu ostrych 
chorób zakaźnych. A utor ten, opierając się na własnych doświadczeniach, 
stw ierdził znaczne zmniejszenie zawartości węglowodanów w mięśniu 
sercowym w ciężkich toksycznych chorobach zakaźnych. Między innymi 
oznaczył także poziom kwasu pirogronowego we krw i w kilku przypad
kach płonicy, uzyskując jego podwyższenie tylko w cięższych postaciach.

Po wprowadzeniu przez nas (5) stabilizacji do klasycznego sposobu 
Friedemanna-Haugena  oznaczania kwasu pirogronowego (3), pozwalającej 
na uniknięcie błędów w ynikających z szybkiego rozpadu kwasu pirogro
nowego po pobraniu krwi, postanowiliśm y na większym m ateriale zba
dać, czy w płonicy u dzieci w ystępuje wzrost poziomu tego kwasu i jak 
ew entualnie zmienia się ten poziom w przebiegu choroby.

Pragnęliśm y również porównać uzyskane w tej pracy wyniki z otrzy
m anym i uprzednio podwyższonymi wartościam i kwasu pirogronowego we 
krw i w przebiegu anginy oraz błonicy.

METODY I MATERIAŁ

Kwas pirogronowy we krwi oznaczono metodą Friedemanna  i Hauge- 
na w m odyfikacji w łasnej (5), której istotą było zastosowanie stabilizacji 
krw i przez dodatek fluorku sodu zapobiegającego rozpadowi kwasu p i
rogronowego, co umożliwia oznaczenie jego poziomu naw et po kilkudnio
wym przechowywaniu.

Do badania pobierano krew  z żyły łokciowej w ilości 0,5 ml do probó
wek zawierających stabilizotor i kwas trój chlorooctowy.

Badania dotyczyły 67 dzieci chorych na płonicę. G rupę kontrolną sta
nowiło 40 dzieci zdrowych w wieku od 3 do 16 lat. Badanie wykonano 
w 2, 4, 7, 11, 18 i 21 dniu choroby. Uzyskane wyniki poddano analizie sta-
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tystycznej. Oceny istotności różnicy średnich uzyskanych w dwóch po
równawczych grupach dokonywano za pomocą wskaźnika znamienności 
„ t” S tudenta oraz prawdopodobieństwa ,,p” uzyskania danego wyniku 
p rz:z  przypadek.

WYNIKI

Ogółem wykonano 205 oznaczeń kwasu pirogronowego. W artości kw a
su pirogronowego we krw i osób grupy kontrolnej wynoszą średnio
1,20 ±0,06 mg%. U dzieci badanych w przebiegu płonicy w drugim  dniu 
choroby (41 dzieci) uzyskano podwyższony poziom kwasu pirogronowego 
we krwi, k tóry  wahał się od 1,0 do 5,4 mg% i wynosił średnio 2,46 ± 
±0,17 mg%.

W stosunku do grupy kontrolnej jest on zwiększony o 1,26 mg%, czyli 
ponad 100%. W ynik ten jest statystycznie wysoce znamienny: t =  6,74, 
p 0,01. W pierwszych dniach choroby stwierdzono zależność poziomu 
kwasu pirogronowego od nasilenia klinicznych objawów płonicy. K ilka
krotne w ykonyw anie oznaczenia u poszczególnych chorych w różnym 
okresie trw ania płonicy w ykazały stopniowe obniżanie się jego poziomu 
we krw i w przebiegu tej choroby.

Nie obserwowano w zrostu poziomu kwasu pirogronowego przy w y
stępowaniu powikłań w 2 i 3 tygodniu płonicy w stosunku do wartości 
uzyskanej w 2 dniu choroby. Stwierdzono także pewną zależność pozio-
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mu tego kwasu w płonicy od wieku dziecka; u dzieci do 3 la t poziom ten 
wynosił średnio 3,05 + 0,7 mg%, od 3— 10 la t 2,42 + 0,16 mg%, od 10— 14 
lat 2,14 ±0,3 mg%.

Również u dzieci zdrowych obserw uje się wyższy poziom kwasu pi- 
rogronowego u dzieci w  wieku przedszkolnym, średnio 1,45 ±0,08 mg%, 
zaś u dzieci między 14 a 16 rokiem  życia średnio tylko 0,97±0,06 mg%

Również interesujące jest porównanie uzyskanych w artości u dzieci 
z płonicą, z wynikam i otrzym anym i przez nas uprzednio w anginach 
i błonicy. Podczas gdy w płonicy średni poziom kwasu pirogronowego 
wynosił na początku choroby 2,46 ±0,17 mg%, to w anginach tylko 1,97 
mg%±0,13 mg%. W artości te w płonicy są więc większe od wartości w an
ginach o 0,49+mg%, czyli o 24,9%, różnica ta nie jest statystycznie zna
mienna (t =  1,83 p =  0,07). Poziom kwasu pirogronowego w płonicy był 
natom iast o 20,1% niższy od stwierdzonego poprzednio (5) w niepow ikła- 
nej błonicy (3,08 ±0,24 mg%).

OMÓWIENIE WYNIKÓW

Przytoczone wyniki w skazują na podwyższenie poziomu kwasu p iro
gronowego w przebiegu płonicy, przy czym najwyższe wartości w ystę
pują w 2 pierwszych dniach choroby, a następnie stw ierdza się stopniowy 
ich spadek. Jednakże ten podwyższony poziom, wynoszący w 2 dniu cho
roby 2,46 mg% a w 21 dniu choroby 2,00 mg%, był stosunkowo niewielki 
w porównaniu np. do wyników uzyskanych uprzednio w błonicy. N ato
m iast poziom ten w drugim  dniu przewyższał średnio o 24,9% wartości 
stwierdzone w anginach.

Uzyskane w yniki wskazują na zaburzenia przem iany węglowodanowej 
w płonicy, zwłaszcza w jej początkowym  okresie, jednak w znacznie 
m niejszym  stopniu niż w błonicy, co zgadza się z w ynikam i Lascha (6).

Zarówno w przebiegu płonicy, jak  i u zdrowych dzieci stwierdzono 
w grupie młodszych dzieci wyższy poziom kwasu pirogronowego niż 
u dzieci starszych. Także Filipowicz i wsp. (2) obserwowali w yraźną za
leżność poziomu kwasu pirogronowego od wieku: w 1 roku życia 1,43 mg%, 
w 3 roku 1,07 mg% i powyżej 7 roku życia 1,02 mg%.

А. К о з ь м и н ь с к а ,  Т. И н г л о т - Б и л ь с к а

УРОВЕНЬ ПИРОВИНОГРАДНОЙ КИСЛОТЫ В КРОВИ 
В ТЕЧЕНИЕ СКАРЛАТИНЫ

С о д е р ж а н и е

У 67 детей больных скарлатиной и у 40 детей здоровых обозначено уровень 
пировиноградной кислоты в крови методом Friedeman-Haugena с модификацией, 
состоящей на стабилизации крови фторидом натрия. У детей больных скарла
тиной отмечено на 2 день болезни в среднем уровень 2,46 мг°/о т.е. двухкратно 
выше чем в контрольной группе и этот уровень постепенно снижался. У млад
ших детей отмечали более высокий уровень пировиноградной кислоты как 
в случаях скарлатины так и в группе контрольной. Уровень пировиноградной 
кислоты получен в настоящих исследованиях в начальном периоде скарлатины 
был в 20,1% низшим чем полученные прежде в дифтерии (в среднем 3,75± 
±0,39 мг°/о) и в 24,9% более высокий чем в ангинах.
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Данные результаты показывают на нарушения углеводного обмена как в те- 
чене скарлативы так и дифтерии.

A. K o ź m i ń s k a ,  Т. I n g l o t - B i l s k a

BLOOD LEVELS OF PYRUVIC ACID IN THE COURSE OF SCARLET FEVER

S u m m a r y

In 67 children suffering from scarlet fever and 40 healthy children, blood pyru
vic acid levels were assayed by the method of Friedeman-Haugen, modified by 
stabilizing the blood with sodium fluoride. In the children with scarlet fever, on the 
second day of illness the mean level was 2.46 mg°/o, i.e. nearly twice as high as in 
the control group. This level gradually declined. In the younger children, levels of 
pyruvic acid were higher in scarlet fever, as well as in the control group. The py
ruvic acid levels in the present study on early stages of scarlet fever were 20.1% 
lower than in a previous study on diphtheria (mean 3.75±0.39 mg°/o), and 24.9% 
higher than in anginas.

The results indicate disorders of carbohydrate metabolism in scarlet fever, si
milar to those in diphtheria.
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PRÓBA Z ZIELENIĄ INDOCYJANINOWĄ W OCENIE
WYDOLNOŚCI WĄTROBY PO PRZEBYCIU RÓŻNYCH POSTACI 

WIRUSOWEGO ZAPALENIA WĄTROBY

Klinika Chorób Zakaźnych Akademii Medycznej w  Krakowie 
Kierownik: prof, dr med. W. Fejkiel

Próbę z zielenią indocyjaninową wykonano w  35 przypadkach, w  tym  
u 27 chorych, których podzielono na trzy grupy według postaci choroby 
ocenianej badaniem histologicznym wycinków wątroby *. Grupę kontrol
ną stanowiło 8 zdrowych osób. Badania wykonano bezpośredni przed  
opuszczeniem kliniki lub w okresie zdrowienia do ośmiu miesięcy po 
wyjściu. Wykazano statystycznie, że największe uszkodzenie wątroby  
występuje w przewlekłym zapaleniu.

W ydaje się, że wprowadzenie do diagnostyki schorzeń w ątroby próby 
z zielenią indocyjaninową (ZN) (1, 2, 3, 5, 6, 7, 9, 10, 11, 14) jest poży
teczne nie tylko w marskości i przew lekłym  zapaleniu w ątroby (6, 7, 8, 
9, 11), ale również w ocenie uszkodzenia jej miąższu po przebyciu w iru 
sowego zapalenia w ątroby (wzw).

Badanie w ykazuje przewagę nad  próbą brom sulfaleinową (BSP) (1, 9), 
ponieważ ZI nie wydala się przez nerki (7, 10), a podwyższony poziom 
bilirubiny nie ogranicza wykonania próby. Nie ma też doniesień w pi
śmiennictwie o powikłaniach przy jej stosowaniu. Natom iast przy wyko
naniu próby BSP zawsze należy się liczyć z możliwością ich w ystąpie
nia (4).

Barbier i wsp. (1), Juszczyk  (9), Portsmann  i wsp. (12), RoSe i wsp. (13) 
porównywali próbę BSP z ZI i stwierdzili, że jest czułym wskaźnikiem  
uszkodzenia wątroby.

Badanych chorych podzielono na trzy  grupy w zależności od postaci 
wzw ocenianej badaniem  histologicznym wycinków w ątroby podczas po
bytu w klinice. Do grupy I zaliczono 12 chorych z ostrą postacią wzw, 
grupa II obejmowała 6 chorych z ostrą postacią zastoinową wzw. G rupa 
III liczyła 9 chorych z przew lekłą postacią wzw (w tym  u 2 stwierdzono 
także w ew nątrzw ątrobow y zastój). G rupę kontrolną stanowiło 8 zdro
wych osób.

Ponadto u wszystkich badanych wykonano tę próbę przed opuszcze
niem kliniki lub do 8 miesięcy po wyjściu.

Oznaczono również poziom bilirubiny, wykonano próbę tymolową, 
GPT i inne. W yników tych prób nie analizowano z powodu małej ich 
przydatności w ocenie uszkodzenia w ątroby po przebyciu wzw.

* Oceny histologicznej dokonał dr med. J. Szczudrawa,  adiunkt Zakładu Anatomii 
Patologicznej AM w Krakowie.
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Analiza statystyczna wykazała, że najw iększa wartość średnia w ystę
puje w przew lekłym  zapaleniu w ątroby, natom iast w pozostałych g ru 
pach tak wartość m edialna, jak  i średnia są wyższe niż w grupie kontrol
nej. Uzyskane w yniki wskazują, że w okresie zdrowienia czynność w ą
troby jest jeszcze upośledzona.

Analizę statystyczną retencji Ri ilustru je  zestawienie n r 2:
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Z zestawienia wynika, że wartość średnia i m edialna są najniższe 
w przew lekłym  zapaleniu wątroby.

W ykazano statystycznie, że wartość m edialna jest najwyższa w prze
wlekłym  zapaleniu w ątroby, natom iast wartość średnia jest najwyższa tak 
w ostrym , jak  i w przew lekłym  zapaleniu wątroby.

WNIOSKI

1. Na podstawie próby z zielenią indocyjaninową wykazano największe 
uszkodzenie w ątroby w przew lekłym  zapaleniu.

2. Stwierdzono, że próba z zielenią indocyjaninową jest dobrym testem  
w ocenie wydolności w ątroby po przebyciu wzw.

3. U badanych nie zauważono objawów uczuleniowych ani też powi
kłań.

Ю. С о в а ,  3. С к а в и н ь с к а

ПРОБА С ИНДОЦИАНОВОЙ ЗЕЛЕНЬЮ В ОЦЕНКЕ ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ
СПОСОБНОСТИ ПЕЧЕНИ ПОСЛЕ ПЕРЕНЕСЕНИЯ РАЗЛИЧНЫХ ФОРМ

ВИРУСНОГО ГЕПАТИТА

С о д е р ж а н и е

Тест с индоциановой зеленью проведено в 35 случаях, из них контрольная 
группа составляла 8 человек здоровых. Больных разделено на 3 группы в за
висимости от формы болезни. К первой группе зачислено 12 больных перенес
ших острый вирусный гепатит; вторая группа охватила 6 больных перенесших 
застойную форму, в третьей группе было 9 больных с хронической формой. 
Оценку формы вирусного гепатита проведено на основании исследования
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отрезков печени. Пробы с индоциановой зеленью проведено при правильных 
печеночных пробах перед выпиской из клиники или в периоде реконвалесцен- 
ции до 8 месяцев после выписки.

Обозначено время полуугасания Т 1/2 и ретенцию в процентах (R2, R2).
На основании пробы с индоциановой зеленью констатировано наибольшее 

повреждение печени в хроническом гепатите. У исследованных не отмечено ал
лергических явлений ни других осложнений. Исследования показали, что про
ба с индоциановой зеленью является хорошим тестом в оценке повреждения 
печени.

J. S o w a ,  Z. S k a w i ń s k a

EVALUATION OF LIVER FUNCTION BY THE INDOCYANIN GREEN 
TEST AFTER VARIOUS FORMS OF VIRAL HEPATITIS

S u m m a r y

The indocyanin green test was performed in 35 persons, including 8 healthy con
trols. The patients were divided according to the form of the disease into three 
groups. Group I consisted of 12 patients after acute viral hepatitis, group II 6 pa
tients after the cholestatic form, and group Ш  9 patients with the chronic from. 
The form of viral hepatitis was determined on the basis of liver biopsy. The in
docyanin green test was performed in patients with normal results of liver func
tion tests upon discharge from the clinic or during the period of convalescence 
up to 8 months after discharge.

The half life (T 1/2) and percentage retention (R2, R2) of the dye were deter
mined.

The indocyanin green test showed greatest liver impairment in chronic hepa
titis. Sensitization or other complications were not encountered' in the examined 
persons. The results indicate that the indocyanin green test is a good test of im 
pairment of the liver.
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ART. REDAKCYJNY: Sytuacja epidemiczna ospy w świecie. WHO Chronicie, 
197,1, 26, 0, 339.

Światowy plan zwalczania osipy, zakładający likwidację choroby na świecie poprzez 
szczepienie populacji na terenach epidemicznych, został wprowadzony w  życie 
w 1058 r. W następnych latach sytuacja epidemiczna ospy nie uległa poprawie, 
wzrost zachorowań (ponad 1'30 000) notowano w 1963 i 1967 roku. W latach 1967—70, 
w większości krajów endemicznych rozpoczęto intensywne szczepienia i prowadze
nie nadzoru przeciwepidemicznego co spowodowało poprawę epidemicznej sytuacji 
ospy w świecie, bowiem notowano zarówno spadek zachorowań, jak i zmniejszenie 
zasięgu terenów endemicznych. W 1967 r. liczba krajów zgłaszająca zachorowania 
na ospę wynosiła 42, w  1970 tylko 23, a w pierwszych 6 miesiącach 19171 roku tylko 
w 14 krajach notowano zachorowania, w  4 krajach wystąpiły epidemie spowodo
wane przypadkami zawleczonymi.

W 1970 r. zarejestrowano 31 318 przypadków, co stanowi najmniejszą liczbę za
chorowań w historii ospy. Dd czerwca 1971 r. zarejestrowane 23 32(1 przypadków za
chorowań, w tym i50°/o zachorowań na tereniie Etiopii.

W Ameryce Południowej w  latach 1967—08 terenem endemicznym pozostała na
dal Brazylia, gdzie notowano 5000 zachorowań (variola minor) rocznie. Rozpoczęta 
w 1969 r. akcja szczepień doprowadziła do tego, że w 1970 r. wystąpiła tylko jedna 
epidemia — Ill9 zachorowań.

W krajach Afryki Północnej nie notowano zachorowań od 1904 r. W 20 krajach 
Afryki Zachodniej i Środkowej nie notowano zachorowań od ostatniej epidemii 
w Nigerii w  maju Д1970 r. W krajach Afryki Południowej i Wschodniej w latach 
li967—70 notowano spadek zachorowań w porównaniu z liczbą zachorowań w la
tach 1902—66.

W il97l r. pozostały nadail terenami endemicznymi: Etiopia, Sudan i Dem. Rep. 
Kongo. Do czerwca 1974 r. w Etiopii zanotowano 11016 zachorowań na ospę co sta
nowi gwałtowny wzrost w  porównaniu z liczbą zachorowań zgłoszonych w  li970 ro
ku — 722 zachorowania. Realizację programu szczepień rozpoczęto na tym terenie 
dopiero w styczniu 1971 r. Sudan stał się powtórnie terenem endemicznym ospy 
w 1968 г., a w dwa lata później zgłoszono ponad 100 przypadków ospy, co stanowi 
największą liczbę zachorowań rejestrowanych w Sudanie w  ciągu ostatnich 16 lat.

W Dem. Rep. Kongo w wyniku szczepień i prowadzonego nadzoru sytuacja epi
demiczna uległa poprawie, w  1971 r. zanotowano 61 zachorowań, można więc są
dzić, że Kongo stanie się wkrótce terenem wolnym od ospy.

Na kontynencie azjatyckim sytuacja epidemiczna ospy jest uwarunkowana 
przede wszystkim liczbą zachorowań na terenie Indii, Indonezji, Pakistanu i Afga
nistanu, gdzie liiczba zgłoszonych przypadków wynosi zaledwie kilkaset rocznie, co 
jest jednak wynikiem niedokładnej rejestracji. Występowanie ospy w Azji charak
teryzuje cykliczny przebieg z największą liczbą zachorowań zgłaszanych w  okresie 
zimy i wiosny. Systematyczny spadek zachorowań na tych terenach notuje się od 
roku 1968 głównie w  Pakistanie Wschodnim i Indonezji. W Indii spadek zachoro
wań notuje się przede wszystkim w stanach południowych, podczas gdy w  sta
nach północnych i zachodnich zapadalność jest nadal bardzo wysoka. Dokładna
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ocena epidemicznej sytuacji ospy na tych terenach nie jest możliwa ze względu na 
niepełną zgłaszalność. Akcja szczepień i nadzoru epidemicznego jest nadal prowa
dzona we wszystkich krajach, gdzie ospa występuje endemicznie.

J. Meszaros

C.D.C. Zalecenia do szczepień przeciw ospie w  Stanach Zjednoczonych,  Morb.
Mort. Weekly Rep., .1071, 20, 38, 339.

Komitet Doradców do spraw szczepień powołany przez Ośrodek Zwalczania Chorób 
(Center for Disease Control) Ministerstwa Zdrowia, Szkolnictwa i Opieki Społecz
nej w USA opracował zalecenia do szczepień przeciw ospie w Stanach Zjednoczo
nych. Zalecenia te różnią się od obowiązujących obecnie w  poszczególnych Stanach 
przepisów prawnych.

Według opinii Komitetu poprawa sytuacji epidemicznej ospy w  świecie spo
wodowała, że ryzyko zawleczenia ospy do Stanów Zjednoczonych jest tak małe, że 
utrzymanie w mocy aktualnych przepisów dotyczących obowiązkowych szczepień 
przeciw ospie jest nieuzasadnione. Przepisy te w g opinii Komitetu winny być utrzy
mane w mocy w  stosunku do pracowników służby zdrowia, jak również osób w y
jeżdżających lub przybywających z krajów, w których ospa występuje endemicznie. 
W przyszłości przepisy dotyczące szczepień mogą ulegać zmianom w zależności od 
postępów realizacji planu zwalczania ospy w świecie. Ponadto zalecano zwrócenie 
szczególnej uwagi na zgłaszanie wszystkich przypadków powikłań poszczepiennych, 
jak również ścisłe przestrzeganie przeciwwskazań do szczepień.

Wyżej wymienione zalecenia do szczepień przeciw ospie ustalono na podstawie 
przeprowadzonej analizy powikłań i zgonów po szczepieniu oraz oceny realnego ry
zyka zawleczenia ospy do USA.

Na podstawie danych za lata 1963—68 stwierdzono, że występowanie zgonów 
z powodu powikłań po szczepieniu przeciw ospie wynosi 1,0 na milion szczepionych 
po raz pierwszy i 0,1 u osób rewakcynowanych we wszystkich grupach wieku. Naj
częściej występują zgony u dzieci szczepionych poniżej pierwszego roku życia — 
5,0 ma milion szczepionych, natomiast u osób w  wieku od .1 do 19 lat — 0,6 na 
milion szczepionych. Częstość występowania powikłań na milion szczepionych po 
raz pierwszy jest następująca: poszczepienne zapalenie mózgu — 2,9; u dzieci po
niżej pierwszego roku życia występuje ono najczęściej — 6,5, krowianka zgorzelino
wa — 0,9; eczema vaccinatum — 38; krowianka uogólniona — 242. Niebezpieczeń
stwo wystąpienia powikłań dotyczy nie tylko osób szczepionych, ale również osób 
ze skazą skórną pozostających w kontakcie ze szczepionymi np. w Ш69 r. na ogólną 
liczbę 126 przypadków eczema vaccinatum,  60 (w tym 1 zgon) wystąpiło u osób 
z kontaktu.

Wg opinii Komitetu w krajach wolnych od ospy, w których jednak występują 
epidemie wokół przypadków importowanych, zachorowania i zgony z powodu ospy 
nie stanowią większego problemu niż powikłania poszczepienne notowane w Sta
nach Zjednoczonych AP. Wobec poprawy sytuacji epidemicznej ospy w świecie, 
która manifestuje się zarówno gwałtownym spadkiem zachorowań, jak i zmniej
szeniem zasięgu terenów endemicznych przy równoczesnym stosowaniu środków  
nadzoru i kontroli w stosunku do osób przybywających z terenów endemicznych, nie 
ma bezpośredniego niebezpieczeństwa zawleczenia ospy do USA.

J. Meszaros
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S. S. MARENNIKOWA, G. R. MACEWICZ: O powikłaniach neurologicznych 
po szczepieniu przeciw ospie, Ż.M.E.I., 197(1, 48, 9, 3.

Analizą objęto 122 przypadki powikłań neurologicznych po szczepieniu krowianką, 
w tym 104 po pierwszym szczepieniu i 18 przypadków powikłań po rewakcynacji. 
Wśród chorych znajdowało się 67 niemowląt, 30 dzieci w  wieku od 1—0 lat, 18 
dzieci w  wieku 3—15 lat i 17 dzieci w  wieku powyżej 5 lat.

Wśród analizowanych przypadków powikłań neurologicznych 42 przypadki za
kończyły się zgonem, w tym u 10 osób autorzy określają zgon jako nagły, gdyż 
nastąpił w  pierwszej dobie pojawienia się ciężkiego odczynu poszczepiennego, który 
wystąpił między 7—14 dniem po szczepieniu. Z 57 niemowląt, u których stwierdzo
no powikłania neurologiczne, 23 zmarły, w  tym w 7 przypadkach zgon był nagły. 
Podział grupy niemowląt według miesięcy życia wykazał, że z 34 niemowląt szcze
pionych w  pierwszym półroczu życia zmarło ,17 (50%), w  tym 6 nagłą śmiercią 
(17,6%). Natomiast wśród 213 niemowląt w  wieku 7—12 miesięcy zmarło 6 (26°/o), 
w tym i zgon był nagły (4,3%>). Z 65 dzieci szczepionych w wieku powyżej 1 roku 
zmarła 19, w tym u 3 zgon nastąpił nagle. W analizowanej grupie dzieci nie stwier
dzono przewagi płoi ani też sezonowości występowania powikłań.

W znacznej liczbie przypadków stwierdzono, że dzieci zostały zaszczepione m i
mo istniejących przeciwwskazań.

Zestawienie przypadków powikłań neurologicznych z uwzględnieniem szczepów 
użytych do produkcji krowianki — dyskwalifikuje szczep „Taszkent”: na 10 min 
dawek krowianki, sporządzonej z tego szczepu, przypada 1,8 powikłań neurologicz
nych, w tym 0,7 zgonów. Na szczep „białoruski” przypadało odpowiednio 0,7 przy
padków powikłań i tyleż zgonów. Natomiast na szczep „EM-63” przypadało 0,25 
przypadków powikłań i nie notowano zgonów.

Eiorąc pod uwagę ogólną liczbę szczepień przeciw ospie wykonanych na prze
strzeni szeregu lat w Związku Radzieckim, powikłania neurologiczne występowały 
w stosunku 1 : 1;5 miliona szczepionych, przy czym 1 powikłanie przypadało na 
250 000 szczepionych po raz pierwszy i na 10 milionów osób, które otrzymały re- 
wakcynację. Wśród niemowląt szczepionych po raz pierwszy, przypadało jedno po
wikłanie na 325 000 szczepionych, zaś u dzieci w wieku powyżej 1 roku — jeden 
przypadek na 100 000 szczepionych.

Autorzy są zdania, że niemowlęta należy szczepić przeciw ospie nie wcześniej, 
niż pod koniec pierwszego roku życia.

A. Adonajło

I. S. LEWENBUK, S. W. CZEBOMAREWA, F. A. CZERTKOWA: Kliniczno- 
anatomiczna analiza niektórych poszczepiennych powikłań u dzieci. Ż.M.E.I., 
1971, 48, 9, 515.

Autorzy dokonali kliniczno-anatomicznej analizy materiału, dotyczącego zgonów 
dzieci po szczepieniach szczepionką błoniczo-tężcowo-krztuścową (adsorbowaną 
i nieadsorbowaną), bądź anatoksyną błoniczo-tężcową lub tylko anatoksyną błoni
czą. Analizowany materiał obejmował historię rozwoju dziecka, historię choroby, 
protokoły sekcyjne i preparaty histologiczne, ewentualnie ich opis.

Wszystkie szczepionki, po których nastąpił zgon zostały ponownie sprawdzone 
w testach laboratoryjnych i stwierdzono, że odpowiadają aktualnym wymogom. 
Każdą serią tych szczepionek było zaszczepionych po kilka tysięcy dzieci, a silne 
odczyny obserwowano tylko w  nielicznych przypadkach.

Wśród dzieci zmarłych po szczepieniu było |15 niemowląt i 5 dzieci w wieku 
nie przekraczającym 3V2 roku. Nie stwierdzono zależności między powikłaniem
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a kolejnością dawek, gdyż powikłania pojawiały się po różnych dawkach (od I do 
III) szczepienia podstawowego, jak również po pierwszej lub drugiej rewakcy- 
nacji.

Jak wynika z anamnezy, w  okresie poprzedzającym szczepienie niektóre z dzie
ci często chorowały na nieżyty górnych dróg oddechowych, zaburzenia żołądkowo- 
jelitowe; tężyczkę, skazę wysiękową, również obserwowano nietolerancję sulfona
midów. U niektórych dzieci występowały silne odczyny po uprzednich szczepie
niach. Z analizy wynikało, że część dzieci została zaszczepiona w czasie trwania 
choroby: bronchopneumonii, tracheobronchitis, enterocolitis, dyspepsji toksycznej 
lub też w okresie wylęgania choroby, o czym świadczyły zachorowania środowi
skowe.

Silne odczyny w  postaci wzrostu ciepłoty ciała, wymiotów, drgawek, utraty 
przytomności wystąpiły u 14 dzieci w  kilka godzin po szczepieniu, u 2 dzieci po 
paru minutach, u 4 — po upływie doiby. Zgon nastąpił w  czasie od 10—48 godzin 
po szczepieniu u 15 dziecfi, po H|3 dobach u 4 dzieci i był natychmiastowy u jedne
go dziecka (po szczepieniu anatoksyną błoniczą).

Autorzy podkreślają konieczność wnikliwego badania i kwalifikowania dzieci 
do szczepień ochronnych.

A. Adonajło
H. TIMM, M. WOLTER: Powikłania po szczepieniu przeciw wściekliźnie.
Deutsche Med. Wschr., 1970, 93, 2135.

U osób szczepionych przeciw wściekliźnie szczepionką przygotowaną wg metody 
Hempta, w 10—il5°/o przypadków występuje odczyn miejscowy, a w 8°/o przypad
ków odczyny ogólne. Wstrząs fenolowy występuje rzadko i przeważnie kończy się 
pomyślnie. Czasami obserwuje się zapalenie wielosurowicze. Do najgroźniejszych 
odczynów poszczepdennych należą powikłania neurologiczne. Częstość ich występo
wania waha się od 0,00!5°/o do 0,6°/o. Czasami objawy kliniczne powikłań pojawiają 
się już po pierwszej iniekcji, częściej jednak później aż do 2 tygodni po zakoń
czeniu leczenia. Klinicznie stwierdza się zapalenie rdzenia kręgowego, mózgu, opon 
lub nerwów. Szczególnie niebezpiecznym powikłaniem jest porażenie typu Landry, 
które w 30°/o przypadków kończy się niepomyślnie już w  ciągu 1—Й dni.

Wg obecnego stanu wiedzy wystąpienie odczynów neurologicznych jest związane 
z procesami alergicznymi, a w ich leczeniu najbardziej skuteczne okazały się kor- 
tykosterydy. Badania doświadczalne wykazały, że alergizujący czynnik encefalito- 
genny osiąga maksymalną koncentrację w mózgu zwierząt w okresie ich dojrza
łości. W związku z tym sporządzono inaktywowaną szczepionkę z zakażonego w i
rusem fixe zarodka kaczego. Powoduje ona mniej powikłań neurologicznych, lecz 
jest słabsza pod względem antygenowym. Podanie końskiej surowicy odpornościo
wej przeciw wściekliźnie daje również powikłania w 15 do 25% przypadków. Należy 
sądzić, że problem powikłań zostanie rozwiązany przez przygotowanie szczepionki 
na hodowli tkankowej oraz homologicznej surowicy odpornościowej.

A. Malik

H. TIMM, M. WOLTER: Badania EEG w przebiegu szczepień przeciw wściek
liźnie wg Hempta. Deutsche Med. Wschr., й'970, 9*5, 2108.

W celu wykrycia subklinicznie przebiegających objawów zapalenia mózgu autorzy 
wykonywali badania EEG przed i w przebiegu szczepień przeciw wściekliźnie u 50 
osób w wieku od ‘5 do 76 lat. U 44 osób przez cały czas obserwacji EEG było pra
widłowe. U 3 badanych stwierdzono niewielkie odchylenia EEG od normy jeszcze 
przed rozpoczęciem szczepień. U dwojga dzieci w wieku 5 i 6 lat badania EEG 
wykazywały między 13 i d‘5 dniem od rozpoczęcia leczenia niewielkie odchylenia
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cd normy, które ustąpiły między ]|8 i 2,5 dniem od początku szczepień. Zmiany te 
mogły być uwarunkowane normalnymi wahaniami EEG obserwowanymi u dzieci. 
Niewątpliwie patologiczny obraz EEG stwierdzono tylko w 1 przypadku, dotyczą
cym 215-letniego mężczyzny. Zmiany zaobserwowano ,13-go dnia po rozpoczęciu 
leczenia. Polegały one na wyraźnym zmniejszeniu przeciętnej wysokości amplitudy 
z 40—50 mikrowoltów do 10—20 mikrowoltów, przewadze płytkich fal delta i spo
radycznym występowaniu fal alfa. W 17 dniu wystąpiła lekka poprawa, a w  37 
z 40—60 mikrowoltów do 10—«20 mikrowoltów, przewadze płytkich fal delta i spo
radyczne występowanie fal delta. Szczepienie przypominające nie pogorszyło obrazu 
EEG. W porównaniu do podobnych badań przeprowadzonych przez innych auto
rów, powikłania neurologiczne w przebiegu szczepień szczepionką przygotowaną 
wg metody Hempta  występują rzadziej. Prawdopodobnie dzięki działaniu eteru 
zmniejsza się zawarta w  niej ilość substancji encefalitogennej.

A. Malik

C.D.C. Odra w  Stanach Zjednoczonych w  latach 1970—71. Morb. Mort. Wkly 
Rep. 1971, '2,0, 33, 293.

W latach 1968—(1908 liczba zachorowań na odrę w  Stanach Zjednoczonych uległa 
zmniejszeniu od prawie 500 000 do 22 231 przypadków. W tym samym okresie czasu 
zmniejszyła się również liczba rejestrowanych zgonów i powikłań występujących 
w przebiegu odry.

Jednak od 1968 roku obserwuje się stały wzrost liczby zachorowań. W każdym 
z kolejnych trzech ostatnich lat liczba rejestrowanych przypadków była wyższa 
niż w poprzednim roku Д oczekuje się, że w 1971 roku wystąpi ogółem 80 tys. za
chorowań. Wzrost zachorowań zaznaczył się już w październiku i llstopadziie i osiąg
nął szczyt w ostatnim tygodniu kwietnia 1971 roku. Od maja obserwuje się zmniej
szanie się liczby zachorowań, znaczniejsze niż można było tego oczekiwać.

Wzrost liczby zachorowań wystąpił prawie na całym obszarze Stanów Zjednoczo
nych; tylko w 113 Stanach zanotowano w roku epidemicznym '1970—71 mniej zacho
rowań niż w rolku epidemicznym 1969—70.

Nie stwierdzono zależności zachorowań od płci. Chorowały przede wszystkim  
dzieci w  wieku poniżej li5 lat. Jednak mediana wieku chorych była znacznie niż
sza na terenie miejskim niż wiejskim. W miastach, w czasie ośmiu epidemii, m e
diana wieku chorych wynosiła 5 lat lub poniżej 5 lat. Na terenie wiejskim podczas 
sześciu epidemii mediana wieku chorych wynosiła co najmniej 6 lat.

Nieproporcjonalnie duża liczba zachorowań wystąpiła wśród dzieci murzyńskich. 
Odsetek zachorowań dzieci murzyńskich w  czasie epidemii odry w  Los Angeles, 
Dallas, Houston i Little Rock był 2,5 do 4,5 razy większy niż odsetek ludności m u
rzyńskiej w  populacji. Bardzo skąpe dane socjo-ekonomiczne sugerują, że .niepro
porcjonalnie dużo zachorowań na odrę wystąpiło wśród dzieci z warstwy socjo- 
-ekonomicznej niższej i niższej-średniej.

W Stanach Zjednoczonych począwszy od 1966 roku stale maleje zużycie szcze
pionki przeciwdurowej — w 1970 roku zakupiono szczepionki o 42'% mniej niż 
w 1966 roku. Zmniejszenie zużycia szczepionki jest główną przyczyną narastania 
zachorowań. Od 1969 roku uległa zmniejszeniu populacja dzieci szczepionych. W 1969 
roku było zaszczepionych 61,4°/o dzieci w wieku od 1 do 4 lat. Do września 1970 roku 
odsetek dzieci zaszczepionych W tym wieku wynosił już 57,2% a na terenach m iej
skich tylko 41,1%.

Ostatnie badania epidemiologiczne potwierdziły opinię o długotrwałym utrzy
mywaniu się odporności po szczepieniu przeciw odrze. W wyniku obserwacji po
czynionych w czasie 10 epidemii stwierdzono, że żywa szczepionka przeciwodrowa 
chroni przed zachorowaniem 90% szczepionych.

D. Naruszewicz-Lesiuk
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Żółta febra w 1970 r. Weekly Epidemiological Record WHO 1971, 46, 31.

1) Afryka
W roku li9'09 zanotowano w Afryce 322 przypadki żółtej febry, w tym 119 zgo

nów. Zachorowania wystąpiły na terenie Ghany, Mali, Nigerii, Togo i Górnej 
Wolty.

W roku 1970 zgłoszono '2il przypadków zachorowań, w  tym 11 zgonów, z terenu 
Kamerunu, Gwinei Równikowej, Ghany, Nigerii i Togo.

Wystąpienie sporadycznych przypadków zachorowań na terenie Nigerii wska
zuje na to, że człowiek przestał być źródłem zakażenia po epidemii Г96Э, lecz 
w dalszym ciągu aktywny jest cykl krążenia wirusa w  dżungli.

Na terenach epidemicznych zaszczepiono w ;ii999 r. 400 000 osób, lecz aby uzy
skać zadawalający poziom odporności populacji należałoby zaszczepić 4—'6 milionów  
osób.

W Ghanie w  1970 r. notowano zachorowania na terenach oddalonych od tych, 
które były objęte zachorowaniami w 1,96.9 r. W kilku wioskach, oddalonych 35—60 
mil od Akry zanotowano 11 przypadków zachorowań, w tym 3 zgony. Na podstawie 
terenowych badań epidemiologicznych, przeprowadzonych w znanych już endemicz
nych ogniskach choroby, wykryto wystąpienie kilku przypadków zgonów z obja
wami przypominającymi żółtą febrę.

W roku 1969 zaszczepiono 233 50i0 osób, zaś w  1970 — 304 000.
W Togo stwierdzono sporadyczne zachorowania na żółtą febrę wśród dzieci. 

Trudno jest ustalić, czy przypadki te świadczą o aktywności ognisk endemicznych 
czy też są wynikiem lepszej zgłaszalności, ożywionej aktywnością ognisk w 1969 r.

W Kamerunie wykryto u dziecka zachorowanie na żółtą febrę leśną. Żółtą febrę 
rejestrowano na tym terenie ostatnio w H94;l i 194)5 r. (3 przyp.). Serologiczne bada
nia przeprowadzone w Kamerunie w latach Ш64— li966 wykazały, że w  grupie w ie
kowej 0—)3 lat, 6Vo dzieci posiada przeciwciała przeciw orbowirusom grupy B. 
Dzieci te nie były prawdopodobnie przedtem szczepione. Jakkolwiek inna grupa 
arbowirusów В niż żółta febra może być odpowiedzialna za ten wynik, obecność 
A. africanus :i A. simpsoni na terenach gdzie A. aegypti nie występuje licznie, 
w połączeniu z równikowym klimatem tych leśnych obszarów sprzyja utrzymy
waniu się leśnej żółtej febry. Należy sądzić, że i w tym przypadku ujawnienie zacho
rowań jest wynikiem lepszego nadzoru niż odnowienia się ognisk endemicznych.

2) Ameryka
W roku /1970 liczba przypadków żółtej febry w  płd. Ameryce wzrosła blisko 

dwukrotnie (86) w porównaniu z rokiem 1969 (48). Na zwiększenie się liczby za
chorowań wpłynęło pojawienie się ognisk leśnej żółtej febry w Peru, gdyż stan og
nisk endemicznych w Boliwii, Brazylii i Kolumbii nie uległ zmianie.

Epidemia w Peru rozpoczęła się w grudniu 1969 r. i trwała do maja 1970. Zaka
żeniu uległy osoby, przybyłe z terenów górskich do pracy na leśnych obszarach, na 
których stwierdzono otbecność zakażonego Haemagogus. Chorowali mężczyźni w w ie
ku 15—44 lat.

W okresie grudzień 1969—czerwiec 1970 zaszczepiono około 270 0'00 osób.
Obecność A. aegypti stwierdzono ostatnio w  porcie Puntarenas, Kostaryka.
Od 1932 r. gdy podjęto walkę z A. aegypti  na tych obszarach, przypadki prze

noszenia przez niego żółtej febry były sporadyczne i ostatnio stwierdzono je na 
terenie Trynidadu; w  ,1954 r.

Sytuacja staje się niebezpieczna ze względu na wzrost oporności A. aegypti  na 
środki owadobójcze i zwiększenie się liczby miejsc wylęgowych w wyniku nara
stającej urbanizacji.

D. Serokowa
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L. W. JAROWOJ, O. P. JAROWAJA, I. M. DEREWIANKO: Klinika i diag
nostyka endemicznego zapalenia węzłów chłonnych. Klin. Med., Ю71, 49.
4, 72.

Na przestrzeni ostatniego dziesięciolecia obserwowano na terenie stawropolskiego 
kraju w ZSRR wiele ognisk endemicznego zapalenia węzłów chłonnych. Wśród 181 
zgłoszonych chorych, dzieci stanowiły 84,3%, dorośli 15,7%. Większość chorych 
(62,4%) była w  wielku poniżej 7 lat. Wśród dzieci chłopcy stanowili 02,6% dziew
czynki — 37,4%. Obserwowano letnio-jesienną sezonowość zachorowań, ze wzros
tem w maju i szczytem liczby zachorowań we wrześniu. Najniższą liczbę zachoro
wań rejestrowano od lutego do kwietnia. Zachorowania grupowe z ustalonym  
źródłem zakażenia stanowiły 313,■ 6%. Pozostałe 64,1% były to przypadki sporadyczne, 
w których nie udało się ustailić źiródła infekcji. O zakaźnym charakterze tych za
chorowań świadczyło występowanie grupowych zachorowań, jak zakażenie we- 
wnątrzszpitalne, zachorowania wśród studentów medycyny, zachorowania w domu 
akademickim, epidemie w żłobku (zachorowało 23̂ /0 dzieci) i przedszkolu (zachoro
wało 10,8% dzieci), w szkole oraz zachorowania kontaktowe w rodzinach.

W przebiegu szkolnej epidemii zapalenia węzłów chłonnych na jednego cho
rego z pełnoobjawowym przebiegiem choroby przypadało 30 chorych, u których 
infekcja miała przebieg subkliniczny i przejawiała się tylko powiększeniem w ęz
łów podszczękowych lub szyjnych, bez uchwytnych objawów ogólnej intoksykacji. 
Na tej podstawie nasuwa się wniosek, że zachorowania sporadyczne stanowią ogni
wa w łańcuchu epidemicznym większej liczby przypadków objawowych i subkli- 
nicznych.

Okres wylęgania wahał się od 4 do 35 dni.
Od 2 chorych z popłuczyn nosogardła (pobrano w  5 i 12 dniu choroby) i u jed

nego chorego z popłuczyn nosogardła oraz punktatu węzła chłonnego (pobrane w 12 
dniu choroby) — izolowano na błonie owodniowej szczepy, zidentyfikowane jako 
wirus Coxsackie B3. Jednak w  odczynie wiązania dopełniacza surowicy chorych 
z antygenem, sporządzanym z izolowanych szczepów, stwierdzono wzrost miana 
tylko w pojedynczych przypadkach.

Objawy kliniczne u chorych nasilały się stopniowo: wzrost ciepłoty ciała do 
38—39 °C, utrzymujący się od 2 do 14 dni (średnio 6 dni) obserwowano u 37,2% cho
rych; stan podgorączkowy — u 2I3,8%, normalną ciepłotę ciała u 39% chorych. 
Powiększenie i bolesność węzłów chłonnych dotyczyły najczęściej głowy i szyi 
(64,3%), w tym węzłów podszczękowych — 36% i przednich szyjnych — 16,4%. 
Węzły pachowe i pachwinowe były zajęte w 8,1 i 10,3%. Obustronne zapalenie 
węzłów chłonnych obserwowano u od 1% do 4% chorych.

Obserwowano zapalenie węzłów chłonnych narządów wewnętrznych, dające obja
wy „ostrego brzucha”, ostrego zapalenia wyrostka robaczkowego, niedrożności jelit 
itp. Na skutek błędnego rozpoznania operowano 1|2 osób (L0 dzieci i 2 osoby do
rosłe), u których po otwarciu jamy brzusznej stwierdzono pakiety znacznie powięk
szonych, sino-czerwonych węzłów chłonnych w obrębie otrzewnej jelita cienkiego 
i poprzecznicy, jak również drobne wybroczyny i obrzmienie otrzewnej. W usunię
tych wyrostkach robaczkowych nie stwierdzono zmian zapalnych. Węzłów zapal
nych nie usuwano. Wszyscy chorzy wyzdrowieli. Postać brzuszna endemicznego za
palenia węzłów chłonnych wystąpiła u 8,8% obserwowanych chorych.

W diagnostyce różniczkowej autorzy wykluczyli mononukleozę, tularemię, zapa
lenie węzłów chłonnych o etiologii gruźliczej, adenowirusowej, chorobę „kociego 
pazura” i inne.

Z leków najbardziej skuteczne były antybiotyki z grupy tetracyklin.

A. Adonajło
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A. J. UCHOW: O formowaniu się nosicielstwa pałeczek durowych i rzekomo- 
durowych. Sow. Med., ‘,1971, 34, >6, 127.

Analizą objęto 1736 kart szpitalnych osób, które na przestrzeni ostatnich 22 lat 
były hospitalizowane w klinice chorób zakaźnych lwowskiego instytutu lekarskiego. 
Ogółem przebyło dur brzuszny 1495 osób, dur rzekomy A — 137 osób, dur rzekomy 
В — 1)37 osób. Analiza kart szpitalnych i wyników dalszych badań po opuszczeniu 
szpitala wykazała, że 473 osoby (27,2%) były nosicielami pałeczek duru brzusznego 
bądź rzekomego, w  okresie pierwszych trzech miesięcy okresu zdrowienia (nosicie- 
le-ozdrowieńcy), przy czym u 370 osób nosicielstwo trwało tylko 3 tygodnie, nato
miast u 1013 osób od 4 do i!3 tygodnli. U ,391 osób izolowano pałeczki durowe bądź 
rzekomo durowe z kału, u 28 z żółci, u 54 z moczu.

Liczba przewlekłych nosicieli tzn. wydalających pałeczki przez okres dłuższy niż 
3 miesiące, wynosiła 41 (2,3%). Wśród nich było 30 kobiet i 11 mężczyzn.

Stwierdzono pewną zależność formowania się nosicielstwa od ciężkości przeby
tej choroby: wśród osób, które przebyły ciężką postać duru brzusznego lub rzeko
mego odsetek nosicieli -ozdrowieńców wynosił — 42,4%, przewlekłych nosicieli — 
7,7%; po przebyciu średnio-ciężkiej postaci choroby odsetek nosicieli wynosił od
powiednio 28,6 i 1,8%, natomiast w  wypadku lekkiej postaci — 11(4,4 i 0,<5%.

Wśród osób, które hospitalizowano w pierwszym tygodniu choroby było mniej 
nosicieli (23,6°/o nosicieli-ozdrowieńców i 1,7% przewlekłych nosicieli) niż wśród 
hospitalizowanych po czwartym tygodniu od początku choroby (4.0% i 7%).

Okres gorączkowy w  przebiegu choroby też miał wpływ na powstanie nosiciel
stwa: wśród osób, u których gorączka utrzymywała się ponad 4 tygodnie, było 
5-krotnie więcej przewlekłych nosicieli niż w wypadku, gdy okres gorączkowy nie 
przekraczał 2 tygodni.

U większości przewlekłych nosicieli w  przebiegu przebytego duru brzusznego lub 
rzekomego stwierdzano współistnienie chorób takich jak: choroby pasożytnicze, za
palenie woreczka żółciowego, schorzenie układu sercowo-naczyniowego, gruźlica 
i inne.

Na podstawie dokonanej analizy można wysnuć wniosek, że nosicielstwo pałe
czek duru brzusznego i rzekomego formuje się już w  okresie gorączkowym choro
by, a wpływ na utrzymywanie się nosicielstwa wywiera szereg czynników, związa
nych z przebiegiem choroby zasadniczej, chorobami współistniejącymi czy termi
nem hospitalizacji chorego.

A. Adonajło

D. MUTING, W. KRAUS, U. STUMPF, H. DEESZ, H. E. KELLER: Kliniczna 
wartość oznaczania wolnych fenoli w  chorobach wątroby. Med. Welt, 1971, 
22, 368.

W organizmie ludzkim fenole powstają przeważnie na sikutek działania bakterii je
litowych na tyrozynę i fenyloalaninę, a tylko w nieznacznej ilości na skutek w ą
trobowej przemiany tych aminokwasów. Zobojętnianie fenoli następuje przez ich 
wiązanie z kwasem glukuronowym i siarkowym, co w  większości odbywa się 
w wątrdbie, a tylko w  nieznacznej ilości w nerkach i prawdopodobnie w mózgu.

W klinice ważniejszą rolę odgrywają wolne fenole, a nie ich związki glukuro- 
nowe. Wzrost wolnych fenoli w  surowicy krwi w mocznicy, czy niewydolności wą
trobowej znany był od dawna, ale metodyka ich oznaczania była do niedawna nie- 
zadawalająca dla celów klinicznych. Sytuacja zmieniła się po wprowadzeniu do 
badań metody ilościowej — kolorymetrycznej i jakościowej cienko-warstwowej — 
с h r oma tog r af i czne j.
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Autorzy artykułu w ciągu ostatnich 8 lat zbadali surowicę i dobowy mocz od 
100 osób zdrowych i  u 600 chorych na wątrobę. U zdrowych w  surowticy krwi, 
jako wartości prawidłowe dla wolnych fenoli, ustalono średnio na '0,19 ± '0,04 mgVo. 
U osób zdrowych próg nerkowy dla wolnych fenoli jest niski, gdyż w  dobowym 
moczu stwierdzono 80 do 2150 mg (średnio l i i  ± 30 mg°/o) na średnią ilość wydalo
nego moezu 10i50 ml. Odpowiada to średniemu stężeniu około 8 do 25 mg°/o. Tak 
wysoki clearance ma także indykan. Poziom wolnych fenoli w surowicy krwi jest 
względnie stały, ale jego ilość w moczu może wzrosnąć nawet o '50°/o po środkach 
spożywczych bogatych w fenole, np. owoce, białka.

Wobec (niskiego stężenia wolnych fenoli w  surowicy krwi, mocz lepiej nadaje 
się do ich badania. U osób zdrowych w  moczu stwierdza się od 1,5 do 30 różnych 
pochodnych fenoli. Regularnie stwierdza się następujące: kwas p-hydroksyfenylo- 
octowy, kwas homowan ilin owy, kwas beta-hydroksypropionowy, kwas m-hydroksy- 
migdałowy, kwas p-hydroksymigdałowy, fenol, p-‘krezol, kwas alf a-rezorcyn owy, 
kwas ferulowy, kwas m-kumarowy, kwas p-kumarowy, 'kwas m-hydroksybenzoeso- 
wy, kwas p-hydroiksybenzoesowy.

W surowicy krwi wolne fenole są tylko nieznacznie podwyższone w wirusowym  
zapaleniu wątroby i stłuszczeniu wątroby, dopiero w przewlekłym zapaleniu i mars
kości wątroby różnica ta jest statystycznie znamienna. W dobowym moczu, w w i
rusowym zapaleniu wątroby, wydalanie wolnych fenoli daje statystycznie znamien
ną różnicę w porównaniu ze zdrowymi, ale jakościowo zestaw tych fenoli nie od
biega od tego, jaki występuje u osób zdrowych. Natomiast u osób z marskością 
wątroby dochodzi do znacznie zwiększonego wydalania wolnego kwasu p-hydroksy- 
fenylooetowego, a przy współistniejącym nadciśnieniu wrotnym poziom ten jest 
3—5-krotnie wyższy od normy.

W surowicy krwi osób będących w śpiączce wątrobowej tzw. egzogennej, poziom 
wolnych fenoli jest 3—4 razy wyższy niż u osób zdrowych, a w śpiączce endo
gennej stwierdza się wartości nawet 8-krotnie wyższe (1,5 mg°/e). Jeszcze wyższe 
wartości występują przy współistniejącej niewydolności nerek. Przy tym tylko nie
znacznie wzrasta ilość fenoli związanych z kwasem glukuronowym lub siarkowym.

Jeśli w moczu osób zdrowych występuje 15—30 różnych wolnych pochodnych 
fenolowych, to już w I stadium śpiączki wątrobowej stwierdza się tylko dwie 
pochodne: kwas hydroksyfenylooctowy i kwas p-hydroksyfenylomlekowy, który 
u chorych na wątrobę, ale nie będących w śpiączce, występuje tylko śladowo. Jed
nocześnie w surowicy krwi stwierdza się duże ilości wolnego fenolu ii p-ikrezolu; 
związki te przenikają również do płynu mózgowo-rdzeniowego. Największą ilość 
kwasu p-hydroksyfenylomlekowego w  moczu stwierdzano w  śpiączce endogennej 
z jednoczesną kwasicą mleczanową (do 1 g!). A więc, im cięższa jest śpiączka, tym 
więcej jest kwasu p-hydroksyfenylomlekowego w moczu oraz w surowicy krwi.

Wydaje się, że wzrost poziomu fenoli w  surowicy krwi u osób w  śpiączce w ą
trobowej jest wynikiem ich wzmożonej produkcji w jelitach oraz zmniejszonej 
zdolności odtruwania w  wątrobie. Za tym ostatnim wnioskiem przemawiałby tylko 
nieznaczny wzrost poziomu fenoli związanych w  surowicy krwi u chorych w śpiącz
ce. Do tego przy ciężkim uszkodzeniu wątroby dołącza się zmniejszona oksydatyw- 
na deaminacja wolnych aminokwasów uwalnianych z wątroby w dużych ilościach 
W związku z tym w surowicy krwi zwiększa się poziom wolnych aminokwasów 
w śpiączce endogennej do 30 mg°/o (norma 4 mg°/o), przede wszystkim zaś stw ier
dza się podwyższony poziom tyrozyny tak w surowicy, jak i w moczu. Ponadto, 
prawdopodobnie, następuje zaburzenie enzymatycznej przemiany kwasu p-hydro
ksyfenylomlekowego; prawdopodbnie ten oksykwas występuje tylko w wątrobo
wych stanach śpiączkowych.

Jakkolwiek nie jest jeszcze jasna rola wolnych kwasów fenolowych w patoge
nezie śpiączki wątrobowej, to znane jest szkodliwe działanie par fenolu wdycha-
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nych przez robotników w  fabrykach wytwarzających fenol. Występujące przy tym 
objawy, tak psychiczne, jak i neurologiczne są podobne do tych, jakie obserwuje się 
w zaczynającej się śpiączce wątrobowej.

Określanie wolnych fenoli w surowicy krwi i w  dobowym moczu umożliwia 
ocenę ciężkości uszkodzenia wątroby oraz wczesną diagnozę stanu przedśpiączko- 
wego w  endogennym uszkodzeniu wątroby, szczególnie zaś, gdy w  moczu wykryje 
sdę kwas p-hydroksyfenylomlekowy. Jednak w śpiączce egzogennej czulszym wskaź
nikiem jest oznaczanie we krwi amoniaku niż wolnych fenoli.

Ponadto oznaczanie wolnych fenoli w surowicy krwi i przede wszystkim w  mo
czu może być wykorzystane do oceny skuteczności stosowania neomycyny lub laktu- 
lozy, chociaż leki te łatwiej obniżają poziom amoniaku w surowicy krwi niż wol
nych fenoli.

J. Wysocki
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Danuta Naruszewicz-Lesiuk

ODRA JAKO ZAGADNIENIE MEDYCYNY SPOŁECZNEJ W POLSCE *)

Zakład Epidemiologii Państwowego Zakładu Higieny w Warszawie

W pracy przedstawiono ocenę odry jako problemu zdrowotnego w Pol
sce, ze wskazaniem możliwości jego rozwiązania w  oparciu o dostoso
wany do sytuacji epidemiologicznej i do warunków naszego kraju pro
gram szczepień.

W latach 1961—1970 zapadalność na odrę wahała cię od 350 do 590 
na 160 000 i wykazywała tendencję wzrostową. Umieralność uległa ob
niżeniu do 0,3 na 100 000, jest jednak nadal wyższa od przeciętnej euro
pejskiej. Badanie prospektywne przeprowadzone w  Warszawie w yka
zało, że powikłania w  przebiegu odry występują u 16,9°/o dzieci chorych, 
najczęściej u dzieci ze żłobków (31,2°lo) oraz ogółu dzieci w  wieku 13—24 
miesiące (24,4°/o).

Wysoka zapadalność, duże ryzyko wystąpienia powikłań, umieralność 
znacznie wyższa niż z powodu innych chorób zakaźnych wieku dzie
cięcego, nieskuteczność stosowanych środków zapobiegawczych oraz brak 
leku etiotropowego, wobec miernej odczynowości szczepionek przeciw- 
odrowych, stwierdzonej w  warunkach naszego kraju, w  pełni uzasad
niają prowadzenie szczepień przeciw odrze.

Odra pod względem zapadalności i um ieralności zajm uje wśród cho
rób zakaźnych w Polsce drugie, po grypie, miejsce. Dotychczas nie pro
wadzono w Polsce badań epidemiologicznych, które mogłyby wskazać, 
jakie szkody biologiczne i społeczne ponosi społeczeństwo z powodu odry, 
jakie są wyniki dotychczas stosowanych środków zapobiegawczych oraz 
jakie są możliwości zorganizowania bardziej skutecznej akcji profilak
tycznej.

W związku z tym  podjęto badania, których celem była ocena odry jako 
problem u zdrowotnego w Polsce, ze wskazaniem  możliwości jego rozwią
zania.

P l a n  b a d a ń ,  m a t e r i a ł  i m e t o d y

Badania prowadzono w trzech kierunkach:
1) analizy sytuacji epidemiologicznej w Polsce;
2) oceny przebiegu klinicznego odry na podstawie analizy rodzaju i czę

stości w ystępowania powikłań w zależności od wieku chorych;
3) oceny porównawczej trzech żywych szczepionek przeciw odrze pod 

kątem  widzenia ich odczynowości i skuteczności w w arunkach na
szego kraju.

cd 1. Szczegółową analizą objęto okres od 1961 do 1970 roku. Dotych
czasowe opracowania sytuacji epidemiologicznej odry w Polsce nie za
wierały inform acji o w ieku i środowisku chorych (12,13). Dane te po-

*) Doniesienie to stanowi streszczenie rozprawy habilitacyjnej.



siadają m.in. podstawowe znaczenie w typow aniu grup dzieci do szcze
pienia. Stacje Sanitarno-Epidemiologiczne podają w sprawozdaniach 
tygodniowych, które są podstawowym źródłem danych, wyłącznie glo
balną liczbę zachorowań (6). W związku z tym  potrzebne dane wyjściowe 
uzyskano z zestawień na drukach E II.3, zebranych z 84 powiatów w yty
powanych na drodze losowania w 1966 roku (5). Analizę epidemiolo
giczną uzupełniono danym i o zużyciu gamma globuliny, stosowanej w la
tach 1968, 1969 i 1970 u dzieci ze styczności z odrą.
ad. 2. Częstość występowania odry o powikłanym  przebiegu oraz rodzaj 
powikłań oceniano w badaniu retrospektyw nym  i prospektywnym .

Badaniem retrospektyw nym  objęto 581 dzieci leczonych z powodu 
odry w latach 1965— 1969 w Klinice Chorób Zakaźnych Wieku Dziecię
cego AM w W arszawie. Poddano analizie dane dotyczące przebiegu odry, 
zanotowane w historii choroby. W analizie pominięto dzieci, u których 
w czasie odry w ystąpiła inna ostra choroba zakaźna.

Spośród ogółu chorych na odrę do leczenia w szpitalu kierowane są 
przede wszystkim  te dzieci, u których choroba ma ciężki przebieg lub 
które muszą być izolowane ze względów środowiskowych. W związku 
z tym  dane z obserwacji szpitalnych nie mogą być podstawą do oceny ry 
zyka w ystąpienia powikłań w przebiegu odry. Natom iast analizując prze
bieg kliniczny odry wyłącznie u tych dzieci, u których w ystąpiły powi
kłania, można uzyskać ogólny obraz obserwowanych w szpitalu powi
kłań oraz inform acje co do czasu ich w ystępowania w przebiegu choroby. 
Uzyskane z badania retrospektyw nego dane w ykorzystano do przygoto
wania form ularza ankiety, jakim  posługiwano się w badaniu prospek
tywnym .

Dla oceny częstości występowania odry o powikłanym  przebiegu zor
ganizowano badanie prospektywne. Badanie to przeprowadzono w okre
sie od 1.IV .1970 reku do 31.III.1971 roku na terenie Warszawy, gdzie 
dobra zgłaszalność i rozwinięta sieć poradni dziecięcych zapewniały uzy
skanie bardziej w iarygodnych danych niż na innym  terenie. W badaniu 
uczestniczyły poradnie dziecięce podległe dzielnicowym wydziałom zdro
wia, a prowadzenie obserwacji nadzorowali kierownicy zespołów specja
listycznych do spraw  pediatrii (8).

Do poradni dziecięcych dostarczono znaczną liczbę egzemplarzy an 
kiety, zawierającej poza częścią ogólną pozwalającą na identyfikację 
dziecka, pytania dotyczące przebiegu klinicznego odry. Ustalono, że an
kieta wypełniona będzie przy zgłoszeniu się dziecka chorego na odrę do 
lekarza (pierwsza wizyta) i uzupełniania w czasie następnych porad przez 
ckres co najm niej 3 tygodni, licząc od dnia w ystąpienia wysypki (usta
lony okres w ystępowania powikłań). Jednocześnie założono kartotekę 
osób, które zachorowały na odrę na terenie W arszawy. Podstawą do za
łożenia karty  były zgłoszenia o zachorowaniu na odrę, nadsyłane do Dziel
nicowych Stacji Sanitarno-Epidemiologicznych. Po otrzym aniu ankiety 
dane dotyczące powikłań nanoszono na odpowiednią kartę  kartoteki.

Obserwowano ogółem 5260 osób, w tym  tylko 7 osób w wieku powyżej 
14 lat. Z analizy powikłań wyłączono zapalenia oskrzeli, które w ystąpiły 
w okresie nieżytowym, trak tu jąc  je jako typowy w tym  czasie dla odry 
objaw; wyłączono też przypadki, w których stwierdzono jednocześnie 
płonicę lub krztusiec, ponieważ nie można było wykluczyć, że powikła
nia są wynikiem  tych chorób, craz przypadki skierowane do szpitala,
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gdzie nie potwierdzono rozpoznania powikłań, lub stwierdzono, że w y
stępujące objawy nie m ają związku z odrą.

Obliczono odsetek chorych, u których w przebiegu odry w ystąpiły po
wikłania z uwzględnieniem  między innym i wieku chorych oraz faktu 
ich uczęszczania do żłobka, przedszkola czy szkoły.

-Poniew aż obliczone odsetki przypadków odry o powikłanym  przebie
gu nie uwzględniają faktu, że u niektórych dzieci w ystąpiły liczne po
wikłania, jak  również w celu łatwiejszego operowania wynikam i bada
nia, obliczono wskaźnik powikłań na 1000 obserwowanych dzieci, 
ad. 3. W związku z przew idyw aną akcją szczepień przeciw odrze doko
nano w w arunkach naszego k raju  w eryfikacji oceny odczynów poszcze- 
piennych oraz skuteczności w ybranych żywych szczepionek przeciwodro- 
wych (9,11). Przygotow anie planu badania poprzedzono szerokim prze
glądem piśm iennictwa, prowadzonym przede wszystkim  pod kątem  w i
dzenia doboru do badań szczepionek, uznanych w świecie za najskutecz
niejsze i względnie mało odczynowe (4).

Badano szczepionki: ze szczepu Schwarza, przygotowaną w hodowli 
fibroblastów kurzych; ze szczepu Leningrad 16 (L-16), przygotowaną 
w hodowli tkankowej nerki świnki morskiej oraz ze szczepu Enders— 
Schwarz—Czumakow, przygotowaną w hodowli tkankow ej nerki m ałpy 
Cecropithecus aethiops (dwie serie).

Badano szczepionki: ze szczepu Schwarza, przygotowaną w hodowli 
położonych na terenie trzech m iast i pięciu województw.

Listy imienne dzieci w wieku od 9 miesięcy do 3 lat, zakwalifikowa
nych do badania w danym  zakładzie, nadsyłano do Zakładu Epidemio
logii PZH, gdzie dzieci były losowo przydzielane do szczepienia jedną 
ze szczepionek lu bdo grupy kontrolnej.

Obserwacje odczynów poszczepiennych prowadzono przez cztery ty 
godnie, licząc od następnego dnia po szczepieniu. Notowano pom iar tem 
pera tu ry  ciała w rectum  ok. godz. 16, w ystąpienie wysypki na skórze, jej 
rodzaj i nasilenie, kaszel, katar, przekrw ienie spojówek, zaczerwienienie 
gardła i ew entualnie inne uwagi.

P rzyjęte  kry teria  oceny odczynów poszczepiennych były bardziej su
rowe niż w badaniach kontrolowanych prowadzonych w innych krajach, 
np. przy określaniu odsetka dzieci z odczynem gorączkowym nie uwzglę
dniano popraw ki w ynikającej z obserwacji grupy kontrolnej (1,9).

Ód dzieci objętych badaniem  pobrano dw ukrotnie krew  do badania 
serologicznego: bezpośrednio przed szczepieniem i 28—30 dnia po szcze
pieniu. Odpowiedź serologiczną badano w odczynie zahamowania hem a
glutynacji. Określono dla poszczególnych szczepionek średnią geome
tryczną m iana przeciwciał oraz cdsetek serokonwersji.

Oceny skuteczności badanych szczepionek dokonano na podstawie 
dw uletniej obserwacji epidemiologicznej dzieci objętych badaniem  w ze
staw ieniu z ich odpowiedzią serologiczną po szczepieniu.

Badanie w terenie zorganizowano i prowadzono z dużym zespołem 
lekarzy epidemiologów i pediatrów, a badania serologiczne wykonano 
wspólnie z Zakładem W irusologii PZH.

P o d s u m o w a n i e  w y n i k ó w  i w n i o s k i
Jak wynika z analizy sytuacji epidemiologicznej, w latach 1961— 1970 

rejestrow ano w Polsce od 110 tys. do 192 tys. zachorowań na odrę rocz
nie (tabela I). Ogólna zapadalność na odrę w ahała się od 350 do 590 m
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T a b e l a  I 
Odra w Polsce w latach 1961—1970

Źródła: dane dot. zachorowań: Ministerstwo Zdrowia i Op. Społ., Informacyjny Biu
letyn Epidemiologiczny 1960—1969, dane dot. zgonów wg GUS.

100 000 mieszkańców (mediana 408) i wykazywała tendencję wzrostową. 
Dla porównania — w latach 1946— 1960 m ediana dla kolejnych okresów 
pięcioletnich wynosiła 112, 314 i 294 .'Od 45% do 49% ogółu zachorowań 
na odrę dotyczyło dzieci w wieku od 1 do 4 lat, w tej grupie wieku zapa
dalność była najwyższa i w ahała się od 1600 do 3120 zachorowań na 
100 000 (ryc. 1). Ponieważ rejestracja zachorowań, zwłaszcza na terenach 
wiejskich, jest niekom pletna, rzeczywista liczba zachorowań na odrę 
w Polsce zapewne była jeszcze wyższa.

Umieralność na odrę w Polsce uległa stopniowemu obniżeniu z 1,0 do 
0,3 zgonów na 100 000 mieszkańców. Niemniej jednak w analizowanym 
okresie zmarło z powcdu odry 1860 osób, a Polska pozostaje nadal w g ru 
pie krajów  notujących um ieralność wyższą od przeciętnej europejskiej.

R etrospektyw na analiza klinicznego obrazu odry przeprowadzona na 
terenie K liniki Chorób Zakaźnych W ieku Dziecięcego AM w W arsza
wie wykazała, że odrę o powikłanym  przebiegu rozpoznano u 73% leczo
nych dzieci. Z zanotowanych 26 rodzajów powikłań 15 obserwowano u co 
najm niej 3 dzieci. Były to: zapalenie płuc, zapalenie oskrzeli, dławiec 
rzekomy, zapalenie ucha wewnętrznego, dyspepsja, krwawienie z nosa, 
wybroczyny na skórze, zapalenie dziąseł, drgawki, zapalenie mózgu, 
objawy oponowe, u tra ta  przytomności, ropny nieżyt nosa, zapalenie za
tok, angina. Najczęściej w ystępującym i powikłaniam i były: zapalenie 
płuc, zapalenie oskrzeli oraz dławiec rzekomy, które stanow iły odpowie
dnio 34,2%, 16,4% oraz 10,7% ogólnej liczby powikłań; powikłania neuro
logiczne stanow iły 6% powikłań.

Średni czas leczenia szpitalnego odry bez powikłań wynosił 8,9 dni, 
a z powikłaniam i 11,4. Dane te w zestawieniu z liczbą osób hospitalizo
w anych z powodu odry — przeciętnie rocznie 4700, a w latach epide
m icznych 6700 — pozwalają ocenić szacunkowo, że leczenie szpitalne
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ścią i okresowością.
Analiza wyników badania pros

pektyw nego wykazała, że odra o po
wikłanym  przebiegu wystąpiła ogó
łem u 16,9% obserwowanych dzieci.
Najczęściej, bo w 24,4% przypadków 
powikłania występowały u dzieci w 
wieku 13—24 miesiące (różnica sta
tystycznie znamienna). W pozosta
łych grupach wieku odra o powikła
nym przebiegu w ystępowała u 13% 
do 19% chorych. Wysoki odsetek 
odry z powikłaniam i stwierdzono 
wśród dzieci ze żłobków (31,2%), wyż
szy niż można było tego oczekiwać 
w związku z wiekiem chorych.

Ogółem obserwowano 22 rodzaje powikłań. Najczęściej notowanymi 
powikłaniam i były: ciężkie zapalenie oskrzeli, zapalenie płuc oraz zapa
lenie ucha środkowego, które stanowiły odpowiednio 31,9%, 26,2% oraz 
12,2% ogólnej liczby powikłań (tabela II). Ciężkie zapalenie oskrzeli było 
dom inującym  powikłaniem  wśród dzieci w wieku poniżej 1 roku życia 
nieżyt jelit występował głównie wśród dzieci do 5 roku życia, natom iast 
zapalenie zatok stw ierdzano u dzieci w wieku powyżej 3 lat, a zapalenie 
płuc występowało najczęściej u dzieci ośmio, dziewięcio i czteroletnich

Ogólny wskaźnik powikłań wyniósł 186,8 na 1000 dzieci chorych na 
odrę. W skaźnik ciężkich powikłań, obliczony wspólnie dla zapalenia 
płuc, dławca rzekomego, zapalenia zatok, zapalenia ucha środkowego i po
wikłań neurologicznych wynosi 89,7 na 1000.

Ocenę częstości w ystępowania powikłań w populacji osób chorych na 
odrę przeprowadzono dotychczas tylko w Anglii (3), Czechosłowacji (14) 
oraz w czasie epidemii odry w 1962 roku w Grenlandii (2).

Badanie retrospektyw ne przeprowadzone w Anglii w okresie od 1.1. 
do 30. V. 1963 roku objęło 1/6 wszystkich zarejestrow anych w tym  cza
sie zachorowań. Ogólny wskaźnik powikłań wynosił 67 na 1000, wskaź
nik powikłań z zakresu układu oddechowego (zapalenie płuc, zapalenie 
oskrzeli i dławiec rzekomy) wynosił 38/1000, przy czym zapalenie 
oskrzeli notowano dw ukrotnie częściej niż zapalenie płuc.

i



170 D. Naruszewicz-Lesiuk Nr 2

T a b e l a  II
Powikłania w przebiegu odry obserwowane najczęściej w badaniu prospektywnym

w Warszawie
Odsetek z ogólnej liczby powikłań i wskaźnik na 1000 chorych na odrę dzieci

Zarówno wskaźnik ogólny powikłań jak  i wskaźnik powikłań w za
kresie układu oddechowego, stwierdzone w Anglii, są znacznie niższe od 
uzyskanych w badaniu w W arszawie. Natomiast zbliżone są wskaźniki 
w ystępowania zapalenia ucha środkowego (Anglia — 25/1000; W arsza
wa — 2 2 ,8 / 1 0 0 0 ) oraz zapalenia mózgu (Anglia — 1 ,2 ; W arszawa — 1 ,1 ). 
Główną przyczyną różnic w wysokości wskaźników jest przypuszczalnie 
to, że badanie przeprowadzone wAnglii miało charakter retrospektyw ny.

W Czechosłowacji przeprowadzono dwa badania: retrospektyw ne i p ro
spektywne. W badaniach tych stwierdzono występowanie odry o powi
kłanym  przebiegu u 16,7% i 15,1% chorych dzieci. W yniki uzyskane 
w Czechosłowacji są bardzo zbliżone do wyników uzyskanych w G ren
landii (19,5% przypadków z powikłaniami) oraz w W arszawie (16,9%). 
Również dość zbliżona do wyników badania prowadzonego w W arszawie 
była ocena częstości występowania różnego rodzaju powikłań.

Należy tu  pcdkreślić, że wobec braku leku etiotropowego możliwość 
skutecznej in terw encji lekarskiej w leczeniu odry jak również i jej po
wikłań jest bardzo ograniczona.

Stosowane dotychczas w Polsce m etody zapobiegawcze: izolacja osób 
chorych, kw arantanna dzieci ze styczności z chorym są nieskuteczne. 
Egzekwowanie obowiązujących w kraju  przepisów z tego zakresu (15) po
woduje w wielu w ypadkach stra tę  dni nauki w szkole oraz konieczność 
zwalniania się z pracy opiekunów dziecka. W związku z tym  w ydaje się 
słuszne zaproponowanie pewnych zmian w dotychczas obowiązującym 
zarządzeniu, m. in. ograniczenie obowiązku izolacji z powodu styczności 
z odrą, która m iała miejsce poza zakładem dziecięcym, wyłącznie do dzie
ci uczęszczających do żłobka, przedszkola lub kierowanych na kolonie.

W latach 1967— 1970 zużyto w celach zapobiegawczych, głównie 
w żłobkach i domach małego dziecka, 352 218 ml gamma globuliny, co 
nie miało w pływ u na ogólną zapadalność na odrę. Koszt gamma globu
liny wyniósł ponad 13,5 miliona złotych, a więc równowartość około 
136 tys. porcji im portow anej szczepionki łącznie ze strzykaw kam i jedno
razowego użytku. Jest to ilość szczepionki w ystarczająca na zaszczepie
nie wszystkich dzieci wrażliwych na odrę przebyw ających w żłobkach
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i domach małego dziecka oraz nowo przyjm ow anych dzieci przez okres 
co najm niej jednego roku.

W badaniu kontrolowanym  trzech żywych szczepionek przeciwodro- 
wych stwierdzono, że pod względem powodowanych odczynów poszcze- 
piennych szczepionki ze szczepów Schwarza i L-16 są do siebie zbliżone 
i nie budzą zastrzeżeń klinicznych. Silny, ale krótkotrw ały  odczyn go
rączkowy (powyżej 39,4° w rectum ) w ystąpił u 7,5% dzieci szczepionych 
szczepionką Schwarza i u 5,8% dzieci szczepionych szczepionką L-16. 
Średnie geometryczne m iana przeciwciał (po szczepionce Schwarza  1:132 
i po L-16 1:100) nie różniły się istotnie, natom iast różnica statystycznie 
znamienna w ystąpiła przy porównaniu odsetka serokonwersji: po szcze
pionce Schwarza 97% i po szczepionce L-16 — 82%. Obie szczepionki chro
niły przed zachorowaniem w okresie 2 lat obserwacji 91% dzieci, a wśród 
dzieci ze stw ierdzoną serokonw ersją po szczepieniu ponad 96% dzieci.

Szczepionka Enders-Schwarz-Czumakow  wykazała słabsze właściwości 
uodporniające, odsetek chronionych po dwu seriach szczepionki wynosił 
75,2 i 73,5, a wśród dzieci z serokonw ersją 90%.

Wysoka zapadalność na odrę w Polsce, duże ryzyko wystąpienia powi
kłań i znacznie wyższa niż w innych chorobach zakaźnych wieku dziecię
cego umieralność, wobec m iernej odczynowości szczepionek przeciwodro- 
wych, stw ierdzonej w w arunkach naszego kraju , w pełni uzasadniają pro
wadzenie szczepień przeciw odrze.

Najwyższe ryzyko w ystąpienia powikłań w przebiegu odry dotyczy 
przede wszystkim dzieci ze żłobków, a następnie ogółu dzieci w wieku 
13—24 miesięcy. W skazuje to na pilną potrzebę objęcia szczepieniami 
tych grup dzieci i uzasadnia wprowadzenie obowiązku szczepienia przeciw 
odrze dzieci w wieku 12— 13 miesięcy, tj. w okresie, w którym  już uzy
skuje się dobre efekty szczepienia.

Zaszczepienie dzieci w wieku 13—24 miesięcy oraz dzieci żłobkowych, 
a następnie szczepienie obowiązkowe dzieci 12— 13-miesięcznych, uzupeł
nione szczepieniem w rażliwych na odrę dzieci do 5 roku życia, prowadzo
nym na zasadzie dobrowolności, winno spowodować po upływie 3—4 lat 
stosowania szczepień znaczny ogólnokrajowy spadek zapadalności bez du 
żych s tra t szczepionki, jakie pociąga za sobą masowe szczepienie akcyj
ne, i bez zbędnego obciążania służby zdrowia.

Na podstawie wyników badania kontrolowanego można polecić do sto
sowania w kraju  szczepionki ze szczepu Schwarza  (z hodowli fibrobla- 
stów kurzych) oraz L-16 (z hodowli komórek nerki świnki morskiej).

Д. Н а р у ш е в и ч - Л е с ю к

КОРЬ КАК ВОПРОС ОБЩЕСТВЕННОЙ МЕДИЦИНЫ В ПОЛЬШЕ

С о д е р ж а н и е

Автором проведена оценка кори в Польше с точки зрения общественной ме
дицины и указана возможность решения путем вакцинаций в соответствии с эпи
демиологической обстановке йи условиями в нашей стране.

В 1961—1970 гг. заболеваемость корью колебалась от 350 до 590 на 100 000 
с тенденцией к росту. Смертность снизилась до 0,3 на 100 000, но этот коэффи
циент выше чем средние европейских стран. Проспективные исследования, 
проводившиеся в г. Варшаве показали, что осложнения в течение кори поя-
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вляются у 16,9% больных детей, чаще всего у ясельных (31,2%) и среди всех 
детей в возрасте 13—24 месяца (24,4%).

Высокая заболеваемость, большой риск появления осложнений, смертность 
значительно выше по сравнению с другими инфекционными болезнями детско
го возраста, безрезультатность применяемых профилактических мер и отсут
ствие этиотропных лечебных средств, а также в виду небольшой реактогеи- 
ности противокоревых вакцин, наблюдаемой в нашей стране, вполне обосно
вано введение прививок против кори.

D. N a r u s z e w i e  z-L е s i u k

MEASLES AS A PROBLEM OF SOCIAL MEDICINE IN POLAND

S u m m a r y

Measles is discussed as a health problem in Poland. The possibility of a solution, 
based on the epidemiologic situation and conditions in this country, by a program 
of vaccinations is pointed out.

In the years 1961—1970 morbidity of measles was between 350 and 590 per 100,000, 
with a rising tendency. Lethality dropped to 0.3 per 100,000, but is still high compa
red with European averages. Prospective studies in Warsaw have shown that com
plications of measles occur in 16.9% of children suffering from the disease, espe
cially in children in nurseries (31.2%) and in all children aged 13—24 months (24.4%).

The high incidence, riks of complications, lethality much higher than in other 
infectious diseases of childhood, ineffectiveness of preventive measures, lack of an 
etiotropic drug, and moderate reactivity to measles vaccines argue in favor of intro
ducing measles vaccinations under the conditions in Poland.
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Immunoelektroforetyczne badanie surowicy krwi chorych na odrę nie 
dało podstaw do wyjaśnienia obniżenia odporności w  czasie choroby.

Zachwianie immunologicznej równowagi ustroju, w ystępujące w cza
sie i po przechorowaniu odry, jest zjawiskiem powszechnie znanym  (1, 3
11, 16). Odra obniża odporność przeciwzakaźną ustroju. Stwierdzono ob
niżenie odporności przeciw błonicy, czerwonce bakteryjnej, zaostrzenie 
istniejącej choroby reum atycznej, obniżenie zdolności gojenia ran  w na
stępstw ie przechorowania odry, u dzieci chorych na gruźlicę zaostrzenia 
procesu chorobowego, rozsiew prosow aty i gruźlicze zapalenie opon 
mózgowo-rdzeniowych (1, 3, 5, 11, 16). Znane jest u osobników tuberku- 
lino-dodatnich wygasanie odczynu tuberkulinow ego w czasie i po prze
chorowaniu odry (3, 11, 14, 19). Procesy chorobowe w arunkow ane reakcją 
antygenu i przeciwciał mogą ulec pod wpływem  odry modyfikacjom; 
częste jest ustępow anie zmian w ypryskowych na kilka tygodni po prze
byciu odry. Podobnie obserw uje się popraw ę w astm ie oskrzelowej. 
U chorych na nerczycę może wystąpić pogorszenie, względnie poprawa 
aż do całkowitej rem isji włącznie. Odczyny Schicka i Dicków w ykazują 
w czasie odry tendencję do nasilenia (3, 11).

W zmiankowane obserwacje kliniczne czynią zagadnienie zmian, jakie 
odra wywołuje w odporności bum oralnej i tkankow ej ustroju, szczegól
nie interesującym , zwłaszcza wobec powszechności zapadania na odrę 
i zajmowanej przez nią wśród ostrych stanów infekcyjnych czołowej po
zycji w statystyce zgonów (16).

W piśm iennictw ie niewiele jest opracowań tego zagadnienia u chorych 
na odrę. Tosi i wsp. (22) wykonali badania elektroforetyczne surowicy 
krw i chorych na odrę, stw ierdzając hypergam m aglobulinem ię w okresie 
wysypki. Lorenz  i Rossipal (13) wykonywali badania elektroforetyczne 
i im m unoelektroforetyczne, znajdując przeciwnie, postępujący do 4 
dnia w ysygki spadek poziomu globulin gamma, a w im m unoelektrofore- 
zie nasilające się do 4 dnia wysypki osłabienie linii precypitacyjnej glo
bulin IgA i IgG, przy braku  w yraźniejszych w ahań frakcji IgM. Osvath 
i wsp. (15), Ricci i wsp. (17) oznaczali properdynę, stw ierdzając obniżenie 
jej poziomu w okresie wysypki odrowej.

W związku z problem em  szczepień przeciw odrze wykonano natom iast 
wiele prac, które wykazały w surowicy krw i osobników szczepionych



w irusem  odry przeciwciała wiążące kom plem ent i neutralizujące (20, 23), 
wiążące kom plem ent i ham ujące hem aglutynację (8, 9).

Ponieważ w piśm iennictw ie niewiele jest doniesień na tem at zmian 
hum oralnych u osobników chorych na odrę, ujaw nionych badaniam i im- 
m unoelektroforetycznym i, podjęto ich wykonanie u dzieci chorych na 
odrę.

M a t e r i a ł :

Badania im m unoelektroforetyczne surowicy krw i wykonano u 27 dzie
ci chorych na odrę. "Wiek badanych dzieci od 5 miesięcy do Я lat, w tym  
11 poniżej roku. Badania wykonywano w okresie wysypki odrowej: w 19 
przyp. w 1 i 2 dniu wysypki, w 1 tylko przyp. po przebyciu odry.

W 10 przypadkach odra przebiegała bez powikłań, w pozostałych z to
warzyszącymi ogniskami zapalnym i w płucach, uchu środkowym itp.

Badania wykonano na m ateriale  Oddziału Dziecięcego Wojewódzkiego 
Szpitala Specjalistycznego w Szczecinie. G rupę kontrolną stanow iły dzie
ci zdrowe w wieku od 6 miesięcy dc 14 lat, w liczbie 20.
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M e t o d y k a :

Im m unoelektroforezę przeprowadzano sem im ikrom etodą wg Sckei- 
deggera (18) w żelu agarowym  2%, w buforze o pH =  8,2 i sile jonowej =  
0;05. Do reakcji używano surowicy końskiej poliw alentnej z Insty tu tu  
Pasteura.

WYNIKI

W im m unoelektroforegram ach surowicy krw i dzieci grupy kontrolnej 
uzyskano 10— 13 linii precypitacyjnych. U dzieci chorych uzyskano także 
10— 13 linii precypitacyjnych, w tym  tylko w 2 przyp. poniżej 12 linii.

W porównaniu z grupą kontrolną u dzieci chorych na odrę stw ierdzo
no: w 24 przypadkach (na badanych 27) pogrubienie linii precypitacyjnej 
odpowiadającej globulinom IgM (ryc. 2, 3), przy czym w 9 z nich linia ta 
była szczególnie intensyw nie zaznaczona, a w 2 w ybitnie wzmożona, w 11 
przyp. pogrubienie linii odpowiadającej globulinom IgG, w tym  w 7 przyp. 
szczególnie w ydatne (ryc. 2),

w 6 przyp. pogrubienie linii odpowiadającej globulinom IgA, w 1 
przyp. silniej zaznaczone,

w 1 przyp. pogrubienie linii odpowiadającej globulinom IgD, 
w 1 przyp. stwierdzono osłabienie linii odpowiadającej globulinom IgG 
i w 1 przyp. linii odpowiadającej globulinom IgM.
Poza zmianam i w zakresie im m unoglobulin stwierdzono: pogrubienie 

linii odpowiadającej siderofilinie (globulina beta 1) w 17 przyp., w tym  
szczególnie w ydatne w 9 przyp., pogrubienie linii odpowiadającej cerulo- 
plazm inie (globulina alfa 2) w 6 przyp., w tym  w 5 przyp. intensywnie 
zaznaczone, pogrubienie linii odpowiadającej аг m akroglobulinie w 16 
przyp., silniej zaznaczone w 3 przyp. i pogrubienie linii odpowiadającej 
glikoproteinie alfa 1 w 3 przyp. Słabiej znaznaczoną linię album in w 1 
przypadku.
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i [ Frakcja białka w normie o Frakcja białka obniżona

•  - - - - - - n - - - - - - -  wzmożona • •  - - - - - - - » - - - - - - - - - bardzo wzmożona

• • •  ------u ------  wybitnie wzmożona v
Ryc. 1. Wyniki badań immunoelektroforetycznych surowicy krwi dzieci chorych na

odrę.

Ryc. 2. Ryc. 3.

Ryc. 2 Przypadek 19. Obraz immunoelektroforetyczny surowicy krwi. Wzmożone łuki.
IgM, IgG.

Rvc. 3. Przypadek 23. Obraz immunoelektroforetyczny surowicy krwi. Wzmożone łuki
IgM.

OMÓWIENIE WYNIKÓW

Próbując odpowiedzieć na pytanie, jakie przeciwciała mogły mieć 
wpływ na uzyskane w w ynikach badań pogrubienie poszczególnych linii 
precypitacyjnych immunoglobulin, rozważano, jakiej fazie reakcji ustro ju  
na czynnik chorobotwórczy odpowiadał okres, w którym  wykonano ba-



dania. U 26 dzieci im m unoelektroforegram y wykonano w okresie w ysyp
ki odrowej, w tym  u 19 w pierwszym  lub drugim  dniu jej w ystąpienia. 
W ysypka odrowa w ystępuje w 14 dniu od zakażenia. Wg Bogdanowicza 
(3) za okres zaraźliwy przyjm uje się 3 do 6 dni przed wysypką i 3 dni po 
jej wystąpieniu, zaś wyhodowano w irusa odry ze krw i chorych jeszcze 
w 24—30 godzin po w ystąpieniu wysypki (3, 11). Obecność żywych wi
rusów po wytw orzeniu przeciwciał przeciwodrowych w ydaje się w ątp li
we. Zgodnym z tym  jest fakt, że surowicę ozdrowieńców uzyskuje się po
bierając krew  między 7-—8 dniem  od w ystąpienia wysypki, a wg Fanco- 
niego (5) naw et między 8— 10 dniem. A zatem  w naszym m ateriale w 19 
przyp. wykonano badania przed wytworzeniem  przeciwciał przeciwodro
wych, we wczesnej fazie reakcji ustro ju  na czynnik chorobotwórczy, gdy 
obraz białek surowicy krw i odpowiada konstelacji ostrego zapalenia (2). 
Gdyby jednak przyjąć zgodnie z D iechoffem  (4), że wysypka odrowa ma 
charakter alergiczny, należałoby uznać, że w ystępuje ona w okresie, gdy 
działają już wytworzone przeciwciała, a zatem  w fazie choroby, w któ
rej obraz białek krw i przedstaw ia zmiany odpowiadające konstelacji pod
ostrego i przewlekłego zapalenia (4). Uzyskane wyniki, które wykazały 
w zakresie imm unoglobulin zwiększenie frakcji globulin IgM w 24 przyp., 
globulin IgA w 6 przyp. i globulin IgG w 11 przyp., przedstaw iają układ 
mogący odpowiadać tej konstelacji.

Cytowana praca Tossi i wsp. (22), którzy stw ierdzili w badaniach 
elektrofcretycznych hypergam m aglobulinem ia w okresie wysypki odro
wej jest zgodna z uzyskanym i przez nas w ynikam i badań im m unoelektro- 
foretycznych, natom iast wyżej wspom niani Lorenz i Rossipal (13) stw ier
dzali przeciwnie, obniżenie poziomu gamma globulin w elektroforezie oraz 
globu^n IgA i IgG w im m unoelektroforezie.

Autorzy, którzy wykonywali badania surowicy krw i osobników szcze
pionych w irusem  odry, stw ierdzali obecność przeciwciał wiążących kom
plem ent, neutralizujących i ham ujących hem aglutynację (8, 9, 20, 23) 
Brak doniesień na tem at powiązania wym ienionych przeciwciał z okre
ślonymi frakcjam i białek. Poziom properdyny związanej z frakcją IgM 
jest wg Osvatha i wsp. (15) oraz Ricci i wsp. (17), obniżony w okresie w y
sypki odrowej.

Analiza przeciwciał niesionych przez poszczególne frakcje im m unoglo
bulin (wg Kunkela  cyt. za Górnickim  — 6) jak i przytoczone rozważania 
dają zaledwie w części odpowiedź na postawione na w stępie pytanie.

Analiza uzyskanych obrazów im m unoelektroforetycznych pod wzgle- 
dem zachowania d ę  poszczególnych linii precypitacyjnych w odniesieniu 
do pozostałych nie wykazała żadnych prawidłowości.

Uwzględniając zwiazaną z procesem serologicznego dojrzewania możli
wość odmiennego zachowania się frakcji białkowych u niem owląt w po
rów naniu ze starszym i dziećmi, przeanalizowano uzyskane wyniki 
uwzględniając różnice wieku. Nie stwierdzono różnic w obrazach im m u
noelektroforetycznych uzyskanych u niem owląt i starszych dzieci.

Biorąc pod uwagę możliwość w pływu powikłań w przebiegu odry na 
obraz im m unoelektroforetyczny, dokonano analizy 10 przypadków odry 
bez powikłań w porównaniu z 17, w których stw ierdzano powikłania i nie 
stw ierdzono charakterystycznych różnic w obrazie frakcji białkowych.

Uzyskane wyniki nie stw arzają podstaw do w yjaśnienia problem u obni
żenia odporności przeciwzakaźnej ustro ju  w przebiegu i po przebyciu 
odry, przeciwnie, dają wyraz żywej reakcji hum oralnej układów odpo-

176 Z. Pawlicka-Domańska i inni N r 2



N r 2 Badania immunoelektroforetyczne w odrze 177

w iedzialnych za procesy odpornościowe. Jakkolw iek imm unoglobuliny 
grają podstawową rolę w procesach obronnych, a ich spektrum  stanowi 
wypadkow ą być może całego zespołu działających układów obronnych 
ustroju, poznanie ich naświetla jedynie część zagadnienia odporności prze- 
ciwzakaźnej ustroju.

Wobec tego, że nie wszystkie czynniki odporności hum oralnej zostały 
w yodrębnione i powiązane z określonymi frakcjam i globulinowymi, możli
we jest, że część z nich niesiona przez inne frakcje niż globuliny IgA, IgM, 
IgD i IgG pozostaje poza możliwością oceny.

W targnięciu i rozprzestrzenieniu się drobnoustrojów przeciwdziałają ba
riery  ochronne. Sprawność ich jest trudno wym ierna. Przeciw drobnoustro- 
jowe substancje tkankowe, jak lizolym, histony, peptydy zasadowe itp., są 
w  zwykłych w arunkach niedostępne badaniu. Odporność przeciwzakaźna 
zależna jest między innym i od sprawności m etabolizmu komórkowego. 
Wiadomo bowiem, że podanie przy zakażeniu inhibitorów cyklu kwasów 
trójkarboksylow ych redukuje czas przeżycia doświadczalnego zwierzęcia, 
stw arzając korzystne w arunki dla śmiercionośnej populacji drobnoustro
jów (21). Ocena odporności komórkowej w tym  rozum ieniu jest trudna. 
Poczesne miejsce w zagadnieniach odporności zajm uje układ siateczkowo- 
śródbłonkowy działając poprzez fagocytozę, produkcję przeciwciał i wpływ 
na procesy metaboliczne. Badania im m unoelektroforetyczne mówią o jego 
funkcji w produkcji przeciwciał, a tylko pośrednio o pozostałych funkcjach, 
zwłaszcza o mającej istotne znaczenie fagocytozie.

W świetle przytoczonych rozważań oczywiste jest, ze uzyskane wyniki 
nie upoważniają do uogólnień i dalej idących wniosków.

3. П а в л и ц к а - Д о м а н ь с к а ,  Г. С л и в и н ь с к а - П ж и е м с к а

ИММУНОЭЛЕКТРОФОРЕТИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ СЫВОРОТКИ 
КРОВИ ОТ ДЕТЕЙ БОЛЬНЫХ КОРЬЮ

С о д е р ж а н и е

Проведено иммуноэлектрофоретические исследования сывороток крови от 27 
детей во время коревой сыпи и по сравнению с сывороткой крови здоровых 
детей отмечено в 88,8% утолщение линии соответствующей глобулинам IgM, 
в 22,2% глобулинам IgA, в 3,7% IgD, в 40,7% глобулинам TgG; в это время осла
бление линии, соответствующей глобулинам IgM констатировано в 3,7% и IgG 
в 3,7%.

Не отмечено зависимости поведения отдельных преципитационных линии от 
состояния остальных, как и зависимости картины иммуноглобулинов от воз
раста исследуемых или от сопутствующих осложнений кори.

Полученные результаты не дают основания для изъяснения вопроса сниже
ния сопротивляемости организма в течение и после перенесения кори.
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IMMUNOELECTROPHORETIC STUDIES OF THE BLOOD SERUM 
OF CHILDREN SUFFERING FROM MEASLES

S u m m a r y

Immuncelectrophoretic analysis of the blood serum of 27 children in the exanthe- 
matic stage of measles, compared with the sera of healthy children, in 88.8% of cases 
showed thickening of the IgM globulin line, in 22.2% IgA globulins, in 3.7'°/o IgD glo
bulins, and in 40.7% IgG globulins. Weaker lines of IgM globulins were observed in 
3.7%, and IgG globulins also in 3.7% of cases.

The behavior of different precipitin lines was not correlated, and the immunoglo
bulin pattern was not related to the age of the patients or presence of measles com
plications.

The results do not throw any light on the problem of lowered immunity in the 
course of measles and convalescence.
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ZAGADNIENIE WIRUSOWEGO ZAPALENIA WĄTROBY 
W PO LSK IEJ SŁUŻBIE KRWI

Instytut Hematologii w Warszawie 
Dyrektor: prof, dr med. W. Rudowski

Dokonano pierwszego w Polsce opracowania częstości występowania  
wirusowego zapalenia wątroby wśród krwiodawców i personelu facho
wego stacji krwiodawstwa.

Omówiono zasady stosowanych obecnie w  polskiej służbie krwi m e
tod mających na celu zmniejszenie tej częstości przy leczeniu krwią i jej 
pochodnymi. Skierowano do lekarzy wszystkich specjalności oraz do 
władz administracyjnych służby zdrowia szereg propozycji, których re
alizacja może przyczynić się do zmniejszenia liczby zachorowań na w i
rusowe zapalenie wątroby w  kraju.

WSTĘP

Zachorowania na surowicze zapalenie w ątroby (szw) wśród chorych le
czonych krwią i środkam i krwiopochodnymi są tem atem  licznych publi
kacji szeregu ośrodków transfuzjologicznych na świecie (1, 2, 3, 5, 7, 9, 
10, 11, 12, 21, 22a, 24, 25, 26, 27, 30, 32, 33, 34).

S tatystyki z krajów  o wysokim poziomie krwiolecznictwa są na ogjł 
zgodne. I tak np. Hdssig i Hoxwarth  określają ryzyko zachorowania na 
szw po przetoczeniach 2 opakowań krw i na 0,5 do 1,0%. Allen  i Sayman  
uważają, że po jednorazowym  przetoczeniu ryzyko to wynosi 1,4% i w zra
sta po 6 transfuzjach do 8,3%. Wg Miricka w przedziale od 1 do 5 prze- 
toczeń niebezpieczeństwo przeniesienia w irusa szw na biorcę i w ystąpie
nia choroby wynosi 2,5%, a po 10 przetoczeniach w zrasta do 7% (cyt. za 
21 i 26).

Podobną częstość występowania surowiczego zapalenia w ątroby w Pol
sce u chorych po przetoczeniu krw i stw ierdzali Mach i Siudowa (17), 
Szmuness  i in. (35). Badania Matuszka  dotyczące zachorowania na su
rowicze zapalenie w ątroby po transfuzjach osocza liofilizowanego rów 
nież nie odbiegają od statystyk  z innych krajów  (18).

Zachorowania na surowicze zapalenie w ątroby wśród biorców krw i 
i jej pochodnych spowodowane być mogą:
1) przeniesieniem  w irusa wraz z krw ią lub preparatem  z niej w ytw o

rzonym,
2) zakażeniem w irusem  w czasie dokonywania w strzyknięć innych leków 

(tzw. zakażenie strzykawkowe) lub w czasie zabiegu operacyjnego 
w skutek niedostatecznego wyjałowienia narzędzi chirurgicznych.

Ponieważ służba zdrowia w Polsce nie dysponuje sprzętem  jednorazo-
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wego użycia do w ykonyw ania iniekcji czy masowych szczepień ochron
nych, przeprowadzenie selekcji chorych na wzw w oparciu o powyższe 
czynniki przyczynowe jest niemożliwe. Dane dotyczące częstości występo
w ania żółtaczki u biorców w zależności cd rodzaju stosowanego preparatu , 
zebrane z piśm iennictwa światowego, zestawione zostały w tabeli I.

Z tabeli tej wynika, że roztwory album in i globulin gamma wolne są 
od aktyw nego w irusa wzw. Jest to fakt ogólnie znany, związany z m eto
dą preparatyk i tych frakcji osoczowych. Należy tu  jednak zaznaczyć, że 
ostatnio pojaw iły się pojedyncze doniesienia sugerujące, że niektóre pre-

T a b e l a  I
Częstość żółtaczki wszczepionej po przetoczeniu różnych preparatów krwi. 

Zestawienie z piśmiennictwa (24)

para ty  globulin gamma mogą być również odpowiedzialne za przeniesie
nie w irusa wzw na biorcę (cyt. za 21 i 24).

Śm iertelność po przetoczeniach powikłanych wystąpieniem  żółtaczki 
wszczepiennej jest wysoka i wynosi wg Selva  od 3 do 12%, a wg Allena 
i Saymana, dla osób powyżej 40 roku życia — nawet 23% (1, 26). Toteż 
zasadniczym problem em  dla ośrodków transfuzjologicznych w świecie jest 
dążność do eliminowania możliwości przeniesienia na chorego wraz z prze
taczaną krw ią i jej pochodnymi w irusa wzw. Można to osiągnąć poprzez:
1 ) odpowiednią selekcję krwiodawców i kandydatów  na krwiodawców,
2 ) wprowadzenie w placówkach służby krw i sprzętu jednorazowego uży

cia,
3) w ykonyw anie środków krwiopochodnych, a przede wszystkim  osocza, 

z krw i pochodzącej od jak najm niejszej liczby dawców lub przy uży
ciu m etod pozbawiających p reparat aktyw nego w irusa wzw.

Należy przy tym  zwrócić uwagę na fakt, iż zarówno w Polsce, jak
i w innych krajach, w których istnieje krwiodawstwo odpłatne, dawcy 
i kandydaci na krwiodawców mogą ze względów m erkantylnych uk ry 
wać przebycie żółtaczki zakaźnej lub kontakt z chorym i na wzw (17, 2 1 , 
35). Zagadnienie to ilustru je  tabela II.

Interesujące zestawienie wskazujące na znaczne ryzyko dla biorców, 
którym  przetoczono krew  osób po przebytej żółtaczce wirusowej, opraco
wali Matthes  i Riederer (cyt. za 21). Przedstawiono je w tabeli III.

Jak  widać, niebezpieczeństwo zachorowania biorcy jest tym  większe, 
im krótszy jest okres czasu pomiędzy chorobą dawcy a pobraniem  od nie
go krw i do celów leczniczych.
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T a b e l a  II
Podział biorców krwi w zależności od rodzaju krwiodawców  

wg Szmunessa i wsp. (35) *)

*) Wybór części danych za okres od 1. X. 1963 do 1. IV. 1965 zebranych z 4 oddzia
łów PSK Nr 1 AM w Lublinie.

T a b e l a  III
Częstość występowania powikłań żółtaczkowych po przetoczeniach krwi pobranej 
od dawców, u których stwierdza się przebycie żółtaczki — wg Matthes i Riederer

(cyt. za 21)

Z danych zaw artych w tabeli III wynika, że krew  pobrana od takich 
dawców nie może być w swojej pierwotnej postaci przeznaczona do użytku 
klinicznego. Odsetek powikłań żółtaczkowych u kierowców, którym  prze
toczono krew  pochodzącą od osobników nie podających żółtaczki w w yw ia
dzie jest wyższy od odsetka podanego w rubryce odnoszącej się do krw io
dawców, którzy przebyli tę chorobę przed 6  laty. Jest to paradoks pozor
ny, spowodowany prawdopodobnie faktem  nosicielstwa w irusa wzw przez 
osoby, które chorowały na bezżółtaczkową lub bezobjawową postać serini 
hepatitis. Być może odgrywa tu  również rolę zatajenia przebycia tej cho
roby.

W ymienione powyżej obserwacje, jak i wynikające z nich wnioski znaj
dują swoje odbicie w przepisach obowiązujących polską służbę krwi, 
zakazujących pobierania krw i od dawców, którzy przebyli wzw lub żół
taczkę o nieustalonej etiologii (dyskwalifikacja stała) oraz od osób kon
taktujących się z chorym i na wzw (dyskwalifikacja czasowa przez 6  m ie
sięcy) (20). Począwszy od 1967 roku zmieniono nieco przepisy, zezwala
jąc na pobieranie krw i od osób z wywiadem  żółtaczkowym po upływie 
5 lat od zachorowania (pod w arunkiem  prawidłowych wyników badań 
kwalifikacyjnych), jednak jedynie z przeznaczeniem jej na produkcję 
album in i immunoglobulin.

W celu maksymalnego zabezpieczenia chorych przed poprzetoczenio
wym wzw zaostrzono w Polsce przed kilku laty  kry teria  badań kwalifi-



kacyjnych, zwłaszcza w odniesieniu do dawców poddawanych plazm afe- 
rezie. Poza badaniami rutynow ym i wprowadzono obowiązek każdorazo
wego określania aktywności am inotransferaz (AspAT, A1AT).

W roku 1970 przystąpiono ponadto do w stępnych prac m ających na ce
lu rutynowe oznaczanie antygenu i przeciwciał Australia  u wszystkich 
dawców i pracowmików stacji i punktów  krwiodaw stw a (13).

Począwszy od 1960 r. wprowadzono w polskiej służbie krw i zestawy 
plastykowe jednorazowego użycia do pobierania i przetaczania krwi, 
ostatnio zaś czynione są starania, m ające na celu wprowadzenie we wszy
stkich placówkach służby krw i sprzętu jednorazowego użytku, zamiast 
dotychczas stosowanego, w yjaław ianego przez autoklawowanie.

Od 1967 roku ograniczono w Polsce butlę  zbiorczą do 2 litrów  osocza, 
które pochodzić może m aksym alnie od 15 krwiodawców.

Omówiona działalność profilaktyczna w spierana jest dodatkowo zale
ceniami ograniczenia przetoczeń pojedynczych opakowań krw i oraz jak 
najszerszym wprowadzeniem  u chorych poddawanych planowym  zabie
gom operacyjnym autotransfuzji, k tóra znajduje ostatnio coraz więcej 
zwolenników (6, 14, 16, 22, 23, 36).

W niniejszej pracy podjęto próbę dokonania oceny częstości w ystępo
wania zachorowań na wzw wśród polskich krwiodawców oraz personelu 
zatrudnionego w stacjach krwiodaw stw a.

MATERIAŁ I METODY

Zgromadzono ze wszystkich stacji krw iodaw stw a dane z lat od 1966 do 
1969 włącznie liczby zachorowań na wzw wśród krwiodawców stałych 
(płatnych), honorowych jedno- lub wielorazowych, oraz wśród personelu 
fachowego stacji.

Jako wzw ujęto wszystkie zachorowania na żółtaczkę zakaźną, niezależ
nie od postaci (wszczepiennej lub nagminnej). Podobnie jak w większości 
innych opracowań poniższe dane nie uwzględniają bezżółtaczkowego, bądź 
całkowicie bezobjawowego przebiegu wzw.

WYNIKI I ICH OMOWIENIE

W okresie objętym  analizą wyelim inowano z powodu zachorowania na 
wzw 703 krwiodawców stałych. Podstaw ą dyskwalifikacji była przede 
wszystkim konfrontacja z karto teką Stacji Sanitarno-Epidemiologicznych
i wyniki własnych badań laboratoryjnych. W pozostałych przypadkach 
powiadomił o zachorowaniu szpital bądź sami krwiodawcy (tab. IV).

Odsetek w ykrytych zachorowań wśród krwiodawców płatnych waha 
się w poszczególnych latach od 0,21 do 0,28. Porów nując dane M inister
stwa Zdrowia i Opieki Społecznej (8) oraz uzyskane bezpośrednio z De
partam entu Sanitarno-Epidemiologicznego, dotyczące zapadalności na 
wzw w kraju  z danym i dotyczącymi krwiodawców (tab. V), stw ierdza sięr 
że zapadalność ta jest na ogół wyższa w populacji dawców stałych, zwła
szcza że opracowanie Resortu obejm uje wTszystkie grupy wieku. Należy 
ponadto przyjąć, że pewna liczba dawców mogła zataić przebycie tej cho
roby.

Częstość zachorowań na wzw wśród personelu fachowego stacji krw io
dawstwa rozpatryw ano ze względu na szczególne narażenie na zakażenie 
osób zatrudnionych przy wykonyw aniu badań kw alifikacyjnych krw i po-
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T a b e l a  IV
Krwiodawcy stali (płatni) skreśleni z list dawców z powodu przebycia wirusowego

zapalenia wątroby *)

*) Dane dotyczą jedynie dawców Stacji Krwiodawstwa.
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T a b e l a  V
Zestawienie porównacze zapadalności na wirusowe zapalenie wątroby

*) Dane nie opublikowane uzyskane bezpośrednio z Departamentu Sanitarno- 
-Epidemiologicznego Ministerstwa Zdrowia.

**) Dotyczy tylko personelu fachowego Stacji Krwiodawstwa — bez uwzględnie
nia pracowników administracyjno-gospodarczych.

T a b e l a  VI
Zachorowania na wirusowe zapalenie wątroby wśród pracowników stacji krwio

dawstwa *)

*) nie ujęto personelu administracyjnego i personelu Instytutu Hematologii.

branej od dawców, produkcji krw i konserwowanej, a zwłaszcza p repara
tów krwiopochodnych (9, 29). W latach 1966— 1969 na wzw chorowało 
w stacjach krw iodaw stw a w Polsce 46 pracowników fachowych (tab. VI).

Odsetek stw ierdzonych zachorowań wśród personelu stacji waha się 
w poszczególnych latach od 0,38 do 1,29. Jest on jednak wyższy lub 
znacznie wyższy w niektórych stacjach krw iodaw stw a i wynosi np. dla 
stacji w Kielcach w latach 1966, 1967, 1969 kolejno: 4,0; 3,7 i 3,4%; w Opo
lu w roku 1967 — 6,6% w roku 1968 — 3,3%, a w roku 1969 — 6,1%. Znacz
ne odchylenie od średniej krajow ej dla roku 1969 stw ierdza się ponadto 
w stacjach krwiodaw stw a w Kaliszu (5,3%) i w Radomiu (5,9%).

Porów nując zapadalność krajow ą na wzw z zapadalnością wśród p ra 
cowników fachowych stacji krw iodaw stw a (tabela V) stw ierdza się, że 
poza rokiem  1968 jest ona w ielokrotnie wyższa w tej drugiej grupie. Po
wołując się na opracowania Boronia i Szm unessa  (4), którzy podają, że 
zachorowania wśród personelu służby zdrowia są około dw ukrotnie częst
sze niż zachorowania w ykryw ane w innych grupach zawodowych, stw ier
dzić można, że zapadalność na wzw wśród fachowego personelu polskiej
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służby krw i jest w yraźnie wyższa od średniej dla ogółu pracowników 
służby zdrowia.

Zaznaczyć należy, że obserwowana przez niektórych cykliczność zacho
rowań na wzw w ystępująca mniej więcej co 7 lat, która powinna była 
znaleźć swój wyraz w w ybitnym  wzroście zapadalności w 1968 r. (cyt. za 
22a), nie znajduje odbicia ani w w ynikach własnych badań, ani w danych 
M inisterstw a Zdrowia i Opieki Społecznej (8).

DYSKUSJA

W ydaje się, że zarówno przytoczone dane z piśm iennictw a jak i wyniki 
własnych badań upoważniają do stw ierdzenia, że służba krw i winna 
wprowadzić jako zasadę stosowanie współcześnie znanych metod elim i
nujących osobników, których krew  mogłaby być źródłem zakażenia bior
cy wszczepiennym zapaleniem  wątroby. W obecnym stanie wiedzy były
by to rutynow e badania aktywności am inotransferaz oraz badanie na 
obecność antygenu i przeciwciał Australia. W stępne prace dotyczące tego 
ostatniego zagadnienia podjęto w 1970 roku w Instytucie Hematologii 
i w 10 w ytypow anych stacjach krwiodawstwa. Jeżeli uzyskane wyniki 
upoważnią do rozszerzenia tych badań na wszystkie placówki służby 
krwi, Polska będzie pierwszym  krajem  Europy, k tóry  wprowadzi je jako 
obowiązujące w ośrodkach krwiodawstwa. Z dostępnego piśm iennictwa 
wynika bowiem, że prace nad w ykryw aniem  antygenu Australia i prze
ciwciał dla tego antygenu u krwiodawców, prowadzone w wielu krajach, 
dotyczą tylko pojedynczych ośrodków transfuzjologicznych, bądź też w y
selekcjonowanych grup dawców (11, 19, 28, 31). Rozszerzenie badań na 
pracowników stacji i punktów  krw iodaw stw a ma na celu w yelim inow a
nie zakażenia krw i i jej pochodnych przez nosicieli w irusa wzw, za trud
nionych przy produkcji.

Stosowanie sprzętu plastykowego jednorazowego użycia do pobierania 
i przetaczania krw i oraz do preparatyki środków krwiopochodnych ma 
niew ątpliw y wpływ na zmniejszenie liczby zakażeń w irusem  wzw (15, 16, 
23, 32, 35). Każda butelka krw i lub p repara tu  krwiopochodnego w ydaw a
na jest przez polskie stacje krw iodaw stw a wraz z aparatem  plastykowym  
do przetaczania krwi. Jest to zasada, której nie wprowadziły dotychczas 
inne ośrodki transfuzjologiczne. Transfuzjolodzy polscy wyszli z założe
nia, że jeśli nawet dzięki takiem u postępowaniu stworzony zostanie pe
wien zapas tego sprzętu w szpitalach, będzie on z pożytkiem w ykorzy
stany przy stosowaniu płynów infuzyjnych lub innych leków podawa
nych m etodą kroplową. Niestety, do czasu, kiedy cała służba zdrowia nie 
będzie dysponowała sprzętem  do jednorazowego użycia — nie uniknie się 
zakażeń w irusem  wzw, które w wielu w ypadkach oceniane być mogą jako 
skutek przetoczenia krw i bądź jej pochodnych.

Zm niejszenie do niezbędnego m inim um  liczby przetoczeń krw i zgodnie 
z współcześnie przyjętym i wskazaniami oraz wyelim inowanie przetoczeń 
pojedynczych opakowań krwi, które najczęściej nie m ają istotnego uza
sadnienia leczniczego, ma na celu obniżenie liczby powikłań poprzetocze
niowych, m. in. również wzw, wśród biorców. Zalecenie powyższe wynika 
z licznych doniesień w skazujących dobitnie, że masywne objętościowo 
przetoczenia rzadziej prowadzą do zakażeń wirusem  wzw (1, 2, 3, 15, 17, 
21, 23, 24, 29, 30, 35). Jest to, być może, związane z ochronnym  działaniem 
znacznych ilości globulin gamma zaw artych w dużej objętości krw i kon-
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Statystyka powikłań żółtaczkowych po przetoczeniach krwi pełnej i osocza Wg Ran-
que (21) *)

Krew

*) uzupełniona statystyką krajową.

serwowanej i osocza. Zagadnienie to znajduje pewne odbicie w liczbach 
podanych w tabeli VII.

W świetle tych danych słuszne w ydaje się zalecenie rozważenia w każ
dym przypadku zaplanowanego zabiegu operacyjnego wskazania do auto- 
transfuzji, jeśli w konkretnym  przypadku przew iduje się możliwość prze
taczania krwi.

Popraw a obecnej sytuacji zależy przede wszystkim  od dalszego uspraw 
nienia współpracy pomiędzy stacjam i sanitarno-epidem iologicznym i oraz
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od akceptacji wym ienionych propozycji przez najszersze rzesze lekarzy 
i aktualne władze adm inistracyjne polskiej służby zdrowia.

W ydaje się słuszne dalsze prowadzenie obserwacji zachorowań na wzw 
w populacji krwiodawców płatnych, jak i honorowych oraz wśród perso
nelu zatrudnionego w stacjach i punktach krwiodawstwa.

WNIOSKI

W celu m aksym alnego zabezpieczenia biorcy przed przeniesieniem  
wraz z przetaczaną krw ią lub w ytworzonym  z niej preparatem  w irusa 
wzw należy:

1. Rozszerzyć obecnie obowiązujący zakres badań kw alifikacyjnych 
krwiodawców i kandydatów  na krwiodawców oraz wprowadzić w placów
kach służby krw i badania profilaktyczne na nosicielstwo antygenu A u 
stralia i na przeciwciała anty-A u całego personelu zatrudnionego w ośrod
kach służby krwi. Pracowników, którzy w w yniku przeprowadzonych ba
dań mogą być podejrzani o nosicielstwo, należy odsunąć od produkcji krw i 
i jej pochodnych.

2. Wobec stw ierdzenia wielokrotnie wyższej zachorowalności wśród 
personelu fachowego stacji krw iodaw stw a w porównaniu z zachorowal
nością krajow ą oraz zachorowaniami ogółu pracowników służby zdro
wia — uznać wzw jako chorobę zawodową fachowych pracowników za
trudnionych w ośrodkach transfuzjologicznych.

3. W prowadzić sprzęt do jednorazowego użycia we wszystkich placów
kach służby zdrowia.

4. Zmniejszyć do niezbędnego m inim um  liczbę przetoczeń krwi, z cał
kowitym  wyelim inowaniem  stosowania pojedynczych opakowań, a w od
działach zabiegowych rozważać wskazania do ewentualnego dokonania 
autotransfuzji we wszystkich przypadkach, w których w przebiegu pla
nowego zabiegu operacyjnego przew iduje się możliwość przetaczania 
krwi.

Autorki składają podziękowanie pracownikom Stacji Krwiodawstwa za pomoc 
w zbieraniu materiałów wykorzystanych w niniejszej pracy.

В. О с т р о в с к а ,  3. К л е н о в с к а

ВОПРОС ВИРУСНОГО ГЕПАТИТА В ПОЛЬСКОЙ СЛУЖБЕ КРОВИ

С о д е р ж а н и е

Предпринято попытку оценить частоту появления вирусного гепатита в по
пуляции польских доноров и среди медицинского персонала из воеводских стан
ций переливания крови.

К вирусному гепатиту зачислено все случаи зарегистрированных заболеваний 
в 1966—1969 гг., независимо от окончательной дифференцировки (алиментарная 
или прививочная форма), относительно доноров платных, безвозмедных и пер
сонала станций переливания крови. Из частного анализа исключено данные от
носящиеся к точкам переливания крови и безвозмездным донорам.
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Установлено, что за период 1966—1969 гг. процент выявленных заболеваний 
среди платных доноров колебался от 0,21 до 0,28, а среди медицинского персо
нала от 0,38 до 1,29.

Заболеваемость вирусным гепатитом вычислена для медицинского персонала 
из станций переливания крови находится на более высоком или многократно 
высшем уровне по сравнению с населением страны или со службой здравоохра
нения в целом.

Полученные данные позволяют сделать практические выводы для польской 
службы крови с целью максимального обеспечения доноров от перенесения 
с кровью и ее происходными — вирусного гепатита.

W. O s t r o w s k a ,  Z. K l e n o w s k a

THE PROBLEM OF VIRAL HEPATITIS IN THE POLISH TRANSFUSION
SERVICE

S u m m a r y

An attempt was made to assess the frequency of viral hepatitis in Polish blood 
donors and in the personnel of provincial blood bank stations.

All cases of viral hepatitis, including the alimentary and inoculation forms, repor
ted in remunerated and honorary blood donors and in the personnel of the station 
in the years 1966—1969 were counted. In the detailed analysis, data from substa
tions and pertaining to honorary donors were excluded.

In the years 1966—1969, the percentages of VH in paid blood donors were between
0.21 and 0.28, and in the personnel of the stations between 0.38 and 1.29.

Morbidity in the professional personnel of the blood bank stations was higher, or 
many times higher, than the overall rate in the country and in other workers of the 
health service.

The findings suggest the need of practical measures in the Polish health service 
to protect the blood recipients from inlection by transfusion of blood and its deri
vatives.
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Zbadano przydatność typowania bakteriofagowego w  dochodzeniu epi
demiologicznym 257 szczepów Pseudomonas aeruginosa izolowanych na 
oddziale noworodków. Najczęściej izolowano fagotyp 1214 (77,4°/o).

Zagadnienie w ew nątrzszpitalnych zakażeń wywołanych przez Pseudo
monas aeruginosa nabiera w ostatnich latach coraz większego znaczenia 
(3, 7, 16, 21, 23, 24). Opisano szereg endemii i małe epidemie wśród cho
rych hospitalizowanych w ykazujących zmniejszoną odporność i oporność 
(6, 12, 17, 27). Pałeczka ropy błękitnej jest stosunkowo często powodem 
ciężkich zakażeń na oddziałach noworodków oraz oddziałach intensywnej 
terapii (4, 14, 15, 17, 18).

W epidemiologicznych dochodzeniach stosuje się typowanie bakteriofa
gowe szczepów Pseudomonas aeruginosa, oznaczanie grup serologicznych, 
a ostatnio także typow anie piocynowe (5, 8, 10, 11, 13, 17, 28, 29). Ocena 
przydatności poszczególnych m etod jest niejednolita (1, 2, 9, 19, 25).

Celem tej pracy była ocena przydatności w dochodzeniu epidemiologicz
nym bakteriofagowego typowania szczepów Pseudomonas aeruginosa izo
lowanych w klinice położniczej.

MATERIAŁ I METODY

Szczepy Pseudomonas aeruginosa izolowano w Instytucie Ginekologii 
i Położnictwa AM w Poznaniu w czasie od m aja 1969 do grudnia 1970 roku. 
Badany m ateriał i liczbę wyosobnionych szczepów przedstawiono w ta 
beli I. Dodatkowo typowano 350 szczepów Pseudomonas aeruginosa izolo
wanych od pacjentów szpitali m. Gdańska.

Szczepy identyfikow ano według metod podanych przez Phillipsa (22).
Typowanie bakteriofagowe przeprowadzono za pomocą zestawu 20 

bakteriofagów i szczepów podstawowych do ich namnażania, otrzym anych 
z Public H ealth Laboratory Colindale w Londynie. Bakteriofagi nam na-
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T a b e l a  I
Przebadany materiał i liczba wyosobnionych szczepów Pseudomonas aeruginosa

* Wątroba, mózg, śledziona, płuca, serce, smółka, jama otrzewnowa 
** Zbiorniki wodne inkubatorów, zlewy i kanały odpływowe, butelki i smoczki.

żano na bulionie sojowym (Tryptic Soy Broth), w łaźni wodnej o tem pe
ratu rze 37° na trzęsawce lub na 0,75% agarze sojowym (Tryptic Soy Agar) 
w tem peraturze 30°. Po namnożeniu lizat pozostawiono przez noc w lo
dówce, następnie odwirowywano przez 20 m inut przy 2,5 tys. obr./min. 
Do supernatan tu  dodawano tym olu dla zabicia pozostałych komórek bak
teryjnych. Z kolei wykonywano miareczkowanie bakteriofagów i okreś
lanie RTD. Dla użytych fagów RTD wynosiło 10 4 do 10—6. Sprawdzono 
wzór specyficzności fagów i porównano go ze wzorem podanym  przez 
Public Health Laboratory Colindale. Wzory specyficzności różniły się 
tylko nieznacznie między sobą. W tabeli II zebrano wyniki typowania 
szczepów podstawowych w 1 RTD. Bakteriofagi przechowywano w tem 
peraturze 4°; miano ich utrzym yw ało się przez szereg miesięcy.

Młode hodowle szczepów Pseudomonas aeruginosa typowano fagami 
w 1 RTD (ewentualnie w 1/10 RTD i 10 RTD) na płytkach z podłożem 
agarowym  o składzie: Bacto-Pepton (Difco) 25 g, Bacto-Agar (Difco) 12 g, 
NaCl 4 g i woda destylow ana ad 1000 ml, pH 7,4. Na płytki agarowe na
lewano hodowlę badanego szczepu w ilości 2 do 3 ml, nadm iar zbierano pi
petą. Po wyschnięciu na płytki nakrapiano 20 rozcieńczonych fagów i in- 
kubowano w tem peraturze 30° przez noc. Jako dodatni w ynik przyjm o
wano reakcje dające całkowitą lub praw ie całkowitą lizę (powyżej 30 ły- 
sinek). Liczenie łysinek okazało się konieczne, ponieważ poszczególne fagi 
dawały łysinki różnej wielkości, np. 30 łysinek u faga 7 daje już obraz 
praw ie całkowitej lizy.

WYNIKI

Z izolowanych w Poznaniu 257 szczepów fagami typowało się 246 
(95,8%), pozostałe 11 szczepów (4,2%) nie ulegało lizie (Nt) pod wpływem 
zastosowanych fagów. Uzyskano 33 wzory bakteriofagowe, z których za
proponowano 4 fagotypy obejm ujące 229 szczepów, tabela III. Pozostałe
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T a b e l a  II
Wyniki typowania szczepów podstawowych zestawem 20 bakteriofagów w 1 RTD

* — Reakcje słabsze

17 szczepów posiadało różne, najczęściej złożone wzory bakteriofagowe.
Zdecydowanie najw iększą liczbę szczepów obejmował fagotyp 1214, po

zostałe fagotypy: 7; 7,68, col 2 1  i F7, Me obejm owały niewielkie liczby 
szczepów.

Do fagotypu 1214 należało 198 szczepów (77,4%), z czego 167 szczepów 
reagowało wyłącznie z fagiem 1214, a pozostałe dawały jeszcze reakcje 
lityczne o różnym nasileniu z innym i fagami, jak: 44, 67, F7, F g, 109, 352, 
c o lll  i coll21. Za włączeniem tych szczepów do fagotypu 1214 przem awia 
także analiza ich pochodzenia, czasu i miejsca izolacji.

Na rye. 1 przedstawiono częstość występowania izolowanych szczepów 
pałeczki ropy błękitnej, należących do różnych fagotypów, w poszczegól
nych miesiącach lat 1969— 1970. W czasie pierwszych pięciu miesięcy (od 
m aja do września) stw ierdzano szczepy o różnych fagotypach, w tym  tak 
że szczepy o fagotypie 1214. W tym  okresie stwierdzono zgon noworodka, 
od którego ze smółki wyhodowano szczep Pseudomonas aeruginosa o fago
typie 1214. Poza tym  przypadkiem  w ciągu owych 5 miesięcy nie stw ier
dzono ciężkich i ogólnych zakażeń wywołanych przez pałeczkę ropy błę
kitnej. W czasie następnych 2 miesięcy (październik i listopad) nie w y 
osobniono żadnego szczepu Pseudomonas aeruginosa. Dopiero w grudniu 
wyosobniono z płuca zmarłego noworodka pałeczkę ropy błękitnej fago
typu 1214. Od tego czasu zakażenia tym  fagotypem  zaczęły się szerzyć na 
oddziale. Od stycznia do października 1970 roku trw ała epidemia w yw oła
na fagotypem  1214. W czasie największego nasilenia epidemii (kwiecień,
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T a b e l a  III
Wzory bakteriofagowe szczepów Pseudomonas aeruginosa izolowanych w Instytucie

Położnictwa i Ginekologii

11

Razem 257

* — Reakcje słabsze

maj i czerwiec) zmarło na skutek zakażenia pałeczką ropy błękitnej
11 noworodków, z czego zmarło 6  w m aju. Z m ateriału  sekcyjnego 10 no
worodków wyosobniono szczepy fagotypu 1214. U 6  noworodków już 
w okresie choroby stw ierdzano w gardle i odbycie Pseudomonas aerugi
nosa fagotypu 1214. Jeszcze w lipcu i wrześniu stwierdzono zgon dwóch 
noworodków zakażonych fagotypem  1214 pałeczki ropy błękitnej.

Pozostałe fagotypy jak  i szczepy o różnych wzorach bakteriofagowych 
nie m iały znaczenia epidemiologicznego choć występow ały w trakcie ca-
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Rye. 1. Występowanie szczepów Pseudomonas aeruginosa należących do różnych 
fagotypów w poszczególnych miesiącach lat 1969—1970.

łego okresu obserwacji. Stwierdzono tylko jeden zgon noworodka zaka
żonego pałeczką ropy błękitnej o fagotypie 7,68, col 21

W tabeli IV przedstawiono częstość występowania poszczególnych fago
typów Pseudomonas aeruginosa, izolowanych z różnego m ateriału. Posia
dający podstawowe znaczenie epidemiologiczne fagotyp 1214 był wyosob
niany głównie od chorych noworodków oraz z m ateriału  sekcyjnego zm ar
łych noworodków. Na uwagę zasługuje w ystępowanie tego fagotypu 
wśród szczepów izolowanych z pochwy i moczu m atek oraz wśród szcze
pów izolowanych ze sprzętów i urządzeń.

T a b e l a  IV
Fagotypy szczepów Pseudomonas aeruginosa wyosobnionych z różnego materiału

Nie stwierdzono nosicielstwa Pseudomonas aeruginosa w nosie i gardle 
personelu, podobnie również nie wyosobniono tych drobnoustrojów z po
karm u matek.
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W środowiskach szpitalnych, w których nie obserwowano ciężkich za
każeń pałeczką ropy błękitnej, szczepy należące do fagotypu 1214 w ystę
powały bardzo rzadko; 5,4% ogółu izolowanych szczepów (tabela V). Obraz 
lityczny szczepów Pseudomonas aeruginosa, izolowanych w różnych szpi
talach Gdańska, był bardzo różnorodny. Dla 317 typujących się szczepów

T a b e l a  V
Wzory bakteriofagowe szczepów Pseudomonas aeruginosa izolowanych w szpitalach

Gdańska

(na 350) uzyskano aż 179 wzorów bakteriofagowych. Zaproponowano 
kilka fagotypów, jednak obejm ujących niewielkie liczby szczepów. Nie 
stwierdzono, aby szczepy o proponowanych fagotypach pochodziły z okreś
lonych środowisk szpitalnych i m ateriału  klinicznego.

DYSKUSJA I WNIOSKI

W pracy przedstawiono przydatność w dochodzeniu epidemiologicznym 
bakteriofagowego typowania szczepów Pseudomonas aeruginosa izolowa
nych na oddziale noworodków. W badanym  m ateriale liczba szczepów 
ulegających lizie pod wpływem zastosowanych bakteriofagów wynosiła 
około 96%. Odsetek ten jest zbliżony do wyników Sjóberga i Lindberga 
(24), którzy stosowali podobny zestaw bakteriofagów.

W yniki bakteriofagowego typowania szczepów Pseudomonas aerugino
sa, izolowanych na oddziale noworodków, w skazują na fagotyp 1214 jako
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typ  o charakterze szpitalnym . Szczepy innego fagotypu i wzoru bakterio
fagowego nie odgrywały większej roli w zakażeniach szpitalnych. Szczepy 
należące do fagotypu 1214 m iały także charak ter endemiczny, ich obec
ność stw ierdzano bowiem przez cały okres badań z w yjątkiem  paździer
nika i listopada 1969 roku. W okresie największego nasilenia endemii, 
szczepy tego fagotypu były przyczyną zgonu 10 noworodków. Szczepy na
leżące do fagotypu 1214 izolowano także z pochwy i moczu m atek, a także 
z różnych sprzętów i urządzeń, zarówno w okresie największego nasilenia 
endemii, jak i w pozostałych miesiącach danego okresu czasu. Obecność 
endemicznych szczepów w pochwie m atek wskazuje na możliwość w stę
pującego zakażenia wewnątrzmacicznego, a także zakażenia noworodków 
w czasie porodu. Fakt ten  jest jednocześnie wskazaniem  do podjęcia środ
ków ostrożności na oddziale noworodków.

Michałkiewicz i wsp. (17) opisali podobną endemię zakażeń pałeczką 
ropy błękitnej na oddziale noworodków. Punktem  wyjścia endemii było 
w ew nątrzm aciczne zakażenie płodu zarazkiem o wzorze bakteriofagowym  
Fg. W okresie epidemicznego nasilenia stwierdzono, że zgon 6 spośród 
7 zm arłych noworodków był wynikiem  zakażenia szczepem Pseudomonas  
aeruginosa o wzorze bakteriofagowym  F 8.

W yniki pracy wskazują, że typowanie bakteriofagowe w dochodzeniu 
epidemiologicznym w razie zakażeń wywołanych przez Pseudomonas aeru
ginosa posiada znaczenie tylko wtedy, jeśli jest przeprowadzane dla szcze
pów pochodzących z jednego środowiska szpitalnego, natom iast izolacja 
szczepu o określonym  typie bakteriofagowym  (np. 1214) w innym  środo
wisku może nie mieć znaczenia epidemiologicznego.

Stosowanie antybiotyków  przyczyniło się niew ątpliw ie nie tylko do 
w zrostu oporności tych drobnoustrojów, ale także do pojawienia się szcze
pów Pseudomonas aeruginosa, które prawdopodobnie posiadają wyższy 
stopień zjadliwości niż szczepy pozaszpitalne i być może to jest powodem 
ich szczególnej chorobotwórczości dla noworodków i wcześniaków (21, 20, 
27). Nie bez znaczenia jest również duża zdolność adaptacji pałeczki ropy 
błękitnej do różnych środowisk, a nawet do środków dezynfekcyjnych, an- 
tyseptycznych oraz konserw ujących, co sprawia, że likwidacja szczepów 
szpitalnych jest tu  problem em  trudniejszym  niż w przypadku innych 
drobnoustrojów ; mogą one bytować na oddziałach przez szereg lat (6, 7, 
23, 26).

Pozostaje także do w yjaśnienia, czy szczepy o fagotypie 1214 posiadają 
wyższy stopień zjadliwości niż szczepy o pozostałych wzorach bakterio
fagowych. Dla w yjaśnienia tego problem u celowe byłoby przeprowadze
nie badań nad występowaniem  Pseudomonas aeruginosa w innych szpi
talach, jak również określenie współzależności typów bakteriofagowych 
z własnościami biologicznymi i biochemicznymi tych drobnoustrojów.

3. М у щ и н ь с к и ,  Р. М а л о т т к е ,  И. Т в а р о в с к а

ПРИГОДНОСТЬ ФАГОТИПИЗАЦИИ PSEUDOMONAS AERUGINOSA 
В ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИХ ОБСЛЕДОВАНИЯХ

С о д е р ж а н и е

Исследовано пригодность фаготипизации в эпидемиологических обследова
ниях — 257 штаммов Pseudomonas aeruginosa, выделенных в отделе новорожден-
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ных от мая месяца 1969 г. по декабрь 1970 г. и 350 штаммов выделенных ох боль
ных в больницах г. Гданьска. Применялся состав из 20 бактериофагов.

Результаты фаготипизации штаммов выделенных в отделе новорожденных 
указывают на наличие фаготипа 1214 (77,4°/о), который можно определить как 
больничный и эндемический. Данный фаготип являлся причиной смертельного 
исхода у 10 новорожденных.

Результаты работы показывают пригодность фаготипизации в эпидемиологи
ческих обследованиях в случае инфекций вызванной Pseudomonas aeruginosa 
в определенной больничной среде.

Z. M u s z y ń s k i ,  R. M a l o t t k e ,  I. T w a r o w s k a

THE USEFULNESS OF BACTERIOPHAGE TYPING OF PSEUDOMONAS
AERUGINOSA 

IN EPIDEMIOLOGIC INVESTIGATIONS

S u m m a r y

The usefulness of bacteriophage typing in epidemiologic investigations was studied 
in 257 Pseudomonas aeruginosa strains isolated in a neonatal department from May 
1969 to December 1970, and in 350 strains isolated from hospital patients in Gdańsk. 
A panel or 20 bacteriophages was used.

Typing of strains isolated in the neonatal department indicated presence of phago- 
type 1214 (77.4%) which has a nosocomial and endemic character. This phagotype was 
the cause of death in 10 newborns.

The results suggest that bacteriophage typing may be useful in epidemiologic in
vestigations of infections caused by Pseudomonas aeruginosa in hospitals.
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ODPORNOŚĆ DZIECI I MŁODZIEŻY PRZECIWKO 
PO LIO M YELITIS  PRZED I PO SZCZEPIENIU DOUSTNYM 

TYPEM 3 ORAZ ODPORNOŚĆ NIESZCZEPIONYCH NIEMOWLĄT 
W WOJEWÓDZTWIE OLSZTYŃSKIM

Wojewódzka Stacja Sanitarno-Epidemiologiczna w Olsztynie 
Dyrektor: dr med. W. Kuzia

Po szczepieniu typem 3 grupy 91 osób nastąpił wyraźny wzrost odset
ka dodatnich odczynów serologicznych z typem 3 i niewielki wzrost w y 
sokiego juź przedtem odsetka dodatnich wyników z heterologicznymi ty 
pami. 809l o nie szczepionych niemowląt w  wieku 4—12 miesięcy nie w y 
kazało przeciwciał dla typu 1, 2, 3 poliomyelitis. Zbadanie kału 253 osób 
zdrowych nie wykazało obecności wirusa polio.

Dla oceny sytuacji epidemiologicznej województwa olsztyńskiego w za
kresie poliomyelitis  wykonano w związku ze szczepieniem doustnym  ty 
pem 3 w 1968 r. badania wirusologiczne i serologiczne.

MATERIAŁ I METODY

Próby kału 253 zdrowych osób w ybranych losowo w 8 powiatach przed 
rozpoczęciem szczepienia,

po dwie próby surowicy od 59 osób, dzieci i młodzieży z krw i pobranej 
przed szczepieniem typem  3 i w dwa miesiące po szczepieniu,

po dwie próby surowicy od 32 osób nieszczepionych (w wieku 16—24 lat 
27 osób i starszych 5 osób),

po dwie próby surowicy od 18 dzieci w wieku 7— 15 lat z krw i pobra
nej w dwa tygodnie i w dwa miesiące po szczepieniu typem  3, 

surowice 86 niem owląt nieszczepionych przeciwko poliomyelitis.
Do izolacji w irusa z kału użyto hodowli tkankow ej małpiej nerki. Ba

danie serologiczne wykonano w odczynie neutralizacji. Odczyn neutraliza
cji wykonano z typem  1, 2, 3 w irusa poliomyelitis.

WYNIKI

W zbadanych próbkach kału 253 osób nie znaleziono w irusa poliomye
litis. Izolowano natom iast u 23 osób czynnik cytopatogenny, przeważnie 
u najmłodszych dzieci. W yniki te zgodne są z faktem , że na terenie wo
jewództwa od 1961 r. nie obserwowano zachorowań na poliomyelitis.

Na 91 osób (47 płci żeńskiej, 44 męskiej) zbadanych serologicznie przed 
obecnym szczepieniem 64 było seropozytywnych w stosunku do typu 1, 
85 w stosunku do typu 2 i 39 do typu 3. Po szczepieniu odpowiednie licz
by seropozytywnych wynosiły 74, 86, 65. W zrost w stosunku do typu 3
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był więc wyraźny: z 43% na 71,4%. Oceniano w yniki jako dodatnie przy j
m ując za Payne  (3), że odczyn neutralizacji w m ianie 1 : 4  świadczy o ist
niejącej odporności.

Tabela I przedstaw ia obraz serologiczny grupy 59 dzieci przed i po 
szczepieniu. W szystkie te dzieci zostały zaszczepione doustnie typem  3  

w sierpniu 1968 r. Z nich 43 otrzym ało uprzednio różnego rodzaju szcze
pienia przeciwko poliomyelitis  (typ 1, 2, 3 i Salka). W rezultacie szczepie
nia nastąpił u nich wzrost przeciwciał heterologicznych. Zwiększyła się

T a b e l a  I
Odczyn neutralizacji wirusa polio przed (a) i po (b) szczepieniu typem 3

znacznie liczba osób wykazujących przeciwciała dla typu 1 . Niezmieniona 
została wprawdzie liczba osób z przeciwciałam i dla typu  2 , ale zwiększyła 
się tu  liczba osób z wyższym m ianem  surowicy. N ajw yraźniejszy wzrost 
zaobserwowano dla przeciwciał typu 3: powiększyła się zarówno liczba 
osób wykazujących przeciwciała, jak  i liczba osób z wyższym m ianem  
surowicy. 16 dzieci tej grupy nie miało dokum entacji szczepień, jednakże 
przynajm niej część z nich m usiała przedtem  być szczepiona albo być 
w kontakcie ze szczepionymi. Wśród nich nie w ystąpił wzrost przeciwciał 
heterologicznych, a tylko wzrost przeciwciał dla typu 3. W zrost ten  był 
jednak słabszy w porównaniu z grupą osób uprzednio szczepionych prze
ciwko poliomyelitis  w rozm aity sposób.

U 32 osób nieszczepionych obecnie przeciwko poliomyelitis, lecz pozo
stających w kontakcie ze szczepionymi ( 1 2  to kontakt rodzinny), przeciw
ciała dla typu 1 (27 osób) i dla typu 2 (30 osób) były o podobnej koncen
tracji zarówno przed jak  i po kontakcie w środowisku szczepionych ty 
pem 3. Mniej — bo 17 osób miało przeciwciała dla typu 3. Po szczepie
niach, wykonanych u osób z środowiska, u 5 nieszczepionych osób, uprzed
nio seronegatyw nych dla typu 3, pojaw iły się te przeciwciała, a u 4 pozy
tyw nych nastąpił wzrost ich poziomu.

Z 18 dzieci zbadanych dwa razy po szczepieniu typem  3, w dwa tygod
nie po szczepieniu 1 2  dzieci wykazywało przeciwciała dla typu 1 i 2 , a 15 
dla typu 3. W dwa miesiące po szczepieniu w ystąpił u 8  dzieci spadek 
miana dla typu 1, a u 5 dla typu 2 . Stwierdzono również spadek miana 
przeciwciał neutralizujących dla typu 3 u 11 dzieci, przy czym u dwojga



dzieci poniżej 1:4. Z 8 6  niem owląt nieszczepionych przeciwko poliomyeli
tis większość (ok. 80%) nie wykazała przeciwciał dla żadnego typu polio 
(tab. II).

Nie zanotowano żadnych istotnych różnic w zależności od wieku nie
mowląt (tab. III).
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T a b e l a  II
Odczyn neutralizacji wirusa poliomyelitis u niemowląt

T a b e l a  III
Odczyn neutralizacji wirusa poliomyelitis  u niemowląt w zależności od wieku

Brak przeciwciał przeciwko 2 i 3 typowi stwierdzono u 72—82% nie
mowląt. Tylko przeciwciała dla typu 1 w ystępowały u nieco większej licz
by dzieci w grupie 6 — 12 miesięcy. Jednak przy względnie małej liczbie 
badanych dzieci trudno ocenić, czy ta różnica jest istotna.

OMOWIENIE

W województwie olsztyńskim, gdzie były przeprowadzone masowe 
szczepienia przeciwko poliomyelitis typem  1 i 2 oraz szczepionką Salka, 
przeciwciała dla typu 1 wykazano w 70,3%; dla typu 2 w 93,4% i dla typu
3 w 43%. Odporność kształtow ała się mniej więcej tak  samo w grupie osób, 
dla których nie posiadano dokum entacji szczepień, ale prawdopodobnie 
uodpornionych przed 1961 r. w czasie przeprowadzania szczepień prze
ciwko poliomyelitis.

Przesmycki i współpracownicy (4) podaje, że w’ badanych wojewódz
twach w latach 1958 i 1960 procent uodpornionych dla typu 1 w ahał się 
od 89,7% do 92,5%; dla typu 2 od 36,4 do 77,3% i dla typu 3 od 80,6 do 98,2%;
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a następnie za okres 1963—65 wykazał przeciwciała u dzieci do lat 15 (5) 
odpowiednio w 86,7%, 88,5% i 70,8%. W om awianym  okresie tylko u 41,2% 
dzieci w grupie w ieku od 1 do 3 roku życia stw ierdzał przeciwciała dla 
typu 3. W roku 1968 (1) procent posiadających przeciwciała dla typu 3  

u dzieci w wieku 1— 6  lat wahał się w granicach 49—58, a więc podobnie 
jak  w 1958 r.

Po doustnym  szczepieniu typem  3 liczba osób z przeciwciałam i homolo
gicznymi wzrosła u nas bardzo wyraźnie — do 71,4%, natom iast reakcje he- 
terologiczne wzrosły nieznacznie, przy czym głównie wobec typu 1 (do 
82%). Wzrost reakcji heterologicznej zaznaczył się głównie w podniesieniu 
m iana u osób szczepionych. Wzrost odporności heterologicznej obserwo
wano również w badaniach Przesmyckiego  (4) oraz Melnicka  (2 ). Szczy
gielska i współpracownicy (6 ) podają, że następuje pojawienie się przeciw
ciał lub podwyższenie ich m iana u osób nieszczepionych, a pozostających 
w kontakcie ze szczepionymi. W naszym doświadczeniu po szczepieniu ty 
pem 3 nie nastąpił wzrost poziomu przeciwciał dla typu 1 i 2 u osób kon
taktujących się ze szczepionymi, zanotowano tylko niewielkie podwyższe
nie dla typu 3. Można sądzić, że brak wzrostu heterologicznych przeciwciał 
wiąże się z wysokim ich poziomem już przed zetknięciem  się z wirusem  
atenuow anym . Tylko nieliczne niem owlęta w wieku 4— 12 miesięcy w yka
zywały obecność przeciwciał neutralizujących w irusa poliomyelitis, stąd 
konieczność możliwie wczesnego ich szczepienia, mimo braku aktualnego 
zagrożenia na terenie woj. olsztyńskiego. Jest to zgodne ze wskazaniami 
K om itetu Doradców do Spraw Szczepień Ochronnych z m aja 1967 r. (7).

Autorki składają podziękowanie instruktorowi higieny Stanisławowi Wiśniewskie
mu z Wojewódzkiej Stacji Sanitarno-Epidemiologicznej w Olsztynie za pomoc w zbie
raniu materiałów.
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PO LIO M YELITIS  W POLSCE W LATACH 1969 I 1970 

Zakład Epidemiologii Państwowego Zakładu Higieny w Warszawie

Masowe szczepienia doustne przeprowadzone w 1968 roku doprowadziły  
do likwidacji epidemii spowodowanej typem 3 wirusa poliomyelitis oraz 
ograniczyły następnie liczbę zachorowań na poliomyelitis do sporadycz
nych przypadków obserwowanych w kraju. Przedstawiono analizę epi
demiologiczną, kliniczną i wirusologiczną 30 zachorowań zanotowanych 
w latach 1969 i 1970.

W 1968 roku w okresie epidemii spowodowanej typem  3 w irusa polio
myelitis  przeprowadzono początkowo w pewnych terenach rew akcynację 
szczepionką zawierającą atenuow ane w irusy poliomyelitis  typu 1 i 2 , 
a następnie w całym kraju  szczepiono masowo dzieci do 15 roku życia 
szczepionką typu 3 (1, 4).

W latach 1969— 1970 w całym kraju  szczepiono dzieci w pierwszym  ro
ku życia żywymi szczepionkami m onowalentnym i zawierającym i a tenu
owane w irusy typu 1, 2 i 3 oraz powtarzano szczepienie szczepionką typu 
1 dzieciom, u których minęło pięć lat od szczepienia podstawowego tym  
typem  w irusa (rewakcynacja). Ponadto na w ybranych terenach k raju  
przed szczepieniami doustnym i podawano dzieciom w 4 i 5 miesiącu życia 
inaktywow aną szczepionkę typu 3.

Do końca 1970 roku zaszczepiono w kraju  przeciwko poliomyelitis: po
nad 15 milionów osób żywą szczepionką typu 1, ponad 14 milionów ty - 
pu 3 i około 14 milionów typu 2 (tabela I). Rewakcynowano ponad 6  m i
lionów szczepionką typu 1 i ponad 3 miliony szczepionką typu 3. Zaszcze
piono więc żywymi atenuow anym i w irusam i poliomyelitis 43—48% lud
ności.

W yniki przeglądu serologicznego z 1969 roku wskazują na to, że w po
równaniu z okresem sprzed 1968 roku (1, 3) znacznie zwiększył się odse
tek osób z przeciwciałami neutralizującym i typ 3 w irusa poliomyelitis 
(tabela II). Zwraca jednak uwagę, że sporo dzieci w trzecim  roku życia 
nie posiadało przeciwciał zobojętniających w irusy typu 1, 2 i 3 (25, 12
i 36%), a w czwartym  roku życia przeciwciał zobojętniających w irusy 
poliomyelitis  typu 2 i 3 (15 i 34%). Brak przeciwciał zobojętniających 
typ 3 w irusa poliomyelitis we wszystkich grupach wieku zdarzał się na j
częściej.

W 1969 roku zanotowano 10 zachorowań, a w 1970 dwadzieścia. Zapa
dalność wynosiła 0,03 i 0,06 na 100 000 mieszkańców; była więc ona po
dobna do zapadalności notowanej przed epidemią 1968 roku (2).

*) Publikacja dotyczy wyników pracy wielu osób, a przede wszystkim kierowni
ków Oddziałów Epidemiologii i kierowników Pracowni Wirusologicznych WSSE oraz 
lekarzy Oddziałów Zakaźnych szpitali hospitalizujących chorych na poliomyelitis. 
Autorka składa im podziękowanie za cenną współpracę.
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T a b e l a  I
Szczepienia doustne przeciwko poliomyelitis  w Polsce w latach 1959—1970

T a b e l a  II
Przegląd serologiczny poliomyelitis  w Polsce w 1969 roku

W omawianym  okresie nie notowano zachorowań w W arszawie i w wo
jewództwach: białostockim, kieleckim, olsztyńskim, opolskim, poznań
skim, szczecińskim i zielonogórskim. Największą liczbę 5 zachorowań za
rejestrow ano w woj. wrocławskim, 4 w łódzkim, po 3 zachorowania w ka
towickim i gdańskim, po 2  w bydgoskim, lubelskim  i warszawskim, zaś 
w pozostałych województwach po 1 zachorowaniu. Najwyższa zapadalność 
(0,2) w ystąpiła w 1970 roku w woj. wrocławskim  i w Poznaniu.

W 1969 roku największa liczba zachorowań w ystąpiła w drugim  kw ar
tale, zaś w 1970 roku w czw artym  (tabela III).

W 1969 roku chorowało 9 dzieci, w tym  7 w wieku poniżej 5 lat, oraz
1 chłopiec szesnastoletni (tabela IV). Wśród chorych przeważali chłopcy.



N r 2 Poliomyelitis w Polsce w  1969 i 1970 r. 207

T a b e l a  III 
Poliomyelitis  w Polsce w 1969 i 1970 roku. 

Miesięczne liczby zachorowań i zapadalność na 100 000

Z w yjątkiem  zachorowania spowodowanego enterow irusem  Coxsackie 
Ag, w którym  w ystąpiło porażenie czterech kończyn i mięśni oddecho
wych, u pozostałych chorych stw ierdzano najczęstsze dla poliomyelitis 
porażenia w obrębie jednej kończyny. W ynik choroby u 7 osób był nie
pomyślny, pozostało bowiem po ostrym  okresie duże ograniczenie czyn
ności ruchu (DOR), u pozostałych 3 osób natom iast stw ierdzano tylko 
małe ograniczenie czynności ruchu. Badanie kału wykonano u w szyst
kich chorych; u 4 izolowano w irusy poliomyelitis (3 X typu 2 i 1 X ty 
pu 1) zaś u jednego Coxsackie Ag. Wśród chorych tylko dwoje dzieci było 
nie szczepionych przeciwko poliomyelitis, a zachorowanie u nich w ystą
piło na 16 i 37 dzień od zaszczepienia typem  2 atenuowanego w irusa osób, 
z którym i były w styczności. Od dzieci tych izolowano z kału w irusa po
lio typu 2. Trzecie zachorowanie związane ze szczepieniem wystąpiło 
u dziecka w 32 dniu od szczepienia go doustnie typem  2 (przed rokiem 
dziecko to było szczepione doustnie typem  1 i 3). W surowicy krw i z po
czątkowego i końcowego okresu choroby nie stwierdzono przeciwciał zo
bojętniających w irusy poliomyelitis  typu 1 i typu 3, a miano przeciwciał 
neutralizujących typ 2 w irusa wynosiło 1/4 i 1/8.

W 1970 roku chorowało 9 niem owląt w wieku od 4 do 11 miesiąca ży
cia, 6  dzieci w drugim  roku życia, tro je w trzecim  roku życia i dwoje doro
słych w wieku 18 i 26 lat (tabela V). Podobnie jak wr 1969 roku zaznaczyła 
się przewaga chłopców. U 10 osób w ystąpiły porażenia lub niedowład 
w obrębie jednej kończyny, u 6  osób porażenia dotyczyły dwóch, u 3 
osób trzech kończyn i u 1 chorej w ystąpiły porażenia czterech kończyn. 
Przew ażał niepom yślny w ynik choroby: po ostrym  okresie stwierdzono 
u 14 osób duże ograniczenie czynności ruchu; u 4 chorych pozostało małe 
ograniczenie czynności ruchu, a 2  osoby opuściły szpital wyleczone bez 
zaburzeń czynności ruchu.
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T a b e l a  IV
Z achorow ania  na p o l io m y e l i t i s  w  P o lsce  w  1969 roku

d — doustne szczepienie,
+ — zachorowanie związane ze szczepieniami,

MOR — małe ograniczenie czynności ruchu,
DOR — duże ograniczenie czynności ruchu.

Badania wirusologiczne wykonano u wszystkich chorych, uzyskując 
u 13 osób pozytywne wyniki izolacji: od 6  chorych izolowano w irusa po
liomyelitis typu 1, od 5 typu 2, od jednego w irusa typu 3 oraz od jednej 
osoby Coxsackie B3 . Wśród chorych przeważali nie szczepieni doustnie 
przeciwko poliomyelitis; było ich jedenastu, w tym  jedno niemowlę szcze
pione dw ukrotnie inaktyw ow aną szczepionką typu 3.

Zachorowania siedmiu osób były związane ze szczepieniami przeciwko 
poliomyelitis, w tym  u 3 osób ze szczepieniem szczepionką typu 1, u 2 
typu 2 i u dalszych 2 typu 3 (tabela VI). Zachorowania te stw ierdzano 
na 16, 18 i 39 dzień od ich doustnego szczepienia lub na 4, 16, 26 i 29 dzień 
od dnia szczepienia osoby, z którą istniał kontakt. U 3 chorych nieszcze- 
pionych izolowano z kału typ w irusa odpowiadający typowi, którym  była
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T a b e l a  VI
Zachorowania na poliomyelitis  w Polsce w  1970 roku związane ze szczepieniami
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mi, ale nie jest w stanie zupełnie Ich  zlikwidować. Licząc się z tym  ryzy
kiem, należy pamiętać, że jest ono znacznie m niejsze niż ryzyko zachoro
w ań w populacji nie szczepionej.

А .  К у л е ш а

ПОЛИОМИЕЛИТ В ПОЛЬШЕ В 1969 И 1970 ГГ.

С о д е р ж а н и е

Представлено эпидемиологическую ситуацию полиомиелита в Польше за 
1969—1970 гг., число лиц, привитых против полиомиелита и результаты сероло
гического обзора из 1969 г.

Зарегистрировано 10 заболевании полиомиелитом в 1969 г. и 20 в 1970 г.; не 
было смертельных исходов. У всех больных отменено спинальную форму бо
лезни с парезами или параличами конечностей. После острого периода у 7 боль
ных в 1969 г. и у 14 в 1970 г. осталось значительное ограничение двигательной 
функции. В 1969 г. отмечено 3 заболевания, связанные с прививками типом 2, 
а в 1970 г. 3 заболевания связанные с прививками типом 1 и по 2 случая, свя
занные с типом 2 и типом 3 вируса полиомиелита.

В 1969 г. было выделено следующие энтеровирусы: от одного больного — 
тип 1, от 3-х — тип 2 и от одного — Coxsackie Ag. В 1970 г. выделено: от 6 боль
ных тип 1, от 5-и тип 2, от одного — тип 3 и от одного — Coxsackie В3.

A. K u l e s z a

POLIOMYELITIS IN POLAND IN THE YEARS 1969 AND 1970

S u m m a ry

The epidemiologic situation of poliomyelitis in Poland in the years 1969—1970 is 
described, giving the numbers of persons vaccinated against poliomyelitis and results 
of a serologic survey in 1969.

Ten cases of poliomyelitis were noted in 1969, and 20 cases in 1970; no deaths 
occurred. The spinal form with paresis or paralysis of the extremities was obser
ved in all the patients. After the acute phase, marked locomotor limitation remained 
in 7 patients in 1969, and in 14 in 1970. In 1969 three cases of the disease were con
nected with type 2 vaccinations, and in 1970 three cases with type 1 vaccinations; 
two cases were connected with type 2, and two with type 3 polio vaccinations.

In 1969 the following enteroviruses were isolated: from 1 patient typ 1, from 3 
type 2, and from 1 Coxsackie A9. In 1970 type 1 was isolated from 6 patients, type 2 
from 5, type 3 from 1, and Coxsackie B3 from 1.
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Świętosław Bilecki, Zdzisław Dziubek, Tadeusz Osuch

ZACHOWANIE SIĘ ODCZYNÓW AGLUTYNACJI 
I WIĄZANIA DOPEŁNIACZA W BRUCELOZIE

Klinika Chorób Zakaźnych Akademii Medycznej 
w Warszawie 

Kierownik: prof. dr med. B. Kassur

Zakład Epidemiologii Wojskowego Instytutu Higieny i Epidemiologii 
Kierownik: prof, dr med. Z. Żółtowski

Przebadano serologicznie 223 chorych na brucelozę w  różnym okresie 
choroby. Stwierdzono niższy poziom przeciwciał w  odczynie wiązania 
dopełniacza i szybsze wygasanie tego odczynu w porównaniu do aglu
tynacji. Zaobserwowano większą liczbę wyników ujemnych w  OWD niż 
w  odczynie aglutynacji.

W diagnostyce brucelozy miano aglutynin  surowicy i przeciwciał w ią
żących dopełniacz ma istotne znaczenie, jednak jego przydatność jest 
ograniczona, gdyż może ono spadać do wartości bardzo m ałych lub naw et 
zerowych, zwłaszcza w przypadkach przew lekłych lub subklinicznych 
(1, 2, 3, 5, 7, 8  i in.). Praca niniejsza wykonana na obszernym m ateriale 
m iała na celu prześledzenie w ahań wartości m ian w odczynach ag lu ty
nacji i wiązania dopełniacza w zależności od czasu trw ania choroby i in
nych uchw ytnych czynników.

MATERIAŁ I METODY

Badaniam i objęto 223 chorych na brucelozę, leczonych w Klinice Cho
rób Zakaźnych Akademii Medycznej w W arszawie oraz Ośrodku Lecze
nia Brucelozy w Busku Zdroju. Rozpoznanie ustalono na podstawie obra
zu klinicznego, wyników odczynów serologicznych, testu  Burneta, w yni
ków badań specjalistycznych oraz w yw iadu epidemiologicznego. U wspo
m nianych chorych wykonano w sumie 1047 badań serologicznych *) 
w różnych okresach choroby, począwszy od okresu zerowego do 33 lat od 
chwili zachorowania. Z surowicam i tych chorych nastawiono odczyn aglu
tynacji probówkowej według W righta i odczyn wiązania dopełniacza. N aj
wyższe rozcieńczenia surowic, przy których występowało jeszcze zlepianie 
antygenu lub zaham owanie hemolizy, uznawano za m iana aglutynacyjne 
lub m iana w odczynie wiązania dopełniacza.

*) Badania serologiczne przeprowadzano głównie w Wojskowym Instytucie Hi
gieny i Epidemiologii.

P rze g l. E pid. — 4
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WYNIKI BADAN I OMOWIENIE

Wysokość m ian w odczynach aglutynacji i wiązania dopełniacza w za
leżności od czasu trw ania choroby przedstawiono w tabeli I, a medianę 
tych m ian na ryc. 1 .

Jak  widać z ryc. 1, mediana m ian w odczynie aglutynacji ma najwyższą 
wartość — 1 : 800 w pierwszych 6  m iesiącach choroby w okresie brucelozy 
ostrej. Miana w tym  okresie w ykazują znaczne w ahania (tabela I) — od
1 : 100 do 1 : 23 600. W następnych 6  m iesiącach m ediana spadła o połowę,

a po 2  latach ma już tylko 1/4 wartości początkowej. Na tym  poziomie 
u trzym uje się ona do 7 roku choroby, po czym w okresie pomiędzy 7 a 10 
rokiem  choroby spada do 1 : 50. W artość ta u trzym uje się następnie przez 
cały czas trw ania choroby. Jest charakterystyczne, że m ediana m ian w od
czynie aglutynacji nigdy nie spada do 0 , aczkolwiek jak w ynika z tabeli I, 
w odczynie tym  otrzym ano w różnych okresach choroby 6 6  wyników 
ujem nych, co stanowi 6,3% ogólnej liczby przeprowadzonych badań.

Z ryc. 1 wynika również, że m ediana m ian w odczynie wiązania dopeł
niacza ma w artość początkową 1 : 2 0  i u trzym uje się na tym  poziomie do 
7 roku choroby z przejściowym  spadkiem  w 3 roku do i : 10. Pomiędzy
7 a 10 rokiem  spada ona do 1 : 10, u trzym uje się na tym  poziomie do 15 
roku, po czym osiąga wartość zerową. Począwszy od 16 roku choroby na 
75 badań w odczynie wiązania dopełniacza otrzym ano 39 wyników ujem 
nych, co stanowi 52%.

U niektórych pacjentów zdarzały się w czasie stopniowego opadania 
m ian na ogół nieznaczne, rzadko zaś wysokie wahania, zarówno w odczy
nie aglutynacji jak  i wiązania dopełniacza. Zwyżki m ian związane były
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przeważnie z zaostrzeniem  procesu chorobowego lub zastosowaniem bru- 
celiny. Zdarzały się jednak również zwyżki przeważnie o jedno rozcień
czenie bez uchw ytnej przyczyny. Podobne spostrzeżenia poczynili Koco- 
wicz, Wiśniowski  i Ratomski  (6 ) na zwierzętach, z tą różnicą, że wahania 
m ian występow ały w ich badaniach częściej w odczynie aglutynacji, a rza
dziej — w OWD.

Jest rzeczą wysoce znamienną, że zarówno wartość najwyższego m ia
na przeciwciał wiążących dopełniacz (tabela I) jak  i obliczonej m ediany 
(ryc. 1) są o wiele niższe od poziomu aglutynin. Najwyższe miano w OWD 
wynosi 1 : 800, natom iast w odczynie aglutynacji — 1 : 23 600. Mediana 
w OWD osiąga najwyższą wartość 1 : 20, natom iast w odczynie ag lu tyna
cji — 1 : 800.

W tabeli I zwraca również uwagę praw ie 4-krotnie większa liczba w y
ników ujem nych w OWD niż w odczynie aglutynacji, pomimo że badań 
w OWD wykonano tylko o 31 m niej. Nawet w pierwszych 6  miesiącach 
choroby stwierdzono 6  ujem nych m ian w OWD na 21 badań, podczas gdy 
w odczynie aglutynacji wszystkie m iana były w tym  okresie dodatnie. 
W 2,8% otrzym ano jednak dodatni OWD przy ujem nej aglutynacji (tabe
la II), co przem awia za przydatnością stosowania obu odczynów w bada
niach rozpoznawczych.

W tabeli II porównano zgodność wyników odczynów aglutynacji i OWD 
zależnie od czasu trw ania choroby.

Z tabeli tej wynika, że odsetek wyników zgodnie dodatnich w obydwu 
odczynach, w ahający się na początku choroby od 71,4 do 80,5%, zaczyna 
spadać począwszy od 4 roku choroby, dochodząc po 16 latach do 43,5%, 
a po 20 latach — do 41,4%. Wyników zgodnie ujem nych w początkowym 
okresie choroby (do 1 roku) nie było wcale. Pojaw iły się one dopiero po
2 latach choroby i do 10 roku w ahały się w granicach 2,2—2,9%. Od 11 roku 
choroby można zauważyć w yraźny wzrost odsetka ujem nych wyników 
w obu odczynach do 8 , 8  i 8,7% przy czym największą w artość — 17,3 7 

osiąga on po 20 latach choroby. Jak  widać z tabeli I, towarzyszy tem u spa
dek wysokości m ian w tych przypadkach, w których odczyn aglutynacji 
lub OWD w ypadają dodatnio. Takie zachowanie się odczynów serologicz
nych zgodne jest z ogólnie przyjętym  poglądem na zjawiska immunobio- 
logiczne zachodzące w brucelozie u ludzi oraz w brucelozie doświadczal
nej (4). W początkowym okresie brucelozy główną rolę w odporności od
gryw ają czynniki hum oralne pod postacią swoistych przeciwciał, później 
natom iast dochodzą do głosu czynniki obronne komórkowe o charakterze 
enzym atycznym  z dużym udziałem czynnika alergicznego. Zinneman  i wsp. 
(9) stw ierdzili, że w przypadkach brucelozy u ludzi obecne były przeciw 
ciała blokujące i że przeciwciała te pojawiły się w czasie choroby później 
niż aglutyniny. W niektórych przypadkach przew lekłych w ystępowały 
same tylko przeciwciała blokujące. W edług wspom nianych autorćw  do za
hamowania odczynu aglutynacji dochodzi na skutek opłaszczenia antyge
nu przez przeciwciała blokujące. W ydaje się, że wygasanie odczynów se
rologicznych w m iarę przeciągania się choroby może być spowodowane 
zarówno czynnikami wym ienionymi przez Hellmanna  (4) jak i Zinneman-  
na (9).

W yniki nasze różnią się od tych, jakie otrzym ała Buczyńska-Hencner  (2). 
W pracy własnej stwierdzono między innym i m niejszy odsetek zgodności 
pomiędzy odczynem aglutynacji i OWD w pierwszych 2 latach choroby 
i o wiele większy odsetek odczynów dodatnich po 3 roku choroby. Bu-





czyńska-Hencner  (2) nie zaobserwowała od 7 roku choroby dodatnich w y
ników w odczynie aglutynacji, podczas gdy w pracy własnej w pojedyn
czych przypadkach otrzym ano w tym  odczynie dodatnie wyniki naw et po 
upływie więcej niż 2 0  la t od chwili zachorowania (tabela I), a w okresie 
11— 15 lat trafiły  się jeszcze m iana bardzo wysokie (1 : 1600). Przeczy 
to również doniesieniu Zdrodowskiego (8 ), według którego odczyn ag lu ty
nacji może się utrzym yw ać od 4 do 6  lat i Beklemiszewa  (1 ), k tóry otrzy
m ywał dodatnie w yniki w tym  odczynie do 10 lat. W pracy własnej nie 
potwierdzono również spostrzeżenia Buczyńskiej-Hencner  (2 ), że w póź
niejszym okresie choroby następuje szybsze obniżanie się poziomu aglu- 
tyn in  niż przeciwciał wiążących dopełniacz. Z tabeli I i II, jak  również 
ryc. 1 wynika, że jest odwrotnie. Powyższe niezgodności można tłum a
czyć o wiele większą liczbą przypadków brucelozy badanych w pracy 
w łasnej, jak również tym, że obserwowano przypadki chorobowe znacznie 
starsze niż w pracy wspom nianych wyżej autorów.

Pod wTpływem antygenoterapii bruceliną m iana w odczynie aglutynacji 
i OWD zachowywały się różnie u różnych pacjentów. Na 60 pacjentów, 
u których badania serologiczne wykonywano kilkakrotnie w krótkich od
stępach czasu po antygenoterapii, u 2 2  następowało podniesienie się m ian 
w obu odczynach, u 16 — tylko w aglutynacji i u 4 — tylko w OWD. Pod
wyższeniu m ian w odczynie aglutynacji towarzyszył w niektórych w y
padkach lekki spadek m ian (o jedno rozcieńczenie) w OWD. U 3 pacjen
tów zaobserwowano po antygenoterapii spadek m ian aglutynacyjnych. 
U 15 pacjentów po zastosowaniu bruceliny m iana w obu odczynach u trzy 
m ywały się m niej więcej na tym  samym poziomie. Przeciętnie po zasto
sowaniu antygenoterapii m iana serologiczne w zrastały o jedno rozcień
czenie.

WNIOSKI

1. Poziom przeciwciał wiążących dopełniacz w surowicach chorych na 
brucelozę był na ogół o wiele niższy od poziomu aglutynin.

2 . Liczba dodatnich wynikówT w odczynie aglutynacji była większa niż 
w odczynie wiązania dopełniacza.

3. W brew tw ierdzeniu niektórych autorów odczyn wiązania dopełnia
cza wygasał szybciej niż odczyn aglutynacji, aczkolwiek w niektórych 
przypadkach utrzym yw ał się ponad 2 0  lat.

4. Po antygenoterapii występowało najczęściej podniesienie się m ian 
w obu odczynach lub tylko w odczynie aglutynacji. W części przypadków 
miana utrzym yw ały się na tym  samym  poziomie, rzadko zaś podnosiły się 
tylko w odczynie wiązania dopełniacza lub ulegały obniżeniu w którym ś 
z odczynów.

218 S. Bilecki i inni Nr 2
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С. Б и л е ц к и ,  3. Д з ю б е к, Т. О с у х

РЕАКЦИИ АГГЛЮТИНАЦИИ И СВЯЗЫВАНИЯ КОМПЛЕМЕНТА
В БРУЦЕЛЛЁЗЕ

С о д е р ж а н и е

Исследование сывороток от 223 больных бруцеллёзом проводили в течение бо
лезни и в разное время после перенесения бруцеллёза от 0 до 33 лет считая от нача
ла болезни. Применялись пробирочная агглютинация по Райту и реакция связы
вания комплемента. В итоге проведено 1047 серологических исследований. Полу
ченные результаты составлено в форме медианы с целью сравнения данных 
реакций. Констатировано более низкий уровень антител в реакции связывания 
комплемента и более скорое исчезновение этой реакции по сравнению с агглю
тинацией. Отмечено также больше отрицательных результатов в реакции свя
зывания комплемента чем в реакции агглютинации. После антигенотерапии се
рологические титры чаще всего увеличивались, реже удерживались на одном 
уровне. Нарастание титров наблюдалось или в обоих реакциях, или только лишь 
в реакции агглютинации, но редко в реакции связывания комплемента.

S. B i l e c k i ,  Z. D z i u b e k ,  Т. O s u c h

RESULTS OF THE AGGLUTINATION AND COMPLEMENT FIXATION TESTS
IN BRUCELLOSIS

S u m m a r y

The sera of 223 brucellosis patients in various stages of the disease, from 0—33 
years after onset, have been examined by the test tube agglutination test according 
to Wright aind complement fixation. A total of 1947 serologic tests were performed. 
Results were compared on the basis of calculated median values. The complement 
fixation test gave lower antibody levels and quicker extinction of the tests compa
red with agglutination. Moreover, the complement fixation test yielded more nega
tive results than agglutination. After antigenotherapy the serologic titers usually 
increased, and less often remained unchanged. The increasse in antibody titers was 
demonstrated by both tests of only by the agglutination test, and rarely by the 
complement fixation test.
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Hanna Horbowska, Hanna Wielopolska

BADANIA WIRUSOLOGICZNE I SEROLOGICZNE W KIERUNKU 
GRYPY W WARSZAWIE W LATACH 1968— 1970

Miejska Stacja Sanitarno-Epidemiologiczna w Warszawie

Przedstawiono wyniki prowadzonego comiesięcznego oznaczania mia
na przeciwciał grypowych u osób zdrowych oraz wyniki badań wiruso
logicznych i serologicznych wykonanych w okresie dwóch epidemii grypy  
w 1969 i 1970 roku w  Warszawie.

Pracow nia wirusologiczna MSSE prowadzi od 1964 roku badania w iru
sologiczne i serologiczne w kierunku wirusów grypy w czasie epidem ii 
oraz regularne badania poziomu przeciwciał grypowych u ludzi zdrowych. 
W yniki z lat 1964— 1967 przedstawiono poprzednio *). Obecnie przedsta
wia się wyniki z lat 1968— 1970.

MATERIAŁ I METODY

Próbki krw i do badań okresowych pobierano cztery razy w miesiącu 
według grup wieku (z nadsyłanych na odczyn WR) w ogólnej liczbie 60 
miesięcznie.^ Odczyn zaham owania hem aglutynacji wykonywano według 
m etody stosowanej rutynow o. Do odczynu używano szczepów — A 2 (En
gland) 64, A 2 (Hong Kong) 6 8  oraz В (Singapore) 64 i В (Massachu
setts) 66.

W okresie nasilenia zachorowań na grypę od chorych osób pobierano 
popłuczyny z gardła i dwie próbki krw i — w ostrym  okresie choroby i po 
dwóch tygodniach. Popłuczynami, po wyjałowieniu, zakażano hodowle 
tkankow e nerki małpiej i HEB oraz 11-dniowe zarodki kurze. W płynach 
owodniowych sprawdzano zdolność hem aglutynacji za pomocą 1 % krw i
nek kurzych i 1% krw inek świnki morskiej. W hodowlach tkankow ych 
obserwowanó obecność efektu cytopatycznego, a w hodowli tkanki nerki 
m ałpiej wykonywano ponadto odczyn hem adsorbcji oraz hem aglutynacji 
z próbkam i płynu tkankowego, w każdym pasażu dwukrotnie: po 2 i 5 
dniach inkubacji w tem peraturze 37°C. Krew użyto do odczynu zaham o
wania hem aglutynacji z w irusam i grypy A 2 i В oraz odczynu wiązania 
dopełniacza z antygenem  typoswoistym  (S) dla wirusów grypy typu A

Dane dotyczące zachorowalności na grypę na terenie W arszawy pocho
dzą z biuletynów M inisterstw a Zdrowia i Opieki Społecznej.

J) H. Horbowska, H. Wielopolska: Przeg. Epid., 1968, 23, 2.



2 2 2 H. Horbowska, Н. Wielopolska N r 2

OMOWIENIE w y n ik ó w

Hyc. 1 przedstaw ia krzyw ą kw artalną zachorowalności na grypę w okre
sie od stycznia 1968 roku do lipca 1970 roku w W arszawie. Jak  widać z ry- 
ciny, w pierwszym kw artale 1968 roku obserw uje się niewielki wzrost 
liczby zachorowań (do 14 717), w pierwszym  kw artale 1969 roku epide
mię obejmującą 588 172 zgłoszonych przypadków, a w pierwszym  kw ar
tale 1970 roku nasilenie zachorowań zarejestrow anych jako grypowe 
w zrasta znowu do 350 841.

-Rye. 1. Z ach orow aln ość  k w a rta ln a  na grypę m ieszk a ń có w  W arszaw y  
w  o k resie  od 1. I. 1968 r. do 1. VII. 1970 r.

W pierwszym  kw artale 1968 roku z powodu zbyt małej liczby rejestro 
w anych przypadków nie prowadzono badań na zarodkach kurzych. W ho
dowlach tkankow ych nerki m ałpiej i HEB nie izolowano żadnego szczepu 
grypowego. Tym niem niej obserwowany wzrost zachorowań znajduje 
swoje odbicie w w ynikach badań seroepidemiologicznych (ryc. 2 ), a m ia
nowicie w blisko 5-krotnie wyższym średnim  m ianie przeciwciał dla w i
rusa A 2(England) 64 w pierwszym  kw artale 1968 roku w stosunku do 
średniego m iana przeciwciał w pozostałych trzech kw artałach. Dla szcze-

Ryc. 2. Wyniki odczynu zahamowania hemaglutynacji. Średnie arytmetyczne mian 
przeciwciał grypowych w surowicach osób zdrowych.
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pu B(Sing)64 wzrost średniego m iana przypada na drugi i trzeci kw artał, 
co mogłoby wskazywać na późniejszy udział wirusów grypy typu В  w ob
serwowanych schorzeniach grypopodobnych.

W pierwszym kw artale 1969 roku W arszawę nawiedziła duża epidemia 
spowodowana przez nowy szczep grypy Hong Kong, należący do podtypu 
Л 2 . M ateriał do badań pobrano w okresie od 15 do 23 stycznia 1969 w 7 
środowiskach (3 domy dziecka, 3 in ternaty  szkolne, 1 zakład wychow aw
czy) i w jednej przychodni rejonowej, ogółem od 45 osób w wieku od 7 do 
2 0  lat, oraz od 6  osób hospitalizowanych z podejrzeniem  infekcji grypowej 
(wiek: 1— 10 lat). Spośród 23 popłuczyn z gardła pasażowanych na zarod
kach kurzych i na hodowli tkanki nerki małpiej izolowano 16 szczepów 
w irusa grypy. Częstość izolacji na zarodkach kurzych była 8 -krotnie wyż
sza niż na hodowli tkanki nerki małpiej. W irusy izolowano w sześciu ba
danych środowiskach oraz od chorych z przychodni. W śrćd chorych hospi
talizowanych w irusy grypy izolowano z popłuczyn dwojga dzieci z ostrą 
infekcją grypową i jednej osoby dorosłej z rozpoznaniem pogrypowego za
palenia opon mózgowo-rdzeniowych. W tabeli I przedstawiono wyniki od-

T a b e l a  I
Wyniki odczynu zahamowania hemaglutynacji 16 szczepów wirusa grypy (izolowa
nych w  1969 r.) z surowicami odpornościowymi dla szczepów standartowych i z su

rowicą końską

czynu zaham owania hem aglutynacji izolowanych szczepów z surowicami 
odpornościowymi dla szczepów A 2 (Hong Kong)68, A2(England)64, A 2 

(Sing)57, В (Sing)64 i z surowicą końską oraz z surowicą końską trak to 
w aną uprzednio 1/90 m olarnym  roztworem  nadjodanu potasu.

Jak w ynika z tabeli, izolowane szczepy reagują do najwyższego miana 
z surowicą odpornościową dla szczepu Az(Hong Kong)68. Z surowicą dla 
szczepu B(Sing)64 wyniki odczynu zahamowania hem aglutynacji były
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ujem ne. W stosunku do inhibitora gamma zawartego w surowicy końskiej 
wszystkie szczepy w ykazują pewne, większe lub m niejsze powinowac
two, które zanika po uprzednim  traktow aniu  surowicy 1/90 m olarnym  
roztworem  nadjqdanu potasu.

Odczyn zaham owania hem aglutynacji ze szczepami A^(Hong Kong)68
i B(Sing)64 oraz odczyn wiązania dopełniacza antygenem  rozpuszczalnym 
grypy typu A  wykonano z param i surowic 49 osób chorych (tab. II).

T a b e l a  II
Wyniki badań serologicznych w czasie epidemii grypy w 1969

Diagnostycznie znamienny, czterokrotny wzrost przeciwciał dla szcze
pu epidemicznego otrzym ano u 2 2  osób ze środowisk półzam kniętych i 2  

dzieci hospitalizowanych (jedno z rozpoznaniem pogrypowego zapalenia 
płuc, a drugie z ostrą infekcją górnych dróg oddechowych), a w odczynie 
wiązania dopełniacza u 18 osób ze środowisk półzam kniętych i 3  dzieci 
hospitalizowanych (dwoje z rozpoznaniem zapalenia płuc i jedno z ostrą 
infekcją dróg oddechowych).

Badania seroepidemiologiczne w 1969 roku prowadzono przy pomocy
2 szczepów grypowych typu A: A2(England)64 i A 2 (Hong Kong)68 oraz 
szczepu grypowego typu B: B(Massachusetts)66. Na rycinie 2 widoczna jest 
bardzo duża, mniej więcej 3-krotna różnica między wysokością średniego 
m iana przeciwciał dla szczepu epidemicznego Ao/Hong Kong/68 i Ao/- 
-England/64. Pierw sze w zrastają od pierwszego do trzeciego kw artału  
i opadają nieco w czwartym. Równolegle do nich tylko na znacznie 
niższym poziomie kształtu ją się krzyw e poziomu przeciwciał dla A 
-(England)64 i B(Massachusets)66 z tą różnicą, że średnia przeciwciał dla 
A-(England)64 zaczyna opadać już w trzecim, a nie w czwartym  kw artale
1969 r.

Wzrost zachorowań w pierwszym  kw artale 1970 roku do 350 841 przy
padków znajduje swoje cdbicie w ponownym wzroście średniego miana 
przeciwciał dla wirusów grypy typu A i В (ryc. 2). Epidemia rozpoczęła się 
w styczniu 1970 roku i w tym  czasie pobrano m ateriał do badań w iruso
logicznych i serologicznych z 5 środowisk: internatów  szkół zawodowych 
oraz przychodni przy Instytucie M atki i Dziecka. Ponadto badano przy
padki hospitalizowane z podejrzeniem  infekcji grypowej. Ogółem prze
badano 57 osób. Próbki popłuczyn z gardła od 12 osób pasażowano równo
legle na zarodkach kurzych i hodowlach tkankow ych nerki małpiej i HEB, 
ale nie uzyskano izolacji w irusa grypy.
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Szczegółowe w yniki badań serologicznych w ykonanych za pomocą od
czynu zaham owania hem aglutynacji z antygenam i AzfHong Kong)68 
i B(Massachusetts)64 przedstawiono w tabeli III.

T a b e l a  III
Wyniki badań serologicznych przeprowadzonych w czasie epidemii grypy w 1970 r.

Jak  w ynika z tabeli III, w większości przypadków (34) stwierdzono 
4-krotny i wyższy przyrost przeciwciał dla szczepu B(Massachusetts)64, 
a tylko w 9 przypadkach dla szczepu A^(Hong Kong)68. Opierając się na 
tych badaniach i na badaniach seroepidemiologicznych, można wniosko
wać, że epidemia grypy w 1970 roku w W arszawie była spowodowana 
przez w irusy grypy należące do typów A  i B.

Г. Г о р б о в с к а ,  Г. В е л о п о л ь с к а

ВИРУСОЛОГИЧЕСКИЕ И СЕРОЛОГИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ ПО ГРИППУ 
В Г. ВАРШАВЕ В 1968—1970 ГГ.

С о д е р ж а н и е

Представлено итоги проводившегося ежемесячно обозначения титра противо- 
грыппозных антител у здоровых лиц и результаты вирусологических исследо
ваний во время 2 эпидемии гриппа в 1969 и 1970 гг. в г. Варшаве.

Н. H o r b o w s k a ,  Н. W i e l o p o l s k a

VIROLOGIC AND SEROLOGIC EXAMINATIONS FOR INFLUENZA VIRUSES
WARSAW IN 1C68—1970

S u m m a r y

Results of monthly determinations of influenza antibody titers in the sera of heal
thy persons since 1968 and results of virologic and serologic studies in the course of 
tw o inllucnza epidemics are reported.

/.arcs autora: Warszawa, ul. Żelazna 79.
Stacja Sanitarno-Epidemiologiczna m. śt. Warszawy.
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PRÓBA BAKTERIOLOGICZNEJ ANALIZY ŚRODOWISKA 
KLINIKI W EW NĘTRZNEJ

Zakład Mikrobiologii Śląskiej Akademii Medycznej 
Kierownik: prof. dr wet. J. Szajlarski 

III Klinika Chorób Wewnętrznych Śląskiej Akademii Medycznej 
Kierownik: prof. dr med. K. Gibiński

Autorzy przedstawiają wyniki bakteriologicznych badań materiału po
branego od personelu, chorych i ze środowiska nieożywionego w ybra
nych oddziałów Kliniki Chorób Wewnętrznych.

Zakażenia w ew nątrzszpitalne są palącym  i coraz więcej uświadam ia
nym  zagadnieniem w ym agającym  interw encji (1, 6 , 7, 1 2 , 17). Stanowią 
one problem  nie tylko w oddziałach chirurgicznych, ginekologiczno-po
łożniczych noworodków i dzieci, lecz w ystępują we wszystkich oddziałach 
lecznictwa zamkniętego. Zapobieganie zakażeniom szpitalnym  wymaga 
znajomości sytuacji epidemicznej w danym  oddziale, dlatego dla ustale
nia najbardziej niebezpiecznych punktów  w pomieszczeniach i dla orga
nizacji pracy konieczne jest — prócz identyfikacji zarazka — znalezienie 
źródeł i dróg szerzenia się zakażenia.

III K linika Chorób W ewnętrznych Śląskiej Akadem ii Medycznej uległa 
w ostatnich latach zasadniczym przemianom; zmieniła się jej s truk tu ra , 
wyposażenie, profil organizacyjny. W związku z wyodrębnieniem  oddzia
łów: kardiologicznego z ośrodkiem intensyw nej terapii, nefrologicznego 
z ośrodkiem dializy pozaustrojowej, oraz rozbudową pracowni endosko
pii, izotopów i badań naczyniowych, wykonyw ane są liczne zabiegi, np. 
wprowadzanie w ew nątrzkom orowych elektrod dosercowych, cewników 
(dotętniczych, do pomiarów ciśnienia centralnego, do długotrw ałych k ro
plówek dożylnych), biopsje, gastro-, laparo- i rektoskopie i wiele innych. 
Wraz ze wzrostem  liczby przeprowadzonych zabiegów w zrasta możliwość 
przenoszenia zakażenia.

Celem niniejszej pracy jest ocena stopnia zakażenia bakteriam i perso
nelu, chorych i środowiska nieożywionego w w ybranych oddziałach kli
niki. W yniki naszych badań w aspekcie zagrożenia i możliwości szerzenia 
się zakażenia wew nątrzszpitalnego zostały przedstaw ione w osobnym do
niesieniu (4).

MATERIAŁ I METODY

Badania przeprowadzano w najbardziej charakterystycznych odcinkach 
kliniki: sali intensyw nej opieki kardiologicznej, sali dializy pozaustrojo
wej, pracowni izotopów, endoskopii, badań naczyniowych, pokoju cho-



rych, łazience oraz w sali pielęgniarsko-zabiegowej oddziału ogólnego kli
niki.

Badaniom poddano 44 osoby, wśród których było 3 7  osób personelu 
i 7 chorych; u 41 osób oznaczono florę baktery jną skóry rąk, u 44 florę 
nosa, u 43 florę gardła, u 6  osób florę baktery jną włosów, a w 6  przypad
kach zbadano próbki z innych miejsc. Łącznie przebadano 140 próbek 
Odciski palców i wym azy ze skóry rąk  pobierano na płytki agarowe 
z krwią, podłoże Chapm ana i podłoże Mac Conkeya. W ymazy z jam y no
sowej i z gardła posiewano na podłoże agarowe z krwią, podłoże Chapm a
na, podłoże P ike’a i na bulion odżywczy.

Bakteriologiczna kontrola środowiska nieożywionego polegała na ba
daniu  powietrza, ścian, podłóg, sprzętów, um ywalek, wanien, mydeł, ręcz
ników (używanych i czystych), szczotek do mycia rąk, szczotek do mycia 
aparatów , dozymetrów do tlenoterapii i aparatów  do sztucznego oddycha
nia (ustniki, części plastikow e i gumowe, części zapasowe, woda z p łu 
czek), elektrod dosercowych. cewników, wstaw ek do przetok tętniczo-żyl- 
nych, gastroskopów, rektoskopćw, powietrza z pompek do wym ienionych 
przyrządów, płynów dializacyjnych, płynów odkażających, igieł do strzy
kawek i punkcji, m ateriałów  opatrunkowych, bielizny operacyjnej po ste
rylizacji i innych m ateriałów . Łącznie zbadano 192 próbki. Zanieczysz
czenie powietrza tadano  orientacyjną metodą swobodnego osadzania się 
drobnoustrojów  na powierzchni podłoży agarowych z krw ią (10, 18). Licz
bę drobnoustrojów  opadających w czasie 1 godziny na powierzchnię pod
łoża przeliczano na 1 m 2. Kolonie identyfikowano, po czym oznaczano od
setek wyhodowanych gatunków bakterii. Pobieranie i posiewanie pozo
stałych próbek m ateriału  oraz identyfikację drobnoustrojów wyosobnio
nych ze wszystkich badanych próbek przeprowadzano metodami stosowa
nymi w bakteriologicznej diagnostyce (3, 5, 6 , 8 , 9, 11). W przypadku 
wycsobienia gronkowców badano zdolność w ytw arzania wolnej koagu- 
lazy, wzrost na podłożu z HgCl2 (13), oraz przesyłano do typowania bakte
riofagami. Oznaczanie wrażliwości drobnoustrojów na działanie penicyli
ny (P), streptom ycyny (S), chloram fenikolu (C), tetracyklin  (T) i ery 
trom ycyny (E) przeprowadzano metodą krążków bibułowych (2).

WYNIKI

Drobnoustroje wyosobnione z m ateriału  pobranego od 44 osób przed
staw ia tab. I. Na skórze rąk oprócz stałej flory bakteryjnej stwierdzono 
występow anie gronkowca złocistego (u 27% badanych), pałeczek jelito
wych i pałecze z rodzaju Achromobacter. W wymazach z nosa u 52% 
badanych stwierdzono gronkowca złocistego, sporadycznie maczugowca 
błonicy, pałeczki jelitowe i inne gram ujem ne pałeczki. W gardle u 50% 
badanych występował gronkowiec złocisty, u 1 1 % — paciorkowiec hemo- 
lizujący typu beta, sporadycznie pałeczki jelitowe (Klebsiella, Proteus) 
i Aeromonas. Na włosach stwierdzono cbscność obfitej i też różnorodnej 
flory bakteryjnej.

Łącznie zaobserwowano nosicielstwo gronkowca złocistego u 34 osób 
(77%) spośród personelu i chorych; u 17 nosicieli gronkowiec był obecny 
tylko w próbce jednego m ateriału, u 9 nosicieli w 2 próbkach różnego 
m ateriału , w tym  u 3 osób był to najprawdopodobniej ten  sam szczep 
(ten sam typ fagowy i taka sama wrażliwość na antybiotyki). U 7 no
sicieli stwierdzono obecność gronkowca w 3 próbkach różnego m ateriału

D. Rogala i inni N r 2
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T a b e l a  I
Drobnoustroje wyosobnione od osób z Kliniki

(u jednego o identycznych cechach we w szystkich trzech próbkach, u 2

o identycznych cechach tylko w 2  próbkach, natom iast u czterech w każ
dej z 3 próbek danej osoby uzyskano szczep o innych cechach). W jednym  
przypadku w 4 próbkach pobranych od chorego stwierdzono gronkowca
o tych samych cechach.

Wśród samego personelu stwierdzono w ystępowanie gronkowca zło
cistego u 31 osób (84%). Tabela II obrazuje w ystępowanie gronkowca 
w poszczególnych rodzajach próbek.

Spośród siedmiu przebadanych chorych trzech było nosicielami gron
kowca złocistego. Dwóch nosicieli przebywało w sali intensyw nej opieki 
kardiologicznej; u jednego z nich gronkowiec oporny na penicylinę (P), 
nie typujący się użytym  zestawem  fagów był wyosobniony z nosa razem  
z pałeczką Klebsiella pneumoniae, u drugiego gronkowiec oporny na an 
tybiotyki (PSCTE), typ fagowy 84, 85, 8 8 , występował na skórze rąk, w ja 
mie nosowej i na skórze k latki piersiowej obok wszczepionej elektrody; 
ponadto ten sam typ gronkowca wyosobniono ze skóry rąk  dyżurnej pie
lęgniarki.

P rzeg l. E pid. — 5
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T a b e l a  II 
Występowanie gronkowca złocistego u personelu

W trzyłóżkowym pokoju chorych oddziału kardiologicznego, u chorego 
(leczonego z powodu niewydolności krążenia i ropnego zapalenia oskrzeli) 
stwierdzono w plwocinie, w wym azach z nosa i gardła oraz na skórze rąk 
gronkowca opornego (PSCT), wrażliwego na faga 8 8 . W wymazie z nosa, 
poza gronkowcem złocistym i skórnym, nie stwierdzono innych bakterii, 
natom iast w pozostałych 3 próbkach oprócz gronkowca złocistego w ystę
powały: Klebsiella pneumoniae  (PSE), Proteus mirabilis (PSCTE) 
i Achromobacter, a w plwocinie ponadto — Klebsiella ozaenae (PSCTE). 
Z pościeli oraz z podłogi wyhodowano ten  sam typ gronkowca i Klebsiella 
ozaenae. Klebsiella pneumoniae  i Proteus mirabilis były również obecne 
na mydle, a Achromobacter  w powietrzu, w umywalce, na m ydle i na 
pościeli. Chory zm arł w 14 dni pobytu w klinice. U pozostałych dwóch 
chorych stw ierdzono również obecność Klebsiella ozaenae, ponadto byli 
oni nosicielami paciorkowca hemolizującego typu beta (w gardle lub na 
skórze rąk).

Przebadane próbki z tzw. ś r o d o w i s k a  n i e o ż y w i o n e g o  w y
kazały znaczne zanieczyszczenie liczną i najczęściej różnorodną florą bak
tery jną (tab. III). Wśród drobnoustrojów spotykanych norm alnie w kurzu, 
w powietrzu i na powierzchni przedmiotów stw ierdzano często pałeczki 
jelitow e (Klebsiella, E. coli, Proteus, Enterobacter, Cibrobacter) i pałecz
ki ropy błękitnej, oporne na antybiotyki, oraz pałeczki Aeromonas, Achro
mobacter i Alcaligenes.

Analizując wyniki bakteriologicznych badań przeprowadzanych w róż
nych działach kliniki, zaobserwowano częstsze występowanie niektórych 
drobnoustrojów w pewnych pomieszczeniach, np. w Pracow ni Endoskopii: 
Staphylococcus aureus, pałeczki z rodzaju Achromobacter i Pfoteus. Gron- 
kowce stw ierdzano tam  na powierzchni gastroskopów różnego typu, ba
danych bezpośrednio przed użyciem oraz w powietrzu, na podłodze
i ręczniku. W Sali Dializy Pozaustrojowej wyosobniano bakterie ze zbior
ników płynu dializacyjnego, z wody (po jej przejściu przez dem inerali- 
zator), z płynów dializacyjnych, a także z płynów odkażających, w których 
przechowywano części zapasowe do aparatów . Najczęściej wyosobniano 
Pseudomonas aeruginosa, Achromobacter, Aeromonas, E. coli, Klebsiella, 
Enterobacter.
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T a b e l a  III
Drobnoustroje wyosobnione ze środowiska nieożywionego

A — Pracownia izotopów, В — Pracownia endoskopii, С — Sala intensywnej opieki 
kardiologicznej, D — Sala dializy pozaustrojowej, E — Pracownia radioangiografii, 

F — Pokój zabiegowy, G — Pokój chorych, H — Łazienka.

W Sali Intensyw nej Opieki Kardiologicznej zaobserwowano, że ustniki, 
części plastikowe i gumowe aparatów  do sztucznego oddychania były za
nieczyszczone drobnoustrojam i, stanowiącymi norm alną florę baktery jną 
błony śluzowej górnych dróg oddechowych jak  również pałeczkami Kleb
siella, Alcaligenes, Achromobacter, a sporadycznie gronkowcem złocistym. 
Woda w płuczkach dozymetrów tlenowych również zawierała bakterie.

Największą liczbę bakterii wyosobniono z powietrza, podłóg i powierzch
ni przedm iotów w pomieszczeniach najliczniej uczęszczanych przez per
sonel kliniki oraz przez studentów, np. w boksach pięciołóżkowej sali in-



tensyw nej opieki kardiologicznej stw ierdzono w powietrzu przeciętnie
8  0 0 0  bakterii opadających na 1 m 2 w czasie 1 godziny; były to głównie 
gram ujem ne pałeczki (Klebsiella, Alcaligenes, Achromobacter). W czasie 
i po zakończeniu ćwiczeń ze studentam i w boksie w pobliżu drzwi w ej
ściowych stw ierdzano w powietrzu około 25 000 bakterii/m ?. W Pracow ni 
Endoskopii, niewielkim, zabiegowym pokoju, w którym  przebywało rów 
nocześnie 1 0  osób, w okolicy stołu, na którym  przeprowadzano zabiegi, 
opadało ponad 26 0 0 0  bak terii/m 2 w czasie godziny, w tym  3 ,6 % stanowił 
gronkowiec złocisty. W powietrzu Pracow ni Izotopów, w m agazynie izo
topów i odpadów stw ierdzano 753— 1 500 bakterii/m 2, natom iast w pokoju 
dozym etrii 16 707/m2. W Sali Dializy Pozaustrojow ej opadało w czasie 
1  godziny od 8  429—20 018 bakterii/m 2 w tym: Pseudomonas aeruginosa 
75%, Staphylococcus aureus 5,4%, ponadto Corynebacterium diphtheriae, 
Citrobacter, Achromobacter.

Analizując 87 szczepów gronkowca złocistego wyosobnionych od bada
nych osób oraz ze środowiska nieożywionego zauważono, że jedynie 1 0  

szczepów (11,5%) wykazywało wrażliwość na powszechnie stosowane an 
tybiotyki. Spośród pozostałych 17,3% było opornych na działanie jednego 
antybiotyku, 1,2% na działanie 2  antybiotyków , 11,5% na działanie 3 an 
tybiotyków, 8,0% szczepów na 4 antybiotyki, 8,0% na 5 antybiotyków, 
31,0% na 6  antybiotyków  i 11,5% szczepów wykazało oporność na działanie 
7 antybiotyków.

Oporność na działanie soli rtęci obserwowano u 51% badanych szczepów.
W yniki typowania fagami 77 szcjepów przedstaw iają się następująco: 

fagam i III grupy typowało się najw ięcej szczepów — 57,1%, fagami I g ru 
py — 10,4% szczepów, fagami II grupy — 2,6%, fagam i I/III — 1,3%, a 28,6% 
gronkowców nie typowało się użytym  zestawem  fagów. Wzory fagowe 
wyosobnionych gronkowców przedstawiono w tab. IV. Najczęściej w y
osobniano typ 8 8 , oporny na działanie antybiotyków  (PSCT).

OMÓWIENIE

Na podstawie przeprowadzonej analizy bakteriologicznej higieniczny 
stan  kliniki należy uznać za wysoce niezadowalający. W yniki badań w ska
zują na znaczne zanieczyszczenie bakteriam i pomieszczeń, sprzętów, u rzą
dzeń sanitarnych, aparatów, cewników naczyniowych, niekiedy igieł do 
zastrzyków i punkcji, a naw et niektórych płynów odkażających. Jedynie 
w 16 próbkach: bielizna operacyjna, opatrunki, instrum entarium  (wyja
ławiane w autoklawie), laparoskopy (wyjaławiane param i form aldehydu), 
elektrody dosercowe, nie stwierdzono bakterii. W pozostałych stwierdzono 
obecność Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella, 
Escherichia coli, Proteus  i innych z rodziny Enterobacteriaceae oraz pałe
czek z rodzaju Alcaligenes, Achromobacter, Aeromonas  i w ielu innych 
drobnoustrojów uważanych za saprofityczne. Należy podkreślić, że stw ier
dzanie przez nas dużej liczby bakterii saprofitycznych w środowisku nie
ożywionym jest również niepokojące; higieniczny stan oddziału charak te
ryzuje się bowiem nie tylko obecnością bakterii chorobotwórczych, ale 
również obecnością i ilością bakterii tzw. niechorobotwórczych. Podobnie 
jak miano coli określa stopień czystości wody i jej przydatność do picia, 
tak  ilość bakterii ,,niechorobotwórczych” stanowi wskaźnik higienicznego 
stanu danego oddziału.

Rola gronkowca złocistego w zakażeniach szpitalnych jest powszechnie 
znana; w piśm iennictw ie krajow ym  i zagranicznym  znajdują się wszech-

232 D. Rogala i inni N r 2



Nr 2 Bakteriologiczna analiza środowiska szpitalnego 233

T a b e l a  IV 
Typy bakteriofagowe gronkowca złocistego

stronne i dokładne opracowania na tem at zakażeń w szpitalach różnych 
specjalności, a przede wszystkim  w oddziałach chirurgicznych, ginekolo
giczno-położniczych, noworodków i dzieci.

W ostatnich latach coraz częściej spotyka się prace na tem at zakażeń 
szpitalnych, których przyczyną są gram ujem ne pałeczki z rodziny Entero- 
bacteriaceae i Pseudomonadaceae (1, 12, 14, 15, 17) oraz pałeczki Alcalige- 
nes, Achromobacter  i inne drobnoustroje określane dawniej mianem „nie- 
chorobotwórczych” (1, 12, 16). Z analizy przedstawionego m ateriału w y
nika, że w oddziałach wew nętrznych, na skutek znacznej rozbudowy 
diagnostyki i terapii przyrządowej, istnieją w równym  stopniu jak w od-
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działach operacyjnych sprzyjające w arunki do zakażeń wew nątrzszpi- 
talnych.

Z uwagi na niepokojące wyniki przeprowadzonych badań bakteriolo
gicznych konieczne jest zwracanie szczególnej uwagi na aseptykę i anty- 
septykę, na należyte przygotowanie personelu, zarówno teoretyczne jak 
i praktyczne, w zakresie profilaktyki zakażeń w ew nątrzszpitalnych oraz 
wprowadzenie środków zaradczych omówionych w oddzielnym doniesie
niu (4).

Podziękowanie. Autorzy składają podziękowanie Panu Prof, dr med. Stefanowi 
Kryńskiemu,  Kierownikowi Krajowego Ośrodka Typowania Gronkowców Bakterio
fagami, za wyniki typowania szczepów gronkowca.

Д. Р о г а л я ,  JI. У р б а н ь с к а ,  E. Ш а ф л я р с к и ,  А. Н о в а к ,
К. Г и б и н ь с к и

ПОПЫТКА БАКТЕРИОЛОГИЧЕСКОГО АНАЛИЗА ВНЕШНЕЙ СРЕДЫ 
В КЛИНИКЕ ВНУТРЕННИХ БОЛЕЗНЕЙ

С о д е р ж а н и е

Проводились бактериологические исследования избранных участков Клиники 
Внутренних Болезней: в зале интенсивной терапии и реанимации, в зале вне- 
органического диализа, в лабораториях радиоангиографии, эндоскопии, изотопов, 
в процедурном кабинете медицинских сестер и в палате больных.

Исследовано бактериологическую флору из кожи рук. носа и горла у персо
нала и несколько человек больных и проведено оценку бактериального загряз
нения неоживленной среды.

Персонал выше приведенных отделов клиники был в почти равной степени 
носителем многочисленных видов бактерии. Кроме Staphylococcus aureus (обна
руженного у 84% персонала) отмечено также устойчивые палочки из семейства 
Enterobacteriaceae и палочки вида Achromobacter и Aeromonas.

Большинство штаммов золотистого стафилококка было медикаментоустойчи
вым, чаще всего к многим антибиотикам, а также к ртутным солям. Больше 
всего стафилококков (57,1°/о) зачислено к III фаговой группе.

Исследование воздуха, оборудования, аппаратов, инструментов и прочих ма
териалов показало наличие различных видов бактерий, главным образом грам- 
мотрицательных палочек.

D. R o g a l a ,  L. U r b a ń s k a ,  J. S z a f l a r s k i ,  A. N o w a k ,  K. G i b i ń s k i

A BACTERIOLOGIC ANALYSIS OF THE ENVIRONMENT IN A CLINIC 
OF INTERNAL DISEASES

S u m m a r y

A bacteriologic analysis was made of selected sites in the Clinic of Internal Disea
ses, including the intensive care and reanimation ward, extracorporeal dialysis ward, 
radioangiographic, endoscopic and isotope laboratories, nurses office and patient rooms.

Bacterial flora was examined on the skin of the hands, and in the nose and throat 
in personnel and in a few patients and the bacterial contamination of the inanimate 
environment was assessed.
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The personnel of all the clinical departments were carriers of a number of bacterial 
species. Besides Staphylococcus aureus (in 84% of the personnel), resistant bacteria 
of the family Enterobacteriaceae and genera Achromobacter and Aeromonas were 
encountered. A majority of the Staph, aureus strains were drug-resistant, usually to 
many antibiotics, and resistant to mercury salts. Most of the staphylococcal strains 
(57.1%) belonged to phage group III.

Various bacteria, mainly gram-negative bacilli, were found in the air, on furnish
ings, apparatus, instruments and other materials.
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WYSTĘPOWANIE PRZECIW CIAŁ ZOBOJĘTNIAJĄCYCH DLA 
PIERW SZYCH 8  TYPÓW ADENOWIRUSA U DZIECI I DOROSŁYCH 

MIASTA POZNANIA I OKOLIC

Zakład Bakteriologii i Wirusologii Klinicznej 
Instytutu Biostruktury Akademii Medycznej w Poznaniu 

Kierownik: prof. dr med. J. Wiza

Przebadano na obecność przeciwciał zobojętniających dla pierwszych  
8 typów adenowirusa 1059 prób krwi dzieci i dorosłych pobranych w  la
tach 1968—69.

Pierwszych 7 typów adenowirusa w ystępuje praw ie na całym świecie 
(15). Powodują one schorzenia drćg oddechowych, rzadziej inne schorze
nia, np. przewodu pokarmowego, oczu (18). Typy 1, 2, 5 i 6  są przyczyną 
łagodnych infekcji, np. zapalenia gardła lub zakażeń bezobjawowych 
u młodszych dzieci, natom iast typy 4 i 7 u młodzieży lub dorosłych. Typ 8  

m iałby występować tylko w niektórych krajach, np. Japonii, i powodo
wać tam  keratoconiunctivitis. W piśm iennictw ie polskim niewiele można 
spctkać prac, w których zajmowano by się występowaniem  adenowirusów 
zarówno w poulacji dziecięcej, jak i u dorosłych (3, 16). O w ystępowaniu 
m ałych epidemii wśród dzieci, spowodowanych 3 typem  adenowirusa, do
nieśli Skurska  i wsp. w 1964 r. (14), Imbs  i wsp. w 1968 (6 ) oraz Czerska 
i wsp. w 1969 (2). Nic jednak nie wiadomo o występow aniu innych typów, 
a badania m ające na celu izolowanie \yirusa nie są system atycznie pro
wadzone, zaś szczepy izolowane sporadycznie w nie wyspecjalizowanych 
pracowniach nie zawsze są poddawane typow aniu i zostają zaliczane do 
tzw. czynników cytopatogennnych (19). W ydawało się zatem celowe prze
badanie możliwie dużej liczby dzieci i dorosłych osób na obecność prze
ciwciał zobojętniających chociażby najcześciej spotykane typy adenowi
rusa. W yniki tych badań pozwoliłyby, podobnie jak w przypadku innych 
wirusów, np. polio, grypy, kleszczowego zapalenia mózgu, zorientować się, 
w jakim  stopniu są one rozprzestrzenione w populacji danego terenu.

MATERIAŁ I METODY

S u r o w i c e .  Próby krw i pobrane w latach 1968— 69 pochodziły od
1 ) dzieci chorych na poliomyelitis lub podejrzanych o zakażenie wirusem  
polio — 473 próby, 2) dawców krw i — 426 prób i 3) dzieci zdrowych — 
160 prób.

W i r u s y .  Jako antygenów użyto 8  typów adenowirusa od 1— 8 , o trzy
m anych z Insty tu tu  Pasteura, adaptow anych i dobrze nam nażających się 
na kom órkach HEp-2.
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H o d o w l e  k o m ó r k o w e .  W szystkie badania przeprowadzono na 
kom órkach HEp-2 hodowanych na podłożu z laktoalbum iną i wyciągiem 
drożdżowym w płynie Hanksa z dodatkiem  10% surowicy cielęcej.

O d c z y n  n e u t r a l i z a c j i .  Surowicę inaktywow ano w 56° przez 30 
m inut i rozcieńczano w płynie Hanksa od 1 : 4 do 1 : 256. Zawiesiny wirusa, 
uzyskane z hodowli komórkowych, zakażonych odpowiednim typem  w iru
sa, po oczyszczeniu ich z resztek zdegenerowanych komórek i 1 0 -krotnym  
rozcieńczeniu płynem  Hanksa (3), dodawano w równej objętości (0,2 ml) 
do rozcieńczonej w probówkach surowicy, następnie po 2 -godzinnej neu
tralizacji (1 godz. w temp. 37° i 1 godz. w temp. pokojowej) dodawano za
wiesiny komórek w płynie wzrostowym w ilości 0,5 ml na probówkę. Ho
dowlę inkubowano w tem p. 37° przez 5 do 6  dni, a w ynik odczytywano 
w jeden dzień po w ystąpieniu efektu cytopatogennego w probówkach kon
trolnych, przyjm ując za miano najwyższe rozcieńczenie surowicy, w któ
rym  brak było efektu cytopatogennego w irusa przy pełnej degeneracji ko
m órek w probówkach kontrolnych, zakażonych tą samą dawką wirusa.

WYNIKI

W tabeli I przedstawiono występowanie przeciwciał u dzieci w wieku 
od 1 do 7 lat. Odsetek dodatnich wyników dla pierwszych 3 typów wirusa 
jest praw ie jednakow y (69,6; 6 8 , 6  i 61,6). Natomiast w znacznie niższym 
odsetku stwierdzono przeciwciała dla typów 4 (18,0) i 7 (27,2) oraz m ini
malnie, bo tylko u 0,6% dla typu 8 . Dla pozostałych dwu typów, tj. 5 i 6 , 
jest on również stosunkowo wysoki (ok. 48,8).

O poziomie przeciwciał ogólnie można powiedzieć, że jest on niski. Prze
waża miano 1 :4  — 1 :16 . Miano 1 : 128 stwierdzono w 3 przypadkach dla 
typu 1 i w 2 dla typu 2. W tej grupie stw ierdzano obecność przeciwciał 
przeważnie dla 2 lub 3 typów wirusa, rzadziej więcej. Rzadko spotykano 
przeciwciała tylko dla jednego tvpu. Brak przeciwciał dla wszystkich uży
tych typów w irusa stwierdzono w 6 6  przypadkach, tj. w 15% (tab. IV).

U dzieci starszych w wieku 8— 14 lat (tab. II) stwierdzono w stosunko
wo wysokim odsetku przeciwciała dla pierwszych 3 typów adenowirusa 
(68,2; 65,6; 61,0) niski dla typów 4 i 6  (24,1; 28,7) oraz średni dla typów 
5 i 7 (42,2; 41,5). W tej grupie poziom przeciwciał jest również raczej ni
ski i rzadko przekracza miano 1 : 64. Liczba dzieci nie wykazujących w ogó
le przeciwciał wynosi tu  19, tj. 9,7%, a w poszczególnych przypadkach 
stw ierdzano przeciwciała dla 3 lub więcej typów wirusa.

W tabeli III zebrano dane liczbowe o w ystępowaniu przeciwciał dla 
pierwszych 8  typów adenowirusa u osób dorosłych w wieku 21—40 lat. 
Stwierdzono, w porównaniu z obydwoma grupam i dzieci, znaczny wzrost 
odsetka osób wykazujących przeciwciała dla typów 4 i 7 (63,4; 70,3) oraz 
praw ie w yrów nanie się odsetka osób z przeciwciałam i dla typów 5  i 6  z od
setkiem  osób wykazujących przeciwciała dla typów 1, 2 i 3. Stwierdzono 
również nieznaczny wzrost liczby osób z przeciwciałam i dla typu 8 . Do
wodzi to w pewnej mierze w ystępowania zakażeń i tym  typem  adenowi
rusa. Poziom przeciwciał w tej grupie osób jest nieco wyższy, co — być 
może — jest następstw em  powtórnych zakażeń tym  samym typem  wirusa. 
Odsetek osób, u k tórych stwierdzono obecność przeciwciał dla kilku ty 
pów, był znacznie większy i nieczęsto spotykano przeciwciała tylko dla 2  

lub 3 typów. Niemniej jednak w 7,5% przypadków nie stwierdzono prze
ciwciał dla żadnego z użytych typów adenowirusa. Nie wynika jednak z te-
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go, aby dane osoby nie uległy zakażeniu innymi, również często w ystępu
jącym i typam i adenowirusa.

W tabeli IV podano zestawienie osób wykazujących przeciwciała dla 
jednego lub więcej typów adenowirusa oraz nie w ykazujących przeciwciał 
dla użytych do badań pierwszych 8  typów tego wirusa. Z danych tych w y
nika, że częstość zakażeń adenowirusam i w zrasta z wiekiem  dziecka, 
a szanse stw ierdzenia obecności przeciwciał dla poszczególnych typów są 
znacznie większe u dzieci starszych i osćb dorosłych niż u dzieci młod
szych lub niemowląt.

DYSKUSJA

Zgodnie z w ynikam i badań szeregu autorów  (1, 4, 9, 11, 15, 17) na j
częściej spotykanym i typam i adenowirusa w infekcjach dziecięcych są ty 
py 1, 2, 3 oraz 5, 6  i 7. Według jednych autorów przew ażają typy 1 , 2, 3 
i 5 (1, 10, 17) wg innych typy 1, 2, 5 i 6  (15). Vargosko i wsp. w USA (17) 
przebadali m ateriał pobrany od 7509 dzieci chorych na różne schorzenia 
układu oddechowego. Od 504 dzieci izolowali 506 szczepów adenowirusa, 
wśród których 25% należało do typu 1 , 33% do typu 2 , 14% do typu 3 , 11% 
do typu 5 i tylko 5% do typu 7. Ogólnie 89% izolowanych szczepów nale
żało do pierwszych 7 typów. W badaniach Mofjeta  (10), również na terenie 
USA, na 154 izolowanych od dzieci szczepów 131, tj. 85%, należało do ty 
pów 1, 2, 3 i 5. Nieco inne wyniki uzyskali Hope-Simpson  i Higgins w A n
glii (5). Typy 1, 2 i 14 w ykryw ali u dzieci w wieku 5— 10 lat, typy 3, 7 i 21 
u dzieci w wieku 10— 15 lat, a typy 4, 5 i 6  u osób dorosłych w wieku 
20—26 lat. Ogólnie jednak 67% izolowanych szczepów adenowirusa po
chodziło od dzieci poniżej 15 lat. Natom iast Prochazka i Hercik  w Czecho
słowacji (13) izolowali typ  6  adenowirusa podczas epidemii nieżytu dróg 
oddechowych u niem owląt, a w Polsce przyczyną podobnej epidem ii wśród 
dzieci w wieku od 1 do 7 lat był typ 3 (2).

O częstości występowania zakażeń w irusow ych naw et bezobjawowych 
wśród populacji danego terenu  można również wnioskować z wyników 
tzw. przeglądu serologicznego, tj. wykazywania w surowicy krw i przeciw
ciał dla danych wirusów. Odnośnie do adenowirusów obecność przeciw
ciał w surowicy można wykazać trzem a odczynami: wiązania dopełniacza 
(OWD), zahamowania hem aglutynacji i neutralizacji. W artość tych od
czynów nie jest absolutna i wyniki badań należy oceniać z pewną ostroż
nością (15). Odczynem wiązania dopełniacza w ykryw a się przeciwciała 
gruposwoiste, nie związane z odpornością, utrzym ujące się w ustro ju  sto
sunkowo krótko (8 , 15). Odczyn zahamowania hem aglutynacji, jakkolwiek 
bardzo przydatny do identyfikacji izolowanych szczepów adenowirusa (6 ), 
nie jest rutynow o stosowany w diagnostyce serologicznej. Natom iast od
czyn neutralizacji jest szeroko stosowany zarówno do identyfikacji sero
logicznych typów jak  również do w ykryw ania typoswoistych, odpornościo
wych przeciwciał zobojętniających, utrzym ujących się stosunkowo długo 
w zakażonym organizmie (8 ). W adami tego odczynu są trudności stoso
wania jednakow ych dawek w irusa jako antygenu, co może powodować 
pewne różnice w wysokości miana przeciwciał w badanych surowicach oraz 
występowanie reakcji heterotypow ych szczególnie w surowicach osób do
rosłych (12, 15).

Przeprowadzone przeglądy serologiczne z zastosowaniem odczynu neu
tralizacji, połączonym często z odczynem wiązania dopełniacza, wskazują
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na dość duże rozprzestrzenienie się adenowirusów wśród populacji ludz
kiej. Georgiades (1960) przebadał 609 osób z terenu  Gdańska i okolic 
i stw ierdził dodatni OWD u 40% badanych, a w odczynie neutralizacji ni
ski odsetek dodatnich wyników dla typów 3, 5 i 14. lonescu  i wsp. w R u
m unii (7) przebadali 1073 osoby i stwierdzili, że dodatni OWD wychodzi sto
sunkowo rzadko u dzieci w pierwszym  roku życia (ok. 19,4%), a staje się 
częstszy z wiekiem dziecka i dochodzi do 70%. Autorzy ci nie stosowali od
czynu neutralizacji. Natomiast Pęirks i wsp. w USA (12) przebadali ponad 
500 osób odczynem neutralizacji i stwierdzili, że 60—80% dzieci w wieku 
4—7 lat posiadało przeciwciała dla pierwszych 3 typów adenowirusa, a ty l
ko 5% posiadało przeciwciała dla typu 4. Autorzy ci stw ierdzali w ystępo
wanie przeciwciał heterotypow ych zwłaszcza dla 2  i 3  typu, co tłumaczą 
występowaniem  tzw. satelitów  w irusa i ich im m unogennym  działaniem 
w zakazonym organizmie.

Przytoczone powyżej przykłady wskazują, że odsetek osób, u których 
w surowicy stw ierdza się obecność przeciwciał dla różnych typów adeno
wirusa, waha się od 40 do 80%. Jednakże Sohier i wsp. (15) po dokonaniu 
krytycznej oceny wyników badań przeprowadzonych przez wielu autorów 
w szeregu krajów  twierdzą, że 70—80% populacji dziecięcej żyjącej w du
żych m iastach ulega zakażeniu 1 lub 2  typem  adenowirusa już w ciągu 
pierwszych 5 lat życia, natom iast 40—60% dzieci żyjących na terenach pod
miejskich ulega zakażeniu w ciągu pierwszych 10 lat. Można więc przy
puszczać, że zakażenia dalszymi typam i w późniejszych latach życia znacz
nie zwiększają ogólny odsetek zakażeń adenowirusami. Przem aw iają za 
tym  wyniki badań przedstawione w tej pracy, w której kontakt z adeno- 
w irusem  stwierdzono w 85% u dzieci młodszych, w 90,3% u dzieci s ta r
szych i w 92,5% u osób dorosłych (tab. IV). Reasumując można powiedzieć, 
że zakażenia adenowirusam i wśród mieszkańców Poznania i okolic były 
w latach 1968— 1969 oraz latach poprzednich stosunkowo częste i być mo
że odnosi się to również do innych regionów kraju. Niższy odsetek w yni
ków dodatnich uzyskany przez Georgiadesa (3) i innych (7) można tłum a
czyć tym, że w ykonyw ali oni odczyn neutralizacji tylko tam, gdzie był do
datni odczyn wiązania dopełniacza. W ten  sposób przypuszczalnie pominęli 
osoby posiadające przeciwciała zobojętniające przy braku przeciwciał w ią
żących dopełniacz (8 , 15).

Б. М а з у р ,  В. П а ц и о р к е в и ч

ПОЯВЛЕНИЕ НЕЙТРАЛИЗИРУЮЩИХ АНТИТЕЛ ДЛЯ ПЕРВЫХ 8 ТИПОВ 
АДЕНОВИРУСОВ У ДЕТЕЙ И ВЗРОСЛЫХ В Г. ПОЗНАНЕ И ОКРЕСТНОСТИ

С о д е р ж а н и е

Исследовано наличие нейтрализирующих антител для первых 8 типов адено
вируса у 1059 человек в различных группах возраста из города Познань 
и окрестности.

Среди 438 детей в возрасте 1—7 лет отмечено наличие антител для типов от
1 до 8 очередно в 69,6%, 68,6%, 61,6%, 18,0%, 48,9%, 48,8%, 27,2% и 0,6% случаев. 
Отсутствие антител констатировано в 66 случаях т.е. 15%.

У 195 детей в возрасте от 8 до 14 лет отмечено немного высший процент анти
тел для типов 4 (24,1%), 7 (41,5%), 8 (2,5%) и низший для типа 6 (28,7%). По
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отношению к остальным типам процент положительных результатов был сход
ным с теми, как получено в предыдущей группе детей. Отсутствие антител от
мечено только в 19 случаях, т.е. 9,5%.

Среди 426 человек в возрасте 21—40 лет констатировано незначительно мень
ший процент положительных результатов для типов 1 , 2 и 3 и высший про
цент для типов 4 (63,4%), 5 (58,1°/о), 6 (53,3%), 7 (70,3%) и 8 (5,1%). Отрицатель
ных результатов было в этой группе 32, т..е 7,5%.

Уровень антител во всех группах был низкий, в титрах 1 :4  — 1:16,  реже 
1 :32 или 1 :64. Наличие антител отмечалось преимущественно для более чем 
одного типа даж е в группе младших детей, в то время у взрослых лиц как 
правило отмечались антитела для большего числа типов аденовируса. В итоге 
процент положительных результатов составлял от 85,0 для младших детей до 
92,5 для взрослых.

В. M a z u r ,  W. P a c i o r k i e w i c z

NEUTRAL IZING ANTIBODIES FOR THE FIRST 8 TYPES OF ADENOVIRUS 
IN CHILDREN AND ADULTS IN THE CITY OF POZNAN AND VICINITIES

S u m m a r y

Neutralizing antibodies for the first 8 adenovirus types were examined in 1059 
persons of various ages in the city of Poznań and its vicinities.

In 438 children aged 1—7 years, antibodies types 1—8 were found in 69.6%, 68.6%, 
61.6%, 18.0%, 48.9%, 48.8%, 27.2% and 0.6% of cases respectively. No antibodies were 
found in 66 cases (15%).

In 195 children aged 8—14 years, somewhat higher percentages of antibodies were 
found for type 4 (24.1%), 7 (41.5%) and 8 (2.5%); and lower percentages of antibodies 
for type 6 (28.7%). Antibodies for the remaining types were observed in percentages 
of cases similar to the preceding group. Antibodies were absent in 19 cases (9.5%).

In 426 persons aged 21—40 years, antibodies for types 1, 2 and 3 were encountered 
in somewhat lower percentages of cases; antibodies for type 4 (63.4%), 5 (58.1%), 6 
(53.3%), 7 (70.3%) and 8 (5.1%) were present in higher percentages than in children. 
Results were negative in 32 cases (7.5%).

In all the groups antibody levels were low (titers of 1 : 4 — 1:16,  and less often 
1 : 32 or 1 : 64). Antibodies for more than one type were usually found, even in the 
youngest children; in adults antibodies for several types of adenovirus were the rule. 
The overall percentage of positive results was 85.0% in the youngest children, to 92,5% 
in adults.
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PRZYDATNOŚĆ ODCZYNU IMMUNOFLUORESCENCJI 
POŚREDNIEJ W DIAGNOSTYCE RODENCJOZY

Zakład Mikrobiologii Akademii Medycznej w Białymstoku 
Kierownik: prof. dr med. J. Borowski

Podjęto próbę zastosowania odczynu immunofluorescencji pośredniej 
(IF) do wykrywania obecności przeciwciał an ty-Y ersinia pseudotuber
culosis u osób chorych lub podejrzanych o rodencjozę. Wyniki uzyskane 
w odczynie IF porównano z wynikami rutynowo stosowanego odczynu 
mikroaglutynacji.

Ze względu na brak charakterystycznych objawów klinicznych rozpo
znanie rodencjozy u ludzi może być ustalone jedynie na podstawie w y
ników badań bakteriologicznych, serologicznych, histopatologicznych.

Spośród tych badań największą wartość m ają badania bakteriologiczne, 
polegające na izolacji Yersinia pseudotuberculosis z m ateriału  cd cho
rego. Wyizolowanie tego drobnoustroju ze zmienionych zapalnie węzłów 
chłonnych krezki jest bezsprzecznym dowodem zakażenia o tej etiologii. 
Jednak badania te stw arzają szereg trudności. Badanie węzłów chłonnych 
krezki zakłada konieczność dokonania zabiegu operacyjnego, co też nie
raz chirurg czyni przy objawach „ostrego brzucha”. Inny m ateriał, np. kał, 
mocz, jest mniej przydatny do badań bakteriologicznych. Trudność izola
cji z nich Yersinia pseudotuberculosis może między innym i wynikać z an- 
tagonistycznego działania współistniejącej baktery jnej flory jelitowej, 
działania bakteriofagów oraz innych mniej poznanych czynników (9, 15) 
Należy zaznaczyć, że drobnoustrój posiada zdolność do w ew nątrzkom ór
kowego bytowania (3).

W tej sytuacji szczególnego znaczenia nabierają metody serologiczne, 
badania histopatologiczne, a czasami naw et skórne odczyny alergiczne (1 ,
2, 6 , 7, 8 , 10, 11, 13, 14, 15, 18, 19). Jakkolw iek wartość diagnostyczna 
odczynów serologicznych jest nieco m niejsza niż badań bakteriologicz
nych, niem niej rozpoznanie rodencjozy może być z ich pomocą dokładnie 
ustalone. Jest to możliwe dzięki wysokiemu poziomowi przeciwciał w prze
biegu rodencjozy oraz znacznej ich swoistości (1, 2, 6 , 7, 9, 10, 14, 15, 19). 
Najczęściej stosowane są odczyny aglutynacyjne, a zwłaszcza odczyn m i
kroaglutynacji. W odczynie tym  jako antygen stosowana jest zawiesina 
żywych komórek bakteryjnych, co spraw ia pewne kłopoty. Czynione są 
próby wprowadzenia do serodiagnostyki rodencjozy odczynu hem aglutyna
cji biernej (10, 19).

W ostatnich latach coraz większe zastosowanie w diagnostyce wielu cho
rób zakaźnych znajduje odczyn im m unofluorescencji bezpośredniej i po
średniej (5). W ydawało się celowe podjęcie próby zastosowania techniki 
im m unofluorescencji pośredniej (IF) do szybkiej diagnostyki zakażeń w y
woływanych przez Y. pseudotuberculosis.

P rzeg l. E pid. — 6



MATERIAŁ I METODY

Do badań serologicznych w ykorzystano 70 próbek surowicy od osób, 
u których podejrzewano rodencjozę, lub u których na podstawie całokształ
tu  badań rozpoznanie to ostatecznie ustalono. W ykonano rutynow o stoso
w any odczyn m ikroaglutynacji (2 ) i odczyn im m unofluorescencji pośred
niej (IF). Jako antygenów używano zawiesin żywych komórek Y. pseudo- 
tuberculosis serologicznego typu I i III, a więc typów będących na j
częstszym czynnikiem  etiologicznym rodencjozy u ludzi (6 , 8 , 14, 15), a tak 
że u nas w k ra ju  (1, 2, 7, 19).

Odczyn im m unofluorescencji wykonywano w następujący sposób: na 
szkiełko podstawowe nanoszono na oznakowane pola antygen (zawiesinę
o gęstości 1 0 7 komórek/ml), suszono w tem peraturze pokojowej i u trw ala
no w 95% etanolu przez 5 min. Następnie na pola z wysuszonym antyge
nem nakładano badaną surowicę rozcieńczoną w stosunku cd 1 / 1 0  do 
1/1280. Tak przygotowane p repara ty  inkubowano w wilgotnej komorze 
w temp. 37° przez okres 30 min., przez następne 10 min. płukano w buforze 
fosforanowym, po czym dodawano znakowaną króliczą surowicę zaw iera
jącą przeciwciała przeciwko globulinom ludzkim (17). P repara ty  ponownie 
inkubowano, płukano i po nałożeniu szkiełek nakryw kowych oglądano pod 
im m ersją przy powiększeniu 5 X 90 w mikroskopie lum iniscencyjnym  
MŁ-2 z palnikiem  DRSz-250 produkcji ZSRR.

Dodatkowo w celu oceny swoistości w ykryw anych przeciwciał w ykona
no odczyn IF z króliczą surowicą odpornościową an ty - Y. pseudotubercu-  
losis i antygenam i z różnych drobnoustrojów: Proteus, Salmonella, Ser- 
ratia, Escherichia coli 014, Pseudomonas aeruginosa i Brucella abortus.

OMÓWIENIE w y n ik ó w

Na rye. 1 przedstawiono wyniki serologicznych badań uzyskane w od
czynie m ikroaglutynacji i 1F. Jak  widać, w obu odczynach uzyskano znacz
nie wyższe wyniki z antygenem  typu I. Porów nując poziom przeciwciał 
anty-Y . pseudotuberculosis w ykryw any za pomocą odczynu m ikroagluty
nacji i IF, należy odnotować, że w przypadku ostatniego obserwowano nie
co wyższy poziom zarówno w stosunku do typu I jak  i III.

246 H. Linda, М. Zaremba N r 2

Rye. 1. Kumulatywne odsetki poziomu przeciwciał w odczynie IF i mikroaglutynacji.



Ryc. 2. Korelacja wysokości miana odczynów serologicznych w przypadkach potwier
dzonej rodencjozy.

Średnie wartości m iana w stosunku do serotypu I wyniosły x =  7,3 
w odczynie m ikroaglutynacji i odpowiednio x =  7,0 w odczynie IF. O trzy
m ane wyniki świadczą o jednakowej przydatności obu odczynów w sero- 
diagnostyce rodencjozy.

Możliwość obserwacji dynam iki przeciwciał za pomocą odczynu m ikro
aglutynacji i IF przedstawiono na ryc. 3. Badania wykonywano w odstę
pach 2-tygodniowych od m om entu rozpoznania rodencjozy. Jak widać, od
czyn IF na równi z odczynem m ikroaglutynacji może być w ykorzystany do 
śledzenia narastania lub spadku poziomu przeciwciał w przebiegu roden
cjozy.

Nie wykazano zależności poziomu przeciwciał anty-Y. pseudotuberculo- 
sis od płci; wśród mężczyzn i kobiet uzyskano te same średnie wartości 
m iana.

Jak dotychczas nieliczni autorzy prćbują stosować odczyn IF w diagno
styce zakażeń wywołanych przez Y. pseudotuberculosis, Yersinia pestis, 
Yersinia enterocolitica (4, 16, 18, 2 1 , 2 2 ).
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Bezsprzeczną zaletą odczynu IF jest możliwość uzyskania wyników już 
po upływie 2 do 3 godzin oraz w ykryw ania przeciwciał niekom pletnych 
(18). W przypadkach brzusznej postaci rodencjozy szybkie dostarczenie 
wyniku badania może mieć decydujące znaczenie dla postępowania leczni
czego.

Ryc. 3. Miano odczynów serologicznych z antygenem typu I w przebiegu rodencjozy.

Poza tym  antygen używany w odczynie IF nie musi być każdorazowo 
sporządzany ze świeżej hodowli szczepów Y. pseudotuberculosis inkubo- 
wanych w tem peraturze pokojowej, jak to jest w przypadku odczynu m i- 
kroaglutynacji.

W badaniach przy użyciu surowicy odpornościowej i innych antygenów 
nie obserwowano krzyżowych reakcji serologicznych. Świadczy to o znacz
nej swoistości odczynu IF.

Oprócz możliwości wprowadzenia odczynu IF w celu w ykrycia przeciw
ciał anty-Y. pseudotuberculosis istnieje również możliwość zastosowania 
odczynu im m unofluorescencji bezpośredniej do w ykryw ania zarazka ro
dencjozy w m ateriale od chorego. Odczyn ten  w ykonany przy użyciu zna
kowanych surowic odpornościowych przeciwko Y. pseudotuberculosis za
proponowany już został przez Marshala (1 2 ).

Г. Л и н д а ,  M. 3 a p e m  б a

ПРИГОДНОСТЬ РЕАКЦИИ НЕПРЯМОЙ ИММУНОФЛЮОРЕСЦЕНЦИИ 
В ДИАГНОСТИКЕ РОДЕНЦИОЗА

С о д е р ж а н и е

В сыворотках 70 человек больных или подозрительных по роденциозу иссле
довано противотела для типов I и III Yersinia pseudotuberculosis методами ми
кроагглютинации и непрямой иммунофлюоресценции (ИФ); в качестве антигена 
применялась живая взвесь микроорганизма.

Отмечено, что реакция ИФ является одинаково чувствительной и специфичес
кой как реакция микроагглютинации, а превышает последнюю по быстроте про
изведения.

Реакция иммунофлюоресценции можно успешно применять в быстрой серо
логической диагностике роденциоза.
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H. L i n d a ,  M. Z a r e m b a

USEFULNESS OF THE INDIRECT IMMUNOFLUORESCENCE TEST 
IN THE DIAGNOSIS OF RODENTOSIS

S u m m a r y

In the sera of 70 persons suffering from or suspected of having rodentosis, Yersi
nia pseudotuberculosis type I and III antibodies were sought by the microagglutina
tion and indirect immunoiluorescence tests (IF) using live suspensions of the organism 
as antigen.

The IF test was found to be equally sensitive and specific compared with micro
agglutination, its advantage being that it requires less time to perform.

The IF test is recommended for rapid serologic diagnosis of rodentosis.
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ACTA VIROLOGICA — DWUMIESIĘCZNIK

Międzynarodowe czasopismo wychodzi w  Czechosłowacji w dwóch równoległych 
wydaniach: w języku rosyjskim i w języku angielskim.

W czasopiśmie publikuje się oryginalne prace doświadczalne z dziedziny wiruso
logii ogólnej, medycznej i weterynaryjnej, związane z problematyką zdrowia publicz
nego. Zamieszcza się takie krótkie doniesienia i informacje o pracy poszczególnych 
pracowni (instytutów), recenzje na temat publikowanych monografii i artykułów z za
kresu wirusologii oraz zawiadomienia o zjardach i konferencjach. Czasopismo jest 
przeznaczone dla lekarzy wirusologów, epidemiologów, mikrobiologów, specjalistów  
chorób zakaźnych, profesorów i wykładowców oraz pracowników naukowych aka
demii medycznych i instytutów naukowo-brdawczych oraz laboratoriów wirusolo
gicznych.

dalszy ciąg na str. 288



PRZEG . E P ID ., ROK X X V I, 1972, 2

Bronisława Migdalska-Kassurowa, Wanda Obodowska-Zysk

ZABURZENIA NEUROPSYCHICZNE 
W PRZEBIEGU DURU BRZUSZNEGO I DURÓW RZEKOMYCH

Oddział Obserwacyjny Szpitala Zakaźnego Nr 1 w Warszawie 
Ordynator: doc. dr med. B. Migdalska-Kassurowa

Na podstawie piśmiennictwa omówiono zaburzenia ogólnomózgowe i po
wikłania neurologiczne w  przebiegu duru brzusznego i durów rzekomych  
oraz późne ich następstwa.

Wśród najcięższych powikłań w durzę brzusznym  dość poważne m iej
sce zajm ują powikłania ze strony ośrodkowego układu nerwowego, 
szczególnie zapalenie mózgu i opon, które szereg autorów  staw ia w jed 
nym rzędzie pod względem ciężkości z przebiciem jelita  i krw otokam i je
litowym i (2, 3, 5, 21, 27). Bywały one najczęstszą przyczyną zgonów w tej 
chorobie, szczególnie w dobie przed antybiotykam i i kortykoterapią.

Endotoksyna durowa ma bowiem powinowactwo z jednej strony do 
przewodu pokarmowego poprzez enterotoksynę, z drugiej strony do ośrod
kowego układu nerwowego poprzez neurotoksynę. Stąd też główne obja
wy w durzę brzusznym  w ystępują ze strony tych dwu układów. Już 
Huocham w 1739 r. (cyt. wg 19), opisując epidemię duru  brzusznego 
w Plym uth, określa ją jako „febris nervosa lenta”, a polska nazwa dur 
również pochodzi od słowa „durzenie” dla określenia zaburzeń świado
mości, w ystępujących u tych chorych.

Już od pierwszych dni choroby na czoło objawów klinicznych w ysu
w ają się objawy ogólnomózgowe, w postaci bólów głowy, zaburzeń snu, 
zaburzeń świadomości, od niewielkiego stanu odurzenia aż do śpiączki. 
W ystępuje apatia bądź pobudzenie, czasem zaburzenia psychiczne. Są to 
zaburzenia neuropsychiczne przem ijające, które Gascard (10) zalicza do 
grupy „Encephajite vegetative”. W ystępują one bardzo często, od 34% 
do 82,2% wg różnych autorów, np. Jof fe (15) ocenił je na 78,9% przypad
ków wśród 413 spostrzeganych dzieci. Częstość tych zaburzeń wg nie
których autorów zależy od epidemii, co związane jest oczywiście z cięż
kością przebiegu choroby (15, 23, 30).

Natomiast powikłania neurologiczne są stosunkowo rzadkie.
Zaburzenia nerwowe mogą wystąpić w każdym  okresie choroby, mogą 

rozwinąć się na początku i w tedy objawy te górują nad innym i objaw a
mi durowym i, dając obraz tzw. „cerebro — bądź meningotyphus”; mogą 
rozwijać się równolegle z innym i objawami durowym i, wreszcie mogą 
wystąpić w okresie zdrowienia i m ają w tedy raczej charakter zaburzeń 
psychicznych (29).

W prowadzenie do leczenia duru  brzusznego chlorom ycetyny, która 
wpłynęła w zasadniczy sposób na rokowanie w tej chorobie, nie zm niej
szyło częstości w ystępowania tych objawów. Wg niektórych autorów (10,
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16, 27) są one naw et częstsze u leczonych chlorom ycetyną, co autorzy ci 
tłum aczą m asyw nym  uwalnianiem  się endotoksyny. W okresie stosowa
nia chlorom ycetyny racemicznej stosunkowo często obserwowano w ystę
powanie ostrych psychoz. Kassur i Migdalska-Kassurowa  (17) w latach 
1950— 1953 oraz Perreau (25) spostrzegali u chorych na dur brzuszny za
burzenia psychiczne w 17% przypadków. Autorzy ci jednak uważali, że 
były one wywołane toksycznym działaniem  leku. Przem aw iał za tym  
fakt, że zaburzenia psychiczne w ystępowały na spadku gorączki i w okre
sie ogólnej popraw y oraz że występowały także w przebiegu innych cho
rób zakaźnych, leczonych chlorom ycetyną racemiczną (18). Po w prow a
dzeniu do leczenia lew oskrętnej chlorom ycetyny praw ie nie spostrzega 
się objawów neuropsychicznych. Natom iast rokowanie wt najcięższych po
wikłaniach neurologicznych poprawiło się znacznie przez wprowadzenie 
do leczenia chlorom ycetyny i sterydów kory nadnerczy (14).

Patogeneza zmian w ośrodkowym układzie nerwowym  nie jest całko
wicie w yjaśniona (35). Większość autorów uważa, że zmiany neuropsy- 
chiczne w durzę brzusznym  są wynikiem  szkodliwego działania neurotok- 
syny (13, 23). Nasilenie natom iast objawów neurologicznych zależy od 
osobniczej wrażliwości tkanek nerwowych na toksyny i dlatego niektóre 
przypadki duru  brzusznego przebiegają z ledwo zaznaczonymi objawami 
nerwowymi, w innych, na pozór o lekkim  przebiegu, w ystępują groźne 
objawy, prowradzące do zejścia śm iertelnego (19). Vincent  (cyt. wg 10) 
uważa, że dur brzuszny jest toksykoinfekcją jak błonica i tężec. Niezależ
nie od zmian spowodowanych działaniem  toksyn objawy ogniskowe przy
pisuje się zatorom baktery jnym  wT naczyniach włosowatych układu ner
wowego, zakrzepom, które są najczęstszą przyczyną porażeń połowiczych, 
rzadziej powstałym  ropniom (4, 12, 16, 19, 23, 29, 35).

Zm iany anatomopatologiczne. Podkreśla się, że jakkolwiek w obrazie 
makroskopowym zapalenia mózgu czasem brak zmian, w badaniu m ikro
skopowym w ystępują dyskretne, ale stałe zmiany pod względem ich ro
dzaju, powstawania i umiejscowienia.

Za najwcześniejsze i najważniejsze uważane są objawy intensywnego 
przekrw ienia z zastojem, śródnaczyniowe nacieki leukocytarne, m ikro
skopijne wylewy naczyniowe oraz obrzęki okołonaczyniowe i śródm iąż
szowe. Natom iast zmiany zwyrodnieniowe neuronów i odczyn ze strony 
gleju są na ogół słabo wyrażone i w ystępują późno. Uszkodzenia mają 
charak ter rozsiany, przew ażają dyskretne zmiany oponowo-korowe 
w okolicy czołowej, głównie jednak wokół komór mózgu, wodociągu Syl- 
wiusza, z przewagą podwzgórza (13, 31). Havlik  (12) stw ierdził w jednym  
przypadku rozm iękanie mózgu, spowodowane spraw ą zatorową. Herman  
(13) uważa, że w związku z istniejącym  w tych przypadkach obrzękiem 
i przekrw ieniem  obok cech uszkodzenia komórek nerwowych, a w braku 
wyraźnych nacieków okołonaczyniowych i odczynu ze strony gleju, bę
dących wyrazem  toksycznego działania bakterii, przypadki objawów ner
wowych w przebiegu duru  brzusznego zalicza się chętniej do encefalo
patii niż do zapalenia mózgu (13, 35). Podobne zmiany stw ierdza się w za
paleniu opon mózgowo-rdzeniowych, rdzenia i nerwów obwodowych.

Zapalenie mózgu po raz pierwszy opisał Gubler w 1866 r. (cyt. wg Jo- 
shi) (16). Pod koniec XIX i na początku XX wieku zjaw iają się coraz 
częściej doniesienia na tem at zapalenia mózgu i durowych zapaleń opon 
mózgowo-rdzeniowych surowiczych bądź ropnych (4 , 23).



Gascard (1 0 ) rozróżnia w symptom atologii objawów neurologicznych 
w durzę brzusznym  objawy mózgowe, oponowe, rdzeniowe i obwodowe. 
Każdą grupę rozbija jeszcze w sposób bardzo szczegółowy. I tak objawy 
zapalenia mózgu dzieli na: 1 ) zapalenie mózgu w egetatyw ne (encephalite 
vegetative), 2 ) zapalenie mózgu neurologiczne (encephalite neurologique), 
3) zapalenie mózgu psychotyczne (encephalite psychosique).

Do pierwszej grupy zapalenia mózgu (encephalite vegetative) zalicza 
wszystkie objawy ogólnomózgowe, począwszy od takich objawów, jak  za
burzenia pamięci, świadomości i lekkie majaczenia, tzw. „encephalite 
a m inim a”, do ciężkich postaci „encephalite veritab le”, do którego zali
cza przypadki z przewagą objawów opuszkowych, w ystępujących bardzo 
wcześnie: tachykardią do 120— 180 min., przyśpieszeniem  oddechu, tru d 
nościami połykania, niepowściągliwymi i naw racającym i wym iotam i typu 
mózgowego. Postać ta kończy się zwykle niepomyślnie.

W zapisie elektroencefalograficznym  ry tm  alfa zostaje zastąpiony ry t
m em theta, z w ystąpieniem  napadów fal wolnych, rozsianych we w szyst
kich odprowadzeniach, a przy próbie w entylacji zjaw iają się fale wolne 
sinusoidalne.

Drugą grupę zapalenia mózgu (encephalite neurologique) w postaci 
jądrowej charakteryzuje porażenie nerwów czaszkowych, głównie nn. III 
i IV, co powoduje wystąpienie zeza, opadnięcie powiek i podwójne w i
dzenie, porażenie nn. VII, VIII, IX, a w yjątkow o n. XII z zaburzeniem  
oddechu i fonacji oraz porażeniem  podniebienia.

Należy tu  jeszcze postać piram idowa i pozapiramidowa z objawami 
hipertonicznym i, z myokloniami i napadam i epileptycznymi, objawami 
katatonicznym i, rucham i pląsawiczymi. Może być wreszcie postać móżdż
kowa czysta z ostrą ataksją durową, najczęściej przejściową i poronną, 
móżdżkowo-kurczowa, mlżdżkowo-myokloniczna z rucham i pląsawiczo- 
-myoklonicznymi.

Trzecią dużą grupę stanowi zapalenie mózgu psychotyczne (encephalite 
psychosique), które jest częstą postacią w przebiegu duru  brzusznego. W y
stępuje na początku choroby w postaci lekkiego przy mroczenia, czasem 
jednak przebiega ostro, gwałtownie z halucynacjam i wzrokowymi i słu
chowymi, co u chorych leczonych chlorom ycetyną jest trudne do odróż
nienia od zaburzeń psychicznych, związanych z podawaniem  chlorom y- 
cetyny, zjawiających się na spadku gorączki (17, 30, 31).

Czasem po słabo wyrażonych objawach zapalenia mózgu „encephalite 
a m inim a” mogą wystąpić ciężkie zaburzenia psychiczne, przybierające 
od drugiego tygodnia^ choroby różne postacie kliniczne: deliryjną, na ogół 
gwałtowną, połączoną z halucynacjam i, postać hipertoniczno-katatonicz- 
ną, zespół Korsakowa. W okresie zdrowienia zaburzenia mogą być prze
lotne lub mogą przechodzić w przew lekły stan z zaburzeniam i pamięci, 
upośledzeniem sprawności umysłowej aż do demencji i inwalidztwa. Po
nadto po przebytym  zapaleniu mózgu może wystąpić pląsawica lub na
pady padaczkowe (23). Podkreśla sie duże znaczenie indywidualnej p re
dyspozycji do wystąpienia tego rodzaju postaci psychotycznych.

Częstość występowania zapalenia mózgu w durzę brzusznym  waha 
się wg różnych autorów około 2% (7, 9, 15, 17, 21, 26, 28).

Objawy oponowe w durzę brzusznym towarzyszą najczęściej zapale
niu mózgu, stosunkowo rzadko w ystępują jako „czyste” zapalenie opon 
z pełnym  obrazem klinicznym limfocytowego, ropnego bądź krwotocz
nego zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych (10). Ropne durowe zapale-
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nie opon jest rzadkim  i ciężkim powikłaniem, w ystępuje częciej u dzieci 
poniżej 2  la t oraz częściej w przebiegu durów rzekom ych (9 , 2 2 , 23, 27, 
29, 32, 34, 35). Może być wywołane pałeczką duru  brzusznego lub rzeko
mego, ale czasem w ykryw a się meningokoki lub pneumokoki. Powikłanie 
to może w ystąpić w każdym okresie choroby, ale raczej rzadko na po
czątku, tzw. „m eningotyphus”, i w okresie zdrowienia, najczęściej m ię
dzy 1 0 — 2 0  dniem  (2 1 , 2 2 ).

Częstość w ystępowania zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych waha się 
wg różnych autorów od 0,28% wg Stuarta  i Pullena (30) do 1,1% wg Row- 
landa (27). Kassur  i Migdalska-Kassurowa (17) spotykali w 3% przyp. 
w m ateriale z 1950— 53 г., a Migdalska-Kassurowa i Obodowska-Zysk  
(21) w 0,82% wśród 1458 chorych, spostrzeganych w ciągu 21 lat.

W płynie mózgowo-rdzeniowym stw ierdza się podwyższenie białka do 
60—200 mg%, a pleocytozy nawet do 900 w m m 3 (16, 22, 27, 30).

Częściej w durzę brzusznym  lub rzekom ym  o ciężkim przebiegu k li
nicznym w ystępuje sztywność karku  i grzbietu bez zmian w płynie móz
gowo-rdzeniowym (11). Stankiewicz  (29) tłum aczy to wzmożoną pro
dukcją płynu mózgowo-rdzeniowego w skutek podrażnienia splotu naczy- 
niastego i utrudnionym  wsysaniem  w skutek uciśnięcia naczyń włosowa
tych mózgu i opony miękkiej.

Zm iany anatomopatologiczne polegają na przekrw ieniu opon miękkich 
i wylewach podpajęczynówkowych; czasem stw ierdza się zmiany ropne 
na podstawie mózgu (31, 32).

Wreszcie trzecia grupa zmian neurologicznych to zespół objawów 
rdzeniowych i obwodowych, które zostały opisane przez Lavergne  i Ki- 
sela (cyt. wg 10). Zapalenie rdzenia może wystąpić w przebiegu choroby 
bądź w okresie zdrowienia. Mo:e spowodować para- bądź tetraplegię, 
a nawet bardzo ciężkie porażenie typu Landry albo poliomyelitis typho-  
sa (23, 28). Mogą wystąpić zaburzenia czucia, zaburzenia w oddawaniu 
moczu i kału, w niektórych przypadkach wzmożenie odruchów ze stopo- 
trząsem  i dodatnim  objawem Babińskiego (21). Już w 1835 r. opisano za
palenie nerwów jako przyczynę porażenia splotu barkowego w durzę 
brzusznym  (23). Pow ikłania nerwowe obwodowe w ystępują zwykle pod 
koniec choroby w okresie zdrowienia, mogą przebiegać pcd postacią za
palenia wielonerwowego. Wielu autorów  spostrzegało izolowane poraże
nie nerwów, najczęściej n. łokciowego, strzałkowego (często sym etrycz
nie) oraz nerwów mięśniowo-skórnych, mogące prowadzić do zaników 
mięśniowych lub nerwobólów (23, 35). Opisano także izolowane zapale
nie nerwów czaszkowych, przede wszystkim  zapalenie nerw u słuchowe
go, prowadzące czasem do głuchoty, porażenia nerw u okoruchowego 
i nerw u wzrokowego z następową ślepotą (6 , 8 , 2 1 , 23).

Z dodatkowych badań ciekawe są doniesienia Zellwegera i Idrissa (35)
0 zaburzeniach elektrolitowych, spostrzeganych w przypadkach encefa
lopatii durowej pod postacią hypochloremii, hyponatrem ii, hypokalcemii
1 hypofosfatemii. Autorzy sugerują, że hypoelektrolitem ia jest praw dopo
dobnie pochodzenia neurogennego, spowodowanego zaburzeniam i central
nej osmoregulacji. Nie znajdowali podobnych zmian w grupie chorych 
bez encefalopatii.

Następstwa i śmiertelność. Dur brzuszny jest typową chorobą zakaźną, 
w której mogą powstawać dość poważne powikłania nawet po zapaleniu 
mózgu przebiegającym  ze słabo wyrażonym i objawami klinicznymi. Na
stępstw a zaburzeń neurologicznych i psychicznych w badaniach katam ne-



stycznych w 4 lata po epidemii w Lyonie (1928—29 r.) oceniane były na 
1,7% (10, 23). Były to upośledzenia umysłowe, przetrw ałe urojenia, plą- 
sawica, epilepsja. Może wystąpić osłabienie słuchu i wzroku.

Obecnie dzięki antybiotykom  i kortykoterapii, której działanie szcze
gólnie korzystne podkreśla się w objawach neurologicznych, oraz dzięki 
stosowaniu środków psychotropowych rokowanie jest znacznie lepsze 
(14). Sama jednak chlorom ycetyna w przypadkach zapalenia mózgu nie 
daje pożądanego efektu (2, 3). Śm iertelność w przypadkach durowych 
zapaleń mózgu, leczonych w ten  sposób, waha się od 13% do 50% (15, 16, 
26, 35), a pozostałości oceniane są od 0,2% do 0,6% (15, 16, 35). Jof fe (15) 
w przeprowadzonych badaniach katam nestycznych wśród 326 chorych 
z różnymi zaburzeniam i neuropsychicznymi, w ystępującym i w ostrym  
okresie, praw ie nie obserwował pozostałości.
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Б. М и г д а л ь с к а - К а с с у р о в а ,  В. О б о д о в с к а - З ы с к

НЕЙРОПСИХИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ 
В ТЕЧЕНИЕ БРЮШНОГО ТИФА И ПАРАТИФОВ

С о д е р ж а н и е

Изменения со стороны центральной нервной системы в течение брюшного 
тифа и паратифов обсуждаются на основе литературных данных. Встречаются 
общемозговые нарушения в начале болезни в 34.0%—82,2°/о случаев, а также 
нейрологические осложнения в форме энцефалита, менингомиэлита и неврита 
периферических нервов которые могут появляться в каждом периоде болезни, 
но они довольно редкие, напр, энцефалит появляется в ± 2,0% случаев, менин- 
геальные симптомы в 0,28%—1,1% случаев. Летальность от энцефалита находит
ся на высоком уровне хотя кортикотерапия и антибиотики значительно улуч
шили прогноз.

После перенесения энцефалита, даже с легким течением и после других ней- 
рологических нарушений могут появляться и поздние последствия.

В. M i g d a l s k a - K a s s u r o w a ,  W. O b o d o w s k a - Z y s k

NEUROPSYCHIC DISORDERS IN THE COURSE OF TYPHOID FlEVER AND
PARATYPHOID FEVERS

S u m m a r y

Changes in the ccntral nervous system in the course of typhoid and paratyphoid 
fevers are discussed on the basis of the literature. Cerebral symptoms occur in 34.0— 
—82.2% of cases in the early stage of disease, and neurologic complications such as 
encephalomeningitis and peripheral neuritis in all stages, but are rather rare, being 
observed in about 2.0"/o of cases. Meningeal symptoms occur in 0.28—1.1% of cases. 
Mortality from encephalitis is high, but steroid therapy and antibiotics have markedly 
improved prognosis. Even mild encephalitis, as well as other neurologic complications, 
may be followed by late sequels.
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PRZEW LEKŁE NIESWOISTE CHOROBY UKŁADU ODDECHOWEGO
W KRAKOWIE *)

Zakład Epidemiologii Państwowego Zakładu Higieny w Warszawie 
Kierownik: prof. dr med. J. Kostrzewski

Przedstawiono wyniki epidemiologicznego badania przewlekłych nie
swoistych chorób układu oddechowego wśród dorosłych mieszkańców 
Krakowa w 1968 r. U mieszkańców terenu silnie zanieczyszczonego obja
wy te występowały częściej niż u osób mieszkających na terenie słabo 
zanieczyszczonym. Stwierdzono współdziałanie pomiędzy paleniem ty to
niu, zwłaszcza długotrwałym, oraz działaniem czynników środowiskowych, 
powodujące częstsze występowanie objawów ze strony układu oddecho
wego.

Przew lekłe nieswoiste choroby układu oddechowego (PNChUO) w ystę
pują coraz częściej wśród ludności krajów  uprzemysłowionych. Choroby 
te rozw ijają się zazwyczaj powoli, ich wczesne objawy nie skłaniają cho
rych do szukania pomocy lekarskiej, natom iast późne zmiany upośledzają 
znacznie sprawność organizmu i z reguły są już nieodwracalne. Badania 
PNChUO rozpoczęto w Anglii około 20 lat tem u, a następnie przeprow a
dzono je w wielu innych krajach świata (1—3, 6 —9, 14, 20—22, 34, 35). 
W Polsce badania takie podjęto w różnych ośrodkach w drugiej połowie 
lat sześćdziesiątych.

CEL I OGÓLNY PLAN BADANIA

Badania PNChUO wśród mieszkańców Krakowa podjęto w 1965 r. (18, 
29) celem ustalenia nie znanej do tej pory dokładnie częstości w ystępow a
nia tych chorób, ich związków z różnymi czynnikami środowiskowymi, 
a także celem w ypracowania metod stosowanych w epidemiologicznych 
badaniach chorób niezakażnych.

Całokształt badania podzielono na trzy fazy. Fazę przygotowawczą 
zrealizowano w latach 1965— 1967. W tym  okresie opracowano i ustalono 
metody pobierania próby, sprawdzono wartość kwestionariusza, apara tu ry  
pomiarowej oraz innych metod badawczych, oraz dokonano oceny błędów 
obciążających poszczególne fragm enty prowadzonych badań (17, 30—34). 
W oparciu o uzyskane doświadczenia opracowano szczegółowe plany, for
m ularze i instrukcje niezbędne dla realizacji badania przekrojowego (28).

W roku 1968 przeprowadzono badanie przekrojowe, a następnie przy
stąpiono do badania prospektywnego, którego zakończenie przew iduje się 
na rok 1973. Celem badania przekrojowego było dokonanie oceny roz
mieszczenia i częstości występowania PNChUO wśród mieszkańców K ra-

*) Doniesienie to jest streszczeniem rozprawy habilitacyjnej.
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kowa, a także sform ułowanie hipotez, głównie dotyczących związków po
między tym i chorobami a czynnikami środowiskowymi. Hipotezy te będą 
przedm iotem  w eryfikacji w badaniu prospektywnym . W niniejszej pracy 
przedstawiono niektóre ważniejsze wyniki badania przekrojowego.

POPULACJA

Przedm iotem  badania przekrojowego były osoby w wieku od 19—70 lat. 
mieszkające w mieszkaniach usytuow anych na terenie Krakowa, tj ok. 
90% ogółu mieszkańców (pozostali m ieszkali w tzw. gospodarstwach zbioro
wych). Z początkiem roku 1968 w Krakowie mieszkało ogółem 555 tvs. 
osób, w tym  2/3 w wieku od 19 do 70 lat. Badanie zrealizowano pobierając 
próbę losową. Przyjęto  jednostopniowy, warstwowy, zespołowy schem at 
losowania. W schemacie tym  zespołami były mieszkania, a jednostkam i 
badania były wszystkie osoby urodzone w latach od 1898 do 1947, miesz
kające stale w wylosowanych mieszkaniach. W arstwam i były rejony ad
m inistracyjne, w których znajdowały się spisy mieszkań, stanowiące ope
ra t losowania.

METODY

Badanie ludności polegało na zebraniu wywiadów przez specjalnie prze
szkolonych ankieterów, losowo przydzielonych do mieszkań wchodzących 
do próby. W ywiady zbierano w m ieszkaniach posługując się jednolitym  
kwestionariuszem , wywodzącym się z kwestionariusza Rady Naukowej Ba
dań Medycznych (Medical Research Council) w W ielkiej B rytanii (23).

Ankieterzy zapraszali respondentów do badania przedmiotowego, w cza
sie którego wykonywano pom iary wysokości ciała w pozycji stojącej i sie
dzącej oraz wagi ciała, badanie spirom etryczne oraz badanie rentgenow skie 
klatki piersiowej. Szczegółowy opis organizacji badania przekrojowego 
oraz stosowanych m etod przedstawiono uprzednio (25).

Badaniom ludności towarzyszyły rozpoczęte w 1966 r. badania stężeń 
drobnego pyłu i S0 9i metodą aspiracyjną. Analiza statystyczna uzyskanych 
w ynikćw umożliwiła wydzielenie terenów  kontrastow ych, tj. najm niej
i najbardziej zanieczyszczonych w skali całego roku, niezależnie od sezo
nowej zmienności. Szczegółowy opis metod badania zanieczyszczeń powie
trza podano uprzednio (24).

W pracy zastosowano podstawowe m etody analizy statystycznej. Jedno
licie oceniano małe prawdopodobieństwo zajścia danego zdarzenia z przy
czyn przypadkow ych (tj. istotność statystyczną) na poziomie p <  0.05.

D e f i n i c j e  i k r y t e r i a  d i a g n o s t y c z n e

Przew lekły nieżyt oskrzeli (PNO) rozpoznawano u osób, które podały 
w wywiadzie, że kaszlą i odkrztuszają flegmę, oraz że oba te objawy w y
stępowały wT ciągu trzech kolejnych miesięcy w roku przez większość dni 
(co najm niej 4 dni w tygodniu), od 2 lat lub dłużej.

Zespół astm atyczny rozpoznawano u osób, które podały, że leczą się 
z powodu astm y (dychawicy oskrzelowej), a także u tych, którzy p cd a l\ 
że w ystępuje u nich świszczący oddech i napadowa duszność (ZA II). 
U osób, które podały, że w ystępują u nich tylko objawy świszczącego od-
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dechu lub tylko objawy napadowej duszności, rozpoznawano niepełny ze
spół astm atyczny (ZA I).

Upośledzenie wydolności w entylacyjnej płuc (zespół zaporowy) rozpo
znawano u osób, u których w artość wskaźnika odsetkowego natężonego 
wydechu (FEV%) była niższa od 60%. FEV% obliczano z najwyższej z 5 
wykonanych pomiarów wartości FVC i odpowiadającej jej wartości 
FEV b0.

Badanych podzielono na trzy  grupy wg nałogu palenia. Jako niepalą
cych traktow ano tych, którzy podali, że nigdy nie palili regularnie, tj. co
dziennie co najm niej 1 papierosa. Do grupy aktualnych palaczy zaliczono 
tych, którzy palili regularnie, a jako byłych palaczy traktow ano tych, któ
rzy przestali palić regularnie co najm niej na miesiąc przed dniem  w y
wiadu. Ponieważ odsetek palących fajkę wśród aktualnych i byłych pa
laczy był znikomy (0,7%), osoby te włączono w toku analizy do grupy pa
lących papierosy, przeliczając 1 gram  wypalanego tytoniu  jako równo
ważnik 1 papierosa. W grupie palących analizą objęto wiek, w którym  
zaczęli oni palić, przeciętną liczbę w ypalanych dziennie papierosów oraz 
długość okresu palenia. Papierosy z ustnikiem  traktow ano jako pół pa
pierosa, nie biorąc pod uwagę tego czy papierosy były z filtram i. Jeżeli 
respondenci przeryw ali palenie na okres dłuższy niż rok, czas ten  odli
czano od ogólnej liczby lat palenia.

Analizą w pływu zanieczyszczeń powietrza na występowanie objawów 
PNChUO objęto wyłącznie grupy osób mieszkające na terenach kontrasto
wych, wydzielone w oparciu o dane z lat 1966— 1968. Tabela I przedsta
wia średnie stężenia drobnego pyłu i S 0 2 w skali rocznej i w okresie 
ogrzewczym na tych terenach w roku 1968.

T a b e l a  I
Stężenia zanieczyszczeń powietrza atmosferycznego drobnym pyłem i S 0 2 na tere

nach kontrastowych

W artości średn ich  w  m g /m 3

W Y N IK I B A D A N IA

Spośród ponad 136 tysięcy mieszkań, w których mieszkało ok. 149 tvs. 
mężczyzn i 180 tys. kobiet w wieku od 19 do 70 lat, wylosowano 1930 (1,4%). 
W tych mieszkało 4653 osoby w tym  wieku, 2098 mężczyzn i 2555 kobiet. 
W ywiady zebrano u 1925 mężczyzn (91,8%) i 2430 kobiet (95,1%). Odmó
wiło udzielenia w yw iadu 1,7% osób, 2,3% było nieosiągalnych (nie można 
ich było zastać w domu co najm niej 3 razy mimo uprzedzenia o dacie i go
dzinie wizyty), a osób niedostępnych było 2,4% (nieobecność w Krakowie, 
głuchota, choroba psychiczna itp.).



260 F. Sawicki Nr 2

Średni wiek zbadanych mężczyzn wynosił 41,4 lat, kobiet — 41,7 lat. 
Wśród kobiet było więcej niż wśród mężczyzn osób w wieku poniżej 30 lat 
oraz powyżej lat 50.

Mężczyźni palili częściej, dłużej i więcej niż kobiety (tab. II). Odsetek

T a b e l a  II 
Nawyk palenia wg płci

aktualnych palaczy u przedstaw icieli obu płci zmniejszał się wraz z w ie
kiem, odsetek ex-palaczy wzrastał. Najwyższy cdsetek niepalących stw ier
dzono u najm łodszych mężczyzn, natom iast u kobiet wśród najstarszych. 
Okres palenia wśród mężczyzn i kobiet w zrastał w yraźnie z wiekiem. 
Przeciętna liczba w ypalanych dziennie papierosów u aktualnych palaczy 
mężczyzn i kobiet w zrastała do 40 r. życia, a następnie obniżała się z w ie
kiem. Wiek rozpoczęcia palenia wahał się od 7 do 55 r. życia. K obiety za
czynały palić nieco później, powyżej 1 0  r. życia, średnia wieku wyno
siła 2 0 , 0  lat, m ediana 18,6 lat.

O c e n a  b ł ę d ó w ,  k t ó r e  m o g ł y  o b c i ą ż y ć  u z y s k a n e  w y n i k i

Analiza grupy osób nie objętych badaniem  ankietowym  wykazała istot
nie wyższy odsetek nie zbadanych mężczyzn niż kobiet, głównie dzięki 
wyższemu odsetkowi nieosiągalnych i niedostępnych mężczyzn. Średnia 
w ieku nie zbadanych mężczyzn (35,9 lat) była istotnie niższa niż zbada
nych (41,1 lat), natom iast u kobiet średnia wjeku nie zbadanych (42,7 lat) 
była nieco wyższa niż zbadanych (41.7 lat). Odm awiający mężczyźni i ko
biety byli starsi niż osoby zbadane, natom iast osoby nieosiągalne były 
młodsze. Stwierdzono nieistotne różnice pomiędzy średnim i wieku (męż
czyzn oraz kobiet) grupy osób zbadanych oraz połączonych w jedną grupę 
osób odm awiających i nieosiągalnych.

Spośród 1925 mężczyzn i 2430 kobiet, u których zebrano wywiady, do 
badania przedmiotowego zgłosiło się 1358 mężczyzn (70,5%) i 1705* kobiet 
(70,2°/o). Nie stwierdzono w pływu płci na zgłaszalność. Średnie wieku 
zgłaszających się mężczyzn (42,2) i kobiet (42,2) były istotnie wyższe niż 
odpowiednie średnie u tych, którzy do badania się nie zgłosili (mężczy
źni — 38,5 lat, kobiety 40,6 lat). Do badania zgłaszały się częściej osoby 
z objawami kaszlu i odkrztuszania, astm y oraz podające przebyte w prze
szłości ostre choroby układu oddechowego. Podobnie jak we wstępnym  
badaniu, stwierdzono istotną zależność zgłaszalności od osoby ankietera, 
którego zadaniem było należyte um otywowanie respondenta i zachęcenie 
go do zgłoszenia się do badań.
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Celem oceny wielkości obciążenia błędu próby zastosowanym zespoło
wym, warstwowym , jednostopniowym  schem atem  losowania przeprow a
dzono badanie efektywności tego schem atu dla kilku podstawowych 
zmiennych, korzystając z metod zastosowanych uprzednio w ocenie w yni
ków wstępnego badania terenowego (16, 31). Obliczone w artości wskaź
nika efektywności i współczynników jednorodności wskazały, że w odnie
sieniu do badanych cech zastosowany schem at losowania nie w płynął na 
zwiększenie się wielkości błędu próby.

Ocenę błędów obciążających wyw iady przeprowadzono w czasie w stęp
nego badania terenowego, analizując powtarzalność odpowiedzi udziela
nych dw ukrotnie przez te same osoby (32).

Celem wykrycia ankieterów  wykazujących tendencję do „przecenienia” 
lub „niedocenienia” zastosowano rangowy test K endalla i Sm itha w od
niesieniu do poszczególnych grup pytań, co umożliwiło w ykrycie ankiete
rów w ykazujących tendencję do „niedocenienia” lub „przecenienia” 
(33, 37).

Trafność oceny obserw atora rtg  badano porównując wyniki ostatecznej 
oceny zdjęć m ałoobrazkowych ze wspólną oceną dużego zdjęcia rtg, która 
służyła jako ocena standardow a (34). Porównanie przeprowadzono w od
niesieniu do zmian gruźliczych oraz zmian sylw etki serca. Błąd w ocenie 
zmian gruźliczych nie miał wielkiego znaczenia w tym  badaniu, ponieważ 
osobom, u których podejrzewano te zmiany, wykonywano później duże 
zdjęcie rtg. K onfrontacja ocen tych ostatnich z w ynikam i badania lekar
skiego nie wykazała rozbieżności. Natomiast wartość oceny zmian sylw etki 
serca w ydaje się być niewielka.

P N C h U O  w ś r ó d  d o r o s ł y c h  m i e s z k a ń c ó w  K r a k o w a

Oszacowano częstość występowania PNChUO w populacji generalnej, ti. 
wśród ok. 330 tys. osób w wieku od 19 do 70 lat, m ieszkających w 1968 r. 
w Krakowie w m ieszkaniach (tab. III). Granice przedziałów ufnoś:i szaco
wano przyjm ując w każdym przypadku jednolity  poziom ufności « =  0,05.

P N C h U O  w e d ł u g  p ł c i ,  w i e k u  i p a l e n i a  t y t o n i u

Objawy PNO, ZA II oraz zespół zaporowy stw ierdzano częściej u męż
czyzn niż u kobiet. Po wydzieleniu grup objawów PNO bez ZA II, ZA II 
bez PNO i PNO +  ZA II okazało sie, że objawy ZA II bez PNO w ystępują 
nieco częściej u kobiet. W artości FEV%<C60% zarówno u mężczyzn jak 
i kobiet, u których nie rozpoznano ani PNO, ani ZA II, występowały rów
nie często, tj. u około 2,5% zbadanych (tab. III).

Objawy PNO, ZA i objawy zaporowe narastały  wraz z wiekiem (ryc. 1). 
Jedynie u kobiet powyżej 60 r. życia objawy PNO występowały nieco 
rzadziej niż w grupie od 50 do 60 lat. W grupach wydzielonych wg wieku 
objawy te występowały z nielicznymi w yjątkam i częściej u mężczyzn niż 
u kobiet.

W grupach wydzielonych wg nałogu palenia (tab. IV) objawy PNO ogó
łem i PNO bez ZA II w ystępowały częściej u mężczyzn bez względu na 
nałóg palenia, a objawy PNO +  ZA II, zespół zaporowy oraz objawy 
ZA II ogółem tylko u aktualnych i byłych palaczy. Objawy ZA^II ogółem
i zespół zaporowy stw ierdzano częściej u niepalących kobiet, a ZA II 
bez PNO u niepalących i aktualnie palących kobiet. W pływ palenia za-
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T a b e l a  III
Oszacowana częstość występowania objawów PNChUO wśród mężczyzn i kobiet 

w wieku od 19—70 lat, mieszkających w Krakowie w 1968 r.

znaczył się wyraźniej w odniesieniu do objawów PNO niż ZA. Związek 
palenia z w ystępowaniem  zespołu zaporowego uwidocznił się tylko u męż
czyzn.

Wpływ przeciętnej liczby w ypalanych dziennie papierosów oraz dłu
gości okresu palenia był w yraźny w odniesieniu do częstości w ystępow a
nia objawów PNO. Częstość w ystępowania objawów ZA II u męzczyzn 
i kobiet zależała tylko od długości okresu palenia (ryc. 2). Częstość w y
stępowania objawów PNO bez ZA II zależała u mężczyzn i kobiet od dłu
gości okresu palenia oraz od liczby w ypalanych papierosów. Objawy ZA II 
bez PNO w ystępowały częściej wraz z przedłużającym  się okresem pale
nia tylko u mężczyzn. Liczba w ypalanych papierosów nie m iała w pływu 
na w ystępowanie tych objawów u przedstaw icieli obu płci.

W grupach jednorodnych pod względem długości okresu palenia i liczby 
wypalanych dziennie papierosów stw ierdzano dalsze zanikanie różnic po
między częstością w ystępowania objawów PNO i ZA u mężczyzn i kobiet. 
Ponadto stwierdzono, że częstość występowania objawów PNO, zwłaszcza 
u mężczyzn, zależy od liczby w ypalanych papierosów przede wszystkim  
u tych, którzy palą krócej (ryc. 3).

Nie stwierdzono wyraźnej zależności pomiędzy częstością występowania 
objawów PNO i ZA a wiekiem, w którym  aktualni palacze zaczynali palić.
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T a b e l a  VI
Zespół objawów PNO u aktualnych palaczy w zależności od wieku i okresu palenia

w latach

Analiza równoczesnego wpływu okresu palenia i liczby w ypalanych 
dziennie papierosów na w ystępowanie objawów wykazała, że liczba w y
palanych papierosów umożliwia dodatkowe wytłum aczenie u mężczyzn 
1,2% a u kobiet 2,4% zmienności w nasileniu objawów PNO (tab. VII). 
Wyższe wartości cząstkowych współczynników regresji związanej z licz-

T a b e l  a VII

Zespół objawów PNO u aktualnych palaczy w zależności od liczby wypalanych dziennie 
papierosów i okresu palenia w latach

bą w ypalanych papierosów u kobiet można tłum aczyć tym, że kobiety 
przeciętnie palą krócej niż mężczyźni, a uprzednio zaobserwowano, że 
wpływ liczby papierosów zaznacza się przede wszystkim  u tych osób, któ
re palą krócej.

1
A n a l i z a  r e g r e s j i  w o d n i e s i e n i u  do  Z A  u a k t u a l n i e

p a l ą c y c h

Zmienną zależną w tej analizie były objawy astm atyczne, k tórym  nada
no rangi:

0 — brak objawów astm atycznych,
1 — objawy ZA I,
2 — objawy ZA II.
Zm iennym i niezależnymi były: wiek badanych, okres palenia i liczba 

wypalanych papierosów.
Stwierdzono istotnie różną od zera, prostoliniową zależność nasilenia 

objawów astm atycznych od wieku u aktualnych palaczy mężczyzn oraz od 
wieku i okresu palenia u kobiet (tab. VIII). U aktualnych palaczy męż-
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T a b e l a  VIII
Zespoły astmatyczne u aktualnych palaczy w zależności od wieku i okresu palenia

czyzn regresja objawów względem okresu palenia była istotna, ale nie 
była to zależność prostoliniowa (odchylenia od linii regresji istotnie różne 
od zera). U aktualnych palaczy wiek tłum aczy większą część zmienności 
u mężczyzn niż u kobiet.

Porównanie równoczesnego wpływu wieku i okresu palenia na w ystę
powanie objawów astm atycznych w grupie aktualnych palaczy wykazało, 
że u mężczyzn okres palenia jest ważniejszy od wieku, a natom iast u ko
biet wiek odgrywa ważniejszą rolę od okresu palenia (tab. IX). Oceniając

T a b e l a  IX
Zespół astmatyczny u aktualnych palaczy w zależności od wieku i okresu

palenia w latach

równoczesny wpływ okresu palenia i liczby w ypalanych papierosów 
stwierdzono, że przeciętna liczba w ypalanych dziennie papierosów nie ma 
większego w pływu na występowanie objawów ZA (tab. X).

W s p ó ł w у s t ę p o w a n i e o b j a w ó w  z e  s t r o n y  u k ł a d u
o d d e c h o w e g o

W m iarę nasilania się objawów kaszlu i odkrztuszania zwiększała się 
częstość występowania objawów ZA (tab. XI). U przedstawicieli obu płci 
objawy PNO bez ZA II występowały najczęściej u aktualnych palaczy, 
objawy ZA II bez PNO najczęściej u byłych palaczy, a objawy PNO +  
+  ZA II u aktualnych i byłych palaczy występowały praw ie równie często, 
natom iast u niepalących, zwłaszcza mężczyzn bardzo rzadko.

Zespół zaporowy występował częściej u osób z objawami PNO i ZA II 
niż w grupach bez objawów. Szczególnie często zespół zaporowy stw ier-
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T a b e l a  X
Zespół astmatyczny u aktualnych palaczy w zależności cd liczby wypalanych 

dziennie papierosów i okresu palenia w latach

Płeć Równanie regresji r2 t-2

M Y =  — 0,029 +  0,0004Xl +  0,0176x2 0,0896 0,17 10,68
К Y =  0,114 +  0,0065xi +  0,C087x2 0,0250 1,38 3,33

1 — liczba wypalanych papierosów
2 — Okres palenia

r2 — współczynnik determinacji 
t — wartość funkcji testowej

T a b e l a  XI
Współwystępowanie objawów kaszlu i odkrztuszania oraz zespołów astmatycznych

Objawy kaszlu i odkrztuszania Płeć Razem ZA I ZA II

Bez objawów M 962 48 (5°/o) 16 (2%)
К 1738 110 (6°/o) 29 (2%)

Nie przewlekłe M 365 43 (12%) 22 (6%)
к 322 45 (14%) 26 (8%)

Przewlekły kaszel M 298 54 (18%) 30 (10%)
lub odkrztuszanie к 249 49 (20%) 38 (15%.)
Przewlekły kaszel M 3C0 68 (23%) 97 (32%)
i odkrztuszanie (PNO) к 121 30 (25%) 43 (36%)
Razem M 1925 213 (11%) 165 (9%)

к 2430 234 (10%) 136 (6%)

T a b e l a  XII 
Zespół zaporowy u osób z objawami PNO i Za II

Objawy

Razem FEV <  60%

M К M К

PN O —, ZA II — 1065 1533 31 (3%) 43 (3%)
PNO + , ZA II — 148 61 18 (12%) 3 (5%)
PNO + , ZA II + 86 33 29 (34%) 8 (24%)
PNO —, ZA II + 52 69 15 (29%) 4 (6%)

Razem 1351 1696 93 (7%) • 58 (3%)

dzano u osób z objawami PNO +  ZA II (tab. XII). Nie stwierdzono w pły
wu palenia na obniżenie się wartości FEV% u tych osób, u których roz
poznano objawy PNO i ZA II.

Duszność wysiłkowa, zwłaszcza znaczniejszego stopnia występowała 
częściej u osób z objawami PNO i ZA. Nie stwierdzono całkowitej zbież-
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ności pomiędzy obiektywnym i wynikam i pom iaru upośledzenia wydolności 
w entylacyjnej płuc a subiektyw nym  uczuciem duszności.

G r u ź l i c a  i o b j a w y  z e  s t r o n y  u k ł a d u  o d d e c h o w e g o

Inform acje o gruźlicy uzyskano z wywiadów oraz na podstawie w yni
ków oceny zdjęć rtg  i badania lekarskiego. G rupa osób, które podały 
w wywiadzie gruźlicę, tylko częściowo pokrywała się z grupą tych, u k tó
rych w ykryto zmiany w obrazie rtg. U ogółu osób podejrzanych o gruźli
cę stwierdzono więcej objawów niż u niepodejrzanych, głównie dzięki 
tem u, że podejrzani palili częściej, więcej i dłużej. Statystycznie istotną 
nadwyżkę objawów PNO u osób podejrzanych o gruźlicę stwierdzono w y
łącznie u mężczyzn aktualnie palących dłużej niż 2 0  lat oraz u kobiet ak
tualnie palących od 11 do 2 0  lat. U osób niepalących nie można było 
stwierdzić żadnego związku pomiędzy podejrzeniem  gruźlicy a częstością 
w ystępowania objawów PNO.

C h o r o b y  p r z e b y t e  w p r z e s z ł o ś c i  i o b j a w y  z e  s t r o n y  
u k ł a d u  o d d e c h o w e g o

Stwierdzono, że niezdolność do pracy na skutek choroby dróg oddecho
wych, ostre nieżyty oskrzeli, zapalenie płuc i opłucnej częściej w ystępo
wały w przeszłości u osób z rozpoznaniem PNO. Nie stwierdzono w yraź
nego związku pomiędzy chorobami zatok i gardła w przeszłości a zespo
łem objawów PNO.

P N C h U O  n a  t e r e n i e  s i l n i e  i s ł a b o  z a n i e c z y s z c z o n y m

Objawy PNO występowały częściej u osób mieszkających na terenie 
silnie zanieczyszczonym, z w yjątkiem  kobiet ex-palaczek oraz tych, które 
paliły krócej niż 20 lat. Objawy ZA II występowały również częściej 
u osób m ieszkających na terenach silnie zanieczyszczonych z w yjątkiem  
niepalących obojga płci, palących mężczyzn od 1 1  do 2 0  la t oraz kobiet, 
k tóre przestały palić (tab. XIII). Średnie wartości FEV% były istotnie 
niższe u osób m ieszkających na teren ie silnie zanieczyszczonym, z w y ją t
kiem niepalących mężczyzn i tych, którzy palili krócej niż 1 0  lat oraz ko
biet, k tóre paliły od 11 do 20 lat (tab. XIV).

Wpływ okresu zamieszkania na terenach słabo i silnie zanieczyszczo
nych na częstość występowania objawów ze strony układu oddechowego 
analizowano w dwóch przedziałach, tj. do 1 0  lat oraz 1 1  lat lub dłużej, w y
łącznie w grupie mężczyzn aktualnie palących. Przyrost objawów PNO 
w m iarę przedłużającego się okresu zamieszkania na terenie silnie zanie
czyszczonym był podobny do odpowiedniego przyrostu tych objawów na 
terenie słabo zanieczyszczonym. Objawy ZA II u palących dłużej niż 21 lat
i m ieszkających na terenie silnie zanieczyszczonym występowały nieco 
rzadziej w m iarę przedłużającego się okresu zamieszkania. W pływ prze
dłużającego się okresu zamieszkania na częstość występowania objawów 
był m niejszy od w pływ u okresu palenia (ryc. 4).

Nie stwierdzono wyraźniej zaznaczonego spadku średnich • wartości 
FEV% w m iarę przedłużającego się okresu zamieszkania na terenie silnie 
zanieczyszczonym wśród ogółu niepalących, aktualnych palaczy i ex-pa- 
laczy, mężczyzn i kobiet. Jedynie w grupie mężczyzn, którzy palili dłużej
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T a b e l a  XIV
Upośledzenie wydolności wentylacyjnej płuc u mieszkańców terenów 

słabo i silnie zanieczyszczonych

niż 20 lat spadek w artości FEV% był nieco szybszy na terenie silnie za
nieczyszczonym (ryc. 5).

Średnia FEV°/o u aktualnie palących (zwłaszcza palących dłużej niż 
20 lat) mężczyzn z objawami PNO i m ieszkających na terenie silnie zanie
czyszczonym (68,4°/o) była istotnie niższa od odpowiedniej średniej obli
czonej u tych, którzy mieszkali na terenie słabo zanieczyszczonym (77,8%). 
Uczucie duszności wysiłkowej u aktualnych palaczy z objawami PNO
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występowało również częściej u m ieszkających na terenie silnie zanie
czyszczonym niż u mieszkańców terenu  słabo zanieczyszczonego.

Nie stwierdzono w pływu tendencji ankietera do „przecenienia” lub 
„niedocenienia” na zaobserwowaną częstość występowania objawów w za
leżności od miejsca zamieszkania na terenach słabo i silnie zanieczyszczo
nych.

P N C h U O  w e d ł u g  m i e j s c a  u r o d z e n i a

Porównano częstość w ystępowania objawów PNChUO u osób urodzo
nych w Krakowie i na wsi. U tych ostatnich, a także wśród w ybranej 
spośród nich grupy przybyszów w prost ze wsi, obserwowano nieco częstsze 
występowanie objawów PNO, ZA oraz zespołu zaporowego. W grupie 
przybyszów ze wsi zaobserwowano większe nadwyżki objawów ZA II niż 
PNO. Znacznie częściej zespół zaporowy obserwowano wśród aktualnie 
palących, zwłaszcza tych, którzy palili dłużej niż 20 lat. W pływ palenia 
tytoniu na w ystępowanie objawów ze strony układu oddechowego prze
ważał nad wpływem  czynnika migracyjnego. U osób urodzonych na wsi, 
aktualnie palących mężczyzn i byłych palaczy obojga płci zaobserwowano 
w m iarę przedłużającego się okresu pobytu w Krakowie nieco szybszy niż 
u urodzonych w Krakowie spadek wartości FEV%. Należy zwrócić uwagę, 
że osoby urodzone na wsi mieszkały głównie na terenie słabo zanieczysz
czonym.

PODSUMOWANIE

Oszacowano, że w 1968 r. w Krakowie wśród mieszkańców w wieku od 
19 do 70 lat zespół PNO i/lub ZA II występował u ok. 28 tys. mężczyzn
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(19%) i ok. 16 tys. kobiet (9fl/°). Do tego należy dodać około 3,5 tys. męż
czyzn i 4,5 tys. kobiet z objawami zespołu zaporowego bez objawów pod
miotowych. O brazuje to skalę zadań profilaktycznych i leczniczych dla 
miejscowej służby zdrowia.

W ystępowanie objawów PNO i ZA II jest w znacznej m ierze uw arun
kowane paleniem  tytoniu. Oszacowano, że gdyby populacja dorosłych 
mieszkańców Krakowa składała się wyłącznie z osób niepalących, powyż
sze objawy występowałyby tylko u ok. 9 tys. mężczyzn i 10 tys. kobiet.

Objawy PNO i ZA II występowały częściej u mężczyzn niż u kobiet 
głównie dzięki temu, że mężczyźni palą papierosy częściej, więcej i d łu
żej. Nie stwierdzono związku pomiędzy paleniem  tytoniu a w ystępow a
niem zespołu zaporowego u kobiet (11, 14). U mężczyzn związek ten  uwi
docznił się wyraźnie.

Stwierdzono, że w ystępowanie tylko objawów PNO u aktualnie palących 
mężczyzn i kobiet, a ZA tylko u mężczyzn, jest głównie uw arunkow ane 
długością okresu palenia, którego wpływ jest ważniejszy od wpływ u wie
ku. Liczba w ypalanych przeciętnie w ciągu dnia papierosów wyw iera rów
nież wpływ na występowanie objawów PNO, w yraźny u osób krótko pa
lących i zmniejszający się z przedłużającym  się okresem palenia.

U aktualnych i byłych palaczy zaobserwowano znacznie częstsze współ- 
w ystępowanie obu zespołów PM O i ZA II niż u niepalących.

M iarą obniżenia sprawności organizmu osób z objawami PNO i ZA II 
są znacznie niższe w artości FEV% w tej grupie niż wśród osób bez obja
wów. U tych osób, u których rozpoznano równocześnie PNO -f- ZA II, 
w artości FEV%<C60% stwierdzono u 34% mężczyzn i 24% kobiet.

U osób m ieszkających na terenie silnie zanieczyszczonym stwierdzono 
częstsze występowanie objawów PNO i ZA II oraz niższe wartości FEV% 
niż u mieszkańców terenu  słabo zanieczyszczonego. Nie stwierdzono w y
raźnego w pływu przedłużającego się okresu zamieszkania na terenie silnie 
zanieczyszczonym na częstość występowania objawów. Być może jest to 
uw arunkow ane wielkością różnic pomiędzy poziomem stężeń drobnego 
pyłu i S 0 2 na tych terenach. Niewykluczone też, że na terenach kon
trastow ych niezależnie od zanieczyszczeń działały inne czynniki związa
ne ze środowiskiem wielkom iejskim , w tym  też zanieczyszczenia powie
trza w m iejscu pracy i w ew nątrz mieszkań. Zjawisko selektywnej m i
gracji (15, 38), polegające na tym, że osoby z objawami ze strony układu 
oddechowego przenoszą się z terenów silnie na słabo zanieczyszczone, 
prawdopodobnie w w arunkach krakowskich nie występuje. Ponadto za
nieczyszczenia powietrza atm osferycznego były oceniane w rrrejscu za
mieszkania badanych osób, k tóre z całą pewnością w ciągu dnia przeby
w ają w różnych rejonach miasta.

W pływ środowiska wielkomiejskiego na w ystępowanie objawów ze s tro 
ny układu oddechowego przejaw ił się również w niero czystszym w ystę
powaniu objawów PNO, a zwłaszcza ZA II oraz w znaczniejszym obniże
niu wartości FEV% i osób urodzonych na wsi niż u urodzonych w K ra
kowie. Trudno ocenić czy zaobserwowane różnice były spowodowane za
nieczyszczeniami powietrza atmosferycznego, czy innym i czynnikami (4, 
10, 13, 27). Należy też zwrócić uwagę, że przedm iotem  badania było zja
wisko chorobowości, a nie zapadalności. Nie można wykluczyć, choć jest 
to mało prawdopodobne, że do m iasta przybyw ają osoby z rozwiniętym i 
już objawami choroby (1 2 , 26).

W pływ czynników środowiskowych był mniej w yraźny od wpływu pa-
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lenia. Zaobserwowano współdziałanie palenia tytoniu, zwłaszcza długo
trwałego palenia, i zanieczyszczeń powietrza atm osferycznego na częstość 
występowania objawów ze strony układu oddechowego (19, 2 2 , 3 5 , 38). 
Stwierdzono również częstsze występowanie objawów PNO pod wpływem  
współdziałania zespołu czynników biologicznych związanych z procesem 
gruźliczym i długotrwałego palenia tytoniu.

Powyższe obserwacje, z których wynika szereg wym agających spraw 
dzenia hipotez, będą przedm iotem  dalszych badań i analizy w toku pro
wadzonego badania prospektywnego.

Podziękowanie. W badaniu terenowym w Krakowie uczestniczył duży zespół osób, 
a mianowicie pracownicy Kliniki Pulmonologicznej AM, Oddziałów Laboratoryjnych 
Działu Higieny Stacji Sanitarno-Epidemiologicznej m. Krakowa, Katedry Medycyny 
Pracy i Chorób Zawodowych AM, a także pracownicy innych instytucji. Pracę tech
niczną związaną z analizą statystyczną zebranych danych wykonywali pracownicy 
Zakładu Epidemiologii PZH, Działu Techniki Statystycznej PZH i Centrum Oblicze
niowego Komisji Planowania.

Badanie było prowadzone pod patronatem Rady Naukowo-Programowej Badań 
nad Przewlekłymi Chorobami Układu Oddechowego w Krakowie (Przewodniczący 
prof. dr J. Kostrzewski).

Badanie wśród mieszkańców Krakowa było częściowo finansowane z umowy pol- 
ko-amerykańskiej 05-651-2 (NCHS-PL-1), zawartej z National Center for Health Sta
tistics w Waszyngtonie.

Wszystkim tym, którzy przyczynili się do zrealizowania badania, którego wyniki 
zostały przedstawione w tej pracy, autor składa tą drogą jak najserdeczniejsze po
dziękowania.

Ф. С а в и ц к и

ХРОНИЧЕСКИЕ НЕСПЕЦИФИЧЕСКИЕ БОЛЕЗНИ ДЫХАТЕЛЬНОЙ СИСТЕМЫ
В Г. КРАКОВЕ

С о д е р ж а н и е

Эпидемиологические исследования по хроническим неспецифическим болез
ням дыхательной системы в г. Кракове проводились в 1968 г. Профильному ис
следованию предшествовали предварительные полевые исследования с целью 
усовершенствования применявшихся методов. В период от февраля до мая 
1968 г. собрано опросы у 4355 (93,6°/о) из 4655 человек в возрасте от 19 до 70 лет 
проживающих в случайно избранных квартирах. Опросы собирались специально 
обученными а затем по случайной выборке прикрепленными к изучаемым квар
тирам — анкетерами с помощью однородного анкетного листа. Из общего числа 
исследованных респондентов, свыше 70% явилось для проведения антропологи
ческих, спирометрических исследований и рентгенограммы грудной клетки.

После проведения оценки эффективности применявшейся схемы выборки, 
констатировано, что симптомы хронического бронхита в г. Кракове появляются 
у ок. 23 тыс. (15,6%) мужчин и у 9 тыс. (5,0%) женщин, а вместе с астматичес
кими и обтурационными симптомами у ок. 32 тыс. (21,4%) мужчин и у 20 тыс. 
(11,3%) женщин в возрасте от 19 до 70 лет. Частота симптомов хронического 
бронхита у представителей обоего пола, а обтурационных симптомов у мужчин 
была в значительной степени обусловлена привычкой курения. В меньшей сте-
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пени отмечалась зависимость от этой привычки появления астматических симп
томов. У актуальных курильщиков обоего пола появление симптомов хрони
ческого бронхита было обусловлено главным образом клительностью периода 
курения. У жителей сильно загрязненных районов симптомы со стороны дыха
тельной системы появлялись чаще чем у лиц, прохивающих в районах слабо 
загрязненных. Не отмечено влияния более длительного периода жительства 
в районе сильно загрязненным — на частоту появления симптомов. Наблюдалось 
содействие влияния загрязнения воздуха и длительного курения на появление 
симптомов со стороны системы дыхания. Несколько чащ е данные симптомы 
появлялись у лиц рожденных на селе, чем у постоянных жителей Кракова.

F. S a w i c k i

CHRONIC NONSPECIFIC RESPIRATORY DISEASES IN CRACOW

S u m m a r y

An epidemiologic study on chronic nonspecific respiratory diseases was carried out 
in Cracow in 1968. The cross section study was preceded by pilot field trials 
with the object of improving the investigative methods. From Fabruary through May 
1968, 4355 (93.6%) persons were interviewed of 4655 persons aged 19—70 years living 
in a random sample of dwellings. Interviews were collected by specially trained and 
randomly assigned interviewers employing an uniform questionnaire. Seventy per cent 
of the respondents reported for anthropometric and spirometric measurements and 
roentgen examinations of the chest. After assessing the effectiveness of the sampling 
design, it was estimated that symptoms of chronic bronchitis were present in about 
23 thousand (15.6%) men and 9 thousand (5.0%) women; and, including asthmatic 
and obstructive symptoms, in about 32 thousand (21.4%) m en and 10 thousand (11.3%) 
women aged 19—70 yea rs. Frequency of chronic bronchitis in both sexes, and om- 
structive symptoms in men, was largely due to habitual smoking. Astmatic symptoms 
were less in luenced by smoking. In present smokers of both sexes, presence of chro
nic bronchitis was related mainly to the length of the period of smoking. In inhabi
tants of regions with high air pollution, respiratory sym ptom s were more frequent 
than in inhabitants of less polluted regions. An influence of prolonged period of re
sidence in strongly polluted regions on frequency of sym ptom s was not noted. The 
effects of air pollution and prolonged period of smoking on respiratory symptoms 
were cumulative. Respiratory symptoms were somewhat more frequent in persons 
born in rural regions than in permanent inhabitants of Cracow.
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Jan Kopczyński *)

WYSOKOŚĆ I CIĘŻAR CIAŁA DOROSŁYCH MIESZKAŃCÓW 
KRAKOWA. CZĘŚĆ I. WYSOKOŚĆ **)

Zakład Epidemiologii Państwowego Zakładu Higieny

W losowej próbie 3059 mieszkańców Krakowa w wieku 19—70 lat po
równano przeciętne wartości wzrostu w  grupach wieku, miejsca urodzenia 
oraz wykształcenia i zawodu. Stwierdzone różnice między grupami oraz 
niejednakowe tempo spadku wysokości ciała z wiekiem mogą świadczyć
o udziale czynników środowiskowo-bytowych w kształtowaniu ostatecznej 
wysokości ciała.

Wysokość ciała w wieku dojrzałym  nie znajduje bezpośredniego zasto
sowania w bieżącej ocenie stanu zdrowia zbiorowości. Podkreśla się znacz
ny udział dziedziczności w kształtow aniu ostatecznych rozmiarów ciała 
(23). Jednak obserwowane współcześnie zwiększanie się przeciętnej w y
sokości ciała młodzieży i osób dorosłych (5, 31) można wiązać z poprawą 
warunków  bytowych, pozwalającą na pełniejszą realizację przypisanego 
człowiekowi potencjału w zrastania (1). Z drugiej strony utrzym uje się 
również, że podnoszenie się przeciętnej w zrostu w populacji wynika także 
z przełam ania barier dzielących izolowane dotąd zbiorowości i wzmożonej 
wym iany genów, m ającej sprzyjać osiąganiu większych rozmiarów ciała 
(dzięki tzw. heterozie) (10, 16, 35).

W zrost jest tradycyjnym  elem entem  opisu różnic między populacjam i. 
Prostota pom iaru oraz potencjalna łatwość jego uzyskania skłania także 
do prób w ykorzystania w zrostu do praktycznej oceny mocy wpływów 
zdrowotnych, biologicznych i społecznych, działających na przestrzeni 
okresów wieloletnich. Uw arunkow anie w zrastania i rozwoju dzieci czyn
nikam i bytowym i jest dobrze znane (1 , 6 ), jednak wpływ warunków spo
łecznych na różnice wysokości ostatecznej oraz udział środowiska, m echa
nizmów dziedziczenia i doboru w ich powstawaniu są wciąż przedm iotem  
sporu.

Celem tego opracowania było zbadanie w pływu wieku, m igracji oraz 
w arunków społeczno-bytowych na przeciętną wartość wzrostu dorosłych 
mieszkańców Krakowa.

MATERIAŁ I METODY BADAŃ

Dane antropom etryczne uzyskano podczas przekrojowego badania roz
powszechnienia przew lekłych chorób układu oddechowego wśród miesz-
*) Praca wykonana pod patronatem Rady Programowo-Naukowej Badań nad prze

wlekłymi chorobami Układu Oddechowego w Krakowie. (Przewodniczący: prof, dr 
J. Kostrzewski).

**) Praca była częściowo subwencjonowana z umowy 05651-2 (NCHS PI 1), zawartej 
w National Center for Heolth Statistics, Waszyngton. Kierownik badań: dr F. Sa
wicki.
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kańców Krakowa w wieku 19—70 lat, wykonanego w okresie od lutego 
do m aja 1968 r., pod kierunkiem  dr F. Sawickiego. W badaniu posłużono 
się 1,4% próbą m ieszkań zajm owanych przez 4653 lokatorów w pożądanym 
wieku (26). Program  badań obejmował wywiad domowy, k tóry zebrano 
u 93,6% wylosowanych osób oraz badanie przedmiotowe, na które zgłosiły 
się ogółem 3063 osoby, czyli 65,6% osób wchodzących w skład próby.

W zrost oraz w ym iar ciemieniowo-siedzeniowy (CS) mierzono przy po
mocy wzrostom ierzy drew nianych. Badany staw ał bez obuwia na pod
stawie wzrostom ierza w postawie w yprostow anej, z głową ustawioną 
w płaszczyźnie poziomej frankfurckiej (linia łącząca górną kraw ędź guzka 
ucha z dolną kraw ędzią oczodołu była równoległa do podstawy). W ymiar 
CS mierzono u badanego w pozycji siedzącej (stołek o wysokości 30 cm), 
w yprostow anej, z głową ustawioną j. w. Oba pom iary odczytywano z do
kładnością do 1 cm. W każdym z dwóch punktów  pom iarowych oznaczenia 
w ykonyw ała jedna osoba, przeszkolona przed rozpoczęciem badań. Ogó
łem wykonano pom iar w zrostu i wagi u 3059 osób (1357 mężczyzn i 1702 
kobiet).

Z danych ankietowych wykorzystano następujące informacje: wiek, 
miejsce urodzenia — w podziale na 1) Kraków, 2) inne m iasta i 3) wieś; 
wykształcenie, określone jako: 1 ) niepełne podstawowe, 2 ) podstawowe, 
3) średnie zawodowe, 4) średnie ogólnokształcące oraz 5) wyższe; z danych
o zawodzie w ykorzystano jedynie następujące ogólne kategorie: 1 ) osób 
nigdy nie pracujących, 2) pracowników fizycznych i 3) pracowników um y
słowych.

Wobec objęcia badaniam i przedm iotowym i jedynie 2/3 lokatorów w y
losowanych mieszkań sprawdzono, czy nie nastąpiła selekcja ze względu 
na wiek lub jedną z cech charakteryzujących migrację, czy w arunki by
towe. Okazało się, że zgłaszający się do badania przedmiotowego byli 
przeciętnie nieco starsi niż ogół osób ankietowanych; na przegląd zgła
szały się najczęściej osoby urodzone na wsi, rzadziej — pochodzące z in 
nych miast, a najrzadziej m ieszkańcy urodzeni w Krakowie.

W analizie zastosowano podział wartości w zrostu na klasy 5 lub 10-cen- 
tym etrow e. Hipotezy sprawdzano w oparciu o test t, analizę wariancji, 
kow ariancji i regresji (29).

WYNIKI

1 . W z r o s t  a w i e k .

Analiza rozkładu częstości wzrostu w grupach płci i w ieku wykazała 
znam ienny statystycznie nadm iar wartości niższych od średniej a ry tm e
tycznej w grupach mężczyzn w wieku 26—35 oraz 35—45 i kobiet w wie
ku 36—45 (skośność „dodatnią”). Zwraca nadto uwagę zjawisko przesu
wania się wartości pomiarów w górę skali w m iarę przechodzenia od s ta r
szych do młodszych grup wieku (ryc. 1 ) *).

Tendencja ta znajduje również odbicie w stopniowym podwyższaniu 
się przeciętnych wzrostu w młodszych grupach wieku, zobrazowanym 
na rycinie 2. Przedstaw ia ona średnie arytm etyczne wysokości ciała 
w grupach płci i wieku (dokładne w artości średnich wysokości ciała oraz 
odchyleń standardow ych w grupach wieku zamieszczono w tabeli I). Cha-

*) Przerywana kreska pionowa jest linią prostopadłą do punktu odpowiadającego
średniej arytmetycznej wzrostu wszystkich kobiet oraz mężczyzn.
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rak te r spadku wysokości ciała z wiekiem najlepiej opisują p rzeds^w .one 
na rycinie równania regresji liniowej, z k tórych wynika, że ruchom a prze
ciętna w zrostu obniża się o 1,3 cm na dekadę wieku u mężczyzn oraz
o około 1,5 cm na dekadę u kobiet. W szczególności w średnim  wieku 42,2 
lat, identycznym  dla obojga płci, wynosi ona u mężczyzn 170,4 cm oraz 
około 157,6 cm u kobiet. W spółczynniki regresji w zrostu względem wieku 
są u obojga płci wysoce znamienne statystycznie ( p < 0 ,0 1 ), natom iast
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T a b e l a  I
Średnie arytmetyczne i odchylenia standardowe wysokości ciała 

mieszkańców Krakowa wg płci i wieku

różnica w tem pie spadku wysokości z wiekiem u mężczyzn i kobiet mieści 
się w granicach wahań losowych.

Na rycinie 2 można zauważyć zm niejszenie tem pa spadku średnich a ry t
m etycznych w zrostu u mężczyzn starszych roczników. Istotnie regresja 
wzrostu względem wieku u mężczyzn w wieku powyżej 50 lat nie jest 
znamienna statystycznie. Pcdobnego zjawiska nie widzi się na krzyw ej 
spadku CS z wiekiem u mężczyzn (ryc. 3), a wśród mężczyzn po pięćdzie
siątce regresja liniowa tego w ym iaru względem wieku pozostaje nadal isto
tna statystycznie (p <C 0 ,0 1 ); spadek ten wynosi 1 cm na dekadę wieku.

2 . W z r o s t  a m i e j s c e  u r o d z e n i a .
Miejsce urodzenia nie zróżnicowało w istotnym  stopniu przeciętnych 

wzrostu mężczyzn, natom iast regresja w zrostu względem wieku w g ru 
pach miejsca urodzenia u mężczyzn przedstaw ia się następująco:

. CS(cm)

Ryc. 3. Wymiar ciemieniowo-siedzeniowy w grupach płci i wieku.
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przedstaw iająca niew yrów nane średnie arytm etyczne wysokości ciała 
w grupach płci, w ieku i miejsca urodzenia: obserw uje się na niej m niej
szy spadek wysokości wśród mężczyzn urodzonych poza Krakowem  niż 
w samym  Krakowie. Mniejsze pochylenie linii przedstaw iających spadek 
przeciętnych wysokości w obu grupach mężczyzn urodzonych poza K ra 
kowem wywodzi się jednak z przeciw staw nych tendencji. Podczas gdy 
osoby urodzone na wsi są niższe od przeciętnych w młodszych grupach 
wieku, to mężczyźni pochodzący z innych m iast przewyższają pod tym  
względem swych rówieśników w starszych rocznikach.

Przeciętny wzrost kobiet urodzonych w Krakowie był nieco wyższy niż 
średnia wysokość ciała kobiet urodzonych w innych m iastach oraz uro
dzonych na wsi (odpowiednie średnie arytm etyczne wynoszą: 158,4 cm, 
157,8 cm i 157,1 cm), natom iast szybkość spadku w zrostu z wiekiem we 
wszystkich trzech grupach miejsca urodzenia jest praktycznie jednakowa. 
Rycina 4 pokazuje, że różnica między wzrostem  kobiet urodzonych 
w mieście i na wsi u trzym uje się w większości grup wieku i wynosi prze
ciętnie około 1 cm na niekorzyść kobiet pochodzących ze wsi; wolne od 
w pływ u wieku średnie arytm etyczne w zrostu w obu grupach urodzenia 
różnią się od siebie znam iennie (p <  0,05).

3. W z r o s t  a w y k s z t a ł c e n i e  i z a w ó d .

Średnie arytm etyczne wysokości ciała wśród osób z różnym  poziomem 
w ykształcenia przedstaw ia rycina 5, przy czym pominięto liczebności
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w klasach płci, w ieku i wykształcenia mniejszą od 10. Zwraca uwagę re 
gularny układ krzywych-' wyższy poziom wykształcenia wiąże się z wyż
szym wzrostem, z w yjątkiem  grup z wykształceniem  średnim  ogólno
kształcącym  i wyższym, odznaczających się podobnymi przeciętnym i w y
sokości ciała. W zrost osób, które nie ukończyły szkoły podstawowej, jest 
znacznie niższy od średnich wartości wysokości ciała przedstawicieli po
zostałych grup.

Ryc. 6. Wzrost w grupach zawodu płci i wieku.

Osoby o niepełnym  podstawowym wykształceniu były na ogół znacznie 
starsze od pozostałych: średni wiek w tej grupie wynosił 5 5  lat wobec 
41 lat dla przedstaw icieli wszystkich pozostałych kategorii. Różnice wieku 
nie tłum aczą jednak różnic we wzroście związanych z wykształceniem: 
u obu płci kontrast między średnim i wysokości ciała w grupach w ykształ
cenia, poprawionym i na regresję z wiekiem, jest nadal istotny statystycz
nie na poziomie ufności p =  0,01. N atcm iast szybkość spadku wysokości 
ciała w m iarę upływu lat była w grupach wykształcenia praktycznie jed 
nakowa.

Różnice w wysokości ciała, zależne od zawodu oraz wieku, przedstaw ia 
ryc. 6 . Pracownicy umysłowi obojga płci są w każdym wieku wyżsi od 
pracowników fizycznych, przy czym różnice w średniej wysokości męż-
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czyzn obu grup zawodowych są wysoce znam ienne statystycznie (p <C 0 ,0 1 )
i wynoszą przeciętnie około 2 cm. Linie regresji w zrostu względem wieku 
w grupach zawodowych mężczyzn nie odbiegają od równoległości, nato
miast przyrost wysokości ciała w m iarę przechodzenia od roczników s ta r
szych do młodszych okazał się znamiennie wyższy wśród pracownic fizycz
nych niż u pracownic umysłowych (p <C 0,025); w grupie robotnic współ
czynnik regresji wzrostu względem wieku wyniósł 0,17 cm na rok, w gru
pie kobiet nie pracujących posiadał tę samą wartość, natom iast w grupie 
pracownic umysłowych wynosił tylko 0 , 1 0  cm na rok.

Zwraca nadto uwagę zbieżność krzywej wysokości ciała nie p racu ją
cych mężczyzn z odpowiednią krzywą pracowników umysłowych, podczas 
gdy u kobiet zbieżność ta dotyczy pracownic fizycznych oraz kobiet nie 
pracujących (ryc. 6 ).

Ponieważ kobiety pochodzące ze wsi były na ogół niższe od swych ró
wieśnic urodzonych w mieście, a analiza wykazała, że przenikanie tych 
kobiet do środowiska robotniczego zmniejszyło się w młodszych roczni
kach bardziej niż ich napływ do szeregów pracownic umysłowych, spraw 
dzono, czy o zawodowej różnicy w tendencji do spadku wysokości ciała 
z wiekiem nie zdecydowało wybiórcze zmniejszenie się liczby kobiet po
chodzenia wiejskiego wśród robotnic. W tym  celu porównano m iary re 
gresji wzrostu wobec wieku w grupach zawodowych kobiet w jednorod
nych grupach miejsca urodzenia, co przedstaw ia ryc. 7. Przyrost wzrostu 
robotnic w m iarę obniżania się wieku okazał się większy od przyrostu 
wysokości pracownic umysłowych niezależnie od miejsca urodzenia, a po
łączone m iary regresji wzrostu względem wieku wśród kobiet nie pracu
jących oraz robotnic były nadal znamiennie wyższe niż współczynniki re 
gresji dla pracownic umysłowych (różnica między obiema param i współ
czynników regresji jest znamienna na poziomie ufności p =  0,05).

w i e k  ( l a t a  )

Ryc. 7. Regresja wysokości ciała względem wieku w grupach zawodowych kobiet 
urodzonych w Krakowie lub innym mieście oraz na wsi.

4. P o r ó w n a n i e  z i n n y m i  d a n y m i  p o p u l a c y j n y m i .

Na rycinie 8 pokazano wyniki zestawienia obecnych danych z pom ia
ram i w zrostu wykonanym i w przebiegu niektórych innych badań rep re
zentacyjnych (5, 24, 27, 34). Grupowanie według wieku nie było jednako
we; trudno też wykluczyć różnice w technice pomiarów, k tóre mogły 
wpłynąć na uniesienie krzywych. Jest jednak wątpliwe, by jakiekolwiek 
różnice system atyczne w sposobie wykonania pomiarów w zrostu mogły



wpłynąć na zm niejszanie się różnic między średnim i arytm etycznym i w y
sokości ciała młodszych mężczyzn i kobiet krakow skich oraz am erykań
skich, czy na upodobnianie się pod tym  względem młodych K anadyjczy
ków i Amerykanów.

OMÓWIENIE WYNIKÓW

Podnoszenie się przeciętnych wysokości ciała spotyka się na całym 
świecie (2—5, 7, 10, 12— 15, 19—22, 24—25, 27, 30—34). Mniej uwagi, niż 
na to zasługują, poświęca się lokalnym  odrębnościom w nasileniu zjawiska, 
choć stw arzają one potencjalną szansę poznania przyczyn jego występo
wania oraz stanowią źródło konkretnych inform acji o badanej zbioro
wości. Szczególną właściwością populacji krakowskiej jest stosunkowo 
szybki wzrost średnich wysokości ciała w coraz młodszych rocznikach 
mężczyzn i kobiet.

Nasilenie w ystępującej współcześnie tendencji do podwyższania się w y
sokości ciała ludzi dorosłych waha się w szerokich granicach: jest ona 
znaczna wśród Am erykanów pochodzenia włoskiego (około 1,8 cm na de
kadę wieku (1 0 ), czy wśród niektórych grup robotników angielskich (1,3— 
— 1,7 cm na dekadę (20)), natom iast trudno się jej w ogóle dopatrzyć wśród 
mieszkańców Lahore (Pakistan zachodni) (32), Zulusów zamieszkałych 
w Durbanie (Afr. Płd.) (28), czy Nigeryjczyków z Lusaki (18). Szybkość 
spadku wysokości ciała z wiekiem u mężczyzn krakow skich jest zbliżona 
do przyrostu wysokości 18-letnich robotników moskiewskich w latach 
1882— 1963 (około 1,3 cm na dekadę (33)), jednak w wielkości tego przy
rostu mieści się częściowo różnica poziomu dojrzałości, dzieląca ludzi 
18-letnich na przestrzeni 80 lat (mężczyźni w zrastali dawniej do połowy 
lat dwudziestych, lub naw et dłużej) (31). Przyrost w zrostu mieszkańców 
Krakowa jest o 30—50% wyższy od stopnia natężenia tej tendencji w k ra 
jach Zachodu, ocenianego przez Tannera (31) na około 1 cm/dekadę. 
Uwzględniając błąd szacunku, tempo przyrostu wysokości ciała m ieszkań
ców Krakowa należy zaliczyć na najwyższych na świecie.

W Polsce, na podstawie danych Charzewskiej (7 ), dotyczących wyso
kości ciała ludności wiejskiej z powiatów przasnyskiego i płońskiego, 
m ierzonej dw ukrotnie w odstępie około 60 oraz 50 lat, można sądzić, że 
wzrost średnich wysokości ciała w kierunku młodszych roczników jest 
w tej okolicy bardziej strom y, niż był na początku XX wieku, lecz ogólna
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przeciętna wysokość nie uległa zmianie na przestrzeni tego okresu. Nadto 
Sikora (cyt. za (7)) stw ierdził, że wzrost ludności wsi podkrakowskich 
zwiększył się w okresie 75 lat o ponad 8  cm, czyli nieco więcej niż 1 cm 
na dekadę.

Do zrozumienia przyczyn przyrostu wysokości u młodszych m ieszkań
ców Krakowa zbliża stw ierdzona wśród kobiet tendencja do zm niejsza
nia różnic społecznych w rozm iarach ciała. W skazuje to na bezpośredni 
udział w tym  procesie warunków  społeczno-bytowych. Tendencja ta jest 
niezależna od m iejsca urodzenia; trudno jest jednak wykluczyć z pewnoś
cią wpływ na to zjawisko przem ian s tru k tu ry  społecznej.

Jednak zacieraniem  się różnic w wysokości ciała można by w yjaśnić 
m niej niż V2 przyrostu w zrostu z wiekiem  u kob*iet *), a istnienia analo
gicznego procesu u mężczyzn nie udaje się w ogóle potwierdzić (podob
nie niepowodzeniem skończyło się poszukiwanie tego efektu wśród Szko
tów) (8 ). Niewątpliwie przyczyna główna działała na przedstawicieli 
wszystkich grup społecznych. Poza bezpośrednim  wpływem  środowiska
o udział w tym  procesie można podejrzewać następujące w pływy (9):

1) Wiek. W m iarę starzenia się wzrost ulega redukcji w skutek zmian 
degeneracyjnych w chrząstkach m iędzykręgowych oraz osteoporozy. 
Stw ierdzone w niniejszym  m ateriale zaham owanie spadku wysokości 
ciała u mężczyzn powyżej 50 lat wyklucza jednak możliwość wpływ u tego 
procesu na związane z wiekiem  zmiany wysokości przedstaw icieli tei płci 
(2 1 ); efekt starzenia się mógł jedynie w płynąć na niewielką różnicę w tem 
pie spadku przeciętnych w zrostu z wiekiem u mężczyzn i kobiet.

2) Heteroza i 3) Migracja. Trudno jest bezpośrednio ocenić ew entualny 
wpływ mniej niż w przeszłości ograniczonego terenowo dobierania się 
małżonków na podwyższanie się wysokości ciała przedstaw icieli młodszych 
roczników z uwagi na brak inform acji o rodzicach badanych osób. Nieza
leżnie jednak od przyczyny różnicy we wzroście kobiet pochodzących ze 
wsi i m iasta (mieszkaniec wsi ma chyba większą szansę wyboru współ
m ałżonka z grona osób spokrewnionych niż m ieszkaniec miasta, niższy 
wzrost kobiet urodzonych na wsi mógłby więc w ynikać m. in. ze względ
nej endogamii, choć co najm niej równie prawdopodobne jest środowisko
we pochodzenie tej różnicy), nie wpłynęła ona wcale na tem po spadku 
wysokości ciała z wiekiem  kobiet (ryc. 5). Wśród mężczyzn napływ lud
ności spoza Krakowa przyczynił się jeszcze do obniżenia się tem pa spadku 
wysokości ciała z wiekiem.

Inne, rzadziej w ym ieniane czynniki, jak wybiórcze w ym ieranie (31) oraz 
wielkość rodziny, kolejność urodzenia dziecka, wiek małżonków w chwili 
poczęcia, różnica wieku rodziców **) itp. (35) w yw ierają wpływ wielokie
runkow y lub mieszczą się w zasięgu wpływów społecznych.

W ymienione przesłanki świadczą więc o tym, że szybki wzrost przecięt
nych wysokości ciała w kolejnych rocznikach coraz bliższych współcze
sności można przypisać radykalnej poprawie w arunków  bytowych lud
ności Krakowa. Wpływ w arunków  życia w Polsce Ludowej sięga tu  osób 
czterdziestoletnich, których dzieciństwo lub wczesny okres młodzieńczy

*) Różnica między współczynnikami regresji wysokości ciała względem wieku d li 
pracownic umysłowych i fizycznych wynosi 0,7 cm/dekadę, co stanowi blisko 
połowę wartości analogicznego współczynnika regresji dla wszystkich kobiet, 
wynoszącego 1,5 cm/dekadę.

**) Przy założeniu, że współczesnym przyrostem wielkości ciała dorosłych rządzą 
te same przyczyny, które decydują o przyspieszeniu dojrzewania dzieci i- mło
dzieży.
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przypadł na czasy powojenne, zatem  należy mu przypisać większą część 
efektu przyrostu wysokości. W olniejsza zmiana wysokości ciała kobiet ze 
środowiska inteligenckiego może dowodzić, że poprawa w arunków  byto
wych tej grupy ludności nastąpiła już wcześniej. Sugestia ta pozostaje 
w zgodzie z obserwacjami, zdającymi się zapowiadać kres przyrostu w y
sokości ciała przedstaw icieli tych grup społecznych, które osiągnęły w y
soki standard bytowania (4, 11).

Mimo zaznaczającej się tendencji do niwelacji różnic społecznych w w y
sokości ciała, w ystępują one nadal i są szczególnie wyraźne wówczas, gdy 
podstawą podziału jest wykształcenie. Różnice te nie są jednak wyłącznie 
środowiskowe i mogą łączyć się także z większą tendencją do awansu spo
łecznego ludzi w y s o k ic h ^  1 ).

WNIOSKI

1. Szybkie podwyższanie się wysokości ciała w coraz młodszych roczni
kach mieszkańców Krakowa może się wiązać z następstw am i popraw y w a
runków bytu  ludności.

2. Wśród kobiet krakow skich zaznacza się tendencja do zacierania się 
różnic w wysokości ciała związanych z grupą zawodową.

3. Tendencja do podwyższania się wysokości ciała nie zatarła dotąd róż
nic we wzroście zależnych od wykształcenia, co może dowodzić, że głów
ny czynnik związany z występowaniem  zjawiska zadziałał na wszystkie 
bez w yjątku  grupy ludności.

Я. К о п ч и н ь с к и

ВЫСОТА И ВЕСЬ ТЕЛА ВЗРОСЛЫХ ЖИТЕЛЕЙ Г. КРАКОВА. I. ВЫСОТА

С о д е р ж а н и е

У 3059 жителей г. Кракова, в возрасте 19—70 лет, избранных методом случай
ной выборки сравнивались высота тела и теменно-седалищные размеры в груп
пах различных по возрасту, месту рождения, образованию и профессии. Кон
статировано линейное снижение средних величин роста с Еозрастом у лиц обо
его пола. На формирование этой тенденции не повлияли у женщин возрастные 
изменения высоты тела, отмеченные среди пришельцев, зато у мужчин рожден
ных вне города Кракова темп снижения высоты тела с возрастом был меньшим 
чем у коренных жителей Кракова. У женщин отмечено уменьшение различий 
в высоте тела связанных с профессиональной группой, но контрасты в росте 
зависимо от образования удерживаются у лиц обоего пола. Изменения высоты 
тела связанные со старением, не могли повлиять па тенденцию к снижению вы
соты тела с возрастом у мужчин.

Быстрый темп прироста средних величин высоты тела в младших возраст
ных группах и влияние социальных факторов на данный процесс свидетель
ствует о том, что главной причиной размеров тела жителей г. Кракова является 
рост бытового стандарта населения.
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J. K o p c z y ń s k i
HEIGHT AND WEIGHT OF ADULT INHABITANTS OF CRACOW

I. HEIGHT

S u m m a r y
In a random sample of 3059 inhabitants of Cracow aged 19—70 years, in groups 

divided according to age, place of birth, education and occupation, height and stan
ding and sitting were compared. Linear decrease of mean body height with 
age was noted in both sexes. In women this tendency was not influenced by age 
changes in body height, observed in the immigrant population. In men outside born 
Cracow, the rate of decline of body height with age was less pronounced than in in
habitants born in the city. In women differences in body height connected with occu
pation decreased; contrasts connected with education were noted in both sexes. Char
ges in body height associated with ageing not influenced the tendency to diminishing 
with decreasing, age in men.

The fast rate of increase in body height in younger age groups and the influence 
of social factors on this process might indicate that improved living standards could 
be mainly responsible for the increasing body dimensions of the inhabitants of Cracow.
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okres roczny Biuro Kolportażu Wydawnictw Zagranicznych ,,Ruch”, Warszawa I, 
ul. Wronia 23, skr. poczt. 385. Numery kont: NBP Warszawa XIII O/M 1552-6-130109 
lub PKO Warszawa 1-6-100024.
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Janusz Mieczysław Kostrzewski

O ZMIANIE SKŁADU CHORYCH HOSPITALIZOWANYCH 
W ODDZIALE ZAKAŹNYM W LATACH 1957— 1970

Oddział Zakaźny Szpitala Wojewódzkiego w Zielonej Górze 
Ordynator: dr med. J. M. Kostrzewski

W ostatnich czternastu labach zaznaczył się systematyczny wzrost od
setka hospitalizowanych z powodu neuroinfekcji i niezakaźnych schorzeń 
hepatologicznych.

Niezbyt odległe są czasy groźnych na terenie k raju  epidemii. Na począt
ku  XVIII w ieku dżuma w Gdańsku pochłonęła 32 353 ofiary, a w Pozna
niu 3 000 (2). Epidemie cholery pow tarzały się co kilkanaście lat aż do po
czątku obecnego stulecia, a zapadalność na ospę jeszcze w latach 1920— 
— 1921 wynosiła w Polsce 14,6— 18,9 na 100 000 mieszkańców (1, 3). 
Dzisiaj epidemie tych groźnych chorób należą już do przeszłości. Nie tylko 
na przestrzeni historycznych dziejów dokonują się zmiany w sytuacji epi
demiologicznej kraju . Dzięki szczepieniom ochronnym  i poprawie san ita r
nego stanu na naszych oczach niemal zupełnie wyeliminowano błonicę, 
poliomyelitis i dur brzuszny. Odbiciem sytuacji epidemiologicznej jest 
w pewnym  sensie profil jednostek chorobowych hospitalizowanych w od
działach zakaźnych. I tu  można odnotować m inim alną liczbę cierpiących 
na wym ienione choroby. Stwierdza się natom iast zwiększony napływ cho
rych na neuroinfekcje i na niezakaźne schorzenia w ątroby i dróg żółcio
w ych oraz przypadków o nie ustalonym  rozpoznaniu.

Celem pracy jest w ykazanie istotnych zmian, jakie zaszły w składzie ho
spitalizowanych chorych na przestrzeni ostatnich 14 lat.

Oddział zakaźny w Zielonej Górze liczył do 1962 roku 45 łóżek i mieścił 
się w budynku przystosowanym  do celów szpitalnictw a zakaźnego. W 1963 
roku oddano do użytku nowy typowy pawilon liczący 70 łóżek, z których 
20 przeznaczono dla dzieci, a 50 dla dorosłych (w tym  jest 8  boksów m el- 
cerowskich, 10 izolatek i 14 sal 3—4-łóżkowych). Personel lekarski poza 
ordynatorem  składał się z 2 —4 lekarzy zatrudnionych w pełnym  w ym ia
rze godzin. Poza tym  w oddziale zatrudnionych było 13 pielęgniarek, 16 sa
lowych, 1 laborantka i 1 statystyczka.

MATERIAŁ I METODY

W latach 1957— 1970 w oddziale naszym leczono 10 090 chorych. Za
kaźne jednostki chorobowe rozpoznane u 7 682 pacjentów (76,2%), a nie 
zakaźne u 2 408 (23,8%). Z uwagi na zmianę liczebności łóżek oddziału 
w 1963 roku odsetki dla jednostek chorobowych i grup schorzeń obliczano 
w stosunku do ogólnej liczby hospitalizowanych w poszczególnych latach. 
M ateriał chorych podzielono na 22 jednostki chorobowe o zdefiniowanej 
etiologii i na 9  grup skupiających choroby o różnej patologii, szeregując je
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w zależności od liczebności (tab. I). Taki podział jest oczywiście umowny
i może budzić zastrzeżenia, ponieważ ten  sam chory mógłby być jednocze
śnie zaliczony do kilku różnych grup, np. nowotwór w ątroby można by 
ująć jako: a) wykluczenie wirusowego zapalenia wątroby, b) schorzenie 
internistyczne i wreszcie c) jako nowotwór. Chorzy kierowani byli do od
działu na ogół z podejrzeniem  o chorobę zakaźną lub w celu ustalenia roz
poznania. Przypadki niezakaźne, w których ustalono określone rozpoznanie, 
zaliczano do grupy „schorzeń internistycznych” lub do „innych niezakaź-

T a b e l a  I
Chorzy hospitalizowani w Oddziale Zakaźnym w Zielonej Górze w latach 1957—1970

nych” (schorzenia laryngologiczne, ginekologiczne, dermatologiczne, a tak 
że kontrolne nakłucia lędźwiowe, szczepienia przeciw wściekliźnie, po
wikłania poszczepienne itp.). Grupę określoną jako „obserwacje negatyw 
ne” przeznaczono dla przypadków, w których wykluczono chorobę zakaź
ną, ale nie zdołano ustalić żadnej innej jednostki chorobowej. Należy nad
mienić, że część tych „obserwacji negatyw nych” mieści się jeszcze w g ru 
pie „schorzeń hepatologicznych” i „neurologicznych” (tab. II i III). Te dwa 
w yjątki uczyniono dlatego, aby bardziej dobitnie uw ydatnić narastanie 
problem u związanego z diagnostyką hepatologiczną i neurologiczną.

G rupa schorzeń hepatologicznych obejm uje niezakaźne choroby w ątro 
by i dróg żółciowych i stanowi jednocześnie wykluczenie wirusowego za
palenia w ątroby, ponieważ chorzy byli z reguły kierowani z takim  podej
rzeniem  (tab. II). Pod „różne” umieszczono zespół po w irusow ym  zapale
niu w ątroby (wzw), dyskinezy, hyperbilirubinem ie pozapalne, żółtaczka 
hemolityczna itp. Obserwacja negatyw na w tab. II oznacza wykluczenie 
wzw bez dalszych ustaleń. Żółtaczkę m echaniczną rozpoznawano w przy-



padkach o wyraźnych cechach cholestazy, w których etiologi nie Aiożna 
było przekonywująco udokumentować.

„Schorzenia neurologiczne” poza zdefiniowanymi jednostkam i chorobo
wym i (tab. III) zaw ierają wykluczenia neuroinfekcji, a także choroby neu
rologiczne („różne”) omyłkowo skierowane, jak: krwotoki podpajęczynowe 
lub mózgowe, guzy mózgu, zespół G uillain-B arre’go itp.

W celu udowodnienia roli obserwacyjnej naszego oddziału posłużono się 
grupą zbiorczą pod nazwą „przypadki niezakaźne” (rye. 1). Są w niej zsu
mowane wszystkie przypadki, które mogły być leczone z powodzeniem 
w innych oddziałach szpitala. Chodzi tu  o grupy chorób wym ienione w tab.
I pod lp.: 3, 6 , 8 , 9, 12, 22, 24, 28 oraz część 4.

WYNIKI

Z tab. I wynika, że najbardziej liczną grupę stanowią chorzy na w iruso
we zapalenie w ątroby (43,6%), a następnie na czerwonkę (9,2%), schorzenia 
hepatologiczne (7,5%) i neurologiczne (6,9%). Odsetek chorych na wzw 
w poszczególnych latach wahał się wT granicach 27,0—51,9 wynosząc na j
częściej około 45% wszystkich leczonych. Wielkość tego odsetka zależna 
jest od nasilenia epidemicznego i liczby łóżek przeznaczonych na tę 
jednostkę chorobową. Porównanie rocznej liczby zachorowań na wzw 
w całym województwie i liczby hospitalizowanych w naszym oddziale 
wykazuje idealną niemal równoległość.

Największą i najbardziej system atyczną tendencję wzrostową wykazuje 
grupa schorzeń hepatologicznych (od 1,7% do 17,3%), co uwidocznione jest 
w tab. II i rye. 1.

Mniej regularnie zwiększa się odsetek grupy schorzeń neurologicznych, 
który postępuje skokami (od 0,8 do 18,3%). Prawdopodobnie zależne jest 
to od zwiększonej liczby zachorowań na neuroinfekcje (rye. 1 ).

Szczególną uwagę powinien zwrócić poważny wzrost „przypadków nie- 
zakaźnych”, których odsetek narasta szybko od 1964 roku, czyli od m o
m entu popraw y warunków  lokalowych oddziału (od 16,6 do 36,2%).

Zrezygnowano z dokładnej in terpretacji tab. I i II, ponieważ nie jest to 
zasadniczym celem pracy.

OMÓWIENIE

Z przedstaw ionych danych wynika, że w ciągu ostatnich 14 lat nastą
piła wyraźna zmiana w składzie chorych hospitalizowanych w Oddziale 
Chorób Zakaźnych w Zielonej Górze. Zmiana ta charakteryzuje się prze
szło 1 0 -krotnym  wzrostem  odsetka chorych hospitalizowanych z powodu 
schorzeń hepatologicznych i neurologicznych oraz ponad dw ukrotnym  
wzrostem odsetka chorych niezakaźnych. Świadczy to o przejęciu przez 
oddział roli obserwacyjno-diagnostycznej. Można spodziewać się, że 
wszystkie większe oddziały zakaźne w Polsce przechodzą podobne prze
obrażenia.

Przyczyny takiego stanu rzeczy są z pewnością różnorodne. Składa się 
na nie zniesienie obowiązku hospitalizacji w przypadku czerwonki i pło
nicy oraz wpływ szczepień ochronnych na zanikanie takich chorób, jak b ło
nica, poliomyelitis  i dur brzuszny. W ymienione czynniki w pływ ają u jem 
nie na obłożenie oddziału. Natomiast rozszerzony zakres hospitalizacji 
spowodowany jest zjawiskiem postępującej patom orfozy chorób zakaź
nych, która stw arza trudności diagnostyczne internistom , pediatrom  i le-
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karzom  ogólnym. Pewną rolę odgrywa proces „starzenia się” populacji 
województwa zielonogórskiego i narastanie problem u chorób związanych 
z wiekiem. Należy nadmienić, że w okresie powojennym  mieliśmy w szyst
kie cechy młodego społeczeństwa, tzn. niski wskaźnik umieralności, m ały 
odsetek ludzi po 60 roku życia i wysoki przyrost naturalny. Czynnikiem 
um ożliwiającym  nam rozszerzenie hospitalizacji są doskonałe w arunki 
izolacji.

W związku z przedstaw ionym i faktam i nasuwa się pytanie, czy jest to 
właściwy, zasługujący na poparcie kierunek rozwoju oddziałów zakaź
nych? Chyba należy odpowiedzieć twierdząco, ponieważ korzyści płynące 
z takich przem ian są przekonywające. Poza poprawą obłożenia oddziałów 
zakaźnych i odciążeniem przepełnionych oddziałów w ew nętrznych i neu
rologicznych zwiększy się atrakcyjność tej mało popularnej specjalności, 
a rezerwa łóżek na w ypadek epidemii zostanie zachowana.

Lekarze zatrudnieni w oddziałach obserwacyjno-zakaźnych powinni być 
dobrze zorientowani w dziedzinie chorób w ew nętrznych, dziecięcych i ner
wowych. W ydaje się celowe, aby posiadali oni dodatkowo specjalizację, 
przynajm niej pierwszego stopnia, jednej z wym ienionych dziedzin.

WNIOSKI

1. Oddziały zakaźne spełniające w dużej mierze rolę obserwacyjną na
leżałoby przemianować na „oddziały obserw acyjno-zakaźne”, co precyzyj
niej określałoby ich charakter.

2 . Lekarzom oddziałów zakaźnych winno się umożliwić udział w k u r
sach o tem atyce z pogranicza chorób zakaźnych.

3. Rozszerzony zakres hospitalizacji wiąże się z koniecznością odpo
wiedniego wyposażenia w zaplecze diagnostyczne.
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Я. М. К о с т ж е в с к и

О ИЗМЕНЕНИЯХ В СОСТАВЕ БОЛЬНЫХ ГОСПИТАЛИЗИРОВАННЫХ 
В ИНФЕКЦИОННОМ ОТДЕЛЕНИИ В 1957—1970 ГГ.

С о д е р ж а н и е

Представлено систематический рост на протяжении 14 лет удельного веса ге- 
патологических и неврологических болезней. Увеличение в инфекционном отде
лении процента больных неинфекционными болезнями из 16,6°/о в 1958 г. до 
36,2% в 1970 г. свидетельствует о роли обсервационного отдела. В связи с тем 
следовалобы переименовать такие отделения на „обсервационно-инфекционные”, 
улучшить их подсобные базы, а врачам облегчить участие в подготовительных 
курсах включающих тематику смежную с инфекционными болезнями.

J. М. K o s t r z e w s k i

CHANGES IN THE COMPOSITION OF PATIENTS HOSPITALIZED
IN INFECTIOUS 

DEPARTMENTS IN THE YEARS 1957—1970

S u m m a r y

The percentages of hepatologic and neurologic cases in infectious disease depart
ments have increased progressively in the past 14 years. The increase in the per
centages of patients suffering from noninfectious diseases from 16.6n/o in 1958 to 36.2°/o 
in 1970 indicates that these departments have largely taken over the role of obser
vation wards. Their name should be changed to „observation and infectious” depart
ments, which should receive better diagnostic facilities. Physicians employd here 
should be enabled to take part in medical courses from the borderline of infectious 
diseases.

PIŚMIENNICTWO

1. Bincer W.: Ostre Choroby Zakaźne pod red. S. Wszelakiego, Warszawa 1952, III, 
330. — 2. Jakóbkiewicz J.: Ostre Choroby Zakaźne pod red. S. Wszelakiego, Warsza
wa 1954, IV, 644. — 3. Meszaros J.: Choroby Zakaźne w Polsce i ich zwalczanie, pod 
red. J. Kostrzewskiego, Warszawa 1964 s. 176.

Adres autora: Zielona Góra, Szpital Wojewódzki, Oddział Zakaźny.
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Stwierdzono, że na początku wzw wartość m edialna i średnia wykazują 
w yraźny wzrost w porównaniu z grupą kontrolną, natom iast w okresie 
zdrowienia obie te wartości ulegają znacznemu obniżeniu nie osiągając 
jeszcze norm y zaw artej w grupie kontrolnej. Uzyskane wyniki wskazują, 
że w okresie zdrowienia czynność w ątroby jeszcze jest upośledzona.

W yniki retencji barw nika na początku i w okresie zdrowienia przed
stawia zestawienie n r 2 .

Stwierdzono, że w artość m edialna i średnia na początku są znacznie 
niższe od grupy kontrolnej, natom iast wykazują w yraźny wzrost w okre
sie zdrowienia, nie osiągając jednak norm y grupy kontrolnej. Uzyskane 
wyniki wskazują, że w okresie ostrym  wzw zdolność w ychw ytyw ania 
barw nika przez w ątrobę jest praw ie dw ukrotnie upośledzona, ulegając 
w okresie zdrowienia znacznej poprawie.

Analizę statystyczną wyników retencji R 2 przy stosowaniu zieleni in- 
docyjaninowej na początku i w okresie zdrowienia ilustru je  zestawienie 
nr 3.
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Badania retencji R? wykazały, że wartość medialna i średnia początko
wo jest wyższa od norm y nie ulegając poprawie w okresie zdrowienia.

WNIOSKI
1. W ykazano statystycznie różnicę zachowania się próby z zielenią in

docyjaninową w okresie ostrym  wzw i w okresie zdrowienia.
2. W ychwytywanie barw nika przez w ątrobę w okresie ostrym  jest p ra

wie dw ukrotnie upośledzone, ulegając w okresie zdrowienia wyraźnej po
prawie.

3. Nie obserwowano powikłań mimo dwukrotnego stosowania barw nika.

Ю. С о в а ,  3. С к а в и н ь с к а

ТЕСТ С ИНДОЦИАНИНОВОЙ ЗЕЛЕНЬЮ У БОЛЬНЫХ ВИРУСНЫМ
ГЕПАТИТОМ

С о д е р ж а н и е

Тест с индоцианиновой зеленью произведено у 30 больных вирусным гепати
том в начальном периоде болезни и в периоде реконвалесценции перед выпис
кой из Клиники — при правильных печеночных пробах. Контрольная группа 
состояла из 8 здоровых лиц.

Тест с индоцианиновой зеленью произведено по технике указанной Янецким 
и Кубицким. Определялось время полуисчезновения (TI/2) и ретенцию в про
центах (Ri, R2). Полученные результаты показывают, что в остром периоде бо
лезни способность выхватить краситель печенью почти в двое понижена, под
вергаясь в периоде выздоравливания значительному улучшению, но не дости
гая еще величины контрольной группы. Результаты показывают, что во время 
реконвалесценции, несмотря на правильные печеночные пробы, функция печени 
еще недостаточна. Не отмечено осложнений после двукратного применения 
красителя.

J. S q w a ,  Z. S k a w i ń s k a

THE INDOCYANIN GREEN TEST IN VIRAL HEPATITIS 

S u m m a r y
The indocyanin green test was performed in 30 patients suffering from viral hepa

titis in the early stage of the disease and in convalescents just before discharge from 
the Clinic with normal liver function tests. The control group consisted of 8 healthy 
persons.
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The indocyanin test was performed by the technique described by Janecki and 
Kubicki. Half-life (T1/*) and percentage retention (Ri, R2) were determined. The re
sults indicate that in the acute stage of the disease uptake of the dye by the liver 
is diminished by nearly 5№°/o, and improves during convalescence without, however, 
attaining the levels observed in the control group. In convalescents, in spite of nor
mal liver function tests, liver function may still be impaired. No complications fol
lowing the second injection of the dye were observed.

PIŚMIENNICTWO

I. Erke D., Janecki J., Seifert A., Balzer H.: Acta Hepato-Splenologica, 1968, 15, 2, 
102. — 2. Erke D., Seifert A., Balzer H.: Diagnostyka laboratoryjna, 1969, 5, 209. — 
3. Janecki J.: Diagnostyka laboratoryjna, 1967, 3, 4, 265. — 4. Janecki J., Kubicki S.: 
Pol. Tyg. Lek., 1968, 23, 9, 295. — 5. Juszczyk J.: Pamiętnik V Zjazdu Epid. i Lek. 
Chor. Zakaź. Łódź 1969, 85. — 6. Kubicki S.: Choroby wątroby i dróg żółciowych, 
PZWL. W-wa, 1969, 41. — 7. Młodzki М., Chrostowski K.: Pol. Arch. Med. Wewn.,
1970, 2, 135. — 8. Schentke К. V., Jaross W., Renger F.: Dtsch. Z. Verdau.-u-Stoff- 
wechselkr., 1968, 28, 23 (Streszczenie Acta Hepato-Splenologica 1969, 6, 338). — 9. 
Sowa J., Skawińska  Z.: Przeg. Epid. 1972, 1, 147. — 10. Sowa J., Skawińska Z.: Wiad. 
Lek. 1972, 9, 753.

II. Tkaczewski W., Matuszak J., Karasek E.: Pol. Tyg. Lek., 1970, 25, 52, 2023.

Adres autora: Kraków, ul. Kopernika 17, Klinika Chorób Zakaźnych AM.
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Jerzy Janeczko, Zbigniew Olejnik, Tadeusz Osuch

TRUDNOŚCI ROZPOZNAWCZE ZESPOŁU SCHONLEINA-HENOCHA
W PRZYPADKACH 

PRZEBIEGAJĄCYCH POD POSTACIĄ KLINICZNĄ 
OSTREGO ZESPOŁU CZERWONKOWEGO

Klinika Chorób Zakaźnych Akademii Medycznej w Warszawie 
Kierownik: prof. dr med. B. Kassur

Autorzy zajmują się trudnościami wczesnego rozpoznania zespołu 
Schónleina-Henocha przebiegającego początkowo pod postacią ostrego 
zespołu czerwonkowego.

Zespół Schonleina-Henocha (S-H) należy do najczęściej spotykanych 
skaz naczyniowych wieku dziecięcego; o wiele rzadziej w ystępuje u do
rosłych osób (1, 4, 6 , 10, 11, 22). Objawy kliniczne w yrażają się zmianami 
przesiękowo-wysiękowo-krwotocznymi głównie skóry i stawów. Czasami 
zmiany te obejm ują błonę śluzową przewodu pokarmowego (zespół Heno- 
cha). Przypadki z pełnym  klinicznym  obrazem nie nastręczają zwykle 
rozpoznawczych trudności. W zespole o niepełnym  obrazie klinicznym  
ustalenie właściwego rozpoznania jest trudne. Dotyczy to zwłaszcza g ru 
py chorych w yodrębnionych przez Henocha, u których w obrazie klinicz
nym w ysuw ają się na czoło objawy brzuszne pod postacią bólów brzucha, 
w ym istów, krw aw ych stolców, kurczowych stanów jelit itp. (24). Niekiedy 
dolegliwości te  są tak mocno wyrażone, że rozpoznaje się zespół ostrego 
brzucha i chorych takich umieszcza w oddziale chirurgicznym  (5, 25). Do 
oddziałów zakaźnych kierowane są najczęściej przypadki przebiegające 
pod postacią ostrego zespołu czerwonkowego.

Dla ilustracji przedstaw iam y opis 3 przypadków.
P r z y p a d e k  1: Chory F. A. (1. ks. gł. 763/1965) lat 17, przyjęty z podejrzeniem  

ostrego zespołu czerwonkowego. Przy przyjęciu uskarżał się na bóle brzucha, biegun
kę i ogólne osłabienie. Choroba rozpoczęła się nagle napadowymi bólami w nadbrzu
szu, nudnościami i wymiotami oraz podwyższoną ciepłotą ciała do 38,0°C. Wymioty
i bóle w nadbrzuszu utrzymywały się przez 7 dni, a stolce w tym okresie były zapar
te. 8 dnia choroby pojawiła się krwista biegunka z uczuciem parcia na stolec oraz 
nieliczne wybroczyny w okolicy stawów skokowych i łokciowych. Przed 2 tygodniami 
przebył anginę.

W chwili przyjęcia do Kliniki stan chorego dość ciężki. Skóra sucha, wiotka. W oko
licy stawów skokowych i łokciowych dość liczne, a na spojówkach powiekowych nie
liczne, drobne wybroczyny. Błona śluzowa jamy ustnej i język podsychające. Czyn
ność serca miarowa, 132/min. Tętno nitkowate. Ciśnienie tętnicze krwi 80/50 mm Hg. 
Ciepłota ciała 37,6°C. Napięcie powłok brzusznych prawidłowe. Bolesność uciskowa 
nadbrzusza najbardziej zaznaczona w dołku sercowym; wątroba, śledziona, nerki 
niewyczuwalne. Objaw Blumberga i Goldflama ujemne. Badanie moczu: c. wł. 1023, 
białko 0,33°/o, osad obfity; 50—60 krwinek białych w pw , 6—8 krwinek czerwonych



300 J. Janeczko i inni N r 2

świeżych i wyługowanych wpw., wałeczki ziarniste 1—3 co kilka pól widzenia. Skład 
morfologiczny krwi obwodowej: Hb 14,6 g%, krwinek czerwonych 4 130 000 w 1 mm3, 
krwinek białych 12 000 w 1 mm3, w tym kwasochłonnych 1%, podzielonych 35%, limfo
cytów 64%. Czas krwawienia, krzepnięcia, wskaźnik protrombinowy oraz liczba krwi
nek płytkowych prawidłowe. Objaw opaskowy ujemny. W pierwszej dobie pobytu 
chorego w Klinice stwierdzono oligurię (200 ml moczu) i azocicę (poziom mocznika 
we krwi 122 mg'Vo i kreatyniny 1,5 mg%). Po uzupełnieniu strat wodno-elektrolito- 
wych diureza następnego dnia wróciła do normy i ustąpiły objawy azocicy. Po 3 
dniach leczenia stan ogólny uległ znacznej poprawie, ustąpiły dolegliwości ze strony 
przewodu pokarmowego, a badaniem fizykalnym nie stwierdzano żadnych odchyleń 
od stanu prawidłowego. Wielokrotnie wykonane posiewy krwi i kału w kierunku 
pałeczek Shigella i Salmonella były ujemne. Badanie rektoskopowe nie wykazało 
żadnych odchyleń od stanu prawidłowego. W 4 dniu pobytu w Klinice pojawiły się 
ponownie silne bóle brzucha, nudności i wymioty. Oddał płynny stolec z domieszką 
świeżej krwi i niewielką ilość krwistego moczu. Na skórze w okolicy stawów łokcio
wych i skokowych pojawiła się ponownie krwotoczna wysypka. Obrzęku stawów ani 
ograniczenia ich ruchomości nie stwierdzano. Ciśnienie tętnicze krwi 150/100 mm Hg. 
Przesączanie kłębkowe 60 cm3/min. Retencji mocznika nie stwierdzono. Układ równo
wagi krwi w normie. W ciągu następnych kilku dni ciśnienie tętnicze wzrastało, do
chodząc do 180/110 mm Hg. Przez cały ten czrs utrzymywał się białkomocz, krwinko- 
mocz i wałeczkomocz. Po kilku dniach wszystkie dolegliwości ustąpiły, natomiast 
stwierdzono narastanie białkomoczu do lG,5%o. W obfitym osadzie było 30—40 krwi
nek białych wpw., 10—15 krwinek czerwonych wpw., 1—3 wałeczki ziarniste co kilka 
pól widzenia. Przesączanie kłębkowe 100 cm3/min. Ciśnienie tętnicze krwi 120/70 mm 
Hg. Mocznik we krwi 30 mg%. Kreatynina 0,8 mgVo. Poziom ASO poniżej 100 j. W su
rowicy krwi stwierdzano hipercholesterolemię (350 mg°/o) oraz miernego stopnia hi- 
poproteinemię (5,7 g°/o).

Otrzymał penicylinę, enkorton, ACTH, ale wobec braku poprawy został przenie
siony do kliniki chorób wewnętrznych z rozpoznaniem kłębkowego zapalenia nerek 
z zespołem nerczycowym w przebiegu zespołu S-H.

P r z y p a d e k  2. Chory К. Т. (1. ks. gł. 3336/1967) lat 44, przyjęty do Kliniki z po
dejrzeniem ostrego zespołu czerwonkowego. Choroba rozpoczęła się przed 13 dniami 
w 3 godziny po spożyciu ryby. Pojawiły się nagle rozlane bóle brzucha, nudności, 
biegunka z domieszką świeżej krwi, parcie na stolec, bóle i obrzęk lewego stawu 
nadgarstkowego, stawów śródręczno-palcowych oraz wysypka plamisto-grudkowa na 
podudziach, udach, podbrzuszu, pośladkach i lewym nadgarstku. Po przyjęciu środ
ków czyszczących stan ogólny uległ wyraźnemu pogorszeniu. Nasiliły się bóle brzu
cha i biegunka, a w stolcu chory zauważył większą domieszkę świeżej krwi. Rozpo
znano ostry zespół czerwonkowy i podano chloromycetynę, ale efektu leczniczego nie 
uzyskano. W 9 dniu choroby dołączyły się stany gorączkowe do 38,4°C, wymioty, 
utrata łaknienia, wzmożone pragnienie, bóle kurczowe łydek, bóle stawów kolano
wych i łokciowych, duszność i szybko postępujące ogólne osłabienie. W tym stanie 
skierowano chorego do Kliniki. W chwili przyjęcia stan ogólny ciężki. Chory spo
wolniały, apatyczny. Skóra sucha, nadmiernie ucieplona. Ciepłota ciała 37,6°C. Tętno 
92/min. Ciśnienie tętnicze krwi 120/80 mm Hg. Z istotnych odchyleń od stanu pra
widłowego stwierdzono: wysypkę plamisto-grudkową na podudziach, udach, pod
brzuszu i pośladkach, obrzęk i uciskową bolesność lewego nadgarstka, nieznaczne 
ograniczenie czynnej ruchomości w stawach kolanowych i łokciowych, podsychające 
błony śluzowe jamy ustnej, język suchy, obłożony szarym nalotem, wyraźnie zazna
czoną uciskową bolesność w rzucie esicy i okrężnicy zstępującej oraz wątrobę w y
stającą na 2 i V* palca spod prawego łuku żebrowego, o zwykłych cechach. Objaw
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Blumberga i Goldflama ujemne. Badanie moczu: c. wł. 1,016; białko 0,099°/o, w osa
dzie 20—30 krwinek białych wpw., nieliczne krwinki czerwone świeże i wyługowane 
wpw., wałeczki szkliste i ziarniste 1—2 co kilka pól widzenia. Skład morfologiczny 
krwi obwodowej: Hb 13,0 g°/o krwinek czerwonych 3 770 000 w 1 mm3, krwinek bia
łych 12 000 w 1 mm3 w tym kwasochłonnych l°/o, pałeczkowatych 7°/o, podzielonych 
73%, limfocytów 19°/o. OB 5/15 mm. Objaw opaskowy, czas krwawienia, krzepnięcia, 
liczba krwinek płytkowych i wskaźnik protrombinowy prawidłowe. W czasie pierw
szej doby pobytu w Klinice stwierdzono oligurię (400 ml moczu) i azocicę (poziom 
mocznika we krwi 95 mg%). Uzupełniono płyny i elektrolity, ale nie uzyskano wzrostu 
diurezy, która wróciła do wartości prawidłowych dopiero po 6 dniach leczenia. Zmia
ny w moczu pogłębiły się. Białko wzrosło do 3,3°/oo, a w osadzie stwierdzano 60— 80 

krwinek białych wpw., 80—100 krwinek czerwonych świeżych i wyługowanych wpw. 
oraz wałeczki szkliste i ziarniste 1—2 wpw. Poziom mocznika wzrósł do 153 mg9/#. 
Wielokrotnie wykonane posiewy krwi i kału w kierunku pałeczek Salmonella i Shi
gella były ujemne. Badanie rektoskopowe nie wykazało zmian charakterystycznych 
dla zespołu czerwonkowego. Ponowna analiza obrazu klinicznego i wyników badań 
pomocniczych pozwoliły rozpoznać zespół S-H. W ciągu następnego miesiąca utrzy
mywał się podwyższony poziom mocznika we krwi, zmiany w moczu podobne do 
uprzednio opisanych, pojawiła się niedokrwistość (Hb 7,0 g°/o, krwinek czerwonych
2 320 000 w 1 mm1*), wyraźna hipoproteinemia (4,1—4,7 g°/o) z hipoalbuminemią (35,1— 
— 42,0%) i nieznaczną hipergammaglobulinemią (24,6— 23,4%). Ciśnienie tętnicze krwi 
w 3 tygodniu wzrosło do 145/90 mm Hg., a w tydzień później obniżyło się do 105/60 

mm Hg; ASO przez cały czas było poniżej 100 j. Czas krwawienia, krzepnięcia i wskaź
nik protrombinowy były prawidłowe, a liczba krwinek płytkowych obniżyła się 
przejściowo do 146 800 w 1 mm3. W 5 tygodniu leczenia poziom mocznika wrócił do 
wartości prawidłowych (42 mg%). Chory otrzymywał leki przeciwalergiczne, penicy
linę, enkorton, leki anaboliczne, przetaczania krwi grupy jednoimiennej, plazmy, al
bumin i płynów wieloelektrolitowych, ale remisji nie uzyskano. Skierowany został 
do dalszego leczenia w oddziale wewnętrznym z rozpoznaniem kłębkowego zapalenia 
nerek z zespołem nerczycowym i wtórną niedokrwistością w przebiegu zespołu S-H.

P r z y p a d e k  3. Chory S. R. (1. ks. gł. 5275/1963) lat 49, przyjęty do Kliniki z po
dejrzeniem ostrego zespołu czerwonkowego. Przed 3 tygodniami przebył zapalenie 
górnych dróg oddechowych i migdałków podniebiennych. W 2 tygodnie później po
jawiły się bćle i obrzmienie stawów kolanowych, łokciowych, nadgarstkowych i śród- 
ręczno-paliczkowych oraz ograniczenie ich ruchomości. W tym też czasie pojawiły 
się bóle w okolicy lędźwiowej, a dobowa ilość moczu wyraźnie zmniejszyła się. Na
stępnie pojawiły się bóle w podbrzuszu, najwyraźniejsze w lewej okolicy biodrowej, 
biegunka z obfitą domieszką ciemnej krwi, parcie na stolec, wymioty oraz wybroczy
ny i podbiegnięcia krwawe na skórze kończyn dolnych i pośladkach. Otrzymał sulfo- 
guanidynę i środki rozkurczowe. W chwili przyjęcia do Kliniki stan ogólny dobry. 
Skóra sucha. Na kończynach górnych i pośladkach dość liczne wybroczyny różnej 
wielkości i kształtu. Z istotnych odchyleń od stanu prawidłowego stwierdzono: 
obrzmienie i nieznaczne ograniczenie ruchomości stawów śródręczno-paliczkowych, 
język obłożony szaro-białym nalotem oraz wyraźną bolesność uciskową w rzucie 
okrężnicy zstępującej i esowatej. Badanie moczu nie wykazywało odchyleń od stanu 
prawidłowego. Morfolcg:czny skład krwi obwodowej, poza niewielką leukocytozą obo- 
jętnochłonną, był prawidłowy. OB 27/40 mm. Wielokrotne posiewy krwi i kału w kie
runku pałeczek Salmonella i Shigella były ujemne. Badaniem rektoskopowym stwier
dzono rozpulchnienie błony śluzowej z nielicznymi wybroczynami, a w świetle jelita 
niewielką ilość śluzu i treści jelitowej zmieszanej z ciemną krwią. Poziom mocznika 
we krwi wynosił 58 rrg°/o. Czas krwawienia, krzepnięcia, wskaźnik protrombinowy 
i liczba krwinek płytkowych prawidłowe. Objaw opaskowy ujemny. Rozpoznano



zespół S-H. Podano enkorton, penicylinę, salicylany i witaminy. W 2 dniu leczenia 
ustąpiły wymioty i biegunka oraz zmniejszyły się bóle stawowe, które całkowicie 
ustąpiły w 5 dniu leczenia. W czasie spostrzegania obserwowaliśmy trzykrotne rzuty 
wybroczyn bez dolegliwości stawowych. Wykonywane w tym czasie badania pomoc
nicze były prawidłowe. Po 21 dniach leczenia wypisano chorego do dalszego leczenia 
ambulatoryjnego.

OMÓWIENIE

Trudności rozpoznawcze zespołu S-H w ystępują zwykle w początkowym 
okresie choroby, kiedy dolegliwości podmiotowe są słabo zaznaczone
i brak jeszcze charakterystycznych zmian morfologicznych. W tych przy
padkach dopiero dłuższa obserwacja kliniczna uzupełniona szeregiem ba
dań pomocniczych pozwala na ustalenie prawidłowego rozpoznania (9). 
Przykładem  może być przypadek 2. U chorego początkowo podejrzewano 
ostry zespół czerwonkowy, a następnie salmonelozę i włączono leczenie 
etiotropowe. Dopiero 8-dniowa obserwacja, poparta całym wachlarzem  
badań pracow nianych i negatyw nym i wynikam i leczenia, pozwoliła usta
lić właściwe rozpoznanie.

Bogata symptom atologia ze strony przewodu pokarmowego, a przede 
wszystkim  krw aw e biegunki, dom inujące niekiedy w obrazie klinicznym  
w ostrym  okresie choroby, każą w pierwszej kolejności myśleć o ostrym  
zespole czerwonkowym. Towarzysząca objawom brzusznym  w ysypka 
krwiotoczna jest traktow ana najczęściej jako toksyczna, polekowa lub in
nego pochodzenia alergicznego, zwłaszcza że cały układ równowagi krw i 
jest najczęściej praw idłowy (1, 8). O stry zespół czerwonkowy wyklucza 
dopiero badanie rektoskopowe, bakteriologiczne i negatyw ne wyniki le
czenia etiotropowego.

W ymioty i biegunka w zespole S-H, podobnie jak  w ostrym  zespole 
czerwonkowym, należą do niemal że stałych objawów klinicznych i pro
wadzą do s tra t wody i elektrolitów. Dalszy przebieg schorzenia zależy 
często od ich natężenia. S tra ty  te mogą m anifestować się klinicznym i 
objawami odwodnienia (przypadek 2) lub też, jeżeli są znaczne i przekra
czają zdolności adaptacyjne ustroju, mogą prowadzić do głębokich zabu
rzeń hemodynam icznych (zapadu naczyniowego: przypadek 1). Te ogólno- 
ustrojowe zaburzenia powodują upośledzenie czynności nerek (obniżenie 
filtracji kłębkowej) i azocicę retencyjną (przypadek 1 i 2). Uzupełnianie 
niedoborów i w yrów nyw anie krążenia obwodowego prowadzi w tym  
okresie choroby do norm alizacji dobowej diurezy i prawidłowego stęże
nia w osoczu azotu pozabiałkowego (14, 15, 16, 17, 18). W ostatnich latach 
coraz więcej uwagi poświęca się powikłaniom nerkow ym  w zespole S-H, 
spostrzeganym  w 22—47% przypadków, częściej u dzieci niż u dorosłych. 
Pow ikłania te na ogół m ają charakter łagodny (2, 10, 11, 19, 20). Liczne 
obserwacje kliniczne i doświadczalne dotyczące mechanizmów patogene- 
tycznych zespołu S-H i kłębkowego zapalenia nerek dowodzą, że schorze
nia te w ystępują jako odczyny rozw ijające się na tle mechanizmów im- 
m unoalergicznych prowadzących do zmian naczyniowych. Reakcja an ty - 
gen-przeciwciało zachodzi głównie w śródbłonkach naczyń, a powstałe 
kompleksy immunologiczne doprowadzają do zmian przepuszczalności 
ściany naczyniowej. W zespole tym  w ystępuje podobny mechanizm jak 
w odczynie Sanarelli-Schwartzmanna, ale o różnym nasileniu (7). Istotą 
tego fenom enu jest pojawienie się mikrozakrzepów w naczyniach włoso-
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w atych i przedwłosowatych w następstw ie wyczerpania i uszkodzenia 
układu siateczkowo-śródbłonkowego pod wpływem  działania antygenu. 
Pierw sza dawka endotoksyny blokuje układ siateczkowo-śródbłonkowy, 
a następne doprowadzają do jego uszkodzenia. Pow oduje to uwalnianie 
się substancji proteolitycznych, przyśpieszających przejście protrom biny 
w trom binę i wyzwala kaskadowy proces krzepnięcia wew nętrznaczynio- 
wego, doprowadzając w konsekwencji do ujaw nienia się skazy krwiotocz
nej z powodu zużycia czynników krzepnięcia. Jest to zespół zmian wywo
łanych procesami alergicznymi toczącymi się w ustro ju  hiperergicznym  
(13). Najczęściej czynnikiem  alergizującym  jest przebyte baktery jne za
każenie górnych dróg oddechowych i m igdałków podniebiennych (przypa
dek 1 i 3 ), rzadziej innych narządów. M ekiedy mogą nim być leki, nie
które środki spożywcze (przypadek 2 ), a naw et czynnik fizyczny, np. zim
no (6 , 12, 21, 23).

U naszych chorych powikłania ze strony nerek w ystępowały początko
wo pod postacią kłębkowego zapalenia. W końcowym okresie choroby 
dominowały natom iast objawy zespołu nerczycowego, k tóry  rozwinął się 
w przebiegu kłębkowego zapalenia nerek. Co do charakteru  zmian 
nerkowych to nasze spostrzeżenia kliniczne są zgodne z wynikam i badań 
bioptycznych nerek wykonanych przez Bergstranda i wsp. (3).

Krw aw ienia z przewodu pokarmowego nie prowadzą na ogół do nie
dokrwistości W 2 przypadku w ystąpiła wprawdzie niedokrwistość i to 
znacznego stopnia, ale dopiero w okresie niewydolności nerek. W ydaje się, 
że główną przyczyną była u tra ta  krw i (krwiomocz, krw ista biegunka)
i niedobór erytropoetyny.

Przypadki takie i im podobne trafia ją  do oddziałów zakaźnych, gdyż 
w początkowej fazie choroby dom inują cechy choroby zakaźnej i dopiero 
dłuższa obserwacja kliniczna uzupełniona szeregiem badań pomocniczych 
pozwala na właściwe rozpoznanie. Dlatego w różnicowaniu ostrych ze
społów czerwonkowych należy uwzględnić postacie brzuszne zespołu S-H.

Э. Я н е ч к о ,  3. О л е й н и к ,  Т. О с у х

ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ ТРУДНОСТИ СИНДРОМА SCHONLEIN-HENOCH’A 
В СЛУЧАЯХ ПРОТЕКАЮЩИХ В КЛИНИЧЕСКОЙ ФОРМЕ ОСТРОГО 

ДИЗЕНТЕРИЙНОГО СИНДРОМА

С о д е р ж а н и е

Авторы обсуждают диагностические трудности синдрома Scbonleina-Henocha 
в ранней стадии болезни, протекающей в клинической форме дизентерийного 
синдрома и приводят для иллюстрации 3 наблюдаемых случая. Подчёркивается, 
что с начала в клинической картине доминируют симптомы со стороны пище
варительного тракта. В таких случаях синдром Scbonleina-Henocha диагносци- 
руется после исключения острого дизентерийного синдрома, на основании отри
цательных результатов ректороманоскопического и бактериологического иссле
дований и этиотропного лечения. Появляющиеся довольно часто почечные 
осложнения в форме острого гломерулонефрита или острого нефроза, подтвер
ждают диагноз. Авторы обращают внимание на то, что в дифференцировке 
острого дизентерийного синдрома следует учесть абдоминальную форму синдро
ма Scbonleina-Henocha.
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J. J a n e c z k o ,  Z. O l e j n i k ,  T. O s u c h

DIAGNOSTIC DIFFICULTIES IN THE SCHONLEIN-HENOCH SYNDROME
IN CASES UNDER THE CLINICAL FORM OF ACUTE DYSENTERY SYNDROME

S u m m a r y

The diagnostic difficulties encountered in the early stage of Schonlein-Henoch 
syndromeunder the clinical form of acute dysentery syndrome are illustrated by 
three cases. Digestive symptoms predominate at first in the clinical picture. Diagno
sis of the Schonlein-Henoch syndrome in such cases is usually made after exclu
sion of acute dysentery syndrome on the basis of negative rectoscopic and bacte- 
riologic results and lack of effect of etiotropic treatment. Renal complication in the 
form of acute glomerulonephritis or nephrotic syndrome confirm the diagnosis. At
tention is called to this importance of taking the abdominal form of Schonlein-He- 
noch syndrome into consideration in the differential diagnosis of acute dysentery 
syndrome.
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J. ROMANO, A. BABIDHAN, CH. ODOROFF: Kliniczno-epidemiologiczne 
badania schizofrenii. Wiestnik Akademii Nauk ZSRR, 1971, 5, 34.

Schizofrenia stanowi ważny problem we współczesnej psychiatrii ze względu na 
wysoką zapadalność, brak jednolitych kryteriów rozpoznawczych i nieustaloną etio
logię.

W Stanach Zjednoczonych ponad 200 000 obywateli przebywa obecnie w zakła
dach psychiatrycznych z rozpoznaniem schizofrenii. Utrzymanie i leczenie tych cho
rych pochłania ok. 14 miliardów dolarów rocznie, ale ta suma nie oddaje jeszcze peł
nych kosztów z punktu widzenia ludzkich cierpień i strat produkcyjnych społeczeń
stwa.

Od stycznia 1960 roku do grudnia 1967 roku prowadzono kliniczno-epidemiologiczne 
badania w zakresie schizofrenii na terenie hrabstwa Monroe w stanie New Jork, USA. 
Jest to teren przemysłowy o niewielkim ruchu ludności, która w 1960 roku wynosiła 
600 000 mieszkańców i wzrosła do 700 000 w 1967 roku. Opieką psychiatryczną kie
ruje miejscowy uniwersytet. Kartoteka wszystkich chorych psychicznie za cały 
8-letni okres badań liczyła 45 200 historii chorób, w tej liczbie u 10 759 esób (24Vo) 
rozpoznano schizofrenię. Zapadalność na schizofrenię obliczono na podstawie przy
padków pierwszorazowych zgłoszeń chorych do leczenia ambulatoryjnego bądź esób 
po raz pierwszy hospitalizowanych w szpitalu psychiatrycznym. Z ogólnej liczby 
chorych na schizofrenię 72% chorych leczono co najmniej jeden raz w szpitalu. 
Średnia roczna zapadalność ogólna na schizofrenię wynosiła zatem 0,96 na 10C0 
mieszkańców, przy czym zaznaczyła się niewielka przewaga zapadalności kobiet; 
zapadalność kobiet — 0,97/1000, mężczyzn — 0,94/1000.

Analiza zachorowań według wieku wykazała, że najwyższe współczynniki zapa
dalności na schizofrenię dotyczyły osób w wieku od 15 do 24 lat (zapadalność 
2,30/1000) oraz w wieku 25—44 lata (zapadalność 1,79/1000). Wyższa zapadalność ko
biet zaznaczała się tylko w wieku powyżej 24 lat, natomiast w wieku od 0 do 24 lat 
częściej chorowali mężczyźni. Wynika z tego, że młodzi mężczyźni wcześniej zapada
ją na schizofrenię niż kobiety.

Współczynnik chorobowości w schizofrenii, obejmujący wszystkie przypadki le
czone w szpitalach, wynosił 3,31/1000, lecz w grupie wieku od 25—44 lat wynosił na
wet 6,87/1000.

W oparciu o dane uzyskane podczas spisu ludności w 1960 roku autorzy dokonali 
analizy zapadalności na schizofrenię uwzględniając socjalno-ekonomiczne warunki 
ludności i stwierdzili wyższą zapadalność wśród biedniejszej ludności; różnice te do
tyczyły głównie grup wieku od 25—44 lat, w których zapadalność wynosiła 13 do 
15/1000. Możliwe, że biedniejsi chorzy szybciej zwracają się po pomoc lekarską w w y
padku zachorowania na schizofrenię, a z drugiej strony na skutek choroby coraz 
bardziej ulegają pogorszeniu ich warunki ekonomiczno-bytowe. Dlatego też chorzy 
na schizofrenię, znajdujący się w ciężkich warunkach materialnych, rodzinnych
i mieszkaniowych, wymagają większej opieki klinicznej i ambulatoryjnej.

A. Adonajlo
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A. T. ŻURKIN: Kliniczno-epidemiologiczne cechy czerwonki w  warunkach  
dalekiej północy. Sowietskaja Medicina, 1971, 8, 137.

Celem pracy było wykrycie przyczyn wysokiej zapadalności na czerwonkę na 
Dalekiej Północy (Magadan), jak również kliniczno-epidemiologicznych właściwości 
tej choroby. W latach 1963—1968 obserwowano 442 chorych na ostrą postać czer
wonki.

W wieku od 16—30 lat było 33,3% chorych, w wieku od 30—50 lat — 51,3'Vo, po
wyżej 50 lat — 15,4% chorych. U wszystkich chorych czerwonka została potwierdzo
na bakteriologicznie: u 230 osób (51,8%) wyizolowano S. flexneri, zaś u 212 (48,2%) 
S. sonnei. W latach 1962 i 1963 zaznaczyła się przewaga S. flexneri (odpowiednio 
71,8% i 76%). Natomiast w 1964 r. obserwowano wzrost zachorowań wywołanych 
S. sonnei i już w latach 1965 i 1966 pałeczkę S. sonnei wyizolowano w 77,2 i 77,8% 
przypadków.

Sezonowy wzrost zachorowań wywołanych S. sonnei zaczynał się w  lipcu i osią
gał szczyt od sierpnia do października. W drugiej połowie roku rejestrowano 82% 
wszystkich zachorowań. W okresie od stycznia do maja odsetek zachorowań stanowił 
tylko od 0,9% do 7,1%.

Zachorowania wywołane pał. S. flexneri rozkładały się bardziej równomiernie 
w ciągu całego roku, jednak wyższa zapadalność przypadała na chłodniejsze mie
siące roku tj. listopad-grudzień oraz od stycznia do kwietnia (średnia miesięczna 
temperatura powietrza wynosiła od —5,9° w kwietniu do —18,2° w styczniu).

Obserwowano, że ciężkie postacie czerwonki wywołanej S. flexneri występowały 
częściej w okresie wiosenno-letnim, a w przypadku S. sonnei jednakowo w różnych 
porach roku.

Analiza klinicznych postaci czerwonki w zależności od okresu przebywania tych 
osób w warunkach Dalekiej Północy wykazała pewną zależność: u osób, które miesz
kały w  tych warunkach klimatycznych nie dłużej niż 1—3 lata, przeważały lekkie, 
atypowe i średnio-ciężkie postaci czerwonki zarówno wywołane S. sonnei, jak i S. 
flexneri. Natomiast u osób przebywających na Dalekiej Północy przez długi okres 
czasu (10 lat i więcej), izolowano przeważnie S. flexneri, a przebieg czerwonki czę
ściej przybierał średnio-ciężką i ciężką postać.

Zasadniczą rolę w szerzeniu się zachorowań odgrywała woda i żywność.

A. Adonajło

P. PALICKA, V. MERKA: Współczesna problematyka epidemiologiczna 
świerzbu. Żurn. Gig., Epidem. Mikrob, i Immunol. 1971, 15, 4, 421.

Autorzy dokonali epidemiologicznej analizy zachorowań na świerzb za lata 1961— 
—1969 w powiecie Karwina (Czechosłowacja) liczącym ok. 300 000 mieszkańców.

Począwszy od 1963 r. liczba zachorowań na świerzb nieustannie wzrastała, osią
gając zapadalność 144/100 000 mieszkańców w 1967 r.; 411 w  1968 r. i 418/100 000 
w 1969 roku. Najwyższa zapadalność dotyczyła dzieci w wieku szkolnym, od 6—15 lat 
i wynosiła odpowiednio w wymienionych 3 latach — 327, 836 i 818 na 100 000. 
Szczyt zachorowań przypadał na jesień (wrzesień-październik), tj. po letnich waka
cjach do czego przyczynia się niedostateczne przestrzeganie higieny w warunkach 
obozów letnich, kolonii i domów turystycznych. Wzrasta liczba epidemii rodzinnych. 
W 1967 r. zachorowania rodzinne wynosiły 28,6% z ogólnej liczby zachorowań, 
w 1968 r. stanowiły 51,5%,. zaś w 1969 r. wynosiły już — 57,5%.

Autorzy przeprowadzili wiosną 1970 r. jednorazowe badanie w kierunku świerz
bu u 4374 dzieci z 5 szkół miasta Karwina. Znaczna większość dzieci badanych
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mieszka w nowoczesnych mieszkaniach I kategorii, mieszczących się w osiedlach 
typu miejskiego. Wykryto 21 przypadków świerzbu, co stanowi 0,48% normalnej, 
tzw. zdrowej populacji. Żadne z dzieci, chorych na świerzb, nie zwracało się nigdy 
do lekarza i stanowiły one rezerwuar i źródło zakażenia świerzbem. Obliczenia teo
retycznej zapadalności dla wszystkich dzieci w tym wieku dały wysoki współczyn
nik: 1300 na 100 000

Gdy badaniami objęto rodziny chorych na świerzb dzieci, wykryto jeszcze 15 cho
rych z ogólnej liczby 69 osób, co stanowi 22% zakażeń rodzinnych. W sumie, przy 
uwzględnieniu wszystkich przypadków w badaniach rodzinnych, 40% osób było 
chorych na świerzb.

Autorzy zwracają uwagę na wzrastający problem świerzbu; np. w przychodni 
chorób skórnych miasta Karwina w 1968 roku 23,4% z ogólnej liczby nowo przyję
tych pacjentów było chorych na świerzb, zaś w roku 1969 odsetek ten wzrósł do 33,2. 
Na podstawie otrzymanych wyników badań autorzy sugerują, że można i powinno 
się mówić o epidemii świerzbu i należy poświęcić tej chorobie więcej uwagi.

A. Adonajło

National Communicable Disease Center. Zalecenia Komitetu Doradców odnoś
nie szczepień przeciw błonicy, tężcowi i krztuścowi. Morbidity and Mortality 
Weekley Rep., 1971, 20, 43, 396.

Błonica. Liczba zachorowań na błonicę utrzymuje się od 1962 roku na względnie 
stałym poziomie, aczkolwiek w 1970 roku zaznaczył się wzrost (do 435 zachorowań), 
spowodowany kilkoma ogniskami epidemicznymi. W niektórych rejonach St. 
Zjedn. AP zdarzają się jeszcze lokalne wybuchy epidemiczne, część zachorowań 
odznacza się ciężkim przebiegiem, a w 10% następuje zejście śmiertelne. Jakkolwiek 
błonica występuje głównie u dzieci, to przypadki zachorowań i zgonów zdarzają się 
również u dorosłych. Większość zachorowań dotyczy nieszczepionych lub nieprawid
łowo szczepionych. Prawidłowo prowadzone szczepienia wywołują odporność prze
ciw błonicy utrzymującą się przez 10 i więcej lat.

Tężec. Zapadalność ha tężec w St. Zjednoczonych również uległa w ostatnich la
tach znacznemu spadkowi, jednakże tężec pozostał nadal ważnym problemem zdro
wotnym. W 1970 roku zarejestrowano 148 zachorowań na tężec, wszystkie dotyczyły 
osób nie szczepionych lub osób z niepewną przeszłością szczepienną. Większość chorych 
była w wieku 50 lat lub powyżej, a ponad 60% przypadków zakończyło się zgonem.

Ze względu na brak naturalnej odporności przeciw toksynie tężcowej oraz duże 
rozpowszechnienie laseczek tężca w przyrodzie, uodpornienie przeciw tężcowi jest 
konieczne niezależnie od wieku. Toksoid tężcowy jest wysoce skuteczny i wywołuje 
długotrwałą odporność. Odczyny uczuleniowe (nadwrażliwość) rzadko występują po
I szczepieniu, natomiast mogą często pojawić się u osób, które otrzymały nadmierną 
liczbę dawek przypominających.

Krztusiec. Ciężkie powikłania i wysoka śmiertelność z powodu krztuśca u nie
mowląt jest główną przyczyną stosowania szczepień we wczesnym okresie życia nie
mowlęcia. Źródłem zakażenia w 90% są kontakty domowe. W 1968 roku ok. 75% zgo
nów z powodu krztuśca dotyczyło niemowląt, a 40% dotyczyło niemowląt do 3 mies. 
życia. Zapadalność i umieralność z powodu krztuśca uległy znacznemu spadkowi po 
wprowadzeniu na szeroką skalę standardowej szczepionki krztuścowej. Zważywszy, 
że liczba zachorowań, ciężkość przebiegu i liczba zgonów obniżają się wraz z w ie
kiem, nie zaleca się szczepień przeciw krztuścowi u dzieci w wieku powyżej 6 lat.

Szczepionki. Toksoidy błonicze i tężcowe można stosować w postaci płynnej bądź 
absorbowanej, przy czym badania porównawcze wykazały wyższość toksoidów ad- 
sorbowanych, wywołujących trwałą odporność u osób szczepionych, natomiast szyb-
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kość opowiedzi przeciwciał na dawkę przypominającą płynnego lub adsorbowanego 
toksoidu nie różni się w takim stopniu, aby to mogło mieć znaczenie kliniczne.

Toksoidy i szczepionkę krztuścową można sporządzić w różnych kombinacjach
i koncentracjach w zależności od potrzeb. Dla użytku w celach zapobiegawczych 
ważne są 3 rodzaje preparatów:

1. Toksoidy błoniczy i tężcowy +  szczepionka krztuścową (DTP).
2. Toksoidy: błoniczy i tężcowy. Typ dla dorosłych (Td).
3. Toksoid tężcowy (T).
Wszystkie preparaty zawierają porównywalny poziom toksoidu tężcowego, nato

miast komponenta błonicza w szczepionce Td (typ dla dorosłych) zawiera tylko 15— 
—20% jednostek w stosunku do standardowej szczepionki DTP, przeznaczonej dla 
niemowląt i małych dzieci.

Schemat szczepień. Szczepienia podstawowe: Dzieciom w wieku od 2 miesięcy do 
6 lat zaleca się podawanie szczepionki DTP domięśniowo w 4 dawkach: 3 dawki 
w odstępach 4—6-tygodniowych, zaś czwarta dawka po upływie roku od trzeciej 
dawki. Szczepienia można rozpocząć w wieku 2—3 miesięcy lub nawet w wieku 
6 tygodni, jeśli taki schemat został przyjęty.

Dzieciom w wieku szkolnym oraz osobom dorosłym zaleca się podawanie szcze
pionki Td domięśniowo w 3 dawkach: 2 dawki w odstępach 4—6-tygodniowych, zaś 
trzecią po upływie 1/2 roku do 1 roku po drugiej dawce. (Szczepionka Td — typ dla 
dorosłych jest brana pod uwagę jako preparat z wyboru w celu uodpornienia dzieci 
w wieku szkolnym, uwzględniając przebyte szczepienia i wzrastającą z wiekiem  
częstość występowania odczynów po pełnej dawce toksoidu błoniczego).

S z c z e p i e n i a  p r z y p o m i n a j ą c e :  Dzieciom w wieku 3—6 lat (przy wstę
powaniu do przedszkola lub szkoły) zaleca się jedno wstrzyknięcie DTP — domię
śniowo. Dzieciom starszym oraz wszystkim innym osobom zalecane jest podanie Td 
(typ dla dorosłych) domięśniowo co 10 lat. Jeżeli kolejna dawka przypominająca zo
stała podana w krótszym terminie (w przypadku zranienia), następna dawka przy
pominająca winna być podana znów po upływie 10 lat od ostatniego wstrzyknięcia. 
Częste dawki przypominające nie są wskazane, gdyż mogą wpłynąć na wzrost od
czynów poszczepiennych.

Lekarze muszą często podjąć decyzję, czy u osoby zranionej zastosować w celach 
zapobiegawczych tężcowi: — anatoksynę tężcową, tężcową globulinę odpornościową 
ludzką (Tetanus Immune Globulin — TIG) lub antytoksynę pochodzenia zwierzę
cego.

Uwzględniając fakt, że prawidłowe uodpornienie podstawowe anatoksyną tężco
wą wywołuje długotrwałą odporność antytoksyczną oraz że odporność antytoksyczna 
gwałtownie wzrasta w odpowiedzi na dawkę przypominającą u osoby, która po
przednio otrzymała co najmniej 2 dawki toksoidu tężcowego — uodpornienie bierne 
przy użyciu TIG lub antytoksyny winno się brać pod uwagę jedynie wówczas, gdy 
pacjent otrzymał poprzednio mniej niż 2 dawki toksoidu tężcowego lub gdy opra
cowanie rany nastąpiło po upływie 24 godzin od chwili zranienia.

Analiza danych dotyczących tężca w St. Zjedn. nie wykazuje zachorowań u osób 
z prawidłowo przeprowadzonym uodpornieniem podstawowym. Po 4 dawkach ana- 
toksyny tężcowej poziom ochronny antytoksyny utrzymuje się co najmniej przez 
okres 5 lat, a zdolność do szybkiej odpowiedzi na dawkę przypominającą utrzymuje 
się jeszcze dłużej. Dlatego też w przypadkach zranienia nie jest konieczne podawa
nie dawki przypominającej częściej niż co 5 lat. U osób z niezakończonym cyklem  
szczepień należy w przypadku zranienia podać pozostałe dawki zalecanego cyklu.

W wypadku czystej, niewielkiej rany, jeśli przeszłość szczepienna jest nieznana 
lub chory otrzymał w przeszłości nie więcej niż 2 dawki toksoidu tężcowego, należy 
podać dawkę Td. Natomiast w wypadku większej i zanieczyszczonej rany, jeśli prze-
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szłość szczepienna jest nieznana lub chory otrzymał nie więcej niż 1 dawkę toksoidu 
tężcowego, należy podać Td i TIG, a jeśli otrzymał w przeszłości 2 dawki toksoidu 
tężcowego, należy podać tylko Td (jeśli opracowanie rany nastąpiło po upływie 24 go
dzin, to również TIG).

Jeśli chory otrzymał w przeszłości 3 lub więcej dawek toksoidu tężcowego, to przy 
małej, czystej ranie Td zalecane jest tylko wtedy, jeśli upłynęło 10 lat od ostatniej 
dawki, a przy wszystkich innych ranach, jeśli upłynęło ponad 5 lat od ostatniej 
dawki.

W wypadku zastosowania biernego uodpornienia zaleca się raczej TIG niż anty- 
toksynę pochodzenia zwierzęcego, ze względu na dłuższy okres utrzymywania się 
odporności oraz brak niepożądanych odczynów po TIG. Przy zranieniach o średniej 
ciężkości zaleca się dawkę 250 jednostek. Przy braku TIG można stosować antytok- 
synę końską lub bydlęcą po zbadaniu wrażliwości chorego — zgodnie z instrukcją 
w dawce 3000—5000 jednostek.

A. Adonajlo

Warszawa, ul. Chocimska 24 
Zakład Epidemiologii PZH.
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Praca zbiorowa pod red. Jana Leńko

1970, str. 155, ryc. 38, zł 12 —

Praca stanowi pierwszy podręcznik u x logii dla stu
dentów medycyny, dostosowany d) wymagań obow ą- 
zującego programu nauczania na wydziałach lekar
skich.

Podzielona na dwie czcści — ogólną i szczegółową — 
zawiera niezbędne den? zarówno o rozwoju tej specja
lizacją jak i o podstawowych chorobac i urologicznych, 
ich objawach, rozpoznawania i lec eniu.



Eugeniusz M iętkiew ski

KURS FIZJOLOGII DOŚWIADCZALNEJ

Wyd. III, 1970 г., str. 392, ryc. 201, zł 40.—

Podręcznik przeznaczony do zajęć praktycznych 
w pracowniach fizjologicznych, który umożliwia samo
dzielną pracę studenta w laboratorium, uzupełnia ma
teriał wykładowy i ułatwia przygotowanie do semina
riów z lizjologii. Jest to również najbardziej uprosz
czony kurs metodyk badań naukowych w zakresie fi
zjologii zwierząt i człowieka. Z tego względu może 
także służyć członkom studenckich kół naukowych, 
a nawet początkującym asystentom.
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