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kiem brak było innych cech zapalenia. W  miarę trwania choroby czę­
stość zmian typu orchitis lub epididym itis wyraźnie narasta; nierzadko 
są to zmiany okresowo nawracające. Z własnych doświadczeń wnosimy, 
że zapalenie jąder lub najądrzy jest —  obok innych ob jaw ów  klinicz­
nych —  charakterystycznym dla brucelozy umiejscowieniem procesu 
chorobowego, a w  niektórych przypadkach pozwala nawet w  przybli­
żeniu usjtalić początek zachorowania.

Obok omówionych już ob jaw ów  klinicznych przew lekłej brucelozy 
istotne miejsce zajmują zaburzenia sfery płciowej i  to zarówno u m ęż­
czyzn jak i u kobiet. U mężczyzn wyraża się to bardzo często w yraźnym  
osłabieniem potencji płciowej a nawet całkowitym  je j zanikiem, u ko­
biet oziębłością płciową.

Uszkodzenie układu nerwowego a szczególnie wyraźne wegetatywne-- 
go, zapalenie jąder w  początkach choroby, z późniejszymi nawrotami, 
zmiany w  sferze psychicznej, a w  w ielu przypadkach skuteczność lecze­
nia substytucyjnego i  objawowego zespołów hormanalno-neiurowegeta­
tywnych były powodem podjęcia szczegółowych badań nad w yjaśn ie­
niem patogenezy zaburzeń funkcji płciowych u mężczyzn z przewlekłą 
brucelozą.

Spostrzeżenia poczynione na dość dużym materiale klinicznym upo­
ważniają dó przyczynowego powiązania zaburzeń funkcji płciowych 
z określonymi zespołami (somatycznymi i czynnościowymi. W  badaniach 
własnych starano się ustalić: 1) częstość występowania zaburzeń funkcji 
płciowych; 2) częstość i rodzaj zmian w  zewnętrznych narządach płcio­
wych; 3) częstość i  rodzaj zmian psychicznych; 4) zachowanie się testo­
steronu w  osoczu krw i; 5) związek przyczynowy m iędzy zaburzeniami 
funkcji płciowych a zmianami klin icznym i i  hormonalnymi; 6) w ytycz­
ne leczniczego postępowania w  przypadkach osłabienia potencji płcio­
wej.

M a t e r i a ł  k l i n i c z n y .  Badania przeprowadzono u 100 mężczyzn 
z potwierdzoną brucelozą przewlekłą. Rodzaj prowadzonych badań w a­
runkował dobór chorych w yłączn ie w  wieku od 20 do 45 lat. Dla do­
kładniejszej oceny w yn ików  badań wprowadzono dodatkowo podział na 
podgrupy w iekowe w  przedziałach od 20 do 30 lat, 31— 40 i 41— 45 lat. 
Podział ten pominięto jedynie u 25 chorych, u których oznaczono testo­
steron w  osoczu. Liczba chorych w  poszczególnych grupach w iekowych 
przedstawia się następująco: 13 chorych w  wieku 20— 30 lat, 56 —  
w  wieku 31— 40 lat i 31 w  wieku 41— 45 lat. Wśród 100 chorych pod­
danych badaniom 26 przebyło w  początkach choroby zapalenie jądra 
względnie najądrza, jedno- lub obustronne. Większość tych chorych po­
dawała w  przew lekłym  okresie choroby okresowo występujące bolesne 
powiększenie jądra z gorączką lub bez, względnie pojaw iające się okre­
sowe i różnie długo utrzymujące się bóle jednego lub obu jąder, bez 
obrzęku i bez podwyższenia ciepłoty ciała.

M e t o d y  b a d a ń .  Badanie chorych poza rutynowym  ogólnoklinicz- 
nym  składało się z:

I. Badania andrologioznego obejmującego: a) wywiad, b) badanie ze­
wnętrznych narządów płciowych, c) badanie nasienia.

II. Badania neurologicznego i psychiatrycznego.
III. Oznaczania w  osoczu tzw . testosteronu podstawowego i po stymu­

lacji gonadotropowym hormonem typu łożyskowego (HCG).
Grupę kontrolną stanowiło 5 zdrowych mężczyzn w  w ieku 21— 44 lat.
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kiem brak było innych cech zapalenia. W  miarę trwania choroby czę­
stość zmian typu orchitis lub epididymitis wyraźnie narasta; nierzadko 
są to zmiany okresowo nawracające. Z własnych doświadczeń wnosimy, 
że zapalenie jąder lub najądrzy jest —  obok innych ob jaw ów  klinicz­
nych —  charakterystycznym dla brucelozy umiejscowieniem procesu 
chorobowego, a w  niektórych przypadkach pozwala nawet w  przybli­
żeniu usjtalić początek zachorowania.

Obok omówionych już ob jaw ów  klinicznych przew lekłej brucelozy 
istotne miejsce zajmują zaburzenia sfery płciowej i  to zarówno u m ęż­
czyzn jak i u kobiet. U mężczyzn wyraża się to bardzo często w yraźnym  
osłabieniem potencji płciowej a nawet całkowitym  je j zanikiem, u ko­
biet oziębłością płciową.

Uszkodzenie układu nerwowego a szczególnie wyraźne wegetatywne-- 
go, zapalenie jąder w  początkach choroby, z późniejszymi nawrotami, 
zmiany w  sferze psychicznej, a w  w ielu przypadkach skuteczność lecze­
nia substytucyjnego i  objawowego zespołów horinonalno-neiurowegeta­
tywnych były powodem podjęcia szczegółowych badań nad w yjaśn ie­
niem patogenezy zaburzeń funkcji płciowych u mężczyzn z przewlekłą 
brucelozą.

Spostrzeżenia poczynione na dość dużym materiale klinicznym upo­
ważniają do przyczynowego powiązania zaburzeń funkcji płciowych 
z określonymi zespołami somatycznymi i czynnościowymi. W  badaniach 
własnych starano się ustalić: 1) częstość występowania zaburzeń funkcji 
płciowych; 2) częstość i rodzaj zmian w  zewnętrznych narządach płcio­
wych; 3) częstość i  rodzaj zmian psychicznych; 4) zachowanie się testo­
steronu w  osoczu krw i; 5) związek przyczynowy m iędzy zaburzeniami 
funkcji płciowych a zmianami klin icznym i i  hormonalnymi; 6) w ytycz­
ne leczniczego postępowania w  przypadkach osłabienia potencji płcio­
wej.

M a t e r i a ł  k l i n i c z n y .  Badania przeprowadzono u 100 mężczyzn 
z potwierdzoną brucelozą przewlekłą. Rodzaj prowadzonych badań w a­
runkował dobór chorych wyłączn ie w  wieku od 20 do 45 lat. Dla do­
kładniejszej oceny w yn ików  badań wprowadzono dodatkowo podział na 
podgrupy w iekowe w  przedziałach od 20 do 30 lat, 31— 40 i 41— 45 lat. 
Podział ten pominięto jedynie u 25 chorych, u których oznaczono testo­
steron w  osoczu. Liczba chorych w  poszczególnych grupach w iekowych 
przedstawia się następująco: 13 chorych w  wieku 20— 30 lat, 56 —  
w  wieku 31— 40 lat i 31 w  wieku 41— 45 lat. Wśród 100 chorych pod­
danych badaniom 26 przebyło w  początkach choroby zapalenie jądra 
względnie najądrza, jedno- lub obustronne. Większość tych chorych po­
dawała w  przew lekłym  okresie choroby okresowo występujące bolesne 
powiększenie jądra z gorączką lub bez, względnie pojaw iające się okre­
sowe i różnie długo utrzymujące się bóle jednego lub obu jąder, bez 
obrzęku i bez podwyższenia ciepłoty ciała.

M e t o d y  b a d a ń .  Badanie chorych poza rutynowym  ogólnoklinicz- 
nym  składało się z:

I. Badania andrologicznego obejmującego: a) wywiad, b) badanie ze­
wnętrznych narządów płciowych, c) badanie nasienia.

II. Badania neurologicznego i psychiatrycznego.
III. Oznaczania w  osoczu tzw . testosteronu podstawowego i po stymu­

lacji gonadotropowym hormonem typu łożyskowego (HCG).
Grupę kontrolną stanowiło 5 zdrowych m ężczyzn w  w ieku 21— 44 lat.
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Poziom  testosteronu przed stymulacją u wszystkich 5 mężczyzn mieścił 
się w  granlicach od 461 do 1250 ng/100 ml. Po stymulacji prowadzonej 
w  sposób identyczny, jak u chorych z brucelozą, uzyskano wzrost stę­
żenia testosteronu w  granicach od 130 do 400%. Ponieważ tak poziom 
testosteronu podstawowego jak i wzroslt uzyskany po stymulacji był 
u wszystkich zdrowych mężczyzn zgodny z wynikam i innych autorów 
(12, 13, 14, 24, 36, 39) uznano za zbędne tworzenie liczniejszej grupy 
kontrolnej.

W Y N IK I  B A D A Ń  A N D R O L O G IC Z N  \ C H  I H O R M O N A L N Y C H

A. Potencja. Ze względu na dość wyraźne różnice zdań w  określe­
niu częsitości odbywania normalnych stosunków płciowych u zdrowych 
mężczyzn, w e własnym m ateriale klinicznym  kierowano się miie ty le  licz­
bą odbywanych stosunków w  określonym czasie lecz wyraźnie odczu­
walną przez chorego różnicą w  popędzie płciowym, i w  zdolności spółko- 
wania w  porównaniu z okresem przed zachorowaniem. Na ogół chorzy 
w  sposób zdecydowany by li w  stanie określić czas wyraźnego spadku 
popędu płciowego, a w  wielu przypadkach potw ierdzały to również part­
nerki naszych chorych (tab. I).

N r I Zaburzenia płciowe w brucelozie 3

T a b e l a  I. Potencja  p łciow a U 100 chorych' na brucelozę przew lek łą

Potencja
W iek  chorych Razem

20— 30 31— 40 41— 45 chorych

Osłabiona 7 35 26 68
Praw id łow a 6 . 21 5 32

Razem 13 56 31 100

Łącznie na 100 chorych —  68 podawało spadek potencji płciowej 
(w  tym  6 w ybitny) a u 32 była cna prawidłowa m imo choroby. W  przy­
padkach skrajnych mężczyzna był zdolny do 'odbycia stosunku z part­
nerką na jw yżej 1— 2 razy iw ciągu roku.

B. W ynik i badań zewnętrznych narządów płciowych (tab. II).
Łącznie na 100 chorych 26 przebyło zapalenie jądra lub najądrzy 

w  ostrym  okresie choroby. W  okresie przew lekłym  zmiany fizykalne 
stwierdzono u 31 chorych, a dalszych 11 podawało bóle jąder lub ńają- '

T a b e l a  II. W yn ik  badania wewnętrznych narządów  p łciow ych  u
z przew lek łą  brucelozą

100 chorych
i

W iek  chorych RazemK odzaj zm ian
20— 30 31— 40 41— 45 badanych

Zm iana konsystencji jednego — 4 1 5
jąder obu — 3 1 4
Zm iany jĄdnego — 6 3 9
najądrzy obu — 1 5 6
Zanik jąder — 3 — 3
W odniak i 1 3 —  • 4
Bóle  jąder 2 5 4 11
Razem  zm ian 3 , ' 25 14 42
Bez zm ian 10 31 17 58
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Zdzisław Dziubek

PA TO G E N E ZA  ZAB U R ZE Ń  FU N K C JI PŁC IO W Y C H  U M Ę ŻC ZYZN  
Z P R Z E W L E K Ł Ą  B RU CELO ZA *)

Instytut Chorób Zakaźnych i Pasożytn iczych Akadem ii M edycznej w  W arszaw ie 
D yrektor: doc. dr med. L. Babiuch

Z  obserw acji k ilkuset ch orych  na przew lekłą brucelozę w ynika, ze 
zaburzenia fu n k c ji p łciow ych należą do często spostrzeganych ob ja ­
wów te j choroby. W  gru p ie  100 chorych  m ężczyzn w w ieku  20— 45 lat 
przeprow adzono badania andrologiczne, neuro logiczne, psych ia tryczne  
oraz horm onalne. Na podstaw ie uzyskanych w yn ików  autor dyskutuje  
patogenezę zaburzeń p o te n c ji p łc iow ej u m ężczyzn z przew lekłą b ru ­
celozą.

W  ostatnim dziesięcioleciu notowano na świecie około 20 000 zacho­
rowań na brucelozę rocznie. Chorobę w yw ołu je jedna z trzech odmian ro­
dzaju Brucella: Br. abortus, Br. suis i Br. melitensis. W ystępowanie po­
szczególnych gatunków uwarunkowane jest strefą klimatyczną i w  pew ­
nym stopniu rodzaijem hodowli zw ierzęcej. W  Polsce notujemy prawie 
wyłączmie zakażenia Br. abortus. W  kraju przeważają ostatnio coraz w y ­
raźniej przypadki o przebiegu pierwotnie przewlekłym . Pierwszym i ob­
jawam i choroby są najczęściej: osłabienie fizyczne, nadmierna potli- 
wość, bóle g łow y oraz dolegliwości ze strony narządu ruchu zlokalizo­
wane w  różnych odcinkach kręgosłupa i dużych istawach. Zm iany radio­
logiczne w  kośćou mają charakter zmian wieloogniskowych o typ ie zw y ­
rodnieniowym, rzadziej zapalnym (2, 18). Poza dominującym <w, obrazie 
klinicznym przew lekłej brucelozy uszkodzeniem narządu ruchu, na dru­
gim miejscu plasuje się uszkodzenie układu nerwowego, przede wszyst­
kim zaś uszkodzenie układu wegetatywnego (1, 29). U ponad połowy 

* chorych Stwierdza się zespoły rzekomo-nerwicowe i psychoorganiczne
o różnym nasileniu. W ielu spośród chorych z przewlekłą brucelozą w y ­
maga opieki psychiatrycznej.

W  obrazie klinicznym wymienia się występowanie zmian swoistych 
w narządach moczowo-p łoi owych. W  piśmiennictwie częstość ich w ystę­
powania jest oceniana różnie, od i do 20% (9, 16). Zejściem zmian za­
palnych w  narządach płciowych bywają najczęściej wodniaki, żylaki 
powrózka nasiennego, rzadziej zmiany zanikowe gonad (16, 28).

Z materiału Instytutu Chorób Zakaźnych i Pasożytniczych A.M. 
w  Warszawie liczącego ponad 600 przypadków brucelozy, oraz z Oddzia­
łu Brucelozowego w  Szpitalu Uzdrowiskowym  nadzorowanego przez In ­
stytut wynika, że u blisko 25% chorych w  początkowym okresie choro­
by, obok innych objawów, w ystępow ały dolegliwości ze stroiny narzą­
dów płciowych: u większości zmiany określono jako orchitis lub epidi­
dymitis, 'u pozostałych poza bólem lub bólem z towarzyszącym im  obrzę-

*) Praca stanow i skrót rozpraw y habilitacyjnej.
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drzy w okresach zaostrzeń choroby. W  sumie więc badaniem podmioto­
wym  i przedmiotowym udział narządów płciowych w procesie choroby 
wykazano u 42% chorych.

C. Badanie nasienia (tab. III).

T a b e l a  I I I .  W yn ik  badania nasienia u 72 chorych z p rzew lek łą  brucelozą

R odzaj zm ian

Asthenosperm ia
Asthenoteratosperm ia
O ligosperm ia
O ligoasthenoteratosperm ia 
Teratosperm ia 
Razem  patologicznych 
Nasien ie p raw id łow e

W iek
Razem

20—30 31—40 41— 45

1 1 2
1 3 3 7
_ 2 — 2
1 2 3

2 2
2 6 8 16
9 33 14 56

Spośród 100 chorych 28 nie oddało nasienia mimo parokrotnie powta­
rzanych prób.

Na ogólną liczbę sperm od 72 chorych zmiany stwierdzono w  16 przy­
padkach, z tego u 7 chorych nie było uchwytnych zmian w  narządach 
płciowych, u 4 zmiany dotyczyły 'wyłącznie gonad, u 4 najądrzy, a u 1 
chorego stwierdzono atrofię obu gonad. W  nasieniach patologicznych 
najczęściej stwierdzano asthenoteratospermię (tab. III).

D. Badania testosteronu '(ryc. i ) .
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Oznaczenia testosteronu wykonano u 25 chorych, z tego (wartości te­
stosteronu podstawowego u 15 chorych by ły  poniżej 400 ng/100 ml, 
a u 10 w  granicach prawidłowych. Po stym ulacji HCG u 19 chorych 
nie uzyskano wymaganego wzrostu powyżej 100%, a tylko 6 chorych od­
powiedziało na stymulację gonad w  sposób dostateczny.

W Y N IK I  B A D A N IA  N E U R O LO G IC Z N E G O  I P S Y C H IA T R Y C Z N E G O

Badania neuropsychiatryczne chorych z brucelozą stanowiły konty­
nuację badań rozpoczętych już przed kilku laty i pokrywają się z po­
przednimi wynikam i (19) (tab. IV ).

T a b e l a  IV . W yn ik i badania neuropsychiatrycznego

Rodzaj zm ian
W iek  badanych 

20— 30 31— 40 41— 45
Razem

badanych

Zespół rzekom o-nerw icow y 5 (1) 26 (6) 12 (4) 43 (11)
Zespół rzekom o-n erw icow y  i ob jaw y 2 (1) 6 (3) 4 (1) 12 (5)
neurologiczne
Zespół psychoorganiczny 1 3 4
Zespół psychoorganiczny i ob jaw y  
neurologiczne 3 1 4
Zespół psychoorganiczny z cecham i ence- 
phalopatii 4 2 6
Inne zespoły psychiczne 1 2 2 5

Razem 8 42 24 74

Bez odchyleń w  badaniu neuropsy­
ch iatrycznym 5 14 7 26

Razem  badanych 13 56 31 100

W  nawiasach zespół rzekom o-nerw icow y  o w yb itnym  nasileniu

Z tabeli IV  wynika, że wśród chorych z brucelozą przewlekłą zmiany 
sfery psychicznej są bardzo częste i w  naszym materiale dotyczyły 74% 
chorych.

D Y S K U S JA

Rozpatrując całość przedstawionych badań, należy przyjąć, że pato­
geneza zaburzeń funkcji płciowych u chorych z brucelozą jest złożona. 
Z materiału własnego nie wynika, aby dominowała jedna określona 
przyczyna. N iew ątpliw ie u podstaw leży  przyczyna somatyczna, skut­
kiem są uszkodzenia różnych narządów, w  tym  często gonad' i najądrzy, 
ale najpewniej uszikodzeniu ulegają także mechanizmy regulacyjne, któ­
re w yw ierają w p ływ  na występowanie zaburzeń w  sferze płciowej.

Zm iany zewnętrznych narządów płciowych w  zakażeniu brucelozą na­
leżą u niektórych zwierząt do dominujących objaw ów  klinicznych. M oż­
liwość wykonywania badań doświadczalnych na zwierzętach jak również 
łatwa dostępność materiału pobranego od Zwierząt zakażonych drogą na­
turalną pozwoliło na dość dokładne poznanie charakteru tych zmian 
i w  pewnym stopniu wyjaśnliło patogenezę ich powstawania. U zwierząt



zakażonych Zmiany dotyczą w  pierwszym rzędzie najądrzy, obejmują 
głównie nabłonek i  mają charakter zmian zwyrodnieniowych typu hyper- 
plazji, m etaplazji i wakuolizacji. Równolegle do zmian w  najądrzach 
stwierdzano praw ie zawsze zmiany w  zakresie jąder. Zm iany w  gonadach 
mają również charakter zwyrodn ien iow y i dotyczą zarówno interstitium 
jak i epithelium przewodów nasiennych. Towarzyszy temu częściowe lub 
nawet całkowite zahamowanie spermatogenezy. Zm iany te nierzadko 
prowadzą do żarniku jąder. Podkreślą slię, że tylko w  pierwszych tygo­
dniach choroby mają one charakter zapalny w yw ołany obecnością zaraz­
ków. W  miarę upływu czasu zmiany postępują mimo niestwierdzania 
pałeczek brycelozowych w  badanych (narządach i przybierają cechy zw y ­
rodnienia. Przyczynę zmian zwyrodnieniowych u zwierząt upatruje się 
w  procesach autoimmunologicznych. Zbliżony w  zasadzie obraz klin iczny 
brucelozy u zwierząt d u ludzi pozwala przypuszczać, że patomechanizm 
zmian w  narządach płciowych u ludzi i zwierząt jest w  swej istocie po­
dobny (4, 5, 8, 17). W  zmienionej w  przebiegu przew lekłej brucelozy 
tkąnce jądra dochodzi do upośledzenia podstawowych funkcji. W  pracy 
wykazano niewątpliwą zależność przyczynową 'między zmianami w  ze­
wnętrznych narządach p łdow ych  a zachowaniem siię testosteronu w  oso­
czu. Manifestuje isię to szczególnie wyraźnie w  wynikach stymulacji za 
pomocą gonadotropiny; najiniższy poziom testosteronu podstawowego i po 
Stymulacji stwierdzono w  przypadkach ze zmianami w  gonadach, nają­
drzach i nasieniu. Im  m niejszy zakres zmiain w  narządach płciowych lub 
nasieniu tym  sprawniejsze wydzielanie testosteronu. W  przypadkach ist­
nienia zmian w  narządach płciowych, ale z prawidłowo zachowaną poten­
cją płciową d z praw idłowym  poziomem testosteronu w  osoczu, prawdo­
podobnie inie doszło jeszcze do dysfunkcji układu podwzgórze-przysadka- 
-gonady i na zmniejszoną produkcję testosteronu ustrój na drodze sprzę­
żenia zwrotnego odpowiada wzmożoną czynnością gonadotropową w yż ­
szych pięter układu dokrewnego. P rzy  praw idłowej czynności osi pod- 
wzgórze-przysadka, mimo zmian organicznych gonad, poziom testostero­
nu w  osoczu na Skutek działania gonadotropiny endogennej, może być 
praw idłow y do czasu, kiedy gonady będą zdolne produkować zwiększone 
ilości testosteronu. Potw ierdzają to spostrzeżenia własne. W  przypadkach 
z prawidłowym  poziomem testosteronu podstawowego, stymulacja za po­
mocą HCG nie dała wzrostu wydzielania tego hormonu, co może ozna­
czać, że gonady stymulowane już drogą sprzężenia zwrotnego, n ie są 
w  stanie odpowiedzieć ma dalszą stymulację egzogenną.

W  poprzedniej pracy poświęconej udziałowi układu nerwowego w  prze­
biegu przew lekłej brucelozy (19) podkreślono rolę ulkładu wegetatywnego 
w  'kształtowaniu obrazu klinicznego choroby. W  zasadzie uszkodzenie 
układu autonomicznego 'wysuwa się na plan pierwszy w śród całości obja­
w ów  uszkodzenia układu nerwowego. W ydaje się, że izwiązek przyczyno­
w y  m iędzy uszkodzeniem układu wegetatywnego a zaburzeniami funkcji 
płciowych w  przebiegu brucelozy nie ulega wątpliwości. Również z w ie­
lu prac innych autorów wynika bardzo ścisłe powiązanie funkcji płcio­
wych z układem w egetatywnym  (10, 11, 15,, 20, 27, 37), szczególnie z je ­
go częśaią nadsegmentarną. Z całości „centralnego” układu w egetatyw ­
nego największą rolę przypisuje się wegetatywno-hormonalnej czynności 
podwzgórza. W  szeregu prac wykazano obecność w  podwzgórzu recepto­
rów  dla zw iązków sterydowych, w  tym  również androgenów oraz z jaw i­
sko konwersji testosteronu w  podwzgórzu i dmnych częściach tzw. cen­
tralnego układu Wegetatywnego. Udowodniono również udział układu

g Z. Dziubek N r  1
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limbicznego w  regulacji hormonów płciowych (21, 26, 30, 31, 34, 38, 40). 
Tak w ięc nadrzędna rola układu wegetatywnego, głównie osi podwzgó- 
rze-iprzysadka, układu limbicznego i kory m ózgowej w  regulacji hormo­
nów płciowych i wykazane przez nas uszkodzenie układu wegetatywnego 
w  procesie przew lekłej brucelozy jest w  w ielu  przypadkach tej choroby 
przyczyną 'występowania zaburzeń funkcji płciowych.

W  literaturze największe znaczenie przypisuje siię zaburzeniom poten­
cji ina tle  psychogennym (3, 25, 35). Zm iany psychiczne w  przebiegu 
brucelozy należą obok zmian w  układzie kostnym i nerwowym , do naj­
częściej stwierdzanych i wysltępują stosunkowo wcżeśnie. Zgodbie z da­
nym i z piśmiennictwa -również i w  materiale własnym uwypukla się 
związek przyczynowy zaburzeń potencji z psychicznym stanem chore­
go.

Spośród 74 chorych z w yraźnym i odchyleniami od prawidłowego stanu 
psychicznego, u 55 występowało osłabienie potencji p łciowej, przy czym 
zaburzenia występowały częściej w  zespołach psychoorganicznych niż 
w  zespołach rzekomo-nerwicowych. Zrozumiałe jest również, że przyczy­
ny organiczne —  zm iany w  gonadach —  upośledzające wydolność płcio­
wą pogłębiają zmiany psychiczne. Ta współzależność jest szczególnie nie­
korzystna dla chorego.

W  materiale własnym nie stwierdzono w yraźnej zależności zachowania 
się testosteronu zarówno podstawowego jak i po stymulacji od stanu 
psychicznego chorych. W  literaturze podawane są wyniki niejednoznacz­
ne. N iektórzy autorzy (7, 23) znajdowali znamiennie niższe wartości te­
stosteronu podstawowego u osób z impotencją psychogenną, stwierdzali 
również niedostateczną odpowiedź na stymulację HCG, inni natomiast 
stwierdzali wyłącznie niższe wartości testosteronu podstawowego, przy 
prawidłowym  efekcie stym ulacji (22), lub też praw id łow y poziom tak te­
stosteronu podstawowego jak i po stymulacji (13, 31, 33). W ydaje się, że 
w  przypadku psychogennych zaburzeń potencji, bez współistnienia zmian 
organicznych w  gonadach przyczyną obniżonego poziomu testosteronu 
jest dysfunkcja układu podwzgorzowo-przysadkevyego, za czym  przema­
w iają też spostrzeżenia innych autorów (6, 13, 15, 32).

\ I ■ ^  I

WNIOSKI

Zaburzenia funkcji płciowych u mężczyzn z przew lekłą brucelozą uwa­
runkowane są:

1. Zmianami organicznymi narządów płciowych, spowodowanymi po­
czątkowo procesami in fekсуjno-toksycznym i, a w  dalszym przebiegu pro­
cesami autoiimmunizacyjnymi.

2. Zaburzeniami w  wytwarzaniu i przemianach testosteronu na skutek 
zmian organicznych w  gonadach.

3. Zaburzeniami w  sferze psychicznej pod postacią zespołów rzekomo- 
nerwiicowych i psychoorganicznych.

4. Zmianami w  zakresie układu autonomicznego, nadrzędnego w  sto­
sunku do funkcji /wielu narządów.
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3. Д з ю б е к

П А ТО ГЕ Н Е З  Н А Р У Ш Е Н И Й  П О Л О В Ы Х  Ф У Н К Ц И Й  У  М У Ж Ч И Н  
С Х Р О Н И Ч Е С К И М  Б РУ Ц Е Л Л Е З О М

С о д е р ж а н и е

И з группы  100 муж чин 6  возрасте от 20 до 45 лет, с хроническим бр уц елле­
зом, 68 человек ж аловалось  на отчётливое снижение половой потенции. У  всех 
больн ы х проведено андрологические, нейрологические и психиатрические ис­
следования, а у 25 из 100 исследовавш ихся лиц, обозначено в плазме уровень 
основного тестостерона и после стимуляции гонадотропным гормоном плацен­
тарного типа.

П олученны е результаты  исследований показывают, что нарушение половы х 
функций у мужчин с хроническим бруцеллезом , обусловлено органическими 
изменениями гонад, нарушениями в образовании и обмене тестостерона, нару­
шениями психической сферы, а такж е повреждением вегетативной системы.

Z. D z i u b e k

P A T H O G E N E S IS  OF S E X  D ISO R D E RS IN  M EN  W IT H  C H R O N IC
B R U C E LLO S IS

S u m m a r y

In  a group o f 100 men, aged 20— 45, w ith  chronic brucellosis 68 su ffered from  
a clear decrease in sex activ ity . A l l  o f them  w ere subjected to andrologic, neuro­
logic, and psychiatric investigations, and in  25 o f them  basic testosterone and 
a fte r  H CG  stim ulation were determ ined in serum.

As can be suggested from  the results, sex disorders in men w ith  chronic bru ­
cellosis are conditioned by organic changes o f the gonads, abnorm al testosterone 
production and m etabolism , psychic disorders, and in ju ry  to the vegeta tive  sy­
stem.
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Jan Kostrzewski

CHOROBY Z A K A Ź N E  W  POLSCE W  1978 RO KU  
N A  TLE  ŚW IATO W E G O  PR O G R A M U  ICH Z W A L C Z A N IA

W A Ż N IE J S Z E  P R O G R A M Y  Z W A L C Z A N IA  C H O RO B  Z A K A Ź N Y C H
W  S W IE C IE

Rok 1978 rozpoczął sześcioletni okres realizacji szóstego generalnego 
programu Światowej Organizacji Zdrowia (1978— 1983), w  którym  zw al­
czanie chorób zakaźnych zaliczono do czołowych zadań służb zdrowia 
wszystkich kra jów  oraz w ielu organizacji zrzeszonych w  Św iatowej Orga­
nizacji Zdrowia lub z nią współpracujących.

W  szerokiej problematyce zwalczania chorób zakaźnych powiązanej 
z zadaniami wytyczonym i przez Międzynarodową Konferencję w  A łm a- 
-Ata (wrzesień 1978), w  sprawie zapewnienia podstawowej oplieki zdro­
wotnej ludności całego globu do roku 2000, przyznano praWo pierwszeń­
stwa trzem światowym  programom zapobiegania d zwalczania chorób 
zakaźnych i  pasożytniczych:
—  badania naukowe i kształcenie w  chorobach tropikalnych,
—  ostre choroby biegunlkowe,
—  rozszerzany program szczepień ochronnych.

Oprócz wym ienionych w yże j nowych programów finansowych zarów­
no z budżetu Światowej Organizacji Zdrowia jak i ze specjalnych fun­
duszów, na które składają się dary różnych krajów  i organizacji. Św ia­
towa Organizacja Zdrowia kontynuuje dawne programy zwalczania cho­
rób zakaźnych i pasożytniczych a przede wszystkim  dobiegający końca 
św iatowy program wykorzenienia ospy; zwalczania różnych chorób w i­
rusowych, bakteryjnych i pasożytniczych, a w  szczególności gruźlicy, cho­
rób odzwierzęcych, chorób wenerycznych, zakaźnych chorób oczu. P ro ­
gram y zapobiegania i zwalczania chorób zakaźnych i pasożytniczych trak- 
toiwane są kompleksowo tw powiązaniu ze zwalczaniem stawonogów 
przenosicieli chorób ludzi i zwierząt, z szukaniem rozwiązań problemu 
głodu i niedożywienia, z  programem w alk i ze ślepotą i innymi.

C h o r o b y  t r o p i k a l n e .  Specjalny program badań naukowyęh 
i kształcenia w  chorobach tropikalnych dotyczy zwalczania malarii, schi- 
stosolmatozy, leiszmaniozy, filiariozy, trypamoisomiazy i trądu w  krajach 
rozw ijających się, które są najbardziej nawiedzane przez te choroby, 
a pozbawione są własnego potencjału badawczego i  własnych ośrodków 
kształcenia kadr, niezbędnych dla opanowania tych chorób. Milmo roz­
w oju  m edycyny i ochrony zdroiwia oraz postępu nauk medycznych 
w  okresie ostatniego dwudziestolecia, same tylko choroby pasożytnicze 
zagrażają w  krajach tropikalnych liczbie ponad miliarda ludzi, powodu­



jąc ogromne straty biologiczne i gospodarcze. W  niektórych krajach nie 
tylko nie zmniejsza się ich zasięg geograficzny i liczba ofiar oraz w ie l­
kość strat z powodu tych chorób, ale przeciwnie straty te rosną. N iektó­
re poczynania gospodarcze o zasadniczym znaczeniu dla rozwoju tych 
krajów, np. budowa sztucznych jezior i systemu kanałów irygacyjnych, 
niezbędnych dla rozwoju rolnictwa w  regionach ubogich w  wodę i za­
cofanych gospodarczo, powodują również niekorzystne zmiany ekologicz­
ne, które pogarszają sytuację epidemiologiczną malarii, schisitosomatoizy 
i innych chorób. W  w ielu  rejonach świata towarzyszy temu zmniejsze­
nie skuteczności insektycydów i leków stosowanych dla zwalczania tych 
chorób. Drastycznym przykładem jest malaria, której nowe fale epide­
miczne pojaw iły  się w  Am eryce Południowej, w  A z ji i w  A fryce a zw ią­
zane są ze wzrostem oporności komarów na działanie szeroko stosowa­
nych chemicznych środków owadobójczych, co jest niekiedy dodatkowo 
skomplikowane pojawieniem się pasożytów zimnicy opornych na naj­
częściej stosowane leki oraz osłabieniem akcji zwalczania malarii.

W  celu pobudzenia i skoordynowania badań naukowych prowadzących 
do uzyskania nowych, bardziej skutecznych środków i sposobów zw al­
czania chorób tropikalnych, Światowa Organizacja Zdrowia wspomagana 
przez inne organizacje działające w  ramach systemu Organizacji Naro­
dów  Zjednoczonych podjęła specjalny program badań naukowych i szko­
lenia obejmujący sześć wymienionych w yżej chorób: malarię, schist oso- 
matozę, leiszmaniozę, filariozę, trypanosomiiazę i trąd. Jako kryteria w y ­
boru tych właśnie chorób przyjęto: duży w pływ  tych chorób na stan 
zdrowia ludności, brak dostatecznie skutecznych metod i środków ich 
zwalczania w  krajach tropikalnych, potencjalne możliwości udoskonale­
nia środków i  metod ich zwalczania.

Do najważniejszych dziedzin działania specjalnego programu należy: 
epidemiologia, badania operacyjne, zwalczanie przenosicieli, badania bio­
medyczne i badania społeczno-ekonomiczne. Jednym z głównych zadań 
specjalnego programu jest stworzenie i umocnienie potencjału badawcze­
go krajów  tropikalnych, który umożliwi tym  krajom podjęcie we w ła­
snych ośrodkach naukowych i szkoleniowych badań niezbędnych dla 
zwalczania szerzących się tam chorób.

W  toku realizacji programu należy wyszkolić odpowiednią liczbę pra­
cowników naukowych, którzy zapewnią krajom  nawiedzonym przez 
choroby tropikalne dalszy rozwój kadr naukowych i technicznych w y ­
kształconych na takim poziomie, aby m ogli oni w e własnym  zakresie pod­
jąć badania niezbędne dla skutecznego zwalczania występujących tam 
chorób. W  specjalnym programie badań i kształcenia w  chorobach tro­
pikalnych zwraca się szczególną uwagę na kształcenie liderów  ośrodków 
badań naukowych nie zaniedbując jednak szkolenia pracowników pomoc­
niczych i technicznych niezbędnych w  pracach klinicznych, laboratoryj­
nych i terenowych. Specjalny program jest planowany na okres około 
dwudziestu lat, ale oczekuje się, że już w  najbliższych pięciu latach uzy­
ska się nowe, bardziej skuteczne środki, m etody i- narzędzia gotowe do 
zastosowania w  szeroko zakrojonych badaniach terenowych.

W  dziedzinie malaria badania dotyczą przede wszystkim: poszukiwania 
nowych leków i testów diagnostycznych, opracowania szczepionki prze- 
ciwmalarycznej oraz terenowych badań epidemiologicznych uwzględnia­
jących częstość występowania pasożytów opornych na leki przeciwzim- 
nicze oraz rozmieszczenie komarów opornych na stosowane środki owado­
bójcze.
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W  dziale zwalczania schistosomatozy badania koncentrują się na w y ­
próbowaniu różnych sposobów zapobiegania i zwalczania tej choroby w y­
korzystując nowe metody diagnostyczne i mowę leki. Podejm uje się 
również próby przygotowania szczepionki.

Badania dotyczące fdlariozy obejmują zarówno onkocerkozę, postać 
oczną, jak i słomiawaciznę. Są one prowadzone w  trzech kierunkach, po­
szukiwania bardziej skutecznych leków, immunologii i patologii oraz 
badań terenowych zarówno epidemiologicznych, jak i dotyczących bio­
logii przenosicieli pasożyta.

Około 35 min ludzi jeat zagrożonych śpiączką afrykańską w  A fryce. 
Badania nad trypanosomiazą prowadzone są zarówno w  A fryce nad 
śpiączką jak i w  Am eryce Południowej nad chorobą Chagasa; dotyczą 
one głównie epidemiologii, biologii przenosicieli pasożytów, chemoterapii 
i immunologii nastawionej przede 'wszystkim na udoskonalenie metod 
rozpoznawczych.

W  ostatnich latach obserwuje się duże epidemie leiszmaniozy w różnych 
krajach, ale ciągle niewiele w iem y o częstości je j występowania w  świe- 
cie. W  programie badań leiszmaniozy dąży się w ięc do uzyskania informa­
cji o aktualnym rozmieszczeniu leiszmaniozy skórnej i choroby Kala-azar 
w różnych częściach świata, do opanowania systemu nadzoru epidemiolo­
gicznego oraz do uzyskania skutecznych środków zapobiegawczych i lecz­
niczych. Pracuje ^ię nad udoskonaleniem metod diagnostycznych oraz 
podejmuje się próby przygotowania szczepionki.

W ielce obiecujące w obecnym okresie są badania nad trądem. Gromadzi 
się duże ilości masy bakteryjnej z tkanek pancerników hodowanych w  la­
boratoriach i wykorzystuje się tę metodę hodowli bakterii trądu do opra­
cowania lepszych testów diagnostycznych oraz do przygotpwania szcze­
pionki. Prowadzi się również poszukiwanie nowych leków  oraz ulepszo­
nych schematów leczenia przy użyciu znanych i stosowanych obecnie le ­
ków, W  ciągu najbliższych kilku lat będzie można przystąpić do wypróbo­
wania nowych środków i metod leczniczych w  badaniach terenowych. Bę­
dzie to ważny krok w kierunku opanowania choroby, na którą cierpi po­
nad 10 min ludzi w  A fryce, A zji, Am eryce i w krajach zachodniego Pacy­
fiku.

C h o r o b y  b i e g u n k o w e .  W  grudniu 1978 r. dekretem Rządu Lu ­
dowej Republiki Bangladesz został powołany do życia w mieście Dakka 
M iędzynarodowy Ośrodek Badań Chorób Biegunkowych, Bangladesz. 
Ośrodek ten został utworzony wspólnymi siłami rządów Australii, Bangla­
desz, Stanów Zjednoczonych Am eryki Północnej, W ielk iej Brytanii, Św ia­
towej Organizacji Zdrowia, Funduszu Rozwoju ONZ, UNICEF, Fundacji 
Forda i innych organizacji, które finansują działalność Ośrodka.

M iędzynarodowy Ośrodek (International Centre for Diarrhoeal Disease 
Research, Bangladesh (ICDDR, B )) został utworzony głównie w  celu pro­
wadzenia badań naukowych w dziedzinie zapobiegania i zwalczania cho­
rób biegunkowych oraz szkolenia pracowników krajowych i innych naro­
dowości. Przedmiotem zainteresowania Ośrodka ICDDR,В są wszystkie 
choroby zakaźne i pasożytnicze przebiegające z biegunką, a przede wszyst­
kim cholera, czerwonka bakteryjna i amebowa, salmonelozy. Ośrodek 
prowadzi badania laboratoryjne, kliniczne i terenowe.

Ośrodek ICDDR,В powstał jako rozwinięcie działającego przez kilka­
naście lat Laboratorium Badań Cholery. Rozszerzając zakres swego działa­
nia i przyjmując charakter m iędzynarodowej organizacji, ściśle współpra­
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cującej ze Światową Organizacją Zdrowia, Ośrodek stał się podstawą m ię­
dzynarodowego programu zwalczania chorób biegunkowych. Powołanie te­
go Ośrodka d podjęcie m iędzynarodowej działalności jest bardzo na czasie, 
albowiem choroby biegunkowe są główną przyczyną zgonów małych dzie­
ci w  krajach tropikalnych, a ponadto obserwuje się ponowny 'wzrost licz­
by zachorowań na cholerę w  świecie.

Cholera wystąpiła w  1978 r. w  czterdziestu krajach w  liczbie 74 632 za­
chorowań, co oznacza nie tylko wzrost w  porównaniu z 1977 r. —  58 087 
i z 1976 r. —  66020 przypadków, ale zarazem największą liczbę zachoro­
wań od 1961 r., czy li od początku obecnej pandemii. Cholera pojawiła się 
w  ośmiu nowych krajach: Burundi, Kongo, Rwanda, Zair, Zambia, M al- 
diwy, Naura i w  Stanach Zjednoczonych A P .

W  Stanach Zjednoczonych A P  w ykryto 6 przypadków zakażeń V. cho­
lerae, serotyp Inaba, w  Stanie Luiizjana, gdzie stwierdzano również obec­
ność V. cholerae w  ściekach oraz w  wodzie z kanału w  pobliżu Białego 
Jeziora. Przyczyną zakażenia ludzi by ły  zakażone kraby złowione w  oko­
licznych wodach. B y ły  to pierwsze przypadki zakażenia ludzi cholerą w  
Am eryce Północnej w  okresie obecnej pandemii.

Szczepy V . cholerae El Tor, serotyp Inaba, wyosobniono również w  
1978 r. w  Japonii, z wód ujścia rzeki Tsurumi. Systematyczne badania 
próbek w ody wzdłuż biegu rzeki Tsurumi i je j dopływ ów  Yagam i i A ri- 
ma doprowadziły do rejonu Saginuma, gdzie z wód kanałów dzielnicy 
mieszkalnej i  ze ścieków szpitala również wyhodowano V. cholerae. N ie 
w ykryto jednak ani zachorowań ludzi na cholerę, ani osób wydalających 
zarazki cholery.

R o z s z e r z o n y  p r o g r a m  s z c z e p i e ń  o c h r o n n y c h  jest 
przede wszystkim nastawiony na rozwiązanie problemów zdrowotnych 
krajów  rozw ijających się gospodarczo. Sześć chorób zakaźnych wieku 
dziecięcego a mianowicie: błonica, tężec, krztusiec, odra, poliom yelitis  
i gruźlica, które w  krajach rozwiniętych gospodarczo zostały opanowane 
lub wyelim inowane dzięki szczepieniom stanowią corocznie w  krajach 
trzeciego świata przyczynę około pięciu m ilionów zgonów i drugie tyle 
przypadków ciężkiego kalectwa. M imo stosunkowo niskich kosztów szcze­
pienia nie w ięcej niż 10% z ogólnej liczby około 80 min dzieci, które rok 
rocznie przychodzą na świat w  rozw ijających się krajach, zostaje za­
szczepionych przeciw  wym ienionym  chorobom.

Cele rozszerzonego programu szczepień są następujące: —  obniżyć za­
padalność i umieralność z powodu błonicy, tężca, krztuśca, od ry ,'po liom y­
elitis i gruźlicy przez objęcie szczepieniami wszystkich dzieci w  św ie­
cie do 1990 roku;
—-  zapewnić w e wszystkich krajach samowystarczalność służb zdrowia 
w  zakresie szczepień ochronnych dzieci w ramach podstawowej opieki 
zdrowotnej;
—  zapewnić samowystarczalność wszystkich sześciu regionów Św iatowej 
Organizacji Zdrow ia (A fryk i, Am eryki, Europy, Południowo-wschodniej 
A zji, Wschodniego regionu Morza Śródziemnego oraz Zachodniego Pacy fi­
ku) w  zakresie produkcji szczepionek i kontroli ich jakości.

Światowa Organizacja Zdrowia, w planie swego działania koncentruje 
się obecnie na udzielaniu technicznej pomocy krajom, które przystąpiły 
do realizacji programu szczepień poprzez stypendia, krótko- i długookre­
sową pomoc konsultantów, pomoc w  opracowaniu odpowiedniej strategii 
i organizacji szczepień, dążąc do ich integracji w  ramach podstawowej
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opieki zdrowotnej, oraz pomoc w  zorganizowaniu systemu nadzoru i oce­
ny akcji szczepień.

SOZ pobudza również i koordynuje badania podstawowe i stosowa­
ne w  zakresie szczepień a w  szczególności badania epidemiologiczne w y ­
mienionych chorób, badania operacyjne oraz badania zmierzające do ulep­
szenia szczepionek i sprzętu używanego do szczepień.

Trzecią sferą działania SOZ jest szkolenie. W  tej dziedzinie szczegól­
ną uwagę zwraca się na szkolenie organizatorów krajowych programów 
szczepień, zwłaszcza w  dziedzinie planowania i kierowania akcją szczepień. 
W  latach 1977/1979 wyszkolono około 300 osób, które zostały przygoto­
wane do podjęcia szkolenia w  swoich krajach. Wszystkim  krajom, które 
przystąpiły do organizacji szczepień w  ramach rozszerzonego programu, 
SOZ zapewnia wszelkie m ateriały informacyjne, a U N IC EF pomaga w  
zaopatrzeniu w  szczepionki oraz sprzęt potrzebny do szczepień.

Koszt uodpornienia jednego dziecka przeciw  sześciu 'wymienionym cho­
robom będzie wynosił w  okresie najbliższego dziesięciolecia około 3 doi. 
aimer. Połow ę skosztórw szczepień większość krajów  pokryje z własnych 
środków, a drugą połowę trzeba będzie pokryć z innych źródeł. Na najbliż­
sze dwa lata 1980— 81 SOZ zapewnia 8 min dolarów z regularnego budże­
tu; U N IC EF planuje poważne dostawy szczepionki i sprzętu, a U ND P 
(Program  rozwoju O NZ) przewiduje 1,9 min doi. na rozwój produkcji 
szczepionek i kontrolę ich jakości. Oprócz wym ienionych źródeł przew i­
dziany jest poważny udział środków uzyskanych na zasadzie w ielostron­
nych i dwustronnych porozumień.

Do sierpnia 1979 т. zgłosiło swój udział w  rozszerzonym programie 
szczepień 91 krajów, w  tym  37 w  A fryce, 27 w  środkowej i południowej 
Am eryce, 9 w  regionie wschodnim Morza Śródziemnego, 10 w  południo- 
wowschodniej A zji, 5 w  regionie Zachodniego Pacyfiku oraz 3 w  regionie 
europejskim. W  krajach tych rodzi się co roku, wg danych szacunko­
wych, około 77 m ilionów dzieci, które powinny być poddane szczepieniom.

Powodzenie rozszerzonego programu szczepień będzie zależeć od aktyw ­
ności i konsekwencji realizacji tego programu ze strony krajów, które 
przystąpiły do szczepień, od pomocy technicznej SOZ, U N IC EF i kra­
jów  posiadających duże doświadczenie w  organizacji szczepień oraz od 
pomocy finansowej i materiałowej ze strony wym ienionych w yżej 
i  innych organizacji oraz krajów, których dobrowolne świadczenia 
składają się na fundusz programu szczepień.

W y k o r z e n i e n i e  o s p y  w  ś w i e c i  e. Rok 1978 był pierwszym  
rokiem w  historii ostatnich kilku tysięcy lat bez zachorowania na ospę 
endemiczną, a 26 października 1979 r. m inęły dwa lata od ostatniego za­
chorowania na ospę w  mieście Merka (poł. Somalia). Międzynarodowe 
komisje potw ierdziły fakt wykorzenienia ospy w  czterech krajach Rogu 
A fryk i —  Dżibuti, Etiopia, Kenia i Somalia, a tym samym potw ierdziły 
wykorzenienie ospy w  świecie. W  grudniu 1978 r. grupa ekspertów z 16 
krajów  powołana przez Dyrektora Generalnego SOZ jako Światowa K o­
misja dla Potw ierdzenia W ykorzenienia Ospy stwierdziła, że nie ma w  
świecie terenu, gdzie występowałaby ospa i że już 130 państw oświadczy­
ło, iż nie wym agają świadectwa szczepienia ospy przy przekraczaniu gra­
nicy. W  maju 1980 r. Generalny Dyrektor SOZ złoży końcowy raport 
z wykonania światowego programu zwalczania ospy przed Światowym  
Zgromadzeniem Zdrowia.

Zakres problematyki chorób zakaźnych w  świecie jest bardzo szeroki. 
W ymieniono tutaj tylko najważniejsze problemy, na których koncentruje
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T a b e l a  I. Choroby zakaźne w Polsce

N r  wg k la ­
sy fik ac ji 
m ięd zy­

narodow ej

Mediana w  1. 1972—-1976

Jednostka chorobowa liczba
zachoro­

wań

zapadal­
ność na 
100 000

liczba
zgonów

1 2 3 4 5

Dur brzuszny 001 275 0,80 3
Dury rzekom e A.B.C. 002 34 0,10 3
Inne salm onelozy 003.9 3 564 10,6 _
Czerwonka 004.006 7 105 21,0 3

Zatrucia pokarm ow e baktery jne 
botu lizm 005.1 307 0,90 5*
salm onelozy 003.0 2 916 8,7 18
enterotoksyna gronkow cow a 005.0 1 129 3,3 23
Cl. perfringens 005.2 24 0,07 —
inne 005.8 4 402 12,8 —

grzybam i N988.1 615 1,8 _
chem iczne N988.2, 109 0,32 _

Biegunki u dzieci do lat 2

N998.9;N989

008.009 32 427 2973,0 453
Błonica * 032 5 0,02 0
Krztusiec 033 2 675 7,9 6
Paciorkow cow e zap. gardła 034.0 18 527 55,0
Płonica 034.1 21 939 65,1 1 5
Róża 035 2 450 7,4 U
Tężec 037.670 112 0,32 51
Zapalen ie opon mózg. rdzen iow . 
m en ingokokow e 036 228 0,7 33
inne baktery jne 320 1 509 4,5 392
en terow iru sow eKCoxsack ie, ECHO, 

surow icze n ieokreślone) 045
j 2 112 6,3 7

lim focytow e 079.2 —
Ospa w ietrzna 052 98 350 291,3 5
Odra 055 146 664 431,1 72
Różyczka 056 57 251 171,6 1
Zapalen ie mózgu 
arbow irusow e 062— 064 27 0,1 6
w irusow e nieokreślone 065 120 0,4 63
inne 323 * 231 0,7 313
W irusow e zapalen ie w ątroby 070 N999.2 75 752 224,8 393
Zapalen ie przyuszn icy nagm inne 072 99 788 296,2 3
Tasiem czyca 122.123 3 413 10,2 5
Św ierzb 133.0 46 348 137,6 —
G rypa 470— 474 2 099 836 6232,6 538
Tu larem ia 021 2 0,006 la
W ąglik 022 3 0,01 Oa
Bruceloza 023 166 0,5 2a
L isterioza 027 5 0,01 —
Różyca 027.1 569 1,7 —
Porażen ie dziecięce nagm inne * 040— 043 21 0,06 1
W ściek lizna * 071 1 0,003 1
Papuzia choroba i inne orn itozy 073 1 0,003 —
M ononukleoza 075 663 1,9 Oa
Jaglica 076 4 0,01 —
Dur plam isty i inne rikets jozy 080— 083 12 0,03 1
Zim nica 084 12 0,04 Oa
Żółtaczka zakaźna krętkow a 

i inne zakażenia krętkow e 100 €5 0,2 4a
G rzyb ica w oszczynowa strzygąca 

drobnozarodnikowa 110 4210 12,5 За
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w  latach 1972— 1978. Zachorow ania i zgony
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c.d. tab. I

Legenda: —  brak in fo rm acji; 0 —  zachorowań nie notowano; * zw ery fik ow an o w  
od 1975 r. dotyczą 323.0.54 a zgony re jestrow ano w yłączn ie  z numerem  

Autor w yraża  podziękow anie p. Jerzem u P iątkow skiem u za opracowanie tabeli

się obecnie uwaga Św iatowej Organizacji Zdrowia i zrzeszonych w niej 
państw. W e wszystkich przedstawionych w yżej programach jest w idoczny 
udział specjalistów z Polski, którzy byli inicjatorami niektórych progra­
mów, uczestniczą w  ich realizacji i biorą udział w  komitetach doradczych, 
które oceniają dotychczasowy przebieg prac i inspirują dalsze prace.

S Y T U A C J A  W  PO LSC E

Mimo na ogół korzystnej sytuacji epidemiologicznej chorób zakaźnych 
w Polsce w  1978 r. daje się zauważyć niepokojące zjawiska, które mogą 
świadczyć o pogorszeniu się warunków sanitarno-higienicznych na niektó­
rych odcinkach. Nastąpił znaczny wzrost liczby z a k a ż e ń  ż o ł ą d k o -  
w o - j e l i t o w y c h  'wywołanych przez pałeczki Salmonella. W  szczegól­
ności wzrosła liczba zatruć pokarmowych z 2591 w  1977 r. do 5133 w  
1978 r. Wzrosła również liczba zakażeń pałeczkami Salmonella, oznaczo­
nych w m iędzynarodowej klasyfikacji chorób nr 003.9, odpowiednio z 5599 
do 9310. Zakażenia pokarmowe i zatrucia pałeczkami Salmonella są prze­
ważnie związane ze spożyciem pokarmów pochodzenia zwierzęcego, a zw ła­
szcza zakażonych przetworów  mięsnych. Wzrosła również w  1978 r. liczba 
z a t r u ć  t o k s y n ą  b o t u l i n o w ą  z 301 zachorowań w  1977 r. do 387 
oraz z 3 do 14 zgonów.

Zm niejszyła się natomiast o 28% liczba zachorowań na d u r b r z u s z ­
n y  i d u r y  r z e k o m e  razem wzięte, ze 144 do 104. Zmniejszyła się tak­
że o 11% liczba zachorowań na biegunki dzieci do 2 lat, z 36 997 do 32 904. 
Od kilku lat wyraźna jest tendencja zniżkowa liczby zachorowań na 
c z e r w o n k ę ;  średnia roczna liczba zachorowań (mediana) za lata 1972—
1976 wynosiła 7105 zaś w 1977 r. —  3524 i w  1978 r. —  2961. Trudno 
ocenić, w  jakim  stopniu zmiany te są wyrazem  poprawiającej się sytuacji 
epidemiologicznej, a na ile w pływ a na nie pogorszenie diagnostyki czer­
wonki, wykrywania i rejestracji zachorowań. W  czasie epidemii czerwonki 
w  Szczecinie w  1979 r. stwierdzono np., że w  pracowni bakteriologicznej 
stosowano niewłaściwie przygotowane podłoża, które nadmiernie hamo­
w ały wzrost pałeczek czerwonki i zm ieniały w ygląd hodowli. Zm niejszy­
ła się też liczba przypadków zatrucia enterbtoksyną gronkowcową z 1277 
w  1977 r. do 578 w  1978 r. (tab. I).

N iepokojącym  zjawiskiem  jest wzrost liczby zachorowań na ś w i e r z b .  
Średnia roczna liczba przypadków świerzbu (mediana) w  latach 1972-1976 
wynosiła 46 348, w  roku 1977 zarejestrowano 76 686 przypadków, a w 
1978 r. —  118 174. Ten gwałtowny wzrost liczby zachorowań w  ostatnich 
latach świadczy o nieskuteczności dotychczasowego zwalczania świerzbu 
i powinien być sygnałem alarmowym dla podjęcia szeroko zakrojonej akcji



N r 1 Choroby zakaźne w Polsce 19

leczenia i zapobiegania świerzbowi w  środowiskach zagrożonych tą choro­
bą.

Korzystnie kształtowała się natomiast sytuacja epidemiologiczna chorób 
zakaźnych wieku dziecięcego objętych systematyczną akcją szczepień: 
błonica, tężec, krztusiec i poliom yelitis. W  roku 1978 zgłoszono tylko 
jeden przypadek błonicy, w  roku 1977 nie było ani jednego zachoro­
wania na błonicę. Zachorowanie zgłoszone w  1978 r. dotyczyło dziew­
czynki w  wieku 2 lata mieszkającej w  miejscowości Dłużewo, woj. szcze­
cińskie, u której w  marcu w ystąpiły ob jaw y błoniczego zapalenia spojó­
wek. Rozpoznanie kliniczne poparto badaniem mikroskopowym i hodowlą 
bakterii na podłożu Lóflera, ale nie wykonano badań wymag&nych dla 
pełnej identyfikacji maczugowców błonicy. Oprócz maczugowców błoni­
cy  wyhodowano również z oka gronkowce ropotwórcze. N ie jest to w ięc 
należycie potwierdzone rozpoznanie błonicy. W  roku 1978 nie stw ierdzo­
no ani jednego zachorowania na t ę ż e c  wśród dzieci i m łodzieży do 
20 roku życia. Liczba zachorowań na tężec wśród ogółu ludności zm niej­
szyła się ze 115 w  1977 r. do 105 w  1978 r. (w g dat rejestracji). Zm niej­
szyła się również liczba zachorowań na poliom yelitis  z 9 do 6 przypad­
ków, co oznacza dalszy w yraźny spadek liczby zachorowań w  stosunku 
do średniej rocznej (mediany) za lata 1972— 1976, która wynosiła 21 za­
chorowań. Zmniejszyła się również liczba zachorowań na k r z t u s i e c  
z 1068 w  1977 r. do 633 w  1978 r.

Zm niejszyła się ponadto o 15% liczba zachorowań na w i r u s o w e  z a ­
p a l e n i e  w ą t r o b y  z 76 516 w  1977 r. do 65 283 w 1978 r.

Wzrosła natomiast w  roku 1978 liczba zachorowań na o d r ę ;  średnia 
roczna liczba przypadków w  latach 1972— 1976 wynosiła 146 664, liczba 
zachorowań w  1977 r. —  44 949, a w  i 978 r. —  84 073. Szczepieniom prze- 
ciwodrowym  należy przypisać zmniejszenie się liczby zachorowań w  sto­
sunku do mediany z lat 1972— 1976, ale szczepienia te nie doprowadziły 
jeszcze do opanowania powtarzającego się co 2— 3 lata epidemicznego 
wzrostu zachorowań na ■odrę. Ten epidemiczny wzrost w  1978 r. był jed­
nak słabiej zaznaczony niż poprzednie dwie epidemie w  1973 r. oraz 
1975/1976 r.

W  roku 1978 wystąpiła w  Polsce duża epidemia ś w i n k i  —  170 519 
zachorowań. Oznaczało to wzrost o 74% w  stosunku do roku 1977 —  
97 847 przypadków i o 71% w  stosunku do średniej rocznej liczby zacho­
rowań w  latach 1972— 1976 wynoszącej 99 788. Obok grypy i wirusowego 
zapalenia wątroby, świnka należy do najważniejszych problemów chorób 
zakaźnych w  Polsce. Nadeszła już pora, aby podjąć prace nad przygoto­
waniem szczepionki przeciw  śwince i przygotować się do szczepienia 
dzieci.
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Wzrosła również w  1978 r. liczba zachorowań na g r y p ę  z 1 750 788 
w  1977 r. do 3 058 798. Była to epidemia średnich rozmiarów wywołana 
wirusami A2 Texas i A2 H ong-Kong.

Nadal utrzym uje się korzystna sytuacja epidemiologiczna d u r u  
w y s y p k o w e g o .  W  roku 1978 zarejestrowano 8 zachorowań, ale by­
ło w  tej liczbie tylko sześć przypadków naturalnego zachorowania na 
dur w ysypkow y nawrotowy, a pozostałe dwa by ły  to zachorowania spo­
wodowane zakażeniami laboratoryjnym i w  pracowni duru wysypkowego 
w  Krakowie. Spośród 6 przypadków sporadycznego duru wysypkowe­
go —  4 ‘w ystąpiły w  Warszawie, 1 w  Lubliniie i 1 iw Lidzbarku W armiń­
skim (woj. olsztyńskie). Wśród chorych na dur nawrotowy były cztery 
kobiety w  wieku 49, 49, 54 i 69 lat oraz dwóch mężczyzn w  wieku 
69 i 74 lata. D w oje chorych przebyło pierwszy raz dur w ysypkowy 
w  okresie I w ojny światowej, tro je w latach 1940— 1945. Od jednego 
chorego w  wieku 69 nie uzyskano informacji, kiedy chorował po raz 
pierwszy na dur wysypkowy.

Od kilku lat obserwuje się wzrost liczby zachorowań na m a l a r i ę .  
W  latach 1972— 1976 rejestrowano średnio rocznie 12 przypadków ma­
larii, w  1977 r. —  27, a w  1978 r. —  35. Wszystkie przypadki malarii 
rozpoznane w  Polsce, to zachorowania importowane z krajów, gdzie ma­
laria panuje endemicznie. Chorzy ci w ym agają szybkiego i skutecznego 
leczenia oraz sprawnego nadzoru epidemiologicznego, gdyż w  Polsce w y ­
stępują komary zdolne przenosić pierwotniaki zimnicy, a w ięc istnieje 
możliwość powstania ognislk endemicznych.

L iczby zachorowań i zgonów na choroby zakaźne i pasożytnicze podle­
gające zgłaszania w  Polsce a zarejestrowane w  latach 1972— 1976 (me­
diany) oraz w  roku 1977 i 1978 są przedstawione w  tabeli I.

/
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OF TH E  W O R L D  S IT U A T IO N
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Danuta N aruszewicz-Lesiuk *

OD RA

W  1978 roku /wystąpił typow y dla odry w  Polsce okresowy wzrost 
liczby zachorowań. Ogółem zarejestrowano 84 073 zachorowania, tj. o 39 
tys. przypadków więcej iniż w  1977 roku, zapadalność wyniosła 240,1 na 
100 000 mieszkańców. Liczba zachorowań zaczęła narastać już w  czw ar­
tym  kwartale 1977 roku, a nasilenie epidemiczne utrzymało się przez 
cały rok 1978 (rye. 1). N iem niej jednak w  czwartym  kwartale tego roku 
liczba zachorowań —  14 735 była niższa niż w  kwartałach: pierwszym —  
22 808 i  drugim —  36 584. Zapowiada to wystąpienie kolejnego okresu 
m iędzy epidemicznego.

Zwraca uwagę fakt, że zapadalność w  1978 roku była niższa niż 
w  ostatnich latach epidemicznych (1973, 1975 i 1976), a nawet była niż­
sza niż zapadalność notowana w  latach m iędzyepidemicznych w  okresie

Rye. 1. Sezonow y rozkład zachorowań na odrę w  Polsce w  latach 1974— 1978 (w g
2-tyg. okresów  czasu).

* —  pomoc techniczna M irosław  W orow sk i



22 D. Naruszewicz-Lesiuk N r 1

T a b e l a  I. Odra w  Polsce w  latach 1970— 1978

R o k Zachorow ania Zgony Zapadalność 
na 100 000

Um ieralność 
na 100 000

1970 125.572 94 382,8 0,3
1971 184.304 154 562,8 0,5
1972 109.112 77 330,5 0,2
1973 196.109 109 587,8 0,3
1974 70.857 27 210,3 0,1
1975 146.930 61 431,1 0,2
1976 125.168 72 364,3 0,2
1977 44.949 22 129,5 0,06
1978 84.073 37 240,1 0,11

przed wprowadzeniem szczepień przeciiw odrze w  Polsce (tab. I), co 
świadczy o utrwaleniu .sdę tendencji do spadku zapadalności.

M imo że nasilenie epidemiczne objęło prawie cały kraj, to jednak 
zapadalność różniła się dość znacznie w  poszczególnych województwach 
(tab. II):

—  wzrost zapadalności wystąpił ogółem w  40 województwach. W  po­
równaniu do 1977 roku najw iększy wzrost zapadalności zarejestrowano 
w  województwach: piotrkowskim —  12-krotny; leszczyńskim —  10-krot- 
ny i kaliskim —  7-krotny; od 4 do 6-krotnie wzrosła zapadalność w  w o­
jewództwach: katowickim, ostrołęckim, poznańskim, siedleckim, szczeciń­
skim (4 X ), sieradzkim (5 X ), łomżyńskim (6X)> dwu- i trzykrotnie w zro­
sła zapadalność w  9 województwach.

Zapadalność przekraczającą średnią krajową zanotowano w  24 w o­
jewództwach; najwyższa zapadalność wystąpiła w  w ojewództw ie m ie j­
skim krakowskim —  610, zapadalność powyżej 500 na 100 000 wystąpiła 
w  województwach; słupskim, szczecińskim, tarnobrzeskim, a powyżej 
400 na 100 000 w  województwach: kieleckim, koszalińskim, łomżyńskim.

—  spadek zapadalności w  porównaniu z 1977 rokiem wystąpił w  9 
województwach, przy czym w  województwach: rzeszowskim —  zapadal­
ność zmniejszyła się 6-krotnie, a w  w ojew ództw ie ciechanowskim 4-krot- 
nie, najniższa zapadalność na odrę w  kraju wystąpiła w  w ojewództw ie 
gdańskim —  30 na. 100 000 mieszkańców (w  1977 —  20).

Na podstawie danych uzyskanych iz 80 wylosowanych terenów Polski 
można stwierdzić, że w  1978 roku, z ogólnej liczby zachorowań, jakie tam 
zarejestrowano, 43,5% przypadków dotyczyło dzieci w  wieku 0— 4 lata 
i 40,6% dzieci w  wieku 5— 9 lat. Szczegółowe dane dotyczące zapadal­
ności i częstości względnej zachorowań w  grupach wieku przedstawia 
tabela III. Zwraca uwagę fakt, że mimo nasilenia epidemicznego, wśród 
dzieci w  wieku do 12 m iesięcy życia włącznie zanotowano najniższą od 
1961 roku (tj. od czasu kiedy analizuje się w  Polsce zachorowania na 
odrę w g  wieku) zapadalność —  220 na 100 000 dzieci. Z ogólnej liczby 
przypadków odry na dzieci w  tym wieku przypada 1,9% zachorowań, pod­
czas gdy w  latach 1961—r4 977 przypadało przeciętnie 3,5%.

Nadal utrzymuje się niewielka przewaga zapadalności mężczyzn —  
233,1 w  porównaniu do zapadalności kobiet —  209,8, odpowiednio odset­
ki zachorowań wynoszą 51,2 i 48,8.

Zapadalność w  mieście —  258,4 była wyższa niż na wsi —  176,2; róż­
nica w  zapadalności była jednak mniejsza n iż obserwowano to w  po­
przednich latach epidemicznych. Podobnie jak w  1977 roku bardzo w y ­
soka zapadalność wystąpiła na terenie miast Uczących od 20 do 50 tys.
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T a b e l a  II. Odra w  Polsce w  latach 1972— 1978
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mieszkańców. Najwyższą zapadalność zanotowano jednak w  miastach 
powyżej 100 000 mieszkańców (tab. IV ).

W  1978 roku zarejestrowano 37 zgonów z powodu odry. Umieralność 
wyniosła 0,11 na 100 000 ludności i była wyższa na terenie w iejskim  1—  
0,14 niż miejskim 0,08. W  1978 roku nie było zgonów z powodu odry 
w  25 województwach (tab. II). W  dwu województwach: chełmskim i  ko ­
nińskim zgony z powod'u oidry nie występują już od 4 lat, tj. od 1975 ro­
ku, w  czterech województwach od 3 lat: ciechanowskim, poznańskim,

T a b e l a  I I I .  Zapadalność i częstość w zględna zachorowań 
na odrę w  latach 1977 i 1978 w/g w ieku  na w ybranych  te- 

renach Polsk i

Zapadalność na 100 000 c ^ st° ść, w i ę d n ą  
W i e k ___  (odsetki)

1977 1978 1977 1978

0 237,7 220,4 3,9 1,9
1 980,9 1575,0 15,4 13,2
2 858,9 1763,8 12,5 13,6
3 631,7 1019,3 8,9 7.6
4 654,0 978,2 9,0 7,2
5 694,3 1016,0 9,3 7,2
6 702,3 1118.0 9,3 7,8
7 673,8 1409,0 8,3 9,2
8 537,8 1433,4 6,7 9,5
9 425,1 1067,8 5,2 7,9

10—14 148,6 372.7 9,7 12,9
15— 19 15,1 23,6 1.2 1,0
20— 24 3,8 '3,6 0,3 0,2
25— 29 1Д 3,6 0,08 0,1
30— 34 1,2 1,6 0,06 0,04
35— 39 0,2 0,9 0,01 0,03
40— 44 0,4 0,5 0,02 0.01
45— 49 — _ _ —

50— 54 0,2 0,2 0,01 0,01
55— 59 0,3 — 0,01 —

60 + 0,3 0,2 0,03 0,01
łSTN — — 0,08 1,6

Ogółem: 119,1 221,1 100,0 100 ,0__
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T a b e l a  IV. Zapadalność na odrę w  latach 1977 i 1978
w/g środowiska na wybranych terenach Polski

R ok
sroaow isKo

19 77 19 7 8

M iasto ogółem 121,7 258,4
w  tym :

<  20 tys. 104,7 188.4
20 do 50 tys. 197,3 304,0
50 do 100 tys. 100,8 195,8
>  100 tys. 103,1 316,4

W ieś ogółem 115,2 176,2

Ra z e m: 119,0 221,1

T a b e l a  V. L iczba i odsetek dzieci zaszczepionych p rzec iw  odrze według roku
urodzenia.

przemyskim i sieradzkim. Najwyższa umieralność wystąpiła w w o je ­
wództwach: leszczyńskim i szczecińskim —  i wynosiła 0,57, a ponadto 
wysoką umieralność 'zanotowano w  województwach tarnowskim —  0r51 
i suwalskim —  0,48. W  pozostałych województwach umieralność była 
w  granicach od 0,06 do 0,33.

Z ogólnej liczby 37 zgonów 12 wystąpiło u dzieci w  w ieku do 12 m ie­
siąca życia i 10 zgonów u dzieci w  wieku od 13 do 24 miesiąca. Ogółem 
w  grupie w ieku 0— 4 lata zanotowano 28 zgonów.

W  1978 roku kontynuowano akcję szczepień przeciw  odrze. Zgodnie 
z rozporządzeniem Ministra Zdrowia i Opieki Społecznej z dnia 22. X II. 
1975 r. i aktualnym kalendarzem szczepień obowiązkowi szczepienia 
przeciw  odrze podlegają dzieci w  wieku 13— 15 miesięcy. Nadal stoso­
wana jesit szczepionka żywa, ze szczepu Leningrad 16 charakteryzująca 

. się wysoką skutecznością i niską odczynowością.
W  1978 roku zaszczepiono przeciw  odrze ogółem około 743 łys. dzieci. 

W  tabeli V  zestawiono dane dotyczące stanu zaszczepienia dzieci urodzo­
nych w  latach 1971— 1977.

Z punktu widzenia skuteczności akcji szczepień największe znaczenie 
ma stopień uodpornienia najmłodszych dzieci. Pod tym  względem sytua­
cja w  porównaniu do 1977 roku uległa niew ielk ie„ poprawie, a miano­
wicie w  1978 roku zaszczepiono ogółem 50% dzieci urodzonych w  1977 r. 
i doprowadzono do zaszczepienia 75,9% dzieci urodzonych w  1976 r. 
(tab. V).

Należy zwrócić uwagę na to, że m iędzy województwam i zachodzą duże 
różnice w  stanie zaszczepienia dzieci (ryc. 2a i b). A ż w  24 w ojew ódz­
twach objęto szczepieniami poniżej 50% dzieci urodzonych w  1977 roku.
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Ryc. 2a. Szczepienia p rzec iw  odrze w  Polsce (stan na 31. X II .  1978 r.). Odsetek za­
szczepionych dzieci z rocznika 1976 w g  w o jew ództw .

Ryc. 2b. Szczepienia p rzec iw  odrze w  Polsce (stan na 31. XTI. 1978 r.). Odsetek 
zaszczepionych dziec i z rocznika 1977 w g w o jew ództw .

\

Odsetek zaszczepionych dzieci z rocznika 1977 wahał się od 19,9 —  
w  w ojew ództw ie zamojskim do 74,7% w  w ojew ództw ie włocławskim, 
w  którym  odsetek uodpornionych dzieci w  trzech najmłodszych roczni­
kach jest najwyższy w Polsce (zaszczepiono 91% dzieci w  1976 r. i 93,4% 
z 1975 r.).



Z przeprowadzoną akcją szczepień można wiązać obserwowaną w  ostat­
nich latach tendencję do spadku zapadalności. Nadal jednak odsetek za­
szczepionych dzieci jest zbyt niski, aby zapewnić trwałą poprawę sytuacji 
epidemiologicznej odry, czego wyrazem  jest utrzym ywanie się okreso­
wości epidemii odry.

Д. Н а р у ш е в и ч - Л е с ю к

К О Р Ь

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

M E A SLE S

I



1. P rzeg ląd  E p idem io logiczny jest organem  Państw ow ego Zakładu H ig ien y  i  P o l­
skiego Tow arzystw a  Ep idem io logów  i L ek a rzy  Chorób Zakaźnych.
Redakcja Przeg lądu  Epidem iologicznego zam ieszcza:
a ) prace doświadczalne, terenow e i poglądow e z dziedziny ep idem iologii i je j 

pogranicza;
b) prace kliniczne, poglądow e oraz doniesienia k lin iczne z zakresu chorób 

zakaźnych;
c) streszczenie z prac obcych;
d) oceny książek;
e) sprawozdania z działalności poszczególnych O ddzia łów  Polsk iego T o w a rzy ­

stwa Ep idem iologów  i L ek a rzy  Chorób Zakaźnych.
2. Prace przeznaczone do druku pow inny być nadsyłane do R edakcji w  2 egzem ­

plarzach maszynopisu, form at A4, pisane jednostronnie, z zachowaniem  m ar­
ginesu 4 cm z lew e j strony i podw ójnych  odstępów  pom iędzy w ierszam i (31 
w ierszy  na stronie). K artk i pow in ny być numerowane.

3. Praca pow inna m ieć następujący układ.
a) IM IĘ  (pełne) i N A Z W IS K O  autora (ów );
b) T Y T U Ł  P R A C Y  (m ożliw ie  krótk i);
c) N A Z W A  IN S T Y T U C J I (w  p ierw szym  przypadku);
d ) IM IĘ  (p ierw sza litera ) i N A Z W IS K O  k ierow n ika  zakładu;
e) K R Ó T K IE  STR E S Z C ZE N IE  pracy (jaskółka), umieszczone m iędzy tytułem  

a tekstem, k tóre pow inno w prow adzić  czyte ln ików  w  treść pracy, n ie p rze­
kraczające 3— 5 zdań (4— 6 w ierszy  druku);

f )  W S TĘ P , w prow adza jący  zw ięź le  w  zagadnienie, pow in ien  być m ożliw ie  
krótk i;

g) M A T E R IA Ł  I M E T O D Y  doświadczeń należy podać jasno i wyczerpująco, 
pow ołu jąc się na piśm iennictwo. W  przypadku zastosowania nowych, o ry ­
ginalnych m etod lub w łasnych m odyfikac ji dopuszczalne jest podanie do­
kładnego opisu;

h) W Y N IK I  B A D A Ń  na leży  przedstaw ić zw ięźle, na jlep ie j w  form ie  tabel; 
w yk resów  lub rycin ;

i) O M Ó W IE N IE  pow inno zaw ierać krytyczną ocenę w yn ik ów  w łasnych badań 
na tle p iśm ienn ictwa;

j) W N IO S K I należy sprecyzow ać w  punktach lub podać krótko w  fo rm ie  op i­
sowej;

k ) STR E S Z C ZE N IE  pow inno rekap itu low ać w  na jkrótszy sposób fak ty  i w n io ­
ski zaw arte w  pracy. Pow inno być zrozum iałe bez potrzeby czytania całej 
pracy i w  zasadzie nie pow inno zaw ierać w ięce j, n iż 20 w ierszy  m aszyno­
pisu. Streszczenia w  języku polskim  należy dołączyć w  3 oddzielnych egzem ­
plarzach, z podaniem  im ien ia (p ierw sza litara ) i nazw iska oraz tytułu pracy;

1) P IŚ M IE N N IC T W O  w  zasadzie nie pow inno zaw ierać w ięce j, n iż kilkanaście 
pozycji. Musi być ułożone w  porządku a lfabetycznym , w  grupach liczących 
po 10 pozycji. N a le ży  uw zględn ić w yłączn ie  te prace, na które ■ autor po­
w o łu je  się w  treści. P rzy  cytowaniu  prac w  tekście należy podawać w  na­
wiasach ty lko liczbę porządkową odnośnej pub likacji w  spisie piśm iennictwa, 
a nie podawać roku; należy unikać częstego cytow an ia  nazw isk w  tekście. 
W  w yk az ie  p iśm ienn ictwa w inna być zachowana następująca kolejność: 
a) nazw isko autora, b) p ierw sza litera  im ien ia, c) ty tu ł czasopisma w  uzna­
nym skrócie, d ) rok, tom, numer oraz p ierw sza strona prac. Dla książek, 
ponadto tytu ł oraz m iejsce i rok wydania.

4. M A T E R IA Ł  IL U S T R A C Y J N Y  (tabele, ryciny, fo togra fie ), ograniczony do n ie­
zbędnego m inimum, należy załączyć do pracy w  oddzielnej kopercie. Na od w ro ­
cie każdej ryc in y  należy podać: nazwisko autora, tytu ł pracy, ko le jn y  numer 
ryciny, oraz oznaczyć je j dół i górę. F o togra fie  w in n y  być dostarczone ostre, 
wykonane na błyszczącym  papierze, rysunki czarnym  tuszem na kalce tech ­
nicznej, w  w ym ia rze  przyszłe j reprodukcji lub w iększe, op isy w ykonane 
pismem technicznym. Na oddzie lnej kartce należy zam ieścić podpisy pod 
ryciny. Tabele  należy pisać na m aszynie (n ie mogą być na błyszczącym  pa­
p ierze), na oddzielnych stronach i ponum erować kolejno cyfram i rzym skim i

R EG U LAM IN  O G ŁA S ZA N IA  PRAC
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Aniela Adonajło

KR ZTU SIE C

W  1978 r. w  Polsce zaznaczył się spadek liczby zachorowań na krztu­
siec w  porównaniu z 1977 rokiem: zarejestrowano 633 zachorowania, a za­
padalność 1,8/100 000 była ponad trzykrotnie niższa od mediany w latach 
1972— 1976 (tab. I).

Do wojew ództw , w  których zapadalność była kilkakrotnie wyższa od 
, średniej krajowej, należały: woj. nowosądeckie —  12,1/100 000, miejskie 

krakowskie—  7,2 i radomskie —  5,1. N ie inotowano krztuśca w  1978 r. w  
3 województwach: konińskim, leszczyńskim i pilskim, a w  4 w ojew ódz­
twach notowano tylko pojedyncze przypadki.

Różnica w  zapadalności na krztusiec w  mieście i  na wsi jest nieznaczna: 
miasto —  1,8, w ieś —  1,7 na 100 000, natomiast udział odsetkowy cho­
rych jest w iększy w  mieście: miasto *—  55,8%, w ieś —  44,2% (tab. II). W  
mieście zaznacza się wyższa zapadalność i w iększy udział odsetkowy płci 
żeńskiej.

Analiza zapadalności, dotycząca miast o różnej liczbie mieszkańców, 
wykazuje, że największą zapadalność —  2,3/100 0Ó0 obserwowano w  du­
żych miastach, powyżej 100 000 mieszkańców, a najniższą —  1,2, w  ma­
łych miastach, o liczbie ludności poniżej 20 000 (tab. III).

Zapadalność dzieci w  wieku od 0 do 4 lat, wynosiła 13,4 na 100 000, 
najwyższa wśród niemowląt —  26,9/100 000 oraz dzieci w drugim i trze­
cim roku życia (na podstawie danych z wybranych terenów). Najw iększy 
udział odsetkowy w  ogólnej liczbie chorych na krztusiec m iały dzieci w 
wieku od 0 do 4 lat (tab. IV ). U dzieci wstępujących do szkoły, 7-letnich, 
zaznacza się wzrost zapadalności na krztusiec —  w  porównaniu z dziećmi 
w  wieku przedszkolnym; wynosi ona 9,5/100 000 u dzieci w wieku 7 lat 
i' 7,8 w wieku 8 lat. Wzrost zapadalności w wieku 7-8 lat dotyczy właści­
w ie tylko płci żeńskiej. W iększy jest również procentowy udział dzieci 
w  tej grupie wieku (tab. IV ).

Analiza zapadalności w zależności od wieku i środowiska (miasto —  
wieś), wykazuje, że na wsi zapadalność niemowląt jest wyższa: wieś —  
30,8, miasto —  22,2/100 000, natomiast w  wieku od jednego do trzech lat 
zaznacza się wyższa zapadalność dzieci miejskich (tab. V). U dzieci sie­
dmioletnich zapadalność jest znów wyższa na wsi —  15,5 niż w  m ie­
ście —  3,2/100 000.

Rozkład zachorowań według miesięcy roku nie wykazał określonej se­
zonowości zachorowań na krztusiec; w ięcej zachorowań przypadało na 
lipiec, wrzesień i listopad.

Hospitalizacją w  1978 r. objęto 25,6% chorych na krztusiec (w  1977 r.
—  16,5% chorych).
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T a b e l a  I. Krztusiec w  Polsce w  latach 1972— 1978. Zachorowania i zapadalność
wg województw

W ojew ództw o

P O L S K A £675 7,9 1068 3,1 033 1.8

st. warszawskie 116 5,7 103 4,7 51 2,3
bialskopodlaskie 8 2,9 3 1,1 5 1,8

’ b iałostockie 34 5,5 20 3,2 2 0.3
bielsk ie 43 5,6 11 1.4 17 2,1
bydgoskie 80 8,1 48 4,7 6 0,6
chełm skie 19 8,5 11 4,9 1 0,4
ciechanowskie'1 17 4,3 3 0.7 2 0,5
częstochowskie 24 3,3 12 1.6 19 2,6
elb ląskie 15 3,6 6 1,4 2 0,5
gdańskiej 84 6,9 14 1,1 18 1,4'
gorzow sk ie 13 3,1 7 1,6 1 0,2
je len iogórsk ie 9 1,9 3 0,6 7 1,4
kalisk ie 21 3,3 8 1,2 4 0,6
katow ick ie 269 7,8 73 2,1 28 0,8
k ieleck ie 57 5,6 35 3,3 13 1,2
konińskie 1,7 18 4,2 0 0
koszalińskie 23 5,4 10 2,3 2 0,4
m iejsk ie  'k ra­

kow sk ie 166 15,0 132 11,5 83 7,2
krośnieńskie 51 12,2 2 0,5 U 2,5
legn ick ie 16 3,9 8 1,9 3 0.7
leszczyńskie 3 0,9 ’ 1 0,3 0 0
lubelskie 43 4,9 79 8.8 11 1,2
łom żyńskie 11 6,4 3 0,9 2 0,6
m iejsk ie  łódzkie 42 13,9 13 1,2 8 0,7
nowosądefckie 65 10,9 61 10,1 74 12.1
olsztyńskie 55 8,4 15 2.2 10 1.5
opolskie 54 5,7 15 1,5 17 1,7
ostrołęckie 12 3,3 8 2,2 4 1,1
pilskie 5 1,2 5 1,2 0 0
piotrow 'skie 29 5,0 8 1.4 3 0.5
płockie 9 1,9 8 1,6 5 1.0
poznańskie 25 2,2 7 0.6 5 0.4
przem yskie 18 4,9 8 2.1 8 2,1
radom skie 51 7,6 35 5,1 35 5,1
rzeiszowskie 37 6,1 26 4,2 25 4,0
siedleckie 25 4,2 15 2.5 3 0,5
sieradzk ie 9 2,3 15 3,9 1 . 0,3
sk iern iew ick ie ’; 13 3,4 7 1.8 1 0,3
słupskie 21 6,0 8 2.2 11 3,0
suwalskie 26 6,3 9 2.2 14 3,3
szczecińskie 72 8,6 19 2,2 24 2.7
tarnobrzeskie 28 5,3 31. 5,7 9 1,7
tarnow sk ie 39 6,8 25 4,3 19 3,2
toruńskie 69 12,1 5 0,8 10 1,7
w ałbrzysk ie 24 3,4 10 1.4 16 2,2
w łocław sk ie 5 1,3 3 0,7 4 1.0
w rocław sk ie ' 79 7,9 51 4,9 20 1,9
zam ojsk ie 58 12,3 38 8,1 12 2,5
zielonogórskie 34 5,9 13 2,2 7 1,2
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T a b e l a  II. Krztusiec w  Polsce w  1978 roku (wybrane tereny). Zapadalność
i udział procentowy wg płci i środowiska

T a b e l a  IV. K rztusiec w  1978 roku (w ybran e tereny). Zapadalność na 100 000 
i podział p rocen tow y w g p łci i w ieku

W  1978 r. zanotowano 5 zgonów z powodu krztuśca, umieralność ogólna
—  0,014/100 000. W  mieście zanotowano 2 zgony, na wsi —  3 zgony. Po 
jednym zgonie zanotowano w województwach: elbląskim, krośnieńskim 
i radomskim, a 2 zgony w  województw ie lubelskim. Umieralność w  woj. 
radomskim wynosiła 0,15/100 000, w  pozostałych 0,2. Wśród zmarłych, by­
ły 4 niemowlęta, w tym jedno płci męskiej oraz jedna kobieta w grupie 
wieku 60— 64 lata. Po jednym zgonie zanotowano w miesiącach: styczniu, 
kwietniu, czerwcu, sierpniu i październiku.
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T a b e l a  V. K rztusiec w  Polsce w  1978 roku. Zapadalność na 100 000 w g w ieku 
_ i środow iska (w ybrane tereny)

G rupy w ieku

Miasto W ieś Ogółem

liczba
zapadal­
ność na 
100 000

liczba
zapadal­
ność na 
100 000

zapadal-
liczba ność na 

100 000

0 19 22,2 25 30,8 44 26,3
1 19 22,8 i 3 3,8 22 13,6
2 17 22,4 5 6,7 22 14,6-
3 7 9,6 2 2,8 9 6,2
4 2 2,8 4 5,7 6 4,2
5 4 5,8 3 4,4 7 5,1
6 4 5,9 5 7,4 9 6,6
7 2 3,2 10 15,5 12 9,5
8 6 9,7 4 6,0 10 7,8
9 2 3,3 1 1,5 3 2,4

10— 14 4 1,3 ' 4 1,1 8 1,2
15— 19 0 0 2 0,5 2 0,2
20— 24 0 0 0 0 0 0
25— 29 0 0 0 0 0 0
30— 34 0 0 0 0 0 0
35— 39 0 0 0 0 0 0
40— 44 0 0 0 0 0 0
45— 49 0 0 0 0 0 0
50— 54 0 0 0 0 0 0
55— 5̂9 0 0 0 0 0 0
6 0 > 0 0 0 0 0 0

Ogółem 66 1,8 68 1,7 154 1,8

А. А д о н а й л о

К О К Л Ю Ш

A. A d o n a j ł o

P E R T U S S I S
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W  1978 r. zarejestrowano w  Polsce 15 181 zachorowań na płonicę; za­
padalność wynosiła 43,4 na 100 000 ludności. Liczba zachorowań i zapa­
dalność były  niższe niż w  1977 r. i niższe od mediany w  łatach 1975—  
1977 (tab. I). Najwyższą zapadalność na płonicę zanotowano w  następu­
jących województwach: stołecznym warszawskim —  75,2/100 000; szcze- 
oińskim —  71,4; ostrołęckim —  73,9; piotrkowskim —  77,2; miejskim 
krakowskim —  72,9. W  w ojew ództw ie piotrkowskim nastąpił w  1978 r. 
co najm niej dwukrotny wzrost zapadalności na płonicę w  stosunku do 
roku 1977, natomiast znaczny spadek zaznaczył się w  województwach: 
miejskim krakowskim, m iejskim  łódMkim, chełmskim, konińskim, kosza­
lińskim, krośnieńskim i nowosądeckim.

Najniższą zapadalność na płonicę w  1978 r. zanotowano w  w ojew ódz­
twach: konińskim —  12,8, leszczyńskim —  14,6, chełmskim —  17,8 oraz 
zamojskim —  14,2/100 000.

Analogicznie do lat poprzednich, zapadalność na płonicę w  1978 r. by­
ła wyższa ponad dwukrotnie w  mieście niż na wsi; miasto 51,0, wieś 
21,1/100 000 (na podstawie danych z wybranych terenów), zaś udział pro­
centowy ludności m iejskiej (74,5%) był trzykrotnie w iększy niż ludności 
w iejskiej (25,5%).

W  mieście zaznaczyła się przewaga płci męskiej wśród chorych (tab. 
II): zapadalność płci męskiej —  55,8; Zapadalność płci żeńskiej —  46,6/ 
/ 100  0 0 0 .

Analiza zapadalności na płonicę według liczby ludności w  miastach 
(tab. I I I )  wykazała, że najwyższa zapadalność była w  miastach o liczbie 
ludności powyżej 100 000 (66,7) oraz o liczbie ludności od 20 do 50 tys. 
(60,1), natomiast niższa była zapadalność w  miastach, liczących od 50 do 
100 tysięcy mieszkańców (29,7) i  poniżej 20 tysięcy mieszkańców (38,5). 
Podobne różnice występowały również w  1977 r.

Zapadalność wśród niemowląt w  1978 r. (10,8) wzrosła w  stosunku do 
1977 r. (7,2/100 000); udział procentowy niemowląt w  zachorowaniach 
także wzrósł i to dwukrotnie, wynosząc 0,6% wobec 0,3% w  1977 r. (tab. 
IV ). Najwyższą zapadalność, powyżej 200/100 000, obserwowano wśród 
dzieci w  wieku od 3 lat do 7 lat, a szczyt zapadalności —  powyżej 300/ 
/100 000, przypadał na dzieci w  wieku 4 lata i 5 lat. Przewaga płci żeń­
skiej w  zachorowaniach zaznaczyła się u niemowląt i dzieci w  wieku 
od 5 do 9 lat i od 10— 14 lat.

3 — Przegląd Epidemiologiczny 1/80



34 A. Adonajło N r ]

T a b e l a  I. Płonica w  Polsce w  latach 1975— 1978, zachorowania i zapadalność
wg województw

W ojew ództw o

1975— 1977
mediana

1977 r. 1978 r.

liczba
zapadal­
ność na 
100 000

liczba
zapadal­
ność na 
100 000

liczba
zapadal­
ność na 
100 000

P o l s k a 17055 50,1 16471 47,5 15181 43,4

fet. w arszaw skie 1606 72,8 1606 72,8 1685 75,2
bialskopodlaskie; 82 29,3 78 27,8 62 22,0
b iałostockie 451 73,2 355 56,9 330 52,5
bielsk ie 841 44,1 462 58,2 376 46,9
bydgoskie 422 42,6 322 31,8 427 41,8
chełmskie 61 27,6 69 30,9 40 17,8
ciechanowskie 133 33,5 121 30,3 166 41,4
częstochowskie 259 35,4 259 35,4 200 27,2
elb ląskie 251 59,6 176 41,1 173 40,0
gdańskie 507 40,1 556 43,2 475 36,3
gorzow sk ie 149 33,4 125 28,3 104 23,3
je len iogórsk ie 295 60,8 207 «2,2 225 45,8
kalisk ie 414 64,4 314 48,2 182 27,8
katow ick ie 1675 48,4 1657 46,6 1520 42,2
k ie leck ie 531 51,0 496 47,4 399 37,9
konińskie 107 25,0 107 25,0 55 12,8
koszalińskie 184 42,1 205 46,3 133 29,7
m iejsk ie  k rakow ­

skie 1066 93,2 1066 93,2 844 72,9
krośnieńskie 64 15,2 173 40,4 100 23,1
legn ickie 184 43,9 162 37,7 212 48,2
leszczyńskie 107 31,1 75 21,7 51 14,6
lubelsk ie 347 38,5 347 38,5 232 25,4
łom żyńskie 157 49,0 125 39,0 91 28,4
m iejsk ie  łódzk ie 1013 93,3 842 76,6 611 55,1
nowosądeckie 338 56,2 366 60,3 252 41,2
olsztyńskie B53 52,9 286 41,5 . 263 38,7
opolskie 443 45,2 443 45,2 366 37,3
ostrołęckie 158 43,6 158 43,6 269 73,9
p ilskie 117 27,6 117 27,6 • 161 37,7
piotrkow skie 202 34,7 192 32,8 457 77,7
p łock ie 230 48,0 259 53,3 291 59,7
poznańskie! 548 45,9 548 45,9 537 44,5
'przdimyskie 155 41,3 194 51,5 108 28,5
radom skie 251 36,9 301 44,0 189 27,5
rzeszow skie E42 39,5 261 42,0 163 25,9
siedleckie 187 31,1 219 36,3 184 30,4
Sieradzkie 171 44,3 171 44,3 131 33,9
sk iern iew ick ie 241 62,1 198 50,7 191 48,7
słupskie 171 47,1 171 47,1 194 52,9
suwalskie 253 84,9 246 58.9 172 41,0
szczecińskie 663 78,2 625 71,5 632 71,4
tarnobrzeskie 197 36,7 219 40,5 174 32,0
tarnow sk ie 198 33,7 198 33,7 123 20,8
toruńskie 253 43,3 239 40,0 245 40,6
w a łb rzysk ie 448 62,5 372 51,7 378 52,4
w łocław sk ie 157 38,8 126 31,0 225 55,2
w rocław sk ie 599 58,7 438 42,0 564 53,4
'zam ojsk ie 94 20,0 94 20,0 67 14,2
zielonogórskie 191 32,8 125 21,2 152 25,6

Zapadalność wśród dzieci miejskich w w ieku 4 lata i 5 lat była czte­
rokrotnie wyższa na w si (tab. V ). W  pozostałych grupach wieku różnica 
ta jest dwu- lub trzykrotna.
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T a b e l a  IV . P łon ica w  1978 roku (w yb ran e tereny). Zapadalność na 100 000 i po­
dzia ł p rocen tow y w g płci i  w ieku
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T a b e l a  V. Płon ica w  Polsce w  1978 roku. Zapadalność na 100 000 w g w ieku
i środowiska (w ybrane teren y)

Grupy
w ieku

M iasto W ieś Ogółem

liczba zapadalność 
na 100 000 liczba zapadalność 

na 100 000 liczba zapadalność 
na 100 000

0 12 14,0 6 7,4 18 10,8
1 58 69,5 28 35,6 86 53,5
2 156 205,8 56 75,2 212 141,1
3 286 391,2 77 107,1 363 250,3
4 387 533,1 92 131,6 479 336,1
5 343 497,1 75 109,6 418 304,2
6 260 382,4 82 121,1 342 252,0
7 216 347,3 94 145,3 310 244,3
8 152 245,6 62 93,4 214 166,8
9 133 219,8 54 81,4 187 147,5

10— 14 339 107,0 178 50,0 517 76,8
15— 19 72 18,0 27 6,4 99 12,0
20— 24 19 3,5 6 1,8 25 2,8
25— 29 6 1,2 4 1,5 10 1,3
30— 34 4 1,2 0 0 4 0,8
35— 39 0 0 1 0,5 1 0,2
40— 44 2 0,6 1 0,4 3 0,5
45— 49 0 0 0 0 0 0
50— 54 0 0 1 0,4 1 0,2
55— 59 1 0,6 0 0 1 0,3
6 0 > 0 0 0 0 0 0

Ogółem 2446 51,0 844 21,2 3290 37,4

Rozkład zachorowań wg miesięcy wykazuje większe nasilenie zacho­
rowań w  styczniu oraz kwietniu i maju.

Hospitalizowano 481 chorych, co stanowi 3,2% ogólnej liczby chorych 
na płonicę.

Ogółem z powodu płonicy i paciorkowcowego zapalenia gardła (numer 
klasyfikacyjny 034) zanotowano 3 zgony. Zgony te wystąpiły tylko 
w  mieście. Po jednym  zgonie notowano w województwach: m iejskim  
krakowskim, krośnieńskim i słupskim. Zgony dotyczyły jednego dziecka 
płci męskiej w  grupie w ieku 10— 14 lat, jednej kobiety w  grupie w ie ­
ku 20— 24 lata oraz jednego m ężczyzny w  grupie wieku 65— 69 lat. 
W  miesiącach styczniu, marcu i maju zarejestrowano po jednym zgo­
nie.

А. А д о н а й л о

С К А Р Л А Т И Н А

A. A d o n a j ł o

S C A R L E T  FEV E R
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N A G M IN N E  Z A P A L E N IE  P R Z Y U S Z N IC Y

W  roku 1978 wystąpiła nie notowana dotychczas liczba zachorowań —  
170 519, najwyższa od czasu wprowadzenia obowiązku rejestracji przy­
padków nagminnego zapalenia, przyusznicy. Zgłoszono o 72 672 zachoro­
wania w ięcej niż w  roku 1977, a zapadalność wzrosła z 282 do 487/100 000 
(taib. I). W  roku 1978 inizp wyprzedziło pod względem  zapadalności odrę, 
ospę wietrzną, różyczkę ii wirusowe zapalenie w ątroby (rye. 1).

Wzrost zapadalności wystąpił w  większości w ojew ództw . Obniżenie za­
padalności obserwowano tylko w  dziewięciu województwach, w  których 
uprzednio zarejestrowano wysoką zapadalność (taib. I).

Jedyny zgon z powodu nzp zarejestrowano w  w ojew ództw ie szczeciń­
skim.
. Nasilenie zachorowań wystąpiło w  dwóch szczytach: wiosennym od 

marca do maja oraz w  jesiennym od października do grudnia (ryc. 2).
Jak wynika z analizy zachorowań zarejestrowanych w  wylosowanych 

80 TSSE —  72% zachorowań dotyczyło dzieci w  wieku do 9 lat, a 92% 
wystąpiło do 14 troku życia. Najwyższa zapadalność od 3238 do 3501/ 
/100 000 wystąpiła wśród dzieci od pięciu do siedmiu lat (tab. II).

Podobnie jak w  latach poprzednich obserwowano niewielką przewa­
gę zapadalności chłopców w  porównaniu z zapadalnością dziewcząt do
9 lat, po czym  różnice te zacierały się (ryc. 3).

Wyższa zapadalność wystąpiła nadal w  miastach, 523 na 100 000 w  po­
równaniu z  terenami w iejsk im i 369/100 000. Jednocześnie ze znacznym 
wzrostem zachorowań na nzp zwiększyła się o 2897 liczba chorych leczo­
nych w  szpitalach; wzrósł również w  porównaniu z 1977 r. odsetek ho­
spitalizacji z 2,8% do 3,3%. Podobnie jak w  latach poprzednich wystąpiły 
znaczne wahania odsetka hospitalizowanych chorych w  poszczególnych 
województwach od 0,2% do 8,2% (tab. I).

Jak wynika z danych uzyskanych z 80 TSSE spośród 41 035 chorych 
na nzp —  hospitalizowano 1127 osób. Powikłania poświnkowe pod po­
stacią objawów neurologicznych, zapalenia jąder (najądrzy) oraz zapale­
nia (podrażnienia) trzustki w ystąp iły  u 72% hospitalizowanych. Podobnie 
jak w  1977 r. do najczęstszych powikłań stanowiących 65% należało 
świnko we zapalenie opon (tab. III). Objaw y neurologiczne w ystąpiły dwa 
razy częściej u chłopców —  zapadalność 12,5/100 000 niż u dziewcząt —  
zapadalność 4,6/100 000. Najwyższą zapadalność na świmkowe zapalenie 
opon —  51,7/100 000 zarejestrowano w  wieku od 5 do 9 lat.

Do rzadkich powikłań należało zapalenie jąder —  4,2% oraz zapale­
nie (podrażnienie) trzustki 3,4%.
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T a b e l a  II. Nagminne zapalenie przyusznicy w  wybranych
80 TSSE w  1978 roku. Zapadalność wg wieku

W iek  w  latach
Zapadalność na 

100 000
Częstość zacho­

row ań w  %

0 84,4 0,4
1 295,5 1,2
2 1061,2 4,0
3 2075,9 7,5
4 13073,7 10,9

0— 4 1252,4 24,0
5 3238,7 11.16 3501,8 11,8
7 3332,5 10,5
8 5505,1 8,0
9 1994,5 6,3

5— 9 2926,9 47,7
10— 14 1233,4 20,7
15— 19 163,7 3,4
20i> 19,4 2,8
N N — 1,4

Ryc. 3. Nagm inne zapalen ie przyuszn icy w  w ybranych  80 TSSE  w  1978 r. Z a ­
padalność w g p łci i wieku.

T a b e l a  I I I .  Pow ik łan ia  pośw inkow e u chorych hospitalizow anych

W ydaje się niezbędne dalsze śledzenie powikłań poświinkowych w  opar­
ciu o dane gromadzone co roku w wylosowanych 80 TSSE. Należy jed­
nak zaznaczyć, że w  roku 1978 stwierdzono znaczne braki w  dokumen­
tacji, tj. w  wykazach zachorowań (M ZE 113) dotyczące zarówno wieku,



płci i m iejsca zamieszkania, jak również stwierdzonych powikłań po- 
chorobowych. Zdarzały się także przypadki wielokrotnego zarejestrowa­
nia tego samego chorego. W  związku z powyższym  należy położyć w ięk­
szy nacisk na dokładność prowadzonej dokumentacji a także niezbędne 
jest systematyczne gromadzenie danych o powikłaniach poświnkowych 
w  porozumieniu z oddziałem leczącym.

i  Nagminne zapalenie przyusznic 41
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oraz zaopatrzyć w  ty tu ły  (u góry). W  odpow iedn im  m iejscu tekstu należy 
podać w  nawiasach kole jne num ery ryc in y  lub tabeli np. (ryc. i ;  lub (tab. I). 
M iejsca w łączen ia m ateriału ilustracyjnego pow inny być w ykonane zw yk łym  
o łów kiem  na marginesie.

5. Poszczególnych w y ra zów  lub zadań nie należy spacjować (czcionki rozstrze­
lone). W yra zy  lub zadania, na które autor chce położyć nacisk, należy pod­
kreślić ołówkiem , lin ią  przerywaną.

6. O ryginalna praca naukowa nie może w  zasadzie przekraczać 10 stron m aszy­
nopisu w łączając w  to tabele, w ykresy, p iśm ienn ictw o i streszczenie w  ję ­
zykach obcych (3 ryc in y  =  1 strona).

7. Doniesienia tym czasem  i doniesienia kazuistyczne z zakresu chorób zakaź­
nych nie mogą przekraczać 3 stron maszynopisu w raz z p iśm iennictwem  
i streszczeniami.

8. Prace poglądow e nie mogą przekraczać 12 stron maszynopisu.
9. K ażdy  maszynopis w in ien  być zaopatrzony pełnym  im ieniem , nazwiskiem , 

tytułem  naukowym  i aktualnym  adresem  oraz podpisem  autora.
10. Do pracy należy dołączyć pisem ne ośw iadczenie autora, że praca nie została 

i ńie zostanie złożona do druku w  innym  czasopiśm ie przed opublikow aniem  
je j w  P rzeg lądzie  Epidem iologicznym .

11. Praca musi zaw ierać aprobatę k ierow n ika zakładu czy k lin ik i potw ierdzoną 
jego podpisem.

12. Redakcja  zastrzega sobie praw o popraw ien ia usterek stylistycznych i m ia- 
now nictw a oraz dokonyw ania koniecznych skrótów , bez porozum ienia z au­
torem.

13. Redakcja nie ma obow iązku zw rotu  n ie p rzy ję tych  do druku prac lub a r ty ­
kułów.

14. P raoe oryginalne, poglądow e oraz streszczenia są honorowane.
15. A u torzy  prac oryginalnych  i poglądow ych otrzym ują po 15 odbitek na koszt 

własny.
16. W ydaw ca zastrzega sobie praw o przeznaczenia niektórych odbitek do handlu 

księgarskiego.

i
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Wiesław Magazik

G R Y P A

W  roku 1978 zarejestrowano 3 058 798 zachorowań na grypę, z tego 
podczas epidemicznego nasilenia zachorowań, które w  1978 roku trwało 
od połowy stycznia do końca marca —  2 976 747, tj. 97,3%. Ponadto nie­
znaczny wzrost liczby zarejestrowanych zachorowań zanotowano już 
w  pierwszej połowie stycznia (19 089), w  kwietniu (11 040) oraz w  gru­
dniu (34 392). Natomiast w  okresie maj—«listopad zanotowano ogółem 
15 281 zachorowań (0,5%).

Epidemia w  1978 roku trwała w ięc łączmde dwa i pół miesiąca (około
10 tygodni). W  całej Polsce przeciętnie w  jednym tygodniu notowano 
297 675 zachorowań.

Epidemia zaczęła się początkowo w  w ojew ództw ie wrocławskim , le ­
gnickim i wałbrzyskim. Stąd stopniowo zachorowania szerzyły się na 
wschód i północ. W  późniejszym  okresie wystąpiło ponadto wzmożenie 
zachorowań w  w ojew ództw ie łódzkim, warszawskim, ' skierniewickim 
i płockim, a 'następnie kieleckim, tarnobrzeskim i lubelskim. Wzmożenie 
zachorowań najdłużej utrzym ywało się w  w ojew ództw ie warszawskim. 
W  ten sposób epidemia objęła w  szczególności tereny zachodnie i po­
łudniowe kraju. W ojewództwa północno-wschodnie nie by ły  nią objęte 
(ryc. 1).

Zachorowania wywołane by ły  mieszaną populacją wirusa grypy  A 2 
Texas, będącym wariantem wirusa wywodzącym  się od wirusa A 2 H ong- 
-K on g  1/68 i A (H iN j), który po raz pierwszy został wyhodowany jetsie- 
nią 1977 roku w  Związku Radzieckim.

Zapadalność na grypę w .skali całej Polski wyniosła 8736,9 na 100 000 
ludności. L iczby zarejestrowanych zachorowań i zapadalność na 100 000 
według w ojew ództw  przedstawia tab. I. Wynika z niej jak również 
z ryc. 1, że najwyższą zapadalność notowano w  w ojew ództw ie pilskim, 
warszawskim, wrocławskim, poznańskim i krakowskim, najniższą w  w o­
jew ództw ie łomżyńskim, siedleckim, ciechanowskim, bialsko-podlaskim
i chełmskim.

W  1978 roku leczono w  szpitalach 2114 chorych na grypę (0,07%). N a j­
wyższy odsetek chorych na grypę leczono w  szpitalach w  w ojewództw ie 
białostockim i siedleckim, tj. w  województwach stosunkowo słabo do­
tkniętych epidemią. W  w ojew ództw ie łomżyńskim nie hospitalizowano 
żadnego chorego na grypę.

W  1978 roku zarejestrowano w  Polsce 644 zgony spowodowane grypą, 
z tego 268 (41,6%) w  miastach i 376'(58,4%) na wsi. Umieralność na 100 000 
w yn iosła 'w  Polsce 1,84 (w  miastach 1,33, na wsi 2,54). Ponad dwukrot­
nie wyższa umieralność na wsi, od umieralności w  miastach stwierdza-
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T a b e l a  I. Grypa w  Polsce w  1978 i 1977 roku według województw

na była również w 1977 roku. Najwyższą umieralność zanotowano w  w o­
jewództwach nowosądeckim (5,72), pilskim (4,91), gorzowskim (4,25). 
W  w ojew ództw ie ostrołęckim zgonów nie zanotowano. Niską umieralność





K O M U N I K A T  I

Zawiadamiamy, że IX  Ogólnopolski Zjazd Polskiego Towarzystwa Epi­
demiologów i Lekarzy Chorób Zakaźnych odbędzie się we Wrocławiu 
w  roku 1981.

T e m a t y  Z j a z d u :

1) Postępy w zwalczaniu i nowe problemy chorób zakaźnych wieku 
dziecięcego.

2) Aktualne zagadnienia wirusowego zapalenia wątroby.
3) Epidemiologia chorób niezakaźnych.
Inform acji o Zjeździe udziela:

Kom itet Organizacyjny 
ul. Bujwida 44 
50-345 W rocław 
tel. 22-54-38

Przewodniczący 
Kom itetu Organizacyjnego 

Prof, dr hab. Ź. Rudkowski
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Halina Rudnicka

R Ó Ż Y C Z K A

W  1978 roku zarejestrowano w  Polsce 49 575 zachorowań na różyczkę, 
tj. o około 20 000 mniej niż w  roku 1977. Zapadalność wynosi 141,6 na 
100 000 mieszkańców.

Najwyższą zapadalnością cechowało się województwo bydgoskie (651,0/ 
/100 000) i katowickie (307,1/100 000). W  w ojew ództw ie bydgoskim na­
stąpił 5-krotny 'wzrost liczby zachorowań na różyczkę w  porównaniu 
z rokiem uprzednim. W  większości w ojew ództw  zanotowano spadek licz­
by zachorowań na różyczkę; w  w ojew ództw ie krośnieńskim współczyn­
nik zapadalności obniżył się 10-krotnie w  porównaniu z rokiem 1977 
(rye. 1, tab. 1).

Sezonowy wzrost zachorowań na różyczkę nastąpił w  marcu i trwał 
do czerwca. W  okresie tym  wystąpiło 50% wszystkich zachorowań.

W  1978 roku w  całym kraju hospitalizowano z powodu różyczki 405 
osób, co stanowi 0,8% ogółu zarejestrowanych przypadków. Najw iększy 
odsetek hospitalizowanych osób (7%) miało województwo koszalińskie.

Analiza zachorowań na różyczkę na wybranych (terenach wykazała po­
dobną zapadalność ogólną mężczyzn i kobiet (120,0 i 117,1 na 100 000). 
Najwyższa zapadalność dotyczy dzieci w  wieku 5— 9 lat (557,8/100 000).
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T a b e l a  I. Różyczka w Polsce. Zachorowania i zapadalność na 100 000 mieszkań
rń w  wcr

Do 14 roku żyoia wystąpiło 90,2% ogółu zachorowań na różyczkę. P o ­
dobnie jak w  poprzednich latach, zapadalność kobiet w  wieku 5— 44 lata 
jesit wyższa od zapadalności mężczyzn, oo szczególnie zaznacza się w  gru­
pach wieku 20— 24 i 25— 29 lat (ryc. 2).
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Ryc. 2. Różyczka na w ybranych  terenach w  1978 r. Zapadalność na 100 000 w g w ie ­
ku i pici.

Ogólny współczynnik zapadalności w  miastach jest 3-k.rotnie wyższy 
niż na wsi (171,0 i 55,5 na 100 000).

Współczynnik zapadalności w  miastach zależny jest od w ielkości miast 
i rośnie wraz z liczbą ludności —  od 86,2/100 000 w  miastach liczących 
poniżej 20 000 mieszkańców do 235,6/100 000 w  miastach o liczbie ponad 
100 000 mieszkańców.

Г. Р у д н и ц к а

К Р А С Н У Х А

H. R u d n i c k a

R U B E L L A



о С Е N Y

M easurem ents o f leve ls  o f health, red. W. W. Holland, J. Ipsęn, J. Kos-  
trzewski. Kopenhaga, Europejsk ie B iuro R egiona ln e SOZ, 1979 (W H O  R e ­
g ional Publication , European Series N o  7)

K siążka ta jest w yn ik iem  w spółpracy Europejsk iego B iura Regionalnego Ś w ia ­
tow e j O rgan izacji Zdrow ia  i M iędzyn arodow ego Tow arzys tw a  Epidem iologicznego. 
Z aw arte  w  n ie j artyku ły  56 au torów  z k ilku  k ra jów  europejskich, S tanów  Z jedn o­
czonych i  A u stra lii zostały opracowane i  zredagow ane p rzez W. Hollanda  z W ie lk ie j 
B rytan ii, J. Ipsena z D an i i  i  J. Kostrzewskiego  z Polski.

O pracow an ie przeznaczone jest przede w szystk im  dla osób, k tóre  m ają  w p ływ  
na kszta łtow an ie p o lityk i w  zakresie działalności służby zdrow ia  a w ięc  po lityków , 
adm inistratorów , osób za jm u jących  się p lanow aniem  oraz p rzedstaw icie li ludności 
korzysta jącej z te j działalności. A u to rzy  propagu ją m etody efek tyw n ego  w yk o rzy ­
stania dostępnych in fo rm ac ji o stanie zdrow ia  ludności, sugerują zb ieran ie tych 
danych, k tóre m ogą być rzeczyw iśc ie  przydatne w  ocen ie stanu zdrow ia  i określe­
niu na jw ażn iejszych  p rob lem ów  zdrow otnych  z uw zględnien iem  w yboru  grup w y ­
m aga jących  szczególnej opieki.

Stan zdrow ia  grup ludności nie m oże być m ierzony bezpośrednio. D latego w  jego 
ocenie posługujem y się m iaram i pośrednim i, k tóre określa ją częstość W ystępowania 
i ciężkość przeb iegu  określonych chorób i zespołów  chorobowych, a także stopień 
rozpow szechnien ia cech i  n aw yków  (np. palenia tyton iu ), k tóre m ogą w p ływ ać  na 
zd row ie  ludności. Tego rodzaju  w skaźn ik i żdrow ia, co jest p rzew odnią  m yślą 
opracowania, pow inny znaleźć praktyczne zastosowanie w  procesie p lanowania 
i  podejm ow an ia d ecyzji w  służbie zdrow ia, w  m onitorow an iu  stanu zdrow ia jak  
też w  ocenie skuteczności określonych działań na rzecz zdrow ia  ludności..

K siążka składa się z trzech części. P ierw sza  z nich, teoretyczna za jm u je się ogólną 
strategią doboru w łaściw ych  w skaźn ików  zd row ia  oraz zasadam i działan ia systemu 
in form acyjnego , k tó ry  u w zględn ia łby  dane pochodzące zarów no od służby zdrow ia  
jak  i od służb społecznych. W  części te j przedstaw ione są rów n ież m odele w y ­
korzystania zebranych in fo rm ac ji w  procesie p lanowania, rozm ieszczen ia sił i środ­
k ów  oraz m onitorow an ia działalności służby zdrow ia. Część druga pośw ięcona 
jest zagadnien iom  p rio ry te tow ym  w  działalności służby zd row ia  oraz om ów ie­
niu różnych podejść do problem u doboru w skaźn ików  stanu zdrow ia. W skaźn i­
k i t£ m ogą być dobierane i u żyw ane w g różnych k ry te r iów  uw zględn ia jących  ogó l­
ną strategię, system  organ izacy jny  i  aspekty h istorii naturalnej określonych chorób. 
N a jobszern iejsza  trzec ia  część książk i zaw iera  30 konkretnych przyk ładów  ro zw ią ­
zań w ybranych  zagadnień w  zakresie doboru w łaściw ych  w skaźn ików  stanu zdro­
w ia. P rzyk ład y  te  podane są przez autorów  m ających w  tym  zakresie bogate, w łas­
ne doświadczenia.

M. W ysock i

/
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Jadwiga Żabicka

Z A P A L E N IE  OPON M Ó ZG O W O -R D ZE N IO W YC H  I M ÓZGU

'l. Z A C H O R O W A N IA  I Z A P A D A L N O Ś Ć
V

W  roku 1978 zarejestrowano ogółem 4648 zachorowań na zapalenie 
opon mózgowo-rdzeniowych (zomr) i zapalenie mózgu (zm ), tj. o 224 
przypadki mniej niż w  1977 г., a ogólna zapadalność obniżyła się do 13,3/ 
/100 000. W  porównaniu z rokiem poprzednim zarejestrowano nieco w ię­
cej przypadków meningokokowego zapalenia opon i  ostrego zapalenia 
mózgu, natomiast m niej notowano surowiczych i  ropnych zomr (itab. I, 
ryc. 1).

Zapadalność na zomr wahała się w  różnych województwach od 3,2 do 
27,9/100 000, najwyższą zanotowano w  w ojew ództw ie suwalskim —  27,9, 
tarnowskim —  26,0, bielskim 25,2 i krakowskim —  22,6 na 100 tys. (tab.
II). Liczba zachorowań na zapalenia mózgu (462) również nieznacznie

T a b e l a  I. Zapalen ie opon m ózgow o-rdzen iow ych  i mózgu w  PolsCe w  latach 
1977— 1978. Zachorow ania i zapadalność na 100 000.

*** —  Wg V I I I  R e w iz ji  M iędzyn arodow ej K la sy fik a c ji Chorób
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2. Z G O N Y  I U M IE R A L N O Ś Ć

Ogółem zarejestrowano 985 zgonów z powodu zapalenia opon i mózgu, 
a umieralność —  2,8/100 000 nie uległa zmianie w  porównaniu z 19/7 r. 
Tak jak w  latach poprzednich najwyższa umieralność towarzyszyła rop­
nemu zomr —  1,2/100 000 oraz zapaleniom mózgu i  rdzenia 1,15/100 000 
(tab. IV ). Najwyższa ogólna umieralność z powodu neuroinfekcji w y ­
stąpiła w  woj. radomskim —  5,2, piotrkowskim —  4,4 d elbląskim —  
4,2/100 000.



N r i  Zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych i mózgu 53

T a b e l a  II. Zapalenie opon m ózgow o-rdzen iow ych  w  Polsce w  latach 1977— 1978
w g w o jew ód ztw

W ojew ództw o

1977 rok 1978 rok

(036, 045, 
0792, 320) 

zachorowania

(320, 036) 
zgony

(036, 045, 
0792, 320) 

zachorowania

(036, 320) 
zgony

4

lic z ­
ba

zapa­
dalność 

na 
100 000

lic z ­
ba

um ie­
ralność 

na 
100 000

lic z ­
ba

zapa­
dalność 

na 
100 000

lic z ­
ba

um ie­
ralność 

na 
100000

P o l s k a ,4381 12,6 484 1,4 4186 11,9 477 1,4
St. w arszaw sk ie 250 11,3 38 V 1,7 196 8,7 33 1,5
B ialskopodlaskie 21 7,5 3 1,1 9 3,2 3 1,1
B iałostockie '200 32,1 5 0,8 105 16.7 7 1,1
B ielsk ie 415 14,5 14 1,8 202 25,2 U i  ,4
3ydgosk ie 150 14,8 12 1,2 139 13,6 19 1,9

Chełmskie 57 25,5 1 0.5 9 4,0 1 0,4

C iechanowskie 57 14,3 9 2,3 47 11,7 5 1.2
Częstochowskie 96 13,1 12 1,6 86 11,7 14 1.9

Elbląskie a  07 25,0 4 1,0 75 17,3 10 2,3
Gdańskie 222 17.2 16 1,3 , 227 17,3 19 1.4

G orzow skie 59 13,4 4 <0.9 45 10.1 4 0,9

Jelen iogórsk ie 40 8,2 7 1,4 23 4.7 7 1,4

K alisk ie 34 5,2 7 1,1 49 7,5 6 0,9

K atow ick ie 1195 5,5 42 1,2 246 6,8 35 1,0

K ie leck ie 155 14.8 17 1,6 127 12,1 20 1,9

Konińsk ie 34 7,9 13 3,0 37 8.6 5 1.2
Koszalińskie 45 10,2 5 1,1 37 8.2 6 1,3
M iejsk ie  krakow skie 216 18,9 13 1,1 262 22,6 13 1,1
Krośnieńskie 50 11.7 6 1,4 52 12.0 9 2,1
Legn ick ie 39 9,1 2 0,5 40 9,1 6 1,4
Leszczyńskie 19 5,5 9 2,6 20 5,7 7 2,0

Lubelsk ie 111 12,3 6 0,7. 60 6.6 8 0,9
Łom żyńskid 49 15,3 6 1.8 31 9,7 5 1,5
M ie jsk ie  łódzk ie .106 9,6 11 1,0 101 9.1 11 ’1,0
N ow osądeck ie1 120 19,8 3 1,3 108 17,6 12 1,9

Olsztyńskie 145 21,5 3 0.4 119 17,5 9 1.3

Opolskie 163 16,6 22 2.3 180 18,3 15 1,5
O strołęckie 38 10,5 3 0,8 45 12,4 7 1.3

P ilsk ie 14 3,3 6 1,4 20 4,7 7 1,6

P iotrkow sk ie 76 13,0 6 1.0 97 16,5 10 1,7
Płock ie 58 11,9 9 1,8 59 12,1 9 1,8
Poznańskie 68 5,7 10 0,8 85 7,0 13 1,1
Przem ysk ie 28 7.4 4 1Д 24 6,3 3 0,8

Radom skie 86 12,6 19 2,8 72 10,5 22 3,2
Rzeszow skie 67 10.8 9 1,5 74 11.8 11 1,7
S ied leck ie 66 10,9 13 2,2 45 7,5 6 1,0
S ieradzk ie 24 6,2 4 1,0 33 8.5 6 1,5
S k iern iew ick ie ' 58 14,9 4 1,0 54 13,8 7 18
Słupskie 39 10.7 3 0,8 48 13.1 8 2,2
Suwalsk ie 156 37,4 8 1,9 117 27,9 5 1,2
Szczecińskie 145 16.6 19 2,2 140 15,8 10 1,1
Tarnobrzeskie 58 10,7 5 0,9 51 9,4 4 0,7
Tarnow sk ie 91 15,5 7 1,2 154 26.0 4 0,7
Toruńskie 170 28,4 7 1,1 106 17,5 6 1,0
W ałbrzysk ie 47 6,5 15 2,1 81 11,2 10 1,4
W łocław sk ie 44 10,8 4 1,0 29 7,1 5 1,2
W rocław sk ie 69 6,6 15 1.4 108 10,2 9 0,8
Zam ojsk ie 26 5,5 12 2,5 44 9,3 5 1,1
Z ielonogórsk ie 98 16,6 7 1,2 68 11,4 10 1.7

*) N um ery  statystyczne w g V I I I  R e w iz ji M iędzyn arodow ej K la sy fik a c ji Chorób. 
Źródło: M in isterstw o Zdrow ia  i Opieki Społecznej



P o l s k a 491 1,4 481 1,4 462 1,3 499 1,4
St. w arszaw sk ie 33 ~ 1,5 18 0,8 22 1,0 28 1,2
B ialskopodlaskie 5 1,8 6 2Д 1 0,3 7 2,5
Białostockie 31 5,0 5 0,8 23 3,7 6 0,9
B ielsk ie 12 1,5 3 0,4 14 1,7 17 2,1
B ydgoskie 12 1,2 „ 14 1,4 16 1,6 19 1,9
Chełmskie 1 0,5 5 2,3 1 0,4 1 0,4
C iechanowskie 4 1,0 6 1,5 1 0.2 6 1,5
Częstochowskie 6 0,8 11 1,5 9 1,2 8 1Д
Elbląskie 9 2,1 10 2,3 8 1,8 8 1,8
Gdańskie 25 1,9 14 1,1 22 1,7 11 0,8
G orzow skie 5 1,1 2 0,5 1 0,2 3 0,7
Jelen iogórsk ie 3 0,6 8 1,6 6 1,2 2 0,4
K a lisk ie 5 0,8 8 1,2 2 0,3 6 • 0,9
K atow ick ie 15 0,4 50 1,4 13 0,4 63 1,7
K ie leck ie 17 1,6 22 2,1 15 1,4 18 1,7
Kon ińskie 7 1,6 9 2,1 5 1,2 5 1,2
Koszalińskie 4 0,9 5 1,1 1 0,2 6 1,3
M ie jsk ie  k rakow sk ie 33 2,9 15 1,3 28 2,4 18 1,5
K rośnieńskie 10 2,3 7 1,6 15 3,5 6 1,4
Legn ick ie 4 0,9 9 2,1 2 0,4 10 2,3
Leszczyńskie 5 1,4 5 1,4 7 2,0 3 0,9
Lubelskie 2 0,2 11 1,2 3 0,3 10 1Д
Łom żyńsk ie 0 0 4 1,2 1 0,3 0 0
M ie jsk ie  łódzk ie 13 1,2 11 1,0 8 0,7 12 1,1
N ow osądeckie 23 3,8 19 3,1 8 1,3 9 1,5
O lsztyńskie 15 2,2 14 2,1 26 3,8 17 2,5
Opolskie 16 1,6 10 1,0 23 2,3 21 2,1
O strołęckie 8 2,2 8 2,2 5 1,4 7 1,9
B ilskie 2 0,5 6 1,4 2 0,5 5 1,2
P iotrkow sk ie 8 1,4 7 1,2 15 2,5 16 2,7
P łock ie 4 0.8 7 1,4 1 0,2 1 0,2
Poznańskie 15 1,3 5 0.4 12 1,0 11 0.9
Przem ysk ie 4 1,1 5 1,3 4 1,1 2 0,5
Radom skie 17 2,5 11 1,6 8 1,2 14- 2,0
Rzeszow sk ie 14 2,3 .9 1,4 7 1,1 12 1,9
S ied leck ie 8 1,3 12 2,0 2 0,3 5 0,8
S ieradzk ie 1 0,3 13 3,4 9 2,3 8 2,1
Sk iern iew ick ie 5 1,3 j 5 1,3 6 1,5 5 1,2
Słupskie 7 1,9 4 1,1 6 1,6 4 1,1
Suwalskie 24 5.8 5 1,2 9 2,1 9 2,1
Szczecińskie 14 1,6 11 1,4 13 1,5 10 1,1
Tarnobrzeskie 7 1,3 11 2.0 9 1,6 9 1,6
Tarnow sk ie 11 1,9 2,0 32 5,4 18 3,0
Toruńskie 10 1,7 9 1,5 12 • 2,0 6 1,0
W ałbrzysk ie 4 0.6 7 1,0 3 0,4 6 0,8
W łocław sk ie 6 1,5 7 1,7 9 2,2 11 2,7
W rocław sk ie 0 0 13 1,3 1 0,1 7 0,7
Zam ojsk ie 2 0,4 7 1.5 1 0,2 7 1,5
Z ielonogórsk ie 5 0,9 5 0,9 15 2,5 5 0,8

Nadal umieralność mężczyzn —  3,6 była wyższa od umieralności ko­
biet —  2,1/100 000. Umieralność wśród mieszkańców miast 2,6 nie od­
biegała od umieralności wśród mieszkańców wsi —  2,5/100 000 i podob­
nie jak w  roku 1977 najwyższe wskaźniki w ystąpiły wśród niemowląt —- 
60/100 000 (tabela V).



N r  1 Zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych i mózgu 55

T a b e l a  IV . Zapalen ie opon m ózgow o-rdzen iow ych  i m ózgu w  Polsce w  latach 
1977—  1978. Zgony i um ieralność na 100 000

Rozpoznan ie 
Cnumer statystyczny) *

1972-
m ediana

-1976 
w  latach 1977 r. 1978 r.

liczba um ieralność liczba um ieralność liczba um ieralność

M eningokokow e zapalenie 
opon m ózgow o-rdzen iow ych  

(036) 133 0,1

4

'49 0,14 ' 55 0Д6

Ropne zapalen ie opon 
m ózgow o-rdzen iow ych  

(320) 392 0,18 435 1,25 '422 1,21

E nterow irusow e zapalen ie 
opon m ózgow o-rdzen iow ych  

(045) 7 0,02 8 0,02 9 0,02

Arbow irusow e zapalenie 
opon i mózgu 

(0,62— 064) 6 0,02 5 0,01 4 0,01

Ostre w irusow e zapalenie 
mózgu (065) 63 0,19 81 0,23 94 0.27

Zapalen ie mózgu i rdzen ia 
(323) 1313 0,93 1395 1,14 *401 1Д5

* num ery statystyczne w ed ług m iędzynarodow ej k lasy fik ac ji (V I I I  rew iz ja )

3. Z A P A L E N IA  O PO N  M Ó Z G O W O -R D Z E N IO W Y C H

A. Meningoikokowe zapalenie opon („036” ) 

W  roku 1978 zarejestrowano 272 zachorowania, tj. o 24 przypadki 
w ięcej niż w  roku ubiegłym; zapadalność wynosiła 0,8 na 100 000. N ie 
rejestrowano ognisk, zachorowania występowały sporadycznie. W  po-

T a b e l a  V. Zapalen ie opon m ózgow o-rdzen iow ych  i mózgu w  Polsce w  latach 
_______ _______ 1977— 1978. Z gon y  i um ieralność w g  w ieku  *________________________

W iek  
w  latach

1972— 1976
m ediana 1977 r. 1978 r.

liczba na 100 000 liczba ha 100 000 liczba na 100 000
/

Ogółem 816 2,4 973 2,8 985 2,8

0 294 53,7 402 61,2 397 60,0
11—4 110 5,4 122 5,2 128 ‘5,2
5— 9 29 1,1 63 2,4 56 2,1

10— 14 21 0,7 31 1,2 31 1,2
15— 19 28 0,8 24 0,7 15 0,5
20— 24 31 1,0 25 0,7 24 0,7
25— 29 19 0,9 17 0,6 33 1,0
30— 34 16 0,8 23 1,2 25 1,1
35— 39 21 1.0 19 0.9 34 1,7
40— 44 27 1,2 26 1,2 33 1.5
45— 49 22 1,1 37 1,7 36 '1,6
50— 54 27 1,7 36 1,8 35 1.7
55— 59 27 2.1 31 2,3 24 1.5
60 i  > 129 2,9 117 2,5 114 2.5

* uw zględniono następujące num ery statystyczne: 036, 045, 320, 062-064, 065, 323, 
Ludność w g  danych na: 30. V I, 1978 r.

\
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szczególnych województwach zanotowano od 1 do 25 zachorowań, a za­
padalność wahała się od 0,1 do 2,9/100 000. N ie rejestrowano zachorowań 
w  woj. bialskopodlaskim, krośnieńskim, legnickim  i pilskim. Najwyższą 
zapadalność wykazano w  w oj. bielskim —  2,9, ciechanowskim —  2,5, 
przemyskim —  2,4 i rzeszowskim —  2,4/100 000. W  GUS zarejestrowano 
55 zgonów; umieralność wynosiła 0,2/100 000. Z analizy w yw iadów  udo­
stępnionych przez stacje sanitarno-epidemiologiczne .wynika, że około 30 
zachorowań zakończonych zejściem śmiertelnym nie zostało zgłoszonych 
do PIS.

Najwyższa umieralność dotyczyła niemowląt —  2,8/100 000; w  grupie 
wieku 1— 4 lata była trzykrotnie niższa —  0,8/100 000. W  okresie ostat­
nich trzech lat śmiertelność była wyższa (20— 21%) w  porównaniu z okre­
sem 1973— 1974 (13— 14%).

Jak wynika z danych uzyskanych ze stacji sanitarnych tylko u 34% 
chorych wyhodowano drobnoustrój Neisseria m eningitidis  z płynu móz­
gowo-rdzeniowego; u 42% chorych otrzymano dodatnie wyniki badania 
mikroskopowego płynu m-rdz., a w  22% przypadków rozpoznanie opierało 
się na obrazie klinicznym. Nadał brak jest jednolitego kryterium  rozpo­
znawania i "rejestracji w w . przypadków.

B. Ropne zapalenie opon m-rdz. („320” )

Ropne zapalenie opon w  1978 r. stanowiło 40% ogółu zarejestrowanych 
neuroinfekcji, a zapadalność wynosiła 5,3/100 000 (tab. I). W  wylosowa­
nych 80 TSSE nadal obserwowano dwukrotnie wyższą zapadalność męż­
czyzn —  7,6 w  porównaniu z kobietami —  3,9/100 000, a zapadalność 
wśród mieszkańców wsi —  6,7 przewyższała zapadalność w  miastach —  
4,9/100 000 (tab. V I). Analogicznie do lat ubiegłych najwyższa zapadal­
ność wysitąpiła wśród małych dzieci w  w ieku 0— 4 lata —  34/100 000, 
przy czym dominowała zapadalność wśród niemowląt 61/100 000. W  star­
szych grupach wieku obserwowano spadek zapadalności (tab. V II).

Z analizy w yw iadów  udostępnionych przez stacje sanitarno-epidemio­
logiczne wynika, że u 247 chorych (13% zarejestrowanych przypadków) 
wyizolowano drobnoustroje z płynu m-rdz. Najczęściej izolowano dwo- 
inkę zapalenia płuc —  u 87 chorych, pałeczki Gram-ujemne stwierdzono 
u 75 chorych, gronkowce lub paciorkowce —  u 55 chorych, a w  30 przy-

T a b e l a  V I. Zapalen ie opon m ózgow o-rdzen iow ych  i mózgu na w ybranych  80 TSSE 
________ ' ___  w  1978 r. Zapadalność w g  płci i środow iska (na 100 000)

Rozpoznan ie 
(num er statystyczny) *

P łeć Środow isko

Ogółem M ęż­
czyźni K ob ie ty M iasto W ieś

Ropne zapalen ie opon 
m ózgow o-rdzen iow ych  

(320) 5,7 7,6 3,9 4,9 6,7

Enterow irusow e (surow icze 
lim focyta rn e) zapalen ie opon 
m ózgow o-rdzen iow ych  

(045, 0792) 5,4 7,0 3,9 5,7 5,1

Zapalen ie mózgu 
(065, 323) 1,0 0,9 0,9 0,9 1,1

* w g V I I I  R e w iz ji  M iędzyn arodow ej K la sy fik a c ji Chorób
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padkach wystąpiła flora mieszana, rzadka lub nieokreślona dokładnie. 
Wśród chorych o znanej etiologii najwyższa śmiertelność —  35% tow arzy­
szyła zakażeniom pałeczkami Gram-ujemnymi oraz pneumokokowym za­
paleniom opon —  29%, natomiast w  paciorkowcowych (17%) i gronkowco- 
w y c h  zapaleniach ■ opon m-rdz. (9%) śmiertelność była niższa. W ystąpiły 
422 zgony (wg danych GUS), a umieralność —  1,2/100 000 i śm iertel­
ność —  23% nie odbiegały od roku poprzedniego. Pokaźna liczba zgo­
nów —  208 dotyczyła dzieci w  grupie wieku 0— 4 lata, najwyższa umie­
ralność wystąpiła wśród niemowląt —  27/100 000. Jak wynika z w yw ia ­
dów ponad połowa zgonów z powodu ropnego zomr nie była zgłoszona 
do PIS.

C. Surowicze zapalenie opon m-rdz. („045” , ,,079.2” )

W  1978 roku m iał miejsce dalszy niewielki spadek -zachorowań (2047) 
i zapadalności —  5,8/100 000 '(tab. I). W  poszczególnych województwach 
zapadalność waha się od 1,0 do 17,7/100 000, najwyższa wystąpiła w  woj. 
tarnowskim —  17,7, krakowskim —  16,1, suwalskim —  12,1 i bielskim —  
12 .0/100  0 0 0 .

Z analizy przeprowadzonej w  80 TSSE wynika, że dominowały zacho­
rowania wśród mężczyzn —  zapadalność 7,0 w  porównaniu z kobieta­
mi —  zapadalność 3,9/100 000, a zapadalność w  miastach —  5,7 nieznacz­
nie przewyższała zapadalność mieszkańców wsi —  5,1/100 000 (tab. V I). 
Najwyższe współczynniki w ystąp iły  w  grupie wieku 5— 9 lat —  22,4/ 
/100 000, przy czym dominowała zapadalność dzieci w  wieku od 4 do 6 
lat —  27— 30/100 000. N ie obserwowano wyraźnego sezonowego wzroisitiu 
zachorowań w  okresie jesieni (ryc. 2).

Dominującym czynnikiem izolowanym  od chorych by ły  w irusy z gru­
py Coxsackie (50 szczepów) w  tym  С ох B 4 —  23 szczepy С ох Ag —  17 
szczepów. Ponadto izolowano 41 szczepów z grupy w irusów ECHO  
w  tym  najczęściej ECHOd —  od 28 chorych. Odsetek chorych z izolacją 
w irusów wynosił 5%, przy czym częściej izolowano w irusy z kału (83 
chorych) niż z płynu m-rdz. (23 chorych). Przeprowadzone badania se­
rologiczne tylko w  pojedynczych przypadkach m ogły być wzięte pod 
uwagę przy określaniu etiologii schorzenia.

Zarejestrowano 9 zgonów, umieralność 0,02/100 000 nie odbiegała od 
danych z roku ubiegłego (tab. IV ).



4. Z A P A L E N IE  M Ó ZG U
ł

A. Arbowirusowe (kleszczowe) zapalenie mózgu i opon 
(„062— 064” )

W  1978 roku zarejestrowano 36 zachorowań, a zapadalność wynosiła 
0,1/100 000 (tab. I). Przypadki te pochodziły głównie z terenów ende­
micznych woj. olsztyńskiego (19), suwalskiego (3) i białostockiego (2). 
Sześć zachorowań zarejestrowano wśród mieszkańców Warszawy, którzy 
okresowo przebywali w  rejonach endemicznych. Ponadto stwierdzono 
dalsze 4 zachorowania w  woj. opolskim oraz po jednym  przypadku 
z woj. łomżyńskiego i piotrkowskiego. Zachorowania w ystępow ały od 
kwietnia do listopada. Zgłoszone przypadki z wyjątkiem  dwóch były  
oparte o wyniki badań serologicznych; u jednego chorego uzyskano do­
datni wynik badania serologicznego z antygenem końskiego zachodniego 
zapalenia mózgu. W g danych z w yw iadów  w  dwóch przypadkach doty­
czących 18-letniego i  48-letniego m ężczyzny choroba zakończyła się zgo­
nem.

B. Inne zapalenie mózgu („065” , „323” )

W  omawianym okresie zarejestrowano mniej zachorowań na zapale­
nie mózgu (426) niż zgonów —  495 (w g danych GUS), a umieralność 1,4/ 
/100 000 przewyższała zapadalność —  1,2/100 000.

Z udostępnionych przez stacje sanitarne w yw iadów  w  liczbie 435 w y ­
nika, że ponad 300 zachorowań na zapalenie mózgu o niepomyślnym ze j­
ściu (zgon) nie było zarejestrowanych; do stacji sanitarnych zgłoszono 
154 zgony.

Analiza przypadków zarejestrowanych w  80 TSSE wykazała jednako­
wą zapadalność m ężczyzn 0,9 i kobiet 0,9/100 000 a nieznaczną przewagę 
zapadalności na terenach w iejskich —  1,1 w  porównaniu z miastami —•
0,9/100 000 (tabela V I). Większość zachorowań 57,8% dotyczyła dzieci 
w  wieku od 0 do 4 lat —  przy czym  40% przypadków wystąpiło w  w ie ­
ku poniżej 2 lat; w  tej grupie w ieku notowano również najwyższą za­
padalność 10 na 100 000. Wśród dzieci starszych i dorosłych zachorowa­
nia występowały rzadziej, a zapadalność była w ielokrotnie niższa (tab. 
V II). Przypadki zapalenia mózgu rejestrowano podczas całego roku bez 
wyraźnej sezonowości (iryc. 2).

Na uwagę zasługuje rejestrowana co roku pokaźna liczba zgonów, 
szczególnie wysoka wśród dzieci najmłodszych, oraz wysoka śmiertelność 
niemowląt —  30/100 000.

Milmo podejmowanych w  niektórych ośrodkach badań wirusologicznych 
i serologicznych —  etiologia tej grupy chorób jest tylko częściowo zna­
na. Z w yw iadów  epidemiologicznych wynika, że od 11 chorych w yizo­
lowano w irusy z płynu m-rdz. (2 sizczepy) —  ECHOr, —  1, С ох Bo —  1, 
lub z kału (7 szczepów) —  С ох Bo —  3, Сох Ag —  2, С ох В 4 —  1, 
ECH O 4 —  1, lub z gardła —  1 szczep Herpes s im plex ; u 30 chorych 
wykonano badanie serologiczne surowicy.

W  omawianej grupie neurodnfekcji zarejestrowano również trzy p rzy ­
padki podostrego twardniejącego zapalenia mózgu (PESS) —  wszystkie 
zakończone zgonem. U 19 dziieci ob jaw y zapalenia ’mózgu w ystąpiły w  1

58 J- Zabicka 1
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do 14 dni po szczepieniu ospy lub D i-T e -P e r  poliom yelitis  i odry. W  18 
przypadkach (zgony) obraz klin iczny i anatomopaitologiczny nasuwał po­
dejrzenie zeispołu Rey'u\ brak niezbędnych badań dodatkowych nie po- • 
zwolił na potwierdzenie rozpoznania.

*

W N IO S K I

1. W ydaje się niezbędne rozszerzenie diagnostyki zapalenia mózgu nie 
tylko wirusologicznej i serologicznej lecz także uwzględniającej rozpo­
znanie zespołu Rey’a, co wymaga m iędzy innymi oznaczania poziomu 
transaminaz, glukozy i  mocznika w  surowicy krw i a w  przypadkach 
zejścia śmiertelnego histopatologicznego badania mózgu i wątroby.

2. Winma ulec poprawie rejestracja zachorowań i zgonów z powodu 
neuroinfekcji.

3. Konieczne jest zapewnienie diagnostyki ropnego zapalenia opon 
w  celu zastosowania odpowiedniego leczenia.

Я. Ж а б и ц к а

М Е Н И Н ГО -М И Е Л И Т  И  Э Н Ц Е Ф А Л И Т

J. Z a b i с k a

M E N IN G O E N C E P H A L IT IS



PR AC E  Z EPID EM IO LO G II, K L IN IK I  CHORÓB Z A K A Ź N Y C H  
I P O G R A N IC Z A  OGŁOSZONE W  C ZASO PISM A C H  PO LS K IC H

W  1978 RO KU

M E D Y C Y N A  K O M U N IK A C Y J N A , 1978, 14

K. Grabowska, J. Lem ańczyk:  Zanieczyszczen ie wód pow ierzchn iow ych  k o le jow ym i 
ściekam i przem ysłow ym i. (N r  1, str. 7)

S. Dziewa: Ocena czystości bak terio log icznej sanatoryjnych urządzeń kąpielowych. 
(N r  1, str. 10)

J. Szeląg:  Ocena stanu sanitarnego w ybranych  oddzia łów  w  szpitalach P K P . (N r  2 
str. 37)

J. Szeląg, T. Martynow icz ,  S. Moskała: O dczyny i zachorowalność po w ie lo k ro t­
nych szczepieniach p rzec iw  gryp ie. (N r  3, str. 74)

S. Bramska, W. K ilczewski, J. Leśiński, J. Skok:  Badania w  kierunku rzeżączki, 
rzęsistkow icy  i d rożdżycy u kobiet ze stanami zapalnym i narządu rodnego. 
(N r  3, str. 76)

J. Szeląg,  W. Bednarski, L. W o jno , R. Pruszyński: P rob lem  zarażenia w ścieklizną 
w  transporcie ko le jow ym . (N r  3, str. 78)

L. D ry l :  Zachorow ania pracow n ików  P K P  na ospę w ietrzną  i półpasiec w  latach 
1973— 1977. (N r  4, str. 102)

M. Deniszczuk-Czarniecka:  Skuteczność szczepień ochronnych p rzec iw  gryp ie  
w  okresie w ystępow an ia  zm iany antygenow ej. (N r  4, str. 105)

J. Szeląg: N adzorow an ie  stanu sanitarnego jako czynnik  zapobiegania zakażeniom  
w ew nątrzszp ita lnym . (N r  5, str. 145)

M E D Y C Y N A  P R A C Y , 1978, 29

G. B ron iarczyk -D y la :  D ziałan ie w ybranego m ydła i detergerftu na zachowanie się 
odnow y kw asoty  i lip id ów  pow ierzchn i skóry. (N r  1, str. 25)

M E D Y C Y N A  W E T E R Y N A R Y J N A , 1978, 34

E. Czerniak, J. Sm iechow icz :  W ągrzyca u bydła na teren ie w o j. olsztyńskiego w  la ­
tach 1968— 1974. (N r 2, str. 80)

F. Anczykow ski:  O składzie i reprezentatyw ności m ateria łu  rozpoznaw czego próby
w iązania dopełniacza (O W D ) w  rozpoznawaniu  brucelozy. (N r  2, str. 105)

S. Meuszyński, I. T e rech :  Badanie środow iska zakładu u ty lizacy jnego na obecność 
pałeczek Salmonella. (N r  3, str. 142)

A. Wandurski:  W ystępow an ie p rzec iw cia ł lep tosp irow ych  u św iń u trzym yw anych 
w  fe rm ie  przem ysłow ej. (N r 5, str. 229)

J .W iśn iew sk i : A erogenne przenoszenie w irusa pryszczycy. (N r  7, str. 407)
M. Kondrack i,  R. Michałowska, W. Radomińsk i:  N abyw an ie odporności przez drob-' 

noustroje chorobotwórcze na w ybrane środki dezyn fekcyjne. (N r  8, str. 469)
G. Rzeszowska, R. Malec, S. Uchacz, M. Pomorska:  O bserw acje nad w ystępow a­

niem  w łośn icy u ludzi i zw ierząt w  w oj. lubelskim  w  latach 1965— 1976. 
(N r  8, str. 472)

M. Zaremba, J. P io trowski,,  B. Bor tn ik -K oz ikow ska , A. K a cprzak -W ia tr :  W p ływ  
am picy liny na przeb ieg dośw iadczalnej lis teriozy  u m yszy szczepu Balb/c. 
(N r  9, str. 539)

Z. Cygan: W spółczesne poglądy na strukturę m olekularną toksyny botulinowej'. 
(N r 10, str. 577)

M. M ajek , A. Wandurski:  Spostrzeżenia nad zw alczaniem  leptosp irozy św iń w  fe r ­
m ie przem ysłow ej. (N r  10, str. 621)

c. d. na str. 72
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Ewa Gonera 

DUR B R ZU SZN Y  I D U R Y  RZEKOM E —  1978

• I

W  1978 roku zarejestrowano tylko 94 przypadki duru brzusznego (zapa­
dalność —  0,27/100 000), to jest znacznie mniej niż w  roku 1976 (181 
zach., zap. —  0,53) i w  1977 (132 zach., zap. —  0,38). Zgonów nie notowa­
no.

Tak, jak i w  poprzednich latach około 70% zachorowań potwierdzono 
bakteriologicznie posiewem z krw i lub kału, u dwóch pacjentów rozpo­
znanie oparto na objawach klinicznych, a u reszty na wynikach badań 
serologicznych. Tylko jeden chory nie był hospitalizowany, a ponad poło­
wa chorych została przyjęta na oddział zakaźny po dziesiątym dniu cho­
roby.

Na terenie całego kraju wystąpiło tylko 5 ognisk 2— 3-osobowych, 
a pozostałe przypadki duru brzusznego były zachorowaniami sporadycz­
nymi. W  porównaniu z rokiem 1976 należy odnotować pewną poprawę 
w  opracowaniu ognisk epidemicznych: w 1976 roku źródło zakażenia w y ­
kryto w  16% ognisk, a w  1977 i 1978 roku —  w  30% i 32% ognisk. ..

Po raz pierwszy, po w ielu latach utrzymywania się letnio-jesiennego 
szczytu, zmienił się rozkład zachorowań według miesięcy, przypominając 
wiosenno-jesienną sezonowość obserwowaną przed 1970 rokiem (rye. 1).

Geograficzne rozmieszczenie za­
chorowań na terenie kraju ulegało 
zmianom w  ostatnich latach. Na 
przykład w  1978 roku z trzech w o­
jew ództw  (chełmskiego, leszczyń­
skiego i pilskiego), które w  ostat­
nich pięciu latach (1973— 1977) co 
najmniej przez 3 lata nie notowały 
ani jednego przypadku duru —  za­
chorowania wystąpiły ponownie na 
terenie woj. pilskiego (tab. I., ryc.
2), a z jedenastu, które W  1977 roku Ryc. 1. Dur brzuszny w  Polsce. Sezono- 
nie rejestrowały zachorowań —  wość zachorowań (w g  daty zachorowania), 
dur brzuszny po jaw ił się na terenie
czterech województw . Ogólnie, w  porównaniu z 1977 rokiem —  w  20 w o­
jewództwach wystąpił niewielki spadek zapadalności, w  8 niewielki 
wzrost, a na pozostałych terenach sytuacja kształtowała się podobnie jak 
w  1977 roku. Spadek zapadalności dotyczył głównie terenów wiejskich, 
a w mniejszym stopniu miast: współczynniki zapadalności w  latach 1977 
i 1978 wynosiły dla wsi 0,40 i 0,22, a dla miast —  0,34 i 0,31/100 000 
mieszkańców.
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T a b e l a  I. Dur brzuszny i dury rzekome wg województw  w  1978 roku. Zachoro­
wania i zapadalność na 100 000 mieszkańców (wg daty rejestracji)

W  ostatnich kilku latach uwidoczniły siię również różnice w  rozkładzie 
zachorowań według wieku: spadek zapadalności ograniczony był głównie 
do m łodzieży i m łodych dorosłych, tj. osób w  wieku 10— 29 lat (tab. II,
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Rye. 2. Dur brzuszny w  Polsce w g  w o jew ództw . Zapadalność na 100 000 m ieszkańców.

ryc. 3). Natomiast w  grupie 5— 9 lat, w  której w  latach 1975— 1977 wraz 
z rosnącym odsetkiem ndeszczepionych narastała również zapadalność —  
obserwuje się pewną stabilizację na poziomie zbliżonym do zapadalności 
wśród najmłodszych dzieci. Zgodnie ze sprawozdaniami wojewódzkich sta­
cji sanitarno-epidemiologicznych dotyczącymi szczepień przeciwdurowych, 
liczba zaszczepionych dzieci w  w ieku 5— 9 lat wynosiła: w  roku 1975 po­
nad 2 m iliony dzieci, w  1976 —  1,6 miliona, w  1977 —  1,2 miliona, 
a w  1978 —  720 tysięcy, co stanowi odpowiednio: 80%, 64%, 46% i 27% 
całej populacji grupy 5— 9 lat.

Jeżeli chotdlzi o liczbę zarejestrowanych nosicieli (tab. I I I )  pałeczek 
S. typh i pod koniec 1978 roku, to w idoczny jest spadek liczby nosicieli 
We wszystkich grupach wieku za w yjątk iem  grupy najmłodszych dzieci

T a b e l a  II. Dur brzuszny i dury rzekom e w  1978 r. Zachorow ania ,i zapadalność 
na 100 000 w g w ieku  (w g  daty z a c h o r o w a n ia ) __________________
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a) wszystkie zachorowania b) bez epidemii

poniżej 5 lat, w  której to grupie w  1977 roku było 7 nosicieli, a w  1978 
roku —  dwunastu.

Liczba zachorowań na dury rzekome była taka sama jak w  roku 1977, 
tj. 12 przypadków (w g daty rejestracji 10), lecz w odróżnieniu od poprzed­
niego roku, w  którym  występowały zachorowania wywołane wszystkimi 
trzema typam i pałeczek rzekomodurowych —  w  1978 roku było 10 zacho­
rowań na dur rzekomy В, a dwa na dur rzekomy C. Rozpoznanie zostało 
potwierdzone badaniem bakteriologicznym również u chorych na dur rze­
komy C, który w  poprzednich latach był rozpoznawany przeważnie na 
podstawie wyników  badań serologicznych. Należy również odnotować, że 
w  1978 w ykryto nowego nosiciela pałeczki S. paratyphi С, który jest 
czwartym  znanym nosicielem tej pałeczki w  kraju.

E. Г o h e p  a :

Б РЮ Ш Н О Й  Т И Ф  И П А Р А Т И Ф Ы

Е. G o n e r a

T Y P H O ID  A N D  P A R A T Y P H O ID  FEVERS
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S A LM O N E LO Z Y

Przedstawione w  tym  rozdziale saimonelozy (003) obejmują dwie gru­
py schorzeń: a) 003.9 —  zakażenia salmonelami z wyjątkiem  zatruć 
pokarmowych; w  1978 roku zarejestrowano 9310 zachorowań, oraz b)
003.0 —  zatrucia pokarmowe w yw ołane calmonelami; 5133 zachorowań 
w  1978 roku. Ogółem w  roku 1978 zarejestrowano 14 443 zachorowań 
na saimonelozy, tj. o 6 253 (43,3%) w ięcej niż w  roku ubiegłym. Zapadal­
ność krajowa wynosiła 41,2 na 100 000 mieszkańców, oznacza to wzrost 
zapadalności w  stosunku do roku 1977 aż o 17,3/100 000 (tabela I).

Wzrost zachorowań dotyczył zarówno grupy zakażeń 003.9 —  9 310 za­
chorowań (w  1977 r. —  5599) jak i 003.0 —  5133 (w  1977 r. —  2591). 
Podobnie jak w  roku poprzednim wysoki odsetek zakażeń stanowiły za­
każenia szpitalne (13,3% ogólnej liczby salmoneloz).

Zachorowania i  zapadalność na 100 000 mieszkańców na saimonelozy 
z wyłączeniem zatruć pokarmowych (003.9) przedstawia tabela II.

Kra jow a zapadalność w  1978 r. wynosiła 26,6 (w  1977 r. —  16,1). W  tej 
grupie obserwowano sezonowe nasilenie zachorowań w  II kwartale (ta­
bela I). Zapadalność co najimniej dwukrotnie wyższą od średniej krajowej 
obserwowano w  '13 województwach. Istoitny problem epidemiologiczny 
stanowiły zatrucia pokarmowe (tabela III).

W  roku 1978 zarejestrowano 5133 zatruć pokarmowych, zapadalność 
14,7 (w  1977 r. —  2591 zachorowań, zapadalność 7,5), co oznacza prawie 
dwukrotny wzrost zapadalności w  stosunku do roku ubiegłego.

Najwyższą zapadalność w  1978 r. notowano w  województwach: suwal­
skim (185,2), legnickim (117,9), płockim (38,9) i bydgoskim (34,1). N a j­
niższą zapadalność w  województwach: st. warszawskim (2,2), bialskopod­
laskim (1,1), bielskim (1,6), ciechanowskim (1,2), częstochowskim (1,4), go­
rzowskim (2,0), kaliskim (0,6), lubelskim (2,4), przemyskim (1,1), sie­
dleckim (0,3).

N ie rejestrowano zatruć pokarmowych wywołanych przez pałeczki Sal­
m onella  w  w ojew ództw ie chełmskim i radomskim. Hospitalizowano 54,9% 
chorych. Zatrucia pokarmowe w ystępow ały głównie w  II kwartale (2862 
zach.) i  I I I  kwartale (1397 zach.). Najniższe odsetki hospitalizacji obser­
wowano w  województwach: lubelskim (4,5), zielonogórskim (5,8), tarnow­
skim (5,9), tarnobrzeskim (10,0), katowickim  (11,9), ostrołęckim (13,9), 
rzeszowskim (14,0).

Ogółem z powodu salmoneloz (003) zarejestrowano 48 zgonów. N a j­
w ięcej zgonów notowano w  województwach: wałbrzyskim  (9), w rocław ­
skim (5), legnickim (5), kieleckim (5), opolskim (4) i bielskim (4). W szy-

5 — Przegląd Epidemiologiczny 1/80
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T a b e l a  II. Sa lm onelozy (z  w y ją tk iem  duru brzusznego i durów  rzekom ych 
А , В, С i  zatruć pokarm ow ych ) w  Polsce w  latach 1972— 1973 (003.9). Zachorow ania 

i zapadalność na 100 000 według w o jew ód ztw ._________

W ojew ództw o

1972--1976 1977 1978

m ediana

liczba
Zapa­
da l­
ność

hospita­
lizac ja

liczba
Zapa­
d a l­
ność

hospita­
lizac ja

liczba
Zapa-
dal-
ndść

liczba °/o
liczba »/o

P O L S K A 3635 10,7 5599 16,1 4320 77,2 9310 26,6 6606 71,0

St. w arszaw sk ie 477 23,3 691 31,3 370 53,5 843 37,6 395 46,9
Bialskopodlaskie 7 2,5 •17 6,1 8 47,1 7 2,5 4 57,1
Białostockie 74 11,9 81 13,0 68 83,9 111 17,6 91 82,0
Bielskie 32 4,2 15 1,9 11 73,3 152 19,0 127 83,6
Bydgoskie 14 1,4 38 3,8 35 92,1 204 20,0 200 98,0
Chełmskie 12 5,4 20 9,0 9 45,0 21 9,4 15 71,4
C iechanowskie 60 15,0 32 8,0 32 100,0 66 16,5 65 ■98,5
Częstochowskie 38 5,3 52 7,1 /51 98,1 99 13,5 97 98,0
E lbląskie 52 12,5 39 9,1 21 53,8 42 9,7 31 73,8
Gdańskie 92 7,3 76 5,9 61 80,3 84 6,4 71 84,5
Gorzowskie 31 7,3 146 33,1 119 81,5 250 55,9 155 62,0
Jeleniogórskie 17 3,5 22 4,5 22 100,0 69 14,0 65 94,2
Kalisk ie 49 7,7 43 6,6 21 48,8 52 7,9 43 82,7
K atow ick ie 395 11,5 275 7,7 237 86,2 578 16,0 470 81,3
K ie leck ie 100 9,6 453 43,3 408 90,1 720 68,4' 626 86,9
Kon ińskie 9 2Д 59 13,8 58 98,3 124 28,8 124 100.0
Koszalińskie U 2,5 10 2,3 8 80,0 8 1.8 8 100,0
Krakow sk ie 63 5,7 114 10,0 77 67,5 1-21 10,5 87 71,9
Krośnieńskie 14 3,3 33 7,7 31 93,9 22 5,1 19 86,4
Legn ick ie 31 7,5 240 55,9 220 91,7 336 76,3 297 88,4
Leszczyńskie 2 0,6 22 6,4 18 81,8 9 2,6 8 88,9
Lubelskie 182 20,6 205 22,7 120 58,5 225 24,7 146 64,9
Łom żyńskie 54 16,7 30 9,4 26 86,7 25 7,8 19 76,0
M. łódzkie 151 14,0 158 14,4 57 36,1 224 20,2 123 54,9
Now osądeckie 17 2,8 30 4,9 22 73,3 341 55,7 318 93,3
Olsztyńskie 245 37,0 491 72,9 349 71,1 606 89,2 405 66,8
Opolskie 63 6,5 98 10,0 92 93,9 201 20,5 192 95.5
Ostrołęckie 77 21,3 99 27,3 94 94,9 64 17,6 55 85,9
P ilsk ie 2 0,5 17 4,0 6 35,3 52 12,2 37 71,2
P io trkow sk ie 50 8,6 55 9,4 48 87,3 78 13,3 64 82,1
P łock ie 112 23,6 68 14,0 67 98,5 48 9,8 48 100,0
Poznańskie 51 4,4 76 6,4 46 60,5 144 11,9 89 61,8
Przem ysk ie 3 0,8 7 1,9 5 71,4 22 5,8 18 81.8
Radom skie 65 9,6 28 4,1 26 92,9 24 3,5 21 87,5
Rzeszowskie 72 11,7 44 7,1 29 65,9 65 10,3 38 58,5
Sied leckie 74 12,3 83 13,8 75 90,4 71 11,7 55 77,5
S ieradzk ie 12 3,1 13 3.4 13 100,0 23 6,0 23 100,0
S k iern iew ick ie 57 14,7 58 14,9 53 91,4 18 4,6 11 61,1
Słupskie U 3,2 21 5,8 18 85,7 '124 33,8 113 91,1
Suwalskie 108 26,0 127 30,4 75 59,1 319 76,0 166 52,0
Szczecińskie 206 24,9 27 3,1 21 77,8 57 6,4 42 73,7
Tarnobrzeskie 48 9,0 172 31,8 149 86,6 204 37,5 176 86,3
Tarnow skie 10 1,7 23 3,9 21 91,3 114 19,3 96 84,2
Toruńskie 74 12,5 140 23,4 91 65,0 114 18,9 96 84,2
W ałbrzysk ie 39 5,5 424 59,0 357 84,2 426 59,1 385 90,4
W łocław sk ie 2 0,5 15 3,7 15 100,0 52 12,8 51 98,1
W rocław sk ie 91 9,2 508 48,7 479 94,3 1398 132,4 535 38,3
Zam ojskie 21 4,4 72 15,3 71 98,6 63 13,4 61 96,8
Zielonogórsk ie 46 8,0' 32 5,4 ‘ 10 31,2 290 48,8 225 77,6
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T a b e l a  IV . Salm onelozy (z w yłączen iem  duru brzusznego i durów  rzekom ych 
.A B C ) w  latach 1976— 1978. Zachorow ania ludzi w edług typu serologicznego pał.

Salmonella

Zachorow ania

T yp  ____  1976 ______  1977 __________ 1978

_____ ]__________♦ _______ liczba °/o liczba «/o liczba °/o

S. agóna 606 12,4 1413 18,4 3340 24,7
S. anatum 67 1,4 255 3,3 217 1,6
S. brazzavile 1 0,0 __ __ __ —
S. bovis morb if icahs 120 2,4 101 1,3 108 0,8
S. brandenburg 164 3,3 46 1,0 62 0,5
S. chester 1 0,0 1 0,0 1 0,0
S. cholerae suis n 0,1 7 0,1 8 0,1
S. derby 26 0,5 11 0,1 64 0,5
S. dublin 1 0,0 69 0,9 34 0.2
S. eastbourne 25 . 0,5 __ — 24 0,2
S. enterit id is 857 17,5 622 8,1 1550 11,5
S. gali .-puli. 3 0,1 — — i — — •
S. give 2 0,0 6 0,1 6 0.0
S. heidelberg 3 0,1 6 0,1 4 0.0
S. in fantis U 0,2 27 0,3 65 0.5
S. i  sang i 15 0,3 28 /0,4 78 0,6
S. kottbus 71 1,5 29 0,4 16 0,1
S. london 2 0,0 7 0,1 61 0,5
S. liv ingstone 21 0,4 18, 0,2 51 0.4
S. manhattan 19 0,4 4 0,0 9 0,1
S. meleagrid is 3 0,1 6 0,1 1 0,0
S. m on tev ideo 4 0,1 2 0,0 2 0,0
S. muenchen __ 1 0,0 — __
S. new -haw 1 0,0 2 0,0 — —
S., new ington 17 0,4 4 0,0 5 0,0
S. newlands 1 0,0 9 0,1 1 0,0
S. new port 49 1,0 456 5,9 290 2.1
S. oranienburg 43 0,9 74 1,0 242 1,8
S. panama 19 0,4 19 0,2 18 0,1
S. reading 1 0,0 — — 2 0,0
S. saint-paul 7 0,1 10 0,1 56 0,4
S. senftenberg 16 0,3 18 0,2 U 0,1
S. Stanleyvil le 13 0,3 406 5,3 471 3,5
S. thompsoji 28 0,6 3 0,0 3 0,0
S. tokardi 3 0,1 — — — __
S. tennessee 2 0,0 3 0,0 1 0,0
S. typ h im u r iu m 2567 52.4 4013 52,2 6679 49,4
S. westhampton 1 0,0 1 0,0 — —
Inne *) 105 2,2 12 0,1 42 0,3
Razem 4902 100,0 7689 100,0 13522 100,0

*) W  1977 roku: S. braenderup (1 przypadek), S. bredeney (4 przypadk i), S. essen 
(1 przypadek), S. kinshasa (3 przypadk i), S. lilie  (1 przypadek), S. singapure 
(1 przypadek), S. Virginia  (1 przypadek).

** )  W  1978 roku: S. binza (2 przyp.), S. braenderup  (2 przyp.), S. bredeney (4 
przyp.), S. hadar (1 przyp.), S. haifa (1 przyp.), S. kapemba  (19 przyp.), S. kingston  
’(1 przyp.), S. manchester  (1 przyp.), S. mission  (2 przyp.), S. othmarschen  (2 przyp.), 
•S. rostock  (1 przyp.), S. sandiego  (2 przyp.), S. Stanley (2 przyp.), S. thiongwe  (1 
przyp.), S. Virg in ia  (1 przyp.). Wg. danych Zakładu B ak terio log ii P Z H  (H. S typu l-  
kowska-Misiurewicz).

stkie zgony dotyczyły niemowląt w  grupie wieku do 12 mieisięcy, głównie 
płci męskiej (38).-

G łównym czynnikiem etiologicznym  w  1978 roku były S. typhim urium
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T a b e l a  V. Salmonelozy zwierząt w  Polsce w  latach

(49,4%), S. agona (24,7%), oraz S. enteritidis (11,5%). W  1978 roku na te­
renie kraju stwierdzono u chorych 52 typy serologiczne.

Istotny problem epizootiiclogiczny stanowiły saimonelozy u trzody chle­
wnej (w  1977 r. —  78521 zachorowań, w 1978 r. —  114 561); drobiu 
(w  i 977 r. —  139 012 zachorowań, w 1978 r. —  211 829) i bydła (w
1977 r. —  28 085 zachorowań, w  1978- r. —  30 547). Odnośne dane według 
w ojew ództw  przedstawia tabela V.
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1 9 7 7—1978. Zachorowania według województw
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c. d. ze str. 60

B. Kalinowski, T. Radoszewska, M. Ta larek :  Skojarzone form akołogiczne i fizyka ln e  
leczen ie stanów zapalnych oko licy  szy jn o-tw arzow ej i prom ienicy. (N r  1, 
str. 71)

P. Boroń, Cz. Jeżyna, B. Kość, I. Korenk iew icz :  Zm iany e lektroencefa lograficzne 
i h isto logiczne zm iany w ątrobow e w  kore lac ji z im m unoserologicznym i 
w  brucelozie p rzew lek łe j. (N r  2, str. 137)

J. U m ińsk i:  Badania laboratory jne nad szczepam i K . Toxop lasm a gondi i  izo low a ­
nych u kotów  z ogniska toksoplazm ozy rodzim ej. (N r  4, str. 241)

A, Szkaradkiewicz, J. T. Marc inkow ski,  B. Tu lecka-Szkaradkiew icz :  Badania nad 
op tym alizacją  działań podstaw ow ej op iek i zdrow otnej na w si w  zakresie 
wczesnego w yk ryw an ia  zakażeń brucelozow ych u ludzi. (N r  4, str. 299)

M E D YC YN A  W IEJSKA, 1978, 13

N A U K A  P O L S K A , 1978, 26

J. Kostrzewski:  Ś w ia tow y  program  ochrony zdrow ia  na lata 1978— 1983. (N r  7, 
str. 25)

D. N aruszew icz-Les iuk :  K ierunek  rozw o ju  i p erspektyw y badań naukowych w  Pań ­
stw ow ym  Zakładzie H ig ien y  na tle  działalności naukowej w  latach 1967—  
1975. (N r  8, str. 71)

N E U R O P A T O L O G IA  P O L S K A , 1978, 16

E. Tarnowska-Dziduszko, J. K ah l -K u n s te tte r :  P rzypadek  bąblowca o n iezw yk łym  
przebiegu k lin icznym  i obrazie m orfo logicznym . (N r 2, str. 249)

J. B. Ze lm an, D. Serokowa:  Zm ian y patom orfologiczne w  ośrodkow ym  układzie 
nerw ow ym  jako k ryterium  atenuacji w irusa w śc iek lizny  pasażowanego na 
hodow li tkankow ej. (N r  4, str. 547)

K. K ucharska -Dem czyk :  Esteraza nieswoista kom órek m onocytarno-retiku larnych 
płynu m ózgow o-rdzen iow ego w  zapaleniach i podrażnieniach opon m ózgo- 
w o-rdzen iow ych . (N r  4, str. 599)

N E U R O L O G IA  i N E U R O P A T O L O G IA  P O L S K A , 1978, 22

B. Zaleska: P rzypadek  przew lek łego zapalenia opon m ózgow o-rdzen iow ych  z od­
czynem  lim focytarno-m onocytarnym . (N r 1, str. 89)

S. Kasperek, B. Grudzińska, E. Motta :  Izo low ane p rzem ija jące porażenie gardła 
u dzieci. N eu ro in fekcja  w irusow a o łagodnym  działaniu. (N r  4, str. 487)

N O W O Ś C I W E T E R Y N A R Y J N E , 1978, 8

S. Scheller, A. S to jko ,  I. Szwarnowiecka, Z. Obuszko: P rzec iw bak tery jn e  w łaśc i­
wości k itu  pszczelego. (N r  1, str. 73)

L. Kiszczak: Badania nad zastosowaniem  Sterinolu  jako środka zm yw ająco-odkaża- 
jącego w  zakładach przem ysłu spożywczego. (N r  3, str. 297)

O T O L A R Y N G O L O G IA  P O L S K A , 1978, 32

E. Kossowska, J. Janecki,  J. Gutkowska:  Im m unoglobu liny surow icy k rw i w  zaka­
żeniach dróg oddechow ych u dzieci. (N r 1, str. 43)

J. Białowąs, T. H e rvy :  U ogó ln iony półpasiec w  przebiegu re ticu lo  sarcoma histocy- 
t icu m  m igdałka podniebiennego. (N r  1, str. 101)

A. W ik to r :  P rzypadek  prom ien icy m igdałków  podniebiennych. (N r  3, str. 367)

c. d. na str. 80
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C ZE R W O N K A  B A K T E R Y J N A

W  roku 1978 zgłoszono 2961 zachorowań, o 16% mniej niż w  roku 1977 
(3524) a 58% mniej od mediany z lat 1972— 1976 (7113).

Zapadalność wynosiła 8,5 na 100 000 ludności. Była to najniższa zapa­
dalność w  ostatnim 25-leciiu zbliżana do zapadalności z okresu poprze­
dzającego powstanie stacji sanitarno-epidemiologicznych.

Według danych Głównego Urzędu Statystycznego czerwonka była przy­
czyną zgonu tylko jednego człowieka: niemowlęcia płci męskiej pocho­
dzącego ze wsi w  w ojewództw ie kieleckim, które zmarło w  kwietniu
1978 r. -

W  porównaniu z danymi z 1977 roku nieznaczny wzrost zapadalności 
wystąpił w dwudziestu trzech województwach, spadek w  dwudziestu 
sześciu. Najwyższa zapadalność wystąpiła w  w ojew ództw ie suwalskim 
46,7/100 000 (w  ubiegłym  roku 31,2), nowosądeckim —  44,9 (12,0), piotr­
kowskim —  32,0 (11,3), zielonogórskim —  20,4 (12,1) i słupskim —  18,3 
(21,2) (tab. I). i

W  porównaniu z medianą z lat 1972— 1976 wzrost zapadalności obser­
wowano w  15, spadek w  33 województwach. Najw iększy wzroslt zapadal­
ności obserwowano w  w ojew ództw ie piotrkowskim —  ośmiokrotny, no­
wosądeckim —  pięciokrotny i słupskim —  dwukrotny.

Analizując poziom diagnostyki i rejestracji zakaźnych schorzeń je li­
towych zaniepokojenie budzi fakt, że z dwóch w ojew ództw  —  radom­
skiego i  płockiego nie zgłoszono ani jednego zachorowania, a z w łocław ­
skiego i  skierniewickiego tylko po jednym zachorowaniu na czerwonkę.

Analiza zachorowań w g miesięcy wykazuje niew ielki wzrost zachoro­
wań w  marcu, a następnie, podobnie jak w  ubiegłym  roku w  imaj u i lip- 
cu oraz znaczny wzrost w  sierpniu, wrześniu i  październiku (rye. 1). 
Największą liczbę zachorowań obserwowano, podobnie jak w  roku ubie­
głym , we wrześniu (544 zachorowań), październiku (468) i listopadzie 
(377). Suma zachorowań zgłoszonych w  miesiącach wrześniu i paździer­
niku wynosiła 34,2% ogólnej liczby przypadków w  1978 r. W skazuje to, 
że szczyt epidemiczny był niższy niż w  ubiegłym roku, kiedy obejmował 
40% zachorowań. ,

Analiza danych z terenu działalności 80 wylosowanych stacji sanitar­
no-epidemiologicznych wykazuje wśród chorych na czerwonkę niewielką 
przewagę kobiet, które stanowią 52,2%, również zapadalność wśród kobiet 
jest nieco wyższa i wynosi 10,1/100 000, zapadalność mężczyzn 9,8/100 003 
(tab. II).

Udział ludności miast w  zachorowaniach na czerwonkę był większy 
(74.4%) niż ludności wsi (25,6%); zapadalność w  mieście wynosiła 13,5 mą
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T a b e l a  I. C zerwonka w  Polsce w  latach 1972— 1978. Zachorow ania i zapadal­
ność według w o jew ód ztw

W o jew ództw o

1972— 1976 r. 
m ediana 1977 r. 1978 r.

liczba
zapadal­
ność na 
100 000

liczba
zapadal­
ność na 
100 000

liczba
zapadal­
ność na 
100 000

P O L S K A 7113* 21,1 3524 10,2 2961 8,5
St. w arszaw skie 1125 52.2 378 17,1 250 11,2
bialskopodlaskie 9 3,2 10 3,6 9 3,2
białostockie 26 4,2 2 0,3 8 1,3
b ielskie 58 7,4 36 4.5 65 8.1
bydgoskie 97 9,9 105 10,4 21 2.1
chełm skie 38 17,3 193 86,5 12 5.3
ciechanowskie 30 7,6 5 1,3 38 9,5
częstochowskie 65 9,1 15 2.0 66 9,0
elb ląskie 88 21,0 15 3,5 32 7.4
gdańskie 128 10,7 199 15,5 49 3,7
gorzow sk ie 40 9,5 33 7,5 55 12,3
jelen iogórsk ie 11 2,3 171 34,9 18 3,7
kalisk ie 60 9,3 7 1,1 66 10,1
katow ick ie 354 10,3 173 4.9 301 8,4
k ieleck ie 88 8,6 37 3,5 34 3,2
konińskie 12 2,8 9 ' 2,1 '4 0,9
koszalińskie 30 7,2 48 10,8 17 3,8
m iejsk ie  k ra k o w ­

skie 320 29,0 95 8,3 112 9,7
krośnieńskie 37 9,0 12 2.8 43 9,9
legn ick ie 51 12,2 228 53.1 54 12,3
leszczyńskie 11 3.3 12 3,5 17 4,9
lubelskie 265 30,3 323 35,8 124 13,6
łom żyńskie 23 7,2 16 5,0 9 2,8
mieljskie łódzk ie 155 14,8 76 6,9 49 4,4
now osądeckie 52 8,8 73 12,0 275 44,9
olsztyńskie '458 70,0 202 30,0 110 16,2
opolskie 17 1,7 18 1,8 38 3,9
ostrołęckie 39 10,8 5 1,4 2 0,5
pilskie 42 10,3 3 0.7 5 1,2
p iotrkow sk ie 23 4,0 66 11,3 188 32,0
p łoćk ie 23 4,9 13 2,7 0 0
poznańskie 239 20,7 38 3,2 37 3,1
przem ysk ie 8 2,1 27 7,2 7 1,8
radom skie 9 1,3 1 0,1 0 0
rzełszowskie 114 19,3 63 10,1 39 6,2
sied leck ie 67 11,1 35 5,8 83 13,7
sieradzkie 10 2.5 1 0,3 7 1,8
sk iern iew ick ie 28 7,2 16 4Д 1 0.3
słupskie 32 9,2 77 21,2 67 18,3
suwalskie 196 48,0 172 41,2 196 46.7
szczecińskie 84 10,3 35 4,0 46 5,2
tarnobrzeskie 95 18,0 112 20,7 54 9,9
tarnow skie 65 11,4 31 5,3 70 11,8
toruńskiej 132 23,0 80 13,4 29 4,8
w ałbrzysk ie 99 13,9 95 13,2 7 1,0
w łocław sk ie 7 1,7 3 0,7 1 0,2
w rocław sk ie 70 6,8 63 6,0 98 9,3
zam ojsk ie 41 8,7 26 5,5 27 5,7
zielonogórskie 171 29,5 71 12,1 121 20,4

100 000, zapadalność na wsi —  5,6, przy czym na wsi zapadalność ko­
biet —  6,0/100 000 przewyższała zapadalność mężczyzn —  5,3/100 000, 
a w  miastach odwrotnie zapadalność imężczyzn 13,6/100 000 przewyższała 
zapadalność kobiet —  13,3/100 000,
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T a b e l a  IV . C zerw onka w  1978 roku (w ybrane tereny). Zapadalność-na 100 000 
i podział procen tow y w g płci i w ieku

9 innych: gorzowskim, koszalińskim, krośnieńskim, poznańskim, słupskim, 
siedleckim, suwalskim, toruńskim i  wrocławskim. W ystąpiły w  mniejszej 
liczbie i obejm owały mniej osób niż w  ubiegłym roku (ryc. 2).

Największa epidemia, obejmująca 136 chorych i 33 zdrowych osób, od 
których izolowano S. sonnei, głównie ikolicynogenotyp 2, wystąpiła w  
dniach 15. V I I I— 30. X I  na terenie TSSE w  Tomaszowie mazowieckim  i 
TSSE w  Opocznie—  woj. piotrkowskie obejm ujące Domy W ypoczynkowe 
w  Spalę. Najbardziej prawdopodobnym źródłem zakażenia było mleko i 
przetwory mleczne niewłaściwie pasteryzowane, z których izolowano E. coli 
w  liczbie 100-krotnie przekraczającej dopuszczalną ilość. N ieodpowiednie 
warunki sanitarne przyczyn iły się również do szerzenia się zakażenia dro­
gą kontaktową. W  Miliczu w  w oj. wrocławskim, w  dniach 2 —  10. V III. 
zachorowały 94 osoby z objawami zatrucia pokarmowego. Od 20 osób izo­
lowano S. sonnei. Przypuszcza się, że i w  tym  przypadku źródłem zaka­
żenia było mleko pochodzące z (miejscowej mleczarni, skąd od 2 pracow­
ników izolowano pałeczkę czerwonki. Do epidemii wśród uczestników 
kolonii polsko-czechosłowackiej w  woj. nowosądeckim, w  miejscowości 
Kasina W ielka —  zachorowało w  sumie 57 osób i od 27 izolowano S. son­
nei —  przyczyną epidemii była przypuszczalnie awaria sieci kanalizacyj­
nej. Pozostałe epidemie obejmujące od kilku do kilkunastu osób w ystąpiły 
w  dziecięcych zakładach wychowania: w  państwowych domach małego 
dziecka, w  kilku żłobkach, jednym przedszkolu, jednym domu opieki. Epi­
demia w  szkole podstawowej w  Giżycku (woj. suwalskie) objęła 62 oisoby
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T a b e l a  V. C zerw onka w  1978 r. (w yb ran e tereny). Zapadalność na ,100 000 w g
w ieku  i środowiska

M iasto W ieś Ogółem

G rupy w ieku
liczba

zapadal­
ność na 
100 000

liczba
zapadal­
ność na 
100 000

liczba
zapadal­
ność na 
100 000

0 33 38,5 15 18,5 48 28,7
1 109 130,5 . 31 39,4 140 86,4
2 154 203,2 33 44,3 187 124,4
3 66 90,3 23 32.0 89 61,4
4 36 49,6 14 20.0 51 35,8
5 19 ,27,5 7 10,2 26 18,9
6 13 19,1 9 13,3 22 16,2
7 9 14,5 2 3,1 11 8,7
8 5 8,1 6 9,0 И 8,6
9 9 14,9 3 4.5 12 9,5

10— 14 50 15.8 11 3,1 61 9,1
15— 19 14 3,5 13 3.1 27 3,3
20— 24 24 4,4 11 3,2 35 4,0
25— 29 20 3,9 5 1,8 25 3,2
30— 34 16 4,9 6 3,3 22 4,3
35— 39 16 5,0 6 2,9 22 4,2
40—44 18 5,6 3 1,3 21 3,8
45— 49 14 4,4 7 2,8 21 3,7
50— 54 7 2,6 4 1,7 U 2,2
55— 59 5 2,9 3 1,8 8 2,4
6 0 > ________ 13 2,2 11 1.8 24 2,0

Ogółem 650 13,5 224 5,6 874 9,9

spośród uczniów, ich rodzin oraz personelu szkoły przebiegając pod posta­
cią zatrucia pokarmowego wiążącego się ze spożyciem śmietany pochodzą­
cej od prywatnego dostawcy.

Na 1 517 293 osób zbadanych bakteriologicznie w  kierunku zakażeń pa­
łeczkami Shigella —  to jest o 28 994 <1,9%) w ięcej niż w  roku ubiegłym
—  u 3858 osób stwierdzono wydalanie pałeczek czerwonki (254,3/100 000 
zbadanych).

CŹęstość wykrywania zakażenia była znacznie niższa niż w  roku 1977 
(301,5/100 000). Najczęściej izolowano S. sonnei (92,7%), rzadziej S. f le x - 
neri (7,2%), najrzadziej, prawie wyłącznie u zakażonych za granicą S. 
boydii (0,1%). S. dysenteriae nie izolowano. Wśród typów  serologicznych 
S. flexn e ri dominował typ За (31,2), następnym z kolei był typ 2a (29,4%) 
i typ 6 (13,6%). Wśród typowanych szczepów 5. sonnei najczęstszym był 
kolicynogenotyp 2 (36,5%), a następnie typ 6 (29,9%) i 0 (20,5%). Z liczby 
1 134 256 osób zdrowych badanych ze wskazań sanitarnych, izolowano pa­
łeczki czerwonki od 600 (52,2 na 100 000 zbadanych), a więc rzadziej niż 
w  roku 1977 (63,9 na 100 000) oraz roku 1976 (76,4/100 Q00). Istnieją pod­
stawy do obawy, że obserwowana tendencja spadkowa jest pozorna i  mo­
że być wywołana nieodpowiednią jakością podłoży bakteriologicznych sto­
sowanych do badań lub niekorzystnymi m odyfikacjam i przeprowadzania 
badań. W yryw kow o przeprowadzona kontrola podłoży SS, Mac Conkey’a 
i Lev in e ’a prod. W SS „B iom ed” wykazała, że ze sprawdzanej serii dwa 
były zbyt hamujące: Shigellae wyrastały w  postaci drobnych i niecharak- 
terystycznych kolonii na podłożu Mac Conkey’a, a dopiero po 48 godz. na 
podłożu SS. Materiał przesyłany jest na kartoniku włożonym do torebki 
plastykowej bez płynu konserwującego, badanie dokonuje się za pomocą
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posiewu pośredniego na hamujące wzrost szczepów Shigella  podłoża se- 
leninowo-fosforanowe.

Ęarówno w  zapadalności jak i rozsianiu zakażenia wśród zdrowych po­
między województwam i istnieją znaczne rozbieżności. W  niektórych w o­
jewództwach izolowano pałeczki czerwonki od osób zdrowych stosunkowo 
częsito, w  innych nie izolowano ich wcale (ryc. 3). Brak izolacji Shigella 
od zdrowych oraz brak rejestracji zachorowań na czerwonkę w  woj. płoc­
kim i woj. radomskim wymaga dokładniejszej'analizy sytuacji epidemio­
logicznej i diagnostyki bakteriologicznej na wym ienionym  terenie. Znacz­
na częstość występowania zakażenia wśród zdrowych jest sygnałem za­
grożenia epidemicznego, w  razie pogorszenia się warunków sanitarnych. 
Natomiast brak w ykryw ania zakażenia wśród zdrowych osób badanych ze



wskazań sanitarnych w  woj.: białostockim, elbląskim, gorzowskim, je le ­
niogórskim, leszczyńskim, opolskim, ostrołęckim i sieradzkim, może być 
wynikiem  odmiennych zasad rejestracji lub niewłaściwie prowadzonych 
badań. Należy ziwrócić szczególną uwagę na ten fakt tam, gdzie podobna 
sytuacja istniała także w  roku ubiegłym.

j^r i  Czerwonka bakteryjna 79

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

Б А К Т Е Р И А Л Ь Н А Я  Д И З Е Н ТЕ РИ Я

H. S t y p u l k o w s k a - M i s i u r e w i c z ,  A.  A d o n a j ł o

B A C T E R IA L  D Y S E N T E R Y



80 Prace z epidemiologii N r 1

P E D IA T R IA  P O L S K A , 1978, 53

W. Bukowska, W. Bako, L. E jsm ont:  W irusow e zapalenie m ięśnia serca z zaw ało- 
podobnym  odczynem  ekg u 19-miesięcznego chłopca. (N r  1, str. 89)

M. Lachm ajer-Lu tos law ska:  Zakażenia je litow e  ‘w yw ołan e przez enteropatogenne 
szczepy Escherichia coli. (N r  1, str. 109)

T. Gerkow icz  i inni: Ocena epidem iologiczna zakażeń w irusam i pneu footropow ym i 
u dzieci uczęszczających do dwu w ybranych  żłobków  w  Lublin ie. Część I,
II, I I I .  (N r 1, str. 175, 183, 191)

J. Prandota, D. Zw olińska :  D w a przypadk i ostrej n iew ydolności nerek u dzieci po 
szczepieniu D iT ePe r .  (N r  2, str. 215')

I. Modzelewska, A. Stępień, A. K ud licka :  W spółistn ien ie zakażenia gronkow cow ego, 
k rop id lakow ego i now otw oru  , nadnercza u 7-m iesięcznego n iem ow lęcia. (N r  2, 
str. 385) .

1. Kacprzak -Bergm an, A. Jankowski: P rzypadek  w rodzonego półpaśca. (N r 3, str. 389)
I. K a cp rzak -B e rgm a n , A. Jankowski, A. P randota : L ek k ie  postacie zespołu L ye lla  

w  przebiegu odry  i szczepienia krow ianką. (N r 3, str. 393)
1. Krasowska: Zachow anie się im m unoglobulin IgA , IgM  i IgG  u dzieci w  p rze­

biegu zakażeń układu m oczowego. (N r  5, str. 607)
K. Row ecka-Trzeb icka :  W spółczesne poglądy na pneum ocystowe zapalenie płuc 

na podstaw ie w łasnych spostrzeżeń. (N r  5, str. 617)
R. Dębski, H. Jung, Z. K onop ie lk o :  Epidem iologiczna analiza w  m ateria le w łasnym  

zapadalności na w iru sow e zapalenie w ą troby  A  i В u dzieci. (N r 6, str. 693) 
H. Oziemska-Łozińska, K. P iekarska: Zakażenie w irusem  hepatit is  В kobiet c iężar­

nych jako czynnik ryzyka  naworodków . (N r  6, str. 699)
R. Dębski:  Próba oceny odporności kom órkow ej u dzieci chorych na w irusow e za­

palenie w ątroby  na podstaw ie w yn ik ów  testu skórnego z DNCB. (N r  6, 
str. 707)

M. Kurkus , M. Marg iew icz -W ygląda la :  Ocena układu krążenia w  w irusow ym  zapa­
leniu  w ątroby  u dzieci. (N r  6, str. 715)

Z. Truchanow icz-Jarm olow icz ,  H. S typułkowska-M is iurew icz , J. Now ory ta ,  Z. B ilec -  
ka: W ystępow an ie enterotoksynogennych pałeczek je litow ych  u dzieci hospi­
ta lizow anych  z powodu biegunki w  szpitalu chorób zakaźnych w  W arszaw ie. 
(N r 6, str. 723)

M. Chmielewska Jakubowicz:  Zakażenie pałeczką Salmonella  agona u m ałych d zie ­
ci. (N r 6, str. 729)

M. Czachorowska,  Z. Madejczyk, R. Sztachetka: P rzeb ieg  i leczen ie bakteryjnych  za­
paleń opon m ózgow o-rdzen iow ych  u dzieci. (N r  6, str. 747)

H. Horbowska, H. G rod z icka -K ró lak ,  H. Przysta lska-M olk in ,  H. W ie lopo lsk i:  E p i­
demia zapalenia opon m ózgow o-rdzen iow ych  w yw ołan ych  przez w irusy EC H O  
typ  9 u dzieci przedszkolnych. (N r 6, str. 753)'

W. Klinowska, 1. Polakowska, A. Prandota, K. Hein, M. Jagodzińska: N osicielstw o 
Salmonella  agona u m atki jako prawdopodobna przyczyna posocznicy u je j 
dw ojga kolejnych  noworodków . (N r  <5, str. 759)

A. Ciepielewska, M. Ochocka, J. Knap:  Badania k lin iczne i laboratory jne w  ostrej 
lim focytoz ie  zapalnej. (N r  6, str. 765)

S. Chobudzińska, I. K acprzak -B ergm an:  Trudności diagnostyczne w  w ielónarządo- 
w e j postaci roykoplazm ozy. (N r  6, str. 769)

H. Oziemska-Łoz ińska:  Zagadnienia ep idem iologiczne i k lin iczne zakażenia w iru ­
sem hepatit is  В. (N r 6, str. 773)

J. Knap:  Ostra lim focytoza  zakaźna —  problem  odrębności nozologicznej. (N r 6, str. 
781) Ł

C. Bryniak, R. Lauterbach:  Ocena an tyb io tykoterap ii u wcześniaków. (N r 7, 
str. 857)

M. Rudobielska, W. Z o ch -Z w ie rz :  Badanie w p ływ u  zakażeń m yxo- i adenow irusam i 
na zachowanie się im m unoglobulin w  surow icy k rw i dzieci w  w ieku 1— 36 
m iesięcy. (N r  7, str. 863)

K. D obrow iecka : K ry te r ia  rozpoznaw cze oraz zapobieganie bakteryjnem u zapale­
niu w sierdzia  w  zw iązku z zabiegam i kardioch irurgicznym i. (N r 7, str. 893) 

Z. Pawlicka-Dom ańska, H. S liw ińska -P rzy jem ska , J. Paprocka:  Ak tyw ność kandy- 
dobójcza leukocytów  w ielo jądrzastych  u dzieci chorych na Odrę. (N r 8, 
str. 955)

c. d. ze str. 72

c. d. na str. 100
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Aniela Adonajlo

Z A T R U C IA  PO K AR M O W E

W  rokiu 1978 zanotowano ogółem w  Polsce 9 443 przypadki zatruć 
pokarmowych, itj. o 802 zachorowania w ięcej niż w  roku 1977; zapadal­
ność również była wyższa i wyniosła 27,0 na 100 000 (1977 r. —  24,9). 
Liczba zachorowań i zapadalność były  jednak niższe od mediany w  latach 
1972— 1976 (tab. I).

Najwyższa zapadalność w  1978 r. była w  województwach: suwalskim —  
193,8/100 000 i legnickim —  137,0, najniższa zaś w  w ojew ództw ie ra­
domskim —  0,4/100 000.

Liczba zatruć pokarmowych, wywołanych czynnikami bakteryjnymi, 
zwiększyła się w  1978 r. o 905 zachorowań w  stosunku do roku 1977; 
wzrosła również zapadalność na 100 000 (1978 r. —  24,4, 1977 r. —  22,0), 
aczkolwiek była niżsiza w  porównaniu z medianą (27,3) w  latach 1972—• 
— 1976 (tab. II). W ym ieniony wzrost zapadailności odnosił się głównie do 
zatruć, wywołanych rodzajem  Salmonella: zapadalność w  1978 r. —  14,7, 
w  1977 r. —  7,5/100 000. Równocześnie zaznaczył się dwukrotny spadek 
zapadalności z powodu zatruć wywołanych enterotoksyną gronkowcową: 
zapadalność 1978 r. —  1,6; 1977 r. —  3,7; mediana 1972— 1976 —  
3,3/100 000.

Zatrucia wywołane pałeczką Salmonella, notowano głównie w  w o je­
wództwach: suwalskim —  liczba zachorowań —  788, zapadalność 
185,2/100 000 oraz legnickim  —  liczba zachorowań — *519. zapadalność —  
117,9/100 000.

Zatrucia enterotoksyną gronkowcową występowały najczęściej w  w o­
jewództwach: pilskim (zapadalność —  30,9), łomżyńskim (zapadalność —  
15,6) oraz krośnieńskim (zapadalność —  11,5).

Najw ięcej zatruć grzybami, 151 przypadków, notowano w  w ojew ódz­
tw ie miejskim łódzkim —  zapadalność 13,6/100 000. Zatrucia pokarmowe 
środkami chemicznymi występowały najczęściej w  w ojew ództw ie w ał­
brzyskim: liczba zachorowań —  39, zapadalność —  5,4/100 000. ^

Najw ięcej zatruć o etiologii bakteryjnej pojaw iło się w  II kwartale 
(44,7%) i  w  I I I  kwartale (30,8%). Zatrucia grzybami notowano głównie 
w II I  i IV  kwartale, natomiast połowę przypadków zatruć środkami che­
micznymi stanowiły zachorowania w  iii kwartale (tab. III).

W  ogólnej liczbie 8 541 przypadków zatruć pokarmowych o etiologii 
bakteryjnej, 6181 zachorowań (72,4%) przypada na zbiorowe zatrucia po­
karmowe, które wystąpiły w  151 ogniskach na terenie 46 województw. 
Odsetek zachorowań w  ogniskach zbiorowych zatruć pokarmowych jest 
wyższy niż w  1977 r.' —  58,8%. Zapadalność z powodu zbiorowych za-

6 — Przegląd Epidemiologiczny 1/80
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T a b e l a  I. Zatrucia 
i

pokarm ow e w  
zapadalność na

Polsce w  
100 000 w g

latach 1972— 
•województw

-1978. Zachorow ania

R ok
1972— 1976
m ediana 1977 1978

w o jew ództw o
liczba zapadał

ność
liczba

zapadal­
ność liczba

zapadal­
ność

tP o 1 s к a 10089 29,5 8641 24,9 9443 27,0

St. w arszaw sk ie 348 17,0 699 31,7 458 20,4
Bialskopodlaskie: 18 6,4 60 21,4 21 7,4
B iałostock ie 287 46,4 146 23,4 189 30,0
B ielsk ie 41 5,4 101 12,7 79 9,8
Bydgoskie 318 32,3 329 32,5 589 57,7
Chełm skie 37 16,7 32 14,3 39 17,4
C iechanowskie 46 11,5 48 12,0 11 2,7
Częstochowskie 29 4,0 21 2,9 25 3,4
E lbląskie 172 41,3 196 45,8 142 32,8
Gdańskie 638 53,2 355 27,6 509 38,8
G orzow sk ie 116 27,0 360 81,5 73 16,3
Jelen iogórsk ie 175 35,9 310 63,3 78 15,9
K a lisk ie 35 5,5 24 3,7 38 5,8
K a tow ick ie 262 ' 7,7 484 13,6 729 20,4
K ieleck iej 252 24,3 389 37,1 315 29,9
Kon ińsk ie 101 23,7 233 54,4 113 26,3
Koszalińskie 254 59,2 33 7,5 39 8,7
M ie jsk ie  krakow - 

iskie 237 21,5 225 19,7 290 25,1

Krośnieńskie 55 13,0 224 52,3 207 47,8

Legn ick ie 170 40,5 78 18.2 603 137,0
Leszczyńskie 32 . 9,3 83 24,0 53 15,2

Lubelsk ie 111 12,7 47 5,2 43 4,7'
Łom żyńsk ie 58 17,9 34 10,6 87 27,1

M ie jsk ie  łódzk ie 553 50,9 583 53,0 459 41,4

Nowosądeckie! 58 9,7 146 24,1 40 6,5

O lsztyńskie 128 19,3 239 35,5 135 19,9

Opolskie 218 22,9 301 30,7 321 32,7

O strołęckie 38 10,5 48 13,2 108 29,7

P ilsk ie 114 27,9 90 21.3 261 61,1

P iotrkow skie) 63 10,9 38 6,5 63 10,7

P łock ie 178 37,7 144 29,7 227 46,5

Poznańskie 269 23,5 194 16,2 238 19,7

Przem ysk ie 22 5,9 14 3,7 26 6,9

Radom skie 29 4,3 62 9,1 3 0,4

R zeszow sk ie 99 16,1 162 26,1 109 17,3

S ied leck ie 85 14,1 114 18,9 154 25,5

S ieradzk ie 87 22,3 66 17,1 100 25,9

S k iern iew ick ie 68 17,6 69 17,7 110 28,0

Słupskie 139 38,8 248 68,3 130 35,4

Su w alsk ie 178 42,9 95 22,7 814 193,8

Szczecińskie 747 88,8 359 41,1 228 25,8

Tarnobrzeskie 31 5,8 92 . 17,0 32 5.9

Tarnow sk ie 20 3,5 31 5,3 159 .26,9

Toruńskie 323 55,0 137 22,9 113 18,7

W ałbrzysk ie 277 39,2 255 35,5 258 35,8

W łocław sk ie 56 13,9 108 26,6 114 28,0

W rocław sk ie 356 35,1 417 39,9 313 29,6

Zam ojsk ie 41 8,7 88 18,7 105 22,3
Z ielonogórsk ie 233 40,5 30 5,1 93 15,6

truć pokarmowych wzrosła w  1978 r. do 17,7 z 13,0/100 000 w  1977 r. 
(tab. IV ). Najwyższą zapadalność zanotowano w  województwach: suwal­
skim —  176,6, legnickim —  129,7, oraz wrocławskim  —  100,4/100 000.
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T a b e l a  II. Zatrucia pokarmowe w Polsce w  latach 1972— 1978. Liczba zacho­
rowań i zapadalność wg czynników etiologicznych

Na tak wysoką zapadalność z powodu zbiorowych zatruć pokarmowych 
w płynęły 4 duże epidemie, które w 1978 r. wystąpiły w  następujących 
w ojewództwach:
—  legnickim: 492 zachorowania, czynnik etiologiczny —  S. enteritidis, 

źródło in fekcji —  lody;
—  wrocławskim: 882 zachorowania, czynnik etiologiczny —  S. enteritidis, 

źródło in fekcji :—  śmieitana i m leko;
—  suwalskim: 701 zachorowań, czynnik etiologiczny —  S. typhim urium , 

źródło in fekcji —  lody;
—  katowickim: 544 zachorowania, czynnik etiologiczny —  S. typhim u­

rium , źródło in fekcji —  lody.
W ięcej ognisk zbiorowych zatruć pokarmowych i w ięcej zachorowań 

notowano w  miastach: miasto —  liczba ognisk —  88, liczba za choro-
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T a b e l a  IV . Zb io row e zatrucia pokarm ow e o e tio log ii bak tery jnej w  Polsce 
w  latach 1977— 1978. L iczba  ognisk, zachorowania i zapadalność w g  w o jew ództw

Rok 1977 1978

W ojew ództw o
lic z ­
ba

ognisk

liczba 
zachoro- 

! wań

zapadal­
ność na 
100 tys.

lic z ­
ba

ognisk

liczba
zachoro­

wań

zapada 
ność n
100 ty:

P o l s k a 163 4491 13,0 151 6181 17,7

St. w arszaw sk ie 11 592 27,0 13 298 13,4
B ialskopodlaskie 2 48 17,1 0 0 0
Białostockie 4 46 7,4 4 63 10,1
B ielsk ie 2 63 8,0 3 46 5,8
Bydgoskie 4 94 9,3 10 213 20,3
Chełm skie 0 0 0 1 25 11,2
Ciefchanowskie 5 28 7.0 0 0 0
Częstochowskie 0 0 0 2 13 1,8
Elbląskie 4 54 12,7 1 16 3,7
Gdańskie 3 102 7,8 11 265 20,4
G orzow skie 3 334 76,0 2 30 6,8
Jelen iogórsk ie 8 267 54,6 3 56 11.4
K a lisk ie 0 0 0 1 14 2,1
K atow ick ie 4 172 4,9 3 583 16,4
K ie leck ie 4 231 22,1 5 109 10,4
Kon ińskie 8 195 45,7 1 74 17,2
Koszalińskie 0 0 0 1 7 1.6
M ie jsk ie  krakow sk ie 5 88 7,7 5 223 19,4
Krośnieńskie 4 101 23,7 5 105 24,4
Legn ick ie 1 22 5,2 3 564 129,7
Leszczyńskie 3 59 17,1 4 31 8,9
Lubelskie 0 0 0 1 21 2,3
Łom żyńsk ie 1 14 4,4 1 50 15,6
M ie jsk ie  łódzkie 6 302 27,6 5 172 15,6
N ow osądeckie 1 108 17,9 1 26 4,3
O lsztyńskie 5 141 21,0 1 16 2,4
Opolskie 5 45 4,6 3 42 4,3
Ostrołęckie 3 40 15,2 1 108 41,1
P ilsk ie 1 7 1,7 4 188 44,2
P iotrkow sk ie 4 51 8,7 5 41 7,0
P łock ie 2 19 3,9 3 78 16,0
Poznańskie 6 128 10,8 4 116 9,7
Przem ysk ie 0 0 0 2 11 2.9
Radom skie 1 40 6,7 1 7 1,0
Rzeszow skie 8 134 21,7 2 50 8,0
Sied leck ie 1 5 0,8 0 49 0
S ieradzk ie 1 '5 1,3 3 0 12,7
S k iern iew ick ie 1 11 2,8 3 56 14,3
Słupskie 4 165 45,7 2 41 11,2
Suwalskie 5 38 9,1 2 738 176,6
Szczecińskie 7 239 27,6 2 46 5,2
Tarnobrzeskie 0 0 0 3 72 13,3
Tarnow sk ie 2 10 1,7 2 148 25,1
Toruńskie 5 62 10,4 1 19 3,2
W ałbrzysk ie 4 118 16,5 7 153 21,2
W łocław sk ie 1 14 3,5 2 15 3,7
W rocław sk ie 11 252 24,3 8 .1053 100,4
Zam ojsk ie 1 22 4,7 3 64 13,6
Z ielonogórsk ie 2 19 3,2 1 66 11,2
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T a b e l a  V. Zbiorowe zatrucia pokarmowe w  latach 1977— 1978.
Liczba ognisk i zachorowań wg środowiska

Rok 1977 1978

Środow isko

lic z ­
ba
og­
nisk

•/« liczba
zachor. */o

lic z­
ba
og­
nisk

e/o liczba
zachor. "/o

Rodzinne 45 27,6 257 5,7 61 40,4 829 13,4

Rozsiane 14 8,6 471 10,5 2 1,3 922 14,9

Ośrodki w ypoczynkow e 19 11,7 684 15.2 3 2,0 65 1,1
O tw arte  zakłady 
żyw ien ia  zb iorow ego 12 7,4 475 10,6 29 19,2 2669 43,2

Szkoły i zakłady 
dla dzieci i m łodzieży 22 13,5 832 18,5 8 5,3 172 2,8
K olon ie  i obozy 7 4,3 120 2,7 12 7.9 287 4,6

Zakłady pracy 19 11,7 429 9,6 14 9,3 444 7,2

Zakłady służby zdrow ia 10 6,0 715 15,9 5 3,3 262 4,2

Inne 15 9.2 508 11,3 17 11,3 531 8,6

Ogółem 163 100,0 4491 100,0 151 100,0 6181 100,0

wań —  4 201, zapadalność —  21,0/100 000; wieś —  liczba ognisk —  63, 
liczba zachorowań —  1 980, zapadalność —  13,3/100 000. W  ogólnej li­
czbie chorych pochodzących ze zbiorowych zatruć pokarmowych 32,5% 
stanowiły dzieci w  wieku do 14 lat.

Źródło zakażenia w  ogniskach zbiorowych zatruć pokarmowych iw 1977 
r. stanowiły w  większości przypadków potrawy mięsne —  52,2% zacho­
rowań; natomiast w  1978 troku głównym  źródłem in fekcji były lody 
i ciastka, które w yw oła ły  39,7% zachorowań (w  1977 r. —  12%), zaś 
potrawy mięsne tylko 22,2%. Wzrósł też odsetek zachorowań, w  których 
źródłem zakażenia by ły  produkty nabiałowe, z 5,4% w  1977 r. do 14,9% 
w  1978 т. R yby (były przyczyną zatruć zbiorowych w  1,6% w  1977 r. 
i 1,9% w  1978 r.

Analiza zbiorowych zatruć pokarmowych w  zależności od środowiska, 
wykazała, że w  1978 r. najw iększy odsetek zachorowań był związany 
z otwartym i zakładami żywienia zbiorowego: 1978 r. —  43,2%, 1977 r. —  
10,6% (tab. V). Zmniejszyła się wyda/tnie częstość zachorowań w  szkołach 
i zakładach dla dzieci i  m łodzieży, w  ośrodkach wypoczynkowych oraz 
zakładach służby zdrowia.

Odsetki chorych hospitalizowanych z powodu wszystkich rodzajów za­
truć średnio wynosiły w  1978 r. —  59,2%; z powodu zatrucia w yw ołane­
go pałeczką Salmonella  54,9% chorych; enterotoksyną gronkowcową —  
57,3%, Cl. botulinum  —  99,2%, zatrucia grzybam i —  81,8%, a z powodu 
zatrucia środkami chemicznymi —  96,4%.

W  1978 r. notowano ogółem 18 zgonów z powodu zatruć pokarmowych 
bakteryjnych (nr klasyfik. 005); w  miastach —  7 zgonów, na wsi —  11; 
umieralność ogólna wyniosła 0,05 na 100 000, miasto —  0,03, w ieś —  0,07. 
Zmarło 9 osób płci męskiej i 9 płci żeńskiej. Wśród zmarłych było 4 dzie­
ci do lait 14, w  (tym 3 niemowlęta oraz 14 osób w  iwieku powyżej 15 lat, 
w tym  7 osób powyżej 60 lat.



А. А д о н а й л о

П И Щ Е В Ы Е  О Т Р А В Л Е Н И Я

A. A d o n a j ł o

FO O D  P O IS O N IN G S

gg  A. Adonajło N r  1



PRZEG. EPID., X X X IV , 1980, 1

Zbign iew  Anusz

Z A T R U C IA  T O K S Y N Ą  B O TU LIN O W Ą

W  roku 1978 zarejestrowano w  Polsce 392 zatrucia toksyną botulinową, 
zapadalność wynosiła 1,1 na 100 000 mieszkańców. Liczba zachorowań 
i zapadalność były  w yższe niż w  1977 roku i wyższe od meidiany w  la­
tach 1972— 1976 (tabela I).

Najwyższą 'zapadalność zanotowano w  województwach: białostockim —  
6,9; bydgoskim —  6,8; pilskim <—  6,8; leszczyńskim —  5,8; suwalskim —  
5,5. W  województwach tych zatrucia sltanoiwiły 47,0% ogólnej liczby za­
truć toksyną botulinową. Zapadalność dwukrotnie wyższą od średniej 
krajowej zarejestrowano ponadto w  województwach: włocławskim —  2,9; 
konińskim —  2,8; chełmskim —  2,2; poznańskim —  2,2; toruńskim —  2,2. 
N ie notowano zatruć toksyną botulinową w  4 województwach: ciecha­
nowskim, jeleniogórskim , legnickim i ostrołęckim.

Sezonowy wzrost liczby zachorowań notowano od maja do sierpnia 
oraz w  październiku i listopadzie fryc. 1). Analizę przeprowadzono w  o- 
parciu o daty zachorowań. Podobnie jak w  latach poprzednich najwyższą 
zapadalność obserwowano na wsii —  1,9 (71,9%); znacznie niższą w  mieś­
cie —  0,5 (28,1%) (tabela II).

Zapadalność wśród (mężczyzn wynosiła 1,2 (54,3%), wśród kobiet —  1,0 
(45,7%). Najw ięcej zachorowań notowano w  wieku 25— 29 lat (zap. 2,6) 
i 30— 39 lat (zap. 2,2) (tabela III).

Najw yższy odsetek stanowiły zatrucia w  ogniskach 1-osobowych (55,6%) 
i 2-oisobowych (16,8%), które obejm owały 72,4% ogólnej liczby zatruć. 
Zachorowania powyżej 5 osób stanowiły 1,5% ogólnej liczby zatruć.

Wśród osób, które spożywały potrawy zatrute toksyną botulinową, od­
setek osób, które zachorowały, wynosił w  zależności od rodzaju zatrutego 
pożywienia: warzywa —  52,9%, mięso —  50,1%, ryby —  23,8%; śred­
nio —  43,5%.

Przetw ory produkcji domowej były  w 64,5% źródłem zatrucia (mięso 
93,6%), najczęściej konserwy (weki) —  60,1%, rośliny —  5,2% oraz ryby
1,2%. Konserw y przemysłowe by ły  źródłem zatrucia w  35,5%, głównie 
mięso —  59,0%, zwłaszcza konserwy mięsne —  20,2%; ryby  —  37,6%; 
głównie konserwy rybne —  34,6% o-raz rośliny —  4,6% (tabela IV ). P o ­
dobnie jak -w  roku poprzednim uwagę zwraca 'duży odsetek zatruć spo­
wodowanych spożyciem konserw produkcji przem ysłowej w  tym  konserw 
rybnych.

W  roku 1978 najczęściej występowały zatrucia toksyną botulinową ty ­
pu В —  93,0%, zatrucia w yw ołane toksyną typu A  stanowiły 5,1%, tok­
syną typu E —  1,9%. Zatrucia'toksyną typu A  notowano w  w oj. ra-
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T a b e l a  I. Zatrucia toksyną botulinową w  Polsce w latach 1972— 1978.
Zachorowania i zapadalność na 100 000 mieszkańców według województw

W ojew ództw o

1972— 1976
mediana

1977 1978

liczba
zacho­
rowań

zapadal­
ność na 
100 000

liczba
zacho­
rowań

zapadal­
ność na 
100 000

liczba
zacho­
rowań

zapadal­
ność na 
100 000

Polska 307 0,9 297 ‘ 0,9 392 1,1
St. w arszaw skie 2 0,1 — — 2 0,1
B ialsko- podlaskie 3 1,1 1 0,4 1 0,3
Białostockie 12 2,0 12 1,9 43 6,9
B ielskie 1 0,1 5 0,6 1 0.1
Bydgoskie 28 2.9 29 2,9 69 6,8
Chełmskie 6 2,7 8 3,6 5 2,2
Ciechanowskie 2 0,5 3 0,8 — —
Częstochowskie 4 0,6 — — 6 0,8
Elbląskie 2 0,5 4 0,9 3 0,7
Gdańskie 8 0,7 13 1,0 8 0,6
G orzow skie 13 3,1 9 2,1 6 1.3
Jeleniogórskie — — . 1 0,2 — —
Kalisk ie 12 1,9 6 0,9 7 1,1
K atow ick ie 5 0,1 2 0,1 1П 0,3
K ie leck ie 4 0,4 1 0,1 1 0.1
Kon ińskie 13 3,1 10 2,3 12 2,8
Koszalińskie 1 0,2 3 0,7 5 1,1
M iejsk ie

krakow sk ie 3 0,3 7 0,6 3 0,3
Krośnieńskie 3 0,7 4 0,9 1 0,2
Legn ick ie 1 0,2 2 0,5 — —
Leszczyńskie 9 2,6 6 1,7 20 5,8
Lubelskie 2 0,2 — — 1 0.1
Łom żyńsk ie 4 1,2 9 2,8 4 1,2
M iejsk ie

łódzkie 1 0,1 4 0,4 3 0,3
Now osądeckie 1 0,2 5 0,8 1 0,2
Olsztyńskie 11 1,7 13 1,9 3 0,4
Opolskie 14 1,0 20 2,1 12 1,2
Ostrołęckie _ — 4 1,1 — —
P ilsk ie 20 4,8 15 3,6 29 6,8
P iotrkow sk ie 1 0,2 .— — 2 0,3
Płock ie 4 0,8 3 0,6 10 2,0
Poznańskie 24 2,1 18 1,5 26 2,2
Przem ysk ie 2 0,5 2 0,5 1 0,3
Radom skie _ _ _ _ 3 0,4
Rzeszowskie 4 0,7 6 1,0 5 0,8
S ied leckie 2 0,3 5 0,8 2 0,3
Sieradzkie 3 0,8 _ _ 2 0,5
Sk iern iew ick ie 1 0,3 2 0,5 2 0,5
Słupskie 3 0,9 3 0,8 7 1,9
Suwalskie 11 2,7 12 2,9 23 5,5
Szczecińskie 5 0,6 1 0,1 5 0,6
Tarnobrzeskie _ 1 0,2 1 0,2
Tarnow sk ie 3 0,5 1 0,2 4 0,7
Toruńskie 14 2,4 8 1,4 13 2,2
W ałbrzysk ie 1 0,1 3 0,4 1 0,1
W łocław sk ie 8 2,0 13 3,2 12 2,9
W rocław sk ie 4 0,4 8 0,8 4 0,4
Zam ojskie 11 2,3 12 2,6 5 1,1
Z ielonogórsk ie 2 0,4 3 0,5 8 1,3

domskim (4 zach.), katowickim  (3 zach.) i chełmskim (1 zach.), typ E w 
woj. gdańskim {1 zach.), częstochowskim (1 zach.) i gorzowskim  (1 zach.) 
typ В stwierdzono w  45 województwach (tabela V ).
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T a b e l a  II. Zatrucia toksyną botu linową w  Polsce w  1978 roku. 
Zachorow ania i zapadalność na 100 000 m ieszkańców w  m iastach i na wsi

W ieś M iasto
liczba

W ojew ództw o liczba zapadal­ liczba zapadal­
zacho­ ność na zacho­ ność na zgonów-
rowań 100 000 rowań 100 000

Polska 282 1.9 110 0,5 14

St. w arszaw skie — — 2 0,1 —
Bialskopodlaskie ' — — 1 1,3 —
Białostockie 18 5,9 25 7,8 2
B ielskie — — 1 0,3 —
Bydgoskie 55 13,9 14 2,2 1
Chełmskie 2 1,4 3 3,8 1
Ciechanowskie — — .— — —
Częstochowskie 6 1,6 — — —
Elbląskie 3 1.5 — — 1
Gdańskie 6 1,9 2 0.2 —
G orzow skie 3 1,6 3 1,2 —
Jeleniogórskie — — — — —
K alisk ie 7 1.8 — — 1
Katow ick ie 7 1,5 3 0,L 3
K ie leck ie 1 0,1 — —
Konińskie 11 3.9 1 0.7 —
Koszalińskie 4 2,2 1 0,4 —
M iejsk ie  krakowskie 3 0,8 — — —
Krośnieńskie / — — 1 0,8 —
Legn ickie — — — — —
Leszczyńskie 19 9,6 1 0,7 —
Lubelskie 1 0,2 — — —
Łom żyńskie 2 0,9 2 2,1 —
M iejsk ie  łódzkie 1 1,0 2 0,2 —
Nowosądeckie 1 0,2 — — —
Olsztyńskie 3 0,9 , — — —
Opolskie 6 1,2 6 . 1,3 —
Ostrołęckie — — — — —
Pilsk ie 26 12,2 3 1,4 —
Piotrkow sk ie 2 0,6 — — —

Płockie 8 2,7 2 1,0 —
Poznańskie 18 4,8 8 1.0 —
Przem ysk ie 1 0,4 — — —
Radom skie 3 0,7 — — ' 1
Rzeszowskie 3 0,7 2 0,9 —
Siedleckie _ 2 1,3 1
Sieradzkie 1 0,4 1 0,9 1
Skiern iew ick ie 1 0,4 1 0.7 1
Słupskie 6 3,3 1 0,5 1
Suwalskie 18 6,0 5 2,8 —
Szczecińskie 4 1,7 1 0,1 —
Tarnobrzeskie 1 0,3 — — —
Tarnow skie 3 0,7 1 0.5 —
Toruńskie 6 2,4 7 2,0 —
W ałbrzyskie 1 0,5 — — —

W łocław skie 10 4,1 2 1,2 —

W rocław sk ie 3 1,0 1 0,1 —

Zam ojskie 5 1,3 — —

Zielonogórsk ie 3 1,2 5 1,5 —

Ogółem w  1978 roku na 392 zatrucia do badania serologicznego nadesła­
no krew  tylko od 278 chorych (70,9%). Ciągle zatem nie wszyscy kldini- 
cyści doceniają w  pełni potrzebę określania typu toksyny botulinowej. 
Dotyczy to oddziałów zakaźnych w  województwach: białostockim, poz­
nańskim, opolskim, warszawskim, gdańskim, kaliskim, koszalińskim, le ­
szczyńskim, łomżyńskim, tarnowskim i wrocławskim. Zastrzeżenie budzi
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T a b e l a  III. Zatrucia toksyną botulinową w  Polsce w  1978 roku.
Zachorowania, zapadalność na 100 000 mieszkańców oraz zgony ̂ według wieku i płci.

T a b e l a  IV . Zatrucia toksyną botu linow ą w  Polsce w  1978 r. Zachorowania 
w  zależności od produktu spożywczego

Produkcja  Produkcja '
domowa! przemysłowa-

również wysoki odsetek (34,2%) próbek krw i, w  których nie wykazano 
obecności toksyny botulinowej.

W  roku 1978 najczęstszą postacią kliniczną zatrucia był przebieg cho­
roby: średni —  66,8%, ciężki —  15,5%, lekki —  15,5%, bardzo ciężki —  
5,6%; bezobjarwowy —  0,5%. Uwagę zwraca duży odsetek chorych, którym 
nie podano surowicy (11,0%).

W  roku 1978 stwierdzono 14 zgonów (śmiertelność —  3,6%), w  roku
1977 —  3 zgony.
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T a b e l a  V. Zatrucia toksyną botulinową w  Polsce w  1978 roku. Geograficzne
rozmieszczenie typów toksyny botulinowej oraz wykonawstwo testu seroneutrali-

zacji według województw
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Rye. 1. Zatrucia toksyną botu linow ą w  1978 r. Sezonowość zachorowań.

Przedstawione dane wskazują na wyraźny wzrost zachorowań i zgonów 
z powodu zatruć toksyną botulinową. Niezbędne staje się zatem nasilenie 
oświaty w  walce z zatruciami toksyną botulinową na terenie całego kraju 
przez oddziały oświaty zdrowotnej WSSE, radio, telew izję, prasę oraz 
wiejskie organizacje społeczne.
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W IRU SO W E Z A P A L E N IE  W Ą TR O B Y  *)

W  1978 roku zarejestrowano w  Polsce 65.283 zachorowania na w iru ­
sowe zapalenie wątroby, itj. o 11.233 (14,7%) zachorowań mniej niż w
1977 roku. Zapadalność wyniosła 186,5 na 100.000 mieszkańców. Po raz 
pierwszy od 1962 roku zarejestrowano mniej niż 69.000 zachorowań na 
wirusowe zapalenie wątroby i zapadalność niższą od 200 na 100.000. 
Najwyższą zapadalność zarejestrowano w  województwach północno- 
i środkowo-wschodnich, tj. w  woj. suwalskim (402,6), chełmskim (377,2), 
łomżyńskim (372,1), białostockim (300,4), bialskopodlaskim (259,7). Szcze­
gólnie 'wysoka zapadalność na wirusowe zapalenie wątroby począwszy od 
1975 roku przesunęła się wzdłuż wschodniej granicy od w ojew ództw  
południowych do północnych, obejmując kolejno województwa krośnień­
skie, przemyskie (1975 i 1976 rok), zamojskie, chełmskie (1977 rok), su­
walskie, białostockie, bialskopodlaskie, chełmskie (1978 rok). W  1978 ro­
ku wzrost zapadalności w  stosunku db 1977 roku zanotowano w  w yżej 
wym ienionych 5 województwach północno- i środkowo-wschodnich oraz 
ponadto w  województwach elbląskim, piotrkowskim i krośnieńskim, 
tj. łącznie w  8 województwach, a spadek w  pozostałych 41. Zapadalność 
wyższą od przeciętnej dla kraju zanotowano w  25 województwach. N a j­
niższa zapadalność wystąpiła w  województwach: rzeszowskim (106,4), kra­
kowskim (117,4), włocławskim (123,5), sieradzkim (128,7), krośnieńskim 
(138,3), nowosądeckim (138,7), (tabela I, ryc. 1).

Do końca lipca 1978 roku notowano zbliżone liczby zachorowań do 
liczb rejestrowanych w  odpowiednich okresach czasu w  poprzednich la­
tach. Według sprawozdań dwutygodniowych do 31 lipca zanotowano w
1978 roku 36.907, a w  1977 roku 37.001 zachorowań, 'tj. o 94 (0,25%) 
mniej. Natomiast w  okresie od 1 sierpnia do 31 grudnia zanotowano
11.139 zachorowań (28,2%) mniej niż w analogicznym okresie 1977 roku. 
W  związku z tym  krzywa sezonowa w  1978 roku nie w ykazu je tak w y ­
raźnego jesienno-zimowego inaisilenia zachorowań jak w  latach poprzed­
nich i  kształt je j jest bardziej spłaszczony. Najwyższe liczby zachoro­
wań zanotowano nie jak każdego poprzedniego roku w listopadzie lub 
grudniu, lecz w  styczniu i lutym, tj. w  końcowej fazie sezonowego na­
silenia zachorowań w  1977 roku (ryc. 2).

Bardziej szczegółową analizę epidemiologiczną zachorowań na wirusowe 
zapalenie wątroby przeprowadzono na podstawie danych z wybranych 
terenów, które obejmują około 25% kraju. Zapadalność na w zw  na tych

*) praca w ykonana w  ramach problem u M R  —  12



94 W. Magdzik, D. Naruszewicz-Lesiuk N r 1

T a b e l a  I. W irusow e zapalen ie w ątroby  w Polsce w latach 1972— 1978

M ediana

1972— 1976 1977 1978

W o jew ództw a za­
choro­

zapa­
da l­

za­
choro­

zapa­
da l­

za ­
choro­

zapa­
da l­ zgo­ um ie­

ra l­
wan ia ność wania ność w an ia ność ny ność

P o l s k a 77.184 228,0 76.516 220,5 65.283 186,5 393 1,12

St. w arszaw sk ie 3.342 156,7 3.930 178,1 3.225 143,9 38 1,70
Bialskopodlaskie 764 272,9 685 243,9 733 259.7 5 1,77
B iałostockie 1.138 266,1 1.474 236,3 1.890 300,4 3 0,48
B ielsk ie 2.069 270,8 1.929 242,9 1.378 171,8 8 1,00
Bydgoskie 1.941 197,5 2.327 230,1 1.924 188,6 9 0,88
Chełm skie 511 231,2 764 342,3 846 377,2 2 0,89
C iechanowskie 897 224,8 702 175,7 632 157,8 7 1,75
Częstochowskie 1.549 214,2 1.341 183,1 1.092 148,6 12 1,63
E lbląskie 1.122 265,2 1.170 273,5 1.261 291,6 5 1,16
Gdańskie 2.018 161,6 2.534 196,8 2.242 171,1 4 0,31
G orzow skie 1.080 256,7 1.233 279,1 793 177,4 3 0,67
Jelen iogórsk ie 1.235 253,6 1.239 252,8 1.111 226,2 8 1,63
K a lisk ie 1.618 252,8 2.067 317,5 1.213 185,0 1 0,15
K a tow ick ie 8.280 240,7 5.764 162,0 5.489 152,4 55 '1,53
K ie leck ie 2.220 217,0 3.184 304,1 2.438 231,7 15 1,43
Kon ińskie 1.196 284,8 1.224 285,7 935 217,3 4 0,93
Koszalińskie 974 222,7 892 201,6 799 178,1 1 0,22
M ie jsk ie  k ra kow ­

skie 2.243 206,8 1.608 140,6 1.359 117,4 20 1,73
Krośnieńskie 1.437 343,8 480 112,0 599 138,3 5 1,15
Legn ick ie 961 237,4 1.162 270,5 744 169,1 — —
Leszczyńskie 708 205,9 1.180 340,6 715 205,0 — —
Lubelskie1 1.989 231,5 2.300 >254,9 2.114 231,8 16 1,75
Łom żyńsk ie 829 258,9 698 217,7 1.194 372,1 3 0,94
M iejsk ie ' łódzkie 2.464 234,7 2.158 196,3 1.918 172,8 24 2,16
N ow osądeckie 2.015 335,2 1.325 218,3 849 138,7 4 0,65
O lsztyńskie 1.299 198,6 1.530 227,1 1.449 213,4 1 0,15
Opolskie, 2.243 233,2 2.211 225,7 1.836 187,1 5 0,51
O strołęckie 852 236,7 1.154 318,2 843 231,7 7 1,92
P ilsk ie 767 185,3 1.188 280,6 1.050 245,7 1 0,23
P io trkow sk ie 1.465 253,0 1.106 189,0 1.305 222,0 U 1,87
Płock ie 1.051 218,5 1.167 240,4 1.109 227,3 5 1,02
Poznańskie 1.900 161,1 2.088 174,7 1.704 141,1 18 1,49
Przem ysk ie 1.185 319,4 705 187,2 572 151,2 1 0,26
Radom skie 1.241 182,4 1.836 268,5 1.381 201,0 8 1Д6
Rzeszow sk ie 1.796 304,4 878 141,2 669 106,4 9 1,43
S ied leck ie 1.492 248,3 1.664 276,0 1.433 237,1 9 1,49
S ieradzk ie 882 227,9 892 230,8 497 128,7 3 0,78
S k iern iew ick ie 703 181,6 965 247,1 690 175,9 1 0,25
Słupskie 1.035 292,2 1.237 340.8 885 241,1 2 0,54
Suwalsk ie 867 208,5 1.204 288,3 1.691 402,6 2 0,48
Szczecińskie 1.567 182,1 1.772 202,8 1.658 187,4 4 0,45
Tarnobrzeskie 1.336 249,7 960 177,7 970 178,3 8 1,47
Tarnow sk ie 1.441 251,0 1.069 182,0 951 160,8 4 0,68
Toruńskie 1.471 253,2 1.241 207,6 1.156 191,4 U 1,82
W ałbrzysk ie 1.768 246,8 1.808 251,5 1.616 224,2 6 0,83
W łocław sk ie 1.141 285,2 616 151,8 503 123,5 8 1,96
W rocław sk ie 1.918 189,0 2.127 203,8 1.595 151,1 6 0,57
Zam ojskie 1.141 242,1 2.096 445,3 899 190,9 9 1,91
Zielonogórsk ie 2.448 425,7 1.632 277,1 1.328 223,5 2 0,34

terenach wynosiła w  1978 roku 187,1 na 100.000 i była zajeldwie o 0,6 na 
100.000 wyższa od zapadalności dla całego kraju. 

Zapadalność wśród mężczyzn w  1978 roku (190,9) była wyższa od 
zapadalności wśród, kobiet (183,4), z Itym że1 w  grupie w ieku 5— 9 lat
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Rye. 1. W irusow e zapalen ie w ątroby  w  Polsce w  roku 1978. 
Zapadalność na 100 000 ludności.

Miesiące
A - o k r e s  o d  1 d o  15 d n ia  m ie s ią c a  
B - o k r e s  o d  76 do  k o ń c a  m ie s ią c a

Ryc. 2. Sezonow y rozkład zachorowań na w iru sow e zapalenie w ątroby  w  latach
1975— 1978.

zapadalność chłopców (355,5) była znacznie niższa niż dziewcząt (397,3). 
Podobne zjawisko obserwowano w  grupie w ieku od 20 do 35 lat życia.

W  1978 roku w  stosunku do 1977 roku uległa obniżeniu szczególnie 
wyraźnie zapadalność wśród dzieci i m łodzieży do la t 14. Wskutek tego 
odsetkowy udział zachorowań dzieci i 1 m łodzieży do lat 14 w  stosunku
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T a b e l a  II. W irusow e zapalen ie w ątroby  na w ybranych  terenach w  Polsce. 
Zapadalność na 100.000 m ieszkańców  i odsetki zachorowań według w ieku
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była niższa od zapadalności na wsi. Taka sytuacja utrzymuje się od 
1972 roku. W  latach przed 1972 rokiem  zapadalność w  miastach prze­
wyższała zapadalność na wsi. Obserwuje się natomiast w  ostatnich la­
tach wzrost zapadalności w  dużych miastach, o liczbie mieszkańców w yż­
szej od 100.000. W  tej grupie miast w  stosunku ido miast innych w ielko­
ści i terenów wiejskich do 1976 roku notowano najniższą zapadalność. 
W  1978 roku w stosunku do 1977 i 1976 roku nastąpił wzrost zapadal­
ności wyłącznie wśród mieszkańców miast o liczbie mieszkańców w yż ­
szej od 100.000 i  miasta (te w ykazyw ały w  1978 roku zapadalność w yż­
szą od średniej krajowej. Najbardziej intensywny spadek zapadalności 
w  1978 roku wystąpił wśród i mieszkańców miast do 100.000, w  szcze­
gólności 20— 50 tys. i 50— 100 tys. {tabela IV ).

W  1978 roku zm arły w  Polsce 393 osoby z powodu wirusowego zapa­
lenia wątroby (umieralność 1,12 na 100.000). Jest to liczba zbliżona do 
liczby zgonów w  1977 roku, kiedy zarejestrowano 414 zgonów (niższa
o 2,7%) i w  1976 roku, k iedy zarejestrowano 397 zgonów {niższa o 0,8%).

śmiertelność z wirusowego zapalenia wątroby w  1978 rdku. (0,60%) była 
wyższa niż w  poprzednich kilkunastu latach. W  1976 i 1977 roku noto­
wano śmiertelność równą 0,54%. Jest to w yn ik iem  zmniejszenia się licz­
by zachorowań przy niezmniejszeniu się w  zasadzie liczby zgonów.

Najwyższą 'umieralność zanotowano w  województwach: łódzkim (2,16), 
włocławskim (1,96), zamojskim (1,91). W  województwach: legnickim, le ­
szczyńskim zgonów nie zarejestrowano.

W  1978 roku podobnie jak w  latach poprzednich zanotowano wyższą 
liczbę zgonów mężczyzn (212) niż kobiet (181). Wśród niemowląt w  p ierw ­
szym roku życia zanotowano 9 zgonów. Wśród osób starszych od 60 lat 
zarejestrowano 242 zgony (61,6% wszystkich zarejestrowanych zgonów 
z wirusowego zapalenia wątroby). Wśród osób w  wieku 45— 59 lat zare­
jestrowano 72 zgony (18,3%). Tak w ięc blisko 80% zgonów dotyczyło 
osób w  wieku pow yżej 45 lat życia. Zanotowano podobnie jak w  latach 
poprzednich w ięcej zgonów w miastach (245) niż na wsi {148) i wyższą 
umieralność w  miastach (1,21 na 100 000) niż na wsi (1,00).

Rok 1978 był trzeoim z kolei rokiem realizacji „Programu zapobiega­
nia i zwalczania w irusowego zapalenia wątroby na lata 1976— 1980” . 
N iektóre z zobowiązań wynikających z powyższego programu wykonane
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zostały w  następujący sposób. Hospitalizowano 64.712 chorych na w zw  
(99,1%). Nastąpił wzrost odsetka chorych hospitalizowanych w  stosunku 
do 1977 roku o 1,3% głównie dzięki spadkowi liczby zachorowań. W  1978 
roku ogółem leczono w  szpitalach o 10.155 mniej chorych na w irusowe 
zapalenie w ątroby niż w  1977 raku. N ie leczono w  1978 r. w  szpitalach 
571 chorych, z tego 326 (57,1%) w  w ojew ództw ie radomskim. W  w o je ­
wództw ie tym  hospitalizowano tylko 76,2% chorych. W  19 w ojew ódz­
twach leczono w  szpitalach wszystkich chorych na wirusowe zapalenie 
wątroby. W  (pozostałych najniższy odsetek hospitalizacji wynosił 97,5%.

W 1978 roku wykonano 1.292.832 badania krw iodawców w  kierunku 
antygenu H BS obejmując praktycznie wszystkie osoby oddające krew. 
Uzyskano 4.620 w yników  dodatnich, tj. 0,4% (w  1977 r. również 0,4%).

Kob iety  w ciąży badano w  kierunku antygenu HBS na terenie 34 w o ­
jewództw. Zbadano 362 445 kobiet, tj. około 54% w  dtosunku do poro­
dów żywo urodzonych dzieci. Uzyskano 1.394 dodatnich wyników, tj.
0,4%.

Wykonano oznaczenia antygenu H B S u 47.793 chorych na wirusowe 
zapalenie wątroby, tj. u 73,2%. Uzyskano 11.867 w vn ikow  dodatnich, tj. 
24,8% (w  1977 r. —  20,9%).

Ponadto dokonano oznaczenia antygenu H B S u 20.152 ozdrowieńców 
po w irusowym  zapaleniu wątroby, uzyskując 2.659 wyników  dodatnich, 
tj. 13,2% (w  1977 r. —  8,9%), u 57.433 osób ze styczności z chorymi 
uzyskując 1.277 w yn ików  dodatnich, tj. 2,2% (w  1977 r. —  1,9%), 95.121 
innych grup osób, uzyskując 5.978 w yn ików  dodatnich, tj. 6,3%.

W ojewództwa bialskopodlaskie, chełmskie, gorzowskie, łomżyńskie, 
skierniewickie i  zamojskie nie pod jęły  w  1978 roku badań w  kierunku 
antygenu H B S żadnych innych grup ludności poza krwiodawcami (bada­
nia wykonywane były  przy użyciu testu elektroimmunoprecypitacji).

Zapobiegawczo stosowano dzieciom do lat 14 normalną gamma-globu­
linę w  dawce 0,03 ml na kilogram w agi ciała. W  1978 roku zastosowano 
410.420 ampułek (615.630 m l) gamma-globuliny dzieciom, które m iały 
styczność z chorymi. Ponadto 533.204 dzieci zamieszkałych na terenach
o najwyższej zapadalności w  17 województwach otrzymało w  sierpniu 
lub wrześniu gamma-globulinę przedsezonowo. Był to trzeci z kolei rok, 
w  którym  podawano przedsezonowo gamma-globulinę. W  1977 roku po­
dano ją 248.150 dzieciom na terenie 5 województw .

W  okresie nasilenia sezonowego zachorowań w  1978 roku w  w ojew ódz­
twach, w  których podano gamma-globulinę w  1976, w  1977, w  1978 roku, 
oraz w  województwach, w  których gamma-globuliny przedsezonowo nie 
podano zapadalność na wirusowe zapalenie wątroby była na zbliżonym 
poziomie (ryc. 3).

Biorąc pod uwagę, że w  1978 roku
—  spadek zachorowań na w zw  wystąpił w  stosunku do lat poprzednich 

w  okresie jesienno-zimowego sezonowego nasilenia zachorowań na 
w zw  typ A,

—  dotyczył przede wszystkim dzieci i  m łodzieży,
—  nastąpił wzrost odsetka zachorowań na w zw  z dodatnim wynikiem  

antygenu H B S
—  nie zanotowano obniżenia liczby zgonów
można wnioskować, że spadek ten diotyczył przede wszystkim zachoro­
wań na w irusowe zapalenie wątroby typ  A. N ie ma obecnie dowodów
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Jan Kostrzewski

P O L IO M Y E L IT IS

W  1978 ir. zgłoszono z terenu całej Polski 7 zachorowań na poliomyeli­
tis, w  tym jedno zachorowanie z listopada 1977 r.; był to chłopiec za­
mieszkały w Now ym  Sączu, urodzony 28 września 1976 r., który za­
chorował dnia 7 listopada 1977 r, z objawami porażenia mięśni koń­
czyny dolnej lew ej i niedowładem kończyny dolnej prawej oraz mięśni 
brzucha i grzbietu. Badania wirusologicznego kału nie wykonano, a bada-v 
niem serologicznym krwi pobranej dn. 14.X I.77 i 3D.X I.77 uzyskano taki 
sam wynik w  pierwszej i drugiej próbie; miano z (wirusem poliomyelitis 
typu 1 —  1:4, typu 2 —  1:16 i typu 3 —  1:4. Po okresie ostrym  ichoroby 
dziecko zostało skierowane do rehabilitacji z dużymi ograniczeniami ru­
chu. Dziecko n :e było szczepione przeciw  poliomyelitis. Ten przypadek 
należy doliczyć do zachorowań zgłoszonych w 1977 r. w  iten sposób pod­
nosząc liczbę zachorowań na poliomyelitis w  1977 r. do dziewięciu.

Sześć przypadków zarejestrowanych jako poliomyelitis w  roku 1978 
przedstawiono w  tabeli I. Tylko u pięciu chorych obserwowano {wraże­
nia świadczące o zapaleniu przednich rogów rdzenia, u jednej chorej 
S. D. (nr 4) n ie obserwowano porażeń a jedynie ob jaw y zapalenia opon 
mózgowo-rdzeniowych. Rozpoznanie poliomyelitis oparto na wyhodowa­
niu wirusa poliomyelitis typu 1 z płynu mózgowo-rdzeniowego. Z kału 
wyhodowano dwukrotnie wirusa £СНОд. Dwukrotne badanie serologiczne 
nie wykazało wzrostu przeciwciał dla w irusów  poliomyelitis w  ostrym 
okresie choroby. Dziecko było czterokrotnie szczepione przeciw  poliomy­
elitis dwa lata przed zachorowaniem z dobrym skutkiem, sądząc z po­
miaru przeciwciał w surowicy chorego. Chora została wypisana ze szpi­
tala jako wyleczona bez śladów porażeń. Rozpoznanie poliomyelitis ante­
r ior acuta może w  tym  wypadku budzić zastrzeżenia.

Z analizy klinicznego przebiegu choroby, 'Wyników badań wirusologicz­
nych i serologicznych oraz danych epidemiologicznych wynika, że w  
1978 r. zarejestrowano jedynie 5 zachorowań na porażenną -postać polio­
myelitis. Była to najniższa roczna liczba zachorowań, kiedykolw iek re­
jestrowana w  Polsce od czasu wprowadzenia obowiązku zgłaszania cho­
rych na poliomyelitis. Oznacza to dalszą poprawę sytuacji epidemiolo­
gicznej poliomyelitis w  Polsce.

Wśród pięciu poirażennych przypadków poliomyelitis była jedna dziew ­
czynka i  czterech chłopców. W  jednym przypadku u dziewczynki P. D. 
(nr 2) wzrost przeciwciał wskazuje na zakażenie wirusem polio typu 1, 
ale z kału nie wyhodowano wirusa. Chora ta była czterokrotnie szcze­
piona przeciw  poliomyelitis. Została ona wypisana ze szpitala jako w y ­
leczona. Jeden przypadek В. M. (nr 1) był w yw ołany wirusem typu 2;
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T a b e l a  I. Zachorowania na

Lp. In ic ja ły M iejscow ość Płeć Data
urodzenia

Data
zachorowania

1 В.Ы. K raków M 8.07.76 28.05.78

2 P.D. Rudno * 
K rzeszow ice

Z 31.10.75 1.07.78

3 W.Z. W łoszczow a 
w oj. K ie lce

M' 12.11.77

1

20.07.78

' 4 S.D. Toruń ż 3.03.74 22.09.78

5 J.R. W ieluń M 27.11.77 25.09.78

6 S.D. Babice M 19.04.77 26.10.78

wirus typu 2 'wyhodowano z kału i stwierdzono również wzrost przeciw ­
ciał dla tego szczepu w  krw i chorego. W  dwóch przypadkach, chorzy 
W. Z. (nr 3) d J. R. (nr 5), stwierdzono zakażenie wirusem  poliomyelitis 
typu 3, opierając się na wynikach badań serologicznych, a u chorego 
J. R. również na wyhodowaniu wirusa poliomyelitis typu 3 z kału. Zacho­
rowania te były  średnio ciężkie. U jednego chorego po przebyciu ostrego 
okresu przy wypisaniu ze szpitala stwierdzono duże ograniczenie ruchu, 
u jednego średnie a u jednego małe ograniczenie ruchów. Chorzy ci 
zostali skierowani do rehabilitacji. Dziewczynka P. D. zastała wypisana 
jako wyleczona.

Ostatni chory S. D. (nr 6) nie był badany ani wirusologicznie, ani sero­
logicznie. Porażenie kończyny górnej prawej wystąpiło w  ositrym okresie 
choroby. P rzy  wypisywaniu ze szpitala dziecko swobodnie poruszało pra­
wą rączką. Chory był trzykrotnie szczepiony doustnie szczepionką za­
wierającą wirusa typu 1, 2 i 3.
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p o lio m y e li t is  w  Polsce w  1978 roku
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J. Kruszewski, K. M a rk ie w icz : Przydatność określania dynam iki zm ian testu spon­
tan icznej redukcji b łękitu  n itro tetrazo liow ego dla wczesnej oceny skutecz­
ności leczenia zapaleń płuc. (N r  6 , str. 429)

1. Szczuka, J. Leowski, H. Rudzińska: W zn ow y gruźlicy  płuc w  Polsce. Część II.
C zynn ik i ryzyka. (N r  8 , str. 565)

S. Werens: Badania ep idem iologiczne chorób układu oddechowego w  Płocku. 
III .  Ocena w artości w yw iadu  dotyczącego duszności w  badaniu ep idem io lo­
gicznym  chorób układu oddechowego. (N r  9, str. G37)

I. Szczuka, J. Leowski, M. M i l le r ,  S. Werens:  Badania ep idem iologiczne chorób 
układu oddechowego w  Płocku. IV . W ybrane czynn ik i środow iskow e a ob ja ­
w y  przew lek łych  nieswoistych chorób układu oddechowego. (N r 9, str. 647) 

K. Leowski, J. Leow ski:  Ocena e fek tyw ności układów  oraz kontro i korzyści p ro ­
gram ów  w a lk i z gruźlicą —  podstaw y m etodologiczne. (N r  11, str. .757)

X. Leowski, J. Leow ski:  P róba szacunku kosztów i korzyści program u leczenia gru ­
źlicy  w  Polsce w  latach 1966— 1975. (N r  11, str. 765)

F„ M ichalska-Trenkner, H. H alw eg, P. K raków ka : W łaściw ości p rzec iw grzyb icze  
pasty używ anej do m iejscow ego leczenia chorych z grzvbn iakam i kropidla- 
kow ym i płuc. (N r  11, str. 789)

W. Manowska, H. Rdultowska, A. Jez ierska-Anczukow, B. Pelczarska: Typow an ie  
za pomocą m ykobak terio fagów  szczepów prątków  kwasoopornych w y izo lo ­
wanych od chorych z różnych w o jew ód ztw  Polski. (N r  12, str. 825)

M. Krakowska, M. Kamińska,  W. Maternowska:  C hem iopro filaktyka gru źlicy  wśród 
studentów ze w zm ożonym  odczynem  tuberku linow ym . (N r  12, str. 829)

P. K raków ka  i inni: Pasocznica w yw ołan a przez Condida albicans  w  następstw ie 
żyw ien ia  parenteralnego. (N r  12, str. 859)

c. d. ze str. 100

P O L S K I P R Z E G L Ą D  C H IR U R G IC Z N Y , 1978, 50

M. Bil ińska, K. Lesiak, R. Lutyński, A. S id o r : Rola pałeczek Pseudomonas aerug i­
nosa w  zakażeniach w ew nątrzszp ita lnych  u dzieci leczonych chirurgiczn ie. 
(N r 1, str. 69)

M. Łukiański,  J. Langer:  G rzybn ia k rop id lakow a tkw iąca w  łonie m etalow ego ciała 
obcego w  płucach leczona operacyjn ie. (N r 3, str. 333)

P O L S K I T Y G O D N IK  L E K A R S K I, 1978, 33.

H. Meisel :  Bacteriodes fragilis  i jego rola w  zakażeniach (N r  2, str. 71)
J. Supady: W alka z cholerą w  Lod zi na przełom ie X IX  i X X  wieku. (N r 2, str. 75) 
T. Ra jińsk i  i inni: W p ływ  inhalacji solankowych* na flo rę  baktery jną i drożdżakow ą 

gardła u dzieci z astmą oskrzelową. (N r  3. str. 115)
J. Caban, H. Grabowska-Maślanka, A. Janik: Poziom  kwasu p irogronow ego, c y t ry ­

nowego i w olnych  kw asów  tłuszczowych we k rw i u chorych na tężec. (N r 4, 
str. 135)

B. Golus, W. Kiczka, A. Kryska, J. Juszczyk: Ocena wartości d iagnostycznych acy- 
lazy  ak tyw ow anej kobaltem  w  w irusow ym  zapaleniu w ątroby  oraz w  po­
w ikłaniach. (N r  5, str. 177)

G. Kuszyńska-Cieślik, E. T renkner ,  J. Brzozow sk i: Ocena riw anolu  w  aspekcie po­
w ik łań poleczen iowych . (N r  5, str. 183)

F, Taraszkiewicz, J. Kochańska, J. Kurpios , M. Szafrańska: Zapalenie mózgu w y ­
w ołane wirusem  opryszczki u 10-letniego dziecka. (N r 5, str. 191)

K. T rznadel:  H em operfu zja  w  leczeniu endogennych i egzogennych zatruć. (N r  5, 
str. 203)

H. Kozakiewicz, A. Gajda, H. Im ie lińska, B. Zaborska, D. Paszkiewicz: W irusow e
zapalenie w ątroby  jako choroba zaw odow a pracow ników  służby zdrow ia 
w  św ietle  w łasnych obserw acji. (N r  6 , str. 243)

R. Matusiewicz: Im m unoglobu liny surow icy k rw i u chorych z n ieżytem  oskrzeli 
i w spółistn ie jącym  zakażeniem  Candida albicans. (N r 7, str. 265)

K. Jabłoński, S. Jasińska-Lewandouiska, S. W achn ik :  P rzypadek  poronien ia z do­
datnim  odczynem  serologicznym  i dodatnim  w yn ik iem  posiewu k rw i na L i ­
steria monocytogenes. (N r  8 , str. 317)

c. d. na str. 110
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TĘŻEC

W  roku 1978 zarejestrowano w  Polsce 106 zachorowań na tężec licząc 
wg dat zachorowania (zapadalność 0,3 na 100 000). W  porównaniu z ro­
kiem poprzednim liczba zachorowań była niższa o 14 przypadków, 
a w  porównaniu do mediany w  latach 1975— 1977 o 6 (tabela I). Dane te 
nieznacznie odbiegają od danych Ministerstwa Zdrowia liczonych w g dat 
rejestracji. Najwyższą zapadalność rejestrowano w  województwach: tar­
nowskim (1,9); bielskim (1,5); miejskim krakowskim (0,9) i leszczyńskim 
(0,9). Ponadto zapadalność przekraczającą średnią krajową stwierdzono 
jeszcze w  13 województwach.

N ie notowano zachorowań w  14 województwach (w  1977 r. w  10 w o­
jewództwach): st. warszawskie, bydgoskie, chełmskie, ciechanowskie, e l­
bląskie, koszalińskie, legnickie, łomżyńskie, olsztyńskie, płockie, siedle­
ckie, sieradzkie, suwalskie, wrocławskie.

Spadek zapadalności w  stosiunku do roku poprzedniego obserwowano 
w województwach: częstochowskim (0,8— 0,5); krośnieńskim (0,9— 0,5); 
łomżyńskim (0,3— 0,0); nowosądeckim (1,2— 0,5); opolskim (0,6— 0,1); 
ostrołęckim (0,5— 0,3); płockim (0,2— 0,0); rzeszowskim (1,3— 0,5); siedle­
ckim (0,2— 0,0); tarnobrzeskim (0,6— 0,2); wałbrzyskim (0,4— 0,1); w ro ­
cławskim (0,5— 0,0).

Wzrost zapadalności notowano w  województwach: białostockim (0,2—
0,6); jeleniogórskim (0,2— 0,6); konińskim (0,2— 0,7); m iejskim  krakow­
skim (0,6— 0,9); leszczyńskim (0,6— 0,9); lubelskim (0,1— 0,3); p iotrkow­
skim (0,2— 0,5); poznańskim (0,1— 0,3); radomskim (0,0— 0,3); zamojskim 
(0,2— 0,6). Służba przeciwepidemiczna tych terenów winna zwrócić na to 
zjawisko baczną uwagę. Na terenach tych należy nasilić akcję szczepień 
zapobiegawczych anatoksyną tężcową wśród dorosłych.

Zachorowania występowały głównie na wsi (74,5%; zap. 0,5) znacznie 
rzadziej w  mieście (25,5%; zap. 0,1) (tabela 1).

Jak wspomniano we wstępie przedstawione dane odbiegają niekiedy 
od danych Ministerstwa Zdrowia i Opieki Społecznej, ponieważ oparte 
są o daty zachorowań a nie według dat zgłoszenia.

Najwyższa zapadalność występowała w  wieku powyżej 60 roku życia 
(47,2%, zap. 1,1) oraz w  grupie w ieku 50— 59 (26,7%; zap. 0,7). Zwraca 
uwagę brak zachorowań w grupie wieku 0— 24 roku życia (tabela II). 
Świadczy to o właściwym wykonawstw ie szczepień przeciw tężcowi 
w tej grupie wieku.

W  1978 roku zarejestrowano 45 zgonów (śmiertelność 42,5%), głównie 
osób powyżej 60 roku życia (55,5%); 23 zgony kobiet, 22 zgony mężczyzn 
(tabela II). Według danych GUS —  50 zgonów.
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T a b e l a  I. Tężec w  Polsce w  latach 1975— 1978. Zachorowania i zapadalność na
100 000 mieszkańców według zachorowań

1975— 1977
m ediana 1977 1978

W ojew ództw o licz­ zapa­ licz­ zapa­ licz­ zapa­
ba dalność ba dalność ba dalność

zach. na zach na zach. na
100 000 100 000 100 000

Polska 112 0,3 120 0,3 106 0,3

St. w arszaw sk ie 3 0,1 1 0,04 — —
Bialskopodlaskie — — 1 0,4 1 0,3
Białostockie 1 0,2 1 0,2 4 0,6

Bielsk ie 5 0,6 9 1,1 12 1,5
Bydgoskie 1 0,1 1 0,1 — —
Chełmskie — — — — — —
Ciechanowskie 1 0,2 2 0,5 — —
Częstochowskie 5 0,7 6 0,8 4 0,5
E lbląskie — — — — — —
Gdańskie 1 0,1 ' 3 0,2 2 0,1

G orzow sk ie — — — — • 1 0,2

Jeleniogórskie 1 0,2 1 0,2 3 0,6

K alisk ie 1 0,1 1 0,1 1 0,1

K atow ick ie 7 0,2 10 0,3 4 0,1

K ie leck ie 3 0,3 5 0,5 5 0,5
Kon ińskie 2 0,5 1 0,2 3 0,7
Koszalińskie 1 0,2 1 0,2 — —
M ie jsk ie  K rakow sk ie 4 0,4 7 0,6 10 0,9
Krośnieńskie 7 1,7 4 0,9 2 0,5
Legn ick ie — — — — —
Leszczyńskie 1 0,3 2 0,6 3 0,9
Lubelskie 1 0,1 1 0,1 3 0,3
Łom żyńsk ie 1 0,3 1 0,3 — —
M ie jsk ie  łódzk ie 2 0,2 1 0,1 1 0,1

N ow osądeckie 7 1,2 7 1,2 3 0,5
O lsztyńskie — — — — — —
Opolskie 4 0,4 6 0,6 1 0,1

O strołęckie 1 0,3 2 0,5 1 0,3
P ilsk ie 1 0,2 __ — 3 0,7
P io trkow sk ie 1 0,2 1 0,2 3 0,5
Płock ie — __ 1 0,2 — —
Poznańskie 1 0,1 1 0,1 4 0,3
Przem ysk ie 2 0,5 2 0,5 2 0,5
Radom skie — __ — — 2 0,3
Rzeszowskie 6 1,0 8 1,3 3 0,5
Sied leck ie 1 0,2 1 0,2 — —
Sieradzk ie 3 0,8 — — —
Sk iern iew ick ie 2 0,5 1 0,3 1 0,2

Słupskie 1 0,3 1 0,3 1 0,3
Suwalsk ie 1 0,2 — __ — —
Szczecińskie __ — __ 1 0,1

Tarnobrzeskie 2 0,4 3 0,6 1 0,2

Tarnow sk ie 8 1,4 14 2,4 11 1,9
Toruńskie 1 0,2 1 0,2 1 0,2

W ałbrzysk ie 3 0,4 3 0,4 1 0,1

W łocław sk ie 1 0,3 1 0,2 1 0,2

W rocław sk ie 2 0,2 5 0,5 — —
Zam ojskie 2 0,4 1 0,2 3 0,6

Z ielonogórsk ie 2 0,3 2 0,3 4 0,7

Analiza zachorowań według m iesięcy wykazuje nasilenie od czerwca 
do października (50% zachorowań) oraz w  grudniu (rye. 1). W  roku 1978 
w  porównaniu z rokiem poprzednim sezonowe nasilenie zachorowań było 
słabiej zaznaczone.
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Tabela II. Tężec w  Polsce w  1978 roku. Zachorowania, zgony i zapadalność na
100 000 mieszkańców w  miastach i na wsi

W ieś M iasto

W ojew ództw o liczba zapadal­ liczba zapadal­ Liczba
zacho­ ność na zacho­ ność na zgonów
row ań 100 000 rowań 100 000

Polska 79 0,5 27 0,1 45

Bialskopodlaskie 1 0,5 _
0,6

_
Białostockie 2 0,6 2 2
B ielsk ie 10 2,3 2 0,5 5
Częstochowskie 2 0,5 2 0,6 3
Gdańskie 1 0,3 1 0,1
G orzow skie 1 0,5 — —

1Jeleniogórskie 2 1,1 1 0,3
K a lisk ie — — 1 0,4 —  ■
K atow ick ie — — 4 0,1 2
K ie leck ie 5 0,8 — — 2
Konińsk ie 3 1,1 — — 1
M ie jsk ie  krakowskie 10 2,8 — — 3
Krośnieńskie 2 0,6 — — 1
Leszczyńskie 2 1,0 1 0,7 2
Lubelskie 3 0,7 — — 2
M ie jsk ie  łódzkie — 1 0,1 —
Nowosądeckie 3 0,7 — — 1
Opolskie — — 1 0,2 —
O strołęckie 1 0,4 — — —
Pilsk ie 3 1,4 — — 1
Piotrkow sk ie 2 • 0,6 1 0,4 2
Poznańskie 3 0,8 1 0,1 3
Przem ysk ie 1 0,4 1 0,8 1
Radom skie 1 0,2 1 0,4 1
Rzeszowskie 3 0,7 — — 3
Sk iern iew ick ie . 1 0,4 — — 1
Słupskie 1 0,5 — — 1
Szczecińskie 1 0,4 — — 1
Tarnobrzeskie — — 1 0,6 —
Tarnow sk ie 9 2,2 2 1,0 1
Toruńskie 1 0,4 — — 1
W ałbrzysk ie ' — _ 1 0,2 1
W łocław sk ie 1 0,4 — — —
Zam ojskie 2 0,5 1 1,0 1
Z ielonogórsk ie 2 0,8 2 0,6 2

W  w ojew ództw ach  nie w ym ien ionych w  tabeli zachorowań nie notowano.

Okres wylęgania tężca kształtował się następująco: do 7 dni —  u 43,0% 
chorych, od 8 do 14 dni u 38,8%; od 15 do 20 dni u 8,0%, powyżej 21 
dni ,u 10,2%. Łącznie okres wylęgania tężca do 15 dni obejmował 81,8% 
ogółu chorych.

Najczęstsze miejsce zranienia stanowiły kończyny górne (45,6%) i koń­
czyny dolne (34,9%), następnie głowa (11,7%), inne (7,7%). U 3 chorych 
(2,8%) nie zdołano ustalić miejsca wtargnięcia zarazka. Najczęstszy ro­
dzaj zranienia stanowiły rany bliżej nieokreślone (22,3%) oraz rany cię­
te (19,4%) i kłute (17,5%) oraz otarcia i pęknięcia naskórka (11,7%). 
W  m niejszym  stopniu rany tłuczone (6,8%), rany pooperacyjne (4,9%),
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Tabela III. Tężec w  Polsce w  1978 roku. Zachorowania, zapadalność na 100 000
ludności oraz zgony wg pici i wieku

M ężczyźni K ob ie ty  R a z e m

rany szarpane (3,9%), rany ropne (2,9%), rany rąbane (2,9%), miażdżone 
(2,9%), złamanie (1,9%), usunięcie zęba (1,9%), odleżyny (1,0%).

Uwagę zwraca 5 przypadków (4,9%) tężca pooperacyjnego, z których 4 
zakończone zgonem: 1. Chory F.S., lat 56 —  operowany w  dniu 9. X. 
1978 r. w  Makowie Podhalańskim, woj. bielskie z powodu wrzodu dwu­
nastnicy, data wystąpienia pierwszych objawów  tężca —  26. X. 1978, 
data zgonu —  30. X. 1978 r.; 2. Chory, S.C., lat 64 —  operowany w dniu 
16. V III. 1978 w Now ej Rudzie, woj. wałbrzyskie z powodu zapalenia 
wyrostka robaczkowego, data wystąpienia pierwszych objawów tężca — 
24. V III. 1978 r „  —  data zgonu —  26. V III. 1978 r. 3. Chory I.J., lat 58, 
operowany w  dniu 23. V III. 1978 r. w  szpitalu 'wojewódzkim  im. M. K o ­
pernika w  Gdańsku z powodu przerostu gruczołu krokowego —  data w y ­
stąpienia pierwszych objawów tężca —  29. V II. 78, data w yzdrow ie­
nia —  9. XI. 78 r. 4. Chory K.J., lat 69, operowany w  dniu 28. X II.
1977 w Klin ice chirurgicznej A M  w  Krakow ie —  laparatomia exp lora ti- 
va, data wystąpienia pierwszych objawów —  12. I. 1978 r., data zgo­
nu —  16. I. 1978 r. 5. Chory W .P., lat 52, operowany w  dniu 10. III.
1978 r. na oddziale urologicznym W ojewódzkiego Szpitala Zespolonego 
w  Rzeszowie z powodu przepukliny obustronnej, data wystąpienia p ierw ­
szych objawów tężca —  17. III. 1978 r., data zgonu —  20. III. 1978 r.

Ryc. 1. Tężec w  Polsce. Sezonowość zachorowań w  latach 1975— 1978
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Oznacza to wyraźny wzrost liczby przypadków tężca pooperacyjnego 
w stosunku do lat poprzednich (w  1974 r. —  1 przyp., w  1975 r. 
i 1976 r. —  brak zach., w  1977 r. 1 przyp.). Jeat to zjawisko niepoko­
jące, świadczące o błędach popełnionych w  toku zabiegu operacyjnego 
lub o zakażeniu materiałów używanych w toku zabiegu.

Na ogólną liczbę 106 chorych na tężec 11 osobom (10,4%) podano za­
pobiegawczo surowicę, a 15 osobom (14,2%) anatoksynę. Przedstawione 
dane budzą zastrzeżenia co do zapobiegawczego postępowania swoistego 
zarówno wobec osób zranionych, jak i osób przygotowywanych do zabie­
gu chirurgicznego.
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B RU CELO ZA I IN N E  CHOROBY ODZW1ERZĘCE

B R U C E LO Z A  

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

W  roku 1978 zarejestrowano iw Polsce 257 zachorowań na brucelozę. 
Zapadalność krajowa wynosiła 0,7 na 100 000 mieszkańców. Hospitalizo­
wano 237 chorych (92,2%).

W  porównaniu z rokiem poprzednim liczba zachorowań zmalała o 61, 
a zapadalność o 0,2.

Najwyższą zapadalność zanotowano w województwach zachodnich: poz­
nańskie (4,7), wrocławskie (4,2), zielonogórskie (3,4), jeleniogórskie (3,3), 
wałbrzyskie (2,8), gorzowskie (2,3). W  województwach tych zachorowania 
stanowiły 61% ogólnej liczby zachorowań na brucelozę. Wysoką zapadal­
ność zanotowano również w  woj. olsztyńskim (2,5). N ie notowano zacho­
rowań w  19 województwach (tabela I).

W  roku 1978 zarejestrowano 1 zgon z powodu brucelozy, chorego w 
wieku 71 lat w  woj. poznańskim (tabela II). Częstość zachorowań w  po­
szczególnych miesiącach przedstawia rye. 1. Najw ięcej zachorowań stw ier­
dzono wśród oborowych (112 zach., 42,4%), oraz wśród pracowników służ­
by weterynaryjnej (51 zach., 19,3%) i pracowników zakładów mięsnych 
(41 zach., 15,5%) (tabela III).

Zapadalność wśród mężczyzn wynosiła 1,3 (81,4%), wśród kobiet 0,3 
(18,6%). Zachorowania występowały najczęściej w  wieku 41— 50 lat (zap. 
1,9) i 51— 60 lat (zap. 1,8) (tabela III).

Według danych WSSE ogólna liczba narażonych na zakażenie bru­
celozą w  1978 roku wynosiła 135 373 osób, z których serologicznie prze­
badano 94 484 (69,8%). Wśród osób narażonych na zakażenie najliczn iej­
szą grupę stanowili oborowi (43,9%) oraz pracownicy zakładów mięsnych 
(22,1%). Spośród 94 484 przebadanych serologicznie osób wynik dodatni 
stwierdzono u 2 101 osób (2,2%) w tym  u 1 202 mężczyzn (57,2%) oraz 
899 kobiet (42,8%). Najwyższe odsetki wyników  dodatnich notowano u o- 
sób w  grupie w ieku 41— 50 lat (33,2%) oraz 31— 40 lat (18,9%), najniższe 
w  grupie w ieku do 20 roku życia (0,4%) oraz w  grupie powyżej 61 lat 
(0,3%). Miana odczynu aglutynacyjnego poniżej 1/100 występowały u 
73,3% ogólnej liczby chorych, co wskazuje na przew lekły proces chorobo­
w y  u większości chorych na brucelozę. Przem awia za tym  również wysoki 
odsetek odczynów serologicznie ujemnych (u 54 chorych). Szczególny 
niepokój budzi wysoki odsetek dodatnich odczynów serologicznych u osób, 
u których brucelozy nie rozpoznano. Osoby te  wiinny być poddane obser-
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T a b e l a  I. Choroby odzw ierzęce w  Polsce w  latach 1977— 1978. Zachorow ania

1977

W o jew ództw o  Bruceloza Różyca Lep tosp irozy ^ " т п т я ^ "

wacji i dalszym okresowym badaniom serologicznym. Na uwagę zasłu­
guje również występowanie dodatnich mian serologicznych u ludzi m ło­
dych oraz narastający odsetek zachorowań wśród kobiet.

Przedstawione dane wskazują, że bruceloza u ludzi stanowi ciągle istot-
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i zapadalność na 100 000 ludności w ed ług w o jew ództw .

ny problem epidemiologiczno-kliniczny, dlatego dalsza intensyfikacja 
działań w  je j zapobieganiu i zwalczaniu jest ciągle aktualna. 

Szczególnie ważne zagadnienie stanowi 'ustawienie właściwej współpra­
cy organów służby zdrowia i opieki społecznej oraz służby w eteryuaryj-

8 — Przegląd Epidemiologiczny 1/80
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T a b e l a  II. Choroby odzwierzęce w  Polsce w  latach 1975—-1977. Zgony w  zależ­
ności od środowiska i pici.

Środow isko P l e ć

nej w  zakresie zwalczania brucelozy. Wydane w  tej sprawie pismo okólne 
M inistrów Zdrowia i Opieki Społecznej oraz Rolnictwa z dnia 21 paź­
dziernika 1978 roku precyzuje to w sposób następujący: „w ojew ódzcy 
lekarze weterynarii i w ojew ódzcy inspektorzy sanitarni obowiązani są . do 
ścisłej współpracy i wzajemnej bieżącej wym iany informacji epizootiolo- 
gicznej i epidemiologicznej, dotyczącej sytuacji na danym terenie oraz 
do współdziałania przy likw idacji ognisk brucelozy”

T a b e l a  I I I .  Bruceloza u ludzi w  Polsce w  1978 r. Zachorow ania

W i e k

Dane W SSE opracowane w  Instytucie M edycyn y P ra cy  i H ig ien y  W si w  Lu b lin ie  
d em io log ii Państw ow ego Zakładu H ig ien y  w  W arszaw ie



N r 1 Bruceloza i inne choroby odzwierzęce 115

Rye. 1. Sezonowość zachorowań ludzi na choroby odzw ierzęce

\

B r u c e l o z a  z w i e r z ą t

W  1978 roku za wolne od brucelozy bydła było uznanych 47 w o je ­
wództw. Obecnie tylko województwo gorzowskie i zielonogórskie nie jest 
uznane za wolne oid brucelozy bydła.

Ogółem w  1978 roku na 3 802 811 sztuk bydła przebadanego serologicz­
nie odczyny dodatnie stwierdzono u 4 688 sztuk (0,12%), w  gospodar­
stwach państwowych —  0,19%, w  spółdzielniach produkcyjnych — 0,07%, 
w gospodarstwach indywidualnych —  0,04% na 1 631 190 sztuk zbada­
nych. Powszechne badanie bydła przeprowadzone w  1978 roku w  16 w o­
jewództwach iw gospodarstwach indywidualnych wykazało 0,099% gospo­
darstw, w  których stwierdzono 0,043% bydła serologicznie dodatniego, 
(dane Dep. Wet. Min. Rolnictwa).

Kliniczną postać brucelozy bydła stwierdzono w  33 gospodarstwach 
państwowych —  głównie w woj. zielonogórskim, szczecińskim, gorzow­
skim oraz w  2 spółdzielniach. Badania bakteriologiczne 17 592 łożysk i po­
ronionych płodów wykazały obecność pał. Brucella  tylko u 77 sztuk 
(0,43%).

W  roku 1978 za wolne od brucelozy uznano 96,6% państwowych gospo­
darstw rolnych oraz 89,7% spółdzielni produkcyjnych (dane Dep. Wet. 
Min. Rolnictwa).

Badania serologiczne trzody chlewnej wykazały 0,09% sztuk reagują­
cych dodatnio. Zarówno bydło jak ii trzodę chlewną zakażoną lub podej-

1,3 0,3

( M . Stroczyńska-Sikorska,  Z. Prażno, N. S to jek ),  uzupełnione w  Zak ładzie Epi-
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rżaną o brucelozę zlikwidowano. U innych zwierząt gospodarskich bru­
celozy inie stwierdzono.

Likw idacja bydła zarówno zakażonego jak i podejrzanego o brucelozę 
może być przeprowadzana wyłącznie na terenach województw , z których 
pochodzi badane bydło. W  1978 roku wszystkie takie zwierzęta zostały 
zlikwidowane. Zgodnie z § 5, ust. 1 rozporządzenia Ministra Rolnictwa 
z dnia 16.IV.1975 r. w  sprawie obowiązku zgłaszania oraz zwalczania bru­
celozy zwierząt (Dz. U. N r 13, poz. 77) w yw óz bydła na chów lub do ho­
dowli, ewentualnie w  innym celu nfflż bezpośrednio na rzeź z w oj. gorzow ­
skiego i  zielonogórskiego na teren innych w ojew ództw  wolnych od bru­
celozy bydła jest zabroniony.

W  św ietle przedstawionych danych można by sądzić, że już w  następ­
nym  roku Polska zostanie uznana za praktycznie wolną od brucelozy 
zwierząt domowych. Mimo bezspornych osiągnięć służby weterynaryjnej 
w  walce z brucelozą bydła w  dalszym ciągu należy zachować czujność 
w  województwach uznanych za w olne od brucelozy bydła z uwagi na 
możliwość wystąpienia w  nich nowych ognisk choroby.

IN N E  C H O R O B Y  O D ZW IE R ZĘ C E

W  roku 1978 n ie notowano zachorowań u ludzi i zwierząt na nosaciznę, 
pryszczycę, chorobę ptasią i tularemię.

W ą g l i k .  Zgłoszono 3 zachorowania: 2 w  woj. kieleckim i 1 w  woj. 
wrocławskim.

L i s i t e r i o z a .  Zgłoszono 25 zachorowań (zap. 0,07) —  17 zachorowań 
w  woj. jeleniogórskim, 5. w  woj. wrocławskim, 1 w  woj. białostockim, 
1 w  woj. suwalskim, 1 w  woj. wałbrzyskim. Hospitalizowano 20 chorych 
(80,0%).

L e p t o s p i r o z a .  Zarejestrowano 45 zachorowań (zap. 0,1), głównie 
w  w oj. szczecińskim —  10 zach. i bydgoskim —  5 zachorowań. Hospitali­
zowano wszystkich chorych.
/ T o k s o p l a z m o z a .  Stwierdzono 283 zachorowania (zap. 0,81) g łów ­

nie w  woj. wrocławskim (82), m iejskim łódzkim (38), jeleniogórskim (27)
i piotrkowskim (23). Hospitalizowano 165 chorych (58,3%).

R ó ż y  ca . Istotny problem stanowiły zachorowania na różycę —  462 
zachorowania (zap. 1,3), głównie w  woj.: katowickim  (76), gorzowskim 
(32), toruńskim (41), słupskim (21), m iejskim łódzkim (19), kieleckim (19), 
szczecińskim (17) i białostockim (16). Hospitalizowano 20 chorych (4,3%).

Podobnie jak w  roku poprzednim wyraźne sezonowe nasilenie zacho­
rowań u ludzi stwierdzono ty lko  w  odniesieniu do różycy (Ryc. 1).

W  roku 1978 zarejestrowano 32 zgony z powodu toksoplazmozy (w  1977
—  24 zgony), g łów nie w  wieku 0— 4 lat (30) w  większości u chorych po­
chodzących ze wsi (21), 3 zgony z powodu leptospiroz, w  grupie wieku 
25— 29 (1), 65— 69 (1), oraz 80— 84 (1).

Przedstawione rozeznanie w  sytuacji epizootiologicznej i epidemiolo­
gicznej iniie jest pełne. Jest raczej wyrazem  aktywności służby przeciw- 
epidemicznej oraz w eterynaryjnej w  określonych województwach. N ie­
zbędna jest dalsza poprawa diagnostyki bakteriologicznej zoonoz oraz szer­
sze zainteresowanie weterynaryjnych ośrodków naukowych.
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by. (N r  44, str. 1713)

S. Za lichta , H. D o leżko -M arc in iak ,  C. Jeżyna, Z. Hencner, S. Koba: Zarazk i orni- 
tozy  jako czynnik  etio log iczn y  n ietypow ego zapalenia płuc. (N r 44, str. 
1717)

M. Zaremba, M. Górska:  Badania bakterio logiczno-serologiczne w  kierunku zaka­
żeń w yw ołan ych  przez Yers in ia  enteroco lit ica  u pacjen tów  w  oddzia le reu ­
m atologicznym . (N r  45, str. 1745)

A. Kotłowski, J. Chmie lew ski, B. Ja re m in : D iagnostyka laboratory jna zim nicy. 
(N r  45, str. 1767)

M. Zaremba: Pod łoże z seleninem  sodu jako podłoże transportow o-w zrostow e (SF- 
-T W ) dla pałeczek Yers in ia  enterocolit ica. (N r  48, str. 1845)

M. Zarem ba, T. Rutkowska, E. Małyszko, J. Borowski:  ,,Vagicu lt”  —  zestaw  do 
w yk ryw an ia  T r ichom onas vaginalis  i drożdżaków  w  wym azach z pochwy. 
(N r  49, str. 1901)

R. Modrzewska, G. Rzeszowska, I. Domańska, E. Pa torska-M ach:  Ak tyw ność acy- 
la zy  ak tyw ow anej kobaltem  w  surow icy k rw i w  zatruciach m uchom orem  
srom otn ikow ym  (Am anita  Phallo ides ). (N r  50, str. 1931)

M. Cesarz-Fronczyk:  P rzypadek  ciężk iego wstrząsu po ponownym  podaniu rifam - 
picyny. (N r  50, str. 1935)

J. Wencel, M. Czaplick i,  A. Borkowski, W. A. Malewski: Ocena k lin iczna i bak­
terio log iczna preparatu ,,Am ik in ”  (Am ikacin  Su lfa te) f-m y  B risto l-M eyers. 
(N r 50, str. 1937)

T. S truz ik , M. Caban: W p ływ  etanolu na elim inację  z ie len i indocy jan inow ej przez 
wątrobę. (N r  51, str. 1965)

D. Dzierżanowska, M. Niedźwiedzka, P. Jakubowicz, J. Borowski: Ak tyw ność ce- 
fa zo lin y  wobec pałeczek gram -ujem nych. (N r  52, str. 1989)

I

c. d. ze str. lilO

O pracow ał: Z b i g n i e w  A n u s z
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W Ś C IE K L IZ N A

Ocenę sytuacji epidemiologicznej wścieklizny w  roku 1978 oparto na 
3486 ankietach osób szczepionych przeciw  wściekliźnie, nadesłanych do 
Zakładu Epidemiologii PZH  przez W ojewódzkie Stacje Sanitarno-Epide­
miologiczne, oraz na danych epizootycznych, .udostępnionych Zakładowi 
przez Departament W eterynarii M inisterstwa Rolnictwa. W  roku 1978 
wściekliznę zw ierząt stwierdzono w  44 województwach.

W ojewództwa: łódzkie, piotrkowskie, rzeszowskie, sieradzkie i skier­
niewickie by ły  wolne od wścieklizny zwierząt.

Wśród zwierząt, u których laboratoryjnie potwierdzono wściekliznę, za­
notowano: 42 psy, 109 kotów, 102 zwierzęta gospodarskie, 779 lisów, 43 
jenoty, 16 borsuków, 7 w iewiórek, 1 tchórza, 19 kun, 41 saren, 7 dzi­
ków, 2 zające. Od roku 1971 w  sytuacji epizootiologicznej wścieklizny 
w  kraju nie notuje siię w ięc zasadniczych zmian.

W  roku 1978 nie notowano zgonów ludzi na wściekliznę.
Na podstawie ankiet przeanalizowano następujące elementy, składają­

ce się ina epidemiologiczną ocenę szczepień ludzi przeciw  wściekliźnie 
w  kraju w  1978 г., a mianowicie:

—  czynniki, które w pływ ają  na kształtowanie się liczby osób szcze­
pionych,

—  skuteczność szczepień,
—  bezpieczeństwo szczepień.
L iczby szczepionych ludzi zależą od rodzaju źródła zakażenia, oraz po­

ziomu i sprawności usług diagnostycznych w  kierunku wścieklizny, 
świadczonych przez służbę weterynaryjną.

Główne źródło zakażenia wścieklizną w  roku 1978, podobnie jak w  la­
tach poprzednich, stanowi lis rudy, jednakże na liczbę szczepionych osób 
wciąż mają w pływ  zwierzęta domowe. {Tab. I). Praw ie każdy przypadek 
pokąsania człowieka przez zw ierzę domowe jest obecnie rozpatrywany 
pod kątem wykluczenia możliwości zakażenia wścieklizną, ponieważ nie­
wystarczający jest w yw iad epizootiologiczny w  kierunku wścieklizny 
zwierząt domowych na danym terenie. Zawsze bierze się pod uwagę 
możliwość niekontrolowanego kontaktu zwierzęcia domowego z  chorym 
zwierzęciem  dzikim, a trudności zawiązane z szybkim wykluczeniem wście­
k lizny u zwierzęcia stają siię w  obecnej sytuacji epizootycznej wskaza­
niem do szczepień człowieka. W  roku 1978 zanotowano przez służbę w e­
terynaryjną przypadki wścieklizny u w iew iórek  i zajęcy. Rozpoznanie 
wścieklizny u wszystkich gryzoni powinno być potwierdzone izolacją 
szczepu. Wścieklizna wśród gryzoni św iadczyłaby o możliwości przenie­
sienia zakażenia w  środowisko miejskie i radykalnie zaostrzyłyby się
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T a b e l a  I. Zwierzęta kształtujące wskazania do szczepień w  Polsce w  1978 roku

klin iczn ie
2) Kat. С —  w ściek lizna u zw ierzęc ia  n iew ykluczona
a) Kat. D  —  zw ierzę  zd row e w  mo/nencie ekspozycji, obserw owane przez lekarza 

w eteryn arii

wskazania do szczepień ludzi. Jak wynika z tabeli I, ludzie w  Polsce 
są praktycznie -szczepieni z powodu kontaktu z każdym zwierzęciem  
(szczury, króliki, piżmowce, myszy, jeże, krety, dziki).

Z tabeli I wynika, że w ięcej osób iw kraju szczepi się obecnie z .po­
wodu zwierząt podejrzanych o wściekliznę (kat. С i  D) n iż z powodu 
zwierząt chorych (kat. AB).

Z analizy tego problemu w  1978 roku wynika, że w  80% przypadków 
szczepień w  kategorii C, ludzie są szczepieni z powodu niemożności w y ­
konania badań przyżyciowych lub pośmiertnych u zwierząt, w  17% przy­
padków nie wykluczono wścieklizny laboratoryjnym  badaniem u zw ie­
rząt. Również lekarze ustalający wskazania do szczepień w  w ielu  przy­
padkach nie biorą pod uwagę 'możliwości zebrania wywiadu o zw ierzę­
ciu, które było przyczyną szczepienia.

Coraz większe doświadczenie w  zakresie stosowania m etody irnmuno- 
fluorescencji w  Zakładach H igieny W eterynaryjnej w  szybkiej diagmo-
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* Dane oparte na ankietach osób szczepionych
W o jew ództw a : łódzkie, p iotrkow sk ie, rzeszowskie, sieradzk ie i sk iern iew ick ie  

m  roku 1978 b y ły  w o ln e  od w śc iek lizny  zw ierząt.
■■yy f

sltyoe wścieklizny zwierząt pozwala na wykluczenie zakażenia i przerwa­
nie szczepienia ludzi. W  1978 r. u 71 pacjentów przerwano szczepienie 
na podstawie ujemnego wyniku badania mózgu zwierzęcia metodą im - 
munofluorescenoji.
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W  ocenie skuteczności stosowanych szczepionek bierze się pod uwagę 
rodzaj narażenia człowieka ze strony zwierzęcia chorego lub podejrza­
nego, czas rozpoczęcia szczepień oraz prawidłowość ich wykonania.

W  tym  aspekcie najważniejsze są dane dotyczące ekspozycji ze strony 
zwierząt z  potwierdzoną wścieklizną. Problem  ten przedstawiono w  ta­
beli II.

W  Polsce średnio notuje się w  jednym ognisku 1— 2 zwierząt i 4 na­
rażonych na kontakt z nimi ludzi. W yw iady epidemiologiczne zbierane 
przez stacje san-epid. pomagają w  ustaleniu liczby osób w  ognisku w y ­
magających szczepienia przeciw  wściekliźnie; nie we wszystkich ogni­
skach istnieje niebezpieczeństwo zakażenia się człowieka i potrzeba usta­
lania wskazań do szczepień. Z tego względu niezmiernie ważna jest bie­
żąca wymiana in form acji o ogniskach wścieklizny pomiędzy służbą w e-

T a b e l a  IV . Postępow anie zapobiegaw cze u o'sób narażonych na zakażen ie w ście­
k lizną przez zw ierzęta  kategorii AB , С î  D w  1978 r.

L iczba osób szczepionych z powodu 
zw ierzą t kategorii:

Dane
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terynaryjną i stacją sanitarno-epidemiologiczną, aby w yw iad  epidemio­
logiczny dotyczący narażenia ludzi na zakażenie m ógł być przeprowa­
dzony jak najszybciej. Wśród 1621 szczepionych w  tej grupie tylko 202 
osoby miały uszkodzenie powłok, spowodowane przez chore zwierzęta. 
Wciąż jeszcze w iele osób szczepi się niepotrzebnie przeciw  wściekliźnie 
(kontakt pośredni, dotykanie skóry, picie mleka).

Szczegółowe dane dotyczące rodzaju ekspozycji ludzi na zakażenie w i­
rusem wścieklizny w  1978 r. zawiera tabela III. Najczęściej ludzie są 
narażeni na pokąsania przez psy i koty, za'rawno chore na wściekliznę 
(kat. AB ) jak również podejrzane o zakażenie (C i  D).

W ykonawstwo szczepień przeciw  wściekliźnie w  1978 r. ilustruje ta­
bela IV. Wśród osób, które m iały kontakt ze zwierzęciem  zdrowym, pod­
danym badaniu weterynaryjnemu (kat. D), często nie przerywa się szcze­
pień po 5 iniekcjach, mimo że zwier?ę jest zdrowe lub rozpoczyna się 
szczepienie, gdy upłynęło w ięcej niż 5 dni od pokąsania przez zdrowe 
zwierzę.

Odczyny i powikłania poszczepienine w  1978 r. ilustruje tabela V. 
U trzech osób szczepionych szczepionką Semple ’a wystąpiły następujące 
powikłania neurologiczne: w  jednym przypadku zanotowano po 9 
wstrzyknięciach ob jaw y surowiczego zapalenia opon mózgowo-rdzenio­
wych, w  drugim, po 15 wstrzyknięciach przem ijający niedowład obwodo­
w y  w  obrębie kończyn górnych i  dolnych, w  trzecim  po 14 w strzyknię­
ciach szczepionki, ob jaw y poprzecznego zapalenia rdzenia. Pacjent w y ­
magał leczenia rehabilitacyjnego *.

W  49 przypadkach podano końską surowicę odpornościową przeciw  
wściekliźnie, w  tym: w  15 przypadkach pokąsań głębokich, 19 —  po­
wierzchownych oraz w  15 przypadkach oślinień i podrapań. N ie noto­
wano odczynów posurowiczych.

Д. С е р о к о в а ,  E. Л а б у н ь с к а

Б ЕШ Е Н С ТВ О

D. S e r o k o w a , '  E. Ł a b u ń s k a

R A B IE S

* Podano na podstaw ie an a lizy  dokonanej przez dr J. Zabieką
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Zbigniew Deroń, Jolanta Kwaśniewska, Jolanta Krawczyk

K R Y PT O K O K O W E  Z A P A L E N IE  OPON M Ó ZG O W O -R D ZE N IO W YC H
I M ÓZGU

K lin ika  Chorób Zakaźnych Akadem ii M edycznej w  Łod zi v
K ierow n ik : prof. dr med. R. S tem pień  

Zakład B io log ii i P a razy to lo g ii L ekarsk ie j A kadem ii M edycznej w  Łodzi 
K ie row n ik : prof. dr med. R. Kadłubowski  

Zakład A n atom ii Pato log icznej A kadem ii M edycznej w  Łod zi 
K ie ro w n ik : prof, dr med. A. Kurna tow sk i

A u torzy  przedstawiają przypadek zapalenia opon m ózgow o-rdzen io ­
wych i m ózgu  wywołanego przez Cryptococcus  neo jormans, rozpozna­
nego przyżyciowo na podstawie obrazu k lin icznego oraz badań m y k o -  
logicznych. W  leczeniu zastosowano am jo te rycynę  B. Badaniem sek­
cy jn y m  stwierdzono uogóln ioną inwazją k ryptokokow ą z za jęc iem  cen ­
tralnego układu nerwowego.

'Cryptococcus neojormans, pomimo szerokiego rozprzestrzenienia 
w  świecie, stosunkowo rzadko prowadzi do zachorowań wśród ludzi. Cho­
roba wywołana przez ten czynnik patogenny określana jest mianem kryp- 
tokokozy lub torulozy. Stosunkowo nieliczne publikacje na ten temat (2, 
3, 5, 8) skłaniają nas do przedstawienia spostrzeganego i rozpoznanego 
za życia przypadku chorobowego,

Chory Z.A. lat 20, rolnik, został przy jęty  do K lin ik i Chorób Zakaź­
nych IM W  A M  w  Łodzi z podejrzeniem zapalenia opon m ózgowo-rdze­
niowych i mózgu w  dniu 13. 02. 1978 roku.

Choroba rozpoczęła się 24 stycznia bólami głowy, złym  samopoczu­
ciem, gorączką do 39°C oraz wymiotami. W  dniu 31. 01, wobec istnienia 
klinicznych objawów  zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych i zmian 
w  płyniie mózgowo-rdzeniowym, chory został przy jęty  do oddziału za­
kaźnego terenowego szpitala. W  czasie pobytu na tym  oddziale znaj­
dował się początkowo w  stanie średnio-ciężkim, przytomny, temperatu­
ra w  granicach 39°C, opór karkowy na 3 cm, ob jaw y Brudzińskiego 
i Kerniga dodatnie. Pomimo podawania ampicyliny, prednisolonu (encor- 
tonu) oraz 20% roztworu mannitolu stan chorego ulegał szybkiemu po­
gorszeniu. W ystąpiło pobudzenie psychoruchowe, a następnie śpiączka 
mózgowa, narosły także ob jaw y oponowe. Ze względu na trudności dia­
gnostyczne i lecznicze chory został skierowany z rozpoznaniem „enće- 
phalomeningitis” do K lin ik i Chorób Zakaźnych w  Łodzi.

W  chw ili przyjęcia do K lin ik i stwierdzono bardzo ciężki stan ogólny 
chorego z m inimalnym kontaktem słownym. Z odchyleń od normy 
stwierdzono powiększenie w ęzłów  chłonnych podżuchwowych i szyjnych, 
słabą reakcję źrenic na światło, śluzówki jam y ustnej przekrwione, po­
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kryte śluzem i białawym nalotem. Czynność serca przyspieszona 96/min. 
Płuca osłuchowo bez zmian. Wątroba schowana pod łukiem żebrowym, 
śledziona niewyczuwalna. Objawy oponowe wybitnie dodatnie: sztywność 
karku, maksymalna, ob jaw y Brudzińskiego i Kerniga dodatnie.

Podczas nakłucia lędźw iowego uzyskano płyn móagowo-rdzeniowy wo- 
dojasny, opalizujący, w yp ływ ający pod wzmożonym ciśnieniem. P leocy- 
toza 140/3, poziom glukozy 44 mg%, odczyn Nonne-Appelta i Pamdy’ego 
słabo dodatnie. Wobec niecharakterystycznego przebiegu choroby i ist­
niejących zmian w płynie mózgowo-rdzeniowym ustalono podejrzenie 
grzybiczego zapalenia opon i mózgu, co zostało potwierdzone badaniem 
mykologicznym.

W  preparacie bezpośrednim oraz hodowli na podłożu Sabourauda z p ły ­
nu mózgowo-rdzeniowego i krw i chorego stwierdzono grzyby z rodziny 
Cryptococcaceae. W  toku dalszego różnicowania makroskopowo obser­
wowano na agarze Sabourauda kolonie kremowe, w  miarę starzenia 
brunatniejące, o gładkim brzegu, i lśniącej powierzchni. W  preparacie 
mikroskopowym z dodatkiem surowicy końskiej (dnkubowanym w  komo­
rze w ilgotnej w  temp. 37°C) i  w  preparacie bezpośrednim z hodowli na 
bulionie Sabourauda pseudostrzępek nie stwierdzono. N ie wykazano ich 
także w  mikrohodowlach na agarze Sabourauda i na podłożu Nickersona-
- Mańko wskiego z błękitem  metylenowym. Badany szczep nie rozkładał 
cukrów w  podstawowym zymogramie (galaktoza, glukoza, laktoza, m al­
toza, sacharoza). W  preparatach z płynu mózgowo-rdzeniowego z dodat­
kiem tuszu chińskiego, wokół komórek grzyba stwierdzono otoczki. W y ­
kazano je również w  preparatach mikroskopowych (z dodatkiem tuszu 
chińskiego) z hodowli grzyba na podłoża! Littmana i Tsubura w  m odyfi­
kacji Bulmera i Sansa. Na pożywce Christensena (z mocznikiem) stw ier­
dzono wytwarzanie ureazy (zmiana zabarwienia z żółtego na ciemnoró- 
żowe). W  oparciu o powyższe cechy morfologiczne ii biochemiczne szcze­
pu grzyba rozpoznano u chorego inw azję Cryptococcus neoformans.

W Y N IK I  IN N Y C H  B A D A N

M orfologia krwi: HB —  15,5 g%, Erytr. —  4 720 OOO/mm3, MCHC —  
32%, Leuk. —  5400/mm'1, płytki krw i —  235 000/imm3, poziom immuno­
globulin w  surowicy krw i: IgA  —  100, IgG  —  1400, IgM  —  340. Jono­
gram i poziom mocznika a także równowaga kwasowo-zasadówa w yko­
nywane wielokrotnie —  w  granicach normy. Z w ydzie liny z gardła w y ­
izolowano Candida albicans.

Podczas pobytu w  K lin ice stosowano początkowo ultracorten H, 20% 
roztwór mannitolu, gentamycynę, a po ustaleniu rozpoznania grzybicy 
zastosowano am foterycynę B. Antybiotyk ten podawany był dożylnie 
w  dawce 0,23 mg/kg ciężaru ciała w  5% roztworze glukozy. W  ciągu na­
stępnych dni dawkę stopniowo zwiększano do 1 mg/kg/dobę. W  szóstym 
dniu pobytu w  K lin ice chory zmarł wśród objaw ów  niewydolności krą­
żeniowo-oddechowej. Na badanie sekcyjne skierowany z rozpoznaniem: 
Encephalomeningitis cryptococcica neoformans. Bronchopneumonia. Hae- 
morrhagia e tractu digestivi.

W  badaniu morfologicznym  narządów pobranych w  czasie sekcji zwłok 
stwierdzono cechy uogólnianego zakażenia grzybiczego Cryptococcus neo­
formans. Zmiany w  śledzionie, wątrobie i węzłach chłonnych m iały po­
stać zdarniniaków olbrzym iokomórkowych zawierających zmienną liczbę
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komórek grzyba. Stosunkowo najw ięcej w ykryto ich w  w ęźle chłonnym, 
gdzie wypełn iały one prawie cale jego wnętrze, najmniej zaś znaleziono' 
w  przestrzeniach wrotnych wątroby.

Najbardziej nasilone zmiany stwierdzono w  mózgu. W  obrębie opon 
miękkich mózgu, móżdżku i rdzenia przedłużonego występowały zmiany
o charakterze zapalenia wytwórczego z tworzeniem  ziarniniaków złożo­
nych z lim focytów , makrofagów i w ielojądrowych komórek olbrzymich 
zawierających bardzo liczne komórki grzyba. Zmiany te  lokalizowały siię 
zarówno na powierzchni zwojów , jak i w  bruzdach m iędzy nimi. W  móz­
gowiu pomimo znacznego nasilenia zmian z tworzeniem się pseudotor- 
bielkowatych tw orów  nie obserwowano odczynu zapalnego, w ykryto na­
tomiast bardzo dużo kryptokoków, głównie w  jądrach podstawy oraz 
w istocie białej półkul móżdżku. Zmiany w  tkance mózgowej były zlo­
kalizowane głównie okołonaczymiowo (rye. 1).

W  płucu stwierdzono zlewne zapalenie z licznym i makrofagami w  w y ­
sięku, nie znaleziono natomiast komórek grzyba. W sercu, nerce, nad­
nerczu, trzustce i pęcherzyku żółciowym kryptokoków nie wykryto.

O M Ó W IE N IE

Inwazja kryptokokowa następuje najczęściej poprzez narząd oddecho­
wy. Takie również wrota zakażenia mogą mieć m iejsce w  kryptokoko- 
wym  zapaleniu opon i mózgu, chociaż często nie można ustalić p ierwot­
nego ogniska zapalnego w  płucach (1, 4). O schorzeniu tym  należy pa­
miętać głównie w  przypadkach przewlekłego zapalenia opon i mózgu. 
Stosunkowo rzadko występuje postać uogólniona o przebiegu septycznym 
z zajęciem ośrodkowego układu nerwowego (6, 7). W  przypadkach takich 
objawy chorobowe nie są charakterystyczne, występuje gorączka, bóle 
głow y, wym ioty, ob jaw y oponowe, a więc dolegliwości, które pojawiają 
się także w ostrych procesach zapalnych o innej etiologii. Rozpoznanie 
może być postawione na podstawie badania płynu mózgowo-rdzeniowego,

Rye. 1. Jądra podstaw y mózgu. Torb ie le  rzekom e w ypełn ione kryptokokam i. Brak 
odczynu zapalnego w  otaczającej tkance. Barw . Lexo l. F iolet. Pow . X  50.
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w  którym stwierdza się Cryptococcus neoformans. Zmiany anatomo-pa- 
tologiczne polegają na wytworzeniu się licznych nieregularnych i różnej 
wielkości jamek otoczonych naciekami zapalnymi składającymi się 
z lim focytów , plazmocytów i makrofagów (7, 9). W  obrębie tych jamek 
znajdują się liczne komórki grzybów, które w badaniu histopatologicz­
nym wykazują charakterystyczne cechy (9).

Postępowanie lecznicze w  kryptokokoziie napotyka na znaczne trudno­
ści i wym aga stosowania am foterycyny B. Antyb iotyk ten, ze względu 
na działanie uboczne, powinien być stosowany tylko w  przypadkach, 
w  których (rozpoznanie zostało w  pełni ustalone. Z  innych leków  zalecać 

ч można 5-fluorocytozynę (Ancotil) doustnie, chociaż część szczepów 
C. neoformans wykazuje wobec tego preparatu oporność lub szybko je j 
nabywa (6, 8). W  zakończeniu należy podkreślić, że częstsze uwzględnia­
nie grzybów  w  ustalaniu etiologii zapaleń opon mózgowo-rdzeniowych 
przyczynić się może do szybszego właściwego rozpoznania i wcześniejsze­
go prawidłowego postępowania leczniczego.

*

3. Д е р о н ь ,  И. К в а с ь н е в с к а ,  И. К р а в  п и к

К Р И П Т О К О К К О В Ы Й  М Е Н И Н ГО М И Е Л И Т  И Э Н Ц Е Ф А Л И Т  

С о д е р ж а н и е

Авторами представлен случай  менингоэнцефалита, вызванного микроорганиз­
мом —  Cryptococcus neoform ans. Клинический диагноз бы л подтвержден анато­
мопатологическим исследованием. Вольного лечи ли  Амфотерицином В.

Z. D e r o ń ,  J. K w a ś n i e w s k a ,  J, K r a w c z y k

C R Y P T O C O C C A L  M A N IN G O E N C E P H A L IT IS  

S u m m a r y

The case o f m eningoencephalitis caused by  cryptococcus neoform ans is presen­
ted. The c lin ica l diagnosis was con firm ed anatom opathologicaly The patient was 
treated w ith  Am photeric in  B.
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O B RAZ K L IN IC Z N Y  A  B A D A N IA  M O RFO LO G ICZNE 
I SERO LO G ICZNE W ŁO Ś N IC Y  W  Z A K Ł A D Z IE  O P IE K I 

ZDROW OTNEJ W  L IP N IE

Oddział Chorób W ew nętrznych  i Poradnia In tern istyczna ZO Z  L ipno 
Ordynator: lek. J. M ichalsk i

A u to rzy  wykazali zależność przebiegu klin icznego włośnicy od nasi­
lenia inwazji pasożyta. S tw ierdz i l i  kore lac ję  między stopniem ciężkości 
przebiegu choroby ai odsetkiem krw inek  kwasochlonnych w rozmazie  
białokrw inkowym. Odczyny serologiczne okazały się mało przydatne do 
wczesnego rozpoznania choroby.

Przedstawiono 125 przypadków zachorowania na włośnicę w  lipcu 
i sierpniu 1976 roku pozostających pod opieką Zakładu Opieki Zdrowot­
nej w  Lipnie, obserwowanych w  ciągu 30 miesięcy. Około 25% chorych 
było leczonych w  Oddziale Chorób Wewnętrznych, pozostali w  Poradni 
Internistycznej. Do zakażenia doszło wskutek spożycia mięsa zakażonego 
włośniami, pochodzącego z nielegalnego uboju i sprzedaży zakażonych 
świń z jednego gniazda. Przebieg kliniczny choroby był różnie nasilony. 
U trzech osób wybitn ie toksyczny zakończony zejściem śmiertelnym 
dwóch osób, trzecia chora ciężarna w  V II  miesiącu ciąży wyzdrowiała 
i urodziła zdrowe dziecko. U 33 osób przebieg był średnio ciężki, m anife­
stujący się ogólnym rozbiciem, bólami głow y, eozynofilią od 10 do 24%, 
gorączką 38— 39°C, nudnościami, bólami mięśni średnio nasilonymi. U po­
zostałych 89-ciu chorych przebieg był poronny, charakteryzujący się obja­
wami grypopodobnymi zę stanami podgorączkowymi i eozynofilią od 2 do 
16%. Rozpoznanie oparto na: a) dokładnie zebranym wyw iadzie, b) znale­
zieniu włośni w  niezjedzonych kawałkach mięsa posiadanych przez ro­
dziny chorych i znalezieniu włośni w  mięśniach osób zmarłych, c) obja­
wach klinicznych, d) wynikach badań dodatkowych —  eozynofilii i odczy­
nów serologicznych. W  czasie leczenia i obserwacji śledzono: stan cho­
rych, skargi, temperaturę ciała, zachowanie się eozynofilii i odczynów se­
rologicznych —  Remaglutynacji biernej z antygenem włośniowym  i im- 
munofluorescencji. Opis dwóch przypadków zakończonych zgonem.

Chora L .M . lat 60, nr historii choroby 2891, przyjęta do Oddziału 5. 
V II. 1976 r. w  20 dniu choroby w  stanie bardzo oiężikiim, otyła (ciężar 
ciała 106 kg) z obrzękami na stopach, podudzia, powiekach, bąblami typu 
pokrzywkowego na skórze tułowia i kończyn, z obrzękiem białkówek, go­
rączkująca do 40° C, obfitym i biegunkowymi stolcami, przeczulicą kończyn 
dolnych, tachykardią i tętnem nitkowatym, bardzo głuchymi, cichymi to­
nami serca z objawam i zastoju u podstawy obu płuc, przyśpieszonym od-
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dechem do 30 na minutę, nieco powiększoną, miękką śledzioną i wątrobą. 
RR 90/60 mm Hg. Brzuch wzdęty, miękki, tk liw y. W  domu leczona była 
z powodu ostrych zaburzeń żołądkowe-jelitowych. W  badaniach dodatko­
wych z odchyleń od normy stwierdzono podwyższoną leukocytozę 12600 
w  1 m m 3, a w e  wzorze odsetkowym 46% kwasochłonnych.

Druga chora S.W. lat 67, ,nr historii choroby 3007, przyjęta do’ szpitala 
w  dwa dni później, budowy wątłej, astenicznej, wychudzona, odwodniona, 
pobudzona, niespokojna, z bardzo nasiloną przeczulicą całego ciała i obfitą 
cuchnącą biegunką trwającą od 10 dni, tętnem nitkowatym, czynnością 
serca przyśpieszoną do 180 na minutę, tonami bardzo głuchymi. W  ba­
daniach dodatkowych z odchyleń od normy stwierdzono eozynofilię 52%.

Od rodziny S.W. uzyskano inform ację o zjedzeniu przed dwoma tygod- 
dniami pó[surowej kiełbasy przez obydwie chore, zakupionej z tego same­
go źródła, z nielegalnego uboju i handlu mięsem. Leczenie w  obu tych 
przypadkach oraz w w  ciężarnej prowadzono bardzo intensywnie: nawad­
nia jąco-elektrolitowe, hydrocortizon 2000 mg/dobę, środki krążeniowe, an­
tybiotyki. U chorych o przebiegu średnio ciężkim zastosowano tylko com- 
bantrin po 15 mg/kg wagi ciała, dwukrotnie w  odstępach 7 dni. U cho­
rych o przebiegu poronnym zastosowano combantryn po 10 mg/kg wagi 
ciała jednorazowo.

O M Ó W IE N IE

W  czasie dułgotrwałej obserwacji, trwającej 30 m iesięcy badaniami ob­
jęto 125 osób chorych. W  okresie ostrym choroby obserwowano stan cho­
rych, gorączkę, zachowanie się eozynofilii, a następnie po okresie 4-tygod- 
niowym zachowanie się odczynów serologicznych, tj. hemaglutynacji b ier­
nej z antygenem włośniowym i immuno f  1 u o res cencj i w  kierunku włośnicy. 
Zauważono, że przebieg kliniczny zależał w  dużej m ierze od ilości i stanu 
zakażonego mięsa i  by ł on ciężki u osób, które spożyły kiełbasę w  stanie 
półsurowym, tj. podsuszoną. Łagodny przebieg obserwowano u osób, któ­
re zjadły mięso gotowane lub smażone. Eozynofilia korelowała na ogół 
z ciężkością przebiegu klinicznego. W  przypadkach najcięższych wynosiła 
43, 46 i  52% we wzorze odsetkowym krwinek białych. W  grupie 33-ech 
chorych o przebiegu średnio ciężkim eozynofilia wynosiła od 10 do 24%. 
W  grupie o przebiegu poronnym wynosiła od 2 do 16%. Podwyższony od­
setek kwasochłonnych obserwowano w  grupie o przebiegu bardzo i śred­
nio ciężkim już w  pierwszym  dniu badania i narastał on w  bardzo krót­
kich, prawie jednodniowych odstępach, proporcjonalnie do narastania ob­
jaw ów  klinicznych. W  grupie o przebiegu poronnym w  początkowym okre­
sie choroby nie stwierdzało się eozynofilia, potem narastała ona powoli 
i była najwyższa w  trzecim tygodniu choroby.

Eozynofilia utrzym ywała się na najwyższym  poziomie w  okresie nasilo­
nych objawów klinicznych i ustępowała ona po około dwóch tygodniach 
od ustąpienia stanów gorączkowych. Odczyny hemaglutynacji biernej
i i m m uno f 1 u o r e.scenc j i w  grupie pierwszej i drugiej były  u 81% chorych 
dodatnie. W  grupie trzeciej u przebadanych losowo 20-tu osób odczyny 
te w ypadły dodatnio, u 7 chorych, tj. w  35% były  one słabo nasilone. T y l­
ko u dwóch chorych tej grupy z eozynofdlią 14 i 15% odczyn hemagluty­
nacji biernej wynosił 1:2160 i imimunofluorescencjd 1:100. W ystępowanie 
odczynów serologicznych dodatnich następowało w  piątym, szóstym ty ­
godniu choroby. U trzym ywanie się odczynów dodatnich stwierdzano przez 
okres ponad dwa i pół roku.
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W N IO S K I

1. Przebieg klin iczny włośnicy w  badanej grupie chorych zależał od iloś­
ci i postaci spożytego mięsa.

2. Badaniem dodatkowym przydatnym w  ustalaniu rozpoznania w łośni­
cy jest zachowanie 'się krwinek fcwasochłonnych, których odsetek korelu­
je z ciężkością przebiegu klinicznego.

3. Odczyny hemaglutynacji biernej i iimmunofluorescencji są mało po­
mocne w  -ustalaniu rozpoznania, gdyż występują stosunkowo późno (5, 6 
tygodni). Mogą one jednak być przydatne w  retrospektywnym  ustalaniu 
rozpoznania —  nawet po okresie dwóch lat.

Adres: 87-600 Lipno, Oddział W ewnętrzny ZOZ

Б. К о р д ы л я с и н ь с к а ,  Я.  Б о д е н ш а ц ,  Ю.  М и х а л ь с к и

К Л И Н И Ч Е С К А Я  К А Р Т И Н А . А  М О Р Ф О Л О ГИ Ч Е С К И Е  И  С Е РО Л О ГИ Ч Е С К И Е  
И С С Л Е Д О В А Н И Я  В ТЕ Ч Е Н И Е  Т Р И Х И Н Е Л Л Е З А , В Л Е Ч Е Б Н О М  

У Ч Р Е Ж Д Е Н И И  В Г. Л И П Н Е

С о д е р ж а н и е

Констатировано корреляцию  меж ду течением болезни, степенью инвазии 
и процентом эозиноф илов в числе белы х  кровяных тельц. Серологические те­
сты  казались бы ть менее пригодны в ранней диагностике болезни.

В. K o r d y l a s i ń s k a ,  J. B a d e n r z a c ,  J. M i c h a l s k i

C L IN IC A L  P A T T E R N  A N D  M O R P H O L O G IC A L  A Ń D  S E R O L O G IC A L  
IN V E S T IG A T IO N  OF T R IC H IN O S IS  IN  M E D IC A L  C A R E  U N IT  L IP N O

S u m m a r y

T h e  correlation  betw een the course o f disease, le v e l o f invasion  and the per­
centage o f acidophils in the number o f w h ite  blood cells was found.

Serologica l tests appeared to be less useful in the ea r ly  diagnosis disease.
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—  do 25 listopada na I  półrocze roku następnego i na cały rok następny

• —  do dnia 10 czerwca na I I  półrocze roku bieżącego.
Jednostki gospodarki uspołecznionej, instytucje i  organizacje społeczno-polityczne 

składają zam ów ien ie w  m iejscow ych Oddziałach R S W  „Prasa-Książka-Ruch” .
Zakłady pracy i  instytucje w  m iejscowościach, w  których nie ma Oddziałów  

RSW , oraz prenum eratorzy indyw idualn i zam aw ia ją prenum eratę w  urzędach pocz­
tow ych  lub u doręczycieli.

Prenum eratę ze zleceniem  w ysyłk i za granicę p rzy jm u je  R SW  „Prasa-Książka- 
-Ruch” , Centrala Kolportażu  Prasy  i W ydaw n ictw  ul. Tow arow a 28, 00-958 W a r­
szawa, konto N B P  X V  Oddział w  W arszaw ie nr 1153-201045-139-11. Prenum erata 
ze zleceniem  w ysy łk i za granicę jest droższa od prenum eraty k ra jow e j o 50% 
dla zleceniodaw ców  indyw idualnych i o 100°/o dla zlecających instytucji i  zak ła­
dów  pracy.

Indeks: 37085

Zam. 983/79. Obj. ark. druk. 8,25+0,5. Form at B-5. Pap ier druk. sat. kl. V , 70 g, 70X100 
Nakład 1305 egz. Druk ukończono w  lu tym  80 —  H-14

Drukarnia Narodowa, Zakład nr 3 —  K raków , ulica Berka Joselew icza 24
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Barbara Kalinowska, Janina Leszczyńska, Elżbieta Pietrzykowska, 
Zofia  Steblowska, Józef Wysocki

A N A L IZ A  Z A C H O R O W A Ń  N A  W IRU SO W E Z A P A L E N IE  W Ą T R O B Y  
W M A T E R IA L E  CH O RYCH  O D D Z IA ŁU  I I I  S Z P IT A L A  Z A K A Ź N E G O

N R  1 W  W A R S Z A W IE

O ddzia ł I I I  S zpita la Zakaźnego N r  1 w  W arszaw ie 
O rdynator: dr med. B. Kalinowska

Poddano analiz ie  1113 chorych  na w irusowe zapalenie wątroby. 
Stw ierdzono wzrost częstości występowania H B sAg wraz z w iek iem  
i nasileniem ciężkości k lin icznego przebiegu wzw oraz wysoki odsetek 
przypadków z H B ,A g  w grupach ryzyka związanych z zabiegami m e ­
d ycznym i i pracą w służbie zdrowia.

W irusowe zapalenie wątroby (w zw ) zwłaszcza typu В jest jednym  
z  poważniejszych problem ów epidemiologicznych. N ie tylko jawne postaci 
choroby ale także bezobjawowe nosicielstwo wirusa hepatitis В (Я В У ) 
stanowią potencjalne zagrożenie dla ogółu ludności, zwłaszcza dla osób 
ze zwiększoną ekspozycją na zakażenie.

Postanowiono sprawdzić:
1) zależność m iędzy częstością występowania antygenu powierzchnio­

w ego H B V  (H B sA g ) w  ostrym okresie w zw  a w iekiem  chorych,
2) związek m iędzy obecnością H B sAg  w  surowicy a przebiegiem klin i­

cznym  wzw ,
3) częstość występowania H B sAg  u chorych na w zw  z grup tzw. w y ­

sokiego ryzyka.

M A T E R IA Ł  I M E TO D A

Analizie poddano 1113 chorych w  wieku od 12 do 86 lat (1054 kobiet
i  59 mężczyzn) leczonych z powodu ostrego w zw  w  oddziale I I I  Szpitala 
Zakaźnego N r 1 w  W arszawie w  latach 1974— 1977.

Rozpoznanie w zw  oparto o dane epidemiologiczne, kliniczne i w yn ik i 
rutynowych wskaźników biochemicznych. U każdego chorego w ykonyw a­
no metodą immunoelektroosmoprecypitacji (5) kilkakrotnie badanie su­
row icy na obecność H B sAg, a w  1977 r. również przeciwciał anty-Hb,: 
po przyjęciu do szpitala i przy wypisie. W zw  typu В rozpoznawano na 
podstawie stwierdzenia w  surowicy H B sAg. Pozostałe przypadki określo­
no jako w zw  bez antygenemii HBs.

Chorych podzielono na 5 grup wieko.Y£ych: 12— 20 lat, 21— 30 lat, 31—  
40 lat, 41— 60 lat i powyżej 60 l a t . ^ * p ^ \
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Jako kryteria ciężkości klinicznego przebiegu w zw  przyjęto zachowanie 
się poziomu bilirubiny w  surowicy, oraz nasilenie i czas trwania objaw ów  
klinicznych.

Wyodrębniono przebieg: 1) bezżółtaczkowy, 2) lekki —  z bilirubinemią 
do 8,0 mg%, bez cech intoksykacji i z okresem hospitalizacji do 6 tygodni,
3) średnio-ciężki —  z poziomem bilirubiny od 8,0 do 16,0 mg% i krótko­
trw ałym i objawami intoksykacji, 4) ciężki —  z bilirubinemią pow yżej
16,0 mg%, z wyraźną i dłużej trwającą toksemią, 5) bardzo ciężki —  
z objawami ostrej niewydolności wątroby i enoefalopatii.

Wszyscy chorzy o bardzo ciężkim przebiegu w zw  zmarli, a rozpozna­
nie choroby potwierdzono badaniem anatomo-patologicznym.

W Y N IK I  B A D A N

IIB ,A g  w ykryto u 620 chorych. W  żadnej z 362 badanych surowic nie 
stwierdzono przeciwciał anty -HB,.

Odsetek przypadków z obecnością HBsA g  był najmniejszy w  najmłod­
szej grupie (17,8), ulegał zwiększeniu wraz z wiekiem  a powyżej 60 r. 
życia wynosił 70,4 (tabela I).

T a b e l a  I I.  P rzeb ieg  k lin iczn y  ostrego w irusow ego zapalenia w ątroby  i częstość
w ystępow ania H B ,A g____________________________________ _

P rzeb ieg
choroby

L ic zb a  
ichorych 
na W Z W

°/o ogólnej 
liczby 

chorych

L iczba  cho­
rych  z obec­
nością H B sAg

B/o liczby  cho­
rych w  danej 

grupie

B ezżółtaczkow y 36 3.2 8 22.8

Lek k i 490 44,0 175 35.7

Sredn io-c iężk i 358 32,2 237 66,2

C iężk i 212 19,0 187 88,2

Bardzo ciężk i 17 1.5 13 76,5

R a z e m 1113 (100,0 620 55,7





Tabela II przedstawia przebieg klin iczny w zw  i częstość wykrywania 
H B sAg. Najczęściej obserwowano lekki przebieg choroby (44,0% przy­
padków). Objaw y niewydolności wątroby z encefalopatią w ystąpiły u 
1,5% chorych. Odsetek przypadków z obecnością H B sA g  był najm niejszy 
w  postaciach bezżółtaczkowych (22,8), najw iększy —  w  ciężkich (88,2).

W  młodszych grupach przeważały przypadki lekkie, a w  starszych śred- 
nio-ciężkie i ciężkie.
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T a b e l a  IV . Częstość w ystępow an ia  H B sAg  w  su row icy chorych na ostre w iru - 
__________________ sowę zapalen ie w ątroby  z grup w ysok iego ryzyka

C zynn ik i ryzyka
L iczba  
chorych 

na W Z W

”/o ogólnej 
liczby  

chorych

Liczba 
chorych 

na W Z W  
typu В

°/o liczby  
chorych 

w  grupie 
ryzyka

Przetaczania k rw i 37 3.3 26 70,3

O peracje  bez przetaczań k rw i 101 9.1 71 70.3

W strzykn ięc ia  lub pobierania k rw i 
do badań 406 36,5 272 67.0

Pracow n icy  służby zdrow ia 85 7.6 66 77,6

K on tak t z chorym 65 5.8 11 16,9

Brak  czynn ików  ryzyka 419 37,6 174 4il.5

W  każdej grupie wieku odsetek przypadków z HBsA g  wzrastał wraz 
z nasileniem ciężkości klinicznego przebiegu w zw  (tabela III).

Najw iększe ryzyko zachorowań na w zw  stanowiły wstrzyknięcia lub 
pobierania krw i do badań (36,5% ogólnej liczby chorych). Odsetek przy­
padków z H B sA g  był największy wśród pracowników służby zdrowia
1 wynosił 77,6 (tabela IV ). Grupa ta obejmowała 5 lekarzy, 2 felczerów ,
2 położne, 48 pielęgniarek, 7 laborantek i 21 salowych.

Zestawienie czynników ryzyka według grup wieku przedstawia tabe­
la V . Najm niej narażeni na zakażenie drogą parenteralną by li chorzy 
najmłodsi. W  przedziale wieku 21— 30 lat stwierdzono wzrost liczby cho­
rych w  każdej grupie ryzyka, a odsetek przypadków H B sAg  był naj­
w iększy wśród pracowników służby zdrowia (42,3). Pow yżej 40 r. życia 
zaznaczył się wzrpst chorych z w zw  typu B, w  wyniku zakażeń parente- 
ralnych.

O M Ó W IE N IE

Częstość występowania HB„Ag w  surowicy chorych na ostre w zw  jest 
określana różnie przez poszczególnych autorów (1, 2, 6, 8, 11). W  naszym 
materiale H B sA g  w ykryto u 55,7% chorych. Oznaczanie H B sA g  w ykony­
wano jednak mało czułą metodą. W ydaje się więc, że przy dokładniejszej 
diagnostyce odsetek zidentyfikowanych zakażeń H BV byłby wyższy. N ie 
stwierdzenie u żadnego chorego przeciwciał anty-HB, można tłumaczyć 
mało czułą metodą i zbyt wczesnym wykonywaniem  badań. Przeciwciała 
te są w ykryw ane techniką radioimmunologiczną w  80% przypadków do-





piero po kilku tygodniach od elim inacji H B sA g  z surowicy i normalizacji 
aminotransferaz (7).

Obserwowany w iększy odsetek przypadków z obecnością HBsA g  w  
starszych grupach wieku jest zgodny z doniesieniami innych autorów (1,
2, 8, 11). W yraźny wzrost zachorowań na w zw  typu В w  przedziale w ie­
ku 21— 30 lat w  porównaniu z grupą najmłodszą można wiązać ze zw ięk­
szeniem aktywności w  życiu zawodowym  i osobistym. W ynikiem  tego są 
badania okresowe, porody, poronienia, co sprzyja zakażeniom parente- 
ralnym.

Przewaga przypadków średnio-ciężkich i ciężkich w  starszych grupach 
wieku może zależeć od częstego współistnienia z w zw  innych schorzeń 
które mogą pogarszać stan czynnościowy wątroby. Natomiast wystąpie­
nie ostrej niewydolności wątroby głównie u osób starszych mogło być 
wynikiem  przypadkowego doboru chorych. Brak antygenemii H B S u w ie­
lu chorych o bardzo ciężkim przebiegu w zw  nie wykluczał zakażenia 
H BV.

W  ostrej niewydolności wątroby można nie w ykryć w  surowicy 
H B sAg  ponieważ jest on związany w  kompleksach immunologicznych (9, 
10).

W ysoki odsetek przypadków z w zw  typu В wśród osób poddawanych 
zabiegom • medycznym wskazuje jak ważną rolę odgrywają zakłady służ­
by zdrowia w  rozprzestrzenianiu zakażeń HBV. Dowodem tęgo mogą być 
częste zachorowania pracowników służby zdrowia, którzy stykając się 
z krwią, wydzielinam i i wydalinam i chorych z jawną lub bezobjawową 
postacią ostrego lub przew lekłego w zw  są szczególnie narażeni na zaka­
żenie.

Przewaga młodych chorych w  grupie pracowników służby zdrowia 
przemawia za możliwością nabycia z biegiem lat odporności przez bez- 
ob jawowe zakażenia niew ielkim i dawkami wirusa.

W zw  typu В w  grupie bez czynników ryzyka mogło być wynikiem  za­
każenia Я В У  innym i drogami niż parenteralne. Wrotam i zakażenia m ogły 
być również niedoceniane zw ykle m ikrourazy skóry i błon śluzowych.

U niektórych osób zapalenie wątroby bez H B sA g  mogło być wywołane 
zakażeniem wirusem (lub wirusami) nie A  —  nie B. W edług niektórych 
autorów są one czynnikiem etiologicznym  80— 90% potransfuzyjnych za­
paleń wątroby (3, 4). W zw  nie A  —  nie В może szerzyć się różnymi 
drogami (4).
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W N IO S K I

1. Częstość wykrywania HB„Ag w  surowicy chorych na ostre w zw  
wzrasta wraz z w iekiem  i jest największa powyżej 60 r. życia.

2. Częstość w ykryw ania H B sAg w surowicy zwiększa się wraz z nasi­
leniem  ciężkości klinicznego przebiegu wzw ,

3. W ysoki odsetek przypadków z obecnością H B sA g  stwierdza się w  
grupach ryzyka związanych z zabiegami medycznymi i pracą w  zakła­
dach służby zdrowia,

4. W ydaje się, że placówki służby zdrowia przyczyniają się do rozprze­
strzenienia zakażeń H BV.
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Б. К а л и н о в с к а ,  Я.  Л е щ и н ь с к а ,  Э. П е т ж и к о в с к а ,
3.  С т е б л ё в с к а ,  Ю . В ы  с о ц к  и

А Н А Л И З  З А Б О Л Е В А Е М О С Т И  В И Р У С Н Ы М  Г Е П А Т И Т О М  У  Б О Л Ь Н Ы Х  
I I I  О ТД Е Л Е Н И Я  И Н Ф Е К Ц И О Н Н О Й  Б О Л Ь Н И Ц Ы  №  I В В А Р Ш А В Е

Р е з ю м е

А н али зу  поддано 1113 больн ы х острым вирусным гепатитом (вг). H B sA g  уста­
новлено у  55,7% больны х. У  лиц  в возрасте 12— 20 лет  H B sA g  обнаруж ено 
в 17,8% случаев, в группе 21— 30-летних больн ы х —  в 57,2%, 31— 40-летних —  
в  58,9%, в группе больны х в возрасте 41— 60 лет  —  в 67,5%, а свыш е 60 лет  —  
в  70,4%.

Во всех возрастных группах частота обнаруж ения H B sA g  увеличивалась 
вместе со степенью развития клинического течения вирусного гепатита.

Процент больны х, у  которы х обнаруж ено H B sA g, в отдельны х группах под­
верж енны х риску, составлял: после переливаний крови 70,3, после операций 
без переливания крови 70,3, у  лиц  у  которы х бралась кровь или  проводились 
инъекции 67,0, среди работников здравоохранения —  77,6.

В. K a l i n o w s k a ,  J. L e s z c z y ń s k a ,  Е. P i e t r z y k o w s k a ,
Z.  S t e b l e w s k a ,  J. W y s o c k i

A N  A N A L Y S IS  O F V IR A L  H E P A T IT IS  C ASES A M O N G  P A T IE N T S  
A T  W A R D  I I I  OF T H E  H O S P IT A L  F O R  IN F E C T IO U S  D ISEASES,

W A R S A W

S u m m a r y

A  total o f  1113 v ira l hepatitis cases w ere  analyzed. H B sA g  was detected in 
55.7% o f patients. In  age group 12— 20 years H B sA g  was found in  17.8% o f p a ­
tients, in  age group 21— 30 years in 52.7%, in age group 31— 40 years in  58.9%, 
in  age group 41— 60 years in  67.5%, and over 60 years in 70.4%.

In  a ll age groups the incidence o f  H B sA g  was h igher as sever ity  o f c lin ical 
course increased.

Percent o f patients w ith  H B sA g  in high risk  groups was, respectively : a fte r  
transfusion 70.3, a fte r  surgical treatm ent w ith ou t transfusion 70.3, a fte r  in jections 
o r  blood co llection  67.0, and among m edical personnel 77.6%.
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PR ZEB IEG  Z A K A Ż E Ń  S Z P IT A L N Y C H  NO W O RO D K Ó W  
W Y W O Ł A N Y C H  P A Ł E C Z K A M I S A L M O N E L L A  W  L A T A C H

1977— 1978

O ddział O bserw acy jn o -Zaka in y  M ie jsk iego Szpita la D ziecięcego 
lim. prof. dr med. J. Bogdanow icza  w  W arszaw ie 

O rdynator: dr A. K om in ek

W  latach 1977— 1978 leczono w  Oddziale O bserw acy jna -Zakaźnym  
M ie jsk iego  Szp ita la  D ziecięcego im . prof, d r med. Jana Bogdanow icza  
w W arszaw ie 38 now orodków , w tym  18 wcześniaków , zakażonych  
w oddziałach n ow orodkow ych  pałeczkam i Sa lm onella  tzw. odzw ierzęce- 
go pochodzenia. W  czasie choroby, p rzeb iega jące j w  zasadzie w posta­
c i b iegunk i, obserw ow ano pow ikłan ia , m iędzy in n y m i w postaci zapa­
len ia  p łuc i  zapalenia opon m ózgow o-rdzen iow ych . C ztery  now orodk i, 
w tym  trzy  w cześniaki zm arły. Stosow ano leczen ie  a n tyb io tykam i, na­
w adnian iem  doży lnym , a lbum inam i, krw ią , odżyw ianiem  p o za je lito ­
w ym , żyw ien iem  pokarm em  kob iecym  i m ieszankam i leczn iczym i.

Zakażenia pałeczkami Salmonella  tzw. odzwierzęcego pochodzenia sta­
nowią zagadnienie z którym  lekarz-pediatra styka się bardzo często. Roz­
powszechnienie chorób wywołanych przez te pałeczki w ydaje się ulegać 
zwiększeniu w  ostatnich latach.

W  latach 1977— 1978 nastąpił w yraźny wzrost liczby dzieci chorych 
na salmonelozy tzw . odzwierzęcego pochodzenia przyjętych  do Oddziału 
Obserwacyjno-Zakaźnego M iejskiego Szpitala Dziecięcego im. prof, dr 
med. Jana Bogdanowicza w  Warszawie, ponieważ w  tych latach oddział 
hospitalizował m iędzy innymi noworodki z całej W arszawy zakażone pa­
łeczkami Salmonella  w  oddziałach noworodkowych. Uważaliśm y za ce­
lowe przedstawienie naszych doświadczeń w  dziedzinie leczenia nowo­
rodków zakażonych pałeczkami Salmonella, tym  bardziej, że przebieg 
tych chorób u noworodków różni się od przebiegu choroby u dzieci star­
szych.

1. Noworodki zakażone pałeczkami Salmonella przyjęte do naszego
oddziału

W  omawianym okresie in fekcje wewnątrzszpitalne w ystąpiły głównie 
w  trzech oddziałach noworodkowych, z których łącznie skierowano do le ­
czenia 38 noworodków, z tego 28 skierowano bezpośrednio z oddziałów 
noworodkowych, a 10 po pobycie w  domu, trwającym  od 1 do 8 dni.
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T a b e l a  I. N ow orodk i zakażone pałeczkam i S alm onella  
leczone w  Oddziale O bserw acyjno-Zakaźnym  w  latach

1977— 78

T yp  serologiczny 
\Salmonella

W cześn ia­
ki

N ow o ro d ­
k i dono­

szone
Ogółem

S. anatum 16 11 27

S. Stanleyville — 6 6

S. brandenburg 2 2 4

S. new port — 1 1

ogółem : 18 20 38

Największą liczbę leczonych stanowiły zakażenia Salmonella anatum  (27), 
w  tym  26 z jednego oddziału noworodkowego, następnie Salmonella Stan­
leyv ille  (6), Salmonella brandenburg (4) i Salmonella new port (1). Znacz­
ną część zakażonych noworodków stanowiły wcześniaki (18 —  47,7%). 
L iczby zakażonych donoszonych noworodków i wcześniaków w  zależno­
ści od typu serologicznego pałeczek Salmonella, które b y ły  przyczyną 
choroby przedstawia tabela I. Wśród 20 donoszonych noworodków było 
po 10 dziewczynek i chłopców, a wśród 18 wcześniaków —  11 dziew czy­
nek i 7 chłopców. W agę wcześniaków zarówno w  dniu urodzenia jak 
i w  dniu hospitalizacji przedstawia tabela II, a w iek noworodków w  dniu 
przyjęcia do Oddziału —  tabela III.

Część noworodków przyjętych bezpośrednio z oddziałów noworodko­
wych poddano badaniu bakteriologicznemu kału, które wykazało obec­
ność pałeczek Salmonella. Od wszystkich noworodków przyjmowanych 
do oddziału pobierano materiał do badań bakteriologicznych w  izbie 
przyjęć oddziału. Badania wykonano w  pracowni bakteriologicznej labo­
ratorium szpitala. Poza pałeczką Salmonella  wyhodowano z kału dzie­

T  a b e l a  II. L iczba  w cześn iaków  w g  w a- 
^ i u rodzen iow ej i w  dniu p rzy jęc ia  do 

Oddziału

L iczba  w cześn iaków  
o wadze:

W aga 
w  gram ach

urodze­
n io w e j

w  dniu 
p rzy jęc ia  

do szpitala

1001— 1500 5 5

J501— 2000 8 7

,2001— 2500 5 6

Razem : lis 18

T a b e l a  I I I .  W iek  now orodków  w  
dniu p rzy jęc ia  do Oddziału Obser- 
__________w acyjno-Zakaźnego_________

Dni
życia

Wczelśnia- 
< k i

N ow orodk i
donoszone

4 _ 2
5 — 3

6— 10 2 1
11— 15 5 7
Й6— 20 4 7
21— 25 3 —
<26— 30 1 •—
'31— 40 2 —
41— 50 1 —

Razem : 18 20
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więciu wcześniaków patogenne szczepy E. co li i pięciu wcześniaków —  
K lebsiella  pneumoniae, od jednego —  Klebsiella oxytoca  i od jednego 
Pseudomonas aeruginosa; a wśród donoszonych noworodków od ośmiorga 
patogenne szczepy E. coli, od trojga —  Klebsiella pneumoniae, od dw oj­
ga —  Proteus m irabilis  i od dwojga —  Pseudomonas aeruginosa.

W  czasie pobytu noworodków w  oddziale nie obserwowano różnic 
w  ciężkości przebiegu zakażeń wywołanych różnymi typam i serologicz­
nym i Salmonella. W  związku z tym  przeprowadzono analizę przebiegu 
zachorowań i efektów  leczenia u wszystkich zakażonych noworodków bez 
uwzględniania typu serologicznego pałeczek wywołujących chorobę.

Jak wynika z inform acji nadesłanych z oddziałów noworodkowych 
i od lekarzy rejonowych, pierwszym  objawem choroby była biegunka, 
ubytek wagi, u części ob jaw y toksyczno-odwodnieniowe. Na szczególną 
uwagę zasługuje fakt, że noworodki kierowane bezpośrednio z oddzia­
łów  noworodkowych m iały wdrożone intensywne leczenie. Stosowano 
w  tych oddziałach antybiotyki, w  szczególności ampicillinę, gentamycy- 
nę, kolistinę. Znacznej części dzieci podawano po dwa, trzy, a pojedyń- 
■czym noworodkom nawet powyżej trzech antybiotyków. Ponadto stoso­
wano kortykosterydy i nawadnianie dożylne.

W  stanie ogólnym  bardzo ciężkim przyjęto czworo wcześniaków 
(22,2%), w  stanie ciężkim ośmioro noworodków (1 wcześniak —  5,6%, 
7 noworodków donoszonych —  35,0%), w  stanie średnim —  17 nowo­
rodków (10 wcześniaków —  55,5% i 7 noworodków donoszonych —  35,0%) 
oraz w  stanie dobrym 9 noworodków (3 wcześniaki —  35,0% i 6 nowo­
rodków donoszonych —  30,0%).

Ponadto 15 noworodków (39,5%) i 13 wcześniaków (72,2%) oraz 2 no­
worodki donoszone (10%) wym agały przebywania w  inkubatorach.

Z  w yżej przytoczonych danych, jak również z tabeli IV , w  której 
zestawiono objaw y kliniczne w  chw ili przyjęcia do Oddziału Obserwa- 
cyjno-Zakaźnego wynika, że choroba przebiegała ciężej u wcześniaków.

T a b e l a  IV . O b jaw y  k lin iczne w  ch w ili p rzy jęc ia  do Oddziału O bserw acyjno-
-Zakaźnego
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U  połow y obserwowanych wcześniaków wystąpiło zapalenie płuc, nie­
dokrwistość, jeszcze częściej zaburzenia wodno-elektrolitowe. Na uwagę 
zasługuje stw ierdzenie objawów  czynnej krzyw icy u 2 noworodków.

2. Leczenie

Metodą krążkową oznaczono wrażliwość Salmonella  na antybiotyki. 
Wszystkie szczepy Salmonella  by ły  w rażliw e na gentamycynę, w ykazy­
w ały  wysoką wrażliwość na streptomycynę, neomycynę i sulfonamidy. 
Oporne natomiast by ły  wszystkie szczepy na ampicillinę. N ie oznaczano 
wrażliwości na kolistinę, obserwowano natomiast je j pozytyw ny efekt 
leczniczy.

W  związku z tym  u dzieci przyjętych w  stanie dobrym stosowano 
1 antybiotyk najczęściej kolistinę lub gentamycynę. Dzieciom przy ję­
tym  w  stanie ciężkim stosowano 2 a nawet kolejno w ięcej antybioty­
ków  —  najczęściej gentamycynę dożylnie lub domięśniowo i kolistinę do­
ustnie. Podawano również tobramycynę z gentamycyną lub carbenicyli- 
nę z gentamycyną.

U 11 dzieci stosowano kolejno w ięcej niż 3 antybiotyki, by ły  to dzie­
ci w  ciężkim stanie, u których w ystąpiły dodatkowe schorzenia, m iędzy 
innym i zapalenia płuc, dużego stopnia zaburzenia w  odżywianiu i od­
porności. Poza antybiotykami stosowano nawadnianie dożylne płynem 
kroplówkowym  (1/3 roztworu soli fizjo logicznej, 2/3 5% roztworu gluko­
zy ) z witaminą C. Często stosowaliśmy płyn krop lów kow y dodatkowo 
wzbogacony glukozą do 7,5% roztworu glukozy. N iedobór zasad w yrów ­
nywano 8,4% roztworem  dwuwęglanu sodu. Wszystkie dzieci z zaburze­
niami wodno-elektrolitowym i, które występow ały w  okresie nasilonych 
objaw ów  jelitow ych  otrzym yw ały potas w  ilości 1 mE/kg/dobę. Dzieci 
wykazujące w  jonogramie niski poziom potasu otrzym yw ały go w  w ięk­
szych dawkach. Ponadto podawano dożylnie albuminy, sporadycznie 
krew  (przy niskich wartościach m orfologii), a w  2 przypadkach szczegól­
nie ciężkich prowadzono kilkudniowe odżywianie dożylne lipofunginem 
z aminokwasami. Leczone noworodki otrzym yw ały ponadto zespół w i­
tamin i lakcid.

W  żyw ieniu noworodków poza pokarmem kobiecym stosowano u w ięk­
szości Humanę 0 na w yw arze marchwiowym. Karm iono noworodki 7 
do 10 razy na dobę, zapewniając w  okresie ostrych objawów  klinicznych 
minimalne pokrycie kaloryczne, szybko zwiększając je  w  okresie popra­
w y. W  okresie tym  również stopniowo przechodzono z Humany 0 na 
mieszanki z mleka w  proszku. W  grupie wcześniaków poza powyższym  
postępowaniem stosowano mieszanki lecznicze typu Nutramigen i Sobee, 
też często przygotowywane na w yw arze marchwiowym, a w  dwóch przy­
padkach Humanę z M C T z dobrymi wynikami.

3. Przebieg choroby i je j zejście

Na przełomie drugiego i trzeciego tygodnia leczenia występow ały po­
wikłania. Notowano najczęściej zapalenia płuc, niedokrwistość z niedo­
boru żelaza, ponadto u jednego wcześniaka zapalenie opon mózgowo-rdze- 
niowych, zakończone pomyślnie założeniem zastawki Pudensa. U jednego 
noworodka donoszonego z wrodzonym uszkodzeniem mózgu obserwowano
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wodniaki podtwardówkowe. Sześcioro dzieci demonstrowało czynną krzy­
wicę. W  poziomie białek surowicy u obserwowanych dzieci notowano 
znamiennie często hypoalbuminemię, hyper alfa-2-globulinemię i hypo- 
gamma-globulinemię.

Przebieg klin iczny zarówno u wcześniaków, jak i noworodków dono­
szonych był dość ciężki. Obserwowano dużą chwiej ność i znacznego stop­
nia zaburzenia gospodarki wodno-elektrolitowej, długotrwałe wolne stol­
ce, wzdęcia brzucha, wym ioty, nawroty wolnych stolców.

Czas wyrównywania niedoboru zasad, zaburzeń wodno-elektrolitowych 
trw a ł różnie długo, od 4 dni do 3 tygodni. W  okresie obserwacji ze w zglę­
du na dołączające się powikłania zmieniano antybiotyki, żyw ienie, skład 
p łynów  nawadniających.

T a b e l a  V. W yn ik i leczen ia now orodków  w  O ddziale O bserw acy jno-Zakaźnym

Wcześniak!

Średni okres hospitalizacji w  omawianej grupie wynosił 49,4 dni, 
w  grupie wcześniaków 46,8 dni, w  grupie noworodków donoszonych 51,9 
dni. W yn ik i leczenia zestawiono w  tabeli V.

W  obserwowanej grupie zm arły 4 noworodki (3 wcześniaki i 1 nowo­
rodek donoszony). Dwa zgony dotyczyły wcześniaków z w ylew am i oko­
łoporodowym i do mózgu. Jeden wcześniak zmarł po 9 dobach z powodu 
zapalenia otrzewnej, wywołanego perforowanym  wyrostkiem  robaczko­
wym . Jeden zgon dotyczył noworodka donoszonego z wrodzonym uszko­
dzeniem mózgu (porencephalia).

4. Wnioski

Zakażenie noworodków pałeczkami z grupy Salmonella jest przyczyną 
ciężkiej i długotrwałej choroby, powodującej duże straty w  postaci zgo­
nów i gorszego rozwoju dzieci w  okresie infekcji. Leczenie jest bardzo 
kosztowne i uciążliwe. Część dzieci pozostaje nosicielami pałeczek Sal­
monella. W  związku z powyższym  należy dołożyć wszelkich starań w  ce­
lu niedopuszczenia do wystąpienia zakażeń wewnątrzoddziałowych w  od­
działach noworodkowych.
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А. К  ж  e с к и, В. М а з у р о в с к а - М а г д з и к ,  X.  М и х а л я к - В е я к

Т Е Ч Е Н И Е  Б О Л Ь Н И Ч Н Ы Х  И Н Ф Е К Ц И Й  Н О В О Р О Ж Д Ё Н Н Ы Х  
В Ы З В А Н Н Ы Х  П А Л О Ч К А М И  S A L M O N E L L A  В 1977— 1978 ГО Д Ы

Р е з ю м е

Проведён анализ течения сальм онеллоз животного происхож дения у  38 но­
ворож дённых (18 недоносков и 20 донош енных новорож дённы х) зараж енны х 
палочками Sa lm onella  в больничны х отделениях новорождённых. Течение бо­
лезни  бы ло как правило тяж ёлое  —  появлялись ослож нения в виде воспаления 
лёгких , анемия, менингит. Четы ре новорож дённых умерло. Б олезн ь  требовала 
интенсивного лечения. У  10 новорож дённых установлено длительное носитель- 
ство после болезни. С ледует особенно подчеркнуть необходимость проф илакти­
ки внутрибольничны х инфекций на отделениях новорождённых, так как тече­
ние инфекции вызывает серьёзны е последствия.

A . K r z e s k i ,  W.  M a z u r o w s k a - M a g d z i k ,
Н.  M i c h a ł  a k - W i e j a k

TH E  CO U RSE  O F S A L M O N E L L A  H O S P IT A L  IN F E C T IO N S  A M O N G  
N E W B O R N S  IN  1977— 1978

S u m m a r y

Th e  course o f zoonose salmonelloses was analyzed in 38 newborns (includ ing 18 
p rem atu re ly  born) in fected  w ith  Salm onella at newborn wards. T h e  course was 
gen era lly  severe, com plications w ere  observed in  the fo rm  o f pneumonia, ane­
m ia, m eningitis. Four cases w e re  fatal. In tensive  therapy was necessary. P ro lon ­
ged  carrier state a fte r  the disease was observed in 10 newborns. E xten sive  p re ­
ven tion  o f hospita l in fection s at new born  w ards is necessary, since the in fection  
is fo llow ed  by  severe sequelae.

A dres: 01-034 W arszaw a, ul. Sm ocza 20 m. 46
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Zofia Prażmo

B A K TE R IE  Z G R U P Y  S A L M O N E L L A  W  ŚC IE K AC H  M IE JSK ICH  
P R Z E Z N A C Z O N YC H  D L A  R O L N IC T W A

Zakład Szkod liw ości B iologicznych 
Instytu t M edycyn y  P ra cy  i H ig ien y  W si w  Lu b lin ie  

K ierow n ik : dr J. U m iń sk i

Przedstaw iono w yn ik i badań nad w ystępow aniem  b a k te rii S a lm o ­
nella  w ściekach i osadach ściekow ych Lub lina . Z e  120 prób  ścieków  •
i osadów ściekow ych w yodrębn iono 203 szczepy Sa lm onella  należące  
do 11 różnych  serotypów . N ajw iększe skażenie w ykazywały ściek i i osa­
dy surow e oraz ściek i oczyszczone m echanicznie. Pa łeczk i Salm onella  
izo low ano rów n ież  z osadów przeferm entow anych .

Wśród różnych mikroorganizmów patogennych obecnych w  ściekach 
stwierdza się również bakterie z rodzaju Salmonella. Stopień zanieczysz­
czenia ścieków i osadów ściekowych przez bakterie z tej grupy jest w y ­
soki. Wskazują na to badania wielu autorów (12, 13, 14, 16). Z piśmien­
nictwa wynika również, że stosowane metody oczyszczania ścieków i osa­
dów ściekowych nie są w  pełni skuteczne w  odniesieniu do pałeczek 
Salmonella  (8, 9, 17, 19). W  związku z tym, przy wykorzystaniu ście­
ków i osadów ściekowych w  rolnictw ie należy mieć na uwadze m ożli­
wość rozprzestrzeniania się salmoneloz jako skutku zanieczyszczenia śro­
dowiska (6).

Uwzględniając powyższe podjęto badania, których celem było określe­
nie, w  jakim  stopniu ścieki m. Lublina są zakażone przez bakterie Sal­
monella.

M A T E R IA Ł  I M E TO D Y

Oczyszczalnia ścieków w  Lublinie obok ścieków komunalnych odbie­
ra częściowo również ścieki przemysłowe pochodzące m iędzy innymi z za­
kładów mięsnych, drobiarskich i mleczarskich. Ścieki po przejściu przez 
kratkę i piaskownik są oczyszczane średnio w  ciągu 2 godzin na osadni­
kach Dorra, skąd w yp ływ ają  do kanałów. Część ich zostaje skierowana 
do nawadniania łąk, a część odprowadzana do rzeki. Osady ściekowe, 
zatrzymane na osadnikach, podgrzewane są przez 1,5 godziny do tempe­
ratury 60°C. Następnie podlegają fermentacji w  temperaturze 33°C w  ko­
morach zamkniętych i w  temperaturze 20°C w  komorach otwartych 
przez 12 dni. Po fermentacji osady w ylew a się na poletka i po średnio 
2-miesięcznym wysychaniu przekazuje rolnictwu jako nawozy.
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Występowanie bakterii Salmonella  badano w  pięciu rodzajach prób: 
Próba N r 1 —  ściek surowy —  po przejściu przez kratkę i piaskow­

nik,
Próba N r 2 —  osad surowy —  otrzym any na osadnikach Dorra,
Próba N r 3 —  osad przeferm entowany —  osad surowy po podgrzaniu 

do temperatury 60°C w  ciągu 1,5 godziny i po fermentacji,
Próba N r 4 —  ściek oczyszczony —  po oczyszczeniu na osadnikach Dor­

ra w  ciągu 2 godzin,
Próba N r 4 —  ściek oczyszczony —  po oczyszczaniu na osadnikach Dor- 

i po średnio 2 miesięcznym wysychaniu na poletkach.
Osady i ścieki pobierano do badań w  ilości około 1 kilograma lub 1 l i ­

tra. W  okresie od marca 1971 r. do listopada 1972 r. przeprowadzono 
w  odstępach średnio jedno-miesięcznych 24 serie badań ścieków i osa­
dów ściekowych pobranych z 5 punktów Lubelskiej Oczyszczalni Ście­
ków. Łącznie przebadano 120 prób. Do posiewów stosowano podłoże 
z kwaśnym seleninem sodu i podłoże z czterotionianem sodu w g K a u ff- 
manna. Osady ściekowe posiewano w  ilości 10 g lub 10 m l na 90 ml 
podłoża, zaś ścieki w  proporcji 1 część ścieku i 1 część podłoża zaw iera­
jącego dwa razy większą koncentrację składników. Próby inkubowano 
18 godzin w  temp. 37°C przy posiewie na podłoże z kwaśnym seleninem 
sodu oraz przez 24 godziny przy posiewie na podłoże z czterotionianem 
sodu. Do przesiewów używano podłoży: W ilson-B laira, Sołtysa oraz Mac 
Coney’a. Hodowlę przeprowadzono w  ciągu 48 godzin w  temp. 37°C. K o ­
lonie podejrzane o przynależność do grupy Salmonella  izolowano i ozna­
czano biochemicznie (21). Oznaczenia serologiczne wykonano za pomocą 
surowic anty-Salm onella  produkowanych przez Instytut M edycyny M or­
skiej w  Gdańsku. Szczepy należące do serotypu S. paratyphi В  typowa­
no bakteriofagami w  K ra jow ym  Ośrodku Typowania Bakteriofagam i En­
ter ob act er iaceae w  Gdańsku *).

W Y N IK I  B A D A Ń

Ze 120 przebadanych prób wyizolowano 203 szczepy Salmonella. L icz­
by przebadanych prób oraz odsetki dodatnich w yn ików  izolacji bakterii 
Salm onella  przedstawia tabela I.

T a b e l a  I. Procen t dodatnich w yn ik ów  izo lac ji bak terii Salm onella

N r  próby
L iczb a

zbadanych
p rób

L iczba  prób, 
z  których  w y ­
izo low ano Sa l­

m onella

O dsetek
dodatnich

izo la c ji

1 (ściek surow y) 24 20 86.7
2 (osad surowy) 24 24 100,0
3 (osad przeferm en tow an y) 24 110 41.7
4 (ściek  oczyszczony) 24 18 75.0
5 (osad przeferm en tow an y i wysuszony) 24 1 4.2
R a z e m : 120

* ) A u torka  składa podziękow anie Pan i doc. dr hab. J. La lko  z Instytutu  M edy­
cyn y  M orsk ie j w  Gdańsku za p rzep row adzen ie  typow an ia  bak terio fagow ego szcze­
pów  S. para typh i В.
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T a b e l a  II.  W ystępow an ie  bak terii Salmonella  w  ściekach i osadach ścieko­
w ych  w  różnych porach roku

N ajw ięcej dodatnich posiewów otrzymano z prób osadu surowego —  
100,0%, z prób ścieku nieoczyszczonego posiewów takich uzyskano 86,7% 
oraz ze ścieków oczyszczonych mechanicznie —  75,0%.

W ynik i izolacji bakterii Salmonella  w  zależności od pór roku ilustruje 
tabela II.

Ze ścieków i osadów surowych oraz ze ścieków oczyszczonych mecha­
nicznie izolowano pałeczki Salmonella  we wszystkich porach roku. Bak­
terii Salmonella  nie w ykryto  w  osadach po ferm entacji tylko wiosną 
i latem 1971 r. W  próbach osadu przefermentowanego i wysuszonego na 
poletkach w ykryw ano bakterie Salmonella  jedynie w  porze zimowej.

Na podstawie badań serologicznych w  grupie 203 wyizolowanych szcze­
pów  Salmonella  wyróżniono 11 serotypów. Ich wykaz przedstawia tabe­
la  III. Najw ięcej wyodrębnionych szczepów należało do serotypu Salmo­
nella paratyphi В  i Salmonella m ontevideo.

T a b e l a  I II .  S erotypy  szczepów  Salmonella  w y izo lo w a ­
nych ze  ścieków  i osadów ściekowych
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T a b e l a  IV. Występowanie serotypów S a lm o n e lla  w  badanych próbach

N r  p r ó b y
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stwierdzono obecność S. paratyphi В. Często notowano również w ystę­
powanie szczepów S. m ontevideo, które w ykryto w  37 próbach.

W  grupie 101 szczepów S. paratyphi В  typowanych bakteriofagami 
wyróżniono 6 lizotypów  (tabela V I). Do najliczniej stwierdzanych lizo- 
typów  należały: Taunton  (В), 7/8, 3al, (В), 1/2 i 1, (1), 1/2.

O M Ó W IE N IE  W Y N IK Ó W

Z przeprowadzonych badań wynika, że surowe ścieki i osady ścieko­
we są silnie zanieczyszczone bakteriami z grupy Salmonella. Oczyszcza­
nie mechaniczne ścieków elim inuje obecność bakterii tylko w  nieznacz­
nym stopniu. Uzyskane w yn iki potwierdzają dane z piśmiennictwa (18, 
19). W  75,0% badanych prób ścieków oczyszczonych mechanicznie w  Lu ­
belskiej Oczyszczalni stwierdzano występowanie pałeczek Salmonella. 
Rezultaty tych badań są sygnałem do zwrócenia baczniejszej uwagi na 
możliwość rozprzestrzeniania się salmoneloz poprzez ścieki używane do 
nawodnienia łąk, jak również poprzez wody zanieczyszczonych rzek. Sal- 
monelozy bydła wypasanego na łąkach nawożonych ściekami bądź osa­
dami ściekowymi notuje się w  w ielu krajach (4, 5, 9, 10).

Materiałem  wysoce zakażonym pałeczkami Salmonella  są osady su­
rowe. W e wszystkich badanych próbach osadów w ykryto bakterie Sal­
monella. Po przefermentowaniu osadów stwierdzono ich występowanie 
jeszcze w  41,7% prób. Hess i współpr. w  badaniach nad efektywnością 
różnych metod oczyszczania osadów ściekowych stw ierdzili w  osadach 
po fermentacji obecność bakterii Salmonella w  81,9% prób, natomiast 
osady pasteryzowane parą wodną pod ciśnieniem były  w  93— 99% w ol­
ne od bakterii je litow ych  (8). Autorzy ci na podstawie przeprowadzonych 
badań zalecają stosowanie do oczyszczania osadów ściekowych pastery­
zację parą wodną pod ciśnieniem lub w yjaław ian ie za pomocą promienio­
wania gamma. Dezynfekcję z użyciem promieni gamma polecają rów ­
nież Alexandre  i współpr. (2).

Zaobserwowano, że na poprawę stanu sanitarnego osadów przeferm en- 
towanych bardzo korzystnie w pływ a wysychanie na poletkach (tabela I, 
II). Bakterie Salmonella  wykrywano tylko w  osadach pochodzących 
z okresu zimowego. Wiązać się to mogło z jednej strony z warunkami 
klimatycznymi, a z drugiej strony z w iększym zanieczyszczeniem osadów 
wylewanych na poletkach w  tym  okresie (osady pochodzące z pory je ­
siennej, tabela II). Natomiast w  osadach przefermentowanych i podda­
nych wysychaniu na poletkach wiosną, latem oraz jesienią nie stw ier­
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dzano obecności bakterii Salmonella. Można by w ięc wnioskować, że te 
osady są najbezpieczniejsze przy rolniczym  wykorzystaniu.

W  ściekach i osadach ściekowych w ykryto  bakterie Salmonella  nale­
żące do 11 różnych serotypów (tabela III). Najczęściej izolowano szczepy 
serotypu S. paratyphi В  i serotypu S. m ontevideo. Częstą obecność S. pa­
ratyphi В  w  ściekach obserwowali również inni autorzy (12, 20). W  ba­
daniach prowadzonych przez M u lle r  (15) serotyp S. paratyphi В  stano­
w ił 50% wyizolowanych szczepów Salmonella, podczas gdy tylko 0,3% 
szczepów należało do serotypu S. typhi. Tak częsta izolacja S. paratyp­
hi В  ze ścieków i osadów ściekowych Lublina jest interesująca z tego 
względu, że w  Polsce w  latach 1970— 1974 notowano rocznie średnio ty l­
ko 44 przypadki duru rzekomego А , В, C. W  w ojew ództw ie lubelskim 
w  roku 1971 wystąpiło 5 zachorowań, a w  roku 1972 —  4 zachorowa­
nia na dur rzekomy. W  1974 r. było w  Polsce zarejestrowanych 602 no­
sicieli S. paratyphi В  (7).

Zachorowania wywołane przez pałeczki Salmonella  stanowią nadal 
ważny problem epidem iologiczny i epizootiologiczny, gdyż wskazują ten­
dencję wzrostową (1, 3, 11). Jednym z ogniw  w  rozprzestrzenianiu się 
salmoneloz u ludzi i zwierząt, przy niedostatecznym zabezpieczeniu sa­
nitarnym, mogą być ścieki i osady ściekowe wykorzystywane w  rolnic­
twie. Rezu ltaty przedstawionej pracy wyraźnie na to wskazują.

WNIOSKI

1. Ścieki m. Lublina są silnie zanieczyszczone przez bakterie Salm onel­
la. Oczyszczanie mechaniczne jest mało skuteczne na co wskazuje tylko 
nieznaczne zmniejszenie się odsetka dodatnich posiewów.

5. Podczas ferm entacji osadów ściekowych pałeczki Salmonella  
w  znacznym stopniu ulegają zniszczeniu. Wskazuje na to obniżenie się 
odsetka dodatnich izolacji ze 100,0% do 41,7%.

3. Najbezpieczniejsze do wykorzystania w  rolnictw ie, jeśli chodzi
0 obecność bakterii Salmonella, są osady przefermentowane i wysuszone 
na poletkach w  okresie wiosny, lata i jesieni.

4. W  ściekach i osadach ściekowych najczęściej w ykryw ano S. para­
typh i В  i S. montevideo.

5. Ze względu na duży stopień zakażenia ścieków i osadów ściekowych 
przez bakterie z grupy Salmonella, przy stosowaniu ich w  roln ictw ie ko­
nieczna jest ścisła kontrola sanitarna, zarówno ścieków i osadów, jak
1 nawożonych nimi użytków  rolnych.

3. П p а ж m  o

БАКТЕРИИ ГРУППЫ SALM ONELLA В ГОРОДСКИХ СТОЧНЫХ ВОДАХ  
ПРЕДНАЗНАЧЕННЫХ ДЛЯ СЕЛЬСКОГО ХОЗЯЙСТВА

Р е з ю м е

Исследовали содержание бактерий группы Salmonella в сточных водах го­
рода Люблина предназначенных для использования в сельском хозяйстве. В 120 
пробах сточных вод и осадков были выделены 203 штамма Salmonella, кото­
рые были определены с помощью биохимических и серологических методов 
а также фаготипирования. Наибольшее количество положительных посевов бы­
ло получено из сырого осадка —  100°/о, а затем из проб неочищенных сточных
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вод —  86,7% и очищенных механически —  75%. В созревших илах положитель­
ные посевы были получены в 41,7%, а в илах созревших и высушенных на 
иловых площадках —  4,2%. Наблюдалось 11 разных серотипов, причём чаще 
всего обнаруживали S. paratyphi В и S. montevideo. На 120 исследуемых проб, 
в 54 было установлено наличие S. paratyphi В а в 36 — S. montevideo. Вы­
деленные штаммы S. paratyphi В принадлежали к 6 разным лизотипам.

Z. P r a ż m o

SALM ONELLA IN M UNIC IPAL SEWAGE FOR AGRICULTURAL USE

S u m m a r y

Salmonella were searched for in municipal sewage of the city of Lublin, to 
be used in agriculture. From 120 samples of sewage and sewage sediments 203 
strains of Salmonella were isolated, which were identified by biochemical and 
serological methods arnd phage typing. Positivity was highest in samples of crude 
sediment (100%); in nonneutralized sewage it was 86.7%, and in mechanically neu­
tralized sewage —  75%. In fermented sediments positivity amounted to 41.7%, 
and in sediments fermented and dried on experimental fields —  4.2%. Eleven se­
rotypes were deteoted, S. paratyphi В and S. montevideo being found most fre­
quently. Out of the 120 samples tested, S. paratyphi В was detected in 54, and S. 
montevideo in 36. The isolated strains of S. paratyphi В belonged to 6 different 
phage types.
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S E R O T Y P Y  U R O PA TO G E N N E  E SC H E R IC H IA  C O L I W  M A T E R IA Ł A C H  
Z K L IN IK  I PR Z Y C H O D N I G D A Ń S K IC H  W  L A T A C H  1973— 1976

Zakład Mikrobiologii Instytutu Patologii Akademii Medycznej w Gdańsku 
Kierownik: prof. dr med. S. Kryński 

Klinika Chorób Nerek Instytutu Chorób Wewnętrznych Akademii Medycznej
, w  Gdańsku 

Kierownik: prof, dr med. A. Manitius

Typowaniu serologicznemu zestawem surowic dla szczepów nefro- 
patogennych firm y  Wellcome poddano 1086 szczepów Escherichia coli 
izolowanych w latach 1973— 1976 z próbek moczu pochodzących od 
chorych z zakażeniem układu moczowego leczonych w klinikach i przy­
chodniach Gdańska i województwa gdańskiego. Stwierdzono, że sero- 
typy nefropatogenne stanowiły ok. 1/3 szczepów E. coli pochodzących 
z zakażeń układu moczowego, a najczęściej spotykanymi były 'serotypy
06 i 018. Wahania w częstości występowania serotypów nefropatogen- 
nych pomiędzy poszczególnymi latami, a także pomiędzy klinikam i 
i poradniami były małe.

Jedną z zasadniczych trudności jakie napotyka się w  badaniach nad 
■epidemiologią zakażeń układu moczowego (z.u.m.) jest konieczność do­
kładnej identyfikacji wyhodowanych szczepów. Jedyną szeroko dotych­
czas stosowaną w  praktyce metodą identyfikacji wewnątrzgatunkowej 
-E. coii jest typowanie serologiczne. Ze względu na konieczność przygo­
towania we własnym zakresie odpowiednich surowic diagnostycznych, ba­
daniami nad typami serologicznymi pałeczek okrężnicy występującymi 
w  z.u.m. m ogły być prowadzone w  stosunkowo nielicznych i odpowiednio 
do tego przygotowanych ośrodkach (4, 7). N iem niej badania te doprowa­
dziły  do ustalenia, że niektóre serotypy E. co li częściej niż inne w ystę­
pują w  z.u.m. Te właśnie serotypy zostały określone mianem nefropato- 
gennych lub uropatogennych, dla podkreślenia że ich chorobotwórczość 
nie ogranicza się tylko do nerek, lecz dotyczy całego narządu moczowego. 
W edług opinii większości autorów około połowa pałeczek okrężnicy w y ­
hodowanych od chorych z z.u.m. należy do serotypów uropatogennych, 
przy czym do serotypów najczęściej spotykanych zaliczane są: 06, 075,
02, 04 i 018 (2, 3, 4, 6, 7, 8).

W  piśmiennictwie polskim jest zaledwie kilka prac dotyczących w y ­
stępowania serotypów uropatogennych (1, 2, 3, 5, 6, 8) pomimo że za­
każeniom narządu moczowego poświęca się w iele uwagi.

Od pewnego czasu produkowany jest przez firm ę W ellcom e zestaw su­
row ic dla dziesięciu 0-serotypów E. coli, które na podstawie dotychczaso­
wych badań uznawane są za uropatogenne. Zestaw ten od kilku lat sto­
sowany jest przez nas do serologicznego typowania szczepów E. co li po-
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chodzących od chorych z z.u.m. leczonych w  gdańskich klinikach i przy­
chodniach. W  oparciu o zebrane dotychczas dane postawiliśmy sobie za 
cel:

a) ocenę częstości występowania serotypów uropatogennych E. co li w  
z.u.m. na podstawie 4-letniej obserwacji,

b) porównanie częstości występowania serotypów uropatogennych E. 
co li w  z.u.m. u dorosłych i dzieci,

c) porównanie częstości występowania uropatogennych serotypów E. 
co li u pacjentów z z.u.m. leczonych w  klinikach i przychodniach,

d) ocenę przydatności zestawu surowic dla szczepów uropatogennych 
f-m y  W ellcom e, do badań epidemiologicznych nad z.u.m. na terenie Po l­
ski.

M ATERIAŁ I METODA

Badania przeprowadzono na 1086 szczepach E. coli wyhodowanych 
z moczu pacjentów leczonych w  klinikach i przychodniach gdańskich 
w  latach 1973, 1974, 1975, 1976 (odpowiednio 361, 235, 271 i 219 szcze­
pów). Identyfikację wyhodowanych bakterii przeprowadzono w  oparciu
o schematy diagnostyczne PZH . Liczba bakterii określana była przy uży­
ciu ezy kalibrowanej. 690 szczepów pochodziło od chorych z bakteriurią 
pow yżej 100 tys./ml, 194 szczepy wyhodowano z moczu o liczbie bakterii 
10 tys. —  100 tys., w  202 przypadkach bakteriuria wynosiła 1000— 10.000.

Typowanie serologiczne szczepów E. co li przeprowadzono przy użyciu 
zestawu surowic dla serotypów uropatogennych E. co li f-m y  W ellcom e, 
obejmujących następujące surowice: 01, 02, 04, 05, 06, 09, 011, 018, 039, 
075. Typowanie wykonano metodą aglutynacji szkiełkowej według zasad 
podanych przez producenta. Jako antygenu używano zawiesiny E. coli 
sporządzonej z 18 godzinnej hodowli i ogrzewanej przez 2 godz. w  temp. 
100°C.

W YN IK I BADAŃ

W  tabeli I przedstawiono częstość występowania serotypów uropato­
gennych E. coli w  okresie 4 lat (1973— 76). Tylko w  1973 r. odsetek ty ­
pujących się szczepów osiągnął 41,2%. W  latach 1974 i 1976 nieznacz­
nie przekraczał 26%, a w  1975 r. —  30%. Najczęściej spotykanym seroty- 
pem okazał się 06 stanowiący (8,2%) ogółu szczepów. Następne miejsca 
zajm owały 018 (6,7%), 075 (4,4%) i 02 (3,9%). Spośród pozostałych tylko 
039 przekraczał nieznacznie 2%. W ymienione serotypy z w yjątkiem  ostat­
niego należały do najczęstszych we wszystkich latach, jedynie w  1973 r, 
częściej niż 02 (3,3%) występował serotyp 039 (4,7%). Szczepy o sero- 
typ ie 06 zawsze by ły  spotykane najczęściej z w yjątkiem  1974 r. w  któ­
rym  stanowiły 4,7% i ustępowały pod względem  liczebności serotypowi 
018 (5,9%).

Tabela II zawiera dane dotyczące częstości występowania serotypów 
uropatogennych E. co li w  K lin ice Chorób Nerek, Poradni Nerkowej (do­
rosłych), K lin ice Dziecięcej, Poradni Nerkowej (dziecięcej) oraz łącznie 
w  innych klinikach i przychodniach w  okresie 4 lat. Pozwala zatem na 
porównanie częstości występowania poszczególnych serotypów u doro­
słych i dzieci, jak też w  klinikach i przychodniach.







Przedstawione dane wskazują, że najwyższy odsetek serotypów  uro­
patogennych występował w  Poradni Nerkowej (dziecięcej) —  38% oraz 
K lin ice Chorób Nerek —  34,3%, następne miejsca zajm ow ały K lin ika  
Dziecięca —  32,2% i Poradnia Nerkowa (dorosłych) —  31,9%. Częstość 
występowania poszczególnych serotypów wahała się zazwyczaj ok. jedne­
go do kilku procent. Jedynie w  Poradni Nerkowej (dziecięcej) nie stw ier­
dzono obecności serotypu 02, a w  innych klinikach i przychodniach se- 
rotypu 04. N ajw yższy odsetek dla pojedyńczego serotypu zanotowano w  
Poradni Nerkowej (dziecięcej) 018 —  14% oraz w  K lin ice Chorób Nerek 
'06 —  11,9%.

N ależy podkreślić, że z pośród dwóch najczęstszych serotypów, 06 prze­
w ażał w  K lin ice Dziecięcej (11,9%) i w  K lin ice Nerkowej (9,6%), nato­
m iast 018 w  Poradniach Nerkowych zarówno u dorosłych (8,1%) jak i u 
dzieci (14,0%). W prawdzie różnice nie są duże, lecz dwukrotne pow tórze­
n ie się tego zjawiska w ydaje się wskazywać, że nie jest ono przypad­
kowe.

W  tabeli I I I  rozpatrzono występowanie dwóch najczęściej spotykanych 
serotypów  06 i 018 w  klinikach i przychodniach w  latach 1973, 1974, 1975 
i  1976. Zawarte w  niej dane wskazują, że różnice w  częstości w ystępow a­
nia obydwu serotypów w  poszczególnych latach i klinikach sięgały k il­
ku, niekiedy kilkunastu procent. Pewną prawidłowością było częstsze w y ­
stępowanie serotypu 06 w  klinikach, a serotypu 018 w  przychodniach, 
p rzy  czym dotyczyło to szczególnie kliniki i poradni dziecięcej.

O M Ó W IE N IE

Zakażeniom układu moczowego poświęca się stale w iele uwagi, jednak­
że prace dotyczące udziału w  tych zakażeniach poszczególnych seroty­
pów  E. co li należą w  piśmiennictwie polskim do nielicznych. Narbuto- 
w icz i wsp. (6) w  materiale obejmującym 902 szczepy E. co li pochodzące 
od chorych ze znamienną bakteriurią z terenu W arszawy stw ierdziła p rze­
wagę serotypu 04 (15,3%) i 02 (9,6%), następny co do częstości serotyp 
01 stanowił już tylko 2,9%. Wśród 33 szczepów wyhodowanych przez B o ­
rowskiego i wsp. (2) od chorych z odmiedniczkowym zapaleniem nerek 
w  Białymstoku najczęściej spotykanym był serotyp 06 (5 szczepów) oraz 
serotypy 02, 04 i 030 —  po 3 szczepy.

Galiński i wsp. (3) badając 350 szczepów pałeczek okrężnicy w yhodo­
wanych głównie od chorych leczonych w  K lin ice i Poradni N erkow ej 
Akadem i Medycznej w  Gdańsku stw ierdzili przewagę serotypu 06 (10,2%) 
i 018 (9,1%), które łącznie stanowiły niemal połowę wszystkich typu ją ­
cych się szczepów.

Hendrich  i Kassa (5) badając szczepy wyhodowane z moczu pacjentów  
jednej z warszawskich przychodni stw ierdzili najczęstsze w ystępowanie 
serotypu 018. Autorzy ci sugerują, że serotyp 018 spotykany jest głów nie 
w  zakażeniach pozaszpitalnych. Sugestia ta w ydaje się znajdować po­
twierdzenie również w  naszym materiale gdyż w  większości przypadków 
serotyp 018 przeważał w  przychodniach, podczas gdy 06 w  klinikach. 
Dotyczyło to szczególnie dzieci.

W  pracy Augustyniaka (1), który zbadał 50 szczepów pochodzących 
z Ośrodka łódzkiego najczęstszymi okazały się serotypy 04 (20%) i 062 
(16,8%).
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Dokładne zestawienia w yn ików  typowania serologicznego szczepów po­
chodzących z z.u.m. uzyskane w  zagranicznych ośrodkach zostały zebra­
ne przez Grunberga  (4), a następnie przez Nim icha  (7), dlatego nie są 
obecnie omawiane dokładniej. W  większości prac najczęściej spotykanymi 
serotypami były: 06, 04, 075, 02 i 01, podczas gdy serotyp 018 w ystę­
pował zazwyczaj ze średnią częstością.

Porównyw anie w yn ików  uzyskanych przez różnych autorów jest trud­
ne gdyż z regu ły posługiwali się oni przygotowanym i przez siebie ze­
stawami surowic, różniącymi się w  mniejszym  lub większym  stopniu 
liczbą i rodzajem  surowic. N iem niej jednak udało się ustalić, że częstość 
występowania poszczególnych serotypów nefropatogennych w ykazu je 
pewne różnice geograficzne, a niekiedy może być także różna w  nie­
daleko położonych od siebie ośrodkach (4), na co również wydają się 
wskazywać cytowane w yże j dane dotyczące naszego kraju.

Analizując sytuację epidemiologiczną pod względem  występowania se­
rotypów  nefropatogennych w  z.u.m. na terenie Polski należy sądzić, że  
nie odbiega ona od istniejącej w  innych krajach. Również w  materia­
łach z terenu Polski najczęściej przeważają serotypy uznawane przez 
innych autorów za nefropatogenne, a większość typujących się szczepów 
przypada na kilka serotypów. Pew ne różnice w  częstości występowania 
poszczególnych serotypów w  Polsce można tłumaczyć nietylko różnicami 
geograficznym i lecz także tym, że badania prowadzone by ły  w  różnych 
latach i nie zawsze oparte by ły  na liczbowo reprezentatywnych grupach 
szczepów. Stosowany w  obecnej pracy zestaw surowic dla szczepów ne­
fropatogennych firm y W ellcom e ma w  naszych warunkach ograniczoną 
przydatność w  badaniach epidemiologicznych, gdyż typuje się nim sto­
sunkowo niska liczba szczepów.
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W N IO S K I

1. Serotypy uropatogenne stanowią ok. 1/3 szczepów E. co li pochodzą­
cych z zakażeń układu moczowego. Wahania w  częstości występowania 
serotypów uropatogennych pomiędzy poszczególnymi latami, a także po­
m iędzy klinikami i poradniami są niewielkie.

2. Najczęściej spotykanymi serotypami są 06 i 018.
3. Serotyp 06 występuje nieco częściej w  klinikach niż w  poradniach 

w  przeciw ieństwie do serotypu 018.
4. N ie stwierdzono różnic w  częstości występowania poszczególnych 

serotypów uropatogennych u dorosłych i dzieci.
5. Zestaw surowic firm y W ellcom e  dla szczepów nefropatogennych ma 

ograniczoną przydatność ze względu na niski odsetek typujących się 
szczepów.
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S. K acprzyk , I. Dana, M. Jaworska: C iężk ie  zakażenia gronkow cow e u dziec i1, 
starszych w  m ateria le oddziału  dziecięcego ZO Z  w  W yszkow ie. (N r  2 str. 
175)

B. K ow alew ska -K an tecka , J. G ryga lew icz: Posocznica G ram -u jem na u 3-m iesięcz- 
nego n iem ow lęc ia  pow ikłana koagulopatią ze zużycia i w odn iak iem  pod tw ar- 
dów kow ym . (N r  2, str. 179)

Z. G niazdow ska-O lkow ska, A. K ucew icz , H. T rippen bach : Zakażenia paciorkow ­
cem o łiem o liz ie  a lfa  u tro jga  dzieci. (N r  2, str. 183)

B. W ilgoszyńska, E. Buczyński, B. B ekajlow a, L. Zw ierzyń sk i: Trudności d iagno­
styczne w  przeb iegu cytom egalii w rodzonej u niem owląt. (N r  2, str. 187)

Z. M ichalska, B. Betjew ska, J. S to la rczyk : D w a przypadk i olbrzym iokom órkow ego ' 
zapalen ia w ą troby  u n iem ow ląt. (N r  2, str. 191)

M . B ieżanek  i inn i: K lin iczn a  i laboratory jna  ocena p rzypadków  zapalenia oponi 
m ózgow o-rdzen iow ych  o e tio lo g ii w irusow ej. (N r  3, str. 209)

W. Z o ch -Z w ie rz , M . Rudobie lska: A n a liza  k lin iczna przypadków  w spółistn ien ia 
zakażeń układu m oczow ego ze schorzeniam i in fek cy jn ym i układu oddecho­
w ego i przew odu pokarm owego. (N r  3, str. 219)

A. K ozak iew icz : Badania nad częstością w ystępow an ia  zakażeń układu m oczo­
w ego u dzieci z przebytą biegunką toksyczną w  okresie n iem ow lęcym i 
i w czesnodziecięcym . (N r  3. str. 227)

I. K rup ińska -Sanecka , A. Nałęcz, B. W o in iew icz , J. Kłos. Zespół złego w ch łan ia­
nia w  przeb iegu  lam bliozy. (N r  4, str. 379)

c .d . z e  str . 154

P R Z E G L Ą D  S P O Ż Y W C Z Y , 1978. 32

Z. Woś, H. Jaqodzińska: C harakterystyka gronkow ców  spotykanych na tuszkach' 
kurcząt. (N r  5, str. 186)

J. Chełkow ski, B. Godlew ska, W. Radom yska: W ystępow an ie  m ykotoksyn w  ży w ­
ności i paszach. (N r  8, str. 285)

P S Y C H IA T R IA  P O L S K A , 1978, 12

A. K ie jn a , A. K ra k iew icz : Zaburzenia psychiczne w  przebiegu leczenia penicyliną: 
prokainow ą (zespół H oignea). (N r  2, str. 277)

R E U M A T O L O G IA , 1978, 16

W. B riih l i inn i: W p ły w  leczenia D -pen icylam iną chorych na przew lek łe  aktywne- 
zapalenie staw ów  na w skaźn ik i odporności humoralnej. (Zesz. 1, str. 5)

K . M akuchow icz: Postacie k lin iczno-rad io log iczne in fekcyjn ego zapalenia k ręgo­
słupa. II. A n a liza  radiologiczna. W n iosk i końcowe. (Zesz. 4, str. 531)

R O C Z N IK  W O JS K O W E G O  IN S T Y T U T U  H IG IE N Y  I E P ID E M IO L O G II 
IM . GEN. K A R O L A  K A C Z K O W S K IE G O , 1977/1978, 16

A. Gabryś: T ransform acja  blastyczna lim focy tów  pod w p ływ em  stym ulacji sw o i­
stej toksyną pobranych od ludzi uodpornionych polianatoksyną botulinową. 
skojarzoną ze szczepionką p rzec iw  cholerze. (N r  35, str. 385)

E. P io trow ska : C harakterystyka szczepów  gronkow ca złocistego w y izo low an ych  
z m ateriału k lin icznego ze szczególnym  uw zględn ien iem  w ytw arzan ia  en te - 
rotoksyny. (N r  35, str. 355)

R O C Z N IK I P A Ń S T W O W E G O  Z A K Ł A D U  H IG IE N Y , 1978, 29

B. Szczeblew ski, S. Bąkow ski: U rządzenie do badania zanieczyszczeń b a k te ry j­
nych pow ietrza . (N r  1, str. 99)

A. K u n e rt, H. Rzepecka: W stępne badania bakterio logiczne pow ietrza  w  salach 
chorych prow adzone za pomocą urządzenia pom ysłu Szablew skiego i Bą- 
kowskiego. (N r  1, str. 105)

c.d . n a  str . 17?
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Daniela) Imbs, Małgorzata Jastrzębska, R ita Biedrzycka,
M aria Prawecka, Kazim ierz Madaliński, Ewa M ichałow icz-W ojczyńskar 

Monika Czachorowska, Danuta Szkudlarek

SE RO K O NW E RSJA  N A T U R A L N A  I PO S ZC ZE P IE N N A  D L A  W IR U S A  
R Ó Ż Y C Z K I W ŚRÓD STU D E NTE K  M E D Y C Y N Y  I K O B IE T  

ZA T R U D N IO N Y C H  W  Z A M K N IĘ T Y C H  Z A K Ł A D A C H  S ŁU ŻB Y
ZD R O W IA

Zakład W iru so log ii Państw ow ego Zakładu H ig ien y  w  W arszaw ie 
K lin ika  Chorób Zakaźnych W ieku  D ziecięcego Instytutu Chorób 
ZakaźnyOh i Pasożytn iczych  A kadem ii M edycznej w  W arszaw ie

I I  K lin ik a  Po łożn ictw a i Chorób K ob iecych  Instytutu Położn ictw a 
i G inekologu  A kadem ii M edycznej w  W arszaw ie 

P racow n ia Im m unologii, Zakładu D iagnostyk i Labora to ry jn e j 
Centrum  Zdrow ia  Dziecka 

O ddział Ped ia tryczny K lin ik i G astroenterologii C.M.S.P. w  D ziekanow ie Leśnym  
O ddział N eu ro in fekc ji S zpita la im. D zieci W arszaw y  w  W arszaw ie 

Pań stw ow y Dom  M ałych  D zieci N r  1 w  W arszaw ie

W ykonano badania n a tu ra ln e j serokonw ers ji dla w irusa różyczk i 
w śród studentek  V  roku  m edycyny i kob ie t „białego”  personelu  w  w ie ­
ku rozrodczym . S tw ierdzono, że 0— 20°/e k ob ie t z różnych  gru p  w yso­
k iego ryzyka jest w rażliw ych  na zakażenie w irusem  różyczk i. U  k o ­
biet seronegatyw nych lu b  posiadających n isk i poziom  przeciw cia ł ró ­
życzkow ych  ^  1:20, przeprow adzono szczepienia ochronne. D o im m u - 
n iza c ji użyto szczepionki C endehill. U  osób seronegatyw nych serokon - 
w ersja poszczepienna wynosiła 92,3'4a a średnie m iano p -c ia ł kszta łto­
wało się na poziom ie  1:34,2.

U  23,54o szczepionych osób w ystąpiły odczyny poszczepienne o ła­
godnym  przeb iegu  k lin icznym .

Badania seroepidemiologiczne przeprowadzone w  latach 1969— 1973 na 
wybranych terenach Polski, wykazały wysoki procent serokonwersji dla 
wirusa różyczki wśród kobiet w  wieku rozrodczym (10, 11). Pom imo to 
w  późniejszych pracach nad różyczką wrodzoną, stwierdzono występowa­
nie w  naszym kraju wewnątrzmacicznych zakażeń wirusem różyczki u 
dzieci z wadami wrodzonym i i zespołami objawów  chorobowych sugeru­
jącym i zakażenie płodowe (12). Stało się w ięc celowe prześledzenie natu­
ralnej serokonwersji dla wirusa różyczki u kobiet ze środowisk szczegól­
nie narażonych na zakażenie. W ynik i tych badań wykorzystano również 
dla przeprowadzenia wstępnych szczepień ochronnych przeciwko różycz­
ce, wśród zbadanych osób. Te dwie obserwacje są przedmiotem niniej­
szego doniesienia.
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M A T E R IA Ł  I M E T O D Y K A

Badania wykonano na terenie W arszawy w  okresie od października
1977 r. do czerwca 1978 r. Objęto nim i studentki V  roku m edycyny, ko­
biety zatrudnione na oddziałach dziecięcych i oddziale położniczym szpi­
tali warszawskich oraz personel Domu Małego Dziecka (tabela I). Ogó­
łem zbadano 360 kobiet w  wieku 18— 40 lat spośród studentek, perso­
nelu lekarskiego, pielęgniarskiego i pomocniczego pozostających w  kon­
takcie z chorym i dziećmi.

Serokonwersję dla wirusa różyczki oznaczono za pomocą odczynu za­
hamowania hemaglutynacji wykonanego mikrotechniką Takatsy’ego wg. 
poprzednio opisanej metodyki (13).

U osób seronegatywnych i u osób, u których miano przeciwciał róży­
czkowych w  surowicy nie przekraczało wartości 1:20, przeprowadzono 
szczepienia ochronne na zasadzie szczepień dobrowolnych. Do szczepie­
nia użyto szczepionki Cendehill serii 5L-02R  o mianie wirusa wynoszą­
cym  103’62 TC ID 50 w  dawce szczepiennej. U  wszystkich szczepionych ko­
biet wykonano kontrolę odczynów poszczepiennych i serokonwersji w  
okresie do 6 tygodni po immunizacji. P rzy  ocenie odczynów poszcze­
piennych oparto się na informacjach podawanych przez szczepione osoby 
i na wynikach badań lekarskich w  przypadku kiedy szczepione kobiety 
zgłaszały się do lekarza z powodu dolegliwości po szczepieniu.

Badania serologiczne wykonywano z pełną surowicą i w  wybranych 
przypadkach oznaczono lokalizację przeciwciał różyczkowych w  podsta­
w owych klasach immunoglobulin-IgM , Ig G  i Ig A . Do badania tego suro­
w ice rozdzielano metodą ultrawirowania w  gradiencie gęstości sacharozy 
w g m etody opisanej przez Dibberta  (4). W irowanie wykonywano na w i­
rówce typu Beckman L2-65B z użyciem rotoru SW-40, przy 35.000 rpm 
przez 16 godzin w  temp. + 4 ° . K lasy przeciwciał we frakcjach oznaczano

T a b e l a  I. S tudentki m edycyn y i kob ie ty  „b ia łego personelu”  ob jęte badania­
m i w  kierunku p rzec iw c ia ł dla w irusa różyczk i (zestaw ien ie  m ateria łu )

Ośrodek
ob ję ty

obserw acją

L iczba
personelu

ogó łem

W  tym  kobiet do lat 40

zbadanych w  k ierunku
p-cia ł różyczkow ych  razem  *  j j

liczba »/o

Studentki m edycyn y 178 178 178 100,0

P ań stw ow y Dom  M ałych  D zieci 
n r 1 116 62 21 33,9

Centrum  Z drow ia  Dziecka 
Pom n ik -Szp ita l 520 316 56 17.7

Szp ita l D ziec ięcy  w  D ziekanow ie 
Leśnym ' 206 ,102 23 22,5

I I  K lin ik a  Położn ictw a i Chorób 
K ob iecych  Inst. Poł. i G inekol. A M 58 57 54 94,7

O ddział N eu ro in fekc ji Szpitala 
im. D zieci W arszaw y 128 39 16 41,0

K lin ik a  Chorób Zakaźnych W ieku  
D ziecięcego A M 15 13 12 92,3
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w  teście podwójnej dyfuzji wg zmodyfikowanej metody Ouchterlony 
<18). Do testu użyto owczej surowicy а у M  i surowicy а у G i а у A  f i r ­
m y  ,,Biomed” .

Dla porównania serokonwersji wśród studentek m edycyny i kobiet 
„b ia łego personelu” stosowano test x2. Dla porównania średnich wartości 
mian przeciwciał w  obu badanych grupach oraz u osób w  obrębie tej 
samej grupy, przeprowadzono analizę wariancji w  klasyfikacji pojedyn­
czej, przy poziomie istotności a — 0,05.

W Y N IK I

I. Serokonwersję w  wyniku naturalnego zakażenia wirusem różyczki 
wśród studentek m edycyny i kobiet zatrudnionych w  zamkniętych zakła­
dach służby zdrowia ilustrują tabele I I  i III.

a. Badania studentek m edycyny przeprowadzono w  6 grupach studen­
ckich odbywających zajęcia praktyczne w  K lin ice Chorób Zakaźnych 
W ieku Dziecięcego AM . w  Warszawie. W  okresie badań na oddziale nie 
było  chorych na różyczkę. Wśród zbadanych ogółem 178 osób, w  wieku 
średnio 23 lata, 156 (87,6%) posiadało przeciwciała dla wirusa różyczki 
(tabela II). Odsetek dodatnich w yn ików  badań w  poszczególnych gru­
pach studenckich wahał się od 80,0% do 95,7%. Poziom  przeciwciał róży­
czkowych w  surowicy kształtował się od miana 1:10 do 1:640, średnio 
w ynosił 1:71,9 i w  poszczególnych grupach wahał się od 1:51,3 do 1:92,9, 
z  w yjątkiem  ostatniej grupy, w  której przy serokonwersji 90%, średnia 
wartość mian była najniższa —  1:47,5.

b. Wśród kobiet „białego personelu”  w  wieku 18— 40 lat, zatrudnio­
nych w  Domu Małego Dziecka i w  5 oddziałach szpitalnych, w  tym  4 od­
działach dziecięcych, serokonwersja dla wirusa różyczki była wyższa i 
wynosiła średnio 98,4%, kształtując się na poszczególnych oddziałach 
od  91,7% do 100,0% (tabela III). Poziom  przeciwciał różyczkowych w  su- 
Towicy wahał się wśród personelu szpitalnego od 1:10 do 1:320, średnio 
w ynosił 1:64,3. W  grupach osób zatrudnionych na poszczególnych oddzia­
łach, średnie wartości mian kształtowały się od 1:43 u personelu ze szpi­
tala dziecięcego w  Dziekanowie Leśnym  do 1:91,3 u personelu zatrudnio­
nego na oddziale neuroinfekcji szpitala im. Dzieci Warszawy.

Różnica w  serokonwersji dla wirusa różyczki u studentek m edycyny 
(87,6%) i u kobiet zatrudnionych w  zamkniętych zakładach służby zdro­
w ia (98,4%), była statystycznie znamienna (p<0 ,5 ), natomiast nie stw ier­
dzono statystycznie znamiennych różnic w  średnich wartościach mian 
przeciwciał występujących w  obu badanych grupach kobiet (odpowiednio 
1:71,9 i 1:64,3).

II. Serokonwersja i odczyny poszczepienne u kobiet, którym  podano 
szczepionkę różyczkową.

Jak wynika z tabeli I I  i I I I  spośród 360 studentek m edycyny i kobiet 
„b ia łego personelu” objętych badaniami serologicznymi, zakwalifikowano 
do szczepienia przeciwko różyczce 82 osoby (22,8%) z czego 25 seronega- 
tywnych i 57, u których miana przeciwciał nie przekraczały wartości 
1:20. Z liczby tej zgłosiły się i zostały zaszczepione 34 osoby. Było wśród 
nich 13 kobiet seronegatywnych i 21 kobiet, u których przed szczepie­
niem miano przeciwciał nie przekraczało wartości 1:20.

a. Serokonwersję poszczepienną do 6 tygodni po immunizacji ilustruje 
tabela IV . Spośród 13 kobiet seronegatywnych, którym  podano szczepion-







168 D. Imbs i inni Nr 2

kę różyczkową, 12 (92,3%) odpowiedziało po upływie 6 tygodni conaj- 
mniej 4-krotnym wzrostem poziomu swoistych przeciwciał. Tylko w  1 
przypadku nie stwierdzono po szczepieniu odpowiedzi serologicznej. M ia­
na przeciwciał poszczepiennych kształtowały się na poziomie od 1:20 do 
1:80, średnio 1:34,2.

Przeciwciała różyczkowe po szczepieniu zbadane u 4 kobiet, u któ­
rych przeprowadzono badanie przeciwciał w  podstawowych klasach im ­
munoglobulin, b y ły  zlokalizowane zarówno w  klasie IgM , jak i IgG.

Wśród 21 kobiet, które przed szczepieniem posiadały w  surow icy prze­
ciwciała na niskim poziomie tj. 1:10— 1:20 (średnia wartość mian przed

T a b e l a  IV . Serokonw ersja  d la w irusa różyczk i u kob iet szczepionych szcze­
pionką Cendeh ill, (po 6 tygodn iach  od im m unizacii)
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szczepieniem wynosiła w  tej grupie 1:16,7), u 6 stwierdzono w  ciągu 6 
tygodni po immunizacji podwyższenie miana przeciwciał w  porównaniu 
z poziomem przed szczepieniem, lecz tylko u 1 kobiety (4,8%), wzrost ten 
był 4-krotnie wyższy. U pozostałych, wzrost miana by ł 2-krotny. Średnia 
wartość mian przeciwciał poszczepiennych wynosiła w  tej grupie osób 
1:20,5, była w ięc tylko nieznacznie wyższa od średniej wartości mian re ­
jestrowanych przed szczepieniem.

b. Odczyny poszczepienne obserwowano u 8 (23,5%) spośród 34 szcze­
pionych kobiet. Było wśród nich 6 spośród 13 kobiet, które przed szczepie­
niem nie posiadały w  surowicy przeciwciał różyczkowych i 2 spośród 
21 kobiet, u których przed szczepieniem poziom przeciwciał różyczkowych 
był niski 1:10— 1:20.

Poszczepienne ob jaw y chorobowe występowały w  okresie od 4 do 12 
dni po szczepieniu, najczęściej w  końcu 1 tygodnia po immunizacji. Do­
m inowały wśród nich (tabela V ), powiększenie w ęzłów  chłonnych szy j­
nych i karkowych oraz bóle stawowe i mięśniowe. Rzadziej obserwowano 
podniesioną temperaturę ciała (37°— 37,6°) i inne objawy. Czas trwania 
ob jaw ów  chorobowych był różny; najkrócej 1— 3 dni, u trzym yw ały się 
stany podgorączkowe, ból uszu i głowy, zapalenie spojówek, biegunka, 
wysypka na skórze i ostry nieżyt górnych dróg oddechowych. Natomiast 
powiększenie w ęzłów  chłonnych, bóle stawowe i mięśniowe oraz ból 
gardła u trzym yw ały się zw ykle znacznie dłużej, przez okres 6— 14 dni 
od chw ili wystąpienia. Wszystkie ob jaw y chorobowe charakteryzowały 
się łagodnym przebiegiem  klinicznym, nie powodując konieczności przer­
wania pracy zawodowej lub zajęć na uczelni.

D Y S K U S J A

Określenie wrażliwości na zakażenie wirusem różyczki u kobiet w  w ie­
ku rozrodczym i w  różnych środowiskach, ma znaczenie dla ustalenia 
stopnia ryzyka zakażenia w  ciąży i określenia potrzeb w  zakresie swo­
istej profilaktyki.

W  większości regionów  na świecie (3,19), w  tym  także w  naszym kra­
ju (10,11), naturalna serokonwersja dla wirusa różyczki u kobiet w  wieku 
18— 40 lat wynosi ponad 80— 90%. Dane te uzyskano na podstawie bada­
nia zdrowych osób (3, 11, 19) i potwierdzono w  badaniach kobiet w  cią­
ży  z których wynika, że tylko 5— 20% ciężarnych nie posiada przeciwciał 
dla wirusa różyczki (5, 20, 21). Podobny odsetek seronegatywnych kobiet 
stw ierdził wśród „białego”  personelu Snell (22).

W yn ik i badań serologicznych przeprowadzonych wśród studentek m e­
dycyny i w  wybranych zakładach służby zdrowia na terenie W arszawy, 
by ły  zbliżone do w yn ików  innych autorów. W ykazały one, że 4— 20% 
studentek V  roku studiów i 0— 8,3% kobiet „b iałego”  personelu w  w ie­
ku 18— 40 lat objętych obserwacją, jest w rażliwa na zakażenie wirusem 
różyczki. Oczekiwać zatem można, że w  przypadku zakażenia w  ciąży, 
płód tych osób może być narażony na teratogenne działanie wirusa 
zwłaszcza, że w  św ietle obserwacji Horstmanna (9) i Lehane i wsp. (15), 
wysoki stopień naturalnej serokonwersji —  powyżej 90% —  w  środo­
wisku, nie stanowi bariery epidemicznej, chroniącej przed wybuchem 
ogniska różyczki, w  którym  mogą ulec zakażeniu wszystkie osoby nie 
posiadające swoistej odporności.
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W yższa naturalna serokonwersja (98,4%) wśród kobiet zatrudnionych 
w  zakładach służby zdrowia w  porównaniu z grupą studentek (87,6%), 
jest jak można sądzić wynikiem  w iększej ekspozycji tych kobiet na za­
każenie. Obserwacja ta potwierdza podkreślaną m. in. przez Chin  i wsp.
(2), przynależność „b iałego”  personelu do grupy wysokiego ryzyka i uza­
sadnia potrzebę kontrolowania wrażliwości na zakażenie wirusem różycz­
ki kobiet w  wieku rozrodczym zatrudnionych w  warunkach stałego kon­
taktu z chorym i oraz stosowania im m unoprofilaktyki w  celu ochrony 
tych kobiet przed skutkami zakażenia różyczką w  ciąży.

Serokonwersja poszczepienna (92,3%) u osób nie posiadających przed 
szczepieniem przeciwciał różyczkowych, jak również obserwowane reakcje 
poszczepienne u 23,5% szczepionych kobiet, potw ierdziły badania innych 
autorów, że szczepionka Cendehill, podobnie jak inne szczepionki prze­
ciwko różyczce stosowane obecnie na świecie jest bezpieczna i wysoko 
immunogenna (1, 6, 7, 14, 17, 22). N iższe wartości średnich mian prze­
ciwciał poszczepiennych 1:34,2 w  porównaniu ze średnimi wartościami 
mian 1:42— 1:77 —  podawanymi przez Farquhara  i wsp. (8) i Dudgeona 
i wsp. (6), mogą wiązać się z pewnym i różnicami w  interpretacji w y ­
ników testu zahamowania hemaglutynacji z jednej strony, ale również 
mogą wynikać jak to zauważyli m. in. Fogel i wsp. (7) oraz M ofja t i wsp.
(16) z przedłużonego okresu narastania poziomu przeciwciał po szcze­
pieniu szczepionką Cendehill, który osiągał najwyższą wartość dopie­
ro po upływ ie 6— 7 miesięcy od immunizacji. Snell i wsp. (22) zauwa­
ży li również, że szczepionka Cendehill dając ponad 90% serokonwersji, 
stymuluje produkcję przeciwciał na umiarkowanym poziomie. Być mo­
że, fakt ten m ógłby również tłumaczyć bardzo słabą odpowiedź serologi­
czną u osób, które już przed szczepieniem posiadały w  surowicy swoiste 
przeciwciała. W  naszym materiale, tylko 1 osoba spośród 21, u których 
przed szczepieniem miano przeciwciał różyczkowych wynosiło 1:10— 1:20, 
odpowiedziała po szczepieniu 4-krotnym wzrostem miana a u pozosta­
łych 6 osób (28,6%) wzrost miana był 2-krotny.

Reakcje poszczepienne obserwowane u 8 kobiet m iały łagodny prze­
bieg i podobnie jak to opisywali m. in. Snell i wsp. (22), M eyer i wsp.
(17), Katz  (14), Dudgeon  (6) i Fogel i wsp. (7), polegały najczęściej na 
bólach stawowo-m ięśniowych oraz powiększeniu w ęzłów  chłonnych ob­
wodowych.

Д. И м б с ,  М.  Я с т ж е м б с к а ,  Р. Б е д ж и ц к а ,  М.  П р а в е ц к а ,
К.  М а д а л и н ь с к и ,  Э. М и х а л о в и ч - В о й ч и н ь с к а ,
М.  Ч а х о р о в с к а ,  Д. Ш к у д л я р е к

Е С Т Е С ТВ Е Н Н А Я  И  П О С Л Е В А К Ц И Н А Л Ь Н А Я  С Е РО К О Н В Е РС И Я  
Д Л Я  В И Р У С А  Р О З Е О Л Ы  СРЕД И  С Т У Д Е Н Т О К  М Е Д И Ц И Н С К О ГО  

В Ы С Ш Е ГО  У Ч Е Б Н О ГО  З А В Е Д Е Н И Я  И  Ж Е Н Щ И Н  Р А Б О Т А Ю Щ И Х  
В З А М К Н У Т Ы Х  У Ч Р Е Ж Д Е Н И Я Х  З Д Р А В О О Х Р А Н Е Н И Я

Р е з ю м е

Б ы ли  проведены серологические исследования антител д ля  вируса розеолы  
у  178 студенток V  курса медицинского высш его учебного заведения и у  182 
женщ ин генеративного возраста, работающ их в 6 зам кнуты х учреж дениях 
здравоохранения в Варшаве в 1977/78 годы.

Б ы ло показано, что у  4 —  20°/» студенток и 0 —  8,3°/о женщ ин работающ их 
в замкнуты х учреж дениях здравоохранения не установлено наличия антител 
д ля  вируса розеолы  с помощью применяемых методов.
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Среди исследуем ы х ж енщ ин 82 (22,8%) бы ли  направлены  па противорозеолёз- 
ную вакцинацию. У  34 серонегативных или  имеющ их низкие титры антирозе- 
олёзньтх антител (1:20) женщ ин бы ли  проведены добровольческие вакцинации 
живой, ослабленной вакциной Кенденхиль. У  лиц, у  которы х до вакцинации не 
■было в сыворотке крози  специфических антител, послевакцинальная серокон- 
версия составляла 92,3%, а у лиц у  которы х до вакцинации имелся низкий 
уровень антител, 4-кратное увеличение титра послевакцинальны х антител уста­
новлено только  в 1 случае (на 21 вакцинированное лицо). Среднее значение 
титра послевакцинальны х антител составляло 1:34,2.

У  8 лиц (23,5%) среди 34 вакцинированных установлено послевакцинальны е 
реакции с лёгким  клиническим течением.

D. I m b s ,  М.  J a s t r z ę b s k a ,  R.  B i e d r z y c k a ,  М.  P r a w e  с к а,
К.  M a d a l  l i ń s k i ,  Е. M i c h a ł o w  i  c z - W o j c z y ń s k  а,
M.  C z a c h o r o w s k a ,  D. S z k u d l a r e k

N A T U R A L  A N D  P O S T V A C C IN A T IO N  SE R O C O N V E R S IO N  FO R  R U B E L L A  
V IR U S  A M O N G  F E M A L E  M E D IC IN E  S TU D E N TS  A N D  W O M E N  W O R K IN G  IN

M E D IC A L  IN S T IT U T IO N S

S u m m a r y

Rubella  antibodies w ere  tested in 178 fem ale  m edicine students (V  course) and 
182 w om en in reproductive  age w ork in g  in 6 m edical institutions at W arsaw  in  the 
yea rs  1977/78.

The antibodies w e re  not detected in 4— 20% o f students and 0— 8.3% o f m edical 
w orkers (aged 18— 40). E igh ty  tw o wom en (22.8%) w ere  qu a lified  fo r  rubella  va cc i­
nation. In  34 w om en w h o w ere  seronegative o r showed low  an tibody leve ls  (1:20) 
vo lu n ta ry  vaccination  was perform ed  w ith  l iv e  attenuated Cendeh ill vaccine. In  
seronegative  subjects postvaccination seroconversion was observed in  92.3%. Am ong 
subjects w ith  low  an tibody le v e l vaccination  was fo llow ed  by  fou rfo ld  increase in 
one case on ly (out o f  the 21 vaccinated). M ean va lue o f antibody titers a fter  
vacc ination  amounted to 1:34.2.

In  8 persons (23.5%), out o f  the 34 vaccinated, m ild  postvaccination reactions 
w e re  observed.
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Władysław Kaczmarski, Jolanta Niedziółka, H enryk Linda, 
M ikoła j Rybaczuk, Jerzy Borowski

W Y S T Ę P O W A N IE  P R Z E C IW C IA Ł  A N T Y -T O X O P L A S M A  G O N D II 
W  SU R O W IC A C H  OSÓB Z K L IN IC Z N Y M  POD EJRZENIEM  

T O K S O P L A Z M O Z Y

Zakład  M ik rob io log ii Instytu tu  B iostruktury A kadem ii M edycznej w  B iałym stoku 
K ie ro w n ik : prof. dr med. J. B orow ski 

Zakład O rgan izacji O chrony Z drow ia  Instytutu M edycyn y Społecznej 
A k a d em ii M edycznej w  B iałym stoku 

K ie ro w n ik : doc. dr med. Z. K o rfe l

D okonano ana lizy  w artości m ian  przeciw cia ł a n ty -Toxop la zm a  gon ­
d ii ok reś lonych  za pom ocą odczynu im m u n o flu o rescen c ji pośredn ie j 
w  1058 surow icach  osób podejrzanych  o toksoplazm ozę. S tw ierd zono, że 
częstość w ystępow ania  przeciw cia ł i wysokość ich  m ian  zależy w pew ­
nym  stopn iu  od p łc i, w ieku  i m ie js ca  zam ieszkania badanych osób oraz 
pory  roku, w  k tó re j przeprow adzono badania.

W  latach 1971— 1973 zapadalność na toksoplazmozę u ludzi w  Polsce 
wzrosła prawie 4-krotnie (5). Obserwowano również wzrost zachorowal­
ności i śmiertelności z powodu zarażenia tym  pierwotniakiem. Podawane 
wskaźniki z całą pewnością nie oddają stanu faktycznego, bowiem  bada­
nia w  kierunku toksoplazmozy nie są wykonywane powszechnie i nie 
obejm ują grup ludności o szczególnym zagrożeniu (7).

Pon iew aż obraz k lin iczny zarażenia pierwotniakiem  T. gondii jest nie- 
charakterystyczny, a przebieg często bezobjawowy, decydującą rolę 
w  rozpoznawaniu toksoplazmozy odgrywają badania pomocnicze. N ajczę­
ściej w  diagnostyce toksoplazmozy wykorzystu je się odczyny serologicz­
ne, bowiem  wyhodowanie pierwotniaka z materiałów pobranych od cho­
rych napotyka na szereg trudności (1, 3, 6).

Do w ykryw ania przeciwciał anty-T. gondii wykorzystywane są różne 
antygeny i odczyny serologiczne, dlatego powstają trudności bezpośred­
niego porównywania w yn ików  oznaczeń mian przeciwciał dokonywanych 
przez różne ośrodki diagnostyczne zajmujące się diagnostyką toksoplaz­
m ozy (1, 2, 4, 6). Dzięki podjęciu przez W ytw órn ię Surowic i Szczepio­
nek „B iom ed” w  K rakow ie produkcji zestawu odczynników do odczynu 
immunofluorescencji pośredniej stało się m ożliwe upowszechnienie tych 
badań i standaryzacja oznaczeń.

Do chw ili obecnej brak jednak danych o częstości wykrywania prze­
ciw cia ł anty-T. gondii w  przypadkach stosowania standardowych zesta­
w ów  diagnostycznych produkcji „B iom ed” w  Krakow ie.
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W  niniejszej pracy poddano analizie wartości mian przeciwciał anty- 
-Toxoplasm a gondii stwierdzanych w  surowicach osób, u których na pod­
stawie objawów  klinicznych można było podejrzewać toksoplazmozę.

M A T E R IA Ł  I M E TO D Y

W  1058 surowicach nadsyłanych do Zakładu M ikrobiologii Instytutu 
Biostruktury Akadem ii M edycznej w  Białymstoku w  okresie od kwietnia
1978 r. do marca 1979 r. określano miana przeciwciał anty-T. gondii za 
pomocą odczynu immunofluorescencji pośredniej (O IF ) z wykorzystaniem  
zestawów odczynników produkcji „B iom ed”  w  Krakow ie. Odczyn immu­
nofluorescencji wykonywano zgodnie z instrukcją opracowaną w  Pań­
stwowym  Zakładzie H igieny, a zatwierdzoną przez Departament Inspek­
c ji Sanitarnej Ministerstwa Zdrowia i Opieki Społecznej.

Zaobserwowane wartości mian przeciwciał poddano analizie statystycz­
nej z uwzględnieniem: płci, wieku, miejsca zamieszkania, wyw iadu po­
łożniczo-ginekologicznego itd.

W Y N IK I  I  O M Ó W IE N IE  W Y N IK Ó W

Zakres obserwowanych w  O IF  pośredniej mian przeciwciał anty-T. 
gondii wahał się od < 1  : 16 do 1 : 4096 (ryc. 1). W  537 badanych suro­
wicach, co stanowi 50,7% nie stwierdzano przeciwciał anty-T. gondii 
w  rozcieńczeniu 1 : 16 (w yn ik ujemny). Natomiast w  474 badanych su-

Ryc. 1. R ozk łady m ian p rzec iw cia ł an ty -T oxop la sm a  gond ii obserw owane w  suro­
w icach  kobiet i  m ężczyzn.
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Towicach (44,8%) obserwowano przeciwciała o mianie od 1 : 16 do 1 : 128. 
Jedynie w  46 surowicach, co stanowi 4,4% stwierdzano przeciwciała an- 
\y-Toxoplasma gondii w  wysokich wartościach mian, tj. od 1 : 256 do 
1 : 4096. Przeciwciała o mianie 1 : 256 obserwowano w  24 surowicach 
<2,26%), 1 : 512 —  12 surowicach (1,1%), 1 : 1024 —  9 surowicach (0,85%) 
•oraz 1 raz stwierdzano miano 1 : 2048 i 1 : 4096.

Na rycinie 1 przedstawiono również graficznie odsetki zaobserwowa­
nych wartości mian przeciwciał anty-Toxoplasm a gondii z uwzględnie­
niem płci badanych osób. Przeciwciała toksoplazmozowe nieco częściej 
w ykryw ano u kobiet (51,1%) niż u mężczyzn (41,5%). Zwraca jednak 
uwagę fakt, że w  grupie mężczyzn częściej stwierdzano wyższe wartości 
mian przeciwciał anty-Toxoplasm a gondii. Zaobserwowane rozkłady mian 
przeciwciał różnią się istotnie (chi. kw. =  10,408 i р<!0,05). Rozkłady 
wartości mian przeciwciał stwierdzane u kobiet w  zależności od wieku 
osoby badanej przedstawiono na kolejnej rycinie (rycina 2). N ależy zw ró­
cić uwagę, że na ogół nie stwierdzano przeciwciał anty-T. gondii (62,0%) 
w  grupie kobiet w  wieku do 18 lat. W  pozostałych wyróżnionych gru­
pach w iekowych częściej stwierdzano obecność przeciwciał, przy czym 
■odsetek w yn ików  dodatnich (miano ^  1:16) kształtował się podobnie 
i wahał się od 51,8 do 55,3. Analizując rozkłady mian przeciwciał należy 
stwierdzić, że częstość występowania wysokich wartości mian przeciw ­
ciał anty-T. gondii wzrastała wraz z wiekiem  badanych osób. Rozkłady 
wartości mian przeciwciał w  grupach kobiet w  wieku do 18 lat i po-
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w yżej 18 lat różniły się istotnie pomiędzy sobą (chi kw. =  8606; p<0,005). 
W  grupie mężczyzn w yn ik i dodatnie obserwowano w  46,2%, przy czym  
z uwagi na niewielką liczbę surowic pobranych od mężczyzn, nie można 
było wykazać związku m iędzy wartością miana a wiekiem  osoby bada­
nej.

Porównanie częstości wykrywania przeciwciał anty-Toxoplasm a gondii 
w  zależności od miejsca zamieszkania badanych osób wykazało, że czę­
ściej wykrywano przeciwciała u osób zamieszkałych w  miastach (59,7%) 
a rzadziej u osób mieszkających na wsi (49,1%). Godnym uwagi jest 
charakter rozkładu zaobserwowanych wartości mian przeciwciał. W  gru­
pie surowic pobranych od osób ze wsi, gdy stwierdzano obecność prze­
ciwciał, to najczęściej obserwowanym mianem była wartość 1:32 i co 
widać wyraźnie, częściej stwierdzano wysokie wartości mian przeciw ­
ciał niż w  przypadku osób mieszkających w  miastach. Zaobserwowane 
różnice m iędzy rozkładami mian nie by ły  jednak statystycznie istot­
ne.

W  oparciu o zebrane dane co do kontaktu ze zwierzętam i, nie można 
było wykazać ścisłego związku m iędzy wartością mian przeciwciał anty- 
-T. gondii a podawanym kontaktem ze zwierzętami. Jednak w  grupie, 
w  której podawano brak kontaktu ze zw ierzętam i stwierdzano zawsze 
niższe wartości mian przeciwciał (ryc. 3). Tak w ięc kontakt ze zw ierzę­
tami oraz miejsce zamieszkania w ydają się rzutować na możliwość zara­
żenia pierwotniakiem  T. gondii.

Przeanalizowano również rozkłady obserwowanych wartości mian prze­
ciwciał w  zależności od oddziału, skąd kierowano materiał do badania 
w  kierunku toksoplazozy. Najczęściej w yn ik i dodatnie stwierdzano w  su­
rowicach nadsyłanych z poradni schorzeń zawodowych wsi (57,5%), a na­
stępnie z oddziałów położniczo-ginekologicznych (56,2%) i oddziałów oku­
listycznych (52,9%). Zdecydowanie najrzadziej przeciwciała anty-T. gondii
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obserwowano w  surowicach nadsyłanych z oddziału chorób dzieci (37,8%) 
i  oddziału neurologicznego (36,5%). Wśród surowic nadsyłanych z oddzia­
łów  zakaźnych w yn ik i dodatnie (miano przeciwciał ^  1:16) obserwowa­
no w  48,15% badanych surowic.

W  dalszej kolejności analizie poddano zależność miana przeciwciał od 
rozpoznania klinicznego. Najczęściej w yn ik i dodatnie obserwowano w  su­
rowicach pobranych od kobiet, które w  w yw iadzie podawały co najmniej 
1 poronienie (44,3%). W  41,8% surowic pobranych od kobiet, które uro­
dziły noworodki z wadami rozw ojow ym i stwierdzano obecność przeciw ­
ciał anty-T. gondii. N ie  odnotowano związku m iędzy częstością stw ier­
dzania w yn ików  dodatnich a liczbą odbytych porodów.

Interesującą w ydaje się analiza częstości występowania w yn ików  do­
datnich w  zależności od pory roku nadsyłania surowic do badania. N a j­
częściej w yn ik i dodatnie stwierdzano w  lutym  (66,07%), marcu (58,03%) 
i czerwcu (63,42%). W  okresie od kwietnia do lipca, z w yjątk iem  czerwca, 
wyniki dodatnie obserwowano najrzadziej (od 34,26% do 30,3%). W  na­
stępnych miesiącach, tj. od sierpnia do stycznia obserwowano stały wzrost 
częstości stwierdzania w yn ików  dodatnich. W  miesiącach, w  których naj­
częściej obserwowano w yn iki dodatnie, stwierdzano również najwyższe 
wartości mian przeciwciał.

Analiza rozkładów wartości mian przeciwciał anty-T. gondii w  zależ­
ności od lokalizacji jednostek służby zdrowia, które przysyłały surowice 
do badania wykazała, że częstość stwierdzania w yn ików  dodatnich (m ia­
no ^  1:16) uzależniona była od dostępności wykonywania badania. Im  
większa była odległość jednostki służby zdrowia od ośrodka wykonujące­
go badania, tym  większa była częstość stwierdzania w yn ików  dodatnich. 
Zapewne jest to związane z bardziej starannym doborem pacjentów do 
badania.

W N IO S K I

1. Spośród 1058 badanych surowic w  521 surowicach (49,3%) stw ier­
dzano w  odczynie immunofluorescencji pośredniej przeciwciała anty-To- 
xoplasma gondii w  rozcieńczeniu surowic ^  1:16.

2. Częstość stwierdzania wysokich mian przeciwciał anty-T. gondii 
uzależniona była od płci, wieku osób badanych, miejsca zamieszkania, 
czasokresu badania, kontaktu ze zw ierzętam i i wyw iadu położnicze­
go.

3. W ydaje się, że częstość stwierdzania w yn ików  dodatnich uzależ­
niona była od kryteriów  doboru pacjentów do badania.

В. К а ч м а р с к и ,  Й.  Н е д з ю л к а ,  X.  Л и н д а ,  М.  Р ы б а ч у  к,
И.  В о р о в с к и

С О Д Е Р Ж А Н И Е  А Н Т И Т Е Л  A H T H -T O X O P L A S M A  G O N D II 
В С Ы В О Р О Т К Е  К Р О В И  Л И Ц  С К Л И Н И Ч Е С К И М  П О Д О ЗРЕ Н И Е М  

В Т О К С О П Л А З М О З Е

Р е з ю м е

В 1058 пробах сыворотки крови, взяты х от лиц с клиническим подозрением 
в токсоплазмозе бы ли  определены  уровни антител анти-Toxop lasm a gondii
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с помощ ью реакции косвенной иммунофлуоресценции. Д ля  проведения реакции 
иммуноф луоресценции бы ли  использованы наборы реактивов производства 
Предприятия по изготовлению  сывороток и вакцин „Биомед”  в Кракове. В 474 
пробах, что составляет 44,8%, наблю дались титры антител от 1:16 до 1:128. 
Т о льк о  в 46 пробах (4,4%) бы ли  установлены  высокие значения титров антител 
анти-Т. gondii, т.е. равны 1:256— 1:4096. Статистический анализ полученны х зна­
чений титров антител показал, что имеется связь меж ду частотой обнаруж ения 
антител анти-Т. gondii и полом, возрастом и местом ж ительства исследуемы х 
лиц а такж е временем года, в котором проводились исследования.

W . K a c z m a r s k i ,  J. N i e d z i ó ł k a ,  Н.  L i n d a ,  M R y b a c z u k ,
J. B o r o w s k i

T O X O P L A S M A  G O N D II A N T IB O D IE S  IN  S E R A  O F PE R S O N S  W IT H  C L IN IC A L  
S U S P E C T IO N  OF T O X O P L A S M O S IS

S u m m a r y

A  tota l o f 1058 sera, collected from  persons in w hom  toxoplasm osis was sus­
pected by  c lin ica l patterns, w ere  tested by ind irect im m unofluorescence fo r  T o x o ­
plasma gond ii antibodies. The test was perform ed  using reagent kits m anufactu­
red by B iom ed, C racov. The an tibody titers 1:16 to 1:128 w ere  found in 474 sera 
(44.8%). H igh  titers  (1:256 to 1:4096) w ere  found in 46 sera (4.4%). As shown by 
statistical analysis, the incidence o f  T. gond ii antibodies was correlated  w ith  age, 
sex, region  o f residence, and season.
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B A D A N IA  W  K IE R U N K U  N O S IC IE LS TW A  Y E R S IN IA  
E N T E R O C O L IT IC A  W  K A L E  OSÓB ZD R O W YC H  *)

Zakład M ik rob io log ii Instytutu B iostruktury A kadem ii M edycznej w  B iałym stoku 
K ie row n ik : /prof. dr med. J. B orow ski 

T eren ow a M ie jska  Stacja San itarno-Epidem iologiczna w  B iałym stoku 
D yrek tor: lek. M. L iń czu k

Przedstaw iono schem at postępow ania bakterio log icznego oraz w yn ik » 
badań 1617 próbek  kalu osób zdrow ych w k ie ru n k u  nosicielstw a pałe­
czek Y ers in ia  en te roco litica . W yosobn iono 14 (0,94«) szczepów Y . en te ro ­
co lit ica , k tó re  b liże j scharakteryzow ano w  pracy.

W  ostatnich latach zakażenia wywołane przez pałeczki Yersinia ente­
roco litica  u ludzi i zwierząt opisywane są z rosnącą częstością: dotyczy 
to terenu całego świata (4, 5, 7, 8, 9, 10, 11, 12, 16, 23, 24, 25, 26, 28, 
32). Zwraca się również uwagę na szerokie rozprzestrzenienie tego ga­
tunku w  środowisku zewnętrznym  (1, 2, 3, 5, 8, 9, 12, 22).

Pochodzenie zakażenia u ludzi wywołanego tym  drobnoustrojem w  
większości przypadków jest nieznane. Chociaż niektórzy autorzy zwra­
cają uwagę na zwierzęta jako źródło zakażenia lub na zakażenia czło­
w iek— człowiek (5, 8, 9, 30), to nie wykazano jeszcze żadnej bezpośred­
niej zależności m iędzy zakażeniami ludzi i zw ierząt (9).

Brak znajomości epidemiologii i epizootiologii zakażeń w yw oływ anych 
przez Y . enterocolitica  oraz nierównomierność w  częstotliwości w ystę­
powania tych zakażeń na terenie różnych krajów  (4, 5, 8, 9, 10, 11,
12, 16) jest przyczyną podejmowania przez w iele ośrodków badań zm ie­
rzających do określenia udziału tego gatunku w  zakażeniach przewodu 
pokarmowego u ludzi (7, 10, 11, 29).

Od 1972 roku do końca, 1977 w  ośrodku białostockim zarejestrowano 
ogółem 431 przypadków jersiniozy u ludzi potw ierdzonej badaniami se­
rologicznym i (16, 23, 24, 25, 30, 31, 32) oraz 26 przypadków potw ier­
dzonych bakteriologicznie (izolacja szczepów z w ęzłów  chłonnych krez­
ki —  6, z kału —• 19 i z moczu —  1 (16, 21, 22, 25, 29, 32).

W  jednym przypadku opisanego zakażenia rodzinnego występujące­
go pod postacią zaburzeń ze strony przewodu pokarmowego u dwojga 
dzieci, zwrócono uwagę na fakt występowania nosicielstwa Y . enteroco­
litica  w  kale u osoby dorosłej pozostającej w  tym  samym otoczeniu 
(30).

*) praca subwencjonowana przez K om itet M ik rob io log iczn y  P A N
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Autorzy  obecnej pracy podjęli badania bakteriologiczne próbek kału 
uzyskiwanych głównie od osób zdrowych w  celu określenia częstości 
występowania Y . enterocolitica.

M A T E R IA Ł  I  M E T O D Y

Badaniom bakteriologicznym  ukierunkowanym na obecność szczepów 
Yersinia enter ocolitica  poddano 1695 próbek kału z rejonu białostockie­
go. Z tego 1617 próbek pochodziło od osób zdrowych i 78 od pacjentów 
leczonych w  oddziałach szpitalnych z powodu zakażeń przewodu po­
karmowego.

Na ryc. 1 przedstawiono proponowany ostateczny schemat postępo­
wania bakteriologicznego umożliwiającego izolację szczepów Y . ente- 
rocolitica  z różnych materiałów, w  tym  i z próbek kału oraz ich iden­
tyfikację.
" Ze względu na wcześniejsze własne spostrzeżenia dotyczące przy­

datności podłoża z seleninem sodu do izolacji Y . enter ocolitica  z pró-
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bek kału (18, 20, 29) ograniczono się do badania jedynie próbek kału 
po uprzedniej ich inkubacji w  podłożu z seleninem sodu (SF). Inku- 
bowany w  podłożu SF materiał posiewano tylko na podłoże DC (dezo- 
ksycholanowo-cytrynianowe). W ybór podłoża DC podyktowany był 
wcześniejszą oceną podłóż wskazujących na największą przydatność w ła­
śnie tego podłoża do wzrostu i izolacji z mieszaniny bakteryjnej szcze­
pów  Y . enterocolitica  (17, 18, 20). Bezpośrednio z podłoża DC przesie­
wano pojedyńcze kolonie na podłoże screeningowe (19), na którym  moż­
na było dokonać wstępnej identyfikacji szczepów z rodziny Enterobacte- 
riaceae, w  tym  i pałeczek z rodzaju Yersinia.

W  skróconym rzędzie biochemicznym (ryc. 1) uwzględniono test ty- 
rozynazowy, jako ważny do różnicowania pałeczek z rodzaju Yersinia  
od pałeczek z rodzaju Proteus  i Providencia  (27). Szczepy, które wstęp­
nie m iały właściwości odpowiadające Yersinia enterocolitica, by ły  rów ­
nież badane szczegółowo w  rozszerzonym rzędzie biochemicznym. Osta­
teczną przynależność szczepów do gatunku i serotypu Y . enterocolitica  
dokonano na podstawie aglutynacji szkiełkowej wykonanej z króliczy­
mi surowicami odpornościowymi produkcji własnej. Surowice przygo­
towano w g zaleceń Wautersa (12, 13), używając do immunizacji re fe­
rencyjnych szczepów w g schematu antygenowego Knappa i Thala (6). 
Stosowano zatem surowice zawierające przeciwciała dla serotypów IA , 
IB , II, III, IV , V  i V I Y . enterocolitica.

O M Ó W IE N IE  W Y N IK Ó W

Według schematu postępowania opisanego w  części „M ateriał i m e­
tody” i podanego na ryc. 1, przebadano ogółem 1695 próbek kału, z cze­
go 1617 uzyskano od osób zdrowych i 78 od chorych leczonych w  od­
działach szpitalnych z powodu zaburzeń żołądkowo-jelitowych. W  81% 
(63 próbki) materiał chorobowy pochodził od dzieci małych w  wieku 
od 0 do 6 lat (25 próbek od dzieci do 1 roku), 4 próbki otrzymano od 
dzieci i m łodzieży w  wieku od 7 do 18 lat i pozostałe 11 próbek od 
dorosłych. W  tej grupie 35 próbek pochodziło od osób płci męskiej 
i 43 od osób płci żeńskiej.

Grupy w iekowe badanych osób zdrowych rozłożyły się następująco: 
0— 6 lat —  425, 7— 18 lat —  193, 19— 30 lat —  458, 31— 50 lat —  341, 
50 lat •—  129. W  70 przypadkach nie uzyskano danych dotyczących 
wieku. W  grupie badanych osób zdrowych 501 próbek pochodziło od 
płci męskiej i 1116 od płci żeńskiej.

W  tabeli I przedstawiono wykaz flo ry  bakteryjnej, której wzrost uzy­
skano na podłożu DC, po posiewie próbek kału inkubowanych w  po­
dłożu SF. Podłoże SF okazało się podłożem selektywnym, bo aż około 
70% badanych próbek kału nie wykazało obecności żadnych pałeczek 
wzrastających w  warunkach tlenowych lub względnie beztlenowych. W  
niewielkich odsetkach w  tym  podłożu występowały różne szczepy z ro­
dziny E nterobacteriaceae, pałeczki z rodzaju Pseudomonas i pałeczki 
Gram-ujemne tzw. niefermentujące.

Istotne jest, że uzyskiwano selektywny wzrost pałeczek Gram-ujem- 
nych uznanych za patogenne w  zakażeniach przewodu pokarmowego, tj. 
Salmonella  i Yersinia.

Pałeczki Y . enterocolitica  wyosobniono łącznie z 14 próbek kału od

•4 — Przeg. Epidemiologiczny
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T a b e l a  I. F lora  baktery jna  izo low ana z próbek kału po inkubacji w  podłożu SF

osób zdrowych (0,9%) i z 2 próbek od osób chorych (2,6%). N ależy od­
notować, że pałeczki Y . enterocolitica  w  7 przypadkach (0,4%) izolowa­
no obok innych pałeczek Gram-ujemnych, tj. z mieszanej flo ry  bakte­
ry jnej. Istniała możliwość w  tych przypadkach morfologicznego różni­
cowania kolonii Y . enterocolitica  od pałeczek E. coli, Proteus, E n tero- 
hacter hafniae czy innych po wzroście ich obok siebie na podłożu 
DC.

W  próbkach kału pochodzących od osób zdrowych w  3 przypadkach 
wyosobniono również pałeczki Y . pseudotuberculosis należące do sero- 
typu I. Jak wiadomo z naszych wcześniejszych obserwacji w ieloletnich» 
izolacja Y . pseudotuberculosis z próbek kału należy do n iezwykle rzad­
kich i dotyczy to praktycznie tylko osób z ob jaw ow ym i zakażeniami spo­
wodowanymi tym  drobnoustrojem (26, 28) lub, jak to obserwowaliśmy 
w  1 przypadku (28, 34) pałeczki te by ły  wyosobnione z kału od osoby 
z bezobjawowym  zakażeniem w  przypadku zakażenia rodzinnego.

W  tabeli I I  przedstawiono analizę tych przypadków, w  których w y ­
osobniono szczepy Yersin ia enterocolitica. Dla 3 szczepów Y . enterocoli­
tica, ze względu na uzyskiwanie szorstkich hodowli nie można było okreś­
lić przynależności do grupy serologicznej. Ostateczna identyfikacja tych 
szczepów określona została w  oparciu o właściwości metaboliczne spraw 
dzone na rozszerzonym rzędzie biochemicznym.
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T a b e l a  I I .  An a liza  przypadków , w  których  wyosobn iono szczepy Yers in ia  ente­
roco l i t ica

Na ogólną liczbę 14 szczepów Y . enterocolitica  wyosobnionych z kału 
od osób zdrowych 8 zakwalifikowano do grupy serologicznej IA  w g 
Knappa i Thala (6), która to odpowiada serotypowi 3 w g schematu anty­
genowego Winblada (14, 15) i Wautersa (12, 13). Ten serotyp jest domi­
nujący w  zakażeniach u ludzi na terenie w ielu  krajów  (5, 8, 12), a tak­
że i w  Polsce (16, 24, 30, 31, 32). Dwa szczepy zaliczono do grupy V  
(9) i jeden szczep do IV  (5 —  w g Winblada, 58 wg Wautersa) (13).

Wyosobnione z kału od chorych dwa szczepy należały do grupy IA
(3) i V  (9).

N ależy zwrócić uwagę, że w  żadnym przypadku, przy okazji badań 
epidemiologicznych i epizootiologicznych, a także materiałów chorobo­
wych od ludzi, nie wyosobniono dotychczas na terenie kraju szczepów 
Y . enterocolitica  należących do serotypu V  (9). Fakt ten ma znaczenie 
ze względu na pokrewieństwo antygenowe tego serotypu z pałeczkami 
z rodzaju Brucella, a także innymi bakteriami (5, 8, 12, 13, 15). Wcześ­
niej wykonywane badania własne wskazywały na krzyżowe reakcje se­
rologiczne pomiędzy antygenami Brucella  i Y . enterocolitica  serotypu 9 
w  surowicach pochodzenia zwierzęcego (33).



184 M. Zaremba i inni Nr 2

T a b e l a  I I I .  W rażliw ość  na Chem ioterapeutyki szczepów  Yers in ia  enteroco lit ica  
w yosobn ionych  z próbek kalu  od ludzi zdrow ych

Serotyp należący do grupy IV  lub 5 czy 5B dotychczas nie był izo­
lowany w  kraju z m ateriałów pochodzących od ludzi, spotykano go 
jedynie sporadycznie w  wodzie i w  materiałach pochodzenia zw ierzęce­
go (16).

N ie zaobserwowano istotnych różnic w  częstości izolowania У . entero- 
colitica  od osób zdrowych w  zależności od płci, 6 (1,2%) szczepów w y ­
osobniono z 501 próbek kału pobranych od płci męskiej i 8 (0,72%) szcze­
pów od 1116 osób płci żeńskiej.

Na ogólną liczbę 14 przypadków, w  których wyosobniono szczepy Y . 
enterocolitica  aż 10 pochodziło z próbek kału uzyskanych od osób ze 
środowiska w iejskiego, a tylko 4 od osób z miasta.

Różnice zaznaczyły się również przy zestawieniu częstości izolowania 
Y . enter ocolitica  z próbek kału osób zdrowych w  zależności od wieku 
badanych. Spośród 14 szczepów aż 11 wyosobniono od osób dorosłych 
powyżej 18 roku życia (19— 30 lat — 4; 31— 50 lat —  6 i 1 od osoby 
> 5 0  r. ż.); tylko 2 szczepy pochodziły od dzieci bardzo małych (8/12 
i 15/12 r. ż.) i od dziecka w  wieku szkolnym (8 lat).

Szczepy Y . enterocolitica  wyosobnione z próbek kału pochodzących od 
osób chorych w  obu przypadkach dotyczyły dzieci małych z grupy w ie­
kowej 0— 6 lat (5 i 2/12 r. ż.)., co na ogólną liczbę 63 badanych dzieci 
z tej grupy w iekowej wynosi 3,2%.

W  tabeli I I I  podano stopień wrażliwości na chemioterapeutyki 14 
szczepów Y . enterocolitica  wyosobnionych z próbek kału od ludzi zdro­
wych. W rażliwość oznaczono metodą krążków bibułowych. Szczepy o- 
kazały się całkowicie oporne na antybiotyki beta-laktamowe z grupy 
penicyliny i większość również całkowicie opornych na cefalorydynę. 
Tylko jeden szczep okazał się całkowicie w rażliw y na cefalorydynę. Po - 
jedyńcze szczepy Y . enterocolitica  w ykazyw ały  również całkowitą opor­
ność na streptomycynę, oksyterracynę, neomycynę, chloramfenikol
i kwas nalidyksowy (negram).
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W rażliwość na chemioterapeutyki badanych 14 szczepów Y . enteroco- 
litica  nie różni się istotnie od wrażliwości szczepów izolowanych wcześ­
niej na terenie kraju (22).

W N IO S K I

1. U ludzi zdrowych z zakażeniem bezobjawowym  spotykane są te 
same serotypy Yersin ia enterocolitica  (IA ) (3) i V  (9), które również 
są stwierdzane w  przypadkach zakażeń objawowych.

2. Wśród zdrowych osób badanych bakteriologicznie w  toku dochodzeń 
epidemiologicznych lub w  związku z wymaganiami sanitarnymi stw ier­
dza się bezobjawowe zakażenie pałeczkami Yersinia enter ocolitica, czę­
ściej u osób dorosłych niż u dzieci.

3. W ykrywalność zakażenia pałeczką Y . enter ocolitica  zw iększy się 
z pewnością, gdy będą objęte badaniami bakteriologicznymi większe po­
pulacje ludzi zdrowych, a także częstsze niż to jest w  chw ili obecnej, 
badania w  tym  kierunku osób z objawami chorobowymi sugerującymi 
możliwość zakażenia tym  gatunkiem bakteryjnym .

М. З а р е м б а ,  Й.  К у б а с и к ,  Й.  П е т р о в с к и ,  А.  Г р а л я - К а л у ж н а

И С С Л Е Д О В А Н И Я  Н О С И Т Е Л Ь С Т В А  Y E R S IN IA  E N T E R O C O L IT IC A  
В Ф Е К А Л И Я Х  З Д О Р О В Ы Х  Л И Ц

Р е з ю м е

Б ы ли  проведены бактериологические исследования содержания Y ers in ia  ente- 
roco litica  в 1695 пробах ф екалиев. 1617 проб бы ло взато от здоровы х лиц а 78 —  
от пациентов леченны х в больничны х отделениях по поводу инфекций пищ е­
варительного тракта. В работе представлена предлогаемая схема бактериологи­
ческого выделения штаммов Y . en terocolitica  из различного материала, в том 
числе из проб фекалиев, и их идентификации. П алочки  Y . en terocolitica  бы ли  
вы делены  из 14 проб ф екалиев здоровы х лиц (0,9*/о) и из 2 проб больны х (2,6%). 
Среди 14 штаммов, вы деленны х из ф екалиев здоровы х лиц, 8 принадлеж ало 
к серотипу IA , 2 к серотипу V  и 1 к серотипу IV , согласно антигенной схеме 
Кнаппа и Таля . Три штамма не поддавались серологической типизации. В ы ­
деленны е из ф екалиев больн ы х 2 штамма принадлеж али к группе IA  и V. Из 
общ его количества 14 штаммов, 11 бы ло выделено от взрослы х лиц в возрасте 
свыш е 18 лет, 2 штамма —  от м аленьких детей (до 2 лет ж изни) и 1 штамм 
от ребёнка в ш кольном  возрасте.

М. Z a r e m b a ,  J. K u b a s i k ,  J. P i o t r o w s k i ,  A.  G r a l a - K a ł u ż n a

T E S T IN G  O F FECES F R O M  H E A L T H Y  PE R S O N S  FO R  Y E R S IN IA  
E N T E R O C O L IT IC A  C A R R IE R  S T A T E

S u m m a r y

A  total o f 1695 feca l specimens w ere  tested fo r  the presence o f Yers in ia  ente­
rocolitica ; 1617 specimens w ere  from  healthy persons, and 78 from  patients 
hospitalized because o f a lim entary infections. Bacterio logica l procedure is p ro ­
posed by w h ich  Y. enterocolitica  can be isolated from  various m ateria ls, and 
identified . Y . en terocolitica was isolated from  14 specimens o f healthy persons 
(0.9*/o), and from  2 patients (2.6*/o). Am ong 14 strains isolated from  healthy per- 
»ona, 8 w ere  o f serotype IA , 2 o f serotype V , and one o f  serotype IV , according to
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K napp and T h a i T h ree  strains could not be typed  by  serology. T w o  strains 
isolated from  patients w ere  typed  as IA  and V. Out o f  the 14 strains, 11 w ere  
isolated from  adults over 18, 2 strains from  v e r y  small children (up to 2), and 
one strain from  a child at school age.

P IŚ M IE N N IC T W O

I. AAdova E., L im  D .: Zbl. Bakt. Hyg., I  Abt. O rig. A ., 1974, 226, 491. ■—  2. 
A lonso  J. М ., B e rcov ie r  H., S ervan  J., B ou rd in  М ., M o lla re t H. H .: Med. Mai. 
In fect., 1976, 6, 434. —  3. B a rre  N., Louzis  C. L ., T re ig n ie r  М., A lonso J. М ., B er­
co v ie r  H., M o lla re t H. H .: Med. M ai. In fect., 1976, 6, 520. —  4. B ercov ie r  H .: 
Med. Mai. In fect., 1976, 6, 425. —  5. K n app  W ., Lysy J., K napp Ch., S tille  W., 
C o ll U .: In fection , 1973, 1, 113. —  6. K n app  W., Tha i E.: Zbl. Bakt. H yg. I  Abt. 
Orig. A , 1973, 223, 66. —  7. L a fle u r L ., Martineau, B.: Contr. M icr. Imm unol., K a r- 
ger, Basel, 1973, 2, 128. —  8. M o lla re t H. H .: Path. B iol., 1971, 19, 189. —  9. M o lla ­
re t H. H .: Med. Mai. In fect., 1976, 6, 442. —  10. M o lla re t H. H., A lonso  J. М ., 
B ercov ie r  H M ed. M ai. In fect., 1976, 6, 102.

I I .  Paućkova  V., K o c i V ., Fukalova  A .: Zbl. Bakt. I. Abt. Orig., 1969, 209, 
504. —  12. W auters G .: Contribution a l ’etude de Y ers iń ia  enterocolitica . Thesis, 
U n ive rs ity  o f Lou va in , Belgium , 1970. —  13. W auters G., Le M in o r  L ., C halon
A . М ., Lassen J.: Ann. Inst. Pasteur, 1972, 122, 951. —  14. W inblad  S.: Symp. 
Series Imm unol. Stand., K arger, Basel, 1968, 9, 337. —  15. W inblad  S.: Contr. 
M icr. Imm unol., K arger, Basel, 1973, 2, 27. —  16. Zarem ba  М .: —  dane nieopu- 
b likowane. —  17. Zarem ba  М .: Roczn ik  W IH iE , 1974, 13, 77. —  18. Za rem ba  М .: 
Mat. Nauk. X V I I I  Z j. Pol. Tow . M ikrobio l., Lub lin , 1975, 65. —  19. Zarem ba  М .: 
Diagn. Lab., 1977, 13, 231 —  20. Zarem ba  М .: Pol. Tyg. Lek., 1978, 33, 1846.

21. Zarem ba М .: Dośw. M ikrobio l., 1978, 30, 243. —  22. Zarem ba М .: Med. M i­
krobiol., 1978 —  w  druku. —  23. Zarem ba  М ., Bolińska J.: Przeg. Derm., 1976, 
63, 75. —  24. Za rem ba  М ., B olińska  J.: Przeg. Derm., 1978, 65, 535. —  25. Zarem ba  
M „  Górska М .: Pol. Tyg. Lek., 1978, 33, 1745. —  26. Zarem ba М ., Czekanowstca М., 
K aczm arsk i W .: P rzeg l. Ped., 1976, 6, 195. —  27. Zarem ba  М ., K aczm arsk i W .: 
D iagn. Lab., 1977, 13, 169. —  28 Zarem ba М ., K aczm arsk i W., B orow ski .1.: 
P rzeg l. Epid. 1976, 30, 357. —  29. Za rem ba  М ., K u likow ska  A .: Biul. St. San.-Epid., 
w o j. katow ick iego, 1975, 19, 391. —  30. Za rem ba  М ., L jsow sk i P .: P rzeg l. Ped., 
1977, 7, 199.

31. Zarem ba  М ., O rłow sk i K .: Pol. Przegl. Chirurg., 1974, 46, 791. —  32. Z a re m ­
ba М ., O rłow sk i K ., K a czm arsk i W .: Pol., Tyg . Lek., 1975, 30, 2057. —  33. Z a re m ­
ba М ., W ilczyń sk i М .: Biul. St. San.-Epid., w o j. katow ick iego, 1975, 19, 397. —  
34. Zarem ba М ., Z b u ck i Z .: Pol. Tyg . Lek., 1973, 28, 704. —

Adres: 15-287 B iałystok, ul. W o łodyjow sk iego  6 В m. 1



ŹPRZEG. EPID., X XX IV , 1980, 2

Bronisław Mach

PROFESOR DR MED. J O ZE F  K A R O L  K O S T R Z E W S K I 
(W  20-LECIE ŚM IERC I)

K lin ik a  Chorób Zakaźnych 
Iustytutu Chorób W ew n ętrznych  Akadem ii M edycznej w  K rakow ie  

K ie ro w n ik : prof, dr med. W. F e jk ie l

Piątego kwietnia minęło 20 lat od śmierci Józefa Karola Kostrzew skie- 
,go, profesora UJ i A M , wybitnego uczonego i lekarza w  dziedzinie epi­
dem iologii i klin iki chorób zakaźnych, długoletniego przewodniczącego ko­
mitetu redakcyjnego Przeglądu Lekarskiego. K rótk ie noty biograficzne 
z okazji 40-lecia pracy naukowej Kostrzewskiego i nadania Mu Orderu 
Sztandaru Pracy I K lasy, ukazały się w  9 numerze Przeglądu Lekarskiego 
w  1958 roku i w  rok później po Jego śmierci w  numerze 5 tego pisma 
oraz w  numerze 3 Przeglądu Epidemiologicznego w  1959 roku.

Rocznica i perspektywa czasu oraz zmiany jakie zaszły w  epidemiolo­
g ii i klinice chorób zakaźnych, przywodzą pamięci niezwykłą postać K o -  
.strzewskiego i skłaniają do w ielorakich refleksji. Trzeba przypomnieć 
dzieło i osobę, jakich coraz mniej wśród współczesnych. Odchodzą wraz 
z epoką w  jakiej ży li i na tle postępu ale i kontrowersji nurtujących 
świat, stanowią coraz trudniejszy do naśladowania, klasyczny wzór uczo­
nego, lekarza i wychowawcy.

J. K . Kostrzewski urodzony 1883 roku w  Krakow ie, po ukończeniu 
W ydziału Lekarskiego UJ, rocznych studiach w  Kopenhadze i specjaliza­
c ji w  K lin ice Chorób Wewnętrznych, objął w  1917 roku kierownictwo 
Oddziału Zakaźnego ówczesnego Szpitala Św. Łazarza w  Krakow ie, prze­
mianowanego w  1951 roku w  K lin ikę Chorób Zakaźnych AM . Od pierw ­
szych dni swojej pracy wśród chorych, Kostrzewski rozwinął wszech­
stronną działalność naukową, której nie przerwał nawet podczas trud­
nych lat okupacji niemieckiej i kontynuował do ostatnich swoich dni. 
Ten krótki opis, z pozoru podobny do życiorysów  wielu naszych uczo­
nych, k ry je  jednakże w  sobie w yjątkow e życie Kostrzewskiego, lekarza 
innego od innych, który bez reszty poświęcił się chorym i nauce. Lw ia  
część badań naukowych Kostrzewskiego przypada na okres, k iedy kie­
rował Oddziałem szpitalnym, którego zadaniem była praca usługowa. 
Kostrzewskiego jednakże cechowała pasja rozwiązywania problem ów 
wszędzie tam, gdzie je napotykał, szczególnie zaś poszukiwania lepszych 
możliwości leczenia chorych. Był zatem autentycznym naukowcem o nie­
zw yk łej intuicji i darze dostrzegania takich zjawisk w  przyrodzie jakich 
inni nie zauważali. Jego badania w yp ływ ały  z głęboko ludzkich pobudek 
i inspirowane by ły  potrzebami kliniki i chorych a nie naukowymi prą­



dami w  świecie. Stąd w yn iki tych badań i spostrzeżeń Kostrzewskiego 
są naszymi własnym i osiągnięciami naukowymi o nieprzem ijającej war­
tości, do których zawsze będziemy wracać, niezależnie od postępu w  na­
ukach medycznych. Prace te są zarazem dokumentem odzw ierciedlają­
cym  chronologicznie najistotniejsze problemy epidemiologii i klin iki cho­
rób zakaźnych, nurtujące w  tych latach świat lekarski.

Kostrzewski był w ielkim  lekarzem i humanistą o niecodziennej oso­
bowości, dla którego szpital był w łaściwym  domem, gdzie wśród chorych 
i w  swoim skromnym gabinecie spędzał większość pracowitego życia. 
Rozbudował i unowocześnił w  latach m iędzywojennych, św ietny pod 
względem funkcjonalnym Oddział szpitalny. Był lekarzem dwu okresów: 
sezonowych zachorowań i żyw iołowo pojawiających się epidemii a przy 
tym  nikłych możliwości leczenia chorób zakaźnych, sprzed ery  antybio­
tyków, oraz okresu pierwszych sukcesów antybiotykoterapii i immuno- 
profilaktyki. Stąd olbrzym ie doświadczenie z tamtych lat, obok rzeczo­
wego i krytycznego spojrzenia na możliwości i granice nowoczesnej tera­
pii.

N iezwykła osobowość Kostrzewskiego szczególnie wyraziście zarysowu­
je się na tle czasu i warunków w  jakich pracowali ówcześni lekarze. 
Oddział Zakaźny w  latach przedwojennych a zwłaszcza w  czasie w o jn y  
mało przypominał dzisiejszą Klin ikę. Sytuacja epidemiczna była bardzo 
zła. Bieda i niedożywienie szerokich warstw ludności, niski poziom h i­
gieny i oświaty sanitarnej, niedostatek szczepień profilaktycznych, brak 
antybiotyków, powodowały .trudne dzisiaj do wyobrażenia liczne zacho­
rowania na choroby zakaźne. Dziesiątki tysięcy ludzi cierpiało na gruź­
licę i zakażało otoczenie. Obok licznych zachorowań sezonowych, epide­
mie tyfusu brzusznego, plamistego, czerwonki, błonicy i innych chorób 
zakaźnych siały spustoszenie wśród ludności. Oddział Zakaźny w  tych 
latach był m iejscem izolacji a zarazem największej koncentracji in fekcji 
i praca tutaj była bardzo niebezpieczna. Zdarzało się, że ktoś z lekarzy 
czy pielęgniarek ulegał zakażeniu a nawet tracił życie. W ym ownym  tego 
przykładem była śmierć doc. dr S. Droby, który zaraził się od chorego 
nosacizną i zmarł w  1914 roku. Po nim kierownictwo Oddziału- objął 
Kostrzewski. Jest oczywiste, że praca w  tych warunkach, bez antybio­
tyków, które w  wypadku zakażenia m ogły uratować życie, wymagała 
niezwykłej ofiarności, dyscypliny i hartu. Kostrzewski był uosobieniem 
tych cech. W ym agał ich także od swoich współpracowników, których nig­
dy nie brakowało, zafascynowanych Jego niezwykłą osobowością. Co­
dzienna obecność wśród ciężko chorych oraz związane z tym  ryzyko za­
każenia w yw arły  zapewne w pływ  na postawę i styl pracy Kostrzewskie­
go. A by  uchronić przed infekcją personel, za który czuł się odpowiedzial­
ny, wprowadził w  Oddziale surową dyscyplinę, której przestrzegał z że­
lazną konsekwencją. Pedanteria w  tym  względzie, przetrwała wśród star­
szych lekarzy w  wielu anegdotach. W  niektórych z nich Kostrzewski jaw i 
się jako postać oryginalna ale zawsze podziwiana i godna najwyższego 
szacunku.

Kostrzewski by ł żarliwym  patriotą, który w swoich wykładach i pu­
blikacjach podkreślał pierwszeństwo polskich uczonych w  wielu bada­
niach i odkryciach, których nazwiska w  przeszłości tendencyjnie pomija­
no. Stosował przede wszystkim polskie leki. Był purystą językowym , p i­
szącym świetną, trochę archaizującą polszczyzną, w  której unikał obcych 
wyrazów , zastępując je pc-lskimi słowami, niekisdy rzadko używanymi.
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Trudne lata okupacji w  czasie I I  W ojny Św iatowej, jeszcze dobitniej 
u jaw niły wielkość Kostrzewskiego. K iedy  w  pierwszych dniach działań 
wojennych w ielu  lekarzy opuściło Kraków , Kostrzewski kazał wstawić 
łóżko do swojego gabinetu i tu zamieszkał aby być b liżej chorych i pod­
trzymać na duchu personel szpitalny. Aresztowany w  dniu 6. X I. 1939 ro­
ku razem z innymi profesorami, po 3 dniach został zwoln iony jako w y ­
bitny znawca chorób zakaźnych, których N iem cy bardzo się bali na nie­
znanym dla siebie terenie pod względem  sanitarnym. Kostrzewski pro­
testował przeciw  uwolnieniu go, oświadczając, że jego przeznaczeniem 
jest dzielić los razem z innym i profesorami. Polecono mu jednakże dal­
sze prowadzenie Oddziału Zakaźnego. Od tego czasu lata okupacji by ły  
nieustannym pasmem patriotycznej działalności Józefa Kostrzewskiego. 
Brał udział w  tajnym  nauczaniu. W ielu młodych ludzi pod pozorem cho­
roby, leżało w  Oddziale, chroniąc się przed wywozem . Chorych w ięź­
niów przywożonych przez gestapo Kostrzewski przetrzym ywał do osta­
teczności. N iektórym  spośród nich udało się uratować życie. Pod ko­
niec 1944 roku. N iem cy likw idując swoje agendy, przekazali k ierownic­
two całego szpitala Kostrzewskiemu  i zachęcali personel lekarski do w y ­
jazdu z nim na Zachód. N ikt spośród Polaków  z tej o ferty  nie skorzy­
stał, wszyscy zostali z Kostrzewskim , zwłaszcza, że pracy było ponad 
miarę.

W  1945 roku przyszła wolność dla Krakowa. W krótce po tym  otrzy­
maliśmy penicylinę i inne antybiotyki ratujące życie w ielu chorym. 
Zaczęto planowe szczepienia dzieci przeciw  wielu chorobom zakaźnym. 
Nastąpiła zmiana warunków społecznych. Wszystko to doprowadziło do 
obecnego stanu względnego porządku sanitarnego. Dzisiejsza Klin ika 
Chorób Zakaźnych ma te same mury, ale zarówno pod względem  obłoże­
nia chorych, jak i możliwości leczenia mało przypomina dawny, groźny 
Oddział Zakaźny Szpitala Sw. Łazarza. K lin ika ta nosi nazwę Józefa 
Kostrzewskiego i ozdobiona jest tablicą ku Jego czci, wmurowaną w  1964 
roku, w  600-lecie Uniwersytetu Jagiellońskiego. Przypom ina ona postać- 
i dzieło uczonego i lekarza, którego wielkość szła w  parze ze skromnością 
a jedyną motywacją każdego działania były  ponadczasowe wartości praw ­
dziwego humanizmu.

Adres: 31-501 K raków , ul. Kopern ika  17
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П РО Ф Е С С О Р  Д -Р  М Е Д И Ц И Н С К И Х  Н А У К  Ю ЗЕ Ф  К А Р О Л Ь  К О С Т Ж Е В С К И  
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В. M a c h

PR O FE SS O R  JÓ ZEF K A R O L  K O S T R Z E W S K I, M. D. (A T  20TH A N N IV E R S A R Y
OF D E A T H )
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W. Taczanow ski, A. K arw ow sk i, S. C h róśc ick i, W. W iech n o : Szerzen ie się zakażeń 
okołoodbytn iczych . (Zesz. 5, str. 355)

S. B a rte lik , M . Pa rtyka , E. Sopala: W ybrane badania odporności hum oralnej u no­
sic ie li antygenu HBs. (Z eszyt 6, str. 375)

W . M ierze jew sk i, W. M aniszew ski, M. M aniszew ska: Zakażenie k iłą  jako czynnik 
zagrożen ia  ciąży. (Zesz. 6, str. 391)

E. Pyd o, E. P inkaw a, E. Guzikow ska: D w a przypadk i g ru ź licy  uogólnionej u ro ­
dzeństwa, w yw o łan e j prawdopodobn ie prątk iem  B C G , na podłożu niedoboru 
odporności kom órkow ej. (Zesz. 6, str. 413)

S. W ojta k : Zagadn ien ia  ep idem iologiczne zapaleń płuc i oskrzeli u n iem ow ląt. 
(Zesz. 8, str. 505)

H. Banaszkiew icz, L . Szklanny, T . F orm ań sk i: P rzypadek  kandid iazy płuc leczo­
n y  pom yśln ie nystatyną, stosowaną dw ukrotn ie i w  inhalacjach. (Zeszyt. 8, 
str. 537)

I. Jużw iak, K . B arczyk -Łuczykow a, M. Popkow , J. S uchow icz: Następstw a zaw o­
dow ego w irusow ego zapalen ia w ą troby  pracow n ików  służby zdrow ia. (Zesz. 10, 
str. 665)

B. Ja rem in : W spółczesna diagnostyka i k lasyfikac je  trądu. (Zesz. 10, str. 697)
W. Z o ch -Z w ie rz , M . Rudobie lska: Posocznica gronkow cow a przypuszczalną p rzy ­

czyną choroby Addisona u 12 letn iego chłopca. (Zesz. 10, str. 709)
■ S. S tęp ień , W. Gaca, A. B iliń sk i, J. S tą p ień : W strząs bakteriotoksyczny w  p rze­

biegu zapalenia zatok bocznych nosa pow ik łanego ropniem  pozagałkow ym . 
(Zesz. 10, str. 711)

5. G aw rychow ski: P rzypadek  w śc iek lizn y  u człow ieka. (Zesz. 10, str. 723)
J. P e te  ja : S tym ulu jący w p ływ  kolistyny na podzia ły  leukocytów  ludzkich in  v itro . 

(Zesz. 11, str. 741)
B. Jarem in , J. C h m ie lew sk i, A. K otłow sk i: Indyw idu alna  chem oprofflaktyka zim -

nicy. (Zesz. 11, str. 753)
C. Now ak, J. G a łeck i: P rzypadek  choroby W eila . (Zesz. 11, str. 787)
H. Ja n u k iew icz -Lo ren z , B. K ow a l-G ie rcza k : P rzypadek  choroby W erlh o fa  w  ok re­

sie połogu. (Zesz. 11, str. 797)
T. Sw iderska -M ożdżan , K . M ożdżan: R zadk i przypadek  zapalen ia k łębkow ego nerek 

w  przeb iegu nagm innego zapalenia przyusznic. (Zesz. 13, str. 919)
M . M ożański, H. A raszk iew icz, W. Gaca, T . G uz: Zapalen ie opon i m ózgu w  p rze­

biegu św inki. (Zesz. 13, str. 923)
A. Bętkow ski, E. G ośn ia k -K u rek : W spółistn ien ie guzów  mózgu i p rzew lek łego  za­

palen ia ucha środkowego. (Zesz. 13, str. 929)
R. M atusiew icz: O dczyny śródskórne w  przew lek łych  zakażeniach grzyb iczych . 

(Zesz. 14, str. 965)
R. M atusiew icz: Zdolność fagocytarna gran u locytów  k rw i obw odow ej u chorych 

z p rzew lek łym i zapalen iam i oskrzeli i w spółistn ie jącym  zakażen iem  g rzy ­
biczym . (Zesz. 15, str. 1037)

S. K oba : Pow tórne zachorow an ie na dur w ysyp k ow y  sporadyczny. (Zesz. 15, str. 
1061)

J. Zw ierz , M . Łu czyń ska -Podoska : G ruźlica je lita  w  odcinku krętn iczo-kątn iczym  
pow ikłana przetoką kałową. (Zesz. 15, str. 1075)

C. G łow niak, W. R ytarow sk i: In w a z je  je litow e  u hospita lizow anych dzieci w  św ie t­
le  danych pracow n i parazytologicznych . (N r  16, str. 1105)

J. W itczu k : Sporadyczne przypadk i leptospiroz. (Zesz. 16, str. 1169)
F. Ś liw a, E. Cesarz, A. Lukas, W. Lukas: Odporność kom órkow a i humoralna

u dzieci z zespołem  Turnera. (N r  17, str. 1193)
L. W itczu k , Z. D robny , J. W itczu k : P rzypadek  zatrucia toksyną botu linow ą typu В 

z porażeniem  m ięśni oddechowych. (Zesz. 17, str. 1223)
K . Goździak, J. Pod lew sk i: Znaczenie autoszczepionek o leczeniu p rzew lek łych  

zapaleń kości. (Zesz. 18, 1265)

J. W ilczyńsk i, J. Bocheńska, T . Laudański, H. Now akow ska: Badania nad obecno­
ścią p rzec iw c ia ł w irusa cytom ega lii (C M V ) w  su row icy  k rw i c iężarnych , no­
w orodków  oraz osób zdrowych. (Zesz. 18, str. 1273)

W. D żurak, B. W oszczyk, E. S tanow ski: P rzyczyn ek  do d iagnostyk i g ru ź licy  płuc. 
(Zesz. 18, str. 19)

c.d. n a  str. 202
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Jerzy Caban

Z N A C Z E N IE  B A D A N  N A D  TĘŻCEM  J. K . K O S T R Z E W S K IE G O  PO
D W U D ZIE STU  L A T A C H

K lin ik a  Chorób Zakaźnych IM W  A M  w  K ra kow ie  
K ie ro w n ik : prof, dr med. W. F e jk ie l

Ostatnie kilkanaście lat swojej pracy prof. Józef K arol Kostrzewski 
pośw ięcił tężcowi.

Prace nad tężcem rozpoczynają także zwrot w  badaniach J. K. K o ­
strzewskiego, z badań bakteriologiczno-serologicznych na fizjopatologiczne
i biochemiczne. Dzisiaj możemy jedynie domyślać się, co było przyczyną 
tego zainteresowania —  najprawdopodobniej duża liczba zachorowań na 
tężec w  Polsce Południowej —  rejonie pracy J. K. Kostrzewskiego, złe 
rokowanie w  tym  schorzeniu, nie zmieniające się przez długie lata, 
brak postępów w  leczeniu.

W  badaniach nad tężcem J. K . Kostrzewski poszukiwał przyczyny nie­
korzystnych zwrotów  w  tym  schorzeniu. A  w  tężcu obserwowało się sze­
reg zjawisk, które nie m ogły być wytłumaczone w  św ietle ówczesnej 
w iedzy. W  tym  czasie ogólnie uznawano toksynę tężcową za bezpośrednią 
przyczynę wszystkich zjaw isk chorobowych, chociaż toksyny tej n igdy 
nie udawało się wykazać u chorych zwierząt, zaś wstrzyknięcie je j doś­
wiadczalnie do centralnego systemu nerwowego (który uważany był za 
m iejsce wiązania toksyny) nie doprowadzało do naturalnego tężca. Na­
w et przebycie choroby nie prowadzi do wzrostu przeciwciał —  zdrow ie­
nie nie polega na niwelowaniu jadu w  taki sposób, jak się to dzieje w  
większości innych chorób zakaźnych.

J. K. Kostrzewski dopatrywał się przyczyny klinicznych objawów  tężca 
w  zaburzeniach gospodarki acetylocholinowej, toksynie przypisywał rolę 
w yw oływ acza patologicznych przemian mediatora skurczu mięśniowego. 
Uważał, że przem iany te zachodzą poza centralnym systemem nerwowym.

Takie tłumaczenie patogenezy tężca, którego J. K . Kostrzewski nie u- 
ważał za ostateczne, spowodowało ważne następstwa —  zachwianie u f­
ności w  lecznicze (nie profilaktyczne) działanie surowicy odpornościowej. 
Lepsze w yn ik i terapeutyczne uzyskuje się leczeniem objawów  i na­
stępstw choroby niż zobojętnieniem jadu, gdyż tej niewiadomej ilości 
jadu, która już została „zw iązana” , zobojętnić się nie da.

Oryginalną koncepcją J. K . Kostrzewskiego było wprowadzenie do le ­
czenia tężca insuliny, której korzystne działanie może wynikać z hamo­
wania produkcji acetylocholiny. W raz ze szczupłym gronem współpra­
cowników, prowadził badania nad zachowaniem się podstawowych funk­
cji życiowych w  tężcu i gospodarki tlenem. Badania by ły  prowadzone 
u chorych ludzi a także w  tężcu doświadczalnym u zwierząt. Badania



te wykazały, że w  tężcu dochodzi do nieznacznego wzrostu zużycia tlenu; 
poziom cukru, glikogenu, kwasu m lekowego we krw i pozostaje prawidło­
w y, współczynnik oddechowy obniża się. Stwierdzenia te wykazują od­
mienność stanu mięśni w  tężcu od fizjologicznego skurczu w  pracy m ię­
śniowej. Badania przem iany białkowej wykazały, iż niedobory kalorycz­
ne w yrów nuje ustrój (m iędzy innym i mechanizmami w yrów naw czym i) 
spalaniem własnego białka. W ykazał zaburzenia elektrolitowe i wzrost 
poziomu niektórych enzym ów jako w ynik zaburzonej przem iany i nie­
domogi wydalniczej. W yjaśn ił mechanizm powstawania niewydolności od­
dechowej zewnętrznej, funkcji najbardziej obciążonej u chorych na tężec, 
szereg w nikliw ych badań poświęcił oddychaniu tkankowemu.

W  wielu publikacjach i trzech wydanych o tężcu monografiach podał 
n iezw ykle starannie obserwacje klinicznych objaw ów  tej choroby.

Studia badań nad tężcem J. K . Kostrzewskiego sprzed 20-tu lat nasu­
wają  szereg refleksji. Z  tych jedna narzuca się ze szczególną wyrazisto­
ścią. J. K . Kostrzewski, w rażliw y  obserwator codziennych dramatów cho­
rych na tężec a także determinacji ówczesnych lekarzy wobec najciężej 
chorych —  postanowił zmienić ten stan. Z właściwą sobie intuicją nau­
kową wyczuwał potrzebę zastąpienia m orfiny i skopolaminy powszech­
nie w  tych latach stosowanej —  bardziej in terw encyjnym  leczeniem. Ta­
ką zmianę uzasadnić mogło lepsze poznanie patogenezy tężca. Rozpoczął 
zatem obszerne i w n ik liw e badania, których w yn ik i inspirowały początek
i rozwój tak szeroko dziś stosowanej intensywnej terapii. N ależy  przy­
pomnieć, że by ły  to pionierskie badania J. K . Kostrzewskiego i Jego 
współpracowników.

Wszechstronność obserwacji i rzetelność badań nad tężcem, którą u- 
m ożliw ia lektura publikacji J. K. Kostrzewskiego a jeszcze bardziej umo­
ż liw ia ły  opinie Profesora podawane ustanie tym , którzy m ieli zaszczyt 
pracować pod Jego kierownictwem  —  upoważnia do uznania J. K. K o ­
strzewskiego za niedoścignionego znawcę przedmiotu.

Adres: 31-501 Kraków, ul. K opern ika  17
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Barbara Kardymow icz, Danuta Rym kiew icz

U O D PO R N IA N IE  C ZYN N E  W  Z A P O B IE G A N IU  Z A K A Ż E N IO M  
M E N IN G O K O K O W Y M

Zakład Badania Su row ic i  Szczepionek P Z H  
K ie ro w n ik  Zakładu: prof, dr hab. A. Gałązka

Przedstaw iono w ybrane zagadnienia z e p id em io log ii zakażeń m e n in - 
gokokow ych  oraz aktua lny stan w iedzy o szczepionkach i  wskazaniach  
do szczepień.

W  ostatnich latach zainteresowanie profilaktyką zakażeń meningokoko- 
w ych  znacznie wzrosło. Powodem  tego jest wzrost liczby zachorowań 
w  wielu krajach, zm iany grup serologicznych N. m eningitid is dominu­
jących na danym terenie, stały wzrost liczby szczepów opornych na sul­
fonam idy oraz niepowodzenie prób zastąpienia sulfonamidów antybioty­
kami w  przerywaniu transmisji zarazka. W ynik iem  tego zainteresowania 
jest szereg opracowań dotyczących epidemiologii, chemioterapii, budowy 
antygenowej N. m eningitid is oraz zastosowania izolowanych frakcji ko­
mórkowych w  zapobieganiu zakażeniom meningokokowym (1, 12, 13, 15, 
17, 20— 23, 25, 26, 30, 32, 35, 36, 39, 40).

Podjęcie decyzji wprowadzenia masowych szczepień wynika z oceny 
zapadalności na danym terenie. P rzy  zapadalności 1/100.000 uważa się, 
że szczepienia nie są konieczne. P rzy  zapadalności sięgającej 100/100.000 
zaleca się podjęcie czynnego uodporniania (24, 36).

Zapadalność w  Polsce nie przekroczyła dotąd wartości 1,0 aczkolwiek 
notuje się nieznaczną tendencję zwyżkową. W  1976 r. zapadalność wynosi­
ła 0,70 (37), w  1977 r. —  0,71 (4), w  1978 r. —  0,77, w  I kw. 1978 r. za­
rejestrowano 57 przypadków, w  analogicznym okresie 1979 r. —  90 (w e­
dług wstępnych danych Ministerstwa Zdrowia i Opieki Społecznej).

W  krajach sąsiadujących z Polską najwyższą zapadalność notowano w  
R F N  (1975 r. —  2,21). W  1976 r. zapadalność w  NRD  wynosiła 0,64, 
w  Czechosłowacji 0,53. Dość wysoką zapadalność notowano w  1976 r. w  
N orw egii (7,96). W  tym  samym okresie zapadalność w  Jugosławi w yno­
siła 3,93, w  Anglii z W alią 3,82, w  Finlandii 2,54, w  Szwecji 2,49, w  
Bułgarii 1,55, w  Szwajcarii 1,45 i w  Rumunii 1,0. W  Austrii, Belgii, 
Holandii i na W ęgrzech zapadalność kształtowała się poniżej 1,0 (37).

W  krajach Am eryk i pin. i środkowej zapadalność nie przekracza obec­
nie 1,0. W  Stanach Zjednoczonych Am eryk i notuje się ostatnio pewną 
tendencję wzrostową, liczba przypadków w  1977 r. wynosiła 1.828, w  
1978 r. —  2.335 (10).

W  krajach Am eryk i płd. zapadalność była wyższa; w  Peru w  1973 r. 
wynosiła 17,72, w  Brazylii w  1974 r. —  18,61 (37).



W  Afryce, w  roku 1970 notowano wysoką zapadalność (Górna W olta 
370,73, Niger 246,69), w  1971 r. obserwowano spadek zapadalności (N iger 
91,84). W  1972 r. najwyższą zapadalność zanotowano w  Czadzie (128,26),. 
w 1976 r. w  tym  kraju notowano już znaczny spadek zapadalności ■—  
19,2 (37).

W  krajach A z ji zapadalność utrzym ywała się na poziomie notowanym 
w Europie. K ra je  o najwyższej zapadalności to w  1973 r. Irak —  9,65,. 
w 1974 r. Turcja —  10,25, w  1975 r. Arabia Saudyjska —  9,48 i w  1976 r. 
Kuwejt —  8,06 (37).

Wybór szczepionki wynika z ustalenia grupy serologicznej szczepów 
dominujących na danym terenie. Poznanych jest dotąd 9 grup serologi­
cznych, których oznaczenie podano poniżej uwzględniając w  nawiasach 
dawniej używane nazwy (30, 36):

А  (I), В (II), C (Ha), D (IV ), X , Y , Z, Z ' (29E), W135.
Trzy z tych grup: А , В  i С są odpowiedzialne za 95% zakażeń menin- 

gokokowych na świecie (25).
W  Polsce, jak w  w ielu krajach Europy, szczepy odpowiedzialne za 

większość schorzeń meningokokowych należą do grupy В (8, 12, 34).
Rejonem grupy serologicznej A  jest płd. Norwegia i od 1973 r. F in­

landia. Z  innych grup obserwuje się tendencje wzrostowe Y  i W135 (8, 
23, 24). Procentowy rozkład szczepów w  grupach serologicznych w  Euro­
pie przedstawiono na przykładzie kilku kra jów  w  tabeli I.

Rozmieszczenie grup serologicznych na świecie, z w yjątk iem  niektó­
rych krajów Am eryk i i A fryk i jest słabo poznane. Istniejące dane pocho­
dzą z badań prowadzonych głównie dla poznania skuteczności szczepio­
nek i chemioprofilaktyki.

W  Stanach Zjednoczonych Am eryk i, grupa A , po ostatniej epidemii, 
która miała miejsce w  1954 r., ustąpiła grupie B, ta z kolei w  latach 
1967— 68 ustąpiła grupie С (3). W  kolejnych latach 1966— 1969 procen­
ty szczepów w  grupach В i С przedstawiały się następująco: B: 80,4, 
35 8, 11,4, 10,5; C: 14,2, 54,7, 84,6, 87,3. Grupa A , która stanowi w  U SA  
d ^ z0̂ ov âny ck szczepów, w  rejonie płn. W ybrzeża Pacyfiku  dochodzi

W  Kanadzie, grupa serologiczna A  występowała w  latach 1971— 72 w  
34,5— 57,1% u chorych i w  1,0— 7,7% u nosicieli, grupę С notowano w  
3,6— 14,4%; dominującą była grupa B. W  1973 r. w  zachorowaniach za­
częła uzyskiwać przewagę grupa C, grupa В nadal dominowała u nosi­
cieli (35).

W  Brazylii, ostatnia epidemia z lat 1971— 74 była spowodowana opor­
nymi na sulfonamidy szczepami grupy C. W  1974 r. 80— 85% izolowa­
nych szczepów należało do grupy A , szczepy te by ły  również oporne na 
sulfonamidy (7).

W  krajach A fryk i dominują szczepy grupy serologicznej A  (18, 33, 36). 
U nosicieli w ykryw a się szczepy i innych grup, jednakże różnicowanie 
utrudnia fakt występowania dużej liczby szczepów szorstkich. W  Kairze, 
w  latach 1971— 72, wśród 306 szczepów zbadanych, 52,7% było szczepów 
szorstkich, 5,7% nieaglutynujących się oraz 1,0% aglutynujących się z k il­
koma surowicami. Wśród szczepów dających się oznaczyć, 17,6% należa­
ło do grupy A , 10,1% dó B, 1,4% do C, 0,7% do X , 9,1% do Y  i 1,0% do 
Z (33).

Jak wspomniano na wstępie, poszukiwanie określonych chemicznie 
i czynnych immunologicznie frakcji komórkowych doprowadziło do p o -
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głębienia w iedzy o strukturze N. m eningitidis. W ykrycie, że w ielocu- 
krowa otoczka meningokoków jest immunogenna dla ludzi i może być 
bezpiecznie użyta do czynnego uodporniania było dużym osiągnięciem, 
gdyż do tej pory próby użycia jako szczepionki pełnych komórek lub ich 
lizatów  nie by ły  skuteczne (24).

W  kompleksie ścian komórkowych N. m eningitid is  wyróżnia się 4 głó­
wne frakcje (32, 39):

1. Frakcja wielocukrowa (polisacharyd: PS ) pochodząca z otoczki ko­
m órkowej. Jest to najczęściej kwas neuraminowy o podstawowym w ią­
zaniu glikozydowym  i składzie chemicznym przedstawionym w  tabeli II. 
Na podstawie odrębności antygenowej PS  wyróżniono 9 grup serologicz­
nych. PS grupy В nie zawiera grup O-acetylowanych i ma słabe właści­
wości immunogenne. W ielocukry grup A  i С są dobrymi immunogena- 
mi. Ciężar cząsteczkowy jednostki monomerowej PS  grupy A  wynosi 
241, В —  291 daltonów. Łańcuch PS A  zawiera 93 reszty, В —  72 i С —  
140, a ciężar cząsteczkowy homopolimerów PS przekracza 100 000 dalto­
nów (8, 19, 27).

2. Frakcja białkowa pochodząca z zewnętrznej warstwy ściany ko­
mórkowej. W yróżnia się przynajm niej 7 odrębnych antygenowo zw iąz­
ków  białkowych różnicujących szczepy w  typy  serologiczne. W  poszcze­
gólnych grupach serologicznych, wyodrębnionych na podstawie PS, biał­
kowe antygeny występują w  różnych kombinacjach, szczególnie grupa 
В obejm uje dużą liczbę typów  serologicznych. Na uwagę zasługuje anty­
gen białkowy 2. Szczepy tego typu serologicznego są odpowiedzialne za 
ponad 50% zachorowań i należą do grup В, С i Y . Ostatnio podjęte zo­
stały próby wykorzystania antygenu białkowego typu 2 do sporządzenia 
szczepionki ze szczepów grupy В (13, 22, 24, 36).

3. Frakcja tłuszczowa lub tłuszczowo-białkowa zawierająca ok. 3% fosfo­
ru, co sugeruje obecność w  niej fosfolipidów, Frakcja ta nie ma znaczę-
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nia ani w  różnicowaniu szczepów ani w  zastosowaniu jako preparat do 
czynnego uodporniania.

4. Frakcja tłuszczowo-wielocukrowa (lipopolisacharyd: L P S ) pochodzą­
ca z wewnętrznej warstw y ściany komórkowej. Frakcja LP S  ma cechy 
chemiczne i biologiczne endotoksyny komórkowej, jest antygenowa, ale 
nieswoista.

Pe łny komleks ścian komórkowych jest antygenowy dla królika
i  wzbudza produkcję przeciwciał skierowanych przeciw  PS, L P S  i anty­
genom białkowym. Izolowana frakcja PS  wzbudza produkcję przeciw ­
ciał swoistych grupowo, frakcja białkowa stymuluje powstawanie prze­
ciw cia ł swoistych typowo. Do serologicznego różnicowania szczepów uży­
w a się surowic hyperimmunizowanych królików, swoistych dla grup i ty ­
pów  serologicznych przy użyciu odczynów: aglutynacji, precypitacji, za­
hamowania hemaglutynacji i pośredniej immunofluorescencji (2, 11, 16, 
17, 30, 37).

Metoda uzyskania wielocukru otoczkowego wolnego od innych struktur 
komórkowych, jako preparatu do uodporniania ludzi została opracowana 
przez Gotschlicha  (17). Metoda jest oparta na zasadzie wyprecypitow a- 
nia PS  z pełnej hodowli przy użyciu kationowego detergentu —  cetavlo- 
nu. Dysocjację kompleksu PS-detergent przeprowadza się poprzez eks­
trakcję roztworem  chlorku wapnia. Dalsze etapy preparatyki to oczysz­
czanie PS: kwasy nukleinowe są usuwane przy użyciu różnych stężeń al­
koholu etylowego, białka przez w irowanie przy wysokich obrotach 
(100 000 g), związki tłuszczowe przez emulgowanie chloroformem. W  koń­
cowym  etapie roztwór PS  jest kilkakrotnie precypitowany etanolem, pre- 
cypitat zbierany przez w irowanie, rozpuszczany w  nasyconym roztwo­
rze octanu sodu, ponownie precypitowany etanolem, w irowany, przem y­
wany acetonem i suszony w  próżni.

Szczepionki grup serologicznych A  i С przygotowane tą metodą są bez­
pieczne i immunogenne. Immunogenność PS w  dużej mierze zależy od w y ­
m iaru cząsteczki i jest kontrolowana stałą rozmieszczenia (K D) eluatu w  
filtrac ji żelow ej PS  na Sepharozie 4B; wartość K D powinna wynosić 0,50 
lub mniej (34, 36). Immunogenność szczepionki nie może być badana 
laboratoryjnie metodą biologiczną, gdyż nieznany jest model zw ie­
rzęcia w rażliwego na zakażenie meningokokowe. W  normalnej surowicy 
zwierząt laboratoryjnych stwierdza się obecność przeciwciał meningoko- 
kobójczych (16). Tak w ięc do kontroli pierwszych serii sporządzonych 
w  danym kraju wymagane są badania na ludziach. Aktualnie dostępne są 
szczepionki produkowane przez cztery firm y i preparaty te by ły  skontro­
lowane w  szeroko zakrojonych badaniach terenowych prowadzonych pod 
nadzorem WHO. W  wyniku tych badań stwierdzono wysoki spadek za­
chorowań w  uodpornionej populacji z terenów endemicznych, obniżenie 
liczby nosicieli i u odpornych na zakażenie meningokokowe osobników 
w ysoki poziom przeciwciał bakteriobójczych. Można było w ięc uznać pre­
paraty tych producentów za immunogenne (18, 29, 23, 36).

Laboratoryjna ocena szczepionek PS  grup serologicznych A  i С obej­
muje badania biologiczne, serologiczne i chemiczne. Szczepionka powinna 
być jałowa, nieszkodliwa dla białych myszy i świnek morskich, nie py- 
rogenna, swoista serologicznie, nie powinna mieć zanieczyszczeń heterolo- 
gicznym PS, stężenie PS A  powinno odpowiadać 75 mg fosforu/g i PS 
С —  750 mg kwasu N-acetyloneuraminowego/g szczepionki, wym iar czą-
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steczki PS  określony przez K D ^ 0 ,5 0  a wilgotność resztkowa nie po­
winna być większa niż 3%.

W  badaniach klinicznych na co najmniej 20 ochotnikach, u 80% osob­
ników uodpornionych pojedyńczą dawką 50 ju g  monowalentnego PS  mia­
no grupowo swoistych przeciwciał bakteriobójczych powinno po 2— 4 ty ­
godniach od szczepienia wzrosnąć przynajm niej 4-krotnie (2, 36).

Szczepionki PS  A  oraz PS  A  +  С powinny być przechowywane w  temp. 
— 20°C, PS  С w  temp. 5°C lub poniżej. Okres ważności szczepionki P S  
wynosi 18 miesięcy. Szczepionki z dodatkiem stabilizatora (np. 1% lakto­
zy) mogą być przechowywane w  temp. + 2  do 8°C przez 2 lata.

Szczepionki PS  stymulują u królików  powstawanie przeciwciał o ak­
tywności bakteriobójczej (B A ), hemaglutynacyjnej (H A ), aglutynacyjnej 
(A A ) i precypitacyjnej (P A ) (35). Test wiązania dopełniacza nie w yk ry ­
wa przeciwciał skierowanych przeciw  PS, aczkolwiek jest użyteczny w  
wykrywaniu in fekcji meningokokowej (2). Z innych testów serologicz­
nych stosuje się do w ykryw ania przeciwciał przeciw  PS  następujące:

1. Radioimmunologiczne, oparte na teście Farr w ykryw ającym  pier­
w otny związek przeciwciała z antygenem i wykorzystującym  aktywność 
bakteriobójczą przeciwciał przeciw  PS  w  obecności dopełniacza (1, 5, 
14— 17, 26). Czułość testu jest rzędu 0,1 ju g  przeciwciała i pozwala na 
w ykrycie immunoglobulin klas IgG, IgM  i Ig  A. Do znakowania antygenu 
(komórki lub czysty PS ) stosuje się 125J lub 14C. W  porównaniu z kla­
sycznym testem BA, w  teście radioimmunologicznym określa się, nie licz­
bę żyw ych  komórek w  posiewie, lecz uwolnioną z zabitych komórek ra­
dioaktywność. Test w ykryw ający aktywność B A  surowicy jest szczegól­
nie polecany do oceny antygenowości szczepionki. Podkreśla się wyraźną 
korelację m iędzy aktywnością B A  surowicy danego osobnika, a jego od­
pornością na zakażenie meningokokowe (1, 2, 14— 16, 21, 22, 25, 26).

2. Hemaglutynacyjne, wykonane z erytrocytam i ludzkimi grupy 0, 
Rh— , lub baranimi, uczulonymi PS. Są to testy ilościowe, grupowo swo­
iste, o czułości zbliżonej do czułości testów radioimmunologicznych (2, 
6, 11, 16, 17, 36).

3. Aglu tynacji na lateksie opłaszczonym PS (31). Test jest czuły, gru­
powo swoisty i w ykryć nim można głównie wczesne przeciwciała klasy 
IgM . Notuje się wysoką zgodność w yn ików  tego testu z wynikami uzy­
skanymi w  testach hemaglutynacji i radioimmunologicznym.

Powyższe testy służą nie tylko do oceny antygenowości szczepionki 
PS. Stosuje się je  również do w ykrywania przeciwciał przeciw  meningo- 
kokom u chorych, ozdrowieńców i bezobjawowych nosicieli. Surowice 
chorych we wczesnym okresie wykazują aktywność precypitacyjną, aglu- 
tynacyjną, hemaglutynacyjną, opsoninową i wiązania dopełniacza (16, 32). 
Surowice z późniejszego okresu choroby, surowice ozdrowieńców i nosi­
cieli są wysoko aktywne bakteriobójczo (16).

Jak już wspomniano, znamienny dla serokonwersji poszczepiennej jest 
przynajm niej 4-krotny wzrost miana przeciwciał BA. Jako poziom och­
ronny proponuje się uznać 2 /u g białka przeciwciała BA/ml surowicy ba­
danej testem radioimmunologicznym (26). Odpowiedź immunologiczna 
dorosłych i m łodzieży na dawkę 50 ju g  PS  A  lub PS  С przewyższa za­
zwyczaj 5— 15-krotnie poziom przy jęty  za ochronny, szczyt miana przy­
pada na okres 2— 8 tyg., a czas trwania przeciwciał określa się przynaj­
mniej na rok. Przeciwciała B A  znajdywane są w  immunoglobulinach kla­
sy IgG, IgM  i IgA  (17, 18, 24, 26). Znacznie słabiej odpowiadają na szcze­
pionkę PS  niemowlęta i dzieci do lat 2. Szczególnie wyraźnie obserwuje
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się to przy użyciu PS  grupy serologicznej C. Poziom  przeciwciał B A  po 
jednorazowej dawce jest rzędu 1.0— 1.2 /ig/ml surowicy i może być nie 
wystarczający do ochrony przed zakażeniem. Dla tej grupy wieku propo­
nuje się w  uzasadnionych epidemiologicznie przypadkach szczepienie 
ochronne w  systemie 3 dawek (2, 14). Zwraca się jednak uwagę na obser­
wowane zjawisko paraliżu immunologicznego indukowanego niską, wstęp­
ną dawką, rzędu 1 /ug PS.

U ok. 20% niemowląt występują przeciwciała B A  biernie przeniesione 
od matki. Przeciwciała łożyskowe należą do klasy IgG, wykazują aktyw ­
ność B A  i chronią niemowlęta do ok. 3 miesiąca życia (6, 16). W iek 
3— 12 m iesięcy jest powszechnie uznawany za krytyczny i dzieci te sta­
nowią grupę najwyższego zagrożenia (1). Brak już jest przeciwciał łożys­
kowych, a system immunologiczny nie dość jeszcze sprawnie odpowiada 
na w ielocukrowy antygen meningokokowy. W raz z w iekiem , w  wyniku 
bezobjawowego nosicielstwa N. m eningitidis lub gatunków pokrewnych 
serologicznie, zaczyna się wykształcać odporność naturalna (1, 16). Ekspo­
zycja na meningokoki przez tygodnie lub miesiące prowadzi do nosiciel­
stwa bezobjawowego, do łagodnego w  przebiegu zapalenia gardła lub 
schorzenia układowego. Schorzenie to jest bardziej wynikiem  wrażliwości 
osobniczej niż w iru lencji zarazka.

Drugą grupą wysokiego ryzyka są dorośli, bez odporności naturalnej, 
przebyw ający w  dużych, zamkniętych skupiskach. W  takich układach 
zachorowania sięgają 38% (1). Czynne uodpornianie za pomocą PS  A  czy С 
wzbudza powstawanie grupowo swoistych przeciwciał BA, które ochra­
niają przed zachorowaniem, przerywają transmisję zarazka i redukują 
liczbę nosicieli (1, 2, 17, 18).

Zagadnienie ochrony przed zakażeniem meningokokami grupy serolo­
gicznej В jest nadal nie rozwiązane. PS В ma niskie właściwości immu- 
nogenne, a spekulacje na temat przyczyn tego stanu rzeczy są różnorodne 
(13, 15, 17, 22, 27, 38). N ie ma też, jak dotąd sprawdzonych danych o sku­
teczności szczepionki sporządzonej z białkowego antygenu typu 2 (13, 22, 
36).

Obecnie, sprawdzone w  terenowych badaniach, szczepionki PS  grup 
serologicznych A  i С są zalecane do czynnego uodporniania m łodzieży i 
dorosłych z terenów endemicznych o wysokiej zapadalności oraz do kon­
trolowania epidemii (24, 36). Istnieją jednak niepokojące dane o pojaw ia­
niu się szczepów innej grupy serologicznej N. m eningitid is  po eradykacji 
grupy epidemicznej przez szczepienie (28). W ydaje się też, że dzieci do
2 lat będzie można masowo szczepić dopiero wówczas, gdy dostępna bę­
dzie poliwalentna szczepionka PS ze szczepów N. m eningitidis grup: A , C, 
Y , Z i W135 skojarzona z PS  H. influenzae typu b (24).

W  Polsce, jak dotąd, nie notuje się zachorowań epidemicznych w yw o­
łanych przez N. m eningitidis, zapadalność wynosi poniżej 1,0 i przewa­
żają szczepy grupy serologicznej B. Podjęcie w ięc czynnego uodpornia­
nia szczepionkami aktualnie dostępnymi, tj. PS  A  i С nie miałoby uza­
sadnienia. M ogłoby być natomiast brane pod uwagę w  odniesieniu do 
osób wyjeżdżających do krajów  charakteryzujących się wysoką zapadal­
nością na zakażenia meningokokowe.
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Б. К а р д ы м о в и ч ,  Д. Р ы м к е в и ч

А К Т И В Н А Я  И М М У Н И З А Ц И Я  В П Р Е Д У П Р Е Ж Д Е Н И И  
М Е Н И Н Г О К О К К О В Ы М  И Н Ф Е К Ц И Я М

Р е з ю м е

Представлены  выбранные вопросы эпидемиологии менингококковых инф ек­
ций в П ольш е и за границей а такж е современное состояние знаний о возмож ­
ности активной иммунизации с помощью полисахаридны х вакцин.

В. K a r d y m o w i c z ,  D. R y m k i e w i c z

A C T IV E  IM M U N IZ A T IO N  IN  T H E  P R E V E N T IO N  O F M E N IN G O C O C C A L
IN F E C T IO N S

S u m m a r y

Some selected problem s o f the ep idem io logy  o f m eningococcal in fections in P o ­
land and in  the w orld  are presented, as w e ll as contem porary know ledge o f the 
possib ilities o f  a ctive  Im m unization w ith  polysaccharide vaccines.
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S. Po lak , S. K ośm id ersk i, Z. Pa jew sk i, P . Szw eda: A n tygen y  H A , HBs  i „non A  
i non B ”  —  znaczenie w  transfuzjo log ii. (Zesz. 20, str. 1439)

A. Tyszka, S. Szela, C. K iib le r : Pow ik łan e b ak tery jn e  zapalen ie w sierdzia  u 43 le t­
n iego m ężczyzny. (Zesz. 21, str. 1523)

B. R óżyck i: W irusow e sporadyczne zapalen ie mózgu. (Zesz. 22, str. 1617)
A. K u lpa : Poczucie sensu życia  u chorych na p rzew lek łą  czynną gruźlicę płuc.

(Zesz. 23, str. 1663)
B. Batko, A . Dom agała: Uszkodzenia w ątroby  w  przebiegu zapalen ia płuc. (Zesz. 24,

str. 1721)
A. Bętkow ski, W. W ilanow sk i, H. H a jd uk : G ruźlica języka. (Zesz. 24, str. 1747)
Z. D ąbrow ski, A. Czapor, 1. G orczyca, A. B ogdanow icz: W rażliw ość  pałeczek S a l­

m onella  na an tyb io tyk i i lek i n itro fu ranow e, izo low anych  od ludzi chorych 
i nosicie li na teren ie  w o jew ód ztw a  krośnieńskiego. (Zesz. 24, str. 1773)

c .d . z e  str. 190
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N. F. W ea therly , M . S ta n k iew icz : Dalsze uwagi dotyczące im m unobiologii T r ic h i -  
nella  spiralis. (N r  1, str. 3)

A. K. Rydzew ski, L. C hodera, W. K oc ięcka : Różn ice w  zachowaniu się p rzec iw ­
ciał u dwu grup chorych na w łośnicę. (N r  1, str. 19)

P. M a rtin i i inni: E p idem iologia  w łośn icy  w  K ord ob ie  (H iszpania). (N r  1, str. 23) 
J. E llert-Zygad łow ska, H. T rocka , E. Lu ba ń ska -H u bert: P rzypadek  w łośn icy  o c ięż­

k im  przeb iegu  z późną eozyno filią  w e k rw i obw odow ej. (N r  1, str. 29)
K. Żukow sk i, E. B itkow ska : Ekstensywność zarażen ia w łośn iem  krętym  (T . sp ira lis ) 

drobnych ssaków Polski. (N r  1, str. 103)
Z. Paw łow ski: In w az ja  pasożytów  a choroba inw azyjna. (N r  1, str. 147)
K. N iew iadom ska: P rzeg ląd  dorobku polsk iej parazyto log ii ogólnej 1970— 1975. (N r  

2— 3, str. 171)
A. K urnatow ska, R. S ik o rsk i: P rzeg ląd  dorobku polsk iej parazy to log ii lekarsk ie j 

1970— 1975. (nr 2— 3, str. 189)
T . Pojm ańska, B. G rabda-K azubska, K . N iew iadom ska: P rob lem y schistosomatozy 

w  kra jach subtropikalnych i  trop ikalnych. (N r  4, str. 373)
P . B oroń , Z . Dym ow ska, C. Jeżyna, J. K lim o w icz . J. W yrzykow sk i: P rzydatność 

odczynów  im m unosupresyjnych w  diagnostyce k lin icznej toksoplazm ozy. (N r
4, str. 391)

M. K a rp -D a m d in , R. W iśn iew isk i: P rzyczyn ek  do ep idem io logii rzęsistkow icy  i g r z y ­
bic dróg m oczopłciowych. (N r  4, str. 425)

D. Olszewska, Z. P ilaw sk i, I. Podkow ińska: W ystępow an ie  Candida a lbicans  w  po­
chw ie u kob iet po leczeniu  rzęsistkow icy. (N r  4, str. 431)

L, W ożniak, E. Po lkow ska -K u lesza , E. K rykow sk i, A. M azurow a: P rzypadek  prze­
w lek łe j zaostrzonej uogóln ionej toksoplazm ozy z n iedokrw istością autoim m u- 
nohem olityczną. (N r  4, str. 441)

D. Wąsowa, Z. Pocheć-Tom aszew ska, J. Pa lka -D y ra s : Ognisko hym enolep idazy w  
domu pom ocy społecznych dla dzieoi. (N r  4, str. 457)

J. K luska, 1. P laneta -M ałecka , K . Wąsowska: Spostrzeżen ia k lin iczne i  trudności 
d iagnostyczne w  pneum ocystodowym  zapalen iu płuc u niem owląt. (N r  5, 
str. 545)

J. G łębski, A. N ierych lew ska , J. R eczyk : W p ływ  zabiegu chirurgicznego w  jam ie 
ustnej na częstość je j zarażen ia p ierw otn iakam i. (N r  5, str. 559)

A . D ery ło, S. T o ś -L u ty , J. D u tk iew icz , J. U m iń sk i: Badania nad udziałem  k leszczy 
Ixodes ric inu s  L. w  b io logii i przenoszeniu Toxop lasm a gondii. (Zesz. 5, 
str. 585)

N . R. K o te ck i, T. D obrow olska , M . Pop ie las : Zastosow anie m ikroskopu B io lar p ro­
dukcji P Z O  do badań serologicznych w  diagnostyce toksoplazm ozy. (N r  5, 
str. 635)

M . Kaczm arsk i, R. Kossakow ski, S. Skup, K . Ł o to ck a : P rob lem y terap ii p rzec iw - 
robaczycow ej w  zam kniętej popu lacji d ziec ięco -m łodzieżow ej z n iedorozw o­
jem  um ysłowym . (N r  6, str. 693)

c.d . n a  str. 212
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Małgorzata Rezler-Poplew ska

ZESPÓ Ł Z IE V E G O  
A K T U A L N E  P O G L Ą D Y  —  O PIS  P R Z Y P A D K U

K lin ik a  H epato log ii Zakaźnej Instytutu Chorób Zakaźnych 
i Pasożytn iczych  A kadem ii M edycznej w  W arszaw ie 

K ie ro w n ik : doc. dr med. L. B abiuch

Przedstaw iono przypadek zespołu Z ieveg o  (z .Z ) u  chorego p rz y ję ­
tego z pode jrzen iem  w irusow ego zapalenia w ątroby (w.z.w.). Zw rócon o  
uwagę na ob jaw y charakterystyczne dla tego zespołu, tj. żółtaczkę, h i-  
p e rlipem ię  i  n iedokrw istość h em olityczną  oraz fak t, że dotyczy on w y ­
łącznie osób przew lek le  nadużyw ających a lkoholu .

Zespół Zievego  został opisany po raz pierwszy w  1958 r. W  polskim 
piśm iennictw ie ukazały się zaledwie pojedyńcze doniesienia na ten te­
mat (3, 10, 12). Zespół ten charakteryzuje się triadą objawów: niedo­
krwistością hemolityczną, hiperlipemią oraz żółtaczką, którym  towarzyszą 
ob jaw y ogólne, jak bóle w  nadbrzuszu, nudności, wym ioty, chudnięcie, 
stany podgorączkowe. Zespół Zievego  występuje wyłącznie u osób prze­
w lek le nadużywających alkohol. Często pozostaje nierozpoznany, ponie­
waż ob jaw y są przejściowe i ustępują samoistnie po odstawieniu alkoholu. 
Zdarzają się również przypadki niepełnoobjawowe i o lekkim  przebiegu. 
Chorzy z z.Z mogą trafiać do oddziałów zakaźnych z podejrzeniem w.z.w. 
ze względu na dominujący w  tym  zespole objaw  —  żółtaczkę.

O p i s  p r z y p a d k u :  Z.S. 30-letni (hist. chor. N r 1330/78) p rzy jęty  do 
klin iki z podejrzeniem w.z.w. z powodu narastającej od tygodnia żół­
taczki, utraty łaknienia, pobolewań w  nadbrzuszu i gorączki. Od kilku 
lat p ije codziennie piwo do 6 butelek na dobę, rzadziej inny alkohol. 
Przedm iotowo z odchyleń od stanu prawidłowego stwierdzono: zażółcenie 
powłok, temp. ciała 38°C, tachykardię, potliwość, liczne, w ilgotne rzę­
żenia średnio i grubobańkowe w  dole prawego płuca, słyszalne od przo­
du i od tyłu, powiększoną wątrobę (4— 5 cm. poniżej łuku żebrowego 
w  1. środkowo-obojczykowej) o wzmożonej spoistości, niebolesną na 
ucisk; śledziona była niewyczuwalna.

B a d a n i a  p r a c o w n i a n e :  bilirubina całk. 4,6 mg%, związana 3,5 
mg%, aminotransferazy —  A spA T  —  220 j., A L A T  —  600 j., cholineste- 
raza —  26 j., fosfataza alkaliczna —  2,4 j. Besseya, próba tym olowa —  
1,3 j. M L., H B sA g  (— ) met. R IO P O L . M orfologia krwi: Hb —  5,89 
mmol/1, E-3, 1T/1, L-8, 8G/1, MCHC —  18,97 mmol/1, nieznaczna anizo- 
■cytoza, poikilocytoza, pojedyńcze krw inki słabiej wybarwione: w zór od­
setkowy krwinek białych wykazał odmłodzenie do m ielocyta i metamie- 
locyta; retikulocyty —  52%o, płytki krw i —  289,0 G/l; oporność osmo-
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tyczna krwinek czerwonych —  początek hem olizy 0,45% NaCl, całkowita 
hemoliza —  0,25% NaCl; Fe —  85 ug%. Białko c. — 6,4 g%, frakcje: al­
buminy —  44,7%, globuliny alfai —  8,5%, аНаг —  14,2%, beta —  17,0%, 
gamma —  15,6%; kreatynina, mocznik, lipaza, cukier i immunoglobuliny 
w  normie; wskaźnik protrom binowy —  100%. Lipidogram: cholesterol —  
240 mg%, estry cholesterolu —  172 mg%, wolne kwasy tłuszczowe obniżo­
ne —  0,03 mEq/l (norma 0,09— 0,6 mEq/l), beta lipoproteidy —  200 
mg% (norma —  240— 660 mg%), lip idy całkowite podwyższone —  1542 
mg% (norma 500— 1110 mg%). Badanie ogólne moczu: odczyn kwaśny, c ię­
żar gat. 1010, białko (— ), cukier (— ), urobilinogen wzmożony, bilirubi­
na ( + +  +  ), nabł. pojed., krw. białe 1— 3 wpw , krw. czerw. (— ). K a ł
o zabarwieniu brązowym, pasożytów nie stwierdzono, obraz mikroskopo­
w y  kału prawidłowy. RTG  klatki piersiowej —  zagęszczenia okołooskrze- 
low e w  dolnym i środkowym polu prawego płuca. Cholangio-cholecysto- 
grafia infuzyjna i R TG  przewodu pokarmowego nie wykazały zmian. 
W  urografii stwierdzono spłaszczenie stropów kielichów po stronie pra­
w ej co może wskazywać na ob jaw y przew lekłego odmiedniczkowego za­
palenia nerek. Na podstawie obrazu klinicznego i dynamiki spadku ak­
tywności transaminaz (po 2 dniach wartości praw idłowe) oraz nie stw ier­
dzenia HBsA g (met. R IO P O L ) —  wykluczono w.z.w.

Zastosowano leczenie: dietetyczne, penicylinę prok., kokarboxylazę, ze­
spół vit. B, ascofer i kwas fo liow y. Po 10 dniach ustąpiły ob jaw y zapa­
lenia płuc. Przez kilka tygodni pobytu utrzym ywała się tachykardia 
108— 120/min., nadmierna potliwość i niedokrwistość. Po miesięcznej ho­
spitalizacji ustąpiła niedokrwistość, tachykardia, potliwość, znormalizo­
wał się poziom bilirubiny, OB obniżyło się ze 140/155 do 15/40, a liczba 
retikulocytów z 52%o do 29%o.

O m ó w i e n i e :  Patomechanizm z.Z nie jest całkowicie jasny. Trudno 
rozstrzygnąć, czy współistnienie triady objawów  jest niezależne, czy też 
istnieje m iędzy nimi związek przyczynowy. Żółtaczka w  z.Z ma w  zasa­
dzie charakter hemolityczny (1, 4, 7, 13, 15, 16), jednakże nie zawsze 
łatwo jest ją odróżnić od żółtaczki miąższowej w  przebiegu alkoholowe­
go uszkodzenia wątroby. Wzrost całkow itej bilirubiny w  surowicy ze 
wzrostem bilirubiny wolnej może być wynikiem  zarówno skrócenia cza­
su przeżycia krwinek czerwonych, jak i toksycznego uszkodzenia miąż­
szu wątroby. Za tym  ostatnim przemawia —  jak i w  naszym przypadku 
wzrost A L A T , A spA T , spadek aktywności cholinesterazy, dysproteinemia 
z hipoalbuminemią. N iektórzy uważają, że żółtaczka w  z.Z ma również 
cechy cholestazy (3, 7). W  przedstawionym przypadku nie badano czasu 
przeżycia erytrocytów  przy użyciu metod izotopowych, gdyż nie w yda­
wało się to konieczne, wobec innych oznak hemolizy. Oporność osmo- 
tyczna krwinek czerwonych chorego na działanie hipotonicznych roz­
tw orów  NaCl była prawidłowa. Doniesienia z piśmiennictwa na ten te­
mat są sprzeczne. Donosi się zarówno o wzroście (15), jak i obniżeniu 
(13) oporności osmotycznej krwinek czerwonych w  z.Ż.

Większość autorów uważa, że hemoliza jest wynikiem  hiperlipidem ii 
surowicy (15, 16). Główną rolę przypisuje się działaniu lizo lecytyny na 
strukturę otoczki erytrocyta (15). Podobną rolę przypisuje się solom kwa­
sów żółciowych —  cholowemu i chenodezoksycholowemu (14), których 
wzrost poziomu w  surowicy następuje w  cięższych uszkodzeniach w ątro­
by. Zasadniczy zrąb erytrocyta tworzą lipidy, głównie fosfolip idy i cho­
lesterol. Cholesterol krw inki czerwonej i osocza znajduje się fiz jo log icz­



nie w  stanie chwiejnej równowagi. Spadek poziomu tego związku w  oso­
czu powoduje jego „pobieranie” z błony erytrocytarnej i odwrotnie. M e­
chanizmem regulującym  ten ciągły proces w  zakresie układu lecytyna : 
: cholesterol jest enzym acyltransferaza, który kontroluje stałe przecho­
dzenie cholesterolu z krw inki do osocza, co chroni błonę erytrocyta przed 
nadmiernym gromadzeniem tego związku. Powstająca w  przebiegu oma­
w ianej reakcji lizolecytyna jest zapewne reacylowana lub metabolizowa­
na w  inny sposób. Wzrost poziomu kwasów cholowych prowadzi do 
wzrostu ilości cholesterolu erytrocytarnego poprzez hamowanie aktyw ­
ności wspomnianego enzymu (6). Fakty te można powiązać z doniesie­
niami sugerującymi istnienie niezidentyfikowanego czynnika pozakrwin- 
kowego, powstającego w  ostrym okresie z.Z i powodującego hemolizę. 
Czynnik ten ma następnie zanikać samoistnie (1). Objaw y chorobowe 
ustępują również w  okresie abstynencji (5, 14). Ciekawe jest spostrzeże­
nie Goebela  (4), który postuluje na podstawie swych badań istnienie 
w  z.Z uwarunkowanego genetycznie —  lecz klinicznie skompensowane­
go —  niedoboru enzymu erytrocytarnego, kinazy pirogronianowej. Skut­
ki tego defektu mają ujawnić się w  warunkach działania czynników po- 
zakrwinkowych związanych z przew lekłym  alkoholizmem, powodując 
jawną hemolizę —  z. Zievego. Sytuacja taka byłaby niejako analogią do 
fawizmu (5). Niedokrwistość hemolityczna, zwłaszcza jawna, jest w  prze­
w lekłym  alkoholizmie zjawiskiem  rzadkim. Kryszewski i wsp. (7), ba­
dając w  tym  aspekcie 150 przew lekłych alkoholików, u żadnego nie 
stw ierdzili klinicznych objawów skróconego czasu przeżycia erytrocy­
tów. Hemolizę spotyka się również w  uszkodzeniach wątroby o innej niż 
alkoholowa etiologii —  cholestaza, marskość, rzadko w  w.z.w. (11).

Zespół Zievego  nie jest jedynym  nabytym zespołem hemolitycznym 
w  przebiegu alkoholizmu z uszkodzeniem wątroby. Opisano jeszcze dwa: 
nabytą stomatocytozę i nabytą akantocytozę; obydwa wiążą się ze zmia­
nami m orfologii erytrocytów, które w  z.Z nie są tak wyraźne. W iado­
mo, że kwasy cholowe i hipercholesterolemia w pływ ają  na kształt k rw i­
nek i ich oporność osmotyczną, a w  efekcie —  i mniejszą żywotność. 
Po jaw iają  się charakterystyczne krw inki kolczaste lub ostrogowate (akan- 
tocyty, burr cells, spur cells), spotykane również w e wrodzonej akanto- 
cytozie (wrodzona a-betalipoproteinemia, choroba tangierska).

Drugim zasadniczym elementem niezbędnym do rozpoznania z.Z jest 
hiperlipidemia ze szczególnym uwzględnieniem frakcji tró jglicerydów  
i cholesterolu. Istnieje bardzo w iele różnych doniesień na temat mecha­
nizmu wzrostu lip idów  w  surowicy. N iektórzy uważają, że alkohol uwal­
nia lip idy z tkanki podskórnej jak również ze stłuszczałej wątroby (2), 
a może też obniżać aktywność lipazy lipoproteidowej, podnosząc tym 
sposobem poziom lip idów  (9).

Znany jest fakt, że pod w pływ em  alkoholu siateczka endoplazmatyczna 
rozrasta się, zwiększając syntezę cholesterolu. Opisywane są przypadki ze 
wzrostem tej frakcji. Przyczyną hiperlipem ii alkoholowej może być rów ­
nież uszkodzenie trzustki ^16).

Jak wiadomo, nośnikiem tró jglicerydów  są pre-betalipoproteidy. Ich 
konwersja do betalipoproteidów jest związana z aktywnością enzymu 
estryfikującego cholesterol i z aktywnością lipazy lipoproteidowej. Upo­
śledzenie funkcji tych enzym ów idzie w  parze z praw idłowym i wartościa­
mi cholesterolu i obniżonym lub prawidłowym  poziomem betalipoprotei­
dów będących jego nośnikiem.

N r 2 Zespól Zievego 205



206 M. Rezler-Poplewska N r 2

Spostrzegane zaburzenia układu lipoproteidowego u przew lekłych a l­
koholików, a w  szczególności w  z.Z, uspasabiają do częstego występowa­
nia u tych ludzi hiperlipidem ii typu IV  i V  według klasyfikacji Fried - 
ricksena. Poziom  wolnych kwasów tłuszczowych zależy m iędzy innymi 
od ilości spożytego alkoholu. Lieber  (8) uważa, że przy dawce poniżej 
300 g alkoholu dziennie następuje spadek m obilizacji tłuszczów z tkanki 
podskórnej i, co za tym  idzie, obniżenie poziomu wolnych kwasów tłusz­
czowych.

W  każdym przypadku żółtaczki miąższowej u osobników przew lekle 
nadużywających alkohol należy pamiętać o zespole Zievego. Wykonane 
wówczas badania pomocnicze mogą ujawnić proces hemolityczny i przy­
czynić się do prawidłowego rozpoznania.

'М . Р е з л е р - П о п л е в с к а

С И Н Д РО М  ЗИВИЕГО.
С О В РЕ М Е Н Н Ы Е  В З ГЛ Я Д Ы  —  О П И С А Н И Е  С Л У Ч А Я

Резюме

Представлен случай  синдрома Зивиего с характерными тремя симптомами: 
ж елтухой , гиперлипемией и гемолитической анемией а такж е обсуж дён пато­
генез этого синдрома.

М. R e z l e r - P o p l e w s k a

Z IE V E  S Y N D R O M E  —  A C T U A L  V IE W S  A N D  C ASE  R E PO R T

S u m m a r y

A  case o f Z ieve  syndrom e is reported, characterized by  typ ica l trip let: jaundice, 
hyperlipem ia , and hem olytic  anemia. Pathogenesis o f the syndrome is discussed.
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Adres: Instytut Chorób Zakaźnych i Pasożytn iczy oh Akadem ii M edycznej, K l i ­
n ika H epato log ii 01-201 W arszaw a, ul. W olska 37
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Regina Adamczyk, Roman Lutyński, Joanna Rozwoda

ODPORNOŚĆ PR Z E C IW B ŁO N IC Z A  A  S Y TU A C JA  
E P ID E M IO LO G IC ZN A  B ŁO N IC Y  W  W O JEW Ó D ZTW IE  K IE LE C K IM

W ojew ódzka  Stacja Sanitarno-Epidem iologiczna 
w  K ielcach  

K ie leck i Zespół Nauczania K lin iczn ego 
A kadem ii M edycznej w  K rakow ie

A u torzy  poddali badaniu p rób k i surow ic pochodzących od 1.157 m iesz­
kańców K ie lecczyzny  z różnych gru p  w iekow ych, stosując odczyn h e- 
m a glu tyn a cji b ie rn e j i oznaczając poziom  przeciw cia ł błoniczych. U sta ­
l i l i  w ysoki poz iom  odporności p rzec iw błon icze j, zwłaszcza u  osobników  
m łodych do 14-go roku  życia, co było w yn ik iem  dobrze przeprow adzo­
nego p rogra m u  szczepień a znalazło sw ój wyraz w korzystne j sytuacji 
ep idem io log iczn e j.

Celem opracowania było określenie poziomu odporności przeciwbło­
niczej u wybranej grupy osób zamieszkujących Kielecczyznę i ocena uzy­

skanych w yników  w  św ietle istniejącej sytuacji epidemiologicznej oraz 
wykonawstwa szczepień przeciwbłoniczych.

M A T E R IA Ł  I M E TO D Y

Oznaczanie poziomu przeciwciał błoniczych w  surowicy krw i osób ba­
danych przeprowadzono przy zastosowaniu metody hemaglutynacji b ier­
nej (2, 3) *).

W  tym  celu w  latach 1973— 1975 uzyskano drogą doboru przypadko­
wego 1.157 próbek krw i od mieszkańców w ojewództwa kieleckiego w  róż­
nym wieku. Anatoksyna błonicza, którą posługiwano się przy uczulaniu 
krwinek baranich była produkcji Krakowskiej W ytw órn i Surowic i Szcze­
pionek: zawierała 1.500 Lf/ml o wysokim  stopniu czystości określonym 
jako 3.700 Lf/mg PN . Dane dotyczące zachorowań na błonicę zaczerpnięto 
z zestawień sporządzonych dla przypadków chorób zakaźnych podlegają­
cych zgłoszeniu a będących w  posiadaniu W ojewódzkiej Stacji Sanitar­
no-Epidemiologicznej w  Kielcach. Ocenę zakresu uodpornienia czynne­
go populacji dziecięcej K ielecczyzny oparto o sprawozdania wykonaw­
stwa szczepień przeciwbłoniczych pochodzących również z powyższej pla­
cówki.

*) A u to rzy  dzięku ją prof. A. Gałązce i Jego W spółpracow n ikom  z Państw ow ego 
Zak ładu H ig ien y  za pomoc w  trakcie w ykonyw an ia  badań laboratoryjnych.
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W Y N IK I

W ynik i badania poziomu przeciwciał błoniczych u 1.157 osobników 
zamieszkałych na obszarze K ielecczyzny w  zależności od ich wieku przed­
stawiono w  tabeli I. Celem uproszczenia całości zebranego materiału w  ta­
beli tej uwzględniono dwa poziomy przeciwciał błoniczych grupując po­
siadane w yn iki jedynie w  dwóch klasach: p ierwszy w yrażający się w ar­
tością mniejszą niż 0,03 jednostki antytoksycznej w  ml surowicy bada­
nej (JA/ml) oraz drugi —  wynoszący 0,03 JA/ml lub powyżej. Rozgrani­
czenie to przeprowadzono przyjm ując najwyższy podawany w  piśmien­
nictw ie (8) poziom przeciwciał błoniczych w  surowicy krw i zapewniający 
dostateczną odporność przeciwbłoniczą, tj. stężenie wynoszące 0,03 
JA/ml.

W  tabeli I I  podano liczby i odsetki badanych surowic pochodzących 
od dzieci i m łodzieży do lat 19 w  zależności od przebytych szczepień prze- 
ciwbłoniczych. K ryteria  według których kwalifikowano dzieci jako „szcze­
pione” i „pozostałe” podano w  omawianej tabeli.

T a b e l a  I. Poziom  p rzec iw c ia ł b łoniczych w  surowicach m ieszkańców  w o je- 
_______ ________________ w ództw a k ie leck iego w yra żon y  w  JA/ml
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Liczby zarejestrowanych zachorowań na błonicę wraz z obliczoną za­
padalnością dla województwa kieleckiego w  latach 1959— 1978 podano 
w  tabeli III, natomiast tabela IV  ilustruje stan zaszczepienia przeciw  
błonicy dzieci i m łodzieży z województwa kieleckiego z końcem 1977 
roku.

O M Ó W IE N IE  I D Y S K U S J A

Zastosowanie metody hemaglutynacji biernej krwinek uczulonych to- 
ksoidem błoniczym do oznaczania poziomu przeciwciał błoniczych w  su­
rowicach ludzi badanych, znalazło swe uzasadnienie w  publikacjach na ten 
temat (2, 3). Stwierdzona wysoka korelacja pomiędzy wynikam i uzyska­
nym i w  metodzie neutralizacji Jensena a hemaglutynacji biernej (2, 3), 
upoważniała do przeprowadzenia badań własnych, mając ograniczone 
możliwości techniczne, wyłącznie przy zastosowaniu ostatnio wspomnia­
nej techniki.

Uzyskane wyniki dokonanych oznaczeń przy zastosowaniu odczynu he­
maglutynacji biernej zostały potraktowane jako miernik poziomu prze­
ciwciał błoniczych w  surowicach osób badanych.

Przez różnych autorów podawane są różne poziom y przeciwciał bło­
niczych, które zapewniać mają odporność przeciwbłoniczą; podawane stę­
żenia antytoksyny wahają się od 0,003 JA/ml do 0,03 JA/ml (1, 6, 8). 
Jak wspomniano w  oznaczeniach własnych przyjęto najwyższe stężenie 
spośród podawanych jako zapobiegające zachorowaniu na błonicę.

Z tabeli I wynika, że 69,8% spośród przebadanych cechuje się obec­



nością przeciwciał błoniczych równą lub przewyższającą wartość 0,03 
JA/ml. Najw yższe poziom y posiadały osoby wchodzące w  skład młod­
szych grup w iekowych, co jest zrozumiałe ze względu na stosunkowo nie­
dawno przebyte szczepienie przeciwbłoniczne, jak również dobre w yko­
nawstwo programu szczepień w  ostatnich latach. Potw ierdza to tabela 
IV  z której wynika, że odsetek zaszczepionych przeciw  błonicy wśród 
dzieci i m łodzieży do lat 14 jest wysoki.

W  badaniach własnych wykazano najniższy poziom odporności prze- 
ciwbłoniczej u m łodzieży i ludzi młodych w  granicach wieku od 15 do 
39 lat, co również daje się wytłumaczyć stosunkowo długim upływem  
czasu od ostatniej podanej dawki toksoidu błoniczego lub zastrzeżenia­
mi jakie budziło wykonawstwo szczepień przed laty. To ostatnie z jaw i­
sko może pociągać za sobą poważne konsekwencje epidemiologiczne, cze­
go dowodem by ły  zarejestrowane u nas zachorowania na błonicę wśród 
dzieci starszych (5).

Jak wynika z tabeli I grupy osób starszych, tj. powyżej 39 roku ży­
cia cechują się również wyższym  poziomem przeciwciał błoniczych. 
Zgodne jest to ze spostrzeżeniami innych autorów (4), którzy dopatrują 
się w  tej grupie osób odporności nabytej drogą naturalną w  wyniku 
epidemii lat 50-tych, którym i dotknięta była również Kielecczyzna.

Tabela II potwierdza, że większość badanych dysponujących poziomem 
przeciwciał błoniczych równym  lub przekraczającym 0,03 JA/ml stano­
wią szczepieni prawidłowo przeciw  błonicy. Stosunkowo wysoki odsetek 
badanych, których surowice zaw ierały 0,03 JA/ml lub w ięcej, a których 
nie zaliczono do „szczepionych” może wskazywać, że część badanych po­
mimo nieprawidłowo przeprowadzonych szczepień lub upływu pow yżej 
4 lat od ostatniej podanej dawki szczepionki ma również zabezpieczający 
poziom odporności przeciwbłoniczej.

N ależy  zaznaczyć, że przy przyjęciu jako zabezpieczającego przed za­
chorowaniem na błonicę poziomu przeciwciał wynoszącego 0,01 JA/ml,. 
które przyjmowane było w  opracowaniach opartych o dane z obszaru 
Polski (4), uzyskane odsetki odpornych osób byłyby wyższe od przedsta­
wionych w  tabeli I. Jak wynika z przeprowadzonych równolegle w  K ie - 
lecczyźnie badań wzrost ten wynosiłby około 10% (7).

Radykalną poprawę sytuacji epidemiologicznej w  K ielecczyźnie zilu­
strowaną w  tabeli I I I  wiązać należy w  głównej mierze z wzrostem po­
pulacji uodpornionej przeciw  błonicy, czego m iernikiem może być obli­
czony odsetek zaszczepionych osób spośród poszczególnych roczników 
dzieci i m łodzieży z końcem 1977 roku a przedstawionych w  tabeli IV .
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1. N ajw yższy odsetek odpornych przeciw  błonicy stwierdzono u dzieci 
do 14 roku życia a następnie u osób powyżej 39 lat, osoby w  wieku 15—  
39 lat mają niższy odsetek odpornych.

2. Dzieci i m łodzież poddane badaniu w  większości przebyły szczepie­
nia przeciwbłonicze zgodnie z wymogam i stawianymi przez kalendarz 
szczepień ochronnych.

3. Korzystna sytuacja epidemiologiczna błonicy w  K ielecczyźnie jest 
wynikiem  w  głównej m ierze dobrego wykonania programu szczepień 
przeciwbłoniczych stwarzających wysoki poziom odporności u dzieci 
i młodzieży.
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Р. А д а м ч и к ,  Р.  Л ю т и н ь с к и ,  Й.  Р о з в о д а

П Р О Т И В О Д И Ф Т Е Р И Й Н Ы Й  И М М У Н И Т Е Т  И  Э П И Д Е М И О Л О ГИ Я  
Д И Ф Т Е Р И И  В  К Е Л Е Ц К О М  В О ЕВО ДСТВЕ

Резюме

В 1973— 1975 годы, для  определения уровня антидифтерийных антител, бы ли  
исследованы пробы крови взятой от 1157 лиц, прож иваю щ их в келецком  вое­
водстве. Определения бы ли  проведены методом пассивной гемагглютинации эри­
троцитов сенсибилизированных дифтерийным анатоксином. Установлено, что 
69,8% среди исследуем ы х лиц, обнаруж ивает уровень антител равен 0,03 J A /мл 
или  выше. В группах в возрасте до 14 года и свыше 39 лет установлено самое 
больш ое количество устойчивы х лиц. У  детей и подростков до 19 года жизни, 
у  которы х можно бы ло воспроизвести последовательность противодифтерийной 
вакцинации, 66% имело документацию свидетельствую щ ую  о перенесённой п о л ­
ной противодифтерийной иммунизации, а 73,2% лиц из этой возрастной группы 
обнаруж ивало уровень антител равен 0,03 J A /мл или  больш е.

Авторы  считают, что высокий процент лиц с достаточно высоким уровнем 
антидифтерийных антител в более молоды х группах исследуемы х является 
результатом  перенесённой противодифтерийной вакцинации, в то время как 
противодифтерийную устойчивость более старш их лиц можно связывать с их 
естественной иммунизацией, приобретённой во время дифтерийной эпидемии 
в 50-е годы.

R. A d a m c z y k ,  R.  L u t y  ń s k i ,  J. R o z w o d a

D IP H T H E R IA  IM M U N IT Y  A N D  E P ID E M IO L O G IC A L  S IT U A T IO N  
OF D IP H T H E R IA  IN  TH E  K IE L C E  D IS T R IC T

S u m m a r y

In  the period 1973— 1975 diphtheria antibody levels  w ere  determ ined in serum- 
samples from  1157 residents o f the K ie lce  district, by hem agglutination o f d iphthe­
ria toxoid -ooated  erythrocytes. A n tibody levels  0.03 JA/ml or h igher w ere  found 
in 69.8% o f persons. Percent o f immune subjects was highest in age groups up to 
14 and ove r  39. In  age group up to 19, in w h ich  d iptheria immunization, could be 
documented, 73.2% o f persons showed antibody levels  equal to, or h igher than,
0.03 JA/ml.

It m ay be suggested that in younger age groups high percent o f persons w ith  
protective  antibody levels  is due to vaccination , w h ile  in older groups this m ight 
be ascribed to natural im m unization during d iphtheria ep idem ic in 50-ties.

P IŚ M IE N N IC T W O
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445. _ !  4, Gałązka A., Sporzyńska Z.\ Przeg. Epid., 1973, 27, 4, 477. —  5. K ra w ie ­
cka H  , Lu tyńsk i R., Rozw oda J., R um is trzew icz  Т .: P rzeg. Epid., 1975, 29, 3, 377. —
6. Nathenson G „ Zakrzew sk i В.: J. In f. Dis., 1976, 133, 3, 199. —  7. Rozw oda J.: 
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Adres: W o jew ódzka Stacja San itarno-Epidem iologiczna 25-956 K ie lce  11, ul. Ja­
giellońska 68
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W IA D O M O Ś C I S T A T Y S T Y C Z N E , 1978

M . K on d ra t: M iędzyn arodow e porównanie um ieralności n iem ow ląt z uw zględn ie­
niem  p rzyczyn  zgonów. (N r  1, str. 10)

J. B e jna row icz : Jak będzie badany stan zdrowiia ludności w  N S P  1978. (N r  7, 
str. 35)

M . K ęd e lsk i: W p ły w  um ieralności n iem ow lą t na średnie trw an ie  życia w  latach 
1950— 1976.

M. K ęd e lsk i: C zynn ik i wahań średniego trw an ia  życia. (N r  11, str. 19)
J. M ijakow ska : W ykorzystan ie  zbioru urodzin  do an a lizy  zgonów  niem ow lęcych . 

(N r  11, str. 23)
W. K on d ra t: Społeczne determ inanty um ieralności n iem owląt. (N r  12, str. 8)

c .d . z e  str. 202

Z D R O W IE  P U B L IC Z N E , 1978, 88

W. K u ry łow icz , J. K opczyńsk i, F. S a w ick i: Teraźn iejszość i przyszłość chorób cy ­
w ilizacy jnych . (Zesz. 1, str. 1)

F, S aw ick i: Badania ep idem iologiczne chorób n iezakaźnych w  Polsce ze szczegól­
nym  uw zględn ien iem  tych, k tórych w ystępow an ie  jest zw iązane ze skażeniem  
środowiska. (Zesz. 2, str. 85)

T. O lakow ski, J. Leow ski, Z. P iaseck i: P rognoza gru ź licy  w  Polsce. Cz. I. M odel 
ep idem iologiczny. (N r  3, str. 137)

J. Leow sk i, T. O lakow ski, Z. P iaseck i: P rognoza gru ź licy  w  Polsce. Cz. II.  Zakaże­
nie ludności w  latach 1975— 2000. (Zesz. 4, str. 205)

W. M aszkiew icz, D. M anerow ska: N iek tó re  zagadnien ia um ieralności n iem ow ląt. 
(Zesz. 4, str. 227)

G. B luszcz: W ybrane zagadnien ia system u dokum entacji Pań stw ow ej Inspekc ji Sa­
nitarnej. (Zesz. 4, str. 259)

R. B rzozow ski: Zapadalność na choroby in w azy jn e  i odzw ierzęce w  Polsce. (Zesz. 
5, str. 273)

T. O lakow ski, J. Leow ski, Z . P iaseck i: Prognoza g ru ź licy  w  Polsce. Cz. I I I .  Z a ­
padalność na gruźlicę w  latach 1975— 2000. (Zesz. 5, str. 285)

J. Leow ski, T. O lakow ski, Z . P ia seck i: Prognoza gru ź licy  w  Polsce. Cz. IV . C ho­
robowość w  latach 1975— 2000. (Zesz. 6, str. 347)

T. O lakow ski, J. Leow sk i, S. K lon ow icz , Z. P ia seck i: P rognoza g ru ź licy  w  Polsce.
Cz. V . Um ieralność w  latach 1975— 2000. (Zesz. 7, str. 445)

A. M odzelevisk i, T. Zaczek-M odzelew ska : C horoby układu pokarm ow ego wśród 
m ieszkańców  w si w  w ieku  60 lat i pow yżej. (Zesz. 7, str. 455)

J. Supady: Ostre choroby zakaźne w  problem atyce badaw czej lekarzy  Szpita la 
A n n y  M arii w  Ł od z i w  latach 1905—<1913. (Zesz. 9, str. 597)

J. Sztachelska: G łów n e p rzyczyn y  hospita lizacji i zgonów  w  szpitalach dzieci 
i m łodzieży  z powodu chorób zakaźnych i pasożytn iczych w  latach 1971, 
1974 i 1975. (Ze<s.z. 10, str. 605)

Z Y C IE  W E T E R Y N A R Y J N E , 1978, 53

B. Czerw onka: Leptosp iroza koni. (N r  5, str. 153)
A . S tryszak: Rozw ażan ia  ep izootio logiczne nad różycą świń. (N r  6, str. 264)
J. S m iechow icz : W ściek lizna zw ierzą t w  Polsce w  p ierw szym  półroczu 1978 r. 

(N r  9, str. 272)

O pracował: Z b i g n i e w  A n u s z
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Aniela Adonajło

W ŁO Ś N IC A

W  1978 roku w  Polsce zanotowano 246 zachorowań na włośnicę; zapa­
dalność wynosiła 0,7 na 100 000 i była równa medianie w  latach 1972—  
— 1976, a nieco niższa, niż w  1977 r. (0,8/100 000). W  1978 r. notowano 
włośnicę w  15 województwach, w  tym  tylko w  czterech województwach 
zarejestrowano powyżej 10 przypadków (tab. I). N ależy do nich: w o je ­
wództwo białostockie —  92 zachorowania, zapadalność 14,6/100 000; woj. 
bydgoskie —  81 zachorowań, zapadalność —  7,9; woj. koszalińskie —  32 
zachorowania, zapadalność —  7,1 oraz woj. suwalskie —  12 zachorowań, 
zapadalność —  2,9/100 000.

Najw iększe ognisko włośnicy w  1978 r. wystąpiło w  styczniu w  woj. 
bydgoskim, gdzie zachorowało 81 osób, w  tym  17 dzieci w  wieku do 
14 lat. Źródłem inw azji było mięso i w yroby z dzika, nie badane w  kie­
runku larw  T. spiralis. W  trakcie dochodzenia i badań w  ognisku w łoś­
nicy, w ykryto la rw y włośnia krętego w  próbkach pieczeni z dzika, za­
konserwowanej w  słoikach oraz w  próbkach kiełbasy —  surowej wędzo­
nej i kiełbasy typu „polska” . W g danych z dochodzenia, prowadzonego 
przez Stację Sanitarno-Epidemiologiczną —  najkrótszy okres wylęgania 
włośnicy po spożyciu produktów z dzika, wynosił 14 dni, zaś najdłuż­
szy —  28 dni.

W  w ojew ództw ie białostockim w ystąpiły w  1978 r. 3 ogniska epide­
m iczne włośnicy. W  styczniu notowano 39 zachorowań (w  tym jedno 
dziecko), obejmujących 4 rodziny. W  czerwcu zachorowały 22 osoby, w  
tym  2 dzieci i we wrześniu 18 osób, w  tym  3 dzieci. Ponadto zarejestro­
wano w  w ojew ództw ie białostockim ognisko włośnicy, obejmujące 10 za­
chorowań (w  tym  2 dzieci), które wystąpiło w  grudniu 1977 roku. We 
wszystkich wym ienionych ogniskach w  w ojew ództw ie białostockim, źród­
łem inwazji było mięso w ieprzowe i jego wyroby; mięso pochodziło z ubo­
ju gospodarczego i nie było badane w  kierunku larw  włośni.

W  2 ogniskach, które w ystąpiły w  styczniu i wrześniu —  w  badanych 
próbkach surowego mięsa w ieprzowego i w  szynce peklowanej —  stw ier­
dzono la rw y T. spiralis.

W  w ojew ództw ie koszalińskim, 32 osoby (w  tym  2 dzieci), z kilku 
rodzin, zachorowały w  kwietniu, po spożyciu na uroczystości weselnej —  
mięsa w ieprzowego i wędlin, pochodzących z uboju gospodarczego i nie 
badanych w  kierunku larw  włośnia krętego. W  próbkach mięsa i w y ­
robów, badanych w  trakcie dochodzenia epidemiologicznego w  Zakładzie 
H igieny W eterynaryjnej, w ykryto larw y T. spiralis.

Drugie, mniejsze ognisko włośnicy, obejmujące 12 zachorowań, w y ­
stąpiło w  w ojew ództw ie koszalińskim w  czerwcu, lecz zostało ono zgło-

■6 — Przeg. Epidemiologiczny
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T a b e l a  I. Włośnica w  Polsce w  latach 1972— 1978. Zachorowania i zapadalnośt
wg województw.

*) W  24 w o jew ództw ach  nie w ym ien ionych  w  tabeli —  w  1977 i 1978 roku: 
zachorowań na w łośn icę n ie rejestrow ano

szone w  styczniu 1979 roku. Źródłem inw azji w  tym  ognisku było rów ­
nież mięso w ieprzowe z uboju gospodarczego, nie badane w  kierunku 
larw  włośnia krętego.

W  w ojew ództw ie suwalskim zanotowano 12 zachorowań na włośnicę, 
w  tym  2 dzieci do lat 14. N ie było to ognisko jednolite, lecz małe ogniska 
po 2 osoby (2 ogniska), 3 osoby (jedno ognisko) i 5 osób (jedno ognisko). 
W  ostatnim wym ienionym  ognisku —  źródłem inw azji dla 5 osób, było 
mięso z dzika, nie badane w  kierunku larw  włośnia krętego. W  2 ogni­
skach, po 2 osoby każde, źródło inw azji stanowiło mięso w ieprzow e 
z uboju gospodarczego, nie badane; zaś w  jednym  ognisku (3 osoby) 
nie w ykryto źródła inwazji.

Ogólnie biorąc, mięso z dzika było w  1978 r. źródłem inwazji w  2 
ogniskach, w  których zachorowało 86 osób co stanowi 35% w  stosunku 
do ogólnej liczby zachorowań w  Polsce. W  1977 r. mięso z dzika stano­
w iło źródło inwazji w  54% zachorowań.

Ogólna liczba 29 dzieci do lat 14, stanowiła w  1978 r. 13%, a w  
1977 r. 15% ogółu chorych na włośnicę.
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Hospitalizacją objęto 181 chorych (73,6%); w  1977 r. hospitalizowano 
80,1% chorych na włośnicę.

Większość zachorowań w  1978 r., wystąpiła w  pierwszym  kwartale —  
139 przypadków (56,5% z ogólnej liczby chorych). W  trzecim kwartale 
notowano 58, a w  czwartym  —  39 zachorowań na włośnicę. Najmniejszą 
liczbę —  10 zachorowań, notowano w  drugim kwartale roku.

W  1978 r. notowano 3 zgony z powodu włośnicy; by ły  to kobiety w  
wieku powyżej 40 lat (w  grupach wieku 40— 44 —  jedna osoba, 50— 54 
lata —  jedna osoba, 75— 79 lat —  jedna osoba). W  mieście notowano 1 
zgon, na wsi —  2 zgony.

А . А д о н а й л о

Т Р И Х И Н О З

A. A d o n a j ł o

T R IC H IN O S IS



K O M U N IK A T

Na podstaw ie d ecyz ji W ładz Po lsk ie j A kadem ii Nauk, K om ite t B iochem ii i B io ­
fiz y k i P A N  oraz K om ite t M ik rob io log ii P A N  pow o ła ły  Zespół d/s Bezpieczeństw a 
Badań M etodam i In żyn ie r ii G enetycznej w  składzie:

P rzew odn iczący: —  prof, dr Z. L o rk iew icz , U M C S Lu b lin  
C złonkow ie: —  pro f, dr W. G ajew ski, U W  W arszaw a

—  doc. dr M. F ikus, IB B  W arszaw a
—  doc. dr S. K alużew ski, P Z H  W arszaw a
—  doc. dr W. M agdzik, P Z H  W arszaw a
—  doc. d r A. P ieka row icz , U W  W arszaw a
—  doc. dr P. W ęgleński, U W  W arszaw a

Zespół będzie działać w  oparciu o K om ite t M ik rob io log ii P A N .
W  Polsce pod jęto ostatnio badania nad k lonow an iem  genów  p rzy  użyciu technik 

rekom binow an ia D N A  in v itro . Badania te w in n y  być prow adzone w  sposób za­
pew n ia jący  ich pełne bezpieczeństwo. Zadaniem  w ięc  Zespołu jest opracowanie, 
w  oparciu o dośw iadczenia k ra jow e  i zagraniczne, odpow iedn ich przep isów  do­
tyczących bezpieczeństwa tych badań.
Do czasu jednak opracow ania i w prow adzen ia  w  praktykę badawczą tych p rze ­
pisów  Zespół będzie:

1) oceniał p ro jek ty  badań, k tóre m ają być w ykonyw an e m etodam i in żyn ier ii 
genetycznej z punktu w idzen ia  potencja lnego zagrożen ia , jak ie  m ogą one stanow ić 
dla człow ieka i środowiska,

2) zalecał takie zm iany w  zaplanowanych badaniach z w .w . zakresu lub w  w a ­
runkach ich prow adzen ia , k tóre by to zagrożen ie w  jak  na jw iększym  stopniu 
ograniczały.

W  zw iązku z tym  K om ite t B iochem ii i B io fizyk i P A N , K om ite t M ik rob io log ii 
P A N , Polsk ie T ow arzys tw o  B iochem iczne, Polsk ie Tow arzys tw o  M ikrob io logów , 
Po lsk ie  T ow arzys tw o  Genetyczne, Polsk ie T ow arzys tw o  Ep idem io logów  i  L ek a rzy  
Chorób Zakaźnych, Polsk ie Tow arzys tw o  Nauk W eteryn ary jn ych  zw raca ją  się do 
w szystk ich  instytucji naukowych i gospodarczych oraz do w szystkich pracow n ików  
nauki w  kra ju  o zgłaszanie na adres Zespołu p ro jek tów  badań, w  k tórych  stoso­
w ane m ają być m etody in żyn ier ii genetycznej.
In fo rm acje  o p ro jektach  tych  badań w in n y  zaw ierać  następujące dane:

a) N azw a  i adres p laców ki, nazwiska, im iona, stopnie naukowe k ierow n ika  i po­
zostałych w ykon aw ców  badań;

b) Cel badań;
c) Pochodzenie k lonowanego D N A , rodzaj w ektora i organizm u, w  k tórym  bę­

d z ie  k lonow any h yb ryd ow y  D N A ;
d) P rzew idyw an e  m etody badawcze;
e) W arunki loka low e i wyposażen ie laboratorium  w  zakresie dotyczącym  bez­

pieczeństwa p lanow anych  badań;
f )  P ro jek tow an e kontro le bezpieczeństwa przebiegu badań;
g ) P rzew idyw an e  w ykorzystan ie  i posługiwanie się uzyskanym i hybrydam i. 

In fo rm acje  na leży  k ierow ać na adres:

pro f, dr Zb ign iew  L o rk iew icz  
Instytu t M ik rob io log ii UM CS 
20-033 Lub lin , Akadem icka 19

Jeśli nie będą potrzebne dodatkowe dane lub badania kontrolne, oceny będą 
przygotow ane w  term in ie nie dłuższym  niż 1 m iesiąc.

B iorąc pod uw agę absolutną konieczność zapew n ien ia  ca łkow itego bezpieczeństwa 
badań z zakresu in żyn ier ii genetycznej i  w ysok ie  poczucie naukowej i  społecznej 
odpow iedzia lności polskich uczonych i in sty tucji badawczych, lic zym y  na pełne 
podporządkow anie się zaleceniom  zaw artym  w  tym  kom unikacie.
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P A S O Ż Y T Y  JE L IT O W E *

I. T A S IE M C Z Y C E  II. IN N E  P A R A Z Y T O Z Y

Zakład  P a ra zy to lo g ii Lekarsk ie j Państw ow ego Zakładu H ig ien y  w  W arszaw ie  
p rzy  współpracy w o jew ódzk ich  stacji san itarno-ep idem iologicznych

W  roku 1978 zanotowano spadek liczby (L ) w ykrytych  tasiemczyc je ­
litowych w  porównaniu z rokiem poprzednim oraz wskaźnika (W ) ich 
wykrywalności na 100 000 mieszkańców (1977: L  4995, W  14,3; 1978: L  
4418, W  12,6). M imo istnienia od r. 1959 obowiązku zgłaszania tasiemczyc 
i znacznego usprawnienia od r. 1971 ich rejestracji —  nie w ydaje się, 
żeby przedstawione niżej liczby były pełne. Prawdopodobnie nie wszyscy 
chorzy zgłaszają się do lekarzy, a istnieją dowody na to, że nie zawsze 
lekarze zgłaszają rozpoznane przypadki do terenowych stacji san.-epid.

W ynik i badań masowych („środow iskowych” ) pospolitych parazytoz je ­
litowych przypominają dane z r. 1977. Dotychczasowy sposób prowadze­
nia badań masowych nie pozwala na porównywanie rozpowszechnienia 
pospolitych inwazji według województw . Przedstawione wskaźniki należy 
uważać na orientacyjne, ponieważ: (a) badania masowe nie były  prowa­
dzone we wszystkich województwach, a miejscowości i osoby wyznaczone 
do badań nie zostały dobrane losowo, (b) istniała niewłaściwa struktura 
zespołu osób objętych badaniami, wyrażająca się znaczną przewagą licz­
by osób badanych w  miastach na niekorzyść środowiska w iejskiego oraz 
znaczną przewagą liczby badanych małych dzieci w  porównaniu z osoba­
mi starszymi, (c) nie wszystkie stacje san.-epid. prowadziły badania obo­
wiązującym  zestawem metod.

I. T a s i e m c z y c e  j e l i t o w e

W  r. 1978 objęto kartoteką 4418 inw azji (12,6 na 100 000 mieszkań­
ców). Najw yższe wskaźniki rozpowszechnienia zanotowano w  w ojew ódz­
twach północno-zachodnich: poznańskie —  W  45,7; szczecińskie —  W  34,3; 
gdańskie —  W  29,8. Najniższe natomiast w  województwach południowo- 
-wschodnich: chełmskie —  W  0,4; przemyskie —  W  0,5; krośnieńskie —  
W  0,7; tarnobrzeskie —  W  0,7; siedleckie —  W  1,0; zamojskie —  W  1,1; 
lubelskie —  W  1,3. Szczególną pozycję zajmowało centralne w ojew ó­
dztwo łódzkie m iejskie (W  56,8). Zastanawiające są stosunkowo niskie 
wskaźniki w  województwach przylegających do w ojew ództw  o najwyż-

* Praca wykonana w  ramach problem u MR-12
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T a b e l a  I. Rozpow szechn ien ie tasiem czyc u ludzi w  Polsce w  roku 1978 
z uw zeledn ien iem  podziału w g  p łci i środow iska
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szych wskaźnikach wykrywalności tasiemczyc. Świadczą one, być może,
o niedoskonałej jeszcze rejestracji tych parazytoz (tabela I).

Przeważająca liczba zarejestrowanych chorych mieszkała w  miastach 
(89,2%; 19,6 na 100 000). Znacznie mniejsza ich liczba pochodziła ze wsi 
(10,8%; 3,2 na 100 000) —  tabela I.

Częściej chorowały kobiety (56,4%; 13,9 na 100 000), aniżeli mężczyźni 
(43,6%; 11,3 na 100 000) —  tabela I.

Rozpowszechnienie tasiemczyc wzrastało z w iekiem  od 3,8% w  w ie­
ku 0— 9 lat do 26,8% w  wieku lat 20— 29, a następnie opadało do 1,6% 
w  wieku 70 lat i starszym (tabela II). Chorowały także małe dzieci w  
wieku 0— 4 lat (1,2%) i 5— 9 lat (2,6% ogółu przypadków).

W  r. 1978 rozpoznano laboratoryjnie 4042 inwazje (91,5% ogólnej licz­
by przypadków objętych kartoteką). W  tej liczbie 90,3 stanowiły tasiem- 
czyce Taenia saginata, 0,9% Taenia solium , 7,0% Taenia species, 0,05% 
D iphyllobothrium  latum  i 1,8% Hymenolepis nana (tabela III).

W  r. 1978 zgłoszono bez rozpoznania laboratoryjnego 376 inwazji (8,5% 
ogólnej liczby przypadków objętych kartoteką). W  porównaniu z r. 1977 
(12,7%) zanotowano poprawę, zwłaszcza w  województwach północno- 
-wschodnich. O tym, że można tu w iele zrobić, świadczą dane z w o­
jewództw : chełmskiego, ciechanowskiego, jeleniogórskiego, kieleckiego, le ­
gnickiego, łódzkiego miejskiego, rzeszowskiego, tarnowskiego i w rocław­
skiego. W  województwach tych w  latach 1976, 1977, 1978 wszystkie ta- 
siemczyce objęte kartoteką posiadały rozpoznanie laboratoryjne (tabe­
la IV ).

W yjaśnianie etiologii tasiemczyc jest niezbędne ze względu na inwazje
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T a b e l a  I I I .  Tasiem czyce u ludzi w  Polsce w  roku 1978 w g rozpoznanych labo­
ra to ry jn ie  gatunków  pasożytów ___________ ____________

Gatunki tasiem ców

T. solium. W  r. 1978 odsetek tasiemczyc bez rozpoznania laboratoryjnego 
oraz rozpoznanych laboratoryjnie jako inwazje T. species wynosił łącz­
nie 14,9%. W  liczbie tych nie rozpoznanych dokładnie tasiemczyc może 
mieścić się pewna liczba inwazji T. solium, grożących wągrzycą. W yjaś-
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T a b e l a  IV . Odsetek tasiem czyc bez rozpoznania laboratory jnego w  latach
1976— 1978

nianie etiologii tasiemczyc jest również konieczne dla celów  dokładnego 
rozpoznania rozmieszczenia terenowego poszczególnych gatunków. Od te­
go rozpoznania zależy możność sporządzenia planu likw idacji lub cho­
ciażby ograniczenia liczby tasiemczyc w  kraju.

II. I n n e  p a r a z y t o z y  j e l i t o w e

W  r. 1978 badaniami masowymi objęto 49 879 osób (miasto —  40 822; 
wieś —  9 057). Badań masowych nie prowadzono w  9 województwach: 
elbląskim, gdańskim, konińskim, koszalińskim, pilskim, radomskim, sie­
radzkim, słupskim, suwalskim —  a spośród 5 w ojew ództw  nadmorskich 
wykonywano je tylko w  w ojew ództw ie szczecińskim.

Szczytowe rozpowszechnienie inwazji Enterobius verm icularis (21,0%), 
Ascaris lumbricoides (3,2%) oraz Trichocephalus trich iurus  (7,1%) odno­
towano w  wieku 7— 14 lat. Najw iększe rozpowszechnienie inwazji Lam b- 
lia intestinalis (6,5%) stwierdzono w  grupie w iekowej 0— 3 lat. Eksten- 
sywność inw azji E. verm icularis, A. lumbricoides i T. trich iurus  była 
wyższa na wsi, aniżeli w  miastach. Ekstensywność inwazji L. intestinalis 
była jednakowa w obydwóch środowiskach (tabela V).

Adres: 00-791 W arszaw a, ul. Chocimska 24, Zakład Parazy to log ii L ek a r ­
skiej PZH .





S P R A W  O Z D A N I A

N IE K TÓ R E , A K T U A L N E  PR O B LE M Y  D O TYC ZĄC E  N A T U R A L N Y C H  
O G N IS K  CHORÓB IN F E K C Y JN Y C H  W  EU ROPIE  ŚRODKOW EJ 
PR ZE D STA W IO N E  N A  M IĘ D ZY N A R O D O W Y M  K O LO K W IU M  

W  A U S T R II

W  dniach od 24 do 27 m aja 1979 г odbyło się I I I  M iędzyn arodow e K o lokw iu m  
n. t. „O gn iska naturalne chorób in fekcy jn ych  w  Europie Ś rodkow ej”  zorgan izow a­
n e  przez Instytu t H ig ien y  U n iw ersytetu  w  G raz (Austria ).

W  K o lokw iu m  w zię ło  udział około 70 osób z 9 k ra jów  europejskich: Austria , 
B ułgaria, Czechosłowacja, N RD , R FN , W łochy, Polska, S zw a jcaria  i W ęg ry  (z P o l­
sk i uczestniczyła ty lko  jedna osoba). Ogółem  w ygłoszonych  zostało 60 doniesień.

O brady odbyw ały  się w  przep ięknym  zamku Seggau położonym  36 km na połud­
n ie  od m iasta Graz.

P rogram  obrad obe jm ow ał następujące zagadnienia: 1) W irusologia : a —  k lesz­
czow e  zapalen ie mózgu (T ick -b o rn e  encepha litis ), b —  grypa, с —  w ścieklizna, 2) 
R ikets jozy , 3) Lep tosp irozy, 4) P irop lazm oza, 5) T em aty  ogólne. Poza tym  dwa do­
niesien ia b y ły  pośw ięcone badaniom  w ysyp isk  śm ieci jako źródłom  ognisk w ie lu  
chorób  in fekcyjn ych , a jedno dotyczyło działan ia austriackiego środka dezyn fek ­
cy jn ego  p. n. „V e ted in e  R "  na rozm aite  typ y  w irusów  zw ierzęcych.

W IR U S O L O G IA  

K l e s z c z o w e  z a p a l e n i e  m ó z g u  (k. z. m.)

N a teren ie  Europy dokonuje się jeszcze c iąg le  izo lac ji szczepów  w irusa k. z. m. 
z  now ych obszarów  i z now ych  gatunków  zw ierzą t k ręgow ych  jak  i  z kleszczy. 
W  n iektórych  kra jach  środkow ej Europy k. z. m. stanow i pow ażny problem  ep i­
d em io log iczny  i w ym aga nawet zabezpieczenia im m unologicznego ludności. Np. na 
"terenach Austrii, C zechosłowacji, W ęg ie r  i N R D  liczba przypadków  k. z. m. w zra ­
sta z każdym  rok iem  i na jczęście j u jaw n ia ją  się one po kontaktach z lasem i ukłu­
ciach przez kleszcze. W  kra jach  tych w  ostatnich latach notowano od 200 do 400 
p rzypadków  k. z. m. rocznie. W  zw iązku z pow yższym  w  Austrii, na terenach za­
grożonych  istn ie je  rozporządzen ie przym usowego szczepienia szczepionką p rzec iw  
k leszczowem u zapaleniu m ózgu ludzi m ających kontakt z lasem. P row adzi się tak ­
że  szeroko zakrojoną ośw iatę sanitarną w  postaci pouczeń, w ydaw an ia  ulotek oraz 
rozm ieszczania p lakatów  ostrzegaw czych na terenach, na których znajdu ją się na­
tura lne ogniska k. z. m. O bserw uje się rów n ież fak t coraz częstszego przen ikania 
w irusa k. z. m. na tereny zurbanizowane —  do czego w  dużym  stopniu p rzyczy ­
n ia ją się now e osiedla, które często gran iczą lub nawet w n ika ją  w  teren y zale- 
sione.

W  innych kra jach środkow ej Europy np. w  R F N  i S zw a jca rii notuje się ok. 10 
p rzypadków  k. z. m. rocznie.

W e W łoszech —  w  regionach północnych i środkowych spodziewano się u ja w ­
nien ia obecności naturalnych ognisk k. z. m., gdyż przeprow adzone tam  w  ostat­
nich latach badania serologiczne w yk azyw a ły  często w ysok i poziom  przec iw cia ł 
d la tego w irusa w  su row icy ludzi jak  i zw ierzą t gospodarskich —  g łów n ie  kóz. 
W  1978 roku, w  reg ion ie Toscania (środkow e W łoch y) po raz p ierw szy  w y izo low an y  
został w irus k. z. m. z k leszczy Ixodes r ic in u s  i tym  sam ym  potw ierdzono tam 
istn ien ie naturalnego ogniska w/w choroby. (W  Polsce na przestrzen i ostatnich 
dwóch lat —  1976/77 średnio notowano 47 p rzypadków  k. z. m. roczn ie) *.

* Żabicka —  Przeg. Epid. 1979, 33. 1: 91— 101.
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G r y p a

W  kra jach  europejskich prow adzi się aktualnie badania nad poszukiwaniem  na­
turalnych rezerw u arów  w irusa g ryp y  w  przyrodzie.

W  Czechosłow acji np. d ługotrw ały, system atyczny nadzór nad grypą  ob e jm u je  
także badania trzody  ch lew nej, bydła i koni, a w  ostatnich latach naw et p taków  
dom ow ych i dzikich. W ykazano bezpośrednie pow iązan ia  m iędzy  chorobą w y w o ­
ływ aną przez w irusa g ryp y  serotypu A  (H 3N 2) u ludzi i zw ierzą t gospodarskich tzn. 
św iń  i bydła, natom iast nie w ykazano tak iego pow iązan ia  w  przypadku koni.

P rzec iw c ia ła  p rzec iw ko w iru sow i grypy, serotypu A  (W isconsin i N ew  Jersey)' 
stw ierdzono rów n ież u św iń w  Lom bard ii (północne W łochy), dokąd te zw ierzęta  
sprowadza się ze  Stanów  Z jednoczonych. W  1978 r. w  Lom bard ii notow ano dużą 
ep izoocję  g ryp y  w śród św iń spowodowaną szczepem  A/Texas i w ykazano p ow ią ­
zanie je j z w ystąp ien iem  tam  ep idem ii g ryp y  u ludzi.

Na W ęgrzech  w y izo low an o  w iru sy  g ryp y  —  serotyp A  (H 3N 2) z dzik ich  p taków  
schwytanych w  obręb ie budapesztańskiego Zoo, gdzie  z powodu te j ife k c ji pad ły  
zw ierzęta  egzotyczne: g ibon  i pawian. Poza tym  u 35 gatunków  p taków  pochodzą­
cych z Zoo s tw ierdzono obecność ciał odpornościowych p rzec iw  w iru sow i A -V ic -  
toria/75. W ykazano, że na W ęgrzech  w  rok po w ygaśn ięciu  ep idem ii g ryp y  spow o­
dow anej w irusem  A  (V ictoria/75), 46°/o p taków  odstrzelonych w  w o ln e j p rzyrod z ie  
m iało w  su row icy p rzeciw cia ła  dla tego w arian ta w irusa. W irusy g ryp y  —  5 róż­
nych odm ian izo low ano rów n ież z p taków  m igru jących  i p rzylatu jących  do W ę ­
g ier  z innych kra jów .

W  A u strii natom iast w irusa g ryp y  A ld u ck lEngland !62 w y izo low an o z kaczk i 
k rzyżów k i —  Anas pla tyrhynchos. Ponadto 17 szczepów w irusa g ryp y  w y izo lo ­
w ano z p taków  egzotycznych, p rzyw iezionych  z Senegalu i A rgen tyn y.

Na teren ie N R D  znaleziono ciała odpornościowe p rzec iw  w iru sow i g ry p y  
A  (H 3N 2) i  B2 u m ew  i szarych gęsi. Przypuszcza się że m ew y spełn iają ro lę na­
turalnego rezerw uara  grypy , gdyż w  badaniach serologicznych w yk ry to , że 13—  
— 17°/o te j popu lacji zaw iera ło  w  surow icy ciała odpornościowe p rzec iw ko w/w w a ­
riantom  wirusa.

W ś c i e k l i z n a

Choroba ta szerzy się nadal w  Europie, a je j ogniska zasięgiem  obejm u ją w szy ­
stkie k ra je  Europy środkow ej. Ostatnio przen iknęła do W łoch  i po raz trzec i w ró ­
ciła do Danii. Epidem ią ob jęte zostały now e reg ion y  w  Austrii, S zw a jca rii i F ran ­
cji. W  szerzeniu się w śc iek lizny  w  Europie środkow ej na jw iększy  udział p rzyp isu je  
się dzik im  lisom  (ponad 70°/» zakażonych).

R IK E T S J O Z Y

Z w ygłoszonych  na K o lokw iu m  doniesień w yn ika, że w  naturalnych ogniskach 
rikets jozy  na teren ie wschodn iej S łow ac ji zdarza ją  się czasem liczn iejsze zachoro­
wan ia ludzi na gorączkę Q. Do te j pory zanotowano tam  15 ep idem ii z 330 u jaw ­
n ionym i przypadkam i te j Choroby.

P rzypadk i gorączk i Q notowano także na teren ie środkowych W łoch  i w  pó ł­
nocno wschodnich regionach Bułgarii. W  kra jach tych stw ierdzono też obecność 
ciał odpornościowych p rzec iw ko C ox ie lla  b u rn etii w  surow icy drobnych gryzon i, 
a także w  surow icy ow iec, kóz, św iń i bydła.

N a  teren ie Austnii w  Północnym  T yro lu  z k leszczy D erm a cen to r m arginatus  w y ­
izo low ano szczep r ik e ts ji „A u s tria  42" oraz w yk ry to  obecność ciał odpornościowych 
p rzec iw  C ox ie lla  b u rn e tii i r ik ets ji —  gru py SF  w  su row icy kilku gatunków  drob­
nych ssaków. Natom iast w  S zw a jca rii z k leszczy Ixodes ric inu s  zebranych z roś lin ­
ności w y izo low an o szczep now ej, dotychczas jeszcze nie określonej d e fin ityw n ie  od­
m iany riketsji.

L E P T O S P IR O Z Y

W  N R D  w  10 letn im  okresie tj. od 1968 do 1978 r serologiczn ie przebadano 37 100 
ludzkich surow ic i stw ierdzono, że w  535 przypadkadh (1,5®/®) m iała m iejsce in fekcja  
leptospirozow a, która w  13 przypadkach (2,4*/«) zakończyła się zejściem  śm ierte l­
nym. Pow odow ały  je : Leptosp ira  grippotyphosa L. ic te rohaem orrhagiae  i L. taras-
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■sovi. Zgony pow odow ane b y iy  najczęściej przez L. ic terohaem orrhagiae. Często 
p rzyczyną  zakażenia b y ły  kon takty ze szczurami. Jeden śm iertelny przypadek  spo­
w odow an y  by ł rzadko na teren ie N R D  spotykanym  gatunkiem  —  Lep tosp ira  se j- 
roe , a źródłem  zakażenia była kąpiel w  zb iorn iku  wodnym .

N a teren ie S łow ac ji obserw uje się coraz w ięce j przypadków  leptosp irozy, k tóre j 
źród łem  zakażenia są kąpiele, gdyż w ie le  punktów  rekreacyjn ych  zloka lizow ano na 
terenach, w  k tórych  znajdu ją  się naturalne ogniska leptospirozy. Z  okolic tych 
sero log iczn ie przebadanych zostało 876 surow ic ludzkich, 112 gryzon iow ych , 68 b y ­
d lęcych, w  tym  pozy tyw n ie  reagu jących  było: 32°/« surow ic ludzkich, 19% byd lę- 
cyoh i 8% surow ic gryzon iow ych . N a jczęśc ie j u jaw n ian ym i serotypam i były : 
wśród ludzi —  L. bratislava, u bydła —  L. sejroe, u g ryzon i —  L. grippotyphosa. —  
Ostatnio w  północnych regionach M oraw ii, w  su row icy drobnych gryzon i w yk ry to  
obecność ciał odpornościowych p rzec iw ko L. pom ona  i tym  sam ym  po raz p ie rw ­
szy  stw ierdzono egzystencję tego serotypu na teren ie C zechosłowacji.

W  A u str ii u zw ierzą t gospodarskich na jczęście j spotykanym  serotypem  jest 
L. saxkoeb ing; w  1978 r. szczep tego serotypu po raz p ierw szy  w y izo lo w an y  został 
z  nerk i M icro tu s  agrestis  —  a w ięc  bezpośrednio z naturalnego ogniska i natu­
ralnego rezerwuara.

P IR O P L A Z M O Z A

W  południow ych regionach R F N  Babesia m icroti w ystępu je często jako pasożyt 
k rw i nornika burego —  M icro tu s  agrestis  (na 255 szt przebadanych 38°/o zarażo­
nych). Szczegółow sze badania w ykaza ły , że istn ie ją sezonowe różn ice w  stopniu 
nasilenia zarażenia tych gryzoni. M aksim um  in w az ji (70% zarażonych) notowano 
w  okresie wczesnego lata, a m inim um  (7%  zarażonych) w  m iesiącu styczniu. Jed­
nakże n ieliczne zarażone p irop lazm ozą osobniki M icro tu s  agrestis m ożna spotkać 
w  każdej porze roku, naw et wśród w ydobytych  spod śniegu.

Ogniska naturalne p irop lazm ozy stw ierdzono także na teren ie Austrii. Badania 
w ykazu jące  stopień in w a z ji B. m ic ro t i w  populacjach k ilku  gatunków  gryzon i w y ­
kazały, że g łów nym  rezerw u arem  tego p ierw otn iaka jest tutaj rów n ież poln ik  bu­
r y  —  M. agrestis, w  populacjach k tórego odsetek zakażonych osobn ików  waha się 
przeciętn ie od 35— 45%, a w  m iesiącach letn ich dochodzi do 80%. Ze w zg lędu  na 
fakt, że w  A u strii na M. agrestis k leszcze Ixod idae  spotyka się rzadko (0,5%), w y - 

-sunięto przypuszczenie, że rolę w ek torów  p irop lazm ozy spełn iają tam  rów n ież inne 
■ ektopasożyty.

W  tem atach ogólnych stosunkowo dużo uw agi poświęcono m ożliw ości pow staw a­
nia naturalnych ognisk rozm aitych  chorób in fekcyjn ych  w  areałach zurban izow a­
nych, do k tórych coraz częściej przen ikają  zw ierzęta  kręgow e, spełn iające ro lę  re ­
zerw u arów  oraz stawonogi —  pasożyty, zaliczane do w ek torów  tych in fekc ji. M ó­
w iono także o pasożytach zew nętrznych  gryzon i synantropijnych  m iasta portow ego 
jako potencja lnych przenosic ie li egzotycznych chorób in fekcyjnych .

Z o fia  W egner
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D A N U T A  M A Ł Ł E K  
(1921— 1979)

Dnia 16 marca 1979 roku zmarła po długich i ciężkich cierpieniach dr 
rned. Danuta Małłek, st. asystent i zastępca ordynatora Oddziału Chorób 
Zakaźnych Zespołu Opieki Zdrowotnej Poznań —  Stare Miasto, długo­
letni członek naszego Towarzystwa.

Dr Danuta Małłek z domu Gottschalka, urodziła się 20. 02. 1921 r. 
w  Poznaniu. W  Poznaniu również uczęszczała do Szkoły Powszechnej 
a następnie do Państwowego Gimnazjum im. Zamojskiej, które ukończy­
ła w  1938 roku. W  tym  samym roku rozpoczęła studia na W ydziale L e ­
karskim Uniwersytetu Poznańskiego.

W  1940 roku została przymusowo wysiedlona do Ostrowca Św iętokrzy­
skiego, gdzie podejmuje pracę w  charakterze laborantki Szpitala Ubez- 
pieczalni Społecznej. Po zakończeniu w ojny w  1945 roku powróciła do 
Poznania. W  tym  samym roku podjęła ponownie studia medyczne. D y­
plom lekarza uzyskała 22. 03. 1949 r.

W  Oddziale Chorób Zakaźnych Szpitala M iejskiego im. J. Strusia pra­
cowała nieprzerwanie od 1949 roku do swych ostatnich dni.

Tytuł lekarza specjalisty 1° w  zakresie chorób wewnętrznych uzyska­
ła w 1953 r. Tytu ł specjalisty 11° w  zakresie chorób zakaźnych w  1954 r. 
Od 1951 roku prowadzi ćwiczenia dla studentów V  roku Akadem ii M edy­
cznej, a od 1953 roku prowadzi w ykłady z zakresu chorób zakaźnych w  
Państwowej Szkole Pielęgniarskiej.

Poza pracą w  Oddziale Chorób Zakaźnych zostało je j powierzone w
1957 roku kierownictwo Poradni Zakaźnych Schorzeń Jelitowych, a w  
1960 roku również kierownictwo Poradni W irusowego Zapalenia W ątro­
by, przy Oddziale Chorób Zakaźnych Szpitala M iejskiego im. J. Strusia 
w  Poznaniu.

Należy do grona członków założycieli Oddziału Poznańskiego Tow arzy­
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stwa Epidemiologów i Lekarzy Chorób Zakaźnych, który powstał 18. 04.
1958 roku. W  latach 1972/1975 pełni funkcję członka Zarządu tegoż od­
działu a w  latach 1975/1978 pełni funkcję wice-przewodniczącego.

Stopień doktora nauk medycznych uzyskała w  1966 roku na W ydzia le 
Lekarskim Akadem ii M edycznej w  Gdańsku na podstawie pracy pt.: 
„Analiza stanów zejściowych po wirusowym  zapaleniu wątroby w  ciąży 
na podstawie kontrolnych badań ambulatoryjnych” .

Dr Danuta M ałlek  jest autorką i współautorką 15 prac. Od lat 60-tych 
w  pracach naukowych koncentruje się przede wszystkim na zagadnie­
niach związanych z w irusowym  zapaleniem wątroby, bowiem  wzrost za­
chorowań na tą jednostkę chorobową budził coraz to większe zaintereso­
wania na całym świecie. Szczególnie interesowały ją żółtaczki w  prze­
biegu ciąży jak też i następstwa dotyczące dzieci urodzonych przez matki, 
które w  okresie ciąży chorowały na wirusowe zapalenie wątroby. Publi­
kacje je j wynikające z ogromnego doświadczenia klinicznego posiadają 
dużą wartość.

Doświadczenie je j zostało właściwie docenione przez Ko legów  specjali­
stów z zakresu położnictwa i ginekologii, to też dr med. Danuta Małlek  
przez szereg lat pełniła funkcję konsultanta w  klinikach i oddziałach po­
łożniczych na terenie m. Poznania.

Jej ogromna wiedza i doświadczenie praktyczne zostały również pra­
w idłowo ocenione zarówno przez władze terenowe jak i również przez 
władze centralne bowiem  powierzono je j odpowiedzialną funkcję specja­
listy wojewódzkiego dla województwa zielonogórskiego, którą pełniła 
przez szereg lat.

Była człowiekiem  niezmiernie pracowitym  pełnym poświęcenia swej 
pracy, swoje obowiązki wypełniała niezmiernie sumiennie aż do ostat­
niej chwili. Opuściła nasze grono po zakończeniu dnia pracy udając się 
na leczenie szpitalne aby już w ięcej do nas nie powrócić.

W  czasie swoich długich cierpień była przykładem wzorowego i zdys­
cyplinowanego pacjenta. Tak jak pracowała i tak jak postępowała gdy 
była w  pełni sił tak też jako chora znosiła z pogodą ducha i z pełnym  
samozaparciem swoje n iezwykle ciężkie cierpienia.

W  zmarłej utraciliśmy wybitnego lekarza, prawego o głębokiej uczci­
wości człowieka, wypróbowanego przyjaciela, drogą koleżankę i nieoce­
nionego współpracownika i taką ją zachowamy w  naszej pamięci.



228 Wspomnienia pośmiertne N r  2

W Ł A D Y S Ł A W  P A Ł Y S  
(1912— 1979)

W  dniu 3 listopada 1979 roku zmarł dr Władysław Palys Ordynator 
’Oddziału Chorób Zakaźnych Zespolonego Szpitala W ojewódzkiego w 
Koninie, specjalista w ojew ódzki chorób zakaźnych, członek i założyciel 
Oddziału Poznańsko-Zielonogórskiego Polskiego Towarzystwa Epidemio­
logów  i Lekarzy Chorób Zakaźnych.

Władysław Pałys urodził się dnia 25 marca 1912 roku w  K lem pie 
Dolnem, woj. kieleckiego, ale okres szkolny i uniwersytecki oraz całe 
swoje twórcze życie związał z Wielkopolską.

Po ukończeniu Szkoły Podstawowej w  Raszkowie a później gimnaz­
jum w  Ostrowie W lkp. zapisał się w  roku 1930 na W ydział Lekarski 
Uniwersytetu Poznańskiego, który ukończył w  roku 1939. W  czasie stu­
diów  odgrywał dużą rolę w  społecznym życiu akademickim, w  K o le  M e­
dyków  oraz w  Bratniej Pom ocy Studentów U.P.

Dobrze przygotowany do pracy lekarskiej odbytym i stażami najpierw  
w  Szpitalu Pow iatow ym  w  Ostrowcu Wlkp., a później w  w ielkim  M ię­
dzykomunalnym Szpitalu im. Przemysława w  Kaliszu osiadł w  czerwcu 
1938 roku w  Koninie obejmując stanowisko kierownika nowootwartego 
przez Ubezpieczalnię Społeczną Ośrodka Zdrowia. Miastu temu oraz jego 
regionowi pozostał w ierny do ostatnich dni swego pracowitego życia.

Powołany do wojska pełnił funkcję lekarza w  grupie generała K leeber­
ga. Brał udział w  bitw ie pod Kockiem , w  której został ranny. Po krót­
kim okresie niewoli wrócił na swoją placówkę lekarską w  Koninie, gdzie 
jako lekarz dla Polaków  pracował przez cały czas okupacji narażając się 
co dnia zarówno z racji pracy w  podziemiu jak i też w  półjawnej dzia­
łalności zm ierzającej do ochrony zdrowia i życia swych podopiecznych. 
Swoją postawą w  latach ciężkiej próby zaskarbił sobie uznanie społeczeń­



stwa i po wyzwoleniu w  drugiej połowie stycznia 1945 roku został po­
wołany na stanowisko pierwszego starosty powiatu konińskiego. Po kilku 
miesiącach sprawowania tego zaszczytnego stanowiska swoją energię
i umiejętności organizatorskie wykorzystał w  pracy fachowej, pełniąc 
do końca 1952 roku funkcję lekarza powiatowego, a później kierownika 
Pow iatowego W ydziału Zdrowia. Dnia 1 stycznia 1953 roku obejmuje 
stanowisko dyrektora tworzącej się dużej Pow iatow ej Stacji Sanitarno- 
-Epidemiologicznej, przyjm uje również ofiarowane mu stanowisko dy­
rektora Szpitala Pow iatowego w  Koninie w  1959 roku i z konkursu obej­
muje ordynaturę Oddziału Chorób Zakaźnych. Dokształcając się i po­
szerzając swoją wiedzę na kursach doskonalenia lekarzy zdobył w  m iędzy­
czasie II  stopień specjalizacji z epidemiologii oraz II  stopień specjalizacji 
z chorób zakaźnych. Poniósł w ielkie zasługi patronując i doglądając bu­
dowy pięknego 80-łóżkowego Pawilonu Zakaźnego w  nowo-budującym 
się Szpitalu Konińskim. Duża wnikliwa wiedza lekarska i serdeczne po­
dejście do chorych zjednyw ały mu ich wdzięczność i uznanie i pozw oliły 
zgromadzić wokół siebie adeptów swej specjalności. W yspecjalizował 
w  chorobach zakaźnych 6 młodych kolegów.

Dr Wł. Pałys był organizatorem i w ieloletnim  przewodniczącym bar­
dzo prężnego Oddziału Konińskiego Polskiego Towarzystwa Lekarskie­
go. Jako by ły  uczestnik ruchu oporu bierze aktyw ny udział w  działal­
ności i jest prezesem Koła Związku Bojowników  o Wolność i Demokra­
cję. Jest również w ieloletnim  członkiem Zjednoczonego Stronnictwa Lu ­
dowego.

W  uznaniu zasług dla społeczeństwa konińskiego i kraju został odzna­
czony Złotym  Krzyżem  Zasługi, K rzyżem  Kawalerskim  Orderu Odrodze­
nia Polski oraz medalami wojskowym i, odznaką „Za wzorową Pracę 
w  Służbie Zdrow ia” oraz odznaczeniami regionalnymi.

Odszedł wspaniały człowiek, społecznik i lekarz obdarzony dużymi 
zdolnościami organizatorskimi, który zalety swego umysłu i charakteru 
oddał bez reszty swemu ukochanemu miastu i województwu.

K. Neyman
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STRESZCZENIA Z PIŚMIENNICTWA ZAGRANICZNEGO

S. G. P a k  i inni: W łaściw ości wstrząsu w przeb iegu  salm onelozy. Sow. Med., 
1979, 9, 77.

A u torzy  p rzytacza ją  dane z p iśm ienn ictw a o pow ikłan iach rozw ija ją cych  się 
w  ciężko przeb iega jących  salm onelozach. Do najcięższych, często kończących się 
zgonem, za licza ją  obrzęk mózgu i płuc oraz ostrą niewydolność nerek. O m aw ia ją  
trudności diagnostyczne i  bardzo szczegółowo analizu ją ob jaw y  pozw a la jące  na 
rozpoznan ie tych pow ikłań . U w aża ją , iż czynn ik iem  w yzw a la ją cym  jest wstrząs 
endotoksyczny i/lub h ipow olem iczny.

W yn ik i badań w łasnych op iera ją  na obserw acji 25 chorych, u których  w  p rze­
biegu salm onelozy rozw in ą ł się wstrząs toksyczn o-in fekcy jn y  lub h ipow olem iczny. 
U  w szystk ich  chorych rozpoznano salm onelozę p rzyżyc iow o  a następnie p o tw ierd zo­
no w yn ikam i badań anatom opatologicznych i histopatologicznych (w szyscy chorzy 
zm arli). Obrzęk mózgu p rzyżyc iow o  rozpoznano u 12 chorych, a w  czasie autopsji 
u w szystk ich  25 zm arłych  (u 7 stw ierdzono w k linow an ie  m óżdżku), obrzęk  płuc 
odpow iedn io u 3 i 12, a ostrą n iew ydolność nerek u 25 i 16 badanych.

Zastanaw ia ją  się, czy obrzęk mózgu i płuc nie m ógł być spow odow any nadm ier­
ną podażą p łyn ów  lub też zbyt szybkim  ich podawaniem . Dochodzą do wniosku, 
że przyczyną tych zm ian nie było  nadm ierne nawodnien ie, pon iew aż 2 chorych 
n ie  o trzym yw a ło  w ogó le  w lew ó w  krop low ych , 7 w  ilości do 20 ml/kg/dobę, 10 do 
50 ml/kg/dobę, 4 do 80 ml/kg/dobę i 2 do 90 ml/kg/dobę, z szybkością od 20 do 
100 k rop li na m inutę. Ogólna dobow a ilość podanych p łyn ów  wahała się od 500 
do 10 400 m l. Podkreśla ją , iż obrzęk m ózgu i  płuc ro zw ija ł się zarów no u cho­
rych  odwodnionych, jak  i u tych, u których  w yrów nano zaburzenia w odn o-e lek - 
tro litow e  i kw asow o-zasadow e. O m aw ia ją  zagadnien ia patogenezy, k lin ik i i d ia­
gnostyk i groźnego stanu, w ym agającego n iezw łocznej pomocy.

J. Janeczko

G. L o r e n z :  H epatitis  granulom atosa ze szczególnym  uw zględn ien iem  ch o ­
roby Banga. Dtsch., Gesundh. W esen, 1979, 34, 13, 621.

Z 2952 b iopsji w ą troby  w ykonanych  u dorosłych, autor s tw ierdził w  58 (2,0°/o) 
przypadkach ziarn in iakow e zapalen ie w ątroby. H epatitis  granulom atosa  d otyczy ły  
g łów n ie  p rzypadków  z brucelozą. Badania w ykaza ły , że w  brucelozie w ystępu je  
p o lim orfizm  obrazu m orfologicznego. Spośród 120 b iopsji w ykonanych  u 104 cho­
rych z k lin iczn ie  i serologicznie potw ierdzoną brucelozą w  1/3 p rzypadków  s tw ie r­
dzono obecność ziarn in iaków  składających się z kom órek nabłonkowych, luźn iej 
ułożonych niż w  przypadkach gruźlicy , oraz z lim foh istiocytów . Z pozostałych 
p rzypadków  brucelozy zarejestrow ano w  1/3 b iop tatów  cechy n ieswoistego, tow a ­
rzyszącego (reak tyw n ego ) zapalenia w ątroby, podczas gdy u reszty  chorych zano­
towano nieznaczną ty lko  m ob ilizac ję  m ezenchym y bez w łaśc iw ego znaczenia cho­
robowego. Obok tych danych dużą wartość diagnostyczną stanow i w yk ry c ie  w  50% 
przypadków  stłuszczenia w ątroby, w  40®/o lifuscynozę i w  26°/o ogn iskow ą hepa- 
tocelu larną żelazicę (siderosis ), k tóre n iezb icie św iadczą o uszkodzeniu kom órek 
w ątrobow ych  w  przeb iegu  brucelozy. Z tych też w zg lęd ów  b iopsja w ą troby  ma 
istotne znaczenie w  diagnostyce, kon tro li przebiegu leczen ia i w  orzeczn ictw ie 
brucelozy.

J. H orn ik

J. K o r s u k i e w i c z :  G rupow e za trucie  jadem  kiełbasianym  (botu lism us). 
Muench. Med. W schr. 1977, 119, 831.

A u tor om ów ił przeb ieg zatrucia u 14 osób, które spożyw ały  w ie jsk ą  szynkę, 
w ędzoną sposobem dom owym . W  szynce stw ierdzono w  czasie badań jad k ie łba­
siany. U  2 osób przeb ieg choroby był lekki, a u 2 nastąpił zgon. W  obydw u p rzy ­
padkach stw ierdzono jad  k iełbasiany w e k rw i i w  p łyn ie tkankowym . W stępnie
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w diagnostyce różn icow ej brano pod uwagę m iędzy innym i grypę, zapalen ie m ó­
zgu, udar m ózgow y i ewentualne zatrucie. Zdaniem  autora w ie low artościow ą an- 
tytoksyną heterologiczną m ającą rozm aite działan ia uboczne pow inno się posłu­
g iw ać w yłączn ie w  przypadkach cięższych. Podkreśla jednak, że czym  krótszy jest 
czas od spożycia zatrutego pokarm u do w ystąpien ia ob jaw ów  chorobowych tym  
szybciej na leży decydować się na zastosowanie antytoksyny. W  lżejszych  p rzypad ­
kach udaje się zw yk le  usunąć resztki nie w chłon iętego do k rw i jadu z ustroju 
gruntow nym  opróżn ieniem  przew odu pokarm owego (płukanie żołądka, głębokie 
lew atyw y ).

J. H o rn ik

G. A. M a r t i n i :  Zapa len ie  w ątroby w przebiegu m ononuk leozy  zakaźnej.
Z V  M iędzynarodow ego Sym pozjum  nt. „W irus a w ątroba” , Bazyleja , 5— 7.
X . 1979 r.

M ononukleoza zakaźna, w yw ołana wirusem  Epstein -Barra (m.z.) jest chorobą 
w ielonarządową. Zapalen ie w ątroby  na leży do pow ik łań  rzadko występu jących. 
Au tor obserw ow ał 130 chorych na m ononukleozę zakaźną, wśród k tórych dom ino­
w a li m ężczyźn i w  w ieku  od 15 do 25 lat. U  osób starszyoh hepatitis  w  przebiegu 
m.z. rejestrow ano w y ją tkow o , p rzy  czym  na leży  pam iętać, że n iektóre z tych 
p rzypadków  m ogły być w yw ołan e w irusem  N on  А -N o n  B -hepatitis .

Do najczęstszyćh ob jaw ów  przedm iotow ych  należało pow iększen ie w ątroby 
i w  m niejszym  stopniu w yrażona splenomegalia. W  czasie badania chorzy zgła­
szali tk liw ość w  oko licy  wątroby. Żółtaczka w ystępow ała  rzadko, n a jw yższy  po­
ziom  b iliru b iny  w  surow icy w ynosił 4,6 mg°/o przy  nieznacznie ty lko  wzm ożonym  
stężeniu am inotransferaz (górna granica dla A sp A T  108 /.(1, a dla A L  A T  408 /Л). 
Poziom  fos fa ta zy  zasadowej był p rzew ażn ie  norm alny lub m in im aln ie p odw yż­
szony.

B ioptaty w ątroby  pobrane ty lko  u 12 chorych p o tw ierd z iły  zm iany, op isyw ane 
też przez autorów  innych ośrodków badawczych. Stw ierdzono naciek i okołow rot- 
ne z kom órek jednojądrzastych i w y ją tkow o  rzadko m artw icę pojedyńczych ko­
m órek lub grup kom órek wątrobow ych . U  jednego lekarza, k tóry  przechodził 
m.z. i był H B sA g  dodatni, stw ierdzono zapalen ie w ątroby  z żółtaczką o lekkim  
5-tygodn iow ym  przebiegu, bez powikłań. U  innego chorego w ystąp iło  „spontanicz­
ne”  pęknięcie śledziony w  czasie upraw iania sportu w  okresie rekonwalescencji. 
N ie  stw ierdzono przypadków  hepatitis  chronica.

J. H orn ik

D. M i i n n i c h :  Leczen ie kwasem okso linow ym  („G ra m u rin ” ) zakażeń w y­
w ołanych pałeczkam i Shigella. Therap ia  Hungarica, 1979, 27, 1, 31.

Leczen iu  kwasem  oksolinowym  poddano 120 chorych z czerw onkow ym  zespołem 
klin icznym . W stępne szczegółowe badania bakterio logiczne chorych zaw iod ły  w  83 
przypadkach, a w śród pozostałych 37 u 20 (54%) stw ierdzono Shige lla  j le x n e r i , 
a u 17 (46%) Sh ige lla  sonnei. U  16 chorych (13%) prow adzone były  p róby  leczenia 
am bulatoryjnego ch loram fenikolem , oxytetracyk liną  w zg lędn ie  preparatam i o skła­
dzie chem icznym  podobnym  do biseptolu. U n iektórych  z nich po k rótkotrw ałym  
pozornym  w y ja łow ien iu  ustroju, po zakończeniu leczenia —  następowały bakterio­
logiczne nawroty.

Au tor podkreśla, że wśród spostrzeganych chorych w  33°/o przypadków  przeb ieg 
byl lekki, w  48% średnio c iężk i i w  19% ciężki. P rzypadk i ciężk ie i średnio c ięż­
k ie m iały dodatnią dokum entację bakterio logiczną (pałeczki S h ige lla ). B akterio­
logiczn ie potw ierdzone pałeczki Shigella  jle x n e r i i sonnei b y ły  w  100% w rażliw e  
na kwas oksolinow y („G ram u rin ” ). G ram urin podawano przez trzy  dni, 4 razy 
w  ciągu doby po 2 tab letk i, tj. 2,0 g ram y na dobę.

W yn ik i leczenia można było ocenić jako w  pełn i zadaw alające, biegunki ustę­
pow a ły  w  ciągu p ierw sze j doby aż w  93%, a od 3 doby i po zakończeniu lecze­
nia u w szystkich chorych stolec był norm alnie u form ow any. R ów n ież pod w zg lę ­
dem  bakterio log icznym  stw ierdzono korzystne dzia łan ie kwasu oksolinowego. 
Z przypadków  p ierw o tn ie  bak terio log iczn ie dodatnich w  ciągu 24 godzin w y ja ­
łow ien ie  kału osiągnięto w  79%, a po ukończeniu leczen ia i p rzy  dalszych kon tro­
lach potw ierdzono pełne w yzd row ien ie  (też bakterio log iczn ie) w  95%. W  przeb ie­
gu leczenia kwasem  oksolinow ym  nie zarejestrow ano żadnych ob jaw ów  ubocz­
nych.

J .  H o rn ik
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A. G a s s n e r  i wsp.: Przeb ieg  i  in tensyw ne leczenie przypadku postaci 
m ózgow ej z im n icy  trop ik a ln e j. W ien. K lin . W schr., 1979, 91, 2, 51.

A u torzy  p rzedstaw ia ją  przypadek m ózgow ej postaci z im n icy  trop ikalnej u 19-let- 
n ie j kobiety. Z ob jaw ów  chorobow ych dom inow ały: nadm ierny w zrost ciepłoty 
ciała, zaburzenia żo lądkow o-je litow e, hem oliza, oraz rozsiane śródnaczyniowe w y - 
krzepianie. W  sym ptom atyce m ózgow ej doszło do IV  stadium encefalopatii.

W  porę zastosowana intensywna terapia w  postaci chlorochiny, dekstranu, środ­
ków  przec iw drgaw kow ych  i p rzeciw gorączkow ych , kortyko idów , św ieże j k rw i i an- 
ty trom bin y I I I  —  szybko popraw iły  stan ogólny chorej. Po tygodniu  ustąpiły pra­
w ie  wszystk ie ob jaw y  chorobowe.

J. H o rn ik

R. M u l l e r :  Im m u n op ro fila k ty k a  w w irusow ym  zapalen iu  w ątroby (w zw ). 
Patien t Cary, 1979, 2, 5, 198.

W  p ro filak tyce  w zw  В istotną ro lę  odgryw a swoista h iperim m unoglobulina 
(H B IG ) zaw iera jąca  w ysok ie  m iana p rzec iw cia ł anty-HBs. Podan ie 3— 5 m l H B IG  
w  przypadkach, w  których  zaistn iała dobrze udokum entowana m ożliw ość zakaże­
nia m ateria łem  zaw iera jącym  H B sA g  (wzgl. hepatitis  В —  w irus (H B V )) chronić 
ma przez 4— 6 m iesięcy przed in fekcją. Po tym  okresie pow inno się —  w  razie 
potrzeby —  pow tórzyć podaw anie H B IG .

Z uwagi na ograniczen ia produkcyjne H B IG  wskazania do p ro filak tyczn ego sto­
sowania je j na leży zaw ęzić  do następujących sytuacji: 1) H B IG  jest wskazany 
u osób, które per os lub parentera ln ie zetknęły  się z m ateria łem  zakażonym  H B V , 
a w ięc  dotyczyć to będzie p rzede wszystk im  personelu laboratory jnego i p ie lęg ­
niarskiego, k tóry  „w szczep ił”  sobie p rzypadkow o surow ice H B sA g  dodatnią. H B IG  
należy podać m ożliw ie  jak  na jszybcie j, na jlep ie j w  ciągu 12 godzin po zakażeniu 
się. P o  4 tygodniach można zabieg ten powtórzyć. Osoby w ykazu jące obecność 
IIB sA g , an ty-H B s lub an ty-H B c nie pow inny otrzym ać p ro filak tyczn ie  H B IG , 
pon iew aż albo przechodzą zakażenie H B V  bezob jaw ow e bądź też są p rzec iw  za­
razkow i odporne.

2) Im m unopro filaktyka za pomocą H B IG  wskazana jest rów n ież u now orodków  
z chw ilą  gdy m atk i ich w ykazu ją  obecność H B sA g  w  surowicy. D la noworodka 
istn ie je  szczególnie duże ryzyko  zakażenia H B V , gdy  H B sAg  dodatnia m atka w y ­
kazuje rów nocześnie obecność H B eA g  (e -A g )  lub ma bardzo w ysok ie stężenie 
H B sAg, w zg lędn ie  gdy  w e  k rw i z pępow iny noworodka w yk ry to  HBsAg. Podobnie 
postępuje się, gdy  w  rodzin ie zn a jdu je  się ktoś z rodzeństwa H B sA g  dodatni. Za­
pobieganie u noworodka przeprow adza się w  dniu urodzenia daw ką 0,5 m l HBIG/ 
/kg w ag i ciała. Zaleca się pow tarzanie w strzyk iw ań  co 4— 6 tygodn i aż do ukoń­
czenia 6 m iesiąca życia.

3) Sprzeczne są dotychczas jeszcze stanowiska odnośnie konieczności p rzep ro­
wadzen ia zab iegów  p ro filak tyczn ych  u pracow n ików  m edycznych szczególnie na­
rażonych na zakażenie H B V  i u osób m ających stały kontakt z nosicielam i HBsAg. 
W  endem iczn ie szerzącym  się w zw B  w  ośrodku d ia lizy , można i na leży posłużyć 
się H B IG .

4) Pam iętać należy, że H B IG  nie zapobiega po przetoczen iowem u zapaleniu 
w ątroby, k tóre  —  jak  obecnie w iadom o —  szerzy  się przede w szystk im  przez 
non А -n on  B -w irus. Stosowana aktualnie k rew  do przetaczania zw yk le  nie za­
w iera  HBsAg. Pon iew aż zarazek czy zarazk i non А -n on  B -hepa titis  nie zostały 
dotychczas ziden tyfikow ane, trudno m ów ić o w artośc i zapob iegaw czej prepara­
tów  gam m aglobu linowych w  tych zakażeniach. W  te j sytuacji zapobiegaw cze po­
dawanie N IG  czy H B IG  w szystk im  osobom, którym  przetacza się krew , należy 
uznać za niewskazane i nieekonom iczne.

J. H orn ik

J. V o l m e r  i wsp.: C hron iczne przetrw a le  zapalenie w ątroby (hepatitis  
ch ron ica  pcrsistens). Zschr. Gastroenterologie, 1979, 17, 1, 38.

Na podstaw ie przeprow adzonych 4903 b iopsji w ątroby  autorzy w yk ry li 96 p rzy ­
padków  hepatitis  ch ron ica  persistens  (h.ch.p.) non activa , trw a jących  od roku 
do 12 lat.
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Zdaniem  autorów  op iera jąc się na określonych danych k lin icznych, laparosko­
pow ych i biochem icznych m ożna rozróżn ić trzy  typ y  h.ch.p. T yp  la  stanow i obraz 
m orfo log iczny  trudny do odróżn ien ia od od ległych zm ian, spotykanych po p rze ­
byciu ostrego w irusow ego zapalen ia w ątroby. W  typ ie  Ib  stw ierdza się w  p rze­
strzeni w rotn ej cechy przew lek łego zapalenia bez destrukcji blaszki gran icznej 
(pogranicza zrazika z przestrzen ią okołow rotną), bez w łókn ien ia  i ty lko ze  ślado­
w ym i zm ianam i w ew n ątrzzrazikow ym i. T yp  Ic  charakteryzu ją: w łókn ien ie w  p rze­
strzeniach wrotnych, z n ieznacznym i przegrodam i łącznotkankowym i, z elem enta­
m i okrągło-kom órkow ym i oraz nieznaczne czynne okołow rotne zapalen ie p rzy  
m in im alnej też reakc ji m esenchym alnej m iędzy  zrazikow ej.

O dpow iednia typ izac ja  h.ch.p. ma znaczenie prognostyczne pon iew aż okazało 
się, że 10°/o przypadków  z typem  Ic  przechodzi w  hepatitis  ch ron ica  activa  
typ II.

J. H o rn ik

W. S c h i m m e l p f e n n i g  i wsp.: Leczen ie środkam i im m un osu presy jny - 
m i (1ST) przypadków  przew lekłego agresyw nego zapalenia w ątroby (C A H ). 
Dt. Gesundh. W esen, 1979, 34, 7, 293.

U  45 chorych na C A H  autorzy stosowali średnio przez 5 lat azath ioprin  i pred- 
nisolon. Dane b iochem iczne przem aw ia ły  za stopniową poprawą, w yn ik i badań 
bioptycznych za ustępowaniem  procesu zapalnego w  50% przypadków . Badania 
laparoskopow e zm uszały autorów  do zm iany pozorn ie bardzo korzystnych w y n i­
ków  badań bioptycznych, pon iew aż u w ie lu  z tych chorych stw ierdzono nieczynną 
lub um iarkow an ie czynną marskość w ątroby  bez lub z nadciśnieniem  wrotnym . 
W  te j sytuacji ostateczna sum aryczna ocena leczen ia w ygląda ła  następująco: 
w  33% poprawa, w  25% pogorszenie i w  42% leczen ie pozostało bez w p ływ u  na 
przeb ieg choroby. U  chorych z dodatnią H Bs-antygenem ią przeb ieg C A H  był w y ­
raźn ie cięższy, a  odpow iedź na leczenie 1ST gorsza, o czym  m. innym i i św iadczą 
dane param etrów  hepatologicznyeh oraz śm iertelność. Z  dotychczasowych spo­
strzeżeń w yn ika, że wskazanie do 1ST m ają przede w szystk im  chorzy z C A H  po­
chodzenia autoimmunogennego.

J. H o rn ik

T. G o t t e s m a n n ,  S. M o e s c h l i n :  D ługotrw a le  korzystne w yn ik i lecze- 
czenia leka m i im m un osu presy jnym i w przypadkach przew lekłego zapalenia  
wątroby. Dtsch. Med. Wsch., 1978, 103, 50, 1989.

Zdaniem  autorów  długotrw ałe leczen ie środkam i im m unosupresyjnym i p rzypad ­
ków  z p rzew lek łego agresyw nego zapalenia w ątroby  daje zadaw alające w yn ik i. 
Spośród 18 tego typu  chorych leczonych w  latach 1966—-76 orzeciętn ie przez 2,9 
lata lekam i im m unosupresyjnym i, można u 13 stan chorobow y ocenić pod w zg lę ­
dem klin icznym , b iochem icznym  i h istologicznym  jako n ieczynny („stan zacisza” ). 
U  2 chorych można by  ew entualn ie jeszcze m ów ić o m in im alnej h isto logicznej 
aktywności, choć i oni od 2 lat n ie w ym aga li ju ż leczenia. T y lk o  u 1 chorego, 
będącego jeszcze nadal w  leczeniu im m unosupresyjnym , stw ierdza się dotychczas 
w yraźne cechy aktywności k lin icznej, b iochem icznej i h istologicznej. 4 chorych 
zm arło w  następstw ie m arskości w ątroby, p rzy  czym  2 z nich p rzy jm ow a ło  lek i 
n ieregularn ie, n ieraz z dłuższym i przerw am i. Zgony następowały przeciętn ie 
w  dwa lata od rozpoznania choroby. Spośród om aw ianych 18 chorych u 5 p o tw ier­
dzono obecność HBsAg.

J. H o rn ik

G. B a u m g a r t e n ,  G. G e s e r i c k ,  J. D. F e n g l e r ,  D. C o n r a d ,
G. S e i l s :  S pecy fika cja  subtypów  H B sAg w ostrym  i przew lek łym  zapale­
n iu  w ątroby. Dt. Gesundh. W esen 1978, 33, 50, 2385.

A u torzy  określili pod typy H B sAg  w  153 surowicach, pochodzących od 119 p rzy ­
padków  ostrego zapalen ia w ątroby, k tóre b y ły  obserw owane przez 2 lata. Z  grupy 
przypadków  ostrych u 100 osób stw ierdzono podtyp D, a u 19 podtyp Y  H BsAg. 
A u torzy  sugerują, że chorzy z podtypem  D w ykazu ją  20 krotn ie częstszą tenden­
c ję  do przechodzenia procesu chorobowego w  postać przew lekłą.

J .  H o rn ik
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R. D i s к o, J. B r o v e n y :  Bąblow iec. Rozprzestrzen ien ie  się ech inokokozy  
i p rob lem y  diagnostyczne. Med. K lin ik , 1979, 74, 31, 1159.

W  N iem czeoh stw ierdza się coraz częściej p rzypadk i bąb low icy  i jako głów ną 
przyczynę tego zjaw iska  p rzy jm u je  się w zm ożony ruch turystyczny do różnych 
części świata.

Zdaniem  autorów  w  diagnostyce serologicznej bąb low icy  szczególne znaczenie 
ma pośredni test hem aglu tynacji i  im m unofluorescencji. Równoczesne posługiw a­
nie się w ym ien ionym i odczynam i stwarza duże praw dopodobieństw o ustalenia roz­
poznania. M iano pow yże j 1:128 w  odczynie hem aglu tynacji św iadczy o dużym  
praw dopodobieństw ie bąb low icy, podczas gdy  m iana ponad 1 : 1000 należy uznać 
za w  pełn i potw ierdza jące rozpoznanie.

W  dalszej części doniesienia au torzy om aw ia ją  36 przypadków  bąb low icy  na 
tle  E. cysticus, spostrzeganych w  okresie od październ ika 1977 do października 
1978 roku. N ie  u lega w ątp liw ośc i w/g autorów, że stosowane w  N iem czech w y ­
łącznie test skórny Casoniego i odczyn w iązania dopełniacza w ypada ją  dodatnio 
ty lko  w  około 30% przypadków . Podkreślić  jednak należy, że dodatni w yn ik  od ­
czynu w iązan ia  dopełniacza nadaje się do kon tro li stanu pooperacyjnego.

J. H o rn ik

E. M a n n w e i l e r ,  P. F e i g n e r ,  I. L e d e r e r :  Przeciw cia ła  w surow i­
cy k rw i w przeb iegu  bąblow icy w yw ołanej Ech inococcus cysticus i E ch in o - 
coccus alveolaris . Dtsch. Med. Wschr. 1979, 104, 32, 1139.

U 107 chorych na bąb low icę w yw ołan ą  E. cysticus  i u 30 przez E. a lveo la ris  au­
to rzy  p rzep row adzili badania serologiczne, posługując się zaw artością bąblow ców  
jako antygenem . Stosowano odczyn w iązan ia  dopełniacza, pośredni test hem aglu­
tynacji oraz pośrednią enzym o-im m unotechn ikę (E L IS A ). W yn ik i badań były  
przydatne p rzy  ostatecznym  ustalaniu rozpoznania. Z a ledw ie  u 7 chorych z bąblo- 
w icą  na tle  E. cysticus  i u 2 z E. a lveo la ris  n ie stw ierdzono diagnostycznie p rze­
kon yw u jącej obecności przeciw ciał. W  jednym  przypadku produkcja p rzec iw cia ł 
m ogła być zaham owana lekam i, w  pozostałych na leży  w ziąć  pod uwagę n iedo­
stateczne lub zupełne ustanie uwalnian ia się antygenów. Pośredn ia hem aglu tyna­
cja z antygenem  E. a lveolaris  okazała się najczulszą m etodą badawczą w  obu 
rodzajach bąb low icy, podczas gdy  ten sam antygen p rzy  m etodzie E L IS A  u cho­
rych z bąblow icą na tle  E. a lveo laris  znam ionow ały cechy swoistości.

J. H orn ik

S. B a r r y ,  P. P i e r c e :  D eficy t białka pow odu je  odw racalne uszkodzenie  
zdolności do odpow iedzi im m u n o log iczn e j błony ś luzow ej je lit  szczurów  na 
toksoid  (toksynę ch o lery ). Nature, 1979, 281, 64.

Zw iększone w ystępow an ie zakażeń je litow ych  u dzieci z n iedożyw ien iem  (pod 
w zględem  białka) m oże w yn ikać z uszkodzenia m echanizm u w ytw arzan ia  p rze­
ciw ciał, a le  dane co do tego nie są zgodne. A u to rzy  postanow ili spraw dzić to 
w  n in ie jszej pracy.

U  szczurów żyw ion ych  przez 6 tygodn i d ietą niskobiałkow ą (3,2% kazeiny), ale 
pod innym i w zg lędam i pełnow artościow ą, waga ciała w ynosiła  125 g (u  kon tro l­
nych —  240), poziom  białek su row icy b y ł obniżony, tkanka lim fo ida lna  była  w  atro- 
f ii, a le błona śluzowa je lit  była pod w zględem  m orfo log icznym  normalna. U  szczu­
rów  takich odpow iedź im m unologiczna błony śluzow ej ( Ig A ) na toksoid (toksynę 
cholery) była znacznie zm niejszona. Natom iast jeś li szczury poddano dokarm ianiu 
dietą zaw iera jącą  24% białka, to po 2 tygodniach obserw ow ano w zrost b iałek  su­
row icy  z 69% do norm alnego poziomu, a d e ficy t w ag i zostaw ał z likw idow an y  
w  50%. Połączone to było z osiągnięciem  przez badane zw ierzęta  zdolności do p ra­
w id łow e j odpow iedzi im m unologicznej.

A. Zakrzew ska

J. R o s e n b e r g ,  C h a r l e s  B. E v a n s :  O porność myszy poddawanych  
supres ji pod w zględem  w ytw arzania Ig M  na zakażenie Babesia m ic ro ti. N a ­
ture, 1979, 281, 302.

M echan izm y im m unologiczne, zw iązane z in fekc ją  pasożytem  Babesia m ic ro t i 
p rzen ikającym  do erytrocytów , nie są w  pełn i wyjaśn ione. Chociaż u zw ierząt
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w ielu  gatunków  zaobserwow ano w ysok ie m iano swoistych przeciw ciał, a ochronę 
można było uzyskać przez przen iesien ie surow icy ozdrow ieńców  w  dużej ob jęto­
ści, rola przec iw cia ł w  odpow iedzi im m unologicznej nie jest określona.

A u torzy  w  celu w yjaśn ien ia  tych zagadnień zastosowali badania m yszy, u k tó­
rych od urodzenia w yw ołan o supresję p rzec iw c ia ł k lasy Ig M  przez podaw anie im  
koziego przeciw cia ła  p rzec iw  m ysie j JgrM-globulinie. Po dootrzew now ym  zakaże­
niu pasożytam i pobierano w  różnych odstępach czasu k rew  i w  rozm azach bar­
w ionych  m etodą G iem sy badano obecność pasożytów. U  m yszy poddawanych su- 
presji, w  przec iw ieństw ie  do kontrolnych, pasożyty  nie p o jaw ia ły  się.

A u to rzy  p róbow ali tłum aczyć sw o je  w yn ik i w  różn y  sposób. N a jp rośc ie j można 
je  wyjaśn ić, przyjm u jąc, że przen ikanie pasożytów  do dojrza łych  k rw inek  czer­
wonych zachodzi w  obecności IgM . Tak  w ięc  n iezdolność do tw orzen ia  Ig M  w a ­
runkow ałoby oporność. M ożliw e, że chodzi tu o autoprzeciw ciała, sw oiste wobec 
recep torów  pasożyta i wobec norm alnych erytrocytów . U tw orzen ie  kom pleksu an­
tygen k rw in k i czerw onej —  p rzeciw cia ło  u łatw ia łoby pasożytom , w  obecności d o ­
pełniacza, przen ikanie do w nętrza kom órki, przez uszkodzenie b łony kom órko­
wej.

A. Zakrzew ska

T. O. D i e n e r :  W iro id y : struk tura  i działanie. Science, 1979, 205, 859.

W iro id y  są na jm n iejszym i czynnikam i zakaźnym i. Są to cząsteczki kwasu ryb o ­
nukleinowego o stosunkowo niskim  ciężarze cząsteczkowym  (1,1—-1,3 X  105). Są one 
znacznie m niejsze, n iż najm n iejsze genom y autonom iczne rep liku jących  się w i­
rusów, m im o to są zdolne do autonom icznego namnażania się w  jądrach w ra ż li­
w ych  kom órek. W  przec iw ieństw ie  do w irusow ych  kw asów  nukleinowych w iro id y  
nie m ają otoczki b ia łkow ej i w  zakażonej tkance nie stw ierdza się podobnych 
do w irusów  cząstek. N ie  stw ierdza się obecności w irusa wspom agającego. Tak  
w ięc, z powodu podstaw ow ych różn ic m iędzy  om aw ianym i czynnikam i zakaźnym i, 
a w irusam i, nazwano je  w iroidam i.

W iro id y  można izo low ać z pewnych organizm ów , u k tórych obserw uje się ob ­
ja w y  chorobowe. N ie  można w yk ryć  w iro id ów  u zdrow ych  osobników  tego samego 
gatunku. W prow adzone do nich rep liku ją  się autonom icznie pow odując chorobę. 
T ym  niem niej w  innych gatunkach rep likacja  tych samych w iro id ów  zachodzi 
bez w yw oływ an ia  ob jaw ów  chorobowych.

Badania w  m ikroskopie e lektronow ym  oczyszczonych preparatów  ukazują jed ­
nolitą populację pałeczkowatych tw o ró w  o długości około 50 nanom etrów , po­
dobnych do tw orzonych przez dw un iciow y D N A . D odatkow e badania u jaw n ia ją  
jednak, że R N A  w iro id ów  jest jednon iciow y. Sugeru je to, że natyw na cząsteczka 
ma kształt szpilk i do w łosów  z rozleg łym i rejonam i w ew nątrzcząsteczkow ego pa­
row an ia zasad. U jaw n iono też obecność kolisto zam kniętych cząsteczek R N A . 
P raw dopodobn ie dw ie  te struktury tw orzą  dwa stadia dojrzałości. O bydw ie są 
zakaźne.

W iro id y  tw orzą  układ genetyczny, którego w łaściw ości z loka lizow ane są w  ich 
R N A . Poszczególne „ga tu n k i”  różn ią się m iędzy  sobą znacznie sekw encją nukleo- 
tydów .

M echanizm  powstawania zm ian w  m etaboliźm ie gospodarza, prowadzących do 
ob jaw ów  chorobowych, nie jest znany. O b jaw y  te m ogą być spowodowane przez 
zaburzenia w  regu lac ji fu nkc ji genów. W  zakażonej tkance niektóre białka gospo­
darza w ystępu ją  w  w iększych  ilościach, n iż w  n ie  zakażonej.

Chociaż obecność w iro id ów  stw ierdzono dotychczas ty lko  w  roślinach wyższych, 
nie można w yk luczyć m ożliw ości ich istnienia w  innych żyw ych  organizm ach. 
C elow e jest poszukiwanie w iro id ów  w e wszystk ich  przypadkach, w  których  p od e j­
rzew a się etio logię w irusow ą choroby, ale nie z iden ty fikow an o czynnika zakaź­
nego. M oże to się odnosić do w ystępu jących  u człow ieka i zw ierzą t chorób typu 
podostrej encefa lopatii ze zm ianam i gąbczastym i, z których  jedną pow oduje scra­
pie. N a podstaw ie porów nania w łaściw ości w iro id ów  i scrapie można posta­
w ić  hipotezę, że ten ostatni czynnik zakaźny jest w iro idem  lub podobną do n iego 
cząstką.

A. Zakrzew ska

J e a n  L.  M a r x :  In te rfe ro n  ( I ) :  m ożliw ośc i stosowania k lin icznego. Scien­
ce, 1979, 204, 1183.

Od odkrycia in terferonu  upłynęło 22 lata. W  czasie tym  ugruntowało się prze­
konanie o jego aktyw ności przec iw w irusow ej. Tw orzen ie  in terferonu okazało się
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pierw szą lin ią  obrony organizm u przec iw  w ie lu  w irusom . Obecnie is tn ie ją  dane, 
że czynnik  ten m oże być rów n ież użyteczny k lin iczn ie  w  leczeniu pew nych no­
w otw orów . Oprócz tego badania klin iczne w ykazu ją, że za pomocą in terferonu  
można opanować c ię żk ie  zakażenia w irusow e u pacjentów  z now otw oram i. Jest 
to ważne, gdyż w  w ie lu  przypadkach chorzy ci są szczególnie podatni na in fekc ję  
z powodu supresji układu im m unologicznego, spow odow anej albo chorobą, albo 
działan iem  leków  supresyjnych użytych w  terapii. In ter fe ron  m oże być rów n ież 
użyteczny u pacjentów , k tórym  podaje się lek i supresyjne z powodu transplan­
tacji. T ym  niem niej, n ie na leży sądzić, że in terferon  jest już szeroko rozpow szech­
niony w  stosowaniu k lin icznym . Badania przeprow adzono na m ałej liczb ie  p a ­
cjentów . Dostępna jest ty lko  n iew ie lka  ilość interferonu, a koszt leczen ia jest 
n iezw yk le  wysoki. In terfe ron  jest gatunkowo sw oisty  i ustrój człow ieka odpo­
w iada ty lko na ludzki in terferon.

K om órk i m ogą tw o rzyć  in terferon  w  w yn iku  odpow iedn iej stym ulacji, za zw y ­
czaj w irusem  lub dw un iciow ym  R N A . Ludzk ie kom órk i produkują ten m ateria ł 
w  co na jm n iej trzech różnych formach. Jedna z nich stanow i głów ną część in ter­
feronu tw orzonego przez leukocyty, druga —  fibrob lasty, trzecią jest zwana T - 
lub im m unointerferonem , gdyż jest tworzona przez kom órk i T. W szystk ie  są g li- 
koproteinam i o c iężarze cząsteczkowym  od około 15 000 do 20 000.

Obecnie badacze nie w iedzą  dokładnie, na czym  polega ham ujący w p ływ  in ter­
feronu na rozw ó j nowotworu, a le  przypuszczają, że  kluczem  jest ham owanie ro z ­
w o ju  w irusów . In ter fe ron  działa też hamująco na podzia ły  norm alnych i n ow o­
tw orow ych  kom órek w  hodow lach oraz zm ien ia w  szeregu p rzypadków  odpo­
w iedź im m unologiczną in  v itro  i in  v ivo . Zaś stan układu im m unologicznego gra 
ważną rolę w  zapobieganiu ro zw o jow i now otw orów

Na ogół ob jaw y  uboczne p rzy  stosowaniu in terferonu  są u dorosłych i dzieci 
w zg lędn ie  niegroźne, zw łaszcza w  porównaniu z pow odow anym i przez chem iczne 
środki p rzec iw now otw orow e. O b jaw y  te są odwracalne, a oprócz tego można p rzy ­
puszczać, że spowodowane są g łów n ie  zan ieczyszczen iam i obecnie stosowanych 
preparatów . T ym  niem niej, wskazana jest szczególna ostrożność w e  wczesnym  
w ieku  n iem ow lęcym , gdyż in terferon  może być w ted y  niebezpieczny.

A. Zakrzew ska

OCENA W P Ł Y W U  ŚRODKÓW  C H E M IC ZN YC H  * N A  ZDROW IE. 
R A P O R T  D O TY C Z Ą C Y  Z A G A D N IE Ń  Z W IĄ Z A N Y C H  

Z W P R O W A D ZE N IE M  W  Ż YC IE  REZO LUCJI W H A  30.47 —  
G ENEW A, 1— 5 M A JA  1978 (STRESZCZENIE )

W  r. 1977 Zgrom adzen ie O gólne ŚOZ w  rezo lu c ji W H A  30.47 w ezw a ło  D yrektora 
Generalnego do pod jęcia  badań nad w p ływ em  powszechnego i  rosnącego użycia 
środków  chem icznych na zd row ie  ludności, opracowania d ługoterm inow ej strategii 
działania w  te j dziedzin ie  i oceny m ożliw ości w spółpracy m iędzynarodow ej. Bada­
nia te prow adzone w e współpracy z instytucjam i państw  członkowskich i organ i­
zacjam i m iędzynarodow ym i m ia łyby  na celu:
—  szybką i e fek tyw n ą  ocenę ryzyka  zdrow otnego zw iązanego z ekspozycją na 

środki chem iczne
—  w prow adzen ie  do badań u jednoliconych metod eksperym entalnych i ep idem io lo­

gicznych
—  w ym ianę in fo rm ac ji o now ych środkach chem icznych niebezp iecznych dla 

zdrow ia
—  zapew n ien ie szybk iej i e fek tyw n ej pom ocy w  nagłych w ypadkach oraz zap ew ­

nien ie w arunków  w za jem nej współpracy pom iędzy państwam i członkowskim i
—  zapew n ien ie w yszkolonego personelu.

O kreślając skalę problem u, au torzy raportu szacują, że do te j pory  zsyntetyzo- 
wano lub uzyskano z surowców  naturalnych ponad 4 m iliony  środków  (zw ią zków ) 
chem icznych, z czego ok. 60 000 znalazło zastosowanie w  życiu codziennym . Spo-

* w  oryg in a le  „chem ica ls”
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stod tych 60 000 zw ią zk ów  1500 to ak tyw ne składniki pestycydów , 4000 to skład­
nik i leków  a 5500 jest używ anych jako różne dodatk i do żywności. Resztę sta­
now ią zw iązk i chem iczne używ ane w  przem yśle, ro ln ic tw ie  (z w y ją tk iem  pesty­
cydów ), produkcji pa liw  i en erg ii oraz stanowiące składniki przedm iotów  i sub­
stancji codziennego użytku. W ie le  z tych zw iązków  w  fo rm ie  odpadów pow sta­
jących w  toku procesów  produkcyjnych i konsum pcji zan ieczyszcza środow isko 
pracy, pow ietrze, wodę, żyw ność i glebę. U w aża się, że liczba środków  (zw iązków ) 
chem icznych w prow adzanych  coroczn ie do użytku w ynosi około 200.

W p ływ  środków  chem icznych na zd row ie  człow ieka i środow isko może być 
szkodliwy. Z  drugiej jednak strony zarów no w  uprzem ysłow ionych jak  i ro zw i­
ja jących  się kra jach p rzyczyn ia ją  się one w  znacznym  stopniu do rozw o ju  p rze­
mysłu i roln ictw a, p rodukcji żyw ności i energii oraz m ają istotne znaczenie 
w  zw alczaniu  n iektórych chorób. P rzem ysł chem iczny i jego w y rob y  pełnią ważną 
rolę w  bilansie ekonom icznym  poszczególnych państw  i handlu m iędzynarodo­
wym.

W  dalszej części raportu  au torzy za jm u ją się w p ływ em  środków  chem icznych 
na zdrow ie  człow ieka i środowisko. Środki te mogą oddzia ływ ać na organizm  
ludzki bezpośrednio (przez skórę i śluzów ki) lub też za pośredn ictwem  zan ieczysz­
czonych pow ietrza , w ody  i żywności. N iek tó re  z n ich długo pozostają w  środo­
w isku i m ogą kum ulować się w  żywności.

W p ływ  środków  chem icznych na zdrow ie  człow ieka za leży  od ich chem icznych 
i fizycznych  w łaściwości, częstości i okresu ekspozycji, stopnia przysw ajan ia  ich 
przez organizm , m etabolizm u a także oporności organizm u na ich działanie. O rga­
n izm  ludzki w  życiu płodow ym , dzieci, ludzie starzy oraz ludzie chorzy są szcze­
gó ln ie w ra ż liw i na działan ie zw ią zków  chem icznych. C zynn ik i genetyczne do 
k tórych należą w rodzone de fek ty  m etabolizm u mogą rów n ież obniżać ipróg w ra ż ­
liwości.

N a leży  podkreślić, że ostre zatrucia środkam i chem icznym i stanow ią w  w ielu  
kra jach jedną z głów nych  przyczyn  śm iertelnych w ypadków  dom owych. Ponadto, 
w  ciągu ostatnich 20 lat w  k ilku  kra jach m iały  m iejsce ep idem ie ostrych zatruć. 
Jako przyk łady  można w ym ien ić  m asowe zatrucie spowodowane organicznym i 
zw iązkam i rtęci i heksachlorobenzenem  stosowanym i do „zap raw ian ia ” ziarna 
siewnego oraz ep idem ię spowodowaną w ie loch lorow an ym i zw iązkam i dw u fenylu  
(polich lorynated b iphenyls) u żyw anym i w  procesie p rodukcji o le ju  ryżow ego.

S p r a w ą  o z a s a d n i c z y m  z n a c z e n i u  j e s t  j e d n a k  o b e c n i e  
w p ł y w  d ł u g o t r w a ł e g o  o d d z i a ł y w a n i a  n i s k i c h  s t ę ż e ń  ś r o d ­
k ó w  c h e m i c z n y c h  n a  o r g a n i z m  c z ł o w i e k a .  Sytuacja taka może 
m ieć m iejsce zarów no w  środow isku pracy jak  i poza pracą. W  tych przypadkach 
zm iany w  stanie zdrow ia mogą być n ieodw racalne a okres utajen ia może sięgać 
30 lat lub naw et dłużej w  przypadku ekspozycji na n iektóre substancje karcino- 
genne.

U w aża się, że 60 do 90% w szystkich n ow otw orów  złośliw ych  spowodowanych 
jest w p ływ am i środowiska, p rzy  czym  wśród spotykanych tam karcinogenów  du­
że znaczenie m ają środki chemiczne. W skazu ją na to zw ią zk i pom iędzy paleniem  
papierosów  a rakiem  płuc, przypadk i now otw orów  zaw odow ych  i jatrogennych 
oraz w yn ik i badań eksperym entalnych nad karcinngenezą.

Istn ie ją  rów n ież przesłanki by  sądzić, że zan ieczyszczen ie środow iska określo­
nym i środkam i chem icznym i może spowodować zm iany integralności genomu czło­
w ieka i zagrozić w  ten sposób przyszłym  generacjom .

Dane dotyczące teratogenności środków chem icznych są niepełne. M ożna jedyn ie 
szacować, że częstość wad w rodzonych  spowodowanych czynnikam i teratogennym i, 
w  tym  środkam i chem icznym i waha się od 3 do 5 a naw et 10% ogółu wad.

Łączne działan ie środków  chem icznych i innych czynn ików  w  środowisku m o­
że m ieć charakter synergistyczny i w p ływ ać m. in. na w cześn iejsze u jaw nian ie 
się chorób przew lek łych , takich jak now otw ory  złoś liw e lub przew lek łe  choroby 
układu oddechowego.

O m aw ia jąc w p ływ  zw ią zków  chem icznych na środow isko autorzy podkreślają, 
że m ogą one w p ływ ać  n iekorzystn ie na inw en tarz żyw y , zb iory  oraz flo rę  i faunę. 
Z w iązk i chem iczne mogą rów n ież zm ieniać loka lny  i ogó ln y  klim at, czego p rzy ­
kładem  są dobrze znane ep izody zanieczyszczenia pow ietrza. Z ko le i tlenk i azotu 
i flu orow ęg lan y  mogą działać destrukcyjn ie na w arstw ę ozonu w  górnych w a r ­
stwach atm osfery, co m ogłoby m ieć katastrofa lny w p ływ  na żyoie w  ogóle na 
naszej planecie. Środki chem iczne mogą obniżać jakość w ód gruntow ych  i śród­
lądow ych oraz działać n iekorzystn ie na środow isko m orskie i glebę.

O ddzia ływ an ie środków  chem icznych na zd row ie  człow ieka za leży od procesów
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atm osferycznych, hydrologicznych, geologicznych i ekologicznych, które w p ływ a ­
ją  na ich rozprzestrzen ian ie w  środowisku.

Au torzy  raportu proponują szybkie rozpoczęcie k ierow anego przez SOZ p ro ­
gram u badań nad w p ływ em  środków  (zw ią zków ) chem icznych na zd row ie  czło­
w ieka, w  skład którego w chodziły  by rów n ież badania epidem iologiczne.

M . W ysock i

P a l e n i e  l u b  z d r o w i e  —  w y b ó r  n a l e ż y  d o  C i e b i e

Jest to hasło Św iatow ego Dnia Zdrow ia, którego datę Św iatow a O rgan izacja 
Z d row ia  ustaliła na dzień 7 kw ietn ia  1980 r.

Z  te j okazji D yrek tor G enera lny SO Z dr Ы. M ahler złożył następujące ośw iad­
czenie:

„P a len ie  jest praw dopodobn ie na jw ażn iejszą  przyczyną zaburzeń zdrow ia, k tó­
rej potra fim y  zapobiec. Obecny w zrost częstości palenia dotyczy  zw łaszcza k ra jów  
rozw ija ją cych  się, których  obyw ate le  narażeni są szczególn ie na propagandę prze­
mysłu tyton iow ego. W  tych kra jach  palenie m oże stać się w  b lisk ie j przyszłości 
jednym  z na jw ażn iejszych  czynn ików  zagraża jących  zd row iu  ludności.

W  kra jach rozw in ię tych  należy wzm óc i pod trzym yw ać w ys iłk i zm ierza jące do 
szerokiego stosowania edukacyjnych i in fo rm acyjn ych  program ów  dotyczących 
szkodliw ości palenia, k tóre by łyby  sk ierow ane przede w szystk im  do ludzi m ło- 
dych.

W  celu uśw iadom ienia społeczeństwom  problem u pałania i jego konsekw encji 
oraz aby zachęcić narody do bardziej energicznego zw alczan ia tego nałogu SOZ 
zdecydow ała, że „w p ły w  palenia na zd row ie ”  będzie g łów nym  tem atem  Ś w ia to ­
w ego Dnia Zdrow ia  w  roku 1980.

Zw iązek  palenia papierosów  z rakiem  płuc, chorobam i serca i n iesw oistym i 
chorobam i układu oddechow ego nie budzi wątpliwośoi. W ie le  z tych chorób p o ja ­
w iło  się na szerszą skalę dop iero w  k ilku  ostatnich pokoleniach, rów n oleg le  z ro z­
w o jem  działalności przem ysłu  tyton iowego.

Podejście służby zdrow ia, a zw łaszcza lekarzy p ierw sze j lin ii do tego problem u 
pow inno uw zględniać odpow iedzia lność każdego członka społeczeństwa za zd ro ­
w ie  sw oje  i rodziny. Podstaw ow ą sprawą jest zapobieganie paleniu papierosów  
przez m łodzież.

Św ia tow y  Dzień Zdrow ia  pow in ien  stw orzyć okazję szerokiej, m iędzynarodow ej 
w ym iany dośw iadczeń i in fo rm ac ji na tem at w p ływ u  palenia na zd row ie  czło­
wieka.

M . W ysock i
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