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2 H. Szczepańska, Н. Jankow ska, М. S zczepańska-Putz Nr 1

nek, tworząc „cysty tkankowe”, które pękając uwalniają żywe trofo- 
zoity.

Jednocześnie ten sam autor jest zdania, że kobieta, która urodziła 
dziecko z toksoplazmozą wrodzoną może być pewna, że już nic nie 
grozi jej następnemu dziecku. Przeciwciała przeciwtoksoplazmowe sta
nowią ochronę w przypadku zaistnienia ponownego zakażenia w przy
szłej ciąży. Autor uwzględnia więc możliwość uczynienia pasożyta, a mi
mo to nie zaleca leczenia kobiet seropozytywnych.

Piekarski wypowiada podobne zdanie. Według autora po ostrym sta
dium parazytemii może nastąpić ,,cofanie się” pasożytów do mięśni, rów
nież do mięśni macicy i przejście choroby z formy ostrej, w postać uta
joną, bezobjawową.

Zagrożeniem dla płodu, według autora, jest jedynie ostra inwazja pa
sożytów w czasie ciąży, a zwłaszcza w II trymestrze ciąży. Autor za
pewnia, że dodatnie odczyny serologiczne u kobiet przed okresem cią
ży — świadczą o przebytej toksoplazmozie i wytworzeniu się odpor
ności zabezpieczającej dziecko przed inwazją pasożytów, analogicznie do 
szczepień ochronnych.

Desmonts w swoich wcześniejszych pracach uwzględnia formę to
ksoplazmozy przewlekłej narządowej. W pracach późniejszych, wyda
nych łącznie z Couvreur’em twierdzi, że nie .widział ani jednego usz
kodzenia płodu, jeśli matka chorowała na toksoplazmozę przed cią
żą.

Podobnie wypowiadają się Frenkel, Jacobs i inni. Twierdzą, że tokso
plazmoza stanowi zagrożenie dla płodu tylko jeden raz w życiu kobiety 
(podobnie jak przebyta różyczka). Nie należy obawiać się uszkodze
nia następnych ciąż i nie należy leczyć kobiet z przewlekłą toksoplaz
mozą.

Inni jednak autorzy, liczni w ostatnich kilku latach, są zdania, że to
ksoplazmoza stanowi zagrożenie dla płodu w kolejnych ciążach, co wią
że się z bezobjawową przewlekłą toksoplazmozą matki.

Awan w swej pracy z 1978 r. podaje dane dotyczące tragicznego 
losu kobiety, która urodziła troje kolejnych dzieci z objawami tokso
plazmozy wrodzonej.

W pierwszej ciąży doszło do obumarcia płodu w VII miesiącu ciąży; 
z drugiej ciąży urodziło się dziecko z objawami toksoplazmozy ocznej 
(chorioretinitis), u którego stwierdzono obecność przeciwciał toksoplaz- 
mowych w klasie IgM. Po rozpoznaniu u niemowlęcia toksoplazmozy 
wrodzonej zapewniono seropozytywną matkę, że może spokojnie decy
dować się ma następną ciążę. Kobieta ta urodziła więc dwoje następnych 
dzieci, u których wystąpiły objawy późno ujawnionej toksoplazmozy 
wrodzonej (postać oczna). Autor uważa, że kolejne zakażenie płodów po
wiązać należy etiologicznie z przewlekłą, bezobjawową chorobą matki 
i z lokalizacją toksoplazm w mięśniu macicy.

Stern i Romano opisują toksoplazmozę wrodzoną u rodzeństwa z opóź
nionym rozwojem psychoruchowym i typowymi zmianami na dnie oka
o charakterze chorioretinitis. Urodzenie dwojga chorych dzieci przedzie
liło 5 poronień samoistnych.

Lou, Kazdan, Basu opisują toksoplazmozę oczną u trojga kolejnych 
dzieci jednej matki, co zdaje się również przemawiać za postacią wro
dzoną toksoplazmozy.



Remington i wsp. przyjmują, że zejściem nie leczonej ostrej parazy- 
temii jest przewlekła postać narządowa toksoplazmozy z dość częstą 
formą ogniskowego przewlekłego zakażenia macicy.

Stray-Pedersen i wsp. objęli 'badaniem grupę kobiet z nawykowymi 
poronieniami, u których, w wyskrobinach po poronieniu stwierdzali czę
stokroć toksoplazmy. Przeprowadzone leczenie u tych kobiet pozwalało 
im donosić ciążę.

Sarrut stwierdzał obecność pasożytów w ścianie naczyniowej łożyska 
i błonach płodowych.

Jaki jest patomechanizm zakażenia płodu?
Większość autorów jest zdania, że chora na toksoplazmozę kobieta 

w ciąży może zakazić swoje dziecko w każdym okresie ciąży.
Langer przyjmuje, że zakażenie płodu w I trymestrze ciąży jest naj

częściej następstwem inwazji pasożytów uwolnionych z cyst zlokali
zowanych w ścianie macicy. Cysty te pękają pod wpływem czynników 
enzymatycznych, hormonalnych jak i mechanicznych, spowodowanych 
wzrostem macicy. Według autora ciąża może uczynniać przewlekłą to
ksoplazmozę i stanowi zagrożenie dla płodu w kolejnych ciążach. Za
każenie płodu w I trymestrze ciąży prowadzi w następstwie częściej do 
obumarcia zarodka, rzadziej do uszkodzenia jego organogenezy i przeży
cia płodu, z powstaniem wad 'wrodzonych o typie embriopatii.

Zakażenie płodu w II i III trymestrze ciąży jest następstwem para- 
zytemii krwiopochodnej i prowadzi do uogólnionej parazytemii, rozsie
wu wiedonarządowego pasożytów lub do straty ciąży.

O ile do zakażenia płodu doszło we wcześniejszym okresie ciąży — 
noworodek rodzi się częściej z utrwalonymi uszkodzeniami pozapalny- 
mi, a więc: ze zmianami w objętości czaszki (wodogłowie lub małogło- 
wie), które są następstwem zarośnięcia wodociągu Sylwiusza i zaburzeń 
w równowadze produkcji i wchłaniania płynu mózgowo-rdzeniowego, ze 
zmianami w obrębie gałki ocznej, a więc ze zmętnieniem soczewki i ciała 
szklistego, małooczem, zaćmą i starymi ogniskami, świadczącymi o prze
byciu zapalenia siatkówki i naczyniówki w życiu płodowym.

Jeśli do zakażenia płodu doszło w końcowym okresie ciąży — nowo
rodek rodzi się z objawami czynnej choroby, przypominającej posocz
nicę, z ciężką skazą krwotoczną, powiększeniem śledziony i wątroby, za
paleniem opon mózgowo-rdzeniowych i mózgu.

Następstwa zakażenia płodu charakteryzują się zresztą ogromną różno
rodnością objawów klinicznych.

Do klasycznych objawów toksoplazmozy wrodzonej należy triada Pin- 
kertona, a więc: wodogłowie wewnętrzne lub małogłowie, zapalenie siat
kówki i naczyniówki, zwapnienia śródczaszkowe. Objawy te występują 
jednak w pełnym zespole rzadko, częściej są to objawy kliniczne ogra
niczone do pojedyńczych narządów, stąd późno zidentyfikowane, a cza
sami ograniczone np. wyłącznie do zaburzeń w rozwoju psychorucho- 
wym,.

Do najczęstszych form toksoplazmozy wrodzonej należy toksoplazmo
za oczna, która rozpoznawana jest wcześnie jeżeli objawy kliniczne są 
łatwe do uchwycenia np.: małoocze, zaburzenia w rozwoju gałek ocznych, 
ślepota.

Rozpoznanie jest natomiast ustalane późno lub bardzo późno, jeżeli 
objawy kliniczne mogą być sprecyzowane jedynie przez lekarza okuli

N r  1 A ktualne problem y toksoplazm ozy w rodzonej 3



stę, пр.: zapalenie siatkówki i naczyniówki, zapalenie tęczówki i jago- 
dówki, upośledzenie ostrości wzroku.

Toteż rozpoznanie toksoplazmozy wrodzonej jest częstokroć trudne; 
opieramy je wyłącznie na wywiadzie, objawach klinicznych i badaniach 
laboratoryjnych pośrednich.

Wykrycie wolnych lub związanych w cystach toksoplazm, czy też izo
lacja pasożyta na drodze hodowli tkankowej lub drogą pasaży na wraż
liwych zwierzętach laboratoryjnych — udaje się rzadko i praktycznie 
nie wchodzi w zakres naszych możliwości.

Wczesne rozpoznanie toksoplazmozy wrodzonej jest niezmiernie waż
ne, gdyż jedynie wcześnie rozpoczęte leczenie daje w pewnych przy
padkach szansę poprawy. Pozytywnych wyników leczenia oczekujemy 
u dzieci w okresie czynnego jeszcze zakażenia i w przebiegu zaostrzeń 
choroby.

W naszym materiale klinicznym spostrzegaliśmy niemowlęta, u któ
rych odczyny serologiczne wykonane były po raz pierwszy już w pier
wszym tygodniu lub pierwszym miesiącu życia. U tych najmłodszych 
niemowląt, u których możemy się jeszcze spodziewać przeciwciał mat
czynych, a które nie zawsze wykazują objawy kliniczne toksoplazmozy, 
podjęcie decyzji leczenia jest trudne, ułatwia je czasem, choć nie zawsze, 
wykonanie odczynu immunofluorescencyjnego z antygenem toksoplaz- 
mowym w klasie IgM.

Wydaje się, że wcześnie przez nas rozpoczęte leczenie tych niemo
wląt mogło zahamować postęp choroby. Ocena jednak wyników lecze
nia jest zawsze bardzo trudna.

W Klinice naszej stosujemy u dzieci leczenie skojarzone datraprimem 
(1 mg/kg/dobę), biseptolem i rovamycyną, stosując te leki łącznie przez 
10—14 dni, zależnie od wieku dziecka a następnie jeszcze przez tydzień 
wyłącznie rovamycyną. Leczenie prowadzimy pod ścisłą kontrolą obrazu 
morfologicznego krwi. Częstokroć powtarzamy leczenie po upływie 1—3 
miesięcy, zwłaszcza u dzieci z ciężkim zespołem objawów klinicznych 
i z wysokimi mianami przeciwciał.

Pełne leczenie prowadzimy u dzieci powyżej 4 miesiąca życia. U nie
mowląt do 4 miesiąca — podajemy jako pierwszą kurację jedynie ro- 
vamycynę, w dawce 50 mg/kg/dobę — przez okres 3 tygodni.

Wydaje nam się, że w leczeniu toksoplazmozy wrodzonej u dzieci 
uzyskujemy poprawę w przypadku nawrotu choroby i przy zaostrzeniu 
procesu zapalnego, natomiast w przypadkach utrwalonych zmian orga
nicznych poprawy nie obserwujemy.

Dlatego tak poszukiwane są ciągle sposoby zapobiegania toksoplazmo
zie wrodzonej.

Wielu autorów zaleca w tym celu przeprowadzenie badań w kierun
ku toksoplazmozy u kobiet ze stratami ciąż i przy wynikach seropozy- 
tywnych, profilaktyczne ich leczenie przed planowanym zajściem w na
stępną ciążę. Tak postępując udało się wielu autorom uzyskać zachęca
jące wyniki.

Nadal jednak są przeciwnicy leczenia profilaktycznego seropozytyw- 
nych kobiet; ich zdaniem płód może być uszkodzony tylko wtedy, gdy 
matlka choruje na toksoplazmozę w okresie ciąży, a więc jeden raz w 
życiu kobiety.

Nieliczni autorzy z tego właśnie względu zalecają rutynowe wyko
nywanie odczynów serologicznych w kierunku toksoplazmozy u wszy

4 H. Szczepańska, Н. Jankow ska, М. Szczepańska-Putz N r  1
I



N r 1 A ktualne problem y toksoplazmozy w rodzonej 5

stkich kobiet w ciąży. Brak jest jednak zgodności co do celowości le
czenia w okresie ciąży kobiet, u których stwierdzono serokonwersję.

Rosignol (54) proponuje leczenie tych kobiet rovamyeyną, Lambotte
i wsp. rovamycyną i sulfadiazyną, Thalhamer i wsp. sulfonamidami 
d daraprimem, Samochowiec i Norska rovamycyną, daraprimem i sul
fonamidami.

Nie ulega jednak wątpliwości, że każde leczenie kobiety w okresie 
ciąży, nawet rovamycyną, nie jest obojętne dla płodu, podczas gdy za
grożenie zakażeniem toksoplazmozą ocenia się w tej sytuacji na ok. 
50%.

Większość autorów jesit zdania, że podawanie daraprimu w ciąży po
winno być zabronione.

W naszym Instytucie kobiet ciężarnych nie leczy się.
W ciągu ostatnich 2 lat obserwowaliśmy w naszej Klinice i Poradni 

91 dzieci z toksoplazmozą lub z podejrzeniem toksoplazmozy, z których 
u 54 rozpoznaliśmy toksoplazmozę wrodzoną.

Obserwacją objęliśmy 15 noworodków seropozytywnych, u których, 
z powodu choroby matki lub złego stanu noworodka, pierwsze badania 
serologicznie wykonano z krwi pępowinowej lub w pierwszych 8 tygod
niach życia.

Z tej grupy — u czworga dzieci z klinicznymi objawami choroby, 
roziDoznano toksoplazmozę wrodzoną, u 7 natomiast wykluczono możli
wość zakażenia, stwierdzając wygasanie odczynów serologicznych na 
przestrzeni 4—10 miesięcy (przeciwciała matczyne).

Reszta dzieci pozostaje w comiesięcznej obserwacji. Część z nich ze 
względu na długotrwałe utrzymywanie się przeciwciał, wysokie miana 
odczynów lub obecność przeciwciał w klasie IgM, została poddana pro
filaktycznemu leczeniu, chociaż rozpoznanie nie było jeszcze ostateczne. 
Wsizystkie dzieci są w wieku poniżej 1 roku.

W tabeli I przedstawiono wiek dzieci z toksoplazmozą wrodzoną, obser
wowanych w naszej klinice.

W tabelach II, III i IV przedstawiono częstość występowania różnych 
objawów oraz zaburzenia okresu okołoporodowego u dzieci z toksoplaz
mozą wrodzoną.

Tylko w 2 przypadkach stwierdziliśmy typową triadę objawów (wo
dogłowie lub małogłowie, chorioretinitis, zwapnienia śródczaszkowe).

Najczęstszym objawem było opóźnienie rozwoju psychoruchowego (w 
27 przypadkach). Zapalenie siatkówki i naczyniówki stwierdziliśmy u 19



dzieci, z których u 8 zmiany dotyczyły obu oczu. U 5 dzieci poza zmia
nami ocznymi (zapalenie siatkówki i naczyniówki oraz zez ewentualnie 
krótkowzroczność) nie obserwowano innych objawów w obrazie klini
cznym.

Pragniemy zwrócić uwagę, że zez jest łatwo dostrzegalnym i dlatego 
niezmiernie cennym objawem klinicznym toksoplazmozy ocznej, którego 
nie należy bagatelizować; jest bowiem często sygnałem zapalenia siat
kówki i naczyniówki w przebiegu zakażenia toksoplazmami.

W naszym materiale klinicznym zez stwierdzany był przez rodziców 
dużo wcześniej, nawet o kilka lat wcześniej, zanim lekarz powiązał ten 
objaw z toksoplazmozą oczną i zlecił pełne badanie okulistyczne; opóź
niało to naturalnie znacznie ustalenie właściwego rozpoznania.

Stwierdzenie u dziecka zeza jest wskazaniem do kontroli dna oka; 
zwracali już zresztą na to uwagę Gerkowiczowie w doniesieniu na Zjeź- 
dzie Pol. Tow. Epid. i Lekarzy Chorób Zakaźnych w Poznaniu w 1978 r.



N r  i  A k tualne problem y toksoplazm ozy w rodzonej 7

T a b e l a  V. Dane z w yw iadu dotyczące rodzeństw a 54 dzieci z toksoplazm ozą
w rodzoną

*) 3 dzieci m iało młodsze i sta rsze  rodzeństwo

W tabeli V przedstawiono dane z wywiadu dotyczące rodzeństwa dzieci 
z toksoplazmozą wrodzoną. Należy dodać, że 9 matek przebyło w prze
szłości od 1 do 4 poronień samoistnych.

W Instytucie Chorób Zakaźnych i Pasożytniczych w Warszawie je
steśmy zdania, że:

1. Kobieta chora na toksoplazmozę — nie leczona — może zakażać 
swoje dzieci w kolejnych ciążach;

2. Celowe jest profilaktyczne leczenie kobiet zakażonych toksoplaz
mami i obarczonych ryzykiem uszkodzenia następnego płodu;

3. Leczenie toksoplazmozy wrodzonej u dzieci należy rozpoczynać 
możliwie wcześnie;

4. Wskazane jest wprowadzenie badań diagnostycznych u nowonaro
dzonych dzieci z zaburzeniami okresu okołoporodowego i urodzonych 
z matek seropozytywnych (odczyn immunofluorescencyjny z uwzględ
nieniem badania przeciwciał w klasie IgM).

X. Щ е п а н ь с к а ,  X.  Я н к о в с к а ,  М.  Щ е п а н ь с к а - П у т з

СОВРЕМЕННЫЕ ПРОБЛЕМ Ы  ВРЕЖ ДЁННОГО ТОКСОПЛАЗМ ОЗА

Р е з ю м е

П редставляется современное состояние знаний из области вопросов касаю 
щ ихся врождённого токсоплазмоза. Авторы считают, что женщ ина болеющая 
токсоплазмозом, не леченная, может зараж ать  своих детей в течение последу
ющих беременностей. Поэтому целесообразно проводить профилактическое ле
чение ж енщ ин зараж енны х токсоплазмозом; лечение детей следует предпри
нять к ак  можно раньш е j рекомендуется проводить серологическое исследование 
новорож дённых с нарушениями, возникшими во время родового периода а так 
ж е родивш ихся у матерей, у которых была установлена сероположительная 
реакция.
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H. S z c z e p a ń s k a ,  H. J a n o w s k a ,  M. S z c z e p a ń s k a - P u t z

CURRENT PROBLEMS OF CONGENITAL TOXOPLASMOSIS 

S u m m a r y

C ontem porary  know ledge of congenital toxoplasm osis is presented . I t i-s sugge
sted th a t a w om an w ith  toxoplasm osis w hen not trea ted , m ay infect her babies 
oin consecutive pregnancies. I t is purposeful, therefore, to  perform  prophylactic 
therapy  of w om en w ith  toxoplasm a invasion. The th e ra p y  in  ch ildren  should 
be applied as soon as possible; it is indicated  to  perform  serological tests  in 
new borns w ith  p erin a ta l d isturbances and born  seropositive m others.

P iśm iennictw o u au torów
Adres: 01-201 W arszawa, ul. W olska 37, In s ty tu t Chorób Zakaźnych i Pasożyt

niczych AM
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Jerzy Januszkiewicz, Krystyna Ereńska, Katarzyna Kućharska-Demczuk,
Krystyna Skrzypińska

NIEKTÓRE ASPEKTY TOKSOPLAZMOZY NABYTEJ *

K lin ika Chorób Zakaźnych Pom orskiej A kadem ii M edycznej w  Szczecinie 
K ierow nik: prof. dir med. J. Januszkiew icz  

i K lin ika Chorób Pasożytniczych i T ropikalnych A kadem ii M edycznej w  Poznaniu 
K ierow nik: prof, d r med. Z. Paw łow ski

Przedstawiono obraz k lin iczny oraz opinie odnośnie m etod leczenia  
chorych z postacią węzłow ą, oczną i oponowo-m ózgową toksoplaz
m ozy nabytej.

Wielki potencjał zakaźny toksoplazmozy upodabnia tę chorobę pier- 
wotniafkową do gruźlicy i kiły.

Rozbieżność pomiędzy rozpowszechnieniem zakażenia w populacji na 
całym świetie — 30 do 85%, a stosunkowo bardzo rzadkim rozpozna
niem, jak również otwarcie problemu na terenie USA tuż przed II Woj
ną Światową (Wolf i wsp. 1939), zaś na terenie Europy przez Bamattera 
w 1946 r. można objaśnić następująco:

a) inwazja bardzo częsta — choroba bardzo rzadka,
b) przebieg choroby jest najczęściej lekki i rzadko skłania lekarza do 

uwzględnienia w różnicowaniu,
c) istnieje bariera psychologiczna przed, uznaniem tego samego czyn

nika przyczynowego za powód choroby o przebiegu zagrażającym zdro
wiu i życiu chorego i o przebiegu lekkim.

Nie ma takiego narządu lub układu w ustroju ludzkim, który nie 
mógłby być terenem działania Toxoplasma gondii. W tab. I ujęto etapy 
patogenetyczne toksoplazmozy nabytej z wyszczególnieniem zespołów, 
których związek z pasożytem został udowodniony.

Przedmiotem obecnego doniesienia będą postaci węzłowe, oczne i opo- 
nowo-mózgowe toksoplazmozy nabytej. Celowo pomijamy obszerny te
mat „toksoplazmoza a ciąża”, gdyż wymaga to osobnego omówienia, co 
zresiztą organizatorzy obiecują w niedalekiej przyszłości.

Kouba i Wsp. (1979) rozesłali przed przygotowaniem monografii o to
ksoplazmozie krótką ankietę do 12 wybitnych znawców zagadnienia z 
prośbą o odpowiedź na kilka zasadniczych pytań. OdpowiecM znacznie 
różniły się, wobec czego poprosili o zezwolenie na opublikowanie odpo
wiedzi.

Respondenci (Beverly, Desmonts, Feldman, Frenkel, Huldt, Kabelitz,

* R eferat na I K onferencji naukow o-szkoleniow ej n. t. toksoplazmozy, Poznań, 
22 m arca 1980 r.
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T a b e l a  I. Toksoplazm oza nabyta

Nr 1

1. ZAKAŻENIE PIERW OTNE
Z apalenie węzłów chłonnych
Trainsplantacje lub  autopsje

2. PIERW OTNE UOGÓLNIENIE ODWĘZŁOWE
Postać bezobjaiwowa
Postać gorączkowa bez zm ian narządow ych
Postać uogólniona ze zm ianam i narządow ym i: 

endom etritis  
chorioretinitis
m eningoencephalitis, encephalom yelitis
m yocarditis
hepatitis
m yositis
pneum onitis?

3. ZAKAŻENIE PRZEW LEKŁE
4. WZNOWY
5. PIERW OTNE ZAJĘCIE OŚRODKOWEGO UKŁADU NERWOWEGO 

BEZ UDZIAŁU WĘZŁÓW CHŁONNYCH

Kouba, Padelt, Piekarski, Remington, Roever-Bonnet i Thalhammer) ze
zwolili na to.

Kogo należy leczyć przyczynowo? Tylko jeden respondent sądzi, że 
oprócz tych, którzy mają objawy Mimiczne należy leczyć osoby z wy
sokimi mianami odczynów serologicznych, jeden zaś sącłzi, że nie należy 
leczyć tych, którzy nie mają gorączki i/lub powikłań innych, niż w wę
złach chłonnych.

Leczenie postaci węzłowej wywołało wiele sprzecznych opinii. Obok 
zdecydowanej aprobaty znalazła się wypowiedź, że tylko w pierwszych
2 tygodniach objawów, a także, że choroba ulega samowyleczeniu, a na
wet, że leczenie jest przeciwwskazane. Jako motywację tego ostatniego 
stanowiska podaje się, że odczyn węzłowy jest wyrazem odpowiedzi im
munologicznej i dlatego nie należy wkraczać czynnie, bo może to prze
dłużyć rekonwalescencję.

Leczenie ocznej postaci choroby znalazło także przeciwstawne opinie. 
W świeżym zakażeniu większość uważa leczenie przyczynowe za potrzeb
ne, ale w przypadkach z bliznami i wysokimi mianami odczynów sero
logicznych wielu jest przeciwnych lekom etiotropowym, ponieważ nie 
ma dowodu na to, że są efekty doraźne, a — co więcej, nie ma dowo
du na to, że w ten sposób zapobiega się wznowom. Uzasadnieniem ta
kiego stanowiska jest to, że w postaci latemitnej wznowa następuje wsku
tek pękania cyst i wywoływania odczynu z nadwrażliwości.

Nikt nie ma natomiast wątpliwości co do konieczności leczenia przy
czynowego w postaciach uogólnionych zarówno z zajęciem jak i bez 
zajęcia narządów wewnętrznych oraz w neurotoksoplazmozie.

Wiele sprzecznych opinii dotyczy postępowania w różnych postaciach 
zakażenia toksoplazmozą w ciąży, nie jest to jednak przedmiotem na
szych rozważań.

Tak duża rozbieżność opinii wśród wybitnych ekspertów wskazuje na 
konieczność dalszego gromadzenia materiału dowodowego, a według opi
nii Piolino (1971) wskazuje na konieczność poszukiwania nowych leków, 
które działałaby na postacie cyst. Dotychczas stosowane leczenie przy
czynowe pirymetaniną, sulfonamidami, spiramycyną zdaje egzamin wo
bec czynnych, wolnych postaci pasożyta, ale nie wobec cyst.



I jeszcze jedna uwaga dotycząca leczenia sulfonamidami i pirymeta- 
niną. Tak często zalecane uzupełnienie tego leczenia kwasem foliowym 
jest postępowaniem niekomsekwentnym, dostarczającym tej substancji za
równo człowiekowi, jak i pasożytowi. A u podstaw leczenia leży prze
cież blokowanie syntezy kwasu foliowego i Minowego u pasożyta. Ma
newrem zapewniającym prawidłową syntezę kwasów nukleinowych u 
człowieka jest uzupełnienie egzogennym kwasem folinowym, który nie 
jest dostępny dla pierwotniaka (Frenkel 1957). Kwas ten zawarty jest 
w świeżych drożdżach, a także jako leukoworyna w ampułkach do 
wstrzyknięć domięśniowych.

j\jr  j  N iektóre aspekty  toksoplazm ozy n ab y te j 11

T a b e 1 a  - II. Płeć, w iek i postać choroby 166 chorych z toksoplazm ozą naby tą 
leczonych w  K linice Chorób Pasożytniczych i  T ropikalnych AM w Poznaniu

w  okresie 1970—1979

4
W konstrukcji obecnej pracy oparto się przede wszystkim na mate

riale poznańskim, liczącym 166 przypadków toksoplazmozy nabytej (tab. 
II), obserwowanych w latach 1970—1979.

Z materiału szczecińskiego wybrano tylko 9 przypadków, z których 
u 5 rozpoznano różne postacie neurotoksoplazmozy, zaś u 4 chorych 
uznano to rozpoznanie za prawdopodobne. W ten sposób uniknięto nie
jednorodności opracowań klinicznych i pracownianych, natomiast wy
korzystano szczególne zainteresowania i techniki badawcze obu środo
wisk.

W materiale poznańśkim 67% chorych pochodziło ze środowiska wiej
skiego. Styczność z kotem podawało tylko 27,8%, natomiast zwyczaj 
spożywania surowego mięsa — 51%, co jest zgodne z aktualnymi opi
niami innych badaczy o najczęstszym sposobie zakażania. W ocenie wy
korzystano 2 odczyny serologiczne: barwny Sabina-Feldmana oraz irn- 
munofluorescencji pośredniej, wykonywane przeważnie w Zakładzie Pa
razytologii Instytutu Mikrobiologii AM w Krakowie pod kierunkiem dr 
K. Zemburowej oraz częściowo w Zakładzie Biologii i Parazytologii Le
karskiej AM w Poznaniu pod kierunkiem dr. med. A. Rydzewskiego.



W materiale szczecińskim neurotoksoplazmozy z lat 1973—1979 po
sługiwano się m. in. badaniem cytologicznym płynu mózgowo-rdzenio
wego w kamorze osadowej własnej modyfikacji (Kucharska-Demczuk 
1974) i elektroencefalografią, elektronystagmografią, a z odczynów se
rologicznych stosowano odczyn immunofluorescencji pośredniej oraz od
czyn wiązania dopełniacza.

U POSTAĆ WĘZŁOWA TOKSOPLAZMOZY NABYTEJ

Jak wykazały obserwacje zakażeń pracownianych (Mohr 1971) okres 
wylęgania mieści się w granicach od kilku dni do kilku tygodni. W za
każeniu naturalnym nie jest on znany.

Objawy wstępne polegają na wyraźnie zaznaczonej astenii, niecharak- 
terystycznych bólach staw owo -mi ęś n iowyc h, a w części przypadków do
łączają się luźne wypróżnienia. Towarzyszą im krótkotrwałe stany pod
gorączkowe lub gorączkowe, a u części chorych można stwierdzić nie
zbyt obfite wysypki, głównie o charakterze plamisto-grudkowym. Wkrót
ce dochodzi do powiększenia węzłów chłonnych, głównie szyjnych i pod- 
żuchwowych, ale powiększenie może być również uogólnione. Węzły 
chłonne głębokie bywają wciągnięte w proces rzadziej, krezkowe w ok. 
3%, śródpiersia w ok. 2% (Terragna 1971). U około 1/4 chorych stwierdza 
się powiększenie wątroby, nieco rzadziej — śledziony. Węzły chłonne 
są często niebolesne, a tkliwość przy ucisku ma wskazywać na zakaże
nie pierwotne (Lelong i wsp. 1960). Wielkość węzłów nie jest charakte
rystyczna, a ich powiększenie utrzymuje się przez tygodnie, a nawet do 
kilku miesięcy. Nigdy nie ropieją, a odczyn tkanki okołowęzłowej nie 
jest duży. W badaniu histologicznym węzła często spotyka się różnorod
ne ogniska proliferacji drobnoguzfcowej zarówno w pasimach rdzeniowych, 
jak i w korze, charakterystyczne komórki epitelioidalne, proliferację hi- 
stiocytów w zatokach, nacieki zapalne w torebce. Taki obraz histolo
giczny przyjęto w Niemczech nazywać „Piringer-Kuchinka adenitis” 
(Piringer-Kuchinka, 1958). W bezpośrednim odczynie immunofluoreseen- 
cyjnym istnieje możliwość znalezienia pierwotniaka w tkance takiego 
węzła (Terragna 1971), ale najbardziej dostępne jest potwierdzenie roz
poznania w dynamice odczynów serologicznych. Chodera i Zengteler 
(1976) przedstawili wyniki biopsji węzłów chłonnych w 7 przypadkach 
toksoplazmozy na Zjeździe PTP w Białymstoku. Należy podkreślić, że 
wynik samego badania histologicznego nie upoważnia do pewnego roz
poznania toksoplazmozy, jakkolwiek z dużym prawdopodobieństwem u- 
kierunikowuje pełne postępowanie diagnostyczne (Chodera i Rydzewski, 
1972).

W materiale ośrodka poznańskiego przedstawiamy 24 przypadki po
staci węzłowej toksoplazmozy. Wszyscy zgłaszali wyraźną astenię, 20 
narzekało na bóle mięśniowe. W 3 przypadkach wystąpiły stany gorącz
kowe do 39 C, w 2 — powiększenie wątroby. Lokalizacja powiększonych 
węzłów była następująca: u 20 — węzły szyjne i podżuchwowe, u 10 — 
pachowe, u 3 — pachwinowe. Węzły chłonne były bolesne przy pałpacji, 
a bolesność i ich powiększenie utrzymywało się od 3 do 6 tygodni. Skóra 
nad nimi nie była zmieniona, były przesuwalne względem siebie i pod
łoża. U wszystkich uzyskano potwierdzenie etiologii toksoplazmowej przy 
pomocy odczynów serologicznych (barwny Sabina-Feldmana, wiązania 
dopełniacza, immunofluorescencji pośredniej lub aglutynacji). W tab. III
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T a b e l a  III. M iana odczynów Sabina-Feldm ana  i immumioffluorescencji pośredniej 
przed leczeniem  u 18 chorych z toksoplazm ozą węzłową

zestawiono tylko 18 przypadków, u których wykonywano równoczesne 
odczyny Sabina-Feldmana (SF) i i mimmof lu ore see ncji pośredniej (IF).

U 7 chorych odczyn barwny Sabina-Feldmana wynosił od 1 : 50 do 
1 : 1000, zaś odczyn immunofluorescencji pośredniej od 1 : 40 do 1 : 500. 
Wszyscy ci chorzy byli badani w okresie ustępowania zmian klinicznych. 
W następnych przedziałach o wyższych mianach było odpowiednio 3, 7 
i 1 chory; wszyscy oni byli obserwowani od wczesnego okresu choroby. 
Po leczeniu swoistym zauważono u 3 chorych wzrost zmian przeciwciał.

Badania histologiczne pobranych węzłów chłonnych wykonywano u 8 
chorych. W 7 przypadkach stwierdzono zmiany przemawiające za tokso
plazmozą, natomiast w 1 obraz histologiczny był nietypowy. Podkreśla 
to przydatność badań biopsyjnych, jakkolwiek nie o charakterze re
ferencyjnym.

Brak czasu nie pozwala na omówienie sprawy reaktywacji toksoplaz
mozy latentnej w przebiegu chorób układowych i nowotworowych, u osób 
leczonych immunosupresyjnie i z  upośledzeniem odiporności W przebiegu 
np. białaczek i ziarnicy złośliwej. Wysokie miana odczynów serologicz
nych mogą w tych przypadkach być przejawem reaktywacji, mogą także 
stanowić efekt booster. Skrajne zapatrywania kierują myśl do wspólne
go mianownika otiologicznego, brak jest jednak na to dowodów.

2. POSTAĆ OCZNA TOKSOPLAZMOZY NABYTEJ

Spór o to, czy istnieje nabyta toksoplazmoza oczna, czy też ujawnienie 
się zmian w narządzie wziroku jest przejawem wznowy toksoplazmozy 
wrodzonej, nie jest ostatecznie zakończony. Prawdopodobnie jest to naj
częściej wznowa, której towarzyszy wyraźna dynamika narastania zmian 
przeciwciał.

W każdym przypadku rozpoznanej i podejrzewanej toksoplazmozy na
bytej badanie okulistyczne jest obowiązujące. Wcale nierzadko w badaniu 
dna O ka stwierdza się przypadkowo zmiany, które są bezobjawowe, ale 
ze względu na ich charakter są wskazaniem do wykonania szczegółowych 
badań w kierunku toksoplazmozy. Będą to blizny siatkówki i naczy
niówki z naniesionym barwnikiem, bez cech zapalnych, ułożone naj
częściej centralnie.

Chorioretinitis, najbardziej typowy zespół oczny toksoplazmozy naby
tej, może występować jako jeden z objawów zmian wielonarządowych, 
może także być jedynym ujawnionym ogniskiem patologicznym. W ob
razie oftalmoskopowym stwierdza się białe wysiękowe ognisko, czasem 
z drobnymi wybroczynami. Położone jest ono w obrębie plamki. Wystę



pują zaburzenia widzenia o różnym nasileniu aż do całkowitej ślepoty 
włącznie. Stwierdzenie zmian w obu oczach przemawia za reaktywacją 
zmian wrodzonych. Zapalenie siatkówki i naczyniówki jest procesem 
czynnym i z reguły powoduje wzrosit mian w odczynach serologicznych. 
Trwa najczęściej kilka miesięcy i pozostawia bliznę, a zaburzenia widze
nia ulegają poprawie. Wznowa zapalenia występuje najczęściej w oto
czeniu istniejącej uprzednio blizny, nie jest to jednak regułą. Spotykano 
także zanik nerwu wzrokowego o charakterze podobnym do innych pro
cesów zapalnych. Zapalenie jagodówki (uveitis) jest zwykle wtórne i mo
że doprowadzić do odklejenia siatkówki. W niektórych przypadkach stan 
taki może przypominać retinopatię Coats a i wymaga szczególnie dokład
nego różnicowania z procesem gruźliczym lub kiłowym. Wysięk w ciałku 
szklistym może towarzyszyć zapaleniu siotkówki i naczyniówki lub być 
odosobniony, a proces czynny bywa wtedy stosunkowo mało dynamicz
ny, przewlekający się lub przewlekły. W tych przypadkach spostrzega się 
stosunkowo niskie miana odczynów serologicznych. Cennym uzupełnie
niem badania oftaimoskopowego jest angiografia f 1 u or esc ei nowa, pozwa
lająca na dokładną ocenę zmian w dnie oka.

W materiale poznańskim stwierdzono zmiany oczne u 50 chorych, do 
opracowania włączono jednak 40 ze względu na niejednorodność badań 
serologicznych u 10. Spośród 40 osób z różnymi zmianami ocznymi za-
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T a b e l a  IV. A naliza zm ian ocznych w  toksoplazm ozie w  zestaw ieniu z odczy
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u  40 chorych



burzenia widzenia podawało 26, zaś u 2 srtwierdzono całkowitą ślepotę 
jednostronną. U 12 osób wykryto zmiany w narządzie wzroiku przypad
kowo podczas badań przeglądowych w szkole lub w zakładzie pracy, 
a także badając kobiety z niepowodzeniami ciążowymi. Osoby te nie po
dawały żadnych skarg dotyczących wzroku.

W tabeli IV przedstawiono wyniki analizy zmian narządu wzroku 
w porównaniu z odczynami serologicznymi.

Zapalenie środkowe siatkówki stwierdzono u 15 chorych, ale wybit
nie wysokie miana odczynów serologicznych wystąpiły tylko u 5, nato
miast u 10 mieściły się w przedziale od 1 : 50 do 1 : 1000 dla SF i IF 
oraz 1 : 40 dla OWD. Wiążemy to z późnym zgłoszeniem się tych cho
rych od początku dolegliwości.

W 5 przypadkach stwierdziliśmy wysięk do ciałka szklistego, co na 
ogół wiąże się z procesem mało dynamicznym, przewlekającym się. U 4 
chorych miana serologiczne były niskie. Jedynie u 7-letniego chłopca 
z obfitym wysiękiem, miana obu odczynów były wysokie (1 : 2000), ale 
szybko spadły w przebiegu leczenia.

Zapalenie siatkówki i naczyniówki wysiękowe zewnętrzne Coatsa 
stwierdzono w 2 przypadkach i w obu miana serologiczne były wysokie. 
Po wyłączeniu przede wszystkim kiły i gruźlicy oraz po stwierdzeniu 
utrzymywania się wysokich mian odczynów serologicznych barwnego 
i immunofluorescencji pośredniej przyjęliśmy etiologię toksoplazmową 
tych zmian. Potwierdza to przypuszczenia sprzed ponad 20 lat (Sugar 
1958) i wskazuje, że izolowanie Toxoplasma gondii z płynu podsiatków- 
kowego w próbie biologicznej (Matsubayashi i wsp. 1963, Frezzotti i wsp. 
1965) nie było przypadkowe w tym zespole chorobowym. Jak wiadomo 
choroba Coatsa może doprowadzić do odklejenia siatkówki, wtórnej jas
kry i całkowitej ślepoty.

W 1 przypadku u 64etniego chłopca rozpoznano zapalenie nerwu wzro
kowego z wysokimi odczynami tok sopl a zm owy mi. Ostry proces zapalny 
ustąpił w przebiegu skojarzonego leczenia daraprimem i sulfametazyną, 
a po upływie 3 tygodni ograniczył się do trwałego następstwa pod po
stacią częściowego zaniku nerwu wzrokowego.

Wznowię towarzyszy zwykle satelitarny wysiew drobnych, świeżych 
ognisk zapalenia siatkówki w pobliżu blizny i przebiega ze wzrostem 
mian odczynów serologicznych. Nie jest to jednak regułą, jak mieliśmy 
możność zaobserwować u 31-letniej chorej.

3. NEUROTOKSOPLAZMOZA NABYTA

Liczba opisanych przypadków neurotoksoplazmozy nabytej u dzieci 
i u dorosłych jest niewspółmiernie mała wobec publikacji klasycznych 
obrazów toksoplazmozy wrodzonej. Płód nie może przeciwstawić takich 
mechanizmów obronnych po zakażeniu toksoplazmozą, jak ustrój doj
rzewający i dojrzały immunologicznie. Wobec tego penetracja pierwot
niaka do ośrodkowego układu nerwowego wydaje się być u dorosłych 
rzadka, ale czy aż tak rzadka, jakby na to Wskazywały doniesienia, opi
sujące pojedyńcze przypadki (Wróblewski i wsp. 1979, Rabinowicz 1971, 
Kass i wsp. 1952, Scheideger 1957) czy też po kilka przypadków (To- 
lentino 1971, Engelbrecht 1971, Mohr 1971, Kocher i wsp. 1969, Kuchar- 
ska-Demczuk i wsp. 1974). Spotyka się w piśmiennictwie opisy chorych, 
u których w przebiegu ciężkich chorób o charakterze nowotworowym do
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chodziło do uogólnienia toksoplazmozy i wystąpienia objawów również 
ze sitrony układu nerwowego (Reynolds i wsp. 1966, Theologides 1966, 
Vietzke i wsp. 1965). Powstaje więc pytanie, jakie przypadki będą na
leżały do wydzielonej grupy neurotoksoplazmozy nabyitej. Według opinii 
Tolentino (1971), która zasługuje na szczególne uwzględnienie, pod po
jęciem nabytej toksoplazmozy układu nerwowego należy rozumieć te 
postaci, które występują w bezpośrednim następstwie zakażenia pier
wotnego lub w okresie wznowy i dotyczą głównie układu nerwowego, 
nie są zaś jednym z mniej znaczących objawów w przebiegu choroby 
uogólnionej o przewadze symptomatologii z iinnych narządów.

Najczęściej opisywanymi postaciami neurotoksoplazmozy są postacie 
mózgowe o charakterze przewlekłym z zaostrzeniami i remisjami (talkże 
samoistnymi) z niewielkim komponentem oponowym lub w ogóle bez 
tego udziału. Niektóre z opisów przedstawiają obraz kliniczny guza móz
gu z symptomatologią uzależnioną od lokalizacji. Często łącznie z nara
staniem przedmiotowych objawów mózgowych, a w części przypadków 
w różnie długim czasie przed ich . ujawnieniem występują zaburzenia 
osobowości, charakteropatie, brak samokontroli, trudności w skupieniu 
uwagi, niekiedy euforia. W niektórych przypadkach występowały nagłe 
utraty przytomności i stupor naprzemiennie z okresami znacznego po
budzenia psychoruchowego. Z lokalizacji zmian w mózgu wynika, że 
wprawdzie zajęta może być każda jego część, ale najczęściej objawy kli
niczne dotyczą nerwów okoruchowych i twarzowych oraz układu poza- 
piramidowego. Opisywano również niedowłady i porażenia kończyn o róż
nym zasięgu do połowicznych włącznie. Zaburzenia czucia występują 
rzadziej i nie mają charakterystycznego umiejscowienia. U części chorych 
występowały napady padaczkowe. Pojedyńcze opisy dotyczą zapalenia 
wielonerwowego oraz zespołu Guillan-Barre (Pipkom, 1960).

Charakter zmian mózgowych przypomina w układzie ziarniny zmia
ny gruźlicze lub kiłowe z tendencją do tworzenia wieloogniskowych 
martwic. Wykazano (Powell i wsp. 1978) repUkację pasożyta w ludzkim 
mózgu.

W piśmiennictwie nie spotykano opisu postaci oponowej toksoplazmo
zy nabytej, jakkolwiek zmiany w płynie mózgowo-rdzeniowym w prze
biegu zapalenia mózgu występują często i polegają na niewielkim wzroś
cie poziomu białka oraz nieznacznej cytozie jednojądrzastej.

W materiale szczecińskim, którego opis będzie przedmiotem odrębne
go doniesienia, rozpoznano postać oponową toksoplazmozy nabytej u 2 
chorych, a u 4 chorych przyjęto takie rozpoznanie jako prawdopodobne, 
ale nie potwierdzone. Postać oponowo-mózgową rozpoznano u 3 chorych.

Piśmiennictwo u autorów.
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Й. Я н у ш к е в и ч ,  К.  Э р е н ь с к а ,  К.  К у х а р с к а - Д е м ч у к ,
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НЕКОТОРЫ Е АСПЕКТЫ  ПРИОБРЕТЁННОГО ТОКСОПЛАЗМ ОЗА

Рез юме

Представляется клиническая картина и оценка методов лечения больных, 
у которых был установлен узловой, глазной и менингеально-мозговой- вид 
приобретённого токсоплазмоза. М атериал состоял из 166 случаев токсоплазмоза 
в Познане и 9 — в Щ ецине. В ы раж ено мнение, что применяемое до настоящ е
го времени причинное 'лечение пириметанином, сульфонамидами и спирамици- 
ном эф ф ективно по отношению к  активным, свободным видам паразита, но не 
по отношению к  цистам.

J. J a n u s z k i e w i c z ,  К.  E r e ń s k a ,  К.  K u c h a r s k  a-D  е m  с z u k,
К. S k  r  z у  p ii ń. s k  а

SOME ASPECTS OF ACQUIRED TOXOPLASMOSIS

S u mma r y

Clinical p ic tu re of acquired  toxoplasm osis is p resented , as w ell as opinions 
concerning the  th e rap y  of nodular, ocular, and m eningocerebral form s of the 
disease. The m ateria l in Poznań included 166, and th a t in  Sacaecin — 9 cases. 
It is suggested th a t p resen tly  applied  causative th e ra p y  w ith  pyrim ethanine, su l
fonam ides, an d  spiram ycin  is effective against ac tive free foirms of th e  parasite , 
but not against cysits.
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INTERPRETACJA WYNIKÓW BADANIA SEROLOGICZNEGO 
W TOKSOPLAZMOZIE

Zakład Biologii i  P arazytologii L ekarsk iej A kadem ii M edycznej w  Poznaniu
i  Z akład  P arazy to log ii A kadem ii M edycznej w  K rakow ie

Omówiono przydatność oraz zasady interpretacji odczynów serolo
gicznych w toksoplazmozie, w zależności ,od postaci klinicznej tej in

wazji.

Nie ulega obecnie wątpliwości, że serologiczne badanie w kierunku 
występowania przeciwciał toksoplazmowych, jest obok metody izolacji 
toksoplazm, główną pomocą klinicysty w rozpoznawaniu inwazji Toxo
plasma gondii. W Polsce wykonuje się następujące badania serologiczne:

1) test barwny Sabina i Feldmana,
2) odczyn wiązania dopełniacza,
3) test immunofluorescencji pośredniej,
4) test hemaglutynacji pośredniej,
5) test aglutynacji bezpośredniej.
Test barwny Sabina i Feldmana, wykonywany głównie w Zakładzie 

Parazytologii Instytutu Mikrobiologii AM w Krakowie według modyfi
kacji Desmontsa (1), jest w zasadzie liżą toksoplazm pod wpływem swoi
stych przeciwciał, które uszkadzając toksoplazmy, powodują zmianę ich 
barwliwości. Niekwestionowane walory diagnostyczne tego testu pole
gają na wykrywaniu bardzo małych ilości przeciwciał już w bardzo 
wczesnym okresie odpowiedzi immunologicznej na zakażenie Toxoplas
ma gondii. Ponieważ swoiste imimunoglobuliny powstają w tej inwazji 
już na przełomie pierwszego i drugiego tygodnia inwazji, test ten daje 
dodatnie wyniki w bardzo świeżych inwazjach. Jednocześnie, wykrywa
jąc immunoglobuliny klasy G, które w zakażeniu toksoplazmami utrzy
mują się dość długo w przewlekłych inwazjach, pozwala na wykrycie 
szczątkowych ilości przeciwciał. Zatem test ten nadaje się do wykrywa
nia świeżych inwazji, przebiegających nawet z niskim mianem przeciw
ciał, oraz przewlekłych inwazji, kiedy ilość krążących przeciwciał jest 
także mała. Dla oceny dynamiki procesu chorobowego, test ten, podob
nie jak inne testy, wymaga kilkakrotnego powtórzenia badania. Wadą 
tego testu jest znaczny stopień trudności technicznej, oraz konieczność 
pracy z żywymi, zjadliwymi szczepami Toxoplasma gondii, a także uży
wanie tzw. aktywatora. Dlatego też test ten może być wykonywany je-

Referait wygłoszony na I K onferencji naukow o-szkoleniow ej n i.: toksoplazm ozy, 
Poznań, 22 m arca 1980 roku.



dynie w specjalnych pracowniach w wyselekcjonowanych przypadkach.
Odczyn wiązania dopełniacza z antygenem toksoplazmowym jest dość 

skomplikowanym testem, wymagającym przygotowania specjalnego an
tygenu, oraz posiadania innych komponentów tego testu, wolnych od 
przeciwciał toksoplazmowych, a także jest trudny do standaryzacji. Po
wyższe zastrzeżenia powodują, że test ten jest coraz rzadziej stosowa
ny i zastępowany m. in. testem immunofluorescencji pośredniej.

Test immunofluorescencji pośredniej może być przygotowany fab
rycznie i skompletowany w postaci zestawu odczynników, jak to ma 
miejsce także w naszym kraju, gdzie taki zestaw produkuje BIOMED. 
Zaletą testu poza powyższym, jest prostota wykonania i dobra powta
rzalność wyników. Można nim wykrywać przeciwciała zarówino klasy M 
jak i klasy G (2, 3). Zatem wiedząc, że w początkowej fazie inwazji po
wstają w wyniku odpowiedzi immunologicznej przeciwciała głównie kla
sy M, a dopiero później narasta ilość przeciwciał klasy G, możemy ze 
stosunku IgM do IgG wnioskować w jakiej fazie inwazji znajduje się 
pacjent. Natomiast z poziomu przeciwciał i dynamiki ich narastania lub 
zanikania można wnioskować o reaktywności układu immunologicznego 
żywiciela.

Test hemaglutynacji pośredniej, polegający na obserwowaniu zjawiska 
aglutynacji krwinek opłaszczonych antygenem jest testem technicznie 
łatwym do wykonania. Jednakże w toksoplazmozie jest stosowany dość 
rzadko, ze względu na znaczne trudności przygotowania antygenu o od
powiednich właściwościach. Dlatego też jest stosowany jedynie w tych 
laboratoriach, które mogą przygotować taki antygen.

Test aglutynacji bezpośredniej, polegający na zlepianiu utrwalonych 
formaliną trofozoitów Toxoplasma gondii przez immunoglobuliny zawar
te w surowicy krwi (4), jest testem prostym, nie wymagającym specjal
nego oprzyrządowania, poza koniecznością posiadania odpowiednich pły
tek. Odczytanie testu nie wymaga specjalnych kwalifikacji. Wykrywa 
on przeciwciała zarówno klasy G jak i M. Wadą testu jest konieczność 
przygotowania go przez wyspecjalizowaną jednostkę, a zaletą możliwość 
skompletowania w zestawie odczynników, który może być produkowa
ny komercyjnie.

Czułość testów opisanych wyżej została porównana przez Marc i wsp., 
(5) i przedstawia się następująco:
test immunofluorescencji 0,05—0,2 JM/ml
tset barwny Sabina i Feldmana 0,1 —0,5 JM/ml
test hemaglutynacji biernej 0,5 —0,7 JM/ml
test aglutynacji bezpośredniej 2,0 —3,0 JM/ml

W zestawieniu powyższym jako skali użyto tzw. jednostek między
narodowych. Jest to ilość przeciwciał toksoplazmowych, jaka odpowiada
0,090967 mg/ml. Standard ten został opracowany przez Komitet Między
narodowego Standardu WHO i jest dostępny w Statens Seruminstitut 
w Kopenhadze (6). Ponieważ standardem jest surowica ludzka, więc na
daje się on do wszystkich testów stosowanych w toksoplazmozie, w tym 
także do testu immunofluorescencji pośredniej. Wprowadzenie oznacza
nia miana surowic w jednostkach międzynarodowych umożliwiłoby po
równywalność wyników podawanych przez różne pracownie. Jednakże 
w naszym kraju byłoby to możliwe, gdyby produkowane fabrycznie ze
stawy odczynników, zawierały standardowe surowice, mianowane w jed
nostkach międzynarodowych.

20 A. Rydzewski, К. Zem burow a N r  1



Nr 1 Badania serologiczne w  toksoplazm ozie 21

Znaczenie tej standaryzacji jest większe, niż to sobie na codzaeń wy
obrażamy, a jej brak jest źródłem licznych nieporozumień, zarówno mię
dzy poszczególnymi pracowniami, jak i między pracowniami i oddziała
mi klinicznymi.

Podobnie zasadnicze znaczenie ma możliwość wprowadzenia poza tes
tem immunofluorescencji pośredniej, który już obecnie może być wy
konywany w każdym laboratorium, dysponującym mikroskopem fluo
rescencyjnym i odpowiednio przeszkolonym personelem, drugiego testu, 
możliwego do stosowania przez laboratoria, które nie mają warunków do 
przygotowywania odczynników do testów serologicznych.

Naszym zdaniem, przy obecnym stanie wiedzy o przebiegu odpowiedzi 
immunologicznej na inwazję Toxoplasma gondii, diagnostyka serologicz
na ma podstawowe znaczenie w następujących przypadkach:

1) podejrzenia o toksoplazmozę węzłową, kiedy trzeba przeprowadzić 
różnicowanie z innymi schorzeniami o podobnym przebiegu klinicznym,

2) w toksoplazmozie ocznej, kiedy ocena poziomu przeciwciał umoż
liwia ustalenie etiologii zmian w narządzie wzroku,

3) w ochronie dziecka w okresie płodowym, kiedy posiadanie przez 
ciężarną przeciwciał toksoplazmowych, lub ich brak, określa sposób po
stępowania położnika.

W tym ostatnim przypadku wiemy, że przebycie inwazji tym paso
żytem powoduje powstanie odpowiedzi immunologicznej, zarówno typu 
komórkowego, jak i humoralnego i mimo możliwości trwania żywych 
cyst w organiźmie człowieka, nie dochodzi do powtórnego wysiewu pa
sożyta i następowej parazytemii, z powodu istnienia krążących przeciw
ciał. Jednakże w przebiegu ciąży, może zaistnieć zaburzenie wytwarza
nia przeciwciał oraz dopełniacza i wtedy uwolnione z cyst pasożyty mogą 
przeniknąć przez łożysko i do płodu. Ponieważ ilość przeciwciał, jeżeli 
nawet są one już przez płód wytwarzane, w układzie nerwowym jest 
niewielka, główne zmiany zapalne i następowe bliznowate, mają miejsce 
w mózgowiu i narządzie wzroku. Podobna sytuacja może zaistnieć wtedy, 
kiedy ciężarna kobieta, nieposiadająca przeciwciał, ulegnie zakażeniu w 
czasie ciąży. Nim nastąpi wytworzenie sprawnych mechanizmów od
pornościowych, inwazja może dotrzeć do płodu.

Zatem w badaniach serologicznych, prowadzonych w czasie ciąży, 
nie tyle chodzi o ciężarną, ile o płód. Ta ochrona płodu powinna sięgać 
także noworodka, gdyż późno zakażony płód rodzi się pozornie zdrowy, 
a inwazja rozwija się w życiu pozapłodowym.

Dlatego też, naszym zdaniem, każda ciężarna powinna być kilkakrot
nie badana. Stwierdzenie przeciwciał nie zwalnia oid dalszego śledzenia 
ich zachowania się, ponieważ uczynniona inwazja może zagrażać płodo
wi. Dlatego też, w przypadku narastania poziomu przeciwciał, należy 
obserwować noworodka w kierunku toksoplazmozy. Natomiast pojawie
nie się przeciwciał u ciężarnej, która była poprzednio wolna od nich, 
może być dowodem rozpoczęcia się inwazji, niegroźnej dla ciężarnej, 
a niebezpiecznej dla płodu. Wg badań Desmontsa i Couvreur z 1965 roku 
(7) z 24 matek, które uległy inwazji w czasie ciąży, 12 dzieci uniknęło 
zakażenia, 2 zmarło z nieznanego powodu, 9 wykazywało asymptomatycz- 
ną inwazję, a u 1 rozwinęło się chorioidoretinitis. Zatem ryzyko przenik
nięcia inwazji do płodu jest około 50%, a skutki jej nie są obojętne dla 
tych młodych organizmów. Wg Desmontsa (1978) (8), około 3/4 nowo



rodków zarażonych Toxoplasma gondii, na skutek supresji IgG, prze
chodzących przez łożysko od matki do płodu, nie wytwarza IgM.

Natomiast w odniesieniu do noworodków, uważamy, że każdy nowo
rodek, urodzony przez matkę, u której w czasie ciąży Stwierdzono pod
wyższenie poziomu przeciwciał, lub pojawienie się przeciwciał, powinien 
mieć badaną krew pępowinową, także metodą pozwalającą na stwier
dzenie swoistych przeciwciał w klasie M. Wierny bowiem, że przeciw
ciała klasy G mogą przechodzić przez łożysko od matki do płodu, a zatem 
ich obecność nie dowodzi inwazji Toxoplasma. Natomiast stwierdzenie 
u płodu swoistych immunoglobulin klasy M, jest dowodem powstania 
odpowiedzi immunologicznej płodu na inwazję. Jeżeli stwierdzimy u pło
du obecność swoistych IgM, płód taki powinien być obserwowany w kie
runku toksoplazmozy, kontrolowany serologicznie i leczony. Kiedy zaś 
stwierdzimy, że mimo podejrzenia o zakażenie nie stwierdza się w krwi 
pępowinowej przeciwciał, należy przeprowadzić kontrolne badania sero
logiczne, które wykluczą inwazję rozwijającą się w późniejszym okre
sie.

Reasumując, uważamy, że postępowanie lekarza klinicysty, w przy
padku podejrzenia o inwazję Toxoplasma gondii powinno być zróżnico
wane i powinno opierać się na następujących zasadach:

1. W przypadku każdej ciąży, należy trzykrotnie wykonać badanie 
serologiczne w kierunku toksoplazmozy. Jeżeli istnieje podejrzenie tok
soplazmozy nabytej, lub toksoplazmozy ocznej, należy zwracać raczej 
uwagę na dynamikę narastania lub zanikania przeciwciał, niż na poziom 
przeciwciał, który może być nieproporcjonalnie niski, w stosunku do 
obrazu klinicznego.

2. W diagnostyce serologicznej toksoplazmozy należy stosować trzy 
różne techniki badawcze, tj. test barwny Sabina i Feldmana, który po
winien być wykonywany jako test odwoławczy, decydujący zwłaszcza 
w toksoplazmozie ocznej oraz test imimunofluorescencji pośredniej, także 
w modyfikacji Remingtona w celu ujawniania obecności przeciwciał kla
sy M. Drugim testem stosowanym rutynowo powinien być naszym zda
niem test aglutynacji bezpośredniej, jako ten, którego ocena jest obiek
tywna, a używany antygen jest pełnym antygenem powierzchniowym, 
łatwym do przygotowania. Test ten powinien być wykonywany także w 
modyfikacji Remingtona, w celu wykrywania IgM. Ma on znaczenie 
zwłaszcza w przypadku poszukiwania IgM u noworodków, gdzie IgM ma
ją duże zdolności aglutynacyjne. Naszym zdaniem, OWD i TH ustępują 
testowi aglutynacji w diagnostyce toksoplazmozy z powodu dużych trud
ności w ich standaryzacji, oraz z powodu trudności w uzyskaniu odpo
wiednich antygenów.

3. Interpretacja wyników testów serologicznych jest zależna od po
staci klinicznej tej inwazji:
a) W toksoplazmozie nabytej klinicysta powinien kierować się nie tyle 

poziomem przeciwciał, ile dynamiką ich narastania. Oczywiście bar
dzo wysoki poziom przeciwciał jest także czynnikiem znaczącym;

b) w toksoplazmozie ocznej, będącej właściwie późnym skutkiem za
każenia płodowego, każde miano odczynu serologicznego jest znaczące 
diagnostycznie, jeżeli koreluje z obrazem klinicznym. W tej postaci 
toksoplazmozy należy szukać potwierdzenia w teście barwnym Sabi
na i Feldmana, jako teście odwoławczym;

c) w badaniach profilaktycznych ciężarnych konwersja miana odczynu
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serologicznego z ujemnego na dodatnie, jest sygnałem niebezpieczeń
stwa dla płodu podobnie jak podwyższenie miana przeciwciał u cię
żarnej;

d) w badaniach noworodków:
— jeżeli pochodzą one z ciąży o niepowikłanym obrazie serologicz

nym:
— w krwi pępowinowej nie stwierdza się przeciwciał, to można 

uznać, że dziecko jest zdrowe,
— w krwi pępowinowej stwierdza się przeciwciała:

— należy stwierdzić, czy są to przeciwciała IgG, czy IgM:
— jeżeli występują przeciwciała IgM, tzn., że noworodek 

jest zakażony i powinien być leczony,
— jeżeli występują przeciwciała IgG, to należy kontrolo

wać krew noworodka po miesiącu i poszukiwać IgM. 
Jeżeli ich nie stwierdza się, a poziom IgG zmniejsza się, 
tzn., że dziecko nie zostało zakażone,

— jeżeli pochodzą one z ciąży podejrzanej o zakażenie:
— to brak IgM możliwy jest na skutek supresji IgG matczyny

mi i konieczna jest wtedy kontrola serologiczna i okulistyczna 
podczas pierwszego roku życia, oraz leczenie, jeżeli są wskaza
nia kliniczne,

— stwierdzenie IgM jest dowodem inwazji Toxoplasma gondii. 
a zatem konieczne jest postępowanie terapeutyczne.

4. W transplantologii inwazja toksoplazmowa dochodzi do głosu jako 
powikłanie immunosupresji, podobnie jak w chorobie nowotworowej 
i musi być zawsze brana pod uwagę.

Piśmiennictwo u autorów.

А. Р ы д з е в с к и ,  К.  З е м б у р о в а

ИНТЕРПРЕТАЦИ Я РЕЗУЛЬТАТОВ СЕРОЛОГИЧЕСКОГО ИССЛЕДОВАНИЯ
ПРИ ТОКСОПЛАЗМ ОЗЕ

Рез юме

Обсуждается пригодность а такж е принципы интерпретации серологических 
реакций при токсоплазмозе, в зависимости от клинического вида этого забо
левания. Бы ло показано, что серологическая диагностика имеет первостепенное 
значение в случае подозрения в узловом токсоплазмозе, в глазном токсоплаз
мозе а такж е в случае контроля состояния ребёнка во время эмбрионального 
периода.

Для диагноза следует применять цветной тест Сабина и Ф ельдмана (тест 
сравнения, реш ающ ий в случае глазного токсоплазмоза), тест непрямой имму
нофлуоресценции, такж е в модификации Ремингтона, для вы явления наличия 
IgM а такж е тест прямой агглютинации.
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A. R y d z e w s k i ,  К.  Z e m b u r o w a

INTERPRETATION OF SEROLOGICAL RESULTS IN TOXOPLASMOSIS

S u m m a r y

A pplicability  and principles of in te rp re ta tion  of serological te s ts  in  toxop las
mosis a re  discussed, depending on clinical form  of the invasion. It is  concluded 
th a t serological diagnosis is of fundam ental im portance in cases of suspected no
du la r fomrn, in  ocular toxoplasm osis, and iln protection  of fetus.

The follow ing tests should be applied for diagnosis: Sab in-Feldm an dye test 
(reference te st decisive for ocu lar toxoplasm osis), ind irect im m unofluorescence 
tests including R em ington’s m odification fo r dem onstration  of IgM, and direct 
agglutination  test.

A dres: 61-701 Poznań, ul. F red ry  10.
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NIEKTÓRE WSKAŹNIKI KOAGULOLOGICZNE W OCENIE 
USZKODZENIA CZYNNOŚCI WĄTROBY W PRZEBIEGU RÓŻNYCH

FORM KLINICZNYCH WIRUSOWEGO ZAPALENIA WĄTROBY

II. OSTRA NIEWYDOLNOŚĆ WĄTROBY Z ENCEFALOPATIA

In sty tu t Chorób Zakaźnych i Pasożytniczych A kadem ii M edycznej w  W arszawie 
D yrek tor: doc. d r  med. L. Babiuch

A u torzy  analizują zachowanie się d yn a m ik i psoczow ych czynn ików  
krzepnięcia pochodzenia wątrobowego, am inotransferazy a laninow ej i 
asparaginianowej oraz b ilirub iny ca łkow ite j ц  chorych z pstrą n ie
wydolnością w ątroby i  encefalopatią w  przebiegu w irusow ego zapa
lenia w ątroby. Uważają że kom pleksow e oznaczenie osoczowych czyn 
n ików  krzepnięcia тгпа isto tne znaczenie: dla rozpoznaw ania pstrej n ie 
w ydolności w ątroby i  posiada wartość prognostyczną. Znaczenia takiego  
nie m a określanie a ktyw ności am inotransferazy \alaninowej asparagi
n ianow ej i poziom u bilirub iny całkow itej.

Przedstawione w części I (7) wyniki badań niektórych osoczowych 
czynników krzepnięcia potwierdziły celowość kompleksowego ich ozna
czania, głównie zespołu protrombiny, dla oceny ciężkości przebiegu ost
rego wirusowego zapalenia wątroby (wzw). Obniżenie wskaźnika pro- 
trombinowego i wskaźnika czynników VII +  X do 60%, a wskaźnika czyn
nika V poniżej 80% wartości prawidłowej przemawiało zawsze za ciężkim 
uszkodzeniem komórki wątrobowej. Wykazano także, że oznaczanie oso- 
czowych czynników krzepnięcia nie miało praktycznego znaczenia diag
nostycznego dla wzw, ale posiadało pewną wartość prognostyczną.

W części II przedstawiamy zachowanie się dynamiki osoczowych czyn
ników krzepnięcia pochodzenia wątrobowego i aktywności aminotrans
ferazy alaninowej (AlA t) i asparaginianowej (AspAt) oraz stężenia bili
rubiny całkowitej u chorych z ostrą niewydolnością wątroby (onw) w 
przebiegu wzw. Metodyka badań została szczegółowo opisana w części I 
(7).

M ATERIAŁ KLINICZNY

Badania koagulologiczne wykonano u 60 chorych (18 mężczyzn i 42 
kobiet) w wieku od 12 do 62 lat. Przyjmowani oni byli do Instytutu 
w drugim lub trzecim dniu encefalopatii. U 46 chorych czas trwania 
śpiączki wahał się od 2 dio 5 dni, u 11 od 6 do 10, u jednego wynosił 11,
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u jednego 20 i u jednego 30 dni. Badanych podzielono na dwie grupy. 
Do pierwszej zaliczono 40 zmarłych z powodu onw, do drugiej 20 wy
prowadzonych z onw. Parametry koagulologiczne od pierwszego dmia 
hospitalizacji oznaczano codziennie, niekiedy 2—3 razy w ciągu dnia, 
przez kolejnych 11 dni (najdłuższy okres trwania śpiączki w grupie wy
prowadzonych z onw) oraz dodatkowo w 15 dniu hospitalizacji u wy
prowadzonych ze śpiączki. Postępowanie lecznicze w obu badanych gru
pach było identyczne. U wszystkich chorych oznaczano równocześnie w 
surowicy krwi aktywność Al At, AspAt i poziom bilirubiny całkowitej. 
W celu sprawdzenia, czy parametry te posiadają wartość prognostyczną 
w onw, obliczono ich poziomy na początku onw i po wyprowadzeniu z 
niej lub w dniu zgonu oraz prześledzono ich dynamikę. Wyniki weryfi
kowano testem t Studenta dla prób powiązanych, przy poziomie istot
ności a = 0,05.

W YNIKI BADAN I OMÓWIENIE

Średnie wartości wskaźnika protrombinowego w pierwszym dniu ho
spitalizacji (2—3 dzień śpiączki) w grupie wyprowadzonych z onw wy
nosiły 49,5% normy i utrzymywały się z niewielkimi wahaniami na tym 
poziomie do piątego dnia, po czym ulegały stopniowej poprawie, osiąga
jąc normalizację w 15 dniu hospitalizacji, natomiast w grupie zmarłych 
już od pierwszego dnia hospitalizacji były niższe (35,5% normy) i powoli 
pogarszały rsię w miarę trwania choroby (rye. 1).

Średnie wartości wskaźnika czynnika V w pierwszych dwu dniach 
hospitalizacji u wyprowadzonych z onw były nieco poniżej 80% normy. 
W następnych dniach ulegały dalszemu, nieznacznemu obniżeniu i osią
gały normalizację już w szóstym dniu hospitalizacji. W grupie zmarłych 
średnie wartości w pierwszych dniach hospitalizacji były wyraźnie niższe 
(około 50% normy), ale od drugiego do szóstego dnia w obu badanych 
grupach nie obserwowano istotnych różnic. Od szóstego dnia w grupie
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Ryc. 5. Fihrymogen — średnie w arto śc i w  mg0/».

dopiero pod koniec trzeciego tygodnia hospitalizacji, podczas gdy w gru
pie zmarłych średnie wartości przez cały czas wahały się w granicach 
50—60% normy (ryc. 4).

Średnie wartości fibrynogenu w pierwszych dwóch dniach hospita
lizacji oscylowały w obu grupach badanych blisko dolnej granicy normy. 
W następnych dniach obserwowano już wyraźne różnice. U wyprowa
dzonych z onw stwierdzano wzrost poziomu fibrynogenu do przedziału 
normy, natomiast w grupie zmarłych systematyczne jego obniżanie się 
(ryc. 5).
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Ryc. 6. Fiibrymoiiza w ©uiglotoulinath.

Wzmożona aktywność fibrynolityczna w euglobulinadh zachowywała 
się do 5 dnia hospitalizacji podobnie w obu badanych grupach. W następ
nych dniach w grupie wyprowadzonych z onw ulegała powolnej popra
wie, natomiast w grupie zmarłych dalszemu skróceniu, aż do całkowitego 
braku wykrzepiania (cbw). (ryc. 6).

Aktywność AlAt w pierwszym dniu hospitalizacji u wyprowadzonych 
z onw wahała się od 334 do 2000 j, średnio* 1034 ± 612 j, a po ustą
pieniu objawów onw od 116 do 1500 j, średnio 495 ± 375 j; w grupie 
zmarłych odpowiednio od 36 do 2000 j, średnio 940 ± 610 j i od 36 do 
2000 j, średnio 625 ± 491 j. Z porównania średnich aktywności AlAt w 
pierwszym dniu hospitalizacji w obu badanych grupach wynika, iż nie 
ma między nimi istotnej różnicy. Porównując dynamikę zmian stwier
dzono większy spadek aktywności w grupie chorych wyprowadzonych 
z onw (d = —639 ± 496 j; p <  0,001) niż w grupie zmarłych (di — 
—315 ± 554 j; p <  0,005).

Aktywność AspAt w pierwszym dniu hospitalizacji w grupie wypro
wadzonych z onw wahała się od 56 do 884 j, średnio 358 ± 199 j, a po 
ustąpieniu objawów onw od 44 do 564 j, średnio 185 ± 131 j; w grupie 
zmarłych odpowiednio od 70 do 840 j, średnio 432 ± 215 j, i od 56 do 
1006 j, średnio 357 ± 226 j. Z porównania średnich wartości aktywności 
AspAt w pierwszym dniu obserwacji w obu grupach wynika, iż nie ma 
między nimi istotnej różnicy. Porównując dynamikę zmian stwierdzono 
pewne różnice. W grupie wyprowadzonych z onw zaobserwowano istot
ny statystycznie spadek aktywności AspAt (d =  —177 ± 168 j; p< 0 ,02), 
natomiast spadek był nieistotny w grupie zmarłych (3 =  —75 ± 221 j; 
p >  0,05).

Poziom bilirubiny całkowitej w pierwszym dniu hospitalizacji u wy
prowadzonych z onw wahał się od 8,9 do 33,0 mg%, średnio 19,57 ± 8,03 
mg%, a po ustąpieniu objawów onw od 7,0 do 29,2 mg%, średnio 17,55 ± 
± 9,43 mg%. W grupie zmarłych odpowiednio od 5,4 do 49,6 mg%, śred
nio 22,90 ± 9,50 mg% i od 9,1 do 49,0 mg%, średnio 25,25 ± 9,49 mg%. 
Z porównania średnich stężeń bilirubiny całkowitej w pierwszym dniu

* Ś rednia ary tm etyczna ±  odchylenie standardow e.
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DYSKUSJA

Z przedstawionych badań wynika, że gwałtowne obniżenie wskaźników 
koagulologicznych badanych kompleksowo w surowicy krwi jest cha
rakterystyczne u chorych z ostrą niewydolnością wątroby. Nagły spa
dek wskaźnika protrombinowego do 50% normy u chorego z początkowo 
lekkim czy też średnio-ciężkim przebiegiem choroby może świadczyć o 
rozwijającej się niewydolności wątroby, a jego obniżenie poniżej 30% 
normy przemawiało za zaawansowaną niewydolnością i źle rokowało.

Dobrym kryterium oceny stopnia uszkodzenia czynności wątroby jest 
także zachowanie się kompleksu czynników V II+X. U osób zmarłych 
wskaźnik tych czynników był wyraźnie niższy niż w grupie wyprowa
dzonych z onw; obniżenie poniżej 20% normy świadczyło zawsze o bardzo 
zaawansowanej niewydolności wątroby i źle rokowało.

Podobne obniżenie wskaźnika czynnika V poniżej 50% normy w pierw
szym dniu hospitalizacji chorych z onw świadczyło o bardzo zaawanso
wanej niewydolności wątroby i złym rokowaniu.

Przedstawione zaburzenia zachowania się czynników krzepnięcia po
chodzenia wątrobowego oraz ich znaczenie diagnostyczne i prognostyczne 
dla ciężkich uszkodzeń iwątroby są zgodne z opiniami, iż najbardziej czu
łym wskaźnikiem uszkodzenia czynności wątroby jest określanie kom
pleksu czynników V II+X, II i V (4, 5, 8, 9, 10, 12, 14, 15).

Z badań naszych wynika, że stężenie fibrynogenu u chorych z onw 
nie jest dobrym wykładnikiem niewydolności tęgo narządu w pierwszych 
dwu dniach hospitalizacji. Dopiero od 3 do 4 dnia hospitalizacji wystę
powało wyraźnie zróżnicowanie jego zachowania w obu badanych gru
pach. Wzrost do przedziału normy był jednym z pozytywnych kryteriów 
prognostycznych, a dalszy spadek miał niekorzystne znaczenie rokow- 
nicze. Poziom fibrynogenu w surowicy krwi zależy od biosyntezy w he- 
patocytach, stymulowanej w onw dodatkowo przez różnie nasilone pro
cesy immunologiczne, a również od pozawątrobowej jego produkcji, oraz 
od zużycia w procesie wewnątrznaczyniowego wykrzepiania i dlatego 
też fiie może być informatywnym miernikiem stopnia uszkodzenia wątro
by.

Wzmożona aktywność fibrynolityczna i brak tendencji do jej norma
lizacji zawsze świadczyły o bardzo ciężkim uszkodzeniu wątroby. Pog
lądy dotyczące nadmiernej aktywacji fibrynolizy u chorych na onw 
są nadal kontrowersyjne. W powstawaniu tego zjawiska istotne zna
czenie przypisuje się wewnątrznaczyniowej aktywacji krzepnięcia (3, 5', 
6, 14, 16), lub pierwotnej aktywacji fibrynolizy (1, 2, 11); istnieją rów
nież poglądy wiążące wzmożoną aktywność fibrynolityczną z przedłużo



nym czasem półtrwania aktywatora plazminogenu w osoczu oraz z ob
niżeniem antyplazmin syntetyzowanych przez komórkę wątrobową (13).

U wszystkich chorych obserwowano skazę krwotoczną, najczęściej pod 
postacią krwawienia z przewodu pokarmowego. Leczenie jej polegało 
zwykle na uzupełnianiu czynników krzepnięcia (przetaczanie krwi sili
konowej i/lub mrożonego osocza), podawaniu witaminy Ki, glikokor- 
tykoidów, inhibitorów fibrynolizy (EACA) i kalikreiny (trazylol). Lecze
nie to nie pozostawało bez wpływu na otrzymywane wyniki badań koa- 
gulologicznych; dlatego też największą wartość przypisujemy wynikom 
otrzymywanym w pierwszym dniu hospitalizacji.

W odróżnieniu od znaczenia wyżej omówionych wskaźników koagulo- 
logicznych w ocenie czynności wątroby w przebiegu nadostrego wzw, 
rutynowe parametry biochemiczne (aktywność AlAt, AspAt i poziom 
bilirubiny całkowitej), wydają się być mało wartościowe w ocenie stop
nia wydolności wątroby d nie posiadają znaczenia rokowniczego. Zacho
wanie się aktywności AlAt i AspAt jest bardzo podobne u chorych z 
ostrym wzw o przebiegu lekkim, średnio-ciężkim, ciężkim czy też pio
runującym. Ponadto u chorych zarówno w grupie wyprowadzonych z 
onw jak i w grupie zmarłych aktywność aminotransferaz wahała się 
w bardzo szerokich granicach, a zachowanie się dynamiki AlAt było 
niemalże identyczne w obu badanych grupach. W miarę trwania cho
roby, niezależnie od jej zejścia, następował podobny spadek aktywności 
AlAt. Zmniejszanie się aktywności AlAt u chorych z onw było więc 
funkcją czasu, a przyczyny tego zjawiska mogły być krańcowo różne. 
Funkcją czasu trwania procesu chorobowego była też dynamika AspAt. 
Nieznaczne tylko zmniejszenie się średnich wartości aktywności AspAt 
w surowicy krwi w końcowym okresie obserwacji w grupie zmarłych 
można tłumaczyć poza wątrobowym jej pochodzeniem.

Również wyniki badań bilirubiny całkowitej w surowicy krwi nasu
wają wątpliwości, czy jej stężenie może odzwierciedlać przebieg wzw. 
Z przedstawionych danych wynika, że poziom bilirubiny w surowicy 
krwi wahał się w bardzo szerokich granicach i to zarówno w okresie 
ostrej encefalopatii jak i po jej ustąpieniu; w niektórych przypadkach 
stwierdzano nawet wyższe stężenie bilirubiny już po ustąpieniu objawów 
onw. Z porównania natomiast średnich stężeń bilirubiny całkowitej uzy
skanych w pierwszym dniu hospitalizacji w obu grupach badanych wy
nika, że nie ma między nimi różnicy, co pozwala sądzić, że poziom bi
lirubiny w tych przypadkach nie miał także istotnego znaczenia rokow
niczego.

Poszukując kryteriów wskazujących na uruchamianie procesu ma
sywnego niszczenia hepatocytów należy zwrócić uwagę na zjawiska im
munologiczne, bowiem proces martwicy rozwijający się błyskawicznie 
w wątrobie i prowadzący do jej niewydolności jest uwarunkowany nad
mierną (hiperergiczną) odpowiedzią immunologiczną humoralną i komór
kową zakażonego ustroju, a nie wynikiem obecności i replikacji wirusa 
HB w komórkach wątroby. Wychodząc z tego założenia kompleksowe 
i często wykonywane badania immunologiczne polegające na określaniu 
czułymi metodami antygenu HBS, poziomu jego przeciwciał, dopełniacza 
i kompleksów immunologicznych HBsAg/anty-HBs mogą być markerami 
nadmiernej odpowiedzi immunologicznej ustroju zapowiadającymi być 
może zbliżającą się onw z encefalopatią.
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WNIOSKI

1. U chorych z ostrą niewydolnością wątroby i encefalopatią stwierdza 
się obniżenie wskaźników: — prot/rombinowego, trombinowego, V II+X  
i V poniżej 60% normy oraz wzmożoną aktywność fibrynolityczną w eu- 
globulinach.

2. Źle rokują:
a) obniżenie wskaźnika czynników V II+X  poniżej 20%, wskaźnika 

protrcmbinowego poniżej 30% i wskaźnika czynnika V poniżej 50% nor
my,

b) brak wzrostu stężenia fibrynogenu w surowicy krwi od 3—4 dnia 
ostrej niewydolności wątroby,

e) brak tendencji do normalizacji aktywności fibrynolitycznej w euglo- 
bulinach.

3. Poziom aktywności aminotransferazy alaninowej i asparaginianowej 
oraiz stężenie bilirubiny całkowitej w surowicy krWi nie korelują z ostrą 
niewydolnością wątroby i nie mają znaczenia prognostycznego.

E. Я н е ч к о ,  3.  О л е й н и к ,  Т. В о л о д к о ,  Л.  Б а б ю х

НЕКОТОРЫ Е КОАГУЛОЛОГИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ 
ДЛЯ ОЦЕНКИ НАРУШ ЕНИЯ Ф УНКЦИОНИРОВАНИЯ ПЕЧЕНИ 

В ТЕЧЕНИЕ РА ЗН Ы Х  КЛИНИЧЕСКИХ ФОРМ ВИРУСНОГО ГЕПАТИТА

II. Острая недостаточность печени с энцефалопатией 

4 Рез юме
Авторы обсуждают динамику изменения плазменны х факторов свёрты вания 

крови печёночного происхождения, глю таматаланинтрансаминазы и глютамат- 
аспартаттрансаминазы  а такж е общего билирубина у больных с острой печё
ночной Недостаточностью в результате вирусного гепатита. Комплесные иссле
дования выш еперечисленных параметров были проведены у 60 больных (18 
мужчин и 42 женщ ины) в возрасте 12—62 лет. Вольные были подразделены на
2 группы. В состав первой группы вошло 40 больных, которые умерли в р е 
зультате опн, а в состав второй — 20 лиц выведенных из состояния комы. 
С первого дня госпитализации коагулологические параметры  исследовали еж е
дневно, иногда 2—3 раза в день, в течение последовательных 11 дней (макси
м альная продолж ительность комы в группе больных, выведенных из опн) 
а такж е дополнительно на 15 день госпитализации у лиц, выведенных из со
стояния комы. Авторы считают, что комплексное исследование плазменны х 
ф акторов свёрты вания имеет существенное значение для диагноза опн и про
гнозирования. Такого значения не имеют остальные определяемые параме
тры.

J. J a n e c z k o ,  Z. O l e j n i k ,  Т. W o ł o d k o ,  L.  B a b i i u c h

SOME BLOOD CLOTTING INDICES AS A PPLIED FOR THE EVALUATION 
OF LIVER FUNCTION INJURY IN VARIOUS FORMS OF VIRAL H EPA TITIS

II. A cute live r insufficiency w ith  encephalopathy

S u  m m a r  у

T he dynam ics of p lasm a clotting factors of hepatic origin, alanine am ino trans
ferase (AlAt), aspartic  am inotransferase (AsipAt), and to ta l b ilirub in  in  patien ts
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w ith  acu te liver insufficiency (ali) in  th e  course of Viral hepatitis is discussed. 
Com plex determ ination  of the above factors w as perform ed in  60 patien ts aged 
12 to  62 (18 m en and 42 women). The patien ts w ere allocated into 2 groups: 40 who 
died of ali, and 20 recovered from  coma. Blood clotting p aram eters w ere d e ter
m ined dadily from  th e  firs t day of hospitalization, and in  some cases 2—3 tim es 
a day, for consecutive 11 days (the longest period of com a in  patien ts recovered 
from  coma), and additionally  on 16ith day of hospitalization  in  th e  recovered 
patients. I t is suggested th a t com plex determ ination  of plasm a clotting factors 
is essential for th e  diagnosis of ali, and is of prognostic value. T he determ ination  
of AlAt, AspAt, and to ta l b ilirub in  has no prognostic value.
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Jan Kostrzewski

CHOROBY ZAKAŹNE W POLSCE W 1979 ROKU NA TLE SYTUACJI
ŚWIATOWEJ

Ś w i a t o w a  s y t u a c j a  c h o r O b  z a k a ź n y c h  w  l a t a c h  m e— 1979

Jak wynika z raportu Dyrektora Generalnego Światowej Organizacji 
zdrowia (SOZ) za lata 1978—1979 przedstawionego Organizacji Narodów 
Zjednoczonych i Światowemu Zgromadzeniu Zdrowia (SZZ) choroby za
kaźne i pasożytnicze należą nadal do najważniejszych problemów zdro
wotnych ludności świata, a w krajach znajdujących się u progu roz
woju gospodarczego wysuwają się na pierwsze miejsce problematyki 
zdrowoitnej. Malaria i inne choroby pasożytnicze, ostre choroby zakaźne 
układu trawienia przebiegające z biegunką, zakażenia układu oddecho
wego, gruźlica, trąd, oraz inne choroby występujące endemicznie lub 
epidemicznie są ciągle główną przyczyną wysokiej umieralności, zwła
szcza w krajach gorącego klimatu. Choroby te są bardzo częstą przy
czyną trwałego kalectwa i inwalidztwa przez co walnie przyczyniają 
się do pogorszenia jakości życia w krajach, gdzie niedostatek żywności, 
zła jakość wody dla codziennych potrzeb i prymitywne warunki miesz
kaniowe stwarzają same przez się bardzo trudne warunki życia. Naj
większe ofiary z powodu tych chorób ponoszą małe dzieci w wieku do 
pięciu lat.

Poprawa zaopatrzenia w żywność i zdrową wodę, poprawa warunków 
mieszkaniowych, rozwój podstawowej opieki zdrowotnej oraz szerzenie 
oświaty, która otwiera drogę do Współdziałania ludności w dziedzinie 
ochrony zdrowia, to główne kierunki działania wytyczone na najbliższe 
dwadzieścia lat, których celem jest poprawa sytuacji zdrowotnej świata 
oraz opanowanie tych chorób zakaźnych, które poddają się środkom za
pobiegawczym i leczniczym, takim jak szczepienia, zwalczanie przeno- 
sicieli chorób, poprawa higienicznych warunków żywienia i otoczenia 
człowieka. Do najważniejszych poczynań w najbliższych latach należy 
również organizacja służb przeciwepidemicznych oraz organizacja kra
jowego i międzynarodowego systemu nadzoru epidemiologicznego. Braki 
nadzoru epidemiologicznego oraz niedobór wyszkolonych epidemiologów 
w poszczególnych krajach i regionach świata stanowi główną słabość 
światowego systemu zwalczania chorób zakaźnych i pasożytniczych, któ
rą musimy pokonać w możliwie krótkim czasie.

Wykorzenienie ospy w świecie — Nowym bodźcem dla wzmożenia 
walki z chorobami zakaźnymi i pasożytniczymi będzie niewątpliwie suk
ces światowego programu wykorzenienia ospy prawdziwej i doświadcze
nie zdobyte w tej akcji, która swym zasięgiem objęła ludność całego



świata. W roku 1979, po raz pierwszy od pojawienia się ospy na na
szym globie przed wielu tysiącami lat, nie zarejestrowano w świecie 
ani jednego zachorowania na ospę prawdziwą. Ostatni przypadek en
demicznej ospy wykryto w Somalii, w październiku 1977 г., a ostatnie 
zachorowania na ospę prawdziwą spowodowane zakażeniem laboratoryj
nym stwierdzono w Birmingham, Wielka Brytania, w sierpniu i wrześ
niu w 1978 r. W okresie ostatnich dwóch lat, 1978 i 1979, międzyna- 
narodowe komisje ekspertów powołane przez SOZ potwierdziły fakt 
wykorzenienia ospy w ostatnich 34 krajach. W grudniu 1979 r. Świato
wa Komisja powołana dla potwierdzenia wykorzenienia ospy stwier
dziła uroczyście, że ospa prawdziwa została wykorzeniona w całym świe
cie. W roku 1978 i 1979 szczególnie intensywny był nadzór epidemio
logiczny nastawiony na poszukiwanie ospy w czterech krajach Rogu 
Afryki: w Dżibuti, Etiopii, Kenii i Somalii, gdzie w latach 1972—1977 
wystąpiły ostatnie endemiczne zachorowania na ospę na terenie Afryki 
i w świecie. Ponad 50 000 zachorowań przebiegających z gorączką i wy
sypką, które mogły nasuwać podejrzenie ospy, zostało wykrytych i Oba
danych w 1978 i 1979 r. Prawie 8000 próbek pobrano od chorych do 
badań diagnostycznych i poddano-badaniu w laboratoriach krajowych 
i międzynarodowych. W żadnym przypadku nie postawiono rozpoznania 
ospy prawdziwej. Z krajów, które przed 1978 rokiem zostały uznane 
za wolne od ospy, zgłoszono 104 przypadki podejrzane o ospę, jednak 
we wszystkich tych przypadkach wykluczono ospę prawdziwą. Mimo 
stwierdzenia wykorzenienia ospy w świecie Światowa Komisja zaleciła 
kontynuowanie nadzoru epidemiologicznego opartego na dotychczaso
wych zasadach i szczegółowe badanie wszystkich przypadków podejrza
nych o ospę.

Wobec wykorzenienia ospy w świecie i przerwania transmisji wirusa 
wśród ludzi, jedynym źródłem wirusa ospy prawdziwej są obecnie la
boratoria sześciu krajów (Chiny, Holandia, Republika Południowo-Afry- 
kańska, Stany Zjednoczone A. P., Wielka Brytania i Związek Radzie
cki), w których przechowuje się szczepy ospy. W następujących labora
toriach wymienionych krajów, pod szczególnym nadzorem, przechowy
wane są wirusy ospy prawdziwej: w Instytucie Kontroli Preparatów 
Biologicznych (Pekin), Rijskim Instytucie Zdrowia Publicznego (Biltho- 
ven), Państwowym Instytucie Wirusologii (Sandringham), Centrum Zwal
czania Chorób (Atlanta, Georgia), Szkole Medycznej Szpitala Sw. Marii 
(Londyn) i w Instytucie Preparatów Wirusowych (Moskwa). Laboratoria 
te będą poddawane okresowej kontroli międzynarodowych komisji.

Światowa Komisja zaleciła kontynuowanie badań wirusologicznych 
i ekologicznych ospy małpiej oraz dalsze badania epidemiologiczne za
chorowań ludzi na ospę małpią. W roku 1978 i 1979 wykryto 17 no
wych zachorowań ludzi na małpią ospę w Zairze, a jeden przypadek 
w Beninie, który jednak pochodził z Nigerii. Od czasu rozpoznania pier
wszego zachorowania człowieka na małpią ospę w Zairze, w roku 1970, 
wykryto ogółem 46 przypadków ospy małpiej u ludzi.

Światowa Komisja zaleciła przerwanie wszelkich szczepień przeciw 
ospie z wyjątkiem szczepienia badaczy narażonych na szczególne ryzyko 
zakażenia. Równocześnie zalecono utworzenie zapasów szczepionki w Ge
newie i w Nowym Delhi w ilości wystarczającej do zaszczepienia 200 
milionów ludzi. Zapas ten ma być utrzymany i okresowo kontrolowany 
niezależnie od krajowych zapasów szczepionki.
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Trzydzieste-trzecie Światowe Zgromadzenie Zdrowia w maiu 1980 r. 

uchwaliło rezolucję, w której zdecydowano przyjęcie raportu Światowej 
Komisji dla Wykorzenienia Ospy wraz z zawartymi w nim zalecenia
mi.

Malaria — Po okresie gwałtownego wzrostu liczby zachorowań na 
malarię w świecie, zwłaszcza w południowo-wschodniej Azji i w Tur
cji w latach 1970—76, w ciągu ostatnich dwu lat (1978—1979) obser
wuje się spadek liczby zachorowań.

Sytuacja epidemiologiczna malarii w świecie jest jednak nadal bardzo 
niepokojąca. W wyniku decyzji Światowego Zgromadzenia Zdrowia pod
jętych w maju 1977 r. opracowano nowy prografn zwalczania malarii, 
w którym uczestniczą kraje nawiedzone przez malarię, Światowa Orga
nizacja Zdrowia oraz inne organizacje i instytucje współdziałające na 
zasadzie dwustronnych i wielostronnych porozumień. Od 1969 r. zaczę
to wprowadzać w życie nowy program zwalczania malarii dostosowany 
do sytuacji w poszczególnych regionach. Powołano Komitet Ekspertów 
dla śledzenia przebiegu tej akcji i jej oceny. W regionie Afryki doko
nano oceny sytuacji malarii w 13 krajach, zorganizowano szkolenie w 
zakresie zwalczania zimnicy oraz zorganizowano seminarium z udziałem 
przedstawicieli wysp Oceanu Indyjskiego w celu przeciwdziałania po
nownemu wprowadzeniu malarii na tereny uwolnione od tej choroby. 
W rejonie Ameryk nie uzyskano wyraźnej poprawy; trzynaście krajów 
i terytoriów obejmujących około 1/3 ludności obu Ameryk pozostało na
dal wolnych od zimnicy, ale na niektórych terenach osłabienie akcji prze- 
ciwmalarycznych oraz zachorowania importowane z terenów endemicz
nych doprowadziły do ponownego zadomowienia się zimnicy.

W większości pozostałych krajów (Boliwia, El Salwador, Gwatemala, 
Haiti, Honduras, Kolumbia, Nikaragua i Peru) sytuacja epidemiologiczna 
zimnicy uległa pogorszeniu. W południowo-wschodniej Azji zmniejszyła 
się liczba zachorowań;, w Indiach z 4,7 milionów w 1977 r. do 3,7 milio
nów w 1978 г., a w Sri Lanka zapadalność obniżyła się o 70% w okre
sie ostatnich dwu lat. Natomiast wyraźnie pogorszyła się sytuacja w Ban
gladesz i w Burmie, zaś w Nepalu, Tailandii i Indonezji liczby zacho
rowań nadal wzrastają. W regionie tym pojawiły się szczepy P. falcipa
rum oporne na 4-amino-chinolinę. Poprawę sytuacji w ostatnich dwóch 
latach obserwuje się natomiast w regionie Europy i na Bliskim Wscho
dzie. Wyraźnej poprawie uległa sytuacja w południowo-wschodniej czę
ści Turcji, która była na wiedziona dużą epidemią w latach 1970—1977. 
W większości krajów regionu Zachodniego Pacyfiku sytuacja epidemio
logiczna uległa poprawie z wyjątkiem Laosu, Kampuczy, części Filipin 
i Wysp Salomona, gdzie w latach 1977—1979 zapadalność wzrastała.

Na polu badań naukowych obserwuje się w ostatnich latach pewien 
postęp zwłaszcza w dziedzinie badań wrażliwości pierwotniaków malarii 
na rutynowo stosowane leki, wrażliwości komarów przenoszących ma
larię na środki dezynsekcyjne, kontrolowanych badań klinicznych i te
renowych nowych leków (meflochina) oraz w dziedzinie immunologii; 
badania dotyczące serodiagnostyki malarii oraz prace nad szczepionką.

Inne choroby pasożytnicze — Z innych chorób pasożytniczych najpo
ważniejsze problemy w dalszym ciągu stwarzają: schistosomatoza, fila- 
rioza — zarówno jej postać oczna (onkocerkoza) jak i skórna, trypano- 
somiaza afrykańska czyli śpiączka afrykańska oraz amerykańska czyli 
choroba Chagasa występująca w Południowej Ameryce, lejszmamoza
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skórna i jej postać trzewna — choroba Kala-azar, a w końcu szeroko 
rozpowszechnione pasożytnicze choroby jelit wywoływane przez pier
wotniaki i robaki jelitowe. Choroby te nie doczekały się jeszcze ogól
noświatowego programu zapobiegania i zwalczania ale w poszczególnych 
regionach i krajach podejmuje się badania zmierzające do rozeznania 
epidemiologicznego oraz wypróbowania różnych środków i sposobów za
pobiegania im i ich zwalczania. Dużo wysiłków poświęca się uzyskaniu 
skutecznych i tanich leków, które by nie posiadały niekorzystnego dzia
łania ubocznego i mogły być stosowane masowo. Malaria, schistosoma- 
toza, filariaza, trypanosomiaza, leiszmanioza i trąd są objęte Specjal
nym Programem Badań i Szkolenia w Chorobach Tropikalnych finan
sowanym ze środków pozabudżetowych SOZ.

Choroby bakteryjne i wirusowe — W tej grupie chorób najpoważ
niejszy problem stanowi gruźlica oraz inne choroby zakaźne układu od
dechowego. Około 3,5 miliona nowych zachorowań ludzi na gruźlicę 
przybywa każdego roku. Według danych szacunkowych roczna zapadal
ność na gruźlicę płuc w niektórych krajach sięga 300 do 500 przypad
ków na 100 000 mieszkańców. Program walki z gruźlicą jest ściśle zwią
zany z rozwojem podstawowej opieki zdrowotnej. Mimo dużych postę
pów wiedzy w dziedzinie epidemiologii gruźlicy i organizacji walki z tą 
chorobą wiele jeszcze spraw nie zostało wyjaśnionych. Badania skutecz
ności szczepień przeciw gruźlicy prowadzone przez 7 1/2 lat w jednym 
regionie w południowych Indiach wykażały brak ochronnego działania 
szczepień BCG. Wyniki te pozostają w sprzeczności z licznymi badania
mi dotychczas przeprowadzonymi, które dowodzą dużej skuteczności 
szczepień BCG. Może to być związane z rozprzestrzenieniem w Indiach 
zakażeń niegruźliczymi zarazkami Mycobacteria. Obserwacje te stwarza
ją również potrzebę badań dotyczących przydatności prób tuberkulino
wych do diagnostyki gruźlicy w krajach subtropikalnych.

Oprócz gruźlicy płuc duże ofiary pociągają za sobą ostre zakażenia 
układu oddechowego bakteryjne i wirusowe, a zwłaszcza zapalenia płuc. 
W ogólnej liczbie przyczyn zgonów, zapalenia płuc stanowią około 5%, 
z wahaniami w poszczególnych krajach od 3,3 do 13,6%. W umieralno
ści dzieci ostre zakażenia układu oddechowego mogą stanowić około 
25% ogólnej liczby zgonów. W roku 1978 przystąpiono do opracowania 
nowego programu postępowania zapobiegawczego i leczniczego w przy
padkach zakażeń oddechowych w ramach podstawowej opieki zdrowot
nej. Grupa ekspertów z dziedziny ostrych zakażeń wirusowych układu 
oddechowego, która obradowała w 1979 r., zaleciła aby krajowe ośrodki 
grypy rozszerzyły zakres swej działalności również na inne zakażenia 
układu oddechowego. Zalecenia te dotyczą przede wszystkim spraw dia
gnostyki. Nowy program wprowadza się już w życie w rejonie Zachod
niego Pacyfiku. W dziedzinie epidemiologii grupy w 1978 r. obserwo
wano nieznaczną zmianę antygenową wirusów grypy i nowy wariant 
A(Brazylia) 11/78 Obserwowano również równoczesne występo
wanie w niektórych krajach podszczepów HjNj i H^N2 wirusa A. Po
dobne występowanie wirusów obserwowano w 1978/1979 r. W ciągu ro
ku 1979 wirus A(Brazylia) 11/78 pojawił się również w Australii, Chi
nach i ZSRR.

Obiecujące postępy naukowe uzyskano w dziedzinie badań i zwalcza
nia trądu. Według najnowszych danych zarejestrowano w całym świecie 
ponad 4 miliony chorych na trąd a ocenia się, że liczba wszystkich trę



dowatych w świecie przekracza 10 500 000. Jedyną metodą zwalczania 
trądu jest obecnie wtórne zapobieganie polegające na leczeniu wykry
tych chorych i na nadzorze epidemiologicznym nad osobami, które sty
kają się z chorymi. Opracowano zmodyfikowany poradnik dla organi
zatorów walki z trądem, który ukazał się drukiem w 1980 r. Obiecujący 
jest postęp badań w dziedzinie immunologii trądu zwłaszcza w zakre
sie diagnostyki oraz prac nad szczepionką, dzięki możliwości hodowli za
razków trądu w ustroju pancerników.

W dziedzinie zwalczania chorób zakaźnych wieku dziecięcego — bło
nicy, krztuśca, tężca, poliomyelitis, odry i gruźlicy nastąpił dalszy roz
wój światowego programu szczepień. Prace te dotyczyły przede wszy
stkim udoskonalenia szczepionek i oceny ich skuteczności w gorącym 
klimacie, organizacji łańcucha chłodniczego dla przechowywania i trans
portu szczepionek w warunkach rozwijających się krajów oraz plano
wania i organizacji szczepień. Opracowano szczepionkę przeciw zaka
żeniom Streptococcus pneumoniae i przystąpiono do międzynarodo
wych badań nad serologicznym typowaniem S. pneumoniae. W roku
1978—1979 w wielu krajach, szczególnie w Afryce, zanotowano duże 
epidemie nagminnego zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych. Kontynuo
wano prace nad uzyskaniem skutecznych szczepionek przeciw zakaże
niom meningokokowym.

W celu podjęcia nowego programu zwalczania chorób zakaźnych ukła
du trawienia przebiegających z biegunką utworzono w 1978 r. Świa
tową Grupę Techniczno-Doradczą dla chorób biegunkowych. W latach
1978 i 1979 około 55 państw przygotowało krajowe programy zwalcza
nia chorób biegunkowych a 20 innych krajów wyraziło gotowość opra
cowania. takich programów. Cholera jest przedmiotem szczególnego za
interesowania nowego programu. W roku 1978 cholera pojawiła się w 
ośmiu nowych krajach, a w 1979 jeszcze dodatkowo w dwóch krajach. 
Jednakże liczba zarejestrowanych zachorowań na cholerę nie uległa 
większym zmianom.

Postępy uzyskane w diagnostyce laboratoryjnej wirusowego zapalenia 
wątroby pozwalają na coraz lepsze zrozumienie epidemiologii tej cho
roby oraz otwierają drogę prowadzącą do szczepień przeciw wirusowe
mu zapaleniu wątroby typu В, a być może również typu A. Zidentyfi
kowano ostatnio również inne typy wirusa zapalenia wątroby. Zorga
nizowano sieć krajowych laboratoriów wirusowego zapalenia wątroby 
współpracujących ze SOZ.

Inne choroby wirusowe i riketsjowe miały znaczenie regionalne lub 
lokalne; na przykład gorączka denge i krwotoczna postać denge sze
rzyła się w latach 1977—1979 w południowo-wschodniej Azji w regio
nie zachodniego Pacyfiku i tropikalnych krajach Południowej Amery
ki. Żółtą febrę zarejestrowano w Afryce i w Południowej Ameryce, 
gdzie wzrastająca plaga komarów AecLes aegypti stwarza zagrożenie 
przeniesienia tej choroby z dżungli do miast i osiedli. Japońskie zapa
lenie mózgu występujące od wielu lat w krajach zachodniego Pacyfiku 
pojawiło się po raz pierwszy, również w południowo-wschodniej Azji 
powodując duże epidemie w Indiach i w Nepalu, a następnie w Bur- 
mie, Tajlandii i Wietnamie. Znana w Afryce gorączka doliny Rift, wy
stępująca w krajach położonych na południe od Sahary, pojawiła się 
w 1977 i 1978 r. również w południowej części Egiptu, a następnie w 
północno-wschodniej części delty Nilu. Dwie epidemie gorączki hemo-
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ragicznej wystąpiły w 1979 r. w Iraku i Sudanie. Przy tym epidemia 
w Sudanie pojawiła się w tych samych okolicach, gdzie w 1976 r. wy
buchła epidemia wywołana wirusem Ebola. W Sudanie spośród 33 cho
rych na gorączkę krwotoczną zmarło 22 a w Iraku z liczby 7 chorych 
zmarło 5.

Ogólnie biorąc w latach 1978 i 1979 rozszerzono w świecie nadzór 
epidemiologiczny i poprawiło się rozeznanie sytuacji epidemiologicznej 
chorób zakaźnych i pasożytniczych.

SYTUACJA EPIDEM IOLOGICZNA W POLSCE W 1979 R.

Ogólna sytuacja epidemiologiczna ostrych chorób zakaźnych i paso
żytniczych w Polsce w 1979 r. nie uległa większym zmianom w porów
naniu z poprzednim rokiem.

Nadal utrzymuje się niekorzystna sytuacja w grupie chorób zakaź
nych przewodu pokarmowego, a w zakresie niektórych chorób uległa 
nawet pogorszeniu. Liczba zachorowań na czerwonkę, k/tóra w 1978 r. 
była wyjątkowo niska, w 1979 r. wzrosła ponad dwukrotnie z 2961 przy
padków do 6988 przekraczając o ponad 50% średnio — roczną liczbę 
zachorowań z poprzednich pięciu lat i dorównując medianie z lat 1972— 
1976. Zapadalność na salmonelozy inne niż dur brzuszny i dury rzeko
me podobnie jak w 1978 r. była 2,6 razy wyższa niż mediana z lat
1979—1977. Liczba zachorowań na biegunkę dzieci w wieku do 2 lat 
wzrosła o około 5000 w stosunku do liczby chorych na biegunkę w
1978 r. przekraczając o 13% medianę z lat 1973—1977. Wprawdzie w 
grupie zatruć pokarmowych zmniejszyła się liczba salmoneloz w 1979 r. 
w porównaniu z 1978 r. ale była ona nadal wyższa niż mediana z po
przednich pięciu lat. Wyraźnie zmniejszyła się natomiast liczba zatruć 
pokarmowych wywołanych toksyną gronkowcową. Stosunkowo nieźle 
kształtowała się liczba zachorowań na dur brzuszny i dury rzekome. 
Mimo nieznacznego wzrostu liczby zachorowań ze i04 w 1978 do 117 
w 1979 r. zapadalność w 1979 r. była o ponad 50% niższa niż mediana 
z lat 1973—1977 (tab. I).

W grupie chorób wieku dziecięcego korzystnie przedstawiała się sy
tuacja w zakresie tych chorób, przeciw którym prowadzi się systema
tyczne szczepienia. Nie zarejestrowano ani jednego zachorowania na 
błonicę. Jedyne zachorowania na poliomyelitis zgłoszone w styczniu
1979 r. z woj. katowickiego okazało się zachorowaniem z października
1978 г., a więc w roku 1979 po raz pierwszy odkąd wprowadzono reje
strację zachorowań na poliomyelitis w Polsce w 1927 r. nie pojawił się 
ani jeden przypadek tej choroby. Jednak wyniki badań serologicznych 
prowadzonych wśród dzieci na terenie Polski wskazują na niekorzystną 
sytuację immunologiczną. Odsetek dzieci w wieku do 5 lat, u których 
nie stwierdza się przeciwciał zwłaszcza dla typu 3 jest niepokojąco wy
soki. Liczba zachorowań ina krztusiec — 508 w roku 1979 była najniższą 
liczbą kiedykolwiek rejestrowaną w Polsce od roku 1919, kiedy wpro
wadzono obowiązek zgłaszania krztuśca. Liczba zachorowań na odrę — 
30 653 była najniższą liczbą zgłoszonych przypadków od 1949 r.

Wzrosła natomiast dwukrotnie w 1979 r. w stosunku do ubiegłego 
roku liczba zachorowań na płonicę i paciorkowcowe zapalenie gardła. 
Wzrosła również chociaż nieznacznie liczba zachorowań na ospę wietrz-
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ną i różyczkę. Pogorszyła się sytuacja epidemiologiczna zachorowań na 
zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych o różnej etiologii. Zarówno w 
stosunku do mediany z lat 1973—1977, jak i do roku 1978 zwiększyła 
się liczba zachorowań i zgonów z powodu zakażeń meningokokowych 
i innych zakażeń bakteryjnych przebiegających pod postacią zapaleń 
opon mózgowo-rdzeniowych jak i zakażeń wirusowych (Coxsackie, 
ECHO i inne). Zmniejszyła się natomiast w stosunku do 1978 r. licz
ba zachorowań na świnkę, ale była ona wyższa niż mediana w latach 
1973—1977. Zmniejszyła się również liczba zachorowań na świerzb ze 
118 174 w 1978 r. do 99 395 w 1979 r. jednakże mimo zmniejszenia za
padalności liczba zachorowań w 1979 była ponad dwa razy wyższa niż 
mediana z okresu ubiegłych pięciu lat.

Bardzo korzystnie przedstawiała się sytuacja epidemiologiczna grypy. 
Zarejestrowano zaledwie 419 006 zachorowań. Był to więc rok niżu epi
demicznego.

W 1979 r. zgłoszono tylko dwa zachorowania na dur wysypkowy na
wrotowy, mężczyzny lat 55, z województwa warszawskiego i kobiety 
lat 59 z miasta Warszawy. Oboje przebyli dur wysyplkowy epidemicz
ny w latach wojny 1940—1945. Dwa zachorowania na dur wysypkowy 
stanowią najniższą liczbę w historii Polski i należałoby ją traktować 
jako wyraz konsekwentnej poprawy sytuacji i wygasania nawrotowej 
postaci duru wysypkowego, ale może to również oznaczać osłabienie 
nadzoru epidemiologicznego i pogorszenie diagnostyki tej choroby, trud
nej do rozpoznania klinicznego zwłaszcza dla młodych lekarzy, którzy 
nigdy nie widzieli chorego na tę chorobę.

W ogólnej ocenie sytuacji epidemiologicznej chorób zakaźnych w Pol
sce w 1979 r. należy z jednej strony podkreślić dalszy postęp w zwal
czaniu tych chorób, przeciw którym prowadzi się systematyczną dzia
łalność zapobiegawczą, jak np. szczepienia ochronne przeciw chorobom 
wieku dziecięcego, ale z drugiej strony należy zwrócić uwagę na ciągle 
niekorzystną sytuację wielu innych chorób, jak choroby zakaźne ukła
du trawienia, a zwłaszcza salmonelozy, wirusowe zapalenie wątroby 
oraz choroby zakaźne układu oddechowego i układu nerwowego. Wska
zane jest opracowanie skutecznych metod zwalczania tych chorób.

Я. К о с т ж е в с к и

ИНФ ЕКЦИОННЫ Е БОЛЕЗНИ В ПОЛЬШ Е В 1979 ГОДУ 
НА Ф ОНЕ МИРОВЫХ ДАННЫ Х

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

INFECTIOUS DISEASES IN POLAND IN 1979 
AS REFERRED TO WORLD SITUATION



P R Z E G . Е Р Ю ., X X X V , 1981, 1

Danuta Naruszewicz-Lesiuk

ODRA

Dwuletni rytm okresowości odry w Polsce utrzymuje się mimo pew
nych zakłóceń jakie wystąpiły w latach 1975 i 1976 (ryc. 1). Rok 1979 
był rokiem międzyepidemicznym o zapadalności 87,0 na 100.000 miesz
kańców — najniższej jaką zanotowano w Polsce, poczynając od 1948 
raku.

W 1979 roku zarejestrowano ogółem 30.653 zachorowania, tj. o około 
53,4 tys. mniej niż w 1978 roku i około 10 tys. mniej niż w 1977 roku, 
tj. w poprzednim roku międzyepidemicznym (tab. 1).

Zapadalność kształtowała się różnie w poszczególnych województwach 
(tab. II).

— zapadalność niższą niż w 1978 roku zanotowano w 42 wojewódz
twach; znaczne, co najmniej 10 krotne obniżenie zapadalności wystą-
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T a b e l a  I. O dra w  Polsce w la tach  1970—1979. Zachorow ania, zgony i zapadal
ność na 100 000 m ieszkańców

piło w 6 województwach — są to: ciechanowskie z 73,6 na 7,2; miej
skie krakowskie z 610 na 32; miejskie łódzkie z 193,6 na 9,9; opolskie 
z 312 na 16,7; siedleckie z 257,8 na 25,6 i skierniewickie z 262,6 na 
18,3.

— najniższa zapadalność na odrę w kraju, tj. poniżej 10 na 100.000, 
występowała w województwach: ciechanowskim 7,2 i miejskim łódzkim 
9,9,

— zapadalność niższą co najmniej dwukrotnie od zapadalności obli
czonej dla całego kraju zanotowano w 14 województwach — są to: sto
łeczne warszawskie, ciechanowskie, katowickie, miejskie krakowskie, 
krośnieńskie, legnickie, miejskie łódzkie, opolskie, płockie, rzeszowskie, 
siedleckie, skierniewickie, toruńskie, wałbrzyskie,

— wzrost zapadalności w porównaniu do 1978 roku wystąpił w 7 wo
jewództwach: bialskopodlaskim, białostockim, bydgoskim, gdańskim, je
leniogórskim, przemyskim i zamojskim,

— najwyższa zapadalność w kraju wystąpiła w województwie szcze
cińskim — 407,7.

Również w poprzednim roku zapadalność w woj. szczecińskim była 
bardzo wysoka (525,5) i zajmowała drugie miejsce w kraju — po woje
wództwie miejskim krakowskim. Należy zwrócić uwagę, że mediana za
padalności na odrę w woj. szczecińskim w latach 1973—1977 wynosi 
684 i jest najwyższa w kraju.

Zapadalność na wybranych terenach Polski była niższa od zapadalno
ści w kraju i wynosiła 51,9 na 100.000 mieszkańców. Szczegółowe dane 
dotyczące zapadalności i częstości względnej zachorowań w grupach 
wieku w 1979 r. i dla porównania w 1977 r. to jest w poprzednim roku 
między epidemicznym zestawiono w tabeli III, a dane dotyczące zależ
ności zachorowań od środowiska w tabeli IV.

Z ogólnej liczby zachorowań na odrę na tych terenach 36,6% dotyczy
ło dzieci w wieku 0—4 lata i 41,9% w wieku 5—9 lat. Zwraca uwagę 
dalszy spadek zachorowań wśród najmłodszych dzieci. Z ogółu zacho
rowań na dzieci w wieku 0—12 miesięcy życia przypada zaledwie 1,3% 
przypadków wobec 1,9% w 1978 r. i 3,9% w 1977 r. Jest to pośredni 
skutek szczepień, ponieważ dzieci do 12 m.ż. nie były szczepione. Szcze
pienie dzieci w wieku 1—4 lata spowodowało zmniejszenie liczby za-
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T a b e l a  II. O dra w  Polsce w  la tach  1973— 1979. Zachorow ania i zapadalność
ma 100 000 m ieszkańców
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T a b e l a  III. Zapadalność i częstość względna zachorow ań na odrę w  la tach  
1977 i  1979 w/g w ieku n a  wybxainyich tei'enach Polski.

chorowań na odrę w tej grupie wieku, która była głównym źródłem 
zakażenia dla dzieci młodszych.

Nadal utrzymuje się niewielka przewaga zapadalności mężczyzn — 
54,3 — w porównaniu do zapadalności kobiet — 49,8; odpowiednio od
setki zachorowań wynoszą 50,7% i 49,3%.

Różnica między zapadalnością na wsi i w mieście uległa dalszemu 
zmniejszeniu. Najwyższa zapadalność wystąpiła w miastach powyżej 
20 tys. mieszkańców (tab. IV).

W 1979 roku zarejestrowano 11 zgonów (umieralność 0,03). Jest to 
najniższa liczba zgonów i najniższa umieralność od czasu podjęcia re
jestracji odry w Polsce.

Do roku 1978 włącznie umieralność na wsi była zawsze wyższa niż 
w mieście, w 1979 r. po raz pierwszy umieralność na wsi i w mieście 
jest jednakowa i wynosi 0,03 na 100.000 mieszkańców.

Zgony wystąpiły tylko w 9 województwach, podczas gdy w poprze
dnim roku międzyepidemicznym zgony zarejestrowano w 14 wojewódz
twach (tab. II). Należy zaznaczyć, że w dwu województwach: chełm
skim i konińskim zgony z powodu odry nie występują od 5 lat, a tylko 
1 zgon w ciągu 5 lat notowało 7 województw: ciechanowskie, legnickie, 
miejskie łódzkie, przemyskie, sieradzkie, tarnobrzeskie, włocławskie. W
1979 r., podobnie jak w ubiegłym roku, najwyższa umieralność — 0,23 
wystąpiła w woj. szczecińskim.
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T a b e l a  IV. Zapadalność n a  odrę w  la tach  1977 i  1979 w/g środow iska 
n a  w ybranych  te renach  P olsk i

Z ogólnej liczby zgonów — 7 wystąpiło wśród dzieci do 12 miesiąca 
życia, 2 zgony wśród dzieci w wieku od 13 do 24 m.ż. oraz 2 zgony 
wśród dzieci od 10 do 14 lat.

Zgodnie z rozporządzeniem Ministra Zdrowia i Opieki Społecznej 
z dn. 22. XII. 1975 r. obowiązkowi szczepienia przeciw odrze podlegały 
dzieci w wieku od 1 do 4 lat, a według obowiązującego w 1979 r. ka
lendarza, szczepienie przewidziane było u dzieci w wieku od 13 do 15 
miesiąca życia.
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KRZTUSIEC

W 1979 roku w Polsce zaznaczył się dalszy spadek liczby zachorowań 
na krztusiec. Wystąpiło 508 zachorowań, zapadalność 1,4 na 100 000, 
podczas gdy w 1978 roku notowano 633 zachorowania przy zapadalno
ści 1,8, zaś mediana w latach 1973—1977 wyniosła 1156 zachorowań, 
a zapadalność 3,4/100 000 (tab. I). Znacznie wyższą zapadalność od śred
niej krajowej stwierdzono w województwach przemyskim — 8,7, tarno
brzeskim — 5,1, miejskim krakowskim — 4,9, nowosądeckim — 4,7
i tarnowskim — 4,2. Jednakże w województwie krakowskim i nowosą
deckim zapadalność obniżyła się znacznie w porównaniu z okresem po
przedzającym (w 1978 r. — wynosiła odpowiednio 7,2 i 12,1/100 000), 
natomiast w pozostałych wymienionych województwach, jak również 
we wrocławskim i zamojskim zaznaczył się wzrost zapadalności w po
równaniu z 1978 rokiem. W 7 województwach nie notowano zachoro
wań na krztusiec, a w 4 występowały tylko pojedyńcze zachorowania.

Zapadalność jest nieco wyższa na wsi (1,6/100 000) niż w mieście (1,2). 
Szczególnie wyższa jest zapadalność kobiet na wsi w porównaniu 
z miastem: wieś — 2,0, miasto — 1,2. Fakt ten znajduje odbicie w ogól
nej zapadalności kobiet (1,5), która jest wyższa od zapadalności męż
czyzn (1,2). Odsetkowy udział kobiet w ogólnej liczbie chorych wynosi 
57,4% (tab. II).

Analiza zapadalności dotycząca miast o różnej liczbie mieszkańców 
wykazuje, że najwyższa zapadalność — 1,7 była w miastach o najmniej
szej liczbie ludności, poniżej 20 000 i była zbliżona do zapadalności na 
wsi (tab. III).

Wśród chorych na krztusiec, największy odsetek — 68,0% przypada 
na dzieci w wieku od 0 do 4 lat (tab. IV). Najwyższa zapadalność do
tyczy niemowląt (16,2/100 000) i dzieci jednorocznych (19,7). U dzieci 
w wieku od 2 lat do 9 lat zapadalność waha się od 2,4 do 7,1 zachoro
wań na 100 000. Przeważa zapadalność wśród dzieci płci żeńskiej, szcze
gólnie wyraźnie w grupach wieku od 0 do 4 lat i 5—9 lat.

Analiza zachorowań na krztusiec wg wieku i środowiska wskazuje 
na dwukrotnie wyższą zapadalność niemowląt na wsi: wieś — 22,1/ 
/100 000, miasto — 10,5/100 000 (tab. V). Udział odsetkowy niemowląt 
na wsi wynosił 29,0%, w mieście — 15,0%. Również wśród dzieci trzy
letnich zapadalność jest dwukrotnie wyższa na wsi (5,6) niż w mie
ście (2,7).

Rozkład przypadków wg miesięcy nie wykazuje wyraźnego wzrostu 
•sezonowego zachorowań; najwyższa liczba zachorowań przypada na sier
pień, a najniższa na maj.
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T a b e l a  V. K rztusiec w  Polsce w  1979 roku (na w ybranych terenach)
Liczba zachorow ań i  zapadalność w g w ieku i środow iska

Z ogólnej liczby 503 chorych w szpitalach leczono 138 osób (27,2%), 
nieco więcej niż w 1978 r. (25,6%).

W 1979 r. zanotowano 3 zgony z powodu krztuśca (0,009/100 000). 
Po jednym zgonie notowano w województwach: katowickim (umieral
ność 0,03), ostrołęckim (um. 0,27) i radomskim (um. 0,14).

W mieście notowano 2 zgony (um. 0,01), na wsi — 1 zgon (um. 0,007). 
Wszystkie zgony dotyczyły niemowląt płci żeńskiej.

А. А д о н а й л о

КОКЛЮ Ш

A. A d o n a j ł o
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PŁONICA

W 1979 r. w Polsce zanotowano 33 980 zachorowań na płonicę; za
padalność wynosiła 96,5 na 100 000. Była to najwyższa liczba zachoro
wań i najwyższa zapadalność od 1971 roku, który był rokiem epide
micznym dla płonicy (liczba zachorowań — 72 792, zapadalność — 
222,3/100 tys.). Od 1972 roku nasitąpił stopniowy spadek liczby zachoro
wań, trwający do roku 1978, w którym notowano 15 181 przypadków 
przy zapadalności 43,4/100 000 (tab. I). Gwałtowny wzrost liczby zacho
rowań na płonicę w IV kwartale 1979 roku (rye. 1) może świadczyć 
o zapoczątkowaniu okresu epidemicznego, który przypuszczalnie obej
mie także 1980 rok. Wzrost zapadalności dotyczył wszystkich woje
wództw, ale był najwyższy w województwach: elbląskim — 221,1, miej
skim łódzikim — 219,4, wrocławskim — 193,9 i włocławskim — 189,1.

Zapadalność w mieście (123,0/100 000) była trzykrotnie wyższa niż na 
wsi (38,9). Również udział odsetkowy ludności miejskiej — 79,2% był 
prawie czterokrotnie większy, niż ludności wiejskiej — 20,8% (tab. II). 
W miastach zaznaczają się różnice w zapadalności, w zależności od licz
by ludności. Najwyższe współczynniki występują w dużych miastach,
0 liczbie ludności powyżej 100 tysięcy, a najniższe w małych miastach, 
liczących poniżej 20 tys. ludności (tab. III).

Najczęściej chorowały na płonicę dzieci od 3 lat do 9 lat; zapadalność 
wahała się u nich od około 400 do powyżej 600 na 100 tys. Zapadal
ność niemowląt wynosiła 18,6/100 000 i była wyższa u chłopców (22,2) 
niż u dziewczynek (14,8) (tab. IV).

W mieście zapadalność niemowląt (28,0) była znacznie wyższa niż na 
wsi (8,6/100 000). Również w pozostałych grupach wieku wśród dzieci
1 młodzieży do lat 19 znacznie wyższa zapadalność na płonicę dotyczyła 
miasta i była szczególnie wysoka u dzieci w wieku od 4 dQ 7 lat — 
około 1000 na 100 000 ludności (tab. V).

Hospitalizowano ogółem 662 (1,9%) chorych na płonicę. W niektórych 
województwach hospitalizowano większy odsetek chorych, np. w woj. 
krośnieńskim — 10,6%, w konińskim — 8,2%, w zamojskim — 5,8%, w 
lubelskim — 5,1%.

W 1979 roku, łącznie z powodu płonicy i paciorkowcowego zapalenia 
gardła, notowano 2 zgony, które wystąpiły na wsi; umieralność ogól
na — 0,006/100 000, na wsi — 0,013. Jeden zgon dotyczył woj. nowo
sądeckiego, jeden płockiego. Wiek zmarłych: jeden zgon wystąpił 
u dziecka (grupa wieku od 5 do 9 lat), jeden u osoby dorosłej w wie
ku powyżej 55 lat.
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T a b e l a  I. P łonica w  la tach  1976—1979. Zachorow ania i  zapadalność
w g w ojew ództw
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T a b e l a  IV. P łonica w Polsce w  1979 roku (na w ybranych terenach). Zapadalność
i podział procentow y wg płci i w ieku
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T a b e l a  V. P łonica w  Polsce w  1979 raku  (na w ybranych  terenach)
Zapadalność na 100 000 wg w ieku i środow iska
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NAGMINNE ZAPALENIE PRZYUSZNICY 
(ŚWINKA)

W roku 1979 zarejestrowano 105 072 zachorowania na nagminne za
palenie przyusznicy, tj. o 65 000 mniej w porównaniu z poprzednim ro
kiem, epidemicznym. Spadek zachorowań wystąpił w 44 wojewódz
twach, w 5 województwach liczba zachorowań wzrosła; zapadalność 
krajowa w 1979 т. wynosiła 298,3/100 000 (tab. I).

T a b e i a  I. N agm inne zapalenie przy u same у w Polsce w  la tach  1978—1979

cd tab . na kol. 62
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cd tab. I

Źródło: dame M inisterstw a Zdrow ia i Op. Spoi.

W porównaniu z rokiem poprzednim przebieg krzywej sezonowej był 
bardziej spłaszczony, nie obserwowano masowego wzrostu zachorowań 
w okresie jesienno-zimowym, co miało miejsce w 1978 r. (rye. 1).

Jedyny zgon z powodu nzp miał miejsce w województwie opolskim.
Jak wynika z analizy zachorowań zarejestrowanych na wylosowanych 

terenach (80 TSSE) podobnie jak w latach poprzednich większość za
chorowań wystąpiła w wieku do 9 lat — 72% a 93% dotyczyło dzieci 
do 14 lat, zachorowania wśród dorosłych powyżej 20 r. życia stanowiły 
3% ogółu przypadków. W porównaniu z 1978 rokiem zapadalność obni
żyła się we wszystkich grupach wieku ale jak i w latach poprzednich 
była najwyższa — 2098—2367/100 000 wśród dzieci w wieku 6 i 7 lat 
(tab. II). W dalszym ciągu obserwowano niewielką przewagę zapadal
ności chłopców w wieku do 9 lat, po czym różnice zacierały się. Nadal 
wyższą zapadalność notowano wśród mieszkańców miast — 321/100 000 
w porównaniu z terenami wiejskimi (263/100 000). W 1979 r. zmniejszy
ła się liczba chorych leczonych z powodu świnki w szpitalach, mimo że 
odsetek poddanych hospitalizacji był analogiczny do 1978 r. i wynosił 
3,3% ogółu zarejestrowanych przypadków. W wybranych terenach (80



Nr 1 N agm inne zapalenie przyusznicy 63



64 J- Żatoieka N r  J



P R Z E G . E P ID ., X X X V , 1931, 1

H alina  /R u dn icka

GRYPA

W 1979 roku zarejestrowano w Polsce 419 006 zachorowań na gry
pę, z tego w okresie sezonowego nasilenia zachorowań od stycznia do 
połowy kwietnia — 409 241, tj. 97,7%. Jest to najniższa liczba zachoro
wań od 1973 roku. W 29 województwach notowano zapadalność poniżej 
500 na 100 000, w 12 — od 500 do 1000 na 100 000. Wysoką zapadalność 
zanotowano jedynie w dwóch województwach: wrocławskim — 9546,0/

Rye. 1. G rypa w  Polsce w  1079 r. Zapadalność n a  100 000 wg w ojewództw .

/100 000 i łódzkim — 7582,8/100 000. W województwie wrocławskim 
epidemia rozpoczęła się w grudniu 1978 r. trwała do kwietnia 1979 r. 
osiągając swój szczyt w marcu — 87 821 zachorowań. Ogółem zostało 
zarejestrowanych 101 073 przypadków grypy, tj. 25% wszystkich zacho
rowań w Polsce. W województwie łódzkim epidemia również rozpoczęła 
się w grudniu 1978 r. i osiągnęła swój szczyt w marcu 1979 r. Dość wy
soką zapadalność zanotowano również w województwie lubelskim — 
4125,6/100 000 — gdzie 96,5% zachorowań wystąpiło w marcu. Zapadal
ność na grypę w skali całej Polski wyniosła 1189,5/100 000 (rye. 1, 
tab. I).

3 — P rzeg lą d  E p id em io lo g iczn y
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T a b e l  a I. Gryipa w  Polsce w 11978 i 1979 Toiku w edług wo jewódzitw
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T a b e l a  II. G rypa w  Polsce w  1979 roku. Zgony w edług w ieku

Wszystkie wyizolowane w 1979 roku szczepy wykazały pokrewieństwo 
antygenowe z wirusem A (HtNj).

W 1979 roku z powodu grypy hospitalizowano 697 osób (0,17%). Naj
wyższy odsetek chorych na grypę leczono w województwie białostockim 
(2,08%) i nowosądeckim (1,19%). W 20 województwach nie hospitalizo
wano żadnego chorego na grypę.

W 1979 roku zarejestrowano w Polsce 92 zgony spowodowane gry
pą, z tego 38 (41,3%) w miastach i 54 (58,7%) na wsi. Umieralność wy
niosła 0,26 na 100 000 (w miastach 0,19, na wsi 0,36). Podobnie jak w 
ubiegłych latach umieralność na wsi była dwukrotnie wyższa od umie
ralności w miastach. Najwyższą umieralność stwierdzono w wojewódz
twie leszczyńskim (1,41) i kaliskim (1,36). W 16 województwach nie za
notowano zgonów. Ogółem w Polsce jeden zgon z powodu grupy przy
padał na 4522 zachorowania.

Zmarło 7 niemowląt w pierwszym roku życia (7,6%), 7 osób w wieku 
od drugiego roku życia do 49 lat oraz 78 osób w wieku powyżej 50 lat 
(84,8%), w tym 60 osób w wieku powyżej 70 lat (tab. II).

X. Р у д н и ц к а
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H. R u d n i c k a
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Halina Rudnicka

RÓŻYCZKA

W 1979 roku zarejestrowano w Polsce 52 318 zachorowań na różycz
kę. Zapadalność wynosi 148,5 na 100 000 mieszkańców, czyli utrzymu
je się na poziomie podobnym jak w roku ubiegłym (141,6/100 000).

Najwyższą zapadalność zanotowano w województwie miejskim kra
kowskim (360,8/100 000) oraz toruńskim (358,3/100 000). W połowie licz
by województw zapadalność kształtowała się poniżej 100 na 100 000 
(tab. I).

T a b e l a  I. Różyczka w  Polsce. Zachorow anie i zapadalność 
n a  1100 000 m ieszkańców  w edług województ-w

• cd tab. I na kol. 70
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cd tab. I z kol. 69

Rozkład zachorowań wg miesięcy wykazuje największe nasilenie za
chorowań od marca do maja. W okresie tym wystąpiło 60% wszystkich 
zachorowań.

W 1979 roku hospitalizowano z powodu różyczki 341 osób, co stano
wi 0,6% zarejestrowanych przypadków. Największy odsetek hospitalizo
wanych osób miało województwo słupskie (5,4%) i wrocławskie (5,0%).

Analiza zachorowań na różyczkę na ■wybranych terenach wykazała 
oodobną zapadalność ogólną mężczyzn i kobiet (168,3 i 171,4 na 100 000). 
Najwyższa zapadalność dotyczy dzieci w wieku 5—9 lat (837,9/100 000). 
Zachorowania w tej grupie wieku stanowią 36,7% ogółu zarejestrowa
nych przypadków. Podobnie jak w poprzednich latach zapadalność ko
biet w wieku 5—44 lata jest wyższa od zapadalności mężczyzn, co szcze
gólnie zaznacza się w grupach wieku od 20 do 34 lat (tab. II). Istnieją 
różnice w rozkładzie zachorowań w mieście i na wsi. W mieście dzieci 
w wieku 0—4 lata stanowią 27,5% ogółu zachorowań, natomiast na 
wsi — 16,7%. W wieku 5—9 lat odsetek jest podobny zmieniając się 
z kolei w wieku 10—14 lat na 24,0% w mieście i 34,1% na wsi.

Ogólny współczynnik zapadalności w miastach jest ponad 2-krotnie 
wyższy niż na wsi (230,4 i 96,1 na 100 000) (tab. III). Najwyższa zapa
dalność dotyczy dużych, ponad 100 tysięcznych miast (306,0 na 100 000) 
(tab. IV).
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T a b e l a  II. Różyczka w  Polsce w  1979 roiku na wybra/nych terenach.
Zapadalność n a  100 tys. i podział procentow y wg płci i w ieku

T a b e l a  III. Różyczka w  Polsce w  li979 roku na w ybranych terenach . 
Zapadalność i  udział procentow y w edług płci i środow iska
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T a b e l a  IV. Zapadalność n a  100 tys. wg płc i i środow iska oraz liczby ludności 
w  m iastach  w  1979 r. n a  w ybranych  te renach

X. Р у д н и ц к а

H.  R u d n i c k a
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Jadw iga  Ż abicka

ZAPALENIA OPON MÓZGOWO-RDZENIOWYCH
I ZAPALENIA MÓZGU

1. ZACHOROWANIA I ZAPADALNOŚĆ

W 1979 roku zarejestrowano 6836 zachorowań na zapalenia opon 
mózgowo-rdzeniowych i zapalenia mózgu, tj. o 2188 przypadków wię
cej w porównaniu z rokiem poprzednim. Obserwowany wyraźny wzrost 
liczby zachorowań oraz zapadalności na surowicze zapalenie opon móz
gowo-rdzeniowych (tab. I, rye. 1). W porównaniu z rokiem poprzednim 
ogólna zapadalność ńa zapalenia opon wzrosła w 1979 roiku z 11,9 do 
18,2/100 000.

T a b e l a  I. Z apalenie opon mózgowo-rcdzeniowych i  mózgu w  Polsce w  la tach  
1|978— 11579. Zachorow ania i zapadalność n a  100 000

* — wg V III Rew izji M iędzynarodow ej K lasyfikacji Chorób
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W poszczególnych województwach liczba zarejestrowanych zachoro
wań na zapalenie opon wynosiła od 19 do 727 a zapadalność wahała się 
od 4,4 do 33,3/100 000. Wysoką zapadalność obserwowano w woj. kra
kowskim — 63,3/100 000, suwalskim — 41,4, białostockim — 39,5, biel
skim — 38,2 i tarnowskim — 35,3 (tab. II).

Natomiast liczba zachorowań na zapalenia mózgu zmniejszyła się w 
1979 roku o 50 przypadków, w porównaniu z rokiem ubiegłym, zapa
dalność krajowa wynosiła 1,2/100 000, najwyżiszą notowano w woj. bia
łostockim — 3,3/100 000 (tab. III).

2. ZGONY I UMIERALNOŚĆ

V/ 1979 roku zarejestrowano (wg danych GUS) 933 zgony z powodu 
zapaleń .opon mózgowo-rdzeniowych i zapaleń mózgu, tj. o 50 przypad
ków mniej niż w roku 1978 co miało wpływ na nieznaczne obniżenie 
umieralności z 2,8/100 000 do 2,6/100 000. Podobnie jak w latach ubie
głych pokaźna liczba zgonów — 477 oraz wysoka umieralność — 1,3/ 
/100 000 towarzyszyła ropnym zapaleniom opon a także zapaleniom 
mózgu, które były przyczyną 436 zgonów a umieralność wynosiła •— 
1,2/100 000 (itab. IV).

Najwyższą umieralność z powodu zapaleń opon i zapaleń mózgu no
towały następujące województwa: chełmskie — 5,2 na 100 000, kiele
ckie — 4,7, radomskie — 4,7, legnickie — 4,5, piotrkowskie — 4,2, tar
nowskie — 4,2, zamojskie — 4,0.

Jak wynika z analizy żgonów najwyższa umieralność z powodu zapa
leń opon i zapaleń mózgu występuje wśród niemowląt — 58/100 000, 
najniższa 0,5—0,9/100 000 jest w grupach wieku od 15 do 40 lat (tab. V).

3. ZAPALENIA OPON MÓZGOWO-RDZENIOWYCH

A. Meningokokowe zapalenie opon (036)

W 1979 r. zarejestrowano 305 zachorowań, tj. o 30 przypadków wię
cej niż w roku ubiegłym, zapadalność wynosiła 0,9/100 000. Zachoro-
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T a b e l a  II. Zapalenie opon m ózgowo-rdzeniowych w  Polsce w la tach  1078—1079
wg województw
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cd tab. II na kol. 76

*) N um ery statystyczne wg V III Rew izji Międayiniar. Kia®. Chorób 
Źródło: B iuletyny M inisterstw a Zdrow ia i Opieki Społecznej

wania występowały sporadycznie, łiie obserwowano większych epidemii. 
W poszczególnych województwach zanotowano od 1 do 26 przypadków 
a zapadalność wahała się od 0,1 do 2,9/100 000. W czterech wojewódz
twach — suwalskim, włocławskim, chłemskim i koszalińskim zachoro
wań nie zgłoszono, najwyższą zapadalność wykazało woj. przemyskie — 
2,9 i bielskie — 2,8/100 000. W oficjalnej statystyce wykazano 48 zgo
nów, umieralność wynosiła 0,14/100 000.

Jak wynika z analizy wywiadów udostępnionych przez stacje sanitar
no-epidemiologiczne większość zachorowań — 223 (73%) dotyczyła dzieci 
i młodzieży w wieku do 14 lat, zapadalność wynosiła 3,0/100 000. Wśród 
niemowląt notowano najwyższą zapadalność — 12,0/100 000 podczas gdy 
wśród osób powyżej 15 lat wynosiła ona 0,3/100 000. Podobnie jak w 
latach ubiegłych zapadalność mężczyzn — 1,1/100 000 nieznacznie prze
wyższała zapadalność wśród kobiet — 0,6/100 000. Z analizy wywiadów 
uzyskanych ze stacji sanitarnych wynika, że u 150 (50%) chorych roz
poznanie potwierdzono wyhodowaniem Neisseria meningitidis z płynu 
mózgowo-rdzeniowego, u 109 (35%) — z dodatnim wynikiem badania 
mikroskopowego płynu m.-rdz., u 31 chorych (10%) rozpoznanie oparto 
na obrazie klinicznym, w 15 przypadkach (5%) — brak było wyników 
badań bakteriologicznych płynu m.-rdz.

Brak jednolitego kryterium rozpoznawania i rejestracji zachorowań 
na meningokokowe zapalenie opon, niepełna zgłaszalność przypadków 
zakończonych zgonem oraz niekiedy nieznajomość międzynarodowej kla
syfikacji utrudniają pełną analizę tych zachorowań.

B. Ropne zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych (320)
W 1979 r. ropne zapalenia opon (z wyjątkiem meningokokowych) sta

nowiły 31% ogółu rejestrowanych neuroinfekcji. Liczba zachorowań — 
2122 jak i zapadalność 6,0/100 000 była nieznacznie wyższa w porów
naniu z rokiem poprzednim (tab. I). Jak wynika z analizy przypadków 
zarejestrowanych na wybranych terenach (80 TSSE) nadal utrzymywała 
się wyższa zapadalność wśród mężczyzn — 8,7/100 000 w porównaniu 
z kobietami — 5,4 a zapadalność wśród mieszkańców wsi — 7,9 prze
wyższała zapadalność w miastach — 6,6 (tab. VI).

Analogicznie do lat poprzednich najwyższą zapadalność — 39,0/100 000
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T a b e l a  III. Zapalenie mózgu w  Polsce w  la tach  1(978—1079 wg w ojew ództw

Źródło: B iuletyny M inisterstw a Zdrow ia i Opieki Społecznej



78 J. Żabicka Nr 1

T a b e l a  IV. Z apalenie opon m ózgowo-rdzeniowych i mózgu w Polsce w  la tach
1978—1(979, Zgony i um ieralność na 100 000

* — wg V III Reiwiizji M iędzynarodow ej K lasyfikacji Chorób 
Źródło: B iuletyny M inisterstw a Zdrow ia i Opieki Społecznej

T a b e l a  V. Zapalenie opon m ózgowo-rdzeniowych i mózgu w  Polsce w  la tach  
1*978—1979,. Zgony i um ieralność wg Wieku

Uwzględniono następujące n r  statystyczne: 036, 045, 320, 062—064, 065, 323 
notowano wśród dzieci w wieku 0—4 lata, dominowała zapadalność 
wśród niemowląt — 63,0/100 000 (tab. VII).

Przeanalizowano 296 wywiadów z chorymi, od których wyhodowano 
drobnoustroje z płynu mózgowo-rdzeniowego. U 94 chorych (31,8%) ho-
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T a b e l a  VI. Z apalenie opon m .-rdz. i mózgu na w ybranych  te renach  (80 TSSE) 
w  K9f7l9 r. Zapadalność wg płci i środow iska (na 100 000)

* _  w g  V III R ew izji M iędzynarodow ej K lasyfikacji Chorób

T a b e l a  VII. Z apalenie opon mózgowo-'.rdzenio-wych i mózgu n a  w ybranych 
te renach  (80 TSSE) w 1979 r. Zapadalność na 100 000 wg w ieku

Gruipy wielku (rw laitach)

* — Wg V III R ew izji M iędzynarodow ej K lasyfikacji Chorób

dowano z płynu m.-rdz. pałeczki Gram ujemne wśród których naj
częściej występowały szczepy E. coli (28) i Proteus sp. (23), od 86 cho
rych (29%) wyhodowano z płynu m.-rdz. dwoinkę zapalenia płuc, U 77 
chorych (26%) stwierdzono gronkowce lub paciorkowce, a u 13 chorych 
(4,4%) wystąpiła flora mieszana lub nie określona dokładnie.

Jak wynika z danych GUS w 1979 r. liczba zgonów 429 a także umie
ralność — 1,2/100 000 nie odbiegały od danych poprzedniego roku (tab. 
IV). Pokaźna liczba 200 zgonów wystąpiła w grupie wieku 0—4 lata, 
a najwyższą umieralność — 25,8 na 100 000 notowano nadal wśród nie
mowląt. i 

"Ż analizy udostępnionych przez sitacje sanitarne wywiadów wynika, 
że nadal około 50% zachorowań na ropne zapalenie opon zakończonych 
zgonem nie jest zgłaszanych do PIS.
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Wśród ogółu rejestrowanych, w 1979 r. neuroinfekcji 58% stanowiły 
surowicze zapalenia opon m.-rdz. W 1979 r. zgłoszono 3995 zachorowań, 
tj. o 1948 przypadków więcej niż w roku ubiegłym, a zapadalność 
z 5,9/100 000 uległa zwiększeniu do 11,3/100 000.

W porównaniu z 1978 r. w wielu województwach obserwowano wzrost 
liczby zachorowań, przy czym w 12 woj. zapadalność wzrosła trzy lub 
czterokrotnie. W różnych województwach zapadalność wahała się od 3,0 
do 54,6/100 000, najwyższą notowano w woj. krakowskim — 54,6, biało
stockim — 27,0, suwalskim — 25,4, bielskim — 24,0 i tarnowskim — 
23,0.

Z analizy przeprowadzonej na wybranych terenach (80 TSSE) wyni
ka, że podobnie jak w latach poprzednich zapadalność mężczyzn — 14,3/ 
/100 000 przewyższała zapadalność kobiet — 7,9 na 100 000 a zapadal
ność w miastach — 12,1/100 000 była wyższa od zapadalności wśród 
ludności wiejskiej — 9,7/100 000 (tab. VI).

Wysoką zapadalność — 47,9/100 000 notowano 'wśród dzieci w grupie 
od 5 do 9 lat (tab. VII) przy czym najwyższa od 52,3 do 63,9/100 000 by
ła wśród dzieci w wieku 4—6 lat. Wyraźny wzrost zachorowań obser
wowano od czerwca do września (ryc. 2).

Z wywiadów uzyskanych ze stacji sanitarno-epidemiologicznych wy
nika, że od 280 chorych na surowicze zapalenie opon m.-rdz. wyizolo
wano wirusy, w tym 176 szczepów z kału (63%) i 53 szczepy z płynu 
m.-rdz. (19%). Podobnie jak w 1978 r. najczęściej izolowano enterowi- 
rusy z grupy Coxsackie — 151 szczepów wśród których dominował wi
rus Coxsackie B5. Ponadto od 75 chorych izolowano enterowirusy z gru-

С. Surowicze zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych (045) i (079)

Ryc. 2. Zapalenie apoin m.-rdz i mózgu na wybranych terenach (80 TSSE). Sezo
nowość zachorowań w  1979 r.



py ECHO wśród których dominowały wirusy ECH09 (38 szczepów). Od
11 chorych w przebiegu choroby izolowano z kału wirusy poliomyelitis 
(I, II, III typ), u 37 chorych stwierdzono obecność czynnika cytopato- 
gennego, który nie został określony, od 6 wyizolowano adenowirusy lub 
wirus herpes. Badania serologiczne tylko w pojedynczych przypadkach 
mogły być wzięte pod uwagę przy określaniu etiologii. W większości 
województw wśród izolowanych szczepów dominowały wirusy Coxsackie 
B5 obok występujących mniej często innych wirusów ECH09, ECH06, 
ECH07. W woj. lubelskim izolowano od chorych głównie wirusy 
ECH09, natomiast w woj. krakowskim u części chorych izolowano wi
rusy Coxsackie A9, a od większości chorych izolowano czynnik cyto- 
patogenny, nieokreślony.

W oficjalnej statystyce zarejestrowano 14 zgonów, a umieralność była 
wyższa niż w roku ubiegłym (tab. II).

i  Zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych i mózgu 81

ZAPALENIA MÓZGU

A. Arbowirusowe (kleszczowe) zapalenie mózgu 
i opon mózgowo-rdzeniowych (062—064)

W roku 1979 zarejestrowano 35 zachorowań a zapadalność wynosiła
0,1/100 000. Przypadki te pochodziły z terenów endemicznych w woje
wództwach: olsztyńskim (9), opolskim (9), białostockim (7) i suwalskirh 
(4). Ponadto zarejestrowano 5 zachorowań z woj. warszawskiego i jed
no w woj. skierniewickim, chorzy ci okresowo przebywali na terenach 
endemicznych. Zachorowania wystąpiły od czerwca do września i do
tyczyły osób w wieku od 10 do 54 lat. Zgłoszone przypadki w większo
ści były rozpoznane na podstawie objawów klinicznych oraz wyników 
badań serologicznych. Wśród udostępnionych przez WSSE wywiadów 
nie stwierdzono ani jednego zgonu, podczas gdy wg danych GUS w 
1979 r. zarejestrowano 5 zgonów.

B. Inne zapalenia mózgu (065 i 323)

W 1979 r. zarejestrowano mniej zachorowań na zapalenia mózgu (414) 
niż zgonów (442), co przemawia za niekompletną zgłaszalnością tych 
przypadków (tab. III). Analiza zachorowań na wybranych terenach (80 
TSŚE) wykazała nieznaczną przewagę zapadalności mężczyzn — 1,5/ 
/100 000 w porównaniu z kobietami — 0,7/100 000 oraz zapadalności na 
wsi — 1,3/100 000 w porównaniu z terenami miejskimi — 0,9/100 000 
(tab. VI).

Podobnie jak w latach poprzednich pokaźna część — 44% zachorowań 
dotyczyła dzieci w wieku 0—4 lata, przy czym najwyższa zapadalność 
przypadała na pierwszy i drugi rok życia — 8,4—10,5 na 100 000. Wśród 
dzieci starszych i osób dorosłych zachorowania występowały rzadziej 
a zapadalność była wielokrotnie niższa (tab. VII). Zachorowania wystę
powały bez wyraźnej sezonowości podczas całego roku.

Rejestrowana co roku pokaźna liczba zgonów również w 1979 r. w 
znacznym odsetku dotyczyła małych dzieci: do 4 lat — 59% (215) w 
tym 43% (159) zgonów wystąpiło wśród niemowląt. Podobnie jak w la
tach ubiegłych mimo przeprowadzonych badań wirusologicznych i se
rologicznych etiologia zachorowań jak i zgonów nie jest znana. Z udo-

6 — P rzeg ląd  E p id em io lo g iczn y
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stępnionych przez WSSE 335 wywiadów wynika, że tylko u 4 chorych 
wyizolowano z kału wirusy: 1 szczep Coxsackie B5, Coxsackie B6, Po
lio III typ oraz od 1 chorego izolowano czynnik cytopatogenny nieokre
ślony. Badania serologiczne wykonane u części chorych nie były podsta
wą do określenia etiologii (brak 4-krotnego przyrostu miana, wyniki 
badania pojedynczych surowic).

Jak i w latach poprzednich w 1979 r. ponad 50% zachorowań zakoń
czonych zgonem nie było zarejestrowanych w stacjach sanitarno-epide
miologicznych.

W NIOSKI

1. W celu zapewnienia skutecznego leczenia ropnych zapaleń opon 
mózgowo-rdzeniowych niezbędne jest właściwe badanie bakteriologiczne 
płynu m.-rdz.

2. Stwierdzone rozbieżności w liczbie zgonów rejestrowanych przez 
GUS i przez WSSE wymagają współpracy w celu ich weryfikacji.

Я. Ж а б и ц к а

МЕНИНГОЭНЦЕФАЛИТ

J. Ż a b i c k a

MENINGOENCEPHALITIS
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Ewa Gonera

DUR BRZUSZNY I DURY RZEKOME

D u r  b r z u s z n y .  W 1979 roku z terenu całej Polski zgłoszono 103 
zachorowania na dur brzuszny (zap. =  0,29 na 100 000 mieszk.), to jest 
nieco więcej niż w 1978 roku (94 zach., zap. =  0,27). Zgonów nie noto
wano. Bakteriologicznie potwierdzono 62 przypadki, a u pozostałych 
chorych dur brzuszny rozpoznano na podstawie wyników badań klinicz
nych i dodatnich wyników badań serologicznych (Widala, OHB z anty
genami O i/lub Vi).

Czterej pacjenci byli hospitalizowani przez cały czas choroby na in
nych oddziałach niż zakaźny (w poprzednich latach były to pojedyncze 
przypadki) a jeden, u którego rozpoznanie postawiono retrospektywnie 
z powodu bardzo lekkiego przebiegu choroby — był leczony tylko am
bulatoryjnie.

Wśród chorych hospitalizowanych na oddziale zakaźnym, zwiększył 
się odsetek osób przyjmowanych w czwartym i dalszych tygodniach 
choroby. W 1979 roku wyniósł on 26%, tj. 25 osób (w tym siedem przy
jętych pomiędzy 30—39 dniem choroby, dwie między 40—49 dniem 
i dwie między 50—59 dniem choroby). W poprzednich latach, w tak 
późnym okresie choroby umieszczano na oddziałach zakaźnych od 10 do 
15% chorych (lata 1971—1974) i 16—22% (lata 1975—1978).

Większość z 98 chorych hospitalizowanych na oddziałach zakaźnych 
,(58 osób) przyjęto początkowo na inne oddziały, najczęściej wewnętrzne 
lub dziecięce. Oddział zakaźny był drugim miejscem hospitalizacji dla 
50 chorych, trzecim — dla 5 chorych, a dla 3 osób — czwartym miej-
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T a b e l a  I. D ur brzuszny i  duTy rzekome wg w ojew ództw  w 1978 i 1979 roiku.
Zachorow ania ł zapadalność na liOO 000 mieszkańców (wg daty rejestracji)



scem hospitalizacji. Z wywiadów epidemiologicznych wynika, że naj
częściej kierowano tych chorych na obserwację lub z podejrzeniem an
giny, zap. oskrzeli, zap. płuc, zap. wyrostka robaczkowego; w pojedyn
czych przypadkach rozpoznaniem wstępnym było: krwawienie jelitowe, 
perforacja jelita, posocznica, zapalenie dróg żółciowych, hepatospleno- 
megalia, cukrzyca, zapalenie zatok, zapalenie stawów, zapalenie nerek, 
zatrucie środkami ochrony roślin, nieżyt żołądkowo-jelitowy, zespół złe
go wchłaniania.

Spośród 40 chorych, przyjętych bezpośrednio na oddział zakaźny, tyl
ko u 18 podejrzewano dur brzuszny, 7 skierowano na obserwację, a u 
pozostałych, przyczyną hospitalizacji było rozpoznanie: salmonelozy, 
biegunki i zatrucia pokarmowego (u 7 chorych); anginy, zap. oskrzeli 
i zap. płuc (u 4 chorych); zap. opon m.-rdz. (2 chorych), posocznicy (1 
chory) i stan po wzw (1 chory).

Większość zgłoszonych zachorowań to zachorowania sporadyczne. Dwa
dzieścia sześć zachorowań wystąpiło pod postacią małych epidemii, a naj
większe oignisko liczyło 8 osób i ibyło wywołane zakażeniem (pałeczką
S. typhi typu Eib) uczestników przyjęcia weselnego w woj. ostrołęckim. 
W innym ognisku, w woj. przemyskim doszło do zakażenia laboratoryj
nego w wyniku nieprzestrzegania zasad bezpieczeństwa pracy w labo
ratorium bakteriologicznym. Zachorowały wszystkie cztery osoby zajęte 
sączeniem i posiewami wody, której próbki pobrano ze studni w ognisku 
duru brzusznego. Okres wylęgania wynosił 12—14 dni, a szczepy S. typhi 
wyhodowane od chorych, nosiciela i z próbek wody miały ten sam typ 
fagowy — Eia (meld. Min. Zdr. Nr 6АУ1979). Większość zachorowań za
równo sporadycznych, jak i ogniskowych wystąpiła w miesiącach let
nich od czerwca do września (rye. 1).

Ogółem źródło zakażenia (którym najczęściej był nosiciel) wykryto 
w 37% przypadków, co w porównaniu z latami 1976—1978, stanowi 
dalszą poprawę w opracowywaniu ognisk duru brzusznego (odpowiednio:
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T a b e l a  II. D ur brzuszny i du ry  rzekom e w  1979 roku. Zachorow ania i zapadal
ność na 100 000 wg w ieku (wg daty  zachorow ania)

16%, 30% i 32% zachorowań z wykrytym źródłem zakażenia). Ponadto 
należy odnotować, że dość często (w co 5 przypadku), terenowe stacje 
san.-epid. wcześniej otrzymują informacje o przypadkach duru z pra
cowni bakteriologicznych, niż zgłoszenia o zachorowaniach ze szpitali.

Od kilku lat ogólna liczba zachorowań utrzymuje się na podobnym 
poziomie, ale stopniowo zwiększa się liczba województw, w których nie 
zarejestrowano ani jednego przypadku duru brzusznego przez rok lub 
dłużej. W 1975 roku takich województw było 5 a w 1979 roku — już 
18 (tab. I). W niektórych województwach po roku czy dwóch latach
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T a b e l a  III. Liczba zarejestrowanych nosicieli wg stanu na dzień 31.XII.1979 r.

znowu pojawiają się pojedyncze zachorowania. Są jednak województwa, 
w których iten stan trwa od 3 (suwalskie i chełmskie) lub 4 lat (woj. 
włocławskie). Na ogólnie wyższy niż w poprzednim roku poziom za
padalności wpłynął wzrost zachorowań w województwach: ostrołęckim, 
przemyskim, łomżyńskim, siedleckim (kilkuosobowe ogniska) oraz w woj. 
słupskim (zachorowania sporadyczne). Szczegółowe dane podano w tab. I 
na ryc. 2.

Zachorowania w ogniskach epidemicznych rzutują również na wzrost 
zapadalności na terenach wiejskich z 0,22 na 100 000 mieszkańców w
1978 r. do 0,34 w 1979 r. Wśród mieszkańców miast zapadalność obni
żyła się z 0,31 do 0,23 na 100 000.

Ryc. 4. D ur brzuszny w', Polsce. Zapadalność i liczba nosicieli n a  1(00 ООО w g wieku.
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Nadal obserwuje się spadek zachorowań wśród dorosłych w wieku 
30 i więcej lat i niewielki wzrost zachorowań u 'dzieci w wieku 5—9 lat, 
zapoczątkowany w 1976 roku, tj. po wycofaniu szczepień przeciw du
rowi brzusznemu z kalendarza szczepień ochronnych (tab. II, ryc. 3). 
Natomiast po raz. pierwszy w okresie powojennym doszło w 1979 roku 
do wzrostu zachorowań wśród młodzieży i młodych dorosłych (10—29 
lat), czemu towarzyszy podobny obraz w statystykach nosicieli S. typhi. 
Według sprawozdań wojewódzkich stacji san.-epid. liczba nosicieli w 
dn. 31.XII. 1979 r. była niższa o 116 osób w porównaniu z poprzednim 
rokiem (tab. III). Jedyną grupą, w której liczba nosicieli wzrosła (z 25 
do 27), była młodzież w wieku 5—19 lat (ryc. 4). /

Dury rzekome. Sytuacja epidemiologiczna durów rzekomych nie ule
ga większym zmianom. Od kilku lat notuje się po kilkanaście przypad
ków rocznie. W 1979 roku (wg daty rejestracji i wg daty zachorowania) 
było 14 zachorowań (zap. 0,04 na 100 000 mieszkańców), zgłoszonych 
z terenu dziewięciu województw (tab. I). Dur rzekomy В rozpoznano 
u 10 osób (w tym 8 bakteriologicznie dodatnich), dur rzekomy A tylko 
u jednej osoby z dodatnim wynikiem posiewu z krwi, a dur rzekomy 
С — u trzech chorych, potwierdzony tylko dodatnimi wynikami od
czynu Widala! Podobnie jak w poprzednich latach większość chorych 
(10 osób) to ludzie młodzi, poniżej 30 lat (tab. II). Liczbę nosicieli przed
stawiono w tab. III.

E. Г o h  e p a

БРЮ Ш НОЙ ТИФ И ПАРАТИФ Ы

Е. G o n e r a

TYPHOID AND PARATYPHOID FEVER
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Zbigniew Anusz

SALMONELOZY

W roku 1979 zarejestrowano w grupie schorzeń obejmujących: a) za
każenia salmonelami z wyjątkiem zatruć pokarmowych (003.9) — 9 243 
zachorowań; b) zatrucia pokarmowe wywołane salmonelami (003.0) — 
3 098 zachorowań. Ogółem w roku 1979 zarejestrowano 12 341 zacho
rowań na salmonelozy *tj. o 2 102 (14,5%) mniej niż w roku ubiegłym. 
Zapadalność krajowa wynosiła 40,8 na 100 000 mieszkańców, oznacza 
to spadek zapadalności w stosunku do roku 1978 o 0,4/100 000 (tab. I).

Podobnie jak w roku poprzednim wysoki odsetek zakażeń stanowiły 
zakażenia szpitalne — 15,6% ogólnej liczby zachorowań. Sezonowy wzrost 
zachorowań na salmonelozy (003) obserwowano w okresie od maja do 
października (6 306 zach. — 51,2%) ze szczytem w czerwcu (12,6%) i paź
dzierniku (10,7%) (rye. 1).

Zachorowania i zapadalność na 100 000 mieszkańców na salmonelozy 
z wyłączeniem duru brzusznego, z durów rzekomych А. В. С. a zatruć 
pokarmowych przedstawia tabela /II. Krajowa zapadalność w 1979 roku 
wynosiła 26,2 (w 1978 r. — 26,6). Zapadalność co najmniej dwukrotnie 
wyższą od średniej krajowej obserwowano w 6 wojewódzitwach (biało
stockim, kieleckim, legnickim, nowosądeckim, olsztyńskim, opolskim).

Istotny problem epidemiologiczny stanowiły zatrucia pokarmowe 
(tab. III). W 1979 r. zanotowano 3 098 zatruć pokarmowych, zapadal
ność 8,8 (w 1978 r. — 5 133 zachorowań, zapadalność 14,7), co oznacza 
prawie dwukrotny spadek zapadalności w stosunku do roku ubiegłego.

Najwyższą zapadalność notowano w województwach: sieradzkim (60,3), 
jeleniogórskim (37,8), bydgoskim (35,2), krośnieńskim (33,6), nowosąde
ckim (29,4), pilskim (27,9), szczecińskim (18,1) i gorzowskim (17,9).

Nie rejestrowano zatruć pokarmowych wywołanych przez pałeczki 
Salmonella w województwach: chełmskim, ciechanowskim, lubelskim, 
ostrołęckim i tarnowskim. Hospitalizowano 43,1% chorych (w 1978 r. — 
54,9%). Zatrucia pokarmowe występowały głównie w II kwartale (1115 
zach.) i III kwartale (958 zach.). Najniższe odsetki hospitalizacji obser
wowano w województwach: bielskim (22,9), jeleniogórskim (20,0), kalis
kim (15,5), piotrkowskim (24,2), siedleckim (12,9), sieradzkim (21,2).

Ogółem z powodu salmoneloz (003) zarejestrowano 61 zgonów. Najwię
cej zgonów notowano w województwach: opolskim (11), zamojskim (8), 
wrocławskim (6), lubelskim (4) i wałbrzyskimi (4) (tab. I).

Większość zgonów (60) dotyczyło niemowląt w grupie wieku do 12 
miesięcy (1 zgon po 65 r. ż.) głównie płci męskiej (37%), 32 zgony na 
wsi, 29 w mieście.
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T a b e l a  II. Salmoneloizy (z w yjątk iem  duru  brzusznego i  durów  rzekom ych
А, В, С i zatruć pokarm owych) w  Polsce w  laitach 1973—1979 (003.9). Zachorow ania

i  zapadalność na 100 ООО m ieszkańców  wg w ojew ództw
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T a b e l a  III. Z atrucia pokarm ow e w yw ołane przez pałeczki Salm onella (003,0) 
w  la tach  1975— 1979 w edług w ojew ództw
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T a b e l a  IV. Salm onelozy (z wyłączeniem  duru brzusznego i durów  rzekom ych 
А, В, C) w  lata'ch 1978—1979, Z achorow ania ludzi w edług typu  serologicznego pał.

Salmonella

*) W 1978 roku — S. binza (2>, S. braenderup (2), S. bredeney (4), S. hadar (1), 
S. haifa (1), S. kapemba (19), S. kingston (1), S. mannchester (1), S. mission (2), 
S. othmarschen (2), S. rostock (1), S. sandiego (2), S. Stanley (2i), S. thiongwe (1), 
S. Virginia (1).

W 1979 roku — S.arizona (2), S. bareilly (1), S. braenderup (2), S. bredeney (15), 
S. endeypark (1), S. gurfneri (2), S. hadar (3), S. hindmarsk (1), S. indiana (1), 
S. java (1), S. mission (3), S. ohio (5), S. orion (5), S. othmarschen (3), S. port- 
-month (1), S. rissen (1), S. rostock (1), S. sandiego (1), S. thiongwe (1).
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T a b e l a  V. Salm onelozy zw ierząt w  Polsce w  la tach  1Э78—1979.
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Zachorow ania w edług w ojew ództw

1979
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Hanna Stypulkowska-Misiurewicz, Aniela Adonajło

CZERWONKA BAKTERYJNA

W roku 1979 zgłoszono 6 988 zachorowań, o 136% więcej niż w roku
1978 (2 961), o 52% więcej od mediany z lat 1973—1977, i nieco więcej 
od mediany dziesięciolecia 1970—1979, która wynosiła 6 837 zachoro
wań.

Zapadalność osiągnęła 19,8 na 100 000 ludności i była zbliżona do za
padalności roku 1970 (20,4) i 1974 (21,0) nie sięgając jednak zapadal
ności lat o największym nasileniu epidemicznym — 1971 i 1972 (34,2 
i 31,5).

Według danych Głównego Urzędu Statystycznego czerwonka w roku
1979 była przyczyną 2 zgonów niemowląt płci męskiej. Zgony te wy
stąpiły w mieście, po jednym w woj. stołecznym warszawskim i woj. 
siedleckim.

Rok 1979 można uważać za rok epidemiczny dla czerwonki. W porów
naniu z danymi z ubiegłych pięciu lat wzrost zapadalności wystąpił 
w 17 województwach, a spadek w 21. W dwóch województwach o bar
dzo niskiej zapadalności nie obserwowano zmian (tab. I). Najwyższa za
padalność wystąpiła w województwie olsztyńskim 89/100 tys. (w ubie
głym roku 16,2), szczecińskim — 77,8 (5,2), zamojskim — 76,2 (5,7) 
i krośnieńskim — 63,7 (9,9). Największą liczbę zachorowań — 1373 zgło
szono w woj. stołecznym warszawskim. Na tle takiej sytuacji epidemio
logicznej zupełny brak zgłoszeń zachorowań na czerwonkę w wojewódz
twie leszczyńskim i zgłoszenie tylko po jednym zachorowaniu z 5 wo
jewództw: białostockiego, konińskiego, pilskiego, radomskiego i włocław
skiego, budzi obawy czy fakt ten nie jest spowodowany błędami dia
gnostyki klinicznej lub laboratoryjnej bądź brakiem odpowiedniego nad
zoru epidemiologicznego. W województwach radomskim i włocławskim 
podobna sytuacja istniała i w roku ubiegłym.

Sezonowy wzrost liczby zachorowań rozpoczął się w czerwcu o mie
siąc później niż w roku ubiegłym i trwał do grudnia. Szczyt zachorowań 
przypadł we wrześniu (1732), ale sierpień i październik bardzo niewiele 
różniły się miesięczną liczbą zgłoszonych zachorowań (1448, 1487) (ryc. 
1). W wymienionych 3 miesiącach wystąpiło 66,8% wszystkich zacho
rowań na czerwonkę.

Analiza danych z terenów objętych nadzorem 80 wylosowanych stacji 
sanitarno-epidemiologicznych wykazuje wśród chorych na czerwonkę 
niewielką przewagę mężczyzn — 50,5%, odwrotnie niż w ubiegłym ro
ku. Również zapadalność mężczyzn była nieco wyższa (18,4/100 tys.) 
niż zapadalność kobiet (17,0/100 tys.) (tab. II). Wpłynęła na to wyższa 
zapadalność mężczyzn niż kobiet w młodszych grupach wieku obejmu-

7 — P rzeg lą d  E p id em io lo g iczn y
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Ta b e l a  I. C zerw onka w Polsce w  la tach  1973—'1979. Zachorow ania wg w oje
wództw
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jących dzieci do lat dziewięciu, w pozostałych grupach wieku zapadal
ność kobiet była wyższa (najwyższa w wieku 25—29 i 30—34 lat).

Udział ludności miast w zachorowaniach na czerwonkę był wyższy 
niż ludności wsi (66,53% i 33,5%); zapadalność w mieście wynosiła 21,5 
na 100 000, zapadalność na wsi — 13,0. W mieście zapadalność męż
czyzn — 22,4 przeważała nad zapadalnością kobiet — 20,7 — podobnie 
jak na wsi; zapad, mężczyzn — 13,7, kobiet — 12,4 (tab. III). Najwyższa 
zapadalność wystąpiła w miastach o liczbie ludności 20—50 tys. miesz
kańców — 42,4 na 100 000 a następnie w miastach powyżej 100 000 — 
20,7/100 000, najniższa w miastach poniżej 20 tys. mieszkańców -— 9,5/ 
/100 000 (tab. IV).

Zachorowania na czerwonkę wśród dzieci do lat 4 stanowiły podobnie 
jak w roku ubiegłym 58,1%. Wśród dzieci do lat 14 zapadalność w mieś
cie była wyższa we wszystkich grupach wieku niż zapadalność na wsi 
(tab. V), w pozostałych grupach wieku przeważała zapadalność raz mieś
cie a raz na wsi. Najwyższa była zapadalność wśród dzieci od jednego 
do trzeciego roku życia.

W 1979 roku hospitalizowano z powodu czerwonki dwa razy więcej 
osób niż w roku 1978 (2206 i 1102), chociaż odsetek hospitalizowanych 
w stosunku do liczby zgłoszonych zachorowań (31,6%) był niższy niż 
w roku ubiegłym (37,2%). Najwyższy odsetek chorych (do 100%) hospi
talizowano w województwach, które zgłosiły najniższe liczby zachoro
wań: białostockim, pilskim, płockim i radomskim, najniższy w wojewódz
twach — elbląskim (6,7%), zamojskim (10,9%) i koszalińskim (12,6%). 
W Warszawie hospitalizowano 309 chorych (22,5%), województwie kroś
nieńskim 158 (22,5%) i wrocławskim 154 osób (26,7%). Epidemie czer
wonki zgłosiło 21 województw, o 9 więcej niż w roku 1978, 10 tych 
samych co w roku ubiegłym: gorzowskie, koszalińskie, krośnieńskie, 
piotrkowskie, poznańskie, słupskie, siedleckie, suwalskie, tarnowskie, 
wrocławskie i 11 innych: bielskie, chełmskie, częstochowskie, elbląskie, 
legnickie, lubelskie, szczecińskie, warszawskie, wałbrzyskie, zamojskie
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T a b e l a  II. C zerw onka  w  Ройэсе w  1979 ra k u  (na  w y b ran y ch  te ren ach ). Z a p a 
d a ln o ść  i  u d r ia l p ro cen to w y  w g p łc i i  w ieku

T a b e l a  III. Czerw onka w  Polsce w  1;979 roku (na w ybranych  terenach . 
Zapadalność i udział procentow y wg płci i  środow iska

i zielonogórskie (ryc. 2). Wystąpiły one w większej niż poprzednio licz
bie i obejmowały więcej niż w ubiegłym roku osób. Czynnikiem etio
logicznym wszystkich zgłoszonych epidemii była S. sonnei, źródła za
każenia na ogół nie udawało się ustalić. Uznano, że były to zakażenia 
kontaktowe.
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nosicieli, na podstawie zbadania 49 065 prób kału. Dokładność badań 
bakteriologicznych budzi jednak zastrzeżenie. Wpłynęła na to duża licz
ba próbek przysłanych do badania oraz stosowanie podłoża zbyt sil
nie hamującego wzrost Shigella. Można więc przypuszczać, że liczba 
zachorowań wywołanych przez pałeczkę czerwonki była wyższa niż wy
kazano to w rejestracji.

Na terenie TSSE Wołów woj. wrocławskie, głównie w miastach Brzeg 
Dolny i Wołów w okresie 21. VII.—26. VIII. zachorowało 565 osób z ob
jawami biegunkowymi; od 182 izolowano S. sonnei. Wykryto 80 nosi
cieli. Wynik bakteriologicznego badania wody i żywności były ujemne, 
podobnie więc jak w Szczecinie uznano epidemię jako zakażenia kon
taktowe. To samo dotyczy Łukowa (woj. siedleckie) gdzie od 15. VII.— 
29. VIII. zachorowało 115 osób, głównie w 8 zakładach dziecięcych. 
W woj. elbląskim w dniach od 5 do 16. VI. zarejestrowano 100 zacho
rowań na czerwonkę, w 3 przedszkolach w rejonie Nowego Dworu; od 
38 chorych izolowano S. sonnei. Zakażenia również uznano za kontak
towe. Pozostałe epidemie obejmowały od kilkunastu do kilkudziesięciu 
osób, głównie w żłobkach, przedszkolach oraz koloniach dziecięcych (wy
łącznie tych, w których uczestniczyła młodzież z zagranicy). Na uwagę 
zasługuje epidemia obejmująca 31 osób w sanatorium rehabilitacyjno- 
-ortopedycznym, w którym uprzednio wystąpiły dwie epidemie zatruć 
pokarmowych S. sonnei izolowano od 24 chorych i 30 osób ze sityczności. 
Naitomiast w województwach: warszawskim o corocznie wysokiej za
padalności na czerwonkę, w którym w III kwartale 1979 roku zareje
strowano 935 zachorowań i olsztyńskim (w IV kwartale 495 chorych) 
uznano, że jest to tylko sezonowy wzrost zachorowań na terenie ende
micznym.

Wiele zastrzeżeń budzi dochodzenie epidemiologiczne na terenach ob
jętych dużymi epidemiami czerwonki i przyjęcie kontaktowej drogi sze-
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T a b e l a  VI. W ystępowanie szczepów Shigella w  Polsce w  roku 1S79, (m ateria! 
opracow ano na podstaw ie spraw ozdań rocanych WSSE, fo rm ularz  Mz/E.II-17)

rżenia się tych epidemii. Zarówno eksplozywność jak i rozmiary tych 
epidemii przemawiają za jednym źródłem i jednym nośnikiem zaraz
ków przynajmniej w pierwszej fazie epidemii. Należy krytycznie ocenić 
poziom opracowania epidemiologicznego epidemii czerwonki w 1979 r.

Wzmożone rozprzestrzenienie zakażeń pałeczką czerwonki znalazło od
bicie w wynikach badań bakteriologicznych prowadzonych w stacjach 
sanitarno-epidemiologicznych. Zbadano w nich 3,5 miliona próbek kału 
pochodzących od 1 616 378 osób, o 99 387 (6,55%) więcej niż w roku 1978. 
Od 8 352 osób, o 4 491 (116,3%) więcej niż w roku poprzednim izolowano 
pałeczki czerwonki. Częstość izolacji wynosiła 0,52% czyU 516,8 osób 
wydalających Shigella na 100 000 zbadanych. Była więc znacznie wyż
sza niż w roku poprzednim (254,5 na 100 000 zbadanych). Od 97,48% 
osób wydalających Shigella izolowano S. sonnei, od 2,5% S. flexneri, 
od 0,04% S. boydii. S. dysenteriae nie izolowano od nikogo. Wśród S. 
flexneri najczęstszym był typ За (53,9%), a .następnie typ 6 (16,5%) i typ 
2a (14,6%). Pozostałe taksony występowały sporadycznie (tab. VI). Wśród 
S. sonnei najczęstszym był kolicynogenotyp O.

Wzrost liczby wyhodowanych szczepów dotyczył głównie osób chorych 
i ozdrowieńców, od których izolowano S. sonnei. Zmniejszyła się licz
ba osób, u których wykryto zakażenie S. flexneri o 26,1% i S. boydii
o 40,0%.

Z 1 168 682 pracowników branżowych badanych ze względów sanitar
nych u 838 (71,7 na 100 000 badanych) (o 258 osób więcej niż w roku
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Aniela Adonajlo

ZATRUCIA POKARMOWE

W 1979 roku w Polsce notowano 7361 przypadków zatruć pokarmo
wych; zapadalność wyniosła 20,9 na 100 000 i była niższa od zapadal
ności w 1978 roku (27,5), jak również od mediany w latach 1973—1977 
(tab. I). Najwyższą zapadalność w 1979 r. notowano w następujących 
województwach: gorzowskim — 87,8/100 000, krośnieńskim — 79,6; sie
radzkim — 64,1; bydgoskim — 57,5; pilskim — 54,4; jeleniogórskim — 
53,8. Spadek ogólnej liczby zatruć pokarmowych dotyczy głównie za
truć o etiologii bakteryjnej, zwłaszcza wywołanych pałecżką Salmonella 
(tab. II). Zapadalność z powodu zatruć wywołanych enterotoksyną gron- 
kowcową, Cl. perfringens oraz z powodu zatruć chemicznych — nie 
uległa zmianie w porównaniu z 1978 rokiem. Zatrucia wywołane pa
łeczką Salmonella występowały najczęściej w województwach: sieradz
kim (zapadalność 60,3 na 100 000), jeleniogórskim (zap. 37,8), bydgos
kim (35,2) i krośnieńskim (33,6/100 000). Zapadalność z powodu zatruć 
wywołanych enterotoksyną gronkowcową była najwyższa w wojewódz
twie krośnieńskim — 19,0 i koszalińskim — i3,7/100 000.

Zatrucia wywołane Cl. perfringens notowano jedynie w wojewódz
twie stołecznym warszawskim: 18 zachorowań, zapad. 0,79/100 000. 
Wśród 99 przypadków zatruć pokarmowych środkami chemicznymi, tyl
ko 19 przypadków (18,2%) dotyczyło chemicznych środków ochrony roś
lin.

Sezonowy rozkład zatruć pokarmowych według kwartałów przedsta
wiono w tab. III; najwyższą liczbę zatruć wywołanych pałeczką Salmo
nella obserwowano w II kwartale (36,0%), zaś enterotoksynę gronkow
cową w III kwartale (35,5%). Zatrucia grzybami przypadały głównie 
na III kwartał (69,5%), a zatrucia chemiczne na IV kwartał (42,4%).

W ogólnej liczbie 6737 zatruć pokarmowych o etiologii bakteryjnej, 
4251 (63,0%) przypada na zbiorowe zatrucia pokarmowe (4 i więcej za
chorowań), które wystąpiły w 151 ogniskach na terenie 40 województw 
(tab. IV).

W 1979 roku wystąpiła ta sama liczba ognisk zbiorowych zatruć po
karmowych (151), jak w roku poprzedzającym, jednakże notowano mniej 
zachorowań i niższą zapadalność. Najliczniejsze zachorowania w ognis
kach wystąpiły w województwach: kieleckim — 206 przypadków, zwią
zanych z zatruciem napojem orzeźwiającym, w którym stwierdzono nad
mierny rozwój B. coli.; sieradzkim — 196 zachorowań wskutek zatrucia 
lodami z prywatnej wytwórni, czynnik etiologiczny S. typhimurium.

W miastach notowano 83 ogniska (55%) i 2874 zachorowania (67,6%); 
na wsi — 68 ognisk i 1377 zachorowań. Dzieci do lat 14 stanowiły
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T a b e l a  I. Z atruc ia  połkarmoiwe w Polsce w la tach  1973—1979.
Zachorow ania i zapadalność na 100 ООО wg w ojew ództw
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T a b e l a  II. Z atruc ia  pokarm ow e w Polsce w  la tach  1973—1979.
Liczba i zapadalność n a  1,00 000 wg czynnika etiologicznego

T a b e l a  III. Z atrucia pokarm ow e w Polsce w  1979 roku wg czynnika chorobo
twórczego i  kw arta łu  roku

32,4% chorych. Małe ogniska — rodzinne — stanowiły 38,4% ale objęły 
tylko 8,7% zachorowań (łato. VI). Natomiast ogniska rozsiane stanowiły 
15,9% a liczyły 1401 przypadków (33,0%). W zakładach służby zdrowia 
notowano 8 ognisk (5,4%), w których wystąpiły 272 zachorowania (6,4%), 
a więc zaznaczył się wzrost w stosunku do 1978 roku, w którym reje
strowano tylko 3% ognisk i 4% zachorowań. Znaczny wzrost zbiorowych 
zatruć pokarmowych obserwowano równie w szkołach i zakładach dzieci 
i młodzieży; 18 ognisk — 11,9% i 446 zachorowań — 10,5%. (W 1978 
roku — 5,3% ognisk oraz 2,8% zachorowań).

Źródłem zakażenia w większości ognisk były potrawy mięsne (50,9%) 
ognisk, 40,6 zachorowań), zwłaszcza potrawy z mięsa rozdrobnionego
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T a b e l a  IV. Zbiorowe za trucia  pokarm ow e o etiologii bak tery jne j w  Polsce
w  latach 1978— 1979

Źródło: Ministerstwo Zdrowia i Opieki Społecznej
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T a b e l a  VI. Zbiorowe zatrucia pokarm ow e o etiologii b ak tery jn e j w 1979 r.
L iczba ognisk i  zachorow ań wg środow iska

i podrobów. Z czynników etiologicznych największą rolę odegrały pa- 
łecziki Salmonella — 46,4% ognisk i 54,4% zachorowań (tab. V).

Hospitalizają objęto 49,9% chorych — z liczby wszystkich noto
wanych zatruć pokarmowych; zatrucia pokarmowe chemiczne hospita
lizowano prawie w 100%, zatrucia grzybami w 86%, a zatrucia pałeczką 
Salmonella w 43% przypadków.

W 1979 roku zmarło z powodu zatruć pokarmowych bakteryjnych 
(nr klasyf. 0,05) — 10 osób: 3 osoby w miastach i(umieralność 0,01),
7 na wsi (umieralność 0,05). Umieralność ogólna wyniosła 0,03/100 000. 
Wśród zmarłych były 2 osoby płci żeńskiej i 8 osób płci męskiej. Zmar
ło 2 niemowląt i 8 osób w wieku powyżej 25 lat, w tym 5 osób w wieku 
60 lat i wyżej.

А. А д о н а й л о

ПИЩЕВОЕ ОТРАВЛЕНИЕ

A. A d o n a j ł o

FOOD PO ISO N IN G S
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Zbigniew Anusz

ZATRUCIA TOKSYNA BOTULINOWĄ

W roku 1979 zanotowano w Polsce 383 zatrucia toksyną botulinową. 
Zapadalność wynosiła 1,1 na 100 000 mieszkańców. Liczba zachorowań 
była niższa niż w 1978 roku ,(392) i wyższa niż mediana w latach 
1973—1977 (301 zachorowań) (tab. I). Analizę przeprowadzono według 
dat zachorowań stąd niewielkie różnice z danymi według dat reje
stracji.

Najwyższą zapadalność zanotowano w województwach: pilskim (7,9), 
włocławskim (6,5), bydgoskim (6,2), białostockim (3,5), leszczyńskim (3,1), 
suwalskim (3,3) i toruńskim (3,0). W województwach tych zatrucia sta
nowiły 49,6% ogólnej liczby zatruć toksyną botulinową Zapadalność dwu
krotnie wyższą od średniej krajowej zanotowano ponadto w wojewódz
twach: zamojskim (2,8), konińskim (2,5), płockim (2,2), poznańskim (2,1). 
Nie notowano zatruć toksyną botulinową w 8 województwach: ciecha
nowskim, legnickim, ostrołęckim, piotrkowskim, przemyskim, skiernie
wickim, tarnobrzeskim, wałbrzyskim.

Sezonowy rozkład zatruć toksyną botulinową wg dat zachorowań 
przedstawia rycina 1. Zwiększoną liczbę zachorowań notowano od maja 
do listopada, a najwyższą liczbę zatruć obserwowano w czerwcu i maju 
(39,2%). Podobnie jak w latach poprzednich wyższą zapadalność obser
wowano na wsi — 1,9 (72,3%) niż w mieście — 0,5 (27,7%) (tab. II).

Zapadalność wśród mężczyzn wynosiła 1,3 (58,2%), wśród kobiet — 
0,9 (41,8%). Najwięcej zachorowań notowano w wieku 30—39 lat (19,3%) 
zapadalność 1,6, a następnie w wieku 20—24 lat (1,6); 25—29 lat (1,4) 
oraz 40—59 lat (1,3) (tab. III).

Najwyższy odsetek stanowiły zatrucia w ogniskach 1-osobowych (56,6%)
i 2 osobowych (20,4), które stanowiły 77% ogólnej liczby zatruć. Ogni
ska obejmujące 5 i więcej osób stanowiły 9,4% ogólnej liczby przypad
ków w 1978 roku — 1,5% (tab. IV).

Wśród osób, które spożywały potrawy zatrute toksyną botulinową, 
odsetek osób, które zachorowały, wynosił w zależności od rodzaju za
trutego pożywienia: warzywa — 40,9%, mięso — 36,5%, ryby — 48,2%, 
średnio 37,6%.

Przetwory produkcji domowej były w 62,1% źródłem zatrucia (mię
so — 96,2%), najczęściej konserwy (weeki — 55,0%), rośliny — 2,1%, 
ryby — 1,7%. Konserwy przemysłowe były źródłem zatrucia w 37,9% — 
głównie mięso — 70,4% (w 1978 ir. — 59,0%), zwłaszcza konserwy mięs
ne — 33,8%; ryby — 24,8%, głównie konserwy rybne — 17,2% oraz 
rośliny — 2,8%. Podobnie jak w latach poprzednich uwagę zwraca duży
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T a b e l a  I. Z atruc ia  toksyną botulimową w  Polsce w  la tach  1)973— Ю79.
Zachorow ania i zapadalność na 100 000 m ieszkańców
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T a b e l a  II. Z atruc ia  toksyną botulinow ą w  Polsce w 1979 roku. Zachorow ania,
zapadalność i  zgony w edług środow iska

8 — P rzeg lą d  E p id e m io lo g icz n y



114 Z. Anusz Nr 1

T a b e l a  III. Z atrucia toksyną bo/tulimową w  Polsce w  1979 r. Zachorow ania
i  zapadalność n a  100 00<) m ieszkańców  w edług wielku i  płci,

odsetek zatruć spowodowanych spożyciem konserw produkcji przemy
słowej w tym konserw mięsnych (tab. V).

W roku 1979 najczęściej występowały zatrucia toksyną botulinową 
typu В — 97,0%, zatrucia wywołane toksyną typu A stanowiły — 1,8%, 
toksyną typu E — 1,2%. Zatrucia toksyną typu A notowano w woj. 
pilskim (zach. 2) i szczecińskim (1 zach.), typ E w woj. bydgoskim 
(1 zach.) i lubelskim i(l zach.), typ В stwierdzono w 31 województwach 
(tab. V).

Ogółem w 1979 roku na 383 zatrucia do badania serologicznego na
desłano krew tylko od 287 chorych (74,9%). Ciągle zatem, od kilku lat 
nie wszyscy klinicyści doceniają w pełni potrzebę określania typu toksy
ny botulinowej. Dotyczy to w szczególności oddziałów zakaźnych w 
województwach: bialskopodlaskim, białostockim, gorzowskim, jeleniogór
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T a b e l a  IV. Z atruc ia  toksyną botulinow ą w  Polsce w  1(9719 r. Zachorow ania
w  zależności od liczby chorych w  ognisku

T a b e l a  V. Z atrucia toksyną botulinow ą w  Polsce w  1979 r. Zachorow ania 
w  zależności od p roduktu  spożywczego

skim, kaliskim, katowickim, konińskim, koszalińskim, leszczyńskim, opol
skim, pilskim, poznańskim, suwalskim, wrocławskim i zamojskim.

Zastrzeżenia budzi również wysoki odsetek (29,6%) próbek krwi, w 
których nie wykazano obecności toksyny botulinowej lub nie określono 
typu toksyny botulinowej (15,8%) (tab. VI).
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T a b e l a  VI. Z atruc ia  toksyną b o tu lim w ą w Polsce w  1Ш9 noku. Geograficzne 
rozmieszczenie typów  toksyny botulinow ej oraz w ykonaw stw o testu  seroneutaa-

liizacji wedłuig w ojew ództw
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W roku 1979 najczęstszy był przebieg choroby: średni 63,7%, ciężki 
15,7%, lekki 15,4%, bardzo ciężki 4,4%, bezobjawowy 0,8%. Uwagę zwra
ca duży odsetek chorych, którym nie podano surowicy (9,9%).

W roku 1979 stwierdzono 4 (Zgony (śmiertelność 0,01), wśród męż
czyzn w wieku 41, 53, 66 i 73 lat.

Przedstawione dane wskazują na brak poprawy w sytuacji epidemio
logicznej zatruć toksyną botulinową. Świadczy to o niedostatecznym 
nasileniu oświafty w walce z zatruciami toksyną botulinową na terenie 
całego kraju przez oddziały oświaty zdrowotnej WSSE, radio, telewizję, 
prasę oraz wiejskie organizacje społeczne. Wyraźny wzrost zatruć toksy
ną botulinową, w których źródło stanowią mięsne konserwy przemysło
we wskazuje na potrzebę przeanalizowania tego zjawiska przez zakłady 
przemysłu mięsnego.

3. А н у ш

ОТРАВЛЕНИЕ БОТУЛИНИЧЕСКИМ  ТОКСИНОМ

Z. A n u  s z

BOTULINUM INTOXICATION



ADRESY KSIĘGARŃ „DOMU KSIĄŻKI”,

w których można kupić lub zamówić za zaliczeniem 
pocztowym wydawnictwa PZWL:

15-062 Białystok — ul. Warszawska 39
85-055 Bydgoszcz — ul. 1 Maja 5
41-902 Bytom — PI. Kościuszki 10
42-200 Częstochowa — Al. N.MP. 27
80-239 Gdańsk-Wrzeszcz — ul. Miszewskiego 16
44-100 Gliwice — ul. Zwycięstwa 47
40-009 Katowice — ul. Warszawska 11
25-005 Kielce — ul. Sienkiewicza 37
75-007 Koszalin — PI. Bojowników PPR 1 
31-027 Kraków — ul. Mikołajska 3
20-076 Lublin — ul. Krakowskie Przedmieście 62 
90-004 Łódź — ul. Piotrkowska 102a 
10-102 Olsztyn — PI. Wolności 2/3
45-020 Opole — Rynek 19/20 
05-400 Otwock — ul. Warszawska 27 
61-805 Poznań — iuI. Czerwonej Armii 26 
05-800 Pruszków — ul. Kościuszki 42
26-600 Radom — ul. 1 Maja 28 
35-030 Rzeszów — ul. 3 Maja 2/II 
35-030 Rzeszów — ul. 3 Maja 2/II
27-600 Sandomierz — Rynek 16/17
76-200 Słupsk — PI. Zwycięstwa 11 
70-414 Szczecin — PI. Lotników SDM 
87-100 Toruń — Rynek Staromiejski 30 
58-300 Wałbrzych — ul. Słowackiego 1 
00-524 Warszawa — ul. Marszałkowska 74
00-068 Warszawa — ul. Krakowskie Przedmieście 7
01-882 Warszawa — ul. Żeromskiego 81
50-068 Wrocław — Księgarnia Centralna, ul. Świdnicka 28 * 
50-369 Wrocław — iuI. C. Skłodowskiej 39
41-800 Zabrze — ul. Wolności 288 
65-066 Zielona Góra — ul. Żeromskiego 16 
68-200 Żary — ul. Rosenbergów 1

Ośrodek Rozpowszechniania Wydawnictw Naukowych PAN 
00-110 Warszawa Pałac Kultury i Nauki
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Wiesław Magdzik, Danuta Naruszewicz-Lesiuk *)

WIRUSOWE ZAPALENIE WĄTROBY 

MATERIAŁ

Analizę przeprowadzono w oparciu o dane zaczerpnięte z następują
cych źródeł:

— meldunki o zgłoszonych zachorowaniach na choroby zakaźne, wy
dawane dwukrotnie w miesiącu;

— wydawnictwo o nazwie: Choroby zakaźne i zatrucia w Polsce, Rok 
1979; zwane dalei rocznym biuletynem.

Opracowania te wydawane są przez Ministerstwo Zdrowia i Opieki 
Społecznej, Departament Inspekcji Sanitarnej i przez Wojewódzką Stację 
Sanitarno-Epidemiologiczna dla województwa stołecznego warszawskiego. 
Bardziej szczegółową analizę epidemiologiczną dotyczącą zależności za
chorowań od wieku, płci, środowiska itp. jak również informacje doty
czące realizacji „Programu zapobiegania i zwalczania wirusowego zapa
lenia wątroby w latach 1976—1980” opracowano w Zakładzie Epide
miologii i Dziale Techniki Statystycznej PZH w oparciu o:

— dane z wybranych drogą losową terenów, podległych określonym 
terenowym stacjom sanitarno-epidemiologicznym. Tereny te obejmują 
około 25% kraju. Zapadalność na wzw na tych terenach w 1979 roku 
wynosiła 144.1 na 100 000 i bvła o 2,4% niższa od zapadalności w całej 
Polsce. Zapadalność na wzw HB,Ag+ wynosiła 46,3 i była wyższa od 
zapadalności w Polsce o 6,2%.

— dane z wywiadów epidemiologicznych o wirusowym zapaleniu wą
troby, których 10% nadesłały do analizy wszystkie terenowe stacje sa
nitarno-epidemiologiczne w Polsce, (wywiady, których numer rejestru 
zakończony był cyfra „5”). Spośród nadesłanych wywiadów zakwalifi
kowano do analizy 4.860, tj. 93,5% w stosunku do spodziewanych 5.200.

— dane dotyczące realizacji w 1979 roku „Programu zapobiegania 
i zwalczania wirusowego zapalenia wątroby” uzyskane od kierowników 
działów epidemiologii wojewódzkich stacji sanitarno-epidemiologicznych 
na kursie w Państwowym Zakładze Higieny na temat wybranych za
gadnień z epidemiologii wirusowego zapalenia wątroby i uzupełnione in
formacjami z Departamentu Inspekcji Sanitarnej.

*) przy w spółpracy z  W ojew ódzkim i i terenow ym i stacjam i san itarno-epidem io- 
logicznym ii
A utorzy dziękują w szystkim , k tórzy  udostępnili in fo rm acje do analizy , jak  rów 
nież m gr J. S tegienko  i  innym  pracow nikom  Działu Techniki S tatystycznej oraz 
Ob. B. Janiszew skiej z  Zakładu Epidem iologii PZH  za pomoc w  technicznym  
opracow aniu m ateriałów .

P raca  w ykonana w  ram ach P roblem u MR-12.
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ZACHOROWANIA W POLSCE, WEDŁUG WOJEWÓDZTW

a) o g ó l n e  l i c z b y  z a c h o r o w a ń

W 1979 roku zarejestrowano w Polsce 52.004 zachorowania na wi
rusowe zapalenie wątroby (wzw), tj. o 13.279 (20,3%) zachorowań mniej, 
niż w 1978 roku i o 24.512 (32,0%) mniej, niż w 1977 roku. Zapadalność 
wyniosła 147.6 na 100.000 i była po raz pierwszy od 1957 roku niższa 
od 150,0. Najwyższą zapadalność zarejestrowano w województwach: je
leniogórskim (269,9), .słupskim (243,3), białostockim i(238,4), koszalińskim
(236,1), zamojskim (224,7), a najniższą w województwach: leszczyńskim
(74,6), rzeszowskim (79,3), przemyskim (90,5). W stosunku do 1978 roku 
wzrost zapadalności zarejestrowano w 11 województwach: ciechanow
skim, częstochowskim, jeleniogórskim, koszalińskim, krakowskim, kroś
nieńskim, nowosądeckim, sieradzkim, słupskim, wrocławskim, zamojskim 
(tab. I i ryc. 1). Aby ułatwić porównanie z latami poprzednimi na rycinie 
1 przedstawiono zapadalność według województw w 1979 roku w skali 
stosowanej w ubiegłych latach, mimo, że po spadku zapadalności można 
byłoby uwzględnić inny podział.

b) z a c h o r o w a n i a  ze s t w i e r d z o n y m  a n t y g e n e m  HB,

W 1979 roku podjęto próbę oddzielnej rejestracji zachorowań z labo
ratoryjnym potwierdzeniem wzw В przez stwierdzenie we krwi anty
genu HBS i wszystkich przypadków wzw. Do oznaczeń antygenu HBS



stosowano test elektroimmunoosmoforezy. Badania te były wdrażane od
1977 roku. W 1977 roku zbadano 66.353 chorych uzyskując 13.844 wyni
ków dodatnich (20,9%) w 1978 roku — 47.793 uzyskując 11.867 wyników 
dodatnich (24,8%), w 1979 roku .uzyskano natomiast 15.345 wyników do
datnich co stanowi 29,5% w stosunku do wszystkich chorych na wzw. 
Ponieważ w kilku województwach nie przeprowadzono oznaczeń anty
genu HBS przez cały, lub część 1979 roku (białostockie, łomżyńskie, za
mojskie), a w niektórych innych nie badano wszystkich chorych, dane 
te należy uważać za niekompletne. Mimo to, należy Stwierdzić, że obser
wuje się narastanie z roku na rok tego odsetka.

Z analizy 4.860 wywiadów epidemiologicznych, dotyczących wiruso
wego zapalenia wątroby wynika, że u 389 /(8,0%) chorych na wzw nie 
przeprowadzono w ogóle badania w kierunku HBsAg, a ponadto u dal
szych 62 (1,2%) nie przeprowadzono badania przy przyjęciu do szpitala, 
a u dalszych 448 (9,2%) nie przeprowadzono badania przed wypisaniem 
ze szpitala. Tak więc przy przyjęciu do szpitala nie przebadano 451 osób 
(9,3%), a przed wypisem 837 (17,1%). Spośród 4.471 chorych przebada
nych przynajmniej jeden raz w czasie choroby stwierdzono antygen HBS 
lub przeciwciała anty HBS u 1.594 osób (35,7%), a w stosunku do całej 
analizowanej grupy 4.860 chorych (łącznie z niebadanymi) odsetek ten 
wyniósł 32,8%. Był on zbliżony do odsetka na terenach wytypowanych 
do pogłębionej analizy epidemiologicznej (32,1%) i do danych z rocznego 
biuletynu (29,5%).

Na podstawie danych z biuletynu o zachorowaniach na choroby za
kaźne wynika, źe najwyższy odsetek zachorowań na wzw z wykrytym 
antygenem HBS (wzw HBsAg+) w stosunku do wszystkich zachorowań 
na wzw stwierdzono w województwie łódzkim (53,7%), zielonogórskim 
(49,3%), leszczyńskim (48,9%), warszawskim (45,9%). Najwyższą zapadal
ność na wzw HBsAg+  stwierdzono w województwie piotrkowskim (86,9 
na 100.000), łódzkim (76,3), toruńskim (67,8), jeleniogórskim (63,8), sie
radzkim (63,4), wałbrzyskim (62,4), przy przeciętnej w kraju 43,6 (tab.
I, ryc. 2). W tych województwach należałoby zwrócić szczególną uwagę 
na profilaktykę wzw B, zwłaszcza nasilić stosowanie sprzętu jednorazo
wego użytku do zabiegów medycznych i poprawę sterylizacji pozostałe
go sprzętu.
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SEZONOWOŚĆ

Liczby zachorowań na wzw według zgłoszeń w meldunkach dwuty
godniowych były w ciągu całego 1979 roku niższe od liczb notowanych 
w 1978 roku i w latach poprzednich. Największe różnice, zwłaszcza w 
stosunku do lat sprzed 1978 roku, występowały w okresie jesienno-zi
mowego sezonowego nasilenia zachorowań. Krzywa sezonowa zachoro
wań w 1979 roku była bardziej spłaszczona niż poprzednie (ryc. 3).

Sezonowe różnice dotyczyły przypadków, w których nie wykryto an
tygenu HBS we krwi chorych. Natomiast zachorowania na typ B, tj. 
z wykrytym antygenem HBS nie wykazywały różnic sezonowych (ryc. 
4). Dlatego też odsetek zachorowań na wzw z wykrytym antygenem 
HBS w stosunku do wszystkich chorych na wzw był niski w okresie se
zonowego nasilenia zachorowań (dwadzieścia kilka procent), a wysoki 
(dochodzący do czterdziestu procent) w okresie sezonowego zacisza.
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tym antygenem w wieku 20—29 lat, szczególnie wśród kobiet. Ogólnie 
zachorowania na wzw HBsAg+ występowały stosunkowo trzadko wśród 
dzieci i młodzieży, a częściej wśród osób dorosłych.

b) z a p a d a l n o ś ć

Z danych pochodzących z terenów wytypowanych do pogłębionej ana
lizy epidemiologicznej wynika, że podobnie jak w poprzednich latach 
zapadalność wśród mężczyzn (147,1) była wyższa niż wśród kobiet
(144,1), z tym, że szczególnie w wieku 20—34 lata, a także w wieku od 
4 do 14 lat i 40—44 zapadalność wśród kobiet była wyższa, niż wśród 
mężczyzn (tab. II). Najwyższą zapadalność obserwowano wśród dzieci w 
wieku od 6 do 14 lat. Odsetkowy udział zachorowań dzieci i młodzieży 
do lat 14 w stosunku do wszystkich zachorowań na wzw obniżył się 
z 38,0% w 1977 roku, 33,8% w 1978 roku, do 27,6% w 1979. Nastąpił, 
natomiast, względny wzrost udziału zachorowań osób dorosłych. Osoby 
powyżej 45 lat stanowiły w 1977 roku — 19,4%, w 1978 — 22,4%, a w
1979 — 25,9%. Najbardziej intensywny spadek zapadalności w 1979 roku 
obserwowano nadal wśród dzieci i młodzieży.

Zapadalność na wzw HBsAg+  była również wyższa wśród mężczyzn
(47,2) niż wśród kobiet (45,5). Zapadalność wśród kobiet była wyższa od 
zapadalności wśród mężczyzn w wieku 20—35 lat, a więc w wieku roz
rodczym, a ponadto w pierwszym roku życia i w wieku 6 i 9 lat. Naj
wyższą zapadalność notowano w wieku 50—59 lat, a w dalszej kolejno
ści 25—34 lata, najniższą 'wśród dzieci i młodzieży do lat 19 (tab. IV).

T a b e l a  III. W irusowe zapalenie w ątroby na w ybranych  te renach  w  Polsce. 
Zapadalność na 100 000 w  la tach  1(977, 1(978 i  Ii97i9 o raz procent spadku lub  w zrostu 

zapadalności m iędzy 11977 a  1979 i 1'978 a 19i79 rokiem

+  w zrost zapadalności 
— spadek zapadalności
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Odsetek zachorowań na wzw HBsAg+ w stosunku do wszystkich za
chorowań na wzw wynosił na terenach wybranych do pogłębionej ana
lizy epidemiologicznej 32,1%, był zbliżony wśród mężczyzn (32,1%) 
i wśród kobiet (32,2%). Odsetek ten był najniższy wśród dzieci i młodzie
ży w wieku 5—14 lat, a ponad dwukrotnie wyższy od odsetka dla tej 
grupy wśród dzieci do 4 lat. U osób w wieku powyżej 15 'lat, odsetek ten 
na ogół wzrastał proporcjonalnie do wieku i dla osób starszych od 50 
lat był wyższy od 50% i(itaib. IV).

c) o d s e t e k  z a c h o r o w a ń  z a n t y g e n e m  HBS

T a b e l a  IV. W irusowe zapalenie w ątroby HBsAg+.  w  1979 foku n a  wyibranych 
te rm a c h  w  P o lsce  Zapadalność n a  100 000 i  odsetek zachorow ań na wzw. HBsAg + 

w  stosunku do w szystkich zachorow ań n a  wzw w edług płci i w ieku.

* — odsetek zachorow ań na wzw HBsAg +  w  stosunku do w szystkich zachorow ań 
na wzw w  danej g rupie płci i w ieku.

ZACHOROWANIA W MIEŚCIE I NA WSI

a) z a p a d a l n o ś ć

W 1979 roku po raz pierwszy od 1972 roku w oparciu o dane z wy
typowanych iterenów, zapadalność na wzw w miastach (151,1) była wyż
sza niż na wsi (135,5). W 1978 roku w stosunku do 1977 nastąpił wzrost 
zapadalności w miastach o liczbie mieszkańców wyższej od 100.000. Jak 
wynika z tabeli V w 1979 roku zanotowano spadek zapadalności zarów
no na wsi jak i we wszystkich pod względem wielkości, rodzajach miast. 
Spadek ten był jednak mały w miastach do 20 tysięcy i powyżej 100 
tysięcy mieszkańców, najbardziej, natomiast, intensywny na wsi oraz 
w miastach o wielkości 50—100 itysięcy mieszkańców.

Zapadalność na wzw HBsAg+ w miastach (59,1) była wyższa niż na 
wsi (30,8). Największą zapadalność notowano w miastach większych od 
100 tysięcy mieszkańców (80,6).
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T a b e l a  V. W irusowe zapalenie w ątroby na w ybranych te renach  w  Polsce. 
Zapadalność n a  100 ООО w  M77, 1978 i 1979 rolku oraz spadek zapadalności m iędzy

1977 a  1979 i 197® a 1979 r.

b) o d s e t e k  z a c h o r o w a ń  z a n t y g e n e m  HBS

Odsetek zachorowań na wzw HBsAg+ w stosunku do wszystkich za
chorowań na wzw był wyższy w miastach (39,1%), niż na wsi (22,8%). 
Odsetek ten był szczególnie wysoki w miastach o liczbie mieszkańców 
50—100 tysięcy (48,8%) i powyżej 100 tysięcy (44,5%).

ZGONY

W 1979 roku zmarło z wzw 339 osób (umieralność 0,96 na 100.000). 
Jest to liczba mniejsza o 54 zgony (13,7%) niż w 1978 roku i o 75 zgo
nów (18,1%) niż w 1977 roku. Tak więc spadek liczby zgonów jest po
wolniejszy niż liczb zachorowań. W związku z tym, śmiertelność wzro
sła w stosunku do lat poprzednich i wyniosła w 1979 roku — 0,65% (w
1978 roku — 0,60%, w 1977 i 1976 roku — 0,54%). Najwyższą umieral
ność na 100.000 zanotowano, podobnie jak w 1978 roku w województwie 
łódzkim (1,97), a ponadto w warszawskim (1,72), krakowskim (1,65), 
ostrołęckim (1,64) i częstochowskim (1,61). W województwie przemyskim 
zgonów nie zarejestrowano. Możliwe, że utrzymująca się wysoka umie
ralność w województwie łódzkim jest wynikiem wysokiej zapadalności 
na wzw HBsAg+ i wysokiego odsetka tych zachorowań w stosunku do 
wszystkich zachorowań na wzw.

Umieralność wśród mężczyzn (1,08) była wyższa, niż wśród kobiet 
(0,83). Była ona wysoka wśród dzieci w pierwszym roku życia (2,22), 
zgonów nie zanotowano wśród chorych w wieku 1—4 lata. W grupie 
wieku od 5 do 45 lat umieralność była stosunkowo niska, a wśród osób 
powyżej 45 lat wzrastała wraz z wiekiem osiągając 6,08 dla ludzi w 
wieku 75—79 lat i 5,88 w wieku powyżej 80 lat. Umieralność w mia
stach (1,12) była wyższa, niż na wsi (0,75).

Jak wynika z analizy 10% wywiadów epidemiologicznych od chorych 
z wzw wśród 4860 chorych zmarło 39 (0,89%). Wśród 1594 chorych 
u których wykryto antygen HBS, stwierdzono 26 zgonów (1,63%), a 13
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T a b e l a  VI. Spraw ność działania przeciwepidem icznego w  związku z zachoro
waniami) n a  w irusow e zapalen ie w ątroby  w  1079 roku  w edług w ojew ództw

9 — P rzeg lą d  E p id em io lo g iczn y
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zgonów wśród 3266 chorych, u których nie wykryto antygenu HBS 
(0,40%). Tak więc wśród chorych na wzw typ В (u których wykryto 
antygen HBS) śmiertelność była czterokrotnie wyższa.

DZIAŁALNOŚĆ ZAPOBIEGAW CZA I REALIZACJA  WYBRANYCH 
ELEMENTÓW „PROGRAMU ZAPOBIEGANIA I ZWALCZANIA WZW”

Podjęto próbę oceny sprawności zapobiegawczego działania przeciw 
wirusowemu zapaleniu wątroby. Niektóre dane z tego zakresu zestawio
no w tabeli VI.

a) h o s p i t a l i z a c j a

Łącznie leczono w szpitalach 99,7% chorych na wzw. W 34 wojewódz
twach hospitalizowano wszystkich chorych. Najniższy odsetek hospita
lizowanych chorych zanotowano w województwie radomskim (88,3%). 
Ogółem w 1979 roku nie było hospitalizowanych tylko 162 chorych na 
wzw z tego 96 w województwie radomskim.

Przeciętnie, od zachorowania do zgłoszenia się do lekarza upływało 
3,8 dnia, a od zachorowania do hospitalizacji 4,7 dnia, jednak w niektó
rych województwach okres ten był znacznie dłuższy, jak np. w rzeszow
skim 7,9, w warszawskim 7,7. Tak więc, przez okres największej zaraź
liwości w wzw typ A, chorzy przebywali w domu.

Przeciętny okres hospitalizacji jednego chorego wynosił 29,0 dni. 
Okres ten był dłuższy dla chorych, u których we krwi wykryto anty
gen HBS «(36,7 dnia), a krótszy dla tych chorych, u których antygenu 
HBS nie wykryto (25,3 dnia).

Według opinii przekazanej przez kierowników działów epidemiologii 
dla pełnej i sprawnej hospitalizacji chorych na wzw brak jest 645 łó
żek zakaźnych w 14 województwach. W 1979 roku liczba łóżek zakaź
nych zwiększyła się w 4 województwach łącznie o 68, a zmniejszyła się 
w 3 województwach łącznie o 102. Ogólna, więc, liczba łóżek zakaźnych 
w 1979 roku zmniejszyła się o 34.

b) d e z y n f e k c j a

Dezynfekcja końcowa po hospitalizacji chorego przeprowadzana była 
bardzo późno, przeciętnie 4,5 dnia po hospitalizacji i 9 dni od zachoro
wania. Można sądzić, że tak późne przeprowadzenie dezynfekcji nie mia
ło wpływu na zapobieganie ewentualnym wtórnym zakażeniom.

f c) b a d a n i a  w k i e r u n k u  a n t y g e n u  HB,

Badania w kierunku antygenu HBS przeprowadzano w laboratoriach 
35 wojewódzkich i 10 terenowych stacjach sanitarno-epidemiologicznych 
z tym, że w 7 województwach były one przeprowadzone zarówno w jed
nych jak i drugich stacjach. W 11 województwach badania tego nie 
przeprowadzono w laboratoriach służby sanitarno-epidemiologicznej: 
(bialskopodlaskie, chełmskie, elbląskie, jeleniogórskie, kaliskie, koniń
skie, leszczyńskie, lubelskie, łomżyńskie, tarnobrzeskie, zamojskie).

W 30 województwach przeprowadzono badania w kierunku antygenu 
HB, w laboratoriach wojewódzkiego szpitala zespolonego lub zespołu
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T a b e l a  VII. B adania w  k ierunku  antygenu HBs  w  1979 roku

opieki zdrowotnej, a w 5 województwach w innego jeszcze typu labo
ratoriach.

Badania te nie były w ogóle wykonywane na terenie województw: 
bialskopodlaskiego, łomżyńskiego, zamojskiego. Częściowo wykonywano 
je w laboratoriach na terenie innych województw. Łącznie w 9 woje
wództwach (poza służbą krwi) wykonywano badania dla 21 innych wo
jewództw.

Liczby zbadanych osób w kierunku antygenu HB, i uzyskanych do
datnich wyników przedstawiono w tabeli VII. Wynika z niej, że prze
badano niskie liczby kobiet w ciąży wobec 688.200 żywych porodów w
1979 roku w całej Polsce (57,0%), a poprawa w stosunku do 1978 roku 
jest bardzo nieznaczna. Badaniami obejmuje się stosunkowo niską licz
bę ozdrowieńców po wzw w stosunku do liczby chorych. Podobnie jak 
w latach ubiegłych 0,4% krwiodawców i kobiet w ciąży było nosicie
lami antygenu HBS.

Najwyższe liczby badań wykonano w laboratoriach służby krwi, w 
dalszej kolejności w laboratoriach wojewódzkich szpitali zespolonych
i zespołów opieki zdrowotnej, nasftępnie w laboratoriach służby sanitar
no-epidemiologicznej i innych laboratoriach.

Wśród przebadanych najliczniejszą grupę stanowili krwiodawcy 
(63,7%), w dalszej kolejności kobiety w ciąży (19,6%), chorzy na inne 
choroby poza wzw (5,9%), osoby ze styczności z chorym na wzw (5,2%), 
chorzy i podejrzani o wzw (2,9%), ozdrowieńcy po wzw (1,6%).

d) n a d z ó r  i o p i e k a  l e k a r s k a  p o z a s z p i t a l n a
Objęto nadzorem lekarskim 363.404 osób z otoczenia chorych na wzw 

spośród których w okresie sprawowania nadzoru zachorowało 4712 osób 
(1,3%).

Zorganizowanych było 228 poradni hepatologicznych, które sprawo
wały opiekę nad 182.618 osobami. Poradnie te obejmowały opieką prze
de wszystkim ozdrowieńców po wzw i chorych z przewlekłym zapale
niem wątroby. W znacznej części nie roztaczano opieki nad osobami 
z bezobjawową antygenemią HBS oraz noworodkami i niemowlętami 
urodzonymi przez kobiety, które przebyły wzw w ciąży.



e) b i e r n e  u o d p o r n i a n i e  p r z e c i w  w z w  t y p  A
pi r zy  p o m o c y  g a m  m a  - g l o b u l i n y

W związku ze stycznością z chorym na wzw, podano w 1979 roku 
406.921 osobom 259.408 ampułek, tj. 389.112 ml gamma-globuliny. Jed
no dziecko przeciętnie otrzymało 0,96 ml igamma-globuliny. Wśród tych 
osób zanotowano 20 wstrząsów anafilaktycznych po podaniu gamma- 
-globuliny. Zanotowano 20 przypadków wstrząsu anafilaktycznego, tj. 
jeden przypadek wstrząsu wystąpił przeciętnie na 20.346 osób.

W ramach tzw. przedsezonowego podawania gamma-globuliny poda
no w 23 województwach 468.212 dzieciom 329.672 ampułek, (tj. 494.508 
ml gamma-globuliny. Jedno dziecko, przeciętnie, otrzymało 1,06 ml gam
ma-globuliny. Wśród tych dzieci u 10 wystąpił wstirząs anafilaktyczny, 
tj. przypadek, przeciętnie, na 49.451 dzieci.

Łącznie, więc, dla zapobiegania wzw podano 875.133 osobom 589.080 
ampułek, tj. 883.620 ml gamma-globuliny, przeciętnie 1,01 ml dla jed
nej osoby. Zanotowano łącznie 30 przypadków wstrząsu anafilaktyczne
go. Jeden wstrząs przypadł, przeciętnie na 29.171 dzieci, którym poda
no gamma-globulinę (w 1978 r. — 1 na 28.063).

W przyszłości stosowanie gamma-globuliny wymagać będzie szczegól
nej rozwagi, zarówno ze względu na notowane wstrząsy anafilaktyczne, 
jak i informacje w literaturze o stwierdzeniu, w niektórych seriach 
gamma-globuliny antygenu HB3 i zakażeniach wirusem HBV w wyniku 
jej podania.

f) w y p o s a ż e n i e  z a k ł a d ó w  s ł u ż b y  z d r o w i a
w s p r z ę f t  do  s t e r y l i z a c j i  n a r z ę d z i  m e d y c z n y c h

Pod koniec 1979 roku zainstalowanych było w zakładach służby zdro
wia w Polsce dla sterylizacji sprzętu medycznego 4408 autoklawów, w 
tym 4060 (92,1%) sprawnych oraz 26.539 sterylizatorów termicznych, w 
tym 25.667 (96,7%) sprawnych. W porównaniu do danych z końca 1978 
roku liczba autoklawów zmniejszyła się o 240 (5,2%), natomiast liczba 
sterylizatorów termicznych wzrosła o 3642 (15,9%).

W 40 województwach zorganizowanych było 379 centralnych stery- 
lizatorni, z których 106 (28,0%) pracowało na potrzeby całego zespołu 
opieki zdrowotnej, 142 (37,5%) na potrzeby kilku zakładów, a 131 (34,5%) 
na potrzeby tylko własnego zakładu.

Oceniono, że dla zapewnienia właściwej sterylizacji sprzętu medycz
nego brakuje 1035 autoklawów (23,5% obecnie zainstalowanych) i 5570 
sterylizatorów termicznych (21,0% zainstalowanych).
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W NIOSKI I ZALECENIA

1. Poprawa sytuacji epidemiologicznej, wirusowego zapalenia wątro
by w latach 1978 i 1979 była wynikiem zmniejszenia liczby zachorowań 
na wzw typ A. Liczba zachorowań na wzw typ В utrzymuje się na zbli
żonym poziomie lub nawet narasta.

2. W obecnej sytuacji, przede wszystkim, należy nasilić działalność 
w kierunku zapobiegania wzw typ B.

3. Stosowanie normalnej gamma-globuliny ludzkiej dla zapobiegania 
wzw typ A powinno być kontynuowane w przypadku zapewnienia bez-
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pieczeństwa preparatu w tym również pod względem wyeliminowania 
ewentualnych zakażeń wirusem zapalenia typ B.

4. Wskazane byłyby usprawnienia i nasilenia poczynań profilaktycz
nych podejmowanych celem zapobiegania wzw typ B, zwłaszcza popra
wa w zakresie zaopatrzenia w sprzęt medyczny jednorazowego użytku 
i poprawa sterylizacji sprzętu medycznego wielokrotnego użytku.

В. М а г д з и к ,  Д. Н а р у ш е в и ч - Л е с ю к

ВИРУСНЫ Й ГЕПАТИТ

W. M a g d z i k ,  D.  N a r u s z ę  w  i c z - L e s i u k

VIRAL H EPA TITIS

i



Acta H aem atologica Polonica =  A cta H aem at. Pol.
A cta M edica Polona =  A cta Med. Pol.
A cta Physiologica Polonica =  A cta Physiol. Pol.
A cta Poloniae P harm aceu tica  =  A cta Polon. P harm .
A nestezja i R eanim acja, In tensyw na T erap ia =  Anest. Reanim . Intens. T erap 
A rchivum  Im m unologiae et T herap iae E xperim entalis =  Arch. Im m un. Therap. Exp. 
A rchiw um  H istorii M edycyny =  A rch. H ist. Med.
A rchiw um  M edycyny Sądow ej, P sych ia trii Sądow ej i K rym inalistyk i =  Arch. Med. 

Sąd.
B iuletyn Info rm acy jny  „C efarm ” =  Biul. Cefarm .
B iuletyn In form acyjny  O ptyka =  Optyka.
B iuletyn In sty tu tu  M edycyny M orskiej =  Biul. Inst. Med. M orsk.
B iuletyn W ojskow ej A kadem ii M edycznej =  Biul. WAM.
Brom atologia i Chem ia Toksykologiczna =  Brom. Chem. Toksykol.
C hirurg ia N arządów  R uchu i O rtopedia P olska =  Chir. Narz. R uchu O rtop. Pol. 
Czasopismo Stom atologiczne =  Czas. Stom at.
D iagnostyka L abo ra to ry jna  =  Diagn. Lab.
D issertationes P harm aceu ticae  et Pharm acologicae =  D issert P harm . 
E ndokrynologia P olska =  E ndokr. Pol.
Epidem iological Review  =  Epid. Rev.
E xperim en ta l M edicine and M icrobiology =  Exp. Med. Microbiol.
F arm ac ja  Polska =  Farm . Pol.
Folia H istochem ica et Cytochem ica =  Folia Hist. Cytochem.
Folia M orphologica =  Folia Morph. (Warsz.)
Ginekologia Polska =  Gin. Pol.
G ruźlica i Choroby P łuc =  Gruźlica 
K ardiologia P olska =  K ard. Pol.
K lin ika Oczna =  K lin. Oczna.
L ekarz W ojskowy =  Lek. W ojsk. /0
M ateria M edica Polona =  M at. Med. Pol.
M edycyna D ośw iadczalna i M ikrobiologia =  Med. Dośw. Mikrobiol.
M edycyna P racy  =  Med. P racy.
M edycyna W iejska =  Med. W iejska
N eurologia i N eurochirurg ia Polska =  N eur. N eurochir. Pol.
N eurologia, N eurochirurgia i P sych ia tria  Polska =  Neur. N eurochir. Psych. Pol. 
N europatologia P olska =  N europat. Pol.
N ow otw ory =  N owotwory 
O tolaryngologia P olska =  O tolaryng. Pol.
Patologia Polska =  P at. Pol.
P ed ia tria  Polska =  Ped. Pol.
Pneum onologia Polska =  Pneum . Pol.
Polish Endocrinology =  Pol. Endocr.
Polish Jou rna l of Pharm acology and P harm acy  =  Pol. J. Pharm acol. P harm . 
Polish M edical Jo u rn a l =  Pol. Med. J.
Polish  Review  of Radiology and N uclear M edicine =  Pol. Rev. Rad. Nucl. Med. 
Polski P rzegląd  C hirurgiczny =  Pol. Przeg. Chir.
Polski P rzegląd Radiologii i M edycyny N uklearnej =  Pol. Przeg. Rad. Med. Nukl. 
Polski Tygodnik L ekarsk i =  Pol. Tyg. Lek.
Polskie A rchiw um  M edycyny W ew nętrznej =  Pol. Arch. Med. W ewn.
Postępy H igieny i M edycyny D ośw iadczalnej =  Post. Hig. Med. Dośw.
Postępy O kulistyki =  Post. Okul.
P roblem y T echniki w  M edycynie =  Probl. Techn. Med.
P ro te ty k a  Stom atologiczna =  P ro t. Stom.
P rzegląd D erm atologiczny =  Przeg. Derm.
P rzegląd Epidem iologiczny =  Przeg. Epid.
Przegląd  L ekarsk i =  Przeg. Lek.
P sych ia tria  Polska =  Psychiat. Pol.
R eum atologia =  R eum atologia
Roczniki Państw ow ego Zakładu H igieny =  Roczn. PZH 
W iadomości L ekarsk ie =  W iad. Lek.
W iadomości Parazytologiczne =  W iad. P arazyt.
Zdrow ie Publiczne =  Zdrow ie Publ.

SKRÓTY BIBLIOGRAFICZNE POLSKICH  CZASOPISM  LEKARSKICH



P R Z E G . E P ID ., X X X V , 1981, 1

Zbigniew Anusz

TĘŻEC

W roku 1979 zgłoszono 101 zachorowań na tężec licząc według dat 
zachorowań (łab. I), o 5 zachorowań mniej niż w roku 1978 i o 11 za
chorowań mniej w porównaniu do mediany za lata 1973—1977. Zapa
dalność wynosiła 0,3 na 100 000 mieszkańców. Dane te nieznacznie od
biegają od danych Ministerstwa Zdrowia i Opieki Społecznej liczonych 
według dat rejestracji (104 zachorowania).

Najwyższą zapadalność zarejestrowano w województwach: tarnow
skim (1,5); nowosądeckim (1,4); miejskim krakowskim (1,2); tarnobrze
skim (0,9); bielskim (0,9); rzeszowskim (0,8); bialskopodlaskim (0,7) 
i piotrkowskim (0,7). Ponadto zapadalność przekraczającą średnią krajo
wą stwierdzono jeszcze w 9 województwach.

Nie notowano zachorowań w 15 województwach (w 1978 roku w 14 
województwach): st. warszawskie, bydgoskie, gdańskie, gorzowskie, leg
nickie, lubelskie, łomżyńskie, m. łódzkie, olsztyńskie, ostrołęckie, pilskie, 
skierniewickie, szczecińskie, toruńskie, włocławskie.

Spadek zapadalności w stosunku do roku poprzedniego obserwowa
no w dwudziestu województwach: bielskim, gdańskim, gorzowskim, je
leniogórskim, kieleckim, konińskim, leszczyńskim, lubelskim, m. łódz
kim, ostrołęckim, pilskim, poznańskim, radomskim, skierniewickim, 
szczecińskim, tarnowskim, toruńskim, włocławskim, zamojskim, zielo
nogórskim, a szczególnie wyraźny spadek zapadalności osiągnięto w wo
jewództwach: pilskim, bielskim, leszczyńskim, konińskim, zielonogórskim 
i kieleckim (tab. I).

Wzrost zapadalności notowano w 19 województwach: bialskopodla
skim, chełmskim, ciechanowskim, elbląskim, gdańskim, gorzowskim, ka
liskim, koszalińskim, m. krakowskim, nowosądeckim, piotrkowskim, 
płockim, rzeszowskim, siedleckim, sieradzkim, suwalskim, tarnobrze
skim, wrocławskim, a w szczególnie wyraźny w województwach: no
wosądeckim, sieradzkim, płockim, rzeszowskim i wrocławskim. Służba 
przeciwepidemiczna tych terenów winna zwrócić na ito zjawisko baczną 
uwagę, obserwacje te świadczyć mogą o niedociągnięciach w wykony
waniu szczepień. Na terenach tych należy nasilić akcje szczepień zapo
biegawczych anatoksyną tężcową wśród dorosłych.

Na wsi zarejestrowano 79% ogółu zachorowań a w miastach 21%. Za
padalność była znacznie wyższa na wsi (5/100 000) niż w mieście (0,1) 
(tab. II).

Najwyższa zapadalność występowała w wieku powyżej 60 roku ży
cia (47,5%, zap. 1,0) oraz w grupie wieku 50—59 (31,7%, zap. 0,8). W 
grupie wieku od 0 do 24 roku życia (tab. III) nie było zachorowań na



136
\

Z. Amusz N r 1

T a b e l a  I. Tężec w  Polsce w  la tach  Ш73—l>97i9. Zachorow ania i  zapadalność na
100 000 m ieszkańców
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T a b e l a  II. Tężec w  Polsce w  1979 raku. Zachorow ania, zapadalność i  zgomy
wg środow iska
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T a b e l a  III. Tężec w  Polsce w  1879 roku. Zachorow ania, zapadalność na 100 000
ludności oraz zgony wg płci i w ieku

tężec. Świadczy to o właściwym wykonawstwie szczepień przeciw tęż
cowi w /tej grupie wieku.

W 1979 roku zarejestrowano 39 zgonów (śmiertelność 38,6%). Wśród 
osób w wieku powyżej 60 roku życia było 29 zgonów (74,%), w tym 
21 zgonów kobiet, 18 zgonów mężczyzn (tab. III).

Sezonowy wzrost liczby zachorowań rozpoczął się w kwietniu i trwał 
do grudnia. Szczyt zachorowań przypadł w czerwcu (17 zachorowań) 
oraz w lipcu, sierpniu, wrześniu i październiku (ryc. 1). W wymienio
nych 5 miesiącach wystąpiło 66 zachorowań (65,4%).

Ryc. 1. Tężec w  Polsce w  iŁ97i9 r. Sezonowość zachorow ań.



Okres wylęgania tężca kształtował się następująco: do 7 dni — 
u 40,6% chorych, od 8 do 14 dni u 38,5%; od 15 do 21 dni u 6,3%, po
wyżej 21 dni u 14,6%. Łącznie okres wylęgania tężca do 15 dni obej
mował 79,1% ogółu chorych. _

Najczęstsze miejsce zranienia stanowiły kończyny dolne (40,6%) i kon- 
czyny górne (38,6%), następnie głowa (13,9%) i inne (7,7%). Najczęstszy 
rodzaj zranienia stanowiły rany bliżej nie określone (33,7%) i rany kłu
te (20,8%) oraz otarcie i pęknięcie naskórka (9,9%), rany szarpane (9,9%) 
i rany ropne (8,9%). W mniejszym stopniu rany tłuczone (5,9%), cięte 
(4,9%), miażdżone (3,0%), złamania (2,0%) i odleżyny (1,0%). W 1979 ro
ku nie stwierdzono tężca pooperacyjnego (w 1978 roku — 5 przypadków 
zakażeń szpitalnych w tym 4 zakończone zgonem.
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WSZYSCY LEKARZE BUDUJĄ DOM LEKARZA SENIORA

składając dary  na ten  cel na konto K om itetu Budowy DLS NBP XV 
Oddział W arszawa 1153-201696-139-11.

Jednym  z ofiarodaw ców  na cel budowy Domu L ekarza Seniora został 
ostatnio nestor laryngologii polskiej prof. CZESŁAW CZARNOWSKI 
podróżnik, żeglarz, pisarz, a rty sta  m alarz. P rof. CZARNOWSKI ofia
row ał dochód ze sprzedaży swych obrazów, k tó re  zostały w ystaw ione 
w  K lubie L ekarza w W arszawie. O tw arcie w ystaw y w  dniu 14 lutego 
br. zgromadziło przedstaw icieli medycyny, sztuki plastycznej, żegla
rzy i dziennikarzy. Sędziwy — bo 97-letni — ofiarodaw ca w zruszają
cym i dowcipnym przem ów ieniem  przekazał swe dzieła przew odni
czącemu K om itetu Budowy Domu L ekarza Seniora doc. Jerzem u 
W oy-W ojciechowskiemu, k tó ry  w im ieniu lekarzy  serdecznie podzię
kow ał za cenny dar. Połow a w ystaw ionych obrazów została sprzeda
na w  ciągu pierw szej godziny.
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BRUCELOZA I INNE CHOROBY ODZWIERZĘCE

B r u c e l o z a  l u d z i .  W roku 1979 zarejestrowano w Polsce 225 
zachorowań na brucelozę (0,6 na 100 000 mieszkańców). Hospitalizowa
no 202 chorych (89,8%). W porównaniu z rokiem poprzednim liczba za
chorowań zmalała o 32, a zapadalność o 0,1.

Najwyższą zapadalność obserwowano w województwach zachodnich: 
koszalińskim (5,1), gorzowskim (4,0), poznańskim (3,6), zielonogórskim 
(2,8), wrocławskim (2,6), leszczyńskim i szczecińskim (2,0). W tych 7 wo
jewództwach zachorowania stanowiły 30% ogólnej liczby zachorowań na 
brucelozę. Wysoką zapadalność zanotowano również w województwach: 
skierniewickim (1,3), suwalskim (1,3), olsztyńskim 1(1,0) i jeleniogórskim 
(1,0) (Tabela I). Nie notowano zachorowań w 16 województwach.

Zachorowania w zależności od zawodu i płci przedstawia tabela II. 
Najmniej zachorowań stwierdzono wśród pracowników oborowych 
(54,2%), służby weterynaryjnej (20,0%). Zapadalność wśród mężczyzn 
wynosiła 1,0 (75,1%), wśród kobiet 0,3 (24,9%). Zachorowania występo
wały najczęściej w wieku 41—60 lat (75,0%). Częstość zachorowań w 
poszczególnych miesiącach przedstawia rycina 1. Najwyższe liczby za
chorowań rejestrowano w I (66 przyp.) i II (88 przyp.) kwartale. Zgo
nów nie zarejestrowano.

Według danych WSSE ogólna liczba narażonych na zakażenie bruce
lozą w 1979 roku wynosiła 132 994, z których serologicznie przebadano 
97 257 osób (73,1%). Wśród narażonych na zakażenie najliczniejszą gru
pę stanowili pracownicy oborowi (47,2%) oraz pracownicy zakładów 
mięsnych (23,5%). Służba weterynaryjna stanowiła 8,0% ogółu narażo
nych (10 719). Mężczyźni stanowili 52,8% ogółu narażonych, a kobiety 
30,1%.

Spośród 96 711 osób przebadanych serologicznie narażonych na zaka
żenie wynik dodatni stwierdzono w odczynie aglutynacji u 1021 męż
czyzn (1,8%) i 839 kobiet (2,3%); w odczynie wiązania dopełniacza u 452 
(0,8%) w tym u 351 mężczyzn (0,6%) i 101 kobiet (0,2%). Najwyższy od
setek dodatnich wyników serologicznych wśród osób chorych stwierdzo
no wśród służby weterynaryjnej (odczyn aglutynacji — 3,7%, OWD — 
1,3%).

B r u c e l o z a  z w i e r z ą t .  Według danych Departamentu Wetery
narii Ministerstwa Rolnictwa w 1979 roku za wolne od brucelozy by
dła było uznanych 48 województw. Tylko woj. .zielonogórskie nie zo
stało jeszcze uznane za wolne od brucelozy bydła.

Na terenie całego kraju zbadano w 1979 roku 3 143 124 szituk bydła; 
serologicznie dodatnie odczyny stwierdzono u 3 265 (0,1%).
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T a b e l a  I. Bruceloza w Polsce w  la tach  1975—1079. Zachorow ania i zapadalność
n a  100 000 ludności w edług w ojew ództw
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T a b e l a  II. Bruceloza u ludzi w  Polsce w  1979 roku. Zachorowatoia i zapadalność
n a  1100 000 ludności w edług płci i  zawodu

Zawód

Badania bakteriologiczne 13 126 łożysk i poronionych płodów wyka
zały obecność pał. Brucella itylko u 47 sztuk (0,35%).

W roku 1979 nie było w kraju gospodarstw nawiedzonych brucelozą. 
Wśród gospodarstw podejrzanych o brucelozę na uzdrowieniu było 152 
gospodarstwa państwowe (3,5%) oraz 84 spółdzielnie produkcyjne 
(10,9%). Przeważnie były to gospodarstwa kompletujące obory zakupio
nymi jałówkami, co stwarza konieczność kontrolnych badań po ich wy
cieleniu. Gospodarstw wolnych od brucelozy zabezpieczonych szczepion
ką SI 9 było 1117 (PGR) oraz 83 spółdzielni produkcyjnych.

Prawdopodobnie w roku 1980 również woj. zielonogórskie uznane zo
stanie za wolne od brucelozy, a tym samym zgodnie z przyjętymi nor
mami międzynarodowymi Polska zostanie uznana za kraj wolny od bru
celozy bydła.

INNE CHOROBY ODZWIERZĘCE

W roku 1979 nie notowano zachorowań, u ludzi i zwierząt na nosaciz
nę, pryszczycę, chorobę ptasią.

W ą g l i k .  Zgłoszono 1 zachorowanie w woj. gorzowskim, u 24-letniej 
chorej, z zawodu pielęgniarki, instrumentariuszki jako następstwo za- 
kłucia w palec; zejście choroby — pomyślne.

T u l a r e m i a .  Zgłoszono 3 zachorowania, 1 w woj. bydgoskim, 1 w 
woj. kaliskim, 1 w woj. suwalskim. Zgonów nie notowano. Źródła za
każenia nieustalono. Zachorowania wystąpiły u chorych w wieku 33, 
33, 57 lat.

L i s t e r i o z a .  Zarejestrowano 32 zachorowania (zap. 0,09) — 4 za
chorowania w woj. białostockim, 20 w woj. jeleniogórskim, 3 w woj. 
opolskim, 1 w woj. poznańskim, 1 w woj. wałbrzyskim, 3 w woj. wro
cławskim. Hospitalizowano 29 chorych (90,6%). Nasilenie zachorowań 
obserwowano w IV kwartale. Zachorowania wystąpiły u kobiet w wie
ku od 19 do 34 lat: 19 r. ż. — 1, 20 r. ż. — 1, 24 r. i. — 4, 25 r. ż. — 3,
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26 r. ż. ■—̂ /2, 27 r. ż. — 1, 28 r. ż. — 2, 29 r. ż. ‘— 1, 30 r. ż. — 1, 31 r. 
ż. 1, 34 a\ ż. — 1. Wśród 18 analizowanych przypadków największą gru
pę stanowiły kobiety z rozpoznaniem — poronienie samoistne — 8, cią
ża obumarła — 3, poród przedwczesny — 3, poronienie w toku — 2, 
poronienie zagrażające — 2.

L e p t o s p i r o z a .  Stwierdzono 43 zachorowania (zap. 0,12). Zacho
rowania wystąpiły w 13 województwach: bydgoskim 1(2), kaliskim (1), 
katowickim (3), leszczyńskim (4), olsztyńskim (1), opolskim (4), poznań
skim (4), przemyskim (1), suwalskim i(l), szczecińskim (11), wałbrzy
skim (1), wrocławskim (6), zielonogórskim (1). Zmarło 4 osoby, 3 męż
czyzn i 1 kobieta (2 z miasta i 2 ze wsi). iW grupie wieku 20—24 — 1,
45—49 — 1, 55—59 — 2, wszystkich chorych hospitalizowano. Sezono
wego wzrostu zachorowań nie notowano.

T o k s o p l a z m o z a .  Zgłoszono 265 zachorowań. Zapadalność wyno
siła 0,7 na 100 000 mieszkańców. Hospitalizowano 228 chorych (80,6%). 
Największą zapadalność rejestrowano w województwach: jeleniogórskim
(6.5), sieradzkim (5,1) i piotrkowskim (3,5). (Tabela III). Zarejestrowa
no 27 zgonów (w 1978 r. — 32) głównie w wieku 0—4 lat (23), do 12 
miesięcy życia — 12, w 1 r. życia — 6, 2 r. ż. — 1 ,3  т. ż. — 2, 4 r. ż. —
2, 5—9 r. ż. — 1, 10—14 r. ż. — 1, 45—49 r. ż. — 1, 80—84 r. ż. — 1; 
16 chorych pochodziło ze wsi, 11 z miasta; 14 mężczyzn, 13 kobiet.

R ó ż y c a .  W 1979 roku zarejestrowano w Polsce 422 zachorowania 
na różycę, tj. o 40 zachorowań mniej niż w 1978 roku. Zapadalność wy
nosiła 1,2 na 100 000 mieszkańców. Najwyższą zapadalność zarejestro
wano w województwach: (toruńskim (6,3), koszalińskim (4,9), sieradzkim
(3.6), tarnobrzeskim (3,1), gorzowskim (2,9), miejskim łódzkim (2,7), su
walskim (2,4), olsztyńskim (2,4), i słupskim (2,2). Wysoką zapadalność
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T a b e l a  III. Toksoplazmoza w  Polsce w  la tach  Ш 6 —Ш7». Z achorow ania i za 
padalność n a  100 000 ludnośoi w edług w ojw ództw

)
10 — P rzeg lą d  E p id em io lo g iczn y
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T a b e l a  IV. Różyea w Polsce w  la tach  l(975i—11979. Z achorow ania i zapadalność
n a  100 ООО ludności w edług w ojew ództw
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notowano ponadto w województwach: gdańskim (1,8), katowickim (2,0), 
kieleckim (2,0) i szczecińskim (1,9) (tab. IV). Nie notowano zachorowań 
w województwach: bialskopodlaskim, chełmskim, legnickim, łomżyń
skim, włocławskim, zielonogórskim. Hospitalizowano 15 chorych (3,6%). 
Sezonowe nasilenie zachorowań rejestrowano w III kwartale, najmniej 
zachorowań obserwowano w I kwartale (ryc. 1).

3. А н у ш

БРУ ЦЕЛЛ ЁЗ И ДРУГИЕ ЗООНОЗЫ

Z. A n u s z

BRUCELLOSIS AND OTHER ZOONOSES
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Danuta Seroka, Elżbieta Łabuńska

WŚCIEKLIZNA

Ocenę sytuacji epidemiologicznej wścieklizny w 1979 r. oparto na 2882 
ankietach osób szczepionych przeciw wściekliźnie, nadesłanych do Za
kładu Epidemiologii PZH przez wojewódzkie stacje sanitarno-epidemio
logiczne, oraz na danych epizootycznych udostępnionych Zakładowi 
przez Departament Weterynarii Ministerstwa Rolnictwa.

W roku 1979 wściekliznę zwierząt stwierdzono w 42 województwach. 
Województwa: krakowskie, łódzkie, piotrkowskie, rzeszowskie, sieradz
kie, skierniewickie i tarnowskie były wolne od wścieklizny zwierząt.

Wśród zwierząt, u których laboratoryjnie potwierdzono wściekliznę, 
zanotowano: 61 jpsów, 89 kotów, 60. zwierząt gospodarskich, 746 lisów, 
13 borsuków, 14 jenotów, 55 saren, 3 wiewiórki, 2 wilki i 20 innych 
zwierząt dzikich.

W roku 1979 zanotowano dwa zgony ludzi na wściekliznę. W maju, 
w woj. bydgoskim zmarł na wścieklizne 40-letni mężczyzna, który w 
listopadzie i grudniu ubiegłego roku obdzierał lisy ze skóry. Brakuje 
bliższych danych o okoliczności zakażenia.

Objawy kliniczne trwały 4 dni. Zmarły nie był szczepiony przeciw 
wściekliźnie. W lipcu, w woj. nowosądeckim zmarł na wścieklizne 46- 
-letni mężczyzna, pokąsany w czerwcu br. przez psa w twarz. Okres 
wylęgania choroby trwał 25 dni, okres objawów klinicznych — 5 dni. 
Zmarły nie był szczepiony przeciw wściekliźnie.

Wzorem lat ubiegłych, na podstawie przysłanych ankiet przeanalizo
wano te elementy, które wpływaja na kształtowanie się liczby osób 
szczepionych oraz na skuteczność i bezpieczeństwo szczepień przeciw 
wściekliźnie.

Liczby szczepionych przeciw wściekliźnie ludzi zależą od rodzaju zwie
rząt stanowiących źródło zakażenia, od poziomu i organizacji usług dia
gnostycznych w kierunku wścieklizny świadczonych przez służbę we
terynaryjną oraz od umiejętności osoby szczepiącej interpretowania wy
niku badań zwierzęcia i odpowiedniego postępowania profilaktycznego 
w stosunku do narażonego na zakażenie człowieka.

Źródło zakażenia wścieklizną w Polsce w 1979 r. zarówno dla zwie
rząt domowych jak i innych zwierząt dzikich stanowił w dalszym cią
gu lis rudy, jednakże na liczby osób szczepionych wciąż mają wpływ 
zwierzęta domowe (tab. I). Prawie każdy przypadek pokąsania człowie
ka przez zwierzę domowe od szeregu lat jest rozpatrywany pod kątem 
wykluczenia możliwości zakażenia wścieklizną. Nie wystarcza obecnie 
wywiad epizootiologiczny w kierunku wścieklizny zwierząt domowych 
na danym terenie. Zawsze bierze się pod uwagę możliwość niekontrolo-
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T a b e l a  I. Z w ierzęta k sz ta łtu jące  w skazania do  sizczepień w  Polsce w  .11979 r.

wanego kontaktu zwierzęcia domowego ze zwierzęciem dzikim i niemoż
ność szybkiego wykluczenia wścieklizny staje się w obecnej sytuacji 
epizootiologicznej wskazaniem do szczepienia. Na zaostrzenie wskazań 
do szczepień mają również wpływ rozpoznawane przez służbę wetery
naryjną przypadki wścieklizny u gryzoni ((wiewiórki, piżmowce), nie 
poparte izolacją wirusa.

Z tego względu od szeregu lat szczepienia ludzi przeciw wściekliźnie 
na skutek kontaktu ze zwierzętami, u których nie wykluczono wście
klizny przewyższają liczbowo grupy osób szczepionych z powodu kon
taktów ze zwierzętami chorymi.

Sytuacje, w których występują podejrzenia o zakażenie wścieklizną 
ilustruje tabela II. Są one wynikiem niedostatków organizacyjnych (wa



łęsające się psy i koty), diagnostycznych a nawet zwyczajowych (za
bijanie 'zwierząt i niszczenie itusz ibez badania).

W ocenie skuteczności stosowanych szczepionek bierze się pod uwa
gę rodzaj narażenia człowieka ze strony zwierzęcia chorego lub podej
rzanego, czas rozpoczęcia szczepień oraz prawidłowość ich wykonania. 
Pod uwagę należy brać tylko te przypadki szczepień, które dotyczą po- 
kąsań przez zwierzęta z potwierdzoną wścieklizną. Odniesienie skutecz
ności szczepień do ogólnej liczby osób szczepionych, zarówno pokąsanych 
jak i bez uszkodzeń powłok, narażonych przez zwierzęta chore i podej
rzane o chorobę, w sposób sztuczny polepsza ocenę skuteczności szcze
pień, gdyż zakażenie ulicznym wirusem wścieklizny prowadzące do za
chorowania człowieka z reguły wiąże się z pokąsaniem przez chore zwie
rzę. Kazuistyka zgonów ludzi na wściekliznę w Polsce, u których w wy
wiadzie nie stwierdzono pokąsań nie jest przekonywująco udokumento
wana ze względu na odległe retrospektywne dochodzenie okoliczności 
zakażenia, szczególnie w przypadku zakażenia przez zwierzynę łowną.

Skuteczne wyniki szczepienia osób głęboko lub rozlegle poranionych 
przez zwierzęta chore stanowią świadectwo wartości ochronnej szcze
pionki. W 1979 r. wśród 1489 osób narażonych na zakażenie przez zwie
rzęta wściekłe, 171 osób było pokąsanych, w tym 32 osoby pokąsane 
głęboko w twarz lub dłonie. Dane, dotyczące ekspozycji ze strony zw ie
rząt w r. 1979 zawarte są w tabelach III i IV. W ogniskach wścieklizny 
wśród osób narażonych na zakażenie, 10% było pokąsanych lub podra
panych. Pozostała grupa była szczepiona z powodu ewentualnego ośli
nienia nieuszkodzonej skóry. Wykonawstwo szczepień p-w wściekliźnie 
w 1979 r. ilustruje tabela V.

Wśród osób, które miały kontakt ze zwierzęciem zdrowym, podda
nym obserwacji lekarza wet. (kat. D) często nie przerywa się szczepień 
po 5 iniekcjach pomimo tego, że zwierzę pozostało zdrowe (40 przyp.) 
lub rozpoczyna się szczepienie gdy upłynęło więcej niż 5 dni od poką
sania (21 osób). Również przypadkowe stosowanie surowicy odporno-

pjr  i W ścieklizna 151

T a b e l a  II. A naliza przyczyn, szczepień ludzi z powodu zw ierząt kategorii С
w  197;9 r.

* w  82 przypadkach labora to ry jn ie  wykluczono' w ściekliznę u  zw ierzęcia i 
p rzerw ano szczepienie człowieka
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T a b e l a  I I I .  S z c z e p i e n i e  l u d z i  w  o g n i s k a c h  w ś o i e M i i z i n y  z w i e r z ą t  w  P o l s c e

w  1 ( 9 7 9  f t

* Bralk a n k ie t za  ro k  1,9719

ściowej nie pozwala na ocenę jej wpływu na skuteczność szczepień. 
Wśród 171 osób pokąsanych przez zwierzęta wściekłe, (tylko 11 osobom 
podano surowicę, w tym tylko 5 pokąsanym -głęboko. Przypadki szcze
pień niezgodne z instrukcją szczepienia polegają głównie na niepoda-
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T a b e l a .  IV. E k sp o zy c ja  lu d z i n a  zak ażen ie  w śc iek lizn ą  w  1979 r.

’) zw ie rzę ta  d ra p ie ż n e  ta k ie  ja k  lis , kuma, b o rsu k , jen o t itp .
2) z w ie rz ę ta  n ie d ra p ie ż n e  ta k ie  ja k  s a m a , za jąc , d z ik  itp .

* zw ie rzę ta  gosp o d arsk ie  hodow lane 
** zw ie rzę ta  k a teg o rii С

waniu dawek przypominających szczepionki. Późne rozpoczynanie szcze
pień, jak również niewłaściwe ich stosowanie nie ma wpływu na wy
niki skuteczności ze względu na niewielką liczbę groźnych ekspozy
cji.
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T a b e l a  V. Postępowanie zapobiegawcze u osób narażonych na zakażanie 
wścieklizną w  Polsce w roku '11979

T a b e l a  V I. S zczepionki p rzec iw  w śc iek liźn ie  s to so w an e  w  1979 r . w  Polsce
i odczyny Doszczeoienne

* w  1 p rz y p a d k u  b y ła  p o d an a  po lska  szczep ionka lio filizow ana 
** w  24 p rz y p a d k a c h  n ie  okreś lono  ty p u  p o d an e j szczepionki

Odczyny i powikłania występujące w związku czasowym ze szcze
pieniem przeciw wściekliźnie zebrano w tabeli VI. U itrzech osób po po
daniu szczepionki typu Semple’a wystąpiły odczyny neurologiczne *. W

1 P oszczep ienne odczyny  neu ro log iczne  w ery fik o w a ła  d r  Jadw iga  Zabicka,  Z a 
k ład  E p idem io log ii PZ H
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jednym przypadku po 12 wstrzyknięciach pacjent zachorował na po
przeczne zapalenie rdzenia; w drugim — po 7 iniekcjach wystąpiły ob
jawy surowiczego zapalenia opon; <u trzeciego pacjenta po pierwszej 
dawce przypominającej wystąpiło porażenie nerwu twarzowego. Pacjent 
ten miał już w wywiadzie przebyte przed 4 laty porażenie n. (twarzo
wego. Odczynów po surowicy odpornościowej nie notowano.

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

БЕШ ЕНСТВО

D. S e r o k a , ,  E. Ł  a b u ń  s k  a
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z tego, że faktyczna liczba zachorowań w 1979 roku wyniosła 224 przy 
zapadalności 0,6 na 100 000. Zarówno, liczba zachorowań jak i zapadal
ność były niższe niż w 1978 roku i mediana w latach 1973—1977 
(tab. I).

Zachorowania na włośnicę w 1979 roku wystąpiły w 15 wojewódz
twach (nie licząc województwa koszalińskiego). Największe ognisko wło
śnicy, liczące 66 zachorowań, notowano w województwie bydgoskim; 
przyczyną zachorowań była kiełbasa ,,wiejska”, z dodatkiem mięsa wie
przowego, sporządzona z upolowanego dzika, nie badana uprzednio w 
kierunku larw T. spiralis. Rozpoznanie zostało potwierdzone w badaniu 
próbek kiełbasy metodą wytrawiania. Epidemia miała dość szeroki za
sięg, ponieważ kiełbasę spożywały osoby, zamieszkałe na różnych tere
nach województwa bydgoskiego (Bydgoszcz, Szubin, Nakło, Żnin, Kcy
nia) i województwa pilskiego {Wągrowiec). Zakażona kiełbasa była spo
rządzona i rozprowadzona w Szubinie.

Mięso i wyroby z dzika stanowiły przyczynę wystąpienia jeszcze 2 
innych ognisk włośnicy; w województwie suwalskim i warszawskim. W 
województwie suwalskim kiełbasa z upolowanego i nie badanego w kie
runku larw włośnia krętego — dzika, sporządzono w miejscowości Ko
wale Oleckie, a jadły kiełbasę osoby, zamieszkałe na terenie wojewódz
twa suwalskiego, a także kilku innych województw (olsztyńskie, kato
wickie, rzeszowskie, łódzkie, gdańskie). Włośnicę rozpoznano u 20 osób, 
w tym u 2 dzieci do lat 14.

W województwie warszawskim (Piaseczno) zachorowała rodzina, skła
dająca się z 6 osób, w tym jedno dziecko do lat 14. Nie badane mięso 
z dzika spożywali w różnych potrawach. Rozpoznanie potwierdzono me
todą biopsji mięśnia naramiennego u jednego z chorych.

Mięso wieprzowe, pochodzące z uboju gospodarczego, nie badane w 
kierunku larw włośnia krętego, stanowiło przyczynę epidemii włośnicy 
w województwie poznańskim. Zachorowały 22 osoby w tym 2 dzieci do 
lat 14. W 4 przypadkach włośnica miała ciężki przebieg. W próbkach 
peklowanego mięsa stwierdzono larwy T. spiralis: 84 larwy w 1,0 g 
mięsa.

W Toruniu wystąpiło ognisko włośnicy, w którym zanotowano 22 za
chorowania, w tym 2 dzieci; osoby te należały do kręgu jednej rodziny 
i ich znajomych. U 19 chorych przebieg był średnio-ciężki. Źródła zaka
żenia nie ustalono.

Małe ognisko rodzinne włośnicy, obejmujące 5 osób (rodzice i 2 dzie
ci do lat 14) wystąpiło w województwie gdańskim (Gdynia). W 2 przy
padkach przebieg choroby był średnio-ciężki. Źródła zakażenia nie usta
lono.

W sumie, z liczby 224 zachorowań w 1979 roku, mięso z dzika sta
nowiło przyczynę zakażenia u 92 chorych, co stanowi 41%. Największą 
liczbę zachorowań (ok. 50%) notowano w IV kwartale, zaś najmniejszą 
w II i III kwartale. Hospitalizowano 164 chorych (69,5%). Zmarły 2 ko
biety w wieku powyżej 55 lat.

А. А д о н а й л о

ТРИХИНЕЛЛЁЗ

A. A d o n a j ł o

TRICHINOSIS
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Konrad Zembrzuski

PASOŻYTY JELITOWE *

I. TASIEMCZYCE. II. INNE PARAZYTOZY

Zakład Parazytologii L ekarsk iej Państw ow ego Zakładu H igieny w  W arszawie 
p rzy  w spółpracy w ojew ódzkich s tac ji san ita r n o-epidemiologicznych

Przedstawione dane dotyczą roku 1979. Informacje o itasiemczycach 
pochodzą z kart selekcyjnych, zakładanych dla ujawnionych przypad
ków inwazji i przechowywanych w stacjach sanitarno-epidemiologicz- 
nycH. Wskaźniki rozpowszechnienia pospolitych parazytoz uzyskano w 
wyniku badań środowiskowych, przeprowadzonych przez służbę sani
tarno-epidemiologiczną.

I. TASIEMCZYCE

Kartoteką objęto 4616 inwazji jelitowych, czyli 13,0 na 100 000 miesz
kańców. Zaznaczył się wzrost liczby przypadków w porównaniu z ro
kiem 1978 (4418 inwazji; 12,6 na 100 000).

Kartoteka tasiemczyc powinna służyć nie tylko jako źródło informa
cji epidemiologicznych i pomoc w kontroli obowiązkowego leczenia 
tych parazytoz, lecz także usprawnieniu ich oficjalnej statystyki. Nie
stety, każdego roku notuje się rozbieżności między liczbą tasiemczyc 
objętych kartoteką, a ich liczbą podawaną Ministerstwu Zdrowia i Opie
ki Społecznej (tab. I).

Najwyższe wskaźniki rozpowszechnienia tasiemczyc (na 100 000) za
notowano w województwach: łódzkim miejskim (58,8), poznańskim
(50,3), szczecińskim (32,2), gdańskim i(31,4), bydgoskim (26,0), wałbrzy
skim (24,5), kaliskim (23,1) i wrocławskim (20,1). Najniższe w: radom
skim (0,1), tarnobrzeskim (0,7), przemyskim (1,0), zamojskim (1,1), lu
belskim (1,2), łomżyńskim i(l,5), krośnieńskim ((1,6), nowosądeckim (1,8) 
i siedleckim (2,0). Nie zarejestrowano żadnego przypadku w wojewódz
twach: chełmskim i koszalińskim. Częściej chorowały kobiety (54,7%), 
aniżeli mężczyźni (45,3%) oraz ludzie z miast (89,9%), aniżeli ze wsi 
(10,1% zarejestrowanych przypadków). Wśród osób zarażonych tasiem
cami 1,6% pochodziło z zagranicy (tabela II). Szczytowe rozpowszechnie
nie tasiemczyc odnotowano w wieku 20—29 lat (tab. III).

Niezależnie od Itasiemczyc jelitowych zanotowano 1 przypadek ta- 
siemczycy tkankowej (Echinococcus sp.) w województwie olsztyńskim 
u kobiety wiejskiej w wieku 50—59 lat.

* P raca  wykonalna w  ram ach  prohlam u MR-12
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T a b e l a  I. Tasiem ozyice u lu d z i w  P o lsce  w  la ta c h  1:9711»—ЗД7Э w g d an y ch  M i
n is te rs tw a  Z drow ia  i O p iek i S po łeczne j o ra z  k a r to te k i

* W tej liczbie 1 przypadek bąblowicy.
** Przypadki te objęto kartoteką w  г. ЮТ8.

Laboratoryjnie rozpoznano 4389 inwazji [(95,1% przypadków objętych 
kartoteką) — tabela IV. Wśród nich przeważała tasiemczyca Taenia sa- 
ginata (87,6% przypadków rozpoznanych laboratoryjnie; 10,9 na 100 000); 
najczęściej w wieku 20—29 ilat. Inwazje Taenia solium stanowiły 0,8% 
przypadków rozpoznanych laboratoryjnie (0,1 na 100 000); najczęściej 
w wieku 30—39 lat. Zarażenia rozpoznane laboratoryjnie jako Taenia 
sp. wynosiły 7,9% (1,0 na 100 000); najczęściej w wieku 30—39 lat. Poza 
tasiemczyeami rodzaju Taenia najwięcej (3,6%) rozpoznano inwazji Hy- 
menolepis папа (0,4 na 100 000); najczęściej w wieku 0—9 lat. Zanoto
wano także nieliczne inwazje Diphyllobothrium latum (0,05%; 0,006 na 
100 000): jedną u kobiety w wieku 20—29 lat w mieście i jedną ai męż
czyzny w wieku 40—49 lat na wsi. Nieliczne były również inwazje Hy- 
menolepis diminuta (0,07%; 0,008 na 100 000): po jednej u mężczyzn w 
wieku 0—9 lat w mieście i 30—39 lat na wsi oraz jedna u kobiety w 
wieku 20—29 lat w mieście. >

Poprawiła się znacznie współpraca lekarzy z pracowniami parazytolo
gicznymi (tab. V). Bez rozpoznania laboratoryjnego zgłoszono 227 in- 
wazji (0,6 na 100 000), czyli 4,9% przypadków objętych kartoteką; naj
więcej w wieku 20—29 lat.

II. INNE PARAZYTOZY

Badaniami objęto 31 629 osób, wykonując 158 145 analiz (5 analiz na 
1 osobę: rozmaz -bezpośredni w izotonicznym roztworze NaCl, rozmaz 
bezpośredni w płynie Lugola, flotacja w nasyconym roztworze NaCl,
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T a b e l a  II . T asiem czyce  je lito w e  u lu d z i w  P o lsce w  noku №79 w g  p rzy n a leż 
n o śc i p ań s tw o w e j, śro d o w isk a  i  p łc i ży w ic ie la

U  — P rzeg ląd  E p id em io lo g iczn y
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T a b e l a  III . Tasóem czyce je lito w e  u lu d z i w  Podsce w  ro k u  1(979 w g w ieku
cho rych

* N ie w liczono  75 p rzy p ad k ó w  in w a z ji u  cudzoziem ców

dekantacja, wycier celofanowy Halla). Chociaż osoby te zostały zbada
ne obowiązującym zestawem metod, wyniki należy uważać za orienta
cyjne. Przyczyną tego jest niewłaściwa struktura zespołu osób podda- 
ci oraz mieszkańców miast (tabela VI), a także fakt, że zarówno środo- 
nych badaniom, co wyraziło się znaczną przewagą liczebną małych dzie- 
wiska, jak i osoby wyznaczone do badań nie zostały dobrane losowo. 
Istotne znaczenie ma również to, że w 15 województwach (bydgoskim, 
elbląskim, gdańskim, konińskim, koszalińskim, legnickim, leszczyńskim, 
łódzkim miejskim, pilskim, poznańskim, sieradzkim, suwalskim, tarno
brzeskim, wałbrzyskim i włocławskim) badań tych w ogóle nie wyko
nywano, lub że uzyskanych wyników nie można było wykorzystać ze 
względu na niewłaściwą metodykę badawczą.

Lamblia intestinalis. Rozpowszechnienie lambliozy w miastach jest 
większe, aniżeli na wsi, a różnica jest statystycznie znamienna. W po
równaniu z latami 1954—1956 w r. 1979 rozpowszechnienie ogólne nie 
uległo zmianie. W miastach zanotowano jednak jego spadek, ale różni
ca jest statystycznie nieistotna. Na wsi natomiast znamiennie wzrosło. 
W r. 1979 szczytowa, ogólna ekstensywność przypadła na wiek żłobko
wy. Jednakże zanotowano zjawisko precesji. Szczytowe rozpowszechnie
nie w miastach wystąpiło w wieku żłobkowym, na wsi natomiast w 
wieku szkoły podstawowej.

Enterobius vermicularis. Rozpowszechnienie owsicy na wsi jest zna
miennie większe, aniżeli w miastach. W r. 1979 było ono istotnie niższe, 
aniżeli w latach 1954—1956 zarówno na wsi, jak i w mieście. W r. 1979 
szczytowa ekstensywność przypadła na wiefk szkoły podstawowej z tym, 
że w mieście szczytowa fala objęła także wiek szkoły średniej.

Ascaris lumbricoides. Glistnica częściej występuje na wsi, aniżeli w 
miastach. Różnice są statystycznie znamienne. W r. 1979 zanotowano spa
dek rozpowszechnienia tej parazytozy w porównaniu z latami 1954—1956. 
Różnice są istotne tak na wsi, jak i w miastach. Szczytową, ogólną eks-
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T a b e l a  IV. Tasdemczyoe je lito w e  u lu d z i w  P o lsce  w  ro k u  1979 w g rozpozna
nego  la b o ra to ry jn ie  g a tu n k u  pasoży ta
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T a b e l a  V. Tasdem czyce je lito w e  u ludzi w  P o lsce  w  ro k u  № 9  zgłoszone bez
rozpoanian'ia lab o ra to ry jn eg o
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tensywność zanocowano w wieku szkoły podstawowej. Podobnie było na 
wsi. W miastach natomiast trudno ją przypisać do określonego przedzia
łu wiekowego.

Trichocephalus trićhiurus. Rozpowszechnienie włosogłowicy na wsi 
znamiennie przewyższa rozpowszechnienie jej w miastach. Zaznaczył się 
istotny jego spadek w r. 1979 w porównaniu z latami 1954—1956 zarów
no na wsi, jak i w miastach. W r. 1979 największa, ogólna ekstensywność 
wystąpiła w wieku szkoły średniej. Pojawiło się także zjawisko precesji. 
Szczytowa fala przypadła: na wsi w wieku szkoły podstawowej, a w mia
stach w wieku szkoły średniej.

К. З е м б з к у с к и

КИШЕЧНЫЕ ПАРАЗИТЫ

К. 7. е  m Ь г z u s k i

INTESTINAL PARASITES 

Adres: ОО-791  Warszawa, ul. Chocimska 24



W S P O M N I E N I A  P O Ś M I E R T N E

ZOFIA WIĘCŁAWSKA-RAMS 
(1929—1980)

W dniu 16 sierpnia 1980 roku zmarła po długich i ciężkich cierpieniach 
dr Zofia Więcławska-Rams, zastępca dyrektora do spraw sanitarno-epi- 
demiologicznych Wojewódzkiej Stacji Sanitarno-Epidemiologicznej w Ko
szalinie.

Dr Zofia Rams z domu Więclawska urodziła się 13 listopada 1929 roku 
we wsi Kompina w dawniejszym powiecie łowickim. Szkołę Powszechną 
ukończyła w rodzinnej wsi, a Gimnazjum i Liceum Ogólnokształcące 
ukończyła w Łowiczu w 1949 roku. W tym samym roku rozpoczęła stu
dia w Akademii Medycznej w Warszawie na Wydziale Lekarskim w Od
dziale Sanitarno-Higienicznym, które ukończyła w 1954 roku uzyskując 
dyplom lekarza, oraz 1° specjalizacji w zakresie epidemiologii. Pierwszą 
pracę podjęła w Wojewódzkiej Stacji Sanitarno-Epidemiologicznej w Zie
lonej Górze na stanowisku kierownika oddziału zwalczania chorób za
kaźnych, pracując jednocześnie jako lekarz rejonowy w Miejskiej Przy
chodni Obwodowej. W październiku 1959 r. wyjeżdża do Nowego Sącza 
i pracuje tam jako lekarz rejonowy w Miejskiej Przychodni Obwodowej 
będąc jednocześnie Kierownikiem Miejskiej Poradni Higieny Pracy.

W miesiącu maju 1962 r. obejmuje stanowisko Kierownika Poradni 
Higieny Pracy, a od stycznia 1963 r. stanowisko Państwowego Inspek
tora Sanitarnego dla miasta i powiatu Koszalin, na którym pozostaje 
do chwili zmiany podziału administracyjnego kraju, tj. do 30 czerwca 
1975 roku. Od 1 lipca 1975 r. została powołana na stanowisko zastępcy 
dyrektora WSSE w Koszalinie do spraw sanitarno-epidemiologicznych.

Dr Zofia Więcławska-Rams w okresie swej pracy w Inspekcji Sanitar
nej w dniu 15 grudnia 1966 r. uzyskała specjalizację w zakresie epide



miologii, a w roku 1974 tytuł specjalisty w zakresie organizacji ochrony 
zdrowia.

W swej codziennej pracy wyróżniała się wysokimi kwalifikacjami za
wodowymi, oraz ofiarnym i sumiennym wykonywaniem obowiązków za
wodowych. Jako lekarz pozostający w służbie sanitarno-epidemiologicz
nej reprezentowała wysokie walory etyczno-moralne. Swoją pracą za
wodową i społeczną zdobywała zaufanie i szacunek kolegów.

Ziemi koszalińskiej poświęciła najdłuższy okres swojej pracy zawo
dowej pracując od 1963 r. i zajmując jednocześnie kierownicze stano
wiska w służbie sanitarno-epidemiologicznej. Własnym przykładem po
budzała do lepsizej pracy i podnoszenia kwalifikacji.

Za swoją działalność zawodową i społeczną była wielokrotnie odzna
czona. Otrzymała między innymi odznaczenia takie jak:
1) odznakę „Za Wzorową Pracę w Służbie Zdrowia”
2) odznakę ,,Za Zasługi w Rozwoju Województwa Koszalińskiego”
3) Medal XXV-lecia Państwowej Inspekcji Sanitarnej.

Ostatnio zaś, załoga Wojewódzkiej Stacji Sanitarno-Epidemiologicznej 
w Koszalinie wybrała Ją do wyróżnienia odznaką „Człowieka Dobrej Ro
boty”. Odznakę tę otrzymała zaledwie przed 3 miesiącami jako dowód 
uznania, szacunku i serdeczności współpracowników. Odeszła od nas Ko
leżanka w pełni swego życia, życia którym mogła uczestniczyć w podej
mowanych przez nasz zespół pracach dla dobra Ojczyzny i Społeczeń
stwa.

Niestety pełnię Jej życia przerwała przedwczesna i ciężka choroba.

Andrzej Orzyński
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STRESZCZENIA Z PIŚMIENNICTWA ZAGRANICZNEGO

B. W. W i l c k e ,  T. F. M i d u r a :  Badania nad ilościową kolonizacją prze
wodu pokarm ow ego przez C lostridium  botu linum  w  czterech przypadkach  
zatrucia jadem  kiełbasianym  niem ow ląt. J . Jnf. Dis. 11(9*80, il41i, 4. 4ДО

H istorycznie za trucie  jadem  kiełbasianym  uważanie jest za in toksykacje w yw o
łaną zatruciem  toksyną botulinow ą w ytw orzoną z niew łaściw ie przygotow anej 
żywności; bardzo rzadko jaiko zakażenie przyranne. W osta tn ich  k ilku  la tach  w y
łonił się problem  botulizm u u n iem ow ląt jako następstw o kolonizacji przewodu 
pokarm ow ego przez C. botu linum  z  następow ym  lich nam nożeniem  i p rodukcją  
toksyny botulinow ej.

A utorzy p rzedstaw iają w ynik i badań  n ad  ilościowym i  jakościowym  składem  
m ikroflory  w  k a le  5 niem ow ląt, u k tórych  rozpoznano footułizm oraz w  kale  5 
n iem ow ląt zdrowych (grupa kontro lna). W 1  g kału  c h o T y c h  niem ow ląt w ykazano 
obecność od 3,3 X 103 do 6,0 X lfl8 C. botulinum  (0,,01°/о—3,3e/o całkow itej flory) 
W kale n iem ow ląt zdrow ych C. bo tu linum  n ie  stw ierdzono. W k a le  obu grup  
badanych dom inow ał rodza j B ifido-bacterium  (102—Il0n /g); E ubacterium  (10®—/109/g); 
Proprinibacterium  (10®—i0 9/g); Lactobacillus (10е—Г010) i inne C lostridium  (10е— 
—107/g). U 5 zdrowych n iem ow ląt dom inującą flo rę stanow iły ponadto  Escherichia  
coli (Ю8—<109/g) i Streptococcus  (108/g). A utorzy sugeru ją , że ma kolonizację prze- 
w odu pokarm ow ego przez C. bo tu linum  w yw iera ją  w pływ  drobnoustro je u ła tw ia 
jące ją  oraz b rak  drobnoustro jów  ham ujących rozwój C. botulinum  jak  również 
zm iany w diecie prowadzące do zatw ardzenia i rozwoju spor C. botulinum .

Zb. A nusz

M. J. B I a s e r ,  F.  M.  L a  f o r c e ,  N.  A. W i l s o n ,  W en L an  Lou Wamg: 
Rezerw uar Cam pylobacter fe tu s  u  ludzi. J. Inf. Dis. 1Ш80, 'M l, 5, 665.

Rodzaj Cam pylobacter jest szeroko rozpow szechniony w  świecie zw ierząt (bydło, 
owce, p tak i, świnie, gryzonie) zarówno jako czynnik chorobotw órczy jak  i ko- 
m ensal. C oraz częściej C. fe tu s  subsp. je ju n i jest równielż izolowany jako etio lo
giczny czynnik b iegunek u ludzi (3— 1111% chorych z biegunką). O statnie donie
sienie w skazuje, że dom owe zw ierzęta pokojow e (psy, koty) m ogą być rezerw ua
rem  C. fe tus. Jednak  epidem iologia i rezerw uar kam pylobakteriozy nie jest 
jeszcze dostatecznie poznany.

A utorzy w ykazali obecność C. fe tu s  sutosp. je ju n i u 4,1% chorych z biegunką 
i 66,7®/o dom owników  będących w  kontakcie z ahorym i. Nosicielstwo u osób nie 
leczonych trw a  n ie  dłużej niż 3 tygodnie po ustąp ien iu  objaw ów  chorobowych. 
Nie w ykazano obecności C. fe tu s  subsp. je ju n i w  kale 548 osób zdrowych ja k  ró w 
nież w  w ym azach pochw y 2712 kobiet. W śród 9 psów  pokojow ych przebyw ających 
z chorym i u k tórych  rozpoznano kam pylobakteriozę od 5 (55,5®/o) izolowano C. fe 
tus; w ysoki odsetek nosicielstw a C. fe tu s  stw ierdzono w  k a le  psów  podwórzow ych 
(27,3®/o), znacznie m niej w  k a le  ko tów  (3,61%). W ykazano, że głów nie zw ierzęta po
kojow e (psy, koty) iz ob jaw am i biegunek stanow ią reze rw u ar i  źródło zakażenia 
C ym pylobacter fe tu s  u  ludzi.

Zb. A nusz

L. D. L e w i n ą ,  M.  A.  P r o j d a k o w ,  R. A. T r a p e z o n c e w a :  Układ  
ka llikreina-k in ina  w e krw i chorych na ostre w irusow e zapalenie wątroby. 
K lin, Med„ Ł980, 5(, 49,.

A utorzy przebadali uk ład  ka llik re ina -k inum  u 83 chorych z ostrym  w irusow ym  
zapaleniem  w ątroby  w  w ieku od 'l/ł la t do 5i6 la t. W wsizystkiich chorych, n ie 
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zależnie od stopnia ciężkości przebiegu choroby, w  pierw szych 2 tygodniach s tw ie r
dzali w yraźny w zrost aktyw ności kaUitarekiy i  ogólny w zrost aktywności' esterazy 
argininow ej oraz jednoczesny spadek poziomu kall ik r einogenu. W m iarę popraw y 
stanu klinicznego aktyw ność k a llik re in y  i ogólna aktyw ność esterazy argininow ej 
obniżały się osiągając w artości praw idłow e w  5—6 tygodni żółtaczki, natom iast 
poziom к allik r e i nog emu w zrasta ł osiągając w artośc i p raw idłow e także w  6—6 ty 
godniu żółtaczki. S tw ierdzili też korelację  zachodzącą pom iędzy aktyw nością k a l
lik re iny  d am kio transierazy  -alanimowej. Uw ażają, iż w  przebiegu o stre j postaci 
w irusowego zapalenia w ątroby dochodzi do aktyw ności uk ładu  kallik reina-k in ina. 
Jedną z  podstaw ow ych przyczyn te j ak tyw acji w ydaje  się być cytoliza hepato- 
cytów.

J. Janeczko

S. G. P a k ,  L.  E. В r  o d o w,  W. W. В u r  n а с e w  а, I. B. B o g i ń :  Obraz 
k lin iczny zapalenia w ątroby wywołanego w irusem  varicella-zoster i  n ieko
rzy stn y  w p ływ  półpaśca na przebieg w irusowego zapalenia wątroby. K lin. 
Med., 1980, 5, 47

A utorzy p rzy taczają  dane z  p iśm iennictw a o możliwości zapalenia' w ątroby  w 
przebiegu in fekc ji w irusem  varicella-zoster  o raz o u jaw nian iu  się tego zakażenia 
w  przebiegu w irusow ego zapalenia w ątroby. O pisują zjaw iska im m unologiczne 
oraz zm iany histopatologiczne w  w ątrob ie  tow arzyszące zakażeniu varicella-zoster. 
A nalizują w łasne 2 p rzypadki zapalen ia  w ątroby  o etiologii varicella-zoster. Wy-, 
kw ity  n a  skórze praw ej połowy k la tk i p iersiow ej w  rzucie w ątroby pojaw iły się 
przed w ystąpieniem  żółtaczki. W w yw iadach stw ierdzali przebytą ospę w ietrzną 
oraz b rak  -ewidentnego kon tak tu  z -wirusowym zapaleniem  w ątroby. W ielokrotnie 
określa li an tygen  HBS w  surow icy k rw i zaw sze z  w ynik iem  negatyw nym . P rz e 
bieg choroby był lekki. Chorzy otrzymywa-li d ie tę  i  leczenie dezint oks у kac у jne. 
Opuścili szpital bez żadnych dolegliwości i bez odchyleń od stanu praw idłow ego 
w badaniu  przedm iotow ym . U 8 chorych w  przebiegu w irusow ego zapalen ia w ą t
roby dołączył się półpaei-ec, k tó ry  w  6 przypadkach  spowodował zaostrzenie o b ja 
wów chorobow ych (u 6 chorych w zrosła b ilirubina, u 3 nasiliły  się objaw y in 
toksykacji a u jednego w yraźn ie  zm niejszyła się w ątroba). Zmusiło to  au torów  
do podania glilkokorty-ko-sterydów w  jednym  przypadku i  do- zw iększenia daw ki 
w  dwu innych. Leczenie horm onalne było skuteczne d w  żadnym  przypadku n ie 
doprow adziło do uogólnienia zm ian skórnych.

J. Janeczko

E. M. T - a r e j e w ,  Z. G. A  p r o  s i n  a: Ogólne zasady postępowania i lecze
nia środkam i im m unosupresyjnym i chorych z przew lekle postępującym  za
paleniem  wątroby. Tarap. Arch., ill980, 4, %

W oparciu -o- dane z p iśm iennictw a i. w łasne KO-letnie dośw iadczenie autorzy 
dzielą się spostrzeżeniam i zdobytym i w  postępow aniu terapeu tycznym  w  stosow a
n iu  środków  im m unosupresyjnych u chorych z przew lekle postępującym  zapa
leniem  w ątroby. P re p a ra ty  te  podaw ali 61 chorym , u k tórych  rozpoznanie p rze
w lekle postępującego zapalenia w ątroby  usta lano  w oparciu o pow szechnie przy
jęte kry teria .
U 50 chorych ok reśla li an tygen  HBS w  surow icy k rw i i  w y k ry li go u  il0 badanych. 
Uw ażają, iż leczenie te j postaci choroby w inno być kom pleksow e i obejm-ować 
bezwzględnie hospitalizację, leczenie dietetyczne i farm akologiczne zgodnie z za
leceniam i lekarza  prowadzącego. W ykrycie antygenu H B, w  surow icy n ie  jest 
przeciw skazaniem  do leczenia iimmunosupresyjnego. Istn ie je  szereg schem atów  le
czenia im m unosupresyjnego. A utorzy p roponują w łasny, podobny do stosowanego 
w K linice Mayo (USA). Początkow o podają predniso lon  w  daw ce 30—40 mg, rza 
dziej 50—60 mg, sporadycznie ilS—-20 mg/dobę przez okres lit—2 miesięcy (rzadko 
dłużej), k tó rą  następn ie  obniżają do daw ki podtrzym ującej 5— 10—16 mg/dobę. 
Jeżeli jednocześnie podają azothioprynę (im uran) to  daw ka i okres podaw ania 
prednisolonu są zbliżone do podanej poprzednio, natom iast im u ran  podają począt
kowo w  daw ce 50— 100 mg, rzadzie j 160-—2Ю0 m g/dobę przez ilr—Й m iesiące, a  n a 
stępnie obniżają do daw ki 26i—50 mg, rzadziej 1100—-1(50 mg/d-o-bę. W (nielicznych 
przypadkach  podaw ali ty lko  im u ran  w  daw ce 200—200 m g/dobę, ale uzyskiw ane 
efek ty  były  g o T sze  w  porów naniu  z  g rupą o trzym ującą prednisolon i  im uran. D aw 
ki leków  uzależnione były  w  pew nym  s e n s ie  od c ię ż k o ś c i  przebiegu choroby
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i n a  ogół były wyższe u chorych o cięższym przebiegu. U 7i5fVo choirych leczonych 
prednisolonem  lub prednisolonem  i im uranem  uzyskali dobre wyniki, u 18°/» cho
rych s tan  n ie  u legł zm ianie, a, u 7fl/o badanych  w ystępow ała p ro g resja  zm ian. U w a
żają, iż ty lko  d ługotrw ałe, w ielo letn ie  podaw anie środków  imm unoisupresyjnych 
może rzeczywiście prow adzić do popraw y stan u  chorych ii w ydłużenia okresu  p rze
życia. W ozaiS'ie leczenia często obserw uje się szereg pow ikłań, czasami bardzo 
groźnych, k tó re  w ym agają niekiedy zm ian stosowanego leczenia.

J. Janeczko

Postępowanie z  przypadkam i podejrzanym i o ospę praw dziw ą w  okresie po 
likw idacji te j choroby  (Wyciąg z m aszynopisu B iura Św iatow ej O rganizacji 
zdrow ia w  Genewie)

W październiku 1977 roku zanotow ano osta tn i p rzypadek ospy praw dziw ej na 
te renach  endem icznych. W Południow ej A m eryce miało to m iejsce w 1971 roku, 
w Indonezji w  1972, w Indii w  1975 i w  A fryce w  1977 roku. Św iatow e Zgrom a
dzenie Zdrow ia w  1980 r. zadeklarow ało  całkow itą likw idację ospy w  święcie. 
Zgłaszane są od czasu do czasu p rzypadk i podejrzane o ospę praw dziw ą. Od 
stycznia 1(978 do sie rpn ia  '1(9?80 troku zgłoszono, (1®6 tak ich  przypadków . B adania 
specjalistyczne pozwoliły n a  w ykluczenie dotychczas w szystkich podejrzeń. Celem 
tego dokum entu jest p rzedstaw ien ie propozycji odnośnie toku postępow ania w  ta 
kich przypadkach.

Dotychczasowe podejrzen ia w ynikały  z:
— błędnej diagnostyki, labo ra to ry jnej,
— in te rp re tow an ia  zm ian po przebyciu ospy w  przeszłości jako zm ian św ie

żych,
— m ylnego rozpoznania innych  chorób zwłaszcza przebiegających z w ysypką,
— ponadto zdarzają się m y lne inform acje p rasow e i różnego rodzaju  n iesp raw 

dzone pogłoski n a  ten  tem at.
W k ra jach  trop ika lnych  dokładnego różnicow ania w ym agają przypadki ospy m ał
piej.

Jeżeli in form acja o podejrzeniu  zachorow ania ma ospę do trze  do Św iatow ej Or
ganizacji Zdrow ia podejm ow any tok postępow ania jest następu jący : '

1) uzyskanie danych  dotyczących przypadku tak ich  jak  nazwisko., w iek, p rze
by te szczepienia, adres, data  w ystąp ien ia w ysypki, styczność z innym i ospopodob- 
nyimi p rzy p ad k am i

2) Zgłoszenie do adm in istracji służby zdrow ia w  danym  k ra ju  celem przepro 
w adzenia badań.

3) P rzebadan ie lab o ra to ry jn e  m ateria łu  przez w yspecjalizow ane labora to rium  
w spółpracujące z  SOZ.

4) K onsultacja  dośw iadczonych epidem iologów zwłaszcza tych, k tó rzy  b ra li u - 
dział w  p rog ram ie likw idacji ospy. '

5) In fo rm acja o w ynikach dochodzenia.
Żadna in fo rm ac ja  n a  tem at podejrzen ia  O1 ospę n ie  m oże być zlekcew ażona. K o

nieczna jest w izy ta  osób doświadczonych n aw e t jeżeli in form acja w ydaje  się być 
m ało w iarygodna. Większość podejrzeń  jest w ykluczona przez m iejscow ych spec
jalistów . Jeżeli są w ątpliw ości należy zorganizow ać konsu ltac ję  w ybitnych spec
jalistów  i przeprow adzić badania labo ra to ry jne. Chorzy tacy  pow inni być izolo
wani. In fo rm acja o tak im  podejrzeniu  pow inna być p rzesłana do Św iatow ej O rga
nizacji Zdrowia.

N iepokoje w yw oływ ane przez ludność, p rasę itp. pow inny być szybko w y jaś
niane. Sposób postępow ania pow inien być uzależniony od okoliczności. Zaleca się 
konsu ltację  w  tak ich  sy tuacjach  z Św iatow ą O rganizacją Zdrowia.

B adanie przypadków  podejrzanych obejm uje 3 stopnie: 1) kliniczną obserw ację 
chorego, 2) analizę dotyczącą możliwego, źródła zakażenia i obecności podobnej 
choroby w  te ren ie , Э) zeb ran ie  m ateria łu  do bad an ia  laboratory jnego  i p rzesłan ie 
go do laboratorium . Badanie to  pow inno obejm ow ać izolację i  iden ty fikac ję  w i
rusa, badania w  m ikroskopie elektronow ym , a w  stosunku do chorych, k tórzy 
już w yzdrow ieli pow inno być przeprow adzone bad an ie  serologiczne. P róbk i pą- 
w inny być p rzesłane  do B iura Św iatow ej O rganizacji Zdrow ia w  Genewie, k tó re  
sk ieru je  je do jednego z ośrodków  diagnostycznych tj. C enter for D isease Control, 
A tlan ta, G eorgia ЗОЗЭЗ, USA. Telephone 40Й 312,9 38lllli lub  R esearch In s titu te  of 
V irus P repara tions 1 Duhrowskaja 15. M oscow 109088 USSR Telephone 076 2591l
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Również labo ra to ria  k ra jow e pow inny m ieć możliwość zbadan ia takiego m ate
ria łu , chociaż należy się  liczyć z  stopniowym  spadkiem  ich  dośw iadczenia w  tym  
zakresie.

P odejrzany  o ospę pow inien być obserw ow any i  pielęgnow any przez osoby za
szczepione przeciw  ospie. Jeżeli chory um rze pow inno się przeprow adzić dezyn
fekcję w jego otoczeniu. Osoby ze styczności z  podejrzanym  pow inny pozostawać 
pod obserw acją domową przez 18 dni. W ty m  czasie ciepłota ciała pow inna być 
m ierzona dw ukro tn ie  w  ciągu dnia i  przeprow adzane powinno być badanie m a
jące n a  celu stw ierdzenie w ysypki. W przypadku stw ierdzenia dw ukrotnie te m 
p e ra tu ry  ^  38°C podejrzany  pow inien m ieć roztoczoną specja lną opiekę w  w a
runkach  ścisłej izolacji. Chory pow inien pozostaw ać w  izolacji do czasu uzyska
n ia  w yników  badanda laboratory jnego , lub  jeżeli u  osób ze styczności rozw inie się 
np. typow a ospa w ie trzn a  lu b  inna choroba, k tó ra  w y jaśn i rozpoznanie p rzypad
ku podejrzanego.

Szczepienie osób skontak tow anych  z  podejrzanym  o ospę praw dziw ą powinno 
być ograniczone do osób w spólnie zam ieszkałych oraz będących w  ścisłej stycz
ności. Szczepienia n a  szeirszą skalę pow inno się rozpocząć po k linicznym  rozpoz
naniu  ospy przez doświadczonego w  ty m  zakresie  lekarza  lub  po stw ierdzeniu 
cząstek podobnych do w iru sa  pox w  m ikroskopie elektronow ym .

Z achorow ania n a  ospę m ałp ią  w ystępu ją  n a  ogół rzadko głów nie w  rejonach  
trop ika lnych  dżungli w  zachodniej i  cen tralne j Afryce. O braz kliniczny jest t ru d 
ny  do odróżnienia od ospy praw dziw ej. Rozpoznanie m usi być o p arte  o badania 
laboratory jne. Ryzyko szerzenia się jest dużo m niejsze niż ospy praw dziw ej. 
W przypadku podejrzenia ospy m ałp ie j je s t najbardzie j is to tne  zebran ie m ateria łu  
do badania laboratory jnego  oraz zgłoszenie przypadku do Św iatow ej O rganizacji 
Zdrowia.

W. M agdzik
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POSTĘP NAUK BIOLOGICZNYCH,
A MEDYCYNA ZAPOBIEGAWCZA *)

ACADEMIE NATIONALE DE MEDECINE, PARIS

Nauki biologiczne, zajmujące się wiedzą o życiu, nieustannie rozwi
jały się w wieku XVIII i XIX, a w ich rozwoju wyróżnić można dwa 
kierunki.

W pierwszej fazie rozwoju spisywano żyjące na świecie organizmy 
zwierzęce i roślinne, opisywanp ich budowę i opracowywano kwalifi
kacje. W fazie drugiej interesowano się przede wszystkim aspektem 
fizjologicznym organizmów żywych dla lepszego zrozumienia ich dzia
łalności. W ciągu zaledwie jednego dwudziestolecia powstała teoria ko
mórkowa, teoria ewolucji, dokonano analizy głównych reakcji chemicz
nych ustrojów i narodziła się biochemia, ustalono chemiczne podstawy 
dziedziczności i powstała genetyka, rozwój badań nad mikroorganiz
mami spowodował powstawanie mikrobiologii oraz wirusologii; osiągnię
to również możliwość całkowitej syntezy związków organicznych.

Od roku 1950 nauki biologiczne podlegały głębokim przekształceniom 
spowodowanym łączeniem się nauk uprzednio niezależnych. W ten spo
sób fizjologia komórkowa, genetyka, biochemia, mikrobiologia i wiruso
logia stopiły się w jedną dyscyplinę — biologię molekularną. Usiłuje ona 
wyjaśnić działanie organizmów żywych za pomocą określania budowy 
cząsteczek, które je tworzą.

W ostatnich latach nastąpił ponowny wzrost zainteresowania zoologią 
i botaniką. Lepiej zorientowano się we współzależnościach międzyga- 
tunkowych oraz stwierdzono, że delikatna równowaga stanowiąca o ist
nieniu życia na ziemi nie może być zmieniana bezkarnie. Ekologia po
szukuje dziś sposobów ponownego zbadania i klasyfikacji gatunków dla 
lepszego zrozumienia istoty działania wielkich systemów życia.

Po tym krótkim przypomnieniu dróg rozwoju badań naukowych w 
zakresie podstawowych nauk biologicznych, których postęp wymagał za
wsze zbiorowego wysiłku międzynarodowego, chciałbym abyśmy zajęli 
się niektórymi ich zdobyczami, tymi które już mają, albo w niedalekiej 
przyszłości będą miały zasadniczy wpływ na przyszłość medycyny, szcze
gólnie w dziedzinie zapobiegania. Przedstawiany przegląd jest wynikiem 
niezbędnej selekcji zagadnień, ponieważ zakres podstawowych nauk bio
logicznych jest ogromnie rozległy.

* re f e ra t  w ygłoszony w  czasie  w izy ty  d e leg a c ji F ra n c u sk ie j A k ad em ii N auk  
w  P ań stw o w y m  Z ak ładz ie  H ig ieny  w  dn iu  3. VI. 1980 r., z języka fran cu sk ieg o  
p rze tłu m aczy ła  doc. d r  m ed. Hanna S typ u łk o w sk a -M is iu rew ic z



NAUKI BIOLOGICZNE, A OCHRONA ZDROWIA MATKI I DZIECKA

Wśród dziedzin zainterćsowanych postępem nauk biologicznych na 
plan pierwszy wysuwa się ochrona zdrowia matki i dziecka. Rejestruje 
się obecnie znaczny spadek płodności i zmniejszenie współczynników 
urodzeń w wielu krajach, a szczególnie w krajach europejskich.

Jednocześnie jesteśmy świadkami ogromnego spadku umieralności nie
mowląt. Współczynnik umieralności niemowląt, który we Francji w 1941 
roku wynosił 100 na 1000 żywourodzonych, spadł w roku 1978 do 10,6/ 
/1000. Poprawa ta jest wynikiem zarówno intensywnych badań nauko
wych jak i podejmowania trafnych decyzji w dziedzinie rozwiązań spo
łecznych i klinicznych. Poznanie przyczyn poronień samoistnych umoż
liwiło lepsze im przeciwdziałanie. Zapobiega się niedoborom odżywienia 
płodów i porodom przedwczesnym, które wiążą się często z późniejszym 
upośledzeniem motorycznym i umysłowym dziecka. Wady wrodzone po
zostają nadal problemem zasadniczym. We Francji 3% dzieci wykazuje 
wady wrodzone, wśród nich jedna trzecia spowodowana jest zakażeniem 
wirusowym w przebiegu ciąży, zatruciem lub działaniem promieniowa
nia jonizującego, jedna trzecia jest wynikiem dziedzicznej choroby, 
a jedna trzecia aberacji chromosomalnej. Obciążenie społeczne uczucio
we i medyczne tym problemem jest szczególnie duże. Należy się spodzie
wać, że kontynuowane badania powinny już w niezbyt odległej przy
szłości pozwolić lepiej poznać wady wrodzone i lepiej im zapobiegać.
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NAUKI BIOLOGICZNE, A ZAPOBIEGANIE CHOROBOM 
SERCOWO-NACZYNIOWYM

Następną dziedziną, w której postęp w naukach biologicznych powi
nien wpłynąć na obniżenie umieralności i zapadalności są choroby serca
i naczyń. Przed badaniami w tej dziedzinie otwierają się duże możliwo
ści. Należy się spodziewać, że zrealizowana zostanie możliwość zapobie
gania miażdżycowemu zwyrodnieniu ściany naczyń tętniczych przez 
zmniejszanie działania, a następnie całkowitą eliminację czynników ry
zyka, zapoczątkowaną już w okresie dzieciństwa, poprawę higieny ży
cia, ścisłe przestrzeganie zasad racjonalnego żywienia, wykrywanie wro
dzonych hyperlipidemii oraz zwalczanie nikotynizmu.

Odpowiednio zaplanowane i realizowane badania biologiczne ściany 
tętnic, precyzyjna technika wykrywania osób zagrożonych i stała dzia
łalność oświaty zdrowotnej powinny doprowadzić do wyraźnego postę
pu w tej dziedzinie.

NAUKI BIOLOGICZNE, A CHOROBA NOWOTWOROWA

Nowotwory i złośliwe choroby układu krwiotwórczego powodują oko
ło 20% zgonów w krajach Europy Zachodniej. Choroba nowotworowa 
jest obiektem bardzo interesujących badań naukowych, niejednokrotnie 
równocześnie bliskich podstawowym badaniom biologicznym: biologii 
molekularnej i komórkowej, wirusologii, genetyce, biologii rozwoju i bio
logii stosowanej w diagnostyoe i zapobieganiu. Odkrycia dotyczące far
makologii raka i substancji immunostymulujących, stałe działanie oświa
ty sanitarnej w zakresie możliwości zapobiegania niektórym nowotwo



rom wiążącym się z alkoholizmem i przewlekłym nikotynizmem, obok 
badań epidemiologicznych, immunologicznych i genetycznych, pozwala
ją żywić nadzieję, że nastąpi postęp i w tej dziedzinie.
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NAUKI BIOLOGICZNE, A OCHRONA PRZED CHOROBAMI 
ZAKAŹNYMI I PASOŻYTNICZYMI

Zakażenia powodowane przez bakterie, wirusy lub pasożyty stanowią 
jeszcze ciągle jedną z głównych przyczyn umieralności w krajach roz
wijających się. Pewien postęp został już osiągnięty lub właśnie jest osią
gany w dziedzinie zapobiegania zakażeniom bakteryjnym takim jak me- 
ningokokowe zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych lub salmonelozy. 
Przytoczę na to kilka przykładów korzystnego wpływu postępów nauk 
biologicznych na działalność zapobiegawczą. Z pomiędzy szczepionek no- 
wo-opracowanych, zawierających wyłącznie substancje chemiczne, a cał
kowicie pozbawionych zarazka żywego lub zabitego, chciałbym omówić 
szczepionki przeznaczone do uodpornienia przeciw zakażeniom meningo- 
kokowym. Po osiągnięciu postępu w immunochemii pozwalającego na 
wykazanie, że pewne wielocukry bakteryjne (pneumokokoWe) mają 
działanie uodporniające, analogiczne badania podjęto w Wojskowym In
stytucie Badawczym im. Waltera Reeda w Stanach Zjednoczonych. Got- 
schlich, Artenstein i Goldschneider wyekstrahowali wielocukier z dwo- 
inki zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych ze szczepów należących do 
typu serologicznego A i C, przy użyciu detergentu kationowego. Wielo
cukry te wstrzyknięte człowiekowi powodują powstanie u niego prze
ciwciał ochronnych. Pierwsze wyniki otrzymane przez Artensteina w 
Stanach Zjednoczonych po przeprowadzeniu w wojsku szczepień uodpor
niających przeciw dwoince zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych typu 
С okazały się bardzo zachęcające. Lecz dopiero epidemia w Brazylii stwo
rzyła możliwość zastosowania tego typu szczepionki i potwierdzenia jej 
skuteczności i nieszkodliwości. Zaszczepiono około 80 procent ludności 
Brazylii'(83 miliony osób). Bezprecedensowe było natychmiastowe utwo
rzenie na miejscu sieci punktów szczepień zaopatrywania dzięki Insty
tutowi Merieux we Francji, który zajął się przygotowaniem szczepionki, 
uczestniczył w jej dystrybucji oraz organizacji szczepień. W ciągu 10 
miesięcy, od stycznia do października 1975 roku zaszczepiono ogółem 
90 milionów ludzi, a epidemia wywołana przez typ serologiczny A i С 
została opanowana (2).

W dziedzinie bakteriologii również pragnę podkreślić duże znaczenie 
możliwości uodpornienia czynnego przeciw zakażeniom spowodowanym 
Salmonella typhi. Nawet jeżeli obecnie ma ono chronić tylko osoby na
rażone na ryzyka zawodowe w przypadku epidemicznego wzrostu zacho
rowań lub zapewnić możliwość uodpornienia osobom udającym się do 
stref endemii duru brzusznego (3). Popierając utrzymania szczepień uod
porniających przeciw durowi brzusznemu i durom rzekomym sądzę, że 
wskazana byłaby zmiana systemu szczepień.

Izolacja i hodowla na skalę przemysłową ustabilizowanego mutanta 
Ty -21 otrzymanego ze szczepu Ty-2  umożliwiły wytworzenie żywej 
szczepionki przeciw durowi brzusznemu, nieszkodliwej i efektywnej w 
próbach na ochotnikach, którzy zgodzili się poddać zakażeniu. Było oczy
wistym, że aby dowieść aktywności i nieszkodliwości szczepionki nale
żało przeprowadzić badania losowo wybranych grup w dużej populacji



narażonej na ryzyko zachorowania na dur brzuszny. W Aleksandrii
14 735 uczniom podano doustnie trzy dawki szczepionki zawierającej 
1 X 10® do 8 X 109 żywych komórek bakteryjnych pochodzących ze 
szczepu Ty-21a. Równocześnie taka sama liczba dzieci otrzymała trzy 
dawki placebo.

Obie grupy dzieci obserwowano przez 20 miesięcy od daty zakończe
nia akcji szczepień równolegle z grupą 25 628 dzieci nieszczepionych ży
jących w tym samym środowisku i w tych samych warunkach. Każde 
dziecko, które zachorowało z objawami podwyższonej ciepłoty ciała, trwa
jącej dłużej niż 3 dni, kierowane było do szpitala chorób zakaźnych. 
W każdym przypadku, w którym badania kliniczne pozwalały podejrze
wać możliwość zachorowania na dur brzuszny, rozpoznanie starano się 
potwierdzić posiewem z kału, badaniem serologicznym, za najpewniejszy 
dowód właściwej diagnozy przyjmując wyhodowanie zarazka z krwi. 
Jedynie, przypadki potwierdzone wyhodowaniem ze krwi Salmonella 
typki uważano za pewne przypadki duru brzusznego. Z 14 735 dzieci, 
które otrzymały 3 dawki szczepionki u 30 podejrzewano zachorowanie 
na dur brzuszny, ale ani posiewy z kału, ani diagnostyka serologiczna, 
ani hodowla ze krwi nie potwierdziły tego rozpoznania. Z 14 557 dzieci, 
które otrzymały placebo, u 79 podejrzewano dur brzuszny. Rozpoznanie 
potwierdzono u 2 hodowlą z kału, u 17 badaniem serologicznym (stwier
dzając obecność przeciwciał o mianie wyższym od 1/400), a u 14 osób 
hodowlą z krwi.

W grupie 25 628 dzieci nie otrzymujących ani szczepionki, ani placebo, 
lecz narażonej na podobne ryzyko zachorowania i nadzorowanej w tych 
samych warunkach jak poprzednia grupa, stwierdzono podejrzenie za
chorowania na dur brzuszny u 125 osób. Z nich rozpoznanie potwier
dzono laboratoryjnie: u 5-ciu hodowlą zarazka z kału, u 29 badaniem 
serologicznym, stwierdzając w odczynie Widala miano przeciwciał wyż
sze niż 1:400, a u 19 osób wykrywając Salmonella typhi we krwi.

Można przypuszczać, że działanie ochronne szczepionki utrzymuje się 
co najmniej przez rok. Szczepionka wydaje się nie powodować żadnych 
objawów ubocznych, a posiewy kału dzieci szczepionych oraz osób z ich 
otoczenia nie ujawniły wydalania mutanta Ty-21a (4).

W zakresie wirusologii, dzięki osiągnięciom inżynierii genetycznej, 
należy spodziewać się poważnego postępu w zwalczaniu wirusowego za
palenia wątroby, szczególnie wywołanego przez wirus zapalenia wątro
by typu B. Wiadomo, że zakażenie tym wirusem jest szeroko rozprze
strzenione w Afryce tropikalnej i w niektórych regionach Azji. Przy
puszcza się, że jest to przyczyną procesu prowadzącego do pierwotne
go raka wątroby. W ostatnich latach kilka zespołów naukowych na świe
cie, poszukuje sposobu zapobiegania zapaleniu wątroby typu B. Zespół 
kierowany przez Profesora Maupas z Instytutu Wirusologii w Tours jest 
jednym z nich. Zespół ten wyprodukował szczepionkę z antygenu HBs 
otrzymanego z surowicy dawców krwj, u których można było wykazać 
obecność tego antygenu (dawców HBs dodatnich). Surowice pochodzące 
od tych dawców są potencjalnie zakaźne, nie mogły więc być użyte 
do celów leczniczych.

Technika inżynierii genetycznej stwarza w tej dziedzinie interesującą 
możliwość otrzymania antygenu HBs w inny sposób przez zmodyfikowa
nie genomu komórki dzięki wprowadzeniu do niej obcej genetycznie 
cząsteczki, która spowodowałaby syntezę struktury białkowej wirusa
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zapalenia wątroby. We Francji są obecnie w toku prace prowadzone 
wspólnie pri'ez Narodowy Instytut Zdrowia i Badań Medycznych, Cen
trum Narodowe Badań Naukowych i Instytut Pasteura. Pracami tymi 
kieruje pro-fesor Pierre Tiollais, a ich celem jest wyprodukowanie 
względnie dużych ilośoi antygenu HBs. Metoda polega na użyciu hodowli 
eukariotycznych komórek myszy. Doprowadza się do włączenia plazmi
du utworzoniego z całości genomu wirusa zapalenia wątroby typu В do 
odpowiedzialnego za przekazywanie cech genetycznych komórki. Syn
tetyzowany przez tak zmienioną komórkę antygen wydaje się posiadać 
budowę identyczną do budowy HBs krążącego w surowicy chorych za
każonych wirusem zapalenia wątroby typu B. Jego rozmiary (22 nano
metry), budowa oceniana w mikroskopie elektronowym, zbadane do
tychczas reakcje immunologiczne wydają się potwierdzać, że otrzymano 
produkt odpowiadający temu, który jest używany do produkcji szcze
pionki. Nie rozwiązaho jednak jeszcze trudności związanych z tą tech
niką. Nie pozwala to przewidywać już w najbliższej przyszłości zasto
sowania tej metody do produkcji szczepionki na skalę przemysłową.

Aby pozostać, jeszcze przez chwilę przy wirusowym zapaleniu wą
troby, warto wspomnieć, że można już uznać za ostatecznie, potwierdzo
ną wartość ochronną wieloważnych gamma globulin podawanych do
mięśniowo w ilości 5 ml dla zapobiegania wirusowemu zapaleniu wątro
by typu A (3). Badania przeprowadzono w grupie 1273 osób z francu
skiej jednostki wojskowej oddanej do dyspozycji Organizacji Narodów 
Zjednoczonych i przebywającej w Libanie od września 1978 roku. Przed 
wyjazdem wstrzyknięto każdemu osobnikowi wieloważną immunoglobu- 
linę o mianie przeciwciał specyficznych przeciw HAV określanych me
todą radioimmunologiczną. Miana przeciwciał wyrażonych odpowiednim 
rozcieńczeniem mieściły się w granicach od 1:512 do 1:2048. W grupie 
526 osób nie stwierdzono żadnego przypadku zachorowania na zapalenie 
wątroby. Natomiast w drugiej grupie, liczącej 532 osoby, które otrzy
mały przed wyjazdem z Francji wstrzyknięcie domięśniowe również 5 ml 
roztworu, ale mniej bogatego w przeciwciała swoiste, wystąpił jeden 
przypadek zachorowania na zapalenie wątroby typu A. Trzeciej grupie, 
grupie kontrolnej, składającej się z 215 osób wstrzyknięto roztwór nie 
zawierający immunoglobulin. U osób tych wykryto 15 przypadków wi
rusowego zapalenia wątroby typu A.

Przypadki zachorowania wystąpiły między 6 a 18 tygodniem pobytu. 
W trzecim miesiącu pobytu, każdy osobnik otrzymał ponowne wstrzyk
nięcie 5 ml takiego roztworu jak przy wyjeździe z Francji. Przedsta
wione badania, wykonane i  jak największą starannością wykazały, że 
wieloważne gamma globuliny mają działanie ochronne przeciw wystą
pieniu przypadków klinicznych wirusowego zapalenia wątroby typu A 
u osób narażonych na zakażenie.

Podobne wyniki uzyskano w badaniach przeprowadzonych w Czadzie. 
Potwierdziły one raz jeszcze, że przed wyjazdem na teren o wysokiej 
endemii powinno się podawać gamma globuliny w celu wykorzystania 
jej właściwości ochronnych.

Choroby zakaźne pochodzenia pasożytniczego stanowią nadal problem
o dużej wadze dla krajów rozwijających się. Malaria i bilharcjoza (schi- 
stosomatoza) pozostają plagami ludzkości i to w sto lat po odkryciu 
przez Laverana zarodżca malarii. Można się jednak spodziewać, że dzię
ki zdobyciu wiadomości z immunologii pasożytniczej już w niedalekiej
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przyszłości będzie można dysponować nowymi środkami zapobiegania 
malarii, przede wszystkim efektywnymi szczepionkami, szczególnią prze
ciw Plasmodium falciparum i Plasmodium vivax, wytworzonymi z na
promieniowanych sporozoitów. W dziedzinie walki z malarią warto zwró
cić uwagę na fakt, który ma znaczenie szczególnego przykładu —» ujaw
niono kruchość równowagi ekologicznej, z której szczególnie naukowiec 
powinien sobie zdawać sprawę. Przed odkryciem pestycydów malaria 
powodowała śmierć 5 milionów mężczyzn, kobiet i dzieci zakażonych 
wskutek ukłucia komara z rodzaju Anopheles, przenosiciela pasożyta. 
Wydawało się logicznym, że po zniszczeniu owadów w strefie zakaźnej 
malaria powinna znikąć. I rzeczywiście, odkrycie DDT (dichloro-difeny- 
lo-trójchloroetanu), silnego środka owadobójczego, spowodowało spadek 
umieralności na malarię o 80% i każdego roku uchroniło przed śmiercią 
cztery miliony ludzi. Środek owadobójczy, rozproszony na ziemi i na 
powierzchni wód gromadzi się jednak w' ciele małych robaków ziem
nych i planktonu ulegając ponownej koncentracji w ciele ptaków owa- 
dożernych i ryb żywiących się planktonem. Ta biologiczna koncentra
cja na różnych swoich etapach spowodowała zagładę 140 gatunków pta
ków w Stanach Zjednoczonych Ameryki Północnej, a w ciągu 1969 roku 
40 milionów ryb w‘Renie. Czyż człowiek dowiódł, że jest zręcznym cza
rodziejem odkrywając środki owadobójcze, a następnie je stosując? Po
mimo konieczności uświadomienia sobie tego niebezpieczeństwa, człowiek 
nie powinien w żadnym wypadku rezygnować z prowadzenia badań nau
kowych. Byłoby to niedopuszczalne. Aby pozostać przy zagadnieniu ma
larii i walki z nią, należy się spodziewać, że walka biologiczna z owa
dami przenosicieli pasożytów zastąpi walkę chemiczną prowadzoną do
tychczas przy użyciu chemicznych środków owadobójczych.

Ten ostatni aspekt zagadnienia jest szczególnie wyraźnym przykła
dem tego co powinien zrozumieć człowiek naszych czasów, choć pozor
nie wydaje się to zagadnieniem małej wagi. Człowiek nigdy nie zaak
ceptuje zwolnienia tempa badań naukowych i technicznych i bezustan
nie musi dokonywać, tak samo jak badacz, ogromnego i coraz to odna
wianego wysiłku (6).

ZDROWIE PSYCHICZNE, A POSTĘP NAUK BIOLOGICZNYCH

Zaburzenia umysłowe są, przynajmniej we Francji, bardzo poważnym 
obciążeniem społecznym: 25% porad szpitalnych i 30—35% porad leka
rzy ogólnopraktykujących udzielane jest chorym neurotycznym lub cho
rym z zaburzeniami czynnościowymi. Wydaje się, że badania naukowe 
w dziedzinie zdrowia psychicznego i psychiatrii będą mogły skorzystać 
z postępu nauk biologicznych i należy przewidywać również i z tego 
owocne rezultaty, lecz prawdopodobnie jeszcze w dalekiej przyszłości. 
Ale już w tej chwili rysuje się zdumiewający postęp w dziedzinie nauk 
podstawowych neurobiologicznych, dotyczących przede wszystkim poli- 
peptydowych przenośników neuronowych i ich receptorów, funkcjono
wania zespołów neuronowych, mechanizmów pamięci. Te badania pod
stawowe powinny być przez długi czas jeszcze użyteczne dla zrozumie
nia, a prawdopodobnie również dla zapobiegania poważnym niedorozwo
jom umysłowym dzieci, inwolucji umysłowej ludzi starzejących się, 
zespołom depresyjnym i zespołom schizofrenicznym. Powinno się jednak 
pamiętać o potencjalnym ryzyku, użycia wyników badań zamiast dla
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celów leczniczych dla celów szkodliwych społecznie, np. różnego typu 
narkomanii.

W wykładzie tym, z konieczności niejednolitym, ale przedstawiającym 
różnorodność zagadnień, usiłowano wykazać zasadnicze znaczenie nauk 
biologicznych dla rozwiązywania zagadnień medycyny zapobiegawczej, 
przytaczając przykłady dotyczące różnych okresów życia człowieka, po
cząwszy od życia płodowego, narodziny, wieku dojrzałego aż po okres 
jego starzenia się. W tym ostatnim okresie życia badania morfologiczne 
stopniowo wspomagane są badaniami cytologicznymi i biochemicznymi. 
Wykazano już z całkowitą pewnością, że niektóre komórki są zdolne do 
nieskończonej ilości podziałów, a inne nie.

W komórkach starzejących się, zmiany strukturalne i funkcjonalne 
(czynnościowe) rozpoczynają się wtedy, gdy komórka przestaje się dzie
lić i wtedy można wykazać w niej obecność zmodyfikowanych białek. 
Niektóre anomalie, pojawiające się już w okresie młodości, są powodem 
objawów przypominających starzenie się, lecz mechanizm ich działania 
nie jest jeszcze znany. Należy jednak zauważyć, że z wiekiem stwierdza 
się wystąpienie licznych anomalii systemu odpornościowego. One to mo
gą być powodem występowania nienormalnie dużej częstości różnego ty
pu zakażeń, a przede wszystkim wydaje się, że sprzyjają one powsta
waniu rozmaitych zjawisk auto-immunizacyjnych i naczyniowych. Moż
na żywić nadzieję, że bardziej wnikliwe poznanie mechanizmów, które 
zaburzają procesy odpornościowe pozwoli wyjaśnić patogenezę licznych 
chorób człowieka i dostarczy nowych środków dla zapobiegania im. 
Prawdopodobnie nie przedłuży to średniej długości życia, ale postęp nauk 
biologicznych będzie mógł wpłynąć na jego poprawę w późnych stadiach 
rozwoju istoty ludzkiej.

* *
♦

Jeżeli. możliwym jest przedstawienie jakiejś konkluzji wynikającej 
z tego spojrzenia z lotu ptaka na ewolucję jakiej podlegały nauki o ży
ciu i wpływ ich zdobyczy na medycynę zapobiegawczą, myślę, że cała 
nowoczesna wiedza może albo ogromnie pomóc ludzkości, albo uczynić 
ją swoim niewolnikiem. Biologia z natury rzeczy może być wykorzysty
wana do przedsięwzięć niszczycielskich. Przeciwko temu niezbędnym 
jest zniesienie tajemnic i publikowanie wyników badań naukowych. 
Nauki biologiczne zawsze będą wpływać ożywczo na takie dziedziny jak 
medycyna, rolnictwo, bioocenografia, ekologia, ktÓTych celem jest pod
niesienie jakości życia, a być może również jego wydłużeniu.

Postęp w naukach o życiu powinien iść w parze z postępem, dotych
czas bardzo powolnie rozwijającej się etyki i pojęciem godności ludz
kiej. Wspólnie z Janem Hamburgerem możemy uczestniczyć w cudow
nej przygodzie, która została nam ofiarowana i życzyć sobie aby rozsą
dek w końcu zatryumfował powodując, że nie będziemy stawiali prze
szkód wspaniałemu rozwojowi życia takiego jakie współczesna biologia, 
biologia naszych czasów przewiduje.
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EPIDEMIOLOGIA JERSINIOZY

Z akład M ikrobiologii In sty tu tu  B iostruk tury  
A kadem ii M edycznej w  B iałym stoku 
K ierow nik: prof. d r  med. J. Borowski

P rzedm iotem  pracy jest oparty na p iśm iennictw ie opis właściwości 
pałeczki Yersin ia  enterocolitica, ze szczególnym  uw zględnieniem  pato- 
genności dla człow ieka i częstości w ystępow ania  w  różnych środow i
skach ludzkich  i zw ierzęcych. Przedstawiono rów nież w yn ik i ośm io
letnich badań w łasnych nad jersiniozą.

Pierwsze informacje o nowym gatunku bakterii obecnie określanym 
jako Yersinia enterocolitica pochodzą z USA, gdzie Schleifstein i Cole
man (46) w roku 1939 donieśli o wyodrębnieniu od ludzi chorych 5 
szczepów bakterii, których nie udało się zidentyfikować. Rok później izo
lowano również od ludzi dalsze szczepy o analogicznych właściwościach. 
Bakterie te przez autorów były nazwane Bacterium enterocoliticum (47).

W roku 1949 Hassig i wsp. (20) wyosobnili z krwi od ludzi chorych 
na posocznicę o śmiertelnym przebiegu dwa szczepy, które nazwano 
Pasteurella pseudotuberculosis. Uważano te szczepy za należące do P. 
pseudotuberculosis ze względu na podobieństwo właściwości biochemicz
nych, a także obrazu chorobowego. Bardziej szczegółowe badania wyko
nane przez Knappa i Thala (23, 26) wykazały istotne różnice między 
szczepami Hassiga i innymi z gatunku blisko spokrewnionego z Y. pseu- 
dotuberculosis. Uznano je za szczepy należące do odrębnego gatunku 
„Pasteurella „X”.

Na początku lat sześćdziesiątych w różnych krajach wielokrotnie wy
odrębniono od ludzi i niektórych gatunków zwierząt bakterie, które by
ły podobne do Yersinia pseudotuberculosis. Bakterie te opisano pod róż
nymi nazwami: Pasteurella pseudotuberculosis typ b (14), bakterie 
Pseudotuberculosis — podobne (2, 9), bakterie „X” (Genre „X”) (35), 
Pasteurella pseudotuberculosis X  (12), Pasteurella enterocolitica (15), 
Pasteurella X  (13, 24) i Yersinia enterocolitica (19).

Jakkolwiek możliwość występowania u ludzi zakażeń wywołanych 
przez Yersinia enterocolitica, tj. jersiniozy jest znana od kilkudziesięciu 
lat, dopiero w ostatnich latach zakażenie tym drobnoustrojem jest coraz 
częściej opisywane. Dotyczy to całego świata.

Do roku 1966 zarejestrowano zaledwie kilkanaście przypadków zacho
rowań ludzi pochodzących z różnych krajów na jersiniozę. Od 1966 do 
1970 w Ośrodku Narodowym Badań Yersinia w Instytucie Pasteura w 
Paryżu prof. H. Mollaret zebrał już 642 przypadki (33). Tenże autor



T a b e l a  I. L iczba szczepów  Y enterocolitica  izo low anych  od ludz i i zw ie rzą t 
na  te re n ie  C zechosłow acji w  la ta c h  1963—1971 (44)

+  +  +  — liczne  szczepy
67,5e/o szczepów  izolow ano w  m iesiącach  X II—III

zwracał uwagę na fakt pochodzenia dominującej większości izolowanych 
szczepów z terenu Europy, ale były także szczepy z Ameryki Północnej 
i Afryki.

Od 1970 roku, tj. od chwili systematycznego poszukiwania Y. entero
colitica przez różne ośrodki całego świata, do chwili obecnej zarejestro
wanych jest kilka a może kilkanaście tysięcy przypadków zachorowań 
ludzi na jersiniozę. Wynikać to może z faktu, że w wielu ośrodkach 
zagranicznych w ostatnich latach znacznie udoskonalono diagnostykę 
bakteriologiczną jersiniozy. Niezależnie jednak od tego w wielu krajach 
odnotowano w latach siedemdziesiątych rzeczywisty wzrost zakażeń u lu
dzi wywołanych tym drobnoustrojem.

Na terenie Czechosłowacji (44), gdzie wcześniej podjęto systematyczne 
badania ludzi i zwierząt w kierunku izolacji szczepów Y. enterocolitica, 
w latach 1963—1971 izolowano ogółem 877 szczepów od ludzi oraz licz
ne szczepy od zwierząt. Wszystkie szczepy należały do serotypu 3 Y. 
enterocolitica (tab. I).

Z danych pochodzących z Instytutu Pasteura w Paryżu (11) rejestro
wanych z "terenu całego świata z wyjątkiem krajów skandynawskich, 
wynika wyraźny wzrost częstości izolowania szczepów Y. enterocolitica 
w latach siedemdziesiątych i(ryc. 1). Można mówić o gwałtownym wzro
ście zakażeń ludzi w latach 1969—1970.

Częstość izolowania szczepów Y. enterocolitica w poszczególnych mie
siącach ilustruje rycina 2. Obserwuje się wyraźną sezonowość przypa
dającą na miesiące jesienno-zimowe i wiosenne ze spadkiem w miesią
cach letnich. Największa liczbą izolowanych szczepów dotyczy miesięcy 
od października do marca.

Kolejna rycina (ryc. 3) dotyczy częstości izolowania szczepów Y. en
terocolitica od ludzi na terenie Węgier w latach 1969—1974 (49).

Nieznaczne jedynie różnice w częstości izolowania szczepów Y. ente
rocolitica w poszczególnych miesiącach obserwowano w innych krajach 
całego świata (4, 7, 11, 18, 43, 50, 58).

Zakażenie pałeczką Y. enterocolitica u ludzi może przebiegać pod róż
nymi postaciami klinicznymi. Według statystyki częstości *ich występo-
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Rye. 2. C zęstość izo low an ia  szczepów  Y. enterocolitica  w  poszczególnych  m ie s ią 
cach  w  la ta c h  1930—1973

wania należałoby ująć w następujące grupy klinicznych postaci: posta
cie jelitowe, postacie pseudowyrostkowe, posocznice, rumień guzowaty, 
postacie stawowe, inne rzadsze, jednak pojawiające się coraz częściej 
(24, 25, 33).

Tabela II ilustruje częstość występowania postaci klinicznych jersi- 
niozy u ludzi na terenie różnych krajów (30, 34, 43, 44, 49, 50, 58).

Jersinioza u ludzi występuje przede wszystkim w młodym wieku (11, 
44, 45, 50, 58). Ostre zapalenie jelit dominuje u dzieci poniżej 3 lat 
(4, 49, 50, 58). W następnych latach życia człowieka postać jelitowa 
obserwowana jest ze zmniejszającą się częstością (49, 50, 58).

Ostre zespoły ze strony prawego dołu biodrowego, klinicznie objawia
jące się jako zapalenie wyrostka robaczkowego a w trakcie zabiegu ope-
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racyjnego ujawniające się jako zapalenie węzłów chłonnych krezki jeli
towej lub zapalenie końcowej części jelita krętego (ileitis terminalis) 
dotyczą przedziału wiekowego między 4 a 20 rokiem życia (11, 33, 49, 
52, 58). Zapalenie stawów i rumień guzowaty występują u osób doro
słych po 20 roku życia (11, 33, 49, 52, 58).

Posocznice występują u osób młodych najczęściej z hemopatiami i u 
dorosłych z marskością wątroby, a także u chorych na cukrzycę (17, 33, 
36). Często opisywano postacie posocznicowe o charakterze jatrogennym 
po przetoczeniu krwi, hemodializie, dializie otrzewnowej i transplantacji 
nerek (33, 36). Liczba posocznic spowodowanych pałeczkami Y. entero
colitica wzrasta z roku na rok (17, 36, 42). W 50% obserwowanych przy
padków posocznicy nastąpił zgon (33, 36, 42).

Na podstawie tej analizy można wnioskować, że człowiek jest w kon
takcie z pałeczką Y. enterocolitica przez całe życie i dominująca sympto
matologia zależy od wieku chorego.

Z danych z ośrodka w Paryżu zebranych do roku 1975 wiadomo, że 
w 80% szczepy Y. enterocolitica izolowano od ludzi ze sporadycznymi 
zachorowaniami na jersiniozę, w 7% dotyczyło to przypadków pochodzą
cych z epidemii, w 3% zakażeń rodzinnych, w 10% — nieokreślonych (11). 
W 9 na 19 przypadków szczepy były różne pod względem właściwości 
biochemicznych i antygenowych przy każdej kolejnej izolacji od tego sa
mego chorego. Wskazywać to może na różnorodność źródeł zakażenia.

W wielu krajach zwraca się uwagę na występowanie Y. enteroco-
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litica w kale osób zdrowych (tab. III). Częstość stwierdzanego nosiciel
stwa jest różna (1, 10, 16, 29, 40, 67). Niekiedy są to niesystematyczne 
badania i informacje o sporadycznych przypadkach nosicielstwa.

Za zakażenia u ludzi na terenie krajów skandynawskich i krajów Eu
ropy (1, 18, 33, 39, 44, 45, 49, 50) najczęściej odpowiedzialne są seroty- 
py 3 i 9 oznaczone wg Winblada (57, 59) i Wautersa (53, 54) lub seroty- 
py IA i V wg Knappa i Thala (27) (tab. IV). Serotyp 3 jest również do
minujący w zakażeniach ludzi w innych krajach (42). Na terenie Stanów 
Zjednoczonych (56) za zakażenie u ludzi odpowiedzialny jest serotyp 
8 odpowiednik VI wg Knappa i Thala. Ten serotyp był spotykany spora
dycznie także na terenie Szwecji i Czechosłowacji (39, 44).

Udział innych serotypów w zakażeniach u ludzi jest znacznie mniej
szy, z wyjątkiem USA i Holandii (18, 56).

W kilku przypadkach wyosobniono szczepy Y. enterocolitica od zwie
rząt będących w bezpośrednim otoczeniu człowieka i od ludzi (4, 5, 7, 
11, 22, 28, 44, 49) z objawową jersiniozą. Było to sygnałem do poszuki
wania rezerwuaru tego drobnoustroju. Często izolowano od zwierząt se- 
rotypy, które stwierdzono również u ludzi. Do takich należy serotyp 3 
i 9 dominujący u świń i u człowieka (7, 18, 44, 49, 55).

W wielu krajach zaczęto zwracać uwagę na świnie a także inne zwie
rzęta jako potencjalne źródło zakażenia pałeczką Y. enterocolitica dla 
człowieka (5, 18, 44, 49). Podjęte badania zwierząt zdrowych hodowla
nych i domowych (4, 5, 13, 18, 43) oraz zwierząt dziko żyjących, głównie 
gryzoni (3, 5, 6 , 22) wykazały występowanie nosicielstwa Y. enterocoliti
ca.

Zwrócono uwagę, że zwierzęta gospodarskie, domowe, dziko żyjące 
gryzonie chore lub nosiciele mogą stanowić ważne ogniwo w łańcuchu 
epidemiologicznym poprzez zakażenie wody, gleby i otoczenia, a także 
mogą być źródłem zakażenia dla człowieka i innych zwierząt (5, 7, 22, 
28, 44).

Stwierdzono występowanie szczepów Y. enterocolitica u ryb i w wo
dach czystych rzek, jezior oraz w ściekach (7, 21, 41, 44, 53). Szczepy 
Y. enterocolitica wyosobniono również z gleby i zboża (8 , 14), z jarzyn 
(31) oraz z pokarmów pochodzenia roślinnego i zwierzęcego i z wody 
pitnej (7, 30).

Pałeczki Y. enterocolitica charakteryzują się znaczną opornością na 
niekorzystne warunki środowiska, mogą przeżywać w wodach stojących 
bogatych w związki organiczne ponad rok (8 , 41, 51).

Informacje o drogach zakażenia pałczekami Y. enterocolitica są zniko
me. Przypuszczalnie droga pokarmowa odgrywa najważniejszą rolę. Izo
lacja Y. enterocolitica z pokarmów pochodzenia roślinnego i zwierzęcego 
(7, 21, 31), z wody pitnej (7, 30) oraz dominująca symptomatologia ze 
strony przewodu pokarmowego (7, 28, 49, 58) wskazują na pokarmową 
drogę zakażenia. Należałoby tu jeszcze rozważyć nie tylko możliwość 
egzogennego ale i endogennego zakażenia własną florą.

Na terenie Polski szczepy Y. enterocolitica wyosobniono po raz pierw
szy od ludzi w roku 1971 (32). Do chwili obecnej w różnych laborato
riach w kraju z wyjątkiem ośrodka białostockiego wyosobniono zaled
wie kilkanaście szczepów tego gatunku (48, 65, 66).

Należy zwrócić uwagę na fakt, że w kraju większość pracowni bakte
riologicznych nie izoluje lub nie identyfikuje tego drobnoustroju, co z 
pewnością jest wynikiem niedoskonałości stosowanych metod, a nie bra-





kiem tych bakterii w naszych warunkach, co zostało potwierdzone w 
wieloletnich badaniach własnych (60, 61, 62, 65).

Od 1972 r. w ośrodku białostockim podjęto systematyczne badania nad 
Yersinia enterocolitica i jersiniozą u ludzi w Polsce (60).

W tabeli V przedstawiono częstość występowania szczepów Y. entero
colitica w materiałach pochodzących od ludzi. Bakterie te były wyodręb
nione głównie z kału i z węzłów chłonnych krezki jelitowej. Jedynie dwa 
szczepy pochodzą z treści wyrostka robaczkowego i jeden szczep z mo
czu. Ogółem od ludzi wyosobniono 62 szczepy Y. enterocolitica, co w 
przeliczeniu na liczbę badań w tym kierunku stanowi 1,5%.

Odsetki częstości występowania szczepów Y. enterocolitica są wyższe 
i wynoszą 3,6% wówczas gdy materiał badany pochodzi od ' ludzi cho
rych (tab. VI). Zwraca uwagę fakt izolowania od ludzi chorych głów
nie serotypu IA wg Knappa i Thala (27) lub 3 wg Winblada (57, 59) 
i Wautersa (53, 54). Szczepy tego serotypu posiadały właściwości meta
boliczne raczej jednorodne, które umożliwiły zaszeregowanie ich do bio
typu 4 wg Nilehn (38) i Wautersa (52). Szczepy serotypu IA (3) typowa
ły się fagami grupy VIII, wg systemu Nicolle (37).

Trzy szczepy wyosobnione z kału należały do serotypu 6 wg Win
blada i Wautersa, biotypu Xz fagowej. W roku 1978 wyosobniono z ka
łu dziecka chorego śerotyp V (9), który należał do biotypu 3 i typował 
się fagami grupy X3 pochodzącymi ze ścieków.

W próbkach kału osób zdrowych wykrywano szczepy Y. enterocoliti
ca z częstością 0,6%. Szczepy te należały głównie do serotypu- IA (9) 
(tab. VII).

W oparciu o materiały nadesłane do badań z terenu całego kraju w 
latach 1972—1978 w ośrodku białostockim rozpoznano łącznie 490 przy
padków jersiniozy (60).

Czynnikiem etiologicznym jersiniozy w 353 (72%) przypadkach był se- 
rotyp IA (3), w 102 (21%) serotyp V (9), w 29 (5,8%) istniało mieszane za
każenie serotypem IA i V, w 7 (1,4%) zakażenie spowodowane było sero- 
typami innymi.

W obrazie klinicznym dominowała postać gastroenterocolitis (68%) 
przypadków, apendicitis acuta i lymphadenitis mesenterialis (15%), ery
thema nodosum i inne zmiany skórne (7%).

U dzieci i młodzieży dominawała postać gastroenterocolitis sporadycz
nie tylko appendicitis acuta i lymphadenitis mesenterialis. Zmiany skór
ne występowały u kobiet (64), polyarthritis również tylko u dorosłych.

Jersiniozą w 352 i(72%) przypadkach występowała u ludzi dorosłych 
i w 138 (28%) u dzieci i młodzieży w wieku szkolnym. W obu grupach 
wiekowych nieco częściej zachorowania dotyczyły płci żeńskiej niż mę
skiej (63).

Można było obserwować podobnie jak w innych krajach sezonowość 
zachorowań. Najwięcej przypadków rejestrowaliśmy od jesieni do wiosny 
ze spadkiem w miesiącu lipcu. Występowały jednak różnice w poszcze
gólnych latach np. w roku 1978 szczyt zachorowań przypadał na miesiące 
marzec i sierpień, a w roku 1977 najwięcej przypadków rejestrowano 
w miesiącach od września do listopada.

Zachorowania na jersiniozę u ludzi dotyczyły terenu całego kraju, 
największa liczba pochodziła z województwa białostockiego (ryc. 4).

Liczba zachorowań i zapadalność na 100.000 mieszkańców w woj. bia- 
łoctockim w poszczególnych latach ma tendencję zwyżkową. W roku 1978
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zarejestrowano na terenie woj. białostockiego aż 115 zachorowań na jer
siniozę, co dało współczynnik zapadalności 18,4 (ryc. 5).

Zbyt wcześnie jest, aby wytworzyć sobie wyobrażenie, nawet prowizo
ryczne, o częstości i rozmieszczeniu geograficznym „nowego” drobno
ustroju jakim jest gatunek Yersinia enterocolitica. Dotyczy to terenu 
wielu krajów, a także i Polski. Podawane w literaturze dane na temat 
zakażenia u ludzi d zwierząt mogą być jedynie odzwierciedleniem spora
dycznych wysiłków niektórych badaczy zmierzających do wyosobnienia 
tego drobnoustroju lub ustalenia rozpoznania jersiniozy innymi pośred
nimi metodami, do których należą odczyny serologiczne.

Z dotychczasowych wstępnie podjętych badań epidemiologicznych na 
terenie kraju wynika, że z próbek kału osób zdrowych wyizolowano te 
same serotypy Y. enterocolitica, które występowały w materiałach cho
robowych (tab. VIII). Serotyp IA (3) stwierdzany był także w wodach 
czystych i ściekach. Ten fakt każe zwrócić uwagę na wodę jako ewentu
alne źródło zakażenia dla człowieka i zwierząt lub na kontaminację wo
dy odchodami ludzkimi zawierającymi ten serotyp. Serotyp IV (5) dwu
krotnie izolowany z materiałów od ludzi, w obu przypadkach dotyczyło 
to osób zdrowych. W wodzie natomiast wykazano dominujące występo
wanie tego serotypu. Serotyp 6 spotykany był w kale osób chorych, w 
wodzie i u drobiu.
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Rye. 5. Je rs in io za  w  w oj. b ia ło stock im . L iczba zach o ro w ań  i zap ad a ln o ść  w la ta c h
1972— 1978

Na podstawie dotychczasowych zebranych informacji można wysunąć 
następujące przypuszczenie.

1. Uwzględniając patogenność Y. enterocolitica dla ludzi wyróżnić moż
na dwa rodzaje sytuacji. Pierwszą z nich jest bezpośrednie zakażenie z 
objawami jelitowymi — człowiek zakaża się tu w ciągu, całego roku z do
minacją w miesiącach jesienno-zimowych. Druga sytuacja nie zakłada 
wyraźnej korelacji między objawami chorobowymi, a momentem zaka
żenia, dotyczy to takich postaci jersiniozy jak rumień guzowaty i zapa
lenie stawów. Ta sytuacja może wskazywać na znaczenie nosicielstwa.

2. Hipotezami pozostają na razie określenia ujmujące jersiniozę jako 
antropozoonozę lub saprozoonozę (11, 34, 44). Wykazanie Y. enterocoliti
ca u zwierząt z otoczenia człowieka i izolowanie tych samych typów se
rologicznych, które są patogenne dla ludzi, kazało a priori uważać jersi
niozę, podobnie jak rodencjozę za antropozoonozę. W piśmiennictwie 
światowym znajduje się jednak zaledwie kilka opisów przypadków jer
siniozy u ludzi, które były poprzedzone zakażeniem u zwierząt (22 , 28, 
44). Podkreślić również należy fakt izolowania od jednego gospodarza 
człowieka lub zwierzęcia, a nawet z jednego narządu szczepów wykazu
jących zasadnicze różnice biochemiczne, serologiczne i fagotypowe (7, 
22, 34). Wskazywać to może na różnorodność źródeł zakażenia.

Przy obecnym stanie wiedzy jersinioza nie wydaje się być typową 
antropozoonozą, przenoszoną bezpośrednio i nawzajem od zwierząt do 
człowieka. Natomiast istnieje wiele danych pozwalających na uznanie 
jej jako saprozoonozy ze wspólnym rezerwuarem stanowiącym środowis
ko zewnętrzne (34).
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3. Ze względu na fragmentarycznie poznane wiadomości na temat epi
demiologii zakażeń wywołanych przez Y. enterocolitica, wskazane było
by podjęcie szerszych badań w tym zakresie. Badaniami bakteriologicz
nymi i serologicznymi winni być objęci szczególnie pacjenci z zaburze
niami ze strony przewodu pokarmowego, głównie w przypadku biegunek 
u bardzo małych dzieci oraz dorośli operowani z powodu zapalenia wy
rostka robaczkowego. Badania takie winny obejmować również zwierzę
ta i środowisko.
Piśm iennictw o u autora

М. З а р е м б а

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ ЕРСИНИОЗА 

Резюме
Предметом работы является основанное на литературны х данных описание 

свойств палочек Y ersinia enterocolitica с особым учётом патогенности для че
ловека и частоты появления в окруж аю щ ей среде человека и животных.

Представлены такж е результаты  8-летних исследований ерсиниоза. Исходя 
из материала полученного с территории всей страны в 1972—1978 годы, было 
распознано 490 случаев ерсиниоза. В 353 случаях (72°/о) этиологическим ф а к 
тором был серотип I А, в 102 случаях (21°/о) серотип V, в 29 случаях (5,8°/о) 
имела место смеш анная инф екция серотипами I А и V, а в 7 случаях (1,4%) 
инф екция была вы звана другими серотипами.

В клинической картине преобладал gastroenterocolitis (68%), apendicitis acuta 
и lym phadenitis m esenterialis (15%), ery them a nodosum  и другие кож ны е изме
нения (7%). В 352 случаях (72%) ерсиниоз всречался у взрослых, в 138 (28%) — 
у детей и молодёжи. Самое большое количество случаев ерсиниоза было уста
новлено в период с осени до весны.

И з проб ф екалиев здоровых лиц были выделены те-ж е самые серотипы 
Y. enterocolitica, которые встречались в материале, взятом от больных.

М. Z a r e m b a

EPIDEM IOLOGY OF YERSINIOSIS 

Su mma r y
The properties of Y ersinia enterocolitica are discussed, w ith  special reference to  

hum an pathogenicity  and incidence in various hum an and anim al environm ents.
The resu lts of e igh t-year studies on yersiniosis a re  also presented. Clinical 

m ateria ls w ere received th roughout the  country  in  th e  years 1972—1978, and 490 
cases of yerisniosis could be diagnosed. As the etiologie agents w ere found: IA 
serotype in  353 cases (72%), V serotype in  102 cases (21%), in 29 cases (5.8%) 
th e re  w as m ixed infection w ith  serotypes IA and V, and o ther serotypes w ere 
detected in  7 cases (1.4%).

C linical pa tte rn s w ere  as follows: gastroenterocolitis 68%, appendicitis acuta 
and lym phadenitis m esenterialis 15%, ery them a nodosum  and o ther skin lesions 
7%. The disease occurred in  352 adu lts (72%), and in  138 ch ild ren  and young 
subjects (28%). The highest num ber of cases was recorded from  au tum n to spring.

Fecal specim ens from  hea lthy  persons yielded the sam e serotypes of Y. en tero 
colitica w hich w ere detected in clinical m aterials.
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szczepów Aspergillus jlavus, w yosobnionych z przem ysłow ych m ieszanek 
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2, str. 215)
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rioze u świń. (Fasc. 2, str. 257)

A. O strzeński, M. Bokeniec, R. B ryc  i inni: A ktyw ność n iek tórych  enzymów w 
m acicy k ró lika  po zakażeniach Candida albicans. (Fasc. 2, str. 256)
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(Nr 2, str. 99)

W. Biczysko, J. Juszczyk:  W irus zapalenia w ątroby typu  B. W łaściwości fizyczne, 
chem iczne i biologiczne oraz cykl rep likacy jny  z uw zględnieniem  badań w ła 
snych przy użyciu technik i elektronow o-m ikroskopow ej. (Nr 3, str. 151)

1. Zgórniak-Now osielska: M ykoplazm owe i w irusow e zanieczyszczenia hodowli ko
m órek. (Nr 3, str. 171)

POSTĘPY BIOCHEMII, 1979, 25

L. Sadzińska: S tru k tu ra  i tran sk ry p c ja  w irusa SV40. (Nr 1, str. 23)

POSTĘPY HIGIENY I MEDYCYNY DOŚW IADCZALNEJ, 1979, 33

A. Harłozińska, R. R ichter: Rola receptorów  pow ierzchniow ych kom órki В i T w 
odpowiedzi im m unologicznej. (Zesz. 1, str. 1)

C.d. na str. 202
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Lech Sźkudlarek

ROLA ZWIERZĄT W PROCESIE EPIDEMICZNYM GRYPY TYPU A
CZŁOWIEKA

Zakład Epidem iologii Państw ow ego Zakładu H igieny w  W arszawie 
K ierow nik: doc. d r med. W. M agdzik

Na podstaw ie danych z piśm iennictw a przedstaw iono w y n ik i obser
w acji oraz badań wirusologicznych, serologicznych i epidem iologicz
nych dotyczących w ystępow ania  i zależności m iędzy  grypą typ u  A  u 
ludzi i zw ierząt.

Wirus grypy typu A jest patogenny nie tylko dla człowieka, ale rów
nież dla zwierząt. Podobnie jak u ludzi może on wywołać u zwierząt 
ostre schorzenia układu oddechowego, lub powodować ciężkie zakażenia 
ogólne. Wirusy grypy typu В i С nie są prawdopodobnie chorobotwór
cze dla zwierząt w warunkach naturalnych (22, 34, 55).

Wirusologicznie i serologicznie potwierdzono zakażenie wirusem gry
py typu A takich zwierząt jak: świnie, bydło, konie, psy, nietoperze, 
wieloryby, dzikie i domowe ptactwo (6 , 8, 11, 21, 22, 27, 29, 30, 32, 33, 
35, 36, 37, 41, 54, 59, 60, 61). Doświadczalnie stwierdzono wrażliwość na 
zakażenie naczelnych, kotów, gryzoni (15, 33, 43). Możliwość istnienia 
odzwierzęcych źródeł zakażenia człowieka wirusem grypy stała się w os
tatnich latach przedmiotem szczególnego zainteresowania i licznych pu
blikacji.

Celem przedstawionego opracowania jest przegląd wyników obserwa
cji i badań nad występowaniem zależności wirusologicznych, serologicz
nych, epidemiologicznych i epozootiologicznych między grypą typu A 
ludzi i zwierząt. Można stwierdzić trojakiego rodzaju zależności:

— zwierzęta jako źródło nowych wariantów antygenowych wirusa 
ёгУРУ typu A

— zwierzęta jako rezerwuar i źródło niektórych szczepów wirusa 
grypy typu A patogennych dla człowieka

— człowiek jako źródło zakażenia wirusem grypy typu A dla zwie
rząt

Czynnikiem różnicującym poszczególne szczepy wirusa grypy typu A 
są dwa antygeny powierzchniowe; hemaglutynina (H) i neuraminidaza 
(N). System klasyfikacji wirusów grypy typu A przyjęty w 1972 r. różni
cuje 16 podtypów hemaglutyniny i 10 podtypów neuraminidazy. Naj
większe zróżnicowanie pod względem antygenowym wykazują szczepy 
wirusa grypy wyizolowane od ptaków, wyodrębniono z nich 9 podtypów 
hemaglutyniny i 6 podtypów neuraminidazy. Od świń i koni wyizolowano
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po dwa szczepy wirusa grypy typu A, są to kolejno:
HswlNl, H3N2, i HeqlNeql, Heq2Neq2.
Szczepy wirusa grypy typu A wyizolowane dotychczas od ludzi zawie
rają 5 podtypów hemaglutyniny i 2 podtypy neuraminidazy, zawarte są 
one w pandemicznych i epidemicznych szczepach o wzorach antygeno
wych: HON1, H1N1, H2N2, H3N2 i H swlNl (25, 43).

Aktualnie proponowane są inne zasady klasyfikacji i nomenklatury 
wirusów grypy typu A, nie uwzględniając gospodarza od którego wyizo
lowano opisywany szczep wirusa i zmieniające jednocześnie klasyfikację 
niektórych podtypów hemaglutyniny i neuraminidazy (4, 39).

Z w i e r z ę t a  j a k o  ź r ó d ł o  n o w y c h  w a r i a n t ó w  a n t y g e 
n o w y c h  w i r u s a  g r y p y  t y p u  A

Zależności między antygenami szczepów wirusa grypy typu A izolowa
nymi od ludzi i zwierząt stwierdzano wielokrotnie (26, 46). Tabela I 
opracowana wg Schilda (39), oparta została na nowym systemie opisu 
antygenów powierzchniowych wirusa grypy typu A. Przedstawia ona 
zależności między antygenami powierzchniowymi szczepów wyizolowa
nych od ludzi i zwierząt.

Rye. 1, wg Stuart-Harris i Schild, przedstawia proces hipotetycznej 
rekombinacji antygenowej między wirusami grypy typu A pochodzący
mi od różnych gospodarzy wirusa (43).

W wyniku takiego procesu szczep wirusa grypy może zmienić skład 
antygenów powierzchniowych całkowicie lub częściowo, jednocześnie 
zachowując lub tracąc zjadliwość dla danego gospodarza. Dotychczaso
we badania wirusologiczne i serologiczne wskazują na możliwość istnie
nia takiego procesu w warunkach naturalnych, szczególnie w odniesieniu 
do szczepów izolowanych od ptaków (47, 50, 51). Od dzikich kaczek wy
izolowano szereg szczepów wirusa grypy typu A zawierających kompo
nenty antygenowe pochodzące ze szczepów wyizolowanych od innych 
zwierząt i'ludzi.
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W Japonii i innych krajach stwierdzono, że 'w populacji dzikich ka
czek krąży wirus grypy zawierający hemaglutyninę szczepu „świńskie
go” — Hswl; znane są również szczepy zawierające neuraminidazę „koń
ską” jak np. szczep A /Ukraine/ 63 Hav7Neq2 (5, 12, 60). Szczep wirusa 
grypy typu A wyizolowany w ZSRR od wielorybów A/Tichij Okiean/19/ 
/76 H0-H1 Nav2, zawiera hemaglutyninę zbieżną z analogicznym anty
genem szczepu ludzkiego i neuranidazą znaną już ze szczepu „ptasiego” 
(26).

Badania laboratoryjne szczepów ludzkich wirusa grypy typu A, od
powiedzialnych za pandemie w latach 50-tych i 60-tych, wykazały, że 
proces powstania tych szczepów mógł być związany ze zwierzęcymi gos
podarzami wirusa.

Pandemiczny szczep ludzki o budowie antygenowej H2N2, który był 
przyczyną tzw. grypy azjatyckiej, posiada hemaglutyninę zbieżną z he- 
maglutyninami szczepów wyizolowanych od ptaków: AlducKIGermany/73 
H2Nav2 i A/duck/GDR/72 H2Nav2. Neuraminidaza szczepu wyizolowa
nego od indyków A/turkey/Massechusetts/65 Hav6N2 wykazuje bliskie 
pokrewieństwo z neuraminidazą ludzkiego szczepu Al Singapore! 57 H2N2 
(25, 28, 43, 52, 53).

Również pandemiczny szczep A/Hong Kong/68 H3N2 posiada kompo
nenty antygenowe zbieżne ze zwierzęcymi. Szczepy wirusa grypy wyi
zolowane od kaczek i koni; A/duck/Ukraine/63 Hav7Neq2 i Aleąui- 
ne/Miami/63 Heq2Neq2, posiadają hemaglutyninę zbieżną z hemagluty- 
niną szczepu ludzkiego — H3N2. Na uwagę zasługuje fakt, że wymie
nione szczepy zwierzęce wyizolowano już na 5 lat przed pojawieniem 
się ludzkiego szczepu A/Hong Kong/68 (9, 16, 24, 43, 53).. 5

Dotychczasowe dane wskazują, że ptaki, przede wszystkim dzikie kacz
ki mogą stanowić źródło informacji genetycznej dla nowych wariantów 
antygenowych wirusa grypy typu A. Mechanizm i rodzaj procesów pro
wadzących do powstania nowych wariantów pozostaje jeszcze nieznany.
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Z w i e r z ę t a  j a k o  r e z e r w u a r  i ź r ó d ł o  n i e k t ó r y c h  
s z c z e p ó w  w i r u s a  g r y p y  t y p u  A, p a t o g e n n y c h  d l a

c z ł o w i e k a .

Bezpośrednich dowodów epizootiologicznych i epidemiologicznych 
wskazujących na odzwierzęce źródło zakażenia wirusem grypy typu A 
jest stosunkowo mało i opierają się one głównie na zbieżności antyge
nowej szczepów izolowanych od ludzi i zwierząt. Wspólnym dla ludzi 
i zwierząt jest szczep „świński” o budowie antygenowej HswlNl, wyizo
lowany w 1931 r.i przez Shope’a. Należy wspomnieć, że pierwszej izola
cji wirusa grypy od ludzi dokonano kilka lat później, stąd pochodzi! 
prawdopodobnie zróżnicowanie nazwy na szczep „świński” i szczepy 
ludzkie (7, 9, 25, 38, 43, 53).

Już pierwsze badania struktury antygenowej szczepu „świńskiego” 
wykazały zbieżności ze szczepem ludzkim (43, 46). Retrospektywne ba
dania serologiczne ludzi objętych pandemią grypy w latach 1918—1919 
wykazały, że czynnikiem patogennym był właśnie szczep o budowie 
antygenowej Nsw lN l, czyli tzw. szczep „świński” <22, 25, 43). Później
sze obserwacje epidemiologiczne i epizootiologiczne potwierdziły moż
liwość zakażenia ludzi wirusem o budowie HswlNl. W 1976 r. na tere
nie bazy wojskowej Fort Dix w USA stwierdzono zachorowania wśród 
ludzi wywołane szczepem A/Ne w Jersey/76 HswlNl. (7, 10, 18, 26, 40, 
42, 43, 45). Obserwacje epidemiologiczne wykazały jednak, że szczep ten 
prawdopodobnie nie zaadaptował się do populacji ludzkiej jak to miało 
miejsce w 1918 r., zachorowania nie przybrały rozmiarów epidemii. Ba
dania przeprowadzone na świńskich fermach w Wisconsin wykazały, że 
szczep o budowie H swlNl izolowany od ludzi i zwierząt posiadał iden
tyczną budowę nie tylko pod względem antygenów powierzchniowych 
ale również genomu (31). Obserwacje epizootiologiczne, badania serolo
giczne i wirusologiczne wykazały szerokie i endemiczne występowanie 
tego szczepu w populacji świń Ameryki Płn. i innych krajów (40, 55). 
Ostatnio z kilku krajów nadchodzą doniesienia o występowaniu tego 
szczepu nie tylko w populacji świń ale również dzikich kaczek. (5, 12, 
60).

Przeglądy serologiczne przeprowadzone w USA wykazały obecność 
przeciwciał dla szczepu o budowie H swlNl u 3—6% populacji ludzi w 
wieku poniżej 45 lat. Badania pogłowia świń wykazały obecność prze
ciwciał dla tego szczepu u 39% badanych zwierząt (55). Również pan- 
demiczny szczep ludzki A/Hong Kong/68 H3N2, który nie był stwierdza
ny u ludzi na badanym terenie od kilku lat, został wyizolowany od 
świń (25).

Świnie, od których wyizolowano, opisywane szczepy wirusa grypy ty- \ 
pu A na ogół nie wykazywały objawów klinicznych choroby, być może 
stały się one rezerwuarem, lub tylko „przechowują” materiał genetycz
ny wirusa grypy (44).

Od dzikich kaczek wyizolowano szerek szczepów wirusa grypy typu A 
patogennych dla innych zwierząt i dla ludzi. U kaczek stwierdzono wy
stępowanie tzw. grypy przewodu pokarmowego, co oznacza możliwość 
namnażania wirusa w nabłonku jelit. Ptaki zakażone wirusem grypy mo
gą wydalać go wraz z kałem do środowiska, przede wszystkim do wody. 
Badania tras przelotowych wodnych ptaków wędrownych wykazały zna
czne skażenie badanych zbiorników wodnych wirusem grypy typu A.



Nr 2 Zw ierzęta a grypa typu  A człowieka 199

Dotychczas nie stwierdzono możliwości namnażania się szczepów ludz
kich w przewodzie pokarmowym ptaków. Zakażenie przez ptaki środo
wiska wodnego może przyczyniać się do rozprzestrzeniania nowych wa
riantów antygenowych wirusa grypy typu A, lub może zamykać cykl 
krążenia wirusa między zwierzętami domowymi, dzikimi i człowiekiem 
(13, 56).

C z ł o w i e k  j a k o  ź r ó d ł o  z a k a ż e n i a  w i r u s e m  g r y p y  
t y p u  A d l a  z w i e r z ą t

Niektóre obser-wacje epizootiologiczne, badania serologiczne, wirusolo
giczne oraz zakażenia doświadczalne wskazują na człowieka jako źródło 
zakażenie zwierząt wirusem grypy typu A. Klasycznym przykładem 
tego typu obserwacji są badania Kundina przeprowadzone na Taiwanie 
(19). Wykazały one, że epizootia grypy wśród świń poprzedzona była epi
demią grypy wśród ludzi.

Badania serologiczne i wirusologiczne wykazały, że czynnikiem pato
gennym był w obu przypadkach szczep ludzki o budowie antygenowej 
wirusa Ą/Hong Kong/68/, krążący w populacji ludzkiej od 1968 r. (1, 2, 
20, 40, 46).

Szczep wirusa wyizolowany od świń A/Taiwan/70 H3N2 nie był wcze
śniej stwierdzany w populacji tych zwierząt. W innych krajach np. W. 
Brytanii również stwierdzono zależność między procesem epidemicznym 
grypy ludzi i epizootią wśród świń. Badania doświadczalne wykazały, że 
wariant antygenowy H3N2 może szerzyć się w populacji świń, chociaż 
wywołuje na ogół zakażenie bezobjawowe (1, 2, 25, 43).

Badania serologiczne i wirusologiczne wykonane w ZSRR i USA 
wykazały możliwość zakażenia wirusem grypy typu A psów, które mia
ły kontakt z czynnikiem patogennym. W ZSRR stwierdzono, że psy 
które przebywały wśród ludzi chorych ulegały zakażeniu wirusem gry
py. Na podstawie wywiadów epidemiologicznych ustalono, że psy cho
rowały dopiero po wystąpieniu zachorowań wśród właścicieli. Badania 
wirusologiczne potwierdziły zbieżność szczepu patogennego zwierząt z 
epidemicznym szcaepem ludzkim A/Hong Kpng/68 H3N2 (30, 36). W 1977 
r. w ChRL, po epidemii wśród ludzi wywołanej szczepem H1N1 stwier
dzono p-ciała dla tego wariantu antygenowego u 14% badanego drobiu 
(55).

Również badania eksperymentalne, wykazały możliwość zakażenia lu
dzkim szczepem wirusa grypy typu A takich zwierząt jak małpy, konie, 
koty (15, 17, 33).

PODSUMOWANIE

Pomimo wielu badań prowadzonych w celu ustalenia roli zwierząt 
w procesie epidemicznym grypy typu A człowieka, nie można jedno
znacznie określić zależności między ludzkimi i zwierzęcymi gospodarza
mi wirusa. W świetle ustaleń ostatnich lat należy właściwie mówić o eko
logii wirusa grupy typu A w odniesieniu do całej populacji wrażliwych 
na zakażenie gospodarzy, bez różnicowania źródła izolacji wirusów o o- 
kreślonym składzie antygenowym. Taka koncepcja znalazła odzwiercied
lenie w nowej klasyfikacji antygenów powierzchniowych wirusa grypy
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typu A, która nie uwzględnia pochodzenia podtypów hemaglutyniny 
i neuraminidazy.

Tabela I oparta została na nowej klasyfikacji antygenów powierzch
niowych wirusa grypy typu A, i opracowana została wg. zależności se
rologicznych (w teście IDD) stwierdzonych między antygenami szcze
pów izolowanych od ludzi i zwierząt. Na podstawie takiego kryterium 
podziału klasyfikowanie grup wirusa grypy na wirusy „świńskie”, 
„końskie”, „ptasie” czy „ludzkie” wydaje się umowne; istotne są podo
bieństwa, antygenów tworzących szczepy izolowane od ludzi i zwierząt.

Istnieje hipoteza wysuwana między innymi przez badaczy radziec
kich mówiąca, że nowe warianty antygenowe wirusa grypy typu A po
wstają w wyniku „wędrówki” genów w populacji wrażliwych na ziaka- 
żenie gospodarzy {58).

Ryc. 2. Z ależności m iędzy  gospodarzam i w iru sa  g ry p y  ty p u  A.

Badania prowadzone w ostatnich łatach wykazały, że wirus grypy 
typu A nie posiada prawdopodobnie określonego spektrum gospodarzy; 
przeglądy serologiczne, badania wirusologiczne i obserwacje epizootiolo- 
giczne wykazują jego szerokie rozprzestrzenienie wśród zwierząt dzikich 
i domowych. Ryc. 2 jest próbą interpretacji dotychczasowych badań 
wirusologicznych, serologicznych, obserwacji epidemiologicznych i epi- 
zootiologicznych dotyczących krążenia wirusa grypy typu A w popula
cji zwierząt i ludzi.

Wydaje się celowe badanie populacji zwierzęcych gospodarzy wirusa 
grypy typu A, przede wszystkim dzikich i domowych ptaków oraz po
głowią świń. Badania takie pozwalają na określenie aktualnie krążących 
wariantów antygenowych wirusa, oraz ewentualne stwierdzenie tenden
cji ich zmian. Problem wymaga dalszych badań i obserwacji.

P iśm ien n ic tw o  u a u to ra  

JI. Ш к у д л я р е к

Р О Л Ь  Ж И В О Т Н Ы Х  В Э П И Д ЕМ И ЧЕС К О М  П РО Ц ЕС С Е  Г РИ П П А  Т И П А  А
Ч Е Л О В Е К А

Р е з ю м е

В обзоре п редставлен ы  р езу л ь т аты  эпидем иологических, эпизоотиологичес- 
ких , вирусологических  и  серологически х  исследований  роли  ж и в о тн ы х  в эп и 
дем ическом  п роцессе грип п а типа А человека.
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L. S z k u d l a r e k

THE ROLE OF ANIMALS IN THE EPIDEMIC PROCESS OF HUMAN 
INFLUENZA TYPE A

S u mma r y
A review  is presented  of th e  resu lts of epidemiological, epizootiological, virolo- 

gical, and  serological studies on th e  role th e  anim als m ay play in  th e  epidemic 
process of hum an influenza type A.

/
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Jerzy Janeczko, Lidia Babiuch, Ewa Górska, Zbigniew Olejnik

NIEKTÓRE WSKAŹNIKI KOAGULOLOGICZNE W OCENIE 
USZKODZENIA CZYNNOŚCI WĄTROBY W PRZEBIEGU ROŻNYCH 

FORM KLINICZNYCH WIRUSOWEGO ZAPALENIA WĄTROBY

CZĘŚĆ III. PRZEW LEKAJĄCE SIĘ, PRZETRW AŁE I PRZEW LEKLE 
POSTĘPUJĄCE ZAPALENIE WĄTROBY

In sty tu t Chorób Zakaźnych i Pasożytniczych A kadem ii M edycznej w W arszawie 
D yrektor: doc. d r  med. L. Babiuch

A utorzy  analizują zachowanie się osoczowych czynn ików  krzepnięcia  
w  przew leka jącym  się, p rze trw ałym  i przew lekle postępującym  zapa
leniu  w ątroby. U ważają, że oznaczanie osoczowych czynn ików  krzep 
nięcia w  tych  postaciach wirusowego zapalenia w ątroby nie ma w ar
tości diagnostycznych i prognostycznych, ale system atyczne i ko m p lek
sowe ich w ykonyw anie  m oże być prostym  pom ocniczym  testem  pozwa
la jącym  na ocenę aktyw ności procesu chorobowego.

Przedstawione w części I i II wyniki badań niektórych osoczowych 
czynników krzepnięcia potwierdziły celowość kompleksowego ich ozna
czania dla oceny stopnia uszkodzenia czynności wątroby i ciężkości 
przebiegu ostrego wirusowego zapalenia wątroby. Obniżenie poziomu 
osoczowych czynników krzepnięcia, głównie zespołu protrombiny, było 
wyraźnie zależne od ciężkości przebiegu choroby i najbardziej wyrażone 
u chorych z ostrą niewydolnością wątroby i encefalopatią. Stwierdzo
no u nich obniżenie wskaźników: protrombinowego, VII +  X, V i trom- 
binowego poniżej 60% normy oraz wzmożoną aktywność fibrynolityczną 
w euglobinach. Obniżenie wskaźnika czynników VII+ X poniżej 20%, 
wskaźnika protrombinowego poniżej 30% i wskaźnika czynnika V poni
żej 50% normy miało zawsze złe znaczenie rokownicze. Ustalono po
nadto, że poziom aktywności aminotransferazy alaninowej i asparaginia- 
nowej[ oraz stężenie bilirubiny całkowitej w surowicy krwi nie są mier
nikami stopnia uszkodzenia wątroby w ostrej niewydolności wątroby 
z encefalopatią i nie mają znaczenia prognostycznego ,(7, 8).

Po przebyciu ostrej postaci wirusowego zapalenia wątroby od 5 do 
10% chorych rozwija postać przewlekłą (1, 2), która we wszystkich swo
ich odmianach kliniczno-morfologicznych jest w Polsce związana nie
malże w 100% z zakażeniem wirusem В <(3). Dlatego też w części III 
przedstawiamy wyniki badań tych samych wskaźników koagulologicz- 
nych i omawiamy ich znaczenie dla oceny stopnia uszkodzenia czyn
ności wątroby w przebiegu przewlekającego się, przetrwałego i prze
wlekle postępującego zapalenia wątroby.
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Badania koagulologiczne wykonano u chorych, u których stwierdzono 
odchylenia w badaniach podmiotowych i/lub przedmiotowych oraz nie
prawidłowe wykładniki czynności wątroby utrzymujące się co najmniej
6 miesięcy po przebyciu ostrej postaci wirusowego zapalenia wątroby 
i mogące sugerować przewlekanie się procesu chorobowego. U wszyst
kich tych chorych wykonywano nakłucie wątroby igłą Menghiniego, a 
wynik badania histopatologicznego wycinka wątroby miał decydujące 
znaczenie dla kwalifikowania chorego do grupy przewlekającego się, 
przetrwałego lub przewlekle postępującego zapalenia wątroby. U chorych 
z przetrwałym lub przewlekłym aktywnym procesem chorobowym pro
wadzono stały nadzór kliniczny, a. badania biopsyjne wątroby powta
rzano mniej więcej co 1/2 roku. Stanowiły one zawsze podstawę do 
ooeny dynamiki zmian i weryfikacji rozpoznania. W ten sposób wyse
lekcjonowano 120 chorych: 20 (16 mężczyzn i 4 kobiety) w wieku od 16 
do 51 lat z przewlekającym się zapaleniem wątroby, 15 (14 mężczyzn i 1 
kobieta) w wieku od 18 do 61 lat z przetrwałym zapaleniem wątroby 
i 85 (63 mężczyzn i 22 kobiety) w wieku od 15 do 64 lat z przewlekle 
postępującym zapaleniem wątroby. U wszystkich badanych wielokrotnie 
oznaczano kompleksowo osoczowe czynniki krzepnięcia (liczba badań 
wahała się od 2 do 15), a ponadto u większości czas krwawienia wg 
Duke’a, czas krzepnięcia wg Lee White’a i liczbę krwinek płytkowych 
wg Fonio (11). Uzyskane wyniki opracowano statystycznie.

W Y N IK I BA D A Ń  I O M Ó W IEN IE

Uzyskane wyniki badań koagulologicznych zestawiono w tabelach I
i II. U niewielkiego odsetka chorych z przewlekającym się zapaleniem 
wątroby stwierdzono nieznaczne obniżenie wskaźnika czynników VII + 
+  X, wskaźnika protrombinowego, poziomu fibrynogenu i nieznacznie 
nasiloną aktywność fibrynolityczną. Wskaźniki czynnika V i trombiny
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u wszystkich chorych mieściły się w granicach prawidłowych. Czas 
krwawienia, krzepnięcia i liczbę krwinek płytkowych oznaczono u 15 
chorych (75% badanych). Liczba badań u poszczególnych chorych wahała 
się od jednego do czterech (łącznie wykonano 52 oznaczenia). Otrzyma
ne wyniki u wszystkich chorych mieściły się w granicach prawidło
wych.

U chorych z przetrwałym zapaleniem wątroby u znacznie większego 
odsetka stwierdzono nieznaczne, a u niewielkiego znaczniejsze obniże
nie poszczególnych wskaźników. Aktywność fibrynolityczna w euglobu- 
linach zachowywała się podobnie jak w grupie z przewlekającym się 
zapaleniem wątroby. Czas krwawienia, krzepnięcia i liczbę krwinek płyt
kowych oznaczono u 12 chorych (80% badanych). Liczba badań u po
szczególnych chorych wahała się od jednego do pięciu (łącznie wykonano 
48 oznaczeń). Otrzymane wyniki również u wszystkich chorych mieś
ciły się w granicach normy.

Najbardziej zaznaczone obniżenie osoczowych czynników krzepnięcia 
i nasilenie aktywności fibrynolitycznej w euglobulinach obserwowano u 
największej liczby chorych z przewlekle postępującym zapaleniem wą
troby. Czas krwawienia, krzepnięcia i liczbę krwinek płytkowych ozna
czono u 55 chorych (65% badanych). Liczba badań u poszczególnych 
chorych wahała się od jednego do piętnastu (łącznie wykonano 562 oz
naczenia). Czas krwawienia i liczba krwinek płytkowych u wszystkich 
chorych mieściły się w granicach normy, natomiast u 3,4% obserwowa
no wydłużenie czasu krzepnięcia dochodzące u niektórych chorych do
15 minut.

Sprawdzono też zależność poziomu, osoczowych czynników krzepnię
cia i aktywności układu fibrynolitycznego od stanu klinicznego cho
rych. Na podstawie badań klinicznych, prób biochemicznych i immuno
logicznych oraz w niektórych przypadkach badań histopatologicznych 
wyodrębniono grupę chorych, u których stwierdzono wyraźnie zaznaczo
ny okres pogorszenia i poprawy stanu klinicznego i uzyskane średnie 
wartości badanych parametrów przedstawiono w tabeli III. Wyniki wska
zują, iż w okresie poprawy stanu klinicznego stwierdza się wyższy po
ziom osoczowych czynników krzepnięcia i mniej nasiloną aktywność fi- 
brynolizy w euglobulinach. Z porównania zaś uzyskanych wyników w 
różnych postaciach klinicznych wirusowego zdpalenia wątroby wynika, 
że najbardziej ewidentną poprawę obserwuje się u chorych z przewlek
le postępującym zapaleniem wątroby.
/

DYSKUSJA

W przewlekającym się i przetrwałym zapaleniu wątroby _ zmiany po
ziomu osoczowych czynników krzepnięcia i aktywności układu fibryno
litycznego są na ogół niewielkie i podobne w obu postaciach choroby. 
Zwykle dotyczą one niewielkiego obniżenia jednego lub dwu czynników 
u tego samego chorego, najczęściej V II+X  lub protrombinowego. Naj
bardziej zaznaczone odchylenia od stanu prawidłowego obserwowano u 
chorych z przewlekle postępującym zapaleniem wątroby. Dotyczyły one 
zwykle kilku czynników u tego samego chorego. Wydaje się, że były 
one najprawdopodobniej wywołane znaczniejszym osłabieniem odporno
ści humoralnej i komórkowej oraz opóźnioną eliminacją wirusa z ustro
ju, która następuje poprzez martwicę zakażonych wirusem В komórek

3 — P rzeg . E p id em io lo g iczn y
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Wyniki uzyskane przez nas wskazują, iż oznaczanie osoczowych czyn
ników krzepnięcia w tych postaciach zapalenia wątroby nie ma wpraw
dzie wartości diagnostycznej ani prognostycznej, ale systematyczne i 
kompleksowe ich wykonywanie może być prostym tekstem pomocni
czym pozwalającym na ocenę aktywności procesu chorobowego.

Z przedstawionego dotychczas materiału klinicznego wynika, iż na 
ostrą niewydolność wątroby z encefalopatią chorują głównie kobiety 
(75% ogółu chorych) <(8), podczas gdy przewlekające się (80%), prze
trwałe (93%) i przewlekle postępujące zapalenie wątroby (74%) rozwi
jają przede wszystkim mężczyźni. Wydaje się, że zjawiska tego nie 
można tłumaczyć wyłącznie częstszym nadużywaniem alkoholu i nie 
przestrzeganiem diety przez mężczyzn po przebyciu ostrej fazy choro
by. Aby to wyjaśnić należy przeprowadzić szczegółową analizę wszy
stkich czynników mogących wpływać na przewlekanie się procesu cho
robowego w badanych grupach.

WNIOSKI

1. Kompleksowe oznaczanie osoczowych czynników krzepnięcia u cho
rych z przewlekającym się, przetrwałym i przewlekle postępującym za
paleniem wątroby nie ma znaczenia diagnostycznego ani prognostycz
nego.

2. Kompleksowe i częste oznaczanie osoczowych czynników krzepnię
cia może mieć znaczenie pomocnicze w ocenie aktywności procesu cho
robowego.

E. Я н е ч к о ,  JI. Б а б ю х ,  E. Г у р с к а ,  3. О л е й н и к

НЕКОТОРЫ Е КОАГУЛОЛОГИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ 
ПРИ ОЦЕНКЕ РАССТРОЙСТВА ФУНКЦИОНИРОВАНИЯ ПЕЧЕНИ 

В ТЕЧЕНИЕ РА ЗН Ы Х  КЛИНИЧЕСКИХ ФОРМ ВИРУСНОГО
ГЕПАТИТА.

III. Субхронический, персистентный и прогрессирующий гепатит

Резюме
Авторы провели комплексные исследования плазменны х ф акторов свёрты 

вания крови у 20 больных (16 мужчин и 4 женщ ины) в возрасте от 16 до 51 лет 
с субхроническим гепатитом, у 15 больных (14 мужчин и 1 женщ ина) в воз
расте от 18 до 61 года с сохранённым гепатитом и у 85 больных (63 мужчин 
и 22 женщины) в возрасте от 15 до 64 лет с хронически прогрессирующим 
гепатитом. В субхроническом и сохранённом гепатитах расстройства системы 
свёрты вания крови были небольшие и касались преимущественно одного или 
двух факторов. Самые большие изменения наблюдались у больных с хрони
чески прогрессирующим гепатитом; обычно они касались нескольких факторов 
у одного и того-ж е больного. Авторы считают, что эти изменения вероятно вы 
званы  значительным уменьшением гуморального и клеточного иммунитета 
а такж е замедленным удалением вируса из организма, в результате некроза 
зараж енны х вирусом В гепатоцитов, что ведёт к  длительному гепатоцитолизу 
и пониженному синтезу плазменны х факторов свёртывания. Определение п лаз
менных факторов свёрты вания крови в случае субхронического, сохранённого 
и хронически прогрессирующего гепатита не имеет диагностического и прогно
стического значения, однако систематическое и комплексное их проведение мо
ж ет быть простым вспомогательным тестом позволяющим оценить активность 
болезненного процесса.



Nr 2 W skaźniki koagulologiczne w schorzeniach w ątroby 209

J. J a n e c z k o ,  L. B a b i u c h ,  E. G ó r s k a ,  Z. O l e j n i k

SOME BLOOD CLOTTING INDICES AS APPLIED  FOR THE EVLUATION OF 
LIVER FUNCTION INJURY IN VARIOUS FORMS OF VIRAL HEPATITIS

III. Chronic, persisten t, and progressive hepatitis 

S u m m a r y

Com plex determ inations of plasm a clotting factors w ere perform ed in  20 p a
tien ts (16 m en and 4 wom en, aged 16 to 51) w ith  chronic hepatitis, in  15 patien ts 
(14 m en and 1 women, aged 18 to  61) w ith  persis ten t hepatitis, a!nd in  85 patien ts 
(63 m en and 22 wom en, aged 15 to  64) w ith progressive hepatitis. In  chronic and 
persisten t hepatitis d isturbances in  th e  clotting system  w ere slight, involving as 
a -rule one fac to r or two. The disturbances w ere highest in  cases of progressive 
hepatitis, involving usually  several factors in  th e  sam e patien t. I t is suggested 
th a t such d isturbances are due to  m uch w eaker hum oral and cell-m ediated im 
m unity  an d  delayed elim ination  of th e  v irus from  the  body by necrosis of В 
v irus-in fected  liver cells, w hat m ay lead to  prolonged hepatocytolysis and decre
ased synthesis of plasm a clotting factors'. The determ ination  of plasm a clotting 
factors in chronic, persistent, and progressive hepatitis is of no diagnostic or 
prognostic value. N evertheless, system atic and  com plex perform ance of such de
term ination  m ay be a sim ple test for evaluating  th e  activ ity  of th e  pathologic 
process.
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EPIDEMIA CZERWONKI WYWOŁANEJ SHIGELLA SONNEI 
W SZCZECINIE I W WOJEWÓDZTWIE SZCZECIŃSKIM W 1979 R.

K linjka Chorób Zakaźnych In sty tu tu  Chorób W ew nętrznych 
Pom orskiej A kadem ii M edycznej w  Szczecinie 

K ierow nik: prof, d r  med. J. Januszkiew icz  
W ojewódzka S tac ja  Sanitarno-Epidem iologiczna w  Szczecinie 

D yrektor: lek. I. K lecha  
Oddział B iegunkowy W ojewódzkiego Szpitala Zespolonego w Szczecinie 

O rdynator: d r med. D. M iller 
Terenow a S tac ja  Sanitarno-Epidem iologiczna w Szczecinie 

D yrektor: lek. H. W  aluszkiew icz

W  pracy opisano przebieg epidem ii spow odowanej Shigella sonnei, 
która w  okresie od m aja do w rześnia 1979 r. objęła Szczecin i w o
jew ództw o szczecińskie. Epidemia ta, w  czasie k tó re j zgłoszono ogółem  
648 przypadków  czerw onki miała przypuszczalnie charakter ko n ta k
tow y.

Epidemie lokalne czerwonki, wywołanej przez Shigella sonnei spo
strzegano na terenie kraju w ostatnim dziesięcioleciu wielokrotnie (1, 2 ,
3, 4, 5, 6). Epidemia będąca przedmiotem niniejszej pracy została po
przedzona przez wzrost zachorowań na zespoły biegunkowe u dzieci, 
głównie w wieku przedszkolnym. Wystąpił on prawie równocześnie we 
wszystkich dzielnicach Szczecina oraz w Policach w ostatniej dekadzie 
maja i pierwszym tygodniu czerwca 1979 r. Zgłoszono wtedy 1064 za
chorowania na zespoły biegunkowe u dzieci, ale w liczbie tej tylko 30 
zachorowań u dzieci do lat 2. Obraz kliniczny u dzieci był podobny 
i odznaczał się nagłym początkiem choroby z gorączką do 39—40°C, bó
lami brzucha i licznymi luźnymi wypróżnieniami z domieszką śluzu, 
a tylko sporadycznie krwi. W ciągu pierwszej doby liczba wypróżnień 
wynosiła od kilku do kilkunastu. U części dzieci występowały wymioty. 
Cechą powtarzającą się wśród wielu dzieci był równoczesny nieżyt spo
jówek oraz błony śluzowej gardła. Przebieg choroby był krótkotrwały 
z normalizacją ciepłoty ciała i ustąpieniem biegunki po upływie 12 do 
72 godzin, a jedynie w sporadycznych przypadkach w trzeciej lub czwar
tej dobie choroby. Posiewy kału oraz wymazów z odbytu pobrane od 
dzieci chorych z przedszkoli w Szczecinie i w Policach nie wykazały 
obecności pałeczek Shigella-Salmonella.

W tym okresie nie notowano niepokojącego wzrostu zachorowań na 
zespoły biegunkowe w poradniach dla dorosłych.

Biorąc pod uwagę przebieg kliniczny zachorowań i zapadalność głów-
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nie wśród dzieci- w wieku 3— 6 lat oraz ujemne wyniki badań bakterio
logicznych pobrano od dziesięciorga dzieci w pierwszej dobie choroby 
próbki kału na badanie wirusologiczne. Badania w mikroskopie elektro
nowym wykonano w Państwowym Zakładzie Higieny i w żadnej próbie 
nie znaleziono rotawirusów. W trzech próbach wyizolowano wirus Cox- 
sackie В5 równocześnie w Zakładzie Wirusologii PZH oraz w Pracowni 
Wirusologicznej Wojewódzkiej Stacji Sanitarno-Epidemiologicznej w 
Szczecinie.

Liczba zgłoszeń zespołów biegunkowych u dzieci uległa w okresie od 
9.06. do 24.06. szybkiemu zmniejszeniu, ale w ostatnim tygodniu czerw
ca i w początku lipca zarejestrowano drugą, znacznie wyższą falę za
chorowań w Szczecinie i w Policach. Rejestrowano dziennie od 180 do 
250 zachorowań. W tym okresie liczba dorosłych zgłaszających się z zes
połami biegunkowymi do Izby Przyjęć Kliniki oraz dzieci do Oddziału 
Biegunkowego Wojewódzkiego Szpitala Zespolonego (WSZ) wzrosła bli
sko dwukrotnie, przekraczając łącznie 50 w ciągu tygodnia. Blisko po
łowa z nich odznaczała się typowym obrazem klinicznym zespołu czer
wonkowego. W pierwszych dniach lipca wystąpiły podobne zachorowa
nia na terenie Stargardu i Łobza.

Sytuacja epidemiczna oraz niewspółmiernie mała liczba dodatnich wy
ników bakteriologicznych były powodem zaproszenia na konsultacje 
przedstawicieli Departamentu Inspekcji Sanitarnej MZiOS oraz przed
stawicieli PZH w Warszawie. Ponownie przeanalizowano sytuację ze 
zwróceniem szczególnej uwagi na sposób pobierania materiału do badań
i jego transportu oraz na tok badania w pracowniach bakteriologicz
nych. Wprowadzono na całym terenie województwa pisemne, indywi
dualne zgłaszanie zachorowań na zespoły biegunkowe, zobowiązano przy
chodnie do pobierania wymazów z odbytu do probówek z płynem kon
serwującym. Wyeliminowano usterki w technice bakteriologicznej i u- 
doskonalono tok badań pracownianych. Doprowadziło to w krótkim cza
sie do zweryfikowania etiologicznego epidemii, jako wywołanej przez 
Sh. sonnei. Za okazaną pomoc dziękujemy.

Analiza epidemiologiczna obejmuje okres od 21.05. 1979 r. do 30.09.

Ryc. 1. Tygodniowe zgłoszenia czerw onki ze Szczecina i w ojew ództw a szczeciń
skiego w 1979 r.
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T a b e l a  I. R ozk ład  zach o ro w ań  n a  cze rw o n k ę  w ed ług  
g ru p  w ieku  w  o k re s ie  ep idem ii

1979 r., w którym zanotowano ogółem 8548 zachorowań na zespoły 
biegunkowe, z czego na miasto Szczecin przypadło 6336, czyli 74,1%.

Ogółem zgłoszono 648 zachorowań na czerwonkę, z czego 434 ze Szcze
cina i 214 z terenu województwa szczecińskiego .(ryc. 1). Potwierdzenie 
bakteriologiczne uzyskano w 602 przypadkach wyhodowaniem z kału 
Shigella sonei. Spośród 35 badanych szczepów 32 należały do kolicynoty- 
pu „0”, zaś 3 do typu „2”. Jak wynika z tab. I około 2/3 zachorowań 
dotyczyło dzieci do 6 roku życia.

Ognisk przedszkolnych i żłobkowych było 19. Rejestrowano w nich od
2 do 9 przypadków, łącznie 68 zachorowań. Ponadto stwierdzono ogniska 
na 2 koloniach letnich z 16 i 5 zachorowaniami, oraz w Międzynarodo
wym Hotelu Studenckim w Szczecinie z 10 zachorowaniami. Ognisk ro
dzinnych było 20 z 42 zachorowaniami. U 3 osób wykryto w kale rów
nocześnie Shigella sonnei i pałeczki Salmonella.

ŹRÓ D ŁA  i  d r o g i  s z e r z e n i a

Wystąpienie zachorowań równocześnie we wszystkich dzielnicach mia
sta, a także w Policach i przyległych gminach mogło przemawiać za 
zakażeniem drogą wody, mleka lub innych produktów powszechnego 
spożycia. Analiza wykazała jednak, że zachorowania występowały nie
zależnie od źródeł i systemu zaopatrzenia w wodę. Wielokrotnie powta
rzane badania wody pobieranej zarówno z sieci jak i ze stacji wodo
ciągowej wykazały jej przydatność do picia, (wskaźnik coli i coli typu 
fekalnego w 100 ml wody — 0). Za wyłączeniem wody jako nośnika 
zakażenia przemawiał także rozkład zachorowań wg wieku ponad 65% 
zachorowań wystąpiło wśród dzieci do lat 6 . Wzięto więc pod uwagę 
mleko i jego przetwory, jednak analiza systemu zaopatrzenia a także 
wielokrotne badanie bakteriologiczne tych produktów nie potwierdziły 
ich roli jako nośnika. Nie można było również powiązać zachorowań ze 
spożyciem wyrobów mięsnych, garmażeryjnych, wód gazowanych i in
nych środków spożywczych. Należało więc przyjąć, że istotną rolę w sze
rzeniu zachorowań miały zakażenia „kontaktowe” a szczególnie sprzy
jającymi czynnikami było wystąpienie upałów, zwiększenie populacji 
much oraz podaż świeżych owoców.
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POSTĘPOW ANIE PRZECIW EPIDEMICZNE

Wprowadzono obowiązek chlorowania wody wodociągowej w dawkach 
zapewniających w 1 litr wody na wyjściu 0,5 mg wolnego chloru. Za
ostrzono rygory przeciwepidemiczne w żłobkach i przedszkolach, a przed 
uruchomieniem kolejnych zakładów dziecięcych przebadano personel w 
kierunku nosicielstwa pałeczek Shigella i Salmonella i eliminowano no
sicieli. Przebadano również tzw. branżowców — pracowników gastro
nomii, handlu artykułami spożywczymi, personel wytwórni garmażeryj
nych, mięsnych, mleczarni itp., również eliminując nosicieli. Wśród 4101 
przebadanych osób u 16 (0,37%) stwierdzono nosicielstwo pałeczek Shi
gella sonnei, zaś u 6 zachorowanie na czerwonkę o łagodnym przebie
gu. Przebadano również 1746 dzieci ze-żłobków oraz przedszkoli, w któ
rych zarejestrowano zachorowania na czerwonkę i wykryto wśród nich
7 lekko przebiegających zachorowań na czerwonkę. W trakcie badań o- 
sób z otoczenia rodzinnego chorych wśród 609 osób-członków rodzin 
stwierdzono 19 przypadków zachorowań na czerwonkę i 3 przypadki 
nosicielstwa pałeczek Shigella sonnei.

We wrześniu 1979 r. zaobserwowano ustąpienie fali epidemicznej czer
wonki i innych zespołów biegunkowych. Łącznie w roku 1979 zareje
strowano w województwie szczecińskim 687 przypadków czerwonki z 
czego na okres epidemii przypada 648 przypadków (94,3%).

OBRAZ KLINICZNY

W związku ze wzmożonym napływem chorych z zespołami biegun
kowymi do Izby Przyjęć Kliniki Chorób Zakaźnych PAM oraz Oddzia
łów Dziecięcych Zakaźnych na terenie WSZ w Szczecinie założono szcze
gółową ewidencję chorych, a następnie zorganizowano pobieranie wy
mazów z prostnicy z bezpośrednim posiewaniem na podłoża Mac Cock- 
neya i seleninowe. Posiany materiał umieszczano w cieplarkach, skąd 
po kilkunastogodzinnym przechowywaniu przenoszono do pracowni bak
teriologicznej-WSZ w Szczecinie, odległej o ok. 100 m. Tu prowadzono 
diagnostykę wg instrukcji PZH. Prawidłowy sposób pobierania, prze
chowywania i transportu materiału oraz prawidłowy tok diagnostyki 
bakteriologicznej zapewniono od początku lipca 1979 r. i utrzymuje się 
on nadal za wyjątkiem okresu 15—23 sierpnia 1979 r. kiedy wystąpił 
przejściowy brak podłóż dobrej jakości.
A. D o r o ś l i

Do opracowania włączono zgłaszających się do Izby Przyjęć z zespo
łami biegunkowymi, którzy zachorowali pomiędzy 21 ,maja a 30 wrześ
nia 1979 r. Przyjęto 423 osoby {182 mężczyzn i 241 kobiet) w wieku od 
13 do 90 lat. Ustalono wstępne rozpoznanie, kwalifikując przyjmowa
nych do jednej z 3 grup, określonych jako zespół czerwonkowy^ zespół 
zatrucia pokarmowego lub inny zespół biegunkowy. Zespół czerwon
kowy cechował się klasyczną sekwencją bólów brzucha od rozlanych 
do zlokalizowanych w dołach biodrowych, licznymi wypróżnieniami co
raz to bardziej skąpymi z domieszką śluzu i często krwi, bezskuteczny
mi parciami, obkurczoną i bolesną esicą. Zespół zatrucia pokarmowego 
rozpoznawano wtedy, gdy wypróżnienia były obfite, „strzelające”, czę
sto z nudnościami, wymiotami i gorączką.- Zespoły biegunkowe nie mie
szczące się w powyższych grupach kwalifikowano wstępnie jako inne.
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Ryc. 2. Ogólna liczba chorych dorosłych zgłaszających się do klin ik i chorób 
zakaźnych PAM z zespołami biegunkowym i (wg daty  zachorow ania) w 1979 r.

Liczby zgłaszających się ogółem i liczby chorych z rozpoznawanym kli
nicznie zespołem czerwonkowym oraz liczby chorych z wyhodowaniem 
Shigella sonnei z kału w poszczególnych tygodniach przedstawia ryc. 2 .

Wstępne rozpoznanie zespołu czerwonkowego ustalono u 163 osób (70 
mężczyzn i 93 kobiet) i u 154 (94,5%) było zgodne ono z rozpoznaniem 
ostatecznym. Spośród 9 osób ze zmienionym rozpoznaniem u 2 stwier
dzono salmonelozę wywołaną przez S. enteritidis z zespołem klinicz
nym czerwonkopodobnym, u 3 zatrucie pokarmowe, u 2 wrzodziejace 
zapalenie jelita grubego, u 1 polipowatość jelita grubego oraz u 1 raka 
prostnicy.

Wstępne rozpoznanie zespołu zatrucia pokarmowego ustalono u' 175 
chorych (87 mężczyzn i 88 kobiet) w wieku od 16 do 85 lat. Pałeczki 
z grupy Salmonella wykryto w kale u 19 z nich (u'15 S. typhimurium, 
u 2 S. enteritidis i u 2 Salmonella z grupy J3). U 143 chorych przebieg 
kliniczny potwierdził rozpoznanie zatrucia pokarmowego, natomiast u 
13 chorych zmieniono rozpoznanie w związku z wyhodowaniem z kału
S. sonnei. Przebieg choroby charakteryzował się gorączką do 39 °C oraz 
licznymi luźnymi wypróżnieniami bez śluzu i bez krwi. Chorzy ci nie 
zgłaszali kurczowych bólów brzucha ani bezskutecznych parć.

U 85 chorych (25 mężczyzn i 60 kobiet) w wieku od 19 do 80 lat 
rozpoznano wstępnie biegunkę, nie odpowiadającą klinicznie zespołowi 
czerwonkowemu ani zatruciu pokarmowemu. Jednak u 18 z nich osta
tecznie rozpoznano czerwonkę, w tym u 7 dlatego, że w dalszym prze
biegu klinicznym wystąpiły cechy zespołu czerwonkowego, u 7 wykry
to S. sonnei w kale, a 4 pochodziło z ognisk, w których równoczesne 
zachorowania zostały rozpoznane jako czerwonka na podstawie obra
zu klinicznego i potwierdzenia bakteriologicznego. Właśnie w tej nie- 
charakterystycznej grupie biegunek z wyhodowaniem S. sonnei z kału 
znalazły się 3 przypadki z utrzymywaniem się kilku luźnych stolców
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na dobę ze śluzem, ale bez domieszki krwi, z bezskutecznymi parciami 
i obkurczoną oraz bolesną esicą. Objawy te trwały od 4 do 5 tygodni 
przed przyjęciem do Kliniki. Leczenie sulfaguanidyną było u wszyst
kich tych chorych skuteczne.

Ostatecznie rozpoznano: czerwonkę bakteryjną u 185 chorych z wy
hodowaniem S. sonnei u 44, zatrucie pokarmowe u 167 chorych z wy
hodowaniem pałeczek Salmonella u 19, inne zespoły biegunkowe u 71 
chorych.

Tak więc spośród 260 osób zakwalifikowanych wstępnie do innych zes
połów niż czerwonkowe u 31 ustalono ostatecznie rozpoznanie czerwon
ki, co wynosi 12% przypadków.

Częstość występowania objawów chorobowych była podobna u tych, 
u których uzyskano potwierdzenie bakteriologiczne i u chorych bez te
go potwierdzenia (tabela II).

Czas utrzymywania się poszczególnych objawów wśród chorych z po
twierdzeniem i bez potwierdzenia bakteriologicznego przedstawia tabe
la III. Nie stwierdzono istotnych, różnic. Wszyscy chorzy z zespołem 
czerwonkowym wyzdrowieli, nie stwierdzono przejścia w postaci prze
wlekłe. Lekiem z wyboru była sulfaguanidyna.
B. D z i e с i

W okresie od 21 maja do 30 września 1979 r. hospitalizowano w Od
dziale Biegunkowym WSZ w Szczecinie łącznie 300 dzieci w wieku

O b j a w y

24 ch o ry ch  z po
tw ie rd zen iem  
b a k te r io lo g i

cznym

130 cho rych  bez 
p o tw ie rd zen ia  
b ak te r io lo g icz 

nego

łączn ie  
154 cho rych

liczba
osób b d se tek liczba

osób o d s e te k ' liczba
osób o d se tek

K urczow e bó le  b rzu ch a 20 83,3 115 88,5 135 87,7

P a rc ia  bezsku teczne 19 79,2 96 73,8 115 74,7

Sluz, k re w  a lbo  śluz i k re w  
w  sto lcu 22 91,7 125 96,1 147 95,5

O b k u rczen ie  1 bo lesność 
esicy 16 66,6 82 63,0 98 63,6

G orączka > 3 8 °C 15 62,5 53 40,8 68 44,2

N udności 16 66,6 104 80,0 120 77,9

W ym ioty  sk ąp e  <1—2x) 9 37,5 50 38,5 59 38,3

B óle głow y 14 58,3 68 52,3 82 53,2

O b jaw y  odw odn ien ia 8 33,3 31 23,8 39 25,3
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T a b e l a  III. C zas u trz y m y w a n ia  się ob jaw ów  zespołu  czerw onkow ego
u  h o sp ita lizo w an y ch

od 2 do 14 lat. U 165 rozpoznano czerwonkę bakteryjną, w tym u 51 
uzyskano potwierdzenie wyhodowaniem S. sonnei, zaś u 114 rozpozna
nie oparto o dane kliniczne. U 135 dzieci stwierdzono biegunki o innej 
przyczynie, w tym salmonelozy i inne zatrucia pokarmowe. Ze Szczeci
na pochodziło 2/3 dzieci z zespołem czerwonkowym, a pozostałe z te
renu województwa. Chłopców było 92, dziewczynek 73. Ambulatoryjnie 
przyjęto w tym okresie 186 dzieci z biegunką, wśród których u 73 roz
poznano zespół czerwonkowy. Zachorowania dotyczyły w ok. 75% dzie
ci w wieku od 1 do 7 lat, ok. 20% dzieci w 1 roku życia i ok. 5% po
wyżej 7 lat. W 11 przypadkach ustalono ogniskowy charakter zachoro
wań, z czego w 5-żłobkowy, zaś w 6-rodzinny.

W wywiadzie stwierdzono częste błędy higieniczne, jak spożywanie nie
mytych owoców, nieodpowiedni dla wieku zestaw posiłków, picie wody 
nieprzegotowanej lub gazowanej przez małe dzieci, zaniedbywanie my
cia rąk przed posiłkami itp.

Zwraca uwagę fakt, że w lipcu oraz we wrześniu liczba dzieci z zes
połem czerwonkowym w pierwszym roku życia była największa. O ile 
lipiec był szczytowym miesiącem epidemii, o tyle we wrześniu fala epi
demiczna już wygasała. Okazało się, że były to dzieci ze żłobków.

Przyjęto podział na postaci lekką, średnio-ciężką i ciężką. Postać lek
ka charakteryzowała się liczbą stolców do 5 na dobę, bez cech odwod
nienia, średnio-ciężka — do 10 stolców na dobę z zaznaczonymi cecha
mi odwodnienia, natomiast ciężka — powyżej 10 stolców na dobę z wy
raźnymi cechami odwodnienia.

Postać ciężką stwierdzono w 3%, średnio-ciężką w 18% i lekką w 79%
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T a b e l a  IV. K lin iczne  ob jaw y  czerw onk i u dziec i w  o k re s ie  ep idem ii w  1979 r.

przypadków. Wśród postaci ciężkich znalazły się 2 przypadki zespołu 
hemolityczno-mocznicowego, z czego 1 u 4-miesięcznego niemowlęcia o 
zejściu niepomyślnym.

Objawy kliniczne zestawiono według częstości ich występowania u 
165 dzieci: wymioty (92%), gorączka 38°C (90%), śluz i/lub krew w 
stolcu (83%), bóle brzucha (34%), objawy odwodnienia (22%), niedokrwi
stość (21%), bolesne parcia (16%), drgawki (12%). Stwierdzono współ
istnienie zakażeń: dróg oddechowych w 15%, dróg moczowych w 8%, 
innych w 7%.

Istotnych różnic w częstości i ciężkości objawów pomiędzy grupą 51 
dzieci z potwierdzeniem bakteriologicznym i grupą 114 dzieci bez tego 
potwierdzenia nie znaleziono, co ilustruje tab. IV..

Hospitalizacja w 1 i 2 dobie choroby objęła 84% dzieci, a najczęstszy 
jej okres wynosił 7—10 dni. Ustąpienie objawów klinicznych spostrze
gano pomiędzy 2 a 5 dniem hospitalizacji. W żadnym przypadku nie 
stwierdzono przedłużenia się zespołu czerwonkowego, ani przejścia w 
postać przewlekłą. Nie stwierdzono także nosicielstwa pochorobowego. 
Jedynie u 3 dzieci wystąpiły nawroty luźnych wypróżnień, które trwa
ły 2—3 dni, a w stolcach nie wykryto flory patogennej.
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Po podsumowaniu liczby przypadków czerwonki u dzieci i u doro
słych zgłaszających się do Izby Przyjęć Oddziału Biegunkowego WSZ 
w Szczecinie oraz Izby Przyjęć Kliniki Chorób Zakaźnych PAM w Szcze
cinie okazało się, że wynosi ona w okresie epidemicznym 238 dzieci 
i 185 dorosłych, łącznie 423 osoby.

Do zestawienia potwierdzeń bakteriologicznych włączono 165 dzieci 
hospitalizowanych oraz 185 dorosłych hospitalizowanych i leczonych am
bulatoryjnie. Ogółem na 350 osób potwierdzenie bakteriologiczne roz
poznania uzyskano u 95, co stanowi 27%.

Epidemia czerwonki spowodowanej Shigella sonnei, głównie kolicyno- 
typem „0” w Szczecinie i woj. szczecińskim miała przypuszczalnie cha
rakter kontaktowy. Zgłoszono 648 przypadków, co stanowi tylko część 
zachorowań rzeczywistych. Obraz kliniczny czerwonki zarówno u do
rosłych jak i u dzieci był dość typowy, a przebieg choroby na ogół lek
ki. Mimo stosowania prawidłowego pobierania, transportu i techniki pra
cownianej potwierdzenie bakteriologiczne uzyskano łącznie u 27% dzieci 
i dorosłych.

E. Я н у ш к е в и ч ,  С. К о с т у  х, Д. М и л л е р ,  А. П о л е в с к а - Е с к е ,
X. В а л у ш к е в и ч

ЭПИДЕМИЯ ДИЗЕНТЕРИИ ВЫ ЗВАННАЯ SHIGELLA SONNEI 
В Щ ЕЦИНЕ И Щ ЕЦИНСКОМ ВОЕВОДСТВЕ В 1979 ГОДУ

Резюме
В работе описывается эпидемия вы званная Shigella sonnei, которая в период 

с мая по сентябрь 1979 года наблюдалась в Щ ецине и щецинском воевод
стве. Эпидемия, во время которой было установлено 648 случаев дизентерии, 
имела вероятно контактны й характер.

J. J a n u s z k i e w i c z ,  S. K o s t u c h ,  D. M i l l e r ,  A. P o l e w s k a - J e s k e ,
H.  W a l u s z k i e w i c z

AN OUTBREAK OF DYSENTERY INDUCED BY SHIGELLA SONNEI IN THE 
CITY AND PROVINCE OF SZCZECIN IN 1979

Su mma r y
The course of an ou tbreak  induced by Shigella sonnei is described, w hich affec

ted the city and province of Szczecin in the period from  May to Septem ber 1979. 
A to ta l of 648 cases w ere recorded.
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Zdzisław Jarząbek

CHARAKTERYSTYKA GENETYCZNA SZCZEPÓW POLIOMYELITIS 
IZOLOWANYCH W POLSCE W LATACH 1978—1979, W OKRESIE 

SZCZEPIEŃ SZCZEPIONKAMI POLIWALENTNYMI SYSTEMEM
CIĄGŁYM

Zakład W irusologii Państw ow ego Zakładu Higieny 
K ierow nik: prof. d r med. M. Kańtoch

W latach 1978— 1979 w ykonyw ano  izolacje szczepów poliom yelitis  
z przypadków  zachorowań na poliom yelitis, ze ścieków  i od osób 
badanych w irusologicznie ale jiie zw iązanych z  poliom yelitis. Badania  
cech genetycznych szczepów w skazują  na w ystępow anie szczepów  o 
charakterystyce ret (— ), f±) i (+ )  wśród szczepów izolow anych ze 
ścieków oraz na przewagę szczepów o charakterystyce ret (+ ) wśród  
szczepów izolow anych od osób hospitalizow anych z  innych  przyczyn  
n iż poliom yelitis. D om inow ały szczepy podobne w  budowie an tyge
now ej do szczepów  szczepionkow ych, jednakże obserwowano w zrost 
liczby szczepów odległych w  budow ie antygenow ej, wśród szczepów izo
low anych od osób badanych w irusologicznie a nie zw iązanych z  polio
m yelitis.

Praca jest kontynuacją badań nad występowaniem i charakterystyką 
genetyczną szczepów poliomyelitis krążących w Polsce (1, 2, 3, 4, 5,
6 , 7, 8 , 11). Zmiana systemu szczepień w II półroczu 1977 roku ze 
szczepień akcyjnych na system szczepień ciągłych, skłaniała do dalszych 
badań w tym zakresie. Uzyskane wyniki są przedmiotem doniesienia.

MATERIAŁY I METODY

Badaniami objęto szczepy izolowane w Pracowniach Wirusologicznych 
WSSE i w Zakładzie Wirusologii PZH od chorych na poliomyelitis, 
ze ścieków i od pacjentów hospitalizowanych z innych przyczyn niż 
poliomyelitis (głównie z rozpoznaniem neuroinfekcji). Izolacje, identyfi
kacje oraz oznaczenia wskaźników genetycznych wykonano według me
todyki podanej w naszym poprzednim doniesieniu (3).

WYNIKI I ICH OMÓWIENIE

W latach 1978—1979 izolowano z materiałów diagnostycznych i ście
ków 159 szczepów wirusów poliomyelitis: 48 szczepów typu 1, 57 szcze
pów typu 2 i 54 szczepy typu 3 (dane z 13 Pracowni Wirusologicznych 
WSSE). Spośród nadesłanych do Zakładu Wirusologii PZH szczepów,

4 — P rzeg . E p id em io lo g iczn y
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47 szczepów izolowano ze ścieków i 31 szczepów izolowanych z materia
łów diagnostycznych, okazało się monokulturami wirusów poliomyelitis 
poszczególnych typów. Z 6 przypadków poliomyelitis, które miały miej
sce w 1978 roku (10, 12), izolowano 4 szczepy: po jednym szczepie typu
1 i 3 oraz 2 szczepy typu 2 (z jednego przypadku, pacjent D. S., izo
lowano szczepy typu 1 i 2). Izolacje z próbek kałów pobranych od 2 
pacjentów dały wyniki ujemne, natomiast u 1 pacjenta nie wykonano 
badań''wirusologicznych. W 1979 roku nie zanotowano przypadków po
liomyelitis.

Dla wyżej wymienionych szczepów oznaczono wskaźniki ret (wskaź
nik replikacji szczepów w temperaturze optymalnej i podwyższonej) oraz 
antygenowy. '

W tabeli I zamieszczono wyniki oznaczeń wskaźników genetycznych 
dla poszczególnych szczepów izolowanych z przypadków zachorowań na 
poliomyelitis. Trzy spośród 4 szczepów sklasyfikowano jako podobne w 
budowie antygenowej do szczepów szczepionkowych Sabina.

W tabeli II zamieszczono wyniki znaczeń wskaźników genetycznych 
szczepów poliomyelitis izolowanych ze ścieków oraz od osób hospitalizo
wanych z innych przyczyn niż poliomyelitis. Wśród szczepów izolowa
nych ze ścieków nie obserwowano przewagi szczepów -o określpnym 
wskaźniku ret. Zdecydowana więkseość szczepów była podobna w bu
dowie antygenowej do szczepów szczepionkowych.

Wśród szczepów izolowanych od osób hospitalizowanych z innych przy
czyn niż poliomyelitis 67,7% scharakteryzowano jako ret (+). Większość 
szczepów, szczególnie typu 2 , charakteryzowała się budową antygenową 
podobną do szczepów szczepionkowych. Jednakże wśród szczepów typu
1 i 3 izolowano szczepy odległe. w budowie antygenowej od szczepów 
szczepionkowych.

Wyniki oznaczeń wskaźników genetycznych uzyskane dla izolowanych 
ze ścieków poliowirusów w latach 1973—1977 w okresie szczepień ak
cyjnych, wskazywały na występowanie szczepów ret (—), (± ) i (+ ) 
z przewagą szczepów o charakterystyce ret ( +  ) oraz podobnych w bu
dowie antygenowej do szczepów szczepionkowych. Wśród szczepów izo
lowanych z zachorowań nie związanych z poliomyelitis nie obserwowa
no przewagi szczepów o określonym wskaźniku ret. 84,6% szczepów 
określono jako podobne w budowie antygenowej do szczepów szczepion
kowych, natomiast 5,8% i 9,6% jako pośrednie i odległe (3). Obecnie 
uzyskane wyniki wskazują, że charakterystyka genetyczna szczepów 
izolowanych ze ścieków nie uległa większym zmianom. Zaobserwowano

T a b e l a  I. W skaźn ik i g ene tyczne  p o liow iru sów  izo low anych  z p rzy p ad k ó w  
zach o ro w ań  na  poliom yelit is  w  1978 roku
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T a b e l a  II. W skaźn ik i g ene tyczne  po liow iru sów  izo low anych  ze ścieków  oraz 
od osób h o sp ita lizo w an y ch  z in n y ch  p rzyczyn  niż poliom yelit is

natomiast wzrost liczby szczepów o charakterystyce ret (+ ) i odległych 
w budowie antygenowej od szczepów szczepionkowych wśród szczepów 
izolowanych od osób hospitalizowanych z innych przyczyn niż poliomy
elitis.

Spadek liczby zachorowań na poliomyelitis w Polsce obserwowany 
w ciągu ubiegłych lat (9, 10, 12) świadczy zarówno o skuteczności szcze
pionki jak i właściwym systemie szczepień ochronnych. W dalszym cią
gu izoluje się jednak ze ścieków i od ludzi szczepy o wskaźnikach 
ret (+), to jest szczepy o podwyższonej neurowirulencji oraz szczepy 
odległe w budowie antygenowej od szczepów Sabina. Szczepy te mogą 
się wywodzić ze szczeDÓw szczepionkowych, zmienionych na skutek pa
saży przez organizmy szczepionych i kontaktów (szczepy o charaktery
styce ret (+), wskaźnik antygenowy — podobny) jak również mogą to 
być szczepy dzikie (ret (+), wskaźnik antygenowy — odległy). Wska
zuje to na konieczność kontynuacji szczepień obejmujących wszystkie 
dzieci od 3 miesiąca życia, wykonywania przeglądów serologicznych w 
kierunku wirusów poliomyelitis oraz okresowych badań genetycznych 
krążących szczepów poliomyelitis.

3 . Я ж о м б е к

ГЕН Е Т И Ч Е С К А Я  Х А Р А К Т Е Р И С Т И К А  Ш ТА М М О В П О Л И О М И ЕЛ И ТА  
В Ы Д Е Л Е Н Н Ы Х  В П О Л ЬШ Е  В 1978— 1979 ГОДЫ  ВО В РЕМ Я  В А К Ц И Н А Ц И И  

П О Л И В А Л Е Н Т Н Ы М И  В А К Ц И Н А М И  ПО Н Е П РЕ Р Ы В Н О Й  СИСТЕМ Е

Р е з ю м е

В 1978— 1979 годы, во врем я  вакц и н ац и и  против полиом иелита п о л и в ал ен т
ны ми вакц и нам и  по непреры вн ой  системе, бы ло проведено вы делен и е ш там 
мов п оли вирусов из п ар ал и ти ч еск и х  случаев , сточны х вод и сл у ч аев  расп о зн а
ваем ы х вирусологически  не св язан н ы х  с полиомиелитом . Всего бы ли  в ы д е
лены  82 ш там м а типа 1, 39 ш там м ов типа 2 и 24 ш там м а ти па 3 д л я  к оторы х  
оп ределяли сь  генети чески е п о к азател и  re t  и ан тигенн ы й  п оказатель .

С реди  ш там м ов в ы д ел ен н ы х  от ли ц  госп и тали зи рован н ы х по ины м чем  п о
лиом иелит, причин ам  больш инство  ш тамм ов бы ло определено к а к  re t  (+ ) , в  то



224 Z. Jarząbek Nr 2

время к ак  среди штаммов выделенных из сточных вод не установлено пре
обладания штаммов с определённым показателем ret. Больш инство штаммов — 
91,6% (штаммы выделенные из сточных вод) и 71% (штаммы выделенные из 
диагностических материалов) характеризовалось антигенным строением сходным 
со строением вакцинных штаммов Сабина.

Сравнение полученных в настоящей работе результатов с результатами, 
определений генетических показателей штаммов выполненных в 1973—1977 го
ды  во время проводимых с использованием поливалентных вакцин прививоч
ных акций показало, что генетическая характеристика штаммов выделенных 
из сточных вод не изменилась. Наблюдалось зато увеличение количества ш там
мов re t (+ )  с антигенным строением сильно отличающимся от вакцинны х ш там
мов среди штаммов, выделенных из диагностических материалов.

Z. J a r z ą b e k  \

GENETIC CHARACTERS OF POLIVIRUS STRAINS ISOLATED IN POLAND IN 
1978—1979, THE PERIOD OF PERMANENT VACCINATION W ITH POLYVALENT

VACCINES

S u mma r y
In  1978—1979, the  period of perm anent vaccination w ith  polyvalent vaccines, 

poliovirus strains w ere isolated from  paraly tic  cases, sewage, and patien ts w ith  vi- 
rological diagnosis o ther th a n  polio. A to ta l of 82 strains type, 1,. 39, strains type 2, 
and 24 strains type 3 w ere isolated and re t a'nd antigenic m arkers w ere d e te r
m ined in  them .

Among strains isolated from  cases hospitalized for reasons other th an  polio 
th e  m ajo rity  (67,7%) showed re t (+ ), w hile strains w ith  defined re t m ark er w ere 
not predom inant am ong those isolated from  sewage. M ajor p a rt of th e  strains 
(91,6% of those isolated from  sewage and 71% of those isolated from  diagnostic 
m aterials) showed antigenic s tru c tu re  resem bling Sabin vaccine strains.

A com parison of the  present resu lts w ith  those obtained w ith  strains c ircu la
ting  in  1973—1977 (the period of vaccination by cam paigns) points th a t genetic 
characters of the  strains isolated from  sewage did not undergo m ajor changes. 
Among strains isolated from  diagnostic m ateria ls, on the  o ther hand, an  increase 
w as observed in  th e  num ber of strains ret (+ )  differing  in  antigenic s truc tu re  
from  the vaccine strains.
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Ewa Siermontowska-Kryszczak, Danuta Smaczna, Antoni Cienciała

ZASTOSOWANIE ODCZYNU HEMAGLUTYNACJI HAp DLA OCENY
ODPORNOŚCI PRZECIWTĘŻCOWEJ U HOSPITALIZOWANYCH 

OSÓB W PODESZŁYM WIEKU

W ojskowy In sty tu t H igieny i Epidemiologii, P aństw ow y Zakład Higieny, 
Szpital w Proszowicach, 5 W ojskowy Szpital Rejonowy

Przedstawiono dane w skazujące na n isk i stopień odporności przeciw 
tężcow ej hospitalizow anych osób pow yżej 60 r. życia. Stw ierdzono w y 
soki stopień zgodności w yn ikó w  oznaczania przeciw ciał tężcow ych  w 
surow icy krw i p rzy pom ocy odczynów hem aglu tynacji г neutraliza
cji. „ --

Zastosowanie odczynu hemaglutynacji (HAp) do oznaczania przeciw
ciał tężcowych umożliwiło prowadzenie częstszych badań oceniających 
stan odporności przeciwtężcowej różnych grup ludności polskiej (1, 6 , 
10, 12, 16, 17, 20). Stosowane w kraju od ponad 20 lat szczepienia prze- 
ciwtężcowe spowodowały w znacznej mierze, choć nierównomiernie we 
wszystkich środowiskach, wzrost odporności swoistej obecnego pokole
nia ludzi w młodym i średnim wieku (5, 8 , 9, 12, 16, 17, 20).

Szereg prac wskazuje na to, że wśród ludzi dorosłych odsetek osob
ników odpornych przeciw tężcowi raptownie maleje wraz z wiekiem 
(2, 9, 14).

Badania przedstawione w niniejszej pracy dotyczą oceny stanu tej 
odporności ludzi starszych z rejonu ziemi proszowickiej leczonych w 
Szpitalu w Proszowicach w okresie 1978—1979.

Równocześnie przeprowadziliśmy porównawcze badania odczynów HAp
i neutralizacji, które dotyczyły części surowic o niskich mianach prze
ciwciał tężcowych, aby się przekonać o ewentualnym stopniu rozbież
ności tych testów na obecnym etapie opracowania metodyki HAp (18).

MATERIAŁ I METODY

Badaniom poddano 262 próbki surowic pobrane od chorych leczonych 
z powodu stanów zapalnych układu oddechowego, dróg moczowych oraz 
schorzeń układu krążenia w oddziale wewnętrznym Szpitala Miejskiego 
w Proszowicach. W większości wiek chorych przekraczał 40 lat. Uzyska
ne surowice zamrażano w —15°C i przechowywano w tej temperatu
rze przez okres od 'kilku dni do kilku miesięcy. Odczyn HAp wykonano 
w pracowni WIHE za pomocą zestawu odczynników liofilizowanych. Od
czyn oparto na metodyce opisanej w jednej z poprzednich prac (18).



Odczyn neutralizacji wykonano na myszach białych w PZH według 
metody Ipsena (11).

Dla porównania przebadano w odczynie neutralizacji 50 losowo wy
branych surowic o poziomie przeciwciał tężcowych poniżej 0,01 j.A/ml 
wcześniej oznaczonych metodą HAp, oraz dodatkowo 10 surowic o wyż
szym poziomie przeciwciał pobranych od młodych, szczepionych anato- 
ksyną, chorych leczonych w Szpitalu Wojskowym.

Zgodnie z poprzednimi sugestiami, jako minimalny poziom świadczą
cy o odporności przyjęto w metodzie HAp 0,1 j.A/ml (1, 9, 17).
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WYNIKI I OMÓWIENIE

W tabeli I przedstawiono wyniki oznaczania poziomu przeciwciał tęż
cowych w surowicy krwi według grup wieku badanych osób. Dla po
równania wyników odczynu HAp z wynikami otrzymanymi w teście 
neutralizacji wybrano z analizowanego materiału drogą losową 50 su
rowic o mianach w HAp poniżej 0,01 j.A/ml (tabela II) oraz przebadano 
ponadto 10 surowic o mianach powyżej 1,0 j.A/ml (tabela III).

Przeciwciała tężcowe pojawiające się u dorosłych w wyniku przepro
wadzonej immunizacji są jednym ze wskaźników masowych szczepień 
prowadzonych przez służbę zdrowia (4). W przedstawionych powyżej 
wynikach znalazły odbicie efekty prowadzonych w naszym kraju szcze
pień przeciwtężcowych. W zestawieniu tabeli I zwraca uwagę wyraźny 
spadek odsetka ludzi odpornych przebiegający stopniowo wraz ze wzro
stem wieku trzech grup badanych.

Gałązka i Sporzyńska zestawiając wyniki badań różnych autorów kra
jowych podkreślali już wcześniej zależność stanu odporności przeciw- 
tężcowej od wieku badanych (8). Stan odporności malał z wiekiem od 
niemal 100% odpornych kobiet w wieku młodym do 25% odpornych 
w wieku powyżej 60 lat (8). Spadek odsetka odpornych wraz ze wzro
stem wieku zaznaczył się również w badaniach Szyguły i wsp. (20), w 
grupie pracowników przemysłu gumowego z okolic Olkusza. W naszych 
obecnych badaniach w wieku powyżej 60 lat zaledwie 8,7% badanych 
mogło być zaliczonych do odpornych przeciw tężcowi. Tak niski od-

T a b e l a  I. Poziom  p rzec iw c ia ł tężcow ych  w  trz e c h  g ru p ach  w iek u  262 b ad an y ch  
ok reś lo n y  m etodą  h e m a g lu ty n a c ji (HAp)

*) w  ty m  12 osób w  w ieku  do 30 la t
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setek odpornych starszych ludzi w naszym materiale wypływa stąd, że 
pochodzili oni z typowo rolniczego regionu ziemi proszowickiej. Nadal 
jeszcze ludzie pochodzący ze wsi częściej są nieodporni, co również znaj
duje potwierdzenie w danych o stanie odporności kobiet, pochodzących 
z Warszawy i jej okolic oraz mężczyzn pochodzących ze wsi (8). Stan 
ten może się przedstawiać różnie w zależności od regionu kraju, czego 
dowodzą badania Kunerta i wsp. donoszące ,o wyraźnie wyższym odset
ku młodych, nieodpornych ludzi pochodzących z województwa koszaliń
skiego (12).

Opisywane rozbieżności w oznaczeniach poziomu przeciwciał tężco
wych stwierdzane metodą HAp (jednostki hemaglutynacyjne) i odczy
nem neutralizacji (jednostki antytoksyczne) (1, 3, 6 , 7, 9, 13, 15, 17, 
19) skłoniły nas do zweryfikowania wyników uzyskanych na obecnym 
etapie standardyzacji metody HAp. W tym celu do badania w odczynie 
neutralizacyjnym drogą losową wybrano 60 surowic, w tym 50 surowic
o mianach w odczynie HAp poniżej 0,01 j.A/ml oraz 10 dodatkowych 
surowic od ludzi młodych o mianach 1,6—6,4 j.A/ml. Wyniki tych ba
dań przedstawiają tabele II i III. Osobnicy oceniani w oparciu o odczyn 
HAp jako nieodporni, o poziomie przeciwciał niższym niż 0,01 j.A/ml, 
w ocenie odczynu neutralizacyjnego zostali tak samo sklasyfikowani i 
tylko 2 osoby w odczynie neutralizacji wykazywały niemalże graniczny



poziom przeciwciał tężcowych świadczący w tym odczynie o odporno
ści — 0,02 j.A/ml. Rozbieżności jakie stwierdzono w wynikach odczynu 
HAp i odczynu neutralizacyjnego w surowicach osób o średnim pozio
mie przeciwciał sięgają 0,2—1,4 j.A/ml i mieszczą się w zakresie róż
nicy dwukrotnej. W ocenie indywidualnej odporności, wyznaczającej po
stępowanie profilaktyczne nie ma to znaczenia (17).

Rozstrzygnięcie problemu stopnia współzależności wyników ukazanych 
odczynem HAp i odczynem neutralizacji oraz wiarygodność i niezawod
ność odczynu hemaglutynacyjnego ma duże znaczenie. Decyduje bowiem
o powszechnej akceptacji tego testu w ocenie indywidualnej odporności 
przeciwtężcowej oraz otwarciu nowej drogi w procesie kontrolowanej 
profilaktyki przeciwtężcowej.

Zagadnieniom współzależności obu omawianych odczynów poświęcono 
szereg prac. Anusz i Abgarowicz zwracali uwagę, że pomiar przeciwciał 
tężcowych metodą neutralizacji jest bardziej wiarygodny niż dokonany 
metodą HAp (1). Gałązka i Abgarowicz zajmując się problemem stan
daryzacji odczynu HAp zastosowali statystyczną ocenę wyników w opar
ciu o równanie regresji (6). Badając zestawem do odczynu HAp 54 o- 
soby wymagające interwencji chirurgicznej Gałązka i wsp. stwierdzili 
zgodność wyników obu odczynów w 96,3% (7). Przytaczają oni ponadto 
wdelu innych autorów, z ktorvch prac wynika, że stężenie przeciwciał 
wynoszące w metodzie HAp 0,1 j.A/ml odpowiada w metodzie neutrali
zacji stężeniom 0,011—0,083 j.A/ml (9). Levine i Wyman stwierdzaja, 
że współczynnik korelacji pomiędzy tymi systemami wynosi 0,95 (13) 
a Rabczyńska i Sporzyńska podkreślają wysokie współczynniki korelacji 
obu tych metod w zakresie mian 0,01—10 j.A/ml (15). Surjan i Nyerges 
znajdowali'w większości wypadków zgodność wyników odczynu biolo
gicznego i metody HAp, ale wskazywali też na występujące niekiedy 
4—5-krotne różnice (19). Byczenko i wsp. podkreślają, że we wszystkich 
przypadkach ujemnego testu hemaglutynacyjnego nie udało się ujaw
nić przeciwciał również w teście neutralizacji (3). W innych porównaw
czych badaniach maksymalne rozbieżności wyników w obu testach nie 
przekraczały 10-krotnej różnicy mian i stąd dla metody HAp zapropo
nowano przyjęcie 0,1 j.A/ml jako granicznego stężenia przeciwciał tęż
cowych, świadczącego o odporności humoralnej, obok poziomu 0,01 p.A/ml 
nadal aktualnego dla metody biologicznej (1, 17).

Wyniki obecnej pracy oraz dane z piśmiennictwa wskazują, że za
chodzi tak daleko idąca współzależność wyników odczynu HAp i neu
tralizacyjnego, że przyjęcie pewnego marginesu rozbieżności nie zmienia 
w istotny sposób oceny stopnia humoralnej odporności przeciwtężco
wej i pozwala na orientacyjną ocenę indywidualnej odporności meto
dą HAp. Tym samym na kontrolowaną profilaktykę tężca. Można też 
przypuszczać, że dalsze zwiększenie wymogów standardyzacji i precyzji 
wykonania obu odczynów zmniejszy opisywane rozbieżności.

W NIOSKI

1. W grupie osób badanych powyżej 60 lat stwierdzono metodą HAp 
wysoki odsetek — 91,3% osób o poziomie przeciwciał świadczącym o 
braku lub niewystarczającej odporności przeciwtężcowej.

2 . Rozbieżność w wynikach metody HAp i neutralizacji nie przekra
cza w naszych badaniach 2-krotnej różnicy mian.
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3. Duży stopień współzależności obu odczynów wskazuje na przydat
ność odczynu HAp w szybkiej ocenie stanu humoralnej odporności prze
ciwtężcowej.

Т. Р о м а н о в с к и ,  Ю.  Р е й с с ,  3. С п о ж и н ь с к а ,
E. С е р м о н т о в с к а - К р ы щ а к ,  Д. С м а ч н а ,  А. Ц е н ц я л а

ПРИМ ЕНЕНИЕ РЕАКЦИИ ГЕМАГГЛЮТИНАЦИИ 
ДЛЯ ОЦЕНКИ ПРОТИВОСТОЛБНЯЧНОГО ИММУНИТЕТА 

У ГОСПИТАЛИЗИРОВАННЫ Х ЛИЦ ПОЖ ИЛОГО ВОЗРАСТА

Резюме
П редставляю тся данные указы ваю щ ие на низкий уровень противостолбняч

ного иммунитета у госпитализированных лиц в возрасте свыш е 60 лет. Толь- 
Б ы ло установлено высокое сходство результатов определения противостолбняч
ны х антител в сыворотке крови с помощью реакции гемагглютинации и ней- 
ко 8,7% испытуемых можно было зачислить к  группе устойчивых к столбняку, 
трализации.

Т. R o m a n o w s k i ,  J.  R e i s s ,  Z. S p o r z y ń s k a ,  E. S i e r m o n t o w s k a -  
- K r y s z c z a k ,  D. S m a c z n a ,  A. C i e n c i a ł a

HEMAGGLUTINATION TEST A PPLIED FOR AN EVALUATION OF TETANUS 
IMMUNITY IN HOSPITALIZED ELDERLY PATIENTS

SUMMARY

D ata are presented  indicating low degree of te tan u s im m unity in  hospitalized 
persons ovser 60; only 8.7°/o of the  persons tested  could be reckoned as im m une 
against te tanus.

The resu lts of serum  antibody determ inations by hem agglutination  and n e u tra 
lization tests w ere found highly coincident.
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Henryk Kirschner, Jan Kopczyński, Janina Woroszylska

NIEDOBORY ŻELAZA U KOBIET W WIEKU ROZRODCZYM*)

II. PLAN, MATERIAŁ, ZAKRES I ORGANIZACJA BADAN

Insty tu t M edycyny Społecznej A kadem ii M edycznej w W arszawie 
D yrektor: prof. d r H. Kirschner

Przedstawiono plan, m etodykę i szczegóły organizacyjne epidem iolo
gicznego badania niedokrw istości u  kobiet w  w ieku  od 18 do 45 lat 
w  'Warszawie.

Niedokrwistość u kobiet w wieku rozrodczym, głównie na tle niedo
borów żelaza, jest istotnym zagadnieniem zdrowotnym w wielu krajach. 
Podjęcie działań profilaktycznych w tym zakresie wymaga szczegółowe
go rozpoznania potrzeb, czego dokonano w większości krajów rozwinię
tych (1, 2, 3, 6). Znajomość zagadnienia niedokrwistości u kobiet w Pol
sce wykazuje szereg braków szczególnie w zakresie opracowań epide
miologicznych. Fakt ten skłonił autorów do podjęcia niniejszych badań. 
Szczegółowe założenia i cele badań przedstawiono w poprzednim ar
tykule (4).

PLAN BADAN

Badania wykonano w 2 etapach. Pierwszy etap miał charakter przekro
jowy. Objęto nim kobiety w wieku 18—45 lat stanowiące próbę losową 
trzech dzielnic Warszawy oraz robotnice zatrudnione w dwóch stołecz
nych zakładach przemysłowych. Głównym celem I etapu było zbadanie 
w obu populacjach, nazywanych dalej ogólną i przemysłową, rozkładów 
hemoglobiny i hematokrytu oraz ocena rozpowszechnienia niedokrwisto
ści. Ponadto zbadano związki między poziomem hemoglobiny a niektóry
mi zmiennymi środowiskowymi.

Pierwszy etap badań stanowił podstawę do wyłonienia wszystkich nie- 
ciężarnych kobiet z niedokrwistością (Hb <  120 g/l) oraz podobnej li
czebnie kontrolnej grupy kobiet (Hb >  120 g/l). Utworzony na tej za
sadzie zbiór kobiet poddano szczegółowym badaniom w II etapie zrea
lizowanym po upływie jednego roku. Pozwoliło to na ocenę dynamiki 
występowania niedokrwistości oraz określających ją uwarunkowań.

*) P raca  częściowo finansow ana z funduszu M arii C urie-Skłodow skiej w ram ach 
um ow y 05-652-R zaw artej z Narodowym  C entrum  S taty styk i M edycznej w  W a
szyngtonie
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T a b e l a  III . U czestn ic tw o  ko b ie t anem icznych  z p ró b y  losow ej w  b a d an ia ch
II e tap u  (n =  243)

* w  n aw ia sach  podano  o d se tk i w  s to su n k u  do całej' b a d a n e j p róby



II etap badań. Do drugiego etapu badań włączono wszystkie kobiety 
u których ujawniono niedokrwistość w I etapie (Hb <  120 g/l). Liczba 
tych kobiet wynosiła 333, w tym 243 należały do miejskiej próby loso
wej. Do grupy kontrolnej wylosowano 1/6 kobiet nieciężarnych z próby 
miejskiej i przemysłowej, u których w I etapie badań poziom hemoglo
biny był równy lub wyższy od 120 g/l. Wylosowano 491 kobiety w tym 
356 należące do populacji ogólnej.

Zgłaszalność do badań w II etapie wynosiła w próbie losowej 83,1% 
dla kobiet anemicznych i 68,3% dla grupy kontrolnej. Odpowiednie od
setki w populacji przemysłowej wynosiły 84,5 i 72,6%. Przyczyny nie- 
zgłoszenia się do badań kobiet z próby losowej były szczegółowo anali
zowane tylko w odniesieniu do kobiet anemicznych (tab. III). W popu
lacji przemysłowej główną przyczyną niezgłoszenia się do badań w II 
etapie stanowiła płynność kadr.
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ZAKRES BADAN

I etap badań. Do zakresu badań I etapu wchodziło oznaczenie poziomu 
hemoglobliny i hematokrytu w próbkach krwi żylnej.

Zastosowany w badaniach I etapu kwestionariusz dostarczył podsta
wowych informacji o statusie społecznym, stanie zdrowia, przebytych 
ciążach, krwawieniach miesiączkowych oraz odżywianiu się kobiet. Dane
0 sposobie żywienia zebrano za pomocą wywiadu dotyczącego jadłospi
su w ujęciu jakościowym z okresu 24 godzin poprzedzających badanie.

Za pomocą wywiadu zebrano również dane dotyczące wysokości i cię
żaru ciała. Niezależnie od tego, dane te dla przemysłowej próby kobiet, 
zostały zebrane w sposób bezpośredni za pomocą dokonanych pomiarów. 
Umożliwiło to ocenę wiarygodności wyników uzyskanych poprzez wy
wiad.
II etap badań.

W etapie tym przeprowadzono następujące badania:
1. Badania laboratoryjne krwi.
2. Przedmiotowe badania lekarskie.
3. Badania za pomocą kwestionariusza.
4. Analizę dokumentacji lekarskiej znajdującej się w dyspozycji przy

chodni sprawujących opiekę nad badanymi kobietami.
5. Analizę danych znajdujących się w dyspozycji zakładów pracy a do

tyczących warunków społeczno-bytowych kobiet.
1 •'* '

Ad 1. W próbkach krwi żylnej przeprowadzono oznaczenia następu
jących wskaźników: poziomu hemoglobiny (Hb), hematokrytu (PCV), 
liczby erytrocytów (Ery), stężenia żelaza i ferrytyny w surowicy (se Fe
i Ferr), całkowitej zdolności wiązania żela?a (TIBC), stężenia protoporfi- 
ryn w krwinkach czerwonych (Proto). Ponadto wyliczono średnie stęże
nie hemoglobiny w krwince czerwonej (MCHC) oraz wysycenie transfe- 
ryny (trans. sat.).

Ad 2. Przeprowadzono ogólne badania lekarskie przez lekarzy interni
stów. Szczególną uwagę zwrócono na rozwój kośćca i mięśni; wygląd 
skóry, śluzówek, dziąseł, języka, kącików ust, oczu, paznokci oraz stanu 
uzębienia. Miało to na celu kliniczną ocenę stanu odżywienia i rozwoju 
somatycznego. Dokonywano pomiarów spoczynkowej częstości skurczów



serca i ciśnienia tętniczego krwi a także wzrostu i ciężaru ciała. Zgła
szające się kobiety były również badane przez ginekologa ale tylko wów
czas jeśli wyraziły takie życzenie.

Ad 3. Badania za pomocą kwestionariusza rozszerzyły zakres informa
cji uzyskanych tą drogą w I etapie badań o dokładniejsze ustalenie sy
tuacji materialnej respondentek, warunki ich życia i pracy oraz o bliż
szą ocenę stanu ich zdrowia ze szczególnym uwzględnieniem problemów 
mających związek z niedokrwistością.

Ocenę żywienia oparto na wywiadzie dotyczącym jadłospisu z okresu 
24 godzin poprzedzających badanie. W odróżnieniu od badań I etapu 
dane te były ujmowane w sposób ilościowy. Ponadto wywiad żywienio
wy obejmował również skróconą historię żywienia pozwalającą na usta
lenie częstości spożywania wybranych 17 produktów w okresie ostat
nich kilku miesięcy.

Ad 4. Przeprowadzono analizę dokumentacji lekarskiej znajdującej się 
w dyspozycji przychodni sprawujących opiekę nad badanymi kobietami. 
W przypadku ogólnej populacji kobiet korzystano z dokumentacji znaj
dującej się w przychodniach rejonowych dzielnic, w których przepro
wadzono badania. Odpowiednią dokumentację dla populacji przemysło
wej analizowano w przychodniach przy zakładach pracy.

Z dokumentacji medycznej wykorzystano następujące dane: zgłaszal- 
ność do lekarza na przestrzeni ostatniego roku, rozpoznania lekarskie, 
leczenie niedokrwistości w ostatnim roku, występowanie absencji cho
robowej. Analizę absencji chorobowej przeprowadzono tylko w popu
lacji przemysłowej, dla której uzyskano w miarę kompletne i wiary
godne dane w tym zakresie.

Ad 5. W celu lepszej charakterystyki warunków społeczno-bytowych 
kobiet z populacji przemysłowej wykorżystano dane znajdujące się w dy
spozycji obu badanych zakładów pracy. Dane te dotyczyły zarobków, 
miejsca urodzenia, bardziej szczegółowych informacji o pochodzeniu 
społecznym i wykształceniu kobiet. Uzupełniały one w istotny sposób 
dane zawarte w kwestionariuszu stosowanym w badaniach.

ORGANIZACJA I PRZEBIEG BADAN

I etap. Prace przygotowawcze do badań rozpoczęto we wrześniu 1975 r. 
Przeprowadzenie wywiadu oraz pobranie 1 ml krwi żylnej w domach 
kobiet z miejskiej próby losowej powierzono pielęgniarkom środowi
skowym. Wizyty poprzedzał list od kierownictwa badań z prośbą o 
współpracę.

Efektywność przyjętego toku postępowania w badaniach I etapu lo
sowej próby kobiet została sprawdzona w badaniu pilotażowym obej
mującym 100 kobiet wylosowanych dodatkowo z rejestrów przychodni 
dzielnicy Ochota. Zbadano z nich 67 kobiet. Badanie pilotażowe pozwo
liło na wprowadzenie drobnych zmian organizacyjnych oraz w treści 
stosowanego kwestionariusza.

Pielęgniarki środowiskowe uczestniczące w badaniach zostały prze
szkolone szczególnie w zakresie zbierania wywiadu za pomocą kwestio
nariusza. Szkolenie zespołów pielęgniarek przeprowadzono w każdej dziel-

236 H. K irschner i inni Nr 2



nicy oddzielnie przez kompetentnych pracowników Instytutu Medycyny 
Społecznej. Opracowano pisemne instrukcje dotyczące prowadzenia wy
wiadu i przekazano je pielęgniarkom.

Badania I etapu miejskiej próby losowej zrealizowano w okresie mię
dzy 11 maja i 3 czerwca 1976 r. W okresie powakacyjnym (wrzesień— 
październik 1976 r.) zbadano z tej próby 70 kobiet (około 4% próby), 
które z różnych powodów były nieosiągalne we właściwym terminie.

Badania populacji przemysłowej zrealizowano w okresie od 2 lutego 
do 9 kwietnia 1976 r. podczas trwania I zmiany roboczej.

Wywiady za pomocą kwestionariusza w populacji przemysłowej prze
prowadzały pracownice Instytutu Medycyny Społecznej. Pielęgniarka 
z przychodni przyzakładowej dokonywała pomiarów wzrostu i ciężaru 
ciała robotnic oraz pobierała 1 ml krwi żylnej do oznaczeń laboratoryj
nych. W tym samym dniu krew przesyłano do laboratorium.

Duplikaty wyników badań krwi (Hb, PCV, MCHC) były przekazywa
ne do odpowiednich przychodni rejonowych (populacja ogólna) lub prze
mysłowych (populacja przemysłowa).
II etap. Badania II fazy odbywały się w przychodniach. W tym celu wy
brano z każdej dzielnicy jedną przychodnię najkorzystniej zlokalizowaną 
pod względem komunikacyjnym. Do badań populacji przemysłowfej słu
żyły te same przychodnie przyzakładowe w których dokonywano badań 
w I etapie.

Do przeprowadzenia badań powołano 5 zespołów terenowych (3 dziel
nice i 2 zakłady przemysłowe) w skład których wchodzili: internista, gi
nekolog, 2—3 pielęgniarki, 1 osoba do przewożenia krwi.

Na tydzień przed zaplanowanym badaniem wysyłano kolejno do ko
biet z miejskiej próby losowej list wyjaśniający cel badań z zaprosze
niem zgłoszenia się do przychodni. Do kobiet, które nie zgłosiły się na 
pierwsze wezwanie, wysyłano powtórny list zawierający szerszą argu
mentację o potrzebie badań oraz zapewnienie finansowej rekompensaty 
ewentualnych strat związanych z udziałem w badaniach. Wyznaczono 
również nowy termin badania. W przypadku niezgłoszenia się na drugie 
wezwanie wysyłano do danej kobiety pielęgniarkę środowiskową. Po
stępowanie takie ograniczono jednak tylko do kobiet, u których stwier
dzono niedokrwistość w I etapie badań. Wizyta pielęgniarki miała na 
celu skłonienie do udziału w badaniach lub do ustalenia przyczyny nie 
zgłoszenia się.

Badania II etapu rozpoczęto 14. 03. 1977 a zakończono w pierwszej 
dekadzie czerwca 1977. Właściwe badania poprzedzały badania pilotażo
we, które przeprowadzono w dniach 14 do 19 lutego 1977 r. na terenie 
dzielnicy Ochota. Miały one na celu ocenę: a) gotowości organizacyjnej 
do badań b) przygotowania pod względem metodycznym c) zgłaszalno- 
ści kobiet do badań. Badania pilotażowe przeprowadzono na grupie 60 
kobiet należących do zbioru II etapu badań. Około połowa z nich zgło
siła się do badań na pierwsze wezwanie. Wyniki badań pilotażowych 
upoważniły do rozpoczęcia badań właściwych.

W II etapie badań dokonano analizy dokumentacji lekarskiej znaj
dującej się w przychodniach. Przeprowadzono ją po upływie 6 miesięcy 
od zakończenia właściwych badań. Pozwoliło to między innymi na oce
nę zgłaszalności do lekarza kobiet anemicznych, które otrzymały takie 
zalecenie.
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X. К и р ш н е р ,  Я.  К о п ч и н ь с к и ,  Я. В о р о ш и л ь с к а

ДЕФИЦИТ Ж ЕЛ ЕЗА  У Ж ЕН Щ И Н  В ГЕНЕРАТИВНОМ ВОЗРАСТЕ.

II. План, материал, предел и организация исследований 

Резю ме
В 1975—1979 ю ды  Институт общественной медицины МА в Варш аве провёл 

двухэтапные исследования для определения уровня гемоглобина а такж е ч а
стоты и обусловленностей анемии у женщ ин в возрасте от 18 до 45 лет, по
стоянно проживаю щ их или работающих в Варшаве. В первом этапе исследо
ваний, который имел обзорный характер, исследовалась группа женщ ин из 
3-х районов В арш авы  (Охота, П рага-Северь и Воля) а такж е популяция р а 
ботниц того-ж е возраста работающих в двух промыш ленных предприятиях 
Варшавы. У испытуемых женщ ин из обеих групп были собраны (дома или 
на работе) опросы охватываю щ ие данные относительно обилия менструальных 
кровотечений, качества питания, роста и веса тела — а такж е бралась одно
разовая проба крови для определения уровня гемоглобина и гематокрита.

Проведённый спустя год второй этап исследований, имеющий характер р е
троспективного когортного исследования, охватил всех женщин, исследуемых 
во время I этапа, у которых уровень гемоглобина составлял менее чем 12 мг°/о 
и 1/6 ж енщ ин с правильным уровнем гемоглобина. Во время этого этапа был 
получен расш иренный опрос касаю щ ийся способа питания а такж е были про
ведены антропометрические измерения и медицинский осмотр. Кроме того по
вторно был определён уровень гемоглобина а такж е более подробно исследо
вались показатели обмена ж елеза: концентрация ж елеза и ф ерритина в сыво
ротке крови, полная способность связы вания ж елеза, концентрация протопор- 
фиринов в эритроцитах. Р езультаты  исследований будут опубликованы в сле
дующих сообщениях.

Н. K i r s c h n e r ,  J.  K o p c z y ń s k i ,  J.  W o r o s z y l s k a

IRON DEFICIENCY IN WOMEN AT REPRODUCTIVE AGE 

II. P lan , m ateria ls, range, and organization of the  study 

S um m ary
In  the years 1975—1979 a tw o-step  field tr ia l was perform ad by the  Institu te  

of Social Medicine, M edical Academy, W arsaw , to  determ ine hem oglobin levels 
as well as th e  prevalence and conditions for the  occurrence of anem ia am anog wo
m en aged 18 to  45 perm anently  residing or w orking in  the  city of W arsaw . In 
the  firs t p relim inary  step w om en random ly selected in  3 q u arte rs  of th e  city 
(Ochota, P rag a  Północ, and Wola) and in  tw o p lan ts w ere in terview ed at home 
or at w ork fo r in form ation concerning abundancy of m enstruations, quality  of 
n u trition , body height and w eight, and blood sam ples w ere collected for hem o
globin level and hem atocrit determ ination.

In  the  second step one y ea r la te r  the study included all w om en who previously 
showed Hb levels low er th an  12 g °/o and 1/6 of those w ith  norm al Hb level. 
E xtended in terview ing w as applied for w ay of nu trition  as well as antropom etrie 
and m edical exam inations w ere  perform ed. H b levels w ere again determ ined and 
indices of iron  m etabolism  w ere analyzed in  m ore detail: serum  iron and fe rritin  
concentration, to ta l of iron binding capacity, p ro toporphyrin  concentration  in  red  
blood cells. The resu lts w ill be published in nex t com m unications.

PIŚMIENNICTW O

1. B lix  G. (ed.): Occurrence, causes and prevention of nu tritiona l anaem ias. Alm- 
qvist and W iksells. U ppsala 1968. — 2. Bowering J., A. M acpherson Sanchez, M. 
J. Irw in : Jour. N utr., 1976, 106, 987. — 3. Hallberg L., H.-G. H arw erth, A. Van- 
notti: Iron  Deficiency. Acad. Press, 1970. — 4. K irschner H., W oroszylska J.: 
Zdrow ie Publ. 1980, 91, 465. — 5. Kish L.: S urvey Sam pling, Wiley, New York, 
1965. — 6. L ow enstein  F. W.: Bibl. N utr. Diet., 1976, 23, 120. — 7. Sadow ski S.: 
T ablice statystyczne, PWN, W arszawa 1957. '



P R Z E G . E P ID ., X X X V , 1981, 2

Bogdan Wojtyniak, Paweł Goryński

WIELOWYMIAROWA a NALIZA ZRÓŻNICOWANIA ZAWARTOŚCI 
TŁUSZCZU OGÓLNEGO I WYSTĘPOWANIA OTYŁOŚCI 

U OSÓB DOROSŁYCH

Zakład S ta tystyk i M edycznej Państw ow ego Zakładu H igieny w  W arszawie 
K ierow nik: d r  med. M. W ysocki

Analizow ano powiązania m iędzy otyłością a w iekiem , wysokością  
ciała, w ykszta łcen iem , środow iskiem  pochodzenia i nałogiem  palenia  
rozpatryw anym i równocześnie. Stw ierdzono, że zastosowanie m etody  
klasyfikac ji w ielokro tne j (MCA) daje m ożliw ość w szechstronnej oceny  
powiązań m iędzy  zm iennym i i n ie jednokrotnie pow oduje m odyfikację  
wnioskow ania przeprowadzonego m etodam i tradycyjnym i.

Związek nadwagi lub otyłości z różnymi czynnikami społeczno-demo
graficznymi, paleniem tytoniu i chorobami cywilizacyjnymi stwierdzany 
był przez różnych autorów. W dotychczasowych opracowaniach badano 
zwykle zależności między otyłością a każdym z czynników mogących 
mieć z nią związek osobno (2, 4, 6). W niektórych badaniach elimino
wano wpływ poszczególnych zmiennych przez analizę grup jednorod
nych pod względem zmiennych towarzyszących (5). Tego rodzaju po
dejście nie zawsze jednak daje możliwość jednoczesnego rozpatrywa
nia kilku zmiennych niezależnych.

Celem poniższej pracy było określenie związku pomiędzy zawartością 
tłuszczu ogólnego oraz występowaniem otyłości, a równocześnie rozpa
trywanymi takimi czynnikami jak wiek, wysokość ciała, wykształcenie 
własne oraz rodziców, środowisko pochodzenia i nałóg palenia. Szcze
gólną uwagę zwrócono na podkreślenie celowości i przydatności staty
stycznych metod analizy wielowymiarowej.

M ATERIAŁ I METODY

W analizie wykorzystano dane pochodzące z przeprowadzonego w 
1973 r. drugiego etapu badań epidemiologicznych nad występowaniem 
przewlekłych nieswoistych chorób układu oddechowego w losowej pró
bie dorosłych mieszkańców Krakowa (8). W ramach tych badań u 1113 
mężczyzn oraz 1469 kobiet w wieku 24—75 lat wykonano między inny
mi pomiary grubości fałdów skórno-tłuszczowych na ramieniu i pod ło
patką, co pozwoliło, w oparciu o metody podane przez Durnina (3) 
i Siriego (9), oszacować dla każdej osoby procent zawartości tłuszczu

Praca wykonana w  ramach problemu MR-12





W Y N IK I

Uwzględnione w analizie czynniki w istotnym stopniu wyjaśniały 
zmienność zawartości tłuszczu i występowania otyłości u kobiet (odpo
wiednio 22,7% i 15,1%) oraz u mężczyzn (20,0% i 10,2%) (tab. I). W obu 
grupach czynniki te były słabiej związane z częstością otyłości niż z za
wartością tłuszczu.

Spośród rozpatrywanych zmiennych objaśniających wiek badanych 
był zdecydowanie najsilniej związany ze zmiennymi objaśnianymi przy 
czym znaczenie tej zmiennej było większe u kobiet niż u mężcźyzn. Dru
gim pod względem siły związku czynnikiem był nałóg palenia, który 
z kolei odgrywał większą rolę u mężczyzn niż u kobiet. Podobnie, znacz
nie większe znaczenie w wyjaśnianiu otyłości u mężczyzn niż u kobiet 
miała wysokość ciała (u kobiet wpływ zupełnie znikomy) a w mniej
szym stopniu także posiadane wykształcenie. Natomiast wykształcenie 
rodziców bardziej wiązało się z otyłością kobiet. Miejsce urodzenia w 
nieznacznym stopniu różnicowało poziom oraz częstość otyłości.

Charakter związkux otyłości z wiekiem nie był uzależniony od pozo
stałych analizowanych zmiennych i zarówno wartości rzeczywiste jak 
i standaryzowane średniego odsetka zawartości tłuszczu oraz częstości 
występowania otyłości były najniższe w grupie wieku do 29 lat a maksi
mum osiągały w wieku 40—49 lat u mężczyzn i 50—69 lat u kobiet 
(tab. II).

Obserwowano istotne zwiększanie się otyłości u mężczyzn wraz ze 
wzrostem wysokości ciała (tab. III). Tendencja ta wyraźna już w przy
padku wskaźników rzeczywistych była jeszcze silniejsza po wyelimino
waniu wpływu pozostałych czynników. Wręcz odwrotny związek otyłości 
z wysokością obserwowano u kobiet przy rozpatrywaniu wskaźników 
niestandaryzowanych. Było to jednak, jak można sądzić, związane z nie
jednakowymi strukturami pozostałych zmiennych w poszczególnych ka
tegoriach wysokości ciała kobiet. Po wyeliminowaniu wpływu tych róż
nic, wysokość ciała przestała praktycznie mieć znaczenie w różnicowaniu 
otyłości kobiet.
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Zarówno zawartość tłuszczu ogólnego jak i częstość występowania oty
łości u mężczyzn zwiększały się wraz ze wzrostem poziomu wykształce
nia i tendencja ta była niezależna od wpływu pozostałych czynników 
(tab. IV). U kobiet, w przypadku wskaźników rzeczywistych, obserwo
wano tendencję zupełnie odwrotną, lecz po wyeliminowaniu wpływu 
pozostałych zmiennych związek otyłości z wykształceniem był niewielki 
oraz niejednoznaczny; największa zawartość tłuszczu ogólnego oraz czę
stość występowania otyłości charakteryzowały kobiety z wykształceniem 
zasadniczym zawodowym, wartości najmniejsze tych wskaźników obser
wowano odpowiednio u kobiet z wykształceniem średnim zawodowym 
oraz średnim ogólnokształcącym.

Wykształcenie rodziców badanych mężczyzn miało niewielkie znacze
nie dla wyjaśniania zmienności zawartości tłuszczu ogólnego i częstości 
występowania otyłości przy czym charakter obserwowanego związku był 
zbliżony do tego jaki obserwowano dla wykształcenia własnego (tab. V). 
Wśród kobiet zróżnicowanie otyłości wynikające z wykształcenia rodzi
ców wiązało się z faktem posiadania przez nich wykształcenia wyższe
go albo o niższyzm poziomie. Kobiety, których rodzice posiadali wy
kształcenie wyższe miały najmniejszą zawartość tłuszczu ogólnego oraz 
najrzadziej obserwowano wśród nich występowanie otyłości.

Zróżnicowanie średniej zawartości tłuszczu oraz częstości występowa
nia otyłości żwiązane z miejscem urodzenia było bardzo małe (tab. VI). 
Warto jednak zwrócić uwagę, że o ile wartości rzeczywiste wskaźników 
u kobiet były najniższe u tych, które urodziły się w Krakowie to po 
wyeliminowaniu wpływu pozostałych zmiennych były one najniższe u 
urodzonych na wsi, natomiast u urodzonych w Krakowie były najwyż
sze.

Charakter związku otyłości z nałogiem palenia tytoniu nie był uza
leżniony od pozostałych rozpatrywanych czynników, chociaż ich uwzględ
nienie w analizie nieco zmniejszyło znaczenie faktu palenia lub niepa- 
lenia w wyjaśnianiu zmienności, zarówno średniej zawartości tłuszczu 
jak i częstości występowania otyłości (tab. VII). Najmniej otyłe były 
osoby palące tytoń (nie obserwowano jednak jednoznacznego wpływu 
liczby wypalanych papierosów), najbardziej otyłe były osoby, które rzu
ciły palenie, przy czym zaznaczył się dodatni związek z długością okresu 
od przerwania palenia.

•
PODSUMOWANIE

Przedstawiona analiza pozwoliła na oszacowanie znaczenia dla wyja
śnienia zmienności zawartości tłuszczu ogólnego oraz występowania oty
łości wszystkich rozpatrywanych zmiennych objaśniających razem oraz 
każdej z nich osobno, ale po wyeliminowaniu wpływu pozostałych zmien
nych. Ogółem uwzględnione zmienne w istotny sposób wiazały się z za
wartością tłuszczu i otyłością, przy czym bardziej z pierwszą z tych 
zmiennych oraz w większym stopniu u kobiet niż u mężczyzn. Czynni
kiem o dominującym znaczeniu dla różnicowania zawartości tłuszczu 
i występowania otyłości był wiek badanych, a w mniejszym stopniu na
łóg palenia. Trudne do wyjaśnienia jest dosyć duże znaczenie u mężczyzn 
wysokości ciała oraz brak wpływu tego czynnika u kobiet.

Trzeba podkreślić różnice we wnioskach wyciąganych na podstawie 
wskaźników rzeczywistych oraz standaryzowanych w przypadku wyso

Nr 2 W ielow ym iarowa analiza otyłości 245
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kości ciała oraz wykształcenia własnego kobiet. Wyraźny początkowo 
związek tych zmiennych z zawartością tłuszczu i występowaniem otyło
ści w bardzo znacznym stopniu znika po wyeliminowaniu równoczesnego 
wpływu pozostałych zmiennych objaśniających.

Stwierdzone związki otyłości z wykształceniem własnym, wykształce
niem rodziców oraz miejscem urodzenia różnią się do pewnego stopnia 
od związków tych zmiennych z częstością występowania nadwagi (10)- 
Może to być spowodowane różnicami w zmiennych zależnych (otyłość 
określana raz przez nadwagę raz w oparciu o zawartość tłuszczu ogól
nego), a częściowo może to się wiązać z różnicami w metodach analizy 
na co wskazywać by mogły przedstawione wartości rzeczywiste wskaź
ników.

Podsumowując można stwierdzić, że wyniki powyższej analizy dość 
wyraźnie wskazują na celowość stosowania metod wielowymiarowych w 
przypadku działania wielu zmiennych (zwłaszcza powiązanych ze sobą) 
na określoną zmienną niezależną. Wnioski wyciągane w oparciu o pro
ste analizy związków ulegają bowiem niejednokrotnie wyraźnym mody
fikacjom jeżeli uwzględni się równoczesne oddziaływanie innych zmien
nych objaśniających.

Б. В о й т ы н я к ,  П. Г о р ы н ь с к и

МНОГОМЕРНЫЙ АНАЛИЗ РАЗНОГО СОДЕРЖ АНИЯ ОБЩ ЕГО Ж И РА  
И ПОЯВЛЕНИЯ ОЖ И РЕН И Я У ВЗРОСЛЫ Х

Резюме
Анализировались результаты  измерений толщ ины кож но-ж ировы х складок 

на плече и под лопаткой проведённых у 1113 мужчин и 1469 женщ ин во время 
эпидемиологических исследований в К ракове в 1973 году.

Исходя из методики представленной Дурнином и Сири оценивали процент 
содерж ания общего ж ира у всех испытуемых лиц. Кроме того на основании 
установленных норм, испытуемых зачислили к  категории ожирённых или не- 
ожирённых. Таким образом были выделены две независимые переменные: про
цент содерж ания общего ж ира и принадлеж ность к  группе ож ирённы х или не- 
ожирённых. И х изменчивость вы ясняли 6 независимыми переменными: об
разованием испытуемых, образованием родителей, курением, социальным про
исхождением, возрастом и ростом.

Статистическую обработку проводили методом многомерного анализа исходя 
из линейной модели связи независимой переменной с независимыми перемен
ными.

Учитываемые во время анализа ф акторы  существенно вы ясняли изменчивость 
содерж ания ж ира и появления ожирения у женщ ин (22,7 и 15,1°/о соответствен
но) и у мужчин (20,0 и 10,2%). Самое большое значение для диф ф еренцирова
ния содерж ания ж ира и появления ож ирения имел возраст испытуемых и в 
меньшей степени — курение. У мужчин некоторое значение имел такж е рост. 
Установлено, что выводы получаемые на основании простого анализа связей 
неоднократно изменяются если учитывается одновременное воздействие других 
независимых переменных.

В. W o j t y n i a k ,  Р.  G o r y ń s k i

M ULTIFACTORIAL ANALYSIS OF TOTAL FAT CONTENT 
AND INCIDENCE OF OBESITY IN ADULTS '

S u mma r y
The thickness of sk in-fat folds on th e  arm  and under th e  scapula w as m ea

sured in  1113 m en and 1469 women, in the  course of epidem iological studies in 
KTaków in 1973.
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According to  the  m ethod proposed by D urnin and Siri, percen t of to ta l fa t 
content was evaluated  in  each of th e  investigated persons. A ccording to standard  
criteria , th e  persons w ere classified as obese or nonobese. Two independent v a
riables w ere d iffe ren tia ted  in  th is w ay: percen t of to ta l fa t content and obesity 
or nonobesity. T heir varia tion  w as re ferred  to 6 independent variables: education 
level, education level of th e  paren ts, tobacco smoking, social environm ent the 
persons w ere going from , age, body height.

S tatistical analysis was perform ed by m ultip le  classification m ethod (MCA), b a 
sed on linear model of the  association of dependent variab le w ith independent 
variables.

V ariation in fa t contents and obesity to a considerable ex ten t could be explained 
by factors included into the  analysis am ong women (22.7 ąnd 15.1%, respecti
vely) and m en (20,0 and 10.2%). The age of persons under study w as most 
im portan t fo r d ifferen tia tion  of fa t contents and obesity, and to  a low er degree 
th is w as smoking habit. Body height w as also ra th e r  im portan t in  men. I t w as 
show n th a t conclusions from  sim ple association analyses often have to  be m odi
fied if sim ultaneous in fluence of o ther independent variab les is taken  into con
sideration.
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c.d. ze str. 230

M. K arkow ski: P rzypadek łagodnego przebiegu półpaśca u niem owlęcia. (Nr 10, 
str. 376)

T. Gerkowicz, M. Karska, A. Ja kub iuk  i inni: Postacie dożylne V ibram ycyny w 
leczeniu zapalen ia płuc u n iem ow ląt i m ałych dzieci. (Nr 12, str. 460)

WIADOMOŚCI EKOLOGICZNE, 1979, 25

D. K udelska: K lasyfikacje jezior dla potrzeb ich użytkow ania i ochrony. (Zesz. 3, 
str. 41)

H. Soszka, D. C ydzik: Uwagi o stanie czystości wód W ielkich Jezior M azurskich 
w św ietle obowiązujących przepisów  praw nych (Zesz. 3, str. 53)

WIADOMOŚCI LEKARSKIE, 1979, 32

T. Franczak, B. M odrzewska: G am m a-glutam ylo-transpeptydaza  jako wczesny test 
enzym atyczny w  ostrym  okresie w irusow ego zapalenia u dzieci. (Zesz. 1, 
str. 15)

T. Franczak, J. Kral: Ciężki przebieg  duru  brzusznego u 3-letniego chłopca. 
(Zesz. 1, str. 29)

H. K urzbauer: W ybiórcze uszkodzenie nerw u odwodzącego w  przebiegu grypy. 
(Zesz. 1, str. 31)

S. U rbański, R. K ow alski: B adania kliniczne u tzw. bezobjawowych nosicieli a n 
tygenu powierzchniowego H BsAg  w irusa zapalenia w ątroby  typu  B. (Zesz. 3, 
s tr. 141)

J. W yka, M. Ciężarek: G ruźlicze Zapalenie otrzew nej. (Zesz. 3, str. 203)
R. M atusiewicz: N iektóre zjaw iska im m unologiczne w  przew lekłych zakażeniach 

grzybiczych. (Zesz. 4, str. 247)
O. Bader, Z. G rzebieniak, L. Czarnecki, S. Kaczorow ski: Lam blioza w  aspekcie 

chirurgicznym . (Zesz. 6, str. 385)
W. M ikrut: W yniki leczenia drożdżycy pochwy kanestenem . (Zesz. 6, str. 389) 
B. Tkacz, Z. C hiżyński: P rzypadek niedokrw istości hem olitycznej w przebiegu za

każenia T aeniarhynchus saginatus. (Zesz. 6, str. 395)
Z. C hiżyński,. D. D worniak, B. Tkacz: P rzypadek węzłowej uogólnionej postaci 

toksoplazm ozy nabytej. (Zesz. 6, str. 309)
W. K ornaszew ski, M. K ornaszew ska: A fryka — źródłem  ostrych gorączek krw o

tocznych pochodzenia w irusowego (od 1967 do 1976). (Zesz. 6, str. 437)
B. Szyszm ar, M. Pekow ski, Z. G w ieżdźiński: G rzybica geotrychow a układu oddecho

wego z tow arzyszącym i niesw oistym i zm ianam i skórnym i. (Zesz. 7, str. 507) 
T. Orłowski, A. L ew andow ski' Zastosow anie antybiotyku Sisomicin w  zakażeniach 

chirurgicznych. (Zesz. 8, s tr. 529)
Z. Bednarski: T rudności diagnostyczne w  przypadku gruźlicy płuc z je j rozsie

wem  do w ątroby  i nadnerczy. (Zesz. 9, str. 637)
G. Bluszcz: P rzypadek choroby W eila z w ybitnym  zaburzeniem  czynności nerek. 

(Zesz. 9, str. 641)
R. M atusiewicz: M igracja leukocytów  in vivo  u chorych z przew lekłym i nieżytam i 

oskrzeli i obecnością w  surow icy k rw i przeciw ciał precypitu jących  przeciw 
ko antygenow i Aspergillus fum igatus. (Zesz. 10, str. 681)

J. C hm ielew ski, B. Jarem in: U kład krzepnięcia i fibrynolizy k rw i w  różnych po
staciach m alarii. (Zesz. 11, str. 753)

W. N urkiew icz, A. A leksandrow icz, A. M odrzew ski: Ropnie okołonerkow e. (Zesz.
11, str. 759)

J. M. K ostrzew ski: Skuteczność późno- zastosow anej surow icy w zatruciu jadem 
kiełbasianym . (Zesz. 11, str. 777)

W. M asłowski, E. Szym ańska: Zachow anie się gam m a-glutam ylotxanspeptydazy w 
przebiegu wirusowego zapalenia w ątroby. (Zesz. 12, str. 821)

M. Sw ard, Z. Z iem ski, J. Zając i inni: W pływ gentam ycyny na narząd słuchu 
u dzieci. (Zesz. 12, s tr  837)

M. Ochocka, D. C iepielew ska, T. Newecka: W irusow e choroby zakaźne u dzieci 
z chorobam i nowotworowym i. (Zesz. 12, str. 841)

B. R aszeja-K otelba, Z. A dam ski, A. Chojnacka, S. Sa jdak: M ikroflora w  stanach 
zapalnych pochwy u niedobieranej grupy kobiet. (Zesz. 13, str. 907)
C. Jeżyna, K. K arw ow ska: P rzypadek ciężkiej posocznicy w yw ołanej pałeczką

Salm onella  new port. (Zesz. 14, str. 1019)
c.d. na str. 258
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Leokadia Lipska

ZGONY Z POWODU ZABURZEŃ KRĄŻENIA MÓZGOWEGO 
W KRAKOWIE W LATACH 1975—1977

Oddział N eurologiczno-R ehabilitacyjny Szpitala 
im. St. Żerom skiego ZOZ N r 2 w K rakow ie Nowej Hucie 

O rdynator: lek. L. L ipska

Przejrzano 16.600 kart zgonu stałych m ieszkańców  K rakow a zm ar
łych w  latach 1975—1977 i oszacowano średnie roczne w spółczynniki 
um ieralności z powodu zaburzeń krążenia mózgowego (m ężczyźni — 
63,8, kob iety  — 97,4/100 tys. ludności). Określono rów nież zm iany  
w spółczynników  um ieralności w  zależności od płci i w ieku. S tw ier
dzono, że znaczne różnice pom iędzy w spółczynnikam i um ieralności 
z powodu zaburzeń krążenia mózgowego w  K rakow ie i W arszawie w y 
nika ją  z błędów ja k im  obciążone są ru tynow e sta tys tyk i zgonów.

Na przestrzeni ostatnich dziesięcioleci obserwuje się znaczne różnice 
pomiędzy wartościami współczynników umieralności szczegółowej (WUS) 
z powodu zaburzeń krążenia mózgowego (Zkm) w krajach o podobnej 
strukturze organizacji służby zdrowia lub blisko ze sobą sąsiadujących 
(10). Różnice WUS występują również między poszczególnymi rejonami 
krajów <2, 6 , 7, 9, 10, 11, 12, 16, 18). I tak np. w USA wielkości WUS 
w poszczególnych stanach ((Colorado, Georgia i Płd. Karolina) różniły 
się nawet pięciokrotnie. Różnice te były mniejsze gdy analiza obejmo
wała bardziej wyselekcjonowane grupy ludności, jak np. weteranów (11).

W Polsce największe różnice obserwowano między dawnymi woje
wództwami katowickim i kieleckim oraz wrocławskim i koszalińskim 
(18), a wśród miast wydzielonych — między Krakowem i Warszawą. 
W Krakowie od kilkunastu lat WUS są ponad 2-krotnie niższe w porów
naniu z Warszawą. Przyczyn tych różnic nie udało się dotychczas wy
jaśnić (10, 18).

Analizę zgonów z powodu Zkm w jednej z dzielnic Warszawy — Mo
kotowie (20) oparto na badaniu dokumentacji szpitalnej oraz kart zgo
nów. Oszacowane roczne współczynniki zgonów na Zkm (94,1/100.000 w 
tym 83,4 wśród mężczyzn i 103,5 — kobiet) były zbliżone do współ
czynników opartych na rutynowej statystyce zgonów w populacji War
szawy. W rzeczywistości jednak okazało się, że są one zaniżone, ponie
waż 1/4 kart zgonów chorych hospitalizowanych z powodu Zkm i zmar
łych przed upływem miesiąca (a ponad połowa po upływie 3 miesięcy) 
nie zawierała tego rozpoznania.

Zjawisko to jest zgodne ze spostrzeżeniami autorów amerykańskich 
(8 , 9), którzy stwierdzili, że zaledwie w 54% — 67% kart zgonów z roz
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poznaniem Zkm wpisuje się to rozpoznanie na miejscu zasadniczej przy
czyny zgonu.

Badania w Kielcach (13) wykazały, że w porównaniu z populacją War
szawy standaryzowane WUS na Zkm są tam istotnie wyższe ogółem 
i dla mężczyzn, podczas gdy dla kobiet są one podobne w obu porówny
wanych rejonach.

Celem niniejszej pracy jest analiza rzeczywistego nasilenia i rozmiesz
czenia zgonów z powodu Zkm w grupach płci i wieku w poszczególnych 
dzielnicach Krakowa w latach 1975—1977.

/
MATERIAŁ I METODA

Po wprowadzeniu nowego podziału administracyjnego Kraków zajmu
je powierzchnię 322,2 km2; ludność ogółem w 1976 r. liczyła 700,7 tys. 
w tym mężczyzn 332,9 tys. i 367,8 tys. kobiet. Odsetek mieszkańców 
Krakowa w wieku do 39 r. ż. wynosił 63,9%, a ponad 70 r. ż. 5,7%. 
Dane dotyczące ludności w 4 dzielnicach Krakowa podano w tabeli I. 
Wynika z niej, że wśród dzielnic Krakowa wyróżniła się Nowa Huta, 
którą charakteryzuje przewaga mężczyzn oraz wysoki odsetek osób mło
dych. W Śródmieściu z kolei występuje najwyższy odsetek mieszkań
ców w wieku 70 i więcej lat.

Źródłem informacji o zgonach z powodu Zkm, podobnie jak w toku 
badań populacji Mokotowa (20),, były karty zgonu mieszkańców Kra
kowa zawierające rozpoznanie jednej z postaci Zkm (wg VIII Rewizji 
Międzynarodowej Klasyfikacji Chorób Urazów i Przyczyn Zgonów) ja
ko przyczyny wyjściowej lub współistniejącej. Karty te odnaleziono w 
archiwach Głównego Urzędu Statystycznego w Warszawie oraz Woje
wódzkiego Urzędu Statystycznego w Krakowie. Uzyskane informacje 
przetworzono na maszynach liczących. Średnie roczne WUS z powodu 
Zkm za lata 1975—1977 rzeczywiste i standaryzowane wg wieku po
pulacji Polski z 1975 roku szacowano dla m. Krakowa ogółem oraz dla 
poszczególnych dzielnic. W ten sam sposób wystandaryzowano również 
WUS z powodu Zkm w dzielnicy Warszawy — Mokotów (20).

T a b e l a  I. P o d staw o w e  d an e  o s tru k tu rz e  lu d n o śc i K rak o w a  w g dz ie ln ic , płci,
w iek u . S ta n  n a  31.12.1976 r.
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W Y N IK I

W okresie prowadzonych badań, tj. od 1.1.1975 do 31.XII.1977 r. zmar
ło ogółem 16.606 stałych mieszkańców Krakowa. Z tabeli II wynika, 
ze odsetek kart zgonu z rozpoznaniem zaburzeń krążenia mózgowego 
był najwyższy w dzielnicy Podgórze, a najniższy — w Nowej Hucie: 
proporcje te mieszczą się jednak w dość wąskim przedziale 9,4%—12,2%. 
Ogółem wskaźnik umieralności proporcjonalnej na Zkm w Krakowie 
wynosił 10,3%.

Zgony z powodu zaburzeń krążenia mózgowego w Krakowie ogółem 
w przedziale wieku 0—39 były zjawiskiem bardzo rzadkim, a między 
40 i 50 r. ż. — dość rzadkim; w tych przedziałach wieku były one 
dwukrotnie wyższe wśród mężczyzn niż wśród kobiet (tab. III). Począw
szy od 60 r. ż. wartości WUS z powodu Zkm wzrastają szybko przy 
czym notuje się nadal przewagę mężczyzn. Po 70 r. ż. przewaga ta, 
chociaż minimalna przesuwa się na stronę kobiet. Zwraca uwagę fakt, 
że WUS szacowane na podstawie analizy kart zgonu za lata 1975—1977

T a b e l a  II. U m iera ln o ść  z pow odu zab u rzeń  k rążen ia  
m ózgow ego w  K rak o w ie . O d se tk i k a r t  zgonów  z rozpoz- 
n an iem  Z km  jako  p rzy czy n y  w y jśc io w e j lu b  w sp ó łis tn ie 
jące j w śród  ogółu  k a r t  w /g  dzie ln ic  w  la ta c h  1975— 1977
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T a b e l a  IV. U m iera ln o ść  z pow odu zab u rzeń  k rążen ia  m ózgow ego w  K rakow ie . 
Ś red n ie  roczne W US n a  100.000 p o p u lac ji w /g  w iek u  i dz ie ln ic  w  la ta c h  1975— 1977

* w g s tru k tu ry  w ieku  lu d n o śc i P o lsk i w  1975 r.
! %  .

są w Krakowie ogółem dwukrotnie wyższe w porównaniu z danymi 
z rutynowych statystyk zgonów za rok 1974 (10).

Współczynniki zgonów z powodu Zkm w poszczególnych dzielnicach 
wykazują znaczne różnice (tab. IV): najniższy WUS, zanotowany, w 
Nowej Hucie jest 3,5-krotnie niższy w porównaniu z najwyższym, któ
ry występuje w Śródmieściu. WUS szacowane w poszczególnych prze
działach wieku nie wykazują już tak wyraźnych różnic między dziel
nicami Krakowa; kierunki tych różnic są różnorodne i zmienne.

Po wyeliminowaniu wpływu struktury wieku różnice wielkości glo
balnych współczynników zgonów między dzielnicami zmniejszyły się; 
nastąpiło również pewne przeszeregowanie dzielnic pod względem wiel
kości WUS (tab. V). Najwyższe wartości WUS notuje się nadal w Śród
mieściu, ale najniższe w Krowodrzy; Nowa Huta przesunęła się na przed
ostatnie miejsce. Zmiana ta wydaje się zależeć przede wszystkim od wiel
kości WUS wśród kobiet (najniższe w Krowodrzy), ponieważ wśród 
mężczyzn kolejność dzielnic pod względem wielkości standaryzowanego 
WUS jest taka sama jak pod względem wielkości rzeczywistych WUS 
dla obu grup płci.

Poszukując ewentualnych przyczyn stosunkowo niskich WUS na Zkm
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T a b e l a  VI. U m iera lność  z pow odu zab u rzeń  k rą ż e n ia  m ózgow ego w  K rakow ie . 
P ro p o rc je  k a r t  zgonu z ro zpoznan iem  Z km  jak o  p rzy czy n y  w y jśc io w e j w /g  in s ty 

tu c j i  w y s ta w ia ją c e j k a r tę  zgonu d an e  w  odse tk ach  w  la ta c h  1975— 1977

szacowanych na podstawie rutynowych statystyk zgonów określono pro
porcje kart zgonu, które zawierały rozpoznanie Zkm jako współistnie
jącej lub bezpośredniej przyczy zgonu (tab. VI). Wśród ogółu kart za
wierających rozpoznanie Zkm, kart z rozpoznaniem Zkm jako przyczy
ny współistniejącej było 35%: odsetek ten był najniższy, jeśli karta zgo
nu pochodziła z oddziału neurologicznego 18%) i najwyższy gdy wysta
wiał ją lekarz zakładu opieki dla chorych przewlekle lub rencistów (64%). 
Tak więc z blisko 800 kart zgonów zawierających rozpoznanie Zkm 
wystawionych przez inny niż neurologiczny oddział szpitalny, lekarza 
rejonowego lub zakładu opieki — więcej niż połowa nie została uwzglę
dniona w klasie Zkm w rutynowych statystykach zgonów, ponieważ 
rozpoznanie Zkm nie było umieszczone na miejscu wyjściowej przyczy
ny zgonu.

O M Ó W IEN IE

Metoda pracy zakładała odnalezienie wszystkich kart zgonu zawie
rających rozpoznanie którejś z postaci zaburzeń krążenia mózgowego 
niezależnie od tego czy lekarz sporządzający kartę uznał Zkm za wyj
ściową czy też współistniejącą lub bezpośrednią przyczynę zgonu. Acz
kolwiek nie pozwalało to na uchwycenie wszystkich zgonów związanych 
z zaburzeniami krążenia mózgowego to jednak rozszerzyło zasób in
formacji o rzeczywistym natężeniu zgonów z powodu Zkm w popula
cji Krakowa cechującej się dotychczas najniższymi wśród wielu miast 
Polski współczynnikami zgonów na Zkm.

Odsetek kart zawierających rozpoznanie Zkm wśród ogółu kart zgo
nu wyniósł w badanym okresie 10,3%; gdyby uwzględnić tylko karty 
w których rozpoznanie to znalazło się na pierwszym miejscu odsetek 
spada do 6 ,6%. Ta druga proporcja jest bardzo zbliżona do przeciętnej 
dla Polski w roku 1975 — 6,1% (14) i w roku 1976 — 6,9% (15). Od
setki kart zgonu zawierających rozpoznanie Zkm w miejscu przyczyny
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wyjściowej lub współistniejącej podawane przez autorów amerykańskich 
(8, 9) wahają się od 11,6% do 15,8%. Różnice współczynników umieral
ności proporcjonalnej obserwowano również (9) między strefami o naj
niższych i najwyższych WUS, które wynosiły 10,2% do 16,2%. Odse
tek kart zgonu zawierających rozpozananie Zkm na drugim miejscu 
(35%) jest porównywalny z najniższymi odsetkami takich kart w ma
teriałach autorów amerykańskich (9).

Współczynniki umieralności rocznej z powodu Zkm w Krakowie w 
latach 1975—1977 oszacowane na podstawie wszystkich kart zgonu się
gają ogółem 81,4/100.000. Wzrost współczynników z wiekiem w grupach 
płci jest podobny do spostrzeganego przez innych autorów (12, 13, 20). 
Do końca piątej dekady lat życia współczynniki są stosunkowo niskie, 
ale dwukrotnie wyższe wśród mężczyzn; w przedziale wieku 60—69 lat 
spostrzega się wyraźny wzrost wielkości współczynników przy czym na
dal są one wyższe (o ok. 30%) wśród mężczyzn. Po 70 r. ż. WUS są 
najwyższe: spostrzega się teraz niewielką przewagę wartości WUS wśród 
kobiet (ok. 5%). Fakt dłuższego przeżycia kobiet, a zatem częstsze osią
ganie wieku najwyższego ryzyka zgonu z powodu Zkm tłumaczy prze
wagę wielkości WUS dla kobiet ogółem o ponad 30%. Wielkości stan
daryzowanych rocznych WUS z powodu Zkm ogółem w poszczególnych 
dzielnicach Krakowa wahają się w granicach od 69 do 96/100.000; roz
piętość wartości granicznych WUS jest większa dla kobiet (od 71 do 
108/100.000), niż dla mężczyzn (od 58 do 86/100.000).

Na podstawie analizowanych zmiennych trudno jest kusić się o próbę 
wyjaśnienia przyczyn różnic między poszczególnymi dzielnicami, choć 
można sądzić, że odpowiadają za nie m. in. różne zwyczaje wypełniania 
kart zgonu. Za słusznością tego przypuszczenia może przemawiać m. in. 
to, że w 2 dzielnicach w których standaryzowane WUS są wyższe — 
wyższy jest również odsetek kart zgonu z rozpoznaniem Zkm — wśród 
kart zgonu ogółem, a także fakt, że częstość rozpoznania Zkm zależy 
od miejsca i instytucji w której zmarł pacjent. Być może, że mecha
nizm ten jest jednym z czynników odpowiedzialnych za znaczne róż
nice wielkości WUS szacowanych na -podstawie rutynowych statystyk 
zgonów między różnymi rejonami Polski, a także między sąsiadujący
mi ze sobą krajami.

Średni roczny WUS z powodu Zkm w badanym okresie oszacowany 
wyłącznie na podstawie tych kart zgonu, w których rozpoznanie Zkm 
znajdowało się na pierwszej pozycji wynosi 52,3/100.000 — jest o 1/3 
niższy od szacowanego na podstawie ogółu kart zgonu i prawie identy
czny jak dla Polski ogółem z roku 1975, który wynosił 53,/100.000 (14). 
Rutynowe statystyki zgonu wg przyczyn są obecnie prowadzone dla 
całego województwa miejskiego krakowskiego i dlatego w rocznikach 
demograficznych i ochrony zdrowia nie ma liczby zgonów wg przyczyn 
dla populacji Krakowa.

W latach 1966—1974 nie notowano jednak wyraźniejszych tendencji 
wzrostowych WUS z powodu Zkm w populacji Krakowa (10). Ostatnie 
współczynniki zgonów wg przyczyn dla tej populacji podano za 1974 r.: 
WUS z powodu Zkm wynosił wówczas 41,5/100.000. W r. 1976 oszaco
wana wartość tego współczynnika wynosiła 52,3, a zatem wzrosła o po
nad 10/100.000 w ciągu 2 lat. Zbliżone tempo przyrostu tego współ
czynnika notowano dotychczas jedynie w Warszawie (10); można za
tem przypuszczać, że w Krakowie zachodzą w ostatnich latach zmiany
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T a b e l a  V II. U m iera lność  z pow odu Z km  w  p o p u la c ji K rak o w a  *, W arszaw y  **, 
K ielc  ***. Ś red n ie  roczne  w sp ó łczy n n ik i u m ie ra ln o śc i w g p łc i n a  100.000 ludności 

rzeczy w is te  i s tan d a ry z o w a n e  ****

w sposobie wypełniania kart statystycznych zgonów, a rozpoznanie Zkm 
częściej jest wymieniane na miejscu wyjściowej przyczyny zgonu.

W tabeli VII zestawiono rzeczywiste i standaryzowane WUS z po
wodu Zkm oszacowane w toku opisanych badań oraz w toku badań 
w Warszawie i w Kielcach. Ze względu na przyjęte metody standary
zacji porównywalne bezpośrednio są standaryzowane WUS w Krako
wie i w Warszawie oraz rzeczywiste w Warszawie i standaryzowane w 
Kielcach. Z tabeli VII wynika, że przy zastosowaniu tego samego 
podejścia metodycznego w Krakowie i w Warszawie rzeczywiste, a 
zwłaszcza standaryzowane WUS z powodu Zkm ogółem różnią się już 
tylko nieznacznie; WUS dla mężczyzn są nadal wyższe w Warszawie, 
natomiast dla kobiet nie różnią się zupełnie. Wynika stąd, że znacz
ne różnice wielkości WUS między Warszawą i Krakowem (10, 17, 18) 
były pozorne i wynikały z błędu wprowadzonego do rutynowych sta
tystyk zgonów. Można też sądzić, że podobnie jak w Warszawie WUS 
z powodu Zkm oszacowane w toku obecnego badania są w Krakowie 
nadal zaniżone. Wielkość tego błędu określić można już tylko drogą 
badań prospektywnych. Należy jeszcze wspomnieć, że zgodnie ze spo
strzeżeniami wielu autorów, w tym także polskich (13, 18, 20) szansa 
pojawienia się rozpoznania Zkm w karcie zgonu maleje szybko w mia
rę upływu czasu między wystąpieniem objawów Zkm i zgonem cho
rego.

WNIOSKI

1. Analiza kart zgonu wskazuje, że w ok. 1/3 kart zawierających 
rozpoznanie Zkm — nie figuruje ono w miejscu przyczyny wyjścio
wej.

2. Miejsoe zgonu pacjenta może warunkować wielkości szansy roz
poznania Zkm jako wyjściowej przyczyny śmierci; nie można wyłączyć, 
że jest to jeden z istotnych czynników wpływających na różnice ruty
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nowych statystyk zgonów między różnymi rejonami kraju a nawet dziel
nicami miast.

3. Zastosowanie podobnej metodyki badania pozwoliło wykazać brak 
istotnych różnic umieralności z powodu Zkm między Warszawą i Kra
kowem.

JI. Л и п с к  а

С М Е РТ Н Ы Е  С Л У ЧА И  ПО П ОВОДУ Н А РУ Ш Е Н И Й  М ОЗГОВОГО 
К Р О В О О Б Р А Щ Е Н И Я  В К Р А К О В Е  В 1975— 1977 ГОДЫ

Резюме
С реди 16 600 к ар т  смерти п остоян ны х ж и тел ей  К р ак о в а , которы е ум ерли  

в период с 1975 по 1977 год, в  10,3% им елось расп ознани е нмк, в том числе 
в 6,6% —• к а к  и сходн ая  п ричин а смерти. О цениваем ы е на основании всех  
к ар т  средние годовы е к о эф ф и ц и ен ты  смертности по поводу нмк составляю т 
63,8 среди  м уж чи н , 97,4 среди  ж енщ и н  или  в целом  — 81,4/100 000. П роцент 
к ар т  сод ерж ащ и х  диагноз нм к к а к  исходную  п ричин у  смерти сам ы й больш ой 
в  случае, когда больной ум ирает на неврологическом  отделении  (82%) и зн а 
чи тельно м еньш е если к а р т у  в ы д ал  в р ач  из другого больничного отделения, 
п оли к л и н и ки  и ли  у ч р еж д ен и я  опеки  (менее чем 50%). И з этого следует, что 
п ри н яты е способы зап ол н ен и я  к ар т  смерти могут в л и я т ь  сущ ественны м  о б р а
зом  на стати сти ку  смертности. У становлено, что оцениваем ы е на основании н а 
стоящ его и сследования к о эф ф и ц и ен ты  смертности в р е зу л ь т ат е  нмк сущ ествен 
но не отличаю тся  от к оэф ф и ц и ен то в  вы ч и сл ен н ы х  д л я  В арш авы . Н абл ю д ае
м ы е р ан ьш е зн ач и тел ьн ы е  р азл и ч и я  стати сти к  см ертности  м еж ду  В арш авой  
и К раковом  бы ли  вероятно  в ы зв ан ы  ош ибками, связан н ы м и  в частности  с н е 
п рави л ьн ы м  зап олнен и ем  к ар т  смерти.

L. L i p s k a

F A T A L  CASES OF C ER EB RO V A SC U LA R  D ISEA SES IN  K R A K Ó W  IN THE
PE R IO D  1975— 1977

S u mma r y
A m ong 16 600 d e a th  reco rd s of p e rm a n e n t re s id e n ts  of th e  c ity  o f K rak o w  

w ho d ied  in  1975— 1977, in 10.3% ce re b ro v a sc u la r  d iseases (cvd) w ere  d iag n o 
sed, in c lu d in g  6.6% as th e  cause to  d ea th . A s . e v a lu a te d  from  a ll d e a th  r e 
cords, m ean  y e a rly  m o r ta lity  ra te s  of cvd w ere  63.8 am ong  m en  and  97.4 am ong 
w om en, on th e  av e rag e  81.4 p e r 100 000. P e rc e n t of reco rd s w ith  cvd d iagnosis 
as cause  to  d e a th  w as  h ig h es t fo r  p a tie n ts  w ho died  a t n eu ro log ica l w a rd  (82%), 
a n d  m uch  lo w er w h en  d e a th  reco rd  w as filled  a t o th e r h o sp ita l w a rd , o u tp a 
tie n t c lin ic, o r o th e r  ca re  in s ti tu tio n  (below  50%). T h is m igh t m ean  th a t th e  ap p lied  
w ays of p re p a r in g  d e a th  reco rd s m ay  e ssen tia lly  m odify  th e  ro u tin e  d e a th  s ta 
tis tics . M o rta lity  co effic ien ts  fo r cvd ca lc u la ted  in  th e  p re se n t s tu d y  w e re  found  
no t to  d if fe r  e s se n tia lly  fro m  th o se  c a lc u la ted  in  W arsaw . P rev io u s ly  observed  
co n sid e rab le  d iffe ren ces  in  d e a th  s ta tis tic s  b e tw e e n  K rak ó w  an d  W arsaw  m igh t 
be  due  am ong  o th e rs  to  e r ro rs  re su ltin g  fro m  im p ro p e r  p re p a ra tio n  of d e a th  
reco rds.
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danych W ojewódzkiej S tacji Sanitarno-Epidem iologicznej w  K rakow ie. (Nr 4, 
str. 445)

S’. Szym ański:  P rzypadek masowego rozw oju kleszcza Rhipicephalus sanguineus.
(Latreile, 1806) w  w arszaw skim  m ieszkaniu. (Nr 4, str. 453)

S. N. Boev, V. A. Britov, I. V. Orlov: G atunki rodzaju Trichinella  (Nr 5, str. 495) 
W. Fal, B. Brańska, E. Galary: A cetylocholina w  przebiegu trichinelozy dośw iad

czalnej. (Nr 5, str. 539)
c.d. na str. 266
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A n ie la  A donajło

OSTRE ZATRUCIA CHEMICZNYMI ŚRODKAMI OCHRONY 
ROŚLIN W POLSCE W LATACH 1974—1979

Zakład Epidem iologii Państw ow ego Zakładu H igieny w W arszawie 
K ierow nik: doc. d r med. W. M agdzik

W latach 1974— 1979 w  Polsce notowano od 104 do 259 przypadków  
ostrych zatruć chem icznym i środkam i ochrony roślin. W śród chorych  
m ężczyźn i stanow ili średnio 71*1*. Zapadalność w ynosiła średnio 0,05 
na 100 000, śm iertelność — 3,8*1». Udział dzieci od 0 do 14 la t wśród  
chorych w yniósł 13,0*1», śm iertelność  — 5,1*1». N ajw yższa śm iertelność, 
około 7,0*1» — dotyczyła  dzieci w  w ieku  od 0 do 4 la t i osób w  w ieku  
60 i w ięcej lat. Do najczęstszych przyczyn  ostrych zatruć na leży p rzy 
padkow e spożycie środka ochrony roślin w sku te k  jego niewłaściwego  
przechow ywania.

Celem pracy było uzyskanie informacji na temat właściwości epide
miologicznych ostrych zatruć chemicznymi środkami ochrony roślin w 
Polsce. Dokonano analizy zachorowań i zgonów w latach 1974—1979 w 
zależności od terenu, sezonu, płci, wieku, miejsca zatrudnienia i oko
liczności towarzyszących zatruciu. Oparto się jedynie na danych z wy
wiadów epidemiologicznych (wzór MZ-EII-14) przeprowadzonych przez 
Stacje Sanitarno-Epidemiologiczne. Z analizy wyeliminowano przypad
ki umyślnych zatruć środkami ochrony roślin (samobójstwa), a brano 
pod uwagę zatrucia związane z wykonywaną pracą, zabiegami oraz przy
padkowe zatrucia środkami ochrony roślin. W sumie objęto analizą 1 048 
przypadków zatruć środkami ochrony roślin.

Zgodnie z Instrukcją Ministra Zdrowia i Opieki Społecznej z dnia 
20 marca 1973 r. (2), Stacje Sanitarno-Epidemiologiczne zostały zobo
wiązane do przeprowadzenia wywiadu epidemiologicznego w przypad
kach zgłoszonych jako zatrucie chemicznymi środkami ochrony roślin. 
W 1973 r. zgłoszono ogółem 210 ostrych zatruć środkami ochrony roślin; 
w tym było 16 przypadkowych zatruć u dzieci od 0 do 14 lat i 23 przy
padkowe zatrucia u dorosłych, a tylko 171 przypadków można było 
wiązać z dokonywaniem zabiegów. Część wywiadów przeprowadzono re
trospektywnie, ale nie włączono tego materiału do analizy gdyż brakło 
niektórych informacji.

W latach 1974—1979 ostre zatrucia chemicznymi środkami ochrony 
roślin występowały w większości województw (ryc. 1). W poszczegól
nych województwach roczna liczba przypadków wahała się od pojedyń-

P raca  w ykonana w  ram ach problem u MR-12
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Rye. 1. O stre  z a tru c ia  ś ro d k a m i ochrony  ro ś lin  w  P o lsce  w  la ta c h  1974— 1979.
L iczba zach o ro w ań  w g w o jew ództw

czych do ponad 20 zachorowań. Najwięcej przypadków w ciągu roku 
zgłoszono: w 1974 r. w województwie białostockim — 26 zachorowań; 
w 1976 r. i 1978 r. w województwie: kieleckim — 27 i 23 zachorowa
nia; w 1979 r. w województwie lubelskim — 20 zachorowań.

Zgony z powodu ostrych zatruć środkami ochrony roślin notowano 
w 22 województwach: w województwie lubelskim — 5 zgonów, wro
cławskim — 4; radomskim, kieleckim i rzeszowskim — po 3 zgony; 
w warszawskim, częstochowskim, łomżyńskim, skierniewickim, gorzow
skim i szczecińskim po 2 zgony; w województwach: bielskim, koninskim, 
ostrołęckim, płockim, siedleckim, sieradzkim, słupskim, włocławskim, 
wałbrzyskim i tarnobrzeskim — po jednym zgonie. Ogółem było 40 
zgonów.

Liczba ostrych zatruć środkami ochrony roślin wahała się w posz
czególnych latach od 104 w 1974 r. do 259 w 1976 г., a zapadalność od 
0,03 do 0,08 na 100 000 (tab. I). Odsetek osób hospitalizowanych wahał 
się od 66% do 86%, średnio 79%. Roczna liczba zgonów wzrastała od 
jednego przypadku w 1974 r. do 5 w latach 1975 i 1976 oraz do 12 
w 1979 r. Śmiertelność wzrosła od 1% w 1974 roku do 7,4% w 1979 roku. 
Średnia śmiertelność w okresie sześciu lat 3,8%.

Większość chorych stanowili mężczyźni: średnio udział mężczyzn wy
nosił 71% z wahaniami od 61% do 85%, a zapadalność wśród mężczyzn 
(0,07/100 000) była ponad dwa razy wyższa niż wśród kobiet (0,03) 
(tab. II).
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T a b e l a  I. O stre  z a tru c ia  ś ro d k am i och rony  ro ś lin  w  P o lsce  w  la ta c h  1974— 1979. 
Z ach o ro w an ia , zapada lność , h o sp ita lizac ja , zgony

Ź ródło : S ta c ja  S an ita rn o -E p id em io lo g iczn a

Zatrucia chemicznymi środkami ochrony roślin w latach 1974—1979 
obserwowano we wszystkich grupach wieku, zarówno wśród dzieci jak
i dorosłych. W ogólnej liczbie chorych, dzieci od 0 do 14 lat stanowiły 
średnio 13% (tab. III). W grupie tej najczęściej ulegały ostrym zatru
ciom najmłodsze dziecH w wieku od 0 do 4 lat — 59 przypadków czyli 
43% w stosunku do 136 zachorowań wśród dzieci. Wśród dorosłych prze
ważały osoby w wieku od 20 do 29 lat; stanowiły one 31% w stosunku 
do grupy dorosłych.

Ogólna śmiertelność wśród dzieci od 0 do 14 lat wyniosła 5%, nato
miast wśród dzieci w wieku od 0 do 4 lat — 7%. Wśród osób dorosłych 
najwyższa śmiertelność — 7,2% dotyczyła osób w wieku 60 i więcej 
lat. * . . . ___
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Rye. 2. Sezonow ość o s try c h  z a tru ć  śro d k am i o ch ro n y  ro ś lin  w  P o lsce  w  la ta c h
1974— 1979

Dzieci padały ofiarą zatrucia 'chemicznymi środkami ochrony roślin 
najczęściej z winy dorosłych: zażywały truciznę, podaną im omyłkowo 
zamiast leku (33,3%), bawiły się środkami chemicznymi, które pozosta
wiano w miejscu dla nich dostępnym. Często dokonywano zabiegów de
zynfekcyjnych w obecności dzieci.

Zgony osób dorosłych były głównie związane z przypadkowym spo
życiem środka chemicznego wskutek jego niewłaściwego przechowywa
nia — 55% przypadków, bądź wskutek spożywania trucizny w stanie 
upojenia alkoholowego — 27% przypadków. W ogólnej liczbie zgonów 
osób dorosłych zgony zwiazane z wykonywaną pracą ze środkami o- 
chrony roślin stanowiły 18%. Większość zgonów, związanych z dokony
waniem zabiegów związkami ochrony roślin, wystąpiła w wieku po
wyżej 40 lat: 4 przypadki spośród 6 . Natomiast zgony wskutek spożycia 
środków w upojeniu alkoholowym zdarzały się częściej u osób młod
szych wiekiem — na 9 zgonów — 5 osób w wieku od 15 do 39 lat.

Wśród osób dorosłych, które uległy zatruciu środkami ochrony ro
ślin, przeważali rolnicy — 33,4% i właściciele działek — 31,3%. Na 
trzecim miejscu znajdowali się traktorzyści — 24,1%. Rolnicy i trakto
rzyści ulegali zatruciu najczęściej w czasie opylania, rzadziej w trak
cie opryskiwania upraw. Zaprawianie ziarna było przyczyną zatruć 48 
osób, w większości rolników. Inne zabiegi, np. obsypywanie rękami, o- 
pylanie przez pończochę i inne manipulacje środkami chemicznymi bez 
użycia aparatury, odzieży ochronnej, były przyczyną 40% zatruć.

Szczegółowe dochodzenie epidemiologiczne w przypadkach ostrych za
truć środkami ochrony roślin wykazuje, że nie były przestrzegane za
sady bezpieczeństwa, lekceważono przepisy i zalecenia w zakresie o- 
chrony osobistej przy użytkowaniu pestycydów, np. brak odzieży och
ronnej; spożywanie pokarmów lub napojów, również alkoholowych, w



czasie dokonywania zabiegów — bez uprzedniego umycia rąk i wypłu
kania jamy ustnej; słaba znajomość zasad obsługi aparatury, co pro
wadziło do awarii; nieprzestrzeganie podstawowych warunków bhp przy 
zaprawianiu materiału siewnego i inne nieprawidłowości.

Najwięcej przypadków ostrych zatruć zostało wywołanych przez środ
ki chemiczne, zaliczone do trzeciej klasy toksyczności (37%). Po zatru
ciu tymi środkami wystąpiło tylko 1,2% zgonów. Natomiast mniejszy 
odsetek trucizn pierwszej klasy (19%) i drugiej klasy toksyczności (22%) 
wywołały w sumie 17,4% zgonów.

Odsetkowy podział przypadków ostrych zatruć wg miesięcy za Cały 
sześcioletni okres przedstawiono na ryc. 2. U osób dorosłych wzrost 
zachorowań zaczynał się w kwietniu, a szczyt przypadał na czerwiec 
i lipiec. U dzieci wzrost zachorowań zaczynał się w maju i również 
trwał w czerwcu i lipcu, po czym następował spadek liczby zatruć 
zarówno wśród dorosłych, jak i dzieci. Niewielkie wzniesienie krzywej 
sezonowej zaznaczyło się jeszcze w październiku.
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OMÓWIENIE I W NIOSKI

Na podstawie analizy materiałów, dotyczących ostrych, zatruć chemi
cznymi środkami ochrony roślin, niewielkiej liczby przypadków zwią
zanych z dokonywaniem zabiegów i niskiej zapadalności, można przy
puszczać, że rejestracja tych przypadków nie jest pełna, być może wsku
tek trudności diagnostycznych.

Według materiałów wojewódzkich ośrodków toksykologicznych, licz
ba leczonych przypadków zatruć chemicznych ogółem rocznie wynosi
12 000 do ponad 13 000, w tym zatrucia środkami ochrony roślin sta
nowią od 3% do 4% (3). Również inne kraje rejestrują nieliczne odsetki 
zatruć pestycydami (4). Uważa się, że skutki działania pestycydów na 
człowieka są zależne od użytkowników i ich znajomości stosowania tych 
środków. Według źródeł amerykańskich, w okresie ostatnich 25 lat nie 
udokumentowano żadnego przypadku ciężkich schorzeń lub zgonów w 
następstwie prawidłowego stosowania pestycydów (1).

W naszym materiale, wyniki przeprowadzonych wywiadów epidemio
logicznych wskazują, że ostre zatrucia środkami ochrony roślin, wy
stąpiły u osób nie przestrzegających zasad higieny i bezpieczeństwa 
pracy przy stosowaniu zabiegów. Złożyło się na to w znacznej mierze 
brak dostatecznego przygotowania użytkowników do stosowania pesty
cydów, lekceważenie przepisów i zaleceń, zawartych na etykietach, co 
dotyczy zwłaszcza właścicieli działek. W jednostkach usługowych stwier
dzano braki w wyposażeniu ochronnym pracowników, jak brak odzieży 
ochronnej, brak zaplecza sanitarnego np. brak bieżącej wody i mydła, 
oddzielnych szafek na czystą i brudną odzież, wydzielonych pomiesz
czeń na posiłki.

Stosunkowo duża liczba przypadków zatruć środkami ochrony roślin 
wśród dzieci, jak również wśród dorosłych, wynika z niedoceniania ry
zyka i skutków pozostawienia tych środków w miejscach dostępnych 
dla dzieci i niewłaściwego ich przechowywania. Badania ankietowe w 
środowisku wiejskim, prowadzone przez Dąbkowską (1) wykazują nie
wystarczający poziom uświadomienia w zakresie ryzyka związanego ze 
stosowaniem pestycydów.
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Na podstawie dokonanej analizy ostrych zatruć środkami ochrony 
roślin w Polsce, można wysnuć następujące wnioski:

—- w Polsce, przy niskiej zapadalności na ostre zatrucia chemicznymi 
środkami ochrony roślin (0,05/100 000), zaznacza się wysoka śmiertel
ność (średnio 3,8%), zwłaszcza wśród dzieci w wieku od 0 do 4 lat 
i osób starszych (7%),

— do najczęstszych przyczyn ostrych zatruć chemicznych środkami 
ochrony roślin, należy przypadkowe spożycie tych środków — wskutek 
niewłaściwego przechowywania lub pozostawienia w miejscach dostęp
nych dla dzieci,

— sposoby zapobiegania zatruciom środkami ochrony roślin winny 
być stałym przedmiotem akcji uświadamiającej wśród ludności, szcze
gólnie na wsi.
А. А д о н а й л о

ОСТРЫ Е ОТРАВЛЕНИЯ ПЕСТИЦИДАМИ В ПОЛЬШ Е 
В 1974—1979 ГОДЫ

Резюме
А нализировали 1048 случаев отравлений в том числе 40 смертельных случаев. 

Количество острых отравлений п е с т и ц и д а м и  к о л е в а л о с ь  в о т д е л ь н ы е  г о д ы  от  
104 в 1974 году до 259 в 1976 году, а заболеваемость от 0,03 до 0,08 на 100 000. 
Процент госпитализированных лиц колебался от 66% до 86%, в среднем со
ставлял 79%. Количество смертельных случаев в т е ч е н и е  года у в е л и ч и в а л о с ь  
от 1 случая в 1974 году до 12 в 1979 году, смертность увеличивалась от 1% до 
7,4%. Больш инство больных составляли мужчины: заболеваемость среди м уж 
чин — 0,07 на 100 000 была в два раза больше чем среди женщ ин — 0,03. 
Дети в возрасте от 0 до 14 лет составляли в среднем 13% общего количества 
больных. Общая смертность среди детей составляла 5%, в то время к ак  среди 
детей в возрасте от 0 до 4 лет — 7%. Работа, связанная с пестицидами была 
основной причиной смертельных случаев взрослых (18%). Среди взрослых лиц, 
которые подвергнулись отравлению пестицидами, преобладали земледельцы — 
33,4% и владельцы  участков — 31,3%, а на третьем месте — трактористы — 
24,1%.

A. A d о n a j 1 о

ACUTE PESTICIDE POISONINGS IN POLAND IN THE YEARS 1974—1979

Su mma r y
A to ta l of 1048 cases of poisoning w eire analyzed, including 40 fa ta l cases. 

The num bers of acute pesticide poisoning in  th e  individual years ranged from  
104 cases in 1974 to 259 in 1976, the  m orbidity  ra te  ranging from  0.03 to  0.08 
per 100 000. The proportion  of hospitalized cases ranged from  66 to  86%, on the 
average 79%. Y early num bers of fa ta l cases increased from  one case in  1974 
to 12 cases in  1979, m orta lity  ra te  thus increasing from  1 to  7.4%. M ajor part 
of th e  patients w ere men; m orbidity  ra te  am ong m en (0.07 p e r  100 000) w a s  
tw ice th a t am ong women (0.03). C hildren 0 to 14 years constitu ted  on th e  average 
13% of to ta l num ber of the  cases. Total m orta lity  ra te  of ch ild ren  am ounted 
to 5%, w hile  am ong ch ildren  0 to  4 years it was 7%. In  to ta l num ber of fa ta l 
cases am ong adults, 18% w ere associated w ith w ork w ith  pesticides. Among 
adult cases the  highest num bers w ere constituted by farm ers (33,4%), owners 
of recreation  grounds (31.3%), and trac to r  drivers (24.1%).
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Przedstawiono dynam ikę zachowania się krążących kom pleksów  im 
m unologicznych w  27-osobowej grupie dzieci z epidem iologicznym , k li
n icznym  i labora toryjnym  rozpoznaniem  wirusowego zapalenia w ątro
by ty p u  A.

Kompleksy immunologiczne powstają w wyniku reakcji między anty
genem, lub haptenem i przeciwciałem. Tworzenie tych kompleksów ma 
być istotnym elementem na drodze usuwania tychże antygenów z ma- 
kroorganizmu (4).

Oddziaływanie patogenetyczne krążących kompleksów immunologicz
nych na obecnym etapie wiedzy ma być związane między innymi z ta
kimi objawami klinicznymi jak bóle stawowe, wysypki, obrzęki na- 
czynioruchowe i inne, obserwowane u poszczególnych chorych we wstęp
nym okresie wirusowego zapalenia wątroby (5, 7).

W dotychczasowym piśmiennictwie brak jest jednak danych z za
kresu zachowania się krążących kompleksów immunologicznych w okre
sie inkubacyjnym jak i w okresie pełnej objawowości klinicznej o- 
strego wirusowego zapalenia wątroby typu A. Stąd też autorzy pod
jęli próbę oceny poziomu krążących kompleksów immunologicznych w 
grupie dzieci z rozpoznaniem ostrego zapalenia wątroby typu A.

MATERIAŁ I METODY

Badaniami objęto 27 dzieci (13 dziewczynek i 14 chłopców) w wie
ku od 3 do 7 lat, pochodzących z pięciu różnych środowisk przedszkol
nych zlokalizowanych na terenie Berlina — NRD. W każdym z tych 
przedszkoli wystąpiły zachorowania na wirusowe zapalenie wątroby 
(wzw), które na podstawie danych epidemiologicznych, klinicznych i la
boratoryjnych zidentyfikowano jako wzw typu A.

Objęta badaniami grupa dzieci zachorowała na wirusowe zapalenie
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T a b e l a  I. D y n am ik a  zachow an ia  się k rążący ch  kom pleksów  im m unolog icznych  
w  su row icy  w  o k res ie  in k u b a c ji i w  o k res ie  jaw nośc i k lin iczn e j ostrego  w iru so 
w ego zap a len ia  w ą tro b y  ty p u  A (P o p u lac ja  dz iec ięca, n  =  27).

wątroby w okresie od 6 do 8 tygodni po kontakcie z innymi dziećmi, 
u których wcześniej rozwinęło się ostre wzw typu A.

Stąd też, przeprowadzone badania mająęe na celu analizę zachowa
nia się poziomu krążących kompleksów immunologicznych w surowi
cy obejmują okres inkubacji (badanie 1), okres jawności klinicznej cho
roby w badaniach powtarzanych (badanie II, III, IV i V wykonywano 
w odstępach 7-mio dniowych, w czasie hospitalizacji). Ostatnie badanie 
kontrolne wykonywano w siedem miesięcy po wyleczeniu {badanie VI). 
Łącznie poziom krążących kompleksów immunologicznych w surowicy 
oceniono sześciokrotnie.

U każdego dziecka oznaczano równolegle poziom krążących komple
ksów immunologicznych w surowicy oraz wykonywano badanie na o- 
becność HBsAg i przeciwciał anty-HBsAg w surowicy metodą immu- 
noelektroprecypitacji według Kransitzky’ego, Pesendorfera i Wewalki 
(3).

Krążące kompleksy immunologiczne oznaczano metodą precypitacji w 
glikolu polietylenowym o ciężarze cząsteczkowym 6000, według zaleceń 
technicznych podanych przez Diezel’a i wsp. (1). Do surowicy badanej 
rozcieńczonej buforem weronalowym o pH 8,4 dodawano 2,0 ml 10,5%- 
-wego roztworu glikolu polietylenowego. Po 18 godzinnej inkubacji w 
temperaturze +4°C mieszaninę wirowano przez 20 min. przy szybko
ści obrotów 16 000/min. Nadsącz odrzucano i do osadu dodawano 2,5 ml 
odczynnika biuretowego. Po 30 minutowej inkubacji odczytywano wy
nik na spektrofotometrze Spekol przy długości fali 550 nm. Ilość białka 
zawartego w nadsączu wyrażaną w mg/ml odczytywano z krzywej wzor
cowej. Wzorzec stanowił Serulat prod. NRD zawierający w 100 ml od
czynnika 7,89 g białka.

Grupę kontrolną stanowiło 27 zdrowych dzieci (14 dziewczynek i 13 
chłopców) w wieku od 3 do 7 lat, które nigdy nie chorowały na wi-



rusowie zapalenie wątroby. Średnie wartości poziomu krążących kom
pleksów immunologicznych w surowicy w grupie kontrolnej wynoszą 
3,40 mg/ml S.D. ± 0,52 i zostały przedstawione w tabeli I.

Uzyskane wyniki badań poddano analizie statystycznej z wykorzy
staniem testu Т-Studenta (poziom istotności У — 0,05).
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WYNIKI I OMÓWIENIE

U żadnego spośród badanych dzieci nie wykazano w okresie prowa
dzenia badań obecności HBsAg ani przeciwciał anty-HBsAg w suro
wicy.

Dynamikę zachowania się krążących kompleksów immunologicznych 
w surowicy ilustruje tabela I.

Największy poziom krążących kompleksów immunologicznych stwier
dzano w okresie inkubacji, średnio wynosił on 4,54 mg/ml i był istot
nie wyższy w porównaniu z grupą kontrolną (p<0,05).

W kolejnych badaniach, wykonywanych w ostrej fazie wirusowego 
zapalenia wątroby typu A, tj. w pierwszym, drugim, trzecim i czwar
tym tygodniu hospitalizacji średni poziom kompleksów immunologicz
nych w surowicy był zbliżony do wartości prawidłowych i wynosił 
kolejno: 3,82 mg/ml, 3,25 mg/ml, 3,20 mg/ml, 3,38 mg/ml. Żadna spo
śród tych wartości nie różniła się istotnie od średniego poziomu kom
pleksów immunologicznych w grupie kontrolnej (tabela I).

Ostatnie, wykonane w 7 miesięcy po wyleczeniu badanie również wy
kazywało prawidłowy średni poziom krążących kompleksów immuno
logicznych (3,10 mg/ml).

Przedstawione wyniki badań wykazują, że u dzieci z ostrym wiru
sowym zapaleniem wątroby typu A najwyższe wartości osiągają krążące 
kompleksy immunologiczne w surowicy w okresie inkubacji.

Należy jednak zaznaczyć, że wykorzystywana w przedstawionej pra
cy metoda oznaczania krążących kompleksów immunologicznych w su
rowicy krwi jest wprawdzie technicznie stosunkowo prosta i niezbyt 
czuła, nie pozwala też na określenie specyficzności tychże kompleksów.

Zdaniem jednak niektórych autorów, metoda ta wykazuje dobrą ko
relację z innymi biologicznymi metodami oznaczania krążących kom
pleksów immunologicznych a wyniki badań uzyskane przy zastosowa
niu tej techniki badawczej stanowić mogą podstawę do wyciągania od
powiednich wniosków (2 , 6).

Uwzględniając powyższe założenia, obserwacje poczynione przy ozna
czaniu krążących kompleksów immunologicznych w grupie dzieci cho
rych na ostre wirusowe zapalenie wątroby typu В mogą stanowić ewen
tualnie jeden z elementów wyjaśniających trudności w identyfikacji 
wirusa A hepatitis w surowicy krwi, który związany z nadmiarem prze
ciwciał, tworząc tym samym rozpuszczalny kompleks jest stosunkowo 
szybko eliminowany z krążenia.

W warunkach in vitro, kiedy określona ilość antygenu wiąże maksy
malną liczbę przeciwciał (tzw. strefa równowagi) powstają nierozpu
szczalne kompleksy. W miarę oddalania się od strefy równowagi, przy 
nadmiarze przeciwciał lub antygenu, wzrasta rozpuszczalność powsta
jących kompleksów, co odnosząc do warunków in vivo stanowić może 
fizjologiczną podstawę eliminacji antygenów (4).

7 — P rze g . E p id em io lo g iczn y
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Być może, taka sytuacja rozwija się w makroorganiźmie zakażonym 
wirusem A hepatitis, czego następstwem jest szybka normalizacja krą
żących kompleksów immunologicznych w surowicy i szybka przez to 
eliminacja czynnika etiologicznego choroby.

Te hipotetyczne założenia znaleźć mogą pełne wyjaśnienie dopiero po 
ustaleniu pełnej struktury biologicznej krążącego kompleksu immuno
logicznego jak i jego właściwości fizykochemicznych.

WNIOSKI

Wykazywana charakterystyczna dynamika stężeń krążących komple
ksów immunologicznych z najwyższym ich poziomem w surowicy w 
okresie inkubacji wirusbwego zapalenia wątroby typu A i z następu
jącą normalizacją ich poziomu w dalszym przebiegu choroby i okresie 
rekonwalescencji może wskazywać na jeden z mechanizmów eliminacji 
wirusa A z ustroju.

А. Б о р о н ь - К а ч м а р с к а ,  Б. А л ь в е р м а н ,  Й.  П ю ш е л ь ,  К.  Ш п и с

ДИНАМИКА РАЗВЕДЕНИЯ ЦИРКУЛИРУЮ Щ ИХ ИММУНОЛОГИЧЕСКИХ 
КОМ ПЛЕКСОВ В ВИРУСНОМ ГЕПАТИТЕ А

Резюме
I

Авторы анализировали динамику разведения циркулирую щ их в сыворотке 
крови иммунологических комплексов в течение вирусного гепатита А в период 
инкубации и разгара болезни. Бы ло исследовано 27 детей, у которых болезнь 
появилась в течение 6—8 недель с момента контакта с больным вирусным ге
патитом. Уровень циркулирую щ их иммунологических комплексов в сыворотке 
крови был исследован методом преципитации в полиэтиленгликоле 6000. С а
мый высокий уровень этих комплексов был обнаружен в инкубационный пе
риод болезни. В период разгара болезни уровень их колебался в пределах 
нормы.

A. B o r o ń - K a c z m a r s k a ,  В. A l v e r m a n n ,  J.  P i i s c h e l ,  К.  S p i e s

THE DYNAMICS OF THE CIRCULATING IMMUNE COMPEXES IN VIRAL
HEPA TITIS TYPE A

S u mma r y
Levels of the  circulating  im m une com plexes w ere tested  in  27 children  w ith  

v ira l hepatitis type A. The determ inations w ere perform ed by polyethylene glycol 
(PEG 6000) precip ita tion  m ethod. The levels w ere highest during the  incubation  
p e rio d ,'a n d  alm ost norm al in  cases of fu lly  developed disease.
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Przedstawiono przypadek zapalenia staw u biodrowego i kości udo
w ej praw ej wywołanego przez Salm onella cholerae suis u młodego  
m ężczyzny.

Do grupy schorzeń wywołanych przez tzw. salmonella „odzwierzęce” 
zaliczamy zachorowania wywołane przez pałeczki rodzaju Salmonella 
(S), z wyjątkiem S. typhi oraz S. paratyphi А, В, C. Od zwierząt i z 
produktów zwierzęcych najczęściej izoluje się w Polsce S. gallinarum- 
pulorum i Salmonella cholerae suis (s. chs.). (1, 8). S. chs. w latach 
1971—1978 powodowała 0,04—0,46% zachorowań wywołanych przez 
wszystkie serotypy salmonella u ludzi tak w przypadku zachorowań 
sporadycznych jak i zachorowań w ogniskach (3).

Zapalenie stawów oraz zapalenie szpiku i kości należą do rzadziej 
występujących powikłań w przebiegu zakażeń pałeczkami salmonella. 
Najczęściej obserwowano zapalenie stawów oraz zapalenie szpiku ko
stnego i kości w przebiegu duru brzusznego i durów rzekomych. Wg 
Wszelakiego (18) schorzenia kości występują w 1% przypadków zacho
rowań duru brzusznego pomimo przejściowego umiejscowienia zarazka 
w szpiku w ostrej fazie choroby. Ambros (13) stwierdzał zmiany w u- 
kładzie kostnym w przebiegu duru brzusznego w 7,6% przypadków a 
zmiany dotyczące tylko kręgosłupa oceniał na 1,5% przypadków. Zmia
ny dotyczyły najczęściej mostka, żeber, piszczeli, kości długich i płas
kich oraz kręgosłupa, zwłaszcza lędźwiowego (13, 14, 15). Zmiany w 
układzie kostnym ujawniają się w 2—3 miesiącu po ustąpieniu cho
roby. Notowano również przypadki po 20—30 latach od przebycia duru 
brzusznego (15), bądź duru rzekomego В (2, 5). Rzadziej obserwowano 
zmiany kostne w przebiegu duru rzekomego A i С (7, 9).

Pałeczki Salmonella tzw. odzwierzęoe rzadko wywołują wtórne zmia
ny w układzie kostno-stawowym. Obserwowano zapalenie stawu kola
nowego i kości piszczelowej wywołnane przez S. typhimurium  (4) a S. 
enteridis była przyczyną zapalenia kości ramieniowej (3).

Wszelaki (18) podaje, że S. chs. wywołuje często zakażenia ogólne
o ciężkim przebiegu i tym się różni od odmiany serologicznej S. chs. 
var. kunzendorfi, że ta ostatnia częściej wywołuje schorzenia typu en
terocolitis. W piśmiennictwie polskim znalazłem opisy schorzeń wywo



łanych przez S. chs. zwłaszcza postaci jelitowej (10) również opisy cięż
kich posocznic (6 , 16), zapalenie otrzewnej w przebiegu ropniaka jaj
nika (17), zapalenie wsierdzia (7, 11) jak i zapalenia stawu barkowego 
i kości ramieniowej prawej (12).
Opis. przypadku.

Chory M. W. (Nr ks. gł. 1455/79), lat 29, nie pracujący, zachorował 
nagle i został przyjęty początkowo do Oddziału Wewnętrznego w Sz. 
w dniu 9.11.79 r. z powodu silnych bólów kończyny dolnej prawej
i niemożności poruszania się nawet po domu oraz utrzymującej się od 
kilku dni gorączki do 40°C. Bezpośrednio przed zachorowaniem prze
leżał na ziemi kilka godzin w stanie upojenia alkoholowego. Przy przy
jęciu stwierdzono: miernego stopnia obrzęk prawego uda oraz żywą bo- 
lesność okolicy stawu biodrowego z ograniczeniem ruchów czynnych i 
biernych kończyny dolnej prawej. W pierwszym tygodniu hospitaliza
cji obserwowano gorączkę hektyczną do 40°C, w drugim — do 38°C, 
w trzecim — utrzymywały się stany podgorączkowe, aby ponownie pod
nieść się powyżej 38°C. Chory w tym czasie otrzymywał penicylinę 
prokainową w dawce 10.000.000  j./dobę oraz streptomycynę 1,0/dobę, 
bez większego efektu. Ze względu na brak poprawy po leczeniu zacho
wawczym przeniesiony do Oddziału Chirurgicznego w Sz., gdzie stwier
dzono: kończynę dolną prawą odwiedzioną na zewnątrz, zgiętą w sta
wie biodrowym i kolanowym prawym, żywo bolesną przy próbach ru
chu, o wzmożonym uciepleniu okolicy stawu biodrowego prawego z od
leżyną na pośladku prawym o wymiarach 4 cm X 4 cm. Zdjęcia rtg 
stawów biodrowych wykazały zmiany w strukturze kostnej szyjki, głów
ki i krętarza kości udowej prawej. W wyniku nakłucia stawu biodro
wego prawego uzyskano płyn wodnisto-krwisty, z którego wyhodowano 
pałeczkę Salmonella z grupy C. Identyfikacja pałeczki w Krajowym 
Ośrodku Salmoneloz w Gdyni wykazała, że odpowiedzialnym za schorze
nie jest szczep Salmonella chalerae suis (Nr badania 1021/144).

Unieruchomiono kończynę dolną i staw biodrowy w opatrunku gip
sowym biodrowym i podano choremu Linkomycynę 2,0/dobę. Chorego 
w dniu 14.12.79 r. przekazano do Oddziału Zakaźnego WSZ w Kosza
linie. Stan ogólny chorego był dość dobry, przyjęty w opatrunku gip
sowym biodrowym, z rozległą odleżyną okolicy krzyżowej. Skarg nie 
podawał. Badaniem fizykalnym narządów wewnętrznych odchyleń od 
stanu prawidłowego nie stwierdzono, wątroba macalna na poziomie łu- 
ku żebrowego, śledziona niemacalna. W wynikach wykonanych badań 
dodatkowych zwracała uwagę leukocyt я — 10. 400, aktywność AspAT
— lOOj, AIAT — 210 j, oraz przesunięcia w proteinogramie (globuliny 
gamma — 27,2%).

W trzykrotnych posiewach kału, moczu i krwi pałeczek z grupy sal
monella nie wyhodowano. Odczyn hemaglutynacji biernej z antyge
nem S. typhi „0” — 1 : 50, z antygenem „Vi” — ujemny. Odczyn Wi- 
dala: dur rzekomy A z antygenem „0” — 1 : 400 i z antygenem „H” —
1 : 400, dur rzekomy В z antygenem „0” — ujemny, z antygenem ,,H”
— 1 : 50, z pozostałymi antygenami ujemny. W drugim i czwartym 
tygodniu pobytu w oddziale odczyn Widala dla duru rzekomego С z 
antygenem „0” — 1 : 400 i z antygenem „H” — 1 : 800, z pozostałymi 
antygenami ujemny. Szczep Salmonella z punktatu stawowego był wraż
liwy na chloramfenikol, gentamycynę, keflin, słabo wrażliwy na koli- 
mycynę, ampicylinę i oxyter^acynę, oporny na biseptol. Zgłębnikowa
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nie żołądka ujawniło niedokwaśność, a z powodu niezdyscyplino
wania pacjenta nie udało się wykonać zgłębnikowania XII-cy i u- 
zyskać żółci na posiew. W ósmym tygodniu pobytu, po konsultacji or- 
toperycznej, zdjęto opatrunek gipsowy biodrowy celem wykonania kon
trolnych zdjęć stawu biodrowego i oceny zmian kostnych (zdjęcia rtg 
przez opatrunek gipsowy były mało czytelne).

Układ kostny, zwłaszcza staw biodrowy i kość udowa przedstawiały 
się w okresie obserwacji następująco: w listopadzie 1979 r. obserwowa
no ognisko litycznego niszczenia głowy kości udowej prawej od strony 
górnej o wymiarach 2 X 4,5 cm, z miernym odczynem okostnowym od 
strony bocznej w postaci mgiełkowatych cieni wysyconych, szpara sta
wowa była zachowana, bez zaniku kostnego, lewy staw biodrowy bez 
zmian, w kręgosłupie lędźwiowym zaznaczone zgrubienia przedniobocz- 
nej krawędzi L5, szpary międzykręgowe zachowane. Na zdjęciu osio
wym szyjki kości udowej prawej widoczne było mierne zwężenie'szpary 
stawowej. Kontrolne badanie radiologiczne prawego stawu biodrowego 
w dniu 19.01.1980 r. wykazało zniszczenie górnej części głowy kości udo
wej prawej z ogniskiem zatartego zagęszczenia w miejscu ubytku, zni
szczenie stropu panewki stawowej, zanik kostny dolnej części głowy 
kości udowej ze strefą zagęszczenia oddzielającą ognisko zniszczenia i 
przemieszczeniem ku górze kości udowej prawej.

Chory był leczony linkomycyną 2,O/dobę oraz witaminami. W 10 ty
godniu przyjmowania linkomycyny nastąpiło zwiększenie aktywności a- 
minotransferaz dla AspAT — 232 j., ALAT — '673 j. Zastąpiono linko- 
mycynę chlorocidem w dawce 3,0/dobę i w krótkim czasie nastąpiła nor
malizacja aktywności aminotransferaz. Przez cały okres pobytu w Od
dziale Obserwacyjno-Zakaźnym w Koszalinie chory nie gorączkował. Je
dynie w okresie zmiany opatrunku gipsowego biodrowego nastąpiło na
głe pogorszenie stanu ogólnego i' kilkudniowa gorączka do 38°C, a uło
żenie kończyny dolnej było przymusowe w odwiedzeniu i przykurczu. 
Po 12 tygodniach pobytu przekazano chorego do oddziału chirurgiczne
go w Sz. Po zdjęciu opatrunku gipsowego biodrowego chory porusza się 
o własnych siłach mimo usztywnienia w stawie biodrowym prawym. 
Decyzję o możliwości ortopedycznego zabiegu naprawczego odłożono ze 
względu na negatywny stosunek chorego do leczenia operacyjnego.

E. В и т ч у к

ВОСПАЛЕНИЕ ТАЗОБЕДРЕННОГО СУСТАВА И БЕДРЕННОЙ КОСТИ 
ВЫ ЗВАННОЕ SALMONELLA CHOLERAE SUIS

Резюме
Представлен случай воспаления тазобедренного сустава и бедренной кости 

правой конечности вызванное Salm onella cholerae suis у молодого мужчины.

J. W i t  с z u k

A CASE OF COXITIS AND FEM ORITIS INDUCED BY SALMONELLA
CHOLERAE SUIS

Su mma r y
A case is reported  of coxitis and  fem oritis on th e  righ t side induced by Salm o

nella  cholerae suis in a young man.
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O C E N A

L. M olineaux, G. Gramiccia „THE GARKI PRO JECT” W orld H ealth  O r
ganization, Geneva, 1980.

W połowie la t pięćdziesiątych Światow e Zgrom adzenie Zdrow ia podjęło decyzję 
w ykorzenienia m alarii na świecie. Ówczesne program y zw alczania m alarii oparto 
na użyciu środków  ow adobójczych oraz środków m asow ej chem oterapii i w pro
w adzano system atycznie w  życie w  całej strefie  m ajarycznej naszego globu za 
w yjątk iem  obszaru A fryki trop ika lnej. Stopień transm isji malairii w  A fryce uzna
no za zbyt wysoki ab y  jakiekolw iek m etody zw alczania choroby mogły się tam  
zakończyć powodzeniem. K onsekw encją powyższego postępow ania był jeszcze do 
n iedaw na całkow ity b rak  inform acji na tem at w pływ u środków  owadobójczych 
i środków m asow ej chem ioterapii na stopień przekazyw ania m alarii w  A fryce oraz 
nieznajom ość czynników  determ inujących intensyw ność tran sm isji na tym  kon
tynencie. Dla w ypełnienia te j luk i Światow a O rganizacja Zdrow ia w spólnie z rzą- . 
dem  N igerii sfinansow ały prace m iędzynarodowego zespołu badaczy, k tó re  prze
prowadzono w okolicy G arki w  północnej N igerii n a  obszarze około 900 km*, w 
okresie od 1969 do 1976 roku. Celem prac było: a) poznanie cech epidem iologicz
nych m alarii w ystępującej na obszarach nizinnych saw anny typu  sudańskiego,
b) zbadanie wpływ u środków  owadobójczych (propoksur) stosowanych oddzielnie 
lub łącznie ze środkam i m asow ej chem oterapii (sulfalen i p irym etam ina), c) skon
struow anie m atem atycznego modelu transm isji choroby um ożliw iającego progno
zowanie i porów nyw anie skuteczności planow anych metod zw alczania choroby. 
Całość badań  została opublikow ana w  300 stronicow ej m onografii pt. „The G arki > 
p ro jec t”. A utoram i publikacji są dw aj czołowi badacze zespołu, pracow nicy WHO, 
L. M olineaux i G. Gramiccia.

W rozdziale w stępnym  m onografii podano inform acje na tem at badań epidem iolo
gicznych i prób zw alczania m alarii jak ie podejm ow ano już w  A fryce w  przeszło
ści. K olejne rozdziały w yjaśn iają  cel badań, opisują te re n  na k tórym  prowadzono 
prace oraz zastosowane m etody zwalczania. Szczegółowe inform acje na tem at m e
todyki, w yników  badań i analizy danych przedstaw iono w  rozdziałach pośw ię
conych kolejno entomologii, parazytologii, imm unologii, hem atologii, badaniom  de
m ograficznym  f klinicznym , m atem atycznem u modelowi tran sm isji m alarii oraz 
praktycznym  w nioskom  dotyczącym  możliwości eradykacji choroby na kon tynen
cie afrykańskim .

O precyzji i w szechstronności przeprow adzonych badań  świadczyć może najlep iej 
sposób w  jak i w ykonyw ano badania serologiczne, albowiem  oprócz stosowanego 
zazwyczaj w  tym  celu odczynu im m unofluorescencji pośredniej, w  planie G arki 
posłużono się jeszcze dodatkowo odczynam i hem atoglutynacji pośredniej oraz pre- 
cypitacji w  żelu agarow ym  używ ając antygenów  Plasm odium  falciparum , P. m a- 
lariae, P. brasilianum  i P. know lesi.

K ażdy z rozdziałów  m onografii analizuje całokształt danych, począwszy od in 
form acji zebranych przed rozpoczęciem program u aż do uzyskanych w  ciągu 
dwóch la t po zakończeniu zabiegów eradykacyjnych.

P rzeprow adzone badania w ykazały, że szanse przekazania inw azji są w  Afryce 
1000-kirotnie większe od niezbędnych dla u trzym ania się m alarii w stanie ende
micznym. S tw ierdzenie to w ydaje się w yczerpująco w yjaśniać dlaczego żadna z za
stosowanych tu  m etod eradykacyjnych  nie doprow adziła do przerw ania łańcucha 
transm isji choroby.

Prócz powyższego dokonano jeszcze szeregu innych, bardzo in teresu jących  ob
serw acji, stw ierdzono np., że większość badanej populacji zaraziła się w e wcze
snym okresie życia parom a gatunkam i pasożyta: P. falciparum , P. malariae, a n a 
w et P. ovale, k tó re  jest przecież uw ażane za gatunek  rzadko w ystępujący. W y
kazano ciekawą zależność m iędzy ciepłotą ciała a stopniem  parazytem ii, p rzeanali
zowano w zajem ne pow iązania m iędzy w ynikam i różnych odczynów serologicznych 
oraz między typem  hem oglobiny a intensyw nością parazytem ii. Zbadano również 
w pływ  zabiegów eradykacyjnych  na liczbę rejestrow anych  przypadków  gorączki 
i śm iertelność w śród niem ow ląt.
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Jest to niezw ykle pożyteczna m onografia, opisuje bowiem pracę wzorową pod 
w zględem  organizacji, doboru technik  badaw czych i in te rp re tac ji wyników. Po 
je j przeczytaniu rodzą się jednak  pew ne wątpliw ości. Czy nie jest to  wzór pracy 
niedościgłej, bo zbyt tru d n e j do naśladow ania? Kto będzie chciał ponosić w  przy
szłości tak  duże koszty ryzykując uzyskanie tak  m ało przecież zachęcających re 
zultatów ? Spośród trzech  celów p ro jek tu  G ark i udało się w praw dzie zrealizować 
dwa, poznano bowiem cechy epidem iologiczne m alarii w ystępującej w  badanym  
regionie geograficznym  oraz skonstruow ano m atem atyczny model tran sm isji cho
roby, nie udało się jednak  osiągnąć celu nadrzędnego, którem u pow inny być pod
porządkow ane w szystkie pozostałe: n ie  zdołano opracować skutecznych metod w y
korzenienia m alarii na teren ie A fryki.

I
Tadeusz H. D zbeński



W S P O M N I E N I A  P O Ś M I E R T N E

<1919—1980)
DR ANTONI PARUZAL

Dnia 27 w rześnia 1980 r. zm arł Dr Antoni Paruzal d ługoletni d y rek to r S tacji 
Sanitarno-Epidem iologicznej m. Poznania. Jako syn polskich em igrantów  zarobko
wych urodził się we W estfalii w  dn. 19 sierpnia 1919 r. w m. Schoenebek pod Es
sen. Po trak tac ie  w ersalskim  rodzice w rócili w  r. 1920 do Polski niepodległej 
i tu ta j w  woj. poznańskim  w  gim nazjum  w  W olsztynie u iy sk a ł la tem  w r. 1938 
św iadectw o m atu ralne  — poczem jako ochotnik odbył służbę w ojskow ą w  Szko
le Podchorążych w Zam browie. L ata okupacji niem ieckiej przepracow ał w Pozna
niu w  fabryce akum ulatorów  ATA najp ierw  jako robotnik  fizyczny a później 
m agazynier. Po wyzwoleniu i uruchom ieniu W ydziału Lekarskiego U niw ersytetu 
Poznańskiego już w  kw ietniu 1945 r. zapisał się na studia lekarskie,' k tó re ukoń
czył w  kw ietniu 1950 r. i rozpoczął zaraz pracę n a  Oddz. W ew nętrznym  Szpitala 
Miejskiego Nr 2 w  Poznaniu przy ul. Mickiewicza. Powołany do służby w ojskow ej 
jako oficer-lekarz przepracow ał ponad 3 la ta  w  szpitalach w ojskow ych w  T oru
niu i Słupsku. Zdem obilizowany w  m arcu  1954 r. podjął pracę w  M iejskim  W y
dziale Zdrow ia w  Poznaniu. T u ta j powierzono mu zadanie zorganizowania M iej
skiej S tacji Sanitarno-Epidem iologicznej, k tó rą  k ierow ał od dn. 1 stycznia 1955 r. 
do końca roku 1972. Było to  zadanie ogromne, k tóre rychło jeszcze znacznie po
szerzono kiedy m. Poznań otrzym ało sta tus m iasta wydzielonego o randze w oje
wództwa.

Kol. Paruzal zawsze spokojny, zrównoważony w ykazał tu ta j swój duży zmysł 
organizatorski i k ierow niczy i z żelazną konsekw encją krok po kroku  pow ierzo
ne mu zadania w ykonyw ał znakomicie. S tw orzył przy ul. S ierocej w  adaptow a
nych pomieszczeniach S tację Sanitarno-Epidem iologiczną z bogato wyposażonym i 
i dobrze pracującym i laboratoriam i, a ponadto zorganizow ał 5 Dzielnicowych S ta 
cji Sanitarno-Epidem iologicznych.

Z tego czasu da tu ją  się jego kon tak ty  z naszym  Tow arzystwem , k tó re  były b li
skie i serdeczne. Przez 2 kadencje pełnił obowiązki członka Kom isji Rew izyjnej 
naszego Oddziału.

Zdolności organizatorskie i kierow nicze d r P aruza la  zostały przez w ładze n ad 
rzędne w ykorzystane przez pow ierzenie mu z dn. 1. 1. 1973 stanow iska D yrektora 
Zespołu M iejskich Przychodni Specjalistycznych przy ul. Chudoby, k tóre to  s ta 
nowisko pełnił przez 3 la ta  po to, aby w dn, 1 stycznia 1976 zostać przeniesionym
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na jeszcze bardziej odpowiedzialne stanow isko D yrek tora nowo tw orzącego się 
Przem ysłowego Zespołu Opieki Zdrow otnej przy Pom ecie i Pozn. Fabryce Łożysk 
Tocznych. I tu ta j okazał swój pazur o rganizatora i cenionego zawsze dobrze w y
ważonego kierow nika dużego Zespołu pracow ników  służby zdrowia. Z sentym en
tem  w racał często do swej pionierskiej praicy w  służbie San.-Epid. i n ie p rzestał 
być czynnym  członkiem naszego Tow arzystwa. Nie zaprzestał też w ykładów  
z epidem iologii w S tudium  Medycznym Nr 3 kształcącym  Instruk to rów  Higieny.

Jego pełna trudów  ale też sukcesów działalność została p rzerw ana pasm em  cho
rób:. insultem  mózgowym, później schorzeniem  serca co zmusiło go do przejścia 
w styczniu 1978 r. na w cześniejszą em eryturę.

Za całość swej pracy  zawodowej na odpow iedzialnych stanow iskach został n a
grodzony odznaką: „Za wzorową pracę w służbie zdrow ia”, dalej odznakam i „Za 
Zasługi w rozwoju woj. poznańskiego” oraz O dznaką H onorow ą m. Poznania.

Z odznaczeń państw owych w yróżniony został kolejno: srebrnym  i złotym K rzy
żem Zasługi, Krzyżem K aw alerskim  O rderu O drodzenia Polski i wojskowym  m e
dalem  za zasługi dla obronności kraju . Obok ipracy zawodowej znajdow ał jesz
cze czas na pracę społeczną w  Polskim  Czerwonym  Krzyżu oraz w  Związku Em e
rytów , Rencistów  i Inw alidów  w uznaniu czego został odznaczony Odznaką Ho
norową P.C.K. kolejno w r. 1969 III stopnia a w 16 la t później O dznaką II stop
nia. N atom iast Zarząd Główny Zjednoczonego Związku Em erytów , Rencistów 
i Inw alidów  nadał rnu w dn. 9. 8. 1972 Złotą Odznakę Honorową za zasługi w p ra 
cy społecznej i związkowej.

Odszedł od nas przedw cześnie — kolega — lekarz, rzetelny, praw y i pracowity.

K. Neym an

(1921—1980)
DR EUGENIA JABŁKOW SKA

Dnia 21 sierpnia 1980 r. zm arła w Poznaniu Dr Eugenia Jablkow ska  — O rdy
nator Oddziału Zakaźnego II Specjalistycznego Zespołu Opieki Zdrow otnej nad 
M atką i Dzieckiem.

Życiorys zm arłej K oleżanki ilu s tru je  tragiczne przejścia naszego narodu  w 
związku z obu w ojnam i św iatowym i.

Eugenia Moroz — bo tak ie  było panieńskie nazwisko zm arłej — urodziła się 
dnia 7 w rześnia 1921 r. na Kaukazie w  m iejscowości Je jsk  dokąd rodzice jej 
zostali w 1914 roku przez w ładze carsk ie  w yew akuow ani. Po pokoju ryskim  cała 
rodzina w róciła do k ra ju , gdzie m atka jako nauczycielka znalazła pracę na wsi 
na Polesiu. W czasie II w ojny św iatow ej uzyskała w Białym stoku, na ta jnych  
kom pletach w  1941 r. m a tu rę  ogólnokształcącą. W czasie okupacji niem ieckiej p ra 
cow ała jako sprzedaw ca w  sklepie spożywczym. W roku  1944 straciła obojga ro 
dziców zam ordow anych przez Niemców a po w yzw oleniu la tem  1944 r. znalazła 
się sam a m ając pod swoją opieką 2 młodszych rodzeństw a. Po utw orzeniu W y
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działu Lekarskiego UMCS w  Lublin ie zaczęła tam  studiow ać m edycynę biorąc 
baTdzo żywy udział w  życiu studenckim . Była członkiem Zarządu B ratn ie j P o
mocy i w ykonyw ała społeczne czynności k ierow nika Domu A kadem ickiego. Na 3 
roku studiów  przeniosła się na W ydział L ekarsk i do Poznania, gdzie uzyskała dy
plom dnia 12 czerwca 1951 roku. S tudia przedłużyły się trochę, ponieważ trzeba 
było zdobywać pracą środki finansow e dla siebie i rodzeństw a. W la tach  1949—50 
pracow ała jako p.o. lekarz w  zakładach Służby Zdrow ia w  Kaliszu. W tym  też 
czasie wyszła za mąż za s tuden ta  WSE W ojciecha Jablkow skiego  również z bo
gatą przeszłością okupacyjną, bo w ięźnia obozów koncentracyjnych w D achau 
i F lossenbergu. Po uzyskaniu dyplomu podjęła zaraz pracę w Szpitalu  Dziecię
cym Sw. Józefa, obecnie im. K rysiew icza, gdzie przepracow ała aż do swej p rzed
wczesnej śm ierci 29 lat.

Po uzyskaniu specjalizacji z ped iatrii I a następnie II stopnia od roku 1957 po- 
i święciła się już w yłącznie pracy na Oddziałach Zakaźnych tego Szpitala zdoby

w ając specjalizację I stopnia z chorób zakaźnych w  1962 r. a specjalizację II 
stopnia w 1971 r. Z dniem 3 listopada 1963 r. na podstaw ie postępow ania konkur
sowego została m ianow ana o rdynatorem  Oddziału Zakaźnego II. Bardzo łub iana 
przez swoich młodych pacjentów  i wielice ceniona przez ich rodziców. Nie zan ied
byw ała pracy dokształceniow ej i naukow ej w ygłaszając re fe ra ty  na zebraniach 
naukow ych lekarzy swego Szpitala o raz w  Polskim  Tow arzystw ie Pediatrycznym  
i naszym  PTEiLChZ. Duże zasługi położyła przy przebudowie i m odernizacji Ze
społu Oddziałów Zakaźnych przy ul. Nowowiejskiego.

W ieloletni członek naszego Tow arzystw a przez jedną kadencję pełniła w  Za
rządzie Oddziału funkcję skarbnika. Na te ren ie  swego m acierzystego — obecnie 
wielkiego W ojewódzkiego S zpita la Dziecięcego znalazła czas, aby jako członek 
R ady Zakładow ej przewodniczyć Kom isji d/s Kobiet.

Z m arła odznaczona była O dznaką za Zasługi dla woj. poznańskiego oraz Złotym 
Krzyżem Zasługi.

W ostatnich czasach nękana chorobam i zm uszona była ograniczać swoją kiedyś 
bardzo dynam iczną aktyw ność zawodową.

Odeszła od nas dobra koleżanka i znakom ity lekarz w  te j deficytow ej specja
lizacji.

K. N eym an
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SPRAWOZDANIE Z DZIAŁALNOŚCI ODDZIAŁU 
BYDGOSKO-TORUNSKIEGO POLSKIEGO TOWARZYSTWA 

EPIDEMIOLOGÓW I LEKARZY CHORÓB ZAKAŹNYCH 
W BYDGOSZCZY ZA OKRES OD 6 WRZEŚNIA 1978 ROKU 

DO 25 LISTOPADA 1980 R.
Na W alnym  Z ebraniu Członków Oddziału w  dniu 6 w rześnia 1978 r. w ybrany 

został nowy Zarząd w  składzie:

Członkowie: Tadeusz B rzyk , Tadeusz Radziszew ski, S tanisław  'Wenderlich 
K om isja Rew izyjna: Janusz Leydo, W ładysława K w aśniew ska

Oddział Tow arzystw a liczy 61 członków. Jednak  koleżanki i koledzy z regionu 
toruńskiego nie biorą udziału w zebraniach szkoleniowych. Na 17 osób z tego re 
gionu bierze udział 2—3 osoby mimo w ysyłanych term inow o zawiadom ień.

W okresie spraw ozdaw czym  zorganizowano 9 zebrań  naukow ych i odbyło się 
5 posiedzeń zarządu. Zestaw ienie tem atów  wyszczególnione jest na końcu sp ra 
wozdania. Zarząd Oddziału ściśle w spółpracuje z Zakładem  Higieny i Epidem io
logii AM II W ydziału Lekarskiego w  G dańsku z siedzibą w  Bydgoszczy, k tóry  re 
alnie przyczynia się do organizow ania zebrań naukow ych, ze szczególną pomocą 
doc. d r B olesław y D oboszyńskiej — K ierow nika Zakładu. Ponadto pom yślnie u k ła 
da się w spółpraca z Tow arzystw em  M edycyny K om unikacyjnej Oddziału w  Byd
goszczy, czego w yrazem  jest w spólne organizow anie zebrań naukow ych, oraz 
z Oddziałem  Tow arzystw a In tern istów  Polskich, Polskim  Tow arzystw em  P ed ia
trycznym  i lekarzam i służby m edycyny POW. Z ainteresow ani tem atyką posiedzeń, 
biorą w nich udział również lekaTze w ete rynarii rejonu bydgoskiego i toruńskiego. 
Zebrania naukow e poprzedzane są dem onstracjam i ciekawych przypadków  k li
nicznych. Udział w  dem onstracjach jest na ogół niewielki. F rekw encja w  zebra
niach k sz ta łtu je  się w  granicach 30—40°/o członków Tow arzystw a.

Tem atyka zebrań jest bardzo zróżnicowana. Zgodnie z życzeniem członków To
w arzystw a tem aty  poruszają nie ty lko zagadnienia z zakresu epidemiologii, k li
n ik i chorób zakaźnych i pasożytniczych, lecz również tem aty  z zakresu tran sfu z jo 
logii, toksykologii, filozofii m edycznej i inne. Isto tne trudności w  organizow aniu 
częstych zebrań szkoleniowych powoduje b rak  prelegentów . N iew ątpliw ie p rze
ciążenie pracą i obowiązkam i jest przyczyną odw ołania swojego w ystąpienia przez 
p relegenta w ostatn iej chw ili, co staw ia Zarząd w tru d n e j sy tuacji i zmusza do 
zrezygnow ania ze szkolenia w  zaplanow anym  term inie. Rok 1980 jest szczególnym 
tego przykładem . W pływ n a  to  m a niew ątpliw ie obecna sy tuacja  w kraju .

P raca  Oddziału wybiega poza jego ram y i godzi się podkreślić, że pięć osób było 
p relegentam i w ygłaszając re fe ra ty  w  Bydgoskim  Tow arzystw ie N aukow ym , Diagno
styki L aborato ry jne j i Polskim  Tow arzystw ie P ielęgniarskim . Ponadto koleżanki 
i koledzy (10 osób) biorą czynny udział w  szkoleniu studentów  V roku II W y
działu L ekarskiego AM i prow adzą sem inaria i ćwiczenia.

P łatność składek zdaniem  Zarządu jest niezadaw alająca. W praw dzie podwyższe
nie ich do 120 zł rocznie w płynęło n a  zwiększenie kw oty będącej w  dyspozycji 
Oddziału, jednak  duże zaległości w  regulow aniu składek członkow skich (2—3 la ta) 
około 1/3 członków przyczynia się do pogłębienia trudności finansow ych i ogra
nicza możliwość refundacji w ydatków  zaproszonym  prelegentom .

Zarząd pragnie złożyć serdeczne podziękowanie wszystkim  P.T. prelegentom , 
którzy bezinteresow nie raczyli wygłosić swoje re fera ty  naukowe.

W łodzim ierz Jankow ski 
Helena Sm ekta ła -Jankow ska  
Janusz Trzciński 
K rystyna  Sobota

— przewodniczący
— wiceprzewodniczący
— sekretarz
— skarbn ik
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SPIS REFERATÓW WYGŁASZANYCH NA ZEBRANIACH NAUKOWYCH:
(CHRONOLOGICZNIE)

1) Zdrowie jako pojęcie przyrodnicze i filozoficzne.
— Lek. Rom an G raczykow ski — Zakład H igieny i Epidemiologii AM Gdańsk, 

filii w  Bydgoszczy i NSSE Bydgoszcz
2) A ktualna sy tuacja epidem iologiczna św ierzbu w  w ojew ództw ie bydgoskim. Za

pobieganie i zwalczanie.
— Lek. Maciej Borow iecki — z Zakładu Higieny i Epidemiologii AM G dańsk, 

filii w  Bydgoszczy i Woj. St. Sam.-Epid. w  Bydgoszczy.
3) A spekty epidemiologiczne i p ro filak tyka wścieklizny.

— Lek. Maria Inczyk-M alecka  — Szpital O bserw acyjno-Zakaźny w Bydgosz
czy.

4) P ow ikłania po przetoczeniu k rw i i p reparatów  krwiopochodnych.
— d r med. S tanisław  S ied lecki — Dyr. Woj. St. K rw iodastw a w Bydgoszczy.

5) Epidem ia raka  płuc, a palenie tytoniu.
— Lek. Roman G raczykow ski —  Zakład H igieny i Epidemiologii AM G dańsk, 

filia w Bydgoszczy i Woj. St. San.-Epid. w  Bydgoszczy.
6) Z atrucia grzybam i.

— M gr Jan K otlarek  — Woj. St. San.-Epid. w  Bydgoszczy.
7) W spółczesne problem y w irusow ych zapaleń w ątroby i m arskości w ątroby.

— Dr hab. med. Julian  Sto larczyk  — Dyr. In sty tu tu  Patologii AM Gdańsk.
8) W spółczesne problem y leczenia przew lekłych zapaleń w ątroby.

— Doc. dr hab. W ładysław a Z ielińska  i d r  med. Maria Jasiel z K liniki Cho
rób Zakaźnych AM w G dańsku.

9) Zagadnienie chorób pasożytniczych na Bliskim  W schodzie ze szczególnym 
uw zględnieniem  chorób przewodu pokarmowego.
— ppłk d r med. Eugeniusz B ekker  — S tacja  San.-Epid. POW w Bydgoszczy. 

Po w ykładzie p rezen tacja przeźroczy z pobytu jednostek  LW P na Bliskim 
W schodzie z kom entarzem  prelegenta.

Po w ykładach  zw ykle w yw iązuje się ożywiona dyskusja, często w ykraczająca 
poza ram y tem atu  a dotycząca ak tualnych  spraw  z dziedziny postępow ania w 
leczeniu chorób zakaźnych i pasożytniczych ak tualnych  zagadnień epidemiologii 
d ietetyki i inne w  oparciu o prezentow ane przypadki kliniczne.

Przew odniczący 
Oddziału Bydgosko-Toruńskiego PTEiChZ 

D r med. W. Jankow ski



STRESZCZENIE Z PIŚMIENNICTWA ZAGRANICZNEGO

ARTYKUŁ REDAKCYJNY. Zakażenia rotaw irusam i u  niem ow ląt. Brit. Med.
J. 1980, 1 Nov. 1162.

Zim a zazwyczaj przynosi nową falę zakażeń przewodu pokarm owego u niem o
w ląt ro taw irusam i. W ostatnim  dziesięcioleciu czynnik ten  był identyfikow any ja 
ko jeden z częstszych przyczyn biegunek dziecięcych. R otaw irusy zna jdu ją  się w  
stolcu 15—90% dzieci z biegunką, na k tó rą  zapadają w m iesiącach zimowych.

W szpitalach londyńskich biegunka tak a  poprzedzana bywa, lub  w ystępuje n a j
częściej równocześnie z objaw am i zapalnym i ze strony górnych dróg oddechowych. 
Często w ystępują też wym ioty. Niem owlę trac i dużo płynów, k tó re  pow inny być 
natychm iast uzupełniane. S tolce są charak terystycznie w odniste i nie zaw ierają 
krwi. W Japonii nazyw ają je „h ąk u ri”. U tra ta  płynów  jest czasami tak  raptow na, 
że dochodzi do zapaści.

Pomimo, że zapalenia żołądkow o-jelitow e u niem ow ląt w yw oływ ane ro taw k u - 
sem są pospolite, zgony są rzadkie. W Toronto (Kanada) w  ciągu 5 la t m iało m iej
sce ty lko 21 przypadków  śm iertelnych. Jeżeli u tra ta  płynów  zostanie szybko uzu
pełniona zm iany w je litach  goją się szybko sam oistnie. O kres w ylęgania w b ie
gunce ro ław irusow ej wynosi 1 do 2 dni. '

Drogi przenoszenia nie są dostatecznie poznane. Jakkolw iek  droga odbytniczo- 
-oralna jest oczywista, należy brać pod uwagę także zakażenie kropelkow e, które 
daje p rzypadki zakażeń dróg oddechowych. P rzedłużające się b iegunki po zakaże
niu rotaw irusow ym  i meznoszenie m leka przez niem owlę nie jest w yjaśnione.

R otaw irusy zwierzęce m ają inną budowę antygenow ą i możliwość zakażenia n i
mi ludzi jest mało prawdopodobne.

K. R y ffa

ARTYKUŁ REDAKCYJNY. Zatrucia pokarm ow e w yw ołane żywnością w  
Stanach Z jednoczonych A.P. w  latach 1972—1978. J. Inf. Dis., 1980, lipiec, 
122.

Z arejestrow ano 2889 m asowych ognisk zatruć pokarm ow ych, k tó re  objęły 94 595 
osób. Etiologię ustalono w 38% (1097) ogniskach (bak tery jną — 66%, chem iczną — 
24%, pasożytniczą — 8% i w irusow ą — 3%). W rozpoznanych ogniskach przew a
żały zatrucia b ak tery jne  (91%), z czego pał. Salm onella  w yw ołały w ięcej niż 1/3 
ognisk, a połowę ognisk inne zatrucia bak tery jne.

Znaczna liczba przypadków  i ognisk zatruć w yw ołana była przez Cl. perjringens  
(70 ognisk — 6,4%; 4573 przypadków) i gronlkowce (281 ognisk — 19,9%; 10 388 
przypadków). Pał. Shigella  k tórych przenoszenie od człow ieka do człowieka jest 
tak  łatw e w ywołały tylko 31 ognisk (28%; 2602 przypadki), a Vibrio parahem oliti- 
cus był czynnikiem  przyczynowym  w 12 ogniskach (1,1%) lecz dał ogniska o n a j
w iększej liczbie przypadków  (1125 przyp.). Z arejestrow ano 104 ogniska zatruć to k 
syną botulinową, w -k tó ry ch  zachorowało 279 osób, z tego ty p  toksyny A stw ie r
dzono w  59% przypadków , В — 26%, E — 15% przypadków  (najczęściej na A la
sce). W 67% ognisk o n ieznanej etiologii średni okres w ylęgania zam ykał się w  
granicach 1—14 godzin.

Ogniska zatruć pokarm ow ych w ywołane przeiz czynniki chem iczne w ystąpiły  w 
liczbie 257 (1739 przyp.). Zanotowano 36 ognisk zatruć grzybam i (98 przyp.).

S tw ierdzono 80 zgonów. P rzyczyną' 30 zgonów był botulizm , 18 salmonelozy. 
U m ierały najczęściej osoby, k tó re  uległy  zatruciu pokarm ow em u, cierpiąc rów 
nolegle na inne schorzenia.

Zatrucia bak tery jne  w ystępow ały w  lecie, botulizm  jesienią, kiedy rozpoczynano 
spożywać jarzyny puszkowane latem . Trichinoza w ystępow ała zimą. Z atrucia grzy
bam i w ystępow ały w iosną po opadach deszczu.

W 87% przypadków  jako źródło zatrucia zidentyfikow ano posiłki. Mięso i drób 
były przyczyną niem al w szystkich zatruć. W pokarm ach tych najczęściej w ystę
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pow ały Cl. perfringens  i S. aureus. Jedna trzecia zatruć paciorkowcowych m iała 
m iejsce za pośrednictw em  szynki. Salm onelozy były w yw ołane najczęściej żywno
ścią pochodzenia zwierzęcego. Vibrio parahem oliticus  w yw oływ ał za trucia poprzez 
produkty  pochodzenia m orskiego. Trichinoza w ystępow ała po zjedzeniu kiełbas lub 
w ieprzowiny. W irusowe zapalenie w ątroby — po zjedzeniu kanapek  lub  sałateik. 
Większość zatruć m etalam i ciężkimi była w yw ołana napojam i pochodzenia poza- 
mleczarskiego. Błędy w  obchodzeniu się z żywnością, niew łaściw a tem pera tu ra  
przechow yw ania i niewłaściw e gotowanie były przyczyną 770 (70%) zatruć pokarr 
m owych o znanej etiologii.

Masowe zatrucia pokarm ow e o znanej etiologii były w yw ołane w 92% przy
padków  spożyciem zakażonego posiłku w restau racji. Żywność w ydaw ana przez 
przem ysł była zaledwie w  3% przyczyną masowych zatruć pokarm owych.

K. R yffa

С. E. STEVENS, W. SZMUNESS, A. I. GOODMAN, S. A. WESSELY, M. FO- 
TINO. Szczepionka przeciw ko w zw  typ u  B. Odpowiedź im m unologiczna dia
lizow anych pacjentów . L ancet 1980, 6, 13, 1211.

Przeciw ciała antygenu powierzchniowego wzw typu В (an ty-H B s) w ykryto  u 80% 
dializowanych (około 90%) pacjentów , k tórym  podano dw u-, lub trzyk ro tn ie  daw kę 
40 /Ug szczepionki wzw typu  B. Ogółem uzyskano odporność wobec wzw typu  В 
u 89% pacjentów  po podaniu daw ki przypom inającej w 6 miesięcy po szczepieniu 
podstawowym . Wyższy odsetek pacjentów  z serokonw ersją uzyskiw ano po trz y 
krotnym  podaw aniu szczepionki.

Szczepionka zaw ierała H BsAg  w ilości 20 nm, przygotow anego z plazm y nosi
ciela. Podaw ano podskórnie 40 /j,g /l ml szczepionki. M arkery H BV (HBsAg, an
ty-H B s  i an ty-H B c) w ykryw ano przy pomocy próby radioim m unologicznej (HIA) 
wg A bott-L aboratory . U zyskiwane m iana przeciw ciał H Bs  (РАН) u uodpornio
nych były rzędu 1:256.

K. R y ffa

J. C. HOEFS, I. G. RENNER, M. ASHCAVAL, A. G. REDEKER: A ntygen  
HBs w  soku trzu stko w ym  i żółci. G astroenterology 1980, 79, 2, 191.

Czysty sok trzustkow y i czystą żółć uzyskiw ano przez w steczne cew nikow anie 
duodenoskopem  Olympus JF B jj przewodu trzustkow ego i żółciowego wspólnego 
u 15 chorych z ostrym  w irusow ym  zapaleniem  w ątroby  typu  В i 11 z przew lekły
m i zapaleniam i w ątroby typu  B. Uzyskane próbki badane były na obecność 
H BsAg  przy użyciu m etody RIA. Sok trzustkow y badany był również na obecność 
krw i u ta jonej przy pomocy próby benzydynowej. We wszystkich przypadkach 
próba ta  była u jem na. H BsAg  w ykryto w soku trzustkow ym  u 8 spośród 15 cho
rych z wzw-B i u 3 z 10 pacjentów  z pzw. U 6 chorych po stym ulacji trzustk i 
dożylnym  podaniem  sekretyny i pankreozym iny-cholecystokininy, uzyskiw ano sek
w encyjne próbki soku trzustkow ego. W trakc ie  stym ulacji, po osiągnięciu w arto 
ści przepływ u soku trzustkow ego rzędu 3—10 ml/min., obecność H BsAg  u trzy 
m yw ała się w badanej w ydzielinie do 30 min. Zdaniem  autorów , w ydaje  się n ie
praw dopodobne, aby przy tak  znacznej szybkości przepływ u, w ykryw alność a n 
tygenu HBs m iała jedynie zależeć od jego dyfuzji z naczyń krw ionośnych do soku 
trzustkow ego. Sok trzustkow y jest zresztą inhibitorem  u trudn ia jącym  w ykryw a
nie HBsAg. R easum ując, autorzy  uw ażają, że dane uzyskane ze stym ulacji, su 
geru ją  trzustkow ą syntezę HBsAg. Potw ierdzeniem  tego przypuszczenia powinno 
być bezpośrednie w ykrycie kom ponentów  w irusa hepatitis В w tkance trzustk i. 
Znaczenie potencjalnej rep likacji w irusa hepatitis В w patogenezie przewlekłego 
zapalenia trzu stk i i now otw orów  tego narządu, winno się stać przedm iotem  d a l
szych badań.

J. Knap

J. SHOREY: Czy w irus hepatitis В m oże namnażać się poza wątrobą?  G a
stroenterology 1980, 79, 2, 391.

A rtyku ł jest kom entarzem  do streszczonego wyżej doniesienia Hoefsa  i wsp. 
Do chwili obecnej cząstki Dane’a w ykryw ano w ślinie, m leku, w ykazano też za-
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kaźność nasienia. Uważa się jednak, że w iriony dostały się do tych  płynów  drogą 
krw ionośną. Podobnie, rozsiewem  naczyniopochodnym, tłum aczyć należy stw ier
dzenie im m unofluorescencyjne antygenu HBs p raw ie we wszystkich tkankach , łącz
nie z trzustką. N atom iast w żadnej z tkanek , poza w ątrobą, nie w ykryto  — jak  
dotychczas — antygenu HBc, uznanego m arkera  rep likacji w irusa hepatitis В 
(HBV).

W irus hepatitis В nie jest cytopatogenny i uszkadza tk a n k i jedynie pośrednio, 
na drodze im m unologicznej. Jeśli HBV rep liku je  w kom órkach trzustk i i jeśli po
w oduje to  w idoczne antygenow o zm iany na pow ierzchni tych kom órek — uszko
dzenie trzustk i pow inno z reguły  tow arzyszyć zakażeniom  HBV. Cechy przew le
kłego zapalenia trzu stk i opisano w ok. 30°/o przypadków  wzw, a także w  hepatitis  
fu lm inans  i w  toksycznym  uszkodzeniu w ątroby.

Jeśli istn ieje pozaw ątrobow a rep likacja H BV, przeszczepienie w ątroby, naw et 
przy jednoczesnym  użyciu h iperim m unizow anej surow icy anty-H B s, nie doprow a
dziłoby do pełnej likw idacji zakażenia HBV. C ałkow ite ustąpienie zakażenia HBV 
po ortotopow ej tran sp lan tac ji w ątroby  z powodu hepatom a-H B sA g dodatniego, 

/ c o  ostatnio podano (Johnson  i wsp.: Brit. Med. J. 1978, 1, 216), w skazuje, że co 
najm niej w  n iektórych przypadkach zakażenia H BV, w ątroba jest jedynym  m ie j
scem namnażainia w irusa.

Dopóki nie uda się bezspornie w ykryć w irionu IIB V  w  tkance trzustk i, możli
wość rep likacji tego w irusa w  tkance trzu stk i może być przedm iotem  jedynie 
m niej lub  bardziej praw dopodobnych przypuszczeń.

J. Knap

K. NEFTEL, P. DIEM, H. GERBER, A. L. DE WECK, P. STUCKI: Niedo
krw istość im m unohem olityczna  w yw ołana przez +1—Cyanidanol-3 ICater- 
genl. Schweiz. Med. W schr. 1980, 110, 380.

Catergen, pochodna flaw onoidowa, niedaw no w prow adzona do leczenia chorób 
w ątroby, m iędzy innym i w irusow ego zapalenia w ątroby — uchodziła za lek cał
kowicie bezpieczny, pozbawiony działania ubocznego.

A utorzy p rzedstaw iają precyzyjnie udokum entow any przypadek 68 1. chorego 
z przew lekłą hepatopatią  alkoholową, u którego w  trakc ie  k u rac ji C atergenem  
w ystąpiły  dw ukrotnie rzu ty  ostrej hem olizy w ew nątrznaczyniow ej, przebiegające 
ze znaczną niedokrw istością, żółtaczką, retykulocytozą, hem oglobinem ią i hemo- 
globinurią, oraz m ierną m ałopłytkow ością. Spełnione zostały kliniczne, serologicz
ne i im m unologiczne k ry te ria  dla udow odnienia, że lek powodował niedokrw istość 
im m unohem olityczną. Na podstaw ie szeregu badań przeprow adzonych w  ciągu 9- 
-m iesięcznej obserw acji, au torzy w yrażają zdanie, że opisanej anem ii hem olitycz- 
nej nie można jednoznacznie podporządkować żadnem u z 3 głównych rodzajów  
im m unohem olizy polekow ej (są to: typ  autoim m unologiczny, typ  hapten, typ  kom 
pleksów  immunologicznych). Jednak  cechy te j hemolizy zdają się w skazywać, że 
jest ona zw iązana z tw orzeniem  kom pleksów  im m unologicznych (anem ia im m u
nohem olityczna typu  „innocent bystander”).

C atergen  należy chemicznie do grupy  biflawonoidów, będących składnikam i sze
regu leków  (np. ru tyna, tro x eru ty n a  — „V enorutan” „Demoven”). O statni, pokrew 
ny lek spowodował ostrą anem ię hem olityczną z m ałopłytkow ością i w tó rną n ie
wydolnością nerek  (Jaeger A. i wsp.: Nouv. P resse  Med. 1979, 8, 374).

Dotychczas nie opisano nigdzie im m unohem olizy spowodowanej Catergenem . 
I chociaż pojedyńczy przypadek nie upow ażnia do zbyt daleko idących uogólnień, 
nakazuje on ostrożność w  stosowaniu tego leku, z uw agi na groźne, potencjaln ie 
śm iertelne pow ikłanie.

■i' J. Knap

Toksoplazm oza wrodzona: Lanceit, 1980, I, 578.

W USA do dzieci z toksoplazm ozą wrodzoną zalicza się trzy  tysiące u ro
dzonych każdego roku, ale w iele z nich czuje się dobrze, lub ma łagodne ty l
ko objawy. W Zjednoczonym  K rólestw ie liczba przypadków  u jaw nionej toksoplaz
mozy w rodzonej wynosi każdego roku  około 130, czyli 1 na 5000 ciąży. Donoszo
no o 1 na 2000 w Szkocji, ale dla w yjaśnienia te j różnicy trzeba dalszych ba
dań.
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Zapobieganie jest trudne, ponieważ niew iele w iem y o sposobie zarażania się. 
Do zakażenia dochodzi m iędzy innym i przez surow e mięso. Zw ykle bierze się pod 
uw agę zanieczyszczenia pożywienia, w  szczególności nie gotowanych jarzyn, przez 
odchody kocie zaw ierające oocysty, ale trudno  to usta lić  w  indyw idualnych p rzy
padkach. Ciężarnyirt kobietom  powinno się odradzać jedzenia lub  bran ia gołymi 
rękam i surowego lub niew ystarczająco dogotowanego mięsa. Pow inny też one u n i
kać opróżniania skrzynek kocich, zwłaszcza w przypadku katów  polujących na 
m yszy i ptaki.

B adanie screeningow e surow icy w czasie ciąży jest trudnym  i kosztownym  za
daniem  dla oddziałów położniczych i laboratoriów . Na obszarach, gdzie toksoplaz
moza w rodzona jest m ało rozpowszechniona, koszt w ydaje  się zbyt wysoki w  sto
sunku do pożytku. Sugerow ano leczenie spiram ycyną ciężarnych kobiet, u k tórych 
stw ierdzono serologicznie przejście od w yniku ujem nego do dodatniego w teście 
barw nym . W Zjednoczonym  K rólestw ie w ykrycie pojedynczego przypadku w ym a
ga zbadania 40 000 próbek  surow icy przy koszcie 200 000 funtów . Koszt zapobiega
nia połowie przypadków  w Zjednoczonym  K rólestw ie, to znaczy skutecznego śledze
nia i leczenia zakażonych ciężarnych kobiet przekraczałby 2 000 000 funtów . A z 
drugiej strony  jest psychiczny u raz m atki, k tó ra  urodziła ślepe, um ysłowo n ie
dorozw inięte dziecko, oraz koszt w ychow ania tak ich  dzieci, tru d n y  do ustalenia. 
W Zjednoczonym  K rólestw ie w iele z nich um iera w w ieku 2—3 lat, ale lżejsze 
przypadki przeżyw ają z kalectw em  i niedorozw ojem  różnego stopnia.

U odpornienie jest trudne. W badaniach na zw ierzętach żywe szczepionki wyw o
łu ją  szkodliw e skutki, a zabite nie chronią w dostatecznym  stopniu. In te resu ją
cym  może być pokrew ny T. gondii organizm  H am mondia ham m ondii, ponieważ 
może on chronić przed zakażeniem  bez szkodliwych skutków  dla biorcy. Jednak  
użycie tego organizm u jako szczepionki dla ludzi jest raczej w ątpliw e.

A. Z akrzew ska

E. SADECKY: W ystępow anie Coxiella burneti i C hlam ydia psittaei u m lecz
nych krów  i ludzi obsługujących gospodarstwo Bernolakovo. Zoonoses. Con- 
gressus cum  Participatior.e In ternational!. S trbskć Pleso, Sum m a A bstracto- 
rum , 1980.

W surow icy mlecznych krów  pracow ników  gospodarstw a Bernolakovo określo
no przeciw ciała dla fazy II C. burneti i Chlamydia. U 8 mlecznych krów  w  s ta 
n ie lak tac ji w ykazano w m leku obecność C. burneti. Ponadto  izolowano 1 szczep 
Ch. psittaei z łożyska serologicznie dodatniej krowy. Równocześnie w ykazano obec
ność przeciw ciał an ty  C. burneti i C hlam ydia  w  surow icy pracow ników  gospo
d arstw a mlecznego. W skazuje to na możliwość w ystąp ien ia nie ty lko  gorączki Q 
jako choroby zawodowej lecz również chlamydiozy.

Zb. A nusz

P. PALICKA, L. MALIS, K. SAMSINAK, E. VOBRAZKOVA, K. ZITEK: 
Epidemiologia św ierzbu. 4. Badania parazytologiczne. Cs. Epid. M ikrobiol. 
Im m unol. 1980, 29, 6, 345.

B adania parazytologiczne przeprow adzono w oparciu o standardow ą m etodę sto
sow aną od 1976 r. w  labora to riach  CSR i SSR. W grupie 404 pirzyp. z kliniczny
m i objaw am i św ierzbu obecność Sarcoptes scabiei var. hom inis  stw ierdzono u 243 
(60°/o). Spośród 988 badanych zeskrobin skóry św ierzbowiec w ystępow ał w  296 
przypadkach (30*/o). W iększość obrażeń skóry była zatem  w yw ołana przez inne 
czynniki.

U 23 chorych u k tórych labora to ry jn ie  potw ierdzono zakażenie świerzbu znale
ziono pod paznokciem  palców ręk i pojedyncze ja ja  św ierzbowca. W z,viązvu z tym  
autorzy uw ażają, że ro la d rapan ia  przy przenoszeniu zakażenia na inne części ciała 
ma pew ne znaczenie, ale nie decydujące.

Przeprow adzono również badania nad w ystępow aniem  świerzbowca w bieliźnie 
n o cre j i pościeli. W pościeli z 58 badanych łóżek jedynie w 4 (6,9°/o) stw ierdzo
no obecność Sarcoptes scabiei (w tym  4 nim fy i 1 samiec).

Autorzy uw ażają, że szerzenie się św ierzbowca przez pościel jest możliwe, lecz 
stanow i dodatkow ą a nie główną drogę przenoszenia.

* Zb. A nusz

8 — P rreg . Epidem iolog!(TT!у
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N om enklatura  in terferonu : N atu re  1980, 286, 110.

M iędzynarodow a g rupa badaczy zgrom adzona ostatnio na specjalnym  spotkaniu  
przystąpiła do usta len ia system u k lasyfikacji interferonów .

K om itet zaakceptow ał definicję in terferonu . Czynnik zakw alifikow any jako in 
te rfero n  musi być białkiem , k tó re  w ykazuje niesw oiste działanie przeciw w irusow e 
przynajm niej w  homologicznych kom órkach przez w pływ  na kom órkow e procesy 
m etaboliczne, w  tym  syntezę zarówno RNA jak  i białka.

Odpowiednim  skrótem  dla in terferonu  jest IFN, przy czym każdy in te rfe ron  
jest identyfikowany- ze względu na organizm  z którego pochodzi, np. ludzki 
(H.uIFN), mysi (M ulF N ), bydlęcy (B ovlF N ), szczurzy (RatIFN ) itd. W n iektórych 
przypadkach niezbędne jest zastosow anie nazwy rodzajow ej, np. m ałpi =  R he
sus interferon.

In terferony  klasyfikow ać się będzie jako typy  w edług właściwości an tygeno
w ych: alfa , beta  i gam m a, odpowiednio do poprzednich: z leukocytów  (Le), z fi- 
broblastów  (F) i typ  II (odpornościowy). In terferony  alfa  i beta  są' zazwyczaj s ta 
bilne w środow isku kw aśnym , co odpowiada daw nem u typow i I, natom iast in te r
feron gam m a jest w  tym  środowisku labilny, co odpow iada daw nem u typow i II. 
Jeśli zostaną odkry te inne in terferony , można będzie w  odniesieniu do nich użyć 
dalszych lite r  a lfabetu  greckiego. Badacze p racu jący  z in terferonam i innym i niż 
ludzki lub mysi mogą się oprzeć na antygenow ej horfiologii określonej za pomocą 
istniejących im m unosurow ic, bądź usta lić  homologię sekwencji.

P re p a ra ty  in terferonu  mogą zaw ierać w ięcej niż jeden jego typ. Można je  bę
dzie oznaczyć w  zależności od typu  przeważającego.

W obrębie typu  może istnieć hęterogenność pod w zględem  w ielkości cząsteczki, 
ładunku, sekw encji, lub inna, na podstaw ie k tó re j w m iarę dopływu inform acji 
można będzie sklasyfikow ać podtypy. Jako  p aram etr m ożna w łączyć (w naw iasie) 
m asę cząsteczkową. Podtypy różniące się sekw encją am inokw asów  można będzie 
oznaczyć np. jako H ulF N -a lfa l. Pom ocne może być też w skazanie pochodzenia 
przy in terferonach  antygenow o podobnych. I ta k  in te rfe ron  z ludzkich kom órek 
lim foblastoidalnych i in te rfe ron  z ludzkich leukocytów  można sklasyfikow ać jako 
H ulF N -alfa , różnią się one jednak  pew nym i am inokw asam i, m ożna więc je  ok re
ślić jako H uIFN -blfa  (Ly) lub, odpowiednio H ulF N -alfa  (Le). ,

A. Z akrzew ska

PRZECIW W IRUSOW E LECZENIE ZAKAŻEŃ SPOWODOWANYCH PRZEZ 
WIRUSY OSPY W IETRZNEJ — PÓŁPAŚCA I OPRYSZCZKI POSPO LITEJ. 
Lancet 1980, I, 1337.

Pesym izm  co do możliwości leczenia przeciw w irusow ego panow ał aż do o sta t
nich lat. A ktualn ie istn ieją  cztery leki, które, można uw ażać za działające przeciw  
w irusow i ospy w ietrznej — półpaśca: jododezoksyurydyna (IDU), w idarab ina, 
in te rferon  i acykloguanozyna (acyklowir). Jedyny kontrolow any m ateria ł dowo
dowy leczenia (w przeciw ieństw ie do zapobiegania) odnosi się do półpaśca. Swo
iste  immunoosocze lub globulina, chociaż m ają praw dopodobnie pew ną w artość w  
osłabianiu a taku  ospy w ietrznej (która grozi śm iertelnością około 8%), nie w yka
zują użyteczności w ustabilizow anym  półpaścu.

P ow tarzane m iejscow e, stosowanie 40% IDU w dw um etylosulfo tlenku skraca 
trw an ie  bólu. K ontrolow ane badania potw ierdziły, że miejscowe stosowanie 
IDU w w ystarczającej dawce działa w półpaścu. W idarabina jest analogiem  pury - 
nowym  działającym  przeciw  w irusom  opryszczki przez w pływ  na syntezę DNA 
przede w szystkim  w irusa, a n ie  kom órki. Inne doniesienię sugeruje, że in te rferon  
w  dużych daw kach prow adzi do polepszenia w klinicznym  przebiegu półpaśca 
kom plikującego chorobę now otw orow ą. A cyklow ir jest cyklicznym  analogiem  nu- 
kleozydu. In  vitro  jest absorbow any w pierw szym  rzędzie przez kom órki zakażone 
w irusem  opryszczki. H am uje działanie w irusow ej polim erazy DNA trzydzieści razy 
silniej, niż kom órkow ej. Lek ten  jest szczególnie in teresu jący  z powodu teo re
tycznie przewidywanego b raku  toksyczności. P rzy  zastosow aniu w dawce 5 mg/kg 
3 X dziennie u ponad 100 pacjentów  z ciężkimi schorzeniam i nie zanotow ano ob
jawów ubocznych. Tak więc, najbardzie j obiecującym i p repara tam i do leczenia ogól
nego ciężkich zakażeń powodowanych przez w irus opryszczki pospolitej są w ida- 
rab ina i acyklow ir. Obecnie nie są one w  pełn i dostępne, a w  n iektórych k ra jach  
użycie w idarab iny  jest ograniczone do określonych w skazań. Do zakażeń w irusem
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opryszczki pospolitej stanow iących zagrożenie życia należy opryszczka pospolita 
now orodków  i zapalenie mózgu. B adania pilotowe polegające na stosow aniu w i- 
d arab iny  w  te j pierw szej chorobie sugeru ją  skuteczność z obniżeniem  śm ierte l
ności o ponad 50*/o w  stosunku do grupy otrzym ującej placebo. Leczenie zapalenia 
mózgu jest trudn ie jsze • do oceny. Ze względów etycznych odstępuje się od po
rów nań z grupą kontro lną. Tym  niem niej, żaden czynnik prżeciiwwirusowy nie 
będzie m iał wpływ u na zaistn iałe już uszkodzenia mózgu i jedyną nadzie ją  jest 
stosow anie leku do tego stopnia pozbawionego działań ubocznych, że m ożna go 
podaw ać od samego początku choroby. A cyklow ir jest in v itro  100 X bardziej 
ak tyw ny  w  działaniu przeciw  w irusow i opryszczki pospolitej od w idarabiny i za
m ierza się go stosować we wczesnych- przypadkach.

A. Z akrzew ska

L. MINOR, J. BOCKEMUHL, B. ROWE: D odatek N r 23/1979 do schem atu  
K a u ffm ana-W hite’a. Ann. Microbiol. (Inst. P asteur), 1980, 131 В, 185.

M iędzynarodow y Ośrodek Salm onella Św iatow ej O rganizacji Zdrow ia w  In sty 
tuc ie  P asteu ra  w  Paryżu, K rajow y O środek Salm onella w  Insty tucie H igieny w  
H am burgu i Dział E nteropatogennych Czynników  Zakaźnych C entralnego Labo
ra to riu m  Służby Zdrow ia w  Londynie podały dane dotyczące 31 nowych typów  
serologicznych Salm onella  w ykry tych  w  roku 1979: z nich 16 należało do podfoz- 
działu I, 10 do podrozdziału II, 4 do podrozdziału III  i jeden  do podrozdziału IV. 
W ykryto 2 nowe sk ładnik i antygenu rzęskowego H i oznaczono je z«4 i z#j. W śród 
należących do podrozdziału I opisano następujące Salm onella: S. aarhus (o budo
w ie  antygenow ej 18:Z4, z2j. z24, z»4) izolowane z m ąki zbozowej. Od ludzi izolo
w ano w e F ran cji S. angoulem e  (16:zio:ze) i S. n im es  (13,22:z. 35:e,n,z 15), w  G am 
b ii S. bakau  (28:a:l;7), w  N iem ieckiej Republice F edera lnej S. bruck  (6,7:z:l,w) 
i S. rittersbach  (38:b:e,n,5i5), w  W ielkiej B rytanii S. cukm ere  (3,10:i: 1,2), w  S ta 
n ach  Zjednoczonych S. m adison  (21:s:zg) i  S. maryland, (57:b:l,7), w  K anadzie S. 
the tfo rd  (43:k:l,2). P onadto  w  B razylii wyizolowano ze ścieków nowy serotyp S. 
cam pinese  (9.l2:r:enzij), w  M alaw i z m ączki rybnej S: m alaw i (66:z«g), w  W iel
k ie j B ry tan ii od węża S. m ornington  (1,6,14,25:y:enziS), w N iem ieckiej Republice 
F edera lnej od jaszczurki S. landw asser  (3,10:z:ze), w  W ielkiej B ry tan ii od m ewy
S. grampian  (6,7:r:l,w), w  K anadzie od p taka nandu S. Winnipeg  (54:eb:l,5). Nowe 
sero typy  podrozdziału III  (S. arizona) i  IV izolowano od węży, podrodzaju I I  od 
ludzi, psa i zw ierząt zim nokrw istych.

H. S typu łkow ska-M isiurew icz

R. B. SACK: E nterotoksynogenne Escherichia coli. Iden ty fikacja  i charak
terystyka . J . Inf. Dis. 1980, 142, 279.

E nterotoksykogenne Escherichia coli (ETEC) odgryw ają pow ażną rolę w  etio
logii chorób z objaw am i biegunki. Wiadomo, że są: 1) jednym  z najczęstszych czyn
ników  etiologicznych biegunek dziecięcych w  k ra jach  rozw ijających się, 2) Częstą 
przyczyną zespołu cholerycznego dorosłej ludności żyjącej na te renach  endem icz
nych  cholery, 3) N ajczęściej identyfikow aną przyczyną zachorow ania podróżnych 
z k rajów  rozw iniętych przybyw ających do k rajów  rozw ijających się, 4) Przyczyną 
epidem ii w  żłobkach w  k ra jach  rozw iniętych i 5) Powodem  epidem ii b iegunek 
w yw ołanych kałowym  zanieczyszczeniem wody lub żywności. Szczepy ETEC są 
to  szczepy E. coli zdolne do produkcji en terotoksyn — substancji białkow ych w y
w ołujących w ydzielanie wody do św iatła je lita  w  jednym  z dośw iadczalnych te 
stów  biologicznych. Testy zastępcze d rugiej (hodowle tkankow e) i trzecie j (serolo
giczne) generacji nie zawsze są swoiste. Udowodniono w ytw arzanie przez E. coli 
ty lko  dwóch enterotoksyn (ST — ciepłostalej i L T  — ciepłolabilnej) a le  podej
rzew a się że jest ich w ięcej. W łaściwości patogenne szczepów ETEC określa się 
na podstaw ie w ykazania produkcji enterotoksyn, określenia przynależności do se- 
ro typu (występow ania określonych antygenów  O, H i K), obecności czynników 
kolonizacji (antygenów  CFAI i CFA II ew. innych) oraz w zorca lekooporności. 
Z powodu trudności technicznych ty lko  nieliczne labora to ria  w  św iecie mogą 
prow adzić iden tyfikację  szczepów ETEC. W ydaje się, że przeciw nie do tego co 
przypuszczano, szczepy EPEC (enteropatogenne serotypy Escherichia coli w yw ołu
jące epidem ie biegunek na oddziałach dziecięcych) w ytw arza ją  en terotoksynę in 
ną niż LT i ST w ykazaną w badaniach anatom opatologicznych i doświadczeniach
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na ochotnikach i na m odelach dośw iadczalnych zwierzęcych (jelicie szczura). Ba
dania prowadzono w  ogniskach epidem icznych. Ćzy szczepy ETEC są zjadliw e 
również w zachorow aniach sporadycznych pozostają spraw ą otw artą .

H. S typu łkow ska-M isiurew icz

D. GURYCOVA: Biologiczne w łaściwości szczepów  Francisella tularensis 
izolowanych w  Słowacji. Cs. Epid. M ikrobiol. Im m unol. 1980, 29, 4, 220.

Porów nano biologiczne właściwości 62 szczepów F. tularensis  izolowanych w  
la tach  1963— 1978 w Słow acji z referencyjnym i szczepam i izolowanym i w  ZSRR, 
S tanach  Zjednoczonych A.P. i Japonii.

Szczepy słow ackie były izolowane od zw ierząt i ektopasożytów  (Apodem us fla -  
vicollis  — 2, C lethrionom ys glareolus — 18, Crocidura suaveolens  — 5, Lepus eu- 
ropaeus — 5, M icrotus arvalis  — 14, N eom ys jodiens  — 3, R attus nervegicus  — 4, 
Sorex araneus — 4, Ixodes ricinus — 2, Haemogamassus n idi — 1, Laelaps hila- 
ris — 1); 2 szczepy — N eom ys fodiens, Cricetus crictecus, 1 szczep pochodził od 
człowieka chorego na tu larem ię.

Słow ackie szczepy F. tularensis  posiadały w łaściw ości biologiczne ch a rak te ry 
styczne dla holoarktycznych szczepów F. fu larensis  izolowanych w  innych k rajach . 
Zarówno słow ackie szczepy F. tularensis  jak  i referencyjne szczepy izolowane w 
ZSRR były oporne in vitro  na erytrom ycynę. W szystkie szczepy posiadały zdolność 
do w ytw arzania lipazy. A utorzy zw racają uw agę na związek między zdolnością 
do tw orzenia hem olizyny a w iru len tnością szczepów.

Zb. Anusz

M. TRAVNlCEK, J. BALASCAK: C hlam ydiozy zw ierząt dom ow ych jako  
w ażny rezerw uar i źródło zakażenia ludzi. Zoonoses. Congressus cum  P ar- 
tic ipatione In ternationali. Sum m a A bstractorum , 1980.

/  .
W la tach  1977—1,080 izolowano Chlamydia psittaci od owiec w  6 pow iatach 

(Bardjew , M ichalovice, Presflv, St. Lubovńa, Poprad, Svidnik) Słowacji. M ateria
łem  z którego izolowano najczęściej Ch. psittaci były płuca poronionych płodów 
(22X), następnie macica (2X), spojów ki (2X), śledziona (IX),  oraz e jaku la t (2X). 
Serologiczne potw ierdzenie uzyskano w  24 ogniskach epizootycznych. U 4 pracow 
ników  obsługujących owce stw ierdzono dodatni odczyn serologiczny (1:8; 1:32: 
1:32; 1:64) co świadczy o kontakcie z antygenem  Ch. psittaci.

A utor uw aża, że chlam ydiozy stanow ią istotne, po tencja lne niebezpieczeństwo 
dla służby w eterynary jnej.

Zb. Anusz

J. REHACEK: Rola kleszczy  w  krążeniu  R ickettsiaceae i riketsjopodobnych  
organizmów w  Słow acji. P race  Slov. Ent. Spot. B ratysław a, 1979, 235.

W 1954 roku stw ierdzono w  Słow acji (okręgi — Velky K ritiś, Zvolen i Lućenee) 
obecność C. burneti u owiec sprow adzonych praw dopodobnie z Rum unii. Z ognisk 
tych gorączka Q rozprzestrzenia się praw dopodobnie dTOgą niekontrolow anych 
przerzutów  zw ierząt domowych na inne tereny.

Począwszy od 1967 r. stw ierdzono w  S łow acji duży odsetek kleszczy zakażonych 
riketsjam i i riketsjo-podobnym i organizm am i. N ajczęściej w ystępującym  klesz
czem na te ren ie  Słow acji był Ixodes ricinus  u którego w  rejon ie V. KrtiS  stw ie r
dzono C. burneti. We w szystkich rejonach S łow acji w ykry to  u kleszczy (1 — 100'/o) 
obecność R. slovaca. Najwyższy odsetek zakażonych kleszczy stw ierdzono w  C ier
na k /Z late Moravce. Te rike tsje  w ystępują endem icznie w 'S ło w a c ji, a głównym 
rezerw uarem  ich są m ałe gryzonie i kleszcze. B adania serologiczne w ykonane w  
1970 r. u ludzi w ykazały obecność dodatnich odczynów u 12*/e badanej popu
lacji.

W ostatnich 5 la tach  izolowano z kleszczy D erm acentor reticulatus  i D. m argi- 
natus organizm y riketsjopodobne (genus W ohlbachia). Obecność ich stw ierdzono 
u 3,4*/* kleszczy badanych w  1974 r. Inne kleszcze Haen).aphysalis punctata, Ixo 
des hexagonus, I. trianguliceps) zdają się odgryw ać m niejszą ro lę jako w ektory
organizm ów riketsjopodobnych. •-----

. • Zb. Anusz



REGULAMIN OGŁASZANIA PRAC

1. Przegląd Epidemiologiczny jest organem  Państw ow ego Zakładu Higieny i P o l
skiego Tow arzystw a Epidemiologów i Lekarzy Chorób Zakaźnych.
R edakcja Przeglądu Epidemiologicznego zamieszcza:
a) p race doświadczalne, terenow e i poglądowe z dziedziny epidemiologii i je j 

pogranicza;
b) prace kliniczne, poglądowe oraz doniesienia kliniczne z zakresu  chorób

• zakaźnych;
c) streszczenia z prac obcych;
d) oceny książek;
e) spraw ozdania z działalności poszczególnych Oddziałów Polskiego Tow arzy

stw a Epidemiologów i Lekarzy Chorób Zakaźnych.
2. P race  przeznaczone do druku  pow inny być nadsyłane do R edakcji w 2 egzem

plarzach m aszynopisu, form at A4, pisane jednostronnie, z zachowaniem  m ar
ginesu 4 cm z lew ej strony  i podw ójnych odstępów  pomiędzy w ierszam i (31 
w ierszy na stronie). K artk i pow inny być num erow ane.

3. P raca  pow inna mieć następujący  układ:
a) IM IĘ (pełne) i NAZW ISKO au to ra  (ów);
b) TYTUŁ PRACY (możliwie kirótki);
c) NAZWA INSTYTUCJI (w pierw szym  przypadku);
d) IM IĘ (pierwsza litera) i NAZW ISKO kierow nika zakładu;
e) KRÓTKIE STRESZCZENIE pracy  (jaskółka), umieszczone między ty tu łem  

a tekstem , k tó re  powinno w prow adzić czytelników  w  treść pracy, n ie  p rze
kraczające 3—5 zdań (4—6 w ierszy druku); r

f) W STĘP, w prow adzający zwięźle w  zagadnienie, pow inien być możliwie 
kró tk i;

g) MATERIAŁ I METODY doświadczeń należy podać jasno i w yczerpująco, 
pow ołując się na piśm iennictw o. W przypadkach zastosow ania nowych, ory
ginalnych metod lub  w łasnym  m odyfikacji dopuszczalne jest podanie do
kładnego opisu;

h) W YNIKI BADAŃ należy przedstaw ić zwięźle, najlep iej w  form ie tabel, w y
kresów  lub rycin;

i) OMÓWIENIE powinno zaw iera kry tyczną ocenę w yników  w łasnych badań  
na tle  p iśm iennictw a;

j) W NIOSKI należy sprecyzować w punktach lub podać krótko w  form ie 
opisowej;

k) STRESZCZENIE powinno rekapitu low ać w  najkró tszy  sposób fak ty  i w nio
ski zaw arte  w  pracy. Powinno być zrozum iałe bez potrzeby czytania całej 
pracy  i w zasadzie nie powinno zaw ierać więcej, niż 20 w ierszy m aszyno
pisu. S treszczenia w języku polskim  należy dołączyć w 3 oddzielnych ezgem- 
plarzach, z podaniem  im ienia (pierwsza litera) i nazw iska oraz ty tu łu  pracy. 

1) PIŚM IENNICTW O w zasadzie nie powinno zaw ierać w ięcej, niż k ilkanaście 
pozycji. Musi być ułożone w porządku alfabetycznym , w  grupach liczących 
po 10 pozycji. Należy uw zględnić w yłącznie te  prace, na k tó re  au to r po
w ołu je się w  treści. P rzy  cytow aniu p rac w  tekście należy podaw ać w  n a 
w iasach ty lko  liczbę porządkow ą odnośnej publikacji w spisie p iśrń iennittw a, 
a nie podaw ać roku; należy unikać częstego cytow ania nazw isk w  tekście. 
W w ykazie p iśm iennictw a w inna być zachow ana następu jąca  kolejność: 
a) nazwisko au tora , b) pierw sza lite ra  im ienia, c) ty tu ł czasopism a w  uzna
nym  skrócie, d) rok, tom , num er oraz pierw sza strona prac. Dla książek, 
ponadto ty tu ł oraz m iejsce i rok w ydania.
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4. MATERIAŁ ILUSTRACYJNY (tabele, ryciny, fotografie), ograniczony do n ie
zbędnego m inim um , należy załączyć do pracy w  oddzielnej kopercie. Na odw ro
cie każdej ryciny należy podać: nazwisko au tora , ty tu ł pracy, ko le jny  num er 
ryciny, oraz oznaczyć je j dół i górę. Fotografie w inny być dostatecznie ostre, 
w ykonane na błyszczącym  papierze, rysunk i czarnym  tuszem  na k a lce  tech
nicznej, w  w ym iarze przyszłej rep rodukcji lub  większe, opisy w ykonane pis
mem technicznym . Na oddzielnej kartce  należy zamieścić podpisy pod ry 
ciny. T abele należy pisać na m aszynie (nie mogą być na błyszczącym pa
pierze), na oddzielnych stronach i ponum erow ać kolejno cyfram i rzym skim i 
oraz zaopatrzyć w  ty tu ły  (u góry). W odpow iednim  m iejscu tekstu  należy 
podać w  naw iasach kolejne num ery  ryciny lub  tabe li np. (ryc. 1) lub  (tab. I). 
M iejsca w łączenia m ateria łu  ilustracyjnego pow inny być w ykonane zw ykłym  
ołówkiem  na m arginesie.

5. Poszczególnych w yrazów  lub zdań nie należy spacjow ać (czcionki rozstrze
lone). W yrazy lub  zdania, na k tó re  au to r chce położyć nacisk, należy pod
kreślić ołówkiem, linią przeryw aną.

6. O ryginalna p raca  naukow a nie może w  zasadzie przekraczać 10 stron  m aszy
nopisu w łączając w  to tabele , w ykresy, piśm iennictw o i 'streszczenie w  ję 
zykach obcnych (3 ryciny =  1 strona).

7. D oniesienia tym czasow e i doniesienia kazuistyczne z zakresu chorób zakaź
nych nie mogą przekraczać 3 strony  m aszynopisu w raz z piśm iennictw em  
i streszczeniam i.

8. P race  poglądowe nie mogą przekraczać 12 stron  m aszynopisu.
9. K ażdy m aszynopis w inien być zaopatrzony pełnym  im ieniem , nazwiskiem , 

ty tu łem  naukow ym  i ak tualnym  adresem  oraz podpisem  autora.
10. Do p racy  należy dołączyć pisem ne ośw iadczenie au tora , że praca nie została

i nie zostanie złożona do druku  w  innym  czasopiśm ie przed opublikow aniem  
je j w P rzeglądzie Epidemiologicznym .

11. P raca  m usi zaw ierać ap robatę  k ierow nika zakładu czy k lin ik i potw ierdzoną 
jego pismem.

12. R edakcja zastrzega sobie praw o popraw ienia u ste rek  stylistycznych i m ia- 
now nictw a oraz dokonyw ania koniecznych skrótów , bez porozum ienia z a u 
torem .

13. R edakcja nie m a obowiązku zw rotu nie przy ję tych  do d ruku  p rac lub  a r ty 
kułów.

14. P race  oryginalne, poglądowe oraz streszczenia są honorowane.
15. A utorzy p rac oryginalnych i poglądowych otrzym ują po 15 odbitek na koszt 

w łasny.
16. W ydawca zastrzega sobie praw o przeznaczenia n iek tórych  odbitek do handlu 

. księgarskiego. t
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