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2 H. Szczepanska, H. Jankowska, M. Szczepanska-Putz Nr 1

nek, tworzac ,cysty tkankowe”, ktore pekajac uwalniajg zywe trofo-
zoity.

Jednocze$nie ten sam autor jest zdania, ze kobieta, ktdra urodzita
dziecko z toksoplazmoza wrodzong moze by¢ pewna, ze juz nic nie
grozi jej nastepnemu dziecku. Przeciwciata przeciwtoksoplazmowe sta-
nowig ochrone w przypadku zaistnienia ponownego zakazenia w przy-
sztej cigzy. Autor uwzglednia wiec mozliwo$¢ uczynienia pasozyta, a mi-
mo to nie zaleca leczenia kobiet seropozytywnych.

Piekarski wypowiada podobne zdanie. Wedtug autora po ostrym sta-
dium parazytemii moze nastgpi¢ ,,cofanie sie” pasozytéw do miesni, row-
niez do mie$ni macicy i przejscie choroby z formy ostrej, w posta¢ uta-
jona, bezobjawowa.

Zagrozeniem dla ptodu, wedtug autora, jest jedynie ostra inwazja pa-
sozytow w czasie cigzy, a zwiaszcza w Il trymestrze cigzy. Autor za-
pewnia, ze dodatnie odczyny serologiczne u kobiet przed okresem cig-
zy — Swiadcza o przebyte] toksoplazmozie i wytworzeniu sie odpor-
nosci zabezpieczajgcej dziecko przed inwazja pasozytéw, analogicznie do
szczepien ochronnych.

Desmonts w swoich wczes$niejszych pracach uwzglednia forme to-
ksoplazmozy przewlekiej narzagdowej. W pracach pozniejszych, wyda-
nych facznie z Couvreur’em twierdzi, ze nie .widziatl ani jednego usz-
kodzenia ptodu, jesli matka chorowata na toksoplazmoze przed cia-
3.

Podobnie wypowiadajg sie Frenkel, Jacobs i inni. Twierdzg, ze tokso-
plazmoza stanowi zagrozenie dla ptodu tylko jeden raz w zyciu kobiety
(podobnie jak przebyta rozyczka). Nie nalezy obawia¢ sie uszkodze-
nia nastepnych cigz i nie nalezy leczyé kobiet z przewlekta toksoplaz-
moza.

Inni jednak autorzy, liczni w ostatnich Kilku latach, sg zdania, ze to-
ksoplazmoza stanowi zagrozenie dla ptodu w kolejnych cigzach, co wig-
ze sie z bezobjawowag przewleklg toksoplazmozag matki.

Awan w swej pracy z 1978 r. podaje dane dotyczace tragicznego
losu kobiety, ktéra urodzita troje kolejnych dzieci z objawami tokso-
plazmozy wrodzonej.

W pierwszej cigzy doszto do obumarcia ptodu w VII miesigcu cigzy;
z drugiej cigzy urodzito sie dziecko z objawami toksoplazmozy ocznej
(chorioretinitis), u ktoérego stwierdzono obecno$¢ przeciwciat toksoplaz-
mowych w Kklasie IgM. Po rozpoznaniu u niemowlecia toksoplazmozy
wrodzonej zapewniono seropozytywng matke, ze moze spokojnie decy-
dowac sie ma nastepnag cigze. Kobieta ta urodzita wiec dwoje nastepnych
dzieci, u ktérych wystgpity objawy pdzno ujawnionej toksoplazmozy
wrodzonej (posta¢ oczna). Autor uwaza, ze kolejne zakazenie ptodéw po-
wigza¢ nalezy etiologicznie z przewlekta, bezobjawowa chorobg matki
i z lokalizacjg toksoplazm w mig$niu macicy.

Stern i Romano opisujg toksoplazmoze wrodzong u rodzenstwa z opéz-
nionym rozwojem psychoruchowym i typowymi zmianami na dnie oka
o charakterze chorioretinitis. Urodzenie dwojga chorych dzieci przedzie-
lito 5 poronien samoistnych.

Lou, Kazdan, Basu opisujg toksoplazmoze oczng u trojga kolejnych
dzieci jednej matki, co zdaje sie rowniez przemawia¢ za postaciag wro-
dzong toksoplazmozy.
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Remington i wsp. przyjmuja, ze zejSciem nie leczonej ostrej parazy-
temii jest przewlekta posta¢ narzadowa toksoplazmozy z dos¢ czesty
forma ogniskowego przewlektego zakazenia macicy.

Stray-Pedersen i wsp. objeli 'badaniem grupe kobiet z nawykowymi
poronieniami, u ktérych, w wyskrobinach po poronieniu stwierdzali cze-
stokro¢ toksoplazmy. Przeprowadzone leczenie u tych kobiet pozwalato
im donosi¢ cigze.

Sarrut stwierdzat obecno$¢ pasozytébw w Scianie naczyniowej tozyska
i btonach ptodowych.

Jaki jest patomechanizm zakazenia ptodu?

Wiekszo$C autoréw jest zdania, ze chora na toksoplazmoze kobieta
w cigzy moze zakazi¢ swoje dziecko w kazdym okresie cigzy.

Langer przyjmuje, ze zakazenie ptodu w | trymestrze ciazy jest naj-
czesciej nastepstwem inwazji pasozytow uwolnionych z cyst zlokali-
zowanych w scianie macicy. Cysty te pekaja pod wplywem czynnikow
enzymatycznych, hormonalnych jak i mechanicznych, spowodowanych
wzrostem macicy. Wedtug autora cigza moze uczynnia¢ przewlekta to-
ksoplazmoze i stanowi zagrozenie dla ptodu w kolejnych cigzach. Za-
kazenie ptodu w | trymestrze cigzy prowadzi w nastepstwie czeSciej do
obumarcia zarodka, rzadziej do uszkodzenia jego organogenezy i przezy-
cia ptodu, z powstaniem wad ‘'wrodzonych o typie embriopatii.

Zakazenie ptodu w Il i Il trymestrze cigzy jest nastepstwem para-
zytemii krwiopochodnej i prowadzi do uogélnionej parazytemii, rozsie-
wu wiedonarzadowego pasozytow lub do straty cigzy.

O ile do zakazenia ptodu doszto we wczesniejszym okresie cigzy —
noworodek rodzi si¢ czesciej z utrwalonymi uszkodzeniami pozapalny-
mi, a wiec: ze zmianami w objetosci czaszki (wodogtowie lub matogto-
wie), ktore sg nastepstwem zarosniecia wodociggu Sylwiusza i zaburzen
w réwnowadze produkcji i wchianiania ptynu mézgowo-rdzeniowego, ze
zmianami w obrebie gatki ocznej, a wiec ze zmetnieniem soczewki i ciata
szklistego, matooczem, zaéma i starymi ogniskami, Swiadczacymi o prze-
byciu zapalenia siatkdwki i naczyniéwki w zyciu ptodowym.

Jesli do zakazenia ptodu doszto w koncowym okresie cigzy — nowo-
rodek rodzi sie z objawami czynnej choroby, przypominajacej posocz-
nice, z ciezkag skazg krwotoczng, powiekszeniem $ledziony i watroby, za-
paleniem opon mdzgowo-rdzeniowych i moézgu.

Nastepstwa zakazenia ptodu charakteryzujg sie zresztg ogromng rézno-
rodnoscig objawow klinicznych.

Do klasycznych objawéw toksoplazmozy wrodzonej nalezy triada Pin-
kertona, a wiec: wodogtowie wewnetrzne lub matogtowie, zapalenie siat-
kowki i naczynidéwki, zwapnienia Srdédczaszkowe. Objawy te wystepuja
jednak w peinym zespole rzadko, czesSciej sa to objawy kliniczne ogra-
niczone do pojedynczych narzadoéw, stad pozno zidentyfikowane, a cza-
sami ograniczone np. wylacznie do zaburzen w rozwoju psychorucho-
wym,.

Do najczestszych form toksoplazmozy wrodzonej nalezy toksoplazmo-
za oczna, ktéra rozpoznawana jest wczesnie jezeli objawy Kkliniczne sg
tatwe do uchwycenia np.: matoocze, zaburzenia w rozwoju gatek ocznych,
$lepota.

Rozpoznanie jest natomiast ustalane pdzno lub bardzo pdzno, jezeli
objawy kliniczne moga by¢ sprecyzowane jedynie przez lekarza okuli-
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ste, np.: zapalenie siatkdwki i naczynidéwki, zapalenie teczéwki i jago-
doéwki, uposledzenie ostrosci wzroku.

Totez rozpoznanie toksoplazmozy wrodzonej jest czestokroé¢ trudne;
opieramy je wylgcznie na wywiadzie, objawach klinicznych i badaniach
laboratoryjnych posrednich.

Wykrycie wolnych lub zwigzanych w cystach toksoplazm, czy tez izo-
lacja pasozyta na drodze hodowli tkankowej lub drogg pasazy na wraz-
liwych zwierzetach laboratoryjnych — udaje sie rzadko i praktycznie
nie wchodzi w zakres naszych mozliwosci.

Woczesne rozpoznanie toksoplazmozy wrodzonej jest niezmiernie waz-
ne, gdyz jedynie wczes$nie rozpoczete leczenie daje w pewnych przy-
padkach szanse poprawy. Pozytywnych wynikéw leczenia oczekujemy
u dzieci w okresie czynnego jeszcze zakazenia i w przebiegu zaostrzen
choroby.

W naszym materiale klinicznym spostrzegaliSmy niemowleta, u kto-
rych odczyny serologiczne wykonane byty po raz pierwszy juz w pier-
wszym tygodniu lub pierwszym miesigcu zycia. U tych najmiodszych
niemowlat, u ktérych mozemy sie jeszcze spodziewaé przeciwciat mat-
czynych, a ktore nie zawsze wykazujg objawy kliniczne toksoplazmozy,
podjecie decyzji leczenia jest trudne, ulatwia je czasem, choé nie zawsze,
wykonanie odczynu immunofluorescencyjnego z antygenem toksoplaz-
mowym w klasie IgM.

Wydaje sie, ze wczesnie przez nas rozpoczete leczenie tych niemo-
wlgt mogto zahamowaé postep choroby. Ocena jednak wynikéw lecze-
nia jest zawsze bardzo trudna.

W Klinice naszej stosujemy u dzieci leczenie skojarzone datraprimem
(1 mg/kg/dobe), biseptolem i rovamycyna, stosujgc te leki tgcznie przez
10—14 dni, zaleznie od wieku dziecka a nastepnie jeszcze przez tydzien
wytacznie rovamycyng. Leczenie prowadzimy pod Scistg kontrolg obrazu
morfologicznego krwi. Czestokro¢ powtarzamy leczenie po uptywie 1—3
miesiecy, zwlaszcza u dzieci z ciezkim zespotem objawéw klinicznych
i z wysokimi mianami przeciwciat.

Petne leczenie prowadzimy u dzieci powyzej 4 miesigca zycia. U nie-
mowlat do 4 miesigca — podajemy jako pierwszg kuracje jedynie ro-
vamycyne, w dawce 50 mg/kg/dobe — przez okres 3 tygodni.

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

Dlatego tak poszukiwane sg ciggle sposoby zapobiegania toksoplazmo-
zie wrodzonej.

Wielu autoréw zaleca w tym celu przeprowadzenie badann w Kkierun-
ku toksoplazmozy u kobiet ze stratami cigz i przy wynikach seropozy-
tywnych, profilaktyczne ich leczenie przed planowanym zajsciem w na-
stepng ciaze. Tak postepujac udato sie wielu autorom uzyska¢ zacheca-
jace wyniki.

Nadal jednak sg przeciwnicy leczenia profilaktycznego seropozytyw-
nych kobiet; ich zdaniem ptéd moze by¢ uszkodzony tylko wtedy, gdy
matlka choruje na toksoplazmoze w okresie cigzy, a wiec jeden raz w
zyciu kobiety.

Nieliczni autorzy z tego wiasnie wzgledu zalecajg rutynowe wyko-
nywanie odczynéw serologicznych w kierunku toksoplazmozy u wszy-
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stkich kobiet w cigzy. Brak jest jednak zgodnosci co do celowosci le-
czenia w okresie cigzy kobiet, u ktorych stwierdzono serokonwersje.

Rosignol (54) proponuje leczenie tych kobiet rovamyeyna, Lambotte
i wsp. rovamycyng i sulfadiazyng, Thalhamer i wsp. sulfonamidami
d daraprimem, Samochowiec i Norska rovamycyng, daraprimem i sul-
fonamidami.

Nie ulega jednak watpliwosci, ze kazde leczenie kobiety w okresie
cigzy, nawet rovamycyng, nie jest obojetne dla ptodu, podczas gdy za-
%(r)g/zenie zakazeniem toksoplazmozg ocenia sie w tej sytuacji na ok.

0.

Wiekszo$¢ autoréw jesit zdania, ze podawanie daraprimu w cigzy po-
winno by¢ zabronione.

W naszym Instytucie kobiet ciezarnych nie leczy sie.

W ciggu ostatnich 2 lat obserwowaliSmy w naszej Klinice i Poradni
91 dzieci z toksoplazmoza lub z podejrzeniem toksoplazmozy, z ktérych
u 54 rozpoznaliSmy toksoplazmoze wrodzona.

Obserwacja objeliSmy 15 noworodkoéw seropozytywnych, u ktdrych,
z powodu choroby matki lub zlego stanu noworodka, pierwsze badania
serologicznie wykonano z krwi pepowinowej lub w pierwszych 8 tygod-
niach zycia.

Z tej grupy — u czworga dzieci z klinicznymi objawami choroby,
roziDoznano toksoplazmoze wrodzong, u 7 natomiast wykluczono mozli-
wos¢ zakazenia, stwierdzajac wygasanie odczyndéw serologicznych na
przestrzeni 4—10 miesiecy (przeciwciala matczyne).

Reszta dzieci pozostaje w comiesiecznej obserwacji. Cze$¢ z nich ze
wzgledu na diugotrwate utrzymywanie sie przeciwciat, wysokie miana
odczyn6éw lub obecnos¢ przeciwciat w klasie IgM, zostata poddana pro-
filaktycznemu leczeniu, chociaz rozpoznanie nie bylo jeszcze ostateczne.
Wsizystkie dzieci sg w wieku ponizej 1 roku.

W tabeli | przedstawiono wiek dzieci z toksoplazmozg wrodzong, obser-
wowanych w naszej klinice.

W tabelach II, 11l i IV przedstawiono czesto$¢ wystepowania réznych
objawoéw oraz zaburzenia okresu okotoporodowego u dzieci z toksoplaz-
mozg wrodzonag.

Tylko w 2 przypadkach stwierdziliSmy typowa triade objawéw (wo-
dogtowie lub matogtowie, chorioretinitis, zwapnienia $rddczaszkowe).

Najczestszym objawem byto opdznienie rozwoju psychoruchowego (w
27 przypadkach). Zapalenie siatkowki i naczynidéwki stwierdziliSmy u 19



dzieci, z ktérych u 8 zmiany dotyczyty obu oczu. U 5 dzieci poza zmia-
nami ocznymi (zapalenie siatkdwki i naczynidwki oraz zez ewentualnie
krotkowzroczno$¢) nie obserwowano innych objawéw w obrazie klini-
cznym.

Pragniemy zwroci¢ uwage, ze zez jest tatwo dostrzegalnym i dlatego
niezmiernie cennym objawem klinicznym toksoplazmozy ocznej, ktérego
nie nalezy bagatelizowaé; jest bowiem czesto sygnatem zapalenia siat-
kowki i naczynidéwki w przebiegu zakazenia toksoplazmami.

W naszym materiale klinicznym zez stwierdzany byt przez rodzicow
duzo wczesniej, nawet o kilka lat wcze$niej, zanim lekarz powigzat ten
objaw z toksoplazmoza oczng i zlecit petne badanie okulistyczne; opéz-
niato to naturalnie znacznie ustalenie wiasciwego rozpoznania.

Stwierdzenie u dziecka zeza jest wskazaniem do kontroli dna oka;
zwracali juz zresztg na to uwage Gerkowiczowie w doniesieniu na Zjez-
dzie Pol. Tow. Epid. i Lekarzy Choréb Zakaznych w Poznaniu w 1978 r.
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Tabela V. Dane z wywiadu dotyczace rodzenstwa 54 dzieci z toksoplazmoza
wrodzong

*) 3 dzieci miato mtodsze i starsze rodzenstwo

W tabeli V przedstawiono dane z wywiadu dotyczace rodzenstwa dzieci
z toksoplazmoza wrodzong. Nalezy doda¢, ze 9 matek przebyto w prze-
sztosci od 1 do 4 poronieh samoistnych.

W Instytucie Chorob Zakaznych i Pasozytniczych w Warszawie je-
steSmy zdania, ze:

1. Kobieta chora na toksoplazmoze — nie leczona — moze zakaza¢
swoje dzieci w kolejnych cigzach;

2. Celowe jest profilaktyczne leczenie kobiet zakazonych toksoplaz-
mami i obarczonych ryzykiem uszkodzenia nastepnego ptodu;

3. Leczenie toksoplazmozy wrodzonej u dzieci nalezy rozpoczynaé
mozliwie wczesnie;

4. Wskazane jest wprowadzenie badan diagnostycznych u nowonaro-
dzonych dzieci z zaburzeniami okresu okotoporodowego i urodzonych
z matek seropozytywnych (odczyn immunofluorescencyjny z uwzgled-
nieniem badania przeciwciat w klasie IgM).

X. WenaHbcka, X. AHkKoBCKa, M UWenaHbcka-MyT3
COBPEMEHHBIE MPOBNEMbI BPEXAEHHOIO TOKCOM/IASMO3A
Peswome

MpeAcTaBnseTcs COBPEMEHHOe COCTOssHWE 3HaHWii M3 06/1acTU BOMPOCOB Kacalo-
WNXCA BPOXAEHHOrO TOKCOMNasmosa. ABTOPbl CUMTAIOT, 4YTO XKeHluHa 6onetoulas
TOKCOMNa3M030M, He feyeHHas, MOXeT 3apaxaTb CBOWX [eTeii B TedeHwe nocnegy-
loWmnx GepemeHHocTell. MoaToMy Lenecoo6pasHo NpPoBOAMTbL NpPoMNaKTUUYecKoe fe-
UeHMe >KEHU|MH 3apaKeHHbIX TOKCOMIa3MO30M; JfledeHue feTeil cnegyeT npefnpu-
HATb KaK MOXHO paHbliej peKOMeHAyeTCs MPOBOAWTL CEPOIOrMYecKoe WccnefoBaHue
HOBOPOXAEHHbLIX C HApyWeEHUAMU, BO3HUKLWIMMK BO BPeMs POAOBOro nepuoga a Tak-

X€e PpOAMUBIUMXCA Yy MaTepei, y KOTOpPbIX 6blna yCTaHOBAEHA CEPOMOMOXUTENbHAs
peakLms.
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H. Szczepanska, H Janowska, M Szczepanska-Putz

CURRENT PROBLEMS OF CONGENITAL TOXOPLASMOSIS
Summary

Contemporary knowledge of congenital toxoplasmosis is presented. It is sugge-
sted that a woman with toxoplasmosis when not treated, may infect her babies
oin consecutive pregnancies. It is purposeful, therefore, to perform prophylactic
therapy of women with toxoplasma invasion. The therapy in children should
be applied as soon as possible; it is indicated to perform serological tests in
newborns with perinatal disturbances and born seropositive mothers.

PiSmiennictwo u autorow ) )
Adres: 01-201 Warszawa, ul. Wolska 37, Instytut Chordb Zakaznych i Pasozyt-

niczych AM
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NIEKTORE ASPEKTY TOKSOPLAZMOZY NABYTEJ *
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Kierownik: prof. dir med. J. Januszkiewicz
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Kierownik: prof, dr med. Z. Pawtowski

Przedstawiono obraz kliniczny oraz opinie odnosnie metod leczenia
chorych z postacig weztowg, oczng i oponowo-mdzgowg toksoplaz-
mozy nabytej.

Wielki potencjat zakazny toksoplazmozy upodabnia te chorobe pier-
wotniafkowg do gruZlicy i Kity.

Rozbiezno$¢ pomiedzy rozpowszechnieniem zakazenia w populacji na
catym Swietie — 30 do 85%, a stosunkowo bardzo rzadkim rozpozna-
niem, jak réwniez otwarcie problemu na terenie USA tuz przed Il Woj-
ng Swiatowg (Wolf i wsp. 1939), za$ na terenie Europy przez Bamattera
w 1946 r. mozna objasni¢ nastepujaco:

a) inwazja bardzo czesta — choroba bardzo rzadka,

b) przebieg choroby jest najczesciej lekki i rzadko sktania lekarza do
uwzglednienia w réznicowaniu,

c) istnieje bariera psychologiczna przed, uznaniem tego samego czyn-
nika przyczynowego za powdd choroby o przebiegu zagrazajacym zdro-
wiu i zyciu chorego i o przebiegu lekkim.

Nie ma takiego narzadu lub uktadu w ustroju ludzkim, ktéry nie
magtby by¢ terenem dziatania Toxoplasma gondii. W tab. | ujeto etapy
patogenetyczne toksoplazmozy nabytej z wyszczeg6lnieniem zespotow,
ktorych zwiagzek z pasozytem zostat udowodniony.

Przedmiotem obecnego doniesienia bedg postaci weztowe, oczne i opo-
nowo-moézgowe toksoplazmozy nabytej. Celowo pomijamy obszerny te-
mat ,toksoplazmoza a cigza”, gdyz wymaga to osobnego oméwienia, co
zresiztg organizatorzy obiecujg w niedalekiej przysztosci.

Kouba i Wsp. (1979) rozestali przed przygotowaniem monografii o to-
ksoplazmozie krotka ankiete do 12 wybitnych znawcow zagadnienia z
prosbg o odpowiedZz na kilka zasadniczych pytan. OdpowiecM znacznie
roznity sie, wobec czego poprosili o zezwolenie na opublikowanie odpo-
wiedzi.

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

*

Referat na | Konferencji naukowo-szkoleniowej n.t. toksoplazmozy, Poznan,
22 marca 1980 r.
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Tabela |. Toksoplazmoza nabyta

1. ZAKAZENIE PIERWOTNE
Zapalenie weztéw chtonnych
Trainsplantacje lub autopsje

2. PIERWOTNE UOGOLNIENIE ODWEZtOWE
Posta¢ bezobjaiwowa
Posta¢ gorgczkowa bez zmian narzagdowych
Posta¢ uogolniona ze zmianami narzagdowymi:
endometritis
chorioretinitis
meningoencephalitis, encephalomyelitis
myocarditis
hepatitis
myositis
pneumonitis?
ZAKAZENIE PRZEWLEKLE
WZNOWY )
PIERWOTNE ZAJECIE OSRODKOWEGO UKLADU NERWOWEGO
BEZ UDZIALU WEZEOW CHEONNYCH

asw

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

Kogo nalezy leczy¢ przyczynowo? Tylko jeden respondent sadzi, ze
oprocz tych, ktérzy maja objawy Mimiczne nalezy leczyé osoby z wy-
sokimi mianami odczynow serologicznych, jeden za$ sactzi, ze nie nalezy
leczy¢ tych, ktorzy nie majg gorgczki i/lub powiktan innych, niz w we-
ztach chtonnych.

Leczenie postaci weztowej wywotato wiele sprzecznych opinii. Obok
zdecydowanej aprobaty znalazta sie wypowiedz, ze tylko w pierwszych
2 tygodniach objawéw, a takze, ze choroba ulega samowyleczeniu, a na-
wet, ze leczenie jest przeciwwskazane. Jako motywacje tego ostatniego
stanowiska podaje sie, ze odczyn weztowy jest wyrazem odpowiedzi im-
munologicznej i dlatego nie nalezy wkracza¢ czynnie, bo moze to prze-
dtuzy¢ rekonwalescencje.

Leczenie ocznej postaci choroby znalazto takze przeciwstawne opinie.
W $wiezym zakazeniu wiekszos¢ uwaza leczenie przyczynowe za potrzeb-
ne, ale w przypadkach z bliznami i wysokimi mianami odczynow sero-
logicznych wielu jest przeciwnych lekom etiotropowym, poniewaz nie
ma dowodu na to, ze sg efekty dorazne, a — co wiecej, nie ma dowo-
du na to, ze w ten spos6b zapobiega sie wznowom. Uzasadnieniem ta-
kiego stanowiska jest to, ze w postaci latemitnej wznowa nastepuje wsku-
tek pekania cyst i wywotywania odczynu z nadwrazliwosci.

Nikt nie ma natomiast watpliwosci co do koniecznosci leczenia przy-
czynowego w postaciach uogoélnionych zaréwno z zajeciem jak 1 bez
zajecia narzagdéw wewnetrznych oraz w neurotoksoplazmozie.

Wiele sprzecznych opinii dotyczy postepowania w roznych postaciach
zakazenia toksoplazmozg w cigzy, nie jest to jednak przedmiotem na-
szych rozwazan.

Tak duza rozbiezno$¢ opinii wséréd wybitnych ekspertow wskazuje na
konieczno$¢ dalszego gromadzenia materiatu dowodowego, a wedtug opi-
nii Piolino (1971) wskazuje na koniecznos$¢ poszukiwania nowych lekow,
ktére dziatataby na postacie cyst. Dotychczas stosowane leczenie przy-
czynowe pirymetaning, sulfonamidami, spiramycyng zdaje egzamin wo-
bec czynnych, wolnych postaci pasozyta, ale nie wobec cyst.
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| jeszcze jedna uwaga dotyczgca leczenia sulfonamidami i pirymeta-
ning. Tak czesto zalecane uzupeinienie tego leczenia kwasem foliowym
jest postepowaniem niekomsekwentnym, dostarczajagcym tej substancji za-
réowno cztowiekowi, jak i pasozytowi. A u podstaw leczenia lezy prze-
ciez blokowanie syntezy kwasu foliowego i Minowego u pasozyta. Ma-
newrem zapewniajacym prawidtowg synteze kwaséw nukleinowych u
cztowieka jest uzupetnienie egzogennym kwasem folinowym, ktory nie
jest dostepny dla pierwotniaka (Frenkel 1957). Kwas ten zawarty jest
w Swiezych drozdzach, a takze jako leukoworyna w amputkach do
wstrzyknie¢ domigsniowych.

Tabela-Il. Pte¢, wiek i posta¢ choroby 166 chorych z toksoplazmoza nabyta
leczonych w Klinice Chorob Pasozytniczych i Tropikalnych AM w Poznaniu
w okresie 1970—1979

4

W konstrukcji obecnej pracy oparto sie przede wszystkim na mate-
riale poznanskim, liczacym 166 przypadkoéw toksoplazmozy nabytej (tab.
I1), obserwowanych w latach 1970—1979.

Z materiatu szczecinskiego wybrano tylko 9 przypadkéw, z ktérych
u 5 rozpoznano rdzne postacie neurotoksoplazmozy, zas u 4 chorych
uznano to rozpoznanie za prawdopodobne. W ten sposéb uniknieto nie-
jednorodno$ci opracowan klinicznych i pracownianych, natomiast wy-
ko_rf(ystano szczeg6lne zainteresowania i techniki badawcze obu $rodo-
wisk.

W materiale poznanskim 67% chorych pochodzito ze Ssrodowiska wiej-
skiego. Stycznos¢ z kotem podawato tylko 27,8%, natomiast zwyczaj
spozywania surowego miesa — 51%, co jest zgodne z aktualnymi opi-
niami innych badaczy o najczestszym sposobie zakazania. W ocenie wy-
korzystano 2 odczyny serologiczne: barwny Sabina-Feldmana oraz irn-
munofluorescencji posredniej, wykonywane przewaznie w Zaktadzie Pa-
razytologii Instytutu Mikrobiologii AM w Krakowie pod Kierunkiem dr
K. Zemburowej oraz czeSciowo w Zaktadzie Biologii i Parazytologii Le-
karskiej AM w Poznaniu pod kierunkiem dr. med. A. Rydzewskiego.



12 J- Januszkiewicz i wsp. Nr 1

W materiale szczecinskim neurotoksoplazmozy z lat 1973—1979 po-
stugiwano sie m. in. badaniem cytologicznym ptynu mézgowo-rdzenio-
wego w kamorze osadowej wiasnej modyfikacji (Kucharska-Demczuk
1974) i elektroencefalografig, elektronystagmografia, a z odczynéw se-
rologicznych stosowano odczyn immunofluorescencji posredniej oraz od-
czyn wigzania dopetniacza.

U POSTAC WEZLOWA TOKSOPLAZMOZY NABYTEJ

Jak wykazaty obserwacje zakazen pracownianych (Mohr 1971) okres
wylegania miesci sie w granicach od kilku dni do kilku tygodni. W za-
kazeniu naturalnym nie jest on znany.

Objawy wstepne polegajg na wyraznie zaznaczonej astenii, niecharak-
terystycznych bdlach stawowo-mie$niowych, a w czesci przypadkéw do-
faczajg sie luzne wyprdznienia. Towarzyszg im krétkotrwate stany pod-
goragczkowe lub gorgczkowe, a u czesci chorych mozna stwierdzi¢ nie-
zbyt obfite wysypki, gtdwnie o charakterze plamisto-grudkowym. Wkrét-
ce dochodzi do powiekszenia weztdw chtonnych, gtdwnie szyjnych i pod-
zuchwowych, ale powiekszenie moze by¢ rowniez uogdlnione. Wezly
chtonne glebokie bywajg wciggniete w proces rzadziej, krezkowe w ok.
3%, Srodpiersia w ok. 2% (Terragna 1971). U okoto 1/4 chorych stwierdza
sie powiekszenie watroby, nieco rzadziej — S$ledziony. Wezty chtonne
sg czesto niebolesne, a tkliwos¢ przy ucisku ma wskazywac na zakaze-
nie pierwotne (Lelong i wsp. 1960). Wielko$¢ weztéw nie jest charakte-
rystyczna, a ich powiekszenie utrzymuje sie przez tygodnie, a nawet do
kilku miesiecy. Nigdy nie ropiejg, a odczyn tkanki okotoweztowej nie
jest duzy. W badaniu histologicznym wezla czesto spotyka sie réznorod-
ne ogniska proliferacji drobnoguzfcowej zarébwno w pasimach rdzeniowych,
jak 1 w korze, charakterystyczne komdrki epitelioidalne, proliferacje hi-
stiocytbw w zatokach, nacieki zapalne w torebce. Taki obraz histolo-
giczny przyjeto w Niemczech nazywaé ,,Piringer-Kuchinka adenitis™
(Piringer-Kuchinka, 1958). W bezposrednim odczynie immunofluoreseen-
cyjnym istnieje mozliwo$¢ znalezienia pierwotniaka w tkance takiego
wezta (Terragna 1971), ale najbardziej dostepne jest potwierdzenie roz-
poznania w dynamice odczynéw serologicznych. Chodera i Zengteler
(1976) przedstawili wyniki biopsji weztéw chtonnych w 7 przypadkach
toksoplazmozy na Zjezdzie PTP w Biatymstoku. Nalezy podkresli¢, ze
wynik samego badania histologicznego nie upowaznia do pewnego roz-
poznania toksoplazmozy, jakkolwiek z duzym prawdopodobienstwem u-
Iﬂa(a?rztinikowuje petne postepowanie diagnostyczne (Chodera i Rydzewski,

W materiale o$rodka poznanskiego przedstawiamy 24 przypadki po-
staci weztowej toksoplazmozy. Wszyscy zglaszali wyrazng astenie, 20
narzekato na bdle miesniowe. W 3 przypadkach wystgpity stany goracz-
kowe do 39 C, w 2 — powiekszenie watroby. Lokalizacja powiekszonych
weztdw byta nastepujaca: u 20 — wezly szyjne i podzuchwowe, u 10 —
pachowe, u 3 — pachwinowe. Wezty chtonne byty bolesne przy patpaciji,
a bolesnos¢ i ich powigkszenie utrzymywato sie od 3 do 6 tygodni. Skora
nad nimi nie byta zmieniona, byly przesuwalne wzgledem siebie i pod-
toza. U wszystkich uzyskano potwierdzenie etiologii toksoplazmowej przy
pomocy odczyndw serologicznych (barwny Sabina-Feldmana, wigzania
dopetniacza, immunofluorescencji posredniej lub aglutynacji). W tab. 111
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Tabela Ill. Miana odczynéw Sabina-Feldmana i immumioffluorescencji posredniej
przed leczeniem u 18 chorych z toksoplazmozg weztowa

zestawiono tylko 18 przypadkow, u_ ktorych wykonywano réwnoczesne
odczyny Sabina-Feldmana (SF) i imimmofluoreseencji posredniej (IF).

U 7 chorych odczyn barwny Sabina-Feldmana wynosit od 1:50 do
1:1000, za$ odczyn immunofluorescencji posredniej od 1:40 do 1:500.
Wszyscy ci chorzy byli badani w okresie ustepowania zmian Kklinicznych.
W nastepnych przedziatach o wyzszych mianach byto odpowiednio 3, 7
i 1 chory; wszyscy oni byli obserwowani od wczesnego okresu choroby.
Po leczeniu swoistym zauwazono u 3 chorych wzrost zmian przeciwciat.

Badania histologiczne pobranych weztéw chtonnych wykonywano u 8
chorych. W 7 przypadkach stwierdzono zmiany przemawiajace za tokso-
plazmoza, natomiast w 1 obraz histologiczny byt nietypowy. Podkresla
to przydatnos¢ badan biopsyjnych, jakkolwiek nie o charakterze re-
ferencyjnym.

Brak czasu nie pozwala na omoéwienie sprawy reaktywacji toksoplaz-
mozy latentnej w przebiegu choréb uktadowych i nowotworowych, u os6b
leczonych immunosupresyjnie i z uposledzeniem odipornosci w przebiegu
np. biataczek i ziarnicy ztosliwej. Wysokie miana odczynéw serologicz-
nych mogg w tych przypadkach by¢ przejawem reaktywacji, moga takze
stanowi¢ efekt booster. Skrajne zapatrywania kierujg mysl do wspolne-
go mianownika otiologicznego, brak jest jednak na to dowod6w.

2. POSTAC OCZNA TOKSOPLAZMOZY NABYTEJ

Spér o to, czy istnieje nabyta toksoplazmoza oczna, czy tez ujawnienie
sie zmian w narzadzie wziroku jest przejawem wznowy toksoplazmozy
wrodzonej, nie jest ostatecznie zakoriczony. Prawdopodobnie jest to naj-
czesciej wznowa, ktorej towarzyszy wyrazna dynamika narastania zmian
przeciwciat.

W kazdym przypadku rozpoznanej i podejrzewanej toksoplazmozy na-
bytej badanie okulistyczne jest obowigzujgce. Wcale nierzadko w badaniu
dna oka stwierdza sie przypadkowo zmiany, ktdre sg bezobjawowe, ale
ze wzgledu na ich charakter sg wskazaniem do wykonania szczeg6towych
badan w kierunku toksoplazmozy. Beda to blizny siatkbwki i naczy-
niowki z naniesionym barwnikiem, bez cech zapalnych, utozone naj-
czesciej centralnie.

Chorioretinitis, najbardziej typowy zespdt oczny toksoplazmozy naby-
tej, moze wystepowac jako jeden z objaw6w zmian wielonarzadowych,
moze takze by¢ jedynym ujawnionym ogniskiem patologicznym. W ob-
razie oftalmoskopowym stwierdza sie biate wysiekowe ognisko, czasem
z drobnymi wybroczynami. Polozone jest ono w obrebie plamki. Wyste-
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puja zaburzenia widzenia o réznym nasileniu az do catkowitej $lepoty
wiacznie. Stwierdzenie zmian w obu oczach przemawia za reaktywacjg
zmian wrodzonych. Zapalenie siatkowki i naczyniowki jest procesem
czynnym i z reguty powoduje wzrosit mian w odczynach serologicznych.
Trwa najczesciej kilka miesiecy i pozostawia blizne, a zaburzenia widze-
nia ulegaja poprawie. Wznowa zapalenia wystepuje najczesSciej w oto-
czeniu istniejgcej uprzednio blizny, nie jest to jednak regutg. Spotykano
takze zanik nerwu wzrokowego o charakterze podobnym do innych pro-
cesOw zapalnych. Zapalenie jagodéwki (uveitis) jest zwykle wtdrne i mo-
ze doprowadzi¢ do odklejenia siatkowki. W niektérych przypadkach stan
taki moze przypominac retinopatie¢ Coatsa i wymaga szczegdlnie dokfad-
nego réznicowania z procesem gruzliczym lub kitowym. Wysiek w ciatku
szklistym moze towarzyszyé zapaleniu siotkowki i naczyniowki lub byé
odosobniony, a proces czynny bywa wtedy stosunkowo mato dynamicz-
ny, przewlekajacy sie lub przewlekty. W tych przypadkach spostrzega sie
stosunkowo niskie miana odczynow serologicznych. Cennym uzupetnie-
niem badania oftaimoskopowego jest angiografia fluoresceinowa, pozwa-
lajgca na doktadng ocene zmian w dnie oka.

W materiale poznanskim stwierdzono zmiany oczne u 50 chorych, do
opracowania wigczono jednak 40 ze wzgledu na niejednorodno$¢ badan
serologicznych u 10. Sposrod 40 os6b z roznymi zmianami ocznymi za-

Tabela IV. Analiza zmian ocznych w toksoplazmozie w zestawieniu z odczy-
nami serologicznymi Sabina-Feldmana (SF) i immunofluorescencji posredniej (IF)
u 40 chorych
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burzenia widzenia podawato 26, za$ u 2 srtwierdzono catkowitg S$lepote
jednostronna. U 12 os6b wykryto zmiany w narzadzie wzroiku przypad-
kowo podczas badan przegladowych w szkole lub w zakladzie pracy,
a takze badajgc kobiety z niepowodzeniami cigzowymi. Osoby te nie po-
dawaty zadnych skarg dotyczacych wzroku.

W tabeli IV przedstawiono wyniki analizy zmian narzadu wzroku
w poréwnaniu z odczynami serologicznymi.

Zapalenie Srodkowe siatkowki stwierdzono u 15 chorych, ale wybit-
nie wysokie miana odczynéw serologicznych wystgpity tylko u 5, nato-
miast u 10 mieScity sie w przedziale od 1:50 do 1:1000 dla SF i IF
oraz 1:40 dla OWD. Wigzemy to z p6znym zgtoszeniem sie tych cho-
rych od poczatku dolegliwosci.

W 5 przypadkach stwierdziliSmy wysiek do ciatka szklistego, co na
ogot wigze sie z procesem mato dynamicznym, przewlekajagcym sie. U 4
chorych miana serologiczne byty niskie. Jedynie u 7-letniego chiopca
z obfitym wysiekiem, miana obu odczynéw byty wysokie (1 :2000), ale
szybko spadty w przebiegu leczenia.

Zapalenie siatkowki i naczynidwki wysiekowe zewnetrzne Coatsa
stwierdzono w 2 przypadkach i w obu miana serologiczne byty wysokie.
Po wylgczeniu przede wszystkim kity i gruZlicy oraz po stwierdzeniu
utrzymywania sie wysokich mian odczynéw serologicznych barwnego
i immunofluorescencji posredniej przyjeliSmy etiologie toksoplazmowa
tych zmian. Potwierdza to przypuszczenia sprzed ponad 20 lat (Sugar
1958) i wskazuje, ze izolowanie Toxoplasma gondii z ptynu podsiatkow-
kowego w probie biologicznej (Matsubayashi i wsp. 1963, Frezzotti i wsp.
1965) nie byto przypadkowe w tym zespole chorobowym. Jak wiadomo
choroba Coatsa moze doprowadzi¢ do odklejenia siatkowki, wtérnej jas-
kry i catkowitej $lepoty.

W 1 przypadku u 64etniego chtopca rozpoznano zapalenie nerwu wzro-
kowego z wysokimi odczynami toksoplazmowymi. Ostry proces zapalny
ustapit w przebiegu skojarzonego leczenia daraprimem i sulfametazyna,
a po uptywie 3 tygodni ograniczyt sie do trwalego nastepstwa pod po-
stacig czesciowego zaniku nerwu wzrokowego.

Wznowie towarzyszy zwykle satelitarny wysiew drobnych, Swiezych
ognisk zapalenia siatkbwki w poblizu blizny i przebiega ze wzrostem
mian odczynéw serologicznych. Nie jest to jednak regutg, jak mielismy
moznos$¢ zaobserwowac u 31-letniej chorej.

3. NEUROTOKSOPLAZMOZA NABYTA

Liczba opisanych przypadkéw neurotoksoplazmozy nabytej u dzieci
i u dorostych jest niewspoOtmiernie mata wobec publikacji klasycznych
obrazéw toksoplazmozy wrodzonej. Pt6d nie moze przeciwstawic takich
mechanizméw obronnych po zakazeniu toksoplazmoza, jak ustrdj doj-
rzewajacy i dojrzaly immunologicznie. Wobec tego penetracja pierwot-
niaka do osrodkowego uktadu nerwowego wydaje sig¢ byCc u dorostych
rzadka, ale czy az tak rzadka, jakby na to Wskazywaty doniesienia, opi-
sujace pojedyncze przypadki (Wroblewskl i wsp. 1979, Rabinowicz 1971,
Kass i wsp. 1952, Scheideger 1957) czy tez po kilka przypadkow (To-
lentino 1971, Engelbrecht 1971, Mohr 1971, Kocher i wsp. 1969, Kuchar-
ska-Demczuk i wsp. 1974). Spotyka sie w piémiennictwie opisy chorych,
u ktérych w przebiegu ciezkich choréb o charakterze nowotworowym do-
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chodzito do uogélnienia toksoplazmozy i wystapienia objawow roéwniez
ze sitrony uktadu nerwowego (Reynolds i wsp. 1966, Theologides 1966,
Vietzke i wsp. 1965). Powstaje wiec pytanie, jakie przypadki bedg na-
lezaty do wydzielonej grupy neurotoksoplazmozy nabyitej. Wedtug opinii
Tolentino (1971), ktéra zastuguje na szczegdlne uwzglednienie, pod po-
jeciem nabytej toksoplazmozy ukfadu nerwowego nalezy rozumie¢ te
postaci, ktére wystepuja w bezposrednim nastepstwie zakazenia pier-
wotnego lub w okresie wznowy i dotyczg gtéwnie uktadu nerwowego,
nie sg za$ jednym z mniej znaczacych objaw6w w przebiegu choroby
uogolnionej o przewadze symptomatologii z iinnych narzagdow.

Najczesciej opisywanymi postaciami neurotoksoplazmozy sa postacie
moézgowe o charakterze przewleklym z zaostrzeniami i remisjami (talkze
samoistnymi) z niewielkim komponentem oponowym lub w ogole bez
tego udziatu. Niektore z opiséw przedstawiajg obraz kliniczny guza moéz-
gu z symptomatologig uzalezniong od lokalizacji. Czesto tacznie z nara-
staniem przedmiotowych objawéw mézgowych, a w czesci przypadkéw
w réznie dlugim czasie przed ich .ujawnieniem wystepujg zaburzenia
osobowosci, charakteropatie, brak samokontroli, trudnosci w skupieniu
uwagi, niekiedy euforia. W niektorych przypadkach wystepowaty nagte
utraty przytomnos$ci i stupor naprzemiennie z okresami znacznego po-
budzenia psychoruchowego. Z lokalizacji zmian w mozgu wynika, ze
wprawdzie zajeta moze by¢ kazda jego cze$¢, ale najczeSciej objawy kli-
niczne dotyczg nerwdw okoruchowych i twarzowych oraz ukfadu poza-
piramidowego. Opisywano réwniez niedowtady i porazenia konczyn o roz-
nym zasiegu do potowicznych wigcznie. Zaburzenia czucia wystepujg
rzadziej i nie majg charakterystycznego umiejscowienia. U czesci chorych
wystepowaty napady padaczkowe. Pojedyncze opisy dotycza zapalenia
wielonerwowego oraz zespotu Guillan-Barre (Pipkom, 1960).

Charakter zmian moézgowych przypomina w ukiadzie ziarniny zmia-
ny gruzlicze lub kitowe z tendencjg do tworzenia wieloogniskowych
martwic. Wykazano (Powell i wsp. 1978) repUkacje pasozyta w ludzkim
mozgu.

W pismiennictwie nie spotykano opisu postaci oponowej toksoplazmo-
zy nabytej, jakkolwiek zmiany w ptynie mézgowo-rdzeniowym w prze-
biegu zapalenia mézgu wystepujg czesto i polegajg na niewielkim wzros-
cie poziomu biatka oraz nieznacznej cytozie jednojadrzastej.

W materiale szczecinskim, ktérego opis bedzie przedmiotem odrebne-
go doniesienia, rozpoznano posta¢ oponowg toksoplazmozy nabytej u 2
chorych, a u 4 chorych przyjeto takie rozpoznanie jako prawdopodobne,
ale nie potwierdzone. Posta¢ oponowo-mézgowa rozpoznano u 3 chorych.

PiSmiennictwo u autoréw.
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HEKOTOPBIE ACMNEKTbI MPUOBPETEHHOIO TOKCOMMA3MO3A
Pe3tome

MpeacTaBnseTcs KAMHMYECKAs KapTWHA U OLEHKA MeTOJ0B /eYyeHUs GONbHbIX,
Yy KOTOpbIX 6biN1  YyCTaHOBAEH Y3/10BOi, [rNa3HOW W MEHUHIeaNbHO-MO3r0BON- BU
npuo6peTéHHOro ToKcomnasmosa. MaTepuan cocTosn W3 166 cnyuyaeB TOKcOMnasMosa
B Mo3HaHe M 9 — B LlleunHe. BbipaXeHo MHeHMe, 4TO MPUMEHSEMOe A0 HacTosuie-
ro BpeMeHW MNPUUYUHHOE 'NeYeHne MUPUMETAHUHOM, CYNb(OHAMUAAMM W CMUPAMULIN-
HOM 3()(PEKTUBHO MO OTHOLIEHMIO K aKTUBHbIM, CBOGOAHbLIM BUAaM MapasnTa, HO He
Nno OTHOWEHWIO K LMCTaM.

J. Januszkiewicz, K. Erenska, K. Kucharsk a-Demczuk,
K. Skrzypiinska

SOME ASPECTS OF ACQUIRED TOXOPLASMOSIS
Summary

Clinical picture of acquired toxoplasmosis is presented, as well as opinions
concerning the therapy of nodular, ocular, and meningocerebral forms of the
disease. The material in Poznan included 166, and that in Sacaecin — 9 cases.
It is suggested that presently applied causative therapy with pyrimethanine, sul-
fonamides, and spiramycin is effective against active free foirms of the parasite,
but not against cysits.

Adres: 71-476 Szczecin, ul. Wojciechowskiego 30
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Aleksander Rydzewski, Krystyna Zemburowa

INTERPRETACJA WYNIKOW BADANIA SEROLOGICZNEGO
W TOKSOPLAZMOZIE

Zaktad Biologii i Parazytologii Lekarskiej Akademii Medycznej w Poznaniu
i Zaktad Parazytologii Akademii Medycznej w Krakowie

Omoéwiono przydatno$¢ oraz zasady interpretacji odczynéw serolo-
gicznych w toksoplazmozie, w zaleznosci ,od postaci klinicznej tej in-
wazji.

Nie ulega obecnie watpliwosci, ze serologiczne badanie w Kkierunku
wystepowania przeciwciat toksoplazmowych, jest obok metody izolacji
toksoplazm, gtébwng pomocg Klinicysty w rozpoznawaniu inwazji Toxo-
plasma gondii. W Polsce wykonuje sie nastepujgce badania serologiczne:

1) test barwny Sabina i Feldmana,

2) odczyn wigzania dopekniacza,

3) test immunofluorescencji posredniej,

4) test hemaglutynacji posredniej,

5) test aglutynacji bezposredniej.

Test barwny Sabina i Feldmana, wykonywany gtdwnie w Zakfadzie
Parazytologii Instytutu Mikrobiologii AM w Krakowie wediug modyfi-
kacji Desmontsa (1), jest w zasadzie lizg toksoplazm pod wptywem swoi-
stych przeciwciat, ktore uszkadzajac toksoplazmy, powodujg zmiang ich
barwliwosci. Niekwestionowane walory diagnostyczne tego testu pole-
gaja na wykrywaniu bardzo matych ilosci przeciwciat juz w bardzo
wczesnym okresie odpowiedzi immunologicznej na zakazenie Toxoplas-
ma gondii. Poniewaz swoiste imimunoglobuliny powstajg w tej inwazji
juz na przetomie pierwszego i drugiego tygodnia inwazji, test ten daje
dodatnie wyniki w bardzo $wiezych inwazjach. Jednocze$nie, wykrywa-
jac immunoglobuliny klasy G, ktére w zakazeniu toksoplazmami utrzy-
mujg sie dos¢ dtugo w przewlektych inwazjach, pozwala na wykrycie
szczatkowych ilosci przeciwciat. Zatem test ten nadaje sie do wykrywa-
nia Swiezych inwazji, przebiegajacych nawet z niskim mianem przeciw-
ciat, oraz przewlektych inwazji, kiedy ilo$¢ krazacych przeciwciat jest
takze mata. Dla oceny dynamiki procesu chorobowego, test ten, podob-
nie jak inne testy, wymaga kilkakrotnego powtérzenia badania. Wada
tego testu jest znaczny stopier trudnos$ci technicznej, oraz koniecznos¢
pracy z zywymi, zjadliwymi szczepami Toxoplasma gondii, a takze uzy-
wanie tzw. aktywatora. Dlatego tez test ten moze by¢ wykonywany je-

Referait wygtoszony na | Konferencji naukowo-szkoleniowej ni.: toksoplazmozy,
Poznan, 22 marca 1980 roku.
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dynie w specjalnych pracowniach w wyselekcjonowanych przypadkach.

Odczyn wigzania dopetniacza z antygenem toksoplazmowym jest do$¢
skomplikowanym testem, wymagajagcym przygotowania specjalnego an-
tygenu, oraz posiadania innych komponentow tego testu, wolnych od
przeciwciat toksoplazmowych, a takze jest trudny do standaryzacji. Po-
wyzsze zastrzezenia powodujg, ze test ten jest coraz rzadziej stosowa-
ny i zastepowany m. in. testem immunofluorescencji posredniej.

Test immunofluorescencji posredniej moze by¢ przygotowany fab-
rycznie i skompletowany w postaci zestawu odczynnikow, jak to ma
miejsce takze w naszym kraju, gdzie taki zestaw produkuje BIOMED.
Zaletg testu poza powyzszym, jest prostota wykonania i dobra powta-
rzalno$¢ wynikow. Mozna nim wykrywaé przeciwciata zaréwino klasy M
jak i klasy G (2, 3). Zatem wiedzac, ze w poczatkowej fazie inwazji po-
wstajg w wyniku odpowiedzi immunologicznej przeciwciata gtdwnie kla-
sy M, a dopiero pOzniej narasta ilos¢ przeciwciat klasy G, mozemy ze
stosunku IgM do IgG wnioskowa¢ w jakiej fazie inwazji znajduje sie
pacjent. Natomiast z poziomu przeciwciat i dynamiki ich narastania lub
zanikania mozna wnioskowa¢ o reaktywnos$ci ukfadu immunologicznego
zywiciela.

Test hemaglutynacji posredniej, polegajacy na obserwowaniu zjawiska
aglutynacji krwinek optaszczonych antygenem jest testem technicznie
fatwym do wykonania. Jednakze w toksoplazmozie jest stosowany dos¢
rzadko, ze wzgledu na znaczne trudno$ci przygotowania antygenu o od-
powiednich wiasciwosciach. Dlatego tez jest stosowany jedynie w tych
laboratoriach, ktdre moga przygotowaé taki antygen.

Test aglutynacji bezposredniej, polegajacy na zlepianiu utrwalonych
formaling trofozoitow Toxoplasma gondii przez immunoglobuliny zawar-
te w surowicy krwi (4), jest testem prostym, nie wymagajacym specjal-
nego oprzyrzadowania, poza koniecznoscig posiadania odpowiednich pty-
tek. Odczytanie testu nie wymaga specjalnych kwalifikacji. Wykrywa
on przeciwciata zaréwno klasy G jak i M. Wadg testu jest konieczno$¢
przygotowania go przez wyspecjalizowang jednostke, a zaletg mozliwos¢
skompletowania w zestawie odczynnikéw, ktéry moze by¢ produkowa-
ny komercyjnie.

Czutosé testébw opisanych wyzej zostata poréwnana przez Marc i wsp.,
(5) i przedstawia sie nastepujgco:

test immunofluorescencji 0,05—0,2 JM/ml
tset barwny Sabina i Feldmana 01 —0,5 JM/mlI
test hemaglutynacji biernej 05 —0,7 JIM/ml
test aglutynacji bezposredniej 2,0 —3,0 IM/ml

W zestawieniu powyzszym jako skali uzyto tzw. jednostek miedzy-
narodowych. Jest to ilos¢ przeciwciat toksoplazmowych, jaka odpowiada
0,090967 mg/ml. Standard ten zostat opracowany przez Komitet Miedzy-
narodowego Standardu WHO i jest dostepny w Statens Seruminstitut
w Kopenhadze (6). Poniewaz standardem jest surowica ludzka, wiec na-
daje sie on do wszystkich testow stosowanych w toksoplazmozie, w tym
takze do testu immunofluorescencji posredniej. Wprowadzenie oznacza-
nia miana surowic w jednostkach miedzynarodowych umozliwitoby po-
réwnywalnos¢ wynikéw podawanych przez rozne pracownie. Jednakze
w naszym Kkraju bytoby to mozliwe, gdyby produkowane fabrycznie ze-
stawy odczynnikéw, zawieraty standardowe surowice, mianowane w jed-
nostkach miedzynarodowych.
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Znaczenie tej standaryzacji jest wieksze, niz to sobie na codzaeh wy-
obrazamy, a jej brak jest Zrodtem licznych nieporozumien, zarébwno mie-
dzy poszczeg6lnymi pracowniami, jak i miedzy pracowniami i oddziata-
mi Klinicznymi.

Podobnie zasadnicze znaczenie ma mozliwos¢ wprowadzenia poza tes-
tem immunofluorescencji posredniej, ktéry juz obecnie moze byé wy-
konywany w kazdym laboratorium, dysponujgcym mikroskopem fluo-
rescencyjnym i odpowiednio przeszkolonym personelem, drugiego testu,
mozliwego do stosowania przez laboratoria, ktére nie majg warunkéw do
przygotowywania odczynnikéw do testéw serologicznych.

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

1) podejrzenia o toksoplazmoze wezitowa, kiedy trzeba przeprowadzic
réznicowanie z innymi schorzeniami o podobnym przebiegu klinicznym,

2) w toksoplazmozie ocznej, kiedy ocena poziomu przeciwciat umoz-
liwia ustalenie etiologii zmian w narzgdzie wzroku,

3) w ochronie dziecka w okresie ptodowym, kiedy posiadanie przez
ciezarng przeciwciat toksoplazmowych, lub ich brak, okre$la sposéb po-
stepowania potoznika.

W tym ostatnim przypadku wiemy, ze przebycie inwazji tym paso-
zytem powoduje powstanie odpowiedzi immunologicznej, zaréwno typu
komorkowego, jak i humoralnego i mimo mozliwosci trwania zywych
cyst w organizmie cztowieka, nie dochodzi do powtdrnego wysiewu pa-
sozyta i nastepowej parazytemii, z powodu istnienia kragzacych przeciw-
ciat. Jednakze w przebiegu cigzy, moze zaistnie¢ zaburzenie wytwarza-
nia przeciwciat oraz dopetniacza i wtedy uwolnione z cyst pasozyty mogg
przenikng¢ przez tozysko i do ptodu. Poniewaz ilo$¢ przeciwciat, jezeli
nawet sg one juz przez ptéd wytwarzane, w uktadzie nerwowym jest
niewielka, gtdwne zmiany zapalne i nastepowe bliznowate, majg miejsce
w moézgowiu i narzadzie wzroku. Podobna sytuacja moze zaistnie¢ wtedy,
kiedy ciezarna kobieta, nieposiadajgca przeciwciat, ulegnie zakazeniu w
czasie cigzy. Nim nastgpi wytworzenie sprawnych mechanizméw od-
porno$ciowych, inwazja moze dotrze¢ do ptodu.

Zatem w badaniach serologicznych, prowadzonych w czasie cigzy,
nie tyle chodzi o ciezarng, ile o ptdd. Ta ochrona ptodu powinna siega¢
takze noworodka, gdyz pozno zakazony ptdd rodzi sie pozornie zdrowy,
a inwazja rozwija sie w zyciu pozaptodowym.

Dlatego tez, naszym zdaniem, kazda ciezarna powinna by¢ Kilkakrot-
nie badana. Stwierdzenie przeciwciat nie zwalnia oid dalszego $ledzenia
ich zachowania sig, poniewaz uczynniona inwazja moze zagraza¢ ptodo-
wi. Dlatego tez, w przypadku narastania poziomu przeciwciat, nalezy
obserwowac¢ noworodka w Kierunku toksoplazmozy. Natomiast pojawie-
nie sie przeciwciat u ciezarnej, ktéra byta poprzednio wolna od nich,
moze by¢é dowodem rozpoczecia sie inwazji, niegroznej dla ciezarnej,
a niebezpiecznej dla ptodu. Wg badann Desmontsa i Couvreur z 1965 roku
(7) z 24 matek, ktore ulegly inwazji w czasie cigzy, 12 dzieci unikneto
zakazenia, 2 zmarto z nieznanego powodu, 9 wykazywato asymptomatycz-
ng inwazje, a u 1 rozwineto sie chorioidoretinitis. Zatem ryzyko przenik-
niecia inwazji do ptodu jest okoto 50%, a skutki jej nie sg obojetne dla
tych miodych organizméw. Wg Desmontsa (1978) (8), okoto 3/4 nowo-
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rodkdw zarazonych Toxoplasma gondii, na skutek supresji 1gG, prze-

chodzgcych przez tozysko od matki do ptodu, nie wytwarza IgM.

Natomiast w odniesieniu do noworodkéw, uwazamy, ze kazdy nowo-
rodek, urodzony przez matke, u ktérej w czasie cigzy Stwierdzono pod-
wyzszenie poziomu przeciwciat, lub pojawienie sie przeciwciat, powinien
mie¢ badang krew pepowinowg, takze metodg pozwalajacg na stwier-
dzenie swoistych przeciwciat w klasie M. Wierny bowiem, ze przeciw-
ciata klasy G mogg przechodzi¢ przez tozysko od matki do ptodu, a zatem
ich obecno$é nie dowodzi inwazji Toxoplasma. Natomiast stwierdzenie
u ptodu swoistych immunoglobulin klasy M, jest dowodem powstania
odpowiedzi immunologicznej ptodu na inwazje. Jezeli stwierdzimy u pto-
du obecno$é swoistych IgM, ptdd taki powinien by¢ obserwowany w Kkie-
runku toksoplazmozy, kontrolowany serologicznie i leczony. Kiedy za$
stwierdzimy, ze mimo podejrzenia o zakazenie nie stwierdza sie w krwi
pepowinowej przeciwciat, nalezy przeprowadzi¢ kontrolne badania sero-
logiczne, ktore wykluczg inwazje rozwijajaca sig w pozniejszym okre-
sie.

Reasumujgc, uwazamy, ze postepowanie lekarza klinicysty, w przy-
padku podejrzenia o inwazje Toxoplasma gondii powinno by¢ zrdznico-
wane i powinno opiera¢ sie na nastepujacych zasadach:

1. W przypadku kazdej cigzy, nalezy trzykrotnie wykona¢ badanie
serologiczne w kierunku toksoplazmozy. Jezeli istnieje podejrzenie tok-
soplazmozy nabytej, lub toksoplazmozy ocznej, nalezy zwracaé¢ raczej
uwage na dynamike narastania lub zanikania przeciwciat, niz na poziom
przeciwciat, ktory moze by¢ nieproporcjonalnie niski, w stosunku do
obrazu Klinicznego.

2. W diagnostyce serologicznej toksoplazmozy nalezy stosowac trzy
rozne techniki badawcze, tj. test barwny Sabina i Feldmana, ktéry po-
winien by¢ wykonywany jako test odwotawczy, decydujacy zwiaszcza
w toksoplazmozie ocznej oraz test imimunofluorescencji posredniej, takze
w modyfikacji Remingtona w celu ujawniania obecnosci przeciwciat kla-
sy M. Drugim testem stosowanym rutynowo powinien by¢ naszym zda-
niem test aglutynacji bezposredniej, jako ten, ktérego ocena jest obiek-
tywna, a uzywany antygen jest peilnym antygenem powierzchniowym,
fatwym do przygotowania. Test ten powinien by¢é wykonywany takze w
modyfikacji Remingtona, w celu wykrywania IgM. Ma on znaczenie
zwlaszcza w przypadku poszukiwania IgM u noworodkéw, gdzie IgM ma-
ja duze zdolnosci aglutynacyjne. Naszym zdaniem, OWD i TH ustepuja
testowi aglutynacji w diagnostyce toksoplazmozy z powodu duzych trud-
nosci w ich standaryzacji, oraz z powodu trudnosci w uzyskaniu odpo-
wiednich antygendw.

3. Interpretacja wynikéw testéw serologicznych jest zalezna od po-
staci klinicznej tej inwazji:

a) W toksoplazmozie nabytej klinicysta powinien kierowac¢ sie nie tyle
poziomem przeciwciat, ile dynamikg ich narastania. Oczywiscie bar-
dzo wysoki poziom przeciwciat jest takze czynnikiem znaczgcym;

b) w toksoplazmozie ocznej, bedacej wiasciwie pdznym skutkiem za-
kazenia ptodowego, kazde miano odczynu serologicznego jest znaczace
diagnostycznie, jezeli koreluje z obrazem klinicznym. W tej postaci
toksoplazmozy nalezy szuka¢ potwierdzenia w tescie barwnym Sabi-
na i Feldmana, jako tescie odwotawczym;

c) w badaniach profilaktycznych ciezarnych konwersja miana odczynu
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serologicznego z ujemnego na dodatnie, jest sygnatem niebezpieczen-
stwa dla ptodu podobnie jak podwyzszenie miana przeciwciat u cie-
zarnej;
d) w badaniach noworodkow:
— jezeli pochodzg one z cigzy o niepowiktanym obrazie serologicz-
nym:
_y w krwi pepowinowej nie stwierdza sie przeciwciat, to mozna
uznac, ze dziecko jest zdrowe,
— w krwi pepowinowej stwierdza sie przeciwciata:
— nalezy stwierdzi¢, czy sa to przeciwciata I1gG, czy IgM:
— jezeli wystepuja przeciwciata IgM, tzn., ze noworodek
jest zakazony i powinien by¢ leczony,
— Jezeli wystepujg przeciwciata 1gG, to nalezy kontrolo-
wa¢ krew noworodka po miesigcu i poszukiwacé IgM.
Jezeli ich nie stwierdza sig, a poziom IgG zmniejsza sie,
tzn., ze dziecko nie zostato zakazone,
— jezeli pochodzg one z cigzy podejrzanej o zakazenie:
— to brak IgM mozliwy jest na skutek supresji IgG matczyny-
mi i konieczna jest wtedy kontrola serologiczna i okulistyczna
podczas pierwszego roku zycia, oraz leczenie, jezeli sg wskaza-
nia kliniczne,
— stwierdzenie IgM jest dowodem inwazji Toxoplasma gondii.
a zatem konieczne jest postepowanie terapeutyczne.
4. W transplantologii inwazja toksoplazmowa dochodzi do gtosu jako
powiktanie immunosupresji, podobnie jak w chorobie nowotworowej
I musi by¢ zawsze brana pod uwage.

PiSmiennictwo u autoréw.

A. Pbipg3eBckn, K 3embypoBa

MWHTEPMPETALUWNA PE3Y/NIbTATOB CEPOJIOTMYECKOIo WCCNAEOOBAHUA
MNP TOKCOTMMA3MO3E

Pe3tome

O6cyxpaaeTcs MNPUIOAHOCTb a TakXe MNPUHUUNLI UHTEpPNpeTauun Cceposiormyecknx
peakuuii npu TOKCcOMnasmMo3e, B 3aBUCUMOCTWM OT KAMHWUYECKOro BMAa 3Toro 3a6o-
neBaHus. Bbl0 NOKAa3aHO, YTO Cepo/orMyeckas AMArHOCTMKAa MMeeT MepBOCTEneHHoe
3HauyeHWe B CAydyae MOAO3PEHMS B Y3/0BOM TOKCOMNasmo3e, B rfasHOM TOKCOM/fas-
MO3e a TaKXe B C/yyae KOHTPONA COCTOSIHWA peGEHKA BO BpeMs 3MOPMOHANbHOIO
nepuoga.

Ons auarHosa cnefyet NpUMeHsTb LBeTHOW TecT CabuHa u denbamaHa (TecT
CpaBHEHWSA, pellallW Wit B clyyae rna3HOro TOKCOMasmMo3a), TecT HenpsaMon MMMYy-
HONYOpecLeHUNn, TakXe B MOAU(BUKALUM PEeMUHTTOHA, AN BbIABAEHUA Hanuuuns
IgM a TakXe TecT NpPAMOW arrnioTUHaLKUN.
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A. Rydzewski, K. Zemburowa
INTERPRETATION OF SEROLOGICAL RESULTS IN TOXOPLASMOSIS
Summary

Applicability and principles of interpretation of serological tests in toxoplas-
mosis are discussed, depending on clinical form of the invasion. It is concluded
that serological diagnosis is of fundamental importance in cases of suspected no-
dular fomrn, in ocular toxoplasmosis, and iln protection of fetus.

The following tests should be applied for diagnosis: Sabin-Feldman dye test
(reference test decisive for ocular toxoplasmosis), indirect immunofluorescence
tests including Remingtons modification for demonstration of IgM, and direct
agglutination test.

Adres: 61-701 Poznan, ul. Fredry 10.
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NIEKTORE WSKAZNIKI KOAGULOLOGICZNE W OCENIE
USZKODZENIA CZYNNOSCI WATROBY W PRZEBIEGU ROZNYCH
FORM KLINICZNYCH WIRUSOWEGO ZAPALENIA WATROBY

Il. OSTRA NIEWYDOLNOSC WATROBY Z ENCEFALOPATIA

Instytut Chorob Zakaznych i Pasozytniczych Akademii Medycznej w Warszawie
Dyrektor: doc. dr med. L. Babiuch

Autorzy analizujg zachowanie sie dynamiki psoczowych czynnikow
krzepniecia pochodzenia watrobowego, aminotransferazy alaninowej i
asparaginianowej oraz bilirubiny catkowitej 1 chorych z pstra nie-
wydolno$cig watroby i encefalopatia w przebiegu wirusowego zapa-
lenia watroby. Uwazajg ze kompleksowe oznaczenie osoczowych czyn-
nikéw krzepniecia mm istotne znaczenie: dla rozpoznawania pstrej nie-
wydolnosci watroby i posiada warto$¢ prognostyczng. Znaczenia takiego
nie ma okreslanie aktywnos$ci aminotransferazy \alaninowej asparagi-
nianowej i poziomu bilirubiny catkowitej.

Przedstawione w czeSci | (7) wyniki badan niektérych osoczowych
czynnikow krzepnigecia potwierdzity celowos¢ kompleksowego ich ozna-
czania, gtéwnie zespotu protrombiny, dla oceny ciezkosci przebiegu ost-
rego wirusowego zapalenia watroby (wzw). Obnizenie wskaznika pro-
trombinowego i wskaznika czynnikow VII+ X do 60%, a wskaznika czyn-
nika V ponizej 80% wartosci prawidtowej przemawiato zawsze za ciezkim
uszkodzeniem komorki watrobowej. Wykazano takze, ze oznaczanie 0so-
czowych czynnikow Kkrzepniecia nie miato praktycznego znaczenia diag-
nostycznego dla wzw, ale posiadato pewng warto$¢ prognostyczng.

W czedci Il przedstawiamy zachowanie sie dynamiki osoczowych czyn-
nikow Kkrzepniecia pochodzenia watrobowego i aktywnosci aminotrans-
ferazy alaninowej (AlAt) i asparaginianowej (AspAt) oraz stezenia bili-
rubiny catkowitej u chorych z ostrg niewydolnoscig watroby (onw) w
przebiegu wzw. Metodyka badan zostata szczegétowo opisana w czesci |

).

MATERIAL KLINICZNY

Badania koagulologiczne wykonano u 60 chorych (18 mezczyzn 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
$pigczki wahat sie od 2 dio 5 dni, u 11 od 6 do 10, u jednego wynosit 11,
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u jednego 20 i u jednego 30 dni. Badanych podzielono na dwie grupy.
Do pierwszej zaliczono 40 zmartych z powodu onw, do drugiej 20 wy-
prowadzonych z onw. Parametry koagulologiczne od pierwszego dmia
hospitalizacji oznaczano codziennie, niekiedy 2—3 razy w ciagu dnia,
przez kolejnych 11 dni (najdtuzszy okres trwania $pigczki w grupie wy-
prowadzonych z onw) oraz dodatkowo w 15 dniu hospitalizacji u wy-
prowadzonych ze $pigczki. Postepowanie lecznicze w obu badanych gru-
pach byto identyczne. U wszystkich chorych oznaczano réwnoczesnie w
surowicy krwi aktywnos¢ AlAt, AspAt i poziom bilirubiny catkowitej.
W celu sprawdzenia, czy parametry te posiadajg warto$C prognostyczng
w onw, obliczono ich poziomy na poczatku onw i po wyprowadzeniu z
niej lub w dniu zgonu oraz przesledzono ich dynamike. Wyniki weryfi-
kowano teg%asm t Studenta dla prob powigzanych, przy poziomie istot-
nosci a =

WYNIKI BADAN | OMOWIENIE

Srednie warto$ci wskaznika protrombinowego w pierwszym dniu ho-
spitalizacji (2—3 dzien $pigczki) w grupie wyprowadzonych z onw wy-
nosity 49,5% normy i utrzymywaty sie z niewielkimi wahaniami na tym
poziomie do pigtego dnia, po czym ulegaty stopniowej poprawie, osigga-
jac normalizacje w 15 dniu hospitalizacji, natomiast w grupie zmartych
juz od pierwszego dnia hospitalizacji byty nizsze (355% normy) i powoli
pogarszaty sie w miare trwania choroby (rye. 1).

Srednie wartos$ci wskaznika czynnika V w pierwszych dwu dniach
hospitalizacji u wyprowadzonych z onw byty nieco ponizej 80% normy.
W nastepnych dniach ulegaty dalszemu, nieznacznemu obnizeniu i osig-
gaty normalizacje juz w szostym dniu hospitalizacji. W grupie zmartych
Srednie wartosci w pierwszych dniach hospitalizacji byty wyraznie nizsze
(okoto 509 normy), ale od drugiego do szdstego dnia w obu badanych
grupach nie obserwowano istotnych réznic. Od sz6stego dnia w grupie
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Ryc. 5. Fihrymogen — $rednie wartosci w mgQ».

dopiero pod koniec trzeciego tygodnia hospitalizacji, podczas gdy w gru-
pie zmartych Srednie wartosci przez catly czas wahaty sie w granicach
50—60% normy (ryc. 4).

Srednie wartosci fibrynogenu w pierwszych dwdch dniach hospita-
lizacji oscylowaty w obu grupach badanych blisko dolnej granicy normy.
W nastepnych dniach obserwowano juz wyrazne réznice. U wyprowa-
dzonych z onw stwierdzano wzrost poziomu fibrynogenu do przedziatu
normy, natomiast w grupie zmartych systematyczne jego obnizanie sie

(ryc. 5).
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Ryc. 6. Fiibrymoiiza w ©uiglotoulinath.

Wzmozona aktywno$¢ fibrynolityczna w euglobulinadh zachowywata
sie do 5 dnia hospitalizacji podobnie w obu badanych grupach. W nastep-
nych dniach w grupie wyprowadzonych z onw ulegata powolnej popra-
wie, natomiast w grupie zmartych dalszemu skréceniu, az do catkowitego
braku wykrzepiania (cbw). (ryc. 6).

Aktywnos¢ AlAt w pierwszym dniu hospitalizacji u wyprowadzonych
z onw wahata sie od 334 do 2000 j, Srednio* 1034 + 612 j, a po usta-
pieniu objawdéw onw od 116 do 1500 j, $rednio 495 + 375 j; w grupie
zmartych odpowiednio od 36 do 2000 j, Srednio 940 + 610 j i od 36 do
2000 j, Srednio 625 + 491 j. Z pordéwnania Srednich aktywnosci AIAt w
pierwszym dniu hospitalizacji w obu badanych grupach wynika, iz nie
ma miedzy nimi istotnej roznicy. Poréwnujac dynamike zmian stwier-
dzono wiekszy spadek aktywnosci w grupie chorych wyprowadzonych
z onw (d=—639 + 496 |; p< 0,001) niz w grupie zmartych (di —
—315 + 554 j; p < 0,005).

Aktywnos¢ AspAt w pierwszym dniu hospitalizacji w grupie wypro-
wadzonych z onw wahata sie od 56 do 884 j, Srednio 358 + 199 j, a po
ustgpieniu objawéw onw od 44 do 564 j, Srednio 185 + 131 j; w grupie
zmartych odpowiednio od 70 do 840 j, $rednio 432 + 215 j, i od 56 do
1006 j, $rednio 357 + 226 j. Z por6wnania $rednich wartosci aktywnosci
AspAt w pierwszym dniu obserwacji w obu grupach wynika, iz nie ma
miedzy nimi istotnej roznicy. Poréwnujac dynamike zmian stwierdzono
pewne réznice. W grupie wyprowadzonych z onw zaobserwowano istot-
ny statystycznie spadek aktywnosci AspAt (d = —177 £ 168 j; p<0,02),
natomias)t spadek byt nieistotny w grupie zmartych (3= —75 £ 221 j;
p > 0,05).

Poziom bilirubiny catkowitej w pierwszym dniu hospitalizacji u wy-
prowadzonych z onw wahat sie od 8,9 do 33,0 mg%, $rednio 19,57 + 8,03
mg%, a po ustapieniu objawoéw onw od 7,0 do 29,2 mg%, $rednio 17,55 +
+ 9,43 mg%. W grupie zmartych odpowiednio od 54 do 49,6 mg%, Sred-
nio 22,90 £ 950 mg% i od 91 do 49,0 mg%, Srednio 25,25 + 9,49 mg%.
Z poréwnania $rednich stezen bilirubiny catkowitej w pierwszym dniu

* Srednia arytmetyczna + odchylenie standardowe.
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DYSKUSJA

Z przedstawionych badan wynika, ze gwattowne obnizenie wskaznikow
koagulologicznych badanych kompleksowo w surowicy Kkrwi jest cha-
rakterystyczne u chorych z ostrg niewydolnoscia watroby. Nagty spa-
dek wskaznika protrombinowego do 50% normy u chorego z poczatkowo
lekkim czy tez $rednio-ciezkim przebiegiem choroby moze $wiadczy¢ o
rozwijajacej sie niewydolnosci watroby, a jego obnizenie ponizej 30%
normy przemawiato za zaawansowang niewydolnoscig i zle rokowato.

Dobrym kryterium oceny stopnia uszkodzenia czynnosci watroby jest
takze zachowanie sie kompleksu czynnikow VII+X. U oséb zmartych
wskaznik tych czynnikéw byt wyraznie nizszy niz w grupie wyprowa-
dzonych z onw; obnizenie ponizej 20% normy $wiadczyto zawsze o bardzo
zaawansowanej niewydolnosci watroby i Zle rokowato.

Podobne obnizenie wskaznika czynnika V ponizej 50% normy w pierw-
szym dniu hospitalizacji chorych z onw $wiadczyto o bardzo zaawanso-
wanej niewydolnosci watroby i ztym rokowaniu.

Przedstawione zaburzenia zachowania sie czynnikow krzepniecia po-
chodzenia watrobowego oraz ich znaczenie diagnostyczne i prognostyczne
dla ciezkich uszkodzen iwatroby sg zgodne z opiniami, iz najbardziej czu-
tym wskaznikiem uszkodzenia czynnosci watroby jest okreslanie kom-
pleksu czynnikéw VII+X, I1'i V (4, 5, 8, 9, 10, 12, 14, 15).

Z badan naszych wynika, ze stezenie fibrynogenu u chorych z onw
nie jest dobrym wyktadnikiem niewydolnosci tego narzadu w pierwszych
dwu dniach hospitalizacji. Dopiero od 3 do 4 dnia hospitalizacji wyste-
powato wyraznie zréznicowanie jego zachowania w obu badanych gru-
pach. Wzrost do przedziatu normy byt jednym z pozytywnych kryteriow
prognostycznych, a dalszy spadek miat niekorzystne znaczenie rokow-
nicze. Poziom fibrynogenu w surowicy krwi zalezy od biosyntezy w he-
patocytach, stymulowanej w onw dodatkowo przez rdéznie nasilone pro-
cesy immunologiczne, a rowniez od pozawatrobowej jego produkcji, oraz
od zuzycia w procesie wewnatrznaczyniowego wykrzepiania i dlatego
tez fiie moze by¢ informatywnym miernikiem stopnia uszkodzenia watro-
by.

Wzmozona aktywnos¢ fibrynolityczna i brak tendencji do jej norma-
lizacji zawsze Swiadczyty o bardzo ciezkim uszkodzeniu watroby. Pog-
lady dotyczace nadmiernej aktywacji fibrynolizy u chorych na onw
sg nadal kontrowersyjne. W powstawaniu tego zjawiska istotne zna-
czenie przypisuje sie wewnatrznaczyniowej aktywacji krzepniecia (3, 5,
6, 14, 16), lub pierwotnej aktywacji fibrynolizy (1, 2, 11); istniejg réw-
niez poglady wigzace wzmozong aktywnos$¢ fibrynolityczng z przedtuzo-
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nym czasem poéitrwania aktywatora plazminogenu w o0soczu oraz z ob-
nizeniem antyplazmin syntetyzowanych przez komdrke watrobowg (13).

U wszystkich chorych obserwowano skaze krwotoczna, najczesciej pod
postacig krwawienia z przewodu pokarmowego. Leczenie jej polegato
zwykle na uzupetnianiu czynnikdw krzepniecia (przetaczanie krwi sili-
konowej i/lub mrozonego osocza), podawaniu witaminy Ki, glikokor-
tykoidéw, inhibitorow fibrynolizy (EACA) i kalikreiny (trazylol). Lecze-
nie to nie pozostawato bez wptywu na otrzymywane wyniki badan koa-
gulologicznych; dlatego tez najwiekszg warto$¢ przypisujemy wynikom
otrzymywanym w pierwszym dniu hospitalizacji.

W odréznieniu od znaczenia wyzej omowionych wskaznikow koagulo-
logicznych w ocenie czynnosci watroby w przebiegu nadostrego wzw,
rutynowe parametry biochemiczne (aktywnos$é AlAt, AspAt i poziom
bilirubiny catkowitej), wydaja sie by¢é mato wartosciowe w ocenie stop-
nia wydolnosci watroby d nie posiadaja znaczenia rokowniczego. Zacho-
wanie sie aktywnosci AlAt i AspAt jest bardzo podobne u chorych z
ostrym wzw o przebiegu lekkim, Srednio-ciezkim, ciezkim czy tez pio-
runujagcym. Ponadto u chorych zarébwno w grupie wyprowadzonych z
onw jak i w grupie zmartych aktywno$¢ aminotransferaz wahata sie
w bardzo szerokich granicach, a zachowanie sie dynamiki AlAt byto
niemalze identyczne w obu badanych grupach. W miare trwania cho-
roby, niezaleznie od jej zejScia, nastepowat podobny spadek aktywnosci
AlAt. Zmniejszanie sie aktywnosci AlIAt u chorych z onw bylo wiec
funkcjg czasu, a przyczyny tego zjawiska moglty by¢ krancowo rozne.
Funkcjg czasu trwania procesu chorobowego byla tez dynamika AspAL.
Nieznaczne tylko zmniejszenie sie $rednich warto$ci aktywnosci AspAt
w surowicy krwi w koncowym okresie obserwacji w grupie zmartych
mozna ttumaczy¢ pozawatrobowym jej pochodzeniem.

Réwniez wyniki badan bilirubiny catkowitej w surowicy krwi nasu-
wajg watpliwosci, czy jej stezenie moze odzwierciedlaé przebieg wzw.
Z przedstawionych danych wynika, ze poziom bilirubiny w surowicy
krwi wahat sie w bardzo szerokich granicach i to zarbwno w okresie
ostrej encefalopatii jak i po jej ustgpieniu; w niektérych przypadkach
stwierdzano nawet wyzsze stezenie bilirubiny juz po ustapieniu objawow
onw. Z poréwnania natomiast $rednich stezen bilirubiny catkowitej uzy-
skanych w pierwszym dniu hospitalizacji w obu grupach badanych wy-
nika, ze nie ma miedzy nimi roznicy, co pozwala sadzi¢, ze poziom bi-
lirubiny w tych przypadkach nie miat takze istotnego znaczenia rokow-
niczego.

Poszukujac kryteriow wskazujacych na uruchamianie procesu ma-
sywnego niszczenia hepatocytow nalezy zwrdci¢ uwage na zjawiska im-
munologiczne, bowiem proces martwicy rozwijajacy sie btyskawicznie
w watrobie i prowadzacy do jej niewydolnosci jest uwarunkowany nad-
mierng (hiperergiczng) odpowiedzig immunologiczng humoralng i komor-
kowg zakazonego ustroju, a nie wynikiem obecnosci i replikacji wirusa
HB w komorkach watroby. Wychodzac z tego zatozenia kompleksowe
i czesto wykonywane badania immunologiczne polegajace na okre$laniu
czutymi metodami antygenu HBS poziomu jego przeciwciat, dopetniacza
i komplekséw immunologicznych HBsAganty-HBs moga by¢ markerami
nadmiernej odpowiedzi immunologicznej ustroju zapowiadajagcymi byé
moze zblizajaca sie onw z encefalopatia.
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WNIOSKI

1 U chorych z ostrg niewydolnoscig watroby i encefalopatig stwierdza
sie obnizenie wskaznikow: — prot/rombinowego, trombinowego, VII+X
i V ponizej 60% normy oraz wzmozong aktywno$¢ fibrynolityczng w eu-
globulinach.

2. Zle rokuja:

a) obnizenie wskaznika czynnikow VII+X ponizej 20%, wskazZnika
protrcmbinowego ponizej 30% i wskaznika czynnika V ponizej 50% nor-

Y,
b) brak wzrostu stezenia fibrynogenu w surowicy krwi od 3—4 dnia
ostrej niewydolnosci watroby,

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

3. Poziom aktywnos$ci aminotransferazy alaninowej i asparaginianowej
oraiz stezenie bilirubiny catkowitej w surowicy krWi nie korelujg z ostra
niewydolno$cig watroby i nie maja znaczenia prognostycznego.

E. AHeuko, 3. OneliHuk, T. Bonopgko, Jl. Babtox

HEKOTOPBIE KOATYNONOIMMYECKWME MOKASATENN
Ana OUEHKN HAPYWEHWNA ®YHKUMOHNPOBAHWNA MEYEHW
B TEYEHWE PA3HbIX KAWMHWYECKNX ®OPM BWPYCHOIO TEMATUTA

Il. OcTpass HeAOCTaTOYHOCTb MeYeHW C aHLUedanonaTueil

4 Pe3tome

ABTOpbl 06CYXAAT AWHAMUKY M3MEHEHUS Nna3MeHHbIX (AaKTOPOB CBEPTbIBAHUSA
KPOBM MNEYEHOUYHOrO0 MPOMCXOXAEHUSA, TNOTaMaTaflaHUHTPaHCaMWHa3bl U T Tamar-
acnapraTTpaHcamMmHasbl a Takxe ob6wero 6uaupybuHa y 60NbHbLIX C OCTpPOWA Mneué-
HOYHON HefoCTAaTOYHOCTbIO B pe3ynbTaTe BUPYCHOro renatuta. KomnnecHble uccre-
[JOBaHWs BbllENePeYNCNeHHbIX NapamMeTpoB 6bliM NpoBefeHbl Yy 60 6onbHbIX (18
MYXUUH W 42 XEeHU|MHbl) B Bo3pacTe 12—62 neT. BonbHble 6biW MoApas3feneHbl Ha
2 rpynnbl. B cocTaB nepBoi rpynnbl Bowio 40 60NbHbIX, KOTOpble yMepnu B pe-
3yNnbTaTe OMH, a B COCTaB BTOPO/ — 20 nNuUL BbIBEAEHHbIX W3 COCTOSIHUS KOMbI.
C nepBOro AHS rocnuTanu3aluu KoarynofiorMyeckme napameTpbl MCCefoBanu exe-
OHEBHO, MHOrga 2—3 pa3a B [eHb, B TeuyeHWe MnocnegoBaTesbHbiXx 11 fgHell (Makcu-
ManbHas MNPOAO/KWUTENbHOCTb KOMbl B Trpynne 60/bHbIX, BbIBEAEHHbIX W3 OMH)
a TakXe [ONOMHWTeNbHO Ha 15 AeHb rocnuTanu3auuu y nuL, BbiBEAEHHbIX W3 CO-
CTOSAHUS KOMbl. ABTOpPbl CYMTAKOT, YTO KOMMJEKCHOE WCCNeAOBaHWe MAa3MeHHbIX
(haKTOPOB CBEPTbIBAHWS MMeeT CYyL,ecTBEHHOe 3HauyeHue [N [uarHosa OfNH W Mpo-

rHO3MPOBaHMA. TakKoro 3HauyeHWs He WMET OCTanbHble onpeaenseMble napame-
TPbI.

J. Janeczko, Z Olejnik, T. Wotodko, L. Babiiuch

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

I1. Acute liver insufficiency with encephalopathy
Summary

The dynamics of plasma clotting factors of hepatic origin, alanine aminotrans-
ferase (AIAt), aspartic aminotransferase (AsipAt), and total bilirubin in patients
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with acute liver insufficiency (ali) in the course of Viral hepatitis is discussed.
Complex determination of the above factors was performed in 60 patients aged
12 to 62 (18 men and 42 women). The patients were allocated into 2 groups: 40 who
died of ali, and 20 recovered from coma. Blood clotting parameters were deter-
mined dadily from the first day of hospitalization, and in some cases 2—3 times
a day, for consecutive 11 days (the longest period of coma in patients recovered
from coma), and additionally on 16ith day of hospitalization in the recovered
patients. It is suggested that complex determination of plasma clotting factors
is essential for the diagnosis of ali, and is of prognostic value. The determination
of AlIAt, AspAt, and total bilirubin has no prognostic value.
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Jan Kostrzewski

CHOROBY ZAKAZNE W POLSCE W 1979 ROKU NA TLE SYTUACII
SWIATOWE]J

Swiatowa sytuacja chorOb zakaznych w latach me—1979

Jak wynika z raportu Dyrektora Generalnego Swiatowej Organizacji
zdrowia (SOZ) za lata 1978—1979 przedstawionego Organizacji Narodéw
Zjednoczonych i Swiatowemu Zgromadzeniu Zdrowia (SZZ) choroby za-
kazne i pasozytnicze nalezg nadal do najwazniejszych probleméw zdro-
wotnych ludnosci $wiata, a w krajach znajdujagcych sie u progu roz-
woju gospodarczego wysuwajg sie na pierwsze miejsce problematyki
zdrowoitnej. Malaria i inne choroby pasozytnicze, ostre choroby zakazne
uktadu trawienia przebiegajace z biegunka, zakazenia ukiadu oddecho-
wego, gruzlica, trad, oraz inne choroby wystepujace endemicznie lub
epidemicznie sg ciagle gtébwng przyczyng wysokiej umieralnosci, zwia-
szcza w krajach gorgcego klimatu. Choroby te s bardzo czestg przy-
czyna trwatego kalectwa i inwalidztwa przez co walnie przyczyniajg
sig do pogorszenia jakosci zycia w krajach, gdzie niedostatek zywnosci,
zta jako$¢ wody dla codziennych potrzeb i prymitywne warunki miesz-
kaniowe stwarzajg same przez sie bardzo trudne warunki zycia. Naj-
V\{ielgszei ofiary z powodu tych choréb ponoszg mate dzieci w wieku do
pieciu lat.

Poprawa zaopatrzenia w zywno$¢ i zdrowg wode, poprawa warunkow
mieszkaniowych, rozwoj podstawowej opieki zdrowotnej oraz szerzenie
oSwiaty, ktéra otwiera droge do Wspotdziatania ludnosci w dziedzinie
ochrony zdrowia, to gtéwne kierunki dziatania wytyczone na najblizsze
dwadziescia lat, ktérych celem jest poprawa sytuacji zdrowotnej Swiata
oraz opanowanie tych chordb zakaznych, ktére poddajg sie Srodkom za-
pobiegawczym i leczniczym, takim jak szczepienia, zwalczanie przeno-
sicieli chorob, poprawa higienicznych warunkéw zywienia i otoczenia
cztowieka. Do najwazniejszych poczynan w najblizszych latach nalezy
rowniez organizacja stuzb przeciwepidemicznych oraz organizacja kra-
jowego i miedzynarodowego systemu nadzoru epidemiologicznego. Braki
nadzoru epidemiologicznego oraz niedobor wyszkolonych epidemiologéw
w poszczego6lnych krajach i regionach Swiata stanowi gtowng stabos¢
Swiatowego systemu zwalczania choréb zakaznych i pasozytniczych, kto-
rag musimy pokona¢ w mozliwie krétkim czasie.

Wykorzenienie ospy w $wiecie — Nowym bodzcem dla wzmozenia
walki z chorobami zakaznymi i pasozytniczymi bedzie niewatpliwie suk-
ces Swiatowego programu wykorzenienia ospy prawdziwej i doswiadcze-
nie zdobyte w tej akcji, ktéra swym zasiegiem objeta ludno$¢ catego
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Swiata. W roku 1979, po raz pierwszy od pojawienia sie ospy ha na-
szym globie przed wielu tysigcami lat, nie zarejestrowano w S$wiecie
ani jednego zachorowania na ospe prawdziwg. Ostatni przypadek en-
demicznej ospy wykryto w Somalii, w pazdzierniku 1977 r., a ostatnie
zachorowania na ospe prawdziwg spowodowane zakazeniem laboratoryj-
nym stwierdzono w Birmingham, Wielka Brytania, w sierpniu i wrzes-
niu w 1978 r. W okresie ostatnich dwdch lat, 1978 i 1979, miedzyna-
narodowe komisje ekspertow powotane przez SOZ potwierdzity fakt
wykorzenienia ospy w ostatnich 34 krajach. W grudniu 1979 r. Swiato-
wa Komisja powotana dla potwierdzenia wykorzenienia ospy stwier-
dzita uroczys$cie, ze ospa prawdziwa zostata wykorzeniona w catym Swie-
cie. W roku 1978 i 1979 szczegOlnie intensywny byt nadz6r epidemio-
logiczny nastawiony na poszukiwanie ospy w czterech krajach Rogu
Afryki: w Dzibuti, Etiopii, Kenii i Somalii, gdzie w latach 1972—1977
wystgpity ostatnie endemiczne zachorowania na ospe na terenie Afryki
i w Swiecie. Ponad 50 000 zachorowan przebiegajacych z goraczka i wy-
sypka, ktére mogty nasuwac podejrzenie ospy, zostato wykrytych i Oba-
danych w 1978 i 1979 r. Prawie 8000 probek pobrano od chorych do
badan diagnostycznych i poddano-badaniu w laboratoriach krajowych
i miedzynarodowych. W zadnym przypadku nie postawiono rozpoznania
ospy prawdziwej. Z krajow, ktore przed 1978 rokiem zostaty uznane
za wolne od ospy, zgloszono 104 przypadki podejrzane o ospe, jednak
we wszystkich tych przypadkach wykluczono ospe prawdziwg. Mimo
stwierdzenia wykorzenienia ospy w Swiecie Swiatowa Komisja zalecita
kontynuowanie nadzoru epidemiologicznego opartego na dotychczaso-

wych zasadach i szczegétowe badanie wszystkich przypadkéw podejrza-
nych o ospe.

Wobec wykorzenienia ospy w $wiecie i przerwania transmisji wirusa
wsrod ludzi, jedynym zrodiem wirusa ospy prawdziwej sg obecnie la-
boratoria szesciu krajéw (Chiny, Holandia, Republika Potudniowo-Afry-
kanska, Stany Zjednoczone A. P., Wielka Brytania i Zwigzek Radzie-
cki), w ktorych przechowuje sie szczepy ospy. W nastepujacych labora-
toriach wymienionych krajow, pod szczegélnym nadzorem, przechowy-
wane sg wirusy ospy prawdziwej: w Instytucie Kontroli Preparatow
Biologicznych (Pekin), Rijskim Instytucie Zdrowia Publicznego (Biltho-
ven), Panstwowym Instytucie Wirusologii (Sandringham), Centrum Zwal-
czania Choréb (Atlanta, Georgia), Szkole Medycznej Szpitala Sw. Marii
(Londyn) i w Instytucie Preparatéw Wirusowych (Moskwa). Laboratoria
te beda poddawane okresowej kontroli miedzynarodowych komisji.

Swiatowa Komisja zalecita kontynuowanie badan wirusologicznych
i ekologicznych ospy matpiej oraz dalsze badania epidemiologiczne za-
chorowan ludzi na ospe matpia. W roku 1978 i 1979 wykryto 17 no-
wych zachorowan ludzi na matpig ospe w Zairze, a jeden przypadek
w Beninie, ktéry jednak pochodzit z Nigerii. Od czasu rozpoznania pier-
wszego zachorowania cztowieka na matpig ospe w Zairze, w roku 1970,
wykryto ogdtem 46 przypadkéw ospy matpiej u ludzi.

Swiatowa Komisja zalecita przerwanie wszelkich szczepien przeciw
ospie z wyjatkiem szczepienia badaczy narazonych na szczeg6lne ryzyko
zakazenia. ROwnoczesnie zalecono utworzenie zapaséw szczepionki w Ge-
newie i w Nowym Delhi w iloSci wystarczajgcej do zaszczepienia 200
milionéw ludzi. Zapas ten ma by¢ utrzymany i okresowo kontrolowany
niezaleznie od krajowych zapasOw szczepionki.
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I
Trzydzieste-trzecie Swiatowe Zgromadzenie Zdrowia w maiju 1980 r.
uchwalito rezolucje, w ktorej zdecydowano przyjecie raportu Swiatowej
Komisji dla Wykorzenienia Ospy wraz z zawartymi w nim zalecenia-
mi.
Malaria — Po okresie gwattownego wzrostu liczby zachorowan na
malarie w Swiecie, zwlaszcza w potudniowo-wschodniej Azji i w Tur-
cji w latach 1970—76, w ciggu ostatnich dwu lat (1978—1979) obser-
wuje sie spadek liczby zachorowan.

Sytuacja epidemiologiczna malarii w Swiecie jest jednak nadal bardzo
niepokojaca. W wyniku decyzji Swiatowego Zgromadzenia Zdrowia pod-
jetych w maju 1977 r. opracowano nowy prografn zwalczania malarii,
w ktérym uczestnicza kraje nawiedzone przez malarie, Swiatowa Orga-
nizacja Zdrowia oraz inne organizacje i instytucje wspotdziatajgce na
zasadzie dwustronnych i wielostronnych porozumien. Od 1969 r. zacze-
to wprowadza¢ w zycie nowy program zwalczania malarii dostosowany
do sytuacji w poszczegdlnych regionach. Powotano Komitet Ekspertow
dla Sledzenia 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 udziatem
przedstawicieli wysp Oceanu Indyjskiego w celu przeciwdziatania po-
nownemu wprowadzeniu malarii na tereny uwolnione od tej choroby.
W rejonie Ameryk nie uzyskano wyraznej poprawy; trzynascie krajow
i terytoriow obejmujgcych okoto 1/3 ludnosci obu Ameryk pozostato na-
dal wolnych od zimnicy, ale na niektdrych terenach ostabienie akcji prze-
ciwmalarycznych oraz zachorowania importowane z teren6éw endemicz-
nych doprowadzity do ponownego zadomowienia sie zimnicy.

W wigkszoéci pozostatych krajéw (Boliwia, El Salwador, Gwatemala,
Haiti, Honduras, Kolumbia, Nikaragua i Peru) sytuacja epidemiologiczna
zimnicy ulegta pogorszeniu. W potudniowo-wschodniej Azji zmniejszyta
sie liczba zachorowan;,w Indiach z 4,7 milionow w 1977 r. do 3,7 milio-
now w 1978 r., a w Sri Lanka zapadalno$¢ obnizyta sie o 70% w okre-
sie ostatnich dwu lat. Natomiast wyraZnie pogorszyta sie sytuacja w Ban-
gladesz i w Burmie, zas§ w Nepalu, Tailandii i Indonezji liczby zacho-
rowan nadal wzrastajg. W regionie tym pojawity sie szczepy P. falcipa-
rum oporne na 4-amino-chinoline. Poprawe sytuacji w ostatnich dwoch
latach obserwuje sie natomiast w regionie Europy i na Bliskim Wscho-
dzie. Wyraznej poprawie ulegta sytuacja w potudniowo-wschodniej cze-
§ci Turcji, ktora byta nawiedziona duza epidemig w latach 1970—1977.
W wiegkszosci krajow regionu Zachodniego Pacyfiku sytuacja epidemio-
logiczna ulegta poprawie z wyjatkiem Laosu, Kampuczy, czeSci Filipin
i Wysp Salomona, gdzie w latach 1977—1979 zapadalnos¢ wzrastata.

Na polu badan naukowych obserwuje sie w ostatnich latach pewien
postep zwiaszcza w dziedzinie badan wrazliwosci pierwotniakéw malarii
na rutynowo stosowane leki, wrazliwosci komaréw przenoszacych ma-
larie na $rodki dezynsekcyjne, kontrolowanych badan klinicznych i te-
renowych nowych lekéw (meflochina) oraz w dziedzinie immunologii;
badania dotyczace serodiagnostyki malarii oraz prace nad szczepionka.

Inne choroby pasozytnicze — Z innych choréb pasozytniczych najpo-
wazniejsze problemy w dalszym ciggu stwarzajg: schistosomatoza, fila-
rioza — zaréwno jej posta¢ oczna (onkocerkoza) jak i skorna, trypano-
somiaza afrykanska czyli $pigczka afrykarska oraz amerykanska czyli
choroba Chagasa wystepujagca w Potudniowej Ameryce, lejszmamoza
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skorna i jej posta¢ trzewna — choroba Kala-azar, a w koncu szeroko
rozpowszechnione pasozytnicze choroby jelit wywolywane przez pier-
wotniaki i robaki jelitowe. Choroby te nie doczekaty sie jeszcze ogol-
noswiatowego programu zapobiegania i zwalczania ale w poszczegdlnych
regionach i krajach podejmuje sie badania zmierzajgce do rozeznania
epidemiologicznego oraz wyprobowania réznych $rodkéw i sposobéw za-
pobiegania im i ich zwalczania. Duzo wysitkow poswieca sie uzyskaniu
skutecznych i tanich lekéw, ktére by nie posiadaty niekorzystnego dzia-
tania ubocznego i mogly by¢ stosowane masowo. Malaria, schistosoma-
toza, filariaza, trypanosomiaza, leiszmanioza i trad sa objete Specjal-
nym Programem Badan i Szkolenia w Chorobach Tropikalnych finan-
sowanym ze Srodkéw pozabudzetowych SOZ.

Choroby bakteryjne i wirusowe — W tej grupie chorob najpowaz-
niejszy problem stanowi gruzlica oraz inne choroby zakaZne uktadu od-
dechowego. Okoto 3,5 miliona nowych zachorowan ludzi na gruzZlice
przybywa kazdego roku. Wedtug danych szacunkowych roczna zapadal-
no$¢ na gruzlice ptuc w niektérych krajach siega 300 do 500 przypad-
kéw na 100 000 mieszkancow. Program walki z gruzlicg jest SciSle zwia-
zany z rozwojem podstawowej opieki zdrowotnej. Mimo duzych poste-
péw wiedzy w dziedzinie epidemiologii gruzlicy 1 organizacji walki z tg
chorobg wiele jeszcze spraw nie zostato wyjasnionych. Badania skutecz-
nosci szczepien przeciw gruzlicy prowadzone przez 712 lat w jednym
regionie w potudniowych Indiach wykazaty brak ochronnego dziatania
szczepien BCG. Wyniki te pozostajg w sprzecznosci z licznymi badania-
mi dotychczas przeprowadzonymi, ktére dowodzg duzej skutecznosci
szczepien BCG. Moze to by¢ zwigzane z rozprzestrzenieniem w Indiach
zakazen niegruzliczymi zarazkami Mycobacteria. Obserwacje te stwarza-
ja réwniez potrzebe badan dotyczacych przydatnosci ﬁréb tuberkulino-
wych do diagnostyki gruzlicy w krajach subtropikalnych.

Oprocz gruzlicy ptuc duze ofiary pociagajg za sobg ostre zakazenia
uktadu oddechowego bakteryjne i wirusowe, a zwlaszcza zapalenia phuc.
W ogélnej liczbie przyczyn zgondéw, zapalenia ptuc stanowig okoto 5%,
z wahaniami w poszczegolnych krajach od 3,3 do 13,6%. W umieralno-
§ci dzieci ostre zakazenia uktadu oddechowego moga stanowi¢ okoto
25% ogolnej liczby zgondéw. W roku 1978 przystgpiono do opracowania
nowego programu postepowania zapobiegawczego i leczniczego w przy-
padkach zakazeri oddechowych w ramach podstawowej opieki zdrowot-
nej. Grupa ekspertow z dziedziny ostrych zakazen wirusowych uktadu
oddechowego, ktora obradowata w 1979 r., zalecita aby krajowe osrodki
grypy rozszerzyty zakres swej dziatalnosci réwniez na inne zakazenia
uktadu oddechowego. Zalecenia te dotyczg przede wszystkim spraw dia-
gnostyki. Nowy program wprowadza sie juz w zycie w rejonie Zachod-
niego Pacyfiku. W dziedzinie epidemiologii grupy w 1978 r. obserwo-
wano nieznaczng zmiang antygenowa wirusOw grypy i nowy wariant
A(Brazylia) 11/78 Obserwowano réwniez rownoczesne wystepo-
wanie w niektorych krajach podszczepow HjNj i H"N2 wirusa A. Po-
dobne wystepowanie wiruséw obserwowano w 1978/1979 r. W ciagu ro-
ku 1979 wirus A(Brazylia) 11/78 pojawit sie réwniez w Australii, Chi-
nach i ZSRR.

Obiecujace postepy naukowe uzyskano w dziedzinie badan i zwalcza-
nia trgdu. Wedlug najnowszych danych zarejestrowano w catym Swiecie
ponad 4 miliony chorych na trgd a ocenia sie, ze liczba wszystkich tre-
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dowatych w Swiecie przekracza 10500 000. Jedyng metoda zwalczania
tragdu jest obecnie wtorne zapobieganie polegajace na leczeniu wykry-
tych chorych i na nadzorze epidemiologicznym nad osobami, ktére sty-
kajg sie z chorymi. Opracowano zmodyfikowany poradnik dla organi-
zatorow walki z tragdem, ktéry ukazat sie drukiem w 1980 r. Obiecujacy
jest postep badann w dziedzinie immunologii tradu zwlaszcza w zakre-
sie diagnostyki oraz prac nad szczepionka, dzieki mozliwosci hodowli za-
razkow tradu w ustroju pancernikdw.

W dziedzinie zwalczania chorob zakaznych wieku dzieciecego — bito-
nicy, krztusca, tezca, poliomyelitis, odry 1 gruzlicy nastapit dalszy roz-
woj Swiatowego programu szczepien. Prace te dotyczyly przede wszy-
stkim udoskonalenia szczepionek i oceny ich skuteczno$ci w gorgcym
klimacie, organizacji tancucha chtodniczego dla przechowywania i trans-
portu szczepionek w warunkach rozwijajgcych sie krajow oraz plano-
wania i organizacji szczepien. Opracowano szczepionke przeciw zaka-
zeniom Streptococcus pneumoniae i przystagpiono do miedzynarodo-
wych badan nad serologicznym typowaniem S. pneumoniae. W roku
1978—1979 w wielu krajach, szczegdlnie w Afryce, zanotowano duze
epidemie nagminnego zapalenia opon moézgowo-rdzeniowych. Kontynuo-
wano prace nad uzyskaniem skutecznych szczepionek przeciw zakaze-
niom meningokokowym.

W celu podjecia nowego programu zwalczania chorob zakaznych ukta-
du trawienia przebiegajacych z biegunka utworzono w 1978 r. Swia-
towa Grupe Techniczno-Doradcza dla chorob biegunkowych. W latach
1978 i 1979 okoto 55 panstw przygotowato krajowe programy zwalcza-
nia choréb biegunkowych a 20 innych krajéw wyrazito gotowo$é opra-
cowania. takich programoéw. Cholera jest przedmiotem szczeg6lnego za-
interesowania nowego programu. W roku 1978 cholera pojawita sie w
o$miu nowych krajach, a w 1979 jeszcze dodatkowo w dwoch krajach.
Jednakze liczba zarejestrowanych zachorowar na cholere nie ulegta
wiekszym zmianom.

Postepy uzyskane w diagnostyce laboratoryjnej wirusowego zapalenia
watroby pozwalajg na coraz lepsze zrozumienie epidemiologii tej cho-
roby oraz otwierajg droge prowadzacg do szczepieh przeciw wirusowe-
mu zapaleniu watroby typu B, a by¢ moze réwniez typu A. Zidentyfi-
kowano ostatnio réwniez inne typy wirusa zapalenia watroby. Zorga-
nizowano sie¢ krajowych laboratoriéw wirusowego zapalenia watroby
wspotpracujgcych ze SOZ.

Inne choroby wirusowe i riketsjowe miaty znaczenie regionalne lub
lokalne; na przyktad goraczka denge i krwotoczna posta¢ denge sze-
rzyta sie w latach 197/—1979 w potudniowo-wschodniej Azji w regio-
nie zachodniego Pacyfiku i tropikalnych krajach Potudniowej Amery-
ki. Zohg febre zarejestrowano w Afryce i w Potudniowej Ameryce,
gdzie wzrastajgca plaga komarow Aecles aegypti stwarza zagrozenie
przeniesienia tej choroby z dzungli do miast i osiedli. Japonskie zapa-
lenie mézgu wystepujace od wielu lat w krajach zachodniego Pacyfiku
pojawito sie po raz pierwszy,rowniez w potudniowo-wschodniej Azji
powodujgc duze epidemie w Indiach i w Nepalu, a nastepnie w Bur-
mie, Tajlandii i Wietnamie. Znana w Afryce gorgczka doliny Rift, wy-
stepujgca w krajach potozonych na potudnie od Sahary, pojawita sie
w 1977 i 1978 r. réwniez w potudniowej czeSci Egiptu, a nastepnie w
poinocno-wschodniej czesci delty Nilu. Dwie epidemie goraczki hemo-
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ragicznej wystapity w 1979 r. w Iraku i Sudanie. Przy tym epidemia
w Sudanie pojawita sie w tych samych okolicach, gdzie w 1976 r. wy-
buchta epidemia wywotana wirusem Ebola. W Sudanie spos$réd 33 cho-
rych na gorgczke krwotoczng zmarto 22 a w Iraku z liczby 7 chorych
zmarto 5.

Ogolnie bioragc w latach 1978 i 1979 rozszerzono w S$wiecie nadzor
eﬁidemiologiczny i poprawito si% rozeznanie sytuacji epidemiologicznej
choréb zakaznych i pasozytniczych.

SYTUACJA EPIDEMIOLOGICZNA W POLSCE W 1979 R.

Ogolna sytuacja epidemiologiczna ostrych choréb zakaznych i paso-
zytniczych w Polsce w 1979 r. nie ulegta wigekszym zmianom w porow-
naniu z poprzednim rokiem.

Nadal utrzymuje sie niekorzystna sytuacja w grupie chorob zakaz-
nych przewodu pokarmowego, a w zakresie niektorych choréb ulegta
nawet pogorszeniu. Liczba zachorowan na czerwonke, k/téra w 1978 r.
byta wyjatkowo niska, w 1979 r. wzrosta ponad dwukrotnie z 2961 przy-
padkéw do 6988 przekraczajac o ponad 50% S$rednio — roczng liczbe
zachorowan z poprzednich pieciu lat i doréwnujac medianie z lat 1972—
1976. Zapadalno$¢ na salmonelozy inne niz dur brzuszny i dury rzeko-
me podobnie jak w 1978 r. byta 2,6 razy wyzsza niz mediana z lat
1979—1977. Liczba zachorowan na biegunke dzieci w wieku do 2 lat
wzrosta o okoto 5000 w stosunku do liczby chorych na biegunke w
1978 r. przekraczajac o 13% mediane z lat 1973—1977. Wprawdzie w
grupie zatru¢ pokarmowych zmniejszyta sie liczba salmoneloz w 1979 r.
w poréwnaniu z 1978 r. ale byta ona nadal wyzsza niz mediana z po-
przednich pieciu lat. Wyraznie zmniejszyta si¢ natomiast liczba zatru¢
pokarmowych wywotanych toksyng gronkowcowg. Stosunkowo niezle
ksztattowata sie liczba zachorowan na dur brzuszny i dury rzekome.
Mimo nieznacznego wzrostu liczby zachorowan ze i04 w 1978 do 117
w 1979 r. zapadalno$¢ w 1979 r. byta o ponad 50% nizsza niz mediana
z lat 1973—1977 (tab. 1).

W grupie choréb wieku dzieciecego korzystnie przedstawiata sie sy-
tuacja w zakresie tych chordb, przeciw ktorym prowadzi sie systema-
tyczne szczepienia. Nie zarejestrowano ani jednego zachorowania na
btonice. Jedyne zachorowania na poliomyelitis zgloszone w styczniu
1979 r. z woj. katowickiego okazato sie zachorowaniem z pazdziernika
1978 r., a wiec w roku 1979 po raz pierwszy odkad wprowadzono reje-
stracje zachorowan na poliomyelitis w Polsce w 1927 r. nie pojawit sie
ani jeden przypadek tej choroby. Jednak wyniki badan serologicznych
prowadzonych ws$rdd dzieci na terenie Polski wskazujg na niekorzystng
sytuacje immunologiczng. Odsetek dzieci w wieku do 5 lat, u ktorych
nie stwierdza sie przeciwciat zwlaszcza dla typu 3 jest niepokojgco wy-
soki. Liczba zachorowan ina krztusiec — 508 w roku 1979 byta najnizsza
liczbg kiedykolwiek rejestrowang w Polsce od roku 1919, kiedy wpro-
wadzono obowigzek zgtaszania krztusca. Liczba zachorowan na odre —
30 653 byta najnizsza liczbg zgtoszonych przypadkéw od 1949 r.

Wzrosta natomiast dwukrotnie w 1979 r. w stosunku do ubiegtego
roku liczba zachorowan na ptonice i paciorkowcowe zapalenie gardia.
Wzrosta réwniez chociaz nieznacznie liczba zachorowan na ospe wietrz-
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ng i rozyczke. Pogorszyta sie sytuacja epidemiologiczna zachorowan na
zapalenie opon mozgowo-rdzeniowych o réznej etiologii. Zaréwno w
stosunku do mediany z lat 1973—1977, jak i do roku 1978 zwiekszyta
sie liczba zachorowan i zgonéw z powodu zakazeh meningokokowych
i innych zakazen bakteryjnych przebiegajacych pod postacig zapalen
opon modzgowo-rdzeniowych jak i zakazen wirusowych (Coxsackie,
ECHO i inne). Zmniejszyta sie natomiast w stosunku do 1978 r. licz-
ba zachorowan na $winke, ale byla ona wyzsza niz mediana w latach
1973—1977. Zmniejszyta sie réwniez liczba zachorowan na S$wierzb ze
118 174 w 1978 r. do 99395 w 1979 r. jednakze mimo zmniejszenia za-
padalnosci liczba zachorowan w 1979 byta ponad dwa razy wyzsza niz
mediana z okresu ubiegtych pieciu lat.

Bardzo korzystnie przedstawiata sie sytuacja epidemiologiczna grypy.
Zarejestrowano zaledwie 419 006 zachorowan. Byt to wiec rok nizu epi-
demicznego.

W 1979 r. zgloszono tylko dwa zachorowania na dur wysypkowy na-
wrotowy, mezczyzny lat 55, z wojewoOdztwa warszawskiego i kobiety
lat 59 z miasta Warszawy. Oboje przebyli dur wysyplkowy epidemicz-
ny w latach wojny 1940—1945. Dwa zachorowania na dur wysypkowy
stanowig najnizsza liczbe w historii Polski i nalezatoby jg traktowac
jako wyraz konsekwentnej poprawy sytuacji i wygasania nawrotowej
postaci duru wysypkowego, ale moze to rédwniez oznaczaé ostabienie
nadzoru epidemiologicznego i pogorszenie diagnostyki tej choroby, trud-
nej do rozpoznania klinicznego zwilaszcza dla miodych lekarzy, ktérzy
nigdy nie widzieli chorego na te chorobe.

W og6lnej ocenie sytuacji epidemiologicznej choréb zakaznych w Pol-
sce w 1979 r. nalezy z jednej strony podkresli¢ dalszy postep w zwal-
czaniu tych choréb, przeciw ktérym prowadzi sie systematyczng dzia-
falno$¢ zapobiegawczg, jak np. szczepienia ochronne przeciw chorobom
wieku dzieciecego, ale z drugiej strony nalezy zwr6cic uwage na ciagle
niekorzystng sytuacje wielu innych choréb, jak choroby zakazne ukfa-
du trawienia, a zwiaszcza salmonelozy, wirusowe zapalenie watroby
oraz choroby zakazne uktadu oddechowego i uktadu nerwowego. Wska-
zane jest opracowanie skutecznych metod zwalczania tych chorob.

A KocTXeBCKM
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ODRA

Dwuletni rytm okresowosci odry w Polsce utrzymuje sie mimo pew-
nych zakidcen jakie wystapity w latach 1975 i 1976 (ryc. 1). Rok 1979
byt rokiem miedzyepidemicznym o zapadalnosci 87,0 na 100.000 miesz-
kancow — najnizszej jaka zanotowano w Polsce, poczynajac od 1948
raku.

W 1979 roku zarejestrowano ogétem 30.653 zachorowania, tj. o okoto
53,4 tys. mniej niz w 1978 roku i okoto 10 tys. mniej niz w 1977 roku,
tj. w poprzednim roku miedzyepidemicznym (tab. 1).

Zapadalno$¢ ksztattowata sie rdznie w poszczegdlnych wojewddztwach
(tab. 11).

— zapadalno$¢ nizszg niz w 1978 roku zanotowano w 42 wojewddz-
twach; znaczne, co najmniej 10 krotne obnizenie zapadalnosci wysta-
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Tabela |. Odra w Polsce w latach 1970—1979. Zachorowania, zgony i zapadal-
no$¢ na 100000 mieszkancow

pito w 6 wojewddztwach — sg to: ciechanowskie z 73,6 na 7,2; miej-
skie krakowskie z 610 na 32; miejskie todzkie z 1936 na 9,9; opolskie
2183312 na 16,7; siedleckie z 257,8 na 25,6 i skierniewickie z 262,6 na

— najnizsza zapadalno$¢ na odre w kraju, tj. ponizej 10 na 100.000,
wystepowata w wojewodztwach: ciechanowskim 7,2 i miejskim #6dzkim

— zapadalno$¢ nizsza co najmniej dwukrotnie od zapadalnosci obli-
czonej dla catego kraju zanotowano w 14 wojewddztwach — sg to: sto-
teczne warszawskie, ciechanowskie, katowickie, miejskie krakowskie,
kro$nienskie, legnickie, miejskie todzkie, opolskie, ptockie, rzeszowskie,
siedleckie, skierniewickie, torunskie, watbrzyskie,

— wzrost zapadalnos$ci w poréwnaniu do 1978 roku wystgpit w 7 wo-
jewodztwach: bialskopodlaskim, biatostockim, bydgoskim, gdarnskim, je-
leniogdrskim, przemyskim i zamojskim,

— najwyzsza zapadalno$¢ w kraju wystgpita w wojewddztwie szcze-
cinskim — 407,7.

Réwniez w poprzednim roku zapadalno$¢ w woj. szczecinskim byta
bardzo wysoka (525,5) i zajmowata drugie miejsce w kraju — po woje-
wodztwie miejskim krakowskim. Nalezy zwr6ci¢ uwage, ze mediana za-
padalnosci na odre w woj. szczecinskim w latach 1973—1977 wynosi
684 i jest najwyzsza w kraju.

Zapadalnos¢ na wybranych terenach Polski byta nizsza od zapadalno-
§ci w kraju i wynosita 51,9 na 100.000 mieszkaricOw. Szczegétowe dane
dotyczace zapadalnosci i czestoSci wzglednej zachorowan w grupach
wieku w 1979 r. i dla por6éwnania w 1977 r. to jest w poprzednim roku
miedzyepidemicznym zestawiono w tabeli Ill, a dane dotyczace zalez-
nosci zachorowan od srodowiska w tabeli 1V.

Z og0lnej liczby zachorowan na odre na tych terenach 36,6% dotyczy-
fo dzieci w wieku 0—4 lata i 41,9% w wieku 5—9 lat. Zwraca uwage
dalszy spadek zachorowan ws$rod najmiodszych dzieci. Z ogétu zacho-
rowan na dzieci w wieku 0—12 miesiecy zycia przypada zaledwie 1,3%
przypadkéw wobec 1,9% w 1978 r. i 3,9% w 1977 r. Jest to posredni
skutek szczepien, poniewaz dzieci do 12 m.z. nie byty szczepione. Szcze-
pienie dzieci w wieku 1—4 lata spowodowato zmniejszenie liczby za-
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Tabela |IlI. Odra w Polsce w latach 1973—1979. Zachorowania i zapadalnos$é
ma 100 000 mieszkancow
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Tabela IIl. Zapadalno$s¢ i czestos¢ wzgledna zachorowan na odre w latach
1977 i 1979 w/g wieku na wybxainyich tei‘enach Polski.

chorowan na odre w tej grupie wieku, ktéra byta gtdwnym Zrodiem
zakazenia dla dzieci miodszych.

Nadal utrzymuje sie niewielka przewaga zapadalnosci mezczyzn —
54,3 — w poréwnaniu do zapadalnosci kobiet — 49,8; odpowiednio od-
setki zachorowan wynoszg 50,7% i 49,3%.

Ro6znica miedzy zapadalnoscia na wsi i w miescie ulegta dalszemu
zmniejszeniu. Najwyzsza zapadalno$¢ wystgpita w miastach powyzej
20 tys. mieszkancow (tab. IV).

W 1979 roku zarejestrowano 11 zgonéw (umieralno$¢ 0,03). Jest to
najnizsza liczba zgondw i najnizsza umieralnos¢ od czasu podjecia re-
jestracji odry w Polsce.

Do roku 1978 wiacznie umieralno$¢ na wsi byla zawsze wyzsza niz
w miescie, w 1979 r. po raz pierwszy umieralnos¢ na wsi i w miescie
jest jednakowa i wynosi 0,03 na 100.000 mieszkancow.

Zgony wystgpity tylko w 9 wojewddztwach, podczas gdy w poprze-
dnim roku miedzyepidemicznym zgony zarejestrowano w 14 wojewoOdz-
twach (tab. Il). Nalezy zaznaczy¢, ze w dwu wojewddztwach: chetm-
skim i koninskim zgony z powodu odry nie wystepujg od 5 lat, a tylko
1 zgon w ciggu 5 lat notowato 7 wojewddztw: ciechanowskie, legnickie,
miejskie todzkie, przemyskie, sieradzkie, tarnobrzeskie, wioctawskie. W
1979 r., podobnie jak w ubiegtym roku, najwyzsza umieralno$¢ — 0,23
wystgpita w woj. szczecinskim.
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Tabela IV. Zapadalno$¢ na odre w latach 1977 i 1979 w/g S$rodowiska
na wybranych terenach Polski

Z og0lnej liczby zgonéw — 7 wystapito wsrod dzieci do 12 miesigca
zycia, 2 zgony wsrod dzieci w wieku od 13 do 24 m.z. oraz 2 zgony
wsrdd dzieci od 10 do 14 lat.

Zgodnie z rozporzadzeniem Ministra Zdrowia i Opieki Spolecznej
z dn. 22. XII. 1975 r. obowigzkowi szczepienia przeciw odrze podlegaty
dzieci w wieku od 1 do 4 lat, a wedtug obowigzujgcego w 1979 r. ka-
lendarza, szczepienie przewidziane byto u dzieci w wieku od 13 do 15
miesigca zycia.
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KRZTUSIEC

W 1979 roku w Polsce zaznaczyt sie dalszy spadek liczby zachorowan
na krztusiec. Wystapito 508 zachorowan, zapadalnos¢ 1,4 na 100 000,
podczas gdy w 1978 roku notowano 633 zachorowania przy zapadalno-
sci 1,8, zas mediana w latach 1973—1977 wyniosta 1156 zachorowan,
a zapadalno$¢ 3,4/100 000 (tab. I). Znacznie wyzszg zapadalno$¢ od $red-
niej krajowej stwierdzono w wojewddztwach przemyskim — 8,7, tarno-
brzeskim — 51, miejskim krakowskim — 4,9, nowosadeckim — 4,7
i tarnowskim — 4,2. Jednakze w wojewoOdztwie krakowskim i nowosa-
deckim zapadalno$¢ obnizyta sie znacznie w pordéwnaniu z okresem po-
przedzajgcym (w 1978 r. — wynosita odpowiednio 7,2 i 12,1/100 000),
natomiast w pozostatych wymienionych wojewodztwach, jak rowniez
we wroctawskim i zamojskim zaznaczyt sie wzrost zapadalnosci w po-
rébwnaniu z 1978 rokiem. W 7 wojewddztwach nie notowano zachoro-
wan na krztusiec, a w 4 wystepowaty tylko pojedyncze zachorowania.

Zapadalnos¢ jest nieco wyzsza na wsi (1,6/100 000) niz w miescie (1,2).
Szczegllnie wyzsza jest zapadalno$¢ kobiet na wsi w poréwnaniu
z miastem: wie$ — 2,0, miasto — 1,2. Fakt ten znajduje odbicie w ogo6l-
nej zapadalnosci kobiet (1,5), ktéra jest wyzsza od zapadalno$ci mez-
czyzn (1,2). Odsetkowy udziat kobiet w ogodlnej liczbie chorych wynosi
57,4% (tab. 11).

Analiza zapadalnosci dotyczaca miast o roznej liczbie mieszkancow
wykazuje, ze najwyzsza zapadalno$é — 1,7 byta w miastach o najmniej-
szej liczbie ludnosci, ponizej 20000 i byta zblizona do zapadalnosci na
wsi (tab. Il).

Wsrdd chorych na krztusiec, najwiekszy odsetek — 68,0% przypada
na dzieci w wieku od 0 do 4 lat (tab. 1V). Najwyzsza zapadalno$¢ do-
tyczy niemowlat (16,2/100 000) i dzieci jednorocznych (19,7). U dzieci
w wieku od 2 lat do 9 lat zapadalno$¢ waha sie od 2,4 do 7,1 zachoro-
wan na 100 000. Przewaza zapadalno$¢ wsrdd dzieci pici zenskiej, szcze-
golnie wyraznie w grupach wieku od 0 do 4 lat i 5—9 lat.

Analiza zachorowan na krztusiec wg wieku i $rodowiska wskazuje
na dwukrotnie wyzsza zapadalno$¢ niemowlat na wsi: wie§ — 22,1/
/100 000, miasto — 10,5/100 000 (tab. V). Udziat odsetkowy niemowlat
na wsi wynosit 29,0%, w mieScie — 15,0%. Rowniez wsrdd dzieci trzy-
letnich zapadalno$¢ jest dwukrotnie wyzsza na wsi (56) niz w mie-
Scie (2,7).

Rozktad przypadkéw wg miesiecy nie wykazuje wyraznego wzrostu
esezonowego zachorowan; najwyzsza liczba zachorowan przypada na sier-
pien, a najnizsza na maj.
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Tabela |. Krztusiec w Polsce w latach 197371979. Zachorowania i zapadalnos$¢
wg wojewoddztw



Nr 1

Krztusiec



5 A. Adonajto Nr 1

Tabela V. Krztusiec w Polsce w 1979 roku (na wybranych terenach)
Liczba zachorowan i zapadalno$¢ wg wieku i $rodowiska

Z ogolnej liczby 503 chorych w szpitalach leczono 138 osob (27,2%),
nieco wiecej niz w 1978 r. (25,6%).

W 1979 r. zanotowano 3 zgony z powodu krztusca (0,009/100 000).
Po jednym zgonie notowano w wojewodztwach: katowickim (umieral-
nos¢ 0,03), ostroteckim (um. 0,27) i radomskim (um. 0,14).

W miescie notowano 2 zgony (um. 0,01), na wsi — 1 zgon (um. 0,007).
Wszystkie zgony dotyczyty niemowlat pici zenskiej.
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PLONICA

W 1979 r. w Polsce zanotowano 33980 zachorowanh na ptonice; za-
padalno$¢ wynosita 96,5 na 100 000. Byla to najwyzsza liczba zachoro-
wan i najwyzsza zapadalno$¢é od 1971 roku, ktory byt rokiem epide-
micznym dla ptonicy (liczba zachorowan — 72792, zapadalno$¢ —
222,3/100 tys.). Od 1972 roku nasitgpit stopniowy spadek liczby zachoro-
wan, trwajacy do roku 1978, w ktérym notowano 15 181 przypadkéw
przy zapadalnosci 43,4/100 000 (tab. I). Gwattowny wzrost liczby zacho-
rowan na ptonice w IV kwartale 1979 roku (rye. 1) moze Swiadczy¢
0 zapoczatkowaniu okresu epidemicznego, ktéry przypuszczalnie obej-
mie takze 1980 rok. Wzrost zapadalnosci dotyczyt wszystkich woje-
wodztw, ale byt najwyzszy w wojewodztwach: elblgskim — 2211, miej-
skim fd6dzikim — 219,4, wroctawskim — 1939 i wloctawskim — 189,1.

Zapadalno$¢ w miescie (123,0/100 000) byta trzykrotnie wyzsza niz na
wsi (38,9). Rowniez udziat odsetkowy ludnosci miejskiej — 79,2% byt
prawie czterokrotnie wiekszy, niz ludnosci wiejskiej — 20,8% (tab. II).
W miastach zaznaczajag sie réznice w zapadalnosci, w zaleznosci od licz-
by ludnosci. Najwyzsze wspotczynniki wystepuja w duzych miastach,
0 liczbie ludnosci powyzej 100 tysiecy, a najnizsze w matych miastach,
liczacych ponizej 20 tys. ludnosci (tab. I11).

Najczesciej chorowaty na plonice dzieci od 3 lat do 9 lat; zapadalno$é
wahata sie u nich od okoto 400 do powyzej 600 na 100 tys. Zapadal-
no$¢ niemowlat wynosita 18,6/100 000 i byta wyzsza u chlopcow (22,2)
niz u dziewczynek (14,8) (tab. 1V).

W miescie zapadalno$¢ niemowlat (28,0) byta znacznie wyzsza niz na
wsi (8,6/100 000). Roéwniez w pozostatych grupach wieku wsrdd dzieci
1 miodziezy do lat 19 znacznie wyzsza zapadalnos¢ na ptonice dotyczyta
miasta i byta szczegdlnie wysoka u dzieci w wieku od 4 dQ 7 lat —
okoto 1000 na 100 000 ludnosci (tab. V).

Hospitalizowano ogotem 662 (1,9%) chorych na ptonice. W niektorych
wojewddztwach hospitalizowano wiekszy odsetek chorych, np. w woj.
krosnieniskim — 10,6%, w koninskim — 8,29%, w zamojskim — 5,8%, w
lubelskim — 5,1%.

W 1979 roku, tgcznie z powodu plonicy i paciorkowcowego zapalenia
gardta, notowano 2 zgony, ktore wystapity na wsi; umieralno$¢ ogol-
na — 0,006/100 000, na wsi — 0,013. Jeden zgon dotyczyt woj. nowo-
sgdeckiego, jeden ptockiego. Wiek zmartych: jeden zgon wystgpit
u dziecka (grupa wieku od 5 do 9 lat), jeden u osoby dorostej w wie-
ku powyzej 55 lat.
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Tabela I. Ptonica w latach 1976—1979. Zachorowania i zapadalnos¢
wg wojewddztw

Nr 1
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Tabela IV. Plonica w Polsce w 1979 roku (na wybranych terenach). Zapadalnos$¢
i podziat procentowy wg pici i wieku



Nr 1 Ptonica

Tabela V. Plonica w Polsce w 1979 raku (na wybranych terenach)
Zapadalno$¢ na 100 000 wg wieku i $rodowiska
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M .Wender: Przypadek zapalenia grypowego mdzgu przebiegajacego pod postacig
kliniczng zespotu katatoniczm>paranoidalnego. (Nr 40, sfer. 1561).

Matusiewicz: Zdolno$¢ granulocytow krwi obwodowej do pochtaniania czastek
lateksu i redukcji btekitu nitrotetrazoliowego u ludzi zdrowych w zaleznosci
od obecnosci w surowicy krwi hemaglutynin przeciwko antygenowi Candida
albicans. (Nr 11, stir. 1583)

M. Machalska, K. Mossor, T. Sawaryn: Zesp6t watmbowo-nerkowy w przebiegu
choroby Weilai (Nr 41, str. 11591)

Maczynski: Wrazliwo$¢ meteorotropowa jako czynnik epidemiologiczny na ob-
szarze Nizu Polskiego. (Nr 41, str. 11513

J. Ananko, G. Wardynski, D. Krajewska: Niektore aspekty diagnostyczne i tera-
peutyczne zo6ttaczek mechanicznych kierowanych jako wirusowe zapalenie
watroby. (Nr 42, str. 1609)

Z. Makaruk, J. Leszewska-Potocka, S. Sporny: Chirurgiczne powiktania tasiem-
czycy drég zoétciowych (opis przypadku). (N,r 42, str. (b633)

A. Jankowski: Immunoglobuliny surowicy oraz limfocyty T i B ze szczegdlnym
uwzglednieniem klasy D u dzieci z niektéorymi chorobami zakaznymi, (Nr 42,
str. 1637

Cz. Jezyna, S.)Pancewicz, Z. Kowalczuk: Powiktania w przebiegu nagminnego za-
palenia $linianek przyusznych w S$wietle obserwowanych 1110 przypadkow.
(Nr 43, str. 164lT)

Z. Krzeminski, J. Kinastowska-Hantz, I. Cyperling, A. Zajac: Doswiadczalne zmia-
ny w mie$niu sercowym po immunizacji. Streptococcus mutans. (Nr 43,
str. 1665

H. Meller, B. )Halawa: Poziom tyreotropiny, tyroksyny, tréjjodotyroniny, hormonu
wzrostu i insuliny w surowicy krwi chorych na wiruisowe zapalenie watro-
by. (Nr 44, str. 1693)

T. Franczak, M. Brzozowska-Jakowicka, A. Kuropieska-Swi¢: Przebieg ostrej bia-
taczki limfoblastycznej powiktanej wirusowym zapaleniem watroby u dziec-
ka 20-miesiecznego. (Nr 44, str, 1719)

M. Wytychowski, L. Czarchawski, Z. Morawska, M. Kibler: Nieskuteczne lecze-
nie heparyna zespotu rozsianego S$rédnaczyniowego wykrzepiania u nie-
mowlecia w przebiegu posocznicy E, coli. (Nr 45, str. 11(756)

P. Poszwinski, E. Kacperska, Z. Gtoskowska-Morawska, H. Seyfried: Immuno-
globulina anty HBS. (Nr 46, str. 1789)

A. Balcar-Boron, M. Czerwionka-Szaflarska, S. Kasprzak, O. Pilecki, E. Rusin:
Wspotistnienie czy zwigzek przyczynowy zakazenia Toxoplasma gondii u
dziecka z objawami zespotu Treacher Collinsa? (Nr 46, str. 1]797)

K. Mikotajski: Czy mozna juz leczyé interferonem? (Nr 46, str. 11809)

M. L. Zaremba: Kompleksowe badania nad Yersinia enterocolitica i wystepowa-

nie jersiniozy w Polsce w latach 1072—il(978. (Nr 47, str. 184/7)
cd. na kol. 68
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Jadwiga Zabicka

NAGMINNE ZAPALENIE PRZYUSZNICY
(SWINKA)

W roku 1979 zarejestrowano 105072 zachorowania na nagminne za-
palenie przyusznicy, tj. o 65000 mniej w poréwnaniu z poprzednim ro-
kiem, epidemicznym. Spadek zachorowan wystapit w 44 wojewodz-
twach, w 5 wojewddztwach liczba zachorowann wzrosta; zapadalno$é
krajowa w 1979 T. wynosita 298,3/100 000 (tab. I).

Tabeia |. Nagminne zapalenie przyusamey w Polsce w latach 1978—1979

cd tab. na kol. 62
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cd tab. |

Zr6dto: dame Ministerstwa Zdrowia i Op. Spoi.

W poréwnaniu z rokiem poprzednim przebieg krzywej sezonowej byt
bardziej splaszczony, nie obserwowano masowego wzrostu zachorowan
w okresie jesienno-zimowym, co miato miejsce w 1978 r. (rye. 1).

Jedyny zgon z powodu nzp miat miejsce w wojewodztwie opolskim.

Jak wynika z analizy zachorowan zarejestrowanych na wylosowanych
terenach (80 TSSE) podobnie jak w latach poprzednich wigkszo$¢ za-
chorowan wystgpita w wieku do 9 lat — 72% a 93% dotyczyto dzieci
do 14 lat, zachorowania ws$rdd dorostych powyzej 20 r. zycia stanowity
3% ogo6tu przypadkéw. W pordéwnaniu z 1978 rokiem zapadalno$¢ obni-
zyta sie we wszystkich grupach wieku ale jak i w latach poprzednich
byta najwyzsza — 2098—2367/100 000 ws$rod dzieci w wieku 6 i 7 lat
(tab. 11). W dalszym ciagu obserwowano niewielkg przewage zapadal-
nosci chtopcow w wieku do 9 lat, po czym roznice zacieraty sie. Nadal
wyzszg zapadalno$¢ notowano wsrdd mieszkancéw miast — 321/100 000
w porownaniu z terenami wiejskimi (263/100 000). W 1979 r. zmniejszy-
fa sie liczba chorych leczonych z powodu $winki w szpitalach, mimo ze
odsetek poddanych hospitalizacji byt analogiczny do 1978 r. i wynosit
3,3% ogbtu zarejestrowanych przypadkéw. W wybranych terenach (80
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Halina Rudnicka

GRYPA

W 1979 roku zarejestrowano w Polsce 419 006 zachorowan na gry-
pe, z tego w okresie sezonowego nasilenia zachorowan od stycznia do
potowy kwietnia — 409 241, tj. 97,7%. Jest to najnizsza liczba zachoro-
wan od 1973 roku. W 29 wojewddztwach notowano zapadalno$¢ ponizej
500 na 100 000, w 12 — od 500 do 1000 na 100 000. Wysoka zapadalnosc
zanotowano jedynie w dwoch wojewddztwach: wroctawskim — 9546,0/

Rye. 1. Grypa w Polsce w 1079 r. Zapadalno$¢ na 100000 wg wojewddztw.

/100 000 i t6dzkim — 7582,8/100 000. W wojewddztwie wroctawskim
epidemia rozpoczeta sie w grudniu 1978 r. trwata do kwietnia 1979 r.
osiggajac swoj szczyt w marcu — 87 821 zachorowan. Ogétem zostato
zarejestrowanych 101 073 przypadkéw grypy, tj. 25% wszystkich zacho-
rowan w Polsce. W wojewo6dztwie t6dzkim epidemia réwniez rozpoczeta
sie w grudniu 1978 r. i osiggneta swdj szczyt w marcu 1979 r. Dos¢ wy-
soka zapadalno$¢ zanotowano roéwniez w wojewddztwie lubelskim —
4125,6/100 000 — gdzie 96,5% zachorowan wystgpito w marcu. Zapadal-

nots;(': ?a grype w skali catej Polski wyniosta 1189,5/100 000 (rye. 1,
tab. I).

3 — Przeglad Epidemiologiczny
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Tabelal Gryipa w Polsce w 1197 i 1979 Toiku wedtug wojewddzitw
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Tabela Il. Grypa w Polsce w 1979 roku. Zgony wedtug wieku

Wszystkie wyizolowane w 1979 roku szczepy wykazaty pokrewienstwo
antygenowe z wirusem A (HtNj).

W 1979 roku z powodu grypy hospitalizowano 697 osob (0,17%). Naj-
wyzszy odsetek chorych na grype leczono w wojewddztwie biatostockim
(2,08%) i nowosgdeckim (1,19%). W 20 wojewddztwach nie hospitalizo-
wano zadnego chorego na grype.

W 1979 roku zarejestrowano w Polsce 92 zgony spowodowane gry-
pa, z tego 38 (41,3%) w miastach i 54 (58,7%) na wsi. Umieralno$¢ wy-
niosta 0,26 na 100000 (w miastach 0,19, na wsi 0,36). Podobnie jak w
ubiegtych latach umieralno$¢ na wsi by+a dwukrotnie wyzsza od umie-
ralnosci w miastach. Najwyzsza umieralno$é stwierdzono w wojewddz-
twie leszczynskim (1,41) i kaliskim (1,36). W 16 wojewddztwach nie za-
notowano zgonéw. Ogotem w Polsce jeden zgon z powodu grupy przy-
padat na 4522 zachorowania.

Zmarto 7 niemowlat w pierwszym roku zycia (7,6%), 7 os6b w wieku
od drugiego roku zycia do 49 lat oraz 78 oséb w wieku powyzej 50 lat
(84,8%), w tym 60 os6b w wieku powyzej 70 lat (tab. II).

X. PypHuuka

PN

H. Rudnicka

INFLUENZA.
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J.
J.

Wencel: Zakazenia pierwotne i wtérne u chorych leczonych w klinice urolo-
gicznej. (Nr 47, str. 1845)

Cianciara: Czynniki predysponujgce do rozwoju stanu nosicielstwa wiruisa za-
palenia watroby typu B. (Nr 48, str. 1'885)

B. Baliszewska, D. Wierzbicka: Kandidiaza o$rodkowego ukiadu nerwowego nie-

mowlecia wyleczona mykostatykami. (Nr 48, str. 1831
Rzeszowska, E. Patorska-Mach, Mierzejewska 1.: Wptyw zanikania antygenu
HBS z surowicy krwi chorych ma ostre wirusowe, zapalenie (watroby na im-
muino'gloibuliny G, A, M i wybrane badania laboratoryjne (Nr 48, str. 1861)
Furmaga, M. Jabtonski: Ocena usSwiadomienia kobiet w wieku rozrodczym

o0 mozliwosciach zarazenia toksoplazmozg i jego ewentualnych nastepstwach.
(Nr 49, str. 1937)

Gotebiowska, D. Lewandowska-Rogozinska, |I. Kobierska, A. Gorska: Poziom

immunoglobulin A i E u dzieci w wieku 13—3i6 miesiecy z nawracajagcymi
stanami zapalnymi dTOg oddechowych. (Nr 8llj, str. 4(997)

Opracowat: Zbigniew Anusz

\
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Halina Rudnicka

ROZYCZKA

W 1979 roku zarejestrowano w Polsce 52 318 zachorowan na rézycz-
ke. Zapadalno$é wynosi 1485 na 100 000 mieszkancow, czyli utrzymu-
je sie na poziomie podobnym jak w roku ubiegtym (141,6/100 000).

Najwyzszg zapadalno$¢ zanotowano w wojewddztwie miejskim kra-
kowskim (360,8/100 000) oraz torunskim (358,3/100 000). W potowie licz-
by wojewddztw zapadalno$¢ ksztattowata sie ponizej 100 na 100 000
(tab. ).

Tabela |. Rézyczka w Polsce. Zachorowanie i zapadalnos¢
na 1100000 mieszkancéw wedtug wojewodzt-w

. cd tab. I na kol. 70



70 H. Rudnicka Nr 1

cd tab. | z kol. 69

Rozktad zachorowan wg miesiecy wykazuje najwieksze nasilenie za-
chorowan od marca do maja. W okresie tym wystgpito 60% wszystkich
zachorowan.

W 1979 roku hospitalizowano z powodu rézyczki 341 os6b, co stano-
wi 0,6% zarejestrowanych przypadkéw. Najwiekszy odsetek hospitalizo-
wanych oséb miato wojewddztwo stupskie (5,4%) i wroctawskie (5,0%).

Analiza zachorowan na rdézyczke na mwybranych terenach wykazata
oodobng zapadalno$¢ og6lng mezczyzn i kobiet (168,3 i 171,4 na 100 000).
Najwyzsza zapadalno$¢ dotyczy dzieci w wieku 5—9 lat (837,9/100 000).
Zachorowania w tej grupie wieku stanowig 36,7% og6tu zarejestrowa-
nych przypadkéw. Podobnie jak w poprzednich latach zapadalno$¢ ko-
biet w wieku 5—44 lata jest wyzsza od zapadalno$ci mezczyzn, co szcze-
go6lnie zaznacza si¢ w grupach wieku od 20 do 34 lat (tab. II). Istnieja
roznice w rozktadzie zachorowan w miescie i na wsi. W mieScie dzieci
w wieku 0—4 lata stanowig 27,5% ogdtu zachorowan, natomiast na
wsi — 16,7%. W wieku 5—9 lat odsetek jest podobny zmieniajac sie
z kolei w wieku 10—14 lat na 24,0% w miescie I 34,1% na wsi.

Ogolny wspdtczynnik zapadalnosci w miastach jest ponad 2-krotnie
wyzszy niz na wsi (230,4 i 96,1 na 100 000) (tab. Ill). Najwyzsza zapa-
((jtalk?oélc\i/)dotyczy duzych, ponad 100 tysiecznych miast (306,0 na 100 000)

ab. :
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Ro6zyczka

Tabela Il. Rézyczka w Polsce w 1979 roiku na wybra/nych terenach.
Zapadalno$¢ na 100 tys. i podziat procentowy wg pici i wieku

Tabela |Ill. Rozyczka w Polsce w 1i979 roku na wybranych terenach.
Zapadalno$¢ i udziat procentowy wedtug pici i Srodowiska

71



72 H. Rudnicka Nr 1

Tabela IV. Zapadalno$¢ na 100 tys. wg pici i Srodowiska oraz liczby ludnosci
w miastach w 1979 r. na wybranych terenach

X. PyaHuuyka

KPACHY XA

H. Rudnicka

RUBELLA
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Jadwiga Zabicka

ZAPALENIA OPON MOZGOWO-RDZENIOWYCH
I ZAPALENIA MOZGU

1. ZACHOROWANIA | ZAPADALNOSC

W 1979 roku zarejestrowano 6836 zachorowan na zapalenia opon
moézgowo-rdzeniowych i zapalenia modzgu, tj. o 2188 przypadkéw wie-
cej w poréwnaniu z rokiem poprzednim. Obserwowany wyrazny wzrost
liczby zachorowan oraz zapadalnos$ci na surowicze zapalenie opon moz-
gowo-rdzeniowych (tab. I, rye. 1). W pordwnaniu z rokiem poprzednim
ogoblna zapadalno$¢ na zapalenia opon wzrosta w 1979 roiku z 11,9 do
18,2/100 000.

Tabela |I. Zapalenie opon moézgowo-rcdzeniowych i mézgu w Polsce w latach
1|978—11579. Zachorowania i zapadalno$¢ na 100 000

* — wg VIII Rewizji Miedzynarodowej Klasyfikacji Chorob
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W poszczegblnych wojewoddztwach liczba zarejestrowanych zachoro-
wan na zapalenie opon wynosita od 19 do 727 a zapadalnos¢ wahata sie
od 44 do 33,3/100 000. Wysoka zapadalno$¢ obserwowano w woj. kra-
kowskim — 63,3/100 000, suwalskim — 41,4, biatostockim — 39,5, biel-
skim — 38,2 i tarnowskim — 35,3 (tab. II).

Natomiast liczba zachorowan na zapalenia moézgu zmniejszyta sie w
1979 roku o 50 przypadkéw, w poréwnaniu z rokiem ubiegtym, zapa-
dalno$¢ krajowa wynosita 1,2/100 000, najwyzisza notowano W woj. bia-
tostockim — 3,3/100 000 (tab. I11).

2. ZGONY | UMIERALNOSC

V/ 1979 roku zarejestrowano (wg danych GUS) 933 zgony z powodu
zapalen .opon moézgowo-rdzeniowych i zapalen mozgu, tj. o 50 przypad-
kéw mniej niz w roku 1978 co miato wptyw na nieznaczne obnizenie
umieralnosci z 2,8/100 000 do 2,6/100 000. Podobnie jak w latach ubie-
glych pokazna liczba zgonbw — 477 oraz wysoka umieralno$¢ — 1,3/
/100 000 towarzyszyta ropnym zapaleniom opon a takze zapaleniom
moézgu, ktére byly przyczyng 436 zgonébw a umieralno$¢ wynosita —
1,2/100 000 (itab. 1V).

Najwyzszg umieralnos¢ z powodu zapalen opon i zapaleA mézgu no-
towaty nastepujace wojewoddztwa: chetmskie — 52 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 zgonow najwyzsza umieralno$¢ z powodu zapa-
len opon i zapalen moézgu wystepuje ws$rod niemowlat — 58/100 000,
najnizsza 0,5—0,9/100 000 jest w grupach wieku od 15 do 40 lat (tab. V).

3. ZAPALENIA OPON MOZGOWO-RDZENIOWYCH
A. Meningokokowe zapalenie opon (036)

W 1979 r. zarejestrowano 305 zachorowan, tj. o 30 przypadkow wie-
cej niz w roku ubiegtym, zapadalno$¢ wynosita 0,9/100 000. Zachoro-
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Tabela |Il. Zapalenie opon moézgowo-rdzeniowych w Polsce w latach 1078—1079
wg wojewddztw
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cd tab. Il na kol. 76

*) Numery statystyczne wg VIII Rewizji Miedayiniar. Kia®. Choréb
Zrédto: Biuletyny Ministerstwa Zdrowia 1 Opieki Spotecznej

wania wystepowaly sporadycznie, tiie obserwowano wiekszych epidemii.
W poszczegolnych wojewddztwach zanotowano od 1 do 26 przypadkéw
a zapadalno$¢ wahata sie od 0,1 do 2,9/100 000. W czterech wojewddz-
twach — suwalskim, wioctawskim, chtemskim i koszalinskim zachoro-
wan nie zgtoszono, najwyzszg zapadalno$¢ wykazato woj. przemyskie —
29 i bielskie — 2,8/100 000. W oficjalnej statystyce wykazano 48 zgo-
noéw, umieralno$¢ wynosita 0,14/100 000.

Jak wynika z analizy wywiaddéw udostepnionych przez stacje sanitar-
no-epidemiologiczne wiekszo$¢ zachorowan — 223 (73%) dotyczyta dzieci
i miodziezy w wieku do 14 lat, zapadalnos¢ wynosita 3,0/100 000. W$rod
niemowlat notowano najwyzsza zapadalno$é — 12,0/100 000 podczas gdy
wsérod osob powyzej 15 lat wynosita ona 0,3/100 000. Podobnie jak w
latach ubiegtych zapadalno$¢ mezczyzn — 1,1/100 000 nieznacznie prze-
wyzszata zapadalno$¢ wsrod kobiet — 0,6/100 000. Z analizy wywiadow
uzyskanych ze stacji sanitarnych wynika, ze u 150 (50%) chorych roz-
poznanie potwierdzono wyhodowaniem Neisseria meningitidis z ptynu
moézgowo-rdzeniowego, u 109 (35%) — z dodatnim wynikiem badania
mikroskopowego ptynu m.-rdz., u 31 chorych (10%) rozpoznanie oparto
na obrazie klinicznym, w 15 przypadkach (5%) — brak byto wynikdéw
badan bakteriologicznych ptynu m.-rdz.

Brak jednolitego kryterium rozpoznawania i rejestracji zachorowan
na meningokokowe zapalenie opon, niepetna zgtaszalno$¢ przypadkdow
zakonczonych zgonem oraz niekiedy nieznajomo$¢ miedzynarodowej kla-
syfikacji utrudniaja petna analize tych zachorowan.

B. Ropne zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych (320)

W 1979 r. ropne zapalenia opon (z wyjatkiem meningokokowych) sta-
nowity 31% ogotu rejestrowanych neuroinfekcji. Liczba zachorowan —
2122 jak i zapadalno$¢ 6,0/100 000 byta nieznacznie wyzsza w porow-
naniu z rokiem poprzednim (tab. I). Jak wynika z analizy przypadkow
zarejestrowanych na wybranych terenach (80 TSSE) nadal utrzymywatla
sie wyzsza zapadalno$¢ wsrod mezczyzn — 8,7/100 000 w poréwnaniu
z kobietami — 54 a zapadalnos¢ wsréd mieszkancow wsi — 7,9 prze-
wyzszata zapadalno$é w miastach — 6,6 (tab. VI).

Analogicznie do lat poprzednich najwyzszg zapadalnos¢ — 39,0/100 000
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Tabela [IlIl. Zapalenie mdzgu w Polsce w latach 1(978—1079 wg wojewddztw

Zrodto: Biuletyny Ministerstwa Zdrowia i Opieki Spofecznej
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Tabela IV. Zapalenie opon moézgowo-rdzeniowych i mézgu w Polsce w latach
1978—1(979, Zgony i umieralno$¢ na 100 000

* — wg VIII Reiwiizji Miedzynarodowej Klasyfikacji Chorob
Zrddto: Biuletyny Ministerstwa Zdrowia i Opieki Spotecznej

Tabela V. Zapalenie opon moézgowo-rdzeniowych i moézgu w Polsce w latach
1*978—1979,. Zgony i umieralno$¢ wg Wieku

Uwzgledniono nastepujace nr statystyczne: 036, 045, 320, 062—064, 065, 323
notowano ws$rdd dzieci w wieku 0—4 lata, dominowata zapadalno$¢
wsrod niemowlat — 63,0/100 000 (tab. VII).

Przeanalizowano 296 wywiadéw z chorymi, od ktérych wyhodowano
drobnoustroje z ptynu médzgowo-rdzeniowego. U 94 chorych (31,8%) ho-
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Tabela VI. Zapalenie opon m.-rdz. i moézgu na wybranych terenach (80 TSSE)
w K79 r. Zapadalno$¢ wg pici i Srodowiska (na 100 000)

* _wg VIII Rewizji Miedzynarodowej Klasyfikacji Choréb

Tabela VII. Zapalenie opon moézgowo-'rdzenio-wych i mézgu na wybranych
terenach (80 TSSE) w 1979 r. Zapadalno$¢ na 100 000 wg wieku

Gruipy wielku (rw laitach)

* — Wg VIII Rewizji Miedzynarodowej Klasyfikacji Chorob

dowano z ptynu m.-rdz. pateczki Gram ujemne wsréd ktérych naj-
czesciej wystepowaty szczepy E. coli (28) i Proteus sp. (23), od 86 cho-
rych (29%) wyhodowano z ptynu m.-rdz. dwoinke zapalenia ptuc, U 77
chorych (26%) stwierdzono gronkowce lub paciorkowce, a u 13 chorych
(4,4%) wystgpita flora mieszana lub nie okreslona doktadnie.

Jak wynika z danych GUS w 1979 r. liczba zgonéw 429 a takze umie-
ralnos¢ — 1,2/100 000 nie odbiegaty od danych poprzedniego roku (tab.
IV). Pokazna liczba 200 zgondéw wystapita w grupie wieku 0—4 lata,
a najwyzszg umieralno$¢ — 25,8 na 100 000 notowano nadal ws$rdéd nie-
mowlat. i

"Z analizy udostepnionych przez sitacje sanitarne wywiadoéw wynika,
ze nadal okoto 50% zachorowan na ropne zapalenie opon zakonczonych
zgonem nie jest zgtaszanych do PIS.
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C. Surowicze zapalenia opon mdzgowo-rdzeniowych (045) i (079)

Wsrdd ogdtu rejestrowanych,w 1979 r. neuroinfekcji 58% stanowity
surowicze zapalenia opon m.-rdz. W 1979 r. zgtoszono 3995 zachorowan,
tj. 0o 1948 przypadkéw wiecej niz w roku ubieglym, a zapadalno$¢
z 5,9/100 000 ulegta zwiekszeniu do 11,3/100 000.

W poréwnaniu z 1978 r. w wielu wojewo6dztwach obserwowano wzrost
liczby zachorowan, przy czym w 12 woj. zapadalno$¢ wzrosta trzy lub
czterokrotnie. W réznych wojewddztwach zapadalno$¢ wahata sie od 3,0
do 54,6/100 000, najwyzszg notowano w woj. krakowskim — 54,6, biato-
sztgogkim — 27,0, suwalskim — 25,4, bielskim — 24,0 i tarnowskim —

Z analizy przeprowadzonej na wybranych terenach (80 TSSE) wyni-
ka, ze podobnie jak w latach poprzednich zapadalno$¢ mezczyzn — 14,3/
/100 000 przewyzszata zapadalno$¢ kobiet — 7,9 na 100000 a zapadal-
no$¢ w miastach — 12,1/100 000 byta wyzsza od zapadalnosci wsrod
ludnosci wiejskiej — 9,7/100 000 (tab. VI).

Wysoka zapadalno$¢ — 47,9/100 000 notowano 'wsrdd dzieci w grupie
od 5do 9 lat (tab. VII) przy czym najwyzsza od 52,3 do 63,9/100 000 by-
ta wsérod dzieci w wieku 4—6 lat. Wyrazny wzrost zachorowan obser-
wowano od czerwca do wrzesnia (ryc. 2).

Z wywiadéw uzyskanych ze stacji sanitarno-epidemiologicznych wy-
nika, ze od 280 chorych na surowicze zapalenie opon m.-rdz. wyizolo-
wano wirusy, w tym 176 szczepéw z katu (63%) i 53 szczepy z ptynu
m.-rdz. (19%). Podobnie jak w 1978 r. najczesciej izolowano enterowi-
rusy z grupy Coxsackie — 151 szczepOw wsrod ktdrych dominowat wi-
rus Coxsackie B5. Ponadto od 75 chorych izolowano enterowirusy z gru-

Ryc. 2. Zapalenie apoin m.-rdz i mézgu na wybranych terenach (80 TSSE). Sezo-
nowo$é¢ zachorowan w 19/ r.
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py ECHO wsrdd ktorych dominowaty wirusy ECHO9 (38 szczepéw). Od
11 chorych w przebiegu choroby izolowano z katu wirusy poliomyelitis
(I, 1, I typ), u 37 chorych stwierdzono obecno$¢ czynnika cytopato-
gennego, ktory nie zostat okreslony, od 6 wyizolowano adenowirusy lub
wirus herpes. Badania serologiczne tylko w pojedynczych przypadkach
mogly byC wziete pod uwage przy okreslaniu etiologii. W wigkszosci
wojewoOdztw wsrod izolowanych szczepdw dominowaty wirusy Coxsackie
B5 obok wystepujacych mniej czesto innych wiruséw ECHO09, ECHO6,
ECHO7. W woj. lubelskim izolowano od chorych gtdwnie wirusy
ECHO09, natomiast w woj. krakowskim u czesci chorych izolowano wi-
rusy Coxsackie A9, a od wiekszosci chorych izolowano czynnik cyto-
patogenny, nieokreslony.

W oficjalnej statystyce zarejestrowano 14 zgondw, a umieralno$¢ byta
wyzsza niz w roku ubiegtym (tab. I1).

ZAPALENIA MOZGU

A. Arbowirusowe (kleszczowe) zapalenie mézgu
i opon moézgowo-rdzeniowych (062—064)

W roku 1979 zarejestrowano 35 zachorowan a zapadalno$¢ wynosita
0,1/100 000. Przypadki te pochodzity z terenéw endemicznych w woje-
waddztwach: olsztyriskim (9), opolskim (9), biatostockim (7) i suwalskirh
(4). Ponadto zarejestrowano 5 zachorowan z woj. warszawskiego i jed-
no w woj. skierniewickim, chorzy ci okresowo przebywali na terenach
endemicznych. Zachorowania wystapity od czerwca do wrzesnia i do-
tyczyty osob w wieku od 10 do 54 lat. Zgloszone przypadki w wiekszo-
§ci byly rozpoznane na podstawie objawoéw klinicznych oraz wynikdw
badan serologicznych. W$r6d udostepnionych przez WSSE wywiadow
nie stwierdzono ani jednego zgonu, podczas gdy wg danych GUS w
1979 r. zarejestrowano 5 zgondw.

B. Inne zapalenia moézgu (065 i 323)

W 1979 r. zarejestrowano mniej zachorowan na zapalenia mézgu (414)
niz zgonow (442), co przemawia za niekompletng zgtaszalnoscig tych
przypadkéw (tab. Ill). Analiza zachorowan na wybranych terenach (80
TSSE) wykazata nieznaczng przewage zapadalnosci mezczyzn — 1,5/
/100 000 w poréwnaniu z kobietami — 0,7/100 000 oraz zapadalnosci na
wsi — 1,3/100 000 w pordwnaniu z terenami miejskimi — 0,9/100 000
(tab. VI).

Podobnie jak w latach poprzednich pokazna czes¢ — 44% zachorowan
dotyczyta dzieci w wieku 0—4 lata, przy czym najwyzsza zapadalno$é
przypadata na pierwszy i drugi rok zycia — 8,4—10,5 na 100 000. Wsrdd
dzieci starszych i osob dorostych zachorowania wystepowaty rzadziej
a zapadalno$¢ byfa wielokrotnie nizsza (tab. VII). Zachorowania wyste-
powaty bez wyraznej sezonowos$ci podczas catego roku.

Rejestrowana co roku pokazna liczba zgondéw réwniez w 1979 r. w
znacznym odsetku dotyczyta matych dzieci: do 4 lat — 59% (215) w
tym 43% (159) zgondéw wystgpito wérod niemowlat. Podobnie jak w la-
tach ubiegtych mimo przeprowadzonych badarn wirusologicznych i se-
rologicznych etiologia zachorowan jak i zgonéw nie jest znana. Z udo-

6 — Przeglad Epidemiologiczny
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stepnionych przez WSSE 335 wywiadow wynika, ze tylko u 4 chorych
wyizolowano z katu wirusy: 1 szczep Coxsackie B5, Coxsackie B6, Po-
lio 111 typ oraz od 1 chorego izolowano czynnik cytopatogenny nieokre-
$lony. Badania serologiczne wykonane u czeSci chorych nie byty podsta-
wa do okre$lenia etiologii (brak 4-krotnego przyrostu miana, wyniki
badania pojedynczych surowic).

Jak i w latach poprzednich w 1979 r. ponad 50% zachorowan zakon-
czonych zgonem nie bylo zarejestrowanych w stacjach sanitarno-epide-
miologicznych.

WNIOSKI

1. W celu zapewnienia skutecznego leczenia ropnych zapaler opon

moézgowo-rdzeniowych niezbedne jest wiasciwe badanie bakteriologiczne
ptynu m.-rdz.

2. Stwierdzone rozbieznosci w liczbie zgondéw rejestrowanych przez
GUS i przez WSSE wymagaja wspOtpracy w celu ich weryfikacji.

A Xabuuka

MEHWHTO3HUE®PANNT
J. Zabicka

MENINGOENCEPHALITIS
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Ewa Gonera

DUR BRZUSZNY | DURY RZEKOME

Dur brzuszny. W 1979 roku z terenu catej Polski zgtoszono 103
zachorowania na dur brzuszny (zap. = 0,29 na 100 000 mieszk.), to jest
nieco wiecej niz w 1978 roku (94 zach., zap. = 0,27). Zgon6w nie noto-
wano. Bakteriologicznie potwierdzono 62 przypadki, a u pozostatych
chorych dur brzuszny rozpoznano na podstawie wynikdéw badan klinicz-
nych i dodatnich wynikéw badarn serologicznych (Widala, OHB z anty-
genami O i/lub Vi).

Czterej pacjenci byli hospitalizowani przez calty czas choroby na in-
nych oddziatach niz zakazny (w poprzednich latach byty to pojedyncze
przypadki) a jeden, u ktdrego rozpoznanie postawiono retrospektywnie
z powodu bardzo lekkiego przebiegu choroby — byt leczony tylko am-
bulatoryjnie.

Wsrod chorych hospitalizowanych na oddziale zakaznym, zwigkszyt
sie odsetek 0s6b przyjmowanych w czwartym i dalszych tygodniach
choroby. W 1979 roku wynidst on 26%, tj. 25 osob (w tym siedem przy-
jetych pomiedzy 30—39 dniem choroby, dwie miedzy 40—49 dniem
i dwie miedzy 50—59 dniem choroby). W poprzednich latach, w tak
poznym okresie choroby umieszczano na oddziatach zakaznych od 10 do
15% chorych (lata 1971—1974) i 16—22% (lata 1975—1978).

Wiekszo$¢ z 98 chorych hospitalizowanych na oddziatach zakaznych
,(58 0s6b) przyjeto poczatkowo na inne oddziaty, najczesciej wewnetrzne
lub dzieciece. Oddziat zakazny byt drugim miejscem hospitalizacji dla
50 chorych, trzecim — dla 5 chorych, a dla 3 0s6b — czwartym miej-
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Tabela I. Dur brzuszny i duTy rzekome wg wojewddztw w 1978 i 1979 roiku.
Zachorowania t zapadalno$¢ na [iGO000 mieszkancow (wg daty rejestracji)
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scem hospitalizacji. Z wywiadéw epidemiologicznych wynika, ze naj-
czesciej kierowano tych chorych na obserwacje lub z podejrzeniem an-
giny, zap. oskrzeli, zap. ptuc, zap. wyrostka robaczkowego; w pojedyn-
czych przypadkach rozpoznaniem wstepnym bylo: krwawienie jelitowe,
perforacja jelita, posocznica, zapalenie drég zo6iciowych, hepatospleno-
megalia, cukrzyca, zapalenie zatok, zapalenie stawdw, zapalenie nerek,
zatrucie $rodkami ochrony roslin, niezyt zotgdkowo-jelitowy, zespdt zle-
go wchianiania.

Sposréd 40 chorych, przyjetych bezposrednio na oddziat zakazny, tyl-
ko u 18 podejrzewano dur brzuszny, 7 skierowano na obserwacje, a u
pozostatych, przyczyng hospitalizacji bylo rozpoznanie: salmonelozy,
biegunki i zatrucia pokarmowego (u 7 chorych); anginy, zap. oskrzeli
i zap. ptuc (u 4 chorych); zap. opon m.-rdz. (2 chorych), posocznicy (1
chory) i stan po wzw (1 chory).

Wiekszo$¢ zgtoszonych zachorowarn to zachorowania sporadyczne. Dwa-
dziescia sze$¢ zachorowan wystgpito pod postacig matych epidemii, a naj-
wieksze oignisko liczyto 8 o0s6b i ibylo wywotane zakazeniem (pateczka
S. typhi typu Eib) uczestnikéw przyjecia weselnego w woj. ostroteckim.
W innym ognisku, w woj. przemyskim doszto do zakazenia laboratoryj-
nego w wyniku nieprzestrzegania zasad bezpieczenstwa pracy w labo-
ratorium bakteriologicznym. Zachorowaly wszystkie cztery osoby zajete
saczeniem i posiewami wody, ktdrej prébki pobrano ze studni w ognisku
duru brzusznego. Okres wylegania wynosit 12—14 dni, a szczepy S. typhi
wyhodowane od chorych, nosiciela i z prébek wody miaty ten sam typ
fagowy — Eia (meld. Min. Zdr. Nr 6AY1979). Wiekszo$¢ zachorowan za-
rowno sporadycznych, jak i ogniskowych wystgpita w miesigcach let-
nich od czerwca do wrzesnia (rye. 1).

Ogodtem zrodio zakazenia (ktorym najczeSciej byt nosiciel) wykryto
w 37% przypadkéw, co w pordéwnaniu z latami 1976—1978, stanowi
dalszg poprawe w opracowywaniu ognisk duru brzusznego (odpowiednio:
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Tabela Il. Dur brzuszny i dury rzekome w 1979 roku. Zachorowania i zapadal-
no$¢ na 100 000 wg wieku (wg daty zachorowania)

16%, 30% i 32% zachorowan z wykrytym Zrédtem zakazenia). Ponadto
nalezy odnotowaé, ze do$¢ czesto (w co 5 przypadku), terenowe stacje
san.-epid. wczesniej otrzymujg informacje o przypadkach duru z pra-
cowni bakteriologicznych, niz zgtoszenia o zachorowaniach ze szpitali.

Od kilku lat ogoélna liczba zachorowan utrzymuje sie na podobnym
poziomie, ale stopniowo zwieksza sie liczba wojewodztw, w ktdrych nie
zarejestrowano ani jednego przypadku duru brzusznego przez rok lub
dtuzej. W 1975 roku takich wojewddztw byto 5 a w 1979 roku — juz
18 (tab. I). W niektoérych wojewddztwach po roku czy dwoch latach
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Tabela IlIl. Liczba zarejestrowanych nosicieli wg stanu na dzien 31.XI1.1979 r.

Znowu pojawiajg sie pojedyncze zachorowania. Sg jednak wojewddztwa,
w ktdrych iten stan trwa od 3 (suwalskie i chetmskie) lub 4 lat (woj.
wioctawskie). Na ogolnie wyzszy niz w poprzednim roku poziom za-
padalnosci wptyngt wzrost zachorowan w wojewodztwach: ostroteckim,
przemyskim, tomzynskim, siedleckim (kilkuosobowe ogniska) oraz w woj.
stupskim (zachorowania sporadyczne). Szczeg6towe dane podano w tab. |
na ryc. 2.

Zg/chorowania w ogniskach epidemicznych rzutujg rowniez na wzrost
zapadalnosci na terenach wiejskich z 0,22 na 100 000 mieszkancow w
1978 r. do 0,34 w 1979 r. Wsrod mieszkancow miast zapadalno$é obni-
zyta sie z 0,31 do 0,23 na 100 00O0.

Ryc. 4. Dur brzuszny w, Polsce. Zapadalno$¢ i liczba nosicieli na 100000 wg wieku.
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Nadal obserwuje sie spadek zachorowan ws$réd dorostych w wieku
30 i wiecej lat i niewielki wzrost zachorowan u 'dzieci w wieku 5—9 lat,
zapoczatkowany w 1976 roku, tj. po wycofaniu szczepien przeciw du-
rowi brzusznemu z kalendarza szczepien ochronnych (tab. II, ryc. 3).
Natomiast po raz. pierwszy w okresie powojennym dosztio w 1979 roku
do wzrostu zachorowann ws$rdéd miodziezy i miodych dorostych (10—29
lat), czemu towarzyszy podobny obraz w statystykach nosicieli S. typhi.
Wedtug sprawozdan wojewodzkich stacji san.-epid. liczba nosicieli w
dn. 31.XI1.1979 r. byta nizsza o 116 o0séb w poréwnaniu z poprzednim
rokiem (tab. IlI). Jedyng grupa, w ktorej liczba nosicieli wzrosta (z 25
do 27), byta miodziez w wieku 5—19 lat (ryc. 4).

Dury rzekome. Sytuacja epidemiologiczna duréw rzekomych nie ule-
ga wiekszym zmianom. Od Kilku lat notuje sie po kilkanascie przypad-
kéw rocznie. W 1979 roku (wg daty rejestracji i wg daty zachorowania)
byto 14 zachorowar (zap. 0,04 na 100000 mieszkancow), zgtoszonych
z terenu dziewigciu wojewoddztw (tab. 1). Dur rzekomy B rozpoznano
u 10 oséb (w tym 8 bakteriologicznie dodatnich), dur rzekomy A tylko
u jednej osoby z dodatnim wynikiem posiewu z krwi, a dur rzekomy
C — u trzech chorych, potwierdzony tylko dodatnimi wynikami od-
czynu Widala! Podobnie jak w poprzednich latach wiekszo$¢ chorych
(10 osbb) to ludzie miodzi, ponizej 30 lat (tab. II). Liczbe nosicieli przed-
stawiono w tab. IlI.

E. Tonepa

BPIOWHOW TU® N MAPATUGbI

E. Gonera

TYPHOID AND PARATYPHOID FEVER
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Zbigniew Anusz

SALMONELOZY

W roku 1979 zarejestrowano w grupie schorzen obejmujacych: a) za-
kazenia salmonelami z wyjatkiem zatru¢ pokarmowych (003.9) — 9243
zachorowan; b) zatrucia pokarmowe wywotane salmonelami (003.0) —
3098 zachorowan. Ogoétem w roku 1979 zarejestrowano 12341 zacho-
rowan na salmonelozy *j. o 2102 (14,5%) mniej niz w roku ubiegtym.
Zapadalno$¢ krajowa wynosita 40,8 na 100 000 mieszkancéw, oznacza
to spadek zapadalno$ci w stosunku do roku 1978 o 0,4/100 000 (tab. ).

Podobnie jak w roku poprzednim wysoki odsetek zakazen stanowity
zakazenia szpitalne — 15,6% ogolnej liczby zachorowan. Sezonowy wzrost
zachorowan na salmonelozy (003) obserwowano w okresie od maja do
pazdziernika (6 306 zach. — 51,2%) ze szczytem w czerwcu (12,6%) I paz-
dzierniku (10,7%) (rye. 1).

Zachorowania i zapadalno$¢ na 100 000 mieszkancow na salmonelozy
z wytgczeniem duru brzusznego, z duréw rzekomych A. B. C. a zatruc
pokarmowych przedstawia tabela /Il. Krajowa zapadalno$¢ w 1979 roku
wynosita 26,2 (w 1978 r. — 26,6). Zapadalno$¢ co najmniej dwukrotnie
wyzszg od Sredniej krajowej obserwowano w 6 wojewddzitwach (biato-
stockim, kieleckim, legnickim, nowosadeckim, olsztynskim, opolskim).

Istotny problem epidemiologiczny stanowity zatrucia pokarmowe
(tab. HI). W 1979 r. zanotowano 3098 zatru¢ pokarmowych, zapadal-
no$¢ 8,8 (w 1978 r. — 5 133 zachorowan, zapadalno$¢ 14,7), co oznacza
prawie dwukrotny spadek zapadalnosci w stosunku do roku ubiegtego.

Najwyzszg zapadalno$¢ notowano w wojewoOdztwach: sieradzkim (60,3),
jeleniogdrskim (37,8), bydgoskim (35,2), krosnieriskim (33,6), nowosade-
ckim (29,4), pilskim (27,9), szczecinskim (18,1) i gorzowskim (17,9).

Nie rejestrowano zatru¢ pokarmowych wywotanych przez pateczki
Salmonella w wojewddztwach: chetmskim, ciechanowskim, lubelskim,
ostroteckim i tarnowskim. Hospitalizowano 43,1% chorych (w 1978 r. —
54,9%). Zatrucia pokarmowe wystepowaty gtéwnie w Il kwartale (1115
zach.) i Il kwartale (958 zach.). Najnizsze odsetki hospitalizacji obser-
wowano w wojewddztwach: bielskim (22,9), jeleniogorskim (20,0), kalis-
kim (15,5), piotrkowskim (24,2), siedleckim (12,9), sieradzkim (21,2).

Ogodtem z powodu salmoneloz (003) zarejestrowano 61 zgonow. Najwie-
cej zgondw notowano w wojewoddztwach: opolskim (11), zamojskim (8),
wroctawskim (6), lubelskim (4) i watbrzyskimi (4) (tab. ).

Wiekszo$¢ zgondw (60) dotyczyto niemowlat w grupie wieku do 12
miesiecy (1 zgon po 65 r. z.) gidwnie pici meskiej (37%), 32 zgony na
wsi, 29 w miescie.
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Tabela Il. Salmoneloizy (z wyjatkiem duru brzusznego i duréow rzekomych
A, B, C i zatru¢ pokarmowych) w Polsce w laitach 1973—1979 (003.9). Zachorowania

i zapadalno$¢ na 100 O30 mieszkancéw wg wojewddztw
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Tabela |IIl. Zatrucia pokarmowe wywotane przez pateczki Salmonella (003,0)
w latach 1975—1979 wedtug wojewddztw
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Tabela [IV. Salmonelozy (z wytaczeniem duru brzusznego i duréw rzekomych
A, B, C) w lata'ch 1978—1979, Zachorowania ludzi wedtug typu serologicznego pat.
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 (2), S. thiongwe (1),
S. Virginia (1).

W 1979 r(gk)u — 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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Tabela V. Salmonelozy zwierzat w Polsce w latach 1378—1979.

Nr 1
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Zachorowania wedtug wojewo6dztw

1979

95
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Hanna Stypulkowska-Misiurewicz, Aniela Adonajto

CZERWONKA BAKTERYJNA

W roku 1979 zgtoszono 6988 zachorowan, o 136% wiecej niz w roku
1978 (2 961), o 52% wiecej od mediany z lat 1973—1977, i nieco wiecej
od mediany dziesigciolecia 1970—1979, ktéra wynosita 6837 zachoro-
wan.

Zapadalnos$¢ osiagneta 19,8 na 100 000 ludnosci i byta zblizona do za-
padalno$ci roku 1970 (20,4) i 1974 (21,0) nie siegajac jednak zapadal-
nosci lat o najwiekszym nasileniu epidemicznym — 1971 i 1972 (34,2
i 31,5).

Wedtug danych Gtéwnego Urzedu Statystycznego czerwonka w roku
1979 byta przyczyng 2 zgondéw niemowlat pici meskiej. Zgony te wy-
stagpity w miescie, po jednym w woj. stotecznym warszawskim i woj.
siedleckim.

Rok 1979 mozna uwaza¢ za rok epidemiczny dla czerwonki. W porow-
naniu z danymi z ubiegtych pieciu lat wzrost zapadalnosci wystapit
w 17 wojewodztwach, a spadek w 21. W dwoch wojewddztwach o bar-
dzo niskiej zapadalnosci nie obserwowano zmian (tab. ). Najwyzsza za-
padalno$¢ wystapita w wojewddztwie olsztynskim 89/100 tys. (w ubie-
glym roku 16,2), szczecinskim — 77,8 (5,2), zamojskim — 76,2 (5,7)
I kro$nieniskim — 63,7 (9,9). Najwiekszg liczbe zachorowan — 1373 zgto-
szono w woj. stotecznym warszawskim. Na tle takiej sytuacji epidemio-
logicznej zupetny brak zgtoszen zachorowan na czerwonke w wojewddz-
twie leszczynskim i zgtoszenie tylko po jednym zachorowaniu z 5 wo-
jewodztw: biatostockiego, koninskiego, pilskiego, radomskiego i wioctaw-
skiego, budzi obawy czy fakt ten nie jest spowodowany bledami dia-
gnostyki klinicznej lub laboratoryjnej badz brakiem odpowiedniego nad-
zoru epidemiologicznego. W wojewodztwach radomskim i wioctawskim
podobna sytuacja istniata i w roku ubiegtym.

Sezonowy wzrost liczby zachorowar rozpoczat sie w czerwcu o0 mie-
sigc pOzniej niz w roku ubiegtym i trwat do grudnia. Szczyt zachorowan
przypadt we wrze$niu (1732), ale sierpien i pazdziernik bardzo niewiele
roznity sie miesieczng liczbg zgtoszonych zachorowan (1448, 1487) (ryc.
1). W wymienionych 3 miesigcach wystapito 66,8% wszystkich zacho-
rowan na czerwonke.

Analiza danych z terenéw objetych nadzorem 80 wylosowanych stacji
sanitarno-epidemiologicznych wykazuje ws$réd chorych na czerwonke
niewielkg przewage mezczyzn — 50,5%, odwrotnie niz w ubiegtym ro-
ku. Roéwniez zapadalno$¢ mezczyzn byta nieco wyzsza (18,4/100 tys.)
niz zapadalno$¢ kobiet (17,0/100 tys.) (tab. Il). Wptyneta na to wyzsza
zapadalnos¢ mezczyzn niz kobiet w miodszych grupach wieku obejmu-

7 — Przeglad Epidemiologiczny



98 H. Styputkowska-Misiurewicz, A. Adonajto Nr 1

Tabela 1. Czerwonka w Polsce w latach 1973—1979. Zachorowania wg woje-
wodztw
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jacych dzieci do lat dziewieciu, w pozostatych grupach wieku zapadal-
no$¢ kobiet byta wyzsza (najwyzsza w wieku 25—29 i 30—34 lat).

Udziat ludnoSci miast w zachorowaniach na czerwonke byt wyzszy
niz ludno$ci wsi (66,53% i 33,5%); zapadalno$¢ w miesScie wynosita 21,5
na 100 000, zapadalno$¢ na wsi — 13,0. W miescie zapadalno$¢ mez-
czyzn — 22,4 przewazata nad zapadalnoscia kobiet — 20,7 — podobnie
jak na wsi; zapad, mezczyzn — 13,7, kobiet — 12,4 (tab. Ill). Najwyzsza
zapadalno$¢ wystgpita w miastach o liczbie ludnosci 20—50 tys. miesz-
kancéw — 42,4 na 100 000 a nastepnie w miastach powyzej 100 000 —
20,7/100 000, najnizsza w miastach ponizej 20 tys. mieszkancéw — 9,5/
/100 000 (tab. IV).

Zachorowania na czerwonke wsréd dzieci do lat 4 stanowity podobnie
jak w roku ubiegtym 58,1%. Wsrdd dzieci do lat 14 zapadalno$¢ w mies-
cie byla wyzsza we wszystkich grupach wieku niz zapadalno$¢ na wsi
(tab. V), w pozostatych grupach wieku przewazata zapadalno$¢ raz mies-
cie a raz na wsi. Najwyzsza byta zapadalno$é¢ wsrdd dzieci od jednego
do trzeciego roku zycia.

W 1979 roku hospitalizowano z powodu czerwonki dwa razy wiecej
0s6b niz w roku 1978 (2206 i 1102), chociaz odsetek hospitalizowanych
w stosunku do liczby zgtoszonych zachorowan (31,6%) byt nizszy niz
w roku ubiegtym (37,2%). Najwyzszy odsetek chorych (do 100%) hospi-
talizowano w wojewddztwach, ktére zgtosity najnizsze liczby zachoro-
wan: biatostockim, pilskim, ptockim i radomskim, najnizszy w wojewddz-
twach — elblgskim (6,7%), zamojskim (10,9%) i koszalinskim (12,6%).
W Warszawie hospitalizowano 309 chorych (22,5%), wojewoOdztwie Kkros-
nienskim 158 (22,5%) i wroctawskim 154 osob (26,7%). Epidemie czer-
wonki zgtosito 21 wojewo6dztw, o 9 wiecej niz w roku 1978, 10 tych
samych co w roku ubiegtym: gorzowskie, koszalinskie, krosnienskie,
piotrkowskie, poznanskie, stupskie, siedleckie, suwalskie, tarnowskie,
wroctawskie i 11 innych: bielskie, chetmskie, czestochowskie, elblgskie,
legnickie, lubelskie, szczecinskie, warszawskie, watbrzyskie, zamojskie
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Tabela |II. Czerwonka w Poiace w 1979 raku (na wybranych terenach). Zapa-
dalnos$¢ i udrial procentowy wg pici i wieku

Tabela Ill. Czerwonka w Polsce w 1,979 roku (na wybranych terenach.
Zapadalno$¢ i udziat procentowy wg pici i Srodowiska

i zielonogorskie (ryc. 2). Wystapity one w wiekszej niz poprzednio licz-
bie i obejmowaty wiecej niz w ubiegtym roku osob. Czynnikiem etio-
logicznym wszystkich zgtoszonych epidemii byta S. sonnei, Zrédia za-
kazenia na ogdt nie udawato sie ustalic. Uznano, ze byty to zakazenia
kontaktowe.



Nr 1

Czerwonka bakteryjna

101



102 H. Styputkowska-Misiurewicz, A. Adonajto Nr 1

nosicieli, na podstawie zbadania 49 065 prob katu. Dokladnos$¢ badan
bakteriologicznych budzi jednak zastrzezenie. Wptyneta na to duza licz-
ba probek przystanych do badania oraz stosowanie podioza zbyt sil-
nie hamujgcego wzrost Shigella. Mozna wiec przypuszczaé, ze liczba
zachorowan wywotanych przez pateczke czerwonki byta wyzsza niz wy-
kazano to w rejestracji.

Na terenie TSSE Wotéw woj. wroctawskie, gtownie w miastach Brzeg
Dolny i Wotéw w okresie 21. VII.—26. VIII. zachorowato 565 0s6b z ob-
jawami biegunkowymi; od 182 izolowano S. sonnei. Wykryto 80 nosi-
cieli. Wynik bakteriologicznego badania wody i zywnosci byty ujemne,
podobnie wiec jak w Szczecinie uznano epidemie jako zakazenia kon-
taktowe. To samo dotyczy tukowa (woj. siedleckie) gdzie od 15. VII.—
29. VIII. zachorowato 115 os6b, gtownie w 8 zaktadach dzieciecych.
W woj. elblgskim w dniach od 5 do 16. VI. zarejestrowano 100 zacho-
rowan na czerwonke, w 3 przedszkolach w rejonie Nowego Dworu; od
38 chorych izolowano S. sonnei. Zakazenia réwniez uznano za kontak-
towe. Pozostate epidemie obejmowaty od kilkunastu do kilkudziesieciu
osob, gtownie w ztobkach, przedszkolach oraz koloniach dzieciecych (wy-
facznie tych, w ktoérych uczestniczyta miodziez z zagranicy). Na uwage
zastuguje epidemia obejmujaca 31 os6b w sanatorium rehabilitacyjno-
-ortopedycznym, w ktérym uprzednio wystapity dwie epidemie zatruc
pokarmowych S. sonnei i1zolowano od 24 chorych i 30 o0s6b ze sitycznosci.
Naitomiast w wojewodztwach: warszawskim o corocznie wysokiej za-
padalnosci na czerwonke, w ktérym w Il kwartale 1979 roku zareje-
strowano 935 zachorowan i olsztyriskim (w IV kwartale 495 chorych)
uznano, ze jest to tylko sezonowy wzrost zachorowan na terenie ende-
micznym.

Wiele zastrzezehn budzi dochodzenie epidemiologiczne na terenach ob-
jetych duzymi epidemiami czerwonki i przyjecie kontaktowej drogi sze-
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Tabela VI. Wystepowanie szczepdw Shigella w Polsce w roku 1S79, (material
opracowano na podstawie sprawozdan rocanych WSSE, formularz Mz/E.II-17)

rzenia sie tych epidemii. Zaréwno eksplozywno$¢ jak i rozmiary tych
epidemii przemawiajg za jednym Zrédtem i jednym no$nikiem zaraz-
kow przynajmniej w pierwszej fazie epidemii. Nalezy krytycznie oceni¢
poziom opracowania epidemiologicznego epidemii czerwonki w 1979 r.

Wzmozone rozprzestrzenienie zakazer pateczkg czerwonki znalazto od-
bicie w wynikach badan bakteriologicznych prowadzonych w stacjach
sanitarno-epidemiologicznych. Zbadano w nich 3,5 miliona probek katu
pochodzacych od 1616 378 oséb, o 99 387 (6,55%) wiecej niz w roku 1978.
Od 8352 0sbh, 0 4491 (116,3%) wiecej niz w roku poprzednim izolowano
pateczki czerwonki. Czesto$¢ izolacji wynosita 0,52% czyU 516,8 o0séb
wydalajgcych Shigella na 100 000 zbadanych. Byla wiec znacznie wyz-
sza niz w roku poprzednim (254,5 na 100000 zbadanych). Od 97,48%
osob wydalajgcych Shigella izolowano S. sonnei, od 25% S. flexneri,
od 0,04% S. boydii. S. dysenteriae nie izolowano od nikogo. W$rod S.
flexneri najczestszym byt typ 3a (53,9%), a .nastepnie typ 6 (16,5%) i typ
2a (14,6%). Pozostate taksony wystepowaty sporadycznie (tab. VI). Wérdd
S. sonnei najczestszym byt kolicynogenotyp O.

Wzrost liczby wyhodowanych szczepdw dotyczyt gtownie osob chorych
i ozdrowiencow, od ktérych izolowano S. sonnei. Zmniejszyta sie licz-
ba oséb, u ktérych wykryto zakazenie S. flexneri o 26,1% i S. boydii
0 40,0%.

Z 1168 682 pracownikow branzowych badanych ze wzgledéw sanitar-
nych u 838 (71,7 na 100 000 badanych) (o 258 os6b wiecej niz w roku
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Aniela Adonajlo

ZATRUCIA POKARMOWE

W 1979 roku w Polsce notowano 7361 przypadkéw zatru¢ pokarmo-
wych; zapadalno$¢ wyniosta 20,9 na 100000 i byta nizsza od zapadal-
nosci w 1978 roku (27,5), jak réwniez od mediany w latach 1973—1977
(tab. 1). Najwyzszg zapadalno$¢ w 1979 r. notowano w nastepujacych
wojewodztwach: gorzowskim — 87,8/100 000, krosnieriskim — 79,6; sie-
radzkim — 64,1, bydgoskim — 57,5; pilskim — 54,4; jeleniogérskim —
53,8. Spadek ogélnej liczby zatru¢ pokarmowych dotyczy gtownie za-
trué¢ o etiologii bakteryjnej, zwiaszcza wywotanych pateczka Salmonella
(tab. 11). Zapadalno$¢ z powodu zatru¢ wywotanych enterotoksyng gron-
kowcowa, Cl. perfringens oraz z powodu zatru¢ chemicznych — nie
ulegta zmianie w poréwnaniu z 1978 rokiem. Zatrucia wywotane pa-
teczkg Salmonella wystepowaly najczesciej w wojewddztwach: sieradz-
kim (zapadalno$¢ 60,3 na 100 000), jeleniogorskim (zap. 37,8), bydgos-
kim (35,2) i krosnieriskim (33,6/100 000). Zapadalno$¢ z powodu zatruc
wywotanych enterotoksyna gronkowcowg byta najwyzsza w wojewddz-
twie krosniefskim — 19,0 i koszalinskim — 13,7/100 000.

Zatrucia wywotane CI. perfringens notowano jedynie w wojewddz-
twie stotecznym warszawskim: 18 zachorowan, zapad. 0,79/100 000.
Wsréd 99 przypadkow zatru¢ pokarmowych srodkami chemicznymi, tyl-
Ik_o 19 przypadkéw (18,2%) dotyczyto chemicznych $rodkéw ochrony ros-
in.

Sezonowy rozktad zatru¢ pokarmowych wedtug kwartatdw przedsta-
wiono w tab. Ill; najwyzszg liczbe zatru¢ wywotanych pateczka Salmo-
nella obserwowano w Il kwartale (36,0%), za$ enterotoksyne gronkow-
cowg w Il kwartale (355%). Zatrucia grzybami przypadatly gtéwnie
na Il kwartat (69,5%), a zatrucia chemiczne na IV kwartat (42,4%).

W ogélnej liczbie 6737 zatru¢ pokarmowych o etiologii bakteryjnej,
4251 (63,0%) przypada na zbiorowe zatrucia pokarmowe (4 i wiecej za-
chorowan), ktore wystgpity w 151 ogniskach na terenie 40 wojewoOdztw

(tab. V).

W 1979 roku wystapita ta sama liczba ognisk zbiorowych zatru¢ po-
karmowych (151), jak w roku poprzedzajgcym, jednakze notowano mniej
zachorowan i nizszg zapadalno$é. Najliczniejsze zachorowania w ognis-
kach wystgpity w wojewddztwach: kieleckim — 206 przypadkow, zwig-
zanych z zatruciem napojem orzezwiajacym, w ktérym stwierdzono nad-
mierny rozw6j B. coli.; sieradzkim — 196 zachorowan wskutek zatrucia
lodami z prywatnej wytworni, czynnik etiologiczny S. typhimurium.

W miastach notowano 83 ogniska (55%) i 2874 zachorowania (67,6%);
na wsi — 68 ognisk i 1377 zachorowan. Dzieci do lat 14 stanowity
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Tabela |I. Zatrucia potkarmoiwe w Polsce w latach 1973—1979.
Zachorowania i zapadalno$¢ na 100 XD wg wojewodztw

Nr
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Tabela |Il. Zatrucia pokarmowe w Polsce w latach 1973—1979.
Liczba i zapadalno$¢ na 100000 wg czynnika etiologicznego

Tabela Ill. Zatrucia pokarmowe w Polsce w 1979 roku wg czynnika chorobo-
tworczego i kwartatu roku

32,4% chorych. Mate ogniska — rodzinne — stanowity 38,4% ale objety
tylko 8,7% zachorowan (tato. VI). Natomiast ogniska rozsiane stanowity
159% a liczyty 1401 przypadkéw (33,0%). W zaktadach stuzby zdrowia
notowano 8 ognisk (5,4%), w ktorych wystapity 272 zachorowania (6,4%),
a wiec zaznaczyt sie wzrost w stosunku do 1978 roku, w ktérym reje-
strowano tylko 3% ognisk i 4% zachorowan. Znaczny wzrost zbiorowych
zatru¢ pokarmowych obserwowano rownie w szkotach i zaktadach dzieci
i miodziezy; 18 ognisk — 11,9% i 446 zachorowan — 10,5%. (W 1978
roku — 5,3% ognisk oraz 2,8% zachorowan).

Zrodtem zakazenia w wigkszosci ognisk byty potrawy miesne (50,9%)
ognisk, 40,6 zachorowan), zwiaszcza potrawy z miesa rozdrobnionego
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Tabela IV. Zbiorowe zatrucia pokarmowe o etiologii bakteryjnej w Polsce
w latach 1978— 1979

Zrédto: Ministerstwo Zdrowia i Opieki Spotecznej
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Tabela VI. Zbiorowe zatrucia pokarmowe o etiologii bakteryjnej w 1979 r.
Liczba ognisk i zachorowan wg $rodowiska

i podrobéw. Z czynnikéw etiologicznych najwieksza role odegraty pa-
fecziki Salmonella — 46,4% ognisk i 54,4% zachorowan (tab. V).

Hospitalizajg objeto 49,9% chorych — z liczby wszystkich noto-
wanych zatru¢ pokarmowych; zatrucia pokarmowe chemiczne hospita-
lizowano prawie w 100%, zatrucia grzybami w 86%, a zatrucia paleczka
Salmonella w 43% przypadkdow.

W 1979 roku zmarto z powodu zatru¢ pokarmowych bakteryjnych
(nr klasyf. 0,05) — 10 os6b: 3 osoby w miastach i(umieralnos¢ 0,01),
7 na wsi (umieralno$¢ 0,05). Umieralno$¢ ogdlna wyniosta 0,03/100 000.
Wsrod zmartych byty 2 osoby pici zenskiej i 8 oséb ptci meskiej. Zmar-
fo 2 niemowlat i 8 os6b w wieku powyzej 25 lat, w tym 5 os6b w wieku
60 lat i wyzej.

A ApgoHawnno
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A. Adonajto

FOOD POISONINGS



PRZEG. EPID., XXXV, 1981, 1

Zbigniew Anusz

ZATRUCIA TOKSYNA BOTULINOWA

W roku 1979 zanotowano w Polsce 383 zatrucia toksyng botulinowa.
Zapadalno$¢ wynosita 1,1 na 100 000 mieszkancow. Liczba zachorowan
byta nizsza niz w 1978 roku ,(392) i wyzsza niz mediana w latach
1973—1977 (301 zachorowan) (tab. 1). Analize przeprowadzono wedtug
dat zachorowan stad niewielkie roznice z danymi wedtug dat reje-
stracji.

Najwyzszg zapadalno$¢ zanotowano w wojewddztwach: pilskim (7,9),
wioctawskim (6,5), bydgoskim (6,2), biatostockim (3,5), leszczynskim (3,1),
suwalskim (3,3) i torunskim (3,0). W wojewoddztwach tych zatrucia sta-
nowity 49,6% ogdlnej liczby zatru¢ toksyng botulinowg Zapadalno$é dwu-
krotnie wyzsza od Sredniej krajowej zanotowano ponadto w wojewoOdz-
twach: zamojskim (2,8), koninskim (2,5), ptockim (2,2), poznanskim (2,1).
Nie notowano zatru¢ toksyng botulinowg w 8 wojewoddztwach: ciecha-
nowskim, legnickim, ostroteckim, piotrkowskim, przemyskim, skiernie-
wickim, tarnobrzeskim, watbrzyskim.

Sezonowy rozkiad zatru¢ toksyna botulinowg wg dat zachorowan
przedstawia rycina 1. Zwigekszong liczbe zachorowan notowano od maja
do listopada, a najwyzszg liczbe zatru¢ obserwowano w czerwcu i maju
(39,2%). Podobnie jak w latach poprzednich wyzsza zapadalno$¢ obser-
wowano na wsi — 19 (72,3%) niz w mieScie — 0,5 (27,7%) (tab. II).

Zapadalno$¢ wsrdéd mezczyzn wynosita 1,3 (58,2%), wsrdod kobiet —
0,9 (41,8%). Najwiecej zachorowan notowano w wieku 30—39 lat (19,3%)
zapadalnos¢ 1,6, a nastepnie w wieku 20—24 lat (1,6); 25—29 lat (1,4)
oraz 40—59 lat (1,3) (tab. ).

Najwyzszy odsetek stanowity zatrucia w ogniskach 1-osobowych (56,6%)
i 2 osobowych (20,4), ktore stanowity 77% ogdlnej liczby zatru¢. Ogni-
ska obejmujace 5 i wiecej osob stanowity 9,4% ogolnej liczby przypad-
kow w 1978 roku — 1,5% (tab. V).

Wsrdd osob, ktore spozywaly potrawy zatrute toksyng botulinowa,
odsetek o0s6b, ktére zachorowaty, wynosit w zaleznosci od rodzaju za-
trutego pozywienia: warzywa — 40,9%, mieso — 36,5%, ryby — 48,2%,
$rednio 37,6%.

Przetwory produkcji domowej byly w 62,1% zrodtem zatrucia (mie-
so — 96,2%), najczesciej konserwy (weeki — 55,0%), rosliny — 2,1%,
ryby — 1,7%. Konserwy przemystowe byty zrédtem zatrucia w 37,9% —
gtébwnie mieso — 70,4% (w 1978 ir. — 59,0%), zwiaszcza konserwy mies-
ne — 33,8%; ryby — 24,8%, gtéwnie konserwy rybne — 17,2% oraz
ro$liny — 2,8%. Podobnie jak w latach poprzednich uwage zwraca duzy
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Tabela |I. Zatrucia toksyng botulimowg w Polsce w latach 1)973—HO79.
Zachorowania i zapadalno$¢ na 100 000 mieszkaricow
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Tabela Il. Zatrucia toksyng botulinowg w Polsce w 1979 roku. Zachorowania,
zapadalno$¢ i zgony wedtug Srodowiska

8 — Przeglad Epidemiologiczny
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Tabela IIl. Zatrucia toksyng bo/tulimowg w Polsce w 1979 r. Zachorowania
i zapadalno$¢ na 100009 mieszkancow wedtug wielku i pici,

odsetek zatru¢ spowodowanych spozyciem konserw produkcji przemy-
stowej w tym konserw miesnych (tab. V).

W roku 1979 najczesSciej wystepowaly zatrucia toksyng botulinowg
typu B — 97,0%, zatrucia wywotane toksyng typu A stanowity — 1,8%,
toksyng typu E — 12%. Zatrucia toksyng typu A notowano w woj.
pilskim (zach. 2) i szczecinskim (1 zach.), typ E w woj. bydgoskim
(1 zach.) i lubelskim i(l zach.), typ B stwierdzono w 31 wojewddztwach

(tab. V).

Ogotem w 1979 roku na 383 zatrucia do badania serologicznego na-
destano krew tylko od 287 chorych (74,9%). Ciggle zatem, od kilku lat
nie wszyscy klinicy$ci doceniajg w petni potrzebe okre$lania typu toksy-
ny botulinowej. Dotyczy to w szczegélnosci oddziatow zakaznych w
wojewodztwach: bialskopodlaskim, biatostockim, gorzowskim, jeleniogor-
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Tabela IV. Zatrucia toksyng botulinowg w Polsce w 1979 r.

k ! J V Zachorowania
w zaleznos$ci od liczby chorych w ognisku

Tabela V. Zatrucia toksyng botulinowg w Polsce w 1979 r.

Zachorowania
w zaleznos$ci od produktu spozywczego

skim, kaliskim, katowickim, konifAskim, koszalinskim, leszczyniskim, opol-
skim, pilskim, poznanskim, suwalskim, wroctawskim i zamojskim.

Zastrzezenia budzi rowniez wysoki odsetek (29,6%) probek krwi, w
ktérych nie wykazano obecnosci toksyny botulinowej lub nie okreslono
typu toksyny botulinowej (15,8%) (tab. VI).
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Tabela VI. Zatrucia toksyng botulimwg w Polsce w 19 noku. Geograficzne
rozmieszczenie typow toksyny botulinowej oraz wykonawstwo testu seroneutaa-
liizacji wedtuig wojewddztw
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W roku 1979 najczestszy byt przebieg choroby: Sredni 63,7%, ciezki
15,7%, lekki 15,4%, bardzo ciezki 4,4%, bezobjawowy 0,8%. Uwage zwra-
ca duzy odsetek chorych, ktorym nie podano surowicy (9,9%).

W roku 1979 stwierdzono 4 (Zgony (Smiertelnos¢ 0,01), wsrod mez-
czyzn w wieku 41, 53, 66 i 73 lat.

Przedstawione dane wskazujg na brak poprawy w sytuacji epidemio-
logicznej zatru¢ toksyng botulinowg. Swiadczy to o niedostatecznym
nasileniu o$wiafty w walce z zatruciami toksyng botulinowg na terenie
catego kraju przez oddziaty oswiaty zdrowotnej WSSE, radio, telewizje,
prase oraz wiejskie organizacje spoteczne. Wyrazny wzrost zatrué toksy-
ng botulinowa, w ktorych Zzrodlo stanowia miesne konserwy przemysto-
we wskazuje na potrzebe przeanalizowania tego zjawiska przez zaktady
przemystu miesnego.

3. AHyuw

OTPABNEHWNE BOTYTMHNYECKNM TOKCUHOM

Z Anusz

BOTULINUM INTOXICATION



ADRESY KSIEGARN ,DOMU KSIAZKI”,

w ktérych mozna kupi¢ lub zamdwic za zaliczeniem

pocztowym wydawnictwa PZWL.:

15-062 Biatystok — ul. Warszawska 39
85-055 Bydgoszcz — ul. 1 Maja 5

41-902
42-200
80-239
44-100
40-009
25-005
75-007
31-027
20-076
90-004
10-102
45-020
05-400
61-805
05-800
26-600

Bytom — PI. Kosciuszki 10
Czestochowa — Al. N.MP. 27
Gdansk-Wrzeszcz — ul. Miszewskiego 16
Gliwice — ul. Zwyciestwa 47

Katowice — ul. Warszawska 11

Kielce — ul. Sienkiewicza 37

Koszalin — PI. Bojownikéw PPR 1
Krakéw — ul. Mikotajska 3

Lublin — ul. Krakowskie Przedmiescie 62
£6dz — ul. Piotrkowska 102a

Olsztyn — PI. Wolnosci 2/3

Opole — Rynek 19/20

Otwock — ul. Warszawska 27

Poznah — iul. Czerwonej Armii 26
Pruszkéw — ul. Kosciuszki 42

Radom — ul. 1 Maja 28

35-030 Rzeszow — ul. 3 Maja 2/Il
35-030 Rzeszow — ul. 3 Maja 2/I1

27-600
76-200
70-414
87-100
58-300
00-524
00-068
01-882
50-068
50-369
41-800
65-066
68-200

Sandomierz — Rynek 16/17

Stupsk — PI. Zwyciestwa 11

Szczecin — PI. Lotnikéw SDM

Torun — Rynek Staromiejski 30

Watbrzych — ul. Stowackiego 1

Warszawa — ul. Marszatkowska 74
Warszawa — ul. Krakowskie Przedmie$cie 7
Warszawa — ul. Zeromskiego 81

Wroctaw — Ksiegarnia Centralna, ul. Swidnicka 28 *
Wroctaw — iul. C. Sktodowskiej 39

Zabrze — ul. Wolnosci 288

Zielona Gora — ul. Zeromskiego 16

Zary — ul. Rosenbergéw 1

Osrodek Rozpowszechniania Wydawnictw Naukowych PAN

00-110 Warszawa Patac Kultury i Nauki
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WIRUSOWE ZAPALENIE WATROBY

MATERIAL

Analize przeprowadzono w oparciu o dane zaczerpniete z nastepuja-
cych Zrodet:

— meldunki o zgtoszonych zachorowaniach na choroby zakazne, wy-
dawane dwukrotnie w miesigcu;

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

Opracowania te wydawane sg przez Ministerstwo Zdrowia i Opieki
Spotecznej, Departament Inspekcji Sanitarnej i przez Wojewo6dzka Stacje
Sanitarno-Epidemiologiczna dla wojewodztwa stotecznego warszawskiego.
Bardziej szczegOtowa analize epidemiologiczng dotyczaca zaleznosci za-
chorowan od wieku, pici, srodowiska itp. jak rowniez informacje doty-
czace realizacji ,,Programu zapobiegania i zwalczania wirusowego zapa-
lenia watroby w latach 1976—1980” opracowano w Zakfadzie Epide-
miologii i Dziale Techniki Statystycznej PZH w oparciu o:

— dane z wybranych droga losowg terenéw, podlegtych okreslonym
terenowym stacjom sanitarno-epidemiologicznym. Tereny te obejmuja
okoto 25% kraju. Zapadalno$¢ na wzw na tych terenach w 1979 roku
wynosita 144.1 na 100000 i bvia o 2,4% nizsza od zapadalnosci w calej
Polsce. Zapadalnos¢ na wzw HB,Ag+ wynosita 46,3 i byta wyzsza od
zapadalnosci w Polsce 0 6,2%.

— dane z wywiadoéw epidemiologicznych o wirusowym zapaleniu wa-
troby, ktérych 10% nadestaty do analizy wszystkie terenowe stacje sa-
nitarno-epidemiologiczne w Polsce, (wywiady, ktérych numer rejestru
zakonczony byt cyfra ,5”). Spos$rod nadestanych wywiaddéw zakwalifi-
kowano do analizy 4.860, tj. 93,5% w stosunku do spodziewanych 5.200.

— dane dotyczace realizacji w 1979 roku ,,Programu zapobiegania
i zwalczania wirusowego zapalenia watroby” uzyskane od kierownikéw
dziatbw epidemiologii wojewodzkich stacji sanitarno-epidemiologicznych
na kursie w Panstwowym Zaktadze Higieny na temat wybranych za-
gadnien z epidemiologii wirusowego zapalenia watroby i uzupetnione in-
formacjami z Departamentu Inspekcji Sanitarnej.

*) przy wspoétpracy z Wojewddzkimi i terenowymi stacjami sanitarno-epidemio-
logicznymii
Autorzy dziekuja wszystkim, ktérzy udostepnili informacje do analizy, jak row-
niez mgr J. Stegienko i innym pracownikom Dziatu Techniki Statystycznej oraz
Ob. B. Janiszewskiej z Zaktadu Epidemiologii PZH za pomoc w technicznym
opracowaniu materiatow.

Praca wykonana w ramach Problemu MR-12.
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ZACHOROWANIA W POLSCE, WEDLUG WOJEWODZTW
a) ogb6lne liczby zachorowahn

W 1979 roku zarejestrowano w Polsce 52.004 zachorowania na wi-
rusowe zapalenie watroby (wzw), tj. o 13.279 (20,3%) zachorowan mniej,
niz w 1978 roku i o 24.512 (32,0%) mniej, niz w 1977 roku. Zapadalnos¢
wyniosta 147.6 na 100.000 i byla po raz pierwszy od 1957 roku nizsza
od 150,0. Najwyzszg zapadalno$¢ zarejestrowano w wojewoOdztwach: je-
leniogorskim (269,9), .stupskim (243,3), biatostockim i(238,4), koszalinskim
(236,1), zamojskim (224,7), a najnizsza w wojewodztwach: leszczyriskim
(74,6), rzeszowskim (79,3), przemyskim (90,5). W stosunku do 1978 roku
wzrost zapadalno$ci zarejestrowano w 11 wojewddztwach: ciechanow-
skim, czestochowskim, jeleniogorskim, koszalinskim, krakowskim, kros-
nieriskim, nowosadeckim, sieradzkim, stupskim, wroctawskim, zamojskim
(tab. I'i ryc. 1). Aby utatwié poréwnanie z latami poprzednimi na rycinie
1 przedstawiono zapadalno$¢ wedtug wojewodztw w 1979 roku w skali
stosowanej w ubiegtych latach, mimo, ze po spadku zapadalno$ci mozna
bytoby uwzgledni¢ inny podziat.

b) zachorowania ze stwierdzonym antygenem HB,

W 1979 roku podjeto prébe oddzielnej rejestracji zachorowan z labo-
ratoryjnym potwierdzeniem wzw B przez stwierdzenie we Kkrwi anty-
genu HBS i wszystkich przypadkéw wzw. Do oznaczen antygenu HBS
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stosowano test elektroimmunoosmoforezy. Badania te byly wdrazane od
1977 roku. W 1977 roku zbadano 66.353 chorych uzyskujac 13.844 wyni-
kéw dodatnich (20,9%) w 1978 roku — 47.793 uzyskujac 11.867 wynikow
dodatnich (24,8%), w 1979 roku .uzyskano natomiast 15.345 wynikow do-
datnich co stanowi 29,5% w stosunku do wszystkich chorych na wzw.
Poniewaz w kilku wojewdédztwach nie przeprowadzono oznaczen anty-
genu HBSprzez caly, lub cze$¢ 1979 roku (biatostockie, tomzynskie, za-
mojskie), a w niektérych innych nie badano wszystkich chorych, dane
te nalezy uwaza¢ za niekompletne. Mimo to, nalezy Stwierdzié, ze obser-
wuje sie narastanie z roku na rok tego odsetka.

Z analizy 4.860 wywiadow epidemiologicznych, dotyczacych wiruso-
wego zapalenia watroby wynika, ze u 389 /(8,0%) chorych na wzw nie
przeprowadzono w ogble badania w kierunku HBsAg, a ponadto u dal-
szych 62 (1,2%) nie przeprowadzono badania przy przyjeciu do szpitala,
a u dalszych 448 (9,2%) nie przeprowadzono badania przed wypisaniem
ze szpitala. Tak wiec przy przyjeciu do szpitala nie przebadano 451 oséb
(9,3%), a przed wypisem 837 (17,1%). Sposréd 4.471 chorych przebada-
nych przynajmniej jeden raz w czasie choroby stwierdzono antygen HBS
lub przeciwciata anty HBSu 1.594 oséb (35,7%), a w stosunku do catej
analizowanej grupy 4.860 chorych (fgcznie z niebadanymi) odsetek ten
wyniost 32,8%. Byt on zblizony do odsetka na terenach wytypowanych
do pogtebionej analizy epidemiologicznej (32,1%) i do danych z rocznego
biuletynu (29,5%).

Na podstawie danych z biuletynu o zachorowaniach na choroby za-
kazne wynika, Ze najwyzszy odsetek zachorowan na wzw z wykrytym
antygenem HBS (wzw HBsAg+) w stosunku do wszystkich zachorowan
na wzw stwierdzono w wojewddztwie todzkim (53,7%), zielonogdrskim
(49,3%), leszczynskim (48,9%), warszawskim (45,9%). Najwyzszg zapadal-
nos$¢ na wzw HBsAg+ stwierdzono w wojewoddztwie piotrkowskim (86,9
na 100.000), t6dzkim (76,3), torunskim (67,8), jeleniogdrskim (63,8), sie-
radzkim (63,4), watbrzyskim (62,4), przy przecietnej w kraju 43,6 (tab.
I, ryc. 2). W tych wojewddztwach nalezatoby zwr6ci¢ szczegdlng uwage
na profilaktyke wzw B, zwlaszcza nasili¢ stosowanie sprzetu jednorazo-
wego uzytku do zabiegbw medycznych i poprawe sterylizacji pozostate-
go sprzetu.

SEZONOWOSC

Liczby zachorowan na wzw wedtug zgtoszen w meldunkach dwuty-
godniowych byty w ciggu catego 1979 roku nizsze od liczb notowanych
w 1978 roku I w latach poprzednich. Najwieksze réznice, zwlaszcza w
stosunku do lat sprzed 1978 roku, wystepowaty w okresie jesienno-zi-
mowego sezonowego nasilenia zachorowan. Krzywa sezonowa zachoro-
wan w 1979 roku byta bardziej sptaszczona niz poprzednie (ryc. 3).

Sezonowe réznice dotyczyty przypadkéw, w ktorych nie wykryto an-
tygenu HBS we krwi chorych. Natomiast zachorowania na typ B, tj.
z wykrytym antygenem HBS nie wykazywaty roznic sezonowych (ryc.
4). Dlatego tez odsetek zachorowan na wzw z wykrytym antygenem
HBSw stosunku do wszystkich chorych na wzw byt niski w okresie se-
zonowego nasilenia zachorowan (dwadzieScia kilka procent), a wysoki
(dochodzacy do czterdziestu procent) w okresie sezonowego zacisza.
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tym antygenem w wieku 20—29 lat, szczegdlnie ws$rod kobiet. Ogolnie
zachorowania na wzw HBsAg+ wystepowaty stosunkowo trzadko ws$rod
dzieci i mtodziezy, a czeSciej wsrdd osob dorostych.

b) zapadalnos$¢

Z danych pochodzacych z terenéw wytypowanych do pogtebionej ana-
lizy epidemiologicznej wynika, ze podobnie jak w poprzednich latach
zapadalno$¢ wsSrod mezczyzn (147,1) byla wyzsza niz ws$réd kobiet
(144,1), z tym, ze szczegblnie w wieku 20—34 lata, a takze w wieku od
4 do 14 lat i 40—44 zapadalno$¢ wsréd kobiet byta wyzsza, niz wsréd
mezczyzn (tab. Il). Najwyzszg zapadalno$¢ obserwowano ws$rdd dzieci w
wieku od 6 do 14 lat. Odsetkowy udziat zachorowan dzieci i miodziezy
do lat 14 w stosunku do wszystkich zachorowarn na wzw obnizyt sie
z 38,0% w 1977 roku, 33,8% w 1978 roku, do 27,6% w 1979. Nastapit,
natomiast, wzgledny wzrost udzialu zachorowan osob dorostych. Osoby
powyzej 45 lat stanowity w 1977 roku — 194%, w 1978 — 224%, a w
1979 — 25,9%. Najbardziej intensywny spadek zapadalnosci w 1979 roku
obserwowano nadal wsréd dzieci i miodziezy.

Zapadalno$¢ na wzw HBsAg+ byla réwniez wyzsza wsrod mezczyzn
(47,2) niz wsrod kobiet (45,5). Zapadalnos¢ wsrdd kobiet byta wyzsza od
zapadalnosci wsrod mezczyzn w wieku 20—35 lat, a wiec w wieku roz-
rodczym, a ponadto w pierwszym roku zycia i w wieku 6 i 9 lat. Naj-
wyzszg zapadalnos¢ notowano w wieku 50—59 lat, a w dalszej kolejno-
§ci 25—34 lata, najnizszg 'wsrdd dzieci i miodziezy do lat 19 (tab. 1V).

Tabela |Ill. Wirusowe zapalenie watroby na wybranych terenach w Polsce.
Zapadalno$¢ na 100000 w latach 1(977, 1(978 i 1i9719 oraz procent spadku lub wzrostu
zapadalnos$ci miedzy 11977 a 1979 i 1978 a 19i79 rokiem

+ wzrost zapadalnosci
— spadek zapadalnosci
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c) odsetek zachorowan z antygenem HBS

Odsetek zachorowan na wzw HBsAg+ w stosunku do wszystkich za-
chorowan na wzw wynosit na terenach wybranych do pogtebionej ana-
lizy epidemiologicznej 32,1%, byt zblizony ws$réd mezczyzn (32,1%)
i wsrod kobiet (32,2%). Odsetek ten byt najnizszy wsrdd dzieci i miodzie-
zy w wieku 5—14 lat, a ponad dwukrotnie wyzszy od odsetka dla tej
grupy wsrdd dzieci do 4 lat. U os6b w wieku powyzej 15 'lat, odsetek ten
na ogot wzrastat proporcjonalnie do wieku 1 dla oséb starszych od 50
lat byt wyzszy od 50% i(itaib. 1V).

Tabela IV. Wirusowe zapalenie watroby HBsAg+. w 1979 foku na wyibranych
termach w Polsce Zapadalno$é na 100 000 i odsetek zachorowah na wzw. HBsAg +
w stosunku do wszystkich zachorowah na wzw wedtug ptci i wieku.

* — odsetek zachorowan na wzw HBsAg + w stosunku do wszystkich zachorowan
na wzw w danej grupie ptci i wieku.

ZACHOROWANIA W MIESCIE | NA WSI
a) zapadalnos$¢

W 1979 roku po raz pierwszy od 1972 roku w oparciu o dane z wy-
typowanych iterenéw, zapadalno$¢ na wzw w miastach (151,1) byta wyz-
sza niz na wsi (135,5). W 1978 roku w stosunku do 1977 nastapit wzrost
zapadalnosci w miastach o liczbie mieszkancéw wyzszej od 100.000. Jak
wynika z tabeli V w 1979 roku zanotowano spadek zapadalnos$ci zaréw-
no na wsi jak i we wszystkich pod wzgledem wielkosci, rodzajach miast.
Spadek ten byt jednak maly w miastach do 20 tysiecy i powyzej 100
tysiecy mieszkancow, najbardziej, natomiast, intensywny na wsi oraz
w miastach o wielkosci 50—100 itysiecy mieszkarcow.

Zapadalno$¢ na wzw HBsAg+ w miastach (59,1) byta wyzsza niz na
wsi (30,8). Najwiekszg zapadalno$¢ notowano w miastach wiekszych od
100 tysiecy mieszkancow (80,6).
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Tabela V. Wirusowe zapalenie watroby na wybranych terenach w Polsce.
Zapadalno$¢ na 100 OO w M77, 1978 i 1979 rolku oraz spadek zapadalnosci miedzy
1977 a 1979 i 197® a 1979 r.

b) odsetek zachorowan z antygenem HBS

Odsetek zachorowan na wzw HBsAg+ w stosunku do wszystkich za-
chorowan na wzw byt wyzszy w miastach (39,1%), niz na wsi (22,8%).
Odsetek ten byt szczegdlnie wysoki w miastach o liczbie mieszkancow
50—100 tysiecy (48,8%) i powyzej 100 tysiecy (44,5%).

ZGONY

W 1979 roku zmarto z wzw 339 0s6b (umieralno$¢ 0,96 na 100.000).
Jest to liczba mniejsza o 54 zgony (13,7%) niz w 1978 roku i o 75 zgo-
now (18,1%) niz w 1977 roku. Tak wiec spadek liczby zgondw jest po-
wolniejszy niz liczb zachorowan. W zwigzku z tym, Smiertelno$¢ wzro-
sta w stosunku do lat poprzednich i wyniosta w 1979 roku — 0,65% (w
1978 roku — 0,60%, w 1977 i 1976 roku — 0,54%). Najwyzszg umieral-
no$¢ na 100.000 zanotowano, podobnie jak w 1978 roku w wojewddztwie
todzkim (1,97), a ponadto w warszawskim (1,72), krakowskim (1,65),
ostroteckim (1,64) i czestochowskim (1,61). W wojewodztwie przemyskim
zgondw nie zarejestrowano. Mozliwe, ze utrzymujgca sie wysoka umie-
ralno$é w wojewddztwie todzkim jest wynikiem wysokiej zapadalnosci
na wzw HBSAg+ i wysokiego odsetka tych zachorowan w stosunku do
wszystkich zachorowan na wzw.

Umieralno$é wsrod mezczyzn (1,08) byta wyzsza, niz wsrod kobiet
(0,83). Byta ona wysoka wsrod dzieci w pierwszym roku zycia (2,22),
zgon6w nie zanotowano ws$rod chorych w wieku 1—4 lata. W grupie
wieku od 5 do 45 lat umieralno$¢ byta stosunkowo niska, a wsréd oséb
powyzej 45 lat wzrastata wraz z wiekiem osiggajac 6,08 dla ludzi w
wieku 75—79 lat i 588 w wieku powyzej 80 lat. Umieralno$¢ w mia-
stach (1,12) byta wyzsza, niz na wsi (0,75).

Jak wynika z analizy 10% wywiaddw epidemiologicznych od chorych
z wzw wsrod 4860 chorych zmarto 39 (0,89%). Wsrdéd 1594 chorych
u ktérych wykryto antygen HBS stwierdzono 26 zgonéw (1,63%), a 13
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Tabela VI. Sprawnos$¢ dziatania przeciwepidemicznego w zwigzku z zachoro-
waniami) na wirusowe zapalenie watroby w 1079 roku wedtug wojewddztw

9 — Przeglad Epidemiologiczny
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zgonbw wsérdd 3266 chorych, u ktérych nie wykryto antygenu HBS
(0,40%). Tak wiec wsrdd chorych na wzw typ B (u ktérych wykryto
antygen HB9 Smiertelno$¢ byta czterokrotnie wyzsza.

DZIALAL'NOSC ZAPOBIEGAWCZA | REALIZACJA WYBRANYCH
ELEMENTOW ,PROGRAMU ZAPOBIEGANIA | ZWALCZANIA WZW”

Podjeto probe oceny sprawnosci zapobiegawczego dziatania przeciw
wirusowemu zapaleniu watroby. Niektore dane z tego zakresu zestawio-
no w tabeli VI.

a) hospitalizacja

tacznie leczono w szpitalach 99,7% chorych na wzw. W 34 wojewddz-
twach hospitalizowano wszystkich chorych. Najnizszy odsetek hospita-
lizowanych chorych zanotowano w wojewddztwie radomskim (88,3%).
Ogo6tem w 1979 roku nie byto hospitalizowanych tylko 162 chorych na
wzw z tego 96 w wojewddztwie radomskim.

Przecietnie, od zachorowania do zgtoszenia sie do lekarza uptywato
3,8 dnia, a od zachorowania do hospitalizacji 4,7 dnia, jednak w niekto6-
rych wojewddztwach okres ten byt znacznie diuzszy, jak np. w rzeszow-
skim 7,9, w warszawskim 7,7. Tak wiec, przez okres najwiekszej zaraz-
liwosci w wzw typ A, chorzy przebywali w domu.

Przecietny okres hospitalizacji jednego chorego wynosit 29,0 dni.
Okres ten byt dluzszy dla chorych, u ktérych we krwi wykryto anty-
gen HBS «36,7 dnia), a krétszy dla tych chorych, u ktérych antygenu
HBSnie wykryto (25,3 dnia).

Wedtug opinii przekazanej przez kierownikow dziatéw epidemiologii
dla petnej i sprawnej hospitalizacji chorych na wzw brak jest 645 {0-
zek zakaznych w 14 wojewddztwach. W 1979 roku liczba t6zek zakaz-
nych zwiekszyta sie w 4 wojewddztwach tgcznie o 68, a zmniejszyta sie
w 3 wojewddztwach tacznie o 102. Ogblna, wiec, liczba t6zek zakaznych
w 1979 roku zmniejszyta sie o 34.

b) dezynfekcja

Dezynfekcja koncowa po hospitalizacji chorego przeprowadzana byta
bardzo pdzno, przecietnie 4,5 dnia po hospitalizacji i 9 dni od zachoro-
wania. Mozna sadzi¢, ze tak p6zne przeprowadzenie dezynfekcji nie mia-
fo wpltywu na zapobieganie ewentualnym wtérnym zakazeniom.

f ¢) badania w kierunku antygenu HB,

Badania w kierunku antygenu HBS przeprowadzano w laboratoriach
35 wojewaddzkich i 10 terenowych stacjach sanitarno-epidemiologicznych
z tym, ze w 7 wojewddztwach byty one przeprowadzone zaréwno w jed-
nych jak i drugich stacjach. W 11 wojewddztwach badania tego nie
przeprowadzono w laboratoriach stuzby sanitarno-epidemiologicznej:
(bialskopodlaskie, chetmskie, elblaskie, jeleniogorskie, kaliskie, konin-
skie, leszczynskie, lubelskie, tomzynskie, tarnobrzeskie, zamojskie).

W 30 wojewddztwach przeprowadzono badania w kierunku antygenu
HB, w laboratoriach wojewddzkiego szpitala zespolonego lub zespotu
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Tabela VII. Badania w kierunku antygenu HBs w 1979 roku

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

Badania te nie byly w ogo6le wykonywane na terenie wojewOdztw:
bialskopodlaskiego, tomzynskiego, zamojskiego. CzeSciowo wykonywano
je w laboratoriach na terenie innych wojewddztw. tacznie w 9 woje-
wodztwach (poza stuzbg krwi) wykonywano badania dla 21 innych wo-
jewddztw.

Liczby zbadanych oséb w kierunku antygenu HB, i uzyskanych do-
datnich wynikéw przedstawiono w tabeli VII. Wynika z niej, ze prze-
badano niskie liczby kobiet w cigzy wobec 688.200 zywych porodéw w
1979 roku w calej Polsce (57,0%), a poprawa w stosunku do 1978 roku
jest bardzo nieznaczna. Badaniami obejmuje sie stosunkowo niskg licz-
be ozdrowiencow po wzw w stosunku do liczby chorych. Podobnie jak
w latach ubiegtych 0,4% krwiodawcéw i kobiet w cigzy byto nosicie-
lami antygenu HBS

Najwyzsze liczby badan wykonano w laboratoriach stuzby krwi, w
dalszej kolejnosci w laboratoriach wojewodzkich szpitali zespolonych
i zespotow opieki zdrowotnej, nasftepnie w laboratoriach stuzby sanitar-
no-epidemiologicznej i innych laboratoriach.

Wsrdéd  przebadanych najliczniejsza grupe stanowili  krwiodawcy
(63,7%), w dalszej kolejnosci kobiety w cigzy (19,6%), chorzy na inne
choroby poza wzw (5,9%), osoby ze stycznosci z chorym na wzw (5,2%),
chorzy i podejrzani o wzw (2,9%), ozdrowienicy po wzw (1,6%).

d) nadzér i opieka lekarska pozaszpitalna

Objeto nadzorem lekarskim 363.404 oséb z otoczenia chorych na wzw
apgé/r;ﬁd ktérych w okresie sprawowania nadzoru zachorowato 4712 os6b

,070).

Zorganizowanych byto 228 poradni hepatologicznych, ktore sprawo-
waty opieke nad 182.618 osobami. Poradnie te obejmowaty opiekg prze-
de wszystkim ozdrowiencéw po wzw i chorych z przewlektym zapale-
niem watroby. W znacznej czesci nie roztaczano opieki nad osobami
z bezobjawowg antygenemig HBS oraz noworodkami i niemowletami
urodzonymi przez kobiety, ktére przebyty wzw w cigzy.
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e) bierne uodpornianie przeciw wzw typ A
pirzy pomocy gamma-globuliny

W zwigzku ze stycznoscig z chorym na wzw, podano w 1979 roku
406.921 osobom 259.408 amputek, tj. 389.112 ml gamma-globuliny. Jed-
no dziecko przecietnie otrzymato 0,96 ml igamma-globuliny. Wsrod tych
0s6b zanotowano 20 wstrzaséw anafilaktycznych po podaniu gamma-
-globuliny. Zanotowano 20 przypadkéw wstrzasu anafilaktycznego, tj.
jeden przypadek wstrzasu wystgpit przecietnie na 20.346 0soéb.

W ramach tzw. przedsezonowego podawania gamma-globuliny poda-
no w 23 wojewodztwach 468.212 dzieciom 329.672 amputek, (fj. 494.508
ml gamma-globuliny. Jedno dziecko, przecietnie, otrzymato 1,06 ml gam-
ma-globuliny. W$rod tych dzieci u 10 wystapit wstirzags anafilaktyczny,
tj. przypadek, przecietnie, na 49.451 dzieci.

tacznie, wiec, dla zapobiegania wzw podano 875.133 osobom 589.080
amputek, tj. 883.620 ml gamma-globuliny, przecietnie 1,01 ml dla jed-
nej osoby. Zanotowano tgcznie 30 przypadkow wstrzasu anafilaktyczne-
go. Jeden wstrzas przypadt, przecietnie na 29.171 dzieci, ktdrym poda-
no gamma-globuline (w 1978 r. — 1 na 28.063).

W przysztosci stosowanie gamma-globuliny wymaga¢ bedzie szczegol-
nej rozwagi, zarowno ze wzgledu na notowane wstrzasy anafilaktyczne,
jak i informacje w literaturze o stwierdzeniu, w niektérych seriach
gamma-globuliny antygenu HB3 i zakazeniach wirusem HBV w wyniku
Jej podania.

f) wyposazenie zaktaddéw stuzby zdrowia
w sprzeft do sterylizacji narzedzi medycznych

Pod koniec 1979 roku zainstalowanych byto w zakladach stuzby zdro-
wia w Polsce dla sterylizacji sprzetu medycznego 4408 autoklawéw, w
tym 4060 (92,1%) sprawnych oraz 26.539 sterylizatoréw termicznych, w
tym 25.667 (96,7%) sprawnych. W poréwnaniu do danych z korica 1978
roku liczba autoklawéw zmniejszyta sie o 240 (5,2%), natomiast liczba
sterylizatoréw termicznych wzrosta o 3642 (15,9%).

W 40 wojewd6dztwach zorganizowanych byto 379 centralnych stery-
lizatorni, z ktérych 106 (28,0%) pracowato na potrzeby catego zespotu
opieki zdrowotnej, 142 (37,5%) na potrzeby kilku zaktadow, a 131 (34,5%)
na potrzeby tylko wiasnego zaktadu.

Oceniono, ze dla zapewnienia wiasciwej sterylizacji sprzetu medycz-
nego brakuje 1035 autoklawéw (23,5% obecnie zainstalowanych) i 5570
sterylizatorow termicznych (21,0% zainstalowanych).

WNIOSKI | ZALECENIA

1 Poprawa sytuacji epidemiologicznej, wirusowego zapalenia watro-
by w latach 1978 i 1979 byta wynikiem zmniejszenia liczby zachorowan
na wzw typ A. Liczba zachorowan na wzw typ B utrzymuje sie na zbli-
zonym poziomie lub nawet narasta.

2. W obecnej sytuacji, przede wszystkim, nalezy nasili¢ dziatalnos¢
w Kierunku zapobiegania wzw typ B.

3. Stosowanie normalnej gamma-globuliny ludzkiej dla zapobiegania
wzw typ A powinno byé kontynuowane w przypadku zapewnienia bez-
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pieczenstwa preparatu w tym réwniez pod wzgledem wyeliminowania
ewentualnych zakazen wirusem zapalenia typ B.

4.  Wskazane bytyby usprawnienia i nasilenia poczynan profilaktycz-
nych podejmowanych celem zapobiegania wzw typ B, zwiaszcza popra-
wa w zakresie zaopatrzenia w sprzet medyczny jednorazowego uzytku
i poprawa sterylizacji sprzetu medycznego wielokrotnego uzytku.

B. Marpgsunk, O HapyweBuu-Jiecrk

BUPYCHbIW TEMNATUT

W. Magdzik, D. Narusze wicz-Lesiuk

VIRAL HEPATITIS
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TEZEC

W roku 1979 zgloszono 101 zachorowan na tezec liczac wediug dat
zachorowan (tab. 1), o 5 zachorowan mniej niz w roku 1978 i o 11 za-
chorowan mniej w poréwnaniu do mediany za lata 1973—1977. Zapa-
dalno$¢ wynosita 0,3 na 100 000 mieszkaficow. Dane te nieznacznie od-
biegajg od danych Ministerstwa Zdrowia i Opieki Spotecznej liczonych
wedtug dat rejestracji (104 zachorowania).

Najwyzszg zapadalno$¢ zarejestrowano w wojewddztwach: tarnow-
skim (1,5); nowosadeckim (1,4); miejskim krakowskim (1,2); tarnobrze-
skim (0,9); bielskim (0,9); rzeszowskim (0,8); bialskopodlaskim (0,7)
i piotrkowskim (0,7). Ponadto zapadalno$¢ przekraczajgcg Srednig krajo-
wa stwierdzono jeszcze w 9 wojewddztwach.

Nie notowano zachorowann w 15 wojewo6dztwach (w 1978 roku w 14
wojewddztwach): st. warszawskie, bydgoskie, gdanskie, gorzowskie, leg-
nickie, lubelskie, tomzynskie, m. todzkie, olsztynskie, ostroteckie, pilskie,
skierniewickie, szczecinskie, torunskie, wtoctawskie.

Spadek zapadalnosci w stosunku do roku poprzedniego obserwowa-
no w dwudziestu wojewoddztwach: bielskim, gdanskim, gorzowskim, je-
leniog6rskim, kieleckim, koninskim, leszczynskim, lubelskim, m. #4dz-
kim, ostroteckim, pilskim, poznanskim, radomskim, skierniewickim,
szczecinskim, tarnowskim, toruniskim, wioctawskim, zamojskim, zielo-
nogorskim, a szczeg6lnie wyrazny spadek zapadalnosci osiggnieto w wo-
jewddztwach: pilskim, bielskim, leszczynskim, koninskim, zielonogérskim
I kieleckim (tab. 1).

Wozrost zapadalnosci notowano w 19 wojewddztwach: bialskopodla-
skim, chetmskim, ciechanowskim, elblgskim, gdanskim, gorzowskim, ka-
liskim, koszalinskim, m. krakowskim, nowosadeckim, piotrkowskim,
ptockim, rzeszowskim, siedleckim, sieradzkim, suwalskim, tarnobrze-
skim, wroctawskim, a w szczegélnie wyrazny w wojewddztwach: no-
wosadeckim, sieradzkim, ptockim, rzeszowskim i wroctawskim. Stuzba
przeciwepidemiczna tych terenéw winna zwrdci¢ na ito zjawisko baczng
uwage, obserwacje te $wiadczy¢ moga o niedociggnieciach w wykony-
waniu szczepien. Na terenach tych nalezy nasili¢ akcje szczepien zapo-
biegawczych anatoksyng tezcowa wsrod dorostych.

Na wsi zarejestrowano 79% ogOtu zachorowan a w miastach 21%. Za-
padalno$¢ byta znacznie wyzsza na wsi (5/100 000) niz w miescie (0,1)
(tab. 10).

Najwyzsza zapadalno$¢ wystepowata w wieku powyzej 60 roku zy-
cia (47,5%, zap. 1,0) oraz w grupie wieku 50—59 (31,7%, zap. 0,8). W
grupie wieku od 0 do 24 roku zycia (tab. Ill) nie byto zachorowan na
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Tabela 1. Tezec w Polsce w latach LU73—I>979. Zachorowania i zapadalno$¢ na
00000 mieszkancow
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Tabela |Il. Tezec w Polsce w 1979 raku. Zachorowania, zapadalno$¢ i zgomy
wg $rodowiska
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Tabela |IIl. Tezec w Polsce w 1879 roku. Zachorowania, zapadalno$¢ na 100 000
ludnoéci oraz zgony wg pici i wieku

tezec. Swiadczy to o wiasciwym wykonawstwie szczepieh przeciw tez-
cowi w /tej grupie wieku.

W 1979 roku zarejestrowano 39 zgonow (Smiertelnosé 38,6%). Wsrdd
0s6b w wieku powyzej 60 roku zycia byto 29 zgondéw (74,%), w tym
21 zgonow kobiet, 18 zgondéw mezczyzn (tab. Il1).

Sezonowy wzrost liczby zachorowan rozpoczat sie w kwietniu i trwat
do grudnia. Szczyt zachorowan przypadt w czerwcu (17 zachorowan)
oraz w lipcu, sierpniu, wrze$niu i pazdzierniku (ryc. 1). W wymienio-
nych 5 miesigcach wystgpito 66 zachorowan (65,4%).

Ryc. 1. Tezec w Polsce w it979 r. Sezonowo$¢ zachorowan.
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Okres wylegania tezca ksztattowat sie nastepujgco: do 7 dni —
u 40,6% chorych, od 8 do 14 dni u 385%; od 15 do 21 dni u 6,3%, po-
wyzej 21 dni u 14,6%. tacznie okres wylegania tezca do 15 dni obej-
mowat 79,1% og6tu chorych. _

Najczestsze miejsce zranienia stanowity konczyny dolne (40,6%) i kon-
czyny gorne (38,6%), nastepnie gtowa (13,9%) i inne (7,7%). Najczestszy
rodzaj zranienia stanowity rany blizej nie okre$lone (33,7%) i rany kiu-
te (20,8%) oraz otarcie i pekniecie naskérka (9,9%), rany szarpane (9,9%)
i rany ropne (8,9%). W mniejszym stopniu rany ttuczone (5,9%), ciete
(4,9%), miazdzone (3,0%), ztamania (2,0%) i odlezyny (1,0%). W 1979 ro-
ku nie stwierdzono tezca pooperacyjnego (w 1978 roku — 5 przypadkdéw
zakazen szpitalnych w tym 4 zakonczone zgonem.

3. AHyw

CTONNBHAK

Z. Anusz

TETANUS



WSZYSCY LEKARZE BUDUJA DOM LEKARZA SENIORA

sktadajagc dary na ten cel na konto Komitetu Budowy DLS NBP XV
Oddziat Warszawa 1153-201696-139-11.

Jednym z ofiarodawcéw na cel budowy Domu Lekarza Seniora zostat
ostatnio nestor laryngologii polskiej prof. CZESEAW CZARNOWSKI
podréznik, zeglarz, pisarz, artysta malarz. Prof. CZARNOWSKI ofia-
rowat dochdd ze sprzedazy swych obrazéw, ktére zostaly wystawione
w Klubie Lekarza w Warszawie. Otwarcie wystawy w dniu 14 lutego
br. zgromadzito przedstawicieli medycyny, sztuki plastycznej, zegla-
rzy i dziennikarzy. Sedziwy — bo 97-letni — ofiarodawca wzruszaja-
cym i dowcipnym przemoéwieniem przekazat swe dzieta przewodni-
czacemu Komitetu Budowy Domu Lekarza Seniora doc. Jerzemu
Woy-Wojciechowskiemu, ktéry w imieniu lekarzy serdecznie podzie-
kowal za cenny dar. Potowa wystawionych obrazéw zostala sprzeda-
na w ciggu pierwszej godziny.
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BRUCELOZA | INNE CHOROBY ODZWIERZECE

Bruceloza ludzi. W roku 1979 =zarejestrowano w Polsce 225
zachorowan na bruceloze (0,6 na 100 000 mieszkancéw). Hospitalizowa-
no 202 chorych (89,8%). W poréwnaniu z rokiem poprzednim liczba za-
chorowan zmalata o 32, a zapadalno$¢ o 0,1.

Najwyzszg zapadalnos¢ obserwowano w wojewodztwach zachodnich:
koszalinskim (5,1), gorzowskim (4,0), poznanskim (3,6), zielonogdrskim
(2,8), wroctawskim (2,6), leszczynskim i szczecinskim (2,0). W tych 7 wo-
jewddztwach zachorowania stanowity 30% ogolnej liczby zachorowan na
bruceloze. Wysoka zapadalno$¢ zanotowano réwniez w wojewddztwach:
skierniewickim (1,3), suwalskim (1,3), olsztynskim 1(1,0) i jeleniogdrskim
(1,0) (Tabela 1). Nie notowano zachorowan w 16 wojewddztwach.

Zachorowania w zaleznosci od zawodu i pici przedstawia tabela II.
Najmniej zachorowan stwierdzono ws$rod pracownikéw oborowych
(54,2%), stuzby weterynaryjnej (20,0%). Zapadalno$¢ ws$réd mezczyzn
wynosita 1,0 (751%), ws$rod kobiet 0,3 (24,9%). Zachorowania wystepo-
waty najczesciej w wieku 41—60 lat (75,0%). Czesto$¢ zachorowan w
poszczegblnych miesigcach przedstawia rycina 1. Najwyzsze liczby za-
chorowan rejestrowano w | (66 przyp.) 1 Il (88 przyp.) kwartale. Zgo-
néw nie zarejestrowano.

Wedtug danych WSSE ogo6lna liczba narazonych na zakazenie bruce-
lozg w 1979 roku wynosita 132 994, z ktorych serologicznie przebadano
97 257 0s6b (73,1%). WsSrod narazonych na zakazenie najliczniejszg gru-
pe stanowili pracownicy oborowi (47,2%) oraz pracownicy zakiadow
miesnych (23,5%). Stuzba weterynaryjna stanowita 8,0% og6tu narazo-
nych (10 719). Mezczyzni stanowili 52,8% og6tu narazonych, a kobiety
30,1%.

Sposéréd 96 711 os6b przebadanych serologicznie narazonych na zaka-
zenie wynik dodatni stwierdzono w odczynie aglutynacji u 1021 mez-
czyzn (1,8%) i 839 kobiet (2,3%); w odczynie wigzania dopetniacza u 452
(0,8%) w tym u 351 mezczyzn (0,6%) i 101 kobiet (0,2%). Najwyzszy od-
setek dodatnich wynikow serologicznych ws$rdd osob chorych stwierdzo-
no wsérdd stuzby weterynaryjnej (odczyn aglutynacji — 3,7%, OWD —
1,3%).

Bruceloza zwierzgt. Wedlug danych Departamentu Wetery-
narii Ministerstwa Rolnictwa w 1979 roku za wolne od brucelozy by-
dfa byto uznanych 48 wojewddztw. Tylko woj. .zielonogérskie nie zo-
stato jeszcze uznane za wolne od brucelozy bydia.

Na terenie catego kraju zbadano w 1979 roku 3 143 124 szituk bydia;
serologicznie dodatnie odczyny stwierdzono u 3 265 (0,1%).
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Tabela |I. Bruceloza w Polsce w latach 1975—1079. Zachorowania i zapadalnos$¢
na 100000 ludnosci wedtug wojewddztw
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Tabela II. Bruceloza u ludzi w Polsce w 1979 roku. Zachorowatoia i zapadalnos$é
na 1100000 ludnosci wedtug pici i zawodu

Zawod

Badania bakteriologiczne 13 126 tozysk i poronionych ptodéw wyka-
zaty obecnos¢ pat. Brucella itylko u 47 sztuk (0,35%).

W roku 1979 nie bylo w kraju gospodarstw nawiedzonych bruceloza.
WSsrod gospodarstw podejrzanych o bruceloze na uzdrowieniu byto 152
gospodarstwa panstwowe (3,5%) oraz 84 spoldzielnie produkcyjne
(10,9%). Przewaznie byty to gospodarstwa kompletujgce obory zakupio-
nymi jatéwkami, co stwarza konieczno$é kontrolnych badan po ich wy-
cieleniu. Gospodarstw wolnych od brucelozy zabezpieczonych szczepion-
ka SI9 byto 1117 (PGR) oraz 83 spotdzielni produkcyjnych.

Prawdopodobnie w roku 1980 réwniez woj. zielonogorskie uznane zo-
stanie za wolne od brucelozy, a tym samym zgodnie z przyjetymi nor-
mami miedzynarodowymi Polska zostanie uznana za kraj wolny od bru-
celozy bydia.

INNE CHOROBY ODZWIERZECE

W roku 1979 nie notowano zachorowan, u ludzi i zwierzat na nosaciz-
ne, pryszczyce, chorobe ptasia.

Waglik. Zgtoszono 1 zachorowanie w woj. gorzowskim, u 24-letnigj
chorej, z zawodu pielegniarki, instrumentariuszki jako nastgpstwo za-
ktucia w palec; zejscie choroby — pomysine.

Tularemia. Zgtoszono 3 zachorowania, 1 w woj. bydgoskim, 1 w
woj. kaliskim, 1 w woj. suwalskim. Zgonéw nie notowano. Zrodta za-
IégzeSr%ialt nieustalono. Zachorowania wystgpity u chorych w wieku 33,

, at.

Listerioza. Zarejestrowano 32 zachorowania (zap. 0,09) — 4 za-
chorowania w woj. biatostockim, 20 w woj. jeleniogorskim, 3 w woj.
opolskim, 1 w woj. poznanskim, 1 w woj. watbrzyskim, 3 w woj. wro-
ctawskim. Hospitalizowano 29 chorych (90,6%). Nasilenie zachorowan
obserwowano w IV kwartale. Zachorowania wystgpity u kobiet w wie-
kuod19do 34 lat: 19r.z. — 1, 20r.z. — 1, 24r.i. — 4,25 r. z. — 3,
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26r. 2w 27r.2.—1,28r.2—2,29r.2z—13r z —13Lr
z. 1,344 z — 1 Ws$rdd 18 analizowanych przypadkéw najwiekszg gru-
pe stanowity kobiety z rozpoznaniem — poronienie samoistne — 8, cig-
za obumarta — 3, pordd przedwczesny — 3, poronienie w toku — 2,
poronienie zagrazajgce — 2.

Leptospiroza. Stwierdzono 43 zachorowania (zap. 0,12). Zacho-
rowania wystgpity w 13 wojewddztwach: bydgoskim 1(2), kaliskim (1),
katowickim (3), leszczyniskim (4), olsztynskim (1), opolskim (4), poznan-
skim (4), przemyskim (1), suwalskim i(l), szczecinskim (11), watbrzy-
skim (1), wroctawskim (6), zielonogorskim (1). Zmarto 4 osoby, 3 mez-
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 zachorowan nie notowano.

Toksoplazmoza. Zgtoszono 265 zachorowan. Zapadalno$¢ wyno-
sita 0,7 na 100 000 mieszkancow. Hospitalizowano 228 chorych (80,6%).
Najwiekszg zapadalno$¢ rejestrowano w wojewodztwach: jeleniogdrskim
(6.5), sieradzkim (5,1) i piotrkowskim (3,5). (Tabela Ill). Zarejestrowa-
no 27 zgonow (w 1978 r. — 32) gtdwnie w wieku 0—4 lat (23), do 12
miesiecy zycia — 12, w 1r. zycia— 6, 2r. 2z — 1,3 1.2 — 2, 4r. 2. —
2,5~9r. 2z —1 10—14r. z —1,45-49r. 2z — 1, 80—-84r z — 1
16 chorych pochodzito ze wsi, 11 z miasta; 14 mezczyzn, 13 kobiet.

Rozyca. W 1979 roku zarejestrowano w Polsce 422 zachorowania
na rdzyce, tj. o 40 zachorowan mniej niz w 1978 roku. Zapadalno$¢ wy-
nosita 1,2 na 100 000 mieszkaricow. Najwyzszg zapadalno$¢ zarejestro-
wano w wojewddztwach: (torunskim (6,3), koszalinskim (4,9), sieradzkim
(3.6), tarnobrzeskim (3,1), gorzowskim (2,9), miejskim #6dzkim (2,7), su-
walskim (2,4), olsztynskim (2,4), i stupskim (2,2). Wysoka zapadalno$¢
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Tabela IIl. Toksoplazmoza w Polsce w latach LW 6—l7». Zachorowania i za
padalno$¢ na 100000 ludno$oi wedtug wojwaédztw

)

10 — Przeglad Epidemiologiczny
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Tabela IV. Rézyea w Polsce w latach [(975—11979. Zachorowania i zapadalno$¢
na 100 GO ludnos$ci wedtug wojewodztw
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notowano ponadto w wojewodztwach: gdanskim (1,8), katowickim (2,0),
kieleckim (2,0) i szczecinskim (1,9) (tab. IV). Nie notowano zachorowan
w wojewddztwach: bialskopodlaskim, chetmskim, legnickim, tomzyn-
skim, wioctawskim, zielonogdrskim. Hospitalizowano 15 chorych (3,6%).
Sezonowe nasilenie zachorowan rejestrowano w Il kwartale, najmniej
zachorowan obserwowano w | kwartale (ryc. 1).

3. AHyuw

EPYLENNE3 VN APYIME 300HO3bI

Z. Anusz

BRUCELLOSIS AND OTHER ZOONOSES
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WSCIEKLIZNA

Ocene sytuacji epidemiologicznej wscieklizny w 1979 r. oparto na 2882
ankietach o0séb szczepionych przeciw wsciekliznie, nadestanych do Za-
ktadu Epidemiologii PZH przez wojewodzkie stacje sanitarno-epidemio-
logiczne, oraz na danych epizootycznych udostepnionych Zakladowi
przez Departament Weterynarii Ministerstwa Rolnictwa.

W roku 1979 wscieklizne zwierzat stwierdzono w 42 wojewodztwach.
Wojewodztwa: krakowskie, tddzkie, piotrkowskie, rzeszowskie, sieradz-
kie, skierniewickie i tarnowskie byty wolne od wscieklizny zwierzat.

Wsérdd zwierzat, u ktérych laboratoryjnie potwierdzono wscieklizne,
zanotowano: 61 jpséw, 89 kotdw, 60.zwierzat gospodarskich, 746 lisow,
13 borsukoéw, 14 jenotéw, 55 saren, 3 wiewidrki, 2 wilki i 20 innych
zwierzat dzikich.

W roku 1979 zanotowano dwa zgony ludzi na wscieklizne. W maju,
w woj. bydgoskim zmart na wscieklizne 40-letni mezczyzna, ktory w
listopadzie i grudniu ubiegtego roku obdzierat lisy ze skéry. Brakuje
blizszych danych o okolicznosci zakazenia.

Objawy kliniczne trwaty 4 dni. Zmarty nie byt szczepiony przeciw
wsciekliznie. W lipcu, w woj. nowosgdeckim zmart na wscieklizne 46-
-letni mezczyzna, pokgsany w czerwcu br. przez psa w twarz. Okres
wylegania choroby trwat 25 dni, okres objaw6éw klinicznych — 5 dni.
Zmarty nie byt szczepiony przeciw wsciekliznie.

Wzorem lat ubiegtych, na podstawie przystanych ankiet przeanalizo-
wano te elementy, ktére wplywaja na ksztattowanie sie liczby o0séb
szczepionych oraz na skuteczno$¢ i bezpieczenstwo szczepien przeciw
wisciekliznie.

Liczby szczepionych przeciw wsciekliznie ludzi zalezg od rodzaju zwie-
rzat stanowigcych zrédto zakazenia, od poziomu i organizacji ustug dia-
gnostycznych w Kkierunku wscieklizny $wiadczonych przez stuzbe we-
terynaryjng oraz od umiejetnosci osoby szczepigcej interpretowania wy-
niku badan zwierzecia i odpowiedniego postepowania profilaktycznego
w stosunku do narazonego na zakazenie cztowieka.

Zrodto zakazenia wscieklizng w Polsce w 1979 r. zaréwno dla zwie-
rzat domowych jak i innych zwierzat dzikich stanowit w dalszym cig-
gu lis rudy, jednakze na liczby oséb szczepionych wcigz majg wplyw
zwierzeta domowe (tab. 1). Prawie kazdy przypadek pokgsania cziowie-
ka przez zwierze domowe od szeregu lat jest rozpatrywany pod katem
wykluczenia mozliwosci zakazenia wscieklizng. Nie wystarcza obecnie
wywiad epizootiologiczny w kierunku wscieklizny zwierzat domowych
na danym terenie. Zawsze bierze sie pod uwage mozliwo$¢ niekontrolo-
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Tabela |I. Zwierzeta ksztattujace wskazania do sizczepien w Polsce w .119M r.

wanego kontaktu zwierzecia domowego ze zwierzeciem dzikim i niemoz-
nos¢ szybkiego wykluczenia wscieklizny staje sie w obecnej sytuacji
epizootiologicznej wskazaniem do szczepienia. Na zaostrzenie wskazan
do szczepien majg réwniez wplyw rozpoznawane przez stuzbe wetery-
naryjng przypadki wscieklizny u gryzoni ((wiewiorki, pizmowce), nie
poparte izolacjg wirusa.

Z tego wzgledu od szeregu lat szczepienia ludzi przeciw wsciekliznie
na skutek kontaktu ze zwierzetami, u ktérych nie wykluczono wscie-
klizny przewyzszajg liczbowo grupy o0s6b szczepionych z powodu kon-
taktow ze zwierzetami chorymi.

Sytuacje, w ktérych wystepuja podejrzenia o zakazenie wscieklizng
ilustruje tabela Il. Sg one wynikiem niedostatkbw organizacyjnych (wa-
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tesajace sie psy i koty), diagnostycznych a nawet zwyczajowych (za-
bijanie 'zwierzat i niszczenie itusz ibez badania).

W ocenie skutecznosci stosowanych szczepionek bierze sie pod uwa-
ge rodzaj narazenia cziowieka ze strony zwierzecia chorego lub podej-
rzanego, czas rozpoczecia szczepien oraz prawidtowos$¢ ich wykonania.
Pod uwage nalezy bra¢ tylko te przypadki szczepien, ktore dotycza po-
kasan przez zwierzeta z potwierdzong wscieklizng. Odniesienie skutecz-
nosci szczepier do ogdlnej liczby os6b szczepionych, zarbwno pokgsanych
jak i bez uszkodzen powlok, narazonych przez zwierzeta chore i podej-
rzane o chorobe, w sposob sztuczny polepsza ocene skutecznos$ci szcze-
pien, gdyz zakazenie ulicznym wirusem wscieklizny prowadzace do za-
chorowania cztowieka z reqguty wigze sie z pokgsaniem przez chore zwie-
rze. Kazuistyka zgonéw ludzi na wscieklizne w Polsce, u ktdrych w wy-
wiadzie nie stwierdzono pokasan nie jest przekonywujaco udokumento-
wana ze wzgledu na odlegte retrospektywne dochodzenie okolicznosci
zakazenia, szczeg6lnie w przypadku zakazenia przez zwierzyne ‘towna.

Skuteczne wyniki szczepienia os6b gteboko lub rozlegle poranionych
przez zwierzeta chore stanowig S$wiadectwo warto$ci ochronnej szcze-
pionki. W 1979 r. wsréd 1489 osob narazonych na zakazenie przez zwie-
rzeta wsciekle, 171 os6b byto pokasanych, w tym 32 osoby pokgsane
gteboko w twarz lub dionie. Dane, dotyczace ekspozycji ze strony zwie-
rzat w r. 1979 zawarte sg w tabelach Ill i IV. W ogniskach wscieklizny
wséréd osdb narazonych na zakazenie, 10% byto pokasanych lub podra-
panych. Pozostata grupa byta szczepiona z powodu ewentualnego o$li-
nienia nieuszkodzonej skory. Wykonawstwo szczepieri p-w wsciekliznie
w 1979 r. ilustruje tabela V.

Ws$rod oséb, ktore miaty kontakt ze zwierzeciem zdrowym, podda-
nym obserwacji lekarza wet. (kat. D) czesto nie przerywa sie szczepien
po 5 iniekcjach pomimo tego, ze zwierze pozostato zdrowe (40 przyp.)
lub rozpoczyna sie szczepienie gdy uptyneto wiecej niz 5 dni od poka-
sania (21 os6b). Réwniez przypadkowe stosowanie surowicy odporno-

Tabela |IlI. Analiza przyczyn, szczepien ludzi z powodu zwierzat kategorii C
w 1979 r.

* w 82 przypadkach laboratoryjnie wykluczono' wscieklizne u zwierzecia i
przerwano szczepienie cztowieka
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Tabela Il Szczepienie ludzi w ogniskach wéoieMiiziny zwierzat w Polsce

W 1(979 ft

* Bralk ankiet za rok 19719

Sciowej nie pozwala na ocene jej wplywu na skuteczno$¢ szczepien.
Wsrod 171 os6b pokasanych przez zwierzeta wsciekte, (tylko 11 osobom
podano surowice, w tym tylko 5 pokasanym -gieboko. Przypadki szcze-
pien niezgodne z instrukcjg szczepienia polegajg gtéwnie na niepoda-
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Tabela. IV. Ekspozycja ludzi na zakazenie wscieklizng w 1979 r.

) zwierzeta drapiezne takie jak lis, kuma, borsuk, jenot itp.
2 zwierzeta niedrapiezne takie jak sama, zajgc, dzik itp.

* zwierzeta gospodarskie hodowlane

** zwierzeta kategorii C

waniu dawek przypominajacych szczepionki. PdZne rozpoczynanie szcze-
pien, jak rowniez niewtasciwe ich stosowanie nie ma wplywu na wy-
niki skutecznosci ze wzgledu na niewielkg liczbe groznych ekspozy-
cji.
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Tabela V. Postepowanie zapobiegawcze u o0s6b narazonych na zakazanie
wscieklizng w Polsce w roku "119M

Tabela VI. Szczepionki przeciw wsciekliZznie stosowane w 1979 r. w Polsce
i odczyny Doszczeoienne

*w 1 przypadku byta podana polska szczepionka liofilizowana
** w 24 przypadkach nie okre$lono typu podanej szczepionki

Odczyny i powiktania wystepujagce w zwigzku czasowym ze szcze-
pieniem przeciw wsciekliznie zebrano w tabeli VI. U itrzech oséb po po-
daniu szczepionki typu Semple’a wystapity odczyny neurologiczne * W

1 Poszczepienne odczyny neurologiczne weryfikowata dr Jadwiga Zabicka, Za-
ktad Epidemiologii PZH
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jednym przypadku po 12 wstrzyknieciach pacjent zachorowal na po-
przeczne zapalenie rdzenia; w drugim — po 7 iniekcjach wystapity ob-
jawy surowiczego zapalenia opon; <u trzeciego pacjenta po pierwszej
dawce przypominajgcej wystapito porazenie nerwu twarzowego. Pacjent
ten miat juz w wywiadzie przebyte przed 4 laty porazenie n. (twarzo-
wego. Odczyndéw po surowicy odpornosciowej nie notowano.

O Cepoka, E JlabyHbCcKa

BEWEHCTBO

D. Seroka,, E. tabunska

RABIES
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z tego, ze faktyczna liczba zachorowan w 1979 roku wyniosta 224 przy
zapadalnosci 0,6 na 100 000. Zaréwno, liczba zachorowan jak i zapadal-
?o?’)é ;Jy’fy nizsze niz w 1978 roku i mediana w latach 1973—1977
tab. 1).

Zachorowania na wiosnice w 1979 roku wystgpity w 15 wojewddz-
twach (nie liczagc wojewddztwa koszalinskiego). Najwieksze ognisko wio-
$nicy, liczace 66 zachorowan, notowano w wojewddztwie bydgoskim;
przyczyng zachorowan byta kietbasa ,wiejska”, z dodatkiem miesa wie-
przowego, sporzadzona z upolowanego dzika, nie badana uprzednio w
kierunku larw T. spiralis. Rozpoznanie zostato potwierdzone w badaniu
probek kietbasy metoda wytrawiania. Epidemia miata do$¢ szeroki za-
sieg, poniewaz kietbase spozywaty osoby, zamieszkate na réznych tere-
nach wojewddztwa bydgoskiego (Bydgoszcz, Szubin, Nakio, Znin, Kcy-
nia) i wojewddztwa pilskiego {Wagrowiec). Zakazona kietbasa byta spo-
rzadzona 1 rozprowadzona w Szubinie.

Mieso i wyroby z dzika stanowity przyczyne wystgpienia jeszcze 2
innych ognisk wilosnicy; w wojewodztwie suwalskim i warszawskim. W
wojewddztwie suwalskim kietbasa z upolowanego i nie badanego w Kkie-
runku larw wiosnia kretego — dzika, sporzadzono w miejscowosci Ko-
wale Oleckie, a jadty Kkietbase osoby, zamieszkate na terenie wojewddz-
twa suwalskiego, a takze kilku innych wojewo6dztw (olsztynskie, kato-
wickie, rzeszowskie, tédzkie, gdanskie). Wtosnice rozpoznano u 20 o0séb,
w tym u 2 dzieci do lat 14.

W wojewddztwie warszawskim (Piaseczno) zachorowala rodzina, skia-
dajaca sie z 6 osob, w tym jedno dziecko do lat 14. Nie badane mieso
z dzika spozywali w réznych potrawach. Rozpoznanie potwierdzono me-
todg biopsji miesnia naramiennego u jednego z chorych.

Mieso wieprzowe, pochodzace z uboju gospodarczego, nie badane w
kierunku larw wilosnia kretego, stanowito przyczyne epidemii wiosnicy
w wojewodztwie poznanskim. Zachorowaty 22 osoby w tym 2 dzieci do
lat 14. W 4 przypadkach wiosnica miata ciezki przebieg. W probkach
peklowanego miesa stwierdzono larwy T. spiralis: 84 larwy w 10 g
miesa.

W Toruniu wystgpito ognisko witosnicy, w ktérym zanotowano 22 za-
chorowania, w tym 2 dzieci; osoby te nalezaty do kregu jednej rodziny
i ich znajomych. U 19 chorych przebieg byt $rednio-ciezki. Zrodta zaka-
zenia nie ustalono.

Mate ognisko rodzinne witosnicy, obejmujgce 5 osob (rodzice i 2 dzie-
ci do lat 14) wystgpito w wojewodztwie gdanskim (Gdynia). W 2 przy-
padkach przebieg choroby byt Srednio-ciezki. Zrodta zakazenia nie usta-
lono.

W sumie, z liczby 224 zachorowan w 1979 roku, mieso z dzika sta-
nowito przyczyne zakazenia u 92 chorych, co stanowi 41%. Najwiekszg
liczbe zachorowan (ok. 50%) notowano w IV kwartale, za$ najmniejsza
w Il i Il kwartale. Hospitalizowano 164 chorych (69,5%). Zmarty 2 ko-
biety w wieku powyzej 55 lat.

A. ApoHalino
TPUXUHENNES3
A. Adonajto

TRICHINOSIS



PRZEG. EPID., XXXV, 1981, 1

Konrad Zembrzuski

PASOZYTY JELITOWE *

I. TASIEMCZYCE. Il. INNE PARAZYTOZY

Zaktad Parazytologii Lekarskiej Panstwowego Zaktadu Higieny w Warszawie
przy wspotpracy wojewodzkich stacji sanitarno-epidemiologicznych

Przedstawione dane dotycza roku 1979. Informacje o itasiemczycach
pochodzg z kart selekcyjnych, zakladanych dla ujawnionych przypad-
kow inwazji i przechowywanych w stacjach sanitarno-epidemiologicz-
nycH. Wskazniki rozpowszechnienia pospolitych parazytoz uzyskano w
wyniku badan $rodowiskowych, przeprowadzonych przez stuzbe sani-
tarno-epidemiologiczna.

I. TASIEMCZYCE

Kartotekg objeto 4616 inwazji jelitowych, czyli 13,0 na 100 000 miesz-
kanicow. Zaznaczyt sie wzrost liczby przypadkéw w pordéwnaniu z ro-
kiem 1978 (4418 inwazji; 12,6 na 100 000).

Kartoteka tasiemczyc powinna stuzyc¢ nie tylko jako Zrodio informa-
cji epidemiologicznych 1 pomoc w kontroli obowigzkowego leczenia
tych parazytoz, lecz takze usprawnieniu ich oficjalnej statystyki. Nie-
stety, kazdego roku notuje sie rozbieznosci miedzy liczbg tasiemczyc
objetych kartoteka, a ich liczbg podawang Ministerstwu Zdrowia i Opie-
ki Spotecznej (tab. ).

Najwyzsze wskazniki rozpowszechnienia tasiemczyc (na 100 000) za-
notowano w wojewodztwach: +to6dzkim miejskim (58,8), poznanskim
(50,3), szczecinskim (32,2), gdanskim i(31,4), bydgoskim (26,0), watbrzy-
skim (24,5), kaliskim (23,1) i wroctawskim (20,1). Najnizsze w: radom-
skim (0,1), tarnobrzeskim (0,7), przemyskim (1,0), zamojskim (1,1), lu-
belskim (1,2), tomzyniskim i(1,5), krosniefAskim ((1,6), nowosadeckim (1,8)
i siedleckim (2,0). Nie zarejestrowano zadnego przypadku w wojewddz-
twach: chetmskim i koszalinskim. CzeSciej chorowaty kobiety (54,7%),
anizeli mezczyzni (45,3%) oraz ludzie z miast (89,9%), anizeli ze wsi
(10,1% zarejestrowanych przypadkoéw). Wsrdod osob zarazonych tasiem-
cami 1,6% pochodzito z zagranicy (tabela Il). Szczytowe rozpowszechnie-
nie tasiemczyc odnotowano w wieku 20—29 lat (tab. I11).

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

* Praca wykonalna w ramach prohlamu MR-12
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Tabela |I. Tasiemozyice u ludzi w Polsce w latach 1911»—-3473 wg danych Mi-
nisterstwa Zdrowia i Opieki Spotecznej oraz kartoteki

* W tej liczbie 1 przypadek bablowicy.
** Przypadki te objeto kartotekag w r. HOT8.

Laboratoryjnie rozpoznano 4389 inwazji [(951% przypadkow objetych
kartotekg) — tabela IV. Wsrdd nich przewazata tasiemczyca Taenia sa-
ginata (87,6% przypadkéw rozpoznanych laboratoryjnie; 10,9 na 100 000);
najczesciej w wieku 20—29 ilat. Inwazje Taenia solium stanowity 0,8%
przypadkoéw rozpoznanych laboratoryjnie (0,1 na 100 000); najczesciej
w wieku 30—39 lat. Zarazenia rozpoznane laboratoryjnie jako Taenia
sp. wynosity 7,9% (1,0 na 100 000); najczesciej w wieku 30—39 lat. Poza
tasiemczyeami rodzaju Taenia najwiecej (3,6%) rozpoznano inwazji Hy-
menolepis nana (0,4 na 100 000); najczesciej w wieku 0—9 lat. Zanoto-
wano takze nieliczne inwazje Diphyllobothrium latum (0,05%; 0,006 na
100 000): jedng u kobiety w wieku 20—29 lat w mieScie i jedng ai mez-
czyzny w wieku 40—49 lat na wsi. Nieliczne byty réwniez inwazje Hy-
menolepis diminuta (0,07%; 0,008 na 100 000): po jednej u mezczyzn w
wieku 0—9 lat w miescie i 30—39 lat na wsi oraz jedna u kobiety w
wieku 20—29 lat w miescie. >

Poprawita sie znacznie wspotpraca lekarzy z pracowniami parazytolo-
gicznymi (tab. V). Bez rozpoznania laboratoryjnego zgtoszono 227 in-
wazji (0,6 na 100 000), czyli 4,9% przypadkow objetych kartoteka; naj-
wiecej w wieku 20—29 lat.

Il. INNE PARAZYTOZY
Badaniami objeto 31 629 oséb, wykonujac 158 145 analiz (5 analiz na

1 osobe: rozmaz -bezposredni w izotonicznym roztworze NaCl, rozmaz
bezposredni w piynie Lugola, flotacja w nasyconym roztworze NaCl,
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Tabela |Il. Tasiemczyce jelitowe u ludzi w Polsce w noku Ne79 wg przynalez-
nosci panstwowej, Srodowiska i pici zywiciela

U — Przeglad Epidemiologiczny
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Tabela Ill. Tas6emczyce jelitowe u ludzi w Podsce w roku 1979 wg wieku
chorych

* Nie wliczono 75 przypadkéw inwazji u cudzoziemcow

dekantacja, wycier celofanowy Halla). Chociaz osoby te zostaty zbada-
ne obowigzujgcym zestawem metod, wyniki nalezy uwaza¢ za orienta-
cyjne. Przyczyng tego jest niewtasciwa struktura zespotu oséb podda-
cl oraz mieszkancow miast (tabela VI), a takze fakt, ze zardbwno S$rodo-
nych badaniom, co wyrazito sie znaczng przewagg liczebng matych dzie-
wiska, jak i osoby wyznaczone do badan nie zostaty dobrane losowo.
Istotne znaczenie ma réwniez to, ze w 15 wojewddztwach (bydgoskim,
elblagskim, gdanskim, koninskim, koszalinskim, legnickim, leszczynskim,
tédzkim miejskim, pilskim, poznarnskim, sieradzkim, suwalskim, tarno-
brzeskim, watbrzyskim i wioctawskim) badan tych w ogéle nie wyko-
nywano, lub ze uzyskanych wynikdéw nie mozna byto wykorzysta¢ ze
wzgledu na niewtasciwg metodyke badawcza.

Lamblia intestinalis. Rozpowszechnienie lambliozy w miastach jest
wieksze, anizeli na wsi, a roznica jest statystycznie znamienna. W po-
rownaniu z latami 1954—1956 w r. 1979 rozpowszechnienie ogolne nie
ulegto zmianie. W miastach zanotowano jednak jego spadek, ale rézni-
ca jest statystycznie nieistotna. Na wsi natomiast znamiennie wzrosto.
W r. 1979 szczytowa, ogblna ekstensywnos$¢ przypadta na wiek ztobko-
wy. Jednakze zanotowano zjawisko precesji. Szczytowe rozpowszechnie-
nie w miastach wystagpito w wieku zlobkowym, na wsi natomiast w
wieku szkoty podstawowej.

Enterobius vermicularis. Rozpowszechnienie owsicy na wsi jest zna-
miennie wieksze, anizeli w miastach. W r. 1979 byto ono istotnie nizsze,
anizeli w latach 1954—1956 zaréwno na wsi, jak I w miescie. W r. 1979
szczytowa ekstensywnos$¢ przypadta na wiefk szkoty podstawowej z tym,
ze w miescie szczytowa fala objeta takze wiek szkoty Sredniej.

Ascaris lumbricoides. Glistnica czeSciej wystepuje na wsi, anizeli w
miastach. Rdznice sg statystycznie znamienne. W r. 1979 zanotowano spa-
dek rozpowszechnienia tej parazytozy w poréwnaniu z latami 1954—1956.
Réznice sg istotne tak na wsi, jak i w miastach. Szczytowa, 0go6lng eks-
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Tabela [IV. Tasdemczyoe jelitowe u ludzi w Polsce w roku 1979 wg rozpozna-
nego laboratoryjnie gatunku pasozyta
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Tabela V. Tasdemczyce jelitowe u ludzi w Polsce w roku Ne9 zgtoszone bez
rozpoanian'ia laboratoryjnego
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tensywno$¢ zanocowano w wieku szkoty podstawowej. Podobnie byto na
wsi. W miastach natomiast trudno jg przypisa¢ do okreslonego przedzia-
tu wiekowego.

Trichocephalus trichiurus. Rozpowszechnienie wfosogtowicy na wsi
znamiennie przewyzsza rozpowszechnienie jej w miastach. Zaznaczyt sie
istotny jego spadek w r. 1979 w poréwnaniu z latami 1954—1956 zardw-
no na wsi, jak i w miastach. W r. 1979 najwieksza, ogolna ekstensywnos¢
wystgpita w wieku szkoty Sredniej. Pojawito sie takze zjawisko precesji.
Szczytowa fala przypadta: na wsi w wieku szkoty podstawowej, a w mia-
stach w wieku szkoty Sredniej.

K. 3eMb63KycKM

KNWEYHBIE MAPA3NTDI

K. 7Zembrzuski
INTESTINAL PARASITES

Adres: D791 Warszawa, ul. Chocimska 24



WSPOMNIENIA POSMIERTNE

ZOFIA WIECLAWSKA-RAMS
(1929—1980)

W dniu 16 sierpnia 1980 roku zmarta po dtugich i ciezkich cierpieniach
dr Zofia Wiectawska-Rams, zastepca dyrektora do spraw sanitarno-epi-
demiologicznych Wojewodzkiej Stacji Sanitarno-Epidemiologicznej w Ko-
szalinie.

Dr Zofia Rams z domu Wieclawska urodzita sie 13 listopada 1929 roku
we wsi Kompina w dawniejszym powiecie towickim. Szkote Powszechng
ukonczyta w rodzinnej wsi, a Gimnazjum i Liceum Ogolnoksztatcace
ukonczyta w towiczu w 1949 roku. W tym samym roku rozpoczeta stu-
dia w Akademii Medycznej w Warszawie na Wydziale Lekarskim w Od-
dziale Sanitarno-Higienicznym, ktére ukonczyta w 1954 roku uzyskujac
dyplom lekarza, oraz 1° specjalizacji w zakresie epidemiologii. Pierwszg
prace podjeta w Wojewddzkiej Stacji Sanitarno-Epidemiologicznej w Zie-
lonej Gorze na stanowisku kierownika oddziatu zwalczania chordb za-
kaznych, pracujac jednoczesnie jako lekarz rejonowy w Miejskiej Przy-
chodni Obwodowej. W pazdzierniku 1959 r. wyjezdza do Nowego Sacza
i pracuje tam jako lekarz rejonowy w Miejskiej Przychodni Obwodowej
bedac jednoczesnie Kierownikiem Miejskie] Poradni Higieny Pracy.

W miesigcu maju 1962 r. obejmuje stanowisko Kierownika Poradni
Higieny Pracy, a od stycznia 1963 r. stanowisko Parnstwowego Inspek-
tora Sanitarnego dla miasta i powiatu Koszalin, na ktdrym pozostaje
do chwili zmiany podziatu administracyjnego kraju, tj. do 30 czerwca
1975 roku. Od 1 lipca 1975 r. zostata powotana na stanowisko zastepcy
dyrektora WSSE w Koszalinie do spraw sanitarno-epidemiologicznych.

Dr Zofia Wiectawska-Rams w okresie swej pracy w Inspekcji Sanitar-
nej w dniu 15 grudnia 1966 r. uzyskata specjalizacje w zakresie epide-



Nr i Wspomnienia po$Smiertne 167

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

W swej codziennej pracy wyrozniata sie wysokimi kwalifikacjami za-
wodowymi, oraz ofiarnym i sumiennym wykonywaniem obowigzkéw za-
wodowych. Jako lekarz pozostajgcy w stuzbie sanitarno-epidemiologicz-
nej reprezentowata wysokie walory etyczno-moralne. Swojg pracg za-
wodowg i spoteczng zdobywata zaufanie i szacunek kolegow.

Ziemi koszalinskiej poswiecita najdtuzszy okres swojej pracy zawo-
dowej pracujac od 1963 r. i zajmujac jednoczesnie kierownicze stano-
wiska w stuzbie sanitarno-epidemiologicznej. Wiasnym przyktadem po-
budzata do lepsizej pracy i podnoszenia kwalifikacji.

Za swojg dziatalno$¢ zawodowsg i spoteczng byta wielokrotnie odzna-
czona. Otrzymata miedzy innymi odznaczenia takie jak:

1) odznake ,,Za Wzorowg Prace w Stuzbie Zdrowia”
2) odznake ,Za Zastugi w Rozwoju Wojewddztwa Koszalinskiego”
3) Medal XXV-lecia Panstwowej Inspekcji Sanitarnej.

Ostatnio za$, zatoga Wojewddzkiej Stacji Sanitarno-Epidemiologicznej
w Koszalinie wybrata Jg do wyr6znienia odznaka ,,Cztowieka Dobrej Ro-
boty”. Odznake te otrzymata zaledwie przed 3 miesigcami jako dowdd
uznania, szacunku i serdecznosci wspotpracownikéw. Odeszta od nas Ko-
lezanka w peitni swego zycia, zycia ktorym mogta uczestniczy¢é w podej-
mowanych przez nasz zespdt pracach dla dobra Ojczyzny I Spoteczen-
stwa.

Niestety petnie Jej zycia przerwata przedwczesna i ciezka choroba.

Andrzej Orzynski
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B. W. Wilcke, T. F. Midura: Badania nad iloSciowg kolonizacjg prze-
wodu pokarmowego przez Clostridium botulinum w czterech przypadkach
zatrucia jadem Kkietbasianym niemowlat. J. Jnf. Dis. 1@ il4li, 4. 400

Historycznie zatrucie jadem Kkietbasianym uwazanie jest za intoksykacje wywo-
tang zatruciem toksyna botulinowg wytworzong z niewtasciwie przygotowanej
zywnosci; bardzo rzadko jaiko zakazenie przyranne. W ostatnich kilku latach wy-
tonit sie problem botulizmu u niemowlat jako nastepstwo kolonizacji przewodu
pokarmowego przez C. botulinum z nastepowym lich namnozeniem i produkcja
toksyny botulinowej.

Autorzy przedstawiajg wyniki badan nad iloSciowym i jakoSciowym sktadem
mikroflory w kale 5 niemowlat, u ktorych rozpoznano footutizm oraz w kale 5
niemowlat zdrowych (grupa kontrolna). W 1 g katu choTych niemowlgt wykazano
obecno$¢ od 3,3 X 103 do 6,0 X Ifl8 C. botulinum (0,01°0—3,3e/o catkowitej flory)
W kale niemowlat zdrowych C. botulinum nie stwierdzono. W kale obu grup
badanych dominowat rodzaj Bifido-bacterium (102—II0n/g); Eubacterium (108—109g);
Proprinibacterium (108—i09g); Lactobacillus (10e—I010) i inne Clostridium (10e—
—107/g). U 5 zdrowych niemowlat dominujacg flore stanowity ponadto Escherichia
coli (HO8—<l¥g) i Streptococcus (108g). Autorzy sugeruja, ze ma kolonizacje prze-
wodu pokarmowego przez C. botulinum wywierajg wptyw drobnoustroje utatwia-
jace ja oraz brak drobnoustrojéow hamujacych rozw6j C. botulinum jak réwniez
zmiany w diecie prowadzace do zatwardzenia i rozwoju spor C. botulinum.

Zb. Anusz

M. J. Blaser, F. M. Laforce, N. A  Wilson, Wen Lan Lou Wamg:
Rezerwuar Campylobacter fetus u ludzi. J. Inf. Dis. 1UBO, 'MI, 5, 665.

Rodzaj Campylobacter jest szeroko rozpowszechniony w S$wiecie zwierzat (bydto,
owce, ptaki, Swinie, gryzonie) zaréwno jako czynnik chorobotworczy jak i ko-
mensal. Coraz cze$ciej C. fetus subsp. jejuni jest rownielz izolowany jako etiolo-
giczny czynnik biegunek u ludzi (3—1111% chorych z biegunka). Ostatnie donie-
sienie wskazuje, ze domowe zwierzeta pokojowe (psy, koty) moga by¢ rezerwua-
rem C. fetus. Jednak epidemiologia i rezerwuar kampylobakteriozy nie jest
jeszcze dostatecznie poznany.

Autorzy wykazali obecno$¢ C. fetus sutosp. jejuni u 4,1% chorych z biegunka
i 66,7®0 domownikéw bedacych w kontakcie z ahorymi. Nosicielstwo u o0s6b nie
leczonych trwa nie dtuzej niz 3 tygodnie po ustgpieniu objawow chorobowych.
Nie wykazano obecnos$ci C. fetus subsp. jejuni w kale 548 os6b zdrowych jak réw-
niez w wymazach pochwy 2712 kobiet. Wérdéd 9 pséw pokojowych przebywajacych
z chorymi u ktérych rozpoznano kampylobakterioze od 5 (555®/00) izolowano C. fe-
tus; wysoki odsetek nosicielstwa C. fetus stwierdzono w kale pséw podwdrzowych
(27,3®l0), znacznie mniej w kale kotéw (3,61%). Wykazano, ze gtownie zwierzeta po-
kojowe %psy, koty) iz objawami biegunek stanowig rezerwuar i zrodto zakazenia
Cympylobacter fetus u ludzi.

Zb. Anusz
L. D. Lewing, M. A Projdakow, R. A Trapezoncewa: Uktad
kallikreina-kinina we krwi chorych na ostre wirusowe zapalenie watroby.

Klin, Med,, +980, &, 49.

Autorzy przebadali uktad kallikreina-kinum u 83 chorych z ostrym wirusowym
zapaleniem watroby w wieku od ‘I lat do 56 lat. W wsizystkiich chorych, nie-
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zaleznie od stopnia ciezkos$ci przebiegu choroby, w pierwszych 2 tygodniach stwier-
dzali wyrazny wzrost aktywnosci kaUitarekiy i ogdlny wzrost aktywnosci' esterazy
argininowej oraz jednoczesny spadek poziomu kallikreinogenu. W miare poprawy
stanu klinicznego aktywnos$é kallikreiny i ogdlna aktywnos$é esterazy argininowej
obnizaty sie osiggajagc wartosci prawidtowe w 5—6 tygodni zditaczki, natomiast
poziom kallikreinogemu wzrastat osiagajac wartosci prawidtowe takze w 6—6 ty-
godniu zottaczki. Stwierdzili tez korelacje zachodzaca pomiedzy aktywno$cig kal-
likreiny d amkiotransierazy -alanimowej. Uwazajg, iz w przebiegu ostrej postaci
wirusowego zapalenia watroby dochodzi do aktywnosci uktadu kallikreina-kinina.
Jedng z podstawowych przyczyn tej aktywacji wydaje sie by¢ cytoliza hepato-
cytow.

J. Janeczko

S. G. Pak, L. E Brodow, W. W. Burnacewa, I. B. Bogin: Obraz
kliniczny zapalenia watroby wywotanego wirusem varicella-zoster i nieko-
rzystny wptyw potpasca na przebieg wirusowego zapalenia watroby. Klin.
Med., 1980, 5, 47

Autorzy przytaczajg dane z piSmiennictwa o mozliwoSci zapalenia' watroby w
przebiegu infekcji wirusem varicella-zoster oraz o ujawnianiu si¢ tego zakazenia
w przebiegu wirusowego zapalenia watroby. Opisujg zjawiska immunologiczne
oraz zmiany histopatologiczne w watrobie towarzyszace zakazeniu varicella-zoster.
Analizujg wtasne 2 przypadki zapalenia watroby o etiologii varicella-zoster. Wy-,
kwity na skorze prawej potowy klatki piersiowej w rzucie watroby pojawity sie
przed wystgpieniem zottaczki. W wywiadach stwierdzali przebyta ospe wietrzng
oraz brak -ewidentnego kontaktu z -wirusowym zapaleniem watroby. Wielokrotnie
okres$lali antygen HBS w surowicy krwi zawsze z wynikiem negatywnym. Prze-
bieg choroby byt lekki. Chorzy otrzymywa-li diete i leczenie dezintoksykacyjne.
Opuscili szpital bez zadnych dolegliwosci i bez odchylen od stanu prawidtowego
w badaniu przedmiotowym. U 8 chorych w przebiegu wirusowego zapalenia wat-
roby dotgczyt sie potpaei-ec, ktory w 6 przypadkach spowodowat zaostrzenie obja-
wow chorobowych (u 6 chorych wzrosta bilirubina, u 3 nasility sie objawy in-
toksykacji a u jednego wyraznie zmniejszyta sie watroba). Zmusito to autorow
do podania glikokorty-ko-sterydow w jednym przypadku i do- zwiekszenia dawki
w dwu innych. Leczenie hormonalne byto skuteczne d w zadnym przypadku nie

doprowadzito do uogbélnienia zmian skérnych.
J. Janeczko

E. M. T-arejew, Z. G. Apro sin a: Ogolne zasady postepowania i lecze-
nia $rodkami immunosupresyjnymi chorych z przewlekle postepujgcym za-
paleniem watroby. Tarap. Arch., ill980, 4, %

W oparciu ¢ dane z piSmiennictwa i wilasne KO-letnie doswiadczenie autorzy
dzielg sie spostrzezeniami zdobytymi w postepowaniu terapeutycznym w stosowa-
niu $rodkdw immunosupresyjnych u chorych z przewlekle postepujacym zapa-
leniem watroby. Preparaty te podawali 61 chorym, u ktérych rozpoznanie prze-
wlekle postepujacego zapalenia watroby ustalano w oparciu o powszechnie przy-
jete Kkryteria.

U 50 chorych okres$lali antygen HBSw surowicy krwi i wykryli go u il0 badanych.
Uwazajg, iz leczenie tej postaci choroby winno byé kompleksowe i obejm-owacé
bezwzglednie hospitalizacje, leczenie dietetyczne i farmakologiczne zgodnie z za-
leceniami lekarza prowadzacego. Wykrycie antygenu HB, w surowicy nie jest
przeciwskazaniem do leczenia iimmunosupresyjnego. Istnieje szereg schematéw le-
czenia immunosupresyjnego. Autorzy proponujg witasny, podobny do stosowanego
w Klinice Mayo (USA). Poczatkowo podajg prednisolon w dawce 30—40 mg, rza-
dziej 50—60 mg, sporadycznie iIS—20 mg/dobe przez okres lit—2 miesiecy (rzadko
dtuzej), ktérg nastepnie obnizajg do dawki podtrzymujacej 5—10—16 mg/dobe.
Jezeli jednocze$nie podaja azothiopryne (imuran) to dawka i okres podawania
prednisolonu sa zblizone do podanej poprzednio, natomiast imuran podajg poczat-
kowo w dawce 50—100 mg, rzadziej 160—2@® mg/dobe przez il miesigce, a na-
stepnie obnizajg do dawki 26i—50 mg, rzadziej 110—-1(50 mg/d-o-be. W (nielicznych
przypadkach podawali tylko imuran w dawce 200—200 mg/dobe, ale uzyskiwane
efekty byty goTsze w poréwnaniu z grupa otrzymujacg prednisolon i imuran. Daw-
ki lekow uzaleznione bylty w pewnym sensie od ciezkosci przebiegu choroby
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i na ogo6t bylty wyzsze u chorych o ciezszym przebiegu. U 750\ choirych leczonych
prednisolonem lub prednisolonem i imuranem uzyskali dobre wyniki, u 18°/» cho-
rych stan nie ulegt zmianie, a, u 7flo badanych wystepowata progresja zmian. Uwa-
zaja, iz tylko diugotrwate, wieloletnie podawanie $rodkéw immunoisupresyjnych
moze rzeczywiscie prowadzi¢ do poprawy stanu chorych ii wydtuzenia okresu prze-
zycia. W ozaiSie leczenia czesto obserwuje sie szereg powiktan, czasami bardzo
groznych, ktore wymagajg niekiedy zmian stosowanego leczenia.

J. Janeczko

Postgpowanie z przypadkami podejrzanymi o ospe prawdziwg w okresie po
likwidacji tej choroby (Wyciag z maszynopisu Biura Swiatowej Organizacji
zdrowia w Genewie)

W pazdzierniku 1977 roku zanotowano ostatni przypadek ospy prawdziwej na
terenach endemicznych. W Potudniowej Ameryce miato to miejsce w 1971 roku,
w Indonezji w 1972, w Indii w 1975 i w Afryce w 1977 roku. Swiatowe Zgroma-
dzenie Zdrowia w 1980 r. zadeklarowato catkowita likwidacje ospy w Swiecie.
Zgtaszane sg od czasu do czasu przypadki podejrzane o ospe prawdziwg. Od
stycznia 1(978 do sierpnia '[9 troku zgtoszono, (1® takich przypadkéw. Badania
specjalistyczne pozwolity na wykluczenie dotychczas wszystkich podejrzen. Celem
tego dokumentu jest przedstawienie propozycji odno$nie toku postepowania w ta-
kich przypadkach.

Dotychczasowe podejrzenia wynikaty z:

— btednej diagnostyki, laboratoryjnej,

_h interpretowania zmian po przebyciu ospy w przesztosci jako zmian S$wie-
zyc

— mylnego rozpoznania innych chorob zwtaszcza przebiegajacych z wysypka,

— ponadto zdarzaja sie mylne informacje prasowe I r6znego rodzaju niespraw-
dzone pogtoski na ten temat.

W krajach tropikalnych doktadnego r6znicowania wymagajg przypadki ospy mat-
piej.

Jezeli informacja o podejrzeniu zachorowania ma ospe dotrze do Swiatowej Or-
ganizacji Zdrowia podejmowany tok postepowania jest nastepujacy: '

1) uzyskanie danych dotyczacych przypadku takich jak nazwisko., wiek, prze-
byte szczepienia, adres, data wystgpienia wysypki, styczno$¢ z innymi ospopodob-
nyimi przypadkaml

2) Zgtoszenie do administracji stuzby zdrowia w danym kraju celem przepro-
wadzenia badan.

3) Przebadanie laboratoryjne materiatu przez wyspecjalizowane laboratorium
wspotpracujgce z SOZ.

4) Konsultacja doswiadczonych epidemiologéw zwtaszcza tych, ktérzy brali u-
dziat w programie likwidacji ospy. '

5) Informacja o wynikach dochodzenia.

Zadna informacja na temat podejrzenia Olospe nie moze by¢ zlekcewazona. Ko-
nieczna jest wizyta oséb doswiadczonych nawet jezeli informacja wydaje sie by¢
mato wiarygodna. Wiekszo$¢ podejrzen jest wykluczona przez miejscowych spec-
jalistow. Jezeli sg watpliwosci nalezy zorganizowa¢ konsultacje wybitnych spec-
jalistobw i przeprowadzi¢ badania laboratoryjne. Chorzy tacy powinni by¢ izolo-
wani. Informacja o takim podejrzeniu powinna by¢ przestana do Swiatowej Orga-
nizacji Zdrowia.

Niepokoje wywotywane przez ludno$é, prase itp. powinny by¢ szybko wyjas-
niane. Spos6b postepowania powinjen by¢ uzalezniony od okolicznosci. Zaleca sie
konsultacje w takich sytuacjach z Swiatowg Organizacjg Zdrowia.

Badanie przypadkéw podejrzanych obejmuje 3 stopnie: 1) kliniczng obserwacje
chorego, 2) analize dotyczaca mozliwego, zrodta zakazenia i obecnosci podobnej
choroby w terenie, 3) zebranie materialu do badania laboratoryjnego i przestanie
go do laboratorium. Badanie to powinno obejmowac izolacje i identyfikacje wi-
rusa, badania w mikroskopie elektronowym, a w stosunku do chorych, ktorzy
juz wyzdrowieli powinno by¢ przeprowadzone badanie serologiczne. Probki pa-
winny by¢ przestane do Biura Swiatowej Organizacji Zdrowia w Genewie, ktdre
skieruje je do jednego z oSrodkoéw diagnostycznych tj. Center for Disease Control,
Atlanta, Georgia 30333, USA. Telephone 40/ 3129 38lllli lub Research Institute of
Virus Preparations 1 Duhrowskaja 15. Moscow 109088 USSR Telephone 076 25911
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Roéwniez laboratoria krajowe powinny mie¢ mozliwo$¢ zbadania takiego mate-
riatu, chociaz nalezy sie liczy¢ z stopniowym spadkiem ich dos$wiadczenia w tym
zakresie.

Podejrzany o ospe powinien by¢ obserwowany i pielegnowany przez osoby za-
szczepione przeciw ospie. Jezeli chory umrze powinno si¢ przeprowadzi¢ dezyn-
fekcje w jego otoczeniu. Osoby ze stycznos$ci z podejrzanym powinny pozostawac
pod obserwacjg domowg przez 18 dni. W tym czasie cieptota ciata powinna by¢
mierzona dwukrotnie w ciggu dnia i przeprowadzane powinno by¢ badanie ma-
jace na celu stwierdzenie wysypki. W przypadku stwierdzenia dwukrotnie tem-
peratury ~ 38°C podejrzany powinien mieé¢ roztoczong specjalng opieke w wa-
runkach $cistej izolacji. Chory powinien pozostawa¢ w izolacji do czasu uzyska-
nia wynikéw badanda laboratoryjnego, lub jezeli u oséb ze stycznos$ci rozwinie sie
np. typowa ospa wietrzna lub inna choroba, ktéra wyjasni rozpoznanie przypad-
ku podejrzanego.

Szczepienie 0s6b skontaktowanych z podejrzanym o ospe prawdziwag powinno
by¢ ograniczone do oséb wspdlnie zamieszkalych oraz bedacych w S$cistej stycz-
nosci. Szczepienia na szeirszg skale powinno sie rozpocza¢ po klinicznym rozpoz-
naniu ospy przez doswiadczonego w tym zakresie lekarza lub po stwierdzeniu
czgstek podobnych do wirusa pox w mikroskopie elektronowym.

Zachorowania na ospe matpig wystepuja na ogot rzadko gtownie w rejonach
tropikalnych dzungli w zachodniej i centralnej Afryce. Obraz kliniczny jest trud-
ny do odrdznienia od ospy prawdziwej. Rozpoznanie musi by¢ oparte o badania
laboratoryjne. Ryzyko szerzenia sie jest duzo mniejsze niz ospy prawdziwej.
W przypadku podejrzenia ospy malpiej jest najbardziej istotne zebranie materiatu
do badania laboratoryjnego oraz zgtoszenie przypadku do Swiatowej Organizacji
Zdrowia.

W. Magdzik
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Pierre Mercier

POSTEP NAUK BIOLOGICZNYCH,
A MEDYCYNA ZAPOBIEGAWCZA *)

ACADEMIE NATIONALE DE MEDECINE, PARIS

Nauki biologiczne, zajmujace sie wiedza o zyciu, nieustannie rozwi-
jaty sie w wieku XVIII i XIX, a w ich rozwoju wyrézni¢ mozna dwa
kierunki.

W pierwszej fazie rozwoju spisywano zyjace na Swiecie organizmy
zwierzece i roslinne, opisywanp ich budowe i opracowywano kwalifi-
kacje. W fazie drugiej interesowano sie przede wszystkim aspektem
fizjologicznym organizméw zywych dla lepszego zrozumienia ich dzia-
talno$ci. W ciggu zaledwie jednego dwudziestolecia powstata teoria ko-
morkowa, teoria ewolucji, dokonano analizy gtéwnych reakcji chemicz-
nych ustrojow i narodzita sie biochemia, ustalono chemiczne podstawy
dziedzicznosci i powstata genetyka, rozwdj badan nad mikroorganiz-
mami spowodowat powstawanie mikrobiologii oraz wirusologii; osiagnie-
to rowniez mozliwo$¢é catkowitej syntezy zwigzkéw organicznych.

Od roku 1950 nauki biologiczne podlegaty gtebokim przeksztatceniom
spowodowanym #gczeniem sie nauk uprzednio niezaleznych. W ten spo-
sob fizjologia komérkowa, genetyka, biochemia, mikrobiologia i wiruso-
logia stopity sie w jedng dyscypline — biologie molekularng. Usituje ona
wyjasni¢ dziatanie organizméw zywych za pomocg okre$lania budowy
czasteczek, ktdre je tworza.

W ostatnich latach nastgpit ponowny wzrost zainteresowania zoologig
i botanika. Lepiej zorientowano sie we wspotzaleznoSciach miedzyga-
tunkowych oraz stwierdzono, ze delikatna rownowaga stanowigca o ist-
nieniu zycia na ziemi nie moze by¢ zmieniana bezkarnie. Ekologia po-
szukuje dzi$ sposobow ponownego zbadania i klasyfikacji gatunkow dla
lepszego zrozumienia istoty dziatania wielkich systeméw zycia.

Po tym krdtkim przypomnieniu drég rozwoju badan naukowych w
zakresie podstawowych nauk biologicznych, ktérych postep wymagat za-
wsze zbiorowego wysitku miedzynarodowego, chciatbym aby$my zajeli
sie niektérymi ich zdobyczami, tymi ktore juz majg, albo w niedalekiej
przysztosci beda miaty zasadniczy wptyw na przyszto§¢ medycyny, szcze-
golnie w dziedzinie zapobiegania. Przedstawiany przeglad jest wynikiem
niezbednej selekcji zagadnien, poniewaz zakres podstawowych nauk bio-
logicznych jest ogromnie rozlegty.

* referat wygtoszony w czasie wizyty delegacji Francuskiej Akademii Nauk
w Panstwowym Zaktadzie Higieny w dniu 3. VI. 1980 r., z jezyka francuskiego
przettumaczyta doc. dr med. Hanna Styputkowska-Misiurewicz



174 P. Mercier Nr 2

NAUKI BIOLOGICZNE, A OCHRONA ZDROWIA MATKI I DZIECKA

WsSrod dziedzin zainterésowanych postepem nauk biologicznych na
plan pierwszy wysuwa sie ochrona zdrowia matki i dziecka. Rejestruje
sie obecnie znaczny spadek ptodnosci i zmniejszenie wspotczynnikow
urodzen w wielu krajach, a szczeg6lnie w krajach europejskich.

Jednoczesnie jesteSmy Swiadkami ogromnego spadku umieralnosci nie-
mowlat. Wspotczynnik umieralno$ci niemowlat, ktéry we Francji w 1941
roku wynosit 100 na 1000 zywourodzonych, spadt w roku 1978 do 10,6/
/1000. Poprawa ta jest wynikiem zar6éwno intensywnych badan nauko-
wych jak i podejmowania trafnych decyzji w dziedzinie rozwigzan spo-
tecznych i klinicznych. Poznanie przyczyn poroniefi samoistnych umoz-
liwito lepsze im przeciwdziatanie. Zapobiega sie niedoborom odzywienia
ptodoéw 1 porodom przedwczesnym, ktore wigzg sie czesto z pdzniejszym
uposledzeniem motorycznym i umystowym dziecka. Wady wrodzone po-
zostajg nadal problemem zasadniczym. We Francji 3% dzieci wykazuje
wady wrodzone, wsrdd nich jedna trzecia spowodowana jest zakazeniem
wirusowym w przebiegu cigzy, zatruciem lub dziataniem promieniowa-
nia jonizujacego, jedna trzecia jest wynikiem dziedzicznej choroby,
a jedna trzecia aberacji chromosomalnej. Obcigzenie spoteczne uczucio-
we i medyczne tym problemem jest szczegdlnie duze. Nalezy sie spodzie-
waé, ze kontynuowane badania powinny juz w niezbyt odlegtej przy-
sztoSci pozwoli¢ lepiej pozna¢ wady wrodzone i lepiej im zapobiegac.

NAUKI BIOLOGICZNE, A ZAPOBIEGANIE CHOROBOM
SERCOWO-NACZYNIOWYM

Nastepng dziedzing, w ktorej postep w naukach biologicznych powi-
nien wptyng¢ na obnizenie umieralnosci i zapadalnosci sa choroby serca
i naczyn. Przed badaniami w tej dziedzinie otwierajg sie duze mozliwo-
Sci. Nalezy sie spodziewac, ze zrealizowana zostanie mozliwo$¢ zapobie-
gania miazdzycowemu zwyrodnieniu $ciany naczyn tetniczych przez
zmniejszanie dziatania, a nastepnie catkowitg eliminacje czynnikéw ry-
zyka, zapoczatkowang juz w okresie dziecifstwa, poprawe higieny zy-
cia, Sciste przestrzeganie zasad racjonalnego zywienia, wykrywanie wro-
dzonych hyperlipidemii oraz zwalczanie nikotynizmu.

Odpowiednio zaplanowane i realizowane badania biologiczne S$ciany
tetnic, precyzyjna technika wykrywania osob zagrozonych i stata dzia-
falnos¢ oswiaty zdrowotnej powinny doprowadzi¢c do wyraznego poste-
pu w tej dziedzinie.

NAUKI BIOLOGICZNE, A CHOROBA NOWOTWOROWA

Nowotwory i ztoéliwe choroby uktadu krwiotwdrczego powodujg oko-
to 20% zgondéw w krajach Europy Zachodniej. Choroba nowotworowa
jest obiektem bardzo interesujagcych badan naukowych, niejednokrotnie
réwnoczesnie bliskich podstawowym badaniom biologicznym: biologii
molekularnej i komdrkowej, wirusologii, genetyce, biologii rozwoju i bio-
logii stosowanej w diagnostyoe i zapobieganiu. Odkrycia dotyczace far-
makologii raka i substancji immunostymulujacych, state dziatanie o$wia-
ty sanitarnej w zakresie mozliwosci zapobiegania niektérym nowotwo-
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rom wigzacym sie z alkoholizmem i przewlektym nikotynizmem, obok
badan epidemiologicznych, immunologicznych i genetycznych, pozwala-
ja zywic nadzieje, ze nastapi postep i w tej dziedzinie.

NAUKI BIOLOGICZNE, A OCHRONA PRZED CHOROBAMI
ZAKAZNYMI | PASOZYTNICZYMI

Zakazenia powodowane przez bakterie, wirusy lub pasozyty stanowig
jeszcze ciggle jednag z gtdwnych przyczyn umieralnosci w krajach roz-
wijajacych sie. Pewien postep zostat juz osiggniety lub wiasnie jest osig-
gany w dziedzinie zapobiegania zakazeniom bakteryjnym takim jak me-
ningokokowe zapalenie opon moézgowo-rdzeniowych lub salmonelozy.
Przytocze na to kilka przyktadéw korzystnego wptywu postepdw nauk
biologicznych na dziatalnos¢ zapobiegawczg. Z pomiedzy szczepionek no-
wo-opracowanych, zawierajgcych wylgcznie substancje chemiczne, a cal-
kowicie pozbawionych zarazka zywego lub zabitego, chciatbym omoéwié
szczepionki przeznaczone do uodpornienia przeciw zakazeniom meningo-
kokowym. Po osiggnieciu postepu w immunochemii pozwalajacego na
wykazanie, ze pewne wielocukry bakteryjne (pneumokokoWe) maja
dziatanie uodporniajgce, analogiczne badania podjeto w Wojskowym In-
stytucie Badawczym im. Waltera Reeda w Stanach Zjednoczonych. Got-
schlich, Artenstein i Goldschneider wyekstrahowali wielocukier z dwo-
inki zapalenia opon moézgowo-rdzeniowych ze szczepdw nalezacych do
typu serologicznego A i C, przy uzyciu detergentu kationowego. Wielo-
cukry te wstrzykniete cziowiekowi powodujg powstanie u niego prze-
ciwciat ochronnych. Pierwsze wyniki otrzymane przez Artensteina w
Stanach Zjednoczonych po przeprowadzeniu w wojsku szczepie uodpor-
niajacych przeciw dwoince zapalenia opon moézgowo-rdzeniowych typu
C okazaty sie bardzo zachecajace. Lecz dopiero epidemia w Brazylii stwo-
rzyta mozliwos¢ zastosowania tego typu szczepionki i potwierdzenia jej
skutecznosci i nieszkodliwosci. Zaszczepiono okoto 80 procent ludnosci
Brazylii'(83 miliony osob). Bezprecedensowe byto natychmiastowe utwo-
rzenie na miejscu sieci punktow szczepiei zaopatrywania dzieki Insty-
tutowi Merieux we Francji, ktory zajat sie przygotowaniem szczepionki,
uczestniczyt w jej dystrybucji oraz organizacji szczepien. W ciggu 10
miesiecy, od stycznia do pazdziernika 1975 roku zaszczepiono ogdtem
90 milion6éw ludzi, a epidemia wywotana przez typ serologiczny A i C
zostata opanowana (2).

W dziedzinie bakteriologii rowniez pragne podkresli¢ duze znaczenie
mozliwosci uodpornienia czynnego przeciw zakazeniom spowodowanym
Salmonella typhi. Nawet jezeli obecnie ma ono chroni¢ tylko osoby na-
razone na ryzyka zawodowe w przypadku epidemicznego wzrostu zacho-
rowan lub zapewni¢ mozliwo$¢ uodpornienia osobom udajagcym sie do
stref endemii duru brzusznego (3). Popierajac utrzymania szczepien uod-
porniajacych przeciw durowi brzusznemu i durom rzekomym sadze, ze
wskazana bylaby zmiana systemu szczepien.

Izolacja i hodowla na skale przemystowg ustabilizowanego mutanta
Ty-21 otrzymanego ze szczepu Ty-2 umozliwity wytworzenie zywej
szczepionki przeciw durowi brzusznemu, nieszkodliwej i efektywnej w
prébach na ochotnikach, ktérzy zgodzili sie podda¢ zakazeniu. Byto oczy-
wistym, ze aby dowie$¢ aktywnosci i nieszkodliwosci szczepionki nale-
zalo przeprowadzi¢ badania losowo wybranych grup w duzej populacji
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narazonej na ryzyko zachorowania na dur brzuszny. W Aleksandrii
14 735 uczniom podano doustnie trzy dawki szczepionki zawierajgcej
1 X 10® do 8 X 109 zywych komérek bakteryjnych pochodzacych ze
szczepu Ty-21la. Rownoczesnie taka sama liczba dzieci otrzymata trzy
dawki placebo.

Obie grupy dzieci obserwowano przez 20 miesiecy od daty zakoncze-
nia akcji szczepien réwnolegle z grupg 25 628 dzieci nieszczepionych zy-
jacych w tym samym S$rodowisku i w tych samych warunkach. Kazde
dziecko, ktére zachorowato z objawami podwyzszonej cieptoty ciata, trwa-
jacej dtuzej niz 3 dni, kierowane byto do szpitala chorob zakaznych.
W kazdym przypadku, w ktérym badania kliniczne pozwalaty podejrze-
waé¢ mozliwo$¢ zachorowania na dur brzuszny, rozpoznanie starano sie
potwierdzi¢ posiewem z katu, badaniem serologicznym, za najpewniejszy
dowdd wiasciwej diagnozy przyjmujac wyhodowanie zarazka z krwi.
Jedynie, przypadki potwierdzone wyhodowaniem ze krwi Salmonella
typki uwazano za pewne przypadki duru brzusznego. Z 14 735 dzieci,
ktore otrzymaty 3 dawki szczepionki u 30 podejrzewano zachorowanie
na dur brzuszny, ale ani posiewy z katu, ani diagnostyka serologiczna,
ani hodowla ze krwi nie potwierdzity tego rozpoznania. Z 14557 dzieci,
ktore otrzymaty placebo, u 79 podejrzewano dur brzuszny. Rozpoznanie
potwierdzono u 2 hodowlg z katu, u 17 badaniem serologicznym (stwier-
dzajac obecno$¢ przeciwciat o mianie wyzszym od 1/400), a u 14 os6b
hodowlg z krwi.

W grupie 25 628 dzieci nie otrzymujacych ani szczepionki, ani placebo,
lecz narazonej na podobne ryzyko zachorowania i nadzorowanej w tych
samych warunkach jak poprzednia grupa, stwierdzono podejrzenie za-
chorowania na dur brzuszny u 125 os6b. Z nich rozpoznanie potwier-
dzono laboratoryjnie: u 5-ciu hodowlg zarazka z katu, u 29 badaniem
serologicznym, stwierdzajagc w odczynie Widala miano przeciwciat wyz-
sze niz 1:400, a u 19 osob wykrywajagc Salmonella typhi we krwi.

Mozna przypuszcza¢, ze dziatanie ochronne szczepionki utrzymuje sie
co najmniej przez rok. Szczepionka wydaje sie nie powodowacC zadnych
objawow ubocznych, a posiewy katu dzieci szczepionych oraz oséb z ich
otoczenia nie ujawnity wydalania mutanta Ty-21a (4).

W zakresie wirusologii, dzieki osiggnieciom inzynierii genetycznej,
nalezy spodziewa¢ sie powaznego postepu w zwalczaniu wirusowego za-
palenia watroby, szczegblnie wywotanego przez wirus zapalenia watro-
by typu B. Wiadomo, ze zakazenie tym wirusem jest szeroko rozprze-
strzenione w Afryce tropikalnej i w niektdrych regionach Azji. Przy-
puszcza sie, Ze jest to przyczyng procesu prowadzacego do pierwotne-
go raka watroby. W ostatnich latach kilka zespotdw naukowych na Swie-
cie, poszukuje sposobu zapobiegania zapaleniu watroby typu B. Zespo6t
kierowany przez Profesora Maupas z Instytutu Wirusologii w Tours jest
jednym z nich. Zesp6t ten wyprodukowat szczepionke z antygenu HBs
otrzymanego z surowicy dawcow krwj, u ktérych mozna byto wykazaé
obecnos$¢ tego antygenu (dawcéw HBs dodatnich). Surowice pochodzace
od tych dawcéw sa potencjalnie zakazne, nie mogly wiec by¢ uzyte
do celéw leczniczych.

Technika inzynierii genetycznej stwarza w tej dziedzinie interesujaca
mozliwo$¢ otrzymania antygenu HBs w inny spos6b przez zmodyfikowa-
nie genomu komorki dzieki wprowadzeniu do niej obcej genetycznie
czasteczki, ktéra spowodowataby synteze struktury biatkowej wirusa
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zapalenia watroby. We Francji sg obecnie w toku prace prowadzone
wspdlnie pri'ez Narodowy Instytut Zdrowia i Badan Medycznych, Cen-
trum Narodowe Badan Naukowych i Instytut Pasteura. Pracami tymi
kieruje pro-fesor Pierre Tiollais, a ich celem jest wyprodukowanie
wzglednie duzych ilo$oi antygenu HBs. Metoda polega na uzyciu hodowli
eukariotycznych komdrek myszy. Doprowadza sie do wigczenia plazmi-
du utworzoniego z catoSci genomu wirusa zapalenia watroby typu B do
odpowiedzialnego za przekazywanie cech genetycznych komorki. Syn-
tetyzowany przez tak zmieniong komorke antygen wydaje sie posiadac
budowe identyczng do budowy HBs krazacego w surowicy chorych za-
kazonych wirusem zapalenia watroby typu B. Jego rozmiary (22 nano-
metry), budowa oceniana w mikroskopie elektronowym, zbadane do-
tychczas reakcje immunologiczne wydajg sie potwierdza¢, ze otrzymano
produkt odpowiadajacy temu, ktéry jest uzywany do produkcji szcze-
pionki. Nie rozwigzaho jednak jeszcze trudnoSci zwigzanych z tg tech-
nikg. Nie pozwala to przewidywaé juz w najblizszej przysztosci zasto-
sowania tej metody do produkcji szczepionki na skale przemystowa.

Aby pozosta¢, jeszcze przez chwile przy wirusowym zapaleniu wa-
troby, warto wspomnieé, ze mozna juz uzna¢ za ostatecznie, potwierdzo-
ng warto$¢ ochronng wielowaznych gamma globulin podawanych do-
mie$niowo w ilosci 5 ml dla zapobiegania wirusowemu zapaleniu watro-
by typu A (3). Badania przeprowadzono w grupie 1273 oséb z francu-
skiej jednostki wojskowej oddanej do dyspozycji Organizacji Narodow
Zjednoczonych i przebywajacej w Libanie od wrze$nia 1978 roku. Przed
wyjazdem wstrzyknieto kazdemu osobnikowi wielowazng immunoglobu-
line o mianie przeciwciat specyficznych przeciw HAV okre$lanych me-
todg radioimmunologiczng. Miana przeciwciat wyrazonych odpowiednim
rozcienczeniem miescity sie w granicach od 1:512 do 1:2048. W grupie
526 osob nie stwierdzono zadnego przypadku zachorowania na zapalenie
watroby. Natomiast w drugiej grupie, liczacej 532 osoby, ktére otrzy-
maty przed wyjazdem z Francji wstrzykniecie domie$niowe rowniez 5 ml
roztworu, ale mniej bogatego w przeciwciata swoiste, wystgpit jeden
przypadek zachorowania na zapalenie watroby typu A. Trzeciej grupie,
grupie kontrolnej, sktadajacej sie z 215 os6b wstrzyknieto roztwor nie
zawierajacy immunoglobulin. U os6b tych wykryto 15 przypadkéw wi-
rusowego zapalenia watroby typu A

Przypadki zachorowania wystgpity miedzy 6 a 18 tygodniem pobytu.
W trzecim miesigcu pobytu, kazdy osobnik otrzymat ponowne wstrzyk-
niecie 5 ml takiego roztworu jak przy wyjezdzie z Francji. Przedsta-
wione badania, wykonane i jak najwiekszg starannoScig wykazaty, ze
wielowazne gamma globuliny majg dziatanie ochronne przeciw wysta-
pieniu przypadkéw klinicznych wirusowego zapalenia watroby typu A
u 0s6b narazonych na zakazenie.

Podobne wyniki uzyskano w badaniach przeprowadzonych w Czadzie.
Potwierdzity one raz jeszcze, ze przed wyjazdem na teren o wysokiej
endemii powinno sie podawaé gamma globuliny w celu wykorzystania
jej wiasciwosci ochronnych.

Choroby zakazne pochodzenia pasozytniczego stanowig nadal problem
0 duzej wadze dla krajéw rozwijajacych sie. Malaria i bilharcjoza (schi-
stosomatoza) pozostajg plagami ludzkosci i to w sto lat po odkryciu
przez Laverana zarodzca malarii. Mozna sie jednak spodziewaé, ze dzie-
ki zdobyciu wiadomos$ci z immunologii pasozytniczej juz w niedalekiej



178 p Mercier N

przysztosci bedzie mozna dysponowa¢ nowymi Srodkami zapobiegania
malarii, przede wszystkim efektywnymi szczepionkami, szczegolnig prze-
ciw Plasmodium falciparum i Plasmodium vivax, wytworzonymi z na-
promieniowanych sporozoitow. W dziedzinie walki z malarig warto zwro-
ci¢ uwage na fakt, ktéry ma znaczenie szczegblnego przyktadu —» ujaw-
niono krucho$¢ réwnowagi ekologicznej, z ktorej szczeg6lnie naukowiec
powinien sobie zdawaé sprawe. Przed odkryciem pestycydéw malaria
powodowata $mier¢ 5 milionbw mezczyzn, kobiet 1 dzieci zakazonych
wskutek ukiucia komara z rodzaju Anopheles, przenosiciela pasozyta.
Wydawato sie logicznym, ze po zniszczeniu owaddéw w strefie zakaznej
malaria powinna znika¢. | rzeczywiscie, odkrycie DDT (dichloro-difeny-
lo-tréjchloroetanu), silnego $Srodka owadobojczego, spowodowato spadek
umieralnos$ci na malarie o 80% i kazdego roku uchronito przed $miercig
cztery miliony ludzi. Srodek owadobojczy, rozproszony na ziemi i na
powierzchni wéd gromadzi sie jednak w ciele matych robakéw ziem-
nych i planktonu ulegajagc ponownej koncentracji w ciele ptakow owa-
dozernych i ryb zywigcych sie planktonem. Ta biologiczna koncentra-
cja na réznych swoich etapach spowodowata zagtade 140 gatunkdéw pta-
kéw w Stanach Zjednoczonych Ameryki Po6tnocnej, a w ciggu 1969 roku
40 milionéw ryb w‘Renie. Czyz cztowiek dowiodt, ze jest zrecznym cza-
rodziejem odkrywajac Srodki owadobdjcze, a nastepnie je stosujgc? Po-
mimo konieczno$ci uswiadomienia sobie tego niebezpieczenstwa, cztowiek
nie powinien w zadnym wypadku rezygnowa¢ z prowadzenia badan nau-
kowych. Bytoby to niedopuszczalne. Aby pozosta¢ przy zagadnieniu ma-
larii i walki z nig, nalezy sie spodziewac, ze walka biologiczna z owa-
dami przenosicieli pasozytow zastgpi walke chemiczng prowadzong do-
tychczas przy uzyciu chemicznych S$rodkéw owadobojczych.

Ten ostatni aspekt zagadnienia jest szczegblnie wyraznym przykia-
dem tego co powinien zrozumie¢ cztowiek naszych czaséw, cho¢ pozor-
nie wydaje sie to zagadnieniem matej wagi. Cztowiek nigdy nie zaak-
ceptuje zwolnienia tempa badan naukowych i technicznych i bezustan-
nie musi dokonywac, tak samo jak badacz, ogromnego i coraz to odna-
wianego wysitku (6).

ZDROWIE PSYCHICZNE, A POSTEP NAUK BIOLOGICZNYCH

Zaburzenia umystowe sg, przynajmniej we Francji, bardzo powaznym
obcigzeniem spotecznym: 25% porad szpitalnych i 30—35% porad leka-
rzy ogélnopraktykujacych udzielane jest chorym neurotycznym lub cho-
rym z zaburzeniami czynnosciowymi. Wydaje sie, ze badania naukowe
w dziedzinie zdrowia psychicznego i psychiatrii bedag moglty skorzysta¢
z postepu nauk biologicznych i nalezy przewidywaé rowniez iz tego
owocne rezultaty, lecz prawdopodobnie jeszcze w dalekiej przysziosci.
Ale juz w tej chwili rysuje sie zdumiewajgcy postep w dziedzinie nauk
podstawowych neurobiologicznych, dotyczacych przede wszystkim poli-
peptydowych przenosnikow neuronowych i ich receptoréw, funkcjono-
wania zespotow neuronowych, mechanizmow pamigci. Te badania pod-
stawowe powinny by¢ przez diugi czas jeszcze uzyteczne dla zrozumie-
nia, a prawdopodobnie réwniez dla zapobiegania powaznym niedorozwo-
jom umystowym dzieci, inwolucji umystowej ludzi starzejacych sie,
zespotom depresyjnym i zespotom schizofrenicznym. Powinno sie jednak
pamieta¢ o potencjalnym ryzyku, uzycia wynikéw badan zamiast dla
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celéw leczniczych dla celéw szkodliwych spotecznie, np. rdéznego typu
narkomanii.

W wyktadzie tym, z koniecznosci niejednolitym, ale przedstawiajacym
réznorodnos$¢ zagadnien, usitowano wykaza¢ zasadnicze znaczenie nauk
biologicznych dla rozwigzywania zagadnien medycyny zapobiegawczej,
przytaczajac przyktady dotyczace réznych okreséw zycia cztowieka, po-
czgwszy od zycia ptodowego, narodziny, wieku dojrzatego az po okres
jego starzenia sie. W tym ostatnim okresie zycia badania morfologiczne
stopniowo wspomagane sg badaniami cytologicznymi i biochemicznymi.
Wykazano juz z catkowita pewnoscig, ze niektore komérki sg zdolne do
nieskonczonej ilosci podziatéw, a inne nie.

W komérkach starzejgcych sie, zmiany strukturalne i funkcjonalne
(czynno$ciowe) rozpoczynajg sie wtedy, gdy komdrka przestaje sie dzie-
li¢ i wtedy mozna wykazac w niej obecno$¢ zmodyfikowanych biatek.
Niektére anomalie, pojawiajace sie juz w okresie mtodosci, sg powodem
objawOw przypominajacych starzenie sie, lecz mechanizm ich dziatania
nie jest jeszcze znany. Nalezy jednak zauwazy€, ze z wiekiem stwierdza
sie wystgpienie licznych anomalii systemu odporno$ciowego. One to mo-
ga by¢ powodem wystepowania nienormalnie duzej czestosci roznego ty-
pu zakazen, a przede wszystkim wydaje sie, ze sprzyjajg one powsta-
waniu rozmaitych zjawisk auto-immunizacyjnych i naczyniowych. Moz-
na zywi¢ nadzieje, ze bardziej wnikliwe poznanie mechanizméw, ktore
zaburzajg procesy odpornosciowe pozwoli wyjasni¢ patogeneze licznych
chorob cztowieka i dostarczy nowych $rodkéw dla zapobiegania im.
Prawdopodobnie nie przedtuzy to $redniej dtugosci zycia, ale postep nauk
biologicznych bedzie mogt wptyngé na jego poprawe w poznych stadiach
rozwoju istoty ludzkiej.

* *

14

Jezeli.mozliwym jest przedstawienie jakiejs konkluzji wynikajacej
z tego spojrzenia z lotu ptaka na ewolucje jakiej podlegaty nauki o zy-
ciu 1 wptyw ich zdobyczy na medycyne zapobiegawcza, mysle, ze cala
nowoczesna wiedza moze albo ogromnie pomdc ludzkosci, albo uczynié
ja swoim niewolnikiem. Biologia z natury rzeczy moze by¢ wykorzysty-
wana do przedsiewzie¢ niszczycielskich. Przeciwko temu niezbednym
jest zniesienie tajemnic i publikowanie wynikéw badan naukowych.
Nauki biologiczne zawsze bedg wpltywaé ozywczo na takie dziedziny jak
medycyna, rolnictwo, bioocenografia, ekologia, ktOTych celem jest pod-
niesienie jakosci zycia, a by¢é moze rowniez jego wydtuzeniu.

Postep w naukach o zyciu powinien i$¢ w parze z postepem, dotych-
czas bardzo powolnie rozwijajacej sie etyki 1 pojeciem godnosci ludz-
kiej. Wspolnie z Janem Hamburgerem mozemy uczestniczy¢ w cudow-
nej przygodzie, ktora zostata nam ofiarowana 1 zyczy¢ sobie aby rozsa-
dek w koncu zatryumfowat powodujac, ze nie bedziemy stawiali prze-
szkdd wspaniatemu rozwojowi zycia takiego jakie wspdtczesna biologia,
biologia naszych czaséw przewiduje.
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Przedmiotem pracy jest oparty na piSmiennictwie opis wtasciwosci
pateczki Yersinia enterocolitica, ze szczegdlnym uwzglednieniem pato-
gennosci dla cztowieka i czestosci wystepowania w roznych Srodowi-
skach ludzkich i zwierzecych. Przedstawiono réwniez wyniki o$mio-
letnich badan wtasnych nad jersiniozg.

Pierwsze informacje o nowym gatunku bakterii obecnie okre$lanym
jako Yersinia enterocolitica pochodzg z USA, gdzie Schleifstein i Cole-
man (46) w roku 1939 doniesli o wyodrebnieniu od ludzi chorych 5
szczepOw bakterii, ktdrych nie udato sie zidentyfikowac¢. Rok pdzniej izo-
lowano réwniez od ludzi dalsze szczepy o analogicznych wiasciwosciach.
Bakterie te przez autoréw byty nazwane Bacterium enterocoliticum (47).

W roku 1949 Hassig i wsp. (20) wyosobnili z krwi od ludzi chorych
na posocznice o Smiertelnym przebiegu dwa szczepy, ktére nazwano
Pasteurella pseudotuberculosis. Uwazano te szczepy za nalezace do P.
pseudotuberculosis ze wzgledu na podobienistwo wiasciwosci biochemicz-
nych, a takze obrazu chorobowego. Bardziej szczeg6towe badania wyko-
nane przez Knappa i Thala (23, 26) wykazaty istotne roznice miedzy
szczepami Hassiga i innymi z gatunku blisko spokrewnionego z Y. pseu-
dotuberculosis. Uznano je za szczepy nalezagce do odrebnego gatunku
,.Pasteurella ,,X”.

Na poczatku lat sze$édziesigtych w réznych krajach wielokrotnie wy-
odrebniono od ludzi i niektérych gatunkow zwierzat bakterie, ktore by-
ty podobne do Yersinia pseudotuberculosis. Bakterie te opisano pod réz-
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 mozliwos¢ wystepowania u ludzi zakazen wywotanych
przez Yersinia enterocolitica, tj. jersiniozy jest znana od kilkudziesigeciu
lat, dopiero w ostatnich latach zakazenie tym drobnoustrojem jest coraz
czesciej opisywane. Dotyczy to catego Swiata.

Do roku 1966 zarejestrowano zaledwie kilkanascie przypadkéw zacho-
rowan ludzi pochodzacych z réznych krajow na jersinioze. Od 1966 do
1970 w Os$rodku Narodowym Badan Yersinia w Instytucie Pasteura w
Paryzu prof. H. Mollaret zebrat juz 642 przypadki (33). Tenze autor



Tabela I. Liczba szczepdw Y enterocolitica izolowanych od ludzi i zwierzat
na terenie Czechostowacji w latach 1963—1971 (44)

+ + + — liczne szczepy
67,5¢/0 szczep6w izolowano w miesigcach XII1—III

zwracat uwage na fakt pochodzenia dominujgcej wiekszosci izolowanych
szczepOw z terenu Europy, ale byly takze szczepy z Ameryki Pdinocnej
i Afryki.

Od 1970 roku, tj. od chwili systematycznego poszukiwania Y. entero-
colitica przez rézne o$rodki catego Swiata, do chwili obecnej zarejestro-
wanych jest kilka a moze kilkanascie tysiecy przypadkéw zachorowan
ludzi na jersinioze. Wynika¢ to moze z faktu, ze w wielu o$rodkach
zagranicznych w ostatnich latach znacznie udoskonalono diagnostyke
bakteriologiczng jersiniozy. Niezaleznie jednak od tego w wielu krajach
odnotowano w latach siedemdziesigtych rzeczywisty wzrost zakazen u lu-
dzi wywotanych tym drobnoustrojem.

Na terenie Czechostowacji (44), gdzie wczesniej podjeto systematyczne
badania ludzi i zwierzat w kierunku izolacji szczepéw Y. enterocolitica,
w latach 1963—1971 izolowano ogdtem 877 szczepow od ludzi oraz licz-
ne szczepy od zwierzat. Wszystkie szczepy nalezaty do serotypu 3 .
enterocolitica (tab. I).

Z danych pochodzacych z Instytutu Pasteura w Paryzu (11) rejestro-
wanych z "terenu catego $wiata z wyjatkiem krajow skandynawskich,
wynika wyrazny wzrost czestosci izolowania szczepdw Y. enterocolitica
w latach siedemdziesigtych i(ryc. 1). Mozna méwi¢ o gwattownym wzro-
Scie zakazen ludzi w latach 1969—1970.

Czestos¢ izolowania szczepdw Y. enterocolitica w poszczeg6lnych mie-
sigcach ilustruje rycina 2. Obserwuje sie wyrazng sezonowo$¢ przypa-
dajaca na miesigce jesienno-zimowe i wiosenne ze spadkiem w miesig-
cach letnich. Najwigksza liczbg izolowanych szczepéw dotyczy miesiecy
od pazdziernika do marca.

Kolejna rycina (ryc. 3) dotyczy czestosci izolowania szczepdéw Y. en-
terocolitica od ludzi na terenie Wegier w latach 1969—1974 (49).

Nieznaczne jedynie réznice w czestosci izolowania szczepdéw Y. ente-
rocolitica w poszczegdlnych miesigcach obserwowano w innych krajach
catego Swiata (4, 7, 11, 18, 43, 50, 58).

Zakazenie pateczkg Y. enterocolitica u ludzi moze przebiega¢ pod roz-
nymi postaciami klinicznymi. Wedtug statystyki czestosci *ich wystepo-
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Rye. 2. Czesto$¢ izolowania szczepow Y. enterocolitica w poszczeg6lnych miesia-
cach w latach 1930—1973

wania nalezatoby ujag¢ w nastepujgce grupy klinicznych postaci: posta-
cie jelitowe, postacie pseudowyrostkowe, posocznice, rumien guzowaty,
postacie stawowe, inne rzadsze, jednak pojawiajgce sie coraz czesciej
(24, 25, 33).

Tabela 11 ilustruje czestos¢ wystepowania postaci klinicznych jersi-
niozy u ludzi na terenie réznych krajow (30, 34, 43, 44, 49, 50, 58).

Jersinioza u ludzi wystepuje przede wszystkim w miodym wieku (11,
44, 45, 50, 58). Ostre zapalenie jelit dominuje u dzieci ponizej 3 lat
(4, 49, 50, 58). W nastepnych latach zycia cztowieka posta¢ jelitowa
obserwowana jest ze zmniejszajaca sie czestoscig (49, 50, 58).

Ostre zespoty ze strony prawego dotu biodrowego, klinicznie objawia-
jace sie jako zapalenie wyrostka robaczkowego a w trakcie zabiegu ope-



184 M. Zaremba Nr 2

racyjnego ujawniajace sie jako zapalenie weztow chtonnych krezki jeli-
towej lub zapalenie koncowej czesci jelita kretego (ileitis terminalis)
dotyczg przedzialu wiekowego miedzy 4 a 20 rokiem zycia (11, 33, 49,
52, 58). Zapalenie stawOw i rumien guzowaty wystepujg u 0s6b doro-
stych po 20 roku zycia (11, 33, 49, 52, 58).

Posocznice wystepuja u o0s6b miodych najczesciej z hemopatiami i u
dorostych z marskoscig watroby, a takze u chorych na cukrzyce (17, 33,
36). Czesto opisywano postacie posocznicowe o charakterze jatrogennym
po przetoczeniu krwi, hemodializie, dializie otrzewnowej i transplantacji
nerek (33, 36). Liczba posocznic spowodowanych pateczkami Y. entero-
colitica wzrasta z roku na rok (17, 36, 42). W 50% obserwowanych przy-
padkéw posocznicy nastgpit zgon (33, 36, 42).

Na podstawie tej analizy mozna wnioskowac, ze cztowiek jest w kon-
takcie z pateczkg Y. enterocolitica przez cate zycie i dominujgca sympto-
matologia zalezy od wieku chorego.

Z danych z osrodka w Paryzu zebranych do roku 1975 wiadomo, ze
w 80% szczepy Y. enterocolitica izolowano od ludzi ze sporadycznymi
zachorowaniami na jersinioze, w 7% dotyczyto to przypadkéw pochodza-
cych z epidemii, w 3% zakazen rodzinnych, w 10% — nieokreslonych (11).
W 9 na 19 przypadkow szczepy byly rozne pod wzgledem wiasciwosci
biochemicznych i antygenowych przy kazdej kolejnej izolacji od tego sa-
mego chorego. Wskazywac¢ to moze na réznorodno$¢ zrodet zakazenia.

W wielu krajach zwraca sie uwage na wystepowanie Y. enteroco-
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litica w kale os6b zdrowych (tab. 1ll). Czesto$¢ stwierdzanego nosiciel-
stwa jest rozna (1, 10, 16, 29, 40, 67). Niekiedy sg to niesystematyczne
badania i informacje o sporadycznych przypadkach nosicielstwa.

Za zakazenia u ludzi na terenie krajow skandynawskich i krajow Eu-
ropy (1, 18, 33, 39, 44, 45, 49, 50) najczesciej odpowiedzialne sg 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 réwniez do-
minujacy w zakazeniach ludzi w innych krajach (42). Na terenie Stanéw
Zjednoczonych (56) za zakazenie u ludzi odpowiedzialny jest serotyp
8 odpowiednik VI wg Knappa i Thala. Ten serotyp byt spotykany spora-
dycznie takze na terenie Szwecji i Czechostowacji (39, 44).

Udziat innych serotypéw w zakazeniach u ludzi jest znacznie mniej-
szy, z wyjatkiem USA i Holandii (18, 56).

W kilku przypadkach wyosobniono szczepy Y. enterocolitica od zwie-
rzat bedacych w bezposrednim otoczeniu cztowieka i od ludzi (4, 5, 7,
11, 22, 28, 44, 49) z objawowag jersinioza. Byto to sygnatem do poszuki-
wania rezerwuaru tego drobnoustroju. Czesto izolowano od zwierzat se-
rotypy, ktoére stwierdzono réwniez u ludzi. Do takich nalezy serotyp 3
i 9 dominujacy u $win i u cztowieka (7, 18, 44, 49, 55).

W wielu krajach zaczeto zwraca¢ uwage na $Swinie a takze inne zwie-
rzeta jako potencjalne Zzrodto zakazenia pateczka Y. enterocolitica dla
cztowieka (5, 18, 44, 49). Podjete badania zwierzat zdrowych hodowla-
nych i domowych (4, 5, 13, 18, 43) oraz zwierzat dziko zyjacych, gtéwnie
gryzoni (3, 5 6, 22) wykazaty wystepowanie nosicielstwa Y. enterocoliti-
ca.

Zwrocono uwage, ze zwierzeta gospodarskie, domowe, dziko zyjace
gryzonie chore lub nosiciele mogg stanowi¢ wazne ogniwo w tancuchu
epidemiologicznym poprzez zakazenie wody, gleby i otoczenia, a takze
moga by¢ zrodtem zakazenia dla cztowieka i innych zwierzat (5, 7, 22,
28, 44

Stwierdzono wystepowanie szczepéw Y. enterocolitica u ryb i w wo-
dach czystych rzek, jezior oraz w Sciekach (7, 21, 41, 44, 53). Szczepy
Y. enterocolitica wyosobniono réwniez z gleby i zboza (8, 14), z jarzyn
(31) oraz z pokarméw pochodzenia ro$linnego i zwierzecego i z wody
pitnej (7, 30).

Pateczki Y. enterocolitica charakteryzujg sie znaczng opornoscig na
niekorzystne warunki $Srodowiska, moga przezywa¢ w wodach stojgcych
bogatych w zwigzki organiczne ponad rok (8, 41, 51).

Informacje o drogach zakazenia patczekami Y. enterocolitica sg zniko-
me. Przypuszczalnie droga pokarmowa odgrywa najwazniejszg role. lzo-
lacja Y. enterocolitica z pokarméw pochodzenia roslinnego i zwierzecego
(7, 21, 31), z wody pitnej (7, 30) oraz dominujgca symptomatologia ze
strony przewodu pokarmowego (7, 28, 49, 58) wskazujg na pokarmowg
droge zakazenia. Nalezatoby tu jeszcze rozwazy¢ nie tylko mozliwosé
egzogennego ale i endogennego zakazenia wiasng flora.

Na terenie Polski szczepy Y. enterocolitica wyosobniono po raz pierw-
szy od ludzi w roku 1971 (32). Do chwili obecnej w réznych laborato-
riach w kraju z wyjatkiem os$rodka biatostockiego wyosobniono zaled-
wie kilkanascie szczepéw tego gatunku (48, 65, 66).

Nalezy zwrdci¢ uwage na fakt, ze w kraju wiekszos¢ pracowni bakte-
riologicznych nie izoluje lub nie identyfikuje tego drobnoustroju, co z
pewnoscig jest wynikiem niedoskonato$ci stosowanych metod, a nie bra-






188 M. Zaremba Nr 2

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

Od 1972 r. w os$rodku biatostockim podjeto systematyczne badania nad
Yersinia enterocolitica i jersiniozg u ludzi w Polsce (60).

W tabeli V przedstawiono czesto$¢ wystepowania szczepow Y. entero-
colitica w materiatach pochodzacych od ludzi. Bakterie te byty wyodreb-
nione gtéwnie z katu i z weztéw chtonnych krezki jelitowej. Jedynie dwa
szczepy pochodza z treSci wyrostka robaczkowego i jeden szczep z mo-
czu. Ogotem od ludzi wyosobniono 62 szczepy Y. enterocolitica, co w
przeliczeniu na liczbe badan w tym kierunku stanowi 1,5%.

Odsetki czestosci wystepowania szczepow Y. enterocolitica sg wyzsze
i wynoszg 3,6% wowczas gdy materiat badany pochodzi od'ludzi cho-
rych (tab. VI). Zwraca uwage fakt izolowania od ludzi chorych gtow-
nie serotypu IA wg Knappa i Thala (27) lub 3 wg Winblada (57, 59)
i Wautersa (53, 54). Szczepy tego serotypu posiadaty wiasciwosci meta-
boliczne raczej jednorodne, ktére umozliwity zaszeregowanie ich do bio-
typu 4 wg Nilehn (38) i Wautersa (52). Szczepy serotypu IA (3) typowa-
ty sie fagami grupy VIII, wg systemu Nicolle (37).

Trzy szczepy wyosobnione z katu nalezaty do serotypu 6 wg Win-
blada i Wautersa, biotypu Xz fagowej. W roku 1978 wyosobniono z ka-
tu dziecka chorego Serotyp V (9), ktory nalezat do biotypu 3 i typowat
sie fagami grupy X3 pochodzacymi ze Sciekow.

W prébkach katu oséb zdrowych wykrywano szczepy Y. enterocoliti-
E:tabz \%Sstoéciq 0,6%. Szczepy te nalezaty gtéwnie do serotypu- IA (9)

ab. :

W oparciu o materiaty nadestane do badan z terenu catego kraju w
latach 1972—1978 w osrodku biatostockim rozpoznano tgcznie 490 przy-
padkow jersiniozy (60).

Czynnikiem etiologicznym jersiniozy w 353 (72%) przypadkach byt se-
rotyp 1A (3), w 102 (21%) serotyp V (9), w 29 (5,8%) istniato mieszane za-
kazenie serotypem 1A i V, w 7 (1,4%) zakazenie spowodowane byto sero-
typami innymi.

W obrazie klinicznym dominowata posta¢ gastroenterocolitis (68%)
przypadkoéw, apendicitis acuta i lymphadenitis mesenterialis (15%), ery-
thema nodosum i inne zmiany skorne (7%).

U dzieci i miodziezy dominawata posta¢ gastroenterocolitis sporadycz-
nie tylko appendicitis acuta i lymphadenitis mesenterialis. Zmiany skor-
ne wystepowaty u kobiet (64), polyarthritis réwniez tylko u dorostych.

Jersiniozg w 352 i(72%) przypadkach wystepowata u ludzi dorostych
i w 138 (28%) u dzieci i mtodziezy w wieku szkolnym. W obu grupach
wiekowych nieco cze$ciej zachorowania dotyczyty pici zeriskiej niz me-
skiej (63).

Mozna byto obserwowac podobnie jak w innych krajach sezonowo$¢
zachorowan. Najwiecej przypadkow rejestrowalismy od jesieni do wiosny
ze spadkiem w miesigcu lipcu. Wystepowaty jednak réznice w poszcze-
g6lnych latach np. w roku 1978 szczyt zachorowan przypadat na miesigce
marzec i sierpied, a w roku 1977 najwiecej przypadkéw rejestrowano
w miesigcach od wrzesnia do listopada.

Zachorowania na jersinioze u ludzi dotyczyly terenu catego kraju,
najwieksza liczba pochodzita z wojewodztwa biatostockiego (ryc. 4).

Liczba zachorowan i zapadalno$¢ na 100.000 mieszkaficow w woj. bia-
foctockim w poszczegdblnych latach ma tendencje zwyzkowa. W roku 1978
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zarejestrowano na terenie woj. biatostockiego az 115 zachorowan na jer-
sinioze, co dato wspdtczynnik zapadalnosci 184 (ryc. 5).

Zbyt wczesnie jest, aby wytworzy¢ sobie wyobrazenie, nawet prowizo-
ryczne, o czestosci i rozmieszczeniu geograficznym ,,nowego” drobno-
ustroju jakim jest gatunek Yersinia enterocolitica. Dotyczy to terenu
wielu krajow, a takze i Polski. Podawane w literaturze dane na temat
zakazenia u ludzi d zwierzat moga by¢ jedynie odzwierciedleniem spora-
dycznych wysitkéw niektérych badaczy zmierzajacych do wyosobnienia
tego drobnoustroju lub ustalenia rozpoznania jersiniozy innymi posred-
nimi metodami, do ktérych nalezg odczyny serologiczne.

Z dotychczasowych wstepnie podjetych badar epidemiologicznych na
terenie kraju wynika, ze z probek katu os6b zdrowych wyizolowano te
same serotypy Y. enterocolitica, ktére wystepowaty w materiatach cho-
robowych (tab. VIII). Serotyp IA (3) stwierdzany byt takze w wodach
czystych i sciekach. Ten fakt kaze zwr6ci¢ uwage na wode jako ewentu-
alne zrodto zakazenia dla cztowieka i zwierzat lub na kontaminacje wo-
dy odchodami ludzkimi zawierajgcymi ten serotyp. Serotyp IV (5) dwu-
krotnie izolowany z materiatdbw od ludzi, w obu przypadkach dotyczyto
to os6b zdrowych. W wodzie natomiast wykazano dominujace wystepo-
wanie tego serotypu. Serotyp 6 spotykany byt w kale oséb chorych, w
wodzie i u drobiu.
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Rye. 5. Jersinioza w woj. biatostockim. Liczba zachorowan i zapadalno$¢ W latach
1972—1978

Na podstawie dotychczasowych zebranych informacji mozna wysungé
nastepujace przypuszczenie.

1 Uwzgledniajgc patogennos¢ Y. enterocolitica dla ludzi wyr6zni¢ moz-
na dwa rodzaje sytuacji. Pierwszg z nich jest bezpos$rednie zakazenie z
objawami jelitowymi — czlowiek zakaza sie tu w ciggu, catego roku z do-
minacjg w miesigcach jesienno-zimowych. Druga sytuacja nie zaklada
wyraznej korelacji miedzy objawami chorobowymi, a momentem zaka-
zenia, dotyczy to takich postaci jersiniozy jak rumien guzowaty i zapa-
lenie stawb6w. Ta sytuacja moze wskazywac¢ na znaczenie nosicielstwa.

2. Hipotezami pozostajg na razie okre$lenia ujmujgce jersinioze jako
antropozoonoze lub saprozoonoze (11, 34, 44). Wykazanie Y. enterocoliti-
ca u zwierzat z otoczenia cztowieka i izolowanie tych samych typow se-
rologicznych, ktére s patogenne dla ludzi, kazato a priori uwazaé jersi-
nioze, podobnie jak rodencjoze za antropozoonoze. W piSmiennictwie
Swiatowym znajduje sie jednak zaledwie kilka opisow przypadkow jer-
siniozy u ludzi, ktore byty poprzedzone zakazeniem u zwierzat (22, 28,
44). Podkresli¢ rowniez nalezy fakt izolowania od jednego gospodarza
cztowieka lub zwierzecia, a nawet z jednego narzadu szczepow wykazu-
jacych zasadnicze roznice biochemiczne, serologiczne i fagotypowe (7,
22, 34). Wskazywac¢ to moze na réznorodnos¢ zrddet zakazenia.

Przy obecnym stanie wiedzy jersinioza nie wydaje si¢ by¢ typowa
antropozoonoza, przenoszong bezposrednio i nawzajem od zwierzat do
cztowieka. Natomiast istnieje wiele danych pozwalajgcych na uznanie
jej jako saprozoonozy ze wspolnym rezerwuarem stanowigcym $Srodowis-
ko zewnetrzne (34).
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3. Ze wzgledu na fragmentarycznie poznane wiadomosci na temat epi-
demiologii zakazen wywolanych przez Y. enterocolitica, wskazane byto-
by podjecie szerszych badan w tym zakresie. Badaniami bakteriologicz-
nymi i serologicznymi winni by¢ objeci szczeg6lnie pacjenci z zaburze-
niami ze strony przewodu pokarmowego, gtownie w przypadku biegunek
u bardzo matych dzieci oraz dorosli operowani z powodu zapalenia wy-
rostka robaczkowego. Badania takie winny obejmowac¢ réwniez zwierze-
ta i Srodowisko.
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M. Zaremba
EPIDEMIOLOGY OF YERSINIOSIS
Summary

The properties of Yersinia enterocolitica are discussed, with special reference to
human pathogenicity and incidence in various human and animal environments.

The results of eight-year studies on vyersiniosis are also presented. Clinical
materials were received throughout the country in the years 1972—1978, and 490
cases of yerisniosis could be diagnosed. As the etiologie agents were found: IA
serotype in 353 cases (72%), V serotype in 102 cases (21%), in 29 cases (5.8%)
there was mixed infection with serotypes IA and V, and other serotypes were
detected in 7 cases (1.4%).

Clinical patterns were as follows: gastroenterocolitis 68%, appendicitis acuta
and lymphadenitis mesenterialis 15%, erythema nodosum and other skin lesions
7%. The disease occurred in 352 adults (72%), and in 138 children and young
subjects (28%). The highest number of cases was recorded from autumn to spring.

Fecal specimens from healthy persons yielded the same serotypes of Y. entero-
colitica which were detected in clinical materials.
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Lech Szkudlarek

ROLA ZWIERZAT W PROCESIE EPIDEMICZNYM GRYPY TYPU A
CZLOWIEKA

Zaktad Epidemiologii Panstwowego Zaktadu Higieny w Warszawie
Kierownik: doc. dr med. W. Magdzik

Na podstawie danych z piSmiennictwa przedstawiono wyniki obser-
wacji oraz badan wirusologicznych, serologicznych i epidemiologicz-
nych dotyczgcych wystepowania i zalezno$Sci miedzy grypa typu A u
ludzi i zwierzat.

Wirus grypy typu A jest patogenny nie tylko dla cztowieka, ale row-
niez dla zwierzat. Podobnie jak u ludzi moze on wywotaé u zwierzat
ostre schorzenia uktadu oddechowego, lub powodowac ciezkie zakazenia
ogolne. Wirusy grypy typu B i C nie sg prawdopodobnie chorobotwor-
cze dla zwierzat w warunkach naturalnych (22, 34, 55).

Wirusologicznie i serologicznie potwierdzono zakazenie wirusem gry-
py typu A takich zwierzat jak: Swinie, bydto, 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). Doswiadczalnie stwierdzono wrazliwo$¢ na
zakazenie naczelnych, kotow, gryzoni (15, 33, 43). Mozliwos¢ istnienia
odzwierzecych zrodet zakazenia cztowieka wirusem grypy stata sie w os-
tatnich latach przedmiotem szczegdlnego zainteresowania i licznych pu-
blikacji.

Celem przedstawionego opracowania jest przeglad wynikow obserwa-
cji i badan nad wystepowaniem zaleznosci wirusologicznych, serologicz-
nych, epidemiologicznych i epozootiologicznych miedzy grypg typu A
ludzi i zwierzat. Mozna stwierdzi¢ trojakiego rodzaju zaleznosci:

— zwierzeta jako Zrédto nowych wariantdbw antygenowych wirusa

ErypPy typu A

— zwierzeta jako rezerwuar i Zrodto niektérych szczepéw wirusa

grypy typu A patogennych dla czlowieka

— cztowiek jako Zrodto zakazenia wirusem grypy typu A dla zwie-

rzat

Czynnikiem rdznicujgcym poszczegOlne szczepy wirusa grypy typu A
sg dwa antygeny powierzchniowe; hemaglutynina (H) i neuraminidaza
(N). System klasyfikacji wirusow grypy typu A przyjety w 1972 r. rézni-
cuje 16 podtypéw hemaglutyniny i 10 podtypow neuraminidazy. Naj-
wieksze zréznicowanie pod wzgledem antygenowym wykazujg szczepy
wirusa grypy wyizolowane od ptakéw, wyodrebniono z nich 9 podtypdw
hemaglutyniny i 6 podtypow neuraminidazy. Od $win i koni wyizolowano
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po dwa szczepy wirusa grypy typu A, sg to kolejno:

HswINI, H3NZ2, i HeqlNeql, Heg2Neg?2.

Szczepy wirusa grypy typu A wyizolowane dotychczas od ludzi zawie-
rajg 5 podtypoéw hemaglutyniny i 2 podtypy neuraminidazy, zawarte sg
one w pandemicznych i epidemicznych szczepach o wzorach antygeno-
wych: HON1, HIN1, H2N2, H3N2 i HswINI (25, 43).

Aktualnie proponowane sg inne zasady Kklasyfikacji i nomenklatury
wiruséw grypy typu A, nie uwzgledniajagc gospodarza od ktérego wyizo-
lowano opisywany szczep wirusa i zmieniajace jednoczesnie klasyfikacje
niektorych podtypéw hemaglutyniny i neuraminidazy (4, 39).

Zwierzeta jako Zrédto nowych wariantow antyge-
nowych wirusa grypy typu A

Zaleznosci miedzy antygenami szczepdw wirusa grypy typu A izolowa-
nymi od ludzi i zwierzat stwierdzano wielokrotnie (26, 46). Tabela |
opracowana wg Schilda (39), oparta zostata na nowym systemie opisu
antygenéw powierzchniowych wirusa grypy typu A. Przedstawia ona
zaleznosci miedzy antygenami powierzchniowymi szczepéw wyizolowa-
nych od ludzi i zwierzat.

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

W wyniku takiego procesu szczep wirusa grypy moze zmieni¢ skitad
antygenéw powierzchniowych catkowicie lub czesciowo, jednocze$nie
zachowujac lub tracac zjadliwo$¢ dla danego gospodarza. Dotychczaso-
we badania wirusologiczne i serologiczne wskazujg na mozliwos¢ istnie-
nia takiego procesu w warunkach naturalnych, szczeg6lnie w odniesieniu
do szczepdw izolowanych od ptakéw (47, 50, 51). Od dzikich kaczek wy-
izolowano szereg szczepdéw wirusa grypy typu A zawierajgcych kompo-
nenty antygenowe pochodzace ze szczepdw wyizolowanych od innych
zwierzat i'ludzi.
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W Japonii i innych krajach stwierdzono, ze 'w populacji dzikich ka-
czek krazy wirus grypy zawierajacy hemaglutynine szczepu ,,$winskie-
go” — Hswl; znane sg réwniez szczepy zawierajagce neuraminidaze ,,kon-

skg” jak np. szczep A /Ukraine/ 63 Hav7Neq2 (5, 12, 60). Szczep wirusa
grypy typu A wyizolowany w ZSRR od wielorybow A/Tichij Okiean/19/
/76 HO-H1 Nav2, zawiera hemaglutynine zbiezng z analogicznym anty-
genem szczepu ludzkiego i neuranidazg znang juz ze szczepu ,ptasiego”
26).

( I%adania laboratoryjne szczepéw ludzkich wirusa grypy typu A, od-
powiedzialnych za pandemie w latach 50-tych i 60-tych, wykazaty, ze
proces powstania tych szczepéw mégt byé zwigzany ze zwierzecymi gos-
podarzami wirusa.

Pandemiczny szczep ludzki o budowie antygenowej H2N2, ktory byt
przyczyng tzw. grypy azjatyckiej, posiada hemaglutynine zbiezng z he-
maglutyninami szczepéw wyizolowanych od ptakéw: AlducKIGermany/73
H2Nav2 i A/duck/GDR/72 H2Nav2. Neuraminidaza szczepu wyizolowa-
nego od indykéw A/turkey/Massechusetts/65 Hav6N2 wykazuje bliskie
pokrewienstwo z neuraminidazg ludzkiego szczepu AlSingapore!57 H2N2
(25, 28, 43, 52, 53).

RoOwniez pandemiczny szczep A/Hong Kong/68 H3N2 posiada kompo-
nenty antygenowe zbiezne ze zwierzecymi. Szczepy wirusa grypy wyi-
zolowane od kaczek i koni; A/duck/Ukraine/63 Hav7Neg2 1 Alegui-
ne/Miami/63 Heg2Neqg2, posiadajg hemaglutynine zbiezng z hemagluty-
ning szczepu ludzkiego — H3N2. Na uwage zastuguje fakt, ze wymie-
nione szczepy zwierzece wyizolowano juz na 5 lat przed pojawieniem
sie ludzkiego szczepu A/Hong Kong/68 (9, 16, 24, 43, 53).. 5

Dotychczasowe dane wskazuja, ze ptaki, przede wszystkim dzikie kacz-
ki moga stanowi¢ zrodto informacji genetycznej dla nowych wariantéw
antygenowych wirusa grypy typu A. Mechanizm i rodzaj proceséw pro-
wadzacych do powstania nowych wariantdw pozostaje jeszcze nieznany.
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Zwierzeta jako rezerwuar i Zrodto niektdérych
szczepOw wirusa grypy typu A patogennych dla
cztowieka.

Bezposrednich dowod6w epizootiologicznych i epidemiologicznych
wskazujacych na odzwierzece Zrédto zakazenia wirusem grypy typu A
jest stosunkowo mato i opierajg sie one gtdwnie na zbieznosci antyge-
nowej szczepbw izolowanych od ludzi i zwierzat. Wspdolnym dla ludzi
i zwierzat jest szczep ,,Swinski” o budowie antygenowej HswINI, wyizo-
lowany w 1931 r.i przez Shope’a. Nalezy wspomnie¢, ze pierwszej izola-
cji wirusa grypy od ludzi dokonano kilka lat pozniej, stad pochodzi!
prawdopodobnie zr6znicowanie nazwy na szczep ,$winski” i szczepy
ludzkie (7, 9, 25, 38, 43, 53).

Juz pierwsze badania struktury antygenowej szczepu ,S$wiriskiego”
wykazaly zbieznosci ze szczepem ludzkim (43, 46). Retrospektywne ba-
dania serologiczne ludzi objetych pandemia grypy w latach 1918—1919
wykazaty, ze czynnikiem patogennym byt wiasnie szczep o budowie
antygenowej NswlINI, czyli tzw. szczep ,,Swinski” <22, 25, 43). Pdzniej-
sze obserwacje epidemiologiczne i epizootiologiczne potwierdzity moz-
liwos¢ zakazenia ludzi wirusem o budowie HswINI. W 1976 r. na tere-
nie bazy wojskowej Fort Dix w USA stwierdzono zachorowania wsrod
ludzi wywotane szczepem A/New Jersey/76 HswINI. (7, 10, 18, 26, 40,
42, 43, 45). Obserwacje epidemiologiczne wykazatly jednak, ze szczep ten
prawdopodobnie nie zaadaptowat sie do populacji ludzkiej jak to miato
miejsce w 1918 r., zachorowania nie przybraty rozmiaréw epidemii. Ba-
dania przeprowadzone na S$winskich fermach w Wisconsin wykazaty, ze
szczep o budowie HswINI izolowany od ludzi i zwierzat posiadat iden-
tyczng budowe nie tylko pod wzgledem antygenéw powierzchniowych
ale rowniez genomu (31). Obserwacje epizootiologiczne, badania serolo-
giczne i wirusologiczne wykazaty szerokie i endemiczne wystepowanie
tego szczepu w populacji Swin Ameryki Pin. i innych krajow (40, 55).
Ostatnio z kilku krajéw nadchodzg doniesienia 0 wystepowaniu tego
szc):zepu nie tylko w populacji $win ale réwniez dzikich kaczek. (5, 12,
60).

Przeglady serologiczne przeprowadzone w USA wykazalty obecnosé
przeciwciat dla szczepu o budowie HswINI u 3—6% populacji ludzi w
wieku ponizej 45 lat. Badania pogtowia $winh wykazaty obecnos¢ prze-
ciwciat dla tego szczepu u 39% badanych zwierzat (55). RO6wniez pan-
demiczny szczep ludzki A/Hong Kong/és H3N2, ktory nie byt stwierdza-
ny u ludzi na badanym terenie od kilku lat, zostat wyizolowany od
Swin (25).

Swinie, od ktérych wyizolowano, opisywane szczepy wirusa grypy ty-
pu A na ogot nie wykazywaly objawdw klinicznych choroby, byé moze
staty sie one rezerwuarem, lub tylko ,przechowujg” material genetycz-
ny wirusa grypy (44).

Od dzikich kaczek wyizolowano szerek szczepdéw wirusa grypy typu A
patogennych dla innych zwierzat i dla ludzi. U kaczek stwierdzono wy-
stepowanie tzw. grypy przewodu pokarmowego, co oznacza mozliwosé
namnazania wirusa w nabtonku jelit. Ptaki zakazone wirusem grypy mo-
ga wydala¢ go wraz z katem do Srodowiska, przede wszystkim do wody.
Badania tras przelotowych wodnych ptakéw wedrownych wykazatly zna-
czne skazenie badanych zbiornikéw wodnych wirusem grypy typu A
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Dotychczas nie stwierdzono mozliwosci namnazania sie szczepow ludz-
kich w przewodzie pokarmowym ptakéw. Zakazenie przez ptaki $rodo-
wiska wodnego moze przyczynia¢ sie do rozprzestrzeniania nowych wa-
riantbw antygenowych wirusa grypy typu A, lub moze zamykac¢ cykl
krazenia wirusa miedzy zwierzetami domowymi, dzikimi i czlowiekiem
(13, 56).

Cztowiek jako Zrédto zakazenia wirusem grypy
typu A dla zwierzat

Niektére obser-wacje epizootiologiczne, badania serologiczne, wirusolo-
giczne oraz zakazenia doswiadczalne wskazujg na cztowieka jako Zzrodio
zakazenie zwierzat wirusem grypy typu A. Klasycznym przyktadem
tego typu obserwacji sg badania Kundina przeprowadzone na Taiwanie
(19). Wykazaty one, ze epizootia grypy wsrdd swin poprzedzona byta epi-
demig grypy wsrod ludzi.

Badania serologiczne i wirusologiczne wykazaty, ze czynnikiem pato-
gennym byt w obu przypadkach szczep ludzki o budowie antygenowej
wirusa A/Hong Kong/es/, kragzacy w populacji ludzkiej od 1968 r. (1, 2,
20, 40, 46).

Szczep wirusa wyizolowany od $win A/Taiwan/70 H3N2 nie byt wcze-
$niej stwierdzany w populacji tych zwierzat. W innych krajach np. W.
Brytanii réwniez stwierdzono zalezno$¢ miedzy procesem epidemicznym
grypy ludzi i epizootig wérod $win. Badania dosSwiadczalne wykazaty, ze
wariant antygenowy H3N2 moze szerzy¢ sie w populacji $win, chociaz
wywotuje na ogdt zakazenie bezobjawowe (1, 2, 25, 43).

Badania serologiczne i wirusologiczne wykonane w ZSRR i USA
wykazaty mozliwo$é zakazenia wirusem grypy typu A pséw, ktdre mia-
ty kontakt z czynnikiem patogennym. W ZSRR stwierdzono, ze psy
ktore przebywaty wsréd ludzi chorych ulegaly zakazeniu wirusem gry-
py. Na podstawie wywiadow epidemiologicznych ustalono, ze psy cho-
rowaty dopiero po wystapieniu zachorowan ws$rod wiascicieli. Badania
wirusologiczne potwierdzity zbiezno$¢ szczepu patogennego zwierzat z
epidemicznym szcaepem ludzkim A/Hong Kpng/6s H3N2 (30, 36). W 1977
r. w ChRL, po epidemii wséréd ludzi wywotanej szczepem HIN1 stwier-
t(jszso)no p-ciata dla tego wariantu antygenowego u 14% badanego drobiu

Rowniez badania eksperymentalne, wykazaty mozliwo$¢é zakazenia lu-
dzkim szczepem wirusa grypy typu A takich zwierzat jak matpy, konie,
koty (15, 17, 33).

PODSUMOWANIE

Pomimo wielu badan prowadzonych w celu ustalenia roli zwierzat
w procesie epidemicznym grypy typu A cziowieka, nie mozna jedno-
znacznie okresli¢ zaleznosci miedzy ludzkimi i zwierzecymi gospodarza-
mi wirusa. W Swietle ustalen ostatnich lat nalezy wasciwie mowié o eko-
logii wirusa grupy typu A w odniesieniu do catej populacji wrazliwych
na zakazenie gospodarzy, bez rdznicowania zrodia izolacji wiruséw o o-
kreslonym skladzie antygenowym. Taka koncepcja znalazta odzwiercied-
lenie w nowej klasyfikacji antygendéw powierzchniowych wirusa grypy
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typu A, ktéra nie uwzglednia pochodzenia podtypéw hemaglutyniny
i neuraminidazy.

Tabela | oparta zostata na nowej klasyfikacji antygendéw powierzch-
niowych wirusa grypy typu A, i opracowana zostata wg. zaleznosci se-
rologicznych (w tescie IDD) stwierdzonych miedzy antygenami szcze-
pow izolowanych od ludzi i zwierzat. Na podstawie takiego kryterium
podziatu klasyfikowanie grup wirusa grypy na wirusy ,Swinskie”,
»konskie”, ,ptasie” czy ,ludzkie” wydaje sie umowne; istotne sg podo-
bienstwa, antygendéw tworzacych szczepy izolowane od ludzi i zwierzat.

Istnieje hipoteza wysuwana miedzy innymi przez badaczy radziec-
kich mowigca, ze nowe warianty antygenowe wirusa grypy typu A po-
wstajg w wyniku ,,wedrowki” genéw w populacji wrazliwych na ziaka-
zenie gospodarzy {58).

Ryc. 2. Zalezno$ci miedzy gospodarzami wirusa grypy typu A.

Badania prowadzone w ostatnich fatach wykazaty, ze wirus grypy
typu A nie posiada prawdopodobnie okreslonego spektrum gospodarzy;
przeglady serologiczne, badania wirusologiczne i obserwacje epizootiolo-
giczne wykazujg jego szerokie rozprzestrzenienie wsrod zwierzat dzikich
I domowych. Ryc. 2 jest proba interpretacji dotychczasowych badan
wirusologicznych, serologicznych, obserwacji epidemiologicznych i epi-
zootiologicznych dotyczgcych krazenia wirusa grypy typu A w popula-
cji zwierzat i ludzi.

Wydaje sie celowe badanie populacji zwierzecych gospodarzy wirusa
grypy typu A, przede wszystkim dzikich i domowych ptakéw oraz po-
gtowig swin. Badania takie pozwalajg na okres$lenie aktualnie krazacych
wariantéw antygenowych wirusa, oraz ewentualne stwierdzenie tenden-
cji ich zmian. Problem wymaga dalszych badan i obserwaciji.

Pi$miennictwo u autora

J. Wkyagnapekx

POJIb XNBOTHbLIX B SMMNAEMWMYECKOM MPOLECCE TPUMNMNA TUMNA A
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L. Szkudlarek

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

Summary
A review is presented of the results of epidemiological, epizootiological, virolo-

gical, and serological studies on the role the animals may play in the epidemic
process of human influenza type A.
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NIEKTORE WSKAZNIKI KOAGULOLOGICZNE W OCENIE
USZKODZENIA CZYNNOSCI WATROBY W PRZEBIEGU ROZNYCH
FORM KLINICZNYCH WIRUSOWEGO ZAPALENIA WATROBY

CZESC Ill. PRZEWLEKAJACE SIE, PRZETRWALE | PRZEWLEKLE
POSTEPUJACE ZAPALENIE WATROBY

Instytut Choréb Zakaznych i Pasozytniczych Akademii Medycznej w Warszawie
Dyrektor: doc. dr med. L. Babiuch

Autorzy analizujg zachowanie sie osoczowych czynnikow krzepniecia
w przewlekajacym sie, przetrwatym i przewlekle postepujgcym zapa-
leniu watroby. Uwazaja, ze oznaczanie osoczowych czynnikéw krzep-
niecia w tych postaciach wirusowego zapalenia watroby nie ma war-
tosci diagnostycznych i prognostycznych, ale systematyczne i komplek-
sowe ich wykonywanie moze by¢ prostym pomocniczym testem pozwa-
lajacym na ocene aktywnos$ci procesu chorobowego.

Przedstawione w czesci | i Il wyniki badan niektérych osoczowych
czynnikéw Kkrzepniecia potwierdzity celowos¢ kompleksowego ich ozna-
czania dla oceny stopnia uszkodzenia czynnosci watroby i ciezkosci
przebiegu ostrego wirusowego zapalenia watroby. Obnizenie poziomu
osoczowych czynnikow krzepniecia, gtownie zespotu protrombiny, byto
wyraznie zalezne od ciezkosci przebiegu choroby i najbardziej wyrazone
u chorych z ostrg niewydolnoscig watroby i encefalopatig. Stwierdzo-
no u nich obnizenie wskaznikéw: protrombinowego, VII+ X, V i trom-
binowego ponizej 60% normy oraz wzmozong aktywno$¢ fibrynolityczng
w euglobinach. Obnizenie wskaznika czynnikéw VII+ X ponizej 20%,
wskaznika protrombinowego ponizej 30% i wskaznika czynnika V poni-
zej 50% normy miato zawsze zle znaczenie rokownicze. Ustalono po-
nadto, ze poziom aktywnosci aminotransferazy alaninowej i asparaginia-
nowej[ oraz stezenie bilirubiny catkowitej w surowicy krwi nie sg mier-
nikami stopnia uszkodzenia watroby w ostrej niewydolnosci watroby
z encefalopatig i nie majg znaczenia prognostycznego ,(7, 8).

Po przebyciu ostrej postaci wirusowego zapalenia watroby od 5 do
10% chorych rozwija posta¢ przewlekty (1, 2), ktéra we wszystkich swo-
ich odmianach kliniczno-morfologicznych jest w Polsce zwigzana nie-
malze w 100% z zakazeniem wirusem B <3. Dlatego tez w czesci Il
przedstawiamy wyniki badan tych samych wskaznikéw koagulologicz-
nych i omawiamy ich znaczenie dla oceny stopnia uszkodzenia czyn-
nosci watroby w przebiegu przewlekajgcego sie, przetrwatego i prze-
wlekle postepujgcego zapalenia watroby.
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MATERIAL KLINICZNY

Badania koagulologiczne wykonano u chorych, u ktérych stwierdzono
odchylenia w badaniach podmiotowych i/lub przedmiotowych oraz nie-
prawidtowe wyktadniki czynnosci watroby utrzymujace sie co najmniej
6 miesiecy po przebyciu ostrej postaci wirusowego zapalenia watroby
i mogace sugerowac przewlekanie sie procesu chorobowego. U wszyst-
kich tych chorych wykonywano naktucie watroby igtg Menghiniego, a
wynik badania histopatologicznego wycinka watroby miatl decydujace
znaczenie dla kwalifikowania chorego do grupy przewlekajgcego sie,
przetrwatego lub przewlekle postepujacego zapalenia watroby. U chorych
z przetrwatym lub przewlektym aktywnym procesem chorobowym pro-
wadzono staty nadzér Kkliniczny, a. badania biopsyjne watroby powta-
rzano mniej wiecej co 1/2 roku. Stanowity one zawsze podstawe do
ooeny dynamiki zmian i weryfikacji rozpoznania. W ten sposob wyse-
lekcjonowano 120 chorych: 20 (16 mezczyzn i 4 kobiety) w wieku od 16
do 51 lat z przewlekajgcym sie zapaleniem watroby, 15 (14 mezczyzn i 1
kobieta) w wieku od 18 do 61 lat z przetrwatym zapaleniem watroby
i 85 (63 mezczyzn i 22 kobiety) w wieku od 15 do 64 lat z przewlekle
postepujacym zapaleniem watroby. U wszystkich badanych wielokrotnie
oznaczano kompleksowo osoczowe czynniki krzepniecia (liczba badan
wahata sie od 2 do 15), a ponadto u wiekszosci czas krwawienia wg
Duke’a, czas krzepniecia wg Lee White’a i liczbe krwinek ptytkowych
wg Fonio (11). Uzyskane wyniki opracowano statystycznie.

WYNIKI BADAN | OMOWIENIE

Uzyskane wyniki badan koagulologicznych zestawiono w tabelach |
i 1. U niewielkiego odsetka chorych z przewlekajgcym sie zapaleniem
watroby stwierdzono nieznaczne obnizenie wskaznika czynnikéw VII+
+ X, wskaznika protrombinowego, poziomu fibrynogenu i nieznacznie
nasilong aktywnos$¢ fibrynolityczng. Wskazniki czynnika V i trombiny

Tabela 1. Osoczowe czynniki krzepniecia
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u wszystkich chorych mieScity sie w granicach prawidtowych. Czas
krwawienia, krzepniecia i liczbe krwinek ptytkowych oznaczono u 15
chorych (75% badanych). Liczba badan u poszczegdlnych chorych wahata
sie od jednego do czterech (fgcznie wykonano 52 oznaczenia). Otrzyma-
ne wyniki u wszystkich chorych miescity sie w granicach prawidio-
wych.

U chorych z przetrwatym zapaleniem watroby u znacznie wiekszego
odsetka stwierdzono nieznaczne, a u niewielkiego znaczniejsze obnize-
nie poszczegdlnych wskaznikéw. Aktywno$é fibrynolityczna w euglobu-
linach zachowywata sie podobnie jak w grupie z przewlekajgcym sie
zapaleniem watroby. Czas krwawienia, krzepniecia i liczbe krwinek phyt-
kowych oznaczono u 12 chorych (80% badanych). Liczba badahh u po-
szczegOlnych chorych wahata sie od jednego do pieciu (facznie wykonano
48 oznaczen). Otrzymane wyniki rowniez u wszystkich chorych mies-
city sie w granicach normy.

Najbardziej zaznaczone obnizenie osoczowych czynnikdéw krzepniecia
i nasilenie aktywnosci fibrynolitycznej w euglobulinach obserwowano u
najwiekszej liczby chorych z przewlekle postepujagcym zapaleniem wa-
troby. Czas krwawienia, krzepniecia i liczbe krwinek ptytkowych ozna-
czono u 55 chorych (65% badanych). Liczba badan u poszczeg6lnych
chorych wahata sie od jednego do pietnastu (fgcznie wykonano 562 oz-
naczenia). Czas krwawienia i liczba krwinek ptytkowych u wszystkich
chorych miescity sie w granicach normy, natomiast u 3,4% obserwowa-
no wydtuzenie czasu krzepniecia dochodzace u niektérych chorych do
15 minut.

Sprawdzono tez zalezno$é poziomu, osoczowych czynnikéw krzepnie-
cia i aktywnosci uktadu fibrynolitycznego od stanu Kklinicznego cho-
rych. Na podstawie badan klinicznych, prob biochemicznych i immuno-
logicznych oraz w niektorych przypadkach badan histopatologicznych
wyodrebniono grupe chorych, u ktoérych stwierdzono wyraznie zaznaczo-
ny okres pogorszenia i poprawy stanu klinicznego i uzyskane S$rednie
wartosci badanych parametréw przedstawiono w tabeli Ill. Wyniki wska-
zuja, iz w okresie poprawy stanu Kklinicznego stwierdza sie wyzszy po-
ziom osoczowych czynnikOw krzepniecia i mniej nasilong aktywnos¢ fi-
brynolizy w euglobulinach. Z poréwnania za$ uzyskanych wynikow w
réznych postaciach klinicznych wirusowego zdpalenia watroby wynika,
ze najbardziej ewidentng poprawe obserwuje sie u chorych z przewlek-
le postepujgcym zapaleniem watroby.

/
DYSKUSJA

W przewlekajgcym sie i przetrwatym zapaleniu watroby_zmiany po-
ziomu osoczowych czynnikow krzepniecia i aktywnosci uktadu fibryno-
litycznego sa na ogdt niewielkie i podobne w obu postaciach choroby.
Zwykle dotyczg one niewielkiego obnizenia jednego lub dwu czynnikow
u tego samego chorego, najczesciej VII1+X lub protrombinowego. Naj-
bardziej zaznaczone odchylenia od stanu prawidtowego obserwowano u
chorych z przewlekle postepujagcym zapaleniem watroby. Dotyczyly one
zwykle kilku czynnikow u tego samego chorego. Wydaje sie, ze byty
one najprawdopodobniej wywotane znaczniejszym ostabieniem odporno-
$ci humoralnej i komodrkowej oraz op6zniong eliminacjg wirusa z ustro-
ju, ktora nastepuje poprzez martwice zakazonych wirusem B komérek
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Wyniki uzyskane przez nas wskazujg, iz oznaczanie osoczowych czyn-
nikbw krzepniecia w tych postaciach zapalenia watroby nie ma wpraw-
dzie wartosci diagnostycznej ani prognostycznej, ale systematyczne i
kompleksowe ich wykonywanie moze by¢ prostym tekstem pomocni-
czym pozwalajgcym na ocene aktywno$ci procesu chorobowego.

Z przedstawionego dotychczas materiatu klinicznego wynika, iz na
ostrg niewydolno$¢ watroby z encefalopatia chorujg gtownie kobiety
(75% og6tu chorych) <€), podczas gdy przewlekajace sie (80%), prze-
trwate (93%) i przewlekle postepujgce zapalenie watroby (74%) rozwi-
jaja przede wszystkim mezczyzni. Wydaje sie, ze zjawiska tego nie
mozna tlumaczyC wylgcznie czestszym naduzywaniem alkoholu i nie
przestrzeganiem diety przez mezczyzn po przebyciu ostrej fazy choro-
by. Aby to wyjasni¢ nalezy przeprowadzi¢ szczeg6towa analize wszy-
stkich czynnikow mogacych wpltywa¢ na przewlekanie sie procesu cho-
robowego w badanych grupach.

WNIOSKI

1. Kompleksowe oznaczanie osoczowych czynnikéw Kkrzepniecia u cho-
rych z przewlekajgcym sie, przetrwatym i przewlekle postepujagcym za-
paleniem watroby nie ma znaczenia diagnostycznego ani prognostycz-
nego.

2. Kompleksowe i czeste oznaczanie osoczowych czynnikéw Kkrzepnie-
cia moze mieC znaczenie pomocnicze w ocenie aktywnosci procesu cho-
robowego.

E. AHeuko, J. Bab6wx, E Typcka, 3. OnelHunkK

HEKOTOPbLIE KOAI'Y/TONOTMYECKWNE MOKASATE/IN
MNP OUEHKE PACCTPONCTBA ®YHKUWNOHWPOBAHWA MEYEHN
B TEYEHWE PA3HbIX KAVMHUYECKNX ®OPM BWUPYCHOTIO
FENATUTA.

I11. Cy6XpOHWYECKWA, NEPCUCTEHTHbI W MpoOrpeccupyoWmnii renatnut
Pe3tome

ABTOpbl MPOBEAN KOMMEKCHble WCCNef0BaHUA MNNasMeHHbIX (akTopoB CBEPThI-
BaHUA KpoBM Yy 20 60MbHbIX (16 MY>XUYUH U 4 XeEeHWMWHbI) B BO3pacTe oT 16 fo 51 net
¢ cyb6bxpoHuyeckum renatutom, y 15 60MbHbIX (14 MYX4YMH M 1 XeHuiMHA) B BO3-
pacte oT 18 go 61 roga c COxpaHEHHbIM renatuToMm u y 85 60MbHbLIX (63 MYX4YuWH
M 22 XeHWMWHb) B Bo3pacTe OoT 15 [0 64 nNeT C XPOHWUYECKW MPOrpeccupyroimm
renaTutom. B CyBXpPOHMYECKOM W COXPaHEHHOM renaTuTax paccTpoiicTBa CUCTEMbI
CBEpPTbIBAHMA KPOBM OblM HebONblIMEe W KacaNucCb MNPEeUMYLLECTBEHHO OLHOIO0 WU
ABYX (hakTopoB. Camble 60fblive W3MeHeHUs Habnwganucb y 60AbHBIX C XPOHMU-
YecKn MporpeccupyroliMM renatuTom; 06bIYHO OHWM Kacanucb HECKONbKUX (akTopoB
y OLHOr0 M TOro-xe 60MbHOr0. ABTOPbl CYMTAKOT, YTO 3TU U3MEHEHUSA BEPOATHO Bbl-
3BaHbl 3HAYUTENbHbIM YMEHbLIEHWEM TYMOPaNbHOrO W KNETOYHOFO0 WMMYHUTeTa
a TakXxe 3aMeffeHHbIM YyjAaneHWem Bupyca W3 oOpraHusma, B pe3ynbTaTe HeKpo3a
3apaXeHHbIX BMpycOM B renatoumTtoB, 4YTO BeAET K [ANUTENbHOMY TrenatouuToNnsy
N MOHWXEHHOMY CWUHTEe3y naasMeHHbIX (PakTopoB CBEPTbIBaHMA. OnpegeneHuve nnas-
MEHHbIX (haKTOpOB CBEPTbIBAHUA KPOBW B Clyyae CYOXPOHWYECKOrOo, COXPaHEHHOrO
N XPOHMYECKU MPOrpeccupyrolero renatuta He MMeeT AUarHOCTUYECKOro W MPOrHo-
CTWYECKOro 3HauyeHWsA, 0fHaKO CMCTeMaThyecKoe UM KOMMEKCHOe WX MpoBeAeHWe MO-
XeT O6blTb NPOCTbIM BCMNOMOrateflbHbIM TECTOM MO3BONAKLWMUM OLEHUTb AKTUBHOCTb

60M1€3HEHHOTO npouecca.
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J. Janeczko, L Babiuch, E Goérska, Z Olejnik

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

I11. Chronic, persistent, and progressive hepatitis
Summary

Complex determinations of plasma clotting factors were performed in 20 pa-
tients (16 men and 4 women, aged 16 to 51) with chronic hepatitis, in 15 patients
(14 men and 1 women, aged 18 to 61) with persistent hepatitis, alnd in 85 patients
(63 men and 22 women, aged 15 to 64) with progressive hepatitis. In chronic and
persistent hepatitis disturbances in the clotting system were slight, involving as
a -rule one factor or two. The disturbances were highest in cases of progressive
hepatitis, involving usually several factors in the same patient. It is suggested
that such disturbances are due to much weaker humoral and cell-mediated im-
munity and delayed elimination of the virus from the body by necrosis of B
virus-infected liver cells, what may lead to prolonged hepatocytolysis and decre-
ased synthesis of plasma clotting factors'. The determination of plasma clotting
factors in chronic, persistent, and progressive hepatitis is of no diagnostic or
prognostic value. Nevertheless, systematic and complex performance of such de-
termination may be a simple test for evaluating the activity of the pathologic

process.
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W pracy opisano przebieg epidemii spowodowanej Shigella sonnei,
ktéra w okresie od maja do wrzesnia 1979 r. objeta Szczecin i wo-
jewoddztwo szczecinskie. Epidemia ta, w czasie ktorej zgtoszono ogdétem
648 przypadkéw czerwonki miata przypuszczalnie charakter kontak-
towy.

Epidemie lokalne czerwonki, wywotanej przez Shigella sonnei spo-
strzegano na terenie kraju w ostatnim dziesiecioleciu wielokrotnie (1, 2,
3, 4, 5 6). Epidemia bedaca przedmiotem niniejszej pracy zostata po-
przedzona przez wzrost zachorowan na zespoly biegunkowe u dzieci,
gtdbwnie w wieku przedszkolnym. Wystapit on prawie réwnoczesnie we
wszystkich dzielnicach Szczecina oraz w Policach w ostatniej dekadzie
maja i pierwszym tygodniu czerwca 1979 r. Zgtoszono wtedy 1064 za-
chorowania na zespoty biegunkowe u dzieci, ale w liczbie tej tylko 30
zachorowan u dzieci do lat 2. Obraz kliniczny u dzieci byt podobny
i odznaczat sie¢ nagtym poczatkiem choroby z goragczkg do 39—40°C, bo-
lami brzucha i licznymi luznymi wyprdéznieniami z domieszka S$luzu,
a tylko sporadycznie krwi. W ciggu pierwszej doby liczba wyprdznien
wynosita od kilku do kilkunastu. U czesci dzieci wystepowaty wymioty.
Cechg powtarzajacg sie wsrod wielu dzieci byt rownoczesny niezyt spo-
jowek oraz blony sluzowej gardta. Przebieg choroby byt krétkotrwaty
z normalizacjg cieptoty ciata i ustgpieniem biegunki po uptywie 12 do
72 godzin, a jedynie w sporadycznych przypadkach w trzeciej lub czwar-
tej dobie choroby. Posiewy katu oraz wymazéw z odbytu pobrane od
dzieci chorych z przedszkoli w Szczecinie i w Policach nie wykazaty
obecnosci pateczek Shigella-Salmonella.

W tym okresie nie notowano niepokojacego wzrostu zachorowan na
zespoly biegunkowe w poradniach dla dorostych.
Biorgc pod uwage przebieg kliniczny zachorowarn i zapadalno$¢ gtow-
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nie wsréd dzieci- w wieku 3—6 lat oraz ujemne wyniki badan bakterio-
logicznych pobrano od dziesieciorga dzieci w pierwszej dobie choroby
probki katu na badanie wirusologiczne. Badania w mikroskopie elektro-
nowym wykonano w Panstwowym Zakladzie Higieny i w zadnej prébie
nie znaleziono rotawiruséw. W trzech prébach wyizolowano wirus Cox-
sackie B5 rownocze$nie w Zaktadzie Wirusologii PZH oraz w Pracowni
Wirusologicznej Wojewddzkiej Stacji Sanitarno-Epidemiologicznej w
Szczecinie.

Liczba zgtoszen zespotdéw biegunkowych u dzieci ulegta w okresie od
9.06. do 24.06. szybkiemu zmniejszeniu, ale w ostatnim tygodniu czerw-
ca i w poczatku lipca zarejestrowano drugag, znacznie wyzszg fale za-
chorowan w Szczecinie i w Policach. Rejestrowano dziennie od 180 do
250 zachorowan. W tym okresie liczba dorostych zgtaszajacych sie z zes-
potami biegunkowymi do lzby Przyje¢ Kliniki oraz dzieci do Oddziatu
Biegunkowego Wojewddzkiego Szpitala Zespolonego (WSZ) wzrosta bli-
sko dwukrotnie, przekraczajac tgcznie 50 w ciggu tygodnia. Blisko po-
fowa z nich odznaczata sie typowym obrazem Kklinicznym zespotu czer-
wonkowego. W pierwszych dniach lipca wystgpity podobne zachorowa-
nia na terenie Stargardu i tobza.

Sytuacja epidemiczna oraz niewspotmiernie mata liczba dodatnich wy-
nikow bakteriologicznych byly powodem zaproszenia na konsultacje
przedstawicieli Departamentu Inspekcji Sanitarnej MZiOS oraz przed-
stawicieli PZH w Warszawie. Ponownie przeanalizowano sytuacje ze
zwroceniem szczegblnej uwagi na sposdb pobierania materiatu do badan
i jego transportu oraz na tok badania w pracowniach bakteriologicz-
nych. Wprowadzono na catym terenie wojewoOdztwa pisemne, indywi-
dualne zgtaszanie zachorowan na zespoty biegunkowe, zobowigzano przy-
chodnie do pobierania wymazéw z odbytu do probéwek z ptynem kon-
serwujagcym. Wyeliminowano usterki w technice bakteriologicznej i u-
doskonalono tok badan pracownianych. Doprowadzito to w krotkim cza-
sie do zweryfikowania etiologicznego epidemii, jako wywotanej przez
Sh. sonnei. Za okazang pomoc dziekujemy.

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

Ryc. 1 Tygodniowe zgtoszenia czerwonki ze Szczecina i wojewddztwa szczecin-
skiego w 1979 r.
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Tabela |I. Rozktad zachorowan na czerwonke wedtug
grup wieku w okresie epidemii

1979 r.,, w ktérym zanotowano ogotem 8548 zachorowan na zespoty
biegunkowe, z czego na miasto Szczecin przypadio 6336, czyli 74,1%.

Ogobtem zgtoszono 648 zachorowan na czerwonke, z czego 434 ze Szcze-
cina i 214 z terenu wojewddztwa szczecinskiego .(ryc. 1). Potwierdzenie
bakteriologiczne uzyskano w 602 przypadkach wyhodowaniem z kalu
Shigella sonei. Sposréd 35 badanych szczepdw 32 nalezaty do kolicynoty-
pu ,,0”, zas 3 do typu ,2”. Jak wynika z tab. | okolo 2/3 zachorowan
dotyczyto dzieci do 6 roku zycia.

Ognisk przedszkolnych i ztobkowych byto 19. Rejestrowano w nich od
2 do 9 przypadkéw, facznie 68 zachorowan. Ponadto stwierdzono ogniska
na 2 koloniach letnich z 16 i 5 zachorowaniami, oraz w Miedzynarodo-
wym Hotelu Studenckim w Szczecinie z 10 zachorowaniami. Ognisk ro-
dzinnych byto 20 z 42 zachorowaniami. U 3 osob wykryto w kale row-
noczesnie Shigella sonnei i pateczki Salmonella.

ZRODLA i drogi szerzenia

Woystagpienie zachorowan réwnocze$nie we wszystkich dzielnicach mia-
sta, a takze w Policach i przylegtych gminach mogto przemawiaé¢ za
zakazeniem droga wody, mleka lub innych produktéw powszechnego
spozycia. Analiza wykazata jednak, ze zachorowania wystepowaty nie-
zaleznie od zrédet i systemu zaopatrzenia w wode. Wielokrotnie powta-
rzane badania wody pobieranej zaréwno z sieci jak i ze stacji wodo-
ciggowej wykazaty jej przydatnos¢ do picia, (wskaznik coli i coli typu
fekalnego w 100 ml wody — 0). Za wytgczeniem wody jako no$nika
zakazenia przemawiat takze rozkiad zachorowan wg wieku ponad 65%
zachorowan wystgpito wsrod dzieci do lat 6. Wzieto wiec pod uwage
mleko i jego przetwory, jednak analiza systemu zaopatrzenia a takze
wielokrotne badanie bakteriologiczne tych produktow nie potwierdzity
ich roli jako no$nika. Nie mozna byto réwniez powigza¢ zachorowan ze
spozyciem wyrobow miesnych, garmazeryjnych, wéd gazowanych i in-
nych $rodkéw spozywczych. Nalezatlo wiec przyjaé, ze istotng role w sze-
rzeniu zachorowan miaty zakazenia ,kontaktowe” a szczeg6lnie sprzy-
jajacymi czynnikami bylo wystapienie upatdw, zwiekszenie populacji
much oraz podaz Swiezych owocow.
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POSTEPOWANIE PRZECIWEPIDEMICZNE

Wprowadzono obowigzek chlorowania wody wodociggowej w dawkach
zapewniajgcych w 1 litr wody na wyjsciu 05 mg wolnego chloru. Za-
ostrzono rygory przeciwepidemiczne w ztobkach i przedszkolach, a przed
uruchomieniem kolejnych zaktadéw dzieciecych przebadano personel w
kierunku nosicielstwa pateczek Shigella i Salmonella i eliminowano no-
sicieli. Przebadano roéwniez tzw. branzowcéw — pracownikéw gastro-
nomii, handlu artykutami spozywczymi, personel wytwdérni garmazeryj-
nych, miesnych, mleczarni itp., rowniez eliminujac nosicieli. Ws$réd 4101
przebadanych oséb u 16 (0,37%) stwierdzono nosicielstwo pateczek Shi-
gella sonnei, za§ u 6 zachorowanie na czerwonke o tagodnym przebie-
gu. Przebadano réwniez 1746 dzieci ze-ztobkéw oraz przedszkoli, w kto-
rych zarejestrowano zachorowania na czerwonke i wykryto wsérod nich
7 lekko przebiegajacych zachorowan na czerwonke. W trakcie badan o-
sob z otoczenia rodzinnego chorych wsrdéd 609 os6b-cztonkéw rodzin
stwierdzono 19 przypadkow zachorowan na czerwonke i 3 przypadki
nosicielstwa pateczek Shigella sonnei.

We wrzes$niu 1979 r. zaobserwowano ustgpienie fali epidemicznej czer-
wonki i innych zespotow biegunkowych. tacznie w roku 1979 zareje-
strowano w wojewodztwie szczecifiskim 687 przypadkow czerwonki z
czego na okres epidemii przypada 648 przypadkow (94,3%).

OBRAZ KLINICZNY

W zwigzku ze wzmozonym naptywem chorych z zespotami biegun-
kowymi do Izby Przyje¢ Kliniki Chor6b Zakaznych PAM oraz Oddzia-
téw Dzieciecych Zakaznych na terenie WSZ w Szczecinie zatozono szcze-
gbétowa ewidencje chorych, a nastepnie zorganizowano pobieranie wy-
mazow z prostnicy z bezposrednim posiewaniem na podioza Mac Cock-
neya i seleninowe. Posiany materiat umieszczano w cieplarkach, skad
po kilkunastogodzinnym przechowywaniu przenoszono do pracowni bak-
teriologicznej-WSZ w Szczecinie, odlegtej o ok. 100 m. Tu prowadzono
diagnostyke wg instrukcji PZH. Prawidiowy spos6b pobierania, prze-
chowywania i transportu materialu oraz prawidtowy tok diagnostyki
bakteriologicznej zapewniono od poczgtku lipca 1979 r. i utrzymuje sie
on nadal za wyjatkiem okresu 15—23 sierpnia 1979 r. kiedy wystgpit
przejsciowy brak podtéz dobrej jakosci.

A. Dorosli

Do opracowania wigczono zgtaszajagcych sie do lzby Przyje¢ z zespo-
tami biegunkowymi, ktorzy zachorowali pomiedzy 21 ,maja a 30 wrzes-
nia 1979 r. Przyjeto 423 osoby {182 mezczyzn i 241 kobiet) w wieku od
13 do 90 lat. Ustalono wstepne rozpoznanie, kwalifikujgc przyjmowa-
nych do jednej z 3 grup, okre$lonych jako zespdt czerwonkowy” zespot
zatrucia pokarmowego lub inny zesp6t biegunkowy. Zesp6t czerwon-
kowy cechowat sie klasyczng sekwencjg boléw brzucha od rozlanych
do zlokalizowanych w dofach biodrowych, licznymi wypréznieniami co-
raz to bardziej skapymi z domieszka sSluzu i czesto krwi, bezskuteczny-
mi parciami, obkurczong i bolesng esicg. Zesp6t zatrucia pokarmowego
rozpoznawano wtedy, gdy wyproznienia byty obfite, ,strzelajgce”, cze-
sto z nudno$ciami, wymiotami i goraczka.- Zespoly biegunkowe nie mie-
szczace sie w powyzszych grupach kwalifikowano wstepnie jako inne.
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Ryc. 2. Ogo6lna liczba chorych dorostych zgtaszajacych sie do Kkliniki chorob
zakaznych PAM 1z zespotami biegunkowymi (wg daty zachorowania) w 1979 r.

Liczby zgtaszajacych si¢ ogotem i liczby chorych z rozpoznawanym Kli-
nicznie zespotem czerwonkowym oraz liczby chorych z wyhodowaniem
Shigella sonnei z katu w poszczeg6lnych tygodniach przedstawia ryc. 2.

Wstepne rozpoznanie zespotu czerwonkowego ustalono u 163 osob (70
mezczyzn i 93 kobiet) i u 154 (94,5%) bylo zgodne ono z rozpoznaniem
ostatecznym. Spos$réd 9 os6b ze zmienionym rozpoznaniem u 2 stwier-
dzono salmoneloze wywotang przez S. enteritidis z zespolem klinicz-
nym czerwonkopodobnym, u 3 zatrucie pokarmowe, u 2 wrzodziejace
zapalenie jelita grubego, u 1 polipowato$¢ jelita grubego oraz u 1 raka
prostnicy.

Wstepne rozpoznanie zespotu zatrucia pokarmowego ustalono u' 175
chorych (87 mezczyzn i 88 kobiet) w wieku od 16 do 85 lat. Pateczki
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 potwierdzit rozpoznanie zatrucia pokarmowego, natomiast u
13 chorych zmieniono rozpoznanie w zwigzku z wyhodowaniem z katu
S. sonnei. Przebieg choroby charakteryzowat sie gorgczka do 39°C oraz
licznymi luznymi wypréznieniami bez $luzu i bez krwi. Chorzy ci nie
zgtaszali kurczowych bélow brzucha ani bezskutecznych parc.

U 85 chorych (25 mezczyzn i 60 kobiet) w wieku od 19 do 80 lat
rozpoznano wstepnie biegunke, nie odpowiadajgcg klinicznie zespotowi
czerwonkowemu ani zatruciu pokarmowemu. Jednak u 18 z nich osta-
tecznie rozpoznano czerwonke, w tym u 7 dlatego, ze w dalszym prze-
biegu Kklinicznym wystgpity cechy zespotu czerwonkowego, u 7 wykry-
to S. sonnei w kale, a 4 pochodzito z ognisk, w ktorych réwnoczesne
zachorowania zostaly rozpoznane jako czerwonka na podstawie obra-
zu klinicznego i potwierdzenia bakteriologicznego. Wiasnie w tej nie-
charakterystycznej grupie biegunek z wyhodowaniem S. sonnei z katu
znalazty sie 3 przypadki z utrzymywaniem sie kilku luznych stolcow
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na dobe ze Sluzem, ale bez domieszki krwi, z bezskutecznymi parciami
i obkurczong oraz bolesng esicag. Objawy te trwaly od 4 do 5 tygodni
przed przyjeciem do Kliniki. Leczenie sulfaguanidyng byto u wszyst-
kich tych chorych skuteczne.

Ostatecznie rozpoznano: czerwonke bakteryjng u 185 chorych z wy-
hodowaniem S. sonnei u 44, zatrucie pokarmowe u 167 chorych z wy-
hodowaniem pateczek Salmonella u 19, inne zespoty biegunkowe u 71
chorych.

Tak wiec sposréd 260 oséb zakwalifikowanych wstepnie do innych zes-
potéw niz czerwonkowe u 31 ustalono ostatecznie rozpoznanie czerwon-
Ki, co wynosi 12% przypadkdow.

Czestos¢ wystepowania objawow chorobowych byta podobna u tych,
u ktorych uzyskano potwierdzenie bakteriologiczne i u chorych bez te-
go potwierdzenia (tabela I1).

Czas utrzymywania sie poszczeg6lnych objawéw wsréd chorych z po-
twierdzeniem 1 bez potwierdzenia bakteriologicznego przedstawia tabe-
la I1l. Nie stwierdzono istotnych, réznic. Wszyscy chorzy z zespotem
czerwonkowym wyzdrowieli, nie stwierdzono przejScia w postaci prze-
wlekte. Lekiem z wyboru byla sulfaguanidyna.

B. Dzieci

W okresie od 21 maja do 30 wrzednia 1979 r. hospitalizowano w Od-

dziale Biegunkowym WSZ w Szczecinie tgcznie 300 dzieci w wieku

24 chorych z po- 130 chorych bez

twierdzeniem potwierdzenia tacznie
bakteriologi- bakteriologicz- 154 chorych
Objawy cznym nego

liczba liczba . liczba

0s6b bdsetek 0s6b odsetek 056b odsetek
Kurczowe béle brzucha 20 83,3 115 88,5 135 87,7
Parcia bezskuteczne 19 79,2 96 73,8 115 74,7
Sluz, krew albo $luz i krew
w stolcu 22 91,7 125 96,1 147 95,5
Obkurczenie 1 bolesnos$é
esicy 16 66,6 82 63,0 98 63,6
Gorgczka >38°C 15 62,5 53 40,8 68 44,2
Nudnosci 16 66,6 104 80,0 120 77,9
Wymioty skape <l—2x) 9 37,5 50 38,5 59 38,3
Bdle gtowy 14 58,3 68 52,3 82 53,2

Objawy odwodnienia 8 33,3 31 23,8 39 25,3
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Tabela I1l.  Czas utrzymywania sie objawéw zespotu czerwonkowego
u hospitalizowanych

od 2 do 14 lat. U 165 rozpoznano czerwonke bakteryjng, w tym u 51
uzyskano potwierdzenie wyhodowaniem S. sonnei, za$ 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 pochodzito 2/3 dzieci z zespotem czerwonkowym, a pozostate z te-
renu wojewodztwa. Chiopcow byto 92, dziewczynek 73. Ambulatoryjnie
przyjeto w tym okresie 186 dzieci z biegunka, ws$rdod ktérych u 73 roz-
poznano zespot czerwonkowy. Zachorowania dotyczyly w ok. 75% dzie-
ci w wieku od 1 do 7 lat, ok. 20% dzieci w 1 roku zycia i ok. 5% po-
wyzej 7 lat. W 11 przypadkach ustalono ogniskowy charakter zachoro-
wan, z czego w 5-ztobkowy, za$ w 6-rodzinny.

W wywiadzie stwierdzono czeste bledy higieniczne, jak spozywanie nie-
mytych owocéw, nieodpowiedni dla wieku zestaw positkow, picie wody
nieprzegotowanej lub gazowanej przez mate dzieci, zaniedbywanie my-
cia rgk przed positkami itp.

Zwraca uwage fakt, ze w lipcu oraz we wrze$niu liczba dzieci z zes-
potem czerwonkowym w pierwszym roku zycia byta najwieksza. O ile
lipiec byt szczytowym miesigcem epidemii, o tyle we wrze$niu fala epi-
demiczna juz wygasata. Okazato sie, ze byty to dzieci ze ztobkdw.

Przyjeto podzial na postaci lekkg, Srednio-ciezka i ciezkg. Posta¢ lek-
ka charakteryzowata sie liczbg stolcow do 5 na dobe, bez cech odwod-
nienia, $rednio-ciezka — do 10 stolcow na dobe z zaznaczonymi cecha-
mi odwodnienia, natomiast ciezka — powyzej 10 stolcow na dobe z wy-
raznymi cechami odwodnienia.

Posta¢ ciezkg stwierdzono w 3%, Srednio-ciezkg w 18% i lekkg w 79%
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Tabela IV. Kliniczne objawy czerwonki u dzieci w okresie epidemii w 1979 r.

przypadkow. Wsrdd postaci ciezkich znalazty sie 2 przypadki zespotu
hemolityczno-mocznicowego, z czego 1 u 4-miesiecznego niemowlecia o
zejSciu niepomysinym.

Objawy Kliniczne zestawiono wedtug czestosci ich wystepowania u
165 dzieci: wymioty (92%), goraczka 38°C (90%), S$luz i/lub krew w
stolcu (83%), bole brzucha (34%), objawy odwodnienia (22%), niedokrwi-
stos€ (21%), bolesne parcia (16%), drgawki (12%). Stwierdzono wspot-
istnienie zakazen: drog oddechowych w 15%, drég moczowych w 8%
innych w 7%.

Istotnych réznic w czestosci i ciezkosci objawéw pomiedzy grupa 51
dzieci z potwierdzeniem bakteriologicznym i grupa 114 dzieci bez tego
potwierdzenia nie znaleziono, co ilustruje tab. IV..

Hospitalizacja w 1 i 2 dobie choroby objeta 84% dzieci, a najczestszy
jej okres wynosit 7—10 dni. Ustgpienie objawdw klinicznych spostrze-
gano pomiedzy 2 a 5 dniem hospitalizacji. W zadnym przypadku nie
stwierdzono przedtuzenia sie zespotu czerwonkowego, ani przejscia w
postaé przewlekta. Nie stwierdzono takze nosicielstwa pochorobowego.
Jedynie u 3 dzieci wystgpity nawroty luznych wypr6znien, ktére trwa-
ty 2—3 dni, a w stolcach nie wykryto flory patogenne;j.
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Po podsumowaniu liczby przypadkéw czerwonki u dzieci i u doro-
stych zgtaszajgcych sie do Izby Przyje¢ Oddziatu Biegunkowego WSZ
w Szczecinie oraz lzby Przyje¢ Kliniki Choréb Zakaznych PAM w Szcze-
cinie okazato sie, ze wynosi ona w okresie epidemicznym 238 dzieci
i 185 dorostych, tgcznie 423 osoby.

Do zestawienia potwierdzen bakteriologicznych wigczono 165 dzieci
hospitalizowanych oraz 185 dorostych hospitalizowanych i leczonych am-
bulatoryjnie. Ogétem na 350 oso6b potwierdzenie bakteriologiczne roz-
poznania uzyskano u 95, co stanowi 27%.

Epidemia czerwonki spowodowanej Shigella sonnei, gtéwnie kolicyno-
typem ,,0” w Szczecinie i woj. szczecinskim miata przypuszczalnie cha-
rakter kontaktowy. Zgtoszono 648 przypadkdéw, co stanowi tylko czesé
zachorowan rzeczywistych. Obraz kliniczny czerwonki zaréwno u do-
rostych jak i u dzieci byt dos¢ typowy, a przebieg choroby na ogét lek-
ki. Mimo stosowania prawidtowego pobierania, transportu i techniki pra-
cownianej potwierdzenie bakteriologiczne uzyskano tacznie u 27% dzieci
i dorostych.

E. AHywkesuuy, C. KocTtyx, O Mwunnep, A TlonesBcka-Ecke,
X. BanywkeBuuy

SNUAEMWUSA AU3EHTEPUU BbI3BAHHASA SHIGELLA SONNEI
B WELUWHE W WELWHCKOM BOEBOACTBE B 1979 rofy

Pe3tome

B paboTe onucbiBaeTcs anuaemusa Bbi3BaHHas Shigella sonnei, koTopas B nepuog
¢ Mas no ceHTa6pb 1979 roga Ha6nwpganace B LleunHe U LLELUHCKOM BOEBOfA-
cTBe. dnuaemus, BO BPeMs KOTOPOW 6biN0 yCTaHOBNEHO 648 cnyuyaeB AW3eHTepuw,
MMena BepOATHO KOHTaKTHbIN XapakTep.

J. Januszkiewicz, S. Kostuch, D. Miller, A Polewska-Jeske,
H Waluszkiewicz

AN OUTBREAK OF DYSENTERY INDUCED BY SHIGELLA SONNEI IN THE
CITY AND PROVINCE OF SZCZECIN IN 1979

Summary

The course of an outbreak induced by Shigella sonnei is described, which affec-
ted the city and province of Szczecin in the period from May to September 1979.
A total of 648 cases were recorded.
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Zdzistaw Jarzabek

CHARAKTERYSTYKA GENETYCZNA SZCZEPOW POLIOMYELITIS
IZOLOWANYCH W POLSCE W LATACH 1978—1979, W OKRESIE
SZCZEPIEN SZCZEPIONKAMI POLIWALENTNYMI SYSTEMEM
CIAGLYM

Zaktad Wirusologii Panstwowego Zaktadu Higieny
Kierownik: prof. dr med. M. Kantoch

W latach 1978—1979 wykonywano izolacje szczepow poliomyelitis
z przypadkéw zachorowan na poliomyelitis, ze $ciekdw i od o0sob
badanych wirusologicznie ale jiie zwigzanych z poliomyelitis. Badania
cech genetycznych szczepéw wskazujg na wystepowanie szczepdw o
charakterystyce ret (—), ft) i (+) wsrod szczepow izolowanych ze
$ciekow oraz na przewage szczepoéw o charakterystyce ret (+) wsrdd
szczepow izolowanych od oséb hospitalizowanych z innych przyczyn
niz poliomyelitis. Dominowaty szczepy podobne w budowie antyge-
nowej do szczepdw szczepionkowych, jednakze obserwowano wzrost
liczby szczepow odlegtych w budowie antygenowej, wsrod szczepdw izo-
lowanych od os6b badanych wirusologicznie a nie zwigzanych z polio-
myelitis.

Praca jest kontynuacjg badan nad wystepowaniem i charakterystyka
genetyczng szczepow poliomyelitis krazacych w Polsce (1, 2, 3, 4, 5
6, 7, 8, 11). Zmiana systemu szczepien w Il pdtroczu 1977 roku ze
szczepien akcyjnych na system szczepien ciggtych, sktaniata do dalszych
badan w tym zakresie. Uzyskane wyniki sg przedmiotem doniesienia.

MATERIALY | METODY

Badaniami objeto szczepy izolowane w Pracowniach Wirusologicznych
WSSE i w Zaktadzie Wirusologii PZH od chorych na poliomyelitis,
ze Sciekow i od pacjentéw hospitalizowanych z innych przyczyn niz
poliomyelitis (gtéwnie z rozpoznaniem neuroinfekcji). lzolacje, identyfi-
kacje oraz oznaczenia wskaznikow genetycznych wykonano wedtug me-
todyki podanej w naszym poprzednim doniesieniu (3).

WYNIKI | ICH OMOWIENIE
W latach 1978—1979 izolowano z materiatdw diagnostycznych i Scie-
kow 159 szczepow wirusow poliomyelitis: 48 szczepdw typu 1, 57 szcze-
pow typu 2 i 54 szczepy typu 3 (dane z 13 Pracowni Wirusologicznych
WSSE). Spos$réd nadestanych do Zaktadu Wirusologii PZH szczepow,

4 — Przeg. Epidemiologiczny
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47 szczepOw izolowano ze Sciekdw i 31 szczepow izolowanych z materia-
tow diagnostycznych, okazalo sie monokulturami wirusow poliomyelitis
poszczegblnych typéw. Z 6 przypadkdw poliomyelitis, ktore miaty 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). lzolacje z prébek katéw pobranych od 2
pacjentéw daty wyniki ujemne, natomiast u 1 pacjenta nie wykonano
badan"wirusologicznych. W 1979 roku nie zanotowano przypadkéw po-
liomyelitis.

Dla wyzej wymienionych szczep6w oznaczono wskazniki ret (wskaz-
nik replikacji szczepdw w temperaturze optymalnej i podwyzszonej) oraz
antygenowy. '

W tabeli | zamieszczono wyniki oznaczen wskaznikéw genetycznych
dla poszczegélnych szczepéw izolowanych z przypadkéw zachorowan na
poliomyelitis. Trzy sposrdéd 4 szczepow sklasyfikowano jako podobne w
budowie antygenowe]j do szczepéw szczepionkowych Sabina.

W tabeli Il zamieszczono wyniki znaczen wskaznikéw genetycznych
szczepow poliomyelitis izolowanych ze Sciekéw oraz od oséb hospitalizo-
wanych z innych przyczyn niz poliomyelitis. W$rdd szczepéw izolowa-
nych ze Sciekébw nie obserwowano przewagi szczepdw -0 okreslpnym
wskazniku ret. Zdecydowana wiekseos¢ szczep6w byta podobna w bu-
dowie antygenowej do szczepOw szczepionkowych.

Wérdd szczepdw izolowanych od oséb hospitalizowanych z innych przy-
czyn niz poliomyelitis 67,7% scharakteryzowano jako ret (+). Wiekszos¢
szczepow, szczegoOlnie typu 2, charakteryzowata sie budowg antygenowsg
podobng do szczepdéw szczepionkowych. Jednakze ws$réd szczepow typu
1 i 3 izolowano szczepy odlegte.w budowie antygenowej od szczepow
szczepionkowych.

Wyniki oznaczen wskaznikéw genetycznych uzyskane dla izolowanych
ze Sciekow poliowiruséw w latach 1973—1977 w okresie szczepien ak-
cyjnych, wskazywaly na wystepowanie szczepdw ret (—), (x) i (+)
z przewaga szczepOw o charakterystyce ret (+) oraz podobnych w bu-
dowie antygenowej do szczepow szczepionkowych. Wsrdd szczepdw izo-
lowanych z zachorowan nie zwigzanych z poliomyelitis nie obserwowa-
no przewagi szczepOw o okreSlonym wskazniku ret. 84,6% szczepow
okreslono jako podobne w budowie antygenowej do szczepOw szczepion-
kowych, natomiast 58% i 9,6% jako posrednie i odlegte (3). Obecnie
uzyskane wyniki wskazujg, ze charakterystyka genetyczna szczepow
izolowanych ze $ciekdw nie ulegta wiekszym zmianom. Zaobserwowano

Tabela I. Wskazniki genetyczne poliowiruséw izolowanych 2z przypadkéw
zachorowan na poliomyelitis w 1978 roku
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Tabela |Il. Wskazniki genetyczne poliowiruséw izolowanych ze $ciekéw oraz
od o0s6b hospitalizowanych z innych przyczyn niz poliomyelitis

natomiast wzrost liczby szczepéw o charakterystyce ret (+) i odlegtych
w budowie antygenowej od szczepOw szczepionkowych wsrdd szczepdw
izolowanych od oséb hospitalizowanych z innych przyczyn niz poliomy-
elitis.

Spadek liczby zachorowan na poliomyelitis w Polsce obserwowany
w ciggu ubiegtych lat (9, 10, 12) Swiadczy zaréwno o skuteczno$ci szcze-
pionki jak i wiasciwym systemie szczepien ochronnych. W dalszym cig-
gu izoluje sie jednak ze Sciekdw i od ludzi szczepy o wskaznikach
ret (+), to jest szczepy o podwyzszonej neurowirulencji oraz szczepy
odlegte w budowie antygenowej od szczepdw Sabina. Szczepy te moga
sie wywodzi¢ ze szczeDOw szczepionkowych, zmienionych na skutek pa-
sazy przez organizmy szczepionych i kontaktow (szczepy o charaktery-
styce ret (+), wskaznik antygenowy — podobny) jak rowniez moga to
byC szczepy dzikie (ret (+), wskaznik antygenowy — odlegty). Wska-
zuje to na konieczno$¢ kontynuacji szczepienn obejmujacych wszystkie
dzieci od 3 miesigca zycia, wykonywania przegladow serologicznych w
kierunku wirusow poliomyelitis oraz okresowych badan genetycznych
krazacych szczepoéw poliomyelitis.

3. Axombek

FTEHETUYECKAA XAPAKTEPUCTUKA WUTAMMOB NMONNOMUWENNTA
BbIAE/TEHHBIX B MOJIbWIE B 1978—1979 oAbl BO BPEMA BAKLUWHAULWN
MOAMNBANEHTHbIMW BAKUWMHAMW MO HEMNPEPbBIBHOW CWCTEME

Pesome

B 1978—1979 rogbl, BO BpeMs BaKuMHauUW NPOTUB MNOMMOMWUENUTA MNONUBANIEHT-
HbIMW BaKLUWHaMW MO HenpepbiBHOW cucTeme, 6biN10 NPOBEeAEHO BblfeneHUe LW TaM-
MOB MOJIMBUPYCOB M3 MapalMTUYECKUX CNyyaeB, CTOYHbIX BOJ W Cly4yaeB pacrno3Ha-
BAaeMblX BUPYCONOTMYECKW He CBA3aHHbLIX C MonnomuenutoMm. Bcero 6binnm  Bbife-
NneHbl 82 wrtamma Tuna 1, 39 wrtammoB Tuna 2 n 24 wTtamMma Tuna 3 ANA KOTOPbIX
onpeAenannucb reHeTUYeckue mokasaTeNnu ret U aHTUTEHHbIVi MOKasaTenb.

CpeAn WITAMMOB Bblfle/IeHHbIX OT AWL, FOCAUTANU3UPOBAHHBLIX MO WHLIM 4YeM [oO-
NANOMUENUT, NpUYnHaMm 6GONbWMHCTBO LWITaMMOB 6blN0 OonpefeneHo kak ret (+), B TO
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BpeMS KaK CcpeAu LWTaMMOB BblJeNleHHbIX W3 CTOYHbIX BOJ He YCTaHOBNEHO npe-
o6najgaHns WTaMMOB C onpejenéHHbIM nokasaTenem ret. BOAbWMWHCTBO WTaMMOB —
91,6% (WwWTaMMbl BblAefleHHble W3 CTOYHbIX BOA) M 71% (WTaMMbl BblJefeHHble WU3
OMarHoOCTUYECKUX MaTepuanoB) XapaKTepu3oBasoCb AHTUTEHHbIM CTPOEHWEM CXOLHbIM
CO CTpOEeHMeM BaKUWHHbIX WTaMMOB CabuHa.

CpaBHeHME MONY4YEeHHbIX B HacTofAuweid paboTe pe3ynbTaTtoB C pesynbTaTamiu,
onpefeneHnii reHeTMYECKMX MOKasaTenei WTaMMOB BbIMOAHEHHbIX B 1973—1977 ro-
bl BO Bpemsa MNPOBOAMMbLIX C WCMNOMb30BAHWEM MOSIMBANIEHTHbIX BaKUWH MNPUBUBOY-
HbIX aKuWil nokasano, 4YTO reHeTUYecKas XapaKTepuCTUKa LWTaMMOB BblfeNeHHbIX
M3 CTOYHbIX BOJ He M3MeHunacb. Habnwopganocb 3aTo yBe/MYeHWe KONMYeCcTBa LWITaM-
MOB ret (+) C aHTUTEHHbIM CTPOEHWEM CUAbHO OTANYAKLWMMCA OT BaKLWHHbIX WTaM-
MOB CpeAu LITamMMOB, BbIA€NEeHHbIX W3 AWarHOCTUYECKUX MaTepuanos.

Z. Jarzabek \

GENETIC CHARACTERS OF POLIVIRUS STRAINS ISOLATED IN POLAND IN
1978—1979, THE PERIOD OF PERMANENT VACCINATION WITH POLYVALENT
VACCINES

Summary

In 1978—1979, the period of permanent vaccination with polyvalent vaccines,
poliovirus strains were isolated from paralytic cases, sewage, and patients with vi-
rological diagnosis other than polio. A total of 82 strains type, 1,.39, strains type 2
and 24 strains type 3 were isolated and ret a'nd antigenic markers were deter-
mined in them.

Among strains isolated from cases hospitalized for reasons other than polio
the majority (67,7%) showed ret (+), while strains with defined ret marker were
not predominant among those isolated from sewage. Major part of the strains
(91,6% of those isolated from sewage and 71% of those isolated from diagnostic
materials) showed antigenic structure resembling Sabin vaccine strains.

A comparison of the present results with those obtained with strains circula-
ting in 1973—1977 (the period of vaccination by campaigns) points that genetic
characters of the strains isolated from sewage did not undergo major changes.
Among strains isolated from diagnostic materials, on the other hand, an increase
was observed in the number of strains ret (+) differing in antigenic structure
from the vaccine strains.
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ZASTOSOWANIE ODCZYNU HEMAGLUTYNACJI HAp DLA OCENY
ODPORNOSCI PRZECIWTEZCOWEJ U HOSPITALIZOWANYCH
0OSOB W PODESZtYM WIEKU

Wojskowy Instytut Higieny i Epidemiologii, Panstwowy Zaktad Higieny,
Szpital w Proszowicach, 5 Wojskowy Szpital Rejonowy

Przedstawiono dane wskazujgce na niski stopien odpornosci przeciw-
tezcowej hospitalizowanych oséb powyzej 60 r. zycia. Stwierdzono wy-
soki stopien zgodnosci wynikéw oznaczania przeciwciat tezcowych w
surowicy krwi przy pomocy odczyndw hemaglutynacji r neutraliza-
cji. -

Zastosowanie odczynu hemaglutynacji (HAp) do oznaczania przeciw-
ciat tezcowych umozliwito prowadzenie czestszych badan oceniajacych
stan odporno$ci przeciwtezcowej roznych grup ludnosci polskiej (1, 6,
10, 12, 16, 17, 20). Stosowane w kraju od ponad 20 lat szczepienia prze-
ciwtezcowe spowodowaly w znacznej mierze, cho¢ nierownomiernie we
wszystkich Srodowiskach, wzrost odpornosci swoistej obecnego pokole-
nia ludzi w mtodym i $rednim wieku (5, 8, 9, 12, 16, 17, 20).

Szereg prac wskazuje na to, ze wsrdod ludzi dorostych odsetek osob-
r(12ik%w o)dpornych przeciw tezcowi raptownie maleje wraz z wiekiem

, 9, 14).

Badania przedstawione w niniejszej pracy dotyczg oceny stanu tej
odporno$ci ludzi starszych z rejonu ziemi proszowickiej leczonych w
Szpitalu w Proszowicach w okresie 1978—1979.

Réwnoczesnie przeprowadziliSmy poréwnawcze badania odczynéw HAp
i neutralizacji, ktére dotyczyly czesci surowic o niskich mianach prze-
ciwciat tezcowych, aby sie przekonaé o ewentualnym stopniu rozbiez-
nosci tych testdbw na obecnym etapie opracowania metodyki HAp (18).

MATERIAL | METODY

Badaniom poddano 262 prdébki surowic pobrane od chorych leczonych
z powodu stanow zapalnych uktadu oddechowego, drég moczowych oraz
schorzen uktadu krazenia w oddziale wewnetrznym Szpitala Miejskiego
w Proszowicach. W wiekszosci wiek chorych przekraczat 40 lat. Uzyska-
ne surowice zamrazano w —15°C i przechowywano w tej temperatu-
rze przez okres od 'kilku dni do kilku miesiecy. Odczyn HAp wykonano
w pracowni WIHE za pomocg zestawu odczynnikéw liofilizowanych. Od-
czyn oparto na metodyce opisanej w jednej z poprzednich prac (18).
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Odczyn neutralizacji wykonano na myszach biatych w PZH wediug
metody Ipsena (11).

Dla pordéwnania przebadano w odczynie neutralizacji 50 losowo wy-
branych surowic o poziomie przeciwciat tezcowych ponizej 0,01 j.A/ml
wczesniej oznaczonych metodg HAp, oraz dodatkowo 10 surowic o wyz-
szym poziomie przeciwciat pobranych od miodych, szczepionych anato-
ksyna, chorych leczonych w Szpitalu Wojskowym.

Zgodnie z poprzednimi sugestiami, jako minimalny poziom Swiadczg-
cy o odpornosci przyjeto w metodzie HAp 01 jJA/ml (1, 9, 17).

WYNIKI I OMOWIENIE

W tabeli | przedstawiono wyniki oznaczania poziomu przeciwciat tez-
cowych w surowicy krwi wedtug grup wieku badanych osob. Dla po-
rownania wynikéw odczynu HAp z wynikami otrzymanymi w teScie
neutralizacji wybrano z analizowanego materiatu drogg losowg 50 su-
rowic o mianach w HAp ponizej 0,01 j. A/ml (tabela 1) oraz przebadano
ponadto 10 surowic o mianach powyzej 1,0 j.A/ml (tabela III).

Przeciwciata tezcowe pojawiajgce sie u dorostych w wyniku przepro-
wadzonej immunizacji sg jednym ze wskaznikow masowych szczepien
prowadzonych przez stuzbe zdrowia (4). W przedstawionych powyzej
wynikach znalazty odbicie efekty prowadzonych w naszym kraju szcze-
pien przeciwtezcowych. W zestawieniu tabeli | zwraca uwage wyrazny
spadek odsetka ludzi odpornych przebiegajacy stopniowo wraz ze wzro-
stem wieku trzech grup badanych.

Gatazka i Sporzynska zestawiajgc wyniki badan réznych autoréw kra-
jowych podkreslali juz wczesniej zalezno$é stanu odpornosci przeciw-
tezcowej od wieku badanych (8). Stan odpornosci malat z wiekiem od
niemal 100% odpornych kobiet w wieku miodym do 25% odpornych
w wieku powyzej 60 lat (8). Spadek odsetka odpornych wraz ze wzro-
stem wieku zaznaczyt sie rOwniez w badaniach Szyguty i wsp. (20), w
grupie pracownikéw przemystu gumowego z okolic Olkusza. W naszych
obecnych badaniach w wieku powyzej 60 lat zaledwie 8,7% badanych
mogto by¢ zaliczonych do odpornych przeciw tezcowi. Tak niski od-

Tabela I. Poziom przeciwciat tezcowych w trzech grupach wieku 262 badanych
okreslony metodg hemaglutynacji (HAp)

*) w tym 12 oséb w wieku do 30 lat
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setek odpornych starszych ludzi w naszym materiale wyptywa stad, ze
pochodzili oni z typowo rolniczego regionu ziemi proszowickiej. Nadal
jeszcze ludzie pochodzacy ze wsi czesciej sg nieodporni, co réwniez znaj-
duje potwierdzenie w danych o stanie odpornosci kobiet, pochodzacych
z Warszawy i jej okolic oraz mezczyzn pochodzacych ze wsi (8). Stan
ten moze sie przedstawia¢ réznie w zaleznosci od regionu kraju, czego
dowodzg badania Kunerta i wsp. donoszace ,0 wyraznie wyzszym odset-
ku miodych, nieodpornych ludzi pochodzacych z wojewddztwa koszalin-
skiego (12).

Opisywane rozbieznosci w oznaczeniach poziomu przeciwciat tezco-
wych stwierdzane metodg HAp (jednostki hemaglutynacyjne) i odczy-
nem neutralizacji (jednostki antytoksyczne) (1, 3, 6, 7, 9, 13, 15, 17,
19) sktonity nas do zweryfikowania wynikdw uzyskanych na obecnym
etapie standardyzacji metody HAp. W tym celu do badania w odczynie
neutralizacyjnym drogg losowg wybrano 60 surowic, w tym 50 surowic
0 mianach w odczynie HAp ponizej 0,01 j.,A/ml oraz 10 dodatkowych
surowic od ludzi mtodych o mianach 1,6—6,4 j.A/ml. Wyniki tych ba-
dan przedstawiajg tabele Il i Ill. Osobnicy oceniani w oparciu 0 odczyn
HAp jako nieodporni, o poziomie przeciwciat nizszym niz 0,01 j.A/ml,
w ocenie odczynu neutralizacyjnego zostali tak samo sklasyfikowani i
tylko 2 osoby w odczynie neutralizacji wykazywaty niemalze graniczny
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poziom przeciwciat tezcowych $wiadczacy w tym odczynie o odporno-
§ci — 0,02 j.A/ml. Rozbieznosci jakie stwierdzono w wynikach odczynu
HAp i odczynu neutralizacyjnego w surowicach oséb o $rednim pozio-
mie przeciwciat siegajg 02—14 j.A/ml i mieszcza sie w zakresie roz-
nicy dwukrotnej. W ocenie indywidualnej odpornosci, wyznaczajgcej po-
stepowanie profilaktyczne nie ma to znaczenia (17).

Rozstrzygniecie problemu stopnia wspoétzaleznosci wynikéw ukazanych
odczynem HAp i odczynem neutralizacji oraz wiarygodno$¢ i niezawod-
no$¢ odczynu hemaglutynacyjnego ma duze znaczenie. Decyduje bowiem
0 powszechnej akceptacji tego testu w ocenie indywidualnej odpornosci
przeciwtezcowej oraz otwarciu nowej drogi w procesie kontrolowanej
profilaktyki przeciwtezcowej.

Zagadnieniom wspoitzalezno$ci obu omawianych odczynéw pos$wiecono
szereg prac. Anusz i Abgarowicz zwracali uwage, ze pomiar przeciwciat
tezcowych metodg neutralizacji jest bardziej wiarygodny niz dokonany
metodg HAp (1). Galgzka i Abgarowicz zajmujac sie problemem stan-
daryzacji odczynu HAp zastosowali statystyczng ocene wynikéw w opar-
ciu o rownanie regresji (6). Badajac zestawem do odczynu HAp 54 o-
soby wymagajace interwencji chirurgicznej Gatgzka i wsp. stwierdzili
zgodno$¢ wynikow obu odczynow w 96,3% (7). Przytaczajg oni ponadto
wdelu innych autoréw, z ktorvch prac wynika, ze stezenie przeciwciat
wynoszgce w metodzie HAp 0,1 j.A/ml odpowiada w metodzie neutrali-
zacji stezeniom 0,011—0,083 j.A/ml (9). Levine i Wyman stwierdzaja,
ze wspotczynnik korelacji pomiedzy tymi systemami wynosi 0,95 (13)
a Rabczynska i Sporzynska podkreslaja wysokie wspotczynniki korelacji
obu tych metod w zakresie mian 0,01—10 j.A/ml (15). Surjan i Nyerges
znajdowali'w wiekszosci wypadkéw zgodnos¢ wynikéw odczynu biolo-
gicznego i metody HAp, ale wskazywali tez na wystepujace niekiedy
4—5-krotne roznice (19). Byczenko i wsp. podkre$laja, ze we wszystkich
przypadkach ujemnego testu hemaglutynacyjnego nie udato sie ujaw-
ni¢ przeciwciat rowniez w tescie neutralizacji (3). W innych poréwnaw-
czych badaniach maksymalne rozbieznosci wynikéw w obu testach nie
przekraczaty 10-krotnej rdznicy mian i stagd dla metody HAp zapropo-
nowano przyjecie 01 j.A/ml jako granicznego stezenia przeciwciat tez-
cowych, Swiadczgcego o odporno$ci humoralnej, obok poziomu 0,01 p.A/ml
nadal aktualnego dla metody biologicznej (1, 17).

Wyniki obecnej pracy oraz dane z pisSmiennictwa wskazujg, ze za-
chodzi tak daleko i1daca wspotzalezno$¢ wynikéw odczynu HAp i neu-
tralizacyjnego, ze przyjecie pewnego marginesu rozbieznosci nie zmienia
w istotny spos6b oceny stopnia humoralnej odpornosci przeciwtezco-
wej i pozwala na orientacyjng ocene indywidualnej odpornosci meto-
dg HAp. Tym samym na kontrolowang profilaktyke tezca. Mozna tez
przypuszczac, ze dalsze zwiekszenie wymogoéw standardyzacji i precyzji
wykonania obu odczynéw zmniejszy opisywane rozbieznosci.

WNIOSKI

1L W grupie os6b badanych powyzej 60 lat stwierdzono metodg HAp
wysoki odsetek — 91,3% o0s6b o0 poziomie przeciwciat Swiadczacym o
braku lub niewystarczajgcej odpornosci przeciwtezcowej.

2. Rozbieznos¢ w wynikach metody HAp i neutralizacji nie przekra-
cza w naszych badaniach 2-krotnej réznicy mian.
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3. Duzy stopienn wspotzaleznosci obu odczyndéw wskazuje na przydat
no$¢ odczynu HAp w szybkiej ocenie stanu humoralnej odpornosci prze-
ciwtezcowej.

T. PomaHoBCcKu, K. Peilicc, 3. CnoXuUHbCKa,
E. CepMoHTOBCKa-Kpbliuack, Jin CMmauHa, A LeHuana

MPUMEHEHMNE PEAKUWW TEMATTNTIOTUHALINA
Ana OUEHKW NMPOTUBOCTOJIBHAYHOIO MMMYHUTETA
Y TOCMUTANU3NPOBAHHbBIX NUL MOXWNOIro BO3PACTA

Pe3tome

MpeAcTaBNAOTCA AaHHble YKasblBaloliMe Ha HU3KWIA YpPOBEHb MPOTUBOCTONGHAY-
HOTO WMMYHUTeTa Y FOCMUTANN3UPOBAHHbLIX NUL, B BO3pacTe cBbie 60 neT. Tonb-
BblfI0 YCTAHOBNEHO BbICOKOE CXOACTBO pPe3yNbTaTOB OMpejfeneHus MNpPOTUMBOCTONGHSAY-
HbIX aHTUTEeN B CbIBOPOTKE KPOBM C MOMOLLbIO peakuwWu reMarrnioTUHALUN U Heii-
KO 8,7% MCNbITYEMbIX MOXHO 6bIN0 3aYNCNUTL K Tpymnne YyCTOWUMBBIX K CTONGHAKY,
Tpanusauuu.

T. Romanowski, J. Reiss, Z Sporzynska, E. Siermontowska-
-Kryszczak, D. Smaczna, A Cienciata

HEMAGGLUTINATION TEST APPLIED FOR AN EVALUATION OF TETANUS
IMMUNITY IN HOSPITALIZED ELDERLY PATIENTS

SUMMARY

Data are presented indicating low degree of tetanus immunity in hospitalized
persons ovser 60; only 87°0 of the persons tested could be reckoned as immune
against tetanus.

The results of serum antibody determinations by hemagglutination and neutra-
lization tests were found highly coincident.

PISMIENNICTWO

I. Anusz Z., Abgarowicz A.: Przeg. Epid. 1973, 27, 109. — 2. Byczenko B., Grin E,
Matveev 1. i wsp.: Bull. WId. HIth. Org. 1971, 45, 431. — 3. Byczenko B. D,
Stroganowa M. K., Kasperowa E. M.: ZMEI, 1973, 8, 19. — 4. Evans A. S., Casals
J., Opton E. M., Borman E. K., Levine L., Cuadrado R.: Am. J. Epid. 1971, 93,
111. — 5. Gatazka A.: Przeg. Epid. 1968, 22, 157. — 6. Gatgzka A., Abgarowicz A.:
Przeg. Epid. 1967, 21, 445. — 7. Galazka A., Bobrowska B., Sporzynska Z.: Przeg.
Epid. 1971, 25, 477. — 8. Galazka A., Sporzynska Z.: Archiv. Immunolog. Ther.
Experiment 1979, 27, 715. — 9. Galazka A., Sporzynska Z. Bobrowska B., Ple-
winska D., Stefanski S.: Pol. Tyg. Lek. 1978, 33, 1611. — 10. Gatgzka A., Szelag J.,
Bochenek W., Dziok A., Madrala J.; Przeg. Epid. 1967, 21, 461.

Il. Ipsen J.: Ztschr. Immunitatsforsch. 1942, 102, 347. — 12. Kunert A.,, Roma-
nowski T., 'Wojtyta B., Reczek B., Reiss J.: Lek. Wojsk. 1977, 53, 783. — 13. Le-
vine L., Wyman L.: Am. J. Hyg. 1964, 80, 314. — 14. Majskaja t. M., Basowa

N. N., Bototowskij W. M., Tanim O. M., Miertin J. K., Gielikman B. G., Timo-
wa N. S., Nowikowa A..A., Worobiewa A. J.: ZMEI, 1979, 8, 21. — 15. Rabczynska
F.; Sporzynska Z.: Med. Do”w. Mikrobiol. 1968, 20, 269. — 16. Romanowski T.,
Bielen E.: Ped. Pol. 1974, 49, 413. — 17. Romanowski T., Pirwitz D., Lachowicz T.,
Reiss J., Wojtyta B.: Lek. Wojsk. 1974, 50, 383. — 18. Romanowski T., Reiss J.:
Lek. Wojsk. 1976, 52, 27. — 19. Surjan M., Nyerges G.: Z. Immunol. Forsch. 1962,
124/5, 390. — 20. Szyguta M., Dolezal, M., Romanowski T., Reiss J.: Materiaty
VII Zjazdu Polskiego Towarzystwa Diagnostyki Laboratoryjnej 15.9—17.9.1979
Szczecin, 92.

Adres: 01-153 Warszawa, ul. Kozielska 4.



230 Prace z epid., kliniki choréb zakaznych i ich pogranicza Nr 2

c.d. ze str. 220
ROCZNIKI PANSTWOWEGO ZAKLADU HIGIENY, 1979, 30

B. Windyga: Wytwarzanie cieptoopornej nukleazy przez szczepy gronkowcow wy-
izolowane z zywnosci. (Nr 1, str. 19)
K. Maciejewska, B. Windyga: Jako$¢ mikrobiologiczna przetworéw owocowych.
(Nr 1, str. 23)
I. Karkocha: Wykrywanie pozostatosci chloramfenikolu w jajach. (Nr 1, str. 43)
E. Jaszczuk, T. Syrowatka, J. Cybulski: Aktywno$¢ mutagenna propoksuru, kar-
barylu oraz produktéw ich nitrozowania: indukcja rewersji mutacyjnej u
Salmonella typhimurium. (Nr 1, str. 81)
B. Tadeusiak: Dziatanie grzybobojcze preparatow fenolowych oraz preparatow za-
wierajgcych czynne chlorowce. (Nr 1, str. 89)
K. Lemieszek-Chodorowska: Modyfikacja chromatograficznej metody wykrywania
aflatoksyny M1 w mleku. (Nr 2, str. 141)
B. Styczynska: Bioanalogia hormondw owadzich jako nowe insektycydy IIl ge-
neracji. (Nr 2. str. 167)
tuczak, M. Rybak: Préba zastosowania pomiaréw aktywnos$ci lokomotorycznej
. organizméw wodnych jako wskaznika zanieczyszczenia wod. (Nr 2, str.

(=

S. Maziarska: Aktualne problemy higieny osiedli. (Nr 3, str. 201)

B. Ranke-Rybicka, M. Rybak: Zageszczenie probek do hydrobiologicznej analizy
wody do picia. (Nr 3, str. 213)

K. Maciejewska-Roczan: Wystepowanie niektérych gatunkéw pateczek Gram-ujem-
nych z rodzajéw Yersinia, Klebsiella, Aeromonas oraz ich rola w etiologii
zatrué¢ pokarmowych. (Nr 3, str. 217)

H. Burzynska, K. Maciejewska-Roczan: Poréwnanie metod wykrywania réznych
typow Salmonella w produktach mleczarskich. (Nr 3, str. 253)

Z. Cenowiak, R. Gajewska, A. Lebiedzinska: Powstanie histaminy w miesie ryb
zakazonych pateczkami z gatunku Proteus morgani. (Nr 4, str. 343)

Z. Ganowwiak: Niektére zanieczyszczenia biologiczne surowcow zywnos$ciowych po-

chodzenia marskiego. (Nr 5, str. 425)

tuczak, B. Ranke-Rybicka: Wplyw detergentow na jako$¢ wody w aspekcie
sanitarnym. (Nr 5, str. 491)

Krzeminska, B. Styczynska, H. Mankowska, B. Sereda: Zwalczanie mrowek
faraona (Monomarium pharaonis L.) w mieszkaniach na terenie Warszawy.
(Nr 6, str. 623)

> <«

SZPITALNICTWO POLSKIE, 1979, 23

J. Kaminski, A. Wasilewski: Wptyw warunkéw $réd i okotooperacyjnych na za-
kazenia podczas zabiegbw w chirurgii ortopedycznej. (Zesz. 5, str. 227)

M. Weiss, A. Kurkiewicz, T. Motyl: Sterylna kabina chirurgiczna. (Zesz. 5, str.
229)

S. Misterka, W. Kowalski, A. Kurbiel, B. Ku$: Rola nosicielstwa w zakazeniu
szpitalnym.- (Zesz. 5, str. 239)

TERAPIA 1 LEKI, 1979, 29

Banach: Aktualne potrzeby w leczeniu Swierzbu. (Nr 1, str. 34)
Nowak, H. Midro: Karbenicylina w leczeniu zakazehn drdg moczowych. (Nr 1,
str. 36)
. Jaroszewicz: Rifampicyna w leczeniu gruzlicy. (Nr 2, str. 58)
Tolloczko, M. Szostek: Ocena kliniczna wartosci leczniczej preparatu colistin.
(Nr 4, str. 135)

g PR

J. Leowski, J. Rogowski: Wspdiczesne aspekty chemioterapii gruzlicy. (Nr 5,
M. Szi)tsffel}:?g)Rozpoznanie niektorych zrédet zakazen szpitalnych. (Nr 7—8, str.
E. Ko:?:g\)/vska: Leczenie wirusowego zapalenia ucha $rodkowego u dzieci. (Nr 10,
R. Siksc;[rr'skig?YL. Zrubek, Z. Tynecka i inni: Mikrobiologiczna i kliniczna ocena

Etrr?pgzgu Colistin w przypadkach potozniczych i ginekologicznych. (Nr 10,

Z. Pawtowski: Nowe anthelmintyki w pospolitych robaczycach przewodu pokar-
mowego u cztowieka. (Nr 10, str. 371)
c.d. na str.- 248

18¢



EPIDEMIOLOGIA CHOROB NIEZAKAZNYCH

PRZEG. EPID., XXXV, 1981, 2

Henryk Kirschner, Jan Kopczynski, Janina Woroszylska

NIEDOBORY ZELAZA U KOBIET W WIEKU ROZRODCZYM¥*)
[I. PLAN, MATERIAL, ZAKRES | ORGANIZACJA BADAN

Instytut Medycyny Spotecznej Akademii Medycznej w Warszawie
Dyrektor: prof. dr H. Kirschner

Przedstawiono plan, metodyke i szczeg6ty organizacyjne epidemiolo-
gicznego badania niedokrwisto$ci u kobiet w wieku od 18 do 45 lat
w ‘Warszawie.

Niedokrwisto$¢ u kobiet w wieku rozrodczym, gtéwnie na tle niedo-
boréw zelaza, jest istotnym zagadnieniem zdrowotnym w wielu krajach.
Podjecie dziatan profilaktycznych w tym zakresie wymaga szczeg6towe-
go rozpoznania potrzeb, czego dokonano w wiekszosci krajow rozwinie-
tych (1, 2, 3, 6). Znajomo$¢ zagadnienia niedokrwistosci u kobiet w Pol-
sce wykazuje szereg brakoéw szczegélnie w zakresie opracowan epide-
miologicznych. Fakt ten sktonit autorow do podjecia niniejszych badan.
SzczegGtowe zatozenia i cele badan przedstawiono w poprzednim ar-
tykule (4).

PLAN BADAN

Badania wykonano w 2 etapach. Pierwszy etap miat charakter przekro-
jowy. Objeto nim kobiety w wieku 18—45 lat stanowigce probe losowa
trzech dzielnic Warszawy oraz robotnice zatrudnione w dwoch stotecz-
nych zakladach przemystowych. Gtownym celem | etapu byto zbadanie
w obu populacjach, nazywanych dalej og6lng i przemystowg, rozktadow
hemoglobiny i hematokrytu oraz ocena rozpowszechnienia niedokrwisto-
ci. Ponadto zbadano zwigzki miedzy poziomem hemoglobiny a niektory-
mi zmiennymi Srodowiskowymi.

Pierwszy etap badan stanowit podstawe do wytonienia wszystkich nie-
ciezarnych kobiet z niedokrwistoscig (Hb < 120 g/l) oraz podobnej li-
czebnie kontrolnej grupy kobiet (Hb > 120 g/l). Utworzony na tej za-
sadzie zbiér kobiet poddano szczegbtowym badaniom w |l etapie zrea-
lizowanym po uptywie jednego roku. Pozwolito to na ocene dynamiki
wystepowania niedokrwistosci oraz okre$lajacych ja uwarunkowan.

*) Praca czesSciowo finansowana z funduszu Marii Curie-Sktodowskiej w ramach
umowy 05-652-R zawartej z Narodowym Centrum Statystyki Medycznej w Wa-
szyngtonie
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Tabela Ill. Uczestnictwo kobiet anemicznych z préby losowej w badaniach
Il etapu (n = 243)

* w nawiasach podano odsetki w stosunku do catej' badanej préby
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Il etap badan. Do drugiego etapu badan wigczono wszystkie kobiety
u ktérych ujawniono niedokrwisto$¢ w | etapie (Hb < 120 g/l). Liczba
tych kobiet wynosita 333, w tym 243 nalezaty do miejskiej proby loso-
wej. Do grupy kontrolnej wylosowano 1/6 kobiet nieciezarnych z préby
miejskiej i przemystowej, u ktérych w | etapie badan poziom hemoglo-
biny byt rowny lub wyzszy od 120 g/l. Wylosowano 491 kobiety w tym
356 nalezace do populacji ogolne;j.

Zgtaszalnos¢ do badan w Il etapie wynosita w probie losowej 83,1%
dla kobiet anemicznych i 68,3% dla grupy kontrolnej. Odpowiednie od-
setki w populacji przemystowej wynosity 84,5 i 72,6%. Przyczyny nie-
zgtoszenia sie do badan kobiet z proby losowej byty szczegotowo anali-
zowane tylko w odniesieniu do kobiet anemicznych (tab. IIl). W popu-
lacji przemystowej gtdbwng przyczyng niezgtoszenia sie do badan w I
etapie stanowita ptynnosé kadr.

ZAKRES BADAN

| etap badan. Do zakresu badan | etapu wchodzito oznaczenie poziomu
hemoglobliny i hematokrytu w probkach krwi zylnej.

Zastosowany w badaniach | etapu kwestionariusz dostarczyt podsta-
wowych informacji o statusie spotecznym, stanie zdrowia, przebytych
cigzach, krwawieniach miesigczkowych oraz odzywianiu sie kobiet. Dane
0 sposobie zywienia zebrano za pomocg wywiadu dotyczgcego jadtospi-
su w ujeciu jakosciowym z okresu 24 godzin poprzedzajacych badanie.

Za pomoca wywiadu zebrano réwniez dane dotyczace wysokosci i cie-
zaru ciata. Niezaleznie od tego, dane te dla przemystowej préby kobiet,
zostaty zebrane w spos6b bezposredni za pomocag dokonanych pomiaréw.
Umozliwito to ocene wiarygodnosci wynikéw uzyskanych poprzez wy-
wiad.

Il etap badan.
W etapie tym przeprowadzono nastepujace badania:
Badania laboratoryjne krwi.
Przedmiotowe badania lekarskie.
Badania za pomoca kwestionariusza.
Analize dokumentacji lekarskiej znajdujgcej sie w dyspozycji przy-
chodni sprawujacych opieke nad badanymi kobietami.
Analize danych znajdujacych sie w dyspozycji zaktadéw pracy a do-
tyczacych warunkoéw spoteczno-bytowych kobiet.
e+

Ad 1 W prébkach krwi zylnej przeprowadzono oznaczenia nastepu-
jacych wskaznikéw: poziomu hemoglobiny (Hb), hematokrytu (PCV),
liczby erytrocytow (Ery), stezenia zelaza i ferrytyny w surowicy (se Fe
i Ferr), catkowitej zdolnosci wigzania zela?a (TIBC), stezenia protoporfi-
ryn w krwinkach czerwonych (Proto). Ponadto wyliczono $rednie steze-
nie hemoglobiny w krwince czerwonej (MCHC) oraz wysycenie transfe-
ryny (trans. sat.).

g AR

Ad 2. Przeprowadzono ogolne badania lekarskie przez lekarzy interni-
stow. Szczegblng uwage zwrocono na rozwdj koscca i miesni; wyglad
skory, Sluzéwek, dzigset, jezyka, kacikdéw ust, oczu, paznokci oraz stanu
uzebienia. Miato to na celu kliniczng ocene stanu odzywienia i rozwoju
somatycznego. Dokonywano pomiar6w spoczynkowej czestosci skurczow
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serca i cisnienia tetniczego krwi a takze wzrostu i ciezaru ciata. Zgta-
szajace sie kobiety byty rowniez badane przez ginekologa ale tylko wow-
czas jesli wyrazity takie zyczenie.

Ad 3. Badania za pomoca kwestionariusza rozszerzyly zakres informa-
cji uzyskanych tg drogg w | etapie badan o doktadniejsze ustalenie sy-
tuacji materialnej respondentek, warunki ich zycia i pracy oraz o bliz-
szg oceng stanu ich zdrowia ze szczeg6lnym uwzglednieniem probleméw
majacych zwigzek z niedokrwistoscia.

Ocene zywienia oparto na wywiadzie dotyczacym jadtospisu z okresu
24 godzin poprzedzajagcych badanie. W odrdznieniu od badan | etapu
dane te byty ujmowane w sposob ilosciowy. Ponadto wywiad zywienio-
wy obejmowat réwniez skrdocong historie zywienia pozwalajacg na usta-
lenie czestosci spozywania wybranych 17 produktow w okresie ostat-
nich kilku miesiecy.

Ad 4. Przeprowadzono analize dokumentacji lekarskiej znajdujacej sie
w dyspozycji przychodni sprawujgcych opieke nad badanymi kobietami.
W przypadku ogolnej populacji kobiet korzystano z dokumentacji znaj-
dujacej sie w przychodniach rejonowych dzielnic, w ktorych przepro-
wadzono badania. Odpowiednig dokumentacje dla populacji przemysto-
wej analizowano w przychodniach przy zakadach pracy.

Z dokumentacji medycznej wykorzystano nastepujace dane: zgtaszal-
no$¢ do lekarza na przestrzeni ostatniego roku, rozpoznania lekarskie,
leczenie niedokrwistosci w ostatnim roku, wystepowanie absencji cho-
robowej. Analize absencji chorobowej przeprowadzono tylko w popu-
lacji przemystowej, dla ktérej uzyskano w miare kompletne i wiary-
godne dane w tym zakresie.

Ad 5 W celu lepszej charakterystyki warunkéw spoteczno-bytowych
kobiet z populacji przemystowej wykorzystano dane znajdujagce sie w dy-
spozycji obu badanych zaktadow pracy. Dane te dotyczyty zarobkdw,
miejsca urodzenia, bardziej szczegétowych informacji o pochodzeniu
spotecznym i wyksztatceniu kobiet. Uzupetniatly one w istotny sposob
dane zawarte w kwestionariuszu stosowanym w badaniach.

ORGANIZACJA | PRZEBIEG BADAN

| etap. Prace przygotowawcze do badan rozpoczeto we wrzesniu 1975 r.
Przeprowadzenie wywiadu oraz pobranie 1 ml krwi zylnej w domach
kobiet z miejskiej proby losowej powierzono pielegniarkom S$rodowi-
skowym. Wizyty poprzedzat list od Kkierownictwa badan z proshg o
wspotprace.

Efektywnos$¢ przyjetego toku postepowania w badaniach | etapu lo-
sowej proby kobiet zostata sprawdzona w badaniu pilotazowym obej-
mujacym 100 kobiet wylosowanych dodatkowo z rejestréw przychodni
dzielnicy Ochota. Zbadano z nich 67 kobiet. Badanie pilotazowe pozwo-
lito na wprowadzenie drobnych zmian organizacyjnych oraz w tresci
stosowanego kwestionariusza.

Pielegniarki Srodowiskowe uczestniczace w badaniach zostaty prze-
szkolone szczeg6lnie w zakresie zbierania wywiadu za pomocg kwestio-
nariusza. Szkolenie zespotéw pielegniarek przeprowadzono w kazdej dziel-
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nicy oddzielnie przez kompetentnych pracownikéw Instytutu Medycyny
Spotecznej. Opracowano pisemne instrukcje dotyczace prowadzenia wy-
wiadu i przekazano je pielegniarkom.

Badania | etapu miejskiej préby losowej zrealizowano w okresie mie-
dzy 11 maja i 3 czerwca 1976 r. W okresie powakacyjnym (wrzesiefi—
pazdziernik 1976 r.) zbadano z tej préby 70 kobiet (okoto 4% préby),
ktére z réznych powoddéw byty nieosiggalne we wiasciwym terminie.

Badania populacji przemystowej zrealizowano w okresie od 2 lutego
do 9 kwietnia 1976 r. podczas trwania | zmiany roboczej.

Wywiady za pomocg kwestionariusza w populacji przemystowej prze-
prowadzaty pracownice Instytutu Medycyny Spolecznej. Pielegniarka
z przychodni przyzaktadowej dokonywata pomiaréw wzrostu i ciezaru
ciata robotnic oraz pobierata 1 ml krwi zylnej do oznaczen laboratoryj-
nych. W tym samym dniu krew przesytano do laboratorium.

Duplikaty wynikéw badan krwi (Hb, PCV, MCHC) bytly przekazywa-

ne do odpowiednich przychodni rejonowych (populacja ogolna) lub prze-
mystowych (populacja przemystowa).
Il etap. Badania Il fazy odbywaty sie w przychodniach. W tym celu wy-
brano z kazdej dzielnicy jedng przychodnie najkorzystniej zlokalizowang
pod wzgledem komunikacyjnym. Do badan populacji przemystowfej stu-
zy+|y te same przychodnie przyzaktadowe w ktorych dokonywano badan
w | etapie.

Do przeprowadzenia badan powotano 5 zespotéw terenowych (3 dziel-
nice i 2 zaktady przemystowe) w skiad ktérych wchodzili: internista, gi-
nekolog, 2—3 pielegniarki, 1 osoba do przewozenia krwi.

Na tydzierh przed zaplanowanym badaniem wysytano kolejno do ko-
biet z miejskiej proby losowej list wyjasniajacy cel badan z zaprosze-
niem zgtoszenia sie do przychodni. Do kobiet, ktore nie zgtosity sie na
pierwsze wezwanie, wysytano powtdrny list zawierajacy Sszerszg argu-
mentacje o potrzebie badan oraz zapewnienie finansowej rekompensaty
ewentualnych strat zwigzanych z udziatem w badaniach. Wyznaczono
rowniez nowy termin badania. W przypadku niezgtoszenia sie na drugie
wezwanie wysytano do danej kobiety pielegniarke Srodowiskowa. Po-
stepowanie takie ograniczono jednak tylko do kobiet, u ktérych stwier-
dzono niedokrwistos¢ w | etapie badan. Wizyta pielegniarki miata na
celu sktonienie do udziatu w badaniach lub do ustalenia przyczyny nie
zgtoszenia sie.

Badania Il etapu rozpoczeto 14. 03. 1977 a zakonczono w pierwszej
dekadzie czerwca 1977. Wiasciwe badania poprzedzaty badania pilotazo-
we, ktore przeprowadzono w dniach 14 do 19 lutego 1977 r. na terenie
dzielnicy Ochota. Miaty one na celu ocene: a) gotowosci organizacyjnej
do badan b) przygotowania pod wzgledem metodycznym c) zgtaszalno-
$ci kobiet do badan. Badania pilotazowe przeprowadzono na grupie 60
kobiet nalezacych do zbioru Il etapu badan. Okoto potowa z nich zglo-
sita sie do badan na pierwsze wezwanie. Wyniki badan pilotazowych
upowaznity do rozpoczecia badan wihasciwych.

W |l etapie badan dokonano analizy dokumentacji lekarskiej znaj-
dujgcej sie w przychodniach. Przeprowadzono jg po uptywie 6 miesiecy
od zakonczenia wiasciwych badan. Pozwolito to miedzy innymi na oce-
nel zgtaszalnosci do lekarza kobiet anemicznych, ktore otrzymaty takie
zalecenie.

5 — Przeg. Epidemiologiczny
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X. KnpwHep, A KonuumHbcKu, HA Bopowwunbcka
OEONUNT XENE3A ¥ XEHWWMH B TEHEPATUBHOM BO3PACTE.
Il. MnaH, maTepwnan, npeaen n opraHusauunsa uccnefoBaHui

Pe3stome

B 1975—1979 toabl WNHCTUTYT o6WlecTBEHHOW MeauuuHbl MA B Baplwase npoBén
LBYX3TanHble uMcCNefoBaHUa ANA OnNpefeneHUs YpoBHSA remornobuHa a Takxe 4a-
CTOTbl M 06YC/MOBNEHHOCTEl/ aHeMuWu y >XXeHWWH B Bo3pacTe oT 18 pgo 45 net, mo-
CTOSHHO MpoOXuBakwuWwmx unm pabortawowmx B Bapwase. B nepsom 3tane wuccnego-
BaHWii, KOTOpbIAi Mmen 0630pHbIA xapakTep, ucCnefoBanacb rpynna >XeHWWH wu3
3-x pailoHoB Bapuwasbl (OxoTa, Mpara-CeBepb M Bond) a Takxe nonynauus pa-
60THML, TOro-xe Bo3pacTa paboTalwWmUX B [ABYX MPOMbIWAEHHbIX MNPeaNpUATUAX
Bapwasbl. Y WCNbITYEMbIX XEHWMWUH K3 0b6enx rpynn 6bian cobpaHbl (goma wnu
Ha paboTe) oMpocCbl OXBaTbiBalLliMe AaHHble OTHOCUTENbHO 06MANA MEHCTpYyaNibHbIX
KpOBOTEYEHMIA, KayecTBa MWTaHUA, pocTa M Beca Tena — a Takxe 6Gpanacb OAHO-
pasosas npob6a KpoBW ANA ONpPefefieHUs YpPOBHA remornobuHa m remartokpura.

MpoBeféHHbLIN cnycTa rof BTOPOA 3Tan ucCnefoBaHWN, WMMeOLWUWA XapakTep pe-
TPOCNEKTUBHOIO KOFOPTHOrO MWCCMeA0BaHWA, OXBaTW/ BCEX JXEHLWMWH, uccnefyembix
BO BpemMs | 3Tana, y KOTOpPbIX YpOBeHb remornobuHa coctaBnan MeHee yem 12 wmr°/o
n 1/6 XeHWnH Cc npaBuibHbIM YpPOBHEM remorfiobuHa. Bo Bpemsa 3toro atana 6bin
nonyyeH paclWupeHHbI ONpoc Kacakowmiica cnocoba nMuTaHWs a Takxe OblIM MNpo-
BefleHbl aHTPONOMeTPUYECKME W3MEPEHUS UM MeAULMHCKWIA ocMoTp. Kpome TOro no-
BTOPHO O6bln OnNpefenéH ypoBeHb remornobuHa a Takxe 6onee nofgpo6HO wuccnepo-
Ba/MCb NokasaTenu obMeHa Xenes3a: KOHLUEHTpauus Xenesa U (pepputvHa B CbIBO-
pPOTKe KPOBW, MOSHas CNOCOOGHOCTb CBA3bIBAHUA >Kefe3a, KOHLUEeHTpauus npoTonop-
(hupnMHOB B 3puTpoumTax. Pe3ynbTaTbl uccnefgoBaHuin 6yayT onyb6nukKoBaHbl B Clie-
OyOWNX coobLeHnaxX.

H. Kirschner, J. Kopczynski, J. Woroszylska
IRON DEFICIENCY IN WOMEN AT REPRODUCTIVE AGE
Il. Plan, materials, range, and organization of the study
Summary

In the years 1975—1979 a two-step field trial was performad by the Institute
of Social Medicine, Medical Academy, Warsaw, to determine hemoglobin levels
as well as the prevalence and conditions for the occurrence of anemia amanog wo-
men aged 18 to 45 permanently residing or working in the city of Warsaw. In
the first preliminary step women randomly selected in 3 quarters of the city
(Ochota, Praga Po6tnoc, and Wola) and in two plants were interviewed at home
or at work for information concerning abundancy of menstruations, quality of
nutrition, body height and weight, and blood samples were collected for hemo-
globin level and hematocrit determination.

In the second step one year later the study included all women who previously
showed Hb levels lower than 12 g °0o and 1/6 of those with normal Hb level.
Extended interviewing was applied for way of nutrition as well as antropometrie
and medical examinations were performed. Hb levels were again determined and
indices of iron metabolism were analyzed in more detail: serum iron and ferritin
concentration, total of iron binding capacity, protoporphyrin concentration in red
blood cells. The results will be published in next communications.
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Bogdan Wojtyniak, Pawet Gorynski

WIELOWYMIAROWA aNALIZA ZROZNICOWANIA ZAWARTOSCI
TLUSZCZU OGOLNEGO | WYSTEPOWANIA OTYLOSCI
U OSOB DOROSLYCH

Zaktad Statystyki Medycznej Panstwowego Zaktadu Higieny w Warszawie
Kierownik: dr med. M. Wysocki

Analizowano powigzania miedzy otytloSciag a wiekiem, wysokoscig
ciata, wyksztatceniem, s$rodowiskiem pochodzenia i natogiem palenia
rozpatrywanymi réwnocze$nie. Stwierdzono, ze zastosowanie metody
klasyfikacji wielokrotnej (MCA) daje mozliwo$¢ wszechstronnej oceny
powigzan miedzy zmiennymi i niejednokrotnie powoduje modyfikacje
wnioskowania przeprowadzonego metodami tradycyjnymi.

Zwigzek nadwagi lub otytosci z r6znymi czynnikami spoteczno-demo-
graficznymi, paleniem tytoniu i chorobami cywilizacyjnymi stwierdzany
byt przez réznych autoréw. W dotychczasowych opracowaniach badano
zwykle zaleznoSci miedzy otyloScig a kazdym z czynnikdw mogacych
mie¢ z nig zwigzek osobno (2, 4, 6). W niektérych badaniach elimino-
wano wplyw poszczegdlnych zmiennych przez analize grup jednorod-
nych pod wzgledem zmiennych towarzyszacych (5). Tego rodzaju po-
dejScie nie zawsze jednak daje mozliwos¢ jednoczesnego rozpatrywa-
nia kilku zmiennych niezaleznych.

Celem ponizszej pracy byto okreSlenie zwigzku pomiedzy zawartoscig
thuszczu ogolnego oraz wystepowaniem otytosci, a réwnocze$nie rozpa-
trywanymi takimi czynnikami jak wiek, wysoko$¢ ciata, wyksztatcenie
wiasne oraz rodzicow, Srodowisko pochodzenia i natég palenia. Szcze-
g6lng uwage zwrdcono na podkreslenie celowosci i przydatnosci staty-
stycznych metod analizy wielowymiarowej.

MATERIAL | METODY

W analizie wykorzystano dane pochodzace z przeprowadzonego w
1973 r. drugiego etapu badan epidemiologicznych nad wystepowaniem
przewlektych nieswoistych choréb uktadu oddechowego w losowej pro-
bie dorostych mieszkancow Krakowa (8). W ramach tych badan u 1113
mezczyzn oraz 1469 kobiet w wieku 24—75 lat wykonano miedzy inny-
mi pomiary grubosci fatdow skoérno-ttuszczowych na ramieniu i pod to-
patka, co pozwolito, w oparciu o0 metody podane przez Durnina (3)
I Siriego (9), oszacowaC dla kazdej osoby procent zawartosci ttuszczu

Praca wykonana w ramach problemu MR-12






Nr 2 Wielowymiarowa analiza otytosci 241

WYNIKI

Uwzglednione w analizie czynniki w istotnym stopniu wyjasniaty
zmienno$¢ zawartosci ttuszczu i wystepowania otytosci u kobiet (odpo-
wiednio 22,7% i 151%) oraz u mezczyzn (20,0% i 10,2%) (tab. I). W obu
grupach czynniki te byly stabiej zwigzane z czestoscig otytosci niz z za-
wartos$cig ttuszczu.

Sposréd rozpatrywanych zmiennych objasniajgcych wiek badanych
byt zdecydowanie najsilniej zwigzany ze zmiennymi objasnianymi przy
czym znaczenie tej zmiennej byto wieksze u kobiet niz u mezczyzn. Dru-
gim pod wzgledem sity zwigzku czynnikiem byt natég palenia, ktory
z kolei odgrywat wiekszg role u mezczyzn niz u kobiet. Podobnie, znacz-
nie wieksze znaczenie w wyjasnianiu otytosci u mezczyzn niz u kobiet
miata wysoko$¢ ciata (u kobiet wptyw zupetnie znikomy) a w mniej-
szym stopniu takze posiadane wyksztatcenie. Natomiast wyksztatcenie
rodzicow bardziej wigzato sie z otytoscig kobiet. Miejsce urodzenia w
nieznacznym stopniu réznicowato poziom oraz czesto$C otytosci.

Charakter zwigzkux otytosci z wiekiem nie byt uzalezniony od pozo-
statych analizowanych zmiennych i zaréwno wartosci rzeczywiste jak
i standaryzowane Sredniego odsetka zawarto$ci tluszczu oraz czestosci
wystepowania otytosci byty najnizsze w grupie wieku do 29 lat a maksi-
mum osiggaty w wieku 40—49 lat u mezczyzn i 50—69 lat u kobiet
(tab. ).

Obserwowano istotne zwiekszanie sie otytosci u mezczyzn wraz ze
wzrostem wysokosci ciata (tab. Il1l). Tendencja ta wyrazna juz w przy-
padku wskaznikoéw rzeczywistych byta jeszcze silniejsza po wyelimino-
waniu wplywu pozostatych czynnikow. Wrecz odwrotny zwigzek otytosci
z wysokoscig obserwowano u kobiet przy rozpatrywaniu wskaznikow
niestandaryzowanych. Bylo to jednak, jak mozna sgdzi¢, zwigzane z nie-
jednakowymi strukturami pozostatych zmiennych w poszczegdlnych ka-
tegoriach wysokosci ciata kobiet. Po wyeliminowaniu wptywu tych réz-
nic, wysokos¢ ciata przestata praktycznie mie¢ znaczenie w réznicowaniu
otytosci kobiet.

Tabela |. Odsetek zmiennoSci zawartosci ttuszczu oraz wystepowania otytosSci
wyjasnionej przez poszczegblne zmienne oraz ogdtem
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Zar6éwno zawarto$¢ ttuszczu ogolnego jak i czestos¢ wystepowania oty-
tosci u mezczyzn zwiekszaty sie wraz ze wzrostem poziomu wyksztatce-
nia i tendencja ta byfa niezalezna od wpltywu pozostatych czynnikow
(tab. IV). U kobiet, w przypadku wskaznikéw rzeczywistych, obserwo-
wano tendencje zupeinie odwrotng, lecz po wyeliminowaniu wptywu
pozostatych zmiennych zwigzek otytosci z wyksztatceniem byt niewielki
oraz niejednoznaczny; najwieksza zawarto$¢ ttuszczu ogdlnego oraz cze-
sto$¢ wystepowania otytosci charakteryzowaty kobiety z wyksztatceniem
zasadniczym zawodowym, wartos$ci najmniejsze tych wskaznikow obser-
wowano odpowiednio u kobiet z wyksztatceniem $rednim zawodowym
oraz $rednim ogoélnoksztatcgcym.

Wyksztatcenie rodzicow badanych mezczyzn miato niewielkie znacze-
nie dla wyjasniania zmiennosci zawartosci tluszczu ogdlnego i czestosci
wystepowania otytosci przy czym charakter obserwowanego zwigzku byt
zblizony do tego jaki obserwowano dla wyksztatcenia wiasnego (tab. V).
Wsrod kobiet zroznicowanie otytoSci wynikajagce z wyksztatcenia rodzi-
cow wigzato sie z faktem posiadania przez nich wyksztatcenia wyzsze-
go albo o nizszyzm poziomie. Kobiety, ktdrych rodzice posiadali wy-
ksztatcenie wyzsze miaty najmniejszg zawarto$¢ ttuszczu ogblnego oraz
najrzadziej obserwowano ws$rdéd nich wystepowanie otytosci.

Zrbdznicowanie $redniej zawarto$ci tluszczu oraz czestos$ci wystepowa-
nia otytosci zwigzane z miejscem urodzenia byto bardzo mate (tab. VI).
Warto jednak zwréci¢ uwage, ze o ile wartosci rzeczywiste wskaznikéw
u kobiet byly najnizsze u tych, ktére urodzily sie w Krakowie to po
wyeliminowaniu wptywu pozostatych zmiennych byty one najnizsze u
urodzonych na wsi, natomiast u urodzonych w Krakowie byty najwyz-
sze.

Charakter zwiagzku otytosci z natogiem palenia tytoniu nie byt uza-
lezniony od pozostatych rozpatrywanych czynnikéw, chociaz ich uwzgled-
nienie w analizie nieco zmniejszyto znaczenie faktu palenia lub niepa-
lenia w wyjasnianiu zmiennosci, zaréwno Sredniej zawartosci thuszczu
jak i czestoSci wystepowania otytosci (tab. VII). Najmniej otyte byty
osoby palgce tyton (nie obserwowano jednak jednoznacznego wplywu
liczby wypalanych papierosow), najbardziej otyte byty osoby, ktore rzu-
city palenie, przy czym zaznaczyt sie dodatni zwigzek z dtugoscig okresu
od przerwania palenia.

PODSUMOWANIE

Przedstawiona analiza pozwolita na oszacowanie znaczenia dla wyja-
$nienia zmiennosci zawartosci ttuszczu ogdlnego oraz wystepowania oty-
tosci wszystkich rozpatrywanych zmiennych objasniajgcych razem oraz
kazdej z nich osobno, ale po wyeliminowaniu wptywu pozostatych zmien-
nych. Ogdétem uwzglednione zmienne w istotny sposob wiazaty sie z za-
wartoscig tluszczu i otylosScia, przy czym bardziej z pierwszg z tych
zmiennych oraz w wigkszym stopniu u kobiet niz u mezczyzn. Czynni-
kiem o dominujgcym znaczeniu dla roéznicowania zawartos$ci tluszczu
i wystepowania otytosci byt wiek badanych, a w mniejszym stopniu na-
t6g palenia. Trudne do wyjasnienia jest dosy¢ duze znaczenie u mezczyzn
wysokosci ciata oraz brak wptywu tego czynnika u kobiet.

Trzeba podkreslic roznice we wnioskach wycigganych na podstawie
wskaznikow rzeczywistych oraz standaryzowanych w przypadku wyso-
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kosci ciata oraz wyksztatcenia wiasnego kobiet. Wyrazny poczatkowo
zwigzek tych zmiennych z zawartoscig ttuszczu i wystepowaniem otyto-
$ci w bardzo znacznym stopniu znika po wyeliminowaniu réwnoczesnego
wptywu pozostatych zmiennych objasniajgcych.

Stwierdzone zwigzki otytoSci z wyksztatceniem wiasnym, wyksztatce-
niem rodzicow oraz miejscem urodzenia réznig sie do pewnego stopnia
od zwigzkéw tych zmiennych z czesto$cig wystepowania nadwagi (10)
Moze to by¢ spowodowane ro6znicami w zmiennych zaleznych (otytos¢
okre$lana raz przez nadwage raz w oparciu o zawarto$¢ thuszczu ogol-
nego), a czesciowo moze to sie wigza¢ z réznicami w metodach analizy
ngik,co wskazywa¢ by mogly przedstawione wartosci rzeczywiste wskaz-
nikow.

Podsumowujac mozna stwierdzi¢, ze wyniki powyzszej analizy do$¢
wyraznie wskazujg na celowos$¢ stosowania metod wielowymiarowych w
przypadku dziatania wielu zmiennych (zwlaszcza powigzanych ze sobag)
na okre$long zmienng niezalezng. Whnioski wyciggane w oparciu 0 pro-
ste analizy zwigzkéw ulegaja bowiem niejednokrotnie wyraznym mody-
fikacjom jezeli uwzgledni sie réwnoczesne oddziatywanie innych zmien-
nych objasniajacych.

B. BoiMTbiHAK, T. FTopblHbCKM

MHOTOMEPHbIA AHAJ/IN3 PA3HOIO COLEPXAHWHA OBLLEFO XUPA
N NOABNEHUNA OXMNPEHWNA Y B3POC/IbIX

Pe3tome

AHanusnposanncb pesynbTaTbl W3MEPEHUN TONLUHBI KOXHO-)XUPOBbIX CKNajokK
Ha nneye v NoA NonNaTkoi NpoBeféHHbIX y 1113 MYX4YWH U 1469 XeHWUH BO Bpems
3aNMAeMnoNornyeckux uccnefosaHnin B Kpakose B 1973 rogy.

Ncxoaa w3 MeTOAWKM npeAcTaBneHHoW [ypHuHom w Cupu OLEHMBaNM MNpoOLeHT
coflepxaHus obLero xumpa y BCEX WCNbITYeMblX nuy. Kpome TOro Ha OCHOBaHMM
YCTAHOB/IEHHbIX HOPM, WCMbITYEMbIX 3a4YUCAUAN K KATEropuu OXMUPEHHLIX WAU He-
OXWPEHHbIX. TakuM 06pa3oM 6blNn Bbl[leNIeHbl [iBe He3aBUCUMble MepPeMeHHble: Mpo-
LeHT cofepXaHus 06LWero xwupa v NPUHAANEXHOCTb K Tpynne OXWPEHHbIX WU He-
OXMUPEHHbIX. WX W3MEHUMBOCTb BbLIACHANN 6 He3aBUCUMbIMU MepeMeHHbIMU: 06-
pasoBaHueM WCMbITyeMblX, 06pa3oBaHWEM pOAUTeNei, KypeHuem, couuanbHbiM Npo-
NCXOX/eHNeM, BO3PacToM U POCTOM.

Crtatnctuueckyro 06paboTkKy NpoBOAUAN MeTOAOM MHOFOMEPHOro aHanus3a MUCXopAs
M3 NUHEHON MOfeNnn CBA3W HE3aBUCUMON MEepPeMEHHOR C He3aBUCUMbIMW MepeMeH-
HbIMMW.

YuyutoiBaemble BO BpeMsi aHanu3a (akTopbl CYLECTBEHHO BbIACHANN W3MEHUYUBOCTb
cofepXaHua Xupa M NOSBNEHUSA OXUPEHUS Yy XeHWwUH (22,7 n 151°/0 COOTBETCTBEH-
HO) M Yy MyX4uH (20,0 n 10,2%). Camoe 6onbliOe 3HayeHWe Ans AuddepeHunposa-
HUA COAepXaHUA Xupa W MNOABNEHUA OXWUPEHUA WMeN BO3PacT MCMbITYEMbIX U B
MeHbLIEel CTeneHNn — KypeHue. Y MYXUYWH HEKOTOPOe 3HauyeHWe WMen TakxXe pocT.
YCTaHOB/IEHO, 4TO BbIBOAbI MNO/Jy4YaemMble Ha OCHOBaHWW MNPOCTOr0 aHanu3a cBA3en
HEOJHOKPATHO W3MEHSAKTCA €eCAN YUYUTLIBAETCA OfJHOBPeMeHHOe BO3[elCTBUE ApYrux
HE3aBUCUMbIX MEePeMEHHbIX.

B. Wojtyniak, P. Goryhski

MULTIFACTORIAL ANALYSIS OF TOTAL FAT CONTENT
AND INCIDENCE OF OBESITY IN ADULTS

Summary
The thickness of skin-fat folds on the arm and under the scapula was mea-

sured in 1113 men and 1469 women, in the course of epidemiological studies in
KTakéw in 1973.
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According to the method proposed by Durnin and Siri, percent of total fat
content was evaluated in each of the investigated persons. According to standard
criteria, the persons were classified as obese or nonobese. Two independent va-
riables were differentiated in this way: percent of total fat content and obesity
or nonobesity. Their variation was referred to 6 independent variables: education
level, education level of the parents, tobacco smoking, social environment the
persons were going from, age, body height.

Statistical analysis was performed by multiple classification method (MCA), ba-
sed on linear model of the association of dependent variable with independent
variables.

Variation in fat contents and obesity to a considerable extent could be explained
by factors included into the analysis among women (22.7 gnd 15.1%, respecti-
vely) and men (20,0 and 10.2%). The age of persons under study was most
important for differentiation of fat contents and obesity, and to a lower degree
this was smoking habit. Body height was also rather important in men. It was
shown that conclusions from simple association analyses often have to be modi-
fied if simultaneous influence of other independent variables is taken into con-
sideration.
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Leokadia Lipska

ZGONY Z POWODU ZABURZEN KRAZENIA MOZGOWEGO
W KRAKOWIE W LATACH 1975—1977

Oddziat Neurologiczno-Rehabilitacyjny Szpitala
im. St. Zeromskiego ZOZ Nr 2 w Krakowie Nowej Hucie
Ordynator: lek. L. Lipska

Przejrzano 16.600 kart zgonu stalych mieszkancow Krakowa zmar-
tych w latach 1975—1977 i oszacowano S$rednie roczne wspotczynniki
umieralnosci z powodu zaburzen krazenia mézgowego (mezczyzni —
63,8, kobiety — 97,4/100 tys. ludnos$ci). Okreslono rdéwniez zmiany
wspoOtczynnikow umieralnosci w zaleznosci od pici i wieku. Stwier-
dzono, ze znaczne réznice pomiedzy wspoOtczynnikami umieralnosci
z powodu zaburzen krgzenia mézgowego w Krakowie i Warszawie wy-
nikaja z btedéw jakim obcigzone sa rutynowe statystyki zgonow.

Na przestrzeni ostatnich dziesiecioleci obserwuje sie znaczne roznice
pomiedzy wartoSciami wspotczynnikdw umieralnosci szczegotowej (WUS)
z powodu zaburzen krazenia moézgowego (Zkm) w krajach o podobnej
strukturze organizacji stuzby zdrowia lub blisko ze sobg sasiadujgcych
(10). Roéznice WUS wystepujg rowniez miedzy poszczeg6lnymi rejonami
krajow <2, 6, 7, 9, 10, 11, 12, 16, 18). | tak np. w USA wielkosci WUS
w poszczegblnych stanach ((Colorado, Georgia i Pid. Karolina) réznity
sie nawet pieciokrotnie. Réznice te bylty mniejsze gdy analiza obejmo-
wata bardziej wyselekcjonowane grupy ludnosci, jak np. weterandéw (11).

W Polsce najwieksze réznice obserwowano miedzy dawnymi woje-
wodztwami katowickim i kieleckim oraz wroctawskim i koszalinskim
(18), a wsréd miast wydzielonych — miedzy Krakowem i Warszawa.
W Krakowie od kilkunastu lat WUS sg ponad 2-krotnie nizsze w porow-
naniu z Warszawg. Przyczyn tych réznic nie udato si¢ dotychczas wy-
jasnié (10, 18).

Analize zgonéw z powodu Zkm w jednej z dzielnic Warszawy — Mo-
kotowie (20) oparto na badaniu dokumentacji szpitalnej oraz kart zgo-
noéw. Oszacowane roczne wspoOtczynniki zgonow na Zkm (94,1/100.000 w
tym 834 ws$réd mezczyzn i 1035 — kobiet) byty zblizone do wspot-
czynnikbéw opartych na rutynowej statystyce zgonéw w populacji War-
szawy. W rzeczywistosci jednak okazato sie, ze sg one zanizone, ponie-
waz 1/4 kart zgonoéw chorych hospitalizowanych z powodu Zkm i zmar-
tych przed uptywem miesigca (a ponad potowa po uptywie 3 miesiecy)
nie zawierata tego rozpoznania.

Zjawisko to jest zgodne ze spostrzezeniami autoréw amerykanskich
(8, 9), ktorzy stwierdzili, ze zaledwie w 54% — 67% kart zgonéw z roz-
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poznaniem Zkm wpisuje sie to rozpoznanie na miejscu zasadniczej przy-
czyny zgonu.

Badania w Kielcach (13) wykazaty, ze w poréwnaniu z populacjag War-
szawy standaryzowane WUS na Zkm s3a tam istotnie wyzsze ogo6tem
i dla mezczyzn, podczas gdy dla kobiet sg one podobne w obu poréwny-
wanych rejonach.

Celem niniejszej pracy jest analiza rzeczywistego nasilenia i rozmiesz-
czenia zgonow z powodu Zkm w grupach pici i wieku w poszczegolnych
dzielnicach Krakowa w latach 1975—1977.

MATERIAL | METODA

Po wprowadzeniu nowego podziatu administracyjnego Krakéw zajmu-
je powierzchnie 322,2 km2, ludno$¢ ogdétem w 1976 r. liczyta 700,7 tys.
w tym mezczyzn 3329 tys. i 367,8 tys. kobiet. Odsetek mieszkancow
Krakowa w wieku do 39 r. z wynosit 63,9%, a ponad 70 r. z. 57%.
Dane dotyczace ludnosci w 4 dzielnicach Krakowa podano w tabeli I.
Wynika z niej, ze wsérdd dzielnic Krakowa wyr6znita sie Nowa Huta,
ktorg charakteryzuje przewaga mezczyzn oraz wysoki odsetek oséb mto-
dych. W Srodmiesciu z kolei wystepuje najwyzszy odsetek mieszkan-
cow w wieku 70 i wiecej lat.

Zrbdtem informacji o zgonach z powodu Zkm, podobnie jak w toku
badah populacji Mokotowa (20),, byty karty zgonu mieszkancéw Kra-
kowa zawierajgce rozpoznanie jednej z postaci Zkm (wg VII Rewizji
Miedzynarodowej Klasyfikacji Choréb Urazéw i Przyczyn Zgonow) ja-
ko przyczyny wyjsciowej lub wspoétistniejacej. Karty te odnaleziono w
archiwach Gtéwnego Urzedu Statystycznego w Warszawie oraz Woje-
wodzkiego Urzedu Statystycznego w Krakowie. Uzyskane informacje
przetworzono na maszynach liczacych. Srednie roczne WUS z powodu
Zkm za lata 1975—1977 rzeczywiste i standaryzowane wg wieku po-
pulacji Polski z 1975 roku szacowano dla m. Krakowa ogo6lem oraz dla
poszczegllnych dzielnic. W ten sam spos6b wystandaryzowano réwniez
WUS z powodu Zkm w dzielnicy Warszawy — Mokotow (20).

Tabela |. Podstawowe dane o strukturze ludno$ci Krakowa wg dzielnic, ptci,
wieku. Stan na 31.12.1976 r.
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WYNIKI

W okresie prowadzonych badan, tj. od 1.1.1975 do 31.X11.1977 r. zmar-
fo ogdétem 16.606 statych mieszkancéw Krakowa. Z tabeli 1l wynika,
ze odsetek kart zgonu z rozpoznaniem zaburzen krazenia moOzgowego
byt najwyzszy w dzielnicy Podgérze, a najnizszy — w Nowej Hucie:
proporcje te mieszczg sie jednak w do$¢ waskim przedziale 9,4%—12,2%.
Ogotem wskaznik umieralnosci proporcjonalnej na Zkm w Krakowie
wynosit 10,3%.

Zgony z powodu zaburzen krgzenia moézgowego w Krakowie ogdtem
w przedziale wieku 0—39 byty zjawiskiem bardzo rzadkim, a miedzy
40 i 50 r. z — dos¢ rzadkim; w tych przedziatach wieku byty one
dwukrotnie wyzsze ws$rdd mezczyzn niz wsrdd kobiet (tab. I11). Poczaw-
szy od 60 r. z wartoSci WUS z powodu Zkm wzrastajg szybko przy
czym notuje sie nadal przewage mezczyzn. Po 70 r. z. przewaga ta,
chociaz minimalna przesuwa sie na strone kobiet. Zwraca uwage fakt,
ze WUS szacowane na podstawie analizy kart zgonu za lata 1975—1977

Tabela Il. Umieralno$¢ z powodu zaburzen krazenia
moézgowego w Krakowie. Odsetki kart zgonéw z rozpoz-
naniem Zkm jako przyczyny wyjsciowej lub wspdtistnie-
jacej wsroéd ogdétu kart w/g dzielnic w latach 1975—1977
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Tabela IV. Umieralno$¢ z powodu zaburzen krazenia moézgowego w Krakowie.
Srednie roczne WUS na 100.000 populacji w/g wieku i dzielnic w latach 1975— 1977

* wg struktury wieku ludnosci Polski w 1975 r.

! % .

s3 w Krakowie ogotem dwukrotnie wyzsze w poréwnaniu z danymi
z rutynowych statystyk zgonéw za rok 1974 (10).

Wspotczynniki zgonéw z powodu Zkm w poszczegélnych dzielnicach
wykazujg znaczne réznice (tab. IV): najnizszy WUS, zanotowany, w
Nowej Hucie jest 3,5-krotnie nizszy w poréwnaniu z najwyzszym, kto-
ry wystepuje w Srodmie$ciu. WUS szacowane w poszczegolnych prze-
dziatach wieku nie wykazujg juz tak wyraznych réznic miedzy dziel-
nicami Krakowa; Kkierunki tych roznic sg réznorodne i zmienne.

Po wyeliminowaniu wptywu struktury wieku réznice wielkosci glo-
balnych wspétczynnikow zgonéw miedzy dzielnicami zmniejszyty sig;
nastapito rowniez pewne przeszeregowanie dzielnic pod wzgledem wiel-
kosci WUS (tab. V). Najwyzsze wartosci WUS notuje sie nadal w Sréd-
miesciu, ale najnizsze w Krowodrzy; Nowa Huta przesuneta sie na przed-
ostatnie miejsce. Zmiana ta wydaje sie zaleze¢ przede wszystkim od wiel-
kosci WUS wséréd kobiet (najnizsze w Krowodrzy), poniewaz wsrdd
mezczyzn kolejnos¢ dzielnic pod wzgledem wielkosci standaryzowanego
WUS jest taka sama jak pod wzgledem wielkosci rzeczywistych WUS
dla obu grup pici.

Poszukujgc ewentualnych przyczyn stosunkowo niskich WUS na Zkm
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Tabela VI. Umieralno$¢ z powodu zaburzen krgzenia mézgowego w Krakowie.
Proporcje kart zgonu z rozpoznaniem Zkm jako przyczyny wyjsciowej w/g insty-
tucji wystawiajacej karte zgonu dane w odsetkach w latach 1975—1977

szacowanych na podstawie rutynowych statystyk zgonéw okre$lono pro-
porcje kart zgonu, ktére zawieraty rozpoznanie Zkm jako wspotistnie-
jacej] lub bezposredniej przyczy zgonu (tab. VI). W$rdéd ogotu kart za-
wierajacych rozpoznanie Zkm, kart z rozpoznaniem Zkm jako przyczy-
ny wspotistniejacej byto 35%: odsetek ten byt najnizszy, jesli karta zgo-
nu pochodzita z oddziatu neurologicznego 18%) i najwyzszy gdy wysta-
wiat jg lekarz zaktadu opieki dla chorych przewlekle lub rencistow (64%).
Tak wiec z blisko 800 kart zgondéw zawierajgcych rozpoznanie Zkm
wystawionych przez inny niz neurologiczny oddziat szpitalny, lekarza
rejonowego lub zaktadu opieki — wiecej niz potowa nie zostata uwzgle-
dniona w klasie Zkm w rutynowych statystykach zgondw, poniewaz
rozpoznanie Zkm nie byto umieszczone na miejscu wyjsciowej przyczy-
ny zgonu.

OMOWIENIE

Metoda pracy zakladata odnalezienie wszystkich kart zgonu zawie-
rajacych rozpoznanie ktorejs z postaci zaburzen krazenia mozgowego
niezaleznie od tego czy lekarz sporzadzajacy karte uznat Zkm za wyj-
§ciowg czy tez wspdtistniejacg lub bezposrednig przyczyne zgonu. Acz-
kolwiek nie pozwalato to na uchwycenie wszystkich zgonéw zwigzanych
z zaburzeniami krazenia mozgowego to jednak rozszerzyto zaséb in-
formacji o rzeczywistym natezeniu zgonéw z powodu Zkm w popula-
cji Krakowa cechujgcej sie dotychczas najnizszymi ws$rod wielu miast
Polski wspétczynnikami zgonéw na Zkm.

Odsetek kart zawierajagcych rozpoznanie Zkm wsréd ogétu kart zgo-
nu wyniést w badanym okresie 10,3%; gdyby uwzgledni¢ tylko karty
w ktorych rozpoznanie to znalazto sie na pierwszym miejscu odsetek
spada do 6,6% Ta druga proporcja jest bardzo zblizona do przecietnej
dla Polski w roku 1975 — 6,1% (14) i w roku 1976 — 6,9% (15). Od-
setki kart zgonu zawierajagcych rozpoznanie Zkm w miejscu przyczyny

B — Przeg. Epidemiologiczny
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wyjsciowej lub wspétistniejgcej podawane przez autoréw amerykanskich
(8, 9) wahajg sie od 11,6% do 158%. ROznice wspdtczynnikow umieral-
nosci proporcjonalnej obserwowano réwniez (9) miedzy strefami o naj-
nizszych i najwyzszych WUS, ktoére wynosity 102% do 16,2%. Odse-
tek kart zgonu zawierajgcych rozpozananie Zkm na drugim miejscu
(35%) jest poréwnywalny z najnizszymi odsetkami takich kart w ma-
teriatach autoréw amerykarnskich (9).

Wspdiczynniki umieralnosci rocznej z powodu Zkm w Krakowie w
latach 1975—1977 oszacowane na podstawie wszystkich kart zgonu sie-
gajg ogotem 81,4/100.000. Wzrost wspotczynnikéw z wiekiem w grupach
pici jest podobny do spostrzeganego przez innych autoréw (12, 13, 20).
Do konca piagtej dekady lat zycia wspétczynniki sg stosunkowo niskie,
ale dwukrotnie wyzsze wsrod mezczyzn; w przedziale wieku 60—69 lat
spostrzega sie wyrazny wzrost wielkosci wspotczynnikow przy czym na-
dal sg one wyzsze (0 ok. 30%) wsrdd mezczyzn. Po 70 r. z WUS s3
najwyzsze: spostrzega sie teraz niewielkg przewage wartosci WUS wsrod
kobiet (ok. 5%). Fakt diuzszego przezycia kobiet, a zatem czestsze osig-
ganie wieku najwyzszego ryzyka zgonu z powodu Zkm tlumaczy prze-
wage wielkosci WUS dla kobiet ogdtem o ponad 30%. WielkosSci stan-
daryzowanych rocznych WUS z powodu Zkm og6tem w poszczeg6lnych
dzielnicach Krakowa wahajg sie w granicach od 69 do 96/100.000; roz-
pietos¢ wartosci granicznych WUS jest wieksza dla kobiet (od 71 do
108/100.000), niz dla mezczyzn (od 58 do 86/100.000).

Na podstawie analizowanych zmiennych trudno jest kusi¢ sie o probe
wyjasnienia przyczyn réznic miedzy poszczegolnymi dzielnicami, choc
mozna sadzi¢, ze odpowiadajg za nie m. in. rézne zwyczaje wype’rmama
kart zgonu. Za stuszno$cig tego przypuszczenia moze przemawiaé m. in.
to, ze w 2 dzielnicach w ktdrych standaryzowane WUS sg wyzsze —
wyzszy jest réwniez odsetek kart zgonu z rozpoznaniem Zkm — wsréd
kart zgonu ogotem, a takze fakt, ze czesto$¢ rozpoznania Zkm zalezy
od miejsca i instytucji w ktérej zmart pacjent. By¢ moze, ze mecha-
nizm ten jest jednym z czynnikéw odpowiedzialnych za znaczne réz-
nice wielkosci WUS szacowanych na -podstawie rutynowych statystyk
zgonow mIT( zy roznymi rejonami Polski, a takze migdzy sasiadujacy-
mi ze sobg krajami.

Sredni roczny WUS z powodu Zkm w badanym okresie oszacowany
wytacznie na podstawie tych kart zgonu, w ktérych rozpoznanie Zkm
znajdowato sie na pierwszej pozycji wynosi 52,3/100.000 — jest o 1/3
nizszy od szacowanego na podstawie og6tu kart zgonu i prawie identy-
czny jak dla Polski ogétem z roku 1975, ktéry wynosit 53,/100.000 (14).
Rutynowe statystyki zgonu wg przyczyn sg obecnie prowadzone dla
catego wojewddztwa miejskiego krakowskiego i dlatego w rocznikach
demograficznych i ochrony zdrowia nie ma liczby zgonéw wg przyczyn
dla populacji Krakowa.

W latach 1966—1974 nie notowano jednak wyrazZniejszych tendencji
wzrostowych WUS z powodu Zkm w populacji Krakowa (10). Ostatnie
wspétczynniki zgondéw wg przyczyn dla tej populacji podano za 1974 r.:
WUS z powodu Zkm wynosit wowczas 41,5/100.000. W r. 1976 oszaco-
wana warto$¢ tego wspotczynnika wynosita 52,3, a zatem wzrosta o po-
nad 10/100.000 w ciggu 2 lat. Zblizone tempo przyrostu tego wspot-
czynnika notowano dotychczas jedynie w Warszawie (10); mozna za-
tem przypuszcza¢, ze w Krakowie zachodza w ostatnich latach zmiany
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Tabela VII. Umieralno$¢ z powodu Zkm w populacji Krakowa * Warszawy **
Kielc ***. Srednie roczne wspo6tczynniki umieralno$ci wg ptci na 100.000 ludnosci
rzeczywiste i standaryzowane ****

w sposobie wypetniania kart statystycznych zgonéw, a rozpoznanie Zkm
czesciej jest wymieniane na miejscu wyjsciowej przyczyny zgonu.

W tabeli VII zestawiono rzeczywiste i standaryzowane WUS z po-
wodu Zkm oszacowane w toku opisanych badan oraz w toku badan
w Warszawie i w Kielcach. Ze wzgledu na przyjete metody standary-
zacji poréwnywalne bezposrednio sg standaryzowane WUS w Krako-
wie i w Warszawie oraz rzeczywiste w Warszawie i standaryzowane w
Kielcach. Z tabeli VII wynika, ze przy zastosowaniu tego samego
podejScia metodycznego w Krakowie i w Warszawie rzeczywiste, a
zwlaszcza standaryzowane WUS z powodu Zkm ogdétem rdznig sie juz
tylko nieznacznie; WUS dla mezczyzn sg nadal wyzsze w Warszawie,
natomiast dla kobiet nie r6znig sie zupetnie. Wynika stad, ze znacz-
ne réznice wielkosci WUS miedzy Warszawg i Krakowem (10, 17, 18)
byty pozorne i wynikaty z btedu wprowadzonego do rutynowych sta-
tystyk zgondw. Mozna tez sadzi¢, ze podobnie jak w Warszawie WUS
z powodu Zkm oszacowane w toku obecnego badania sg w Krakowie
nadal zanizone. Wielko$¢ tego btedu okresli¢c mozna juz tylko droga
badan prospektywnych. Nalezy jeszcze wspomnie¢, ze zgodnie ze spo-
strzezeniami wielu autoréw, w tym takze polskich (13, 18, 20) szansa
pojawienia sie rozpoznania Zkm w karcie zgonu maleje szybko w mia-
re uptywu czasu miedzy wystgpieniem objawéw Zkm i zgonem cho-
rego.

WNIOSKI

1 Analiza kart zgonu wskazuje, ze w ok. 1/3 kart zawierajgcych
rozpoznanie Zkm — nie figuruje ono w miejscu przyczyny wyjscio-
wej.

2. Miejsoe zgonu pacjenta moze warunkowaé¢ wielkosci szansy roz-
poznania Zkm jako wyjsciowej przyczyny $mierci; nie mozna wylgczyc,
ze jest to jeden z istotnych czynnikdw wptywajacych na roznice ruty-
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nowych statystyk zgonéw miedzy réznymi rejonami kraju a nawet dziel-
nicami miast.

3. Zastosowanie podobnej metodyki badania pozwolito wykaza¢ brak
Ii(stotnych roznic umieralnosci z powodu Zkm miedzy Warszawg i Kra-
owem.

J. lnuncka

CMEPTHBIE CNIYUYAM MO MOBOAY HAPYLWEHWW MO3roBOro
KPOBOOBPALWEHNA B KPAKOBE B 1975—1977 rojbl

Peslome

Cpeagn 16 600 kKapT CMepTuM MOCTOAHHbLIX XWTeneihk KpakoBa, KOTOpble YyMepau
B nepuof c¢ 1975 no 1977 rog, B 10,3% wmenocb pacrno3HaHuMe HMK, B TOM 4ucne
B 6,600 — Kak ucxofHas npuyumHa cmepTn. OueHMBaeMble Ha OCHOBaHWU BCEX
KapT cpefjjHue TrofoBble KO3 ®MULMUEHTbH CMepPTHOCTM NO MOBOAY HMK COCTaBAfAlT
63,8 cpeanm MyX4uH, 97,4 cpefu XeHWUH wuam B uenom — 81,4/100 000. TMpoueHT
KapT cofjepXalWmux [MarHo3 HMK KakK MWCXOAHYK NPUYUHY CMepTU camblii 60NblIONA
B cnyvae, korga 60NbHON yMuMpaeT Ha HeBPONOrM4YeckOM oTgeneHun (82%) n 3Ha-
UMTEeNbHO MeHblle ecnu KapTy Bblfan Bpay M3 ApPYroro 60AbHUYHOrO OTAeNeHud,
NOMIMKANHUKN WM yupexfeHusa onekun (meHee yem 50%). W3 3Toro cnepyert, 4To
NPUHATbIE CNOCO6bLI 3aNONHEHWA KapT CMepTU MOTyT BAUATb CYLW ECTBEHHbIM o06pa-
30M Ha CTAaTUCTUKY CMEPTHOCTWU. YCTaHOBNEHO, YTO OLEHWBAeMble Ha OCHOBAHWM Ha-
CTOAWLEro uccnefoBaHnd KO3 OULMEHTLl CMEPTHOCTU B pe3ynbTaTe HMK CYL| eCTBeH-
HO He oT/auyalTcAd OT KO3 (ULMEeHTOB BbIYMCNEHHbIX Ans Bapwasbl. Habnwpgae-
Mble paHbllie 3HaYMTeNbHble pa3NMuyua CTaTUCTUK CMEpPTHOCTU Mexnay Bapwasoii
n KpakosoMm 6blnM BepOATHO Bbi3BaHbl OWWOKaAMWU, CBA3AHHBIMM B YACTHOCTU C He-
npaBuW/bHbIM 3anO/IHEHUEM KapT CMepTH.

L. Lipska

FATAL CASES OF CEREBROVASCULAR DISEASES IN KRAKOW IN THE
PERIOD 1975—1977

Summary

Among 16 600 death records of permanent residents of the city of Krakow
who died in 1975—1977, in 10.3% cerebrovascular diseases (cvd) were diagno-
sed, including 6.6% as the cause to death. As. evaluated from all death re-
cords, mean yearly mortality rates of cvd were 63.8 among men and 97.4 among
women, on the average 81.4 per 100 000. Percent of records with cvd diagnosis
as cause to death was highest for patients who died at neurological ward (82%),
and much lower when death record was filled at other hospital ward, outpa-
tient clinic, or other care institution (below 50%). This might mean that the applied
ways of preparing death records may essentially modify the routine death sta-
tistics. Mortality coefficients for cvd calculated in the present study were found
not to differ essentially from those calculated in Warsaw. Previously observed
considerable differences in death statistics between Krakéw and Warsaw might
be daje among others to errors resulting from improper preparation of death
records.
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c.d. ze str. 248

D. Krysa-Leszczynska: Przyczynek do powstania szpitala zakaznego w Sandomie-
rzu. (Zesz. 14, str. 1039)

T. Pecuch, R. Jaworski: Przypadek motylicy watrobowej w przewodzie z6icio-
wym wspolnym. (Zesz. 15, str. 1095)

C. Gtowniak, G. Kowalska: Parazytozy jelitowe u dzieci najmtodszych (do 1 roku
zycia) z regionu rzeszowskiego ze szczeg6lnym uwzglednieniem Lamblia in-
testinalis. (Zesz. 17, str. 1205)

M. Majdan, A. Ksiazek, Z. Twardowski: Wstrzas septyczny u chorej leczonej pow-
tarzanymi hemodializami. (Zesz. 17, str. 1229)

A. Gladysz, G. Mach, M. Filarska-Kraus, M. Krasnowska: Przypadek o przebiegu
septycznym (Yersinia pseudotuberculosis typ | i Il B). (Zesz. 17, str. 1233)

G. Zamojski: Rodzinne zakazenia pateczkami Yersinia. (Zesz. 17, str. 1253)

R. Matusiewicz: Reaktywno$¢ granulocytow krwi obwodowej u chorych z infek-
cja Aspergillus fumigatus. (Zesz. 18, str. 1283)

J. Janeczko: Dynamika obrazu biatokrwinkowego krwi obwodowej w przebiegu
mononukleozy zakaznej. (Zesz. 18, str. 1031)

M. J. Kostrzewski: Aktualne problemy diagnostyki i leczenia ropnego zapalenia
opon mdzgowo-rdzeniowych. (Zesz. 19, str. 1263)

A. Brableta: Chemioterapia ropni ptuc. (Zesz. 20, str. 1441)

J. Mcrssor-Ostrowska, |. Billewicz: Przyczynek do kliniki zakazen wirusem hepatitis
B u kobiet w cigzy. (Zesz. 20, str. 1487)

S. Bartelik: Polimorfizm genetyczny biatek surowicy u nosicieli antygenu HBs.

(Zesz. 23, str. 1677)

WIADOMOSCI PARAZYTOLOGICZNE, 1979

T. Wroblewska, J. Smolinski, G. Korzeniowska: Nietypowe objawy neurologiczne
toksoplazmozy u dzieaka. (Nr 1, str. 63)

M. Pruszczynski, J. Konderman: Badania makroskopowe wyrostkéw robaczkowych
cztowieka w przypadkach owsicy. (Nr 1, str. 69)

E. Samochowicz, L. Urbanska, W. Manka, E. Stolarska: Ocena dziatania wyciggoéw
Calendula officinalis i Echinacea augustifolia na Trichomonas vaginalis in
vitro. (Nr 1, str. 77)

J. H. Kunicki-Goldfinger: Genetyczna kontrola wybranych cech zjadliwosci
bakterii. (Nr 2, str. 157)

Machnicka: Zagadnienie szczepdw geograficznych T. spiralis i ich wiasciwos¢
biologiczna. (Nr 2, str. 197)

Skierska: Zroznicowanie genetyczne komaréw a malaria. (Nr 2, str. 221)

Kasprzak: Wptyw dziatalnosci cztowieka na patogenno$¢ pasozytow. (Nr 3
str. 245)

Kurnatowska; Kryteria oceny klinicznej lekow przeciw rzesistkowych. (Nr 3,
str. 253)

. Szreter: Zdolno$ci fagocytarne. I. vaginalis Donne. (Nr 3, str. 259)

. Zemburowa, M. Roczniak: Warto$¢ odczyinu aglutynacyjnego bezposredniej w

diagnostyce serologicznej toksoplazmozy. (Nr 3, str. 267)

. Szreter: Wptyw drobnoustrojéw na przezywalno$¢ T. vaginalis w ptynie fizjo-

logicznym. (Nr 4, str. 409)

. Kurnatowska: Poréwnanie skutecznosci lekéw przeciwrzesistikowych w ograni-

czonej rzesistkowicy pochwy. (Nr 4, str. 417)

. Komorowska, A. Kurnatowska: Niektére parametry krwi obwodowej u chorych
z rzesistkowicg leczonych tinidazolem. (Fasigyn) (Nr 4, str. 427)

Drallowa, A. Orzet-Tichtlowa, A. Kniat-Wurmowa: Efekty leczenia lambliozy
u dzieci metodg naprzemiennego przedtuzonego stosowania metronidazolu
i zwigzkéw furanowych. (Nr 4, str. 433)

Gtebski: Inwazja Isospora hominis w Srodowisku t6dzkim. (Nr 4, str. 439)

Wasowa, A. Andrzejak, K. Janicki: Motylica watrobowa u ludzi w Swietle
danych )Wojewédzkiej Stacji Sanitarno-Epidemiologicznej w Krakowie. (Nr 4,
str. 445

. Szymanski: Przypadek masowego rozwoju kleszcza Rhipicephalus sanguineus.
(Latreile, 1806) w warszawskim mieszkaniu. (Nr 4, str. 453)

N. Boev, V. A. Britov, I. V. Orlov: Gatunki rodzaju Trichinella (Nr 5, str. 495)

Fal, B. Branska, E. Galary: Acetylocholina w przebiegu trichinelozy dos$wiad-
czalnej. (Nr 5, str. 539)
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Aniela Adonajto

OSTRE ZATRUCIA CHEMICZNYMI SRODKAMI OCHRONY
ROSLIN W POLSCE W LATACH 1974—1979

Zaktad Epidemiologii Panstwowego Zaktadu Higieny w Warszawie
Kierownik: doc. dr med. W. Magdzik

W latach 1974—1979 w Polsce notowano od 104 do 259 przypadkow
ostrych zatrué¢ chemicznymi $rodkami ochrony roslin. Wsérod chorych
mezczyzni stanowili $rednio 71*1* Zapadalno$¢ wynosita Srednio 0,05
na 100000, $miertelno$¢ — 38*1». Udziat dzieci od 0 do 14 lat wsrod
chorych wyniést 130*1», $Smiertelnos¢ — 51*I». Najwyzsza $miertelnos¢,
okoto 7,0¢°1» — dotyczyta dzieci w wieku od 0 do 4 lat i os6b w wieku
60 i wiecej lat. Do najczestszych przyczyn ostrych zatru¢ nalezy przy-
padkowe spozycie $rodka ochrony roslin wskutek jego niewtasciwego
przechowywania.

Celem pracy byto uzyskanie informacji na temat wiasciwosci epide-
miologicznych ostrych zatru¢ chemicznymi $rodkami ochrony roslin w
Polsce. Dokonano analizy zachorowan i zgondéw w latach 1974—1979 w
zaleznosci od terenu, sezonu, pici, wieku, miejsca zatrudnienia i oko-
licznosci towarzyszacych zatruciu. Oparto sie jedynie na danych z wy-
wiadow epidemiologicznych (wzér MZ-EIlI-14) przeprowadzonych przez
Stacje Sanitarno-Epidemiologiczne. Z analizy wyeliminowano przypad-
ki umysinych zatru¢ $rodkami ochrony roslin (samobdjstwa), a brano
pod uwage zatrucia zwigzane z wykonywang pracg, zabiegami oraz przy-
padkowe zatrucia Srodkami ochrony roélin. W sumie objeto analizag 1048
przypadkow zatru¢ Srodkami ochrony roslin.

Zgodnie z Instrukcjg Ministra Zdrowia i Opieki Spotecznej z dnia
20 marca 1973 r. (2), Stacje Sanitarno-Epidemiologiczne zostaty zobo-
wigzane do przeprowadzenia wywiadu epidemiologicznego w przypad-
kach zgtoszonych jako zatrucie chemicznymi $rodkami ochrony roslin.
W 1973 r. zgtoszono og6tem 210 ostrych zatru¢ srodkami ochrony roslin;
w tym byto 16 przypadkowych zatrué¢ u dzieci od 0 do 14 lat i 23 przy-
padkowe zatrucia u dorostych, a tylko 171 przypadkéw mozna byto
wigza¢ z dokonywaniem zabiegéw. Cze$¢ wywiadow przeprowadzono re-
trospektywnie, ale nie wigczono tego materiatu do analizy gdyz brakio
niektérych informacji.

W latach 1974—1979 ostre zatrucia chemicznymi Srodkami ochrony
roslin wystepowaty w wiekszosci wojewodztw (ryc. 1). W poszczegol-
nych wojewodztwach roczna liczba przypadkéw wahata sie od pojedyn-

Praca wykonana w ramach problemu MR-12
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Rye. 1. Ostre zatrucia S$rodkami ochrony ro$lin w Polsce w latach 1974—1979.
Liczba zachorowah wg wojewddztw

czych do ponad 20 zachorowan. Najwiecej przypadkéw w ciggu roku
zgtoszono: w 1974 r. w wojewodztwie biatostockim — 26 zachorowan;
w 1976 r. i 1978 r. w wojewodztwie: kieleckim — 27 i 23 zachorowa-
nia; w 1979 r. w wojewddztwie lubelskim — 20 zachorowan.

Zgony z powodu ostrych zatru¢ $rodkami ochrony roslin notowano
w 22 wojewddztwach: w wojewddztwie lubelskim — 5 zgonéw, wro-
ctawskim — 4; radomskim, kieleckim i rzeszowskim — po 3 zgony;
w warszawskim, czestochowskim, tomzynskim, skierniewickim, gorzow-
skim i szczecinskim po 2 zgony; w wojewo6dztwach: bielskim, koninskim,
ostroteckim, ptockim, siedleckim, sieradzkim, stupskim, wioctawskim,
watbrzyskim i tarnobrzeskim — po jednym zgonie. Ogétem byto 40
zgonow.

Liczba ostrych zatru¢ $Srodkami ochrony roslin wahata sie w posz-
czegblnych latach od 104 w 1974 r. do 259 w 1976 r., a zapadalno$¢ od
0,03 do 0,08 na 100 000 (tab. I). Odsetek o0so6b hospitalizowanych wahat
sie od 66% do 86% Srednio 79%. Roczna liczba zgonéw wzrastata od
jednego przypadku w 1974 r. do 5 w latach 1975 i 1976 oraz do 12
w 1979 r. Smiertelno$¢ wzrosta od 1% w 1974 roku do 7,4% w 1979 roku.
Srednia Smiertelno$é w okresie szesciu lat 3,8%.

Wiekszo$¢ chorych stanowili mezczyzni: $rednio udziat mezczyzn wy-
nosit 71% z wahaniami od 61% do 85%, a zapadalno$¢ wsréd mezczyzn
éO,g?/lO)O 000) byta ponad dwa razy wyzsza niz ws$réd kobiet (0,03)
tab. I1).
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Tabela I. Ostre zatrucia $rodkami ochrony ros$lin w Polsce w latach 1974—1979.
Zachorowania, zapadalno$é, hospitalizacja, zgony

Zr6dto: Stacja Sanitarno-Epidemiologiczna

Zatrucia chemicznymi $rodkami ochrony ro$lin w latach 1974—1979
obserwowano we wszystkich grupach wieku, zaréwno wsrdd dzieci jak
i dorostych. W og6lnej liczbie chorych, dzieci od 0 do 14 lat stanowity
Srednio 13% (tab. IllI). W grupie tej najczesciej ulegaty ostrym zatru-
ciom najmtodsze dziecH w wieku od 0 do 4 lat — 59 przypadkdéw czyli
43% w stosunku do 136 zachorowan wsrdd dzieci. Wsrdd dorostych prze-
wazaly osoby w wieku od 20 do 29 lat; stanowity one 31% w stosunku
do grupy dorostych.

Ogo6lna $miertelno$¢ wsrdd dzieci od 0 do 14 lat wyniosta 5%, nato-
miast wsrod dzieci w wieku od 0 do 4 lat — 7% WS$rdd os6b dorostych
najwyzsza S$miertelno$¢ — 7,2% dotyczyta osob w wieku 60 i wiecej
lat. * C






Nr 2 Zatrucia $rodkami ochrony roélin 263

Rye. 2. Sezonowo$¢ ostrych zatru¢ $rodkami ochrony roélin w Polsce w latach
1974— 1979

Dzieci padaty ofiarg zatrucia 'chemicznymi $rodkami ochrony roslin
najczesciej z winy dorostych: zazywaty trucizne, podang im omyikowo
zamiast leku (33,3%), bawity sie srodkami chemicznymi, ktére pozosta-
wiano w miejscu dla nich dostepnym. Czesto dokonywano zabiegéw de-
zynfekcyjnych w obecnosci dzieci.

Zgony os6b dorostych byty gtéwnie zwigzane z przypadkowym spo-
zyciem srodka chemicznego wskutek jego niewtasciwego przechowywa-
nia — 55% przypadkéw, badz wskutek spozywania trucizny w stanie
upojenia alkoholowego — 27% przypadkéw. W ogélnej liczbie zgonow
osob dorostych zgony zwiazane z wykonywang pracg ze $rodkami o-
chrony roélin stanowity 18% Wiekszo$¢ zgondw, zwigzanych z dokony-
waniem zabiegéw zwiazkami ochrony roslin, wystapita w wieku po-
wyzej 40 lat: 4 przypadki sposrod 6. Natomiast zgony wskutek spozycia
srodkéw w upojeniu alkoholowym zdarzaty sie czesciej u oséb miod-
szych wiekiem — na 9 zgonéw — 5 os6b w wieku od 15 do 39 lat.

Wsrdd oséb dorostych, ktére ulegty zatruciu $rodkami ochrony ro-
$lin, przewazali rolnicy — 334% 1 wiasciciele dziatek — 31,3%. Na
trzecim miejscu znajdowali sie traktorzy$ci — 24,1%. Rolnicy i trakto-
rzysci ulegali zatruciu najczeSciej w czasie opylania, rzadziej w trak-
cie opryskiwania upraw. Zaprawianie ziarna byto przyczyng zatrué¢ 48
0s6b, w wiekszosci rolnikow. Inne zabiegi, np. obsypywanie rekami, o-
pylanie przez ponczoche i inne manipulacje srodkami chemicznymi bez
uzycia aparatury, odziezy ochronnej, byty przyczyng 40% zatruc.

Szczegbtowe dochodzenie epidemiologiczne w przypadkach ostrych za-
tru¢ $Srodkami ochrony roslin wykazuje, ze nie byly przestrzegane za-
sady bezpieczenstwa, lekcewazono przepisy i zalecenia w zakresie o-
chrony osobistej przy uzytkowaniu pestycydow, np. brak odziezy och-
ronnej; spozywanie pokarméw lub napojow, réwniez alkoholowych, w



264 A. Adonajto Nr 2

czasie dokonywania zabiegbw — bez uprzedniego umycia rgk i wyptu-
kania jamy ustnej; staba znajomo$¢ zasad obstugi aparatury, co pro-
wadzito do awarii; nieprzestrzeganie podstawowych warunkéw bhp przy
zaprawianiu materiatu siewnego i inne nieprawidtowosci.

Najwiecej przypadkéw ostrych zatru¢ zostato wywotanych przez $rod-
ki chemiczne, zaliczone do trzeciej klasy toksycznosci (37%). Po zatru-
ciu tymi Srodkami wystgpito tylko 1,2% zgondéw. Natomiast mniejszy
odsetek trucizn pierwszej klasy (19%) i drugiej klasy toksycznosci (22%)
wywotaty w sumie 17,4% zgonow.

Odsetkowy podziat przypadkow ostrych zatrué wg miesiecy za Caly
szeScioletni okres przedstawiono na ryc. 2. U o0s6b dorostych wzrost
zachorowan zaczynat sie w kwietniu, a szczyt przypadat na czerwiec
i lipiec. U dzieci wzrost zachorowan zaczynat sie w maju i réwniez
trwat w czerwcu i lipcu, po czym nastepowat spadek liczby zatruc
zarbwno wsrdd dorostych, jak i dzieci. Niewielkie wzniesienie krzywej
sezonowej zaznaczyto sie jeszcze w pazdzierniku.

OMOWIENIE | WNIOSKI

Na podstawie analizy materiatow, dotyczacych ostrych, zatru¢ chemi-
cznymi $rodkami ochrony roslin, niewielkiej liczby przypadkow zwig-
zanych z dokonywaniem zabiegéw i niskiej zapadalnosci, mozna przy-
puszczac, ze rejestracja tych przypadkéw nie jest petna, by¢ moze wsku-
tek trudno$ci diagnostycznych.

Wedtug materiatbw wojewoddzkich osrodkéw toksykologicznych, licz-
ba leczonych przypadkéw zatru¢ chemicznych ogétem rocznie wynosi
12 000 do ponad 13000, w tym zatrucia $rodkami ochrony roslin sta-
nowig od 3% do 4% (3). Rowniez inne kraje rejestrujg nieliczne odsetki
zatruc pestycydami (4). Uwaza sig, ze skutki dziatania pestycydoéw na
cztowieka sg zalezne od uzytkownikéw i ich znajomosci stosowania tych
Srodkéw. Wedtug zrodet amerykanskich, w okresie ostatnich 25 lat nie
udokumentowano zadnego przypadku ciezkich schorzern lub zgonéw w
nastepstwie prawidtowego stosowania pestycydéw (1).

W naszym materiale, wyniki przeprowadzonych wywiadéw epidemio-
logicznych wskazuja, ze ostre zatrucia $rodkami ochrony roslin, wy-
stapity u o0séb nie przestrzegajagcych zasad higieny i bezpieczenstwa
pracy przy stosowaniu zabiegow. Ztozylo sie na to w znacznej mierze
brak dostatecznego przygotowania uzytkownikéw do stosowania pesty-
cydéw, lekcewazenie przepiséw i zalecen, zawartych na etykietach, co
dotyczy zwlaszcza wiascicieli dziatek. W jednostkach ustugowych stwier-
dzano braki w wyposazeniu ochronnym pracownikéw, jak brak odziezy
ochronnej, brak zaplecza sanitarnego np. brak biezacej wody i mydia,
oddzielnych szafek na czysta i brudng odziez, wydzielonych pomiesz-
czen na positki.

Stosunkowo duza liczba przypadkéw zatrué¢ Srodkami ochrony roslin
wéréd dzieci, jak réwniez wsrod dorostych, wynika z niedoceniania ry-
zyka i skutkow pozostawienia tych s$rodkéw w miejscach dostepnych
dla dzieci i niewfasciwego ich przechowywania. Badania ankietowe w
Srodowisku wiejskim, prowadzone przez Dagbkowska (1) wykazujg nie-
wystarczajagcy poziom uswiadomienia w zakresie ryzyka zwigzanego ze
stosowaniem pestycydow.
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Na podstawie dokonanej analizy ostrych zatru¢ S$rodkami ochrony
roslin w Polsce, mozna wysnuc nastepujgce wnioski:

— w Polsce, przy niskiej zapadalnosci na ostre zatrucia chemicznymi
$rodkami ochrony roslin (0,05/100 000), zaznacza sie wysoka $miertel-
no$¢ (Srednio 3,8%), zwlaszcza wsrod dzieci w wieku od 0 do 4 lat
i 0sOb starszych (7%),

— do najczestszych przyczyn ostrych zatru¢ chemicznych $rodkami
ochrony roélin, nalezy przypadkowe spozycie tych $Srodkéw — wskutek
niewlasciwego przechowywania lub pozostawienia w miejscach dostep-
nych dla dzieci,

— sposoby zapobiegania zatruciom srodkami ochrony ro$lin winny
by¢ statym przedmiotem akcji uswiadamiajacej wsréd ludnosci, szcze-
golnie na wsi.

A. ApoHainno

OCTPbIE OTPABNIEHNA MECTULUMNAOAMWN B MOJIbLWIE
B 1974—1979 roAbl

Pe3tome

AHanusuposanu 1048 cnyvyaesB OTpaBieHWA B TOM uucne 40 cCMepTenbHbIX Cly4aes.
KonnuecTtBo OCprIX OTpaBﬂeHMVI nectmymnpgamum Konesasiocb B OTAeNbHble TroAbl OT
104 B 1974 rogy pmo 259 B 1976 roay, a 3a6onesaemocTb oT 0,03 go 0,08 Ha 100 000.
MpoueHT rocnUTanM3npoBaHHbIX AUy, Konebancs oT 66% po 86%, B cpefHem co-
cTaBnan 79%. KonnyecTBO CMepTeNbHbIX CNy4YaeB B TeuyeHue [Ofa yBeNuM4UBanoch
oT 1 cnyyas B 1974 rogy po 12 B 1979 rogy, CMepTHOCTb YyBenuuuBanacb oT 1% po
7,4%. BONbWMHCTBO 60NbHbLIX COCTAaBAANAM MYXUWHbI: 3ab0NEBAaEMOCTb Cpefn MYX-
ynH — 0,07 Ha 100000 6Gbina B gBa pasa 6Oonbwe 4Yem cpeanm XeHuwwmH — 0,03
Oetn B Bo3pacTte oT 0 go 14 neT cocTaBnsanum B cpegHem 13% o6wero KonmyecTsa
6onbHbIX. O6Was cMepTHOCTb cpeau AeTell cocTaBnsna 5%, B TO BpeMs KakK cpeju
peTeii B Bo3pacTe oT 0 go 4 net — 7%. Pab6oTa, cBfidaHHas ¢ nectuumpgamm 6bina
OCHOBHOW NPWUUYMHOI CMePTeNbHbIX Ccay4yaeB B3pocnbiX (18%). Cpefum B3POCAbIX UL,
KOTOpble MOABEPrHYNWCb OTpaBleHWUI0 necTuumgamm, npeobnaganu semnegenbubl —
33,4% un Bnagenbubl yyacTkoB — 31,3%, a Ha TpeTbeM MecTe — TpPaKTOPUCTbl —
24,1%.

A. Adonajlo
ACUTE PESTICIDE POISONINGS IN POLAND IN THE YEARS 1974—1979

Summary

A total of 1048 cases of poisoning weire analyzed, including 40 fatal cases.
The numbers of acute pesticide poisoning in the individual years ranged from
104 cases in 1974 to 259 in 1976, the morbidity rate ranging from 0.03 to 0.08
per 100000. The proportion of hospitalized cases ranged from 66 to 86%, on the
average 79%. Yearly numbers of fatal cases increased from one case in 1974
to 12 cases in 1979, mortality rate thus increasing from 1 to 7.4%. Major part
of the patients were men; morbidity rate among men (0.07 per 100000) was
twice that among women (0.03). Children 0 to 14 years constituted on the average
13% of total number of the cases. Total mortality rate of children amounted
to 5%, while among children 0 to 4 years it was 7%. In total number of fatal
cases among adults, 18% were associated with work with pesticides. Among
adult cases the highest numbers were constituted by farmers (33,4%), owners
of recreation grounds (31.3%), and tractor drivers (24.1%).
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Przedstawiono dynamike zachowania sie krazacych kompleksow im-
munologicznych w 27-osobowej grupie dzieci z epidemiologicznym, Kkli-
nicznym i laboratoryjnym rozpoznaniem wirusowego zapalenia watro-
by typu A.

Kompleksy immunologiczne powstajg w wyniku reakcji miedzy anty-
genem, lub haptenem i przeciwciatem. Tworzenie tych komplekséw ma
by¢ istotnym elementem na drodze usuwania tychze antygenéw z ma-
kroorganizmu (4).

Oddziatywanie patogenetyczne krgzacych komplekséw immunologicz-
nych na obecnym etapie wiedzy ma byC zwigzane miedzy innymi z ta-
kimi objawami klinicznymi jak bole stawowe, wysypki, obrzeki na-
czynioruchowe i inne, obserwowane u poszczeg6lnych chorych we wstep-
nym okresie wirusowego zapalenia watroby (5, 7).

W dotychczasowym piSmiennictwie brak jest jednak danych z za-
kresu zachowania sie krazacych komplekséw immunologicznych w okre-
sie inkubacyjnym jak i w okresie petnej objawowosci klinicznej o-
strego wirusowego zapalenia watroby typu A. Stad tez autorzy pod-
jeli prébe oceny poziomu krazacych komplekséw immunologicznych w
grupie dzieci z rozpoznaniem ostrego zapalenia watroby typu A.

MATERIAL | METODY

Badaniami objeto 27 dzieci (13 dziewczynek i 14 chlopcéw) w wie-
ku od 3 do 7 lat, pochodzacych z pieciu réznych $rodowisk przedszkol-
nych zlokalizowanych na terenie Berlina — NRD. W kazdym z tych
przedszkoli wystgpity zachorowania na wirusowe zapalenie watroby
(wzw), ktore na podstawie danych epidemiologicznych, klinicznych i la-
boratoryjnych zidentyfikowano jako wzw typu A.

Objeta badaniami grupa dzieci zachorowala na wirusowe zapalenie
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Tabela |. Dynamika zachowania sie krazacych komplekséw immunologicznych
w surowicy w okresie inkubacji i w okresie jawnosci klinicznej ostrego wiruso-
wego zapalenia watroby typu A (Populacja dziecigca, n = 27).

watroby w okresie od 6 do 8 tygodni po kontakcie z innymi dzie¢mi,
u ktorych wczeéniej rozwineto sie ostre wzw typu A.

Stad tez, przeprowadzone badania majagee na celu analize zachowa-
nia sie poziomu krazacych komplekséw immunologicznych w surowi-
cy obejmuja okres inkubacji (badanie 1), okres jawnos$ci klinicznej cho-
roby w badaniach powtarzanych (badanie II, IIl, IV i V wykonywano
w odstepach 7-mio dniowych, w czasie hospitalizacji). Ostatnie badanie
kontrolne wykonywano w siedem miesiecy po wyleczeniu {badanie VI).
tacznie poziom krazacych komplekséw immunologicznych w surowicy
oceniono szesciokrotnie.

U kazdego dziecka oznaczano réwnolegle poziom krgzacych komple-
kséw immunologicznych w surowicy oraz wykonywano badanie na o-
becno$¢ HBsAg i przeciwciat anty-HBsAg w surowicy metodg immu-
noelektroprecypitacji wedtug Kransitzky’ego, Pesendorfera i Wewalki
).
Krazace kompleksy immunologiczne oznaczano metodg precypitacji w
glikolu polietylenowym o ciezarze czasteczkowym 6000, wedtug zalecen
technicznych podanych przez Diezel’a i wsp. (1). Do surowicy badanej
rozcienczonej buforem weronalowym o pH 84 dodawano 2,0 ml 10,5%-
-wego roztworu glikolu polietylenowego. Po 18 godzinnej inkubacji w
temperaturze +4°C mieszaning wirowano przez 20 min. przy szybko-
$ci obrotéw 16 000/min. Nadsgcz odrzucano | do osadu dodawano 25 ml
odczynnika biuretowego. Po 30 minutowej inkubacji odczytywano wy-
nik na spektrofotometrze Spekol przy dtugosci fali 550 nm. oS¢ biatka
zawartego w nadsgczu wyrazang w mg/ml odczytywano z krzywej wzor-
cowej. Wzorzec stanowit Serulat prod. NRD zawierajagcy w 100 ml od-
czynnika 7,89 g biatka.

Grupe kontrolng stanowito 27 zdrowych dzieci (14 dziewczynek i 13
chtopcéw) w wieku od 3 do 7 lat, ktére nigdy nie chorowaty na wi-
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rusowie zapalenie watroby. Srednie wartosci poziomu krgzacych kom-
plekséw immunologicznych w surowicy w grupie kontrolnej wynosza
3,40 mg/ml S.D. £ 052 i zostaly przedstawione w tabeli I.

Uzyskane wyniki badan poddano analizie statystycznej z wykorzy-
staniem testu T-Studenta (poziom istotnosci ¥ — 0,05).

WYNIKI | OMOWIENIE

U zadnego sposrod badanych dzieci nie wykazano w okresie prowa-
dzenia badan obecnosci HBsAg ani przeciwciat anty-HBsAg w suro-
wicy.

Dynamike zachowania sie krazacych komplekséw immunologicznych
w surowicy ilustruje tabela I.

Najwiekszy poziom krgzacych komplekséw immunologicznych stwier-
dzano w okresie inkubacji, Srednio wynosit on 4,54 mg/ml i byt istot-
nie wyzszy w poréwnaniu z grupa kontrolng (p<0,05).

W kolejnych badaniach, wykonywanych w ostrej fazie wirusowego
zapalenia watroby typu A, tj. w pierwszym, drugim, trzecim i czwar-
tym tygodniu hospitalizacji Sredni poziom komplekséw immunologicz-
nych w surowicy byt zblizony do wartosci prawidtowych i wynosit
kolejno: 3,82 mg/ml, 3,25 mg/ml, 3,20 mg/ml, 3,38 mg/ml. Zadna spo-
$rdd tych wartosci nie réznita sie istotnie od Sredniego poziomu kom-
plekséw immunologicznych w grupie kontrolnej (tabela I).

Ostatnie, wykonane w 7 miesiecy po wyleczeniu badanie réwniez wy-
kazywato prawidtowy S$redni poziom krgzacych komplekséw immuno-
logicznych (3,20 mg/ml).

Przedstawione wyniki badan wykazuja, ze u dzieci z ostrym wiru-
sowym zapaleniem watroby typu A najwyzsze wartosci osiggajg krazace
kompleksy immunologiczne w surowicy w okresie inkubaciji.

Nalezy jednak zaznaczy¢, ze wykorzystywana w przedstawionej pra-
cy metoda oznaczania krazacych komplekséw immunologicznych w su-
rowicy Kkrwi jest wprawdzie technicznie stosunkowo prosta i niezbyt
czuta, nie pozwala tez na okre$lenie specyficznosci tychze kompleksow.

Zdaniem jednak niektorych autoréw, metoda ta wykazuje dobrg ko-
relacje z innymi biologicznymi metodami oznaczania krgzacych kom-
plekséw immunologicznych a wyniki badan uzyskane przy zastosowa-
niu tej techniki badawczej stanowi¢ moga podstawe do wyciaggania od-
powiednich wnioskdw (2, 6).

Uwzgledniajac powyzsze zatozenia, obserwacje poczynione przy ozna-
czaniu krazacych kompleksow immunologicznych w grupie dzieci cho-
rych na ostre wirusowe zapalenie watroby typu B moga stanowi¢ ewen-
tualnie jeden z elementéw wyjasniajagcych trudnosci w identyfikacji
wirusa A hepatitis w surowicy krwi, ktéry zwigzany z nadmiarem prze-
ciwcial, tworzac tym samym rozpuszczalny kompleks jest stosunkowo
szybko eliminowany z kragzenia.

W warunkach in vitro, kiedy okreslona ilos¢ antygenu wigze maksy-
malng liczbe przeciwciat (tzw. strefa rownowagi) powstaja nierozpu-
szczalne kompleksy. W miare oddalania si¢ od strefy réwnowagi, przy
nadmiarze przeciwciat lub antygenu, wzrasta rozpuszczalno$¢ powsta-
jacych komplekséw, co odnoszac do warunkéw in vivo stanowi¢ moze
fizjologiczng podstawe eliminacji antygenéw (4).

7 — Przeg. Epidemiologiczny
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By¢ moze, taka sytuacja rozwija sie w makroorganizmie zakazonym
wirusem A hepatitis, czego nastepstwem jest szybka normalizacja krg-
zacych komplekséw immunologicznych w surowicy i szybka przez to
eliminacja czynnika etiologicznego choroby.

Te hipotetyczne zalozenia znalez¢ moga petne wyjasnienie dopiero po
ustaleniu petnej struktury biologicznej krazacego kompleksu immuno-
logicznego jak i jego wiasciwosci fizykochemicznych.

WNIOSKI

Wykazywana charakterystyczna dynamika stezenn krazgcych komple-
ksow immunologicznych z najwyzszym ich poziomem w surowicy w
okresie inkubacji wirusbwego zapalenia watroby typu A i z nastepu-
jaca normalizacjg ich poziomu w dalszym przebiegu choroby i okresie
rekonwalescencji moze wskazywaé na jeden z mechanizméw eliminacji
wirusa A z ustroju.

A. BopoHb-Kaumapcka, b. AnbsepmaH, W Mwowensb, K LWnuc

OANHAMWKA PA3BEAEHNA UMPKYTNPYOWNX MMMYHOMNOTIMYECKNX
KOMMMEKCOB B BUPYCHOM TEMNATUTE A

| Pe3tome

ABTOpPbl aHanM3upoBanu [UHAMWKY pasBefeHUs LUPKYIUPYOLWNX B CbIBOPOTKE
KPOBM MMMYHONOTMYECKUX KOMMNEKCOB B TeyeHWe BUPYCHOro rematuta A B nepuop
WHKyb6auun n pasrapa 6onesHn. Bbino wuccnefoBaHo 27 fAeTeil, y KOTOpbIX 60ne3Hb
nossmnacb B TeyeHWe 6—8 Hedenb C MOMeHTa KOHTakTa C 60/ibHbIM BMPYCHbIM re-
naTUTOM. YPOBeHb UUPKYIUPYHOLLNX WUMMYHOIOTMYECKUX KOMMEKCOB B CbIBOPOTKE
KpOBW Obln MccnegoBaH MeTOAOM MpeuunuTayum B nonuatuneHrnmkone 6000. Ca-
MbIi BbICOKWIA YPOBEHb 3TWX KOMMAEKCOB Obll 06HapyXXeH B WHKYOaLMOHHbLIA ne-
pnog 6onesHn. B nepuof pasrapa 60ne3HM ypoBeHb WX Konebanca B npepenax
HOPMbI.

A. Boron-Kaczmarska, B Alvermann, J. Piischel, K. Spies

THE DYNAMICS OF THE CIRCULATING IMMUNE COMPEXES IN VIRAL
HEPATITIS TYPE A

Summary

Levels of the circulating immune complexes were tested in 27 children with
viral hepatitis type A. The determinations were performed by polyethylene glycol
(PEG 6000) precipitation method. The levels were highest during the incubation
period,'and almost normal in cases of fully developed disease.
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Jerzy Witczuk

ZAPALENIE STAWU BIODROWEGO | KOSClI UDOWEJ WYWOLANE
PRZEZ SALMONELLA CHOLERAE SUIS

Oddziat obserwacyjne-Zakazny Wojewddzkiego Szpitala Zespolonego
w Koszalinie
Ordynator: lek. J. Witczuk

Przedstawiono przypadek zapalenia stawu biodrowego i koséci udo-
wej prawej wywotanego przez Salmonella cholerae suis u mtodego
mezczyzny.

Do grupy schorzen wywotanych przez tzw. salmonella ,,odzwierzece”
zaliczamy zachorowania wywotane przez pateczki rodzaju Salmonella
(S), z wyjatkiem S. typhi oraz S. paratyphi A, B, C. Od zwierzat i z
produktow zwierzecych najczesciej izoluje sie w Polsce S. gallinarum-
pulorum i Salmonella cholerae suis (s. chs.). (1, 8). S. chs. w latach
1971—1978 powodowata 0,04—0,46% zachorowan wywotanych przez
wszystkie serotypy salmonella u ludzi tak w przypadku zachorowan
sporadycznych jak i zachorowan w_ogniskach (3).

Zapalenie stawow oraz zapalenie szpiku i kosci nalezg do rzadziej
wystepujacych powiktan w przebiegu zakazerh pateczkami salmonella.
Najczesciej obserwowano zapalenie stawOw oraz zapalenie szpiku ko-
stnego i kosci w przebiegu duru brzusznego i duréw rzekomych. Wg
Wszelakiego (18) schorzenia kosci wystepuja w 1% przypadkéw zacho-
rowan duru brzusznego pomimo przejsciowego umiejscowienia zarazka
w szpiku w ostrej fazie choroby. Ambros (13) stwierdzat zmiany w u-
kfadzie kostnym w przebiegu duru brzusznego w 7,6% przypadkéw a
zmiany dotyczace tylko kregostupa oceniat na 15% przypadkow. Zmia-
ny dotyczyly najczeSciej mostka, zeber, piszczeli, kosci dtugich i ptas-
kich oraz kregostupa, zwiaszcza ledzwiowego (13, 14, 15). Zmiany w
uktadzie kostnym ujawniajg sie w 2—3 miesigcu po ustgpieniu cho-
roby. Notowano réwniez przypadki po 20—30 latach od przebycia duru
brzusznego (15), badz duru rzekomego B (2, 5). Rzadziej obserwowano
zmiany kostne w przebiegu duru rzekomego A i C (7, 9).

Pateczki Salmonella tzw. odzwierzeoe rzadko wywotujg wtorne zmia-
ny w ukladzie kostno-stawowym. Obserwowano zapalenie stawu kola-
nowego i koSci piszczelowej wywotnane przez S. typhimurium (4) a S.
enteridis byta przyczynag zapalenia kosci ramieniowej (3).

Wszelaki (18) podaje, ze S. chs. wywotuje czesto zakazenia ogdlne
0 ciezkim przebiegu i tym sie rézni od odmiany serologicznej S. chs.
var. kunzendorfi, ze ta ostatnia czesciej wywotuje schorzenia typu en-
terocolitis. W piSmiennictwie polskim znalaztem opisy schorzehn wywo-
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fanych przez S. chs. zwlaszcza postaci jelitowej (10) rowniez opisy ciez-
kich posocznic (6, 16), zapalenie otrzewnej w przebiegu ropniaka jaj-
nika (17), zapalenie wsierdzia (7, 11) jak 1 zapalenia stawu barkowego
i kosci ramieniowej prawej (12).

Opis. przypadku.

Chory M. W. (Nr ks. gt. 1455/79), lat 29, nie pracujacy, zachorowat
nagle i zostat przyjety poczatkowo do Oddzialu Wewnetrznego w Sz
w dniu 9.11.79 r. z powodu silnych bélow kornczyny dolnej prawej
i niemozno$ci poruszania sie nawet po domu oraz utrzymujagcej sie od
Kilku dni goragczki do 40°C. Bezposrednio przed zachorowaniem prze-
lezat na ziemi kilka godzin w stanie upojenia alkoholowego. Przy przy-
jeciu stwierdzono: miernego stopnia obrzek prawego uda oraz zywg bo-
lesnos¢ okolicy stawu biodrowego z ograniczeniem ruchéw czynnych i
biernych konczyny dolnej prawej. W pierwszym tygodniu hospitaliza-
cji obserwowano gorgczke hektyczng do 40°C, w drugim — do 38°C,
w trzecim — utrzymywaty sie stany podgorgczkowe, aby ponownie pod-
nies¢ sie powyzej 38°C. Chory w tym czasie otrzymywat penicylinge
prokainowg w dawce 10.000.000 j./dobe oraz streptomycyne 1,0/dobe,
bez wiekszego efektu. Ze wzgledu na brak poprawy po leczeniu zacho-
wawczym przeniesiony do Oddziatu Chirurgicznego w Sz., gdzie stwier-
dzono: konczyne dolng prawa odwiedziong na zewnatrz, zgieta w sta-
wie biodrowym i kolanowym prawym, zywo bolesng przy probach ru-
chu, o wzmozonym uciepleniu okolicy stawu biodrowego prawego z od-
lezyng na po$ladku prawym o wymiarach 4 cm X 4 cm. Zdjecia rtg
stawow biodrowych wykazaty zmiany w strukturze kostnej szyjki, gtow-
Ki i kretarza kosci udowej prawej. W wyniku naktucia stawu biodro-
wego prawego uzyskano ptyn wodnisto-krwisty, z ktérego wyhodowano
pateczke Salmonella z grupy C. Identyfikacja pateczki w Krajowym
Osrodku Salmoneloz w Gdyni wykazata, ze odpowiedzialnym za schorze-
nie jest szczep Salmonella chalerae suis (Nr badania 1021/144).

Unieruchomiono konczyne dolng i staw biodrowy w opatrunku gip-
sowym biodrowym i podano choremu Linkomycyne 2,0/dobe. Chorego
w dniu 14.12.79 r. przekazano do Oddziatu Zakaznego WSZ w Kosza-
linie. Stan ogdlny chorego byt do$¢ dobry, przyjety w opatrunku gip-
sowym biodrowym, z rozlegta odlezyng okolicy krzyzowej. Skarg nie
podawat. Badaniem fizykalnym narzadow wewnetrznych odchyleri od
stanu prawidtowego nie stwierdzono, watroba macalna na poziomie tu-
ku zebrowego, $ledziona niemacalna. W wynikach wykonanych badan
dodatkowych zwracata uwage leukocyt a8 — 10. 400, aktywno$¢ AspAT
— 100j, AIAT — 210 j, oraz przesuniecia w proteinogramie (globuliny
gamma — 27,2%).

W trzykrotnych posiewach katu, moczu i krwi pateczek 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 B z antygenem ,0” — ujemny, z antygenem ,,H”
— 1 : 50, z pozostatymi antygenami ujemny. W drugim i czwartym
tygodniu pobytu w oddziale odczyn Widala dla duru rzekomego C z
antygenem ,0” — 1 : 400 i z antygenem ,,H” — 1 : 800, z pozostatymi
antygenami ujemny. Szczep Salmonella z punktatu stawowego byt wraz-
liwy na chloramfenikol, gentamycyne, keflin, stabo wrazliwy na koli-
mycyne, ampicyling i oxyter*acyne, oporny na biseptol. Zgtebnikowa-
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nie zotgdka ujawnito niedokwasnos¢, a z powodu niezdyscyplino-
wania pacjenta nie udato sie wykona¢ zgtebnikowania XIl-cy i u-
zyska¢ zotci na posiew. W 6smym tygodniu pobytu, po konsultacji or-
toperycznej, zdjeto opatrunek gipsowy biodrowy celem wykonania kon-
trolnych zdje¢ stawu biodrowego i oceny zmian kostnych (zdjecia rtg
przez opatrunek gipsowy bylty mato czytelne).

Uktad kostny, zwihaszcza staw biodrowy i koS¢ udowa przedstawiaty
sie w okresie obserwacji nastepujgco: w listopadzie 1979 r. obserwowa-
no ognisko litycznego niszczenia gtowy kosci udowej prawej od strony
goérnej o wymiarach 2 X 4,5 cm, z miernym odczynem okostnowym od
strony bocznej w postaci mgietkowatych cieni wysyconych, szpara sta-
wowa byla zachowana, bez zaniku kostnego, lewy staw biodrowy bez
zmian, w kregostupie ledzwiowym zaznaczone zgrubienia przedniobocz-
nej krawedzi L5, szpary miedzykregowe zachowane. Na zdjeciu osio-
wym szyjki kosci udowej prawej widoczne byto mierne zwezenie'szpary
stawowej. Kontrolne badanie radiologiczne prawego stawu biodrowego
w dniu 19.01.1980 r. wykazato zniszczenie gérnej czesci gtowy kosci udo-
wej prawej z ogniskiem zatartego zageszczenia w miejscu ubytku, zni-
szczenie stropu panewki stawowej, zanik kostny dolnej czesci gtowy
kosci udowej ze strefg zageszczenia oddzielajacg ognisko zniszczenia i
przemieszczeniem ku gérze kosci udowej prawej.

Chory byt leczony linkomycyng 2,0/dobe oraz witaminami. W 10 ty-
godniu przyjmowania linkomycyny nastgpito zwiekszenie aktywnosci a-
minotransferaz dla AspAT — 232 j., ALAT —'673 j. Zastgpiono linko-
mycyne chlorocidem w dawce 3,0/dobe i w krotkim czasie nastgpita nor-
malizacja aktywnosci aminotransferaz. Przez caty okres pobytu w Od-
dziale Obserwacyjno-Zakaznym w Koszalinie chory nie gorgczkowat. Je-
dynie w okresie zmiany opatrunku gipsowego biodrowego nastgpito na-
gte pogorszenie stanu ogolnego i' kilkudniowa gorgczka do 38°C, a uto-
zenie konczyny dolnej bylo przymusowe w odwiedzeniu i przykurczu.
Po 12 tygodniach pobytu przekazano chorego do oddziatu chirurgiczne-
go w Sz. Po zdjeciu opatrunku gipsowego biodrowego chory porusza sie
0 wiasnych sitach mimo usztywnienia w stawie biodrowym prawym.
Decyzje o mozliwosci ortopedycznego zabiegu naprawczego odtozono ze
wzgledu na negatywny stosunek chorego do leczenia operacyjnego.

E. Bntuyk

BOCMAJ/IEHVWE TA30BEAPEHHOIO CYCTABA N BEAPEHHOW KOCTW
BbISBBAHHOE SALMONELLA CHOLERAE SUIS

Pe3tome

MpefcTaBneH cnyvall BocnaneHus Ta3ob6eApeHHOro cycTtaBa U 6GefpeHHOW KOCTM
npaBoii KoHeyHoCTW Bbi3BaHHOe Salmonella cholerae suis y M0noAoro MYy>XYWHbI.

J. Witczuk

A CASE OF COXITIS AND FEMORITIS INDUCED BY SALMONELLA
CHOLERAE SUIS

Summary

A case is reported of coxitis and femoritis on the right side induced by Salmo-
nella cholerae suis in a young man.
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L. Molineaux, G. Gramiccia ,THE GARKI PROJECT” World Health Or-
ganization, Geneva, 1980.

W potowie lat pigédziesigtych Swiatowe Zgromadzenie Zdrowia podjeto decyzje
wykorzenienia malarii na Swiecie. Owczesne programy zwalczania malarii oparto
na uzyciu S$rodkéw owadobdjczych oraz $rodkéw masowej chemoterapii i wpro-
wadzano systematycznie w zycie w catej strefie majarycznej naszego globu za
wyjatkiem obszaru Afryki tropikalnej. Stopien transmisji malairii w Afryce uzna-
no za zbyt wysoki aby jakiekolwiek metody zwalczania choroby mogty sie tam
zakonczy¢ powodzeniem. Konsekwencjg powyzszego postepowania byt jeszcze do
niedawna catkowity brak informacji na temat wptywu S$rodkéw owadobdjczych
i srodkbw masowej chemioterapii na stopien przekazywania malarii w Afryce oraz
nieznajomos$¢ czynnikéw determinujgcych intensywno$¢ transmisji na tym kon-
tynencie. Dla wypetnienia tej luki Swiatowa Organizacja Zdrowia wspélnie z rzga- .
dem Nigerii sfinansowaty prace miedzynarodowego zespotu badaczy, ktére prze-
prowadzono w okolicy Garki w po6inocnej Nigerii na obszarze okoto 900 km*, w
okresie od 1969 do 1976 roku. Celem prac byto: a) poznanie cech epidemiologicz-
nych malarii wystepujacej na obszarach nizinnych sawanny typu sudanskiego,
b) zbadanie wptywu Srodkéw owadobojczych (propoksur) stosowanych oddzielnie
lub tacznie ze srodkami masowej chemoterapii (sulfalen i pirymetamina), c) skon-
struowanie matematycznego modelu transmisji choroby umozliwiajgcego progno-
zowanie i poréwnywanie skutecznosci planowanych metod zwalczania choroby.
Catos¢ badan zostata opublikowana w 300 stronicowej monografii pt. ,,The Garki >
project”. Autorami publikacji sg dwaj czotowi badacze zespotu, pracownicy WHO,
L. Molineaux i G. Gramiccia.

W rozdziale wstepnym monografii podano informacje na temat badan epidemiolo-
gicznych i préb zwalczania malarii jakie podejmowano juz w Afryce w przeszto-
sci. Kolejne rozdziaty wyjasniajg cel badan, opisujg teren na ktéorym prowadzono
prace oraz zastosowane metody zwalczania. Szczeg6towe informacje na temat me-
todyki, wynikéw badan i analizy danych przedstawiono w rozdziatach poswie-
conych kolejno entomologii, parazytologii, immunologii, hematologii, badaniom de-
mograficznym f klinicznym, matematycznemu modelowi transmisji malarii oraz
praktycznym wnioskom dotyczacym mozliwosci eradykacji choroby na kontynen-
cie afrykanskim.

O precyzji i wszechstronnosci przeprowadzonych badan $wiadczy¢ moze najlepiej
sposob w jaki wykonywano badania serologiczne, albowiem oprécz stosowanego
zazwyczaj w tym celu odczynu immunofluorescencji posredniej, w planie Garki
postuzono sie jeszcze dodatkowo odczynami hematoglutynacji posredniej oraz pre-
cypitacji w zelu agarowym uzywajac antygendw Plasmodium falciparum, P. ma-
lariae, P. brasilianum i P. knowlesi.

Kazdy z rozdziatbw monografii analizuje catoksztatlt danych, poczawszy od in-
formacji zebranych przed rozpoczeciem programu az do uzyskanych w ciggu
dwoch lat po zakonczeniu zabiegdéw eradykacyjnych.

Przeprowadzone badania wykazaly, ze szanse przekazania inwazji sg w Afryce
1000-kirotnie wieksze od niezbednych dla utrzymania sie malarii w stanie ende-
micznym. Stwierdzenie to wydaje sie wyczerpujaco wyjasniaé dlaczego zadna z za-
stosowanych tu metod eradykacyjnych nie doprowadzita do przerwania tancucha
transmisji choroby.

Précz powyzszego dokonano jeszcze szeregu innych, bardzo interesujagcych ob-
serwacji, stwierdzono np., ze wiekszos¢ badanej populacji zarazita sie we wcze-
snym okresie zycia paroma gatunkami pasozyta: P. falciparum, P. malariae, a na-
wet P. ovale, ktore jest przeciez uwazane za gatunek rzadko wystepujacy. Wy-
kazano ciekawg zalezno$¢ miedzy cieptotg ciata a stopniem parazytemii, przeanali-
zowano wzajemne powigzania miedzy wynikami roéznych odczyndw serologicznych
oraz miedzy typem hemoglobiny a intensywnos$cig parazytemii. Zbadano rowniez
wptyw zabiegow eradykacyjnych na liczbe rejestrowanych przypadkéw gorgczki
i Smiertelno$¢ wéréd niemowlat.
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Jest to niezwykle pozyteczna monografia, opisuje bowiem prace wzorowg pod
wzgledem organizacji, doboru technik badawczych i interpretacji wynikéw. Po
jej przeczytaniu rodzg sie jednak pewne watpliwosci. Czy nie jest to wzor pracy
niedoscigtej, bo zbyt trudnej do nasladowania? Kto bedzie chciat ponosi¢ w przy-
sztosci tak duze koszty ryzykujagc uzyskanie tak mato przeciez zachecajgcych re-
zultatow? Sposrod trzech celow projektu Garki udato sie wprawdzie zrealizowac
dwa, poznano bowiem cechy epidemiologiczne malarii wystepujacej w badanym
regionie geograficznym oraz skonstruowano matematyczny model transmisji cho-
roby, nie udato sie jednak osiggna¢ celu nadrzednego, ktéremu powinny byé pod-
porzadkowane wszystkie pozostate: nie zdotano opracowac skutecznych metod wy-
korzenienia malarii na terenie Afryki.

|

Tadeusz H. Dzbenski



WSPOMNMNIENIA POSMIERTNE

<1919—1980)
DR ANTONI PARUZAL

Dnia 27 wrzesnia 1980 r. zmart Dr Antoni Paruzal dtugoletni dyrektor Stacji
Sanitarno-Epidemiologicznej m. Poznania. Jako syn polskich emigrantéw zarobko-
wych urodzit sie we Westfalii w dn. 19 sierpnia 1919 r. w m. Schoenebek pod Es-
sen. Po traktacie wersalskim rodzice wrécili w r. 1920 do Polski niepodlegtej
i tutaj w woj. poznanskim w gimnazjum w Wolsztynie uiyskat latem w r. 1938
Swiadectwo maturalne — poczem jako ochotnik odbyt stuzbe wojskowg w Szko-
le Podchorgzych w Zambrowie. Lata okupacji niemieckiej przepracowat w Pozna-
niu w fabryce akumulator6bw ATA najpierw jako robotnik fizyczny a pozniej
magazynier. Po wyzwoleniu i uruchomieniu Wydziatu Lekarskiego Uniwersytetu
Poznanskiego juz w kwietniu 1945 r. zapisatl sie na studia lekarskie," ktére ukon-
czyt w kwietniu 1950 r. i rozpoczat zaraz prace na Oddz. Wewnetrznym Szpitala
Miejskiego Nr 2 w Poznaniu przy ul. Mickiewicza. Powotany do stuzby wojskowej
jako oficer-lekarz przepracowat ponad 3 lata w szpitalach wojskowych w Toru-
niu i Stupsku. Zdemobilizowany w marcu 1954 r. podjat prace w Miejskim Wy-
dziale Zdrowia w Poznaniu. Tutaj powierzono mu zadanie zorganizowania Miej-
skiej Stacji Sanitarno-Epidemiologicznej, ktérg kierowat od dn. 1 stycznia 1955 r.
do konca roku 1972. Byto to zadanie ogromne, ktore rychto jeszcze znacznie po-
szerzono kiedy m. Poznan otrzymato status miasta wydzielonego o randze woje-
wodztwa.

Kol. Paruzal zawsze spokojny, zréwnowazony wykazat tutaj swéj duzy zmyst
organizatorski i kierowniczy i z zelazng konsekwencjg krok po kroku powierzo-
ne mu zadania wykonywat znakomicie. Stworzyt przy ul. Sierocej w adaptowa-
nych pomieszczeniach Stacje Sanitarno-Epidemiologiczng z bogato wyposazonymi
i dobrze pracujagcymi laboratoriami, a ponadto zorganizowal 5 Dzielnicowych Sta-
cji Sanitarno-Epidemiologicznych.

Z tego czasu datujg sie jego kontakty z naszym Towarzystwem, ktore byty bli-
skie i serdeczne. Przez 2 kadencje peinit obowigzki cztonka Komisji Rewizyjnej
naszego Oddziatu.

Zdolnosci organizatorskie i kierownicze dr Paruzala zostaty przez witadze nad-
rzedne wykorzystane przez powierzenie mu z dn. 1 1 1973 stanowiska Dyrektora
Zespotu Miejskich Przychodni Specjalistycznych przy ul. Chudoby, ktére to sta-
nowisko petnit przez 3 lata po to, aby w dn, 1 stycznia 1976 zosta¢ przeniesionym
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na jeszcze bardziej odpowiedzialne stanowisko Dyrektora nowo tworzacego sie
Przemystowego Zespotu Opieki Zdrowotnej przy Pomecie i Pozn. Fabryce tozysk
Tocznych. | tutaj okazat swéj pazur organizatora i cenionego zawsze dobrze wy-
wazonego kierownika duzego Zespotu pracownikéw stuzby zdrowia. Z sentymen-
tem wracat czesto do swej pionierskiej praicy w stuzbie San.-Epid. i nie przestat
byé czynnym cztonkiem naszego Towarzystwa. Nie zaprzestal tez wyktadow
z epidemiologii w Studium Medycznym Nr 3 ksztatcgcym Instruktoréw Higieny.

Jego petna trudow ale tez sukceséw dziatalno$¢ zostata przerwana pasmem cho-
réb:. insultem mézgowym, po6zniej schorzeniem serca co zmusito go do przejscia
w styczniu 1978 r. na wczedniejszg emeryture.

Za catos¢ swej pracy zawodowej na odpowiedzialnych stanowiskach zostat na-
grodzony odznaka: ,,Za wzorowg prace w stuzbie zdrowia”, dalej odznakami ,Za
Zastugi w rozwoju woj. poznanskiego” oraz Odznaka Honorowg m. Poznania.

Z odznaczen panstwowych wyrézniony zostat kolejno: srebrnym i ztotym Krzy-
zem Zastugi, Krzyzem Kawalerskim Orderu Odrodzenia Polski i wojskowym me-
dalem za zastugi dla obronnosci kraju. Obok ipracy zawodowej znajdowat jesz-
cze czas na prace spoteczna w Polskim Czerwonym Krzyzu oraz w Zwigzku Eme-
rytdbw, Rencistdw i Inwalidow w uznaniu czego zostat odznaczony Odznakg Ho-
norowg P.C.K. kolejno w r. 1969 IIl stopnia a w 16 lat pdézniej Odznakg Il stop-
nia. Natomiast Zarzad Gtowny Zjednoczonego Zwigzku Emerytow, Rencistow
i Inwalidéw nadat rnu w dn. 9. 8 1972 Ziotg Odznake Honorowg za zastugi w pra-
cy spotecznej i zwiazkowej.

Odszedt od nas przedwcze$nie — kolega — lekarz, rzetelny, prawy i pracowity.

K. Neyman

(1921—1980)
DR EUGENIA JABLKOWSKA

Dnia 21 sierpnia 1980 r. zmarta w Poznaniu Dr Eugenia Jablkowska — Ordy-
nator Oddziatlu Zakaznego Il Specjalistycznego Zespotu Opieki Zdrowotnej nad
Matka i Dzieckiem.

Zyciorys zmartej Kolezanki ilustruje tragiczne przejscia naszego narodu w
zwigzku z obu wojnami Swiatowymi.

Eugenia Moroz — bo takie bylo panienskie nazwisko zmartej — urodzita sie
dnia 7 wrzesnia 1921 r. na Kaukazie w miejscowosci Jejsk dokad rodzice jej
zostali w 1914 roku przez wiadze carskie wyewakuowani. Po pokoju ryskim cata
rodzina wroécita do kraju, gdzie matka jako nauczycielka znalazta prace na wsi
na Polesiu. W czasie Il wojny S$wiatowej uzyskata w Biatymstoku, na tajnych
kompletach w 1941 r. mature ogolnoksztatcagca. W czasie okupacji niemieckiej pra-
cowata jako sprzedawca w sklepie spozywczym. W roku 1944 stracita obojga ro-
dzicow zamordowanych przez Niemcow a po wyzwoleniu latem 1944 r. znalazta
sie sama majgc pod swojg opieka 2 miodszych rodzenstwa. Po utworzeniu Wy-
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dzialu Lekarskiego UMCS w Lublinie zaczeta tam studiowa¢ medycyne biorac
baTdzo zywy udziat w zyciu studenckim. Byta cztonkiem Zarzadu Bratniej Po-
mocy i wykonywata spoteczne czynnosci kierownika Domu Akademickiego. Na 3
roku studiow przeniosta sie na Wydziat Lekarski do Poznania, gdzie uzyskata dy-
plom dnia 12 czerwca 1951 roku. Studia przediuzyly sie troche, poniewaz trzeba
byto zdobywaé¢ praca $rodki finansowe dla siebie i rodzenstwa. W latach 1949—50
pracowata jako p.o. lekarz w zaktadach Stuzby Zdrowia w Kaliszu. W tym tez
czasie wyszta za maz za studenta WSE Wojciecha Jablkowskiego réwniez z bo-
gata przesztoScia okupacyjng, bo wieznia obozow koncentracyjnych w Dachau
i Flossenbergu. Po uzyskaniu dyplomu podjeta zaraz prace w Szpitalu Dziecie-
cym SW. Jézefa, obecnie im. Krysiewicza, gdzie przepracowata az do swej przed-
wczesnej Smierci 29 lat.

Po uzyskaniu specjalizacji z pediatrii | a nastepnie Il stopnia od roku 1957 po-
Swiecita sie juz wytgcznie pracy na Oddziatach Zakaznych tego Szpitala zdoby-
wajac specjalizacje | stopnia z chorob zakaznych w 1962 r. a specjalizacje I
stopnia w 1971 r. Z dniem 3 listopada 1963 r. na podstawie postepowania konkur-
sowego zostala mianowana ordynatorem Oddziatu Zakaznego Il. Bardzo tubiana
przez swoich miodych pacjentéw i wielice ceniona przez ich rodzicow. Nie zanied-
bywata pracy doksztatceniowej i naukowej wygtaszajagc referaty na zebraniach
naukowych lekarzy swego Szpitala oraz w Polskim Towarzystwie Pediatrycznym
i naszym PTEILChZ. Duze zastugi potozyta przy przebudowie i modernizacji Ze-
spotu Oddziatdbw Zakaznych przy ul. Nowowiejskiego.

Wieloletni cztonek naszego Towarzystwa przez jedng kadencje petnita w Za-
rzadzie Oddziatu funkcje skarbnika. Na terenie swego macierzystego — obecnie
wielkiego Wojewddzkiego Szpitala Dzieciecego znalazta czas, aby jako cztonek
Rady Zaktadowej przewodniczy¢ Komisji d/s Kobiet.

Zmarta odznaczona byta Odznakag za Zastugi dla woj. poznanskiego oraz Ztotym
Krzyzem Zastugi.

W ostatnich czasach nekana chorobami zmuszona byta ogranicza¢ swojg kiedy$
bardzo dynamiczng aktywno$¢ zawodowa.

Odeszta od nas dobra kolezanka i znakomity lekarz w tej deficytowej specja-
lizacji.

K. Neyman



SPRAWOZDANIE Z DZIALALNOSCI ODDZIAtU
BYDGOSKO-TORUNSKIEGO POLSKIEGO TOWARZYSTWA
EPIDEMIOLOGOW | LEKARZY CHOROB ZAKAZNYCH
W BYDGOSZCZY ZA OKRES OD 6 WRZESNIA 1978 ROKU
DO 25 LISTOPADA 1980 R.

Na Walnym Zebraniu Cztonkéw Oddziatu w dniu 6 wrzesnia 1978 r. wybrany
zostat nowy Zarzad w skiadzie:

Witodzimierz Jankowski — przewodniczacy
Helena Smektata-Jankowska — wiceprzewodniczacy
Janusz Trzcinski — sekretarz

Krystyna Sobota — skarbnik

Cztonkowie: Tadeusz Brzyk, Tadeusz Radziszewski, Stanistaw 'Wenderlich
Komisja Rewizyjna: Janusz Leydo, Wtadystawa Kwasniewska

Oddziat Towarzystwa liczy 61 cztonkéw. Jednak kolezanki i koledzy z regionu
torunskiego nie biorg udziatlu w zebraniach szkoleniowych. Na 17 os6b z tego re-
gionu bierze udziat 2—3 osoby mimo wysytanych terminowo zawiadomien.

W okresie sprawozdawczym zorganizowano 9 zebran naukowych i odbyto sie
5 posiedzen zarzadu. Zestawienie tematéw wyszczegélnione jest na kohcu spra-
wozdania. Zarzad Oddziatu $cisle wspoipracuje z Zaktadem Higieny i Epidemio-
logii AM Il Wydziatlu Lekarskiego w Gdansku z siedzibg w Bydgoszczy, ktory re-
alnie przyczynia sie do organizowania zebran naukowych, ze szczegdlnag pomoca
doc. dr Bolestawy Doboszynskiej — Kierownika Zaktadu. Ponadto pomysinie ukta-
da sie wspotpraca z Towarzystwem Medycyny Komunikacyjnej Oddzialu w Byd-
goszczy, czego wyrazem jest wspolne organizowanie zebran naukowych, oraz
z Oddziatem Towarzystwa Internistdw Polskich, Polskim Towarzystwem Pedia-
trycznym i lekarzami stuzby medycyny POW. Zainteresowani tematyka posiedzen,
biorg w nich udziat rowniez lekaTze weterynarii rejonu bydgoskiego i torunskiego.
Zebrania naukowe poprzedzane sg demonstracjami ciekawych przypadkow kli-
nicznych. Udziat w demonstracjach jest na og6t niewielki. Frekwencja w zebra-
niach ksztattuje sie w granicach 30—40°0o cztonkéw Towarzystwa.

Tematyka zebran jest bardzo zréznicowana. Zgodnie z zyczeniem cztonkéw To-
warzystwa tematy poruszajg nie tylko zagadnienia z zakresu epidemiologii, kli-
niki chorob zakaznych i pasozytniczych, lecz rowniez tematy z zakresu transfuzjo-
logii, toksykologii, filozofii medycznej i inne. Istotne trudnos$ci w organizowaniu
czestych zebran szkoleniowych powoduje brak prelegentéw. Niewatpliwie prze-
cigzenie praca i obowigzkami jest przyczyng odwotania swojego wystapienia przez
prelegenta w ostatniej chwili, co stawia Zarzad w trudnej sytuacji i zmusza do
zrezygnowania ze szkolenia w zaplanowanym terminie. Rok 1980 jest szczegdélnym
tego przyktadem. Wpilyw na to ma niewatpliwie obecna sytuacja w Kkraju.

Praca Oddziatlu wybiega poza jego ramy i godzi sie podkresli¢, ze pie¢ oséb byto
prelegentami wygtaszajac referaty w Bydgoskim Towarzystwie Naukowym, Diagno-
styki Laboratoryjnej i Polskim Towarzystwie Pielegniarskim. Ponadto kolezanki
i koledzy (10 os6b) biorg czynny udziat w szkoleniu studentéw V roku Il Wy-
dziatu Lekarskiego AM i prowadzg seminaria i ¢wiczenia.

Ptatnos¢ sktadek zdaniem Zarzadu jest niezadawalajgca. Wprawdzie podwyzsze-
nie ich do 120 zt rocznie wptyneto na zwiekszenie kwoty bedacej w dyspozycji
Oddziatu, jednak duze zalegtosci w regulowaniu sktadek cztonkowskich (2—3 lata)
okoto 1/3 cztonkéw przyczynia sie do pogtebienia trudnosci finansowych i ogra-
nicza mozliwos¢ refundacji wydatkdw zaproszonym prelegentom.

Zarzad pragnie ztozy¢ serdeczne podziekowanie wszystkim P.T. prelegentom,
ktdrzy bezinteresownie raczyli wygtosi¢ swoje referaty naukowe.
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SPIS REFERATOW WYGLASZANYCH NA ZEBRANIACH NAUKOWYCH:
(CHRONOLOGICZNIE)

1) Zdrowie jako pojecie przyrodnicze i filozoficzne.
— Lek. Roman Graczykowski — Zaktad Higieny i Epidemiologii AM Gdansk,
filii w Bydgoszczy i NSSE Bydgoszcz
2) Aktualna sytuacja epidemiologiczna $wierzbu w wojewddztwie bydgoskim. Za-
pobieganie i zwalczanie.
— Lek. Maciej Borowiecki — z Zaktadu Higieny i Epidemiologii AM Gdansk,
filii w Bydgoszczy i Woj. St. Sam.-Epid. w Bydgoszczy.
3) Aspekty epidemiologiczne | profilaktyka wscieklizny.

— Lek. Maria Inczyk-Malecka — Szpital Obserwacyjno-Zakazny w Bydgosz-
czy.
4) Powiktania po przetoczeniu krwi i preparatow krwiopochodnych.
— dr med. Stanistaw Siedlecki — Dyr. Woj. St. Krwiodastwa w Bydgoszczy.
5) Epidemia raka ptuc, a palenie tytoniu.
— Lek. Roman Graczykowski — Zaktad Higieny i Epidemiologii AM Gdansk,

filia w Bydgoszczy i Woj. St. San.-Epid. w Bydgoszczy.
6) Zatrucia grzybami.

— Mgr Jan Kotlarek — Woj. St. San.-Epid. w Bydgoszczy.

7) Wspoiczesne problemy wirusowych zapalen watroby i marskosci watroby.

— Dr hab. med. Julian Stolarczyk — Dyr. Instytutu Patologii AM Gdansk.
8) Wspdiczesne problemy leczenia przewlektych zapalen watroby.

— Doc. dr hab. Wtadystawa Zielinska i dr med. Maria Jasiel z Kliniki Cho-

rob Zakaznych AM w Gdansku.
9) Zagadnienie choréb pasozytniczych na Bliskim Wschodzie ze szczeg6lnym
uwzglednieniem choréb przewodu pokarmowego.

— pptk dr med. Eugeniusz Bekker — Stacja San.-Epid. POW w Bydgoszczy.
Po wyktadzie prezentacja przezroczy z pobytu jednostek LWP na Bliskim
Wschodzie z komentarzem prelegenta.

Po wyktadach zwykle wywigzuje sie¢ ozywiona dyskusja, czesto wykraczajgca
poza ramy tematu a dotyczaca aktualnych spraw 2z dziedziny postepowania w
leczeniu choréb zakaznych i pasozytniczych aktualnych zagadnien epidemiologii
dietetyki i inne w oparciu o prezentowane przypadki kliniczne.

Przewodniczacy
Oddziatu Bydgosko-Torunskiego PTEIChZ
Dr med. W. Jankowski
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ARTYKUL REDAKCYJNY. Zakazenia rotawirusami u niemowlat. Brit. Med.
J. 1980, 1 Nov. 1162.

Zima zazwyczaj przynosi nowa fale zakazen przewodu pokarmowego u niemo-
wlat rotawirusami. W ostatnim dziesiecioleciu czynnik ten byt identyfikowany ja-
ko jeden z czestszych przyczyn biegunek dzieciecych. Rotawirusy znajdujg sie w
stolcu 15—90% dzieci z biegunka, na ktérg zapadajg w miesigcach zimowych.

W szpitalach londynskich biegunka taka poprzedzana bywa, lub wystepuje naj-
czesciej rownoczednie z objawami zapalnymi ze strony gérnych drég oddechowych.
Czesto wystepuja tez wymioty. Niemowle traci duzo ptyndw, ktére powinny by¢
natychmiast uzupetniane. Stolce sg charakterystycznie wodniste i nie zawieraja
krwi. W Japonii nazywajg je ,hakuri”. Utrata ptynéw jest czasami tak raptowna,
ze dochodzi do zapasci.

Pomimo, ze zapalenia zotadkowo-jelitowe u niemowlat wywotlywane rotawku-
sem sg pospolite, zgony sg rzadkie. W Toronto (Kanada) w ciggu 5 lat miato miej-
sce tylko 21 przypadkow $miertelnych. Jezeli utrata ptynow zostanie szybko uzu-
petniona zmiany w jelitach goja sie szybko samoistnie. Okres wylegania w bie-
gunce rotawirusowej wynosi 1 do 2 dni. '

Drogi przenoszenia nie sg dostatecznie poznane. Jakkolwiek droga odbytniczo-
-oralna jest oczywista, nalezy bra¢ pod uwage takze zakazenie kropelkowe, ktore
daje przypadki zakazen drog oddechowych. Przedtuzajgce sie biegunki po zakaze-
niu rotawirusowym i meznoszenie mleka przez niemowle nie jest wyjasnione.

Rotawirusy zwierzece maja inng budowe antygenowg i mozliwo$¢ zakazenia ni-
mi ludzi jest mato prawdopodobne.

K. Ryffa

ARTYKUL REDAKCYJNY. Zatrucia pokarmowe wywotane zywnos$cig w
Stanach Zjednoczonych A.P. w latach 1972—1978. J. Inf. Dis., 1980, lipiec,
122.

Zarejestrowano 2889 masowych ognisk zatru¢ pokarmowych, ktére objety 94595
0s6b. Etiologie ustalono w 38% (1097) ogniskach (bakteryjng — 66%, chemiczng —
24%, pasozytnicza — 8% i wirusowg — 3%). W rozpoznanych ogniskach przewa-
zaty zatrucia bakteryjne (91%), z czego pat. Salmonella wywotaty wiecej niz 1/3
ognisk, a potowe ognisk inne zatrucia bakteryjne.

Znaczna liczba przypadkow i ognisk zatrué¢ wywotana byta przez CIl. perjringens
(70 ognisk — 6,4%; 4573 przypadkéw) i gronlkowce (281 ognisk — 19,9%; 10 388
przypadkow). Pat. Shigella ktorych przenoszenie od cztowieka do cztowieka jest
tak tatwe wywotaty tylko 31 ognisk (28%; 2602 przypadki), a Vibrio parahemoliti-
cus byt czynnikiem przyczynowym w 12 ogniskach (1,1%) lecz dat ogniska o naj-
wiekszej liczbie przypadkow (1125 przyp.). Zarejestrowano 104 ogniska zatrué tok-
syng botulinowg, w-ktérych zachorowato 279 os6b, z tego typ toksyny A stwier-
dzono w 59% przypadkow, B — 26%, E — 15% przypadkow (najczesciej na Ala-
sce). W 67% ognisk o nieznanej etiologii $redni okres wylegania zamykat sie w
granicach 1—14 godzin.

Ogniska zatru¢ pokarmowych wywotane przeiz czynniki chemiczne wystapity w
liczbie 257 (1739 przyp.). Zanotowano 36 ognisk zatru¢ grzybami (98 przyp.).

Stwierdzono 80 zgondw. Przyczynag' 30 zgonéw byt botulizm, 18 salmonelozy.
Umieraty najczesciej osoby, ktére ulegty zatruciu pokarmowemu, cierpigc réw-
nolegle na inne schorzenia.

Zatrucia bakteryjne wystepowaly w lecie, botulizm jesienig, kiedy rozpoczynano
spozywac jarzyny puszkowane latem. Trichinoza wystepowata zimg. Zatrucia grzy-
bami wystepowatly wiosng po opadach deszczu.

W 87% przypadkéw jako zrodto zatrucia zidentyfikowano positki. Mieso i dréb
byty przyczyng niemal wszystkich zatrué. W pokarmach tych najczesciej wyste-
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powaty CIl. perfringens i S. aureus. Jedna trzecia zatru¢ paciorkowcowych miata
miejsce za posrednictwem szynki. Salmonelozy byty wywotane najczesSciej zywno-
Scig pochodzenia zwierzecego. Vibrio parahemoliticus wywotywat zatrucia poprzez
produkty pochodzenia morskiego. Trichinoza wystepowata po zjedzeniu kietbas lub
wieprzowiny. Wirusowe zapalenie watroby — po zjedzeniu kanapek lub salateik.
Wiekszos¢ zatrué¢ metalami ciezkimi byla wywotana napojami pochodzenia poza-
mleczarskiego. Btedy w obchodzeniu sie z zywnoscig, niewtasciwa temperatura
przechowywania i niewtasciwe gotowanie byty przyczyng 770 (70%) zatru¢ pokarr
mowych o znanej etiologii.

Masowe zatrucia pokarmowe o znanej etiologii byly wywotane w 92% przy-
padkéw spozyciem zakazonego positku w restauracji. Zywno$¢ wydawana przez
przemyst byta zaledwie w 3% przyczyng masowych zatru¢ pokarmowych.

K. Ryffa

C. E. STEVENS, W. SZMUNESS, A. I. GOODMAN, S. A. WESSELY, M. FO-
TINO. Szczepionka przeciwko wzw typu B. OdpowiedZ immunologiczna dia-
lizowanych pacjentéow. Lancet 1980, 6, 13, 1211.

Przeciwciata antygenu powierzchniowego wzw typu B (anty-HBs) wykryto u 80%
dializowanych (okoto 90%) pacjentéw, ktorym podano dwu-, lub trzykrotnie dawke
40 g szczepionki wzw typu B. Ogotem uzyskano odporno$¢ wobec wzw typu B
u 89% pacjentéw po podaniu dawki przypominajgcej w 6 miesiecy po szczepieniu
podstawowym. Wyzszy odsetek pacjentow z serokonwersjg uzyskiwano po trzy-
krotnym podawaniu szczepionki.

Szczepionka zawierata HBsAg w ilosci 20 nm, przygotowanego z plazmy nosi-
ciela. Podawano podskornie 40 /jg/l ml szczepionki. Markery HBV (HBsAg, an-
ty-HBs i anty-HBc) wykrywano przy pomocy proby radioimmunologicznej (HIA)
wg Abott-Laboratory. Uzyskiwane miana przeciwciat HBs (PAH) u uodpornio-
nych byty rzedu 1:256.

K. Ryffa

J. C. HOEFS, I. G. RENNER, M. ASHCAVAL, A. G. REDEKER: Antygen
HBs w soku trzustkowym i zotci. Gastroenterology 1980, 79, 2, 191.

Czysty sok trzustkowy i czystg z6¥¢ uzyskiwano przez wsteczne cewnikowanie
duodenoskopem Olympus JFBjj przewodu trzustkowego i zo6tciowego wspdlnego
u 15 chorych z ostrym wirusowym zapaleniem watroby typu B i 11 z przewlekty-
mi zapaleniami watroby typu B. Uzyskane probki badane byty na obecnosé
HBsAg przy uzyciu metody RIA. Sok trzustkowy badany byt réwniez na obecnos$c
krwi utajonej przy pomocy préby benzydynowej. We wszystkich przypadkach
proba ta byta ujemna. HBsAg wykryto w soku trzustkowym u 8 sposréod 15 cho-
rych z wzw-B i u 3 z 10 pacjentow z pzw. U 6 chorych po stymulacji trzustki
dozylnym podaniem sekretyny i pankreozyminy-cholecystokininy, uzyskiwano sek-
wencyjne prébki soku trzustkowego. W trakcie stymulacji, po osiggnieciu warto-
§ci przeptywu soku trzustkowego rzedu 3—10 ml/min., obecno$¢ HBsAg utrzy-
mywata sie¢ w badanej wydzielinie do 30 min. Zdaniem autoréw, wydaje sie nie-
prawdopodobne, aby przy tak znacznej szybkosci przeptywu, wykrywalno$¢ an-
tygenu HBs miata jedynie zaleze¢ od jego dyfuzji z naczyn krwionosnych do soku
trzustkowego. Sok trzustkowy jest zresztg inhibitorem utrudniajacym wykrywa-
nie HBsAg. Reasumujgc, autorzy uwazajg, ze dane uzyskane ze stymulacji, su-
gerujg trzustkowg synteze HBsAg. Potwierdzeniem tego przypuszczenia powinno
by¢ bezposrednie wykrycie komponentow wirusa hepatitis B w tkance trzustki.
Znaczenie potencjalnej replikacji wirusa hepatitis B w patogenezie przewlekiego
zapalenia trzustki i nowotworéw tego narzadu, winno sie sta¢ przedmiotem dal-
szych badan.

J. Knap

J. SHOREY: Czy wirus hepatitis B moze namnaza¢ sie¢ poza watrobg? Ga-
stroenterology 1980, 79, 2, 391.

Artykut jest komentarzem do streszczonego wyzej doniesienia Hoefsa i wsp.
Do chwili obecnej czastki Dane’a wykrywano w $linie, mleku, wykazano tez za-
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kazno$¢ nasienia. Uwaza sie jednak, ze wiriony dostaty sie do tych ptynéw droga
krwionos$ng. Podobnie, rozsiewem naczyniopochodnym, ttumaczy¢ nalezy stwier-
dzenie immunofluorescencyjne antygenu HBs prawie we wszystkich tkankach, tacz-

nie z trzustka. Natomiast w zadnej z tkanek, poza watrobg, nie wykryto — jak
dotychczas — antygenu HBc, uznanego markera replikacji wirusa hepatitis B
(HBV).

Wirus hepatitis B nie jest cytopatogenny i uszkadza tkanki jedynie pos$rednio,
na drodze immunologicznej. Jesli HBV replikuje w komdrkach trzustki i je$li po-
woduje to widoczne antygenowo zmiany na powierzchni tych komdrek — uszko-
dzenie trzustki powinno z reguly towarzyszy¢ zakazeniom HBV. Cechy przewle-
ktego zapalenia trzustki opisano w ok. 30°0 przypadkéw wzw, a takze w hepatitis
fulminans i w toksycznym uszkodzeniu watroby.

Jesli istnieje pozawatrobowa replikacja HBV, przeszczepienie watroby, nawet
przy jednoczesnym uzyciu hiperimmunizowanej surowicy anty-HBs, nie doprowa-
dzitoby do petnej likwidacji zakazenia HBV. Catkowite ustgpienie zakazenia HBV
po ortotopowej transplantacji watroby z powodu hepatoma-HBsAg dodatniego,
/co ostatnio podano (Johnson i wsp.: Brit. Med. J. 1978, 1, 216), wskazuje, ze co
najmniej w niektorych przypadkach zakazenia HBV, watroba jest jedynym miej-
scem namnazainia wirusa.

Dop6ki nie uda sie bezspornie wykryé wirionu 1IBV w tkance trzustki, mozli-
wos¢ replikacji tego wirusa w tkance trzustki moze by¢ przedmiotem jedynie
mniej lub bardziej prawdopodobnych przypuszczen.

J. Knap

K. NEFTEL, P. DIEM, H. GERBER, A. L. DE WECK, P. STUCKI: Niedo-
krwistos¢ immunohemolityczna wywotana przez +1—Cyanidanol-3 ICater-
genl. Schweiz. Med. Wschr. 1980, 110, 380.

Catergen, pochodna flawonoidowa, niedawno wprowadzona do leczenia choréb
watroby, miedzy innymi wirusowego zapalenia watroby — uchodzita za lek cat-
kowicie bezpieczny, pozbawiony dziatania ubocznego.

Autorzy przedstawiajg precyzyjnie udokumentowany przypadek 68 1 chorego
z przewlekta hepatopatia alkoholowa, u ktérego w trakcie kuracji Catergenem
wystgpity dwukrotnie rzuty ostrej hemolizy wewnatrznaczyniowej, przebiegajace
ze znaczng niedokrwistoscig, zo6taczka, retykulocytozg, hemoglobinemig i hemo-
globinurig, oraz mierng matoptytkowoscia. Spetnione zostaty kliniczne, serologicz-
ne i immunologiczne kryteria dla udowodnienia, ze lek powodowat niedokrwisto$¢
immunohemolityczng. Na podstawie szeregu badan przeprowadzonych w ciggu 9-
-miesiecznej obserwacji, autorzy wyrazajg zdanie, ze opisanej anemii hemolitycz-
nej nie mozna jednoznacznie podporzadkowaé zadnemu z 3 gtéwnych rodzajow
immunohemolizy polekowej (s to: typ autoimmunologiczny, typ hapten, typ kom-
plekséw immunologicznych). Jednak cechy tej hemolizy zdajg sie wskazywaé, ze
jest ona zwigzana z tworzeniem komplekséw immunologicznych (anemia immu-
nohemolityczna typu ,innocent bystander™).

Catergen nalezy chemicznie do grupy biflawonoidéw, bedacych sktadnikami sze-
regu lek6w (np. rutyna, troxerutyna — ,Venorutan” ,,Demoven”). Ostatni, pokrew-
ny lek spowodowat ostrg anemie hemolityczng z matoptytkowoscig i wtdrng nie-
wydolnoscig nerek (Jaeger A. i wsp.: Nouv. Presse Med. 1979, 8, 374).

Dotychczas nie opisano nigdzie immunohemolizy spowodowanej Catergenem.
I chociaz pojedynczy przypadek nie upowaznia do zbyt daleko idgcych uogdlnien,
nakazuje on ostrozno$¢ w stosowaniu tego leku, z uwagi na grozne, potencjalnie
Smiertelne powiktanie.

- J. Knap

Toksoplazmoza wrodzona: Lanceit, 1980, I, 578.

W USA do dzieci z toksoplazmozg wrodzong zalicza sie trzy tysigce uro-
dzonych kazdego roku, ale wiele z nich czuje sie dobrze, lub ma tagodne tyl-
ko objawy. W Zjednoczonym Kroélestwie liczba przypadkoéw ujawnionej toksoplaz-
mozy wrodzonej wynosi kazdego roku okoto 130, czyli 1 na 5000 cigzy. Donoszo-
30,0 1 na 2000 w Szkocji, ale dla wyjasnienia tej réznicy trzeba dalszych ba-
an.
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Zapobieganie jest trudne, poniewaz niewiele wiemy o sposobie zarazania sie.
Do zakazenia dochodzi miedzy innymi przez surowe migso. Zwykle bierze sie pod
uwage zanieczyszczenia pozywienia, w szczegdlnosci nie gotowanych jarzyn, przez
odchody kocie zawierajagce oocysty, ale trudno to ustali¢ w indywidualnych przy-
padkach. Ciezarnyirt kobietom powinno si¢ odradza¢ jedzenia lub brania gotymi
rekami surowego lub niewystarczajaco dogotowanego miesa. Powinny tez one uni-
kaé¢ oprozniania skrzynek kocich, zwitaszcza w przypadku katow polujacych na
myszy i ptaki.

Badanie screeningowe surowicy w czasie cigzy jest trudnym i kosztownym za-
daniem dla oddziatdw potozniczych i laboratoriow. Na obszarach, gdzie toksoplaz-
moza wrodzona jest mato rozpowszechniona, koszt wydaje sie zbyt wysoki w sto-
sunku do pozytku. Sugerowano leczenie spiramycyng ciezarnych kobiet, u ktérych
stwierdzono serologicznie przejScie od wyniku ujemnego do dodatniego w tescie
barwnym. W Zjednoczonym Krdélestwie wykrycie pojedynczego przypadku wyma-
ga zbadania 40000 probek surowicy przy koszcie 200 000 funtow. Koszt zapobiega-
nia potowie przypadkéw w Zjednoczonym Krolestwie, to znaczy skutecznego $ledze-
nia i leczenia zakazonych ciezarnych kobiet przekraczatby 2000000 funtow. A z
drugiej strony jest psychiczny uraz matki, ktéra urodzita $lepe, umystowo nie-
dorozwiniete dziecko, oraz koszt wychowania takich dzieci, trudny do ustalenia.
W Zjednoczonym Krolestwie wiele z nich umiera w wieku 2—3 lat, ale lzejsze
przypadki przezywajg z kalectwem i niedorozwojem r6znego stopnia.

Uodpornienie jest trudne. W badaniach na zwierzetach zywe szczepionki wywo-
tujg szkodliwe skutki, a zabite nie chronig w dostatecznym stopniu. Interesuja-
cym moze byé pokrewny T. gondii organizm Hammondia hammondii, poniewaz
moze on chroni¢ przed zakazeniem bez szkodliwych skutkéw dla biorcy. Jednak
uzycie tego organizmu jako szczepionki dla ludzi jest raczej watpliwe.

A. Zakrzewska

E. SADECKY: Wystepowanie Coxiella burneti i Chlamydia psittaei u mlecz-
nych kréw i ludzi obstugujacych gospodarstwo Bernolakovo. Zoonoses. Con-
gressus cum Participatior.e Internationall. Strbsk¢ Pleso, Summa Abstracto-
rum, 1980.

W surowicy mlecznych krow pracownikdw gospodarstwa Bernolakovo okres$lo-
no przeciwciata dla fazy Il C. burneti i Chlamydia. U 8 mlecznych krow w sta-
nie laktacji wykazano w mleku obecno$¢ C. burneti. Ponadto izolowano 1 szczep
Ch. psittaei z tozyska serologicznie dodatniej krowy. Rownocze$nie wykazano obec-
no$¢ przeciwciat anty C. burneti i Chlamydia w surowicy pracownikéw gospo-
darstwa mlecznego. Wskazuje to na mozliwo$¢ wystapienia nie tylko gorgczki Q
jako choroby zawodowej lecz rowniez chlamydiozy.

Zb. Anusz

P. PALICKA, L. MALIS, K. SAMSINAK, E. VOBRAZKOVA, K. ZITEK:
Epidemiologia $wierzbu. 4. Badania parazytologiczne. Cs. Epid. Mikrobiol.
Immunol. 1980, 29, 6, 345.

Badania parazytologiczne przeprowadzono w oparciu o standardowa metode sto-
sowang od 1976 r. w laboratoriach CSR i SSR. W grupie 404 pirzyp. z kliniczny-
mi objawami S$wierzbu obecno$¢ Sarcoptes scabiei var. hominis stwierdzono u 243
(60°/0). Sposréd 988 badanych zeskrobin skory $wierzbowiec wystepowat w 296
przypgilg_kach (30*%/0). Wiekszo$¢ obrazen skory byta zatem wywotana przez inne
czynniki.

U 23 chorych u ktorych laboratoryjnie potwierdzono zakazenie $wierzbu znale-
ziono pod paznokciem palcow reki pojedyncze jaja Swierzbowca. W z,vigzvu z tym
autorzy uwazaja, ze rola drapania przy przenoszeniu zakazenia na inne czesci ciata
ma pewne znaczenie, ale nie decydujace.

Przeprowadzono réwniez badania nad wystepowaniem S$wierzbowca w bieliznie
nocrej i poscieli. W poscieli z 58 badanych tozek jedynie w 4 (6,9°0) stwierdzo-
no obecno$¢ Sarcoptes scabiei (w tym 4 nimfy i 1 samiec).

Autorzy uwazajg, ze szerzenie sie Swierzbowca przez posciel jest mozliwe, lecz
stanowi dodatkowga a nie gtéwng droge przenoszenia.

* Zb. Anusz

8 — Prreg. Epidemiolog!(TT!y
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Nomenklatura interferonu: Nature 1980, 286, 110.

Miedzynarodowa grupa badaczy zgromadzona ostatnio na specjalnym spotkaniu
przystapita do ustalenia systemu klasyfikacji interferonow.

Komitet zaakceptowat definicje interferonu. Czynnik zakwalifikowany jako in-
terferon musi by¢ biatkiem, ktdre wykazuje nieswoiste dziatanie przeciwwirusowe
przynajmniej w homologicznych komoérkach przez wpltyw na komdrkowe procesy
metaboliczne, w tym synteze zar6wno RNA jak i biatka.

Odpowiednim skrotem dla interferonu jest IFN, przy czym kazdy interferon
jest identyfikowany- ze wzgledu na organizm z ktérego pochodzi, np. ludzki
(H.ulFN), mysi (MulFN), bydlecy (BovIFN), szczurzy (RatlFN) itd. W niektorych
przypadkach niezbedne jest zastosowanie nazwy rodzajowej, np. malpi = Rhe-
sus interferon.

Interferony klasyfikowaé¢ sie bedzie jako typy wedtug witasciwosci antygeno-
wych: alfa, beta i gamma, odpowiednio do poprzednich: z leukocytow (Le), z fi-
broblastow (F) i typ Il (odpornosciowy). Interferony alfa i beta s§ zazwyczaj sta-
bilne w $rodowisku kwasnym, co odpowiada dawnemu typowi I, natomiast inter-
feron gamma jest w tym $rodowisku labilny, co odpowiada dawnemu typowi II.
Jesli zostang odkryte inne interferony, mozna bedzie w odniesieniu do nich uzy¢
dalszych liter alfabetu greckiego. Badacze pracujacy z interferonami innymi niz
ludzki lub mysi moga sie oprze¢ na antygenowej horfiologii okreSlonej za pomoca
istniejagcych immunosurowic, badz ustali¢ homologie sekwencji.

Preparaty interferonu moga zawiera¢ wiecej niz jeden jego typ. Mozna je be-
dzie oznaczy¢ w zaleznosci od typu przewazajacego.

W obrebie typu moze istnie¢ heterogenno$¢ pod wzgledem wielkos$ci czasteczki,
tadunku, sekwencji, lub inna, na podstawie ktorej w miare doptywu informacji
mozna bedzie sklasyfikowaé podtypy. Jako parametr mozna wiaczy¢ (w nawiasie)
mase czasteczkowg. Podtypy rdznigce sie sekwencjg aminokwaséw mozna bedzie
oznaczy¢ np. jako HulFN-alfal. Pomocne moze byé tez wskazanie pochodzenia
przy interferonach antygenowo podobnych. | tak interferon z ludzkich komdrek
limfoblastoidalnych i interferon z ludzkich leukocytow mozna sklasyfikowaé jako
HulFN-alfa, réznig sie one jednak pewnymi aminokwasami, mozna wiec je okre-
§lic jako HulFN-blfa (Ly) lub, odpowiednio HulFN-alfa (Le). ,

A. Zakrzewska

PRZECIWWIRUSOWE LECZENIE ,ZAKAZEN SPOWODOWANYCH PRZEZ
WIRUSY OSPY WIETRZNEJ — POLPASCA | OPRYSZCZKI POSPOLITEJ.
Lancet 1980, I, 1337.

Pesymizm co do mozliwosci leczenia przeciwwirusowego panowat az do ostat-
nich lat. Aktualnie istniejg cztery leki, ktére, mozna uwaza¢ za dzialajagce przeciw
wirusowi ospy wietrznej — poétpasca: jododezoksyurydyna (IDU), widarabina,
interferon i acykloguanozyna (acyklowir). Jedyny kontrolowany materiat dowo-
dowy leczenia (w przeciwienstwie do zapobiegania) odnosi sie do pdipasca. Swo-
iste immunoosocze lub globulina, chociaz majg prawdopodobnie pewng wartos¢ w
ostabianiu ataku ospy wietrznej (ktdra grozi Smiertelnoscia okoto 8%), nie wyka-
zZujg uzytecznosci w ustabilizowanym potpascu.

Powtarzane miejscowe, stosowanie 40% IDU w dwumetylosulfotlenku skraca
trwanie bolu. Kontrolowane badania potwierdzity, ze miejscowe stosowanie
IDU w wystarczajgcej dawce dziata w potpascu. Widarabina jest analogiem pury-
nowym dziatajagcym przeciw wirusom opryszczki przez wptyw na synteze DNA
przede wszystkim wirusa, a nie komdrki. Inne doniesienie sugeruje, ze interferon
w duzych dawkach prowadzi do polepszenia w klinicznym przebiegu pétpasca
komplikujacego chorobe nowotworowg. Acyklowir jest cyklicznym analogiem nu-
kleozydu. In vitro jest absorbowany w pierwszym rzedzie przez komérki zakazone
wirusem opryszczki. Hamuje dziatanie wirusowej polimerazy DNA trzydziesci razy
silniej, niz komorkowej. Lek ten jest szczegllnie interesujacy z powodu teore-
tycznie przewidywanego braku toksycznosci. Przy zastosowaniu w dawce 5 mg/kg
3 X dziennie u ponad 100 pacjentéw z ciezkimi schorzeniami nie zanotowano ob-
jawow ubocznych. Tak wiec, najbardziej obiecujagcymi preparatami do leczenia ogol-
nego ciezkich zakazen powodowanych przez wirus opryszczki pospolitej sg wida-
rabina i acyklowir. Obecnie nie sg one w petni dostepne, a w niektdrych krajach
uzycie widarabiny jest ograniczone do okre$lonych wskazan. Do zakazeA wirusem
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opryszczki pospolitej stanowigcych zagrozenie zycia nalezy opryszczka pospolita
noworodkéw i zapalenie mézgu. Badania pilotowe polegajagce na stosowaniu wi-
darabiny w tej pierwszej chorobie sugerujg skuteczno$¢ z obnizeniem $miertel-
nosci o ponad 50*0 w stosunku do grupy otrzymujacej placebo. Leczenie zapalenia
moézgu jest trudniejsze «do oceny. Ze wzgledéw etycznych odstepuje sie od po-
rownan z grupa kontrolng. Tym niemniej, zaden czynnik przeciiwwirusowy nie
bedzie miat wptywu na zaistniate juz uszkodzenia moézgu i jedyna nadziejg jest
stosowanie leku do tego stopnia pozbawionego dziatan ubocznych, ze mozna go
podawaé¢ od samego poczatku choroby. Acyklowir jest in vitro 100 X bardziej
aktywny w dziataniu przeciw wirusowi opryszczki pospolitej od widarabiny i za-
mierza sie go stosowa¢ we wczesnych- przypadkach.

A. Zakrzewska

L. MINOR, J. BOCKEMUHL, B. ROWE: Dodatek Nr 23/1979 do schematu
Kauffmana-White’a. Ann. Microbiol. (Inst. Pasteur), 1980, 131 B, 185.

Miedzynarodowy Osérodek Salmonella Swiatowej Organizacji Zdrowia w Insty-
tucie Pasteura w Paryzu, Krajowy Oérodek Salmonella w Instytucie Higieny w
Hamburgu i Dziat Enteropatogennych Czynnikéw Zakaznych Centralnego Labo-
ratorium Stuzby Zdrowia w Londynie podaty dane dotyczace 31 nowych typdéw
serologicznych Salmonella wykrytych w roku 1979: z nich 16 nalezato do podfoz-
dziatu I, 10 do podrozdziatu Il, 4 do podrozdziatu Ill i jeden do podrozdziatu IV.
Wykryto 2 nowe sktadniki antygenu rzeskowego H i oznaczono je z«4 i z#j. WSsrod
nalezacych do podrozdziatu | opisano nastgpujace Salmonella: S. aarhus (o budo-
wie antygenowej 18:Z4, z2j. z24, z»4) izolowane z maki zbozowej. Od ludzi izolo-
wano we Francji S. angouleme (16:zio:ze) i S. nimes (13,22:z. 35:e,n,z 15), w Gam-
bii S. bakau (28:a:l;7), w Niemieckiej Republice Federalnej S. bruck (6,7:z:l,w)
i S. rittersbach (38:b:e,n,5i5), w Waielkiej Brytanii S. cukmere (3,10:i:1,2), w Sta-
nach Zjednoczonych S. madison (21:s:zg) i S. maryland, (57:b:1,7), w Kanadzie S.
thetford (43:k:1,2). Ponadto w Brazylii wyizolowano ze $ciekbw nowy serotyp S.
campinese (9.12:r:enzij), w Malawi z maczki rybnej S: malawi (66:z«g), w Wiel-
kiej Brytanii od weza S. mornington (1,6,14,25:y:enziS), w Niemieckiej Republice
Federalnej od jaszczurki S. landwasser (3,10:z:ze), w Wielkiej Brytanii od mewy
S. grampian (6,7:r:l,w), w Kanadzie od ptaka nandu S. Winnipeg (54:eb:l,5). Nowe
serotypy podrozdziatu Il (S. arizona) i IV izolowano od wezy, podrodzaju Il od
ludzi, psa i zwierzat zimnokrwistych.

H. Styputkowska-Misiurewicz

R. B. SACK: Enterotoksynogenne Escherichia coli. ldentyfikacja i charak-
terystyka. J. Inf. Dis. 1980, 142, 279.

Enterotoksykogenne Escherichia coli (ETEC) odgrywajg powazng role w etio-
logii chor6b z objawami biegunki. Wiadomo, ze sa: 1) jednym z najczestszych czyn-
nikow etiologicznych biegunek dziecigcych w krajach rozwijajacych sig, 2) Czestg
przyczyna zespotu cholerycznego dorostej ludnosci zyjacej na terenach endemicz-
nych cholery, 3) Najczesciej identyfikowang przyczyng zachorowania podrdznych
z krajow rozwinietych przybywajacych do krajow rozwijajacych sie, 4) Przyczyna
epidemii w ztobkach w krajach rozwinigtych i 5) Powodem epidemii biegunek
wywotanych katowym zanieczyszczeniem wody lub zywnosci. Szczepy ETEC sa
to szczepy E. coli zdolne do produkcji enterotoksyn — substancji biatkowych wy-
wotujacych wydzielanie wody do S$wiatta jelita w jednym z doswiadczalnych te-
stow biologicznych. Testy zastepcze drugiej (hodowle tkankowe) i trzeciej (serolo-
giczne) generacji nie zawsze sg swoiste. Udowodniono wytwarzanie przez E. coli
tylko dwoéch enterotoksyn (ST — cieptostalej i LT — cieptolabilnej) ale podej-
rzewa sie ze jest ich wiecej. Wiasciwosci patogenne szczepdw ETEC okre$la sie
na podstawie wykazania produkcji enterotoksyn, okre$lenia przynaleznosci do se-
rotypu (wystepowania okre$lonych antygenow O, H i K), obecnosci czynnikéw
kolonizacji (antygenéw CFAI i CFA Il ew. innych) oraz wzorca lekoopornosci.
Z powodu trudnosci technicznych tylko nieliczne laboratoria w $wiecie moga
prowadzi¢ identyfikacje szczepow ETEC. Wydaje sie, ze przeciwnie do tego co
przypuszczano, szczepy EPEC (enteropatogenne serotypy Escherichia coli wywotu-
jace epidemie biegunek na oddziatach dzieciecych) wytwarzaja enterotoksyne in-
ng niz LT i ST wykazang w badaniach anatomopatologicznych i doswiadczeniach
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na ochotnikach i na modelach doswiadczalnych zwierzecych (jelicie szczura). Ba-
dania prowadzono w ogniskach epidemicznych. Czy szczepy ETEC sa zjadliwe
rowniez w zachorowaniach sporadycznych pozostajg sprawg otwarta.

H. Styputkowska-Misiurewicz

D. GURYCOVA: Biologiczne wtasciwosci szczepéw Francisella tularensis
izolowanych w Stowacji. Cs. Epid. Mikrobiol. Immunol. 1980, 29, 4, 220.

Poréwnano biologiczne witasciwosci 62 szczepow F. tularensis izolowanych w
latach 1963—1978 w Stowacji z referencyjnymi szczepami izolowanymi w ZSRR,
Stanach Zjednoczonych A.P. i Japonii.

Szczepy stowackie bytly izolowane od zwierzat i ektopasozytow (Apodemus fla-
vicollis — 2, Clethrionomys glareolus — 18, Crocidura suaveolens — 5, Lepus eu-

ropaeus — 5, Microtus arvalis — 14, Neomys jodiens — 3, Rattus nervegicus — 4,
Sorex araneus — 4, Ixodes ricinus — 2, Haemogamassus nidi — 1, Laelaps hila-
ris — 1); 2 szczepy — Neomys fodiens, Cricetus crictecus, 1 szczep pochodzit od

cztowieka chorego na tularemie.
Stowackie szczepy F. tularensis posiadaty wtasciwosci biologiczne charaktery-

styczne dla holoarktycznych szczepéw F. fularensis izolowanych w innych krajach.
Zarowno stowackie szczepy F. tularensis jak i referencyjne szczepy izolowane w
ZSRR byly oporne in vitro na erytromycyne. Wszystkie szczepy posiadaty zdolnos¢
do wytwarzania lipazy. Autorzy zwracajag uwage na zwigzek miedzy zdolnoscig

do tworzenia hemolizyny a wirulentnos$cig szczepow.
Zb. Anusz

M. TRAVNICEK, J. BALASCAK: Chlamydiozy zwierzat domowych jako
wazny rezerwuar i zrodto zakazenia ludzi. Zoonoses. Congressus cum Par-
ticipatione Internationali. Summa Abstractorum, 1980.

W latach 1977—1,0{30 izolowano Chlamydia psittaci od owiec w 6 powiatach
(Bardjew, Michalovice, Presflv, St. Lubovna, Poprad, Svidnik) Stowacji. Materia-
tem z ktérego izolowano najcze$ciej Ch. psittaci byty ptuca poronionych ptodéw
(22X), nastepnie macica (2X), spojowki (2X), Sledziona (I1X), oraz ejakulat (2X).
Serologiczne potwierdzenie uzyskano w 24 ogniskach epizootycznych. U 4 pracow-
nikbw obstugujagcych owce stwierdzono dodatni odczyn serologiczny (1:8; 1:32:
1:32; 1:64) co Swiadczy o kontakcie z antygenem Ch. psittaci.

Autor uwaza, ze chlamydiozy stanowig istotne, potencjalne niebezpieczenstwo
dla stuzby weterynaryjnej.

Zb. Anusz

J. REHACEK: Rola kleszczy w krazeniu Rickettsiaceae i riketsjopodobnych
organizmow w Stowacji. Prace Slov. Ent. Spot. Bratystawa, 1979, 235.

W 1954 roku stwierdzono w Stowacji (okregi — Velky Kriti§, Zvolen i Lucenee)
obecnos¢ C. burneti u owiec sprowadzonych prawdopodobnie z Rumunii. Z ognisk
tych goragczka Q rozprzestrzenia sie prawdopodobnie dTOgg niekontrolowanych
przerzutow zwierzagt domowych na inne tereny.

Poczawszy od 1967 r. stwierdzono w Stowacji duzy odsetek kleszczy zakazonych
riketsjami i riketsjo-podobnymi organizmami. Najczesciej wystepujagcym klesz-
czem na terenie Stowacji byt Ixodes ricinus u ktérego w rejonie V. KrtiS stwier-
dzono C. burneti. We wszystkich rejonach Stowacji wykryto u kleszczy (1 — 100'/0)
obecno$¢ R. slovaca. Najwyzszy odsetek zakazonych kleszczy stwierdzono w Cier-
na k/Zlate Moravce. Te riketsje wystepuja endemicznie w'Stowacji, a gtéwnym
rezerwuarem ich sg mate gryzonie i kleszcze. Badania serologiczne wykonane w
|197.Q r. u ludzi wykazaty obecno$¢ dodatnich odczynéw u 12*e badanej popu-
acji.

W ostatnich 5 latach izolowano z kleszczy Dermacentor reticulatus i D. margi-
natus organizmy riketsjopodobne (genus Wohlbachia). Obecno$¢ ich stwierdzono
u 34** kleszczy badanych w 1974 r. Inne kleszcze Haen).aphysalis punctata, Ixo-
des hexagonus, I. trianguliceps) zdaja sie odgrywaé¢ mniejsza role jako wektory

organizmow riketsjopodobnych. .-
. . Zb. Anusz



REGULAMIN OGLASZANIA PRAC

1. Przeglad Epidemiologiczny jest organem PaAstwowego Zaktadu Higieny i Pol-

skiego Towarzystwa Epidemiologéw i Lekarzy Chordb Zakaznych.

Redakcja Przegladu Epidemiologicznego zamieszcza:

a) prace doswiadczalne, terenowe i pogladowe z dziedziny epidemiologii i jej
pogranicza;

b) prace kliniczne, pogladowe oraz doniesienia kliniczne z zakresu chordb

e zakaznych;

c) streszczenia z prac obcych;

d) oceny ksigzek;

e) sprawozdania z dziatalnosci poszczegdélnych Oddziatéw Polskiego Towarzy-
stwa Epidemiologéw i Lekarzy Choréb Zakaznych.

2. Prace przeznaczone do druku powinny by¢ nadsytane do Redakcji w 2 egzem-
plarzach maszynopisu, format A4, pisane jednostronnie, z zachowaniem mar-
ginesu 4 cm z lewej strony i podwéjnych odstepéw pomiedzy wierszami (31
wierszy na stronie). Kartki powinny by¢ numerowane.

3. Praca powinna mieé¢ nastepujacy uktad:

a) IMIE (petne) i NAZWISKO autora (6w);

b) TYTUL PRACY (mozliwie kir6tki);

¢) NAZWA INSTYTUCIJI (w pierwszym przypadku);

d) IMIE (pierwsza litera) i NAZWISKO kierownika zaktadu;

e) KROTKIE STRESZCZENIE pracy (jaskotka), umieszczone miedzy tytutem
a tekstem, ktére powinno wprowadzi¢ czytelnikow w tresé pracy, nie prze-

kraczajgce 3—5 zdan (4—6 wierszy druku); r
f) WSTEP, wprowadzajagcy zwiezle w zagadnienie, powinien byé mozliwie
krotki;

g) MATERIAL | METODY doswiadczen nalezy poda¢ jasno i wyczerpujaco,
powotujac sie na pisSmiennictwo. W przypadkach zastosowania nowych, ory-
ginalnych metod lub wiasnym modyfikacji dopuszczalne jest podanie do-
ktadnego opisu;

h) WYNIKI BADAN nalezy przedstawié¢ zwiezle, najlepiej w formie tabel, wy-
kresow lub rycin;

i) OMOWIENIE powinno zawiera Kkrytyczng oceng wynikéw witasnych badan
na tle piSmiennictwa;

j) WNIOSKI nalezy sprecyzowaé¢ w punktach lub podaé krétko w formie
opisowej;

k) STRESZCZENIE powinno rekapitulowa¢ w najkrotszy sposéb fakty i wnio-
ski zawarte w pracy. Powinno by¢ zrozumiate bez potrzeby czytania catej
pracy i w zasadzie nie powinno zawiera¢ wiecej, niz 20 wierszy maszyno-
pisu. Streszczenia w jezyku polskim nalezy dotgczy¢ w 3 oddzielnych ezgem-
plarzach, z podaniem imienia (pierwsza litera) | nazwiska oraz tytutu pracy.

1) PISMIENNICTWO w zasadzie nie powinno zawieraé wiecej, niz kilkanascie
pozycji. Musi byé utozone w porzadku alfabetycznym, w grupach liczacych
po 10 pozycji. Nalezy uwzgledni¢ wylacznie te prace, na ktére autor po-
wotuje sie w tresci. Przy cytowaniu prac w tek$cie nalezy podawa¢ w na-
wiasach tylko liczbe porzadkowa odnos$nej publikacji w spisie pisrniennittwa,
a nie podawac roku; nalezy unikaé¢ czestego cytowania nazwisk w tekscie.
W wykazie piSmiennictwa winna by¢ zachowana nastepujgca kolejnosc:
a) nazwisko autora, b) pierwsza litera imienia, c) tytut czasopisma w uzna-
nym skrocie, d) rok, tom, numer oraz pierwsza strona prac. Dla ksigzek,
ponadto tytut oraz miejsce i rok wydania.
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15.

16.

Regulamin ogtaszania prac Nr 2

MATERIAL ILUSTRACYINY (tabele, ryciny, fotografie), ograniczony do nie-
zbednego minimum, nalezy zatagczy¢ do pracy w oddzielnej kopercie. Na odwro-
cie kazdej ryciny nalezy podac: nazwisko autora, tytut pracy, kolejny numer
ryciny, oraz oznaczy¢ jej dot i gére. Fotografie winny by¢ dostatecznie ostre,
wykonane na biyszczagcym papierze, rysunki czarnym tuszem na kalce tech-
nicznej, w wymiarze przysziej reprodukcji lub wigksze, opisy wykonane pis-
mem technicznym. Na oddzielnej kartce nalezy zamiesci¢ podpisy pod ry-
ciny. Tabele nalezy pisa¢ na maszynie (nie moga by¢ na blyszczacym pa-
pierze), na oddzielnych stronach i ponumerowac kolejno cyframi rzymskimi
oraz zaopatrzy¢ w tytuty (u géry). W odpowiednim miejscu tekstu nalezy
poda¢ w nawiasach kolejne numery ryciny lub tabeli np. (ryc. 1) lub (tab. I).
Miejsca wigczenia materiatu ilustracyjnego powinny by¢ wykonane zwyktym
otdwkiem na marglne5|e

Poszczegélnych wyrazow lub zdan nie nalezy spacjowac¢ (czcionki rozstrze-
lone). Wyrazy lub zdania, na ktore autor chce potozy¢ nacisk, nalezy pod-
kresli¢c otdwkiem, linig przerywana.

Oryginalna praca naukowa nie moze w zasadzie przekracza¢ 10 stron maszy-
nopisu wtaczajac w to tabele, wykresy, piSmiennictwo i 'streszczenie w je-
zykach obcnych (3 ryciny = 1 strona).

Doniesienia tymczasowe i doniesienia kazuistyczne z zakresu chorob zakaz-
nych nie moga przekracza¢ 3 strony maszynopisu wraz z piSmiennictwem
i streszczeniami.

Prace pogladowe nie moga przekracza¢ 12 stron maszynopisu.

Kazdy maszynopis winien by¢ zaopatrzony pelnym imieniem, nazwiskiem,
tytutem naukowym i aktualnym adresem oraz podpisem autora.

Do pracy nalezy dolgczy¢ pisemne o$wiadczenie autora, ze praca nie zostata
i nie zostanie ztozona do druku w innym czasopiSmie przed opublikowaniem
jej w Przegladzie Epidemiologicznym

Praca musi zawiera¢ aprobate kierownika zaktadu czy kliniki potwierdzong
jego pismem.

Redakcja zastrzega sobie prawo poprawienia usterek stylistycznych i mia-
tnownictwa oraz dokonywania koniecznych skrétow, bez porozumienia z au-
orem.

II(?e+d,akcja nie ma obowigzku zwrotu nie przyjetych do druku prac lub arty-
utéw.

Prace oryginalne, pogladowe oraz streszczenia sg honorowane.

A;Jtorzy prac oryginalnych i pogladowych otrzymujg po 15 odbitek na koszt
wiasny

Wydawca zastrzega soblet prawo przeznaczenia niektérych odbitek do handlu

. ksiegarskiego.
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