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W iesław  M agdzik

ZADANIA W ZAKRESIE ZAPOBIEGANIA I ZWALCZANIA 
' CHORÓB ZAKAŹNYCH W AKTUALNEJ SYTUACJI KRAJU

Zakład Epidem iologii P aństw ow ego Zakładu H igieny

P rzeds taw iono czynnik i mogące w p ły w a ć  obecnie na zw iększen ie  za 
grożenia szerzenia się chorób zakaźnych, aktualną sy tuację  epidem iolo
giczną chorób zakaźnych  ze  szczególnym  podkreś len iem  tych  chorób, 
k tórych  pogorszenie sy tuac ji  epidem iologicznej w  osta tn im  czasie w ią 
zać można z  sy tuacją  k ry z y so w ą  kra ju  (zatrucia pokarm ow e, a szcze
gólnie za trucia  ja d em  kiełbasianym , włośnica).  Na ty m  tle  p rzed s ta 
w iono zadania zw łaszcza  s łużby  sanitarno-epidem iologicznej w  zakresie  
zapobiegania i zw alczan ia  chorób zakaźnych  aktualne na połowę
1982 roku.

1. WSTĘP

Obserwowane negatyw ne zjaw iska związane z kryzysem , (postępujące 
za n im i pogorszenie stanu  sanitarnego k ra ju  i nieprzestrzeganie zasad 
higieny 'zwiększają ryzyko szerzenia się chorób zakaźnych i innych za
każeń. Dochodzić może obecnie do uczynnienia się różnych ogniw pro
cesu epidemicznego a szczególnie źródeł zakażenia i dróg szerzenia się 
choroby.

Na sytuację tę  mogą wipływać brak i lub  niedostatki żywności, środków 
czystościowych i sprzętu do utrzym yw ania czystości, środków dezynfek
cyjnych, sprzętu  do sterylizacji narzędzi medycznych, narzędzi medycz
nych jednorazowego, a w  n iektórych w ypadkach naw et wielokrotnego 
użytku, szkła, odczynników d innego sprzętu laboratoryjnego, wreszcie 
okresowy b rak  całego szeregu antytoksyn odpornościowych i surowic 
diagnostycznych między innym i z powodu likw idacji koni w W arszaw
skiej W ytw órni Surowic i Szczepionek iw w yniku epizoocji zakaźnej n ie
dokrwistości koni. Do wyżej w ym ienionych czynników dodać należy nie
korzystne zjawiska jak  przerw y w  dostaw ie elektryczności co przyczynia 
się między innym i do okresowego unieczynnienia lodówek, zam rażarek 
i w  ten  sposób do pogorszenia w arunków  przechow yw ania żywności. Co
raz bardziej powszechna staje  się p rak tyka  konserw owania żywności 
w w arunkach domowych, często niew łaściw a ze zdrowotnego punk tu  w i
dzenia.

Ponadto spadek dyscypliny społecznej przyczynia się do nieprzestrze
gania izasad higieny, do m niej sum iennego w ykonyw ania zaleceń czy 
poleceń m ających na  celu m iędzy innym i ochronę zdrowia. To ostatnie 
zjawisko dotyczy również pracow im ikS^Służby zdrowia. Dodać do tego
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należy obserwowane stresy  psychiczne, konieczność w ystaw ania w ko
lejkach dtp. Przyczynia się to  w konsekw encji między innym i do pogor
szenia opieki mad dziećmi, ludźm i chorym i d niedołężnym i. Ogólnie moż
na  obecnie stwierdzić, zwiększenie zagrożeń zdrowotnych w tym  również 
groźby szerzenia się chorób zakaźnych.

Ponadto obserwuje się b rak  chętnych zwłaszcza wśród lekarzy m e
dycyny do p racy  w  dziedzinie zapobiegania, zwalczania i leczenia cho
rób zakaźnych.

2. MOŻLIWOŚĆ UAKTYW NIENIA SIĘ PROCESU EPIDEMICZNEGO  
CHORÓB ZAKAŹNYCH

Jak  wyżej ipodano czynniki te mogą wpływać na  uaktyw nienie się 
wszystkich elem entów procesu epidemicznego a szczególnie źródeł za
każenia i dróg szerzenia się choroby.

a. C z y n n i k i  m o g ą c e  w p ł y w a ć  n a  u a k t y w n i e n i e  
s i ę  ź r ó d e ł  z a k a ż e n i a

W ostatnich latach lekarze podejm ują podejrzenia choroby zakaźnej 
stosunkowo późno. Zarzucono p rak tykę  sprzed k ilkunastu  lat przesyłania 
m ateria łu  do badania diagnostycznego w  k ierunku  chorób zakaźnych od 
gorączkujących chorych o niesprecyzow anym  rozpoznaniu. Często w 
przypadkach tak ich  sięga się obecnie po antybiotyki n iejednokrotnie licz
ne i w  różnych zestawieniach, k tó re  w  wielu przypadkach mogą naw et 
doprowadzić do wyleczenia chorego zakaźnie bez lustalemia (rozpoznania, 
a co za ty m  idzie ibez właściwego opracowania ogniska i podjęcia czyn
ności profilaktycznych. Przypadki rozpoznane retrospektyw nie np. w 
ogniskach epidem icznych chorób zakaźnych świadczyć mogą, że zjaw i
sko to w ystępuje nie tak  rzadko.

Do wyżej opisanych obserwacji dodać rów nież należy trudności la
boratoryjnych badań diagnostycznych. Przyczynia się do tego niedosta
teczna liczba pracow ni bakteriologicznych w  lecznictwie o tw artym  i za
m kniętym  oraz uboga sdeć [pracowni wirusologicznych w  Polsce, ograni
czona praktycznie do k ilkunastu  pracow ni w wojewódzkich stacjach sa
nitarno-epidem iologicznych i w k ilku  instytutach. Trudności te pogłębia 
ostatnio b rak  szkła laboratoryjnego i niektórych odczynników. Obser
w uje się rów nież brak  lekarzy mikrobiologów.

Podkreślić należy zaniedbania obowiązku zgłaszania przypadków  cho
rób zakaźnych, lluib podejrzeń o te  choroby do stacji sanitarno-epidem io
logicznych przez n iektórych lekarzy. Stacje sanitarno-epidemiologiczne 
nie ingeru ją  dostatecznie energicznie w tych  sprawach.

Wyżej opisane trudności i niedociągnięcia mogą przyczyniać się do 
niew ykry wania źródeł zakażenia jakie stanow ią .chorzy, ludzie zakażeni 
bezobjawowo i nosiciele. Prowadzi to w konsekw encji do braku działa
nia dla unieszkodliwienia tych  źródeł zakażenia.

K orzystanie z pokątnych źródeł zaopatrzenia w  żywność zwłaszcza 
w mięso może być ponadto przyczyną 'uaktywnienia się źródeł zakaże
nia np. włośnicą w w yniku spożywania miręsa niebadanego w kierunku 
włośni. Problem  wpływu trudności zaopatrzenia w żywność na szerzenie 
chorób zakaźnych zostanie omówiony w  następnym  podrozdziale.



b. ' C z y n n i k i  m o g ą c e  w p ł y w a ć ,  ma  « u a k t y w n i e n i e  
s i ę  id t ó g s z e r z e n i a  z a k a ż e ń

\
A ktualna sytuacja sprzyja uaktyw nieniu się pokarm owej drogi szerze

nia się zachorowań szczególnie poprzez żywność. Przyczynia się do tego 
obserwowany brak  żywności, korzystanie z pokątnyoh źródeł zaopatrze
nia, przetrzym yw anie żywności niejednokrotnie w nieodpowiednich w a
runkach, konserw owanie w  w arunkach domowy oh jak również pogorsze
nie stanu sanitarnego zwłaszcza zakładów zajm ujących się produkcją 
i obrotem  środków spożywczych. W w yniku tego można spodziewać się 
wzrostu liczby zatruć pokarm owych, a szczególnie zatruć jadem  kiełba
sianym  oraz w zrostu innych chorób zakaźnych przew odu pokarmowego.

U aktyw nienie się drogi pokarm owej szerzenia się zakażeń poprzez wo
dę ma również szansę zwłaszcza w związku z obserw owanym i usterkam i 
w stanie 'technicznym i san itarnym  urządzeń do uzdatniania i dostarcza
nia wody, a także w  związku z obserw ow anym  brakiem  środków dezyn
fekcyjnych. Nabiera (to szczególnego znaczenia w  związku z tym , że 
znaczna część wodociągów pobiera wodę z mijęć powierzchniowych o du
żym stopniu zanieczyszczenia. Wspomnieć również należy o n arasta ją 
cym bakteriologicznym  zanieczyszczeniu wód w kąpieliskach i basenach 
kąpielowych.

W dalszej kolejności należałoby wym ienić drogę szerzenia się zacho
row ań poprzez naruszenie ciągłości tkanek. Spodziewać się można wzro
s tu  znaczenia tej drogi szerzenia się chorób na  skutek zbyt m ałej ilości 
sprzętu medycznego zwłaszcza jednorazowego użytku, apara tu ry  do 
sterylizacji sprzętu wielokrotnego uży tku  oraz obserwowanego lekcewa
żenia zasad sterylizacji tego sprzętu. Obserwuje się stosowanie w nie
uzasadnionych sytuacjach gotowania sprzętu zamiast sterylizacji parą  pod 
ciśnieniem, lub suchym  gorącym powietrzem. Obserwowano stosowanie 
do kilku kolejnych zabiegów np. tych samyoh strzykaw ek bez sterylizo
wania ich między zabiegami. W w yniku tego spodziewać się można 
zwiększenia liczby zachorowań na  wirusowe zapalenie w ątroby ty p  B, 
a także zakażeń przyrannych po zabiegach medycznych.

Następnie wymienić należy cały szereg możliwości uaktyw nienia się 
dróg szerzenia zachorowań w  związku z niedostateczną ilością środków 
czystościowych, a zwłaszcza mydła. Obecnie przydziały m ydła i innych 
środków do utrzym ania czystości ocenić należy jako wysoce niedosta
teczne. Liczyć się więc należy z możliwością uaktyw nienia się drogi po
wietrzno -pył o we j i szerzenia się zakażeń szpitalnych szczególnie groź
nych w w arunkach dużego zatłoczenia szpitali w  w yniku niewłaściwej 
techniki sprzątania sal szpitalnych. Można spodziewać się również uak
tyw nienia drogi kontaktow ej szerzenia się zachorowań. W dalszej kolej
ności należy przewidywać aktyw izację drogi szerzenia się zachorowań 
poprzez przenosicieli, n ie wykluczając wszy.
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c. U o d p o r n i e n i e  o s ó b  w r a ż l i w y c h  in a z a k a ż e n i e

Dotychczas nie zaobserwowano istotnego b raku  szczepionek do szcze
pień masowych, w ykonyw anych zgodnie z kalendarzem  szczepień i w 
sytuacjach aw aryjnych, poza kilkutygodniow ym  brakiem  szczepionki 
odrowej.



Obserwowane jest natom iast zmniejszenie ilości n iektórych anty- 
toksyn, w  tym  również przeciw tężcowej i iprzeciw jadowi kiełbasianem u 
w w yniku wyżej opisanego wybicia koni w  W arszawskiej W ytwórni 
Surowic d Szczepionek. Może być to przyczyną określonych trudności 
biernego uodpornienia przeciw  (tężcowi n ieu o dpom  i on у  с h czynnie ludzi 
eksponowanych na zakażenie tężcem  (zranionych) oraz leczenia zatruć 
jadem  kiełbasianym . P rzy  intensyw nym  wzroście tych  zatruć o czym 
poniżej, b rak  antytoksyny przeciw jadow i kiełbasianem u może być p rzy
czyną kłopotliwych sytuacji.

W ydaje się, że obecny stan  odżywiania, stresy  ipsychiczne i inne nie
korzystnie oddziaływujące izjawiska związane z kryzysem  i stanem  wo
jennym  nie powinny m ieć jeszcze niekorzystnego wpływu na stan uod
pornienia przeciw chorobom zakaźnym.
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3. OBSERWOWANE ZM IANY SYTUACJI EPIDEMIOLOGICZNEJ 
CHORÓB ZAKAŹNYCH

Analizie poddano sytuację epidemiologiczną chorób zakaźnych w 1981 
roku w stosunku do sy tuacji w  latach poprzednich i sytuację epidemio
logiczną w pierw szych sześciu m iesiącach 1982 roku.

W 1981 roku  zanotowano w zrost licziby zatruć pokarm ow ych o około 
50% w stosunku do poprzednich lat. W 1981 roku zanotowano 12 251 za
truć pokarm owych, podczas gdy w  1980 — 8357, w  1979 — 7361, w 
1978 — 9443. W 1982 roku  notowano zbliżone liczby zatruć pokarm o
wych do liczby obserwowanej w  1981 roku.

Wśród zatruć pokarm ow ych obserwowano najbardziej intensyw ny 
wzrost liczby zatruć jadem  kiełbasianym  do około 100% (w '1981 r. za
notowano 6)13 przypadków , w  1980 r. — 285, w 1979 r. — 386, a w 
1978 r. — 387). Tendencja wzrostu zatruć jadem  kiełbasianym  utrzym uje 
się również w  1982 roku. W pierw szych sześciu m iesiącach zanotowano 
334 przypadki, a w 1981 r. — 205.

O bserw uje się wzrost liczby m ałych ognisk epidemicznych włośnicy, 
w których notu je  się kilka, kilkanaście, rzadziej powyżej dwudziestu 
zachorowań w w yniku spożycia niebadamego m ięsa z pokątnego uboju 
w igronie rodziny lub znajomych. O bserw uje się również tendencję wzro
stową liczby zachorowań. W 1981 roku izanotowano 316 zachorowań, 
w 1980 — 199, w 1979 — 236, a w 1978 — 246. Do połowy m arca 1982 
roku zanotowano wzrost liczby zachorowań o około 50% w stosunku do 
1981 rak u  .(w 1982 r. —  89, w  11981 — 52 zachorowań). Duże ognisko 
włośnicy jakie wystąpiło w lutym  d m arcu 1981 r. w  województwie 
gdańskim  i bydgoskim (167 zachorowań) spowodowało zaburzenie w 
kształtow aniu się stosunków liczb zachorowań w  dalszych okresach cza
su. W yeliminowanie z globalnej liczby zachorowań danych z tej epide
mii dowodzi jednak o dalszym  "narastaniu liczby zachorowań. W pierw 
szych sześciu m iesiącach 1982 r. zanotowano 209 zaohorowań, a w 
1981 r. — 257.

N apływ ają inform acje o wzroście odsetka dzieci z wszawicą głowo
wą — przeciętnie według inform acji D epartam entu Inspekcji Sanitarnej 
do 3%. W niektórych ośrodkach odsetek ten  wynosił ponad 20%. Nie 
uzyskano dotychczas inform acji o stw ierdzeniu wszawicy odzieżowej.

W 1981 roku zanotowano stosunkowo niew ielki wzrost zachorowań 
na czerwonkę (o około 8%) i na dur brzuszny. Można się spodziewać,
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że re jestrac ja  tych  chorób, a zwłaszcza czerwonki jest niepełna zarówno 
■i; powodu zaniedbań zgłaszania jak  i trudności w przeprow adzaniu dia
gnostycznych badań (bakteriologicznych i uzyskiwania w iarygodnych 
wyników. Mianowicie w  1981 r. przy dość częstym  występowaniu chorób 
biegunkowych w 6 województwach nie 'zanotowano w ogóle zachorowań 
na czerwonkę, a w dalszych 8 m niej rniż 10 zachorow ań w ciągu całego 
roku. Istnieją również uzasadnione obawy, że zgłaszalność zachorowań 
na świerzb i biegunki u dzieci do la t  2 jest zaniżona. W 1981 roku  za
notowano spadek liczlby zachorowań na  te choroby w  stosunku do lat 
poprzednich (świerzb w 1981 roku — 50 935 zachorowań, w 1980 — 
69 095, w 1979 — 118 174, biegunki dziecięce w  1981 roku — 27 275, 
w 1980 — 30 803, w 1979 — 37 209 i w  1978 — 32 804).

Ponadto zanotowano w 1981 roku okresowy wzrost zachorowań na n ie
które choroby jak  różyczka, odra, krztusiec. Nie można tego łączyć 
z niekorzystnym i w arunkam i okresu kryzysowego. W 1982 roku za
chorowania na odrę i różyczkę uległy znacznemu obniżeniu. U trzym ywał 
się zapoczątkowany w sierpniu 1981 r. wzrost zachorowań na krztusiec. 
Przeprowadzona analiza nie dostarczyła informacji, aby przyczyną tego 
była zmniejszona skuteczność szczepień.

W 1981 roku  zaham owany został trw ający  od 1978 roku okresowy 
spadek zachorowań n a  wirusowe zapalenie w ątroby typ  A. Pocieszający 
jest brak w zrostu zachorowań na  wirusowe zapalenie w ątroby typu B, 
aczkolwiek liczba zakażeń utrzym uje się na wysokim poziomie. Należy 
przy okazji zaznaczyć, że na sku tek  braku testów  diagnostycznych w 
związku z wyżej opisaną aw arią w W arszawskiej W ytw órni Surowic 
i Szczepionek zachorowania na wirusowe zapalenie w ątroby typ  В mo
gą nie być praktycznie rozpoznawane pod koniec 1982 roku. Podjęcie 
produkcji testów przew iduje się w 1983 roku.

4. ZADANIA w  ZAKRESIE ZAPOBIEGANIA I ZW ALCZANIA CHOROB
ZAKAŹNYCH

a. D z i a ł a n i e  s ł u ż b y  s a n i t a r n o - e p i d e m i o l o g i c z n e j  
w a k t u a l n e j  k r y z y s o w e j  s y t u a c j i  

i j e j  s k u t e c z n o ś ć

W okresie kryzysu i narastających, związanych z nim  trudności ule
gają zmianom także problem y, które są przedm iotem  działania służby 
sanitarno-epidem iologicznej, a w szczególności problem y związane z za
pobieganiem i zwalczaniem chorób zakaźnych łącznie ze stanem  sani
tarnym  kraju .

S tan san itarny  k ra ju  w ostatnim  okresie ulega w  niektórych dziedzi
nach znacznem u pogorszeniu.

Stwierdza się na p rzykład  pogorszenie i niezadaw alający stan sani
tarny  między innym i zakładów nauczania i wychowania, hoteli i hoteli 
robotniczych, targowisk, ustępów  publicznych i innych obiektów uży
teczności publicznej. W ślad za tym  postępuje narastające zjawisko le
kceważenia i nieprzestrzegania zasad higieny, co w wielu przypadkach 
tłum aczy się trudnościam i życia codziennego jak  brakiem  żywności, m y
dła, innych środków czystościowych itp.

Zjawiska te  w ystępują równolegle z intensyw ną działalnością kon- 
tro lno-represy jną stacji sanitarno-epidem iologicznych w postaci licznie



przeprowadzonych kontroli sanitarnych, nakładanych m andatów, w ysta
w ianych decyzji.

W oparciu o wyżej cytow ane dane można wyciągnąć wniosek o nie
skuteczności, w obecnej kryzysow ej sytuacji, dotychczasowego działa
nia dla poprawy stanu  sanitarnego. W ydaje się konieczne wypracowanie 
innych bardziej skutecznych m etod działania dla osiągnięcia tego celu, 
wdrożenia ich i stosow ania równolegle z racjonalnie prowadzoną dzia
łalnością kontrolno-represyjną.

Można zaproponować w  tej dziedzinie:
— nasilenie działalności oświatowo-zdrowotnej z uwzględnieniem  do

starczenia ludności inform acji instruktażow ych na tem at właściwego ze 
zdrowotnego punk tu  widzenia postępow ania z żywnością, jej konserw a
cją, przechowywaniem , a  także postępowania w (przypadku Ьтаки np. 
środków  czystościowych, odpowiedniego sprzętu itp.

— występowanie do insty tucji lub osób odpowiedzialnych za dziedziny 
życia rzutujące na  stan  san itarny  i sy tuację epidemiologiczną chorób 
zakaźnych z wnioskam i o konieczności podjęcia konkretnego działania 
np. zwiększenia produkcji m ydła, innych środków czystościowych, środ
ków dezynfekcyjnych itp.

W ystąpienia te pow inny wskazywać ma konsekw encje niepodejm ow a
nia takiego działania w  postaci np. możliwości szerzenia się określonych 
chorób zakaźnych. Jak  w ynika z niektórych obserwacji niepodejm owanie 
takiego działania wypływ a nie tylko z przyczyn obiektywnych, lecz 
również z nieudolności i lekceważenia m iędzy innym i problem u stanu  
sanitarnego i w arunków  higienicznych. W przypadku jeżeli na  obecnym 
etapie niemożliwe jest osiągnięcie w krótkim  czasie popraw y w  danym  
zakresie postulować się powinno opracowanie program ów popraw y. W 
przeciw nym  razie, m ożna przypuszczać, że (braki środków koniecznych 
np. do utrzym ania czystości występować mogą znacznie dłużej, niż 
obiektyw ne trudności ich produkcji.

— w  przypadku b raku  reakcji na te  w ystąpienia korzystanie na wszy
stkich szczeblach Państw ow ej Inspekcji San itarnej w większym niż do
tychczas stopniu, z upraw nień przysługujących jej zgodnie z D ekretem
o Państw ow ej Inspekcji San itarnej i innym i aktam i praw nym i dla wy
egzekwowania odpowiednich posunięć. Ta działalność w  obecnej groźnej 
już dla zdrowia sy tuacji n ie  powinna, jak  dotychczas, ograniczać się do 
w ystąpień w stosunku do osób zatrudnionych na niższych szczeblach 
adm inistracji państw owej, w instytucjach itp., lecz obejmować również 
osoby podejm ujące decyzje na  wszystkich szczeblach.
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b. Z a d a n i a  d z i a ł ó w  e p i d e m i o l o g i i  
s t a c j i  s a n i t a r n o - e p i d e m i o l o g i c z n y c h

W obecnej sy tuacji powinny być spraw nie w ykonyw ane zadania re 
alizowane rutynow o przez pracow ników działów epidemiologii. Do nich 
zaliczyć można opracowywanie ognisik epidemicznych chorób zakaźnych, 
w ykonyw anie dezynfekcji, nadzór nad nosicielami, nadzór nad w ykony
w aniem  szczepień ochronnych itp.

A ktualnie powinno się zwrócić szczególną uwagę na  dziedziny dzia
łalności, k tó re  uległy ostatnio 'zawieszeniu lub naw et zapomnieniu. Jed 
nym  z pilniejszych zadań jest stworzenie warunków, k tóre pozwolą na



N r 1 Zapobieganie i zwalczanie chorób zakaźnych 7

pełne rozpoznanie sytuacji epidemiologicznej i szybkie rozeznanie za
chodzących zmian.

Należy tu  wymienić konieczność nawiązania ścisłej współpracy z le
karzam i lecznictwa podstawowego, tak  otwartego jak  i zamkniętego dla 
uspraw nienia inform acji o podejrzeniach choroby zakaźnej oraz szybkie
go ustalenia rozpoznania. W skazane byłoby powrócić do zarzuconej p rak 
tyki diagnostycznych badań mikrobiologicznych i serologicznych u cho
rych gorączkujących bez sprecyzowanego rozpoznania. Dalszym  krokiem  
byłoby izorganizowanie pracy pracow ni mikrobiologicznych i serologicz
nych w tak i sposób, aby stosowana technika badania zapewniała w iary
godność wyników. Jest to niełatw e zadanie z uwagi na konieczność do
starczenia m. in. dostatecznej ilości i jakości szkła i odczynników. Ko
nieczne jest również udostępnienie zainteresow anym  inform acji o sposo
bie przesyłania m ateriału  do badania, adresach laboratoriów  itp. W resz
cie konieczne jest wyegzekwowanie popraw y w zakresie zgłaszania przez 
lekarzy rozpoznanych chorób zakaźnych do terenow ych stacji sanitarno- 
-epidemiologicznych.

W nikliwa bieżąca a także okresowa corocznie przeprow adzana anali
za epidemiologiczna zgłoszonych zachorowań ma choroby zakaźne na 
obszarze działania terenow ej stacji sanitarno-epidem iologicznej, lub na 
obszarze województwa jest niezbędna dla racjonalnego zapobiegania 
i zwalczania chorób zakaźnych. Analiza ta  pow inna umożliwić porów
nanie aktualnej sytuacji epidemiologicznej z sytuacją w odpowiednich 
okresach czasu lat poprzednich, jak  również porównanie jej z sytuacją 
na terenach sąsiednich i w  całej Polsce. Analiza powinna dotyczyć za
leżności zachorowań od w ieku i płci, środowiska, da ty  zachorowania. 
W zależności od specyfiki terenu  i charak teru  choroby w skazane są do
datkowe analizy.

Ponadto Państw ow y Zakład Higieny we w spółpracy ze stacjam i sani
tarno-epidemiologicznym i przeprowadza system atycznie tzw. przeglądy 
serologiczne w kierunku poliom yelitis i grypy, a okresowo również w 
kierunku odry, świnki i różyczki. Celem ich jest określenie kształtow a
nia odporności przeciw ityrn chorobom, a w przypadku grypy próby 
prognozowania zachorowań.

Z analiz tych  pow inny być na każdym  szczeblu wyciągane wnioski 
odnośnie zapobiegania i zwalczania chorób zakaźnych. W ytypowane po
w inny zostać szczególnie ważne problem y, g rupy  osób z wysokiego ry 
zyka, jak  również powinna być zapewniona możliwość szybkiego rozpo
znania zagrożenia epidemicznego, wzmożenia liczby sporadycznych za
chorowań i w ystąpienia epidemii.

Wobec braku środków dezynfekcyjnych i dezynsekcyjnych ważnym 
staje się racjonalna dystrybucja tych środków poprzez ustalenie prio
ry tetów  przydziału. W pierwszym  rzędizie środki dezynfekcyjne powinny 
być dostarczane dla dezynfekcji wody do picia i dla celów gospodar
czych, dla zakładów produkujących żywność i zajm ujących się jej obro
tem, zakładów służby zdrowia, dla zakładów nauczania i wychowania, 
a także dla nosicieli zarazków chorób jelitowych. Środków dezynsekcyj
nych nie powinno zabraknąć dla środowisk szczególnie zaniedbanych 
pod względem sanitarnym  oraz środowisk i zgrupow ań zwłaszcza dzieci 
i młodzieży.

Dla sprostania tym  zadaniom konieczne jest zatrudnienie w działach 
epidemiologii stacji operatyw nych lekarzy — epidemiologów. Pod tym
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względem sytuacja jest (niepokojąca. Pom iędzy 1971 a 1980 rokiem  licz
ba lekarzy zatrudnionych w stacjach zmniejszyła się z 744 do 593 (o 151 
osób — 20,3%). W dziale epidemiologii 19 wojewódzkich stacji san ita r
no-epidemiologicznych brak jest zatrudnionych lekarzy, w 14 stacjach 
zatrudnieni są lekarze nie posiadający specjalizacji z epidemiologii, 
a ty lko w 16 stacjach lekarze ze specjalizacją. Przypom nieć natom iast 
należy, że program  działalności Państw ow ej Inspekcji Sanitarnej opra
cowany w 1978 roku zakładał wzrost w latach 1978—1980 zatrudnienia
0 150, a w latach  1981— 85 o 350 lekarzy.

c. Z a d a n i a  i n n y c h  d z i a ł ó w  s t a c j i  
s a n i t a r n o - e p i d e m i o l o g i c z n y c h  W z a k r e s i e  

z a p o b i e g a n i a  i z w a l c z a n i a  z a k a ż e ń

W aktualnej sy tuacji inne działy stacji sanitarno-epidem iologicznych 
powinny w większym stopniu luwzględniać w swojej działalności poczy
nania zm ierzające do zapobiegania i zwalczania zakażeń, przy nieuszczu- 
planiu innego rodzaju działalności. Działalność ta  powinna być w szcze
gólności uwzględniona w zakresie oświaty adrowotnej, higieny żywności
1 żywienia, higieny kom unalnej, a także higieny szkolnej.

Działanie to powinno być 'Ukierunkowane w pierwszym  rzędzie na 
spraw y związane z utrzym aniem  stanu sanitarnego na poziomie nie
zbędnego m inim um , z praw idłow ym  przechowywaniem, konserwowaniem  
i przyrządzaniem  żywności, z przestrzeganiem  zasad higieny i u trzym y
waniem  ładu i czystości łącznie ze stałą kontrolą stopnia czystości, 
z uwzględnieniem  zawszenia w środowiskach zwłaszcza dziecięcych 
i młodzieżowych, a także z egzekwowaniem szczepień ochronnych 
wśród dzieci i młodzieży itp. Ponadto uwzględnione pow inny być w tej 
działalności a w  wielu dziedzinach naw et wyeksponowane takie elem en
ty  jak np. zapobieganie i zwalczanie zakażeń szpitalnych.

Inspektor San itarny  powinien kierować i koordynować działalnością 
związaną z zapobieganiem i zwalczaniem chorób zakaźnych w obrębie 
różnych kom órek organizacyjnych stacji. Dział Epidemiologii powinien 
przejaw iać działalność insp iru jącą w ty m  zakresie.

d. Z a d a n i a  D e p a r t a m e n t u  I n s p e k c j i  S a n i t a r n e j
■i i n s t y t u t ó w

Zwalczanie chorób zakaźnych wym aga jednolitego i sprężystego kie
row nictw a na szczeblu krajow ym , głównie ze strony ' D epartam entu  
Inspekcji Sanitarnej. W związku и tym  powinna ulec wzm ocnieniu dzia
łalność i operatywność w tej dziedzinie Departamentu Inspekcji S an ita r
nej w M inisterstw ie Zdrowia i Opieki Społecznej. W Departam encie 
istnieje pilna konieczność zatrudnienia lekarza epidemiologa w yspecjali
zowanego w zakresie zapobiegania i zwalczania chorób zakaźnych, k tó ry  
um iałby pokierować pracą w te j dziedzinie i skoordynować działalność 
D epartam entu, instytutów , stacji sanitarno-epidem iologicznych i w y
tw órni surow ic i szczepionek. Obecnie 'brak takiej osoby.

Niepokojące są obserwowane zaburzenia w sprawozdawczości chorób 
zakaźnych co przyczynia się do pogorszenia rozeznania sytuacji epide
miologicznej. W ymienić tu  należy praktyczne zniesienie od ponad pół



roku rejestrac ji grypy w Polsce w wyniku wycofania odpowiedniego 
druku, niew prow adzenie dotychczas M iędzynarodowej K lasyfikacji Cho
rób Urazów i Przyczyn Zgonów według IX Rewizlji, mimo że była ona 
zatwierdzona przez Światowe Zgromadzenie Zdrowia w 1975 roku, udo
stępniona w Polsce w 1978 roku, powinna ibyć wdrożona od 1980 roku, 
zniesienie sprawozdawczości z zużycia gam m a-globuliny dla celów zapo
biegawczych, w ydanie dopiero w sierpniu 1982 roku  biuletynu pt. „Cho
roby zakaźne i zatrucia w  Polsce — 1980 rok”.

Dla uzyskania popraw y w zakresie zapobiegania i zwalczania chorób 
zakaźnych poza pracam i badawczo-naukowym i Państw ow y Zakład Hi
gieny zwiększył częstotliwość w izytacji stacji sanitarno-epidemiologicz
nych, nasilił w tym  zakresie szkolenie podyplomowe. Postanowiono po
nadto dostarczyć osobom pracującym  w zakresie zapobiegania i zwal
czania chorób zakaźnych odpowiedni m ateriał imstruktażowo-meto- 
dyczny.

W ydana została książka o charakterze vademeeum  pt. „Zapobieganie 
i zwalczanie chorób zakaźnych i pasożytniczych”, w  przyszłym  roku 
ulkazać się pow inna książka pt. „Choroby zakaźne w Polsce i ich zwal
czanie w latach 1970—1979” oraz opracow ana wspólnie z łódzkim ośrod
kiem pediatrycznym  książka pt. „Szczepienia ochronne u dzieci” . Poza 
tym  przystępuje się do opracowania zasad pobierania i przesyłania m a
teriału  do badań laboratoryjnych. Przew iduje się wydanie ich w na
stępnej kolejności.

e. L e c z n i c t w o  z a k a ź n e

W ostatnich latach w niektórych środowiskach służby zdrowia jak 
również wśród niektórych osób podejm ujących decyzje spoza służby 
zdrowia panow ała opinia o zwalczeniu zasadniczych chorób zakaźnych 
i m inimalizacji problem u. Było to przyczyną podejm owania decyzji w 
wyniku których nie ulegała poprawie, a w  niektórych rejonach naw et 
zmniejszyła się baza szpitalna, jak  również liczba lekarzy-specjalistów  
chorób zakaźnych. Obserwuje się także brak chętnych do podejm owania 
tej specjalności.

Według danych z wyikonania „Program  zapobiegania i zwalczania wi
rusowego zapalenia w ątroby na lata 1977— 1980” pomiędzy 1977 a 1980 
rokiem  liczba łóżek zakaźnych w Polsce zmniejszyła się o 138. Zgodnie 
z oceną dokonaną przez adm inistrację służby zdrowia pod koniec 1980 
roku, należałoby zwiększyć liczbę łóżek zakaźnych w 16 województwach 
łącznie o 994 dla uzyskania spraw nej hospitalizacja tylko chorych na w i
rusow e zapalenie wątroby. Dodać należy, że szpitale i oddziały zakaźne 
często zlokalizowane są w złych pod względem technicznym  i san itar
nym  obiektach. Szczególnie niekorzystna sytuacja szpitalnictw a zakaź
nego jest w województwie radom skim  i nowosądeckim.

N r 1 Zapobieganie i zwalczanie chorób zakaźnych 9
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Na zakończenie należy podkreślić, że najhardziej energiczna działal
ność służby sanitarno-epidem iologicznej, a nawet całej służby zdrowia 
nie będzie w stanie utrzym ać stanu  sanitarnego ani zdrowotnego, a co za 
tym  idzie sytuacji epidemiologicznej chorób zakaźnych na pożądanym
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poziomie be'z współdziałania w tym  zakresie społeczeństwa i gospodarki 
narodowej. Zadaniem  służby sanitarno-epidem iologicznej powinno być 
rozeznanie i ocena sytuacji, planowanie oraz inspirowanie przedsięwzięć, 
a także kategoryczne domaganie się takiego działania i jego wyegzekwo
wania tak w ram ach reso rtu  zdrowia jak  i w całym kraju .

В. М а г д з и к

ЗАДАЧИ В ОБЛАСТИ ПРО Ф И ЛАКТИКИ И БОРЬБЫ  
С ИНФЕКЦИОННЫ МИ БОЛЕЗНЯМИ В АКТУАЛЬНОЙ СИТУАЦИИ

В СТРАНЕ

Р е з ю м е

В актуальной кризисной ситуации можно считаться с активизацией эпиде
мического процесса, в особенности путей распространения заболеваний и источ
ников инфекций.

В связи с этим сущ ествует опасность распространения некоторых ин ф ек 
ционных болезней, в первую очередь тех, которые распространяются через 
пищеварительный тракт. До настоящего времени отмечается повышение коли
чества пищевых отравлений, в особенности отравлений ботулиническим токси
ном и трихиноза. В связи с этим полож ением даются задания отдельны х уч р еж 
дений санитарно-эпидемиологической службы , в первую очередь санитарно- 
-эпидемиологических станций, а такж е других секторов здравоохранения, все
го общества и народного хозяйства для предупреж дения и борьбы с инф ек
ционными болезнями.

W. M a g d z i k

PRESENT TASK S IN PREVENTION A ND  CONTROL 
OF INFECTIOUS DISEASES IN ACTUAL SITUATION OF THE COUNTRY

S u m m a r y

In the present critical situation  the epidem ic process can be expected  to acti
vate, w hat is valid  especially  for sources of infection and w ays of spreading of 
diseases. There is a threat, therefore, of spreading of various infectious diseases, 
in particular tihose transm itted by th e a lim entary tract. A n 'increased incidence  
of food poisoning has been hitherto observed, as w ell as botulism us and trich i
nosis. The tasks of various units of the sanitary-epidem iological service are d is
cussed, and in  particular san itary-epidem iological stations. The role o f other pu
blic health services, the com m unity, and national econom y in prevention and 
control of infectiouos diseases is also presented.
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CHOROBY ZAKAŹNE W POLSCE W ROKU 1981

WSTĘP

Od kilku lait rozpoczynaliśmy coroczną 'kronikę epidemiologiczną od 
przedstaw ienia ogólnej sytuacji epidemiologicznej chorób zakaźnych w 
Polsce na tle sytuacji światowej. Tym razem  odstępujem y od tej zasa
dy koncentrując się wyłącznie na sytuacji epidemiologicznej Polski w 
roku 1980 i 1981 w porów naniu z latam i 1975—1979. Przyczyną tej 
zmiany jest trw ający już trzeci rok głęboki kryzys społeczny i gospo
darczy, k tóry  odbija się negatyw nie na życiu całego społeczeństwa 
i stw arza poważne zagrożenia zdrowia ludności mimo podejm owanych 
kroków zm ierzających do przeciwdziałania tym  zjawiskom, k tó re  by mo
gły odbić się niekorzystnie na zdrowiu ludności.

Opinia publiczna jest zdezorientowana z jednej strony alarm ującym i 
opiniami publikow anym i w prasie, radiu i telewizji, k tóre inform ują
o nagłym  pogorszeniu stanu zdrowia ludności w okresie pogłębiającego 
się kryzysu, a z drugiej strony uspokajającym i wypowiedziami przedsta
wicieli M inisterstw a Zdrowia i Opieki Społecznej oraz Państw owej In
spekcji Sanitarnej, w których stw ierdza się postępującą poprawę .zdro
wia ludności. Zadaniem  kroniki epidemiologicznej jest przedstawienie 
faktów i danych, k tó re  pozwolą dokonać obiektyw nej oceny sytuacji 
epidemiologicznej chorób zakaźnych w Polsce i odpowiedzieć na py ta
nia nurtu jące społeczeństwo.

OGÓLNA OCENA STANU ZDROWIA LUDNOŚCI POLSKI

Do najczulszych m ierników zdrowia ludności, ściśle związanych z cho
robam i zakaźnymi, należy um ieralność niemowląt. Od 1951 do 1970 r. 
współczynnik umieralności niem owląt w  Polsce zmniejszał się dynamicz
nie, a tempo obniżania się tego współczynnika było większe niż w in
nych krajach europejskich. W latach 1970— 1979 tempo obniżania się 
umieralności niem ow ląt wyraźnie jednak zmalało, chociaż nadal u trzy
m ywała się korzystna tendencja spadkowa. W ciągu ostatnich pięciu lat, 
to jest od roku 1977 do 1981, współczynnik um ieralności niem owląt 
zmniejszył się z 24,5 zgonów na 1000 żywych urodzeń do 20,5. W ostat
nich trzech latach 1979, 1980, 1991 współczynniki te wynosiły 21,3, 21,3 
oraz 20,5 i były najniższe w dotychczasowej historii Polski. Analiza ta  
prowadzi więc do wniosku, że mimo kryzysu udało się utrzym ać spad
kową tendencję współczynnika umieralności niemowląt.

Natom iast współczynniki ogólnej umieralności w zrastały od roku 1975



do 1979 z 8,7 do 9,2 na tysiąc mieszkańców. W rak u  1980 nastąpił gwał
tow ny wzrost ogólnej um ieralności do 9,9 na 1000 mieszkańców, co było 
związane z epidem ią grypy. W 1981 r. um ieralność ogólna zmniejszyła 
się do 9,1 na 1000. Obserwowany w latach 1975— 1980 wzrost ogólnej 
um ieralności jest w yrazem  postępującego od 1960 roku procesu starzenia 
się ludności i zwiększania się odsetka ludzi w podeszłym  wieku w sto
sunku do ogółu ludności. Ten postępujący stopniowo proces zostaje co 
kilka lat zaburzony gwałtow nym  wzrostem ogólnej umieralności, któ
rem u zazwyczaj towarzyszy wzrost um ieralności niem owląt, a po okre
sie gwałtownego w zrostu następuje spadek um ieralności poniżej pozio
m u z poprzedzających 2 lub 3 lat. Przyczyną tych zaburzeń są epide
mie grypy, które powodują zwiększenie um ieralności najbardziej po
datnych grup ludności: najm łodszych dzieci, starych ludzi oraz osób 
przew lekle chorych.

Z analizy um ieralności niem owląt i um ieralności ogólnej w latach 
1975—<1961 nie w ynika więc aby ostry kryzys społeczny i gospodarczy 
ostatnich trzech lat odbił się niekorzystnie na um ieralności naszej lud
ności.

W zrost um ieralności ogólnej jest częściowo związany ze stopniowym  
w ydłużaniem  się przeciętnego okresu trw ania życia mieszkańców Polski. 
W latach 1952— 1953 przeciętny oczekiwany okres życia w chwili uro
dzenia wynosił dla chłopców 58,6 lat a dla dziewcząt 64,2 lata. W la 
tach 1975—il 976 oczekiwany okres życia w ydłużył się u mężczyzn do 
67,3 lat a iu kobiet do 75,0. W raku  1980 oczekiwany okres trw ania  ży
cia oszacowany w chwili urodzenia uległ skróceniu dla chłopców do 66 
lat a dla dziewcząt do 74,4 lat. Z analizy wskaźników oczekiwanego 
okresu trw ania  życia mężczyzn i kobiet obliczonych w poszczególnych 
latach od 1975 do 1979 r. wynika, że nastąpiła stagnacja a naw et skró
cenie przeciętnego trw ania życia mężczyzn i że zwiększyła się nadum ie- 
ralność mężczyzn w stosunku do kobiet, to znaczy, że powiększyła się 
różnica pomiędzy przeciętnym  trw aniem  życia mężczyzn i kobiet. Proces 
ten trw a już około 30 lat. W latach 1952—*1953 mężczyźni żyli o 5,2 lat 
krócej niż kobiety, w 1965—'1966 r. o 6 lat krócej, w 1970— 1972 r. o 7 
lat krócej, i w roku 1980 o 8,4 lat krócej, a w dodatku okres trw ania 
życia mężczyzn uległ skróceniu w stosunku do przeciętnego okresu 
trw ania życia w ciągu ostatnich piętnastu  lat cofając ich do sytuacji 
sprzed 1965 roku. W skaźniki te  u kobiet uległy mniej drastycznym  
zmianom, w 1980 r. przeciętny oczekiwany okres trw ania życia w chwili 
urodzenia wynosił 74,4 lata i był tylko o 0,6 roku krótszy .niż w latach
1975— 1976. Niekorzystne zmiany przeciętnego trw ania życia, zwłaszcza 
mężczyzn, wystąpiły na kilka lat przed ostrym  kryzysem  gospodarczym 
i społecznym, być może jednak pozostawały cne w  związku z nieko
rzystnym  kształtow aniem  się w arunków  żypia i ,pracy ludności, które 
przyczyniły się do skrócenia długości życia mężczyzn. Przyczyny w zra
stających różnic, przeciętnego trw ania życia mężczyzn i kobiet w ubie
głym trzydziestoleciu pilnie wym agają badań. Nie wyjaśniono dotych
czas przyczyn sytuacji a naw et skrócenia przeciętnego trw ania życia 
mężczyzn w ciągu ostatnich piętnastu* lat iprzy powolnym dalszym w y
dłużaniu się życia kobiet. Zjawiska te obserwowano wiele lat przed 
w ystąpieniem  ostrego kryzysu gospodarczego w k ra ju , a więc nie moż
na twierdzić, że są one następstw em  tego kryzysu. W pływ na skróce
nie przeciętnego trw ania życia mężczyzn w stosunku do kobiet w yw arły
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przede wszystkim zgony z powodu chorób nowotworowych układu od
dechowego oraz wypadków, urazów i zatruć. Przedstaw ione tu  spostrze
żenia w ym agają wnikliw ych dalszych badań .i analiz.

Przedstaw iona wyżej analiza ogólnych współczynników zgonów oraz 
przeciętnego okresu trw ania życia mężczyzn i kobiet nie daje podstaw  
do oceny niekorzystnego wpływu kryzysu na sytuację epidemiologiczną 

.k raju . Konieczna jest tu  szczegółowa analiza zapadalności i um ieralno
ści z powodu poszczególnych chorób lulb grup chorób a przede w szyst
kim potrzebna jest analiza zachorowań i zgonów z powodu chorób za
kaźnych, k tóre są przedm iotem  ciągłego nadzoru epidemiologicznego.

]Sfr 1 Choroby zakaźne w  Polsce 13

CHOROBY ZAKAŹNE A W ARUNKI ŻYCIA LUDNOŚCI 
W LATACH 1975—‘1981

Zacznijmy od analizy tych chorób, których epidemie były w naszej 
historii tradycyjmie związane z okresam i przełom ów politycznych, spo
łecznych i gospodarczych są to: gruźlica, d u r  wysypkowy, d u r brzuszny, 
dury  rzekom e i czerwonka oraz inne .choroby zakaźne przewodu pokar
mowego a szerzej biorąc układu traw ienia oraz choroby zakaźne wieku 
dziecięcego dawniej groźne, k tórym  obecnie możemy zapobiegać drogą 
szczepień (błonica, krztusiec, tężec, poliomyelitis). v

W latach 1975— 1979 obserwowano okresowy wzrost liczby nowych 
zachorowań na gruźlicę. W zrost zapadalności był szczególnie wyraźny 
w 1977 r. co było przypuszczalnie następstw em  osłabienia walki z gruź
licą po zm ianach podziału adm inistracyjnego k ra ju  w  1975 r. L ikw ida
cja powiatów i utworzenie 49 województw odbiło się niekorzystnie na 
organizacji walki z gruźlicą i na  wykonaniu szczepień przeciw gruźli
czych.

Trudności zaopatrzenia ludności w środki niezbędne dla utrzym ania 
czystośoi: mydło, proszki do prania, środki dezynfekcyjne i dezynsek- 
cyjne stw arzają  poważne zagrożenie epidemiologiczne k ra ju  a w szcze
gólności grożą epidemiami chorób przenoszonych przez stawonogi, np. 
duru  wysypkowego oraz wym ienionych wyżej chorób zakaźnych prze
wodu pokarmowego. N iektóre terenow e i wojewódzkie stacje san itam o- 
-epidemiologiozme inform ują o wzroście wszawicy głowowej wśród dzie
ci w wieku szkolnym, n ie  było jednak dotychczas sygnałów o wzroście 
wszawicy odzieżowej, k tóra może zagrażać epidemią duru  wysypkowego. 
Według danych o zachorowaniach na dur wysypkowy skorygowanych 
przez Państw ow y Z akład Higieny, rejestrow ano w Polsce w latach
1976—1981 wyłącznie sporadyczne zachorowania na dur wysypkowy 
u ludzi nie dotkniętych wszawicą odzieżową. -Licząc liczby przypadków 
wg dat zachorowania zarejestrow ano w 1976 roku 11 przypadków duru 
wysypkowego, w 1977 r. — 8, 1978 r. — 8, 1979 r. — 3, 1980 r. <— 6 
i w 1981 r. — 4 przypadki. O pierając się na klinicznym  obrazie choro
by i danych epidemiologicznych wszystkie te  przypadki m iały charakter 
zachorowań sporadycznych, naw rotów  choroby w ynikających z endogen
nego zakażenia. Wobec dalszego pojaw iania się sporadycznych przypad
ków duru  wysypkowego nawrotowego, które w przypadku zawszenia 
chorego mogą stać się źródłem epidemii, zwalczanie wszawicy powinno 
być przedm iotem  szczególnej uwagi służby przeciw epidemicznej.

Z chorób przenoszonych przez stawonogi, również m alaria, .mimo wy-
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korzenienia jej w Polsce w latach pięćdziesiątych, stanow i potencjalne 
zagrożenie. W roku 1981 liczba zachorowań na zimnieę wzrosła do 28 
w porów naniu do średniej liczby 23 zachorowań w latach 1975—1979 
i 16 zachorowań w 1980 r. W szystkie przypadki były importowane 
z krajów  tropikalnych. Ale wobec występowania w Polsce komarów 
przenoszących pasożyty zimnicy istnieje niebezpieczeństwo ponownego 
zadomowienia się zimnicy w k raju  w razie zaniedbań nadzoru epide
miologicznego.

Wśród chorób pasożytniczych związanych z niehigienicznym i w arun
kam i życia ważnym  wskaźnikiem jest zapadalność na świerzb. W roku 
1980 i 1981 sytuacja w Polsce uległa poprawie w porównaniu do śred
niej z lat 19715—1979. M ediana z la t 1975—‘1979 wynosiła 76 686 zacho
rowań, w roku  1980 — 69 095 a w 1981 r. — 50 935 (tabela I).

W grupie chorób zakaźnych przewodu pokarmowego dosyć pomyśl
nie kształtow ała się sytuacja epidemiologiczna duru  brzusznego i durów 
rzekomych. W roku 1980 i 1981 liczby zachorowań były mniejsze niż 
m ediana z lat 1975— 1979. Również liczby zachorowań na czerwonkę by
ły niższe w latach 1980 i 1981 niż średnia z poprzedzającego je pięcio
lecia natom iast praw ie dw ukrotnie wzrosła liczba zachorowań na inne 
salmonelozy, poza durem  brzusznym  i rzekomym. M ediana w latach 
1975— 1979 wynosiła 5699 zachorowań, a w 1980 r. — 9606 i w 1981 r. — 
10 788. Gwałtownie wzrosła w 1981 r. liczba zatruć jadem  botulinowym  
oraz zakażeń i zatruć pokarm ow ych spowodowanych przez pałeczki sal- 
monela (tabela I). Zwiększyła się również liczba zachorowań na w łośni
cę. Te niekorzystne zmiany można wiązać z pogorszeniem  się zaopatrze
nia ludności w żywność, zwłaszcza w mięso oraz osłabienie nadzoru sa
nitarnego nad żywnością. Nieznacznie zmniejszyła się natom iast w ro 
ku 1980 i 198il, w stosunku do średniej z lat 1975— 1979 liczba zachoro
wań na biegunki u dzieci w wieku do 2 lat.

CHOROBY ZAKAŹNE A SZCZEPIENIA OCHRONNE

Pom yślnie kształtow ała się zapadalność na choroby wieku dziecięcego, 
przeciw k tórym  prowadzi się szczepienia ochronne — błonica, tężec, po
liomyelitis. W roku 1981 w porównaniu z 1980 nieznacznie wzrosła na
tom iast liczba zachorowań na krztusiec oraz w yraźnie wzrosła liczba za
chorowań na odrę co należy wiązać z zaniedbaniam i szczepień. W latach 
1979— 1981 nie zarejestrow ano ani jednego zachorowania na błonicę. 
Liczby zachorowań na tężec w 1980 r. — 89 i w 1981 r. — 91 były 
niższe niż m ediana w latach 1975—,1979 r. — 111 przypadków. Również 
liczby zachorowań na poliom yelitis należały do najniższych w historii 
Polski; m ediana w latach 1975—1979 wynosiła 8 przypadków rocznie, 
w 1980 r. zarejestrow ano 3 zachorowania zaś w 1981 r. jedno zachoro
wanie. Cztery zachorowania na poliom yelitis w latach 1980 i 1981 do
tyczyły dzieci w wieku 4, 14, 17 i 18 miesięcy. Dwoje z nich nie było 
szczepione przeciw poliomyelitis. M niej korzystnie kształtow ała się za
padalność na krztusiec i odrę. Jakikolwiek liczby zachorowań na k rz tu 
siec i odrę w 1980 i 1981 były niższe niż m ediana w latach 1975—1979, 
to liczba zachorowań na krztusiec wzrosła w 1981 r. do 2181 w porów
naniu z 232 zachorowaniam i w 1980 r. a w pierwszej połowie 1982 licz
ba zachorowań nadal w zrastała. W grupie 155 chorych dzieci, u których 
sprawdzono szczepienia przeciwkrztuścowe, pełne cykle szczepień (cztery

2 — Przeg. Epidemiologiczny
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dawlki) otrzym ało tylko 23°/o dzieci, a w grupie 62 dzieci w wieku 0— 12 
miesięcy 3 dawki szczepionki otrzymało tylko jedno dziecko a 2 dawki 
też tylko jedno dziecko. Liczba zachorowań na odrę w 1981 r. wzrosła 
i wynosiła 35 283 w porów naniu z 24 882 w 1980 r., ale była znacznie 
niższa niż m ediana 1975— 1979 r. — 84 073. Zarówno wzrost liczby za
chorowań na krztusiec jak  i na odrę należy wiązać z zaniedbaniam i 
szczepień.

Do niepokojących zjaw isk trzeba również zaliczyć postępujący od kil
ku lat wzrost liczby zachorowań na baktery jne i wirusowe zapalenie 
opon mózgowo-rdzeniowych. Liczba zachorowań na meningokokowe za
palenie mózgu wzrosła w 1981 r. do 416 w porównaniu z liczbą 326 
zachorowań w 1980 r. i 248 zachorowań średnio rocznie w latach 1975— 
1979. Liczba zachorowań na  inne baktery jne zapalenia opon mózgowo- 
-rdzeniow ych również wzrosła odpowiednio do 2425 w 1981 r. w po
rów naniu z 2078 przypadkam i w 1980 r. i 1867 średnio rocznie 1975— 
1979. Wzrost liczby zachorowań na wirusowe zapalenia opon był nie
znaczny.

CHOROBY ZAKAŹNE O DUŻYM  ZNACZENIU DLA ZDROWIA 
PUBLICZNEGO

Do najpow ażniejszych problemów epidemiologicznych chorób zakaź
nych w Polsce należy wirusowe zapalenie wątroby. Ogólna liczba zacho
row ań zmniejszyła się wprawdzie w 1981 r. do 47 164 w pięcioleciu 
1975—'1979 — 73 392; w tej ogólnej liczbie nieznacznie zmniejszyła się 
również liczba zachorowań na wirusowe zapalenie w ątroby typu B, 
z 16 089 w 1980 r. do 15 371 w 1981 r., ale Polska należy nadal do k ra 
jów o najwyższej zapadalności na wirusowe zapalenie w ątroby w Eu
ropie.

Z tego przeglądu sy tuacji epidemiologicznej chorób zakaźnych i paso
żytniczych w Polsce w latach 1975— 1981 wynika, że wprawdzie nie w i
dać drastycznych zmian zapadalności i um ieralności z powodu chorób 
zakaźnych, k tó re  można by uważać za wynik ostrego kryizysu społeczne
go i gospodarczego panującego w Polsce, to cały szereg niekorzystnych 
zmian obserwowanych w latach 1980— 1981 zmusza służbę zdrowia 
a zwłaszcza służbę sanitarno-epidem iologiczną do m aksym alnej czujno
ści i spraw nych profilaktycznych poczynań.

Do niekorzystnych zjaw isk należy zaliczyć wzrost liczby zakażeń pa
łeczkami salmonella oraz zatruć i zakażeń pokarmowych, k tórym  nale
ży przeciwdziałać przez poprawę stanu  sanitarnego k ra ju  a w szcze
gólności w arunków  higienicznych w produkcji, przetw órstw ie i obrocie 
żywnością.

Niepokojącym zjawiskiem  są zaniedbania akcji szczepień profilaktycz
nych, które doprowadziły do okresowego wzrostu zapadalności na gruź
licę oraz zachorowań na krztusiec i odrę.

Postępujący wzrost liczby zachorowań na zapalenia opon mózgowo
-rdzeniowych zmusza do wnikliw ej analizy przyczyn tego zjawiska 
i podjęcia środków zapobiegawczych.

Konieczne jest podniesienie poziomu higieny osobistej ludności i za
pobieganie szerzeniu się wszawicy oraz chorób skórnych jak świerzb
i grzybice.



• Ciągle niekorzystna sytuacja epidemiologiczna wirusowego zapalenia 
w ątroby wymaga ciągłej oceny skuteczności podejm ow anych poczynań 
zapobiegawczych.

Niedostatecznie rozpoznanym  jest zagadnienie zakażeń wewnątrzszpi- 
talnych, które pociągają wiele ofiar. Konieczne jest opracowanie i w pro
wadzenie w życie system u nadzoru epidemiologicznego nad zakażeniami 
szpitalnym i oraz sposobów zapobiegania tym  zakażeniom i ich zwal
czania.

Trudny okres jaki przeżywa kraj wymaga pełnej mobilizacji sił
i środków służby zdrowia a w  szczególności służby sanitarno-epidem io
logicznej. Źródłem  dużego niepokoju  je s t obserw owane osłabienie sku
teczności działania Państw owej Inspekcji Sanitarnej.

Я. К о с т ж е в с к и

ИНФЕКЦИОННЫ Е БОЛЕЗНИ' В ПОЛЬШ Е В 1981 ГОДУ

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

INFECTIOUS D ISEASES IN POLAND IN 1981
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KONKURS
NA W SPOMNIENIA «PAMIĘTNIKI) PRACOWNIKÓW PAŃSTW OW EJ 

INSPEKCJI SANITARNEJ, ODDZIAŁÓW ZAKAŹNYCH, KLINIK ZAKAŹNYCH  
AKADEM II MEDYCZNYCH I INSTYTUTÓW  LEKARSKICH

P olskie T ow arzystw o E pidem iologów  i Lekarzy Chorób Zakaźnych przy w sp ół
udziale redakcji „Przegląd E pidem ioolgiczny” ogłasza konkurs na pam iętn ik i dla 
pracow ników  państw ow ej inspekcji sanitarnej, oddziałów  i klinik zakaźnych i in 
stytutów  lekarskich prow adzących działalność w  sferze zapobiegania i zw alczania  
chorób zakaźnych.

Celem  konkursu jest „ocalenie od zapom nienia” dośw iadczeń, przem yśleń, spo
strzeżeń, refleksji ludzi w alczących o coraz lepszy stan zdrow ia ludności naszego  
kraju. Szczególnie cenne byłoby przedstaw ienie lat 1!Ш—,1SMi5.

P ozostaw iam y pełną sw obodę w  w yborze treści i form y w ypow iedzi, która po
w inna objąć zarów no problem atykę zaw odow ą jak i społeczną, trudności, osiąg
nięcia, propozycje. Prace w inny m ieć objętość iod 13 do 2Ю stron m aszynopisu.

W yróżniające się prace będą drukow ane w  całości lub w e fragm entach w  „Prze
glądzie E pidem iologicznym ” i honorow ane w edług obow iązujących staw ek.

Prace należy oznaczyć dow olnym  godłem , stanow iącym  tajem nicę autora. Każdy 
uczestnik konkursu może złożyć dow olną liczbę prac, każdą oznaczoną innym  
godłem . Do każdej pracy należy dołączyć zaklejoną kopertę oznaczoną na w ierzchu  
tym  sam ym  godłem  co praca; w ew nątrz koperty w inna być karta zaw ierająca  
im ię i nazw isko autora, adres, zaw ód, specjalizacja i ty tu ł pracy.

Przew idziane są nagrody p ien iężne I, II i III stopnia oraz .10 wyróżnień.
Pracę należy nadesłać w  term inie do Glmarca '1984 r. pod adresem : Redakcja 

„Przegląd Epidem iologiczny” 00-7Ш W arszawa, ul. Chocim ska 24 z dopiskiem  na 
kopercie „Konkurs PTEiLChZ”.

R ozstrzygnięcie konkursu nastąpi do 30. czerwca 1984 roku. Skład jury zosta
nie podany do '31 marca 19184 r.
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Danuta Naruszewicz-Lesiuk

ODRA — 1981 ROK

W 4981 roku uległ zaham owaniu spadek licziby zachorowań i zapadal
ności na odrę jaki obserwowano w latach 1979 i 1980 (tab. I, rye. 1).

T a b e l a  I. Odra w  Polsce w  latach /19712.—H9<8(1. Zachorowania, zgony, zapadalność, 
um ieralność na «ГОЮ.'ОЮО m ieszkańców







24 D. Naruszewicz-Lesiuk Nr 1

T a b e l a  III. Odra na w ybranych terenach Polski w  latach 1979 i 1980 oraz 
w  Polsce w  T8®1 r. Zapadalność na 100.ООО w  m iastach i na w si

Zarejestrow ano ogółem w Polsce 35 283 zachorowania, tj. o 10 401 wię
cej niż w 1980 roku i o 4530 więcej niż w 1979 roku. Zapadalność w y
niosła 98,3 na 100 000.

Nasilenie epidemiczne objęło 29 województw, przy czym w 9 woje
wództwach wzrost zapadalności był od 5 do 16. krotny; zapadalność 
wzrosła w województwach: radom skim  z 13 do 208, krośnieńskim  z 12,5 
do 118,8, rzeszowskim z 3,4 do 33,7, m iejskim  łódzkim z 8,5 do 64,4, 
płockim z 15,6 do 110,8, pilskim  z 29,2 do 194,0, bielskim  z 25,7 do 141,8, 
lulbelskim z 15,4 do 80,8 i nowosądeckim z 18,4 do 92,4 (tab. II).

Najwyższa zapadalność w ystąpiła w województwie skierniewickim  
304,4 a zapadalność powyżej 200 zanotowało 5 województw: leszczyńskie, 
gorzowskie, radomskie, włocławskie, słupskie.

W 19 województwach wystąpił spadek zapadalności w tym  znaczny 
spadek — co najm niej 3 k ro tny  — zanotowało 5 województw: białosto
ckie, częstochowskie, elbląskie, gdańskie i olsztyńskie; najniższą zapa
dalność zanotowano w województwie chełmskim — 13,4 na 100 000.

Jak  w ynika z przytoczonych danych w ostatnich latach w ahania za
padalności w poszczególnych województwach są bardzo duże. Tylko w 
trzech województwach zapadalność w latach 1979—'1981 utrzym yw ała 
się stale poniżej 50 na 100 000: w woj. rzeszowskim (od 3 do 34), opol
skim (od 17 do 38) i m iejskim  krakow  kim (od 19 do 48) a w dwu wo
jewództwach stale powyżej 100 na 100 000: w woj. szczecińskim (od 115 
do 408) i bialskopodlaskim (od 129 do 168).

Podobnie jak  w latach ubiegłych najwyższa zapadalność wystąpiła 
w m iastach o ludności powyżej 20 tys. mieszkańców i utrzym ała się 
tendencja do zmniejszenia różnic w zapadalności w mieście i na wsi 
(tab. III).

W 1981 roku zapadalność na odrę wzrosła we wszystkich grupach wie
ku, ale wzrost ten  nie był równom ierny. Pogłębiły się, obserwowane 
już w poprzednich latach, zmiany w rozkładzie zachorowań w grupach 
wieku (tab. IV). Jeszcze w 1978 roku najw yższa zapadalność dotyczyła 
dzieci w wieku 2 lata (1763,8) i 1 rok życia (1575,0). W 1979 roku n a j
wyższa zapadalność w ystąpiła wśród dzieci w wieku 8 lat i 1 rok a w 
latach 1980 i 1981 już tylko w wieku 8 i 9 lat.

Podobna, jak w układzie zapadalności, tendencja zaznaczyła się w 
częstości względnej zachorowań wg wieku. Tu ponadto zwraca uwagę
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T a b e l a  IV. Odra na w ybranych terenach Polski w  latach 1978— 1980 oraz 
w Polsce w  '19‘31 r. Zapadalność na 1100.000 i odsetki zachorow ań w  w ieku 0—24 lata
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T a b e l a  VI. Zachorowania na odrą w  Polsce w 1981 roku w  zależności od
przebytych szczepień t
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narastający udział zachorowań dzieci w wieku 10—<14 lat: z 12,9% w 
1978 roku do 31,5% w 198il roku.

W 1981 roku zanotowano w Polsce 10 zgonów z powodu odry — um ie
ralność 0,028 na 100 000. Zgony zarejestrow ano w 9 województwach:
2 zgony w woj. szczecińskim i po 1 zgonie W w ojew ództw ach: st. w ar
szawskim, koszalińskim, m. krakowskim , m. łódzkim, nowosądeckim, 
płockim, radom skim  i wrocławskim. Wiek zm arłych na odrę kształtow ał 
się następująco: w wieku 0—12 mies. — 5 zgonów, w 1 roku życia —
2 zgony i w wieku 5—9 lat — 3 zgony. W mieście i na wsi wystąpiło 
po 5 zgonów; um ieralność odpowiednio 0,024 i 0,034 na  100 000 miesz
kańców. Zgony wystą(piły w okresie od stycznia do lipca a więc w okre
sie nasilenia epidemicznego zachorowań (rye. 1).

Zm iany w rozkładzie zachorowań w zależności od Wieku związane są 
. niew ątpliw ie z prowadzonymi w Polsce od 1975 rciku obowiązkowymi 

szczepieniami przeciw  odrze. Znajduje to częściowe potwierdzenie w ta 
beli V, z której wynika, że wślród dzieci, które zachorowały na odrę 
w wieku 10—il4 lat szczepionych było tylko 3,2%. Ponadto należy zwró
cić uwagę na inform ację, że wśród dzieci, które zachorowały na odrę 
w wieku 1 rok  życia 78,9% przypada na dzieci nieszczepione. Z tabeli 
V w ynika również, że aż w 14—15%  przypadków daieci, kitóre zachoro
wały na odrę w wieku 2 i 3 lat nie ustalono czy były one szczepione 
przeciw odnzie. Jest to fak t niepokojący, bez względu na to czy wynika 
z niekom pletnej dokum entacji o szczepieniu czy zaniedbań lekarzy w 
zbieraniu i notowaniu inform acji o szczepieniu na zgłoszeniu choroby 
zakaźnej. B rak danych o przebytym  szczepieniu dzieci, k tóre zachoro
wały na odrę różni się znacznie w poszczególnych województwach (tab.



VI). Do województw, w których w dużym  odsetku przypadków brak  jest 
inform acji o szczepieniach należą: włocławskie (75%), zamojskie (63°/o), 
radom skie (56,2%), tarnow skie (29,7%).

Bardzo powoli ulega poprawie wykonawstwo a zwłaszcza terminowość 
szczepień. Jak  w ynika z tabeli VII w 1981 roku zaszczepiono 77,8% 
dzieci w wieku 13—(24 miesiące (w 1980 roku 76%), a więc w wieku, 
w którym  wysoki odsetek uodpornienia decyduje o późniejszej sytuacji 
epidemiologicznej. Należy zaznaczyć, że powyżej 90% dzieci urodzonych 
w 1980 roku zaszczepiono do końca 1981 roku  tylko w czterech woje
wództwach (olsztyńskie, piotrkowskie, szczecińskie, tarnowskie) a w 
dwu województwach zaszczepiono poniżej 60% dzieci a mianowicie — 
w woj. m iejskim  krakow skim  zaledwie 46,6% i przem yskim  59,2% dzie
ci (туе. 2).

Po raz pierwszy uzyskano dane, które pozwoliły na obliczenie stanu 
uodpornienia .przeciw odrze dzieci urodzonych w latach 1977— 1981 (tab. 
VIII). S tan  uodpomiienia w rocznikach 1977—'1979 przekracza 94% czyli 
jest na tyle wysoki, że powinien mieć wpływ na polepszenie sytuacji 
epidemiologicznej odry w najbliższym  czasie. Należy jednak podkreślić, 
że aktualna sytuacja epidemiologiczna odry przem aw ia za koniecznością 
dalszego uspraw nienia akcji szczepień. Przede wszystkim  należy doło
żyć wszelkich starań, aby szczepienia przeciw odrze prowadzone były 
zgodnie z kalendarzem  szczepień tzn. szczepić dzieci w wieku 13—15 
miesięcy.
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Danuta Naruszewicz-Lesiuk

KRZTUSIEC — 1981 ROK

W 1981 roku  w Polsce wzrosła liczba zachorowań na krztusiec. Zare
jestrow ano 281 zachorowań — zapadalność 0,78 na 100.000, podczas gdy 
w 1980 roku zanotowano 232 zachorowania, zapadalność 0,7 (tab. I).

Wizrost liczby zachorowań na krztusiec zaznaczył się już w miesiącach 
letnich, co początkowo można było odnieść do charakterystycznej dla 
krztuśca sezonowości, jednak  we wrześniu zamiast zmniejszać się, liczby 
zachorowań gwałtownie wzrosły — na wrzesień przypadło 24,6%, na 
październik 16,8%, na listopad 15,7% i grudzień 12,6% z ogółu zacho
row ań zarejestrow anych w 1981 roku (tab. II).

Wizrost zachorowań nie objął równom iernie wszystkich województw. 
Praw ie 50% z ogólnej liczby zachorowań wystąpiło w czterech woje
wództwach, a mianowicie: nowosądeckim 49 zachorowań — zapadalność 
najw yższa w Polsce w 1981 roku 7,8; w radom skim  22 zachorowania, 
zapadalność 3,1; m iejskim  krakow skim  31 zachorowań, zapadalność 2,7 
i stołecznym  warszaw skim  37 zachorowań, zapadalność 1,6.

W związku z przedstaw ioną powyżej sytuacją, przeprowadzono po
głębioną analizę epidemiologiczną zachorowań na krztusiec w 5 w ybra
nych województwach w okresie: II połowa 1981 roku i I kw artał 1982 
roku.

Do analizy wytypowano województwa: st. warszawskie, w analizowa
nym  okresie wystąpiło tam  38 zachorowań, m. krakow skie — 47 zacho
rowań, nowosądeckie — 47 zachorowań, opolskie — 13 i wrocławskie — 
10 zachorowań.

Ogółem poddano analizie 155 zachorowań na krztusiec i 2 zachoro
w ania podejrzane o krztusiec. '

W iek chorych kształtow ał się następująco: w wieku 0—12 miesięcy 
było 40% chorych, w wieku 1—4 lata — 21,3%, w wieku 5—9 lat — 
27,7%, w wieku 10— 14 lat — 9,7% i powyżej 14 lat — 1,3% chorych. 
Jak  z tych danych w ynika s tru k tu ra  wieku analizowanej grupy chorych 
jest zbliżona do s tru k tu ry  wieku w całej Polsce (tab. III).

Z gruipy 155 chorych pełne szczepienie, tj. 4 dawki otrzym ało zale
dwie 23,2% dzieci. Dzieci te były szczepione różnym i seriam i szczepion
ki DiPerTe.

W grupie 62 dzieci w wieku 0— 12 miesięcy 3 dawki szczepionki o trzy
mało ty lko 1 dziecko i również tylko 1 dziecko otrzym ało 2 dawki szcze
pionki. Pozostałe dzieci praktycznie rzecz biorąc nie były szczepione.

Wśród 10 dzieci, o k tórych zebrano dane o szczepieniu, a k tóre za
chorow ały w wieiku od 13 do 24 miesięcy życia, żadne nie miało ukoń
czonego cyklu szczepień przeciw krztuścoWi.









Tak więc należy odrzucić przypuszczenie, że przyczyną wzrostu licz
by zachorowań na krztusiec była nieskuteczność szczepionki. Uzyskane 
inform acje w skazują natom iast na pewne zaniedbania w wykonawstwie 
szczepień. Z analizy w ynika również, że istnieją duże trudności w labora
tory jnym  potwierdzeniu rozpoznania krztuśca. Nie wiadomo jaki był 
czynnik etiologiczny analizow anych zachorowań. Tylko w 5 przypad
kach na 155 rozpoznanie zostało potwierdzone wyhodowaniem  od cho
rych pałeczek hem olizujących (bez podania czy to były pałeczki k rz tu 
śca czy krztuśca rzekomego), u 20 dzieci wykonano odczyn serologiczny, 
k tóry  w 5 przypadkach można uznać za dodatni, u pozostałych dzieci 
krztusiec rozpoznano klinicznie tylko w 25 przypadkach w ykonując ba
danie licziby krw inek białych.

Jak  wyniilka z tabeli I w 1981 roku zapadalność wyższą od średniej 
krajow ej notowało 11 województw, wśród których zapadalność co na j
m niej dw ukrotnie wyższa od średniej krajow ej w ystąpiła w 6 woje
wództwach: nowosądeckim, radom skim , m. krakowskim , olsztyńskim, 
st. warszawskim  i przemyskim.

W 11 województwach (w 1980 roku w 16 województwach) nie zano
towano zachorowań na krztusiec. Należy zwrócić uwagę, że w 5 woje
wództwach zachorowania na krztusiec nie w ystąpiły w ciągu kolejnych 
dwu lat, są to województwa: chełmskie, gorzowskie, konińskie, skier
niewickie i włocławskie.

Zapadalność, w  porów naniu do 1980 roku, wzrosła nieznacznie wśród 
dzieai w wieku 0, 5 i 9 lat (tab. III). Nadal najw yższa zapadalność — 
16,5 w ystępuje wśród dzieci w grupie wieku 0 (0—1'2 miesięcy).



36 /  D. Naruszewicz-Lesiuk Nr 1

T a b e l a  IV. Zapadalność i udział procentow y zachorowań na krztusiec w  zależ
ności od płci i środow iska w  laitach 1979—1981

W 1981 roku  zapadalność ogólna w mieście była wyższa niż na wsi 
(itab. IV), ale zapadalność na krztusiec niem owląt była wyższa na wsi — 
17,7 niż w mieście — 15,6 (rtab. V).

W 1981 roku zmarło z powodiu krztuśća 2 dzieci w wieku poniżej
1 rak u  życia. Dzieci te  pochodziły z woj. radomskiego.

W edług danych na 311 XII 1981 r. w Polsce było zaszczepionych prze
ciw krztiuścowi 83,5% dzieci urodzonych w latach 1981—'1978. Odsetek
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zaszczepionych wahał się w granicach od 71,7 w woj. m. krakowskim , 
do 87,8 w woj. olsztyńskim.

Zaszczepiono w kraju  tylko 40,5% dzieci urodzonych w 1981 r. N aj
niższe odsetki zaszczepionych przypadają na województwa: nowosąde
ckie — 25,7%>, m. krakow skie — 25,9%, tarnow skie — 27,5%, bialsko
podlaskie — 28,1%, krośnieńskie — 28,4% i sieradzkie — 29,2%.

Najwięcej dzieci z rocznika 1981 zaszczepiono przeciw krztuścowi w 
województwach: olsztyńskim  — 51,2% i bielskim — 50,5%.
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PŁONICA — 1981 ROK

W 198il roku zarejestrow ano w Polsce znacznie m niejszą liczbę za
chorowań na płonicę niż w latach epidemicznych 1979 i 1980 (tab. I). 
Ogółem zachorowało 26 007 osób, tj. o 42 887 (60,6%) mniej niż w 
1980 roku; zapadalność wynosiła 72,4 na 100 000 i była m niejsza o 62,6% 
od zapadalności w 1980 roku.

Najwyższa zapadalność w ystąpiła w województwach: ostrołęckim
(121,7), przem yskim  (121,4), ponadto zapadalność powyżej 100 zanoto
wano w województwach: st. warszawskim  — 106,6, poznańskim  — 117,2
i szczecińskim — lil3,7.

Najniższa zapadalność — 17,9 w ystąpiła w województwie sieradzkim, 
zapadalność niską w granicach do 40 zanotowano w 5 województwach: 
krośnieńskim  — 26,6, kaliskim  — 38,6, konińskim  — 34,3, leszczyń
skim — 38,4 i zamojskim — 38,2.

Podobnie jak w poprzednich latach zapadalność w m iastach — 88,9, 
była wyższa od zapadalności na wsi — 48,6, jednak różnica ta  była 
m niejsza niż w latach 1979 i 1980 (tabela II). Najwyższa zapadalność — 
95,2 w ystąpiła w m iastach o ludności w granicach od 20 do 50 tys. 
mieszkańców.

W m iastach zapadalność mężczyzn — 94,3 była wyższa niż zapadal
ność kobiet — 84,0, na wsi przew ażała zapadalność kobiet — 50,7 wo
bec 46,7 wśród mężczyzn (tab. III).

Analiza zachorowań w zależności od wieku wykazuje znaczną prze
wagę zachorowań w wieku od 3 do 8 lat — .udział procentow y po
szczególnych roczników dzieci z tej grupy wieku wahał się w  grani
cach od 8% do 11,4% ogółu zachorowań. Najwyższa zapadalność w y
stąpiła wśród dzieci w wieku od 4 do 7 lat — w granicach od 415 
do 466,9 na 100 000. Zapadalność poczynając od 15 lat ulegała gwał
townem u obniżeniu: w grupie wieku 15—19 lat wynosiła 41,3, a w g ru 
pie 20—24 lata już tylko 7,4. W śród osób powyżej 40 lat zarejestro
wano zaledwie 37 zachorowań (tab. IV).

W m iastach i na wsi rozkład zachorowań według wieku zachowuje 
się podobnie, z tym, że na wsi zapadalność była niższa do 19 roku 
życia włącznie. Poczynając od grupy wieku 20— 24 lat zapadalność na 
wsi była rów na zapadalności w mieście lub była nieznacznie wyż
sza (tab. V).

W 1981 roku, łącznie z powodu płonicy i paciorkowcowego zapalenia 
gardła (034), zarejestrow ano 2 zgony (umieralność 0,006). Zm arli: chło
piec z grupy wieku 15— 19 lat i kobieta z grupy Wieku 35—39 lat. 
Jeden zgon w ystąpił na terenie m iasta, drugi na wsi.
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T a b e l a  V. Płonica w  Polsce w  1981 roku. Zapadalność na 100 000 i częstość 
w zględna zachorowań w g w ieku i środowiska
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KOLEŻANKI I KOLEDZY!

Znane trudności gospodarcze powodują, że Główna Biblioteka L ekar
ska nie jest w stanie zaprenum erow ać czasopism lekarskich z krajów  
kapitalistycznych ze względu na b rak  dewiz.

W trosce o poziom fachowy i naukow y lekarzy, a także o poziom 
świadczeń leczniczych zwracam y się do wszystkich Koleżanek i Kole
gów, którzy p renum erują  lub otrzym ują medyczne czasopisma z zagra
nicy o wypożyczenie posiadanych egzem plarzy i kom pletów Głównej 
Bibliotece Lekarskiej, k tóra przeniesie treść czasopism na m ikrofilm y 
dostępne dla szerokich kręgów zainteresow anych lekarzy.

Koleżanki i Koledzy! Pom agajm y sobie sami. Okażmy dobrą wolę
i współpracę koleżeńską w interesie społecznym i własnym.

POLSKIE TOWARZYSTWO LEKARSKIE

U w a g a !  Adres: Główna Biblioteka Lekarska, ul. Chocimska 22 
00-79'l W arszawa.
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RÓŻA — 1981 ROK _

W latach 1976—'1980 rejestrow ano rocznie od 2 188 (6,2) do 2 466 
(7,2) zachorowań na różę. Najwyższą zapadalność rejestrow ano w wo
jewództwach: gdańskim  (9,4— 13,7), m. łódzkim (11,5—23,9), piotrkow 
skim  (8,5— 16,6), skierniewickim  (6,3—*14,2), szczecińskim (14,5—18,2), 
toruńskim  (11,9—14,1) i wrocławskim  (9,0—̂ 14,8). Hospitalizowano rocz
nie od 51,2—58,6% chorych (tab. I). W om aw ianym  okresie najwyższą 
liczbę zachorowań na różę notowano w kw artałach: III — 31,4% i IV — 
26,1%; w II — 23,4%, najniższą w I kw artale  (19,1%) (tab. II).

W 1981 roku  w Polscą rejestrow ano 1 756 zachorowań na różę, o 576 
m niej n<iż w roku poprzednim. Zapadalność wynosiła 4,9 na 100 000 
ludności i była niższa o 1,4 w porównaniu do roku 1980. Liczba za
chorowań w 1981 roku  była najniższą w latach 19715— 1981.

Najwyższą zapadalność stwierdzono w województwach: bydgoskim
(8,7), gdańskim  (8,7), m. łódzkim (15,2), szczecińskim (10,2), toruńskim  
(11,9), wrocławskim  (10,4). Najniższą zapadalność obserwowano w wo
jewództwach: chełm skim  (1,3), częstochowskim (1,6), kaliskim  (1,8), łom
żyńskim  (0,3), radom skim  (1,6) i rzeszowskim 0,8) (tab I). Sezonowość 
zachorowań przedstaw ia rycina 1.

W latach 1975—1981 rejestrow ano rocznie od 5 (umieralność 0,014) 
do 13 zgonów (umieralność 0,038), głównie w m iastach (45 zgonów — 
68,2%), rzadziej na wsi (21 zgonów — 31,8%). Zgony dotyczyły n a j
częściej osób w wieku powyżej 60 roku życia. W wieku do 29 roku 
życia (w yjątek 1 zgon w wieku 0) nie notowano zgonów. Zgony w y
stępow ały częściej u kobiet (44 zgony — 68%) niż u mężczyzn (22 zgo
ny — 32%) (tab. III).
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4 — Przeg. Epidemiologiczny



Staraniem  Państw owego Zakładu W ydawnictw Lekarskich ukazał się 
„POLSKI SŁOWNIK MEDYCZNY” pod patronatem  Polskiej Akademii 
Nauk — oczekiwany iprzez lekarzy od wielu lat. Jest to pierwszy w h i
storii polskiej m edycyny słownik definicyjny wychodzący naprzeciw  no
woczesnym wym aganiom  słownictwa medycznego. Słownik ten  zawiera 
około 56 tysięcy haseł, obejm ujących wszystkie dyscypliny medyczne. 
Podczas opracow ania m ateriałów  do słownika opierano się na najnow 
szych publikacjach m edycznych polskich i zagranicznych, jak również 
wykorzystano istniejące w k ra ju  oficjalne m ianownictwa.

W ydawnictwo zdaje sobie spraw ę, że mimo udziału w pracach w ydaw 
niczych dużej liczby w ybitnych specjalistów  i ogromnego wysiłku zespo
łu redakcyjnego, dla którego ten  Słownik był zupełnie nową pracą, „Pol
ski słownik m edyczny” nie jest dziełem doskonałym.

Obecnie W ydawnictwo nasze przystępuje do przygotowania nowego 
wydania Słownika. W związku z tym  zwraca się do wszystkich korzy
stających z „Polskiego słownika m edycznego” o nadsyłanie do W ydaw
nictwa swoich uwag i sugestii uzupełnień treści w Słowniku. W ydaw
nictwo wdzięczne będzie za wszystkie krytyczne uwagi, które pozwolą 
na lepsze opracowanie następnego wydania tej publikacji.

Państw ow y Zakład W ydawnictw Lekarskich 
ul. Długa 38/40, 00-Я38 W arszawa
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NAGMINNE ZAPALENIE PRZYUSZNICY — 1981 ROK

W 1981 roku liczba zachorowań na nagm inne zapalenie przyuszni- 
cy (nzp) była wysoka —  116.362, zbliżona do roku  ubiegłego (116.851), 
zapadalność wynosiła 321,3/100.000.

W poszczególnych województwach zapadalność wahała się od 62,5 
(woj. przemyskie) do 521,9 (woj. jeleniogórskie). W 22 województwach 
zapadalność przekraczała średnią krajową. W porównaniu z rokiem  u- 
b ieg łym 'w  15 województwach obserwowano zwyżkę zapadalności, w 17 
województwach zapadalność obniżyła się a na pozostałych terenach u- 
trzym yw ała się na  podobnym  poziomie (tab. I).

Jak  w ynika z danych GUS zarejestrow ano dwa zgony z powodu nzp. 
W 1981 roku uzyskano szczegółowe dane dotyczące 115.359 zarejestro
w anych zachorowań z uwzględnieniem  podziału na grupy wieku, płeć
i środowisko.

Z ogólnej liczby zachorowań 89.692 przypadki, tj. 78% wystąpiło 
wśród dzieci w wieku do 9 lat, a 109.011 (95%) zachorowań dotyczyło 
dzieci do 14 roku życia. Zachorowania wśród osób dorosłych powyżej 
20 roku  życia stanow iły 2,7%, 416 przypadków (0,4%) dotyczyło nie
mowląt.

Jak  i w latach poprzednich najwyższa zapadalność 2128—2341/100.000 
dotyczyła dzieci w wieku od 4 do 7 lat. Najniższa zapadalność wśród 
dzieci dotyczyła niem owląt — 67,3/100.000 i dzieci jednorocznych — 
224,4/100.000 (tab. II). Obserwowano niewielką przewagę zapadalności 
chłopców w wieku do 14 lat, podczas gdy w wieku 20—34 lat i po
wyżej 44 lat przeważała zapadalność wśród kobiet (rye. 1). Nadal za
padalność na wsiach utrzym yw ała się na niższym poziomie — 251,5/ 
/100.000 niż w m iastach — 370,0/100.000 (tab. III). Najwyższe współ
czynniki obserwowano w m iastach o najniższej liczbie ludności do 
50 tys. (tab. IV). W m iastach obserwowano wyższą zapadalność wśród 
dzieci w wieku do 14 lat oraz wśród dorosłych powyżej 50 roku życia. 
Na terenach w iejskich nieznacznie wyższa zapadalność w ystąpiła w w ie
ku od 15 do 49 lat (ryc. 2).

Z analizy przypadków wg daty zachorowania wynika, że nasilenie 
zachorowań wystąpiło od stycznia do m aja. W okresie tym  zarejestro
wano 66% ogółu przypadków, najm niej zachorowań wystąpiło w sier
pniu i we wrześniu (tab. V, ryc. 3). W 1981 roku hospitalizowano 
z powodu nzp 3929 — (3,4%) chorych. W poszczególnych wojewódz
tw ach odsetek hospitalizacji w ahał się od 0,3% (woj. kaliskie) do 7,9% 
(woj. 'krośnieńskie).

Jak  wynika z aktualnych danych resortow ych średni koszt dzienne
go pobytu w' szpitalu w 1981 roku wynosił 636 zł a średni okres le
czenia: powikłanych postaci nzp wynosił 10 dni. Oszacowany koszt le-
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T a b e l a  II. N agm inne zapalenie przyusznicy w  Polsce w  1981 roku. Zapadalność 
i  podział procentow y w g płci i w ieku  *)
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T a b e l a  III. N agm inne zapalenie przyusznicy w  Polsce w  19-81 r. Zapadalność 
i udział procentow y w g płci i środow iska *)
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GRYPA — 1981 ROK

W 1981 roku zarejestrow ano w Polsce 178 904 zachorowania na g ry 
pę z tego około 50% wystąpiło w województwie m iejskim  łódzkim. 
Najwyższą zapadalność zanotowano w wyżej wym ienionym  wojewódz
tw ie (7064,3 na 100 000) oraz w województwie stołecznym warszaw
skim (15(56,5 na 100 000). W 44 województwach zapadalność wynosiła 
poniżej 500 na 100 000, z tego w 23 — poniżej 100 na 100 000. N aj
niższą zapadalność zanotowano w województwie płockim (7,9/100 000). 
Zapadalność na grypę w skali całej Polski wynosiła 498,3 na 100 000 
(tab. I).

W 1981 roku zmieniony został w Polsce sposób re jestrac ji grypy. 
Ze sprawozdawczości resortow ej skreślony został druk  MZ EII-12A 
„Zbiorczy m eldunek dzienny zakładu służby zdrowia o zachorowaniach 
na grypę lub  podejrzeniach”. Obecnie obowiązują tylko druki MZ 
EIIh12 i MZ El 1-13. Zm iana sposobu rejestrac ji zawsze odbija się nie
korzystnie na rejestracji, co praw dopodobnie ma miejsce w przypadku 
grypy.

W yizolowane w ciągu roku szczepy w ykazały pokrewieństwo an ty
genowe z w irusem  A (H1N1).

W 1981 roku zarejestrow ano w Polsce 59 zgonów spowodowanych 
grypą, z tego 23 zgony mężczyzn i 36 zgonów kobiet. Umieralność w y
niosła 0,16 na 100 000. Najwyższą umieralność stwierdzono w woje
wództwie włocławskim (0,96). W 24 województwach nie zanotowano zgo
nów. Zm arły 3 niem owlęta w pierw szym  roku życia, 6 osób w wieku 
od drugiego roku życia do 49 lat oraz 50 osób w wieku powyżej 50 lat 
(84,7%), w tym  40 osób w wieku powyżej 70 lat.

H. R u d n i c k a

INFLUENZA — 1981

X. Р у д н и ц к а

ГРИПП — 1981 ГОД







UWAGA PRENUMERATORZY

Inform uje P.T. Prenum eratorów  indywidualnych, że został skrócony 
term in przyjm ow ania w płat na konta bankowe adm inistrujących przed
siębiorstw RSW na prenum eratę  czasopism w 1983 r.

Term in przyjm ow ania w płat na poszczególne okresy 1983 r. mija:
28 lutego — na II kw arta ł i dalsze okresy roku bieżącego,
31 m aja — na  III kw arta ł i II półrocze roku bieżącego.
31 sierpnia — na IV kw arta ł roku bieżącego.

W płaty na prenum eratę indyw dualną na konta bankowe przedsię
biorstw  RSW należy dokonywać wyłącznie w urzędach pocztowych na- 
dawczo-oddawczych właściwych dla miejsca zamieszkania prenum era
tora.
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RÓŻYCZKA — 1Э81 ROK

W roku 1981 zarejestrow ano w Polsce 207 029 zachorowań na różycz
kę, co stanowi najw iększą liczbę zachorowań od m om entu rozpoczęcia 
re jestrac ji różyczki w 1966 roku. Zapadalność wynosi 576,6 na 100 000 
mieszkańców.

Najwyższą zapadalność zanotowano w województwie stołecznym w ar
szawskim (1269,4/100 000) i białostockim (1181,6/100 000). W 19 woje
wództwach zapadalność kształtow ała się powyżej 500 na 100 000 pod
czas gdy w roku poprzednim  województw takich było 12, a w roku
1979 żadne województwo nie miało tak  wysokiej zapadalności. N aj
niższą zapadalność zanotowano w województwach gdańskim  i koszaliń
skim (poniżej 100 na 100 000), które w roku 1980 m iały najwyższą 
zapadalność w Polsce (powyżej 1000 na 100 000) (rye. 1, tab. I).

Rozkład zachorowań według miesięcy wskazywał największe nasile
nie zachorowań od luitego do m aja. W następnych miesiącach, aż do 
grudnia włącznie, obserwowano sukcesywnie zm niejszające się liczby 
zachorowań. Nie wystąpił wzrost liczby zachorowań w miesiącach je
sienno-zimowych, co miało do tej pory zawsze miejsce.

Analiza zachorowań na różyczkę w Polsce wykazała jednakową za
padalność ogólną mężczyzn i kobiet. Najwyższa zapadalność dotyczyła 
dzieci w wieku 5—0 lat (2888,0/100 000). Zachorowania w  tej grupie 
wieku stanow iły 41,5% ogółu zarejestrow anych przypadków.

Podobnie jak  W poprzednich latach zapadalność kobiet od 5 roku 
życia była wyższa od zapadalności mężczyzn, co szczególnie zaznacza 
się od 20 roku życia (dwukrotnie wyższa zapadalność kobiet) (tab. II).

Zapadalność na różyczkę w poszczególnych grupach wieku była k ilka
krotnie wyższa w mieście niż na wsi. Dopiero od 35 roku życia współ
czynniki zapadalności były podobne (Гус. 2). W mieście dzieci w wie
ku 0— 4 lata stanow iły 23,9% ogółu zachorowań, natom iast na wsi — 
15,0%. W wieku 10— 14 lat odsetek zachorowań w mieście pozostał 
niezmieniony, natom iast na wsi wzrósł dw ukrotnie i wynosił 33,7%.

Ogólny współczynnik zapadalności w m iastach był ponad 2-krotnie 
wyższy niż na wsi (752,6 i 323,0 na 100 000) (tab. III). W miastach, 
niezależnie od liczby ich mieszkańców, notowano podobne współczyn
niki zapadalności (tab. IV).
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T a b e l a  I. Różyczka w  Polsce. Zachorowania i zapadalność na 100 000 m ieszkań
ców  w edług  w ojew ództw
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T a b e l a  IV. Różyczka w  Polsce. Zapadalność na 100 000 w g płci i środowiska  
oraz liczby ludności w  m iastach (na w ybranych terenach)

Miasta

* dotyczy całego kraju

X. Р у д н и ц к а

РОЗЕОЛА — 1981 ГОД

H. R u d n i c k a

RUBELLA — 1981

5 —■ Przefi. E D i r i e m i n l o e i r z n v
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ZAPALENIE OPON MÓZGOWO-RDZENIOWYCH I ZAPALENIE
MÓZGU — 1981 ROK

a. ZACHOROWANIA I ZAPADALNOŚĆ

W 1981 roku zarejestrow ano ogółem 5738 zachorowań na zaipalenie 
opon m-rdz. (zomr) i zapalenia mózgu (am), tj. o 188 przypadków 
więcej niż w roku poiprzednim. Większość przypadków — 5400 stano
wiło zomir. W 1901 r. obserwowano nieizna-cany wzrost liczby zachoro
w ań na meoingokokowe i inne ropne zomr (rye. 1, tab. I). W poszcze
gólnych województwach liczba zachorowań na zom r wahała się od 33 
do 333 a zapadalność od 4,8 do 34,6/100 000. Najwyższa zapadalność 
ńa zomr wystąpiła w woj. białostockim, suw alskim  i chełmskim, n a j
niższa — w woj. katow ickim „ pilskim  i poiznańskim (tab. II).

T a b e l a  I. Z apalenie opon m ózgow o-rdzeniow ych i mózgu w  Polsce w  latach  
1980— 1981, Zachorowania i zapadalność (na 100 ООО)

*) sym bol w g IX  R ew izji M iędzynarodow ej K lasyfikacji Chorób 
Źródło: B iuletyny M inisterstw a Zdrowia i Opieki Społecznej
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Rye. 1. Zapalenie opon m ózgow o-rdzeniow ych i mózgu w  Polsce w  latach  
1 ЭТО— 19®1. Zapadalność na 10*0 000.

Liczba zachorowań na zapalenie mózgu wynosiła w 1981 roku 338, 
tj. o 112 przypadków mniej w porównaniu z rokiem  ubiegłym  a za
padalność krajow a wynosiła 0,9/100 000. W poszczególnych wojewódz
tw ach notowano 1 do 30 zachorowań. Najwyższa zapadalność wystąpiła 
w woj. krakow skim  — 2,6, leszczyńskim — 2,5, nowosądeckim — 2,2 
i białostockim 2,2/100 000. Najniższą zapadalność w ykazały woj. kato
wickie — 0,2 i koszalińskie — 0,2/100 000, nie notowano zachorowań 
w woj. legnickim, wrocławskim  i zamojskim  (tab. III).

2. ZGONY I UMIERALNOŚĆ

Z powodu zapalenia opon m-rdz. i zapalenia mózgu zarejestrow ano 
984 zgony, tj. o 35 m niej niż w roku ubiegłym. Również niższa była 
um ieralność w porównaniu z rokiem  poprzednim  i wynosiła 2,7/100 000 
(tab. V). Pokaźna liczba — 512 zgonów oraz najwyższa um ieralność —
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1,4/100 000 towarzyszyła ropnym  zomr. Wysoką um ieralność obserwo
wano również w przebiegu zapalenia mózgu — 1,0/100 000 (tab. IV). 
Z analizy zgonów spowodowanych zornr i am wynika, że najwyższa 
um ieralność wystąpiła wśród niem owląt — 52,8 a najniższa wśród dzie
ci i m łodych dorosłych od 10 do 30 lat (tab. V).

W 1981 r. mogły powstać niedokładności w re jestrac ji zachorowań 
i zgonów związane ze zmianami w M iędzynarodowej K lasyfikacji cho
rób, urazów i przyczyn zgonu (IX Rewizja).

ZAPALENIA OPON MÓZGOWO-RDZENIOWYCH

A. M e n i n g o k o w e  z a p a l e n i e  o p o n  m - r d z .

W analizowanym  okresie zapalenie opon m-rdz. o etiologii menimgo- 
kokowej stanowiło 7% ogółu zarejestrow anych neuroinfekcji. Zgłoszono 
416 zachorowań, tj. o 110 więcej niż w 1980 г., a zapadalność wzrosła 
z 0,9 do 1,2/100 000. Nie zgłoszono zachorowań w ogniskach, zareje
strowane przypadki występow ały sporadycznie.

W trzech woj. nie rejestrow ano zachorowań, na pozostałych te re 
nach liczba przypadków wahała się od 1 do 45, a zapadalność wyno
siła 0,2—4,0/100 000. Najwyższa zapadalność w ystąpiła w woj. ostro
łęckim — 4,0, łomżyńskim  — 4,0, słupskim  — 2,7, przem yskim  — 2,6, 
bielskim — 2,4 i kieleckim  2,2.

Z analizy 383 zachorowań podanych w m eldunkach 2-tygodmowych 
wynika, że 55% przypadków wystąpiło wśród dzieci w wieku od 0 do
4 lat a zapadalność w tej grupie wieku wynosiła 6,5/100 000. Najwyż
szą zapadalność — 17/100 000 stwierdzono wśród niem owląt. Podobnie 
jaik w latach ubiegłych zapadalność mężczyzn — 1,4/100 000 była wyż
sza od zapadalności kobiet — 0,8/100 000.

Potwierdzenie rozpoznania hodowlą Neisseria meningitidis z płynu 
m-rdz. uzyskano u 130 chorych (34%) a w 108 przypadkach (28%) 
stwierdzono bakterie w preparacie bezpośrednim. W pozostałych przy
padkach które stanow iły 38% nie podano w wywiadzie wyników ba
dań, w nielicznych przypadkach badania te były ujemne.

Przypadki potwierdzone badaniem  bakteriologicznym  pochodziły głów
nie z województw: warszawskiego, katowickiego, kieleckiego, łomżyń
skiego i poznańskiego. Wiele województw, k tóre zgłosiły po 10—15 
zachorowań w roku nie uzyskały ani jednej izolacji Neisseria m eningi
tidis z płynu m-rdz.

Jak  w ynika z analizy zachorowań nie jest p rzy jęte jednolite k ry te 
rium  rozpoznawania meningokokowego zapalenia opon m-rdz. Podsta
wą rozpoznania zomro etiologii men i ngokokowej winny być izolacje 
Neisseria m eningitidis z płynu m-rdz. lub w przypadku zespołu W ater- 
house-Friderichsena z krw i albo dodatni w ynik badania bakterioskopo- 
wego płynu m-rdz. (preparat bezpośredni). Nie jest możliwe odróżnie
nie meningokokowego zapalenia opon m-rdz. od przypadków o innej 
etiologii bez badań bakteriologicznych.

W oficjalnej statystyce wykazano 45 zgonów, umieralność wynosiła 
0,13/100 000 a śm iertelność 10,8%. Dane GUS dotyczące zgonów nie 
pokryw ają się z inform acjam i WSSE co wskazuje na fakt, że nie wszy
stkie stacje spełniają obowiązek w eryfikacji k a rt  zgonu.
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T a b e l a  IV. Zapalenie opon m ózgow o-rdzeniow ych i mózgu w  Polsce w  latach  
1980—1981 zgony i um ieralność (na 100 000)

*) uw zględniono następujące num ery IX R ew izji M iędzynarodowej K lasyfikacji 
0,36, 320-^322, 047, 049,0, 323, 093.

Zródlo: B iu letyn  M inisterstw a Zdrowia i Opieki Społecznej
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T a b e l a  VI. Zapalenia opon m ózgow o-rdzeniow ych i mózgu w  Polsce w  1981 ro
ku. Zapadalność w g płci i środow iska (na 100 000)

Źródło: Opracowania 49 WSSE

B. R o p n e  z a p a l e n i e  o p o n  m - r d z .

Zachorowania te z wyłączeniem przypadków o etiologii meningokoko- 
wej stanow iły 42% ogółu zarejestrow anych neuiroinfekcji. W 1981 roku 
liczba zachorowań — 2425, jak  i zapadalność 6,8/100 000 były wyż
sze w porównaniu z rokiem  1980 (2078 przypadków, zapadalność — 
5,8/100 000). Również w porów naniu z ostatnim  pięcioleciem 1975—(1979 
liczba zachorowań i zapadalność w 1981 r. były wyższe (tabela I).

Jak  w ynika ze szczegółowej analizy zachorowań wykonanej w 49 
WSSE — nadal utrzym yw ała się wyższa zapadalność wśród mężczyzn
— 10,6 w porów naniu z kobietami — 5,4/100 000. Podobnie jak  w la
tach ubiegłych zapadalność wśród mieszkańców wsi — 9,7/100 000 prze
wyższała zapadalność na terenach m iejskich — 6,7/100 000 (tab. VI). 
Wysoką zapadalność stw ierdzono wśród dzieci w wieku 0—4 lata; przy 
czym najw yższa -— 93,4/100 000 dotyczyła niem owląt (tab. VII). Nie 
obserwowano wyraźnej sezonowości, zachorowania rejestrow ano pod
czas całego roku, częściej w m iesiącach firnowych (ryc. 2).

Z inform acji przekazanych w m eldunkach 2-tygodniowych wynika, 
że wśród 138 zachorowań potwierdzonych izolacją bakterii z płynu m -r 
najczęściej izolowano dwoinki zapalenia płuc (59 chorych), a następ
nie pałeczki gram  ujem ne (37), grohkowce lulb paciorkowce (25). U 17 
chorych w ystąpiła flora mieszana, rzadka lub nieokreślona dokład
nie.

\

C. S u r o w i c z e  ( e n t e r o w i r u s o w e )  z a p a l e n i e
o p o n  m - r

W 1981 roku w/w. zachorowania stanow iły 44% ogółu rejestrow a
nych zapaleń opon m-rdz. i zapaleń mózgu. Zgłoszono 2559 przypad
ków, tj. o 137 mniej w porównaniu z rokiem  poprzednim. Zapadal
ność — 7,1/100 000 była również nieco niższa w 1980 roku — 7,6/100 000 
(tab. I).

W większości województw obserwowano spadek liczby zachorowań 
w porównaniu z ubiegłym  rokiem. Liczba zachorowań w poszczegól
nych województwach wahała się od 9 do 168, tylko w pięciu przekra
czała 100 (białostockie, gdańskie, krakowskie, lubelskie, warszawskie).
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Ryc. 2. Zapalenia opon m ózgow o-rdzeniow ych i zapalenia móizgu w  Polsce w  1961 r. 
M iesięczne liczby zachorow ań (wg daty zachorowania).

Jak  w ynika z anałiizy zachorowań wykonanej w 49 WSSE — zapa
dalność wśród mężczyzn — (9,3) przewyższała zapadalność wśród ko
biet 5,0/100 000. Podobnie jak  w latach poprzednich zapadalność wśród 
mieszkańców m iast — 7,6 nieznacznie przewyższała zapadalność na 
wsiach 6,i5/il00 000, najw yższą zapadalność 8Д/100 000 notowano w m ia
stach liczących ponad 50 tys. m ieszkańców (tab. VIII). Najwyższa za
padalność — 27,0/100 000 w ystąpiła wśród dzieci w wieku 5—9 lat (ta
bela VII). Sezonowy wzrost zachorowań obserwowano w miesiącach le t
nich od czerwca do października (ryc. 2).

Jak  w ynika ze spraw ozdań pracowni wirusologicznych WSSE (MZ/ 
/EII-38/1981) u chorych z zespołem neuiroinfekcji izolowano 198 szcze
pów z rodzaju enterow irusów  wśród których dominowały w irusy ECHO 
(101 szczepów). Ponadto izolowano 80 szczepów w irusa Coxsackie, 17 
szczepów w irusa polio oraz 42 czynniki niezidentyfikow ane. Najczęściej 
w ystępowały szczepy: ECHO9 (37), ECHO7 (34), C oxAt (22), CoxBs (20) 
i CoxBi (16). Inne szczepy enterow irusów  w ystępowały sporadycznie.
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W oficjalnej statystyce zarejestrow ano cztery zgony w woj. byd
goskim, katowickim, krakow skim , olsztyńskim. Umieralność z powodu 
enterowirusowego (surowiczego) zapalenia opon m-rdz. wynosiła 0,01/ 
/100 000 i należała do najniższych wśród rejestrow anych neuroinfekcji 
(tab. V).

ZAPALENIE MÓZGU

il. A r b o w i r u s o w e  ( k l e s z c z o w e )  z a p a l e n i e  m ó z g u
i o p o n  m - r d z .

W 1981 r. zarejestrow ano 17 zachorowań, co oznacza spadek o siedem 
przypadków w porównaniu z poprzednim rokiem. Zapadalność k rajo 
wa wynosiła 0,05/100 000 (tab. I). Zachorowania zgłoszono z terenów  
endemicznych; w woj. białostockim (6), olsztyńskim  (5) i suwalskim  (1) 
oraz cztery przypadki z woj. elbląskiego i jeden z woj. łomżyńskiego.

Zachorowania dotyczyły głównie osób i dzieci w wieku od 10 do 
50 lat. N iektóre przypadki rozpoznano tylko na podstawie objawów 
klinicznych. Szczególne zastrzeżenia budzą przypadki zgłoszone z te re 
nu woj. elbląskiego, k tóry  dotychczas nie był rozpoznany jako ende
miczny a zgłoszone zachorowania wśród ludzi nie były potwierdzone 
badaniem  serologicznym. Wg danych GUS zgłoszono siedem zgonów 
w tym  pięć zgonów wykazano w województwach, które nie zgłosiły 
zachorowań (rzeszowskie, kieleckie, gorzowskie (2), gdańskie). Powyż
sze rozbieżności świadczą o tym , że nie wszystkie województwa we
ry fiku ją  karty  zgonu.

2. I n n e  z a p a l e n i a  m ó z g u

Podobnie jak w latach ubiegłych nadal zarejestrow ano mniej zacho
rowań na zapalenia mózgu niż zgonów, co przem awia za tyirn, że re 
jestracja  tych przypadków nie jest kom pletna. W 1981 r. liczba zare
jestrow anych zachorowań wynosiła 338, a zgonów zarejestrow ano 349; 
zapadalność — 0,9/100 000 była wyższa od umieralności 1,0/100000 
(tab. III).

W 19 województwach liczba zgonów wg danych GUS przekraczała 
liczbę zarejestrow anych zachorowań, niekiedy naw et trzykrotnie цр. 
w woj. poznańskim, lubelskim, koszalińskim, .chełmskim. Natom iast w 
dwóch województwach wrocławskim  i zamojskim, które nie zgłosiły 
zachorowań, w danych GUS wykazano 12 zgonów. Z powyższych da
nych wynika, że nie wszystkie WSSE w eryfikują karty  zgonu.

Jak  wykazała analiza zachorowań w ykonana w 49 WSSE nieznaczna 
przewaga zapadalności w ystąpiła wśród mężczyzn 1,1/100 000 w porów
naniu z kobietam i — 0,8. Podobnie jak  w latach poprzednich zapadal
ność na terenach wiejskich była wyższa — 1,1 w porównaniu z m ia
stam i 0,8 (tab. VI).

Znaczna część zachorowań — 54% w ystąpiła wśród dzieci w wieku 
od 0 do 4 lat przy czym najw yższą zapadalność 27—14/100 000, s tw ier
dzono w pierwszym  i drugim  roku życia. W śród dzieci starszych i osób 
dorosłych zachorowania występowały rzadziej, a zapadalność wynosiła
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poniżej 1/100 000 (tab. VII). Nie obserwowano w yraźnej sezonowości, 
zachorowania rejestrow ano podczas całego roku (ryc. 2).

Podobnie jak  w latach -ubiegłych zapaleniom mózgu (nr statystycz
ny 321, 063, 049) towarzyszyła pokaźna liczba zgonów. Znaczna ich 
część — 180 (52%) w ystąpiła wśród dzieci w wieku 0—4 lata, a 129 
zgonów stwierdzono wśród niem owląt. W grupie niem owląt obserwo
wano również najw yższą um ieralność — 19/100 000. Jak  w ynika z ana
lizy etiologia tych zachorowań, jak  i towarzyszących im zgonom, nie 
była rozpoznawana.

WNIOSKI

Zapalenia opon m-rdz. i zapalenia mózgu są istotnym  problem em  
zdrow otnym  ze względu na wysoką um ieralność oraz następostw a po- 
chorobowe, zwłaszcza przy zaniechaniu badań bakteriologicznych po
partych  antybiogram em . Niezbędne jest:

— podniesienie poziomu diagnostyki mikrobiologicznej w szpitalach,
— prowadzenie przez WSSE system atycznej w eryfikacji kart zgonu 

zgodnie z Instrukcją N1/77 (Dz. Urz. Min. Zdr. i Gp. Społ. N2 z 31.1. 
1977 r.

— przestrzeganie właściwych kryteriów  diagnostycznych przy rozpoz
naw aniu meningokokowego zapalenia opon m -rdz. z uwzględnieniem  w y
ników badań mikrobiologicznych,

— określanie serotypów, przynajm niej części szczepów izolowanych 
od chorych,

— przekazyw anie wyników badań mikrobiologicznych płynu m-rdz. 
w m eldunkach o zachorowaniach na choroby zakaźne (MZ/EII-12),

— uwzględnianie etiologii zachorowań w corocznej analizie zapalenia 
opon m-rdz. wykonyw anej w 49 WSSE.

Я. Ж а б и ц к а

МЕНИНГОЭНЦЕФАЛИТ — 1981 ГОД

J. Ż a b i с k a

MENINGOENCEPHALITIS — 1981
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Ewa Gonera

DUR BRZUSZNY I DURY RZEKOME — 1981 ROK

D u r  b r z u s z n y .  Od czterech la t zapadalność i liczba zachoro
wań na dur brzuszny u trzym ują się na podobnym poziomie. W 1981 ro 
ku zgłoszono z terenu  Polski 98 zachorowań (zap. =  0,27 na 100 000 
rnieszk.), to jest o 17 przypadków więcej niż w poprzednim  roku. P rzy
czyną tej zwyżki była epidem ia duru  brzusznego w woj. gdańskim, 
w której zachorowało 19 osób. Bez przypadków epidemicznych, zapa
dalność byłaby taka, jak  w 1980 roku, tj. 0,22 na 100 000 m ieszkań
ców.

Wszyscy chorzy byli hospitalizowani, przy czym 2 osoby przez cały 
czas choroby były leczone w oddziale niezakaźnym. Czas od zachoro
wania do umieszczenia chorych w szpitalu zakaźnym  wynosił od 1 
do 66 dni. Aż 73% chorych hospitalizowano w 10 i późniejszych dniach 
choroby, podczas gdy poprzednio w tym  sam ym  okresie choroby przy j
mowano na oddział zakaźny ok. 50% chorych na d u r brzuszny. Dla 
47 osób oddział zakaźny był 2 lub 3 m iejscem hospitalizacji. Należy 
zwrócić uwagę na fak t skierow ania do szpitala zakaźnego przez służbę 
sanitarno-epidem iologiczną dwóch chorych (w 2 różnych wojewódz
twach), od których wyhodowano pałeczki S. typh i  podczas badań na 
nosicielstwo. Badaniom tym  byli poddawani jako osoby „zdrowe” : jeden 
w ognisku salmonelozy, a drugi jako „branżowiec” — pracow nik m le
czami.

Rozpoznanie duru  brzusznego potwierdzono badaniam i bakteriologicz
nym i u 71% chorych (w latach 1979—80: 62—65% przypadków) w tym  
posiewem z krw i w  49% przypadków. Zwraca uwagę, niespotykana 
w poprzednich latach, późna identyfikacja pałeczek salmonella z g ru
py D jako szczepów S. typhi. W w yniku tego, w kilku przypadkach, 
chorzy na du r .brzuszny zostali wypisani ze szpitali zakaźnych z roz
poznaniem salmonelozy, co spowodowało m. in. dw ukrotne opracowy
wanie tych sam ych ognisk przez służbę sanitarno-epidemiologiczną.
. Z w yjątkiem  epidemii, przew ażały ogniska z pojedynczymi zachoro
waniami (47 przyp.), a tylko w 6 ogniskach chorowały po dwie osoby. 
Epidemia jaka w ystąpiła w Gdańsku, trw ała 71 dni. — od 28 sierpnia 
do 7 listopada. W szystkich 19 chorych z epidem ii hospitalizowano w 
oddziałach zakaźnych. Pałeczkę S. typh i wyizolowano od 16 chorych 
w tym  z krw i — od 12. U trzech osób du r brzuszny rozpoznano na 
podstawie dodatnich wyników badań serologicznych (OHB i Widala), 
a u jednej chorej — na podstawie ohraizu klinicznego. W szystkie ziden
tyfikow ane szczepy należały do jednego typu bakteriofagowego — Fi. 
Wśród chorych było 10 kobiet i 9 mężczyzn w wieku od 2 do 58 lat;

6 — Przeg. E pidem iologiczny
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poniżej 20 lat było 10 chorych w tym  dwoje dzieci poniżej 5 lat:
2 i 3-letnie. Siedem nastu chorych było mieszkańcami dzielnicy Stogi, 
a u dwóch pozostałych osób stw ierdzono związek z ogniskiem podczas 
dochodzenia epidemiologicznego. W poszczególnych rodzinach nie ob
serwowano jednoczesnych zachorowań, ani zachorowań wtórnych. Na
tom iast wśród serologicznie zbadanych (OHB) 28 zdrowych osób — 
7 miało podwyższony poziom hem aglutynin, co świadczy o lekkim prze
biegu zakażenia i m ałej dawce zakażającej. Zgonów nie notowano i ty l
ko u jednego chorego dur brzuszny miał ciężki przebieg kliniczny. 
Po przeprowadzeniu badania epidemiologicznego (retrospektywnego) u- 
stalono, że nośnikiem zakażenia była woda wodociągowa, a wyniki 
badań bakteriologicznych wskazywały na świeże zanieczyszczenie ka
łowe wody w jednym  z dwóch ujęć zaopatrujących dzielnicę. .

W pozostałych ogniskach źródło zakażenia ustalono dla 30 chorych: 
dla czterech był nim  inny chory, w 1 przypadku do zakażenia doszło 
poza krajem  (przyp. im portowany), dla 2 chorych — dawni ozdro
wieńcy po durzę brzusznym  (jako źródło prawdopodobne, gdyż pod
czas badań osób z otoczenia byli bakteriologicznie ujemni), a dla 23 — 
nosiciel, przy czym w 7 przypadkach byli to nosiciele znani i nadzoro
wani przez służbę san.-epid.

Sezonowa zwyżka zachorowań zarówno sporadycznych jak  i w og
niskach przypadała na miesiące letnio-jesienne (ryc. 1). Na terenach 
wiejskich były to lipiec i sierpień, a w m iastach sierpień—październik 
ze szczytem we wrześniu.

Rozmieszczenie geograficzne nie uległo zmianom. W 21 wojewódz
tw ach, głównie w zachodniej części k raju , nie zanotowano ani jednego 
przypadku duru  brzusznego. Najwięcej zachorowań zarejestrow ano w 
Polsce centralnej i wschodniej (ryc. 2). Obok woj. gdańskiego (zap. =  
1,7) najw iększy bo ponad dw ukrotny wzrost zapadalności (zap. =  1,3) 
obserwowano jeszcze w woj. częstochowskim gdzie w ystąpiło 10 nie
powiązanych ze sobą zachorowań (tab. I). Po wyłączeniu zachorowań
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z epidemii, współczynniki zapadalności dla terenów  wiejskich (0,25) 
i m iejskich (0,21) były takie same jatki w 1980 roku.

Również struk tu ra  zachorowań według wieku nie różniła się od tej, 
jaką obserwowano w poprzednich 5-ciu latach: praw ie połowę cho
rych  stanow iły dzieci i młodzież (poniżej 20 lat), a najw yższą zapadal
ność notowano wśród dzieci w wieku 5—9 lat (tab. II, ryc. 3).

W porównaniu z 1980 rokiem , liczba tnosioieli zarejestrow anych w 
t.s.s.e. w dn. 31.X II.1981 r. zmniejszyła się o 118 osób. N ajbardziej 
zmalała grupa nosicieli w wieku 40—59 lat (o 54 osoby), a bez zmian 
pozostała grupa najm łodszych nosicieli, tj. dzieci poniżej 5 lat (tab. III).

D u r y  r z e k o m e .  W 1981 roku zarejestrow ano 11 zachorowań na 
dury  rzekome, tj. o jedno więcej niż w 1980 r. Z 9 przypadków duru 
rzekomego В — 7 potwierdzono bakteriologicznie: 4 posiewem z krwi,
3 z kału. Od 2 chorych na dur rzekom y A wyizolowano pałeczkę z krwi. 
Dwaj chorzy przebyli leczenie w oddziale niezakaźnym, a w przypad
ku 2 innych chorych, na skutek późnej identyfikacji szczepu jako 
S. paratyphi В, rozpoznano przy wypisie z oddziału zakaźnego salmo.- 
nelozę. Jednym  z tych chorych była kobieta o ciężkim przebiegu kli
nicznym  duru  rzekomego, dw ukrotnie operowana (cholecystektomia) pod
czas trw ania choroby, dla k tórej oddział zakaźny był 3-cim miejscem 
hospitalizacji.

Mimo niewielkiej liczby przypadków, zwraca uwagę ich, skupienie 
się w 2 województwach: warszawskim  — 4 (w tym  1 dur rzek. A)
i w igdańskim — 3. Drugie zachorowanie na d u r rzekom y A zgłoszono 
z woj. zielonogórskiego. Ognisk kilkuosobowych nie obserwowano, a za
chorowania w ystępowały przez cały rok — od lutego do listopada: 
5 przypadków  w I półroczu i 6 w II-g'im.
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T a b e l a  III. Liczba zarejestrow anych nosicieli wg stanu na dzień 3!1.12.®lr.

2 lat i z grupy wieku 70— 74 lata  — jeden z woj. gdańskiego, a drugi 
z woj. łomżyńskiego. Należy zwrócić uwagę na fakt, że w obydwu tych 
województwach nie notowano zachorowań mężczyzn w tym  wieku ani 
na d u r brzuszny, ani na dury  rzekome.

E. Г o h e p a

БРЮ Ш НОЙ ТИФ И ПАРАТИФ Ы  — 1981 ГОД

Е. G o n e r a

TYPHOID FEVER AND PARATYPHOID FEVER — 1901
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Zbigniew  Anusz

SALMONELOZY — 1981 ROK

W 1981 roku  zarejestrow ano w grupie schorzeń obejm ujących: a) za
każenia salm onelami bez zatruć pokarm owych (003.9) — 10 788 zacho
rowań, zapadalność 30,0 w tym  2 099 zakażeń szpitalnych (11,5% ogól
nej liczby zachorowań); b) zatrucia pokarmowe wywołane salmonelami 
(003.0) — 7 53(5 zachorowań, zapadalność 21,0 (tab. I).

Sezonowy wzrost zachorowań na salmonelozy (003) obserwowano w 
okresie od m aja do sierpnia (8 906 zach., 48,6%) ze szczytem w m aju 
(13,4%) (ryc. 1). Głównym czynnikiem  etiologicznym w 1981 roku by
ły S. typh im urium  (40,3%) i S. enteritidis  (35,3%) oraz S. agona 
(11,8%). Na terenie k ra ju  stwierdzono u chorych 52 typy serologicz
ne (tab. II).

Ogółem z powodu salmoneloz (003) zmarło 68 osób (umieralność 0,19 
na 100 000, śm iertelność 0,37). Jesit to więcej o 7 zgonów niż w 
roku ubiegłym. Najwięcej zgonów rejestrow ano wśród chorych w 1—11 
mies. życia — 63, w 1 roku życia — 1, w grupie wieku 65— 69 — 1, 
75—79 — 1. Zmarło więcej mężczyzn (36) niż kobiet (32).

ZAKAŻENIA SALMONELAMI BEZ ZATRUĆ POKARMOWYCH (003.9)

Zachorowania i zapadalność na 100 000 mieszkańców na salmonelozy 
z wyłączeniem duru brzusznego i durów rzekom ych А, В, С i zatruć 
pokarm owych przedstaw ia tabela III. W 1981 roku zarejestrow ano 10 788 
zachorowań (w 1980 — 9 606). Krajow a zapadalność w 1981 roku w y
nosiła 30,0 (w 1980 — 27,0) co oznacza wzrost zapadalności w stosun
ku do roku ubiegłego o 30/100 000. Zapadalność co najm niej dw ukrot
nie wyższą obserwowano w 4 województwach: kaliskim  (60,1), legnickim
(104,4), sieradzkim  (63,3), włocławskim (97,2).

Salmonelozy (003.9) rejestrow ano częściej w  mieście (6 742 zach., 
zap. 31,9), niż na wsi (4 046 zach., zap. 27,5). Zapadalność kobiet była 
niższa zarówno w m iastach (29,4), jak i na wsi (25,3), od zapadalności 
mężczyzn (34,5; 29,7) co szczególnie zaznacza się wśród mieszkańców 
m iast do 14 roku życia. Na wsi zapadalność wśród mężczyzn do 4 roku 
życia była wyższa niż u kobiet (248,0; 194,8), szczególnie wysoką zapadal
ność obserwowano w grupach wieku: 0—4, 1—‘2 roku życia (238,2; 
754,6; 285,4; 85,9) (tab. IV). Najwyższą zapadalność notowano w m ia

s ta c h  powyżej 100 000 ludności (34,8) (tab. V).
Rozkład zachorowań według miesięcy nie wskazuje na istnienie w y

raźnego wzrostu sezonowego; w 1980 r. najwyższe liczby zachorowań 
przypadały na III kw artał (sierpień, wrzesień i grudzień), w 1981 r. 
na marzec, czerwiec i lipiec (ryc. 2).
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T a b e l a  I. Salm onelozy (z w yjątkiem  
A.B.C.) w  Polsce. Zachorowania i

w  la ta c h

Z A T R U C IA  P O K A R M O W E  W Y W O Ł A N E  S A L M O N E L A M I (003.0)

Istotny problem  epidemiologiczny stanow iły zatrucia pokarmowe (tab. 
VI). W 1981 roku  zanotowano 7 535 zatruć pokarm owych, zapadalność 
21,0 (w 1980 r. — 5 033 zatruć pokarm owych, zapadalność 14,1) co 
oznacza wzrost zachorowań o 50% w stosunku do roku ubiegłego 
i wzrost zapadalności w  stosunku do roku 1980 o 6,9/100 000.

Ryc. 1. Salm onelozy (003) w  Polsce 
w  1981 r. Sezonow ość zachorowań.
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duru brzusznego i durów rzekom ych  
zapadalność na 100 000 m ieszkańców  

1972— 1081

Najwyższą zapadalność rejestrow ano w województwach: gorzowskim
(44.4), krośnieńskim  (43,7), ostrołęckim  (140,5), słupskim  (47,5), szcze
cińskim (215,0), wałbrzyskim  (42,5), wrocławskim  (45,0). Zapadalność 
co najm niej sześciokrotnie niższą od krajow ej rejestrow ano w woje
wództwach: ciechanowskim (2,7), częstochowskim (3,5), kaliskim  (1,8), 
konińskim  (3,2), m. krakow skim  (1,1), olsztyńskim (2,2), poznańskim 
(3,5), włocławskim (ЗД).

Nie rejestrow ano zatruć pokarm owych wywołanych przez pał: Sal
monella  w województwach: chełmskim, nowosądeckim i rzeszowskim.

Zatrucia pokarmowe występowały częściej w m iastach (4 966 zach.) 
niż na wsi (2 569 zach.) (tab. VII). Również zapadalność była wyższa 
w m iastach (23,5) niż na wsi (16,4). Zapadalność kobiet była wyższa
(22.4) niż u mężczyzn (21,0), zarówno w mieście (2i5,0; 2*1,8), jak  i na 
wsi (18,4; 16,4) (tab. VIII).

Najwyższą zapadalność notowano w grupach wieku: 10— 14 lat — 
36,8; 15— 19 lat — 32,4; 5—9 lat — 29,1; 20—24 lat — 23,8 oraz 
0—4 lat — 23,4. Najniższą zapadalność obserwowano w grupie wieku 
poniżej 55 lat — 10,8; 11,3; 5,4; 4,3 oraz w  1 roku życia (13,7). Do 
19 roku włącznie zapadalność w mieście była w poszczególnych g ru
pach wieku znacznie wyższa (30,0; 35,5; 44,8; 36,4) niż na wsi (14,7; 
20,8; 27,8; 26,8); w pozostałych grupach wieku różnice te nie były 
już tak  w yraźne (np. w grupie wieku 20—24 — 25,2 i 21,9) (tab. VII). 
Najwyższa zapadalność w ystąpiła w m iastach o liczbie ludności poni
żej 20 tys. (30,0), najniższa w m iastach 50—d 00-tysięcznych (13,0) (tab. 
VIII). Zatrucia pokarmowe występowały głównie w miesiącach m aj- 
-sierpień (ryc. 3).

ZAKAŻENIA SZPITALNE WYWOŁANE PAŁECZKAMI S A LM O NE L LA

W roku 1981 zarejestrow ano w Polsce 2 099 zakażeń szpitalnych wy
wołanych przez pał. Salmonella, tj. o 243 (13,1%) więcej niż w 1980 то-
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T a b e l a  II. Salm onelozy (z w yłączeniem  duru brzusznego i durów rzekom ych  
А, В, C) w  Polsce w  latach 1980— 1981. Zachorowania ludzi w edług typu serolo

gicznego pałeczek Salm onella

*) W 1 9 8 0  r o k u  — S. a m s terd am  ( 1 ) ,  S. berta  ( 1 ) ,  S. braenderup  ( 2 ) ,  S. bredeney  
( 4 ) ,  S. hadar  ( 3 ) ,  S. durban  ( i ) ,  S .  hawana  ( 1 ) ,  S .  li lie  ( 1 ) ,  S .  m bandaka  ( 2 ) ,  S .  m is
sion  ( 2 ) ,  S. po tsdam  ( 1 ) ,  S. orion  ( 3 ) ,  S. otharschen  ( 1 ) ,  S. rem o  ( 1 ) ,  S. sandiego  ( 1 ) ,  
S .  schwarzengrund  ( 1 ) ,  S .  Stanley ( 2 ) ,  S. th iongw e  ( 2 ) ,  S .  virchow  ( 1 ) .

W  1 9 8 1  r o k u  — S. arizona  ( 2 ) ,  S. braenderup  ( 1 ) ,  S. breden ey  ( 2 ) ,  S .  duo  ( 1 ) ,  S. 
mission  ( 2 ) ,  S .  m o n tew erd i  ( 1 ) ,  S. ohio ( 3 ) ,  S .  orion  ( 1 ) ,  S. othm arschen  ( 4 ) ,  S. po ts
dam  ( 1 ) ,  S .  rostock  ( 1 ) ,  S .  schwarzengrund  ( 4 ) ,  S .  th iongw e  ( 1 ) ,  S .  virchow  ( 1 ) .
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ku. Najwyższe liczby zachorowań notowano w województwach: w ar
szawskim (11,6%), bydgoskim (6,1%), kieleckim (5,1%), m. łódzkim 
(7,0ю/®), olsztyńskim  (4,5%), opolskim (9,3%), sieradzkim  (5,1%), wło
cławskim (5,8%). Najniższe (poniżej 1,0%) w 18 województwach: chełm 
skim (0,1%), ciechanowskim (0,1%), elbląskim  (0,0%), gorzowskim (0,8°/»), 
koszalińskim  (0,0%), m. krakow skim  (0,3%), leszczyńskim (0,1%), no
wosądeckim (0,6%), ostrołęckim  (0,7%), poznańskim  (0,6%), przem y
skim (0,0%), rzeszowskim (0,4%), siedleckim (0,1%), słupskim  (0,6%), 
tarnow skim  (0,3%), toruńskim  (0,4%), zamojskim (0,1%), zielonogórskim 
(1,0%). Nie notowano zachorowań w 6 województwach: białostockim, 
jeleniogórskim , krośnieńskim , legnickim, łomżyńskim, w ałbrzyskim  
(Itaib. IX). Więcej chorych pochodziło z m iasta (59,4%), niż ze wsi 
(40,6%). Więcej chorowało mężczyzn (57,0%) niż kobiet (43,0%) (tab. IX). *

Zachorowania obserwowano głównie wród niem owląt w wieku do 
1 miesiąca (8,7%), od 1 do 11 miesięcy — 72,0%, od 1 do' 3 mies. — 
33,2%, 4—6 rnies. — 21,6%, 7— 11 mies. — 17,2% oraz w 1 roku ży
cia — 8,4%. Chorzy powyżej 15 roku  życia stanow ili — 6,9% (tab. X).

W 1981 roku najw yższy odsetek zachorowań wyw ołany był przez 
S. typ h im u ń u m  (49,0%), S. agona (29,6%) i S. enteritidis  (7,9°/o); po
zostałe serotypy występow ały znacznie rzadziej (0,0 — 1,9%) (tab. XI).

W roku 1981 zarejestrow ano 15 zgonów u dzieci w wieku 6— 10 
dni — 3, 1 mies. — 2, 2 mies. — 3, 3 mies. — 4, 4 mies — 2,
5 mies. — 1 zgon. Sezonowość zachorowań przedstaw ia rycina 4.

Zakażenia szpitalne w ystępowały najczęściej w postaci niewielkich 
ognisk epidemii, trw ających  od kilku dni do kilku miesięcy. Podobnie 
jak w latach ubiegłych najczęściej źródłem zakażenia były dzieci cho
re  z objawam i biegunki wyw ołanej pał. Salmonella  lub dzieci — 
nosiciele pał. Salmonella  p rzyjęte do szpitala z powodu innych scho
rzeń.
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T a b e l a  V. Salm onelozy w  Polsce. Zapadalność na zaka
żenia w yw ołane pał. Salm onella  bez zatruć pokarm ow ych  
w  1981 roku w edług środow iska oraz liczby ludności 

w  m iastach
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T a b e l a  IX. Salm onelozy w  Polsce. Zakażenia szp ita lne w yw ołane przez pałeczki 
Salm onella  w  19®! raku w edług w ojew ództw , środow iska i płci
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SALMONELOZY U ZWIERZĄT DOMOWYCH

Istotny problem  epizootiologiczny stanow iły salmonelozy u trzody 
chlewnej 80 051 (w 1980 r. — 108 899), bydła 33 122 (w 1980 r. — 
55 038) i drobiu 8 894 692 (w 1980 r. — 7 445 144). Odnośne dane 
według województw przedstaw ia tabela XII.

3. А н у ш
САЛЬМОНЕЛЛЁЗЫ — 1981 ГОД

Z. A n u s z

SALMONELLOSES — 1981
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CZERWONKA BAKTERYJNA — 1981 ROK

W roku 1981 zgłoszono 2.863 zachorowania, o 30,5% więcej niż w 
roku 1980 (2.194), i o 18,7% mniej od m ediany z lat 1975—1979 (3524), 
a znacznie mniej od m ediany dziesięciolecia 1970—79, k tóra wynosiła 
6.837 zachorowań.

Zapadalność w roku 1981 wynosiła 8,0 na 100 000 ludności, była więc 
nie wiele wyższa od zapadalność w  roku 1980 (6,2 na 100 000 ludności), 
ale niższa o 21% od m ediany zapadalności z lat 1975—79 (10,2) i o 
155% niższa od m ediany dziesięciolecia 1970-^1979 (20,4).

Zgon z powodu czerwonki w ystąpił według danych GUS tylko w 
woj. rzeszowskim — na wsi zm arła kobieta w wieku 15— 19 lat.

Tak korzystna sytuacja epidemiologiczna czerwonki, podobnie jak 
w roku 1980 nasuwa obawy, że niska liczba rejestrow anych zachoro
w ań może być wynikiem  ograniczonej sprawności działania stacji sani
tarno-epidem iologicznych i pogłębiających się trudności prowadzenia od-
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T a b e l a  I. Czerwonka w  Polsce w  latach 1975— 1981. Liczba zachorow ań i zapa
dalność w g w ojew ództw
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powiednich badań laboratoryjnych. Aż 6 województw nie zgłosiło ani 
jednego zachorowania na czerwonkę w  roku 1981. Były (to województwa: 
chełmskie, konińskie, pilskie, płockie, radom skie i sieradzkie. Siedem 
województw: białostockie, gorzowskie, kaliskie, leszczyńskie, łomżyńskie, 
Dstrołęckie i włocławskie zgłosiły jedynie pojedyncze zachorowania. 
W latach uprzednich zachorowania na czerwonkę występowały na te re 
nie wym ienionych województw (ryc. 1).

Najwyższa zapadalność w ystąpiła w województwie suwalskim  — 78,8/ 
/100 000, piętnastokrotnie wyższa niż w roku 1980, ale nie przekra
czająca zapadalności roku epidemiczjiego 1975 t— 644.5/100 000. W wo
jewództwie krośnieńskim  zapadalność wynosiła 61,1/100 000 i była sześ
ciokrotnie wyższa niż w roku  1980, a w tarnobrzeskim  33,5/100 000, 
stw ierdzono niewielki spadek w porównaniu z rokiem  uprzednim  — 
34,6/100 000 (tab. I).

Sezonowy wizrost liczby zgłaszanych zachorowań na czerwonkę roz
począł się w  czerwcu i trw ał do listopada. Najwięcej zachorowań zgło
szono w sierpniu 803 (28,0%) i we wrześniu 745 (20,6%). Sezonowy 
wzrost zachorowań był bardziej zaznaczony niż w roku 1980 (ryc. 2). 
Podobnie jak  w  latach ubiegłych najw ięcej zachorowań zanotowano w 
kw artale III — 60,8%, m niej w kw artale  IV — 26,1%, najm niej w 
pierwszym  — 6,2% i drugim  — 6,9%.

Analiza danych obejm ujących obecnie wszystkich chorych na czer
wonkę w k ra ju  w ykazała nieznaczną procentow ą przew agę zachorowań 
kobiet (54,0%) nad zachorowaniam i mężczyzn (46,0%), oraz zapadalność 
kobiet 8,4/100 000 nieco wyższą niż zapadalność mężczyzn 7,5/100 000. 
Wyższa zapadalność kobiet niż mężczyzn wystąpiła naw et w najm łod-
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T a b e l a  II. C zerwonka w  Polsce w 1981 roku. Zapadalność i udział procentow y
w e D lci i środowiska

wyżej 60 roku  życia (tab. II i IV).
Udział ludności m iast w zachorowaniach na czerwonkę był znacznie 

wyższy niż ludności wsi (6,9% i 30,6°/o) i wyższy niż w  roku 1980 
(62,3% i 37,7°/o); zapadalność w mieście wynosiła 9,4/100 000, a na wsi 
5,9/100 000 (tab. II). Najwyższą liczbę zachorowań zgłoszono w m iastach
o ponad 100 000 ludności, najwyższa zapadalność w ystąpiła w m iastach
0 20—60 000 ludności (20,9 najniższa w najm niejszych m iastach o po
niżej 20 000 ludności) 5,2/100 000 (tab. III). Różnica między zapadalnością 
kobiet i mężczyzn znaczniejsza była na wsi (kobiety 9,6/100 000, męż
czyźni 5,2/100 000) (tab. II). Różnica między zapadalnością kobiet i męż
czyzn w mieście i na wsi szczególnie duża w ystąpiła w niektórych g ru 
pach wieku; a mianowicie w grupie wieku 15—*19 lat w mieście za
padalność kobiet — 5,0/100 000, mężczyzn 1,8/100 000, na wsi 5,7/100 000
1 2,8/100 000, być może w związku z lepszym nadzorem  lekarskim  i sani
tarnym  nad kobietami uczęszczającymi do niektórych szkół zawodowych 
i przystępującym i do pracy przy produkcji i dystrybucji żywności oraz 
w związku ze stycznością z chorym i dziećmi (tab. IV).

Zapadalność dzieci w m iastach była wyższa od zapadalności dzieci na 
wsi nieznacznie u dzieci poniżej pierwszego roku życia i grupy wieku 
10—il4 lat, trzykrotnie w grupie 1—9 lat, z w yjątkiem  dzieci w  wie
ku 6 i 4* lata, gdzie zapadalność dzieci m iejskich była czterokrotnie 
wyższa niż wiejskich (miejskich 33,0/100 000 i 47,6/100 000, w iejskich
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8,6/100 000 i 12,7/100 000). Natom iast wśród dorosłych odwrotnie zapa
dalność na czerwonkę była wyższa na wsi niż w mieście w wieku 
25— 49 lat oraz powyżej 60 roku życia. Największa różnica wystąpiła 
u ludności w wieku 40—44 lat i 45— 49 lat w ktÓTych zapadalność lud
ności w iejskiej wynosiła 4,2/100 000 i 3,6/100 000, a m iejskiej 1,7/100 000
i 1,1/100 000 (tab. V).

Epidemie czerwonki obserwowano w 12 województwach. W szystkie 
wywołane były przez Shigella sonnei i wystąpiły w okresie sezonowego 
w zrostu zachorowań na czerwonkę poza dwoma .niewielkimi, obejm ują
cymi po kilka osób chorych, ogniskami epidem icznymi w żłobkach w 
Koszalinie, które w ystąpiły w okresie zimowym.

Największa epidem ia, obejm ująca 325 chorych wystąpiła w Ełku woj. 
suwalskie w okresie od 1. 09 do 23. 10. Zgłoszono 808 chorych z obja
wam i biegunki i podwyższonej ciepłoty ciała, niekiedy z wystąpieniem  
wymiotów, lulb śluzu w kale. Przebieg zachorowań był lekki, lub średnio 
ciężlki objawy utrzym yw ały się 1—3 dni. Epidemię w ykryto dzięki 
spraw nie prowadzonym  badaniom  bakteriologicznym  przede wszystkim 
chorych zgłaszających się do przychodni z objaw am i biegunki (3428 
prób) i osób ze styczności z chorym  (2677 prób). W yizolowano S. sonnei 
wrażliwe na biseptol, gentam ycynę, neomycynę i kolistynę. Ponadto 
jednokrotnie zbadano bakteriologicznie wszystkich pracowników zatrud
nionych przy produkcji i dystrybucji żywności i wody (1211 prób).



112  H. Stypułkowska-Misiurewicz Jfr 1

T a b e l a  V. Czerwonka w  1981 roku. Zapadalność na 100 000 w g w ieku i śro
dow iska

WSSE w Krośnie zanotował epidemię czerwonki — 258 chorych w 
ośrodku wczasów rodzinnych i na kolonii dziecięcej w Solinie, prze
biegającą początkowo z objawami zatrucia pokarmowego, a następnie 
zespołu czerwonkowego.

WSSE w W ałbrzychu — w lipcu 1981 na obozie „Jiuvemturu” zacho
rowało 18 na 50 uczestników: S. sonnei izolowano od 4 chorych i od jed
nej osoby z personelu. Objawy chorobowe sugerow ały zatrucie pokarm o
we. Ponadto w okresie 27. 08. do 12. 10. obserwowano wzmożoną liczbę 
zachorowań z objaw am i nieżytu żołądkowo-jelitowego (295 chorych), od 
74 izolowano S. sonnei. Objawy utrzym yw ały się 1—3 dni, przebieg 
choroby był lekki lub średnio-ciężki, dom inowały objawy biegunki 
z podwyższoną ciepłotą ciała. Zachorowania występowały również w 
przedszkolach (5 ognisk), szkołach (4) i żłobkach (4— 22 chorych). Wśród 
osób z£ styczności w ykryto 18 wydalaczy S. sonnei.

Mniejsze skupienia zachorowań w ystąpiły w żłobkach w Szczecinie 
(12 chorych na 115 narażonych), Białej Podlaskiej (14 chorych i 8 za
każonych bezobjawowo) i w Legnicy (14 chorych, 4 zakażonych bezob
jawowo na 97 narażonych na zakażenie). Notowano ogniska w przed
szkolach w Legnicy (27 w ydalających S. sonnei — 24 chorych, 3 bez-



objawowych, 8 ognisk rodzinnych), w Jeleniej Górze (10 chorych) oraz 
na koloniach letnich np. w woj. zamojskim, w Siściu — 24 chorych,
i w Państw ow ym  Domu Małego Dziecka w Tarnowie — 3 chorych. 
Ponadto ognisko czerwonki obserwowano w woj. gdańskim  — gmina 
Przywidz — 24 chorych z objawami biegunki, od 2 izolowano S. sonnei 
oraz w woj. jeleniogórskim  w lipou 1981 r. we wsi Bieguszowice 30 cho
rych na 45 uczestników wesela — wyizolowano S. sonnei od jednej 
osoby. '

Z przedstaw ionych danych wynika, że epidemie czerwonki nadal ist
nieją i znajdują odpowiednie w arunki do szerzenia się w kraju . Z po
wodu niecharakterystycznych objawów klinicznych i lekkiego przebiegu 
większości zachorowań mogą ujść uwadze służby sanitarno-epidem iolo
gicznej. Zwylde rozpoznawane są tak  późno, że ustalenie ich źródła staje 
się niemożliwe. Tylko odpowiednio prowadzony nadzór nad zachorowa
niam i z biegunką i badanie bakteriologiczne chorych zgłaszających się 
do przychodni pozwolą ujaw nić epidemie we wczesnym jej stadium  i za
pobiec rozszerzaniu się zakażeń pałeczką czerwonki.

X. С т ы п у л к о в с к а - М и с ю р е в и ч

БАКТЕРИАЛЬНАЯ ДИЗЕНТЕРИЯ — 1981 ГОД

Н. S t y p u ł k o w s k a - M i s i u r e w i c z
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BACTERIAL DYSENTERY — 1991
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ZATRUCIA POKARMOWE — 1981 ROK

W 1981 roku  w Polsce notowano ogółem 12 2|5łl przypadków  zatruć 
pokarm owych, zapadalność 34,1 na IOOiOOO mieszkańców. Liczlba zacho
row ań i zapadalność były wyższe niż m ediana za lata  1975—1979 i wyż
sze niż w roku 1980 (tab. I). Najwyższą zapadalność notowano w wo
jewództwach: szczecińskim (262,1), ostrołęckim  (142,7), krośnieńskim
(122.4), gorzowskim (93,2), wałbrzyskim  (85,3), bielskim (72,4), słupskim
(70.4). Najniższą zapadalność stw ierdzono w województwach: radom skim
(3.4), chełmskim (3,5), częstochowskim (4,4), ciechanowskim (6 6̂), prze
m yskim  (16,8), konińskim  (7,7), kaliskim  (8,1) i włocławskim (0,9) (tab. I).

Zaitrlicia pokarm owe rejestrow ano częściej w m iastach (77122 zach., 
zap. 36,5) niż na wsi (4520 zach., zap. 30,7). Zapadalność kobiet (35,6) 
była wyższa od zapadalności mężczyzn (32,5) zarówno w m iastach (38,0; 
34,8), jak  i na wsi (32,1; 29,2) ( tab .. II). Najwyższą zapadalność wśród 
kobiet obserwowano w grupach wieku: 10—14 (54,6) oraz 15—19 (71,4), 
podobnie wśród mężczyzn (47,8; 44,5). W śród dzieci do lat 4, zapadalność 
w mieście była znacznie wyższa (38,5) niż na wsi (23,4); tylko u dzieci 
w wieku 0 zapadalność była wyższa na wsi (2i5,3) niż w mieście (13,5). 
Najwyższą zapadalność obserwowano w m iastach poniżej 20 ty 
sięcy mieszkańców (47,8), najniższą w m iastach od 50 do 100 tysięcy 
(22;6) (tab. III).

Najwięcej zachorowań notowano w miesiącach: maj (17,5%), czer
wiec (13,2%), lipiec (14,5%), sierpień (13,8%); w pozostałych miesiącach 
rejestrow ano od 2,7% (grudzień) do 9,9% (październik) ogólnej liczby 
zatruć pokarm owych (rye. 1).

W 1981 roku wzrosła liczba zatruć pokarm owych wyw ołanych czyn
nikam i bakteryjnym i: 117123 zachorowań, zapadalność 32,7/100 000. (W
1980 r. notowano odpowiednio 7757 przypadków przy zapadalności 21,8). 
Wzrost ten  odnosił się głównie do zatruć, wyw ołanych pał. Salm onel
la — 7534 przypadków, zapadalność — 21,0. Zwiększyła się także licz
ba zatruć jadem  kiełbasianym  — 608 przyp. zap. 1,7 (taib. IV).

Zapadalność z powodu zatruć pokarm owych pałeczką Salmonella  była 
najwyższa w w ojewództwach: szczecińskim (215,0), ostrołęckim  (140,5), 
gorzowskim (44,4), krośnieńskim  (43,7), słupskim  (47,5), wałbrzyskim
(42,5) wrocławskim  (45,0).

W 19Э1 roku  zarejestrow ano 586 zatruć wyw ołanych enterotoksyną 
gronkowcową; zapadalność 1,6/100 000 ludności. Zatrucia występowały 
głównie w województwach: tarnobrzeskim  (21,1), wałbrzyskim  (14,8), 
koszalińskim  (111,2) i nowosądeckim (8,1). W 29 województwach nie re 
jestrow ano zatruć enterotoksyną gronkowcową.

A n iela  A d o m jlo , Z big niew  A n usz ,
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Wśród baktery jnych  zatruć pokarm owych znaczną liczbę zatruć sta
nowiły zatrucia wywołane przez inne drobnoustroje lub nie ustalony 
czynnik bak tery jny  (8,3). W ystępowały one w województwach: krośnień
skim  (62,0), szczecińskim (45,9), gorzowskim (43,3), bielskim  (38,5) i rze
szowskim (30,4).

Liczba zatruć grzybam i była nieco niższa niż w roku poprzedzają
cym — 472 przypadki, zapadalność 1,3. Najwyższą zapadalność stw ier
dzono w województwach: warszawskim  (3,1), krośnieńskim  (8,9), legni
ckim (3,0), m. łódzkim (4,1), nowosądeckim (5,5), olsztyńskim  (4,7) wło
cławskim (4,0) i zamojskim (3,2).

Wśród 56 przypadków zatruć pokarm owych środkam i chemicznymi, 
(zapadalność 0,2), 16 zatruć było wywołanych chemicznymi środkami 
ochrony roślin (11 w woj. opolskim). Najwyższą zapadalność notowano 
w województwach: białostockim (3,1), opolskim (1,2) i siedleckim  (1).

Z sezonowego rozkładu zatruć pokarm owych według kw artałów  w y
nika: najw yższą liczbę zatruć wyw ołanych pał. Salmonella  obserwowa
no w III kw artale  (39,5%) oraz II kw artale  (32,8%) (tab. V). Zatrucia 
pokarm owe wywołane enterotoksyną gronkowcową występow ały na j
częściej w  II kw artale (39,6%). Zatrucia grzybam i przypadały głównie 
na kw arta ł III (55,7%) i IV kw arta ł (41,1%); zaitrucia pokarm owe środ
kam i chemicznymi notowano najczęściej w III kw artale  (58,9%).

W ogólnej liczbie 11 723 zatruć pokarm owych o etiologii bakteryjnej; 
914*1 (78,0%) przypada na zbiorowe zatrucia pokarm owe (obejmuje 4
i więcej zachorowań), k tóre w ystępowały w 234 ogniskach na terenie 47 
województw (tab. VI). Nie rejestrow ano zbiorowych zatruć pokarm o
wych jedynie w woj. chełmskim i łomżyńskim.

W stosunku do roku 1980 nastąpił wzrost zarówno liczby ognisk zbio
rowych zatruć pokarm owych (w 1980 r. — 160 ognisk) jak  i liczby za
chorowań w ogniskach oraz zwiększyła się liczba województw, w któ
rych  w ystąpiły zbiorowe zatrucia pokarmowe.

Ogniska o najw iększej liczbie zachorowań występowały w wojewódz
twach: bialskopodlaskim, białostockim, lubelskim, olsztyńskim, ostrołę
ckim, rzeszowskim, tarnobrzeskim  (tab. VI). W_ m iastach zanotowano 141 
ognisik (60,3%) o łącznej liczbie 0620 zachorowań (7'2,4%). Dzieci cho
rych do lat 14 było 1876 (28,3%). Na wsi stwierdzono 93 ogniska (39,7%) 
w których zarejestrow ano 2521 zachorowań (27,6%) w tym  556 dzieci 
(22,1%) do lat 14.

Ogniska rodzinne stanow iły 44/5% ognisk i objęły 1569 chorych 
(17,2%). Duże ogniska rozsiane stanow iły tylko 8,3% i objęły 2842 cho
rych  (31,1%) (tab. VII). Więcej ognisik i zachorowań niż w roku po
przedzającym  notowano w ośrodkach wypoczynkowych, szkołach i za
kładach dla dzieci i młodzieży; w yraźnie mniej w zakładach służby zdro
wia.

Źródłem zakażenia w większości zbiorowych zatruć pokarm owych by
ły potraw y mięsne (44,0% i 30,0% zachorowań). Lody, ciastka i desery 
były przyczyną zbiorowych zatruć pokarm owych w 18,4% ognisk sta
nowiących 38,7% zachorowań (tab. VIII).

W śród czynników etiologicznych najw iększą rolę w zbiorowych za
truciach pokarm owych odegrały pał. Salmonella — 57,7% ognisk i 72,9% 
zachorowań; na drugim  m iejscu znajdowała się enterotoksyną gronkow- 
cowa — 8,1% ognisk oraz 7,6% zachorowań.
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T a b e l a  II. Zatrucia pokarm ow e w  Polsce. Zapadalność na

T a b e l a  III. Zatrucia pokarm ow e w  Polsce. Zapadalność 
na zatrucia pokarm ow e w  11981 roku w edług środowiska  

oraz liczby ludności w  m iastach



100 000 ludności w edług płci, w ieku i środow iska w  1981 roku
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T a b e l a  IV. Zatrucia pokarm ow e w  Polsce w  latach 1975—Ш81. Liczba zachoro
w ań i zapadalność w edług czynnika etiologicznego

* dane zaweryfi’kowane z PZH
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T a b e l a  V. Zatrucia pokarm ow e w  Polsce w  19®1 roku w g czynnika chorobo
tw órczego ;i kw artałów  roku

T a b e l a  VI. Zbiorowe zatrucia pokarm owe o  etio log ii bakteryjnej w  Polsce
w  latach 1980— 19Э1
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poszczególnych grup produktów  żyw nościow ych w  zatruciach pokarm owych  
czynnika etiologicznego

W 1981 roku z powodu baktery jnych  zatruć pokarm owych (005) amair- 
ło 14 osób, w mieście — 7, na  wsi — 7 osób. Um ieralność ogólna wyno
siła 0,04/100 000. Wiek zm arłych (lata): 0 -1-  (2), 30— 33 — (1), 45—49 — 
(1), powyżej 50 roku życia — 10 osób. Wśród zm arłych było 9 osób 
płci męskiej i 5 osób płci żeńskiej.

А. А д о н а й л о ,  3.  А н у ш

ПИЩ ЕВЫЕ ОТРАВЛЕНИЯ — 1981 ГОД

A. A d o n a j ł o ,  Z. A n u s  z

FOOD POISONINGS — 1981
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ZATRUCIA JADEM KIEŁBASIANYM — 1981 ROK

W 1981 roku stw ierdzano w Polsce 608 zatruć toksyną botulinową,
0 339 więcej (1216,0%) niż w roku ubiegłym i o 98,0% więcej od me
diany z lat 1975—‘1979. Zapadalność wynosiła 1,7 na 100 000 m ieszkań
ców, oznacza to wzrost zapadalności w stosunku do roku 19i80 o 0,8/ 
/100 000 (tab. I). Analizę przeprowadzono według dat zachorowania.

Wysoką zapadalność notowano w województwach: białostockie (3,4), 
bydgoskie (6,5), kaliskie (5,2), leszczyńskie (i5,3), łomżyńskie (3,4), pil
skie (4,8), poznańskie (6,3), suwalskie (9,7), toruńskie ('5,1), włocławskie
(5,8), zamojskie (3,8), zielonogórskie (3,3).

Niska zapadalność w ystępowała w województwach: st. warszawskim  
(0,1), bialskopodlaskim (0,7), bielskim  (0,7), częstochowskim (0,3), elblą
skim  (0,7), gorzowskim (0,4), jeleniogórskim  (0,2), katowickim  (0,0), k ro
śnieńskim  (0,4), lubelskim  (0,7), m. łódzkim (0,4), nowosądeckim (0,6), 
piotrkowskim  (0,2), przem yskim  (0,6), radom skim  (0,6), rzeszowskim (0,5), 
siedleckim (0,6), szczecińskim (0,3), tarnow skim  (0,5), w ałbrzyskim  (0,3),
1 wrocławskim  (0,7). Nie rejestrow ano zachorowań w woj. legnickim 
i ostrołęckim  (w 1980 r. — w 9 województwach).

Sezonowy rozkład zatruć toksyną botulinową wg dat zachorowania 
przedstaw ia rycina 1. Zwiększoną liczbę zachorowań notowano od czer
wca do września (49,4%); najw yższą liczbę zatruć obserwowano w lip- 
cu (17,6%) i czerwcu (12,0%); najniższą w styczniu (3,6%), lu tym  (3,8%), 
m arcu (3,0%) i kw ietniu (4,8%).

Udział ludności wsi w zatruciach jadem  kiełbasianym  był wyższy 
niż ludności m iast (68,0%; 32,0%); zapadalność na wsi wynosiła 3,0 na 
100 000, zapadalność w mieście — 0,8 (tab. II). Najwyższa zapadalność 
w ystąpiła w m iastach o liczbie ludności poniżej 20 tys. mieszkańców 
(1,3) oraz w  m iastach 20— 50 tys. (0,9) i powyżej 100 tys. (0,8); najn iż
sza w m iastach 50—100 tys. (0,6).

Najwięcej zachorowań notowano w wieku 20—49 lat (zap. od 2,1 do 
2,8; 61,5%) (tab. III). Najniższe liczby zatruć rejestrow ano w grupie 
w ieku 0—4 lat (zap. 0,2; 1,2%), 5—9 lat (0,9; 4,4%), 10— 14 (1,1; 4,4%), 
15—19 lat (1,3; 5,6%) i powyżej 60 roku życia (1,3; 10,2%) (tab. III).

Zapadalność wśród mężczyzn była znacznie wyższa (2,0) niż wśród 
kobiet (1,4) (tab. III); zarówno w m iastach jak  i na wsi.

Najwyższy odsetek stanow iły zatrucia w ogniskach 1-osobowych 
(45,8%) i 2-osobowych (24,7%), które stanow iły 70,5% ogólnej liczby 
zatruć. Ogniska obejm ujące 5 i więcej osób stanow iły 8,8% ogólnej licz
by przypadków w 1981 roku  (tab. IV).

Wśród wszystkich osób, k tóre spożywały potraw y zatru te toksyną
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T a b e l a  I. Zatrucia jadem  kiełbasianym  w  Polsce w  latach 1975—1981. Zachoro
w ania i zapadalność na lOO 000 m ieszkańców
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botulinową, odsetefk osób, k tóre zachorowały wynosił w zależności od 
rodzaju zatrutego pożywienia: warzyw a — 38,0%, ryby  — 37,7%, mię
so — 34,8%; średnio 35,2%.

Najczęstszym  produktem  spożywczym w yw ołującym  zatrucie było 
mięso — 86,8% (w tym  konserw y mięsne 48,6%), ryby  — 11,4% (w 
tym  konserw y — 11,0%), rośliny — 1,8% (tab. VI). P rzetw ory produkcji 
domowej były w 63,8% źródłem zatrucia: mięso — 94,3% (w tym  kon
serw y 58,2%); ryby  — 3,4% (konserwy), rośliny — 2,3%. Konserwy 
przem ysłowe były źródłem zatrucia w 36,2% — głównie mięso — 73,7% 
(w tym  konserw y 31,8%); ryby  — 25,3% (zwłaszcza konserw y — 
24,3%); rośliny — 1,0%. Podobnie jak  w latach poprzednich uwagę 
zwtraca duży odsetek zatruć spowodowanych spożyciem konserw  produk
cji przem ysłow ej w tym  m ięsnych i rybnych  (tab. VI).

W 1981 roku najczęściej występowały zatrucia toksyną botulinową 
typu  В — 90,6%, zatrucia w yw ołane toksyną typu  E — 1,0%, zatruć 
toksyną botulinową typu  A i F nie notowano. Zatrucie toksyną typu  В 
stwierdzono w 36 województwach, typ E w 2 województwach — lubel
skim  (1 zach.) i ooplskim (2 zach.) (tab. V).

Ogółem w 1981 roku na 608 zatruć do badania serologicznego nade
słano krew  tylko od 454 chorych (75,0%) (tab. V). Ciągle zatem, od 
kilku lat nie wszyscy klinicyści doceniają w pełni potrzebę określenia 
typu  toksyny botulinoweij. Dotyczy to szczególnie oddziałów i klinik 
zakaźnych w 18 województwach: białostockim, chełmskim, ciechanow
skim, eilbląskim, gdańskim , kaliskim , kieleckim , konińskim, koszalińskim, 
łomżyńskim, opolskim, pilskim, radomskim, suwalskim , szczecińskim, 
tarnobrzeskim , w ałbrzyskim  i zamojskim.

Zatrzeżenie budzi również wysoki odsetek ,(26,0%) próbek krwi, w 
których nie wykazano obecności toksyny botulinowerj lub nie określono 
typu toksyny botulinowej (8,4%) (tab. V).

W 1981 roku najczęstszy był przebieg chorób: średni 55,i5°/o, lekki 
20,4%, ciężki 14,9%, bardzo ciężki 9,4%, bezobjawowy 0,5%. Uwagę 
zwraca zinaczny odsetek chorych, k tórym  nie podano surowicy (8,1%).

W 1981 roku zmarło z powodu zatrucia jadem  kiełbasianym  (toksyną
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T a b e l a  II. Zatrucia jadem  kiełbasianym  w  P olsce w  roku ,19'ai. Zachorowania, 
zapadalność i zgony w edług środowiska
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T a b e l a  V. Zatrucia jadem  kiełbasianym  w  Polsce w  Ш81 roku. G eograficzne roz
m ieszczenie typów  toksyny botulinow ej oraz w ykonaw stw o testu  seroneutraliza-

cji w edług w ojew ództw

*) Typu tok syn y  botuliinowej A i F  n ie  stw ierdzono.
Typ E stw ierdzono w  woj. lubelsk im  (1) i opolskim  (2; l.Otyi)
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T a b e l a  VI. Zatrucia jadem  kiełbasianym  w  Polsce w  19&1 r. Zachorowania 
w zależności od produktu spożyw czego

botulinową) 11 osób (1,8%). Zgony stwierdzono wśród 8 mężczyzn w 
wieku 27, 51, 66, 67, 67, 72, 73, 77 oraz wśród 3 kobiet w wieku 50,
56 i 74 lat.

Przedstawione dane w skazują na gwałtowne pogorszenie się sytuacji 
epidemiologicznej zatruć to k sy n ą ' botulinową. Świadczy to o niedosta
tecznym  nasileniu oświaty w walce z zatruciam i toksyną botulinową na 
terenie całego k raju  przez oddziały oświaty zdrowotnej WSSE, radio, 
telewizję, prasę oraz wiejskie organizacje społeczne. W yraźny wzrost 
zatruć toksyną botulinową, w których źródła stanow ią mięsne konserw y 
przem ysłowe wskazuje na potrzeby przeanalizowania tego zjawiska przez 
zakłady przem ysłu mięsnego.

3. Ан у ш

ОТРАВЛЕНИЯ БОТУЛИНИЧЕСКИМ ТОКСИНОМ — 1981 ГОД 

Z. A n u s z

BOTULISM US — 1981
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BIEGUNKI U DZIECI DO LAT 2 — 1981 ROK

Biegunki u dzieci do lat 2 stanow ią istotny problem  społeczny w na
szym kraju . W latach 1975—(1980 rejestrow ano rocznie od 30 803 zap. 
228,6% (1980 r.) do 316 997 — zap. 283,7 (1977 r.) zapaleń jelit o usta
lonej (008) lub nie ustalonej etiologii (009).

W 1981 roku w Polsce notowano 27 27(5 przypadków biegunek u dzie
ci do lat 2. Zapadalność wynosiła 201,6/100 000 i była niższa od m edia
ny za laita 1975—'1079 (274,1). Najwyższą zapadalność notowano w wo
jewództwach: jeleniogórskim  (437,0), słupskim  (341,2), suwalskim  (48'3,4), 
tarnobrzeskim  (621,7), wałbrzyskim  (461,0), w łocławskim  (456,4) i w ro
cławskim  (328,2). .Najniższą zapadalność poniżej 100/100 000 stw ierdzo
no w województwach: gorzowskim (78/5), kaliskim  (66,6), konińskim  
(83,0), m. krakow skim  (67,1), toruńskim  (55,5) i zamojskim , (07,2) 
(tab. I).

W latach 1075—1080 najw yższą liczbę biegunek obserwowano w kw ar
tale III (30,0%); najniższą w I kw artale (tab. II). Sezonowość zachoro
wań w 1981 roku przedstaw ia rycina 1.

W latach 1075— 1980 hospitalizowano rocznie od 76,2% (1075 r.) do 
82,2% (1980 r.) chorych.

W latach 1975—il980 rejestrow ano następujące liczby zgonów: w 
107i5 r. — 442, w 1076 — 520, w 1077 r. — 560, w 1078 — 374, w 
1070 r. — 340, w  1080 — 354. W 1081 roku notowano 313 zgonów w 
tym  182 mężczyzn (58,2%) i 131 kobiet (41,8%). Śm iertelność w zakaże
niach o nieustalonej etiologii wynosiła 0,7%; o ustalonej etiologii 0,2%. 
Czynnik etiologiczny ustalono tylko u 57 dzieci zm arłych (18,2%).
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T a b e l a  II. B iegunki u dzieci do lat 2 w  Polsce w  latach 1975— 1980. Sezonow ość
zachorowań

3. А н у ш
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ДИАРЕИ У ДЕТЕЙ В ВОЗРАСТЕ ДО 3 ЛЕТ — 1981 ГОД 

Z. A n u s z

DIARRHEAS IN CHIDREN UP TO 2 YEARS — 1981
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W IRUSOWE ZAPALENIE WĄTROBY — 1981 ROK

W 1981 roku, w Polsce, zarejestrow ano ogółem 47 164 zachorowania 
na wirusowe zapalenie w ątroby (wzw), tj. o 1081 (2,2%) zachorowań 
mniej niż w 1980 roku  i o 4840 (9,3%) zachorowań mniej niż w 1979 
roku. Zapadalność w yniosła 131,4 na 100 000 i była niższa o 3,1% od 
zapadalności w 1980 roku i o 11,0% od zapadalności w 1979 roku.

Od 1977 roku, tj. od początku spadku liczby zachorowań na wzw 
w Polsce, liczba zarejestrow anych chorych zmniejszyła się z 76 516 do 
47 164, tj. o 29 352 przyp. (38,3%) a zapadalność z 220,5 do 131,4, tj.
o 40,4%. Należy zwrócić uwagę na to, że wprawdzie w 1981 r. ten 
dencja do zm niejszenia liczby zachorowań i zapadalności utrzym ała się, 
to jednak tem po spadku było najniższe z notowanych w latach 1978— 
1981.

Wysoką zapadalność, powyżej 200 na 100 000 zanotowano w 6 woje
wództwach (w 1980 r. w 2 województwach) a mianowicie: w ciechanow
skim — 229, bialskopodlaskim  — 225, radom skim  — 218, piotirkow-^ 
skim  — 206, olsztyńskim  — 204, jeleniogórskim  — 201. W wym ienio
nych województwach, z w yjątkiem  ciechanowskiego, zapadalność wzro
sła w porów naniu do 1980 roku, ogółem zapadalność wzrosła w 21 wo
jewództwach (tabela I, ryc. 1).

Niską zapadalność w granicach 70—'80 zanotowano w 3 wojewódz
twach: poznańskim, rzeszowskim, szczecińskim (tab. I). Należy zazna
czyć, że w województwie rzeszowskim zapadalność w porównaniu do 
roku 1980 wzrosła. Ten fak t zasługuje na uwagę ze względu na to, że 
zapadalność w tym  województwie zarówno w 1980 — 50,9 jak i m edia
na zapadalności w latach 1975— 1979 — 106,4 były najniższe w kraju .

Przebieg krzyw ej sezonowej zachorowań na wzw w 1981 roku różni 
się w sposób isto tny  od krzyw ej z 1980 roku (ryc. 2). W okresie od 
stycznia do lipca krzyw a przebiegała poniżej a od sierpnia powyżej 
krzyw ej z 1980 roku. Tak więc spadek zachorowań obserwowany od 1978 
roku utrzym yw ał się w zasadzie do połowy 19i91 roku. W zrost zachoro
wań w drugiej połowie roku  jest związany z wzrostem  zachorowań na 
wzw, w k tórym  nie w ykryto  HBsAg.

Podobnie jak  w  poprzednich latach najw yższa zapadalność w ystępo
wała wśród dzieci w wieku od 6 do 14 lat (tab. II). W porównaniu do 
lat 1979 i 1980 znacznem u zwiększeniu uległa ząpadalność dzieci i mło
dzieży w wieku od 10 do 14 lat — wzrost o 14% i 16% i od 15 do 19 
lat wzrost o 21%) i 24%, ponadto niewielki wzrost zapadalności — 2,1% 
wystąpił w w ieku 35— 39 lat (ta-b. III). Wysokie liczby zachorowań na 
wzw dzieci i m łodzieży i ich wzrost były wynikiem  głównie zachorowań 
na wzw bez w ykrytego  antygenu HBs we krw i (ryc. 3).
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Ryc. 1. W irusowe zapalenie w ątroby w  Polsce w  1981 r. Zapadalność na 100 000.

W pozostałych grupach wieku zapadalność uległa zmniejszeniu, doty
czy to zwłaszcza zachorowań osób w wieku 30—34 lata — spadek 31% 
i 42% oraz w ieku 55—'59 lat — spadek o 38% (tab. III).

Ogólna zapadalność kobiet — 131,7 była zbliżona do ogólnej zapadal
ności mężczyzn — 131,0. Analiza zachorowań w zależności od wieku 
i płci wykazała jednak pewne różnice: przew agę zachorowań kobiet w 
wieku 5—9 lat i od 20 do 34 lat (ryc. 3).

W mieście zapadalność kobiet wynosiła 128,8 i była wyższa od zapa-

Ryc. II. W irusowe zapalen ie w ątroby w  Polsce w  1981 r. Zapadalność na ilOO 000. 
zachorowań ogółem , z w ykrytym  H B sA g(+ ) i przypadków, w  których nie w ykryto

HBsA g(—).
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T a b e l a  II. W irusowe zapalenie w ątroby w  Polsce w  1981 r. Zapadalność na 
100.000 i podział procentow y w edług płci i w ieku

Ogółem M ężczyźni K obiety
Grupy
w ieku zapadalność % zapadalność °/o zapadalność %>
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Rye. 3. W irusowe zapalenie w ątroby w  Polsce w  1981 r. Zachorowania w  zależ
ności od wieku.

dalności mężczyzn 125,8, natom iast na wsi wyższa była zapadalność 
mężczyzn 138,2 w porównaniu do 131,6 u kobiet.

W odróżnieniu od lat 1979 i 1980, w 1981 roku  zapadalność na wsi — 
ogółem 137 była wyższa niż w  m iastach — 127. Zapadalność na wsi 
wzrosła w porównaniu do lat 1970 i 1980 o odpowiednio 0,7% i 3,6%

T a b e l a  IV. W irusow e zapalenie w ątroby w  Polsce. Zapadalność na ilOO.OOO 
w  latach 1949, 1980 i 1901 oraz procent spadku lub w zrostu zapadalności m iędzy
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(tab. IV). Najwyższa zapadalność występowała w m iastach liczących od 
20 do 50 tysięcy mieszkańców — 143.

W roku 1981 zmarło w Polsce z powodu waw 361 osób tj. o 18 osób 
więcej niż w 1980 roku. Um ieralność wyniosła 1,01 na 100 000, podczas 
gdy w latach 1979 i 1980 wynosiła 0,96. W zrasta nadal śmiertelność 
z wzw: z 0,71% w 1980 roku  do 0,77% w 1981 roku.

Najwyższą liczbę zgonów z wzw zarejestrow ano w województwie ka
towickim  — 56 zgonów (rtab. I). Najwyższa umieralność, powyżej 2,2 na 
100 000 wystąpiła w woj.: skierniew ickim  — 2,26 i jeleniogórskim  — 
2,23; wysoką um ieralność — powyżej 1,6 zanotowano w 3 wojewódz
twach: 1,94 w w'oj- m. łódzkim i 1,69 w woj. poznańskim  i zamojskim. 
Zgony z wzw nie w ystępowały w woj. przem yskim , a niską umieralność 
zanotowano w województwach: 0,15 — w olsztyńskim , 0,22 — w ko
szalińskim, legnickim i szczecińskim, 0,23 w pilskim  i 0,25 w ciecha
nowskim.

Na terenie m iast um ieralność wyniosła 1,1-6 i była wyższa niż na te 
renie wsi 0,78. N adal przew ażały zgony mężczyzn — 57%. Zmniejsze- 
niiu uległa um ieralność dzieci w pierwszym  roku życia — 1,17 (w 1979 
roku — 2,22).

W grupie chorych w wieku 1—4 lat zarejestrow ano 2 zgony. U m ieral
ność w zrasta wraz z wiekiem: w grupie 40—49 lat wynosiła 0,7, 50— 
59 lat — 1,6 a w wieku powyżej 60 lat 4,7.

WIRUSOWE ZAPALENIE W ĄTROBY — TYP В (ZACHOROWANIA
Z HBs A g + )

W 1981 roku  zarejestrow ano 15 371 zachorowań na wirusowe zapalenie 
w ątroby z w ykrytym  we krw i antygenem  HBs (wzw HBsAg +  ; wzw B), 
tj. o 718 (4,5%) zachorowań mniej niż w 1980 roku ; Zapadalność — 42,8 
na 100 000 była nieznacznie niższa niż w 1980 roku  — 45,5 (tab. V). 
Udział procentowy zachorowań na wzw B, w ogólnej liczbie zachoro
wań na wzw, u trzym ał się w Polsce na zbliżonym do zanotowanego w
1980 roku poziomie: w 1981 r. — 32,6%, w 1980 r. — 33,3%, ale był 
nieco wyższy niż w 1979 r. — 29,5%.

Zapadalność w k ra ju  w ahała się w granicach od 14,1 na 100 000 w 
woj. suwalskim , do 92,7 w woj. piotrkowskim  (tab. V, ryc. 4). Wysoka 
zapadalność, powyżej 60, w ystąpiła w pięciu województwach: piotrkow 
skim  — 92,7, sieradzkim  — 79,2, katow ickim  — 63,1, m. łódzkim — 62,6 
i wałbrzyskim  — 62,3. W ojewództwa te odznaczały się wysoką zapadal
nością również w 1980 r. (w granicach od 67,7 w  m. łódzkim do 93,0 w 
piotrkowskim). W porów naniu do wartości zanotowanych w 1980 r. — 
zapadalność zmniejszyła się w woj. wałbrzyskim  (z 76,>6 do 62,3), kato
wickim (z 71,7 do 63,1) i łódzkim (z 67,7 do 62,6); pozostała bez zmian 
w woj. piotrkow skim  i wzrosła w  woj. sieradzkim  (z 75,2 do 79,2).

Udział zachorowań na wzw HBsAg +  , w ogólnej liczbie zachorowań 
na wzw wahał się w granicach od 12,4 w woj. radom skim , do 55,6% 
w woj. poznańskim. Pięćdziesiąt i więcej procent zachorowań na wzw 
HBsAg+ stwierdzono w 5 województwach; poza wspom nianym  wyżej 
województwie poznańskim, w sieradzkim  53,6, częstochowskim 63,2, 
w ałbrzyskim  50,9 i katow ickim  50,6.
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Tak jak  w roku poprzednim  nie stwierdzono sezonowości zachorowań 
na wzw z w ykrytym  antygenem  HBs (ryc. 2). Kmzywa sezonowa jest 
płaska.

Przew ażająca liczba zachorowań na wzw H B sA g+ przypadała na oso
by w wieku powyżej 60 lat a następnie na osoby w wieku 20—29 lat
i 30—<34 (lata (ryc. 3). Zapadalność natom iast była najwyższa w wieku 
55—59 i 50—54 lat odpowiednio 65,6 i 60,1 (tab. VI). Analiza zachoro
w ań w zależności od wieku i płci wskazuje na w yraźną przew agę zapa
dalności kobiet w wieku od 20 do 34 lat — tzn. kobiet w  w ieku rozrod
czym oraz mężczyzn w wieku powyżej 55 -lat. Ogólna zapadalność ko
biet i mężczyzn była zbliżona 43,3 i 42,2.

Zapadalność w grupie wieku 0—4 lata była niska — 9,9, ale w ahała 
się znacznie w obrębie tej grupy: najniższa zapadalność była w roczniku
0 (0— 12 m.) — 6,6, w zrastała w w ieku 1 roku  do 8,4 i w  wieku 2 lata 
do 10,2; w wieku 3 lata wynosiła 9,6 i była najw yższa w wieku 4 la
ta — 15,0.

Zapadalność w mieście (50,0) była wyższa niż na wsi (32,4), dotyczy to 
wszystkich grup wieiku z jednym  w yjątkiem  — dzieci 9-cio letnich — 
zapadalność w mieście 13,8 na wsi 17,8. Różni się ponadto dynam ika 
narastania zapadalności w  wieku 0—4 lat — ogółem w mieście wynosiła 
12,8, na wsi 6,1; w  giruipie 0 — odpowiednio 9,0 i 3,7; w wieku 1 r. 
11,0 i 5,1; w wieku 2 ilata 14,4 i 4,6; w wieku 3 lata  12,6 i 5,6 i w w ie
ku 4 lata — 17,1 i 12,0.
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T a b e l a  VI. W irusowe zapalenie w ątroby HbsAg w  Polsce w  roku 'ШИ. Zapa
dalność na 100.000 i odsetek  zachorow ań na w zw  HbsAg +  w  stosunku do w szy

stk ich  zachorow ań na  w zw  w /g p łci i w ieku

*) odsetek zachorow ań na w zw  H bsA g +  w  stosunku do ogólnej liczby zacho
rowań na w zw

Najwyższa zapadalność — 55,4 wystąpiła w m iastach o ludności od 
20 do 50 tysięcy mieszkańców, najniższa w m iastach poniżej 20 tysięcy 
mieszkańców — 43,2.

Sytuacja epidemiologiczna wirusowego zapalenia w ątroby typ В (z w y
kry tym  antygenem  HBs) nie jest korzystna. Podkreślić tu  należy częste 
zakażenia jakim  ulegają kobiety w wieku rozrodczym, ludzie starsi, 
m ieszkańcy miast, a szczególnie dzieci. Przecięcie dróg szerzenia tej cho
roby ,pnzede w szystkim  poprzez zabiegi medyczne dokonywane przy po
mocy źle wysterylizow anych narzędzi jest zasadniczą i pilną sprawą.

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

ВИРУСНЫ Й ГЕПАТИТ — 1981 ГОД

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

VIRAL HEPATITIS — 1981
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MONONUKLEOZA ZAKAŹNA — 1981 ROK

W 1981 roku zgłoszono 661 zachorowań, o 93 (12,3%) mniej niż w ro 
ku 1980, o 15 mniej (2,2%) od m ediany z lat 1975— 1979, k tóra wynosiła 
676 zachorowań (tab. I). Zapadalność wynosiła 1,8 na 100 000 miesz
kańców.

Najwyższą zapadalność zarejestrow ano w województwach: st. w ar
szawskim (5,9), gdańskim  (4,3), m. łódzkim (5,5), płockim (8,3) i w ro
cławskim (4,6).

Ponadto zapadalność przekraczającą średnią krajow ą stw ierdzono jesz
cze w 5 województwach.

Nie notowano zachorowań w woj. elbląskim  i wałbrzyskim .
Spadek zapadalności w stosunku do roku poprzedniego obserwowano 

w 26 województwach: st. warszawskie, chełmskie, częstochowskie, elblą
skie, gorzowskie, kaliskie, katowickie, kieleckie, koszalińskie, m. k ra 
kowskie, krośnieńskie, leszczyńskie, lubelskie, ostrołęckie, piotrkowskie, 
radom skie, rzeszowskie, siedleckie, sieradzkie, słuipskie, suwalskie, szcze
cińskie, tarnobrzeskie, tarnow skie, wałbrzyskie, włocławskie.

W zrost zapadalności obserwowano w 13 województwach: chełmskie, 
ciechanowskie, częstochowskie, gdańskie, konińskie, łomżyńskie, łódzkie, 
olsztyńskie, opolskie, płockie, skierniewickie, wrocławskie, zamojskie.

Sezonowy rozkład zachorowań przedstaw ia rycina 1. Zwiększoną licz
bę zachorowań obserwowano w I i II kw artale  roku.

W 1981 roku nie notowano zgonów z powodu mononukleozy zakaź
nej.
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T a b e l a  I. M ononukleoza zakaźna w  Polsce w  latach 1976—'1981. Zachorowania  
i zapadalność na 100 000 m ieszkańców  w g w ojew ództw
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Zbigniew  Anusz

TĘŻEC — 1981 ROK

W roku 1981 zgłoszono 92 zachorowania na tężec (tab. I), o 10 za
chorowań mniej niż w roku 1980 i o 9 więcej w  porów naniu do m e
diany za lata 197i5—1979. Zapadalność wynosiła 0,3 na 100 000 miesz
kańców.

Najwyższą zapadalność zarejestrow ano w 'województwach: tarnow skim  
(3,1), przem yskim  (1,6), rzeszowskim (1,1), nowosądeckim (1,1), jjilskim  
(0,9), siedleckim (0,8) i krośnieńskim  (0,7). Ponadto zapadalność przekra
czającą średnią krajow ą stw ierdzono jeszcze w 4 województwach (biel
skie (0,5), chełmskie (0,4), suwalskie (0,5), zamojskie (0,4)).

Nie notowano zachorowań w 19 województwach (w 1980 roku w 18 
województwach): bialsko-podlaskie, bydgoskie, gorzowskie, jeleniogórskie, 
koszalińskie, leszczyńskie, łomżyńskie, m iejskie łódzkie, olsztyńskie, 
ostrołęckie, poznańskie, sieradzkie, skierniewickie, słupskie, szczecińskie, 
tarnobrzeskie, toruńskie, wałbrzyskie, włocławskie (tab. I).

Spadek zapadalności w stosunku' do 1980 r. obserwowano w 15 woje
wództwach: bialskopodlaskim, białostockim, gorzowskim, jeleniogórskim, 
konińskim, krośnieńskim , leszczyńskim, lubelskim, opolskim, ostrołęckim, 
poznańskim, sieradzkim, tarnobrzeskim , wałbrzyskim , zielonogórskim. 
Szczególnie w yraźny spadek zapadalności osiągnięto w województwach: 
jeleniogórskim, lubelskim, poznańskim, sieradzkim  i wałbrzyskim  (tab. I).

Wzrost zapadalności notowano w 12 województwach: kaliskim , lęgn i- ' 
ckirn, pilskim, piotrkowskim , płockim, przem yskim , radom skim , rzeszow
skim, siedleckim, tarnow skim , wrocławskim  i zamojskim, a szczególnie 
w yraźny w województwach: kaliskim, pilskim , piotrkowskim, siedleckim 
i tarnow skim , w tym  ostatn im  aż z 0,8 do 3,1. Służba przeciw epide
miczna tych terenów  winna zwrócić na to zjawisko baczną uwagę, obser
wacje te świadczyć mogą o niedociągnięciach w w ykonyw aniu szczepień. 
Na terenach tych należy nasilić akcje szczepień zapobiegawczych ana- 
toksyną tężcową wśród dorosłych.

Na wśi zarejestrow ano 73,9% ogółu zachorowań a w m iastach 26,1%. 
Zapadalność była znacznie wyższa na wsi (0,46/100 000) niż w mieście 
(0,11) (tab. II). Najwyższe liczby zachorowań notowano w m iastach m a
łych do 20 tys. (9 zach.) oraz powyżej 100 tys. (9 zach.), następnie w 
miastach 20—-60 tys. (3 zach.) i 50—>100 tys. (4 zach.). Najwyższa 
zapadalność w ystępow ała w wieku powyżej 60 roku życia (48,9%, zap. 
1,0) oraz w grupie wieku 50—59 (29,3%, zap. 0,7). W grupie wieku od
0 do 24 roku życia (tab. III) nie rejestrow ano zachorowań na tężec; w 
grupie wieku 25—29 tylko jedno zachorowanie. Zapadalność wśród męż
czyzn była nieznacznie wyższa (0,27) niż u kobiet (0,24).

W 1981 roku zarejestrow ano 39 zgonów (śm iertelność 42,4%). WŚTÓd
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T a b e l a  I. Tężec w Polsce w  latach 1975—4981. Zachorowania i zapadalność
na 100 000 m ieszkańców
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T a b e l a  II. Tężec w  Polsce w  1981 roku. Zachorowania, zapadalność i zgony
w g środow iska
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T a b e l a  III. Tężec w  P olsce w  1981 roku. Zachorowania, zapadalność na 100 000 
ludności oraz zgony w g płci i w ieku

osób w wieku powyżej 60 roku życia było 27 zgonów (69,2%), a w tym  
15 zgonów koibiet, 12 zgonów mężczyzn (tab. iIII).

Sezonowy wzrost zachorowań rozpoczął się w kw ietniu i trw ał do 
stycznia. Szczyt zachorowań przypadł na. czerwiec, wrzesień i listopad 
(ryc. 1). W miesiącach od czerwca do listopada notowano 64 zachoro
wania (69,6%).

Ryc. 1. Tężec w  Polsce w  1981 r. Sezonow ość zachorowań.



Okres wylęgania tężca kształtow ał się następująco: do 7 dni — 
u 50,0% chorych, od 8 do 14 dni u 30,8%, od 'li5 do 21 dni u  11,6%, po
wyżej 21 dni u 7,7%. Łącznie okres w ylęgania tężca do 15 dni obejmo
wał 80,8% ogółu chorych.

Najczęstsze miejsce zranienia stanow iły kończyny górne (44,0%) i koń
czyny dolne (41,7%), następnie głowa (10,7%) i inne (3,6%). Najczęstszy 
rodzaj zranienia stanow iły rany  cięte (33,8%), następnie rany  kłute 
(20,7%), otarcia (d l,7%), rany  tłuczone (11,7%) i ran y  szarpane (7,8%), 
znacznie rzadziej ran y  miażdżone (5,2%), ran y  ropne (2,6%), pęknięcia 
naskórka (2,6%), owrzodzenie żylakowe (1,3%), złamanie (1,3%), usu
wanie zęba (1,3%).

Podobnie jak  w latach poprzednich wiele zastrzeżeń nasuw a niezgodne 
z „w ytycznym i” zapobiegawcze stosowanie anatoksyny i antytoksyny 
tężcowej. Wśród 92 chorych, nie uodpornionych przeciwko tężcowi, ty l
ko 3 chorych (3,3%) otrzym ało zapobiegawczo surowicę i anatoksynę 
tężcową, 5 chorych (5,4%) otrzym ało tylko surowicę, 18 chorych (19,6%) 
tylko anatoksynę tężcową a 66 chorych (71,7%) nie otrzym ało zarówno 
surowicy p/tężoowej jak  i anatoksyny tężcowej.

Zdarza się również, że chirurdzy w czasie przygotowania chorego do 
zabiegu operacyjnego nie in teresu ją  się stanem  uodpornienia p/tężcowi 
pacjenta, zapominając o potrzebie zapobiegawczego podania anatoksyny 
tężoowęj, a w przypadku osób z ranam i również antytoksyny tężcowej. 
W 1981 roku  obserwowano 4 przypadki tężca u osób nieuodpom ionych 
p/tężcowi poddanych zabiegowi chirurgicznem u. Żaden z w/w pacjen
tów nie otrzym ał zapobiegawczo surowicy p/tężcowej, tylko 2 podano 
anatoksynę tężcową: Chora K.M., lat 56, zabieg operacyjny — nacięcie 
ropnia piątego palca lewej ręki; surow icy p/tężcowej i anatoksyny tęż
cowej nie podano; pierwsze objawy tężca w 21 dniu po zabiegu; zgon 
w 32 dniu pobytu w szpitalu.

Chora D.J., lat 66, po skaleczeniu lewej stopy gwoździem, zapobie
gawczo surow icy i anatoksyny nie otrzym ała; anatoksynę otrzym ała na 
oddzieie chirurgicznym  przed zabiegiem operacyjnym  w ykonanym  z po
wodu ropowicy stopy lewej. Ropowice nacięto, tkanki m artwicze usunię
to, stopę unieruchomiono w opatrunku gipsowym; pierwsze objaw y tęż
ca w ystąpiły w 8 dniu pobytu  chorej w oddz. chirurgicznym ; zgon w 10 
dniu choroby.

Chory K.W ., lat 44, rana miażdżona z ubytkiem  skóry; zapobiegawczo 
na oddziale chirurgicznym  otrzym ał anatoksynę p/tężcową; pierwsze 
objaw y tężca w 8 dniu pobytu w szpitalu; zgon w 10 dniu choroby.

Chora Sz.K ., lat 78, zabieg operacyjny — usunięcie zęba trzonowego; 
anatoksyny p/tężcowej nie podano; pierwsze objawy tężca w 7 dniu po 
zabiegu; zgon w 8 dniu choroby.

3. А н у ш

СТОЛБНЯК — 19Э1 ГОД
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BRUCELOZA I INNE CHOROBY ODZWIERZĘCE — 1981 ROK

BRUCELOZA LUDZI

W 1981 roku zanotowano w Polsce 155 zachorowań na brucelozę, o 67 
mniej niż w roku ubiegłym  i o 102 mniej w porównaniu do m ediany 
za lata 1976— 1978. Zapadalność wynosiła 0,4/100 000 mieszkańców.

Zarejestrow ano 6 zgonów (umieralność 0,02), 5 we wsi, 1 w mieście, 
po jednym  w województwach: ciechanowskim, łomżyńskim, olsztyńskim, 
pilskim, poznańskim i suwalskim.

Zm arli wyłącznie mężczyźni z grup wieku 40—44 lata — 2, 50—64 
lata — 2, 60—>64 lata  — 1, 75—79 lat — 1.

Najwyższa zapadalność występowała w województwach: włocławskim
(5,8), koszalińskim (4,3) i poznańskim  (3,5). Zapadalność wyższą od k ra 
jowej obserwowano w  9 województwach: gorzowskim ('1,3), leszczyńskim 
(0,8), olsztyńskim  (0,6), skierniew ickim  (1,3), słupskim  (0,8), suwalskim 
(0,7), toruńskim  (0,8), wrocławskim  (1,0), zielonogórskim (0,8). Pojedyn
cze zachorowania obserwowano w 11 województwach: st. warszawskim, 
białostockim, elbląskim, kaliskim, m. krakow skim , krośnieńskim , legnic
kim, m. łódzkim, nowosądeckim, płockim, sieradzkim.

Nie notowano zachorowań w 21 województwach (tab. I).
Najwyższe liczby zachorowań rejestrow ano w kw artałach; IV (44 

przyp.), I (42 przyp.) i II (32 przypa.) (rye. 1).
Zachorowania w  zależności od zawodu i płci przedstaw ia tabela II. 

Najwięcej zachorowań stwierdzono wśród pracowników oborowych 
38,1% (oborowi, dojarze, chlewmisfcrze, dowoziciele pasz), następnie 
wśród pracowników służby w eterynary jnej — 27,2%, szczególnie wśród 
lekarzy w eterynary jnych  — 19,7%. W śród pracowników służby w etery
nary jnej bruceloza występowała w 13 województwach: st. warszawskim  
(1), białostockim  (1), koszalińskim  (6), kaliskim  (1), krakow skim  (1), 
leszczyńskim (3), poznańskim (13), piotrkowskim  (1), szczecińskim (2), 
słupskim  (1), toruńskim  (3), włocławskim (1), wrocławskim  (4). Choro
wali głównie mężczyźni (zap. 0,6; 81,0%), rzadziej kobiety (zaP- 0,1; 
19,0%).

W edług danych WSSE ogólna liczba narażonych na zakażenie brucelo
zą w 1981 r. wynosiła 117 188 (wg Insty tu tu  M edycyny P racy  i Higieny 
Wsi wynosi około 140 000), z k tórych serologicznie przedstawiono 86 190 
(73,6%). Najwyższe odsetki osób narażonych na zakażenie pał. Brucella 
przebadano w województwach: gorzowskim (93,2%), kaliskim  (84,0%), 
kieleckim (95,6%), konińskim  (85,4%), krakow skim  (80,-6%), krośnień
skim (89,4%), nowosądeckim (80,3%), olsztyńskim (88,8%), pilskim  
(90,0%), piotrkowskim  (83,2%), poznańskim (82,4%), przem yskim  (82,1%), 
słupskim  (84,4%), toruńskim  (88,2%), wałbrzyskim  (86,9%) oraz wro-
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cławskim, jeleniogórskim  i legnickim (84,9%). Najniższe odsetki prze
badano w: bialskopodlaskim (56,1%), białostockim (47,2%), częstochow
skim (24,4%), katowickim  (35,3%), koszalińskim (59,4%), łomżyńskim 
(56,9%), radom skim  (39,6%), siedleckim (43,3%), sieradzkim  (45,2%), 
szczecińskim (42,1%), tarnow skim  (50,9%), włocławskim (50,9%).

W grupie osób narażonych służba w eterynary jna  stanow iła 8,1% ogó
łu narażonych (9479) — przebadano 65%, służba zootechniczna 2,3% 
(2712) — przebadano 70%, służba unasiemiania 6,3% (7354) — zbadano 
61%, pracow nicy oborowi 45,2% (53 024) — zbadano 71%, pracownicy 
zakładów mięsnych 26,9% (31 463) — zbadano 65%, pracownicy ,,Bacu- 
tilu ” — 1,4% (1639) — zbadano 57%, pracownicy ZOO 0,2% (282) — 
zbadano 27%, inni 9,6% (11 235) — łącznie 117 188 osób.

Mężczyźni stanowili 66,1% (72 746), kobiety 33,9°/o (37 301) ogółu na
rażonych.

Wśród osób narażonych na zakażenia wynik dodatni stwierdzono w 
odczynie aglutynacji u 2397 osób (2,8°/o) w tym  u 1016 kobiet (3,3%)
i 1381 mężczyzn (2,5%); w odczynie wiązania dopełniacza u 320 osób 
(0,4%) w tym  u 11 kobiet (0,4%) i 191 mężczyzn (0,3%). Należy dodać, 
że liczba badanych kobiet była znacznie niższa (30 550 =  35,6%) niż 
mężczyzn (55 353 =  64,4%).

Najwyższy odsetek dodatnich wyników serologicznych wśród chorych 
stwierdzono wśród służby w eterynaryjnej.

W 1981 roku badaniom  serologicznym w kierunku brucelozy poddano
2 997 362 sztuki bydła. Brucelozę stwierdzono u  562 sztuk (0,01%); w 
tym  w PGR — 357 sztuk (0,02%), w spółdzielniach produkcyjnych —
57 sztuk (0,02%), w gospodarstwach indyw idualnych — 148 sztuk

BRUCELOZA ZWIERZĄT
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(0,01%). Bydło reagujące serologicznie dodatnio stwierdzono w 19 wo
jewództwach: gorzowskim (129 szt.), szczecińskim (102), poznańskim  (83), 
słupskim  (75), w ałbrzyskim  (40), zielonogórskim (31), leszczyńskim (30), 
krośnieńskim  (17), ciechanowskim (15), kaliskim  (12), jeleniogórskim  (10), 
konińskim  (5), elbląskim  (4), legniokim (3), toruńskim  (2), oraz bielskim, 
olsztyńskim, przem yskim , suw alskim  po 1 sztuce bydła. W szystkie zwie
rzęta reagujące dodatnio zostały zabite.

W porów naniu do 1980 roku, w  którym  stwierdzono serologicznie 
brucelozę u  1264 sztuk bydła nastąpił dw ukrotny spadek.

Mimo bezspornych osiągnięć służby w eterynary jnej w walce z b ru
celozą bydła w dalszym  ciągu należy zachować czujność z uwagi na 
możliwość reinfekcji oraz istnienie w  kraju  innych poza bydłem  rezer
wuarów i źródeł zakażenia pał. Brucella. Niezbędna jest zatem dalsza 
ścisła współpraca służby w eterynary jnej z Państw ow ą Inspekcją Sani
tarną  w walce z brucelozą i innym i zoonozami.

INNE CHOROBY ODZWIERZĘCE

W 198'1 rdku nie stwierdzono zachorowań u ludzi na nosaciznę, prysz
czycę i wąglik.

T u l a r e m i a .  W 1981 roku zarejestrow ano 1 zachorowanie (zap. 
0,003) w województwie białostockim. Chory T.B., lat 63, rolnik, źródło 
zakażenia — nie ustalono.

L i s t e r i o z a .  W 1981 roku zgłoszono 7 zachorowań (zap. 0,02), 1 w 
woj. białostockim, 3 w woj. jeleniogórskim , 1 w woj. przem yskim , 1 w 
woj. wałbrzyskim, 1 w woj. wrocławskim . W szystkich chorych hospita
lizowano. Nasilenie zachorowań: I kw arta ł — 3, II kw arta ł — 2, III 
kw artał — 2, IV kw arta ł — 0.

L e p t o s p i r o z a .  W 1981 zgłoszono 57 zachorowań (w 1980 r. — 
23 zach.). Zapadalność wynosiła 0,2 na 100 000 mieszkańców, o 0,1 wię
cej niż w roku ubiegłym. Zachorowania w ystąpiły w 14 województwach: 
bydgoskim (4), gorzowskim (1), katow ickim  (2), koszalińskim  (3), m. 
łódzkim (1), olsztyńskim  (1), opolskim (2), poznańskim  (5), słupskim  (4), 
suw alskim  (2), szczecińskim (10), w ałbrzyskim  (4), wrocławskim  (14), zie
lonogórskim (4) (tab. III). Zm arło 2 mężczyzn w grupie wieku 30— 35, 
40—44 i 2 kobiety w gruipie w ieku 45—49, 60—64. Nasilenie zachoro
wań: I kw arta ł — 9, II kw arta ł — 3, III kw arta ł — 14, IV kw artał — 
31 (ryc. 2).

T o k s o p l a z m o z a .  W 1981 roku zarejestrow ano 207 zachorowań 
co oznacza spadek liczby zachorowań w porów naniu z 1980 r. o 61. 
Zapadalność wynosiła 0,6/100 000 (tab. IV). Zachorow ania rejestrow ano 
w 33 województwach, najw yższą zapadalność rejestrow ano w w oje
wództwach: jeleniogórskim  (4,5), m. łódzkim,olsztyńskim (2,3) i p io tr
kowskim (3,9). Zapadalność rów ną lub  przekraczającą dw ukrotnie zapa
dalność krajow ą notowano w województwach: st. w arszaw skim  (1,4), 
łomżyńskim (1,2), m. łódzkim (1,2), poznańskim  (1,2), radom skim  (1,3), 
szczecińskim (1,2), toruńskim  (1,3) (tab. IV). Nasilenie zachorowań:
I kw artał — 57, II kw artał — 65, III kw arta ł — 54, IV kw artał — 31 
(ryc. 3). Zmarło 16 chorych w tym  9 mężczyzn i 7 kobiet w grupach 
wieku: (0—4 lat) — 11 (w tym  do 11 m-ca — 8, w 1 r. ż. — 2, w 4 
r. ż. — 1), (5—9) — 3, (50—64) — 1, (05—69) — 1.
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Ryc. 3. Toksoplazm oza w  Polsce w  Ryc. 4. Różyca w  Polsce w  1961 r.
1981 r. Sezonow ość zachorowań. Sezonow ość zachorowań.

C h o r o b a  p t a s i a .  W 1981 roku zgłoszono 3 zachorowania w m ie
siącu lipcu i sierpniu. Zapadalność 0,01/100 000.

R ó ż y c a .  W 1981 roku stwierdzono 33i2 zachorowania (1980 r. — 
409). Zapadalność wynosiła 0,9/100 000 mieszkańców. Najwyższą zapadal
ność notowano w województwach: koszalińskim  (7,8), sieradzkim  (2,8), 
słupskim (3,8), tarnobrzeskim  (2,2), toruńskim  (4,2), włocławskim (2,4). 
Nie notowano zachorowań w województwach: chełmskim, ciechanow
skim, częstochowskim, radom skim  i tarnow skim  (tab. V). Sezonowe na
silenie zachorowań obserwowano w lipcu, sierpniu i wrześniu (ryc. 4).

3. А н у ш

БРУЦЕЛЛЁЗ И ДРУГИЕ ЗООНОЗЫ  — 1981 ГОД

Z. A n u s z

BRUCELLOSIS AND OTHER ZOONOSES — 1961
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WŚCIEKLIZNA — 1991 ROK

Ocenę sytuacji epidemiologicznej wścieklizny w Polsce w 1981 r. opar
to na 2010 ankietach osób szczepionych przeciw wściekliźnie, nadesła
nych do Zakładu Epidemiologii PZH przez W ojewódzkie Stacje S an itar
no-Epidemiologiczne oraz na danych epizootycznych, udostępnionych Za
kładowi przez D epartam ent W eterynarii M inisterstw a Rolnictwa.

W roku 1981 wściekliznę zwierząt stwierdzono w 38 województwach. 
W ojewództwa: bielsko-podlaskie, krośnieńskie, łomżyńskie, ostrołęckie,

T a b e l a  I. Zwierzęta kształtujące w skazania do iszczepień ludzi przeciw  w śc ie 
k liźn ie  w  Polsce w  1981 roku

*) Zwierzę w ściekłe, w ściek lizna potw ierdzona laboratoryjnie lub k linicznie; 
*) w ściek lizna u zw ierzęcia nie w ykluczona;
*) zw ierzę zdrow e, w  m om encie ekspozycji obserw ow ane przez lekairza w et.



* w  42 przypadkach w ykluczono laboratoryjnie w ściek liznę u zw ierzęcia i prze
rwano szczep ien ie człow ieka.

rzeszowskie, sieradzkie, skierniewickie, tarnow skie, włocławskie, k ra 
kowskie i łódzkie — nie rejestrow ały  wścieklizny zwierząt.

W iroku 1981 nie notowano zgonów ludzi na wściekliznę.
Wśród zwierząt, u k tórych laboratoryjnie potwierdzono wściekliznę, 

zanotowano: 34 ipsy, 38 kotów, 28 zwierząt domowych hodowlanych, 
309 lisów, 6 borsuków, 16 jenotów, 8 kun, 1 tchórza, 24 sarny, 3 w ie
wiórki, 1 zająca, 1 piżm aka, 1 wilka — łącznie 470 zwierząt. Liczby 
te świadczyłyby o znaczącym spadku wścieklizny wśród zwietnząft, wo
bec 988 przypadków  w roku 1980 i 11063 — w roku 1979. Zm alała 
również liczba osób szczepionych z powodu kontaktu  ze zwierzętam i 
wściekłymi: 758 osób wobec 1188 szczepionych w  roku  1980 i 1489 
w 1979.

Źródło zakażenia wścieklizną w  Polsce w  1981 r. zarówno dla zwierząt 
domowych, jak  i innych dzikich stanow ił w  dalszym  ciągu lis rudy  — 
66% wszystkich zachorowań wśród zwierząt.

Z powodu kon tak tu  z dzikimi lisami szczepiło się tylko 19% ogółu 
szczepionych, gdy z powodu zwierząt domowych — 60% (tabela I). 
Tendencję spadkową wykazała również liczba osób szczepionych z po
wodu kontaktu  ze zwierzętam i podejrzanym i o zakażenie: 1252 osoby 
szczepione, wobec '1482 w  roku  1980 i 1393 — w  roku 1979. Sytuacje, 
w 'których w ystępują podejrzenia o zakażenie wścieklizną ilustru je ta 
bela II. K ontakty  ze zwierzętam i podejrzanym i o zakażenie dotyczą 
głównie zw ierząt domowych. Ze względu na obecność ognisk wściekliz
ny leśnej, niew ykluczenie przyżyciowe lub pośm iertne wścieklizny u 
zwierzęcia, które pokąsało człowieka, pozostaje nadal wskazaniem  do 
szczepienia jako podejrzenie o zakażenie wścieklizną.

Szybka pośm iertna diagnostyka laboratoryjna wścieklizny u zwie
rząt wciąż nie m a znaczącego wpływu na ustalanie wskazań do szcze-
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T a b e l a  III. Postępow anie zapobiegaw cze u osób narażonych na zakażenie w ście
klizną w  Polsce w  1981 roku

Liczba osób szczepionych  
z powodu zw ierząt kategorii

pień ludzi i przebieg tych  szczepień. Zwierzęta, które pokąsały czło
wieka, najczęściej uciekają lub są od razu zabijane, a zwłoki w więk
szości przypadków — niszczone. I

M ateriał, k tóry  dociera do [laboratorium (Zakłady Higieny W etery
naryjnej) badany jest głównie metodą im m unofluorescencji bezpośred
niej, zaś w yniki ujem ne nie są przeiz szczepiących in terpretow ane i b ra
ne pod uwagę w aspekcie decyzji o podjęciu szczepienia lub przerw a
nia rozpoczętego szczepienia osoby poszkodowanej {tabela II).

W najkorzystniejszej d la pacjen ta  sytuacji, gdy zwierzę jest uch
wytne do badania i może być poddane przyżyciowej obserwacji w kie
runku wścieklizny, szczepiący w w ielu przypadkach rozpoczynają lulb 
kontynuują szczepienie niezależnie od w yników badań i o b o w ią z u jących 
w tym  zakresie zasad postępowania. Organizację i wykonaw stwo szcze
pień w k ra ju  w 1981 roku ilustru je  tabela III.

Ocena skutecznego działania szczepionki opiera się na w ynikach szcze
pienia osób, głęboko lub  rozlegle poranionych przez zw ierzęta chore
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na wściekliznę. Dane ilustru jące stopień narażenia ludzi przez zwierzę
ta wściekłe zaw ierają tabele IV i V.

Średnio, w jednym  ognisku wścieklizny zwierząt kontak t ze zwierzę
tam i chorym i m iały 3 osoby.

W te j grupie narażenia (kat. A i B) — 11% stanow iły osoby po
kąsane, zaś pozostałe 89% — były  to  osoby szczepione z powodu ewen
tualnego oślinienia przez chore zwierzę. Najwięcej pokąsań notuje się 
w grupie osób m ających kontakt ze zwierzętam i domowymi, podejrza
nym i o zakażenie (kat. С i D szczepień).

Szczepionki stosowane w  Polsce w 1981 roku i odczyny poszczepien- 
ne ,przez nie wyw oływ ane podaje tabela V. G rupa 96-oiu osób poką
sanych i podrapanych przez zwierzęta wściekłe, w 12 przypadkach 
podano surowicę odpornościową przeciw  wściekliźnie. W śród 1630 osób, 
szczepionych szczepionką krajow ą w ystąpiły  4 przypadki pow ikłań neu 
rologicznych, czasowo związanych ze szczepieniem: zapalenie mózgu, 
zapalenie opon i mózgu, zespół G uillain-Barre, zapalenie wielonerwo- 
we *. Wśród stosowanych szczepionek, szczepionka typu  Sem ple’a jest 
najbardziej odczynowa.

Wobec wprowadzenia do p rak tyk i szczepień w ielu krajów  szczepio
nek przygotow anych na hodowlach tkankow ych, należy podjąć decyzję,

T a b e l a  V. Szczepionki* przeciw  w ściekliźn ie stosow ane w  1981 r. w  Polsce
i odczyny poszczepienne

* w  26 przypadkach podano surow icę odpornościową przeciw  w ściek liźn ie  
** w  167 przypadkach podano krajow ą 'szczepionkę liofilizow aną  
*** radziecka
**** w  2 przypadkach po szczepionce liofilizow anej

* Poszczepienne odczyny neurologiczne w eryfikow ała dr J. Żabicka  Zakład Epi
dem iologii PZH







jaki typ  szczepionki powinien być dalej stosowany w kraju . W roku
1982 została przerw ana produkcja szczepionki kaczej, k tóra była sto
sowana jako preparat odwoławczy dla osób, źle znoszących szczepienie 
szczepionką typu mózgowego.

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

БЕШЕНСТВО — 1981 ГОД
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D. S e r o k a ,  E. Ł a b u ń s k a

RABIES — 1981
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WŁOŚNICA — 1981 ROK

W 1981 troku w Polsce nastąpił znaczny wzrost liczby zachorowań 
na włośnicę: zanotowano 316 zachorowań, (tj. o 117 przypadków  więcej 
niż w 1980 roku  (tab. I). Zapadalność wyniosła 0,9 na 100 000 i była 
wyższa od m ediany w latach 1975— 1979 40,7) i od zapadalności w
1980 r. (0,6/100 000).

Zachorowania na włośnicę w ystąpiły w  18 województwach. N ajw ięk
sze ognisko włośnicy, liczące 167 zachorowań (w tym  9 dzieci do lat 14), 
notowano w województwie gdańskim ; przyczyną zachorowań była kieł
basa z upolowanego dzika, nie badana w k ierunku  larw  włośnia krę-  ̂
tego. W trakcie dochodzenia epidemiologicznego stwierdzono w pozo
stałych próbkach kiełbasy intensyw ną inw azję larw  T. Spiralis, Epide
mia m iała szeroki zasięg; objęła 148 osób z różnych terenów  wojewódz
tw a gdańskiego (tereny działalności TSSE w  Starogardzie, Kościerzy
nie, Gdańsku, Tczewie, Gdyni, W ejherowie) i 19 osób z terenu  woje
wództwa bydgoskiego. Zachorowania występowały w  lutym  i m arcu
1981 т., a okres od spożycia zakażonego produktu  do zachorowania 
wahał się od 1—29 dni. Hospitalizowano 61 osób (36%).

W województwie poznańskim  zanotowano 36 zachorowań, stanow ią
ce 2 ogniska, z k tórych  większe liczyło 29 chorych, w  tym  3 dzieci 
do lat 14. Źródłem inw azji w tym  ognisku było mięso wieprzowe 
z uboju gospodarczego, nie badane w kierunku T. spiralis. W drugim  
mniejszym  ognisku, liczącym 7 osób (w tym  jedno dziecko) było mięso 
wieprzowe z domieszką mięsa z nu trii z w łasnej hodowli, również nie 
badane w kierunku larw  włośnia krętego.

W województwie suwalskim  włośnicę notowano w 2 ogniskach ro 
dzinnych: 17 zachorowań w  Olecku oraz 5 zachorowań w Ełku. Wśród 
chorych było 3 dzieci do lat 14. Przyczyną zachorowań w ogniskach 
było mięso wieprzowe z uboju gospodarczego. Notowano też w wojew. 
suwalskim  2 pojedyńcze zachorowania, z których u jednego chorego 
źródłem inwazji była kiełbasa z dzika z nieznanego źródła.

Mięso wieprzowe, pochodzące z województwa suwalskiego (nadesłane 
w paczce) stanowiło źródło inwazji dla rodziny z województwa zielo
nogórskiego; zachorowało 5 osób, które spożyły szynkę i boczek w sta
nie surowym. W pozostałych próbkach mięsa stwierdzono obecność 
larw  włośnia krętego.

W województwie białostockim zanotowano ogółem 27 zachorowań (w 
tym  jedno dziecko) w k ilku ogniskach rodzinnych. W jednym  z tych

12 — Przegląd Epidemiologiczny
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T a b e l a  I. W łośnica w  P olsce w  latach 1OT5—1981. Zachorowania i zapadalność
w edług w ojew ództw

Źródło:
M inisterstw o Zdrowia i Opieki Społecznej 

*) W w ojew ództw ach n ie  w ym ien ionych  w  tabeli, nie rejestrow ano zachorowań  
na w łośnicę.

ognisk (4 zachorowania) źródło inw azji stanowiło mięso z upolowanego 
dzika, rzekomo badanego w  k ierunku  T. spiralis.

W województwie koszalińskim  zachorowały 4 osoby, k tóre przeby
wając czasowo w (Koszalinie, zakuipiły i spożyły mięso z dziczyzny od 
nieznanego sprzedawcy.

W województwie słupskim  notowano 21 zachorowań w ogniskach ro 
dzinnych, w  których źródłem  inwazji było mięso wieprzowe z niekon
trolowanego ubojiu.

Ogółem w 1981 r. mięso i w yroby z dzika stanow iły źródło inwazji 
dla 176 chorych, tj. 05,7% z ogólnej liczby chorych na włośnicę. Dzieci 
do lat 14 stanow iły 4%  chorych.

Najwyższą liczbę zachorowań na włośnicę zgłoszono w pierwszym  
kw artale — 217 przypadków (68,7fl/o). W drugim  kw artale  notowano



40 zachorowań {12,6%), w trzecim  — 11 przypadków  (3,5%) a w czwar
tym  — 48 (15,2%) zachorowań na włośnicę.

Włośnica była przyczyną agonu 4 osób (um ieralność 0,011 na 100 000) 
w wieku powyżej 60 lat; 3 osób z te ren u  m iasta i 1 ze wsi.

А. А д о н а й л о

ТРИ ХИ Н О З — 1981 ГОД

]Sfr  i  W łośnica 179

A. A d o n a j ł o  
*■

TRICHINOSIS — 1981
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%
PASOŻYTY JELITOW E — 1981 ROK

Przedstaw ione dane o tasiemczycach w 1981 roku, podobnie jak w 
latach ubiegłych, pochodzą z kart selekcyjnych zakładanych dla ujaw - 

'  nionych przypadków inwazji i przechowyw anych w stacjach sanitarno- 
-epidemiologicznych.

W skaźniki rozpowszechnienia pospolitych parazytoz uzyskano w w y
niku badań  środowiskowych przeprowadzonych przez stacje sanitarno- 
-epidemiologiczne. Do obliczeń wykorzystano dane zamieszczone w Rocz
niku Statystycznym  z 1981 roku.

I. TASIEMCZYCE

Uzyskane dane z poszczególnych województw w ykazały, że w 1981 ro 
ku zanotowano 2571 inwazji tasiemczyc jelitowych, itj. 7,2 na 100 000 
mieszkańców. Zaznaczył się spadek liczby przypadków w porównaniu 
z łatam i ubiegłym i (w 1978 roku  4418 inwazji, t|j. 12,6 na 100 000, 
w 1979 roku  '4616 inwazji, tj. 13,0 na  100 000, w  '1980 roku 4093 in
wazje, itj. 11,6 na 100 000 mieszkańców).

Najwyższe w skaźniki rozpowszechnienia tasiem czyc na 100 000 miesz
kańców notowano w województwach: łódzkim m iejskim  (32,5) i poznań
skim (32,7). Najniższe w  województwach: w ałbrzyskim  (0,1), ciechanow
skim, krośnieńskim  i tarnobrzeskim  (0,2), krakow skim  (0,3), chełmskim
i jeleniogórskim  (0,4) (tabela I). »

Cztery województwa: lubelskie, radom skie, skierniewickie i zamojskie 
nie dostarczyły danych dotyczących tasiemczyc.

Podobnie jak  w latach ubiegłych tasiem czyce najczęściej występowały 
u osób w wieku 20—29 lat (540 [przypadków, tj. 24,9%) oraz w wieku 
30—39 dat (537 przypadków , tj. 24,7%), tabela II. Częściej spotykano 
je u kobiet (1160 przypadków czyli 53,4%) niż u mężczyzn (1013 p rzy
padków czyli 46,6%), jak również u  osób pochodzących z m iasta (1893 
przypadki, t j .  87,1%) niż ze wsi (280 przypadków , tj. 12,9%).

Badaniam i laboratoryjnym i potwierdzono 2471 rozpoznań tasiemczycy, 
tj. 96,l°/o przypadków objętych kartoteką. Wśród rozpoznanych tasiem 
czyc najczęściej dominowała tasiemczyca powodowana przez Taenia sa- 
ginata (87,0%, tj .  6,0 przypadków  na 100 000 mieszkańców), inwazję 
Taenia solium  notowano w  0,7% (0,0!5 'przypadków na 100 000), zara
żenia Taenia sp. wynosiły 7,2°/» ogółu przypadków  czyli 0,6 na 100 000 
mieszkańców.

Poza tasiemezycam i rozpoznanym i jako Taenia, stw ierdzono inwazję 
Hym enolepis папа w 5,06%, czyli 0,3 na 100 000 mieszkańców oraz
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T a b e l a  II. T asiem czyee je litow e u ludzi w  Polsce w  roku 
19&1 w g w ieku  chorych

jeden iprzy.padek wyw ołany przez D iphyllobothrium  latum  (0,04%, tj.
0,003 na 100 000) w województwie zielonogórskim, w  mieście, u chłop
ca w w ieku 15— 19 la t (tabela III).

Niepokój budzą zgłoszenia tasiemczyc bez rozpoznania laboratory jne
go — 3,9% ogółu przypadków  (tabela IV) oraz rozpoznane jako Taenia 
sp. (7,2%) ze względu na to, że w tej liczbie mogą mieścić się inwazje 
Taenia solium  grożące wągrzycą.

Przedstaw ione liczby w ykrytych inwazji tasiemczyc należy uważać za 
niepełne ze względu na b rak  danych z n iektórych województw.

II. INNE PASOŻYTY

Badaniam i środowiskowymi w  1981 roku objęto 35 993 osoby (w m ie
ście 28 736, na wsi 7 257) w ykonując w  sumie 179 965 analiz (5 analiz 
na jedną osobę: rozmaz bezpośredni w izotonicznym roztworze NaCl
i płynie Lugola, flotację w  nasyconym  roztw orze NaOl, dekantację i w y
cier celofanowy wg Halla).

Najczęściej w ystępującym i pasożytam i przew odu pokarm owego były: 
Enterobius vermicularis, Lamblia intestinalis, Trićhuris trichiura  i Asca- 
ris lumbricoides (tabela V).

Inwazję Enterobius vermicularis stwierdzono u 5 965 osób (16,6%). 
Inwazje te  najczęściej notowano u dzieci w wieku 7—<14 lat na wsi 
(31,4) oraz w  mieście u młodzieży w wieku 15—‘19 la t (26,5%). Z ara
żenie wyżej wym ienionym  pasożytem  występowało w każdej grupie 
wiekowej częściej na  wsi niż w  mieście.

Lamblia intestinalis występow ała <u 1905 osób (|5,3% ogółu badanych), 
najczęściej (u dzieci w  wieku 0—3 lat na wsi (LI,6%), w mieście (9,8%).
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T a b e l a  III. T asiem czyce jelitow e u ludzi w  Polsce w roku 19811 wg gatunku
pasożyta

G atunki tasiem ców  *

W ojewódzwo Taenia Taenia Taenia п Уте:  Razem
saginata species solium n° eJ ^ S



N r  1 Pa-sożyty jelitow e 185

T a b e l a  IV. T asiem czyce jelitow e u ludzi w  Polsce w
1981 roku zgłoszone bez rozpoznania laboratoryjnego

T a b e l a  V. W yniki badań fauny pasożytniczej przewodu pokarm ow ego człow ieka
w  Polsce w  roku 1981
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Trichuris tichiura stw ierdzono u 816 osób, tj. 2,3°/o ogółu zbadanych. 
Większość inwazji notowano u młodzieży w w ieku 15— 19 łat na wsi 
(15,6%), w  'mieście natom iast inwazja ta  w ystępowała najczęściej w g ru 
pach wiekowych 7— 14, 15—'19 i 20—24 lat (po 3,1%).

Zarażenie pasożytem  Ascańs lumbricoides występowało najrzadziej
i stw ierdzano je głównie na wsi u młodzieży w w ieku 15—19 la t (4,1%), 
w mieście natom iast u dzieci w wieku 4— 16 lat (0,6%).

Mimo iż osoby objęte badaniam i środowiskowymi zostały zbadane 
obowiązującym zestawem  m etod, podane w yniki należy uważać za orien
tacyjne ,ze względu na znaczną przew agę [liczebną zbadanych m ieszkań
ców m iast (28 736) nad  ludnością w iejską (7 257) oraz przew agą liczebną 
dzieci w wieku 4— 6 la t  (19 174) nad innym i grupam i w iekowym i łu 
dzi. N ajm niej liczną grupę stanow iły osoby w  w ieku 20—24 lat (561) 
oraz młodzież w  w ieku 15— 19' łat (924). Ważne znaczenie ma również 
to, że w  11 województwach: elbląskim , gdańskim, krośnieńskim , legni
ckim, łódzkim m., pilskim , poznańskim ,'radom skim , sieradzkim , ta rn o 
brzeskim  i w łabrzyskim  badań środowiskowych nie wykonyw ano lub 
też przeprowadzano je niepełnym  zestawem  metod, w związku z czym 
uzyskane wyniki nie mogły być w ykorzystane w pracy.

М. Н а с и л о в с к а

КИШ ЕЧНЫ Е ПАРАЗИТЫ  — 1981 ГОД
Ч

М. N a s i ł o w s k a

INTESTINAL PARASITES — 1981
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Św ie r z b  — i98 i r o k

W roku 1981 zgłoszono 50 935 zachorowań na świerzb, o 18 135 za
chorowań m niej (35,7%) niż w  roku  Ubiegłym i o 61,3% mniej od 
m ediany z la t 1977—(1979 (tabl. I). Zapadalność wynosiła 141,9/1Q0 000 
mieszkańców, oznacza to  spadek zapadalności w stosunku do roku 19i80
o 52,3/100 000.'*

Najwyższą zapadalność rejestrow ano w województwach: białostockim 
(324,2), w łocławskim  (317,7), gorzowskim (297,7), chełm skim  (292,2), p rze
myskim (292,2), olsztyńskim (257,5), ostrołęckim  (253,'6), m. łódzkim 
(251,8), suwalskim  (235,1), łomżyńskim (233,4). Ponadto zapadalność 
przekraczającą średnią krajow ą stwierdzono jeszcze w 10 wojewódz
twach.

Najniższa zapadalność w ystępowała w województwach: krośnieńskim  
(32,0), konińskim  (46,5), nowosądeckim (58,6), st. w arszaw skim  (67,7), 
skierniewickim  (69,3) i w ałbrzyskim  (69,3). Te tak  duże różnice w za
padalności, nie rzadko między sąsiadującym i ze sobą województwami 
(np. rzeszowskie — 188,0, przem yskie — 292,2, i krośnieńskie — 32,0; 
podobnie st. warszaw skie — 67,7, ciechanowskie — 181,5 i łomżyńskie — 
233,4), a naw et terenow ym i stacjam i sanitarno-epidem iologicznym i su 
gerują, że rejestrac ja  świerzbu nie wszędzie jest ustawiona właści
wie.

Jak  w ykazały własne obserw acje terenow e niski wskaźnik zapadal
ności nie zawsze oznacza rzeczywisty spadek zachorowań, przeciwnie 
bardzo często świadczył o niewłaściwej zgłaszalności w  województwie. 
Potw ierdziły to  liczne własne obserwacje terenow e — w wielu TSSE 
w których nie rejestrow ano lub rejestrow ano niew ielkie liczby zacho
rowań, apteki wydaw ały znaczne ilości leków prze с i wś w i er zbo w ych.

Największą liczbę zachorowań rejestrow ano w m iesiącach od w rześ
nia do m arca (37 726 zach. — 74,0%), ze szczytem w październiku 
(13,6%), listopadzie (12,0%) i styczniu (11,1%) (rye. 1). Uwagę zwraca 
wyraźnie zaznaczony spadek zachorowań na świerzb w grudniu. N aj
niższe liczby zachorowań notowano od kw ietnia ^do sierpnia (26,0%). W 
porównaniu do krajow ej krzyw ej sezonowej w wielu województwach 
(tab. II) wzrost zachorowań obserwowano jedynie w październiku i li
stopadzie lub styczniu. Nie rzadko zachorowania rozkładały się rów no
m iernie w poszczególnych m iesiącach bez charakterystycznego dla 
.świerzbu wzrostu zachorowań w zimnej porze roku  — w ydaje się, że 
taki typ  krzyw ej sezonowej w inien być sygnałem  dla epidemiologa,
o niewłaściwej zgłaszalności św ierzbu na tych  terenach.

Wśród chorych na  świerzb przew ażały w  niew ielkim  stopniu zacho
row ania wśród kobiet (51,2%) i to zarówno w  mieście (51,2%) jak  i na
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Udział ludności m iast w  zachorowaniach ma świerzb był wyższy niż 
ludności wsi (55,0%; 4(5,0%) (tab. III); zapadalność w mieście była jed
nak niższa (132,5) niż na wsi (155,5) (tab. III). Zarówno w mieście jak
i na wsi przeważała zapadalność mężczyzn (132,5; 1'55;5) nad zapadal
nością kobiet (130,5; 152,5) (tab. НИ).

Najwyższa zapadalność wystąpiła w m iastach o liczbie ludności 
50— 100 tys. m ieszkańców (159,9) oraz w m iastach poniżej 20 000 lud
ności (158,6), najniższa w m iastach 20— 50 tys. m ieszkańców (110,5) oraz 
100 tysięcy (121,6) (tab. IV).

Hospitalizowano w 1981 roku  0,7°/o chorych. Podobnie jak  w latach 
poprzednich najczęstsze skupiska zachorowań stanow iły środowiska do
mowe. Zdarzały się jednak zachorowania w in ternatach  i szkołach. Na 
zmniejszenie się liczby zachorowań decydujący wpływ, wydaje się mieć 
dobre w  1981 roku  zaopatrzenie w bezpłatne leki przeciwświerzbowe, 
zakończony w bieżącym roku powszechny przegląd w kierunku świerz
bu dzieci i młodzieży w zakładach nauczania i wychowania oraz do
bra współpraca derm atologów ze służbą przeciwepidem iczną. Mimo nie
wątpliwej popraw y sytuacji epidemiologicznej św ierzbu w 1981 roku 
własne obserwacje wskazuiją na ciągle niedostateczną zgłaszalność i re 
jestrację świerzbu w wielu terenow ych stacjach sanitarno-epidem iolo
gicznych. W związku z powyższym spadek zapadalności na świerzb 
wydaje się być nie tylko wynikiem  rzeczywistego spadku liczby zacho
row ań lecz także ciągle niedostateczną jego zgłaszalnością i re jes tra 
cją.

3. Ан у ш
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Z. A n u s z

SCABIES — 1981
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Stanisław Koba, Wiesław Kryczka, Wiesława Zapała, Małgorzata Cicha, 
Jadwiga Chmielarska-Schmidt, Krzyszto f Kowalski, Tadeusz Polak

EPIDEMIA ORNITOZY W KIELCACH W 1980 R.

I. OCENA KLINICZNA

K liniczny Oddział O bserw acyjno-Zakaźny Zespołu N auczania K linicznego  
A kadem ii M edycznej w  K rakow ie przy W ojew ódzkim  Szpitalu  Zespolonym

w  K ielcach  
Ordynator: doc. dr med. S. K oba

Przedstaw iono p r ze b ieg  k l in ic zn y  ornitozy u 41 (chorych z  Epidemii  
ujaw nionej (w 1980 1roku w  Zakładach Drobiarskich tw Kielcach.

Czynnikiem  etiologicznym choroby ptasiej jest drobnoustrój Chlamy
dia psittaci, należący do rodzaju Chlamydia, rodziny Chlamydiaceae
i rzędu Chlamydiales  (wg 2). Na wstępie wym aga w yjaśnienia sprawa 
stosowania w literatu rze określeń „psittacosis” i „ornithosis”.. Mianem 
„psittacosis” nazywa się chórobę powodowaną przez Chlamydia psittaci 
u ptaków z rzędu papugow atych i u ludzi, jeśli te ptaki stanowią źródło 
zakażenia. Chorobę powodowaną przez ten sam czynnik zakaźny u po
zostałych gatunków ptaków  (i jeśli są one źródłem zakażenia, również 
u ludzi) określa się m ianem  „ornithosis” (4). Stąd często spotykana w li
teratu rze anglosaskiej form a Psittacosis/Ornithosis. Obraz kliniczny cho
roby u ludzi zależy od źródła zakażenia i zjadliwości zarazka (3, 4, 7, 8).

Epizootiologię i epidemiologię choroby ptasiej w świecie i w Polsce 
do końca lat 60-tych, wyczerpująco przedstawiono w odpowiednich mo
nografiach 1(3, 7, 8). W ostatnim  dziesięcioleciu opisy niewielkich epide
mii ornitozy lub pojedyńczych zachorowań w Polsce pochodziły prawie 
wyłącznie z ośrodka kieleckiego. Należy przypuszczać, że częstość w y
stępowania ornitozy w naszym  k ra ju  jest większa, niż w ynikałoby to 
z literatury . Przyczyn tego stanu rzeczy należy przede wszystkim  szukać 
w obiektywnych trudnościach, na jakie napotyka się, chcąc uzyskać 
potwierdzenie serologiczne rozpoznania. Podkreślić należy również du
żą zmienność objawów klinicznych oraz ogólnoustrojowy charakter or
nitozy i różny stopień nasilenia zmian w poszczególnych narządach. 
Z drugiej strony, liczne, niekiedy dość ciężkie powikłania oraz skłon
ność do latentnego przebiegu i nawrotów powodują, że wczesne ustalenie 
rozpoznania i rozpoczęcie właściwego leczenia staje się istotnym  proble
mem klinicznym. Stąd doniosłe znaczenie dokładnej znajomości obrazu 
klinicznego ornitozy.

W związku z tym  pragniem y poniżej przedstawić charakterystykę 
kliniczną nowej epidemii ornitozy, ujaw nionej w Kielcach, latem  1980 
roku.



MATERIAŁ I METODY

W okresie od 23. 08 do 06. 09. 1980 r. zachorowało ogółem 43 p ra
cowników Zakładów Drobiarskich w Kielcach. Przedm iotem  dalszej ana
lizy jest 41 chorych, w wieku 17—59 lat, leczonych w naszym oddzia
le. W grupie tej było 39 kobiet i 2 mężczyzn. W śród nich 35 to p ra
cownicy stali, 6 sezonowi. Czas pracy w zakładzie wynosił od 3 tygodni 
do 20 lat. 39 chorych było zatrudnionych bezpośrednio przy procesach 
produkcyjnych, 2 poza produkcją (1 kierowca i 1 konserw ator urządzeń 
elektrycznych). W śród kobiet były 4 ciężarne (16—28 tydzień ciąży).
3 osoby zachorowały po raz drugi na ornitozę, 1 po raz trzeci.

Podejrzenie ornitozy powzięto na podstawie wywiadu (miejsce pracy, 
kontakt z drobiem) oraz obrazu klinicznego. Rozpoznanie potwierdzono 
na podstawie dodatniego odczynu wiązania dopełniacza z antygenem  
ornitozy i/lub dodatniego odczynu skórno-alergicznego z alergenem  orni- 
tozowym.

Stan podmiotowy i przedmiotowy oceniano u wszystkich chorych co
dziennie nanosząc w yniki na specjalny kwestionariusz.
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WYNIKI I OMÓWIENIE ,

Pierw szych chorych hospitalizowano 28.08.1980 r. Liczbę chorych 
przyjętych do szpitala w poszczególnych dniach choroby przedstaw ia ta 
bela I. Czas pobytu w szpitalu wynosił 14— 38 dni, średnio 22.

Biorąc pod uwagę fakt, że jedna z chorych została zatrudniona w za
kładzie 2. 08., jak również przyjm ując, że m inim alny okres wylęgania 
choroby wynosi 7 dni, przypuszczamy, że zakażenie nastąpiło pomiędzy
2 a 16 sierpnia b.r. Źródła zakażenia nie udało się ustalić z całą pewno
ścią; mogły nim być kury, kaczki lub gęsi.

T a b e l a  I. Liczba chorych przyjętych do szpitala w  poszczególnych dniach cho
roby



Objawy kliniczne ornitozy w okresie pomiędzy początkiem choroby — 
ustalonym  dokładnie na podstawie szczegółowo zebranych wywiadów — 
a umieszczeniem w szpitalu, nie różniły się istotnie od opisywanych 
uprzednio (8). Na uwagę zasługuje fakt, że u 31 chorych (75,6%) po
czątek choroby był nagły i charakteryzow ał się szybkim (w ciągu kilku 
godzin) wzrostem  ciepłoty ciała powyżej 38°C, dreszczami, bólami głowy 
i innym i objawami ogólnej intoksykacji ustroju.

W dniu przyjęcia do szpitala prawidłową ciepłotę ciała stwierdzono 
u 29,3% chorych. Wszyscy oni przyjm owali am bulatoryjnie antybiotyki. 
U pozostałych chorych podwyższona ciepłota ciała uległa normalizacji 
w 2—4 dniu pobytu. W yniki przedstaw ia tab. II.

Gorączka w początkowym okresie ornitozy jest w ym ieniana jako n a j
częstszy 'objaw i w doniesieniach poszczególnych autorów dotyczy 78— 
95% ogółu chorych (1, 5, 8, 13). Podkreślić należy szybką normalizację 
ciepłoty ciała w naszym m ateriale, co w ynika z wczesnej hospitalizacji 
chorych (87% w 1-szym tygodniu choroby) i rozpoczęcia właściwego le
czenia.

Z objawów podmiotowych dominowały: osłabienie, ból głowy i brak 
łaknienia. W następnej kolejności pod względem częstości w ystępowa
nia obserwowano suchy, męczący kaszel (w kilku przypadkach z krwio- 
pluciem), k tóry  u około połowy chorych, 2—4 dni przed ustąpieniem, 
przechodził w wilgotny, z odkrztuszaniem  niewielkich ilości plwociny. 
Z reguły przy kaszlu chorzy skarżyli się na kłucie w klatce piersiowej. 
Bóle mięśniowe dotyczyły przeważnie okolicy karku, lędźwiowej i koń
czyn. Często towarzyszyły im uogólnione bóle stawowe. P o n a d . połowa 
chorych (53,6%) skarżyła się , na wzmożoną potliwość. W pierwszych 
dniach choroby były to najczęściej obfite, zlewne poty. Bezsenność w y
stępowała u 44% chorych, z czego u 2 osób stwierdzono odwrócony 
ry tm  snu. Nudności obserwowano wyłącznie w początkowym okresie 
choroby, w pojedyńczych przypadkach z wymiotami. Bóle brzucha m ia
ły m ierne nasilenie i dotyczyły przeważnie środkowego nadbrzusza 
i śródbrzusza. Przem ijającą biegunkę obserwowano tylko u 2 chorych. 
Nasilenie poszczególnych objawów jak i czas ich trw ania były różne. 
Szczegółowe dane przedstaw ia tabela III. Częstość występowania tych 
dolegliwości na ogół mieściła się w przedziałach wartości odsetkowych 
obserwowanych w innych epidemiach (1, 5, 8, 13). Nie analizowaliśmy 
powyżej — ze względu na ich niezwykle subiektyw ny charak ter — tak 
częstych skarg jak złe samopoczucie, zmianę nastro ju  czy okresowo 

'w ystępujące wzmożenie pobudliwości nerwowej. W przeciwieństwie do 
innych autorów (1, 13) nie obserwowaliśmy u naszych chorych w y
raźnego św iatłow strętu ani krw aw ienia z nosa. Przym glenie świado
mości oraz uczucie duszności występowały praw ie wyłącznie u chorych 
z wysoką ciepłotą ciała (w granicach 40°) i objawy te szybko się cofały 
wraz ze spadkiem  gorączki.

Obraz kliniczny potwierdza wielonarządowy charak ter ornitozy. N aj
częściej stw ierdzano zajęcie układu oddechowego, co jest potwierdze
niem własnych, wcześniejszych obserwacji (10). Zm iany radiologiczne 
w płucach stwierdzono u 95,1% chorych. W yniki badania fizykalnego 
są na ogół niewspółm iernie małe w stosunku do nasilenia zmian radio
logicznych (3, 8, 10). Podobnie i w naszym m ateriale objawy przedm io
towe stw ierdzane w płucach m iały najczęściej dyskretny charakter i w y
stępowały na ograniczonej przestrzeni. Ogółem fdotyczyły 78% chorych.
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T a b e l a  III. N iektóre objawy podm iotow e stw ierdzone u chorych na ornitozę

* od m om entu rozpoczęcia leczenia w  szpitalu

Podkreślić należy również częstą zmianę lokalizacji i charakt.eru obja
wów w kolejnych badaniach. Ze względu na w ybitny pneumotropizm  
zarazka ornitozy, szczegółowa analiza zmian w układzie oddechowym 
stanowić będzie przedm iot oddzielnego doniesienia.

Uderzająco wysoka była częstość powiększenia w ątroby (u 85,4% cho
rych). Objaw ten stw ierdzano już w pierwszych dniach pobytu w szpi
talu, przy czym najczęściej (31 chorych) praw y płat w ątroby w ystaw ał 
spod łuku żebrowego na 1—2 do 3—4 ‘ cm, a tylko u 4 chorych na 
5—7 cm. W ątroba była miękka, o brzegu zaokrąglonym, niebo leśna 
przy ucisku. Charakterystyczne było to, że u wszystkich chorych z nie
znacznie (1—2 cm) powiększoną w ątrobą, po upływie 4—7 dni stawała 
się ona niewyczuwalna. U 15 chorych w ątroba była powiększona do 
końca pobytu w szpitalu, ale tylko u 2 osób nie zaobserwowano istotnego 
zmniejszenia się jej rozmiarów. Należy dodać, że byli to chorzy, u któ
rych w pierwszym  okresie choroby praw y płat w ątroby w ystaw ał spod 
łużu żebrowego na 6—7 cm.

Nieznacznie (około 1 cm) powiększoną śledzionę stwierdzono już w 
pierwszym dniu u 11 chorych a u 3 śledziona była powiększona na 
2—3 cm. Ogółem powiększenie śledziony stwierdzono u 34,2% chorych. 
Po upływie 3—6 dni śledziona była już niew yczuw alna z w yjątkiem  
1 przypadku, w którym  objaw ten utrzym yw ał się do końca pobytu 
w szpitalu.

Powiększenie w ątroby i śledziony w przebiegu ornitozy występuje 
z różną częstością (3, 8). Tłumaczenie tych objawów odczynem rozro
stowym  układu siateczkowo-śródbłonkowego można odnieść do powię
kszenia śledziony i niewielkiego, przem ijającego powiększenia wątroby. 
Natom iast przypadki znacznego, utrzym ującego się przez dłuższy czas 
powiększenia wątroby, r^ leży  uważać za ornitozowe zapalenie tego na



rządu. Szczegółowe uzasadnienie tego tw ierdzenia, opartego przede wszy
stkim  na wynikach biopsji wątrobowej wykonanej przez nas u 8 cho
rych, przekracza ram y niniejszego opracowania i dlatego podamy je 
oddzielnie (m ateriał przygotowany do druku).

Zajęcia serca w przebiegu ornitozy jest dość częste (3, 6, 9). Dane 
kliniczne i zmiany ekg uzasadniają rozpoznanie zapalenia mięśnia ser
cowego w niektórych przypadkach ostrej fazy choroby. Na ogół zmia
ny te ustępują, chociaż ostatnio pojawiły się doniesienia, wg których 
ornitoza odgrywa istotną rolę w etiologii kardiopatii (6, 9) i nabytych 
wad zastawkowych serca (14). Należy podkreślić, że wynikom  badania 
fizykalnego, wskazującym  na uszkodzenie m ięśnia sercowego nie zawsze 
towarzyszą zmiany ekg i odwrotnie.

W naszym  m ateriale stw ierdziliśm y u 26 chorych (63,4%) ciche, głu
che tony serca, a u 8 (19,5%) również podmuch skurczowy na koniusz
ku. Zm iany te ustąpiły  u większości chorych przed opuszczeniem szpi
tala. Nie obserwowano natom iast często opisywanej (wg 3, 8, 9) względ
nej bradykardii. U 2 chorych, w drugim  tygodniu choroby w ystąpiły 
objawy niewydolności krążenia wym agające podania preparatów  napar
stnicy. Badaniem ekg stw ierdzono u tych chorych — poza przyspiesze
niem czynności serca — jedynie obniżenie napięcia zespołów QRS. Ogó
łem zmiany ekg w ystąpiły  u 11 chorych (26,8%), z tego u 7 istniały 
już w momencie przyjęcia, u pozostałych pojawiły się w ciągu tygodnia. 
U 2 chorych utrzym yw ały się przez cały czas pobytu, u pozostałych 9 
przez okres 2— 18 dni. Obok wspomnianego już obniżenia napięcia ze
społów QRS obserwowano z różną częstością niewielkie zaburzenia prze
wodnictwa śródkomorowego, obniżenie odcinka ST i ujem ny, sym etrycz
ny załamek T.

Badaniem neurologicznym  stwierdzono odchylenia od norm y u 29,3% 
chorych. Były to na ogół zespoły objawów neurologicznych o niew iel
kim nasileniu, świadczące o uszkodzeniu zarówno ośrodkowego jak i ob
wodowego układu nerwowego. W 1 przypadku rozpoznano zapalenie 
mózgu. Badanie eeg wykazało cechy patologii u 24,4% chorych. Objawy 
neurologiczne obserwowane w omawianej grupie chorych nie w ykra
czały poza te, które opisano poprzednio (8).

Zm iany skórne w przebiegu ornitozy nie są charakterystyczne. U jaw
niają się w formie wysypki plam isto-grudkow ej, krwotocznej lub po
krzywki. Niekiedy pojawia się opryszczka wokół w arg i nosa (3). W na
szym m ateriale opryszczka w ystąpiła u 19,5% chorych. Osutkę plam i- 
sto-grudkową w postaci pojedynczych, rozsianych wykwitów, um iejsco
wionych głównie na tułow iu i kończynach, stwierdzono u 29,3% cho
rych. Osutka krwotoczna m ająca charakter pojedyńczych, rozsianych 
wybroczyn w ystąpiła u 26,8% chorych. Patogeneza tych ostatnich zmian 
budziła dotychczas wiele kontrow ersji (3). W naszych badaniach nie 
stw ierdziliśm y u chorych z osutką krwotoczną zaburzeń w układzie 
hemostazy (11). Należy więc przyjąć, że jest to objaw skazy naczynio
wej. U części chorych wykonano ponadto pod koniec drugiego tygodnia 
choroby badania endoskopowe przewodu pokarmowego. U 3 spośród
4 chorych, którym  wykonano gastroskopię, stwierdzono przekrwienie 
błony śluzowej żołądka, liczne wybroczynki i w yraźną kruchość ślu
zówki. U 9 chorych wykonano rektoskopię. W 7 przypadkach stw ier
dzono intensyw nie czerwoną, przekrwioną śluzówkę, krwawiącą przy 
lekkim potarciu i liczne wybroczynki.
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K ontrolna rektoskopia wykonana u 5 chorych w okresie zdrowienia 
nie wykazała odchyleń od normy. Objawy skazy naczyniowej są więc 
w przewodzie pokarm owym  w yraźniej widoczne niż na skórze. S tw arza 
to potencjalne niebezpieczeństwo w ystąpienia krwawienia, zwłaszcza 
z górnego odcinka przewodu pokarmowego. Skrom na ilość badań nie 
pozwala na wyciągnięcie bardziej ogólnych wniosków, jednakże uw a
żamy, że w ostrym  okresie ornitozy należy przestrzegać pewnych ogra
niczeń dietetycznych oraz unikać środków farmakologicznych, których 
działanie uszkadzające błonę śluzową żołądka jest powszechnie znane.

Lekiem z wyboru w leczeniu ornitozy są tetracykliny (3, 12). U 37 
chorych podawaliśmy oksyterracynę w dawce 2 g na dobę, u 4 chorych 
w ibram ycynę 0,2 g na dobę. Średni czas podawania antybiotyków  w y
nosił 11 dni.

WNIOSKI

Porów nując przedstawione dane kliniczne z własnym i obserwacjami 
chorych z poprzednich epidemii, stw ierdziliśm y istotne różnice dotyczą
ce czasu trw ania i nasilenia objawów podmiotowych oraz częstości za
jęcia poszczególnych narządów i stopnia ich uszkodzenia. Przebieg cho
roby w 1980 roku był na ogół lżejszy.

Podobnie jak poprzednio, wiodącym objawem  klinicznym  ornitozy by
ło zapalenie płuc. Natom iast stwierdzono znacznie rzadziej i o m niej
szym nasileniu objaw y uszkodzenia układu krążenia, ośrodkowego ukła
du nerwowego oraz zmiany skórne. Częściej zaś obserwowano powiększe
nie wątroby.

Stwierdzenie tego rodzaju różnic można tłum aczyć zarówno mniejszą 
zjadliwością zarazka ornitozy jak i wczesnym ujaw nieniem  epidemii 
i rozpoczęciem właściwego leczenia.

С. К о б а .  В. К  p ы ч к а, В.  З а п а л а ,  М.  Ц и х а, Я. Х м е л я р с к а - Ш м и д ,  
К.  К о в а л ь с к и ,  Т. П о л я к

ЭПИДЕМИЯ ОРНИТОЗА В ГОРОДЕ КЕЛЬЦЕ.
I. Клиническая оценка

Р е з ю м е

Представлена клиническая оценка 41 случая орнитоза из эпидемии, которая 
вспыхнула в 1980 году в птицеводческом предприятии в городе Кельце. У 75,6Р/о 
больных начало болезни было внезапным с резким увеличением температуры  
тела и быстро нарастающими симптомами общей интоксикации организма. 
В период развёрнуты х болезненны х симптомов, среди жалоб преобладали го
ловные боли, ослабление, отсутствие аппетита, кашель, суставно-мышечные бо
ли и повышенная потливость. У 95,1% больных установили воспалительные 
изменения в лёгких, у 63,4°/о изменения в системе кровообрашения и у 29,ЗР/о 
симптомы со стороны нервной системы, в том числе 1 случай энцефалита. 
Селезёнка была увеличена у 34,2®/о, а печень — что следует особенно под
черкнуть — у 85,4fl/o больных. В некоторых случаях встречались кожны е и з 
менения. Существенное значение имеет геморрагическая сыпь, являющаяся 
проявлением сосудистого диатеза. С помощью эндоскопического обследования  
установили геморрагические изменения слизистой оболочки ж елудка и прямой 
кишки. Сравнивая собственные наблюдения с данными других авторов, обра
щ ается внимание на изменчивое клиническое проявление отдельных эпидемий
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орнитоза. Это связано с разной степенью вирулентности отдельных штаммов 
микроба. Лёгкое клиническое течение, наблюдаемое у большинства больных, 
авторы связывают с ранним правильным распознанием и началом соответству
ющего лечения.

S. Ko b a , ,  W. K r y c z k ą ,  W.  Z a p a ł a ,  M.  C i c h a ,  J. C h m i e l a r s k a -  
- S c h m i d t ,  K.  K o w a l s k i ,  T. P o l a k

AN OUTBREAK OF ORNITHOSIS IN KIELCE
I. C linical description

S u m m a r y

C linical data are presented concerning 41 cases of ornithosis in an outbreak  
w hich w as observed in 1&8Э in Poultry Plant., K ielce. In Тй.бР/о of patients onset 
of the d isease w as abrupt., w ith  rapid rise of body tem perature and sym ptom s 
of general intoxication. In the period of developed d isease the fo llow ing sym ptom s 
w ere predominant: headache, w eakness, lack of appetite, cough, joint and m uscle 
pains, and increased perspiration. Pneum onia w as observed in 95J1®/# of cases, 
changes in the circulatory system  in  вЗ.^Р/о of cases, and 29.3l°/o of patients showed  
nervous .symptoms including one case of encephalitis. The spleen w as enlarged  
in 34.2%>, and the liver — whait is particularly em phasized — in 3514!“/# of p a 
tients. Skin lesions w ere observed in som e cases. Of essential im portance w as 
hem orrhagic rusih, being a sign of vascular dam age. Hem orrhagic lesions of the 
gastric and anal m ucosa w ere detected  by endoscopy. It is stressed, w hen com 
paring the present observations w ith  other reports, that clin ical patterns are 
variable in the individual outbreaks of ornithosis. This m ight be ascribed to  
different virulence of the individual strains of the m icroorganism . Mild clinical 
course, w hich was observed in major part of the patients, is ascribed by the 
authors to early dignosis and proper treatm ent.
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Stanisław Koba, Wiesław Kryczka, Barbara Szunke

EPIDEMIA ORNITOZY W KIELCACH W 1980 R.

II. OCENA LABORATORYJNA

K liniczny Oddział O bserwacyjno-Zakaźny Zespołu N auczania K linicznego  
Akadem ii M edycznej w  K rakow ie przy W ojew ódzkim  Szpitalu Zespolonym

w K ielcach  
Ordynator: doc. dr med. S. K oba

W p racy  p rzed s taw ion o  pcenę  ilaboratoryjną 41 Ip rz y p a d k ó w  lornitozy.
U części chorych  s tw ierdzono n iew ie lk ie  zm ian y  w e  <krwi (o b w o d o w e j , 
zaburzenia  biochemiczne, szczególnie >w zakres ie  g ospodark i w ę g lo w o 
dan o w ej oraz iwzrost a k tyw n o śc i  <niek tórych  e n z y m ó w  w  surowicy  k rw i .  
W yn ik i  analizowanych badań  tporównano z  w y n ik a m i  u zy s k a n y m i kv 
czasie poprzednich ep idem ii .

Om awiając klinikę ornitozy u chorych z epidemii ujaw nionej w 
1980 roku w Kielcach, stw ierdziliśm y istotne różnice w stosunku do 
obrazu klinicznego zachorowań obserwowanych w latach 1968—76 (9). 
W tej części pracy pragniem y przedstawić ocenę wyników badań la
boratoryjnych. Zakres analizowanych badań ograniczono — z pewnym i 
w yjątkam i — do najczęściej omawianych w literaturze.

MATERIAŁ I METODY

Przedm iotem  badań było 41 pracowników Zakładów Drobiarskich w 
Kielcach, leczonych w 1980 roku z powodu ornitozy. W celach diagno
stycznych wykonano u wszystkich chorych w Zakładzie Mikrobiologii 
Akademii Medycznej w Lublinie (kierownik: prof, d r med. Z. Hencner) 
odczyn wiązania dopełniacza (OWD) z antygenem  ornitozy. U części 
chorych OWD wykonano w Pracow ni Riketsji PZH w W arszawie (kie
rownik: d r med. E. Mikołajczyk). Badanie OWD wykonano w pierw 
szym dniu pobytu w szpitalu i pod koniec trzeciego tygodnia choroby.

' Po drugim  badaniu OWD wykonano (wg 7) próbę skórno-alergiczną 
(PSA) z alergenem  ornitozy *). Ponadto wykonano u chorych różn icu jące, 
odczyny immunoserologiczne z antygenem  Mycoplasma pneumoniae, 
grypy, gorączki Q, Rickettsia prowazeki, brucelozy, tularem ii, ogólne 
badania bakteriologiczne krwi, badania bakteriologiczne i serologiczne 
w kierunku duru  brzusznego i durów rzekomych oraz badania kału 
na pałeczki schorzeń jelitowych.

[) A lergen do badań otrzym ano dzidki uprzejm ości prof, dr Z. Hencnera
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W pracy poddano analizie następujący zestaw badań: skład morfolo
giczny krw i obwodowej, OB, analiza moczu, oznaczanie stężenia we 
krw i mocznika, kreatyniny, bilirubiny, glukozy (m.o-toluidynową), że
laza (m. Ram say’a) i elektrolitów  (sód i potas m. fotom etrii płomienio
wej, w apń m. kom pleksom etryczną i chlorki m. Mohra), próby chwiej- 
ności koloidowej białek surowicy: tymolowa i Kunkela, elektroforeza 
białek na żelu agarowym, próba brom sulftaleinow a (BSP), miano anty- 
streptolizyn O (ASO) oraz aktywność am inotransferaz: AspAT i A1AT 
(m. Reitm ana  i Frankela) i am ylazy we krw i (m. Caraway’a). Powyższe 
badania wykonywano wg powszechnie znanych metod (10). Ponadto 
m onotestem  UV firm y Behringer-M anheim  oznaczono aktywność dehy
drogenazy alfa-hydroksym aślanow ej (HBDH), leucyloam inopeptydazy 
(LAP) i kinazy kreatynow ej (CPK).

Za wartości prawidłowe białek krwi, amylazy, glukozy, żelaza, CPK, 
HBDH i LAP przyjęto w yniki grup kontrolnych a pozostałych para
m etrów {wg 12).

L iteratu ra  poświęcona ornitozie zawiera niezbyt wiele danych od
nośnie poszczególnych param etrów  laboratoryjnych. Najwięcej obserwa
cji dotyczy zachowania się obrazu krw i obwodowej. Przew ażnie spo
strzegano u części chorych nieznaczną niedokrwistość (1, 2, 7, 8) co jest 
typowe dla większości zakażeń (1). W om awianej przez nas epidemii 
średnie wartości erytrocytów  w kolejnych tygodniach ornitozy nie ule
gały większym wahahiom  (4,04—4,19 T/l). Natom iast w sposób istotny 
(p<0,05) obniżył się średni poziom hemoglobiny z 13,56 g/100 ml w 
I tygodniu do 12,58 g/100 ml w IV-tym  (rye. 1).

U większości chorych stw ierdzano prawidłową liczbę krw inek białych 
(4,0— 10,0 G/l) przez cały czas trw ania choroby. Najniższa wartość wy-

WYNLKI I OMÓWIENIE
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T a b e l ’a I. Odsetek chorych z różnym i w artościam i leukocytozy

nosiła 2,5 G/l, najwyższa 11,2 G/l. W yraźną leukopenię stwierdzono ty l
ko w I tygodniu choroby (u 20,8% chorych). Szczegółowe w yniki przed
staw ia tabela I. W doniesieniach poszczególnych autorów odsetek cho
rych z leukopenią wynosi od 0 do 57% (1, 2, 3, 5, 6, 8, 13). Należy 
jednak zaznaczyć, że najczęściej przyjm owano 5 G/l za dolną wartość 
prawidłowej liczby krw inek białych. Podwyższoną leukocytozę spoty
kaliśmy, podobnie jak i inni, w nielicznych przypadkach (2, 3, 6). Za
chowanie się niektórych elementów m orfotycznych leukocytów przed
staw ia rycina 2. Rozrzut wartości względnych limfocytów i granulocy- 
tów wielojądrzastych był bardzo duży (25—78% dla w ielojądrzastych 
i 18—66% dla limfocytów) i nie stw ierdzano istotnych różnic w w ar
tościach skrajnych w poszczególnych tygodniach choroby. Liczba k rw i
nek kwasochłonnych w pierwszych dwóch tygodniach nie przekraczała 
8%, w następnych — 11%. U części chorych stw ierdzano aneozynofilię. 
Odsetek tych chorych w kolejnych badaniach wynosił: 25,0 — 22,5 — 
14,6 — 4,0. Ilość form  pałeczkowatych we wzorze białokrwinkowym  
tylko w I tygodniu przekraczała (w kilku przypadkach) normę, osiągając 
wartości do 14%. U zdecydowanej większości chorych obserwowano ten 
dencję do monocytopenii. W nielicznych przypadkach stw ierdzano w ar
tości monocytów rzędu 6—8%. W badaniu kontrolnym , w ykonanym  
w X tygodniu choroby, u większości (67%) występowała nieznaczna 
neutropenia, u 37% chorych limfocytoza, natom iast w zakresie wartości 
względnych pozostałych form  leukocytów nie obserwowano istotnych 
przesunięć. W yniki te różnią się dość znacznie od opisywanych po
przednio (2, 3, 6, 8, 13). Przede wszystkim  nie stw ierdzaliśm y wyraźnej 
limfopenii. Odsetek chorych z limfocytozą — nieznaczny w pierwszym  — 
w zrastał stopniowo w następnych tygodniach choroby. W dość charak
terystyczny sposób w zrastał w kolejnych tygodniach odsetek chorych 
z neutropenią. Znacznie rzadziej obserwowaliśmy aneozynofilię oraz nie 
stw ierdzaliśm y monocytozy.

Znaczne, choć bardzo zróżnicowane, przyśpieszenie opadania krw inek 
czerwonych (tabela II), jest zgodne z doniesieniami innych autorów, po
dobnie jak i brak korelacji OB z przebiegiem klinicznym  ornitozy 
(wg 2, 7).

Niewielki, przejściowy białkomocz i krwinkomocz w pierwszych dniach 
choroby, będące typowym  odczynem gorączkowym ze strony nerek to 
jedyne zmiany w zakresie układu moczowego, co zgodne jest z po-
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Ryc. 2. Z achow anie się n iektórych postaci krw inek b iałych  u chorych na ornitozę

wszechnie przyjętym  poglądem (wg 7). W artości mocznika, kreatyniny, 
elektrolitów  i bilirubiny u wszystkich chorych mieściły się w grani
cach normy.

Badaniem elektroforetycznym  białek surowicy stwierdzono nieznacz
ny spadek album in i globulin beta, niewielki wzrost globulin alfa 1 
i gamma oraz znaczny wzrost globulin alfa 2. U części chorych okre
ślano również poziomy tzw. białek ostrej fazy oraz białek odpornościo
wych. Biorąc pod uwagę fakt, że dane na ten tem at w literaturze świa- 

-toje poświęconej ornitozie, są więcej niż skromne, uzyskane w yniki 
i ich szczegółowa in terp retacja  stanowić będą przedm iot oddzielnego 
doniesienia.

Odzwierciedleniem  zmian w białkach krw i są w yniki tzw. „prób w ą
trobow ych”. Porów nując je z poprzednimi obserwacjam i (7) stwierdzono 
mniejsze na ogół wartości próby tymolowej (79% chorych do 4 j., u po
zostałych w yniki nie przekraczały 7 j.) i podobne w yniki próby Kun- 
kela (do 8 j. — 42%, 9— 12 j. — 45% i 13— 16 j. — 13'% chorych).
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T a b e l a  II. Odczyn B iernackiego u chorych na ornitozę

U 6 chorych (14,6%) stwierdzono podwyższenie aktywności AspAT 
(od 53 do 87 j. R.F.) i A1AT (od 48 do 93 j. R.F.). Ten rodzaj zmian 
w ystąpił rzadziej niż w poprzednich epidemiach, wartości były niższe 
i szybciej ulegały norm alizacji (7). W yniki badania BSP tylko w 1 przy
padku wskazywały na lekkie uszkodzenie w ątroby (retencja barw nika 
14,9%), u pozostałych chorych wartości te wynosiły 1,1—4,6%.

Chcemy zwrócić uwagę na dość częste zaburzenia gospodarki węglo
wodanowej w początkowym okresie choroby. W zrost poziomu glukozy 
w surowicy powyżej norm y (110 mg°/o) stwierdzono u 10 chorych (24,4%) 
a u 6 (14,6%) patologiczne krzyw e cukrowe. Zm iany te ustąpiły  w okre
sie zdrowienia. U 8 chorych (19,5%) w ystąpił w pierwszych 2—3 dniach 
pobytu w szpitalu niew ielki wzrost aktywności am ylazy we krw i w 
granicach 225—271 j. C araw ay’a. Poszukując przyczyn tych zmian nie 
można wykluczyć możliwości przejściowego uszkodzenia trzustki. Znane 
są bowiem opisy anatomopatologiczne zmian zapalnych tego narządu 
z m artw icą koagulacyjną włącznie, w sporadycznych, zakończonych zgo
nem  przypadkach choroby ptasiej (4).

Zastanawiające, naszym  zdaniem, są wyniki badań stężeń żelaza w 
surowicy chorych na ornitozę. Obserwowaliśmy znam ienny wzrost stę
żeń żelaza w początkowym okresie ornitozy z powrotem  do wartości 
praw idłowych w okresie klinicznego zdrowienia.

W kolejnych tygodniach choroby poziomy wynosiły (wyniki w 
/ ig /l00 ml, w nawiasie średnia ± odchylenia standardowe): I tydzień: 
181,4— 251,1 (214,9 ±25,6), II tydzień: 73,0—237,1 (163,1 ± 49,5), III ty 
dzień: 103,0— 180,3 (140,1 ±22,9) i IV tydzień: 69,7— 307,0 (120,6 ± 70,7). 
G rupa kontrolna (n =  20): 80,1— 139,3 (117,2 ±8,7). W yjaśnienie m echa
nizmów wstępnego wzrostu poziomu żelaza we krw i w przebiegu orni
tozy wym aga bardziej szczegółowych badań, niż te, k tóre wykonaliśm y. 
W dostępnej nam  literatu rze nie znaleźliśmy wzm ianki na ten tem at, 
co uniemożliwia porównanie uzyskanych wyników. Poprzestajem y więc 
jedynie na odnotowaniu tego faktu, o tyle interesującego, że w większo
ści zakażeń obserw uje się na ogół spadek poziomu żelaza we krw i (1).

O kreślanie aktywności takich enzymów jak HBDH i LAP w poszcze
gólnych tygodniach choroby, nie wniosło istotnych elem entów w diagno
stykę. laboratoryjną ornitozy. Średnie wartości tych enzymów, określane 
dla całej badanej grupy, nie różniły się istotnie od wyników grupy 
kontrolnej. Pewne znaczenie może mieć jedynie wzrost aktywności 
HBDH (górna granica norm y 140 j.) stw ierdzany u  20% chorych w
I tygodniu (wartości 150,7—332,8 j.) i u 13% w II tygodniu (144,8—210,4 
j.). Zjawisko to może być wyrazem  uszkodzenia w ątroby (11), ale wy-
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daje narrf się, że oznaczanie tego enzymu, podobnie jak i CPK ma 
większą, chociaż tylko pomocniczą, wartość w rozpoznawaniu i ocenie 
uszkodzenia mięśnia sercowego w przebiegu ornitozy. W grupie chorych 
ze zmianami ekg (n =  11), średnie wartości HBDH i CPK były w I ty 
godniu wyraźnie podwyższone w stosunku do pozostałych chorych i do 
grupy kontrolnej. Różnica ta zmniejszyła się w II tygodniu, znikając 
w III (ryc. 3). Jednakże nie są to różnice statystycznie znamienne.

U chorych z objawam i ze strony narządu krążenia określono miano 
ASO; żaden w ynik nie przekraczał 100 j.

OWD z antygenem  ornitozy był w I badaniu dodatni u 14 chorych 
(miano 1 : 16 do 1 : 256), w II badaniu u 34 chorych (miano 1 : 16 
do 1 : 512). U 40 chorych wykonano PSA z alergenem  ornitozy. Próba 
ta wypadła dodatnio u 38, w tym  również u chorych z dw ukrotnie 
u jem nym  OWD. W yniki pozostałych badań serologicznych i bakteriolo
gicznych były ujem ne lub nieistotne diagnostycznie.

1. W omawianej epidem ii spostrzegano zarówno ilościowe jak  i ja 
kościowe zmiany w układzie bi^łokrwinkowym. Były one jednak m niej
sze od obserwowanych w poprzednich epidemiach.

2. U części chorych na ornitozę stwierdzono nieznaczne odchylenia 
od norm y w zakresie badań biochemicznych, w tym  również i enzy
m atycznych. Zm iany te nie korelują ze stanem  klinicznym  chorych.

3. Odczyn wiązania dopełniacz z antygenem  ornitozy w m ianie 1 : 16 
i/łub dodatni odczyn próby skórno-alergicznej są — przy współistnie
niu typowego obrazu klinicznego — w ystarczające dla rozpoznania cho
roby ptasiej.

WNIOSKI



С. К о б а ,  В. К р ы ч к а ,  Б. Ш у н к е

ЭПИДЕМИЯ ОРНИТОЗА В ГОРОДЕ КЕЛЬЦЕ В 1980 ГОДУ.

И. Лабораторная оценка 

Р е з ю м е
О бсуждаю тся результаты лабораторных исследований 41 больного орнитозом. 

Установлено значимое уменьш ение содержания гемоглобина а такж е высокие 
значения реакции оседания эритроцитов. У 20,81% больных в начале заболева
ния установили лейкопению со сдвигом формулы  Ш иллинга налево а такж е  
отсутствие зозинофилов и незначительную лимфопению. Авторы обращают 
внимание на увеличение уровня ж ел еза  в начальный период болезни а такж е  
нарушения углеводного обмена, которые появились у 24,1% больных. И змене
ния белков крови сводились преимущественно к гипер-альф а2-глобулинемии. 
Временное, незначительное увеличение активности амилазы в сыворотке крови 
установили у 19,5%, а трансаминаз — у 14,0% больных. В некоторых случаях  
наблюдали более чем двукратное увеличение активности альфа-гидроксибути- 
ратдегидрогеназы. У 82,9% больеы х установили положительную реакцию свя
зывания дополнителя с антигеном орнитоза при титре 1 : 16— 1 : 512, а у 95% — 
положительную  реакцию кож но-аллергической пробы.

S. K o b a ,  W.  K r y c z k a ,  В. S z u n k e

AN OUTBREAK OF ORNITHOSIS IN KIELCE.
(ЕВ. Laboratory evaluation

S u m m a r y
Laboratory results obtained in 4fl ornithosis patients are presented. S ignificant 

decrease in hem oglobin level v/Sis found,, as w e ll as high vallues of th e  blood sedi
m entation. Leukopenia wa's detected in 2©.S% o f paititent® alt th e  beginning of th e  
disease, w ith  a left shift of percent pattern as w ell as a lack of acidophils and 
slight lym phopenia. An increase in  iron levels in the in itial period of the disease  
is stressed, as w ell as disturbances in  carbohydrate m etabolism  w hich w ere  
observed in 214.1% of patients. Changes in blood proteins w ere due first of all 
to hyper-alipha-2^globulinemia. A transient slight increase in blood, serum  am yla
se w as observed in 19.6%, and am inotransferases in 14.61% of patients. Over 
tw ofold  increase in  alpha-hydroxybutyric dehydrogenase activ ity  w as observed  
in some cases. C om plem ent fixation  test w ith  ornithosis antigen was posi
tive in 8i2.9% of patients (titers 1 : 1® to 1 : 5112), and 96% of patients showed  
positive allergic skin  test.
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Piotr Boroń

0  ZRÓŻNICOWANIU ETIOLOGICZNYM 
OSTREJ NIEWYDOLNOŚCI WĄTROBY

K linika Chorób Zakaźnych A kadem ii M edycznej w  B iałym stoku  
K ierow nik: prof. dr med. P. Boroń

O stra niewydolność w ątroby jest to zespół objawów neurologicznych
1 psychicznych wyw ołanych uszkodzeniem mózgu, przyczynowo związa
nym  z ciężkim uszkodzeniem w ątroby na skutek rozlanej względnie ogni- 
skowo rozsianej jej m artw icy, względnie z wypadnięciem  przede wszy
stkim  jej funkcji detoksykacyjnych w przebiegu marskości w ątroby 
z rozw iniętym  zespołem nadciśnienia wrotnego. Można ją również kli
nicznie określić jako zespół encefalopatii wątrobowej z rozw iniętym  ze
społem śpiączki wątrobowej. Poszczególne kliniczne stadia rozwojowe 
zespołu śpiączki wątrobowej, niezależnie od jego zróżnicowania czynni
ka etiologicznego, można usystem atyzować w trzy względnie w cztery 
stopnie nasilenia rozwoju według poglądów poszczególnych badaczy (1,
2, 3, 4, 5, 11, 13, 14, 18, 19).

I stopień — klinicznie ujaw niona zmiana osobowości i nastro ju  cho
rego, możliwe lekkie zaburzenia świadomości ze zmianą 
usposobienia i reagowania na typowe sytuacje w oto
czeniu, nieznaczna dezorientacja, czasem euforia lub nad
m ierna drażliwość, zaburzenia snu, lekkie zaburzenia mi- 
krom otoryki, zaznaczające się drżenie palców, ew entual
ny „fetor hepaticus”, EEG norm alny, ew entualnie pato
logiczny (stan przedśpiączkowy),

II stopień — Nasilone objaw y kliniczne I stopnia z u jaw niającą się 
możliwą skazą krwotoczną, postępująca senność względ
nie stan śpiączkowy lub utrzym ujące się zaburzenia 
świadomości przy możliwości w ybudzania i reagowania 
na bodźce bólowe, hiperrefleksja, rozregulowanie zwie
raczy z możliwością bezwiednego oddawania moczu i stol
ca, pogłębione drżenie rąk i palców (flapping trem or), 
EEG bardziej patologiczny,

III stopień — stan głębokiej śpiączki (stupor) bez możności wybudze- 
nia, brak reakcji na bodźce bólowe, arefleksja źrenic
1 brak odruchu rogówkowego, ew entualnie nasilone, 
rozsiane objawy mózgowe (objawy odkorowania), ew en-
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tualne nasilenie objawów skazy krwotocznej, EEG nasilo
ny patologicznie w stosunku do zmian poprżednich aż 
do linii zerowych.

Ostra niewydolność w ątroby z rozw iniętym  zespołem śpiączki w ątro
bowej nie jest jednostką chorobową nozologicznie jednorodną, aczkol
wiek od pewnego etapu stadium  rozwojowego, może wykazywać ten 
sam przebieg i posiadać podobny obraz kliniczny aż do końcowej fazy 
zejścia chorobowego, ze stw ierdzanym  post m ortem, autoptycznie (każ
dorazowo) obrzękiem  mózgu (17). Można by ją określić jako stan cho
roby system owej z dom inującym  zespołem pierw otnej encefalopatii me
tabolicznej, u jaw niającej się klinicznie stosunkowo szybko, w wyniku 
narastających, wielokierunkow ych zaburzeń metabolicznych najw yższe
go stopnia (1, 9). Ten stan  chorobowy można by określić jako „pożar” me
taboliczny rozw ijający się gwałtownie w w yniku zniszczenia miąższu 
w ątroby lub zaistniałej pierwotnie przebudowy jej łożyska naczynio
wego i kierunku przepływu krw i z żyły w rotnej, na skutek zaburzenia 
układu osi wrotnożółciowych, ich wzajemnego stosunku tzw. guzków 
bezosiowych do tzw. guzków osiowych (10). Powoduje to w następstw ie 
wypadnięcie przede w szystkim  funkcji detoksykacyjnych wątroby, w 
stosunku do napływ ających poprzez kolateralia pozawątrobowe do uw ra
żliwionego ośrodkowego układu nerwowego, tzw. cerebrotoksyn z prze
wodu pokarmowego.

Uwzględniając różnice patofizjologiczne, sam zróżnicowany czasowo 
przebieg kliniczny jak też ew entualnie inne postępowanie terapeutyczne 
mogące doraźnie ratować życie chorego {np.'  w przypadku krwotoku 
z żylaków przełyku w nadciśnieniu wrotnym ), jak  też przede wszy
stkim  względy dydaktyczne, można określić różnicująco 2 typy śpiącz
ki wątrobow ej (1, 11, 14, 16, 19). Pierw szy typ  — jest to typ  tzw. 
śpiączki wątrobowej endogennej (coma hepaticum endogenes) rozw ija
jącej się w przebiegu ostrej postaci wirusowego zapalenia w ątroby typu 
hepatitis fulminans  lub w postaci m artw iczo-dystroficznej ostrego w iru
sowego zapalenia w ątroby, a związany z rozlaną m artw icą w ątroby 
i m asywną lizą komórek wątrobowych, co może wystąpić również z in
nych przyczyn oddziaływ ania toksycznego na miąższ wątroby. Jest to, 
typ  śpiączki w ątrobow ej określany jako tzw. „Leberzerfallkom a”.

Drugi typ — jest to typ tzw. śpiączki w ątrobow ej egzogennej (coma 
hepaticum exogenes) „Leberausfallkom a”, związany m niej z aktualnym  
stanem  rozlanej m artw icy i lizą komórek wątrobowych, a bardziej z do
staw aniem  się bezpośrednio do krwioobiegu i do ośrodkowego układu 
nerwowego, substancji toksycznych dla wrażliwej tkanki mózgowej 
i jormatio reticularis, z wyłączeniem  w ątroby i jej funkcji detoksykacyj- 
ne'j, na skutek  jej pierwotnego uszkodzenia i przebudowy łożyska na
czyniowego ze zmianą kierunku przepływ u krw i w rotnej.

A ktualnie do końca nie wyjaśniona patogeneza ostrej niewydolności 
w ątroby z zespołem śpiączki w ątrobow ej, przy różnym  zróżnicowaniu 
etiologicznym tego groźnego dla życia chorego stanu  chorobowego, przy j
m uje w zasadzie na dzisiaj przy pierw otnym  uszkodzeniu w ątroby, dwie 
grupy czynników przyczynowych mogących mieć istotny wpływ w 
kształtow aniu się patogenezy i rozwoju klinicznego tego zespołu cho
robowego (6, 7, 8). Do nich należy zaliczyć:

1. Oddziaływanie na uwrażliwiony mózg określonych substancji to
ksycznych tzw. cerebrotoksyn z przewodu pokarmowego.
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2. Oddziaływanie tzw. fałszywych neurotransm iterów  „false neuro- 
tran sm itte rs” typu np. oktopam iny, związanych z upośledzeniem funkcji 
synaptycznych mózgu względnie jormatio reticularis i niedoborem  w 
mózgu niektórych katecholam in np. dopaminy, względnie z nadm iarem  
serotoniny w mózgu i w wątrobie.

Zaburzenie stosunku układu rozgałęzionych aminokwasów do arom a
tycznych (phenyloalanina, tyrozyna, m etionina, tryptofan), we krw i ob
wodowej (osocze) i w mózgu (zmniejszenie w osoczu tzw. wskaźnika 
Fischera z około 3,0 do około 1,0), jak też ew entualnie patogenetyczne 
znaczenie w kształtow aniu ostrej niewydolności w ątroby tzw. drobin 
średnich (middle m olecular particles), jest w tym  kontekście nadal dys
kutow ane (5, 6, 7).

Etiologia ostrej niewydolności w ątroby z zespołem śpiączki w ątro
bowej jest istotnie zróżnicowana i tego rodzaju ujaw niony klinicznie 
zespół chorobowy można by określić jako polietiiologiczny zespół choro
bowy.

Jako śpiączka wątrobowa typu endogennego — może się ona ujawnić 
klinicznie zarówno w przebiegu niektórych chorób zakaźnych o etiolo
gii w irusow ej, wykazujących pierw otny względnie w tórny (bezwzględ
ny lub względny) hepatotropizm , m anifestujący się ciężkim uszkodze- 
niem  w ątroby z rozległym zniszczeniem miąższu wątroby, jak również 
i o etiologii baktery jnej z rozwiniętym  stanem  septycznym  i możliwym 
przebiegiem  wstrząsowym  danego zakażenia bakteryjnego. Równoległość 
rozwoju zespołu wątrobowo-nerkowego z ew entualnym  dołączeniem się 
biologicznego współoddziaływania patogennego rozwijającego się zjaw i
ska endotoksemii przy pierw otnie uszkodzonym miąższu w ątroby, od- 
działyw uje dodatkowo na rozwój tejże ostrej niewydolności wątroby.

W trzeciej grupie czynników etiologicznych, obok substancji toksycz
nych związanych z zatruciem  grzybam i typu ammanita phalloides, miesz
czą się egzogenne substancje toksyczne np. 4-chlorek węgla, związki 
fosforowe, niektóre leki anestezjologiczne np. halotan i inne’ ew entual
ne leki np. paracetam ole, niektóre tetracykliny, niektóre postacie alko
holu i inne. Ten typ endogennej śpiączki wątrobowej, może być rów
nież etiologicznie związany z zespołem Rey’a i z ostrym  stłuszczeniem 
w ątroby  w przebiegu ciąży.

Sporadycznie występujące ostre niedokrwienie w ątroby spowodowane 
dram atem  operacyjnego podwiązania tętn icy  w ątrobow ej względnie jej 
em bolizacją czy urazem, może również spowodować ujaw nienie się k li
nicznej ostrej niewydolności w ątroby z zespołem endogennej śpiączki 
wątrobow ej. Czynniki w yzw alające zespół endogennej śpiączki w ątro
bowej ilustru je  tabela I.

W odniesieniu do postaci klinicznych wirusowego zapalenia wątroby, 
należy stwierdzić, że postacie o przebiegu piorunującym  (do 10 dni) 
typu hepatitis fulminans  w ystępujące najczęściej w  przebiegu ostrego 
WirUsowego zapalenia w ątroby typu B, najczęściej też doprowadzają do 
^y stąp ien ia  ostrej niewydolności w ątroby z zespołem endogennej śoiącz- 
kl Wątrobowej. Tym niem niej w zależności od kształtow ania się sytuacji 
geo-epidemiologicznej w określonej populacji może również przeważać 
podostro przebiegająca postać wirusowego zapalenia w ątroby typu dy-

roPhico-necroticans (powyżej 10 dni z naw racającym i rzutam i m artw i
czymi wątroby), w przebiegu której m anifestuje się klinicznie zespół 
endogenej śpiączki w ątrobow ej (14, 15). W doświadczeniu Białostockiej
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Kliniki Chorób Zakaźnych prognostycznie istotną rolę w rozwoju ewen
tualnej śpiączki wątrobowej w przebiegu wirusowego zapalenia w ątroby 
(wzw), mogą odgrywać tzw. dodatkowe czynniki ryzyka, którym i są w 
okresie wylęgania wzw: nadużywanie alkoholu, nadużyw anie poszcze
gólnych leków, oraz ciężki (niecelowany) wysiłek fizyczny (3).

W badaniach Miitinga i Mehlera (13) pierwotne uszkodzenia w ątroby 
między innym i związane z nadużywaniem  alkoholu i leków, powodo
w ały istotnie częstsze występowanie zespołu endogennej śpiączki wątro« 
bowej w przebiegu wirusowego zapalenia w ątroby niż w analizowanej 
grupie kontrolnej. Najczęściej jednak spostrzegano zespół endogennej 
śpiączki wątrobowej u chorych z potransfuzyjnym  w irusow ym  zapale
niem wątroby, z zaznaczającą się przewagą kobiet. W świetle aktualnych 
poglądów najprawdopodobniej znaczna część tych stanów chorobowych 
może być związana z wirusowym  zapaleniem w ątroby typu Nie-A/Nie-B.

O stra niewydolność w ątroby z zespołem egzogennej śpiączki w ątrobo
wej ujaw nia się w stanach marskości w ątroby z rozw iniętym  nadciśnie
niem  w rotnym  różnego stopnia i ujaw nioną klinicznie encefalopatią w ą
trobow ą (portal system  encephalopathia — PSE) <12, 16). Marskość w ą
troby niezależnie od jej etiologicznego zróżnicowania w okresie ujaw nio
nej klinicznie niewydolności w ątroby i przew lekłej encefalopatii w ątro
bowej, stw arza biologiczne uw arunkow ania zarówno o charakterze m or- 
fologiczno-wątrobowym, hem odynam icznym  jak i metaboliczno-bioche- 
micznym (dysamonemia), które przy zadziałaniu możliwych dodatkowych 
czynników patogennych mogą wyzwolić ostrą niewydolność w ątroby 
z zespołem egzogennej śpiączki wątrobow ej. Do najczęstszych czynni
ków, obok zwiększonej podaży białka w diecie należą ostre krwotoki 
zwłaszcza z górnego odcinka przewodu pokarmowego (z żylaków przeły
ku, uczynnionych kryptogennych owrzodzeń żołądka względnie perforo
wanych wrzodów żołądka), z następowym  zaleganiem wynaczynionej 
krw i w jelitach i nasilaniem  toksycznej w stosunku do mózgu przem ia
ny am oniakalnej. Nasilone efekty odwodnienia ustro ju  w w yniku m a
sywnego upustu płynu puchliny brzusznej (ascites), ze znaczną hipo- 
album inem ią, dyselektrolitem ią oraz zaburzeniam i równowagi kwasowo- 
-zasadowej i w tórnym  zespołem wątrobowo-nerkowym , stanowią również 
dodatkowy czynnik w yzw alający zespół egzogennej śpiączki wątrobowej. 
Ew entualne w spółistniejące zakażenia zarówno wirusowe np. w irusam i 
opryszczki jak też i bakteryjne, niezależnie od współistniejącej pierw ot
nie praw ie u 80% tych chorych endotoksemii, płucne i wielonarządowe 
stany septyczne, przy zmienionej względnie upośledzonej odczynowości 
immunologicznej ustro ju  w stanach marskości wątroby, ze w spółistnie
jącym i zwykle zmianami w  układzie hem ostazy i w układzie krążenia, 
również odgryw ają rolę dodatkowych czynników patogennych mogących 
wywołać ostrą niewydolność w ątroby z zespołem egzogennej śpiączki 
wątrobow ej. Należy stwierdzić, że ten typ egzogennej śpiączki w ątrobo
wej przeważa istotnie u mężczyzn. W m ateriale chorych G riingreiffa 
i wsp. ,(8) dominował udokum entow any związek z poalkoholową m arsko
ścią w ątroby (35%), w odniesieniu do zmniejszonego odsetka ponekro- 
tycznej marskości w ątroby (w 18% — przebyte hepatitis).

W analizowanej grupie chorych u prawie 25% osób, tła choroby nie 
udało się jednak zidentyfikować. U części z tych chorych (9%) auto- 
ptycznie potwierdzono współistnienie pierwotnego raka wątroby, w tym  
u dwóch osób bez cech pierw otnej marskości wątroby.
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Istotnym  zagadnieniem  jest spostrzegany i dyskusyjny typ tzw. m ie
szanej śpiączki w ątrobow ej, k tórej przebieg kliniczny wiąże się z ak tual
nym  rozległym rzutem  m artw iczym  w ątroby i postępującą lizą hepato- 
cytów wyw ołanym  najczęściej dodatkowym  zakażeniem. Obserwowani 
we własnym  m ateriale klinicznym tego typu chorzy z hepatitis chronica 
aggressiva względnie z pozapalną marskością wątroby, w w ypadku kli
nicznie ujawnionego intensywnego zakażenia w irusem  Herpes simplex, 
wykazywali w tej fazie choroby kliniczne i biochemiczne wskaźniki na
rastającego w rozwoju zespołu encefalopatii w ątrobow ej ze śpiączką w ą
trobową I względnie II stopnia. . ,

Różne zatem  czynniki etiologiczne, pierwotne i w tórne względnie do
datkowe, równolegle patogennie oddziaływujące, mogą wyzwalać ostrą 
niewydolność w ątroby, k tóra każdorazowo grozi u tra tą  życia.
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Stefan Kruś

PODŁOŻE PATOMORFOLOGICZNE OSTREJ 
NIEWYDOLNOŚCI WĄTROBY

Zakład A natom ii Patologicznej A kadem ii M edycznej w  W arszawie 
K ierownik: iprof. dr med. St. K ru ś

Każda choroba w ątroby wiąże się z mniej lub więcej nasilonym  za
burzeniem  czynności tego narządu, ujaw niającym  się nieprawidłowościa
mi biochemicznymi i klinicznymi.

O stra niewydolność w ątroby oznacza ujaw nienie się w krótkim  czasie 
zespołu następstw  zaburzeń czynności tego narządu ze śpiączką w ątro
bową lub głęboką hipoglikemią na czele. Może się to zdarzyć u człowie
ka uprzednio zdrowego albo w przebiegu już istniejącej choroby w ą
troby jako szybko narastające pogorszenie się mało dotąd nasilonych od
chyleń.

O stra niewydolność w ątroby w ynika z u trudnienia  kontaktu  krw i ży
ły w rotnej z miąższem wątroby. Może to nastąpić albo w skutek zniszcze
nia miąższu albo też przebudowy łożyska naczyniowego jako ostra nie
wydolność. Dopiero ta druga możliwość wym aga czasu i dlatego skutki 
jej u jaw niają się po długim trw aniu  choroby wątroby.

O s t r a  n i e w y d o l n o ś ć  w ą t r o b y  u c z ł o w i e k a  
u p r z e d n i o  z d r o w e g o ,  r o z w i j a  s i ę  w c i ą g u  k i l k u  d n i

Zaburzenia najpoważniejsze są następstw em  rozległej m artw icy w ą
troby. Może ona pojawić się:
a) w ostrym  wirusowym  zapaleniu w ątroby (pospolitym) a także w za
paleniu wywołanym  przez w irusa opryszczki;
b) po zatruciu grzybam i lub fosforem białym  (m artw ica jest w tedy po
przedzona rozległym  stłuszczeniem  — żółtawe zabarwienie i zmniejsze
nie się w ątroby uzasadniało dawną nazwę „ostry żółty zanik w ątroby”),
c) rzadko, po znieczuleniu ogólnym halotanem , u osób uczulonych.

Hepatocyty giną, zrąb pozostaje ale zapada się. Dlatego w ątroba jest
m ała i wiotka. Pod m ikroskopem  między włóknam i kratkow ym i widać 
resztki lepiej lub gorzej zachowanych hepatocytów, albo nie ma ich 
wcale.

Zbliżenie się do siebie dróg wrotno-żółciowych, nie utrzym yw anych 
w prawidłowej odległości przez nie zmieniony miąższ daje obraz zrazi
ków widm  (ang. ghost lobules, fr. lobules phantomes).

Jest ciekawe, że rozległe stłuszczenie w ątroby albo nasilone i rozle
głe zwyrodnienie wodniczkowe nie powodują śpiączki mimo, że histopa
tolog odnosi wrażenie, iż praw idłowych hepatocytów właściwie nie ma. 
Świadczy to o ogromnej rezerwie czynnościowej narządu. Zresztą w razię 
mniej nasilonych zaburzeń czynnościowych i morfologicznych nie ma
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wzajem nej proporcjonalności. Są znane sporadyczne przypadki ostrej nie
wydolności w ątroby w skutek rozległych zawałów po podwiązaniu tę t
nicy wątrobowej podczas operacji.

O s t r a  n i e w y d o l n o ś ć  w ą t r o b y  p o p r z e d z o n a  
k i l k u m i e s i ę c z n ą  c h o r o b ą  n a r z ą d u

Pow ikłanie to w ystępuje w przebiegu:
a) ogniskowej lub subm asywnej m artw icy w ątroby, zwykle w przebiegu 
zapalenia wirusowego (tzw. zapalenia podostrego). W wątrobie pojaw ia
ją się różnej wielkości ogniska m artw icy wśród miąższu, k tóry  uległ 
zapaleniu ale zachował żywotność. Była że ogniska m artw icy łączą się 
ze sobą, w obrazie mikroskopowym  nazywa się to po angielsku „bridging 
necrosis”. W miąższu ocalałym toczy się zapalenie i ew entualnie prze
budowa w kierunku - marskości. W zależności od rozległości m artw icy 
i stopnia przebudowy miąższu do pełnej niewydolności w ątroby i śpiącz
ki dochodzi w ciągu kilku miesięcy;
b) w podostrym  poalkoholowym zapaleniu w ątroby (hepatitis subacuta  
aIcoholica, cirrhosis jlorida).

Zapalenie to nakłada się na zmiany w wątrobie, jakie mogły istnieć 
u wieloletniego alkoholika, ale nie dawały w yraźniejszych objawów 
(stłuszczenie bez dalszych następstw). W ciągu kilku miesięcy zmiany 
nasilają się bardzo znacznie (nacieki w drogach wrotno-żółciowych, szyb
ko postępujące włóknienie, rozległe i nasilone stłuszczenie, cechy zaczy
nającej się ale niedokonanej przebudowy m arskiej). Nieprawidłowości te 
są widoczne tylko pod mikroskopem, makroskopowo w ątroba jest znacz
nie powiększona, żółtawa, nie przejaw ia żadnych cech marskości. Chory 
ginie z powodu śpiączki, klinicznie rozpoznaje się marskość i dlatego 
obraz makroskopowy może postawić w stan zakłopotania i klinicystę 
i patomorfologa.

O s t r a  n i e w y d o l n o ś ć  w ą t r o b y  j a k o  z a k o ń c z e n i e  
n i e w y d o l n o ś c i  n a r a s t a j ą c e j  p r z e w l e k l e  w c i ą g u  

k i l k u l e t n i e j  c h o r o b y  n a r z ą d u

Dzieje się to w przypadkach marskości wątroby. Istotą jej jest prze
budowa mąższu (fragm entacja na niezliczone guzki) i łożyska naczynio
wego. W śród guzków wyróżnia się:
a) guzki drobne, średnicy od 3 do 4 mm, powstałe z fragm entów  zrazi
ków. Guzki te nie zaw ierają osi wrotno-żółciowej, stąd ich nazwa „guzki 
bezosiowe”. Tworzą się one typowo w marskości poalkoholowej;
b) guzki większe, średnicy od 5 do 10— 15 mm, czasem większe powstałe 
w skutek fragm entacji większych części miąższu. Guzki takie zaw ierają 
drogi wrotne-żółciowe czyli osie wrotne-żółciowe, stąd ich nazwa „guzki 
osiowe”. Tworzą się one typowo w marskości pozapalnej.

Guzki uciskają żyły podzrazikowe, co u trudnia  przepływ krw i przez 
wątrobę. Między innymi, w przegrodach łącznotkankowych, tworzą się 
połączenia gałęzi żyły w rotnej z byłym i żyłami środkowymi (w ew nątrz- 
wątrobowe przetoki Ecka). Krew żyły w rotnej płynie przez nie om ija
jąc guzki, a więc nie styka się z miąższem. Do guzków bezosiowych 
wpływa tylko krew  tętnicy wątrobowej, do guzków osiowych dopływa 
oprócz niej także krew  żyły w rotnej. Na utrudnienie w ym iany między



krw ią sinusoidów i miąższem wpływa także wytworzenie się błony pod- 
staw nej w ścianie sinusoidów, które w skutek tego przybierają postać na
czyń włosowatych.

Ustrój jest poddany działaniu substancji toksycznych pochodzących 
z jelita, ponieważ:

a) w skutek u trudnienia przepływu krw i żyły w rotnej przez wątrobę 
część tej krw i omija narząd krążeniem  obocznym m. in. poprzez żyły 
dolnej części przełyku;

b) w sam ej w ątrobie krew  ta om ija guzki bezosiowe;
c) ciała toksyczne, dostające się do dużego krążenia trafia ją  ostatecznie 

do tętnicy w ątrobow ej i za jej pośrednictwem  do miąższu; tu ta j praw i
dłowemu ich kontaktow i z hepatocytam i przeszkadza przebudowa ścia
ny sinusoidów. Pewien kontakt jednak istnieje co umożliwia życie przez 
kilka lat.

W przypadkach typowej marskości drobnoguzkowej, załamanie się 
czynności tego narządu może nastąpić:

a) bez uchw ytnych dodatkowych przyczyn morfologicznych;
b) w skutek pojawienia się m artw icy pewnych części miąższu (guzków) 

w następstw ie niedostatecznego ich ukrwienia;
c) w skutek wytworzenia się bardzo dużych ilośoi ciał toksycznych po

chodzenia białkowego w jelicie (krwotok) lub otrzew nej (zapalenie) w 
w arunkach niezdolności w ątroby do ich inaktywowania.

W przypadku marskości drobno- i wielkoguzkowej (pozapalnej) niew y
dolność zależy od:

a) niedostatecznego kontaktu  krw i żyły w rotnej z miąższem w guz
kach bezosiowych;

b) proporcji guzków bezosiowych i osiowych (przewaga guzków bez
osiowych jest mniej korzystna);

c) rozległości pól m artwicy.
Oczywiście krwotok do przewodu pokarmowego lub zapalenie otrzew 

nej pogarszają sytuację.

Adres autora: Zakład A natom ii Patologicznej AM, ul. Chałubińskiego 5, 02-004 
Warszawa.
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Mirosław J. Mossakowski, Zuzanna Kraśnicka, Zbigniew Olejnik

PATOMORFOLOFIA OŚRODKOWEGO UKŁADU NERWOWEGO 
W OSTRYM WIRUSOWYM ZAPALENIU WĄTROBY

Zespół N europatologii Centrum  M edycyny D ośw iadczalnej 
i K linicznej PAN  

Instytut Chorób Zakaźnych A kadem ii M edycznej w  W arszawie

Obraz patomorfologiczny ośrodkowego układu nerwowego w przew le
kłych uszkodzeniach wątroby, przebiegających najczęściej z jej m arsko
ścią jest dobrze poznany (Stadler  1936, Nikolajew  1937, Adams, Foley 
1949, Mossakowski 1966, Shiraki  1968). Charakterystyczne, acz nie pato- 
gnomoniczne zmiany s truk tu ra lne  mózgu, wykazujące cechy pierw otnej 
gliopatii, sprowadzają się do uogólnionych uszkodzeń astrogleju z towa
rzyszącym zwyrodnienie gąbczastym tkanki o typowym  umiejscowieniu 
i obrazie morfologicznym (Mossakowski 1966). Nieprawidłowości glejowe 
w yrażają się współistnieniem  cech rozplemu i przerostu astrocytów 
z ich zwyrodnieniem  polegającym na rozpadzie w ypustek, prowadzącym 
do powstawania bezwypustkowych, „am ebow atych” form  komórkowych. 
Cechą charakterystyczną jest obecność przerosłych jąder glejowych zna
nych pod nazwą nagich jąder lub komórek Alzheim era typu II.

Nierzadko w nieprawidłow ych jądrach glejowych spotyka się drobne, 
na ogół pojedyncze w trę ty  glikogenowe (Inose 1963). Do rzadkości nale
ży natom iast występowanie komórek Opalskiego. Zwyrodnienie gąbcza
ste tkanki umiejscowione najczęściej w okolicy korowo-podkorowej, ją 
drach podstawy i w jądrze zębatym  móżdżku znamionuje się dobrym  
zachowaniem komórek nerw owych i osłonek m ielinowych oraz brakiem  
wytwórczego odczynu glejowego w ogniskach zgąbczenia (Mossakowski 
1966).

Przedstaw iony obraz morfologiczny uważany jest za charakterystycz
ny dla tzw. klasycznej postaci encefalopatii wątrobowej typu Inose. W y
stępowanie w części przypadków uszkodzeń tkankow ych o cechach pro
cesu niedokrwiennego lub rozległych zaników korowych nakładających 
się na zmiany klasyczne, skłoniło Shirakiego (1968) do wyodrębnienia 
dwóch dodatkowych postaci encefalopatii w ątrobow ej — niedokrw iennej 
i zanikowej. Do kazuistycznych rzadkości należy natom iast współistnie
nie typowej encefalopatii wątrobowej z uszkodzeniami o typie cen tral
nego rozpadu m ieliny mostu (Seitelberger  1974). Szereg autorów wyróż
nia ponadto zespół encefalopatii w rotno-układow ej, związanych z istnie
niem przepływu między żyłą w rotną a żyłą próżną dolną, a znam ionują
cy się przewagą uszkodzeń o cechach zwyrodnienia gąbczastego tkanki 
(Sherlock i wsp. 1954). Patomorfologia ośrodkowego układu nerwowego 
w ostrych uszkodzeniach w ątroby jest znacznie mniej poznana.



Opisy zmian w mózgu podawane przez poszczególnych autorów (Noet- 
zel, Oster 1957, M ossakowski 1966, Lahl 1967, Boughton  1968, Koertge  
1969, Hoppe, O lejnik  1972), niejako na m arginesie dyskusji o ,p rzew le
kłej encefalopatii w ątrobow ej, w oparciu o pojedyncze przypadki lub ich 
niewielkie grupy są bardzo zróżnicowane, a niekiedy wręcz przeciw staw 
ne. W roku 1974 przedstaw iliśm y (M ossakowski i wsp. 1974) analizę neu- 
ropatologiczną 26 przypadków ostrych uszkodzeń wątroby, stw ierdzając, 
że cechą znam ienną patomorfologii ośrodkowego układu nerwowego by
ło współistnienie obrazu typowej encefalopatii wątrobowej i ostrej ence
falopatii toksycznej. W ydawało się uzasadnione uzupełnienie poprze- 
dniach spostrzeżeń o nowy m ateriał dotyczący tym  razem  wyłącznie 
przypadków ostrego wirusowego zapalenia wątroby.

220 M. J. M ossakowski i inni N r  2

MATERIAŁ I METODY

M ateriał obejm uje 32 przypadki wirusowego zapalenia wątroby, leczo
ne w Klinice Chorób Zakaźnych AM w W arszawie w latach 1973—1981. 
Z grupy tej wyodrębniono 5 przypadków, w których proces chorobowy 
dotyczył osób z poprzedzającym i chorobami, które lub stosowane w ich 
leczeniu leki mogły być przyczyną bezpośredniego uszkodzenia ośrodko
wego układu nerwowego lub/i wątroby. Były to przypadki choroby wrzo
dowej przewodu pokarmowego (1), niewydolności krążenia z operowaną 
wadą serca (1), stan  po resekcji żołądka (1) oraz przew lekły alkoho
lizm (2).

Do badania neuropatologicznego otrzym ywano mózgi utrw alone w ca
łości w form alinie, pobierane w czasie sekcji w ykonyw anej w Prosektu- 
rze Miejskiego Szpitala Zakaźnego w W arszawie w 12—28 godzin po 
śmierci chorych. Badania makroskopowe i m ikroskopowe mózgu wyko
nano w Pracow ni Histopatologicznej Zakładu Neuropatologii CMDiK 
PAN. Badanie mikroskopowe przeprowadzono na skraw kach pobieranych 
rutynow o z reprezentatyw nych okolic mózgu, pnia mózgowego i móżdżku, 
barw ionych hem atoksyliną-eozyną, fioletem  krezylu oraz według metod 
Van Giesoń, Heidenhaina, Cajala, PAS i PAS-dimedon. Badania histopa
tologiczne w ątroby wykonano w Pracow ni Histopatologicznej Miejskiego 
Szpitala Zakaźnego w W arszawie (dr Z. Afek-K am ińska).

T a b e l a  I .
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WYNIKI

C h a r a k t e r y s t y k a  k l i n i c z n a

G rupa I. Niepowikłane wirusowe zapalenie w ątroby obejm uje 27 przy
padków, w tym  19 kobiet i 8 mężczyzn w wieku 14—65 lat. Czas trw a
nia choroby wynosił od 7 do 65 dni. U 2 chorych choroba trw ała  6—7 
dni, u 14 — od 1 do 3 tygodni, u 8 — powyżej 3 tygodni, a u 3 — 
powyżej 2 miesięcy. U wszystkich chorych stwierdzono objaw y żółtacz
ki, k tóre trw ały  od 4 do 38 dni, w tym  tylko u 4 zażółcenie powłok 
utrzym yw ało się powyżej 20 dni. W końcowym okresie choroby u wszy
stkich pacjentów w ystępowała śpiączka, k tóra trw ała w większości przy
padków od 2 do 5 dni, tylko w trzech przypadkach utrzym yw ała się 
przez okres 7, 9 i 12 dni. U w szystkich chorych stwierdzono podwyższo
ny poziom amoniaku, k tó ry  w ahał się od 75 mg°/o do 465 mg°/o we krw i 
żylnej. U 11 chorych obserwowano krwawienia, przede wszystkim  
z przewodu pokarmowego. U 2 pacjentów w końcowym okresie życia 
w ystąpiły  napady drgawek, u 2 innych stwierdzono objaw y krw aw ienia 
podpajęczynówkowego, w tym  u 1 z nich z porażeniem  połowiczym. 
U w szystkich w okresie zejściowym obserwowano objawy niewydolności 
krążenia, oddechu i nerek. U wszystkich stosowano leczenie zachowaw
cze.

G rupa II. W irusowe zapalenie w ątroby u osób z poprzedzającymi pro
cesami chorobowymi — obejm uje 5 przypaków, w tym  2 kobiety i 3 
mężczyzn w wieku od 26 do 52 lat. Czas trw ania choroby wynosił od 7 
do 24 dni. U w szystkich w ystąpiły objawy żółtaczki, k tóre utrzym yw a
ły się od 4 do 11 dni. Śpiączka u 1 pacjenta trw ała 2 dni, u 2 chorych 
po 4 dni i u 2 pozostałych po 5 dni. Poziom am oniaku we krw i żylnej 
w ahał się od 75 j/% do 250 yfl/o. Tylko u jednego chorego stwierdzono 
objaw y skazy krwotocznej. U jednego pacjenta w ystąpił niedowład le
wostronny. U wszystkich w okresie zejściowym stw ierdzono objawy nie
wydolności krążenia, oddechu i nerek. W tej grupie chorych stosowa
no również wyłącznie leczenie zachowawcze.

Podsum owanie danych klinicznych obu grup zawiera tabela I.

O b r a z  h i s t o p a t o l o g i c z n y  w ą t r o b y

G rupa I. Zm iany histopatologiczne w ątroby były dość jednorodne. 
W 26 przypadkach stw ierdzono zm artw iające zapalenie wątroby, w tym

Dane k lin iczne



tylko w 3 zmiany m iały charak ter ogniskowy, a w pozostałych były one 
rozległe. W 1 przypadku (z 65 dniowym czasem trw ania choroby) zmia
nom zapalnym  towarzyszyły wczesne cechy marskości wątroby.

G rupa II. W 4 przypadkach stwierdzono rozlane zm artw iające zapa
lenie wątroby, a tylko w 1 (z przew lekłym  alkoholizmem) stwierdzorto 
ponadto objawy m arskości wątroby.

O b r a z  n e u r o p a t o 1 o g i с z n у 

Badanie makroskopowe

G rupa I. W 17 przypadkach dominowały objawy obrzęku oraz prze
krw ienia mózgu i opon m iękkich o zróżnicowanym nasileniu w poszcze
gólnych przypadkach. W 5 przypadkach stwierdzono pogrubienie i zwłók
nienie opon miękkich, przeważające na powierzchni w ypukłej mózgu; 
wśród nich w 1 widoczne były objawy znacznego zaniku mózgowia 
(u osobnika zmarłego w wieku 64 lat). W 2 przypadkach stwierdzono 
ogniska rozmiękania; w pierwszym  obejmowało ono okolicę prążkowia, 
w drugim  część podstaw ną mostu. W 2 przypadkach obecny był wylew 
krw aw y do przestrzeni podpajęczynówkowej.

G rupa II. W 3 przypadkach stwierdzono obrzęk mózgowia, w 1 — 
przekrwienie mózgu i opon oraz w 1 — rozległe ognisko rozm iękania 
w praw ej półkuli mózgu obejm ujące płat czołowy, jądra  podstawy 
a częściowo i płat skroniowy.

Badanie mikroskopowe

G rupa I. Mikroskopowe nieprawidłowości tkankow e obecne były we 
wszystkich przypadkach. Zróżnicowany był jednak ich charakter, nasi
lenie i rozległość. Najpospolitszymi zmianami patologicznymi były cechy 
obrzęku mózgu i jego bierne przekrwienie. Mikroskopowe w ykładniki 
obrzęku w postaci poszerzenia przestrzeni okołonaczyniowych (rye. 1), 
zblednięcia osłonek m ielinowych wokół naczyń oraz porozsuwania pasm 
międzypęczkowego gleju w istocie białej obecne były we wszystkich 
przypadkach. Stopień ich nasilenia i rozległość były różne. W większo
ść przypadków obejmowały wszystkie s tru k tu ry  mózgowia i były b a r
dzo intensywne. W 10 przypadkach stwierdzono ponadto uogólnione ostre 
obrzmienie oligodendrocytów towarzyszące innym  w ykładnikom  obrzęku. 
W 11 przypadkach znacznie nasilonem u obrzękowi towarzyszyły delikat
ne okołonaczyniowe nacieki lim focytarne. Nasilenie m ikroskopowych 
cech obrzęku mózgu było większe w przypadku chorych z dłużej trw a
jącym  procesem chorobowym i śpiączką.

W 19 przypadkach stwierdzono rozlane nieswoiste zwyrodnienie komó
rek nerwowych, najczęściej w postaci schorzenia ciężkiego i przew lekłe
go, rzadziej ischemicznego (ryc. 2). Zm iany patologiczne przew ażały w 
korze mózgu i móżdżku, a w dalszej kolejności w skorupie, wzgórzu 
i jądrze zębatym  móżdżku. Rzadko występow ały w jądrach m ostu 
i opuszki. W korze mózgu nie w ykazyw ały predylekcji w arstw owej, 
a w korze móżdżku dotyczyły komórek Purkinjego. W ystępowały one 
w przypadku osób o różnym  wieku, w tym  również u kilkunasto- i dw u
dziestoletnich. Ich nasilenie wydawało się większe u chorych o dłuższym 
przebiegu choroby. W nielicznych przypadkach ,w kom órkach piram i-
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Ryc. 1. Poszerzenie przestrzeni okołonaczyniow ych zaw ierających pojedyncze k o
mórki jednojądrzaste w  istocie białej mózigu. N ieliczne oligodendrocyty z cecham i 

ostrego obrzm ienia (strzałki). НЕ. 15Ю X.
Ryc. 2. Kom órka piram idow a z cecham i schorzenia ciężkiego. HE. 400 X .

Ryc. 3. Komórka nerw ow a ze złogam i glikogenu w  cytoplazm ie. PAS-dim edon.
12100 X.

dowych kory mózgu oraz w dużych neuronach prążkowia stwierdzono 
cytoplazm atyczne ziarniste złogi glikogenu (ryc. 3). Ogniskowe, a rza
dziej rozlane ubytki kom órek nerwowych, ograniczone do kory mózgu 
i móżdżku występow ały w 15 przypadkach. Podobnie jak  zwyrodnienie 
neuronów ich obecność była niezależna od wieku chorych.

Nieprawidłowości w obrazie mikroskopowym  gleju były zjawiskiem  
powszechnym. W 23 przypadkach m iały one charak ter uogólnionego roz- 
plem u (ryc. 4), obejmującego korę mózgu, prążkowie, jądro zębate i ko
rę móżdżku. Mniej wyraźny, acz niew ątpliw y rozplem jąder glejowych 
występował w obszarze pogranicza korowo-podkorowego. Rozpłemowi 
astrogleju tow arzyszyły cechy jego przerostu i zwyrodnienia, wyraźnie



224 M. J. Mossakowski i inni Nr 2

widocznych w im pregnacji sposobem Cajala. Zwyrodnienie astrocytów 
przyjm owało postać klazm atodendzy (ryc. 5), rzadko jednak prowadzącej 
do powstawania bezwypustkow ych form  glejowych. Zm iany o charakte
rze klazm atodendrozy dotyczyły zarówno astrocytów protoplazm atycz- 
nych, jak i w łóknistych. W 19 przypadkach występow ały w sposób 
uogólniony nieprawidłow e form y komórkowe astrocytów. W 11 mózgach 
m iały one postać tzw. Kom órek Stadlera, stanow iących formę pośrednią 
między praw idłowym  jądrem  astrocytu a typowym  glejem m etabolicz
nym. W 8 przypadkach obecne były charakterystyczne komórki Alzhei
m era II typu (ryc. 6). Obecność nieprawidłow ych form  glejowych nie 
wykazywała zależności od czasu trw ania choroby, zwraca jednak uwagę

Ryc. 4. Proliferacja astrocytów  na pograniczu istoty szarej i b iałej mózgu. HE.
ЙЮ0 IX.

Ryc. 5. Astrocyity z cecham i klazm atodendrozy. Cajal. 600 X.
Ryc. 61 K om órki A lzheim era, Typu II w  korze mózgu. HE. 1200 X .

Ryc. T. N agie jądro z drobnym i w trętam i glikogenu (strzałka). PAS-dim edon.
112100 <X.

Ryc. 8. Zgąbczenie w  otoczeniu jądra zębatego móżdżku. HE. 60 X .



fakt, że typowe nagie jądra  w ystępowały przede wszystkim  w mózgach 
chorych o wysokim poziomie am oniaku we krwi. Sródjądrowe w tręty  
glikogenowe stanow iły zjawisko rzadkie (ryc. 7). Obecne były tylko 
w 3 przypadkach i dotyczyły wyłącznie uform owanych komórek Alzhei
m era II. Znacznie pospoliciej w ystępowały drobnoziarniste złogi glikoge- 
nu, zgromadzone zarówno wokół nagich jąder jak i przerosłych jąder 
astrocytów nie m ających typowych cech gleju metabolicznego. W żad
nym  przypadku nie stwierdzono kom órek Opalskiego.

Zwyrodnienie gąbczaste tkanki, zlokalizowane w pograniczu korowo- 
-podkorowym oraz w jądrze zębatym  móżdżku obecne było w 10 przy
padkach (ryc. 8). Dotyczyło przede w szystkim  mózgów z bardzo znacznie 
nasilonym  obrzękiem. W sposób typowy osłonki mielinowe i komórki 
nerwowe znajdujące się w ognisku zgąbczenia zachowywały niezmienio
ny obraz morfologiczny. Nie stwierdzono również w nich wytwórczego 
odczynu gleju, z w yjątkiem  jednego przypadku, w którym  rozległe zgąb- 
czenie położone było w^bezpośrednim  sąsiedztwie świeżego ogniska roz- 
m iękania, a w jego obszarze widoczne były liczne odczynowe astrocy- 
ty  (ryc. 9).

W 6 przypadkach stwierdzono świeże ogniska rozm iękania tkanki, 
znajdujące się w różnych fazach procesu rozbiórkowego. D w ukrotnie 
umiejscowione były w okolicy jąder podstawy (ryc. 10) i dotyczyły cho
rych w wieku 24 i 52 lat. W pozostałych 4 przypadkach zlokalizowane 
były w pniu mózgu u osób w wieku 14, 40, 46 i 52 lat. Cechą znam ien
ną wszystkich ognisk m artw icy był bardzo nikły odczyn glejowy na ich 
obrzeżu niezależnie od stopnia zaawansowania procesu rozbiórkowego 
(ryc. 11). W jednym  przypadku ogniska rozm iękania w podstawnej czę
ści mostu stwierdzono zakrzep w tętnicy podstaw nej (ryc. 12). W 8 przy
padkach występow ały obfite wybroczyny krw aw e w przestrzeni podpa- 
jęczynówkowej.

G rupa II. Nieprawidłowości morfologiczne w ośrodkowym układzie 
nerw owym  nie różniły się tu  w sposób istotny od zmian opisanych w 
grupie I. Cechy obrzęku, przekrw ienia i zwyrodnienia komórek nerw o
wych stwierdzono we w szystkich mózgach. W 3 przypadkach nasilone
m u obrzękowi towarzyszyło ostre obrzmienie oligodendrocytów, a w 1 — 
okołonaczyniowe nacieki limfocytów. Nieprawidłowości w obrazie ko
m órek nerwowych m iały taki sam charakter, umiejscowienie i rozle
głość jak  w grupie I. Ubytki neuronów obecne były w 4 przypadkach. 
Proporcjonalnie częściej niż w grupie I występowały zmiany patolo
giczne dotyczące astrocytów. Rozplem gleju obecny był w 4 przypad
kach, a w 2 towarzyszył mu w yraźny przerost komórek glejowych. 
Klazm atodendrozę spostrzegano we wszystkich przypadkach, a w 4 obec
ne były kom órki Alzheim era II typu. W 2 przypadkach przewlekłego 
alkoholizmu poprzedzającego wirusowe zapalenie w ątroby widoczne były 
glikogenowe w trę ty  w nagich jądrach. W żadnym  natom iast nie znale
ziono kom órek Opalskiego. Zwyrodnianie gąbczaste tkanki ograniczone 
do jądra  zębatego móżdżku obecne było tylko w 1 przypadku.

W mózgu 52-letniego chorego z poprzedzającym  przew lekłym  alkoholiz
m em stwierdzono świeże, rozległe ognisko m artw icy w półkuli mózgu 
praw ej, obejm ujące obszar unaczynienia tętnicy mózgu środkowej. 
W jednym  przypadku tej grupy stwierdzono cechy wylewu podpajęczy- 
nówkowego. Podsum owanie nieprawidłowości tkankow ych stw ierdzonych 
w obu grupach zawiera tabela II.
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Ryc. 9. Zw yrodnienie gąbczaste istoty białej z licznym i odczynow ym i astrocytam i.
HE. 100 X.

Ryc. 10. Ograniczone ognisko rozm iękania w  prążkowiu. H eidenhain. Pow. lup. 
Ryc. 11. Pobrzeżne ogniska rozm iękania z ubogim  odczynem  glejow ym . HE. 60 X. 
Ryc. 12u Dobrze ograniczone ognisko m artw icy w  części podstaw nej mostu. Zakrzep 

w  tętn icy  podstaw nej o nieznacznie pogrubiałej ścianie. HE. Pow. lupowe.

OMÓWIENIE

W przedstaw ionym  m ateriale nieprawidłowości tkankow e ośrodkowe
go układu nerwowego w ystępują we wszystkich przypadkach i nie róż
nią się w swoim podstawowym  wzorcu od zmian opisanych uprzednio 
w różnego typu ostrych uszkodzeniach w ątroby (Mossakowski i wsp. 
1974). Obraz patomorfologiczny mózgu zawiera dwa zasadnicze kompo
nenty. Jeden z nich stanow ią uszkodzenia w ystępujące w przew lekłych 
chorobach w ątroby, przebiegających najczęściej z jej m arskością, lub 
w przypadkach nieprawidłowego przecieku krw i w rotnej do układu k rą 
żenia i uznane za typowe składniki morfologicznego obrazu encefalo
patii w ątrobow ej (Stadler  1936, Nikolajew  1937, Adams, Foley 1949, 
Sherlock  i wsp. 1954, Mossakowski 1966, 1978, Shiraki  1968). Są to zmia
ny glejowe, stanowiące w ykładniki jego rozplemu, przerostu i zwyrod-



nienia, nieprawidłowe form y komórkowe astrocytów, takie przede wszy
stkim  jak  komórki Alzheimera, typu  II zawierające lub nie zawierające 
glikogenowe w tręty  śródjądrowe, okołojądrowe skupienia ziarnistości gli- 
kogenu lub/i obojętnych m ukopolisacharydów oraz gąbczaste zwyrodnie
nie tkanki o charakterystycznej lokalizacji i strukturze.

Należy przy tym  zwrócić uwagę, że patomorfologiczny zespół encefa
lopatii w ątrobow ej w swoim pełnym  składzie występował stosunkowo 
rzadko. Dotyczył on bowiem jedynie 4 przypadków, w tym  3 w gru
pie pierwszej i 1 w grupie drugiej. Poszczególne jego składniki w ystę
powały znacznie częściej i były obecne praktycznie w całym  badanym  
m ateriale. Należy przy tym  podkreślić, że naw et w przypadkach prze
w lekłej encefalopatii wątrobowej pełny zespół uszkodzeń morfologicz
nych w ystępuje raczej rzadko (M ossakowski 1966, Shiraki 1968). Dotyczy 
to zwłaszcza takich jego składników jak śródjądrow e w trę ty  glikogeno
we oraz zwyrodnienie gąbczaste, uznane za charakterystyczny dla ence
falopatii w rotno-układow ej (Sherlock  i wsp. 1954).

W oparciu o badania doświadczalne należy przyjąć, że najbardziej sta
łym i pow tarzalnym  składnikiem  morfologicznego zespołu encefalopatii 
w ątrobow ej są nieprawidłowości dotyczące astrocytów, ujaw niające się 
w postaci ich rozplemu, przerostu i zwyrodnienia, bądź też jako ich 
nieprawidłow e form y komórkowe (M ossakowski i wsp. 1970 b, Cavanagh, 
K yu  1971, Diemer 1978, M ossakowski 1981). W tym  świetle wszystkie 
przypadki z obecnej serii zawierały elem enty struk tu ra lne  encefalopatii



wątrobowej. Ich nasilenie było zmienne i nie wykazywało w yraźnej za
leżności od czasu trw ania choroby i śpiączki. Jedynym  czynnikiem, z któ
rym  m ożnaby wiązać intensywność uszkodzeń glejowych był w naszym 
m ateriale poziom am oniaku w surowicy krwi. Znajdowałoby to swoje 
potwierdzenie w badaniach na hodowli tkankow ej, w których wykazano, 
że egzogenny amoniak w yw ołuje charakterystyczne zmiany glejowe 
(Mossakowski i wsp. 1970 a), oraz w doświadczeniach na zwierzętach, 
w których udowodniono zależność intensywności uszkodzeń gleju od stę
żenia am oniaku w surowicy krw i (Cavanagh, K y u  1971, Mossakowski 
i wsp. 1977). Nie należy jednakże zapominać, iż w poprzednich bada
niach przeprowadzonych na m ateriale ostrych uszkodzeń wątroby, 
stwierdzono zbieżność nieprawidłowości tkankow ych z nagrom adzeniem  
miedzi w mózgu (Śm iałek , Mossakowski 1973), co znalazło zresztą po
tw ierdzenie we wspom nianych poprzednio badaniach w hodowli poza- 
ustrojow ej (Mossakowski i wsp. 1970a).

Drugim  składnikiem  obrazu patomorfologicznego przedstawionych 
przypadków były uogólniony, zwykle znacznie zaawansowany obrzęk 
mózgu współistniejący z ostrym  obrzm ieniem  oligodendrocytów, prze
krwienie mózgu oraz nieswoiste uszkodzenia kom órek nerwowych w po
staci ich zwyrodnienia i ubytków. Te ostatnie zmiany nie wykazywały 
lokalizacji uw arunkow anej zjawiskiem  selektyw nej wrażliwości na nie
dotlenienie, co pozwalałoby odnieść je wyłącznie do ogólnoustrojowego 
niedotlenienia związanego z niewydolnością oddechowo-krążeniową, w y
stępującą w okresie zejściowym większości przypadków. W przeciwień
stw ie do wybiórczych uszkodzeń glejowych, ich nasilenie i rozległość 
były w yraźnie zależne od czasu trw ania choroby, a przede wszystkim  
śpiączki. Zm iany tego typu, odpowiadające nieswoistej ostrej encefalo
patii toksycznej opisywano jako stałe zjawisko we wszystkich ostrych 
chorobach wątroby, towarzyszące niestale w ystępującym  nieprawidłowo
ściom tkankow ym  o cechach typowych dla encefalopatii wątrobowej 
(Noetzel , Oster 1957, Mossakowski 1966, Lahl 1967, Boughton 1968, 
Koertge  1969, Mossakowski  i wsp. 1974). Obrzęk mózgu oraz zwyrodnie
nie komórek nerw owych i ich zaniki opisywano również w znacznej 
liczbie przypadków typowych przew lekłych encefalopatii wątrobowych, 
zarówno u ludzi jak i u zwierząt doświadczalnych (Stadler 1936, Mossa
kowski  1966, Diemer  1978, Mossakowski  1981). Ze względu jednak na 
ich niepowtarzalność i nieswoistość nie zostały one włączone do charak
terystycznego obrazu encefalopatii wątrobowej.

W m ateriale naszym  elem enty charakterystyczne dla encefalopatii w ą
trobowej i nieswoistej ostrej encefalopatii toksycznej współistnieją ze so
bą. Zmienna jest jedynie ich przewaga i akcentacja w poszczególnych 
przypadkach. W świetle powtarzalności tego zjawiska współistnienie to 
należy zapewne uznać za typowe dla ostrej encefalopatii wątrobowej, 
niezależnie od prawdopodobnej odrębności patogenetycznej jej poszcze
gólnych morfologicznych komponentów.

Na specjalną uwagę zasługuje jeszcze jeden kom ponent nieprawidło
wości struk tu ra lnych  stw ierdzonych w naszym  m ateriale. Są to uszko
dzenia naczyniopochodne, w ystępujące zarówno w postaci ognisk m artw i
cy jak  i podpajęczynówkowych wylewów krwawych. Rozmiękania tkan 
kowe, stw ierdzone w jednej czwartej przypadków różnią się od analo
gicznych zmian w tzw. niedokrw iennej postaci encefalopatii wątrobowej. 
Znam ienne są dla niej rozlane ogniska m artw icy tkanki, najczęściej ko
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rowe, nie wykazujące związku z obszarami unaczynienia przez poszcze
gólne tętnice mózgu lub ich odgałęzienia. W m ateriale naszym ogniska 
m artw icy m iały natom iast typową lokalizację dla ognisk naczyniopo- 
chodnych, a w jednym  przypadku stwierdzono topograficzną zbieżność 
zakrzepu naczyniowego i ogniska rozmiękania. Podobnie zresztą rozle
gła m artw ica w innym  przypadku pokrywała się z obszarem unaczynie
nia przez tętnicę mózgu środkową.

W ystąpienie zmian zakrzepowych w naczyniach w świetle ich obecno
ści u ludzi m łodych lub względnie młodych, nieobciążonych zmianami 
miażdżycowymi, odnieść należy zapewne do zaburzeń w krzepliwości 
krwi, stanowiącej następstw o uszkodzenia wątroby. Sprzyjać im mogły 
również zaburzenia hemodynamiczne związane z niewydolnością krąże
nia. W obrazie morfologicznym ognisk m artw icy, w większości świeżych, 
zwraca uwagę bardzo nikły, poza jednym  przypadkiem , wytwórczy pro
ces glejowy, stanowiący prawdopodobnie wyraz niewydolności astrocy
tów, znam iennej dla encefalopatii wątrobowej (Mossakowski 1966, Ca- 
vanagh, K y u  1971). Do zaburzeń krzepliwości krw i związanych z pato
logią w ątroby odnieść też trzeba występowanie krw aw ień podpajęczy- 
nówkowych. W żadnym z przypadków, w których klinicznie bądź pato- 
morfologicznie stwierdzono obecność krw otoku podpajęczynówkowego, 
nie było nadciśnienia tętniczego, ani też nie znaleziono tętn iaka naczyń 
mózgu. U szeregu pacjentów z badanej serii występowały przyżyciowe 
objawy skazy krwotocznej.

Bogaty obraz patomorfologiczny mózgu w przebiegu ostrego w iruso
wego zapalenia w ątroby uw arunkow any jest zapewne przez szereg czyn
ników. Obok roli niewydolności wątroby, z jej m iejscowymi i układo
wym i następstw am i, w jego kształtow aniu uwzględnić należy działanie 
licznych innych czynników stanowiących skutek niewydolności układu 
krążenia, oddychania i nerek. Na podstawie dotychczasowych spostrzeżeń 
wydaje się jednakże uzasadnione wiązać cechy gliopatii i następczego 
zwyrodnienia gąbczastego tkanki z upośledzeniem detoksykacji am onia
ku w mózgu (Mossakowski 1978), którego wzrost w surowicy krw i sta
nowił zjawisko statystycznie powtarzalne.

A utorzy dziękują Pani Doktor Z. A fek -K a m iń sk ie j  za udostępnienie w yników  
badań histopatologicznych w ątroby oraz zgodę na ich w ykorzystanie w  pracy.
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W ątroba jest narządem  o w szechstronnej przem ianie m aterii i energii. 
W narządzie tym  zachodzą praw ie wszystkie znane procesy biosyntezy
i rozpadu.

W ątroba jest miejscem biosyntezy białek osocza krwi, głównie albu
min, niezbędnych w regulacji gospodarki wodnej organizmu odpowie
dzialnych za utrzym anie ciśnienia onkotycznego na stałym  poziomie oraz 
białek uczestniczących w procesie krzepnięcia krw i i fibrynolizy, między 
innym i fibrynogenu, protrom biny i plazminogenu. W wątrobie powstają 
również białka transportu jące jony m etali, np. ceruloplazm ina — prze
nosząca jony miedzi i transferyna — przenosząca jony żelaza.

W ątroba jest miejscem detoksykacji am oniaku — produktu przem iany 
azotu białkowego. W szeregu przem ian, zwanych cyklem mocznikowym 
lub cyklem ornitynowym , toksyczny amoniak przechodzi w nietoksyczny 
mocznik.

Om awiany narząd odgrywa istotną rolę w metabolizmie węglowodano
wym. Glukoza wchłonięta w przewodzie pokarm owym  przechodzi do 
wątroby, gdzie ulega przem ianie w trzech głównych kierunkach. Głów
nym  z nich jest glikoliza tlenowa, w której powstaje kwas pirogronowy, 
a w w yniku jego oksydacyjnej dekarboksylacji powstaje aktyw ny kwas 
octowy, który  w m itochondriach w ątrobow ych spala się do CO? i H 2O, 
dostarczając znacznych ilości energii. P rzem iana jednej cząsteczki glu
kozy do dw utlenku węgla i wody dostarcza 38 cząsteczek ATP. Tą dro
gą m etabolizuje się w wątrobie około 70—90°/o glukozy.

Drugim  torem  przem ian glukozy w komórce wątrobowej jest cykl 
pentozowy. W ydajność energetyczna cyklu pentozowego jest znacznie 
mniejsza, jednak jego znaczenie biologiczne jest doniosłe. Cykl pentozo
wy dostarcza bowiem estrów fosforanowych pentoz, potrzebnych do bio
syntezy nukleotydów i kwasów nukleinowych oraz zredukowanej po
staci fosforanu dw unukleotydu nikotynam ido-adeninowego (NADPH +  
+  H+), potrzebnego do różnych biosyntez, np. cholesterolu, kwasów tłusz
czowych, niektórych z hormonów.

W przypadku dostatecznej podaży glukozy część tego cukru jest m aga
zynowana w postaci glikogenu. W niektórych przypadkach za\vartość 
glikogenu w w ątrobie dochodzi do 8%  m asy tego narządu. W skład jed
nej cząsteczki glikogenu wchodzi od 10 000 do 120 000 reszt glukozo
wych. W przypadku zwiększonego zapotrzebowania na glukozę następuje



fosforolityczny rozpad tego wielocukru z uwolnieniem  glukozo-l-fosfo- 
ranu. Istnienie tego m echanizm u zapobiega gwałtownym  spadkom pozio
m u glukozy we krwi, co jest szczególnie ważne dla bioenergetyki ko
mórek, dla k tórych cukier ten jest jedynym , bądź głównym źródłem 
energii (np. kom órki nerwowe). Metabolizm glukozy w w ątrobie pozo
staje pod kontrolą trzech hormonów: insuliny, glukagonu i adrenaliny. 
Insulina przyspiesza spalanie glukozy w wątrobie, stym uluje proces gli- 
kogenogenezy, ham uje glikogenolizę. Glukagon i adrenalina nasilają pro
ces glikogenolizy.

W ątroba posiada ponadto zestaw enzymów pozwalających na włącza
nie fruktozy i galaktozy do przem ian energetycznych.

Narząd ten, nie tylko zużywa cukry do celów energetycznych, ale po
trafi je syntetyzować ze składników niecukrowych. Proces ten nosi na
zwę glukoneogenezy. Substratem  zużywanym w procesie biosyntezy glu
kozy w w ątrobie jest kwas pirogronowy, kwas m lekowy lub szkielety 
węglowodorowe aminokwasów glikogennych, jak alaniny, kwasu g lu ta
minowego, kwasu asparaginowego. Proces glukoneogenezy jest pobudza
ny przez hormony z grupy glikokortykoidów.

W w ątrobie zachodzi zarówno degradacja, jak i biosynteza kwasów 
tłuszczowych. Degradacja kwasów tłuszczowych zachodzi poprzez Д-oksy
dację i prowadzi do powstania aktywnego kwasu octowego, określanego 
symbolem Acetylo-KoA. Związek ten może spalać się w m itochondriach 
wątrobowych do CO2 i H2O dostarczając energii w postaci ATP, lub też 
może być w ykorzystany do biosyntezy różnych substancji lipidowych, 
jak kw asy tłuszczowe, cholesterol, kwasy żółciowe, horm ony sterydowe
i inne.

W przebiegu cukrzycy i choroby głodowej w kom órkach wątrobowych 
zachodzi proces ketogenezy. Acetylo-KoA, poprzez szereg etapów po
średnich, przechodzi w kwas acetooctowy. W w yniku dekarboksylacji 
tego kwasu powstaje aceton, a w w yniku redukcji powstaje kwas /?-hy- 
droksymasłowy. Ciała ketonowe nie są zużywane przez wątrobę. P rze
chodzą one do krwi. Część z nich jest w ychw ytyw ana i metabolizowana 
przez mięśnie szkieletowe i m ięsień sercowy.

W ątroba jest narządem  uczestniczącym w inaktyw acji i w ydalaniu 
niektórych hormonów, np. estrogenów, testosteronu, progesteronu, hor
monów kory nadnerczy, adrenaliny. Inaktyw acja hormonów sterydowych 
w wątrobie polega na ogół na redukcji w iązań podwójnych, odłączaniu 
podstawników bocznych oraz sprzęganiu z kwasem glukuronow ym  lub 
siarkowym  tworząc w iązania estrowe. Część tych estrów dostaje się do 
krążenia ogólnego i w ydala się z moczem.

A drenalina i noradrenalina są inaktyw ow ane w wątrobie przy udzia
le dwu enzymów: monoaminooksydazy (МАО) i katecholo-O-m etylotrans- 
ferazy (COMT). Pod działaniem  МАО adrenalina przechodzi w m eta- 
nefrynę, k tóra po połączeniu z kwasem glukuronow ym  przechodzi do 
krwioobiegu i wydala się z moczem. Efektem  współdziałania obydwu 
enzymów (МАО i COMT) jest przem iana adrenaliny do kwasu wanilino- 
migdałowego, przechodzącego do krwioobiegu i wydalanego z moczem.

W układzie siateczkowo-śródbłonkowym w ątroby oraz w komórkach 
miąższowych tego narządu następuje przekształcenie barw ników hemo- 
wych w barw niki żółci. W w yniku rozerwania m ostka metinowego po
między I i II pierścieniem  pirolowym hem u oraz w następstw ie redukcji
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powstałego produktu hem przechodzi w bilirubinę, k tóra po sprzężeniu 
z kwasem glukuronow ym  lub siarkowym  wydala się z żółcią.

W ątroba odgrywa zasadniczą rolę w procesach detoksykacji substancji 
egzogennych. Np. kwas benzoesowy łączy się z glicyną dając nietoksycz
ny  kwas hipurowy. Różne leki i toksyny są unieczynniane w w ątrobie 
na drodze różnych reakcji, np. przez m etylację, acetylację lub u tle 
nianie.

W szechstronny udział w ątroby w procesach m etabolicznych sprawia, 
iż uszkodzenie tego narządu w w ybitnym  stopniu uszkadza metabolizm 
ogólnoustrojowy i u trudnia prawidłowe funkcjonowanie innych narzą
dów.

Adres autora: Zakład Biochem ii Instytutu B iochem ii i A nalityki M edycznej AMB,
ul. M ickiewicza 2, Białystok.
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Encefalopatia (EW) w przebiegu ostrej niewydolności miąższu w ątro
bowego jest zespołem neuropsychiatrycznym  towarzyszącym  ostrem u 
załam aniu się wszystkich czynności m etabolicznych i immunologicznych 
w ątroby, spowodowanemu czynnikami infekcyjnym i, toksynam i, niedo
tlenieniem , lekami lub bliżej jeszcze nie poznanymi czynnikam i (zespół 
Reye’a, ostre stłuszczenie w ątroby u ciężarnych). Zespół w ystępuje częś
ciej u kobiet niż u mężczyzn).

Czynniki etiologiczne ONMW będące przyczyną EW zestawiono w 
tab. I. Najczęstszymi przyczynam i ONMW są wirusowe zapalenia wą
troby (zarówno typ A, jak i B) oraz leki (6, 13).

Patogeneza EW (rye. 1).
Większość czynników wym ienionych w tabeli jest przyczyną rozległej

m artw icy (wirusowe zapalenie wątroby, jady egzogenne), m artw icy i sta-
\

T a b e l a  I. Przyczyny ostrej niew ydolności wątroby

I. Czynniki zakaźne:
a) w irusow e zapalenie w ątroby typu A lub B,
b) w irusy grupy herpes simplex,
c) zakażenia bakteriam i zarówno G ram -dodatnim i, jak i G ram -ujem nym i.

II. Leki:
a) leki stosowane do znieczulenia ogólnego (halotan, m etoksyfluoran),
b) inhibitory m onoam inooksydazy, pochodne hydrazyny o działaniu antyde

presyjnym ,
c) inne leki (tetracykliny, aldom et, indom etacyna, PA S, HKIN, paracetam ol).

III. Jady egzogenne:
a) czterochlorek w ęgla,
b) fosfor,
c) am anityna (zawarta w  A m anita phalloides),
d) herbicydy, insektycydy,
e) alkohol etylow y.

IV. N iedokrw ienie wątroby:
a) podw iązanie tętn icy w ątrobowej,
b) zespół Budda-C hiari’ego,
c) w strząs,
d) porażenie cieplne.

V. Inne przyczyny:
a) zespół R eye’a,
b) ostre stłuszczenie w ątroby u ciężarnych.



nu zapalnego (leki) lub rozległego zwyrodnienia tłuszczowego hepatocy- 
tów (zespół Reye’a, alkoholowe zapalenie wątroby, ostre stłuszczenie 
w ątroby u ciężarnych). Nagłe zniszczenie s tru k tu ry  hepatocytów jest 
przyczyną wypadnięcia ich funkcjii: a) detoksykacyjnej, b) syntetyzującej 
w zakresie białek, węglowodanów, tłuszczów i kwasów żółciowych oraz
c) w zakresie przem iany porfirynow ej (2, 11, 12). Ponadto zniszczenie 
układu siateczkowo-śródbłonkowego w ątroby jest przyczyną spadku od
porności (11).

Jak  wiadomo w ątroba jest głównym miejscem biodegradacji lub bio- 
inaktyw acji jadów w chłanianych z przewodu pokarmowego, a będących 
wynikiem  działalności bak tery jnej w jelicie grubym. W śród tych jadów 
wymienić należy amoniak, beta-hydroksylow ane am iny biogenne (okto- 
pamina, fenyloetanolam ina), m erkaptany, fenole, indole i inne. W ymie
nione jady, przenikając do krążenia ogólnego (z powodu spadku deto
ksykacyjnej czynności hepatocytów), dostają się do mózgu, oddziaływu- 
jąc bezpośrednio na błony neuronów (zwiększając ich przepuszczalność) 
lub upośledzają przem iany energetyczne neurocytów  (4, 11, 12, 13). Po
nadto beta-hydroksylow ane aminy biogenne, będące fałszywymi neuro- 
przekaźnikam i, przenikają do synaptosomów, w ypierając fizjologiczne 
neuroprzenośniki. Skutkiem  uw alniania się fałszywych neuroprzenośni- 
ków do przestrzeni synaptycznej upośledzeniu ulega transm isja bodźców 
do zakończeń postsynaptycznych. Do pogarszania się czynności mózgu 
przyczyniają się ponadto zaburzenia w przem ianie aminokwasów, w y
stępujące u chorych z ONMW.

Kataboliczna konstelacja metaboliczna oraz upośledzona funkcja syn
tetyzująca w ątroby spraw iają, że wzrasta we krw i stężenie takich am i



nokwasów jak tryptofan, fenyloalanina, tyrozyna i m etionina (5). W y
stępujący u tych chorych hiperinsulinizm  (spowodowany upośledzoną 
biodegradacją insuliny w wątrobie) jest przyczyną wzmożonej u ty liza
cji aminokwasów rozgałęzionych (waliny, leucyny, izoleucyny) przez mię
śnie szkieletowe i spadek ich stężenia w surowicy krwi. Ponieważ wszy
stkie wymienione aminokwasy (aminokwasy rozgałęzione, fenyloalanina, 
tyrozyna i tryptofan) przenoszone są do w nętrza neurocytów jednym  i 
tym  sam ym  układem  transportującym , spadek stężenia aminokwasów 
rozgałęzionych w surow icy pociąga za sobą zwiększone wnikanie do ko
m órek nerwowych tryptofanu, tyrozyny i fenyloalaniHy (z powodu braku 
hamowania kom petetyw nego przez aminokwasy rozgałęzione — 5). 
W zrost wew nątrzkom órkowego stężenia tryp tofanu  pobudza biosyntezę 
serotoniiny (dochodzi w ten sposób do wzrostu jej stężenia w tkance 
mózgowej) ham ując równocześnie powstawanie amin katecholowych.

Ponadto wzrost wew nątrzkom órkowego stężenia fenyloalaniny ham uje 
jej hydroksylację do tyrozyny (będącą ważnym  etapem  w biosyntezie 
noradrenaliny). W ten sposób dochodzi do zubożenia tkanki mózgowej 
w fizjologiczny neuroprzenośnik, jakim  jest noradrenalina i do wzro
stu w nikania do neurocytów  fałszywych neuroprzenośników (zajm ują
cych miejsce noradrenaliny).

W ostatnich latach coraz większą rolę w patogenezie encefalopatii 
w przebiegu ONMW przypisuje się kwasowi gamm a-am inom asłowem u 
(GABA). Jak  wiadomo, około 25—45% wszystkich zakończeń nerwowych 
w mózgu jest GABA-ergicznych (3). GABA, łącząc się receptoram i post- 
synaptycznym i ułatw ia przezbłonowy transport jonów chlorkowych, przez 
co w zrasta postsynaptyczny potencjał (9). Z kolei hiperpolaryzacja bło
ny postsynaptycznej jest przyczyną spadku aktyw ności neuronów. A kty
wacja zakończeń GABA-ergicznych jest przyczyną znacznego zahamo
wania czynności neuronów, co klinicznie może się manifestować na
w et śpiączką (9). Z drugiej strony wiadomo, że bak tery jna  flora jelit 
jest ważnym  źródłem GABA (7, 8). W w arunkach fizjologicznych wchła
niany z je lit do krążenia wrotnego GABA ulega inaktyw acji w w ątro
bie. Enzymem inaktyw ującym  GABA w wątrobie jest transam inaza tego 
kwasu. W ONMW GABA dostaje się do krążenia ogólnego i stam tąd 
do tkanki mózgowej. Dodać należy, że w ONMW bariera naczynia krw io
nośne — tkanka mózgowa staje  się przepuszczalna dla GABA. GABA 
po wniknięciu do przestrzeni synaptycznej łączy się ze swoistymi re
ceptoram i błony postsynaptycznej, wyw ołując opisane wyżej działanie 
ham ujące na czynność neuronów. U chorych z ONMW pod wpływem  
wnikającego do tkangi mózgowej GABA liczba receptorów dla tego 
neuroprzenośnika ulega ponadto prawie podwojeniu (10) (zjawisko to 
określane jest jako ,,up-regulation of GABA receptors”), zwiększając 
tym  samym  działanie inhibujące tego kwasu na neurony. Dlatego też 
sądzi się, że GABA jest ważnym  ogniwem w patogenezie encefalopatii, 
w ystępującej w ONMW (9).

Reasum ując należy powiedzieć, że toksyczne oddziaływanie cerebro- 
toksyn pochodzących z przewodu pokarmowego na OUN, zmieniona neu- 
ro transm isja bodźców w synapsach (uwarunkow ane wzrostem  stężenia 
fizjologicznych lub fałszywych neuroprzenośników oraz spadkiem  nor
adrenaliny) oraz wzrost biosyntezy serotoniny w OUN mogą być przy
czyną zaburzeń neuropsychiatrycznych, w ystępujących u chorych z 
ONMW. W ich powstawaniu uczestniczą jednak również zaburzenia gos

N r 2 Ostra niewydolność wątroby 237



podarki w odnoelektrolitow ej, białkowej, węglowodanowej, tłuszczowej, 
porfirynow ej, upośledzone krążenie mózgowe, zmiany w krzepnięciu krw i 
oraz upośledzona czynność wydalnicza nerek (1, 11, 12, 13).

Upośledzona czynność w ątroby w zakresie biosyntezy białek u cho
rych z ONMW w yraża się spadkiem  we krw i stężenia fibrynogenu (czyn
nika I) oraz czynników II, V, VII, IX i XII krzepnięcia, m anifestującym  
się skazą krwotoczną. Ta ostatnia ulega jeszcze pogłębieniu przez to, 
że uszkodzone hepatocyty, uw alniając substancje trom boplastyczne, są 
nierzadko przyczyną rozsianego w ykrzepiania wew nątrznaczyniowego
i koagulopatii ze zużycia. Z kolei rozsiane w ykrzepianie w ew nątrznaczy
niowe jest przyczyną w tórnej hiperfibrynolizy.

Spadek biosyntezy album in, apolipoprotein, cholesterolu i jego estrów 
oraz lipoproteidów przez uszkodzone hepatocyty znajduje swoje odbicie 
w obniżonym stężeniu wym ienionych składników w surowicy krwi.

W ypadnięcie funkcji glukoneogenetycznej w ątroby oraz spadek bio
syntezy glikogenu są przyczyną hipoglikemii.

Upośledzone krążenie jelitowo-w ątrobow e barw ników żółciowych oraz 
uszkodzony transport bilirubiny przez niewydolne hepatocyty leżą u pod
staw  w ystąpienia żółtaczki.

Zaburzenia w zakresie biosyntezy imm unoglobulin oraz wypadnięcia 
immunologicznej roli układu siateczkowo-śródbłonkowego w ątroby są 
przyczyną zwiększonej wrażliwości chorych na zakażenie bakteryjne, 
grzybicze lub pierwotniakowe.

Hiperkatabolizm  białkowy oraz wystąpienie tzw. zespołu wątrobowo- 
nerkowego (spowodowanego niedokrwieniem  nerek) znajduje swoje od
bicie we wzroście ciał azotowych w surowicy krwi. U niektórych cho
rych ostra niewydolność nerek nie ma charakteru  czynnościowego, lecz 
jest następstw em  uszkodzenia nabłonka cewek nerkow ych przez „hepa- 
totoksyny” lub długotrw ały wstrząs. W strząs wyw ołany jest dostaniem 
się endoksyn baktery jnych  z przewodu pokarmowego do krążenia ogól
nego (w stanach fizjologicznych ulegają one biodegradacji w układzie 
RES wątroby) albo też zakażeniem w ikłającym  ONMW.

W ystępujące często w pierwszej fazie ONMW alkaloza spowodowana 
jest hiperw entylacją najpew niej uw arunkow aną pobudzającym  wpływem  
am oniaku i innych cerebrotoksyn pochodzenia jelitowego na ośrodek 
oddechowy. W dalszych stadiach ONMW ujaw nia się typowa kwasica 
mleczanowa spowodowana upośledzoną czynnością glukoneogenetyczną 
w ątroby oraz niedotlenieniem  tkanek.

Patogeneza w ystępującej w ONMW hiponatrem ii i hipokalemii jak 
również obrzęku mózgu i płuc u chorych z ONMW nie została dotych
czas dokładnie wyjaśniona.

Z przedstawionego wywodu patogenetycznego wynika, że encefalopa
tia stanowi tylko jeden z wielu objawów ONMW. Jej nasilenie uza
leżnione jest z jednej strony od napływ u „cerebrotoksyn jelitow ych” 
do ośrodkowego układu nerwowego, z drugiej zaś strony od stopnia 
wypadnięcia czynności detoksykacyjnej w ątroby oraz od wrażliwości 
tkanki mózgowej na te jady. Ponadto w jej powstawaniu uczestniczą po
średnio lub bezpośrednio współistniejące zaburzenia gospodarki wodno
elektrolitow ej i kwasowozasadowej, białkowej, węglowodanowej, tłusz
czowej i porfirynow ej, zaburzenia krzepnięcia krwi, zm iany hem odyna
miczne będące przyczyną hipoperfuzji tkanek, spadek odporności humo- 
ralnej oraz upośledzena czynność wydalnicza nerek.
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ETIOPATOGENEZA NADOSTREGO WIRUSOWEGO 
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K ierownik: prof, dr med. W. J. Brzosko

Prowadzone w ostatnich latach w ośrodku warszawskim  badania se- 
roepidemiologiczne wykazały, że większość przypadków nadostrego w i
rusowego zapalenia w ątroby (n-wzw) jest wywołana w naszym  kraju  
przez w irus hepatitis В (WHB). Wg Olejnika  (1), k tó ry  ten m ateriał 
opracowywał, u około 90% chorych występował jeden, bądź kilka jed
nocześnie m arkerów  zakażenia WHB. Nie znaczy to, że n-wzw jest, bądź 
może być wywołane wyłącznie przez WHB. i Znane są opisy tej postaci 
wzw wywołane przez w irus hepatitis typu  A. W naszym  kra ju  należy 
to jednak do dużej rzadkości.

Patogeneza n-wzw pozostaje do obecnej chwili nadal w sferze speku
lacji. W dalszym ciągu nie znamy wielu mechanizmów, które są od
powiedzialne za rozwój tej dram atycznej choroby.

Nie dysponując pełnym  zestawem potrzebnych inform acji, postara
m y' się powiązać istniejące już dane w łańcuch zdarzeń kreślących obraz 
rozwoju tej choroby.

Jak  wiadomo WHB,  k tóry  może służyć nam  za w irus modelowy przy 
analizowaniu tej postaci choroby, jest w irusem  hepatotropowym . Jego 
hepatotropowość, jak w ykazały badania własne (2) i innych badaczy, 
w ynika z obecności na pbwierzchńi HBsAg  receptorów pozwalających 
cząsteczce zakaźnej WHB,  cząstce D ane’a, przyłączyć się do powierzchni 
hepatocyta. Przypuszcza się, że rolę receptora spełnia cząsteczka albu
m iny cytoplazm atycznej (proalbuminy), zachowująca się chemicznie w 
sposób zbliżony do album iny polim eryzowanej glutaraldehydem . Dzięki 
obecności na powierzchni cząstki D ane’a proalbum iny, cząstka zakaźna 
WHB  potrafi bezbłędnie rozpoznać hepatocyt, jedyną w ustro ju  czło
wieka kom órkę syntetyzującą album inę, nawiązać z n ią kontakt poprzez 
kopolim eryzację cząstek i zostać wchłoniętą do w nętrza kom órki wą
trobowej. Jeżeli rozumowanie takie jest prawidłowe, na powierzchni 
błony hepatocyta powinny znajdować się receptory na proalbum inę, tj. 
album inę protoplazm atyczną. Przypuszczamy, że takim i receptoram i są 
s tru k tu ry  łańcucha rodzącej się cząsteczki album iny. W zjawisku kopo- 
lim eryzacji brałyby więc udział fragm enty  łańcucha proalbum iny znaj
dującej się na powierzchni cząstki D ane’a i fragm enty  łańcucha w yda
lanej z cytoplazm y hepatocyta cząsteczki album iny.
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Jak  wykazały badania nad WHB  jest to wirus w ykazujący stosun
kowo m ałą cytopatogenność. W skazuje na to choćby zjawisko nosiciel
stwa, trw ające niekiedy całymi latam i, a prowadzące do niewielkich 
uszkodzeń hepatocyta, tj. ogniskowej chromatoliza, niewielkie zmiany 
w cytoplazmie, polegające na przebudowie siateczki endoplazmatycznej.

Badania nad patogenezą przewlekłego zapalenia wątroby# (pzw) i ostre
go samogojącego się wzw wykazały, że m artw ica w ątroby w przebie
gu infekcji WHB  rozwija się w następstw ie reakcji immunologicznej 
ustroju, reakcji m ającej na celu usunięcie zakażonych wirusem  komó
rek wątrobowych. Reakcję taką można przyrównać do reakcji odrzu
cenia przeszczepu. W świetle tych danych los narządu, to jest wątroby, 
w skład którego wchodzą te komórki, uzależniony jest od sprawności 
osobniczej układu immunologicznego. Przy spraw nie działającym  ukła
dzie immunologicznym, zakażone WHB  hepatocyty zostają usunięte .‘Przy 
m niej spraw nym  układzie nie dochodzi do tego. Proces elim inacji prze
dłuża się, przew leka się zapalenie wątroby. Jeżeli w n-wzw mechanizm 
elim inacji zakażonych hepatocytów jest podobny do tego, k tóry  obser
w ujem y w ostrym  samogojącym się wzw i przew lekłym  zapaleniu w ą
troby, to w n-wzw w yłania się tylko problem  rozległości zakażenia w ą
troby. Jak-w ynika z badań nad wzw, m artw ica w ątroby obejm ująca oko
ło 80% utkania narządu, prowadzi do niewydolności w ątroby przebie
gającej z encefalopatią, a więc daje obraz kliniczny mieszczący się w 
pojęciu n-wzw. N-wzw jest więc postacią zapalenia w ątroby związaną 

. bezpośrednio z rozległym  zakażeniem wirusowym  miąższu wątroby. D ru
gim elem entem  w tej grze jest układ immunologiczny. P rzy  jego „peł
nej sprawności”, dochodzi do próby przeprowadzenia pełnej eliminacji 
zakażonych hepatocytów, proces kończący się rozległą m artw icą narzą
du, z konsekwencjam i w postaci niewydolności wątroby. Odwrotnością 
tego jest nosicielstwo. Jakie więc jest wyjście właściwe? Czy pierwsze 
rozwiązanie, czy też drugie. Z punktu  widzenia biologicznego słuszniej
sze jest pierwsze. Elim inacja jednostki reagującej niewłaściwie. Z punk
tu widzenia osobniczego drugie. Pierw sze rozwiązanie jest samobójcze. 
Dlatego też przyroda, w przygniatającej większości przypadków, w y
biera drugi w arian t rozwiązania, nosicielstwo.

W ostatnich latach badając zagadnienia immunologiczne związane z no
sicielstwem, uzyskaliśm y dane wskazujące, że w jego powstawaniu, 
decydującą rolę odgrywa zablokowanie produkcji przeciwciał anty-HBs, 
poprzez silnie wyrażoną funkcję limfocytów T supresujących (Ts). Jest 
to obserwacja zgodna ze spostrzeżeniam i klinicznymi. Jak  w iem y nosi
cielstwo rozwija się głównie u ludzi młodych. Można więc przypuszczać, 
że pełnosprawnych na odcinku funkcji limfocytów Ts. Jeżeli rozumo
wanie nasze jest zgodne z prawdą, n-wzw może rozwinąć się u osoby, 
u k tórej nie dochodzi do zablokowania klonu limfocytów В produkują
cych anty-HBs, poprzez lim focyty Ts. Następstwem  tego jest rozpoczę
cie produkcji przeciwciał i uruchom ienie pełnej odpowiedzi imm unolo
gicznej zarówno hum oralnej, komórkowej jak i komórkowej zależnej od 
przeciwciał. W ynikiem ataku immunologicznego jest rozległa m artw ica 
wątroby. Za słusznością takiego rozumowania przem aw iają choćby ni
skie poziomy HBsAg  u chorych z n-wzw, bądź jego brak oraz obecność 
przeciwciał anty-HBs  u części chorych w ykryw anych naw et testam i 2 
generacji. Analizując przedstawione powyżej zjawiska należy podziwiać
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doskonałość zjawisk przyrody, które powinny być skrzętnie przez czło
wieka podpatryw ane i wykorzystywane.

W nadostrym  wirusowym  zapaleniu w ątroby oprócz odpowiedzi im
munologicznej, zjawiskiem  o podstawowym znaczeniu jest rozległość za
każenia WHB  hepatocytów. Aby móc wyjaśnić tę sprawę, należy posta
wić sobie pytanie, czy zakażenie W HB  obejm ujące w n-wzw prawie 
cały miąższ wątroby, w ynika z masywności dawki zakażającej, czy też 
innych przyczyn. Istnieje wiele obserwacji kliniczno-epidemiologicznych 
które w skazują, że n-wzw może rozwinąć się u człowieka, zakażonego 
niew ielką dawką wirusa, dawką, k tóra u drugiego człowieka wyw ołu
je ostry samogojący się hepatitis. Jeżeli tak  jest, to dlaczego jeden 
człowiek, zakażony niew ielką dawką, nazw ijm y ją 1 dawką ludzką, 
rozwija zapalenie nadostre, a drugi zapalenie samogojące się, bądź na
w et przebiegające podklinicznie. Dlaczego u jednego człowieka, ta sama 
dawka cząstek zakaźnych W HB  zakaża praw ie całą wątrobę, u innego 
10°/o komórek, a u jeszcze innego 1% komórek wątrobowych.

Aby wytłum aczyć sobie dlaczego tak się dzieje, przypatrzm y się tej 
spraw ie na modelu człowieka rozwijającego ostre samogojące się wzw. 
Badając taką wątrobę morfologicznie, w okresie rozwiniętego zespołu 
objawów klinicznych, widzimy, że zakażona jest u niego nieznaczna ty l
ko część miąższu wątroby, powiedzmy 10°/o. Pozostała część w ątroby 
tego chorego nie jest zakażona, chociaż w jego surowicy krążą takie 
ilości cząstek zakaźnych, że moglibyśmy nimi bez trudu  zarazić milio
nowe miasto. Muszą więc w w ątrobie człowieka rozwijającego ostre 
wzw-B istnieć m echanizmy, k tóre chronią niezakażony miąższ w ątroby 
przed m egadawką cząsteczek zakaźnych, znajdujących się w jego su
rowicy. Nie jest to mechanizm immunologiczny ani hum oralny ani ko
mórkowy. Ze znanych mechanizmów, które mogą być brane pod uw a
gę, jeden w ydaje się prawdopodobny, mechanizm niesiony przez in te r
feron. Jeżeli rozumowanie to jest prawidłowe, a wydaje się, że tak, 
to osobnik, k tóry  ulega zakażeniu 1 dawką ludzką i rozwija n-wzw 
jest osobą obdarzoną genetycznie słabą zdolnością do produkcji in te r
feronu. Osobnik rozw ijający samogojące się wzw jest spraw niejszym  
producentem  interferonu. Osobnik przechodzący zakażenie podklinicz
nie i elim inujący to zakażenie szybko i spraw nie produkuje interferon, 
jest dobrym producentem  interferonu. Los więc osoby zakażonej WHB  
rozgrywa się w fazie początkowej po zakażeniu, na wiele tygodni przed 
zespołem objawów klinicznych. Przypuszczamy, że kształtow anie się roz
ległości zakażenia zachodzi w pierwszych kilku dniach po dostaniu się 
w irusa do wątroby.

Om awiając zjawiska związane z odczynem ustro ju  na działanie WHB,  
wspomniano o doskonałości przyrody i przedstawiono zjawiska z któ
rych wynika, że ustrój w pokonywaniu trudności w ynikających z na
ruszenia jego homeostazy, wybiera zwykle mniejsze zło. Tak jest rów
nież z akceptacją zakażenia WHB,  toleracją ustro ju  na jego antygeny. 
W ieloletnie podpatryw anie zjawisk związanych z infekcją WHB  (pod
patryw anie Pana Boga — A. Einstein) pozwala wnioskować, że układy 
akceptacji, tolerancji ustro ju  w stosunku do in truza jakim  jest w na
szym przypadku WHB,  nie są równoznaczne z zaprzestaniem  walki przez 
ustrój, poddaniem się. Jeżeli jedne m echanizm y zawodzą, ustrój sięga 
po inne mechanizmy, które mogą przyczynić się do uzyskania pełnej czy
stości immunologicznej. Z poczynionych obserwacji nad nam nażaniem
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się WHB  wierny, że synteza jego składowych przebiegająca w jądrze 
i cytoplazmie hepatocyta sterow ana jest przez cztery geny: gen syntezy 
HBsAg, HBcAg, HBeAg  i DNA polimerazy. Eliminacja bądź zabloko
wanie funkcji genów W HB  przebiegać może jak wiem y nie zawsze 
jednoczasowo. Zwykle najszybciej eliminowana jest funkcja; genu od 
którego zależy synteza HBeAg, potem funkcja genu odpowiedzialnego 
na syntezę HBcAg, jednoczasowo z tym  ustaje synteza DN A  polim era
zy. Zwykle najdłużej u trzym uje się funkcja genu syntezy HBsAg. W 
przypadku eliminacji immunologicznej zakażonego W HB  hepatocyta, e li
m inacja aparatu  genetycznego w irusa następuje równocześnie ze śm ier
cią komórki. Oprócz elim inacji jednoczasowej, totalnej, geny w irusa mo
gą być eliminowane wybiórczo. Obserwujem y to zjawisko w przebiegu 
przewlekłego zapalenia w ątroby i u nosicieli.

Jakie m echanizm y biorą udział w selektyw nej elim inacji genów wi
rusa hepatitis В. W ydaje się, że do tego celu ustrój w ykorzystuje czą
steczki przeciwciał i indukow any przez nie interferon. Za słusznością 
takiego rozum owania przem aw iają choćby obserwacje wskazujące na 
obecność przeciwciał przeciwwirusowych w hepatocytach zakażonych 
W HB  i neuronach zakażonych wirusem  SSPE. W hepatocytach spoty
kam y przeciwciała o aktywności anty-HBc, a w neuronach przeciw
ciała o aktywności w irusa odry, którego m utantem  jest w irus SSPE. 
W obydwóch przypadkach przeciwciała tworzą z antygenam i w iruso
wym i kom pleksy immunologiczne. Przypuszczamy, że blokowanie funkcji 
genów wirusowych przeciwciałowozależnyoh nie odbywa się poprzez m e
chanizm samego przeciwciała. Przeciwciała służą tylko do indukcji in 
terferonu. Ponieważ są to przeciwciała swoiste, nasterow ane na kom ór
ki oznaczone cechami antygenow ym i wirusa, w tych właśnie a nie in
nych kom órkach indukowana jest synteza interferonu. W następstw ie 
takich działań dochodzi do zablokowania selektywnego genów w iruso
wych.

Przedstawione powyżej rozumowanie, podobnie jak i efekty leczenia 
jakie uzyskujem y poprzez indukcję endogennego in terferonu u ludzi z 
przew lekłym  zapaleniem  w ątroby, skłoniły nas do podjęcia prób m ają
cych na celu przeprowadzenia selektyw nej elim inacji genu syntezy 
HBsAg  u nosicieli tego antygenu. Jako stym ulatora in terferonu używ a
my Proprionibacterium granulosum.
I* *

P iśm ienn ictw o do w glądu u autorów.
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Irena Lipińska-Piotrowska

ZNACZENIE PATOGENETYCZNE ZJAW ISKA ENDOTOKSEMII 
W PRZEBIEGU ENCEFALOPATII WĄTROBOWEJ

Pomimo znacznego postępu hepatologii nie wszystkie zagadnienia do
tyczące patomechanizmów encefalopatii w ątrobow ej (EW) (3, 4, 23) zo
stały  w pełni wyjaśnione. Jednym  z tego rodzaju problemów jest zja
wisko endotoksem ii (End) towarzyszące stanom  niewydolności wątroby. 
W ątroba odgrywa główną rolę w procesach wiązania i akum ulacji endo- 
toksyn baktery jnych  oraz bierze czynny udział w ich eliminacji z ustro
ju. Badania przy użyciu znakowanych endotoksyn pozwoliły bliżej po
znać metabolizm  endotoksyn w ustro ju  (3, 4, 12, 17, 18, 22, 23, 26).

Głównym źródłem endotoksyn są bakterie G ram -ujem ne z grupy 
Enterobacteriaceae bytujące stale w przewodzie pokarm owym  człowie
ka. Endotoksyny są to związki lipopolisacharydowo-białkowe, które wcho
dzą w skład zew nętrznej błony kom órkowej wyżej wym ienionych bak
terii. Pomimo pewnej heterogenności endotoksyn różnych bakterii lipo- 
polisacharydy (LPS) odznaczają się podobną budową chemiczną i w y
kazują podobne działanie biologiczne. Lipopolisacharydy bakterii z gru
py Enterobacteriaceae są zbudowane z trzech różniących się s tru k tu 
ralnie regionów, połączonych w jedną makrocząsteczkę.

Region I jest nosicielem swoistych cech serologicznych. W ęglowodany 
rdzeniowe zaw arte w regionie II są identyczne pod względem chemicz
nym  i serologicznym dla w szystkich endotoksyn. Lipid A stanowiący 
region III jest czynnikiem, k tóry  decyduje o toksyczności endotoksyn. 
Dzięki tem u, że lipid A jest identyczny pod względem budowy chemicz
nej we wszystkich endotoksynach działanie biologiczne poszczególnych 
endotoksyn jest podobne (2, 13, 15, 31). Działanie endotoksyn na ustrój 
ma charak ter wielokierunkowy. Sum ą odczynów uchw ytnych morfolo
gicznie, jakie urucham ia ustrój broniąc się przed działaniem  uszkadza
jącym  endotoksyn, jest proces określany przez patomorfologów jako za
palenie (10). Główne zaburzenia, które powodują endotoksyny to: za
burzenia termiczne, zaburzenie dynam iki krążenia, zmiany w układzie 
hemostazy z bezpośrednią aktyw acją endotoksyn, procesy wykrzepiania
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wewnątrznaczyniowego, zaburzenia w procesach fagocytozy, uszkodzenia 
tkanek, zaburzenia w procesach immunologicznych, zaburzenia m etabo
liczne (11, 15, 31).

Proces zapalny wywołany działaniem  endotoksyn jest procesem w ie
loetapowym rozgrywającym  się na wielu płaszczyznach. Endotoksyny 
w yw ierają wpływ zarówno na fazę hum oralną, jak  i na fazę kom órko
wą procesu zapalnego.

Najwcześniejszym i najłatw iej uchw ytnym  klinicznie odczynem ustro 
jowym powstającym  pod wpływem  endotoksyn jest ich bezpośrednie 
działanie pyrogenne. Endoteksyny posiadają dwie ważne właściwości bio
logiczne — działają z jednej strony jak toksyny a z drugiej strony jak 
antygeny. Najbardziej nasilonym  zespołem objawów klinicznych na bez
pośrednie działanie endotoksyn jest wstrząs endotoksyczny. Uogólniony 
odczyn Schw artzm ann’a jest odpowiedzią ustro ju  na właściwości an ty 
genowe endotoksyn.

Ważną rolę w inaktyw acji endotoksyn pełni układ siateczkowo-śród- 
błonkowy, natom iast główną rolę w akum ulacji endotoksyn i stopnio
wym  unieczynnianiu odgrywa wątroba. Mitochondria, lizosomy, frakcja 
jądrow a oraz układ kanalików szorstkiej i gładkiej siateczki śródplaz- 
m atycznej hepatocytów biorą czynny udział w wiązaniu, jak również 
w m etabolizowaniu i elim inacji endotoksyn. Enzym y siateczki śródplaz- 
m atycznej w ątroby katalizują biotransform ację endotoksyn. W mitochon- 
driach dochodzi do utleniania kwasów tłuszczowych zaw artych w lipi
dzie A endotoksyn. Enzymy lizosomalne makrofagów wątrobowych u- 
czestniczą w dalszych procesach degradacji endotoksyn (15, 31).

W stanach niewydolności w ątroby przebiegających z encefalopatią w ą
trobową dochodzi do zahamowania bądź całkowitego przerw ania proce
sów detoksykacji endotoksyn przez wątrobę. To jest jeden z m echaniz
mów decydujących o w zrastaniu stężenia endotoksyn krążących we krw i 
i powstawania stanu endotoksemii (26, 29, 30, 31). Endotoksemia z kolei 
prowadzi do w tórnego uszkodzenia wątroby, a zwłaszcza jej hepatocy
tów. Działanie uszkadzające endotoksyn m anifestuje się wakuolizacją 
hepatocytów, obrzękiem endoplazmatycznej siateczki i mitochondriów, 
rozszerzeniem przestrzeni Disse’go. Endotoksyny w pływ ają ponadto na 
akum ulację lipidów i aktyw ację Hzosomów w kom órkach K upffer’a, pro
wadzą do zahamowania procesów energetycznych w kom órkach w ątro
by, sprzyjają cholestazie w ew nątrzw ątrohow ej. Zm iany powyższe okreś
lam y zwykle term inem  toksycznego uszkodzenia w ątroby (17, 18).

Toksyczne uszkodzenie w ątroby spowodowane bezpośrednim działa
niem  krążącym  endotoksyn wpływa w tórnie na nasilenie procesu endo
toksemii na skutek dalszego upośledzenia czynności detoksykacyjnej wą
troby. W przebiegu ostrej encephalopatii w ątrobow ej dynam ika na ra 
stania endotoksem ii jest b. szybka i w wielu przypadkach może dopro
wadzić do w strząsu endotoksycznego. To powikłanie w sposób dram a
tyczny może pogorszyć stan chorego z encephalopatią wątrobową. Za
równo w stanach endotoksemii jak i we wstrząsie endotoksycznym  moż
na wykazać obecność endotoksyn we krwi. Endotoksyny w ystępują w 
bardzo niskich stężeniach rzędu nanogram ów i picogramów, stąd ich 
stw ierdzenie napotyka dość często na duże trudności. Do metod pośred
nich należą m etody serologiczne jak odczyn wiązania dopełniacza czy 
odczyny im m unofluorescencyjne.
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Swoistym testem  jest test Limulusa, k tóry  identyfikuje obecność li
pidu A endotoksyn oraz pozwala określić stężenie krążących endoto- 
ksyn z dokładnością do 1/1.000.000 mg (8, 9, 16, 28). Ustalenie rozpoz
nania endotoksemii przy pomocy testu Limulusa  umożliwia rozpoczęcie 
odpowiedniego postępowania terapeutycznego. Obok endotoksyn u w y
żej wym ienionych chorych można wykazać obecność przeciwciał prze
ciw endogennem u antygenow i enterobakterii (19).

U trata przytomności towarzysząca encefalopatii wątrobowej jest sta
nem najwyższego zagrożenia życia. W w arunkach fizjologicznych świa
domość jest wyrazem  norm alnej czynności kom órki mózgowej, w szcze
gólności prawidłowego dopływu m ateriału  energetycznego i tlenu, p ra
widłowego metabolizmu komórkowego oraz stałości środowiska wew
nętrznego. Szczególną rolę w zachowaniu przytomności zajm uje tzw. 
w stępujący tw ór siatkowaty. Twór siatkow aty otrzym uje pobudzenie ze 
wszystkich dróg czuciowych, a także pól percepcji korowej i aktyw uje 
cały ośrodkowy układ nerwowy, a zwłaszcza korę, utrzym ując ją w 
stanie czuwania. W encefalopatii wątrobowej w przebiegu wirusowego 
zapalenia w ątroby dochodzi do zmian w mózgu odpowiadających pod 
względem patomorfologicznym alergicznemu zapaleniu mózgu (23, 24, 
27) i prawdopodobnie również do uszkodzenia tw oru siatkowatego. Pod
łożem tych zmian jest odczyn hyperergiczny w stosunku do antyge
nów wirusów wzw.

Zagadnienie, czy endotoksyny m ają zdolność przenikania do central
nego układu nerwowego było tem atem  pracy doświadczalnej farm ako
loga angielskiego Dascombe’a (6) przy użyciu znakowanej endotoksyny 
oraz znakowanej prostaglandyny E 2 podawanych do tętnicy szyjnej 
zwierząt. W ykazał on, że endotoksyny baktery jne nie posiadają zdol
ności przenikania do centralnego ■ układu nerwowego. Natomiast pod 
wpływem  endotoksyn dochodzi do wzrostu stężenia prostaglandyny E 2 
w krążeniu mózgowym, zmian przepuszczalności naczyń mózgowych o- 
raz wzrostu gorączki, jako odpowiedzi na działanie endotoksyn. W przy
padku encefalopatii wątrobow ej, która przebiega z endotoksemią, a w 
wielu przypadkach również ze wstrząsem  toksycznym wydaje się, że 
istnieje możliwość przy uszkodzeniu śródbłonków naczyń i bariery  móz
gowej, penetracji endotoksyn do centralnego układu nerwowego bądź 
działania poprzez prostaglandyny.

Przy ocenie zaburzeń m etabolicznych w mózgu w ystępujących w 
przebiegu encefalopatii wątrobowej należy wziąć pod uwagę tzw. toksy
ny  mózgowe jak: amoniak, k tóry  obniża aktywność fizjologicznych neu- 
ro transm itterów , prowadzi do nagrom adzenia kwasu gamm aam inoma- 
słowego (GABS). Rolę toksyn mózgowych pełnią również krótkołańcu- 
chowe kwasy tłuszczowe, których poziom wzrasta we krw i i w płynie 
mózgowo-rdzeniowym w przypadkach encefalopatii wątrobowych. Po
nadto dochodzi do wzrostu aminokwasów z grupy fenyloalaniny i m e
tioniny o działaniu toksycznym  na centralny układ nerwowy przy 
jednoczesnym obniżeniu leucyny i izoleucyny. Poza tym  pojaw iają się 
fałszywe transm ittery  — am iny posiadające podobieństwo chemiczne 
do katecholam in. Ważną rolę odgrywają również inne toksyczne m e
tabolity jak fenole itp. (4, 7, 23, 25).

Zagadnienie patomechanizmów w arunkujących powstanie encefalopa
tii wątrobowej jest problem em  bardzo złożonym i nie w pełni pozna
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nym. S tany  endotoksemii i w strząsu endotoksycznego w ystępując w 
przebiegu encefalopatii wątrobowej wpływ ają niekorzystnie na przebieg 
procesu chorobowego i pogarszają w sposób drastyczny stan kliniczny 
ciężko chorego pacjenta. Śm iertelność w przypadkach encefalopatii w ą
trobowych jest nadal bardzo wysoka.

W drożenie odpowiedniego postępowania terapeutycznego mającego na 
celu zmniejszenie stanu endotoksemii może poprawić w znacznym stop
niu rokowanie w przypadkach encefalopatii wątrobowych. Leczenie przy
czynowe powinno się opierać na podaniu surowicy antylipidowej (5), 
która neutralizu je działanie toksyczne lipidu A endotoksyn. Do zm niej
szenia i usunięcia nadm iernej ilości krążących endotoksyn może przy
czynić się również hemodializa (20, 23, 27). Do m etod leczniczych za
pobiegających endotoksemii należy stosowanie laktulozy. Laktuloza za
stosowana u chorych z encefalopatią wątrobową powoduje zakwaszenie 
treści jelitowej, co przyczynia się z kolei do zahamowania wzrostu bak
terii nisacidofilnych i w ytw arzania przez nie amonraku. Z każdą daw 
ką laktulozy wskazane byłoby podawanie preparatów  pałeczek kwasu 
mlekowego opornych na działanie antybiotyków  (4, 21). W zapobiega
niu stanom  endotoksemii pewne znaczenie ma neomycyna, k tóra w y
kazuje działanie supresyjne w stosunku do bakterii jelitowych i w y
tw arzanych przez nie enzymów.

Równolegle z przyczynowym leczeniem stanów endotoksemii powin
no być prowadzone leczenie objawowe zwalczające ujem ne działanie 
biologiczne endotoksyn na ustrój chorego z encefalopatią wątrobową. 
Ponadto należy prowadzić leczenie podtrzym ujące umożliwiające prze
życie pacjenta do m om entu rozpoczęcia procesów regeneracyjnych ko
m órek w ątroby (7). Poza tym, o ile to jest możliwe, należy unikać 
stosowania antybiotyków  wykazujących działanie bakteriobójcze w sto
sunku do bakterii Gram  ujem nych. Stosowanie tego rodzaju antybio
tyków zwłaszcza w bardzo wysokich dawkach może nasilić uwalnianie 
endotoksyn z podlegających rozpadowi bakterii (1). W tórnie może to 
doprowadzić do nasilenia stanu endotoksemii i doprowadzić do w strzą
su endotoksycznego, który  może w sposób dram atyczny pogorszyć stan 
ciężko chorego pacjenta z encefalopatią wątrobową.

Adres autora: ul. Piotrkow ska 20'3 m. 2, £0-451 Łódź.
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W ątroba i nerki stanowią dwa najw ażniejsze narządy dla elim inacji 
z ustro ju  wielu szkodliwych substancji pochodzenia endogennego i egzo
gennego. Znane jest współistnienie ostrej niewydolności w ątroby i ne
rek jak też powikłanie ostrą niewydolnością nerek marskości wątroby. 
W pierwszym wypadku dochodzi zwykle do ostrej m artw icy cewek 
nerkowych. Obraz histologiczny nerek charakteryzuje się złuszczaniem 
nabłonków do torebki Bowmana, a w cewkach spostrzega się m artw i
cę nabłonka lub pękanie błony podstawnej. W tkance śródmiąższowej 
mogą występować obrzęki oraz ogniska zapalne złożone z limfocytów, 
monocytów i komórek plazm atycznych (4).

U 1/3 chorych z gwałtownie postępującym  wirusowym  zapaleniem  
w ątroby współistniejąca niewydolność nerek spowodowana jest czyn
nościowymi zaburzeniam i ukrw ienia nerek spowodowanymi skurczem  
naczyń międzyzrazikowych oraz tętniczek doprowadzających krew  do 
kłębka nerkowego. Mówimy wówczas o tzw. zespole w ątrobow o-nerko- 
wym.

W ystępuje on u chorych z marskością w ątroby zwłaszcza z dużym 
nasileniem  żółtaczki, puchliną brzuszną i encefalopatią wątrobową, w 
przebiegu ostrego wirusowego zapalenia wątroby, nowotworów tego na
rządu, żółtaczki mechanicznej, po operacjach na drogach żółciowych 
i resekcji w ątroby (5). Zespół w ątrobow o-nerkowy może występować też 
u chorych z m inim alnym  nasileniem  żółtaczki i niewielkim  uszkodze
niem  w ątroby (6). W obu przypadkach może, aczkolwiek rzadko, do
chodzić do ostrego śródmiąższowego zapalenia nerek wywołanego bądź 
czynnikiem  infekcyjnym , bądź stosowanymi lekami. Istnieje szereg teo
rii dotyczących występowania zespołu wątrobowo-nerkowego (1, 2). Żad
na z nich nie tłum aczy w pełni patogenezy zespołu.

W obrazie klinicznym  chorych stw ierdza się obok objawów w ynika
jących z uszkodzenia w ątroby (hiperbilirubinem ia wzrost aktywności 
am inotransferaz i amoniaku w surowicy) również objawy niewydolno
ści nerek jak zmniejszenie diurezy, wzrost stężenia mocznika, postę
pujące zakwaszenie organizmu, wzrost potasu we krwi.

Ponieważ najczęstszą przyczyną ostrej niewydolności nerek jest ostra 
m artw ica cewek bardzo istotne znaczenie ma jej zróżnicowanie z zespo
łem wątrobowo-nerkowym , w którym  nie stw ierdza się zmian anato
m icznych w nerkach, przynajm niej w początkowym okresie. W stanie



ostrej m artw icy cewek ilość sodu wydalanego z moczem jest bardzo 
duża, podczas gdy w zespole wątrobow o-nerkowym  nie przekracza 
20 mEq/l (3). Stosunek ilości kreatyniny  w moczu do jej zawartości 
w surowicy krw i nie przekracza w ostrej m artw icy cewek 20, podczas 
gdy w zespole wątrobow o-nerkow ym  jest wyższy niż 40. W moczu 
chorych z zespołem w ątrobow o-nerkowym  nie stw ierdza się białka, brak 
jest hemoglobiny, a ilość komórek jest mała. Dobowe przyrosty mocz
nika i k reatyniny  w zespole wątrobow o-nerkowym  nie są duże i w y
noszą odpowiednio 2— 10 m g%  i 0,2—0,5 mg%. Chorzy z upośledzoną 
funkcją w ątroby m ają obniżoną produkcję mocznika, a jego w ykorzy
stanie w przem ianie białka jest upośledzone. Zmniejszoną m asą m ięśnio
wą tych pacjentów tłum aczy się niskie dobowe przyrosty k rea tyn i
ny-

Trzeba podkreślić, że ostra niewydolność w ątroby i nerek jest scho
rzeniem  groźnym dla życia i źle rokującym . W leczeniu tych stanów 
patologii w ątroby i nerek stosunkowo wcześnie stosuje się dializote- 
rapię.

Jeżeli bardzo złożona jest patogeneza ostrej niewydolności wątroby, 
to jeszcze mniej wiadomo na tem at udziału nerek w patogenezie ostrej 
niewydolności wątroby.

Wiele substancji uszkadza jednocześnie w ątrobę i nerki. Należą do 
nich między innymi: czterochlorek węgla, halotan, glikol etylenow y 
oraz zaw arta w  grzybach m uskaryna. W przypadku niewydolności ne
rek ich eliminacja jest upośledzona, co nasila uszkodzenie wątroby. Na
stępstwem  uszkodzenia hepatocytów jest upośledzenie funkcji od tru 
wającej wątroby, co prowadzi do wzrostu we krw i niektórych produktów 
przem iany m aterii jak amoniak, fenol, p-krezol, kwas p-hydroksyfeny- 
looctowy, p-hydroksyfenylom lekowy, biogenne am iny — w tym  obkur- 
czająca naczynia w ątroby serotonina, peptydy i niektóre aminokwasy. 
Część z nich może być metabolizowana przez nerki. W przypadku w y
stąpienia ich niewydolności m echanizm  nerkow ej eliminacji tych związ
ków jest upośledzony. Ich gromadzenie się we krw i może mieć ujem ny 
wpływ na funkcję wątroby, co tworzy circulus vitiosus.

Także endotoksyna może uszkadzać w ątrobę w większym stopniu je
żeli z powodu niewydolności nerek jej elim inacja z ustro ju  jest upo
śledzona. Dotyczy to także innych substancji jak trucizny i leki.

Również w w arunkach fizjologicznych i patologicznych szereg sub
stancji produkowanych przez wątrobę jest w ydalanych przez nerki. 
Należą do nich między innym i zestryfikow ana bilirubina, kwasy żółcio
we, amoniak, aminokwasy. W przypadku niewydolności nerek zalegają 
one we krwi. Niektóre z takich substancji jak tryptofan i fenyloalani- 
na oraz uważana za fałszywy neuro transm iter oktopam ina mogą od
grywać rolę w patogenezie śpiączki wątrobowej.

U jem ny wpływ na funkcję w ątroby i regenerację hepatocytów mogą 
mieć także toksyny mocznicowe, czyli związki norm alnie wydalane przez 
nerki, a w przypadku ich niewydolności zalegające w ustroju.

Inną drogą na jakiej nerki mogą brać udział w patogenezie ostrej 
niewydolności w ątroby są różne biologicznie czynne związki norm alnie 
produkowane przez nerki. Należy do nich renina, k tóra poprzez ak ty 
wację angiotensynogenu prowadzi do powstawania angiotensyny, która 
może mieć niekorzystny wpływ na krążenie wątrobowe i prowadzić 
do niedokrwienia narządu, czego natu ralną konsekwencją może być usz
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kodzenie hepatocytów, szczególnie w sytuacji współistnienia dodatkowe
go bodźca uszkadzającego w ątrobę na innej drodze.

Nerka produkuje teź ak tyw ator plazminogenu — urokinazę. Część 
jej filtrow ana jest do dróg odprowadzających mocz, ale część wydzie
lana jest do krwi, gdzie reguluje aktywność fibrynolityczną. Jeżeli p rzy j
miemy, że we krw i istnieje równowaga układów krzepnięcia i fibry- 
nolizy, to przesunięcie jej na korzyść w ykrzepiania może prowadzić do 
powstawania, między innym i w naczyniach wątroby, zakrzepów. Powo
dować to m usi niedotlenienie narządu, do m artw icy kom órek w ątroby 
włącznie.

W niewydolności nerek zwiększa się też poziom osoczowych czyn
ników zwiększających syntezę prostaglandyn, co prowadzi do powsta
w ania związków m odulujących stan zapalny.

Nie bez znaczenia dla funkcji w ątroby jest zasadnicza funkcja nerek, 
jaką jest zachowanie stałości środowiska wew nętrznego to jest izowo- 
lemii, izotonii, izojonii i izohydrii. Kwasica może powodować niedotle
nienie komórek w ątroby i upośledzenie ich metabolizmu. Podobnie mo
gą oddziaływać, wywołane ostrym  uszkodzeniem nerek, zaburzenia gos
podarki w odno-m ineralnej.

Reasumując: nerki mogą odgrywać rolę w patogenezie ostrej nie
wydolności w ątroby poprzez produkowane przez nie substancje, związki 
norm alnie przez nerki eliminowane z krążenia oraz przez zaburzenia 
gospodarki w odno-elektrolitow ej i kwasowo-zasadowej.
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Do klasycznych objawów niewydolności w ątroby — najczęściej na 
tle niew yrów nanej marskości — należy krw aw ienie z żylaków przełyku 
jako następstw o wytworzenia się krążenia obocznego, wodobrzusze 
i śpiączka wątrobowa. Żylaki przełyku przyśpieszają stan przedśpiącz- 
kowy i śpiączkę w ątrobow ą poprzez krwotoki do przewodu pokarm o
wego, a wodobrzusze pogłębia tą sytuację poprzez zaburzenia przede 
wszystkim  gospodarki wodno-m ineralnej (1, 3, 4, 5, 7).

O bjaz kliniczny stanu przedśpiączkowego nie jest łatw y do uchw y
cenia. Najczęściej spotyka się nieznaczne zaburzenia świadomości, spo
wolnienia psychiczne, apatię i skargi chorego na bezsenność. Postępuje 
otępienie umysłowe z powolną i m onotonną mową. Z objawów neuro
logicznych pojawia się grubofaliste drżenie palców (flapping-trem or) 
przy w yprostow anych dłoniach i zaburzenia pisma. Drżenie może do
tyczyć także języka, ust, powiek, a naw et ramion. Chory stopniowo 
lub nagle wpada w stan śpiączkowy, ze spowolniałym oddechem i przy
krym  „m ysim ” zapachem z ust. Drżenie się nasila a naw et dochodzi 
do silnych drgaw ek (3, 6, 7).

Biochemicznie stw ierdza się przede wszystkim  wzrost am oniaku we 
krwi. Istotna jest szczególnie różnica między krw ią tętniczą a żylną w 
zakresie stężenia amoniaku. Inne 'objawy biochemiczne to znaczna alka- 
loza, znaczny spadek potasu we krw i i rzadziej — głównie po ew aku
acji płynu wolnego z jam y brzusznej — spada stężenie sodu.

Stw ierdza się patologiczne wartości retencji brom sulfftaleiny (BSP) 
i hypoglikemię. Ostatnio (7) mówi się o podwyższeniu stężenia okto- 
paminy. Znaczne usługi oddaje stw ierdzenie zmienionej krzyw ej elektro- 
encefalograficznej i(EEG).

Przejście w stan śpiączkowy ulega przyśpieszeniu przez krwotoki z 
przewodu pokarmowego, wysokobiałkowe pożywienie, wspom niane już 
zaburzenia równowagi elektrolitow ej oraz jatrogennie przez nadużycie 
środków uspakajających i moczopędnych.

Postępowanie dietetyczne w stanach przedśpiączkowych polega na 
ograniczeniu białka od 20 do 40 g dziennie i to białka o wysokiej 
wartości biologicznej (białko jaja, mleka, np. twarożek i mięsa). Można 
wykazać nietolerancję białka poprzez obciążenie standardow ą ilością 
białka 0,8 g/kg m asy ciała i następne określenie stężenia am oniaku we 
krw i tętniczej. Jego znaczny wzrost z nasileniem  objawów przedśpiącz
kowych jest dowodem na konieczność ograniczenia podaży białka. Na-
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leży pamiętać, że nadm iar białka poza hiperam onem ią powoduje wzrost 
ciśnienia wrotnego co przyśpieszyć może krw otok z żylaków przełyku. 
Może się okazać, że trzeba będzie przejściowo ograniczyć podaż białka 
poniżej 20 g na dzień a naw et na 2—3 dni całkowicie usunąć, podając 
równocześnie znaczniejszą ilość od 1500— 2000 Kcal (6210—8280 KJ) — 
przede wszystkim  — węglowodanów w takiej postaci jak: soki owo
cowe, galaretki, ryż i ziemniaki z masłem (2, 3, 6, 7, 8).

Po ustąpieniu objawów przedśpiączkowych podwyższa się stopniowo 
i ostrożnie podaż białka od 20— 50 g na dobę a dopiero po ustąpieniu 
objawów przedśpiączkowych do ok. 70 g na dobę (0,8/kilo masy cia
ła na dzień).

Postępowanie w śpiączce wątrobowej odbywa się z reguły na od
działach intensyw nej opieki medycznej. Jak  już wspomniano w yłącza
m y — z żywienia przez sondę lub parenteralnego — całkowicie na 
kilka dni podaż białka i przystępujem y do zwalczania hiperamonemii. 
Osiągamy to poprzez oczyszczanie jelita grubego z treści kałowej wyso
kim wlewem z dodatkiem  250 mg laktulozy oraz podawaniem neom y
cyny — poprzez sondę żołądkową. Na tej samej drodze niezależnie od 
wlewu podajem y dziennie 100— 150 mg laktozy.

Jak  wiadomo syntetyzow any w w ątrobie mocznik jest hydrolizowany 
w jelicie grubym  przez bak tery jną ureazę do am oniaku i w zależności 
od wartości pH zresorbowany do krwi. Podana neomycyna jako nie 
resorbujący się antybiotyk zmniejsza ilość bakterii rozkładających mocz
nik a laktuloza (syntetyczny dwucukier) rozkłada się w jelicie grubym  
na kwas octowy i m lekowy zmieniając środowisko (pH) w kierunku 
kwaśnym , co znacznie u trudn ia  w chłanianie am oniaku (6, 7).

Dowóz energii odbywa się w śpiączce w ątrobow ej na drodze paren- 
teralnej w ilości 2000—3000 Kalorii (8280— 12420 K J) glukozy 20%. 
W ielu badaczy pokreślało już od dawna celowość podawania roztworów 
fruktozy, nazyw ając ją naw et „cukrem  w ątrobow ym ”. Na sympozjum 
dietetycznym  Światowego Kongresu Gastroenterologii w 1982 roku w 
Sztokholmie uznano, że niewydolna w ątroba dobrze toleruje fruktozę 
ale w ilości nie przekraczającej 30 g na dobę. Równocześnie podaż w i
tam in jest oceniana kontrow ersyjnie przez różnych autorów. W zależ
ności od zaburzeń równowagi wodno m ineralnej i kwasowo-zasadowej 
należy podawać na tej drodze chlorek potasu.

Należy przestrzegać przed nadużyw aniem  środków uspakajających 
i diuretycznych. Ze środków uspakajających wydaje się być najbezpiecz
niejszym  oxazepam.

К. P. Maier (7) stw ierdza, że po uzyskaniu popraw y klinicznej bar
dzo ostrożny powrót do żywienia białkiem  powinien uwzględnić ogra
niczenie m etioniny i podaż takich aminokwasów, k tóre są w m niej
szym stopniu amoniakogenne. Stąd wziął się nowszy pogląd o wyższo
ści podaży w tym  okresie białka roślinnego nad zwierzęcym.

Stwierdzono bowiem ostatnio obniżenie w osoczu — w śpiączce w ą
trobowej — poziomu aminokwasów o rozgałęzionym łańcuchu bocz
nym  — przy jednoczesnym  wzroście stężeń aminokwasów arom atycz
nych a głównie fenyloalaniny i tyrozyny. W ysunięto pogląd, że zabu
rzenia równowagi między aminokwasami o rozgałęzionym łańcuchu bocz
nym , a arom atycznym i — ułatw ia przenikanie tryp tofanu  do tkanki 
mózgowej. Tryptofan jest z kolei prekursorem  serotioniny, działającej 
depresyjnie na ośrodkowy układ nerwowy. Inne poglądy mówią, że
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tyrozyna i fenyloalanina są prekursoram i tzw. fałszywych neurotrans- 
m iterów  (np. oktopaminy), k tórych stężenie w tkance mózgowej w czasie 
śpiączki wątrobowej jest wysokie (6, 7).

Na podstawie powyższego stw ierdzenia wprowadzono do leczenia śpią
czki w ątrobow ej roztwory aminokwasów o rozgałęzionym łańcuchu bocz
nym , a o zmniejszonej zawartości aminokwasów arom atycznych. Do 
takich roztworów należy Am inosteril — Hepa firm y Fresenius. Wlewy 
takich roztworów doprowadziły do wybudzenia chorych ze śpiączki w ą
trobowej (2).

Na tej samej zasadzie wprowadza się odżywki do żywienia chorych 
z niewydolnością wątroby, zawierające obniżoną ilość aminokwasów aro
m atycznych a zwiększoną — o rozgałęzionym łańcuchu bocznym. W 
okresie śpiączki można podawać je przez zgłębnik żołądkowy.

Po odzyskaniu przytom ności żywimy chorego wg. zasad opisanych 
przy w yprowadzeniu ze stanu przedśpiączkowego uw zględniając bardzo 
powolne włączanie pokarm u białkowego od 10—20 gramów na dzień 
i ostrożne jego podwyższenie w dniach następnych. Podaż węglowoda
nów daje podstawową energię (2000— 3000 Kcal, 8280— 12420 KJ). Do
dajem y również ograniczone ilości tłuszczów w postaci m asła lub śm ie
tany  nie przekraczające 0,8— 1,0 g/kg m asy ciała na dzień.

Indyw idualnie prowadzone postępowanie dietetyczne, uzależnione od 
stanu chorego porzwala skutecznie wyprowadzić chorego ze stanu nie
wydolności wątroby.
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SPRAWNOŚĆ WENTYLACYJNA I WYSTĘPOWANIE ZESPOŁÓW 
ZAPOROWYCH PŁUC WŚRÓD PRACOWNIKÓW ZATRUDNIONYCH 

W PRZEMYŚLE CHEMICZNYM

Zakład Epidem iologii Instytutu Med. Spał. A kadem ii M edycznej w  K rakow ie  
K ierow nik: prof, dr med. W. Jędrych ow sk i

W pracy  przedstaw ion o  w y n ik i  analizy  sprawności w e n ty la c y jn e j  
płuc p ra co w n ik ó w  K o m bin a tu  Chemicznego w  O św ięc im iu  narażo
nych na działanie różnych substancji chem icznych ty p o w y c h  d la  te j  
gałęzi przem ysłu . N ajniższe w artości  sp irom etryczne  oraz n a jw iększą  
częstość zespołu zaporowego płuc s tw ierdzon o  w śród  pra cow n ikó w  e k s 
ponow anych na działanie s tyren u  i m e tak ry la n u  !m e ty lu .

W poprzedniej publikacji omówiono występowanie objawów przew le
kłego nieżytu oskrzeli oraz zespołu astm atycznego wśród pracowników 
przem ysłu chemicznego. W populacji mężczyzn zatrudnionych w zakła
dach produkcyjnych Kom binatu Chemicznego w Oświęcimiu stw ierdzo
no najw iększą nadwyżkę tych objawów na tych wydziałach, gdzie w y
stępowały w wysokich stężeniach pyły karbidu i wapna. Tam gdzie 
obecne były tylko zanieczyszczenia chemiczne w postaci gazowej ob
serwowano niew ielką nadwyżkę objawów (3).

Celem tej pracy jest przedstaw ienie wyników analizy sprawności w en
tylacyjnej płuc pracowników zatrudnionych w styczności zawodowej z 
różnorodnym i substancjam i chemicznymi w ystępującym i na terenie Kom
binatu Chemicznego w Oświęcimiu. Substancje te inhalowane codzien
nie naw et w m ałych stężenia mogą wywierać szkodliwy wpływ nie tylko 
na oskrzela i oskrzeliki, ale także na pęcherzyki płucne. Szczególnym 
celem podjętych badań było określenie częstości występowania tzw. 
zespołów zaporowych pułc w różnych grupach pracowników różniących 
się rodzajem  ekspozycji zawodowej, nawykiem  palenia tytoniu oraz w y
stępowaniem  objawów podmiotowych ze strony układu oddechowego.

M ATERIAŁ I METODY

Ogółem m ateriał obejmował 4717 mężczyzn zatrudnionych w nastę
pujących działach produkcyjnych Kom binatu: Zakład Węglopochodnych 
(Z-I), Zakład Acetylopochodnych (Z-II), Zakład ChlorowcoDoehodnych 
(Z-III), Zakład Żywic W inylowych (Z-IV), Zakład Kauczuków (Z-V), 
Zakład Produkcji S tyrenu  i M etakrylanu (Z-VI), Zakład Energetyczny

*) Zespół Opieki Zdrowotnej, Przychodnia Przyzakładow a w  Zakładach C hem icz
nych w  Oświęcim iu. 4



(Z-VII) i Zakład Budowy A paratury  Chemicznej (Z-VIII). U każdego 
badanego po zebraniu wywiadu na tem at objawów ze strony układu od
dechowego i w ykonaniu pom iaru wysokości ciała przeprowadzono bada
nie sprawności w entylacyjnej płuc za pomocą spirom etru wodnego fir
my Zimm erm ann. Badanie czynności w entylacyjnej płuc polegało na 
wykonaniu 5-krotnie prób natężonego wydechu w odstępach nie k ró t
szych niż 15 sekund, przy czym do analizy brano pod uwagę najw yż
szą wartość w skaźnika natężonej objętości wydechoWej jednosekundo- 
wej (FEVi) pomnożoną przez odpowiednią wartość BTPS.

Rozpoznanie zespołu zaporowego (ZZ) ustalano w przypadku stw ier- 
dzźenia u badanego FEVi < 7 0 %  w stosunku do wartości należnych ob
liczonych na podstawie równania regresji w ielokrotnej dla zmiennych 
niezależnych wieku i wysokości ciała. Równanie regresji dla wartości 
wzorcowych wyznaczone zostały w losowej próbie niepalących miesz
kańców m iasta, k tórzy przez okres przynajm niej pięciu lat przed bada
niem  nie podawali żadnych objawów ze strony układu oddechowego (2). 
K ryteria  diagnostyczne przewlekłego nieżytu oskrzeli (PNO) i zespołu 
astm atycznego (ZA) podane zostały w poprzedniej publikacji (3).

Pom iary czynników szkodliwych w środowisku pracy dotyczyły stę
żenia pyłu oraz zanieczyszczeń chemicznych w ystępujących na stano
wiskach pracy. W yszczególnienie szkodliwości oraz ich stężenia na po
szczególnych wydziałach zostały również omówione poprzednio (3).

W YNIKI I OMÓWIENIE

W przebadanej populacji mężczyzn zespół zaporowy (ZZ) stwierdzono 
u 8,1% osób. W grupie niepalących ii eks-palaczy (N P+  Exp) obserwo
wano nieco niższą częstość ZZ niż w grupie aktualnych palaczy (AP), 
ale różnice okazały się statystycznie nieistotne 7,7% vs 8,3%).

P rzy  analizie rozkładów częstości zespołu zaporowego w poszczegól
nych zakładach K om binatu zwraca uwagę istotna nadwyżka tego zespołu 
wśród pracowników Z-IV i Z-VI. W tym  ostatnim  zakładzie zespół za
porowy występował dwa lub trzy razy częściej niż w pozostałych zakła
dach, zarówno u osób niepalących jak palących (tabela I). P rzy  porów
naniu średnich wartości obserwowanych FEVi z wartościam i oczekiwa
nym i wyznaczonymi dla odpowiednich wartości wieku i wysokości ciała 
u ogółu badanych i wśród pracowników Z-VI okazało się, że rozpiętość 
pomiędzy tym i wartościam i była najw iększa wśród pracowników zakła
du Z-VI (ryc. 1). Zwraca przy tym  uwagę fakt, że średnie wartości FEVi 
obserwowane w populacji ogółu pracowników produkcyjnych Kombi
natu , naw et u tych osób bez żadnych objawów, były o około 8%  niższe 
od wartości należnych, ale różnica w grupie osób z objawami PNO i/lub 
ZA była najw iększa (tabela II). Wśród pracowników Z-VI różnica pomię
dzy wartościam i obserwowanymi i należnym i była szczególnie duża (ta
bela III).

W yznaczony trend  proporcji zespołu zaporowego w zależności od obec
ności objawów PNO/ZA był taki sam w grupie aktualnych palaczy jak 
i w grupie niepalących. W arto podkreślić, że częstość ZZ była ponad 
dwa razy wyższa w grupie osób z objawam i PNO i/lub ZA niż w grupie 
bez objawów (14,3% vs 6,4%) i różnice te były statystycznie istotne. 
Rozkład wartości spirom etrycznych w grupie osób z objawam i PNO i ZA
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T a b e l a  I. W ystępow anie zespołu zaporow ego w  poszczególnych kategoriach obja
w ów  PNO i ZA i w  zależności od palenia tytoniu
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wyraźnie różnił się od rozkładu w grupie bez tych objawów, co w spo
sób poglądowy zostało zilustrowane w grupach osób niepalących na ry 
cinie 2. Rozpatrując wpływ objawów PNO i ZA, nie występowanie ze
społu zaporowego stw ierdzono w grupie niepalących jak i wśród 
osób palących, znaczenie objawów ZA było mocniej wyrażone niż obja
wów PNO. Pomiędzy efektam i PNO i ZA (tabela IV) nie stwierdzono 
statystycznie istotnej in terakcji (5).

Większość osób z rozpoznanym zespołem zaporowym (64,3%) nie po
dawała objawów podmiotowych PNO i ZA (tabela V). Odsetki przypad
ków zespołu zaporowego bez towarzyszących objawów PNO i ZA róż
niły się dość znacznie pomiędzy grupam i pracowniczymi zatrudnionym i 
w poszczególnych zakładach. Pomiędzy liezebnościami obserwowanych 
przypadków zespołu zaporowego z towarzyszącym i objawami i bez ob-
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jawów podmiotowych i wartościam i oczekiwanymi, wyliczonymi w opar
ciu o średnie dla całej populacji badanej, stwierdzono duże różnice. Isto t
ną nadwyżkę przypadków zespołu zaporowego bez towarzyszących obja
wów PNO i/lub ZA, zaobserwowano w zakładach Z-IV i Z-VI. W tym  
ostatnim  zakładzie nadwyżka była dwa razy wyższa niż należałoby 
tego oczekiwać wychodząc z założenia, że proporcje przypadków ZZ 
bez objawów powinny być rozłożone mniej więcej równom iernie w po
szczególnych zakładach. Należy dodać, że w obydwu zakładach zaobser
wowano również niew ielką nadwyżkę ZZ z towarzyszącym i objawami 
PNO i ZA.

Z przeprowadzonych obserwacji wynika, że ryzyko względne w ystą
pienia zespołu zaporowego w Z-VI jest szczególnie duże a niepokoić m u
si fakt, że prawie w 77°/o zespołowi zaporowemu nie towarzyszyły obja
wy podmiotowe PNO lub ZA. Wnosić można byłoby zatem, że w środo
wisku praey zakładu Z-VI w ystępują takie szkodliwości, które obniżają 
sprawność w entylacyjną płuc poprzez zwiększenie oporów przepływu
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T a b e l a  V. Porów nanie rozkładu przypadków zespołu zaporow ego z liczebnościa- 
mi oczekiw anym i w  poszczególnych zakładach kom binatu



powietrza w drogach oddechowych w skutek obstrukcji oskrzeli i oskrze- 
lików. Przeprowadzone badania środowiskowe na stanow iskach pracy te 
go zakładu wykazały, że pracownicy tam  zatrudnieni narażeni są na roz
puszczalniki organiczne (benzen, bentol) oraz sty ren  i m etakrylan m ety
lu, których stężenia znajdow ały się jednak poniżej obowiązujących w 
Polsce wartości NDS. Jest mało prawdopodobnym, aby można przypisać 
rozpuszczalnikom organicznym  ten efekt, ponieważ na innych wydzia
łach kom binatu rozpuszczalniki organiczne w ystępowały w większych 
stężeniach a nie powodowały one tak dużych reakcji patologicznych w 
zakresie układu oddechowego.

Dotychczas brak jest obserwacji na ludziach odnośnie przewlekłego 
i odległego działania styrenu na układ oddechowy. Doświadczenia prze
prowadzone jednak na zwierzętach dowodzą, że styren wyw iera działa
nie drażniące na pęcherzyki płucne i powoduje w ich obrębie silne od
czyny zapalne (1). Brak jest również danych w piśm iennictwie na tem at 
biologicznych efektów m etakrylanu m etylu. Jeżeli przyjąć, że stężenia 
w ystępujących szkodliwości w Z-VI znajdowały się stale poniżej w arto
ści NDS, tzn. poniżej progu w yw ierającego działania drażniące, można 
byłoby sądzić, że inhalowane substancje prowadzić mogą do powstania 
zmian o charakterze uczuleniowym w oskrzelach i oskrzelikach. Hipo
tezy te powinny zostać sprawdzone w dalszych pogłębionych badaniach 
populacyjnych oraz w eksperym encie na zwierzętach. W przypadku po
tw ierdzenia tej hipotezy powinno się podjąć kroki zmierzające do rewizji 
obowiązujących norm  środowiskowych w tym  zakresie.

W przeciwieństwie do wyników badań przeprowadzonych w próbie 
populacji generalnej dorosłych mieszkańców m iasta Krakowa (4), nie za
obserwowano dużych różnic w częstości zespołu zaporowego pomiędzy 
grupą osób niepalących i palących. Prawdopodobnie w ynika to z faktu, 
że wpływ środowiska zawodowego okazał się silniejszy niż palenie ty 
toniu. Być może jednak jest to rezulta t natu ralnej selekcji pracowników 
na stanowiskach pracy. Na przykład osoby palące zatrudnione przy eks
pozycji na szkodliwe czynniki środowiska pracy mogły z uwagi na gor
szy stan zdrowia zmieniać uciążliwsze stanowiska pracy częściej niż oso
by niepalące.

Przedstawione wyniki badań dowodzą, że objawy PNO lub ZA nie 
są silnie połączone z występowaniem  zespołów zaporowych i że w w ięk
szości przypadków zespołowi zaporowemu nie towarzyszą żadne obja
wy podmiotowe pod postacią kaszlu, odkrztuszania flegm y czy też prze
m ijającej duszności napadowej. Skłania to do przypuszczenia, że współ- 
występowanie analizowanych objawów podmiotowych z zespołem zapo
rowym  jest rezultatem  związku przyczynowo-skutkowego pośredniego. 
Innym i słowami przyjąć należałoby, że w ystępujące zanieczyszczenia che
miczne w yw ierają działanie drażniące z jednej strony na śluzówkę więk
szych oskrzeli, co prowadzi do reakcji obronnych kaszlu i odkrztuszania 
flegmy, z drugiej jednak w yw ierają działanie na oskrzeliki i przewody 
pęcherzykowe, których skurcz prowadzi do zmian obstrukcyjnych. Do
m inowanie w badanej populacji przypadków zespołu zaporowego bez ob
jawów podmiotowych dowodzi, że w ystępujące substancje chemiczne 
działają w większej mierze na odcinki obwodowe dróg oddechowych- 
Ich skutki biologiczne są bardziej groźne, ponieważ w m ałym  stopniu 
powodują występowanie objawów podmiotowych, które ew entualnie skła
niałyby pracowników do zgłaszania się do lekarza po poradę i możliwie
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wczesne rozpoznanie choroby. Stąd kontrolowanie w toku badań okreso
wych sprawności w entylacyjnej płuc pracowników zatrudnionych w 
przem yśle chemicznym jest rzeczą konieczną.
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Porównano i  p rzedysku tow a n o  w n iosk i  <z p ro s p e k ty w n y c h  badań had  
10-letnią umieralnością  Im ieszkańców  iKrakowa i 8,5-letnią um iera lno
ścią m ieszka ń ców  W arszaw y.

O powodzeniu przew idyw ań dotyczących stanu zdrowia przesądza tra f
ność wniosków w ynikających z retrospekcji, obserwacji bieżącej i badań 
długofalowych. Szczególnie bliskie celom przew idyw ania są w yniki ba
dań prospektywnych, stanowiące w zamierzeniu rodzaj „rekonstrukcji 
przyszłości”. W ich przebiegu notuje się bieżące zdarzenia zdrowotne, np. 
zachorowania lub zgony, m ając wcześniejsze inform acje o możliwych 
prekursorach tych zdarzeń, zebrane od przyszłych ich uczestników. Po
tencjalnym  ograniczeniem takich badań może być nietrwałość śledzo
nych związków, w ynikająca z wyjątkowości miejsca, przem ijania kon
stelacji wpływów, czy niepowtarzalności doświadczeń badanych osób.

W Polsce publikowano już prace o um ieralności oparte na m ateria
łach z badań prospektyw nych nad nieswoistymi chorobami płuc w po
pulacji Krakowa (12, 21). Ich liczba powiększa się o dalsze w yniki ob
serw acji nad um ieralnością w okresie 10 lat w Krakowie (11) oraz o 8,5- 
-letnie badania nad um ieralnością w W arszawie (10). Mimo podobnej 
zasady m etodycznej oba badania różnią się znacznie sposobem zbiera
nia danych oraz ich treścią. W ywiad w badaniach krakow skich pozwolił 
na postawienie diagnozy epidemiologicznej szeregu chorób układu od
dechowego ,(20). W yjściowym celem badań warszawskich było oszacowa
nie ogólnego stanu zdrowia (14). W Krakowie wszystkie dane zbierali 
przeszkoleni ankieterzy; w W arszawie ten  rodzaj w yw iadu ograniczył się 
tylko do inform acji o w arunkach domowych, opisanych przez głowę ro
dziny, a inform acje jednostkowe zbierano przy pomocy ankiety  samo- 
zwrotnej. Również niejednakow a była s tru k tu ra  wieku badanych popu
lacji: w W arszawie ankietowano osoby w wieku ponad 18 lat, a w K ra
kowie w wieku 19—70 lat.

W yniki badań krakow skich potw ierdzają fak t wyższej um ieralności 
mężczyzn w porównaniu z kobietami. Badania te wiążą nadm iar zgonów 
z nałogiem palenia: w yraźne różnice w umieralności, po wyłączeniu w y
padków, zależne od płci zauważono tam  jedynie wśród palaczy papiero
sów. Palenie ty toniu ma niem ały udział w etiologii najczęstszych chorób



serca i nowotworów (22), chorób w znacznym stopniu decydujących
o „nadum ieralności” mężczyzn w Polsce w starszych grupach wieku. Jed 
no z najwyższych w świecie rozpowszechnienie nałogu palenia (17) oraz 
przeciętnie słabsze Uzależnienie od nikotyny kobiet niż mężczyzn może 
tłumaczyć, przynajm niej w części, szczególnie dużą w naszym  kraju  (8) 
„nadum ieralność” mężczyzn. Hipoteza ta ma wszelkie cechy prawdopo
dobieństwa; należy jednak przyznać, że nie zawsze udawało się wyjaśnić 
„nadum ieralności” mężczyzn większym rozpowszechnieniem wśród nich 
szkodliwych zachowań zdrowotnych, w tym  nałogu palenia (5,26).
O „nadum ieralności” mężczyzn w młodszych grupach wieku decyduje 
częstość wypadków, ale o złożoności zjawiska świadczy fakt, że różnica 
w częstości zgonów zależna od płci powiększyła się w bieżącym stuleciu 
w krajach  rozwiniętych niem al w każdym  wieku i zaznaczyła swoją 
obecność w dziedzinie um ieralności na wszystkie częstsze choroby (15, 
16). Widocznie zespół warunków, w których żyje współczesna społeczność 
sprzyja selektyw nie przedłużeniu życia kobiet, zwiększając jednocześnie 
w w ybranych dziedzinach ryzyko zgonu dla mężczyzn.

Trudno jest przewidzieć jak ukształtu ją się w przyszłości różnice w 
um ieralności między mężczyznami i kobietami. Z wielu danych bowiem 
w ynika, że stan  zdrowia kobiet wcale nie jest lepszy niż mężczyzn, a po
nadto wiadomo, że podlegają one coraz częściej zagrożeniom zawodowym 
charakterystycznym  dotychczas dla mężczyzn (7, 19). Z drugiej jednak 
strony inform acje demograficzne dotyczące kilkunastu  ostatnich lat 
wskazują, że kontrast w um ieralności mężczyzn i kobiet zwiększył się 
najbardziej w młodszych grupach wieku głównie z powodu wybiórcze
go zwiększenia się liczby wypadków, zatruć i urazów wśród mężczyzn 
(8). Nie zapowiada to rychłego odwrócenia się tej niepom yślnej tenden
cji, ponieważ zwalczanie przyczyn wypadków, w tym  związanych ze 
stale rozw ijającą się m otoryzacją, należy do najtrudniejszych zadań za
pobiegawczych. Ale naw et zmniejszenie ryzyka urazów nie usunie „nad
um ieralności” mężczyzn, bowiem o dalszym jej trw aniu  przesądzi jej 
występowanie również w starszym  wieku, w którym  prawdopodobień
stwo zgonu jest najwyższe. Ze względu na złożoność przyczyn um ieral
ności przypadającej na schyłek życia trudno jest wyrokować o k ierun 
ku przyszłych zmian jej kom ponenty zależnej od płci. W ydaje się jed
nak, że zauważone w Polsce zwolnienie tem pa wzrostu dalszego trw a
nia życia kobiet (8) może zapowiadać kres zwiększania się tego rodzaju 
przewagi biologicznej właściwej kobietom, k tóra chroni je dotąd skutecz
niej niż mężczyzn przed zgonem w wieku średnim  i podeszłym. Z d ru 
giej strony dalsze trw anie „nadum ieralności" mężczyzn zapewni większa 
skłonność tej płci do ulegania chorobie wieńcowej, rakowi płuc i innym  
schorzeniom, pozostającym pod niekorzystnym  wpływem  palenia. Od
wrócenie tendencji wzrostowej w częstości tych schorzeń zależy w znacz
nym  stopniu od skuteczności walki z tym  nałogiem w Polsce.

Bliższe sedna spraw  rozpatryw anych w prospektyw nych pracach nad 
um ieralnością są jednak pytania o wew nątrzpochodne i środowiskowe 
wyznaczniki zgonu. W om awianych badaniach dwoistość ta ma formę 
różnych charakterystyk  stanu  zdrowia przeciwstawionych cechom rep re
zentującym  przynajm niej w części oddziałujące środowiska: społeczne, 
zawodowe, czy osobiste. Oba badania są zgodne w przypisaniu głównej 
w artości prognostycznej inform acjom  wskazującym  na niedobór zdrowia 
u osób zm arłych na przestrzeni następnego dziesięciolecia. Różnica m ię
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dzy wynikam i obu badań polega na tym, że w danych warszawskich 
zmienne zdrowotne oraz inform acje o świadczeniach lekarskich stano
wiły jedyne determ inanty  zgonu w nadchodzących kilku latach, podczas 
gdy badania krakow skie przyniosły ponadto w yniki świadczące o uza
leżnieniu przyszłego zgonu także od palenia, gorszych w arunków  pracy 
oraz jego związku z wykształceniem , miejscem  urodzenia i w arunkam i 
mieszkaniowymi. Przyczyną tej różnicy mogła być zarówno większa pre
cyzja danych krakowskich, zbieranych przy pomocy specjalnie przeszko
lonych ankieterów, pozwalająca na lepszą dyskrym inację badanych 
związków, jak i większa liczebność próby ludności Krakowa, wzm aga
jąca siłę potwierdzających je testów statystycznych.

Nie jest jednak wykluczone, że o różnej wymowie danych zdecydował 
starszy przeciętny wiek uczestników badania warszawskiego, wśród k tó
rych 42% zgonów nastąpiło u osób powyżej 70-ego roku życia, stano
wiącego górną granicę wieku wyjściowej kohorty krakow skiej. Zgon w 
starszym  wieku mógłby w tym  świetle znamionować większą odporność 
na wpływ otoczenia, um ożliwiającą dożycie późniejszej starości przy po
dobnym stopniu narażenia na szkodliwe w arunki środowiska. Hipotezie 
tej sprzyja ujaw nienie się korelacji między faktem  zgonu a paleniem  pa
pierosów przez mężczyzn z próby warszawskiej po odłączeniu od niej 
grupy osób powyżej 70-ego roku życia. W zgodzie z nią pozostaje także 
np. fak t większej wrażliwości na p rątek  gruźlicy u osób młodszych (2), 
a także m alejące z wiekiem  uzależnienie choroby wieńcowej od jej zna
nych prekursorów  (18). Może jedynie budzić wątpliwość wartość dowodo- . 
wa danych warszawskich na rzecz tak ogólnie sform ułow anej hipotezy. 
W spiera się ona na w ykryciu jednej znam iennej statystycznie zależno
ści na 18 zbadanych, co w  m yśl teorii prawdopodobieństwa, może się 
nadal zdarzyć z przyczyn losowych, dopuszczających jedno zdarzenie 
„rzadkie” według kryteriów  istotności statystycznej na 200 możliwych
<4).

W tych w arunkach o wartości dowodowej palenia, jako siły letalnej, 
w inien przesądzić praw idłowy kierunek zależności między częstością 
zgonów a liczbą w ypalanych papierosów, potw ierdzający w ew nętrzną 
zgodność analizowanego związku. W ynik takiego testu  w ypada jednak 
dwuznacznie: um ieralność w zrastała wprawdzie wśród palących męż
czyzn w m iarę wzrostu liczby w ypalanych papierosów, ale praw idło
wość ta nie rozciągała się na palaczy najbardziej zapam iętałych. W świe
tle tych wątpliwości trudno jest przypisać wyłączność uzależnienia zgo
nu od wyjściowego stanu  zdrowia w danych warszawskich jedynie za- 
awansownem u wiekowi uczestników badania, a hipoteza o związku ko
lejności w ym ierania ze zróżnicowaną wrażliwością na w pływ y środowi
skowe zasługuje na dalszą w eryfikację.

Poszukując w yjaśnienia różnic między w ynikam i badań krakow skich 
i warszawskich w sferze uw arunkow ań um ieralności należy rozważyć 
także możliwość rzeczywistych różnic we właściwościach badanych po
pulacji. Obarczenie rodowitych mieszkańców Krakow a wyższą um ieral
nością w porównaniu z żywiołem napływowym  nie znajduje swojego 
odpowiednika w populacji w arszaw skiej, ale zyskuje niezależne potw ier
dzenie w fakcie w ykrycia niższej sprawności oddechowej osób urodzo
nych w Krakowie (9), k tóra jest najw ażniejszym  z prekursorów  zgonu 
stw ierdzonym  przez badania krakow skie (12). B rak obciążenia osób uro
dzonych w W arszawie wyższym ryzykiem  zgonu w zestawieniu z ludno
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ścią napływ ową może się wiązać ze szczególnie trudnym i losami miesz
kańców m iasta w okresie wojny, w arunkującym i np. selektyw ne prze
życie osób odporniejszych na zagrożenie ze strony wrogiego środowi
ska.

Badanie uw arunkow ań stanu zdrowia przez czynniki środowiska na
leży do najm niej wdzięczych zadań nauki: na tem at samych trudności 
z tym  związanych napisano już tomy (6). Przyczyn licznych niepowo
dzeń badawczych należy zapewne upatryw ać w subtelności wpływów, 
w yw ieranych przez szkodliwości wprawdzie wszechobecne, ale w ystę
pujące w skrom nym  natężeniu, takie jak zanieczyszczenia atm osfery, 
czy złe w arunki mieszkaniowe. Duże znaczenie może również mieć za
kłócanie badanych efektów przez różne zmienne nie objęte badaniem. 
Być może rezultatem  takiego zakłócania jest przeciwstawność uzależnie
nia zgonu od w arunków  socjalnych, czy od zanieczyszczeń powietrza 
u mężczyzn i kobiet w Krakowie. Problem em  jest także właściwe okre
ślenie m ierników społeczno-środowiskowych uw arunkow ań um ieralno
ści. W wielu badaniach za najlepszy wskaźnik tych uw arunkow ań uw a
ża się poziom wykształcenia, a jego wzrost wym ieniany jest pośród 
czynników przyczyniających się do spadku um ieralności w Stanach Zjed
noczonych na przestrzeni ostatnich 30 lat (3). Również szereg innych 
badań w skazuje na ujem ną korelację um ieralności z w arunkam i spo
łecznymi, bardzo często w yrażanym i poprzez poziom w ykształcenia (13, 
23). Natom iast w badaniach w arszaw skich i krakow skich znaczenie w y
kształcenia i w arunków  mieszkaniowych potwierdziło się tylko wśród 
kobiet, m ieszkanek Krakowa. Może to być związane z faktem , że nie 
wiadomo, jakie aspekty w arunków  społecznych (zwyczaje zdrowotne lub 
żywieniowe, w arunki higieniczne) m ają bezpośredni związek z um ieral
nością i czy w ykształcenie jest w jednakow ym  stopniu związane z tym i 
aspektam i w Polsce i w innych krajach. Nie bez znaczenia w ydają się 
być same naw yki zdrowotne. W prospektyw nym  badaniu um ieralności 
w Kaliforni stwierdzono wyraźnie m niejszą um ieralność wśród osób m a
jących korzystne naw yki zdrowotne niż wśród pozbawionych tych naw y
ków lub m ających naw yki niekorzystne (1). Czasami trud  w badaniu 
uw arunkow ań um ieralności w ynagradzają jednak w yniki pozwalające 
zilościować względny udział podłoża biologicznego i czynników zew nętrz
nych w genezie zjawisk chorobowych, np. z badań nad przebiegiem 
astm y wywnioskowano, że niedaw ny atak dusznicy ma dziesięciokrotnie 
większe znaczenie w przew idyw aniu naw rotu choroby, niż wzrost stę
żenia zanieczyszczeń atm osferycznych (25). Można sądzić, że populacja 
złożona z jednostek przeciętnie m niej wrażliw ych od osób naznaczonych 
piętnem  „skazy” chorobowej, jaką byw ają np. skłonności uczuleniowe, 
ma znacznie więcej szans uniknięcia choroby związanej z działaniem  
określonych szkodliwości środowiskowych. W jeszcze większym stopniu 
dotyczy to zgonu, będącego przecież skrajnym  przejaw em  niedoboru 
zdrowia.

Rozważania nad determ inantam i um ieralności osób dorosłych prowa
dzą do pocieszającego wniosku, że niełatw o było przewidzieć zgon w 
ubiegłej dekadzie jedynie na podstawie banalnych inform acji o możli
wych zagrożeniach zdrowia. Pew ną wartość prognostyczną miało u męż
czyzn palenie; zgon nadal przyśpieszały u kobiet bliżej nieokreślone 
skutki nierówności społecznych; oba rodzaje zagrożeń uw ydatniły  się 
w yraźniej w próbie krakow skiej. Nieco większe znaczenie prognostyczne
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co do zgonu m iały dane o istniejących już niedomaganiach; ich roz
maitość i brak swoistości świadczą jednak o stopniu uzależnienia dale
kim od sankcji wyroku. Trudno rozstrzygnąć, czy podobne prawidłowo
ści obowiązywać będą w nadchodzącym .dziesięcioleciu; szczególnie na
leży mieć nadzieję, że nie uw ydatnią się bardziej niż poprzednio związ
ki umieralności z zagrożeniem ze strony środowiska.

Я К о п ч и и ь с к и, М; К ш и ж  а н о в с к и, Б. В о й т ы н я к

ПРОГНОСТИЧЕСКИЕ ВЫВОДЫ И З ПРОСПЕКТИВНЫ Х ИССЛЕДОВАНИЙ
СМЕРТНОСТИ

С о д е р ж а н и е

Исследовали и обсудили выводы из проспективных исследований 10-летней  
смертности ж ителей Кракова и 8,5-летней смертности ж ителей Варшавы.

J. K o p c z y ń s k i ,  М.  K r z y ż a n o w s k i ,  В. W o j t y n i a k

PROGNOSTIC CONCLUSIONS FROM PROSPECTIVE STUDIES  
ON MORTALITY

S u m m a r y

C onclusions drawn from a prospective study of ten -year m ortality in the Cra
cow  population and 8.'5'-year m ortality in the W arsaw population are presented  
and discussed.
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Staraniem  Państwowego Zakładu W ydawnictw Lekarskich ukazał się 
„Polski słownik m edyczny” pod patronatem  Polskiej Akademii Nauk — 
oczekiwany przez lekarzy od wielu lat. Jest to pierwszy w historii pol
skiej m edycyny słow nik definicyjny wychodzący naprzeciw nowoczes
nym  wym aganiom  słownictwa medycznego. Słownik ten zawiera około 
56 tysięcy haseł, obejm ujących wszystkie dyscypliny medyczne. Podczas 
opracowania m ateriałów  do słownika opierano się na najnow szych publi
kacjach m edycznych polskich i zagranicznych, jak również wykorzystane 
istniejące w k raju  oficjalne m ianownictwa.

W ydawnictwo zdaje sobie sprawę, że mimo udziału w pracach w y
dawniczych dużej liczby w ybitnych specjalistów i ogromnego w ysiłku 
zespołu redakcyjnego, dla którego en t Słownik był zupełnie nową pracą, 
„Polski słownik m edyczny” nie jest dziełem doskonałym.

Obecnie W ydawnictwo nasze przystępuje do przygotowania nowego 
w ydania Słownika. W związku z tym  zwraca się do wszystkich korzy
stających z „Polskiego słownika medycznego” o nadsyłanie do W ydaw
nictwa swoich uwag i sugestii uzupełnień treści w Słowniku. W ydaw
nictwo wdaięczne będzie za wszystkie krytyczne uwagi, które pozwolą 
na lepsze opracowanie następnego wydania tej publikacji.

Państw ow y Zakład W ydawnictw Lekarskich 
ul. Długa 38/40, 00-238 W arszawa
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Mieczysława Czerwionka-Szaflarska, Anna Balcar-Boroń, 
Mariusz Wysocki, Tadeusz Lewandowski

KLINICZNO-EPIDEMIOLOGICZNA OCENA ZAKAŻEŃ JELITOWYCH 
WYWOŁANYCH PAŁECZKAMI Z GRUPY SA LM O N E LLA  

U NIEMOWLĄT Z TERENU BYDGOSKIEGO

K linika Chorób D zieci F ilii AMG w  Bydgoszczy  
K ierow nik: doc. dr med. A. Balcar-Boroń  

Oddział N iem ow lęcy W ojew ódzkiego Szpitala Zakaźnego w  Bvdgoszczy  
Ordynator: lek. T. L ew a n do w sk i

Choroby wywołane pałeczkami z grupy Salmonella charakteryzow ały 
się w ostatnim  dwudziestoleciu system atycznym  spadkiem  zachorowal
ności na dur brzuszny z równoczesnym wzrostem  tzw. salmoneloz od- 
zwierzęcych (1, 2, 5, 6, 8, 9). W ykazują one na przestrzeni lat zmienność 
serotypów, pewne z nich pojaw iają się i znikają ustępując miejsce in 
nym  (2, 4, 7).

Obserwowany w ostatnich latach u niem owląt wzrost liczby zachoro
w ań na salmonelozy odzwierzęce, szerzące się w sposób epidemiczny 
zakażenia rzadko dawniej spotykanym  serotypem  S. agona oraz zwłasz
cza w ostatnim  roku S. typhimurium,  skłoniły nas do podjęcia badań 
nad ich obrazem klinicznym, jak również do oceny epidemiologicznej 
tych zakażeń.

W latach 1978/79 w oddziałach niemowlęcych Kliniki oraz Woj. Szpi
tala  Zakaźnego w Bydgoszczy leczono 930 niem owląt w wieku od 0— 12 
miesięcy z powodu ostrej choroby biegunkowej. U 41,7°/o spośród nich 
stwierdzono zakażenie pałeczkami z grupy Salmonella. W r. 1979 leczo
no już o 23% więcej niem ow ląt z biegunką o tej etiologii aniżeli w 
r. 1978. W om awianych latach u 83,2% chorych stwierdzono S. agona, 
u 16,8% S. typhim urium  oraz inne pałeczki rzekomodurowe. W r. 1980 
i I kw artale 1981 obserw uje się znaczny wzrost zakażeń S. typh im u
rium, k tórą to etiologię stwierdzono u 33% niem owląt z biegunką w 
r. 1980, a w I kw artale 1981 aż u 85% chorych. Badania bakteriologicz
ne kału wykonane były w pierwszych 2—3 dniach hospitalizacji. W ięk
szość (80%) zakażonych 'to niem owlęta w wieku 0—6 miesięcy życia. 
W latach 1978—79 dzieci te pochodziły w połowie ze środowiska m iej
skiego i wiejskiego, od r. 1980 zaznacza się przewaga zakażenia wśród 
dzieci z rodzin w iejskich (59,3%). W okresie kilku tygodni poprzedzają
cych aktualną hospitalizację 64,4% niem owląt leczonych było jeden lub 
więcej razy w różnych oddziałach niemowlęcych szpitali bydgoskich 
lub terenowych. Nie można więc u nich wykluczyć możliwości zakażenia 
szpitalnego. U 35,6% zakażenie nastąpiło w  w arunkach domowych. 
U 40,7% niem owląt rozpoznano biegunkę prostą, a u 59,3% ciężką bie-
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T a b e l a  I. Badania lekow rażliw ości S. typh im u riu m

guńkę z odwodnieniem i kwasicą metaboliczną. Wolne stolce u trzym y
wały się przez śr. 6 dni (2—21 dni), w yraźną obecność śluzu w kale 
stwierdzono u 50% chorych, u 17% obecność krwti. W ymioty - w ystę
powały u 22,4% dzieci, wysoka gorączka (38—40°C) trw ająca 2—7 dni 
u 44,7%. Powiększenie w ątroby i śledziony stwierdzono u 15% chorych. 
U 274 niem owląt (70,6%) w przebiegu zakażenia występowały inne cho
roby dodatkowe, najczęściej ostre zakażenia układu oddechowego, dróg 
moczowych, zapalenie uszu oraz w kilku przypadkach zapalenie opon 
mózgowo-rdzeniowych i mózgu. Posiewów krw i nie wykonano u wszy
stkich chorych, jednakże, w żadnym  z badanych dodatkowo m ateriałów  
(krew, mocz, płyn mózgowo-rdzeniowy) nie stwierdzono pałeczek Sal
monella.

Najwięcej trudności spraw ia ocena sposobu leczenia ze względu na 
często współistniejące objawy ze strony innych narządów, młody wiek 
niem owląt oraz związany z tym  ciężki przebieg kliniczny. Zaburzenia 
elektrolitowo-wodne i kwasowo-zasadowe wym agały parenteralnego ich 
w yrów nyw ania śr. przez 6 dni u 190 niem owląt, najdłużej bo więcej niż 
10 dni nawadniano dożylnie 20 niem owląt, w kilkunastu  przypadkach 
stosowano kilkudniowe odżywianie parenteralne. U 318 dzieci (82%) 
stosowano oprócz kolistyny jeden lub więcej innych antybiotyków  pa- 
renteralnych. Tylko 70 niem owląt (18%) nie leczono antybiotykam i. 
W przeprowadzonych wybiórczo badaniach lekowrażliwości S. agona — 
wykazywała na ogół średnią wrażliwość in vitro  na colistynę, dobrą na 
nitrofurantoinę, negram  i biseptol. W latach 1980—81 badano lekowraż- 
liwość S. typh im urium  (tab. I).

Podkreślić chcemy dużą przydatność kliniczną chem ioterapeutyków 
takich jak: nevigram on, urovalidyna, nitrofurantoina.

Czas trw ania hospitalizacji u 34% chorych nie przekraczał 20 dni, 
29% niem owląt leczono 21—30 dni, aż 37% dzieci dłużej niż 30 dni. 
Na długości czasu hospitalizacji zaważyły z pewnością inne w spółistnie
jące choroby, często o przew lekłym  charakterze. Spośród 38 niem owląt 
zakażonych S. agona, 58% wypisano z oddziałów z ujem nym i w 3-krot-- 
nych badaniach posiewami kału, 41,2% zdrowych nosicieli wymagało
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W latach 1978—79 odnotowano 4 zgony niem owląt (0,8%) a bezpo
średnią przyczyną ich były inne współistniejące choroby zapalne lub w a
dy (np. wrodzona wada serca u dziecka z z. Downa). Od roku 1980 ob
serw ujem y, jak wspomniano, wzrost zakażeń innym  serotypem  pałeczek 
rzekom odurowych — a mianowicie: S. typhim urium ,  a w raz z tym  od
nosimy wrażenie, że przebieg choroby bywa znacznie cięższy, o nieco 
innych niż uprzednio objawach. Spostrzeżenia te opieram y na obserwacji 
200 niem owląt leczonych w ostatnim  roku w oddziale niemowlęcym k li
niki z powodu biegunki o etiologii salmonelowej (S. typhim urium  — 151,
S. agona — 49).

U dzieci zakażonych S. typhim urium  znacznie częściej niż uprzednio 
dom inują w obrazie klinicznym  zaburzenia ze strony OUN pod postacią 
apatii, zamroczenia trw ającego 2—15 dni, często w ystępują drgawki. 
Badania płynu mózgowo-rdzeniowego nie wykazywały odchyleń od nor
my, poza podwyższonym poziomem białka w niektórych przypadkach. Po
siewy płynu były jałowe. Najcięższy przebieg kliniczny obserwowano u 
niem owląt w I—II kw artale życia, zwłaszcza u wcześniaków. Czas trw a
nia biegunki jest dłuższy, wolne stolce np. trw ały  śr. l 'l ,5 d n ia (4 —34 dni), 
w zakażeniach S. agona śr. o 5,5 dnia krócej. Znacznie częściej obser
w uje się obecność krw i w stolcu (52% chorych). Więcej niż dawniej — 
bo 55% niem owląt zwłaszcza z przedłużającą się biegunką wymagało od
żywiania pozajelitowego (od 2 do 9 dni). Znacznie dłuższy jest czas 
hospitalizacji. U 20% niem owląt przebieg kliniczny zakażenia S. typhi
m urium  oceniono jako bardzo ciężki. Przew ażnie współistniały u nich 
objaw y zapalenia płuc o ciężkim przebiegu. Zmarło 6 niem owląt (3,0%) 
po 6— 18 dniach intensywnego leczenia, w tym  3 wśród objawów posocz
nicy, z cechami zespołu w ykrzepiania wewnątrznaczyniowego. Sekcyjnie 
stwierdzono duże zmiany zapalne i m artwicze w błonie śluzowej jelit. 
Tylko 18% zakażonych S. typhim urium  wypisano z oddziału z ujem ny
mi badaniam i bakteriologicznym i kału. U pozostałych niem owląt obser
wowano długotrw ałe nosicielstwo, trudno poddające się leczeniu.

Nr 2 Zakażenia jelitowe wywołane pał. Salmonella  277

WiNIOSKI

1. W ostatnich latach narasta  wśród niem owląt liczba zakażeń jelito
wych pałeczkami salmoneloz odzwierzęcych. W naszym  terenie były 
to najczęściej S. agona, w ostatnim  roku przew ażają serotypy S. typh i
murium.

2. Zakażeniom tym  ulegają przeważnie niem owlęta w I półroczu ży
cia, częściej wcześniaki.

3. W szerzeniu się infekcji jelitowych o etiologii rzekomodurowej du
że znaczenie m ają zakażenia wew nątrzszpitalne, jednakże więcej niż 1/3 
chorych niem owląt uległa zakażeniu w środowisku domowym. Świadczy 
to o dużych możliwościach zakażenia pozaszpitalnego pałeczkami z grupy 
Salmonella.

4. Przebieg biegunki wywołanej S. typhim urium  jest w yraźnie cięższy 
aniżeli wywołanej przez S. agona. W obrazie klinicznym  dom inują obja
wy ze strony OUN.
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5. Obserwuje się narastającą oporność na stosowane w leczeniu an ty 
biotyki. Podkreślić chcemy dużą wrażliwość pałeczek Salmonella na nie
które chem ioterapeutyki.

6. D ługotrw ałe i trudno poddające się leczeniu nosicielstwo u niem o
w ląt po przebytej biegunce o etiologii salmonelowej, stw arza duże za
grożenie epidemiologiczne dla zdrowych dzieci w w arunkach domowych. 
U rasta ono do rangi problem u epidemiologicznego w odniesieniu do cho
rych niem owląt, leczonych z rozm aitych powodów, przeważnie w nieod
powiednich w arunkach szpitalnych.
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КЛИНИКО-ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА КИШ ЕЧНЫ Х ИНФЕКЦИЙ  
ВЫ ЗВА Н Н Ы Х  ПАЛОЧКАМИ И З ГРУППЫ SALMONELLA У МЛАДЕНЦЕВ ИЗ

БЫДГОЩ СКОЙ ОБЛАСТИ

Р е з ю м е

В распространении инфекций среди самых молодых младенцев, в первую  
очередь недоносков, большое значение имеют внутрибольничные инфекции. 
Однако всё чаще наблюдаются такж е внебольничные инфекции палочками из 
группы Salm onella. Течение диареи, вызванной S. typhim urium  значительно  
более тяж ёлое чем в спучае S. agona, преобладают симптомы со стороны ЦНС 
а такж е растёт антибиотикоустойчивость. Наблюдается такж е длительное и 
трудно поддающ ееся лечению носительствс.

М. C z e r w i o n k a - S z a f l a r s k a ,  A.  B a l c a r - B o r o ń ,  М. W y s o c k i ,
Т. L e w a n d o w s k i

CLINICAL AND EPIDEMIOLOGICAL EVALUATION OF INTESTINAL  
INFECTIONS INDUCED BY SALMONELLA AMONG IN THE BYDGOSZCZ

REGION f

S u m m a r y

The clinical and epidem iological characteristics of acute infant intestinal in 
fections are presented. T hese infections are often nosocom ial, hut also th e  home 
infections caused toy Salm onella are observed. The clin ica l course o f S. typhim u- 
riuim infection is significantly m ore (severe than in  the case  of S. agona infection.
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Wanda Obodowska-Zysk  

IMPORTOWANY PRZYPADEK CHOLERY W POLSCE

Oddział O bserwacyjny M iejskiego Szpitala Zakaźnego Nr 1 w  W arszawie 
Ordynator: dr med. W. O bodow ska-Z ysk

Przedstaw iono  iprzypa dek  cholery u 32 l. m ężczyzn y ,  k tó ry  pow róc ił  
z  t r z y ty g o d n io w e j  podróży  do Indii. O b ja w y  chorobow e w  postaci b ie 
gunki tw ystąp iły  w  Indiach na 5 dni przed  p o w ro te m  d o  kraju. B ie
gunka i iobjawy niew ie lk iego  odwodnienia u tr z y m y w a ły  się ty lk o  w  
p ierw sze j  dobie  hospitalizacji. (Z posiew u k a łu  w yizo low a no  V. cholerae  
El Tor, se ro typ  Ogawa.

W wieku XIX cholera należała do najgroźniejszych chorób, a jej za
sięg geograficzny był powszechny. W tym  czasie w Polsce było również 
kilka epidem ii cholery, ostatnia w 1920 r. Siódma pandem ia cholery, któ
ra rozpoczęła się w 1961 r. w krajach  południowej Azji i trw a nadal, 
wywołana przez przecinkowiec biotypu El Tor, w latach 1970 i 1973 do
tarła  do Europy i A fryki (1, 2), Od tego czasu do stałych terenów  en
demicznych azjatyckich, doszły tereny  Afryki, natom iast w Europie no
tu je  się tylko co pewien czas pojedyncze przypadki im portowane i ogni
ska zachorowań (5, 12, 13, 14).

W edług danych W eekly Epidemiological Record w 1980 r. na konty
nencie Azji zanotowano 19 108 zachorowań na cholerę, w Afryce obję
tych nią było 14 państw  z ogólną liczbą 17 675 zachorowań, w Europie 
zanotowano 16 im portow anych przypadków, w Ameryce 13, a w A ustra
lii i Nowej Zelandii 3 (12).

Cholera należy do.tzw . chorób kw arantannow ych, to znaczy przypad
ki jej muszą być zgłaszane do wszystkich uczestników konwencji, cho
rzy poddani izolacji, a wszelkie kontakty  ścisłej obserwacji.

Okres w ylęgania cholery jest krótki i wynosi od kilku godzin do 5 
dni. Patogeneza choroby jest związana z enterotoksyną przecinkowca 
cholery, k tórej mechanizm działania polega na zaburzeniu regulacji w y
dzielania anionów i wody w jelitach, w k tórym  to procesie uczestniczy 
adenylocyklaza, c-AMP i fosfodiesteraza (8, 9). Duża i gwałtowna u tra ta  
wody i elektrolitów  prowadzi do zagrażających życiu zaburzeń bioche
micznych i hem odynam icznych (6, 7). Rozpoznanie przypadków pełno- 
objawowych jest łatwe, ale przecinkowiec biotypu El Tor daje często 
zachorowania łagodne i bezobjawowe i z tego względu niezm iernie waż
ne są badania bakteriologiczne (11).

Właściwie prowadzone leczenie w pierwszym  rzędzie poprzez uzupeł
nianie dożylne w ieloelektrolitow ych płynów daje poprawę stanu cho
rego już w ciągu kilku godzin (7, 11). W bardzo lekkich przypadkach 
wystarcza doustne uzupełnienie płynów (11). Stosowanie tetracyklin  i in-



nych antybiotyków  redukuje zapotrzebowanie na płyny o około 50— 
бО10/®. W dobrze zorganizowanych szpitalach na terenach endemicznych 
śm iertelność nie przekracza 1—3%, ale już na terenach pozbawionych 
pomocy lekarskiej sięga 30% (11).

System  nadzoru osób powracających z krajów  zakażonych, polegający 
na umieszczeniu w szpitalu osób podejrzanych o zachorowanie, izolacji 
kontaktów  pierwszego rzędu oraz przeprowadzenie badań bakteriolo
gicznych zmniejsza ryzyko epidemii w Europie. N iektórzy są zdania, że 
podawanie jednorazowo sulfonamidów o przedłużonym  działaniu na lot
nisku względnie w punkcie granicznym  jest najpełniejszą gw arancją 
przed zawleczeniem cholery do k raju  (3). Skuteczność szczepień przeciw 
cholerze jest ciągle dyskutow ana, szczepionki są ulepszone, ale nabyta 
odporność u trzym uje się od 3—6 miesięcy (8).

Przebycie choroby nie chroni przed powtórnym  zachorowaniem (5).

OPIS PRZYPADKU

Chory A.M., lat 32, n r ks. gł. 3502/81 mieszkaniec W arszawy przyjęty 
został do Oddziału Obserwacyjnego Szpitala Zakaźnego Nr 1 w W arsza
wie w dn. 19. X. 1981 r. z rozpoznaniem: enterocolitis acuta. Zachoro
wał 15. X. 1981 r. podczas pobytu w Indiach. Choroba rozpoczęła się w 
godzinach rannych bólami w dole brzucha. Po około dwóch godzinach 
ból ustąpił, ale pojawiła się biegunka, k tórej nie towarzyszyło parcie 
na kiszkę stolcową. Stolce początkowo były kałowe, luźne, a następnie 
wodniste bez domieszki śluzu, krw i lub ropy. Chory odczuwał przy tym  
nudności, nie wymiotował. Tem peratury ciała nie mierzył. Pierwszego 
dnia choroby oddał około 10 stolców, po czym przez kolejne dni w ilości 
3—4 na dobę, przejściowo czarne co wiązał z przyjęciem  kilku tabletek 
węgla. Mierzona tem peratu ra  ciała w ciągu następnych dni była praw i
dłowa. Czuł się osłabiony, u tracił łaknienie. Od początku choroby przy j
mował enteroseptol w 'daw ce  3X1 tabl./dobę. Do k raju  powrócił samo
lotem 19. X. br. w godzinach rannych (w 5 dniu trw ania choroby) 
z utrzym ującym i się luźnym i, wodnistym i stolcami, ale już w ilości 2 
na dobę i poza niewielkim  osłabieniem innych dolegliwości nie miał.

W czasie 3 tygodniowego pobytu w Indiach, w celach turystycznych, 
jadł w restauracjach, wody surowej nie pił. Pierwsze objawy choroby 
w ystąpiły  w czasie jazdy pociągiem w 2— 3 godziny po posiłku.

Przeciw  cholerze szczepiony był na 2 dni przed w yjazdem  z kraju.
W 10 roku życia przebył wirusowe zapalenie w ątroby i od tego cza

su gorzej tolerował pokarm y ciężkostrawne, po których miewał uczucia 
wzdęcia i rozpierania w nadbrzuszu.

Badaniem przedm iotowym  w dniu przyjęcia stwierdzono: stan ogólny 
chorego dobry, blady, śluzówki gardła zaczerwienione i rozpulchnione, 
język wilgotny, nieobłożony. Ciśnienie tętnicze krw i 120/90 mm Hg. 
Brzuch wysklepiony na poziomie klatki piersiowej, miękki, niebolesny, 
wyczuwalna esica i kątnica oraz kurczenia i przelew ania w obu dołach 
biodrowych. W ątroba powiększona, wyczuwalna na 1 p. palec spod pra
wego łuku żebrowego.

Od 7 dnia choroby łaknienie dobre, stolec prawidłowo uform owany 
1 raz na dobę. Ciepłota ciała między 7 a 9 dniem choroby 37°C. W tym  
czasie stwierdzono dodatkowe objawy w postaci nieżytu nosa, po czym 
stan ogólny dobry. Badania przedmiotowe bez odchyleń od normy.
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W yniki badań dodatkowych: OB po 1 godz. 2 mm, skład morfologiczny 
krw i obwodowej: krw. czer. 5,0 T /l, krw. białe 8,7 G /l, w tym  pał. — 9, 
seg. — 43, к — 2, 1 — 38, 1. atyp. — 3, m — 5%. P ły tk i krw i 191,6 G /l. 
Badanie moczu: odczyn kwaśny, c.ał. 1018, w osadzie krw. czerwone 
świeże i wyługowane 0—2 w p.w., liczne szczawiany. Poziom sodu we 
krw i 141 m m oi/l, potasu 4,3 mmol/1, bilirubiny całk. 8,5 mmol/1, mocz
nika 3,83 mmol/1 alat 5j. Antygen HBS{—). Zapis elektrokardiograficz
ny — ry tm  zatokowy m iarowy 56'. Dextrogyria. Górna granica przewo
dzenia śródkomorowego. D w ukrotne posiewy kału w kierunku pał. Sal
monella i Shigella  ujem ne. Z wym azu z kiszki stolcowej pobranego w 
dniu 20. X. 81 r. do wody peptonowej wyhodowano przecinkowiec cho
lery, kolejne wym azy z dn. 21, 22 i 23. X. ujem ne (badanie wykonane 
w WSSE w W arszawie). W yhodowany przecinkowiec oznaczono jako 
Vibrio cholerae biotyp El Tor, serotyp Ogawa, wrażliwy na biseptol, sul
fonamidy, nitrofurantoinę, furazolidon, chloroamfenikol, neomycynę, 
kwas nalidyksowy, erytrom ycynę i teracykliny, oporny na ampicylinę, 
kolistynę, cefalorydynę i polim yksynę B. (weryfikacji, typowania i okre
ślenia wrażliwości na leki dokonała w PZH — doc. dr hab. H. S typu ł-  
kowska-Misiurewicz).

W czasie pobytu w oddziale chory otrzym yw ał enteroseptol 3X2 tabl./ 
/dobę, chlorochinaldin do ssania, polopirynę, rutinoscorbin i w itam inę В 
complex.

W ypisany po 7 dniach do domu w stanie ogólnym dobrym.

OMÓWIENIE

Powyższe zachorowanie jest traktow ane jako pierwszy potwierdzony 
bakteriologicznie im portow any przypadek cholery w Polsce od 1920 r., 
wywołany przez V. cholerae El Tor, serotyp Ogawa.

Bezpośrednio po powrocie do kraju , chory został objęty nadzorem  sa
nitarnym , i chociaż przyjęty  był do szpitala w dobrym  stanie ogólnym 
z objawami ustępującej biegunki, to ze względu na powrót z terenu en
demicznego dla cholery i wcześniejszy początek choroby w Indiach, w y
konano również badania bakteriologiczne w kierunku cholery. Przebieg 
choroby był na tyle łagodny, że pacjent nie wym agał parenteralnego po
dawania płynów wieloelektrolitowych. Można przypuszczać, że do zła
godzenia przebiegu choroby przyczyniło się poza uprzednim  szczepieniem 
przeciw cholerze również przyjm owanie przez pacjenta od pierwszego 
dnia choroby enteroseptolu, środka o działaniu przeciw bakteryjnym , sto
sowanego w stanach biegunkowych, skutecznego przy zakażeniach bak
teriam i Gram(—). N iestety z przyczyn technicznych nie udało się spraw 
dzić wrażliwości wyhodowanego przecinkowca na ten preparat. Leczenie 
enteroseptolem  kontynuowano podczas pobytu chorego w szpitalu i ko
lejne badania bakteriologiczne były ujem ne. Lekki przebieg choroby 
mógł być również skutkiem  zakażenia przecinkowcem cholery biotypu 
El Tor, k tóry  częściej daje łagodne zachorowania niż biotyp klasyczny. 
Jednocześnie uważa się, że przecinkowiec El Tor częściej wywołuje stan 
nosicielstwa.

W ram ach postępowania przeciwepidemicznego izolowano również ro
dzinę chorego (żonę i dwoje m ałych dzieci) oraz dwie osoby towarzyszące 
choremu w podróży. Objęto także nadzorem zdrowotnym  pasażerów i za
łogę samolotu, którym  chory powrócił do W arszawy. U żadnej z nich
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nie obserwowano objawów chorobowych, a badania bakteriologiczne w y
padły ujemnie.

Praw ie w tym  samym  czasie kiedy rozpoznano przypadek cholery w 
Polsce, zgłoszono do Światowej Organizacji Zdrowia jedno im portowane 
zachorowanie na cholerę w Holandii, jedno w W ielkiej B rytanii i dwa 
w NRF (13, 14).

W N I O S K I

Osoby powracające z krajów uznanych za zakażone cholerą z objaw a
mi naw et lekko przebiegającej biegunki powinny być izolowane i pod
dane badaniom bakteriologicznym.
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В. О б о д о в с к а - З ы с к

ИМПОРТНЫЙ СЛУЧАЙ ХОЛЕРЫ  В ПОЛЬШЕ 

Р е з ю м е
Представлен случай холеры у 32-летнего мужчины после его возвращения  

из продолжающ егося 3 недели путешествия в Индию, вакцинированного против 
холеры перед отъездом. Болезненны е симптомы в виде диареи появились в Индиях  
на 5 дней перед возвращ ением в Польшу. Больной был госпитализирован в 
Инфекционной больнице через несколько часов после возвращения, первона
чально с распознанием enterocolitis acuta. Диарея и симптомы незначительной  
дегидратации удерж ивались ещ ё в течение первых суток госпитализации. Из 
посева испражнений были выделены вибрионы V. cholerae El Тог, серотип 
Ogawa.

W. O b o d o w s k a - Z y s k

AN IMPORTED CHOLERA CASE IN POLAND  

S u m m a r y

The case of cholera in 32 year old m ale iis presented. The patient w ho was 
previously vaccinated against cholera becom e ill on Blth day before returning  
to Poland from  hi's 3-w eek  travel to  India. The etio logical agent w as V. Cholerae  
El Tor, serotype Ogava. The clin ica l course w as mild. >No secondary cased w ere  
observed.
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PRZYPADEK JATROGENNEJ ZGORZELI GAZOWEJ

K linika Chorób Zakaźnych Instytutu Chorób W ew nętrznych  
Pom orskiej A kadem ii M edycznej w  Szczecinie  

K ierow nik: prof. dr med. J. Januszk iew icz

P rzedstaw iono 'p rzyp ad ek  zgorzeli igazowej >po in iekcji  dom ięśn iow ej  
ś rodków  przec iw b ó lo w ych  i  rozkurczających, zakończony zgonem Cho
rego. Z w yc in k a  m ięśn ia  (pobranego ,’w  czasie sekcj i  izw łok  )oraz z igły 
jednorazow ego u ży tk u  w yh o do w a n o  szczep C lostr id ium  perfringens  
ty p  A.

Ópisy przypadków zgorzeli gazowej po wstrzyknięciach podskórnych
i domięśniowych pojaw iają się sporadycznie w piśm iennictw ie (1, 2, 3, 4,
5, 6, 7, 8, 9). Dotyczą one najczęściej podawania adrenaliny, rzadziej in 
nych leków. Uważa się (2, 5), że w skutek wstrzyknięcia adrenaliny i na
stępowego skurczu naczyń zmniejsza się perfuzja tkanek i ich utlenow a- 
nie, co wpływa na spadek potencjału oksydo-redukcyjnego i stw arza w a
runki miejscowe do rozwoju zarodników laseczek beztlenowych. Autorzy 
podkreślają gwałtowny przebieg kliniczny jatrogennych zakażeń zgorzelą 
gazową i ich wysoką śm iertelność (3, 5, 9).

W skazywane były różne źródła pochodzenia laseczek zgorzeli gazo
wej — endogenne, np. przypadkowa bakteriem ia wywodząca się z prze
wodu pokarmowego zbieżna w czasie z iniekcją (7) lub egzogenne: 
z ubrania, skóry chorego, w aty, alkoholu, strzykaw ek, igieł lub w strzy
kiwanego leku (2, 5, 7). Na podstawie doświadczeń na zwierzętach oraz 
obserwacji klinicznych Cooper (2) stw ierdziła decydującą rolę egzogen
nego zakażenia w przypadkach jatrogennej zgorzeli gazowej.

OPIS PRZYPADKU

Chory S.S., la t 73, 1. ks. gł. 2971/81, p rzy jęty  do K liniki Chorób Za
kaźnych PAM w Szczecinie 27. 02. 81 r. z powodu pobolewania w pra
wym  podżebrzu, oddawania ciemno zabarwionego moczu i odbarwionych 
stolców, zażółcenia białkówek i skóry, duszności. W dniu przyjęcia 
stwierdzono w badaniu przedmiotowym: stan ogólny chorego dobry, skó
ra i białkówki zażółcone, lordoza ode. piersiowego kręgosłupa, klatka 
piersiowa rozedmowa, odgłos opukowy nad polami płucnym i bębenko
wy, szmer pęcherzykowy osłabiony z przedłużoną fazą wydechu, trzesz
czenia u podstawy obu płuc, czynność serca m iarowa 84/min. tony serca 
ciche, tętno na t. promieniowej praw ej dobrze napięte i wypełnione, na 
lewej słabo wyczuwalne, RR 85/60 mmHg. Dolny brzegie w ątroby 3 pal
ce pod lukiem  żebrowym w przedłużeniu 1. środkowo-obojczykowej, w ą
troba miękka, tkliwa, o gładkiej powierzchni.



Z odchyleń w badaniach dodatkowych stwierdzono w badanie moczu: 
urobilinogen nieco wzmożony, bilirubina obecna (+ ), osad: nabł. poj. 
wpw, leukocyty 180—200 wpw, erytrocyty  świeże 60—80 wpw, bakte
rie — pełne pole widzenia.

B ilirubina całkowita w surowicy: 9,7 mg% ; Aktywność am inotransfe- 
raz w surowicy: A lA t  1200 j.R.F., AspAt  720 j.R.F., antygen HBs w su
rowicy: dodatni (1:32); proteinogram : białko całkowite 6,77 g%, (album i
ny 47,5%, alfa-1, globuliny 5,0%, alfa2 — 8,1%, beta — 13,1%, gam 
ma — 26,3%). Próba Takata-A ry: 71 mg% ; żelazo w surowicy: 264 /ig%; 
czas protrom binowy — 17,6 sek, wskaźnik protrom biny 62,5%; ak tyw 
ność fosfatazy zasadowej w surowicy — 10,8 j. Bodansky’ego; aktywność 
diastazy w surowicy — 162 j./100 ml; aktywność diastazy w moczu — 
1890 j./100 ml (metoda Corawaya); W badaniu EKG stwierdzono: ry tm  
zatokowy m iarowy 64/min, blok lewej odnogi pęczka Hisa, cechy prze
ciążenia skurczowego kom ory lewej.

Ustalono rozpoznanie: Hepatitis virusalis В in individuo cum myo-  
cardiopathia arteriosclerotica et perturbatione conductibilitatis rami si- 
nistri fasciculi His.

Przebieg choroby ciężki, z apatią, sennością, brakiem  apetytu, osłabie
niem fizycznym, okresową dusznością, hyperbilirubinem ią powyżej 30 
mg%.

W leczeniu stosowano: Calgam (3X2 tabl.), Aspargin (3X2 tabl.), ze
spół w itam in: В сотр ., С, M ultivitam inum  (3X1 draż.), Lanatosid С 
(1X1 tabl.), doraźnie Am inophyllinum  w czopkach, dietę wątrobową.

Dnia 24. 03. 81 r. ok. godz. 4on w ystąpił napad silnego bólu w praw ym  
podżebrzu, o charakterze kolki, promieniującego do praw ej łopatki. Cho
rem u podano jednorazowo w iniekcji domięśniowej po 1 amp. Pyralg i
nę, No-Spa, Pabialginę. Dolegliwości nieco zm niejszyły się. W strzyknię
cia dokonano przy pomocy strzykaw ki i igieł jednorazowego użytku, uży
w ając grubszej igły do nabrania leków z am pułki, następnie zmieniając 
ją na cieńszą. Skórę zdezynfekowano etanolem  70%.

Ok. godz. 1900 dn. 24. 03. 1981 r. (15 godz. po iniekcji) pojawiły się 
bóle w lewym pośladku prom ieniujące do lewej kończyny dolnej, które 
stopniowo nasilały się. W- okolicy wstrzyknięcia stwierdzono bolesny przy 
ucisku naciek. Bóle nie ustępow ały po doustnych lekach przeciwbólo
wych. Skóra pośladka lewego była niezmieniona, tem peratura  ciała w 
normie. N azajutrz bóle utrzym yw ały się mimo podawania środków prze
ciwbólowych, w tym  fortralu . 26. 03. 81 r. stan chorego uległ pogorsze
niu — bóle nasilały się, w ystąpiły objawy odwodnienia, naciek na po
śladku powiększył się, pojawiło się zasinienie skóry w centralnej części 
nacieku. Po konsultacji z chirurgiem  przyjęto za prawdopodobną przy
czynę dolegliwości powstanie krw iaka z uciskiem na nerw  kulszowy le
wy. Zastosowano okłady z lodu. W godzinach popołudniowych zasinienie
i obrzęk pośladka powiększyły się, przechodząc także na lewo udo. Skóra 
zasiniona była chłodna, chory nie gorączkował. Jego stan ulegał szybkie
mu pogorszeniu. Częstość oddechów przyspieszyła się do ok. 4Ó/min., 
czynność serca do 110/min, we krw i obwodowej stwierdzono leukocytozę 
31 700/mm3, w tym  15% pał., 73% granulocytów obojętnochłonnych, 3% 
limfocytów, 7% monocytów. W granulocytach ziarnistości toksyczne. 
W ystąpił be zmocz i narastające objawy mocznicy (mocznik 118 mg%, 
kreatynina 3,2 mg%).
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Ok. godz. 2300 dn. 26. 03. 1981 r., tj. 67 godz. po iniekcji w tkance 
podskórnej pośladka ii uda lewego stw ierdzono trzeszczenia. W ystąpiły 
objawy wstrząsu z kwasicą metaboliczną. Wezwano chirurga i anestezjo
loga, lecz ze względu na ciężki stan, chorego nie zakwalifikowano do za
biegu operacyjnego. O godz. l łS dn. 26. 03. 81 r. nastąpił zgon chorego 
wśród objawów wstrząsu.

Rozpoznano zgorzel gazową.

Badanie anatcmopatologiczne:

Hepatitis (Icterus universalis). Gangraena emphysematosa glutei sini- 
stri et femoris sinistri. Arteriosclerosis atheromatosa universalis gradus 
maioris. Bronchitis catarrhalis diffusa. Emphysema pulmonum. Adhaesio- 
nes pleurarum. Hypertrophia myocardii praecipue ventriculi sinistri. Di- 
latatio cordis. Erosiones sanguinantes ventriculi. Melaena ventriculi et 
duodeni. Defectus dentium  partialis.

Badanie histopatologiczne:

1. W ątroba: Hepatitis productiva.
2. Mięśnie uda: Necrosis colliquativa et haemorrhagica.
W czasie sekcji pobrano wycinek zmienionego mięśnia uda do bada

nia bakteriologicznego. W pracowni Wojewódzkiego Szpitala Zespolonego 
w Szczecinie wyhodowano w w arunkach beztlenowych szczep bakterii 
(nr 3619) i przesłano w celu identyfikacji do Pracow ni Beztlenowców Za
kładu Badania Surowic i Szczepionek PZH w W arszawie.

Strzykaw ka, igły i am pułki po lekach użytych do iniekcji w dn. 24. 03. 
81 r. zostały zniszczone. Do badań w PZH przesłano strzykaw ki, igły
i am pułki leków pochodzące z tych samych serii, oryginalnie opakowa
ne.

W yniki badań bakteriologicznych:

1. Nadesłany szczep nr 3619 zidentyfikowano jako Clostridium perfrin- 
gens typ A.

2. Igła n r 12-40 — wyhodowano szczep Clostridium perfringens  typ 
A. Oba szczepy wywołały zgorzel gazową u świnki morskiej. Ponadto 
stwierdzono, że żadna z przesłanych strzykaw ek jednorazowego użytku 
nie jest jałowa (wyhodowano w w arunkach tlenowych i beztlenowych 
ziarniaki Gram  (+ ). Am pułki stosowanych leków były jałowe.

, DYSK USJA

Związek przyczynowy między iniekcją z dnia 24. 03. a powstaniem  
zgorzeli gazowej jest w opisywanym  przypadku jednoznaczny. W yhodo
wanie z igieł tego samego szczepu laseczek Clostridium, k tóry  znalezio
no w badaniu sekcyjnym  w m ięśniach zmarłego, w skazuje na sposób 
wniknięcia patogennych bakterii do ustroju. Dużą rolę w rozwoju zaka
żenia odegrało zapewne osłabienie odporności związane z ciężko przebie
gającym  wirusowym  zapaleniem  w ątroby oraz chorobami w spółistnieją
cymi: zwyrodnieniem  m ięśnia sercowego, uogólnioną miażdżycą naczyń 
znacznego stopnia, rozedmą płuc.
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Schorzenia te sprzyjały  gorszemu utlenow aniu tkanek, a przez to 
zmniejszeniu potencjału oksydoredukcyjnego co, jak podkreślają autorzy 
(2, 3, 5) jest w arunkiem  rozwoju zakażenia laseczkami zgorzeli gazowej.

Trzeszczenie tkanki podskórnej świadczące o obecności gazu w ystę
puje późno (3, 5), co często u trudn ia  wczesne ustalenie właściwego roz
poznania. Próby wdrożenia właściwego leczenia w opisanym przypadku 
w w yniku gwałtownie rozwijającego się wstrząsu, okazały się bezsku
teczne.

W świetle powyższego opisu szczególnego znaczenia nabiera właściwa 
sterylizacja sprzętu medycznego jednorazowego użytku oraz ścisła kon
trola jałowości.

Podnoszona jest także kw estia nieskuteczności dezynfekcji skóry 70% 
etanolem  w stosunku do zarodników laseczek beztlenowych (4, 5). Suge
ru je  się wprowadzenie w miejsce spirytusu nowocześniejszych środków 
dezynfekcyjnych zawierających jod, które działają skuteczniej a jedno
cześnie nie posiadają ujem nych cech jodyny.

X. Ф у x с

СЛУЧАЙ ЯТРОГЕННОЙ ГАЗОВОЙ ГАНГРЕНЫ  

Р е з ю м е

Представлен случай ятрогенной газовой гангрены после внутримышечной 
инъекции анальгетических и расслабляющ их средств у пациента с вирусным  
гепатитом В и атероматозным перерож дением  миокарда, завершённый смертью  
больного. Крепитация подкожной ткани появилась несколько десятков часов 
после инъекции, что замедлило установление правильного диагноза. На осно
вании бактериологических исследований материала взятого от трупа а также 
иглы одноразового употребления установлено, что этиологическим фактором  
была пнлочка C lostr id ium  perfringens  типа. А. Следует обратить особенное вни
мание на правильную стерилизацию медицинского оборудования одноразового  
употребления и на контроль стерилизации.

Н. F u c h s

A CASE OF YATROGENIC GAS GANGRENE  

S u m m a r y

A case is described of yatrogenic gas gangrene fo llow ing an intram uscular in 
jection of analgetic and relaxing drugs in a patient w ith  v iral hepatitis  type В 
and sclerotic degeneration of the heart muscle. The case w as fatal. Crepitation  
of the subcutaneous tissu e  appeared from  thirty to n inety hours after the injection, 
thus proper diagnosis w as delayed. B acteriological exam ination  of autopsy m a
terial and the m aterial from disposable injection needle showed C lostrid ium p er 
fringens  type A  to  be the etio log ie  agent. The case points to  an utm ost im portance 
of proper sterilization of disposable m edical equipm ent and sterility  controls.
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W S P O M N I E N I A  P O Ś M I E R T N E

Prof. dr hab. med. BERTOLD KASSUR 
(1906— 1982)

Dnia 14 marca 1982 r. odszedł od nas na zaw sze jeden z tw órców  pow ojennego  
zakaźnictw a polskiego, lekarz, naukow iec i w ychow aw ca kilku pokoleń lekarzy  
i studentów, prof, dr hab. med. Bertold KasSUr.

Urodził się 10 grudnia 1906 r. w  Łodzi w  rodzinie robotniczej. W 19125 roku 
ukończył szkołę średnią i rozpoczął studia na W ydziale Lekarskim  U niw ersytetu  
W arszaw skiego, które ukończył w  roku 19Щ uzyskując dyplom  lekarza. Już w  
czasie studiów  rozpoczął pracę zaw odow ą jako asystent w  dziale epidem iologii 
PZH i w  latach 1909—30 ogłosił drukiem  prace naukow e dotyczące profilaktyki 
m alarii oraz zw alczania epidem ii duru brzusznego w  pow iatach św iętochłow ickim  
i pułtuskim . Stopień naukow y doktora m edycyny uzyskał w  roku 19S6 na pod
staw ie pracy pt. „Epidemia duru brzusznego na kolonii dziecięcej w  Busku 
Zdroju”.

Wojna nie przerwała pracy lekarskiej Profesora. We w rześniu 1939' roku w stąpił 
do w ojska i został przydzielony jako lekarz do 2-igiej K am panii Sanitarnej. W cza
sie okupacji pracow ał najpierw  jako ordynator oddziału w ew nętrznego i zakaźnego  
szp itala  pow iatow ego w  Pruszkow ie a od roku 1942 do 194)4 jako ordynator 
Szpitala Zakaźnego Św iętego Stanisław a w  W arszawie, gdzie jednocześnie pro
w adził w ykłady i ćw iczenia z chorób zakaźnych w  ram ach tajnego nauczania  
studentów  m edycyny. B ył porucznikiem  Arm ii Krakowej odznaczonym  Krzyżem  
Powstańczym .

Po w yzw olen iu  pracow ał nadal jako ordynator M iejskiego Szpitala Zakaźnego  
Nr 1, kontynuując sw oją pracę naukową. W roku 1'9Э2 na podstaw ie rozprawy
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habilitacyjnej pt. „Choroba papuzia” A kadem ia M edyczna w W arszawie nadała 
mu stopień naukow y docenta. T ytuł Profesora N adzw yczajnego uzyskał w  roku 
1954 a Profesora Z wyczajnego w 1967 roku.

Od roku 1961Э był K ierow nikiem  Katedry i K liniki, a później Instytutu Chorób 
Zakaźnych i Pasożytniczych AM w W arszawie.

Profesor Bertold K assur  pracow ał w  kolegiach redakcyjnych naukow ych cza
sopism lekarskich krajow ych i zagranicznych, w  radach naukow ych i zarządach  
kilku tow arzystw  lekarskich. B ył jednym  z in icjatorów  stworzenia i do ostatniej 
ch w ili członkiem  Zarządu M iędzynarodowej Federacji Tow arzystw  Chorób Zakaź
nych i Pasożytniczych oraz członkiem  honorowym  kilku zagranicznych tow arzystw  
naukow ych. '

Prace naukow e Profesora w  liczbie około 300 dotyczą w ielu  zagadnień chorób 
zakaźnych i pasożytniczych. Jako pierw szy w  Polsce rozpoznał i opisał (opraco
w anie m onograficzne) tu larem ię i chorobę papuzią. Jego kom pleksow e a zw łaszcza  
klin iczne i epidem iologiczne badania nad durem w ysypkow ym  są istotnym  w kła
dem do rozpoznania choroby B rilla-Z insera. Prace dotyczące ostrej i przew lekłej 
czerw onki bakteryjnej oraz zespołu czerw onkowego m iały istotne znaczenie dla 
organizacji zw alczania i metod leczenia tej choroby. Opracowanie metod leczenia  
dław ca błonicznego i w pływ u szczepień ochronnych na obraz i przebieg k liniczny  
błonicy stw orzyły podstaw y do zw alczania tej choroby w  Polsce.

Badania dotyczące chorób odzw ierzęcych zw łaszcza patogenezy i k lin ik i w łoś
nicy i brucelozy stanow ią dorobek poznawczy na skalę m iędzynarodową. Pod 
kierunkiem  Prof. Kassura  prowadzone były częściow o w e w spółpracy z K liniką  
Chorób Zakaźnych U niw ersytetu  w Zagrzebiu badania nad etiopatogenezą, k liniką  
i leczeniem  ropnych zapaleń mózgu i opon m ózgow o-rdzeniowych. Liczne prace 
dotyczyły badań nad patogenezą i leczeniem  ostrej niew ydolności w ątroby z ence- 
falopatią w  przebiegu wzw. W iele prac dotyczy patogenezy, kliniki i leczenia  
w irusow ych zapaleń wątroby, ostrych d przew lekłych, oraz stanu nosicielstw a WHB. 
Profesor jest jednym  z w spółtw órców  polskiej szczepionki przeciwko w irusow em u  
zapaleniu wątroby typu B.

D ziałalność organizacyjna prof. В. Kassura  była wielokierunkowa., przez w iele  
lat pełn ił obowiązki K rajow ego Specjalisty Chorób Zakaźnych przy M inisterstw ie  
Zdrowia i Opieki Społecznej, był przew odniczącym  Senackiej Kom isji D yscyp li
narnej dla Studentów  II instancji, członkiem  Podkom isji Senackiej do spraw  
pom ocniczych pracow ników  nauki. Brał doraźny udział w  pracach Kom itetu Nauk 
K linicznych PAN Wydz. VI, był członkiem  kilku kom isji Rady N aukowej przy 
MZiOS.

Poza pracą naukow ą Profesor w iele  uw agi pośw ięcał dydaktyce. Z zam iłow aniem  
uczył studentów  i lekarzy. B ył redaktorem  i autorem  prąc z dziedziny chorób 
zakaźnych zarówno w podręcznikach dla studentów  jak i dla lekarzy-praktyków . 
Za działalność na polu dydaktycznym  otrzym ał w 1ЭТ71' r. ty tu ł Zasłużonego N a
uczyciela PRL.

W uznaniu Jego osiągnięć Rada Państw a przyznała mu w ysokie odznaczenia  
jak: Krzyż K om andorski z Gwiazdą Orderu Odrodzenia Polsk i i Order Sztandaru 
Pracy. Za zasługi na polu w spółpracy polsko-francuskiej R epublika Francuska  
odznaczyła Go Krzyżem  K aw alerskim  Orderu Legii Honorowej.

Do ostatniej chw ili sw ojego życia Profesor nie zaprzestał działalności nauko
w ej, dydaktycznej i lekarskiej. Był w zorem  lekarza, który nie szczędził żadnych  
naw et najw iększych w ysiłk ów  dla dobra chorego.

Śm ierć prof. K assura  jest n iepow etow aną stratą nie tylko dla nas, grona Jego 
najbliższych w spółpracow ników  i uczniów., ale dla całego zakaźnictwa polskiego.

U czniow ie i w spółpracow nicy



Dr med. KAZIMIERZ NEYMAN 
(1906— 1982) »

Nasza społeczność lekarzy chorób zakaźnych i epidem iologów  została dotknięta  
stratą człow ieka, który przysłużył się jej w  stopniu dającym  się docenić po 
Jego odejściu. Dnia 2Ю marca 1992 roku zm arł nagle dr med. K a zim ierz  N eyman,  
członek-założyciel naszego T ow arzystw a, jego były Przewodniczący Zarządu G łów 
nego i członek honprowy.

Przypom nijm y sylw etkę tego pow szechnie cenionego i szanowanego, obdarzanego 
praw dziw ym  autorytetem  lekarza.

U rodził się dnia 9 stycznia 1 S'0'6 roku w  D zięczynie pow. Gostyń,, jako syn 
dzierżawcy m ajątku ziem skiego Józefa  i Leokadii  z domu Maćkowiak.  W 1© roku 
życia otrzym ał św iadectw o m aturalne w  Gimnazjum H um anistycznym  w B yd
goszczy. Studia lekarskie odbył na W ydziale Lekarskim  U niw ersytetu  P oznańskie
go., kończąc je ze stopniem  doktora wszech,nauk lekarskich w roku 19i2'3'. Służbę  
w ojskow ą odbył w  Szkole Podchorążych R ezerwy Sanitarnej w W arszawie, a na
stępnie jako podchorąży lekarz w  7 Szpitalu Okręgowym  w Poznaniu. Po przej
ściu do cyw ila pozostał jako lekarz kontraktow y w  tym że szpitalu, pracując na 
Oddziale Chorób W ewnętrznych, zw iązanym  z I Kliniką Chorób W ewnętrznych  
W ydziału Lekarskiego U.P. poprzez osobę płk. doc. dr Tadeusza Kucharskiego,  
u którego specjalizow ał się w  internie. Rozpoczął w ów czas działalność naukową, 
której owocem  były trzy opublikowane prace. W latach lSBlS—1®3® m ieszkał i pra
cow ał w Skorzęcinie pow. Gniezno. Zm obilizow any w dniu 24 sierpnia 19ВД' roku, 
odbył następnie K am panię W rześniową jako podporucznik lekarz w  Kom panii 
Sanitarnej 17 D yw izji P iechoty, biorąc udział w  w alkach nad Bzurą i w  obronie 
W arszawy. W dniu 2& września, wraz z podopiecznym i rannym i, dostał się w  
Łpmiankach pod W arszawą do n iew oli niem ieckiej. Został z niej zw olniony po 
kilku tygodniach na mocy konw encji genew skiej. W grudniu 1'90O roku wraz 
z żoną M ieczysławą  i synem  Michałem  został w ysiedlony do Krakowa.

7 — Przeg. Epidemiologiczny



Od stycznia 1940 roku rozpoczął działalność jako lekar^ w olnopraktykujący
i U bezpieczalni Społecznej w e W rzelowcu pow. Puław y. Pracow ał w  bardzo trud
nych, w iejskich  w arunkach okupacyjnych. Rychło zaczął udzielać różnorakiej po
mocy siłom  podziem ia, służąc z narażeniem  życia żołnierzom  B atalionów  Chłop
skich, A rm ii K rajow ej i A rm ii Ludowej. Jego zasługi na tym  polu zaskarbiły 
Mu w dzięczność ludzi pam iętających o tym  trw ale po zakończeniu wojny.

Po w yzw oleniu  oddał się natychmialst do dyspozycji w ładz służby zdrowia 
Polskiego K om itetu W yzw olenia Narodowego w  Lublinie. Z m andatem  pełnom oc
nika do spraw organizacji służby zdrowia na terenie w yzw alanego w ojew ództw a  
poznańskiego, a poza tym  także inspektora N aczelnego N adzw yczajnego K om isa
riatu do W alki z Epidem iam i, dotarł do sto licy  W ielkopolski w  okresie,, kiedy  
w  m ieście tym  toczyły się krw aw e i zacięte w alk i o zdobycie ostatniego potężne
go gniadza oporu hitlerow ców  — Cytadeli. Zorganizował W ojew ódzki i M iejski 
W ydział Zdrowia, w  końcu marca 1946 roku skupiając sw oją uw agę i w ysiłek  
na kierow aniu akcją przeciw epidem iczną na terenie W ielkopolski, gdzie pełn ił 
obowiązki N adzw yczajnego Kom isarza do W alki z Epidem iam i. Po szeregu prze
obrażeniach komórka ta stała się D ziałem  Epidem iologicznym  W ojewódzkiej Stacji 
Sanitarno-Epidem icznej, którego został k ierow nikiem , pozostając na tym  stano
w isku do dnia 311 sierpnia 19Щ11 roku. W tym  okresie w yszkolił ponad 2)0 lekarzy  
specjalistów  epidem iologii, jednocześnie podnosząc w łasne k w alifikacje z zakresu  
klin ik i chorób zakaźnych. W r. 19153 rozpoczął w ykłady z epidem iologii w  A kade
m ii M edycznej w  Poznaniu, kontynuując je następnie z zakresu chorób zakaźnych  
aż do pow ołania K liniki Chorób Zakaźnych, co nastąpiło  w  r. 1971. W latach  
1'94/T—11964 kierow ał Ośrodkiem Szkolenia K ontrolerów  Sanitarnych, który opuściło 
przeszło 500 absolw entów  średniego personelu przeciw epidem ieznego.

Był członkiem -założycielem  Polskiego T ow arzystw a Epidem iologów  i Lekarzy 
Chorób Zakaźnych, będąc od roku 1959 czołnkiem  Zarządu G łównego oraz przez 
szereg kadencji — Przew odniczącym  Oddziału W ielkopolsko-Lubuskiego. W latach  
1975— 197® był Przewodniczącym  Zarządu G łównego, a następnie Przewodniczącym  
K om isji R ew izyjnej PTEiLCh. Od roku Ш34 aż do śm ierci by ł członkiem  K om i
tetu R edakcyjnego „Przeglądu Epdem iologicznego”.

W latach 196/1—11071 pracow ał jako Ordynator Oddziału Chorób Zakaźnych  
Szpitala M iejskiego im. Józefa Strusia w  Poznaniu, będącego bazą szkoleniow ą  
dla studentów  m edycyny i lekarzy specjalizujących się w  zakresie chorób zakaź
nych. W latach 19193'—19711 pełn ił obow iązki specjalisty w ojew ódzkiego z zakresu  
chorób zakaźnych, najpierw  w ojew ództw a zielonogórskiego i opolskiego, a póź
niej — poznańskiego i m. Poznania. Jednocześnie podnosił sw oje kw alifikacje  
zaw odowe. B ył specjalistą drugiego stopnia z zakresu chorób zakaźnych, ep id e
m iologii, chorób w ew nętrznych i organizacji ochrony zdrowia. B ył pow ołany na 
członka K om isji Epidem iologicznej Rady Sanitarno-E pidem iologicznej przy G łów 
nym  Inspektoriacie Sanitarnym  oraz K om itetu Nauk H igieny i Organizacji Ochro
ny Zdrowia w  W ydziale VI Polskiej, A kadem ii Nauk, funkcje te spraw ując przez 
szereg lat.

W ykazyw ał w ielką, w zorow ą dbałość o rozwój kadry klin icznej lekarzy chorób 
zakaźnych, troszcząc się o jej poziąm  zaw odow y i naukow y, w spierając ojcow ską  
opieką i radą w  spraw ach najw ażniejszych i drobnych, n iezaw odnie w yczuw a
jąc indyw idualne cechy sw oich w ychow anków , będąc dla nich nauczycielem  bar
dzo w ym agającym  i surowym , a jednocześnie głęboko przeżyw ającym  ich osią
gnięcia. U czył rozum ienia szeroko pojm ow anych pow inności lekarskich, nie to le 
rując zaniedbań, pow ierzchow ności, pochopności w e w nioskow aniu i braku kry
tycyzm u. Dom agał się rzetelności w  postępow aniu, m ów ienia praw dy i punktu
alności; k iedy w chodziło w  grę zdrow ie i życie chorego n ie  uznaw ał łatw ych  
uspraw iedliw ień. W pajał w  uczniów  przekonanie o w artości w ysiłku  w łożonego  
w pracę, którą rozum iał jako stałą, czujną służbę łączącą zdobyw anie w iedzy  
z w łasnym  dośw iadczeniem , zdobyw anym  w  bezpośredniej opiece nad chorymi. 
Dla praw przyrody w ykazyw ał podziw i dociekliw ość, która n ie  była w  sprzecz
ności z rom antyczną, głęboko skryw aną m iłością do przejaw ów  życia natury. 
N iezw ykle starannie opracow yw ał w łasne doniesienia naukow e, których 26 opu
blikow ał. D otyczyły one zagadnień epidem iologicznych i k linicznych z zakresu 
brucelozy, zatrucia jadem  kiełbasianym , salm oneloz, tu larem ii i w irusow ego zapale
nia wątroby.

B ył utalentow anym  publicystą o sw oistym  stylu w yrażania m yśli. W yrazem tego 
są Jego nagradzane na konkursach w spom nienia. Żałow ać należy, że  zbyt rzadko 
zajm ow ał się tą dziedziną, gdyż znajom ość ludzi i ich spraw, uw arunkow ań psy
chologicznych i społecznych w  rozległej perspektyw ie czasow ej w  jakiej osadzał
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sw oje nie napisane i napisane refleksje, czyniła zeń mądrego łącznika różnych  
pokoleń.

K iedy w  roku 1ЭТ1 odszedł form alnie w stan spoczynku,, nie zrezygnow ał z pra
cy zaw odowej i nigdy nie dopuszczał tej m yśli. Pozostał w  zespole lekarskim  
Oddziału i K liniki Chorób Zakaźnych. Leczył chorych i służył nadal sw oim  
m łodszym  kolegom  w szechstronną radą i pomocą, z której korzystali aż do ostat
nich dni Jego życia.

U w ażał za bardzo istotne w spieranie dośw iadczeniem  osobistym  życia naukow e
go naszego Towarzystwa. W idział w  nim  siłę integrującą środowisko określone 
w  jego nazw ie. Osobisty autorytet Doktora K azim ierza  N eym ana  był jednym  
z charakterystycznych elem entów  życia Towarzystwa.

Za sw e zasługi, z których bardzo w ysoko cenił godność członka honorowego  
PTEiLChZ, nadaną Mu w roku 1ЭТ'Ц, był odznaczony licznym i odznaczeniam i 
w ojskow ym i i cyw ilnym i, z Krzyżem K aw alerskim  Orderu Odrodzenia Polski.

Odszedł od nas człow iek oddany sprawom  w ykraczającym  poza miarę Droblemów  
osobistych, realizujący przez całe życie program usilnej pracy, ow ocującej odczu
w alną satysfakcją z dobrze spełnionego obowiązku w obec bliźnich i Ojczyzny.

Jacek Juszczyk



MIROSŁAW POLIKARP KACPRZAK 
<1931—1982)

Dnia 4 lipca 1S82 roku zm arł Mirosław Polikarp K acprzak  — lekarz m edycy
ny — epidem iolog.

Dr Mirosław K acprzak  urodził s’ię 26 stycznia l'S'311 roku. Jeszcze przed ukoń
czeniem  studiów  w  19515 roku został zatrudniony w  M iejskiej Stacji Sanitorno-' 
nitarno-E pidem iologicznej w  Łodzi. D yplom  lekarza uzyskał w  A kadem ii 
M edycznej w  Łodzi w  kw ietn iu  19156 roku i od 1 lipca tego roku 
podjął pracę w  W ojew ódzkiej Stacji Sanitarno-E pidem iologicznej w  Ło
dzi, początkowo w  charakterze K ierow nika Oddziału Zwalczania Cho
rób Zakaźnych, następnie K ierow nika Działu Epidem iologii. W lOTfl ro
ku pow ołany został na stanow isko Dyrektora tej Stacji i jednocześnie Państw o
w ego W ojewódzkiego Inspektora Sanitarnego dla byłego w ojew ództw a łódzkiego. 
Po w prowadzeniu zm ian podziału adm inistracyjnego kraju, tj. od czerwca Г9ТС1 ro
ku został D yrektorem  W ojew ódzkiej Stacji Sanitarno-E pidem iologicznej i jedno
cześnie P aństw ow ym  W ojewódzkim  Inspektorem  Sanitarnym  dla w ojew ództw a  
sieradzkiego. Na stanow isku tym  pracow ał do końca 19'7® roku. Na podkreślenie  
zasługuje w kład Jego pracy i w łasnej inw encji w  zorganizow anie i uruchom ie
nie W ojewódzkiej Stacji’ Sanitarno-Epidem iologicznej w  Sieradzu z siedzibą w  
Zduńskiej Woli. Od 1 stycznia 1ЭТ9 roku objął stanow isko Dyrektora D eparta
m entu Inspekcji Sanitarnej w M inisterstw ie Zdrowia i Opieki Społecznej.

Cały okres Jego pracy zaw odow ej zw iązany był z zapobieganiem  i zw alcza
niem  chorób zakaźnych. Pełnione funkcje do 1ЭТ0 roku były bezpośrednio zw ią
zane z tym  problem em . Po roku aczkolw iek nadzorow ał On całą działalność  
Państw ow ej Inspekcji Sanitarnej to nadal zagadnienia zw iązane z profilaktyką  
chorób zakaźnych były przedm iotem  najw iększego Jego zainteresow ania. B ył spe
cjalistą drugiego stopnia z zakresu epidem iologii. Podejm ow ał czynności w y 
kraczające niejednokrotnie poza sw oje obow iązki jako pracow nika stacji sanitar
no-epidem iologicznej. Brał udział w  terenow ych badaniach epidem iologicznych or
ganizow anych przez Zakład Epidem iologii P aństw ow ego Zakładu H igieny nad oce
ną skuteczności szczepień przeciw  durowi brzusznem u oraz w  badaniach nad 
oceną skuteczności przedsezonow o zastosow anej gamm a globuliny w  zapobieganiu  
w irusow em u zapaleniu wątroby.
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Był autorem  bądź w spółautorem  215 publikacji. Trzy z nich zw iązane były  
z badaniam i nad oceną skuteczności szczepień przeciw  durowi brzusznem u, dal
szych pięć z badaniam i nad oceną skuteczności gam m a globuliny. Pozostałe Jego  
publikacje dotyczyły opisu sytuacji epidem iologicznej chorób zakaźnych bądź prze
biegu epidem ii na terenie byłego w ojew ództw a łódzkiego., lub w ojew ództw a sie- 
radzieckiego, jak np. epidem ii, ospy praw dziw ej w  1S»03 roku w  w ojew ództw ie łódz
kim , a także przedstaw iały analizę w yników  badań laboratoryjnych. Ostatnia  
Jego publikacja dotycząca w ykonania programu zapobiegania i zw alczania w iru 
sow ego zapalenia w ątroby w  latach T9'7®—'1990 w  ch w ili Jego zgonu znajdow ała  
się jeszcze w  druku.

Poza pracą zaw odową uczestniczył w licznych pracach społecznych. W la 
tach 1976—11ЭТ31 był Prezesem  Zarządu W ojew ódzkiego Polskiego Czerwonego K rzy
ża w Sieradzu, był radnym  W ojew ódzkiej Rady Narodowej, był członkiem  K om isji 
A dm inistracyjnej KW PZPR.

Jego zasługi w  pracy zaw odow ej i społecznej, um iejętność i dośw iadczenie w  
organizow aniu zespołów  ludzkich i w  kierow aniu nim i przyczyniły się do pow o
łania go w  19719' roku na stanow isko D yrektora D epartam entu Inspekcji Sanitar
nej w  M inisterstw ie Zdrowia i Opieki Społecznej. Na tym  stanow isku pracow ał 
ponad 3> lata. B ył to okres szczególnie trudny dla kierow ania i zarządzania P ań
stw ow ą Inspekcją Sanitarną — okres rozw ijającego się kryzysu i zw iązanych  
z nim  licznych i narastających braków  i n iedostatków . Dr M. K acprzak  był w  
tym  czasie inicjatorem  i w spółorganizatorem  uroczystości z okazji dw udziesto- 
pięciolecia P aństw ow ej Inspekcji Sanitarnej.

W czasie sw ojej pracy zaw odow ej został odznaczony odznaczeniam i państw ow y
mi (Srebrny i Złoty Krzyż Za-sługi, Krzyż K aw alerski Orderu Odrodzenia Polski, 
M edal Х Х Х -lecia PRL), resortow ym i (Odznaka „Za w zorow ą pracę w  służbie  
zdrow ia”, Odznaka Honorowa PCK, M edal X X V -lecia  Państw ow ej Inspekcji Sa
nitarnej), odznaczeniam i za zasługi dla obronności (Brązowy i Srebrny Medal 
,,Za zasługi dla obronności K raju”, Brązowa Odznaka „Za zasługi dla Obrony 
C yw ilnej”, Brązowa Odznaka „Za Zasługi w  Ochronie Porządku Publicznego”), 
lokalnym i (Honorowa Odznaka W ojew ództw a Łódzkiego, Odznaka „Za Zasługi 
dla w ojew ództw a sieradzkiego) i innymi.

Dr Mirosław K acp rzak  odszedł w  pełni sił w  w ieku 91 lat po 2/6 latach pracy  
w  służbie sanitarno-epidem iologicznej. Przez całe 25 lat p iastow ał stanow iska  
kierow nicze. We w spom nieniach sw oich podw ładnych, kolegów , jak rów nież osób 
którym  podlegał pozostał jako pracow ity, prostolinijny człow iek i dob ry  lekarz,
o w ysokim  poczuciu odpow iedzialności. K ierow nicy D ziałów  Epidem iologii Wo
jew ódzkich Stacji Sanitarno-E pidem iologicznych spotkali się z Niim po raz ostatni 
na szkoleniu w  P aństw ow ym  Zakładzie H igieny w  dniu 2 marca 19®2 roku. Oma
w iał w ów czas zasady dokum entacji i analizy epidem iologicznej chorób zakaź
nych. W kilka dni później ujaw niła się n ieuleczalna choroba.

Grono przyjaciół i kolegów

W arszawa, w rzesień 1992 r.



HALINA KARCZEW SKA-MAJSTRAK 
(1926— 1981)

W dniu 28 stycznia 19®1 r. odeszła od nas na zawsze, szczerze przez w szystkich  
łubiana, długoletni pracownik Szpitala Zakaźnego Nr 1' w  Warszawie,, zastępca 
ordynatora II Oddziału dla chorych na w irusow e zapalenie wątroby,, lekarz m e
dycyny Halina K a rczew ska-M ajs trak .

Urodziła się 21 grudnia 181216 r. pod W arszawą w  rodzinie robotniczej. Szkołę 
Pow szechną ukończyła w  ГЕОЭ r. w  W arszaw ie i w  1M0 r. rozpoczęła naukę w  
Gim nazjum  H andlowym , które ukończyła w  1344 r. Na w iosnę 1946 r. rozpoczęła 
naukę w  Liceum  im. Gen. Sow ińskiego w  W arszawie i otrzym ała św iadectw o  
dojrzałości w  1S46 r. W tym  roku rozpoczęła studia w  U niw ersytecie W arszaw
skim  na W ydziale M atem atyczno-Przyrodniczym , skąd po roku przeniosła się na 
W ydział Lekarski tego U niw ersytetu . W 19512 r. ukończyła A kadem ię Medyczną, 
a dyplom lekarski uzyskała w  1953 r. Pracę zaw odową rozipoczęła na stanowilsku 
asystenta w III K linice Chorób W ew nętrznych AM w  W arszawie, pracując jedno
cześnie w  lecznictw ie otwartym .

Od listopada Г9615 r. zw iązała się już na stałe ze Szpitalem  Zakaźnym. Od 
1907 r. do ostatniej ‘sw ojej choroby pracowała również jako lekarz zakładow y  
WSS .„Społem”.

W 11315® r. ukończyła 1°, a w  1964 г. II0 specjalizacji w  zakresie chorób zakaź
nych. Pracowała jednocześnie przez szereg lat w  Przychodni Przyszpitalnej. 
Przez długi czas Jej praca zawodowa w ynosiła  12! godz. na dobę. Była lekarzem
o w ysokim  poziom ie etycznym , pełnym  oddania i ofiarności dla chorych. Cieszyła  
się uznaniem  pacjentów, kierow nictw a, kolegów  i pracowników. W ychowała dwóch  
synów  — lekarzy.

Mimo w ielu  obow iązków  zaw odow ych i dom ow ych zimą 19716 r. brała udział 
w akcji zw alczania epidem ii żółtaczki zakaźnej w  Bieszczadach.

Rozpoczęła pisać pracę doktorską, której już ,nie zdążyła ukończyć. W 1CT8 r. 
otrzym ała odznakę za w zorową pracę w  służbie zdrowia.

Dr Halina K a rczew sk a -M a js trak  odeszła od nas, ale pozostanie w  naszej pa
m ięci na zaw sze Jej uśm iech i ciepło, jakie tow arzyszyło Jej stale w  kontaktach  
codziennych z ludźmi.

K oledzy i w spółpracow nicy



JÓ Z E F  A D A M C Z Y K  
(1922— 1982)

W dniu 8' kw ietn ia 1902 r. odszedł od nas na zaw sze długoletni pracownik  
Szpitala Zakaźnego Nr 1 w  W arszawie dr n. med. Józef A dam czyk .

U rodził się 10.06,'1'9I22 r. w  rodzinie rzem ieślniczej, w  pow iecie łow ickim . Szkołę  
średnią ukończył na tajnych kom pletach w  Łowiczu, pracując jednocześnie, aby 
m ógł skończyć naukę. M aturę uzyskał w ,1945 r.. i rozpoczął studia na W ydziale 
Lekare-kim U niw ersytetu  W arszawskiego; Studiując m usiał również pracować do
ryw czo na sw oje utrzym anie. Stałą pracę podjął jako absolw ent A kadem ii Me
dycznej w  Szpitalu Nr 4 w  W arszawie w  charakterze m łodszego asystenta na 
oddziale chirurgicznym .

Dyplom  lekarza uzyskał w 1952 r. i otrzym ał nakaz pracy w  M inisterstw ie  
Zdrowia. P ełn ił tam  obowiązki naczelnika W ydziału Szczepień Ochronnych. W 
19&6 r. rozpoczął pracę w  Ośrodku Badań K linicznych Państw ow ego Zakładu 
H igieny. Od 19614 r. zw iązał się już na stałe ze Szpitalem  Zakaźnym  Nr 1. W 
191Э6 r. uzyskał 1°, a  w  1961 r. 11° specjalizacji z chorób zakaźnych. W 19®6 r. 
obronił pracę doktorską i uzyskał tytu ł doktora nauk m edycznych na podstawie 
rozprawy pt. „Próba oceny w ydolności kory nadnerczy w  durzę brzusznym ”.

Dr n. med. Józef A dam czyk  był w zorem  sum ienności i pracow itości, o dużym  
poczuciu etyki lekarskiej. Stale pogłębiał sw oją w iedzę zawodową. U zyskał do
datkow o 1° specjalizacji z epidem iologii oraz z anestezjologii. U kończył również 
kurs kardiologii.

Pracow ał przez szereg lat w  Oddziale Intensyw nej Terapii jako zastępca ordy
natora i tam  w ielu  chorych na tężec zaw dzięcza Jego zaangażow aniu i sum ien
ności sw oje życie.

Ogłosił drukiem  26 prac naukow ych. W 1974 r. został ordynatorem  II Oddziału  
dla chorych na w irusow e zapalenie wątroby. Od 1981 r. z powodu rozpoczęcia 
remontu Oddziału II pracow ał w  Poradni Przyszpitalnej. Był już w ówczas od 
kilku lat ciężko chory, m imo to pracow ał do ostatniego dnia sw ojego życia. 
N ie chciał nigdy korzystać z przysługujących Jemu ulg. Dr n. med. Józef A d a m 
czyk  był zaangażow any w  pracę społeczną i polityczną. O trzym ał odznakę za 
w zorową pracę w służbie zdrowia, Złotą Odznakę za zasługi dla W arszawy oraz 
Złoty Krzyż Zasługi.

Odszedł od nas niezwykle sumienny lekarz, który całe swoje życie, wielki
i pełen poświęcenia trud włożył w opiekę i leczenie chorych.
Cześć Jego pamięci.

K oledzy i w spółpracow nicy Szpitala Zakaźnego Nr 1
w  W arszawie



S P R A W O Z D A N I A

SPRAW OZDANIE Z IX SPOTKANIA NAUKOWEGO  
MIĘDZYNARODOWEGO TOWARZYSTWA EPIDEMIOLOGICZNEGO

EDYNBURG 1931

W dniach od 22 do 2В sierpnia 1991 roku odbyło się w  Edynburgu IX Spotka
nie N aukow e M iędzynarodowego T ow arzystw a Epidem iologicznego. W czasie spot
kania, w  którym  uczestniczyło ponad 1ЙСЮ członków  T ow arzystw a m iało m iejsce  
kilkadziesiąt sesji naukow ych na tem at różnych aspektów  epidem iologii chorób 
zakaźnych i niezakaźnych.

W czasie sesji pośw ięconych chorobom tropikalnym  podnoszono problem  rów no
czesnej inw azji różnym i pasożytam i (w spółistnienia m alarii z trypanosom iazą i schi- 
stosom atozą (jak też częste w ystępow anie trądu w  cięższych postaciach oncho- 
cerkozy. Stwarza to problem y diagnostyczne i terapeutyczne, przedstaw iono także 
perspektyw y w ykorzystania w  niedalekiej przyszłości zabitej szczepionki przeciw  
trądowi oraz przykład realizow anego z pow odzeniem  w  jednym  ze stanów  M alezji, 
programu w ykorzenienia malarii.

Podczas innych sesji pośw ięconych chorobom zakaźnym  i m etodom  ich zw al
czania przedstawiono m. in. problem  w ystępow ania choroby legionistów  w  W iel
kiej Brytanii (dotychczas zarejestrow ano ponad 500 przypadków, zapadalność w  
r. 1980 — 0,5/1100:000, śm iertelność — l>OI°/o) oraz w stępne założenia programu SOZ 
zapobiegania ostrym schorzeniom  układu oddechow ego w  krajach rozw ijających  
się. W innych interesujących doniesieniach podkreślano rolę niedostatecznej od
pow iedzi im m unologicznej jako jednej z przyczyn nieskuteczności szczepień w  
krajach rozw ijających się oraz ocenę programu ustnego naw adniania w  lecze
niu chorób b iegunkow ych w tych  krajach. Przedstaw iono również dane św iad
czące o w ykorzenieniu odry na dużych obszarach U SA , gdzie od dłuższego czasu 
stosuje się szczepienia przeciw  tej chorobie.

D oniesienia przedstaw ione na sesjach pośw ięconych epidem iologii chorób n ie
zakaźnych dotyczyły zagadnień zw iązanych z chorobami now otw orow ym i, choro
bami układu sercow o-naczyniow ego, układu oddechowego,, układu pokarm owego, 
chorobami psychicznym i, neurologicznym i, reum atycznym i i cukrzycą.

W szczególności om aw iano efektyw ność program ów prew encji choroby w ień co
wej prowadzonych m. in. w  Jerozolim ie i różnych regionach F inlandii. Program y  
te prowadzone często za pośrednictw em  lekarzy rodzim ych obniżają w  ciągu  
kilku lat, w  obserw ow anych grupach ludności, średnio o kilkanaście procent 
częstość w ystępow ania nadciśnienia, h ipercholesterolem ii i innych czynników  ry
zyka (palenie tytoniu., nadwaga). W kilku doniesieniach przedstawiono czynniki 
(spożycie alkohou, soli, cechy społeczne) zw iązane z częstością w ystępow ania nad
ciśnienia tętniczego oraz potw ierdzono korzystny w pływ  system atycznego leczenia  
na przeżycie chorych. Zwrócono również uw agę na spadek um ieralności z powodu  
naczyniow ych chorób C.U.N. w  USA.

W czasie sesji pośw ięconych chorobom układu oddechow ego przedstawiono m. in. 
w ynik i prospektyw nego badania w  A nglii i Szkocji które objęło liczną próbę 
dzieci w  w ieku od 6 do 11 lat. N ie stw ierdzono w pływ u zanieczyszczenia po
w ietrza atm osferycznego drobnym pyłem  i S 0 2 na częstość w ystępow ania cho
rób i objaw ów  ze strony układu oddechowego.

N atom iast w yniki prospektyw nego 9-Jetniego badania chorób układu oddecho
w ego w  Holandii, które objęło osoby dorosłe w skazują, że tem po średniego, 
rocznego spadku VC i FEVi, P° w yelim inow aniu  w pływ u płci, w ieku i palenia  
jest istotnie w yższe u osób zam ieszkałych w  średnio zanieczyszczonym  (drobny 
pył, S 0 2) m ieście w  porównaniu z m ieszkańcam i w olnych od tych zanieczyszczeń  
terenów  w iejskich.

W referatach w ygłaszanych w  czasie sesji pośw ięconych chorobom now otw o
row ym  przedstawiono w yniki szeregu badań przekrojow ych i prospektywnych  
zm ierzających do określenia chorobowści i zapadalności z powodu określonych
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grup now otw orów  oraz problem y zw iązane z oceną efektyw ności program ów m a
jących na celu w czesne w ykryw anie raka sutka i raka szyjki macicy. Zwrócono 
także uw agę na obserw ow any w  ostatnich latach w  A nglii i Walii;, Północnej 
A m eryce, niektórych krajach Europy i A ustrali wzrost um ieralności na raka 
szyjki m acicy w grupie kobiet urodzonych w  г. 1M0 i później.

Podczas sesji pośw ięconej epidem iologii chorób psychicznych zaprezentowano  
interesujące w yniki analizy rejestru szpitalnego chorób um ysłow ych w  Danii 
obejm ującego około 40.000 przypadków. Poniew aż w szyscy obyw atele Danii mają 
przypisane num ery ew idencyjne istnieje tam  m ożliw ość łączenia inform acji po
chodzących z różnych źródeł. Przedstaw iono perspektyw y w ykorzystania rejestru  
chorób psychicznych w  badaniach epidem iologicznych, planow aniu i badaniu e fek 
tyw ności usług służby zdrowia. Szczególną uw agę zw rócono na problem poufności 
danych i ochrony rejestru przed nadużyciam i. Inne ciekaw e doniesien ie pocho
dziło z Edynburga w  Szkocji, przedstaw iające m etodologiczne aspekty system u  
łączenia inform acji w  badaniach epidem iologicznych chorób psychicznych. Pozo
stałe prace były pośw ięcone w ystępow aniu  nerw ic i sam obójstw  oraz problem owi 
alkoholizm u.

Pozostałe sesje z zakresu chorób niezakaźnych były  w  głów nej mierze pośw ięco
ne tem atyce badań skriningow ych, rozpow szechnieniu cukrzycy, przew lekłym  cho
robom reum atycznym  oraz m etodyce badań epidem iologicznych. Wśród referatów  
prezentow anych na tej sesji przyciągała uw agę praca J. M. Lasta  z O ttawy w  
K anadzie om aw iająca zagadnienie potrzeby ścisłego sprecyzow ania term inów  i po
jęć stosow anych w  epidem iologii. Zwrócono uw agę, że liczba now ych pojęć 
.„epidem iologicznych” szybko w zrosła i są one stosow ane często przez k lin icystów
i przedstaw icieli innych dysycyplin  w  sposób n iew łaściw y. Także epidem iologom  
trudno jest porozum ieć się ze sobą z powodu n iejasnych definicji szeregu ter
minów. Stąd podjęta in icjatyw a opracowania słow nika term inów  epidem iologicz
nych.

Duża liczba -referatów została przedstawiona w sekcji dotyczącej uw arunkowań  
społecznych i środow iskowych. Obrady w  tej sekcji zostały podzielone tem atycz
nie na 8 posiedzeń pośw ięconych m edycynie środow iskow ej, paleniu tytoniu, 
spożyciu alkoholu, produktom żyw nościow ym  j żyw ieniu, m edycynie pracy, um ie
ralności i inw alidztw u.

Interesujące doniesienia w  sesji pośw ięconej m edycynie środow iskow ej doty
czyło zw iększonego zagrożenia w ystępow ania w rodzonych wad zw iązanego z w y 
sokim i stężeniam i azotanów  w  w odzie pitnej. Badania przeprowadzone zostały  
w  południowej A ustralii, gdzie częstość wad w rodzonych była znacznie w yższa  
niż w  innych częściach kraju. Z badań w ynikało, że u kobiet ciężarnych korzy
stających z w ody pitnej o zaw artości azotanów  pow yżej 5 p.p.m., ryzyko uro
dzenia dziecka z wadą było 2-krotnie w yższe niż wśród kobiet, które dla celów  
pitnych używ ały w ody ze śladow ą zaw artością azotanów. P ieie wody z zaw ar
tością azotanów  powyżej 15 p.p.m. zw iększało zagrożenie ponad 3^krotnie. Autorzy  
stw ierdzili w yraźną sezonowość, przy czym najw iększe ryzyko obserw owano dla 
zapłodnień letnich, k iedy spożycie w ody pitnej bogatej w  azotany prawdopodob
nie było najw yższe. Jedną 'z m ożliw ych hipotez w yjaśn iających  w yniki badań  
jest to, że azotany wprowadzone do ustroju z wodą pitną są transform ow ane 
in v ivo  na nitrozam iny nim  przenikną przez łożysko i w  ten sposób stają się 
substancjam i teratogennym i.

W sesji na tem at spożycia alkoholu duże zainteresow anie w yw ołało doniesienie  
pochodzące z K aiiser-Perm anente M edical Center w  USA. Stw ierdzono, że osoby 
pijące alkohol um iarkow anie (około 2 drinków  dziennie) mają niższe w spółczyn
n ik i um ieralności niż abstynenci oraz osoby spożyw ające alkohol w  dużych iloś
ciach (6 razy w ięcej drinków  dziennie). W yniki potw ierdziły nadw yżkę zgonów  
z powodu choroby w ieńcow ej serca u abstynentów.

D oniesienia zgłoszone do w ygłoszenia na sesji pośw ięconej żyw ieniu  pocho
dziły w  dużej części z krajów  rozw ijających się i skupiały uw agę na skutkach  
niedoborów pokarm owych. W kilku referatach zajm owano się stroną m etodyczną 
badań nad oceną odżyw iania ludności.

W iele ciekaw ych doniesień było przedstaw ionych w  ramach sesji m edycyny  
pracy. Interesujące w yn ik i badań pochodziły z W ielkiej Brytanii i dotyczyły nad
w yżki w ystępow ania now otw orów  przewodu pokarm ow ego wśród górników. Sporo 
uw agi pośw ięcono rów nież zagadnieniom  m etodologicznym  w  dążeniu do elim ino
w ania obciążeń w yników  badań klfniczno-kontrolnych prowadzonych na terenie  
zakładów  pracy.

W doniesieniach pośw ięconych um ieralności w  głów nej m ierze zajm owano się
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trendam i sekularnym i zgonów z powodu różnych chorób i przyczyn i starano się 
w yjaśn ić  te zm iany w  pow iązaniu z oddziaływ aniem  środowiska. Szczególną uw a
gę pośw ięcono przyczynom  zgonów w śręd ludzi starych.

Wśród referatów  o tem atyce różnej znalazły się doniesienia na tem at w pływ u  
czynników  na stan zdrowia ludności (bezpieczeństw o kom unikacji sam ochodowej, 
bezrobocie w  kontekście stanu zdrowia, stan zdrowia migrantów).

Sesja pt. „Rozwój system u opieki zdrow otnej” objem owała 4 posiedzenia o na
stępującej tem atyce:
1) m etody badań w  opiece zdrow otnej, 2) zasoby służby zdrowia, 3) planow anie  
św iadczeń służby zdrow ia, 4) podstaw ow a opieka zdrowotna, 5) ocena. Referaty  
na tem at metod badania w  opiece zdrowotnej w  części dotyczyły m odelowania  
m atem atycznego zapalności na niektóre choroby zakaźne (odra, gruźlica),, metod  
oceny działań interw encyjnych, rozważań nad skonstruow aniem  syntetycznego m ier
nika zdrow ia populacji. W posiedzeniach na tem at zasobów  i św iadczeń służby  
zdrow ia głów ny akcent położono na aspekty ekonom iczne działań służby zdrowia. 
A nalizow ano różne dziedziny działalności służby zdrowia ale szczególną uw agę  
skupiono na lecznictw ie zam kniętym  i w ykorzystaniu danych o chorobowości szp i
ta lnej dla oceny stanu zdrowia populacji. Bardzo ciekaw y referat pochodził z Cen
ter for D isease Control z A tlanty w USA. Przedstaw iono analizę zysków  i kosztów  
szczepień ochronnych w  zwalczaniu epidem icznego zapalenia przyuisznic. Stosując  
model badania kohortow ego w grupie m iliona osób obserw ow anych przez 310 lat 
w ykazano, że szczepienia ochronne m ogłyby zapobiec 7|4.0СЮ zachorowań i 3 zgo
nom. Autorzy praw ie w szystk ich  doniesień w ygłoszonych na posiedzeniu p ośw ię
conym  planow aniu opieki zdrow otnej sugerow ali praktyczne w ykorzystanie da
nych epidem iologicznych. Jedno z doniesień pochodzące z N orw egii było ilustracją  
tego w  jaki sposób dane tak ie  pow inny być zbierane na poziom ie opieki pod
staw ow ej i w  jaki sposób interpretow ane. Tem atyka ostatn iego posiedzenia tej 
sesji dotyczyła oceny sukteczności badań przesiew ających i lecznictw a zam k
niętego. W tej części sesji chyba najbardziej interesującym  było doniesienie z K a
nady om aw iające w artość now ego w skaźnika zdrowia (Mc M aster H ealth Index  
Questionnaire) w  m onitorow aniu skuteczności efektów  leczniczych i rehabilitacyj
nych w lecznictw ie otw artym  i zam kniętym .

Jednym  z w ażniejszych  w ydarzeń spotkania w  Edynburgu były w spólne sesje  
Św iatow ej Organizacji Zdrowia i M iędzynarodow ego T ow arzystw a Epidem iologicz
nego, których celem  było krytyczne om ów ienie listy  m ierników  zdrow otnych za
proponow anych przez Europejskie Biuro R egionalne SOZ dla m onitorow ania rea li
zacji strategii „Zdrowie dla w szystkich  do r. 2000”.

W spotkaniu edynburskim  uczestniczyli rów nież polscy epidem iolodzy: prof, dr 
Jan K o s tr zew sk i  (przewodniczący M iędzynarodow ego T ow arzystw a Epidem iologicz
nego w latach 1 Э'Тв—«19*81, obecnie członek zarządu Towarzystwa), prof, dr W ie
sław  Jędrych ow sk i  (Akadem ia M edyczna w  Krakowie) i doc. dr Mirosław W ysocki  
(Państw ow y Zakład H igieny w  W arszawie). W ygłoszone przez prof. Jędrychow sk ie-  
go doniesienie dotyczyło nadum ieralności m łodych m ężczyzn oraz w yników  pro
spektyw nego badania przew lekłych n iesw oistych chorób układu oddechow ego w  
K rakow ie. Doc. W ysocki  przedstaw ił w yniki prospektyw nego badania chorób i do
legliw ości reum atycznych w  w ybranych grupach ludności m iejskiej i w iejsk iej. 
Grupa badaczy holenderskich z Rotterdam u w e  w spółpracy z polskim i epidem io
logam i z A kadem ii M edycznej w  W arszawie (J. K opczyńsk i ,  A. K ró lew sk i)  przed
staw iła w ynik i badań częstości w ystępow ania i uw arunkow ań nadciśnienia tę tn i
czego u chorych na cukrzycę w H olandii i Polsce. W spotkaniu uczestniczyli 
z ram ienia Św iatow ej Organizacji Zdrowia prof, dr Z bign iew  Brzez iński  i prof, 
dr Jerzy  Leowski.

W. Jędrychow sk i  
M. W ysocki
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