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Wiestaw Magdzik

ZADANIA W ZAKRESIE ZAPOBIEGANIA | ZWALCZANIA
' CHOROB ZAKAZNYCH W AKTUALNEJ SYTUACJI KRAJU

Zaktad Epidemiologii Panstwowego Zaktadu Higieny

Przedstawiono czynniki mogace wptywaé obecnie na zwiekszenie za-
grozenia szerzenia sie chordéb zakaznych, aktualng sytuacje epidemiolo-
giczna chor6b zakainych ze szczegdlnym podkres$leniem tych choréb,
ktérych pogorszenie sytuacji epidemiologicznej w ostatnim czasie wig-
za¢ mozna z sytuacjg kryzysowg kraju (zatrucia pokarmowe, a szcze-
g6lnie zatrucia jadem kietbasianym, witosnica). Na tym tle przedsta-
wiono zadania zwtaszcza stuzby sanitarno-epidemiologicznej w zakresie
zapobiegania i zwalczania chor6b zakaZnych aktualne na potowe
1982 roku.

1. WSTEP

Obserwowane negatywne zjawiska zwigzane z kryzysem, (postepujace
za nimi pogorszenie stanu sanitarnego kraju i nieprzestrzeganie zasad
higieny 'zwiekszajg ryzyko szerzenia sie chorob zakaznych i innych za-
kazen. Dochodzi¢ moze obecnie do uczynnienia sie réznych ogniw pro-
cesu epidemicznego a szczegOlnie zrédet zakazenia i drég szerzenia sie
choroby.

Na sytuacje te moga wiptywac braki lub niedostatki zywnosci, srodkéw
czystosciowych i sprzetu do utrzymywania czystosci, Srodkéw dezynfek-
cyjnych, sprzetu do sterylizacji narzedzi medycznych, narzedzi medycz-
nych jednorazowego, a w niektérych wypadkach nawet wielokrotnego
uzytku, szkita, odczynnikéw d innego sprzetu laboratoryjnego, wreszcie
okresowy brak catego szeregu antytoksyn odporno$ciowych i surowic
diagnostycznych miedzy innymi z powodu likwidacji koni w Warszaw-
skiej Wytworni Surowic i Szczepionek iw wyniku epizoocji zakaznej nie-
dokrwisto$ci koni. Do wyzej wymienionych czynnikdw dodac¢ nalezy nie-
korzystne zjawiska jak przerwy w dostawie elektrycznos$ci co przyczynia
sie miedzy innymi do okresowego unieczynnienia loddwek, zamrazarek
i w ten sposdb do pogorszenia warunkéw przechowywania zywnosci. Co-
raz bardziej powszechna staje sie praktyka konserwowania zywnosci
w warunkach domowych, czesto niewtasciwa ze zdrowotnego punktu wi-
dzenia.

Ponadto spadek dyscypliny spotecznej przyczynia sie do nieprzestrze-
gania izasad higieny, do mniej sumiennego wykonywania zaleced czy
polecen majacych na celu miedzy innymi ochrone zdrowia. To ostatnie
zjawisko dotyczy rowniez pracowimikS~Stuzby zdrowia. Doda¢ do tego
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nalezy obserwowane stresy psychiczne, konieczno$¢ wystawania w ko-
lejkach dtp. Przyczynia sie to w konsekwencji miedzy innymi do pogor-
szenia opieki mad dzie¢mi, ludZzmi chorymi d niedoteznymi. Ogoélnie moz-
na obecnie stwierdzié, zwiekszenie zagrozen zdrowotnych w tym roéwniez
grozby szerzenia sie chorob zakaznych.

Ponadto obserwuje sie brak chetnych zwiaszcza wsrod lekarzy me-
dycyny do pracy w dziedzinie zapobiegania, zwalczania i leczenia cho-
rob zakaznych.

2. MOZLIWOSC UAKTYWNIENIA SIE PROCESU EPIDEMICZNEGO
CHOROB ZAKAZNYCH

Jak wyzej ipodano czynniki te moga wptywa¢ na uaktywnienie sie
wszystkich elementéw procesu epidemicznego a szczeg6lnie Zzrodet za-
kazenia i drog szerzenia sie choroby.

a Czynniki mogace wpitywac¢ na uaktywnienie
sie zrodet zakazenia

W ostatnich latach lekarze podejmujag podejrzenia choroby zakaznej
stosunkowo pdzno. Zarzucono praktyke sprzed kilkunastu lat przesytania
materiatu do badania diagnostycznego w kierunku choréb zakaznych od
goraczkujacych chorych o niesprecyzowanym rozpoznaniu. Czesto w
przypadkach takich siega sie obecnie po antybiotyki niejednokrotnie licz-
ne i w réznych zestawieniach, ktore w wielu przypadkach moga nawet
doprowadzi¢ do wyleczenia chorego zakaznie bez lustalemia (rozpoznania,
a co za tym idzie ibez wtasciwego opracowania ogniska i podjecia czyn-
nosci profilaktycznych. Przypadki rozpoznane retrospektywnie np. w
ogniskach epidemicznych choréb zakaznych $wiadczy¢é moga, ze zjawi-
sko to wystepuje nie tak rzadko.

Do wyzej opisanych obserwacji doda¢ roéwniez nalezy trudnosci la-
boratoryjnych badan diagnostycznych. Przyczynia sie do tego niedosta-
teczna liczba pracowni bakteriologicznych w lecznictwie otwartym i za-
mknietym oraz uboga sde¢ [pracowni wirusologicznych w Polsce, ograni-
czona praktycznie do kilkunastu pracowni w wojewodzkich stacjach sa-
nitarno-epidemiologicznych i w kilku instytutach. Trudnos$ci te pogiebia
ostatnio brak szkta laboratoryjnego i niektérych odczynnikéw. Obser-
wuje sie rowniez brak lekarzy mikrobiologow.

Podkresli¢ nalezy zaniedbania obowigzku zgtaszania przypadkéw cho-
réb zakaznych, lluib podejrzen o te choroby do stacji sanitarno-epidemio-
logicznych przez niektérych lekarzy. Stacje sanitarno-epidemiologiczne
nie ingerujg dostatecznie energicznie w tych sprawach.

Wyzej opisane trudnosci i niedociggniecia moga przyczynia¢ sie do
niewykrywania zrddet zakazenia jakie stanowig.chorzy, ludzie zakazeni
bezobjawowo i nosiciele. Prowadzi to w konsekwencji do braku dziata-
nia dla unieszkodliwienia tych zrédet zakazenia.

Korzystanie z pokatnych zrodet zaopatrzenia w zywno$¢ zwiaszcza
w mieso moze by¢ ponadto przyczynag 'uaktywnienia sie zrédet zakaze-
nia np. wtosnicg w wyniku spozywania miresa niebadanego w kierunku
witosni. Problem wptywu trudnosci zaopatrzenia w zywno$¢ na szerzenie
chorob zakaznych zostanie omowiony w nastepnym podrozdziale.
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b."Czynniki mogace wptywac¢, ma «uaktywnienie
sie idto0g szerzenia zakazehn

\

Aktualna sytuacja sprzyja uaktywnieniu sie pokarmowej drogi szerze-
nia sie zachorowan szczeg6lnie poprzez zywnos¢. Przyczynia sie do tego
obserwowany brak zywnosci, korzystanie z pokatnyoh zrédet zaopatrze-
nia, przetrzymywanie zywnosci niejednokrotnie w nieodpowiednich wa-
runkach, konserwowanie w warunkach domowyoh jak réwniez pogorsze-
nie stanu sanitarnego zwilaszcza zakladéw zajmujgcych sie produkcja
i obrotem Srodkéw spozywczych. W wyniku tego mozna spodziewac sie
wzrostu liczby zatru¢ pokarmowych, a szczeg6lnie zatru¢ jadem kietba-
sianym oraz wzrostu innych choréb zakaznych przewodu pokarmowego.

Uaktywnienie sie drogi pokarmowej szerzenia sie zakazen poprzez wo-
de ma réwniez szanse zwiaszcza w zwigzku z obserwowanymi usterkami
w stanie 'technicznym i sanitarnym urzadzen do uzdatniania i dostarcza-
nia wody, a takze w zwigzku z obserwowanym brakiem S$rodkéw dezyn-
fekcyjnych. Nabiera (to szczeg6lnego znaczenia w zwigzku z tym, ze
znaczna cze$¢ wodociggéw pobiera wode z mije¢ powierzchniowych o du-
zym stopniu zanieczyszczenia. Wspomnie¢ réwniez nalezy o narastaja-
cym bakteriologicznym zanieczyszczeniu wod w kapieliskach i basenach
kgpielowych.

W dalszej kolejnosci nalezatoby wymieni¢ droge szerzenia sie zacho-
rowan poprzez naruszenie ciggtosci tkanek. Spodziewac sie mozna wzro-
stu znaczenia tej drogi szerzenia sie choréb na skutek zbyt matej ilosci
sprzetu medycznego zwilaszcza jednorazowego uzytku, aparatury do
sterylizacji sprzetu wielokrotnego uzytku oraz obserwowanego lekcewa-
zenia zasad sterylizacji tego sprzetu. Obserwuje sie stosowanie w nie-
uzasadnionych sytuacjach gotowania sprzetu zamiast sterylizacji parg pod
ci$nieniem, lub suchym goragcym powietrzem. Obserwowano stosowanie
do kilku kolejnych zabiegdw np. tych samyoh strzykawek bez sterylizo-
wania ich miedzy zabiegami. W wyniku tego spodziewal si¢ mozna
zwiekszenia liczby zachorowan na wirusowe zapalenie watroby typ B,
a takze zakazen przyrannych po zabiegach medycznych.

Nastepnie wymieni¢ nalezy caly szereg mozliwosci uaktywnienia sie
drog szerzenia zachorowan w zwigzku z niedostateczng iloscig Srodkdéw
czystosciowych, a zwitaszcza mydta. Obecnie przydziaty mydta i innych
Srodk6w do utrzymania czysto$ci oceni¢ nalezy jako wysoce niedosta-
teczne. Liczy¢ sie wiec nalezy z mozliwoscig uaktywnienia sie drogi po-
wietrzno-pytowej i szerzenia sie zakazen szpitalnych szczeg6lnie groz-
nych w warunkach duzego zatloczenia szpitali w wyniku niewtasciwej
techniki sprzatania sal szpitalnych. Mozna spodziewac¢ sie réwniez uak-
tywnienia drogi kontaktowej szerzenia sie zachorowan. W dalszej kolej-
nosci nalezy przewidywa¢ aktywizacje drogi szerzenia sie zachorowan
poprzez przenosicieli, nie wykluczajagc wszy.

c. Uodpornienie o0séb wrazliwych ina zakazenie

Dotychczas nie zaobserwowano istotnego braku szczepionek do szcze-
pien masowych, wykonywanych zgodnie z kalendarzem szczepied i w
sytuacjach awaryjnych, poza kilkutygodniowym brakiem szczepionki
odrowej.
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Obserwowane jest natomiast zmniejszenie iloSci niektorych anty-
toksyn, w tym réwniez przeciwtezcowej i iprzeciw jadowi kietbasianemu
w wyniku wyzej opisanego wybicia koni w Warszawskiej Wytworni
Surowic d Szczepionek. Moze by¢ to przyczyng okresSlonych trudnosci
biernego uodpornienia przeciw (tezcowi nieuodpomionych czynnie ludzi
eksponowanych na zakazenie tezcem (zranionych) oraz leczenia zatrué
jadem Kkietbasianym. Przy intensywnym wzroscie tych zatrué¢ o czym
ponizej, brak antytoksyny przeciw jadowi kietbasianemu moze by¢ przy-
czyng kiopotliwych sytuaciji.

Wydaje sie, ze obecny stan odzywiania, stresy ipsychiczne i inne nie-
korzystnie oddziatywujace izjawiska zwigzane z kryzysem i stanem wo-
jennym nie powinny mie¢ jeszcze niekorzystnego wptywu na stan uod-
pornienia przeciw chorobom zakaznym.

3. OBSERWOWANE ZMIANY SYTUACJI EPIDEMIOLOGICZNEJ
CHOROB ZAKAZNYCH

Analizie poddano sytuacje epidemiologiczng chordb zakaznych w 1981
roku w stosunku do sytuacji w latach poprzednich i sytuacje epidemio-
logiczng w pierwszych szesciu miesigcach 1982 roku.

W 1981 roku zanotowano wzrost licziby zatru¢ pokarmowych o okoto
50% w stosunku do poprzednich lat. W 1981 roku zanotowano 12 251 za-
trué¢ pokarmowych, podczas gdy w 1980 — 8357, w 1979 — 7361, w
1978 — 9443. W 1982 roku notowano zblizone liczby zatru¢ pokarmo-
wych do liczby obserwowanej w 1981 roku.

Wsrdéd zatrué pokarmowych obserwowano najbardziej intensywny
wzrost liczby zatru¢ jadem kietbasianym do okoto 100% (w '1981 r. za-
notowano 6)13 przypadkéw, w 1980 r. — 285, w 1979 r. — 386, a w
1978 r. — 387). Tendencja wzrostu zatru¢ jadem kietbasianym utrzymuje
sie réowniez w 1982 roku. W pierwszych szeSciu miesigcach zanotowano
334 przypadki, a w 1981 r. — 205.

Obserwuje sie wzrost liczby matych ognisk epidemicznych wiosnicy,
w ktorych notuje sie kilka, kilkanascie, rzadziej powyzej dwudziestu
zachorowan w wyniku spozycia niebadamego miesa z pokatnego uboju
w igronie rodziny lub znajomych. Obserwuje sie réwniez tendencje wzro-
stowg liczby zachorowan. W 1981 roku izanotowano 316 zachorowan,
w 1980 — 199, w 1979 — 236, a w 1978 — 246. Do potowy marca 1982
roku zanotowano wzrost liczby zachorowan o okoto 50% w stosunku do
1981 raku .(w 1982 r. — 89, w 11981 — 52 zachorowan). Duze ognisko
wiosnicy jakie wystgpito w lutym d marcu 1981 r. w wojewddztwie
gdanskim i bydgoskim (167 zachorowan) spowodowalo zaburzenie w
ksztattowaniu sie stosunkéw liczb zachorowan w dalszych okresach cza-
su. Wyeliminowanie z globalnej liczby zachorowarn danych z tej epide-
mii dowodzi jednak o dalszym "narastaniu liczby zachorowan. W pierw-
szych szesciu miesigcach 1982 r. zanotowano 209 zaohorowan, a w
1981 r. — 257.

Naptywajg informacje o wzroscie odsetka dzieci z wszawicg glowo-
wg — przecietnie wedtug informacji Departamentu Inspekcji Sanitarnej
do 3%. W niektorych osrodkach odsetek ten wynosit ponad 20%. Nie
uzyskano dotychczas informacji o stwierdzeniu wszawicy odziezowej.

W 1981 roku zanotowano stosunkowo niewielki wzrost zachorowan
na czerwonke (o okoto 8%) i na dur brzuszny. Mozna sie spodziewac,
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ze rejestracja tych chorob, a zwlaszcza czerwonki jest niepetna zaréwno
N powodu zaniedban zgtaszania jak i trudno$ci w przeprowadzaniu dia-
gnostycznych badan (bakteriologicznych i uzyskiwania wiarygodnych
wynikow. Mianowicie w 1981 r. przy dos¢ czestym wystepowaniu choréb
biegunkowych w 6 wojewddztwach nie 'zanotowano w ogo6le zachorowan
na czerwonke, a w dalszych 8 mniej miz 10 zachorowan w ciggu catego
roku. lIstniejg réwniez uzasadnione obawy, ze zgtaszalno$¢ zachorowan
na Swierzb i biegunki u dzieci do lat 2 jest zanizona. W 1981 roku za-
notowano spadek liczlby zachorowan na te choroby w stosunku do lat
poprzednich (Swierzb w 1981 roku — 50935 zachorowan, w 1980 —
69 095, w 1979 — 118 174, biegunki dzieciece w 1981 roku — 27 275,
w 1980 — 30803, w 1979 — 37 209 i w 1978 — 32 804).

Ponadto zanotowano w 1981 roku okresowy wzrost zachorowan na nie-
ktore choroby jak rézyczka, odra, krztusiec. Nie mozna tego tgczy¢
z niekorzystnymi warunkami okresu kryzysowego. W 1982 roku za-
chorowania na odre i rézyczke ulegty znacznemu obnizeniu. Utrzymywat
sie zapoczatkowany w sierpniu 1981 r. wzrost zachorowan na krztusiec.
Przeprowadzona analiza nie dostarczyta informacji, aby przyczyng tego
byta zmniejszona skutecznosé szczepien.

W 1981 roku zahamowany zostat trwajacy od 1978 roku okresowy
spadek zachorowan na wirusowe zapalenie watroby typ A. Pocieszajacy
jest brak wzrostu zachorowan na wirusowe zapalenie watroby typu B,
aczkolwiek liczba zakazen utrzymuje sie na wysokim poziomie. Nalezy
przy okazji zaznaczyé, ze na skutek braku testéw diagnostycznych w
zwigzku z wyzej opisang awariag w Warszawskiej Wytworni Surowic
i Szczepionek zachorowania na wirusowe zapalenie watroby typ B mo-
ga nie by¢ praktycznie rozpoznawane pod koniec 1982 roku. Podjecie
produkcji testdw przewiduje sie w 1983 roku.

4. ZADANIA w ZAKRESIE ZAPOBIEGANIA | ZWALCZANIA CHOROB
ZAKAZNYCH

a. Dziatanie stuzby sanitarno-epidemiologicznej
w aktualnej kryzysowej sytuacji
i jej skutecznos$¢

W okresie kryzysu i narastajgcych, zwigzanych z nim trudnosci ule-
gaja zmianom takze problemy, ktére sg przedmiotem dziatania stuzby
sanitarno-epidemiologicznej, a w szczegdlnosci problemy zwigzane z za-
pobieganiem i zwalczaniem chorob zakaznych igcznie ze stanem sani-
tarnym Kkraju.

Stan sanitarny kraju w ostatnim okresie ulega w niektérych dziedzi-
nach znacznemu pogorszeniu.

Stwierdza sie na przyktad pogorszenie i niezadawalajgcy stan sani-
tarny miedzy innymi zaktadéw nauczania i wychowania, hoteli i hoteli
robotniczych, targowisk, ustepow publicznych i innych obiektow uzy-
tecznosci publicznej. W $lad za tym postepuje narastajgce zjawisko le-
kcewazenia i nieprzestrzegania zasad higieny, co w wielu przypadkach
tlumaczy sie trudnosciami zycia codziennego jak brakiem zywnosci, my-
dta, innych Srodkow czystoSciowych itp.

Zjawiska te wystepujg rownolegle z intensywna dziatalnoscig kon-
trolno-represyjng stacji sanitarno-epidemiologicznych w postaci licznie
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przeprowadzonych kontroli sanitarnych, naktadanych mandatéw, wysta-
wianych decyzji.

W oparciu 0o wyzej cytowane dane mozna wyciaggng¢ wniosek o nie-
skutecznosci, w obecnej kryzysowej sytuacji, dotychczasowego dziata-
nia dla poprawy stanu sanitarnego. Wydaje sie konieczne wypracowanie
innych bardziej skutecznych metod dziatania dla osiggniecia tego celu,
wdrozenia ich i stosowania réwnolegle z racjonalnie prowadzong dzia-
falnoscig kontrolno-represyjna.

Mozna zaproponowac¢ w tej dziedzinie:

— nasilenie dziatalnosci oSwiatowo-zdrowotnej z uwzglednieniem do-
starczenia ludnos$ci informacji instruktazowych na temat wilasciwego ze
zdrowotnego punktu widzenia postepowania z zywnoscig, jej konserwa-
cja, przechowywaniem, a takze postepowania w (przypadku bTaku np.
Srodkéw czystoSciowych, odpowiedniego sprzetu itp.

— wystepowanie do instytucji lub 0s6b odpowiedzialnych za dziedziny
zycia rzutujgce na stan sanitarny i sytuacje epidemiologiczng chorob
zakaznych z wnioskami o koniecznosci podjecia konkretnego dziatania
np. zwiekszenia produkcji myda, innych $rodkéw czystoSciowych, $rod-
kéw dezynfekcyjnych itp.

W ystapienia te powinny wskazywa¢ ma konsekwencje niepodejmowa-
nia takiego dziatania w postaci np. mozliwosci szerzenia si¢ okreslonych
choréb zakaznych. Jak wynika z niektdrych obserwacji niepodejmowanie
takiego dziatania wyptywa nie tylko z przyczyn obiektywnych, lecz
réwniez z nieudolnosci i lekcewazenia miedzy innymi problemu stanu
sanitarnego i warunkow higienicznych. W przypadku jezeli na obecnym
etapie niemozliwe jest osiggniecie w krétkim czasie poprawy w danym
zakresie postulowaé sie powinno opracowanie programow poprawy. W
przeciwnym razie, mozna przypuszczaé, ze (braki srodkéw koniecznych
np. do utrzymania czystosci wystepowaé mogg znacznie dtuzej, niz
obiektywne trudnosci ich produkcji.

— w przypadku braku reakcji na te wystgpienia korzystanie na wszy-
stkich szczeblach PafAstwowej Inspekcji Sanitarnej w wiekszym niz do-
tychczas stopniu, z uprawnien przystugujacych jej zgodnie z Dekretem
o Panstwowej Inspekcji Sanitarnej i innymi aktami prawnymi dla wy-
egzekwowania odpowiednich posunieé. Ta dziatalno$¢ w obecnej groznej
juz dla zdrowia sytuacji nie powinna, jak dotychczas, ogranicza¢ sie do
wystapien w stosunku do os6b zatrudnionych na nizszych szczeblach
administracji panstwowej, w instytucjach itp., lecz obejmowacé réwniez
osoby podejmujgce decyzje na wszystkich szczeblach.

b. Zadania dziatow epidemiologii
stacji sanitarno-epidemiologicznych

W obecnej sytuacji powinny by¢ sprawnie wykonywane zadania re-
alizowane rutynowo przez pracownik6w dzialdw epidemiologii. Do nich
zaliczy¢ mozna opracowywanie ognisik epidemicznych choréb zakaznych,
wykonywanie dezynfekcji, nadzor nad nosicielami, nadzér nad wykony-
waniem szczepien ochronnych itp.

Aktualnie powinno sie zwrdci¢ szczegélng uwage na dziedziny dzia-
falnosci, ktore ulegty ostatnio 'zawieszeniu lub nawet zapomnieniu. Jed-
nym z pilniejszych zadan jest stworzenie warunkoéw, ktore pozwolg na
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petne rozpoznanie sytuacji epidemiologicznej i szybkie rozeznanie za-
chodzgcych zmian.

Nalezy tu wymieni¢ konieczno$¢ nawigzania $cistej wspdipracy z le-
karzami lecznictwa podstawowego, tak otwartego jak i zamknietego dla
usprawnienia informacji o podejrzeniach choroby zakaznej oraz szybkie-
go ustalenia rozpoznania. Wskazane bytoby powrdci¢ do zarzuconej prak-
tyki diagnostycznych badan mikrobiologicznych i serologicznych u cho-
rych goraczkujacych bez sprecyzowanego rozpoznania. Dalszym krokiem
bytoby izorganizowanie pracy pracowni mikrobiologicznych i serologicz-
nych w taki sposéb, aby stosowana technika badania zapewniata wiary-
godno$¢ wynikdw. Jest to nietatwe zadanie z uwagi na konieczno$¢ do-
starczenia m. in. dostatecznej ilosci i jakosci szkta i odczynnikéw. Ko-
nieczne jest réwniez udostepnienie zainteresowanym informacji o sposo-
bie przesytania materiatlu do badania, adresach laboratoriow itp. Wresz-
cie konieczne jest wyegzekwowanie poprawy w zakresie zgtaszania przez
lekarzy rozpoznanych chordb zakaznych do terenowych stacji sanitarno-
-epidemiologicznych.

Whnikliwa biezagca a takze okresowa corocznie przeprowadzana anali-
za epidemiologiczna zgtoszonych zachorowan ma choroby zakazne na
obszarze dziatania terenowej stacji sanitarno-epidemiologicznej, lub na
obszarze wojewddztwa jest niezbedna dla racjonalnego zapobiegania
i zwalczania chorob zakaznych. Analiza ta powinna umozliwi¢ porédw-
nanie aktualnej sytuacji epidemiologicznej z sytuacja w odpowiednich
okresach czasu lat poprzednich, jak rowniez poréwnanie jej z sytuacja
na terenach sasiednich i w catej Polsce. Analiza powinna dotyczy¢ za-
leznosci zachorowann od wieku i pikci, Srodowiska, daty zachorowania.
W zalezno$ci od specyfiki terenu i charakteru choroby wskazane sg do-
datkowe analizy.

Ponadto PanAstwowy Zaktad Higieny we wspoétpracy ze stacjami sani-
tarno-epidemiologicznymi przeprowadza systematycznie tzw. przeglady
serologiczne w kierunku poliomyelitis i grypy, a okresowo réwniez w
kierunku odry, Swinki i rézyczki. Celem ich jest okreslenie ksztattowa-
nia odpornosci przeciw ityrn chorobom, a w przypadku grypy proby
prognozowania zachorowan.

Z analiz tych powinny by¢ na kazdym szczeblu wyciggane wnioski
odnosnie zapobiegania i zwalczania choréb zakaznych. Wytypowane po-
winny zosta¢ szczeg6lnie wazne problemy, grupy oso6b z wysokiego ry-
zyka, jak rowniez powinna by¢ zapewniona mozliwo$¢ szybkiego rozpo-
znania zagrozenia epidemicznego, wzmozenia liczby sporadycznych za-
chorowan i wystgpienia epidemii.

Wobec braku $rodkow dezynfekcyjnych i dezynsekcyjnych waznym
staje sie racjonalna dystrybucja tych S$rodkdw poprzez ustalenie prio-
rytetdw przydziatu. W pierwszym rzedizie $rodki dezynfekcyjne powinny
by¢ dostarczane dla dezynfekcji wody do picia i dla celdw gospodar-
czych, dla zaktadéw produkujagcych zywnos¢ i zajmujgcych sie jej obro-
tem, zaktadow stuzby zdrowia, dla zaktadéw nauczania i wychowania,
a takze dla nosicieli zarazkow chorob jelitowych. Srodkow dezynsekcyj-
nych nie powinno zabrakng¢ dla Srodowisk szczegdlnie zaniedbanych
pod wzgledem sanitarnym oraz $rodowisk i zgrupowan zwlaszcza dzieci
i miodziezy.

Dla sprostania tym zadaniom konieczne jest zatrudnienie w dziatach
epidemiologii stacji operatywnych lekarzy — epidemiologéw. Pod tym
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wzgledem sytuacja jest (niepokojgca. Pomiedzy 1971 a 1980 rokiem licz-
ba lekarzy zatrudnionych w stacjach zmniejszyta sie z 744 do 593 (o 151
0s6b — 20,3%). W dziale epidemiologii 19 wojewo0dzkich stacji sanitar-
no-epidemiologicznych brak jest zatrudnionych lekarzy, w 14 stacjach
zatrudnieni sg lekarze nie posiadajacy specjalizacji z epidemiologii,
a tylko w 16 stacjach lekarze ze specjalizacjg. Przypomnie¢ natomiast
nalezy, ze program dziatalnosci Panstwowej Inspekcji Sanitarnej opra-
cowany w 1978 roku zaktadat wzrost w latach 1978—1980 zatrudnienia
0 150, a w latach 1981—85 o 350 lekarzy.

C. Zadania innych dziatow stacji
sanitarno-epidemiologicznych w zakresie
zapobiegania i zwalczania zakazeh

W aktualnej sytuacji inne dzialy stacji sanitarno-epidemiologicznych
powinny w wiekszym stopniu luwzglednia¢ w swojej dziatalnosSci poczy-
nania zmierzajagce do zapobiegania i zwalczania zakazen, przy nieuszczu-
planiu innego rodzaju dziatalnosSci. Dziatalno$¢ ta powinna by¢ w szcze-
gdlnosci uwzgledniona w zakresie oswiaty adrowotnej, higieny zywnosci
1 zywienia, higieny komunalnej, a takze higieny szkolnej.

Dziatanie to powinno by¢ 'Ukierunkowane w pierwszym rzedzie na
sprawy zwigzane z utrzymaniem stanu sanitarnego na poziomie nie-
zbednego minimum, z prawidtowym przechowywaniem, konserwowaniem
i przyrzadzaniem zywnosci, z przestrzeganiem zasad higieny i utrzymy-
waniem tadu i czystosci tacznie ze staltg kontrolg stopnia czystosci,
z uwzglednieniem zawszenia w S$rodowiskach zwiaszcza dzieciecych
i miodziezowych, a takze z egzekwowaniem szczepien ochronnych
wsréd dzieci i mtodziezy itp. Ponadto uwzglednione powinny by¢ w tej
dziatalnosci a w wielu dziedzinach nawet wyeksponowane takie elemen-
ty jak np. zapobieganie i zwalczanie zakazen szpitalnych.

Inspektor Sanitarny powinien kierowa¢ i koordynowac dziatalnosScig
zwigzang z zapobieganiem i zwalczaniem choréb zakaznych w obrebie
réznych komorek organizacyjnych stacji. Dziat Epidemiologii powinien
przejawia¢ dziatalnos$¢ inspirujagcg w tym zakresie.

d Zadania Departamentu Inspekcji Sanitarnej
W instytutow

Zwalczanie choréb zakaznych wymaga jednolitego i sprezystego Kkie-
rownictwa na szczeblu krajowym, gtébwnie ze strony 'Departamentu
Inspekcji Sanitarnej. W zwigzku n tym powinna ulec wzmocnieniu dzia-
talnos¢ i operatywnos$¢ w tej dziedzinie Departamentu Inspekcji Sanitar-
nej w Ministerstwie Zdrowia i Opieki Spotecznej. W Departamencie
istnieje pilna konieczno$¢ zatrudnienia lekarza epidemiologa wyspecjali-
zowanego w zakresie zapobiegania i zwalczania chorob zakaznych, ktéry
umiatby pokierowac pracg w tej dziedzinie i skoordynowaé¢ dziatalnos$c
Departamentu, instytutow, stacji sanitarno-epidemiologicznych i wy-
twaérni surowic i szczepionek. Obecnie 'brak takiej osoby.

Niepokojgce sg obserwowane zaburzenia w sprawozdawczosci chorob
zakaznych co przyczynia sie do pogorszenia rozeznania sytuacji epide-
miologicznej. Wymieni¢ tu nalezy praktyczne zniesienie od ponad pot
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roku rejestracji grypy w Polsce w wyniku wycofania odpowiedniego
druku, niewprowadzenie dotychczas Miedzynarodowej Klasyfikacji Cho-
rob Urazow i Przyczyn Zgonoéw wedtug IX Rewizlji, mimo ze byta ona
zatwierdzona przez Swiatowe Zgromadzenie Zdrowia w 1975 roku, udo-
stepniona w Polsce w 1978 roku, powinna iby¢ wdrozona od 1980 roku,
zniesienie sprawozdawczosci z zuzycia gamma-globuliny dla celow zapo-
biegawczych, wydanie dopiero w sierpniu 1982 roku biuletynu pt. ,,Cho-
roby zakazne i zatrucia w Polsce — 1980 rok”.

Dla uzyskania poprawy w zakresie zapobiegania i zwalczania chordb
zakaznych poza pracami badawczo-naukowymi Panstwowy Zaktad Hi-
gieny zwiekszyt czestotliwo$¢ wizytacji stacji sanitarno-epidemiologicz-
nych, nasilit w tym zakresie szkolenie podyplomowe. Postanowiono po-
nadto dostarczy¢ osobom pracujgcym w zakresie zapobiegania i zwal-
czania choréb zakaznych odpowiedni materiat imstruktazowo-meto-
dyczny.

Wydana zostata ksigzka o charakterze vademeeum pt. ,Zapobieganie
i zwalczanie chor6b zakaznych i pasozytniczych”, w przysztym roku
ulkaza¢ sie powinna ksigzka pt. ,,Choroby zakazne w Polsce i ich zwal-
czanie w latach 1970—1979” oraz opracowana wspoélnie z t6dzkim osrod-
kiem pediatrycznym ksigzka pt. ,,Szczepienia ochronne u dzieci”. Poza
tym przystepuje sie do opracowania zasad pobierania i przesytania ma-
terialu do badan laboratoryjnych. Przewiduje sie wydanie ich w na-
stepnej kolejnosci.

e. Lecznictwo =zakazZne

W ostatnich latach w niektérych $rodowiskach stuzby zdrowia jak
rowniez wsrod niektérych oséb podejmujgacych decyzje spoza stuzby
zdrowia panowata opinia o zwalczeniu zasadniczych chorob zakaznych
i minimalizacji problemu. Byto to przyczyng podejmowania decyzji w
wyniku ktérych nie ulegata poprawie, a w niektérych rejonach nawet
zmniejszyta sie baza szpitalna, jak rowniez liczba lekarzy-specjalistow
chordb zakaznych. Obserwuje sie takze brak chetnych do podejmowania
tej specjalnosci.

Wedtug danych z wyikonania ,,Program zapobiegania i zwalczania wi-
rusowego zapalenia watroby na lata 1977—1980” pomiedzy 1977 a 1980
rokiem liczba t6zek zakaznych w Polsce zmniejszyta sie o 138. Zgodnie
z oceng dokonang przez administracje stuzby zdrowia pod koniec 1980
roku, nalezatoby zwiekszy¢ liczbe t6zek zakaznych w 16 wojewddztwach
tacznie o 994 dla uzyskania sprawnej hospitalizacja tylko chorych na wi-
rusowe zapalenie watroby. Doda¢ nalezy, ze szpitale i oddzialty zakazne
czesto zlokalizowane sg w ztych pod wzgledem technicznym i sanitar-
nym obiektach. Szczeg6lnie niekorzystna sytuacja szpitalnictwa zakaz-
nego jest w wojewddztwie radomskim i nowosgdeckim.

. f, Uwaga koncowa

Na zakonczenie nalezy podkresli¢, ze najhardziej energiczna dziatal-
no$¢ stuzby sanitarno-epidemiologicznej, a nawet catej stuzby zdrowia
nie bedzie w stanie utrzymaé stanu sanitarnego ani zdrowotnego, a co za
tym idzie sytuacji epidemiologicznej choréb zakaznych na pozadanym
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poziomie be'z wspoéidziatania w tym zakresie spoteczefAstwa i gospodarki
narodowej. Zadaniem stuzby sanitarno-epidemiologicznej powinno by¢
rozeznanie i ocena sytuacji, planowanie oraz inspirowanie przedsiewziec,
a takze kategoryczne domaganie si¢ takiego dziatania i jego wyegzekwo-
wania tak w ramach resortu zdrowia jak i w catym kraju.

B. Margsunk

3A0AUN B OBJTACTU MNMPOPUNAKTUKWN N BOPbBbI
C NHOPEKUMOHHBbIMW BONME3HAMW B AKTYAJIbBHOUW CUTYALUN
B CTPAHE

Peswome

B aKTyanbHOW KPU3UCHOW CUTyauum MOXHO CcUMTaTbCA C aKTuBU3auuel anupge-
MMWYECKOro npouecca, B OCOGEHHOCTM MyTel pacnpocTpaHeHUs 3a6oneBaHU U UCTOY-
HUKOB WH(EKLUNA.

B cBS3W C 3TUM CYLLeCTBYeT OMACHOCTb PacMnpOCTPAHEHUS HEKOTOPbIX WHGeK-
LMOHHbIX 60Me3Hell, B nNepByl ouepeib TexX, KOTOPble pacnpocTpaHslTCA uYepes
nuueBapuTeNbHbIA TpakT. [0 HAacTOAWero BpPeMeHW OTMeyaeTCAa MOBbIWeHWEe KOIU-
YecTBa NWLLEBbIX OTPaBNeHW, B 0COGEHHOCTU OTpaBieHU GOTYNUHUYECKUM TOKCU-
HOM W TPMUXMHO3a. B CBSI3U C 3TUM MONOXEHWEM JalOTCs 3ajaHWUst OTAENbHbIX Yy4Ypex-
OEHUI CaHWTapHO-3NMAEMUONOTMYECKO CNyX6bl, B MNepBYH O04Yepefb CaHUTApPHO-
-3NUAEMUONOTNYECKMX CTaHUWIA, a TaKXe [APYrMX CEKTOPOB 34paBOOXPaHeHMWsi, Bce-
ro o6wecTBa W HapoOLHOro Xxo03AlicTBa ANSA NpefynpexpaeHWss M 60opb6bl ¢ MHpEK-
LMOHHBIMU 60Ne3HAMY.

W. Magdzik

PRESENT TASKS IN PREVENTION AND CONTROL
OF INFECTIOUS DISEASES IN ACTUAL SITUATION OF THE COUNTRY

Summary

In the present critical situation the epidemic process can be expected to acti-
vate, what is valid especially for sources of infection and ways of spreading of
diseases. There is a threat, therefore, of spreading of various infectious diseases,
in particular tihose transmitted by the alimentary tract. An ‘increased incidence
of food poisoning has been hitherto observed, as well as botulismus and trichi-
nosis. The tasks of various units of the sanitary-epidemiological service are dis-
cussed, and in particular sanitary-epidemiological stations. The role of other pu-
blic health services, the community, and national economy in prevention and
control of infectiouos diseases is also presented.
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WSTEP

Od kilku lait rozpoczynaliSmy coroczng 'kronike epidemiologiczng od
przedstawienia og6lnej sytuacji epidemiologicznej choréb zakaznych w
Polsce na tle sytuacji $wiatowej. Tym razem odstepujemy od tej zasa-
dy koncentrujagc sie wytgcznie na sytuacji epidemiologicznej Polski w
roku 1980 i 1981 w poréwnaniu z latami 1975—1979. Przyczyng tej
zmiany jest trwajgcy juz trzeci rok gieboki kryzys spoteczny i gospo-
darczy, ktdry odbija sie negatywnie na zyciu catego spoteczenstwa
i stwarza powazne zagrozenia zdrowia ludnosci mimo podejmowanych
krokéw zmierzajgcych do przeciwdziatania tym zjawiskom, ktore by mo-
gty odbi¢ sie niekorzystnie na zdrowiu ludnosci.

Opinia publiczna jest zdezorientowana z jednej strony alarmujgcymi
opiniami publikowanymi w prasie, radiu i telewizji, ktére informuja
o nagtym pogorszeniu stanu zdrowia ludnos$ci w okresie pogilebiajacego
sie kryzysu, a z drugiej strony uspokajajacymi wypowiedziami przedsta-
wicieli Ministerstwa Zdrowia i Opieki Spotecznej oraz Panstwowej In-
spekcji Sanitarnej, w ktorych stwierdza sie postepujaca poprawe .zdro-
wia ludnosci. Zadaniem kroniki epidemiologicznej jest przedstawienie
faktow i danych, ktore pozwolg dokona¢ obiektywnej oceny sytuacji
epidemiologicznej chordb zakaznych w Polsce i odpowiedzie¢ na pyta-
nia nurtujgce spoteczenstwo.

OGOLNA OCENA STANU ZDROWIA LUDNOSCI POLSKI

Do najczulszych miernikéw zdrowia ludnosci, Scis$le zwigzanych z cho-
robami zakaznymi, nalezy umieralno$¢ niemowlgt. Od 1951 do 1970 r.
wspotczynnik umieralnosci niemowlat w Polsce zmniejszat sie dynamicz-
nie, a tempo obnizania sie tego wspéiczynnika byto wieksze niz w in-
nych krajach europejskich. W latach 1970—1979 tempo obnizania sie
umieralnosci niemowlat wyraznie jednak zmalato, chociaz nadal utrzy-
mywata sie korzystna tendencja spadkowa. W ciggu ostatnich pieciu lat,
to jest od roku 1977 do 1981, wspoOtczynnik umieralnos$ci niemowlat
zmniejszyt sie z 24,5 zgonow na 1000 zywych urodzen do 20,5. W ostat-
nich trzech latach 1979, 1980, 1991 wspotczynniki te wynosity 21,3, 21,3
oraz 20,5 i byly najnizsze w dotychczasowej historii Polski. Analiza ta
prowadzi wiec do wniosku, ze mimo kryzysu udato sie utrzymac spad-
kowg tendencje wspoOtczynnika umieralnosci niemowlat.

Natomiast wspditczynniki ogélnej umieralnosci wzrastalty od roku 1975
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do 1979 z 8,7 do 9,2 na tysigc mieszkancow. W raku 1980 nastgpit gwat-
towny wzrost og6lnej umieralnosci do 9,9 na 1000 mieszkancéw, co byto
zwigzane z epidemig grypy. W 1981 r. umieralno$¢ ogélna zmniejszyta
sie do 9,1 na 1000. Obserwowany w latach 1975—1980 wzrost ogo0lnej
umieralnosci jest wyrazem postepujacego od 1960 roku procesu starzenia
sie ludnos$ci i zwiekszania sie¢ odsetka ludzi w podesztym wieku w sto-
sunku do ogo6tu ludnosci. Ten postepujgcy stopniowo proces zostaje co
kilka lat zaburzony gwattownym wzrostem ogdlnej umieralnosci, kto-
remu zazwyczaj towarzyszy wzrost umieralnosci niemowlat, a po okre-
sie gwattownego wzrostu nastepuje spadek umieralno$ci ponizej pozio-
mu z poprzedzajacych 2 lub 3 lat. Przyczyng tych zaburzehA sag epide-
mie grypy, ktére powodujg zwiekszenie umieralnosci najbardziej po-
datnych grup ludno$ci: najmtodszych dzieci, starych ludzi oraz oséb
przewlekle chorych.

Z analizy umieralnosci niemowlat i umieralnosci og6lnej w latach
1975—<19%1 nie wynika wiec aby ostry kryzys spoteczny i gospodarczy
ostatnich trzech lat odbit sie niekorzystnie na umieralnosci naszej lud-
nosci.

Wzrost umieralnosci ogdlnej jest czeSciowo zwigzany ze stopniowym
wydtuzaniem sie przecietnego okresu trwania zycia mieszkancéw Polski.
W latach 1952—1953 przecietny oczekiwany okres zycia w chwili uro-
dzenia wynosit dla chtopcéw 58,6 lat a dla dziewczat 64,2 lata. W la-
tach 1975—il976 oczekiwany okres zycia wydiuzyt sie u mezczyzn do
67,3 lat a iu kobiet do 75,0. W raku 1980 oczekiwany okres trwania zy-
cia oszacowany w chwili urodzenia ulegt skroceniu dla chtopcow do 66
lat a dla dziewczat do 74,4 lat. Z analizy wskaznikéw oczekiwanego
okresu trwania zycia mezczyzn i kobiet obliczonych w poszczegdlnych
latach od 1975 do 1979 r. wynika, ze nastgpita stagnacja a nawet skro-
cenie przecietnego trwania zycia mezczyzn i ze zwiekszyta sie nadumie-
ralno$¢ mezczyzn w stosunku do kobiet, to znaczy, ze powiekszyta sie
réznica pomiedzy przecietnym trwaniem zycia mezczyzn i kobiet. Proces
ten trwa juz okoto 30 lat. W latach 1952—*1953 mezczyzni zyli o 52 lat
krécej niz kobiety, w 1965—'1966 r. o 6 lat krécej, w 1970—1972 r. o 7
lat krocej, i w roku 1980 o 8,4 lat krdécej, a w dodatku okres trwania
zycia mezczyzn ulegt skrdceniu w stosunku do przecietnego okresu
trwania zycia w ciggu ostatnich pietnastu lat cofajagc ich do sytuacji
sprzed 1965 roku. Wskazniki te u kobiet ulegly mniej drastycznym
zmianom, w 1980 r. przecietny oczekiwany okres trwania zycia w chwili
urodzenia wynosit 74,4 lata i byt tylko o 0,6 roku krétszy .niz w latach
1975—1976. Niekorzystne zmiany przecietnego trwania 2zycia, zwiaszcza
mezczyzn, wystgpity na kilka lat przed ostrym kryzysem gospodarczym
i spotecznym, byé moze jednak pozostawaly cne w zwigzku z nieko-
rzystnym ksztattowaniem sie warunkdw zypia i pracy ludnosci, ktore
przyczynity sie do skrdécenia diugosci zycia mezczyzn. Przyczyny wzra-
stajgcych réznic, przecietnego trwania zycia mezczyzn i kobiet w ubie-
gtym trzydziestoleciu pilnie wymagajg badan. Nie wyjasniono dotych-
czas przyczyn sytuacji a nawet skrocenia przecietnego trwania zycia
mezczyzn w ciggu ostatnich pietnastu* lat iprzy powolnym dalszym wy-
dtuzaniu sie zycia kobiet. Zjawiska te obserwowano wiele lat przed
wystapieniem ostrego kryzysu gospodarczego w kraju, a wiec nie moz-
na twierdzi¢, ze sg one nastepstwem tego kryzysu. Wplyw na skroce-
nie przecietnego trwania zycia mezczyzn w stosunku do kobiet wywarty



Isfr 1 Choroby zakazne w Polsce 13

przede wszystkim zgony z powodu choréb nowotworowych uktadu od-
dechowego oraz wypadkow, urazow i zatru¢. Przedstawione tu spostrze-
zenia wymagajg wnikliwych dalszych badan . analiz.

Przedstawiona wyzej analiza ogdlnych wspo6tczynnikéw zgon6éw oraz
przecietnego okresu trwania zycia mezczyzn i kobiet nie daje podstaw
do oceny niekorzystnego wptywu kryzysu na sytuacje epidemiologiczng
.kraju. Konieczna jest tu szczegdtowa analiza zapadalno$ci i umieralno-
$ci z powodu poszczeg6lnych chordb lulb grup choréb a przede wszyst-
kim potrzebna jest analiza zachorowan i zgonéw z powodu choréb za-
kaznych, ktére sg przedmiotem ciagtego nadzoru epidemiologicznego.

CHOROBY ZAKAZNE A WARUNKI ZYCIA LUDNOSCI
W LATACH 1975—1981

Zacznijmy od analizy tych choréb, ktérych epidemie byly w naszej
historii tradycyjmie zwigzane z okresami przetomow politycznych, spo-
tecznych i gospodarczych sg to: gruzlica, dur wysypkowy, dur brzuszny,
dury rzekome i czerwonka oraz inne .choroby zakazne przewodu pokar-
mowego a szerzej biorgc uktadu trawienia oraz choroby zakazne wieku
dzieciecego dawniej grozne, ktérym obecnie mozemy zapobiega¢ drogg
szczepien (btonica, krztusiec, tezec, poliomyelitis). v

W latach 1975—1979 obserwowano okresowy wzrost liczby nowych
zachorowan na gruzlice. Wzrost zapadalnosci byt szczeg6lnie wyrazny
w 1977 r. co bylto przypuszczalnie nastepstwem ostabienia walki z gruz-
lica po zmianach podziatu administracyjnego kraju w 1975 r. Likwida-
cja powiatow i utworzenie 49 wojewddztw odbito sie niekorzystnie na
organizacji walki z gruzlicg i na wykonaniu szczepiedA przeciwgruzli-
czych.

Trudnos$ci zaopatrzenia ludnosci w S$rodki niezbedne dla utrzymania
czystosoi: mydto, proszki do prania, $rodki dezynfekcyjne i dezynsek-
cyjne stwarzajg powazne zagrozenie epidemiologiczne kraju a w szcze-
gélnosci grozg epidemiami chorob przenoszonych przez stawonogi, np.
duru wysypkowego oraz wymienionych wyzej chorob zakaznych prze-
wodu pokarmowego. Niektére terenowe i wojewddzkie stacje sanitamo-
-epidemiologiozme informuja o wzroScie wszawicy gltowowej wsrod dzie-
ci w wieku szkolnym, nie byto jednak dotychczas sygnaldw o wzroscie
wszawicy odziezowej, ktéra moze zagraza¢ epidemig duru wysypkowego.
Wedtug danych o zachorowaniach na dur wysypkowy skorygowanych
przez Panstwowy Zaklad Higieny, rejestrowano w Polsce w latach
1976—1981 wytgcznie sporadyczne zachorowania na dur wysypkowy
u ludzi nie dotknietych wszawica odziezowg. -Liczac liczby przypadkéw
wg dat zachorowania zarejestrowano w 1976 roku 11 przypadkéw duru
wysypkowego, w 1977 r. — 8, 1978 r. — 8, 1979 r. — 3, 1980 r. < 6
iw 1981 r. — 4 przypadki. Opierajac sie na klinicznym obrazie choro-
by i danych epidemiologicznych wszystkie te przypadki miaty charakter
zachorowan sporadycznych, nawrotow choroby wynikajgcych z endogen-
nego zakazenia. Wobec dalszego pojawiania sie sporadycznych przypad-
kéw duru wysypkowego nawrotowego, ktoére w przypadku zawszenia
chorego moga sta¢ sie zrodtem epidemii, zwalczanie wszawicy powinno
by¢ przedmiotem szczeg6lnej uwagi stuzby przeciw epidemicznej.

Z chordb przenoszonych przez stawonogi, réwniez malaria, .mimo wy-
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korzenienia jej w Polsce w latach pieédziesigtych, stanowi potencjalne
zagrozenie. W roku 1981 liczba zachorowan na zimniee wzrosta do 28
w poroéwnaniu do Sredniej liczby 23 zachorowan w latach 1975—1979
i 16 zachorowan w 1980 r. Wszystkie przypadki byty importowane
z krajow tropikalnych. Ale wobec wystepowania w Polsce komarow
przenoszacych pasozyty zimnicy istnieje niebezpieczenstwo ponownego
zadomowienia sie zimnicy w kraju w razie zaniedban nadzoru epide-
miologicznego.

Wsréd chordb pasozytniczych zwigzanych z niehigienicznymi warun-
kami zycia waznym wskaznikiem jest zapadalno$¢ na Swierzb. W roku
1980 i 1981 sytuacja w Polsce ulegta poprawie w poréwnaniu do Sred-
niej z lat 19715—1979. Mediana z lat 1975—71979 wynosita 76 686 zacho-
rowan, w roku 1980 — 69 095 a w 1981 r. — 50935 (tabela I).

W grupie chorob zakaznych przewodu pokarmowego dosyé pomysl-
nie ksztattowata sie sytuacja epidemiologiczna duru brzusznego i duréw
rzekomych. W roku 1980 i 1981 liczby zachorowan byty mniejsze niz
mediana z lat 1975—1979. Réwniez liczby zachorowan na czerwonke by-
ty nizsze w latach 1980 i 1981 niz $rednia z poprzedzajgcego je piecio-
lecia natomiast prawie dwukrotnie wzrosta liczba zachorowan na inne
salmonelozy, poza durem brzusznym i rzekomym. Mediana w latach
1975—1979 wynosita 5699 zachorowan, a w 1980 r. — 9606 i w 1981 r. —
10 788. Gwattownie wzrosta w 1981 r. liczba zatru¢ jadem botulinowym
oraz zakazen i zatru¢ pokarmowych spowodowanych przez pateczki sal-
monela (tabela 1). Zwiekszyta sie réwniez liczba zachorowan na wtosni-
ce. Te niekorzystne zmiany mozna wigza¢ z pogorszeniem sie zaopatrze-
nia ludnosci w zywnos¢, zwilaszcza w mieso oraz ostabienie nadzoru sa-
nitarnego nad zywnoscig. Nieznacznie zmniejszyta sie natomiast w ro-
ku 1980 i 198il, w stosunku do $redniej z lat 1975—1979 liczba zachoro-
wan na biegunki u dzieci w wieku do 2 lat.

CHOROBY ZAKAZNE A SZCZEPIENIA OCHRONNE

Pomyslnie ksztaltowata sie zapadalno$¢ na choroby wieku dzieciecego,
przeciw ktdrym prowadzi sie szczepienia ochronne — blonica, tezec, po-
liomyelitis. W roku 1981 w poréwnaniu z 1980 nieznacznie wzrosta na-
tomiast liczba zachorowan na krztusiec oraz wyraznie wzrosta liczba za-
chorowan na odre co nalezy wigza¢ z zaniedbaniami szczepien. W latach
1979—1981 nie zarejestrowano ani jednego zachorowania na btonice.
Liczby zachorowanh na tezec w 1980 r. — 89 i w 1981 r. — 91 byly
nizsze niz mediana w latach 1975—,1979 r. — 111 przypadkéw. Rowniez
liczby zachorowan na poliomyelitis nalezaty do najnizszych w historii
Polski; mediana w latach 1975—1979 wynosita 8 przypadkéw rocznie,
w 1980 r. zarejestrowano 3 zachorowania za$ w 1981 r. jedno zachoro-
wanie. Cztery zachorowania na poliomyelitis w latach 1980 i 1981 do-
tyczyty dzieci w wieku 4, 14, 17 i 18 miesiecy. Dwoje z nich nie byto
szczepione przeciw poliomyelitis. Mniej korzystnie ksztattowata sie za-
padalno$¢ na krztusiec i odre. Jakikolwiek liczby zachorowan na krztu-
siec i odre w 1980 i 1981 byty nizsze niz mediana w latach 1975—1979,
to liczba zachorowan na krztusiec wzrosta w 1981 r. do 2181 w porow-
naniu z 232 zachorowaniami w 1980 r. a w pierwszej potowie 1982 licz-
ba zachorowan nadal wzrastata. W grupie 155 chorych dzieci, u ktdrych
sprawdzono szczepienia przeciwkrztuscowe, petne cykle szczepieA (cztery

2 —Przeg. Epidemiologiczny
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dawlki) otrzymato tylko 23°/o dzieci, a w grupie 62 dzieci w wieku 0—12
miesiecy 3 dawki szczepionki otrzymato tylko jedno dziecko a 2 dawki
tez tylko jedno dziecko. Liczba zachorowah na odre w 1981 r. wzrosta
i wynosita 35283 w poréwnaniu z 24882 w 1980 r., ale byta znacznie
nizsza niz mediana 1975—1979 r. — 84 073. Zaréwno wzrost liczby za-
chorowan na krztusiec jak i na odre nalezy wigza¢ z zaniedbaniami
szczepien.

Do niepokojacych zjawisk trzeba rowniez zaliczy¢ postepujacy od kil-
ku lat wzrost liczby zachorowan na bakteryjne i wirusowe zapalenie
opon mézgowo-rdzeniowych. Liczba zachorowan na meningokokowe za-
palenie mézgu wzrosta w 1981 r. do 416 w pordwnaniu z liczbg 326
zachorowan w 1980 r. i 248 zachorowan $rednio rocznie w latach 1975—
1979. Liczba zachorowan na inne bakteryjne zapalenia opon mdzgowo-
-rdzeniowych réwniez wzrosta odpowiednio do 2425 w 1981 r. w po-
rownaniu z 2078 przypadkami w 1980 r. i 1867 $rednio rocznie 1975—
1979. Wzrost liczby zachorowan na wirusowe zapalenia opon byt nie-
znaczny.

CHOROBY ZAKAZNE O DUZYM ZNACZENIU DLA ZDROWIA
PUBLICZNEGO

Do najpowazniejszych problemdw epidemiologicznych choréb zakaz-
nych w Polsce nalezy wirusowe zapalenie watroby. Ogdlna liczba zacho-
rowan zmniejszyta sie wprawdzie w 1981 r. do 47 164 w piecioleciu
1975—'1979 — 73 392; w tej ogOlnej liczbie nieznacznie zmniejszyta sie
réwniez liczba zachorowan na wirusowe zapalenie watroby typu B,
z 16 089 w 1980 r. do 15371 w 1981 r., ale Polska nalezy nadal do kra-
jow o najwyzszej zapadalno$ci na wirusowe zapalenie watroby w Eu-
ropie.

Z tego przegladu sytuacji epidemiologicznej chorob zakaznych i paso-
zytniczych w Polsce w latach 1975—1981 wynika, ze wprawdzie nie wi-
da¢ drastycznych zmian zapadalnosci i umieralno$ci z powodu choréb
zakaznych, ktére mozna by uwaza¢ za wynik ostrego kryizysu spoteczne-
go i gospodarczego panujagcego w Polsce, to caty szereg niekorzystnych
zmian obserwowanych w latach 1980—1981 zmusza stuzbe zdrowia
a zwiaszcza stuzbe sanitarno-epidemiologiczng do maksymalnej czujno-
Sci i sprawnych profilaktycznych poczynan.

Do niekorzystnych zjawisk nalezy zaliczy¢ wzrost liczby zakazen pa-
teczkami salmonella oraz zatru¢ i zakazen pokarmowych, ktérym nale-
zy przeciwdziataé przez poprawe stanu sanitarnego kraju a w szcze-
golnosci warunkow higienicznych w produkcji, przetwdrstwie i obrocie
zywnoscig.

Niepokojacym zjawiskiem sg zaniedbania akcji szczepien profilaktycz-
nych, ktére doprowadzity do okresowego wzrostu zapadalnosci na gruz-
lice oraz zachorowan na krztusiec i odre.

Postepujacy wzrost liczby zachorowan na zapalenia opon mdézgowo-
-rdzeniowych zmusza do wnikliwej analizy przyczyn tego zjawiska
i podjecia Ssrodkéw zapobiegawczych.

Konieczne jest podniesienie poziomu higieny osobistej ludnos$ci i za-
pobieganie szerzeniu sie wszawicy oraz chorob skornych jak S$wierzb
i grzybice.
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» Ciagle niekorzystna sytuacja epidemiologiczna wirusowego zapalenia
watroby wymaga ciagtej oceny skutecznosci podejmowanych poczynan
zapobiegawczych.

Niedostatecznie rozpoznanym jest zagadnienie zakazenn wewnatrzszpi-
talnych, ktére pociggajg wiele ofiar. Konieczne jest opracowanie i wpro-
wadzenie w zycie systemu nadzoru epidemiologicznego nad zakazeniami
szpitalnymi oraz sposobéw zapobiegania tym zakazeniom i ich zwal-
czania.

Trudny okres jaki przezywa kraj wymaga peinej mobilizacji sit
i Srodkow stuzby zdrowia a w szczeg6lnosci stuzby sanitarno-epidemio-
logicznej. Zrodtem duzego niepokoju jest obserwowane ostabienie sku-
tecznosci dziatania Panstwowej Inspekcji Sanitarnej.

A. KocTxXeBCKMU

NMHOPEKLUMOHHBLIE BOJIESHW' B MOJIbLUE B 1981 roay

J. Kostrzewski

INFECTIOUS DISEASES IN POLAND IN 1981



KONKURS ) )
NA WSPOMNIENIA «PAMIETNIKI) PRACOWNIKOW PANSTWOWEJ
INSPEKCJI SANITARNEJ, ODDZIALOW ZAKAZNYCH, KLINIK ZAKAZNYCH
AKADEMII MEDYCZNYCH | INSTYTUTOW LEKARSKICH

Polskie Towarzystwo Epidemiologéw i Lekarzy Choréb Zakaznych przy wspoét-
udziale redakcji ,,Przeglad Epidemioolgiczny” ogtasza konkurs na pamietniki dla
pracownikow panstwowej inspekcji sanitarnej, oddziatow i klinik zakaznych i in-
stytutow lekarskich prowadzacych dziatalno$¢ w sferze zapobiegania i zwalczania
choréb zakaznych.

Celem konkursu jest ,ocalenie od zapomnienia” doswiadczen, przemyslen, spo-
strzezen, refleksji ludzi walczacych o coraz lepszy stan zdrowia ludnosci naszego
kraju. Szczeg6lnie cenne bytoby przedstawienie lat 1!LLI—I1SVb.

Pozostawiamy petng swobode w wyborze tresci i formy wypowiedzi, ktéra po-
winna objgé zaréwno problematyke zawodowg jak i spoteczng, trudnos$ci, osiag-
niecia, propozycje. Prace winny mie¢ objetos¢ iod 13 do 20O stron maszynopisu.

Wyroézniajace sie prace beda drukowane w catosci lub we fragmentach w ,,Prze-
gladzie Epidemiologicznym” i honorowane wediug obowigzujgcych stawek.

Prace nalezy oznaczy¢ dowolnym godiem, stanowigcym tajemnice autora. Kazdy
uczestnik konkursu moze ztozy¢ dowolna liczbe prac, kazda oznaczong innym
godiem. Do kazdej pracy nalezy dotaczy¢ zaklejona koperte oznaczong na wierzchu
tym samym godiem co praca; wewnatrz koperty winna by¢ karta zawierajaca
imie i nazwisko autora, adres, zawéd, specjalizacja i tytut pracy.

Przewidziane sa nagrody pieniezne I, Il i IlIl stopnia oraz .10 wyréznien.

Prace nalezy nadesta¢ w terminie do Glmarca '1984 r. pod adresem: Redakcja
»Przeglad Epidemiologiczny” 00-7LL0 Warszawa, ul. Chocimska 24 z dopiskiem na
kopercie ,,Konkurs PTEILChZ”.

Rozstrzygniecie konkursu nastagpi do 30. czerwca 1984 roku. Skiad jury zosta-
nie podany do '31 marca 19184 r.
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ODRA — 1981 ROK

W 4981 roku ulegt zahamowaniu spadek licziby zachorowan i zapadal-
nosci na odre jaki obserwowano w latach 1979 i 1980 (tab. I, rye. 1)

Tabela I. Odra w Polsce w latach /1972—HgL Zachorowania, zgony, zapadalnos¢,
umieralno$¢ na 4QCO® mieszkancéw
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Tabela IlIl. Odra na wybranych terenach Polski w latach 1979 i 1980 oraz
w Polsce w T8®1 r. Zapadalno$¢ na 100.000 w miastach i na wsi

Zarejestrowano ogétem w Polsce 35 283 zachorowania, tj. o 10 401 wie-
cej niz w 1980 roku i o 4530 wiecej niz w 1979 roku. Zapadalno$¢ wy-
niosta 98,3 na 100 000.

Nasilenie epidemiczne objeto 29 wojewoddztw, przy czym w 9 woje-
wodztwach wzrost zapadalnosci byt od 5 do 16, krotny; zapadalno$é
wzrosta w wojewodztwach: radomskim z 13 do 208, kros$nieniskim z 12,5
do 118,8, rzeszowskim z 3,4 do 33,7, miejskim #tdédzkim z 85 do 64,4,
ptockim z 15,6 do 110,8, pilskim z 29,2 do 194,0, bielskim z 25,7 do 1418,
lulbelskim z 15,4 do 80,8 i nowosgdeckim z 18,4 do 92,4 (tab. II).

Najwyzsza zapadalno$¢ wystgpita w wojewoddztwie skierniewickim
304,4 a zapadalno$¢ powyzej 200 zanotowato 5 wojewodztw: leszczynskie,
gorzowskie, radomskie, witoctawskie, stupskie.

W 19 wojewddztwach wystgpit spadek zapadalnosci w tym znaczny
spadek — co najmniej 3 krotny — zanotowalo 5 wojewddztw: biatosto-
ckie, czestochowskie, elblgskie, gdanskie i olsztyAskie; najnizsza zapa-
dalno$¢ zanotowano w wojewodztwie chetmskim — 13,4 na 100 000.

Jak wynika z przytoczonych danych w ostatnich latach wahania za-
padalnosci w poszczegbélnych wojewddztwach sg bardzo duze. Tylko w
trzech wojewddztwach zapadalno$¢ w latach 1979—'1981 utrzymywata
sie stale ponizej 50 na 100 000: w woj. rzeszowskim (od 3 do 34), opol-
skim (od 17 do 38) i miejskim krakow kim (od 19 do 48) a w dwu wo-
jewodztwach stale powyzej 100 na 100 000: w woj. szczecinskim (od 115
do 408) i bialskopodlaskim (od 129 do 168).

Podobnie jak w latach ubiegtych najwyzsza zapadalno$¢ wystgpita
w miastach o ludnosci powyzej 20 tys. mieszkancow i utrzymata sie
tendencja do zmniejszenia réznic w zapadalno$ci w miescie i na wsi
(tab. 111).

W 1981 roku zapadalno$¢ na odre wzrosta we wszystkich grupach wie-
ku, ale wzrost ten nie byt rownomierny. Pogiebity sie, obserwowane
juz w poprzednich latach, zmiany w rozktadzie zachorowan w grupach
wieku (tab. I1V). Jeszcze w 1978 roku najwyzsza zapadalno$¢ dotyczyta
dzieci w wieku 2 lata (1763,8) i 1 rok zycia (1575,0). W 1979 roku naj-
wyzsza zapadalno$¢ wystapita wsrod dzieci w wieku 8 lat i 1 rok a w
latach 1980 i 1981 juz tylko w wieku 8 i 9 lat.

Podobna, jak w ukfadzie zapadalnosci, tendencja zaznaczyta sie w
czestosci wzglednej zachorowan wg wieku. Tu ponadto zwraca uwage
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Tabela [IV. Odra na wybranych terenach Polski w latach 1978—1980 oraz
w Polsce w "1931 r. Zapadalno$¢ na 1100.000 i odsetki zachorowan w wieku 0—24 lata
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Tabela VI. Zachorowania na odrg w Polsce w 1981 roku w zaleznosci od
przebytych szczepien t
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narastajgcy udzial zachorowan dzieci w wieku 10—<4 lat: z 12,9% w
1978 roku do 31,5% w 198il roku.

W 1981 roku zanotowano w Polsce 10 zgon6w z powodu odry — umie-
ralnos¢ 0,028 na 100 000. Zgony zarejestrowano w 9 wojewddztwach:
2 zgony w woj. szczecinskim i po 1 zgonie W wojewodztwach: st. war-
szawskim, koszalinskim, m. krakowskim, m. }6dzkim, nowosadeckim,
ptockim, radomskim i wroctawskim. Wiek zmartych na odre ksztattowat
sie nastepujaco: w wieku 0—12 mies. — 5 zgonéw, w 1 roku zycia —
2 zgony i w wieku 5—9 lat — 3 zgony. W mieScie i na wsi wystgpito
po 5 zgonow; umieralno$¢ odpowiednio 0,024 i 0,034 na 100 000 miesz-
kancow. Zgony wystg(pity w okresie od stycznia do lipca a wiec w okre-
sie nasilenia epidemicznego zachorowan (rye. 1).

Zmiany w rozkladzie zachorowan w zaleznosci od Wieku zwigzane sa
. niewatpliwie z prowadzonymi w Polsce od 1975 rciku obowigzkowymi
szczepieniami przeciw odrze. Znajduje to czesciowe potwierdzenie w ta-
beli V, z ktérej wynika, ze wsIlrod dzieci, ktére zachorowaty na odre
w wieku 10—il4 lat szczepionych byto tylko 3,2%. Ponadto nalezy zwro-
ci¢ uwage na informacje, ze ws$réd dzieci, ktdre zachorowaly na odre
w wieku 1 rok zycia 78,9% przypada na dzieci nieszczepione. Z tabeli
V wynika réwniez, ze az w 14—15% przypadkow daieci, kitére zachoro-
waty na odre w wieku 2 i 3 lat nie ustalono czy byly one szczepione
przeciw odnzie. Jest to fakt niepokojgcy, bez wzgledu na to czy wynika
z niekompletnej dokumentacji o szczepieniu czy zaniedban lekarzy w
zbieraniu i notowaniu informacji o szczepieniu na zgtoszeniu choroby
zakaznej. Brak danych o przebytym szczepieniu dzieci, ktére zachoro-
waly na odre rézni sie znacznie w poszczegdlnych wojewddztwach (tab.
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VI). Do wojewodztw, w ktérych w duzym odsetku przypadkéw brak jest
informacji o szczepieniach nalezg: wiloctawskie (75%), zamojskie (63°/0),
radomskie (56,2%), tarnowskie (29,7%).

Bardzo powoli ulega poprawie wykonawstwo a zwiaszcza terminowos$¢
szczepien. Jak wynika z tabeli VII w 1981 roku zaszczepiono 77,8%
dzieci w wieku 13—(24 miesigce (w 1980 roku 76%), a wiec w wieku,
w ktorym wysoki odsetek uodpornienia decyduje o poOZniejszej sytuacji
epidemiologicznej. Nalezy zaznaczy¢, ze powyzej 90% dzieci urodzonych
w 1980 roku zaszczepiono do konca 1981 roku tylko w czterech woje-
wodztwach (olsztyAskie, piotrkowskie, szczecifskie, tarnowskie) a w
dwu wojewddztwach zaszczepiono ponizej 60% dzieci a mianowicie —
w woj. miejskim krakowskim zaledwie 46,6% i przemyskim 59,2% dzie-
ci (tye. 2).

Po raz pierwszy uzyskano dane, ktore pozwolity na obliczenie stanu
uodpornienia .przeciw odrze dzieci urodzonych w latach 1977—1981 (tab.
VI1I1). Stan uodpomiienia w rocznikach 1977—'1979 przekracza 94% czyli
jest na tyle wysoki, ze powinien mie¢ wplyw na polepszenie sytuacji
epidemiologicznej odry w najblizszym czasie. Nalezy jednak podkreslic,
ze aktualna sytuacja epidemiologiczna odry przemawia za koniecznoscia
dalszego usprawnienia akcji szczepien. Przede wszystkim nalezy doto-
zy¢ wszelkich staran, aby szczepienia przeciw odrze prowadzone byty
zgodnie z kalendarzem szczepien tzn. szczepi¢ dzieci w wieku 13—15
miesiecy.

A Hapyweswnuy-Jlecio kK
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SKROTY BIBLIOGRAFICZNE POLSKICH CZASOPISM LEKARSKICH

Acta Haematologica Polonica = Acta Haemat. Pol.

Acta Medica Polona = Acta Med. Pol.

Acta Physiologica Polonica = Acta Physiol. Pol.

Acta Poloniae Pharmaceutica = Acta, Polon. Pharm.

Anestezja i Reanimacja i= Anest. Reanim.

Archivum Immunologiae et Therapie ExperimentaLis = Arch. Immun. Therap. Exp.

Archiwum Historii Medycyny = Arch. Hist. Med.

Archiwum Medycyny Sadowej, Psychiatrii Sagdowej i Kryminalistyki = Arch. Med.
Sad.

Biuletyn Informacyjny ,,Cefarm” = Biul. Cefarm.

Biuletyn Informacyjny Optyka = Optyka

Biuletyn Instytutu Medycyny Morskiej = Biul. Inst. Med. Morek.

Biuletyn Wojskowej Akademii Medycznej = Biul. WAM

Bromatologia i Chemia Toksykologiazna = Broma.t. Ghem. Toksykol.

Chirurgia Narzad Ruchu i Ortopedia Polska = Chir. Narz. Ruchu i Ortop. Pol.
Czasopismo Stomatologiczne = Czas. Stomat.

Diagnostyka Laboratoryjna = Diagn. Lab.

Disertationes Pharmaceutieae of Pharmacologicae = Dissert. Pharm. Pharmacol.

Endokrynologia Polska = Endokr. Pol.

Epidemiological Review = Epid. Rev.

Experimental Medicine and Microbiology = Exp. Med. Microbiol.
Farmacja Polska = Farm. Pol.

Folia Histochemica et Cyttochemica ¥ Folia Hist. Cytochem.
Folia Morphologica = Folia Morph. (Warsz.)

Ginekologia Polska = Gin. Pol.

Gruzlica i Choroby Piuc = GruzZlica
Kardiologia Polska = Kard. Pol.
Klinika Oczna = Klin. Oczna

Lekarz Wojskowy = Lek. Wojsk.

Materia Medica Polona = Mat. Med. Pol.

Medycyna Doswiadczalna i Mikrobiologia = Med. Dosw. Mikrobiol.
Medycyna Pracy = Med. Pracy

Medycyna Wiejska = Med. Wiejska

Neurologia i Neurochirurgia Polska = Neur. Neurochir. Pol.

Neurologia, Neurochirurgia i Psychiatria Polska = Neur. Neurochir. Psych. Pol.
Neuropatologia Polska = Neuropat. Pol.

Nowotwory = Nowotwory

Otolaryngologia Polska = Otolaryng. Pol.
Patologia Polska = Pat. Pol.
Pediatria Polska = Ped. Pol.

Pneumonologia Polska = Pneum. Pol.
Polish Endocrinology = Pol. Endocr.
Polish Journal of Pharmacology and Pharmacy = Pol. J. Pharmacol. Pharm.

Polish Medical Journal == Pol. Med. J.

Polish Review of Radiology and Nuclear Medicine = Pol. Rev. Rad. Nucl. Med.
Polski Przeglad Chirurgiczny = Pol. Przeg. Chir.

Polski Przeglad Radiologii i Medycyny Nuklearnej = Pol. Przeg. Rad. Med. Nukl.
Polski Tygodnik Lekarski = Pol. Tyg. Lek.

Polskie Archiwum Medycyny Wewnetrznej = Pol. Arch. Med. Wewn.

Postepy Higieny i Medycyny Doswiadczalnej = Post. Hig. Med. Dosw.

Postepy Okulistyki = Post. Okul.

Problemy Techniki w Medycynie = Probl. Techn. Med.
Protetyka Stomatologiczna = Prot. Stom.

Przeglad Dermatologiczny = Przeg. Derm.

Przeglad Epidemiologiczny = Przeg. Epid.

Przeglad Lekarski = Przeg. Lek.

Psychiatria Polska = Psychiat. Pol.

Reumatologia = Reumatologia

Roczniki Panstwowego Zakiadu Higieny = Roczn. PZH
Wiadomosci Lekarskie = Wiad. Lek.

Wiadomosci Parazytologiczne = Wiad. Parazyt.
Zdrowie Publiczne = Zdrowie Publ.
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KRZTUSIEC — 1981 ROK

W 1981 roku w Polsce wzrosta liczba zachorowan na krztusiec. Zare-
jestrowano 281 zachorowan — zapadalno$¢ 0,78 na 100.000, podczas gdy
w 1980 roku zanotowano 232 zachorowania, zapadalno$¢ 0,7 (tab. I).

Wizrost liczby zachorowan na krztusiec zaznaczyt sie juz w miesigcach
letnich, co poczatkowo mozna byto odnies¢ do charakterystycznej dla
krztusca sezonowosci, jednak we wrzes$niu zamiast zmniejszac sie, liczby
zachorowan gwahownie wzrosty — na wrzesien przypadto 24,6%, na
pazdziernik 16,8%, na listopad 15,7% i grudzien 12,6% z ogo6tu zacho-
rowan zarejestrowanych w 1981 roku (tab. II).

Wizrost zachorowan nie objgt réwnomiernie wszystkich wojewo6dztw.
Prawie 50% z ogdlnej liczby zachorowan wystgpito w czterech woje-
wodztwach, a mianowicie: nowosadeckim 49 zachorowarn — zapadalnos¢
najwyzsza w Polsce w 1981 roku 7,8; w radomskim 22 zachorowania,
zapadalnos¢ 3,1; miejskim krakowskim 31 zachorowan, zapadalno$¢ 2,7
i stotecznym warszawskim 37 zachorowan, zapadalnos$¢ 1,6.

W zwigzku z przedstawiong powyzej sytuacjg, przeprowadzono po-
gtebiong analize epidemiologiczng zachorowan na krztusiec w 5 wybra-
nych wojewo6dztwach w okresie: 1l potowa 1981 roku i | kwartat 1982
roku.

Do analizy wytypowano wojewddztwa: st. warszawskie, w analizowa-
nym okresie wystapito tam 38 zachorowan, m. krakowskie — 47 zacho-
rowan, nowosagdeckie — 47 zachorowan, opolskie — 13 i wroctawskie —
10 zachorowan.

Ogotem poddano analizie 155 zachorowan na krztusiec i 2 zachoro-
wania podejrzane o krztusiec. '

Wiek chorych ksztattowat sie nastepujaco: w wieku 0—12 miesiecy
byto 40% chorych, w wieku 1—4 lata — 21,3%, w wieku 5—9 lat —
27,7%, w wieku 10—14 lat — 9,7% i powyzej 14 lat — 1,3% chorych.
Jak z tych danych wynika struktura wieku analizowanej grupy chorych
jest zblizona do struktury wieku w catej Polsce (tab. III).

Z gruipy 155 chorych peine szczepienie, tj. 4 dawki otrzymato zale-
dwie 23,2% dzieci. Dzieci te byty szczepione réznymi seriami szczepion-
ki DiPerTe.

W grupie 62 dzieci w wieku 0—12 miesiecy 3 dawki szczepionki otrzy-
mato tylko 1 dziecko i rowniez tylko 1 dziecko otrzymato 2 dawki szcze-
pionki. Pozostate dzieci praktycznie rzecz biorgc nie byty szczepione.

Ws$réd 10 dzieci, o ktdrych zebrano dane o szczepieniu, a ktére za-
chorowaly w wieiku od 13 do 24 miesiecy zycia, zadne nie miato ukon-
czonego cyklu szczepien przeciw krztuscoWi.












Tak wiec nalezy odrzuci¢ przypuszczenie, ze przyczyng wzrostu licz-
by zachorowan na krztusiec byta nieskuteczno$¢ szczepionki. Uzyskane
informacje wskazujg natomiast na pewne zaniedbania w wykonawstwie
szczepien. Z analizy wynika rowniez, ze istniejg duze trudnosci w labora-
toryjnym potwierdzeniu rozpoznania krztusca. Nie wiadomo jaki byt
czynnik etiologiczny analizowanych zachorowan. Tylko w 5 przypad-
kach na 155 rozpoznanie zostato potwierdzone wyhodowaniem od cho-
rych pateczek hemolizujagcych (bez podania czy to byly pateczki krztu-
Sca czy krztusSca rzekomego), u 20 dzieci wykonano odczyn serologiczny,
ktory w 5 przypadkach mozna uzna¢ za dodatni, u pozostatych dzieci
krztusiec rozpoznano klinicznie tylko w 25 przypadkach wykonujac ba-
danie licziby krwinek biatych.

Jak wyniilka z tabeli | w 1981 roku zapadalno$¢ wyzsza od Sredniej
krajowej notowato 11 wojewddztw, wsréd ktérych zapadalno$¢ co naj-
mniej dwukrotnie wyzsza od S$redniej krajowej wystgpita w 6 woje-
wodztwach: nowosadeckim, radomskim, m. krakowskim, olsztynskim,
st. warszawskim i przemyskim.

W 11 wojewddztwach (w 1980 roku w 16 wojewddztwach) nie zano-
towano zachorowan na krztusiec. Nalezy zwroci¢ uwage, ze w 5 woje-
wodztwach zachorowania na krztusiec nie wystgpity w ciggu kolejnych
dwu lat, sag to wojewddztwa: chetmskie, gorzowskie, koniriskie, skier-
niewickie i wiloctawskie.

Zapadalno$¢, w poréwnaniu do 1980 roku, wzrosta nieznacznie wsrod
dzieai w wieku 0, 5 i 9 lat (tab. Ill). Nadal najwyzsza zapadalno$¢ —
16,5 wystepuje wsrdd dzieci w grupie wieku 0 (0—1'2 miesiecy).
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Tabela IV. Zapadalno$¢ i udzial procentowy zachorowan na krztusiec w zalez-
nos$ci od pici i Srodowiska w laitach 1979—1981

W 1981 roku zapadalno$¢ ogdélna w miesScie byta wyzsza niz na wsi
(itab. 1V), ale zapadalno$¢ na krztusiec niemowlat byta wyzsza na wsi —
17,7 niz w mieScie — 15,6 (rtab. V).

W 1981 roku zmarto z powodiu krztus¢a 2 dzieci w wieku ponizej
1 raku zycia. Dzieci te pochodzity z woj. radomskiego.

Wedtug danych na 31 XIl 1981 r. w Polsce byto zaszczepionych prze-
ciw krztiuscowi 83,5% dzieci urodzonych w latach 1981—'1978. Odsetek



Nr 1 Krztusiec 37

zaszczepionych wahat sie w granicach od 71,7 w woj. m. krakowskim,
do 87,8 w woj. olsztynskim.

Zaszczepiono w kraju tylko 40,5% dzieci urodzonych w 1981 r. Naj-
nizsze odsetki zaszczepionych przypadajg na wojewoOdztwa: nowosade-
ckie — 257%>, m. krakowskie — 25,9%, tarnowskie — 27,5%, bialsko-
podlaskie — 28,1%, krosniefnskie — 28,4% i sieradzkie — 29,2%.

Najwiecej dzieci z rocznika 1981 zaszczepiono przeciw krztuscowi w
wojewddztwach: olsztynskim — 51,2% i bielskim — 50,5%.

O HapyweBuu-JlecwKkK

KOKAKOW — 1981 roj

D. Naruszewicz-Lesiuk

WHOOPING COUGH — 1981



ADRESY KSIEGARN ,DOMU KSIAZKI”,

w ktorych mozna kupi¢ lub zamowié¢ za zaliczeniem
pocztowym wydawnictwa PZWL:

15-062 Biatystok — ul. Warszawska 39

85-00'5 Bydgoszcz — ul. 1 Maja 5

41-902 Bytom — PIl. Kosciuszki 10

42-200 Czestochowa — Al. N.M.P. 27

80-(239 Gdansk-Wrzeszcz — ul. Mdszewskiego 16
44-100 Gliwice — ul. Zwyciestwa 47

40-009 Katowice — ul. Warszawska 11

25-005 Kielce — ul. Sienkiewicza 37

75-007 Koszalin — PIl. Bojownikéw PPR 1
31-027 Krakow — ul. Mikotajska '3

20-076 Lublin — ul. Krakowskie Przedmiescie 62
90-004 t6dz — ul. Piotrkowska 102a

10-102 Olsztyn — PI. Wolnosci 2/3

45-020 Opole — Rynek 19/20

05-400 Otwock — ul. Warszawska 27

61-®05 Poznanh — ul. Czerwonej Armii '26
05-800 Pruszkow — ul. KoSciuszki 42

26-200 Radom — ul. 1 Maja 28

35-030 Rzesz6w — ul. 3 Maja 2/1l

27-600 Sandomierz — Rynek 16/17

76-200 Stupsk — PI. Zwyciestwa ilil

70-414 Szczecin — PI. Lotnikow SDM

877100 Torun — Rynek Staromiejski 30

58-300 Watbrzych — ul. Stowackiego 1

00-7162 Warszawa — ul. Belwederska 20/122
00-068 Warszawa — ul. Krakowskie Przedmiescie 7
01-882 Warszawa — ul. Zeromskiego 81

50-068 Wroctaw — Ksiegarnia Centralna, ul. Swidnicka 28
50-369 Wroctaw — ul. C. Skiodowskiej 39
41-800 Zabrze —* ul. Wolnosci 288

65-066 Zielona Gora — ul. Zeromskiego 16
68-200 Zary — ul. Rosenbergéw 1

Osrodek Rozpowszechniania Wydawnisitw Naukowych PAN
00-110 Warszawa — Patac Kultury i Nauki
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Aniela Adonajto, Danuta Naruszewi-Lesiuk

PLONICA — 1981 ROK

W 198il roku zarejestrowano w Polsce znacznie mniejszg liczbe za-
chorowan na plonice niz w latach epidemicznych 1979 i 1980 (tab. I).
Ogotem zachorowato 26 007 os6b, tj. o 42887 (60,6%) mniej niz w
1980 roku; zapadalno$¢ wynosita 72,4 na 100000 i byta mniejsza o 62,6%
od zapadalnosci w 1980 roku.

Najwyzsza zapadalno$¢ wystgpita w wojewodztwach: ostroteckim
(121,7), przemyskim (121,4), ponadto zapadalnos¢ powyzej 100 zanoto-
wano w wojewodztwach: st. warszawskim — 106,6, poznanskim — 117,2
i szczecinskim — lil3,7.

Najnizsza zapadalno$¢ — 17,9 wystapita w wojewoddztwie sieradzkim,
zapadalnos$¢ niskg w granicach do 40 zanotowano w 5 wojewddztwach:
kro$nienskim — 26,6, kaliskim — 38,6, koninskim — 34,3, leszczyn-
skim — 38,4 i zamojskim — 38,2.

Podobnie jak w poprzednich latach zapadalno$¢ w miastach — 88,9,
byta wyzsza od zapadalnosci na wsi — 48,6, jednak rdéznica ta byta
mniejsza niz w latach 1979 i 1980 (tabela Il). Najwyzsza zapadalno$¢ —
95,2 wystagpita w miastach o ludnosci w granicach od 20 do 50 tys.
mieszkancow.

W miastach zapadalno$¢ mezczyzn — 94,3 byta wyzsza niz zapadal-
no$¢ kobiet — 84,0, na wsi przewazata zapadalno$¢ kobiet — 50,7 wo-
bec 46,7 wsréd mezczyzn (tab. IlI).

Analiza zachorowan w zaleznosci od wieku wykazuje znaczng prze-
wage zachorowan w wieku od 3 do 8 lat — .udziat procentowy po-
szczegblnych rocznikéw dzieci z tej grupy wieku wahat sie w grani-
cach od 8% do 11,4% og6tu zachorowan. Najwyzsza zapadalno$¢ wy-
stagpita wsrod dzieci w wieku od 4 do 7 lat — w granicach od 415
do 466,9 na 100 000. Zapadalno$¢ poczynajac od 15 lat ulegata gwal-
townemu obnizeniu: w grupie wieku 15—19 lat wynosita 41,3, a w gru-
pie 20—24 lata juz tylko 7,4, Wsrod os6b powyzej 40 lat zarejestro-
wano zaledwie 37 zachorowan (tab. 1V).

W miastach i na wsi rozktad zachorowan wedtug wieku zachowuje
sie podobnie, z tym, ze na wsi zapadalno$¢ byta nizsza do 19 roku
zycia wigcznie. Poczynajagc od grupy wieku 20—24 lat zapadalno$¢ na
wsi byta réwna zapadalnosci w miescie lub byla nieznacznie wyz-
sza (tab. V).

W 1981 roku, tgcznie z powodu ptonicy i paciorkowcowego zapalenia
gardta (034), zarejestrowano 2 zgony (umieralno$¢ 0,006). Zmarli: chto-
piec z grupy wieku 15—19 lat i kobieta z grupy Wieku 35—39 lat.
Jeden zgon wystgpit na terenie miasta, drugi na wsi.
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Tabela V. Plonica w Polsce w 1981 roku. Zapadalno$¢ na 100000 i czestos¢
wzgledna zachorowan wg wieku i Srodowiska

A. ApoHaWno, [ HapyweBwuu-Jlecrwk

CKAPJTIATUHA — 1981 IoA

A. Adonajto, D Naruszewicz-Lesiuk

SCARLET FEVER — 1@l



KOLEZANKI | KOLEDZY!

Znane trudnos$ci gospodarcze powodujg, ze Giéwna Biblioteka Lekar-
ska nie jest w stanie zaprenumerowac czasopism lekarskich z krajow
kapitalistycznych ze wzgledu na brak dewiz.

W trosce o poziom fachowy i naukowy lekarzy, a takze o poziom
Swiadczen leczniczych zwracamy sie do wszystkich Kolezanek i Kole-
gow, ktérzy prenumeruja lub otrzymujg medyczne czasopisma z zagra-
nicy o wypozyczenie posiadanych egzemplarzy i kompletow Gitoéwnej
Bibliotece Lekarskiej, ktéra przeniesie tre$¢ czasopism na mikrofilmy
dostepne dla szerokich kregéw zainteresowanych lekarzy.

Kolezanki i Koledzy! Pomagajmy sobie sami. Okazmy dobrg wole
i wspotprace kolezenskg w interesie spotecznym i wiasnym.

POLSKIE TOWARZYSTWO LEKARSKIE

Uwaga! Adres: Gtéwna Biblioteka Lekarska, ul. Chocimska 22
00-79'l Warszawa.
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Zbigniew Anusz

ROZA — 1981 ROK _

W latach 1976—'1980 rejestrowano rocznie od 2188 (6,2) do 2 466
(7,2) zachorowan na réze. Najwyzsza zapadalno$¢ rejestrowano w wo-
jewodztwach: gdanskim (9,4—13,7), m. {ddzkim (11,5—23,9), piotrkow-
skim (8,5—16,6), skierniewickim (6,3—*14,2), szczecinskim (14,5—18,2),
torunskim (11,9—14,1) i wroctawskim (9,0—214,8). Hospitalizowano rocz-
nie od 51,2—58,6% chorych (tab. ). W omawianym okresie najwyzszg
liczbe zachorowan na réze notowano w kwartatach: Il — 31,4% i IV —
26,1%; w Il — 23,4%, najnizszg w | kwartale (19,1%) (tab. II).

W 1981 roku w Polscg rejestrowano 1756 zachorowan na réze, o 576
mniej n<iz w roku poprzednim. Zapadalno$¢ wynosita 4,9 na 100 000
ludnosci i byta nizsza o 1,4 w poréwnaniu do roku 1980. Liczba za-
chorowan w 1981 roku byta najnizszg w latach 19715—1981.

Najwyzszg zapadalno$¢ stwierdzono w wojewddztwach: bydgoskim
(8,7), gdanskim (8,7), m. t6dzkim (15,2), szczecinskim (10,2), torunskim
(11,9), wroctawskim (10,4). Najnizszg zapadalnos$¢ obserwowano w wo-
jewodztwach: chetmskim (1,3), czestochowskim (1,6), kaliskim (1,8), tom-
zynskim (0,3), radomskim (1,6) i rzeszowskim 0,8) (tab 1). Sezonowo$¢
zachorowan przedstawia rycina 1

W latach 1975—1981 rejestrowano rocznie od 5 (umieralno$¢ 0,014)
do 13 zgondw (umieralno$¢ 0,038), gtdwnie w miastach (45 zgondw —
68,2%), rzadziej na wsi (21 zgonow — 31,8%). Zgony dotyczyty naj-
czesciej 0s6b w wieku powyzej 60 roku zycia. W wieku do 29 roku
zycia (wyjatek 1 zgon w wieku 0) nie notowano zgondw. Zgony wy-
stepowaty czesciej u kobiet (44 zgony — 68%) niz u mezczyzn (22 zgo-
ny — 32%) (tab. III).
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Staraniem Panstwowego Zaktadu Wydawnictw Lekarskich ukazat sie
»POLSKI SEOWNIK MEDYCZNY” pod patronatem Polskiej Akademii
Nauk — oczekiwany iprzez lekarzy od wielu lat. Jest to pierwszy w hi-
storii polskiej medycyny stownik definicyjny wychodzacy naprzeciw no-
woczesnym wymaganiom stownictwa medycznego. Stownik ten zawiera
okoto 56 tysiecy haset, obejmujacych wszystkie dyscypliny medyczne.
Podczas opracowania materialdw do stownika opierano sie na najnow-
szych publikacjach medycznych polskich i zagranicznych, jak rdéwniez
wykorzystano istniejgce w kraju oficjalne mianownictwa.

Wydawnictwo zdaje sobie sprawe, ze mimo udziatu w pracach wydaw-
niczych duzej liczby wybitnych specjalistdw i ogromnego wysitku zespo-
tu redakcyjnego, dla ktérego ten Stownik byt zupetnie nowg praca, ,,Pol-
ski stownik medyczny” nie jest dzietem doskonatym.

Obecnie Wydawnictwo nasze przystepuje do przygotowania nowego
wydania Stownika. W zwigzku z tym zwraca sie do wszystkich korzy-
stajgcych z ,Polskiego stownika medycznego” o nadsytanie do Wydaw-
nictwa swoich uwag i sugestii uzupetnien tresci w Stowniku. Wydaw-
nictwo wdzieczne bedzie za wszystkie krytyczne uwagi, ktore pozwolg
na lepsze opracowanie nastepnego wydania tej publikaciji.

Panstwowy Zaktad Wydawnictw Lekarskich
ul. Diuga 38/40, 00-A38 Warszawa
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Jadwiga Zabicka

NAGMINNE ZAPALENIE PRZYUSZNICY — 1981 ROK

W 1981 roku liczba zachorowan na nagminne zapalenie przyuszni-
cy (nzp) byta wysoka — 116.362, zblizona do roku ubiegtego (116.851),
zapadalno$¢ wynosita 321,3/100.000.

W poszczeg6lnych wojewddztwach zapadalno$¢ wahata sie od 625
(woj. przemyskie) do 521,9 (woj. jeleniogorskie). W 22 wojewddztwach
zapadalno$¢ przekraczata $rednig krajowg. W porownaniu z rokiem u-
biegtym'w 15 wojewddztwach obserwowano zwyzke zapadalnosci, w 17
wojewddztwach zapadalno$¢ obnizyta sie a na pozostaltych terenach u-
trzymywata sie na podobnym poziomie (tab. I).

Jak wynika z danych GUS zarejestrowano dwa zgony z powodu nzp.
W 1981 roku uzyskano szczegétowe dane dotyczgce 115.359 zarejestro-
wanych zachorowan z uwzglednieniem podzialu na grupy wieku, pteé
i $rodowisko.

Z ogdlnej liczby zachorowan 89.692 przypadki, tj. 78% wystgpito
ws$rdd dzieci w wieku do 9 lat, a 109.011 (95%) zachorowan dotyczyto
dzieci do 14 roku zycia. Zachorowania ws$rdéd osob dorostych powyzej
20 roku zycia stanowity 2,7%, 416 przypadkow (0,4%) dotyczyto nie-
mowlat.

Jak i w latach poprzednich najwyzsza zapadalno$¢ 2128—2341/100.000
dotyczyta dzieci w wieku od 4 do 7 lat. Najnizsza zapadalno$¢ wsrdéd
dzieci dotyczyta niemowlgt — 67,3/100.000 i dzieci jednorocznych —
224,4/100.000 (tab. II). Obserwowano niewielkg przewage zapadalnosci
chtopcow w wieku do 14 lat, podczas gdy w wieku 20—34 lat i po-
wyzej 44 lat przewazata zapadalno$¢ wsrod kobiet (rye. 1). Nadal za-
padalno$¢ na wsiach utrzymywata sie na nizszym poziomie — 251,5/
/100.000 niz w miastach — 370,0/100.000 (tab. IIl). Najwyzsze wspot-
czynniki obserwowano w miastach o najnizszej liczbie ludnosci do
50 tys. (tab. IV). W miastach obserwowano wyzsza zapadalno$¢ wsréd
dzieci w wieku do 14 lat oraz wsrdd dorostych powyzej 50 roku zycia.
Na terenach wiejskich nieznacznie wyzsza zapadalno$¢ wystgpita w wie-
ku od 15 do 49 lat (ryc. 2).

Z analizy przypadkéw wg daty zachorowania wynika, ze nasilenie
zachorowan wystagpito od stycznia do maja. W okresie tym zarejestro-
wano 66% ogdtu przypadkéw, najmniej zachorowan wystapito w sier-
pniu i we wrze$niu (tab. V, ryc. 3). W 1981 roku hospitalizowano
z powodu nzp 3929 — (3,4%) chorych. W poszczegdlnych wojewodz-
twach odsetek hospitalizacji wahat sie od 0,3% (woj. kaliskie) do 7,9%
(woj. 'krosnienskie).

Jak wynika z aktualnych danych resortowych $redni koszt dzienne-
go pobytu w' szpitalu w 1981 roku wynosit 636 zt a Sredni okres le-
czenia: powiktanych postaci nzp wynosit 10 dni. Oszacowany koszt le-
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Tabela Il. Nagminne zapalenie przyusznicy w Polsce w 1981 roku. Zapadalnos¢
i podzial procentowy wg pici i wieku *)
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Tabela Ill. Nagminne zapalenie przyusznicy w Polsce w 1981 r. Zapadalnos$¢
i udziat procentowy wg pitci i Srodowiska *)
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Halina Rudnicka

GRYPA — 1981 ROK

W 1981 roku zarejestrowano w Polsce 178 904 zachorowania na gry-
pe z tego okoto 50% wystagpito w wojewodztwie miejskim tddzkim.
Najwyzszg zapadalnos¢ zanotowano w wyzej wymienionym wojewddz-
twie (7064,3 na 100 000) oraz w wojewddztwie stotecznym warszaw-
skim (15(56,5 na 100 000). W 44 wojewodztwach zapadalno$¢ wynosita
ponizej 500 na 100 000, z tego w 23 — ponizej 100 na 100 000. Naj-
nizsza zapadalno$¢ zanotowano w wojewddztwie ptockim (7,9/100 000).
Zapadalno$¢ na grype w skali catej Polski wynosita 498,33 na 100 000
(tab. 1).

W 1981 roku zmieniony zostat w Polsce sposéb rejestracji grypy.
Ze sprawozdawczos$ci resortowej skreslony zostat druk MZ EII-12A
»Zbiorczy meldunek dzienny zakitadu stuzby zdrowia o zachorowaniach
na grype lub podejrzeniach”. Obecnie obowigzujg tylko druki MZ
Ellh12 i MZ EI1-13. Zmiana sposobu rejestracji zawsze odbija sie nie-
korzystnie na rejestracji, co prawdopodobnie ma miejsce w przypadku
grypy.

Wyizolowane w ciggu roku szczepy wykazaty pokrewiefAstwo anty-
genowe z wirusem A (HIN1).

W 1981 roku zarejestrowano w Polsce 59 zgonow spowodowanych
grypa, z tego 23 zgony mezczyzn i 36 zgonow kobiet. Umieralno$¢ wy-
niosta 0,16 na 100 000. Najwyzszg umieralno$¢ stwierdzono w woje-
wodztwie whoctawskim (0,96). W 24 wojewddztwach nie zanotowano zgo-
néw. Zmarty 3 niemowleta w pierwszym roku zycia, 6 os6b w wieku
od drugiego roku zycia do 49 lat oraz 50 os6b w wieku powyzej 50 lat
(84,7%), w tym 40 oséb w wieku powyzej 70 lat.

H. Rudnicka

INFLUENZA — 1981

X. PypHuuyka

rPynn — 1981 roa









UWAGA PRENUMERATORZY

Informuje P.T. Prenumeratorow indywidualnych, ze zostal skrdcony
termin przyjmowania wptat na konta bankowe administrujgcych przed-
siebiorstw RSW na prenumerate czasopism w 1983 r.

Termin przyjmowania wptat na poszczeg6lne okresy 1983 r. mija:

28 lutego — na Il kwartat i dalsze okresy roku biezgcego,
31 maja — na Il kwartat i Il potrocze roku biezgcego.
31 sierpnia  — na IV kwartat roku biezgcego.

Whptaty na prenumerate indywdualng na konta bankowe przedsie-
biorstw RSW nalezy dokonywac¢ wytgcznie w urzedach pocztowych na-
dawczo-oddawczych witasciwych dla miejsca zamieszkania prenumera-
tora.
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Halina Rudnicka

ROZYCZKA — 1381 ROK

W roku 1981 zarejestrowano w Polsce 207 029 zachorowan na rézycz-
ke, co stanowi najwiekszg liczbe zachorowan od momentu rozpoczecia
rejestracji rézyczki w 1966 roku. Zapadalno$¢ wynosi 576,6 na 100 000
mieszkancow.

Najwyzszg zapadalno$¢ zanotowano w wojewoOdztwie stotecznym war-
szawskim (1269,4/100 000) i biatostockim (1181,6/100 000). W 19 woje-
wodztwach zapadalnos¢ ksztattowata sie powyzej 500 na 100 000 pod-
czas gdy w roku poprzednim wojewddztw takich byto 12, a w roku
1979 zadne wojewddztwo nie miato tak wysokiej zapadalnosci. Naj-
nizsza zapadalno$¢ zanotowano w wojewoddztwach gdanskim i koszalin-
skim (ponizej 100 na 100 000), ktore w roku 1980 miaty najwyzsza
zapadalno$¢ w Polsce (powyzej 1000 na 100 000) (rye. 1, tab. ).

Rozktad zachorowan wedtug miesiecy wskazywat najwieksze nasile-
nie zachorowan od luitego do maja. W nastepnych miesigcach, az do
grudnia wiacznie, obserwowano sukcesywnie zmniejszajace sie liczby
zachorowan. Nie wystgpit wzrost liczby zachorowan w miesigcach je-
sienno-zimowych, co miato do tej pory zawsze miejsce.

Analiza zachorowar na rozyczke w Polsce wykazala jednakowg za-
padalno$¢ og6lng mezczyzn i kobiet. Najwyzsza zapadalno$¢ dotyczyta
dzieci w wieku 5—0 lat (2888,0/100 000). Zachorowania w tej grupie
wieku stanowity 41,5% ogétu zarejestrowanych przypadkdw.

Podobnie jak W poprzednich latach zapadalno$¢ kobiet od 5 roku
zycia byta wyzsza od zapadalno$ci mezczyzn, co szczegdlnie zaznacza
sie od 20 roku zycia (dwukrotnie wyzsza zapadalno$¢ kobiet) (tab. II).

Zapadalno$¢ na rozyczke w poszczegdlnych grupach wieku byta kilka-
krotnie wyzsza w miescie niz na wsi. Dopiero od 35 roku zycia wspot-
czynniki zapadalnosci byty podobne (I'yc. 2). W miescie dzieci w wie-
ku 0—4 lata stanowity 23,9% og06tu zachorowan, natomiast na wsi —
15,0%. W wieku 10—14 lat odsetek zachorowan w miescie pozostal
niezmieniony, natomiast na wsi wzrost dwukrotnie i wynosit 33,7%.

Ogolny wspdtczynnik zapadalno$ci w miastach byt ponad 2-krotnie
wyzszy niz na wsi (752,6 i 323,0 na 100 000) (tab. I11). W miastach,
niezaleznie od liczby ich mieszkancow, notowano podobne wspotczyn-
niki zapadalnosci (tab. IV).
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Tabela I. Rézyczka w Polsce. Zachorowania i zapadalno$¢ na 100000 mieszkanh-
cow wedtug wojewodztw



Nr

Rézyczka

63



64

H. Rudnicka



Tabela IV. R6ozyczka w Polsce. Zapadalno$¢ na 100000 wg pici i Srodowiska
oraz liczby ludnos$ci w miastach (na wybranych terenach)

Miasta

* dotyczy calego kraju

X. PygHuuka
PO3EOJ/IA — 1981 Ioj

H. Rudnicka

RUBELLA — 1981
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Jadwiga Zabicka

ZAPALENIE OPON MO,ZGOWO—RDZENIOWYCH I ZAPALENIE
MOZGU — 1981 ROK

a. ZACHOROWANIA | ZAPADALNOSC

W 1981 roku zarejestrowano ogo6tem 5738 zachorowan na zaipalenie
opon m-rdz. (zomr) i zapalenia mozgu (am), tj. o 188 przypadkow
wiecej niz w roku poiprzednim. Wiekszo$¢ przypadkow — 5400 stano-
wito zomir. W 1901 r. obserwowano nieizna-cany wzrost liczby zachoro-
wan na meoingokokowe i inne ropne zomr (rye. 1, tab. 1). W poszcze-
golnych wojewddztwach liczba zachorowan na zomr wahata sie od 33
do 333 a zapadalno$¢ od 4,8 do 34,6/100 000. Najwyzsza zapadalno$¢
na zomr wystgpita w woj. biatostockim, suwalskim i chetmskim, naj-
nizsza — w woj. katowickim,, pilskim i poiznanskim (tab. II).

Tabela 1. Zapalenie opon moézgowo-rdzeniowych i mézgu w Polsce w latach
1980—1981, Zachorowania i zapadalnos¢ (na 100 GO0

*) symbol wg IX Rewizji Migdzynarodowej Klasyfikacji Chorob
Zr6dto: Biuletyny Ministerstwa Zdrowia i Opieki Spotecznej
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Rye. 1. Zapalenie opon moézgowo-rdzeniowych i mézgu w Polsce w latach
1310—19®1. Zapadalno$¢ na 100 000.

Liczba zachorowan na zapalenie mozgu wynosita w 1981 roku 338,
tj. o 112 przypadkéw mniej w poréwnaniu z rokiem ubiegtym a za-
padalnos$¢ krajowa wynosita 0,9/100 000. W poszczeg6lnych wojewddz-
twach notowano 1 do 30 zachorowan. Najwyzsza zapadalno$¢ wystapita

w woj. krakowskim — 2,6, leszczynskim — 2,5, nowosgdeckim — 2,2
i biatostockim 2,2/100 000. Najnizsza zapadalno$¢ wykazaty woj. kato-
wickie — 0,2 i koszalinskie — 0,2/100 000, nie notowano zachorowan

w woj. legnickim, wroctawskim i zamojskim (tab. I1I).

2. ZGONY | UMIERALNOSC

Z powodu zapalenia opon m-rdz. i zapalenia mozgu zarejestrowano
984 zgony, tj. o 35 mniej niz w roku ubieglym. Réwniez nizsza byta
umieralno$¢ w porownaniu z rokiem poprzednim i wynosita 2,7/100 000
(tab. V). Pokazna liczha — 512 zgonéw oraz najwyzsza umieralno$¢ —
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1,4/100 000 towarzyszyta ropnym zomr. Wysokg umieralno$¢ obserwo-

wano rowniez w przebiegu zapalenia moézgu — 1,0/100 000 (tab. IV).
Z analizy zgon6w spowodowanych zornr i am wynika, ze najwyzsza
umieralno$¢ wystgpita wsréd niemowlagt — 52,8 a najnizsza ws$réd dzie-

ci i mtodych dorostych od 10 do 30 lat (tab. V).

W 1981 r. mogty powstaé¢ niedoktadnosci w rejestracji zachorowan
i zgonow zwigzane ze zmianami w Miedzynarodowej Klasyfikacji cho-
réb, urazéw i przyczyn zgonu (IX Rewizja).

ZAPALENIA OPON MOZGOWO-RDZENIOWYCH
A. Meningokowe zapalenie opon m-rdz.

W analizowanym okresie zapalenie opon m-rdz. o etiologii menimgo-
kokowej stanowito 7% ogotu zarejestrowanych neuroinfekcji. Zgtoszono
416 zachorowan, tj. o 110 wiecej niz w 1980 r., a zapadalno$¢ wzrosta
z 0,9 do 1,2/100 000. Nie zgtoszono zachorowan w ogniskach, zareje-
strowane przypadki wystepowaty sporadycznie.

W trzech woj. nie rejestrowano zachorowan, na pozostalych tere-
nach liczba przypadkow wahata sie od 1 do 45 a zapadalno$¢ wyno-
sita 0,2—4,0/100 000. Najwyzsza zapadalno$¢ wystgpita w woj. ostro-
teckim — 4,0, tomzynskim — 4,0, stupskim — 2,7, przemyskim — 2,6,
bielskim — 2,4 i kieleckim 2,2.

Z analizy 383 zachorowan podanych w meldunkach 2-tygodmowych
wynika, ze 55% przypadkéw wystapito wsrdod dzieci w wieku od 0 do
4 lat a zapadalnos¢ w tej grupie wieku wynosita 6,5/100 000. Najwyz-
szg zapadalno$¢ — 17/100 000 stwierdzono ws$rod niemowlat. Podobnie
jaik w latach ubiegtych zapadalno$¢ mezczyzn — 1,4/100 000 byta wyz-
sza od zapadalnosci kobiet — 0,8/100 000.

Potwierdzenie rozpoznania hodowla Neisseria meningitidis z ptynu
m-rdz. uzyskano u 130 chorych (34%) a w 108 przypadkach (28%)
stwierdzono bakterie w preparacie bezposrednim. W pozostatych przy-
padkach ktore stanowity 38% nie podano w wywiadzie wynikéw ba-
dan, w nielicznych przypadkach badania te byty ujemne.

Przypadki potwierdzone badaniem bakteriologicznym pochodzity gtow-
nie z wojewoOdztw: warszawskiego, katowickiego, kieleckiego, tomzyn-
skiego i poznanskiego. Wiele wojewodztw, ktore zglosity po 10—15
zachorowan w roku nie uzyskaty ani jednej izolacji Neisseria meningi-
tidis z ptynu m-rdz.

Jak wynika z analizy zachorowan nie jest przyjete jednolite kryte-
rium rozpoznawania meningokokowego zapalenia opon m-rdz. Podsta-
wg rozpoznania zomro etiologii meningokokowej winny by¢ izolacje
Neisseria meningitidis z ptynu m-rdz. lub w przypadku zespotu Water-
house-Friderichsena z krwi albo dodatni wynik badania bakterioskopo-
wego pltynu m-rdz. (preparat bezposredni). Nie jest mozliwe odr6znie-
nie meningokokowego zapalenia opon m-rdz. od przypadkéw o innej
etiologii bez badan bakteriologicznych.

W oficjalnej statystyce wykazano 45 zgonow, umieralno$¢ wynosita
0,13/100 000 a S$miertelnos¢ 10,8%. Dane GUS dotyczgce zgondw nie
pokrywaja sie z informacjami WSSE co wskazuje na fakt, ze nie wszy-
stkie stacje spetniajg obowigzek weryfikacji kart zgonu.
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Tabela [IV. Zapalenie opon moézgowo-rdzeniowych i mézgu w Polsce w latach
1980—1981 zgony i umieralno$¢ (na 100 000)

*) uwzgledniono nastepujgce numery IX Rewizji Miedzynarodowej Klasyfikacji
0,36, 320-"322, 047, 049,0, 323, 093.
Zrodlo: Biuletyn Ministerstwa Zdrowia i Opieki Spotecznej
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Tabela VI. Zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych i mézgu w Polsce w 1981 ro-
ku. Zapadalno$¢ wg pici i $Srodowiska (na 100 000)

Zrodto: Opracowania 49 WSSE

B. Ropne zapalenie opon m-rdz.

Zachorowania te z wylgczeniem przypadkdw o etiologii meningokoko-
wej stanowity 42% ogo6tu zarejestrowanych neuiroinfekcji. W 1981 roku
liczba zachorowan — 2425, jak i zapadalno$¢ 6,8/100 000 byly wyz-
sze w poréwnaniu z rokiem 1980 (2078 przypadkoéw, zapadalnos¢ —
5,8/100 000). Réwniez w porownaniu z ostatnim piecioleciem 1975—(1979
liczba zachorowan i zapadalno$¢ w 1981 r. byly wyzsze (tabela I).

Jak wynika ze szczeg6towej analizy zachorowan wykonanej w 49
WSSE — nadal utrzymywata sie wyzsza zapadalno$¢ wsrdéd mezczyzn
— 10,6 w porownaniu z kobietami — 5,4/100 000. Podobnie jak w la-
tach ubiegtych zapadalno$¢ wsréd mieszkancow wsi — 9,7/100 000 prze-
wyzszata zapadalno$¢ na terenach miejskich — 6,7/100 000 (tab. VI).
Wysokg zapadalno$¢ stwierdzono ws$rdd dzieci w wieku 0—4 lata; przy
czym najwyzsza — 93,4/100 000 dotyczyta niemowlat (tab. VII). Nie
obserwowano wyraznej sezonowosci, zachorowania rejestrowano pod-
czas catego roku, czesciej w miesigcach firnowych (ryc. 2).

Z informacji przekazanych w meldunkach 2-tygodniowych wynika,
ze wséréd 138 zachorowan potwierdzonych izolacjg bakterii z ptynu m-r
najczesciej izolowano dwoinki zapalenia ptuc (59 chorych), a nastep-
nie pateczki gram ujemne (37), grohkowce lulb paciorkowce (25). U 17
chorych wystgpita flora mieszana, rzadka Ilub nieokre$lona doktad-
nie.

\
C. Surowicze (enterowirusowe) zapalenie
opon m-r

W 1981 roku w/w. zachorowania stanowily 44% og6tu rejestrowa-
nych zapalen opon m-rdz. i zapalen mozgu. Zgtoszono 2559 przypad-
kéw, tj. o 137 mniej w poréwnaniu z rokiem poprzednim. Zapadal-
no$¢ — 7,1/100 000 byta réwniez nieco nizsza w 1980 roku — 7,6/100 000
(tab. 1).

W  wiekszosci wojewddztw obserwowano spadek liczby zachorowan
w poréwnaniu z ubiegtym rokiem. Liczba zachorowan w poszczegol-
nych wojewoddztwach wahata sie od 9 do 168, tylko w pieciu przekra-
czata 100 (biatostockie, gdanskie, krakowskie, lubelskie, warszawskie).
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Ryc. 2. Zapalenia opon moézgowo-rdzeniowych i zapalenia moéizgu w Polsce w 1961 r.
Miesieczne liczby zachorowan (wg daty zachorowania).

Jak wynika z analiizy zachorowan wykonanej w 49 WSSE — zapa-
dalnos¢ wsréd mezczyzn — (9,3) przewyzszata zapadalno$¢ wsrod ko-
biet 5,0/100 000. Podobnie jak w latach poprzednich zapadalno$¢ wsrod
mieszkancéw miast — 7,6 nieznacznie przewyzszata zapadalno$¢ na
wsiach 6,i5/il00 000, najwyzszg zapadalno$¢ 8/4/100 000 notowano w mia-
stach liczacych ponad 50 tys. mieszkancéw (tab. VIII). Najwyzsza za-
padalnos¢ — 27,0/100 000 wystgpita wsréd dzieci w wieku 5—9 lat (ta-
bela VII). Sezonowy wzrost zachorowan obserwowano w miesigcach let-
nich od czerwca do pazdziernika (ryc. 2).

Jak wynika ze sprawozdan pracowni wirusologicznych WSSE (MZ/
/EI1-38/1981) u chorych z zespotem neuiroinfekcji izolowano 198 szcze-
péw z rodzaju enterowirusow wsrod ktérych dominowaty wirusy ECHO
(101 szczepow). Ponadto izolowano 80 szczepow wirusa Coxsackie, 17
szczepbéw wirusa polio oraz 42 czynniki niezidentyfikowane. Najczesciej
wystepowaty szczepy: ECHO9 (37), ECHO7 (34), CoxAt (22), CoxBs (20)
i CoxBi (16). Inne szczepy enterowiruséw wystepowaty sporadycznie.
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W oficjalnej statystyce zarejestrowano cztery zgony w woj. byd-
goskim, katowickim, krakowskim, olsztynskim. Umieralno$¢ z powodu
enterowirusowego (surowiczego) zapalenia opon m-rdz. wynosita 0,01/
/100 000 i nalezata do najnizszych wsréd rejestrowanych neuroinfekcji
(tab. V).

ZAPALENIE MOZGU

il. Arbowirusowe (kleszczowe) zapalenie mdzgu
i opon m-rdz.

W 1981 r. zarejestrowano 17 zachorowan, co oznacza spadek o siedem
przypadkéw w poroéwnaniu z poprzednim rokiem. Zapadalno$¢ krajo-
wa wynosita 0,05/100 000 (tab. 1). Zachorowania zgtoszono z terendw
endemicznych; w woj. biatostockim (6), olsztyAskim (5) i suwalskim (1)
oraz cztery przypadki z woj. elblagskiego i jeden z woj. tomzyriskiego.

Zachorowania dotyczyty gtéwnie oséb i dzieci w wieku od 10 do
50 lat. Niektére przypadki rozpoznano tylko na podstawie objawdw
klinicznych. Szczeg6lne zastrzezenia budza przypadki zgtoszone z tere-
nu woj. elblgskiego, ktéry dotychczas nie byt rozpoznany jako ende-
miczny a zgtoszone zachorowania wsrod ludzi nie byly potwierdzone
badaniem serologicznym. Wg danych GUS zgtoszono siedem zgonow
w tym pie¢ zgonow wykazano w wojewddztwach, ktdre nie zgtosity
zachorowan (rzeszowskie, kieleckie, gorzowskie (2), gdanskie). Powyz-
sze rozbieznosci $wiadczg o tym, ze nie wszystkie wojewoOdztwa we-
ryfikuja karty zgonu.

2. Inne zapalenia moézgu

Podobnie jak w latach ubiegtych nadal zarejestrowano mniej zacho-
rowan na zapalenia mdzgu niz zgonéw, co przemawia za tyirn, ze re-
jestracja tych przypadkoéw nie jest kompletna. W 1981 r. liczba zare-
jestrowanych zachorowan wynosita 338, a zgonow zarejestrowano 349;
zapadalno$¢ — 0,9/100 000 byta wyzsza od umieralnosci 1,0/100000
(tab. 111).

W 19 wojewddztwach liczba zgonéw wg danych GUS przekraczata
liczbe zarejestrowanych zachorowan, niekiedy nawet trzykrotnie up.
w woj. poznanskim, lubelskim, koszalinskim, .chetmskim. Natomiast w
dwoch wojewddztwach wroctawskim i zamojskim, ktore nie zgtosity
zachorowan, w danych GUS wykazano 12 zgonéw. Z powyzszych da-
nych wynika, ze nie wszystkie WSSE weryfikuja karty zgonu.

Jak wykazata analiza zachorowan wykonana w 49 WSSE nieznaczna
przewaga zapadalno$ci wystgpita wsréd mezczyzn 1,1/100 000 w porow-
naniu z kobietami — 0,8. Podobnie jak w latach poprzednich zapadal-
no$¢ na terenach wiejskich byta wyzsza — 1,1 w poréwnaniu z mia-
stami 0,8 (tab. VI).

Znaczna cze$¢ zachorowan — 54% wystgpita wsrdéd dzieci w wieku
od 0 do 4 lat przy czym najwyzsza zapadalnos¢ 27—14/100 000, stwier-
dzono w pierwszym i drugim roku zycia. W$réd dzieci starszych i oséb
dorostych zachorowania wystepowaly rzadziej, a zapadalno$¢ wynosita
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ponizej 1/100 000 (tab. VII). Nie obserwowano wyraznej sezonowosci,
zachorowania rejestrowano podczas catego roku (ryc. 2).

Podobnie jak w latach -ubiegtych zapaleniom moézgu (nr statystycz-
ny 321, 063, 049) towarzyszyta pokazna liczba zgondéw. Znaczna ich
cze$¢ — 180 (52%) wystgpita wsréd dzieci w wieku 0—4 lata, a 129
zgondw stwierdzono wsréod niemowlagt. W grupie niemowlat obserwo-
wano rowniez najwyzszg umieralnos¢ — 19/100 000. Jak wynika z ana-
lizy etiologia tych zachorowan, jak i towarzyszgcych im zgonom, nie
byta rozpoznawana.

WNIOSKI

Zapalenia opon m-rdz. i zapalenia mo0zgu sa istotnym problemem
zdrowotnym ze wzgledu na wysoka umieralno$¢ oraz nastepostwa po-
chorobowe, zwlaszcza przy zaniechaniu badan bakteriologicznych po-
partych antybiogramem. Niezbedne jest:

— podniesienie poziomu diagnostyki mikrobiologicznej w szpitalach,

— prowadzenie przez WSSE systematycznej weryfikacji kart zgonu
zgodnie z Instrukcjg N1/77 (Dz. Urz. Min. Zdr. i Gp. Spot. N2 z 31.1
1977 r.

— przestrzeganie witasciwych kryteriow diagnostycznych przy rozpoz-
nawaniu meningokokowego zapalenia opon m-rdz. z uwzglednieniem wy-
nikow badan mikrobiologicznych,

— okreslanie serotypéw, przynajmniej czesci szczepow izolowanych
od chorych,

— przekazywanie wynikow badan mikrobiologicznych ptynu m-rdz.
w meldunkach o zachorowaniach na choroby zakazne (MZ/EII-12),

— uwzglednianie etiologii zachorowan w corocznej analizie zapalenia
opon m-rdz. wykonywanej w 49 WSSE.

A. Xabuuka

MEHVWHITOSHLUE®ANTNT — 1981 oA

J. Zabicka

MENINGOENCEPHALITIS — 1981
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Ewa Gonera

DUR BRZUSZNY | DURY RZEKOME — 1981 ROK

Dur brzuszny. Od czterech lat zapadalno$¢ i liczba zachoro-
wan na dur brzuszny utrzymujg sie na podobnym poziomie. W 1981 ro-
ku zgtoszono z terenu Polski 98 zachorowan (zap. = 0,27 na 100 000

rnieszk.), to jest o 17 przypadkéw wiecej niz w poprzednim roku. Przy-
czyng tej zwyzki byta epidemia duru brzusznego w woj. gdanskim,
w ktérej zachorowato 19 os6b. Bez przypadkéw epidemicznych, zapa-
dalno$¢ bytaby taka, jak w 1980 roku, tj. 0,22 na 100 000 mieszkan-
cow.

Wszyscy chorzy byli hospitalizowani, przy czym 2 osoby przez caly
czas choroby byly leczone w oddziale niezakaznym. Czas od zachoro-
wania do umieszczenia chorych w szpitalu zakaznym wynosit od 1
do 66 dni. Az 73% chorych hospitalizowano w 10 i p6zniejszych dniach
choroby, podczas gdy poprzednio w tym samym okresie choroby przyj-
mowano na oddziat zakazny ok. 50% chorych na dur brzuszny. Dla
47 osOb oddziat zakazny byt 2 lub 3 miejscem hospitalizacji. Nalezy
zwréci¢ uwage na fakt skierowania do szpitala zakaznego przez stuzbe
sanitarno-epidemiologiczng dwdéch chorych (w 2 réznych wojewddz-
twach), od ktérych wyhodowano pateczki S. typhi podczas badan na
nosicielstwo. Badaniom tym byli poddawani jako osoby ,zdrowe”: jeden
w ognisku salmonelozy, a drugi jako ,branzowiec” — pracownik mle-
czami.

Rozpoznanie duru brzusznego potwierdzono badaniami bakteriologicz-
nymi u 71% chorych (w latach 1979—80: 62—65% przypadkoéw) w tym
posiewem z krwi w 49% przypadkéw. Zwraca uwage, niespotykana
w poprzednich latach, pézna identyfikacja pateczek salmonella z gru-
py D jako szczepdéw S. typhi. W wyniku tego, w kilku przypadkach,
chorzy na dur .brzuszny zostali wypisani ze szpitali zakaznych z roz-
poznaniem salmonelozy, co spowodowato m. in. dwukrotne opracowy-
wanie tych samych ognisk przez stuzbe sanitarno-epidemiologiczng.

. Z wyjatkiem epidemii, przewazaly ogniska z pojedynczymi zachoro-
waniami (47 przyp.), a tylko w 6 ogniskach chorowaty po dwie osoby.
Epidemia jaka wystgpita w Gdansku, trwata 71 dni. — od 28 sierpnia
do 7 listopada. Wszystkich 19 chorych z epidemii hospitalizowano w
oddziatach zakaznych. Pateczke S. typhi wyizolowano od 16 chorych
w tym z krwi — od 12. U trzech o0s6b dur brzuszny rozpoznano na
podstawie dodatnich wynikdw badan serologicznych (OHB i Widala),
a u jednej chorej — na podstawie ohraizu klinicznego. Wszystkie ziden-
tyfikowane szczepy nalezaty do jednego typu bakteriofagowego — Fi.
Wsrdéd chorych byto 10 kobiet i 9 mezczyzn w wieku od 2 do 58 lat;

6 — Przeg. Epidemiologiczny
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ponizej 20 lat byto 10 chorych w tym dwoje dzieci ponizej 5 lat:
2 i 3-letnie. Siedemnastu chorych byto mieszkaricami dzielnicy Stogi,
a u dwoéch pozostatych oséb stwierdzono zwigzek z ogniskiem podczas
dochodzenia epidemiologicznego. W poszczeg6lnych rodzinach nie ob-
serwowano jednoczesnych zachorowan, ani zachorowan wtérnych. Na-
tomiast wsréd serologicznie zbadanych (OHB) 28 zdrowych os6b —
7 miato podwyzszony poziom hemaglutynin, co Swiadczy o lekkim prze-
biegu zakazenia i matej dawce zakazajacej. Zgondéw nie notowano i tyl-
ko u jednego chorego dur brzuszny miat ciezki przebieg kliniczny.
Po przeprowadzeniu badania epidemiologicznego (retrospektywnego) u-
stalono, ze no$nikiem zakazenia byta woda wodociggowa, a wyniki
badan bakteriologicznych wskazywaly na S$wieze zanieczyszczenie ka-
towe wody w jednym z dwoch ujeé¢ zaopatrujgcych dzielnice. .

W pozostatych ogniskach zrodto zakazenia ustalono dla 30 chorych:
dla czterech byt nim inny chory, w 1 przypadku do zakazenia doszto
poza krajem (przyp. importowany), dla 2 chorych — dawni ozdro-
wieficy po durze brzusznym (jako zrédto prawdopodobne, gdyz pod-
czas badan oséb z otoczenia byli bakteriologicznie ujemni), a dla 23 —
nosiciel, przy czym w 7 przypadkach byli to nosiciele znani i nadzoro-
wani przez stuzbe san.-epid.

Sezonowa zwyzka zachorowan zaréwno sporadycznych jak i w og-
niskach przypadata na miesigce letnio-jesienne (ryc. 1). Na terenach
wiejskich byty to lipiec i sierpien, a w miastach sierpien—pazdziernik
ze szczytem we wrzesniu.

Rozmieszczenie geograficzne nie uleglo zmianom. W 21 wojew0dz-
twach, gtownie w zachodniej czesci kraju, nie zanotowano ani jednego
przypadku duru brzusznego. Najwiecej zachorowan zarejestrowano w
Polsce centralnej i wschodniej (ryc. 2). Obok woj. gdanskiego (zap. =
1,7) najwiekszy bo ponad dwukrotny wzrost zapadalnosci (zap. = 1,3)
obserwowano jeszcze w woj. czestochowskim gdzie wystgpito 10 nie-
powigzanych ze sobg zachorowan (tab. 1). Po wylgczeniu zachorowan
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z epidemii, wspotczynniki zapadalnosci dla terendw wiejskich (0,25)
i miejskich (0,21) byty takie same jatki w 1980 roku.

Réwniez struktura zachorowan wedlug wieku nie rdéznita sie od tej,
jakg obserwowano w poprzednich 5-ciu latach: prawie potowe cho-
rych stanowity dzieci i miodziez (ponizej 20 lat), a najwyzszg zapadal-
no$¢ notowano wsrdd dzieci w wieku 5—9 lat (tab. II, ryc. 3).

W poréwnaniu z 1980 rokiem, liczba tnosioieli zarejestrowanych w
t.s.s.e. w dn. 31.XI11.1981 r. zmniejszyta sie o 118 os6b. Najbardziej
zmalata grupa nosicieli w wieku 40—59 lat (o 54 osoby), a bez zmian
pozostata grupa najmtodszych nosicieli, tj. dzieci ponizej 5 lat (tab. III).

Dury rzekome. W 1981 roku zarejestrowano 11 zachorowan na
dury rzekome, tj. o jedno wiecej niz w 1980 r. Z 9 przypadkéw duru
rzekomego B — 7 potwierdzono bakteriologicznie: 4 posiewem z krwi,
3 z katu. Od 2 chorych na dur rzekomy A wyizolowano pateczke z krwi.
Dwaj chorzy przebyli leczenie w oddziale niezakaznym, a w przypad-
ku 2 innych chorych, na skutek poznej identyfikacji szczepu jako
S. paratyphi B, rozpoznano przy wypisie z oddziatu zakaznego salmo.-
neloze. Jednym z tych chorych byta kobieta o ciezkim przebiegu Kkli-
nicznym duru rzekomego, dwukrotnie operowana (cholecystektomia) pod-
czas trwania choroby, dla ktdrej oddziat zakazny byt 3-cim miejscem
hospitalizacji.

Mimo niewielkiej liczby przypadkéw, zwraca uwage ich, skupienie
sie w 2 wojewddztwach: warszawskim — 4 (w tym 1 dur rzek. A)
i w igdanskim — 3. Drugie zachorowanie na dur rzekomy A zgtoszono
z woj. zielonogorskiego. Ognisk kilkuosobowych nie obserwowano, a za-
chorowania wystepowaly przez calty rok — od lutego do listopada:
5 przypadkéw w | po6troczu i 6 w Il-g'im.
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Tabela [Ill. Liczba zarejestrowanych nosicieli wg stanu na dzien 3!1.12.®@Ir.

2 lat i z grupy wieku 70—74 lata — jeden z woj. gdanskiego, a drugi
z woj. tomzynskiego. Nalezy zwrdci¢ uwage na fakt, ze w obydwu tych
wojewddztwach nie notowano zachorowan mezczyzn w tym wieku ani
na dur brzuszny, ani na dury rzekome.

E. Tohnepa

BPIOLWUIHOMN TU® U MAPATU®bI — 1981 rog

E. Gonera

TYPHOID FEVER AND PARATYPHOID FEVER — 1901
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SALMONELOZY — 1981 ROK

W 1981 roku zarejestrowano w grupie schorzed obejmujgcych: a) za-
kazenia salmonelami bez zatru¢ pokarmowych (003.9) — 10 788 zacho-
rowan, zapadalno$¢ 30,0 w tym 2099 zakazen szpitalnych (11,5% ogol-
nej liczby zachorowan); b) zatrucia pokarmowe wywotane salmonelami
(003.0) — 75305 zachorowan, zapadalno$¢ 21,0 (tab. I).

Sezonowy wzrost zachorowan na salmonelozy (003) obserwowano w
okresie od maja do sierpnia (8 906 zach., 48,6%) ze szczytem w maju
(13,4%) (ryc. 1). Gtownym czynnikiem etiologicznym w 1981 roku by-
ty S. typhimurium (40,3%) i S. enteritidis (35,3%) oraz S. agona
(11,8%). Na terenie kraju stwierdzono u chorych 52 typy serologicz-
ne (tab. II).

Ogotem z powodu salmoneloz (003) zmarto 68 oséb (umieralnosé 0,19
na 100 000, S$miertelno$¢ 0,37). Jesit to wiecej o 7 zgondw niz w
roku ubiegtym. Najwiecej zgondw rejestrowano ws$réd chorych w 1—11
mies. zycia — 63, w 1 roku zycia — 1, w grupie wieku 65—69 — 1,
75—79 — 1. Zmarto wiecej mezczyzn (36) niz kobiet (32).

ZAKAZENIA SALMONELAMI BEZ ZATRUC POKARMOWYCH (003.9)

Zachorowania i zapadalno$¢ na 100 000 mieszkancéw na salmonelozy
z wylgczeniem duru brzusznego i duréw rzekomych A, B, C i zatru¢

pokarmowych przedstawia tabela IIl. W 1981 roku zarejestrowano 10 788
zachorowan (w 1980 — 9 606). Krajowa zapadalnos¢ w 1981 roku wy-
nosita 30,0 (w 1980 — 27,0) co oznacza wzrost zapadalnosci w stosun-

ku do roku ubiegtego o 30/100 000. Zapadalno$¢ co najmniej dwukrot-
nie wyzsza obserwowano w 4 wojewo6dztwach: kaliskim (60,1), legnickim
(104,4), sieradzkim (63,3), wioctawskim (97,2).

Salmonelozy (003.9) rejestrowano czesciej w miescie (6 742 zach.,
zap. 31,9), niz na wsi (4046 zach., zap. 27,5). Zapadalno$¢ kobiet byta
nizsza zarbwno w miastach (29,4), jak i na wsi (25,3), od zapadalnosci
mezczyzn (34,5; 29,7) co szczegblnie zaznacza sie wsréd mieszkancow
miast do 14 roku zycia. Na wsi zapadalno$¢ wséréd mezczyzn do 4 roku
zycia byta wyzsza niz u kobiet (248,0; 194,8), szczeg6lnie wysoka zapadal-
no$¢ obserwowano w grupach wieku: 0—4, 1—2 roku zycia (238,2;
754,6; 285/4; 859) (tab. IV). Najwyzsza zapadalno$¢ notowano w mia-
stach powyzej 100 000 ludnos$ci (34,8) (tab. V).

Rozktad zachorowan wediug miesiecy nie wskazuje na istnienie wy-
raznego wzrostu sezonowego; w 1980 r. najwyzsze liczby zachorowan
przypadaty na Il kwartat (sierpied, wrzesien i grudzien), w 1981 r.
na marzec, czerwiec i lipiec (ryc. 2).
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Nr 1
Tabela 1. Salmonelozy (z wyjatkiem
ABC) w Polsce. Zachorowania i

w latach

ZATRUCIA POKARMOWE WYWOLANE SALMONELAMI (003.0)
Istotny problem epidemiologiczny stanowity zatrucia pokarmowe (tab.
VI). W 1981 roku zanotowano 7535 zatru¢ pokarmowych, zapadalno$é
21,0 (w 1980 r. — 5033 zatru¢ pokarmowych, zapadalno$¢ 14,1) co
oznacza wzrost zachorowann o 50% w stosunku do roku ubiegtego
i wzrost zapadalnosci w stosunku do roku 1980 o 6,9/100 000.

Ryc. 1. Salmonelozy (003) w Polsce
w 1981 r. Sezonowo$¢ zachorowan.



Nr 1 Salmonelozy o1

duru brzusznego i duréw rzekomych
zapadalno$¢ na 100000 mieszkancow
1972—1081

Najwyzszg zapadalno$¢ rejestrowano w wojewddztwach: gorzowskim
(44.4), kros$nienskim (43,7), ostroteckim (140,5), stupskim (47,5), szcze-
cinskim (215,0), watbrzyskim (42,5), wroctawskim (45,0). Zapadalnos¢
co najmniej szes$ciokrotnie nizszg od krajowej rejestrowano w woje-
wodztwach: ciechanowskim (2,7), czestochowskim (3,5), kaliskim (1,8),
koninskim (3,2), m. krakowskim (1,1), olsztynskim (2,2), poznanskim
(3,5), wioctawskim (34).

Nie rejestrowano zatru¢ pokarmowych wywotanych przez pat: Sal-
monella w wojewo6dztwach: chetmskim, nowosgdeckim i rzeszowskim.

Zatrucia pokarmowe wystepowaly czesSciej w miastach (4 966 zach.)
niz na wsi (2569 zach.) (tab. VII). Rdwniez zapadalno$¢ byta wyzsza
w miastach (23,5) niz na wsi (16,4). Zapadalno$¢ kobiet byta wyzsza
(22.4) niz u mezczyzn (21,0), zarbwno w miescie (2i50; 2¥18), jak i na
wsi (18,4; 16,4) (tab. VIII).

Najwyzsza zapadalno$¢ notowano w grupach wieku: 10—14 lat —
36,8; 15—19 lat — 32,4; 5—9 lat — 29,1; 20—24 lat — 23,8 oraz
0—4 lat — 23,4. Najnizszg zapadalno$¢ obserwowano w grupie wieku
ponizej 55 lat — 10,8; 11,3; 54; 4,3 oraz w 1 roku zycia (13,7). Do
19 roku wiacznie zapadalno$¢ w miescie byta w poszczeg6lnych gru-
pach wieku znacznie wyzsza (30,0; 355; 44,8; 36,4 niz na wsi (14,7,
20,8; 27,8; 26,8); w pozostatych grupach wieku roznice te nie byty
juz tak wyrazne (np. w grupie wieku 20—24 — 252 i 21,9) (tab. VII).
Najwyzsza zapadalno$¢ wystgpita w miastach o liczbie ludnosci poni-
zej 20 tys. (30,0), najnizsza w miastach 50—d00-tysiecznych (13,0) (tab.
VIII). Zatrucia pokarmowe wystepowaty gtéwnie w miesigcach maj-
-sierpien (ryc. 3).

ZAKAZENIA SZPITALNE WYWOLANE PALECZKAMI SALMONELLA

W roku 1981 zarejestrowano w Polsce 2099 zakazen szpitalnych wy-
wotanych przez pat. Salmonella, tj. o 243 (13,1%) wiecej niz w 1980 To-
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Tabela |Il. Salmonelozy (z wytgczeniem duru brzusznego i duréw rzekomych
A, B, C) w Polsce w latach 1980—1981. Zachorowania ludzi wedtug typu serolo-
gicznego pateczek Salmonella

*) W 1980 roku — S. amsterdam (1), S. berta (1), S. braenderup (2), S. bredeney
(4), S. hadar (3), S. durban (i), s. hawana (), s. lilie (1), s. mbandaka (2), s. mis-
sion (2), S. potsdam (1), S. orion (3), S. otharschen (1), S. remo (1), S. sandiego (1),
s. schwarzengrund (1), s. Stanley (2), S. thiongwe (2), s. virchow ().

w 1981 roku — S. arizona (2), S. braenderup (1), S. bredeney (2), s. duo (1), S.
mission (2), s. montewerdi (1), S. ohio (3), s. orion (1), S. othmarschen (4), S. pots-
dam (1), s. rostock (1), s. schwarzengrund (4), s. thiongwe (1), s. virchow (1).
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ku. Najwyzsze liczby zachorowan notowano w wojewodztwach: war-
szawskim (11,6%), bydgoskim (6,1%), kieleckim (5,1%), m. t6dzkim
(7,04®), olsztyhAskim (4,5%), opolskim (9,3%), sieradzkim (5,1%), wio-
ctawskim (5,8%). Najnizsze (ponizej 1,0%) w 18 wojewddztwach: chetm-
skim (0,1%), ciechanowskim (0,1%), elblgskim (0,0%), gorzowskim (0,8°/»),
koszalinskim (0,0%), m. krakowskim (0,3%), leszczyinskim (0,1%), no-
wosadeckim (0,6%), ostroteckim (0,7%), poznanskim (0,6%), przemy-
skim (0,0%), rzeszowskim (0,4%), siedleckim (0,1%), stupskim (0,6%),
tarnowskim (0,3%), torunskim (0,4%), zamojskim (0,1%), zielonogdrskim
(1,0%). Nie notowano zachorowan w 6 wojewddztwach: biatostockim,
jeleniogdrskim, kros$nienskim, legnickim, #tomzynhskim, watbrzyskim
(Itaib. 1X). Wiecej chorych pochodzito z miasta (59,4%), niz ze wsi
(40,6%). Wiecej chorowato mezczyzn (57,0%) niz kobiet (43,0%) (tab. IX).
Zachorowania obserwowano gtéwnie wrdéd niemowlat w wieku do
1 miesigca (8,7%), od 1 do 11 miesiecy — 72,0%, od 1 do' 3 mies. —
33,2%, 4—6 rnies. — 21,6%, 7—11 mies. — 17,2% oraz w 1 roku zy-
cia — 8,4%. Chorzy powyzej 15 roku zycia stanowili — 6,9% (tab. X).
W 1981 roku najwyzszy odsetek zachorowah wywotany byt przez
S. typhimunum (49,0%), S. agona (29,6%) i S. enteritidis (7,9°/0); po-
zostate serotypy wystepowaly znacznie rzadziej (0,0 — 1,9%) (tab. XI).
W roku 1981 zarejestrowano 15 zgondéw u dzieci w wieku 6—10
dni — 3, 1 mies. — 2, 2 mies. — 3, 3 mies. — 4, 4 mies — 2
5 mies. — 1 zgon. Sezonowo$¢ zachorowan przedstawia rycina 4.
Zakazenia szpitalne wystepowaly najczesciej w postaci niewielkich
ognisk epidemii, trwajacych od kilku dni do kilku miesiecy. Podobnie
jak w latach ubiegtych najczesciej zrédtem zakazenia byty dzieci cho-
re z objawami biegunki wywotanej pat. Salmonella lub dzieci —
nosiciele pat. Salmonella przyjete do szpitala z powodu innych scho-
rzen.
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Tabela V. Salmonelozy w Polsce. Zapadalno$¢ na zaka-

zenia wywotane pat. Salmonella bez zatru¢ pokarmowych

w 1981 roku wedtug S$rodowiska oraz liczby ludnosci
w miastach
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Tabela IX. Salmonelozy w Polsce. Zakazenia szpitalne wywotane przez pateczki
Salmonella w 19®' raku wediug wojewo6dztw, Srodowiska i pici
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SALMONELOZY U ZWIERZAT DOMOWYCH

Istotny problem epizootiologiczny stanowity salmonelozy u trzody
chlewnej 80051 (w 1980 r. — 108 899), bydfa 33122 (w 1980 r. —
55038) i drobiu 8894692 (w 1980 r. — 7445 144). Odnosne dane
wedtug wojewodztw przedstawia tabela XIlI.

3. AHywuw .
CA/IbMOHENNE3bI — 1981 oA

Z Anusz

SALMONELLOSES — 1981
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CZERWONKA BAKTERYJNA — 1981 ROK

W roku 1981 zgtoszono 2.863 zachorowania, o 30,5% wiecej niz w
roku 1980 (2.194), i o 18,7% mniej od mediany z lat 1975—1979 (3524),
a znacznie mniej od mediany dziesigciolecia 1970—79, ktora wynosita
6.837 zachorowan.

Zapadalno$¢ w roku 1981 wynosita 8,0 na 100000 ludnosci, byta wiec
nie wiele wyzsza od zapadalno$¢ w roku 1980 (6,2 na 100 000 ludnosci),
ale nizsza o 21% od mediany zapadalnosci z lat 1975—79 (10,2) i o
155% nizsza od mediany dziesieciolecia 1970-71979 (20,4).

Zgon z powodu czerwonki wystapit wedtug danych GUS tylko w
woj. rzeszowskim — na wsi zmarta kobieta w wieku 15—19 Iat.

Tak korzystna sytuacja epidemiologiczna czerwonki, podobnie jak
w roku 1980 nasuwa obawy, Zze niska liczba rejestrowanych zachoro-
wan moze by¢ wynikiem ograniczonej sprawnos$ci dziatania stacji sani-
tarno-epidemiologicznych i pogtebiajgcych sie trudnosci prowadzenia od-



H. Styputkowska-Misiurewicz Nr 1

Tabela 1. Czerwonka w Polsce w latach 1975—1981. Liczba zachorowan i zapa-
dalno$¢ wg wojewodztw
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powiednich badan laboratoryjnych. Az 6 wojewodztw nie zgtosito ani
jednego zachorowania na czerwonke w roku 1981. Byty (to wojewddztwa:
chetmskie, koninskie, pilskie, ptockie, radomskie i sieradzkie. Siedem
wojewoOdztw: biatostockie, gorzowskie, kaliskie, leszczynskie, tomzynskie,
Dstroteckie i witoctawskie zglosity jedynie pojedyncze zachorowania.
W latach uprzednich zachorowania na czerwonke wystepowaly na tere-
nie wymienionych wojewddztw (ryc. 1).

Najwyzsza zapadalno$¢ wystapita w wojewddztwie suwalskim — 78,8/
/100 000, pietnastokrotnie wyzsza niz w roku 1980, ale nie przekra-
czajgca zapadalnosci roku epidemiczjiego 1975 +— 644.5/100 000. W wo-
jewodztwie krosnienskim zapadalno$¢ wynosita 61,1/100 000 i byta szes-
ciokrotnie wyzsza niz w roku 1980, a w tarnobrzeskim 33,5/100 000,
stwierdzono niewielki spadek w poréwnaniu z rokiem uprzednim —
34,6/100 000 (tab. I).

Sezonowy wizrost liczby zgtaszanych zachorowah na czerwonke roz-
poczat sie w czerwcu i trwal do listopada. Najwiecej zachorowan zgto-
szono w sierpniu 803 (28,0%) i we wrzesniu 745 (20,6%). Sezonowy
wzrost zachorowan byt bardziej zaznaczony niz w roku 1980 (ryc. 2).
Podobnie jak w latach ubiegtych najwiecej zachorowarn zanotowano w
kwartale Il — 60,8%, mniej w kwartale IV — 26,1%, najmniej w
pierwszym — 6,2% i drugim — 6,9%.

Analiza danych obejmujacych obecnie wszystkich chorych na czer-
wonke w kraju wykazata nieznaczng procentowg przewage zachorowan
kobiet (54,0%) nad zachorowaniami mezczyzn (46,0%), oraz zapadalnos¢
kobiet 8,4/100 000 nieco wyzszg niz zapadalno$¢ mezczyzn 7,5/100 000.
Wyzsza zapadalno$¢ kobiet niz mezczyzn wystgpita nawet w najmitod-
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Tabela 1l. Czerwonka w Polsce w 1981 roku. Zapadalno$¢ i udziat procentowy
we Dlci i $rodowiska

wyzej 60 roku zycia (tab. Il i IV).

Udziat ludnosci miast w zachorowaniach na czerwonke byt znacznie
wyzszy niz ludnosci wsi (6,9% i 30,6°0) i wyzszy niz w roku 1980
(62,3% i 37,7°/0); zapadalno$¢ w miescie wynosita 9,4/100 000, a na wsi
5,9/100 000 (tab. ). Najwyzszg liczbe zachorowan zgtoszono w miastach
0 ponad 100 000 ludnosci, najwyzsza zapadalno$¢ wystgpita w miastach
0 20—60 000 ludnosci (20,9 najnizsza w najmniejszych miastach o po-
nizej 20 000 ludnosci) 5,2/100 000 (tab. Ill). R6znica miedzy zapadalnoscia
kobiet i mezczyzn znaczniejsza byta na wsi (kobiety 9,6/100 000, mez-
czyzni 5,2/100 000) (tab. Il). R6znica miedzy zapadalnos$cig kobiet i mez-
czyzn w miescie i na wsi szczeg6lnie duza wystgpita w niektérych gru-
pach wieku; a mianowicie w grupie wieku 15—*19 lat w miescie za-
padalno$¢ kobiet — 5,0/100 000, mezczyzn 1,8/100 000, na wsi 5,7/100 000
12,8/100 000, by¢ moze w zwigzku z lepszym nadzorem lekarskim i sani-
tarnym nad kobietami uczeszczajgcymi do niektérych szkot zawodowych
i przystepujacymi do pracy przy produkcji i dystrybucji zywnos$ci oraz
w zwiazku ze stycznos$cig z chorymi dziecmi (tab. 1V).

Zapadalno$¢ dzieci w miastach byta wyzsza od zapadalnosci dzieci na
wsi nieznacznie u dzieci ponizej pierwszego roku zycia i grupy wieku
10—il4 lat, trzykrotnie w grupie 1—9 lat, z wyjatkiem dzieci w wie-
ku 6 i 4*lata, gdzie zapadalno$¢ dzieci miejskich byta czterokrotnie
wyzsza niz wiejskich (miejskich 33,0/100 000 i 47,6/100 000, wiejskich
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8,6/100 000 i 12,7/100 000). Natomiast wsrod dorostych odwrotnie zapa-
dalnos¢ na czerwonke byta wyzsza na wsi niz w miescie w wieku
25—49 lat oraz powyzej 60 roku zycia. Najwieksza roznica wystgpita
u ludno$ci w wieku 40—44 lat i 45—49 lat w ktOTych zapadalno$¢ lud-
nosci wiejskiej wynosita 4,2/100 000 i 3,6/100 000, a miejskiej 1,7/100 000
i 1,1/100 000 (tab. V).

Epidemie czerwonki obserwowano w 12 wojewddztwach. Wszystkie
wywotane byty przez Shigella sonnei i wystgpity w okresie sezonowego
wzrostu zachorowan na czerwonke poza dwoma .niewielkimi, obejmuja-
cymi po kilka os6b chorych, ogniskami epidemicznymi w zlobkach w
Koszalinie, ktére wystapity w okresie zimowym.

Najwieksza epidemia, obejmujgca 325 chorych wystgpita w Eitku woj.
suwalskie w okresie od 1. 09 do 23. 10. Zgtoszono 808 chorych z obja-
wami biegunki i podwyzszonej cieptoty ciata, niekiedy z wystgpieniem
wymiotéw, lulb $luzu w kale. Przebieg zachorowan byt lekki, lub $rednio
ciezlki objawy utrzymywaty sie 1—3 dni. Epidemie wykryto dzieki
sprawnie prowadzonym badaniom bakteriologicznym przede wszystkim
chorych zgtaszajagcych sie do przychodni z objawami biegunki (3428
préb) i oséb ze stycznos$ci z chorym (2677 préb). Wyizolowano S. sonnei
wrazliwe na biseptol, gentamycyne, neomycyne i kolistyne. Ponadto
jednokrotnie zbadano bakteriologicznie wszystkich pracownikéw zatrud-
nionych przy produkcji i dystrybucji zywnosci i wody (1211 prob).
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Tabela V. Czerwonka w 1981 roku. Zapadalno$¢ na 100000 wg wieku i $ro-
dowiska

WSSE w Kro$nie zanotowat epidemie czerwonki — 258 chorych w
osrodku wczaséw rodzinnych i na kolonii dzieciecej w Solinie, prze-
biegajagcg poczatkowo z objawami zatrucia pokarmowego, a nastepnie
zespotu czerwonkowego.

WSSE w Waltbrzychu — w lipcu 1981 na obozie ,Jiuvemturu” zacho-
rowato 18 na 50 uczestnikow: S. sonnei izolowano od 4 chorych i od jed-
nej osoby z personelu. Objawy chorobowe sugerowaty zatrucie pokarmo-
we. Ponadto w okresie 27. 08. do 12. 10. obserwowano wzmozong liczbe
zachorowan z objawami niezytu zotgdkowo-jelitowego (295 chorych), od
74 izolowano S. sonnei. Objawy utrzymywaly sie 1—3 dni, przebieg
choroby byt lekki lub $rednio-ciezki, dominowaty objawy biegunki
z podwyzszong cieptotg ciala. Zachorowania wystepowaty réwniez w
przedszkolach (5 ognisk), szkotach (4) i ztobkach (4—22 chorych). Wsrod
os6b z£ stycznosci wykryto 18 wydalaczy S. sonnei.

Mniejsze skupienia zachorowan wystapity w zlobkach w Szczecinie
(12 chorych na 115 narazonych), Biatej Podlaskiej (14 chorych i 8 za-
kazonych bezobjawowo) i w Legnicy (14 chorych, 4 zakazonych bezob-
jawowo na 97 narazonych na zakazenie). Notowano ogniska w przed-
szkolach w Legnicy (27 wydalajacych S. sonnei — 24 chorych, 3 bez-
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objawowych, 8 ognisk rodzinnych), w Jeleniej Go6rze (10 chorych) oraz
na koloniach letnich np. w woj. zamojskim, w Sisciu — 24 chorych,
i w Panstwowym Domu Matego Dziecka w Tarnowie — 3 chorych.
Ponadto ognisko czerwonki obserwowano w woj. gdanskim — gmina
Przywidz — 24 chorych z objawami biegunki, od 2 izolowano S. sonnei
oraz w woj. jeleniog6érskim w lipou 1981 r. we wsi Bieguszowice 30 cho-
rych na 45 uczestnikéw wesela — wyizolowano S. sonnei od jednej
osoby. '

Zyprzedstawionych danych wynika, ze epidemie czerwonki nadal ist-
niejag i znajdujg odpowiednie warunki do szerzenia sie w Kkraju. Z po-
wodu niecharakterystycznych objawéw klinicznych i lekkiego przebiegu
wiekszosci zachorowan moga uj$¢ uwadze stuzby sanitarno-epidemiolo-
gicznej. Zwylde rozpoznawane sg tak p6zno, ze ustalenie ich zrédia staje
sie niemozliwe. Tylko odpowiednio prowadzony nadzér nad zachorowa-
niami z biegunkg i badanie bakteriologiczne chorych zgtaszajgcych sie
do przychodni pozwolg ujawni¢ epidemie we wczesnym jej stadium i za-
pobiec rozszerzaniu sie zakazen paleczka czerwonki.

X. CTtbinynkoBckKa-MuciopeBnuy

BAKTEPNANBbHAA AOW3EHTEPUA — 1981 Io/j

H. Styputkowska-Misiurewicz

BACTERIAL DYSENTERY — 1991
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Aniela Adomjlo, Zbigniew Anusz

ZATRUCIA POKARMOWE — 1981 ROK

W 1981 roku w Polsce notowano ogotem 12 25H przypadkéw zatrué
pokarmowych, zapadalno$¢ 34,1 na IOGIQ00 mieszkancoéw. Liczlba zacho-
rowan i zapadalno$¢ byty wyzsze niz mediana za lata 1975—1979 i wyz-
sze niz w roku 1980 (tab. I). Najwyzsza zapadalno$¢ notowano w wo-
jewodztwach: szczecinskim (262,1), ostroteckim (142,7), kro$nieniskim
(122.4), gorzowskim (93,2), watbrzyskim (85,3), bielskim (72,4), stupskim
(70.4). Najnizsza zapadalno$¢ stwierdzono w wojewddztwach: radomskim
(3.4), chetmskim (3,5), czestochowskim (4,4), ciechanowskim (66), prze-
myskim (168), koninskim (7,7), kaliskim (8,1) i wtoctawskim (0,9) (tab. ).

Zaitrlicia pokarmowe rejestrowano czeSciej w miastach (77122 zach.,
zap. 36,5) niz na wsi (4520 zach., zap. 30,7). Zapadalno$¢ kobiet (35,6)
byta wyzsza od zapadalnosci mezczyzn (32,5) zarbwno w miastach (38,0;
34,8), jak i na wsi (32,1; 29,2) (tab..ll). Najwyzsza zapadalno$¢ wsrod
kobiet obserwowano w grupach wieku: 10—14 (54,6) oraz 15—19 (71,4),
podobnie wsérdd mezczyzn (47,8; 44,5). WSrdd dzieci do lat 4, zapadalnos$é
w miescie byta znacznie wyzsza (38,5) niz na wsi (23,4); tylko u dzieci
w wieku O zapadalno$¢ byta wyzsza na wsi (2i53) niz w miescie (13,5).
Najwyzsza zapadalno$¢ obserwowano w miastach ponizej 20 ty-
siecy mieszkancow (47,8), najnizszg w miastach od 50 do 100 tysiecy
(22;6) (tab. I11I).

Najwiecej zachorowan notowano w miesigcach: maj (17,5%), czer-
wiec (13,2%), lipiec (14,5%), sierpien (13,8%); w pozostatych miesigcach
rejestrowano od 2,7% (grudzien) do 9,9% (pazdziernik) ogolnej liczby
zatru¢ pokarmowych (rye. 1)

W 1981 roku wzrosta liczba zatru¢ pokarmowych wywotanych czyn-
nikami bakteryjnymi: 117123 zachorowan, zapadalno$¢ 32,7/100 000. (W
1980 r. notowano odpowiednio 7757 przypadkdw przy zapadalnosci 21,8).
Wzrost ten odnosit sie gtownie do zatru¢, wywotanych pat. Salmonel-
la — 7534 przypadkéw, zapadalno$¢ — 21,0. Zwiekszyta sie takze licz-
ba zatru¢ jadem Kkietbasianym — 608 przyp. zap. 1,7 (taib. IV).

Zapadalno$¢ z powodu zatru¢ pokarmowych pateczkg Salmonella byta
najwyzsza w wojewoddztwach: szczecinskim (215,0), ostroteckim (140,5),
gorzowskim (44,4), krosnienskim (43,7), stupskim (47,5), walbrzyskim
(42,5) wroctawskim (45,0).

W 1931 roku zarejestrowano 586 zatru¢ wywotanych enterotoksyna
gronkowcowaq; zapadalno$¢ 1,6/100 000 ludnosci. Zatrucia wystepowaty
gtownie w wojewddztwach: tarnobrzeskim (21,1), watbrzyskim (14,8),
koszalinskim (111,2) i nowosadeckim (8,1). W 29 wojewo6dztwach nie re-
jestrowano zatru¢ enterotoksyng gronkowcowsa.
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Tabela |I. Zatrucia pokarmowe w Polsce w latach '1975—1981. Zachorowania
i zapadalno$¢ na ;1WQOQlwg wojewodztw
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Wsréd bakteryjnych zatru¢ pokarmowych znaczng liczbe zatrué sta-
nowity zatrucia wywotane przez inne drobnoustroje lub nie ustalony
czynnik bakteryjny (8,3). Wystepowatly one w wojewddztwach: kros$nien-
skim (62,0), szczecinskim (45,9), gorzowskim (43,3), bielskim (38,5) i rze-
szowskim (30,4).

Liczba zatru¢ grzybami byta nieco nizsza niz w roku poprzedzaja-
cym — 472 przypadki, zapadalnos$¢ 1,3. Najwyzszg zapadalno$¢ stwier-
dzono w wojewddztwach: warszawskim (3,1), kros$nienskim (8,9), legni-
ckim (3,0), m. t6dzkim (4,1), nowosgdeckim (5,5), olsztyriskim (4,7) wtio-
ctawskim (4,0) i zamojskim (3,2).

Wsroéd 56 przypadkéw zatrué pokarmowych s$rodkami chemicznymi,
(zapadalno$¢ 0,2), 16 zatru¢ byto wywotanych chemicznymi $rodkami
ochrony rodlin (11 w woj. opolskim). Najwyzsza zapadalno$¢ notowano
w wojewodztwach: biatostockim (3,1), opolskim (1,2) i siedleckim (1).

Z sezonowego rozktadu zatrué¢ pokarmowych wedtug kwartatow wy-
nika: najwyzszg liczbe zatru¢ wywotanych pat. Salmonella obserwowa-
no w Il kwartale (39,5%) oraz Il kwartale (32,8%) (tab. V). Zatrucia
pokarmowe wywotane enterotoksyng gronkowcowa wystepowaty naj-
czesSciej w 1l kwartale (39,6%). Zatrucia grzybami przypadaty gtownie
na kwartat 111 (55,7%) i IV kwartat (41,1%); zaitrucia pokarmowe $rod-
kami chemicznymi notowano najczesciej w Il kwartale (58,9%).

W ogélnej liczbie 11 723 zatru¢ pokarmowych o etiologii bakteryjnej;
914*1 (78,0%) przypada na zbiorowe zatrucia pokarmowe (obejmuje 4
i wiecej zachorowan), ktdre wystepowaty w 234 ogniskach na terenie 47
wojewoddztw (tab. VI). Nie rejestrowano zbiorowych zatru¢ pokarmo-
wych jedynie w woj. chetmskim i tomzynskim.

W stosunku do roku 1980 nastgpit wzrost zaréwno liczby ognisk zbio-
rowych zatru¢ pokarmowych (w 1980 r. — 160 ognisk) jak i liczby za-
chorowann w ogniskach oraz zwiekszyta sie liczbha wojewo6dztw, w kto-
rych wystgpity zbiorowe zatrucia pokarmowe.

Ogniska o najwiekszej liczbie zachorowan wystepowaly w wojewo6dz-
twach: bialskopodlaskim, biatostockim, lubelskim, olsztyfAskim, ostrote-
ckim, rzeszowskim, tarnobrzeskim (tab. VI). W_miastach zanotowano 141
ognisik (60,3%) o tacznej liczbie 0620 zachorowan (7'2,4%). Dzieci cho-
rych do lat 14 byto 1876 (28,3%). Na wsi stwierdzono 93 ogniska (39,7%)
w ktérych zarejestrowano 2521 zachorowan (27,6%) w tym 556 dzieci
(22,1%) do lat 14.

Ogniska rodzinne stanowity 44/5% ognisk i objety 1569 chorych
(17,2%). Duze ogniska rozsiane stanowity tylko 8,3% i objety 2842 cho-
rych (31,1%) (tab. VII). Wiecej ognisik i zachorowan niz w roku po-
przedzajgcym notowano w os$rodkach wypoczynkowych, szkotach i za-
ktadach dla dzieci i mtodziezy; wyraznie mniej w zaktadach stuzby zdro-
wia.

Zrodtem zakazenia w wiekszosci zbiorowych zatru¢ pokarmowych by-
ty potrawy miesne (44,0% i 30,0% zachorowan). Lody, ciastka i desery
byty przyczyng zbiorowych zatru¢ pokarmowych w 18,4% ognisk sta-
nowigcych 38,7% zachorowan (tab. VIII).

Ws$rdd czynnikoéw etiologicznych najwigkszg role w zbiorowych za-
truciach pokarmowych odegraty pat. Salmonella — 57,7% ognisk i 72,9%
zachorowan; na drugim miejscu znajdowata sie enterotoksyng gronkow-
cowa — 8,1% ognisk oraz 7,6% zachorowan.
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Tabela |Il. Zatrucia pokarmowe w Polsce. Zapadalno$¢ na

Tabela |IlIl. Zatrucia pokarmowe w Polsce. Zapadalnos$¢

na zatrucia pokarmowe w 11981 roku wedtug
oraz liczby ludno$ci w miastach

srodowiska

1
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100 000 Iudnosci wedtug pici, wieku i $rodowiska w 1981 roku

Tabela 1V. Zatrucia pokarmowe w Polsce w latach 1975—L81. Liczba zachoro-
wan i zapadalno$¢ wedtug czynnika etiologicznego

* dane zaweryfikowane z PZH
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Tabela V. Zatrucia pokarmowe w Polsce w 19®1 roku wg czynnika chorobo-
twdérczego ;i kwartatéw roku

Tabela VI. Zbiorowe zatrucia pokarmowe o etiologii bakteryjnej w Polsce
w latach 1980— 1921
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poszczegblnych grup produktéw zywno$ciowych w zatruciach pokarmowych
czynnika etiologicznego

W 1981 roku z powodu bakteryjnych zatru¢ pokarmowych (005) amair-
to 14 oséb, w miescie — 7, na wsi — 7 o0séb. Umieralno$¢ ogdlna wyno-
sita 0,04/100 000. Wiek zmartych (lata): 0 - (2), 30—33 — (1), 45—49 —
(1), powyzej 50 roku zycia — 10 oséb. Wsréd zmartych byto 9 o0séb
ptci meskiej i 5 os6b pici zenskiej.

A. ApoHalino, 3. AHyw
MULWEBBIE OTPAB/IEHUA — 1981 IOf

A. Adonajto, Z Anusz

FOOD POISONINGS — 1981
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Zbigniew Anusz

ZATRUCIA JADEM KIELBASIANYM — 1981 ROK

W 1981 roku stwierdzano w Polsce 608 zatru¢ toksynag botulinows,
0 339 wiecej (1216,0%) niz w roku ubiegtym i o 98,0% wiecej od me-
diany z lat 1975—41979. Zapadalno$¢ wynosita 1,7 na 100 000 mieszkan-
cow, oznacza to wzrost zapadalnosci w stosunku do roku 1980 o 0,8/
/100 000 (tab. I). Analize przeprowadzono wedtug dat zachorowania.

Wysoka zapadalno$¢ notowano w wojewo6dztwach: biatostockie (3,4),
bydgoskie (6,5), kaliskie (5,2), leszczynskie (i53), tomzynskie (3,4), pil-
skie (4,8), poznanskie (6,3), suwalskie (9,7), torunskie (’5,1), wioctawskie
(5,8), zamojskie (3,8), zielonogdrskie (3,3).

Niska zapadalno$¢ wystepowata w wojewddztwach: st. warszawskim
(0,2), bialskopodlaskim (0,7), bielskim (0,7), czestochowskim (0,3), elblg-
skim (0,7), gorzowskim (0,4), jeleniogérskim (0,2), katowickim (0,0), kro-
$nienskim (0,4), lubelskim (0,7), m. tddzkim (0,4), nowosgdeckim (0,6),
piotrkowskim (0,2), przemyskim (0,6), radomskim (0,6), rzeszowskim (0,5),
siedleckim (0,6), szczecinskim (0,3), tarnowskim (0,5), watbrzyskim (0,3),
1 wroctawskim (0,7). Nie rejestrowano zachorowan w woj. legnickim
i ostroteckim (w 1980 r. — w 9 wojewodztwach).

Sezonowy rozktad zatru¢ toksynag botulinowg wg dat zachorowania
przedstawia rycina 1. Zwiekszong liczbe zachorowan notowano od czer-
wca do wrzes$nia (49,4%); najwyzszg liczbe zatru¢ obserwowano w lip-
cu (17,6%) i czerwcu (12,0%); najnizszg w styczniu (3,6%), lutym (3,8%),
marcu (3,0%) i kwietniu (4,8%).

Udziat ludnosci wsi w zatruciach jadem kietbasianym byt wyzszy
niz ludnosci miast (68,0%; 32,0%); zapadalno$¢ na wsi wynosita 3,0 na
100 000, zapadalno$¢ w miescie — 0,8 (tab. II). Najwyzsza zapadalnos¢
wystgpita w miastach o liczbie ludnosci ponizej 20 tys. mieszkancow
(1,3) oraz w miastach 20—50 tys. (0,9) i powyzej 100 tys. (0,8); najniz-
sza w miastach 50—100 tys. (0,6).

Najwiecej zachorowan notowano w wieku 20—49 lat (zap. od 2,1 do
2,8; 61,5%) (tab. Il1). Najnizsze liczby zatru¢ rejestrowano w grupie
wieku 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 powyzej 60 roku zycia (1,3; 10,2%) (tab. IlI).

Zapadalno$¢ wsrdd mezczyzn byta znacznie wyzsza (2,0) niz wsrod
kobiet (1,4) (tab. Ill); zarbwno w miastach jak i na wsi.

Najwyzszy odsetek stanowity zatrucia w ogniskach 1-osobowych
(45,8%) i 2-osobowych (24,7%), ktére stanowity 70,5% og0lnej liczby
zatru¢. Ogniska obejmujgce 5 i wiecej osob stanowity 8,8% ogélnej licz-
by przypadkéw w 1981 roku (tab. IV).

Wsréd wszystkich oséb, ktore spozywaty potrawy zatrute toksyng
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Tabela I Zatrucia jadem kietbasianym w Polsce w latach 1975—1981. Zachoro-
wania i zapadalno$¢ na 100000 mieszkancéw
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botulinowa, odsetefk oséb, ktore zachorowaty wynosit w zaleznosci od
rodzaju zatrutego pozywienia: warzywa — 38,0%, ryby — 37,7%, mie-
so — 34,8%; S$rednio 35,2%.

Najczestszym produktem spozywczym wywotujacym zatrucie byto
mieso — 86,8% (w tym konserwy miesne 48,6%), ryby — 11,4% (w
tym konserwy — 11,0%), ros$liny — 1,8% (tab. VI). Przetwory produkcji
domowej byty w 63,8% zrodtem zatrucia: mieso — 94,3% (w tym kon-
serwy 58,2%); ryby — 3,4% (konserwy), ro$liny — 2,3%. Konserwy
przemystowe byty zrodtem zatrucia w 36,2% — gtownie mieso — 73,7%
(w tym konserwy 31,8%); ryby — 253% (zwlaszcza konserwy —
24,3%); rosliny — 1,0%. Podobnie jak w latach poprzednich uwage
zwtraca duzy odsetek zatru¢ spowodowanych spozyciem konserw produk-
cji przemystowej w tym miesnych i rybnych (tab. VI).

W 1981 roku najczesciej wystepowaty zatrucia toksyna botulinowg
typu B — 90,6%, zatrucia wywotane toksyng typu E — 1,0%, zatrud
toksyng botulinowg typu A i F nie notowano. Zatrucie toksyng typu B
stwierdzono w 36 wojewddztwach, typ E w 2 wojewodztwach — lubel-
skim (1 zach.) i ooplskim (2 zach.) (tab. V).

Ogotem w 1981 roku na 608 zatru¢ do badania serologicznego nade-
stano krew tylko od 454 chorych (75,0%) (tab. V). Ciagle zatem, od
kilku lat nie wszyscy klinicy$ci doceniajg w petni potrzebe okreslenia
typu toksyny botulinoweij. Dotyczy to szczegdlnie oddziatow i klinik
zakaznych w 18 wojewo6dztwach: biatostockim, chetmskim, ciechanow-
skim, eilblgskim, gdanskim, kaliskim, kieleckim, koninskim, koszalifskim,
tomzynskim, opolskim, pilskim, radomskim, suwalskim, szczecifskim,
tarnobrzeskim, watbrzyskim i zamojskim.

Zatrzezenie budzi réwniez wysoki odsetek ,(26,0%) probek krwi, w
ktérych nie wykazano obecnosci toksyny botulinowerj lub nie okreslono
typu toksyny botulinowej (8,4%) (tab. V).

W 1981 roku najczestszy byt przebieg chordb: S$redni 55,i5°0, lekki
20,4%, ciezki 14,9%, bardzo ciezki 9,4%, bezobjawowy 0,5%. Uwage
zwraca zinaczny odsetek chorych, ktérym nie podano surowicy (8,1%).

W 1981 roku zmarto z powodu zatrucia jadem kietbasianym (toksyng
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Tabela Il. Zatrucia jadem kietbasianym w Polsce w roku ,19'ai. Zachorowania,
zapadalno$¢ i zgony wedlug $rodowiska
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Tabela V. Zatrucia jadem kietbasianym w Polsce w LU81 roku. Geograficzne roz-
mieszczenie typéw toksyny botulinowej oraz wykonawstwo testu seroneutraliza-
cji wedtug wojewddztw

*) Typu toksyny botuliinowej A i F nie stwierdzono.
Typ E stwierdzono w woj. lubelskim (1) i opolskim (2; I.Otyi)
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Tabela VI. Zatrucia jadem kietbasianym w Polsce w 19&l r. Zachorowania
w zaleznosci od produktu spozywczego

botulinowg) 11 os6b (1,8%). Zgony stwierdzono ws$réd 8 mezczyzn w
wieku 27, 51, 66, 67, 67, 72, 73, 77 oraz ws$rod 3 kobiet w wieku 50,
56 i 74 lat.

Przedstawione dane wskazujg na gwattowne pogorszenie sie sytuacji
epidemiologicznej zatru¢ toksyng'botulinowg. Swiadczy to o niedosta-
tecznym nasileniu oSwiaty w walce z zatruciami toksyng botulinowg na
terenie catego kraju przez oddzialy oSwiaty zdrowotnej WSSE, radio,
telewizje, prase oraz wiejskie organizacje spoteczne. Wyrazny wzrost
zatru¢ toksyng botulinowg, w ktérych Zzrodta stanowig miesne konserwy
przemystowe wskazuje na potrzeby przeanalizowania tego zjawiska przez
zaktady przemystu miesnego.

3. AHyuw

OTPABJIEHNA BOTYNNHUNYHECKUM TOKCMHOM — 1981 1o

Z. Anusz
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BIEGUNKI U DZIECI DO LAT 2 — 1981 ROK

Biegunki u dzieci do lat 2 stanowig istotny problem spoteczny w na-
szym kraju. W latach 1975—(1980 rejestrowano rocznie od 30 803 zap.
228,6% (1980 r.) do 36997 — zap. 283,7 (1977 r.) zapalen jelit o usta-
lonej (008) lub nie ustalonej etiologii (009).

W 1981 roku w Polsce notowano 27 27(5 przypadkéw biegunek u dzie-
ci do lat 2. Zapadalno$¢ wynosita 201,6/100 000 i byta nizsza od media-
ny za laita 1975—'1079 (274,1). Najwyzsza zapadalno$¢ notowano w wo-
jewodztwach: jeleniogérskim (437,0), stupskim (341,2), suwalskim (483,4),
tarnobrzeskim (621,7), watbrzyskim (461,0), wioctawskim (456,4) i wro-
ctawskim (328,2). .Najnizszg zapadalno$¢ ponizej 100/100 000 stwierdzo-
no w wojewo6dztwach: gorzowskim (78/5), kaliskim (66,6), konifskim
(83,0), m. krakowskim (67,1), torunskim (555) i zamojskim , (07,2)
(tab. 1).

W latach 1075—1080 najwyzszg liczbe biegunek obserwowano w kwar-
tale Il (30,0%); najnizszg w | kwartale (tab. IlI). Sezonowo$¢ zachoro-
wan w 1981 roku przedstawia rycina 1

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

W latach 1975—il980 rejestrowano nastepujgce liczby zgondéw: w
1075 r. — 442, w 1076 — 520, w 1077 r. — 560, w 1078 — 374, w
1070 r. — 340, w 1080 — 354. W 1081 roku notowano 313 zgonow w
tym 182 mezczyzn (58,2%) i 131 kobiet (41,8%). Smiertelno$¢ w zakaze-
niach o nieustalonej etiologii wynosita 0,7%; o ustalonej etiologii 0,2%.
Czynnik etiologiczny ustalono tylko u 57 dzieci zmartych (18,2%).
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Tabela |IlI. Biegunki u dzieci do lat 2 w Polsce w latach 1975—1980. Sezonowo0$¢
zachorowan

3. AHyuw i
OVAPEWN Y OETEM B BO3PACTE OO 3 NIET — 1981 rof

Z. Anusz

DIARRHEAS IN CHIDREN UP TO 2 YEARS — 1981
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Danuta Naruszewicz-Lesiuk, Wiestaw Magdzik

WIRUSOWE ZAPALENIE WATROBY — 1981 ROK

W 1981 roku, w Polsce, zarejestrowano ogotem 47 164 zachorowania
na wirusowe zapalenie watroby (wzw), tj. o 1081 (2,2%) zachorowan
mniej niz w 1980 roku i o 4840 (9,3%) zachorowan mniej niz w 1979
roku. Zapadalno$¢ wyniosta 131,4 na 100000 i byta nizsza o 3,1% od
zapadalnosci w 1980 roku i o 11,0% od zapadalnosci w 1979 roku.

Od 1977 roku, tj. od poczatku spadku liczby zachorowan na wzw
w Polsce, liczba zarejestrowanych chorych zmniejszyta sie z 76 516 do
47 164, tj. o 29 352 przyp. (38,3%) a zapadalno$¢ z 220,5 do 1314, {j.
0 40,4%. Nalezy zwro6ci¢ uwage na to, ze wprawdzie w 1981 r. ten-
dencja do zmniejszenia liczby zachorowan i zapadalnosci utrzymata sie,
to jednak tempo spadku byto najnizsze z notowanych w latach 1978—
1981.

Wysoka zapadalno$¢, powyzej 200 na 100 000 zanotowano w 6 woje-
wodztwach (w 1980 r. w 2 wojewddztwach) a mianowicie: w ciechanow-
skim — 229, bialskopodlaskim — 225, radomskim — 218, piotirkow-"
skim — 206, olsztynskim — 204, jeleniog6rskim — 201. W wymienio-
nych wojewoddztwach, z wyjatkiem ciechanowskiego, zapadalno$¢ wzro-
sta w poréwnaniu do 1980 roku, ogotem zapadalno$¢ wzrosta w 21 wo-
jewodztwach (tabela I, ryc. 1).

Niska zapadalno$¢ w granicach 70—80 zanotowano w 3 wojew0dz-
twach: poznanskim, rzeszowskim, szczecinskim (tab. 1). Nalezy zazna-
czy¢, ze w wojewodztwie rzeszowskim zapadalno$¢ w poréwnaniu do
roku 1980 wzrosta. Ten fakt zastuguje na uwage ze wzgledu na to, ze
zapadalno$¢ w tym wojewodztwie zaré6wno w 1980 — 50,9 jak i media-
na zapadalnosci w latach 1975—1979 — 106,4 byly najnizsze w kraju.

Przebieg krzywej sezonowej zachorowan na wzw w 1981 roku rdzni
sie ' w sposob istotny od krzywej z 1980 roku (ryc. 2). W okresie od
stycznia do lipca krzywa przebiegata ponizej a od sierpnia powyzej
krzywej z 1980 roku. Tak wiec spadek zachorowan obserwowany od 1978
roku utrzymywat sie w zasadzie do potowy 1991 roku. Wzrost zachoro-
wan w drugiej polowie roku jest zwigzany z wzrostem zachorowan na
wzw, w ktérym nie wykryto HBsAg.

Podobnie jak w poprzednich latach najwyzsza zapadalno$¢ wystepo-
wata wsrdd dzieci w wieku od 6 do 14 lat (tab. IlI). W poroéwnaniu do
lat 1979 i 1980 znacznemu zwiekszeniu ulegta zgpadalno$¢ dzieci i mio-
dziezy w wieku od 10 do 14 lat — wzrost 0 14% i 16% i od 15 do 19
lat wzrost o 21%) i 24%, ponadto niewielki wzrost zapadalnosci — 2,1%
wystgpit w wieku 35—39 lat (ta-b. Ill). Wysokie liczby zachorowarn na
wzw dzieci i mtodziezy i ich wzrost byty wynikiem gtéwnie zachorowan
na wzw bez wykrytego antygenu HBs we krwi (ryc. 3).
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Ryc. 1 Wirusowe zapalenie watroby w Polsce w 1981 r. Zapadalno$¢ na 100 000.

W pozostatych grupach wieku zapadalnos$¢ ulegta zmniejszeniu, doty-
czy to zwiaszcza zachorowan oséb w wieku 30—34 lata — spadek 31%
i 42% oraz wieku 55—"59 lat — spadek o 38% (tab. IIlI).

Ogolna zapadalno$¢ kobiet — 131,7 byta zblizona do ogdlnej zapadal-
nosci mezczyzn — 131,0. Analiza zachorowan w zaleznosci od wieku
i ptci wykazata jednak pewne rdznice: przewage zachorowan kobiet w
wieku 5—9 lat i od 20 do 34 lat (ryc. 3).

W miescie zapadalno$¢ kobiet wynosita 128,8 i byta wyzsza od zapa-

Ryc. Il. Wirusowe zapalenie watroby w Polsce w 1981 r. Zapadalno$¢ na ilGO000.
zachorowan ogétem, z wykrytym HBsAg(+) i przypadkéw, w ktérych nie wykryto
HBsAg(—).
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Tabela Il. Wirusowe zapalenie watroby w Polsce w 1981 r. Zapadalno$¢ na
100.000 i podziat procentowy wedtug pici i wieku

Ogébtem MezczyzZni Kobiety
Grupy
wieku zapadalnos¢ % zapadalnos¢ °/o zapadalnos$é %
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Rye. 3. Wirusowe zapalenie watroby w Polsce w 1981 r. Zachorowania w zalez-
nosci od wieku.

dalnosci mezczyzn 125,8, natomiast na wsi wyzsza byta zapadalnosc
mezczyzn 138,2 w poréwnaniu do 131,6 u kobiet.

W odrdznieniu od lat 1979 i 1980, w 1981 roku zapadalno$¢ na wsi —
ogétem 137 byta wyzsza niz w miastach — 127. Zapadalnos¢ na wsi
wzrosta w porownaniu do lat 1970 i 1980 o odpowiednio 0,7% i 3,6%

Tabela IV. Wirusowe zapalenie watroby w Polsce. Zapadalno$¢ na ilGDG00O
w latach 1949, 1980 i 1901 oraz procent spadku lub wzrostu zapadalnos$ci miedzy
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(tab. 1V). Najwyzsza zapadalno$¢ wystepowata w miastach liczacych od
20 do 50 tysiecy mieszkancow — 143.

W roku 1981 zmarto w Polsce z powodu waw 361 o0sob tj. o 18 oséb
wiecej niz w 1980 roku. Umieralno$¢ wyniosta 1,01 na 100 000, podczas
gdy w latach 1979 i 1980 wynosita 0,96. Wzrasta nadal $miertelnosé
z wzw: z 0,71% w 1980 roku do 0,77% w 1981 roku.

Najwyzszg liczbe zgondbw z wzw zarejestrowano w wojewddztwie ka-

towickim — 56 zgonow (rtab. 1). Najwyzsza umieralnos$é, powyzej 2,2 na
100 000 wystgpita w woj.: skierniewickim — 2,26 i jeleniogdrskim —
2,23; wysoka umieralno$¢ — powyzej 1,6 zanotowano w 3 wojew0dz-

twach: 1,94 w woj- m. tédzkim i 1,69 w woj. poznanskim i zamojskim.
Zgony z wzw nie wystepowaly w woj. przemyskim, a niskg umieralnosé
zanotowano w wojewddztwach: 0,15 — w olsztyAskim, 0,22 — w ko-
szalinskim, legnickim i szczecinskim, 0,23 w pilskim i 0,25 w ciecha-
nowskim.

Na terenie miast umieralno$¢ wyniosta 116 i byta wyzsza niz na te-

renie wsi 0,78. Nadal przewazaly zgony mezczyzn — 57%. Zmniejsze-
niiu ulegta umieralno$é dzieci w pierwszym roku zycia — 1,17 (w 1979
roku — 2,22).

W grupie chorych w wieku 1—4 lat zarejestrowano 2 zgony. Umieral-
no$¢ wzrasta wraz z wiekiem: w grupie 40—49 lat wynosita 0,7, 50—
59 lat — 1,6 a w wieku powyzej 60 lat 4,7.

WIRUSOWE ZAPALENIE WATROBY — TYP B (ZACHOROWANIA
Z HBs Ag+)

W 1981 roku zarejestrowano 15 371 zachorowan na wirusowe zapalenie
watroby z wykrytym we krwi antygenem HBs (wzw HBsSAg+ ; wzw B),
tj. o 718 (4,5%) zachorowan mniej niz w 1980 roku; Zapadalno$¢ — 42,8
na 100000 byta nieznacznie nizsza niz w 1980 roku — 455 (tab. V).
Udziat procentowy zachorowan na wzw B, w ogo6lnej liczbie zachoro-
wan na wzw, utrzymat sie w Polsce na zblizonym do zanotowanego w
1980 roku poziomie: w 1981 r. — 32,6%, w 1980 r. — 33,3%, ale byt
nieco wyzszy niz w 1979 r. — 29,5%.

Zapadalno$¢ w kraju wahata sie w granicach od 14,1 na 100 000 w
woj. suwalskim, do 92,7 w woj. piotrkowskim (tab. V, ryc. 4). Wysoka
zapadalno$¢, powyzej 60, wystagpita w pieciu wojewddztwach: piotrkow-
skim — 92,7, sieradzkim — 79,2, katowickim — 63,1, m. tddzkim — 62,6
i watbrzyskim — 62,3. Wojewddztwa te odznaczaty sie wysokg zapadal-
noscig réwniez w 1980 r. (w granicach od 67,7 w m. t6dzkim do 93,0 w
piotrkowskim). W poréwnaniu do wartosci zanotowanych w 1980 r. —
zapadalno$¢ zmniejszyta sie w woj. watbrzyskim (z 766 do 62,3), kato-
wickim (z 71,7 do 63,1) i #6dzkim (z 67,7 do 62,6); pozostata bez zmian
w woj. piotrkowskim i wzrosta w woj. sieradzkim (z 75,2 do 79,2).

Udziat zachorowan na wzw HBsAg+, w ogdlnej liczbie zachorowan
na wzw wahat sie w granicach od 124 w woj. radomskim, do 55,6%
w woj. poznanskim. Pie¢dziesigt i wiecej procent zachorowan na wzw
HBsAg+ stwierdzono w 5 wojewddztwach; poza wspomnianym wyzej
wojewddztwie poznanskim, w sieradzkim 53,6, czestochowskim 63,2,
watbrzyskim 50,9 i katowickim 50,6.
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Tak jak w roku poprzednim nie stwierdzono sezonowosci zachorowan
na wzw z wykrytym antygenem HBs (ryc. 2). Kmzywa sezonowa jest
ptaska.

Przewazajgca liczba zachorowan na wzw HBsAg+ przypadata na oso-
by w wieku powyzej 60 lat a nastepnie na osoby w wieku 20—29 lat
i 30— (lata (ryc. 3). Zapadalno$¢ natomiast byta najwyzsza w wieku
55—59 i 50—54 lat odpowiednio 65,6 i 60,1 (tab. VI). Analiza zachoro-
wan w zaleznosci od wieku i pici wskazuje na wyrazng przewage zapa-
dalno$ci kobiet w wieku od 20 do 34 lat — tzn. kobiet w wieku rozrod-
czym oraz mezczyzn w wieku powyzej 55 -lat. Ogdlna zapadalno$¢ ko-
biet i mezczyzn byta zblizona 43,3 i 42,2.

Zapadalno$¢ w grupie wieku 0—4 lata byta niska — 9,9, ale wahata
sie znacznie w obrebie tej grupy: najnizsza zapadalno$¢ byta w roczniku
0 (0—12 m.) — 6,6, wzrastata w wieku 1 roku do 84 i w wieku 2 lata
do 10,2; w wieku 3 lata wynosita 9,6 i byla najwyzsza w wieku 4 la-
ta — 15,0.

Zapadalno$¢ w miescie (50,0) byta wyzsza niz na wsi (32,4), dotyczy to
wszystkich grup wieiku z jednym wyjatkiem — dzieci 9-cio letnich —
zapadalno$¢ w miescie 13,8 na wsi 17,8. R&zni sie ponadto dynamika
narastania zapadalnosci w wieku 0—4 lat — ogdtem w miesScie wynosita
12,8, na wsi 6,1; w giruipie 0 — odpowiednio 9,0 i 3,7; w wieku 1 r.
110 i 51; w wieku 2 ilata 14,4 i 4,6; w wieku 3 lata 126 i 56 i w wie-
ku 4 lata — 17,1 i 12,0.
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Tabela VI. Wirusowe zapalenie watroby HbsAg w Polsce w roku 'WUA. Zapa-
dalno$¢ na 100.000 i odsetek zachorowan na wzw HbsAg+ w stosunku do wszy-
stkich zachorowan na wzw w/g pitci i wieku

*) odsetek zachorowan na wzw HbsAg+ w stosunku do og6élnej liczby zacho-
rowan na wzw

Najwyzsza zapadalnosc 55,4 wystgpita w miastach o ludnosci od
20 do 50 tysiecy mieszkancow, najnizsza w miastach ponizej 20 tysiecy
mieszkancow — 43,2.

Sytuacja epidemiologiczna wirusowego zapalenia watroby typ B (z wy-
krytym antygenem HBs) nie jest korzystna. Podkres$li¢ tu nalezy czeste
zakazenia jakim ulegajg kobiety w wieku rozrodczym, ludzie starsi,
mieszkancy miast, a szczegOlnie dzieci. Przeciecie drég szerzenia tej cho-
roby ,pnzede wszystkim poprzez zabiegi medyczne dokonywane przy po-
mocy zle wysterylizowanych narzedzi jest zasadnicza i pilng sprawa.

O. Hapywesuuy-Jlecwok, B  Margsunk

BVPYCHbIN FEMATUT — 1981 roj

D. Naruszewicz-Lesiuk, W Magdzik

VIRAL HEPATITIS — 1981
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MONONUKLEOZA ZAKAZNA — 1981 ROK

W 1981 roku zgtoszono 661 zachorowan, o 93 (12,3%) mniej niz w ro-
ku 1980, o 15 mniej (2,2%) od mediany z lat 1975— 1979, ktéra wynosita
676 zachorowan (tab. 1). Zapadalno$¢ wynosita 1,8 na 100 000 miesz-
kancow.

Najwyzszg zapadalno$¢ zarejestrowano w wojewodztwach: st. war-
szawskim (5,9), gdanskim (4,3), m. t6dzkim (5,5), ptockim (83) i wro-
ctawskim (4,6).

Ponadto zapadalnos$¢ przekraczajgca Srednig krajowa stwierdzono jesz-
cze w 5 wojewddztwach.

Nie notowano zachorowan w woj. elblgskim i watbrzyskim.

Spadek zapadalnosci w stosunku do roku poprzedniego obserwowano
w 26 wojewddztwach: st. warszawskie, chetmskie, czestochowskie, elbla-
skie, gorzowskie, kaliskie, katowickie, Kkieleckie, koszalinskie, m. kra-
kowskie, krosnienskie, leszczynskie, lubelskie, ostroteckie, piotrkowskie,
radomskie, rzeszowskie, siedleckie, sieradzkie, stuipskie, suwalskie, szcze-
cinskie, tarnobrzeskie, tarnowskie, watbhrzyskie, witoctawskie.

Wzrost zapadalno$ci obserwowano w 13 wojewddztwach: chetmskie,
ciechanowskie, czestochowskie, gdanskie, koninskie, tomzynskie, todzkie,
olsztynskie, opolskie, ptockie, skierniewickie, wroctawskie, zamojskie.

Sezonowy rozktad zachorowan przedstawia rycina 1. Zwiekszong licz-
be zachorowan obserwowano w | i Il kwartale roku.

W 1981 roku nie notowano zgondw z powodu mononukleozy zakaz-
nej.
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Tabela 1. Mononukleoza zakazna w Polsce w latach 1976—'1981. Zachorowania
i zapadalno$¢ na 100 000 mieszkancéow wg wojewodztw
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TEZEC — 1981 ROK

W roku 1981 zgtoszono 92 zachorowania na tezec (tab. 1), o 10 za-
chorowan mniej niz w roku 1980 i o 9 wiecej w poréwnaniu do me-
diany za lata 197i5—1979. Zapadalno$¢ wynosita 0,3 na 100 000 miesz-
kancow.

Najwyzszg zapadalnos¢ zarejestrowano w 'wojewddztwach: tarnowskim
(3,1), przemyskim (1,6), rzeszowskim (1,1), nowosgdeckim (1,1), jjilskim
(0,9), siedleckim (0,8) i kro$nienskim (0,7). Ponadto zapadalnos$¢ przekra-
czajacg Srednig krajowg stwierdzono jeszcze w 4 wojewddztwach (biel-
skie (0,5), chetmskie (0,4), suwalskie (0,5), zamojskie (0,4)).

Nie notowano zachorowan w 19 wojewodztwach (w 1980 roku w 18
wojewodztwach): bialsko-podlaskie, bydgoskie, gorzowskie, jeleniogorskie,
koszalinskie, leszczynskie, tomzynskie, miejskie 41ddzkie, olsztynskie,
ostroteckie, poznanskie, sieradzkie, skierniewickie, stupskie, szczecinskie,
tarnobrzeskie, torunskie, watbrzyskie, wioctawskie (tab. I).

Spadek zapadalno$ci w stosunku'do 1980 r. obserwowano w 15 woje-
waddztwach: bialskopodlaskim, biatostockim, gorzowskim, jeleniogdrskim,
konifAskim, kro$nienskim, leszczyinskim, lubelskim, opolskim, ostroteckim,
poznanskim, sieradzkim, tarnobrzeskim, watbrzyskim, zielonogo6rskim.
Szczegblnie wyrazny spadek zapadalno$ci osiggnieto w wojewddztwach:
jeleniogdrskim, lubelskim, poznanskim, sieradzkim i watbrzyskim (tab. I).

Wzrost zapadalnosci notowano w 12 wojewddztwach: kaliskim, legni-
ckirn, pilskim, piotrkowskim, ptockim, przemyskim, radomskim, rzeszow-
skim, siedleckim, tarnowskim, wroctawskim i zamojskim, a szczegdlnie
wyrazny w wojewodztwach: kaliskim, pilskim, piotrkowskim, siedleckim
i tarnowskim, w tym ostatnim az z 0,8 do 3,1. Stuzba przeciw epide-
miczna tych terendw winna zwrdci¢ na to zjawisko baczng uwage, obser-
wacje te Swiadczy¢ moga o niedociaggnieciach w wykonywaniu szczepien.
Na terenach tych nalezy nasili¢ akcje szczepien zapobiegawczych ana-
toksyna tezcowag ws$réd dorostych.

Na wsi zarejestrowano 73,9% ogo6tu zachorowan a w miastach 26,1%.
Zapadalno$¢ byta znacznie wyzsza na wsi (0,46/100 000) niz w miescie
(0,11) (tab. Il). Najwyzsze liczby zachorowan notowano w miastach ma-
tych do 20 tys. (9 zach.) oraz powyzej 100 tys. (9 zach.), nastepnie w
miastach 20—60 tys. (3 zach.) i 50—>100 tys. (4 zach.). Najwyzsza
zapadalno$¢ wystepowata w wieku powyzej 60 roku zycia (48,9%, zap.
1,0) oraz w grupie wieku 50—59 (29,3%, zap. 0,7). W grupie wieku od
0 do 24 roku zycia (tab. Ill) nie rejestrowano zachorowan na tezec; w
grupie wieku 25—29 tylko jedno zachorowanie. Zapadalno$¢ wsrdd mez-
czyzn byta nieznacznie wyzsza (0,27) niz u kobiet (0,24). )

W 1981 roku zarejestrowano 39 zgondéw ($miertelno$é 42,4%). WSTOd
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Tabela |I. Tezec w Polsce w Ilatach 1975—4981. Zachorowania i zapadalnos¢
na 100000 mieszkancéw
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Tabela |IlI. Tezec w Polsce w 1981 roku. Zachorowania, zapadalno$¢ i zgony
wg $rodowiska
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Tabela |Ill. Tezec w Polsce w 1981 roku. Zachorowania, zapadalno$¢ na 100 000
ludnosci oraz zgony wg pici i wieku

os6b w wieku powyzej 60 roku zycia byto 27 zgondéw (69,2%), a w tym
15 zgonow koibiet, 12 zgonéw mezczyzn (tab. illl).

Sezonowy wzrost zachorowan rozpoczat sie w kwietniu i trwat do
stycznia. Szczyt zachorowan przypadt na. czerwiec, wrzesien i listopad
(ryc. 1). W miesigcach od czerwca do listopada notowano 64 zachoro-
wania (69,6%).

Ryc. 1. Tezec w Polsce w 1981 r. Sezonowo$¢ zachorowan.
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Okres wylegania tezca ksztattowat sie nastepujgco: do 7 dni —
u 50,0% chorych, od 8 do 14 dni u 30,8%, od 'li5 do 21 dni u 11,6%, po-
wyzej 21 dni u 7,7%. kacznie okres wylegania tezca do 15 dni obejmo-
wat 80,8% ogotu chorych.

Najczestsze miejsce zranienia stanowity koriczyny gorne (44,0%) i konA-
czyny dolne (41,7%), nastepnie gtowa (10,7%) i inne (3,6%). Najczestszy
rodzaj zranienia stanowily rany ciete (33,8%), nastepnie rany kiute
(20,7%), otarcia (d1,7%), rany ttuczone (11,7%) i rany szarpane (7,8%),
znacznie rzadziej rany miazdzone (5,2%), rany ropne (2,6%), pekniecia
naskdrka (2,6%), owrzodzenie zylakowe (1,3%), ztamanie (1,3%), usu-
wanie zeba (1,3%).

Podobnie jak w latach poprzednich wiele zastrzezer nasuwa niezgodne
z ,wytycznymi” zapobiegawcze stosowanie anatoksyny i antytoksyny
tezcowej. Wsrdod 92 chorych, nie uodpornionych przeciwko tezcowi, tyl-
ko 3 chorych (3,3%) otrzymato zapobiegawczo surowice i anatoksyne
tezcowg, 5 chorych (5,4%) otrzymato tylko surowice, 18 chorych (19,6%)
tylko anatoksyne tezcowg a 66 chorych (71,7%) nie otrzymato zaréwno
surowicy p/tezoowej jak i anatoksyny tezcowej.

Zdarza sie réwniez, ze chirurdzy w czasie przygotowania chorego do
zabiegu operacyjnego nie interesujg sie stanem uodpornienia p/tezcowi
pacjenta, zapominajagc o potrzebie zapobiegawczego podania anatoksyny
tezoowej, a w przypadku os6b z ranami rowniez antytoksyny tezcowej.
W 1981 roku obserwowano 4 przypadki tezca u 0s6b nieuodpomionych
p/tezcowi poddanych zabiegowi chirurgicznemu. Zaden z w/w pacjen-
téw nie otrzymat zapobiegawczo surowicy p/tezcowej, tylko 2 podano
anatoksyne tezcowg: Chora K.M., lat 56, zabieg operacyjny — naciecie
ropnia pigtego palca lewej reki; surowicy p/tezcowej i anatoksyny tez-
cowej nie podano; pierwsze objawy tezca w 21 dniu po zabiegu; zgon
w 32 dniu pobytu w szpitalu.

Chora D.J., lat 66, po skaleczeniu lewej stopy gwozdziem, zapobie-
gawczo surowicy i anatoksyny nie otrzymata; anatoksyne otrzymata na
oddzieie chirurgicznym przed zabiegiem operacyjnym wykonanym z po-
wodu ropowicy stopy lewej. Ropowice nacieto, tkanki martwicze usunie-
to, stope unieruchomiono w opatrunku gipsowym; pierwsze objawy tez-
ca wystgpity w 8 dniu pobytu chorej w oddz. chirurgicznym; zgon w 10
dniu choroby.

Chory K.W., lat 44, rana miazdzona z ubytkiem skoéry; zapobiegawczo
na oddziale chirurgicznym otrzymat anatoksyne p/tezcowa; pierwsze
objawy tezca w 8 dniu pobytu w szpitalu; zgon w 10 dniu choroby.

Chora Sz.K., lat 78, zabieg operacyjny — usuniecie zeba trzonowego;
anatoksyny p/tezcowej nie podano; pierwsze objawy tezca w 7 dniu po
zabiegu; zgon w 8 dniu choroby.

3. AHyuw
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BRUCELOZA | INNE CHOROBY ODZWIERZECE — 1981 ROK

BRUCELOZA LUDZI

W 1981 roku zanotowano w Polsce 155 zachorowan na bruceloze, o 67
mniej niz w roku ubieglym i o 102 mniej w poréwnaniu do mediany
za lata 1976—1978. Zapadalno$¢ wynosita 0,4/100 000 mieszkancow.

Zarejestrowano 6 zgonéw (umieralnos¢ 0,02), 5 we wsi, 1 w miescie,
po jednym w wojewodztwach: ciechanowskim, tomzynskim, olsztynskim,
pilskim, poznanskim i suwalskim.

Zmarli wytgcznie mezczyzni z grup wieku 40—44 lata — 2, 50—64
lata — 2, 60—>64 lata — 1, 75—79 lat — 1

Najwyzsza zapadalno$¢ wystepowata w wojewddztwach: wioctawskim
(5,8), koszalinskim (4,3) i poznanskim (3,5). Zapadalno$¢ wyzszg od kra-
jowej obserwowano w 9 wojewo6dztwach: gorzowskim ('1,3), leszczynskim
(0,8), olsztynskim (0,6), skierniewickim (1,3), stupskim (0,8), suwalskim
(0,7), torunskim (0,8), wroctawskim (1,0), zielonogérskim (0,8). Pojedyn-
cze zachorowania obserwowano w 11 wojewddztwach: st. warszawskim,
biatostockim, elblgskim, kaliskim, m. krakowskim, kro$niefAskim, legnic-
kim, m. tédzkim, nowosagdeckim, ptockim, sieradzkim.

Nie notowano zachorowan w 21 wojewddztwach (tab. I).

Najwyzsze liczby zachorowan rejestrowano w kwartatach; IV (44
przyp.), | (42 przyp.) i Il (32 przypa.) (rye. 1).

Zachorowania w zaleznosSci od zawodu i pici przedstawia tabela II.
Najwiecej zachorowan stwierdzono ws$rod pracownikow oborowych
38,1% (oborowi, dojarze, chlewmisfcrze, dowoziciele pasz), nastepnie
wsérdod pracownikéw stuzby weterynaryjnej — 27,2%, szczegblnie wsréd
lekarzy weterynaryjnych — 19,7%. WS$rdd pracownikdéw stuzby wetery-
naryjnej bruceloza wystepowata w 13 wojewodztwach: st. warszawskim
(1), biatostockim (1), koszalinskim (6), kaliskim (1), krakowskim (1),
leszczynskim (3), poznanskim (13), piotrkowskim (1), szczecifskim (2),
stupskim (1), toruinskim (3), wioctawskim (1), wroctawskim (4). Choro-
wali gtdwnie mezczyzni (zap. 0,6; 81,0%), rzadziej kobiety (zaP- 0,1;
19,0%).

Wedlug danych WSSE ogo6lna liczba narazonych na zakazenie brucelo-
zg w 1981 r. wynosita 117 188 (wg Instytutu Medycyny Pracy i Higieny
Wsi wynosi okoto 140 000), z ktorych serologicznie przedstawiono 86 190
(73,6%). Najwyzsze odsetki 0s6b narazonych na zakazenie pat. Brucella
przebadano w wojewddztwach: gorzowskim (93,2%), kaliskim (84,0%),
kieleckim (95,6%), koninskim (85,4%), krakowskim (80,-6%), krosnien-
skim (89,4%), nowosgdeckim (80,3%), olsztyAskim (88,8%), pilskim
(90,0%), piotrkowskim (83,2%), poznanskim (82,4%), przemyskim (82,1%),
stupskim (84,4%), torunskim (88,2%), watbrzyskim (86,9%) oraz wro-
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ctawskim, jeleniogorskim i legnickim (84,9%). Najnizsze odsetki prze-
badano w: bialskopodlaskim (56,1%), biatostockim (47,2%), czestochow-
skim (24,4%), katowickim (35,3%), koszalinskim (59,4%), tomzyrskim
(56,9%), radomskim (39,6%), siedleckim (43,3%), sieradzkim (45,2%),
szczecinskim (42,1%), tarnowskim (50,9%), wioctawskim (50,9%).

W grupie os6b narazonych stuzba weterynaryjna stanowita 8,1% o0go-
tu narazonych (9479) — przebadano 65%, stuzba zootechniczna 2,3%
(2712) — przebadano 70%, stuzba unasiemiania 6,3% (7354) — zbadano
61%, pracownicy oborowi 45,2% (53 024) — zbadano 71%, pracownicy
zaktadow miesnych 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) — #acznie 117 188 o0sob.

Mezczyzni stanowili 66,1% (72 746), kobiety 33,9°/0 (37 301) ogo6tu na-
razonych.

Ws$réd osob narazonych na zakazenia wynik dodatni stwierdzono w
odczynie aglutynacji u 2397 oséb (2,8°/00 w tym u 1016 kobiet (3,3%)
i 1381 mezczyzn (2,5%); w odczynie wigzania dopetniacza u 320 o0sOb
(0,4%) w tym u 11 kobiet (0,4%) i 191 mezczyzn (0,3%). Nalezy dodac,
ze liczba badanych kobiet byta znacznie nizsza (30 550 = 35,6%) niz
mezczyzn (55 353 = 64,4%).

Najwyzszy odsetek dodatnich wynikéw serologicznych ws$réd chorych
stwierdzono wséréd stuzby weterynaryjnej.

BRUCELOZA ZWIERZAT

W 1981 roku badaniom serologicznym w kierunku brucelozy poddano
2997 362 sztuki bydta. Bruceloze stwierdzono u 562 sztuk (0,01%); w
tym w PGR — 357 sztuk (0,02%), w spéidzielniach produkcyjnych —
57 sztuk (0,02%), w gospodarstwach indywidualnych — 148 sztuk
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(0,01%). Bydio reagujgce serologicznie dodatnio stwierdzono w 19 wo-
jewddztwach: gorzowskim (129 szt.), szczecinskim (102), poznanskim (83),
stupskim (75), watbrzyskim (40), zielonogorskim (31), leszczynskim (30),
krosnienskim (17), ciechanowskim (15), kaliskim (12), jeleniogdrskim (10),
koninskim (5), elblgskim (4), legniokim (3), torunskim (2), oraz bielskim,
olsztyriskim, przemyskim, suwalskim po 1 sztuce bydta. Wszystkie zwie-
rzeta reagujace dodatnio zostaty zabite.

W poréwnaniu do 1980 roku, w ktorym stwierdzono serologicznie
bruceloze u 1264 sztuk bydia nastgpit dwukrotny spadek.

Mimo bezspornych osiggnie¢ stuzby weterynaryjnej w walce z bru-
celozg bydta w dalszym ciggu nalezy zachowaé¢ czujnos¢ z uwagi na
mozliwos$¢ reinfekcji oraz istnienie w kraju innych poza bydiem rezer-
wuaréw i zrodet zakazenia pat. Brucella. Niezbedna jest zatem dalsza
Scista wspdipraca stuzby weterynaryjnej z Panstwowg Inspekcjg Sani-
tarng w walce z brucelozg i innymi zoonozami.

INNE CHOROBY ODZWIERZECE

W 1981 rdku nie stwierdzono zachorowan u ludzi na nosacizne, prysz-
czyce i waglik.

Tularemia. W 1981 roku =zarejestrowano 1 zachorowanie (zap.
0,003) w wojewddztwie biatostockim. Chory T.B., lat 63, rolnik, zrédio
zakazenia — nie ustalono.

Listerioza. W 1981 roku zgtoszono 7 zachorowan (zap. 0,02), 1 w
woj. biatostockim, 3 w woj. jeleniogérskim, 1 w woj. przemyskim, 1 w
woj. watbrzyskim, 1 w woj. wroctawskim. Wszystkich chorych hospita-
lizowano. Nasilenie zachorowan: | kwartat — 3, Il kwartat — 2, 1ll
kwartat — 2, IV kwartat — 0.

Leptospiroza. W 1981 zgtoszono 57 zachorowah (w 1980 r. —
23 zach.). Zapadalno$¢ wynosita 0,2 na 100 000 mieszkancow, o 0,1 wie-
cej niz w roku ubieglym. Zachorowania wystapity w 14 wojewddztwach:
bydgoskim (4), gorzowskim (1), katowickim (2), koszalinskim (3), m.
todzkim (1), olsztynskim (1), opolskim (2), poznanskim (5), stupskim (4),
suwalskim (2), szczecinskim (10), watbrzyskim (4), wroctawskim (14), zie-
lonogorskim (4) (tab. IIl). Zmarto 2 mezczyzn w grupie wieku 30—35,
40—44 i 2 kobiety w gruipie wieku 45—49, 60—64. Nasilenie zachoro-
wan: | kwartat — 9, Il kwartat — 3, Ill kwartat — 14, IV kwartat —
31 (ryc. 2).

Toksoplazmoza. W 1981 roku zarejestrowano 207 zachorowan
co oznacza spadek liczby zachorowan w porownaniu z 1980 r. o 61.
Zapadalno$¢ wynosita 0,6/100 000 (tab. IV). Zachorowania rejestrowano
w 33 wojewOdztwach, najwyzszg zapadalno$¢ rejestrowano w woje-
wodztwach: jeleniog6rskim (4,5), m. t6dzkim,olsztynskim (2,3) i piotr-
kowskim (3,9). Zapadalno$¢ réwng lub przekraczajagcg dwukrotnie zapa-
dalno$¢ krajowg notowano w wojewodztwach: st. warszawskim (1,4),
tomzynskim (1,2), m. ¥ddzkim (1,2), poznanskim (1,2), radomskim (1,3),
szczecinskim (1,2), torunskim (1,3) (tab. 1V). Nasilenie zachorowan:
I kwartat — 57, Il kwartat — 65, Ill kwartat — 54, IV kwartat — 31
(ryc. 3). Zmarto 16 chorych w tym 9 mezczyzn i 7 kobiet w grupach
wieku: (0—4 lat) — 11 (w tym do 11 m-ca — 8, w 1r. zz. — 2, w 4
r.z — 1), (6—9) — 3, (50—64) — 1, (05—69) — 1
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Ryc. 3. Toksoplazmoza w Polsce w Ryc. 4. Rézyca w Polsce w 1961 r.
1981 r. Sezonowo$¢ zachorowanh. Sezonowo$¢ zachorowan.

Choroba ptasia. W 1981 roku zgtoszono 3 zachorowania w mie-
sigcu lipcu i sierpniu. Zapadalnos¢ 0,01/100 000.

Rozyca. W 1981 roku stwierdzono 33i2 zachorowania (1980 r. —
409). Zapadalno$¢ wynosita 0,9/100 000 mieszkancow. Najwyzsza zapadal-
nos¢ notowano w wojewddztwach: koszalinskim (7,8), sieradzkim (2,8),
stupskim (3,8), tarnobrzeskim (2,2), toruAskim (4,2), wioctawskim (2,4).
Nie notowano zachorowan w wojewodztwach: chetmskim, ciechanow-
skim, czestochowskim, radomskim i tarnowskim (tab. V). Sezonowe na-
silenie zachorowah obserwowano w lipcu, sierpniu i wrzesniu (ryc. 4).
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WSCIEKLIZNA — 1991 ROK

Ocene sytuacji epidemiologicznej wscieklizny w Polsce w 1981 r. opar-
to na 2010 ankietach o0s6b szczepionych przeciw wsciekliznie, nadesta-
nych do Zaktadu Epidemiologii PZH przez Wojewddzkie Stacje Sanitar-
no-Epidemiologiczne oraz na danych epizootycznych, udostepnionych Za-
ktadowi przez Departament Weterynarii Ministerstwa Rolnictwa.

W roku 1981 wscieklizne zwierzat stwierdzono w 38 wojewddztwach.
Wojewddztwa: bielsko-podlaskie, krosnienskie, tomzynskie, ostroteckie,

Tabela |I. Zwierzeta ksztaltujgce wskazania do iszczepien ludzi przeciw wscie-
kliznie w Polsce w 1981 roku

*) Zwierze wSsciekte, wscieklizna potwierdzona laboratoryjnie lub klinicznie;
* wscieklizna u zwierzecia niewykluczona;
*) zwierze zdrowe, w momencie ekspozycji obserwowane przez lekairza wet.



* w 42 przypadkach wykluczono laboratoryjnie wscieklizne u zwierzecia i prze-
rwano szczepienie czlowieka.

rzeszowskie, sieradzkie, skierniewickie, tarnowskie, wifoctawskie, kra-
kowskie i tdédzkie — nie rejestrowaty wscieklizny zwierzat.

W iroku 1981 nie notowano zgondw ludzi na wscieklizne.

Wsrod zwierzat, u ktérych laboratoryjnie potwierdzono wscieklizne,
zanotowano: 34 ipsy, 38 kotow, 28 zwierzagt domowych hodowlanych,
309 liséw, 6 borsukéw, 16 jenotéw, 8 kun, 1 tchorza, 24 sarny, 3 wie-
wiorki, 1 zajaca, 1 pizmaka, 1 wilka — #tgcznie 470 zwierzat. Liczby
te Swiadczytyby o znaczacym spadku wscieklizny wsrod zwietnzaft, wo-
bec 988 przypadkéw w roku 1980 i 11063 — w roku 1979. Zmalala
rowniez liczba osdb szczepionych z powodu kontaktu ze zwierzetami
wsciektymi: 758 oséb wobec 1188 szczepionych w roku 1980 i 1489
w 1979.

Zrodto zakazenia wécieklizng w Polsce w 1981 r. zaréwno dla zwierzat
domowych, jak i innych dzikich stanowit w dalszym ciggu lis rudy —
66% wszystkich zachorowan wséréd zwierzat.

Z powodu kontaktu z dzikimi lisami szczepito sie tylko 19% ogdtu
szczepionych, gdy z powodu zwierzat domowych — 60% (tabela ).
Tendencje spadkowag wykazata réwniez liczba os6b szczepionych z po-
wodu kontaktu ze zwierzetami podejrzanymi o zakazenie: 1252 osoby
szczepione, wobec '1482 w roku 1980 i 1393 — w roku 1979. Sytuacje,
w 'ktérych wystepuja podejrzenia o zakazenie wscieklizng ilustruje ta-
bela I1l. Kontakty ze zwierzetami podejrzanymi o zakazenie dotycza
gtéwnie zwierzat domowych. Ze wzgledu na obecno$¢ ognisk wsciekliz-
ny lesnej, niewykluczenie przyzyciowe lub po$miertne wscieklizny u
zwierzecia, ktére pokasato cztowieka, pozostaje nadal wskazaniem do
szczepienia jako podejrzenie o zakazenie wscieklizng.

Szybka pos$miertna diagnostyka laboratoryjna wscieklizny u zwie-
rzat wcigz nie ma znaczacego wplywu na ustalanie wskazan do szcze-
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Tabela Ill. Postepowanie zapobiegawcze u os6b narazonych na zakazenie wscie-
klizng w Polsce w 1981 roku

Liczba oséb szczepionych
z powodu zwierzat kategorii

pien ludzi i przebieg tych szczepien. Zwierzeta, ktdre pokagsaty czio-
wieka, najczesciej uciekajg lub sa od razu zabijane, a zwitoki w wiek-
szosci przypadkéw — niszczone. |

Materiat, ktéry dociera do [laboratorium (Zaktady Higieny Wetery-
naryjnej) badany jest gtownie metodg immunofluorescencji bezposred-
niej, za$ wyniki ujemne nie sg przeiz szczepigcych interpretowane i bra-
ne pod uwage w aspekcie decyzji o podjeciu szczepienia lub przerwa-
nia rozpoczetego szczepienia osoby poszkodowanej {tabela II).

W najkorzystniejszej dla pacjenta sytuacji, gdy zwierze jest uch-
wytne do badania i moze by¢ poddane przyzyciowej obserwacji w kie-
runku wscieklizny, szczepigcy w wielu przypadkach rozpoczynajg lulb
kontynuujg szczepienie niezaleznie od wynikéw badan i obowiazujgcych
w tym zakresie zasad postepowania. Organizacje i wykonawstwo szcze-
pien w kraju w 1981 roku ilustruje tabela III.

Ocena skutecznego dziatania szczepionki opiera sie na wynikach szcze-
pienia o0sdb, gteboko lub rozlegle poranionych przez zwierzeta chore
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na wscieklizne. Dane ilustrujgce stopien narazenia ludzi przez zwierze-
ta wsciekle zawierajg tabele IV i V.

Srednio, w jednym ognisku wscieklizny zwierzat kontakt ze zwierze-
tami chorymi miaty 3 osoby.

W tej grupie narazenia (kat. A i B) — 11% stanowily osoby po-
kasane, za$ pozostate 89% — byly to osoby szczepione z powodu ewen-
tualnego oSlinienia przez chore zwierze. Najwiecej pokagsan notuje sie
w grupie os6b majacych kontakt ze zwierzetami domowymi, podejrza-
nymi o zakazenie (kat. C i D szczepien).

Szczepionki stosowane w Polsce w 1981 roku i odczyny poszczepien-
ne przez nie wywotywane podaje tabela V. Grupa 96-oiu o0séb poka-
sanych i podrapanych przez zwierzeta wsciekle, w 12 przypadkach
podano surowice odpornosciowa przeciw wsciekliznie. Wsrod 1630 oséb,
szczepionych szczepionka krajowa wystapity 4 przypadki powiktan neu-
rologicznych, czasowo zwigzanych ze szczepieniem: zapalenie mdzgu,
zapalenie opon i mozgu, zesp6t Guillain-Barre, zapalenie wielonerwo-
we * Wsrod stosowanych szczepionek, szczepionka typu Semple’a jest
najbardziej odczynowa.

Wobec wprowadzenia do praktyki szczepien wielu krajéw szczepio-
nek przygotowanych na hodowlach tkankowych, nalezy podja¢ decyzje,

Tabela V. Szczepionki* przeciw wSciekliznie stosowane w 1981 r. w Polsce
i odczyny poszczepienne

*w 26 przypadkach podano surowice odpornosciowag przeciw wsciekliznie
** w 167 przypadkach podano krajowg 'szczepionke liofilizowana

** radziecka

***k w 2 przypadkach po szczepionce liofilizowanej

*  Poszczepienne odczyny neurologiczne weryfikowata dr J. Zabicka Zaktad Epi-
demiologii PZH
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jaki typ szczepionki powinien by¢ dalej stosowany w kraju. W roku
1982 zostata przerwana produkcja szczepionki kaczej, ktéra byla sto-
sowana jako preparat odwotawczy dla osob, Zle znoszacych szczepienie
szczepionka typu mozgowego.

O Copoka, E JlabyHbCKa
BEWWEHCTBO — 1981 oA

D. Seroka, E tabunska
RABIES — 1981



PRZEG. EPID., XXXVII, 1983, 1

Aniela Adonajto

WELOSNICA — 1981 ROK

W 1981 troku w Polsce nastgpit znaczny wzrost liczby zachorowan
na witosnice: zanotowano 316 zachorowan, (. o 117 przypadkow wiecej
niz w 1980 roku (tab. 1). Zapadalno$¢ wyniosta 0,9 na 100000 i byta
wyzsza od mediany w latach 1975—1979 40,7) i od zapadalnosci w
1980 r. (0,6/100 000).

Zachorowania na witosnice wystapity w 18 wojewodztwach. Najwiek-
sze ognisko wtosnicy, liczace 167 zachorowan (w tym 9 dzieci do lat 14),
notowano w wojewodztwie gdanskim; przyczyng zachorowan byta kiet-
basa z upolowanego dzika, nie badana w kierunku larw wtosnia kre-
tego. W trakcie dochodzenia epidemiologicznego stwierdzono w pozo-
stalych prébkach kietbasy intensywng inwazje larw T. Spiralis, Epide-
mia miata szeroki zasieg; objeta 148 oséb z r6znych terendéw wojewddz-
twa gdanskiego (tereny dziatalnosci TSSE w Starogardzie, Koscierzy-
nie, Gdansku, Tczewie, Gdyni, Wejherowie) i 19 os6b z terenu woje-
wodztwa bydgoskiego. Zachorowania wystepowaty w lutym i marcu
1981 T, a okres od spozycia zakazonego produktu do zachorowania
wahat sie od 1—29 dni. Hospitalizowano 61 os6b (36%).

W wojewddztwie poznanskim zanotowano 36 zachorowan, stanowig-
ce 2 ogniska, z ktérych wieksze liczyto 29 chorych, w tym 3 dzieci
do lat 14. Zrédiem inwazji w tym ognisku bylo mieso wieprzowe
z uboju gospodarczego, nie badane w kierunku T. spiralis. W drugim
mniejszym ognisku, liczacym 7 oso6b (w tym jedno dziecko) byto mieso
wieprzowe z domieszkg miesa z nutrii z witasnej hodowli, rdwniez nie
badane w kierunku larw wtos$nia kretego.

W wojewddztwie suwalskim wiosnice notowano w 2 ogniskach ro-
dzinnych: 17 zachorowan w Olecku oraz 5 zachorowan w Etku. Wsrod
chorych byto 3 dzieci do lat 14. Przyczyng zachorowan w ogniskach
byto mieso wieprzowe z uboju gospodarczego. Notowano tez w wojew.
suwalskim 2 pojedyncze zachorowania, z ktérych u jednego chorego
zrédtem inwazji byta kietbasa z dzika z nieznanego zrodia.

Mieso wieprzowe, pochodzgce z wojewodztwa suwalskiego (nadestane
w paczce) stanowito zrodio inwazji dla rodziny z wojewddztwa zielo-
nogorskiego; zachorowato 5 osob, ktére spozyty szynke i boczek w sta-
nie surowym. W pozostatych probkach migsa stwierdzono obecnosc
larw wiosnia kretego.

W wojewddztwie biatostockim zanotowano ogotem 27 zachorowan (w
tym jedno dziecko) w kilku ogniskach rodzinnych. W jednym z tych

12 — Przeglad Epidemiologiczny
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Tabela |I. Witosnica w Polsce w latach 10T5—1981. Zachorowania i zapadalnos$¢
wedtug wojewédztw

Zrédio:
Ministerstwo Zdrowia i Opieki Spotecznej
*) W wojewoédztwach nie wymienionych w tabeli, nie rejestrowano zachorowan

na wiosnice.

ognisk (4 zachorowania) zrédto inwazji stanowito mieso z upolowanego
dzika, rzekomo badanego w kierunku T. spiralis.

W wojewodztwie koszalinskim zachorowaty 4 osoby, ktore przeby-
wajac czasowo w (Koszalinie, zakuipity i spozylty mieso z dziczyzny od
nieznanego sprzedawcy.

W wojewddztwie stupskim notowano 21 zachorowan w ogniskach ro-
dzinnych, w ktérych zrédiem inwazji byto mieso wieprzowe z niekon-
trolowanego ubojiu.

Ogoétem w 1981 r. mieso i wyroby z dzika stanowity zrédto inwazji
dla 176 chorych, tj. 05,7% z ogo6lnej liczby chorych na wilosnice. Dzieci
do lat 14 stanowity 4% chorych.

Najwyzszg liczbe zachorowan na wilosnice zgloszono w pierwszym
kwartale — 217 przypadkow (68,7flo). W drugim kwartale notowano
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40 zachorowan {12,6%), w trzecim — 11 przypadkow (3,5%) a w czwar-
tym — 48 (15,2%) zachorowan na wtos$nice.

Wiosnica byta przyczyng agonu 4 os6b (umieralno$¢ 0,011 na 100 000)
w wieku powyzej 60 lat; 3 0osdb z terenu miasta i 1ze wsi.

A. ApoHalino

TPUXMNHO3 — 1981 Iof

A. Adonaijto
Y J

TRICHINOSIS — 1981
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PASOZYTY JELITOWE — 1981 ROK

Przedstawione dane o tasiemczycach w 1981 roku, podobnie jak w
latach ubiegtych, pochodzg z kart selekcyjnych zakiadanych dla ujaw-
nionych przypadkéw inwazji i przechowywanych w stacjach sanitarno-
-epidemiologicznych.

Wskazniki rozpowszechnienia pospolitych parazytoz uzyskano w wy-
niku badan Srodowiskowych przeprowadzonych przez stacje sanitarno-
-epidemiologiczne. Do obliczehn wykorzystano dane zamieszczone w Rocz-
niku Statystycznym z 1981 roku.

I. TASIEMCZYCE

Uzyskane dane z poszczegdlnych wojewddztw wykazaty, ze w 1981 ro-
ku zanotowano 2571 inwazji tasiemczyc jelitowych, it. 7,2 na 100 000
mieszkancow. Zaznaczyt sie spadek liczby przypadkéw w poréwnaniu
z tatami ubiegtymi (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 mieszkancow).

Najwyzsze wskazniki rozpowszechnienia tasiemczyc na 100 000 miesz-
kancow notowano w wojewddztwach: t6dzkim miejskim (32,5) i poznan-
skim (32,7). Najnizsze w wojewddztwach: watbrzyskim (0,1), ciechanow-
skim, krosnienskim i tarnobrzeskim (0,2), krakowskim (0,3), chetmskim
i jeleniogdrskim (0,4) (tabela 1). »

Cztery wojewodztwa: lubelskie, radomskie, skierniewickie i zamojskie
nie dostarczyty danych dotyczgcych tasiemczyc.

Podobnie jak w latach ubiegtych tasiemczyce najczesciej wystepowaty
u os6b w wieku 20—29 lat (540 [przypadkow, tj. 24,9%) oraz w wieku
30—39 dat (537 przypadkdw, tj. 24,7%), tabela Il. Czesciej spotykano
je u kobiet (1160 przypadkéw czyli 53,4%) niz u mezczyzn (1013 przy-
padkéw czyli 46,6%), jak réwniez u o0s6b pochodzacych z miasta (1893
przypadki, tj. 87,1%) niz ze wsi (280 przypadkow, tj. 12,9%).

Badaniami laboratoryjnymi potwierdzono 2471 rozpoznanh tasiemczycy,
tj. 96,1°/0 przypadkow objetych kartotekg. Ws$rdd rozpoznanych tasiem-
czyc najczesciej dominowata tasiemczyca powodowana przez Taenia sa-
ginata (87,0%, tj. 6,0 przypadkéw na 100000 mieszkancow), inwazje
Taenia solium notowano w 0,7% (0,05 'przypadkéw na 100 000), zara-
zenia Taenia sp. wynosity 7,2°/» ogétu przypadkéw czyli 0,6 na 100 000
mieszkancow.

Poza tasiemezycami rozpoznanymi jako Taenia, stwierdzono inwazje
Hymenolepis nana w 5,06%, czyli 0,3 na 100000 mieszkancow oraz
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Tabela |. Tasiemczyce jelitowe u ludzi w roku 1981 wg S$rodowiska i ptci
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Tabela Il. Tasiemczyee jelitowe u ludzi w Polsce w roku
1981 wg wieku chorych

jeden iprzy.padek wywotany przez Diphyllobothrium latum (0,04%, tj.
0,003 na 100 000) w wojewddztwie zielonogorskim, w miescie, u chtop-
ca w wieku 15—19 lat (tabela III).

Niepoko6j budzg zgtoszenia tasiemczyc bez rozpoznania laboratoryjne-
go — 3,9% ogo6tu przypadkow (tabela 1V) oraz rozpoznane jako Taenia
sp. (7,2%) ze wzgledu na to, ze w tej liczbie moga miesci¢ sie inwazje
Taenia solium grozace wagrzyca.

Przedstawione liczby wykrytych inwazji tasiemczyc nalezy uwazac za
niepetne ze wzgledu na brak danych z niektorych wojewddztw.

Il. INNE PASOZYTY

Badaniami $srodowiskowymi w 1981 roku objeto 35993 osoby (w mie-
Scie 28 736, na wsi 7257) wykonujac w sumie 179 965 analiz (5 analiz
na jedng osobe: rozmaz bezpo$redni w izotonicznym roztworze NaCl
i ptynie Lugola, flotacje w nasyconym roztworze NaOl, dekantacje i wy-
cier celofanowy wg Halla).

Najczesciej wystepujacymi pasozytami przewodu pokarmowego byty:
Enterobius vermicularis, Lamblia intestinalis, Tri¢huris trichiura i Asca-
ris lumbricoides (tabela V).

Inwazje Enterobius vermicularis stwierdzono u 5965 o0sob (16,6%).
Inwazje te najczesciej notowano u dzieci w wieku 7—<l4 lat na wsi
(31,4) oraz w miescie u miodziezy w wieku 15—419 lat (26,5%). Zara-
zenie wyzej wymienionym pasozytem wystepowato w kazdej grupie
wiekowej czesciej na wsi niz w miescie.

Lamblia intestinalis wystepowata <u 1905 os6b (|5,3% og6tu badanych),
najczesciej (u dzieci w wieku 0—3 lat na wsi (L1,6%), w miescie (9,8%).
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Tabela [1ll. Tasiemczyce jelitowe u ludzi w Polsce w roku 19811 wg gatunku
pasozyta

Gatunki tasiemcow *

Wojewodzwo Taenia Taenia Taenia nYTe: Razem
saginata species solium n° @S
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Tabela [IV. Tasiemczyce jelitowe u ludzi w Polsce w
1981 roku zgtoszone bez rozpoznania laboratoryjnego

Tabela V. Wyniki badan fauny pasozytniczej przewodu pokarmowego cztowieka
w Polsce w roku 1981
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Trichuris tichiura stwierdzono u 816 o0so6b, tj. 2,3°/0 ogétu zbadanych.
Wiekszo$¢ inwazji notowano u miodziezy w wieku 15—19 tat na wsi
(15,6%), w 'miescie natomiast inwazja ta wystepowata najczesciej w gru-
pach wiekowych 7—14, 15—19 i 20—24 lat (po 3,1%).

Zarazenie pasozytem Ascans lumbricoides wystepowato najrzadziej
i stwierdzano je gtéwnie na wsi u mtodziezy w wieku 15—19 lat (4,1%),
w miescie natomiast u dzieci w wieku 4—56 lat (0,6%).

Mimo iz osoby objete badaniami $rodowiskowymi zostaty zbadane
obowigzujagcym zestawem metod, podane wyniki nalezy uwaza¢ za orien-
tacyjne ,ze wzgledu na znaczng przewage [liczebng zbadanych mieszkan-
coOw miast (28 736) nad ludnoscig wiejskg (7 257) oraz przewagg liczebng
dzieci w wieku 4—6 lat (19 174) nad innymi grupami wiekowymi #tu-
dzi. Najmniej liczng grupe stanowity osoby w wieku 20—24 lat (561)
oraz miodziez w wieku 15—19 fat (924). Wazne znaczenie ma rowniez
to, ze w 11 wojewodztwach: elblgskim, gdanAskim, krosniefAskim, legni-
ckim, t0dzkim m., pilskim, poznanskim,'radomskim, sieradzkim, tarno-
brzeskim i witabrzyskim badan Srodowiskowych nie wykonywano lub
tez przeprowadzano je niepeilnym zestawem metod, w zwigzku z czym
uzyskane wyniki nie moglty by¢ wykorzystane w pracy.

M. HacwumnoBcka

KU EYHBIE MAPA3NTbI — 1981 Of
y

M. Nasitowska

INTESTINAL PARASITES — 1981
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Zbigniew Anusz

Swierzb — i98i rok

W roku 1981 zgtoszono 50935 zachorowan na S$wierzb, o 18 135 za-
chorowan mniej (35,7%) niz w roku Ubiegtym i o 61,3% mniej od
mediany z lat 1977—(1979 (tabl. 1). Zapadalno$¢ wynosita 141,9/1Q0 000
mieszkancdw, oznacza to spadek zapadalnosci w stosunku do roku 19i80
o 52,3/100 000.™*

Najwyzszg zapadalno$¢ rejestrowano w wojewddztwach: biatostockim
(324,2), wioctawskim (317,7), gorzowskim (297,7), chetmskim (292,2), prze-
myskim (292,2), olsztynskim (257,5), ostroteckim (253,'6), m. #ddzkim
(251,8), suwalskim (235,1), tomzynskim (233,4). Ponadto zapadalnos$¢
przekraczajgcg S$rednig krajowg stwierdzono jeszcze w 10 wojewoddz-
twach.

Najnizsza zapadalno$¢ wystepowala w wojewddztwach: krosnienskim
(32,0), koninskim (46,5), nowosgdeckim (58,6), st. warszawskim (67,7),
skierniewickim (69,3) i waltbrzyskim (69,3). Te tak duze r6znice w za-
padalnosci, nie rzadko miedzy sasiadujgcymi ze sobg wojewo6dztwami
(np. rzeszowskie — 188,0, przemyskie — 292,2, i kros$nienskie — 32,0;
podobnie st. warszawskie — 67,7, ciechanowskie — 181,5 i fomzynskie —
233,4), a nawet terenowymi stacjami sanitarno-epidemiologicznymi su-
geruja, ze rejestracja Swierzbu nie wszedzie jest ustawiona wtasci-
wie.

Jak wykazaty wlasne obserwacje terenowe niski wskaznik zapadal-
nosci nie zawsze oznacza rzeczywisty spadek zachorowan, przeciwnie
bardzo czesto $wiadczyt o niewtasciwej zgtaszalnoSci w wojewodztwie.
Potwierdzity to liczne witasne obserwacje terenowe — w wielu TSSE
w ktorych nie rejestrowano lub rejestrowano niewielkie liczby zacho-
rowan, apteki wydawaty znaczne ilosci lekow przeciwsSwierzbowych.

Najwiekszg liczbe zachorowan rejestrowano w miesigcach od wrzes-
nia do marca (37 726 zach. — 74,0%), ze szczytem w pazdzierniku
(13,6%), listopadzie (12,0%) i styczniu (11,1%) (rye. 1). Uwage zwraca
wyraznie zaznaczony spadek zachorowan na Swierzb w grudniu. Naj-
nizsze liczby zachorowan notowano od kwietnia ~do sierpnia (26,0%). W
poréwnaniu do krajowej krzywej sezonowej w wielu wojewddztwach
(tab. 11) wzrost zachorowan obserwowano jedynie w pazdzierniku i li-
stopadzie lub styczniu. Nie rzadko zachorowania rozktadaty sie réwno-
miernie w poszczegdlnych miesigcach bez charakterystycznego dla
.Swierzbu wzrostu zachorowan w zimnej porze roku — wydaje sie, ze
taki typ krzywej sezonowej winien by¢ sygnatem dla epidemiologa,
0 niewtasciwej zgtaszalnosci $wierzbu na tych terenach.

Ws$rod chorych na Swierzb przewazaty w niewielkim stopniu zacho-
rowania wsréd kobiet (51,2%) i to zarowno w miescie (51,2%) jak i na
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Udziat ludnosci miast w zachorowaniach ma Swierzb byt wyzszy niz
ludno$ci wsi (55,0%; 4(5,0%) (tab. Ill); zapadalno$¢ w miescie byta jed-
nak nizsza (132,5) niz na wsi (155,5) (tab. Ill). Zaréwno w miescie jak
i na wsi przewazala zapadalno$¢ mezczyzn (132,5; 1655) nad zapadal-
noscig kobiet (130,5; 152,5) (tab. HW).

Najwyzsza zapadalno$¢ wystgpita w miastach o liczbie ludnosci
50— 100 tys. mieszkancow (159,9) oraz w miastach ponizej 20000 lud-
nosci (158,6), najnizsza w miastach 20—50 tys. mieszkancow (110,5) oraz
100 tysiecy (121,6) (tab. 1V).

Hospitalizowano w 1981 roku 0,7°/0 chorych. Podobnie jak w latach
poprzednich najczestsze skupiska zachorowan stanowity $rodowiska do-
mowe. Zdarzaly sie jednak zachorowania w internatach i szkotach. Na
zmniejszenie sie liczby zachorowan decydujacy wptyw, wydaje sie mieé
dobre w 1981 roku zaopatrzenie w bezptatne leki przeciws$wierzbowe,
zakonczony w biezacym roku powszechny przeglad w kierunku Swierz-
bu dzieci i miodziezy w zakladach nauczania i wychowania oraz do-
bra wspotpraca dermatologéw ze stuzbg przeciwepidemiczng. Mimo nie-
watpliwej poprawy sytuacji epidemiologicznej Swierzbu w 1981 roku
wiasne obserwacje wskazuijg na ciggle niedostateczng zgtaszalnos¢ i re-
jestracje Swierzbu w wielu terenowych stacjach sanitarno-epidemiolo-
gicznych. W zwigzku z powyzszym spadek zapadalnosSci na Swierzb
wydaje sie by¢ nie tylko wynikiem rzeczywistego spadku liczby zacho-
rowan lecz takze ciggle niedostateczng jego zgtaszalnoScig i rejestra-
cja.

3. AHyuw
YECOTKA — 1981 roj

Z. Anusz
SCABIES — 1981
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Prenumerata ze zleceniem wysytki za granice pocztg zwyklg jest drozsza od
prenumeraty krajowej o 50°0 dla zleceniodawcéw indywidualnych i o 100% dla
zlecajacych instytucji i zaktadéw pracy.

Termin przyjmowania prenumeraty na kraj i za granice.
— od dnia 25 listopada na | kwartat, | pétrocze oraz caty rok 1983
— do dnia 10 miesigca poprzedzajacego okres prenumeraty roku 1983

Indeks: 37085

Zam. 65/83. Obj. ark. 12,0 + 0,25. Format B-5. Papier ilustr. kl. V, 70 g, 70X100

Naktad 1130 + 15 egz. Druk ukonczono w maju 198® r.
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Stanistaw Koba, Wiestaw Kryczka, Wiestawa Zapata, Matgorzata Cicha,
Jadwiga Chmielarska-Schmidt, Krzysztof Kowalski, Tadeusz Polak

EPIDEMIA ORNITOZY W KIELCACH W 1980 R.

I. OCENA KLINICZNA

Kliniczny Oddziat Obserwacyjno-Zakazny Zespolu Nauczania Klinicznego
Akademii Medycznej w Krakowie przy Wojewdédzkim Szpitalu Zespolonym
w Kielcach
Ordynator: doc. dr med. S. Koba

Przedstawiono przebieg kliniczny ornitozy u 41 chorych z Epidemii
ujawnionej (w 1980 toku w Zaktadach Drobiarskich tw Kielcach.

Czynnikiem etiologicznym choroby ptasiej jest drobnoustr6j Chlamy-
dia psittaci, nalezagcy do rodzaju Chlamydia, rodziny Chlamydiaceae
i rzedu Chlamydiales (wg 2). Na wstepie wymaga wyjasnienia sprawa
stosowania w literaturze okreslen ,,psittacosis” i ,,ornithosis”. Mianem
,.psittacosis” nazywa sie chdrobe powodowang przez Chlamydia psittaci
u ptakéw z rzedu papugowatych i u ludzi, jesli te ptaki stanowig Zrodto
zakazenia. Chorobe powodowang przez ten sam czynnik zakazny u po-
zostatych gatunkow ptakdéw (i jesli sg one Zzrodiem zakazenia, rowniez
u ludzi) okresla sie mianem ,,ornithosis” (4). Stad czesto spotykana w li-
teraturze anglosaskiej forma Psittacosis/Ornithosis. Obraz kliniczny cho-
roby u ludzi zalezy od zrodta zakazenia i zjadliwosci zarazka (3, 4, 7, 8).

Epizootiologie i epidemiologie choroby ptasiej w Swiecie i w Polsce
do konca lat 60-tych, wyczerpujgco przedstawiono w odpowiednich mo-
nografiach 13 7, 8). W ostatnim dziesiecioleciu opisy niewielkich epide-
mii ornitozy lub pojedynczych zachorowan w Polsce pochodzity prawie
wytgcznie z osrodka kieleckiego. Nalezy przypuszczaé, ze czesto$¢ wy-
stepowania ornitozy w naszym Kkraju jest wieksza, niz wynikatoby to
z literatury. Przyczyn tego stanu rzeczy nalezy przede wszystkim szukac
w obiektywnych trudnosciach, na jakie napotyka sie, chcac uzyskaé
potwierdzenie serologiczne rozpoznania. Podkresli¢ nalezy rowniez du-
zg zmienno$¢ objawow klinicznych oraz ogdlnoustrojowy charakter or-
nitozy i rdézny stopied nasilenia zmian w poszczegdlnych narzadach.
Z drugiej strony, liczne, niekiedy dos$¢ ciezkie powiktania oraz skton-
no$¢ do latentnego przebiegu i nawrotdw powodujg, ze wczesne ustalenie
rozpoznania i rozpoczecie whasciwego leczenia staje sie istotnym proble-
mem klinicznym. Stad donioste znaczenie dokladnej znajomosci obrazu
klinicznego ornitozy.

W zwigzku z tym pragniemy ponizej przedstawi¢ charakterystyke
kliniczng nowej epidemii ornitozy, ujawnionej w Kielcach, latem 1980
roku.
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MATERIAL | METODY

W okresie od 23. 08 do 06. 09. 1980 r. zachorowato ogétem 43 pra-
cownikdw Zaktaddw Drobiarskich w Kielcach. Przedmiotem dalszej ana-
lizy jest 41 chorych, w wieku 17—59 lat, leczonych w naszym oddzia-
le. W grupie tej byto 39 kobiet i 2 mezczyzn. Ws$rdéd nich 35 to pra-
cownicy stali, 6 sezonowi. Czas pracy w zaktadzie wynosit od 3 tygodni
do 20 lat. 39 chorych byto zatrudnionych bezposrednio przy procesach
produkcyjnych, 2 poza produkcjg (1 kierowca i 1 konserwator urzadzen
elektrycznych). Wsrod kobiet byly 4 ciezarne (16—28 tydzien cigzy).
3 osoby zachorowaty po raz drugi na ornitoze, 1 po raz trzeci.

Podejrzenie ornitozy powzieto na podstawie wywiadu (miejsce pracy,
kontakt z drobiem) oraz obrazu Kklinicznego. Rozpoznanie potwierdzono
na podstawie dodatniego odczynu wigzania dopetniacza z antygenem
ornitozy i/lub dodatniego odczynu skérno-alergicznego z alergenem orni-
tozowym.

Stan podmiotowy i przedmiotowy oceniano u wszystkich chorych co-
dziennie nanoszgac wyniki na specjalny kwestionariusz.

WYNIKI I OMOWIENIE

Pierwszych chorych hospitalizowano 28.08.1980 r. Liczbe chorych
przyjetych do szpitala w poszczeg6lnych dniach choroby przedstawia ta-
bela I. Czas pobytu w szpitalu wynosit 14—38 dni, $rednio 22.

Biorgc pod uwage fakt, ze jedna z chorych zostata zatrudniona w za-
ktadzie 2. 08., jak rowniez przyjmujac, ze minimalny okres wylegania
choroby wynosi 7 dni, przypuszczamy, ze zakazenie nastgpito pomiedzy
2 a 16 sierpnia b.r. Zrddta zakazenia nie udato sie ustali¢ z catg pewno-
Scig; mogty nim by¢ kury, kaczki lub gesi.

Tabela I Liczba chorych przyjetych do szpitala w poszczeg6lnych dniach cho-
roby
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Objawy Kkliniczne ornitozy w okresie pomiedzy poczatkiem choroby —
ustalonym doktadnie na podstawie szczegotowo zebranych wywiadow —
a umieszczeniem w szpitalu, nie roznity sie istotnie od opisywanych
uprzednio (8). Na uwage zastuguje fakt, Zze u 31 chorych (75,6%) po-
czatek choroby byt nagty i charakteryzowat sie szybkim (w ciggu kilku
godzin) wzrostem cieptoty ciata powyzej 38°C, dreszczami, bdlami gtowy
i innymi objawami ogo6lnej intoksykacji ustroju.

W dniu przyjecia do szpitala prawidtowg cieptote ciata stwierdzono
u 29,3% chorych. Wszyscy oni przyjmowali ambulatoryjnie antybiotyki.
U pozostatych chorych podwyzszona cieptota ciata ulegta normalizacji
w 2—4 dniu pobytu. Wyniki przedstawia tab. II.

Gorgczka w poczgtkowym okresie ornitozy jest wymieniana jako naj-
czestszy 'objaw i w doniesieniach poszczeg6lnych autoréw dotyczy 78—
95% ogo6tu chorych (1, 5 8, 13). Podkres$li¢ nalezy szybka normalizacje
cieptoty ciata w naszym materiale, co wynika z wczesnej hospitalizacji
chorych (87% w 1-szym tygodniu choroby) i rozpoczecia witasciwego le-
czenia.

Z objawow podmiotowych dominowaly: ostabienie, bdl gtowy i brak
taknienia. W nastepnej kolejnosci pod wzgledem czestosci wystepowa-
nia obserwowano suchy, meczacy kaszel (w kilku przypadkach z krwio-
pluciem), ktdry u okoto potowy chorych, 2—4 dni przed ustgpieniem,
przechodzit w wilgotny, z odkrztuszaniem niewielkich ilosci plwociny.
Z reguty przy kaszlu chorzy skarzyli sie na kiucie w klatce piersiowej.
Bole miesniowe dotyczyty przewaznie okolicy karku, ledzwiowej i kon-
czyn. Czesto towarzyszyty im uog6lnione bdle stawowe. Ponad.potowa
chorych (53,6%) skarzyta sie,na wzmozona potliwosé. W pierwszych
dniach choroby byly to najczesciej obfite, zlewne poty. Bezsenno$¢ wy-
stepowata u 44% chorych, z czego u 2 o0séb stwierdzono odwrocony
rytm snu. Nudnosci obserwowano wytacznie w poczatkowym okresie
choroby, w pojedynczych przypadkach z wymiotami. Bdéle brzucha mia-
ty mierne nasilenie i dotyczylty przewaznie S$rodkowego nadbrzusza
i $rddbrzusza. Przemijajacg biegunke obserwowano tylko u 2 chorych.
Nasilenie poszczeg6lnych objawow jak i czas ich trwania byty rézne.
Szczegétowe dane przedstawia tabela Ill. Czesto$¢ wystepowania tych
dolegliwosci na ogdt miescita sie w przedziatach wartosci odsetkowych
obserwowanych w innych epidemiach (1, 5 8, 13). Nie analizowalismy
powyzej — ze wzgledu na ich niezwykle subiektywny charakter — tak
czestych skarg jak zle samopoczucie, zmiang nastroju czy okresowo
'wystepujagce wzmozenie pobudliwosci nerwowej. W przeciwienstwie do
innych autoréw (1, 13) nie obserwowaliSmy u naszych chorych wy-
raznego Swiattowstretu ani krwawienia z nosa. Przymglenie $wiado-
mosci oraz uczucie dusznosci wystepowatly prawie wylgcznie u chorych
z wysokga cieptotg ciata (w granicach 40°) i objawy te szybko sie cofaty
wraz ze spadkiem goraczki.

Obraz Kkliniczny potwierdza wielonarzgdowy charakter ornitozy. Naj-
czesciej stwierdzano zajecie uktadu oddechowego, co jest potwierdze-
niem witasnych, wczesniejszych obserwacji (10). Zmiany radiologiczne
w ptucach stwierdzono u 95,1% chorych. Wyniki badania fizykalnego
sg na ogo6t niewspotmiernie mate w stosunku do nasilenia zmian radio-
logicznych (3, 8, 10). Podobnie i w naszym materiale objawy przedmio-
towe stwierdzane w ptucach miaty najczesciej dyskretny charakter i wy-
stepowaly na ograniczonej przestrzeni. Ogdtem fdotyczyty 78% chorych.
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Tabela Ill. Niektére objawy podmiotowe stwierdzone u chorych na ornitoze

* od momentu rozpoczecia leczenia w szpitalu

Podkresli¢ nalezy réwniez czesta zmiane lokalizacji i charakt.eru obja-
wow w kolejnych badaniach. Ze wzgledu na wybitny pneumotropizm
zarazka ornitozy, szczeg6towa analiza zmian w ukladzie oddechowym
stanowi¢ bedzie przedmiot oddzielnego doniesienia.

Uderzajagco wysoka byta czestos¢ powiekszenia watroby (u 85,4% cho-
rych). Objaw ten stwierdzano juz w pierwszych dniach pobytu w szpi-
talu, przy czym najczesciej (31 chorych) prawy ptat watroby wystawat
spod tuku zebrowego na 1—2 do 3—4 ‘cm, a tylko u 4 chorych na
5—7 cm. Watroba byta miekka, o brzegu zaokraglonym, niebolesna
przy ucisku. Charakterystyczne byto to, ze u wszystkich chorych z nie-
znacznie (1—2 cm) powiekszong watrobg, po uptywie 4—7 dni stawata
sie ona niewyczuwalna. U 15 chorych watroba byta powiekszona do
konca pobytu w szpitalu, ale tylko u 2 0séb nie zaobserwowano istotnego
zmniejszenia sie jej rozmiarow. Nalezy doda¢, ze byli to chorzy, u kto-
rych w pierwszym okresie choroby prawy ptat watroby wystawat spod
tuzu zebrowego na 6—7 cm.

Nieznacznie (okoto 1 cm) powiekszong S$ledzione stwierdzono juz w
pierwszym dniu u 11 chorych a u 3 S$ledziona byta powiekszona na
2—3 cm. Ogotem powiekszenie $ledziony stwierdzono u 34,2% chorych.
Po uptywie 3—6 dni Sledziona byta juz niewyczuwalna z wyjatkiem
1 przypadku, w ktérym objaw ten utrzymywat sie do korica pobytu
w szpitalu.

Powiekszenie watroby i $ledziony w przebiegu ornitozy wystepuje
z rozng czestoscig (3, 8). Ttumaczenie tych objawéw odczynem rozro-
stowym uktadu siateczkowo-$rddbtonkowego mozna odnies¢ do powie-
kszenia $ledziony i niewielkiego, przemijajgcego powiekszenia watroby.
Natomiast przypadki znacznego, utrzymujacego sie przez diuzszy czas
powiekszenia watroby, r*lezy uwazac¢ za ornitozowe zapalenie tego na-
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rzadu. Szczeg6towe uzasadnienie tego twierdzenia, opartego przede wszy-
stkim na wynikach biopsji watrobowej wykonanej przez nas u 8 cho-
rych, przekracza ramy niniejszego opracowania i dlatego podamy je
oddzielnie (materiat przygotowany do druku).

Zajecia serca w przebiegu ornitozy jest do$¢ czeste (3, 6, 9). Dane
kliniczne i zmiany ekg uzasadniajg rozpoznanie zapalenia miesnia ser-
cowego w niektorych przypadkach ostrej fazy choroby. Na ogét zmia-
ny te ustepuja, chociaz ostatnio pojawity sie doniesienia, wg ktorych
ornitoza odgrywa istotng role w etiologii kardiopatii (6, 9) i nabytych
wad zastawkowych serca (14). Nalezy podkres$li¢, ze wynikom badania
fizykalnego, wskazujagcym na uszkodzenie mie$nia sercowego nie zawsze
towarzyszg zmiany ekg i odwrotnie.

W naszym materiale stwierdziliSmy u 26 chorych (63,4%) ciche, gtu-
che tony serca, a u 8 (19,5%) rowniez podmuch skurczowy na koniusz-
ku. Zmiany te ustgpity u wiekszosci chorych przed opuszczeniem szpi-
tala. Nie obserwowano natomiast czesto opisywanej (wg 3, 8, 9) wzgled-
nej bradykardii. U 2 chorych, w drugim tygodniu choroby wystgpity
objawy niewydolnosci krazenia wymagajgce podania preparatéw napar-
stnicy. Badaniem ekg stwierdzono u tych chorych — poza przyspiesze-
niem czynno$ci serca — jedynie obnizenie napiecia zespotdw QRS. Ogo-
tem zmiany ekg wystapity u 11 chorych (26,8%), z tego u 7 istniaty
juz w momencie przyjecia, u pozostatych pojawity sie w ciggu tygodnia.
U 2 chorych utrzymywaty sie przez caly czas pobytu, u pozostatych 9
przez okres 2—18 dni. Obok wspomnianego juz obnizenia napiecia ze-
spotdw QRS obserwowano z rdzng czestoscig niewielkie zaburzenia prze-
wodnictwa $ré6dkomorowego, obnizenie odcinka ST i ujemny, symetrycz-
ny zatamek T.

Badaniem neurologicznym stwierdzono odchylenia od normy u 29,3%
chorych. Byly to na ogét zespoly objawow neurologicznych o niewiel-
kim nasileniu, $wiadczace o uszkodzeniu zarowno osrodkowego jak i ob-
wodowego uktadu nerwowego. W 1 przypadku rozpoznano zapalenie
mdzgu. Badanie eeg wykazato cechy patologii u 24,4% chorych. Objawy
neurologiczne obserwowane w omawianej grupie chorych nie wykra-
czaly poza te, ktére opisano poprzednio (8).

Zmiany skorne w przebiegu ornitozy nie sg charakterystyczne. Ujaw-
niajg sie w formie wysypki plamisto-grudkowej, krwotocznej lub po-
krzywki. Niekiedy pojawia sie opryszczka wokot warg i nosa (3). W na-
szym materiale opryszczka wystgpita u 19,5% chorych. Osutke plami-
sto-grudkowg w postaci pojedynczych, rozsianych wykwitéw, umiejsco-
wionych gtéwnie na tutowiu i konczynach, stwierdzono u 29,3% cho-
rych. Osutka krwotoczna majgca charakter pojedynczych, rozsianych
wybroczyn wystgpita u 26,8% chorych. Patogeneza tych ostatnich zmian
budzita dotychczas wiele kontrowersji (3). W naszych badaniach nie
stwierdziliSmy u chorych z osutkg krwotoczng zaburzen w ukladzie
hemostazy (11). Nalezy wiec przyjgé, ze jest to objaw skazy naczynio-
wej. U czesci chorych wykonano ponadto pod koniec drugiego tygodnia
choroby badania endoskopowe przewodu pokarmowego. U 3 spos$rdd
4 chorych, ktérym wykonano gastroskopie, stwierdzono przekrwienie
btony Sluzowej zotgdka, liczne wybroczynki i wyrazng krucho$¢ $lu-
zowki. U 9 chorych wykonano rektoskopie. W 7 przypadkach stwier-
dzono intensywnie czerwong, przekrwiong S$luzéwke, krwawigcg przy
lekkim potarciu i liczne wybroczynki.
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Kontrolna rektoskopia wykonana u 5 chorych w okresie zdrowienia
nie wykazata odchyled od normy. Objawy skazy naczyniowej sg wiec
w przewodzie pokarmowym wyrazniej widoczne niz na skorze. Stwarza
to potencjalne niebezpieczeristwo wystgpienia krwawienia, zwlaszcza
z gornego odcinka przewodu pokarmowego. Skromna ilos¢ badan nie
pozwala na wyciggniecie bardziej og6lnych wnioskéw, jednakze uwa-
zamy, ze w ostrym okresie ornitozy nalezy przestrzega¢ pewnych ogra-
niczen dietetycznych oraz unika¢ s$rodkéw farmakologicznych, ktérych
dzialanie uszkadzajace btone $luzowg zotagdka jest powszechnie znane.

Lekiem z wyboru w leczeniu ornitozy sg tetracykliny (3, 12). U 37
chorych podawaliSmy oksyterracyne w dawce 2 g na dobg, u 4 chorych
wibramycyne 0,2 g na dobe. Sredni czas podawania antybiotykéw wy-
nosit 11 dni.

WNIOSKI

Poréwnujgc przedstawione dane kliniczne z wiasnymi obserwacjami
chorych z poprzednich epidemii, stwierdziliSmy istotne rdznice dotycza-
ce czasu trwania i nasilenia objawow podmiotowych oraz czestosci za-
jecia poszczegdlnych narzadow i stopnia ich uszkodzenia. Przebieg cho-
roby w 1980 roku byt na ogét lzejszy.

Podobnie jak poprzednio, wiodgcym objawem klinicznym ornitozy by-
fo zapalenie piuc. Natomiast stwierdzono znacznie rzadziej i o mniej-
szym nasileniu objawy uszkodzenia uktadu krazenia, osrodkowego ukta-
du nerwowego oraz zmiany skdrne. CzeSciej za$ obserwowano powigksze-
nie watroby.

Stwierdzenie tego rodzaju réznic mozna ttumaczy¢ zaréwno mniejszg
zjadliwo$ciag zarazka ornitozy jak i wczesnym ujawnieniem epidemii
i rozpoczeciem wiasciwego leczenia.

C. Ko6a. B. Kpbluka B. 3anana, M Uwuxa 9 Xmenspcka-Wwmug,
K. KoBanbcku, T. MNMonak

ANNMAEMNA OPHWTO3A B NOPOAE KEJIbLIE.
I. KnuHunyeckas oueHka

Pe3owme

MpefcTaBneHa KAMHMYeckKas oueHkKa 41 cnyyas OpHWUTO3a K3 anugeMun, Kotopas
BCNbIXHYNa B 1980 rogy B MTULEBOAYECKOM npeanpusatum B ropofe Kenbue. Y 756P/o
60/1bHbIX Ha4ano 60/1e3HN OblNO0 BHE3aMHbIM C Pe3KMM YBEe/IMYEeHWEM TemnepaTypbl
Tena wn O6bICTPO HapacTawWWmyM cuMnTOMamu obweil WMHTOKCMKAaUUMM opraHusma.
B nepuof pas3BépHYTbiXx 60/1€3HEHHbLIX CUMNTOMOB, cpefun >anob npeobnagann ro-
NoBHble 601K, ocnabneHue, OTCYTCTBME anmneTuTa, Kallelb, CYyCTaBHO-MblleYHble 60-
NN M NOoBblWeHHaA NOTAMBOCTb. Y 951% 60NbHbIX YCTAaHOBUAW BOCNanuUTeNbHble
N3MEHEeHNA B NErkux, y 63,4°/0 nameHeHUss B cucTeme KpoBoobpaweHus u y 29.3P/o
CUMMTOMbI CO CTOPOHbI HEPBHON cucCTeMbl, B TOM uucne 1 cnydaid asHuedanuTa.
Cene3éHka 6blna yBenuyeHa y 342®@0, a nevyeHb — 4TO c/efyeT 0C06eHHO nopA-
YyepkHYTb — Yy 85/4flo 60onbHbIX. B HeKoTOpbIX cny4vyasax BCTpeyalncCb KOXHblE W3-
MeHeHUA. CylleCcTBEHHOe 3HA4YeHWe WMeeT Tremopparvyeckas Cbifb, ABAAKOLWLAACA
nposiBfieHNneM CcocyamcToro pfuartesa. C MNOMOLWbIO 3HAOCKOMMYECKOro o6cnefoBaHuns
yCTaHOBUAW remopparnyeckue W3MeHEHWSA CAW3UCTON 060/104KU XKenyfKa W NpPAMOW
KUWKN. CpaBHMBaA CO6CTBEHHble HabnwAeHUA C f[aHHbIMW [PYruX asBTopoB, o6pa-
LWaeTcs BHMMaHWe Ha W3MEH4YMBOE K/IMHU4YEeCKOe NpOABJieHWE OTAeNbHbIX 3NUAEMUIA
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OpHMTO3a. 3T0 CBSA3AHO C pas3Holi CTeneHbld BUPYNEHTHOCTU OTAENbHbIX LWITaMMOB
MUKpob6a. JI8rkoe KAMHUYECKOe TeyeHue, Habnwpaemoe y 60AbWIMHCTBA 60/bHbIX,
aBTOpbl CBSA3bIBAOT C PaHHMM MpPaBW/IbHbIM pacno3HaHWEM W HayasoM COOTBETCTBY-
IOLLero seveHus.

S. Koba,, W. Kryczkg, W. Zapata, M. Cicha, J Chmielarska-
-Schmidt, K Kowalski, T. Polak

AN OUTBREAK OF ORNITHOSIS IN KIELCE
. Clinical description

Summary

Clinical data are presented concerning 41 cases of ornithosis in an outbreak
which was observed in 1883 in Poultry Plant.,, Kielce. In Tin6Plo of patients onset
of the disease was abrupt, with rapid rise of body temperature and symptoms
of general intoxication. In the period of developed disease the following symptoms
were predominant: headache, weakness, lack of appetite, cough, joint and muscle
pains, and increased perspiration. Pneumonia was observed in 9JI®&# of cases,
changes in the circulatory system in B3/~P/o of cases, and 29.3I°/0 of patients showed
nervous .symptoms including one case of encephalitis. The spleen was enlarged
in 342%>, and the liver — whait is particularly emphasized — in 3514}# of pa-
tients. Skin lesions were observed in some cases. Of essential importance was
hemorrhagic rusih, being a sign of vascular damage. Hemorrhagic lesions of the
gastric and anal mucosa were detected by endoscopy. It is stressed, when com-
paring the present observations with other reports, that clinical patterns are
variable in the individual outbreaks of ornithosis. This might be ascribed to
different virulence of the individual strains of the microorganism. Mild clinical
course, which was observed in major part of the patients, is ascribed by the
authors to early dignosis and proper treatment.

PISMIENNICTWO

I. Anderson D. C., Stoesz P. A., Kaufmann A. F.: Am. J. Epid., 197®, 107,
1410. — 2. Becker Y.; Microbiol. Rev., 1978, 42, 274. — 3. Borohn P., Hencner Z,
Jezyna Cz: Choroba ptasia. PZWL, Warszawa 1981. — 4. Cullen G. A.: Proc. roy.
Soc. Med., 1974, 67, 71383 — 5. Jernelius H., Pettersson B., Schimrcz J., Vahlne A.:
Scand. J. Inf. Dis., 19715, 7, 91. — 6. Karapata A. P., Cyrkunow t. P., Loganow-
skij N. G., Bezweruszenko A. S., Soleckaja A. S.: Klin. Med., 1975, 33; 00. —
7. Kassur B.: Choroba papuzia, PZWL, Warszawa 1952. — 8. Koba S.: Badania
epidemiologiczne i Kkliniczno-laboratoryjne w przebiegu ornitozy u ludzi. Praca
na stopien doktora habilitowanego nauk medycznych, Kielce 1974. — 9. Koba S.:
Przeg. Epid., 19718, 32, 331. — 10. Koba S., Koba I.: Materiaty Naukowe VIIlI Zjaz-
du Pol. Tow. Epid. i Lek. Ch. Zak., Poznahn 19718, s. 13fi.

Il. Koba S., Zioto H., Kryczka W.: Przeg. Epid.,, 1982. — 12. Mostow S. R.:
Psittacosis (Ornithosis). W: Current Therapy, ed.: H. F. Conn, Saunders Company.
Philadelphia, London, Toronto 1976. — 13. Potter M. E., Kaufmann A. F.: J. Inf.

Dis., 1979, 140, 1311 — 14. Ward C., Ward A. M.: Lancet, 19714, Z 7(34.

Adres: Kliniczny Oddziat Obserwacyjno-Zakazny, ul. Zwigzku Walki Mtodych 7
35-317 Kielce



PRACE Z EPIDEMIOLOGII, KLINIKI CHOROB ZAKAZNYCH m
I ICH POGRANICZA OGLOSZONE W CZASOPISMACH POLSKICH
W 11501 ROKU

ACTA HAEMATOLOGICA POLONICA, 1901, 12

J. Jastrzebski: Niewydolno$¢ oddechowa we wstrzgsie ze szczegélnym uwzgled-
nieniem rozsianego krzepniecia wewnatrznaczyniowego. Nr \ str. 113.

ACTA HYDROBIOLOGICA, 19811, 23

T. Bednarz: The effect of pesticides on the growth of green and blue-green
algae cultures (Fasc. 2, str. 1'%5).

S. takota, A. Raszka, I. Kupczak: Toxic effect of cartap, carbaryl, and propoxur
on some aguatic organisms (Fasc. 2, str. 18(3).

E. Cnyierek, B. E. Wasilewska: Development of zooplancton and bottom fauna
in carp ponds filled at different dates before stocking, or treated with fos-
chlor (Fasc. 2, str. 2No).

ACTA MEDICA POLONICA, 19)1, 22

C. Bryniak, R. Lauterbach, W. Kallista-Milewicz: Results of antibiotic treatment
of premaure babies born in 28%<37 weeks of preganancy. (Nr 3, str. 21511)

ACTA MICROBIOLOGICA POLONICA, 1331, 30

E. Mikotajczyk, A. Rokosz, A. Sawicka-Grzelak, F. Meisel-Mikolajczyk: The toxi-
city of Bacteroides jragilis endotoxins before and after removal of nucleic
compounds (Nr 1, str. 97).

K. Obojska, A. K. DrabikowSka: Studies on the mechanism .of resistance of
Pseudomonas aeruginosa to neomycin. Il. Correlation between neomycin
resistance and hemoprotein concentration ffNr 2, str.. 133).

S. Gosh, K. Chatterjee, S. Haider, D. Banerjee, R. Tiwari, C. C. Chatterjee:
Studies on membrane ATPase activity and lipid level in Vibrio el tor
under normal and nitrofurantion resdistant conditions (Nr 3, str. 2310).

M. D. Mishra, K. Jagadish Chandra, V. S. Verma, M. Datta Gupta: Effect of
morphogenesis on the infectivity of tissue (Nr 3, str. 27B).

S. Gwardys, A. Nowakowska-Waszczuk: The utilization of betaine by Pseudomonas
and anaerobic and aerobic sludges from waste treatment plant (Nr 3
(str. 2120).

S. Ghosh, D. Banerjee, G. C. Chatterjee: Studies on superoxide dismutase activity
by hyperbaric oxygen in Vibrio et tor (Nr 4, str. 3il9).

ACTA PARASITOLOGICA POLONICA, 1901, 38

L. Jarecka, W. Michajtow, M. D. B. Burt: Comporative ultrastructure of cestode
larvae and Janiekis cercomer theory (Fasc. 1—<Il str. 66).

C.d. na str. 208



PRZEG. EPID., XXXVII, 2

Stanistaw Koba, Wiestaw Kryczka, Barbara Szunke

EPIDEMIA ORNITOZY W KIELCACH W 1980 R.
Il. OCENA LABORATORYJNA

Kliniczny Oddziat Obserwacyjno-Zakazny Zespotu Nauczania Klinicznego
Akademii Medycznej w Krakowie przy Wojewddzkim Szpitalu Zespolonym
w Kielcach
Ordynator: doc. dr med. S. Koba

W pracy przedstawiono pcene ilaboratoryjng 41 brzypadkoéw lornitozy.
U czes$ci chorych stwierdzono niewielkie zmiany we <krwi @bwodowej,
zaburzenia biochemiczne, szczeg6lnie >w zakresie gospodarki weglowo-
danowej oraz iwzrost aktywnos$ci siektérych enzyméw w surowicy Krwi.
Wyniki analizowanych badan fporéwnano z wynikami uzyskanymi kv
czasie poprzednich epidemii.

Omawiajgc klinike ornitozy u chorych z epidemii ujawnionej w
1980 roku w Kielcach, stwierdziliSmy istotne rdéznice w stosunku do
obrazu klinicznego zachorowan obserwowanych w latach 1968—76 (9).
W tej czesci pracy pragniemy przedstawi¢ ocene wynikow badan la-
boratoryjnych. Zakres analizowanych badahA ograniczono — z pewnymi
wyjatkami — do najczesciej omawianych w literaturze.

MATERIAL | METODY

Przedmiotem badan byto 41 pracownikdw Zaktadéw Drobiarskich w
Kielcach, leczonych w 1980 roku z powodu ornitozy. W celach diagno-
stycznych wykonano u wszystkich chorych w Zaktadzie Mikrobiologii
Akademii Medycznej w Lublinie (kierownik: prof, dr med. Z. Hencner)
odczyn wigzania dopetniacza (OWD) z antygenem ornitozy. U czeSci
chorych OWD wykonano w Pracowni Riketsji PZH w Warszawie (kie-
rownik: dr med. E. Mikotajczyk). Badanie OWD wykonano w pierw-
szym dniu pobytu w szpitalu i pod koniec trzeciego tygodnia choroby.
Po drugim badaniu OWD wykonano (wg 7) probe skdrno-alergiczng
(PSA) z alergenem ornitozy *. Ponadto wykonano u chorych réznicujace,
odczyny immunoserologiczne z antygenem Mycoplasma pneumoniae,
grypy, goraczki Q, Rickettsia prowazeki, brucelozy, tularemii, og6lne
badania bakteriologiczne krwi, badania bakteriologiczne i serologiczne
w kierunku duru brzusznego i duréw rzekomych oraz badania katu
na pateczki schorzen jelitowych.

[) Alergen do badan otrzymano dzidki uprzejmosci prof, dr Z. Hencnera
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W pracy poddano analizie nastepujgcy zestaw badan: skiad morfolo-
giczny krwi obwodowej, OB, analiza moczu, oznaczanie stezenia we
krwi mocznika, kreatyniny, bilirubiny, glukozy (m.o-toluidynowsg), ze-
laza (m. Ramsay’a) i elektrolitdw (s6d i potas m. fotometrii ptomienio-
wej, wapn m. kompleksometryczng i chlorki m. Mohra), préby chwiej-
nosci koloidowej biatek surowicy: tymolowa i Kunkela, elektroforeza
biatek na zelu agarowym, proba bromsulftaleinowa (BSP), miano anty-
streptolizyn O (ASO) oraz aktywnos$¢ aminotransferaz: AspAT i AlAT
(m. Reitmana i Frankela) i amylazy we krwi (m. Caraway’a). Powyzsze
badania wykonywano wg powszechnie znanych metod (10). Ponadto
monotestem UV firmy Behringer-Manheim oznaczono aktywno$¢ dehy-
drogenazy alfa-hydroksymaslanowej (HBDH), leucyloaminopeptydazy
(LAP) i kinazy kreatynowej (CPK).

Za wartosci prawidtowe biatek krwi, amylazy, glukozy, zelaza, CPK,
HBDH i LAP przyjeto wyniki grup kontrolnych a pozostatych para-
metrow {wg 12).

WYNLKI I OMOWIENIE

Literatura poswiecona ornitozie zawiera niezbyt wiele danych od-
nosnie poszczegoOlnych parametrdw laboratoryjnych. Najwiecej obserwa-
cji dotyczy zachowania sie obrazu krwi obwodowej. Przewaznie spo-
strzegano u czesci chorych nieznaczng niedokrwistos¢ (1, 2, 7, 8) co jest
typowe dla wiekszosci zakazen (1). W omawianej przez nas epidemii
Srednie warto$ci erytrocytow w kolejnych tygodniach ornitozy nie ule-
gaty wiekszym wahahiom (4,04—4,19 T/l). Natomiast w sposob istotny
(p<0,05) obnizyt sie $redni poziom hemoglobiny z 1356 g/100 ml w
| tygodniu do 12,58 ¢g/100 ml w 1V-tym (rye. 1).

U wigkszo$ci chorych stwierdzano prawidtowg liczbe krwinek biatych
(4,0—10,0 G/l) przez caty czas trwania choroby. Najnizsza wartos¢ wy-
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Tabela 1. Odsetek chorych z réznymi warto$ciami leukocytozy

nosita 2,5 G/I, najwyzsza 11,2 G/l. Wyrazng leukopenie stwierdzono tyl-
ko w | tygodniu choroby (u 20,8% chorych). Szczegétowe wyniki przed-
stawia tabela I. W doniesieniach poszczegdlnych autoréw odsetek cho-
rych z leukopenig wynosi od 0 do 57% (1, 2, 3, 5 6, 8 13). Nalezy
jednak zaznaczyé, ze najczeSciej przyjmowano 5 G/l za dolng wartosé
prawidtowej liczby krwinek biatych. Podwyzszong leukocytoze spoty-
kaliSmy, podobnie jak i inni, w nielicznych przypadkach (2, 3, 6). Za-
chowanie sie niektdrych elementow morfotycznych leukocytéw przed-
stawia rycina 2. Rozrzut wartosci wzglednych limfocytow i granulocy-
tow wielojgdrzastych byt bardzo duzy (25—78% dla wielojgdrzastych
i 18—66% dla limfocytéw) i nie stwierdzano istotnych roznic w war-
tosciach skrajnych w poszczegdlnych tygodniach choroby. Liczba krwi-
nek kwasochtonnych w pierwszych dwdch tygodniach nie przekraczata

8%, w nastepnych — 11%. U czesci chorych stwierdzano aneozynofilie.
Odsetek tych chorych w kolejnych badaniach wynosit: 250 — 225 —
146 — 4,0. llos¢ form pateczkowatych we wzorze biatokrwinkowym

tylko w | tygodniu przekraczata (w kilku przypadkach) norme, osiggajgc
wartosci do 14%. U zdecydowanej wiekszosci chorych obserwowano ten-
dencje do monocytopenii. W nielicznych przypadkach stwierdzano war-
tosci monocytéw rzedu 6—8%. W badaniu kontrolnym, wykonanym
w X tygodniu choroby, u wiekszosci (67%) wystepowata nieznaczna
neutropenia, u 37% chorych limfocytoza, natomiast w zakresie wartosci
wzglednych pozostatych form leukocytdw nie obserwowano istotnych
przesunie¢. Wyniki te rdznig sie dos¢ znacznie od opisywanych po-
przednio (2, 3, 6, 8, 13). Przede wszystkim nie stwierdzaliSmy wyraznej
limfopenii. Odsetek chorych z limfocytozg — nieznaczny w pierwszym —
wzrastal stopniowo w nastepnych tygodniach choroby. W do$¢ charak-
terystyczny sposéb wzrastat w kolejnych tygodniach odsetek chorych
z neutropenia. Znacznie rzadziej obserwowaliSmy aneozynofilie oraz nie
stwierdzaliSmy monocytozy.

Znaczne, cho¢ bardzo zroznicowane, przys$pieszenie opadania krwinek
czerwonych (tabela Il), jest zgodne z doniesieniami innych autoréw, po-
dobnie jak i brak korelacji OB 1z przebiegiem Kklinicznym ornitozy
(wg 2, 7).

Niewielki, przejSciowy biatkomocz i krwinkomocz w pierwszych dniach
choroby, bedgce typowym odczynem gorgczkowym ze strony nerek to
jedyne zmiany w zakresie ukladu moczowego, co zgodne jest z po-
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Ryc. 2. Zachowanie sie niektérych postaci krwinek biatych u chorych na ornitoze

wszechnie przyjetym poglagdem (wg 7). WartoSci mocznika, kreatyniny,
elektrolitow i bilirubiny u wszystkich chorych miescity sie w grani-
cach normy.

Badaniem elektroforetycznym bialek surowicy stwierdzono nieznacz-
ny spadek albumin i globulin beta, niewielki wzrost globulin alfa 1
i gamma oraz znaczny wzrost globulin alfa 2. U czesci chorych okre-
§lano réwniez poziomy tzw. biatek ostrej fazy oraz biatek odpornoscio-
wych. Biorgc pod uwage fakt, ze dane na ten temat w literaturze Swia-
-toje poswieconej ornitozie, sg wiecej niz skromne, uzyskane wyniki
i ich szczeg6towa interpretacja stanowié¢ bedg przedmiot oddzielnego
doniesienia.

Odzwierciedleniem zmian w biatkach krwi sg wyniki tzw. ,prob wa-
trobowych”. Poréwnujac je z poprzednimi obserwacjami (7) stwierdzono
mniejsze na og6t wartosci préby tymolowej (79% chorych do 4 j., u po-
zostatych wyniki nie przekraczaty 7 j.) i podobne wyniki préoby Kun-
kela (do 8 j. — 42%, 9—12 j. — 45% i 13—16 j. — 13'% chorych).
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Tabela IlI. Odczyn Biernackiego u chorych na ornitoze

U 6 chorych (14,6%) stwierdzono podwyzszenie aktywnosci ASpAT
(od 53 do 87 j. R.F.) i ALAT (od 48 do 93 j. R.F.). Ten rodzaj zmian
wystapit rzadziej niz w poprzednich epidemiach, wartosci byty nizsze
i szybciej ulegaty normalizacji (7). Wyniki badania BSP tylko w 1 przy-
padku wskazywaty na lekkie uszkodzenie watroby (retencja barwnika
14,9%), u pozostatych chorych wartosci te wynosity 1,1—4,6%.

Chcemy zwrd6ci¢ uwage na dos¢ czeste zaburzenia gospodarki weglo-
wodanowej w poczatkowym okresie choroby. Wzrost poziomu glukozy
w surowicy powyzej normy (110 mg°/o) stwierdzono u 10 chorych (24,4%)
a u 6 (14,6%) patologiczne krzywe cukrowe. Zmiany te ustgpity w okre-
sie zdrowienia. U 8 chorych (19,5%) wystgpit w pierwszych 2—3 dniach
pobytu w szpitalu niewielki wzrost aktywnosci amylazy we krwi w
granicach 225—271 j. Caraway’a. Poszukujgc przyczyn tych zmian nie
mozna wykluczy¢é mozliwosci przejsciowego uszkodzenia trzustki. Znane
sg bowiem opisy anatomopatologiczne zmian zapalnych tego narzadu
z martwicg koagulacyjng wigcznie, w sporadycznych, zakoAczonych zgo-
nem przypadkach choroby ptasiej (4).

Zastanawiajgce, naszym zdaniem, sg wyniki badan stezen zelaza w
surowicy chorych na ornitoze. ObserwowaliSmy znamienny wzrost ste-
zen zelaza w poczatkowym okresie ornitozy z powrotem do wartosci
prawidtowych w okresie klinicznego zdrowienia.

W kolejnych tygodniach choroby poziomy wynosity (wyniki w
/ig/100 ml, w nawiasie $rednia * odchylenia standardowe): | tydzien:
181,4—251,1 (214,9 +25,6), Il tydzien: 73,0—237,1 (163,1 +49,5), Il ty-
dzien: 103,0—180,3 (140,1 +22,9) i IV tydzien: 69,7—307,0 (120,6 + 70,7).
Grupa kontrolna (n = 20): 80,1—139,3 (117,2 £8,7). Wyjasnienie mecha-
nizmow wstepnego wzrostu poziomu zelaza we krwi w przebiegu orni-
tozy wymaga bardziej szczeg6towych badan, niz te, ktére wykonalisSmy.
W dostepnej nam literaturze nie znalezliSmy wzmianki na ten temat,
co uniemozliwia porownanie uzyskanych wynikéw. Poprzestajemy wiec
jedynie na odnotowaniu tego faktu, o tyle interesujgcego, ze w wigkszo-
Sci zakazen obserwuje sie na ogot spadek poziomu zelaza we krwi (1).

Okres$lanie aktywnosci takich enzyméw jak HBDH i LAP w poszcze-
golnych tygodniach choroby, nie wniosto istotnych elementow w diagno-
styke. laboratoryjng ornitozy. Srednie wartosci tych enzymoéw, okreslane
dla catej badanej grupy, nie roznity sie istotnie od wynikéw grupy
kontrolnej. Pewne znaczenie moze mie¢ jedynie wzrost aktywnosci
HBDH (g6rna granica normy 140 j.) stwierdzany u 20% chorych w
| tygodniu (warto$ci 150,7—332,8 j.) i u 13% w Il tygodniu (144,8—210,4
j.). Zjawisko to moze by¢ wyrazem uszkodzenia watroby (11), ale wy-
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daje narrf sie, ze oznaczanie tego enzymu, podobnie jak i CPK ma
wiekszg, chociaz tylko pomocniczg, warto$¢ w rozpoznawaniu i ocenie
uszkodzenia mies$nia sercowego w przebiegu ornitozy. W grupie chorych
ze zmianami ekg (n = 11), $rednie wartosci HBDH i CPK byly w | ty-
godniu wyraznie podwyzszone w stosunku do pozostatych chorych i do
grupy kontrolnej. Réznica ta zmniejszyta sie w |l tygodniu, znikajac
w Il (ryc. 3). Jednakze nie sg to réznice statystycznie znamienne.

U chorych z objawami ze strony narzadu krazenia okreslono miano
ASO; zaden wynik nie przekraczat 100 j.

OWD z antygenem ornitozy byt w | badaniu dodatni u 14 chorych
(miano 1 : 16 do 1 : 256), w Il badaniu u 34 chorych (miano 1 : 16
do 1 :512). U 40 chorych wykonano PSA z alergenem ornitozy. Préba
ta wypadta dodatnio u 38, w tym rowniez u chorych z dwukrotnie
ujemnym OWD. Wyniki pozostatych badan serologicznych i bakteriolo-
gicznych byly ujemne lub nieistotne diagnostycznie.

WNIOSKI

1. W omawianej epidemii spostrzegano zaréwno ilosciowe jak i ja-
kosciowe zmiany w uktadzie bitokrwinkowym. Byly one jednak mniej-
sze od obserwowanych w poprzednich epidemiach.

2. U czesci chorych na ornitoze stwierdzono nieznaczne odchylenia
od normy w zakresie badan biochemicznych, w tym réwniez i enzy-
matycznych. Zmiany te nie korelujg ze stanem Kklinicznym chorych.

3. Odczyn wigzania dopetniacz z antygenem ornitozy w mianie 1 : 16
i/tub dodatni odczyn préby skérno-alergicznej sg — przy wspotistnie-
niu typowego obrazu klinicznego — wystarczajgce dla rozpoznania cho-
roby ptasiej.
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C. Ko6a, B. Kpbiuka, B WyHKeEe
AINNAEMNA OPHWUTO3A B FOPOAE KEMbLE B 1980 roay.

M. JlabopaTopHas oLeHKa

Pe3tome

O6cyxpalTcs pesynbTaTbl nabopaTopHbiX uccnegoBaHuii 41 601bHOF0O OPHUTO30M.
YCTaHOB/IEHO 3HAUYMMOEe YMEeHbLUeHWe CcofepXaHua remornobuHa a TakKXe BbICOKUE
3HayYeHUs peaKuuW ocefaHusa spuTpountoB. Y 20,81% 60NbHbIX B Hayane 3aboneBa-
HWA YCTAHOBWUAM JNeMKONEHU co cABUroM ¢opmynbl LunnnMHra HanesBo a TakXe
OTCYTCTBME 303MHO(UMIOB W He3HauYUTeNbHY nuMdponeHnto. ABTOpbl obpawalT
BHMMaHWe Ha YyBe/u4YeHWe YPOBHSA >Kene3a B HayalbHbli nepuof 60Me3HN a Takxe
HapylweHUs yrneBofgHoro o6meHa, KoTopble nosABUAUCL Yy 24,1% 60nbHbIX. WN3MeHe-
HUA 6enKOB KPOBWU CBOAUINCH MPENUMYLLECTBEHHO K runep-anbaz-rnobynnHemunn.
BpemeHHOe, He3HaunTeNbHOE YyBe/lMYeHWEe aKTUBHOCTWU amMunasbl B CbIBOPOTKE KpPOBU
yctaHoBunum y 195%, a TpaHcamMuHaz — Yy 14,0% 601bHbIX. B HeKoTOpbIX cAy4yasax
Habnogann 60nee 4Yem [BYKpaTHOe yBenMYeHMWe aKTUBHOCTU anbda-rugpokcnoéyTun-
patgerngporeHasbl. Y 829% 60/beblX YCTAaHOBUAW MOJIOXUTENbHYIO peakLuui CcBA-
3blBaHNA [OMONHUTENSA C aHTUreHOM OpHMUTO3a npu Tutpe 1:16—1:512, a y 95% —
NONOXWUTENbHYIO peakLuio KOXHO-annepruyeckon npobbl.

S. Koba, W. Kryczka, B. Szunke

AN OUTBREAK OF ORNITHOSIS IN KIELCE.
(BB Laboratory evaluation

Summary

Laboratory results obtained in 4fl ornithosis patients are presented. Significant
decrease in hemoglobin level v/Sis found,, as well as high vallues of the blood sedi-
mentation. Leukopenia wa's detected in 20.S% of paititent® alt the beginning of the
disease, with a left shift of percent pattern as well as a lack of acidophils and
slight lymphopenia. An increase in iron levels in the initial period of the disease
is stressed, as well as disturbances in carbohydrate metabolism which were
observed in 2141% of patients. Changes in blood proteins were due first of all
to hyper-alipha-2~globulinemia. A transient slight increase in blood, serum amyla-
se was observed in 19.6%, and aminotransferases in 1461% of patients. Over
twofold increase in alpha-hydroxybutyric dehydrogenase activity was observed
in some cases. Complement fixation test with 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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0 ZROZNICOWANIU ETIOLOGICZNYM
OSTREJ NIEWYDOLNOSCI WATROBY

Klinika Choréb Zakaznych Akademii Medycznej w Biatymstoku
Kierownik: prof. dr med. P. Boron

Ostra niewydolno$¢ watroby jest to zespdt objawdw neurologicznych
1 psychicznych wywotanych uszkodzeniem mozgu, przyczynowo zwigza-
nym z ciezkim uszkodzeniem watroby na skutek rozlanej wzglednie ogni-
skowo rozsianej jej martwicy, wzglednie z wypadnieciem przede wszy-
stkim jej funkcji detoksykacyjnych w przebiegu marskosci watroby
z rozwinietym zespotem nadci$nienia wrotnego. Mozna ja rowniez kli-
nicznie okresli¢ jako zespdt encefalopatii watrobowej z rozwinietym ze-
spotem S$pigczki watrobowej. Poszczegélne kliniczne stadia rozwojowe
zespotu S$pigczki watrobowej, niezaleznie od jego zréznicowania czynni-
ka etiologicznego, mozna usystematyzowa¢ w trzy wzglednie w cztery
stopnie nasilenia rozwoju wedtug pogladéw poszczeg6lnych badaczy (1,
2,3, 4, 5 11, 13, 14, 18, 19).

| stopien — klinicznie ujawniona zmiana osobowos$ci i nastroju cho-
rego, mozliwe lekkie zaburzenia $wiadomos$ci ze zmiang
usposobienia i reagowania na typowe sytuacje w oto-
czeniu, nieznaczna dezorientacja, czasem euforia lub nad-
mierna drazliwo$¢, zaburzenia snu, lekkie zaburzenia mi-
kromotoryki, zaznaczajace sie drzenie palcow, ewentual-
ny ,fetor hepaticus”, EEG normalny, ewentualnie pato-
logiczny (stan przeds$pigczkowy),

Il stopien — Nasilone objawy kliniczne | stopnia z ujawniajgcg sie
mozliwg skazg krwotoczng, postepujgca sennos¢ wzgled-
nie stan $pigczkowy lub utrzymujgce sie zaburzenia
Swiadomosci przy mozliwosci wybudzania i reagowania
na bodzce boélowe, hiperrefleksja, rozregulowanie zwie-
raczy z mozliwoscig bezwiednego oddawania moczu i stol-
ca, pogiebione drzenie rak i palcéw (flapping tremor),
EEG bardziej patologiczny,

Il stopien — stan gtebokiej $piaczki (stupor) bez moznosci wybudze-
nia, brak reakcji na bodzce bo6lowe, arefleksja Zrenic
1 brak odruchu rogowkowego, ewentualnie nasilone,
rozsiane objawy mozgowe (objawy odkorowania), ewen-

2 — Przeg, Epidemiologiczny
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tualne nasilenie objawow skazy krwotocznej, EEG nasilo-
ny patologicznie w stosunku do zmian poprzednich az
do linii zerowych.

Ostra niewydolno$¢ watroby z rozwinietym zespotem $pigczki watro-
bowej nie jest jednostkg chorobowag nozologicznie jednorodna, aczkol-
wiek od pewnego etapu stadium rozwojowego, moze wykazywaé ten
sam przebieg i posiada¢ podobny obraz kliniczny az do koncowej fazy
zejscia chorobowego, ze stwierdzanym post mortem, autoptycznie (kaz-
dorazowo) obrzekiem mdzgu (17). Mozna by ja okresli¢ jako stan cho-
roby systemowej z dominujgcym zespotem pierwotnej encefalopatii me-
tabolicznej, ujawniajgcej sie klinicznie stosunkowo szybko, w wyniku
narastajgcych, wielokierunkowych zaburzen metabolicznych najwyzsze-
go stopnia (1, 9). Ten stan chorobowy mozna by okresli¢ jako ,,pozar” me-
taboliczny rozwijajgcy sie gwattownie w wyniku zniszczenia migzszu
watroby lub zaistnialej pierwotnie przebudowy jej tozyska naczynio-
wego i kierunku przeptywu krwi z zyty wrotnej, na skutek zaburzenia
uktadu osi wrotnozétciowych, ich wzajemnego stosunku tzw. guzkéw
bezosiowych do tzw. guzkéw osiowych (10). Powoduje to w nastepstwie
wypadniecie przede wszystkim funkcji detoksykacyjnych watroby, w
stosunku do naptywajacych poprzez kolateralia pozawgtrobowe do uwra-
zliwionego osrodkowego uktadu nerwowego, tzw. cerebrotoksyn z prze-
wodu pokarmowego.

Uwzgledniajgc rdznice patofizjologiczne, sam zréznicowany czasowo
przebieg kliniczny jak tez ewentualnie inne postepowanie terapeutyczne
mogace doraznie ratowac¢ zycie chorego {np.'w przypadku krwotoku
z zylakow przetyku w nadci$nieniu wrotnym), jak tez przede wszy-
stkim wzgledy dydaktyczne, mozna okresli¢ rdznicujagco 2 typy S$pigcz-
ki watrobowej (1, 11, 14, 16, 19). Pierwszy typ — jest to typ tzw.
$pigczki watrobowej endogennej (coma hepaticum endogenes) rozwija-
jacej sie w przebiegu ostrej postaci wirusowego zapalenia watroby typu
hepatitis fulminans lub w postaci martwiczo-dystroficznej ostrego wiru-
sowego zapalenia watroby, a zwigzany z rozlang martwicag watroby
i masywng lizg komdrek watrobowych, co moze wystgpi¢ réwniez z in-
nych przyczyn oddziatywania toksycznego na migzsz watroby. Jest to,
typ $piaczki watrobowej okreslany jako tzw. ,Leberzerfallkoma”.

Drugi typ — jest to typ tzw. $pigczki watrobowej egzogennej (coma
hepaticum exogenes) ,Leberausfallkoma”, zwigzany mniej z aktualnym
stanem rozlanej martwicy i lizag komdrek watrobowych, a bardziej z do-
stawaniem sie bezposrednio do krwioobiegu i do os$rodkowego uktadu
nerwowego, substancji toksycznych dla wrazliwej tkanki mdzgowej
i jormatio reticularis, z wytgczeniem watroby i jej funkcji detoksykacyj-
ne'j, na skutek jej pierwotnego uszkodzenia i przebudowy tozyska na-
czyniowego ze zmiang kierunku przeptywu krwi wrotnej.

Aktualnie do konca nie wyjasniona patogeneza ostrej niewydolnosci
watroby z zespotem S$pigczki watrobowej, przy réznym zrdéznicowaniu
etiologicznym tego groznego dla zycia chorego stanu chorobowego, przyj-
muje w zasadzie na dzisiaj przy pierwotnym uszkodzeniu watroby, dwie
grupy czynnikéw przyczynowych mogacych mie¢ istotny wplyw w
ksztattowaniu sie patogenezy i rozwoju klinicznego tego zespotu cho-
robowego (6, 7, 8). Do nich nalezy zaliczy¢:

1. Oddzialywanie na uwrazliwiony mozg okre$lonych substancji to-
ksycznych tzw. cerebrotoksyn z przewodu pokarmowego.
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2. Oddziatywanie tzw. falszywych neurotransmiterow ,false neuro-
transmitters” typu np. oktopaminy, zwigzanych z upos$ledzeniem funkcji
synaptycznych mozgu wzglednie jormatio reticularis i niedoborem w
mdzgu niektérych katecholamin np. dopaminy, wzglednie z nadmiarem
serotoniny w moézgu i w watrobie.

Zaburzenie stosunku ukiadu rozgatezionych aminokwaséw do aroma-
tycznych (phenyloalanina, tyrozyna, metionina, tryptofan), we krwi ob-
wodowej (osocze) i w mozgu (zmniejszenie w osoczu tzw. wskaznika
Fischera z okoto 3,0 do okoto 1,0), jak tez ewentualnie patogenetyczne
znaczenie w ksztattowaniu ostrej niewydolnosci watroby tzw. drobin
Srednich (middle molecular particles), jest w tym kontekscie nadal dys-
kutowane (5, 6, 7).

Etiologia ostrej niewydolnosci watroby z zespotem $pigczki watro-
bowej jest istotnie zroznicowana i tego rodzaju ujawniony klinicznie
zesp6t chorobowy mozna by okresli¢ jako polietiiologiczny zesp6t choro-
bowy.

Jako $pigczka watrobowa typu endogennego — moze sie ona ujawnic
klinicznie zaréwno w przebiegu niektorych choréb zakaznych o etiolo-
gii wirusowej, wykazujacych pierwotny wzglednie wtérny (bezwzgled-
ny lub wzgledny) hepatotropizm, manifestujacy sie ciezkim uszkodze-
niem watroby z rozlegtym zniszczeniem migzszu watroby, jak rowniez
i o etiologii bakteryjnej z rozwinietym stanem septycznym i mozliwym
przebiegiem wstrzagsowym danego zakazenia bakteryjnego. Rownolegtosé
rozwoju zespotu watrobowo-nerkowego z ewentualnym dotaczeniem sie
biologicznego wspotoddzialywania patogennego rozwijajgcego sie zjawi-
ska endotoksemii przy pierwotnie uszkodzonym migzszu watroby, od-
dziatywuje dodatkowo na rozwdj tejze ostrej niewydolnosci watroby.

W trzeciej grupie czynnikdw etiologicznych, obok substancji toksycz-
nych zwigzanych z zatruciem grzybami typu ammanita phalloides, miesz-
czg sie egzogenne substancje toksyczne np. 4-chlorek wegla, zwigzki
fosforowe, niektdre leki anestezjologiczne np. halotan i inne’ewentual-
ne leki np. paracetamole, niektdre tetracykliny, niektdre postacie alko-
holu i inne. Ten typ endogennej $pigczki watrobowej, moze by¢ réw-
niez etiologicznie zwigzany z zespotem Rey’a i z ostrym stluszczeniem
watroby w przebiegu cigzy.

Sporadycznie wystepujgce ostre niedokrwienie watroby spowodowane
dramatem operacyjnego podwigzania tetnicy watrobowej wzglednie jej
embolizacjg czy urazem, moze rowniez spowodowaé ujawnienie sie kli-
nicznej ostrej niewydolnosci watroby z zespotem endogennej S$piaczki
watrobowej. Czynniki wyzwalajgce zespot endogennej $pigczki watro-
bowej ilustruje tabela I.

W odniesieniu do postaci klinicznych wirusowego zapalenia watroby,
nalezy stwierdzi¢, ze postacie o przebiegu piorunujgcym (do 10 dni)
typu hepatitis fulminans wystepujace najczesciej w przebiegu ostrego
WirUsowego zapalenia watroby typu B, najczesciej tez doprowadzajg do
Nystapienia ostrej niewydolnosci watroby z zespotem endogennej $oigcz-
kl Watrobowej. Tym niemniej w zaleznosci od ksztaltowania sie sytuacji
geo-epidemiologicznej w okreslonej populacji moze réwniez przewazac
podostro przebiegajgca posta¢ wirusowego zapalenia watroby typu dy-

roPhico-necroticans (powyzej 10 dni z nawracajagcymi rzutami martwi-
czymi watroby), w przebiegu ktérej manifestuje sie klinicznie zesp6t
endogenej $pigczki watrobowej (14, 15). W doswiadczeniu Biatostockiej
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Kliniki Choréb Zakaznych prognostycznie istotng role w rozwoju ewen-
tualnej $pigczki watrobowej w przebiegu wirusowego zapalenia watroby
(wzw), moga odgrywaé tzw. dodatkowe czynniki ryzyka, ktorymi sg w
okresie wylegania wzw: naduzywanie alkoholu, naduzywanie poszcze-
goélnych lekow, oraz ciezki (niecelowany) wysitek fizyczny (3).

W badaniach Miitinga i Mehlera (13) pierwotne uszkodzenia watroby
miedzy innymi zwigzane z naduzywaniem alkoholu i lekéw, powodo-
waty istotnie czestsze wystepowanie zespotu endogennej $pigczki watro«
bowej w przebiegu wirusowego zapalenia watroby niz w analizowanej
grupie kontrolnej. Najczesciej jednak spostrzegano zesp6t endogennej
$pigczki watrobowej u chorych z potransfuzyjnym wirusowym zapale-
niem watroby, z zaznaczajaca sie przewaga kobiet. W Swietle aktualnych
pogladow najprawdopodobniej znaczna cze$¢ tych standéw chorobowych
moze by¢ zwigzana z wirusowym zapaleniem watroby typu Nie-A/Nie-B.

Ostra niewydolno$¢ watroby z zespotem egzogennej $pigczki watrobo-
wej ujawnia sie w stanach marskosci watroby z rozwinietym nadcisnie-
niem wrotnym rdznego stopnia i ujawniong klinicznie encefalopatia wa-
trobowga (portal system encephalopathia — PSE) <12, 16). Marskos¢ wa-
troby niezaleznie od jej etiologicznego zrdznicowania w okresie ujawnio-
nej klinicznie niewydolnosci watroby i przewlektej encefalopatii watro-
bowej, stwarza biologiczne uwarunkowania zaréwno o charakterze mor-
fologiczno-watrobowym, hemodynamicznym jak i metaboliczno-bioche-
micznym (dysamonemia), ktére przy zadziataniu mozliwych dodatkowych
czynnikow patogennych moga wyzwoli¢ ostrg niewydolno$¢ watroby
z zespotem egzogennej $pigczki watrobowej. Do najczestszych czynni-
kow, obok zwiekszonej podazy biatka w diecie nalezg ostre krwotoki
zwlaszcza z gornego odcinka przewodu pokarmowego (z zylakoéw przety-
ku, uczynnionych kryptogennych owrzodzeri zotgdka wzglednie perforo-
wanych wrzodéw zotgdka), z nastepowym zaleganiem wynaczynionej
krwi w jelitach i nasilaniem toksycznej w stosunku do mozgu przemia-
ny amoniakalnej. Nasilone efekty odwodnienia ustroju w wyniku ma-
sywnego upustu ptynu puchliny brzusznej (ascites), ze znaczng hipo-
albuminemia, dyselektrolitemig oraz zaburzeniami réwnowagi kwasowo-
-zasadowej i wtérnym zespotem watrobowo-nerkowym, stanowig rowniez
dodatkowy czynnik wyzwalajgcy zespOt egzogennej S$pigczki watrobowej.
Ewentualne wspotistniejgce zakazenia zar6wno wirusowe np. wirusami
opryszczki jak tez i bakteryjne, niezaleznie od wspotistniejgcej pierwot-
nie prawie u 80% tych chorych endotoksemii, ptucne i wielonarzagdowe
stany septyczne, przy zmienionej wzglednie upos$ledzonej odczynowosci
immunologicznej ustroju w stanach marskoSci watroby, ze wspotistnie-
jacymi zwykle zmianami w uktadzie hemostazy i w uktadzie krgzenia,
réwniez odgrywajg role dodatkowych czynnikéw patogennych mogacych
wywota¢ ostrg niewydolnos¢ watroby z zespolem egzogennej $pigczki
watrobowej. Nalezy stwierdzi¢, ze ten typ egzogennej $pigczki watrobo-
wej przewaza istotnie u mezczyzn. W materiale chorych Griingreiffa
i wsp. ,8) dominowat udokumentowany zwigzek z poalkoholowag marsko-
Scig watroby (35%), w odniesieniu do zmniejszonego odsetka ponekro-
tycznej marskosci watroby (w 18% — przebyte hepatitis).

W analizowanej grupie chorych u prawie 25% o0s6b, tta choroby nie
udato sie jednak zidentyfikowaé. U czesci z tych chorych (9%) auto-
ptycznie potwierdzono wspotistnienie pierwotnego raka watroby, w tym
u dwéch oséb bez cech pierwotnej marskosci watroby.
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Istotnym zagadnieniem jest spostrzegany i dyskusyjny typ tzw. mie-
szanej $pigczki watrobowej, ktérej przebieg kliniczny wigze sie z aktual-
nym rozlegtym rzutem martwiczym watroby i postepujaca lizg hepato-
cytdbw wywotanym najczesciej dodatkowym zakazeniem. Obserwowani
we wihasnym materiale klinicznym tego typu chorzy z hepatitis chronica
aggressiva wzglednie z pozapalng marskoscig watroby, w wypadku Kkli-
nicznie ujawnionego intensywnego zakazenia wirusem Herpes simplex,
wykazywali w tej fazie choroby kliniczne i biochemiczne wskazniki na-
rastajacego w rozwoju zespotu encefalopatii watrobowej ze $pigczka wa-
trobowg | wzglednie Il stopnia. o

Rozne zatem czynniki etiologiczne, pierwotne i wtorne wzglednie do-
datkowe, réwnolegle patogennie oddzialywujace, moga wyzwala¢ ostrg
niewydolno$¢ watroby, ktéra kazdorazowo grozi utratg zycia.
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Kazda choroba watroby wigze sie z mniej lub wiecej nasilonym za-
burzeniem czynnosci tego narzadu, ujawniajagcym sie nieprawidtowoscia-
mi biochemicznymi i klinicznymi.

Ostra niewydolno$¢ watroby oznacza ujawnienie sie w krotkim czasie
zespotu nastepstw zaburzen czynnosci tego narzadu ze $pigczka watro-
bowg lub gieboka hipoglikemiag na czele. Moze sie to zdarzy¢ u czlowie-
ka uprzednio zdrowego albo w przebiegu juz istniejgcej choroby wa-
troby jako szybko narastajace pogorszenie sie mato dotgd nasilonych od-
chylen.

)(/)stra niewydolno$¢ watroby wynika z utrudnienia kontaktu krwi zy-
ty wrotnej z migzszem watroby. Moze to nastgpi¢ albo wskutek zniszcze-
nia migzszu albo tez przebudowy tozyska naczyniowego jako ostra nie-
wydolno$¢. Dopiero ta druga mozliwos¢ wymaga czasu i dlatego skutki
jej ujawniajg sie po diugim trwaniu choroby watroby.

Ostra niewydolnos¢ watroby u cztowieka
uprzednio zdrowego, rozwija sie w ciggu Kkilku dni

Zaburzenia najpowazniejsze sa nastepstwem rozlegtej martwicy wa-
troby. Moze ona pojawic¢ sie:

a) w ostrym wirusowym zapaleniu watroby (pospolitym) a takze w za-
paleniu wywotanym przez wirusa opryszczki;

b) po zatruciu grzybami lub fosforem biatym (martwica jest wtedy po-
przedzona rozleglym sttuszczeniem — zoOlawe zabarwienie i zmniejsze-
nie sie watroby uzasadniato dawng nazwe ,0stry z6ty zanik watroby”),
c) rzadko, po znieczuleniu ogolnym halotanem, u 0s6b uczulonych.

Hepatocyty ging, zrab pozostaje ale zapada sie. Dlatego watroba jest
mata i wiotka. Pod mikroskopem miedzy wioknami kratkowymi widaé
resztki lepiej lub gorzej zachowanych hepatocytéw, albo nie ma ich
wecale.

Zblizenie sie do siebie drég wrotno-zotciowych, nie utrzymywanych
w prawidlowej odlegtosci przez nie zmieniony migzsz daje obraz zrazi-
kéw widm (ang. ghost lobules, fr. lobules phantomes).

Jest ciekawe, ze rozlegte sttuszczenie watroby albo nasilone i rozle-
gte zwyrodnienie wodniczkowe nie powodujg $pigczki mimo, ze histopa-
tolog odnosi wrazenie, iz prawidtowych hepatocytow wiasciwie nie ma.
Swiadczy to o ogromnej rezerwie czynnosciowej narzadu. Zresztg w razie
mniej nasilonych zaburzen czynnos$ciowych i morfologicznych nie ma
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wzajemnej proporcjonalnosci. Sg znane sporadyczne przypadki ostrej nie-
wydolnosci watroby wskutek rozlegtych zawaléw po podwigzaniu tet-
nicy watrobowej podczas operacji.

Ostra niewydolnos$§¢ watroby poprzedzona
kilkumiesieczng <chorobg narzgdu

Powiklanie to wystepuje w przebiegu:

a) ogniskowej lub submasywnej martwicy watroby, zwykle w przebiegu
zapalenia wirusowego (tzw. zapalenia podostrego). W watrobie pojawia-
ja sie roznej wielkosci ogniska martwicy wsréd miazszu, ktory ulegt
zapaleniu ale zachowat zywotnos$¢. Byla ze ogniska martwicy f#acza sie
ze sobg, w obrazie mikroskopowym nazywa sie to po angielsku ,bridging
necrosis”. W miazszu ocalatym toczy sie zapalenie i ewentualnie prze-
budowa w kierunku -marsko$ci. W zaleznosci od rozlegtoSci martwicy
i stopnia przebudowy migzszu do peinej niewydolnoSci watroby i $pigcz-
ki dochodzi w ciggu kilku miesiecy;

b) w podostrym poalkoholowym zapaleniu watroby (hepatitis subacuta
alcoholica, cirrhosis jlorida).

Zapalenie to naklada sie na zmiany w watrobie, jakie mogly istnieé
u wieloletniego alkoholika, ale nie dawaty wyrazniejszych objawow
(stluszczenie bez dalszych nastepstw). W ciggu Kilku miesiecy zmiany
nasilaja sie bardzo znacznie (nacieki w drogach wrotno-zétciowych, szyb-
ko postepujgce witoknienie, rozlegte i nasilone sttuszczenie, cechy zaczy-
najgcej sie ale niedokonanej przebudowy marskiej). Nieprawidtowosci te
sg widoczne tylko pod mikroskopem, makroskopowo watroba jest znacz-
nie powiekszona, zéttawa, nie przejawia zadnych cech marskosci. Chory
ginie z powodu $pigczki, klinicznie rozpoznaje sie marskos¢ i dlatego
obraz makroskopowy moze postawi¢ w stan zaklopotania i klinicyste
i patomorfologa.

Ostra niewydolnos$é watroby jako zakonczenie
niewydolnos$ci narastajgcej przewlekle w ciggu
kilkuletniej choroby narzadu

Dzieje sie to w przypadkach marsko$ci watroby. Istotg jej jest prze-
budowa mazszu (fragmentacja na niezliczone guzki) i tozyska naczynio-
wego. Ws$rdd guzkéw wyrdznia sie:

a) guzki drobne, $rednicy od 3 do 4 mm, powstate z fragmentéw zrazi-
kow. Guzki te nie zawierajg osi wrotno-z6tciowej, stad ich nazwa ,guzki
bezosiowe”. Tworzg sie one typowo w marskosci poalkoholowej;

b) guzki wieksze, $rednicy od 5 do 10—15 mm, czasem wieksze powstate
wskutek fragmentacji wiekszych czesci migzszu. Guzki takie zawierajg
drogi wrotne-zétciowe czyli osie wrotne-zotciowe, stad ich nazwa ,,guzki
osiowe”. Tworzg sie one typowo w marskosci pozapalnej.

Guzki uciskajg zyty podzrazikowe, co utrudnia przeptyw krwi przez
watrobe. Miedzy innymi, w przegrodach tgcznotkankowych, tworzg sie
potaczenia gatezi zyly wrotnej z byltymi zytami $rodkowymi (wewnatrz-
watrobowe przetoki Ecka). Krew zyty wrotnej plynie przez nie omija-
jac guzki, a wiec nie styka sie z migzszem. Do guzkow bezosiowych
wplywa tylko krew tetnicy watrobowej, do guzkéw osiowych doplywa
oprécz niej takze krew zyty wrotnej. Na utrudnienie wymiany miedzy
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krwig sinusoidow i migzszem wplywa takze wytworzenie si¢ btony pod-
stawnej w $cianie sinusoidow, ktére wskutek tego przybierajg posta¢ na-
czyn wiosowatych.

Ustrdj jest poddany dziataniu substancji toksycznych pochodzacych
z jelita, poniewaz:

a) wskutek utrudnienia przeptywu krwi zyty wrotnej przez watrobe
czes¢ tej krwi omija narzad krazeniem obocznym m. in. poprzez zyly
dolnej czesci przetyku;

b) w samej watrobie krew ta omija guzki bezosiowe;

c) ciata toksyczne, dostajgce sie do duzego krazenia trafiajg ostatecznie
do tetnicy watrobowej i za jej posrednictwem do migzszu; tutaj prawi-
dtowemu ich kontaktowi z hepatocytami przeszkadza przebudowa S$cia-
ny sinusoidow. Pewien kontakt jednak istnieje co umozliwia zycie przez
kilka lat.

W przypadkach typowej marskosci drobnoguzkowej, zatamanie sie
czynnosci tego narzadu moze nastgpic:

a) bez uchwytnych dodatkowych przyczyn morfologicznych;

b) wskutek pojawienia sie martwicy pewnych czesci miazszu (guzkdéw)
w nastepstwie niedostatecznego ich ukrwienia;

c) wskutek wytworzenia sie bardzo duzych ilosoi ciat toksycznych po-
chodzenia biatkowego w jelicie (krwotok) lub otrzewnej (zapalenie) w
warunkach niezdolnosci watroby do ich inaktywowania.

W przypadku marskos$ci drobno- i wielkoguzkowej (pozapalnej) niewy-
dolnos$¢ zalezy od:

a) niedostatecznego kontaktu krwi zyly wrotnej z migzszem w guz-
kach bezosiowych;

b) proporcji guzkéw bezosiowych i osiowych (przewaga guzkow bez-
osiowych jest mniej korzystna);

c) rozlegtosci pdl martwicy.

Oczywiscie krwotok do przewodu pokarmowego lub zapalenie otrzew-
nej pogarszajg sytuacje.

Adres autora: Zaktad Anatomii Patologicznej AM, ul. Chatubinskiego 5, 02-004
Warszawa.



218 Prace z epidemiologii Nr 2

C.d. ze str. 208

S. Porzecki, J. Reiss: Effect of culture medic for immunogenic strain on the
agglutination properties of immune sera for Staphylococcus aureus typing.
{Nr 6, str. '057").

E. Koscielniak: Clinical and immunological aspects of hepatitis B virus infection
in children with hematological malignancies. (Nr 5, str. 089).

ARCHIWUM HISTORII MEDYCYNY, 1981, 44

Sz. Wacek: Sytuacja zdrowotna Podola w $wietle pism Jézefa Apolinarego Rollego
(Zesz. 1, istr. 99Y).

J. W. Chojna: PiSmiennictwo lekarskie zwigzane z epidemia cholery na ziemiach
polskich w czasie powstania listopadowego. (Zesz. 1, str. 143).

BALNEOLOGIA POLSKA, 1930/1531, W

L. Hryniewicki, G. Straburzynski, L. Owarek, M. Trojan: Wplyw leczenia uzdro-
wiskowego w Polanicy na przebieg przewlektego aktywnego zapalenia wa-
troby. (Zesz. 1—4, str. 413).

M. Piszczorowicz, K. Kujawa, J. Dygas, J. Konys, U. Mackiewicz: Ocena wynikéw
subterraneoterapii u chorych na infekcyjng posta¢ astmy oskrzelowej. (Zesz.
"1—4, str. 93").

J. Kotowski: Hig)iena basenéw leczniczych napetnionych wodami mineralnymi
4Zesz. 1—4, str. 221).

BIULETYN WOJSKOWEJ AKADEMII MEDYCZNEJ, Ne8l, 24

A. Denys, A. Grzybowski, M. Kowalska, J. Biatek: Zmiany odczynowosci limfocy-
tow i granulocytow $winek morskich immunizowanych anatofksyng (Nr 1,

str. 210).

H. Chmielewski, S. Pniewski, J. Pawlak: Przypadek toksoplazmozy nabytej. (Nr 3
str. 170).

B. Tkacz, S. Drobnik: Przypadek Leptospirosis canicola u cztowieka. (Nr 3, str.
269).

BIULETYN METODYCZNO-ORGANIZACYJNY. INSTYTUT MEDYCYNY MOR-
SKIEJ | TROPIKALNEJ, 19481, 13

B. Skierska, M. Szadziewska, E. Grablis: Badania nad zakomarzeniem rejondw
portu i miasta Szczecina. (Nr 1, str. 92).

Z. Weclawik,"J. Wilk: Problemy higieny na terenie polskiej stacji antarktycznej
im. H. Arctowskiego na wyspie King George. (Nr 1, str. 67

BROMATOLOGIA | CHEMIA TOKSYKOLOGICZNA, 1011, 14

R. Gajewska, Z. Ganowiak, J. Grzybowski, A. Radecki, K. Wrze$niewska: Analiza
przemystowego preparatu dymu wedzarniczego. Cz. VI. Ocena aktywnosci
bakteriobdjczej, przeciwutleniajacej i toksycznosci ostrej zwigzkéw feno-
lowych dymu wedzarniczego. (Nr 3—<4 str. 3011).

CHIRURGIA NARZADOW RUCHU 1 ORTOPEDIA POLSKA, 1981, 46

K. Modrzewski: Charakterystyka zakazen bioder po plastykach z uzyciem protez
gtowowo-szyjkowych i catkowitych stawu. (Zesz. 6, str. 96l1).

DIAGNOSTYKA LABORATORYJNA, 1981, 17

M. Mantur, J. Ziobro, J. Prokopowicz: Proteazy gronkowcowe. (Nr 2—3, str. 615).
K. SzelezyhAski, M. Nowicki: Ocena odpowiedzi immunologicznej chorych na czynna
gruzlice pluc na mediatory reakcji nadwrazliwosci typu pdznego (Nr 2—'3
str. 9'1).
C,d. na str. 234



PRZEG. EPID., XXXVII, 2

Mirostaw J. Mossakowski, Zuzanna Krasnicka, Zbigniew Olejnik

PATOMORFOLOFIA OSRODKOWEGO UKLADU NERWOWEGO
W OSTRYM WIRUSOWYM ZAPALENIU WATROBY

Zesp6t Neuropatologii Centrum Medycyny Doswiadczalnej
i Klinicznej PAN
Instytut Choréb Zakaznych Akademii Medycznej w Warszawie

Obraz patomorfologiczny osrodkowego uktadu nerwowego w przewle-
ktych uszkodzeniach watroby, przebiegajgcych najczesciej z jej marsko-
Scig jest dobrze poznany (Stadler 1936, Nikolajew 1937, Adams, Foley
1949, Mossakowski 1966, Shiraki 1968). Charakterystyczne, acz nie pato-
gnomoniczne zmiany strukturalne mézgu, wykazujgce cechy pierwotnej
gliopatii, sprowadzajg sie do uogdlnionych uszkodzen astrogleju z towa-
rzyszagcym zwyrodnienie ggbczastym tkanki o typowym umiejscowieniu
i obrazie morfologicznym (Mossakowski 1966). Nieprawidtowosci glejowe
wyrazajg sie¢ wspotistnieniem cech rozplemu i przerostu astrocytéw
z ich zwyrodnieniem polegajagcym na rozpadzie wypustek, prowadzgcym
do powstawania bezwypustkowych, ,.amebowatych” form komorkowych.
Cechg charakterystyczng jest obecno$¢ przerostych jader glejowych zna-
nych pod nazwg nagich jgder lub komérek Alzheimera typu II.

Nierzadko w nieprawidtowych jadrach glejowych spotyka sie drobne,
na ogot pojedyncze wtrety glikogenowe (Inose 1963). Do rzadkos$ci nale-
zy natomiast wystepowanie komorek Opalskiego. Zwyrodnienie gabcza-
ste tkanki umiejscowione najczesciej w okolicy korowo-podkorowej, ja-
drach podstawy i w jadrze zebatym mozdzku znamionuje sie¢ dobrym
zachowaniem komorek nerwowych i ostonek mielinowych oraz brakiem
wytworczego odczynu glejowego w ogniskach zgagbczenia (Mossakowski
1966).

Przedstawiony obraz morfologiczny uwazany jest za charakterystycz-
ny dla tzw. klasycznej postaci encefalopatii watrobowej typu Inose. Wy-
stepowanie w czesci przypadkow uszkodzen tkankowych o cechach pro-
cesu niedokrwiennego lub rozlegtych zanikdw korowych naktadajgcych
sie na zmiany Kklasyczne, skionito Shirakiego (1968) do wyodrebnienia
dwoch dodatkowych postaci encefalopatii watrobowej — niedokrwiennej
i zanikowej. Do kazuistycznych rzadkosci nalezy natomiast wspdtistnie-
nie typowej encefalopatii watrobowej z uszkodzeniami o typie central-
nego rozpadu mieliny mostu (Seitelberger 1974). Szereg autoréw wyroz-
nia ponadto zesp6t encefalopatii wrotno-uktadowej, zwiazanych z istnie-
niem przeptywu miedzy zylg wrotng a zylg prozng dolng, a znamionuja-
cy sie przewaga uszkodzeh o cechach zwyrodnienia gabczastego tkanki
(Sherlock i wsp. 1954). Patomorfologia o$rodkowego uktadu nerwowego
w ostrych uszkodzeniach watroby jest znacznie mniej poznana.
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Opisy zmian w mdzgu podawane przez poszczegOlnych autoréow (Noet-
zel, Oster 1957, Mossakowski 1966, Lahl 1967, Boughton 1968, Koertge
1969, Hoppe, Olejnik 1972), niejako na marginesie dyskusji o,przewle-
ktej encefalopatii watrobowej, w oparciu o pojedyncze przypadki lub ich
niewielkie grupy sa bardzo zrdoznicowane, a niekiedy wrecz przeciwstaw-
ne. W roku 1974 przedstawiliSmy (Mossakowski i wsp. 1974) analize neu-
ropatologiczng 26 przypadkow ostrych uszkodzen watroby, stwierdzajac,
ze cechg znamienng patomorfologii osrodkowego uktadu nerwowego by-
to wspotistnienie obrazu typowej encefalopatii watrobowej i ostrej ence-
falopatii toksycznej. Wydawato sie uzasadnione uzupeinienie poprze-
dniach spostrzezen o nowy materiat dotyczacy tym razem wytgcznie
przypadkow ostrego wirusowego zapalenia watroby.

MATERIAL | METODY

Materiat obejmuje 32 przypadki wirusowego zapalenia watroby, leczo-
ne w Klinice Choréb Zakaznych AM w Warszawie w latach 1973—1981.
Z grupy tej wyodrebniono 5 przypadkéw, w ktérych proces chorobowy
dotyczyt os6b z poprzedzajagcymi chorobami, ktore lub stosowane w ich
leczeniu leki moglty by¢ przyczyna bezposredniego uszkodzenia osrodko-
wego uktadu nerwowego lub/i watroby. Byly to przypadki choroby wrzo-
dowej przewodu pokarmowego (1), niewydolnosci krazenia z operowang
wadg serca (1), stan po resekcji zotgdka (1) oraz przewlekly alkoho-
lizm (2).

Do badania neuropatologicznego otrzymywano mézgi utrwalone w ca-
tosci w formalinie, pobierane w czasie sekcji wykonywanej w Prosektu-
rze Miejskiego Szpitala Zakaznego w Warszawie w 12—28 godzin po
Smierci chorych. Badania makroskopowe i mikroskopowe mdzgu wyko-
nano w Pracowni Histopatologicznej Zakiadu Neuropatologii CMDIiK
PAN. Badanie mikroskopowe przeprowadzono na skrawkach pobieranych
rutynowo z reprezentatywnych okolic mézgu, pnia mdzgowego i mdzdzku,
barwionych hematoksyling-eozyna, fioletem krezylu oraz wedtug metod
Van Gieson, Heidenhaina, Cajala, PAS i PAS-dimedon. Badania histopa-
tologiczne watroby wykonano w Pracowni Histopatologicznej Miejskiego
Szpitala Zakaznego w Warszawie (dr Z. Afek-Kaminska).

Tabela 1
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WYNIKI

Charakterystyka kliniczna

Grupa I. Niepowiktane wirusowe zapalenie watroby obejmuje 27 przy-
padkéw, w tym 19 kobiet i 8 mezczyzn w wieku 14—65 lat. Czas trwa-
nia choroby wynosit od 7 do 65 dni. U 2 chorych choroba trwata 6—7
dni, u 14 — od 1 do 3 tygodni, u 8 — powyzej 3 tygodni, a u 3 —
powyzej 2 miesiecy. U wszystkich chorych stwierdzono objawy zbéttacz-
ki, ktore trwaly od 4 do 38 dni, w tym tylko u 4 zaz6icenie powiok
utrzymywato sie powyzej 20 dni. W koricowym okresie choroby u wszy-
stkich pacjentow wystepowata $pigczka, ktora trwata w wiekszosci przy-
padkéw od 2 do 5 dni, tylko w trzech przypadkach utrzymywata sie
przez okres 7, 9 i 12 dni. U wszystkich chorych stwierdzono podwyzszo-
ny poziom amoniaku, ktéry wahat sie od 75 mg°/o do 465 mg°/o we krwi
zylnej. U 11 chorych obserwowano krwawienia, przede wszystkim
z przewodu pokarmowego. U 2 pacjentdw w korncowym okresie zycia
wystapity napady drgawek, u 2 innych stwierdzono objawy krwawienia
podpajeczynowkowego, w tym u 1 z nich z porazeniem potowiczym.
U wszystkich w okresie zejsciowym obserwowano objawy niewydolnosci
krgzenia, oddechu i nerek. U wszystkich stosowano leczenie zachowaw-
cze.

Grupa Il. Wirusowe zapalenie watroby u o0s6b z poprzedzajgcymi pro-
cesami chorobowymi — obejmuje 5 przypakéw, w tym 2 kobiety i 3
mezczyzn w wieku od 26 do 52 lat. Czas trwania choroby wynosit od 7
do 24 dni. U wszystkich wystapity objawy zoéttaczki, ktére utrzymywa-
ty sie od 4 do 11 dni. Spigczka u 1 pacjenta trwata 2 dni, u 2 chorych
po 4 dni i u 2 pozostatych po 5 dni. Poziom amoniaku we krwi zylnej
wahat sie od 75 j/% do 250 yflo. Tylko u jednego chorego stwierdzono
objawy skazy krwotocznej. U jednego pacjenta wystgpit niedowtad le-
wostronny. U wszystkich w okresie zejSciowym stwierdzono objawy nie-
wydolnosci krazenia, oddechu i nerek. W tej grupie chorych stosowa-
no rowniez wytgcznie leczenie zachowawcze.

Podsumowanie danych Kklinicznych obu grup zawiera tabela 1.

Obraz histopatologiczny watroby

Grupa |. Zmiany histopatologiczne watroby byly do$¢ jednorodne.
W 26 przypadkach stwierdzono zmartwiajgce zapalenie watroby, w tym

Dane kliniczne
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tylko w 3 zmiany miaty charakter ogniskowy, a w pozostatych byty one
rozlegte. W 1 przypadku (z 65 dniowym czasem trwania choroby) zmia-
nom zapalnym towarzyszyty wczesne cechy marskosci watroby.

Grupa Il. W 4 przypadkach stwierdzono rozlane zmartwiajace zapa-
lenie watroby, a tylko w 1 (z przewlektym alkoholizmem) stwierdzorto
ponadto objawy marskosci watroby.

Obraz neuropatologiczny

Badanie makroskopowe

Grupa I. W 17 przypadkach dominowaly objawy obrzeku oraz prze-
krwienia mdézgu i opon miekkich o zréznicowanym nasileniu w poszcze-
gbélnych przypadkach. W 5 przypadkach stwierdzono pogrubienie i zwtdk-
nienie opon miegkkich, przewazajgce na powierzchni wypuktej mozgu;
wséréd nich w 1 widoczne byly objawy znacznego zaniku mézgowia
(u osobnika zmartego w wieku 64 lat). W 2 przypadkach stwierdzono
ogniska rozmiekania; w pierwszym obejmowato ono okolice prazkowia,
w drugim cze$¢ podstawng mostu. W 2 przypadkach obecny byt wylew
krwawy do przestrzeni podpajeczyndowkowej.

Grupa Il. W 3 przypadkach stwierdzono obrzek moézgowia, w 1 —
przekrwienie mozgu i opon oraz w 1 — rozlegte ognisko rozmiekania
w prawej potkuli moézgu obejmujace piat czotowy, jadra podstawy
a czesciowo i piat skroniowy.

Badanie mikroskopowe

Grupa |. Mikroskopowe nieprawidtowosci tkankowe obecne byty we
wszystkich przypadkach. Zréznicowany byt jednak ich charakter, nasi-
lenie i rozlegto$¢. Najpospolitszymi zmianami patologicznymi byty cechy
obrzeku mézgu i jego bierne przekrwienie. Mikroskopowe wyktadniki
obrzeku w postaci poszerzenia przestrzeni okotonaczyniowych (rye. 1),
zbledniecia ostonek mielinowych wokét naczyn oraz porozsuwania pasm
miedzypeczkowego gleju w istocie biatej obecne byly we wszystkich
przypadkach. Stopien ich nasilenia i rozlegtos¢ byty rozne. W wiekszo-
§¢ przypadkow obejmowaty wszystkie struktury mozgowia i byty bar-
dzo intensywne. W 10 przypadkach stwierdzono ponadto uogdlnione ostre
obrzmienie oligodendrocytow towarzyszace innym wyktadnikom obrzeku.
W 11 przypadkach znacznie nasilonemu obrzekowi towarzyszytly delikat-
ne okotonaczyniowe nacieki limfocytarne. Nasilenie mikroskopowych
cech obrzeku mozgu byto wieksze w przypadku chorych z diuzej trwa-
jacym procesem chorobowym i $pigczka.

W 19 przypadkach stwierdzono rozlane nieswoiste zwyrodnienie komo-
rek nerwowych, najczes$ciej w postaci schorzenia ciezkiego i przewlekte-
go, rzadziej ischemicznego (ryc. 2). Zmiany patologiczne przewazaly w
korze mézgu i mozdzku, a w dalszej kolejnosci w skorupie, wzgdrzu
i jadrze zebatym mozdzku. Rzadko wystepowaly w jadrach mostu
i opuszki. W korze mézgu nie wykazywatly predylekcji warstwowej,
a w korze mozdzku dotyczyty komorek Purkinjego. Wystepowaly one
w przypadku os6b o ré6znym wieku, w tym rowniez u kilkunasto- i dwu-
dziestoletnich. Ich nasilenie wydawato sie wieksze u chorych o dtuzszym
przebiegu choroby. W nielicznych przypadkach ,w komdrkach pirami-
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Ryc. 1. Poszerzenie przestrzeni okotonaczyniowych zawierajgcych pojedyncze ko-
morki jednojgdrzaste w istocie biatej moézigu. Nieliczne oligodendrocyty z cechami
ostrego obrzmienia (strzatki). HE. 180 X.

Ryc. 2. Komoérka piramidowa z cechami schorzenia ciezkiego. HE. 400 X.
Ryc. 3. Komérka nerwowa ze zloga%gl)i(kogenu w cytoplazmie. PAS-dimedon.

dowych kory mozgu oraz w duzych neuronach prazkowia stwierdzono
cytoplazmatyczne ziarniste ztogi glikogenu (ryc. 3). Ogniskowe, a rza-
dziej rozlane ubytki komérek nerwowych, ograniczone do kory mozgu
i mozdzku wystepowatly w 15 przypadkach. Podobnie jak zwyrodnienie
neurondw ich obecno$¢ byta niezalezna od wieku chorych.
Nieprawidtowosci w obrazie mikroskopowym gleju byty zjawiskiem
powszechnym. W 23 przypadkach miaty one charakter uogdélnionego roz-
plemu (ryc. 4), obejmujagcego kore mobzgu, prazkowie, jagdro zebate i ko-
re mdézdzku. Mniej wyrazny, acz niewatpliwy rozplem jader glejowych
wystepowat w obszarze pogranicza korowo-podkorowego. Rozptemowi
astrogleju towarzyszyly cechy jego przerostu i zwyrodnienia, wyraznie
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widocznych w impregnacji sposobem Cajala. Zwyrodnienie astrocytow
przyjmowato posta¢ klazmatodendzy (ryc. 5), rzadko jednak prowadzacej
do powstawania bezwypustkowych form glejowych. Zmiany o charakte-
rze klazmatodendrozy dotyczyly zaréwno astrocytéw protoplazmatycz-
nych, jak i wibdknistych. W 19 przypadkach wystepowaly w sposéb
uogo6lniony nieprawidtowe formy komérkowe astrocytow. W 11 mézgach
miaty one posta¢ tzw. Komdrek Stadlera, stanowigcych forme posrednia
miedzy prawidtowym jadrem astrocytu a typowym glejem metabolicz-
nym. W 8 przypadkach obecne byly charakterystyczne komoérki Alzhei-
mera Il typu (ryc. 6). Obecno$¢ nieprawidtowych form glejowych nie
wykazywata zaleznosci od czasu trwania choroby, zwraca jednak uwage

Ryc. 4. Proliferacja astrocytéw na pograniczu istoty szarej i biatej moézgu. HE.
QD 1X.
Ryc. 5. Astrocyity z cechami klazmatodendrozy. Cajal. 600 X.
Ryc. 61 Komoérki Alzheimera, Typu Il w korze moézgu. HE. 1200 X.
Ryc. T. Nagie jadro z drobnymi wtr tagi( glikogenu (strzatka). PAS-dimedon.

Ryc. 8. Zgabczenie w otoczeniu jadra zebatego mézdzku. HE. 60 X.
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fakt, ze typowe nagie jadra wystepowaly przede wszystkim w mdzgach
chorych o wysokim poziomie amoniaku we krwi. Srdédjgdrowe wtrety
glikogenowe stanowity zjawisko rzadkie (ryc. 7). Obecne bytly tylko
w 3 przypadkach i dotyczyty wytgcznie uformowanych komérek Alzhei-
mera Il. Znacznie pospoliciej wystepowaty drobnoziarniste ztogi glikoge-
nu, zgromadzone zaréwno wokét nagich jader jak i przerostych jader
astrocytow nie majagcych typowych cech gleju metabolicznego. W zad-
nym przypadku nie stwierdzono komorek Opalskiego.

Zwyrodnienie gagbczaste tkanki, zlokalizowane w pograniczu korowo-
-podkorowym oraz w jadrze zebatym mézdzku obecne byto w 10 przy-
padkach (ryc. 8). Dotyczyto przede wszystkim moézgoéw z bardzo znacznie
nasilonym obrzekiem. W sposéb typowy ostonki mielinowe i komorki
nerwowe znajdujgce sie w ognisku zggbczenia zachowywaty niezmienio-
ny obraz morfologiczny. Nie stwierdzono réwniez w nich wytworczego
odczynu gleju, z wyjatkiem jednego przypadku, w ktérym rozlegte zgab-
czenie potozone byto w”bezposrednim sgsiedztwie Swiezego ogniska roz-
miekania, a w jego obszarze widoczne byty liczne odczynowe astrocy-
ty (ryc. 9).

W 6 przypadkach stwierdzono S$wieze ogniska rozmiekania tkanki,
znajdujace sie w roznych fazach procesu rozbidrkowego. Dwukrotnie
umiejscowione byty w okolicy jader podstawy (ryc. 10) i dotyczyty cho-
rych w wieku 24 i 52 lat. W pozostatych 4 przypadkach zlokalizowane
byty w pniu moézgu u oséb w wieku 14, 40, 46 i 52 lat. Cechg znamien-
ng wszystkich ognisk martwicy byt bardzo nikty odczyn glejowy na ich
obrzezu niezaleznie od stopnia zaawansowania procesu rozbidrkowego
(ryc. 11). W jednym przypadku ogniska rozmiekania w podstawnej cze-
$ci mostu stwierdzono zakrzep w tetnicy podstawnej (ryc. 12). W 8 przy-
padkach wystepowaty obfite wybroczyny krwawe w przestrzeni podpa-
jeczynowkowej.

Grupa Il. Nieprawidtowosci morfologiczne w oS$rodkowym uktadzie
nerwowym nie réznilty sie tu w sposéb istotny od zmian opisanych w
grupie |. Cechy obrzeku, przekrwienia i zwyrodnienia komoérek nerwo-
wych stwierdzono we wszystkich mézgach. W 3 przypadkach nasilone-
mu obrzekowi towarzyszyto ostre obrzmienie oligodendrocytow, a w 1 —
okotonaczyniowe nacieki limfocytow. Nieprawidtowosci w obrazie ko-
moérek nerwowych mialy taki sam charakter, umiejscowienie i rozle-
gtos¢ jak w grupie I. Ubytki neuronow obecne byly w 4 przypadkach.
Proporcjonalnie czeSciej niz w grupie | wystepowaly zmiany patolo-
giczne dotyczace astrocytow. Rozplem gleju obecny byt w 4 przypad-
kach, a w 2 towarzyszyt mu wyrazny przerost komorek glejowych.
Klazmatodendroze spostrzegano we wszystkich przypadkach, a w 4 obec-
ne byly komorki Alzheimera Il typu. W 2 przypadkach przewlektego
alkoholizmu poprzedzajacego wirusowe zapalenie watroby widoczne byty
glikogenowe wtrety w nagich jadrach. W zadnym natomiast nie znale-
ziono komdérek Opalskiego. Zwyrodnianie gabczaste tkanki ograniczone
do jadra zebatego moézdzku obecne byto tylko w 1 przypadku.

W mozgu 52-letniego chorego z poprzedzajagcym przewlektym alkoholiz-
mem stwierdzono S$wieze, rozlegte ognisko martwicy w potkuli mézgu
prawej, obejmujace obszar unaczynienia tetnicy mozgu S$rodkowej.
W jednym przypadku tej grupy stwierdzono cechy wylewu podpajeczy-
néwkowego. Podsumowanie nieprawidtowosci tkankowych stwierdzonych
w obu grupach zawiera tabela II.
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Ryc. 9. Zwyrodnienie gabczaste istoty biatej z licznymi odczynowymi astrocytami.
HE. 100 X.
Ryc. 10. Ograniczone ognisko rozmiekania w prazkowiu. Heidenhain. Pow. lup.
Ryc. 11. Pobrzezne ogniska rozmigkania z ubogim odczynem glejowym. HE. 60 X.
Ryc. 12u Dobrze ograniczone ognisko martwicy w cze$ci podstawnej mostu. Zakrzep
w tetnicy podstawnej o nieznacznie pogrubiatej $cianie. HE. Pow. lupowe.

OMOWIENIE

W przedstawionym materiale nieprawidtowosci tkankowe o$rodkowe-
go uktadu nerwowego wystepuja we wszystkich przypadkach i nie roz-
nig sie w swoim podstawowym wzorcu od zmian opisanych uprzednio
w roznego typu ostrych uszkodzeniach watroby (Mossakowski i wsp.
1974). Obraz patomorfologiczny moézgu zawiera dwa zasadnicze kompo-
nenty. Jeden z nich stanowig uszkodzenia wystepujagce w przewlektych
chorobach watroby, przebiegajagcych najczesciej z jej marskoscig, lub
w przypadkach nieprawidtowego przecieku krwi wrotnej do uktadu krg-
zenia i uznane za typowe skiadniki morfologicznego obrazu encefalo-
patii watrobowej (Stadler 1936, Nikolajew 1937, Adams, Foley 1949,
Sherlock i wsp. 1954, Mossakowski 1966, 1978, Shiraki 1968). Sg to zmia-
ny glejowe, stanowigce wyktadniki jego rozplemu, przerostu i zwyrod-



nienia, nieprawidtowe formy komorkowe astrocytéw, takie przede wszy-
stkim jak komdrki Alzheimera, typu Il zawierajagce lub nie zawierajgce
glikogenowe wtrety $rédjadrowe, okotojgdrowe skupienia ziarnistosci gli-
kogenu lub/i obojetnych mukopolisacharydéw oraz gagbczaste zwyrodnie-
nie tkanki o charakterystycznej lokalizacji i strukturze.

Nalezy przy tym zwrdci¢ uwage, ze patomorfologiczny zesp6t encefa-
lopatii watrobowej w swoim peinym skiadzie wystepowat stosunkowo
rzadko. Dotyczyt on bowiem jedynie 4 przypadkéw, w tym 3 w gru-
pie pierwszej i 1 w grupie drugiej. Poszczegélne jego sktadniki wyste-
powaty znacznie czeSciej i byly obecne praktycznie w calym badanym
materiale. Nalezy przy tym podkresli¢, ze nawet w przypadkach prze-
wlekiej encefalopatii watrobowej petny zespdt uszkodzeri morfologicz-
nych wystepuje raczej rzadko (Mossakowski 1966, Shiraki 1968). Dotyczy
to zwlaszcza takich jego sktadnikow jak srodjgdrowe wtrety glikogeno-
we oraz zwyrodnienie gabczaste, uznane za charakterystyczny dla ence-
falopatii wrotno-uktadowej (Sherlock i wsp. 1954).

W oparciu o badania doswiadczalne nalezy przyja¢, ze najbardziej sta-
tym i powtarzalnym sktadnikiem morfologicznego zespotu encefalopatii
watrobowej sg nieprawidtowosci dotyczace astrocytéw, ujawniajace sie
w postaci ich rozplemu, przerostu i zwyrodnienia, badz tez jako ich
nieprawidtowe formy komdrkowe (Mossakowski i wsp. 1970 b, Cavanagh,
Kyu 1971, Diemer 1978, Mossakowski 1981). W tym Swietle wszystkie
przypadki z obecnej serii zawieraty elementy strukturalne encefalopatii
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watrobowej. Ich nasilenie byto zmienne i nie wykazywato wyraznej za-
leznosci od czasu trwania choroby i $pigczki. Jedynym czynnikiem, z kto-
rym moznaby wigza¢ intensywno$¢ uszkodzen glejowych byt w naszym
materiale poziom amoniaku w surowicy krwi. Znajdowaloby to swoje
potwierdzenie w badaniach na hodowli tkankowej, w ktérych wykazano,
ze egzogenny amoniak wywotuje charakterystyczne zmiany glejowe
(Mossakowski i wsp. 1970 a), oraz w dosSwiadczeniach na zwierzetach,
w ktérych udowodniono zalezno$¢ intensywnosci uszkodzen gleju od ste-
zenia amoniaku w surowicy krwi (Cavanagh, Kyu 1971, MossakowsKki
i wsp. 1977). Nie nalezy jednakze zapomina¢, iz w poprzednich bada-
niach przeprowadzonych na materiale ostrych uszkodzen watroby,
stwierdzono zbieznos¢ nieprawidtowosci tkankowych z nagromadzeniem
miedzi w modzgu (Smiatek, Mossakowski 1973), co znalazto zresztg po-
twierdzenie we wspomnianych poprzednio badaniach w hodowli poza-
ustrojowej (Mossakowski i wsp. 1970a).

Drugim skiadnikiem obrazu patomorfologicznego przedstawionych
przypadkéw byly uogélniony, zwykle znacznie zaawansowany obrzek
madzgu wspotistniejgcy z ostrym obrzmieniem oligodendrocytéw, prze-
krwienie mozgu oraz nieswoiste uszkodzenia komérek nerwowych w po-
staci ich zwyrodnienia i ubytkow. Te ostatnie zmiany nie wykazywaty
lokalizacji uwarunkowanej zjawiskiem selektywnej wrazliwo$ci na nie-
dotlenienie, co pozwalatoby odnies¢ je wytgcznie do ogdlnoustrojowego
niedotlenienia zwiazanego z niewydolnoscia oddechowo-krgzeniowg, wy-
stepujaca w okresie zejsciowym wiekszosci przypadkéw. W przeciwien-
stwie do wybidrczych uszkodzen glejowych, ich nasilenie i rozlegtos$¢
bylty wyraznie zalezne od czasu trwania choroby, a przede wszystkim
$pigczki. Zmiany tego typu, odpowiadajace nieswoistej ostrej encefalo-
patii toksycznej opisywano jako state zjawisko we wszystkich ostrych
chorobach watroby, towarzyszace niestale wystepujagcym nieprawidtowo-
Sciom tkankowym o cechach typowych dla encefalopatii watrobowej
(Noetzel, Oster 1957, Mossakowski 1966, Lahl 1967, Boughton 1968,
Koertge 1969, Mossakowski i wsp. 1974). Obrzek moézgu oraz zwyrodnie-
nie komdrek nerwowych i ich zaniki opisywano rdéwniez w znacznej
liczbie przypadkéw typowych przewlektych encefalopatii watrobowych,
zaréwno u ludzi jak i u zwierzat doswiadczalnych (Stadler 1936, Mossa-
kowski 1966, Diemer 1978, Mossakowski 1981). Ze wzgledu jednak na
ich niepowtarzalno$¢ i nieswoisto$¢ nie zostalty one wigczone do charak-
terystycznego obrazu encefalopatii watrobowej.

W materiale naszym elementy charakterystyczne dla encefalopatii wa-
trobowej i nieswoistej ostrej encefalopatii toksycznej wspdtistniejg ze so-
bg. Zmienna jest jedynie ich przewaga i akcentacja w poszczeg6lnych
przypadkach. W Swietle powtarzalnosci tego zjawiska wspotistnienie to
nalezy zapewne uzna¢ za typowe dla ostrej encefalopatii watrobowej,
niezaleznie od prawdopodobnej odrebnosci patogenetycznej jej poszcze-
gélnych morfologicznych komponentow.

Na specjalng uwage zastuguje jeszcze jeden komponent nieprawidto-
wosci strukturalnych stwierdzonych w naszym materiale. Sg to uszko-
dzenia naczyniopochodne, wystepujgce zaréwno w postaci ognisk martwi-
cy jak i podpajeczynéwkowych wylewdw krwawych. Rozmigkania tkan-
kowe, stwierdzone w jednej czwartej przypadkéw rdznig sie od analo-
gicznych zmian w tzw. niedokrwiennej postaci encefalopatii watrobowej.
Znamienne sg dla niej rozlane ogniska martwicy tkanki, najczesciej ko-
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rowe, nie wykazujgce zwigzku z obszarami unaczynienia przez poszcze-
gélne tetnice madzgu lub ich odgatezienia. W materiale naszym ogniska
martwicy miaty natomiast typowg lokalizacje dla ognisk naczyniopo-
chodnych, a w jednym przypadku stwierdzono topograficzng zbiezno$¢
zakrzepu naczyniowego i ogniska rozmiekania. Podobnie zresztg rozle-
gta martwica w innym przypadku pokrywata sie z obszarem unaczynie-
nia przez tetnice mozgu Srodkowsa.

Wystgpienie zmian zakrzepowych w naczyniach w $wietle ich obecno-
§ci u ludzi mtodych lub wzglednie miodych, nieobcigzonych zmianami
miazdzycowymi, odnie$¢ nalezy zapewne do zaburzen w krzepliwosci
krwi, stanowigcej nastepstwo uszkodzenia watroby. Sprzyja¢ im mogly
réwniez zaburzenia hemodynamiczne zwigzane z niewydolnos$cia kraze-
nia. W obrazie morfologicznym ognisk martwicy, w wiekszosci Swiezych,
zwraca uwage bardzo nikty, poza jednym przypadkiem, wytworczy pro-
ces glejowy, stanowigcy prawdopodobnie wyraz niewydolnosci astrocy-
tdw, znamiennej dla encefalopatii watrobowej (Mossakowski 1966, Ca-
vanagh, Kyu 1971). Do zaburzehA krzepliwosci krwi zwigzanych z pato-
logia watroby odnies¢ tez trzeba wystepowanie krwawien podpajeczy-
néwkowych. W zadnym z przypadkow, w ktérych klinicznie badz pato-
morfologicznie stwierdzono obecno$¢ krwotoku podpajeczynéwkowego,
nie byto nadcisnienia tetniczego, ani tez nie znaleziono tetniaka naczyn
madzgu. U szeregu pacjentdw z badanej serii wystepowaty przyzyciowe
objawy skazy krwotocznej.

Bogaty obraz patomorfologiczny mézgu w przebiegu ostrego wiruso-
wego zapalenia watroby uwarunkowany jest zapewne przez szereg czyn-
nikéw. Obok roli niewydolnosci watroby, z jej miejscowymi i uktado-
wymi nastepstwami, w jego ksztaltowaniu uwzgledni¢ nalezy dziatanie
licznych innych czynnikow stanowigcych skutek niewydolnosci uktadu
krazenia, oddychania i nerek. Na podstawie dotychczasowych spostrzezen
wydaje sie jednakze uzasadnione wigza¢ cechy gliopatii i nastepczego
zwyrodnienia gabczastego tkanki z uposledzeniem detoksykacji amonia-
ku w mozgu (Mossakowski 1978), ktérego wzrost w surowicy krwi sta-
nowit zjawisko statystycznie powtarzalne.

Autorzy dziekujag Pani Doktor Z. Afek-Kaminskiej za udostepnienie wynikéw
badan histopatologicznych watroby oraz zgode na ich wykorzystanie w pracy.
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W atroba jest narzgdem o wszechstronnej przemianie materii i energii.
W narzadzie tym zachodzg prawie wszystkie znane procesy biosyntezy
i rozpadu.

W atroba jest miejscem biosyntezy biatek osocza krwi, gtéwnie albu-
min, niezbednych w regulacji gospodarki wodnej organizmu odpowie-
dzialnych za utrzymanie ci$nienia onkotycznego na stalym poziomie oraz
biatek uczestniczagcych w procesie krzepniecia krwi i fibrynolizy, miedzy
innymi fibrynogenu, protrombiny i plazminogenu. W watrobie powstajg
réwniez biatka transportujgce jony metali, np. ceruloplazmina — prze-
noszgca jony miedzi i transferyna — przenoszgca jony zelaza.

W atroba jest miejscem detoksykacji amoniaku — produktu przemiany
azotu biatkowego. W szeregu przemian, zwanych cyklem mocznikowym
lub cyklem ornitynowym, toksyczny amoniak przechodzi w nietoksyczny
mocznik.

Omawiany narzad odgrywa istotng role w metabolizmie weglowodano-
wym. Glukoza wchionieta w przewodzie pokarmowym przechodzi do
watroby, gdzie ulega przemianie w trzech gtéwnych kierunkach. Giow-
nym z nich jest glikoliza tlenowa, w ktorej powstaje kwas pirogronowy,
a w wyniku jego oksydacyjnej dekarboksylacji powstaje aktywny kwas
octowy, ktéry w mitochondriach watrobowych spala sie¢ do CO? i H20,
dostarczajgc znacznych ilosci energii. Przemiana jednej czasteczki glu-
kozy do dwutlenku wegla i wody dostarcza 38 czasteczek ATP. Tg dro-
gg metabolizuje sie w watrobie okoto 70—90°/0 glukozy.

Drugim torem przemian glukozy w komérce watrobowej jest cykl
pentozowy. Wydajno$¢ energetyczna cyklu pentozowego jest znacznie
mniejsza, jednak jego znaczenie biologiczne jest donioste. Cykl pentozo-
wy dostarcza bowiem estrow fosforanowych pentoz, potrzebnych do bio-
syntezy nukleotydow i kwasow nukleinowych oraz zredukowanej po-
staci fosforanu dwunukleotydu nikotynamido-adeninowego (NADPH +
+ H+), potrzebnego do réznych biosyntez, np. cholesterolu, kwasow ttusz-
czowych, niektérych z hormondw.

W przypadku dostatecznej podazy glukozy czes¢ tego cukru jest maga-
zynowana w postaci glikogenu. W niektérych przypadkach zalvartosé
glikogenu w watrobie dochodzi do 8% masy tego narzadu. W skiad jed-
nej czasteczki glikogenu wchodzi od 10000 do 120 000 reszt glukozo-
wych. W przypadku zwiekszonego zapotrzebowania na glukoze nastepuje
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fosforolityczny rozpad tego wielocukru z uwolnieniem glukozo-I-fosfo-
ranu. Istnienie tego mechanizmu zapobiega gwattownym spadkom pozio-
mu glukozy we krwi, co jest szczeg6lnie wazne dla bioenergetyki ko-
morek, dla ktorych cukier ten jest jedynym, badz gtownym zZrédiem
energii (np. komorki nerwowe). Metabolizm glukozy w watrobie pozo-
staje pod kontrolg trzech hormonéw: insuliny, glukagonu i adrenaliny.
Insulina przyspiesza spalanie glukozy w watrobie, stymuluje proces gli-
kogenogenezy, hamuje glikogenolize. Glukagon i adrenalina nasilajg pro-
ces glikogenolizy.

W atroba posiada ponadto zestaw enzymow pozwalajagcych na wigcza-
nie fruktozy i galaktozy do przemian energetycznych.

Narzad ten, nie tylko zuzywa cukry do celéw energetycznych, ale po-
trafi je syntetyzowac ze skiadnikéw niecukrowych. Proces ten nosi na-
zwe glukoneogenezy. Substratem zuzywanym w procesie biosyntezy glu-
kozy w watrobie jest kwas pirogronowy, kwas mlekowy lub szkielety
weglowodorowe aminokwasdw glikogennych, jak alaniny, kwasu gluta-
minowego, kwasu asparaginowego. Proces glukoneogenezy jest pobudza-
ny przez hormony z grupy glikokortykoiddw.

W watrobie zachodzi zaréwno degradacja, jak i biosynteza kwasdw
tluszczowych. Degradacja kwaséw tluszczowych zachodzi poprzez [O-oksy-
dacje i prowadzi do powstania aktywnego kwasu octowego, okreslanego
symbolem Acetylo-KoA. Zwigzek ten moze spala¢ sie w mitochondriach
watrobowych do CO2 i H20 dostarczajgc energii w postaci ATP, lub tez
moze by¢é wykorzystany do biosyntezy réznych substancji lipidowych,
jak kwasy ttuszczowe, cholesterol, kwasy zo6tciowe, hormony sterydowe
i inne.

W przebiegu cukrzycy i choroby gtodowej w komdrkach watrobowych
zachodzi proces ketogenezy. Acetylo-KoA, poprzez szereg etapéw po-
$rednich, przechodzi w kwas acetooctowy. W wyniku dekarboksylacji
tego kwasu powstaje aceton, a w wyniku redukcji powstaje kwas /?-hy-
droksymastowy. Ciata ketonowe nie sg zuzywane przez watrobe. Prze-
chodzg one do krwi. Cze$¢ z nich jest wychwytywana i metabolizowana
przez miesnie szkieletowe i migsien sercowy.

Watroba jest narzgdem uczestniczagcym w inaktywacji i wydalaniu
niektdrych hormondéw, np. estrogendéw, testosteronu, progesteronu, hor-
monéw kory nadnerczy, adrenaliny. Inaktywacja hormondw sterydowych
w watrobie polega na ogot na redukcji wigzan podwojnych, odigczaniu
podstawnikéw bocznych oraz sprzeganiu z kwasem glukuronowym lub
siarkowym tworzac wigzania estrowe. Cze$¢ tych estrow dostaje sie do
kragzenia ogdlnego i wydala sie z moczem.

Adrenalina i noradrenalina sg inaktywowane w watrobie przy udzia-
le dwu enzyméw: monoaminooksydazy (MAO) i katecholo-O-metylotrans-
ferazy (COMT). Pod dziataniem MAO adrenalina przechodzi w meta-
nefryne, ktéra po potgczeniu z kwasem glukuronowym przechodzi do
krwioobiegu i wydala sie z moczem. Efektem wspoétdziatania obydwu
enzymow (MAO i COMT) jest przemiana adrenaliny do kwasu wanilino-
migdatowego, przechodzgcego do krwioobiegu i wydalanego z moczem.

W uktadzie siateczkowo-srodbtonkowym watroby oraz w komdrkach
migzszowych tego narzadu nastepuje przeksztatcenie barwnikéw hemo-
wych w barwniki zdtci. W wyniku rozerwania mostka metinowego po-
miedzy | i Il pierScieniem pirolowym hemu oraz w nastepstwie redukcji



Nr 2 Biochemia komorki watrobowej 233

powstatego produktu hem przechodzi w bilirubine, ktéra po sprzezeniu
z kwasem glukuronowym lub siarkowym wydala sie z zo6kcia.

W atroba odgrywa zasadniczg role w procesach detoksykacji substancji
egzogennych. Np. kwas benzoesowy taczy sie z glicyng dajac nietoksycz-
ny kwas hipurowy. Rdézne leki i toksyny sg unieczynniane w watrobie
na drodze roznych reakcji, np. przez metylacje, acetylacje lub utle-
nianie.

Wszechstronny udziat watroby w procesach metabolicznych sprawia,
iz uszkodzenie tego narzagdu w wybithym stopniu uszkadza metabolizm
ogo6lnoustrojowy i utrudnia prawidtowe funkcjonowanie innych narza-
dow.

Adres autora: Zakitad Biochemii Instytutu Biochemii i Analityki Medycznej AMB,
ul. Mickiewicza 2, Biatystok.
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Encefalopatia (EW) w przebiegu ostrej niewydolno$ci migzszu watro-
bowego jest zespotem neuropsychiatrycznym towarzyszacym ostremu
zatamaniu sie wszystkich czynno$ci metabolicznych i immunologicznych
watroby, spowodowanemu czynnikami infekcyjnymi, toksynami, niedo-
tlenieniem, lekami lub blizej jeszcze nie poznanymi czynnikami (zesp6t
Reye’a, ostre stluszczenie watroby u ciezarnych). Zespot wystepuje czes-
ciej u kobiet niz u mezczyzn).

Czynniki etiologiczne ONMW bedace przyczyng EW zestawiono w
tab. 1. Najczestszymi przyczynami ONMW sg wirusowe zapalenia wag-
troby (zaréwno typ A, jak i B) oraz leki (6, 13).

Patogeneza EW (rye. 1).

Wiekszo$¢ czynnikow wymienionych w tabeli jest przyczyna rozlegtej
martwicy (wirusowe zapalenie watroby, jady egzogenne), martwicy i sta-

Tabela 1. Przyczyny ostrej niewydolnosci watroby

I. Czynniki zakazne:
a) wirusowe zapalenie watroby typu A lub B,
b) wirusy grupy herpes simplex,
c) zakazenia bakteriami zaréwno Gram-dodatnimi, jak i Gram-ujemnymi.
1. Leki:
a) leki stosowane do znieczulenia ogdélnego (halotan, metoksyfluoran),
b) inhibitory monoaminooksydazy, pochodne hydrazyny o dziataniu antyde-
presyjnym,
c) inne leki (tetracykliny, aldomet, indometacyna, PAS, HKIN, paracetamol).
I11. Jady egzogenne:
a) czterochlorek wegla,
b) fosfor,
c) amanityna (zawarta w Amanita phalloides),
d) herbicydy, insektycydy,
e) alkohol etylowy.
IV. Niedokrwienie watroby:
a) podwigzanie tetnicy watrobowej,
b) zespét Budda-Chiari’ego,
c) wstrzas,
d) porazenie cieplne.
V. Inne przyczyny:
a) zespo6t Reye’a,
b) ostre stiuszczenie watroby u ciezarnych.



nu zapalnego (leki) lub rozlegtego zwyrodnienia tluszczowego hepatocy-
tow (zespdt Reye’a, alkoholowe zapalenie watroby, ostre stluszczenie
watroby u ciezarnych). Nagte zniszczenie struktury hepatocytow jest
przyczyng wypadniecia ich funkcjii: a) detoksykacyjnej, b) syntetyzujacej
w zakresie biatek, weglowodanow, ttuszczéw i kwasoéw zoOtciowych oraz
c) w zakresie przemiany porfirynowej (2, 11, 12). Ponadto zniszczenie
uktadu siateczkowo-srodbtonkowego watroby jest przyczyng spadku od-
pornosci (11).

Jak wiadomo watroba jest gtébwnym miejscem biodegradacji lub bio-
inaktywacji jadéw wchtanianych z przewodu pokarmowego, a bedacych
wynikiem dziatalnosci bakteryjnej w jelicie grubym. Wsréd tych jaddw
wymieni¢ nalezy amoniak, beta-hydroksylowane aminy biogenne (okto-
pamina, fenyloetanolamina), merkaptany, fenole, indole i inne. Wymie-
nione jady, przenikajagc do krgzenia ogdlnego (z powodu spadku deto-
ksykacyjnej czynnosci hepatocytow), dostajg sie do mézgu, oddziatywu-
jac bezposrednio na biony neurondw (zwiekszajac ich przepuszczalnosc)
lub uposledzajg przemiany energetyczne neurocytéw (4, 11, 12, 13). Po-
nadto beta-hydroksylowane aminy biogenne, bedace fatszywymi neuro-
przekaznikami, przenikajg do synaptosoméw, wypierajgc fizjologiczne
neuroprzeno$niki. Skutkiem uwalniania sie falszywych neuroprzenos$ni-
kéw do przestrzeni synaptycznej upo$ledzeniu ulega transmisja bodzcow
do zakonczen postsynaptycznych. Do pogarszania sie czynnos$ci mozgu
przyczyniajg sie¢ ponadto zaburzenia w przemianie aminokwasow, wy-
stepujgce u chorych z ONMW.

Kataboliczna konstelacja metaboliczna oraz upos$ledzona funkcja syn-
tetyzujgca watroby sprawiajg, ze wzrasta we krwi stezenie takich ami-
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nokwasow jak tryptofan, fenyloalanina, tyrozyna i metionina (5). Wy-
stepujagcy u tych chorych hiperinsulinizm (spowodowany upos$ledzong
biodegradacjg insuliny w watrobie) jest przyczyng wzmozonej utyliza-
cji aminokwasow rozgatezionych (waliny, leucyny, izoleucyny) przez mie-
$nie szkieletowe i spadek ich stezenia w surowicy krwi. Poniewaz wszy-
stkie wymienione aminokwasy (aminokwasy rozgatezione, fenyloalanina,
tyrozyna i tryptofan) przenoszone sg do wnetrza neurocytow jednym i
tym samym ukladem transportujgcym, spadek stezenia aminokwasdw
rozgatezionych w surowicy pocigga za sobg zwiekszone wnikanie do ko-
morek nerwowych tryptofanu, tyrozyny i fenyloalaniHy (z powodu braku
hamowania kompetetywnego przez aminokwasy rozgatezione — 5).
Wzrost wewngtrzkomdérkowego stezenia tryptofanu pobudza biosynteze
serotoniiny (dochodzi w ten sposdb do wzrostu jej stezenia w tkance
madzgowej) hamujac réwnocze$nie powstawanie amin katecholowych.

Ponadto wzrost wewnatrzkomorkowego stezenia fenyloalaniny hamuje
jej hydroksylacje do tyrozyny (bedacg waznym etapem w biosyntezie
noradrenaliny). W ten sposéb dochodzi do zubozenia tkanki mézgowej
w fizjologiczny neuroprzenos$nik, jakim jest noradrenalina i do wzro-
stu wnikania do neurocytow fatszywych neuroprzenosnikéw (zajmuja-
cych miejsce noradrenaliny).

W ostatnich latach coraz wiekszg role w patogenezie encefalopatii
w przebiegu ONMW przypisuje sie kwasowi gamma-aminomastowemu
(GABA). Jak wiadomo, okoto 25—45% wszystkich zakonczeA nerwowych
w mozgu jest GABA-ergicznych (3). GABA, taczac sie receptorami post-
synaptycznymi utatwia przezbtonowy transport jonéw chlorkowych, przez
co wzrasta postsynaptyczny potencjat (9). Z kolei hiperpolaryzacja bto-
ny postsynaptycznej jest przyczyng spadku aktywnos$ci neurondéw. Akty-
wacja zakonczen GABA-ergicznych jest przyczyng znacznego zahamo-
wania czynnos$ci neurondéw, co Kklinicznie moze sie manifestowa¢ na-
wet $pigczka (9). Z drugiej strony wiadomo, ze bakteryjna flora jelit
jest waznym zrodtem GABA (7, 8). W warunkach fizjologicznych wchta-
niany z jelit do krazenia wrotnego GABA ulega inaktywacji w watro-
bie. Enzymem inaktywujgcym GABA w watrobie jest transaminaza tego
kwasu. W ONMW GABA dostaje sie do krgzenia ogdlnego i stamtad
do tkanki mozgowej. Dodaé nalezy, ze w ONMW bariera naczynia krwio-
nosne — tkanka moézgowa staje sie przepuszczalna dla GABA. GABA
po wniknieciu do przestrzeni synaptycznej igczy sie ze swoistymi re-
ceptorami blony postsynaptycznej, wywotujgc opisane wyzej dziatanie
hamujgce na czynno$¢ neurondéw. U chorych z ONMW pod wpltywem
wnikajgcego do tkangi moézgowej GABA liczba receptoréw dla tego
neuroprzenos$nika ulega ponadto prawie podwojeniu (10) (zjawisko to
okreslane jest jako ,up-regulation of GABA receptors”), zwiekszajac
tym samym dziatanie inhibujgce tego kwasu na neurony. Dlatego tez
sadzi sie, ze GABA jest waznym ogniwem w patogenezie encefalopatii,
wystepujacej w ONMW (9).

Reasumujac nalezy powiedzie¢, ze toksyczne oddziatywanie cerebro-
toksyn pochodzacych z przewodu pokarmowego na OUN, zmieniona neu-
rotransmisja bodzcéw w synapsach (uwarunkowane wzrostem stezenia
fizjologicznych lub fatszywych neuroprzenos$nikéw oraz spadkiem nor-
adrenaliny) oraz wzrost biosyntezy serotoniny w OUN mogg by¢ przy-
czyng zaburzen neuropsychiatrycznych, wystepujacych u chorych z
ONMW. W ich powstawaniu uczestniczg jednak roéwniez zaburzenia gos-
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podarki wodnoelektrolitowej, biatkowej, weglowodanowej, tluszczowej,
porfirynowej, uposledzone krazenie mdézgowe, zmiany w krzepnieciu krwi
oraz upos$ledzona czynno$¢ wydalnicza nerek (1, 11, 12, 13).

Uposledzona czynno$¢ watroby w zakresie biosyntezy biatek u cho-
rych z ONMW wyraza sie spadkiem we krwi stezenia fibrynogenu (czyn-
nika 1) oraz czynnikéw II, V, VII, IX i XII krzepniecia, manifestujgcym
sie skaza krwotoczng. Ta ostatnia ulega jeszcze pogiebieniu przez to,
ze uszkodzone hepatocyty, uwalniajgc substancje tromboplastyczne, sg
nierzadko przyczyng rozsianego wykrzepiania wewnagtrznaczyniowego
i koagulopatii ze zuzycia. Z kolei rozsiane wykrzepianie wewnatrznaczy-
niowe jest przyczyna wtdrnej hiperfibrynolizy.

Spadek biosyntezy albumin, apolipoprotein, cholesterolu i jego estrow
oraz lipoproteidéw przez uszkodzone hepatocyty znajduje swoje odbicie
w obnizonym stezeniu wymienionych sktadnikéw w surowicy Kkrwi.

Wypadniecie funkcji glukoneogenetycznej watroby oraz spadek bio-
syntezy glikogenu sg przyczyng hipoglikemii.

Uposledzone krazenie jelitowo-watrobowe barwnikéw zotciowych oraz
uszkodzony transport bilirubiny przez niewydolne hepatocyty lezg u pod-
staw wystgpienia zotaczki.

Zaburzenia w zakresie biosyntezy immunoglobulin oraz wypadniecia
immunologicznej roli uktadu siateczkowo-srodbtonkowego watroby sg
przyczyng zwiekszonej wrazliwosci chorych na zakazenie bakteryjne,
grzybicze lub pierwotniakowe.

Hiperkatabolizm biatkowy oraz wystgpienie tzw. zespotu watrobowo-
nerkowego (spowodowanego niedokrwieniem nerek) znajduje swoje od-
bicie we wzroscie ciat azotowych w surowicy krwi. U niektorych cho-
rych ostra niewydolno$¢ nerek nie ma charakteru czynnosciowego, lecz
jest nastepstwem uszkodzenia nabtonka cewek nerkowych przez ,hepa-
totoksyny” lub diugotrwaty wstrzas. Wstrzags wywotany jest dostaniem
sie endoksyn bakteryjnych z przewodu pokarmowego do krazenia ogol-
nego (w stanach fizjologicznych ulegajg one biodegradacji w uktadzie
RES watroby) albo tez zakazeniem wikiajgcym ONMW.

Wystepujgce czesto w pierwszej fazie ONMW alkaloza spowodowana
jest hiperwentylacjg najpewniej uwarunkowang pobudzajgcym wpltywem
amoniaku i innych cerebrotoksyn pochodzenia jelitowego na os$rodek
oddechowy. W dalszych stadiach ONMW ujawnia sie typowa kwasica
mleczanowa spowodowana upos$ledzong czynnoscig glukoneogenetyczng
watroby oraz niedotlenieniem tkanek.

Patogeneza wystepujagcej w ONMW hiponatremii i hipokalemii jak
réwniez obrzeku mdzgu i ptuc u chorych z ONMW nie zostata dotych-
czas doktadnie wyjasniona.

Z przedstawionego wywodu patogenetycznego wynika, ze encefalopa-
tia stanowi tylko jeden z wielu objawéw ONMW. Jej nasilenie uza-
leznione jest z jednej strony od naptywu ,cerebrotoksyn jelitowych”
do os$rodkowego uktadu nerwowego, z drugiej za$ strony od stopnia
wypadniecia czynnosci detoksykacyjnej watroby oraz od wrazliwosci
tkanki mozgowej na te jady. Ponadto w jej powstawaniu uczestniczg po-
Srednio lub bezposrednio wspétistniejgce zaburzenia gospodarki wodno-
elektrolitowej i kwasowozasadowej, biatkowej, weglowodanowej, ttusz-
czowej i porfirynowej, zaburzenia krzepniecia krwi, zmiany hemodyna-
miczne bedgce przyczyng hipoperfuzji tkanek, spadek odpornosci humo-
ralnej oraz upos$ledzena czynno$¢ wydalnicza nerek.
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ETIOPATOGENEZA NADOSTREGO WIRUSOWEGO
ZAPALENIA WATROBY

Zaktad Immunopatologii Instytutu Chorédb Zakaznych i Pasozytniczych
Akademii Medycznej w Warszawie
Kierownik: prof, dr med. W. J. Brzosko

Prowadzone w ostatnich latach w os$rodku warszawskim badania se-
roepidemiologiczne wykazaty, ze wiekszo$¢ przypadkéw nadostrego wi-
rusowego zapalenia watroby (n-wzw) jest wywotana w naszym Kkraju
przez wirus hepatitis B (WHB). Wg Olejnika (1), ktory ten materiat
opracowywat, u okoto 90% chorych wystepowat jeden, badz kilka jed-
nocze$nie markerow zakazenia WHB. Nie znaczy to, ze n-wzw jest, badz
moze by¢ wywotane wylacznie przez WHB. iZnane sa opisy tej postaci
wzw wywotane przez wirus hepatitis typu A. W naszym Kkraju nalezy
to jednak do duzej rzadkosci.

Patogeneza n-wzw pozostaje do obecnej chwili nadal w sferze speku-
lacji. W dalszym ciggu nie znamy wielu mechanizméw, ktore sg od-
powiedzialne za rozw0j tej dramatycznej choroby.

Nie dysponujac petnym zestawem potrzebnych informacji, postara-
my' sie powigzac istniejagce juz dane w tancuch zdarzen kreslagcych obraz
rozwoju tej choroby.

Jak wiadomo WHB, ktory moze stuzyé nam za wirus modelowy przy
analizowaniu tej postaci choroby, jest wirusem hepatotropowym. Jego
hepatotropowos$¢, jak wykazaty badania witasne (2) i innych badaczy,
wynika z obecnosci na pbwierzchni HBsAg receptoréw pozwalajgcych
czasteczce zakaznej WHB, czastce Dane’a, przytaczy¢ sie do powierzchni
hepatocyta. Przypuszcza sig, ze role receptora spetnia czasteczka albu-
miny cytoplazmatycznej (proalbuminy), zachowujgca sie chemicznie w
sposéb zblizony do albuminy polimeryzowanej glutaraldehydem. Dzieki
obecnosci na powierzchni czastki Dane’a proalbuminy, czastka zakazna
WHB potrafi bezbtednie rozpozna¢ hepatocyt, jedyng w ustroju czto-
wieka komorke syntetyzujgcg albumine, nawiagza¢ z nig kontakt poprzez
kopolimeryzacje czastek i zosta¢ wchtonietg do wnetrza komdrki wa-
trobowej. Jezeli rozumowanie takie jest prawidtowe, na powierzchni
btony hepatocyta powinny znajdowaé sie receptory na proalbumine, tj.
albumine protoplazmatyczng. Przypuszczamy, ze takimi receptorami sg
struktury tafncucha rodzacej sie czasteczki albuminy. W zjawisku kopo-
limeryzacji bralyby wiec udziat fragmenty tafcucha proalbuminy znaj-
dujacej sie na powierzchni czastki Dane’a i fragmenty tancucha wyda-
lanej z cytoplazmy hepatocyta czgsteczki albuminy.

4 — Przeg. Epidemiologiczny
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Jak wykazaty badania nad WHB jest to wirus wykazujacy stosun-
kowo matg cytopatogenno$¢. Wskazuje na to choéby zjawisko nosiciel-
stwa, trwajace niekiedy calymi latami, a prowadzace do niewielkich
uszkodzen hepatocyta, tj. ogniskowej chromatoliza, niewielkie zmiany
w cytoplazmie, polegajace na przebudowie siateczki endoplazmatycznej.

Badania nad patogenezg przewlektego zapalenia watroby# (pzw) i ostre-
go samogojgcego sie wzw wykazaty, ze martwica watroby w przebie-
gu infekcji WHB rozwija sie w nastepstwie reakcji immunologicznej
ustroju, reakcji majacej na celu usuniecie zakazonych wirusem koma-
rek watrobowych. Reakcje takg mozna przyrownaé do reakcji odrzu-
cenia przeszczepu. W Swietle tych danych los narzadu, to jest watroby,
w sktad ktorego wchodzg te komdrki, uzalezniony jest od sprawnosci
osobniczej uktadu immunologicznego. Przy sprawnie dziatajgcym ukta-
dzie immunologicznym, zakazone WHB hepatocyty zostajg usuniete.‘Przy
mniej sprawnym uktadzie nie dochodzi do tego. Proces eliminacji prze-
dtuza sie, przewleka sie zapalenie watroby. Jezeli w n-wzw mechanizm
eliminacji zakazonych hepatocytéw jest podobny do tego, ktory obser-
wujemy w ostrym samogojacym sie wzw i przewleklym zapaleniu wa-
troby, to w n-wzw wytania sie tylko problem rozlegto$ci zakazenia wa-
troby. Jak-wynika z badan nad wzw, martwica watroby obejmujgca oko-
fo 80% utkania narzadu, prowadzi do niewydolnoSci watroby przebie-
gajacej z encefalopatig, a wiec daje obraz kliniczny mieszczacy sie w
pojeciu n-wzw. N-wzw jest wiec postacig zapalenia watroby zwigzang
bezposrednio z rozlegtym zakazeniem wirusowym miazszu watroby. Dru-
gim elementem w tej grze jest ukiad immunologiczny. Przy jego ,pet-
nej sprawnosci”, dochodzi do préby przeprowadzenia peinej eliminacji
zakazonych hepatocytow, proces konczacy sie rozlegta martwicg narzg-
du, z konsekwencjami w postaci niewydolnosci watroby. Odwrotnoscia
tego jest nosicielstwo. Jakie wiec jest wyjscie whasciwe? Czy pierwsze
rozwigzanie, czy tez drugie. Z punktu widzenia biologicznego stuszniej-
sze jest pierwsze. Eliminacja jednostki reagujgcej niewtasciwie. Z punk-
tu widzenia osobniczego drugie. Pierwsze rozwigzanie jest samobojcze.
Dlatego tez przyroda, w przygniatajacej wiekszosci przypadkéw, wy-
biera drugi wariant rozwigzania, nosicielstwo.

W ostatnich latach badajac zagadnienia immunologiczne zwigzane z no-
sicielstwem, uzyskaliSmy dane wskazujagce, ze w jego powstawaniu,
decydujgcg role odgrywa zablokowanie produkcji przeciwciat anty-HBs,
poprzez silnie wyrazong funkcje limfocytow T supresujagcych (Ts). Jest
to obserwacja zgodna ze spostrzezeniami klinicznymi. Jak wiemy nosi-
cielstwo rozwija sie gtéwnie u ludzi miodych. Mozna wiec przypuszczac,
ze petnosprawnych na odcinku funkcji limfocytéw Ts. Jezeli rozumo-
wanie nasze jest zgodne z prawda, n-wzw moze rozwing¢ sie u osoby,
u ktorej nie dochodzi do zablokowania klonu limfocytow B produkujg-
cych anty-HBs, poprzez limfocyty Ts. Nastepstwem tego jest rozpocze-
cie produkcji przeciwciat i uruchomienie peinej odpowiedzi immunolo-
gicznej zaré6wno humoralnej, komorkowej jak i komoérkowej zaleznej od
przeciwcial. Wynikiem ataku immunologicznego jest rozlegta martwica
watroby. Za stusznos$cig takiego rozumowania przemawiajg chocby ni-
skie poziomy HBsAg u chorych z n-wzw, badz jego brak oraz obecno$é
przeciwciat anty-HBs u czesci chorych wykrywanych nawet testami 2
generacji. Analizujac przedstawione powyzej zjawiska nalezy podziwiac
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doskonato$¢ zjawisk przyrody, ktore powinny byé skrzetnie przez czio-
wieka podpatrywane i wykorzystywane.

W nadostrym wirusowym zapaleniu watroby oprocz odpowiedzi im-
munologicznej, zjawiskiem o podstawowym znaczeniu jest rozlegtos¢ za-
kazenia WHB hepatocytow. Aby moc wyjasni¢ te sprawe, nalezy posta-
wi¢ sobie pytanie, czy zakazenie WHB obejmujace w n-wzw prawie
caly migzsz watroby, wynika z masywnosci dawki zakazajacej, czy tez
innych przyczyn. Istnieje wiele obserwacji kliniczno-epidemiologicznych
ktore wskazuja, ze n-wzw moze rozwingé sie u cztowieka, zakazonego
niewielkag dawkg wirusa, dawkg, ktéra u drugiego cztowieka wywotu-
je ostry samogojacy sie hepatitis. Jezeli tak jest, to dlaczego jeden
cztowiek, zakazony niewielkg dawka, nazwijmy ja 1 dawkag ludzka,
rozwija zapalenie nadostre, a drugi zapalenie samogojace sie, badz na-
wet przebiegajace podklinicznie. Dlaczego u jednego cztowieka, ta sama
dawka czastek zakaznych WHB zakaza prawie catg watrobe, u innego
10°/o komdrek, a u jeszcze innego 1% komorek watrobowych.

Aby wytlumaczyé sobie dlaczego tak sie dzieje, przypatrzmy sie tej
sprawie na modelu cztowieka rozwijajgcego ostre samogojgce sie wzw.
Badajac taka watrobe morfologicznie, w okresie rozwinietego zespotu
objawéw klinicznych, widzimy, ze zakazona jest u niego nieznaczna tyl-
ko cze$¢ migzszu watroby, powiedzmy 10°0. Pozostata cze$¢ watroby
tego chorego nie jest zakazona, chociaz w jego surowicy krgzg takie
ilosci czastek zakaznych, ze moglibySmy nimi bez trudu zarazi¢ milio-
nowe miasto. Muszg wiec w watrobie czlowieka rozwijajgcego ostre
wzw-B istnie¢ mechanizmy, ktore chronig niezakazony migzsz watroby
przed megadawkg czasteczek zakaznych, znajdujgcych sie w jego su-
rowicy. Nie jest to mechanizm immunologiczny ani humoralny ani ko-
morkowy. Ze znanych mechanizméw, ktére mogag byé brane pod uwa-
ge, jeden wydaje sie prawdopodobny, mechanizm niesiony przez inter-
feron. Jezeli rozumowanie to jest prawidtowe, a wydaje sie, ze tak,
to osobnik, ktéry ulega zakazeniu 1 dawkg ludzkg i rozwija n-wzw
jest osobg obdarzong genetycznie stabg zdolnosciag do produkcji inter-
feronu. Osobnik rozwijajagcy samogojgce sie wzw jest sprawniejszym
producentem interferonu. Osobnik przechodzgcy zakazenie podklinicz-
nie i eliminujgcy to zakazenie szybko i sprawnie produkuje interferon,
jest dobrym producentem interferonu. Los wiec osoby zakazonej WHB
rozgrywa sie w fazie poczatkowej po zakazeniu, na wiele tygodni przed
zespotem objawdw klinicznych. Przypuszczamy, ze ksztaltowanie sie roz-
legtosci zakazenia zachodzi w pierwszych kilku dniach po dostaniu sie
wirusa do watroby.

Omawiajac zjawiska zwigzane z odczynem ustroju na dziatanie WHB,
wspomniano o doskonato$ci przyrody i przedstawiono zjawiska z kto-
rych wynika, ze ustroj w pokonywaniu trudno$ci wynikajacych z na-
ruszenia jego homeostazy, wybiera zwykle mniejsze zlo. Tak jest réow-
niez z akceptacjg zakazenia WHB, toleracjg ustroju na jego antygeny.
W ieloletnie podpatrywanie zjawisk zwigzanych z infekcja WHB (pod-
patrywanie Pana Boga — A. Einstein) pozwala wnioskowa¢, ze ukilady
akceptacji, tolerancji ustroju w stosunku do intruza jakim jest w na-
szym przypadku WHB, nie sg réwnoznaczne z zaprzestaniem walki przez
ustrdj, poddaniem sie. Jezeli jedne mechanizmy zawodzg, ustrdj siega
po inne mechanizmy, ktére mogg przyczyni¢ sie do uzyskania petnej czy-
stosci immunologicznej. Z poczynionych obserwacji nad namnazaniem
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sie WHB wierny, ze synteza jego sktadowych przebiegajaca w jadrze
i cytoplazmie hepatocyta sterowana jest przez cztery geny: gen syntezy
HBsAg, HBcAg, HBeAg i DNA polimerazy. Eliminacja badz zabloko-
wanie funkcji genéw WHB przebiega¢ moze jak wiemy nie zawsze
jednoczasowo. Zwykle najszybciej eliminowana jest funkcja; genu od
ktorego zalezy synteza HBeAg, potem funkcja genu odpowiedzialnego
na synteze HBcAg, jednoczasowo z tym ustaje synteza DNA polimera-
zy. Zwykle najdiuzej utrzymuje sie funkcja genu syntezy HBsAg. W
przypadku eliminacji immunologicznej zakazonego WHB hepatocyta, eli-
minacja aparatu genetycznego wirusa nastepuje réwnoczesnie ze Smier-
cig komérki. Oprdcz eliminacji jednoczasowej, totalnej, geny wirusa mo-
ga by¢ eliminowane wybiérczo. Obserwujemy to zjawisko w przebiegu
przewlektego zapalenia watroby i u nosicieli.

Jakie mechanizmy biorg udziat w selektywnej eliminacji genoéw wi-
rusa hepatitis B. Wydaje sie, ze do tego celu ustréj wykorzystuje cza-
steczki przeciwciat i indukowany przez nie interferon. Za stusznoScig
takiego rozumowania przemawiajg chocby obserwacje wskazujgce na
obecno$¢ przeciwciat przeciwwirusowych w hepatocytach zakazonych
WHB i neuronach zakazonych wirusem SSPE. W hepatocytach spoty-
kamy przeciwciata o aktywnos$ci anty-HBc, a w neuronach przeciw-
ciata o aktywnosci wirusa odry, ktérego mutantem jest wirus SSPE.
W obydwdch przypadkach przeciwciata tworzg z antygenami wiruso-
wymi kompleksy immunologiczne. Przypuszczamy, ze blokowanie funkcji
gendw wirusowych przeciwciatowozaleznyoh nie odbywa sie poprzez me-
chanizm samego przeciwciata. Przeciwciata stuzg tylko do indukcji in-
terferonu. Poniewaz sg to przeciwciata swoiste, nasterowane na komar-
ki oznaczone cechami antygenowymi wirusa, w tych wtasnie a nie in-
nych komorkach indukowana jest synteza interferonu. W nastepstwie
takich dziatan dochodzi do zablokowania selektywnego genéw wiruso-
wych.

Przedstawione powyzej rozumowanie, podobnie jak i efekty leczenia
jakie uzyskujemy poprzez indukcje endogennego interferonu u ludzi z
przewlektym zapaleniem watroby, skionity nas do podjecia préb maja-
cych na celu przeprowadzenia selektywnej eliminacji genu syntezy
HBsAg u nosicieli tego antygenu. Jako stymulatora interferonu uzywa-

my Proprionibacterium granulosum.
I* *

PiSmiennictwo do wglagdu u autoréw.
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Pomimo znacznego postepu hepatologii nie wszystkie zagadnienia do-
tyczace patomechanizmoéw encefalopatii watrobowej (EW) (3, 4, 23) zo-
staty w peini wyjasnione. Jednym z tego rodzaju probleméw jest zja-
wisko endotoksemii (End) towarzyszace stanom niewydolnosci watroby.
W atroba odgrywa gtéwng role w procesach wigzania i akumulacji endo-
toksyn bakteryjnych oraz bierze czynny udziat w ich eliminacji z ustro-
ju. Badania przy uzyciu znakowanych endotoksyn pozwolity blizej po-
zna¢ metabolizm endotoksyn w ustroju (3, 4, 12, 17, 18, 22, 23, 26).

Gtownym zrédtem endotoksyn sa bakterie Gram-ujemne z grupy
Enterobacteriaceae bytujgce stale w przewodzie pokarmowym cztowie-
ka. Endotoksyny sg to zwiazki lipopolisacharydowo-biatkowe, ktédre wcho-
dza w skitad zewnetrznej btony komoérkowej wyzej wymienionych bak-
terii. Pomimo pewnej heterogennosci endotoksyn réznych bakterii lipo-
polisacharydy (LPS) odznaczajg sie¢ podobng budowg chemiczng i wy-
kazujg podobne dziatanie biologiczne. Lipopolisacharydy bakterii z gru-
py Enterobacteriaceae sg zbudowane z trzech rézniacych sie struktu-
ralnie regionow, potgczonych w jedng makroczgsteczke.

Region | Region 1l Region 111
swoiste weglowodany lipid A
weglowodany rdzeniowe

Region | jest nosicielem swoistych cech serologicznych. Weglowodany
rdzeniowe zawarte w regionie Il sg identyczne pod wzgledem chemicz-
nym i serologicznym dla wszystkich endotoksyn. Lipid A stanowigcy
region Il jest czynnikiem, ktory decyduje o toksycznosci endotoksyn.
Dzieki temu, ze lipid A jest identyczny pod wzgledem budowy chemicz-
nej we wszystkich endotoksynach dziatanie biologiczne poszczegdlnych
endotoksyn jest podobne (2, 13, 15, 31). Dziatanie endotoksyn na ustrdj
ma charakter wielokierunkowy. Sumg odczynéw uchwytnych morfolo-
gicznie, jakie uruchamia ustroj bronigc sie przed dziataniem uszkadza-
jacym endotoksyn, jest proces okre$lany przez patomorfologéw jako za-
palenie (10). Gitowne zaburzenia, ktére powodujg endotoksyny to: za-
burzenia termiczne, zaburzenie dynamiki krazenia, zmiany w ukfadzie
hemostazy z bezpos$rednig aktywacjg endotoksyn, procesy wykrzepiania
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wewnatrznaczyniowego, zaburzenia w procesach fagocytozy, uszkodzenia
tkanek, zaburzenia w procesach immunologicznych, zaburzenia metabo-
liczne (11, 15, 31).

Proces zapalny wywotany dziataniem endotoksyn jest procesem wie-
loetapowym rozgrywajagcym sie na wielu ptaszczyznach. Endotoksyny
wywierajag wptyw zaréwno na faze humoralng, jak i na faze komorko-
wg procesu zapalnego.

Najwczesniejszym i najtatwiej uchwytnym klinicznie odczynem ustro-
jowym powstajgcym pod wpltywem endotoksyn jest ich bezpos$rednie
dziatanie pyrogenne. Endoteksyny posiadajg dwie wazne witasciwosci bio-
logiczne — dziatajg z jednej strony jak toksyny a z drugiej strony jak
antygeny. Najbardziej nasilonym zespotem objawow klinicznych na bez-
posrednie dziatanie endotoksyn jest wstrzas endotoksyczny. UogO6lniony
odczyn Schwartzmann’a jest odpowiedzig ustroju na wilasciwosci anty-
genowe endotoksyn.

Wazng role w inaktywacji endotoksyn peini ukiad siateczkowo-$réd-
btonkowy, natomiast gtowng role w akumulacji endotoksyn i stopnio-
wym unieczynnianiu odgrywa watroba. Mitochondria, lizosomy, frakcja
jadrowa oraz uktad kanalikow szorstkiej i gtadkiej siateczki $rodplaz-
matycznej hepatocytow biorg czynny udzial w wigzaniu, jak rowniez
w metabolizowaniu i eliminacji endotoksyn. Enzymy siateczki $rodplaz-
matycznej watroby katalizujg biotransformacje endotoksyn. W mitochon-
driach dochodzi do utleniania kwasow ttuszczowych zawartych w lipi-
dzie A endotoksyn. Enzymy lizosomalne makrofagéw watrobowych u-
czestniczg w dalszych procesach degradacji endotoksyn (15, 31).

W stanach niewydolnosci watroby przebiegajgcych z encefalopatia wa-
trobowg dochodzi do zahamowania badz catkowitego przerwania proce-
sow detoksykacji endotoksyn przez watrobe. To jest jeden z mechaniz-
méw decydujacych o wzrastaniu stezenia endotoksyn krazgcych we krwi
i powstawania stanu endotoksemii (26, 29, 30, 31). Endotoksemia z kolei
prowadzi do wtérnego uszkodzenia watroby, a zwiaszcza jej hepatocy-
tow. Dziatanie uszkadzajgce endotoksyn manifestuje sie wakuolizacja
hepatocytéw, obrzekiem endoplazmatycznej siateczki i mitochondriéw,
rozszerzeniem przestrzeni Disse’go. Endotoksyny wplywajg ponadto na
akumulacje lipidéw i aktywacje Hzosoméw w komérkach Kupffer’a, pro-
wadza do zahamowania proceséw energetycznych w komorkach watro-
by, sprzyjaja cholestazie wewngtrzwatrohowej. Zmiany powyzsze okres-
lamy zwykle terminem toksycznego uszkodzenia watroby (17, 18).

Toksyczne uszkodzenie watroby spowodowane bezposrednim dziala-
niem krgzagcym endotoksyn wpiywa wtdrnie na nasilenie procesu endo-
toksemii na skutek dalszego uposledzenia czynnosci detoksykacyjnej wa-
troby. W przebiegu ostrej encephalopatii watrobowej dynamika nara-
stania endotoksemii jest b. szybka i w wielu przypadkach moze dopro-
wadzi¢ do wstrzgsu endotoksycznego. To powikianie w sposob drama-
tyczny moze pogorszy¢ stan chorego z encephalopatia watrobowg. Za-
rowno w stanach endotoksemii jak i we wstrzgsie endotoksycznym moz-
na wykaza¢ obecno$¢ endotoksyn we krwi. Endotoksyny wystepujg w
bardzo niskich stezeniach rzedu nanograméw i picogramow, stad ich
stwierdzenie napotyka do$¢ czesto na duze trudno$ci. Do metod posred-
nich nalezg metody serologiczne jak odczyn wigzania dopeiniacza czy
odczyny immunofluorescencyjne.
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Swoistym testem jest test Limulusa, ktéry identyfikuje obecnos¢ li-
pidu A endotoksyn oraz pozwala okres$li¢ stezenie krazacych endoto-
ksyn z doktadnoscig do 1/1.000.000 mg (8, 9, 16, 28). Ustalenie rozpoz-
nania endotoksemii przy pomocy testu Limulusa umozliwia rozpoczecie
odpowiedniego postepowania terapeutycznego. Obok endotoksyn u wy-
zej wymienionych chorych mozna wykaza¢ obecno$¢ przeciwcial prze-
ciw endogennemu antygenowi enterobakterii (19).

Utrata przytomnosci towarzyszgca encefalopatii watrobowej jest sta-
nem najwyzszego zagrozenia zycia. W warunkach fizjologicznych Swia-
domosé jest wyrazem normalnej czynnosci komorki moézgowej, w szcze-
go6lnosci prawidtowego doptywu materiatu energetycznego i tlenu, pra-
widtowego metabolizmu komorkowego oraz statoSci Srodowiska wew-
netrznego. Szczeg6lng role w zachowaniu przytomno$ci zajmuje tzw.
wstepujacy twor siatkowaty. Twor siatkowaty otrzymuje pobudzenie ze
wszystkich drég czuciowych, a takze pdl percepcji korowej i aktywuje
caly osSrodkowy uktad nerwowy, a zwlaszcza kore, utrzymujac jag w
stanie czuwania. W encefalopatii watrobowej w przebiegu wirusowego
zapalenia watroby dochodzi do zmian w mézgu odpowiadajacych pod
wzgledem patomorfologicznym alergicznemu zapaleniu moézgu (23, 24,
27) i prawdopodobnie rowniez do uszkodzenia tworu siatkowatego. Pod-
tozem tych zmian jest odczyn hyperergiczny w stosunku do antyge-
néw wiruséw wzw.

Zagadnienie, czy endotoksyny maja zdolno$¢ przenikania do central-
nego uktadu nerwowego byto tematem pracy doswiadczalnej farmako-
loga angielskiego Dascombe’a (6) przy uzyciu znakowanej endotoksyny
oraz znakowanej prostaglandyny E 2 podawanych do tetnicy szyjnej
zwierzat. Wykazat on, ze endotoksyny bakteryjne nie posiadajg zdol-
nosci przenikania do centralnego muktadu nerwowego. Natomiast pod
wptywem endotoksyn dochodzi do wzrostu stezenia prostaglandyny E 2
w krazeniu mézgowym, zmian przepuszczalnosci naczyn mozgowych o-
raz wzrostu gorgczki, jako odpowiedzi na dziatanie endotoksyn. W przy-
padku encefalopatii watrobowej, ktéra przebiega z endotoksemig, a w
wielu przypadkach rowniez ze wstrzagsem toksycznym wydaje sie, ze
istnieje mozliwo$¢ przy uszkodzeniu $rodbtonkdw naczyn i bariery méz-
gowej, penetracji endotoksyn do centralnego ukiladu nerwowego badz
dziatania poprzez prostaglandyny.

Przy ocenie zaburzehn metabolicznych w mdzgu wystepujacych w
przebiegu encefalopatii watrobowej nalezy wzigé¢ pod uwage tzw. toksy-
ny moézgowe jak: amoniak, ktéry obniza aktywno$¢ fizjologicznych neu-
rotransmitteréw, prowadzi do nagromadzenia kwasu gammaaminoma-
stowego (GABS). Role toksyn moézgowych petnig rowniez krotkotancu-
chowe kwasy tluszczowe, ktorych poziom wzrasta we krwi i w plynie
mézgowo-rdzeniowym w przypadkach encefalopatii watrobowych. Po-
nadto dochodzi do wzrostu aminokwaséw z grupy fenyloalaniny i me-
tioniny o dziataniu toksycznym na centralny ukiad nerwowy przy
jednoczesnym obnizeniu leucyny i izoleucyny. Poza tym pojawiajg sie
falszywe transmittery — aminy posiadajgce podobienstwo chemiczne
do katecholamin. Wazng role odgrywajg réwniez inne toksyczne me-
tabolity jak fenole itp. (4, 7, 23, 25).

Zagadnienie patomechanizméw warunkujacych powstanie encefalopa-
tii watrobowej jest problemem bardzo ztozonym i nie w pelni pozna-



248 I. Lipinska-Piotrowska Nr 2

nym. Stany endotoksemii i wstrzagsu endotoksycznego wystepujac w
przebiegu encefalopatii watrobowej wplywajg niekorzystnie na przebieg
procesu chorobowego i pogarszajg w sposob drastyczny stan kliniczny
ciezko chorego pacjenta. Smiertelno$¢ w przypadkach encefalopatii wa-
trobowych jest nadal bardzo wysoka.

Wdrozenie odpowiedniego postepowania terapeutycznego majacego na
celu zmniejszenie stanu endotoksemii moze poprawi¢ w znacznym stop-
niu rokowanie w przypadkach encefalopatii watrobowych. Leczenie przy-
czynowe powinno sie opiera¢ na podaniu surowicy antylipidowej (5),
ktéra neutralizuje dziatanie toksyczne lipidu A endotoksyn. Do zmniej-
szenia i usuniecia nadmiernej ilosci krgzacych endotoksyn moze przy-
czyni¢ sie réwniez hemodializa (20, 23, 27). Do metod leczniczych za-
pobiegajacych endotoksemii nalezy stosowanie laktulozy. Laktuloza za-
stosowana u chorych z encefalopatia watrobowa powoduje zakwaszenie
tresci jelitowej, co przyczynia sie z kolei do zahamowania wzrostu bak-
terii nisacidofilnych i wytwarzania przez nie amonraku. Z kazdg daw-
kg laktulozy wskazane bytoby podawanie preparatow pateczek kwasu
mlekowego opornych na dzialanie antybiotykow (4, 21). W zapobiega-
niu stanom endotoksemii pewne znaczenie ma neomycyna, ktéra wy-
kazuje dziatanie supresyjne w stosunku do bakterii jelitowych i wy-
twarzanych przez nie enzymodw.

Réwnolegle z przyczynowym leczeniem stanow endotoksemii powin-
no by¢ prowadzone leczenie objawowe zwalczajgce ujemne dziatanie
biologiczne endotoksyn na ustréj chorego z encefalopatia watrobowa.
Ponadto nalezy prowadzi¢ leczenie podtrzymujgce umozliwiajgce prze-
zycie pacjenta do momentu rozpoczecia procesOw regeneracyjnych ko-
morek watroby (7). Poza tym, o ile to jest mozliwe, nalezy unika¢
stosowania antybiotykéw wykazujacych dziatanie bakteriobdjcze w sto-
sunku do bakterii Gram ujemnych. Stosowanie tego rodzaju antybio-
tykéw zwilaszcza w bardzo wysokich dawkach moze nasili¢ uwalnianie
endotoksyn z podlegajgcych rozpadowi bakterii (1). Wtdrnie moze to
doprowadzi¢ do nasilenia stanu endotoksemii i doprowadzi¢ do wstrza-
su endotoksycznego, ktéry moze w sposob dramatyczny pogorszy¢ stan
ciezko chorego pacjenta z encefalopatiag watrobowa.

Adres autora: ul. Piotrkowska 20'3 m. 2, £0-451 t6dz.
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S. Stepkowski, J. Zarycki, B. Przeorska: Obserwacja nad aktywnos$cig antybioty-
koéw i niektérych sulfonamidéw w stosunku do szczepéw Salmonella arizonae
pochodzenia ptasiego (Nr 2, str. '79).
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C.d. na str. 264
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Watroba i nerki stanowig dwa najwazniejsze narzady dla eliminacji
z ustroju wielu szkodliwych substancji pochodzenia endogennego i egzo-
gennego. Znane jest wspotistnienie ostrej niewydolno$ci watroby i ne-
rek jak tez powiktanie ostrg niewydolnosciag nerek marskosci watroby.
W pierwszym wypadku dochodzi zwykle do ostrej martwicy cewek
nerkowych. Obraz histologiczny nerek charakteryzuje sie ztuszczaniem
nabtonkéw do torebki Bowmana, a w cewkach spostrzega sie martwi-
ce nabtonka lub pekanie btony podstawnej. W tkance $rddmigzszowej
moga wystepowaé obrzeki oraz ogniska zapalne zlozone z limfocytow,
monocytdw i komorek plazmatycznych (4).

U 1/3 chorych z gwaltownie postepujagcym wirusowym zapaleniem
watroby wspotistniejgca niewydolno$¢ nerek spowodowana jest czyn-
nosciowymi zaburzeniami ukrwienia nerek spowodowanymi skurczem
naczyn miedzyzrazikowych oraz tetniczek doprowadzajgcych krew do
ktebka nerkowego. Mowimy wdwczas o tzw. zespole watrobowo-nerko-
wym.

Wystepuje on u chorych z marskosciag watroby zwilaszcza z duzym
nasileniem zéttaczki, puchling brzuszng i encefalopatia watrobowg, w
przebiegu ostrego wirusowego zapalenia watroby, nowotworéw tego na-
rzadu, zohlaczki mechanicznej, po operacjach na drogach zotciowych
i resekcji watroby (5). Zesp6t watrobowo-nerkowy moze wystepowac tez
u chorych z minimalnym nasileniem zo6ttaczki i niewielkim uszkodze-
niem watroby (6). W obu przypadkach moze, aczkolwiek rzadko, do-
chodzi¢ do ostrego $rodmiazszowego zapalenia nerek wywotanego badz
czynnikiem infekcyjnym, badz stosowanymi lekami. Istnieje szereg teo-
rii dotyczacych wystepowania zespotu watrobowo-nerkowego (1, 2). Zad-
na z nich nie ttumaczy w petni patogenezy zespotu.

W obrazie klinicznym chorych stwierdza sie obok objawéw wynika-
jacych z uszkodzenia watroby (hiperbilirubinemia wzrost aktywnosci
aminotransferaz i amoniaku w surowicy) réwniez objawy niewydolno-
§ci nerek jak zmniejszenie diurezy, wzrost stezenia mocznika, poste-
pujace zakwaszenie organizmu, wzrost potasu we Kkrwi.

Poniewaz najczestszg przyczyng ostrej niewydolnosci nerek jest ostra
martwica cewek bardzo istotne znaczenie ma jej zrdéznicowanie z zespo-
tem watrobowo-nerkowym, w ktérym nie stwierdza sie zmian anato-
micznych w nerkach, przynajmniej w poczatkowym okresie. W stanie
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ostrej martwicy cewek ilos¢ sodu wydalanego z moczem jest bardzo
duza, podczas gdy w zespole watrobowo-nerkowym nie przekracza
20 mEqg/l (3). Stosunek ilosci kreatyniny w moczu do jej zawartosci
w surowicy krwi nie przekracza w ostrej martwicy cewek 20, podczas
gdy w zespole watrobowo-nerkowym jest wyzszy niz 40. W moczu
chorych z zespotem watrobowo-nerkowym nie stwierdza sie biatka, brak
jest hemoglobiny, a ilos¢ komdrek jest mata. Dobowe przyrosty mocz-
nika i kreatyniny w zespole watrobowo-nerkowym nie sg duze i wy-
noszg odpowiednio 2—10 mg% i 0,2—0,5 mg%. Chorzy z uposledzong
funkcjg watroby majg obnizong produkcje mocznika, a jego wykorzy-
stanie w przemianie biatka jest uposledzone. Zmniejszong masg miesnio-
wg tych pacjentow tlumaczy sie niskie dobowe przyrosty kreatyni-
n -

yTrzeba podkresdli¢, ze ostra niewydolno$¢ watroby i nerek jest scho-
rzeniem groznym dla zycia i zle rokujgcym. W leczeniu tych stanow
patologii watroby i nerek stosunkowo wcze$nie stosuje sie dializote-
rapie.

Jezeli bardzo zilozona jest patogeneza ostrej niewydolnosci watroby,
to jeszcze mniej wiadomo na temat udziatu nerek w patogenezie ostrej
niewydolnosci watroby.

Wiele substancji uszkadza jednocze$nie watrobe i nerki. Nalezg do
nich miedzy innymi: czterochlorek wegla, halotan, glikol etylenowy
oraz zawarta w grzybach muskaryna. W przypadku niewydolnosci ne-
rek ich eliminacja jest upo$ledzona, co nasila uszkodzenie watroby. Na-
stepstwem uszkodzenia hepatocytow jest uposledzenie funkcji odtru-
wajacej watroby, co prowadzi do wzrostu we krwi niektérych produktéw
przemiany materii jak amoniak, fenol, p-krezol, kwas p-hydroksyfeny-
looctowy, p-hydroksyfenylomlekowy, biogenne aminy — w tym obkur-
czajgca naczynia watroby serotonina, peptydy i niektdre aminokwasy.
Cze$¢ z nich moze by¢ metabolizowana przez nerki. W przypadku wy-
stgpienia ich niewydolnosci mechanizm nerkowej eliminacji tych zwiaz-
kéw jest upo$ledzony. Ich gromadzenie sie we krwi moze mie¢ ujemny
wptyw na funkcje watroby, co tworzy circulus vitiosus.

Takze endotoksyna moze uszkadza¢ watrobe w wiekszym stopniu je-
zeli z powodu niewydolnosci nerek jej eliminacja z ustroju jest upo-
Sledzona. Dotyczy to takze innych substancji jak trucizny i leki.

Réwniez w warunkach fizjologicznych i patologicznych szereg sub-
stancji produkowanych przez watrobe jest wydalanych przez nerki.
Nalezag do nich miedzy innymi zestryfikowana bilirubina, kwasy zoétcio-
we, amoniak, aminokwasy. W przypadku niewydolnosci nerek zalegajg
one we krwi. Niektére z takich substancji jak tryptofan i fenyloalani-
na oraz uwazana za falszywy neurotransmiter oktopamina mogg od-
grywac¢ role w patogenezie $pigczki watrobowej.

Ujemny wptyw na funkcje watroby i regeneracje hepatocytéw moga
mie¢ takze toksyny mocznicowe, czyli zwigzki normalnie wydalane przez
nerki, a w przypadku ich niewydolnosci zalegajgce w ustroju.

Inng droga na jakiej nerki moga bra¢ udziat w patogenezie ostrej
niewydolnosci watroby sg rdzne biologicznie czynne zwigzki normalnie
produkowane przez nerki. Nalezy do nich renina, ktéra poprzez akty-
wacje angiotensynogenu prowadzi do powstawania angiotensyny, ktéra
moze mie¢ niekorzystny wpltyw na krazenie watrobowe i prowadzic¢
do niedokrwienia narzgdu, czego naturalng konsekwencjag moze by¢ usz-
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kodzenie hepatocytéw, szczeg6lnie w sytuacji wspdtistnienia dodatkowe-
go bodzca uszkadzajacego watrobe na innej drodze.

Nerka produkuje tez aktywator plazminogenu — urokinaze. Czes$¢
jej filtrowana jest do drég odprowadzajgcych mocz, ale czes¢ wydzie-
lana jest do krwi, gdzie reguluje aktywnos$¢ fibrynolityczng. Jezeli przyj-
miemy, ze we krwi istnieje rownowaga uktadéw krzepniecia i fibry-
nolizy, to przesuniecie jej na korzy$¢ wykrzepiania moze prowadzi¢ do
powstawania, miedzy innymi w naczyniach watroby, zakrzepéw. Powo-
dowa¢ to musi niedotlenienie narzadu, do martwicy komoérek watroby
wigcznie.

W niewydolnosci nerek zwieksza sie tez poziom osoczowych czyn-
nikow zwiekszajgcych synteze prostaglandyn, co prowadzi do powsta-
wania zwigzkéw modulujacych stan zapalny.

Nie bez znaczenia dla funkcji watroby jest zasadnicza funkcja nerek,
jaka jest zachowanie stalosci Srodowiska wewnetrznego to jest izowo-
lemii, izotonii, izojonii i izohydrii. Kwasica moze powodowac niedotle-
nienie komorek watroby i upo$ledzenie ich metabolizmu. Podobnie mo-
ga oddziatywaé¢, wywotane ostrym uszkodzeniem nerek, zaburzenia gos-
podarki wodno-mineralnej.

Reasumujac: nerki mogg odgrywaé role w patogenezie ostrej nie-
wydolno$ci watroby poprzez produkowane przez nie substancje, zwigzki
normalnie przez nerki eliminowane z krazenia oraz przez zaburzenia
gospodarki wodno-elektrolitowej i kwasowo-zasadowej.
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Do klasycznych objawow niewydolnosci watroby — najczesciej na
tle niewyréwnanej marskosci — nalezy krwawienie z zylakow przetyku
jako nastgpstwo wytworzenia si¢ Kkrgzenia obocznego, wodobrzusze
i $pigczka watrobowa. Zylaki przetyku przys$pieszajg stan przed$pigcz-
kowy i $pigczke watrobowa poprzez krwotoki do przewodu pokarmo-
wego, a wodobrzusze pogtebia tg sytuacje poprzez zaburzenia przede
wszystkim gospodarki wodno-mineralnej (1, 3, 4, 5, 7).

Objaz kliniczny stanu przedspigczkowego nie jest tatwy do uchwy-
cenia. NajczeSciej spotyka sie nieznaczne zaburzenia $wiadomosci, spo-
wolnienia psychiczne, apatie i skargi chorego na bezsennos$¢. Postepuje
otepienie umystowe z powolng i monotonng mowga. Z objawOéw neuro-
logicznych pojawia sie grubofaliste drzenie palcow (flapping-tremor)
przy wyprostowanych ditoniach i zaburzenia pisma. Drzenie moze do-
tyczy¢ takze jezyka, ust, powiek, a nawet ramion. Chory stopniowo
lub nagle wpada w stan $pigczkowy, ze spowolniatym oddechem i przy-
krym ,mysim” zapachem z ust. Drzenie sie nasila a nawet dochodzi
do silnych drgawek (3, 6, 7).

Biochemicznie stwierdza sie przede wszystkim wzrost amoniaku we
krwi. Istotna jest szczegdlnie réznica miedzy krwig tetniczg a zylng w
zakresie stezenia amoniaku. Inne 'objawy biochemiczne to znaczna alka-
loza, znaczny spadek potasu we krwi i rzadziej — gtdwnie po ewaku-
acji ptynu wolnego z jamy brzusznej — spada stezenie sodu.

Stwierdza sie patologiczne wartosci retencji bromsulfftaleiny (BSP)
i hypoglikemie. Ostatnio (7) méwi sie o podwyzszeniu stezenia okto-
paminy. Znaczne ustugi oddaje stwierdzenie zmienionej krzywej elektro-
encefalograficznej i(EEG).

PrzejScie w stan S$pigczkowy ulega przys$pieszeniu przez krwotoki z
przewodu pokarmowego, wysokobiatkowe pozywienie, wspomniane juz
zaburzenia rownowagi elektrolitowej oraz jatrogennie przez naduzycie
Srodkow uspakajajgcych i moczopednych.

Postepowanie dietetyczne w stanach przedspigczkowych polega na
ograniczeniu biatka od 20 do 40 g dziennie i to biatka o wysokiej
wartosci biologicznej (biatko jaja, mleka, np. twarozek i miesa). Mozna
wykaza¢ nietolerancje biatka poprzez obcigzenie standardowa iloscig
biatka 0,8 g/kg masy ciata i nastepne okreSlenie stezenia amoniaku we
krwi tetniczej. Jego znaczny wzrost z nasileniem objawdw przedspigcz-
kowych jest dowodem na konieczno$¢ ograniczenia podazy biatka. Na-



256 J. Hasik Nr 2

lezy pamieta¢, ze nadmiar biatka poza hiperamonemig powoduje wzrost
ci$nienia wrotnego co przy$pieszy¢ moze krwotok z zylakéw przetyku.
Moze sie okaza¢, ze trzeba bedzie przejSciowo ograniczy¢é podaz biatka
ponizej 20 g na dzien a nawet na 2—3 dni catkowicie usungé, podajac
rdwnoczes$nie znaczniejszg ilos¢ od 1500—2000 Kcal (6210—8280 KJ) —
przede wszystkim — weglowodanéw w takiej postaci jak: soki owo-
cowe, galaretki, ryz i ziemniaki z mastem (2, 3, 6, 7, 8).

Po ustgpieniu objawow przedsSpigczkowych podwyzsza sie stopniowo
i ostroznie podaz biatka od 20—50 g na dobe a dopiero po ustgpieniu
objawow przedspigczkowych do ok. 70 g na dobe (0,8/kilo masy cia-
fa na dzien).

Postepowanie w $pigczce watrobowej odbywa sie z reguty na od-
dziatach intensywnej opieki medycznej. Jak juz wspomniano wyitgcza-
my — z zywienia przez sonde lub parenteralnego — catkowicie na
kilka dni podaz biatka i przystepujemy do zwalczania hiperamonemii.
Osiggamy to poprzez oczyszczanie jelita grubego z tre$ci katlowej wyso-
kim wlewem 2z dodatkiem 250 mg laktulozy oraz podawaniem neomy-
cyny — poprzez sonde zotgdkowa. Na tej samej drodze niezaleznie od
wlewu podajemy dziennie 100—150 mg laktozy.

Jak wiadomo syntetyzowany w watrobie mocznik jest hydrolizowany
w jelicie grubym przez bakteryjng ureaze do amoniaku i w zaleznosci
od wartosci pH zresorbowany do krwi. Podana neomycyna jako nie
resorbujgcy sie antybiotyk zmniejsza ilos¢ bakterii rozktadajagcych mocz-
nik a laktuloza (syntetyczny dwucukier) rozktada sie¢ w jelicie grubym
na kwas octowy i mlekowy zmieniajgc $rodowisko (pH) w kierunku
kwasnym, co znacznie utrudnia wchtanianie amoniaku (6, 7).

Dowéz energii odbywa sie w $pigczce watrobowej na drodze paren-
teralnej w ilosci 2000—3000 Kalorii (8280— 12420 KJ) glukozy 20%.
Wielu badaczy pokre$lato juz od dawna celowo$¢ podawania roztworow
fruktozy, nazywajac jg nawet ,cukrem watrobowym”. Na sympozjum
dietetycznym Swiatowego Kongresu Gastroenterologii w 1982 roku w
Sztokholmie uznano, ze niewydolna watroba dobrze toleruje fruktoze
ale w ilosci nie przekraczajagcej 30 g na dobe. Réwnocze$nie podaz wi-
tamin jest oceniana kontrowersyjnie przez réznych autorow. W zalez-
nosci od zaburzen réwnowagi wodno mineralnej i kwasowo-zasadowej
nalezy podawac¢ na tej drodze chlorek potasu.

Nalezy przestrzega¢ przed naduzywaniem S$rodkéw uspakajajacych
i diuretycznych. Ze srodkéw uspakajajacych wydaje sie by¢ najbezpiecz-
niejszym oxazepam.

K. P. Maier (7) stwierdza, ze po uzyskaniu poprawy klinicznej bar-
dzo ostrozny powro6t do zywienia biatkiem powinien uwzgledni¢ ogra-
niczenie metioniny i podaz takich aminokwaséw, ktére sg w mniej-
szym stopniu amoniakogenne. Stad wzigt sie nowszy poglad o wyzszo-
Sci podazy w tym okresie biatka roslinnego nad zwierzecym.

Stwierdzono bowiem ostatnio obnizenie w osoczu — w $pigczce wa-
trobowej — poziomu aminokwasow o rozgatezionym ‘tancuchu bocz-
nym — przy jednoczesnym wzroScie stezern aminokwaséw aromatycz-

nych a gtéwnie fenyloalaniny i tyrozyny. Wysunieto poglad, ze zabu-
rzenia réwnowagi miedzy aminokwasami o rozgatezionym tancuchu bocz-
nym, a aromatycznymi — utatwia przenikanie tryptofanu do tkanki
maézgowej. Tryptofan jest z kolei prekursorem serotioniny, dziatajgcej
depresyjnie na o$rodkowy uktad nerwowy. Inne poglady moéwia, ze



Nr 2 Dieta w niewydolnosci watroby 257

tyrozyna i fenyloalanina sg prekursorami tzw. falszywych neurotrans-
miterow (np. oktopaminy), ktérych stezenie w tkance moézgowej w czasie
$pigczki watrobowej jest wysokie (6, 7).

Na podstawie powyzszego stwierdzenia wprowadzono do leczenia $pig-
czki watrobowej roztwory aminokwaséw o rozgatezionym tancuchu bocz-
nym, a 0 zmniejszonej zawartosci aminokwaséw aromatycznych. Do
takich roztworéw nalezy Aminosteril — Hepa firmy Fresenius. Wlewy
takich roztworow doprowadzity do wybudzenia chorych ze $pigczki wa-
trobowej (2).

Na tej samej zasadzie wprowadza sie odzywki do zywienia chorych
z niewydolnoscig watroby, zawierajgce obnizong ilos¢ aminokwas6w aro-
matycznych a zwiekszong — o rozgatezionym taAcuchu bocznym. W
okresie $pigczki mozna podawacé je przez zgiebnik zotgdkowy.

Po odzyskaniu przytomno$ci zywimy chorego wg. zasad opisanych
przy wyprowadzeniu ze stanu przedspigczkowego uwzgledniajac bardzo
powolne wiaczanie pokarmu biatkowego od 10—20 gramdéw na dzien
i ostrozne jego podwyzszenie w dniach nastepnych. Podaz weglowoda-
néw daje podstawowg energie (2000—3000 Kcal, 8280—12420 KJ). Do-
dajemy rowniez ograniczone ilosci ttuszcz6w w postaci masta lub $Smie-
tany nie przekraczajgce 0,8—1,0 g/kg masy ciata na dzien.

Indywidualnie prowadzone postepowanie dietetyczne, uzaleznione od
stanu chorego porzwala skutecznie wyprowadzi¢ chorego ze stanu nie-
wydolnosci watroby.
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W pracy przedstawiono wyniki analizy sprawnos$ci wentylacyjnej
ptuc pracownikéw Kombinatu Chemicznego w O$wiecimiu narazo-
nych na dziatanie réznych substancji chemicznych typowych dla tej
gatezi przemystu. Najnizsze wartosci spirometryczne oraz najwiekszg
czesto$¢ zespotu zaporowego pluc stwierdzono wséréd pracownikéw eks-
ponowanych na dziatanie styrenu i metakrylanu metylu.

W poprzedniej publikacji oméwiono wystepowanie objawdw przewle-
ktego niezytu oskrzeli oraz zespotu astmatycznego wsrdd pracownikéw
przemystu chemicznego. W populacji mezczyzn zatrudnionych w zakia-
dach produkcyjnych Kombinatu Chemicznego w OS$wiecimiu stwierdzo-
no najwieksza nadwyzke tych objawéw na tych wydziatach, gdzie wy-
stepowaty w wysokich stezeniach pyty karbidu i wapna. Tam gdzie
obecne byly tylko zanieczyszczenia chemiczne w postaci gazowej ob-
serwowano niewielkg nadwyzke objawow (3).

Celem tej pracy jest przedstawienie wynik6éw analizy sprawnos$ci wen-
tylacyjnej ptuc pracownikéw zatrudnionych w stycznos$ci zawodowej z
réznorodnymi substancjami chemicznymi wystepujagcymi na terenie Kom-
binatu Chemicznego w Os$wiecimiu. Substancje te inhalowane codzien-
nie nawet w matych stezenia moga wywiera¢ szkodliwy wptyw nie tylko
na oskrzela i oskrzeliki, ale takze na pecherzyki ptucne. Szczegdlnym
celem podjetych badan byto okreslenie czestosci wystepowania tzw.
zespotdw zaporowych putc w réznych grupach pracownikdw roznigcych
sie rodzajem ekspozycji zawodowej, nawykiem palenia tytoniu oraz wy-
stepowaniem objawdw podmiotowych ze strony uktadu oddechowego.

MATERIAL | METODY

Ogotem materiat obejmowat 4717 mezczyzn zatrudnionych w naste-
pujacych dziatach produkcyjnych Kombinatu: Zakiad Weglopochodnych
(z-1), Zaktad Acetylopochodnych (Z-I1), Zaktad ChlorowcoDoehodnych
(Z-111), Zakiad Zywic Winylowych (Z-1V), Zakiad Kauczukéw (Z-V),
Zaktad Produkcji Styrenu i Metakrylanu (Z-VI1), Zakiad Energetyczny

*) Zesp6t Opieki Zdrowotnej, Przychodnia Przyzaktadowa w Zaktadach Chemicz-
nych w Oswiecimiu. 4
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(Z-VIIl) i Zaktad Budowy Aparatury Chemicznej (Z-VIII). U kazdego
badanego po zebraniu wywiadu na temat objawow ze strony uktadu od-
dechowego i wykonaniu pomiaru wysokos$ci ciata przeprowadzono bada-
nie sprawnosci wentylacyjnej ptuc za pomoca spirometru wodnego fir-
my Zimmermann. Badanie czynnos$ci wentylacyjnej ptuc polegato na
wykonaniu 5-krotnie prob natezonego wydechu w odstepach nie krot-
szych niz 15 sekund, przy czym do analizy brano pod uwage najwyz-
szg warto$¢ wskaznika natezonej objetosci wydechoWej jednosekundo-
wej (FEVi) pomnozong przez odpowiednig warto$¢ BTPS.

Rozpoznanie zespotu zaporowego (ZZ) ustalano w przypadku stwier-
dzzenia u badanego FEVi <70% w stosunku do wartosci naleznych ob-
liczonych na podstawie rownania regresji wielokrotnej dla zmiennych
niezaleznych wieku i wysokosci ciata. Rdwnanie regresji dla wartosci
wzorcowych wyznaczone zostaty w losowej prébie niepalagcych miesz-
kancow miasta, ktorzy przez okres przynajmniej pieciu lat przed bada-
niem nie podawali zadnych objawow ze strony ukiadu oddechowego (2).
Kryteria diagnostyczne przewlektego niezytu oskrzeli (PNO) i zespotu
astmatycznego (ZA) podane zostaty w poprzedniej publikacji (3).

Pomiary czynnikdw szkodliwych w Srodowisku pracy dotyczyty ste-
zenia pytu oraz zanieczyszczen chemicznych wystepujagcych na stano-
wiskach pracy. Wyszczeg6lnienie szkodliwo$ci oraz ich stezenia na po-
szczegblnych wydziatach zostaly rowniez omoéwione poprzednio (3).

WYNIKI | OMOWIENIE

W przebadanej populacji mezczyzn zesp6t zaporowy (ZZ) stwierdzono
u 8,1% oséb. W grupie niepalacych ii eks-palaczy (NP+ Exp) obserwo-
wano nieco nizsza czesto$¢ ZZ niz w grupie aktualnych palaczy (AP),
ale réznice okazaly sie statystycznie nieistotne 7,7% vs 8,3%).

Przy analizie rozktadow czestosci zespotu zaporowego w poszczegol-
nych zakladach Kombinatu zwraca uwage istotna nadwyzka tego zespotu
wsérod pracownikéw Z-1V i Z-VI. W tym ostatnim zakladzie zespot za-
porowy wystepowat dwa lub trzy razy czesciej niz w pozostatych zakta-
dach, zaréwno u o0s6b niepalgcych jak palgcych (tabela 1). Przy porow-
naniu S$rednich wartosci obserwowanych FEVi z warto$ciami oczekiwa-
nymi wyznaczonymi dla odpowiednich warto$ci wieku i wysokosci ciata
u ogotu badanych i wsrod pracownikow Z-VI okazato sie, ze rozpietosé
pomiedzy tymi warto$ciami byta najwieksza wsréd pracownikow zakita-
du Z-VI (ryc. 1). Zwraca przy tym uwage fakt, ze Srednie wartosci FEVi
obserwowane w populacji ogétu pracownikéw produkcyjnych Kombi-
natu, nawet u tych osob bez zadnych objawow, byty o okoto 8% nizsze
od wartosci naleznych, ale réznica w grupie 0s6b z objawami PNO i/lub
ZA byta najwieksza (tabela Il). Ws$réd pracownikéw Z-VI roznica pomie-
dzy wartoSciami obserwowanymi i naleznymi byta szczeg6lnie duza (ta-
bela I11).

Wyznaczony trend proporcji zespotu zaporowego w zaleznosci od obec-
nosci objawéw PNO/ZA byt taki sam w grupie aktualnych palaczy jak
i w grupie niepalagcych. Warto podkresli¢, ze czestos¢ ZZ byta ponad
dwa razy wyzsza w grupie 0s6b z objawami PNO i/lub ZA niz w grupie
bez objawow (14,3% vs 6,4%) i roznice te byty statystycznie istotne.
Rozktad wartosci spirometrycznych w grupie oséb z objawami PNO i ZA
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Tabela |I. Wystepowanie zespolu zaporowego w poszczeg6lnych kategoriach obja-
wow PNO i ZA i w zaleznosci od palenia tytoniu
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wyraznie roznit sie od rozktadu w grupie bez tych objaw6éw, co w spo-
s6b pogladowy zostato zilustrowane w grupach os6b niepalgcych na ry-
cinie 2. Rozpatrujac wptyw objawéw PNO i ZA, nie wystepowanie ze-
spotu zaporowego stwierdzono w grupie niepalacych jak i wsréd
os6b palgcych, znaczenie objawow ZA bylo mocniej wyrazone niz obja-
woéw PNO. Pomiedzy efektami PNO i ZA (tabela 1V) nie stwierdzono
statystycznie istotnej interakcji (5).

Wiegkszo$¢ 0s6b z rozpoznanym zespotem zaporowym (64,3%) nie po-
dawata objawow podmiotowych PNO i ZA (tabela V). Odsetki przypad-
kow zespotu zaporowego bez towarzyszacych objawéw PNO i ZA réz-
nity sie do$¢ znacznie pomiedzy grupami pracowniczymi zatrudnionymi
w poszczeg6lnych zaktadach. Pomiedzy liezebnosciami obserwowanych
przypadkow zespotu zaporowego z towarzyszacymi objawami i bez ob-
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jawow podmiotowych i warto$ciami oczekiwanymi, wyliczonymi w opar-
ciu o $rednie dla catej populacji badanej, stwierdzono duze roznice. Istot-
ng nadwyzke przypadkow zespotu zaporowego bez towarzyszacych obja-
woéw PNO i/lub ZA, zaobserwowano w zaktadach Z-IV i Z-VI. W tym
ostatnim zaktadzie nadwyzka byta dwa razy wyzsza niz nalezatoby
tego oczekiwaé wychodzac z zatozenia, ze proporcje przypadkow ZZ
bez objawéw powinny by¢ roztozone mniej wiecej rdwnomiernie w po-
szczeg6lnych zaktadach. Nalezy doda¢, ze w obydwu zaktadach zaobser-
wowano rowniez niewielkg nadwyzke ZZ z towarzyszacymi objawami
PNO i ZA.

Z przeprowadzonych obserwacji wynika, ze ryzyko wzgledne wystg-
pienia zespotu zaporowego w Z-VI jest szczeg6lnie duze a niepokoi¢ mu-
si fakt, ze prawie w 77°/0 zespotowi zaporowemu nie towarzyszyty obja-
wy podmiotowe PNO lub ZA. Wnosi¢ mozna byloby zatem, ze w $rodo-
wisku praey zakiadu Z-VI wystepujg takie szkodliwos$ci, ktore obnizaja
sprawnos¢ wentylacyjng piuc poprzez zwiekszenie oporéw przeptywu
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Tabela V. Poréwnanie rozktadu przypadkéw zespotu zaporowego z liczebnoscia-
mi oczekiwanymi w poszczegélnych zaktadach kombinatu
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powietrza w drogach oddechowych wskutek obstrukcji oskrzeli i oskrze-
likbw. Przeprowadzone badania $rodowiskowe na stanowiskach pracy te-
go zaktadu wykazaty, ze pracownicy tam zatrudnieni narazeni sg na roz-
puszczalniki organiczne (benzen, bentol) oraz styren i metakrylan mety-
lu, ktérych stezenia znajdowaty sie jednak ponizej obowigzujgcych w
Polsce wartosci NDS. Jest mato prawdopodobnym, aby mozna przypisac
rozpuszczalnikom organicznym ten efekt, poniewaz na innych wydzia-
tach kombinatu rozpuszczalniki organiczne wystepowaly w wiekszych
stezeniach a nie powodowaty one tak duzych reakcji patologicznych w
zakresie uktadu oddechowego.

Dotychczas brak jest obserwacji na ludziach odno$nie przewlektego
i odlegtego dziatania styrenu na uktad oddechowy. Do$wiadczenia prze-
prowadzone jednak na zwierzetach dowodzg, ze styren wywiera dziala-
nie draznigce na pecherzyki ptucne i powoduje w ich obrebie silne od-
czyny zapalne (1). Brak jest réwniez danych w piSmiennictwie na temat
biologicznych efektéw metakrylanu metylu. Jezeli przyjaé, ze stezenia
wystepujacych szkodliwosci w Z-VI znajdowaly sie stale ponizej warto-
sci NDS, tzn. ponizej progu wywierajgcego dziatania draznigce, mozna
bytoby sadzi¢, ze inhalowane substancje prowadzi¢ moga do powstania
zmian o charakterze uczuleniowym w oskrzelach i oskrzelikach. Hipo-
tezy te powinny zosta¢ sprawdzone w dalszych pogtebionych badaniach
populacyjnych oraz w eksperymencie na zwierzetach. W przypadku po-
twierdzenia tej hipotezy powinno sie podja¢ kroki zmierzajgce do rewizji
obowigzujagcych norm S$rodowiskowych w tym zakresie.

W przeciwienistwie do wynikéw badarn przeprowadzonych w prébie
populacji generalnej dorostych mieszkancow miasta Krakowa (4), nie za-
obserwowano duzych réznic w czestoSci zespotu zaporowego pomiedzy
grupg os6b niepalgcych i palgcych. Prawdopodobnie wynika to z faktu,
ze wpltyw S$rodowiska zawodowego okazat sie silniejszy niz palenie ty-
toniu. By¢ moze jednak jest to rezultat naturalnej selekcji pracownikdw
na stanowiskach pracy. Na przyktad osoby palace zatrudnione przy eks-
pozycji na szkodliwe czynniki $Srodowiska pracy mogty z uwagi na gor-
szy stan zdrowia zmienia¢ ucigzliwsze stanowiska pracy czesciej niz oso-
by niepalace.

Przedstawione wyniki badarn dowodza, ze objawy PNO lub ZA nie
sg silnie potgczone z wystepowaniem zespotow zaporowych i ze w wiek-
szosci przypadkéw zespotowi zaporowemu nie towarzyszg zadne obja-
wy podmiotowe pod postacig kaszlu, odkrztuszania flegmy czy tez prze-
mijajacej dusznosci napadowej. Sktania to do przypuszczenia, ze wspot-
wystepowanie analizowanych objawéw podmiotowych z zespotem zapo-
rowym jest rezultatem zwigzku przyczynowo-skutkowego posredniego.
Innymi stowami przyja¢ nalezaloby, ze wystepujgce zanieczyszczenia che-
miczne wywierajg dziatanie drazniace z jednej strony na $luzéwke wiek-
szych oskrzeli, co prowadzi do reakcji obronnych kaszlu i odkrztuszania
flegmy, z drugiej jednak wywierajg dziatanie na oskrzeliki i przewody
pecherzykowe, ktérych skurcz prowadzi do zmian obstrukcyjnych. Do-
minowanie w badanej populacji przypadkoéw zespotu zaporowego bez ob-
jawoéw podmiotowych dowodzi, ze wystepujace substancje chemiczne
dziatajg w wiekszej mierze na odcinki obwodowe drég oddechowych-
Ich skutki biologiczne sg bardziej grozne, poniewaz w matym stopniu
powodujg wystepowanie objawoéw podmiotowych, ktdre ewentualnie skita-
niatyby pracownikéw do zgtaszania sie do lekarza po porade i mozliwie
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wczesne rozpoznanie choroby. Stad kontrolowanie w toku badan okreso-
wych sprawnosci wentylacyjnej ptuc pracownikow zatrudnionych w
przemys$le chemicznym jest rzeczg konieczna.
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BEHTUITAUNOHHAA PABOTOCMOCOBHOCTbL W BO3HMKHOBEHWE,
3AMOPHbIX CUMHAPOMOB JIETKUX ¥ PABOTHMKOB XMMWYECKOW
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Pesome

MaTepunan oxsaTbiBaeT 4717 MyX4uH, paboTarwmnx B 8 npesnpuaTnax XmMMumyecko-
ro kombuHata B r. OcBeHUuMM. B 06cnefoBaHHOA NONynsaunMyM camble MA0XUe CAMPOMeTPU-
YeCcKue nokasaTe/in M camylo BbICOKYH 4acTOTy Chly4yaeB 3anopHOro CUHApoma ycTa-
HOBEHO B rpynne paboTHMKOB MOABEPXEHHbIX AeNCTBUIO CcTMpona M MeTakpunarta
MeTuna. B npeob6napatoweMm 60M1bXUHCTBE nuua C 3anOpHbIM CUHAPOMOM NErKUX He
obpawianMcb K Bpayy CO CcTpajaHUsAMuW BBUAE Kallna, OTXapKMBaHWA MOKPOTbI WK
nepexofHbIX MNPUCTYNOB YNYyLbA.

W. Jedrychowiski, E. Flak, J Bruzgielewicz, J Garlinska

VENTILATORY CAPACITY AND OCCURRENCE OF LUNG OBSTRUCTIVE
SYNDROMES AMONG WORKERS OF THE CHEMICAL INDUSTRY

Summary

The collected data 'concerned 4717 males working in Chemical Manufactures
Oswiecim.. The ‘lowest indices of ventilatory capacity and the highest frequency
of obstructive lung syndrome weTe observed among those exposed to styren and
metyl metacrylate. The prevalence of obstructive syndrome did not differ
between nonsmokers and smokers, which may be explained by the strong influen-
ce of the factors conected with working environment.
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WNIOSKI PROGNOSTYCZNE Z BADAN
PROSPEKTYWNYCH NAD UMIERALNOSCIA
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Dyrektor: prof. dr med. H. Kirschner
Zaktad Statystyki Medycznej Panstwowego Zaktadu Higieny w Warszawie
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Poréwnano i przedyskutowano wnioski < prospektywnych badan had
10-letnig umieralnoscig Iieszkancéw iKrakowa i 8,5-letnig umieralno-
§cig mieszkancow Warszawy.

O powodzeniu przewidywan dotyczacych stanu zdrowia przesadza traf-
no$¢ wnioskéw wynikajacych z retrospekcji, obserwacji biezacej i badan
dtugofalowych. Szczeg6lnie bliskie celom przewidywania sg wyniki ba-
dan prospektywnych, stanowigce w zamierzeniu rodzaj ,rekonstrukcji
przysztosci”. W ich przebiegu notuje sie biezgce zdarzenia zdrowotne, np.
zachorowania lub zgony, majac wczesniejsze informacje o mozliwych
prekursorach tych zdarzen, zebrane od przysztych ich uczestnikéw. Po-
tencjalnym ograniczeniem takich badafA moze by¢ nietrwatosé Sledzo-
nych zwigzkéw, wynikajagca z wyjgtkowosci miejsca, przemijania kon-
stelacji wptywdw, czy niepowtarzalno$ci doSwiadczen badanych osob.

W Polsce publikowano juz prace o umieralnosci oparte na materia-
tach z badan prospektywnych nad nieswoistymi chorobami piluc w po-
pulacji Krakowa (12, 21). Ich liczba powieksza sie o dalsze wyniki ob-
serwacji nad umieralnoscig w okresie 10 lat w Krakowie (11) oraz o 8,5-
-letnie badania nad umieralnoscia w Warszawie (10). Mimo podobnej
zasady metodycznej oba badania rdéznig sie znacznie sposobem zbiera-
nia danych oraz ich tre$cig. Wywiad w badaniach krakowskich pozwolit
na postawienie diagnozy epidemiologicznej szeregu choréb uktadu od-
dechowego ,(20). Wyjsciowym celem badan warszawskich bylo oszacowa-
nie ogolnego stanu zdrowia (14). W Krakowie wszystkie dane zbierali
przeszkoleni ankieterzy; w Warszawie ten rodzaj wywiadu ograniczyt sie
tylko do informacji o warunkach domowych, opisanych przez gtowe ro-
dziny, a informacje jednostkowe zbierano przy pomocy ankiety samo-
zwrotnej. Rowniez niejednakowa byta struktura wieku badanych popu-
lacji: w Warszawie ankietowano osoby w wieku ponad 18 lat, a w Kra-
kowie w wieku 19—70 Iat.

Wyniki badan krakowskich potwierdzaja fakt wyzszej umieralnosci
mezczyzn w porownaniu z kobietami. Badania te wigzg nadmiar zgonow
z natogiem palenia: wyrazne réznice w umieralnosci, po wytaczeniu wy-
padkow, zalezne od pici zauwazono tam jedynie ws$rdéd palaczy papiero-
séw. Palenie tytoniu ma niemaly udziat w etiologii najczestszych choréb
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serca i nowotwordow (22), chor6b w znacznym stopniu decydujacych
0 ,nhadumieralno$ci” mezczyzn w Polsce w starszych grupach wieku. Jed-
no z najwyzszych w Swiecie rozpowszechnienie natogu palenia (17) oraz
przecietnie stabsze Uzaleznienie od nikotyny kobiet niz mezczyzn moze
tlumaczy¢, przynajmniej w czesci, szczeg6lnie duzg w naszym kraju (8)
,hadumieralno$¢” mezczyzn. Hipoteza ta ma wszelkie cechy prawdopo-
dobienstwa; nalezy jednak przyznac, ze nie zawsze udawato sie wyjasnié
»hadumieralno$ci” mezczyzn wigkszym rozpowszechnieniem ws$réd nich
szkodliwych zachowarn zdrowotnych, w tym natogu palenia (5,26).
O ,nadumieralnosci” mezczyzn w miodszych grupach wieku decyduje
czestos¢ wypadkow, ale o ztozonos$ci zjawiska Swiadczy fakt, ze rdznica
w czesto$ci zgondw zalezna od pici powiekszyta sie w biezagcym stuleciu
w krajach rozwinietych niemal w kazdym wieku i zaznaczyta swoja
obecno$¢ w dziedzinie umieralno$ci na wszystkie czestsze choroby (15,
16). Widocznie zespdt warunkéw, w ktorych zyje wspdiczesna spotecznosc
sprzyja selektywnie przedtuzeniu zycia kobiet, zwiekszajac jednoczes$nie
w wybranych dziedzinach ryzyko zgonu dla mezczyzn.

Trudno jest przewidzie¢ jak uksztattujg sie w przysztosSci roznice w
umieralno$ci miedzy mezczyznami i kobietami. Z wielu danych bowiem
wynika, ze stan zdrowia kobiet wcale nie jest lepszy niz mezczyzn, a po-
nadto wiadomo, ze podlegaja one coraz czesciej zagrozeniom zawodowym
charakterystycznym dotychczas dla mezczyzn (7, 19). Z drugiej jednak
strony informacje demograficzne dotyczace Kkilkunastu ostatnich lat
wskazujg, ze kontrast w umieralnosci mezczyzn i kobiet zwigkszyt sie
najbardziej w mitodszych grupach wieku gtéwnie z powodu wybi6rcze-
go zwiekszenia sie liczby wypadkow, zatru¢ i urazdw ws$rdd mezczyzn
(8). Nie zapowiada to rychtego odwrocenia sie tej niepomysinej tenden-
cji, poniewaz zwalczanie przyczyn wypadkéw, w tym zwigzanych ze
stale rozwijajacg sie motoryzacjg, nalezy do najtrudniejszych zadan za-
pobiegawczych. Ale nawet zmniejszenie ryzyka urazéw nie usunie ,nad-
umieralnos$ci” mezczyzn, bowiem o dalszym jej trwaniu przesadzi jej
wystepowanie réwniez w starszym wieku, w ktérym prawdopodobien-
stwo zgonu jest najwyzsze. Ze wzgledu na ztozono$¢ przyczyn umieral-
nosci przypadajacej na schytek zycia trudno jest wyrokowa¢ o kierun-
ku przysztych zmian jej komponenty zaleznej od pici. Wydaje sie jed-
nak, ze zauwazone w Polsce zwolnienie tempa wzrostu dalszego trwa-
nia zycia kobiet (8) moze zapowiada¢ kres zwiekszania sie tego rodzaju
przewagi biologicznej wiasciwej kobietom, ktéra chroni je dotad skutecz-
niej niz mezczyzn przed zgonem w wieku $rednim i podesztym. Z dru-
giej strony dalsze trwanie ,nadumieralno$ci” mezczyzn zapewni wieksza
sktonno$¢ tej pici do ulegania chorobie wiencowej, rakowi ptuc i innym
schorzeniom, pozostajgcym pod niekorzystnym wplywem palenia. Od-
wrocenie tendencji wzrostowej w czestosci tych schorzen zalezy w znacz-
nym stopniu od skutecznosci walki z tym natogiem w Polsce.

Blizsze sedna spraw rozpatrywanych w prospektywnych pracach nad
umieralnoscig sg jednak pytania o wewnatrzpochodne i $rodowiskowe
wyznaczniki zgonu. W omawianych badaniach dwoisto$¢ ta ma forme
réznych charakterystyk stanu zdrowia przeciwstawionych cechom repre-
zentujagcym przynajmniej w czesci oddziatujgce Srodowiska: spoteczne,
zawodowe, czy osobiste. Oba badania sg zgodne w przypisaniu gtdwnej
wartosci prognostycznej informacjom wskazujgcym na niedobdr zdrowia
u os6b zmartych na przestrzeni nastepnego dziesieciolecia. Réznica mie-
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dzy wynikami obu badahA polega na tym, ze w danych warszawskich
zmienne zdrowotne oraz informacje o $wiadczeniach lekarskich stano-
wity jedyne determinanty zgonu w nadchodzacych kilku latach, podczas
gdy badania krakowskie przyniosty ponadto wyniki $wiadczace o uza-
leznieniu przysztego zgonu takze od palenia, gorszych warunkéw pracy
oraz jego zwigzku z wyksztalceniem, miejscem urodzenia i warunkami
mieszkaniowymi. Przyczyng tej réznicy mogta by¢ zaréwno wieksza pre-
cyzja danych krakowskich, zbieranych przy pomocy specjalnie przeszko-
lonych ankieterow, pozwalajagca na lepszg dyskryminacje badanych
zwigzkow, jak i wieksza liczebno$¢ proby ludnosci Krakowa, wzmaga-
jaca site potwierdzajgcych je testow statystycznych.

Nie jest jednak wykluczone, ze o réznej wymowie danych zdecydowat
starszy przecietny wiek uczestnikow badania warszawskiego, wsréd kto-
rych 42% zgon6w nastgpito u osob powyzej 70-ego roku zycia, stano-
wigcego goérng granice wieku wyjsciowej kohorty krakowskiej. Zgon w
starszym wieku maogtby w tym Swietle znamionowaé wiekszg odpornosé
na wptyw otoczenia, umozliwiajagcg dozycie pdézniejszej starosci przy po-
dobnym stopniu narazenia na szkodliwe warunki srodowiska. Hipotezie
tej sprzyja ujawnienie sie korelacji miedzy faktem zgonu a paleniem pa-
pierosow przez mezczyzn z proby warszawskiej po odigczeniu od niej
grupy osob powyzej 70-ego roku zycia. W zgodzie z nig pozostaje takze
np. fakt wiekszej wrazliwosci na pratek gruzlicy u os6b miodszych (2),
a takze malejagce z wiekiem uzaleznienie choroby wiencowej od jej zna-
nych prekursoréw (18). Moze jedynie budzi¢ watpliwos¢ wartos¢ dowodo- .
wa danych warszawskich na rzecz tak ogélnie sformutowanej hipotezy.
Wspiera sie ona na wykryciu jednej znamiennej statystycznie zalezno-
$ci na 18 zbadanych, co w mysl teorii prawdopodobienstwa, moze sie
nadal zdarzy¢ z przyczyn losowych, dopuszczajgcych jedno zdarzenie
»~rzadkie” wedlug kryteridw istotnosci statystycznej na 200 mozliwych
<4).

W tych warunkach o wartosci dowodowej palenia, jako sity letalnej,
winien przesgdzi¢ prawidtowy kierunek =zaleznoSci miedzy czestoScig
zgonéw a liczbg wypalanych papieroséw, potwierdzajagcy wewnetrzng
zgodnos$¢ analizowanego zwiagzku. Wynik takiego testu wypada jednak
dwuznacznie: umieralno$¢ wzrastata wprawdzie ws$réd palagcych mez-
czyzn w miare wzrostu liczby wypalanych papieroséw, ale prawidto-
wosC¢ ta nie rozciggata sie na palaczy najbardziej zapamietatych. W S$wie-
tle tych watpliwosci trudno jest przypisaé wytacznos$¢ uzaleznienia zgo-
nu od wyjsciowego stanu zdrowia w danych warszawskich jedynie za-
awansownemu wiekowi uczestnikdw badania, a hipoteza o zwigzku ko-
lejnoSci wymierania ze zrdznicowang wrazliwoscig na wptywy S$rodowi-
skowe zastuguje na dalszg weryfikacje.

Poszukujagc wyjasnienia roznic miedzy wynikami badan krakowskich
i warszawskich w sferze uwarunkowan umieralno$ci nalezy rozwazy¢
takze mozliwo$¢ rzeczywistych réznic we wiasciwosciach badanych po-
pulacji. Obarczenie rodowitych mieszkancow Krakowa wyzsza umieral-
noscig w porownaniu z zywiotem naptywowym nie znajduje swojego
odpowiednika w populacji warszawskiej, ale zyskuje niezalezne potwier-
dzenie w fakcie wykrycia nizszej sprawnosci oddechowej oséb urodzo-
nych w Krakowie (9), ktdra jest najwazniejszym z prekursoréw zgonu
stwierdzonym przez badania krakowskie (12). Brak obcigzenia oséb uro-
dzonych w Warszawie wyzszym ryzykiem zgonu w zestawieniu z ludno-
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$cig napltywowa moze sie wigza¢ ze szczeg6lnie trudnymi losami miesz-
karicow miasta w okresie wojny, warunkujgcymi np. selektywne prze-
zycie 0s6b odporniejszych na zagrozenie ze strony wrogiego S$rodowi-
ska.

Badanie uwarunkowan stanu zdrowia przez czynniki $rodowiska na-
lezy do najmniej wdzieczych zadan nauki: na temat samych trudnosci
z tym zwigzanych napisano juz tomy (6). Przyczyn licznych niepowo-
dzenn badawczych nalezy zapewne upatrywaé¢ w subtelnosci wplywow,
wywieranych przez szkodliwosci wprawdzie wszechobecne, ale wyste-
pujace w skromnym natezeniu, takie jak zanieczyszczenia atmosfery,
czy zte warunki mieszkaniowe. Duze znaczenie moze réwniez mie¢ za-
ktécanie badanych efektéw przez rézne zmienne nie objete badaniem.
By¢ moze rezultatem takiego zaktdcania jest przeciwstawno$¢ uzaleznie-
nia zgonu od warunkoéw socjalnych, czy od zanieczyszczeh powietrza
u mezczyzn i kobiet w Krakowie. Problemem jest takze witasciwe okre-
Slenie miernikow spoteczno-$srodowiskowych uwarunkowan umieralno-
§ci. W wielu badaniach za najlepszy wskaznik tych uwarunkowan uwa-
za sie poziom wyksztatcenia, a jego wzrost wymieniany jest posrod
czynnikéw przyczyniajacych sie do spadku umieralno$ci w Stanach Zjed-
noczonych na przestrzeni ostatnich 30 lat (3). ROwniez szereg innych
badan wskazuje na ujemng korelacje umieralnosci z warunkami spo-
tecznymi, bardzo czesto wyrazanymi poprzez poziom wyksztatcenia (13,
23). Natomiast w badaniach warszawskich i krakowskich znaczenie wy-
ksztatcenia i warunkow mieszkaniowych potwierdzito sie tylko wsréd
kobiet, mieszkanek Krakowa. Moze to by¢ zwiagzane z faktem, ze nie
wiadomo, jakie aspekty warunkdw spotecznych (zwyczaje zdrowotne lub
zywieniowe, warunki higieniczne) majg bezposredni zwigzek z umieral-
noscig i czy wyksztatcenie jest w jednakowym stopniu zwigzane z tymi
aspektami w Polsce i w innych krajach. Nie bez znaczenia wydajg sie
by¢ same nawyki zdrowotne. W prospektywnym badaniu umieralnosci
w Kaliforni stwierdzono wyraznie mniejszag umieralno$é¢ wsrdéd oséb ma-
jacych korzystne nawyki zdrowotne niz wsréd pozbawionych tych nawy-
kéw lub majgcych nawyki niekorzystne (1). Czasami trud w badaniu
uwarunkowan umieralnosci wynagradzajg jednak wyniki pozwalajace
ziloSciowa¢ wzgledny udziat podtoza biologicznego i czynnikéw zewnetrz-
nych w genezie zjawisk chorobowych, np. z badan nad przebiegiem
astmy wywnioskowano, ze niedawny atak dusznicy ma dziesieciokrotnie
wieksze znaczenie w przewidywaniu nawrotu choroby, niz wzrost ste-
zenia zanieczyszczen atmosferycznych (25). Mozna sadzi¢, ze populacja
ztozona z jednostek przecietnie mniej wrazliwych od os6b naznaczonych
pietnem ,skazy” chorobowej, jakg bywaja np. sktonnosci uczuleniowe,
ma znacznie wiecej szans unikniecia choroby zwigzanej z dziataniem
okreslonych szkodliwosci $rodowiskowych. W jeszcze wiekszym stopniu
dotyczy to zgonu, bedacego przeciez skrajnym przejawem niedoboru
zdrowia.

Rozwazania nad determinantami umieralnosci osob dorostych prowa-
dzag do pocieszajgcego wniosku, ze nietatwo byto przewidzie¢ zgon w
ubiegtej dekadzie jedynie na podstawie banalnych informacji o mozli-
wych zagrozeniach zdrowia. Pewng warto$¢ prognostyczng miato u mez-
czyzn palenie; zgon nadal przys$pieszaly u kobiet blizej nieokreslone
skutki nieréwnos$ci spotecznych; oba rodzaje zagrozenn uwydatnity sie
wyrazniej w probie krakowskiej. Nieco wigksze znaczenie prognostyczne
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co do zgonu mialy dane o istniejgcych juz niedomaganiach; ich roz-
maito$¢ i brak swoistosci Swiadczg jednak o stopniu uzaleznienia dale-
kim od sankcji wyroku. Trudno rozstrzygna¢, czy podobne prawidtowo-
$ci obowigzywaé bedag w nadchodzacym .dziesiecioleciu; szczegélnie na-
lezy mie¢ nadzieje, ze nie uwydatnig sie bardziej niz poprzednio zwigz-
ki umieralnoSci z zagrozeniem ze strony $rodowiska.

A Konuyunmbecku, M; KwWwunxXxaHoBCKWU bB. BONTbIHAK

MPOFHOCTUYECKWE BbIBOAbl M3 MPOCMNEKTUBHbLIX WCCMAELOBAHUN
CMEPTHOCTW

CopepxaHue

WccnepgoBanu u 06CYAWNM BbIBOAbI M3 MPOCMEKTUBHbLIX UCCMedoBaHuii 10-neTHei
CMepPTHOCTU XuTeneit KpakoBa U 8,5-meTHeil CMepPTHOCTW >XUTeneik Bapluasbl.

J. Kopczynski, M Krzyzanowski, B. Wojtyniak

PROGNOSTIC CONCLUSIONS FROM PROSPECTIVE STUDIES
ON MORTALITY

Summary

Conclusions drawn from a prospective study of ten-year mortality in the Cra-
cow population and 8.'5'-year mortality in the Warsaw population are presented
and discussed.
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Staraniem Panstwowego Zaktadu Wydawnictw Lekarskich ukazat sie
»Polski stownik medyczny” pod patronatem Polskiej Akademii Nauk —
oczekiwany przez lekarzy od wielu lat. Jest to pierwszy w historii pol-
skiej medycyny stownik definicyjny wychodzacy naprzeciw nowoczes-
nym wymaganiom stownictwa medycznego. Stownik ten zawiera okoto
56 tysiecy haset, obejmujgcych wszystkie dyscypliny medyczne. Podczas
opracowania materiatbw do stownika opierano sie na najnowszych publi-
kacjach medycznych polskich i zagranicznych, jak réwniez wykorzystane
istniejagce w kraju oficjalne mianownictwa.

Wydawnictwo zdaje sobie sprawe, ze mimo udziatlu w pracach wy-
dawniczych duzej liczby wybitnych specjalistow i ogromnego wysitku
zespotu redakcyjnego, dla ktorego ent Stownik byt zupeilnie nowg praca,
»Polski stownik medyczny” nie jest dzietem doskonatym.

Obecnie Wydawnictwo nasze przystepuje do przygotowania nowego
wydania Stownika. W zwigzku z tym zwraca sie do wszystkich korzy-
stajgcych z ,,Polskiego stownika medycznego” o nadsytanie do Wydaw-
nictwa swoich uwag i sugestii uzupetnien tresci w Stowniku. Wydaw-
nictwo wdaieczne bedzie za wszystkie krytyczne uwagi, ktére pozwolg
na lepsze opracowanie nastepnego wydania tej publikacji.

Panstwowy Zaktad Wydawnictw Lekarskich
ul. Dtuga 38/40, 00-238 Warszawa
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Choroby wywotane pateczkami z grupy Salmonella charakteryzowaty
sie w ostatnim dwudziestoleciu systematycznym spadkiem zachorowal-
nosci na dur brzuszny z réwnoczesnym wzrostem tzw. salmoneloz od-
zwierzecych (1, 2, 5, 6, 8, 9). Wykazujg one na przestrzeni lat zmienno$¢
serotypdw, pewne z nich pojawiajg sie i znikaja ustepujac miejsce in-
nym (2, 4, 7).

Obserwowany w ostatnich latach u niemowlat wzrost liczby zachoro-
wan na salmonelozy odzwierzece, szerzace sie w sposob epidemiczny
zakazenia rzadko dawniej spotykanym serotypem S. agona oraz zwitasz-
cza w ostatnim roku S. typhimurium, sktonity nas do podjecia badan
nad ich obrazem klinicznym, jak rowniez do oceny epidemiologicznej
tych zakazen.

W latach 1978/79 w oddziatach niemowlecych Kliniki oraz Woj. Szpi-
tala Zakaznego w Bydgoszczy leczono 930 niemowlat w wieku od 0—12
miesiecy z powodu ostrej choroby biegunkowej. U 41,7°/0 sposrdd nich
stwierdzono zakazenie pateczkami z grupy Salmonella. W r. 1979 leczo-
no juz o 23% wiecej niemowlat z biegunkg o tej etiologii anizeli w
r. 1978. W omawianych latach u 83,2% chorych stwierdzono S. agona,
u 16,8% S. typhimurium oraz inne pateczki rzekomodurowe. W r. 1980
i | kwartale 1981 obserwuje sie znaczny wzrost zakazen S. typhimu-
rium, ktorg to etiologie stwierdzono u 33% niemowlat z biegunkg w
r. 1980, a w | kwartale 1981 az u 85% chorych. Badania bakteriologicz-
ne katu wykonane byty w pierwszych 2—3 dniach hospitalizacji. Wiek-
szo$¢ (80%) zakazonych 'to niemowleta w wieku 0—6 miesiecy zycia.
W latach 1978—79 dzieci te pochodzity w potowie ze Srodowiska miej-
skiego i wiejskiego, od r. 1980 zaznacza sie przewaga zakazenia wsréd
dzieci z rodzin wiejskich (59,3%). W okresie kilku tygodni poprzedzaja-
cych aktualng hospitalizacje 64,4% niemowlat leczonych byto jeden lub
wiecej razy w roznych oddziatach niemowlecych szpitali bydgoskich
lub terenowych. Nie mozna wiec u nich wykluczy¢ mozliwosci zakazenia
szpitalnego. U 35,6% zakazenie nastgpito w warunkach domowych.
U 40,7% niemowlat rozpoznano biegunke prosta, a u 59,3% ciezkg bie-
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Tabela 1. Badania lekowrazliwosci S. typhimurium

gunke z odwodnieniem i kwasicg metaboliczng. Wolne stolce utrzymy-
waly sie przez $r. 6 dni (2—21 dni), wyrazng obecnos$¢ Sluzu w kale
stwierdzono u 50% chorych, u 17% obecno$¢ krwti. Wymioty -wyste-
powaty u 22,4% dzieci, wysoka gorgczka (38—40°C) trwajgca 2—7 dni
u 44,7%. Powiekszenie watroby i Sledziony stwierdzono u 15% chorych.
U 274 niemowlat (70,6%) w przebiegu zakazenia wystepowaty inne cho-
roby dodatkowe, najczeSciej ostre zakazenia uktadu oddechowego, drég
moczowych, zapalenie uszu oraz w Kkilku przypadkach zapalenie opon
moézgowo-rdzeniowych i mdzgu. Posiewéw krwi nie wykonano u wszy-
stkich chorych, jednakze, w zadnym z badanych dodatkowo materiatéw
(krew, mocz, ptyn moézgowo-rdzeniowy) nie stwierdzono pateczek Sal-
monella.

Najwiecej trudnosci sprawia ocena sposobu leczenia ze wzgledu na
czesto wspotistniejgce objawy ze strony innych narzadéw, miody wiek
niemowlat oraz zwigzany z tym ciezki przebieg kliniczny. Zaburzenia
elektrolitowo-wodne i kwasowo-zasadowe wymagaty parenteralnego ich
wyréwnywania $r. przez 6 dni u 190 niemowlat, najdtuzej bo wiecej niz
10 dni nawadniano dozylnie 20 niemowlat, w Kkilkunastu przypadkach
stosowano kilkudniowe odzywianie parenteralne. U 318 dzieci (82%)
stosowano oprocz kolistyny jeden lub wiecej innych antybiotykéw pa-
renteralnych. Tylko 70 niemowlat (18%) nie leczono antybiotykami.
W przeprowadzonych wybiérczo badaniach lekowrazliwosci S. agona —
wykazywata na ogét Srednig wrazliwos¢ in vitro na colistyne, dobrg na
nitrofurantoine, negram i biseptol. W latach 1980—81 badano lekowraz-
liwos¢ S. typhimurium (tab. ).

Podkresli¢ chcemy duzg przydatno$¢ kliniczng chemioterapeutykow
takich jak: nevigramon, urovalidyna, nitrofurantoina.

Czas trwania hospitalizacji u 34% chorych nie przekraczat 20 dni,
29% niemowlat leczono 21—30 dni, az 37% dzieci diuzej niz 30 dni.
Na dtugosci czasu hospitalizacji zawazyly z pewnoscig inne wspdtistnie-
jace choroby, czesto o przewlektym charakterze. Spos$rdéd 38 niemowlat
zakazonych S. agona, 58% wypisano z oddziatdbw z ujemnymi w 3-krot--
nych badaniach posiewami katu, 41,2% zdrowych nosicieli wymagato
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po wypisaniu kilkutygodniowej kontroli i leczenia w Poradni Schorzen
Jelitowych.'

W latach 1978—79 odnotowano 4 zgony niemowlat (0,8%) a bezpo-
Srednig przyczyng ich byty inne wspotistniejgce choroby zapalne lub wa-
dy (np. wrodzona wada serca u dziecka z z. Downa). Od roku 1980 ob-
serwujemy, jak wspomniano, wzrost zakazen innym serotypem pateczek
rzekomodurowych — a mianowicie: S. typhimurium, a wraz z tym od-
nosimy wrazenie, ze przebieg choroby bywa znacznie ciezszy, o nieco
innych niz uprzednio objawach. Spostrzezenia te opieramy na obserwacji
200 niemowlat leczonych w ostatnim roku w oddziale niemowlecym kli-
niki z powodu biegunki o etiologii salmonelowej (S. typhimurium — 151,
S. agona — 49).

U dzieci zakazonych S. typhimurium znacznie cze$ciej niz uprzednio
dominujg w obrazie klinicznym zaburzenia ze strony OUN pod postacig
apatii, zamroczenia trwajgcego 2—15 dni, czesto wystepujg drgawki.
Badania ptynu moézgowo-rdzeniowego nie wykazywaly odchylen od nor-
my, poza podwyzszonym poziomem biatka w niektérych przypadkach. Po-
siewy ptynu byly jalowe. Najciezszy przebieg kliniczny obserwowano u
niemowlat w I—II kwartale zycia, zwtaszcza u wcze$niakow. Czas trwa-
nia biegunki jest diuzszy, wolne stolce np. trwaty $r. I'l,5dnia(4—34 dni),
w zakazeniach S. agona $r. o 55 dnia krocej. Znacznie czesciej obser-
wuje sie obecno$¢ krwi w stolcu (52% chorych). Wiecej niz dawniej —
bo 55% niemowlat zwtaszcza z przediuzajgcyg sie biegunka wymagato od-
zywiania pozajelitowego (od 2 do 9 dni). Znacznie diuzszy jest czas
hospitalizacji. U 20% niemowlat przebieg kliniczny zakazenia S. typhi-
murium oceniono jako bardzo ciezki. Przewaznie wspotistniaty u nich
objawy zapalenia ptuc o ciezkim przebiegu. Zmarto 6 niemowlat (3,0%)
po 6—18 dniach intensywnego leczenia, w tym 3 ws$rdéd objawow posocz-
nicy, z cechami zespotu wykrzepiania wewnatrznaczyniowego. Sekcyjnie
stwierdzono duze zmiany zapalne i martwicze w btonie $luzowej jelit.
Tylko 18% zakazonych S. typhimurium wypisano z oddziatu z ujemny-
mi badaniami bakteriologicznymi katu. U pozostatych niemowlat obser-
wowano diugotrwate nosicielstwo, trudno poddajgce sie leczeniu.

WINIOSKI

1. W ostatnich latach narasta ws$rdd niemowlat liczba zakazen jelito-
wych pateczkami salmoneloz odzwierzecych. W naszym terenie byty

to najczeSciej S. agona, w ostatnim roku przewazaja serotypy S. typhi-
murium.

2. Zakazeniom tym ulegajg przewaznie niemowleta w | potroczu zy-
cia, czesciej wczesniaki.

3. W szerzeniu sie infekcji jelitowych o etiologii rzekomodurowej du-
ze znaczenie majg zakazenia wewnatrzszpitalne, jednakze wiecej niz 1/3
chorych niemowlat ulegta zakazeniu w $rodowisku domowym. Swiadczy
to o duzych mozliwosciach zakazenia pozaszpitalnego pateczkami z grupy
Salmonella.

4. Przebieg biegunki wywotanej S. typhimurium jest wyraznie ciezszy
anizeli wywotanej przez S. agona. W obrazie klinicznym dominujg obja-
wy ze strony OUN.
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5. Obserwuje sie narastajgca oporno$¢ na stosowane w leczeniu anty-
biotyki. Podkresli¢ chcemy duzg wrazliwos$¢ pateczek Salmonella na nie-
ktére chemioterapeutyki.

6. Diugotrwate i trudno poddajgce sie leczeniu nosicielstwo u niemo-
wlat po przebytej biegunce o etiologii salmonelowej, stwarza duze za-
grozenie epidemiologiczne dla zdrowych dzieci w warunkach domowych.
Urasta ono do rangi problemu epidemiologicznego w odniesieniu do cho-
rych niemowlat, leczonych z rozmaitych powoddéw, przewaznie w nieod-
powiednich warunkach szpitalnych.
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KINHUKO-3NMNAEMWNONOIMYECKAA OLEHKA KWWEYHbBIX WH®EKLNNA
BbI3BAHHbLIX MANTOYKAMWN N3 TPYMIbl SALMONELLA ¥ MJIAJEHUEB M3
EblATOW CKOW OBNACTU

Pe3tome

B pacnpocTpaHeHUM WHGeKUNiAi Ccpean camMmbiX MONOAbIX MNafeHLUeB, B MepBYIO
oyepeib HeAOHOCKOB, 60/blIOe 3HaYeHWEe WUMET BHYTPUOObHUYHBIE WHMEKLUN.
OpHako BCEé vauwie HabnwogalwTcA TakKXe BHe00/MbHUYHbIE MH(PEKUMM nanoykamum us
rpynnbl  Salmonella. TeuyeHue pauapeun, BbI3BaHHOW S. typhimurium 3HaunMTenbHO
6onee Tsxénoe 4yem B cnydvae S. agona, npeo6nagalT CUMNTOMbI CO CTOpoHbl LIHC
a TakXe pacTéT aHTUBMOTUKOYCTOWUMBOCTb. HabniopgaeTca TakXe [AUTeNbHOE U
TPYyAHO nojjaloLeecs e4eHU0 HOCUTENbCTBC.

M. Czerwionka-Szaflarska, A Balcar-Boron, M Wysocki,
T LewandowsKki

CLINICAL AND EPIDEMIOLOGICAL EVALUATION OF INTESTINAL
INFECTIONS INDUCED BY SALMONELLA AMONG IN THE BYDGOSZCZ
REGION f

Summary

The clinical and epidemiological characteristics of acute infant intestinal in-
fections are presented. These infections are often nosocomial, hut also the home
infections caused toy Salmonella are observed. The clinical course of S. typhimu-
riuim infection is significantly more (severe than in the case of S. agona infection.
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IMPORTOWANY PRZYPADEK CHOLERY W POLSCE

Oddziat Obserwacyjny Miejskiego Szpitala Zakaznego Nr 1 w Warszawie
Ordynator: dr med. W. Obodowska-Zysk

Przedstawiono iprzypadek cholery u 32 |. mezczyzny, ktoéry powrdcit
z trzytygodniowej podrézy do Indii. Objawy chorobowe w postaci bie-
gunki twystgpity w Indiach na 5 dni przed powrotem do kraju. Bie-
gunka i iobjawy niewielkiego odwodnienia utrzymywaty sie tylko w
pierwszej dobie hospitalizacji. (Z posiewu katu wyizolowano V. cholerae
El Tor, serotyp Ogawa.

W wieku XIX cholera nalezata do najgrozniejszych choréb, a jej za-
sieg geograficzny byt powszechny. W tym czasie w Polsce byto rowniez
kilka epidemii cholery, ostatnia w 1920 r. Siédma pandemia cholery, kto-
ra rozpoczeta sie w 1961 r. w krajach potudniowej Azji i trwa nadal,
wywotana przez przecinkowiec biotypu El Tor, w latach 1970 i 1973 do-
tarta do Europy i Afryki (1, 2), Od tego czasu do statych terenéw en-
demicznych azjatyckich, doszty tereny Afryki, natomiast w Europie no-
tuje sie tylko co pewien czas pojedyncze przypadki importowane i ogni-
ska zachorowan (5, 12, 13, 14).

Wedtug danych Weekly Epidemiological Record w 1980 r. na konty-
nencie Azji zanotowano 19 108 zachorowan na cholere, w Afryce obje-
tych nig byto 14 panstw z ogdlng liczbg 17 675 zachorowan, w Europie
zanotowano 16 importowanych przypadkéw, w Ameryce 13, a w Austra-
lii i Nowej Zelandii 3 (12).

Cholera nalezy do.tzw. choréb kwarantannowych, to znaczy przypad-
ki jej musza by¢ zglaszane do wszystkich uczestnikdw konwencji, cho-
rzy poddani izolacji, a wszelkie kontakty Scistej obserwacji.

Okres wylegania cholery jest krotki i wynosi od kilku godzin do 5
dni. Patogeneza choroby jest zwigzana z enterotoksyng przecinkowca
cholery, ktorej mechanizm dziatania polega na zaburzeniu regulacji wy-
dzielania anionéw i wody w jelitach, w ktérym to procesie uczestniczy
adenylocyklaza, c-AMP i fosfodiesteraza (8, 9). Duza i gwaltowna utrata
wody i elektrolitbw prowadzi do zagrazajacych zyciu zaburzen bioche-
micznych i hemodynamicznych (6, 7). Rozpoznanie przypadkéw petno-
objawowych jest tatwe, ale przecinkowiec biotypu EIl Tor daje czesto
zachorowania tagodne i bezobjawowe i z tego wzgledu niezmiernie waz-
ne sg badania bakteriologiczne (11).

Wiasciwie prowadzone leczenie w pierwszym rzedzie poprzez uzupet-
nianie dozylne wieloelektrolitowych pitynéw daje poprawe stanu cho-
rego juz w ciggu kilku godzin (7, 11). W bardzo lekkich przypadkach
wystarcza doustne uzupeinienie ptynéw (11). Stosowanie tetracyklin i in-
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nych antybiotykéw redukuje zapotrzebowanie na ptyny o okoto 50—
W dobrze zorganizowanych szpitalach na terenach endemicznych
Smiertelno$¢ nie przekracza 1—3%, ale juz na terenach pozbawionych
pomocy lekarskiej siega 30% (11).

System nadzoru oséb powracajgcych z krajow zakazonych, polegajacy
na umieszczeniu w szpitalu os6b podejrzanych o zachorowanie, izolacji
kontaktéw pierwszego rzedu oraz przeprowadzenie badan bakteriolo-
gicznych zmniejsza ryzyko epidemii w Europie. Niektérzy sa zdania, ze
podawanie jednorazowo sulfonamidéw o przedtuzonym dziataniu na lot-
nisku wzglednie w punkcie granicznym jest najpeiniejszg gwarancjag
przed zawleczeniem cholery do kraju (3). Skutecznos$¢ szczepien przeciw
cholerze jest ciaggle dyskutowana, szczepionki sg ulepszone, ale nabyta
odporno$¢ utrzymuje sie od 3—6 miesiecy (8).

Przebycie choroby nie chroni przed powtornym zachorowaniem (5).

OPIS PRZYPADKU

Chory A.M., lat 32, nr ks. gt 3502/81 mieszkaniec Warszawy przyjety
zostal do Oddziatu Obserwacyjnego Szpitala Zakaznego Nr 1 w Warsza-
wie w dn. 19. X. 1981 r. z rozpoznaniem: enterocolitis acuta. Zachoro-
wat 15. X. 1981 r. podczas pobytu w Indiach. Choroba rozpoczeta sie w
godzinach rannych bolami w dole brzucha. Po okoto dwoch godzinach
bdl ustgpit, ale pojawita sie biegunka, ktérej nie towarzyszyto parcie
na kiszke stolcowga. Stolce poczatkowo byty katowe, luzne, a nastepnie
wodniste bez domieszki $luzu, krwi lub ropy. Chory odczuwat przy tym
nudnosci, nie wymiotowat. Temperatury ciata nie mierzyt. Pierwszego
dnia choroby oddat okoto 10 stolcow, po czym przez kolejne dni w ilosci
3—4 na dobe, przejsciowo czarne co wigzat z przyjeciem kilku tabletek
wegla. Mierzona temperatura ciata w ciggu nastepnych dni byta prawi-
dtowa. Czut sie ostabiony, utracit taknienie. Od poczatku choroby przyj-
mowal enteroseptol w'dawce 3X1 tabl./dobe. Do kraju powrd6cit samo-
lotem 19. X. br. w godzinach rannych (w 5 dniu trwania choroby)
z utrzymujacymi sie luznymi, wodnistymi stolcami, ale juz w ilosci 2
na dobe i poza niewielkim ostabieniem innych dolegliwosci nie miat.

W czasie 3 tygodniowego pobytu w Indiach, w celach turystycznych,
jadt w restauracjach, wody surowej nie pit. Pierwsze objawy choroby
wystapity w czasie jazdy pociggiem w 2—3 godziny po positku.

Przeciw cholerze szczepiony byt na 2 dni przed wyjazdem z kraju.

W 10 roku zycia przebyt wirusowe zapalenie watroby i od tego cza-
su gorzej tolerowat pokarmy ciezkostrawne, po ktérych miewal uczucia
wzdecia i rozpierania w nadbrzuszu.

Badaniem przedmiotowym w dniu przyjecia stwierdzono: stan ogolny
chorego dobry, blady, Sluzéwki gardta zaczerwienione i rozpulchnione,
jezyk wilgotny, nieobtozony. Cisnienie tetnicze krwi 120/90 mm Hg.
Brzuch wysklepiony na poziomie klatki piersiowej, miekki, niebolesny,
wyczuwalna esica i katnica oraz kurczenia i przelewania w obu dotach
biodrowych. Watroba powiekszona, wyczuwalna na 1 p. palec spod pra-
wego tuku zebrowego.

Od 7 dnia choroby #taknienie dobre, stolec prawidtlowo uformowany
1 raz na dobe. Cieptota ciata miedzy 7 a 9 dniem choroby 37°C. W tym
czasie stwierdzono dodatkowe objawy w postaci niezytu nosa, po czym
stan ogdélny dobry. Badania przedmiotowe bez odchyleA od normy.
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Wyniki badan dodatkowych: OB po 1 godz. 2 mm, skiad morfologiczny
krwi obwodowej: krw. czer. 50 T/I, krw. biate 87 G/I, w tym pat. — 9,
seg. — 43, k — 2, 1— 38, 1 atyp. — 3, m — 5%. Piytki krwi 1916 G/I.
Badanie moczu: odczyn kwasny, c.at. 1018, w osadzie krw. czerwone
Swieze i wytugowane 0—2 w p.w., liczne szczawiany. Poziom sodu we
krwi 141 mmoi/l, potasu 4,3 mmol/l, bilirubiny catk. 8,5 mmol/1, mocz-
nika 3,83 mmol/1 alat 5j. Antygen HBS{—). Zapis elektrokardiograficz-
ny — rytm zatokowy miarowy 56'. Dextrogyria. Goérna granica przewo-
dzenia $rédkomorowego. Dwukrotne posiewy katu w kierunku pat. Sal-
monella i Shigella ujemne. Z wymazu z kiszki stolcowej pobranego w
dniu 20. X. 81 r. do wody peptonowej wyhodowano przecinkowiec cho-
lery, kolejne wymazy z dn. 21, 22 i 23. X. ujemne (badanie wykonane
w WSSE w Warszawie). Wyhodowany przecinkowiec oznaczono jako
Vibrio cholerae biotyp El Tor, serotyp Ogawa, wrazliwy na biseptol, sul-
fonamidy, nitrofurantoing, furazolidon, chloroamfenikol, neomycyne,
kwas nalidyksowy, erytromycyne i teracykliny, oporny na ampicyline,
kolistyne, cefalorydyne i polimyksyne B. (weryfikacji, typowania i okre-
$lenia wrazliwosci na leki dokonata w PZH — doc. dr hab. H. Styput-
kowska-Misiurewicz).

W czasie pobytu w oddziale chory otrzymywat enteroseptol 3X2 tabl./
/dobe, chlorochinaldin do ssania, polopiryne, rutinoscorbin i witamine B
complex.

Wypisany po 7 dniach do domu w stanie og6lnym dobrym.

OMOWIENIE

Powyzsze zachorowanie jest traktowane jako pierwszy potwierdzony
bakteriologicznie importowany przypadek cholery w Polsce od 1920 r.,
wywotany przez V. cholerae El Tor, serotyp Ogawa.

Bezposrednio po powrocie do kraju, chory zostal objety nadzorem sa-
nitarnym, i chociaz przyjety byt do szpitala w dobrym stanie og6lnym
z objawami ustepujacej biegunki, to ze wzgledu na powrét z terenu en-
demicznego dla cholery i wcze$niejszy poczatek choroby w Indiach, wy-
konano rowniez badania bakteriologiczne w kierunku cholery. Przebieg
choroby byt na tyle tagodny, Ze pacjent nie wymagat parenteralnego po-
dawania ptynéw wieloelektrolitowych. Mozna przypuszcza¢, ze do zia-
godzenia przebiegu choroby przyczynito sie poza uprzednim szczepieniem
przeciw cholerze réwniez przyjmowanie przez pacjenta od pierwszego
dnia choroby enteroseptolu, $rodka o dziataniu przeciwbakteryjnym, sto-
sowanego w stanach biegunkowych, skutecznego przy zakazeniach bak-
teriami Gram(—). Niestety z przyczyn technicznych nie udato sie spraw-
dzi¢ wrazliwosci wyhodowanego przecinkowca na ten preparat. Leczenie
enteroseptolem kontynuowano podczas pobytu chorego w szpitalu i ko-
lejne badania bakteriologiczne byty ujemne. Lekki przebieg choroby
mogt byé réwniez skutkiem zakazenia przecinkowcem cholery biotypu
El Tor, ktéry czesciej daje tagodne zachorowania niz biotyp klasyczny.
Jednoczes$nie uwaza sie, ze przecinkowiec ElI Tor czesciej wywotuje stan
nosicielstwa.

W ramach postepowania przeciwepidemicznego izolowano réwniez ro-
dzine chorego (zone i dwoje matych dzieci) oraz dwie osoby towarzyszgce
choremu w podrdézy. Objeto takze nadzorem zdrowotnym pasazeréw i za-
toge samolotu, ktéorym chory powrocit do Warszawy. U zadnej z nich
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nie obserwowano objawoéw chorobowych, a badania bakteriologiczne wy-
padty ujemnie.

Prawie w tym samym czasie kiedy rozpoznano przypadek cholery w
Polsce, zgtoszono do Swiatowej Organizacji Zdrowia jedno importowane
zachorowanie na cholere w Holandii, jedno w Wielkiej Brytanii i dwa
w NRF (13, 14).

W N IO SKI

Osoby powracajgce z krajow uznanych za zakazone cholerg z objawa-
mi nawet lekko przebiegajgcej biegunki powinny by¢ izolowane i pod-
dane badaniom bakteriologicznym.
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B. O6opfgoBcKa-3blCK
MMMOPTHbLIA CNYYAM XONEPbI B MOJbLUE
Pesome

MpegcTaBneH cny4vaih xonepbl y 32-neTHEr0 MYXYMHbI MOCMe ero BO3BPaLleHWs
13 npogosmkatouieroca 3 Hefenu nyTtewectsmsa B MHAMIO, BaKUMHUPOBAHHOIO MNpPoOTUB
Xonepbl nepej oTbe3fgoM. BonesHeHHble CUMMTOMbI B BUJE Anapen nossunmce B MHAnAX
Ha 5 AHeil nepep Bo3BpaweHunem B [Monbwy. BonbHOW 6biA rocNMTanu3NpoBaH B
MHGbeKLNOHHOW 60NbHULE 4Yepe3 HECKO/IbKO YacoB MOC/ie BO3BpalleHWs, nepBOHa-
YanbHO € pacnos3HaHuem enterocolitis acuta. [uapes M CMMNTOMblI He3HauYMUTeNbHON
jerngpartaumn yaepxusanucb ewé B TeyeHUe MNepBbiX CYTOK rocnutanusaumn. W3
noceBa MWCNpaxXHeHWn 6binyu BbligeneHbl BUGpPUOHbI V. cholerae El Tor, cepoTtun
Ogawa.

W. Obodowska-Zysk
AN IMPORTED CHOLERA CASE IN POLAND
Summary

The case of cholera in 32 year old male iis presented. The patient who was
previously vaccinated against cholera become ill on Blth day before returning
to Poland from hi's 3-week travel to India. The etiological agent was V. Cholerae
El Tor, serotype Ogava. The clinical course was mild. >No secondary cased were
observed.
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Henryk Fuchs

PRZYPADEK JATROGENNEJ ZGORZELI GAZOWE]J

Klinika Choréb Zakaznych Instytutu Choréb Wewnetrznych
Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie
Kierownik: prof. dr med. J. Januszkiewicz

Przedstawiono przypadek zgorzeli igazowej >po iniekcji domigs$niowe]j
$rodkow przeciwb6lowych i rozkurczajgcych, zakonczony zgonem Cho-
rego. Z wycinka mies$nia (@obranego \w czasie sekcji zwtok )oraz zZ Ig’fy
jednorazowego uzytku wyhodowano szczep Clostridium perfringens

typ A.

Opisy przypadkow zgorzeli gazowej po wstrzyknigciach podskérnych
i domiesniowych pojawiajg sie sporadycznie w pisSmiennictwie (1, 2, 3, 4,
5 6, 7, 8 9). Dotycza one najczesciej podawania adrenaliny, rzadziej in-
nych lekéw. Uwaza sie (2, 5), ze wskutek wstrzykniecia adrenaliny i na-
stepowego skurczu naczyhn zmniejsza sie perfuzja tkanek i ich utlenowa-
nie, co wptywa na spadek potencjatu oksydo-redukcyjnego i stwarza wa-
runki miejscowe do rozwoju zarodnikéw laseczek beztlenowych. Autorzy
podkreslajg gwattowny przebieg kliniczny jatrogennych zakazen zgorzelg
gazowg i ich wysoka $miertelnos¢ (3, 5, 9).

Wskazywane byly rdézne zrédta pochodzenia laseczek zgorzeli gazo-
wej — endogenne, np. przypadkowa bakteriemia wywodzaca sie z prze-
wodu pokarmowego zbiezna w czasie z iniekcja (7) lub egzogenne:
z ubrania, skory chorego, waty, alkoholu, strzykawek, igiet lub wstrzy-
kiwanego leku (2, 5, 7). Na podstawie doswiadczen na zwierzetach oraz
obserwacji klinicznych Cooper (2) stwierdzita decydujacg role egzogen-
nego zakazenia w przypadkach jatrogennej zgorzeli gazowej.

OPIS PRZYPADKU

Chory S.S., lat 73, 1 ks. gt 2971/81, przyjety do Kliniki Choréb Za-
kaznych PAM w Szczecinie 27. 02. 81 r. z powodu pobolewania w pra-
wym podzebrzu, oddawania ciemno zabarwionego moczu i odbarwionych
stolcow, zazotcenia biatkéwek i skory, dusznosci. W dniu przyjecia
stwierdzono w badaniu przedmiotowym: stan ogolny chorego dobry, sko-
ra i biatkowki zazotcone, lordoza ode. piersiowego kregostupa, klatka
piersiowa rozedmowa, odgtos opukowy nad polami ptucnymi bebenko-
wy, szmer pecherzykowy ostabiony z przedtuzong fazag wydechu, trzesz-
czenia u podstawy obu piuc, czynnos$¢ serca miarowa 84/min. tony serca
ciche, tetno na t. promieniowej prawej dobrze napiete i wypetnione, na
lewej stabo wyczuwalne, RR 85/60 mmHg. Dolny brzegie watroby 3 pal-
ce pod lukiem zebrowym w przedtuzeniu 1 $rodkowo-obojczykowej, wa-
troba miegkka, tkliwa, o gtadkiej powierzchni.
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Z odchylen w badaniach dodatkowych stwierdzono w badanie moczu:
urobilinogen nieco wzmozony, bilirubina obecna (+), osad: nabit poj.
wpw, leukocyty 180—200 wpw, erytrocyty Swieze 60—80 wpw, bakte-
rie — petne pole widzenia.

Bilirubina catkowita w surowicy: 9,7 mg%; Aktywnos¢ aminotransfe-
raz w surowicy: AIAt 1200 j.R.F., AspAt 720 j.R.F., antygen HBs w su-
rowicy: dodatni (1:32); proteinogram: biatko catkowite 6,77 g%, (albumi-
ny 47,5%, alfa-1, globuliny 5,0%, alfa2z — 8,1%, beta — 13,1%, gam-
ma — 26,3%). Préba Takata-Ary: 71 mg%; zelazo w surowicy: 264 /ig%;

czas protrombinowy — 17,6 sek, wskaznik protrombiny 62,5%; aktyw-
no$¢ fosfatazy zasadowej w surowicy — 10,8 j. Bodansky’ego; aktywnos$¢
diastazy w surowicy — 162 j./100 ml; aktywno$¢ diastazy w moczu —

1890 j./100 ml (metoda Corawaya); W badaniu EKG stwierdzono: rytm
zatokowy miarowy 64/min, blok lewej odnogi peczka Hisa, cechy prze-
cigzenia skurczowego komory lewej.

Ustalono rozpoznanie: Hepatitis virusalis B in individuo cum myo-
cardiopathia arteriosclerotica et perturbatione conductibilitatis rami si-
nistri fasciculi His.

Przebieg choroby ciezki, z apatig, sennoscig, brakiem apetytu, ostabie-
niem fizycznym, okresowg dusznos$cig, hyperbilirubinemiag powyzej 30
mg%.

W leczeniu stosowano: Calgam (3X2 tabl.), Aspargin (3X2 tabl.), ze-
sp6t witamin: B coTp., C, Multivitaminum (3X1 draz.), Lanatosid C
(1X1 tabl.), doraznie Aminophyllinum w czopkach, diete watrobowg.

Dnia 24. 03. 81 r. ok. godz. 4 wystgpit napad silnego bélu w prawym
podzebrzu, o charakterze kolki, promieniujgcego do prawej topatki. Cho-
remu podano jednorazowo w iniekcji domiesniowej po 1 amp. Pyralgi-
ne, No-Spa, Pabialgine. Dolegliwosci nieco zmniejszyty sie. Wstrzyknie-
cia dokonano przy pomocy strzykawki i igiet jednorazowego uzytku, uzy-
wajac grubszej igty do nabrania lekéw z amputki, nastepnie zmieniajgc
jg na ciensza. Skére zdezynfekowano etanolem 70%.

Ok. godz. 1900 dn. 24. 03. 1981 r. (15 godz. po iniekcji) pojawity sie
bole w lewym posladku promieniujgce do lewej konczyny dolnej, ktore
stopniowo nasilaty sie. W- okolicy wstrzykniecia stwierdzono bolesny przy
ucisku naciek. Bdle nie ustepowaty po doustnych lekach przeciwbdlo-
wych. Skora posladka lewego byta niezmieniona, temperatura ciata w
normie. Nazajutrz bdle utrzymywaty sie mimo podawania $rodkéw prze-
ciwbélowych, w tym fortralu. 26. 03. 81 r. stan chorego ulegt pogorsze-
niu — bdle nasilaty sie, wystapity objawy odwodnienia, naciek na po-
Sladku powiekszyt sie, pojawito sie zasinienie skéry w centralnej czesci
nacieku. Po konsultacji z chirurgiem przyjeto za prawdopodobng przy-
czyne dolegliwosci powstanie krwiaka z uciskiem na nerw kulszowy le-
wy. Zastosowano oktady z lodu. W godzinach popotudniowych zasinienie
i obrzek posladka powiekszyty sie, przechodzac takze na lewo udo. Skdra
zasiniona byta chtodna, chory nie gorgczkowat. Jego stan ulegat szybkie-
mu pogorszeniu. Czesto$¢ oddechdw przyspieszyta sie do ok. 40/min.,
czynnos$¢ serca do 110/min, we krwi obwodowej stwierdzono leukocytoze
31 700/mm3 w tym 15% pat., 73% granulocytow obojetnochtonnych, 3%
limfocytéw, 7% monocytdw. W granulocytach ziarnistosci toksyczne.
Wystgpit bezmocz i narastajgce objawy mocznicy (mocznik 118 mg%,
kreatynina 3,2 mg%).
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Ok. godz. 23 dn. 26. 03. 1981 r., tj. 67 godz. po iniekcji w tkance
podskornej posladka ii uda lewego stwierdzono trzeszczenia. Wystapity
objawy wstrzagsu z kwasicg metaboliczng. Wezwano chirurga i anestezjo-
loga, lecz ze wzgledu na ciezki stan, chorego nie zakwalifikowano do za-
biegu operacyjnego. O godz. 1S dn. 26. 03. 81 r. nastgpit zgon chorego
wséréd objawow wstrzasu.

Rozpoznano zgorzel gazowsa.

Badanie anatcmopatologiczne:

Hepatitis (lcterus 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. Watroba: Hepatitis productiva.
2. Miesnie uda: Necrosis colliquativa et haemorrhagica.

W czasie sekcji pobrano wycinek zmienionego miesnia uda do bada-
nia bakteriologicznego. W pracowni Wojewddzkiego Szpitala Zespolonego
w Szczecinie wyhodowano w warunkach beztlenowych szczep bakterii
(nr 3619) i przestano w celu identyfikacji do Pracowni Beztlenowcow Za-
ktadu Badania Surowic i Szczepionek PZH w Warszawie.

Strzykawka, igty i amputki po lekach uzytych do iniekcji w dn. 24. 03.
81 r. zostaty zniszczone. Do badan w PZH przestano strzykawki, igty
i amputki lekéw pochodzgce z tych samych serii, oryginalnie opakowa-
ne.

Wyniki badahn bakteriologicznych:

1. Nadestany szczep nr 3619 zidentyfikowano jako Clostridium perfrin-
gens typ A

2. lgta nr 12-40 — wyhodowano szczep Clostridium perfringens typ
A. Oba szczepy wywotaty zgorzel gazowag u Swinki morskiej. Ponadto
stwierdzono, ze zadna z przestanych strzykawek jednorazowego uzytku
nie jest jatowa (wyhodowano w warunkach tlenowych i beztlenowych
ziarniaki Gram (+). Amputki stosowanych lekow byty jatowe.

, DYSKUSJA

Zwigzek przyczynowy miedzy iniekcjg z dnia 24. 03. a powstaniem
zgorzeli gazowej jest w opisywanym przypadku jednoznaczny. Wyhodo-
wanie z igiet tego samego szczepu laseczek Clostridium, ktory znalezio-
no w badaniu sekcyjnym w mieg$niach zmartego, wskazuje na sposob
whnikniecia patogennych bakterii do ustroju. Duzg role w rozwoju zaka-
zenia odegrato zapewne ostabienie odpornosci zwigzane z ciezko przebie-
gajacym wirusowym zapaleniem watroby oraz chorobami wspétistnieja-
cymi: zwyrodnieniem mie$nia sercowego, uogolniong miazdzycg naczyn
znacznego stopnia, rozedmg phuc.
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Schorzenia te sprzyjaty gorszemu utlenowaniu tkanek, a przez to
zmniejszeniu potencjatu oksydoredukcyjnego co, jak podkreslajg autorzy
(2, 3, 5) jest warunkiem rozwoju zakazenia laseczkami zgorzeli gazowej.

Trzeszczenie tkanki podskdrnej Swiadczace o obecno$ci gazu wyste-
puje poézno (3, 5), co czesto utrudnia wczesne ustalenie wiasciwego roz-
poznania. Préby wdrozenia wtasciwego leczenia w opisanym przypadku
w wyniku gwattownie rozwijajgcego sie wstrzasu, okazaty sie bezsku-
teczne.

W Swietle powyzszego opisu szczeg6lnego znaczenia nabiera wilasciwa
sterylizacja sprzetu medycznego jednorazowego uzytku oraz $cista kon-
trola jatowosci.

Podnoszona jest takze kwestia nieskuteczno$ci dezynfekcji skory 70%
etanolem w stosunku do zarodnikéw laseczek beztlenowych (4, 5). Suge-
ruje sie wprowadzenie w miejsce spirytusu nowoczes$niejszych Srodkow
dezynfekcyjnych zawierajgcych jod, ktore dziatajg skuteczniej a jedno-
czednie nie posiadajg ujemnych cech jodyny.

X. dyxc
CNIYUYAN ATPOCEHHOW FA30BOW TAHIPEHbI
Pesome

MpeacTaBneH cnyyvah ATPOreHHOW ra3oBOW raHrpeHbl NOCAe BHYTPUMbILLEYHOW
WHBEKLUMN aHanbreTUyecKMx u paccnabnawwmx cpefcTB Yy nauueHTa C BUPYCHbIM
renatTutom B © aTepomaTo3HbIM MNepepoXjeHWeM MuoKapaa, 3aBeplUEéHHbIA CMepTbio
6onbHOro. Kpenutaums NOAKOXHONW TKaHW nosABMAacb HECKONbKO [AeCATKOB 4acoB
nocsae WHbBEKUWUMW, 4TO 3aMef/inno YCTaHOB/IeHWe MNpaBUNbHOro AuarHosa. Ha ocHo-
BaHMN 6aKTepuonormyeckMx uCCnefoBaHWii maTepuana B3ATOr0 OT Tpyna a Takxe
WUrNbl 04HOPA30BOro YynoTpebneHWs YCTaHOB/IEHO, YTO 3TUOMOTMYECKUM (HaKTOPOM
6blna nHnouyka Clostridium perfringens Tvna. A. Cnegyet o6paTuTb 0COBeHHOe BHMU-
MaHuWe Ha MnpaBU/IbHYI CTepuan3aumnio MefULMHCKOTo 060pyfoBaHWS 04HOPa3oBOro
ynoTpebsieHNss M Ha KOHTPONb CTepuaunsaumu.

H. Fuchs

A CASE OF YATROGENIC GAS GANGRENE
Summary

A case is described of yatrogenic gas gangrene following an intramuscular in-
jection of analgetic and relaxing drugs in a patient with viral hepatitis type B
and sclerotic degeneration of the heart muscle. The case was fatal. Crepitation
of the subcutaneous tissue appeared from thirty to ninety hours after the injection,
thus proper diagnosis was delayed. Bacteriological examination of autopsy ma-
terial and the material from disposable injection needle showed Clostridium per-
fringens type A to be the etiologie agent. The case points to an utmost importance
of proper sterilization of disposable medical equipment and sterility controls.
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WSPOMNIENIA POSMIERTNE

Prof. dr hab. med. BERTOLD KASSUR
(1906—1982)

Dnia 14 marca 1982 r. odszedt od nas na zawsze jeden z twdrcéow powojennego
zakaznictwa polskiego, lekarz, naukowiec i wychowawca kilku pokolen lekarzy
i studentéw, prof, dr hab. med. Bertold KasSUr.

Urodzit sie 10 grudnia 1906 r. w todzi w rodzinie robotniczej. W 19125 roku
ukonczyt szkote $rednig i rozpoczat studia na Wydziale Lekarskim Uniwersytetu
Warszawskiego, ktére ukonczyt w roku 19U uzyskujac dyplom lekarza. Juz w
czasie studiéw rozpoczat prace zawodowg jako asystent w dziale epidemiologii
PZH i w latach 1909—30 ogtosit drukiem prace naukowe dotyczgce profilaktyki
malarii oraz zwalczania epidemii duru brzusznego w powiatach $wietochtowickim
i puttuskim. Stopien naukowy doktora medycyny uzyskat w roku 1956 na pod-
stawie pracy pt. ,Epidemia duru brzusznego na Kkolonii dzieciecej w Busku
Zdroju”.

Wojna nie przerwata pracy lekarskiej Profesora. We wrze$niu 1939' roku wstgpit
do wojska i zostat przydzielony jako lekarz do 2-igiej Kampanii Sanitarnej. W cza-
sie okupacji pracowat najpierw jako ordynator oddzialu wewnetrznego i zakaZnego
szpitala powiatowego w Pruszkowie a od roku 1942 do 1944 jako ordynator
Szpitala Zakaznego Swietego Stanistawa w Warszawie, gdzie jednocze$nie pro-
wadzit wyktady i ¢éwiczenia z choréb zakaznych w ramach tajnego nauczania
studentéw medycyny. Byt porucznikiem Armii Krakowej odznaczonym Krzyzem
Powstanczym.

Po wyzwoleniu pracowat nadal jako ordynator Miejskiego Szpitala ZakaZznego
Nr 1, kontynuujac swoja prace naukowg. W roku 1932 na podstawie rozprawy
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habilitacyjnej pt. ,,Choroba papuzia” Akademia Medyczna w Warszawie nadata
mu stopien naukowy docenta. Tytut Profesora Nadzwyczajnego uzyskat w roku
1954 a Profesora Zwyczajnego w 1967 roku.

Od roku 1%19 byt Kierownikiem Katedry i Kliniki, a p6zZniej Instytutu Chordb
Zakaznych i Pasozytniczych AM w Warszawie.

Profesor Bertold Kassur pracowal w kolegiach redakcyjnych naukowych cza-
sopism lekarskich krajowych i zagranicznych, w radach naukowych i zarzadach
kilku towarzystw lekarskich. Byt jednym z inicjatoréw stworzenia i do ostatniej
chwili cztonkiem Zarzadu Miedzynarodowej Federacji Towarzystw Choréb Zakaz-
nych i Pasozytniczych oraz cztonkiem honorowym Kkilku zagranicznych towarzystw
naukowych.

Prace naukowe Profesora w liczbie okoto 300 dotyczag wielu zagadnien choréb
zakaznych i pasozytniczych. Jako pierwszy w Polsce rozpoznat i opisat (opraco-
wanie monograficzne) tularemie i chorobe papuzig. Jego kompleksowe a zwtaszcza
kliniczne i epidemiologiczne badania nad durem wysypkowym sg istotnym wkia-
dem do rozpoznania choroby Brilla-Zinsera. Prace dotyczace ostrej i przewlekiej
czerwonki bakteryjnej oraz zespotu czerwonkowego miaty istotne znaczenie dla
organizacji zwalczania i metod leczenia tej choroby. Opracowanie metod leczenia
dtawca btonicznego i wptywu szczepien ochronnych na obraz i przebieg kliniczny
btonicy stworzyty podstawy do zwalczania tej choroby w Polsce.

Badania dotyczace choréb odzwierzecych zwitaszcza patogenezy i Kkliniki witos-
nicy i brucelozy stanowig dorobek poznawczy na skale miedzynarodowa. Pod
kierunkiem Prof. Kassura prowadzone byty czeSciowo we wspdtpracy z Klinikag
Choréb ZakaZznych Uniwersytetu w Zagrzebiu badania nad etiopatogeneza, klinika
i leczeniem ropnych zapalen moézgu i opon mézgowo-rdzeniowych. Liczne prace
dotyczyty badan nad patogeneza i leczeniem ostrej niewydolno$ci watroby z ence-
falopatia w przebiegu wzw. Wiele prac dotyczy patogenezy, Kkliniki i leczenia
wirusowych zapalen watroby, ostrych d przewlektych, oraz stanu nosicielstwa WHB.
Profesor jest jednym z wspdttwdrcow polskiej szczepionki przeciwko wirusowemu
zapaleniu watroby typu B.

Dziatalno$¢ organizacyjna prof. B. Kassura byta wielokierunkowa., przez wiele
lat petnit obowigzki Krajowego Specjalisty Choréb Zakaznych przy Ministerstwie
Zdrowia i Opieki Spotecznej, byt przewodniczgcym Senackiej Komisji Dyscypli-
narnej dla Studentéw Il instancji, cztonkiem Podkomisji Senackiej do spraw
pomocniczych pracownikéw nauki. Brat dorazny udzial w pracach Komitetu Nauk
Klinicznych PAN Wydz. VI, byt cztonkiem Kkilku komisji Rady Naukowej przy
MZiOs.

Poza pracg naukowa Profesor wiele uwagi posSwiecat dydaktyce. Z zamitowaniem
uczyt studentéw i lekarzy. Byt redaktorem i autorem prac z dziedziny choréb
zakaznych zaréwno w podrecznikach dla studentéw jak i dla lekarzy-praktykow.
Za dziatalno$¢ na polu dydaktycznym otrzymal w 13T71r. tytut Zastuzonego Na-
uczyciela PRL.

W uznaniu Jego osiaggnie¢ Rada Panstwa przyznata mu wysokie odznaczenia
jak: Krzyz Komandorski z Gwiazda Orderu Odrodzenia Polski i Order Sztandaru
Pracy. Za zastugi na polu wspotpracy polsko-francuskiej Republika Francuska
odznaczyta Go Krzyzem Kawalerskim Orderu Legii Honorowej.

Do ostatniej chwili swojego zycia Profesor nie zaprzestat dziatalno$ci nauko-
wej, dydaktycznej i lekarskiej. Byt wzorem lekarza, ktéry nie szczedzit zadnych
nawet najwiekszych wysitkéw dla dobra chorego.

Smier¢ prof. Kassura jest niepowetowang stratag nie tylko dla nas, grona Jego
najblizszych wspoétpracownikéw i uczniéw., ale dla calego zakaznictwa polskiego.

Uczniowie i wspo6tpracownicy



Dr med. KAZIMIERZ NEYMAN
(1906—1982)

»

Nasza spoteczno$¢ lekarzy choréb zakaznych i epidemiologdw zostata dotknieta
stratg cztowieka, ktory przystuzyt sie jej w stopniu dajgcym sie doceni¢ po
Jego odejsciu. Dnia 20 marca 1992 roku zmart nagle dr med. Kazimierz Neyman,
cztonek-zatozyciel naszego Towarzystwa, jego byly Przewodniczacy Zarzadu GHow-
nego i cztonek honprowy.

Przypomnijmy sylwetke tego powszechnie cenionego i szanowanego, obdarzanego
prawdziwym autorytetem lekarza.

Urodzit sie dnia 9 stycznia 1S06 roku w Dzieczynie pow. Gostyn,, jako syn
dzierzawcy majatku ziemskiego Joézefa i Leokadii z domu Mackowiak. W 1© roku
zycia otrzymat Swiadectwo maturalne w Gimnazjum Humanistycznym w Byd-
goszczy. Studia lekarskie odbyt na Wydziale Lekarskim Uniwersytetu Poznanskie-
go., konczac je ze stopniem doktora wszech,nauk lekarskich w roku 1923. Stuzbe
wojskowg odbyt w Szkole Podchorgzych Rezerwy Sanitarnej w Warszawie, a na-
stepnie jako podchorazy lekarz w 7 Szpitalu Okregowym w Poznaniu. Po przej-
Sciu do cywila pozostat jako lekarz kontraktowy w tymze szpitalu, pracujac na
Oddziale Choréb Wewnetrznych, zwigzanym z | Klinika Choréb Wewnetrznych
Wydziatu Lekarskiego U.P. poprzez osobe pik. doc. dr Tadeusza Kucharskiego,
u ktérego specjalizowatl sie w internie. Rozpoczagl woéwczas dziatalno$¢ naukowa,
ktérej owocem byty trzy opublikowane prace. W latach ISBIS—1®3® mieszkat i pra-
cowat w Skorzecinie pow. Gniezno. Zmobilizowany w dniu 24 sierpnia 1980 roku,
odbyt nastepnie Kampanie Wrzesniowa jako podporucznik lekarz w Kompanii
Sanitarnej 17 Dywizji Piechoty, biorgc udziat w walkach nad Bzurg i w obronie
Warszawy. W dniu 2& wrze$nia, wraz z podopiecznymi rannymi, dostal sie w
tpmiankach pod Warszawg do niewoli niemieckiej. Zostat z niej zwolniony po
kilku tygodniach na mocy konwencji genewskiej. W grudniu 100 roku wraz
z zong Mieczystawa i synem Michatem zostat wysiedlony do Krakowa.

7 — Przeg. Epidemiologiczny
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Od stycznia 1940 roku rozpoczgt dziatalno$¢ jako lekar™ wolnopraktykujacy
i Ubezpieczalni Spotecznej we Wrzelowcu pow. Putawy. Pracowat w bardzo trud-
nych, wiejskich warunkach okupacyjnych. Rychto zaczat udziela¢ réznorakiej po-
mocy sitom podziemia, stuzgc z narazeniem zycia zoinierzom Batalionéw Chiop-
skich, Armii Krajowej i Armii Ludowej. Jego zastugi na tym polu zaskarbity
Mu wdzieczno$¢ ludzi pamietajacych o tym trwale po zakohAczeniu wojny.

Po wyzwoleniu oddal si¢ natychmialst do dyspozycji wiadz stuzby zdrowia
Polskiego Komitetu Wyzwolenia Narodowego w Lublinie. Z mandatem peinomoc-
nika do spraw organizacji stuzby zdrowia na terenie wyzwalanego wojewédztwa
poznanskiego, a poza tym takze inspektora Naczelnego Nadzwyczajnego Komisa-
riatu do Walki z Epidemiami, dotart do stolicy Wielkopolski w okresie,, kiedy
w miescie tym toczyly sie krwawe i zaciete walki o zdobycie ostatniego potezne-
go gniadza oporu hitlerowcéw — Cytadeli. Zorganizowat Wojewddzki i Miejski
Wydzial Zdrowia, w korncu marca 1946 roku skupiajac swoja uwage i wysitek
na kierowaniu akcjg przeciwepidemiczng na terenie Wielkopolski, gdzie petnit
obowigzki Nadzwyczajnego Komisarza do Walki z Epidemiami. Po szeregu prze-
obrazeniach komérka ta stata sie Dzialem Epidemiologicznym Wojewddzkiej Stacji
Sanitarno-Epidemicznej, ktérego zostat kierownikiem, pozostajac na tym stano-
wisku do dnia 31 sierpnia 911 roku. W tym okresie wyszkolit ponad 20 lekarzy
specjalistow epidemiologii, jednocze$nie podnoszac wtasne kwalifikacje z zakresu
kliniki chor6b zakaznych. W r. 19153 rozpoczat wyktady z epidemiologii w Akade-
mii Medycznej w Poznaniu, kontynuujac je nastepnie z zakresu chordb zakaznych
az do powotania Kliniki Choréb Zakaznych, co nastgpito w r. 1971. W latach
1'T—11964 kierowat Osrodkiem Szkolenia Kontroleréw Sanitarnych, ktéry opuscito
przeszto 500 absolwentéw S$redniego personelu przeciwepidemieznego.

Byt cztonkiem-zatozycielem Polskiego Towarzystwa Epidemiologéw i Lekarzy
Choréb Zakainych, bedac od roku 1959 czoinkiem Zarzagdu Gidwnego oraz przez
szereg kadencji — Przewodniczacym Oddziatlu Wielkopolsko-Lubuskiego. W latach

1975—197® byt Przewodniczagcym Zarzagdu Giéwnego, a nastepnie Przewodniczacym
Komisji Rewizyjnej PTEILCh. Od roku L34 az do $mierci byt cztonkiem Komi-
tetu Redakcyjnego ,,Przegladu Epdemiologicznego”.

W latach 196/1—11071 pracowat jako Ordynator Oddzialu Choréb ZakaZznych
Szpitala Miejskiego im. Jézefa Strusia w Poznaniu, bedacego bazg szkoleniowg
dla studentéw medycyny i lekarzy specjalizujacych sie w zakresie choréb zakaz-
nych. W latach 19193—19711 petnit obowigzki specjalisty wojewddzkiego z zakresu
choréb zakaZnych, najpierw wojewddztwa zielonogérskiego i opolskiego, a po6z-
niej — poznanskiego i m. Poznania. Jednocze$nie podnosit swoje kwalifikacje
zawodowe. Byl specjalista drugiego stopnia z zakresu choréb zakaznych, epide-
miologii, choréb wewnetrznych i organizacji ochrony zdrowia. Byt powotany na
cztonka Komisji Epidemiologicznej Rady Sanitarno-Epidemiologicznej przy Giow-
nym Inspektoriacie Sanitarnym oraz Komitetu Nauk Higieny i Organizacji Ochro-
ny Zdrowia w Wydziale VI Polskiej, Akademii Nauk, funkcje te sprawujac przez
szereg lat.

Wykazywat wielkg, wzorowag dbato$¢ o rozwéj kadry klinicznej lekarzy choréb
zakaznych, troszczac sie o jej pozigm zawodowy i naukowy, wspierajac ojcowska
opieka i rada w sprawach najwazniejszych i drobnych, niezawodnie wyczuwa-
jac indywidualne cechy swoich wychowankéw, bedac dla nich nauczycielem bar-
dzo wymagajacym i surowym, a jednocze$nie gteboko przezywajgcym ich osig-
gniecia. Uczyt rozumienia szeroko pojmowanych powinnos$ci lekarskich, nie tole-
rujgc zaniedban, powierzchownos$ci, pochopnos$ci we wnioskowaniu i braku kry-
tycyzmu. Domagat sie rzetelnosci w postepowaniu, méwienia prawdy i punktu-
alnosci; kiedy wchodzito w gre zdrowie i zycie chorego nie uznawat fatwych
usprawiedliwien. Wpajal w uczniéw przekonanie o wartosci wysitku wilozonego
w prace, ktérg rozumiat jako stalg, czujna stuzbe tgczaca zdobywanie wiedzy
z witasnym doswiadczeniem, zdobywanym w bezposredniej opiece nad chorymi.
Dla praw przyrody wykazywat podziw i dociekliwo$¢, ktéra nie byta w sprzecz-
nosci z romantyczng, gteboko skrywang mitoscia do przejawéw zycia natury.
Niezwykle starannie opracowywat wtasne doniesienia naukowe, ktérych 26 opu-
blikowat. Dotyczyty one zagadnien epidemiologicznych i klinicznych z zakresu
brucelozy, zatrucia jadem Kkietbasianym, salmoneloz, tularemii i wirusowego zapale-
nia watroby.

Byt utalentowanym publicysta o swoistym stylu wyrazania mysli. Wyrazem tego
sg Jego nagradzane na konkursach wspomnienia. Zatowaé nalezy, ze zbyt rzadko
zajmowat sie ta dziedzina, gdyz znajomo$¢ ludzi i ich spraw, uwarunkowan psy-
chologicznych i spotecznych w rozlegtej perspektywie czasowej w jakiej osadzat
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swoje nie napisane i napisane refleksje, czynita zen madrego #acznika réznych

pokolen.
Kiedy w roku 13Tl odszedt formalnie w stan spoczynku,, nie zrezygnowat z pra-
cy zawodowej i nigdy nie dopuszczat tej mysli. Pozostat w zespole lekarskim

Oddziatu i Kliniki Choréb Zakaznych. Leczyt chorych i stuzyt nadal swoim
mtodszym kolegom wszechstronng rada i pomoca, z ktérej korzystali az do ostat-
nich dni Jego zycia.

Uwazat za bardzo istotne wspieranie doswiadczeniem osobistym zycia naukowe-
go naszego Towarzystwa. Widziat w nim site integrujgcg S$rodowisko okreslone
w jego nazwie. Osobisty autorytet Doktora Kazimierza Neymana byt jednym
z charakterystycznych elementéw zycia Towarzystwa.

Za swe zastugi, z ktoérych bardzo wysoko cenit godno$¢ cztonka honorowego
PTEILChZ, nadang Mu w roku 13TY byt odznaczony licznymi odznaczeniami
wojskowymi i cywilnymi, z Krzyzem Kawalerskim Orderu Odrodzenia Polski.

Odszedt od nas cztowiek oddany sprawom wykraczajgcym poza miare Drobleméw
osobistych, realizujacy przez cate zycie program usilnej pracy, owocujgcej odczu-
walng satysfakcjg z dobrze spetnionego obowigzku wobec bliznich i Ojczyzny.

Jacek Juszczyk



MIROSEAW POLIKARP KACPRZAK
<1931—1982)

Dnia 4 lipca 1S82 roku zmart Mirostaw Polikarp Kacprzak — lekarz medycy-
ny — epidemiolog.

Dr Mirostaw Kacprzak urodzit sie 26 stycznia I'S31l roku. Jeszcze przed ukon-
czeniem studiow w 19515 roku zostat zatrudniony w Miejskiej Stacji Sanitorno-'
nitarno-Epidemiologicznej w todzi. Dyplom lekarza uzyskat w Akademii
Medycznej w todzi w Kkwietniu 1915 roku i od 1 |lipca tego roku
podjat prace w Wojewddzkiej Stacji Sanitarno-Epidemiologicznej w  to-
dzi, poczatkowo w  charakterze Kierownika  Oddziatu Zwalczania  Cho-
réb  Zakaznych, nastepnie Kierownika Dzialu Epidemiologii. W IOTfl ro-
ku powotany zostal na stanowisko Dyrektora tej Stacji i jednocze$nie Panstwo-
wego Wojewddzkiego Inspektora Sanitarnego dla bytego wojewddztwa +ddzkiego.
Po wprowadzeniu zmian podzialu administracyjnego kraju, tj. od czerwca [9TClro-
ku zostat Dyrektorem Wojewddzkiej Stacji Sanitarno-Epidemiologicznej i jedno-
cze$nie Panstwowym Wojewddzkim Inspektorem Sanitarnym dla wojewo6dztwa
sieradzkiego. Na stanowisku tym pracowat do konca 197® roku. Na podkreslenie
zastuguje wklad Jego pracy i wilasnej inwencji w zorganizowanie i uruchomie-
nie Wojewddzkiej Stacji’ Sanitarno-Epidemiologicznej w Sieradzu z siedzibg w
Zdunskiej Woli. Od 1 stycznia 13T9 roku objgt stanowisko Dyrektora Departa-
mentu Inspekcji Sanitarnej w Ministerstwie Zdrowia i Opieki Spotecznej.

Caly okres Jego pracy zawodowej zwigzany byt z zapobieganiem i zwalcza-
niem choréb zakaZznych. Petnione funkcje do 13TO0 roku byty bezposrednio zwig-
zane z tym problemem. Po roku aczkolwiek nadzorowat On calg dziatalnos¢
Panstwowej Inspekcji Sanitarnej to nadal zagadnienia zwigzane z profilaktyka
choréb zakaznych byly przedmiotem najwiekszego Jego zainteresowania. Byt spe-
cjalista drugiego stopnia z zakresu epidemiologii. Podejmowat czynnosci wy-
kraczajgce niejednokrotnie poza swoje obowigzki jako pracownika stacji sanitar-
no-epidemiologicznej. Brat udziat w terenowych badaniach epidemiologicznych or-
ganizowanych przez Zaktad Epidemiologii Panstwowego Zaktadu Higieny nad oce-
ng skutecznosci szczepien przeciw durowi brzusznemu oraz w badaniach nad
oceng skutecznosci przedsezonowo zastosowanej gamma globuliny w zapobieganiu
wirusowemu zapaleniu watroby.
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Byt autorem badZz wspoétautorem 255 publikacji. Trzy z nich zwigzane byly
z badaniami nad oceng skuteczno$ci szczepien przeciw durowi brzusznemu, dal-
szych pieé¢ z badaniami nad oceng skuteczno$ci gamma globuliny. Pozostate Jego
publikacje dotyczyty opisu sytuacji epidemiologicznej choréb zakaznych badz prze-
biegu epidemii na terenie bytego wojewo6dztwa todzkiego., lub wojewddztwa sie-
radzieckiego, jak np. epidemii, ospy prawdziwej w 1503 roku w wojewdédztwie toédz-
kim, a takze przedstawiaty analize wynikéw badah laboratoryjnych. Ostatnia
Jego publikacja dotyczaca wykonania programu zapobiegania i zwalczania wiru-
sowego zapalenia watroby w latach T97®—'1990 w chwili Jego zgonu znajdowata
sie jeszcze w druku.

Poza pracg zawodowga uczestniczyt w licznych pracach spotecznych. W la-
tach 1976—13T3lbyt Prezesem Zarzadu Wojewédzkiego Polskiego Czerwonego Krzy-
za w Sieradzu, byt radnym Wojewd6dzkiej Rady Narodowej, byt cztonkiem Komisji
Administracyjnej KW PZPR.

Jego zastugi w pracy zawodowej i spotecznej, umiejetno$¢ i doswiadczenie w
organizowaniu zespotéw ludzkich i w Kkierowaniu nimi przyczynity sie do powo-
tania go w 19719 roku na stanowisko Dyrektora Departamentu Inspekcji Sanitar-
nej w Ministerstwie Zdrowia i Opieki Spotecznej. Na tym stanowisku pracowat
ponad 3 lata. Byt to okres szczeg6lnie trudny dla kierowania i zarzadzania Pan-

stwowa Inspekcja Sanitarna — okres rozwijajacego sie kryzysu i zwigzanych
z nim licznych i narastajgcych brakéw i niedostatkéw. Dr M. Kacprzak byt w
tym czasie inicjatorem i wspo6torganizatorem uroczysto$ci z okazji dwudziesto-

pieciolecia Panstwowej Inspekcji Sanitarnej.

W czasie swojej pracy zawodowej zostat odznaczony odznaczeniami panstwowy-
mi (Srebrny i Ztoty Krzyz Za-stugi, Krzyz Kawalerski Orderu Odrodzenia Polski,
Medal XXX-lecia PRL), resortowymi (Odznaka ,Za wzorowg prace w stuzbie
zdrowia”, Odznaka Honorowa PCK, Medal XXV-lecia Panstwowej Inspekcji Sa-
nitarnej), odznaczeniami za zastugi dla obronnosci (Brazowy i Srebrny Medal
,Za zastugi dla obronnosci Kraju”, Brazowa Odznaka ,Za zastugi dla Obrony
Cywilnej”, Brazowa Odznaka ,Za Zastugi w Ochronie Porzadku Publicznego”),
lokalnymi (Honorowa Odznaka Wojewdédztwa #+6dzkiego, Odznaka ,Za Zastugi
dla wojewo6dztwa sieradzkiego) i innymi.

Dr Mirostaw Kacprzak odszedt w peini sit w wieku 91 lat po 26 latach pracy
w stuzbie sanitarno-epidemiologicznej. Przez cale 25 lat piastowal stanowiska
kierownicze. We wspomnieniach swoich podwtadnych, kolegéw, jak réwniez os6b
ktorym podlegat pozostat jako pracowity, prostolinijny cztowiek i dobry lekarz,
o wysokim poczuciu odpowiedzialnosci. Kierownicy Dziatéw Epidemiologii Wo-
jewddzkich Stacji Sanitarno-Epidemiologicznych spotkali sie z Niim po raz ostatni
na szkoleniu w Panstwowym Zaktadzie Higieny w dniu 2 marca 19®2 roku. Oma-
wial woéwczas zasady dokumentacji i analizy epidemiologicznej choréb zakaz-
nych. W kilka dni p6zniej ujawnita sie nieuleczalna choroba.

Grono przyjaciét i kolegéw

Warszawa, wrzesien 1992 r.



HALINA KARCZEWSKA-MAJSTRAK
(1926—1981)

W dniu 28 stycznia 19®1 r. odeszta od nas na zawsze, szczerze przez wszystkich
tubiana, dtugoletni pracownik Szpitala Zakaznego Nr I w Warszawie,, zastepca
ordynatora Il Oddziatlu dla chorych na wirusowe zapalenie watroby,, lekarz me-
dycyny Halina Karczewska-Majstrak.

Urodzita si¢ 21 grudnia 18216 r. pod Warszawg w rodzinie robotniczej. Szkote
Powszechna ukonczyta w TE® r. w Warszawie i w 1MO r. rozpoczeta nauke w
Gimnazjum Handlowym, ktére ukonhczyta w 1344 r. Na wiosne 1946 r. rozpoczeta
nauke w Liceum im. Gen. Sowinskiego w Warszawie i otrzymata $wiadectwo
dojrzatosci w 1S46 r. W tym roku rozpoczeta studia w Uniwersytecie Warszaw-
skim na Wydziale Matematyczno-Przyrodniczym, skad po roku przeniosta sie¢ na
Wydziat Lekarski tego Uniwersytetu. W 19512 r. ukonhczyta Akademie Medyczng,
a dyplom lekarski uzyskata w 1953 r. Prace zawodowa rozipoczeta na stanowilsku
asystenta w 11l Klinice Choréb Wewnetrznych AM w Warszawie, pracujac jedno-
cze$nie w lecznictwie otwartym.

Od listopada %15 r. zwiazata sie juz na state ze Szpitalem Zakaznym. Od
1907 r. do ostatniej Swojej choroby pracowata rdéwniez jako lekarz zaktadowy
WSS .,,Spotem”.

W 1135® r. ukonczyta 1°, a w 1964 r. 110 specjalizacji w zakresie choréb zakaz-
nych. Pracowala jednocze$nie przez szereg lat w Przychodni Przyszpitalnej.
Przez diugi czas Jej praca zawodowa wynosita 12 godz. na dobe. Byta lekarzem
o wysokim poziomie etycznym, peilnym oddania i ofiarnosci dla chorych. Cieszyta
sie uznaniem pacjentéw, kierownictwa, kolegéw i pracownikéw. Wychowata dwéch
synéw — lekarzy.

Mimo wielu obowigzkéw zawodowych i domowych zimag 19716 r. brata udziat
w akcji zwalczania epidemii zéttaczki zakaznej w Bieszczadach.

Rozpoczeta pisaé prace doktorska, ktérej juz ,nie zdazyta ukonczyé. W 1CT8 r.
otrzymata odznake za wzorowg prace w stuzbie zdrowia.

Dr Halina Karczewska-Majstrak odeszta od nas, ale pozostanie w naszej pa-
miecina zawsze Jej u$miech i ciepto, jakie towarzyszyto Jej stale w kontaktach
codziennych z ludzmi.

Koledzy i wspo6tpracownicy



JOZEF ADAMCZYK
(1922—1982)

W dniu 8 kwietnia 1902 r. odszedt od nas na zawsze dilugoletni pracownik
Szpitala Zakaznego Nr 1 w Warszawie dr n. med. Jézef Adamczyk.

Urodzit sie 10.06,17912 r. w rodzinie rzemie$lniczej, w powiecie towickim. Szkote
Srednig ukonczyt na tajnych kompletach w +towiczu, pracujac jednoczes$nie, aby
magt skonczy¢ nauke. Mature uzyskat w ,1945 r.. i rozpoczat studia na Wydziale
Lekare-kim Uniwersytetu Warszawskiego; Studiujgc musiat réwniez pracowac do-
rywczo na swoje utrzymanie. Stalg prace podjat jako absolwent Akademii Me-
dycznej w Szpitalu Nr 4 w Warszawie w charakterze miodszego asystenta na
oddziale chirurgicznym.

Dyplom lekarza uzyskat w 1952 r. i otrzymat nakaz pracy w Ministerstwie
Zdrowia. Peinit tam obowigzki naczelnika Wydziatlu Szczepien Ochronnych. W
19&6 r. rozpoczat prace w Os$rodku Badan Klinicznych Panstwowego Zaktadu
Higieny. Od 1914 r. zwigzat sie juz na state ze Szpitalem Zakaznym Nr 1 W
19136 r. uzyskatl 1°, a w 1961 r. 11° specjalizacji z choréb zakaznych. W 19®6 r.
obronit prace doktorskg i uzyskat tytut doktora nauk medycznych na podstawie
rozprawy pt. ,Préba oceny wydolnosci kory nadnerczy w durze brzusznym™.

Dr n. med. Jézef Adamczyk byt wzorem sumienno$ci i pracowitosci, o duzym
poczuciu etyki lekarskiej. Stale pogtebiat swoja wiedze zawodowg. Uzyskat do-
datkowo 1° specjalizacji z epidemiologii oraz z anestezjologii. Ukonczyt réwniez
kurs kardiologii.

Pracowat przez szereg lat w Oddziale Intensywnej Terapii jako zastepca ordy-
natora i tam wielu chorych na tezec zawdzigecza Jego zaangazowaniu i sumien-
nosci swoje zycie.

Ogtosit drukiem 26 prac naukowych. W 1974 r. zostat ordynatorem |1l Oddziatu
dla chorych na wirusowe zapalenie watroby. Od 1981 r. z powodu rozpoczecia
remontu Oddziatu Il pracowat w Poradni Przyszpitalnej. Byt juz woéwczas od
kilku lat ciezko chory, mimo to pracowat do ostatniego dnia swojego zycia.
Nie chciat nigdy korzysta¢ z przystugujacych Jemu ulg. Dr n. med. Jézef Adam-
czyk byt zaangazowany w prace spoteczng i polityczng. Otrzymat odznake za
wzorowg prace w stuzbie zdrowia, Ztotg Odznake za zastugi dla Warszawy oraz
Ztoty Krzyz Zastugi.

Odszedt od nas niezwykle sumienny lekarz, ktory cate swoje zycie, wielki
i peten poswiecenia trud wilozyt w opieke i leczenie chorych.

Cze$¢ Jego pamieci.
Koledzy i wspoétpracownicy Szpitala Zakaznego Nr 1
w Warszawie
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SPRAWOZDANIE Z IX SPOTKANIA NAUKOWEGO
MIEDZYNARODOWEGO TOWARZYSTWA EPIDEMIOLOGICZNEGO
EDYNBURG 1931

W dniach od 22 do 2B sierpnia 1991 roku odbyto sie w Edynburgu IX Spotka-
nie Naukowe Miedzynarodowego Towarzystwa Epidemiologicznego. W czasie spot-
kania, w ktéorym uczestniczyto ponad MO cztonkéw Towarzystwa miato miejsce
kilkadziesigt sesji naukowych na temat réznych aspektéw epidemiologii choréb
zakaznych i niezakaznych.

W czasie sesji poswieconych chorobom tropikalnym podnoszono problem réwno-
czesnej inwazji r6znymi pasozytami (wspoétistnienia malarii z trypanosomiazg i schi-
stosomatozg (jak tez czeste wystepowanie tragdu w ciezszych postaciach oncho-
cerkozy. Stwarza to problemy diagnostyczne i terapeutyczne, przedstawiono takze
perspektywy wykorzystania w niedalekiej przyszto$ci zabitej szczepionki przeciw
tradowi oraz przyktad realizowanego z powodzeniem w jednym ze stanéw Malezji,
programu wykorzenienia malarii.

Podczas innych sesji poswieconych chorobom zakaznym i metodom ich zwal-
czania przedstawiono m. in. problem wystepowania choroby legionistow w Wiel-
kiej Brytanii (dotychczas zarejestrowano ponad 500 przypadkéw, zapadalno$é¢ w
r. 1980 — 0,5/1100:000, $miertelnos¢ — BPQA%) oraz wstepne zalozenia programu SOZ
zapobiegania ostrym schorzeniom uktadu oddechowego w Kkrajach rozwijajacych
sie. W innych interesujacych doniesieniach podkres$lano role niedostatecznej od-
powiedzi immunologicznej jako jednej z przyczyn nieskutecznosci szczepien w
krajach rozwijajacych sie oraz ocene programu ustnego nawadniania w lecze-
niu choréb biegunkowych w tych krajach. Przedstawiono réwniez dane $wiad-
czace o wykorzenieniu odry na duzych obszarach USA, gdzie od dtuzszego czasu
stosuje sie szczepienia przeciw tej chorobie.

Doniesienia przedstawione na sesjach poswieconych epidemiologii choréb nie-
zakaznych dotyczyty zagadnien zwiazanych z chorobami nowotworowymi, choro-
bami uktadu sercowo-naczyniowego, ukitadu oddechowego,, uktadu pokarmowego,
chorobami psychicznymi, neurologicznymi, reumatycznymi i cukrzyca.

W szczeg6lnosci omawiano efektywno$é programéw prewencji choroby wienico-
wej prowadzonych m. in. w Jerozolimie i réznych regionach Finlandii. Programy
te prowadzone czesto za posrednictwem lekarzy rodzimych obnizajg w ciggu
kilku lat, w obserwowanych grupach Iludnos$ci, $rednio o kilkanascie procent
czesto$¢ wystepowania nadci$nienia, hipercholesterolemii i innych czynnikéw ry-
zyka (palenie tytoniu., nadwaga). W Kkilku doniesieniach przedstawiono czynniki
(spozycie alkohou, soli, cechy spoteczne) zwigzane z czestoscia wystepowania nad-
ci$nienia tetniczego oraz potwierdzono korzystny wplyw systematycznego leczenia
na przezycie chorych. Zwrécono réwniez uwage na spadek umieralnosci z powodu
naczyniowych choréb C.U.N. w USA.

W czasie sesji poswieconych chorobom uktadu oddechowego przedstawiono m. in.
wyniki prospektywnego badania w Anglii i Szkocji ktére objeto liczng prébe
dzieci w wieku od 6 do 11 lat. Nie stwierdzono wptywu zanieczyszczenia po-
wietrza atmosferycznego drobnym pytem i S02 na czesto$¢ wystepowania cho-
rob i objawoéw ze strony uktadu oddechowego.

Natomiast wyniki prospektywnego 9-Jetniego badania chor6b uktadu oddecho-
wego w Holandii, ktére objeto osoby doroste wskazujg, ze tempo S$redniego,
rocznego spadku VC i FEVi, P° wyeliminowaniu wptywu pici, wieku i palenia
jest istotnie wyzsze u o0s6b zamieszkatych w $rednio zanieczyszczonym (drobny
pyt, S02 miescie w poréwnaniu z mieszkancami wolnych od tych zanieczyszczen
terenéw wiejskich.

W referatach wygtaszanych w czasie sesji poswieconych chorobom nowotwo-
rowym przedstawiono wyniki szeregu badan przekrojowych i prospektywnych
zmierzajacych do okreslenia chorobowsci i zapadalnos$ci z powodu okreslonych
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grup nowotwor6w oraz problemy zwigzane z oceng efektywno$ci programéw ma-
jacych na celu wczesne wykrywanie raka sutka i raka szyjki macicy. Zwré6cono
takze uwage na obserwowany w ostatnich latach w Anglii i Walii;, Poétnocnej
Ameryce, niektdrych krajach Europy i Australi wzrost umieralnosci na raka
szyjki macicy w grupie kobiet urodzonych w r. 1MO i pézniej.

Podczas sesji poswieconej epidemiologii choréb psychicznych zaprezentowano
interesujgce wyniki analizy rejestru szpitalnego choréb umystowych w Danii
obejmujacego okoto 40.000 przypadkéw. Poniewaz wszyscy obywatele Danii maja
przypisane numery ewidencyjne istnieje tam mozliwo$¢ taczenia informacji po-
chodzacych z roéznych Zrodet. Przedstawiono perspektywy wykorzystania rejestru
choréb psychicznych w badaniach epidemiologicznych, planowaniu i badaniu efek-
tywnos$ci ustug stuzby zdrowia. Szczegbélng uwage zwrécono na problem poufnosci
danych i ochrony rejestru przed naduzyciami. Inne ciekawe doniesienie pocho-
dzito z Edynburga w Szkocji, przedstawiajace metodologiczne aspekty systemu
taczenia informacji w badaniach epidemiologicznych choréb psychicznych. Pozo-
state prace byly poswiecone wystepowaniu nerwic i samobdéjstw oraz problemowi
alkoholizmu.

Pozostate sesje z zakresu chordb niezakaznych byty w gtéwnej mierze poswieco-
ne tematyce badan skriningowych, rozpowszechnieniu cukrzycy, przewlektym cho-
robom reumatycznym oraz metodyce badan epidemiologicznych. Ws$réd referatéw
prezentowanych na tej sesji przyciagata uwage praca J. M. Lasta z Ottawy w
Kanadzie omawiajaca zagadnienie potrzeby $cistego sprecyzowania terminéw i po-
je¢ stosowanych w epidemiologii. Zwrécono wuwage, ze liczba nowych pojeé
..epidemiologicznych” szybko wzrosta i sa one stosowane czesto przez klinicystow
i przedstawicieli innych dysycyplin w sposéb niewtasciwy. Takze epidemiologom
trudno jest porozumieé sie ze sobg z powodu niejasnych definicji szeregu ter-
minéw. Stad podjeta inicjatywa opracowania stownika terminéw epidemiologicz-
nych.

Duza liczba -referatéw zostata przedstawiona w sekcji dotyczacej uwarunkowan
spotecznych i Srodowiskowych. Obrady w tej sekcji zostaty podzielone tematycz-
nie na 8 posiedzen poswieconych medycynie $rodowiskowej, paleniu tytoniu,
spozyciu alkoholu, produktom zywno$ciowym j zywieniu, medycynie pracy, umie-
ralnosci i inwalidztwu.

Interesujace doniesienia w sesji poswieconej medycynie S$rodowiskowej doty-
czyto zwiekszonego zagrozenia wystepowania wrodzonych wad zwigzanego z wy-
sokimi stezeniami azotanéw w wodzie pitnej. Badania przeprowadzone zostaly
w potudniowej Australii, gdzie czesto$§¢ wad wrodzonych byta znacznie wyzsza
niz w innych cze$ciach kraju. Z badan wynikato, ze u kobiet ciezarnych korzy-
stajgcych z wody pitnej o zawarto$ci azotanéw powyzej 5 p.p.m., ryzyko uro-
dzenia dziecka z wada byto 2-krotnie wyzsze niz wséréd kobiet, ktére dla celéw
pitnych uzywaty wody ze $ladowg zawartoscia azotandéw. Pieie wody z zawar-
tosciag azotanow powyzej 15 p.p.m. zwiekszato zagrozenie ponad 3”7krotnie. Autorzy
stwierdzili wyrazng sezonowo$¢, przy czym najwieksze ryzyko obserwowano dla
zaptodnien letnich, kiedy spozycie wody pitnej bogatej w azotany prawdopodob-
nie bylo najwyzsze. Jedng 'z mozliwych hipotez wyjasniajacych wyniki badan
jest to, ze azotany wprowadzone do ustroju z wodg pitng sa transformowane
in vivo na nitrozaminy nim przenikng przez tozysko i w ten sposéb staja sie
substancjami teratogennymi.

W sesji na temat spozycia alkoholu duze zainteresowanie wywotato doniesienie
pochodzace z Kaiiser-Permanente Medical Center w USA. Stwierdzono, ze osoby
pijace alkohol umiarkowanie (okoto 2 drinkéw dziennie) majg nizsze wspéiczyn-
niki umieralnosci niz abstynenci oraz osoby spozywajace alkohol w duzych ilos-
ciach (6 razy wiecej drinkéw dziennie). Wyniki potwierdzity nadwyzke zgondw
z powodu choroby wienicowej serca u abstynentéw.

Doniesienia zgtoszone do wygtoszenia na sesji poswieconej zywieniu pocho-
dzity w duzej cze$ci z krajéow rozwijajagcych sie i skupialy uwage na skutkach
niedoboréw pokarmowych. W kilku referatach zajmowano sie strong metodyczng
badan nad oceng odzywiania ludnosci.

Wiele ciekawych doniesien byto przedstawionych w ramach sesji medycyny
pracy. Interesujace wyniki badan pochodzity z Wielkiej Brytanii i dotyczylty nad-
wyzki wystepowania nowotworéw przewodu pokarmowego ws$réd goérnikéw. Sporo
uwagi poswiecono réwniez zagadnieniom metodologicznym w dazeniu do elimino-
wania obcigzen wynikéw badan klfniczno-kontrolnych prowadzonych na terenie
zaktadéw pracy.

W doniesieniach poswieconych umieralnosci w gtdwnej mierze zajmowano sie
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trendami sekularnymi zgonéw z powodu réznych choréb i przyczyn i starano sie
wyjasni¢ te zmiany w powigzaniu z oddziatywaniem S$rodowiska. Szczeg6lng uwa-
ge poswiecono przyczynom zgonéw wsred ludzi starych.

Wséréd referatébw o tematyce réznej znalazty sie doniesienia na temat wpiywu
czynnikéw na stan zdrowia ludnosci (bezpieczenstwo komunikacji samochodowej,
bezrobocie w kontek$cie stanu zdrowia, stan zdrowia migrantéw).

Sesja pt. ,,Rozw6j systemu opieki zdrowotnej” objemowata 4 posiedzenia o na-
stepujgcej tematyce:

1) metody badan w opiece zdrowotnej, 2) zasoby stuzby zdrowia, 3) planowanie
Swiadczen stuzby zdrowia, 4) podstawowa opieka zdrowotna, 5) ocena. Referaty
na temat metod badania w opiece zdrowotnej w cze$ci dotyczyty modelowania
matematycznego zapalnosci na niektére choroby zakazne (odra, gruzlica), metod
oceny dziatan interwencyjnych, rozwazan nad skonstruowaniem syntetycznego mier-
nika zdrowia populacji. W posiedzeniach na temat zasobéw i $wiadczen stuzby
zdrowia gtdwny akcent potozono na aspekty ekonomiczne dziatann stuzby zdrowia.
Analizowano rézne dziedziny dziatalnosci stuzby zdrowia ale szczegélng uwage
skupiono na lecznictwie zamknietym i wykorzystaniu danych o chorobowos$ci szpi-
talnej dla oceny stanu zdrowia populacji. Bardzo ciekawy referat pochodzit z Cen-
ter for Disease Control z Atlanty w USA. Przedstawiono analize zyskéw i kosztow
szczepien ochronnych w zwalczaniu epidemicznego zapalenia przyuisznic. Stosujac
model badania kohortowego w grupie miliona os6b obserwowanych przez 30 lat
wykazano, ze szczepienia ochronne mogtyby zapobiec 74000 zachorowan i 3 zgo-
nom. Autorzy prawie wszystkich doniesien wygtoszonych na posiedzeniu poswie-
conym planowaniu opieki zdrowotnej sugerowali praktyczne wykorzystanie da-
nych epidemiologicznych. Jedno z doniesien pochodzace z Norwegii byto ilustracja
tego w jaki sposéb dane takie powinny by¢ zbierane na poziomie opieki pod-
stawowej i w jaki sposéb interpretowane. Tematyka ostatniego posiedzenia tej
sesji dotyczyta oceny sukteczno$ci badan przesiewajgcych i lecznictwa zamk-
nietego. W tej czesci sesji chyba najbardziej interesujgcym byto doniesienie z Ka-
nady omawiajace warto$¢ nowego wskaznika zdrowia (Mc Master Health Index
Questionnaire) w monitorowaniu skutecznosci efektéw leczniczych i rehabilitacyj-
nych w lecznictwie otwartym i zamknietym.

_Jednym z wazniejszych wydarzen spotkania w Edynburgu byty wspdlne sesje
Swiatowej Organizacji Zdrowia i Miedzynarodowego Towarzystwa Epidemiologicz-
nego, ktérych celem byto krytyczne oméwienie listy miernikéw zdrowotnych za-
proponowanych przez Europejskie Biuro Regionalne SOZ dla monitorowania reali-
zacji strategii ,,Zdrowie dla wszystkich do r. 2000”.

W spotkaniu edynburskim uczestniczyli réwniez polscy epidemiolodzy: prof, dr
Jan Kostrzewski (przewodniczacy Miedzynarodowego Towarzystwa Epidemiologicz-
nego w latach 13TB—19"8l, obecnie cztonek zarzadu Towarzystwa), prof, dr Wie-
staw Jedrychowski (Akademia Medyczna w Krakowie) i doc. dr Mirostaw Wysocki
(Panstwowy Zaktad Higieny w Warszawie). Wygtoszone przez prof. Jedrychowskie-
go doniesienie dotyczyto nadumieralnosci miodych mezczyzn oraz wynikéw pro-
spektywnego badania przewlektych nieswoistych choréb ukiadu oddechowego w
Krakowie. Doc. Wysocki przedstawit wyniki prospektywnego badania choréb i do-
legliwo$ci reumatycznych w wybranych grupach ludnosSci miejskiej i wiejskiej.
Grupa badaczy holenderskich z Rotterdamu we wspdipracy z polskimi epidemio-
logami z Akademii Medycznej w Warszawie (J. Kopczynski, A. Kroélewski) przed-
stawita wyniki badan czestoSci wystepowania i uwarunkowan nadci$nienia tetni-
czego u chorych na cukrzyce w Holandii i Polsce. W spotkaniu uczestniczyli
z ramienia Swiatowej Organizacji Zdrowia prof, dr Zbigniew Brzezinski i prof,
dr Jerzy Leowski.

W. Jedrychowski
M. Wysocki
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