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W zwigzku z p6znym otrzymaniem przez Panstwowy Zaktad Higieny
materiatow statystycznych dotyczacych zachorowan i zgonéw z powodu
choréb zakaznych w Polsce w 1982 roku , Kronika Epidemiologiczna”
ktora ukazuje sie w pierwszym numerze kolejnego roku, wyjatkowo
zostanie zamieszczona w drugim numerze 1984 roku.
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Krystyna Bednarz, Ewa Nawrocka, Wojciech Sadowski,
Kazimierz Zukowski

IZOLACJA NOWYCH SZCZEPOW WIRUSA KLESZCZOWEGO
ZAPALENIA MOZGU W PUSZCZY BIALOWIESKIEJ *)

Zaktad Wirusologii Panstwowego Zaktadu Higieny w Warszawie
Kierownik: prof. dr M. KanAtoch
Zaktad Parazytologii Lekarskiej Panstwowego Zaktadu Higieny w Warszawie
¥ Kierownik: dec. dr T. Dzbenski

lIzolacja 4 nowych szczep6w potwierdzita obecno$¢ wirusa k.z.m.
w rejonie Puszczy Biatowieskiej. Okreslono wtasciwosci biologiczne
szczepow w badaniach in vivo i in vitro — stwierdzono ich wysoka
patogenno$¢ dla myszy laboratoryjnych oraz replikacje w hodowlach
fibroblastéw przepiorki japonskiej (Pe) i zarodka Kurzego (ZK). Jeden
sposrod badanych szczepow wykazywal cechy roéznigce go od pozo-
statych — cytopatogennoé¢ dla hodowli ZK oraz brak zdolnos$ci two-
rzenia hemaglutyniny.

Badania i obserwacje kliniczne, epidemiologiczne i wirusologiczne na
terenie Polski w latach 1953—74 pozwolity na wyodrebnienie obszaréw
zagrozonych wystepowaniem wirusa kleszczowego zapalenia moézgu (4,
5 10, 13). Jednym z najwczes$niej wykrytych ognisk k.z.m. by} teren
Puszczy Biatowieskiej i jej okolic (11, 12).

W niniejszej pracy podjeto prébe izolacji nowych szczepdéw wirusa
k.zm. w tym rejonie dla kontroli aktualnej aktywnos$ci ogniska.

MATERIAL i metody

1. Materiat do badan stanowity drobne ssaki lesne i kleszcze od-
towione w okresie 25.V.—5.VI1.81 r. w Biatowieskim Parku Narodowym
(oddz. 398). Ssaki odtawiano do putapek zatrzaskowych oraz do meta-
lowych stozkéw. Ztowione ssaki umieszczano w oddzielnych worecz-
kach pitéciennych w celu zabezpieczenia ich ektopasoz~téw. Mozgi po-
bierane od ssakéw przechowywano do czasu badan w 50°0 roztworze
jatowego glicerolu w temp 4°C. Kleszcze pochodzity z runa leSnego
(zbierane przy pomocy ptachty flanelowej) oraz z odlowionych zwierzat.
Do czasu badania, kleszcze przechowywano w probowkach o odpowied-
niej wilgotnosci w temp. pokojowej.

2. Myszy: do izolacji wirusa uzywano 48-godzinne oseski mysie linii

*) Przy wspdtpracy pracownikéw Zaktadu Badania Ssakéw Polskiej Akademii
Nauk w Biatowiezy.
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Swiss; do dalszych badan stosowano myszy 6—8 g oraz 18—20 ¢
linii CFw.

3. Hodowle tkankowe: do okre$lenia zdolno$ci replikacji in vitro
oraz wiasciwosci cytopatogennych nowoizolowanych szczepdw uzywano
pierwotng hodowle fibroblastow przepidrki japoriskiej (Pe), przygoto-
wang wg opisanej wczeéSniej metodyki (7) oraz pierwotng hodowle
fibroblastow zarodka kurzego (ZK). Hodowle zakazano rdéwnocze$nie
z zatozeniem (Pe) lub po 24 godzinach (ZK). Obserwacje mikroskepowg
prowadzono przez 9 dni, tzn. okres peinego ustalenia sie efektu cyto-
patogennego.

4. lzolacja wirusa: z badanych materiatow przygotowano zawiesing
(rozcienczalnik: sol fizjologiczna, 10% surowica krdlicza, 1000 j/ml pe-
nicyliny): a) 20°o zawiesine mdzgdéw, traktujagc kazdy mdzg oddzielnie;
b) z kleszczy, traktujgc jako 1 pule 5 sztuk dorostych lub okoto 20
sztuk larw (dodawano 1 ml rozciefAczalnika). Zawiesinami szczepiono
domoézgowo oseski mysie po 0,015 ml. Obserwacje prowadzono 14 dni,
wykonujgc pasaz z moézgoéw myszy podejrzanych lub chorych. Slepe
pasaze wykonywano z moézgéw potowy zaszczepionych zwierzat, po 7-
-dniowej obserwacji.

5. Identyfikacja izolowanego wirusa: stosowano nastepujgce metody:
a) okreslenie wrazliwosci na dezoksycholan sodowy (DCS) rozcienczo-
ny 1:500 w soli fizjologicznej. Spadek miana infekcyjnego ”~2 log
LD5 w porownaniu z kontrolg decydowat o zaliczeniu badanego szcze-
" pu do arbowirusdw; b) badanie w odczynie zahamowania hemagluty-
nacji OZHA: antygeny sacharozowo-acetonowe wg Clarke i Casalsa (3)
uzyskane z moézgdébw myszy porazonych po szczepieniu nowym szczepem.
wirusa badano z surowicami referencyjnymi dla grupy arbo B i arbo A
(produkcji CDC Atlanta-Georgia) oraz z surowicami dla lokalnego szcze-
pu wirusa k.z.m. i wirusa Jap. B. (prod, wtasnej); c) badanie w od-
czynie neutralizacji ON: okreslono indeks neutralizacji badanych szcze-
pow po 1-godzinnej inkubacji z referencyjnag surowicg odpornosSciowg
anty wirus k.z.m. Odczyn wykonano na -myszach wagi 6—8 g lub
oseskach mysich. Spadek miana infekcyjnego ~2 log LD50 stanowit
podstawe do uznania badanego wirusa za szczep wirusa k.z.m.; d) od-
czyn immunofluorescencji pos$redniej: poszukiwano antygenu wirusa
k.z.m. w utrwalonych acetonem preparatach odciskowych z mézgéw od-
towionych zwierzat. Do barwienia stosowano kréliczag surowice odpor-
nosciowg antywirus k.z.m. oraz znakowang surowice S$winki morskiej
SWAR firmy Sevac.

6. Badanie cech biologicznych izolowanych szczepoéw: a) okresSlenie
patogennosci dla myszy laboratoryjnych — 10% zawiesinami badanych
szczepObw szczepiono myszy doroste (wagi 18—20 g) domoézgowo po
0,03 ml i obwodowo (podskérnie i dootrzewowo) po 0,2 ml. Zwierzeta
obserwowano przez 14 dni. Miano infekcyjne LD50 obliczano metoda
Reeda-Muencha; b) okreslenie indeksu inwazyjnoki (JJ). Dla kazdego
z nowoizolowanych szczepdw okreslano wg metody Pagodiny (9) sto-
sunek infekcyjnego miana wirusa okre$lanego przy zakazeniu domézgo-
wym (ic) i obwodowym (sc) stanowigcy miare neuroinwazyjnosci szcze-

ic log LD5n
pu, JJ — e IOS L D50 . Wartos¢ wskaznika <3,5 Iog LD50 charakte-
ryzuje szczepy dzikie, 3,5—5,5 log LD50 — szczapy pos$rednie, >5,5 log
LD50 — szczepy atenuowane.
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WYNIKI I OMOWIJENIE

W rejonie Biatlowiezy na przetomie maja i czerwca 1981 r. podjeto
prébe izolacji aktualnie krazgcych szczepédw wirusa kleszczowego zapa-
lenia moézgu. Badania wirusologiczne obejmowaty drobne ssaki lesne
oraz kleszcze.

Odtowiono 134 drobne ssaki nalezace do 12 gatunkow. Najliczniej
reprezentowane byty 4 gatunki: ryjowka aksamitna (Sorex arcneus) —
27 sztuk, rzesorek rzeczek (Neomys fodiens) — 26 sztuk, ryjéwka ma-
lutka (Sorex minutus) — 23 sztuki, nornica ruda Clethrionomys glave-
olus) — 20 sztuk.

Odtowione kleszcze nalezaty do gatunku Ixodes ricinus L. Zs ssakow
zebrano wytacznie larwy kleszczy, w ilosci ok. 80 sztuk, z czego przeszto
potowe stanowity ektopasozyty zdjete z jednego tylko gatunku — myszy
wielkookiej lesnej (Apodemus flavicollis). Pozostate larwy pasozytowa-
ty gtdwnie na smuzce (Sicista betulina) i nornicy rudej oraz w bardzo
niewielkich ilosciach na innych gatunkach ssakéw. Jednocze$nie odto-
wiono ze zwierzat niewielkg ilo$¢ roztoczy (Gamasidae), ktdre stano-
wity oddzielng pule badanych stawonogdéw. Znikoma byta réwniez licz-
ba (ok. 20 szt.) kleszczy odtowionych z ro$linnosci, co wigzato sie praw-
dopodobnie z niekorzystnymi warunkami pogody w okresie poprzedza-
jacym odtowy (chtéd, opady).

I. 1ZOLACIJE

W wyniku przeprowadzonych badan izolowano 4 szczepy wirusowe.
W tabeli | przedstawiono Zrddto oraz sposob izolacji nowych szczepdw.
W szystkie izolacje pochodzily z mdzgéow odiowionych zwierzat. Nie izo-

voos»-

Tabela 1. Dane dotyczace izolacji szczep6w wirusowych
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Tabela Il. Identyfikacja izolowanych szczepow

lowano wirusa z kleszczy, prawdopodobnie ze wzgledu na niskg liczbe
badanych stawonogow.

Szczepy BD 43 i BC 69 izolowano z pojedyhAczych chorych myszy
zebranych po szczepieniu materiatem wyjsciowym, szczep BA 21 w pa-
sazu ,$lepym”, za$ szczep BG3 19 dopiero po wykonaniu 5 pasazy in
vivo (w czasie ktdrych padie lub porazone byly pojedyncze oseski)
oraz 1 pasazu in vitro w hodowli ZK i ponownie 1 pasazu in vivo.

W trakcie pierwszych pasazy obserwowano skrécenie czasu inkubacji
z ok. 13 dni w pierwszym pasazu, poprzez ok. 7 dni w drugim, az
do ustalenia sie 4—5 dniowego okresu inkubacji choroby w pasa-
zach kolejnych. Ustalenie sie czasu inkubacji zwigzane byto z wyste-
powaniem 100% patogennosci wirusa dla myszy.

W przypadku szczepu BA 21, jeszcze przed uzyskaniem izolacji stwier-
dzono dodatni wynik odczynu IF pos$redniej, wykonanej z uzyciem su-
rowicy referencyjnej przeciwko k.z.m. oraz preparatu z odciskiem mozgu
S. araneus. Z mozgu tego izolowano nastepnie w wyniku pasazy szczep
zidentyfikowany jako wirus k.z.m.

II. IDENTYFIKACIJA
|

Wyniki badan zwigzanych z identyfikacja izolowanych szczepdw ujeto
w tab. Il. OkresSlono wrazliwo$¢ wirusa na dezoksycholan sodowy (DCS).
Test ten umozliwia réznicowanie miedzy enterowirusami mysimi a ar-
bowirusami. Probe te wykonano dla wszystkich szczepéw badanych -oraz
dla uzytego jako kontrolny szczepu wirusa k.z.m. — Ktodobok. Podob-
nie jak dla szczepu Kitodobok, tak i dla nowoizolowanych szczepéw
stwierdzono wysokg wrazliwo$¢ na DCS. Spadek mian infekcyjnych
LD5d0,03 ml wiruséw inkubowanych z DCS o ok. 3 log oraz okreslony
wczesniej 4—5 dniowy okres inkubacji pozwolit na zaliczenie badanych
szczepow do grupy B arbowiruséow (Flavirusow). Krzyzowy odczyn za-
hamowania hemaglutynacji wykonany z uzyciem antygendéw przygo-
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towanych z mézgéw myszy zakazonych badanymi szczepami oraz re-
ferencyjnych surowic odpornosciowych dla grupy arbo A, arbo B oraz
wirusow JBE i k.z.m. potwierdzit ten wniosek. Szczepy BA 21, BD 43
i BC 69 reagowaly z referencyjng surowicg antywirus k.z.m. uzyskujac
miano réwne lub wyzsze jak w referencyjnym uktadzie homologicz-
nym — wirus k.z.m. z surowicg antywirus k.z.m. Wartosci mian heme-
glutynacyjnych antygenéw wymienionych szczepéw wahaty sie od 1:80
do 1:256. Nie stwierdzono natomiast witasciwosci hemaglutynacyjnych
antygenu S—A przygotowanego dla Szczepu BGs 19, co uniemozliwito
identyfikacje tego szczepu testem OZHA. Szczep ten identyfikowano w
odczynie neutralizacji, ktory wykonano in vivo oznaczajac indeks neu-
tralizacji. Uzyto liofilizowang zawiesing mdzgéw myszy zakazonych szcze-
pem BGs 19 oraz kréliczg surowice odpornosciowg antywirus k.z.m.
Warto$s¢ JN = 3,5 wskazywata, ze BGs 19 jest szczepem wirusa k.z.m.
Indeks neutralizacji oznaczono w analogicznych warunkach takze dla
szczepow BA 21, BC 69 i BD 43 — wynik' doSwiadczenia zgodny byt
z wczesniej uzyskanym w OZHA, klasyfikujgcym badane szczepy jako
wirus kleszczowego zapalenia maézgu.

1. WEASCIWOSCI PATOGENNE

Istotne znaczenie dla charakterystyki izolowanego szczepu ma okres-
lenie jego witasciwosci biologicznych, a przede wszystkim patogennosci
dla zwierzat laboratoryjnych.

Patogenno$¢ badanych szczep6w, stwierdzong weczes$niej dla oseskow
mysich oznaczono nastepnie w odniesieniu do dorostych myszy. Okres-
lono miana infekcyjne (LD50) szczepow przy réznych drogach podania
wirusa. Dla oceny neuroinwazyjnos$ci oraz ew. stopnia atenuacji szcze-
péw oznaczono wskaznik inwazyjnosci (JJ).

Szczepy BA 21 i BC 69 charakteryzowaty sie wysokimi mianami LD50
oznaczonymi na dorostych myszach, tak przy domoézgowej jak obwodo-
wej (podskérnej i dootrzewowej) drodze podania wirusa (Tabela III).
W przypadku szczepéw BD 43 i BGs 19 zwraca uwage zdecydowanie
nizsza niz dla poprzednich szczepéw patogennos$¢ przy zakazeniu pod-

Tabel<a Ill. Wtasciwos$ci patogenne dla dorostych myszy przy
r6zngj drodze podania wirusa
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skérnym. Szczep BG.? 19 charakteryzowat sie réwniez nizszg niz u po-
zostatych szczepow patogennoscig po szczepieniu zwierzat drogg do-
moézgowa.

Warto$¢ wskaznika inwazyjnosci pozwala zaliczy¢ szczepy do szcze-
pow dzikich (JJ*3,5); jednakze w przypadku szczepéw BC 69 i BD 43
wartosci te zblizone sg do charakteryzujgcych szczepy o wirulencji po-
Sredniej miedzy szczepem dzikim a atenuowanym.

IV. WEASCIWOSCI CYTOPATOGENNE

Zbadano zdolnos$¢ replikacji oraz witasciwosci cytopatogenne szczepow
w hodowli komdérkowej fibroblastéw zarodka przepidrki japonskiej (Pe)
oraz zarodka kurzego (ZK) (tabela 1V). Stwierdzono, ze wszystkie szcze-

Tabela IV. W tasciwoséci cytopatogenne i infekcyjno$¢ zbioréw
z hodowli komoérkowych

py posiadajag zdolno$¢ replikowania sie w wymienionych hodowlach,
wyrazong patogennoscig dla myszy probek ptynu tkankowego zebranego
z zakazonych hodowli oraz w przypadku fibroblastow przepidrki ja-
ponskiej — efektem cytopatogennym. W obserwowanych 3 kolejnych
pasazach w hodowli Pe wyzsze miano cytopatogenne stwierdzono dla
szczepow BC 69 i BG,j 19; (w 3 pasazu odpowiednio 5,5 i 5,0 log TCID50).
Nie stwierdzono istotnych r6znic miedzy szczepami w mianach infek-
cyjnych LD50 probek z hodowli Pe — z 2 pasazu in vitro wyniosto
ono dla wszystkich szczepéw ok. 5,0 log LDs0/0,01 ml.

Jeden ze szczepdw, BGs 19 okazat sie cytopatogenny dla hodowli ZK.
Szczeg6lne powinowactwo do hodowli ZK by¢é moze ttumaczy fakt izo-
lacji tego szczepu dopiero po 1 pasazu w hodowli ZK.

Fakt ujawnienia sie zdolnosci ¢ytopatogennych szczepéw wirusa k.z.m.
w hodowli fibroblastow zarodka przepiorki japonskiej jest zgodny z na-
szymi weczesSniejszymi obserwacjami (8). Natomiast stwierdzone w od-
niesieniu do szczepu BGs3 19 zjawisko wywotania zmian cytopatycznych
w hodowli fibroblastow zarodka kurzego wyrazone mianem 1050 TCID50
juz w 2 pasazu, odbiega od dotychczasowych obserwacji. Wedtug An-
dzaparidze i wsp. (1) wirus k.z.m. jest niecytopatogenny lub stabocyto-
genny dla wiekszosci hodowli komdrkowych, przy czym wyjatek stano-
wi wrazliwa linia PS, wyprowadzona z nerki zarodka S$wini (hodowla
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fibroblastow zarodka przepiorki japonskiej byta testowana w pdzniej-
szym okresie). Uzyskanie efektu cytopatycznego wymaga zapewnienia
szczegllnych warunkow replikacji wirusa k.z.m.' (2) lub wyselekcjono-
wania cytopatogennego wariantu z heterogennej populacji czastek wiru-
sowych (6).

Zaobserwowane roznice we witasSciwosciach cytopatogennych i hema-
glutynacyjnych szczepu BGs 19, réznigce go od pozostatych nowoizolo-
wanych szczepow wirusa k.z.m. wymagaé¢ bedag dalszych badan.

Reasumujac, mozna stwierdzi¢, ze ognisko k.z.m. w rejonie Puszczy
Biatowieskiej utrzymuje sie i jest aktywne.

Wydaje sie, ze tak ze wzgledow epidemiologicznych jak i dla ewen-
tualnej weryfikacji szczepu stosowanego w diagnostyce serologicznej
k.z.m., istotne jest podejmowanie badan majgcych na celu kontrole ak-
tywnosci ognisk wirusa k.z.m. poprzez nowe izolacje tego wirusa z o0g-
nisk przyrodniczych.

Autorzy sktadajg serdeczne podziekowanie pracownikom Zaktadu Ba-
dania Ssakéw PAN w Biatowiezy za odlowienie i oznaczenie drobnych
ssakow.

K. bepgiiax, E. HasBpouka, B. CapoBckKkwu, K. XyKoBCKMU

BbIAEJTEHWE HOBbIX WTAMMOB BWPYCA KJ/IEWEBOIO 3SHUE®ANUNTA
B BE/TOBEXCKOW MNYLWE

Pesome

B pesynbTaTe uccnefoBaHwa matepuana, cobpaHHoro B BenoBexckoil nyuwe B ne-
puoag ¢ 25 V no 5 VI 1981 ropa, NMOATBEpPAUMNN Hanuuyue BUpyca KMEWeBOro 3Hue-
thanuTa B 3TOM paiioHe. M3 mo3ra mnekonutawwmx Sorex minutus, Clethrionomys
glaerodus, Sorex araneus u Microtus agrestis BblgennnnM 4 HOBbIX WTamMMa BUPY-
ca. LWTtammbl unaeHTUGUUMPOBANM KaK LWTaMMbl BuUpyca Kewesoro 3Huedanuta
Ha OCHOBaHWW peakUWM C [e30KCUXO0NAaTOM HaATpPUA a TakXe pe3ynbTaToB TecToB
nofasneHWs remarrnloTuHauumn, HeTpanumsauum M MUMMYyHO(AyopecueHUUn c pede-
peHc-cbiBOpoTKamu. Onpegenunu 6uonornyeckue cBoOKCTBa LWITaMMOB B McCnejoBa-
HUAX in Vivo K in Vvitro — ycTaHOBUM WX BbICOKYK MaTOreHHocTb fAna nabopa-
TOPHbIX Mblled a Takxe penaukauuio Bupyca B KynbTypax (pu6po6nacToB AMNOH-
CKOM nepenénku W KypuHOro ambpuoHa. OfWH M3 BblAeNEHHbIX LWTaMMOB (WTamMM
BG319) WMeNn MNpu3HakKyW OoTAWvalolwme ero OoT OCTaNibHbIX: LUTOMATOrEHHOCTb ANA
KYNnbTypbl (n6po6nacToB KypuHOro 3mMO6puoHa a TakXe OTCYTCTBME CMOCOGHOCTM
npoAyLMpoBaTb reMarrnioTUHUHBI.

K. Bednarz, E. Nawrocka, W. Sadowski, K. Zukowski

ISOLATION OF NEW STRAINS OF TICK-BORNE ENCEPHALITIS VIRUS IN
THE BIALOWIEZA FOREST

Summary

In the investigations of the biological material obtained in the Biatowieza
Forest from May 25 to June 5 1991 presence of the virus of tick-borne encephali-
tis was confirmed; 4 new strains from the brains of mammals: Sorex minutus,
Clethrionomys glareolus, Sorex araneus and Microtus agrestis were isolated. The
strains were identified as those of tick-borne encephalitis on the ground of
the reaction with sodium deoxycholate and tests of haemagglutination inhibition,

—
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neutralization and immunofluorescence with reference sera. The biological pro-
perties of the strains were determined in vivo and in vitro investigations demon-
strating their high pathogenicity in laboratory mice and virus replication in the
cultures of Japanese quail fibroblasts and chick embryo fibroblasts. One of the
isolated strains (BG3 19) showed features not observed in the other ones: cyto-
pathogenicity in fibroblast and chick embryo cultures and absent ability to
produce haemagglutinin.
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WYSTEPOWANIE PRZECIWCIAL LISTERIOZOWYCH,
BEDSONIAZOWYCH, LEPTOSPIROZOWYCH | BRUCELOZOWYCH
U PRACOWNIKOW WIELKOPOLSKICH GOSPODARSTW HODOWLI

ZARODOWEJ

Klinika Choréb Zakaznych Instytutu Mikrobiologii i Choréb Zakaznych
Akademii Medycznej w Poznaniu
Kierownik: prof, dr med. W. Kiczka
Zaktad Higieny Weterynaryjnej w Poznaniu
Kierownik: dr T. Haremski

Badaniom serologicznym w kierunku obecno$ci przeciwciat przeciw
antygenom Listeria monocytogenes, Bedsonia (Chlamydia), Brucella
abortus i Leptospira poddano 1170 pracownikéw gospodarstw hodo-
wli zarodowej. Najcze$ciej (20,25°/0) stwierdzano dodatnig reaktywnos$¢
serologiczng z L. monocytogenes (przede wszystkim z antygenem O I,
I1) z przewaga iloSciowg mian 1125; kobiety reagowaty czesSciej anizeli
mezczyzni (43,85«/0 w poréwnaniu z 17,3*10. Czterokrotnie rzadziej
stwierdzano obecno$¢ przeciwciat anty-bedsoniazowych, réwniez wy-
stepujacych czeséciej u kobiet (przewaga mian 1116). Tylko sporadycz-
nie wystepowaty przeciwciata przeciw antygenom Brucella abortus i
Leptospira (tylko dla 2 z 6 serotypéw). Autorzy przedstawili wyniki
uzyskane u pracownikéw na tle sytuacji epizoocjologicznej $rodo-
wiska.

Ryzyko zakazenia sie pracownikdéw zatrudnionych przy obstudze zwie-
rzat drobnoustrojami powodujagcymi zoonozy, zalezne jest od aktualnej
sytuacji epizoocjologicznej na danym terenie, jak i osobniczej reaktyw-
nosci ustroju. Wystepowanie klinicznych postaci zoonoz nie odzwier-
ciedla w petni zagrozenia tymi chorobami, ktére moga przybiera¢ postac
zakazenia utajonego. Ponadto, w wyniku kontaktu z czynnikiem pato-
gennym moze dojsé do odczynu odpornosciowego, czego jednym z prze-
jawow jest obecno$é swoistych przeciwciat w surowicy krwi, co stanowi
sytuacje najczesciej spotykang.

Osoby zatrudnione w wyspecjalizowanych gospodarstwach hodowli za-
rodowej pracujag w Srodowisku znajdujagcym sie pod szczeg6lnym nadzo-
rem stuzby weterynaryjnej, czego wyrazem jest fakt, iz na obszarze
Wielkopolski ten-, rodzaj przedsiebiorstw juz* przed laty zostat uznany
za wolny od brucelozy a prowadzone dwa razy w ciggu roku kontrole

*) Praca wykonana na podstawie umowy zawartej pomiedzy Akademia Medycz-
ng w Poznaniu a Okregowym Przedsiebiorstwem Hodowli Zwierzagt Zarodowych
w Poznaniu (symb-ol: 1V-8-159/1-8). Kierownik zespotu badawczego: prof, dr ,med.
W. Kiczka.
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serologiczne u zwierzat dajg wyniki ujemne. Nie dowodzi to wszakze,
iz w tego rodzaju fermach hodowlanych nie wystepujg inne, patogenne
dla zwierzat i ludzi drobnoustroje. Potwierdzajg to doniesienia poznan-
skiego Zaktadu Higieny Weterynaryjnej odnos$nie chlamydiazy (bedso-
niazy) u bydta i owiec (6,14), listeriozy u bydta, owiec, zwierzat futer-
kowych i swin (9), pomijajac drobnoustroje dla cztowieka niepatogenne.

Celem naszej pracy byto zbadanie reaktywnosci serologicznej pracow-
nikow kilkunastu gospodarstw wchodzgcych w skiad duzego przedsie-
biorstwa “rejonowego hodowli zwierzat zarodowych, w celu stwierdzenia
z jakimi drobnoustrojami zetkneli sie ludzie przez nas badani, na tyle,
na ile pozwalajg na to zastosowane metody.

MATERIAL | METODY

Zbadano surowice 1170 oséb (130 kobiet i 1040 mezczyzn) w wieku
od 20 do 60 lat, zatrudnionych w 12 gospodarstwach hodowlanych, le-
zacych w znacznej odlegtosci od siebie. Catos¢ akcji przeprowadzono
w ciggu 9 miesiecy na przetomie lat 1979— 1980.

Krew z zylty tokciowej pobierano w miejscu pracy™ rano. Badania
serologiczne w kierunku brucelozy wykonywano dwoma metodami: od-
czynem wigzania dopeiniacza (OWD) i aglutynacji przy uzyciu antyge-

nu Brucella abortus — ,Brucellognost”, prod. ,Biowet” w Putawach
(8).

W analogicznych rzedach rozcieAczen surowicy wykonywano OA z
antygenem Listeria monocytogenes O I, Il oraz Listeria monocytogenes

OV, wyprodukowanym w Dessau, NRD.

Dla okresSlenia przeciwciat anty-bedsoniazowych wykonywano OWD,
technikg dostosowang do zalecen producenta (13).

Odczyn aglutynacji mikroskopowej (OAM) — stosowano do kontroli
poziomu przeciwciat anty-Leptospira dla 6 rdéznych serotypéw i(9).

WY NIKI

W tabeli | przedstawiono rodzaj specjalizacji hodowlanej kazdego
z 12 gospodarstw, liczbe zbadanych (przeszto 90% stanu zaldg) oraz
liczby i odsetki reagujacych dodatnio. Najczesciej dodatnig reaktywnosé
surowic stwierdzono z antygenami L. monocytogenes (20,25%), pozo-
state wyniki pozytywne wahaty se w zakresie od 0,34% do 5,04% (ta
ostatnia warto$¢, druga co do wysokosci odsetkéw os6b dodatnio reagu-
jacych — dotyczy OWD z antygenem bedsoniazowym).

Osoby seropozytywne w kierunku zakazenia listeriozowego pracowaty
zarbwno w fermach mieszanych (bydto, Swinie, owce, konie), jak i ho-
dujacych jeden gatunek |(lisy lub norki). Czesto$¢ wystepowania wy-
nikow dodatnich miescita sie w przedziale od 3,93% do 50%. Zaréwno
dla ferm hodowli mieszanej, jak i jednogatunkowej, w zamieszczonej
tabeli widoczne sg przyktady przekroczenia wartosci 30% o0séb sero-
pozytywnych (poz. nr 3, 7, 11 i 12). CzeSciej (43,85%) wykazywaty sero-
pozytywnos$¢é kobiety w pordwnaniu z mezczyznami (17,30%), co uwi-
dacznia sie w tabeli Il. Z antygenem OV reagowaty dodatnio tylko 2 su-
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rowice, podczas gdy z antygenem OI, Il — 237; tabela Il sktada sie
zardbwno z wyzej cytowanych danych, jak i szczegétowego rozdziatu pod
katem wysokosci mian. Wsréd nich najczes$ciej wystepujg rozcieAczenia
1:25; maksymalne miano 1/6400 dotyczyto 1 mezczyzny, ktérego suro-
wica reagowata z antygenem OV, podczas gdy najwyzsze miana poza
tym przypadkiem nie przekraczaty warto$ci 1/200 dla obu rodzajow
antygenow.

W grupach badanych pracownikéw znalazty sie trzy zespoly, w kto-
rych u zadnej z badanych o0s6b nie stwierdzono dodatnich odczynow
serologicznych z antygenem bedsoniazowym; w fermach o zblizonych
profilach hodowli u ponad 5% badanych stwierdzono dodatnie odczyny,
(poz. 1, 3, 4 i 6 w tab. Ill). Wsrdd kobiet byt wiekszy odsetek reagu-
jacych dodatnio (14,62°/0), anizeli ws$rdd mezczyzn (3,85%). Poziom mian
wahat sie od 1/8 do 1/512 z przewaga miana 1/16 a w drugiej kolej-
nosci 1/32 (tabela V).
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Tabela IV. Liczby i odsetki reagujacych w odczynie
wigzania dopetniacza z antygenem bedsoniazowym

Odczyny dodatnie z antygenami leptospirozowymi wystepowaty spo-
radycznie (7/12 zaldg zbadanych gospodarstw), wytacznie z L. grippo-
typhosa i L. sejro w mianach od 1/400 do 1/800.

Tylko ws$réod dwoch zespotdw pracowniczych wykryto 4 osoby rea-
gujace dodatnio z antygenami brUcelozowymi {trzykrotnie w odczynie
aglutynacji w mianie 1/25 i raz w OWD w mianie 1/25).

OMOW IENIE

Ogolng sytuacje epizoocjologiczng w Wielkopolsce bez wyodrebniania
rodzaju gospodarstw hodowlanych, w latach 1979— 1980, przyblizajg nam
orientacyjne dane zebrane przez Zaktad Higieny Weterynaryjnej w Poz-
naniu, dotyczace trzech gatunkow zwierzat: bydia, owiec i $win. Cha-
rakterystyczny jest tu bardzo niski odsetek dodatnich odczyndéw wsréd
zwierzat badanych w kierunku brucelozy: u bydia 0,05% (na 662425
badanych), owiec 0,02% (na 87 564 badanych) i Swin 0,09% (na 61 544
badanych).

Kontrastowo, na tym tle przedstawia sie czestos¢ wynikéw dodat-
nich uzyskanych w kierunku zakazen listeriozowych, ktére stwierdzano
najczesciej. Wsrod bydia reagowato dodatnio z antygenem OI, Il —
57,3% sztuk a z antygenem OV — 60,5% (na 548 badanych), wsrdd
Swin natomiast odpowiednio: 28,6% i 22,3% (na 967 badanych). U
owiec stwierdzono zwiekszanie sie liczby zachorowan na listerioze, cze-
go wyrazem jest wzrost liczby rozpoznanych przypadkdéw, z 104 zare-
jestrowanych w 1976 r. do 215 w 1978 r. (6), przy czym potwierdzenie
bakteriologiczne (izolacja zarazka) uzyskano w 78,6% (5). Bydto badane
w kierunku zakazenia bedsoniazowego (OWD) reagowato w 27% (na
734 badanych) a owce w 39,0% (na 790 badanych) Przeciwciata lepto-
spirozowe wykazano u 3,7% u $Swin (na 75 135 badanych).

Wsrod zatdog gospodarstw hodowli zarodowej do$¢ wyraznie wysuwa
sie na plan pierwszy odsetek reagujgcych dodatnio z antygenem Liste-
ria monocytogenes (20,25%), przy czym z og6lnej liczby 237 oso6b, tyl-
ko dwie miaty przeciwciata przeciw antygenowi OV, natomiast wszyst-
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kie pozostate — przeciw antygenowi OI, Il. U zwierzat, jak to przed-
stawiono we wstepie omoOwienia, wystepowanie przeciwcial dla obu an-
tygenow byto réwnie czeste, co stwierdzono réwniez w badaniach $win,
owiec i bydta badanego okresowo i po poronieniu w innej serii badan
z tego samego terenu (11). Mozna przypuszczac, ze ogo6lna sytuacja epi-
zoocjologiczna rzutuje na stan stwierdzony w gospodarstwach hodowli
zarodowej. Roznice w reaktywnos$ci ludzi i zwierzagt na dwa antygeny
listeriozowe wymagaja dalszych, pogtebionych badan. Rozkiad dodatnich
wynikdw w poszczeg6lnych gospodarstwach wskazuje na znaczne i nie-
omal rownomierne ryzyko kontaktu z Listeria monocytogenes, ktore co-
raz czesciej zagrazajg zdrowiu zwierzat hodowlanych (2, 5, 6, 11, 15).

Nie mozna rowniez wykluczyé, ze ludzie zarazajg sie w czasie prac
zwigzanych z wydobywaniem, przewozeniem i dostarczaniem Kkiszonek
lub w czasie karmienia zwierzat futerkowych miesem z uboju sanitar-
nego w fermach specjalistycznych. Wysoko$¢ mian przy braku objawéw
klinicznych choroby upowazniajg do rozpoznawania u badanych oséb za-
kazeh bezobjawowych (12, 16). Musi jednak niepokoi¢ stwierdzenie trzy-
krotnie czesciej dodatnich wynikéw u kobiet, ze wzgledu na potencjalne
zagrozenie ptodow w okresie cigzy.

Czterokrotnie rzadziej wystepowaly w tej samej populacji dodatnie
wyniki OWD z antygenem bedsoniazowym. Wiadomo z licznych badan,
ze naturalnym rezerwuarem Bedsonii (dawniej: Miyagawanella ornitho-
sis) sa przede wszystkim ptaki, zarowno domowe, jak i dziko zyjace (1,
7, 13). U gotebi odstetek reagujacych dodatnio w OWD wahal sie na
terenie naszego kraju w granicach od 8% (1) do 60°0 (13). Wszystkie
osoby przez nas badane nie tylko zajmowaty sie hodowlg zwierzat za-
wodowo, lecz zyjac na wsi miaty codzienne kontakty z ptactwem hodo-
wanym w gospodarstwach (kury, kaczki, gesi, a. takze gotebie).

Nalezy podkres$li¢, ze na terenie Wielkopolski, tak jak i w innych
rejonach kraju, stwierdzono dodatnie odczyny serologiczne z antygena-
mi bedsonia u bydta. Sposrdéd 1958 sztuk z osrodkow hodowli zarodowej
wyniki dodatnie stwierdzono u 2,8Vo kréow, 11,0% jatdwek, 15,6% bu-
hajow (Srednio 7,4%). Autorzy cytowanego doniesienia podkres$lajg (14),
ze o ile wystepowanie klinicznej postaci bedsoniazy nalezy uznaé¢ za
rzadkie zdarzenie, o tyle zakazenia bezobjawowe s czeste i stanowig po-
tencjalne zagrozenie epizoocjologiczne. Sadzimy, ze jest to kolejne praw-
dopodobnie zrodito zakazenia sie hodowcéw w badanych przez nas zespo-
tach. Odsetki reagujgcych dodatnio w naszym materiale byty kilkakrot-
nie wyzsze, anizeli w przeprowadzonych w analogicznej grupie zawodo-
wej w innych regionach kraju (11), wynoszac, odpowiednio, 5% i 0,3%.

Wyniki nasze, je$li chodzi o wzgledng czesto§¢ wystepowania do-
datnich odczyndw serologicznych otrzymane przez nas wyniki sa Zbli-
zone, a nawet przekraczajg wyniki uzyskane u pracownikow zakladdw
jajczarsko-drobiarskich, uchodzacych za szczegélnie narazonych na za-
kazenie bedsoniazowe; w materiale krajowych autoréw byto dodatnich
okoto 4,5% zbadanych surowic (7, 13).

Stosunkowo niskie miana, z iloSciowg przewagg rozcieficzehn 1:16, po-
zostawia otwartg sprawe skutkow kontaktu z zarazkiem. Jak wiadomo,
wyniki takie moga by¢ spowodowane przebyciem typowej albo poron-
nej, nierozpoznanej ornitozy, lub zakazenia bezobjawowego (1, 7, 13).
Mimo braku objawow klinicznych, cze$¢ os6b tu analizowanych wykazy-
wata zmiany histologiczne w watrobie oceniane w badaniu pod mikro-
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skopem Swietlnym i elektronowym (3). Moze to byé wyrazem zakazenia
bezobjawowego w klasycznym rozumieniu tego stowa. Podobnie, jak w
badaniach dodatnich z antygenami bedsoniazowymi, czesciej reagowaty
kobiety.

Dodatnie odczyny z antygenami leptospirozowymi stwierdzono spora-
dycznie i to wylgcznie z dwoma szczepami: Leptospira grippotyphosa
i L. sejro. W Wielkopolsce, w roku 1978, dodatnie odczyny serologiczne
w fermach trzody chlewnej (zbadano 90 753 sztuki) stwierdzono w za-
leznosci od serotypu od 0,07 do 49% z wyrazng tendencjg spadkowa
w poréwnaniu z rokiem 1975 (9). Osoby z dodatnimi odczynami praco-
waty jednakze nie tylko w oSrodkach hodujacych $winie, lecz takze inne
gatunki zwierzat. U zadnej osoby z dodatnimi odczynami serologicznymi
nie stwierdzono objawoéw klinicznych ani nie uzyskano informacji o
przebyciu choroby w przesztosci. Tylko u czterech os6b na 1170 ba-
danych stwierdzono dodatnie odczyny serologiczne z antygenami bruce-
lozowymi, co kontrastuje z danymi dla pracownikéw hodowli spoza go-
spodarstw zarodowych. W potowie lat 70-tych wykryto przeciwciata tego
rodzaju (w OA i/lub w OWD) u 9,9% oborowych (4). Potwierdza sie na
tym przyktadzie $cisty zwigzek zakazenia brucelozowego u ludzi z sy-
tuacjg epizoocjologiczng. Gospodarstwa hodowli zarodowej, jak to juz
podkreslano, o wiele wczes$niej zostaty uznane za wolne od brucelozy,
anizeli inne osrodki.

WNIOSKI

1. Badanie serologiczne os6b zatrudnionych w hodowli zwierzat zaro-
dowych w 12 gospodarstwach wskazujg na stosunkowo czesto wystepu-
jace dodatnie odczyny z antygenami listeriozowymi, rzadziej z antyge-
nami bedsoniazowymi i sporadycznie z leptospirozowymi oraz brucelozo-
wymi.

2. Uzyskane wyniki dotyczyty pracownikéw ferm hodujgcych rézne
gatunki zwierzat, u ktérych stwierdzono czesto dodatnie odczyny serolo-
giczne z antygenami listeriozowymi i bedsoniazowymi.

3. U kobiet czeSciej anizeli u mezczyzn stwierdzano odczyny dodatnie
w kierunku listeriozy i bedsoniazy co moze stanowié¢ potencjalne zagro-
zenie ptodow, w czasie cigzy.

4. Zupeinie sporadycznie stwierdzanp obecno$¢ przeciwciat brucelozo-
wych u o0séb pracujacych ze zwierzetami wolnymi od brucelozy.

A. O wuk, X. JleBkoBuuy A Apgamek, A. PypmMaHIOK,
K. Knemuyak, A Wkapagkesny, B. Kunuka

COAEPXAHWE NUCTEPUNO3HbLIX, BEACOHWAS3HbIX, NEMNTOCMNUNPO3HbLIX
N BPYUEJINTE3HbBIX AHTWUTEN ¥ PABOTHWKOB BEJIBKOMOJ/IBCKNX
X034AMCTB NMNEMEHHOIo XMBOTHOBOACTBA

Pestome
MpoBenn ceponornyeckme wuccnegosaHWs B HanpaBNeHUW aHTUTEN K aHTUTeHam
Listeria monocytogenes, Bedsonia (Chlamydia), Brucella abortus u Leptospira

y 1170 paboTHUKOB XO03fNCTB MNNIEMEHHOTO XWBOTHOBOAcCTBa. Yauwe Bcero (20,2°/0)
yCTaHOBUAW MONOXWUTENbHbIe ceponormyeckne TuTpol ¢ L. monocytogenes (npexpe

2 — Przeg. Epidemiologiczny
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BCero ¢ aHtureHom OI, 11); XeHWWHb pearmpoBany uyawe 4Yem MYX4YUHbl (43,85%
no cpasHeHut c¢ 17,3%). Hanuune npoTuBOOGEACOHMA3HbIX aHTUTeN ycTaHOBUAW B 4
pa3a pexe; OHM Takxe npeob6naganu y XeHwmnH. OUeHb pefKO BCTpeyanucb 6py-
LennésHble U NUCTepUO3Hble aHTUTena (TONbKO Ana 2 cpeaun 6 CepoTUNOB).

J. Juszczyk, H. Lewkowicz,, J. Adamek, J Furmaniuk,
K. Klemczak, A Szkaradkdewicz, W. Kiczka

OCCUHRENCE OF ANTIBODIES AGAINST LISTERIA, BEDSONIA,
LEPTOSPIRA AND BRUCELLA IN WORKERS OF ANIMAL HUSBANDRY
FARMS IN THE POZNAN REGION ' .

Summary

Serological investigations for the presence of antibodies against -antigens of
Listeria monocytogenes, Bedsonia (Chlamydia), Brucella abortus and Leptospira
were'carried out in 1170 workers on the farms raising breeding animals. Most
frequently (20.26%) positive serological tests were obtained against L. monocyto-
genes (mainly with the OI, Il antigen), and the frequency of these antibodies was
greater in women (43.85%) than in men (17.3%). Four times less frequently anti-
bodies were found against Bedsonia, again more often in women. Only spora-
dically antibodies were demonstrated against Brucells and Leptospira (only 2 of 6
serotypes).
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Hanna Styputkowska-Misiurewicz, Zofia Truchanowicz-Jarmolowicz,
Jacek Noworyta

UDZIAL CHOROBOTWORCZYCH SZCZEPOW ESCHERICHIA COLI
(EPEC | ETEC) W ETIOLOGII BIEGUNEK DZIECIECYCH

Krajowy Oérodek Shigella Panstwowego Zaktadu Higieny w Warszawie
Kierownik: doc. dr med. H. Styputkowska-Misiurewicz
Miejski Szpital ZakaZzny im. Dzieci Warszawy
Dyrektor: dr med. R. Debski

Przedstawiono wyniki bakteriologicznego badania katu 170 dzieci ho-
spitalizowanych z powodu biegunki. Okreslano w nich bakterie bez-
wzglednie i wzglednie chorobotwdrcze, enteropatogenne serotypy E.
coli (EPEC) oraz enterotoksynogenne w roéznych testach biologicznych
szczepy E. coli (ETEC). Analizowano obraz kliniczny zachorowania w
zalezno$ci od wystepujgcego w ikale czynnika zakaZnego.

Zakazne choroby biegunkowe stanowig nadal powazny problem ze
wzgledu na 'liczbe zachorowan i zgonéw niemowlat i dzieci (10, 12), a
czesto$¢ rozpoznania ich etiologii waha sie w zaleznoSci od mozliwosci
prowadzenia badan uwzgledniajgcych r6zne zarazki (1)

Poznanie roli rotawiruséw i enterotoksynogennych bakterii pozwala
w osrodkach posiadajagcych odpowiednie mozliwos$ci techniczne rozpoznac
etiologie 80% stanéw biegunkowych, do niedawna rozpoznawano tylko
20—30%.

W ostatnich latach nagromadzono dowody wskazujgce na pateczki
okreznicy jako na wazny czynnik etiologiczny biegunek (7). Na podsta-
wie réznic w patogennos$ci rozrdznia sie:

1. Enterotoksynogenne E. coli (ETEC) produkujgce enterotoksyne.
Sg one waznym czynnikiem etiologicznym biegunek u dzieci i dorostych
w krajach rozwijajagcych sie oraz u przyjezdzajacych do tych krajow.
U tych ostatnich sg najczestszg przyczyng ,biegunek podr6zniczych”.
Wsréd biegunek czeste bywajg zespoty ,,choleropodobne”. Opisywane sg
epidemie wodne i zywnosciowe.

2. Enteropatogenne serotypy E. coli (EPEC), ktdre byty oraz bywajg
odpowiedzialne za epidemie biegunek u noworodkdw i niemowlat w réz-
nych czesciach Swiata.

3. Enteroinwazyjne E. coli (EIEC) dajgca biegunki typu obserwowa-
nych w przebiegu infekcji czerwonkowych, o podobnej patogenezie cho-
roby. e

Zrozumienie patogenezy i czynnikéw wirulencji tych rdéznych typow
f - coli ma podstawowe znaczenie dla opracowania odpowiednich Srodkéw
1 metod postepowania leczniczego i profilaktycznego, a badania i obser-
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wacje kliniczno-epidemiologiczne pozwalajg oceni¢ rozmiar zagadnienia
na okreSlonym terenie oraz okresli¢ grupy specjalnego ryzyka.

W Polsce rejestruje sie rocznie okoto 30—37 tysiecy zachorowan na
biegunke u dzieci ponizej 2 lat (gtownie hospitalizowanych) oraz 300—
500 zgonow (12).

Diagnozuje sie zachorowania wywotane przez pateczki Shigella, Sal-
monella, w mniejszym stopniu zwraca sie uwage na enteropatogenne se-
rotypy E. coli. O roli enterotoksynogennych E. coli i innych bakterii
gramujemnych niewiele jeszcze wiadomo.

Nasze badania miaty na celu stwierdzenie jaki jest udziat chorobotwor-
czych szczepéw E. coli (EPEC i ETEC) w etiologii biegunek u dzieci
hospitalizowanych z powodu objawéw ostrej biegunki. Badanie prowa-
dzono w szpitalu zakaznym im. Dzieci Warszawy w Warszawie w okre-
sie od maja 1976 do grudnia 1979 roku.

M ATERIALY | METODY

Badaniami objeto 170 dzieci w wieku od 11 dni do 5 lat. Ogo6tem dzie-
ci do 1 roku zycia byto 131 (77%), powyzej 1 roku zycia 39 (23%).
Sredni czas choroby do momentu hospitalizacji wynosit 3 1/2 doby. e

Dla oceny stanu klinicznego przyjeto nastepujace Kkryteria:
stan lekki: biegunka bez dodatkowych objawow (liczba stolcow do

4 na dobe),
stan Sredni: biegunka z liczbg stolcow przewyzszajagcg 4 na dobe,

z dotgczajacymi sie wymiotami i/lub temperaturg przewyzszajgca

37,5°C,
stan ciezki: biegunka z dodatkowymi objawami (wymienionymi wy-

zej) i wyraznymi zaburzeniami gospodarki wodno-elektrolitowej i kwa-
sowo-zasadowej.

Opierajac sie na tych kryteriach obserwowano stanéw lekkich 47
(27,7%), Srednio ciezkich 63 (37,1%), ciezkich 60 {35,2%). Najciezsze sta-
ny obserwowano w najmtodszych grupach wieku (tab. 1). Nie obserwo-
wano przebiegu klinicznego dajgcego sie zakwalifikowa¢ jako cholero-
podobny.

M ateriatem do badan bakteriologicznych byt kat oddany w pierwszym
dniu hospitalizacji przed wdrozeniem leczenia przeciwzakaznego w szpi-
talu i przestany w ciggu pierwszej doby do badania bakteriologicznego
w PZH (4).

Tabela I. Wystepowanie standéw ciezkich w poszczeg6lnych grupach wieku dzieci
hospitalizowanych z powodu biegunki
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Enterotoksynogenno$¢ okreslano w teScie na oseskach mysich (3), w
hodowli komdrek jajnika chomika chinskiego (CHO) i linii komorek Ve-
ro (6, 8).

WYNIKI BADAN

Czynnik etiologiczny analizowanych przypadkdw przedstawia tabela II.

Sposréd 170 badanych bakteriologicznie katdw dzieci nie okre$lono
toksynogennoséci E. coli u 19, w tym z réznych przyczyn technicznych,
u 6,z powodu braku wzrostu E. coli w posiewie u 13.

Z ostatniej oceny wytgczono przypadki ujete w 2 ostatnich pozycjach
tabeli Il, tj. 15 dzieci (grupa'gdzie nie okres$lono etiologii biegunki nie
otrzymujac wzrostu E. coli badZ nie okre$lono toksynogennosciV

Rozpatrujgc wiec czynniki patogenne okre$lone dla grupy 155 dzieci
doktadnie przebadanych bakteriologicznie stwierdzono: biegunke wywo-
tang bakteriami jelitowymi bezwzglednie chorobotwérczymi (Shigella,
Salmonella) w 35 przypadkach (22,58%), enteropatogennymi serotypami
E. coli — EPEC — w 34 przypadkach (21,93%) z czego u 16 wykryto
jednoczes$nie witasciwosci enterotoksynogenne; biegunke wywotang szcze-
pami ETEC w 43 przypadkach (27,74%), innymi bakteriami gramujem-
nymi o wiasciwosciach toksynogennych w 4 przypadkach (2,58%).

Tabela Il. Czynniki etiologiczne badanych przypadkoéw biegunki u dzieci
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Tabela I1l. Szczepy EPEC wyizolowane od dzieci chorych z objawami biegunki

Ogotem wsrdéd 155 w petni przebadanych bakteriologicznie wg wyzej
podanych zatozen, etiologie bakteryjng biegunki udato sie ustali¢ w 116
przypadkach (74,83%).

Zwrapa uwage czesto$¢ towarzyszenia bakterii toksynogennych bak-
teriom bezwzglednie chorobotwdrczym.

Enteropatogenne serotypy E. coli (EPEC) wyizolowano od 38 dzieci,
u 34 byty uznane za czynnik patogenny biegunki; w 4 przypadkach
towarzyszyty infekcji pateczki Salmonella (tab. III).

W materiale naszym 14 szczepow EPEC na 38 okresSlonych wykazy-
wato witasciwosci toksynogenfte i(38,8°/0). Najczesciej wiasciwosci produ-
kowania toksyny wystepowaly w szczepach nalezacych do serotypéw
026 K:60, 055 K:59, 0111 K:58.

Rozktad sezonowy wystepowania w naszym materiale szczepow ETEC
wykazuje zgodno$¢ z krzywg hospitalizacji, a ta z og6lnie obserwowang
na naszym terenie czesto$cig zachorowan na biegunke w poszczeg6lnych
miesigcach roku — dajgc wzrost w czerwu, lipcu i sierpniu.

Wiek dzieci z biegunka wywotang szczepami EPEC i ETEC.

Na 77 dzieci 69 byto w wieku do 1 roku zycia (89,6%). Tak wiec bie-
gunki wywotane przez EPEC jak i ETEC sg domeng najmtodszego wie-
ku. Przebieg kliniczny biegunki w poszczeg6lnych grupach etiologicznych
przedstawia tabela V. Wskazuje ona, iz cechg przewazajagca w grupie
chorych na salmoneloze i shigeloze jest czeSciej i wyzej podniesiona cie-
ptota ciata.

W grupie ETEC — wzdecie, EPEC i ETEC — odwodnienie.

Ciezko$¢ przypadku wydaje sie by¢ raczej zalezna od wieku (ciezsze
w grupach mitodszych) niz czynnikéw etiologicznych.

Zwraca jednak uwage fakt, iz wsrod stanéw ciezkich po odliczeniu 14,
ktére wystapity w przebiegu Shigella i Salmonella, ws$r6d 43 pozosta-
tych w ktorych okreslano toksynogennos$é bakterii w 34 stwierdzono
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obecno$¢ bakterii toksynogennych (79%), w tym w 32 przypadkach
ETEC.

W 47 przypadkach przesSledzono jelitowg flore wspdtistniejgca.

Najczestszymi skladnikami tej flory byty:

1. Klebsiella pneumoniae, ktéra wystgpita w 38 przypadkach. Wiasci-
wosci toksynogenne okre$lano w 14 przypadkach — w 9 stwierdzano
wtasciwosci toksynogenne, w 5 nie udato sie ich wykry¢.

2. Proteus sp., ktory wystgpit w 22 przypadkach. Wtasciwosci toksyno-
genne okres$lano w 18 przypadkach, w 7 przypadkach wykryto je, w 11
nie udato sie ich stwierdzi¢.

3. Pseudomonas aeruginosa: wystapit w 5 przypadkach. Toksynogen-
no$¢ okreslano w 3 przypadkach. W 1 stwierdzono cechy toksynogenne,
w 2 przypadkach wtasciwosci tych nie wykryto.

4. Enterobacter sp.: wykryto w 7 przypadkach, okre$lono toksynogen-
no$¢ w 4 przypadkach — w 1 wykryto te ceche.

Wymienione bakterie wystepowaty wspdlnie obok bakterii bezwzgled-
nie chorobotworczych, serotypow enteropatogennych E. coli, badz pa-
teczkami E. coli o wtasciwosciach toksynogennych czy tez E. coli, u ktd-
rych cech tych nie wykazano.

Na 30 analizowanych wspétistniejacych zespotdw bakteryjnych w 23
stwierdzono zbiezno$¢ witasciwosci produkcji toksyny przez wszystkie
sktadniki bakteryjne i tak w 8 przypadkach byty to zespoty enterotoksy-

Tabela IV. W ystepowanie réznych bakteryjnych czynnikéw zakazZznych w zalez-
noéci od wieku dzieci i ciezkos$ci stanu biegunkowego



24 ' H. Styputkowska-Misiurewicz i inni Nr 1

Tabela V. Obraz kliniczny stanéw biegunkowyah w zaleznos$ci od wystepowania
w nich czynnika zakaZnego

nogenne, w 15 przypadkach u wszystkich zespotow witasciwosci tej nie
ujawniono.

Rozbiezne zespotly, gdzie cze$¢ sktadnikéw miata wiasciwosci enteroto-
ksynogenne, a u czesci ich nie ujawniono obejmowata 7 przypadkow.

DYSKUSIJA

W materiatach otrzymano stosunkowo wysoki ‘odsetek wyhodowan
bakterii bezwzglednie chorobotwdrczych. Wynika to prawdopodobnie ze
specjalistycznego charakteru oddziatu mieszczacego sie w szpitalu zakaz-
nym. Uwzglednienie w badaniach bakteriologicznych enteropatogennych
serotypow E. coli (EPEC) i enterotoksynogennych E. coli (ETEC) oraz
okres$lanie enterotoksynogennos$ci wymienionych pateczek jelitowych po-
zwolito na okreslenie etiologii w wysokim odsetku przypadkéw biegunek;
pomimo iz pominieto role wiruséw i bakterii beztlenowych. Jest to od-
setek odpowiadajacy danym podawanym przez Swiatowa Organizacje
Zdrowia na podstawie wynikéw otrzymywanych przez czotowe placowki
badawcze (11).

Interpretacja wynikdw badan mikrobiologicznych w aspekcie ustalenia
etiologii biegunek jest szczegdlnie utrudniona poniewaz materiatem do
badania jest kat, a w jego skiad wchodzg bardzo rédzne czynniki: bak-
terie, wirusy, grzyby, pasozyty.
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Wiekszo$¢ publikowanych prac przedstawia badania prowadzone tyl-
ko w jednym kierunku, obejmujace tylko jedng z tych grup mikroflory.
W naszych badaniach réwniez nie uwzgledniono z przyczyn technicznych
roli wiruséw, bakterii beztlenowych, grzybéw i pasozytoéw.

W4réd czynnikéw bakteryjnych nie obserwowano wystgpienia Yersinia
enterocolitica (13), mimo iz prowadzono w tym kierunku badania; by¢
moze z powodu zbyt matej liczby przebadanych przypadkéw. Jednakze
w stosunkowo wielu przypadkach wykazano wspoétistnienie co najmniej
2 bakteryjnych czynnik6w patogennych.

Z piSmiennictwa wiadomo roéwniez, iz zarbwno wirusy jak i pasozyty
wystepujg czesto w zakazeniach mieszanych towarzyszac bakteriom en-
teropatogennym — skad w pewnym odsetku przypadkéw by¢ moze i w
naszym materiale wystepowaly wirusy, a u dzieci starszych mogty row-
niez wystgpi¢ pasozyty.

W Swietle powyzszych danych i rozumowan nalezatoby wiec sugero-
waé, ze biegunke moze wywotywaé zespdt czynnikdéw, ktory z nich dzia-
ta pierwotnie, a ktory dotgcza sie w czasie choroby jest niemozliwym
rozstrzygngé. Skad prawdopodobnie wynika brak charakterystycznych
objawow Kklinicznych, a ciezko$¢ przebiegu zalezna jest od wieku i reak-
cji makroorganizmu. Wiadomo, ze zaréwno E. coli jak i inne drobno-
ustroje przebywajgce w przewodzie pokarmowym mogg nabywac i prze-
kazywa¢ drogg plazmidow ceche enterotoksynogennosci (2, 5, 9).

Wi$roéd E. coli nalezgcych do serotypdw uznawanych za patogenne
stwierdzono wtasciwosci toksynogenne u 14 szczepdw. Cecha ta wyste-
powata czeSciej u szczepdw nalezgcych do serotypow o lepiej udowodnio-
nej patogennos$ci 0111 K:58, 055 K:59, 026 K:60. Rzadziej wystgpita u
tych, ktére wiaczono do tej grupy poézniej i stosunkowo rzadziej dawaty
zachorowania epidemiczne np. serotyp 0127 K:63.

Dobdr kolonii bakteryjnej do okreSlania enterotoksynogennos$ci jest
zupetnie przypadkowy, poniewaz nie dysponujemy dotad zadnymi orien-
tacyjnymi wskaznikami wyboru kolonii enterotoksynogennej na pozyw-
ce. Zaktada sie, ze jezeli szczep ETEC jest czynnikiem etiologicznym za-
chorowania, powinien dominowa¢ w posiewie. Jest to jednak zalozenie
dyskusyjne. RdOwniez dyskusyjne jest, czy warunki hodowli i obie me-
tody badania enterotoksynogennosci sg optymalne dla wykrycia toksyno-
gennosci wszystkich badanych drobnoustrojow. Poszukiwania zaréwno
lepszych testdw biologicznych, jak i immunologicznych sg nadal po-
trzebne.

Pomimo dyskutowanych watpliwos$ci, uzyskane wyniki wskazujg, ze
chorobotwdrcze szczepy Escherichia coli (ETEC i EPEC) wystepuja w
kale dzieci chorych na biegunke i moga odgrywac role w etiologii tych
zachorowan. Wydaje sie jednak, ze u dzieci hospitalizowanych z powo-
du biegunki struktura etiologiczna zachorowan moze by¢ ztozona. Jaki
ma to wplyw na patogeneze i przebieg choroby powinno by¢ przedmio-
tem bardziej wnikliwych badan.

Przyjmujac ztozono$¢ etiologii biegunek, mozliwy udziat r6znorodnych
czynnikéw — zrozumie¢ tatwo trudnoSci terapeutyczne. Dyskusji nie
podlega wyréwnywanie zaburzehr wodno-elektrolitowych i kwasowo-za-
sadowych stanowiagcych o ciezkos$ci przebiegu. Stosowanie odpowiednich
antybiotykdéw i chemioterapeutykéw wcigz podlega dyskusji.

W Swietle naszych danych, przy tak 'wysokim odsetku wykrywanych
na naszym terenie bakterii enteropatogennych wydaje sie celowe stoso-



26 H. Styputkowska-Misiurewicz i inni Nr 1

wanie chemioterapeutykéw i antybiotykéw wybranych w wyniku badan
okreslajgcych wrazliwosci drobnoustrojow. Przy tak prowadzonym le-
czeniu nie mieliSmy ani jednego zgonu mimo duzego odsettka ciezkich
przypadkéw w naszych badaniach.

WNIOSKI

— Uwzglednienie w bakteriologicznej diagnostyce chorobotwdrczych
E. coli (EPEC i ETEC) pozwolito na ustalenie, ze wystepujg one w wie-
lu przypadkach zachorowan z objawami biegunki.

— Enterotoksynogenne wiasciwosci wystepowaty zaréwno wsrod szcze-
pow nalezagcych do enteropatogennych serotypéw, jak i u szczepoéw E.
coli nie nalezacych do grupy serotypow uznawanych za enteropatogenne.

— Enterotoksynogenno$¢ wystepowata czesSciej u serotypéw E. coli
wywotujgcych zachorowania epidemiczne na oddziatach dzieciecych (0111
K:58, 055 K:59, 026 K:60).

— Wykazano, ze enterotoksynogenne wtasciwosci wystepujg nie tyl-
ko wsérod szczepdw pateczek okreznicy, ale rdwniez u innych gramujem-
nych pateczek jelitowych, jednakze znacznie rzadziej niz u E. coli.

— Nie udato sie stwierdzi¢ wyraznych réznic klinicznych miedzy roz-
nymi z punktu widzenia etiologicznego biegunkami.

— Nalezy przyja¢ ztozong etiologie biegunek.

— Leczenie powinno uwzglednia¢c mozliwo$¢ zakazenia mieszanego na
skutek zakazenia zewnetrznego lub uaktywnienia szczepdéw enterotoksy-
nogennych obecnych we florze jelit.

— Uwzgledniajac duzy udziat szczepow enterotoksynogennych we flo-
rze jelit, wydaje sie celowym prowadzenie dalszych prac nad ewentual-
ng mozliwoscia hamowania produkcji enterotoksyny S$rodkami farmako-
logicznymi.

— Koniecznym jest poszukiwanie dalszych testéw ujawniajgcych wita-
Sciwosci enterotoksynogenne bakterii dla zastosowania w diagnostyce ru-
tynowej.

X. CTtbinynkoBcka-Mucrwopesunmy, 3. TpyXxaHOBMUUY-APMONOBUY,
A. HoBopbiTa

YYACTUE BONNIEBHETBOPHbLIX WITAMMOB ESCHERICHIA COLI
(EPEC W ETEC) B 3Tmonornn OWNAPEN Y OETEW

Peswme

Ha ocHoBaHM 6aKTepuonoruyeckoro wuccnepgoBaHws d¢ekanuin 170 peTel rocnuta-
NIN3NPOBAHHBIX C CMMNTOMaMu OCTPOro racTpoaHTepuTa, y 116 (68%> 60NbHBIX YyCTa-
HOBM/IN Hanuuyne OGakKTepuanbHOro WHMEKLMOHHOro akTopa, BbICTynawLWero oT-
LeNbHO WM B BuAe CMelwaHHOW uMHdpekuun (11%). Cpepun peTeld, y KOTOpPbIX ycTa-
HOBW/N Hanuune WHGPEKUMWOHHOTro @akTtopa, 3TUM (PaKTOpOM OblN: NaNoUYKU LWHU-
renna y 17°/0 60NnbHbIX, Manoykun canbmoHenna y 14%, sHTeponaToreHHble CepoTUNbI
E. coli (EPEC) y 29% 1 3HTEepOTOKCWUIeHHble B TecTe Ha COCYHKax MbllWeld unu
B KynbTypax TkaHeit (CMO, Vero) wtammbl E. coli (ETEC) y 48% a Takxe fpy-
rme 3HTEPOTOKCUTEHHbIE KWW EeYHble nanoyku y 10%. DHTEPOTOKCUTEHHble WTamMMbl
E. coli BcTpeyanucb B Tex-Xe camux obpasuax Kana, U3 KOTOPbIX BbIAENWUAN Na-
NoYKM wWwwurenna wunam canbmoHenna (35% wn 37,5%). MosBneHune wTtammoB EPEC wu
ETEC 6bin0 cBfizaHO C 60/ee TSXENBIM KJAUHWYECKUM COCTOSSHUEM [JeTeil uyeM He-
arrMioTUHUPYIOWNX U HETOKCUTeHHbIX wTammos E. coli.
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H. typutkowska-Misiurewicz,
ruchanowiez-Jarmotowicz, J Noworyta
PARTICIPATION OF PATHOGENIC E. COLI STRAINS (EPEC AND ETEC)
IN THE AETIOLOGY OF DIARRHOEA IN CHILDREN

Summary

In bacteriological examination of faeces of 170 children admitted to* hospital
with signs of acute gastroenteritis in 116 cases (68°0) bacterial infecting organisms
were found either alone or in combination with other pathogens (in 1I°/0). The
pathogens causing the disease included Shigella in 17°/0 of bacterial infections,
Salmonela organisms in 14°/o, emteropathogenic E. coli strains <EPEC) in 29®b and
enterotoxinogenic E. coli strains producing enterotoxin (ETEC) in the test on suc-
kling mice or tissue cultures (CHO, Vero) in 48e/o of cases, other enterotoxinogenic
intestinal bacteriae were demonstrated in 1080 of cases. Enterotoxinogenic strains of
E. coli were present in the same stool samples from which Shigella or Salmonella
organisms were isolated (35®/0 and 37.5% respectively). Presence of enteropathoge-
nic and enterotoxinogenic E. coli strains was associated with more severe clinical
course of infection than-in the case of .infection with non-agglutinating and non-
-toxinogenic E. coli strains.
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Wiestaw Kryczka, Stanistaw Koba, Helena Zioto, Andrzej Stochniot,
Marian Partyka.

i
HEMOSTAZA W ORNITOZIE

Kliniczny Oddziat Obserwacyjno-Zakazny Zespotu Nauczania Klinicznego
Akademii Medycznej w Krakowie przy Wojewddzkim Szpitalu Zespolonym
n . W Kielcach
Ordynator: doc. dr med. S. Koba
Wojewobdzka Stacja Krwiodawstwa w Kielcach
Dyrektor: lek. M. Partyka

U 30 chorych na ornitoze w ostrym okresie choroby i u 16 w okre-
sie zdrowienia wykonano badanie uktadu hemostazy. Uzyskane wy-
niki wskazuja, ze w przebiegu lornitozy wystepuje zesp6t miejscowego
wykrzepiania wewnatrznaczyniowego.

Ornitoza, czyli ¢horoba ptasia, jest ostrg chorobg odzwierzeca, w ktd-
rej zmiany moga dotyczyé praktycznie wszystkich uktadéw i narzadéw,
przede wszystkim jednak narzagdu oddechowego, co wynika z najczestszej
drogi zakazenia (2, 8). W ostatnich latach doniesiono o pojedynczych
przypadkach wystgpienia ostrego zespotu wykrzepiania wewnatrznaczy-
niowego w przebiegu ornitozy (3, 6, 12). U chorych na ornitoze leczonych
w naszym oddziale w latach 1968—1980 nie obserwowano takich powi-
ktan. Ze-wzgledu na brak doniesien w literaturze na temat kompleksp-
wych badan uktadu hemostazy w chorobie ptasiej, celowe wydaje sie
nam przedstawienie wynikéw witasnych badan w tym zakresie.

MATERIAL | METODY

Przedmiotem badan byto 30 chorych na ornitoze (29 kobiet i 1 mez-
czyzna w wieku 17—59 lat) z epidemii ujawnionej w 1980 roku w Za-
ktadach Drobiarskich w Kielcach. Badanie hemostazy wykonano u wszy-
stkich chorych w 1 tygodniu choroby i u 16 pod koniec Ill tygodnia od
wystgpienia objawow klinicznych ornitozy. Okre$lano metodami rutyno-
wymi (9) nastepujace parametry: liczbe piytek krwi (m. bezposrednia
Nygaarda), czas protrombinowy (PT), poziomy osoczowych czynnikéw
krzepniecia: I, V, VIII+X, IX, czas kaolinowo-kefalinowy (PTT), czas
trombinowy (TT), fibrynogen, plazminogen, czas fibrynolizy w euglobu-
linach (ELT) i zawarto$¢ produktow degradacji fibrynogenu (fibryny
(PDF)) we krwi metodg immunologiczng.

Grupe kontrolng dla ptytek, fibrynogenu, plazminogenu, ELT i PDF
stanowito 52 krwiodawcow, dla pozostatych parametréw wartosci pra-
widtowe okreslano codziennie z mieszaniny osoczy zdrowych krwiodaw-
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cOéw zgodnie z zastosowang metodyka. Porownania S$rednich z 1-szego
i 2-go badania miedzy sobg oraz ze $rednimi grupy kontrolnej dokonano
testem t ().

U 16 chorych, u ktérych badano hemostaze dwukrotnie, okre$lano po-
nadto w tym samym czasie warto$¢ frakcji elektroforetycznych biatek
osocza (m. elektroforezy bibutowej) oraz poziomy immunoglobulin; IgA,
IgG i IgM (m. immunodyfuzji radialnej (wg 10) na ptytkach Tri-Parti-
gen f-my Behringwerke). Wyniki tych badan, poszerzone o wartosci pty-
tek, PT, PTT, fibrynogenu i plazminogenu stanowily zestaw zmiennych
predykcyjnych dla okre$lenia metodg regresji wielokrotnej zmiennosci
PDF w obu okresach choroby (1, 5). Obliczenia przeprowadzono przy
pomocy specjalnego programu na maszynie cyfrowej ,,Odra 1305”.

WYNIKI

Wyniki badan uktadu hemostazy przedstawia tabela 1. Stwierdzono
znamienny spadek iloSci ptytek krwi w | tygodniu choroby. U 12 chorych
(40%) ilos¢ piytek byta mniejsza od 120 G/l (40,5—116,6 G/lI), w Il
tygodniu choroby liczba krwinek ptytkowych nie réznita sie istotnie od
grupy kontrolnej i tylko u 2 chorych (12,53d0) stwierdzono wartosci po-
nizej 120 G/I.

Wskazniki czasu protrombinowego i osoczowych czynnikéw Kkrzepnie-
cia odbiegajace wyraznie od normy (ponizej 60% dla cz. IX i 80°0 dla
pozostatych parametrow) stwierdzono w | tygodniu choroby w pojedyn-
czych przypadkach. W IIl tygodniu choroby charakterystyczne byto ob-
nizenie goérnej granicy zakresu zmienno$ci omawianych parametrow, ale
Srednie ich wartosci nie réznity sie istotnie w stosunku do badania 1-
-szego.

W ostrej fazie ornitozy stwierdzono skrdcenie PTT w stosunku do nor-
my (od 1 do 10s, $rednio 5,7s) u 14 chorych (47%), wydtuzenie o po-
nad 10s u 3 chorych (10%), za$ u pozostatych 13 chorych (43%) war-
tosci PTT byty prawidtowe lub nieco wydiuzone (nie wiecej niz 8s). W
111 tygodniu choroby tylko u 3 os6b (19'%) obserwowano niewielkie skrd-
cenie PTT, u pozostatych wyniki byty prawidtowe.

Wydtuzenie T o 3 do 9s stwierdzono u 10 chorych (33%) w | ty-
godniu choroby i tylko u 2 (12,5%) w Il tygodniu.

Stezenie fibrynogenu wykazywaty znaczny rozrzut w | tygodniu cho-
roby i ogotem wysoce znamienny wzrost w stosunku do grupy kontrol-
nej. U 9 chorych (30%) zawartos¢ fibrynogenu w surowicy byta wyzsza
od 45 g/l (46—7,3 g/l). W nastepnym badaniu stwierdzono istotny (p<
<0,05) spadek stezen fibrynogenu z wartosciami zblizonymi do prawi-
dtowych.

Rowniez duzy rozrzut wykazywat w | tygodniu choroby czas lizy
skrzepu w euglobulinach (120—500 min.). U 18 chorych (60%) przekra-

czat 4h. W 11l tygodniu stwierdzono istotne (p<0,01) skrécenie ELT w
stosunku do badania 1-szego i brak znamiennej réznicy z grupg kon-
trolng.

Srednie stezenia plazminogenu w obu badaniach byty znamiennie ob-
nizone, przy czym w Il tygodniu choroby byty istotnie (p<0,01) mniej-
sze niz w I-szym.

Stezenia PDF w | tygodniu choroby byty u wszystkich chorych pod-
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Tabela Il. W artoéci zmiennych predykcyjnych (x+SD) i wspoétczynniki korelacji
liniowej (r) z PDF u chorych na ornitotze

OMOWIENIE

Badania uktadu hemostazy w ornitozie wskazujg na obecnosé¢ szeregu
istotnych odchylen od normy, szczegdlnie w | tygodniu choroby. Przy-
czyn ich nalezy upatrywaé przede wszystkim w miejscowych zaburze-
niach krzepniecia w zapalnie zmienionych narzgdach. Wzrost PDF oraz
obnizenie poziomu plazminogenu, $Swiadczg jednoznacznie o istnieniu pro-
cesOw miejscowego wykrzepiania wewnatrznaczyniowego (MWW) z
wtdrng, jednoczesng aktywacja uktadu fibrynolizy (7, 11). Procesy MWW
przebiegajgce przewlekle, w sposdb utajony (bowiem uchwytne sa tylko
badaniami laboratoryjnymi) powoduja zuzycie osoczowych czynnikéow
krzepniecia, co stymuluje ich nadprodukcje (4, 11). Znajduje to wyraz
w znamiennym podwyzszeniu stezen fibrynogenu oraz obserwowanym
u czesci chorych wzroscie osoczowych czynnikéw krzepniecia. Miejsco-
wa aktywacja fibrynolizy, obok zuzycia plazminogenu, powoduje takze
zubozenie krwi krazacej w jego aktywator, co miedzy innymi jest przy-
czyng wydtuzenia ELT (7). Statystycznie znamienny spadek ilosci pty-
tek krwi, w tym u 40% chorych ponizej 120 G/I, z jednej strony mo-
ze by¢ nastepstwem ich zwigzania w procesach MWW a z drugiej strony
skutkiem supresyjnego dziatania zarazka ornitozy na szpik (badania
wtasne, nie publikowane).

W 11l tygodniu ornitozy ilos¢ ptytek ulega normalizacji u wiekszosci
chorych, podobnie jak i wartosci fibrynogenu. Nie stwierdzono réwniez
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Tabela I11. Wyniki okre$lenia zmienno$ci PDF metodg regresji wielokrotnej
u chorych na ornitoze
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mostazy nie tylko przez inne jej parametry, lecz rowniez przez nie-
ktére wskazniki laboratoryjne nasilenia proceséw zapalnych i immuno-
logicznych. Na podstawie przedstawionej powyzej oceny ukiadu hemo-
stazy do analizy wybraliSmy stezenia PDF, parametru, ktérego wartosci
w obu okresach choroby byty znamiennie podwyzszone.

Analizujagc wyniki réwnan regresji stwierdzamy przede wszystkim
wysokie wspdiczynniki determinacji wielokrotnej, co wskazuje na wta-
$ciwy dob6r zmiennych predykc”jnych. Tym samym mozemy zatozy¢, ze
parametry te spetniajg zasadniczg role w procesach MWW. Rézny ze-
staw zmiennych predykcyjnych determinujagcych w sposéb istotny (p<
<0,05) stezenia PDF, wskazuje na istnienie réznic w patomechanizmie
MWW w obu okresach choroby.

W ostrym okresie ornitozy do réwnania regresji dla PDF weszty spo-
§rod parametrow hemostazy plazminogen i PT. Ujemny kierunek kore-
lacji wielokrotnej tych zmiennych potwierdza wspomniang juz wczes$niej
sugestie o zuzywaniu sie plazminogenu i czynnikow zespotu protrombi-
ny w procesach MWW. Obecno$¢ w réwnaniu regresji globulin alfal
zalezy najprawdopodobniej od gtownego sk’adnika tej frakcji tj. alfa-1-
-antytrypsyny, jednej z najwazniejszych antyproteaz osocza. Fakt ten
moze pos$rednio dowodzi¢ istotnego udziatu miejscowych proceséw zapal-
nych w aktywacji krzepniecia wewnatrznaczyniowego w ornitozie. Me-
chanizmami aktywujgcymi sg tez procesy immunologiczne, na co wska-
zuje wejscie do réwnania regresji IgA i globulin gamma.

W IIl tygodnia choroby wartosci PDF s3a determinowane przez dwie
zmienne predykcyjne obecne w pierwszym rdwnaniu — PT i globuliny
alfal — ale o odwrotnym kierunku korelacji niz w ostrym okresie cho-

roby. Obok nich do tego réwnania regresji z parametrow hemostazy we-
szty ptytki krwi i fibrynogen.-Réwniez i w tym okresie istotng role w
aktywacji krzepniecia wewngatrznaczyniowego wydaja sie odgrywac¢ pro-
cesy immunologiczne, za czym przemawia obecno$¢ w rownaniu regresji
immunoglobulin G i M. Nalezy w tym miejscu zaznaczy¢, ze w Il ty-
godniu choroby obecne sg juz swoiste przeciwciata przeciwko antygenom
zarazka ornitozy, na co wskazujg dodatnie wyniki badahA serologicz-
nych (8).

Powyzsze rozwazania majg jednak charakter wytgcznie teoretyczny.
Bardziej szczegotowej interpretacji uzyskanych wynikéw stoi na prze-
szkodzie zarowno skromna iloSciowo grupa chorych jak i sama metoda
obliczen, ktéra nie upowaznia nas do wyciggania wnioskéw o charakte-
rze przyczynowo-skutkowym. Jest to bowiem matematyczne ,dopaso-
wanie” pewnej ilosci liczb okresSlajacych wybrane paramery laboratoryj-
ne chorych na ornitoze.

Z drugiej strony nalezy podkresli¢, ze uzyskane wyniki sg w zasadzie
zgodne z aktualng wiedzg 6 mechanizmach krzepniecia. Sadzimy wiec,
ze zastosowanie metody regresji wielokrotnej dostarczyto wiekszych
mozliwosci analizy przedstawionego materiatu, zwilaszcza, ze (p. tabela
I1) istnieje na ogo6t staba korelacja liniowa pomiedzy badanymi para-
metrami.

WNIOSKI

W przebiegu ornitozy dochodzi do zaburzen ukitadu hemostazy praw-
dopodobnie o charakterze przewlekiego, miejscowego wykrzepiania we-
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wnatrznaczyniowego. Przyczynami miejscowej aktywacji krzepniecia mo-
ga byé reakcje immunologiczne i spowodowane nimi zmiany zapalne w
poszczegdlnych narzadach.

Autorzy sktadajg serdeczne podziekowanie Panu prof, dr hab. Janowi Doroszew-
skiemu, Kierownikowi Zaktadu Biofizyki i Biomatema'tyki C.M.K.P. w Warszawie
eraz Pani mgr Stanistawie Sek za cenne uwagi dotyczace zastosowanej metody
analizy statystycznej.

B. Kpberuka, C. Kob6ba, X. 3eno, A CToxHén, M. TMapTbKa

FEMOCTA3 MNPV OPHUTOSE

Pestome
*

Y 30 60/MbHbIX OPHMTO30M MpPOBEAM B TeuyeHue nNepBoii Hegenn 60Ne3HWM wucche-
floBaHMe CcUCTeMbl CBEPTbIBAHMA KPOBW. YCTAHOBWUAM CYL,eCTBEHHOE YBe/lNYyeHue
KOHLEeHTpaumMm npoAaykKToB Aerpagauuum c¢ubpuHoreHa (pubpuHa) (MAP), ysBenunye-
Hue cofepxaHua ¢GuOpuHOreHa, yANAMHeHUWe BpeMeHU ¢GuUO6pUHONM3a BO Qpakuum
3yrnobynnMHOB a TaKXe YyMeHblleHWe KOo/JM4yecTBa TPOMOOLMTOB U KOHLEHTpauum
nnasMmuHoreHa. Y HeKOTOPbIX 6O0/MbHbIX YCTAHOBWAM He3HAYWTeNbHOe YBeAnyeHue
WAN yMeHblLlIeHWe YPOBHA MNNa3MeHHbIX (akTopoB CBEPTbIBaHUA. bBbino chenaHo
3aKnl4YeHne, 4TO B OCTpbIi Mepuoj OpPHWTO3a pa3BEépTbiBaseTCA MpoOLeECcC XPOHWU-
4ecKoro, MeCTHOro; BHYTPUCOCYAMCTOro CBEPTbIBaHWA. lMccneposaHus MOBTOPUAN Y
16 6onbHbIX Ha Ill Hepene 60ne3HU. Y CTaHOBU/IW COXPaHEHWEe MNOBbIWEHHOTO0 YPOBHA
MNA® un panbHelillee MNOHMXEHWe KOHLEHTpaLWu nnasMMHOreHa nNpu BOCCTaHoOBAe-
HUW OCTaNbHbIX NapaMeTpoB remocTasa. MeTOAOM MHOTFOKpaTHOW perpeccun npo-
Benu aHanui 3asucumocTtn [P 0T HeKOTOPbIX MapameTpoB remocTasa, a TaKxe
BE/IMUYNHbI 3neKTpodopeTnyecknx Gpakunii 6enKoB nnasMbl KPOBU W WUMMYHOTNO-
6ynMHOB. 3TO NO3BONWMAO MPeANnONOXWUTb, YTO BHYTpUCOCYy[MUCTaa aKTuBauusa CBEP-
TbIBaHUA NpW OpPAMTO3e 3aBUCUT B MEPBYH 0Yepefb OT MMMYHONOTUYECKUX peakuuii
W BOCMaNWTeNbHbIX COCTOAHWIA B OpraHax, MOABEPXEeHHbIX 60Me3HEHHOMY npoLeccy.

W. Kryczka, S Koba, H Zioto, A Stoctijniot, M Partyka
HAEMOSTASIS IN ORNITHOSIS
Summary

In 30 patients with ornithosis the haemostasis system was investigated in the
1st week of the disease. A significant rise was observed in the concentration of
fibrinogen and fibrin degradation products (FDP), increased fibrinogen concentra-
tion, prolonged euglobulin lysis time and decreased platelet count as well as lower
plasminogen concentration. In some patients a slight rise or fall was -observed
in the levels of plasma clotting factors. It is concluded that in the acute phase of
ornithosis the process of chronic local intravascular clotting develops. The inve-
stigation was repeated in 16 cases in the 3rd week of the disease. Raised FDP
level persisted and the concentration of plasminogen decreased further while the
other para,meters of haemostasis became normal. The/correlation of FDP with cer-
tain haemostasis parameters and with the values of electrophoretic plasms protein
fractions nad immunoglobulins was analysed by means of multiple regression.
It is suggested that intravascular activation of blood clotting in ornithosis de-
pends in the first place on immunological reactions and inflammatory processes
at the sites affected by the infection.
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Mirostawa Lisowska

EPIDEMIOLOGIA LAMBLIOZY.
I1. LAMBLIOZA U DZIECI W ZBIOROWISKACH
ZORGANIZOWANYCH | NIE ZORGANIZOWANYCH

Wojewbdzka Stacja Sanitarno-Epidemiologiczna w Poznaniu
Dyrektor: lek. H. Rokossowski

Na podstawie przeglagdowych badan koproskopowych, przeprowadzo-
nych u 1.148 dzieci do lat 7, wykazano rdéznice w czestosci wystepo-
wania lambliozy u dzieci uczeszczajgcych do ztobkéw Z przedszkoli w
poréwnaniu do dzieci nie zorganizowanych w tego typu kolektywach.

Wystepowanie inwazji G. lamblia u dzieci w wieku przedszkolnym
analizowane byto na terenie kraju przez wielu autorow (2, 3, 4, 6, 7, 8,
9, 10, 11). Ocena sytuacji epidemiologicznej, lambliozy u dzieci byta jed-
nak z reguty dokonywana na podstawie badan przeprowadzonych w roz-
nego typu zaktadach dzieciecych takich jak ztobki, przedszkola czy do-
my dziecka, w ktoérych wystepowanie pasozyta, z uwagi na staly bez-
posSredni kontakt miedzy dzieémi, moze by¢ inne anizeli w populacji
dzieci nie zorganizowanych w kolektywach.

Celem przedstawionej pracy byta analiza czestosci wystepowania in-
wazji G. lamblia wsrdd dzieci do lat 7 nie uczeszczajgcych do zaktadow
dzieciecych i poréwnanie jej z czestoScig zarazenia u dzieci zorganizowa-
nych poradni dla dzieci zdrowych w Poznaniu, Gnieznie i Srodzie kiero-

MATERIAL | METODY

W okresie od lipca 1979 roku do maja 1980 roku z pieciu wytypowa-
nych poradni dla dzieci zdrowych w Poznaniu, Gnieznie i Srodzie kiero-
wano do przegladowego badania koproskopowego te wszystkie dzieci do
lat 7, ktdre nie uczeszczaty ani do ztobka ani do przedszkola. Od kazdego
z tych dzieci pobierano 1 probke katu, ktérg badano metodg rozmazu
bezposredniego oraz flotacji wg Fausta.

Jednoczes$nie jednorazowym badaniem koproskopowym, przeprowadzo-
nym w/w metodami, objeto dzieci ze ztobka i trzech przedszkoli z tere-
nu Poznania. W sumie badaniu w kierunku inwazji G. lamblia poddano
770 dzieci nie uczeszczajagcych do zaktadow dzieciecych i 378 dzieci zor-
ganizowanych w kolektywach.

* Badania wykonano w ramach naukowej wspéipracy polsko-amerykanskiej
(umowa 05-340-0 z Center for Disease Control, Atlanta).
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W Y NIKI

Wiérdéd 770 dzieci nie zorganizowanych cysty G. lamblia wykryto u 13
0s6b, tzn. 1,7% badanych. U dzieci do lat 3 odsetek zarazonych wynosit
1,6%, u dzieci w wieku od 4 do 7 lat — 1,9°/0.

Tabela I. Wystepowanie inwazji G. lamblia wéré6d dzieci do lat 7 zorganizowa-

W populacji dzieci zorganizowanych w kolektywach inwazje stwier-
dzono u 6,6°0; wsrdd dzieci do lat 3 byto 7,5% zarazonych, a u dzieci
uczeszczajagcych do przedszkoli — 6,4%.

Réznica miedzy stanem zarazenia dzieci zorganizowanych i nie zorga-
nizowanych byta istotna (p<0,05).

OMOWIENIE

Przedstawione wyniki wskazujg, ze czestos$¢, wystepowania inwazji G.
lamblia u dzieci w Wieku od 0 do 7 lat, nie zorganizowanych w kolekty-
wach, jest znacznie nizsza od stwierdzonej u dzieci w analogicznym
przedziale wieku, ale uczeszczajacych do zaktadéw dzieciecych. Podczas,
gdy w pierwszej grupie badanych odsetek dzieci z lambliozg wynosi
1,7%, to w drugiej grupie jest on cztery razy wyzszy i wynosi —
6,4%.

Podkresli¢ przy tym nalezy, ze stwierdzony w woj. poznaiskim od-
setek zarazonych ws$rod dzieci zgrupowanych w kolektywach nie jest
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wysoki. Dymowska (1) analizujgc sytuacje lambliozy w kraju, podaje,
iz u dzieci w wieku od 0—3 lat inwazje G. lamblia stwierdza si¢ u
13,7%, a w wieku 4—6 lat — u 4,3%. Wedtug lwanczuk (4, 5) czestos¢
wystepowania pasozyta w populacji dzieci przedszkolnych ksztattuje sie
w granicach od 11,2 do 37,5%, wg Malinowskiego (8) lamblioza wyste-
puje u 25% dzieci w ztobkach, a wg Gawronowej i Maleszykowej (2)
wsérod dzieci uczeszczajagcych do ztobkdéw, przedszkoli i domdéw dziecka
zarazonych jest 13,5%. Tulecka (11) cysty G. lamblia stwierdzita u
20,6% dzieci ze ztobkow i przedszkoli, a Hazuka i wsp. (3) zarazenie
dzieci w wieku przedszkolnym oceniali na 9%.

Z poréwnania podawanych przez w/w autoréw odsetkdw zarazonych
dzieci przedszkolnych wyraka, ze stwierdzony w woj. poznaiAskim pro-
cent dzieci objetych inwazjg ws$rdéd zgrupowanych w zaktadach dzie-
ciecych jest stosunkowo niski. StwierdzZcie, iz mimo to, przewyzsza on
az czterokrotnie liczbe zarazonych dzieci nie uczeszczajagcych do ztobkdw
i przedszkoli nabiera szczeg6lnego znaczenia. Grupowanie dzieci w ko-
lektywach stwarza korzystne warunki dla rozprzestrzeniania inwazji G.
lamblia. Wyniki badan wskazujg, ze jedng z istotnych drog szerzenia sig
lambliozy jest kontakt bezpos$redni, ktéry w ztobkach i przedszkolach

jest szczegdlnie bliski i czesty. W warunkach pewnych niedostatkéw
w zachowaniu rezimu sanitarnego w tych zaktadach — przy pojawie-
niu sie zrodta zarazenia — mozliwos$¢ rozprzestrzeniania sie inwazji jest

znaczna i moze prowadzi¢ do epidemii lambliozy. Dzieci nie zorganizowa-
ne, przebywajace w Srodowisku najblizej rodziny majg znacznie mniej-
szg mozliwos$¢ zetkniecia sie ze Zrédtem zarazenia i stagd tez lamblioza
wystepuje u nich znacznie rzadziej. Réznic w czestosci wystepowania
lambliozy nie ttumaczg réznice w statusie ekonomicznym czy sanitarnym
rodzin korzystajagcych ze ztobkdw lub przedszkoli; jest on w obu grupach
podobny.

WNIOSKI

1. Czesto$¢ wystepowania lambliozy wsrdd dzieci do lat 7 uczeszczaja-
cych do-ztobkdéw i przedszkoli jest czterokrotnie wyzsza (6,6%) w po-
rownaniu do dzieci nie zorganizowanych w kolektywach (1,7%).

2. Wyniki badahn wskazujg, ze bezpos$redni kontakt dzieci gromadzo-
nych w ztobkach i przedszkolach w znacznym stopniu sprzyja rozprze-
strzenianiu lambliozy.

Podziekowanie: Autorka sklada serdeczne podziekowanie dr Irenie Kre-
glewskiej i mgr Katarzynie Dworeckiej z Sekcji Mikrobiologii .i Parazytologii Wo-
jewddzkiej Stacji Sanitarno-Epidemiologicznej w Poznaniu za wykonanie badan
parazytologicznych.

M. JincoBcKa
ANNgEMMonorna nAMbBANO3A
I1l. Nam6nunos-y peTeil He nocewawuWwmux W nocewarwwmx fetckue cagbl W AcCau

Pestome

WccnegoBann B HanpaBneHuun nam6numosa 1148 peTeit B BO3pacTe [0 7 NeT, Cpeau
KoTOopblX 378 nocewano fJetckue cafbl wunu Aacam, a 770 He nocewano 3Ttu
yupexpeHus. B nepBoii rpynne peteid nam6nmo3 ycTaHoBneHo y 6,6°, a BO BTO-
poii — y 1780 (pa3nunuve CTaTUCTUYECKU AOCTOBEPHOE).
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EPIDEMIOLOGY OF LAMBLIASIS
I11. Lambliasis in children living in organized groups or individually
Summary

A group of 1148 children aged up to 7 yeans were screened for lambliasis. In
this group 378 attended creches or nursery schools and 770 were not attending
these institutions. In the subgroup attending these institutions lambliasis was
demonstrated in 6.6o of children, in the second subgroup in 17°/0. The difference
in the prevalence of lambliasis between both subgroups was significant.
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PROBA WERYFIKACJI SUBIEKTYWNEJ SKALI OCENY
STANU ZDROWIA 0SOB W WIEKU PRODUKCYJINYM

Zaktad Epidemiologii Instytutu Medy.cyny Spotecznej Akademii Medycznej
w Krakowie
Kierownik Zaktadu: prof, dr med. W.lJedrychowski

Na podstawie wywiadéw zebranych od 4277 pracownikéw Zaktadow
Chemicznych w OS$wiecimiu przeprowadzono weryfikacje trafnosci
diagnostycznej pytania dotyczgacego subiektywnej oceny stanu zdrowia.
Za kryterium referencyjne przyjeto orzeczenie lekarza o chorobach
powodujgcych niezdolno$¢ do pracy. Przeprowadzona analiza wykazata,
ze zastosowana skala roéznicuje dobrze stan zdrowia respondentéw
i moze byé wykorzystana w badaniach epidemiologicznych.

W badaniach epidemiologicznych postugujemy sie czesto technikg wy-
wiadow standaryzowanych, gdzie podstawowe znaczenie ma rzetelnos¢
A trafno$¢ pytan za pomocg ktérych uzyskiwane sg od respondentow da-
ne zdrowotne i $Srodowiskowe. Wiekszo$¢ wywiadow zdrowotnych rozpo-
czyna sie zwykle od og6lnych pytan dotyczacych stanu zdrowia. Opinie
na temat wartosci tych pytan sg zwykle podzielone. Niektérzy przypisu-
ja im niewielkie znaczenie dla faktycznej oceny stanu zdrowia i trak-
tujg je wytacznie jako wprowadzajgce lub stuzace do nawigzania kon-
tatu z respondentem, natomiast inni przywigzujg do nich duzg wage.
Przyjecie tego drugiego stanowiska wydaje sie stuszne w Swietle wspodt-
czesnej koncepcji zdrowia i choroby, odwotujacej sie réwniez do subiek-
tywnych odczué badanych. Jezeli uznaé, ze taka subiektywna ocena ma
warto$¢ poznawczg, to nasuwa sie pytanie, w jakiej mierze wyrazona
przez badanego w wywiadzie opinia jest miarodajnym wskaznikiem je-
go stanu zdrowia i czy taka opinia moze by¢ wykorzystana w monito-
rowaniu zdrowia populacji.

Uzyskanie wiarygodnej oceny stanu zdrowia uzaleznione jest przede
wszystkim od doktadnosci metody pomiaru, w tym przypadku pytania
za pomocg ktorego chce sie uzyska¢ potrzebng informacje. Jednym ze
sposobéw okres$lenia trafnosci pytan jest odwotanie sie do jakiego$ kry-
terium referencyjnego. Dla weryfikacji trafnosci diagnostycznej pytania
dotyczacego subiektywnej oceny stanu zdrowia za kryterium referen-
cyjne przyjeto orzeczenie lekarza o chorobie powodujgcej niezdolnos¢
do pracy. Jezeli subiektywna ocena jest rzeczywiscie odzwierciedleniem
faktycznego stanu zdrowia, to ws$réd os6b z gorszg opinig na ten temat
powinno sie obserwowal wiecej przypadkow niezdolnosci do pracy.
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MATERIAL | METODA

Ocene wartosci pytania o subiektywng ocene stanu zdrowia przepro-
wadzono w grupie 4277 mezczyzn pracownikéw Zakladéw Chemicznych
w Os$wiecimiu. Okazjg do tego byty badania socjomedyczne dotyczace
psychospotecznych uwarunkowan stanu zdrowia i absencji chorobowej.
Zbieranie wywiadu rozpoczynano od zadania respondentowi pytania:
»Jak ocenia Pan sw0j stan zdrowia”. Pytanie to mialo charakter
zamkniety z wyborem jednego z czterech wariantow odpowiedzi: a) bar-
dzo dobrze, b) dobrze, c) miernie, d) Zle. Uzyskane odpowiedzi pozwalaty
na sklasyfikowanie badanych wedtug czteropunktowej skali jednowymia-
rowej. Dane o absencji chorobowej, uzyskane z rejestru Dziatu Osobo-
wego Kombinatu, obejmowaty informacje o liczbie okreséw niezdolnosci
do pracy z powodu wszystkich przyczyn, ogétem wydanych przez lekarza
w okresie jednego roku kalendarzowego poprzedzajagcego badania.

W celu uzyskania relacji pomiedzy subiektywng oceng stanu zdrowia
i orzeczeniami lekarza o niezdolnosci do pracy z powodu choroby, oce-
nom stanu zdrowia przypisano nastepujace rangi: b. dobry — 1, do-
bry — 2, mierny — 3, zty — 4; natomiast dane o absencji chorobowej
podzielono na trzy poziomy: brak absencji, 1—3 okresow niezdolnosci do
pracy, 4 i wiecej okreséw. Przez okres (przypadek) absencji rozumiano
nie przerwany ciag niezdolnosci do pracy z powodu danej przyczyny cho-
robowej. Przy pordwnaniu proporcji przypadkéw absencji w grupach
réznigcych sie samoocenami stanu zdrowia, za zmienng zaktdcajagca uzna-
no wiek, gdyz wywiera on prawdopodobnie istotny wptyw zaréwno na
subiektywna ocene stanu zdrowia jak i na czesto$¢ korzystania ze
Swiadczeh o czasowej niezdolnosSci do pracy. Przeprowadzono analize
trendéw proporcji (1, 10) oraz obliczono ryzyko wzgledne .,,absencja/sa-
moocena stanu zdrowia” oszacowane na podstawie ilorazu szans (8).

WYNIKI I OMOWIENIE

W4rdd respondentéw przewazaty dobre lub mierne oceny'stanu zdro-
wia, przy czym okoto 2/3 pracownikéw korzystato ze Swiadczeh o cza-
sowej niezdolnosci do pracy. Ws$réd osdb.bez absencji chorobowej prze-
razali w nieco wyzszym stopniu pracownicy miodzi z wyksztalceniem
Srednim i raczej o krétkim stazu pracy.

Rozpatrujagc zalezno$S¢ pomiedzy ocenami stanu zdrowia a czestoscig
absencji chorobowej stwierdzono ws$r6d o0s6b negatywnie oceniajgcych
sw@j stan zdrowia wyzszy odsetek respondentéw korzystajagcych ze
Swiadczen o czasowej niezdolnosci do pracy (tabela 1). Wskazniki ryzyka
wzglednego niezdolnosci do pracy byly wyraznie rézne pomiedzy po-
szczegOInymi kategoriami samoocen a obserwowane rdznice okazaty sie
statystycznie istotne (tabela I1).

W pierwszym etapie analizy obliczono wskazniki ryzyka absencji dla
1—3 okreséw oraz dla 4 i wiecej okresow. Okazato sie, ze ryzyko wzgled-
ne byto istotnie rézne pomiedzy wszystkimi kategoriami oceny stanu
zdrowia, tak w grupie os6b z matg jak i z duzg liczba okresdw nie-
zdolno$ci do pracy. Wyznaczone wspoOtczynniki kierunkowe trendow li-
niowych proporcji oséb z matg (bi) i duzg (br) liczbg okresow absencji
w zaleznosci od kategorii samooceny stanu zdrowia roznity sie istotnie
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Tabela Il. Wskazniki ryzyka wzglednego (RW) absencji chorobowej i samo-
oceny stanu zdrowia

A. Bez absencji vs z 1—3 okresami absencji

*) istotne statystycznie dla p<0,05 l.ss = 1

(! = 0,06303, Sbi =. 0,01050, b2 = 0,05633, Sb2 = 0,00720;
z(d—=2) = 34,426, p<0,05), przy czym trend w grupie os6b z duzg liczba"
okresow nie byt liniowy. W tej sytuacji w toku dalszej analizy ograni-
czono sie do porownan grupy pracownikow bez absencji z osobami,
ktore miaty orzeczenie lekarskie o niezdolnosci do pracy z powodu
choréb bez wzgledu na ich czesto$¢, poniewaz trend ten okazat sie
najbardziej stromy oraz liniowy (tabela IlI).

Przy rozpatrywaniu ryzyka wzglednego ,absencja/samoocena stanu
zdrowia” wedtug grup wieku zwrécono uwage na najwieksze rdéznice
pomiedzy poszczegélnymi punktami skali samoocen ws$réd pracowni-
kéw najmiodszych wiekiem (ponizej 29 lat). Rozktady ryzyka wzgled-
nego pomiedzy grupami wieku- okazaty sie jednak jednorodne, co po-

twierdzone zostato testem Mantela-Haenszela (Chi2 = 0,095, 1 ss = 3,
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p>0,05). Whniosek ten znalazt dodatkowe wsparcie réwniez w wynikach
analizy trendéw liniowych proporcji przypadkow absencji w zaleznosci od
oceny stanu zdrowia respondentéw w réznych grupach wieku. Rdznice
wspoOtczynnikow kierunkowych dla trendow liniowych w poszczegol-
nych grupach wieku nie byly statystycznie istotne. Nalezy podkresli¢,
ze wyznaczony trend przypadkow absencji w zaleznoSci od samoocen
stanu zdrowia tak ogdtem jak i w grupach wieku okazat sie liniowy
(tabela 1V). Wnosi¢ wiec mozna na tej podstawie, ze zastosowana skala
réznicuje dos¢ dobrze stan zdrowia respondentéw oraz, ze przedziaty
pomiedzy poszczeg6élnymi jej pozycjami sg do$¢ rowne.

Warto chyba w tym miejscu poruszy¢ do$¢ kontrowersyjny problem
jakim jest wybor w tego rodzaju badaniu odpowiedniego kryterium
referencyjnego. Bywa ono ustalane w rdézny sposdb w zaleznos$ci od
celow badawczych i mozliwosci jakimi dysponuje badacz (4). W na-
wigzaniu do przeprowadzonej analizy mozna zastanawiaé sie, czy ab-
sencja chorobowa jest dobrym punktem odniesienia dla skali samooceny
stanu zdrowia. Wielu autor6w uwaza absencje chorobowg za dostatecz-
nie obiektywny wskaZznik stanu zdrowia, lecz nalezy pamieta¢ o tym,
ze jest ona uwarunkowana réwniez wzgledami pozazdrowotnymi (5). Te
same zastrzezenia dotyczg takze subiektywnej oceny stanu zdrowia (10).
Podobne uwagi mozna zresztg zgtosi¢ w stosunku do innych tego ro-
dzaju miernikdw stariu zdrowia, poniewaz sg one wyznaczone normami
Srodowiska spoteczno-kulturowego (2, 4, 9, 12, 13). Trudno$¢ eliminacji
oddziatywan kulturowych i spotecznych stanowi istotng przeszkode w
konstruowaniu rzetelnych i uniwersalnych wskaznikéw.

Przeprowadzone badania wykazatly, ze postugiwanie sie subiektywng
skalg oceny stanu zdrowia uzna¢ mozna za wartosciowy miernik dia-
gnostyczny w badaniach epidemiologicznych, szczegélnie w przypad-
kach kiedy badacz zainteresowany jest subiektywnymi odczuciami res-
pondentéw. Potwierdzenie przydatnosci tego kryterium dla badan epi-

Tabela I1. Analiza trendéw liniowos$ci dla proporcji o0s6b z rdédzna liczba
okreséw absencji
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Tabela IV. Analiza trendéw dla proporcji os6b =z absencjg w zaleznos$ci od
oceny stanu zdrowia (w poszczeg6lnych grupach wieku)

demiologicznych jest istotne tym bardziej, ze obecnie poszukuje sie traf-
nych metod pomiaru stanu zdrowia w oparciu o mierniki wychodzace
poza stosowane do tej pory tradycyjnie w medycynie, a ktére siegatyby
do zjawisk ze sfery psychologicznej i socjologicznej (7). Coraz czesciej
stosowane socjomedyczne wskazniki stanu zdrowia uwzgledniajg subiek-
tywnag ocene stanu zdrowia badanych oraz ich stopien aktywnosci w
zalezno$ci od charakterystycznego dla nich stylu zycia.

Pytanie o subiektywng ocene stanu zdrowia powinno by¢ takze cen-
nym zrédtem informacji w trakcie rutynowego wywiadu lekarskiego,
poszerzajgcym wiedze o pacjencie i pomocnym przy formowaniu dia-
gnozy. Moze ono ponadto utatwi¢ ukierunkowanie przebiegu rozmowy
Z pacjentem. Zastosowanie tego rodzaju wskaznikéw nabiera szczegoélne-
go znaczenia w zwigzku z potrzebg monitorowania za pomocg prostych
i tatwo dostepnych miernikéw realizacji programu WHO ,Zdrowie dla
wszystkich w roku 20007, ktéry zaktada osiggniecie przez calg ludzkos$é
w 2000 roku takiego poziomu zdrowia, ktory pozwoli jej na prowadze-
nie produktywnego zycia w sensie ekonomicznym i spotecznym.

B. Tob6unaw-Agamuunk

MOMbITKA MPOBEPKW CYBBLEKTUMBHOW WKA/MIbI OLEHKW COCTOHAHMUA
300POBbA NNL MPOU3BOANTEABHOIO BO3PACTA

Pesome

Ha oCHOBaHWW aHaMHEe30B MNONYYeHHbIX OT 4277 pabOTHWKOB XWMMUYECKOro npeg-
npuaTtms B' ropoge OCBEHLWMM NPOBENM OLEHKY [LMATHOCTUYECKON MNpaBWNbHOCTKU BO-
npoca Kacarlweroca Cy6beKTUBHOW OLEHKW COCTOAHWSA 3[0pOBbA. B KauecTBe Kpu-
Tepua CpaBHEHMUA MPUHANW 3aKfMlOYeHue Bpaya O HaNWuum 60Ne3HU BbI3biBALO LWL EN
HecnocobHoCcTb K paboTe. MpoBeféHHbLIN aHanM3 mokasan, 4To NpUMeHEHHas LWKana
Xopowo AuddepeHynpyeTr COCTOAHMUE 340POBbA MCNLITYEMbIX UL U MOXET MNpu-
MEHATbLCA B 3MUAEMMWUONOrMYECKUX WCCNefoBaHUAX.
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B. Tobiasz-Adamczyk

A TRIAL OF VERIFICATION OF A SUBJECTIVE SCALE OF HEALTH STATE
EVALUATION OF ADULT SUBIJECTS

Summary

On the ground of an inquiry answered by 4277 workers of the Chemical In-
dustry Plant in O$wiec/im the author verified the diagnostic accuracy of the
question about the subjective estimation of health state. The accepted reference
criterion was the opinion of doctors on diseases causing disability to work. The
analysis demonstrated that the.applied scale differentiated fairly well the health
state of the repondents, and that it could be used in epidemiological investiga-
tions.

/
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KOMUNIKAT

PANSTWOWY ZAKLAD WYDAWNICTW LEKARSKICH uprzejmie zawiada-
mia, ze od 1 stycznia 1984 r. zostaty ustalone nowe ceny iza wykonywanie odbi-
tek autorskich. Ponizej podajemy wykaz kosztéow 15 odbitek w zaleznod$ci od

liczby stronic i formatu czasopisma:

Nowa ceny odbitek autorskich dotyczy¢ beda materiatéw publikowanych w cza-

sopismie, poczawszy od roku 1984.
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PRZEBIEG GRUZLICZEGO ZAPALENIA
OPON MOZGOWO-RDZENIOWYCH | MOZGU W STARSZYM WIEKU

Oddziat Obserwacyjny Miejskiego Szpitala Zakaznego Nr Ir w Warszawie
Ordynator: dr med. W. Obodowska-Zysk

Przedstawiono dwa przypadki gruzliczego zapalenia opon moézgowo-
-rdzeniowych i mézgu, u dwu kobiet w ewieku podesztym, o niety-
powym poczatkowo przebiegu, ktére pomimo etiotropowego i wielo-
waznego leczenia zakonczyly sie zejsciem Smiertelnym.

Niepomys$iny przebieg mozina wigza¢ zaréwno z opdinionym roz-
poczeciem wtasciwego leczenia w jednym przypadku, jak i by¢ moze
odmienng w tym wieku reakcjg immunologiczng ustroju, naktadaniem
sie gruzliczych zmian naczyniowych na zmiany miazdzycowe oraz
wspotistniejgcymi wieloma schorzeniami internistycznymi.

Gruzlica osrodkowego uktadu nerwowego stanowi nadal powazny pro-
blem kliniczny i diagnostyczny i pomimo postepu antybiotykoterapii po-
zostaje ciezkag chorobg o wysokiej, bo wahajacej sie od 15—25% Smier-
telnosci, zwtaszcza gdy rozpoznanie zostanie ustalone zbyt p6zno (2, 5,
8, 13).

W latach 1951—61 wraz ze spadkiem zachorowalnosci na gruzlice ptuc
notowano réwniez najwiekszy, bo 14 krotny spadek zachorowan na gruz-
licze zapalenie opon moézgowo-rdzeniowych i moézgu (g.z.o. i m.) (11).
Proces ten postepowat nadal, ale juz nie tak gwattownie (12, 16). Pa-
nujgce powszechnie przekonanie o catkowitym opanowaniu gruzlicy spo-
wodowato obnizenie czujnos$ci na wczesne rozpoznanie ¢.z.0. i m. oraz
nie uwzglednianie pratka gruzlicy jako czynnika etiologicznego w réz-
nicowaniu zapalen opon (1, 7, 13). Dotyczy to zwtaszcza miodszego po-
kolenia lekarzy, ktorych znajomos$¢ kliniki g.z.o. i m. wydaje sie niedo-
stateczna (7).

W materiale Ananko i wsp. wsrdéd ogotu analizowanych bakteryjnych
zapaleA opon m.rdz. w latach 1971—76, g.z.o. i m. stanowito 17,8%.
Z zestajwienia etiologii bakteryjnych zapaled opon m.rdz. w Instytucie
Chorob Zakaznych i Pasozytniczych w Warszawie w latach 1971—76
wynika, ze liczba g.z.o. i m. znajdowata sie na drugim miejscu i nie
ustepowata, a nawet przewyzszala liczbe zapalehn opon pneumokoko-
wych. Ponadto przypadki te nie byly nawet kierowane do Instytutu
z podejrzeniem g.z.o. i m. (7).

Jakkolwiek g.z.o. i m. dotyczy przede wszystkim dzieci, czesto nie
szczepionych BCG, lub pozostajacych w stycznos$ci z pratkujacym po
szczepieniu, ale przed wytworzeniem alergii poszczepiennej, to szereg
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autor6w uwaza, ze zwieksza sie odsetek chorych dorostych i w starszym
wieku (3, 4, 9, 11, 15, 16). Coraz czesSciej podkresla sie, ze u ludzi star-
szych przebieg kliniczny g.z.o. i m. moze by¢ nietypowy, co prawdo-
podobnie wigze sie z odmienng reakcjg immunologiczng w tym wieku
oraz naktadaniem sie zmian gruzliczych o typie panvasculitis na zmiany
miazdzycowe naczyhA mozgowych. Prowadzi to nieraz do btednych roz-
poznah np. udalru moézgu. Réwniez w badaniu makroskopowym anato-
mopatologicznym proces zapalny gruzliczy moze by¢ wodwczas niewi-
doczny. Na plan pierwszy wysuwajg sie wtedy nastepstwa gruzliczego
uszkodzenia naczyn w postaci martwicy rozptywnej, krwotocznej lub
krwotoku (11).

Ponadto coraz czestsze sg spostrzezenia o wystepowaniu g¢.z.o. i m.
jako jedynej zmiany narzgdowej gruzlicy, zwitaszcza u o0s6b dorostych
powyzej 40 r. zycia (1,'3, 7, 14, 15).

Chociaz -posta¢ oponowa nalezy do najczestszych obrazéw klinicznych
tej choroby, to poczatek moze by¢ nietypowy. (2, 3, 14). Zazwyczaj
na kilka tygodni, a nawet miesiecy przed pojawieniem sie pierwszych
objawdéw zapalenia opon obserwuje sie okres wzmozonej meczliwosci,
zmiany w usposobieniu, stany podgorgczkowe. Stan gorgczkowy jest ob-
jawem statym i je$li trwa diugo bez towarzyszacych objawéw moze
utrudni¢ witasciwe rozpoznanie; szuka sie infekcji drég moczowych, du-
ru, posocznicy, infekcji odogniskowej gtebokiej i czesto stosuje sie anty-
biotykoterapie bez ustalonego rozpoznania. W miare postepu choroby
wystepujg objawy neurologiczne w postaci zmian ogniskowych, suge-
rujgcych niekiedy wewnatrzczaszkowy proces rozrostowy, udar mézgu,
uszkodzenie rdzenia np. porazenie poprzeczne lub tetraplegie, a takze
rozsiane uszkodzenia mézgu. Ta rdéznorodno$¢ objawdédw klinicznych za-
lezy od umiejscowienia i stopnia rozwoju zmian anatomopatologicz-
nych (3, 4).

Odczyny tuberkulinowe zachowujg sie r6znie, ale obecnos$¢ gruzet-
kow Bouchuta w naczyniach siatkowki w obrazie dna oka jest cennym
objawem diagnostycznym (3, 4, 8, 13).

W badaniu ptynu mézgowo-rdzeniowego czesto zwraca uwage zabar-
wienie ksantochromiczne, obnizony poziom cukru i chlorkéw. Poziom
biatka na og6t jest znacznie podwyzszony, a liczbha komorek moze wa-
ha¢ sie w szerokich granicach od 20 do 2000 w 1 mm3,z przewagg
limfocytow (5). Po odstaniu ptynu mozg.rdz. tworzy sie pajeczynka
na skutek wytrgcania sie wiéknika. Rozpoznanie potwierdza wykrycie
pratkdbw w ptynie moézgowo-rdzeniowym. Jednak ptyn modzgowo-rdzenio-
wy jest stosunkowo skgpopratkowym materiatem i odsetek potwierdzen
petnym badaniem bakteriologicznym (metodg mikroskopowg, posiewem
na wybidrczych podtozach w kierunku gruzlicy i prébe biologiczng) uzy-
skuje sie maksymalnie w okoto 60°/0 przypadkéw i to dopiero po upty-
wie kilku tygodni, a nawet miesiecy (7, 12, 13). Wczes$niejsze podanie
lekdw przeciwpratkowych moze uniemozliwi¢ potwierdzenie bakteriolo-
giczne. Ponadto wymaga zwrdcenia uwagi fakt, ze g.z.o. i m. moze
przebiegaé nawet przez szereg tygodni bez uchwytnych zmian w pty-
nie mozg.rdz. lub zmiany te mogg by¢ niecharakterystyczne albo kroét-
kotrwate (6).

Oprocz wysokiej $Smiertelnosci, przebycie g.z.o i m. moze spowodowac
trwate zmiany neurologiczne, intelektualne i charakterologiczne (4, 8,
13).
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Poniewaz tylko wczesne rozpoznanie i wtasciwe leczenie prowadzi do
wyzdrowienia, musi by¢ ono intensywne i wielowazne. Jako zestaw
tuberkulostatykoéw z wyboru poleca sie rifampicyne, hydrazyd kwasu
izonikotynowego i etambutol, a jako leczenie wspomagajgce, powszech-
nie akceptowane glikokortykoidy.

Dla ilustracji podajemy opis spostrzeganych dwu przypadkdéw g.z.o. im.
w wieku podesztym.

Przypadek 1 Chora A. M., lat 72, nr ks. gt 2628 przyjeta do
szpitala 9.VI1.1975 r. z rozpoznaniem ostrego niezytu zotgdkowo-jelito-
wego. Choroba rozpoczeta sie przed 5 dniami bélami gtowy, nudnoscia-
mi i wymiotami, ktdrymitowarzyszyty béle brzucha. Powyzsze dolegli-
wosci wigzata ze zjedzeniem nieSwiezych truskawek. Przed 14 laty prze-
byta zéitaczke o nieustalonej etiologii, przed 4 laty leczona z powodu
nadczynnos$ci tarczycy. Na gruzlice nie chorowala.

W dniu przyjecia stan ogdlny dobry, chora przytomna, temperatura
ciata prawidtowa, odzywienie nadmierne. Jezyk podsychajgcy. Tarczyca
powiekszona o nieréwnej, guzowatej powierzchni. Czynno$¢ serca przy-
$pieszona do 108’, tony serca gtuche. RR 230/130 mm lig. Brzuch tkli-
wy przy obmacywaniu (prz>eczuliea?). Watrobg powiekszona na 15
palca. Objaw Goldflamma dodatni. Badania neurologiczne bez odchylen
od stanu prawidtowego.

W 3 dniu pobytu stan choj-ej wyraznie pogorszyt sie. ldgc w nocy
do tazienki przewrdcita sie uderzajgc gtowa o posadzke. Nastepnego dnia
wystgpita sennos$¢, dezorientacja, zagorgczkowata do 38°C! Stwierdzono
niewielkie objawy oponowe.

Ze .wzgledu na mozliwo$s¢ krwiaka wewngtrzczaszkowego lub zapa-
lenia opon m.rdz. wykonano punkcje ledzwiowg. Uzyskanio ptyn m.rdz.
wodojasny, ale o cechach ptynu zapalnego: odczyn Pandy’ego + + ,
N.A. +, cytoza 35 w 1 mm3 w tym 1—90%, poziom biatka 65 mg°/o,
cukru 32 mg°/o, chlorkéw 88 mEq/l. Posiew ptynu m.rdz. jalowy. Inne
badania dodatkowe: OB, sktad morfologiczny krwi obwodowej, poziom
cukru, mocznika, elektrolity, transaminazy, chlalesterol, biatko i frakcje
biatkowe ~ nie odbiegaty od normy. W moczu: biatko 18 mg°/o," kr.
biate 15—20 w p.w. oraz w skupieniach, krw. $w. i wylug. 4—6 w
p.w. W zapisie Ekg — cechy uszkodzenia i niedotlenienia miesnia ser-
cowego. Rentgen czaszki bez zmian. Rentgen Kklatki piersiowej wykazat
zageszczenia w okolicy dolnego bieguna wneki prawej. Serce powiekszo-
ne w catosci o przewadze lewej komory. Duze wole schodzace zamo-
stkowo. Obraz dna oka charakterystyczny dla miazdzycy. Wykonana
proba $rodskérna z tuberkuling wypadta ujemnie.

Nie mogac wykluczy¢ na podstawie badania pitynu m.rdz. etiologii
gruzliczej zapalenia opon m.rdz. podano chorej 3 leki przeciwpratkowe:
streptomycyne w dawce 1 g/dobe, INH-300 mg/dobe oraz etionamid w
czopku 1,0/dobe. Ponadto leki obnizajgce cisnienie $rédczaszkowe (man-
nitol, furosemid), nasercowe, ultracorten, witaminy z grupy B, cocar-
boxylaze.

Mimo zastosowanego leczenia stan chorej pogarszat sie. Miedzy 12
a 26 dniem choroby, stan krytyczny. Wystgpit-a catkowita utrata przy-
tomnos$ci, stwierdzono szerokie Zrenice,' ptoze lewej powieki, zatarcie
granicy tarczy n. wzrokowego na dnie oka prawego, ptytszy prawy
fatd nosowo-wargowy, wybitne objawy oponowe. Sita i napiecie miedni
konczyn byty nie do oceny. Nie udawato sie wywota¢ odruchéw Sciegni-



52 W. Obodowska-Zysk i inni Nr 1

stych i okostnowych z konczyn dolnych. Wystagpito zatrzymanie moczu
i mimowolne oddawanie stolca. Objawy niewydolnosci krgzeniowo-od-
dechowej. Wykonane w tym czasie badanie EEG wykazato na tle uogol-
nionych zmian o charakterze polimorficznych fal delta, prawostronng
ich przewage w okolicach skroniowych i ciemieniowych. Konsultacje
naurologa i neurochirurga sugerowaty ekspansywny proces wewnatrz-
ceaszkowy. Do nagtej interwencji neurochirurgicznej ze wzgledu na ciez-
ki stan internistyczny, chorej nie zakwalifikowano.

W 5 tygodniu choroby stwierdzono niedowtad wiotki sobu konczyn
dolnych. Wykonany rentgen kregostupa nie wykazat zmian. Na po-
Sladkach i w okolicy ledzwiowo-krzyzowej tworzyty sie szybko odlezy-
ny. Zaburzenia Swiadomosci byty tylko przejsciowo mniejsze. W obra-
zie dna oka stwierdzono tarcze n. wzrokowych ptaskie i blade od skroni,
nasuwajgce przypuszczenie czesciowego zaniku n. wzrokowych.

Po uptywie 3 miesiecy otrzymano dodatr.i wynik préby biologicznej
na pratki Kocha z plynu m.rdz. pobranego w 13. dniu choroby. Jed-
nak z posiewow ptynu m.rdz. na pozywkach jajowych pratkéw kwaso-
opornych nie wyhodowano, jak réwniez proba wyhodowania pratkow
z narzagdéw wewnetrznych $winki morskiej nie powiodta sie.'

W 5 miesigcu leczenia ustgpity zmiany zapalne w ptynie m.rdz.,
ale w dalszym ciggu stan o0g6lny nie utegai poprawie. Utrzymywaly
.sie zaburzenia Swiadomosci, niedowtady konczyn dolnych, zaburzenia
w oddawaniu moczu i stolca, uogélnione obrzeki. Obserwowano gojenie
sie jednych odlezyn i powstawanie nastepnych, przejsciowe zwyzki tem -
peratury, a na kilka dni przed zgonem wystgpit kaszel i duszno$é¢, a w
dole obu piuc stwierdzono liczne rzezenia.

Zmarta po 9 miesigcach od poczatku choroby, ws$réd objawdédw po-
stepujgcego wyniszczenia i niewydolnosci krazeniowo-oddechowej.

Leczona bardzo intensywnie od poczatku choroby 3 lekami przeciw-
pratkowymi. Streptomycyng przez okres 3 miesiecy, a nastepnie rifam-
picyng, po czym po ustgpieniu zmian zapalnych w ptynie m.rdz. hy-
drazem i PAS-em. Ponadto ultracortenem (w ogdélnej dawce 1600 mg),
przetaczaniami krwi, plazmy, albumin, lekami nasercowymi-i innymi
antybiotykami o szerokim spectrum ze wzgledu na wspdétistniejgce zmla-
ny zapalne w innych narzadach.

Rozpoznanie Kkliniczne: Encephalomeningomyelitis tuberculosa im in-
dividuo arteriosclerotico cum hypertensione et myodegeneratione cordis
in stadio insufficientiae cirulatoriae. Pneumonia in regione hyli dextri.
Pyelonephritis chronica Struma nodosum. Inanitio. Decubitus in regione
sacrococcygeae.

Rozpoznanie anatomopatologiczne makro i mikroskopowe (dr med.
M. Afek-Kaminska): Dilatatio cordis totius. Myocarditis parenchymato-
sa. Oedema pulmonum et leptomening'uum. Hydrothorax dexter. Lepto-
meningitis tuberculosa praccipue regionis fossae Sylviae. Tuberculum
solitare thc in regione nucleorum basalium haemispheri dextri cerebri.
Encephalopathia. Tbc caseosa nodulorum hyli pulmonis utriusque. Stru-
ni'j glandulae thyreoideae. Atherosclerosis universalis precipue arteria-
rum cerebri et renum. Decubitus. Inanitio.

Przypadek 2 Chora J. K., lat 72, nr ks. gt 537, przyjeta dn.
27.1.1981 r. po 10 dniowym pobycie w Oddziale Wewnetrznym 2z roz-,
poznaniem limfocytowego zapalenia opon m.rdz.

Obecna choroba rozpoczeta sie przed 3 tygodniuni, ostabieniem, utra-
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tg taknienia, bdlami gtowy i poczatkowo stanami podgorgczkowymi kté-
rym w ostatnich dniach towarzyszyly nudnos$ci i zwyzka cieptoty ciala
da 39UC. Od wielu lat leczyta sie z powodu niewydolnosci krazenia,
choroby wiencowej oraz przewlektego zapalenia pecherzyka zéiciowego.
Przed kilkoma laty przebyta wysiekowe zapalenie optucnej i przez pe-
wien czas pozostawata w kontroli Poradni Przeciwgruzliczej.

Do Oddzialu Wewnetrznego zostata skierowana z podejrzeniem za-
palenia ptuc. Wykonany rentgen klatki piersiowej wykazat pasmowate
ogniska zageszczen migzszowych w obu dolnych polach ptucnych. W 9
dniu pobytu nastgpito pogorszenie stanu ogdlnego, stracita przytomnosé,
wymiotowata. Wobec stwierdzenia objawow oponowych wykonano punk-
cje ledzwiowga, uzyskujac ptyn m.rdz. zazétcony z cytozg 21 w 1 mm3
w tym 1—98°/0 i podwyzszonym biatkiem do 304 mg%.

Przyjeta do Szpitala ZakazZnego w stanie ogdlnym bardzo ciezkim,
nieprzytomna, otyta, prawa gatka oczna skierowana byta ku gdérze i w
strone prawg, prawy fatld nosowo-wargowy pitytszy, odruchy z kon-
czyny gdrnej prawej stabsze. Objaw Babinskiego dodatni “po stronie
prawej. Sztywno$¢ karku na 2 p. palce. Jezyk i Sluzéwki jamy ustnej
podsychajgce. Tony serca gtuche. Rzezenia u podstawy obu ptuc.

Ponownie wykonane badanie ptynu m.rdz. wykazato: zabarwienie ksan-
tochromiczne, odczyn Pandy’ego + + +, N.A. + + +, cytoze 181 w
1 mm3 w tym 1—83%, poziom biatka 370 mg°/o, cukru 14 mg%, chlor-
kéw 92 mEg/l. Posiew pitynu m.rdz. jatlowy. OB — 32 mm po 1 godz.
Skiad morfologiczny krwi obwodowej: Hb — 9,18 mmol/l, krw. czerw.
43 T/, krw. biate 84 G/l w tym pat 7, seg — 76, 1—11, m —\ 6%.
Badanie moczu: odczyn zasadowy, c. wit. 1025, biatko 86 mg%, cukier
0,25%, urobilinogen +, w osadzie krw. $w. i wylug. co k.p.w., leuko-
cyty 20—30 w p.w. i w skupieniach. Poziom cukru we krwi obwodowej
89 mg%, mocznika 28 mg°/o, sodu 126 mmol/l, potasu 2,9 mmol/l, préba
tymolowa 0,5 j, bilirubina catkowita 22 mmol/1, Alat — 55 j, biatko
catkowite 5,05 g%. W zapisie Ekg: Zaburzenia przewodzenia $r6dkomo-
rowego. Cechy niedotlenienia mied$nia sercowego. W obrazie dna oka:
Tarcze nn. wzrokowych bez zmian. Naczynia zmienione miazdzycowo.
Odczyn skorny z tuberkuling wypadt ujemny.

Ze wzgledu na charakter zmian zapalnych w ptynie moézgowo-rdze-
niowym mogacych sugerowaé tto gruzlicze oraz prawdopodobnie gruz-
liczne zapalenie optucnej w wywiadzie, podano chorej 3 leki przeciwprat-
kowe: rifampicyne w dawce 600 mg, INH-300 mg i ethambutol 1500
mg/dobe, ponadto ultracorten, leki przeciwobrzekowe, nasercowe, piyny
wieloelektrolitowe, witaminy z grupy B. Przetaczano plazme. Stan cho-
rej przez caty czas pobytu w Oddziale bardzo ciezki. Mimo spadku cie-
ptoty ciata po kilku dniach do stanu prawidiokego, kontakt z chora
trudny, podsypiajaca, spowolniata, nie poruszata sie o wiasnych sitach.
Stolec i mocz oddawata pod siebie. Spostrzegano szybko tworzace sie od-
lezyny. Odchylenia w stanie neurologicznym utrzymywaty sie. W 5 ty-
godniu choroby wystgpit bdl i obrzek prawej konczyny dolnej zwigzany
z zakrzepowym zapaleniem zy}, a nastepnie zazétcenie skoéry i Sluzéwek.
W 6 tygodniu choroby pomimo ustepowania zmian zapalnych w ptynie
mozgowo-rdzeniowym nie obserwowano poprawy. Kontrolne wyniki ba-
dan wykazywaty: OB — 50 mm po 1 godz. We krwi obwodowej Kkr.
biate 12,2 G/lI, K — 3,6 mmol/1, mocznik 96 mg%, kreatynina 1,8 mg%,
GGTP — 75 j.m. Alat — 392 j., bilirubina catk. — 88 ,umol/l.
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W ostatnich dniach zycia wystgpity zaburzenia potykania. Zmarta po
7 tygodniach intensywnego etiotropowego i objawowego leczenia.

Rozpoznanie kliniczne: Encephalomeningitis probabiliter tuberculosa in
individuo obeso cum erteriosclerosis universalis praecipuecerebri et cordis.
Hypertensio arterialis. Thrombosis venae profundae extremitatis infe-
rioris dextri in decursu morbi. Cholecystitis chronica exacerbata cum ic-
tero. Pyelonephritis chronica.

Rozpoznanie anatomopatotogiczne makro i mikroskopowe (dr med. M.
Afek-Kaminska): Dilatatio cordis totius. Myocarditis chronica. Oedema
pulmonum et leptomeninguum. Pneumonia lobnlaris inf. sin. Obliteratio
completa cavi pleurae sin. Leptomeningitis lymphocytica levi gradu.
Encephalopathia. Focus caseosus tbc subcorticalis cerebri. AAherosclero-
sis universalis. Hepatitis chronica diffusa. Cholecystitis chronica calculo-
sa. Haemorrhagiae punctatae glandulae suprarenalis.

Dodatni wynik proby biologicznej na pratki kwasooporne z ptynu m.
rdz. pobranego przed wigczeniem leczenia przeciwpragtkowego otrzyma-
no posSmiertnie po 2,5 miesigcach, kolejne badanie wystane po 3 tygo-
dniach leczenia wykazato wynik ujemny. W dwukrotnych posiewach pty-
nu m.rdz. pratkdw kwasoopornych nie wyhodowano.

OMOWIENIE

Przedstawione oba przypadki g.z.o. i m. u kobiet w wieku podesztym
mimo wtasciwego rozpoznania i leczenia zakornczyty sie niepomysinie.
Oba poczatkowo nastreczaty duze trudnosci diagnostyczne. W przypad-
ku pierwszym wymioty, bole brzucha i gtowy, mogty sugerowaé ostry
niezyt zotgdkowo-jelitowy. Dopiero upadek i uraz glowy, a nastepnie
punkcja ledzwiowa naprowadzitly na witasciwe rozpoznanie. Szybko po-
garszajacy sie stan chorej, obrzek tarczy n. wzrokowego, objawy ogni-
skowe i wynik badania EEG sugerowaly ekspansywny proces wewngtrz-
czaszkowy. Otrzymany poczatkowo wynik badania ptynu m.rdz. pozwolit
tylko na wykluczenie wylewu podpajeczyné6wkowego oraz ropnego zapa-
lenia opon m. rdz., natomiast w rdznicowaniu nalezato bra¢ pod uwage
wirusowe zapalenie opon m.rdz., a przede wszystkim gruzlicze ze wzgle-
du na obnizony poziom cukru i chlorkéw w ptynie m.rdz., pomimo stabo
dodatnich odczynéw globulinowych, niskiego poziomu biatka oraz matej
cytozy. Nie utatwiat réznicowania rowniez negatywny wywiad odnos$nie
gruzlioy innych narzadéw, kontaktéw, ujemny odczyn $rddskérny z tu-
berkuling oraz brak charakterystycznych dla gruzlicy zmian na dnie
oczu, a takze zmian swoistych w obrazie rentgenowskim klatki piersio-
wej oraz kregostupa. Nie mogac jednak wykluczy¢ tej etiologii, zdecy-
dowano sie wigczy¢ leczenie przeciwpratkowe. Rozpoznanie zostato po-
twierdzone zarowno dodatnim wynikiem proby biologicznej uzyskanej
dopiero po 3 miesigcach leczenia jak i badaniem anatomopatologicznym
osrodkowego uktadu nerwowego. Brak zmian swoistych w badaniu sek-
cyjnym w obrebie rdzenia kregowego mimo utrzymujgcego sie niedowta-
du obu konczyn mogt by¢ juz zwigzany z ustgpieniem ich pod wpitywem
dtugotrwatego leczenia przeciwpratkowego,

Wymaga zwrocenia uwagi fakt, na rozbiezno$¢ pomiedzy normalizacjg
ptynu m.rdz., ujemng powtdrng proba biologiczng wykonang w obu spo-
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strzeganych przypadkach, a stwierdzanymi zmianami w oS$rodkowym
uktadzie nerwowym w badaniu po$miertnym.

Réwniez w drugim przypadku poczatek choroby byt niecharaktery-
styczny. Diugo nie stwierdzano objaw6éw neurologicznych. Odczyn skor-
ny z tuberkuling wypadt ujemnie, obraz dna oka byt niecharakterystycz-
ny. OpézZnione rozpoznanie i wilgczenie leczenia etiotropowego, dopiero
po uptywie miesigca okazato sie nieskuteczne. Wystgpienie zoOttaczki po
5 tygodniach leczenia rifampicyng sugerowato polekowe uszkodzenie wa-
troby i byto przyczyng zmiany tego antybiotyku na streptomycyne.

Nietypowy poczatek, ciezki przebieg i niepomys$ine zejscie pomimo le-
czenia przeciwpratkowego i bardzo intensywnego leczenia ogdlnego u
ludzi starych wydaje sie ze mozna wigzaé z odmienng reakcjg immuno-
logiczng w tym wieku, wspétistniejacymi zmianami miazdzycowymi na-
czyn moézgowych, oraz innymi schorzeniami internistycznymi wielu na-
rzadow. Wobec braku izolacji pratka w obu przypadkach nie mozna wy-
kluczy¢é rowniez jego opornosci na stosowane leki.

WNIOSKI

1. Gruzlicze zapalenie opon m.rdz. i mézgu u ludzi starszych moze
przebiega¢ nietypowo, co op6znia wiasciwe rozpoznanie i leczenie cho-
roby.

2. Nietypowy i niepomys$iny przebieg g.z.o. i m. u tych oséb wydaje
sie, ze moze by¢| zwigzany z odmienng reakcjg immunologiczng ustroju
w tym wieku, wspotistniejagcymi zmianami miazdzycowymi naczyn maé-
zgowych oraz innymi schorzeniami internistycznymi.

3. Ciezki przebieg g.z.o. i m., wysoka $miertelno$¢ wymaga zwré6cenia
szczegOlnej uwagi, ze mimo przekonania o duzej rzadkosci, choroba ta
wystepuje i w rozpoznaniu réznicowym powinna by¢ brana pod uwage.

4. W przypadkach w ktorych wytgczenie tej etiologii jest niemozliwe
zachodzi koniecznosé jak najwcze$niejszego rozpoczecia leczenia przeciw-
pratkowego.

B. O6opgoBcKka-3blCK, K. ®abusHbcka-MocKaneHkKoO,
J. AropasvmHbcKa-XaMaHH

TEYEHWE TYBEPKYNE3HOIO MEHWHIO3HUE®ANUTA
B MOXWM/IOM BO3PACTE

Pe3stome

MpefcTaBneHbl ABa cnayyas Ty6epKyné3HOro MeHWHroaHuedanuTa y ABYX XKEHLWMH
NOXWN0ro BO3pacTa C MepBOHa4YalbHO HETUMUUYHbLIM TeyeHueM. HecmMoTps Ha 3Tuo-
TpONHOE M NONWBaneHTHOe NedyeHWe 06e MALUEHTKM YMep/u.

He6naronpusatHoe TeyeHue 60NME3HU «MOXHO CBA3bIBaTb Kak CO CAWWKOM MO34HUM
HayanoM COOTBETCTBYIOL|Ero JfieyeHus B OJHOM cnyuyae, Tak U cO crneyunduyeckoi
MMMYHONOTAYECKON peaklLueli opraHnsama B MOXWNOM BO3pacTe, HaNOXEHUEM Ty-
GepKYyNésHbIX COCYAUCTbIX W3MeHeHWI Ha aTepomMaTo3Hble M3MEHEHUs a TakXe Cco-
CYWeCTBYOWMMU MHOTUMU WHTEPHUCTUYECKUMU 3a60NEBAHUAMM.

Y opHoll 60NbHOW B aHaMHe3e YCTaHOBWUAW MNepeHecEHHbI Tyb6epKynésHbll nnes-
puT.
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B 06oux cnyyasx KOXHble TyGepKyUHOBbie peakuuu 6biiM OTpuLaTeNbHbI, Kap-
TUHA TNa3HOTO f[Ha HeTunuuHas AN Ty6epKyné3Horo MeHWHrosHuedanuTa.

PacnosHaHWe NOATBEPAUNM C MOMOLWbI MNONOXUTENbHOW 6MONOTNYECKO NpoGbl
a TakKXe aHaToMOMNaTo/NOrMYecKUM MCCefoBaHUEM.

Zysk, F. Fabijanska-Moskalenk o,
-Hamann

THE COURSE OF TUBERCULOUS ENCEPHALOMENINGITIS
IN ELDERLY PATIENTS

Summary

Two cases of tuberculous encephalomening.itis are reported in two elderly sub-
jects. The course of the disease was not typical initially and despite combined
treatment with many drugs directed against the cause of the disease both pa-
tients died. The unfavourable course of the disease might have been due to de-
layed beginning of correct treatment in one case, and perhaps to abnormal im-
munological reaction of the aged organism, superimposition of tuberculous vascu-
lar changes upon pre-existing atherosclerotic lesions, and coexistence of .many in-
ternal diseases. In one case history taking revealed tuberculouis pleuritis in the
past. In both cases cutaneous tuberculin tests gave negative results — the fin-
dings in the eye fundus were also atypical. 'The diagnosis wa,s confirmed by
positive result of the biological test and pathological examination.
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ZAKAZENIA PALECZKAMI SALMONELLA
Z UWZGLEDNIENIEM ZACHOWANIA SIE IMMUNOGLOBULIN A,
M, G W SUROWICY KRWI NOSICIELI BEZOBJAWOWYCH

Klinika Obserwacyjno-Zakazna IMW WAM w todzi
Kierownik: doc. dr med. B. Tkacz
w

Przedstawiono obserwacje zakazen i zachotowan przez pateczki Sal-
monella ze szczegdlnym zwréceniem uwagi na zakazenia bezobjawowe.
Réwnoczes$nie przeprowadzono badania immunoglobulin A, M, G w
wybranej grupie nosicieli.

Coraz powazniejsznym problemem staje sie nosicielstwo bezobjawowe
pateczek Salmonella, stanowigce potencjalne Zrddto zakazenia dla popu-
lacji ludzkiej (2, 6, 7).

Szczegolnie narasta nosicielstwo pateczek Salmonella w duzych $rodo-
wiskach miejskich (7, 8, 9, 10).

W latach 1971— 1977 wskazniki krajowe wykazywaty najwiekszg licz-
be zachorowan w zaleznosci od czynnika etiologicznego, wywotanych
przez Salmonella typhimurium {39,9%), S. enteritidis (39%) oraz S. ago-
na (5,4%), S. derby (2,5%), S. reading (1,4%) i S. dublin (1,3%) (1, 7).

Wiekszo$¢ przypadkéw zakazen przebiegato bezobjawowo, a ilo$¢ przy-
padkéw objawowych wynosita 46,1% (6, 7).

Celem pracy bylo przedstawienie obserwacji dotyczacych zakazen i za-
chorowan wywotanych przez pateczki Salmonella. R6wnoczesnie przepro-
wadzono badania immunoglobulin A, M i G w wybranej grupie nosi-
cieli.

MATERIAL | METODY

Obserwacjom poddano 404 osoby, ktére podlegty kontroli i leczeniu w
Poradni Chorob Jelit, w celu ustalenia rozpoznania lub leczenia po wy-
kryciu nosicielstwa. Badania laboratoryjne wykazaly obecno$¢ nastepu-
jacych pateczek Salmonella: agona — 46 (11,4%), anatum — 51 (12,6%),
brandenburg — 2 (0,5%), heidelberg — 1 (0,2%), chester — 2 (0,5%),
derby — 2 (0,5%), enteritidis — 4 (1%), give — 1 (0,2%), injantis — 1
(0,2%), meleagridis — 3 (0,7%), newport — 1 (0,2%), oranienburg —
9 (2,2%), san-diego — 1 (0,2%), senftenberg — 6 (1,5%), thomphson —
1 (0,2%), typhimurium — 258 (63,8%) i niezidentyfikowane: z grupy
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B — 5 (1,2°/0), z grupy C — 5 (1,2%), z grupy D — 1 (0,2%), z grupy
E — 6 (1,5%).

Liczba os6b ze stwierdzonymi objawami klinicznymi wynosita 87 os6b.
Chorzy z objawami Kklinicznymi stanowili przypadki: ciezkie — 14
(3,5%), S$rednio-ciezkie — 19 (4,7%) i lekkie — 54 (13,3%); przypadkéw
bezobjawowych byto 317 (78,5%).

Z grupy 317 zakazonych bezobjawowo wybrano losowo 3Q-os6b: 18 ko-
biet i 12 mezczyzn, u ktoérych oznaczono stezenie immunoglobulin A, M
i G po wykryciu nosicielstwa. Oznaczenie wykonano metodg pojedyn-
czej immunodyfuzji radialnej wg Manciniego w modyfikacji Fahey’a
i McKelvey’a (3, 4) przy uzyciu zestawéw Tri-partigen, firmy Berhring-
werke, postepujac zgodnie z zaleceniami producenta. Wyniki poddano
analizie statystycznej w poréwnaniu do grupy kontrolnej 20 oséb zdro-
wych i przedstawiono w tabeli I.

OMOW IENIE
*

Objawy chorobowe stwierdzone w naszym materiale wystepowaty w
postaci ostrych niezytéw zotgdkowo-jelitowych, w nieznacznym procencie
(3,5%) o ciezkim przebiegu, przy czym najciezsze objawy kliniczne ob-
serwowano w zakazeniach S. typhimurium. Dane te zgodne sg z donie-
sieniami innych autoréw (5, 6, 7, 10).

.Tabela |I. Stezenie immunoglobulin * w surowicy u o0séb
zakazonych bezobjawowo pateczkami Salmonella Xgrupa 1) >
i u oséb zdrowych (grupa 1I1)

Wyniki oznaczeh stezenia immunoglobulin w surowicy zakazonych
bezobjawowo jak wynika z tabeli, poza niewielkimi podwyzszeniami ste-
zenia immunoglobuliny G nie wykazujg réznic w poréwnaniu z grupg
kontrolng. W dostepnym piSmiennictwie nie ma doniesien nastemat im-
munoglobulin u zakazonych bezobjawowo pateczkami Salmonella. Nie-
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wielki wzrost stezenia w surowicy stwierdzony w badaniach wiasnych
moze wskazywac¢ na niewielkg ilos¢ pateczek Salmonella w ustroju i sta-
be ich oddziatywanie antygenowe. Wydaje sie jednak, ze oznaczenie ste-
zenia immunoglobulin A, M i G w surowicy krwi u zakazonych osdb
pateczkami Salmonella bezobjawowo nie ma znaczenia rozpoznawczego.

Na podstawie przeprowadzonych obserwacji mozna wyciggngé naste-
pujace wnioski:

1. Zakazenia pateczkami z grupy Salmonella nalezg nadal do cze-
stych.

2. NajczesSciej zakazenia powodowane byly przez pateczki S. typhi-
murium.

3. U zakazonych bezobjawowo nie stwierdzono znamiennych roznic
w stezeniach IgA, IgM i 1gG w surowicy krwi.

C. Opo 6HuMK, B. Tkau, 3. 3enéHka

3APAXEHWE MANOYKAMW CANIbMOHENNA C YYETOM COLEPXAHWNA
MMMYHOTTOBYNNHOB A, M U G B CbIBOPOTKE KPOBWU
BECCMMMNTOMHbLIX HOCWUTENIEW

Pe3ome

ABTOpbl npejgcTaBunu HabnwgeHns Kacawwuecs MHPeKUMin u 3aboneBaHUin Bbl-
3BaHHbIX Manoykamu canbMOHenna, ob6pauias ocoboe BHMUMaHWe Ha 6GeCCUMNTOMHble
UHMekunn. Hamnbonee 4acTo BCTPeYaeMblM 3TUONOTMYECKUM (akTopom  6biau
S. typhimurium wn S. enteritidis.

O6cnepgoBann 404 nuua, B TOM uucne 87 € KAWHMYeCKUMMU cumnTomamu. Cpegun
317 6eccMMNTOMHbIX HOcuTeneiin uccnegosanm copepxaHue IgA, IgM un 1gG y BbI-
6paHHbIX B nNpon3BonbHOM nopagke 30 nuy. He ycTaHOBMAM Cyuw eCTBEHHbIX pac-
NUYNIA B CPaBHEHWK C KOHTPONbHOW Trpynnoi.

S. Dréb nik, B. Tkacz, Z Zielonka

INFECTION WITH SALMONELLA RODS WITH REFERENCE
TO SERUM IgA, IgM AND IgG LEVELS IN THE BLOOD OF ASYMPTOMATIC
CARRIERS

Summary

The authors report their observations on infections and diseases caused by
Salmonellae with particular reference to asymptomatic infections. The most fre-
quent aetiological factors were S. typhimurium and S. enteritidis.

The observed group included 404 subjects, 87 of them had clinical symptoms
and signs. Out of 317 asymptomatic carriers 30 randomly selected persons were
examined for determining the levels of iijimunoglobulins. Not isignificant diffe-
rences were found in the levels of IgA, IgM and IgG in relation to controls.
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EPIDEMIA ZATRUCIA POKARMOWEGO LODAMI W SZCZECINIE
SPOWODOWANA PALECZKA SALMONELLA TYPHIMURIUM

Klinika Choréb Zakaznych Instytutu Choréb Wewnetrznych Pomorskiej
Akademii Medycznej w Szczecinie
Kierownik: prof. dr med. J. Januszkiewicz
Terenowa Stacja Sanitarno-Epidemiologiczna w Szczecinie
Dyrektor: lek. H. Waluszkiewicz

Przedstawiono epidemie zatrucia lodami w Szczecinie tw maju 1981 r.
spowodowang pateczkami Salmonella typhimurium typu bakteriojago-
wego 46(C-A). Zanotowano 881 zachorowan, potwierdzenie bakteriolo-
giczne uzyskano u 65% przypadkéw badanych (3501537).

W maju 1981 roku wystapito w Szczecinie ognisko zatrucia pokarmo-
wego wywotane przez Salmonella typhimurium. Zachorowania spowodo-
wane byty spozyciem lodéw z automatu. Wytwarzano je z proszku wy-
twérni ,Amino” (zawierajgcego wszystkie sproszkowane sktadniki lo-
dow) przez zmieszanie te”o proszku z wodg oraz zamrozenie w auto-
macie, z ktérego lody sprzedawano. Ta bardzo prosta technologig pro-
dukcji lodow w poréwnaniu z tradycyjnym sposobem ich wytwarzania
daje mozliwo$¢ przygotowania znacznie wiekszej porcji lodéw, co w
przypadku zakazenia produktu, moze by¢ powodem znacznej liczby za-
chorowan. Przy tej metodzie nie ma mozliwosci likwidacji bakterii, po-
niewaz wyeliminowany jest proces gotowania.

Ogniska masowych zatru¢ pokarmowych pateczkami Salmonella wita-
$nie lodahii stajg sie waznym problemem epidemiologicznym w Pol-
sce. W roku 1982 zanotowano 3 duze ogniska: 15 maja 1982 roku w
Sanoku — 651 zachorowan; z préb lodéw oraz z katu 340 chorych wy-
hodowano typ fagowy 7 Salmonella enteritidis; 26 maja w Wagrowcu,
w woj. pilskim, zanotowano 366 zachorowanh: od 147 os6b ze stolca (w
tym u pracownika wytwarzajgcego lody) oraz z prob lodéw wyhodowa-
no Salmonella enteritidis typ fagowy 7; w dniach od 6—8 czerwca w
OsSwiecimiu zachorowaty 362 osoby, a czynnikiem przyczynowym byta
Salmonella typhimurium.

Ognisko, epidemiczne w Szczecinie byto najwieksze. W dniach od
13. V. do 21. V. 1981 r. zgtoszono 881 zachorowan, 764 chorych byto
mieszkancami Szczecina, a 117 mieszkafncami innych miejscowosci wo-
jewodztwa szczecinskiego. Wszyscy chorzy jedli lody kupione 12 maja
1981 r. w kiosku, w ktorym prowadzono sprzedaz lodow z automatu.

Chorzy byli w wieku od 1 roku do 74 lat, dzieci do lat 14 byto 205,
pierwsze objawy chorobowe wystepowaty najczesSciej w 6—12 godz. po
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spozyciu lodéw, najdiuzszy zanotowany okres wylegania (u 4 chorych)
nie przekroczyt 96 godz. Hospitalizowano 224 osoby, zgon6éw nie zanoto-
wano.

Dochodzeniem epidemiologicznym i bakteriologicznym objeto 537 cho-
rych. Wszyscy #aczyli zachorowanie ze spozyciem 1 lub 2 porcji lodow
w dniu 12 maja. U 350 (65%) z nich z prébki katu lub wymazu z prost-
nicy wyhodowano Salmonella typhimurium.

W dniu 13 maja 1981 r. wstrzymano dziatalno$¢ produkcyjng i handlo-
wa kiosku, do badan bakteriologicznych pobrano prébki lodow bedacych
w automacie, probki mieszanki przygotowanej do wytwarzania loddw,
prébki proszkéw wytworni ,Amino”, wymazy z prostnicy od 4, tj. wszy-
stkich os6b zatrudnionych. Nie byto natomiast prébek lodow sprzedawa-
nych krytycznego dnia 12 maja, poniewaz stoiki, w ktorych byty prze-
chowywane, zostaly rzekomo przez nieuwage rozbite przez wiasciciela
kiosku przed przybyciem pracownikéw stacji epidemiologicznej. Probki
proszkdw do wytwarzania lodoéw z ré6znymi datami produkcji wolne byty
od bakterii, natomiast w jednej z préb lodéw pobranych z automatu oraz
z katu 3 o0sdéb zatrudnionych w kiosku wyhodowano Salmonella typhi-
murium. Dwie pracownice wykazywaly objawy zatrucia pokarmowej
i taczyty je ze spozyciem lodéw w dniu 12 maja, trzecia z tych osdb,
tj. wiasciciel kiosku od 4 dni przed wystgpieniem zbiorowego zatrucia
miat biegunke i podwyzszong cieptote ciata, ale pracy przy produkcji
lodéw nie przerywat.

Typowanie bakteriofagowe 20 szczepdéw Salmonella typhimurium, po-
chodzacych z opisanego ogniska, w tym szczepéw wyhodowanych z pré-
bek lodéw i wymazu z prostnicy od wiasciciela kiosku wykazato ten sam
typ bakteriofagowy 46(C-A).

Pierwsi chorzy z ogniska przybywali do Kliniki Chorob Zakaznych
PAM w nocy z 12 na 13 maja. Od godzin rannych 13 maja naptyw cho-
rych w lzbie Przyjeé¢ byt znaczny i utrzymywat sie przez catg dobe, zgta-
szato sie po kilka osdb jednoczes$nie: Ponad potowa zgtaszajagcych sie wy-
magata leczenia szpitalnego, przyjeto 44 chorych, kilku chorych odestano
do szpitali ZOZ w Pyrzycach i Goleniowie. W dniu 14 maja uzyskano
dodatkowe miejsca dla chorych z epidemii w oddziatach: dermatologicz-
nym, okulistycznym i laryngologicznym, zwiekszono obsade Izby Przy-
je¢. Naptyw chorych w tym dniu byt najwiekszy, hospitalizowano 35
0s6b. W dniu 15 maja nadal utrzymywata sie duza liczba zgloszen, ale
przyjeto juz tylko 11 os6b. W nastepnych dniach, tj. od 16 do 21 maja
zgtoszenia byty sporadyczne. tacznie z ogniska epidemicznego zatrucia
lodami zgtosito sie w Izbie Przyje¢ Kliniki Choréb Zakaznych dla Do-
rostych 215 chorych z tego przyjeto 96, a odestano 119.

W lzbie Przyje¢ chorym pobierano wymazy z prostnicy na badanie
bakteriologiczne. Chorzy odsytani do domu, ktérzy wymagali nawodnie-
nia otrzymywali kropléwki, podawano réwniez leki przeciwbélowe i roz-
kurczowe oraz czesto rozpoczynano kuracje biseptolem.

Ws$rod 96 chorych hospitalizowanych byto 23 mezczyzn i 73 kobiety
w wieku od 14 do 56 lat, przewazali ludzie mtodzi ($rednia wieku 28,4),
uprzednio zdrowi, 9 kobiet byto w réznych okresach cigzy. Na podstawie
wywiadu i obrazu klinicznego okre$lono przebieg choroby jako $rednio-
-ciezki lub ciezki. Ponad 50% tych chorych spozywalo lody 12 maja
miedzy godz. 9 a 12, okres wylegania choroby nie przekraczat 12 godzin.
Pierwsze objawy chorobowe takie jak nudnos$ci, bdéle gitowy, c>golne zie
samopoczucie pojawiaty sie pdznym popotudniem lub wieczorem 12 ma-
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ja. W nocy z 12 na 13 lub rano 13 .maja dotgczaty sie biegunka, wymio-
ty, gorgczka. Ze wzgledu na burzliwy przebieg choroby chorzy przyjmo-
wani byli do szpitala najczesciej juz po kilku godzinach od poczatku
choroby, rzadziej w 1 lub 2 dobie choroby.

Podstawowym objawem chorobowym byta biegunka, ktéra wystgpita
u 94 (98%) oso6b. Nasilenie biegunki byto znaczne, wypréznienia byty
obfite, wodniste, tryskajace, oddawane bez par¢ jakby pod cisnieniem,
bez mozliwosci utrzymania stolca, zielonkawe lub brgzowo-z6tte, cuch-
ngce. 25 chorych oddawato stolec co kilkanascie minut, a liczbha wy-
préznien w ciggu doby dochodzita od 20 dp 40, 47 chorych oddawato
10—20 stolcow w ciggu doby, u pozostatych biegunka byta mniej nasi-
lona. Czesto$¢ oddawanych stolcow zmniejszata sie jUz w 3—4 dniu cho-
roby, po 5—7 dniach u wiekszosci chorych biegunka ustepowata i tyl-
ko nieliczni oddawali wolne stolce do 2 tygodni.

Wymioty wystgpity u 74 (77%) chorych i byty obfite, wodniste po-
przedzone nudno$ciami. U 20 os6b wymioty byty szczeg6lnie gwattowne
na poczatku choroby a liczba ich dochodzita do 20 i powyzej w ciggu
doby, uniemozliwiajac przyjmowanie ptynéw droga doustng. W 2 lub 3
dobie choroby wymioty ustepowaty.

Pomimo tak znacznie nasilonej biegunki i wymiotdw nie stwierdzano
objawdw znacznego odwodnienia.

Wymiotom i biegunce towarzyszyty czesto bdle brzucha, skarzyto sie
na nie 49 (51%) chorych; umiejscowione byly najczesciej w podbrzuszu
i $§rodbrzuszu, 8 os6b padawalo bdle brzucha o charakterze kurczowym
z parciami na stolce. Bolesno$¢ uciskowg brzucha najbardziej nasilong
w lewym dole biodrowym i nadbrzuszu stwierdzono u ponad potowy
chorych. Jedenastu chorych skarzyto sie na silne bole umiejscowione w
prawym dole biodrowym a u 5 z nich stwierdzano objawy podraznienia
otrzewnej. Perystaltyka jelit u wiekszosci chorych byta bardzo zywa,
stwierdzato sie kurczenia i przelewania jy jamie brzusznej. Jezyk obto-
zony grubym biatym nalotem mialy 64 osoby.

Podwyzszong cieptote ciata stwierdzono u 94 (98%) chorych. 73 cho-
rych gorgczkowato powyzej 39°C, z tego 1/3 miata gorgczke 40°C i po-
wyzej, u pozostatych chorych notowano zwyzki cieptoty do 38°C, 2 oso-
by nie goraczkowatly. Po 2—3 dniach cieptota ciata obnizata sie do
standw podgorgczkowych lub wracata do normy.

Okoto 50% chprych skarzyto sie na silny bol gtowy; u 3 chorych
b6l gtowy byt szczegélnie nasilony i byli kierowani do Kliniki z podej-
rzeniem zapalenia opon maézgowo-rdzeniowych. U jednego z tych cho-
rych 16 letniego chtopca, u ktérego stwierdzono dodatnie objawy opono-
we, wykonano naktucie ledzwiowe, ale ptyn mozgowo-rdzeniowy byt
prawidtowy.

Liczne byty skargi chorych na bdle mieSniowe obejmujace gtownie
miesnie konczyn oraz ostabienie. Cisnienie tetnicze u wiekszosci chorych
byto miernie obnizone, natomiast" znacznego spadku cisnienia tetnicze-
go i wstrzagsowego przebiegu choroby nie obserwowano w zadnym przy-
padku. RoOowniez nie obserwowano mocznicy przednerkowej. Poziom
mocznika i kreatyniny w surowicy krwi oznaczano u wszystkich cho-
rych i tylko u 5 stwierdzono niewielkie i krotkotrwale podwyzszenie
ich wartosci powyzej normy.

Oznaczenie poziomu elektrolitbw w surowicy krwi wykonywano u
SI chorych, poziom jonu sodowego utrzymywat sie w dolnej granicy
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normy, natomiast znaczne obnizenie poziomu jonu potasowego w gra-
nicach 3,0—3J mmol/l stwierdzono u 22 chorych, a mierne do 4,0 mmol/l
u 43 chorych. Stan chorych nie nasuwal podejrzef o zaburzenia réw-
nowagi kwasowo-zasadowej i dlatego oznaczehA tych nie wykonywano.

Liczba krwinek biatych wynosita od 2400 do 21300 w mm3. Prawidto-
wa leukocytoze miato 60 o0s6b, obnizong ponizej 4000 — 11, a powyzej
10000 — 25; liczba krwinek biatych powracata do normy po 3—5 dniach.
Sktad odsetkowy krwinek biatych oznaczano u 65 chorych. Na uwage
zastuguje pojawienie sie we krwi obwodowej mtodych postaci z uktadu
granulocytowego, nawet me”amielocytéw. Jednak szczegdlne zwigkszenie
dotyczyto granulocytéw pateczkowatych, a u 29 chorych (45%) odsetek
ich wynosit od 20 do 63. W rozmazach kontrolnych wykonywanych po
3—5 dniach sktadodsetkowy krwinek biatych powracat do normy.

Posiewy katu oraz wymazy z prostnicy uzyskano od 92 chorych, Sal-
monella typhimurium wyhodowano od 62 chorych (67%). Trzy ujemne
kontrolne posiewy katu przed wypisem miato tylko 7 os6b, 13 wypisano
z dodatnimi posiewami katu, a u 42 uzyskano 1 lub 2 ujemne kontrolne
posiewy.

W leczeniu przyczynowym stosowano biseptol przez 7 dni, powikian
nie obserwowano. Za najwazniejsze uznano leczenie uzupetniajgce zabu-
rzenia gospodarki wodno-elektrolitowej. Chorzy otrzymywali dozylne
wlewy kroplowe najczesciej ptynu wisloelektrolitowego 1000—2000 ml
dziennie, do ustgpienia wymiotow. Stopniowo przechodzono na uzupet-
nianie ptynéw droga doustng. Niedobory potasu uzupetniano dozylnymi
wlewami KCL-7, 45\Vo lub doustnymi preparatami potasu. Chorzy otrzy-
mywali rowniez leki przeciwbdlowe, zmniejszajagce perystaltyke jelit
i ostaniajace.

OMOWIENIE

Dochodzenie epidemiologiczne ujawnito, ze Zrédtem zakazenia byt
wiasciciel kiosku, ktéry miat objawy niezytu zoladkowo-j"elitowego i go-
ragczke kilka dni wcze$niej, ale pracy przy produkcji i sprzedazy lodéw
nie przerywat. Prébek'lodéw z krytycznego dnia 12. V. 1981 r. beda-
cych powodem zatrucia nie zbadano, poniewaz zostaty one zniszczone.
Natomiast z katu 3 osdb zatrudnionych w kiosku, z lodow pobranych 13
maja z automatu oraz katu chorych wyhodowano ten sam typ fagowy
Salmonella typhimurium 46 (C-A).

Prawie potowa hospitalizowanych chorych podawata, ze spozywali lo-
dy w dn. 12 maja 1981 r. miedzy godz. 9 a 12. Przebieg choroby byt
u nich najbardziej burzliwy, co nasuwa przypuszczenie, ze ta porcja
loddw byta zakazona najbardziej intensywnie.

Dochodzenie epidemiologiczne utrudniali pracownicy, a w szczego6lno-
Sci wiasciciel kiosku, zmieniajgc podawane informacje. Mozna przypusz-
czaé, ze zaniedbanie polegato nie tylko na zatrudnieniu, przy produkcji
i sprzedazy loddéw oséb z biegunkg, ale rowniez na pozostawieniu resztek
nie sprzedanych lodow w automacie wieczorem dnia poprzedzajagcego ma-
sowe zakazenie.

Technologia wytwarzania lodow z proszku ,,Amino” nie wymaga go-
towania przed zamrozeniem. W przypadku dostania sie bakterii do pro-
duktu pozwala to na znaczne namnozenie sie icfi w lodach.
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WNIOSKI

1. Zmiana technologii produkcji lodéw stwarza obecnie latwiejsze wa-
runki do powstania ognisk zakazenia pateczkami Salmonella.

2. Nie mozna zaniedbywaé¢: odsuwania od produkcji i sprzedazy lodow
0s6b z biegunka, przygotowania lodéw przy uzyciu wody gotowanej bez-
posrednio przed sprzedazg, usuwanie resztek lodow oraz doktadnego
oczyszczania automatu kazdego dnia.

3. 1/4 chorych z ogniska szczeciriskiego (224/881) spowodowanego przez
Salmonella typhimurium typ bakteriofagowy 46(C-A) wymagata hospi-
talizacji wskutek ciezkiego przebiegu choroby.

4. Wczesne rozpoczecie leczenia uzupetniajgcego niedobory gospodarki
wodnp-elektrolitowej zapobiegato ciezkim powiktaniom, jak mocznica
przednerkowa, czy wstrzags hipowolemiézny.

5. Spostrzezono w obrazie krwi obwodowej odmtodzenie obrazu z wy-
raznym zwiekszeniem odsetka granulocytéw paleczkowatych. Odczyn ten
ustepowat po kilku dniach.

A. Monescka-Ecke, M. Wynby, X. Banwwkeswny

AMNAEMNA NMNUWEBOIro OTPABJ/IEHUA MOPOXEHBIM B LWEUWHE
BbISBAHHAA MANTOYKOW SALMONELLA TYPHIMURIUM

Pe3ome
MpefgcTaBneHa asnuaemusa oTpaBneHUs MOpoXeHbiM B LWieuuHe B mae 1981 roga,
Bbl3BaHHaA nanovykamm S. typhimurium 6akTepnodarosoro Tuna 46 (C-A). OTme-

Tunn 881 3abonesaHue; 6GaKTepUONOrMYecKoe MNOATBepXfAeHWe nonyuunu B 65% wuc-
cnefgoBaHHbIX cny4vaeB (350/537).

A. Polewska-Jeske, M Szulc, H. Waluszkiewicz

AN EPIDEMIC OF ALIMIENTARY POISONING WITH ICE-CREAM IN SZCZECIN
CAUSED BY SALMONELLA TYPHIMURIUM

Summary
The epidemic of alimentary poisoning witih ice-cream in Szczecin in May 198il
is reported. It was caused by Salmonella typhimurium phage type 46(C-A). The
total number of notified cases wais 841 and in 63°0 (i.e. 360 out of 537) of bacte-
riologically studied cases the diagnosis was confirmed.

Adres: 71-455 Szczecin, ul. Arkonska 4, Klinika Choréb Zakaznych AM.

Przeg Epidemiologiczny
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Stanistaw Brodzicki

OZNACZANIE NIEWIELKICH ILOSCI BIALKA
TOKSYNY BOTULINOWEJ METODA IMMUNOENZYMATYCZNA,
Z ODCZYTEM CHEMILUMINESCENCYIJNYM

Wojskowy Instytut Higieny i Epidemiologii, Oddziat Krakéw
Kierownik: doc. dr med. J. Reiss

Metodg immunoenzymatyczng z odczytem chemiluminescencyjnym
oznaczano nancgramowe ilosci biatka toksyny botulinowej.

Niewielkie ilosci antygen6w lub przeciwciat mozna oznaczy¢ metoda
radioimmunologiczng lub immunoenzymatyczng. Mimo, ze metoda radio-
immunologiczna jest bardziej czuta w oznaczaniu minimalnych iloSci
substancji, to reakcja immunoenzymatyczng charakteryzuje sie wyzszg
stabilnoscig stosowanych odczynnikow i bezpieczenstwem odczynu. Opie-
ra sie ona na oznaczeniach kolorymetrycznych znacznika, ktérym najcze-
Sciej jest peroksydaza, jeden z powszechnie stosowanych enzymow two-
rzagcych ze swoistym substratem produkt barwny. Metodg immunoenzy-
matyczng wykrywano i réznicowano toksyny botulinowe (6, 7). Dla ozna-
czania minimalnych ilosci enzymow zwigzanych z antygenem lub prze-
ciwciatami zastosowano metode pomiaru emisji $Swiatta — chemilumi-
nescencje (9). Chemiluminescencja powstaje w wyniku utlenienia piro-
gallolu przez nadtlenek wodoru, ktory jest katalizowany obecnos$cig per-
oksydazy zwigzanej z antygenem lub przeciwciatami.

Chemiluminescencja jest czulg, prostag i szybkg metodg stosowang do
wykazania obecnos$ci niewielkiej iloSci rozmaitych drobnoustrojéow w ho-
dowli (3), w badaniach wody (8) oraz w czoczu (1, 2, 4). Metode chemi-
luminescencyjng w niniejszej pracy zastosowano do oznaczania niewiel-
kich ilosci biatka toksyny botulinowej.

MATERIAL | METODY

Toksyne botulinowg A serii 3/71, zawierajagcg 2X109 DLM/cm3i suro-
wice przeciwbotulinowag A serii 2/72 zawierajagcg 5.500 j.a/cm3 oraz to-
ksyne tezcowa serii TTer zawierajagca 5X106 DLM/cm3, otrzymano z Wy-
tworni Surowic i Szczepionek ,Biorned” w Warszawie.

Odczynniki: pirogallol, peroksydaza (90 U/mg), borowodorek sodu —
NaBH4 oraz albumina z surowicy bydlecej (BDH), sefadeks G-200 i ak-
tywowana CNBr — sefaroza 4 B (Pharmacia), nadjodan sodu — Nal04
(Chemapol), glikol etylenowy i etanoloamina (VEB .Laborchemia Apol-



68 S. Brodzicki Nr 1

da), 2,4-dwunitrofluorobenzen, siarczan amonu i nadtlenek wodoru
(POCHh).

Frakcje globulinowg z surowicy przeciwbotulinowej A uzyskano pczez
precypitacje 50% wysyconym roztworem siarczanu amonu, pozostawia-
jac na noc w chtodni przy +4°C. Po odwirowaniu 3.000 obr./min. przez
20 minut, precypitat rozpuszczano w buforze 0.1 M MaHCO3 zawiera-
jacym 0.5 M NaCl do uzyskania stezenia biatka 10 mg/ml.

PRZYGOTOWANIE SEFAROZY ZWIAZANEJ Z GLOBULINAMI
SUROWICY PRZECIWBOTULINOWEJ

Sefaroze 4 B aktywowang CNBr w ilosci 1 g ptukano przez 15 minut
na sgczku szklanym roztworem 0,001 M HC1l w objetosci 200 ml. Glo-
buliny surowicy przeciwbotulinowej oko’o 10 mg/ml w buforze 0,1 M
NaHCC>3 zawierajacego 0,5 M NaCl zmieszano z zalem sefarozy 4 B
aktywowanej CNBr. Mieszanine te delikatnie wstrzasano przez 2 godzi-
ny w temperaturze pokojowej. Nie zwigzane globuliny wyptukiwano 0,1
M buforem boranowym zawierajgcym 1 M NaCl przy pH 8,0. Pozostale,
wolne grupy aktywne reagowaty z dodang 1 M etanoloaming przy pH
8,0 przez 2 godziny. Trzykrotnie ptukano buforem boranowym, Kktory
usuwa adsorbowane niekowalencyjnie biatko. Sprzezone globuliny suro-
wicy przeciwbotulinowej z sefarozg 4 B zawieszano w 25 ml PBS o pH
7,2 (0,01 M bufor fosforanowy w roztworze 0,85% chlorku sodu) diugo-
trwale przechowywane w chtodni w temperaturze +4°C, nie tracity ak-
tywnosci.

SPRZEGANIE PEROKSYDAZY Z GLOBULINAMI SUROWICY
PRZECIWBOTULINOWE]

Sprzeganie globulin z enzymem przeprowadzano wg metody Nakane
i Kawaoi (5). Rozpusi.czano 5 mg peroksydazy w 1 ml $wiezo przygoto-
wanego 0,3 M dwuweglanu sodu (Na2COg) przy pH 8,1. Do uzyskanego
roztworu dodawano 0,1 ml 1% fluorodwunitrobenzenu w etanolu abso-
lutnym. Mieszanine te delikatnie mieszano przez 1 godzine w tempera-
turze pokojowej. Po czym dodawano do niej 1 ml nadjodanu sodu
0,04—9,08 M w wodzie destylowanej, mieszajgc dalej delikatnie przez
30 minut w temperaturze pokojowej az zabarwienie roztworu stato sie
z6tto-zielone. Kolejno dodawano 1 ml glikolu etylenowego 0,16 M w wo-
dzie destylowanej, delikatnie mieszajac przez godzine W temperaturze
pokojowej. Uzyskang mieszanine dializowano przeciw trzem zmianom 11
buforu weglanowego 0,01 M o pH 95 przy +4°C. W nastepnym etapie
taczono 5 mg globulin surowicy przeciwbotulinowej w buforze weglano-
wym z 3 ml uzyskanego uprzednio roztworu peroksydazy, delikatnie
mieszajagc 2—3 godziny w temperaturze pokojowej. Do tej mieszaniny
dodawano 5 mg borowodorku sodu i dializowano przez noc przy +4°C
w PBS. Niewielkie iloSci utworzonego precypitatu usuwano przez odwi-
rowanie 30 minut przy 15.000 obr./min. w chiodni. Ptyn znad osadu
nanoszono na kolumne wypetniong sefadeksem G-200 (85X 1,5 cm), wy-
rownang PBS. Absorpcje Swiatta w zbieranych 2 ml frakcjach oznacza-
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no przy 280 i 403 nm, tgczac eluat pierwszego ,piku” o maksymalnej
ekstynkcji przy obu ditugosciach fal. Po zageszczeniu, koniugat przecho-
wywano w obecnosci .albuminy surowicy- bydlecej 10 mg/ml w tempe-
raturze —20°C az do momentu zastosowania.

PRZEBIEG REAKCJI IMMUNOLOGICZNEJ

W prob6éwkach polistyrenowych #gczono 0,2 ml sefarozy 4 B zwigza-
nej z globuling surowicy przeciwbotulinowej, 0,1 ml koniugatu z pero-
ksydaza oraz 0,2 ml oznaczonej probki z toksyng botulinowg lub tezco-
wg. Ponadto dodawano 0,05 ml — 0,1 M buforu fosforanowego o pH 7,6
zawierajacego 25 mg/ml albuminy surowicy bydlecej. Objetos¢ mieszani-
ny wynosita okoto 0,6 ml. Po 2-godzinnej inkubacji w temperaturze po-
kojowej b delikatnym wytrzgsaniem, sefaroze 4 B oddzielano przez wi-
rowanie 20 minut przy 3.000 obr./min. Kolejno dwukrotnie przeptuki-
wano 0,18 M fosforanem o pH 6,5. Zwigzang peroksydaze oznaczono me-
todg chemiluminescencyjng.

OZNACZANIE CHEMILUMINESCENCYJINE AKTYWNOSCI PEROKSYDAZY

W naczynkach polistyrenowych sefaroze 4 B zawierajagcg zwigzang

peroksydaze zawieszano w 0,5 ml — 0,18 M fosforanu o pH 6,5, dodajac
kolejno 0,2 ml — 0,2% pirogallolu w 0,18 M fosforanie. Bezpos$rednio
przed pomiarem, zapoczatkowano reakcje dodajac 0,2 ml — 0,4% nadtle-

nek wodoru w 0,18 M fosforanie.
Pomiaru natezenia emitowanych fotonéw w procesie wzbudzonej lu-
minescencji dokonywano w zestawie aparaturowym firmy ,Polon”, skia-

Ryc. 1. Zestaw firmy ,Polon” do pomiar6w chemiluminescencji: zasilacz wysoko-
napieciowy typ ZWN-41, fotopowielacz EMI typ 9514 S zintegrowany z urzgdze-
niem scyntylacyjnym USB-2, przelicznik elektronowy typ PT-72.
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dajacym sie z fotopowielacza (firmy EMI typ-9514 S o czutoSci spek-
tralnej fotokatody mieszczacej sie w granicach diugosci fal od 300— 600
nm), zintegrowanego z urzadzeniem scyntylacyjnym USB-2, przelicznika
elektronowego typ PT-72 i zasilacza wysoko napieciowego ZWN-41
(ryc. 1).

W pomiarach zastosowano nastepujgce parametry regulujgce:

— czas trwania pomiaru 30 sekund,

— pomiar automatyczny ,na czas”,

— iloS¢ impulséw 104,

— urzadzenie scyntylacyjne USB-2 nastawione na ,0,1”, wzmocnienie

na ,10007,

— napiecie pradu elektrycznego stosowanego w pomiarze 800 V.

Bta okreslenia wielkosci emisji fotonow tta, badane prdbki oznaczano
rowniez przed dodaniem nadtlenku wodoru.

WYNIKI | OMOWIENIE

Wiasciwy efekt sprzegania sefarozy 4 B z globulinami surowicy prze-
ciwbotulinowej, stwierdzono z ilosci przytgczonego biatka, oznaczonego
metodg biuretowg, ktéra wynosita 0,223 g%. Podobnie w przypadku ko-
niugacji globulin surowicy przeciwbotulinowej z peroksydaza oznaczano
zawarto$¢ biatka — 1,240 g%. Zastosowana posrednia metoda sprze-
gania przeciwciat z enzymem wg Nakane i Kawaoi, pozwala na uzyska-
nie najwyzszej wydajnosci koniugacji dochodzacej do 57%.

W wyniku rozcieniczenia toksyny botulinowej i tezcowej 0,18 M fosfo-
ranem otrzymano probki zawierajgce odpowiednio okoto 200, 20 i 2 ng
biatka'badanego preparatu toksyny. W ukfadzie homologicznym dla to-
ksyny botulinowej i jej przeciwciat znakowanych enzymem, oznaczanie
zawartosci peroksydazy metodg chemiluminescencyjng, wykazywaty wy-
stepowanie emisji Swiatta (odczytywanych z przelicznika), dla prébek
200 ng — 175,000 impulséw, dla probek 20 ng — 42,000 i dla 2 ng —
20,000. Przy uktadzie heterologicznym toksyny tezcowej z przeciwciatami
przeciwbotulinowymi zwigzanymi z peroksydaza, wynik jest bardzo ni-
ski i wynosi 200 impulsow. W probkach badanych dla kazdego uktadu,
przed dodaniem nadtlenku wodoru emisja fotonow tta jest rowniez niska
i dochodzi do 50 impulséw.

Ryc. 2. Wyniki reakcji chemilu-

minescencyjnej z toksynag botu-

linowg 1 tezcowag oraz samym
ttem.
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Przedstawiony wykres wskazuje na wyrazny spadek emisji Swiatta
w wyniku reakcji pirogallolu z nadtlenkiem wodoru, katalizowanej obec-
noscig peroksydazy zwigzanej z przeciwciatami przeciwbotulinowymi za-
leznie od ilosci biatka toksyny botulinowej (ryc. 2). Brak jest natomiast
znamiennej emisji Swiatta zar6wno w uktadzie heterologicznym z biat-
kiem toksyny tezcowej jak rowniez dla samego tta. Stosujgc metode im-
munoenzymatyczng w potgczeniu z odczynem chemiluminescencyjnym
dla okreslenia aktywnosci peroksydazy uzyskano oznaczanie nanogramo-
wych ilosSci biatka preparatu toksyny botulinowej.

Statym problemem w oznaczaniu toksyny botulinowej jest uzyskanie
odczynu o znacznej czuto$ci dla wykrycia jak najmniejszych iloSci biat-
ka toksyny w produktach spozywczych lub wodzie. Znaczng czuto$¢ za-
obserwowano w metodzie immunoenzymatycznej z odczytem chemilumi-
nescencyjnym. Pozwolita ona na oznaczenie zawarto$ci toksyny botuli-
nowej w przeliczeniu na ilos¢ biatka odpowiadajagcg 2 ng. Dalsze zwigk-
szenie granicy czuto$ci zastosowanego odczynu powinno umozliwi¢ otrzy-
manie surowicy przeciwbotulinowej o wiekszej zawarto$ci swoistych
przeciwcial oraz dodatkowe wprowadzenie do reakcji luminolu, ktory
pozwala na oznaczanie enzymu w iloSciach femtogramowych (1035 g).
Wyniki takie uzyskano stosujac metode chemiluminescencyjng przy
oznaczaniu przeciwcial skoniugowanych z peroksydazg a zwigzanych
swoiscie z limfocytami myszy (9).

Podobne wyniki uzyskali Velan i Halmann stosujagc metode immuno-
enzymatyczng z odczytem chemiluminescencyjnym przy oznaczaniu
gronkowcowej enterotoksyny B w ilosci 1 ng. Wskazywano na jednako-
we granice czutosSci uzyskiwane wrdwnolegtej probie radioimmunolo-
gicznej jak i chemiluminescencyjnej. Koncowa koncentracja peroksydazy
na ziarnach sefarozy po reakcji immunologicznej jest funkcjg zawartosci
przeciwciat homologicznych zwigzanych z zelem (10). Czas trwania emi-
sji Swiatta zalezy od koncentracji obecnego enzymu, wyzsze koncentra-
cje enzymu osiggajg maksymalne wartosci luminescencji w krétszym
czasie (2). Wraz z wzrostem ilosci peroksydazy wzrasta natezenie lumi-
nescencji (3).

WNIOSKI

1. Zastosowana metoda pozwala na wtasciwe sprzeganie sefarozy 4 B
z globulinami surowicy przeciwbotulinowej.

2. Posrednia metoda koniugacji wg Nakane i Kawaoi peroksydazy z
globulinami przeciwbotulinowymi pozwala na uzyskanie swoistego i ak-
tywnego koniugatu, przydatnego w reakcji immunoenzymatycznej.

3. Metoda immunoenzymatyczna w potgczeniu z chemiluminescencyj-
nym oznaczaniem aktywnosci peroksydazy jest czulym i swoistym od-
czynem w okre$laniu niewielkich ilosci bial'ka toksyny botulinowej.

4. Granica wykrywalnosci metodg chemiluminescencyjng preparatu
toksyny botulinowej w przeliczeniu na zawarto$¢ biatka wynosita 2 ng.
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C. bpogsuukwm

"ONPEAENEHME HEBONbWUMX KOAMYECTB BENKA BOTYJTMHWUYECKOIO
TOKCMHA MMMYHO3H3MUMATUYECKUM METOAOM
C XEMUITIOMWHECUEHTHBIM OTCYETOM

Pesome ,

Onpepenann Heb6onbline KonuyectBa 6Genka npenapata 60TYAMHMYECKOTro TOKCU-
Ha, NPUMEHAA WMMYHO3H3MMATUYECKUIA MeTOof C XEMWUJMUHECLEHTHbLIM onpejaene-
HMEeM aKTUBHOCTWM nepokcumpasbl. XeMUNIOMUHECLEHUMUS NOoABAAETCA B pe3ynbraTe
OKWCNeHWs nuporannona nepekUcbl BOJOPOAA', KaTalM3MpPOBAHHOrO MEepoKCMAa3oii
CBSI3aHHOW C NMPOTUBOGOTYNMHUYECKUMMN aHTUTENaMMU.

BOTYNMHWYECKMIA TOKCUH nNpeaBapuUTeNbHO cheunpuyeckn CcBA3bIBAeTCA C MNpo-
TUBOBOTYNMHUYECKUMMN aHTUTeNnamyu CconpsHkEHHbIM” KOBalleHTHO Cc cedapo3oin 4 B.
Mpepen o6HapyXeHWs 60TYNMHMUYECKOro TOKCUHA B MnepecyéTe Ha copepxaHue 6en-
Ka CcOCTaBnsieT 2 Hr.

S. Brodzicki

DETERMINATION OF LOW AMOUNTS OF BOTULIN TOXIN PROTEIN
BY THE IMMUNOENZYMATIC METHOD WITH CHEMILUMINESCENCE -
READING

Summary

Minimal amounts of the protein of a botulin toxin preparation were determined
by an immunoenzymatic method with peroxidase activity determination by che-
miluminescence, which develops due to pyrogalilol oxidation by hydrogen peroxide.
The reaetion is catalysed by the presence of peroxidase bound to antibotulin an-
tibodies.

Botulin toxin is first specifically bound by antibotulin. antibodies coupled by
covalence with sepharose 4 B. The lower range of botulin toxin detection cal-
culated as protein content is 2 ng.
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»

W dniach 17—22 wrze$nia 1982 roku odbyta sie w Banff, stan Alberta
w Kanadzie, 1V-ta Miedzynarodowa Konferencja Wirusologii Poréwnaw -
czej. Konferencje te organizowane sg przez International Organization
Comparative Virology (przewodniczagcym organizacji i jej zatozycielem
jest prof, dr Edward Kurstak z Uniwersytetu w Montrealu). Celem
gtobwnym tej organizacji jest inicjowanie i przeprowadzanie spotkan nau-
kowcéw z kazdej dziedziny wirusologii. Przedstawione referaty i donie-
sienia naukowe dotyczyty problemu oddzialtywania wiruséw na zdrowie
ludzi, zwierzat i $Srodowiska ich zycia. W programie dominowaly zagad-
nienia zwigzane z rozpoznawaniem, zapobieganiem i zwalczaniem chorob
wirusowych. Tematy sesji plenarnych byly nastepujace: szczepienia i
szczepionki wirusowe, ekologia wirus6w, chemioterapia zakazen wiruso-
wych, nowe osiggniecia w diagnostyce chor6b wirusowych, wirusowe
choroby roélin i zwierzat.

Wiele tematow zasygnalizowanych na obradach plenarnych byto dalej
rozwijanych na sympozjach i spotkaniach roboczych. Na sympozjach
omawiano: nowe biochemiczne i immunologiczne metody badan wiruso-
logicznych, aktualne kierunki badan i perspektywy kontroli wirusowego
zapalenia watroby, nowe technologie produkcji szczepionek wirusowych,
gorgczki krwotoczne i wirusowe zoonozy, substancje przeciwwirusowe.
Na sesjach roboczych omawiano takie zagadnienia jak: gorgczki krwo-
toczne powigzane z zespotem choroby nerek, indukowane zakazeniem wi-
rusowym mechanizmy obronne i zjawiska immunopatologiczne, przeno-
szenie wirus6w drogg piciowg i zakazenia ptodowe, poréwnawcza ewo-
lucja wiruséw, kontrola zakazen wywotywanych retrowirusami, rhabdo-
wirusy cztowieka, zwierzat i ro$lin, wirusy rejonéw subarktycznych, wi-
rusy egzotyczne i ich wektory.

Wymienione zagadnienia wskazujg jak bogaty materiat naukowy byt
prezentowany na Konferencji, trudno wiec omdwié wszystkie wazne
i interesujace wypowiedzi. W tym przegladzie zwrécono uwage na in-
formacje o najnowszych osiaggnieciach w badaniach wiruséw cztowieka.



74 M. Jarikowski Nr |

ZWALCZANIE CHOROB WIRUSOWYCH

Omawiano mozliwosci zwalczenia choréb wirusowych. Problem ten
jest szeroko dyskutowany odkad zwalczono na $wiecie ospe. Dr Murphy
(Colorado, USA) przedstawit opinie, ze mimo znacznych osiggnie¢ jakie
sg nastepstwem masowych akcji szczepien przeciw z06ttej febrze, wscie-
kliznie, poliomyelitis i innym chorobom czlowieka i zwierzat, tylko nie-
wiele .choréb wirusowych moze by¢ zwalczonych tymi metodami. Po-
wotat sie na cztery kryteria Fennera, ktére odrzucajg mozliwos¢ uzy-
cia szczepionki w akcji likwidacji choroby wirusowej jesli: 1) wirus wy-
wotuje naturalne zakazenia u zwierzat; 2) wirus wywotuje zakazenia
przewlekte i nawrotowe; 3) wirus wykazuje zréznicowanie antygenowe
co uniemozliwia nabycie trwalej odpornosci po pierwotnym zakazeniu;
4) istniejg czynniki, ktore uniemozliwiajg zwalczanie choroby wirusowej
w warunkach spotecznie organizowanych akcji. Do chordb, ktére w przy-
sztosci moga by¢ zlikwidowane, nalezy odra i poliomyelitis. Dane na ten
temat przedstawili dr Marusyk i(Edmonton, Kanada) — odra, i dr Mel-
nick (Houston, USA) — poliomyelitis. Mimo wielu sukceséw, jakie
osiggnieto w nastepstwie masowych szczepien przeciw tym chorobom,
autorzy wyrazili opinie, ze problem zwalczania odry i poliomyelitis ma
wiele nie wyjasnionych aspektdw. Zasadniczg sprawg jest to, czy stoso-
wac¢ zywe czy inaktywowane szczepionki, w dalszym ciggu dyskutowany
jest spos6b podania szczepionek i kalendarze szczepien, nalezy uwzgled-
ni¢ wysoka $miertelno$¢ i zachorowalno$¢ na te choroby w krajach tro-
pikalnych, a akcje szczepien w tych regionach Swiata wymagajg odreb-
nego opracowania.

SZCZEPIONKI WIRUSOWE

Najwiecej uwagi poswiecono szczepionkom wirusowym. Poruszano
sprawy produkcji szczepionek, ktorych rozwdj jest wynikiem postepéw
inzynierii genetycznej, biochemii i immunologii. Najnowsze badania
wskazujg, ze chemicznie syntetyzowane polipeptydy po podaniu zwierze-
tom dos$wiadczalnym indukujg przeciwciata zobojetniajagce zakaznos$¢ wi-
rusa. Stwarza to mozliwos¢ stosowania takich preparatow zamiast tra-
dycyjnie przygotowywanych szczepionek. W pordwnaniu ze szczepion-
kami polipeptydy majg szereg zalet, jak np.: sciS$le znany jest ich skiad
i sekwencja aminokwaséw, nie zawierajg kwasu nukleinowego wirusa,
ktory mogtby niekorzystnie wptyngé na zdrowie osoby szczepionej, wy-
kazujag wzmozong aktywno$¢ immunogenng, ktéra jest wynikiem braku
w preparacie dodatkowych determinant antygenowych. Zagadnienia pro-
dukcji takich polipeptydow oraz kontroli ich dziatania zostaty omoéwio-
ne przez dr Lernera (La Jolla, USA). Dotychczas otrzymano polipepty-
dy, ktére indukujg przeciwciata neutralizujgce dla wirusa zapalenia wa-
troby typu B oraz zwierzecego wirusa choroby pyska i racic. Otrzyma-
nie tych polipeptydéw jest nastepstwem doktadnego poznania budowy
i rozwoju metod badan kwaséw nukleinowych. DNA wirusa, lub nié
DNA otrzymang in vitro na matrycy wirusowego RNA przy uzyciu en-
zymu odwrotnej transkryptazy, mozna podzieli¢ na Scisle okreslone
fragmenty za pomocg enzymOw restrykcyjnych. Fragmenty DNA sj
wprowadzane do komorki bakteryjnej, w ktorej jest odtwarzana zapisa-
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na na nich informacja genetyczna. Koncowym produktem tego procesu
jest odpowiedni polipeptyd wirusa. Polipeptyd moze by¢ otrzymany jako
bezposredni produkt syntezy komaérki bakteryjnej i po oczyszczeniu uzy-
ty do szczepien, albo po wustaleniu skiadu i sekwencji aminokwaséw
moze by¢ produkowany syntetycznie. Chemicznie produkowany polipep-
tyd stosowany jako eksperymentalna szczepionka przeciw chorobie py-
ska i racic zawiera 19 aminokwasOw. Takie' polipeptydy indukujg u
zwierzat laboratoryjnych swoiste przeciwciata, jeSli s wprowadzane do
organizmu wraz z odpowiednimi adjuwantami. Stosowane do tych ce-
Ibw adjuwanty nie mogg by¢ uzywane w szczepieniach ludzi. Istnieje
wiec pilna potrzeba opracowania takich adjuwantow.

Nowe metody biochemiczne umozliwiaja przygotowanie preparatéow
wirusowych catkowicie wolnych od biatek i kwaséw nukleinowych ko-
morki gospodarza. Stad do produkcji szczepionek wirusowych, obok
pierwotnych i diploidalnych linii komdrkowych, mogg by¢ stosowane
komaorki heteroploidalne ciggtych linii komdrkowych. Zgodnie z opinig
dr Hopps (Bethesda, USA) i dr Roumiantzefja (Lyon, Francja) zbiory
wirusa namnozonego na tych komorkach sg znacznie wyzsze w porow-
naniu do zbioréw otrzymanych na innych rodzajach komdrek; komorki
heteroploidalne mozna tatwo hodowac¢ na specjalnych nos$nikach — stad
produkcja szczepionki jest tansza i wydajniejsza w tych systemach w
poréwnaniu z hodowlami prowadzonymi tradycyjnymi metodami, a sto-
sowanie tych komodrek uniezaleznia produkcje szczepionki od zwierzat
(np. matp przy produkcji szczepionki polio).

Dr Zuckerman (Londyn, Anglia) przedstawit kilka propozycji przy-
gotowania szczepionki przeciw wirusowemu zapaleniu watroby typu B.
Jako szczepionka mogg by¢ uzyte antygeny wirusa produkowane w ho-
dowli ludzkich komoérek nowotworowych, hepatocellular carcinoma. Ta-
ka szczepionka moze by¢ rdwniez produkowana w hodowli ciggtych
linii komorkowych do ktorych przeniesiono odpowiedni gen wirusa.

Prezentowano rdwniez badania nad szczepionkami skfadajgcymi sie
z podjednostek wirusowych. Dr Morein (Uppsala, Szwecja) i dr Oster-
haus (Roterdam, Holandia) przygotowali wspdlnie szczepionke przeciw
grypie. W jej skiad wchodza™ neuraminidaza czastki wirusa i blony
komdérek zaakzonych wirusem. Stwierdzili wysokg immunogenno$¢ tak
przygotowanego preparatu. Ten sam zespét opracowat technologie no-
wej szczepionki przeciw odrze. Szczepionke stanowig sktadniki biton
komorek zakazonych wirusem. Taka szczepionka w odréznieniu od daw-
niej stosowanych inaktywowanych szczepionek przeciw odrze, induko-
wata odpowiedz immunologiczng dla hemolizyny wirusa.

Dr Cappel (Bruksela, Belgia) stwierdzit, ze podanie biatek otoczki
wirusa herpes simplex indukuje u o0s6b szczepionych odpowiedz im-
munologiczng mierzong testami odpowiedzi humoralnej i komdrkowej.
U szczepionych obserwowano obnizone wystepowanie i ostro$¢ prze-
biegu nawrotowych zakazen wirusem opryszczki. Zesp6t pod kierun-
kiem dr Kunza (Wieden, Austria) otrzymal oczyszczong szczepionke
przeciw kleszczowemu zapaleniu mdzgu. Zostata ona przygotowana me-
todg ultrawirowania w gradiencie gestosci sacharozy. Stwierdzono wy-
sokg skuteczno$¢ szczepien ochronnych tym preparatem. Dr Maassab
(Michigen, USA) otrzymat rekombinanty wiruséw grypy A i B. Szcze-
py te atenuowano w niskiej temperaturze podczas replikacji w ko-
mdrkach pierwotnej hodowli nerek kurczat. Rekombinanty otrzymy-
wane w krotkim czasie byty stabilne genetycznie.
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Inna propozycja dotyczy przygotowania atenuowanych szczepdw wi-
rusa wscieklizny. Przedstawit jg dr Coulon (Paryz, Francja). Szczep CVS
wirusa wscieklizny poddano najpierw mutagennemu dziataniu 5-fluoro-
uracylu. Mutanty wirusa zobojetniano za pomocg przeciwciat mono-
klonalnych swoistych dla glikoproteidu wirusa. Niezobojetniony wirus
miat wiasciwosci szczepu ateiiuowanego. Szczepione nim myszy prze-
zywaty kolejng immunizacje dzikim szczepem wirusa wscieklizny. Po-
dejmowane sg proby ochrony dzikich zwierzat przed wscieklizng. Danev
na ten temat przedstawili dr Crick (Pirbright, Anglia) i dr Bijlenga
(Lyon, Francja). Stosowano zywe i zabite szczepionki. Byly one po-
dawane doustnie wraz z przynetg. Tak podawane szczepionki induko-
waty przeciwciata dla wirusa wscieklizny u zwierzat doswiadczalnych
i dziko zyjacych lisow.

Dr Emini (New York, USA) wraz z wspo6tpracownikami otrzymat frag-
ment strukturalnego biatka VP-4 dla wirusa polio. W badaniach z u-
zyciem przeciwcial monoklonalnych ustalit, ze fragment ten indukuje
u szczepionych zwierzat przeciwciata zobojetniajgce zakazno$¢ wirusa.

BADANIA NAD ROTAWIRUSAMI

Dr Babiuk (Saskatchewan, Kanada) i dr Flewett (Birmingham, An-
glia) przedstawili wyniki najnowszych badan nad zakazeniami jelito-
wymi, ktére sg wywolywane przez rotawirusy. Na biegunki wywo-
tane przez rotawirusy choruje rocznie 750 min ludzi na $wiecie Prawdo-
podobnie w' wyniku tych zakazehn umiera okoto 5 min o0s6b. Ostatnio
nastagpit przetom w badaniach nad rotawirusami zakazajagcymi czlowie-
ka. Mozna je namnaza¢ w hodowlach komodrkowych. Dodatek trypsy-
ny do podtoza wzrostowego umozliwia replikacje wirusa w tych ko-
mdrkach. Zastosowanie odczynu zobojetnienia do réznicowania ludzkich
rotawirus6w umozliwito doktadne wyodrebnienie typéw serologicznych.
Nie ustalono jeszcze doktadnie, ile typdw serologicznych krazy na Swie-
cie. W Anglii wykryto 3, natomiast w Japonii 6 typoéw serologicznych
ludzkich rotawiruséw. Poniewaz u dzieci wystepuja nawrotowe zaka-
zenia rotawirusami, jest prawdopodobne, ze sa to zakazenia wywoty-
wane przez rézne odmiany antygenowe wirusa. Te roOznice antygeno-
we utrudniajg badania nad przygotowaniem szczepionek przeciw rota-
wirusom. Badania nad tymi szczepionkami uwzgledniajg tez takie as-
pekty jak: dobdr szczepow do atenuacji, droga podania szczepionki.
Nie ma jeszcze zgodnych opinii, kogo nalezy szczepié. Sg sugestie aby
szczepi¢ noworodki. Proponowane sg rOwniez szczepienia kobiet ciezar-
nych. Stwierdzono, ze u ciezarnych zwierzat po szczepieniu rotawirusa-
mi wzrasta poziom przeciwcial w przewodzie pokarmowym, przeciwcia-
ta wystepujg rowniez w siarze i mleku. Przeciwciata te chronig nowo-
rodki przed zakazeniem.

ZAKAZENIA DROG RODNYCH

Ostatnio obserwuje sie wzrastajgcg liczbe zachorowan wirusowych
przenoszonych drogg ptciowg. W USA corocznie notowanych jest 500 tys.
nowych przypadkdw opryszczki narzagdow rodnych. Zagadnienia te zo-
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staty przedstawione przez dr Morisset’a (Montreal, Kanada). Nie tylko
wirus opryszczki typu 2 jest przenoszony drogg piciowa, ale réwniez
wirusy opryszczki typu 1, cytomegatii, zapalenia watroby typu B i,
wedtug danych najnowszych, wirus Epsteina-Barr, niektére papova-
wirusy i wirusy z rodziny Poxviridae. Przedstawiono szereg interesuja-
cych danych o wirusie cytomegatii. Stwierdzono epidemiologiczny zwig-
zek wystepowania zakazen tym wirusem w drogach przewodu moczowo-
-ptciowego a aktywnoscig seksualng. Zakazenia tym wirusem wystepujg
znacznie czesciej u homoseksualistéw niz u normalnych oséb heteroseksu-
alnych (podobny zwigzek obserwowano wczes$niej w badaniach nad prze-
noszeniem wirusa zapalenia watroby typu B). W odr6znieniu od za-
kazen wywotywanych wirusem herpes simplex, zakazenia ktérych przy-
czyng jest wirus cytomegatii, majg najczeSciej przebieg bezobjawowy.
Zaobserwowano, ze wirus moze by¢ wydzielany do przewodu moczowo-
-ptciowego przez diugi okres czasu — opisano przypadek wydzielania
wirusa przez 5 lat. Wirus izolowany moze by¢ z wymazbéw, z moczu
i z nasienia. lzolowanie wirusa z tego ostatniego materiatu jest naj-
lepszym dowodem przenoszenia wirusa omawiang drogg. Konsekwencje
tych zakazenn sg ogo6lnie znane, a wiec ptodowe i okotoporodowe za-
kazenia noworodkéw, mniej znany jest udziat wirusa cytomegatii w
zapaleniach narzagdow uktadu moczowo-piciowego czy np. w przero-
stach prostaty.

SUBSTANCJE PRZECIWWIRUSOWE

W zwalczaniu zakazeh wywotywanych wirusem opryszczki najwieksze
sukcesy ma chemioterapia. Dr Blough (Filadelfia, USA) poinformowat,
ze preparat dezoksy-D-glukoza jest skutecznym srodkiem do zwalczania
opryszczki narzadéw rodnych. Osiggnieto wyleczenie u 95% chorych,
ktorym podawano ten lek, a wskaznikiem wyleczenia byt brak ponow-
nego wystepowania choroby przez okres 1—3 lat. Mniej sukceséw o0siag-
nieto w leczeniu opryszczkowych neuroinfekcji. Dr Whitley (Birming-
ham, USA) obserwowat 70% $miertelno$¢ w przypadkach zapaled mézgu
wywotanych wirusem herpes simplex. Badania te wykonano u o0s6b
dorostych i u noworodkéw zakazonych wirusem w okresie okotoporo-
dowym. Przy zastosowaniu leczenia inhibitorem replikacji wirusa Ara-A
Smiertelnos¢ w obu grupach spadla do 40%. Obok tego przedstawiono
kilka prac doswiadczalnych dotyczacych wptywu réznych substancji na
replikacje wirusa w warunkach in vitro. Stwierdzono, ze preparat ICI
130685 jest inhibitorem replikacji wirusa grypy, siarczan dekstranu —
wirusa herpes simplex, preparat o nazwie lycorine — wirusow polio,
a ekstrakty roslin afrykanskich skutecznie blokujg synteze wiekszosci
badanych DNA i RNA wiruséw.

Na wyrdznienie zastugujg badania dr Phillpott’a i wspdtpracownikéw
(Salisbury, Anglia) nad ochronnym dziataniem interferonu. Preparat zo-
stal otrzymany w komoérce bakteryjnej E. coli, do ktérej wprowadzono
gen ludzkiego interferonu. Otrzymany interferon x2 okazal sie sku-
teczny w zapobieganiu przeziebieniu, ktére wywolywano po podaniu
ochotnikom rhinowirusa typu 9.
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NOWE METODY BADAN W WIRUSOLOGII

Osobne sympozjum poswigcono nowym metodom immunologicznym
i biochemicznym w wirusologii. Dr Wiktor (Filadelfia, USA) omoéwit
badania w ktérych stosuje sie przeciwciata monoklonalne. Umozliwiajg
one Sciste rdéznicowanie szczepow wirusowych, wykrycie nowych od-
mian antygenowych np. wirus6w grypy, pozwalajg na selekcje szce-
péw wiruséw, ktére po atenuacji mogg byé uzyte jako szczepy szcze-
pionkowe. Przeciwciata monoklonalne umozliwiajg precyzyjne rdznico-
wanie dzikich i szczepionkowych wiruséw polio, wirusa' wscieklizny i
zblizonych do niego innych wiruséw, réznicowanie typ6w serologicz-
nych wirusow opryszczki. Uzycie przeciwciat monoklonalnych w testach
diagnostycznych np. w odczynie immunofluorescencji, metodach immu-
noenzymatycznych i radioimmunologicznych, gdzie stosuje sie dotad
swoiste surowice immunizowanych zwierzat, zwieksza czuto$¢ i swo-
istos¢ tych odczynéw. Dr Heinz (Wieden, Austria) przedstawit badania
przeciwciat monoklonalnych dla wirusa kleszczowego zapalenia maézgu.
Wyodrebnit fragment glikoproteidu, ktéry decyduje o swoistosci ty-
powej wirusa. Przeciwciala monoklonajne dla tego antygenu podane
myszom chronity je przed S$miertelnym zakazeniem, ktore wywotuje
wirus kleszczowego zapalenia moézgu. Dr Burtonboy (Bruksela, Belgia)
przedstawit dosSwiadczenia z ktorych wynika, ze przeciwciata dla wi-
rusbw mozna otrzymaé¢ w duzych ilosciach w hodowli komérek szczu-
ra. Przeciwciala te otrzymywano dotad wytgcznie w hodowlach, ko-
morek myszy. Praca dr Kozbor, aczkolwiek wykonana zostata z anty-
genem anatoksyny przeciwtezcowej, prezentuje realng mozliwos¢ otrzy-
mania ludzkich przeciwciat monoklonalnych dla wiruséw. Komérki pro-
dukujgce przeciwciata dla anatoksyny izolowano z krwi obwodowej os6b
szczepionych tym antygenem, a nastepnie transformowano w warun-
kach in vitro po zakazeniu wirusem Epsteina-Barr. Nastepnie te ko-
morki klonowano i tgczono w wyniku fuzji ze stabilng linig ludzkich
komorek limfoblastycznych. Otrzymane hybrydy komoérkowe w odroz-
nieniu od poprzednio otrzymywanych transformowanych linii ludzkich
komdrek plazmatycznych wytwarzajg znaczne iloSci swoistych przeciw-
cial i zdolno$¢ tg utrzymujg przez diugi okres hodowli w warunkach
in vitro.

Na ogromne zréznicowania w budowie wirusow wskazujg wyniki
doswiadczen z kwasami nukleinowymi. Budowa DNA kazdego szczepu
wirusa ma swoje odrebnosci. Swiadczy'o tym dziatanie enzyméw re-
strykcyjnych na czastke DNA. DNA kazdego szczepu wirusa izolowa-
nego z réznych ognisk epidemicznych lub endemicznych, trawiony jest
na charakterystyczne fragmenty. Dr Wadell (Sztokholm, Szwecja) i dr
Adrian (Hamburg, RFN) przedstawili badania kWaséw nukleinowych
adenowirusdw izolowanych w rdznych regionach $wiata. Stwierdzili, ze
obraz fragmentow otrzymywanych po dziataniu enzymoéw restrykcyj-
nych na DNA umozliwia podzial adenowirus6w na osobne grupy tak-
sonomiczne. Klasyfikacja ta odbiega od powszechnie przyjetego podzia-
tu na serologiczne typy wirusow. Autorzy stwierdzili, ze nowy podziat
znacznie szerzej ujmuje zaleznosci w budowie réznych adenowiruséw.
Kazdy typ serologiczny jest okreslony przez stosunkowo niewielkg czes¢
genomu wirusa, ktora koduje determinanty antygenowe odpowiedzial-
ne za indukcje przeciwciat zobojetniajacych, podczas gdy nowa klasy-
fikacja opiera sie na badaniach peinej czasteczki DNA.
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DIAGNOSTYKA ZAKAZEN WIRUSOWYCH

Dr Halonen (Turku, Finlandia) przedstawit referat o najnowszych
osiggnieciach w diagnostyce zakazern wirusowych. Najwazniejszym Kkie-
runkiem w tej dziedzinie jest rozwdj szybkiej diagnostyki wirusolo-
gicznej, ktéra umozliwia wykonanie badania tego samego dnia lub naj-
p6zniej w ciggu 24 godzin od przekazania badanej proby do laborato-
rium. Badania te wykonuje sie wykrywajac czastki, biatka lub kwasy
nukleinowe wirusa bezposrednio w materiale klinicznym, albo swoiste
przeciwciata IgM w surowicy chorego. Sa one mozliwe dzieki wyko-
rzystaniu nowych technik radioimmunologicznych, immunoenzymatycz-
nych, fluorometrycznych i innych. Przedstawiono réwniez szereg prac
doswiadczalnych z tej dziedziny. Dr Rubenstein (Chicago, USA) zaob-
serwowat, ze dodanie do probki katlu EDTA w znacznym stopniu wzma-
ga czutos¢ wykrywania w nich rotawirusow. Dr Kallander (Uppsala,
Szwecja) wykazat, ze wykrycie w surowicy chorego enzymu Kkinazy
dezoksytymidyny jest wskaznikiem zakazenia wywotanego wirusem ospy
wietrznej i pétpasca. Metoda ta moze by¢ réwniez stosowana do badan
ptynu z pecherzykéw skérnych przy zakazeniach wywotanych tym wi-
rusem, jak i typem 1 i 2 wirusa herpes simplex. Dr Shekoyan (Moskwa,
ZSRR) omowit nowe mozliwosci badan ludzkich rotawiruséw w oparciu
o ich wilasciwosci hemaglutynacyjne. Obok tego przedstawiono szereg
interesujagcych opracowan nowych metod diagnostycznych i ich zasto-
sowan w badaniach klinicznych.

Przedstawione wyzej omdwienie moze tylko zasygnalizowac¢ proble-
matyke omawiang na IV-tej Miedzynarodowej Konferencji Wirusologii
Poréwnawczej. Zainteresowanym proponuje przeczytanie peinych teks-
tow referatow i doniesien, ktére ukazg sie w biezagcym roku pod redak-
cjg prof. Kurstaka i naktadem Academic Press.

Adres: 00-791 Warszawa, ul. Chocimska 24, Zaktad Wirusologii PZH.
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KRONIKA" EPIDEMIOLOGICZNA

PRZEG. EPID., XXXVIII, 1984, 2

Jan Kostrzewski, Jerzy Pigtkowski

CHOROBY ZAKAZNE W POLSCE W 1982 ROKU

Z kwartalnym opdznieniem ukazuje sie w tym roku kronika epide-
miologiczna chordb zakaznych w Polsce. Przyczyng opdznienia byty zmia-
ny w organizacji gromadzenia i przetwarzania danych statystycznych.
W tegorocznym opracowaniu, podobnie jak w ubiegtym roku, ograni-
czamy sie jedynie do analizy i oceny sytuacji epidemiologicznej w Pol-
sce, rezygnujac z przedstawienia sytuacji chordb zakaznych w Swiecie.
Zawarta w tym zeszycie Przegladu Epidemiologicznego seria opracowan
dotyczacych epidemiologii poszczeg6lnych choréb zakaznych podlegaja-
cych obowigzikowi zgtaszania i rejestracji jest objeta centralnym pro-
gramem badan naukowych i stanowi wazng cze$¢ miedzyresortowego
problemu MR-12 pod tytutem: ,Wpltyw skazen Srodowiska na zdrowie
i zycie cztowieka”; temat: ,Ocena efektywnos$ci stosowanych Srodkéw
i metod zapobiegania skutkom biologicznego skazenia $rodowiska”. Ko-
ordynatorem tego problemu i tematow badah jest Panstwowy Zakitad
Higieny a w centrum uwagi tych badan oraz dziatalnoSci Panstwowej
Inspekcji Sanitarnej lezy przeciwdziatanie ujemnym skutkom zdrowot-
nym trwajgcej od trzech lat trudnej sytuacji gospodarczej kraju. Zapa-
dalno$¢ i umieralno$¢ z powodu ostrych chordb zakaznych nalezy do
czutych wskaznikdw stanu zdrowia ludno$ci oraz miernikdw sprawnosci
i skuteczno$ci ochrony zdrowia. Wyrazny wzrost zapadalno$ci i umie-
ralnosci z powodu tych choréb wplywa na wzrost og6lnej umieralnosci
a przede wszystkim na wzrost umieralnosci niemowlat, matych dzieci
i starych ludzi.

Niektore dane demograficzne — w roku 1982 nastgpit wzrost licz-
by zywych urodzen (702,4 tys.) w Polsce w stosunku do 1981 r. (678,7
tys). i 1980 r. (692,8 tys.); byta to najwyzsza liczba zywych urodzen w
ciggu ostatnich 22 lat. Whrew pesymistycznym przewidywaniom, liczba
zywych urodzehr ma tendencje wzrostowg i w ciggu ostatnich 12 lat
zwiekszyta sie z 5459 tys. w 1970 r. do 702,4 tys. w 1982 r., a w 1983 r.
nadal wzrasta.

Liczba zgon6éw w 1982 r. wynosita 334,9 tys. co oznaczato nieznaczny
wzrost w stosunku do 328,9 tys. w 1981 r., ale spadek w stosunku do
350,2 tys. w 1980 r. Ogdlna umieralno$é ludnosci, ktéra wzrastata od 7,7
na 1000 mieszkancow w 1970 r. do 9,9 w 1980 r., obnizyta sie w 1981 r.
i 1982 r. do 9,2 na 1000 ludnosci.

Liczba zgonow niemowlat wynosita w latach 1980, 1981 i 1982 odpo-
wiednio 14,7; 14,0 i 14,2 tysiecy a wspoétczynnik zgonéw niemowlat na
1000 zywo urodzonych wynosit odpowiednio 21,3; 20,5; 20,4. Oznacza to
dalsze zahamowanie spadku umieralnos$ci niemowlat w Polsce. Nalezy
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«
przypomnie¢, ze od 1951 r. do 1970 r. wspoétczynnik umieralno$ci nie-

mowlat zmniejszat sie dynamicznie, a tempo obnizania sie tego wspo6t-
czynnika w Polsce byto wieksze niz w innych krajach europejskich.
W latach 1970— 1979 tempo obnizania sie umieralnosci niemowlgt wy-
raznie zmalato, chociaz nadal utrzymywata sie korzystna tendencja spad-
kowa. W ostatnich dwu latach 1981 i 1982 nastgpito jednak zatrzymanie
tego spadku przy utrzymujacej sie tendencji wzrostowej ogdlnej liczby
zywych urodzen w kraju.

O ile wzrost liczby i wspotczynnika zywych urodzen w latach 1980—
1981 nalezy uwaza¢ za korzystne zjawisko demograficzne, a wzrastajg-
ca ogolna liczba zgonéw i wspdtczynnik ogélnej umieralnosci w ciagu
ostatnich 10 lat jest naturalnym objawem starzenia sie ludnosci, to za-
hamowanie obnizania sie.umieralnosci niemowlat jest zjawiskiem niepo-
kojacym, ktdre wskazuje na potrzebe wnikliwych badan jego przyczyn
i przeciwdziatania tej tendencji.

W analizie demograficznej przedstawionej w ubiegtym roku w kroni-
ce epidemiologicznej zwrécono uwage na skrécenie oczekiwanego okresu
trwania zycia mezczyzn i kobiet, szacowanego w chwili urodzenia. W
latach 1952— 1953 przecietny oczekiwany okres trwania zycia w chwili
urodzenia wynosit dla chtopcow 58,6 lat a dla dziewczat 64,2 lata.
W latach 1975— 1976 okres ten wydtuzyt sie u mezczyzn do 67,3 lat
a u kobiet do 75,0 lat. Natomiast w roku 1980 oczekiwany okres trwania
zycia w chwili urodzenia ulegt skroceniu dla mezczyzn do 66 lat a dla
kobiet 74,4 lat. Zwiekszyta sie zarazem nadumieralno$¢ mezczyzn, to
znaczy nastgpito wzgledne skrécenie przecietnego okresu trwania zycia
mezczyzn w stosunku do kobiet. Dane szacunkowe przedstawione w
»~Matym Roczniku Statystycznym 1983” wskazujg jednak na ponowne,
niewielkie wydtuzenie sie przecietnego okresu zycia w latach 1980—
1981. Przecietne dalsze trwanie zycia mezczyzn w chwili urodzenia wy-
dtuzyto sie do 66,9 lat a kobiet do 75,4 lat, ale r6znica okresu trwania
zycia mezczyzn i kobiet Wyniosta 8,5 lat, a wiec ulegta dalszemu, cho¢
nieznacznemu zwiekszeniu. Nalezy powtdrzy¢ wnioski przedstawione w
kronice ubiegtego roku, ze przedstawiona wyzej analiza ogolnych wsp6it-
czynnikéw zgondéw oraz przecietnego okresu trwania zycia mezczyzn i
kobiet nie daje podstaw do stwierdzenia niekorzystnego wpitywu kryzy-
su gospodarczego lat 1980— 1982 na stan zdrowia ludno$ci, wskazuje
jednak na niekorzystne tendencje niektorych zjawisk demograficznvch
wystepujagcych w ciggu ostatnich 10 lat, ktérych przyczyny nie sg do-
statecznie poznane i wymagajg systematycznych badan.

W kronice epidemiologicznej staramy sie przedstawi¢ wpityw choréb
zakaznych na stan zdrowia ludnosci systematycznie dokumentujgc zmia-

ny jakie zachodzg w zapadalnos$ci i umieralnosci z powodu tych cho-
rob w Polsce.
Choroby zakazne uktadu trawienia — sa to choroby, ktérych epide-

mie tradycyjnie pojawialy sie w okresie przetoméw politycznych, spo-
tecznych i gospodarczych. Nalezg tu: dur brzuszny, dury rzekome i inne
salmonellozy, czerwonka bakteryjna, biegunki, zwiaszcza u niemowlat
i matych dzieci a z chor6b wirusowych przede wszystkim wirusowe za-
palenie watroby.

Liczby zachorowan oraz wspo6tczynniki zapadalnos$ci na dur brzuszny
i dury rzekome zmniejszaty sie w latach 1976— 1982 osiggajac w ostat-
nim roku najnizszy poziom w historii naszego kraju. Mediana, S$rednia
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roczna liczba zachorowan, w latach 1976— 1980 wynosita 103; w 1981 r.
zarejestrowano — 98 zachorowan, a w 1982 r. — 79 zachorowan na dur
brzuszny, liczac wg dat rejestracji, a 72 przypadki liczac wg dat zacho-
rowania. Zmniejszata sie réwniez liczba zachorowan na dury rzekome:
mediana w latach 1976— 1980 wynosita 12 chorych, w roku 1981 zare-
jestrowano 11 zachorowan na dury rzekome, a w 1982 r. tylko 5 zacho-
rowan na paratyfus B. Byly to przewaznie zachorowania sporadyczne.
W ciggu ostatnich 5 lat stopniowo zwiekszata sie liczba wojewo6dztw, w
ktérych nie zarejestrowano ani jednego przypadku duru brzusznego, a
w 1982 r. byto takich wojewd6dztw 24. Zachorowania spowodowane przez
inne pateczki Salmonella, poza pateczkami duru brzusznego i duréw rze-
komych utrzymywaty sie na tym samym poziomie w 1981 i 19{32 r.,
odpowiednio 10788 i 10686 przypadkéw, co oznaczato wzrost w stosunku
do mediany z lat 1976—1980, ktéra wynosita 9243 zachorowania. W la-
tach 1981 i 1982 nastgpit rowniez wzrost, w stosunku do mediany z lat
1976— 1980, liczby zatru¢ pokarmowych. Dotyczyto to przede wszystkim
zatru¢ jadem botulinowym: mediana 1976—1980 wynosita 302 zachoro-
wania, a w roku 1981 — 613 zachorowan i w 1982 r. — 742 zachoro-
wania. Podwdjnie wzrosta liczba zakazen pokarmowych wywotanych
pateczkami Salmonella: mediana 1976— 1980 wynosita 3098, w 1981 r. —

7533, a w 1982 r. — 6503 zachorowania. Bardzo wyraznie zmniejszyta
sie natomiast liczbha zachorowan na czerwonke bakteryjng: mediana
1976— 1980 wynosita 3220 przypadkow, w 1981 r. — 2863 zachorowan
i w 1982 r. — 1337 zachorowan. Nieznacznie zmniejszyta sie réwniez
liczba zachorowan na biegunki u dzieci w wieku do 2 lat; mediana
1976— 1980 wynosita 34572 zachorowania, w 1981 r. — 27275 zachoro-
wan i w 1982 r. — 27543 zachorowania. Ogolnie biorgc sytuacja epide-

miologiczna bakteryjnych zakazern przewodu pokarmowego byta w la-
tach 1981 i 1982 dosy¢ korzystna w porOwnaniu z sytuacjg w latach
1976— 1980. Nie potwierdza to przypuszczen niekorzystnego wptywu
trudnej sytuacji spotecznej i gospodarczej na stan zdrowia ludnosci. Na-
tomiast niekorzystnie ksztattowatla sie sytuacja zakazen pateczkami
Salmonella, innymi niz duru brzusznego i duréw rzekomych, i nieko-
rzystnie przedstawiata sie sytuacja epidemiologiczna zatru¢ toksyng bo-
tulinowa.

W roku 1982 wzrosta rowniez w stosunku do 1981 r. liczba zachoro-
wafA na wirusowe zapalenie watroby, zarejestrowano ogdtem 50028 za-
chorowan, tj. o 2864 wiecej niz w 1981 r. Wzrost ten dotyczyt wyltgcznie
wirusowego zapalenia watroby typu A i to przede wszystkim grup wie-
ku od 10 do 24 lat. Zapadalno$¢ na wirusowe zapalenie watroby w ro-
ku 1981 (131,4 na 100 000 ludnos$ci) i 1982 (138,1 na 100 000) byta na-
dal wyraznie nizsza niz mediana z lat 1976— 1980, ktdra wynosita 186,5
na 100 000. Liczba zachorowan na wirusowe zapalenie watroby typu B
nie ulegta zwiekszeniu a nawet zmniejszyta sie nieznacznie w 1982 r.
w stosunku do 1981 r.

Dos¢ korzystnie, ale nie bez zastrzezen, przedstawiata sie sytuacja
epidemiologiczna chorob wieku dzieciecego opanowywanych drogg szcze-
pied ochronnych. Nie zarejestrowano w ciggu ostatnich dwu lat ani jed-
nego zachorowania na bionice. Liczba zachorowan na odre obnizyta sie
z 35283 w 1981 r. do 7620 zachorowan w 1982 r. osiggajac najnizszg
zapadalno$¢ od 1946 r. Nastgpito jednak zahamowanie w upowszechnia-
niu szczepien przeciw odrze, co moze ujemnie odbi¢ sie na sytuacji epi-
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demiologicznej odry w najblizszych latach. W 1982 r. zanotowano wzrost
liczby zachorowan na krztusiec z 281 w 1981 r. do 452 w 1982 r. Licz-
by te byty wprawdzie nadal nizsze niz mediana z lat 1976— 1980, ktoéra
wynosita 512 ale sam fakt wzrostu jest niepokojacy i wymaga uspraw-
nienia szczepien zwtaszcza na terenach o najwiekszym wzroscie liczby
zachorowan. Zapadalno$¢ na krztusiec w woj. krakowskim byta 7 razy
wyzsza niz $rednia krajowa, a w woj. nowosgdeckim byta 4 razy wyz-
sza. W krakowskim wojewodztwie odsetek zaszczepionych dzieci byt ni-
ski — 69,9%, podczas gdy w wojewodztwach o dobrej sytuacji epide-
miologicznej wynosit okoto 87%. Ponad 30% w stosunku do 1981 r.
wzrosta w 1982 r. liczba zachorowan na tezec wynoszac odpowiednio
92 i 126. Liczba zachorowan na tezec w 1982 r. byta okoto 20% wyzsza
niz mediana z lat 1976—1980. Tylko jedno zachorowanie zarejestrowa-
no u dziecka w wieku 7 lat, ktdre nie byto szczepione. Pozostate zacho-
rowania dotyczyty ludzi dorostych i w starszym wieku. Nalezy rozpo-
zna¢ tereny o0 najwyzszej zapadalnoSci na tezec i rozszerzy¢ tam akcje
szczepieA rowniez na dorostych.

W roku 1982 zarejestrowano w Polsce 7 zachorowan na poliomyelitis;
5w 1980 r., a zadnego zachorowania w 1981 r. W liczbie 7 przypadkow
poliomyelitis uwzgledniono réwniez zachorowanie z Koszalina, z sierpnia
1982 r. zgtoszone jako limfocytarne zapalenie opon mdzgowo-rdzenio-
wych u dziewczynki w wieku 13 lat, od ktoérej wyhodowano z ptynu
mobzgowo-rdzeniowego wirusa poliomyelitis typ 2. Nie stwierdzono jed-
nak u niej wzrostu przeciwciat dla typu 2, laboratoryjnego ani wtasne-
go. Pozostatych 6 zachorowan zarejestrowano: po dwa z woj. bydgoskie-
go i watbrzyskiego oraz po jednym z Warszawy i Krakowa. Dwa zacho-
rowania wystapity w styczniu — dziewczynki w wieku 17 miesiecy z
Nowej Huty i mezczyzny w wieku 25 lat z Bydgoszczy; jedno zachoro-
wanie w marcu, chtopca w wieku 3 lat zamieszkalego na wsi w woj.
bydgoskim; dwa zachorowania w lipcu, chtopca w wieku 3 lat z Dusz-
nik (woj. watbrzyskie) oraz jedno w sierpniu, dziewczynki w wieku 20
miesiecy z Zielenca koto Dusznik (woj. watbrzyskie). Cztery z wymie-
nionych przypadkéw wypisano ze szpitala w stanie dobrym, bez porazen;
troje z nich to dzieci, ktore byty szczepione przeciw poliomyelitis i je-
den mezczyzna, 25 lat, u ktérego nie mozna byto ustali¢ historii szcze-
pien. Dwoje dzieci — chtopca w wieku 2 lat (4 dawki szczepionki prze-
ciw poliomyelitis) i dziewczynke w wieku 17 miesiecy (nieszczepiona)
wypisano ze szpitala z niewielkimi porazeniami, do dalszej rehabilitacji.
Jedno dziecko, chtopca 3-letniego, szczepionego czterokrotnie przeciw
poliomyelitis, wypisano z zaznaczonym niedowtadem lewej Obreczy bar-
kowej do leczenia usprawniajgcego. Od czterech chorych wyhodowano
wirusy poliomyelitis typu 2, od jednego wirusy typu 1 i 2, od jednego
wirus poliomyelitis typu 3 i od jednego chorego z porazeniami, szczepio-
nego czterokrotnie przeciw poliomyelitis, wyhodowano enterowirus
echol5.

Najpowazniejszym problemem epidemiologicznym 1982 r. byta rozle-
gta ep'idemia wirusowego zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych przed-
stawiona w opracowaniu J. Zabickiej. Od kilku lat obserwuje sie w
Polsce wzrost liczby zachorowah na zapalenie opon mdézgowo-rdzenio-
wych zaréwno etiologii bakteryjnej, jak i wirusowej. taczna liczba przy-
padkoéw zapalenia opon moézgowo-rdzeniowych wzrastata z 4727 przypad-
kéw $rednio rocznie, mediana za lata 1976—1980, do 5400 w 1981 r. i
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27569 przypadkéw w 1982 r. Wzrost ten wystgpit zarowno w kategorii
meningokokowego zapalenia opon, jak i innych postaci o bakteryjnej
etiologii ale przede wszystkim w zréznicowanej grupie wirusowych za-
palern opon (Coxsackie, ECHO i inne enterowirusy). Z liczby 2559 zacho-
rowan w 1981 r. wzrost w 1982 r. byt prawie dziesieciokrotny — 24385
przypadkéw. Zapalenie opon mozgowo-rdzeniowych zaczyna urasta¢ do
najwazniejszych problemdéw epidemiologicznych ostrych choréb zakaz-
nych ostatnich pieciu lat.

Dane liczbowe zachorowan i zgonéw z powodu chordb zakaznych zo-
staty przedstawione w tabeli I. Wynika z tej tabeli, ze inne choroby wi-
rusowe jak grypa, nagminne zapalenie przyusznicy czy rozyczka w
1982 r. nie wykazywaty aktywnos$ci epidemiologicznej znajdujgc sie w
okresie nizu epidemiologicznego. ROwniez inne choroby nie wykazywaty
niepokojacego wzrostu, ktéry by sygnalizowat niekorzystne zmiany sta-
nu zdrowia ludnosci.

Mimo dos¢ pomySlnej sytuacji epidemiologicznej ostrych chordéb za-
kaznych w Polsce w 1982 r. konieczna jest nieustanna czujnos$¢ i goto-
wos¢ przeciwepidemiczna. Nawet takie choroby jak malaria lub dur
wysypkowy, ktorych ostatnie ogniska endemiczne zostaty w Polsce
zlikwidowane przed ponad dwudziestu laty, moga stanowi¢ ponowne za-
grozenie.

W 1982 r. zarejestrowano w Polsce 16 zachorowan na zimnice a wiec
mniej niz mediana z lat 1976— 1980, ktéra wynosita 23 zachorowania
i mniej niz w 1981 r. — 28 zachorowan. Wszystkie zachorowania na
zimnice byty importowane z krajow, gdzie malaria panuje endemicznie.
Nie wyklucza to jednak mozliwosci przeniesienia zimnicy z cztowieka
na cztowieka u nas w Polsce w okolicach, gdzie wystepujg komary wraz-
liwe na zakazenie zimhica.

Nadzor epidemiologiczny nad ludzmi powracajagcymi z krajow nawie-
dzonych malarig, wczesne rozpoznanie i leczenie choroby jest wiec spra-
wgq zasadniczg w zapobieganiu malarii.

Dur wysypkowy epidemiczny stanowi rowniez state zagrozenie w wy-
padku ponownego pojawienia sie wszawicy odziezowej. W roku 1982 za-
rejestrowano w Polsce 4 zachorowania na dur wysypkowy nawrotowy,
po jednym zachorowaniu w woj. katowickim, kieleckim, olsztynskim i
zielonogorskim; dwoch mezczyzn w wieku 40 i 59 lat oraz dwie kobiety
w wieku 47 i 51 lat. W stosunku do poprzednich dwu lat, w ktdrych po
skorygowaniu danych wg dat zachorowania wystgpito w 1980 r. — 5
zachorowan i 1981 r. — 4 zachorowania, oznacza to utrzymywanie sie
liczby zachorowarn na tym samym poziomie. Sytuacja taka, jako zejscie
duzych epidemii z okresu pierwszej i drugiej wojny Swiatowej; moze
utrzymywacé sie przez 20 lat zagrazajac wystgpieniem epidemii duru wy-
sypkowego w razie pojawienia sie nawrotéw tej choroby w Srodowiskach
ludzi zawszonych.

Oprécz zachorowan na nawrotowy dur wysypkowy, zarejestrowano
w Polsce w 1982 r. jedno zachorowanie na gorgczke Q, pracownika Wo-
jewddzkich Zaktadéw Weterynaryjnych z Gorlic (woj. nowosadeckie).
Zrodta zakazenia nie ustalono.
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1. Przeglad Epidemiologiczny jest organem PafAstwowego Zaktadu Higieny

i Polskiego Towarzystwa Epidemiologéw i Lekarzy Choréb Zakaznych.
Redakcja Przegladu Epidemiologicznego zamieszcza:

a) prace doswiadczalne, terenowe i poglagdowe z dziedziny epidemiologii i jej
pogranicza;

b) prace kliniczne, pogladowe oraz doniesienia kliniczne z zakresu choréb
zakaznych;

c) streszczenia z prac obcych;

d) oceny ksigzek;

e) sprawozdania z dziatalno$ci poszczeg6lnych Oddziatéw Polskiego Towarzystwa
Epidemiologéw i Lekarzy Choréb Zakaznych.

2. Prace przeznaczone do druku powinny byé nadestane do Redakcji w 2 egzem-
plarzach maszynopisu, format A4, pisane jednostronnie, z zachowaniem marginesu
4 cm z lewej strony i podwdjnych odstepéw pomiedzy wierszami (31 wierszy
na stronie). Kartki powinny by¢ numerowane.

3. Praca powinna mieé¢ nastepujacy uktad:

a) IMIE (petne) i NAZWISKO autora(éw);

b) TYTUL PRACY (mozliwie kroétki);

¢) NAZWA INSTYTUCIJI (w pierwszym przypadku);

d) IMIE (pierwsza litera) i NAZWISKO kierownika zaktadu;

e) KROTKIE STRESZCZENIE pracy (jaskotka), umieszczone miedzy tytutem
a tekstem, ktére powinno wprowadzi¢ czytelnikéw w tre$¢ pracy, nie przekra-
czajagce 3—5 zdan (4—6 wierszy druku); ,

f) WSTEP, wprowadzajagcy zwiezle w zagadnienie, powinien by¢ mozliwie
krotki;

g0 MATERIAL | METODY doswiadczen nalezy poda¢ jasno i wyczerpujaco,
powotujgc sie na piSmiennictwo. W przypadku zastosowania nowych, oryginalnych
metod lub wtasnych modyfikacji dopuszczalne jest podanie doktadnego opisu;

h) WYNIKI BADAN nalezy przedstawi¢ zwiezle, najlepiej w formie tabel,
wykreséw lub rycin;

i) OMOWIENIE powinno zawiera¢ krytyczng ocene wynikéw wtasnych badan
na tle piSmiennictwa;

j) WNIOSKI nalezy sprecyzowa¢ w punktach lub podaé krétko w formie
opisowej;

k) STRESZCZENIE powinno rekapitulowaé w najkrotszy sposéb fakty i wnioski

zawarte w pracy. Powinno by¢ zrozumiale bez potrzeby czytania catej pracy
i w zasadzie nie powinno zawiera¢ wiecej niz 20 wierszy maszynopisu. Stresz-
czania w jezyku polskim nalezy dotgczyé w 3 oddzielnych egzemplarzach, z po-
daniem imienia (pierwsza litera) i nazwiska oraz tytut pracy.
1) PISMIENNICTWO w zasadzie nie powinno zawieraé wiecej, niz kilkanascie
pozycji. Musi byé utozone w porzadku alfabetycznym, w grupach liczacych po
10 pozycji. Nalezy uwzgledni¢ wytacznie te prace, na ktére autor powotuje sie
w tresci. Przy cytowaniu prac w tek$cie nalezy podawaé¢ w nawiasach tylko
liczbe porzadkowga odnos$nej publikacji w spisie piSmiennictwa, a nie podawac
roku; nalezy unikaé czestego cytowania nazwisk w tek$cie. W wykazie pismien-
nictwa winna by¢ zachowana nastepujgca kolejnos$¢: a) nazwisko autora, b) pierw-
sza litera imienia, c) tytul czasopisma w uznanym skrécie, d) rok, tom, numer
oraz pierwsza strona prac. Dla ksigzek, ponadto tytut oraz miejsce i rok wy-
dania.

4 MATERIAL ILUSTRACYJINY (tabele, ryciny, fotografie), ograniczony do
niezbednego minimum, nalezy zalagczyé do pracy w oddzielnej kopercie. Na od-
wrocie kazdej ryciny nalezy podaé: nazwisko autora, tytut pracy, kolejny numer
ryciny oraz oznaczy¢ jej doét i goére. Fotografie winny by¢ dostatecznie ostre,

c.d. na str. 114
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ODRA — 1982 ROK

W 1982 roku liczba zachorowarn na odre byta najnizszg jakg zareje-
strowano w Polsce w okresie powojennym (tj. po 1945 r.). Zanotowano
ogdtem 7620 zachorowan, tj. o 27 663 (78,4%) mniej niz w poprzednim,
tj. 1981 roku i o 17262 (69,3%>) zachorowania mniej niz w 1980 roku,
ktory byt ostatnim rokiem miedzyepidemicznym. Zapadalnos¢ wyniosta
21,0 na 100 000 ludnosci (tab. ).

Tabela I. Odra w Polsce w latach 1973— 1982. Zachorowania, zgony, zapadalno$¢,
umieralno$¢ na 100 000 mieszkaficow

Spadek zapadalnosci zaznaczyt sie w catej Polsce z wyjatkiem woje-
waddztw opolskiego i zamojskiego (tab. Il1). Zapadalno$¢ ponizej 10,5 na
100 000 a wiec dwukrotnie nizsza od ogdlnokrajowej wystgpita w 27 wo-
jewddztwach, w tym najnizszg zapadalno$¢ — w granicach od 2 do 3 na
100 000 — zanotowano w trzech wojewoOdztwach: ptockim — 24, bia-
tostockim — 2,6 i gdanskim — 2,7.

Najwiekszy spadek zapadalno$ci, w pordwnaniu do 1981 roku, wystga-
pit w wojewddztwach: skierniewickim z 304,4 do 3,5 a wiec 87-krotny,
ptockim z 110,8 do 2,4 a wiec prawie 50-krotny, st. warszawskim z 157,1
do 3,5, kros$nienskim z 118,8 do 3,1 i siedleckim ze 141 do 3,5 (prawie
40-krotnie). Nalezy uzna¢, ze do wojewddztw o dobrej epidemiologicznej
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Tabela IIl. Odra na wybranych terenach Polski w 1980 roku oraz w Polsce
w latach 1981 i 1982. Zapadalno$¢ na 100 000 w miastach i na wsi

sytuacji odry nalezg te, w ktorych mediana zapadalnosci dla lat 1976—
1980 byta ponizej 100, w 1981 roku zapadalnos$¢ ksztattowata sie ponizej
50 a w 1982 roku zapadalno$é byta o potowe nizsza od ogo6lnej zapa-
dalnosci w Polsce. Tym kryteriom odpowiadajg wojewoOdztwa: rzeszow-
skie (37,5; 33,7; 5,3), kaliskie (78,6; 40,6; 4,1) i tarnowskie (94,0; 35,2;
8,8). W 1981 roku do wojewodztw o najlepszej sytuacji zostaty zaliczone
woj. rzeszowskie, opolskie i krakowskie. W 1982 roku w woj. opolskim
wystapit wzrost zapadalnosci a w woj. krakowskim wprawdzie zapadal-
no$¢ ulegta obnizeniu w poréwnaniu do 1981 roku ale ksztattowata sie
na poziomie zapadalnosci krajowej (wtedy gdy w takich wojewddztwach
jak ptockie, biatostockie i gdanskie zapadalno$¢ byta od 7 do 9 razy niz-
sza od zapadalnos$ci krajowej).

Najnizsza zapadalno$¢ wystapita w miastach o ludnosci powyzej
100 000 — 11,5; zapadalno$¢ na wsi byta nieznacznie wyzsza od zapa-
dalnosci ogétem w miastach, ale nizsza niz w miastach o ludno$ci od 20
do 50 tys. i od 50 do 100 tys. (tab. III).

W 1982 roku zapadalno$¢ ulegta zmniejszeniu we wszystkich grupach
wieku (tab. 1V). Spadek zapadalnosci byt najmniejszy wsrod dzieci w
wieku do 12 m.z. i ksztattowat sie na poziomie zapadalnosci w 1980 ro-
ku. Najwyzsza zapadalno$¢ — 124,0 na 100 000 — wystgpita wsrdd dzie-
ci w wieku od 13 do 24 m.z. co $wiadczy o ztym wykonawstwie szcze-
pien. Gdyby dzieci byty szczepione zgodnie z kalendarzem szczepien, za-
padalno$¢ w tym wieku bytaby znacznie nizsza. Najnizsza zapadalnos$¢
w granicach 54—56 na 100 000 dotyczyta dzieci w wieku od 3 do 5 lat,
a wiec tej grupy dzieci, ktora w ubiegtych latach zostata zaszczepiona w
najwiekszym odsetku (dzieci urodzone w latach 1977— 1979, tab. V i VI).

Zachorowania dzieci w grupie wieku 0—4 lata stanowity 33,3%, dzieci
w grupie wieku 5—9 lat — 32,8% i w grupie wieku 10— 14 lat — 30,9%
og6tu zachorowan (tab. IV).

Nalezy zwr6ci¢ uwage, ze zapadalno$¢ na odre dzieci w wieku 0—5
lat jest wyzsza w miastach niz na wsi, natomiast w wieku 9—19 lat jest
wyzsza na wsi niz w miastach. Najwyzsza zapadalno$¢ w miastach wy-
stepuje wsrdd dzieci w wieku 13—24 m.z. — 127,7, natomiast na wsi w
wieku 9 lat — 132,6.

Ze spadkiem zapadalnosci na odre wigze sie spadek umieralnosci. W
1982 roku zanotowano w Polsce 2 zgony z powodu odry. Zgony wystg-
pity w wojewddztwach: pilskim i zamojskim. Jedno dziecko zmarto w
wieku ponizej 12 m.z. oraz jedno dziecko z grupy wieku 10— 14 Iat.
Jedno dziecko pochodzito z miasta a drugie z terenéw wiejskich.

Spadek zapadalnos$ci na odre w Polsce ponizej dotychczas obserwowa-
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nego poziomu jest w jakim$ stopniu zwigzany z zachowang jeszcze okre-
sowos$cig zachorowan na odre — 1982 rok byt rokiem po epidemicznym
wzglednie miedzyepidemicznym. Decydujgce znaczenie w spadku zapa-
dalnosci miaty prowadzone od 1975 roku i z roku na rok szerzej stoso-
wane szczepienia przeciw odrze. Jednak nalezy z niepokojem odnotowac
fakt, ze wtasnie w 1982 roku doszto do zahamowania poprawy wykonaw-
stwa szczepien — tab. V.

Odsetek dzieci szczepionych w wieku 13—24 miesigce zycia ksztatto-
wat sie w ubiegtych latach nastepujgco: w 1978 roku — 50%, w 1979
roku — 65%, w 1980 roku — 76%, w 1981 roku — 77,8%, w 1982 roku
zamiast oczekiwanego odsetka ok. 80% zaszczepiono zaledwie 74,5%
dzieci, wiec mniej niz w 1980 roku. W 1981 roku nie byto wojewddztwa,
w ktérym zaszczepionoby ponizej 50% dzieci z rocznika szczepionego
wedtug kalendarza. W 1982 roku — w dwu wojewddztwach nie osigg-
nieto nawet tego tak niskiego poziomu szczepien. W wojewo6dztwie m.
krakowskim zaszczepiono zaledwie 42,4% i w wojewddztwie zamojskim
44,4%, we wszystkich pozostalych wojewoddztwach zaszczepiono powy-
zej 60% dzieci, a w trzech wojewddztwach zaszczepiono powyzej 90%
dzieci (rye. 1 a, b). Sg to woj. olsztynskie (90,4%), piotrkowskie (90,9%)
i torunskie (93,5%). Szczepienie przeciw odrze odktadane jest w wiekszo-
Sci wojewodztw na pOzniejszy wiek dzieci.

Ogotem dzieci urodzone w latach 1978—1981 (stan na 31 XII 1982)
zostaly zaszczepione w najnizszym odsetku w woj. miejskim krakow-
skim 67,3% i najwyzszym — powyzej 95% — w woj. torunskim 97,3%,
piotrkowskim 96,1%, rzeszowskim 95,6%, bielskim 95,3% i olsztyAskim
95,1%. Ogo6tem w kraju odsetek dzieci urodzonych w latach 1978—1981
zaszczepionych przeciw odrze wynosi 89,3.

Wykonawstwo szczepieA rzutuje w znacznym stopniu na stan uodpor-
nienia przeciw odrze. Wsrdd dzieci dwu i trzyletnich w 1982 roku osigg-
nieto stan uodpornienia na poziomie 97,5 i 98,0% czyli wyzszy niz w
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Tabela VI. Stan uodpornienia przeciw odrze dzieci urodzonych w latach 1977—

1982
* — wg danych kartoteki M Z/EII-1/ w dn. 31.X 11.1981 r.
*— wg " " B w dn. 31.X11.1982 r.

1981 roku (odpowiednio 94,6% i 97,2%). Ale stan uodpornienia dzieci w
wieku 13—24 miesigce zycia byt w 1982 roku nizszy niz w 1981 roku
(tab. VI) — 75,3% w porownaniu do 79,3%.

W 1982 roku réwniez ulegto pogorszeniu rozeznanie co do przebytych
szczepien u dzieci, ktore zachorowaty na odre. W 1981 roku u i2,2%

Tabela VII. Zachorowania na odre w Polsce w 1982 roku dzieci szczepionych,
nieszczepionych i bez informacji o szczepieniu wedtug wieku

Zachorowania na odre wiséréd dzieci
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Tabela VIIl. Brak informacji w latach 1981 i 1982, czy dziecko chore na odre
byto w przesztoéci szczepione przeciw odrze czy tez nie (wediug wojewoddztw)
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dzieci chorych na odre nie byto wiadomo czy byly w przesztosci szcze-
pione przeciw odrze. W grupie wieku 2—4 lata odsetek ten by} nawet
wyzszy od 14 do 15%. W 1982 roku brak byto danych o przebytych
szczepieniach ogotem u 14,5% dzieci chorych na odre a w grupie wieku
2—4 lata odsetek ten wahat sie od 13 do 21% (tab. VII). Swiadczy¢ to
moze zarowno o niekompletnej dokumentacji szczepien, jak i o zaniedby-
waniu przez lekarzy zbierania wywiadu dotyczgacego szczepienia przeciw
odrze wzglednie nie umieszczaniu tej informacji na zgtoszeniu choroby
zakaZznej. Brak danych o szczepieniu u tak duzego odsetka dzieci unie-
mozliwia przeprowadzenie wtasciwej analizy skutecznos$ci szczepien.
Kompletno$¢ informacji o przebytym szczepieniu u dzieci, ktére zacho-
rowaty na odre rézni sie w poszczegdlnych wojewodztwach (tab. VIII).
Do wojewddztw, w ktorych w duzym odsetku przypadkéw brak jest in-
formacji o szczepieniach nalezg: zamojskie — 58,2%, radomskie —
27,6%, nowosadeckie — 26,1%. W 15 wojewddztwach uzyskano kom-
pletne informacje o przebytych szczepieniach.

Reasumujgc mozna stwierdzi¢, ze w 1982 roku sytuacja epidemiolo-
giczna odry w Polsce byta dobra w poréwnaniu z poprzednimi latami.
Wystapito jednak zahamowanie postepu w upowszechnianiu szczepien
przeciw odrze a zwilaszcza w przestrzeganiu kalendarza szczepien. Utrzy-
manie niskiej zapadalnosci na odre a tym bardziej dazenie do dalszego
obnizenia zapadalnosci wymaga znacznego usprawnienia akcji szczepien,
zwhaszcza na terenie tych wojewddztw, gdzie odsetek dzieci szczepio-
nych jest niepokojgco niski.

O Hapywesuu-Jlectok

KOPb B 1982 rogy

D. Naruszewicz-Lesiuk

MEASLES IN 1982
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Aniela Adonajto

KRZTUSIEC — 1982 ROK

W 1982 roku w Polsce notowano znaczny wzrost liczby zachorowan
na krztusiec: 452 zachorowania, tj. o 171 wiecej niz w 1981 roku i tylko
0 60 przypadkéw mniej od mediany w latach 1976— 1980 (tab. I). Zapa-
dalno$¢ ogdlna wyniosta 1,2 na 100 000 (w 1981 r. — 0,8/100 000).

Krztusiec notowano na terenie 38 wojewodztw. Najwyzszg liczhe za-
chorowan — 109 i najwyzszg zapadalno$s¢ — 9,2/100 000 rejestrowano
na terenie wojewodztwa miejskiego krakowskiego; liczba zachorowan w
tym wojewoOdztwie stanowita 24% ogdlnej liczby zachorowan w Kkraju,
a zapadalnos$¢ przewyzszata siedmiokrotnie S$rednig zapadalno$¢ Kkrajo-
wg. Zapadalno$¢ czterokrotnie wyzszg od S$redniej krajowej — 5,3/
/100 000, notowano na terenie wojewoOdztwa nowosadeckiego, aczkolwiek
byta ona nizsza, niz w roku 1981, gdy wyniosta 7,8 na 100 000. W 2
wojewddztwach, ciechanowskim i przemyskim, zapadalno$¢ byta dwu-
krotnie wyzsza od Sredniej krajowej: wynosita odpowiednio 2,7 i 2,6 na
100 000. W 5 wojewoédztwach (biatostockim, gorzowskim, sieradzkim, to-
runskim i zielonogdrskim) wystapity tylko pojedyncze przypadki krztu$-
ca, a na terenie 6 wojewddztw (chetmskie, elblgskie, jeleniogdrskie, ko-
ninskie, koszalinskie, legnickie) nie notowano krztusca przez 2 kolejne
lata.

W 1982 roku w Polsce zmarto z powodu krztusca 2 dzieci, w wieku
ponizej jednego roku zycia, pochodzace ze wsi — z terenti wojewddztwa
rzeszowskiego i wojewoddztwa skierniewickiego. Jedno dziecko byto pici
meskiej, drugie zenskiej.

Wedtug danych na 31. XII. 1982 r. w Polsce byto zaszczepionych prze-
ciw krztuscowi 83,1% dzieci, urodzonych w latach 1979— 1982.

Najwyzszy odsetek zaszczepionych przypada na wojewddztwa: olsztyn-
skie — 87,8%, koszalinskie — 87,2%, oraz bielskie i piotrkowskie — po
87,0% kazde. Najnizszy odsetek zaszczepionych dzieci z wymienionych
rocznikdw  stwierdzono w wojewddztwie miejskim krakowskim —
69,9%. Analiza szczepien przeciw krztuscowi dzieci urodzonych w 1982 r.
wykazuje, ze zaszczepiono og6tem 40,9% dzieci. Najwyzszy odsetek za-
szczepionych dzieci z tego rocznika wykazaly wojewddztwa: olsztyn-

skie — 52,4%, bielskie — 51,3%, piotrkowskie — 50,8% i koszalin-
skie — 50,2%. Najnizszy odsetek szczepien przypada na wojewddztwa:
miejskie krakowskie — 23,6%, tarnowskie — 26,2%, nowosadeckie —

27,3%, przemyskie — 27,9% oraz kros$nienskie — 29,1%.

A. ApoHaino: KOKAKOW — 1982 roj
A. Adonajto: WHOOPING COUGH IN 1982
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eTabela I. Krztusiec w Polsce w latach 1976—1982. Zachorowania i zapadalnos$¢
na 100000 wg wojewodztw
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Aniela Adonajto

PLONICA — 1982 ROK

W 1982 roku w Polsce zaznaczyt sie dalszy spadek liczby zachorowan
na ptonice: notowano 11 462 zachorowania, tj. o 14 545 (56%) mniej niz
w 1981 r., zapadalno$¢ wynosita 31,6 na 100 000 i byta o 43,6% nizsza
od zapadalno$ci w 1981 r. Liczba zachorowan i zapadalno$¢ byty réwniez
nizsze od mediany w latach 1976— 1980 (tab. I).

Najwyzsza zapadalno$¢ na pionice notowano w wojewddztwach: sto-
tecznym warszawskim — 55,2, bielskim — 49,6, poznanskim — 48,6,
miejskim krakowskim — 47,6 i biatostockim — 43,9 na 100 000. Najniz-
szg zapadalno$¢, ponizej 10 zachorowan na 100 000, rejestrowano w wo-

jewodztwach — bialskopodlaskim — 7,9 i tomzyhAskim — 8,2/100 000.
Zapadalno$¢ w miescie wynosita 42,9 na 100 000 i byta 2,8 razy wyz-
sza niz zapadalno$¢ na wsi — 15,5. Najwyzsza zapadalno$¢ wystgpita

w wiekszych miastach, o liczbie ludnosci od 50 do 100 tysiecy (49,6) i
powyzej 100 tysiecy (44,0). Najnizsza zapadalnos¢ dotyczyta miast o
liczbie ludnosci ponizej 20 tysiecy (tab. 11). Ro6znice w zapadalnosci
miedzy miastem i wsig byty w 1982 r. bardziej zaznaczone niz w la-
tach poprzedzajagcych, 1980 i 1981, gdy zapadalnos$¢ krajowa byta wyz-
sza.

W miastach, zapadalno$¢ mezczyzn — 46,8 byla wyzsza, niz zapadal-
no$¢ kobiet — 39,3. Na wsi natomiast zapadalno$¢ kobiet — 15,6 byla
tylko nieznacznie wyzsza od zapadalno$ci mezczyzn — 14,9/100 000 (tab.
I11). Og6lna zapadalno$¢ mezczyzn — 33,5 byta wyzsza niz kobiet —
29,8.

Analiza zachorowan z uwzglednieniem wieku i pici, wykazuje wysoka
zapadalno$¢ wsérod dzieci w wieku od 2 do 8 lat, w granicach od 110,9
do 296,1 na 100 000. Udziat procentowy dzieci z wymienionych roczni-
kéw wahat sie od 6,5% do 16,3% i stanowit w sumie 78,7% chorych na
ptonice. Wyzsza zapadalno$¢ pici meskiej zaznacza sie w wieku od 1 do
6 lat, natomiast w grupie niemowlat i u dzieci w wieku od 7 do 14 lat
wystepuje wyzsza zapadalno$¢ pici zenskiej (tab. 1V). Wdrdéd osob po-
wyzej 20 lat zanotowano w sumie 109 zachorowan na ptonice, w tym
66 u kobiet (60,6%).

Wsrod dzieci i mtodziezy w wieku od 0 do 19 lat wystepuje znacz-
nie wyzsza zapadalno$¢ w miescie, niz na wsi; w niektéorych grupach
wieku réznica jest trzy- lub czterokrotna, np. u dzieci czteroletnich za-
padalno$¢ w miescie osigga 432,0, a na wsi wynosi 105,1/100 000 (tab. V).

Rozktad sezonowy zachorowan na ptonice wykazuje wzrost liczby za-
chorowan od wrze$nia do grudnia (ze szczytem w listopadzie — 1719
przypadkéw), poczem nastepuje powolny spadek, trwajgcy od kwietnia
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Tabela I Ptlonica w Polsce w latach 1976—1982. Zachorowania i zapadalno$¢
na 100000 mieszkancéw wg wojewddztw
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Tabela |IlI. Plonica w Polsce w latach 1980—1982. Zapadalno$¢ na 100 000
w miescie i na wsi
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Tabela V. Plonica w Polsce w 1982 roku. Zapadalno$¢ na 100 000 mieszkancow
i podziat procentowy wedtug wieku i Srodowiska
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do sierpnia, gdy liczba zachorowarn wyniosta 422. Réznica miedzy naj-
wyzszg liczbg zachorowan a najnizsza jest czterokrotna (rye. 1).

W 1982 r. tgcznie z powodu ptonicy i paciorkowcowego zapalenia gar-
dta (034), zanotowdno 2 zgony, u o0s6b pici zenskiej, w wieku powyzej
25 lat, na terenach wiejskich wojewo6dztwa bialskopodlaskiego i pto-

ckiego.

A. ApoHaiino

CKAPINTATWMHA — 1982 roj

A. Adonajto

SCARLET FEVER IN 1982
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nej, w wymiarze przysztej reprodukcji lub wieksze, opisy wykonane pismem
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PRZEG. EPID-, XXXVIII, 1984, 2

Jadwiga Zabickn

NAGMINNE ZAPALENIE PRZYUSZNICY — 1982 ROK

W 1982 roku zarejestrowano znacznie mniejszg liczbe zachorowan na
nagminne zapalenie przyusznicy (nzp), niz w latach epidemicznych 1980
i 1981 r. (tab. I). Zachorowato 56 220 oséb, tj. o 63 142 mniej niz w ro-
ku 1981, zapadalno$¢ w 1982 r. wynosita 155,1/100 000.

W 44 wojewddztwach obserwowano spadek zapadalno$ci, w pieciu
wojewoddztwach zapadalno$¢ wzrosta w pordéwnaniu z rokiem poprzed-
nim (bialskopodlaskie, kro$nienskie, przemyskie, radomskie, zamojskie).

Najwyzsza zapadalno$¢ wystgpita w wojewddztwie kieleckim — 311,5/
/100 000 i bielskim — 308,6/100 000, najnizszg zapadalno$¢ zanotowano
w wojewoOdztwach koninskim — 43,5, ciechanowskim — 45,1, pilskim —
56,9 i torunskim — 58,2 (tab. I).

Tabela I. Nagminne <zapalenie przyusznicy w Polsce w 1982 r. Zachorowania
i zapadalno$¢ na 100 000 mieszkancéw wg wojewo6dztw
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Wg danych GUS zarejestrowano dwa zgony z powodu nzp w woj.
kieleckim i radomskim.

W 1982 roku podobnie jak w roku poprzednim uzyskano szczeg6towe
dane o zachorowaniach zarejestrowanych w catym kraju z uwzglednie-
niem podziatu na grupy wieku, pte¢ i Srodowisko (opracowania 49
WSSE).

Z ogolnej liczby 56 220 zachorowan — 78% (43 979) wystgpito wsrod
dzieci w wieku do 9 lat, a 95% (53 232) dotyczyto dzieci do 14 roku zy-
cia. Zachorowania ws$réd os6b dorostych powyzej 20 roku zycia stano-
wity 2,9% (1674), 213 przypadkéw nzp zarejestrowano ws$réd niemowlat
0,4%).

( .]ak)i w latach poprzednich najwyzsza zapadalno$¢ — 751,2 — 1183,1/
/100 000 wystgpita wsrod dzieci w wieku od 4 do 7 lat. Niska zapadal-
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no$¢ obserwowano w grupie niemowlgt — 31,2 i dzieci jednorocznych —
108,7/100 000. W grupie oséb powyzej 20 roku zycia zapadalno$¢ syste-
matycznie obnizata sie (tab. II).

Obserwowano niewielkg przewage zapadalnosci wsréd chiopcow w
wieku do 14 lat, podczas gdy w starszych grupach wieku zapadalno$¢
byta wyzsza wséréd dziewczat i kobiet (rye. 1).

Tabela I1l. Nagminne zapalenie przyusznicy w Polsce w 1982 r. Zapadalnos¢

na 100 000 mieszkancéw i udziat procentowy wg ptci i Srodowiska

Nadal zapadalno$¢ w miastach utrzymywata sie na wyzszym poziomie
(181,0/100 000) w poréwnaniu z terenami wiejskimi — 117,4/100 000 (tab.
I11). Podobnie jak w 1981 roku wyzszag zapadalno$¢ obserwowano w
mniejszych miastach i miasteczkach niz w miastach liczagcych ponad 100
tys. mieszkancow (tab. IV).

Z analizy przypadkow wg daty zachorowania wynika, ze w 1982 r.
nasilenie zachorowan wystgpito od paZzdziernika do grudnia (34%), nie
obserwowano wiosennej zwyzki zachorowan, ktéra miata miejsce w 1981
roku (ryc. 2).

W 1982 r. hospitalizowano 1731, tj. 3,1% chorych na nzp. Odsetek
hospitalizacji z powodu nzp wahat sie w poszczeg6lnych wojewddztwach
od 0,1 do 7,6% i nie odbiegat od danych z poprzedniego roku (tab. ).
Obecny system analizy zachorowan nie pozwala na $ledzenie przez Pan-
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stwowy Zakiad Higieny czestosci wystepowania pozasliniankowych po-
staci choroby. Majac jednak na uwadze mozliwo$¢ zastosowania w przy-
sztosci szczepionki przeciw Swince celowe jest gromadzenie w stacjach
sanitarno-epidemiologicznych informacji o narzagdowych postaciach nzp.

A. Xabuuyka

ANUAEMUWYECKUA MNAPOTUT — 1982 rof

J. 2abicka

EPIDEMIC PAROTITIS IN 1982



KONKURS

NA WSPOMNIENIA (PAMIETNIKI) ERACOWNIKOW PANSTWOWEJ INSPEKCJI
SANITARNEJ, ODDZIALOW ZAKAZNYCH, KLINIK ZAKAZNYCH AKADEMII
MEDYCZNYCH | INSTYTUTOW LEKARSKICH

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

Celem konkursu jest ,ocalenie od zapomnienia” do$wiadczen, przemys$len, spo-
strzezen, refleksji ludzi walczacych o coraz lepszy stan zdrowia ludno$ci naszego
kraju. Szczeg6lnie cenne byloby przedstawienie lat 1939—1945.

Pozostawiamy petng swobode w wyborze tresci i formy wypowiedzi, ktdra
powinna obja¢ zaréwno problematyke zawodowa jak i spoteczng, trudnosci, osiag-
niecia, propozycje. Prace winny mie¢ objetos¢ od 3 do 20 stron maszynopisu.

Wyrézniajagce sie prace beda drukowane w catosci lub we fragmentach w
.Przegladzie Epidemiologicznym” i honorowane wedtug obowigzujgcych stawek.

Prace nalezy oznaczy¢ dowolnym godiem, stanowigcym tajemnice autora. Kazdy
uczestnik konkursu moze ztozyé dowolng liczbe prac, kazdg oznaczong innym go-
dtem. Do kazdej pracy nalezy dotagczy¢ zaklejong koperte oznaczong na wierzchu
tym samym goditem co praca; wewnatrz koperty winna by¢ karta zawierajgca
imie i nazwisko autora, adres, zaw6d, specjalizacja i tytut pracy.

Przewidziane sa nagrody pieniezne I, Il i IlIl stopnia oraz 10 wyr6znien.

Prace nalezy nadesta¢ w terminie do 31 marca 1985 r. pod adresem: Redakcja
.Przeglad Epidemiologiczny” 00-791 Warszawa, ul. Chocimska 24 z dopiskiem na
kopercie ,,Konkurs PTEIiLChZ”.

Rozstrzygniecie konkursu nastagpi do 30 czerwca 1985 roku. Skiad jury zostanie
podany do 31 marca 1985 roku.
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Halina Rudnicka

GRYPA — 1982 ROK

W 1982 roku zarejestrowano w Polsce 590 184 zachorowania na gry-
pe, z tego okoto 30% wystgpito w wojewodztwie wroctawskim. Najwyz-
sza zapadalno$¢ zanotowano w wyzej wymienionym wojewddztwie
(15996,1 na 100 000) oraz w wojewo6dztwie krakowskim (5808,9 na
100 000) i lubelskim (4432,2/100 000). W 15 wojewodztwach zapadalno$c
wynosita ponizej 500 na 100 000. Najnizszg zapadalno$¢ zanotowano w
wojewddztwie biatostockim (23,7 na 100 000). Zapadalno$¢ na grype w
skali catej Polski wynosita 1629,1 na 100 000 (tab. I).

Tabela I. Grypa w Polsce w 1981 i 1982 roku wedtug wojewédztw. Zapadalnosé
i umieralno$¢ na 100 000
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Wyizolowane w ciggu roku szczepy wykazaly pokrewienstwo antyge-
nowe z wirusem A H3N2.

W 1982 roku zarejestrowano w Polsce 95 zgonow spowodowanych
grypa, z tego 39 zgondw mezczyzn i 56 zgondéw kobiet. Umieralno$¢ wy-
nosita 0,26 na 100 000. Najwyzsza umieralno$¢ stwierdzono w wojewdédz-
twie leszczynskim (1,10) i stupskim (1,06). Wiecej zgondéw wystapito na
wsi niz w miescie (umieralno$¢ odpowiednio 0,35 i 0,20).

Zmarto 3 niemowlat w pierwszym roku zycia, 6 os6b w wieku od
drugiego roku zycia do 49 lat oraz 86 o0s6b w wieku powyzej 50 lat
(90,5%) w tym 73 osoby w wieku powyzej 70 lat.

X. PyagHuuka

rePynmn — 1982 roj

H. Rudnicka

INFLUENZA IN 1982
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Halina Rudnicka

ROZYCZKA — 1982 ROK

W roku 1982, po dwéch latach epidemicznych, zarejestrowano w Pol-
sce 14 036 zachorowan na rozyczke, co stanowi najnizszg liczbe zachoro-
wan od momentu rozpoczecia rejestracji rozyczki w 1966 roku. Zapadal-
no$¢ wynosi 38,7 na 100 000 mieszkancow, tj. 15-krotnie mniej niz w
roku 1981.

Najwyzszg zapadalno$¢ zanotowano w wojewoOdztwie poznanskim
(103,0/100 000). We wszystkich pozostatych wojewo6dztwach zapadalnos$c
ksztattowata sie ponizej 100 na 100 000 (rye. 1, tab. ).

Rozktad zachorowan wg miesiecy byt odmienny niz we wszystkich
poprzednich latach, mianowicie nie obserwowano charakterystycznego
nasilenia zachorowan w okresie wiosennym. Liczby zachorowan w po-
szczegblnych miesigcach byty zblizone do siebie.

Analiza zachorowan na rézyczke w Polsce wykazata jednakowg zapa-
dalno$¢ og6lng mezczyzn i kobiet. Najwyzsza zapadalno$¢ dotyczyta dzie-
ci w wieku 0—4 lata (221,2/100 000). Zachorowania w tej grupie wieku
stanowily 52,2% og6tu zarejestrowanych przypadkéw. WsSrdd dzieci w
wieku 0—4 lata najczesciej chorowaty dzieci jednoroczne (zapadalnosé
342,3/100 000), podczas gdy w dwoch poprzednich latach najwyzsza za-
padalno$¢ dotyczyta dzieci w wieku 5—9 lat a wsréd nich dzieci 7-let-
nich.
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Tabela 1. Rozyczka w Polsce. Zachorowania i zapadalno$¢ na 100 000 mieszkan-
cow wg wojewodztw
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Tabela |IlI. Rézyczka w Polsce w 1982 roku. Zapadalno$¢ na 100000 ludnosci
i podziat procentowy wg pici i wieku



126 H. Rudnicka Nr 2

Tabela IV. Rézyczka w Polsce. Zapadalno$¢ na 100 000 ludnosci wg pici i $rodo-
wiska oraz liczby ludnoSci w miastach

Zapadalnos$é kobiet w wieku powyzej 20 lat byta nieco wyzsza niz za-
padalno$¢ mezczyzn (tab. II).

Zapadalno$s¢é na rozyczke w poszczegdlnych grupach wieku byta Kkil-
kakrotnie wyzsza w miescie niz na wsi, dopiero od 30 roku zycia roz-
nice te zmniejszyty sie. Na wsiach, podobnie jak w miescie, najczesciej
chorowaty dzieci w wieku 0—4 lata (45,2% ogo6tu zarejestrowanych przy-
padkéw) a ws$rdd nich dzieci jednoroczne.

Ogolny wspotczynnik zapadalnosci w miastach byt okoto 3-krotnie
wyzszy niz na wsi <51,8 i 19,6 na 100 000) (tab. IIl). W miastach, nieza-
leznie od liczby ich mieszkancéw, notowano podobne wspoOtczynniki za-
padalnosci (tab. 1V).

X. PyapHwuuyka

KPACHY XA — 1982 Ioj

H. Rudnicka

RUBELLA IN 1982
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Jadwiga Zabicka

ZAPALENIA OPON MOZGOWO-RDZENIOWYCH
| ZAPALENIE MOZGU — 1982 ROK

1. ZACHOROWANIA | ZAPADALNOSC

W 1982 roku zarejestrowano 27569 zachorowan na zapalenie opon m.-
-rdz. i 431 przypadkow zapalenia moézgu. Wystgpita dotychczas nieno-
towana liczba 24385 zachorowan oraz znaczny wzrost zapadalnosci na
enterowirusowe zapalenie opon m.-rdz. a ogdlna zapadalno$¢ w poréw-
naniu z 1981 r. (15,0/100 tys.) wzrosta do 76,v100 tys. (tab. I). W po-
szczegblnych wojewddztwach liczba zarejestrowanych w 1982 roku zacho-
rowan na zapalenia opon m.-rdz. wynosita od 45 do 3555 a zapadalnosé
wahata sie od 10,1/100 tys. do 246,4/100 tys. Najwyzsza zapadalno$¢ wy-
stagpita na terenach objetych epidemig enterowirusowego zapalenia opon
m.-rdz., tj. w woj. tarnowskim, torufiskim, nowosgdeckim, krakowskim,

bielskim (tab. II).

Tabela |. Zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych i moézgu w Polsce w latach
1981—1982. Zachorowania i zapadalnos¢ (na 100 tys.) wg rozpoznania

*) Symbole wg IX Rewizji Migedzynarodowej Klasyfikacji Chordb
Zrédto: Biuletyny Ministerstwa Zdrowia i Opieki Spotecznej
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Tabela Il. Zapalenie opon moézgowo-rdzeniowych w Polsce w latach 1981—1982.
Zachorowania i zapadalno$¢ wg wojewddztw (na 100 000)

Zrédto: Biuletyny Min. Zdrowia i Op. Spot.
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Tabela [Ill. Zapalenie mézgu w Polsce w latach 1981—1982. Zachorowania i za-
padalno$¢ wg wojewdédztw (na 100 000)

Zrédto: Biuletyny Min. Zdrowia i Op. Spot.
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Tabela IV. Zapalenie opon médzgowo-rdzeniowych i zapalenie mézgu w Polsce
w latach 1981—1982. Zgony i umieralno$¢ (na 100 tys.) wg rozpoznania

*) symbole wg IX Rewizji Migdzynarodowej Klasyfikacji Chorob.
Zrédto: Biuletyny Zdrowia i Opieki Spotecznej.

Liczba zachorowan na zapalenie moézgu w 1982 roku zwiekszyta sie
0 92 przypadki a zapadalno$¢ krajowa z 0,9 w 1981 r. wzrosta do 1,2/
/100 tys. Najwyzsza zapadalno$¢ wystapita w woj. ostroteckim, przemy-
skim, biatostockim, gorzowskim i bielskim (tab. III).

2. ZGONY | UMIERALNOSC

W 1982 roku wg danych GUS stwierdzono 476 zgondéw z powodu bak-
teryjnego i enterowirusowego zapalenia opon m.-rdz. (symbole ,3207,
»322”, ,047") oraz 361 zgonow z powodu zapalenia moézgu (,,323”, ,,062—
064”). Ponadto zarejestrowano 51 zgondw innych choréb wirusowych
cun (049). Podobnie jak w latach ubiegtych najwyzsza umieralnos¢ —
1,3/100 tys. towarzyszyta bakteryjnym i ropnym zapaleniom opon m.
-rdz. oraz zapaleniu moézgu — 0,97/100 tys. (tab. 1V).

Jak wykazata analiza zgonow wg wieku najwyzsza umieralno$¢ wy-
stepowata wsrod niemowlgt — 51,5/100 tys., najnizsza byta w grupach
wieku od 15 do 40 lat (0,7—1,1/100 tys.). Podobng umieralno$¢ obser-
wowano w 1981 roku oraz w latach poprzednich (tab. V).

3. ZAPALENIA OPON MOZGOWO-RDZENIOWYCH
A. meningokokowe zapalenie opon moézgowo-rdzeniowych

W 1982 roku zarejestrowano 382 zachorowania, tj. o 34 przypadki
mniej niz w roku ubiegtym, zapadalno$¢ wynosita .1,1/100 tys. Zachoro-
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Tabela V. Zapalenie opon moézgowo-rdzeniowych i zapalenie médzgu w Polsce
w latach 1981—1982. Zgony i umieralno$¢ wg grup wieku

Zrédto: wg danych GUS

wania wystepowaty sporadycznie, nie zgtoszono ognisk epidemicznych.
Nie zarejestrowano zachorowan w szeSciu wojewoOdztwach, w pozosta-
tych liczba zachorowan wynosita od jednego do 47 a zapadalno$é wa-
hata sie od 0,2 do 4,4/100 tys. Najwyzsza zapadalno$é wystgpita w woj.
kieleckim — 4,4, sieradzkim — 2,8, bielskim — 2,6 i rzeszowskim — 2,6
(tab. I1).

Jak wynika z danych GUS zgony z powodu meningokokowego zapa-
lenia opon m.-rdz. zgtoszono #gcznie z 33 zgonami z powodu zakazen
meningokokowych.

Kryteria rozpoznawania meningokokowego zaaplenia opon nie sg jed-
nolite. Zgtaszane sg zachorowania potwierdzone izolacjg Neisseria me-
ningitidis z ptynu m.-rdz. bagdZ potwierdzone dodatnim wynikiem bada-
nia bakterioskopowego ptynu m.-rdz. oraz przypadki rozpoznawane tyl-
ko ,klinicznie”. Jak wynika z wywiadéw nie jest rutynowo badana le-
kowrazliwo$¢ ani przynalezno$¢ antygenowa szczepéw izolowanych od
chorych.

B. ropne (bakteryjne) zapalenie opon mdzgowo-rdzeniowych

W 1982 roku bakteryjne zapalenia opon m.-rdz. (z wyjatkiem me-
ningokokowego) stanowity 10% ogo6tu zarejestrowanych neuroinfekcji.
Liczba zachorowan — 2802 jak i zapadalnos¢ — 7,7/100 tys. byta tylko
nieznacznie wyzsza niz w roku poprzednim i niz mediana w ostatnim
piecioleciu (tab. ).
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Jak wynika z raportéw Min. Zdr. i Op. Spot. w okresie dwunastu ty-
godni od 11 VIII do 4 XI 1982 r. w 29 wojewoddztwach hospitalizowano
okoto 25000 chorych z objawami ostrej choroby wirusowej w tym po-
kazng liczbe przypadkdéw zapalenia opon m.-rdz. Meldunki o zwiekszonej
liczbie zachorowan poczatkowo naptynety z woj. toruiskiego i elblgskie-
go oraz z wroctawskiego, nowosgdeckiego i tarnowskiego, a nastepnie
z innych wojewoddztw (ryc. 4). W pierwszym tygodniu zgtoszono 447 po-
dejrzen i zachorowah na wirusowe zapalenie opon z pieciu wojewddztw,
a od 4 do 6 tygodnia epidemii hospitalizowano 300 do 500 oséb dzien-
nie. Szczyt epidemii wystagpit w tygodniu si6dmym, miedzy 22 i 28 IX;
hospitalizowano wowczas 520— 740 chorych dziennie w 29 wojewddz-
twach objetych epidemiag, ogdétem zgtoszono 3800 zachorowan. Spadek
przypadkéw obserwowano od désmego tygodnia, codzienng zgtaszalno$c
zawieszono 5. XI. 1982 r.

Przebieg choroby byt w wiekszosci przypadkéw tagodny, charaktery-
zowat sie burzliwym poczatkiem z gorgczkg i uporczywymi bélami gto-
wy, niekiedy gatek ocznych i mie$ni. Objawom tym towarzyszyty nud-
nosci, wymioty i na ogdt krotkotrwate objawy oponowe z niewielkimi
zmianami w ptynie m.-rdz.

Z analizy 6719 zachorowan zarejestrowanych w pieciu wojewddztwach
0 najwyzszej zapadalno$ci (od 130 do 234/100 tys.) * wynika, ze domino-
waty zachorowania wsrod dzieci i miodziezy w wieku 5—14 lat (42,290)
oraz wérdd mitodych dorostych w wieku 15—24 lat (25%). Najwyzsza za-
padalno$¢ wystagpita rowniez w grupie dzieci w wieku 5—9 lat — 456,4/
/100 tys. i w grupie 10—14 lat — 406,2/100 tys. a nastepnie malata z

wiekiem. Obserwowano wyzszg zapadalno$¢ wsréod mezczyzn — 206,2/
/100 tys. niz ws$rod kobiet — 148,8/100 tys. a zapadalno$¢ na terenach
wiejskich — 185,7/100 tys. byta nieco wyzsza w pordwnaniu z zapadal-

nosSciag w miastach = 168,1/100 tys.

** czestochowskie, krakowskie, nowosgdeckie, tarnowskie, torunskie
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Tabela VI. Zapalenie opon m.-rdz. w Polsce w 1982 roku. Zapadalno$¢ na 100 tys.
wg pici i Srodowiska

Zrédto: opracowania 49 WSSE

Szczego6towa analiza 24385 zachorowan zarejestrowanych w 1982 ro-
ku na terenie catego kraju wykazata blisko 10-krotny wzrost zapadal-
nosci w poréwnaniu z 1981 r. zarbwno w miastach, jak i na wsi, wsrod
mezczyzn oraz wsréd kobiet (tab. VI). Rowniez w poszczeg6lnych gru-

Tabela VII. Zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych w Polsce w 1982 r. Zapa-
dalno$¢ na 100 tys. wg wieku

Zr6dto: opracowania 94 WSSE

pach wieku obserwowano znaczny wzrost zapadalnos$ci w poréwnaniu
z rokiem poprzednim — nieepidemicznym; w grupie wieku 0—4, 5—9,
10— 14 lat zapadalno$¢ wzrosta 6—10-krotnie a w starszych grupach
wieku 10—20-krotnie (tab. VII).

Jak wynika z analizy zachorowann wg daty zachorowania nasilenie za-
chorowan wystgpito od sierpnia do pazdziernika (87%) z maksymalng
liczbg przypadkoéw (45%) we wrzesniu. Z poréwnania sezonowego roz-
ktadu zachorowan wynika, ze przypadki te byty zgtaszane z opO6znieniem
(tab. VII1).

Jak wynika z danych pracowni wirusologicznych WSSE etiologia za-
chorowan byta niejednorodna, wystepowaty rézne serotypy enterowiru-
sOw z dominacja grupy ECHO — 76% i mniejszym udziatem wiruséw
‘grupy Coxsackie A i B — 24% (tab. IX). W niektdrych rejonach obser-
wowano dominacje jednego serotypu, w innych izolowano od chorych
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Tabela VIII. Enterowirusowe zapalenie opon mozgowo-rdzeniowych w Polsce
w 1982 r. Sezonowy rozktad zachorowan

X — wg daty zachorowania
XX — wg daty rejestracji

rozne serotypy. Ogniska etiologicznie jednorodne wywotane serotypem
EcHoa wystapity w woj. krakowskim, tarnowskim, nowosagdeckim i
bielskim oraz ws$réd chorych z woj. kaliskiego, koninskiego, poznanskie-
go i lubelskiego. Ogniska jednorodne spowodowane przez serotyp ecHoe
wystapity w woj. toruAskim i bydgoskim. W woj. warszawskim, piotr-
kowskim, kieleckim, katowickim i czestochowskim od chorych izolowa-
no rézne enterowirusy z dominacjg serotypdw ecHoe, coxag I CoXBs.
Natomiast w woj. suwalskim i biatostockim (CoxBj), szczecinskim
(ecHo2) 1 zielonogorskim {ecHo 14) izolowano szczepy, ktorych nie
stwierdzono na innych terenach (ryc. 5).

Wg danych GUS w 1982 roku zarejestrowano 9 zgonéw z powodu
enterowirusowego zapalenia opon m.-rdz. (,047”), ktére wystgpity u
chorych w réznym wieku. Tylko w dwodch przypadkach wykonano przy-
zyciowe i poSmiertne badania wirusologiczne, ktére daty wynik ujemny.
U pozostatych chorych nie przeprowadzono badarin mikrobiologicznych.

4. ZAPALENIE MOZGU

W 1982 roku zarejestrowano 431 zachorowan na zapalenia moézgu, tj.
0 93 przypadki wiecej niz w roku poprzednim, zapadalno$¢ wynosita
1,2/100 tys. (tab. 1). Nie zgtoszono zachorowan z woj. ‘tomzynskiego
natomiast w innych wojewoddztwach zarejestrowano 1 do 29 przypad-
koéw (tab. I111). Zarejestrowano 361 zgondéw z powodu zapalenia mdzgu
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Tabela IX. Wirusowe zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych w Polsce w 1982 r.
Enterowirusy izolowane od chorych
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WNIOSKI

1. Neuroinfekcje ze wzgledu na bezposrednie zagrozenie zycia, wysokg
umieralno$¢ oraz nastepstwa pochorobowe nalezg do waznych proble-
moéw zdrowotnych.

2. Nalezy zapewni¢ $cistg wspoétprace klinicystow z pracowniami bak-
teriologicznymi i wirusologicznymi w celu usprawnienia diagnostyki za-
palern opon m.-rdz. oraz zapalen mdzgu.

3. W 1982 roku przez wiekszo$¢ wojewddztw przeszta fala zakazen
enterowirusowych z objawami zapalenia opon m.-rdz. o zr6znicowanej
etiologii z dominacjg serotypu ECHOa4. Epidemia ta szerzyta sie podczas
szczegOlnie upalnego i suchego lata.

A. Xabuuka

MEHWHITO3HUE®PANTNT U SHUE®PANNT — 1982 roa

J. Zabicka

CEREBROSPINAL MANINGITIS AND ENCEPHALITIS IN 1982
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Ewa Gonera

DUR BRZUSZNY | DURY RZEKOME — 1982 ROK

Dur brzuszny. W 1982 roku zarejestrowano 79 zachorowan na dur
brzuszny (zap. — 0,22 na 100 000), tj. podobng liczbe i zapadalno$¢ jak
w poprzednich latach. Po wyeliminowaniu o0séb, ktére zachorowaty w
1981, a tylko zostatly zarejestrowane w 1982 r. tzn. uwzgledniajgc date
zachorowania — zanotowano 72 przypadki duru brzusznego (zap. —
0,20).

Z wyjatkiem jednego dziecka leczonego w oddziale dzieciecym, wszy-
scy chorzy byli hospitalizowani w oddziatach zakaznych lub obserwa-
cyjnych: 43 chorych przyjeto bezposrednio do oddziatlu obserwacyjno-
-zakaznego, a dla 28 chorych oddziat taki byt 2 lub 3 miejscem hospi-
talizacji. Czas od zachorowania do hospitalizacji wynosit od 1 do 99 dni.
Wiegkszos¢ chorych (56%) trafita do witasciwego oddziatu w drugim i
p6zniejszych tygodniach choroby.

Rozpoznanie potwierdzono dodatnim wynikiem badania bakteriologicz-
nego u 48 chorych (67°/0). lzolacje S. typhi z krwi uzyskano u 33 0s0b
(46%): u 61% pacjentow przyjetych do szpitali zakaznych (obserwacyj-
nych) przed 10 dniem choroby i u 35% pacjentdw hospitalizowanych
p6zniej. U jednego chorego rozpoznano dur brzuszny na podstawie izo-
lacji S. typhi o typie bakteriofagowym E\a z ropnia podudzia. Pacjent
ten zostat skierowany do oddziatu ortopedycznego z rozpoznaniem zapa-
lenia kosci podudzia prawego, ktore wigzat z doznanym 2 miesigce wcze-
$niej urazem nogi. W odczynie hemaglutynacji biernej (wykonanym na
oddz. zakaznym po uzyskaniu dodatniego wyniku badania bakteriolo-
gicznego), stwierdzono dwukrotnie wyzsze miano hemaglutynin Vi (1 :
:640) od hemaglutynin 0 (1:320) oraz ujemne wyniki posiewow Kkrwi
i katu. Wsrdd szczepow S. typhi wyizolowanych od 43 chorych i podda-
nych typowaniu bakteriofagowemu dominowat typ Eja (10 osoéb), typ Fj
(7 os6b), typ Eib (7 os6b) oraz szczepy zdegradowane (6 os0b). U pozo-
statych chorych stwierdzono typy: A, I+1V, 46, Cj, Dj oraz rzadko
spotykany w Polsce typ D2 wyizolowany od pacjenta, ktory zachorowat
w Nigerii.

Wiekszo$¢ przypadkéw stanowity zachorowania sporadyczne. W catym
kraju odnotowano tylko 7 ognisk liczacych wiecej niz 1 zachorowanie:
6 — dwuosobowych i 1 obejmujgce 5 os6b. W tym ostatnim tylko u 1
osoby wystgpity objawy kliniczne duru brzusznego, natomiast u 4 0so6b
ze stycznoS$ci zakazenie S. typhi rozpoznano na podstawie badan sero-
logicznych (u 2 os6b), a u pozostatych 2 — dodatnich wynikow posiewu
katu. U jednej osoby wynik ten uzyskano w czasie pobytu w szpitalu,
a u drugiej dopiero po wypisaniu z oddz. zakaznego w 3 miesigcu obser-
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Tabela |IlIl. Liczba zarejestrowanych nosicieli wg stanu na dzieA 31.12.82 r.

kow (54 zach.) zarejestrowano tylko w 8 wojewddztwach (tab. 1). Naj-
wyzsza zapadalno$cig, bo ponad 5-krotnie wyzszg od krajowej, charak-
teryzowaty sie wojewddztwa ciechanowskie i kieleckie (ryc. 2). Wysoka
zapadalnos¢ w woj. krosnienskim byta raczej efektem czynnego wykry-
wania zakazen i wzbogacenia badan os6b ze stycznos$ci o badania sero-
logiczne (opisane wyzej ognisko 5-osobowe).

Niewielki spadek zachorowan uwidocznit sie najbardziej ws$réd doro-
stych powyzej 40 lat (ryc. 3). Nadal blisko potowe przypadkow stanowity
zachorowania ws$rdd dzieci i mtodziezy ponizej 20 tat, a najwyzsza za-
padalno$¢ przypadata na grupe wieku od 5 do 9 lat (tab. IlI). Odpowia-
da to sytuacji wsrdéd'nosicieli S. typhi pod koniec 1982 r., tj. niezmie-
nionej liczbie nosicieli ponizej 20 lat oraz spadkowi nosicieli wsrod do-
rostych ponizej 60 lat. Grupa najstarszych nosicieli zmalata o 22 osoby.
Ogéiem liczba nosicieli zmalata o 63 osoby, tj. dwukrotnie mniej niz w
1981 roku (o 117 oséb). Przyczyng tego jest prawdopodobnie ograniczenie
okresowych badan nosicieli zalecane instrukcjg z 1981 r. (tab. III).

Dury rzekome. W calym kraju zarejestrowano tylko 5 zachorowan,
tj. dwukrotnie mniej niz w 1981 r. (11 przypadkéw). W rzeczywistosci,
tj. uwzgledniajagc date zachorowania — byto 6 przypadkéw, po jednym
zachorowaniu w 6 wojewodztwach. Wszystkie zachorowania bylty wywo-
tane przez S. paratyphi B i wszystkie potwierdzone izolacjg pateczki z
katu. Z 4 szczepow poddanych typowaniu bakteriofagowemu — 3 nale-
zaty do typu Taunton, a 1 do typu 3al v.l,2. Jeden chory zostat wykry-
ty podczas badan na nosicielstwo, a nastepnie leczony ambulatoryjnie
w poradni schorzen jelitowych. Pozostali byli hospitalizowani w oddz.
obserwacyjno-zakaznych lub biegunkowych. Wiekszo$¢ z nich, bo 5 cho-
rych nie przekroczyto ,20 lat. Zrédto zakazenia ustalono w dwdch ogni-
skach i byli nim stali nosiciele S. paratyphi B. Liczbe nosicieli pateczek
S. paratyphi A, B i C podano w tab. III.

Zgonow z duru brzusznego i duréw rzekomych, jak wynika z danych
GUS — nie notowano.

E. ToHepa

BPIOWHOM TU® U MAPATU®bI — 1982 rOj

E. Gonera

TYPHOID FEVER AND PARATYPHOID FEVERS IN 1982



KOMUNIKAT |

X Jubileuszowy Zjazd Naukowy Polskiego Towarzystwa Epidemiologow
i Lekarzy Chorob Zakaznych odbedzie sie we wrze$niu 1985 roku w
Kielcach.

Temat Zjazdu:

1. Choroby zakazne w wieku podesztym
2. Zakazenia szpitalne
3. Postepy w profilaktyce, diagnostyce i terapii chorob zakaZznych

Przewodniczacy Komitetu Organizacyjnego
Doc. dr hab. med. Stanistaw Koba
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Zbigniew Anusz

SALMONELOZY — 1982 ROK

W 1982 roku zarejestrowano w grupie schorzen obejmujacych: a) za-
kazenia salmonelami bez rozpoznania zatru¢ pokarmowych (003.9) —
10 686 zachorowan, zapadalnos¢ 29,5; b) zatrucia pokarmowe wywotane
salmonelami (003.0) — 6503 zachorowan, zapadalno$¢ 17,9 (tab. 1).

Sezonowy wzrost zachorowan na salmonelozy (003) obserwowano w
okresie od maja do sierpnia (8853 zach., 51,4%) ze szczytem w lipcu
(18,2%) (rye. 1).

Gtownym czynnikiem etiologicznym w 1982 roku byty S. enteritidis
(37,1%), S. typhimurium (36,0%) i S. agona (17,8%). Na terenie catego
kraju stwierdzono u chorych 53 typy serologiczne (tab. II).

Ogotem z powodu salmoneloz (003) zmarto 44 osoby (umieralno$é 0,12
na 100 000; $miertelno$¢ 0,25). Jest to o 24 zgony mniej niz w roku
ubiegtym. Najwiecej zgonow rejestrowano wsréd chorych w wieku 1—11
mies. zycia — 41; w 1 roku zycia — 2, w grupie wieku 75—79 — 1
Zmarto wiecej mezczyzn — 25 (umieralno$¢ 0,14), niz kobiet — 19
(umieralno$¢ 0,10). W miastach zanotowano 21 zgonéw (umieralnos$c
0,10), na wsi 23 (umieralnosé 0,16).
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Tabela 1. Salmonelozy (z wyjatkiem
B, C) w Polsce. Zachorowania i zapada
1972-

ZAKAZENIA SALMONELAMI BEZ ZATRUC POKARMOWYCH (003.9)

Tabela 11l przedstawia zachorowania i zapadalno$¢ na salmonelozy z
wytgczeniem duru brzusznego, duréw rzekomych A, B, C i zatru¢ pokar-
mowych.

W 1982 r. zarejestrowano 10 686 zachorowan (1981 r. — 10 788) a kra-
jowa zapadalno$¢ wynosita 29,5 (1981 r. — 30,0). Zapadalno$¢ co naj-
mniej dwukrotnie wyzszg od $redniej krajowej obserwowano w 5 wo-
jewédztwach: bydgoskim (58,0), kaliskim (75,6), legnickim (82,2), wto-
ctawskim (65,8) i wroctawskim (65,9).

Salmonelozy (003.9) rejestrowano czesciej w miescie (6680 zach., zap.
30,8) niz na wsi (4006 zach., zap. 27,2). Zapadalno$¢ kobiet byta nizsza
zarbwno w miastach (27,6) jak i na wsi (24,1), od zapadalno$ci mezczyzn
(34,3; 30,3) co szczegOlnie zaznacza sie ws$rod mieszkancOw miast do 14
roku zycia.

Najwyzszg zapadalno$¢ obserwowano w grupach wieku: 0—4 (mia-
sto — 260,8; wie$ 238,0; ogotem — 248,9), szczeg6lnie w wieku od 0 do
11 mies. (855,5; 784,1; 823,6) (tab. IV).

Z analizy zachorowan wynika, ze najwyzsza liczbe przypadkdéw noto-
wano od marca do czerwca, najmniej od sierpnia do lutego (ryc. 2).

Najwyzsza zapadalno$¢ wystgpita w miastach 50— 100 tys. (42,9) (tab.
V).

ZATRUCIA POKARMOWE WYWOLANE SALMONELAMI (003.0)

Podobnie jak w latach poprzednich istotny problem stanowity zatru-
cia pokarmowe (tab. VI). W 1982 roku zanotowano 6503 zatru¢ pokar-
mowych, zapadalno$¢ 17,9 (w 1981 r. — 7534 zatru¢ pokarmowych, za-
padalno$¢ 21,0), co oznacza spadek o 1031 zachorowan w stosunku do
roku ubiegtego i spadek zapadalnosci w stosunku do roku 1981 o 3,1/
/100 000.

Najwyzsza zapadalno$¢ rejestrowano w wojewddztwach: kros$nienskim
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Tabela VI. Salmonelozy w Polsce w latach 1978—1982. Zatrucia pokarmowe
(nn'3 Win



152 Z. Anusz Nr 2

Tabela VII. Salmonelozy w Polsce. Zachorowania i zapadalno$¢ na 100 000
mieszkancéw na zatrucia pokarmowe wywotane pat Salmonella wediug $rodo-
wiska oraz liczby ludnosci w miastach w 1982 r.
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Tabela [IX. Sglmonetozy zwierzat w Polsoe. Zachorowania wedtug wojewo6dztw
w latach 1981—1982
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niz na wsi (2244 zach.) (tab. VII). Rowniez zapadalno$¢ byta wyzsza
w miastach (19,7) niz na wsi (15,2).

Najwyzsza zapadalno$é wystgpita w miastach o liczbie ludnosci 20—
50 tys. (37,9), najnizsza w miastach 50— 100 tys. (4,9) (tab. VII). Zacho-
rowania i zapadalno$¢ na zatrucia pokarmowe wywotane przez pat
Salmonella wg wieku, pici i $Srodowiska przedstawia tabela VIII.

Zatrucia pokarmowe wystepowaty gtownie w miesigcach maj—sier-
pien (ryc. 3).

SALMONELOZY U ZWIERZAT DOMOWYCH

Tabela IX przedstawia zachorowania wywotane pat. Salmonella u
zwierzagt domowych. W 1982 roku istotny problem epizootiologiczny sta-
nowity salmonelozy u trzody chlewnej 81 983 (w 1981 r. — 90 051), by-

dta — 29821 (w 1981 r. — 33 122) i drobiu 2681432 (w 1981 r. —
8 894 692).
3. AHyw
CANbMOHENNE3bl — 1982 rof
Z Anusz

SALMONELLOSES IN 1982



~ORTHOPOXVIRUS SURVEILLANCE, POST-SMALLPOX ERADICATION
POLICY” WEEKLY EPIDEMIOLOGICAL RECORD 1983, 20, 149—156

Zgodnie z postanowieniem 33 Swiatowego Zgromadzenia Zdrowia w 1981 r. po-
wotano Komitet Zakazerh Orthopoxvirus, ktérego zadaniem jest ksztaltowanie poli-
tyki w okresie po wykorzenieniu ospy prawdziwej w celu utrwalenia tego osiag-
nigcia. Na Il konferencji odbytej w marcu 1983 r. Komitet ocenit postep w reali-
zacji zalecen Swiatowej Organizacji Zdrowia (SOZ) oraz przedstawit aktualne da-
ne, oraz wtasne stanowisko w niektérych kwestiach.

1 Szczepienia plospie. Wg informacji SOZ 156 spo$réd 160 krajow cziton-
kowskich zawiesito rutynowe szczepienia p/ospie, w Egipcie zawieszono rewakcy-

nacje a pozostawiono wakcynacje, we Francji zawieszono wakcynacje — pozosta-
wiono rewakcynacje; tylko w dwéch krajach — w Albanii i w Czadzie utrzy-
mano dotychczasowy system szczepie p/ospie.

W wielu krajach, ktére zawiesity rutynowe szczepienia — szczepionka jest do-

stepna dla os6b chcacych sie szczepi¢ na wiasne zyczenie.

Komitet zalecit SOZ, aby zwrécita sie do krajow, Ktore posiadajg wytwornie
szczepionek p/ospie z przypomnieniem postanowien Swiatowego Zgromadzenia
Zdrowia w sprawie zawieszenia produkcji oraz zaniechania szczepien, ktére nie
sq obecnie uzasadnione i mogg by¢ przyczyng powikitan.

Sze$¢ krajow cztonkowskich (Dania, Finlandia, W. Brytania, Norwegia, Szwajca-
ria, Zimbabwe) poinformowato o zawieszeniu réwniez szczepien p/ospie w wojsku.
Komitet uwaza, ze inne kraje powinny réwniez podjgé takie decyzje ze wzgle-
du na ryzyko powiktan u szczepionych i oséb z otoczenia. Ostatnio zgtoszono szereg
powiktan wsréd os6b ze stycznosci z wojskowymi, ktérzy byli zaszczepieni p/ospie.
Komitet zalecit aby zaszczepieni wojskowi przebywali w koszarach przez okres
dwéch tygodni i nie kontaktowali sie z osobami nie-szczepionymi. Komitet zostat
poinformowany, ze od o0séb podr6zujagcych nie wymaga sie juz Miedzynarodowego
ZaSwiadczenia Szczepien p/ospie a z Przepisdw Zdrowotnych wycofano odpowiedni
zapis. Jednak w zwigzku z tym, ze szereg ambasad, konsulatéw i biur podrézy
btednie informuje podréznych, Komitet zalecit upowszechnienie informacji o znie-
sieniu szczepien p/ospie w ruchu miedzynarodowym.

2. Rezerwa szczepionki. Zgodnie z zaleceniem Swiatowego Zgromadzenia
Zdrowia zorganizowano dwa chtodzone magazyny szczepionki p/ospie w Genewie
i w New Delhi, w ktérych przechowuje sie rezerwe szczepionki dla 200 milio-
néw o0s6b. Nadzorowane sa zapisy temperatury oraz zgodnie z przyjetym planem
przeprowadza sie kontrole przechowywanej szczepionki. W zwigzku ze znacznym
obcigzeniem laboratoriéw prowadzacych badania magazynowanej szczepionki Ko-
mitet postanowit ograniczy¢ badania do okre$lenia miana 1—2 razy w roku.

W zwigzku z tym, ze znaczna ilo$¢ szczepionki p/ospie jest przechowywana w
szeregu krajéow cztonkowskich Komitet zalecit aby w 1984 r. SOZ uzyskata infor-
macje co do iloSci magazynowanej szczepionki oraz warunkéw jej przechowywa-
nia w réznych krajach. Powyzsze informacje mogg mieC istotne znaczenie w przy-
padku zagrozenia epidemicznego. Komitet zostat poinformowany, ze szczep nasienny
wirusa do produkcji szczepionki zostat przekazany przez OSrodek Referencyjny
SOZ w Holandii do trzech laboratoriéw: we Francji, Japonii i USA.

3. Podejrzenia ospy. Liczba podejrzen ospy zgtaszanych do SOZ spadia
z 31 w 1980 r. do 10 w 1983 r. Informacje oraz wyniki badan docierajg obecnie
do SOZ znacznie szybciej. Komitet uwaza, ze dla utrzymania zaufania co do era-
dykacji ospy niezbedne jest uczestnictwo SOZ w badaniach wszystkich przypad-
kéw podejrzenia ospy.

4 Laboratoria utrzymujgce wirus ospy.

Obecnie tylko trzy laboratoria w $wiecie utrzymujg wirus ospy. Wirus ospy

c.d. na str. 174
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CZERWONKA BAKTERYJNA — 1982 ROK

W 1982 roku w Polsce wystgpit dalszy gwattowny spadek liczby reje-
strowanych zachorowan na czerwonke; zanotowano 1337 zachorowan, o
53,3% mniej niz w 1981 r. i 0 58,5% mniej od mediany w latach 1976—
1980  (tab. I). Zapadalno$¢ wynosita 3,7 na 100 000; byta nizsza od zapa-
dalnos$ci w 1981 r. (8,0) i od mediany w latach 1976— 1980 (9,4).

Tabela |I. Czerwonka w Polsce w latach 1976—1982. Zachorowania i zapadalnos¢
na 100 000 ludno$ci wg wojewdédztw
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Od 1919 roku, od kiedy zaczeto rejestrowaC czerwonke w Polsce, je-
dynie w 1933 roku notowano nizszg liczbe zachorowan (675) i nizszg za-
padalnos$¢ (2,1) na 100 000, niz w roku 1982. Nie mozna wykluczy¢, ze
tak niska liczba zachorowan i zapadalno$¢ sg wynikiem trudnosci w
przeprowadzeniu dochodzern epidemiologicznych i badan laboratoryjnych,
a nie odzwierciedleniem faktycznej sytuacji epidemiologicznej czerwon-
Ki.

Wedtug danych GUS zarejestrowano 2 zgony z powodu czerwonki,
zmarto 2 dzieci pici zenskiej, jedno w wieku ponizej jednego roku i dru-
gie w wieku 2 lat. Zgony te wystapity w wojewddztwie lubelskim i
wioctawskim, jeden w miescie, drugi na wsi.

W 1982 r. pie¢ wojewodztw nie zgtosito zadnego zachorowania na czer-
wonke: koninskie, leszczynskie, wiltoctawskie, ktére w 1981 r. rdéwniez
nie zgtosity zachorowan oraz kaliskie i pilskie. Dziewie¢ wojewddztw
zgtosito nieliczne zachorowania, od jednego do kilku przypadkéw. Do
wojewddztw o najwyzszej zapadalnosci na czerwonke nalezaty: woj. sto-

teczne warszawskie — 374 zachorowan, zapad. 15,9; rzeszowskie — 93
zachor., zapad. — 14,1; przemyskie — 45 zachor., zapad. 11,7 na 100 000
(ryc. 1).

Najwiekszy spadek zapadalnos$ci dotyczyt wojewddztw: elblgskiego, ko-
szalinskiego, kros$nienskiego, nowosgdeekiego, suwalskiego, tarnobrzeskie-
go i watbrzyskiego.

Sezonowy wzrost zachorowan na czerwonke wystgpit w sierpniu i
trwat do listopada, ze szczytem we wrze$niu — 329 przypadkéw, 25,2%
(ryc. 2).

Zapadalnos¢ w miescie — 4,5 byta wyzsza niz na wsi — 2,5. Udziat
procentowy chorych na czerwonke byt réwniez wyzszy w miescie —
72,6% niz na wsi — 27,4% (tab. Il). W miastach zapadalno$¢ mezczyzn —
4,9 byla nieco wyzsza niz kobiet.-— 4,2, na wsi natomiast byla nieco
wyzsza zapadalno$¢ kobiet — 2,6 niz mezczyzn — 2,3 na 100 000.
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Tabela Ill. Czerwonka w Polsce w 1982 roku. Liczba zachorowan i zapadalno$¢
na 100 000 ludnosci wg S$rodowiska oraz liczby mieszkancéw w miastach
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Tabela V. Czerwonka w Polsce w 1982 roku. Zapadalno$¢ na 100000 ludnosci
i podziat procentowy wg pici | wieku

Analiza zapadalnosci w miastach o roznej liczbie ludnos$ci wykazala,

ze najwyzsza zapadalno$¢ — 54 i najwyzszy udzial procentowy —
59,°/o przypada na miasta duze, o liczbie ludnosci powyzej 100 tysiecy
mieszkancéw (tab. IIl). Najnizsza zapadalno$s¢ — 2,0 (9,4%) dotyczyta

matych miast, ponizej 20 000 mieszkancow.
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Zaréwno w miescie, jak i na wsi, na czerwonke gtownie chorowaty
dzieci w wieku od 0 do 4 lat: zapadalno$¢ ogdlna w tej grupie wieku
wynosita 23,7/100 000, udziat procentowy — 58,6%. Najwyzsza zapadal-
no$¢ wystepowata u dzieci w wieku jeden rok — 32,2 i 2 lata — 28,0.
W miescie zapadalno$¢ dzieci rocznych wynosita 40,3, a dwuletnich —
37,5; na wsi odpowiednio — 21,7 i 153. W poszczeg6lnych rocznikach
dzieci w wieku od 1 do 14 lat, zapadalno$¢ dzieci w miastach byta
dwukrotnie lub ponad dwukrotnie wyzsza, niz na wsi. W starszych gru-
pach wieku réznica w zapadalno$ci miedzy miastem a wsig byta mniej
wyrazna (tab. 1V).

Wiéréd dzieci w wieku od 0 do 3 lat czesciej chorowali chiopcy, niz
dziewczynki. U starszych dzieci i os6b dorostych r6znice w zapadalnosci
nie byty state, a w niektérych grupach wieku wystepowata wyzsza za-
padalno$¢ pici zenskiej (tab. V).

W 1982 r. epidemie czerwonki mialy znacznie mniejszy zasieg niz re-
jestrowane w latach poprzednich. Dotyczyly giéwnie zakazen zaktado-
wych. Najwieksza epidemia wystgpita w osrodku wczasowym w woj.
zielonogérskim i objeta 41 oséb wsréd 324 stotownikéw tego osrodka,
w tym 270 wczasowiczow. Zapadalnos$¢ byta niska — 12%. Wyizolowano
S. sonnei od 4 chorych i 14 od os6b zdrowych stotujgcych sie' w osrod-
ku.

Pozostate epidemie réwniez mozna uzna¢ za zakladowe. Wystgpity w
zaktadach dzieciecych:

Pierwsza w Centrum Leczniczo-Rehabilitacyjnym Gruzlicy i Choréb
Uktadu Oddechowego w Otwocku — zachorowato 32 dzieci w wieku od
3 do 11 lat i 3 osoby wséréd personelu, w tym 10 zachorowah wystgpito
jednego dnia. U 45 chorych czerwonka miata burzliwy przebieg z pod-
wyzszeniem cieptoty ciata do 39°C, licznymi wypréznieniami ze $luzem
i krwig. W wymazach od 16 chorych i 7 o0s6b zdrowych, wykryto S.
sonnei. Zrédtem zakazenia byta kucharka, ktéra zachorowata 5 maja,
a nastepnie zarazita ojca i syna (zachorowali 15 maja) i stotownikow
osrodka (zachorowania od maja do czerwca).

Druga epidemia w przedszkolu nr 11 w Sopocie, zachorowato 57 dzie-
ci na 100 narazonych (37%). U dwojga wystapita krew i $luz w kale.
S. sonnei wyhodowano od 5 chorych i 6 oséb bez objaw6éw chorobowych.
Czesto$¢ wyhodowan od 13% chorych i 10% zdrowych.

Trzecia w miejskim przedszkolu w Szczecinku, woj. koszalinskie, za-

Ryc. 3. Czerwonka w Polsce w 1982 r. Zakazenie zdrowych na 100 000 badanych.
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chorowato 10 dzieci z grupy przedszkolnej liczagcej 23 dzieci (26% cho-
rych). Przebieg choroby lekki lub S$redniociezki, cieptota podwyzszona
do 39°C, u trojga dzieci w kale $luz, u jednego krew. Od 6 o0s6b izolo-
wano S. sonnei. Zrédtem zakazenia byto dziecko chorujgce wczesniej.

Czwarta, w ztobku w woj. zielonogérskim, zachorowato 7 dzieci. lzo-
lowano od nich, a ponadto od jednego dziecka bez objawéw choroby
S. sonnei. Zrodta zakazenia nie ustalono.

Epidemia wskutek zakazenia importowanego z Algerii wystgpita na
statku ,,O8wiecim”. Zachorowato 13 os6b na 23 zarazone (56%). Od jed-
nej tylko osoby wyizolowano S. sonnei, ale badania bakteriologiczne
prowadzono dopiero u ozdrowieficOw po przybyciu statku do kraju. Prze-
bieg choroby byt lekki. Miano coli 33 w wodzie pitnej pochodzacej ze
zbiornika na statku wskazuje na mozliwo$¢ zakazenia pochodzacego z
wody.

Na podstawie sprawozdan z wykonanych badan laboratoryjnych w
pracowniach bakteriologicznych WSSE i TSSE (formularz E-I1-17) mo-
zna obserwowaé dalszy spadek liczby os6b badanych bakteriologicznie
w kierunku zakazen Shigella i Salmonella. W poréwnaniu z rokiem 1980
liczha os6b zbadanych zmniejszyta sie o 265 713 os6b (17,3%). Podobnie
zmniejszyta sie liczba badan os6b chorych, ozdrowiencow, nosicieli, osob
ze stycznodci i zdrowych pracownikéw branzowych (ryc. 3).

Nadab spada czesto$¢ wykrywania pateczki czerwonki w kale we wszy-
stkich grupach oséb badanych. W roku 1982 pateczki czerwonki izolo-
wano tylko od 1607 o0s6b, o 43,9% mniej niz w roku 1980. Nadal gtow-
nie izoluje sie S. sonnei (95,5%) i rzadko S. jlexneri (do 4,5% o0so6b). Po
raz pierwszy nie stwierdzono u nikogo zakazenia S. dysenteriae lub S.
boydii (tab. VI).

Wsréd 73 osob, ktdre wydalaty S. jlexneri, 38 wydalato S. flexnerii
typ 6 (52,1%), 10 typ 2a (13,7%), 8 typ 3a (11,0%) dwie typ 4a. Typ 6
dominowat po raz pierwszy. Zakazenia rzadko wystepujgcymi typami
wystapity u 15 osob.

Tak znaczny spadek wykrywalnos$ci zakazenia pateczkg czerwonki i
zmniejszenie sie zréznicowania tych pateczek w kraju moze by¢ spowo-
dowane prowadzeniem badan gtéwnie u ozdrowiencow zgtaszajacych sie
osobiscie do pracowni, a nie chorych w pierwszych dniach choroby. Cze-
sto rOwniez badaniu bakteriologicznemu poddaje sie materiat pobrany w
okresie leczenia srodkami przeciwbakteryjnymi. Nadal ulega zmniejsze-
niu liczba pracownikéw branzowych badanych dla potrzeb sanitarnych;
w porownaniu z rokiem 1980 o 227 487 (20%). Pateczke czerwonki wy-
dalato tylko 153 oséb — o0 63,2% mniej niz w roku 1980 (263 osoby).

Wsréd 911 375 pracownikdéw branzowych zbadanych w 1982 roku u
180 (20 na 100 000 zbadanych) stwierdzono zakazenia bezobjawowe pa-
teczka czerwonki; u 0,016% S. sonnei i u 0,008 S. jlexneri. W tym ostat-
nim przypadku osiggnieto wynik podobny do roku 1980 (0,007%).

X. CTtbinynkoBcka-Mwucwpesuuy, A ApoHailno
BAKTEPUANbHAA AOW3EHTEPUA — 1982 Ioj

%
H. Styputkowska-Misiurewicz, A Adonajto

BACILLARY DYSENTERY IN 1982



PRZEG. EPID., XXXVIII, 1984, 2

Aniela Adonajlo, Danuta Szymarnska

ZATRUCIA POKARMOWE — 1982 ROK

W 1982 roku w Polsce wystapity 11 043 przypadki zatru¢ pokarmo-
wych, przy zapadalnosci 30,5 na 100 000. Zaréwno liczba zachorowan jak
i zapadalno$¢ byty nizsze niz w roku 1981 (12 251 zachorowan, zapadal-
no$¢ 34,1), ale znacznie wyzsze od mediany zachorowan i zapadalnosci

w latach 1976—1980 (tab. I).

Tabela |. Zatrucia pokarmowe w Polsce w latach 1976—1982. Zachorowania
i zapadalno$¢ na 100 000 wg wojewo6dztw
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Do wojewddztw o najwyzszej liczbie zachorowan i zapadalno$ci mozna
zaliczy¢: woj. krosnieriskie — 990 zachorowan, zapad. 217,3; woj. szcze-
cinskie — 1071 zachor., zapad. 117,6. Ponadto 3 wojewddztwa wykazaty
co najmniej trzykrotnie wyzszg zapadalno$¢ od Sredniej krajowej: woj.
pilskie — 111,9; bielskie — 97,8 i zielonogo6rskie — 93,1. Najnizsza zapa-

dalno$¢ notowano w woj. ostroteckim — 13 i ciechanowskim — 24 na
100 000.

Zatrucia pokarmowe wystepowaly czesciej w miastach — 6884 zacho-
rowan, zapad. 32,0, niz na wsi — 4150 zachorowan, zapad. — 28,2. Naj-

wiecej zatru¢ pokarmowych notowano w matych miastach, o liczbie lud-
nosci ponizej 20 tysiecy (2465 zachor., zapad. 55,7) i od 20 do 50 tysie-
cy (1809 zachor., zapadat. 52,0) (tab. II).
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Tabela V. Zatrucia pokarmowe w Polsce w 1982 roku wg czynnika etiologicz-
nego i kwartatéw roku

znacznie wyzsza niz mezczyzn, za$ wsrod dzieci do pierwszego roku zy-
cia wyzsza jest zapadalno$¢ pici meskiej, zarowno w miescie jak i na
wsi (tab. III).

Analiza zatru¢ pokarmowych wedtug wieku wykazuje stopniowy
wzrost zapadalnosci od wieku niemowlecego do 19 roku zycia: od 14,4
do 59,3 na 100 000. Poczawszy od 20 roku zycia zapadalno$¢ stopniowo
maleje i w grupie wieku 75 lat i wyzej wynosi 11,8/100 000.

Rozktad sezonowy zachorowan wykazuje najwiekszg liczbe przypad-
kow zatru¢ pokarmowych od maja (1888 zachorowan) do wrzes$nia (1029
zachorowan), ze szczytem w lipcu (2140 zachorowan). Najmniejsze liczby
zachorowan rejestrowano od stycznia do kwietnia (ryc. 1).

W 1982 r. obnizyta sie liczba zatru¢ pokarmowych o etiologii bakte-
ryjnej: 10 891 zachor., zapad. 30,1/100 000 (w 1981 r. notowano 11723
zachor., zapad. 32,7). Gtoéwnie spadia liczba zatrué¢ wywotanych pateczka
Salmonella: 6503 zachorowan, zapad. 18,0 (1981 r. — 7534 zach. zapad.
21,0). Jednakze liczba zachorowan i zapadalno$¢ wskutek zatru¢ wywo-
tanych pateczkg Salmonella — sg dwukrotnie wyzsze od mediany w
latach 1976—1980 (tab. IV).

W 1982 r. zmalata znacznie liczba zatru¢ grzybami — 88 zachorowan,
zapad. 0,2/100 000 (1981 r. — 472 przypadki, zapad. 1,3).

Sezonowy rozkiad zatru¢ pokarmowych wg kwartatow i czynnika etio-
logicznego przedstawiono w tabeli V: najwyzsza liczbe zatrué, wywota-
nych pat. Salmonella i enterotoksyng gronkowcowg notowano w Ill
kwartale (odpowiednio 55,7% i 35,1%). Zatrucia grzybami przypadaty

przewaznie na IIl (37,5%) i IV kwartat (42,0%). Zatrucia pokarmowe
Srodkami chemicznymi wystapity gtéwnie w I (37,5%) i Il kwartale
(39,0%).

W og6lnej liczbie 11 043 przypadkéw zatru¢ pokarmowych, 8587
(77,8°/0) przypada na zbiorowe zatrucia pokarmowe (obejmujg 4 i wie-
cej zachorowan), ktore wystgpity w 259 ogniskach na terenie 45 woje-
wadztw (tab. VI).

6 — Przealad Epidemioloaicznyv
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Tabela VI. Zbiorowe zatrucia pokarmowe o etiologii bakteryjnej w Polsce
w latach 1981—1982
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Tabela VII. Zbiorowe zatrucia pokarmowe w Polsce w 1982 roku. Duze epi-
demie — powyzej 200 zachorowan
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Tabela IX. Zbiorowe zatrucia pokarmo
nych grup produktéw zywno$ciowych w
od czynnika

O — ognisko, Z — zachorowania

wymienionych ogniskach czynnikiem etiologicznym byty pateczki Sal-
monella (tab. VII). Byly to epidemie rozsiane, wystapity w okresie od
maja do czerwca. Nalezy zaznaczy¢, ze na przestrzeni ostatniego dziesie-
ciolecia, od 1973 roku, nie notowano tak duzej liczby ognisk zbiorowych
zatru¢, w ktérych liczba zachorowan przekraczataby 200 przypadkow.

W miastach zanotowano 157 ognisk (60,6%) zbiorowych zatru¢ pokar-
mowych i 6474 zachorowania (75,4%), na wsi — 102 ogniska (39,4%) i
2113 zachorowan (24,6%), W ogo6lnej liczbie chorych w ogniskach zbio-
rowych zatru¢ pokarmowych byto 2763 (32,2%) dzieci do lat 14; w tej
liczbie byto 2015 dzieci w miastach (72,9%) oraz 748 na wsi (27,1%).

Analiza zbiorowych zatru¢ pokarmowych z uwzglednieniem $rodowi-
ska wykazuje znaczng przewage liczby ognisk rodzinnych, natomiast
liczba zachorowan jest najwyzsza w ogniskach rozsianych (tab. VIII).
W porownaniu z 1981 rokiem zmniejszyta sie liczba ognisk i zachorowan
w os$rodkach wypoczynkowych, a takze w otwartych zaktadach zywie-
nia zbiorowego oraz w zaktadach pracy. Wzrosta natomiast liczba ognisk
i zachorowan w zaktadach stuzby zdrowia.

Analogicznie jak w latach poprzednich, w wiekszosci zbiorowych za-
tru¢ pokarmowych, Zrédiem zakazenia byly potrawy miesne — 53,7%
ognisk i 44,0% zachorowan (tab. 1X). W$réd czynnikéw etiologicznych
we wszystkich zbiorowych zatruciach pokarmowych, najwiekszg role
odegrata pateczka Salmonella: 5638 zachorowan (56,7%) i 138 ognisk
(53,3%). Na drugim miejscu znajduje sie enterotoksyna gronkowcowa
(10,9% zachorowan, 13,9% ognisk). Pokazne liczby zachorowah przypa-
dajg na grupe, gdzie wystepowaty rdzne czynniki bakteryjne (867 za-
chor. — 10,1%) oraz na czynnik nieustalony (1083 zachor. — 12,6%).
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we w Polsce w 1982 r. Udziat poszczegél-
zatruciach  pokarmowych w  zaleznosci
etiologicznego

W 1982 roku z powodu bakteryjnych zatru¢ pokarmowych (005) zmar-
ty 23 osoby, mezczyzn — 17, kobiet — 6. Przewaznie byty to osoby ze
wsi — 18 oséb, a 5 os6b z miasta.Wiek zmartych: w wieku od 0 do 4
lat byto 8 dzieci, w tym 6 dzieci ponizej jednego roku i 2 w wieku
jeden rok. W wieku powyzej 20 lat byto 15 oséb, w tym 3 osoby w wie-
ku powyzej 60 lat. Umieralno$¢ ogdélna z powodu zatru¢ pokarmowych
wynosita 0,06 na 100 000.

A. ApoHaiino, O WwumaHbCKa

MUWWEBBIE OTPABNEHNA — 1982 oA

A. Adonajto, D Szymanska

ALIMENTARY POISONINGS IN 1982



c.d. ze str. 156

przetrzymywany w W. Brytanii (Porton Down) zostat przekazany we wrzesniu
1982 r. do laboratorium w Atlancie. ZakohAczono modernizacje w dwéch laborato-
riach wspotpracujacych ze SOZ, tj. w Instytucie Preparatéw Wirusowych w Mo-
skwie oraz w Centrum Choréb Zakaznych w Atlancie. Komitet zalecit przepro-
wadzenie kontroli warunkéw i bezpieczeAstwa pracy ww. placdwek. Przeprowa-
dzona w styczniu 1983 r. kontrola laboratorium ospy w Krajowym Instytucie Wi-
rusologii w Republice Potudniowej Afryki (Sandringham) wykazata, ze wirus ospy
jest przechowywany w warunkach odpowiadajagcym wymogom bezpieczenstwa. Ko-
mitet zatwierdzit wytyczne dotyczace pracy laboratoriéw orthopoxvirus i zalecit
ich ogtoszenie. Komitet stwierdzit, ze niepotrzebne zbyt ostre i nieuzasadnione ry-
gory moga zahamowaé prace badawcze.

5. Ospa matp u ludzi.

Dotychczas zgtoszono 93 przypadki ospy matpiej u ludzi, w tym 32 zachorowa-
nia potwierdzone laboratoryjnie, klinicznie i epidemiologicznie zgtoszono w 1982 r.
W 1982 r. wystgpito pie¢ epizodow, w ktérych mozna byto podejrzewaé transmi-
sje zakazenia od cztowieka do cztowieka, przy czym w jednym przypadku uwa-
zano, ze wystapita trzecia generacja zachorowan u ludzi. Dotychczasowe dane
wskazujg na to, ze wtérne zachorowania wystgpity u 15° nieszczepionych o0séb
z kontaktu. Obraz kliniczny ospy matp u ludzi jest coraz bardziej poznany —
u chorych dominuje: gorgczka, limphadenopatia i wysypka. Opierajagc sie na do-
tychczasowych danych Komitet nie uwaza zeby ospa malp u ludzi mogta obecnie
stanowi¢ powazny problem zdrowotny, jsdnak problem ten wymaga wiekszego
zainteresowania niz dotychczas przypuszczano.

Oceniajgc znaczenie choroby Komitet wzigt pod uwage: wzrost liczby zachoro-
wan na ospe matp u ludzi w 1982 r.,, przypadek transmisji zakazenia u ludzi do
trzeciej generacji oraz fakt, ze zachorowania te wystapity w Zairze, gdzie uodpor-
niona jest znaczna cze$¢ populacji p/ospie. Moze mie¢ miejsce dalszy wzrost za-
chorowan u ludzi w miare narastania populacji wrazliwej na zakazenie orthopox-
virusami. Rozwéj sytuacji bedzie wnikliwie $ledziony. Komitet uwaza, ze dotych-
czasowa dziatalnos¢ w Zairze powinna by¢é kontynuowana wspolnie ze SOZ. Bada-
niami serologicznymi objeto dotychczas 12 tys. surowic pobranych od ludzi z te-
renu Konga, Wybrzeza Kosci Stoniowej, Sierra Leone i Zairu. Badania przepro-
wadzone w odczynie RIA (radioimmunoassey) i ELISA wykazaly, ze niektdre su-
rowice 0s6b z Wybrzeza Kosci Stoniowej, Sierra Leone i Zairu miaty wysokie
miano przeciwciat dla wirusa ospy matp, natomiast nie stwierdzono przeciwciat
tego typu w surowicach pochodzacych z Konga.

6. Badania genetyczne. Doniesiono ze fragmenty DNA izolowane z trzech
szczepéw wirusa ospy klonowano w rekombinowane plazmidy komérki bakteryj-
nej. Uzyskany materiat jest w dyspozycji SOZ i moze by¢ wydany do dalszych
badan genetycznych. Zaawansowane sg réwniez badania nad budowa genetyczng
kolejnych szczepédw wirusa ospy. Ponadto uzyskano wstepne dane dotyczace po-
rownania genomoéw wirusa ospy prawdziwej i wirusa ospy matp.

Komitet poinformowal o zatozeniu archiwum prac i rejestru publikacji dotycza-
cych wirusa ospy matp w C.D.C. w Atlancie. Rozpoczeto réwniez prace nad przy-
gotowaniem ksigzki poswieconej operacyjnym i administracyjnym aspektom pro-
gramu likwidacji ospy, ktéra ma by¢ wydana w 1985 r. Ponadto ustalono 26 paz-
dziernika — Dniem Likwidacji Ospy i w tym dniu przewiduje sie odznaczanie
0s6b zastuzonych w walce z chorobami zakaznymi.

W podsumowaniu Komunikatu Komitet podat, ze w najblizszym czasie przewi-
duje nastepujace dziatania:

— weryfikacje przypadkéw podejrzanych o ospe
— utrzymanie rezerwy szczepionki p/ospie
— $ledzenie zachorowan na ospe matp u ludzi.

J. Zabicka
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Zbigniew Anusz

ZATRUCIA JADEM KIELBASIANYM — 1982 ROK

W roku 1982 stwierdzono 738 zatru¢ jadem kietbasianym, o 130 wie-
cej (21,4%) niz w roku ubiegtym i o 431 (140,4%) wiecej od mediany
z lat 1976—1980. Zapadalnos¢ wynosita 2,0 na 100 000 mieszkafAcow,
oznacza to wzrost zapadalnosci w stosunku do roku 1981 o 0,3, wobec
mediany o 11 (tab. I). Analize przeprowadzono wediug dat zachoro-

wania.

Tabela | Zatrucia jadem kietbasianym w Polsce w latach 1976—'1982. Zacho-
rowania i zapadalno$¢ na 100 000 mieszkancéw
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Tabela |Il. Zatrucia jadem kietbasianym w Polsce w 1982 r. Zachorowania,
zapadalnos$¢ i zgony wedtug $rodowiska
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Tabela [Ill. Zatrucia jadem kietbasianym w Polsce w 1982 r. Zachorowania
i zapadalno$¢ na 100 000 mieszkancéw wg wieku i pici

Najwyzsza zapadalno$¢ notowano w wojewodztwach: bydgoskim: (12,3
na 100 000 mieszkancéw), wioctawskim (7,9), torunskim (7,8) i pilskim
(6,5), a najnizszg w radomskim (0,1), katowickim (0,2) i siedleckim (0,2).
Nie rejestrowano zachorowan w woj. jeleniogdrskim.

Sezonowy rozktad zatru¢ jadem Kkietbasianym wg dat zachorowania
przedstawia rycina 1. Zwiekszong liczbe zachorowan obserwowano od
czerwca do sierpnia (39,6%); najwyzszg liczbe =zatrué obserwowano
w lipcu (15,8%), a najnizszag w kwietniu (3,7%).

Udziat ludno$ci wsi w zatruciach jadem kietbasianym byt wyzszy niz
ludnodci miast (69,6%; 30,4%); zapadalno$¢ na wsi wynosita 3,5 na
100 000, zapadalno$¢ w miescie — 0,8 (tab. 1I).

Najwyzszg zapadalno$¢ notowano w wieku 20—49 lat (od 2,7 do 3,3),
najnizszg ws$réd dzieci ponizej 10 lat (tab. IllI). Zaréwno w miastach
jak i na wsi zapadalno$¢ wsrdd mezczyzn ogétem byta wyzsza (2,3) niz
wsérod kobiet (1,8) (tab. III).

Najwiecej chorych pochodzito z ognisk 1-osobowych (49,8%) i 2-0so0-
bowych (22,8%) co stanowito 72,6% ogdlnej liczby przypadkéw. Ogniska
obejmujgce 5 i wiecej chorych stanowity 7,5% og6lnej liczby przypad-
kéw w 1982 roku (tab. 1V).

Najwiecej chorych sposréd narazonych na zatrucia ulegto zatruciu po
spozyciu ryby — 36,1%, miesa — 28,3%, warzywa — 38,0%. Produktem
spozywczym wywotujagcym najcze$ciej zatrucie byto mieso — 89,5% (w
tym konserwy miesne — 50,6%), ryby — 8,6% (w tym konserwy —
3,6%), rosliny — 1,9% (tab. V). Przetwory produkcji domowej byty
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Tabela |IV. Zatrucia jadem Kkietbasianym w Polsce w 1982 r. Zachorowania
w zaleznosci od liczby chorych w ognisku
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Tabela VI. Zatrucia jadem kietbasianym w Polsce w. 1982 r. Geograficzne
rozmieszczenie typéw toksyny botulinowej oraz wykonawstwo testu seroneutrali-
zacji wedtug wojewddztw
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czesciej zrodtem zatrucia (70,8%) niz przetwory produkcji przemystowej
(29,2%). Podobnie jak w latach poprzednich uwage zwraca duzy odse-
tek zatru¢ spowodowanych spozyciem konserw produkcji przemystowej
zwiaszcza miesnych i rybnych (tab. V).

W roku 1982 najczesSciej wystepowatly zatrucia jadem kietbasianym
typu B — 91,6%, zatrucia wywotane toksyng typu E — 1,3%, typu B —
0,5%, typu F — nie notowano; typ nieokreslony — 6,6%. Zatrucia ja-
dem Kkietbasianym typu B stwierdzono w 38 wojewoddztwach, typ E w 5
wojewddztwach: st. warszawskim (1), bielskim (1), bydgoskim (2), m.
krakowskim (1), olsztyriskim (1); typ A stwierdzono w woj. poznanskim
(2) (tab. VI).

Ogo6tem w 1982 roku na 738 zatru¢ do badania serologicznego nade-
stano krew od 81,6% (w 1981 r. — 75%) chorych (tab. VI). Ciggle zatem
od wielu lat nie wszyscy klinicy$ci doceniajg w petni potrzebe okreSle-
nia typu jadu kietbasianego. Dotyczy to prawie potowy wojewddztw.
Zaniedbania te wystepujg szczegOlnie jaskrawo w woj. zamojskim (na

26 zachorowan — 21 nie badano), opolskim (na 19 zach. — 12 nie bada-
no), tomzynskim (na 6 zach. — 5 nie badano), gorzowskim (na 24 zach. —
9 nie badano), elblagskim (na 4 zach. — 3 nie badano), biatostockim (na
13 zach. — 9 nie badano).

Zastrzezenie budzi réwniez wysoki odsetek (22,4%) probek krwi, w
ktorych nie wykazano obecnosci toksyny lub nie okres$lono typu jadu
kietbasianego (6,6%) (tab. VI).

W 1982 roku najczestszy byt przebieg choroby: $redni — 60,9%, lek-
ki — 22,7%, ciezki — 11,0%, bardzo ciezki — 9,4%, bezobjawowy —
0,2%. Uwage zwraca znaczny odsetek chorych, ktérym nie podano su-
rowicy (11,4%), Zanotowano 2 przypadki powtdrnego zatrucia jadem
kietbasianym:

1) chora E.G., lat 57, okres wylegania 12 dni, przebieg choroby
Sredni; typ B, Zrédio zakazenia — konserwa przemystowa ,mielonka”;
pierwsze zatrucie jadem kietbasianym przebyta w 1972 r., wyzdro-
wienie;

2) chora G. W., lat 48, okres wylegania powyzej 7 dni, przebieg cho-
roby — S$redni; typ B, zrodio zakazenia ,weki”; pierwsze zatrucie w
1981 r.; wyzdrowienie.

W 1982 roku zmarto z powodu zatrucia jadem kietbasianym (toksyng
botulinowg) 15 osob (Smiertelnos¢ 2,0%); 11 mezczyzn w wieku od 26
do 75 lat oraz 4 kobiety w wieku od 57 do 83 lat.

Przedstawione dane wskazujg na gwattowne pogorszenie sie sytuacji
epidemiologicznej zatrué toksyna botulinowa. Swiadczy to o niedosta-
tecznym nasileniu oSwiaty w walce z zatruciem jadem kietbasianym.
Szczegolnie niepokojgca jest duza liczba zatru¢ spowodowanych spozy-
ciem konserw produkcji przemystowej. Wyrazny wzrost zatrué¢ toksyng
botulinowg. w ktorych Zrédta stanowiag miesne konserwy przemystowe
wskazuje ri& potrzebe przeanalizowania tego zjawiska przez zaktady prze-
mystu miesnego. Niezbedna jest rowniez $cista wspotpraca mikrobiolo-
gow zywnosci nie tylko z technologami zywnosci, lecz réwniez z epide-
miologami. W programach nauczania na wydziatach technologii zywie-
nia winny by¢ uwzglednione wyktady z zakresu epidemiologii zatrué¢ po-
karmowych.
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BIEGUNKI U DZIECI DO LAT 2 — 1982 ROK

W roku 1982 w Polsce zarejestrowano 27 543 przypadkéw biegunek
u dzieci do lat 2, o ustalonej (008) lub nie ustalonej etiologu (009). Za-
padalno$¢ wynosita 203,6/10 000 i byta nizsza od mediany za lata 1976—
1980  (274,1).

Tabela 1. Biegunki u dzieci do lat 2 (008, 009) w latach 1976—1982. Zachoro-
wania i zapadalno$¢ na 100000 dzieci w grupie wieku 0—24 miesiecy wedtug
wojewddztw
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Najwyzsza zapadalno$¢ notowano w wojewddztwach: tarnobrzeskim
(545,8), watbrzyskim (481,8), wioctawskim (457,0), jeleniogdrskim (428,0)
i suwalskim (411,5). Najnizszq zapadalno$¢ ponizej 100/10 000 stwier-
dzono w wojewodztwach: chetmskim (98,7), gorzowskim (68,4), kaliskim
(91,5), m. krakowskim (47,8), torunskim (67,6), zamojskim (85,0) (tab. I).

Najwyzsze liczby biegunek obserwowano w sierpniu i wrze$niu, naj-
nizsze w kwietniu, maju oraz listopadzie i grudniu (rye. 1). Sezono-
wos$¢ zachorowan za lata 1976—1982 przedstawia tabela II.

W 1982 roku notowano 309 zgondw, w tym 152 mezczyzn (49,2%)
i 157 kobiet (50,8%); na wsi 194 (62,8%), w mieScie 115 (37,2%).

Czynnik etiologiczny ustalono tylko u 57 dzieci zmartych (18,4%).

3. Anhyuw

OVWAPEN OETEN B BO3PACTE A0 2 NIET — 1982 roj

Z. Anusz

INFANTILE DIARRHOEA IN CHILDREN AGED UP TO 2 YEARS IN 1982
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Panstwowy Zaktad Wydawnictw Lekarskich — Redakcja Czasopism,
zwraca sie z prosbg do kolegow — lekarzy znajgcych biegle jezyk an-
gielski i (albo) rosyjski z propozycjag nawigzania wspdtpracy z Wydaw-
nictwem w zakresie ttumaczenia literatury fachowej. Przektady dotycza
gtownie tlumaczenia streszczen artykutdw z jezyka polskiego na jezyk
obcy i w mniejszym zakresie ttumaczenia z jezyka obcego na jezyk
polski.

Zainteresowanych prosimy o bezposrednie kontaktowanie sie z Redak-
cjg Czasopism PZWL, Warszawa, ul. Diuga 38/40, tet. 31-51-01.

Naczelny Redaktor PZWL
dr n. med. Piotr Miildner-Nieckowski



PRZEG. EPID., XXXVIII, 1984, 2

Danuta Naruszewicz-Lesiuk, Wiestaw Magdzik

WIRUSOWE ZAPALENIE WATROBY — 1982 ROK

Po raz pierwszy od 1977 roku wystagpit w Polsce wzrost liczby
zachorowan na wirusowe zapalenie watroby (wzw). Zarejestrowano
ogb6tem 50 028 zachorowan, tj. 2 864 zachorowania wiecej niz w 1981 ro-
ku. Zapadalno$¢ wyniosta 138,1 na 100 000 i byta wyzsza o 5,1% od
zapadalnosci w 1981 roku (131,4) a zblizona do zapadalnos$ci w 1980 roku
(135,6).

Zapadalno$¢ wzrosta w 25 wojewddztwach a w trzech wojewddz-
twach utrzymata sie na poziomie z 1981 roku (woj.: gorzowskie, lesz-
czynskie, wroctawskie) (tab. ).
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Wysoka zapadalno$s¢ — powyzej 200 na 100 000 zanotowano w 1982 ro-
ku w 5 wojewodztwach, podczas gdy w 1981 roku w 6 wojewddztwach.
o] ile jednak w 1981 roku zapadalno$¢ w zadnym z wojewddztw ni
przekroczyta poziomu 230, to w 1982 roku najwyzsza zapadalno$¢ osigg-
neta poziom 336,6 (woj. radomskie) a w trzech wojewd6dztwach zapa-

1. Wirusowe zapalenie watroby w Polsce w 1982 r. Zapadalno$¢ na 100 000

Rye.
wedtug wojewddztw.
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Ryc. 2. Wirusowe zapalenie watroby w Polsce w latach 1981 i 1982. Zachorowania
na wzw z wykrytym antygenem HBs, bez HBsAg i ogétem — rozkiad wedtug
miesiecy.

datnos¢ ksztaltowata sie powyzej 250 na 100 000. Sg to wojewodztwa:
ciechanowskie — 259,9, tomzynskie — 256,5 i siedleckie — 271, 6
(ryb. 1). Ponadto znaczny wzrost zapadalnos$ci wystapit w wojewoddztwie
wioctawskim z 1585 do 244.8.

Najnizszg zapadalno$é w kraju zarejestrowano w wojewddztwie szcze-
cinskim — 66,9. Wojewddztwo to réwniez w 1981 roku nalezato do
wojewddztw o niskiej zapadalnosci (ponizej 80). Zapadalno$¢ w gra-
nicach 80—90 notowano w czterech wojewoddztwach: leszczynskim —
80,8, poznanskim — 86,1, rzeszowskim — 81,6 i zamojskim — 87,7.

W porownaniu do sezonowosci dla wzw ogdtem jaka obserwowano
w 1981 roku, w 1982 roku zaznaczyt sie wyrazniej wzrost zachorowan
w miesigcach od wrzes$nia do listopada (ryc. 2). Wzrost ten byt spowo-
dowany sezonowos$cig zachorowan, w ktorych nie wykryto antygenu
HBs a wiec przede wszystkim typu A. Nalezy zaznaczyé, ze od marca
do lipca wigcznie krzywa sezonowa przebiegata ponizej krzywej
z 1981 roku.

Wysoka zapadalno$¢ — powyzej 200 na 100 000 wystgpita wsrod
dzieci w wieku od 6 do 14 lat i czego dotychczas nie obserwowano
wséréd miodziezy w wieku 15—19 lat. Najwyzszg zapadalnos$é, podobnie
jak w 1981 roku, zarejestrowano ws$rdd dzieci w wieku 9 lat — 290,6
(w 1981 roku — 277,1) (ryc. 2, tab. II).

W poréwnaniu do 1981 roku zwiekszeniu ulegta zapadalno$¢ w gru-
pach wieku od 0 do 34 i od 50 do 54 lat (tab. Ill). Nalezy zaznaczy¢,

ze wzrost ten nie byt rownomierny — najwieksza rdznica zaznaczyta
sie w grupie wieku 15—19 lat — wzrost o 16,6%; ponadto powyzej
10% wzrosta zapadalnosé¢ w grupach wieku od 10 do 14 lat — o 14,4%

i od 20 do 24 lat o 10,7%. W poréwnaniu do 1980 roku wzrost zapa-
dalnosci dotyczyt wytgcznie os6b w wieku od 10 do 24 lat, przy czym



190 D. Naruszewicz-Lesiuk, W. Magdzik Nr 2

Tabela |Il. Wirusowe zapalenie watroby w Polsce w 1982 r. Zapadalno$¢ na
100 000 i podziat procentowy zachorowan wg pici i wieku
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Tabela IlIl. Wirusowe zapalenie watroby w Polsce. Zapadalno$¢ na 100 000
w latach 1980, 1981 i 1982 oraz odsetek spadku lub wzrostu zapadalno$ci miedzy
1980 a 1982 i 1981 a 1982 rokiem w grupach wieku

* dane z wybranych terenéw Polski

w wieku 10—19 lat wzrost ten byt bardzo duzy: w grupie od 10 do
14 lat o 27,8% i od 15 do 19 lat o 36,8%. Wzrost zapadalnosSci na wzw
dzieci i miodziezy zwigzany byt ze zwiekszeniem zachorowan na wzw
bez wykrytego antygenu HBs we krwi (ryc. 3).

W pozostatych grupach wieku zapadalno$¢ ulegta zmniejszeniu w po-
rownaniu do 1981 roku i 1980 roku; dotyczy to zwilaszcza oséb w gru-
pie wieku 45—49 lat — 9,2% i os6b w grupie 55—59 lat — 8,4%.

Zapadalno$¢ kobiet — 134,6 byta nizsza od zapadalno$ci mezczyzn —
141,8 ale w podziale wedtug grup wieku zapadalno$¢ ws$réd kobiet
byta wyzsza w wieku 5—9 lat i od 20 do 34 lat (tab. II). Przewaga
zachorowan kobiet w tym wieku utrzymuje sie od wielu lat.

Podobnie jak w *1981 r. zapadalno$¢ na wzw na wsi — 1550 byta
wyzsza od zapadalnos$ci w mieScie — 126,5 (tab. 1V). Zapadalno$¢ na
wsi wykazuje tendencje wzrostowg i o ile w 1981 r. w poréwnaniu
do dwu lat poprzedzajagcych zapadalnos¢ na wsi wzrosta o 0,7 i 3,6%
to w 1982 r. w poréwnaniu do lat 1980 i 1981 wzrosta odpowiednio
0 17,4% i 13,1%. Najwyzszg zapadalno$¢ — 183 zarejestrowano w mia-
stach liczagcych od 50 do 100 tys. mieszkancow.

W 1982 r. zmarto w Polsce z powodu wzw 311 oséb, tj. o 50 oséb
mniej niz w 1981 r. Zmniejszenie liczby zgonow przy wzroscie liczby
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zachorowah przemawia za tym, ze wzrost zachorowan spowodowany
byt wzw typu A. Umieralno$¢ wyniosta 0,86 na 100 000 i byta znacznie
nizsza niz w 1981 r. (1,01 na 100 000) i w latach 1979 i 1980 (0,96).
Smiertelno$é wyniosta 0,62%.

Najwyzsza liczbe zgondéw z wzw zarejestrowano w wojewddztwie
katowickim — 43 zgony (tab. 1). Najwyzsza umieralnos¢ w 1982 r. —
1,7 na 100 000 wystgpita w wojewddztwach czestochowskim i ciecha-
nowskim. Zgony z wzw nie wystgpity w wojewddztwach — chetmskim
i sieradzkim. Niskg umieralnos¢ (ponizej 0,25) zanotowano w 5 wo-
jewodztwach: gdanskim — 0,07, zielonogérskim — 0,16, tarnobrzeskim —
0,18, koszalinskim — 0,21 i wtoctawskim — 0,24.

Na terenie miast umieralno$s¢ wyniosta 1,41 i byta wyzsza niz na
terenie wsi — 0,74. Nadal wyzsza byta umieralno$¢ mezczyzn — 0,96
w pordwnaniu z umieralnos$cig kobiet 0,76. Najwyzsza umieralno$¢ 4,09
wystgpita wsréd os6b w wieku powyzej 60 lat; ponadto wysoka umie-
ralnos¢ wystgpita w wieku 55—59 lat — 1,31

Wirusowe zapalenie watroby typu B (zachorowania z HBsAg+). W
1982 roku zarejestrowano — 17 286 zachorowan na wirusowe zapa-
lenie watroby z wykrytym we krwi antygenem HBs (wzw HBsAg+ ;
wzw typu B; wzw B), tj. o 415 zachorowan wiecej niz w 1981 roku
i 0 303 zachorowania mniej niz w 1980 roku. Zapadalno$s¢ — 3,6 na
100 000 byta zblizona do zapadalnosci jakg zanotowano w 1981 roku
— 42,8 (tab. V). Udziat procentowy zachorowan na wzw B w o0goélnej
liczbie zachorowan na wzw — 31,6% byt nizszy w poréwnaniu do
1981 roku — 32,6°/0 i do 1980 roku — 33,3%, ale wyzszy niz w 1979 ro-
ku — 29,5%.

Zapadalno$¢ w kraju wahata sie w granicach od 16 w woj. rzeszow-
skim do 88 na 100 000 w woj. piotrkowskim (tab. V, ryc. 4).

Wysoka zapadalno$¢, powyzej 60, wystgpita w 4 wojewoddztwach (w
1981 roku w 5 woj.). Byly to wojewddztwa: piotrkowskie — 88,4, sie-
radzkie — 76,0, m. tédzkie — 71,8 i czestochowskie — 62,7). Wojewddz-
twa piotrkowskie, sieradzkie i m. t6dzkie nalezaly rowniez w latach
1980 i 1981 do wojewddztw o najwyzszej w kraju zapadalnosci.

Niska zapadalno$¢, ponizej 20, wystgpita w 5 wojewddztwach: bial-
skopodlaskim — 16,9, kros$nienskim — 18,9, przemyskim — 18,0, rze-
szowskim — 16,2 i torunskim 19,9 (ryc. 4). Ogétem w poréwnaniu do
wartosci zanotowanych w 1981 roku zapadalno$¢ zmniejszyta sie w 27
wojewddztwach, w 1 pozostata na tym samym poziomie (woj. szcze-
cinskie).

Udzial zachorowahn na wzw HBsAg-(-, w ogoélnej liczbie zachorowan
na wzw, wahat sie¢ w granicach od 9,7% w woj. radomskim do 68,3%
w woj. leszczyhnskim. Wojewo6dztwo radomskie réwniez w 1981 roku
wykazywato najnizszy w kraju udziat zachorowan na wzw HBsAg+
w og0lnej liczbie zachorowan — 12,4%, wymaga to dokfadniejszej ana-
lizy epidemiologicznej.

Pieédziesigt i wiecej procent zachorowan na wzw HBsAg+ stwier-
dzono, podobnie jak w 1981 roku, w 5 wojewoddztwach. Poza wymie-
nionym wyzej woj. leszczynskim w wojewddztwach: m. tdédzkim —
57,0%, piotrkowskim — 51,5%, poznanskim — 51,1% i sieradzkim —
56,1%.

Podobnie jak w ubiegtych latach nie stwierdzono sezonowos$ci zacho-
rowan (ryc. 2).
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Tabela V. Wirusowe zapalenie watroby z wykrytym HbsAg+ w latach 1980— 1982

* — dane zweryfikowane w PZH
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Rye. 4. Wirusowe zapalenie watroby z wykrytym antygenem HBs w Polsce
w 1982 r. Zapadalno$¢ na 100 000 wedtug wojewddztw.

Przewazajaca liczba zachorowan przypadata na osoby w wieku 20—29
lat i 30—34 lata (ryc. 3). Zapadalno$¢ byta najwyzsza w wieku od 50
do 54 lata — 63,1 oraz od 55 do 59 lat — 59,1 (tab. VI).

Wzrosta zapadalno$¢$ dzieci w wieku 0—12 m. z 6,6 w 1981 roku
do 8,8 w 1982 roku oraz dzieci w 1 roku zycia odpowiednio z 8,4 do
10,4, natomiast zmalata w wieku 2 i 4 lata z 10,2 na 8,3 oraz z 150
na 12,3.

Analiza zapadalnosci w zaleznosci od pici i wieku wskazuje na wy-
razng przewage zapadalnosci kobiet w wieku 20—29 lat (w poprzed-
nim okresie byt to wiek od 20 do 34 lat). W pozostatych grupach
wieku zapadalno$¢ mezczyzn jest wyzsza niz kobiet, zwilaszcza jest to
wyrazne wsréd osob powyzej 60 lat. Ogdlna zapadalno$¢ kobiet i mez-
czyzn byta prawie jednakowa i wynosita 42,1 i 42,3 na 100 000.

Zapadalnosé w miescie (47,3) byta wyzsza niz na wsi (34,7), dotyczyto
to wszystkich grup wieku z wyjatkiem dzieci dziewiecioletnich: zapa-
dalno$¢ w miescie 18,7 a na wsi 19,8 na 100 000.

Najwyzsza zapadalno$¢ 77,3 wystgpita w miastach o ludnosci od 50
do 100 000 mieszkancoéw, najnizsza w miastach powyzej 100 000 miesz-
kancow — 39,1.

Reasumujgc — w 1982 roku wystgpit wzrost zapadalnosci na wiru-
sowe zapalenie watroby spowodowane wzrostem zachorowan na wzw,
w ktérych nie wykryto antygenu HBsAg+. Ze wzgledu réwniez na to,
ze zachorowania te charakteryzowaty sie okreslong sezonowoscig i do-
tyczyty gtdéwnie dzieci i miodziezy mozna uznac, ze w 1982 roku wy-
stgpit wzrost zapadalnosci na wirusowe zapalenie watroby typu A.
Wzrost zachorowan objat wiekszo$¢ wojewddztw, ale giéwnie dotyczyt
wojewddztw: radomskiego, siedleckiego, tomzyriskiego i wioctawskiego.
Nie mozna wykluczy¢, ze jest to zwigzane z cyklicznosciag wzrostow
zachorowan na wzw typ A.

Zapadalno$¢ na wirusowe zapalenie watroby typu B, tj. z wykrytym
antygenem HBs ulegta obnizeniu. Nalezy przeprowadzi¢ w najblizszym
czasie analize, czy nie jest to zwigzane z trudno$ciami diagnostycz-
nymi.
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Tabela VI. Wirusowe zapalenie watroby HBsSAgA- w Polsce w 1982 roku.
Zapadalnos¢ na 100000 i odsetek zachorowan na wzw HBsAg+ w stosunku
do wszystkich zachorowah na wzw wedtug pici i wieku

*) odsetek zachorowan na wzw HBsAg+ w stosunku do ogélnej liczby zachoro-
wan na wzw

A. Hapywesuny-Jlecrwk, B. Margsunk

BUPYCHbIA TEMATUT — 1982 o

D. Naruszewicz-Lesiuk, W Magdzik

VIRUS HEPATITIS IN 1982
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MONONUKLEOZA ZAKAZNA — 1982 ROK

W 1982 roku zgtoszono 674 zachorowania, o 13 (1,9%) mniej niz
w roku 1981, o 2 zachorowania mniej od mediany z lat 1978—1980.
Zapadalno$¢ wynosita 1,9/100 000 mieszkancow (tab. I).

Tabela I. Mononukleoza zakazna w Polsce w latach 1978—1982. Zachorowania
i zapadalno$¢ na 100 000 mieszkancow wg wojewodztw
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TEZEC — 1982 ROK

W 1982 roku zgtoszono 126 zachorowan na tezec, o 34 wiecej niz
w roku 1981 i o 20 wiecej w poréwnaniu do mediany za lata 1976— 1980.
Zapadalno$¢ wynosita 0,3 na 100 000 mieszkancéw. Najwyzsza zapadal-
no$¢ zarejestrowano w wojewoOdztwach: tarnowskim (1,8), nowosgdeckim
(1,4), przemyskim (1,3), bielskim <1,1), czestochowskim (1,1), m. krakow-
skim (1,1), tarnobrzeskim (0,9).

Nie notowano zachorowan w 11 wojewddztwach (w 1981 r. w 19 wo-
jewdodztwach): st. warszawskie, bydgoskie, jeleniogorskie, legnickie, lesz-
czynskie, tomzynskie, ostroteckie, ptockie, skierniewickie, szczecinskie,
wiloctawskie (tab. 1). Spadek zapadalnos$ci w stosunku do 1981 r. obser-
wowano w 12 wojewoOdztwach: st. warszawskim, kaliskim, kros$nien-
skim, legnickim, pilskim, piotrkowskim, ptockim, przemyskim, rzeszow-
skim, siedleckim, tarnowskim, zamojskim. Szczeg6lnie wyrazny spadek
zapadalnos$ci osiggnieto w wojewddztwach: pilskim, rzeszowskim, tar-
nowskim (tab. ). .

W zrost zapadalnos$ci notowano w 17 wojewoOdztwach: bialskopodlaskim,
biatostockim, czestochowskim, gorzowskim, m. #tdédzkim, nowosadeckim,
olsztyiAskim, opolskim, stupskim, suwalskim; szczeg6lnie wyrazny w wo-
jewodztwach: bielskim (z 0,5 na 1,1), katowickim (0,2—0,4), koszalin-
skim (0—0,6), m. krakowskim (0,2—1,1), poznanskim (0—0,4), sieradz-
kim (0—0,8), tarnobrzeskim (0—0,9).

Stuzba przeciwepidemiczna tych terendéw winna zwréci¢ na to zja-
wisko baczng uwage, obserwacje te Swiadczy¢ moga o niedociggnieciach
w wykonywaniu szczepieh. Na terenach tych nalezy nasili¢ akcje szcze-
pien zapobiegawczych anatoksyng tezcowg ws$rdd dorostych.

Na wsi zarejestrowano 78,5% og6tu zachorowan, w miastach 21,5%.
Zapadalnos¢ byta znacznie wyzsza na wsi (0,6/100 000) niz w miescie
(0,1) (tab. II).

Najwyzsza zapadalno$¢ wystepowata w wieku powyzej 60 roku zycia
(zap. 1,6; 63,7%) oraz w grupie wieku 50—59 (zap. 0,6; 20,7%). W gru-
pie wieku od 0 do 24 roku zycia (tab. IIlI) zarejestrowano 2 zacho-
rowania na tezec; w grupie wieku 25—29 1 zachorowanie:

1. Chory W. N., lat 7, woj. m. krakowskie, nie szczepiony przeciw
tezcowi; uraz — $lad po ukituciu w duzy palec lewej stopy; zapobie-
gawczo surowicy i anatoksyny tezcowej nie otrzymat; przebieg choroby
bardzo ciezki; leczniczo podano surowice p/tezcowg; zgon w 3 dniu
choroby.

2. Chora J. K., lat 27, woj. koszalinskie; uraz — zaciecie palca nozem,
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Tabela I. Tezec w Polsce w latach 1976—1982. Zachorowania i zapadalno$¢
<ma 100 000 mieszkancow wg wojewodztw
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drzazga w podudziu lewym; szczepienia petne w 1968 r.; okres wy-
legania 14 dni; zapobiegawczo surowicy i anatoksyny nie podano; le-
czenie — surowica i anatoksyna p/tezcowa; zgon w 9 dniu choroby.

3. Chory L. B., lat 24, woj. bielskie; uraz — otarcie naskdrka szczeki
podczas upadku; uodporniony p/tezcowi — ostatnie szczepienie w 1971 r.;
okres wylegania 4 dni; przebieg choroby tagodny; leczenie — surowica
p/tezcowa; wyzdrowienie.

v Zapadalno$¢ ws$rod kobiet byta znacznie wyzsza (0,4) niz u mez-
czyzn (0,2).

W 1982 r. zarejestrowano 61 zgonow (Smiertelnos¢ 48,4%). Wsrod
osob w wieku powyzej 60 roku zycia byto 44 zgony (78,5%), a w tym
35 kobiet i 9 mezczyzn (tab. III).

Sezonowy wzrost zachorowan rozpoczat sie w kwietniu i trwat do
grudnia. Szczyt zachorowan przypadt na czerwiec, lipiec i wrzesien (ryc.
1). W miesigcach od czerwca do wrze$nia notowano 60 zachorowan
(49,6%).

Okres wylegania ksztaltowat sie nastepujgco: do 7 dni — u 41,5%,
od 8 do 14 dni u 36,7%, od 15 do 21 drii u 10,1%, powyzej 21 dni
u 11,9%. tacznie okres wylegania tezca do 15 dni obejmowat 78,0%
og6tu chorych.

Najczestsze miejsca zranienia stanowity konczyny dolne (48,8%) i kon-
czyny gorne (34,9%), nastepnie gtowa (9,8%) i inne (6,5%). Najczestszy
rodzaj zranienia stanowity rany kiute (29,3%), nastepnie rany ciete
(22,8%), rany thuczone (11,4%), otarcia i pekniecia naskérka (10,6%),
rany szarpane (9,8%), zwichniecia i ztamania (4,1%), rany ropne (2,4%),
rany miazdzone (1,6%), oparzenia (0,8%), inne (5,7%), pooperacyjne
(0,8®/0), bez zranienia (0,8%).

Podobnie jak w latach poprzednich wiele zastrzezen nasuwa niezgod-
ne z ,wytycznymi” zapobiegawcze stosowanie anatoksyny i antytoksyny
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tezcowej. Wsrdd 117 chorych tylko 6 chorych (5,1%) otrzymato zapo-
biegawczo surowice i anatoksyne p/tezcowg, 6 chorych (5,1%) otrzy-
mato tylko surowice, 20 chorych (17,2%) tylko anatoksyne tezcowg
a 85 chorych (72,6%) nie otrzymato ani surowicy p/tezcowej ani ana-
toksyny tezcowej.

W 1982 roku zanotowano 1 przypadek zakazenia szpitalnego: Chora
A. M., lat 75, nie uodporniona p/tezcowi; zabieg w oddz. chirurgicznym
w Makowie Podhalanskim — operacja radykalna uwieztej przepukliny
udowej prawej; pierwsze objawy tezca wystagpity w 5 dniu pobytu
chorej w oddziale chirurgicznym; leczniczo otrzymata surowice p/tez-
cowg; zgon w 5 dniu choroby.

Ponadto obserwowano 2 przypadki tezca u o0sO6b nieuodpornionych
p/tezcowi poddanych zabiegowi chirurgicznemu w nastepstwie zranie-
nia:

1. Chora F. H., lat 60, zgtosita sie na izbe przyjeé szpitala w Nowym
Targu z rang cietg gtowy — rane oczyszczono i zeszyto; surowicy i ana-
toksyny tezcowej nie podano; pierwsze objawy tezca wystapity w
6 dni po zranieniu, wyzdrowienie.

2. Chora A. P., lat 84, uraz — rana ropna, gteboka, kolana lewego;
zabieg na oddz. chirurgicznym w kLancucie; surowicy i anatoksyny
tezcowej nie podano, okres wylegania 13 dni; leczniczo podano su-
rowice p/tezcowg; zgon w 2 dniu choroby.

3. AHyuw

CTONIBHAK — 1982 Ioj

Z. Anusz

TETANUS IN 1982
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Zbigniew Anusz

BRUCELOZA | INNE CHOROBY ODZWIERZECE — 1982 ROK
BRUCELOZA LUDZI

W 1982 roku stwierdzono w Polsce 170 zachorowan na bruceloze,
o 15 wiecej niz w roku ubiegtym i o 55 mniej niz mediana za lata
1976—1980. Zapadalno$¢ wynosita 0,43/100 000 mieszkaricéw. Zarejestro-
wano 1 zgon, zmart mezczyzna w wieku 65 lat, woj. poznanskie.

Najwieksza zapadalno$¢ wystepowata w wojewodztwach: gorzowskim
(5,4), koszalinskim (3,8), wioctawskim (3,4), poznanskim (1,9), zielono-
gorskim (1,6). Pojedyncze zachorowania obserwowano w 13 wojewddz-
twach. Nie .notowano zachorowan w 18 wojewddztwach (tab. 1I).

Najwyzsze liczby zachorowah rejestrowano w drugim kwartale
(ryc. 1).

Najwiecej zachorowah stwierdzono ws$r6d pracownikéw oborowych
(42,1% — oborowi, dojarze, obstuga cielgt, dowoziciele pasz, pastuchy),
nastepnie wsrdd pracownikéw stuzby weterynaryjnej (22,9%), szczegdl-
nie wsérod lekarzy wet. (19,3%) (tab. I1). Wsr6d pracownikéw stuzby
weterynaryjnej bruceloza wystepowata w 11 wojewddztwach: gorzow-
skie (6), koszalinskie (6), leszczynskie (1), tédzkie (1), poznanskie (5),
suwalskie (3), szczecinskie (1), torunskie (4), watbrzyskie (1), jelenio-
gorskie (1), zielonogorskie (2).

Chorowali gtéwnie mezczyzni (zap. 0,6; 70,7%), rzadziej kobiety (zap.
0,2; .29,3%).

Wedtug danych WSSE ogdélna liczba narazonych na zakazenie bru-
celozg w 1982 roku wynosita 127 175 os6b, z ktérych serologicznie prze-
badano 96 436 (75,8%). Stuzba weterynaryjna stanowita 9,0% ogo6tu
narazonych, przebadano 66,6%. Najwyzsze odsetki oséb narazonych na
zakazenie pat. Brucella przebadano w wojewddztwach: zielonog6rskim
(98,2%), piotrkowskim (95,9%), krodniefiskim (92,8%) i olsztynskim
(91,8%). Najnizsze odsetki przebadano w: warszawskim (22,2%), szcze-
cinskim (27,0%) i czestochowskim (21,2%).

W4réd os6b narazonych na zakazenie wynik dodatni stwierdzono w
odczynie aglutynacji u 2123 os6b (2,3%), w odczynie wigzania dopet-
niacza u 382 o0s6b (0,4%). Odsetki wynikow dodatnich w poszczegél-
nych grupach zawodowych ksztattowaty sie nastepujgco: odczyn aglu-
tynacji — stuzba weterynaryjna 25,3%, pozostate grupy zawodowe od
0,7 do 6,6%; odczyn wigzania dopeiniacza — stuzba weterynaryjna 0,7%,
pozostate grupy zawodowe od 0,1% do 0,8%.
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Tabela I Bruceloza w Polsce w latach 1976—1982. Zachorowania i zapadalno$¢
na 100 000 ludnosci wedtug wojewddztw
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INNE CHOROBY ODZWIERZECE

W 1982 roku nie notowano zachorowahA na nosacizne, pryszczyce,
‘waglik i ornitoze.
Tularemia. W 1982 roku zarejestrowano 4 zachorowania (zap. 0,01)
w wojewddztwach: biatostockim (3) i suwalskim (1). W trzech przypad-
kach zrédto zakazenia stanowity zajagce, w 1 przypadku do zakazenia
doszto prawdopodobnie podczas omiotow zboza, w czasie ktorych chory
skaleczyt sie w palec stwierdzono 1 zgon.
Listerioza. W 1982 roku zarejestrowano 5 zachorowan (zap. 0,02), 1 w
woj. jeleniog6rskim, 1 w woj. radomskim, 1 w woj. watbrzyskim, 2 w
woj. wroctawskim. Zachorowania notowano w miesigcach: kwietniu,
sierpniu, listopadzie i grudniu.
Leptospirozy. W 1982 -roku zgtoszono 41 zachorowan (w 1981 r. — 57
zach.). Zapadalno$¢ wynosita 0,1 na 100 000 mieszkancow. Zachorowa-

Tabela Ill. Leptospirozy w Polsce w latach 1976—1982. Zachorowania i zapa-
dalno$¢ na 100000 ludno$ci wediug wojewodztw
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Tabela IV. Toksoplazmoza w Polsce w latach 1976—1982. Zachorowania i za-
padalno$¢ na 100 000 ludno$ci wg wojewddztw

* Zweryfikowano w PZH.
W wojewdédztwach nie wymienionych w tabeli nie rejestrowano zachorowan.

nia wystgpity w 13 wojewodztwach: bielskim (1), bydgoskim (1), gdan-
skim (1), kaliskim (2), katowickim (2), legnickim (1), olsztyriskim (1),
opolskim (2), poznanskim (1), suwalskim (2), szczecinskim (17), wat-
brzyskim (6), wroctawskim (4), (tab. I11).
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Tabela V. Rézyca w Polsce w latach 1976—1982. Zachorowania i zapadalno$¢
na 100000 ludnosci wedtug wojewodztw

* Zweryfikowano w PZH
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Zanotowano 8 zgon6w w tym 4 mezczyzn i 4 kobiety, 3 ze wsi,
5 z miasta.

Nasilenie zachorowan: styczen (6), maj (5), sierpien (5), wrzesien (7)

(ryc. 2).
Toksoplazmoza. W 1982 roku zarejestrowano 222 zachorowania (w 1980
roku — 207 zach.). Zapadalno$¢ wynosita 0,6/100 000 (tab. IV). Zachoro-
wania rejestrowano w 34 wojewodztwach, najwyzsza zapadalno$é no-
towano w wojewddztwach: piotrkowskim (3,1), koszalinskim (2,6), ra-
domskim (2,5), szczecinskim (2,1) (tab. 1V).

Nasilenie zachorowan obserwowano w grudniu — 41 przyp. (18,4%)

(ryc. 3). Zmarto 22 chorych w tym 11 mezczyzn i 11 kobiet; 11 ze wsi,
11 z miasta.
Rézyca. W 1982 roku zgtoszono 330 zachorowan (1981 r. — 332 zach.).
Zapadalnos¢ wynosita 0,9/100 000 mieszkancow. Najwyzszg zapadalnosé
notowano w wojewoddztwach: koszalinskim (5,8), toruriskim (3,9), stup-
skim (3,7), wtoctawskim (3,6), tarnobrzeskim (3,0), m. #toédzkim (2,6),
suwalskim (2,6), gorzowskim (2,0) i kieleckim (2,0).

Nie notowano zachorowan w wojewoddztwach: bialskopodlaskim, cze-
stochowskim, koszalinskim, leszczyfiskim, pilskim i rzeszowskim (tab. V).

Sezonowe nasilenie zachorowan obserwowano od lipca do listopada
(55,5%) (ryc. 4).

3. AHyu
BPYUENNE3 W APYIME 300HO3bl — 1982 roj

Z. Anusz
BRUCELLOSIS AND OTHER DISEASES ACQUIRED FROM ANIMALS IN 1982



ADRESY KSIEGARN ,,DOMU KSIAZKI”,

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

15-062 Biatystok — ul. Warszawska 39

85-005 Bydgoszcz — ul. 1 Maja 5
41-902 Bytom — PI. Kosciuszki 10

42-200 Czestochowa — Al N.M.P. 27

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

40-009 Katowice — ul. Warszawska 11

25-005 Kielce — ul. Sienkiewicza 37

75-007 Koizalin — PI. Bojownikow PPR 1
31-027 Krakéw — ul. Mikotajska 3

20-076 Lublin — ul. Krakowskie PrzedmiesScie 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

61-805 Poznarh — ul. Czerwonej Armii 26

05-800 Pruszkéw — ul. KoSciuszki 42

26-600 Radom — ul. 1 Maja 28

35-030 Rzesz6w — ul. 3 Maja 2/II

27-600 Sandomierz — Rynek 16/17

76-200 Stupsk — PI. Zwyciestwa 11

70-414 Szczecin — PIl. Lotnikéw SDM

87-100 Toruh — Rynek Staromiejski 30

58-300 Watbrzych — ul. Stowackiego 1

00-762 Warszawa — ul. Belwederska 20/22
00-068 Warszawa — ul. Krakowskie Przedmies$cie 7
01-882 Warszawa — ul. Zeromskiego 81

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

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

Osrodek Rozpowszechniania Wydawnictw Naukowych PAN
00-110 Warszawa Patac Kultury i Nauki
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WSCIEKLIZNA — 1982 ROK

Ocene sytuacji epidemiologicznej wscieklizny w Polsce w 1982 r.
oparto na 2425 ankietach o0sdb szczepionych przeciw wsSciekliznie na-
destanych do Zaktadu Epidemiologii PZH przez Wojewo6dzkie Stacje
Sanitarno-Epidemiologiczne oraz na danych epizootycznych udostepnio-
nych Zakladowi przez Departament Weterynarii Ministerstwa Rolni-
ctwa.

W roku 1982 wscieklizne zwierzat stwierdzono w 39 wojewddztwach;
wojewodztwa: bielskie, ciechanowskie, ostroteckie, piotrkowskie, prze-
myskie, radomskie, rzeszowskie, sieradzkie, skierniewickie i tarnobrze-
skie nie rejestrowaty wscieklizny.

W roku 1982 nie notowano zgonow ludzi na wscieklizne.

Wiéréd zwierzat, u ktérych laboratoryjnie potwierdzono * wscieklizne
zanotowano: 41 pséw, 43 koty, 67 zwierzat gospodarskich hodowlanych,
419 lisobw, 8 borsukéw, 11 jenotow, 55 saren, 12 kun, 4 tchorze, 2 dziki,
2 pizmaki, 3 wiewiorki, 1 szczura, 1 chomika — #3gcznie 669 zwierzat.
Liczby te Swiadczg o utrzymujacej sie od 1981 r. tendencji spadkowej
zachorowan na wscieklizne wsérod zwierzat (1063 zachorowania w 1979 r.,
988 — w 1980 r., 470 — w 1981 r.).

Lis rudy stanowi w dalszym ciggu zrédto zakazenia wscieklizng za-
rowno dla zwierzagt domowych, jak i innych dzikich (63% zachorowan).
Zmniejsza sie jednak liczba zarejestrowanych przypadkéw ws$réd lisow:
746 w 1979 r., 662 w 1980 r.; 309 w 1981 r.

Nalezy sadzié, ze obserwowany og6lny spadek zachorowan na wScie-
klizne wsréd zwierzat wigze sie ze zmniejszonym nasileniem zachorowan
wséréd lisbw. W dalszym jednak ciggu rozprzestrzenienie ognisk wscie-
klizny zwierzat dzikich na terenie 34 wojewodztw w 1982 r. Swiadczy
0 zagrozeniu epizootycznym kraju wscieklizng zwierzat dzikich. Wykaz
zwierzat ksztattujgcych wskazania do podjecia szczepieri ludzi przeciw
wsciekliznie podajg tabele I i II.

Wynikajgce z tych tabel problemy i tendencje pozostajg od lat enie-
zmienione, tzn.

— dzikie lisy nie majg bezposredniego wpitywu na ksztattowanie sie
liczby szczepionych ludzi przeciw wsciekliznie (20%);

— przewazaja szczepienia powodowane kontaktami ze zwierzetami
domowymi, podejrzanymi o zakazenie, u ktorych nie wykluczono
wscieklizny;

* Informacja zebrana na podstawie danych z ankiet o0s6b szczepionych i da-
nych uzyskanych z Departamentu Weterynarii.



* zakazenie laboratoryjne

AB — wicieklizna u zwierzecia potwierdzona laboratoryjnie lub klinicznie
C — wdécieklizna u zwierzecia niewykluczona

D — zwierze zdrowe w momencie ekspozycji



*w 82 przypadkach wykluczono laboratoryjnie wscieklizne u zwierzecia i przer-
wano szczepienie cztowieka

— szybka posSmiertna diagnostyka ws$cieklizny u zwierzat wcigz po-
zostaje bez znaczgcego wptywu na ustalanie wskazan do szczepien ludzi
i na przebieg tych szczepien;

— Zaktady Higieny Weterynaryjnej rozpoznajg wsScieklizne u gry-
zoni na podstawie metody immunofluoresceneji, bez préby potwierdze-
nia wynikéw metodg izolacji wirusa. Zakazenie wsScieklizng myszy i
szczur6w zmieniatoby ocene sytuacji epizootiologicznej wscieklizny
i Swiadczytoby o bardzo niebezpiecznej tendencji tworzenia sie zrdédet
zakazenia wsrdéd zwierzat zyjacych w bezposrednim kontakcie ze sku-
piskami ludzi. Z tego wzgledu przypadki takie wymagajg petnej do-
kumentacji wirusologicznej.

Ocena skutecznego dziatania szczepionki opiera sie na wynikach szcze-
pienia o0séb rozlegle lub gteboko pokagsanych przez zwierzeta chore na
wscieklizne. Dane ilustrujgce stopief narazenia ludzi przez zwierzeta
wsciekte zawarte sg w tabelach 11l i IV.

Rowniez i w tym zakresie tendencje nie ulegajg zmianie. W poszcze-
g6lnych ogniskach notowane sg S$rednio 3 osoby narazone na zakaze-
nie. Wsréd oséb szczepionych z powodu kontaktu ze zwierzetami wscie-
ktymi (kat. A i B) tylko 9% stanowily osoby pokasane, za$ pozostate
91% — byty to osoby szczepione z powodu ewentualnego oS$linienia
przez chore zwierze. W dalszym ciggu najwiecej pokagsan notuje sie
w grupie o0s6b majgcych kontakt ze zwierzetami domowymi podejrza-
nymi o zakazenie (kat. C i D szczepionych).

Organizacje i wykonawstwo szczepien w Polsce w 1982 r. ilustruje
tabela V.

W najkorzystniejszej dla pacjenta sytuacji, gdy zwierze jest uchwytne
do badania i przyzyciowego wykluczenia wscieklizny, lekarze szczepigcy
popetniajg dwojaki btad:

— rozpoczynaja szczepienie i kontynuujg je, pomimo tego, ze zwierze
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Tabela |IV. Szczepienie ludzi w ogniskach wscieklizny w Polsce w 1982 r. %

J) opracowano wy#acznie na podstawie ankiet o0s6b szczepionych z powodu
zwierzat kategorii AB
*w 1 przypadku zakazenie laboratoryjne

9 — Przeglad Epidemiologiczny



218 D. Seroka, E. tabunska Nr 2

Tabela V. Postepowanie zapobiegawcze u o0s6b narazonych na zakazenie
wsécieklizng w Polsce w 1982 r.

jest w petni zdrowia (szczepienia mozna w ogoéle nie zaczyna¢ lub
przerwa¢ 5 dnia po pokasaniu),

— rozpoczynajg szczepienie, gdy uptyneto wiecej niz 5 dni od dnia
pokagsania i zwierze caty nie odbiegatlo od normy (szczepienia nie na-
lezy juz w ogéle rozpoczynad).

Czas przyzyciowej klinicznej obserwacji psa oparty jest na okresie
mozliwej zarazliwos$ci zwierzecia przed wystgpieniem pierwszych ob-
jawoéw Kklinicznych. Najczedciej zwierze wydziela wirus wraz ze $ling
1—3 dni przed zachorowaniem; w rzadkich przypadkach okres ten moze
sie przedtuzy¢. Z tego wzgledu ustalony zostat 10-dniowy okres ob-
serwacji przyzyciowej, poczynajac od dnia pokasania cztowieka, zamy-
kajacy kazuistyke zdarzen w tym zakresie.

Przerwanie szczepien cztowieka po pieciu dniach od pokgsania, gdy
zwierze pozostaje bez odchyler od normy klinicznej, stanowi praktyczng
gwarancje, ze w momencie narazenia cztowieka zwierze nie byto za-
razliwe. Dalsza obserwacja zwierzecia, przez nastepne 5 dni wyklucza
rzadka mozliwos$¢ przedtuzonego wydzielania wirusa.
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Tabela VI. Szczepionki* przeciw wsciekliznie stosowane w 1982 r. w Polsce
i odczyny poszczepienne

* w 11 przypadkach podano surowice odporno$ciowa
** — radziecka

W grupie 211 os6b kat. D, uchybienia w tym zakresie popetniono
wobec 37 os6b (17%), narazajac je na niepotrzebne podawanie poten-
cjalnie neuropatogennego preparatu.

W roku 1982 szczepienie bierno-czynne przeprowadzono tylko w 9
przypadkach ws$rdéd pokasanych ludzi; liczba ta nie pozwala na ocene
skutecznego dziatania surowicy odpornosciowej przeciw wSciekliznie.

Szczepionki stosowane w Polsce w 1982 r. i odczyny poszczepienne
ilustruje tabela VI.

Wiérdéd 412 oséb szczepionych polskg szczepionkg liofilizowang wy-
stgpity 4 odczyny neurologiczne * zwigzane czasowo z podawaniem
szczepionki: poprzeczne zapalenie rdzenia, zapalenie mdzgu, porazenie
n. twarzowego, encefalopatia. Wsrdd 962 oséb szczepionych szczepionkg
francuskg z moézgéw oseskéw mysich wystagpit, w zwigzku czasowym
ze szczepieniem, przypadek rwy kulszowej.

Podsumowujgc, nalezy stwierdzi¢, ze w ostatnich dwdch latach zmniej-
szyta sie liczba oséb szczepionych przeciw wsciekliznie w kraju. Nalezy
sadzi¢, ze jest to wynikiem mniejszej liczby zachorowan ws$réd zwie-
rzat i bardziej rozwaznego stosowania wskazan do szczepien ludzi.

Wiekszo$¢ osOb szczepi sie z powodu pokasan przez zwierzeta podej-
rzane, ktore zbiegty lub zostaly zabite, nie poddane badaniom labora-
toryjnym lub u ktérych badaniem laboratoryjnym nie wykluczono
wscieklizny.

Obecnos$¢ ognisk wscieklizny zwierzat dzikich na terenie catego kraju
sprawia, ze zagrozenie epizootyczne wscieklizng jest wcigz aktualne i po-

* Odczyny neurologiczne kwalifikuje dr med. J. Zabicka z Zaktadu Epidemio-
logii PZH.
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woduje, ze prawie w kazdym przypadku pokasania cztowieka przez
zwierze powinna by¢ wykluczana mozliwo$¢ zakazenia wsciekliznag.

Sposréd epidemiologicznych probleméw wscieklizny w kraju na pierw-
szy plan wysuwa sie problem bezpieczenstwa stosowanych szczepio-
nek.

O Cepoka, E JlabyHbcCcKa

BEWWEHCTBO — 1982 roa

D. Seroka, E tabunska

RABIES IN 1982
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Aniela Adonajto

WEOSNICA — 1982 ROK

W 1982 roku w Polsce zanotowano 307 zachorowan na wio$nice, tj.
0 9 przypadkéw mniej, niz w 1981 roku i o 71 zachorowan wiegcej,
niz wynosita mediana w latach 1976—1980. Zapadalno$¢ na wtos$nice
w 1982 r. wyniosta, podobnie jak w 1981 r. — 0,9 na 100 000 i byta
wyzsza od mediany zapadalno$ci w latach 1976—1980 — 0,7 na 100 000.

Zachorowania na witos$nice w 1982 r. rejestrowano w 25 wojewddz-
twach (w 1981 r. tylko w 18 wojewddztwach). Najwiekszag liczbe za-
chorowan, po kilkadziesigt przypadkéw, notowano w wojewddztwach:

gdanskim — 62, bialostockim — 42, koszalinskim — 35, zielonog6r-
skim —e 27 i stupskim — 26 zachorowan. Najwyzszg zapadalno$¢ noto-
wano w wojewddztwach: koszalinskim — 7,5/100 000, stupskim — 6,9,

biatostockim — 6,5, gdanskim — 4,6 i zielonogdérskim — 4,4 na 100 000
(tab. 1.

Liczba ognisk wahata sie w poszczegdlnych wojewddztwach od jed-
nego do czterech, liczba zachorowan w ognisku od 2 do kilkudziesieciu.
Byly to ogniska mate, obejmujgce jedng rodzine, badZz ogniska S$redniej
wielkosci, obejmujgce kilka rodzin. Nie notowano duzych ognisk (po-
wyzej 50 zachorowahn w ognisku). Wystepowaty zachorowania spora-
dyczne o nieznanym Zrédle inwazji.

Na podstawie sprawozdan Wojewo6dzkich Stacji Sanitarno-Epidemio-
logicznych, dotyczacych ognisk wiodnicy i nadestanych do Departamentu
Inspekcji Sanitarnej Ministerstwa Zdrowia i Opieki Spotecznej, w ogdl-
nej liczbie 21 ognisk rodzinnych wtosnicy — zachorowaty 233 osoby,
w tym 18 dzieci w wieku do 14 lat (7,7°/0).

W 17 ogniskach wtosnicy Zrodiem inwazji bylo mieso wieprzowe,
pochodzace z uboju gospodarczego i spozywane bez odpowiedniej ob-
robki termicznej. W 16 z tych ognisk mieso po uboju nie byto badane
w kierunku larw wtosnia kretego, zas w jednym ognisku przeprowa-
dzone rzekomo badanie dato wynik ujemny. W trakcie dochodzenia
epidemiologicznego w wymienionych ogniskach witosnicy dokonano ba-
dania pozostatych prébek miesa i stwierdzono obecno$é larw wtosnia
kretego. Mieso wieprzowe stanowito zrodto inwazji dla 193 oséb, w tym
12 dzieci, co stanowi 6,2°/0.

W 4 pozostatych ogniskach zrédtem inwazij byto mieso z upolowanych
dzikéw; zachorowato w tych ogniskach 40 os6b, w tym 6 dzieci (15,0%).
W 3 ogniskach mieso upolowanego dzika nie byto badane w Kkierunku
larw witosnia kretego, a w jednym ognisku mieso byto rzekomo badane
metodg trichinoskopii, lecz wynik byt ujemny. Ponowne badanie migsa
w tym ognisku metodg wytrawiania oraz badania laboratoryjne miesa
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Tabela I. Wtosnica w Polsce w latach 1981—1982. Zachorowania i zapadalnos¢
wedtug wojewddztw

Zr6dto: Ministerstwo Zdrowia i Opieki Spotecznej
*) w wojewédztwach nie wymienionych w tabeli, nie rejestrowano w latach
1981—1982 zachorowan na wto$nice.
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z dzikow uprzednio nie badanego, wykazaty obecnos$¢ larw T. spiralis.

Wiosnica byta przyczyng zgonu 3 o0séb (umieralnos¢ — 0,01 na
100 000). WsSrod zmartych byly 2 osoby z wojewddztwa gdanskiego
i jedna z wojewoddztwa katowickiego. Dwie osoby pochodzity z miasta,
jedna ze wsi. Dwie osoby pici meskiej zmarty w wieku 10— 19 lat
(1) i 40—44 lata (1), za$ osoba pici zenskiej byta w wieku 50—54 lata.

A. ApoHalino

TPUXMNENNO3 — 1982 Iroj

A. Adonajto

TRICHINOSIS IN 1982



DO AUTOROW

Przypominamy o konieczno$ci przestrzegania zasad opracowywania maszyno-
pisow do druku zgodnie z ,Normg Polskg” PN-70 P-55025.

Zgodnie z ,Normag Polskag” maszynopis powinien by¢ napisany jednostronnie
przez czarng tasme, czytelnie, na maszynie ze znormalizowaymi, nieuszkodzo-
nymi znakami. Dopuszcza sie odreczne czytelne uzupetnienie lub pisanie atramen-
tem albo diugopisem w kolorze czarnym Ilub ciemnoniebieskim znakéw specjal-
nych oraz znakéw w jezykach, ktérych alfabetu nie ma na maszynach do pisania
np. znakéw matematycznych, chemicznych, liter greckich.

Maszynopis powinien by¢ napisany na papierze A4. Teksty powinny by¢ pisa-
ne bez uzywania wyrdéznien, a w szczeg6lnosci nie dopuszcza sie spacjowania, pod-
kre$lania i pisania tekstéow wersalikami.

Na jednej kartce maszynopisu powinno byé¢ 30 wierszy po okoto 60 znakéw tgcz-
nie z odstepami, z zachowaniem margineséw: gorny okoto 25 mm, lewy okoto
35 mm. Tekst powinien by¢ pisany z podwéjnym odstepem miedzy wierszami.
Tytuty, podtytuty, przypisy i cytaty, jezeli stanowig wydzielony akapit, powinny
by¢ od géry i od dotu oddzielone od tekstu podstawowego poczwérnym odstepem.

Tytuly i podtytuty w maszynopisie nalezy pisa¢ matymi literami. Akapity na-
lezy rozpoczyna¢ z wcieciem réwnym trzem uderzeniom maszyny do pisania. Zna-
ki interpunkcji piszemy bez odstuku, jak réwniez stowa w nawiasach, np. (ryc.).

Przypisy (notki) przewidziane do umieszczenia na poszczegdlnych stronach pu-
blikacji powinny by¢ pisane w maszynie bezpos$rednio po wierszu, do ktérego sie
odnosza lub na dole kartki maszynopisu.

Margines maszynopisu jest miejscem adnotacji technicznej. Prosimy o niedoko-
nywanie na nim zadnych uwag, kwalifikacji do druku, itp.

Tabele w maszynopisie powinny by¢ napisane w uktadzie zblizonym do uktadu
zecerskiego. Margines kartek wypetnionych tabelami nie powinien by¢ mniejszy
niz podano w odniesieniu do stron tekstu.

Tytuty rubryk pionowych i poziomych powinny byé napisane matymi literami,
z podwoéjnym odstepem miedzy wierszami. Teksty w poszczegbélnych tabelach po-
winny byé w nich mozliwie réwnomierne i nie powinny przekracza¢ linii ograni-
czajacych pole rubryki.

Wzory matematyczne i chemiczne powinny byé napisane czytelnie w sposéb
umozliwiajgcy ich wtasciwe ztozenie. Znaki w rdéwnaniach reakcji chemicznych
nalezy pisaé z zachowaniem odstepow.

Wszystkis poprawki nalezy wprowadza¢ czytelnie bezposdrednio nad poprawia-
nym tekstem Ilub zamiast niego. Poprawki nalezy wpisywaé na maszynie do pi-
sania. Mozna poprawki wpisywa¢ odrecznie (czytelnie) atramentem lub diugopisem
kolorem czarijym lub ciemnoniebieskim. Na jednej kartce maszynopisu dopuszcza
sie nie wiecej niz 7 poprawek.

Na 10 stron maszynopisu dopuszcza sie jedng wstawke. Kartka ze wstawka
powinna by¢ zatamana do formatu A4. Niedopuszczalne jest przyklejanie wsta-
wek na bocznych marginesach kartek. Wstawka w maszynopisie nie powinna
przekracza¢ 15 wierszy.

Jednocze$nie prosimy o dokonywanie wszystkich poprawek na etapie | korekty
technicznej. Zgodnie z ,Norma Polskg” nie wolno zatgcza¢ do maszynopisu odbitek
kserograficznych tekstu. Na etapie korekt technicznych poprawki rycin z winy
autora nie b\;dg uwzgledniane a w przypadku ich uwzglednienia kosztami wyko-
nania nowych klisz i przedrozen bedg obcigzeni autorzy. Nie bedg takze uwzgled-

niane —e na etapie korekty technicznej — wymiany streszczen obcojezycznych lub
catych artykutow.
Przestany do Redakcji maszynopis musi byé kompletny i zawiera¢ wszystkie

zataczniki: tabele, przypisy, notki, wzory, podpisy pod ryciny, streszczenia. Pro-
simy réwniez o zatgczanie do kazdej pracy zamoéwienia na odbitki oraz prywat-
nych adres6ow autoréw.



PRZEG. EPID.. XXXVIII, 1984, 2

Maria Nasitowska

PASOZYTY JELITOWE — 1982 ROK

Dane o tasiemczycach w 1982 roku zamieszczone w pracy podobnie
jak w latach ubiegtych, pochodzg z kart selekcyjnych zaktadanych dla
ujawnionych przypadkéw inwazji i przechowywanych w stacjach sani-
tarno-epidemiologicznych jako dokument niezbedny do kontroli obowigz-
kowego leczenia tej parazytozy.

Wskazniki rozpowszechnienia pospolitych parazytoz uzyskano w wy-
niku badan S$rodowiskowych przeprowadzonych przez stacje sanitarno-
-epidemiologiczne. Do obliczen wykorzystano dane zamieszczone w Rocz-
niku Statystycznym z 1982 roku.

I. TASIEMCZYCE

Informacje uzyskane z poszczeg6lnych wojewddztw wykazaty, ze w
1982 roku zanotowano 2382 inwazje tasiemczyc jelitowych, tj. 6,6 na
100 000 mieszkancéw. W pordwnaniu z latami ubiegtymi zaznaczyt sie
spadek liczby przypadkow (w 1979 roku 4616 inwazji, tj. 13,0 na 100 000,
w 1980 roku 4093 inwazji, tj. 11,6 na 100 000, a w 1981 roku 2571 in-
wazji, tj. 7,2 na 100 000 mieszkancow).

Najwyzsze wskazniki rozpowszechnienia tasiemczyc na 100 000 miesz-
karncéw (tabela I) notowano w wojewddztwach: t6dzkim m. (37,1), szcze-
cinskim (22,3) i poznanskim (21,9). Najnizsze w wojewodztwach: jele-
niogoérskim i lubelskim (0,2), biatostockim, bialskopodlaskim i watbrzy-
skim (0,3) oraz w wojewddztwach, krakowskim m., radomskim i tarno-
brzeskim (0,4). Cztery wojewodztwa: elblgskie, krakowskie, skierniewi-
ckie i zamojskie nie dostarczyty danych dotyczacych zachorowan na ta-
siemczyce.

Tasiemczyce jelitowe (tabela Il), podobnie do sytuacji z lat ubiegtych,
najczesciej wystepowaty u os6b w grupie wieku 20—29 lat (531 przy-
padkow, tj. u 26,0%). CzesSciej spotykano je u kobiet (1181 przypad-
kéw, tj. u 57,1%) niz u mezczyzn (886 przypadkoéw, tj. u 42,9%) oraz
u ludzi pochodzacych z miasta (1756 przypadkéw, tj. u 85,0%) niz
u ludzi ze wsi (311 przypadkdéw, tj. u 15,0%).

Badaniami laboratoryjnymi potwierdzono 2242 rozpoznania tasiem-
C2yQy, tj. 94,1% przypadkéw objetych rejestracjg (tabela [1V). Wsrdd
laboratoryjnie rozpoznanych tasiemczyc (tabela 11l) przewazata tasiem-
czyca Taenia saginata 89,9% przypadkéw (56 na 100 000). Inwazje
Taenia solium stanowity 0,7% przypadkéw (0,05 na 100 000); zarazenia
Taenia sp. wynosity 7,2% przypadkéw (0,4 na 100 000). Poza tasiem-
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Tabela |I. Tasiemczyce jelitowe u ludzi w Polsce w roku 1982 wg $rodowiska
i ptci zywiciela
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Tabela Il. Tasiemczyce jelitowe u ludzi w Polsce w roku 1982 wg wieku
chorych
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czycami rodzaju Taenia rozpoznano 2,2% inwazji Hymenolepis nana
(0,1 na 100 000).

W pordwnaniu z latami ubiegtymi w 1982 roku wzrést odsetek ta-
siemczyc zgtoszonych bez rozpoznania laboratoryjnego 5,9% (140) ogétu
przypadkéw, podczas gdy w 1979 roku 4,9%, w 1980 — 4,6%, a w
1981 — 3,9% ogo6tu przypadkow.

Przedstawione liczby wykrytych tasiemczyc nalezy uwaza¢ za orien-
tacyjne ze wzgledu na niepetne dane z niektérych wojewodztw.

Il. INNE PASOZYTY

W 1982 roku badaniami Srodowiskowymi objeto 41 183 osoby (mia-
sto — 36 149, wie§ — 5034), wykonujac 205915 analiz (5 analiz na
1 osobe: rozmaz bezpos$redni w izotonicznym roztworze NaCl i w pty-
nie Lugola, flotacja w nasyconym roztworze NaCl, dekantacja i wycier
celofanowy wg Halla).

Do najczesSciej wystepujacych pasozytow przewodu pokarmowego na-
lezaly: Enterobius vermicularis, Lamblia intestinalis, Trichuris trichiura
i Ascaris lumbricoid.es (tabela V).

Inwazje Enterobius vermicularis stwierdzono u 5746 os6b zbadanych,
tj. u 14,0%. Notowano jg tak jak w latach ubiegtych, najczesciej u
dzieci w wieku 7—14 lat (20,8%), nastepnie w grupie wieku 4—6 lat
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Tabela IV. Tasiemczyoe jelitowe u ludzi w Polsce w 1982 roku zgtoszone bez
rozpoznania laboratoryjnego

* 0g6lnej liczby przypadkéw objetych kartoteka

(14,8%) oraz u mitodziezy w wieku 15—19 lat (13,5%). Zarazenia tym
pasozytem wystepowaly w kazdej grupie wiekowej czes$ciej na wsi niz
w miescie.

Lamblia intestinalis notowana byta u 2296 osob, tj. 5,6% ogdtu zba-
danych. Duzy procent zarazonych tym pasozytem wystepuje wsrdd dzie-
ci wiejskich w wieku 7—14 lat (22,9%), mtodziezy w wieku 15—19 lat
(19,9%) i os6b dorostych w grupie wieku 25 i wyzej (16,8%) rowniez
w Srodowisku wiejskim. Spos$rod szeSciu grup wiekowych najczesciej
notowano jg u dzieci w grupie wieku 0—3 lat (10,6%). Rozpowszech-
nienie lambliozy we wszystkich grupach wiekowych byto wieksze na
wsi niz w miesScie. W Srodowisku miejskim najwiekszy odsetek stwier-
dzono u matych dzieci w wieku 0—3 lat (10,4%).

Zarazenia pasozytem Trichuris trichiura wystgpity u 508 os6b, tj.
1,2% ogo6tu badanych, przy czym wiekszo$¢ inwazji rozpoznano u mio-
dziezy w wieku 15—19 lat (2,7%), czeSciej na wsi niz w mieScie.

Inwazje Ascaris lumbricoides notowane byty rzadziej i wystgpity tyl-
ko u 268, tj. 0,7% og6tu badanych. Najczeséciej obserwowano je w gru-
pie wieku 25 lat i wyzej (1,2%) oraz w wieku 15—19 lat (1,0%), we
wszystkich grupach wiekowych wystepowaty one czesciej w Srodowisku
wiejskim niz w $rodowisku miejskim.

Podane dane dotyczace pasozytow przewodu pokarmowego cztowieka
nalezy uwazaé za orientacyjne ze wzgledu na to, ze niektore woje-
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Tabela V. Wyniki badan fauny pasozytniczej przewodu pokarmowego czlowieka
w Polsce w roku 1982

W — wie$, M- — miasto, O — ogbétem

waddztwa: elblgskie, gdanskie, pilskie, poznanskie, radomskie, sieradz-
kie, tarnobrzeskie, watbrzyskie w 1982 roku badan s$rodowiskowych nie
prowadzity lub tez przeprowadzaty je niepeinym zestawem analiz. Réw-
niez niewtasciwa byta struktura populacji objetej badaniami, wyraza-
jaca sie znaczng przewagg 0s6b pochodzacych ze Srodowiska miejskiego
nad mieszkaricami wsi, oraz znaczng przewagg dzieci w wieku 4—6 lat
(23 929) nad innym grupami wiekowymi. Najmniej liczng grupe badang
stanowity osoby w wieku 20—24 lat (860).

M. HacwunosBcka

KNWEYHBIE MAPA3WNTblI — 1982 Iroj

W. Nasitowska

INTESTINAL PARASITES IN 1982
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SWIERZB — 1982 ROK

W 1982 roku zgtoszono 44 308 zachorowan na S$wierzb, o 6627 za-
chorowan mniej (13,0%) niz w roku ubiegtym i o 42,1% mniej od
mediany z lat 1978—1980 (tab. 1). Zapadalno$¢ wynosita 123,3/100 000
mieszkancéw, oznacza to spadek zapadalnosci w stosunku do roku 1981
o 19,6/100 000.

Tabela |I. Swierzb w Polsce w latach 1976—1982. Zachorowania i zapadalno$é
na 100 000 mieszkancow
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Najwyzsza zapadalno$é rejestrowano w wojewodztwach: przemyskim
(251,1), wioctawskim (248,2), chetmskim (237,6), ciechanowskim (227,3),
olsztynskim (216,9) i m. tddzkim (213,2); najnizsza w woj.: kro$nieriskim
(36,4), koninskim (44,4) i st. warszawskim (47,7) (tab. ).

Najwyzsza liczbe zachorowan rejestrowano w miesigcach od paz-
dziernika do marca (28269 zach. — 66,7%) ze szczytem w listopadzie
(13,5%) i styczniu (13,0%). Uwage zwraca wyraznie zaznaczony spa-
dek zachorowan w grudniu (7,8%) (rye. 1).

W odr6znieniu od lat poprzednich we wszystkich wojewddztwach za-
chorowania rozktadaty sie wg charakterystycznego dla Swierzbu wzrostu
zachorowan w zimnej porze roku.

Wsrod chorych na Swierzb zapadalno$é u mezczyzn i kobiet ksztatto-
wata sie na tym samym poziomie (122,2; 122,4); w miastach zapadal-

Mieiio.ce

Rye. 1. Swierzb w Polsce w 1982 roku. Sezonowo$é zachorowar.
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Tabela II. Swierzb w Polsce w 1982 r. Zachorowania i zapadalno$¢ na 100 000
ludnosci wg wieku, ptci i Ssrodowiska

no$¢ u kobiet (111,2) byta nizsza niz u mezczyzn (115,3); na wsi byta
nieco wyzisza u kobiet (138,7) niz u mezczyzn (132,4). Zapadalnosé¢ w
miastach byta nizsza (113,2) niz na wsi (135,6).

Najwyzsza zapadalno$¢ notowano w grupie wieku 10— 14 lat (303,2),
5—9 lat (254,9), 15—19 lat (237,4) i 0—4 lat (155,1) (tab. II). Najnizsza
zapadalnos$é rejestrowano w grupie powyzej 55 roku zycia.

10 — Przeglad Epidemiologiczny
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Tabela IIl. Swierzb w Polsce w 1982 r. Zachorowanie i zapadalno$é na 100 000
ludnos$ci wg S$rodowiska

Najwyzsza zapadalno$¢ wystepowata w miastach o liczbie ludnosci
50— 100 tys. mieszkancow (141,6) oraz w miastach ponizej 20 tys. miesz-

kancow (128,5) (tab. III).

Hospitalizowano w 1982 roku 0,6% chorych. Najczestsze skupiska za-
chorowan stanowity S$rodowiska domowe. Obserwowany w 1982 roku
spadek zapadalnos$ci na Swierzb wydaje sie by¢ wynikiem rzeczywiste-
go spadku liczby zachorowan.

3. AHyuw

YECOTKA — 1982 roa

Z. Anusz

SCABIES IN 1982
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Przedstawiono najwazniejsze aspekty epidemiologii toksoplazmozy
a nastepnie omoéwiono sposoby zapobiegania inwazjom, koncentrujgc
sie na zagadnieniu toksoplazmozy wrodzonej. i

Toksoplazmoza jest inwazjg wywolywang przez pierwotniaka Toxo-
plasma gondii. Inwazja ta moze przebiegaé pod postaciag wrodzong lub
nabytg. Zarazenia we wczesnym okresie cigzy bywajg przyczyng ob-
umarcia ptodu, natomiast pozniejsze inwazje wrodzone mogg by¢é powo-
dem zmian zapalnych na dnie oka, zwapnien S$rédczaszkowych, drga-
wek i opdznienia rozwoju umystowego (37). Inwazjom nabytym nie
towarzyszg na ogét objawy Kkliniczne. W rzadkich przypadkach, przede
wszystkim u o0s6b z obnizong czynnoscig uktadu odpornosciowego, ob-
serwuje sie goraczke, powiekszenie weztdw chionnych, badz objawy
ze strony narzadu lub uktadu objetego procesem chorobowym, np. cen-
tralnego systemu nerwowego. Znaczenie toksoplazmozy ilustrujg naj-
wymowniej nastepujgce fakty: a) inwazja kobiety ciezarnej (objawo-
wa lub bezobjawowa) moze doprowadzi¢ do uszkodzenia ptodu, ktére
obserwuje sie u 0,25-—5 noworodkéw na kazde 1000 zywo urodzonych,
b) jest przyczyng zmian chorobowych na dnie oka u 10—20% cier-
pigcych z powodu chorioretinitis, c) powoduje zapalenie weztéw chion-
nych w 15% przypadkdw okreslanych jako ,zapalenie o nie ustalonej
etiologii” (2).

Badania seroepidemiologiczne wykazaty, ze toksoplazmoza nalezy do
najczesciej spotykanych inwazji pasozytniczych ws$réd ludzi i zwig-
rzat. Procent zarazonych toksoplazma waha sie w zalezno$ci od wieku
badanej populacji, zawodu, zwyczajéw kulinarnych, kontaktu z kotami
oraz regionu zamieszkania, np. u Indian Nawajo, Eskimoséw i tubyl-
czej ludnos$ci Australii nie przekracza 5 (11), natomiast u miodych Pa-
ryzanek jest wyzszy od 90 (5).

Epidemiologia toksoplazmozy jest zwigzana bardzo S$ciSle z cyklem
rozwojowym pasozyta. W cyklu tym wystepuja 3 postaci toksoplazm:
tachyzoit, bradyzoit i sporozoit (17). Tachyzoit jest formg proliferu-
jaca, ktéra namnaza sie wewngtrz komdrek jadrzastych organizmu czto-
wieka i innych kregowcéw na drodze podziatdw endodyogenicznych.
Czestotliwo$¢ podziatéw tachyzoitu jest znaczna. W przypadku szcze-
pow wirulentnych, takich jak RH, dtugos$¢ okresu oddzielajgcego kolejne
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podziaty waha sie miedzy 3,4 a 54 gadzin (19). Tachyzoit jest ogrom-
nie wrazliwy na dziatanie wielu czynnikdw $rodowiska zewnetrznego.
Ginie szybko pod wptywem podwyzszonej temperatury, wysuszenia i po-
spolitych s$rodkéw dezynfekujacych. Nie przenika przez nie uszkodzo-
ng skore, ulega strawieniu przez sok zoladkowy (17). Tachyzoit nie
jest typowa forma inwazyjng pasozyta.

Druga postacia w cyklu rozwojowym toksoplazmy jest bradyzoit.
Bradyzoity wypeiniaja cysty pasozyta, ktére tworzg sie w zaawanso-
wanym okresie inwazji w réznych tkankach zarazonego ustroju, ale
szczegOlnie czesto w miesniach i centralnym uktadzie nerwowym. Cy-
sta moze zawiera¢ od kilku bradyzoitow do kilku tysiecy. W odroz-
nieniu od tachyzoitu, bradyzoit namnaza si¢ bardzo wolno. Przemiana
materii bradyzoitu ulega obnizeniu w miare rozwoju cysty i w cy-
stach dojrzatych bywa juz trudna do oznaczenia (35). Oprocz obnizo-
nego metabolizmu bradyzoit wykazuje jeszcze odporno$¢ na dziatanie
soku zotgdkowego (18). Cecha ta pozwala bradyzoitom na spetnianie bar-
dzo waznej roli w tanicuchu transmisji zarazen, umozliwia bowiem in-
wazje cztowieka i zwierzat miesozernych.

Trzecia posta¢ cyklu rozwojowego toksoplazmy to sporozoit. Sporo-
zoit jest koAcowg formg rozwoju piciowego pasozyta jaki odbywa sie w
nabtonku jelitowym kota i innych przedstawicieli rodzajow Felis i Lynx.
W wyniku namnazania powstajg w nabtonku jelitowym kota oocysty,
ktore wydostajg sie do Swiatta przewodu pokarmowego i sg wydalane
z kalem zwierzecia na zewnatrz, zazwyczaj po uptywie 3 do 5 dni
od spozycia miesa zarazonego cystami. Kota mozna zarazi¢ takze oocy-
stami; w przypadku tym okres prepatentny, tzn. czas jaki upitywa do
chwili pojawienia sie pierwszych oocyst w kale, wydtuza sie do 20—40
dni (7). W S$rodowisku zewnetrznym oocysty dojrzewajg w ciggu 1—5
dni. Dojrzata oocyste wypetniajg 2 sporocysty, z ktorych kazda za-
wiera 4 sporozoity. Oocysty sg oporne na dziatanie wielu czynnikdéw
srodowiska zewnetrznego; utrzymuja sie przy zyciu w temp. —21°C,
przez 4 tygodnie a w wilgotnej glebie co najmniej rok, z porg zimowg
wigcznie (38, 16, 24).

Poniewaz rozw0j piciowy toksoplazmy moze zachodzi¢ jedynie w na-
btonku jelitowym niektérych kotowatych, stad tez tylko przedstawiciele
tej rodziny, zwtaszcza kot domowy, peinig role zywicieli ostatecznych
pasozyta. Toksoplazmoza nie moze sie zakorzeni¢ w tych regionach
geograficznych, ktore nie sa zamieszkate przez zywicieli ostatecznych
(31, 34).

Oocysty z katu zagrzebanego zwyczajem kotéow w ziemi, wyptywaja
f50 deszczu na powierzchnie dzieki niskiemu ciezarowi czasteczkowemu,
a nastepnie szybko rozprzestrzeniajg sie w S$rodowisku. Duzg role w
rozprzestrzenianiu oocyst odgrywajg niektoére gatunki koprofagicznych
owadow rekrutujgcych sie gtownie sposréd much i karaluchow J32, 33).
Zanieczyszczenie pokarmu ludzi i zwierzat oocystami prowadzi do pow-
stania nowych przypadkéw inwazji.

Ten sposdb szerzenia sie inwazji, w ktéorym wykorzystany jest caty
cykl zyciowy toksoplazmy wydaje sie by¢ sposobem podstawowym i naj-
starszym w historii rozwoju ewolucyjnego pasozyta, trudno jednak o0sg-
dzi¢ jaki procent wszystkich inwazji cztowieka i zwierzat miesozer-
nych stanowig zarazenia nabywane za posSrednictwem oocyst, a jaki
za posSrednictwem cyst wypetnionych brydyzoitami. Wediug autoréw
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niektérych doniesien, objawowe inwazje nabyte sg zazwyczaj nastep-
stwem spozycia oocyst (9).

W wielu regionach geograficznych S$wiata zwyczaje kulinarne miesz-
kancéw, polegajace na konsumowaniu potraw z migesa w stanie suro-
wym lub pdisurowym, faworyzujg tam spos6b szerzenia sie inwazji
za posSrednictwem cyst. Dowodo6w rozstrzygajacych o stusznosci hipo-
tezy zarazen cztowieka za posSrednictwem miesa dostarczyt w r. 1965
Desmonts i wspotpracownicy, ktorzy zaobserwowali, ze czestos¢ wy-
stepowania przeciwciat toksoplazmowych u dzieci w jednym ze szpitali
we Francji byta pieciokrotnie wyzsza od Sredniej obliczonej dla kraju.
Poniewaz w szpitalu tym podawano zwyczajowo niedogotowang bara-
nine, autorzy zaczeli upatrywa¢ w powyzszym fakcie przyczyne czestych
zarazen wsrod dzieci i aby udowodni¢ stuszno$¢ swoich zalozen zwiek-
szyli ilos¢ potraw z niedogotowanej baraniny w diecie matych pacjen-
tow. Okazato sie, ze liczba zarazen rejestrowanych w ciggu roku ulegta
dwukrotnemu zwiekszeniu (cyt. wg 30).

Na podstawie powyzszej obserwacji, a takze szeregu innych, mozna
sadzi¢, ze gtownym Zrédtem toksoplazmozy cztowieka w kraju takim
jak Francja jest mieso zarazone cystami pasozyta (17). W odrdznieniu
od Francji, Wielka Brytania jest krajem, gdzie zwyczaj jadania suro-
wego lub niedogotowanego miesa nie jest rozpowszechniony, natomiast
kontakty cztowieka z kotem — ulubieficem domowym sg znacznie cze-
stsze niz w jakimkolwiek innym kraju, dlatego tez mozna przyjac,
ze do szerzenia sie inwazji ws$rdd ludzi dochodzi tu przede wszystkim
za podrednictwem oocyst (22).

Oprocz inwazji szerzacych sie dwoma przedstawionymi wyzej spo-
sobami istnieje jeszcze trzecia grupa zarazen — tych, ktére sg naby-
wane za posrednictwem form szybko proliferujgcych, czyli tachyzoitéw.
Udokumentowano starannie mozliwo$¢ przekazywania inwazji na dro-
dze transfuzji preparatéw krwi (27), transplantacji zarazonych narzg-
déw (25), na skutek wypadku przy pracy z materiatem zakaznym w
laboratorium, przy stole sekcyjnym (23) lub w czasie zabiegébw na
chorych zwierzetach (26). Aczkolwiek mozliwo$¢ przekazywania inwazji
via tachyzoity w wymienionych powyzej okoliczno$ciach nie budzi juz
watpliwosci, to przeciez prawdopodobiedstwo szerzenia sie toksoplazmo-
zy na tej drodze jest znikome (15), trzeba bowiem wzigé pod uwage
fakt, ze tachyzoity kraza we krwi zarazonego osobnika krotko i w
bardzo ograniczonych ilosciach (21).

Do inwazji nabywanych przez tachyzoity zalicza sie takze zarazenia
ptodu w tonie matki, czyli inwazje wrodzone, ktore zastugujg tu na
szczeg6lng uwage z dwdch powoddéw: po pierwsze, moga byé niezwykle
grozne dla zycia i zdrowia dziecka, po drugie, na temat okolicznosci
powstawania inwazji wrodzonych panuje w Polsce szereg btednych opi-
nii.

Mozliwo$¢ zarazenia droga tozyskowg zostata stwierdzona juz przed
40 laty (37) i przez diugi okres byta to jedyna znana droga zakazenia
cztowieka przez toksoplazme, ale okolicznosci w jakich dochodzi do
rozwoju inwazji wrodzonych zostaly poznane znacznie pdzniej, m. in.
dzieki pracom Desmontsa i wspotpracownikow (6). Ryzyko przekazania
inwazji na ptod istnieje wtedy, gdy kobieta zarazi sie toksoplazmg w
czasie cigzy lub na krotko przed poczeciem.

Sposréd czynnikéw warunkujgcych mozliwo$¢ przekazania inwazji naj-
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wieksze znaczenie majg: stan immunokompetencji organizmu matki, wi-
rulencja infekujacego szczepu pasozyta, obecno$¢ uszkodzen tozysko-
wych, okres cigzy w ktéorym doszto do zarazenia (30). Ciezarne zwie-
rzeta moga przekazywac¢ inwazje na ptéd zarbwno w ostrym jak i prze-
wlektym okresie choroby, nie stwierdzono jednak analogicznej sytuacji
u ludzi. Kobieta moze urodzi¢ dziecko z wrodzong toksoplazmozg tylko
raz w zyciu ([2). Nie udowodniono réwniez, aby przewlekta toksoplaz-
moza kobiety byta przyczyng wielokrotnych poronien (20). W toku
prowadzonych w Polsce dyskusji wcigz padajg tylko autorytatywne
stwierdzenia obwiniajgce toksoplazme o poronienia nawykowe, ktdrymi
probuje sie zastgpi¢ brak wiarygodnego materiatu dowodowego.

Z powoddw niezupeinie jeszcze zrozumiatych, ryzyko przekazania in-
wazji na ptoéd jest najwieksze wtedy, gdy do zarazenia dochodzi w
ostatnim trymestrze cigzy. Zarazenie podczas pierwszego trymestru cig-
zy prowadzi do inwazji ptodu w 17% przypadkéw, podczas drugiego
trymestru w 25% przypadkéw, natomiast podczas trzeciego trymestru
az w 65% (6) (objawy uszkodzenia ptodu bywajg jednak tym powaz-
niejsze, im wczesniej doszto do zarazenia).

Jak czesto kobiety zarazajg sie toksoplazma podczas cigzy? Ryzyko
zarazenia obliczone na podstawie serokonwersji ciezarnych wynosi
1:140 w Paryzu (6), 1:200 w USA (3), 1:400 w Waielkiej Brytanii (13)
oraz 1:500 w Norwegii (29). Poniewaz tylko 45% kobiet, ktore zarazity
sie w czasie cigzy, przekazuje inwazje na ptéd (Srednio, cyt. wg 6),
zatem liczba przypadkow toksoplazmozy wrodzonej powinna byé mniej-
sza 0 55% od liczby zarazonych ciezarnych. Dane rzeczywiste sg jed-
nak nizsze od teoretycznych, i tak np. w Wielkiej Brytanii rejestruje
sie corocznie tylko 50 przypadkdéw toksoplazmozy wrodzonej, tj. 0,05
na kazde 1000 zywo urodzonych noworodkoéw, zamiast przewidywanych
1,1:1 000. Wskaznik ten jest mniejszy od obliczonego dla wrodzonej
rézyczki (w roku nie epidemicznym) o 4—5 razy i 10—20-krotnie niz-
szy od wskaznika wrodzonej cytomegalowiremii (10). Wprawdzie dane
brytyjskie sa nizsze od obliczonych dla innych krajéw kontynentu euro-
pejskiego, tym niemniej ilustrujg w pewnym stopniu rozmiary problemu
w poréwnaniu z innymi schorzeniami powodujacymi fetopatie.

Wedtug danych amerykanskich wsréd 3 milionéw dzieci, ktdre
rodzg sie tutaj w tej liczbie corocznie, 3300 ma wrodzong toksoplaz-
moze. Okoto 20% zarazonych dzieci umiera wkrotce z powodu choroby
lub cierpi na bardzo powazne uszkodzenia centralnego uktadu nerwo-
wego, u 10% zmiany powstajg tylko na dnie oka (chorioretinitis) a u
70% zarazonych nie wykrywa sie zmian chorobowych (1, 28). U czesci
noworodkéw z bezobjawowgag toksoplazmozg wrodzong objawy choroby
rozwijajg sie jednak w wieku pézniejszym. Sg to najczesSciej zapalenie
siatkdwki i naczyniéowki oraz op6znienie rozwoju umystowego (36). Koszt
leczenia i edukacji dzieci upos$ledzonych z powodu toksoplazmozy wro-
dzonej oblicza sie w Stanach Zjednoczonych na 221 911 800 dolarow (36).

A jakie sg rozmiary problemu stworzonego przez toksoplazmoze w
Polsce?

W roku 1982 zgtoszono 222 przypadki zachorowan na toksoplazmoze,
z ktdrych blisko 73% (72,8%) poddano hospitalizacji. Wskaznik zapa-
dalnosci w przeliczeniu na 100 000 mieszkancéw wynidst 0,6. Zanoto-
wano ponadto 22 zgony z powodu toksoplazmozy. Tyle oficjalnej in-
formacji. A ilu mamy w Polsce zarazonych? Jakie jest ryzyko zara-
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zenig ciezarnej? |lle dzieci w Polsce rodzi sie z objawami toksoplaz-
mozy wrodzonej i ile wymaga potem leczenia oraz opieki specjalnej?
Dopdéki nie znajdziemy wiarygodnej odpowiedzi na te podstawowe py-
tania, dopoOty nie bedziemy mogli wtasciwie oceni¢ problemu toksoplaz-
mozy w Polsce.

GdybySmy jednak koniecznie chcieli oszacowaé¢ rozmiary tego za-
gadnienia juz dzisiaj, choéby w najogélniejszych zarysach, to sposrdd
oficjalnych danych wybierzmy do tego celu liczbe zgonéw z powodu
toksoplazmozy w ciggu pierwszego roku zycia (Sekcja Statystyki i In-
formacji Epidemiologicznej Kraju publikowata takg informacje do ro-
ku 1979), poniewaz powinna by¢ zblizona do $miertelno$ci okotoporo-
dowej. Wedtug danych francuskich liczba zgonéw okotoporodowych sta-
nowi 8,5% wszystkich przypadkdw toksoplazmozy wrodzonej. Poniewaz
w roku 1978 zanotowano w Polsce 26 zgondéw na toksoplazmoze w ciggu
pierwszego roku zycia, zatem ogolna liczba przypadkéw toksoplazmozy
wrodzonej powinna wynosi¢ okoto 300, z czego 90 przypadkéw przy-
padatoby na toksoplazmoze objawowg. W$réd tych 90 przypadkéw 30
powinno mie¢ ciezki przebieg. Poniewaz w r. 1978 urodzito sie w Pol-
sce 666 0000 noworodkéw (wg Rocznika Statystycznego 1979), zatem je-
den przypadek toksoplazmozy wrodzonej powinien przypada¢ na okoto
2200 urodzen. Ryzyko zarazenia ciezarnej ksztattuje sie jak 1: 1000.

Wyniki powyzszych kalkulacji wygladajg do$¢ prawdopodobnie, w ja-
kim jednak stopniu sg zgodne ze stanem faktycznym? Wydaje sie,
ze po blisko 30 latach pracy nad toksoplazmozg w Polsce warto wre-
szcie podja¢ badania seroepidemiologiczne, aby zdoby¢ informacje na
temat rozprzestrzenienia pasozyta wsrod populacji tego kraju. Trzeba
rowniez podjgé trud rejestracji przypadkow toksoplazmozy wrodzonej
na szczeblu centralnym i ustali¢ ryzyko inwazji w czasie cigzy. Spo-
§rod tych zadan o pierwszorzednym znaczeniu, ostatnie wydaje sie by¢
najblizszym realizacji, albowiem w wielu os$rodkach kraju rozpoczeto
juz badania serologiczne kobiet w kierunku toksoplazmozy przed pla-
nowang cigza.

Aczkolwiek rozmiary problemu toksoplazmozy w Polsce nie zostaly
jeszcze ustalone, mozna juz dzisiaj podejmowac¢ kroki zabezpieczajgce
przed inwazjg. Unikanie zarazenia ma najwazniejsze znaczenie dla cie-
zarnych z ujemnymi wynikami badan serologicznych oraz dla pacjentow
z ostabiong czynnos$cig uktadu odpornosSciowego. Zapobieganie inwazji
powinno polega¢ na wyeliminowaniu mozliwo$ci spozycia cyst i oocyst
pasozyta. Nalezy w tym celu wystrzega¢ sie spozywania potraw z su-
rowego lub poétsurowego miesa. Toksoplazma jest bardzo wrazliwa na
ogrzewanie. Mieso z cystami pasozyta wystarczy podgrza¢ do tempe-
ratury 60°C i utrzymywaé te temperature przez kilka minut, aby za-
bi¢ wszystkie pasozyty. Zamrazanie jest sposobem mniej skutecznym.
Jeden ze znanych szczepéw laboratoryjnych toksoplazm (Aldrin) zo-
stal wyizolowany z miesa, ktoére przechowywano w temp. —20°C przez
16 dni (8). Trzeba roéwniez zaniecha¢ zwyczaju probowania potraw
z miesa przed ich ostatecznym przyrzadzeniem. Te osoby, dla ktérych
zarazenie toksoplazmg jest szczegOlnie niebezpieczne, muszg sie wy-
strzega¢ kontaktéw z kotami. Kobiety w cigzy nie powinny sprzatac
w domu po swoich ulubieficach, a je$li juz musza, to po uprzednim
witozeniu gumowych rekawiczek ochronnych. Wskazane by byto aby
kot otrzymywat wystarczajagca racje zywnos$ci w domu i nie musiat
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dozywia¢ sie miesem upolowanej przez siebie zwierzyny. Trzeba chro-
ni¢ pozywienie przed muchami i karaluchami oraz starannie my¢ owo-
ce i warzywa przed spozyciem, (14).

Rozwazano mozliwo$¢ zapobiegania toksoplazmozie na drodze szcze-
pien ochronnych (13). Perspektywy immunizacji cztowieka sg, jak do-
tychczas, mato zachecajace, poniewaz szczepienie materiatem zabitym
okazato sie nieskuteczne, a stosowanie materiatlu atenuowanego wydaje
sie zbyt ryzykowne (13). Nieco wieksze nadzieje mozna wigzaé z me-
todg polegajacg na immunizacji kotow, aczkolwiek stwierdzono, ze nad-
kazenie uodpornionego zwierzecia pasozytami pokrewnymi toksoplazmie
moze prowadzi¢ do uaktywnienia drzemigcej inwazji toksoplazmowej
i do ponownego pojawienia sie oocyst pasozyta w kale zwierzecia (4).

Skutecznym sposobem zapobiegania inwazjom wrodzonym jest lecze-
nie kobiet, ktére zarazily sie w czasie cigzy. Poniewaz zarazenia na-
byte majg zazwyczaj przebieg bezobjawowy, zatem rozpoznanie pie-
rwotnej inwazji toksoplazmowej u ciezarnej jest mozliwe na podstawie
wynikow badania serologicznego. Badania takie nalezatoby przeprowa-
dza¢ u wszystkich ciezarnych. Jezeli wynik badania bedzie ujemny,
trzeba je powtdrzy¢ w drugim i trzecim trymestrze cigzy, poniewaz
u seronegatywnej ciezarnej istnieje ryzyko zarazenia. U ciezarnej z do-
datnim wynikiem wstepnego badania serologicznego trzeba przeprowa-
dzi¢ tylko jedno badanie kontrolne — w kierunku obecnosci przeciw-
cial toksoplazmowych klasy M lub przeciwciat klasy G, to ostatnie po
uptywie 3 tygodni od badania wstepnego. Badanie kontrolne wykonane
po uptywie 3 tygodni pozwala stwierdzi¢ znamienny przyrost miana
przeciwciat toksoplazmowych, ktéry S$wiadczy o aktywnej, prawdopo-
dobnie niedawno nabytej inwazji. Brak ewolucji miana przeciwcial wy-
stepuje w przewlektej toksoplazmozie, ktdéra nie stanowi zagrozenia
dla ptodu.

Wedtug informacji GUS (39), w roku 1983 urodzito sie w Polsce
723 000 dzieci. Gdyby wszystkie matki tych dzieci byty objete pro-
gramem toksoplazmowej profilaktyki prenatalnej, wtedy trzeba by wy-
kona¢ u nich 1952 100 badan (zaktadajac, ze 70% ciezarnych nie mia-
to przeciwciat toksoplazmowych) Ilub 1$07 500 testow (jezeli odsetek
seronegatywnych wynosit tylko 50). Czy mozna zrealizowa¢ w Polsce
program zakrojony na tak duzag skale?

Mamy obecnie w kraju okoto 30 osrodkow diagnozujgcych tokso-
plazmoze, ktoére wykonujg od 50 000 do 60 000 badan rocznie, tzn. po-
nizej 5°/o tej liczby badan, ktére nalezatoby wykonywac¢, gdyby u wszy-
stkich ciezarnych przeprowadzano stosowne badania profilaktyczne. Przy
obecnej wydajnosci diagnostycznej trzeba w Polsce co najmniej 600
oSrodkéw diagnozujgcych aby podja¢ ogo6lnopolski program prenatalnej
profilaktyki toksoplazmozy.

Pi§miennictwo u autora
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T. X. [A36eHbcku, TI. KonmauoBa

K BOMPOCY OB 3aNMAEMMNONOTrMAN N NMPOPUNNAKTUKE
TOKCOMNMA3MO3A

Pesome

MpefcTaBneHbl Haubonee CyU,eCTBEHHbIe acMeKTbl 3NUAEMWONOFUM TOKCOMIAa3Mo-
32 M 06CYXAalTcs BOMPOCbl NPOPUAAKTUKM C OCO6bIM YUYETOM BPOXAEHHOTO
TOoKCcONna3mMo3a. 3aTeM MNpeAnpUHUMAeTCss MNONbITKA OMpefeNeHUss PCCKa 3apaxeHus
GepeMeHHON >eHWMWHb B TloNbWe a TakXe 4YuUcna CNydyaeB BPOXAEHHOTr0 TOKCO-
nnasmosa, KoTopble BCTpevawTcs B [lonblWe B TeuyeHUe roja. PaccMoTpeHa Takxe
BO3MOXHOCTb BbIMOMHEHUsA 06LW eHaLWoHanbHOW NporpaMmbl MpeHaTanbHOW npodu-
NakKTWKKU TOKCOMJa3Mo3a.

T. H. Dzbenski, G Kopaczowa n

SOME REMARKS ON THE EPIDEMIOLOGY AND PROPHYLAXIS
OF TOXOPLASMOSIS

Summary

There were discussed most important aspects of the epidemiology of toxoplas-
mosis and means of prophylaxis with particular emphasis on the prevention
of congenital toxoplasmosis. Furthermore, an attempt was made to assess a risk
of infection among pregnants in Poland and calculate the expected annual
incidence of congenital toxoplasmosis in this country. A possibility of implemen-
ting a nation-wide programme for preventing congenital infections was also
discussed.



WSPOMNIENIE POSMIERTNE

dr n. przyr.
TAMARA SNIEZEK

6 kwietnia 1983,roku zmarta dr n. przyr. Tamara Sniezek, kierownik
Pracowni Wirusologicznej WojewoOdzkiej Stacji Sanitarno-Epidemiologi-
cznej w Biatymstoku.

Tamara Sniezek z domu Zytkiewicz urodzita sie 27 pazdziernika
1936 roku w Krzysznie (woj. biatostockie). Po' ukoficzeniu gimnazjum
ogOllnoksztatcgcego w Biatymstoku, rozpoczeta w 1954 r. studia na Wy-
dziale Biologii i Nauki o Ziemi Uniwersytetu Warszawskiego. Po Il roku
kontynuuje dalsze studia na Wydziale Matematyczno-Przyrodniczym
Uniwersytetu todzkiego, uzyskujgc w 1959 r. tytut magistra biologii
w zakresie mikrobiologii.

W tym samym roku rozpoczyna prace zawodowg jako asystent Od-
dziatu Bakteriologii WojewoOdzkiej Stacji Sanitarno-Epidemiologicznej
w Zielonej Gérze, aby po dwoéch miesigcach powrdci¢ na state do
Biategostoku, obejmujgc tam stanowisko asystenta WojewoOdzkiej Stacji
Sanitarno-Epidemiologicznej z zadaniem zorganizowania pracowni wiru-
sologicznej. Organizacja tej pracowni przypadata na okres realizacji przez
Ministerstwo Zdrowia i Opieki Spotecznej oraz Panstwowy Zaktad Hi-
gieny — o6wczesnego Dyrektora PZH profesora Feliksa Przesmyckiego,
planu wprowadzania diagnostyki choréb wirusowych w Oddziatach La-
boratoryjnych o6wczesnych Wojewddzkich Stacji Sanitarno-Epidemiolo-
gicznych. W tym celu w Zaktadzie Wirusologii Panstwowego Zaktadu
Higieny w Warszawie organizowane byty pierwsze podstawowe Kkursy
szkolenia w zakresie wirusologicznych badan diagnostycznych. Dr Ta-
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mara Sniezek aktywnie uczestniczyta w tych kursach zdobywajac umie-
jetnosci i specjalnos¢ wirusologa. Przeszta réwniez przeszkolenie w
osrodkach Czechostowacji i Butgarii. Nabyte umiejetnosci wykorzysty-
wata wprowadzajgc nowe metody w zorganizowanej przez siebie, od
podstaw, pracowni wirusologicznej. )

Nieprzecietna pracowito$¢ i niespozyta energia dr Sniezek pozwolity
jej na réwnolegte, z absorbujacg czas praca laboratoryjng, pogtebianie
wiadomosci nie tylko z wirusologii, ale rowniez i genetyki oraz na
prace naukowg. Od 1967 r. przez okoto 10 lat pracowata w zakresie
cytogenetyki jako st. asystent na 1/2 etatu w Zaktadzie Genetyki Kli-
nicznej Instytutu Potoznictwa i Chorob Kobiecych AM w Biatymstoku.
W 1971 r. w tejze Akademii doktoryzowata sie na podstawie rozprawy
pt.: ,,Badania cytogenetyczne ptodéw ludzkich w pierwszym trymestrze
cigzy”. Ponadto w latach 1979—1980 bedac dodatkowo zatrudniona w
Instytucie Farmakologii i Toksykologii uczestniczyta w badaniach do-
tyczacych zagrozenia toksykologicznego lekow.

Dr Sniezek prowadzita przez szereg lat wyktady z mikrobiologii w
Panstwowej Szkole Pielegniarstwa i ¢éwiczenia dla studentow Wydziatu
Analityki Akademii Medycznej w Biatymstoku, a takze w ramach kur-
sow specjalizacyjnych 1 i Il stopnia.

Zainteresowania naukowe dr T. Sniezek znalazty swéj wyraz w ak-
tywnym udziale w zyciu i zjazdach Polskiego Towarzystwa Mikrobio-
logéw i Polskiego Towarzystwa Epidemiologéw i Lekarzy Choréb Za-
kaznych, a takze Polskiego Towarzystwa Genetykéw. Byta autorem
kilkunastu opublikowanych prac naukowych oraz szeregu doniesien
sympozjalnych.

Dr Sniezek byta aktywng zawodowo do ostatnich dni swego krotkiego
zycia. Byta cztowiekiem prawym i obiektywnym, zawsze stuzacym rada
i pomocag. W osobie Tamary Sniezek wirusologia polska stracita przed-
wczesnie rzetelnego, pracowitego, oddanego nauce pracownika, a ko-
lezanki i wspdtpracownicy» niezapomnianego i serdecznego Przyjaciela.

Kolezanki i koledzy
z Pracowni Wirusologicznych WSSE
i Zaktadu Wirusologii PZH



PRACE Z EPIDEMIOLOGII, KLINIKI CHOROB ZAKAZNYCH | ICH
POGRANICZA OGLOSZONE W CZASOPISMACH POLSKICH W 1981 ROKU

POLSKIE ARCHIWUM MEDYCYNY WEWNETRZNEJ, 1981, 66

A. Sicinski: Postepy nefrologii. Nerka w bakteryjnym zapaleniu wsierdzia. (Nr 1,
str. 73)

A. Gorski: IV Miedzynarodowy Kongres Immunologii, Paryz, 20—26.VII. 1980.
(Nr 1, str. 83)

Juszczyk, J. Zeromski, K. Jarczewska, K. Klimczak: Autoprzeciwciata u cho-

rych na bruceloze. (Nr 3, str. 203)

Z. Gaciong, A. Gorski: Przeciwciata monoklonalne. (Nr 3, str. 245)

K. Mrozowski: Wkiad prof, dr med. Witolda Eugeniusza Ortowskiego w zwalczaniu

M

~

gruzlicy. (Nr 5, str. 385)
L. Kowalski: Wirusowe zakazenia dr6g oddechowych a rozwéj astmy. (Nr 5,
str. 391)

J. Nowak: Nowe poglady na strukture i ekspresje genéw dla immunoglobulin.
(Nr 1, str. 1)

L. Janicka, G. Sokotowska, A. Zbikowska, Z. Twardowski: Dwa przypadki zapa-
lenia osierdzia o prawdopodobnej etiologii gruzlicy u chorych hemodializo-
wanych. (Nr 1 (7), str. 59)

W. Hartwig: Niektére osiggniecia terapeutyczne. (Nr 2 (8), str. 81)

B. Swiderska-Kulikowa, A. Zaleski: Leczenie zakazen uktadu moczowego penicy-
eling Hx. (Nr 2 (8), str. 155)

R. Brzozowski, M. Maldyk, M. Talataj: Rzekomobtoniaste zapalenie jelit. (Nr 2

(8), str. 161)

A. Dmoszynska-Giannopoulou, Z. M. Rupniewska: Interferon fakty i nadzieje.
Il. Leczenie interferonem. (Nr 4 (10), str. 307)

J. Knap, W. Forgalski, B. Gédrska: Utajony zesp6t hemolityczny w przebiegu
wirusowego zapalenia watroby typu B wywotany prawdopodobnie komple-

ksami immunologicznymi. Uwagi na marginesie przypadku. (Nr 4 (10),
str. 313).
M. Kantoch: Podstawy i przydatno$é¢ kliniczna metod szybkiego wykrywania

ostrych zakazeA wirusowych. (Nr 5—6 (11—12), str. 337)
B. Wierusz-Wysocka, H. Wysocki: Udziat granulocytéw obojetnochtonnych w miej-
scowym ognisku zapalnym. (Nr 5—6, str. 393)

POSTEPY MIKROBIOLOGII, 1981, 20

Prof, dr hab. Juliusz Brill (19.X1.1901—20.11.1981). (Zesz. 1/2, str. 3)

J. Kermen: Dynamiczna réwnowaga mikroorganizméw w glebie. (Zesz. 3/4,
str. 201)

H. Burzynska: Zanieczyszczenia mikrobiologiczne zywnosci. (Zesz. 3/4, str. 213)

Z. Kanska: Mikrobiologia sanitarna dla potrzeb ochrony S$rodowiska. (Zesz. 2/3,
str. 223)

PROBLEMY LEKARSKIE, 1981, 20

S. Zawadzinski, J. Woy-Wojciechowski, M. Pielinski: Leczenie przewlektego za-
palenia tkanki kostnej. (Nr 1, str. 1)

J. Kociszewski: Infekcyjne powiktania chemoterapii w chorobach rozrostowych
uktadu krwiotwdrczego. (Nr 1, str. 119)

D. Kudzietka-Stankiewicz: Drozdzyca stép jako =zagrozenie zdrowia sportowca.
(Nr 2, str. 153)
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H. Kobus, B. tukomska-Chudak, K. Kasprzak: Ciezki wstrzgs septyczny po
przetoczeniu zakazonej masy erytrocytarnej. (Nr 2, str. 263)

M. Szewczykowska: Bakteryjne zapalenie wsierdzia u dzieci. (Nr 3—4, str. 379)

J. B. Lach, L. Geiger: Ropne zapalenie rzepki u dzieci. (Nr 3—4, str. 463)

PROBLEMY TECHNIKI W MEDYCYNIE, 1981, 12

Z. Dec: Wybrane zagadnienia zwigzane z uzyciem tlenku etylenu jako czynnika
sterylizujgcego. (Nr 3, str. 217)

PRZEGLAD DERMATOLOGICZNY, 1981, 68

J. Kwasniewska, H. Szymanska: Inwazje wieloogniskowe grzybami w przebiegu
kandydozy watéw paznokciowych. (Nr 1, str. 55)

A. Kurnatowska, G. Kwasniewska: Skuteczno$é¢ réznych postaci Natamycyny w
leczeniu kandydozy blon $luzowych i skoéry, z uwzglednieniem zakazen
wieloogniskowych. (Nr 1, str. 101)

H. Banaszkiewicz: Leczenie grzybicy skéry mascia Pimafucort. (Nr 1, str. 105)

J. Ruczkowska: Badania nad przyczyng i sposobem usuwania ,nieswoistej” immu-
nofluorescencji kretkow bladych. (Nr 2, str. 181)

J. Jakubkiewicz, B. Maciejewska, K. Towpik: Przerzuty raka zotadka do skéry
imitujgce promienice. (Nr 2, str. 193)

A. Kamienski, E. Bernhardt: Ocena wynikéw leczenia cefalosporynami rzezgczki
powiktanej. (Nr 2, str. 233)

T. F. Mroczkowski: Stany zapalne narzagdéw miednicy matej jako nastepstwo
choréb przenoszonych droga piciowg. (Nr 2, str. 245)

K. Jakubowicz, J. Dabrowski: Badania immunomikroskopowo-elekronowe i ich
zastosowanie w dermatologii. (Nr 3, str. 277)

E. Rudzki, E. Stodolnik, L. Chrusciel: Niepozgdane i szkodliwe dziatanie lekow

w Polsce. Antybiotyki inne niz penicyliny oraz sulfonaminy. (Nr 3, str. 287)
P. Seneczko, Z. Ruszczek: Zachowanie sie flory bakteryjnej skéry u chorych
na tuszczyce. (Nr 3, str. 295)

W. Manikowska-Lesinska, B. Chodynicka, K. Pucito: Badania nad zachowaniem
sie odczyndw kretkowych w plynie mdézgowo-rdzeniowym i surowicy chorych
na kite. (Nr 3, str. 335)

W. Zajac: Badania nad morfologiag, zakaZnoscig i wtasciwosciami antygenowymi
kretk6w szczepu ,P”. (Nr 3, str. 343)

J. Ruczkowska: Badania nad przyczyng i sposobem usuwania .nieswoistej” immu-
nofluorescencji kretk6w bladych. Il. Wptyw sorbentu i utrasonatu T. recteri
na komplement ludzki. (Nr 3, str. 351)

Z. Starzycki: Obraz kliniczny Kkity I-rzedowej u mezczyzn leczonych w Klinice
Dermatologicznej w Krakowie w latach 1925—1939 i 1965—1979. (Nr 3,
str. 357

Lambert:)Rzezaczka skagpoobjawowa i bezobjawowa u mezczyzn — pacjentéw
Wojewddzkiej Przychodni Dermatologicznej w Szczecinie. (Nr 3, str. 365)

. Wasilewska, M. Lambert: Dwa przypadki rzezaczki wywotanej przez Neisseria
wytwarzajagce penicylinaze. (Nr 3, str. 379)

Banaszkiewicz: Leczenie grzybic skéry 1% kremem Canestin. (Nr 3, str. 399)

Dabrowska-Widera: Rola komorek wielojgdrzastych obojetnochtonnych w obro-
nie przeciwbakteryjnej ustroju. (Nr 5—6, str. 619)

«r T z

M. Cisto: Rola receptorébw H2 — histaminowych w odpowiedzi immunologicz-
nej. (Nr 5—6, str. 627)
J. Ruczkowska: Badanie nad przyczyng i sposobem usuwania ,nieswoistej” im-

munofluorescencji kretkéw bladych. (Nr 5—6, str. 631)
M. Manikowska-Lesinska: Postepy w zakresie diagnostyki serologicznej zakazenia
kretkowego. (Nr 5—6, str. 549)

PRZEGLAD PEDIATRYCZNY, 1981, 11

K. Bittner, J. Maciejewski, K. Lubicz: Zmiany w uktadzie moczowym w przy-
padku toksoplazmozy wrodzonej. (Nr 1, str. 59)
M. Wojciechowski: Levamisol — nowy immunomodulator. (Nr 1, str. 91)
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Z. Gurdziel: Badania nad czesto$ciag wystepowania choréb uktadu oddechowego
u dzieci w zaleznosci od warunkdéw otoczenia. Cz. Il. Ogdélna analiza za-
chorowan z uwzglednieniem zaleznosci czesto$ci zachorowan od wieku, pici
i $rodowiska. (Nr 2, str. 177)

Z. Gurdziel: Badania nad czestosciag wystepowania choréb uktadu oddechowego
u dzieci w zalezno$ci od warunkéw otoczenia. Cz. Ill. Zalezno$¢ zachorowan
od pory roku i warunkéw klimatycznych. (Nr 2, str. 187)

H. Szkudlarek: Niekorzystny przebieg zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych wy-
wotanego przez pateczki odmiefca u noworodkéw. (Nr 2, str. 195)
A. Balcar-Boron, M. Czerwionka-Szajlarska, M. Wysocki, S. fiasprzak, 1. Badenska:

Zesp6t zlego wchtaniania u niemowlat z zakazeniem ukitadu moczowego
i wadami anatomicznymi tego narzadu. (Nr 3, str. 291)

M. Kapszewicz, E. Andrzejewska, D. Kostenko: Zakazenie ran oparzeniowych
u dzieci leczonych w Klinice Chirurgii Dzieciecej Instytutu Pediatrii AM
w todzi. (Nr 5, str. 417)

M. Kapszewicz, G. Skotnicka-Klonowicz, E. Andrzejewska: Zakazenie wirusem

krowianki u dzieci z oparzeniami. (Nr 5, str. 423)

Kapszewicz, E. Andrzejewska: Obraz kliniczny i czesto$¢ wystepowania pto-

nicy przyrannej w przebiegu oparzen u dzieci. (Nr 5, str. 427)

I. Krupinska-Sanecka: Zastosowanie antyniotyku ,Amikacin” w pediatrii. (Nr 6,
str. 543)

S

REUMATOLOGIA, 1981, 19

I. Fiedorowicz-Fabrycy, B. Sochacka-Kurko, 1. Urasinska: Przydatno$¢ metody
immunofluorescencyjnej do oznaczania krazacych komponentéw immuno-
gennych. (Zesz. 1, str. 1)

H. Chwalingka-Sadowska, H. Matdykowa i in.: Zachowanie sie niektérych wskaz-
nikdw odpornosci humoralnej w czasie leczenia D-penicylaming (Cuprenilem)
reumatoidalnego zapalenia stawdéw. (Zesz. 2, str. 151)

ROCZNIKI PANSTWOWEGO ZAKLADU HIGIENY, 1981, 32

S. Zieminska, J. Maleszewska, S. Haman, D. Milkowska-Jankowska: Paciorkowce
katowe jako wskazniki zanieczyszczenia katowego wody. Cz. V. Préba za-
stosowania fagéw do identyfikacji pociorkowcéw katowych izolowanych ze
Sciekéw, wody i gleby. (Nr 1, str. 17)

J. Wisniewski: Tendencje rozprzestrzeniania si¢ mrowek faraona — Monomorium
pharaonis (L) w Polsce. (Nr 1, str. 69)

K. Zaleska: Nadzé6r sanitarny nad zywnos$cig w Rumunii. (Nr 1, str. 87)

E. Stec: Wptyw skrobi i produktéw jajecznych na rozw6j Bacillus cereus w
mleku. (Nr 2, str. 101)

K. Maciejewska-Roczan, H. Burzynska: Wystepowanie r6znych gatunkéw bak-
terii z rodziny Enterobacteriaceae w wybranych -produktach mleczarskich.
(Nr 2, str. 107)

K. Rybinska: Oznaczanie ampicyliny w mleku. (Nr 2, str. 113)

E. M. Rutczynska-Skonieczna: Wykrywanie pozostatoéci oleandomycyny w miesie.

(Nr 2, str. 117)

H. Mankowska, B. Styczynska: Ksztattowanie sie opornosci na zwiazki karbami-
nianowe i fosforoorganiczne u much (Musca domestica L) i prusakow
(Blattella germanica L). (Nr 2, str. 163)

B. Styczynska, A. Krzeminska: Laboratoryjne préby zwalczania mréwek faraona
(Monomorium pharaonis L) przy uzyciu juwenoidéw. (Nr 2, str. 169).

W. Palec, J. Mierzejewski: Czas pojawiania sie toksyny w stosunku do odchylen
sensorycznych w konserwach miesnych zakazonych sztucznie Clostridium
botulinum B. (Nr 3, str. 223)

E. Stec: Badanie mikrobiologiczne suszy warzywnych i przypraw. (Nr 3, str. 229)
Maleszewska, S. Zieminska: Paciorkowce katowe jako wskazniki katowego
zanieczyszczenia wody. Cz. VI. Zastosowanie immunofluorescencji do wy-
krywania paciorkowcow grypy D w wodzie i $ciekach. (Nr 3, str. 277)
M. Rybak: Ocena toksycznos$ci zanieczyszczenia wo6d za pomocg pomiaréw aktyw-

nosci lokomotorycznej Daphnia magna. (Nr 4, str. 345)
Krzywicka, J, Janowska: Oporno$¢ bakterii na dziatanie niektérych S$rodkéw
dezynfekcyjnych. Cz. Il. Chloramina i preparaty jodoforowe. (Nr 4, str. 371)

(&=
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M. Nikonorow: Aktualne zagadnienia zdrowotne w zwiazku z zanieczyszczeniem
Srodowiska. Cz. |. Zanieczyszczenia gleby, wody, powietrza atmosferycznego
oraz roS$lin i pasz. (Nr 5—6, str. 393)

S. j. Zaleski, B. tawik, A. Janiszewski: Wiarygodno$¢ mikrobiologicznych badan
zywnosci na obecno$¢ paleczek Salmonella. (Nr 5—6, str. 449)

J. ktuczak, M. Rybak, B. Ranke-Rybicka i in.: Wystepowanie organizméw wod-
nych w wodzie wodociggowej. Cz. Il. Poro6wnawcze badania wody wodociggu
.zasilanego z ujecia powierzchniowego i wody wodociggu zasilanego ze studni
infiltracyjnych. (Nr 5—6, str. 457)

Opracowat: Zbigniew Anusz
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