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P R Z E G . E P ID ., X X X IX , 1985. 1

Józef Knap

WIRUSOWE ZAPALENIA WĄTROBY TYPU NIE-A/NIE-B 
W ŚWIETLE PROSPEKTYWNYCH BADAN KLINICZNYCH 

I IMMUNOLOGICZNYCH

Klinika Chorób Zakaźnych Centrum K ształcenia Podyplom ow ego W ojskowej 
A kadem ii M edycznej im . gen. dyw . B. Szareckiego w  W arszawie 

K ierownik: p.o. płk. dr med. J. Z ie m k a

P rzebadano na pod sta w ie  n iese lekc jo n o w a n e^o  m a te r ia łu  788 chorych  
na w iru so w e  zapa len ie  w ą tro b y , epidem io log ię , k lin ik ę  i prognozą  
postaci n ie -A ln ie -B  w y s tę p u ją c e j w  kra ju . Spostrzegano  zarów no  p rzy 
p a d k i n a b y te  drogą tra n s fu z ji , p a ren tera ln ie  i po zaparen tera ln ie , żó ł
ta czko w e  i bezżó łtaczkow e, z w ie lo - i jed n o fa zo w y m  p rzeb ieg iem  A L A T .  
D okonano k o m p u te ro w e j a n a lizy  pa ra m etró w  k lin ic zn y c h  i labora to
ry jn y c h  m ogących  dopom óc w  prognozow an iu  — w yo d ręb n ia ją c  i w e 
ry f ik u ją c  zn a n e  z p iśm ien n ic tw a  i w y n ik a ją c e  z  doko n a n ych  badań  —  
c zy n n ik i is to tn e  rokow niczo . P rzedstaw iono  c h a ra k te ry s ty k ę  ostrego  c y -  
tom ega low irusow ego  zapa len ia  w ą tro b y , zw łaszcza  w  aspekc ie  różn ic  
i pod o b ień stw  do w zw  N A N B .

W r. 1974 wyodrębniono nową postać wirusowego zapalenia wątroby 
(wzw) i nazwano ją roboczo „nie-A/nie-B” (NANB) (Prince i wsp., 1974, 
Alter  i  wsp., 1975). Nieznana etiologia schorzenia, brak wykrywalnych  
markerów zakażenia, częsty poronny lub bezżółtaczkowy przebieg, zna
czny odsetek przewlekania się i wręcz ewolucji w hepatitis chronica 
(PZW), oraz długotrwałe nosicielstwo wirusa — czynią z wzw NANB  
narastający problem kliniczny, epidemiologiczny i transfuzjologiczny (1, 
5, 6, 17). Także dla wojskowej służby zdrowia.

Wiadomo ponadto, że pojęcie „wzw NANB” tworzą co najmniej dwie 
odrębne jednostki nozologiczne („C”?, „D”?). Oba wirusy, dotąd nie
znane, są amtygenowo różne i nie wzbudzają krzyżowej odporności. 
Postaci epidemiczne i endemiczne wzw NANB  stanowią zapewne drugą 
osobną podgrupę zbiorczego pojęcia NANB.  Rola czynników delta i GB 
jest zupełnie niejasna, a związki z hepatitis В dyskutowane (6). Roboczy 
zakres spektrum etiologicznego NANB  próbuje ukazać rye. 1.

W USA i Europie Zachodniej wzw NANB  odpowiedzialne jest za 
ponad 95% przypadków poprzetoczeniowego wzw (1, 9), co w  USA oz
nacza ofc. 300 tys. zachorowań rocznie (13) (wg innych szacunków liczby 
te są niższe, 7). W Polsce pierwsze przypadki zostały ogłoszone w r. 1981

ł ) Praca stanow i skrót rozprawy habilitacyjnej przedstaw ionej R adzie N aukow ej 
Centrum K ształcenia Podyplom ow ego W ojskowej A kadem ii M edycznej w  W arsza
w ie. Rozprawę w  pełnym  brz.mie»xia■wyda>e GKP WAM, jako m aszynopis po
w ielony.
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(14, 16, 17, 21). Do dziś jednak doniesienia są sporadyczne (3, 18, 19, 
20) i  nie obrazują sytuacji epidemiologicznej schorzenia w kraju, ani 
jego charakterystyki klinicznej w rodzimych warunkach.

CEL PRACY

1. Przedstawienie kliniki wirusowych zapaleń wątroby typu NANB,  
wraz z obserwacjami katamnestycznymi, na podstawie leczonych przy
padków. _

2. Ocena przypadków przechodzących w przewlekłe zapalenie wątroby 
pod kątem wykrycia markerów zapowiadających niekorzystną progno
zę, oraz czynników sprzyjających niepomyślnemu zejściu procesu (kli
nicznych, epidemiologicznych, immunologicznych, osobniczych), z zasto
sowaniem dostępnych badań immunologicznych, biochemicznych i izo
topowych.

3. Próba dokonania komputerowej analizy danych (KAD) dla w y
różnienia ww. cech charakteryzujących przypadki ewoluujące w  hepa
titis chronica.

4. Opracowanie na podstawie spostrzeganego materiału — wstępnego 
szacunku epidemiologicznego występowania wzw NANB  w Polsce.

5. Opracowanie kliniki wzw o etiologii cytomegaiowirusowej (CMV), 
zwłaszcza w aspekcie różnic i podobieństw do przypadków wzw NANB.
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M ATERIAŁ I METODY

Badaniami objęto:
A) 43 chorych (16 kobiet i 27 mężczyzn) w wieku 16—72 lat, z ostrym  

wzw NANB  (HNANB) *),
B) 8 chorych (5K, 3M) w wieku 32— 60 lat (średnia 50,5) z ostrym  

wzw NANB {HNANB)  *),
C) 1 chorą (65 lat) z wzw wywołanym wirusem Epsteina-Barr (EBV), 

bez cech klinicznych mononukleozy zakaźnej,
D) 2 chorych (K i M) z ostrym wzw, prawdopodobnie NANB,  u osób 

przewlekle, bezobjawowo zakażonych HBV,
E) 2 mężczyzn podejrzanych na podstawie dochodzenia epidemiolo

gicznego o bezobjawowe zakażenie („nosicielstwo”) wirusa/ów HNANB.
Przypadki ostrego wzw sklasyfikowane w grupach A— D wyłoniono 

spośród wszystkich chorych kolejno hospitalizowanych w Klinice Chorób 
Zakaźnych CKP WAM, w ciągu kiłiku lat na podstawie następujących 
kryteriów:
— wyłączenie świeżego zakażenia HAV — nieobecność przeciwciał anty- 
HAV  w klasie (IgM). Oznaczane metodą immunoenzymatyczną {EIA), 
zestawy firmy Organon, Holandia.
— wyłączenie zakażenia HBV =  ujemne co najmniej trzykrotnie w y
niki oznaczenia w  surowicy metodą EIA (zestawy Abbott lub Organon): 
HBsAg, HBeAg, anty-HBs, anty-HBc IgG+IgM, anty-HBc IgM, anty-
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-HBe, a w raizie biopsji wątroby także ujemny wynik badania immu- 
nofluorescencyjnego (IF) tkanki na obecność HBsAg i HBcAg.  Ponadto 
w pojedyńczym przypadku oznaczono swoistą DNA-p (zmodyfikowana 
metoda paplana),
— wyłączenie cytomegalii — nieobecność przeciwciał anty-CMV  w kla
sie IgM i brak znamiennej dynamiki przeciwciał anty-CMV  w klasie 
IgG metodą E1A, oraz odczynem OWD,
— wyłączenie zakażenia EBV =  nieobecność przeciwciał anty-EBV  w 
klasie IgM metodą IF, wg Schmitza i Scherera,
— obecność przeciwciał anty-CMV IgM (lub znamienna, co najmniej 
czterokrotna, dynamika przeciwciał anty-CMV IgG) i anty-EBV IgM, 
pozwalała — przy spełnieniu kryteriów klinicznych — na rozpoznanie 
wzw o etiologii CMV i  EBV,
— wzw NANB  (?) +  zakażenie HBV rozpoznano u chorych z ostrym  
wzw, a nie mających klinicznych, biochemicznych ani serologicznych 
cech zaostrzenia PZW B, narażone zaś na zakażenie HNANB  (wg Hoof- 
nagle, 1983).

Rozpoznanie HNANB,  stawiano więc, zgodnie z powszechnie przy
jętymi kryteriami międzynarodowymi (1, 5, 6, 9), przez wyłączenie w /w  
zakażeń. Ponadto w 5 przypadkach wykonaliśmy test RIA zapropono
wany przez Arnolda (2), dla rozpoznawania HNANB.  W 3 przypad
kach uzyskano wyniki dodatnie. W pojedyńczych przypadkach wyłączo
no możliwość zakażenia wirusem Herpes simplex (p-ciała anty-HSV IgG 
i IgM, EIA) *), oraz toksoplazmą (IF, OWD).  Wyłączenie tych 2 scho
rzeń nie jest zresztą stawiane jako kryterium diagnozy HNANB  (5, 9),
o ile nie ma szczególnych podejrzeń kliniczino-epidemiologicznych. Al
gorytm diagnostyki serologicznej, zgodnej z przyjętym przez nas po
stępowaniem, ilustruje ryc. 2 (wg 5).

Przy przyjęciu, oraz w każdy kolejny poniedziałek pobytu, od cho
rego pobierano krew na oznaczenia serologiczne (HAV, HBV, CMV, 
EBV) i biochemiczne. Po potwierdzeniu określonej postaci w zw  (np. A), 
rezygnowano z pozostałych oznaczeń serologicznych w dalszych pró-

*) Autor składa podziękowanie dr n. przyr. G ra ż y n ie  N a jb e rg  i doc. dr M . J a n 
k o w s k ie m u  z Zakładu Wirusologii PZH (kierownik: prof. dr med. M . K a ń to c h ), 
za oznaczenia wirusologiczne



bach (chyba, że stwierdzono markery podwójnego zakażenia). Zarazem 
chorego izolowano wśród chorych z tym  samym typem wzw, w  sali 
z własnym sanitariatem i łazienką, o typie boksu maltzerowskiego. Po
stępowanie to, nie stosowane dotąd w kraju, chroni przed mieszanymi 
zakażeniami chorych na różne typy wzw. Przypadki takie napotkaliśmy 
w klinice (por. tab. I).

Rozpoznanie kliniczne ustalono:
1) ostrego wzw — na podstawie ogólnie przyjętych kryteriów kli

nicznych, enzymatycznych i serologicznych. W każdym przypadku w y
łączano możliwość toksycznego lub odczynowego zapalenia wątroby, za
ostrzenia skąpoobjawowego dotąd PZW, lub PZW w heterozygotycznym  
niedoborze alfai-antytrypsyny;

2) w odniesieniu do PZW — (będącego następstwem HNANB)  na 
podstawie: — kryteriów histopatologicznych opartych na biopsji wątro
by igłą Menghiniego, oraz obrazu klinicznego, uściślonych wg kryteriów  
Międzynarodowego Towarzystwa Badań Wątroby (4). Jednolitość ocen 
preparatów zapewniła dr med. Teresa Nazarewicz  (Zakład Immunopa- 
tologii PZH), za co składam Jej wyrazy wdzięczności.

Prócz badań podstawowych (RTG, OB, USR, mocz), u każdego cho
rego oceniano szereg parametrów laboratoryjnych na wieloczynnościo
wym kombajnie laboratoryjnym Technicon Instruments, USA wg na
stępujących programów: SMA 7 — określającym wskaźniki morfologicz
ne krwi obwodowej, SMA 6 i SMA-12 (łub zamiennie SMA-II System) 
obejmujących pomiar: białka całkowitego, albumin, kwasu moczowego, 
cholesterolu, kreatyniny, jonów wapnia, sodu, potasu i chloru, fosfora
nów nieorganicznych, bilirubiny całkowitej i bezpośredniej, fosfatazy 
alkalicznej, glukozy, azotu mocznikowego (BUN). Zakresy norm podano 
przy omawianiu wyników.

Aktywność enzymatyczną ALAT, AspAT, LDH, GGTP, CPK  i HBDH 
oznaczano metodą kinetyczną Warburga, za pomocą automatycznego ana
lizatora wirówkowego Multistat III (Instrumentation, USA), stosując ta
bletkowe odczynniki do analizatorów wirówkowych firmy Smith Kline, 
USA. Normy ALAT  i AspAT  do 35 IU. Dopuszczalny błąd oznaczenia 
do 5%. Za „garb” ALAT  przyjmowano przyrost w  kolejnej badanej war
tości o co najmniej 25°/o. Za postaci „jednogarbne” wzw przyjęto wg 
(25) przebieg choroby z jednym szczytem narastania transaminazemii 
ALAT.  Pozostałe postaci kwalifikowano jako „wielogarbne” (wielofazo
we) (25).

W wybranych przypadkach oznaczano ponadto próbę BSP. zaś u każ
dego chorego także czas i wskaźnik protrombinowy wg Quicka, oraz 
próbę tymolową wg Mac Lagana (norma: 0,1— 4,0 j.).

Wykonano następujące badania immunologiczne:
A. Typu humoralnego: proteinogram, immunoglobuliny klas G. A, M 

i D, poziom komplementu met. hemolityczną, poziom składowei C3 do
pełniacza, oraz aktywność alfai-antytrypsyny i alfa2 -m'ikroglobuliny me
todą immunodyfuzji radialnej, bezpośredni i pośredni odczyn antyglo- 
bulinowy Coombsa (BOA i PO A), autoprzeciwciała: przeciwjądrowe 
(ANA), przeciwmitochondrialne (AMA) i przeciw mięśniom gładkim 
(SMA), oznaczając je metodą IF pośredniej, kompleksy immunologiczne 
(KI), zarówno metodą wiązania Clq, jak i RIA z zużyciem komórek 
Raji), oraz odczyn Waaler-Rosego i lateksowy.

B. Typu komórkowego: test rozetowy E dla rozet natychmiastowych 
(i), wczesnych (e) i późnych (1) (wg Dąbrowskich, 1980), aktywność su-
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presorową limfocytów stymulowanych in vitro przez Con A (wg Shou 
i wsp. w  modyfikacji Tunga i wsp.).

Wycinek biopsyjny wątroby uzyskany igłą Menghini’ego dzielono na
3 części do dalszych badań wg Ślusarczyka i wsp. (1980):
1) histologicznych i histochemicznych,
2) immunomorfologicznych (identyfikacja HBsAg i HBcAg),
3) ultrastrukturalnych — ocena, po odpowiedniej obróbce i barwieniu, 
ultracienkich skrawków w mikroskopie elektronowym JEM 100 C, fir
my Jeol, Japonia.

Badania radioizotopowe wykonywano w  trzech wariantach:
1) przy użyciu gamma-kamery z dużym polem widzenia typu LFOV, 
f-m y Searle, USA, współpracującej z komputerem PDP 11/34, z przy
stawką Micro-Dot Imager, będącej rodzajem serografu;
2) standardowego scyntygramu statycznego wykonywanego za pomocą 
aparatu Scintimat-2 Siemens, w  kilku projekcjach, przy użyciu kolo
idu siarczku renu znakowanego 99mTc;
3) czynnościowe, sekwencyjne badanie miąższu wątroby i dróg żółcio
wych 99mTc-HEPIDA wykonywano przy użyciu gamma-kamery, jak w  
1). Jako znacznika używano kompleksu 99mTc-Sn-HEPIDA (99mTc-Sn-N- 
-/2,4-dwuetyloacetanilido/-iminodwuoctan sodowy).

Wyliczano przy użyciu PDP 11/34 tzw. wskaźnik śledz'onowo-wątro- 
bowy (w. ś/w) (norma do 1,24).
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EKSPERYM ENTY MATEMATYCZNE I OPRACOWANIE STATYSTYCZNK
WYNIKÓW

Na podstawie danych z piśmiennictwa i klinicznej empirii — wybra
no ok. 90 cech, opisujących zapalne choroby wątroby. Na tej podstawie 
w CKP WAM ułożono (26) kwestionariusz — wkładkę hepatologiczną 
ułatwiającą zaprogramowanie i wprowadzenie danych do pamięci elek
tronicznej maszyny cyfrowej (EMC). Wyróżniono następujące rodzaje 
cech: A) przedziałowe — będące wynikiem odpowiednich pomiarów (np. 
biochemicznych), B) porządkowe — nie będące wynikiem pomiaru, 
które można jednak uszeregować w skalę wg nasilenia (np. urobilinogen 
w moczu), C) nominalne — różniące się od porządkowych brakiem 
skali nasilenia (np. płeć). Wartościom cech B) i C) przypisuje się zwy
kle kody liczbowe.

Opis matematyczny chorego składał się z ww. rodzajów cech diagno
stycznych ujętych we wspomnianej wkładce hepatologicznej. Badania 
tworzące cechy diagnostyczne były (prócz danych z wywiadu) powtarza
ne cotygodniowo i oznaczane: T1 (w dniu hospitalizacji), T2, T3 itd. Je
śli badania były powtarzane w pierwszym tygodniu pobytu częściej, 
np. co drugi dzień, oznaczano je: ТУ, T2 1 itd. Oznaczenia cotygodniowe 
prowadzono w ciągu pierwszych ośmiu tygodni choroby (T1—T8). W ra
zie przedłużającego się procesu chorobowego, przez okres następnego pół
rocza dane o chorym wprowadzano do programu w  odstępie miesięcz
nym i oznaczano je P 1 do P8. Po okresie tym, w przypadku konieczności 
dalszej obserwacji chorego, cechy wprowadzano w odstępie kwartalnym, 
oznakowując je W1, W2 itd.

Dla cech porządkowych i nominalnych stosowano test y}. Dla cech 
przedziałowych badano średnie i standardowe odchylenia, istotność róż-
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nicy wariancji, testowano rozkład normalny oraz w przypadku różnych 
wariancji badano istotność różnicy średnich przy pomocy testu t-Studen- 
ta. Badanych grup było 500 (25 cech przedziałowych, 20 punktów cza
su). Włączono elementy wnioskowania ekspertowego (Shortliffe).

Wykonana KAD jest kontynuacją prac kliniki nad prognozowaniem  
wzw typu B, przeprowadzonych przez Suchecką i wsp. (26) na materiale 
103 chorych na wzw B, choć za pomocą innych metod matematycznych, 
tj. komputerowej klasyfikacji obiektów, jednaik z zastosowaniem przed
stawionej tu wkładki hepatologicznej i identycznej metodyki badań do
datkowych. Uzyskane wówczas odnośnie wzw В wyniki, posłużyły obec
nie do analizy różnic i podobieństw w  charakterze przebiegu obu typów 
wzw, oraz możliwości prognozowania postaci В i NANB.

WYNIKI

1. P a c j e n c i  — c h a r a k t e r y s t y k a  k l i n i c z n a  
i e p i d e m i o l o g i c z n a

1.1. Postać HNANB.  Wyodrębniono 43 chorych (5,46%). W okresie 5,5 
letniej obserwacji odsetek ten ulegał jedynie nieznacznym wahaniom, 
w przeciwieństwie do wzw A i В (tab. II). Rycina 3 omawia rozkład 
wieku chorych na HNANB.  Charakterystykę kliniczną, epidemiologiczną, 
oraz korelacje patologiczno-kliniczne i obserwacje katamnestyczne, pod
sumowuje w  synoptycznym skrócie tabela III. Jak z niej wynika, prze
bieg bezżółtaczkowy wystąpił u 5 chorych, w  tym bezżółtaczkowy i bez- 
objawowy u 1 (22 1. M, nr 38). Wśród postaci żółtaczkowych, w 6 przy
padkach wystąpiły cechy cholestazy o różnym nasileniu, u 2 chorych 
(nr 7 i 8), dominujące w  obrazie klinicznym. Przebieg jednofazowy 
AL AT  uwidocznił się u 24 chorych, wielofazowy u 19. Obie grupy róż
nią się wyraźnie pod względem obrazu klinicznego, przebiegu i prognozy 
(tab. IV). W 6 przypadkach wystąpił związek z toczeniem krwi (PTH), 
z reguły od co najmniej 2 dawców. Okres wylęgania 19—80 dni, jednak 
aż w 4 przypadkach nie przekraczał 3 tyg. Łącznie w  11 przypadkach 
wystąpiła parenteralna (zwykle jatrogenna: operacja, poród, zabiegi sto
matologiczne) droga zakażenia, a u 6 chorych można było drogę taką po
dejrzewać. Zakażenie pozaparenterailne wystąpiło u 19 chorych (i praw
dopodobnie u 4 dalszych). W 2 przypadkach źródło zakażenia jest zupeł
nie nie znane. 10 pacjentów miało kontakt z chorymi na wzw. 3 przy-
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podobnie od córki, pracujący z nim wspólnie mężczyzna (nr 32) — za
chorował w  4 miesiące później.

W 7 przypadkach dokonała się ewolucja w pzw łącznie z hepatitis 
agressiva i marskością pomartwiczą (16,3%). W 1 przypadku, po 64 mie
siącach pełnego zdrowia, wystąpiło ostre wzw o cechach NANB  (nr 1). 
W 6 przypadkach brak jest obserwacji katamnestycznych.

Podejrzenia HNANB  u zakażonych HBV tyczą (tab. III, nr 44 i 45): 
1) 23 1. sanitariusza KI. Chorób Zakaźnych, przewlekle HBsAg(+)  i 
H BeAg(+) t u którego wystąpiło typowe wzw, bez konwersji serologii 
HBV; 2) 46 1. chorej, hemodializowanej w  r. 1980 wzw B, z normaliza
cją transaminaz i eliminacją HBsAg  (ryc. 4). 2. III 82 r. nefrektomia, 
krew od 2 dawców. Od 7. IV. 82 bezżółtaczikowe wzw. 17. III. 82 anty-  
-HBc IgG (+) ,  anty HBc IgM (—), w surowicy obecna swoista DNA-po- 
limeraza.

1.2. Wzw o etiologii CMV (HCA) rozpoznano u 8 chorych (5 К i 3 M), 
tabela V. U wszystkich HCA nałożyło się na przewlekłą chorobę pod
stawową: np. rzs, uogólniona sarkoidoza, hepatopatia toksyczna, złożo
na wada serca z wszczepieniem zastawki aortalnej. Zakażenie w  7 przy
padkach wydaje się mieć charaikter jatrogenny (w 2 — potransfuzyjny), 
zaś u wszystkich chorych można wiązać je ze spadkiem immunokompe- 
tencji ustroju na skutek schorzenia podstawowego i/lub stosowanego 
leczenia. Nie można wykluczyć możliwości uczynnienia bezobjawowego 
zakażenia endogennego CMV. Okres wylęgania: w  PTH 11— 12 dni i 7 
tyg., w  przypadku operacji bez toczenia krwi — ok. 2 m-cy (?). W po
zostałych nie znany. U 1 chorej w  12 tyg. choroby włączono acyclovir 
(Zovirax „Wellcome”), uzyskując znaczną poprawę samopoczucia i przej
ściowy spadek transaminazemii. U 2 chorych rozwinęło się przewlekłe 
aktywne zapalenie wątroby o dużej aktywności zmian, o cechach mar
twicy przęsłowej w obrazie biopsyjnym. Chore te zareagowały na lecze
nie immunosupresyjne (Encorton +  azathiopryna) pełną remisją kli
niczną i biochemiczną.

1.3. Podejrzani o bezobjawowe „nosicielstwo” HNANBV.  Byli to 2 
szeregowcy, honorowi krwiodawcy, zdrowi. Uzyskany od nich krioprecy- 
pitat VIII cz. osoczowego (AHG) przetoczono (po raz pierwszy) choremu 
z łagodną postacią hemofilii A (nr 28). W 28 drni później zachorował 
on na HNANB.  U 1 z dawców, AspAT  — 65 IU, hipokomplementemia, 
BSP — 5%, oraz w badaniu gamma-kamerowym cechy pobudzenia RES, 
ze wzrostem w. ś/w do 2,34. U obu aktywność limfocytów T supresorów 
w normie.

1.4. Badania dzieci chorych ciężarnych. HNANB  obserwowano u 2 
ciężarnych (nr 5 — 4 miesiąc i nr 7 — 18 tydzień ciąży), HCA wystą
piło w  5 miesiącu ciąży. W 1 przypadku uzyskano jedynie wiadomości 
od matki, że dziecko po 5 latach jest zdrowe, ma jakoby prawidłowe 
wartości badań. W przyp. 7, w  41 tyg. ciąży wystąpił siłami natury po
ród zdrowego dziecka, z przejściową żółtaczką noworodków. Po 4 la
tach — fizykalnie i w badaniach biochemicznych bez odchyleń. Obie 
matki powtórnie zaszły w ciążę. Ciężarna z HCA urodziła zdrowe dzie
cko, z okresem żółtaczki noworodków, prawidłowo rozwijające się. Nie 
wykonywano u noworodka badań serologii CMV, ani ukierunkowanych 
wątrobowo prób biochemicznych.
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T a b e l a  VI. W yniki badań m orfologicznych w ątroby (polano okresy od ostrego
początku wziw)

1) Obraizy mieszane — zapalenia przewlekłego postępującego z zapaleniem ostrym. 
Podano rodzaj autoprzeciwciał obecnych w surowicy w dniu wykonania biopsji.



2. BADANIA MORFOLOGICZNE I IMMUNOMORFOLOGICZNE 
TKANKI WĄTROBOWEJ

Histologię wątroby oceniano u 9 chorych z HNANB,  w  tym u 1-dwu
krotnie i u 1 — trzykrotnie (tab. VI). Stwierdzono:
— w 1 przypadku, hepatitis acuta protrahens (w dalszej obserwacji kli
nicznej wyzdrowienie),
—  w  1 p rzy p a d k u , e w o lu c ja  od  hepatitis acuta do hepatitis chronica 
septalis (Gerber i  Vernace) w  O kresie 15 m ie s ię c y  (3 b iop sje ),
— w 3 przypadkach hepatitis chronica agressiva (w tym 1 przypadek 
z ewolucją w cirrhosis postnecrotica micronodularis, oraz w 1 przypad
ku stwierdzono obrazy mieszane — zapalenia ostrego i przewlekłego po
stępującego),
— w 2 przypadkach (łącznie z powyżej przedstawioną ewolucją PAZW) 
wykazano cechy cirrhosis hepatis micronodularis.
—  w  1 przypadku hepatitis chronica persistens z nałożonym hepatitis 
acuta (w 16 miesiącu choroby).

Biopsję wątroby wykonano także w 3 przypadkach HCA (j.w.).
W żadnym z badanych przypadków w skrawkach wątroby nie stwier

dzano immunofluoreiscencyjnie HBsAg i HBcAg. W skrawkach ultra- 
cienkich ocenianych w mikroskopie elektronowym nie wykazano cząstek 
wirusopodobnych.
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3. BADANIA ODPOWIEDZI IMMUNOLOGICZNEJ

3.1. Typu humoralnego: we wszystkich badanych przypadkach odczyn 
Coombsa (BOA i POA) pozostawał ujemny. Wykrywano tylko autoprze- 
ciwciała SMA i ANA. SMA wykryto w 3 z 6 badanych w  tym  kierunku 
surowic, ANA w 4/18 przypadków HNANB  i 3/4 chorych z HCA. ANA 
wykazano w HNANB o ciężikim przebiegu, w okresie przechodzenia 
w PZW, lub w potwierdzonym bioptyoznie PAZW (tab. V). Czynnik reu
matoidalny wykazano w 1/13 surowic HNANB,  u chorego nr 11, u któ
rego wypadł dodatnio test RIA zaproponowany przez Arnolda. W prze
biegu ostrego wzw dochodziło do przejściowej hipokomplementemii 
(oznaczanej wzrostem aktywności antykomplementamej osocza), nato
miast poziom Składowej C3 dopełniacza, z nielicznymi wyjątkami, pozo
stawał w  granicach normy. Poziom alfa2 -makroglobuliny wzrastał istot
nie w  PAZW, jednak zachowanie się wartości tego wskaźnika w ostrym  
wzw nie miało znaczenia prognostycznego.

Immunoglobuliny klas: IgG, IgM, IgA i IgD

Wartości IgG i IgM oceniane w I (lub I/II) tyg. choroby u 30 cho
rych z HNANB bez dodatkowej patologii, porównywano z grupą 51 
dotychczas zdrowych pacjentów z wzw A (obecne anty-HAV IgM). Wy
niki ilustruje ryc. 5. Średnia arytmetyczna poziomów IgM wwiiosła 
dla wzw A 362 mg°/o (rozrzut wyników 120—900 mg*Vo), zaś dla wzw  

■ NANB  202 mg% (rozrzut 75—620). Różnica ta jest znamienna staty
stycznie.

Dla ocenianych przypadków HA  i HNANB  porównywano również 
wartości wskaźnika IgG/IgM wprowadzonego przez Zhuanga i wsp. (30).
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Zakres normy wskaźnika wyniósł dla naszej pracowni: 2,4—24,0. Wyni
ki IgG/IgM,  uzyskane jak powyżej, na początku wzw, obrazuje ryc. 6. 
Jak z niej wynika: dla wzw A rozrzut wartości wyniósł 1,1—10,4 
(średnia arytmetyczna 3,67), natomiast dla wzw NANB  rozrzut =  1,8— 
26,3, zaś średnia 8,63. Różnice między średnimi są istotne statystycznie.

Jak wynika z analizy komputerowej wzrost klas IgM i Ig A w po
czątku HNANB,  rolkuje pomyślnie. Wysokie, utrzymujące się wartości 
IgG są czynnikiem niekorzystnym rokowniczo. We wszystkich badanych 
przypadkach poziomy IgD pozostawały w normie.

3.2. Odpowiedź typu komórkowego. Zdolność tworzenia rozetek E. Ba
dania wykonano u 7 chorych z HNANB,  u 1 chorej HNANB{?) +  HBV 
i w 2 przypadkach HCA.

— Przeg. Epidem iologiczny



W 4 przypadkach odsetek rozet natychmiastowych był obniżony, zaś 
w 2 wartości były graniczne (dolna norma). U 2 chorych obniżone by
ły, prócz rozet natychmiastowych, taikże rozety typu wczesnego. Rozety 
późne mieściły się w granicach normy u wszystkich badanych chorych. 
Obniżenie rozet Ej pojawiło się zarówno u 4 chorych z ostrym HNANB  
i HCA,  jak i u 2 chorych w okresie katamnestycznym, po wyleczeniu 
z wzw.

Aktywność supresorowa limfocytów. Aktywność tę, wyrażoną w °/o 
supresji (norma 30—50%), oceniano u 8 chorych z HNANB,  1 chorej 
z HNANB (?) +  HBV.  1 chorego z HCA,  oraz u 2 podejrzanych o „no
sicielstwo” HNANB.  U 2 chorych (nr 12 i 28), u których rozwinęło się 
wzw, badanie wykonano dwukrotnie, w odstępach kolejno: 7 i 5 mie
sięcy. Chory nr 28 w okresie między badaniami otrzymywał, bez efektu 
klinicznego, Isoprynozynę, lek immunomodulujący i przeciwwirusowy. 
Wartości przed leczeniem: 9% S, po dwumiesięcznej terapii: — 72% S. 
Zależność między używanym i wynikami aktywności supresorowej, a za
stosowaną terapią, jest trudna do oszacowania.

Aktywność supresorowa była prawidłowa w 2 przypadkach HNANB
o przeciągającym się, lecz zakończonym wyzdrowieniem, przebiegu i u 2 
domniemanych „nosicieli” HNANBV.  Była obniżona w 4 przypadkach 
HNANB  i 1 — HCA. W 2 przypadkach (4 badania) obniżenie to było 
bardzo znaczne (brak supresji — stymulacja).
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4. BAD AN IA  IZOTOPOWE

Badania izotopowe wykonano u 27 chorych (22 z HNANB,  5 z HCA) 
i u 2 domniemanych nosicieli HNANBV,  zarówno w ostrym -wzw, w 
PZW i jako kontrola po wyzdrowieniu; u niektórych wielokrotnie. Róż
nego stopnia powiększenie wątroby odnotowano u 17 chorych. Niekiedy 
występowało zmniejszenie wychwytu izotopu lub jego nierównomierne 
gromadzenie, nigdy jednak nie obserwowano ewidentnych zmian ogni
skowych. Powiększenie śledziony wykazano u 8 z 24 badanych, zaś w y
chwyt śledzionowy koloidu był zwiększony w 17/24 przypadki, przy czym  
u 7 pacjentów intensywnie (objaw „gorącej śledziony”). Wskaźnik ś/w  
przekraczał wartości normy w 5 przypadkach. Test HEPIDA wykonano 
u 8 chorych (u 1 dwukrotnie). Był on rozstrzygającym weryfikatorem  
cholestazy wewnątrzwątrobowej, wskazywał ponadto na powiększenie 
narządu, upośledzenie czynności miąższu, stan przewodów żółciowych we
wnątrz- i zewnątrzwątrobowych, wykluczał możliwość refluksu żółci do 
dwunastnicy. Trzykrotnie w okresie katamnezy ujawniono atonię pę
cherzyka żółciowego i dyskinezę dróg żółciowych (nr 3, 9, 18). W 1 przy
padku wykazał możliwość skąpoobjawowego zapalenia dróg żółciowych.

Nieliczne badania wykonane sekwencyjnie dobrze korelowały ze sta
nem klinicznym. U chorego 12 badania gamma-kamerowe wykonane w 
odstępie 23 miesięcy, w  okresie ostrego zaciągającego się wzw i stabili
zacji procesu pod postacią hepatitis septalis — wykazały wyraźne 
zmniejszanie się wychwytu śledzionowego koloidu i spadek w. ś/w z
1,9 do 0,96. Odmiennie, w przypadku 35 (przejście wzw w aktywną mar
skość pomartwiczą), w badaniu kontrolnym postępuje uszkodzenie miąż
szu wątroby, przy utrzymującym się niezmiennie w obu badaniach 
wzmożonym wychwycie śledzionowym izotopu.
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Przeprowadzone eksperymenty KAD doprowadziły do wyodrębnienia 
parametrów (cech) wskazujących na korzystną lub obciążającą prognozę. 
Przedstawiono je częściowo powyżej w poszczególnych podpunktach w y
ników i podsumowano we wnioskach. Wyniki modelowania matematycz
nego pozwalają na zarysowanie odmiennych wzorców przebiegu wzw 
NANB w zależności od prognozy:

— przypadki zakończone wyzdrowieniem cechują od początku choroby 
wyższe wartości IgM, IgA, ALAT, AspAT  i LDH oraz niskie — próby 
tymolowej. Przebieg ALAT  jest jednofazowy, nie ma cech cholestazy. 
W 3—4 tyg. dochodzi do normalizacji większości parametrów.

— w przypadkach ewoluujących w PZW, nieprawidłowe wyniki bio
chemiczne narastają wolniej, po 7— 10 dniach („opóźniona” reakcja ustro
ju?) utrzymują się na poziomie patologicznym, mimo powolnego spadku, 
aż do 3— 4 miesiąca choroby — wówczas obniżają się istotnie. Przebieg 
jest częściej wielofazowy.

Dokonano zarazem porównania przebiegu klinicznego i prognozy wzw  
NANB  z materiałem 103 chorych na ostre wzw typu В (26). Porównanie 
to wykazało istotne różnice w przebiegu i możliwościach prognozowania 
wzw В i NANB,  co sugeruje odmienne mechanizmy patogenetyczne obu 
schorzeń.

OMÓWIENIE WYNIKÓW

Przedstawienie sumarycznych badań kliniezno-epidemiologieznych gru
py chorych na HNANB na tle dużego materiału wzw nie jest już w piś
miennictwie światowym nowością (mimo niedostatku prac prospektyw
nych). Dawał się jednak odczuć brak takiego opracowania w kraju — 
zarówno ze względu na konieczność rozeznania sytuacji epidemiologicz
nej HNANB, jak też z uwagi na znaczne zróżnicowanie epidemiologii, 
a także etiologii, kliniki i prognozy schorzenia w skali kontynentów, 
państw, a nawet regionów kraju (np. USA, Włochy) (9). W każdym kraju 
może się więc inaczej kształtować historia naturalna HNAŃB,  którą 
omawia zresztą tylko jedna praca (13).

W jakiej mierze przedstawiony materiał jest reprezentatywny dla sy
tuacji epidemiologicznej wzw w Polsce? Innymi słowy, czy możliwe 
jest opracowanie na jego podstawie wiarygodnego, choć wstępnego sza
cunku epidemiologicznego odnośnie występowania HNANB w kraju?

Praca ta nie jest obciążona zamierzoną selekcją chorych. Trudna jest 
odpowiedź na pytanie, czy nie mieliśmy do czynienia ze szczególnym do
borem chorych, np. kardiochirurgicznych, poddawanych diagnostyce na
czyniowej, hemodializowanych, których hospitalizuje CKP WAM, a któ
rzy są szczególnie narażeni na zakażenia HBV, HNANB  i HCA. Można 
tylko zauważyć, że jak wynika z podsumowania autora, przedstawiony 
odsetek HNANB,  jest najmiższv w Europie.

Procentowy udział wzw typu В w stosunku do ogólnej liczby zacho
rowań jest w kraju niższy niż w podanym tu materiale (51,3%) i w  
ostatnich latach oscyluje w granicach 30°/o (od 29,5 do 33,3%) (22). Trze
ba jednak zdać sobie sprawę, że wzw klasyfikowano jako В na pod
stawie badania (zwykle jednorazowego), metodą II generacji, immuno- 
elektroforezą (IEOP), powszechnie stosowaną w Polsce. W CKP WAM 
Tomaszewski  (29) badając w kierunku HBsAg — 6857 kandydatów na



honorowych krwiodawców, wykrył ten antygen u 31 (0,45%) metodą 
IEOP, i aż u 73 (1,07%) używając testu EIA. Test IEOP wykrył więc 
tylko 42% zakażonych. Należy więc sądzić, że powszechne wprowadze
nie metody EIA w kraju (obecnie nierealne ze względów ekonomicz
nych i aparaturowych), spowodowałoby prawie podwojenie odsetka ty
pu B, który przekroczyłby wartości wykryte w tej pracy na podstawie 
wielokrotnych oznaczeń metodami III generacji różnych markerów za
każenia HBV.  Jeszcze jeden dowód przemawia za tym, że udział posta
ci В nie odbiega od średniej krajowej, nie jest „jatrogennie” zawyżo
ny. W miejskim oddziale zakaźnym w Warszawie leczono w latach 
1974— 1977, 1113 chorych. 620 pacjentów (55,7%) miało typ В wykryty  
metodą IEOP (15).

Brak jest danych, poza przedstawionymi, odnośnie udziału HNANB 
w zachorowaniach na wzw w kraju. W r. 1980 Nowosławski  (Sprawo
zdania z działalności PZH w  r. 1980) zbadał 175 sporadycznych zachoro
wań na wzw u dorosłych leczonych w szpitalach. Stwierdzono 19 (10,8%) 
przypadków HNANB.  Ze wstępnego doniesienia (16) wynika, że dk. 1/3 
przypadków poprzetoczeniowego wzw w Polsce można odnieść do po
staci NANB  (w ZSRR 25—30%, Faworow,  1981). Z szacunków Magdzi- 
ka (wykład, PZH 1983) wynika, że rocznie może wystąpić ok. 8000 za
chorowań na wzw NANB.  Wiadomo zaś, że omawiana postać wzw cechu
je się bezżółtaczkowym i/lub bezobiawowym przebiegiem choroby (stosu
nek do postaci żółtaczkowej jak 3—4:1) (9), sporadycznie jedynie w y
chwytywanym przez służbę zdrowia (np. chory 38 w tej pracy). Odsetek 
ewolucji w PZW jest wśród naszych chorych (16,3%) kilkakrotnie niż
szy niż wg danych z USA i Europy Zachodniej (1, 5, 9). Przyjęcie go 
jednak za podstawę dalszych szacunków także oznacza znaczną liczbę 
chorych na PZW i marskość wątroby w następstwie zakażenia HNANB.  
Szacunek ekonomiczny strat wynikających z HNANB  przedstawiono w 
USA (13).

Zgromadzone dane nie upoważniają do rozstrzygania kwestii, czy w  
kraju narasta częstość wzw HNANB.  Z tab. II wynika jedynie, że w  
wybranych okresach czasowych obserwacji, odsetek ten pozostawał zbli
żony.

W rodzimym materiale jedynie 2 doniesienia (19, 27) poświęcono HCA,  
schorzeniu niejednokrotnie nieodróżnialnemu klinicznie od „prawdziwe
go” wzw. Własne przypadki kierują uwagę i na ten problem, o coraz 
większym znaczeniu w transfuzjologii, transplantologii i jako zakażenia 
oportunistycznego.

Warunkiem wiarygodności uzyskanych wyników był także nie budzą
cy zastrzeżeń diagnostycznych i metodologicznych dobór materiału, 
przedstawiony powyżej. Stosowanie za podstawę klasyfikacji kryteriów  
jedynie wyłączających (per exclusionem) — wymaga szczególnie suro
wej selekcji, tak klinicznej, jak i serologicznej. Ponadto dostępne bada
nia serologiczne (łącznie z zastosowanymi w  tej pracy oznaczeniem anty-  
-HBc IgM), nie są w stanie wykryć ok. 20% chorych na wzw В (10), 
zwłaszcza odnośnie zakażenia seronegatywnego z HBV zintegrowanym  
z DNA  hepatocyta. Oznaczanie IF antygenów HBV w tkance uzyskanej 
z punktatów, jak w tej pracy, ma jedynie wartość w razie wyniku po
twierdzającego. Ponadto pojęcie wzw NANB  jest zbiorcze, heterogenne, 
tymczasowe. Jest tylko roboczą, choć wygodną koncepcją, „workiem” 
do którego wkładamy różne stany patologiczne (rye. 1). Stąd liczba mno
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ga użyta w tytule pracy. Traktowanie tego pojęcia w badaniach jako 
monolitu, jest metodologicznie nie do przyjęcia, zwłaszcza w badaniach 
naukowych i obróbce statystycznej.

Wobec nieznajomości etiologii i swoiście wyróżniających ją markerów, 
usiłowano wyodrębnić swoiste jednostki nozologiczne tworzące pojęcie 
HNANB.  Za podstawę podziałów służyły m. in. okres wylęgarnia (Taka- 
da i wsp.), przebieg jedno- i wielofazowy (25). Podobnie liczni autorzy 
usiłowali wyodrębnić czynniki zwiastujące dobrą, lub złą prognozę.

W pracy podjęliśmy próbę wyodrębnienia markerów istotnych progno
stycznie i weryfikację takich czynników znanych z piśmiennictwa, za 
pomocą KAD. Próba taka, pierwsza odnośnie postaci NANB,  a jedna 
z pierwszych w piśmiennictwie tyczącym wzw (23, 26), wydaje się obiek
tywnie weryfikować parametry ważne diagnostycznie we własnym ma
teriale. Wskazuje zarazem, że przebieg HNANB  różni się zasadniczo od 
wzw typu B, co sugeruje całkiem różne mechanizmy patogenetyczne obu 
schorzeń, mimo pozornie zbliżonej kliniki. Uzyskane w CKP WAM w y
niki odnośnie matematycznego prognozowania przebiegu wzw В (26), 
okazały się całkowicie zbieżne z badaniami nad rolą odpowiedzi immu
nologicznej nad kształtowaniem się obrazu wzw В (Deroń, 1984), co jest 
dowodem poprawności stosowanego modelu matematycznego. W HNANB,  
KAD dobrze odwzorowuje charakter jego przebiegu z tendencją do 
przeciągania się, natomiast próba powiązania wyników eksperymentów  
matematycznych z immunopatogenezą schorzenia jest bardzo trudna, 
głównie z uwagi na heterogenność procesu i oczywisty brak możliwości 
badania swoistej odpowiedzi immunologicznej.

Reaktywność odpornościowa ustroju w HNANB  wydaje się być bar
dzo słabo wyrażona (prawie „niema”, nieadekwatna?, nieskuteczna?), co 
prawdopodobnie sprzyja przewlekaniu się procesu i może, choć w czę
ści, tłumaczyć bardzo małą, liczbę doniesień w omawianym przedmio
cie. Na rolę niedostatecznej reaktywności ustroju w ewolucji HNANB  
w PZW mogą wskazywać wykazane przez KAD odmienne przebiegi wzw  
w zależności od rokowania. W przypadkach przechodzących w PZW od
czyn organizmu jest wyraźnie mniej wyrażony i opóźniony w stosunku 
do przebiegu pomyślnego o 7—10 dni. Momentem przełomowym rokow- 
niczo jest 3—4 tydzień choroby, co sugeruje, że rozgrywają się w nim 
zjawiska patogenetyczne (zupełnie nie znane) o zasadniczym znaczeniu.

W pracy dokonano łącznej oceny niektórych parametrów immunolo
gicznych, brak bowiem było takiego zestawienia w piśmiennictwie. Po
równanie takie przedstawia tab. VII. Wykonane badania immunologicz
ne, choć kompleksowe, nie dają jednoznacznego wyjaśnienia roli proce
sów odporność'owych w patogenezie HNANB  i jego progresji do PZW. 
Bardziej zrozumiała wydaje się konstelacja zmian humoralnych, z mniej 
wyrażonym niż w innych postaciach wzw (zwłaszcza zaś HA) odczy
nem makroglobulin, oraz z przejściową hipokomplementemią, zależną 
zarówno od upośledzonej syntezy dopełniacza, jak i — zapewne — od 
jego zużycia w procesie immunoadherencji i tworzeniu kompleksów im
munologicznych, obecnych i w  tym typie wzw (Poralla i wsp. — 1981, 
Manca i wsp. — 1984). W kilku przypadkach przedstawiliśmy dyna
mikę krążących KI klas lub i IgM w ostrym okresie i PZW. Badania 
odporności komórkowej, z uwagi na niejednorodne wyniki, wvmagają 
potwierdzenia na większym materiale. Odnośnie rozet E, zwraca uwa
gę tendencja do niskich wartości rozet natychmiastowych w różnych
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T a b e l a  VII. Z estaw ienie w ażniejszych  badań im m unologicznych u niektórych
chorych

r o z e t y  supresory K om plem ent

O b j a ś n i e n i a  :
— kat. — katamneza po wyzdrowieniu 
G — wartości graniczne (dolna norma)
PWW — poza wątrobo wy, śledzionowy wychwyt izotopu

skresach choroby. Natomiast w PAZW HBsAg(-ł-) występuje niedobór 
subpopulacji limfocytów tworzących rozetki wczesne i późne (Dąbro
wscy  — 1980, 1984). Są to subpopulacie limfocytów T, które mogą 
wywierać hamujący wpływ na aktywność pozostałych komórek immu
nologicznie kompetentnych (Peterm-an i wsp., 1981). U większości cho
rych z PAZW HBsAfir(+) aktywność supresyjna ulega osłabieniu (12). 
Badania limfocytów supresorowych w ostrym wzw są nieliczne i wska
zują na przejściowe zmniejszenie aktywności supresyjnej limfocytów, 
powracające do normy wraz z wyzdrowieniem, a utrzymujące się przy 
ewolucji w PZW. Jak wynika z tab. VI, nie udało się w tej pracy 
powiązać stosunkowo nielicznych badań aktywności supresorowej ze 
stanem klinicznym, prognozą i innymi wskaźnikami immunologicznymi.

Reaktywność immunologiczna organizmu niewątpliwie przesądza o 
przebiegu HNANB,  choć dane na ten temat są nadzwyczaj skąpe. Wy
daje się, że jedno- lub wielofazowość przebiegu, tak bardzo różniące 
się kliniką i prognozą (tab. IV), można również odnieść do różnic immu- 
nokompetencii ustroju, a nie — jak chcieli niektórzy autorzy — do od
mienności etiologicznych. Te niozmiemie złożone zagadnienia wymaga i a 
badań na większym materiale, wykonywanych sekwencyjnie i z uży
ciem bardziej precyzyjnych technik badawczych (np. przeciwciał mono-
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klonalnych dla określenia subpopulacji limfocytów w naciekach tkan
kowych w PZW NANB,  monitorowania supresji i kontrsupresji).

Może z rozważań tych wynika, że jak dotychczas, nie uzyskano wią
żącej odpowiedzi nawet na najbardziej ważkie pytania tyczące wzw  
NANB:  niejasna jest nie tylko etiopatogeneza schorzenia, lecz także jej 
istota, zakres pojęciowy (rye. 1), a nawet kwesionowana jest nozologicz- 
na odrębność części przypadków (non-A, maybe-B hepatitis, 6).

Tylko wykrycie wirusa/ów HNANB  może stać się podstawą pełnego 
poznania patogenezy i historii naturalnej tego procesu. W monografii z 
r. 1981 Non-А, non-B hepatitis (9), jej redaktor i współautor R. J. Ge- 
rety,  uznał HNANB za najważniejszą obecnie postać wzw dla rozwinię
tych krajów świata. I choć w Polsce stwierdzenie to może wydać się 
przesadne — to jednak, wobec realnej perspektywy eradykacii zakażeń 
HBV za pomocą szczepionki — należy wsłuchać się w  słowa Gerety’ego 
z uwagą i determinacją działania.

Zamrożone surowice przedstawionych tu chorych oczekują na dzień 
wykrycia wirusa/ów HNANB,  jako na moment rozstrzygającej weryfi
kacji prawdziwości i słuszności poczynionych w tej pracy założeń.

PODSUMOW ANIE WYNIKÓW I WNIOSKI

1. Wzw NANB stanowiło w badanym materiale 5,46% ogółu chorych, 
ze stałą częstością (5,85—6,0%) w kolejnych latach obserwacji. Spostrze
gano zarówno przypadki potransfuzyjne i nabyte pa rente ralnie, oraz o 
najpewniej doustnej drodze zakażenia (zarówno tzw. „sporadyczne”, jak 
i epidemiczne). Występowały postaci żółtaczkowe i bezżółtaczikowe, z jed- 
no- i wielofazowym przebiegiem wartości AL AT.

2. Powtórne zachorowanie na HNANB u 1 chorego po 5 latach peł
nego zdrowia, może świadczyć na rzecz teorii o niejednorodności etiolo
gicznej wzw NANB.

3. W materiale własnym wzw NANB przeszło w 16,3% w przewlekłe 
zapalenie wątroby (aż do postaci agresywnej i marskości pomartwiczej 
włącznie), co stanowi odsetek znacznie niższy od opisywanego zazwyczaj 
w USA i krajach Europy Zachodniej.

4. Na drodze KAD określano i zweryfikowano znane z piśmiennictwa 
następujące czynniki rokownicze:
a) niepomyślnej prognozy: 1) brak istotnego spadku wartości transami- 
naz i bilirubiny w 4 tyg. choroby i utrzymywanie się wysokich warto
ści transaminaz, 2) stałe, bez okresowego powrotu do normy utrzymywa
nie się podwyższonego poziomu bilirubiny po 4 tyg. choroby, 3) wielo- 
garbność przebiegu;
b) kryteriami pomyślnej prognozy okazały się: 1) istotny spadek war
tości transaminaz i bilirubiny w 4 tyg. choroby, 2) wzrost klasy IgM i, 
często IgA, w  początku choroby, 3) powolny, stały (nie oscylujący) spa
dek transaminazemii i bilirubiny, niekiedy nawet do 2—3 miesięcy.

Nie potwierdziły się takie cechy niepomyślnej prognozy wg piśmien
nictwa jak: postać potransfuzyjna i utrzymywanie się podwyższonych 
wartości ALAT  ponad 60 dni.

5. KAD ujawniła istotne różnice w przebiegu między wzw В i NANB.  
W tym ostatnim przebieg bywa dłuższy, później następuje spadek war
tości transaminaz i bilirubiny, istnieje większa tendencja do „falowa
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nia” wyników, moment ustalenia prognozy możliwy jest dopiero od 4 
tygodnia choroby, a nie od 3 jak w wzw B.

6. Wyniki modelowania matematycznego pozwalają na zarysowanie 
odmiennych wzorców przebiegu HNANB  w zależności od prognozy.

7. Ostre cytomegalowirusowe zapalenie wątroby przypomina klinicz
nie i biochemiczne wzw (A, B. NANB) i może być wyróżnione jedynie 
serologicznie. Występuje najczęściej jako zakażenie oportunistyczne u 
chorych z obniżoną immunokompetencją ustroju. KAD nie ujawniła 
istotnych różnic z HNANB,  poza ogólnie mniej korzystną prognozą i od
wróceniem stosunku AspAT/ALAT (de Ritisa).

Mam w ielk i zaszczyt podziękow ać Panu Profesorow i dr hab. med. A d a m o w i 
N o w o sła w sk iem u , k ierow nikow i Zakładu Im m unopatologii PZH, za życzliw e i in 
spirujące konsultacje.

W yrazy głębokiej w dzięczności składam  Panu płk. dr n. med. Januszow i Z iem -  
ce, k ierow nikow i K lin ik i Chorób Zakaźnych CKP WAM. za w ielo letn ią  przyjaizną 
pomoc w  prow adzeniu badań, oraz ow ocne i tw órcze dyskusje.

Pan,i dr n. przyr. S y lw ii K a rw o w sk ie j  z Zakładu Im m unopatologii PZH serdecz
nie dziękuję za życzliw ą w spółpracę oraz cenne rady i pom ocne w skazówki.

Panu dr inż. M aciejow i M icha lew iczow i z Działu System ów  Inform atycznych  
Instytutu  P odstaw  Inform atyki PA N  dziękuję za w spółpracę, w ytrw ałe programo
w anie i um ożliw ien ie w ykonania obliczeń.

Ю. К  h  a n

ВИРУСНЫ Е ГЕПАТИТЫ ТИПА H E-A /H E -B  В СВЕТЕ ПРОСПЕКТИВНЫ Х  
КЛИНИЧЕСКИХ И ИММУНОЛОГИЧЕСКИХ ИССЛЕДОВАНИЙ

С о д е р ж а н и е

Н а основании неселекционированного материала 788 больных вирусным ге
патитом рассматриваются эпидемиология, клиника и прогноз вирусного ге
патита не-А /не-В , встречаемого в Польше. И спользуемы е в литературе сущ е
ственные прогностические факторы  проверяются при помощи компьютерного 
анализа клинических и лабораторных данны х имеющ их прогностическое зна
чение. Х арактеризуется цитомегало-вирусный гепатит, особое внимание удел я
ется его сходству и разницам с вирусным гепатитом не-А /не-В .

А нализ установил, что вирусный гепатит не-А /н е-В  составляет 5,5®/о от об
щего числа больных вирусным гепатитом в Польше. Наблюдались посттран- 
сф узионны е и ятрогенные случаи, в которы х передача инфекции осущ ествля
лась внекишечным и (вероятно) пероральным путями. Повторное заболевание  
одного пациента м ож ет свидетельствовать о этиологической неоднородности ви
русного гепатита н е-А /н е-В , диф ф еренцировка которого возможна только при 
помощи серологических исследований. Вирусный гепатит н е-А /н е-В  в 10,3°/о пе
реш ел в хронический гепатит, вплоть до агрессивного гопатита и постнекроти- 
ческого цирроза включительно. На 4 неделе болезни не наблюдалось сущ ествен
ное пониж ение значения трансаминаз и билирубина, а повышенный уровень это
го последнего удерж ивался и в дальнейш ем течении болезни. Предпосылками  
успеш ного прогноза оказались: сущ ественное пониж ение значений трансаминаз 
и билирубина на 4 неделе болезни, повышение уровня иммуноглобулинов 
класса IgM (часто такж е IgA) в начале болезни, медленное, постоянное по
ниж ение уровней трансаминаз и билирубина, иногда даж е до 2— 3 месяца. 
Прогноз возмож ен только по истечении 4 недель болезни. Компьютерный  
анализ выявил такж е разницы м еж ду течениями вирусного гепатита типа В 
и вирусного гепатита типа н е-А /н е-В . Оказалось ними более длинное течение 
и более поздное пониж ение уровней трансаминаз и билирубина. Не отмечены  
сущ ественные разницы м еж ду вирусным гепатитом н е-А /н е-В  и цитомегало- 
-вирусным гепатитом, кроме, в общем, менее благоприятным прогнозом и ин
версией соотношения АспАТ/АлАТ.
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•T K n a p

NON-A, NON-B VIRUS H EPATITIS IN THE LIGHT OF PROSPECTIVE  
CLINICAL AND IMMUNOLOGICAL INVESTIGATIONS

S u m m a r y

A group of 788 patients w ith  virus hepatitis from a non-selected  m aterial 
w ere studied for elucidating the epidem iology, clin ical p icture and prognosis of 
the non-A , non-B  virus hepatitis occurring in  ouir country. The clin ical and la
boratory param eters w ere subjected to com puter-assisted  analysis w hich  oould 
help in the prognosis aind the prognostic factors know n from  the literature w ere  
verified. T he characteristics of acute cytomegailvirus hepatitis are described, es
pecially  in the aspect of differences and sim ilarities to  non-A , non-B  virus hepa
titis.

It w as dem onstrated th at non-A , non-B  virus hepatitis accounts in Poland for 
5.5°/o of all virus hepatitis cases. Posttransfusion and iatrogenic cases w ere obser
ved, acquired parenterally  and probably orally. A second case in a patient suggests 
that non-A , non-B  virus hepatitis m ay be an aetiologfeally non-hom ogeneous 
disease, w hich could be d ifferentiated only by serological investigations. N on-A  
non-B  virus hepatitis changes in 16.3% of cases into chronic hepatitis including  
aggressive hepatitis and postnecrotic cirrhosis. No sign ificant fa ll w as observed  
in the level of transam inases and bilirubin in  the 4ith w eek  of the disease, and 
persistence of high bilirubin level after 4 w eeks of the disease. The criteria of 
good prognosis included: a sign ificant fa ll of the va lu es of transam inases and b ili
rubin in  the 4th w eek  of the disease, increased level of IgM (and frequently IgA) 
at the beginning of the disease, a slow  persistent fa ll of transam inases and b ili
rubin, som etim es, even  to  2—3 m onths. The prognosis can be established only 
from  the 4th w eek  of the disease. Computer analysis dem onstrated differences 
betw een virus hepatitis В and non-A , non-B  virus hepatitis (longer course, then  
transam inase and bilirubin falls), no significant differences w ere found betw een  
this disease and cytom egalovirus hepatitis, apart from  a generally  less favourable  
prognosis and reversal of the ratio AspAT/A1AT.
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GUIDELINES ON STUDIES IN ENVIRONMENTAL EPIDEMIOLOGY, 
WHO, Genewa, 1983

Pom ysł opracowania tej m onografii narodził sią w G enew ie w  r. 1975 podczas 
spotkania WHO Study Group on Epidem iological M ethods for A ssessm ent of 
the Effects of Environm ental A gents on H um an H ealth (grupa robocza zajm ująca  
się epidem iologicznym i m etodam i oceny w pływ u czynników  środow iskow ych na 
zdrow ie człowieka). P ostanow iono w ówczas opracować rodzaj m etodycznego prze
wodnika dla osób zajm ujących się badaniami epidem iologicznym i których celem  
jest określenie w p ływ u  niiebiologicznych (fizycznych i chem icznych) skażeń środo
w iska na zdrow ie ludności.

W w yniku spotkania pow ołano rów nież grupę edytorską, pod przew odnictw em  
prof, dr Jana  K ostrzew sk iego . Grupa ta podczas kolejnych spotkań opracow ała  
; «.'zegółowy plan książki oraz zw róciła się do ponad 60 naukow ców  z propozycją  
w spół autorstwa. W stępne w ersje poszczególnych rozdziałów  zostały następnie oce
nione podczas IX Zjazdu M iędzynarodowego Tow arzystw a Epidem iologicznego w  
Edynburgu w sierpniu 1981 r. i na spotkaniu grupy ekspertów  w  M oskwie 
w  grudniu tego sam ego roku. Ostateczna w ersja  m onografii opracowana została 
w  r. 1982 przez M. L eb o w itza  i R. W altera  przy w spółudziale J. K ostrzew sk iego , 
M. Jacobsena  i Y. H asegaw y. Duży udział w  pracy nad przygotow aniem  p ierw 
szych w ersji książki miial zmarły w  r. 1979 doc. F eliks  Saw ick i. Ogółem w  opra
cow aniu m onografii uczestniczyło 102 ekspertów  z 26 krajów.

(c.d. na str. 34)
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Jan Kostrzewski,  Jerzy Piątkowski

CHOROBY ZAKAŹNE W POLSCE W ROKU 1983

Niektóre dane demograficzne — w roku 1983 utrzymywało się w Pol
sce tempo naturalnego przyrostu ludności z ostatnich lat. Przyrost na
turalny wynosił 371,4 tysięcy z tego 207,8 tys. w miastach i 163,6 tys. 
na wsi. Po odliczeniu ubytków spowodowanych migracją, przyrost rze
czywisty wynosił dla całego kraju 346,4 w  tym w miastach 325,5 tys., 
na wsi tylko 20,9 tys. Prawie cały ciężar rzeczywistego przyrostu lud
ności muszą więc przyjąć na siebie miasta. W miastach, w  roku 1983, 
mieszkało 59,7% ludności, a na wsi 40,3%. W roku 1983 urodziła się 
rekordowa w ciągu ostatnich 20 lat liczba dzieci — 720,8 tys., a zmarło
349.4 tys. mieszkańców Polski. Przyrost naturalny w przeliczeniu na 
1000 ludności stawia Polskę na jednym z pierwszych miejsc w Euro
pie (10,2).

Liczba zgonów niemowląt w latach 1980, 1981, 1982 i 1983 wynosiła 
odpowiednio: 14,7; 14,0; 14,2 i 13.8 tysięcy, a wsroółczynnik zgonów nie
mowląt na 1000 żywo urodzonych wynosił odpowiednio: 21,3;. 20,5;
20.4 i 19,3. W 1983 roku po raz pierwszy w naszej historii współczyn
nik ten obniżył się poniżej 20 na 1000 żywych urodzeń, a co niemniej 
ważne zrównał się w miastach i na wsi. Wprawdzie tempo obniżania 
się umieralności niemowląt w  ciągu ostatnich pięciu lat jest nad°l mniej 
dynamiczne niż w  latach 1951— 1970, ale jest to między innymi zwią
zane z tym, iż prawie 70% zgonów niemowląt to zgony w pierwszym  
miesiącu życia, a na pierwszym i drugim miejscu iako przyczyny zgo
nów znaiduią się stany chorobowe płodów lub noworodków powstaiace 
w okresie okołoporodowym oraz wrodzone wady rozwojowe, którym  
trudno zapobiegać. W 1983 roku prawie 15 zgonów na 1000 żywych 
urodzeń było następstwem tych p^yczyn, a tylko 3 zgony niemowląt 
na 1000 żywych urodzeń były soowodowane chorobami układu odde- 
cbowego i chorobami zakaźnymi. Innym korzystnym zjawiskiem w  1983 
roku była niska umieralność niemowląt w niektórych województwach: 
krośnieńskim — 14,0, legnickim — 14,7, siedleckim — 15Д i słupskim — 
15,3 na 1000 żywych urodzeń. Są to już niezłe wskaźniki, również 
w Eurooie. mimo że jeszcze dalekie od najlepszych, które kształtują 
się pomiędzy 7 a 10 zgonów na 1000 żywych urodzeń.

Ogólna sytuacja epidemiologiczna chorób zakaźnych w Polsce nie 
uległa wyraźniejszym zmianom w 1983 roku w stosunku do minionych 
pięciu lat i w  porównaniu z poprzednim rokiem. Wystąpiły jednak 
na ogół niewielkie zmiany w sytuacji epidemiologicznej poszczególnych 
grup chorób i poszczególnych chorób (tab. I).

W grupie chorób zakaźnych układu trawienia liczba zachorowań na
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dur brzuszny i dury rzekome w 1983 roku była nieco niższa niż me
diana w latach 1977— 1981 i niż liczba zachorowań w 1982 roku. Wzrosła 
natomiast liczba innych salmonełoz. Nieznacznie w stosunku do media
ny z ubiegłych pięciu lat wzrosła liczba zachorowań w 1982 i 1983 ro
ku z powodu zatruć pokarmowych ogółem, w tym głównie zatruć 
spowodowanych przez pałeczki Salmonella i toksynę botulinową. Nie
znacznie zmniejszyła się liczba zachorowań na biegunki u dzieci do 
lat 2 w  stosunku do mediany z okresu pięciolecia, natomiast wyraźnie 
wzrosła liczba zachorowań na czerwonkę bakteryjną.

W grupie chorób zakaźnych wieku dziecięcego, przeciw którym pro
wadzi się systematycznie szczepienia, zarejestrowano jedno zachorowa
nie na błonicę, pierwsze od kilku lat. Zmniejszyła się ponad dwu
krotnie liczba zachorowań na krztusiec w stosunku zarówno do me
diany z lat 1977— 1981 jak i 1982 roku. Liczba zachorowań na tężec 
w 1983 roku wzrosła w  stosunku do mediany, ale zmalała w stosunku 
do 1982 roku. Liczba zachorowań na odrę w 1983 roku zmalała wpraw
dzie w stosunku do mediany z pięcioletniego okresu, ale wzrosła w po
równaniu z rokiem 1982.

Z chorób zakaźnych wieku dziecięcego, przeciw którym nie prowa
dzi się szczepień ochronnych, zapadalność na płonicę i inne zakażenia 
paciorkowcowe w 1933 roku była niższa od mediany w latach 1977— 1981.

Zaznaczył się jednak epidemiczny wzrost zachorowań na ospę wietrz
ną do 200117 zachorowań, oraz na świnkę do 146511 zachorowań. Trzy 
do czterokrotnie zmniejszyła się liczba zachorowań na różyczkę w sto
sunku do mediany z lat 1977— 1981. Ponad trzykrotnie w  stosunku 
do 1982 roku zmniejszyła się liczba zachorowań na zapalenie opon 
mózgowo-rdzeniowych głównie dzięki zmniejszeniu się liczby zachoro
wań na wirusowe zapalenie opon, które wystąpiło w 1982 roku w po
staci epidemii. Nieznacznie zmniejszyła się liczba zachorowań na zapa
lenie mózgu.

Poważnym problemem epidemiologicznym jest nadal wirusowe za
palenie wątroby. W roku 1983 nastąpił wzrost liczby zachorowań w sto
sunku do mediany z pięciolecia i do roku 1982. Wzrost ten dotyczył 
głównie wirusowego zapalenia wątroby typu A. Udział zachorowań ty
pu В uległ zmniejszeniu.

Z innych chorób na uwagę jeszcze zasługuje wzrost liczby zacho
rowań na grypę w 1983 roku (do 1234940 zachorowań) w stosunku 
do poprzedniego roku, ale liczba ta była niższa niż mediana z lat 
1977— 1931. Zwiększyła się również liczba zachorowań na włośnicę w  
1983 r. w stosunku do mediany i do poprzedniego roku. Zmniejszyła 
się natomiast liczba importowanych zachorowań na malarię.

Szczegółowe informacje dotyczące poszczególnych jednostek choro
bowych oraz grup chorób przedstawiają dalsze opracowania. W tym  
rozdziale należy omówić jesizcze zachorowania na poliomyelitis  oraz na 
riketsjozy, którym nie poświęcono oddzielnych komentarzy.

Poliomyelitis  — sytuacja epidemiologiczna poliomyelitis w ciągu ostat
nich lat była na ogół korzystna. W roku 1980 zarejestrowano 5 za
chorowań, w 1981 roku żadnego zachorowania, w 1982 r. — 7 zacho
rowań, a w 1983 roku — 2 zachorowania '(w lutym w województwie 
ostrołęckim i w październiku w mieście Wrocławiu).

Pierwszy chory to chłopiec w wieku 9 miesięcy, urodzony 19 kwiet
nia 1982 roku, zamieszkały w miejscowości Brok woj. ostrołęckie, który
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z powodu częstych infekcji nie był szczepiony przeciw poliomyelitis. 
Od 6 do 26 stycznia, a następnie od 8 do 18 lutego 1983 roku był 
on leczony w szpitalu w  Ostrowii Mazowieckiej z powodu zapalenia 
płuc. W dniu 18 lutego 1983 roku matka zauważyła, że dziecko gorzej 
porusza lewą nóżką. Po konsultacji z ortopedą i neurologiem został skie
rowany do szpitala w Warszawie na oddział neuroinfekcji. Z próbek 
kału pobranych w dniu 11 i 12 marca 1983 roku wyhodowano wirusy 
poliomyelitis  typ 2. Odczyn seroneutralizacji z surowicą uzyskaną w 
dniu 11 marca 1983 roku z typem 1 — w rozcieńczeniu 1:512, z ty
pem 2 — 1:128, a z typem 3 — 0. Badania powtórzono w dniu 29 marca 
1983 roku: z typem 1 -— 1:384, z typem 2 — 1:64 i z typem 3 — 0. 
Badanie neurologiczne wykonane 15 marca i 2 maja 1983 roku wykazało 
porażenie wiotkie dolnej, lewej kończyny, ulegające poprawie.

Drugi chory, również chłopiec w wieku 1 rok i 11 miesięcy, urodzo
ny 1 listopada 1981 roku, był czterokrotnie szczepiony przeciw polio
myelitis; ostatni raz 27 lipca 1983 roku. Od 7 do 15 października 1983 
roku przebywał w szpitalu leczony z powodu biegunki. Zachorował 
ponownie z objawami nieżytu gardła w dniu 25 października 1983 roku
i w dniu 28 października został skierowany do szpitala z podejrzeniem  
neuroinfekcji i niedowładu kończyn dolnych. Dnia 2 listopada stwier
dzono porażenie wiotkie lewej nóżki. Z próbki kału pobranej tego dnia 
wyhodowano typ 2 wirusa poliomyelitis. Testem seroneutralizacji stwier
dzono w dniu 29 października brak przeciwciał dla trzech typów wirusa 
poliomyelitis. W dniu 22 listopada miana typu 1 — 1:4, typu 2 — 1:4
i typu 3 — 1:8. Badania powtórne w dniu 6 grudnia 1983 roku w y
kazały miano 1:4 dla wszystkich trzech wirusów. Stwierdzono również 
obniżony poziom immunoglobulin. Badanie neurologiczne w dniu 2 li
stopada i 20 grudnia 1983 roku wykazało nieznaczną poprawę.

Dur wysypkowy i inne riketsjozy — Epidemiczny dur wysypkowy 
przenoszony przez wszy odzieżowe przeszedł wprawdzie w Polsce do 
historii ponad 25 lat temu, gdyż ostatnią epidemię zarejestrowano w 
Polsce w 1957 roku, ale nadal stanowi zagrożenie epidemiologiczne, po
nieważ co roku pojawiają się pojedyńcze zachorowania na nawrotowy 
dur wysypkowy u osób, które przed kilkudziesięciu laty chorowały 
na duT epidemiczny. W roku 1983 po raz pierwszy w naszej historii 
zarejestrowano tylko dwa przypadki duru nawrotowego: jeden w woje
wództwie suwalskim, a drugi w Białymstoku. W ostatnim pięcioleciu 
ogółem zarejestrowano 18 przypadków nawrotowego duru wysypkowe
go: w 1979 roku — 3, w 1980 roku — 5, w 1981 roku — 4, w 1982 ro
ku — 4 i w 1983 roku — 2 przypadki.

Pierwszy chory, mężczyzna w wieku 48 lat, urodzony w 1935 roku, 
chorował na epidemiczny dur wysypkowy w województwie warszaw
skim w 1944 roku. Zamieszkały we wsi Ukta, gromada Ruciane, 
zachorował 6 czerwca 1983 roku z bólami głowy, dreszczami, gorączką 
do 40°C, dusznościami. Dnia 13 czerwca wystąpiła obfita plamista w y
sypka na tułowiu. Gorączka trwała do 18 czerwca. Nie stwierdzono wszy 
u chorego ani w jego najbliższym otoczeniu. Odczyn wiązania dopełnia
cza z antygenami Rickettsia prowazeki  komórkowym 1:800 i rozpuszczal
nym 1:800, z Rickettsia mooseri  komórkowym 1:100. Chory wyzdrowiał.

Drugi chory, również mężczyzna, urodzony we wrześniu 1928 roku, 
zamieszkały w Białymstoku, przypuszczalnie chorował na dur wysyp
kowy epidemiczny w 1943 roku w tym czasie chorowała jego matka.
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Na dur nawrotowy zachorował 24 września 1983 roku z dreszczami, 
bólami głowy, bólami mięśni i gardła. Temperatura do 39°C. Rozpoz
nanie kliniczne .potwierdzono badaniami serologicznymi wykonanymi 
czterokrotnie w  dniach 3, 5, 10 i 17 października. Miano odczynu wią
zania dopełniacza z komórkowym antygenem R. prowazeki  wynosiło 
odpowiednio: 1:1600, 1:1600, 1:1600 i 1:800. Nie stwierdzono zawszenia 
ani u chorego ani w jego oto<^zeniu.

Ponadto w 1983 roku wykryto trzy zachorowania na gorączkę Q. P&erw- 
sze zachorowanie rozpoznano u mężczyzny lat 44, który od 19 wrześ
nia do 18 października przebywał w Ułan-Bator (Mongolia) w celu 
odbioru surowych, suchych skór koźlęcych, owczych i innych. Zacho
rował on w dniu powrotu do Łodzi, 19 października 1983 roku, z dresz
czami, z objawami osłabienia i potami oraz gorączką do 40°C. Począt
kowo leczył się w domu ampicyliną, a następnie meta cykliną. Od 2 li
stopada był leczony w szpitalu. Rozpoznanie ustalono w Klinice Chorób 
Zakaźnych AM w Łodzi na podstawie objawów klinicznych i odczynu 
wiązania dopełniacza oraz miikroaglutynacji z antygenem R. burneti 
wykonanym czterokrotnie 10 i 22 listopada oraz 2 i 19 grudnia. Miana 
O.W.D. wynosiły odpowiednio: 1:32, 1:1024, 1:512 i 1:512, a miana od
czynu mikroaglutynacji 1:256, 1:256, 1:512 i 1:512.

Skóry, które selekcjonował chory zostały dostarczone koleją do łódz
kiego magazynu w październiku i listopadzie 1983 roku. Dokonano więc 
badań serologicznych 16 pracowników biorących udział w przeładunku 
skór. Osoby, u których stwierdzono obecność przeciwciał poddano ob
serwacji klinicznej. Rozpoznano gorączkę Q u dwóch mężczyzn, którzy 
w styczniu i lutym 1983 roku przebywali również w Mongolii w związ
ku z odbiorem skór i w czasie pobytu tam chorowali z objawami dre
szczy, gorączki, bólów mięśniowo-stawowych. Choroba trwała kilka ty
godni. Leczyli się polopiryną, madroxinem i vibramycyną. W czasie 
obserwacji klinicznej w  Łodzi w  listopadzie i grudniu 1983 roku skar
żyli się na okresowe bóle mięśniowo-stawowe. Miano O.W.D. z R. bur
neti  wykonano trzykrotnie w Państwowym Zakładzie Higieny w War
szawie, w listopadzie, grudniu i styczniu 1984 roku wynosiło u jed
nego chorego 1:128, a u drugiego chorego 1:16, 1:128 i 1:8.

Zachorowania na gorączkę Q są w Polsce rzadkością i z reguły są 
związane z importem zwierząt lub materiałów zwierzęcego pochodze
nia (zwłaszcza skóry i wełna). Konieczna jest kontrola stanu zdrowia 
osób powracających do kraju po wykonaniu prac, które niosą ze sobą 
ryzyko zakażenia gorączką Q, jak również kontrola stanu zdrowia i wa
runków pracy osób, które stykają się w  Polsce z importowanymi zwie
rzętami lub materiałami zwierzęcego pochodzenia, które mogą być źró
dłem zakażenia gorączką Q.

Я. К о с т ж е в с к и ,  E. П и о н т к о в с к и

ИНФЕКЦИОННЫ Е БОЛЕЗНИ В ПОЛЬШЕ В 1983 ГОДУ 

С о д е р ж а н и е

Представлены некоторые демографические данные страны за 1983 год, как  
естественный прирост населения и миграция населения. В  дальнейш ем рассмо
трено эпидемиологическое полож ение в области инфекционны х болезней в 
Польш е в 1983 году, по сравнению с предыдущим годом и последним пяти
летием. А нализ иллюстирован соответственной табелью.

3 — Przeg. Epidemiologiczna
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J. K o s t r z e w s k i ,  J. P i ą t k o w s k i

INFECTIOUS DISEASES IN POLAND IN 1983 

S u m m a r y

The authors present certain dem ographic features of the country in 1983 such 
as birth rate, and m igratory m ovem ents of th e  population. Then the general 
epidem iological situation of infectious d isease in Poland is discussed in  19'83 
com paring it w ith the previous year and w ith the last five-year period an 
a table.

(c.d. ze str. 26)

Książka składa się z 7 rozdziałów, których treść zawarta jest na 350 stronicach. 
We w stęp ie autorzy form ułują pytania, na które pow inien odpow iedzieć zespół 
planujący badanie epidem iologicznego w pływ u określanych skażeń środow iska na 
zdrow ie określonej grupy ludności. W stępne, precyzyjne określenie kogo należy  
badać, co i jak pow inno być m ierzone oraz sprecyzow anie czasu i m iejsca  
badania stanow i podstaw ow y w arunek uniknięcia błędów  m etodycznych w  pla
now anym  badaniu. Drugi rozdział stanow i opis różnorodnych m etod i badań 
epidem iologicznych a trzeci dotyczy metod oceny ekspozycji człow ieka na różne 
fizyczne i chem iczne skażenia środowiska. W czw artym  rozdziale autorzy zaj
m ują się m etodam i pom iaru stanu zdrowia i zaburzeń zdrowiia badanych po
pulacji ludzkich, zwracając szczególną uw agę na  ujednolicenie m etod pomiaru. 
P iąty rozdział zawiera opis różnych w ariantów  organizacji i  prow adzenia badań, 
a szósty, podane w  bardzo czytelnej formie, inform acje dotyczące w stępnego  
opracowania i przetw arzania zebranych danych oraz ich statystycznej analizy, 
interpretacji i czytelnej prezentacji. S iódm y rozdział zajm uje się zagadnieniem  
praktycznego i efektyw nego w ykorzystania uzyskanych wyników .

Szczególną zaletą tej książki jest częste korzystanie z przykładów  licznych, 
prowadzonych już w tej dziedzinie badań epidem iologicznych. Każdy z rozdaia- 
łów  zamyka się liistą w spółczesnego piśm iennictw a.

W podsum owaniu chciałbym  stw ierdzić, że m onografia ta pow inna być prze
czytana przez kaidago badacza, zajm ującego się w pływ em  czynników  środow i
skow ych  na zdrowie człow ieka. R ów nocześnie stanow i ona nieoceniony przew odnik  
m etodyczny i źródło inform acji dla ludzi zajm ujących się planow aniem  i orga
nizacją badań epidem iologicznych. Jest to jedno z tych opracowań, które jak 
najszybciej pow inno być przetłum aczone i w ydane w  języku polskim.

M irosław  W yso ck i
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Zachorowania zaczęły narastać już w kwietniu, jednak do sierpnia 
włącznie różnica w stosunku do liczby przypadków zarejestrowanych 
w tym samym okresie w 1982 roku była niewielka (6937 przypadków 
w 1983 roku i 6245 przypadków w 1982 roku). Gwałtowny wzrost za
chorowań wystąpił dopiero w październiku i dotyczył głównie woj. 
opolskiego (354 zachorowania). W listopadzie epidemia odry w woj. opol
skim osiągnęła szczyt (529 przypadków) i zaczęły narastać zachorowa
nia w woj. krakowskim (349 przypadków). W grudniu uległa obniżeniu 
liczba zachorowań w woj. opolskim (263 przypadki) i wzrosła w woj. 
krakowskim (590 przypadków). Zachorowania w listopadzie i grudniu 
stanowiły 29,3% wszystkich zachorowań zarejestrowanych w 1983 roku.

Zapadalność w kraju wahała się od 1,4 (woj. białostockie) do 165,3 
(woj. zamojskie) (tab. II). W 13 województwach zapadalność zmniej
szyła się w porównaniu do poziomu rejestrowanego w 1982 roku.

Niska zapadalność, tj. poniżej 10 na 100 000 ludności wystąpiła w 22 
województwach, w tym najniższa wystąpiła w dwóch województwach: 
białostockim — 1,4 i łomżyńskim — 1,5. W tych dwóch województwach 
zarejestrowano odpowiednio 9 i 5 przypadków odry, co oznacza że
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T a b e l a  III. Odra w  Polsce w  latach 1981— 1983. Zapadalność na 100 000 w m ia
stach i na w si

były tam większe tereny, na których w ciągu roku nie wystąpiły 
zachorowania na odrę.

Wysoka zapadalność, tj. powyżej 100 na 100 000 ludności wystąpiła 
w 5 województwach: ciechanowskim — 118,7, piotrkowskim — 126,9, 
m. krakowskim 149,5, opolskim — 158,5, zamojskim — 165,3.

Najniższa zapadalność, podobnie jak w roku poprzednim, wystąpiła 
w miastach o ludności powyżej 100 000 — 2,2,2; zapadalność na wsi 
wyniosła 34,6 i była wyższa niż ogółem w  mia. tach — 28,3, ale niższa 
niż w miastach o ludności od 20 do 50 tys. — 46,9 (tab. III).

Zapadalność w zależności od wieku, w porównaniu do 1982 roku, 
pozostała bez zmian w 1 roku życia i uległa zmniejszeniu w 2 roku 
życia (r.ż.) z 78,9 do 72,7 (tab. IV). W pozostałych grupach wieku za
padalność uległa zwiększeniu. Najwyższa zapadalność 164,9 i 168,9 wy
stąpiła wśród dzieci w wieku od 9 do 14 lat — zachorowania dzieci 
w tym wieku stanowiły 48,5% ogólnej liczby zachorowań. Wysoka za
padalność, tj. powyżej 100 wystąpiła wśród dziieei w wieku 1 r.ż. — 
124,5; 7 r.ż. — 109,1 i 8 r.ż. — 127,8.
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Należy zwrócić uwagę, że zapadalność na odrę dzieci w wieku 0—6 
lat jest wyższa w mieście niż na wsi, natomiast w wieku 7—24 lata 
wyższa na wsi niż w mieście. W miastach najwyższa zapadalność wy
stępuje wśród dzieci w  1 r.ż. — 133,0 (na wsi w  tym wieku zapadal
ność wynosi 113,4) następnie zapadalność wzrasta poczynając od 7 r.ż. —
105,9 w miastach i 113,6 na wsi; w 8 r.ż. — 124,6 w miastach i 132,1 
na wsi; w 9 r.ż. — 155,4 w miastach i 177,5 na wsi oraz w grupie wie
ku 10— 14 lat 154,1 w  miastach i 186,6 na wsi.

Zapadalność mężczyzn — 32,2 była nieznacznie wyższa niż zapadal
ność kobiet — 29,5.

Ze wzrostem zapadalności na odrę wiąże się wzrost umieralności 
(tab. I). W 1933 roku zanotowano w Polsce 5 zgonów z powodu odry 
(3 mężczyzn i 2 kobiety) — w poprzednim roku w Polsce zmarło z po
wodu odry tylko 2 dzieci. Zgony wystąpiły w  województwach: m. kra
kowskim — 2, opolskim — 2 i suwalskim — 1. Dwoje dzieci zmarło 
w wieku do 12 m.ż., 1 w  3 r.ż. a pozostałych dwoje dzieci było w grupie 
wieku 5 do 9 lat. Jedno dziecko pochodziło z miasta, czworo ze wsi.

Zachorowania na odrę w 1983 r. wystąpiły przede wszystkim wśród 
dzieci nie szczepionych — stanowiły one 71,6% wszystkich chorych i 
84,1% dzieci chorych w wieku 10— 14 lat (tab. V). Zarejestrowano 1926 
zachorowań dzieci szczepionych. Ponieważ wiadomo, że szczepienie prze
ciw odrze nie jest Skuteczne w 100%, dlatego można było oczekiwać, 
że niewielki odsetek osób szczepionych zachoruje na odrę zwłaszcza 
w czasie nasilenia epidemicznego.

U przeszło 10% osób chorych nie uzyskano danych dotyczących szcze
pienia przeciw odrze. Należy podkreślić, że wśród dzieci w  wieku 2 la
ta i 5 lat odsetek ten jest najwyższy i wynosi odpowiednio 14% i 15,8%. 
Jest to fakt o tyle niepokojący, że u dzieci w tym wieku dane o szcze
pieniach powinny być łatwo dostępne. Świadczyć to może zarówno o nie-

T a b e l a  V. Zachorowania na odrę dzieci w wieku 0—14 lat z podziałem na 
szczepione i nieszczapione przeciw odrze.
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Ryc. 1. Szczepienia przeciw  odrze w Polsce — stan na 31 XII 1983 r. Odsetki 
zaszczepionych dzieci z rocznika 1982 (a) i 1981 (b) w g  w ojew ództw

kompletnej dokumentacji o szczepieniach jak i o zaniedbywaniu przez le
karzy zbierania wywiadu dotyczącego szczepienia przeciw odrze, względ
nie nie umieszczaniu tej informacji na zgłoszeniu choroby zakaźnej. Brak 
danych o szczepieniu u tak dużego odsetka dzieci uniemożliwia prze
prowadzenie właściwej analizy skuteczności szczepień. Kompletność in
formacji o przebytym szczepieniu u dzieci, które zachorowały na odrę 
różni się w poszczególnych województwach (tab. VI). Do województw, 
w których w znacznym odsetku przypadków brak jest danych o szcze
pieniu należą woj. radomskie — 76,6% (o 157 chorych) i woj. zamoi- 
skie — 62,8% (o 489 chorych). Liczba województw posiadających kom
pletne informacje o szczepieniu uległa zwiększeniu z 15 w 1982 roku 
do 17 w 1983 roku a w 16 województwach nie uzyskano danych tylko 
w nielicznych przypadkach (od 1 do 5 dzieci).

Stan szczepień przeciw odrze w Polsce na 31 XII 1983 roku ilu
struje ryc. 1 i tabela VII. Zaszczepiono tylko 75,3% dzieci podlega
jących szczepieniu w roku sprawozdawczym. Jest to nieznacznie wię
cej niż w 1982 roku (74,5%) ale nadal mniej niż w 1981 roku (77,8%). 
Podohryie jak w poprzednim roku najniższy w Polsce odsetek dzieci 
zaszczep onych zgodnie z kalendarzem szczepinń przypada na woj. kra
kowskie — zaledwie 44,3% (w 1982 roku — 42,4%); w ośmiu woje
wództwach zaszczepiono zgodnie z kalendarzem poniżej 70% dzieci. Naj
lepsze wykonawstwo szczepień, tj. powyżej 90% dzieci zaszczepionych 

24 m.ż. stwierdzono w woj. olsztyńskim i toruńskim, w 40 woje
wództwach taki poziom zaszczepienia osiąga się z rocznym opóźnieniem, 
tj. w wieku 25—36 miesięcy a w siedmiu województwach jeszcze póź- 
niej. Opóźnianie szczepień stwarza szansę zachorowania na odrę naj
młodszych dzieci jak również może sprzyjać występowaniu zachorowań 
na SSPE w starszym wieku.

W analizowanym roku na wzrost zapadalności na odrę złożyły się 
przede wszystkim zachorowania osób w wieku 10— 14 i 15—-19 lat —
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ok. 44% wszystkich zachorowań. Można było oczekiwać takiej sytuacji 
ponieważ te grupy wieku nie były praktycznie rzecz biorąc objęte 
obowiązkową akcją szczepień. Poza tym 5,5% chorych przypadło na 
dzieci jeszcze nie podlegające szczepieniom, a 18°/o chorych stanowiły 
dzieci szczepione nieskutecznie. Razem te zachorowania stanowią 67°/o — 
pozostałe 33% to zachorowania, którym można (należało) zapobiec pro
wadząc regularnie szczepienia.

Stan uodpornienia dzieci w wieku 0 do 6 lat na 31 XII 1933 roku 
przedstawia tabela VIII. Stan uodpornienia dzieci w wieku 4, 5 i 6 lat 
jest najwyższy i sięga 98°/o. Oznacza to jednak, że w tych rocznikach 
pozostaje nadal wrażliwych na odrę po ók. 13— И  tys. dzieci. Jeżeli 
założymy, że szczepienia są skuteczne w 95°/o to w każdym roczniku 
należy zwiększyć szacowaną liczbę osób wrażliwych do 43—44 tys. Dzie
ci w wieku od 4 do 6 lat nie są już doszczepiane i trudno przewidzieć 
w jakim odsetku i kiedy zachorują, dając następne epidemiczne nasi
lenie zachorowań.

T a b e l a  VIII. Stan uodpornienia przeciw odrze dzieci urodzonych w latach
1977—1983
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Wśród cbieci urodzonych w latach 1981 i 1982 liczba wrażliwych 
na odrę w dniu 31 XII 1983 roku wynosiła odpowiednio 33 tys. i 162 
tys., razem 195 tys. Jest to wynilk złego — nieterminowego wykona- 
stwa szczepień.

Д. Н а р у ш е в и ч - Л е с ю г

КОРЬ — 1083 Г.

С о д е р ж а н и е

В 1983 г. всего зарегистрировано 11271 случай заболевания корью, что 
составляет 30,8 на 100 ООО жителей. Число заболеваний и заболеваемость  
были меньше чем медиана за годы 1977— 1981, но уровень их был высший чем 
в 1982 г. Заболеваемость ж енщ ин (29,5) была ниж е заболеваемости мужчин  
(32,2). Заболеваемость в селе равнялась 34,6, в городе — 28,3. Среды больных 
корью отмечено 5 летальны х исходов, смертность составляла 0,014 на 100 000.

D. N a r u s z e w i c z - L e s i u k

MEASLES IN 1983 

S u m m a r y

In 1983 the notified m easles cases am ounted to 11271, and the incidence w as 
30.8 per 100 thousand of the population. The total num ber of cases and the 
incidence w ere low er than the m edian value for the years 1977— 1981, and higher 
than in  1982. The incidence in  fem ales w as low er than in  m ales (29.5 and 32.2 
respectively). The incidence in  rural areas w as 34.6 and in  tow ns 28.3. F ive  
patients died of m easles. The m ortality w as 0.014 per 100 thousand.
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Aniela Adonajło

KRZTUSIEC — 1983 ROK

W 1983 roku w Polsce notowano znaczny spadek liczby zachorowań 
na krztusiec: 185 przypadków, zapadalność 0,5 na 100 000. Liczba za
chorowań i zapadalność były ponad dwukrotnie niższe w porównaniu 
z 1982 rokiem i medianą w latach 1977— 1981 (tabela I).

Krztusiec notowano w 33 województwach, w tym w 10 wojewódz
twach tylko pojedyńcze zachorowania. Największą liczbę — 36 zacho
rowań, rejestrowano w województwie m. krakowskim; w województwie 
nowosądeckim wystąpiły 22 zachorowania, a w st. warszawskim — 
17 przypadków.

Zapadalność na 100 000 była najwyższa w województwach: chełm
skim — 3,8; nowosądeckim — 3,4 i m. krakowskim — 3,0. W niektó
rych województwach (np. tarnowskie, chełmskie, st. warszawskie) w y
stępowały w szkołach niewielkie ogniska krztuśca, obejmujące po kil
koro dzieci, które następnie stanowiły źródło zakażenia dla rodzeństwa 
młodszego i niemowląt.

Na podstawie dostępnych danych wywiadów epidemiologicznych do
konano analizy zachorowań według wieku i środowiska (miasto-wieś); 
objęto analizą 169 chorych w wieku od 0 do 14 lat (tabela II). Naj
liczniejszą grupą wśród chorych stanowiły niemowlęta i dzieci jedno
roczne — razem 59,8'°/o. Na wsi odsetek dziieci w wymienionych gru
pach wieku był wyższy — 70,3% niż w mieście — 55,5%. Zapadal
ność w  poszczególnych grupach wieku wahała się od liczb ułamko
wych do kilkunastu zachorowań na 100 000. Wśród niemowląt na wsi 
zapadalność wyniosła 14,4, w mieście — 8,2. W pozostałych grupach 
wieku od jednego roku do 7 lat, zaznacza się wyższa zapadalność wśród 
dzieci miejskich.

Analiza zachorowań z uwzględnieniem pici nie wykazała wyraźnych 
różnic, jedynie w mieście zapadalność chłopców — 0,5 była nieco wyż
sza od zapadalności dziewczynek — 0,4. W 1983 r. nie notowano zgonów 
z powodu krztuśca.

Według danych na 31 XII 1983 w Polsce było zaszczepionych prze
ciw krztuścowi 82,6% dzieci urodzonych w latach 1980— 1983. Naj
wyższy odsetek zaszczepionych przypadał na województwa: Olsztyń
skie — 87,6, konińskie i koszalińskie — po 87,2 każde. Najniższy od
setek zaszczepionych dzieci z wymienionych roczników stwierdzono w 
woj. miejskim krakowskim — 68,5%.

Analiza szczepień przeciw krztuścowi dzieci urodzonych w 1983 r. 
wykazuje, że zaszczepiono ogółem 40,5%. Najwyższy odsetek zaszcze
pionych dzieci z tego rocznika wykazały województwa: olsztyńskie —
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T a b e l a  II. Krztusiec w Polsce w 1983 r. Zachorowania, zapadalność na 100 000 
i udział procentowy -dzieci w mieście i na wsi

53,7, konińskie — 50,8%, toruńskie — 50,5%, kaliskie — 50,2%, biel
skie — 50,2%, miejskie łódzkie — 50,1%, koszalińskie — 50,0%. Naj
niższy odsetek szczepień przypada na województwa: miejskie krakow
skie — 23,2%, krośnieńskie — 25,8%, nowosądeckie — 27,0%, prze
myskie — 25,7% i tarnowskie — 28,4%.

А. А д о н а й л о

КОКЛЮШ — 1983 Г.

С о д е р ж а н и е

Зарегистрированы 185 заболеваний, что дает заболеваемость 0,5 на 100 000 
жителейй. Количество заболеваний и заболеваемость были в два раза 
ниже медиан за годы 1977—1981, а также за 1982 год. Среди боль
ных самую численную группу составляли дети — грудные и до одного года 
жизни: всего 55,5°/о. Среди грудных детей в селе заболеваемость равнялась
14,4, а в городе — 8,2 на 100 000. Случаев смерти из-за коклюша не от
мечено.

A. A d o n a j ł o

WHOOPING-COUGH — 1983 

S u m m a r y

In 1983 the number of notified cases of ibhlis disease was 185, the incidence 
was thus 0.5 per 100 thousand of the population, and the number of cases 
and the incidence were more than twice lower than the median value for the 
years 1977—19Э1, and the year 198i2. The greatest group among these patients 
were infants and children aged one year — 59j8f°/oL In rural areas this proportion 
was 70.3°/o, in towns 5ó.5?Yo. Among infants in  ru ral areas the incidence was
14,4, and in towns 8.2 per 100 thousand. No cases of death caused by this disease 
were noted.
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PŁONICA — 1983 ROK

W 1983 roku w Polsce zanotowano 13 744 zachorowania na płonicą; 
zapadalność wyniosła 37,6 na 100 000. Zaznaczył się wzrost liczby za
chorowań i zapadalności w stosunku do 1982 r. (11 462 zach., zap. 31,6). 
Jednakże w porównaniu z medianą w latach 1977—1981 liczba zacho
rowań i zapadalność w 1983 r. były prawie dwukrotnie niższe (tabela I).

Najwyższą zapadalność na płonicę notowano w województwach: st. 
warszawskim — 68,2 i m. krakowskim — 69,1; zapadalność powyżej 
50 zachorowań na sto tysięcy stwierdzono w województwach — biel
skim, m. łódzkim, ostrołęckiem, poznańskim i szczecińskim. Najniższą 
zapadalność — 7,5 notowano w województwie zamojskim.

Zapadalność w mieście wyniosła 50,9 na 100 000 i podobnie jak w 
1982 r. była 2,8 razy wyższa od zapadalności na wsi — 17,8. W mia
stach zapadalność mężczyzn — 55,2 była wyższa niż zapadalność ko
biet — 47,0. Na wsi natomiast różnice zapadalności mężczyzn i kobiet 
były słabo zaznaczone: zapad, mężczyzn — 17,6, kobiet — 18,0. Ogólna 
zapadalność mężczyzn — 39,7 była wyższa od zapadalności kobiet — 
35,6 (tabela II).

Najwyższa zapadalność na płonicę — 56,4/100 000 dotyczyła dużych 
miast o liczbie ludności powyżej 100 000. Najniższa — 41,8 była noto
wana w małych miastach o liczbie mieszkańców poniżej 20 000 (tabe
la III).

Analiza zachorowań z uwzględnieniem wieku i płci wykazuje, że 
najwięcej zachorowań występowało wśród dzieci w wieku od 2—9 lat; 
stanowiły one 83,4% ogólnej liczby chorych na płonicę. Wahania za
padalności wynosiły od 113,6 wśród dzieci dziewięcioletnich do 335,2 
wśród czteroletnich. Przewaga płci męskiej w zapadalności była szcze
gólnie zaznaczona w wieku 4 i 5 lat, natomiast wśród starszych dzieci, 
od 7—9 lat częściej chorowały dziewczynki (tabela IV).

Analiza zapadalności na płonicę według wieku w mieście i na wsi 
wykazuje wyraźne różnice we wzroście zapadalności z wiekiem: w mieś
cie wzrost ten jest gwałtowny u dzieci najmłodszych od 0—4 lat, po 
czym zaczyna słabnąć. Na wsi wzrost zapadalności z wiekiem jest ła
godny i różnice są mniej zaznaczone niż w mieście (tabela V).

Sezonowy rozkład zachorowań na płonicę w 1983 r. wykazał na
silenie liczby zachorowań w  chłodnej porze roku: od stycznia do kwiet
nia i od października do grudnia. Różnice między najwyższą liczbą za
chorowań w styczniu a najniższą w sierpniu jest ponad trzykrotna 
(ryc. 1).

4 — Przeg. Epidemiologiczny
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T a b e l a  V. Płonica w Polsce w 1983 r. Zapadalność na 100 000 mieszkańców 
i podział procentowy wg wieku i środowiska
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W 1983 г. notowano jeden zgon, łącznie z powodu płonicy i pacior
kowcowego zapalenia gardła. Zgon miał miejsce w mieście, na terenie 
województwa kaliskiego, u kobiety w wieku powyżej 85 lat. Umieral
ność ogólna wyniosła 0,003, dla woj. kaliskiego — 0,1/100 000.

А. А д о н а й л о

СКАРЛАТИ НА — 1983 Г.

С о д е р ж а н и е

Зарегистрированы 13 744 заболевания, что дает заболеваемость 37,0 на 100 000 
жителей. Отмечен прирост числа заболеваний и заболеваемости в сравне
нии с 1982 годом, но почти двукратное пониж ение по сравнению с медианой  
за годы 1977— 1981. Заболеваемость в городах равнялась 50,9 на 100 000 и была 
в 2,8 раза выше заболеваемости в селе — 17,8. Общая заболеваемость  
мужчин равнялась 39,7 и была высшая по сравнению с заболеваемостью ж ен 
щин — 35,6. Дети в возрасте от 2 до 9 лет составляли 83,4°/® от общего 
числа больных скарлатиной. Отмечен один летальный исход по поводу скар
латина и стрептококкового фарингита — общая смертность —  0,003 на 100 000.

A. A d o n a j ł o

SCARLET FEVER — 1983 

S u m m a r y

The number of cases notified in 1983 w as 13 744, the incidence was 37.6 per 
100 thousand. In relation to 19&2 the number of cases and the incidence were 
higher, but in  relation to the m edian value in the period 1977— 1981 they w ere 
nearly tw ice lower. The incidence in  towns w as 50.9 per 100 thousand, and it 
w as 2.8 tim es higher than in  rural areas — 17.8. The total incidence in m en  
39.7 w as higher than in  w om en — 35.6. Children aged 2—9 years accounted  
tor & 3 .4° / o  of all cases of this disease. One death w as noted due to scarleit fever  
and streptococcal angina, the total m ortality was 0.003 per 100 thousand.
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NAGMINNE ZAPALENIE PRZYUSZNICY — 1983 ROK

W 1983 r. wystąpił znaczny wzrost zachorowań na nagminne zapa
lenie przyusznicy (nzp) w porównaniu z rokiem poprzednim. Zachoro
wało 146 511 osób, tj. o 90 291 więcej niż w roku 1982 a zapadalność
— 400,6/100 000 wzrosła ponad dwukrotnie w porównaniu z rokiem 
1982 (155,2/100 000), przewyższała również medianę z okresu 1977— 1981 
r. (321,3). Wzrost zachorowań wystąpił w 47 województwach, w dwóch 
województwach: częstochowskim i krośnieńskim zapadalność utrzyma
ła się na poziomie poprzedniego roku. Najwyższą zapadalność zare
jestrowano w woj. tarnobrzeskim 673,6/100 000 i słupskim 651,9, naj
niższa była w woj. sieradzkim 180,0 i tarnowskim — 142,1 (tabela I).

Jak wynika z danych GUS wystąpił jeden zgon z powodu nzp w 
woj. kaliskim u chłopca w wieku czterech lat, pochodzącego ze wsi.

W 1983 r. uzyskano szczegółowe dane o zachorowaniach na nzp za
rejestrowanych w całym kraju z uwzględnieniem podziału na grupy 
wieku, płeć i środowisko (opracowania WSSE).

Z ogólnej liczby 146 511 zachorowań 116 694, tj. 80°/o wystąpiło wśród 
dzaeci w wieku do 9 lat а 139 904 (96%) dotyczyło dzieci w  wieku 
do 14 lat. Zachorowania wśród osób dorosłych powyżej 20 lat stano
wiły 2,5%, a zachorowania niemowląt — 0,4% (tab. II).

Podobnie jak w latach ubiegłych najwyższa zapadalność od 2693,6 do 
3110,0/100 000 wystąpiła wśród dzieci w wieku od 4 do 7 lat, najniższą 
zapadalność obserwowano w grupie niemowląt — 84,8/100 000 i dzieci 
jednorocznych — 264,2/100 000. W grupie młodzieży w wieku 10—14 lat 
zapadalność wynosiła 871,0 po czym znacznie obniżała się z wiekiem  
(tabela II).

Nadal utrzymywała się niewielka przewaga zapadalności wśród chłop
ców w wieku do 14 lat, podczas gdy w wieku od 15 do 40 lat nieco 
wyższa zapadalność dotyczyła kobiet (rye. 1).

Jak i w latach poprzednich zapadalność w miastach utrzymywała 
się na wyższym poziomie — 464,5 w porównaniu z terenami wiej
skimi — 306,1. Niezależnie od środowiska niższa zapadalność występo
wała wśród kobiet (tabela III). Podobnie jak w 1981 r. wyższą zapadal
ność obserwowano w mniejszych miastach i miasteczkach niż w mia
stach liczących ponad 100 000 mieszkańców (tnbela IV).

Z analizy przypadków wg daty zachorowania wynika, że w 1983 roku 
wystąpiły dwa szczyty zachorowań w maju i czerwcu (20%) oraz w li
stopadzie i grudniu (30%) czego nie obserwowano w roku poprzednim 
(ryc. 2).
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T a b e l a  II. Nagminne zapalenie przyusznicy w 
Polsce w 1983 r. Zapadalność wg wieku

Ryc. 1. Nagminne zapalenie przyusznicy w Polsce w 1933 r. Zapadalność na
100 000 wg wieku i płci
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T a b e l a  III. Nagm inne zapalenie przyusznicy w  Polsce w  roku 1983. Zapadalność 
na 100 000 mieszkańców.' w g  pici i środow iska

Hospitalizowano z powodu nizp 3336 osób, tj. 2,3% zarejestrowanych 
chorych. Odsetek osób leczonych w szpitalach wahał się w różnych 
województwach od 0,1 do 5,5% i nieco odbiegał od danych z poprzed
niego roku (3,1%).

Mając na uwadze możliwość zastosowania w przyszłości szczepionki 
przeciw śwince, celowe jest gromadzenie przez stacje sanitarno-epide
miologiczne danych o częstości występowania pozaśliniankowych posta
ci nzp.

Я. Ж а б и ц к а

ЭПИДЕМИЧЕСКИЙ ПАРОТИТ — 1983 г.

С о д е р ж а н и е

В 1983 г. зарегистрированы в Польше 146 511 заболеваний эпидемическим  
паротитом, что дает заболеваемость 400,6 на 100 000 жителей. Число за
болеваний и заболеваемость превышали медианы за годы 1977— 1981, а также 
за 1982 год.

Среди мужчин наблюдалась заболеваемость высшая (429,8) по сравнению  
с заболеваемостью среди женщ ин (327,8), аналогически заболеваемость в горо-
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Ryc. 2. Nagm inne zapalenie przyusznicy w  Polsce w  latach 1982 —83. M iesięczne 
liczby zachorowań w g daty zachorowania.

дах (464,5) превышала заболеваемость в селе (306,0). Отмечен один летальный 
случай по поводу эпидемического паротита — мальчика в возрасте четы рех 
лет.

J. Ż a b i  с к а

EPIDEMIC PAROTITIS — 1983 

S u m m ary

The number of epidem ic parotitis cases in 1983 in Poland w as 146 511 and the 
incidence w as 400,6/100 thousand. The incidence and the number of cases w ere  
higher than the m edian in the period 1977—4981, and łn  19B2.

The incidence w as higher in  m ales (429.8) than in  fem ales (327.8). The in ci
dence in  tow ns 464.5 — w as higher than in  rural areas — 306.0. One boy aged  
4 years died.
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Halina Rudnicka

GRYPA — 1983 ROK

W 1983 roiku zarejestrowano w Polsce 1 234 940 zachorowań na grypę, 
z tego około 30% zachorowań wystąpiło w województwie miejskim łódz
kim i wrocławskim. Najwyższą zapadalność zanotowano w wyżej wy
mienionych województwach (18 040,6 i 13 913,2 na 100 000). W 7 wo
jewództwach zapadalność wynosiła poniżej 500 na 100 000. Najniższą 
zapadalność zanotowano w województwie ostrołęckim (73,5 na 100 000). 
Zapadalność na grypę w skali całej Polski wynosiła 3376,8 na 100 000, 
a więc dwukrotnie więcej niż w roku poprzednim (rye. 1, tabela I).

Wyizolowane w ciągu roku szczepy wykazały pokrewieństwo anty
genowe z wirusem A H3N2.

W 1983 roiku zarejestrowano 165 zgonów z powodu grypy, z tego 
71 zgonów mężczyzn i 94 zgony kobiet. Umieralność wynosiła 0,45 na 
100 000. Najwyższą umieralność stwierdzono w województwie piotrkow
skim (2,09) i wrocławskim (1,90). W 8 województwach nie wystąpiły 
zgony z powodu grypy. Więcej zgonów zarejestrowano na wsi niż w 
mieście (umieralność odpowiednio 0,75 i 0,25).
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Zmarły 4 niemowlęta w pierwszym roku życia, 9 osób w wieku 
15—49 lat oraz 152 osoby w wieku powyżej 50 lat (92,1%) w tym  
134 osoby w wieku powyżej 70 lat (81,2%).

г. Р у д н и ц к а

ГРИПП — 1983 Г.

С о д е р ж а н и е

Зарегистрированы всего 1 234 940 заболеваний в Польше, заболеваемость 3376,8 
на 100 000 жителей. Смертность заболеваний и заболеваемость превыш али дан 
ные за 1982 г. По поводу гриппа умерло 165 лиц, смертность 0,45 на 100 000. 
Смертность, селе в три роза превышала смертность в городе.

Н. R u d n i c k a

INFLUENZA — 1983/
S u m m ary

The total number of cases w as 1 234 940, the incidence w as 3376.8 per 100 thou
sand of the papulation. The number of cases and incidence w ere higher than  
in 1982. The num ber of deaths was 165. The m ortality w as 0.45 per 100 thou
sand, and it w as three tim es higher in rural areas than in tow ns.
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Halina Rudnicka

RÓŻYCZKA — 1983 ROK

W 1983 roku zarejestrowano w Polsce 18 602 zachorowania na ró
życzkę. Zapadalność wynosiła 50,9 na 100 000 mieszkańców. Był to ko
lejny rok z niską liczbą zachorowań po dwóch latach epidemicznych 
1980 i 1981.

Najwyższą zapadalność zanotowano w województwie legnickim  
(103,5/100 000). We wszystkich pozostałych województwach zapadalność 
kształtowała się poniżej 100 na 100 000, a najniższa była w  wojewódz
twie łomżyńskim (8,1 na 100 000) (tab. I).

Rozkład zachorowań według miesięcy charakteryzował się niewiel
kim nasileniem zachorowań w okresie od marca do maja. Najniższe 
liczby zachorowań notowano w okresie letnim.

Analiza zachorowań na różyczkę w Polsce wykazała podobną za
padalność ogólną mężczyzn i kobiet. W przeciwieństwie do roku po
przedniego, w którym najwyższa zapadalność dotyczyła dzieci w wie
ku 0—4 lata i była prawie dwukrotnie wyższa od zapadalności dzieci 
w wieku 5—9 lat, w roku 1933 najwyższa zapadalność dotyczyła dzie
ci w wieku 5—9 lat (240,3/100 000) i była tylko nieco wyższa od zapa
dalności dzieci w wieku 0—4 lata (216,6/100 000). Zachorowania dzieci 
w tych dwóch grupach wieku stanowiły 79,5% ogółu wszystkich za
chorowań na różyczkę.

Zapadalność kobiet w wieku powyżej 20 lat była nieco wyższa niż 
zapadalność mężczyzn (tabela II).

Zapadalność na różyczkę w poszczególnych grupach wieku była kil
kakrotnie wyższa w mieście niż na wsi. Na wsiach, podobnie jak w 
mieście, najczęściej chorowały dzieci w wieku 5—9 lat.

Ogólny współczynnik zapadalności w miastach był 2,6 raza wyższy 
niż na wsi (67,7 i 26,0 na 100 000) (tab. III). Najwyższą zapadalność 
rejestrowano w miastach o liczbie mieszkańców od 20 do 50 tys. 
(72.8/100 000) (tabela IV).

Т. Р у д н и ц к а

К РАС Н У ХА  — 1983 Г.

С о д е р ж а н и е

Всего в 1983 г. зарегистрированы в Польш е 18 602 случая заболеваний, что 
дает заболеваемость 50,9 на 100 000 жителей. Число заболеваний и за-

5 — Przeg. Epidemiologiczny
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болеваемость были ниж е медиан за годы 1977—'1981 и немножко выше чем 
в 1982 году. Заболеваемость срдди женщ ин выше 20 года ж изни нем!нрж- 
ко превышала заболеваемость среди мужчин. Заболеваемость в селе равнялась  
26,0 на 100 ООО по сравнению с 67,7 на 100 000 среди ж ителей города.

Н. R u d n i c k a

RUBEOLA — 1983 

S u m m a r y

The total number of cases w as 18 602, the incidence of 50.9 per 100 thousand  
of the population. The number of cases and the incidence w ere low er than  
the m edian value for the periods 1977— 1981 and w ere sligh tly  higher than in 
1982. The incidence in  w om en aged over 20 years w as slightly  higher than in 
men. The incidence in rural areas was 26.0 per 100 thousand, and in towns 
67.7 per 100 thousand.
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PRACE Z EPIDEMIOLOGII, KLINIKI CHORÓB ZAKAŹNYCH 
I ICH POGRANICZA OGŁOSZONE W CZASOPISMACH POLSKICH

W 1982 ROKU

ACTA HAEMATOLOGICA POLONICA, 1982, 13

Z. M.  R upniew ska: Z wiadowcza laparotom ia w  chłoniakach.
(Nr 3—4, str. 165)

ANESTEZJOLOGIA, INTENSYW NA TERAPIA, 1982, 14

A. A ro ń sk i, T. C zep ko w ska , B. B ader-H erm an , A . K iib ler: O dżyw ianie ciężko cho
rych w  oddziale in tensyw nej terapii.

(Nr 1—2 str. 67)
Z. R yb ick i, M. K ozaczek, J. S ze p ie to w sk i i in n i: Ocena bakteriologiczna cew ni

ka w prow adzonego do żyły podobojozykowej.
(Nr 1—2, str. 83)

R. Szulc: Ryzyko zakażeń w  odżyw ianiu pozajelitow ym .
(Nr 1—2, str. 143)

T. S trza łko w ska :  Tlenoteraipia hiperbaryczna zakażeń bakteriam i beztlenow ym i.
(Nr 4j str. 281)

ARCHIVUM IMMUNOLOGIAE ET THERAPIAE EXPERIM ENTALIS, 1982, 30

M. Ł obodziń ska , M. A lb in : P rotective effect of d ifferent m ouse interferons in 
m ice infected w ith  encepha lom yocard itis .

(Nr 1—2, str. 49)
E. Ż ó łto w ska , A . D zie w u lsk a -R o k in ie c : Spontaneous production of an inhibitor in  

v itro  lym phocyte m igration by lym phocytes from patients w ith  H odgkin’s 
disease and m ycosis fungoides.

(Nr 1—2, str. 57)
J W oytoń , E. G a jew ska , A. R iess, M. R udn icka: Investigations on properdin aoti- 

vite in the m ature and prem ature newborns w ith  th e  intrauterine in fe 
ction.

(Nr 1—2, str. 67)
E. G ajew ska: Role T and В lym phocytes in the intrauterine infection of new 

borns.
(Nr 1—2, str. 71)

Z. R u d ko w sk i, A. J a n k o w sk i, A . P rando ta -Schoepp  i in n i: Hum oral and cellular 
im m unity in  infants infected w ith S a lm o n e lla  ty p h im u r iu m .

(Nr 1—2, str. 95)
Z. R u d k o w sk i, I. K a cp rza k-B erg m a n , A. Ja n ko w sk i, K. K ra w czyk :  Som e factors 

of im m unopathogenesis of infectious m ononucleosis in  children.
(Nr 1—2, str. 101)

E. Z io m ek , К. B a rc zy k -Ł u c zy k o w a , E. P rusak , A . S zew czu k :  F luorim etric deter
m ination  and enzym e im m unoassay of cobalt — activated acylase in  serum  
of patients w ith  v iral hepatitis.

(Nr 1—2, str. 105)

cd. str . 108
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Jadwiga Żabicka

ZAPALENIE OPON MÓZGOWO-RDZENIOWYCH
I ZAPALENIE MÓZGU — 1983

1. ZACHOROWANIA I ZAPADALNOŚĆ

W 1983 r. zarejestrowano 7823 zachorowania na zapalenie opon i 410 
przypadków zapalenia mózgu. W porównaniu z rokiem poprzednim po
nad trzykrotnie zmniejszyła się liczba zachorowań i zapadalność na 
enterowirusowe zapalenie opon m.-rdz., co obniżyło ogólną zapadal
ność z 76,1 do 21,4/100 000 (tabela I). W poszczególnych wojewódz
twach liczba zapaleń opon m.-rdz. zarejestrowanych w 1983 r. wynosiła 
od 22 do 724 a zapadalność wahała się od 4,9 do 58,2/100 000. Najwyż
sza zapadalność, związana ze zwyżką zachorowań na enterowirusowe 
zapalenie opon m.-rdz. wystąpiła w woj. szczecińskim (tabela II). Za
chorowań na zapalenie mózgu w 1983 r. było mniej o 21 a zapadal
ność krajowa — 1,1/100 000 utrzymała się na ipoziomie ubiegłego ro
ku (tabela III).

2. ZGONY I UMIERALNOŚĆ

W roku 1983 stwierdzono 497 zgonów z powodu bakteryjnych, su
rowiczych (enterowirusowych) i nieznanej etiologii zapaleń opon m.-rdz.

T a b e l a  I. Zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych i mózgu w Polsce w latach 
1982—1983. Zachorowania i zapadalność na 100 000 wg rozpoznania
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T a b e l a  IV. Zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych i mózgu w Polsce w latach 
1982—1983. Zgony i umieralność na 100 000 wg rozpoznania



N r 1 Zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych 77

i kształtowała się na poziomie roku poprzedniego (2,6/100 000) oraz me
diany w latach 1977— 1981 (2,8/100 000). Podobnie jak w latach ubie
głych najwyższa umieralność towarzyszyła ropnym zapaleniom opon 
m.-rdz. oraz zapaleniu mózgu (tabela IV).
Analiza zgonów wg wieku wskazała wzrost umieralności niemowląt 
z powodu zapaleń opon m.-rdz. i zapaleń mózgu z 51,5 w 1982 r. do 
61,4/100 t. w  1983 r. Jak i w latach poprzednich była to grupa wieku
o najwyższej umieralności (tabela V).

3. ZAPALENIA OPON M.-RDZ.

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

W 1983 roku zarejestrowano 312 zachorowań, tj. o 70 przypadków 
mniej niż w  roku ubiegłym, zapadalność obniżyła się nieznacznie z 1,1 
do 0,9/100 000 (tabela I). Zachorowania wystąpiły sporadycznie, nie zgło
szono ognisk epidemicznych. W siedmiu województwach nie zarejestro
wano ani jednego zachorowania, w pozostałych liczba przypadków wa
hała się od 1 do 34 a zapadalność od 0,1 do 3,0/100 000. Najwyższa 
zapadalność wystąpiła w woj. łomżyńskim, słupskim i kieleckim (ta
bela II).

Jak w ynka z danych GUS wystąpiło 77 zgonów z powodu zakażeń 
meningokokowych, które wykazano łącznie z zapaleniami opon m.-rdz. 
Kryteria rozpoznawania meningokokowego zapalenia opon m.-rdz. są na
dal niejednolite. Do tej grupy zalicza się nie tylko przypadki potwier
dzone izolacją Neisseria meningitidis z płynu m.-rdz. (krwi) lub dodat
nim wynikiem badania bakteriośkopowego płynu m.-rdz., lecz także 
przypadki nie poparte ww. badaniami a rozpoznawane „klinicznie”. Jak 
wynika z wywiadów nie są prowadzone rutynowo badania lekowrażli- 
wości ani też przynależności antygenowej izolowanych szczepów.

B. R o p n e  ( b a k t e r y j n e )  z a p a l e n i e  o p o n  m . - r d z .

W 1983 r. zapalenie ropne (bakteryjne) i nieokreślone z wyjątkiem  
meningokokowego stanowiło 36,5% zarejestrowanych zachorowań na za
palenie opon m.-rdz. Liczba zachorowań (2861) jak i zapadalność (7,8) 
utrzymała się na poziomie roku ubiegłego (7,7) jednak przewyższała me
dianę (5,8) z okresu 1977— 1981 róku (tabela I). W poszczególnych wo
jewództwach liczba zachorowań wahała się od 11 do 141 a zapadalność 
od 3,0 do 20,2/100 000. Najwyższą zapadalność wykazało woj. białosto
ckie, radomskie, przemyskie i nowosądeckie. Jak wynika ze szczegóło
wej analizy 2456 przypadków zarejestrowanych jako bakteryjne zapale
nie opon m.-rdz. (symbol „320”) nadal utrzymała się wyższa zapadalność 
wśród mężczyzn — 8,6 w porównaniu z kobietami — 4,9 a zapadalność 
mieszkańców wsi — 7,9 nieznacznie przewyższała zapadalność mieszkań
ców miast — 5,9 (tabela VI).

Analogicznie do lat poprzednich najwyższa zapadalność — 36,3 doty
czyła dzieci w wieku 0—4 lata (tabela VII), przy czym dominowała za
padalność wśród niemowląt — 78,6. Nie obserwowano wyraźnej sezono
wości, zachorowania rejestrowano podczas całego roku w liczbie 172— 
219 przypadków miesięcznie.

Z informacji podanych w meldunkach dwutygodniowych wynika, że
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tylko od nielicznych chorych izolowano z płynu m.-rdz. bakterie, u 
większości chorych badanie bakteriologiczne płynu m.-rdz. było ujemne 
lub nie wykonane.

Jak podaje GUS w 1983 roku liczba zgonów (485) z powodu ropnych, 
bakteryjnych i nieokreślonych zapaleń opon m.-rdz. (symbole „320”, 
„321”, „322”) a także umieralność — 1,32/100 000 nie odbiegały od da
nych z poprzedniego roku (tabela IV). Jak oo roku największa liczba 
zgonów — 250 wystąpiła w grupie wieku 0—4 lata a najwyższa umie
ralność — 29,8/100 000 dotyczyła niemowląt.

C. E n t e r o w i r u s o w e  z a p a l e n i e  o p o n  m. -  r d z .

Po dużej epidemii enterowirusowych zapaleń opon m.-rdz. w 1982 ro
ku znacznie mniej zachorowań zgłoszono w roku następnym. Zarejestro
wano 4650 przypadków, tj. o 20 tys. mniej niż w  roku 1982. W 1983 r. 
obniżyła się również zapadalność z 67,3 do 12,7/100 000. Spadek zapadal
ności wystąpił w 47 województwach, w woj. kaliskim nie zgłoszono ani 
jednego zachorowania, w woj. gorzowskim liczba zachorowań utrzymała 
się na poziomie poprzedniego roku, natomiast wzrost zachorowań wy
stąpił tylko w woj. szczecińskim.

Liczba zachorowań w poszczególnych województwach wynosiła od 3 
do 558 a zapadalność wahała się od 1,0 do 43,0/100 0000 (tabela II).

Jak wynika z analizy zachorowań wykonanej w stacjach sanitarno- 
-epidemiologicznych wyższa zapadalność wystąpiła wśród mężczyzn —  
(16,1) w porównaniu z kobietami — (9,9) a zapadalność wśród mieszkań
ców miast (14,5) nieznacznie przewyższała zapadalność na terenach wiej
skich (10,7) (tabela VI), najwyższa zapadalność — 16,3 wystąpiła w mia
stach liczących ponad 100 000 mieszkańców. Podobnie jak w latach po
przednich dominowała zapadalność w grupie wieku 5— 9 lat (46,3) (ta
bela VII). Sezonowy wzrost zachorowań obserwowano w miesiącach let
nich od czerwca do września (67% zachorowań).

Z analizy sprawozdań pracowni wirusologicznych WSSE (MZEn-38/83) 
wynika, że u chorych z zespołem neuroinfekcji izolowano głównie en- 
terowirusy z grupy ECHO, wśród których dominowały serotypy ЕСНОб 
i ECHO4 oraz wirusy Сох Ag, Сох B4 i Сох B3. Rzadziej izolowano wi
rusy ECHO3, ECHO24, ECHOg, ECH On, ECHO14 i Сох B5. Inne sero
typy wyizolowano w pojedynczych przypadkach. W woj. szczecińskim, 
które w 1983 roku zarejestrowało wzrost zachorowań na enterowiruso- 
we zapalenia opon m.-rdz. izolowano od chorych głównie serotyp ECHO4.

Z powodu enterowirusowych zapaleń opon m.-rdz. („047”) zarejestro
wano 12 zgonów, umieralność wynosiła 0,03/100 000 (tabela IV).

4. ZAPALENIA MÓZGU

W 1983 roku zgłoszono 410 zachorowań na zapalenie mózgu, tj. o 21 
przypadków mniej niż w  roku poprzednim, zapadalność wynosiła 1,1/ 
/100 000 (tabela I). Nie zgłoszono zachorowań w woj. krośnieńskim na
tomiast na pozostałych terenach zarejestrowano od jednego do 23 przy
padków. Najwyższą zapadalność zarejestrowano w woj. białostockim, 
opolskim, ostrołęckim i nowosądeckim (tabela III). Zgłoszono 395 zgo
nów, umieralność kształtowała się podobnie jak w roku poprzednim oko
ło 1/100 000 (tabela IV). Jak wykazała analiza zgonów wg wieku, liczne



8 0 ■J. Żabioka Nr 1

zgony (214) jak i wysoka umieralność (6,3/100 000) wystąpiły wśród 
dzieci w wieku 0—4 lata przy czym dominowały zgony (166) oraz umie
ralność (23,5/100 000) niemowląt.

Podobnie jak w latach ubiegłych mimo podejmowanych badań wiru
sologicznych i serologicznych etiologia zachorowań jak i zgonów nie jest 
znana w większości przypadków.

W 1983 roku zgłoszono 20, tj. o 11 więcej niż w ubiegłym roku za
chorowań na (kleszczowe) arbowirusowe zapalenie mózgu i opon m.-rdz.; 
zapadalność wzrosła (0,05/100 000) w porównaniu z rokiem 1982 (0,02/ 
/100 000). Większość tych przypadków zgłoszono z terenów endemicznych 
w woj. białostockim, olsztyńskim i opolskim, pojedyncze zachorowania 
pochodziły z innych rejonów kraju (tabela III). Budzą zastrzeżenia przy
padki rozpoznane w okresie zimy i wczesnej wiosny oraz nie potwier
dzone badaniem serologicznym. GUS wykazał trzy zgony z którytfh dwa 
pochodziły z woj. ostrołęckiego a jeden z woj. suwalskiego w którym  
nie zarejestrowano zachorowań.

U w a g a
Niezbędna jest ścisła współpraca klinicystów z pracowniami bakterio

logicznymi i wirusologicznymi dla usprawnienia diagnostyki neuroinfek
cji jak i poprawy rejestracji.

Я. Ж а б и ц к а

МЕНИНГИТ И МЕНИНГОЭНЦЕФАЛИТ — 1983 Г.

С о д е р ж а н и е

В 1983 году зарегистрированы в Польше 7823 заболевания менингитом, что 
дает заболеваемость 21,4 на 100 000 жителей. Число заболеваний и забо
леваемость были в три раза меньше данны х за 1982 год, в котором имела 
место эпидемия энтеровиртсных менингитов. Число зарегистрированьтх 
случаев заболевания энцефалитом достигло 410 заболеваний (заболеваемость —
1,1/100 000) и удерж ивалось на уровне преды дущ его года и медианы за послед
нее пятилетие.

Подобно тому как в преды дущ ие годы невроинфекциям сопутствовала вы
сокая летальность. Были зарегистрированы 497 летальны х исходов по поводу 
менингита и 395 по поводу энцефалита, что дает смертность 1,3 и 1,1 на 
100 000 жителей.

J. Ż a b i c k a

CEREBROSPINAL M ENINGITIS AND ENCEPHALITIS IN 1»83

S u m m a r y

In 1983 the number of oaises of m eningitis w as 7823 and its incidence w as 21.4 
per 100 thousand. The num ber of cassis and the incidence w ere three tim es lower 
than in 1982 w hen  there was an epidem ic of enterovirus caused cerebrospinal 
m eningitis. The number of notified  cases of encephalitis w as 410, and the inci
dence was 1.1 per 100 thousand rem aining at the leve l from  the previous year 
and the m edian the last 5 years.

Sim ilarly as in previous years rueuroinfections w ere associated wiith a conside
rable m ortality. The number of deaths from  cerebrospinal m eningitis w as 407 
(m ortality 1.3 per 100 thousand), and 395 deaths w ere caused by encephalitis 
(m ortality 1.1 per 100 thousand).
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Ewa Gonera

DUR BRZUSZNY I DURY RZEKOME — 1983 ROK

Dur brzuszny. W 1983 roku zarejestrowano w kraju 74 zachorowania, 
tj. o 5 mniej niż w 1982 roku. Zapadalność (0,20 na 100 tys.) od kilku 
lat utrzymuje się na podobnym poziomie. W rzeczywistości, uwzględnia
jąc datę zachorowania, było 70 przypadków duru brzusznego (w 1982 — 
72), z których tylko 37 zostało potwierdzonych bakteriologicznie: 27 
posiewem z krwi, 10 — z kału. W 1982 izolowano pałeczkę w 56% 
przypadków, a w poprzednich latach w około 70%. Wśród 33 szczepów
S. ty  phi poddanych typowaniu bakteriofagowemu najczęściej (13 przy
padków) występował typ Ela, a w pozostałych typy FI, 46 i typ A. 
U jednego z chorych (cudzoziemca) stwierdzono typ E2.

37 osób przyjęto bezpośrednio do szpitali zakaźnych lub oddz. obeer- 
wacyjno-zakaźnych, 2 osoby były leczone ambulatoryjnie, a dla pozo
stałych chorych szpital zakaźny był drugim lub trzecim miejscem hospi
talizacji. W porównaniu z poprzednimi latami wyjątkowo dużo chorych 
(5 osób) przebywało w oddz. chirurgicznych z powodu operacji usunię
cia wyrostka robaczkowego w przebiegu duru brzusznego.
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T a b e l a  II. Dur brzuszny i dury rzekom e w  1983 r. Zachorowania i zapadalność 
na 100 000 w g w ieku  (wg daty zachorowania)

brzusznego (w 1981 — 21, w 1982 — 24). Najwyższa zapadalność w  
woj. skierniewickim i sieradzkim była spowodowana wystąpieniem ognisk 
obejmujących po kilka osób w rodzinie (ryc. 2, tab. I).

Widoczne zmiany zaszły w wieku chorych na dur brzuszny: nastąpił 
wzrost zapadalności wśród dzieci w wieku od 5 do 14 lat do poziomu 
z roku 1977, przy jednoczesnym spadku zachorowań w pozostałych gru
pach widku (ryc. 3, tab. II). Jedną z przyczyn może być fakt, że wszyst
kie dzieci, które w 1983 r. doszły do wieku 10— 14 lat — nie były ni
gdy szczepione przeciw durowi brzusznemu. Również analiza wieku no
sicieli wskazuje na utrzymywanie się stałej liczby młodych nosicieli 
poniżej 20 lat i spadek liczby nosicieli w pozostałych grupach wieku 
(tab. III).

Dury rzekome. W całym kraju zarejestrowano 8 przypadków, a w 
rzeczywistości (z uwzgl. daty zachorowania) — było 10 zachorowań w 6 
województwach (tab. I). Od 9 chorych izolowano pałeczkę S. paratyphi  

> natomiast u jednego chorego dur rzekomy В rozpoznano na podsta
wie odczynu Widala. Trzy szczepy należały do typu BAOR, 3 do typu 

a var. 1, 2, jeden do typu „1”, a dwa nie reagowały z żadnym bakte-
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liofagiem. Ze względu na leikki przebieg kliniczny — 6 chorych było 
leczonych ambulatoryjnie. Odmiennie niż w poprzednich latach, kiedy 
to notowano zachorowania sporadyczne — w 1983 r. 7 zachorowań w y
stąpiło w 3 ogniskach. W żadnym ze wszystkich ognisk nie ustalono źró
dła zakażenia. Chorowały głównie dzieci poniżej 5 lat (tab. II). Liczbę 
nosicieli pałeczek S. paratyphi А, В, С podano w tab. III.

Zgonów z powodu duru brzusznego i durów rzekomych, jak wynika 
z danych GUS — nie notowano.

Э. Г о н з р а

БРЮ ТНОЙ ТИФ И П АРАТИФ Ы  — 1983 Г.

С о д е р ж а н и е

В 1983 году в Полш е зарегистрированы 74 заболевания брютным тифом, что 
дает заболеваемость 0,20 на 100 ООО жителей. Число заболеваний и заболе
ваемость удерж иваю тся на подобном уровне у ж е несколько лет. Летальные 
исходы  не отмечены. Локализированы 8 эпидемических очагов с 22 заболе
ваниями вместе. В 37 случаях диагноз подтверж дался бактериологичоскими  
исследованиями, а в остальных — серологически.

Паратифами болели 10 лиц, из них 8 случаев были зарегистрированы в 1983 
году, а 2 случая в 1984 году. Все заболевания были вызваны сальмонеллой па
ратифа В. Локализированы 3 эпидемические очага с 7 заболеваниями. Леталь
ные исходы  не отмечены.

Е. G o n e r a

TYPHOID FEVER A N D  PARATYPH O ID FEVERS — 1983

S u mma r y

The number of cases of typhoid fever was 74, the incidence w as 0.20 per 100 
thousand. The num ber of cases and the incidence w ere at the sam e level as in  
several last years. T here w ere no deaths. Eight foci w ere observed w ith  several 
cases in each (in all 22 cases). In 37 cases the diagnosis w as confirm ed bacteniolo- 
gically, and in the rem aining ones serologically.

Ten cases of paratypoid fevers w ere observed, 8 w ere notified  in 1983 and 
tw o in  1984. A ll w ere caused by S. paratyphi B. Seven  cases occurred in  3 foci. 
There w ere no deaths.
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Zbigniew Anusz

SALMONELOZY — 1983 ROK

W 1983 roku zarejestrowano w gruipie schorzeń obejmujących: a) za
każenia salmonelami bez rozpoznania zatruć pokarmowych (003.9) —
11 461 zachorowań, zapadalność 313; b) zatrucia pokarmowe wywołane 
salmonelami (003,0) — 6312 zachorowań, zapadalność 17,3. Zanotowano 
ogółem 17 773 zachorowania tj. 584 zachorowań Więcej niż w 1982 ro
ku (tab. I).

Sezonowy wzrost zachorowań na salmonelozy (003) obserwowano w  
okresie od maja do września (10151 zach., 57,2°/o) ze szczytem we 
wrześniu (12,8%) (туе. 1).

Głównym czynnikiem etiologicznym w 1982 roku były S. enteritidis 
(44,2%), S. typhimurium  (35,7%) i S. agona (13,6%). Na terenie całego 
kraju stwierdzono u chorych 35 typy serologiczne (tab. II).

Ogółem z powodu salmoneloz (003) zmarły 64 osoby (umieralność 0,18 
na 100 000; śmiertelność 0,4). Jest to o 20 zgony więcej niż w roku 
ubiegłym. Najwięcej zgonów rejestrowano wśród chorych w wieku od
1 do 11 mies. żyoia — 61, w 1 reku życia — 2, w grupie wieku 70— 
74 — 1. Zmarło więcej mężczyzn 38 (umieralność 0,2), niż kobiet 26 
(umieralność 0,1). W miastach zanotowano 35 zgonów (umieralność 0,2) 
na wisi 29 (umieralność 0,2).

ZAKAZENIA SALM ONELAM I BEZ ZATRUĆ POKARMOWYCH (003.9)

Zachorowania i zapadalność na salmonelozy z wyłączeniem duru 
brzusznego, durów rzekomych А, В, С i zatruć pokarmowych (003.9) 
przedstawia tabela III. W 1983 roku zarejestrowano 11 461 zachorowań, 
tj. o 775 więcej niż w  1982 roku. Zapadalność wynosiła 32,1 i była wyż
sza o 7,3% od zapadalności w 1982 roku (29,5) i od mediany w latach 
1977— 1981 (26,6).

Zapadalność wzrosła w  26 województwach, w 7 województwach utrzy
mała się na poziomie 1981 roku. Zapadalność co najmniej dwukrotnie 
wyższa od średniej obserwowanej w 3 województwach: elbląskim (69,2), 
lubelskim (62,0) i zamojskim (89,2) (taib. III).

Salmonelozy (003.9) rejestrowano częściej w  mieśoie (6961 zach., zap. 
31,9) niż na wsi (4783 zach., zap. 32,4). Zapadalność kobiet była niższa 
zarówno w miastach (29,3), jak i na wsi (29,7), od zapadalności mężczyzn 
(34,7; 35,2) co szczególnie zaznacza się wśród mieszkańców miast do 
34 roku życia.
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ł ) W 1981 roku  — S. arizona (2), S. braderup (1), S. bredeney (2), S. duo Ol), S.
mission (2), S. montewerdi (1), S. ohio (3), S. orion (1), S. oth- 
marschen (4), S. potsdam (1), S. rostok (1), S. schwarzengrund 
(4), S. thiongwe (1), S. virchow (1).

W 1982 roku — S. albana (1), S. amsterdam <1), S. arizona (1), S. bredeney (3), 
S. manchester (1), S. mbandaka (2), S. mission (1). S. new- 
brumwick (1), S. ohio (1), S. orion (1), S. rostock (1), S. son- 
za <1), S. Stanley (2), S. thiongwe (5), S. virchow (3).

W 1983 roku — S. bredeney <2), S. hadar (9), S. mapo (3), S. mission (2), S. ro
stock (1), S. sonza (1), S. S ta n le y  (1), S. wernigerode (14).

T a b e l a  III. Salmooedozy (z wyłączeniem duru brzusznego, durów rzekomych 
А, В, С i zatruć pokarmowych) w Polsce w laitach 1977—1983. Zachorowania 
___________ i zapadalność na  190 090 mieszkańców według województw
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Najwyższą zapadalność obserwowano w grupach wieku: 0—4 (mia
sto — 254,7; wieś 248,4; ogółem 252,6), szczególnie w wieku od 0 do
11 mies. (843,7; 798,6; 823,7) (tab. IV).

Wyraźny wzrost zachorowań obserwowano od marca do sierpnia 
(57,7% zach.), najmniej w grudniu (4,8% zach.) (ryc. 2).

Najwyższa zapadalność występowała w miastach powyżej 100 tys. 
(337,0), najmniejsza w miastach 20—50 tys. (28,1) (tab. V).

ZATRUCIA POKARMOWE WYWOŁANE SALMONELAMI (003.0)

Zatrucia pokarmowe, podobnie jak w latach poprzednich stanowiły 
wciąż istotny problem epidemiologiczny. W 1983 roku zarejestrowano 
6312 zatruć pokarmowych, zapadalność 17,3 (w 1982 r. — 6503 zatruć 
pokarmowych, zapadalność 17,9) co oznacza spadek o 191 zachorowań 
w stosunku do roku ubiegłego i spadek zapadalności o 0,6/100 000.

Najwyższą zapadalność rejestrowano w województwach: gorzowskim 
(69,6), olsztyskim (68,6), ciechanowskim (67,6), słupskim (64,4), koszaliń-
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T a b e l a  IV. Salm onelozy w  Polsce. Zachorowania i zapadalność na zakażenia 
saJmonelaimi bez zatruć pokarm ow ych w  1983 r. w g  wieku, p ici i środow iska

Ryc. 2. Salm onelozy (003.9) w  
Polsce w  1983 r. Sezonow ość za

chorow ań

W nawiasach podano zapadalność
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T a b e l a  V. Salmomedazy w Polsce. Zachorowania i zapadalność na 100 000 miesz
kańców według środowiska oraz liczby ludności w miastach wywołane pał. S a l

m o n e lla  bez zatruć pokarmowych w 1983 roku.



T a b e l a  VII. Salmonelozy w Polsce. Zachorowania 
i zapadalność na 100 000 miesakańców na zatrucia po
karmowe wywołane pał. S a lm o n e lla  według środo
wiska oraz liczby ludności w miastach w 1983 r.

skim (63,2), skierniewickim (60,9), kieleckim (53,6), siedleckim (47,3), 
płockim (41,8) i szczecińskim (40,4). Zapadalność najniższą notowano w 
województwach: st. warszawskim (0,9), częstochowskim (3,7), kaliskim
(1.9), katowickim (4,6), m. krakowskim (0,9), ostrołęckim (0,8), rzeszow
skim (4,3), tarnowskim (1,3).

Nie rejestrowano zatruć pokarmowych wywołanych przez pał. Salmo
nella w woj. zielonogórskim.

Zatrucia pokarmowe występowały częściej w miastach (3674 zach.) niż 
na wsi (2638 zach.) (tab. VI). Zapadalność była jednak wyższa na wsi
(17.9) niż w miastach (16,8).

Najwyższa zapadalność występowała w miastach o liczbie 20— 50 tys.
(26.9), najniższa w miastach powyżej 100 tys. (9,1) (tab. VII). Zachoro
wania i zapadalność na zatrucia pokarmowe wywołane przez pał. Sal
monella wg wieku, płci i środowiska przedstawia tabela VIII. Analiza 
zapadalności w  zależności od płci i wieku wskazuje przewagę zachoro
wań kobiet (3344 zach., zap. 17,4), u mężczyzn (2968 zach., zap. 16,6). 
Uwagę zwraca szczególnie wysoka liczba zatruć pokarmowych w gru
pach wieku 0—4 (609 zach., zaip. 18,0), 5—9 (809 zach., zap. 26,0) oraz 
10—29 roku życia (zap. 19,1—25,5) (tab. VIII).

Zatrucia pokarmowe występowały głównie w  miesiącach maj—wrze
sień (74,8% zach.), (ryc. 3).
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T a b e l a  VIII. Salmanedozy w Polsce. Zachorowania i  zapadalność na 100 ООО 
mieszkańców na zatrucia pokarmowe wywołane pał. S a lm o n e lla  w 1983 roku we

dług wieku, płci i środowiska

Ryc. 3. Saimonelozy (003.0) w 
Polsce w 1983 r. Sezonowość za

chorowań
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SALMONELOZY U ZWIERZĄT DOMOWYCH

Tabela IX przedstawia zachorowania wywołane pał. Salmonella u 
zwierząt domowych. W 1983 roku notowano spadek liczby zachorowań 
wśród trzody chlewnej — 68 733 (w 1982 r. — 81 983) i bydła — 24 935 
(w 1982 r. — 29 821), wzrost zachorowań wśród drobiu — 3 842 389 (w 
1982 r. — 2 681 432).

3. А н у ш

САЛЬМОНЕЛЛЕЗЫ — 1983 Г.

С о д е р ж а н и е

В 1983 году в Польш е всего зарегистрированы 27 773 слтчая сальмонеллезов, 
что дает заболеваемость 48,0 на 100 ООО жителей. На общ ее число заболеваний  
складываются 11461 инфекция сальмонеллами без распознанного пищевого 
отравления и 6322 инфекций сальмонеллами с отмеченным пищевым отравле
нием. Заболеваемость обеими формами сальмонеллеза соответственно равнялась  
31,3 и 17,3 на 100 000 жителей. Количество заболеваний и заболеваемость пре
вышали аналогические данные за годы 1977— 1982, а такж е за год 1982. Глав
ными этиологическими факторами были палочка Гертнера (44,2%), палочка 
мышиного тифа (35,7%) и S. agona (13,6%). На территори всей страны обна
руж ены  35 серологических типов.

В группе сальмонеллезов без пищ евых отравлений заболеваемость женщ ин  
равнялась в селе 29,3 и в городе — 29,7 и была ниж е заболеваемости м у ж 
чин, соответственно 34,7 и 35,2 на 100 000. В сальмонеллезах с пищевыми от
равлениями заболеваемость женщ ин была выше заболеваемости мужчин, со
ответственно —  17,4 и  16,6. По поводу сальмонеллеза умерли 64 лица (0,4%), 
что дает смертность 0,18 на 100 000 жителей.

Z. A n u s z

SALMONELLOSES — 1983 

S u m m a r y

The total number of cases was 17 773, the incidence w as 48.0 per 100 thousand  
of the population. In the group of diseases including a) salm onella infections 
w ithout the diagnosis of food poisoning (0.03.9) 11 461 cases w ere recorded, the 
incidence w as 31.3; b) food poisonings caused by salm onollae (003.0) — 6312 cases, 
incidence 17.3. The num ber of cases and incidence w ere higher than the m ediae  
values in 1977— 1981 and in  1982. The main causartive factors w ere — S. enteriti- 
dis (44.2%), S. typhim urium  (35.7%), and S. agona (13.6!%). T hirty-five serotypes 
w ere found in  the w hole country.

The incidence in w om en in group 003.9 w as low er in  tow ns and in rural areas 
than in men (29.3, 29.7, 34.7, 35.2). In food poisonings the incidence in w om en was 
higher (17.4) than in  m en (16.6). S ix ty -fou r patients died (0.4%). The m ortality  
was 0.18 per 100 thousand.
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Hanna Stypułkowska-Misiurewicz, Aniela Adonajło

CZERWONKA BAKTERYJNA — 1983 ROK

W 1983 roku wystąpił wzrost liczby rejestrowanych zachorowań na
czerwonkę; zanotowano 5789 zachorowań ..-  ponad trzykrotnie więcej
niż w 1982 roku i prawie dwukrotnie więcej od mediany w latach 
1977— 1981 (tabela I). Liczba rejestrowanych przypadków osiągnęła 
więc stan z łat nieepidemicznych ubiegłego dziesięciolecia. Zapadalność 
wyniosła 15,8 na 100 000 i była prawie czterokrotnie wyższa od zapadal
ności w 1982 roku i dwukrotnie wyższa od mediany zapadalności w la
tach 1977— 1981 (8,5).

Obserwowanego wzrostu liczby zachorowań w 1983 r. nie należałoby 
traktować jedynie jako nagłego pogorszenia sytuacji epidemiologicznej 
czerwonki w kraju, lecz również jako poprawę rejestracji zachorowań 
i funkcjonowania służby sanitarno-epidemiologicznej.

Według danych GUS zarejestrowano eden zgon z powodu czerwon
ki; umieralność — 0,003/100 000. Zgon miał miejsce na wsi, na terenie 
województwa wrocławskiego i dotyczył niemowlęcia płci żeńskiej.

Wysoka liczba zarejestrowanych w 1983 roku zachorowań była uwa
runkowana wzrostem zachorowań głównie w 2 województwach: elblą
skim — 2816 przypadków, zapadalność — 620,3 oraz tarnowskim — 
1335 zachorowań, zapadalność — 214,8 na 100 000. Łączna liczba za
chorowań w obu wymienionych województwach stanowiła 71,7% cało
ści zachorowań na czerwonkę w 1983 r.

Szereg województw nie rejestruje wcale czerwonki bądź rejestruje 
pojedyncze, ewentualnie po kilka przypadków. Do takich województw 
należą: konińskie, leszczyńskie, włocławskie, radomskie, sieradzkie, 
płockie. Zapadalność w wymienionych województwach waha się od zera 
do liczb ułamkowych.

Nietypowo przebiegała krzywa sezonowa zachorowań: wystąpiły 2 
szczyty zachorowań, wyższy w maju i czerwcu oraz niższy w sierpniu 
i wrześniu. Najniższe liczby zachorowań wystąpiły w kwietniu (ryc. 1).

Po raz pierwszy od wielu lat zapadalność na wsi (17,6), choć nieznacz
nie, ale była wyższa od zapadalności w mieście — (14,6); liczbowo jed
nakże zarejestrowano mniej zachorowań na wsi — 2591 przypadków, 
niż w mieście — 3198 przypadków. Najwyższą zapadalność obserwowa
no w miastach o najmniejszej liczbie ludności — poniżej 20 tys. miesz
kańców (32,6) i od 20 do 50 tys. mieszkańców (24,7/100 000) (tabela II).

Na wsi częściej chorowały na czerwonkę najmłodsze dzieci — nie
mowlęta (zap. 59,1) i dzieci jednoroczne (zap. 77,7); w mieście zapadal
ność w analogicznych grupach wieku wyniosła odpowiednio — 47,2 i 
<1,9. Wśród dzieci w wieku przedszkolnym, od 2 do 6 lat, zapadalność
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Rye. 1. Czerwonka w Polsce. Sezonowość zachorowań w latach 1932—1983.

na czerwonkę jest wyższa w mieście niż na wsi {tabela III). W star
szych grupach wieku różnica między miastem i wsią była mało wy
raźna.

Analiza zapadalności na czerwonkę z uwzględnieniem płci nie w y
kazała znacznych TÓżnic; ogólna zapadalność mężczyzn — 16,1 była nie
co wyższa niż zapadalność kobiet — 15,6. Najwyższa zapadalność chłop
ców w wieku jeden rok — 82,2 (dziewczynki — 66,2) i w wieku 4 la-

T a b e l a  II. Liczba zachorowań na czerwonkę wg 
środowiska 1 liczby ludności w miastach w 1983 r.
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T a b e l a  III. Czerwonka w  Polsce w  1983 r. Zapadalność na 100 000 m ieszkańców  
i  podział procentow y w g w ieku  i środow iska

ta — 67,0 (dziewczynki — 63,5). Wśród dzieci w wieku od 5 do 7 lat 
i od 10— 14 lat zaznacza się wyższa zapadalność płci żeńskiej (tabela 
IV).

Po raz pierwszy od 1980 roku zanotowano dwie rozległe epidemie 
czerwonki i kilka ognisk średniej wielkości.

Do Departamentu Inspekcji Sanitarnej zgłoszono 1 5 epidemii czerwon
ki (dwukrotnie więcej, niż w roku 1982 — 7 epidemii) z terenu 10 wo
jewództw. W województwie elbląskim wystąpiła epidemia, która trwa
ła od 18 V— 16 VII 1983 r.; zachorowało 2505 osób w obrębie miasta 
i gminy Sztum, Dzieżgoń i Ryjewo.

Bakteriologicznie zbadano 957 chorych (38,2%); od 442 izolowano S. 
sonnei (46,2%) zbadanych). Chorowały osoby w różnym wieku: 1641 
chorych (65,5%) stanowiły dzieci do lat 14, w tym najwięcej zachoro
wań wystąpiło w grupie wieku od 0 do 4 lat — 745 przypadków — 
29,7%. Hospitalizowano 30 chorych. Dominowały objawy kliniczne: luź
ne stolce, bóle brzucha, wymioty, temp. ciała do 40°C. Przypuszczal
nym źródłem zakażenia była woda gazowana ,.Frukto”: w zakładzie pro
dukcyjnym stwierdzono możliwość zakażenia filtrów wody produkcyj
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nej; warunki klimatyczne — upały do 30° sprzyjały szerzeniu się zaka
żenia również przez żywność oraz produkty mleczne.

Druga epidemia wystąpiła 20 czerwca w Kątach Rybackich: w Ośrod
ku wczasowym zachorowało 15 osób z objawami zatrucia pokarmowego. 
Od 13 osób izolowano S. sonnei. Jaiko źródło zakażenia podejrzewano 
sałatę rybno-wairzywną.

Trzecia epidemia wystąpiła w mieście i gminie Susz (TSSE Kwidzyn). 
Zgłoszono 97 chorych, w tym  85 dzieai do lat 14; od 21 osób izolowano 
S. sonnei. Częstość wyhodowań w mieście wyniosła 21,9%, na wsi — 
21,4%. Pałeczki S. sonnei izolowano również z kiełbasy białostockiej, 
produkowanej w masarni, gdzie stwierdzono nosicielstwo S. sonnei u 
jednego z pracowników.

Czwartą epidemię na terenie województwa elbląskiego zanotowano 
w przedszkolu w Nowym Stawie; między 12—24. IX. 1983 r. zachoro
wało 27 dzieci i jedna osoba dorosła — z objawami zatrucia pokarmo
wego. Od 12 osób izolowano S. sonnei. Źródła infekcji nie wykryto.

Na terenie województwa tarnowskiego wystąpiła rozległa epidemia 
w Dębicy i 2 okolicznych wsiach, gdzie w dn. od 3. 08— 18. 10. 83 r. 
zachorowało 1265 osób (zapadalność dotycząca wymienionych miejseo-

T a b e l a  IV. Czerwonka w Polsce w 1983 roku. Zapadalność na 100 000 mieszkań
ców ii podbiał procentowy wg płci i wieku
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wości — 1011,6 na 100 000). Od 534 osób izolowano S. sonnei. Stwier
dzono znaczne zakażenie nabiału, zamknięto twarożkarnię i masłownię 
w obrębie mleczarni. Równocześnie wystąpiła awaria wodociągu; wodę 
do miasta dowożono beczkowozami.

Epidemie o mniejszym zasięgu, wywołane przez S. sonnei, wystąpiły 
w 3 miejscowościach województwa ostrołęckiego: w Ostrowiu Maz., 
Wyszkowie i Tłuszczu. W okresie od 23 V—30 V 83 r. zachorowało z 
objawami czerwonki 114 dzieci w wieku szkolnym. Ponadto zgłoszono 
niewielkie ogniska epidemiczne czerwonki w żłobkach i przedszkolach 
na terenie województw: koszalińskiego, pilskiego, suwalskiego, wałbrzy
skiego, przemyskiego oraz w oddziale wewnętrznym szpitala w Pozna
niu.

Wystąpiły ponadto 2 niewielkie epidemie, wywołane przez S. flexneri; 
w Państwowym Domu Opieki Społecznej dla Dzieci w  Inowrocławiu 
(woj. bydgoskie) i na obozie młodzieży polskiej w  NRD.

Na specjalną uwagę zasługuje epidemia wywołana przez nietypowy 
szczep S. dysenteriae 3 — na terenie jednej z dzielnic miasta Olsztyna, 
gdzie zachorowało 495 osób, głównie dzieci w wieku przedszkolnym. 
Od 199 osób wyizolowano szczep epidemiczny, wykazujący właściwości 
inwazyjne, potwierdzone testem keratoconiunctivitis u świnek morskich 
w  Krajowym Ośrodku Shigella w Państwowym Zakładzie Higieny w  
Warszawie.

W porównaniu z rokiem 1982, wzrosła liczba osób zbadanych bakte
riologicznie — ogółem o 55 309 osób, głównie chorych (o 14,5%) i osób 
z otoczenia chorych (o 33,0%). Zmniejszyła się natomiast liczba zbada
nych pracowników branżowych (tabela V). Wzrosła również liczba osób, 
u których wykryto zakażenie pałeczką czerwonki — 3301 osób (w 1982 
r. tylko u 1607 osób). Wzrost dotyczył wszystkich grup osób badanych. 
Ponad dwukrotnie więcej osób wydalających pałeczki czerwonki stwier
dzono wśród zbadanych chorych z objawami biegunki i u ozdrowień
ców.
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Stwierdzono również wzrost liczby osób wydalających Shigella wśród 
zbadanych pracowników branżowych (o 131 osób w  porównaniu z 1982 
rokiem). Częstość izolowania pałeczki czerwonki od osób zdrowych, ba
danych ze względów sanitarnych, wyniosła 34,7 na 100 000 badanych 
i była wyższa o 76,l°/o od częstości w  r. 1982 (19,7°/o).

Wzrost wykrywalności wystąpił tylko w niektórych województwach. 
Liczba województw, w których wśród badanych pracowników branżo
wych nie stwierdzono ani jednego przypadku nosicielstwa pałeczek czer
wonki wzrosła do 21 (ryc. 2).

Nadal głównie izoluje się S. sonnei (91,5%), znacznie rzadziej S. flex- 
neri (2,2°/o) i S. boydii (0,15fl/o). Niezwykłym wydarzeniem było wystą
pienie zachorowań na czerwonkę, wywołanych przez Shigella dysente-  
riae 3 (odmiana gazowa); szczep identyczny serologicznie z E. coli 
0124:K72, który wystąpił w woj. olsztyńskim, ciechanowskim i ostrołę
ckim.

Na podstawie analizy wyników badań laboratoryjnych można stwier
dzić, że wystąpiła korzystna zmiana w ich ukierunkowaniu: zwiększenie 
liczby badań ze wskazań epidemiologicznych przy redukcji liczby badań 
ze wskazań sanitarnych. Wpłynęło to na wzrost efektywności badań w 
niektórych województwach w wykrywaniu zakażeń pałeczką czerwonki. 
Osiągnięciem było ujawnienie zakażeń S. flexneri i S. dysenteriae 3, 
trudniej wykrywalnych niż zakażenia wywołane przez S. sonnei.

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

БАКТЕРИ А ЛЬН А Я  ДИЗЕНТЕРИЯ — 1983 Г.

С о д е р ж а н и е

В 1983 году в Польше всего отмечены 5789 заболеваний дизентерией, 
заболеваемость 15,8 на 100 000 жителей. Этот показатель был почти п че
тыре раза выше заболеваемости за 1982 год и в два раза выше медианы  
за годы 1977— 1981. Бактериальная дизентерия была в 1983 году причиной 
шигелла одного летального исхода, касался он грудного ребенка из сель
ской среды. Заболеваемость в селе равнялась 17,fi и была выше забо
леваемости в городе — 14,6. Самым высоким показатель заболеваемости  
был в небольш их городах, ниж е 20 000 ж ителей, в которых равнялся он 32,6. 
В селе чаще болели грудные дети (заболеваемость — 59,1) и годовалые 
дети (заболеваемость — 77,7). В городах соответственно — 47,2 и 71,9. Значи
тельные разницы в заболеваемости зависящ ие от пола не наблюдались. По- 
-преж нем у главным образом изолировались ш игелла Зонне (91,5®/»), реж е ш игел
ла Ф лекснера (2,2%) и подвид шигелл Бойда (0,15в/о). В одном из эпидемических  
очагов у больных дизентерией изолировалась шигелла Григорьева-Ш иги 3 
(газовая разновидность), штамм серологически тож дественен с кишечной па
лочкой 0124:К72.
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H. S t y p u l k o w s k a - M i s l i u r e w i c z ,  A. A d o n a j ł o  

BACTERIAL DYSENTERY — 1963 

S u m m a r y

The number of dysentery cases w as 5789 and the incidence w a6 15.8 per Ю0 
thousand, being nearly four tim es higher than in 1982 and tw ice higher than the 
m edian incidence in 1977—'1981. One death w as noted in an infant in  a village. 
T he incidence in  rural areas w as 17.6 and it w as higher than in  tow ns — 14.6. 
The highest incidence — 32.6 w as observed in sm allest tow ns — betfow 20 thousand  
of population. In the country linfants had a h igher incidence (59Л) and in  children  
aged 1 year it w as even  higher (77.7). In tow ns the incidence w as 47.2 and 71.9 
respectively. There w ere no greater sex-related  differences in  incidence. S. sonnei 
w as the m ost frequent causative agent (91.9°/o), S. flexnerii (2.2%) and S. boydiii 
(0.15°/o) w ere less frequent. In one epidem ic S. dysenteriae 3 (gasiproducirLg type) 
was isolated, w hich w as serologically identical w ith  E. coli 0124 :K72.
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Aniela Adonajlo, Danuta Szymańska

ZATRUCIA POKARMOWE — 1983 ROK

W 1983 roku w Polsce zanotowano 10 870 zatruć pokarmowych; za
padalność wyniosła — 29,7 na 100 000. Liczba zachorowań i zapadalność 
były nieznacznie niższe w porównaniu z rokiem 1982, lecz nadal wyższe 
od mediany w latach 1977—1981 (t.tbela I).

Najwyższą zapadalność w 1983 r. notowano w województwach: ko
szalińskim — 89,1, ciechanowskim — 84,7, pilskim — 84,1, gorzow
skim — 79,2, suwalskim — 78,7 i olsztyńskim — 78,3. Najwyższą zapa
dalność, poniżej 10 zachorowań na sto tysięcy stwierdzono w wojewódz
twach: tarnowskim, częstochowskim, kaliskim, katowickim, piotrkow
skim, radomskim i zielonogórskim.

W miastach liczba zatruć pokarmowych — 6392 była wyższa niż na 
wsi — 4478, ale zapadalność była zbliżona i wyniosła odpowiednio 29,3 
i 30,4. Podobnie jak w roku poprzedzającym, najwyższa zapadalność —  
49,3 dotyczyła małych miast, o liczbie ludności poniżej 20 tys. i obniżyła 
się stopniowo w miastach o większej liczbie mieszkańców (tabela II).

Ogólna zapadalność mężczyzn — 30,1 była nieznacznie wyższa od za
padalności kobiet — 29,3, lecz w niektórych grupach wieku, szczególnie 
od 7 do 19 lat była wyraźnie zaznaczona wyższa zapadalność kobiet 
(tabela III).

Porównanie zapadalności w mieście i na wsi według grup wieku w y
kazuje: na wsi wyższą zapadalność niemowląt i dzieci w wieku jeden 
rok, a w miastach wyższą zapadalność dzieci w wieku od 3—5 lat (tabe
la IV). Począwszy od 45 lat życia zapadalność maleje z wiekiem i jest 
niższa w mieście niż na wsi.

Rozkład sezonowy zachorowań według miesięcy wykazuje największe 
nasilenie liczby zachorowań w sezonie wiosenno-letnim, od maja do 
września, ze szczytem w sierpniu (rye. 1); najmniejszą liczbę zachoro
wań notowano w marcu.

W 1983 r. obniżyła się nieco liczba zatruć pokarmowych o etiologii 
bakteryjnej w porównaniu z 1982 rokiem: wystąpiło 10 369 zachorowań 
przy zapadalności 28,4. Zarówno liczby zachorowań, jak i zapadalność 
były wyższe od mediany w latach 1977— 1981 (tabela V). Nieznacznie 
spadła liczba zatruć, wywołanych pałeczką Salmonella, a znacznie wzro
sła rola gronkoweów jako czynnika etiologicznego. Wśród innych przy
czyn zatruć pokarmowych wzrosła liczba zatruć grzybami: 381 przy
padków, zapadalność 1,0 na 100 000 (5-krotny wzrost zapadalności). Licz
ba zatruć pokarmowych środkami chemicznymi również wzrosła prawie 
dwukrotnie, a zapadalność — 0,3 jest równa medianie w latach 1977—
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T a b e l a  II. Zatrucia pokarmowe w Polsce w 1983 r. 
Liczba zachorowań i zapadalność na 100 000 wg śro

dowiska i liczby ludności w miastach

T a b e l a  III. Zatrucia pokarmowe w Polsce w 1983 roku. Zapadalność na 100 ООО 
i podział procentowy wg wieku w mieście i na wsi

Sezonowy rozkład zatruć pokarmowych według kwartałów i czynni
ka etiologicznego przedstawiono w tabeli VI, z której wyniika, że za
trucia pałeczką Salmonella występują najczęściej w III kwartale (44,0®/o), 
a zatrucia enterotoksyną gronkowcową głównie w II i III kwartale. Za
trucia grzybami notuje się przede wszystkim w III i IV kwartale, a 
zatrucia środkami chemicznymi występują najczęściej w III kwartale 
(50,8%), a następnie w IV kwartale.
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T a b e l a  IV. Zatrucia pokarmowe w Polsce w 1983 roku. Zapadalność na 100 000 
i podział procentowy według płci i wieku

W ogólnej liczbie 10 369 zatruć pokarmowych o etiologii bakteryjnej 
w 1983 r. 7396 zachorowań (71,3%) przypada na zbiorowe zatrucia po
karmowe (obejmują po 4 i więcej przypadków). Zbiorowe zatrucia po
karmowe wystąpiły w 229 ognisk uch na terenie 47 województw (tabela 
VII). W porównaniu z 1982 rokiem zaznaczył się spadek zarówno licz
by zachorowań jak i liczby ognisk. Jedynie w województwie kaliskim
i łomżyńskim nie notowano w 1933 r. zbiorowych ognisk zatrucia po
karmowego. Po 10 i więcej ognisk w ciągu roku występowało w woje
wództwach: białostockim, bielskim, gorzowskim, kieleckim, koszalińskim, 
wałbrzyskim i wrocławskim.

W 5 województwach wystąpiły duże epidemie zatruć pokarmowych 
liczących powyżej 200 zachorowań każda: do największych należała epi
demia w Olsztynie — 472 zachorowania. Czynnikiem etiologicznym  
we wszystkich dużych epidemiach były pałeczki Salmonella: dwukrot
nie S. typhimurium  i trzykrotnie S. enteritidis  (tabela VIII).

W miastach zanotowano 121 ognisk (52,8%) o łącznej liczbie zachoro
wań 4886 (66,1%); na wsi — 108 ognisk (47,2%) i 2510 zachorowań 
(33,9%). W ogólnej liczbie chorych w ogniskach zbiorowych zatruć było 
2271 dzieci do lat 14 (30,7%), w tym w mieście — 1427 (62,8%), na 
wsi — 844 (37,2%). W porównaniu z 1982 r. zaznaczył się większy udział 
dzieci w  zbiorowych zatruciach na wsi, gdzie odsetek dzieci wynosił 
27,1%.

* P rz e g . E p id e m io lo g ic z n y
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Analiza zbiorowych zatruć pokarmowych z uwzględnieniem środowi
ska wykazuje, podobnie jak w roku poprzedzającym, znaczną przewagę 
małych ognisk rodzinnych (49,3°/o), w których licziba zachorowań — 
1719 stanowiła tylko 23,2% ogółu. Natomiast niewielka liczba ognisk

T a b e l a  V. Zatrucia pokarmowe w Poilsce w latach 1977—1983. Liczba zachorowań 
i zapadalność na 100 000 wg czynnika etiologicznego
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T a b e l a  VI. Zatrucia pokarmowe w Polsce w 19ЭЗ roku wg czynnika etiologicz
nego i kwartałów roku

rozsianych (20 ognisk — 8,7%) obejmowała 2402 zachorowania — 32,5%. 
Większa liczba ognisk i zachorowań w 1983 r. występowała w otwartych 
zakładach żywienia zbiorowego oraz na koloniach i obozach. Stosunko
wo pomyślnie przedstawiała się sytuacja w zakładach służby zdrowia 
(5 ognisk i 207 zachorowań) (tabela IX).

Źródłem zakażenia w  większości ognisk były potrawy mięsne, zwłasz
cza potrawy z mięsa rozdrobnionego i podrobów (tabela X). Również 
zatrucia lodami, ciastkami i deserami objęły znaczną liczbę — 2380 
osób w 45 ogniskach. Enterotoksyna gronikowcowa objęła większą licz
bę chorych, którzy spożywali potrawy z mięsa rozdrobnionego i podro
bów, niż pałeczki Salvionella.

W 1983 r. z powodu bakteryjnych zatruć pokarmowych zmarło 18 
osób; umieralność ogólna wyniosła 0,05 na 100 000.

Wśród zmarłych były 3 niemowlęta, jedno dziecko od 10 do 14 lat, 
jedna osoba w wieku od 15 do 19 lat, 13 osób w wieku od 30 lat i wię
cej. Zmarło 10 mężczyzn (umieralność — 0,06) i 8 kobiet (umieralność — 
0,04). Z miasta pochodziło 10 osób, ze wsi — 8. Po 2 zgony rejestro
wano na terenach województw: bielskiego, katowickiego, konińskiego 
oraz po jednym zgodnie w województwach: warszawskim, bialskopodla
skim, chełmskim, częstochowskim, jeleniogórskim, legnickim, lubelskim, 
łomżyńskim, pilskim, poznańskim, słupskim, tarnobrzeskim.
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А. А д о н а й л о ,  Д. Ш и м а н ь с к а

ПИЩ ЕВЫЕ ОТРАВЛЕНИЯ — 1983 Г.

С о д е р ж а н и е

В 1983 году в Польше всего зарегистрированы 10 870 пищевых отравлений, 
что дает заболеваемость 29,7 на 100 000 жителей. Количество заболеваний и за 
болеваемость были выше медианы за годы 1977— 1981, но незначительно ниж е  
по сравнению с 1982 годом. Абщая заболеваемость мужчин равнялась 30,1 и 
незначительно превышала заболеваемость женщ ин — 29,3. Заболеваемость в се
ле — 30,4 была немножко выше заболеваемости в городе — 29,3, но в малых  
городах ниж е 20 000 ж ителей заболеваемость достигла уровня 49,3 на 100 000 
ж ителей. В 1983 году по поводу бактериальных пищевых отравлений умерли  
18 лиц, что дает смертность 0,05 на 100 000 жителей.

A. A d o n a j ł o ,  D. S z y m a ń s k a

FOOD POISONINGS 1983 

S u m m a r y

The total number of notified cases w as 10 870, the incidence was 29.7 per 100 
thousand of population. The number of cases and the incidence w ere higher 
than the m edian value in 1977— 1981, but slightly low er than  in  1982. The total 
incidence in  m ales w as 30.1 and it w as slightly higher than in  fem ales — 29.3. 
The incidence in rural areas — 30.4 w as slightly higher than in  tow ns —  29.3. 
In sm all tow ns wiith papulation below  20 thousand th e incidence was 49.3 per 
100 thousand. In 1983 18 patients died of bacterial food poisoning, the total mor
tality  was 0.05 per 100 thousand.
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cd. ze  str. 108
P. A rk u sze w sk i, B. F lorek: Toksoplazm oza w ęzłow a okolicy szczękow o-tw arzow ej. 

Opis przypadków.
(Nr 3, str. 117)

H. H a ttow ska , K. Z ie liń ska :  Rzadki przypadek w łośnia krętego odosobnionego w  
m ięśniu policzkowym .

(Nr 4, str. 225)
M. K a tow sk i, J. P aw lak , B. A d a m o w icz-K lep a lska , B . B u rk iew icz:  Ocena k lin icz-

i  bakteriologiczna przydatności tabletek do ssania „Sebddm” (Polfa) w  le 
czenia zapaleń przyzębia.

(Nr 5—6, str. 259)
D. P ią tko w ska , H. P aw licka , E. B o lta cz-R zep ko w ska :  B akteriologie zna i kliniczna  

ocena paraohlorfenolu jako środka do odkażania kanałów  korzeniow ych.
(Nr 5—6 , star. 295)

B. D reszer-W asielica , P. Ja ko n iu k :  M echanizm y odpornościowe jam y ustnej.
(Nr 7—8, str. 427)

J. W yb iera lsk i:  Przypadek gruźliczego zapalenia kości żuchwy.
(Nr 7—8, str. 4®3)

M. H u to w ska -Ł u ka s iew icz:  L eczenie półpaśca za pomocą niskich tem peratur.
(Nr 7— 8, str. 487)

B. D rcszer-W asielica: Ocena odczynu zaham ow ania migracja leukocytów  krw i ob
w odow ej na w ybrane antygeny bakteryjne zębow ych ognisk zakażenia.

(Nr 9, sbr. 505)
B. D reszer-W asielica: Ocena odporności hum oralnej na wybrane antygeny bak

teryjne zębowych ognisk zakażenia.
(Nr 10, str. 665)

H. M iksza -Z y lk ie w ic z , E. S zy m a n ia k , W . S to ko w ska :  Zmiany ilościow e flory bak
teryjnej w  w ysięku kieszonek diziąsłowych pod w pływ em  leczenia paradon- 
topatd.

(Nr 10, str. 719)
M. S y ry ń sk a , E. S te lm a ska -D w o ra k:  P im afucyna w  leczeniu n iektórych chorób 

błony śluzow ej jam y ustnej pow ikłanych zakażeniem  drożdżakowym.
(Nr 10, star. 725)

L. Ilew icz, S. Scheller, H. C hruściel i inni: Dalsze próby zastosowania etanolow e
go  ekstraktu propolisu w  leczeniu niektórych chorób zębów  i błony śluzo
w ej jam y ustnej.

(Nr 11, str. 749)
B. D reszer-W asielica: Badania późnych odczynów skórnych na streptokinazę. di- 

streptozę i anatoksynę grankow cow ą u osób z zębowym i ogniskam i zakaże
nia.

(Nr 11, str. 761
Z. R u m p , M. M erkel, M. W ierzb icka , H. W ardyńska :  Badanie m ikroflory daiąsło- 

w ych  kieszonek patologicznych.
(Nr 12, str. 806)

J. B iedow a, Z. K n ych a lska -K a rw in :  L eczenie aft naw racających mitrogranuloge- 
nem.

(Nr 12, str. 907)

DIAGNOSTYKA LABORATORYJNA, 1982. 18
K. P odkow icz, J. P rokopow icz: W łasności bakteriologiczne osocza i leukocytów  u 

chorych z  mocznicą.
(Nr 4, str. 183)

M. M antur, E. W edelsted t:  A ktyw ność fibrynołityczna bakterii.
(Nr 5—6, str. 233)

M. M antur: A ktyw ność aktyw atora plazminogemu u S taphylococcus aureus.
(Nr 5—6, str. 267)

DZIENNIK URZĘDOWY M INISTERSTW A ZDROWIA I OPIEKI SPOŁECZNEJ.
1982
Nr 5, poz. 26, str. 39: Kom unikaty: w spraw ie ..Programu w alk i z gruźlicą i cho

robam i układu oddechow ego w  latach 1981— 1990”.
Nr 10, poz. 52, str. 82: Instrukcje w  spraw ie pomocy m aterialnej dla osób cho

rych na gruźlicę lub zagrożonych gruźlicą.
cd. str . 130
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Zbigniew Anusz

ZATRUCIA JADEM KIEŁBASIANYM — 1983 ROK

W roku 1983 stwierdzono 645 zatruć jadem kiełbasianym, o 83 mniej 
niż w roku ubiegłym i o 262 (40,6%) więcej od mediany z lat 1977— 
— 1981. Zapadalność wynosiła 1,8 na 100 000 mieszkańców, oznacza to 
spadek zapadalności w stosunku do roku 1982 o 0,2, wobec mediany 
wzrost o 0,7 (tab. I). Analizę przeprowadzono według dat zachoro
wania.

Najwyższą zapadalność notowano w województwie: toruńskim (8,0 
na 100 000 mieszkańców), bydgoskim (7,9), gorzowskim (6,2), poznań
skim (5,8), suwalskim (5,1), konińskim (5,1), leszczyńskim (4,6), biało
stockim (4,4), pilskim (4,4), włocławskim (4,3) a najniższą w katowi
ckim (0,1), krośnieńskim (0,2), ciechanowskim (0,2) i tarnobrzeskim (0,2). 
Nie rejestrowano zachorowań w województwie ostrołęckim i radom
skim (tab. I).
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Sezonowy rozkład zatruć jadem kiełbasianym wg dat zachorowania 
przedstawia rycina 1. Zwiększoną liczbę zachorowań obserwowano od 
maja do sierpnia (49,1%); najwyższą liczbę zatruć obserwowano w 
czerwcu (16,0%), a najniższą w październiku (4,2%).

Udział ludności wsi w zatruciach jadem kiełbasianym był wyższy  
niż ludności miast (77,2%; 22,8%); zapadalność na wsi wynosiła 3,4 
na 100 000, zapadalność w mieście — 0,7 (tab. II).

Najwyższą zapadalność notowano w wiefeu 20—49 lat (od 2,4 do 3,0), 
najniższą wśród dzieci poniżej 10 lat (tab. III). Zarówno w miastach
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T a b e l a  II. Zatrucia jadem kiełbasianym w Polsce w 1983 r. Zachorowania, za
padalność i zgony według środowiska
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T a b e l a  V. Zatrucia jadem kiełbasianym w Polsce w 1983 roku. Zachorowania 
w zależności od produktu spożywczego

jak i na wsi zapadalność wśród mężczyzn ogółem była wyższa (2,3) 
niż wśród kobiet (1,3) (tab. III).

Najwięcej chorych pochodziło z ognisk 1-osobowych (50,7%) i 2-oso- 
bowych (20,8%) co stanowiło 80,5% ogólnej liczby przypadków. Ogni
ska obejmujące 5 i więcej chorych stanowiły 7,4% ogólnej liczby przy
padków w 1983 roku (tab. IV).

Spośród 1987 osób narażonych na zatrucie jadem kiełbasianym ule
gło zatruciu 645 osób (32,0%). Najwięcej chorych spośród narażonych 
na zatrucia uległo zatruciu po s*pożyciu ryby — 37,0%, warzywa — 
30,0%, mięsa — 26,0%. Produktem spożywczym wywołującym naj
częściej zatrucia było mięso — 87,4% (w tym konserwy mięsne — 
51,8%), ryby — 11,5 (w tym konserwy — 5,4%), rośliny — 1,0% 
(tab. V). Przetwory produkcji domowej były częściej źródłem zatru
cia (73,1%) niż przetwory produkcji przemysłowej (26,9). Podobnie jak 
w latach poprzednich uwagę zwraca duży odsetek zatruć spowodowa
nych spożyciem konserw produkcji przemysłowej zwłaszcza mięsnych
i rybnych (tab. V).

W roku 1983 najczęściej występowały zatrucia jadem kiełbasianym  
typu В — 92,8%, zatrucia toksyną typu A — 4,4%, typu E — 2,7%, 
typu F — nie notowano. Zatrucia jadem kiełbasianym typu В stwier
dzono w 39 województwach: typu A w 7 województwach, typu E 
w województwach (tab. VI).

Ogółem w 1983 roku na 645 zatruć do badania serologicznego na
desłano krew od 81,0% (w 1982 r. — 81,6%) chorych (tab. VI). Ciągle 
zatem od wielu lat nie wszyscy klinicyści doceniają w pełni potrzebę 
określenia typu jadu kiełbasianego. Dotyczy to aktualnie 17 województw 
(tab. VI). Zaniedbania te występują szczególnie jaskrawo w woj. biało
stockim (na 29 zachorowań — 29 nie badano), leszczyńskim (na 17 za
chorowań — 5 nie badano), łomżyńskim (na 9 zachorowań — 6 nie
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badano), opolskim (na 19 zachorowań — 10 nie badano), zamojskim  
(na 15 zachorowań — 7 nie badano).

Zastrzeżenie budzi również wysoki odsetek (29,1%) próbek krwi, w 
których nie wykazano obecności toksyny lub nie oikreślano typu jadu 
kiełbasianego (11,4%) (tab. VI).

W 1983 roku najczęstszy był przebieg choroby: średni — 62,2%, 
lekki — 18,6%), ciężki — 12,2%, bardzo ciężki — 6,9%, bezobjawo- 
Wy — 0,3%. Uwagę zwraca znaczny odsetek chorych, którym nie 
podano surowicy (11,4%). Zanotowano 4 przypadki powtórnego zatrucia 
jadem kiełbasianym:

1. Chory Ł. J., lat 57, rolnik, data zach. — 10 V 83 r., okres w y
lęgania 1  dzień, przebieg choroby — średni; objawy chorobowe — 
mdłości, bóle głowy, zawroty głowy, bóle brzucha, ogólne osłabienie, 
zamglone widzenie, suchość jamy ustnej; typ B; źródło zatrucia — 
boczek wędzony, szynka gotowana z weka; pierwsze zatrucie — 1981, 
liczba osób narażonych 4, zachorowało 1; wyzdrowienie.

2. Chory P. J., lat 30, rolnik, data zaoh. — 22 VI 83 r., okres w y
lęgania — nie ustalono, przebieg choroby — lekki; objawy chorobo
we — suchość jamy ustnej, wzdęcie brzucha, ból żołądka, ogólne osła
bienie; typ B; źródło zakażenia — pasztet z weka; pierwsze zatru
cie — 15 VI 83 г.; liczba osób narażonych 5, zachorowała 1; wyzdro
wienie.

3. Chory P. R., lat 35, rolnik, data zach. 11 X 83 r., okres wylęgania
2  dni; przebieg choroby — lekki, objawy chorobowe — mdłości, w y
mioty, zamglone widzenie, suchość jamy ustnej; typ B; źródło zaka
żenia — wątrobianka i galaretka cielęca z weka; pierwsze zatrucie — 
17 VII 80 r.; liczba osób narażonych na zachorowanie 3, zachoro
wało 2 ; wyzdrowienie.

4. Chory A. R., lat 32, mechanik, data zach. — 18 IV 83 r., okres 
wylęgania — 14 godzin; przebieg choroby — średni; objawy choro
bowe — ogólne osłabienie, zamglone widzenie, chrypy, ból gardła, trud
ności w mówieniu, uczucie pieczenia w przełyku, suchość jamy ustnej, 
trudność połykania, wzdęcie brzucha, utrudnione oddawanie moczu, du
szność; typu toksyny nie określono; źródło zakażenia — mięso wieprzo
we z weka przygotowanego 3 XII 82 r.; pierwsze zatrucie — lato 
1975 r.; liczba osób narażonych na zachorowanie 1, zachorowało 1; 
wyzdrowienie.

W 1983 roku zmarło z powodu zatrucia jadem kiełbasianym 11 osób 
(śmiertelność 1,7%); 8  mężczyzn w wieku 14, 26, 34, 44, 55, 69, 75 lat 
i 3 kobiety w wieku 37, 56 i 63 lat.

Przedstawione dane wskazują na gwałtowne pogorszenie się sytuacji 
epidemiologicznej zatruć toksyną botulinową. Świadczy to o niedosta
tecznym nasileniu oświaty w walce z zatruciem jadem kiełbasianym. 
Szczególnie niepokojąca jest duża liczba zatruć spowodowanych spo
życiem konserw produkcji przemysłowej. Wyraźny wzrost zatruć to
ksyną botulinową, w których źródła stanowią mięsne konserwy prze
mysłowe wskazuje na potrzebę przeanalizowania tego zjawiska przez 
zakłady przemysłu mięsnego. Niezbędna jest również ścisła współpraca 
mikrobiologów żywności nie tylko z technologami żywności lecz rów
nież z epidemiologami. W programach nauczania na wydziałach techno
logii żywienia winny być uwzględnione wykłady z zakresu epidemio
logii zatruć pokarmowych.
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С о д е р ж а н и е

В 1983 году в Польше всего зарегистрированы 645 отравлений ботулиничес- 
ким токсинам заболеваемость 1,8 на 100 000 жителей. Количество заболеваний  
и заболеваемость были выше медианы за годы 1977— 1981, но ниж е чем в 1982 
году. Заболеваемость мужчин превышала заболеваемость женщ ин, соответ
ственно: 2,3 и 1,3 на 100 000. Заболеваемость в селе равнялась 3,4 и была 
почти 5 раз больше заболеваемости в городе — 0.7 на 100 000. По поводу отрав
ления ботулиничееким токсином в 1983 году умерли 11 лиц, что дает смерт
ность 0,03 на 100 000 жителей.

3. A h  у  i i i

ОТРАВЛЕНИЯ БОТУЛИНИЧЕСКИМ ТОКСИНАМ — 1983 Г.

Z. A n u s z

BOTULISM — 1983

S u m m ary

The t;>tal num ber of cases notified in 1983 w as 645, the incidence was 1.8 
per 100 thousand of the population. The num ber of cases and incidence w ere  
higher than the m edian value from  1977— 1981 and low er than in 1982. The 
incidence in w om en w as low er than in m en (1.3 and 2.3 respectively). The 
incidence in rural areas w as 3.4 and in  tow ns 0.7 per 100 thousand. Eleven  
patients died (1.7). The m ortality was 0.03 per 100 thousand.

* Przeg. Epidemiologiczny
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cd. ze str. 120
FARM ACJA POLSKA, 1982, 38

J. H o łyński: Opieka zdrowotna w  św ietle przepisów sanitarnych w tworzącym  się 
przem yśle chem iczno-farm aceutycznym  w  Łodzii i regionie do 1018 r.

(Nr 2—3, str. 90)
M. N ik o n o ro w  Zadania i znaczenie toksykologii w e w spółczesnym  św iecie,

(Nr 6, str. 193)
T. L. C hruściel: Lek i zdrowie.

(Nr 4 —5, str. 156)
J. Jeljaszew icz: P erspektyw y chem ioterapii.

(Nr 4—5j str. 159)
W. M iśk ie w ic z: Azotyny i azotany jako czynniki w arunkujące pow staw anie nitro- 

zoam in w  żyw ności.
(Nr 9, str. 351)

A. K u b ii-  Leki derm atologiczne — potrzeby lecznicze a kierunki badań.
(Nr 11, str. 537)

W. C horąży. Chem izacja środow iska a zagrożenie zdrowia człow ieka.
(Nr 11, str. 547)

A . Z duńska :  N ow e półsyntetyczne penicyliny i inne struktury B -laktam ow e.
(Nr 12, str. 645)

D. D zierżanow ska: Postępy w dziedzinie B -laktam ow ych antybiotyków  z grupy  
penicylin.

(Nr 12. str. 653)
S. K ucharski: Pozorna jałow ość leku.

(Nr 12, str. 661)

GAZ, WODA I TECHNIKA SANITARNA, 1982, 56
A. W iew ióra: W ytyczne IKS dotyczące w ylew isk  sanitarnych.

(Nr 1— 4, str. 22)
J. S iu ta , G. W asiak, B. L itw in :  Zasady tw orzenia stref ochronnych w okół w y sy 

pisk odpadów kom unalnych.
(Nr 5, str. 51)

J. K elus: Bakteriologiczne, chem iczne i m ine roi ogiczne charakteryzow anie gru- 
zełków  przew odów  w  przewodach w odociągow ych.

(Nr 5, str. 64)
B. Jasińsk i:  Problem y sanitarne zaopatrzenia w w odę W rocławia.

(Nr 6, str. 75)
J. Ł uczak:  K ontrola jakości wód pow ierzchniow ych na ujęciach ^wodociągów pu

blicznych, zakładow ych i lokalnych w ykonyw anych przez P aństw ow ą Inspek
cję Sanitarną.

(Nr 6, str. 86)
Raport o stanie środowiska w Polsce.

(Nr 7, str. 99)
A. C hojnacki: Potencjalne problem y przy odnowie w ody ze ścieków.

(Nr 11— 12. str. 224)
S. Jan ik :  Technologia filtrow ania  wody. Stan obecny.

(Nr 11—12, str. 252)

IMMUNOLOGIA POLSKA, 1982. 7
A. B ergiel, W. M alinow ska , T. G udala: Ham ujący w pływ  histam iny na receptory 

lim focytów  w  różnych jednostkach chorobowych.
(Nr 1, str. 139)

W. J. B rzosko , B. K assur: Profilaktyka sw oista zakażenia w irusem  h ep a titis  В.
(Nr 2, str. 103)

R. M atusiew icz: M igracja leukocytów  in v ivo  w  przebiegu długotrwałego zakaże
nia drożdżakowego.

(Nr 2, str. 161)
J. B raun -P opow , W. D ąbrow ski, J. H ałasa: M echanizm  im m unosupresyjnego dzia

łania kom pletnego adjuw antu Freunda.
(Nr 3— 4, str. 241)

M. W ąsik: L im focyty В transform ow ane w irusem  E pste ina-B arr  narzędziem ba
dawczym  w spółczesnej im munologii.

(Nr 3- A ,  str. 291) 
cd. str. 134
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Zbigniew Anusz

BIEGUNKI U DZIECI DO LAT 2 — 1983 ROK

Biegunki u dzieci do lat 2 (008,009) stanowią istotny problem spo
łeczny. W 1983 roku notowano 30 588 przypadków biegunek u dzieci 
do lat 2, o 3045 zachorowań więcej niż w roku 1982. Zapadalność 
wynosiła 225,9 na 100 000 dzieci w grupie wieku 0—24 miesięcy i była 
niższa od mediany za lata 1977— 1981 (250,2).

T a b e l a  I. Biegunki u dzieci do lat 2 (008, 00Э) w latach 1977—1983. Zachoro
wania i zapadalność na 10 000 dzieci w  grupie wieku 0—24 miesięcy według wo

jewództw
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Najwyższą zapadalność notowano w województwach: tarnobrzeskim 
(638,2), włocławskim (538,4), wałbrzyskim (489,2), ostrołęckim (469,7), 
słupskim (447,0), jeleniogórskim (418,2). Najniższą zapadalność poniżej 
100/10 000 stwierdzono w województwach: krośnieńskim (24,9), m. kra
kowskim (61,8), gorzowskim (67,1), toruńskim (79,6), kaliskim (88,3) 
(tab. I).

Najwyższą liczbę biegunek obserwowano w kwartale III (29,7%), 
najniższą w IV kwartale (22,7%) (tab. II). Sezonowość zachorowań 
w 1983 roku przedstawia rycina 1. Najwyższe liczby zachorowań ob
serwowano we wrześniu, najniższe w  styczniu i listopadzie.

W 1983 roku notowano 267 zgonów, w tym 149 dzieci płci męskiej 
(55,8%) i 118 płci żeńskiej (44,2%); na wsi — 164 (61,4%), w mie
ście — 103 (38,5%). Umieralność w zakażeniu o ustalonej etiologii 
(008) — 0,13/10 000, o nieustalonej etiologii (009) — 0,60/10 000. Czyn
nik etiologiczny ustalono u 57 dzieci zmarłych (25,0%).
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3. Ануш

ПОНОСЫ У  ДЕТЕЙ ДО 2 ГОДА Ж И З Н И  — 1983 Г.

С о д е р ж а н и е

В 1983 году в Польше всего зарегистрированы 30 588 случаев этого типа за 
болеваний, что дает заболеваемость 225,0 на 10 ООО детей в возрасте до двух  
лет. Количество заболеваний и показатель заболеваемости были ниж е медиа
ны за годы 1977— 1981, но ниж е данны х за 1982 год. Самое больш ое количество 
заболеваний наблюдалось в сентябре, самое низкое в январе и ноябре. По 
поводу поноса в 1983 году умерли 267 детей, что дает смертность 0,9®/#. Смерт
ность в инф екциях с установленной этиологией равнялась 0,13, а в инф екциях  
без установленной этиологии — 0,60 на 10 000.

Z A n u sz

DIARRHOEA IN CHILDREN AGED UP TO 2 YEARS — 1983

S u m m ary

The total number of notified cases was 30 588. the incidence was 225.9 per 
10 thousand of children in the age group up to 2 years. T he num ber of cases 
and incidence w ere low er than the m edian value in 1977—1981 and higher than  
in 1982. The highest number of new  cases w as observed in Septem ber, and the 
low est in  January and Novem ber. The number of deaths was 267 (0.9°/o). The 
m ortality in infections of estaW ished aetiology (008) — 0.13, and of unestablished  
aetiology (009)'— 0.60 per 10 thousand.
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cd. ze str. 130
KLINIK A OCZNA, 1982, 84

M. W o łp iu k , R. R udob ie lsk i, T. Januszko : Uszkodzenia rogów ek w  zatruciach prze
m ysłow ych piestrzenicą kasztanow atą.

(Zeisiz. 3, str. 63)
M . W o łp u k , T . Ja n u szko , K . J. Jo d czyk , A . R óżański:  Patogeneza i m echanizm  

uszkodzenia rogów ek piestrzenicą kasztanow atą.
(Zesz. 4, str. 93)

W. A n d rze jew ska , D. K arczew iczow a , L. P ucha lska -N iedba low a: Częstość rozpo
znaw ania zakażenia T o xo p la zm a  gondii u chorych z zapaleniem  naczyniów - 
k ow o-sdatków kowym .

(Zesz. 10, str. 339)
W. A n d rze jew ska , D. K arczew iczow a , L. P ucha lska -N iedba low a:  Rodzaje ognisk  

zapalnych naczyniów kow o-siaitków kowych w  toksoplazm ozie nabytej.
(Zeisiz. 10, str. 343)

M. W le k lik , M. Ł u cza k , M. K obus, M. Jan iak , T. K ącik: H am ow anie zakażenia  
opryszczkow ego (HSVi) in  v itro  w  hodow li kom órek nabłonkow ych rogów ki 
(SIRC) przez hiperterm ię m ikrofalową.

(Zesz. 12, str. 413)

LEKARZ WOJSKOWY, 1982, 58

E. M iękoś, S. C iep liński, J. S ta n is ze k  i inni: C hlorhexidinum  gluconicum  20% „Pol
fa ” — zastosow anie w  chirurgii pniowej.

(Nr 1—2, str. 6)
S. San to rek: Ropne choroby skóry w  W ojsku Polskim  w  latach 1945— 1980.

(Nr 1—2, str. 74)
J. O tjin o w sk i, T. R yb a -Ł a p czyń sk i, B. F raficzuk: Ocena w yników  leczenia urazów  

i  zakażeń kciuka.
(Nr 3—4, str. 127)

A. P isow icz, L. B ergier, T. Folta, S . Ja nkow icz:  Zespół W aterhouse-Friderichsena  
u 20-letn iego  m ężczyzny w yprzedzający objawy m eningokokow ego zapalenia  
opon m ózgow o-rdzeniowych.

(Nr 3—4, str. 200)
M. K ozaczek, A. F u ksiew icz , R. A nusz, B. G rodzka: Przyczynek do etiologia prze

w lek łego ropnego zapalenia m igdałków  podniebieninych.
(Nr 5—6, str. 263)

T. R o m a n o w sk i, J. R eiss, A. L ipko , A. C ienciała: Dynam ika zmian poziom u prze
ciw ciał tężcow ych badana zestaw em  hem aglutynacyjnym  (HAp) u żołnierzy  
poddanych doszczepieniu anatoksyną tężcową.

(Nr 7—8, str. 359)
J. B ończak, J. Lach: Leptospirozy w  armiach świata.

(Nr 7—8 str. 389)
A. B adow sk i, A . Obara: W ybrane zagadnienia z bakteriologii i im m unologii prze

w odu pokarm ow ego i jam y otrzewnej.
(Nr 7—8, str. 396)

Z. W ańkow icz , E. S iew ierska :  K liniczna diagnostyka zakażeń układu m oczow e
go.

(Nr 11— 12. str. 646)
Z. W ańkow icz , E. S iew ierska :  L eczenie zakażeń układu moczowego.

(Nr 11— 12, str. 655)

MEDYCYNA DOŚW IADCZALNA I MIKROBIOLOGIA, 1932, 34

M. N o w a ko w ska , D. Rogala, B. W in ia rska , H. A n d rze jew ska :  Sól dwuisodowa kw a
su  etylenodw uam inoczterooctow ego jako czynnik m odyfikujący w rażliw ość 
gronkowca złocistego na penicylinę. Badania in  vivo.

(Nr 1—2, str. 1)
M. N o w a ko w ska , D. Rogala, B. W in iarska , H. A n d rze jew ska :  Sól dw usodow a kw a

su  etylenodw uam inoczterooctow ego jako czynnik m odyfikujący w rażliw ość 
gronkowca złocistego na penicylinę. I. D ziałanie na penicylin  ©opornego gron
kowca złocistego in  vitro.

(Nr 1—2, str. 7) 
dc. str. 146
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Anna Przybylska

WIRUSOWE ZAPALENIE WĄTROBY — 1983 ROK

W 1983 roku zanotowano wzrost liczby zachorowań na wirusowe 
zapalenie wątroby (wzw), który dał się już zauważyć w 1982 roku, 
a ściślej — od połowy 1981 r. W 1983 r. zarejestrowano ogółem  
61 729 zachorowań, tj. o 11 701 (23,4°/o) więcej niż w 1982 roku i o
14 565 (30,9%) zachorowań więcej niż w roku 1981. Zapadalność w y
niosła 168,8 na 1 0 0  0 0 0  mieszkańców i była wyższa o 2 2 ,2 % od za
padalności w 1981 roku. Najwyższa zapadalność występowała na tere
nach północno-wschodnich kraju, w województwach centralnych i w 
części województw południowo-wschodnich, najniższa zaś na obszarze 
województw północno-zachodnich i czterech w rejonie południowo- 
-wschodnim.

W 1983 roku zanotowano wysoką zapadalność (powyżej 200 na 100 000 
mieszkańców) w 13 województwach, a mianowicie: w białostockim, biel
sko-bialskim, ciechanowskim, elbląskim, kieleckim, łomżyńskim, ostro
łęckim, piotrkowskim, przemyskim, radomskim, siedleckim, tarnobrze
skim i włocławskim. W wyżei wymienionych województwach z w y
jątkiem radomskiego, nastąpił wzrost zapadalności w porównaniu z 1982 
rokiem. Należy zauważyć, że w 1982 roku wysoka zapadalność w y
stąpiła tylko w 5-ciu województwach.

Niską zapadalność, w granicach 69,6—87.1, zanotowano w wojewódz
twach: krośnieńskim, leszczyńskim, poznańskim i szczecińskim (tab. I, 
ryc. 1 ).

Wzrost liczby zachorowań w drugiej połowie roku jest związany ze 
wzrostem zachorowań na wzw osób, u których nie wykryto HBsAg. 
Krzywa sezonowa zachorowań na wzw w 1983 roku przebiega powyżej 
krzywej z 1982 roku, z zachowaniem różnic sezonowych, a jesienny 
wzrost liczby zachorowań nastąpił o 1 miesiąc wcześniej niż w 1982 ro
ku (ryc. 2 ).

Podobnie jak w poprzednich latach, najwyższa zapadalność wystę
powała u dzieci w wieku od 6  i do 14 lat (tab. II). W porównaniu 
z 1981 rokiem wzrost zapadalności dotyczył dzieci i młodzieży (od
0 do 4 lat — o 26,4%, od 5 do 9 lat — o 46,0%, od 15 do 16 lat —
o 63,4%). W porównaniu z rokiem 1982 nastąpił również wzrost za
padalności dzieci i młodzieży. Zapadalność w grupie wieku od 0  do 
4 lat wzrosła o 24,1%, od 5 do 9 lat — o 45,4%, a od 15 do 19 lat —
o 36,3%. W mniejszym stopniu wzrastała zaipadalność (w porównaniu 
z 1982 rokiem) wśród osób dorosłych. I tak w grupie wieku od 20 
do 24 lat — o 19,1%, od 25 do 29 lat — o 17,3%, a od 30 do 34 lat —
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T a b e l a  II. Wirusowe zapalenie wątroby w Polsce w 1983 roku. Zapadalność 
na 100 000 i podział procentowy wg pici i wieku

0 8,1%. Wysokie liczby zachorowań na wzw wśród dzieci i młodzieży
1 ich wzrost, były głównie wynikiem zachorowań na wzw bez wy
krytego antygenu HBs we krwi (ryc. 3).

Zapadalność uległa zmniejszeniu o 8,6% wśród ludzi w grupie wieku 
od 50 do 54 lat i o 2,2% wśród ludzi powyżej 60 lat, a w grupach 
wieku od 40 do 49 lat pozostawała bez zmian (tab. III). Ogólna za
padalność mężczyzn (174,8) była wyższa niż zapadalność kobiet (163,1)
o 7,2°/o.

Analiza liczby zachorowań w zależności od wieku i płci, podobnie 
jak w latach ubiegłych wykazała jednak przewagę liczby zachorowań 
wśród kobiet w wieku rozrodczym, a zwłaszcza od 20 do 29 lat (ryc. 3).

Zapadalność mężczyzn była wyższa od zapadalności kobiet zarówno 
w mieście (147,1 i 137,2), jak i na wsi (214,4 i 202,6). Zapadalność 
na wsi ogółem wynosiła 208,5 i była wyższa o 46,9% niż w miastach
(141,9). Zapadalność na wsi wzrosła w porównaniu z latami 1981 i 1932 
odpowiednio o 52,6% i 34,8%. Ogólna zapadalność w miastach wzra
stała mniej intensywnie, gdyż zarówno w odniesieniu do 1981 jak i do
1982 roku — o 11,8%. Biorąc pod uwagę wielkość miast, najwyższy 
wzrost zapadalności w porównaniu z rokiem 1981 i 1982 miał miejsce 
w miastach powyżej 100 000 mieszkańców — o 17,4% i 43,4%, oraz 
w miastach do 20 000 mieszkańców — o 22,3'% i 13,1%. Najwyższą 
zapadalność rejestrowano w miastach do 20 000 mieszkańców (tab. IV).
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T a b e l a  IV. Wirusowe zapalenie wątroby w  Polsce. Zapadalność na 100 000 
w latach 1981, 1982, 1983 oraz procent spadku lub wzrostu zapadalności między 

1981 a 1983 i 1982 a 1983 rokiem

W 1983 r. zmarło w Pobce z powodu wzw 338 osób, tj. o 27 osób 
(8%) więcej niż w 1982 roku. Umieralność w  Polsce wyniosła 0,92 na 
100 000 mieszkańców i była wyższa niż w 1982 r. (0,86), lecz niższa 
niż w 1981 r. (1,01) i w  1980 r. (0,96). Najwyższa umieralność w 1983 r. 
(1,8 na 100 000) wystąpiła w województwie jeleniogórskim, następnie 
w województwie siedleckim (1,6) i miejsikim krakowskim (1,51). Niską 
umieralność zanotowano w województwach: szczecińskim (0,11), legni
ckim (0,21), gdańskim {0,37) i wrocławskim (0,37).

Śmiertelność w 1983 roku wyniosła 0,55%. W ostatnich latach naj
wyższa śmiertelność wystąpiła w 1981 r. i wynosiła 0,77°/o.

Najwyższą liczbę zgonów w wyniku zachorowań na wzw zarejestro
wano w województwie katowickim (51 zgonów). W województwie słup
skim zgony nie wystąpiły.

Na terenie miast umieralność wyniosła 1,03 i była wyższa niż na 
terenie wsi (0,77). Najwyższą umieralność odnotowano w grupie wieku 
od 75 do 79 lat (6,45 na 100 000 mieszkańców). Wysoka była również 
wśród dzieci do 12 miesięcy życia (1,28). Najniższą umieralność zare
jestrowano w grupach wieku od 15 do 19 lat (0,04) i od 10 do 14 lat 
(0,08). Nadal wyższa była umieralność mężczyzn (1,07) niż kobiet (0,79). 
Najwyższa umieralność wystąpiła wśród mężczyzn powyżej 60 roku 
życia (od 3,3 w grupie wieku od 60 do 64 lat, 9,4 w grupie wieku 
od 80 do 84 lat, 9,9 w grupie wieku od 75 do 79 lat do 11,9 w grupie 
85 i więcej lat).

Zgony z powodu wzw, występujące w największej liczbie w grupie 
wieku powyżej 54 roku życia, zwłaszcza mężczyn, związane są naj- 
prawdopodobnej z zachorowaniami na wzw typu B. Niepokojąco w y
soka liczba zgonów wśród dzieci do 1 roku życia jest prawdopodobnie 
skutkiem zakażeń noworodków przez matki będące nosicielkami anty
genu HBs.

WIRUSOWE ZAPALENIE WĄTROBY — TYP B, (ZACHOROWANIA Z H B s A g + )

W 1983 roku zarejestrowano 15 378 zachorowania na wirusowe za
palenie wątroby z wykrytym  we krwi antygenem HBs (wzw H BsAg+,  
Wzw B), tj. o 92 (0,6%) zachorowań mniej niż w 1982 roku. Zapadał-
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T a b e l a  V. Wirusowe zapalenie wątroby z wykrytym H B s A g +  w  la ta ch 1979—1983
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Ryc. 4. Wirusowe zapalenie wątroby z wykrytym antygenem H B s  w Polsce w
1983 r. Zapadalność na 100 000.

ność 42,0 na 100 000 mieszkańców była nieznacznie niższa niż w 1982 
roku (42,2) — tab. V. Zapadalność w kraju wahała się w granicach 
od 15,0 w województwie przemyskim do 91,6 w woj. sieradzkim. Naj
wyższa zapadalność, podobnie jak w poprzednich latach, występowała 
w województwach centralnych, a najniższa w południowo-wschodnich 
i północno-zachodnich. W 1983 r. wysdka zapadalność (powyżej 60} 
wystąpiła w trzech województwach: piotrkowskim (78,7), łódzkim (82,2) 
i sieradzkim (91,6); w 1982 r. w województwach tych zanotowano rów
nież najwyższą zapadalność: w piotrkowskim — 88,4, łódzkim — 71,8 
i  sieradzkim — 76,0.

Niską zapadalność (poniżej 19,9) na wzw typu В odnotowano w na
stępujących województwach: bialskopodlaskim — 17,8, krośnieńskim — 
16,9, lubelskim — 19,6, przemyskim — 15,0 i rzeszowskim — 17,8 
(ryc. 4, tab. V). Największy wzrost zapadalności wystąpił, w  porówna
niu z 1982 r., w województwach: kaliskim — z 33,3 do 47,8 (o 43,5%), 
sieradzkim — z 76,0 do 91,6 (o 20,5%) i łódzkim — z 71,8 do 82,2 
(o 14,5%). Największy spadek zapadalności wystąpił, w porównaniu 
z rokiem 1982, w województwach: pilskim — 45,9 do 29,9 (o 34,9%), 
częstochowskim — z 62,7 do 45,0 (o 28,2%) i ostrołęckim — z 42,3 
do 31,3 (o 26%) na 100 000 mieszkańców. Pozostała bez zmian za
padalność w województwach: wałbrzyskim, katowickim i kieleckim (róż
nica wynosiła od 0 , 1  do 0 ,3 ).

Udział procentowy zachorowań na wzw typu В w ogólnej liczbie 
zachorowań na wzw był w roku 1983 niższy niż w latach 1979— 1982:
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T a b e l a  VI. Wirusowe zapalenie wątroby HBsA+ w Polsce w 1983 roku 
Zapadalność na 100 000 i odsetek zachorowań na wzw НВ$Л+ w stosunku 

do wszystkich zachorowań na wzw wg płci i wieku

*) odsetek zachorowań na wzw HBsAg-t- w sitosunku do ogólnej liczby zachorowań 
na wzw

w 1983 r. — 24,9%, w r. 1982 — 31,0%, w 1981 r. — 32,6°/o, w 1980 
r. — 33,3%, a w 1979 r. — 29,5%. Na terenie kraju udział procento
wy wahał się od 7,5% w woj. przemyskim do 68,6% w woj. lesz
czyńskim. 50 i więcej % zachorowań na wzw H BsAg+  stwierdzono 
w 1983 r. w trzech województwach: leszczyńskim (68,6%), m. łódzkim  
(64,9%), i sieradzkim (62,8%).

Podobnie jak w poprzednich latach, nie stwierdzono sezonowości za
chorowań na typ В wzw. Największa liczba zachorowań na wzw  
ЯВяЛд+ wystąpiła ~̂ w grupach wieku od 20 do 34 lat, na co miała 
wpływ wysoka liczba zachorowań wśród kobiet w wieku rozrodczym. 
Wysoka liczba zachorowań występowała też w grupach wieku powyżej 
45 roku życia. Zapadalność była najwyższa w grupach wieku od 55 
do 59 lat (59,3) i od 50 do 54 lat (56,8). Analiza zachorowań w za
leżności od wieku i płci wskazuje na wyraźną przewagę zapadalności 
kobiet w wieku od 20 do 29 lat oraz mężczyzn powyżej 50 lat. Ogólna 
zapadalność wśród kobiet i mężczyzn była zbliżona (42,1 i 42,0). Naj
niższa zapadalność wystąpiła w grupie wieku od 0 do 4 lat — 10,0, 
wahając się od 8,2 w  pierwszym roku życia do 12,4 w czwartym roku 
życia (tab. VI).

Zapadalność w mieście (46,4) była wyższa niż na wsi (35,6). Naj
wyższa zapadalność: 53,6 wystąpiła w  miastach powyżej 100 tys. miesz
kańców, najniższa zaś (33,3) — w miastach o liczbie od 50 do 100 tys. 
mieszkańców. W kraju zapadalność ogółem wynosiła 42,0.

Odsetek zachorowań na wzw H BsAg+  w stosunku do ogólnej liczby 
zachorowań na wzw wynosił wśród mężczyzn 24,0%, a wśród kobiet 
25,8%. Najwyższy był w grupach wieku od 40 do 60 lat i więcej, 
a najniższy w grupach od 5 do 14 lat, zarówno wśród kobiet, jak 
i mężczyzn.

Sytuacja epidemiologiczna wirusowego zapalenia wątroby z wykry
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tym H BsAg+  w 1983 roku w Polsce uległa niewielkiej poprawie w  
porównaniu z rokiem poprzednim. Nastąpił spadek zachorowań. Zwra
ca uwagę fakt, że najwyższa zapadalność dotyczy kobiet w wieku 
rozrodczym oraz mężczyzn w wieku poprodukcyjnym, co może mieć 
związek z zabiegami medycznymi dokonywanymi z naruszeniem cią
głości tkanek.

Reasumując, sytuacja wirusowego zapalenia wątroby ogółem w Pol
sce pogorszyła się w 1983 roku. Wzrosła liczba zachorowań oraz zapa
dalność. Należy to wiązać ze zwiększeniem liczby zachorowań na wzw  
typu A, na co wskazuje:

1 ) przebieg krzywej sezonowej,
2 ) wzrost liczby zachorowań, który nie pociągnął za sobą wzrostu 

umieralności,
3) fakt, że liczba zachorowań wzrosła głównie w  grupach wieku 

obejmujących dzieci i młodzież,
4) liczba osób z wykrytym  antygenem HBs, która nie uległa znaczącej 

zmianie.

А. П ж и б ы л ь с к а

ВИРУСНЫ Й ГЕПАТИТ — 1983 Г.

С о д е р ж а н и е

В 1983 году в Польше всего зарегистрированы 61 729 заболеваний вирусным  
гепатитом. Заболеваемость равнялась 168,8 на 100 ООО ж ителей и была выше 
медианы за годы 1977— 1981 (147,6), а такж е выше показателя заболеваемости  
за 1982 год —  138,1. Общая заболеваемость мужчин равнялась 174,8 и была вы
ше заболеваемости ж енщ ин — 163,1. Заболеваемость в селе равнялась 208,5 и 
превышала показатель заболеваемости в городе — 141,9. По поводу вирусного 
гепатита в 1983 году умерли 338 лиц, что дает летальность 0,55%> и смертность 
0,92 на 100 000 жителей.

Вирусный гепатит типа В (с выявленным HBsAg).
В 1983 году зарегистрированы 15 378 заболевания вирусным гепатитом В, 

т.е. на 0,6°/о меньше (92 случаев) чем в 1982 году. Заболеваемость равнялась  
42,0 на 100 000 и была ниж е заболеваемости за год 1982 — 42,2. Заболеваемости  
женщ ин и муж чин были почти тож дественны  — 42,1 и 42. Заболеваемость в 
селе равнялась 35,6 и была ниж е заболеваемости в городе — 46,4.

A. P r z y b y l s k a

VIRUS HEPATITIS — 1983 

S u m m a r y

The total num ber of notified  cases of virus hepatitis w as 61 729, the incidence  
168.8 per 100 thousand and w as higher than th e m edian value in 1977— 1981 

(147.6) and higher than the incidence in  1982 (138.1). The general incidence in 
ffrates w as 174.8 and irt w as higher than in fem ales — 163.1. The incidence  
Th rura' areas w as 208.5 and in  tow ns 141.9. The num ber of deaths w as 338. 
t  M ortality w as 0.55%, and the death rate 0.92 per 100 thousand. Virus 
«  В (wiiith dem onstrated HBsAg).
. num ber of cases w as 15 378 that is 92 (2.6«/o) less than in 1982. The 
in 1 ,ce  w as 42.0 per 100 thousand (in 1982 — 42,2). The incidence w as sim ilar 

es anc* fem ales (42.1 and 42.0). The incidenoe in rural areas w as 35.6 
“  w as low er than in  tow ns (46.4).

10 ~  Prze8- Epidemiologiczny
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сd. str. 134
M. N ow a ko w ska :  Sól dw usodow a kw asu etylenadw uam inoczterooctow ego jako czyn

n ik  m odyfikujący w rażliw ość grankow ca złocistego na penicylinę. II. Dzia
łanie na grankowca złocistego w różnyoh fazach wzrostu.

(Nr 1—2, str. 13)
M. Z arem ba , K. Z u k o w sk a -N y tk o , A. G ra la -K alużna , i inni: W rażliwość na kw as 

G-lN -, N - l ’, 6’-heksylenoform am idyno p en icylanow y/ preparat НХ/ pałeczek  
z rodziny E nterobacteriaceae  izolow anych od ludzi.

(Nr 1—2, str. 17)
M. Z arem ba , K . Z u k o w sk a -N y tk o , J. B orow ski:  Badanie nad skojarzonym  dzia

łaniem  kw asu 6/N ,N -l’, 6’-heksyl«noform am idyno/penicylanow ego (preparatu 
HX) i w ybranych antybiotyków  B -laktam ow ych w obec pałeczek E. coli i 
Sa lm onella . I. Badania in  v itro .

(Nr 1—2, str. 27)
R. C zerpak, S . Ska lska :  W pływ w ybranych syntetycznych regulatorów  w zrostu na 

dynam ikę wzaastu pałeczek P seudom onas aeruginosa  w  hodow li płynnej.
(Nr 1—2 , str. 37)

J. B a ry la k , J. IIo lu j-G uba ła , B. P aw lik :  Ocena zdolności grzybów drożdżapodob- 
nyoh do d-ezaminawania 5-fluorocytozy.

'(Nr 1—2, str. 51)
M. A. Jachno , W. A. 1 saczenko , E. W. M olibog i inni: Izolacje i analiza now ego  

w ariantu „drift” w irusa grypy A H3N2 w  ZSRR i Polsce.
(Nr 1—2, str. 57)

D. Seroka , T . W yso k iń ska :  Odpowiedź hum oralna jako laboratoryjne kryterium  
oceny skuteczności sizczepionek przeciw  w ściekliźnie.

(Nr 1—2, str. 61)
D. S a ko w ska , E. Ż e la zow ska :  Zmienność S taphy lococcus aureus  pod w pływ em  

zw iązków  chem icznych o w laściwośoiadh kancerogennych.
(Nr 3— 4, str. 73)

D. D zielska , J. G rabska, M. K rucza low a , K. W ó jc ik:  Ocena przydatności odczynu  
koaglutyniacji do identyfikacji N. gonorrhoeae.

(Nr 3—4, str. 81)
W. Janaszek: Próby otrzym ania term astahilnej siew nej serii brazylijskiej pod- 

szczepu BCG M oreau.
(Nr 3—4, str. 67)

D. K u k liń ska -M ich a lska , E. W ó jc ik , J. G u tko w ska :  W ystępow anie pałeczek hem o-
filn ych  w  gardle zdrowych dzieci i daiecd ze schorzeniam i laryngologicz
nym i. (Nr 3—4, str. 95)

Z. Tyc, J. S zych : C harakterystyka laktozododatnich szczepów  Sa lm onella  ty p h i-  
m u r iu m  izolow anych w  Polsce.

(Nr 3—4, str. 103)
A. P rzondo-H essek , B. B yczyń ska :  Udział G ram -ujem nych pałeczek w  zakaże

niach układu oddechowego.
(Nr 3—4, str. 111)

H. S ty p u lk o w sk a -M is iu re w ic z , J. N ow oryta , M. Ja n ko w sk i, Z. T ru ch a n o w icz-Ja r-  
m olow icz: Ocena przydatności w ybranych testów  biologicznych do w ykry
w ania enteroipatagenności szczepów E scherichia  coli izolow anych od dzieci 
hospitalizow anych z powodu biegunek.

(Nr 3—4, str. 1211)
M. Z arem ba, N. M usia tow icz: N iektóre endotoksyczne w łaściw ości serotypów  Y e r 

sinia en terocolitica  wg schem atu antygenow ego Knappa i Thala.
(Nr 3—4, str. 127)

E. P a jd a k , D. S ta n k iew ic z:  W pływ  oczyszczonych proteaz (I-elastaza, II-proteaza)
na przebieg zakażenia w yw ołanego przez P seudom onas aeruginosa  u myszy 
szczepu DBA/2H.

(Nr 3— 4, str. 139)
M. B iliń ska , D. S ta n k iew ic z:  W pływ czynników  toksycznych hodow li P seudom onas  

aeruginosa  na przebieg ciąży i rozwój płodów  m yszy Porton.
(Nr 3— 4, str. 146)

M. Z arem ba, K. Z u k o w sk a -N y tk o , J. B orow ski: Badanie nad skojarzonym  dzia
łaniem  kw asu 6/N ,N -r6’-heksylenoform am idyno/-penicylanow ego (preparatu 
HX) i w ybranych antybiotyków  B -laktam ow ych w obec pałeczek E. coli 
i  Sa lm onella . II. B adanie in  vivo.

(Nr 3— 1. str. 14S)
c.d. str . 150
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Zbigniew Anusz

MONONUKLEOZA ZAKAŹNA — 1983 ROK

W 1983 roku zgłoszono 752 zachorowania, o 78 raniej niż w  roku 
1982, o 82 mniej od mediany z lat 1979— 1981. Zapadalność wyno
siła 2,1/100 000 mieszkańców (tab. I).

T a b e l a  I. Monomikleoza zakaźna w Polsce w latach 1979—1983. Zachorowania 
i zapadalność na 100 000 mieszkańców wg województw



Najwyższą zapadalność notowano w województwach: lubelskim (6,5), 
m. łódzkim (6,0), st. warszawskim (5,0), gdańskim (4,5), m. krakowskim
(4,4) (tab. I). Ponadto zapadalność przekraczającą średnią krajową stwier
dzono jedynie w  4 województwach. Najniższą zapadalność (do 1,0) 
obserwowano w województwach: bialskopodlaskim, białostockim, biel
skim, bydgoskim, ciechanowskim, częstochowskim, elbląskim, katowi
ckim, konińskim, koszalińskim, łomżyńskim, nowosądeckim, pilskim, 
radomskim, wałbrzyskim, zamojskim i zielonogórskim. Nie rejestrowa-
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годы 1979— 1981, но ниж е данны х за год 1982. Зарегистрирован один леталь
ный исход болезни, что дает смертность 0,003 на 100 000 жителей.

Z. A n u s z

INFECTIOUS MONONUCLEOSIS — 1983

S u m m a r y

The total number of notified oaise w as 752, the incidence was 2.1 per 100 thou
sand o f  the population. The num ber of oases and the incidence w ere higher 
than the m edian values in  1977— 1931 and low er than in 1982. One death was 
observed, the m ortality w as 0.003 per 100 thousand.



150 Prace z epidemiologii Nr 1

cd. ze  str. 146
K. Z gorzelska: Zm ienność antygenow a w irusów  grypy H ong-K ong  krążących w  

Polsce w  latach 1969— 1980.
(Nr 3—4, str. 159)

E. N aw rocka , K . B ednarz:  Oznaczenie in  v ivo  ochronnych w łaściw ości im m uno- 
preiparatów w irusa kleszczow ego zapalenia mózgu.

(Nr 3—4, str. 167)
K. S to żek , J. W ó jc ik , B. P aw lik :  Ocena przydatności antym ykogram u w  leczeniu  

grzybicy pochw y.
(Nr 3—4, stir. 177)

J. Isk ie rko , M. O sin iak, A . G órski, B. K a n d ys-S o b iera j:  W pływ  toksyny tężco
w ej na paziom  am inokw asów  w  erytrocytach i osoczu krw i św inek mor
skich.

Nr 3— 4, str. 185)

(Nr 1—3, str. 11) 

(Nr 1— 3, str. 13)

MEDYCYNA W ETERYNARYJNA, 1982, 37

J. B o jarsk i: Metody w ykryw ania w łośni w  m ięsie zwierząt.

J. S z teyn :  W pływ w ielofosforanów  na antagonizm  bakteryjny.

Z. L arski: A ktyw acja n iesw oistej oporności przeciwzakaźnej.
(Nr 1—3, str. 16)

Т. M. K arp iń sk i:  W ybrane zagadnienia odpow iedzi im m unologicznej w  przebiegu 
brucelozy u bydła.

(Nr 1—3, str. 29)
J. W iśn iew sk i, G. G rabow ska , A . W asilew ska :  Badanie im m unosupresyjnego  

działania szczepu Lasota w irusa choroby N ew castle u kurcząt.
(Nr 1—3, str. 41)

E. B orow iecka: Choroby grzybicze ryb w ystępujące w  Polsce.
(Nr 1—3, str. 43)

T. W ilgat: U żytkow anie i ochrona zasobów w odnych w Polsce.
(Nr 4. str. 133)

C. K u rek , K. N iem czyk , K. G órniew icz, W . S ta w ick i:  P ierw otne i w tórne za
każenia gronkow cam i koagulazododatnim i surowca m lecznego produkow ane
go przez rolników  indyw idualnych.

(Nr 4. str. 138)
T. M arciniak: Próba ustalenia czynników  w pływ ających na przenikanie do mleka 

antybiotyków  w prowadzonych dom acicznie u krów.
(Nr 4. str. 141)

J. S zteyn :  W pływ składników  m ieszanek peklujących na antagonizm  baktofer- 
m entów  w  stosunku do wybranych bakterii.

(Nr 4, str. 144)
J. N ow acki, S. L ew a n d o w ska , Z. W achn ik  i inni: Ocena im m unogenności szcze

pów L isteria  m .onocytogens.
(Nr 4, str. 154)

Z. L arski:  Czynne uodparnaande przeciw polietologicznym  chorobom zakaźnym  
zwierząt.

(Nr 5, str. 197)
Z. W achnik: W ścieklizna u nietoperzy owadożernych.

(Nr 5, str. 201)
J. M olendo, A. S k u r s k i, J. Z w ierzch o w sk i, J. K ozyrczak:  Badam'e nad przydat

nością królików  do testow ania aktyw ności en teropatogennej pałeczek okręż- 
nicy w yosobnionych od świń.

(Nr 5, str. 211)
Z. B a czyń sk i, E. Z dun:  W łaściw ości im m unogenne 10% szczepionki przeciw  w ście

k liźn ie „R abiesvac”.
(Nr 5, str. 2il4)

C. K u rek , K. M ilko , M. B ia łkow ska : W ystępowanie penicyliny i innych sub
stancji ham ujących w m leku surowym  i spożyw czym  w woj. gdańskim .

(Nr 5, str. 232)
A. K opczew sk i, M. S tr y sza k , G. C h yliń sk i:  Ooena skuteczności szczepień profi

laktycznych przeciw  salm onelozie listów  przy użyciu szczepionki P o lityp -  
hovac.

(Nr 6, str. 283) 
cd. str. 166
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Zbigniew Anusz

TĘŻEC — 1983 ROK

W 1983 roku zgłoszono 111 zachorowań na tężec, o 15 mniej niż 
w roku 1982 i o 10 mniej w porównaniu do mediany za lata 1977— 
— 1981. Zapadalność wynosiła 0,3 na 100 000 mieszkańców. Najwyższą 
zapadalność notowano w województwach: tarnowskim (1 ,8 ), częstochow
skim (1,7), tarnobrzeskim (1,1), kaliskim (0,9) i krośnieńskim (0,9).

Nie rejestrowano zachorowań w 13 województwach (w 1982 r. w
1 1  województwach): białostockie, elbląskie, koszalińskie, leszczyńskie, 
lubelskie, łomżyńskie, m. łódzkie, olsztyńskie, ostrołęckie, pilskie, skier
niewickie, słupskie, toruńskie. Spadek zapadalności w  stosunku do
1982 r. obserwowano w 16 województwach: białostockim, elbląskim, 
gorzowskim, koszalińskim, m. krakowskim, lubelskim, m. łódzkim, no
wosądeckim, olsztyńskim, pilskim, poznańskim, przemyskim, siedleckim, 
słupskim, toruńskim, wrocławskim. Szczególnie wyraźny spadek zapa
dalności osiągnięto w województwach: bielskim, koszalińskim, m. kra
kowskim, nowosądeckim (tab. I).

Wzrost zapadalności notowano w 14 województwach: bydgoskim, czę
stochowskim, jeleniogórskim, kaliskim, kieleckim, koszalińskim, kroś
nieńskim, legnickim, radomskim, szczecińskim, tarnobrzeskim, wałbrzy
skim, włocławskim, zielonogórskim; szczególnie wyraźny w wojewódz
twach: kaliskim (z 0,1 na 0,9), radomskim (z 0,1 na 0,6), wałbrzyskim  
(z 0,1 na 0,4), jeleniogórskim (z 0 na 0,4).

Służba przeciwepidemiczna tych terenów winna zwrócić na to zja
wisko baczną uwagę, obserwacje te świadczyć mogą o niedociągnię
ciach w wykonywaniu szczepień. Na terenach tych należy nasilić akcję 
szczepień zapobiegawczych anatoksyną tężcową wśród dorosłych.

Na wsi zarejestrowano 71,2% ogółu zachorowań, w miastach 28,8%. 
Zapadalność była znacznie wyższa na wsi (0,5/100 0 0 0 ) niż w mieście 
(0,1) (tab. II).

Najwyższa zapadalność występowała w wieku powyżej 60 roku życia 
(zap. 1,3; 57,7%) oraz w grupie wieku od 0 do 29 roku życia (tab. III) 
zarejestrowano 2  zachorowania:

1. Chory Z. М., wiek — 12 dni, woj. nowosądeckie, uraz — nie 
zagojona pępowina; przebieg choroby — prężenia całego ciała, drgawki 
toniura, kaszel; poród w szpitalu; leczenie otrzymał 12000 J.A. suro
wicy p/tężcowej; do zakażenia doszło prawdopodobnie w trakcie pie
lęgnacji w domu; wyzdrowienie.

2. Chora N. M. wiek 1 rok i 9 mies., woj. siedleckie, nie szczepiona 
przeciw tężcowi z powodu przeciwSkazań do szczepień na okres 6  mie
sięcy; w  1982 r. mimo 6  krotnych wezwań matka z dzieckiem nie
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T a b e l a  I. Tężec w Polsce w latach 1977—1983. Zachorowania i zapadalność 
na 100 000 (mieszkańców wg województw
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T a b e l a  II. Tężec w Polsce w 1983 roku. Zachorowania, zapadalność i zgony
według środowiska
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zgłosiła się do szczepień; uraz — lekkie otarcie naskórka ciała przy 
upadku; zapobiegawczo surowicy i anatoksyny tężcowej nie otrzymała 
przebieg choroby — sztywność, szczękościsk, wzmożone napięcie mięś
niowe, sinica wokół ust i nosa, temp. 38°; wyzdrowienie.

Zapadalność wśród kobiet i mężczyzn identyczna (0,3). W 1983 r. 
zarejestrowano 54 zgony (śmiertelność 48,5). Wśród osób w wieku po
wyżej 60 roku życia było 38 zgonów (70,4%), a w tym 26 kobiet 
i 12 mężczyzn (tab. III).

Sezonowy wzrost zachorowań rozpoczął się w maju i trwał do grud
nia. Szczyt zachorowań przypadł na czerwiec, lipiec, sierpień, wrzesień 
i grudzień (rye. 1). W miesiącach od czerwca do grudnia notowano 
98 zachorowań (82,9%). Okres wylęgania kształtował się następująco: 
do 7 dnia — u 53,7%, od 8 do 14 dni u 30,5%, od 15 do 21 dni 
u 7,4%, powyżej 21 dni u 8,4%. Łącznie okres wylęgania tężca do
15 dni obejmował 84,2% ogółu chorych.

Najczęstsze miejsca zranienia stanowiły kończyny dolne (52,6%) i koń
czyny górne (36,2%), następnie głowa (69%) i inne (4,3%). Najczęstszy 
rodzaj zranienia stanowiły rany kłute (21,6%), następnie rany cięte 
(20,7%), rany tłuczone (16,4%), otarcia i pęknięcia naskórka (13,7%), 
rany szarpane (9,5%), rany ropne (8,6%), rany miażdżone (4,3%), 
zwichnięcia i złamania (0,9%), oparzenia (0,9%), inne (3,4%).

Podobnie jak w  latach poprzednich wiele zastrzeżeń nasuwa nie
zgodne z „wytycznymi” zapobiegawcze stosowanie anatoksyny i anty- 
toksyny tężcowej. Tylko 5,7% chorych otrzymało zapobiegawczo ana- 
toksynę i antytoksynę p/tężcową, 11,3% otrzymało tylko antytoksynę, 
10,4% chorych otrzymało tylko anatoksynę tężcową, a 72,6% chorych 
nie otrzymało ani surowicy tężcowej ani anatoksyny tężcowej.
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W roku 1983 nie notowano zakażeń szpitalnych Cl. tetani. Obser
wowano natomaist 3 przypadki tężca u osób nie uodpornionych p/tęż
cowi podanych zabiegowi chirurgicznemu w następstwie zranienia.

1. Chora D. J., lat 47, woj. siedleckie, okres wylęgania 12 dni, u- 
raz — przetoka ropna prawej piersi, zabieg — amputacja chorej piersi; 
zapobiegawczo i leczniczo surowicy i anatoksyny nie otrzymała; obja
w y — szczękościsk; zgon w 15 dni po wystąpieniu pierwszych objawów 
tężca.

2. Chory K. S., lat 57, woj. wałbrzyskie, uraz — rana szarpana 
pięty, upadek podczas jazdy na motorowerze; zapobiegawczo surowicy 
i anatoksyny nie podano; nie szczepiony; olkres wylęgania 3 dni; po 
zabiegu chirurgicznym odmówił pozostania w szpitalu, po 3 dniach 
ponownie przyjęty na oddział chirurgiczny, gdzie otrzymał 240 tys. 
J.A. surowicy przeciwtężcowej, następnie przewieziony do specjalistycz
nego szpitala górniczego otrzymywał przez 5 dni po 100 tys. J.A.; zgon 
w 8  dniu choroby.

3. Chory К. М., lat 50, woj. poznańskie, uraz — zgorzel gazowa 
kończyny dolnej prawej; przebieg choroby — bardzo ciężki, chory nie
przytomny, leczniczo podano surowicę i anatoksynę tężcową; przed kil
ku dniami chory przebywał w  szpitalu, gdzie podjęto decyzję ampu
tacji nogi na co chory nie wyraził zgody i na własne żądanie został 
wypisany ze szpitala; zgon w 7 dniu po amputacji kończyny.

3. Ануш
СТОЛБНЯК — 1983 Г.

С о д е р ж а н и е

В 1983 году в Польш е всего зарегистрированы 111 случаев заболеваний столб- 
пяков, на 15 меньше чем в 1982 году и на 10 больш е по сравнению с медиа
ной за годы 1977—(1981. Заболеваемость равнялась 0,3 на 100 000 ж ителей и бы 
ла тож дественна для обоих полов. Заболеваемость в селе равнялась 0,5 на 
100 000 и была в 5 раз больше заболеваемости в городе — 0,1. Самым высо
ким показатель заболеваемости был в возрастной группе свыше 60 года ж и з
ни (заболеваемость 1,3; 57,7°/») и в группе 50—59 лет (заболеваемость 0,6; 20,7*/»). 
В возрастной группе от 0 до 29 года ж изни отмечено только одно заболевание 
столбняком. По поводу столбняка умерли в 1983 гду в Польше 54 лица, что 
дает смертность 0,15 на 100 000 жителей.

Z. A n u s z

TETANUS — 1983 

S u m m a r y

The number oi  notified cases w as 111, that is 15 less than in 1982 and 
10 more than the m edian value in 1977— 1981. The incidence w as 0.3 per 100 
thousand of the population. The incidence wais identical in m ales and fem ales 
(0.3). The incidence in rural areas w as m uch higher (0.5 per 100 thousand) 
than in tow ns (0.1). The highest incidence was in the age group over 60 yeans 
(1.3; 57.7°/») and in  the age group 50—69 years (6.0, 20.7®/»). In the age group  
0—29 years orne case w as noted. F ifty-four patients died (48.5®/»). The m ortality  
w as 0.15 per 100 thousand.
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BRUCELOZA I INNE CHOROBY ODZWIERZĘCE — 1983 ROK

BRUCELOZA LUDZI

W 1983 roku stwierdzono w Polsce 161 zachorowań na brucelozę,
o 9 mniej niż w  roku ubiegłym i o 54 mniej niż mediana za lata 
1977— 1981. Zapadalność wynosiła 0,4/100 000 mieszkańców. Zarejestro
wano 2 zgony (1,2%), zmarli mężczyźni w wieku 65 lat i 70 lat. Umie
ralność 0,005/100 000 mieszkańców.

Najwyższa zapadalność występowała w województwach: gorzowskim 
(8,5), koszalińskim (2,7), legnickim (1,7), poznańskim (1,6), wrocławskim
(1,4), zielonogórskim (1,4). Pojedyńcze zachorowania obserwowano w 
9 województwach. Nie notowano zachorowań w 20 województwach 
(tab. I).

T a b e l a  I. Bruceloza w Polsce w latach 1977—1983. Zachorowania i zapadalność 
na 100 000 ludności według województw
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Najwyższe liczby zachorowań rejestrowano w marcu, kwietniu, maju
i grudniu (rye. 1).

Najwięcej zachorowań stwierdzono wśród pracowników służby w e
terynaryjnej (36,4%) szczególnie wśród lekarzy wet. (26,0%), oboro
wych (34,4% — oborowi, dojarze, obsługa cieląt, dowoziciele pasz, pa
stuchy) (tab. II). Wśród pracowników służby weterynaryjnej bruceloza
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T a b e l a  II. Bruceloza u ludzi w Polsce w 1983 roku. Zachorowania i zapadalność
według zawodu i płci

występowała w 1-1 województwach: gorzowskie (6), koszaliskie (6), le
szczyńskie (1), łódzkie (1), poznańskie (5), suwalskie (3), szczecińskie 
(1), toruńskie (4), wałbrzyskie (1), jeleniogórskie (1), zielonogórskie (2).

Chorowali głównie mężczyźni (zap. 0,6; 77,3%), rzadziej kobiety (zap. 
0,2; 22,7%).

Według danych WSSE liczba narażonych na zakażenie brucelozą w
1983 roku wynosiła 123 578 osób, z których serologicznie przebadano 
98 960 (80,0%). Służba weterynaryjna stanowiła 8,3 ogółu narażonych, 
przebadano 69,8%. Najwyższe odsetki osób narażanych na zakażenie 
pał. Brucella przebadano w województwach: wałbrzyskim (99,0%), no
wosądeckim (96,6%), kaliskim (94,2%), olsztyńskim (91,9%). Najniższe 
odsetki przebadano w: białostockim (36,8%), częstochowskim (44,4%)
i zamojskim (43,5%).

Wśród przebadanych 98 960 osób narażonych na zakażenie wynik do
datni u osób z potwierdzoną brucelozą stwierdzono u 47 osób (0,5%) 
w odczynie dopełniacza u 176 (0,2%); wynik dodatni u osób u których 
nie rozpoznano brucelozy w odczynie aglutynacji u 2 135 osób (2,2%) 
w odczynie wiązanie dopełniacza u 307 osób (0,3%). Wśród osób u któ
rych rozpoznano brucelozę najwyższe odsetki dodatnich badań serolo
gicznych stwierdzono wśród pracowników oborowych: w OWD — 5,6, 
w OA 33,8% oraz wśród lekarzy wet. i techników wet.: w OWD 7,0%; 
w OA 16,0%; następnie u pracowników zakładów mięsnych: w OWD — 
4,7%, w OA — 15,0%; służby unasieniania: w OWD — 0,5%, w OA — 
1,4%; u innych w OWD — 4,2%, w OA — 12,2%.

BRUCELOZA ZWIERZĄT

W 1983 roku wykonano 3 686 490 badań serologicznych. Wykryto 
116 zwierząt reagujących dodatnio (0,003%). Dodatnie reakcje serolo
giczne stwierdzono u zwierząt w województwach: gorzowskim (46), 
szczecińskim (22), słupskim (19), koszalińskim (4), olsztyńskim (3), wał
brzyskim (3) i zielonogórskim (4). Dodatnie wyniki serologiczne uzyska
no również u 3 owiec (gorzowskie) i 11 świń (koszalińskie i słupskie).
O częstotliwości badań bydła w kierunku brucelozy aktualnie decyduje 
wojewódzki lekarz weterynarii.
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INNE CHOROBY ODZWIERZĘCE

W 1983 roku nie notowano zachorowań na nosaciznę, pryszczycę
i ornitozę.

Tuleremia. W 1983 roku zarejestrowano 4 zachorowania (zap. 0,01) 
w województwach: białostockim (2), łomżyńskim (1), wrocławskim (1).

Listerioza. W 1983 roku zarejestrowano 2 zachorowania (zap. 0,005):
1 — w woj. legnickim, 1 — w woj. wałbrzyskim. Umieralność 0,003 
na 100 000. Zanotowano 1 zgon w grupie wieku 0—11 mieś.
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T a b e l a  III. Leptospirozy w Polsce w  latach 1977—1983. Zachorowania i zapa
dalność na 100 000 ludności według województw
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Leptospiroza. W 1983 roku zgłoszono 15 zachorowań (w 1982 r. — 
41 zach.). Zapadalność wynosiła 0,04 na 100 000 mieszkańców. Zacho
rowania wystąpiły w 8 województwach: bydgoskim (3), katowickim (3), 
m. krakowskim (2), opolskim (2), pilskim (1), poznańskim (1), szczeciń
skim (2), tarnowskim (1) (tab. III).

Zanotowano 8 zgonów wśród mężczyzn; 3 w grupie wieku (15—24),
2 — (30—39), 2 — (35—44), 2 — (50— 59), 4 na wsi, 4 w mieście. 
Umieralność 0,02/100 000.

Nasilenia zachorowań w listopadzie (5) (ryc. 2).
Wąglik. W 1983 roku zarejestrowano 5 zachorowań na wąglik; za

padalność 0,014/100 000 mieszkańców. Zachorowania wystąpiły w 4 wo-’ 
jewództwach: bielskim (1), ciechanowskim (1), krośnieńskim (2) i pło
ckim (1).

Toksoplazmoza. W 1983 roku zarejestrowano 251 zachorowań (w 1982 
roku — 222 zach.). Zapadalność wynosiła 0,7/100 000 (tab. IV). Zacho
rowania zarejestrowano w 31 województwach, najwyższą zapadalność 
notowano w województwach: koszalińskim (4,2), gorzowskim (3,2), ko
nińskim (3,1), poznańskim (2,6) i krakowskim (2,2) (tab. IV).

Nasilenie zachorowań obserwowano w lutym (33 zach.), kwietniu 
(31 zach.) i listopadzie (26 zach.) (ryc. 3). Zmarło 22 chorych w tym
11 mężczyzn i kobiet; 11 ze wsi, 11 z miasta. Umieralność 0,055/100 000.

Różyca. W 1983 roku zgłoszono 235 zach o ro w ań  (1982 r. — 330 zach.). 
Zapadalność wynosiła 0,8/100 000 mieszkańców. Najwyższą zapadalność 
notowano w województwach: koszalińskim (4,6), suwalskim (3,9), to
ruńskim (2,4) i m. łódzkim (2,3).

Nie notowano zachorowań w województwach: bielskim, chełmskim,
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T a b e l a  IV. Toksoplazmoza w Polsce w latach 1977—1983. Zachorowania i za
padalność na 100 000 ludności według województw
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T a b e l a  V. Różyca w  Polsce w  latach 1977— 1983. Zachorowania i zapadalność 
na 100 ООО ludności w edług w ojew ództw
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С о д е р ж а н и е

В 1983 году в Польше всего зарегистрирован 161 случай заболевания бруцел
лезом, что дает показатель заболеваемости 0,4 на 100 ООО жителей. Зарегистри
рованы два летальные исходы  болезни, что дает показатель смертности 0,005 
на 100 000 жителей. Больш е всего заболеваний имели место среди персонала 
ветеринарной служ бы  (36,4°/о), особенно среди ветврачей (26,0°/о) и скотников 
(34,4°/о). Болели главным образов мужчины (заболеваемость 0,6), реж е ж енщ и
ны (заболеваемость 0,2). У скота были найдены 116 голов серологически поло
жительно реагирующ их (0,003®/о).

В 1983 году были такж е зарегистрированы 4 заболевания туляремией, что 
дает заболеваемость 0,01 на 100 000, а такж е два заболевания листериозом, что 
дает заболеваемость 0,005 на 100 000. И з-за  последней болезни умерло одно 
лицо, что дает показатель смертности 0,003 на 100 000 жителей.

Из других зоонозов были ещ е зарегистрированы 15 случаев лептоспироза, 
заболеваемость — 0,04, с 8 летальными исходами, что дает показатель смерт
ности 0,02 на 100 000 жителей. Были также зарегистрированы 8 заболеваний  
сибирской язвой (заболеваемость 0,014 на 100 000), 251 заболевание токсоплаз- 
мозом (показатель заболеваемости — 0,7, умерли 22 больные, показатель смерт
ности — 0,055 на 100 000) и 235 заболеваний эризипелоидом (заболеваемость — 
0,8 на 100 000).
V

3. А н у ш

БРУЦЕЛЛЕЗ И ДРУГИЕ ЗООНОЗЫ — 1983 Г.

Z. A n u s z

BRUCELLOSIS AND OTHER DISEASES DERIVED FROM ANIM ALS

S u m m a r y

The гаитЬет of notified  cases of brucellosis w as 161, the incidence w as 0.4 
per 100 thousand of the population. Two deaths occurred (1.2°/o). The m ortality  
was 0.005 per 1O0 thousand. Most oases were in w orkers of the veterinary  
heailth service (36.4p/o), particularly veterinary surgeons (26.0Р/о) and cow keepeTS 
(34.4°/o). The incidence w as greater in mailes (0.6) than in  fem ales (0.2 per 100 
thousand). Serological tests show ed than 116 cow s w ere infected (0.003%).
_ Pour cases of tularem ia w ere recorded, the incidence w as 0.01. Two cases of 

listeriosis occurred, its incidence w as thus 0.005, one patient died — m ortality
0.003 per 100 thousand. The number of recorded leptospirosis cases was 15, 
its incidence was 0.04, w ith  8 deaths — m ortality 0.02 petr 100 thousand. The 
number of anthrax cases w as 5, the incidence w as 0.014. T here w ere 251 cases 
of toxoplasm osis, the incidence w as 0.7 w ith  22 deaithis, m ortality — 0.055 per 
100 thousand. Erysipeloid was noted in 235 cases, the incidence was 0.8 petr 
100 thousand.

\
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Danuta Seroka, Elżbieta Łabuńska

WŚCIEKLIZNA — 1983 ROK

Ocenę sytuacji epidemiologicznej wścieklizny w Polsce w 1983 r. 
oparto na 2786 ankietach osób szczepionych przeciw wściekliźnie, na
desłanych do Zakładu Epidemiologii PZH przez Wojewódzkie Stacje 
Sanitarno-Epidemiologiczne oraz na danych epizootycznych udostępnio
nych Zakładowi przez Departament Weterynarii Ministerstwa Rolni
ctwa. Ankiety osób szczepionych przeciw wściekliźnie stanowią jedyne 
źródło informacji, na podstawie którego można prowadzić ocenę szcze
pień w zakresie ich skuteczności, bezpieczeństwa, wykonawstwa i orga
nizacji. W roku 1983 otrzymano o 50 ankiet mniej niż liczba osób 
szczepionych przeciw wściekliźnie, zarejestrowana w formularzu E-II-13, 
co stanowi najmniejszą różnicę w ciągu dotychczasowej analizy. Jed
nakże za tą korzystną zbieżnością może kryć się niepokojący fakt, że 
w niektórych przypadkach rejestracja E-II-13 ogranicza się tylko do 
liczby nadsyłanych ankiet, wypełnianych przez lekarzy prowadzących 
szczepienia, bez bieżącej analizy sytuacji wścieklizny na terenie obję
tym opieką przez stację.

Dane dotyczące rejestracji szczepień zawierają tabela I i II. Z tabe
li II wynika, że w roku 1983 nadesłano ankiety, informujące o stop
niu zagrożenia ludności wścieklizną ze strony 373 zwierząt (43°/o) cho
rych na wściekliznę. Można więc przypuszczać, że pozostała liczba 497 
zwierząt (57%) wściekłych nie zagrażała ludziom — lub, że w jakimś 
procencie do Stacji Sanitarnych nie dotarła informacja o zagrożeniu 
ludności wścieklizną.

Ze względu na oczywistą trudność retrospektywnej korespondencji 
w tym zakresie Zakładu Epidemiologii z 49 województwami, w  tym 
miejscu polecamy ten problem uwadze wojewódzkich Stacji Sanitamo- 
-Epidemiologicznych. Proponujemy, aby po comiesięcznej wymianie in
formacji o sytuacji epizoot'ologicznej i epidemiologicznej z Wojewódz
kim Lekarzem Weterynarii, przypominać Terenowym Stacjom o ewen
tualnych ogniskach wścieklizny na ich terenie w celu zebrania aktual
nego wywiadu o zagrożeniu ludności w ogniskach.

Różnice liczbowe w  tabeli I pomiędzy liczbą nadesłanych ankiet a da
nymi w formularzu E-II-13 mogą być wynikiem rejestracji przez Sta
cje przypadków pokąsań nie wg daty pokąsania a wg daty nadesłania 
ankiety; informacje te nadsyłane w końcu lub na przełomie roku wpły
wają w  ten sposób na różnice liczbowe, jeżeli chce się uwzględnić 
czas ekspozycji a nie nadesłania ankiety osoby szczepionej.

W roku 1983 zmarła na wściekliznę jedna osoba, mężczyzna lat — 51, 
Pokąsany (liczne rany tułowia i ręki) przez psa w Sudanie, w paździer-
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niku 1932 r. szczepiony również w Sudanie 3—4 dni po pokąsaniu szcze
pionką produkcji egipskiej. Szczepionkę podawano przez 14 dni, pacjent 
nie otrzymał surowicy odpornościowej ani też dawek przypominających 
szczepionki. Okres wylęgania trwał 9 miesięcy, objawy kliniczne — 8 
dni. Pacjent zachorował i zimarł w Warszawie, w lipcu 1983 r. Druga 
osoba, pokąsana przez tego samego psa (pojedyncza głęboka rana uda), 
szczepiona w podobny sposób, nie zachorowała.

W roku 1983 wściekliznę zwierząt zanotowano w 42 województwach; 
województwa: łódzkie, krośnieńskie, nowosądeckie, piotrkowskie, sie
radzkie, skierniewickie i tarnobrzeskie nie notowały wścieklizny w 1983 
rOku.

Wśród zwierząt, u których laboratoryjnie potwierdzono wściekliznę 
zanotowano: 55 psów, 92 koty, 112 hodowlanych zwierząt domowych, 
483 lisy, 8  borsiiików, 27 jenotów, 60 saren i jeleni, 9 kun, 5 tchórzy,
1 dzika, 5 szczurów piżmowych, 4 wiewiórki, 2 szczury, 4 zające, 1 wil
ka, 1 mysz, 1 łasicę — łącznie 870 zwierząt.*) Niezależnie od wahań 
liczbowych zwierząt, u których rozpoznano wściekliznę w ostatnich la
tach, tendencje w kształtowaniu się sytuacji epizootiologicznej wście
klizny w kraju pozostają nie zmienione — tzn. wciąż trwa zagrożenie 
epizootyczne wścieklizną zwierząt dzikich o lis rudy stanowi źródło za
każenia dla pozostałych zwierząt dzikich i dla zwierząt domowych.

Niektóre Zakłady Higieny Weterynaryjnej bez potwierdzenia izolacją 
szczepu wirusa, rozpoznają i wprowadzają do rejestru gatunków zaka
żonych wścieklizną myszy, szczury, szczury piżmowe, krety, jeże, wie
wiórki, zające — a więc zwierzęta, wśród których wścieklizna nie sze
rzy się. Niezależnie od wniosków epizootiologicznych, wszelka kazuisty- 
ka w zakresie wścieklizny wchodzi na trwałe do obowiązujących naka
zów w e wskazaniach do szczepień ludzi i  z tego względu m usi być w  
pełni potwierdzona w oparciu o konsultację referencyjnego laboratorium 
weterynaryjnego w Warszawie. Przykładem może służyć rozpoznanie 
wścieklizny u nietoperza w Krakowie w 1972 r. potwierdzone w kilku 
laboratoriach. Wykaz zwierząt oraz okoliczności, kształtujące podejmo
wanie szczepień przeciw wściekliźnie u ludzi podaje tabela III i IV.

Narażenie ludzi na szczepienie przeciw wścidkliźnie w  Polsce nie jest 
bezpośrednio kształtowane przez główne zwierzęce źródło zakażenia, ja
kim jest lis rudy. Lis rudy tylko w 15% stanowi przyczynę szczepień 
ludzi; przeważają szczepienia (69%) powodowane kontaktami ze zwie
rzętami domowymi chorymi, a głównie podejrzanymi o zakażenie (C
i D), u których nie można było wykluczyć wścieklizny. Niezmienione 
więc pozostają wciąż wnioski o potrzebie sprawnej diagnostyki wście
klizny u zwierząt i kierunkach działania oświaty zdrowotnej uwzględ
niających metody postępowania i zachowania się ludzi wobec zwierząt 
chorych lub podejrzanych.

Ocena skutecznego działania szczepionki opiera się na wynikach szcze
pienia osób rozlegle lub głęboko pokąsanych przez zwierzęta chore na 
wściekliznę. Dane z tego zakresu zawierają tabele II i V.

W poszczególnych ogniskach narażone są średnio 3 osoby. Wśród 1244 
osób szczepionych z powodu kontaktu ze zwierzętami wściekłymi (kat. 
A i B) 171 osób (14%) miało uszkodzone przez zwierzęta powłoki ciała, 
w tym w 23 przypadkach były to obrażenia poważniejsze — głębokie

*) Inform acja zebrana na podstaw ie danych z ankiet osób szczepionych i danych  
uzyskanych z D epartam entu W eterynarii
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T a b e l a  III. Zwierzęta kształtu jące w skazania do szczepień ludzi przeciw  w śc ie 
k liźn ie  w  Polsce w  1983 r.

lub liczne pokąsania. Wśród tej grupy 42 osoby doznały obrażeń ze 
strony zwierząt dzikich, w tym w 6-ciu przypadkach były to obrażenia 
głębokie lub rozległe (tabela V). Pozostałe 1073 osoby nie doznały ze 
strony chorych zwierząt obrażeń ciała.

W wielu przypadkach stwierdza się zbyt pochopne naznaczenie wska
zań do szczepień nieusprawiedliwione patogenezą i dynamiką tego zaka
żenia np. niewłaściwa interpretacja pojęcia oślinienia przez chore zwie
rzę i szczepienie ludzi z powodu kontaktów pośrednich, picie mleka, do
tykanie skóry. Osoby szczepiące niekiedy nie umieją przeprowadzić wła
ściwego wywiadu w kierunku wścieklizny lub właściwie zinterpretować 
wyników badań przyżyciowych lub pośmiertnych zwierzęcia.

Wykonawstwo i organizacja szczepień w Polsce w 1983 r. ilustruje 
tabela VI.
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Wciąż pozostaje aktualna uwaga, że w najkorzystniejszej dla pacjenta 
sytuacji, gdy zwierzę jest uchwytne do badania i przyżyciowego wyklu
czenia wścieklizny (kat. D) lekarze szczepiący popełniają dwojaki błąd:

— rozpoczynają szczepienie i kontynuują je, pomimo tego, że zwierzę 
jest w pełni zdrowe (szczepienia można w ogóle nie zaczynać lub prze
rwać 5 dnia po pokąsaniu);

—- rozpoczynają szczepienie, gdy upłynęło więcej niż 5 dni od dnia 
pokąsania i zwierzę cały czas nie odbiegało od normy (szczepienia nie 
należy już w ogóle rozpoczynać).

Czas przyżyciowej klinicznej obserwacji psa oparty jest na okresie 
możliwej zaraźliwości zwierzęcia przed wystąpieniem pierwszych obja
wów klinicznych. Najczęściej zwierzę może wydzielać wirus wraz ze 
śliną 1—3 dni przed zachorowaniem; w rzadkich przypadkach okres ten 
może się przedłużyć. Z tego względu ustalony został 10-dniowy okres 
obserwacji przyżyciowej, poczynając od dnia pokąsania człowieka, 
uwzględniający najdłuższy możliwy okres zaraźliwości zwierzęcia przed 
wystąpieniem u niego objawów klinicznych choroby. Przerwanie szcze
pień człowieka po pięciu dniach od pokąsania, gdy zwierzę pozostaje 
bez odchyleń od normy klinicznej, stanowi praktyczną gwarancję, że 
w momencie narażenia człowieka, zwierzę nie było zaraźliwe wirusem  
wścieklizny. Dalsza obserwacja zwierzęcia przez następne 5 dni w y
klucza rzadką możliwość przedłużonego wydzielania wirusa.

W grupie 227 osób kategorii D uchybienia w tym zakresie popełniono 
wobec 59 osób (26%) narażając je na niepotrzebne podawanie potencjal
nie neuropatogennego preparatu.

W roku 1983 szczepienie bierno-czynne przeprowadzono w 15 przy
padkach, w tym w 5 przypadkach pokąsań przez zwierzęta chore. Szcze
pionki stosowane w Polsce i odczyny poszczepienne ilustruje tabela 
VII.

T a b e l a  IV. Analiza przyczyn szczepień ludzii z powodu zw ierząt kategorii С 
w  1983 r.
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T a b e l a  VII. Szczepionki *) przeciw  w ściek liźn ie stosow ane w  Polsce i odczyny
poszczepienne w  1983 r.

*) w  15 przypadkach podano surow icę odpornościową. O dczynów po surow icy  
nie notow ano;

**) W jednym  przypadku podano szczepionkę kaczą i w  jednym  radziecką tkan
kową, brak odczynów;

Wśród 1338 osób, którym podano tylko szczepionki produkcji krajowej 
wystąpiło 8 odczynów neurologicznych *), związanych czasowo z poda
waniem szczepionki: zapalenie opon i mózgu, zapalenie opon, mózgu
i rdzenia, encefalopatia, encefalopatia z porażeniem n. twarzowego, za
palenie wielonerwowe, porażenie n. twarzowego (2 przypadki), polineu- 
ropatia. Wśród 1337 osób szczepionych szczepionką francuską z mózgów 
osesków mysich wystąpił w związku czasowym ze szczepieniem przypa
dek niedowładu kończyn górnych i dolnych. Łącznie zanotowano 10 od
czynów neurologicznych, czyli 1 odczyn na 279 szczepionych osób.

Wyniki analizy bezpieczeństwa prowadzonych szczepień wskazują na 
niezwłoczną potrzebę zastąpienia dotychczas produkowanej szczepionki 
krajowej na mózgach dorosłych królików, szczepionką z hodowli tkan
kowej, celem zapobieżenia odczynom neurologicznym. Szczepionka lio
filizowana w roku 1982 wśród 412 szczepionych spowodowała 4 odczyny 
neurologiczne i w  roku 1983 — 7 odczynów wśród 1264 szczepionych 
nią osób.

Podsumowując, zadania Służby Sanitarno-Epidemiologicznej na tle ak
tualnej sytuacji epizootiologicznej wścieklizny dotyczą następujących 
sp raw :

— zapewnienia bezpiecznej szczepionki dla ludzi;
— prowadzenie przez terenowe stacje bieżącej analizy sytuacji w za

kresie wścieklizny na ich terenie i współpracy ze służbą weterynaryj- 
n3 w zakresie diagnostyki zwierząt i interpretacji uzyskanych wyni
ków;

wykonawstwa i organizacji prowadzonych szczepień ludzi; 
uwzględnienia w tematyce oświaty zdrowotnej zasad zachowania 

S1ę ludzi na terenach dotkniętych wścieklizną zwierząt.
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Д. С э р о к а ,  Э. Л а б у н ь с к а

БЕШЕНСТВО — 1983 Г.

С о д е р ж а н и е

В 1983 году в Польше по поводу бешенства умерло одно лицо, покусанное 
и вакцинированное в Судане.

Эпидемиологическое полож ение в этой области оценивается на основании 
анкетного опроса 2786 вакцинированных лиц, среди которых были 1244 лица 
подверженны е опасности животными больными бешенством и 1542 лица — ж и 
вотными только подозреваемыми в беш енстве. Степень подвержения людей 
опасности больными животными оказался невелик, только 171 лицо было по
кусанное больными животными, в том числе 42 лица — дикими животными. 
Остальные лица были только ослюнены животными, без нарушения покро
вов.

Среди лиц вакцированпых вакциной мозгового типа были отмечены 10 не
врологических реакций.

D. S e r o k a ,  Е. Ł a b u ń s k a

RABIES IN 1983 

S u m m a r y

In 1983 one patient died of rabies w ho had been bitten and vaccinated in  Su
dan. The epidem iological situation w as estim ated  on the ground of 2786 inquiries 
of vaccinated patients, among them  1244 patients w ere exposed  to infected ani
m als, and 154i2 to anim als suspeoted of having rabies. The degree of exposure  
to rabie anim als was slight — 171 patients had been bitten by infected anim als, 
in 42 cases these w ere  w ild  anim als. The rem aining patients had had contact 
w ith saliva only, w ithout skin laceration. Ten neurological reactions w ere obser
ved in the patients receiving the vaeoine prepared from brain tissue.
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Aniela Adonajło

WŁOŚNICA — 1983 ROK

W 1983 r. w Polsce zaznaczy! się wzrost liczby zachorowań na włoś
nicę: zanotowano 418 przypadków (zapadalność 1,1/100 000), to jest o 111 
zachorowań więcej niż w 1982 roku (307 zachor., zap. 0,9). W porówna
niu z medianą w latach 1977— 1981 (246 zach., zap. 0,7), liczba zachoro
wań w 1983 wzrosła o 172 przypadki (tabela I).

Zachorowania na włośnicę w 1983 r. rejestrowano w 2 0  wojewódz
twach, w  których roczna liczba zachorowań wahała się od pojedynczych 
do kilkudziesięciu przypadków. Najwięcej zachorowań notowano w wo
jewództwach: gdańskim — 6 6 , st. warszawskim — 56, łomżyńskim — 
50, białostockim — 39 i radomskim — 38. Zapadalność na 100 000 była 
najwyższa w woj. łomżyńskim — 15,1, pilskim — 8,0, białostockim — 
6,0.

Większość zachorowań na włośnicę wystąpiła w II kwartale roku — 
156 przypadków (37,3%) i w IV kwartale (128 przypad., 30.6%). W I 
kwartale notowano 109 zachorowań — 26,0%, a w  III kwartale w y
stąpiło 25 zachorowań — 6,1%.

W ogólnej liczbie 418 chorych było 25 dzieci do lat 14 (6,0%).
Na podstawie sprawozdań Wojewódzkich Stacji Sanitamo-Epidemio- 

logicznych, dotyczących włośnicy, można było wyodrębnić wystąpienie 
24 ognisk z liczbą zachorowań w ognisku od 3 do 46. Przeważały wśród 
nich małe ogniska rodzinne: w 17 ogniskach liczba zachorowań nie 
przekraczała 10. Pozostałe można zaliczyć do ognisk średniej wielkości, 
poniżej 50 zachorowań w ognisku.

W 22 ogniskach włośnicy źródłem zachorowań było mięso wieprzowe 
własnego uboju, nie badane w kierunku larw włośnia krętego. Na uwa
gę zasługuje epidemia włośnicy w  województwie radomskim, gdzie w y
stąpiło 38 zachorowań po spożyciu nie badanego mięsa wieprzowego z 
własnego uboju; właściciel mięsa prowadził hodowlę świń i równocze
śnie hodowlę lisów oraz punkt zbioru padliny. Świnie były karmione 
surowymi odpadami i padliną.

Dwie epidemie włośnicy były związane z produktami mięsnymi po
chodzącymi z tzw. handlu uspołecznionego oraz żywienia zbiorowego. 
Jedna epidemia włośnicy wystąpiła na terenie województwa łomżyńskie
go, w mieście i gminie Zambrów. Zachorowało 47 osób po spożyciu mię
sa wieprzowego, dostarczonego do sklepów z masami ,,Społem”. Wśród 
chorych było 9 pracowników masami. W próbkach mięsa, uzyskanych 
z pozostałych zapasów u chorych, stwierdzono larwy T. spiralis.

Druga epidemia wystąpiła na terenie m. st. Warszawy i objęła 48 osób, 
konsumentów restauracji (w tym także 1 1  osób personelu) — po spo-

P r z e g .  E p id e m io lo g ic z n y
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T a b e l a  I. W łośnica w  Polsce w  latach 1982—4983. Zachorowania i zapadalność
wg w ojew ództw

życiu potraw z dzika, jak befsztyk tatarski surowy, szaszłyk, zrazy i in
ne. Dzik dostarczony przez Przedsiębiorstwo Las był atestowany przez 
służbę weterynaryjną jako wolny od włośni. Najkrótszy okres inkubacji 
w tej epidemii, licząc od momentu spożycia mięsa, wyniósł 3 dni, naj
dłuższy 30 dni. Wskutek późnego zgłoszenia zachorowań nie uzyskano 
próbek mięsa do badań, lecz potwierdzono rozpoznanie włośnicy w ba
daniach bioptycznych u chorych.

W 1983 r. notowano 4 zgony z powodu włośnicy. Wszystkie wystą
piły w miastach: 2 zgony na terenie województwa białostockiego i po 
jednym w woj. gdańskim i katowickim. Wśród zmarłych były dwie 
osoby płci żeńskiej, w grupach wieku 35— 39 lat i 75—79 lat; 2 osoby 
płci męskiej w wieku 35—39 lat. Zgony na terenie województwa biało-
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stoekiego objęły rodzinę, w której zmarło obydwoje rodziców, pozosta
wiając dwoje dzieci.

Ogólna umieralność z powodu włośnicy wyniosła 0,011 na 100 000; dla 
miasta — 0,018.

А. А д о н а й л о

ТРИХИННЕЛЛЕЗ — 1983 Г.

С о д е р ж а н и е

В 1983 году в Польш е были отмечены 418 заболеваний трихинеллезом, что 
дает заболеваемость 1Д на 100 000 жителей. Число заболеваний и по
казатель заболеваемости возросли по сравнению с медианами за годы 1977— 
1981 и 1982 год. В общем количестве больных 6®/о (25 случаев) составляли 
дети до 14 года ж изни. Локализированы 17 небольш их семейны х эпидемичес
ких очагов, в которых число заболеваний не превышало 10 случаев на 
очаг, а такж е 7 очагов средней величины с числом заболеваний не пре
вышающим 50 случаев на очаг. В 22 очагах источником заболевания трихи
неллезом было свиное мясо из собственного убоя, не исследовавш ееся трихи
носкопически. Два очага были связаны с мясными продуктами из сети госу
дарственной торговли и общественного питания. Зарегистрированы 4 леталь
ные исхода по поводу трихинеллеза, что дает смертность 0,011 на 100 000 ж и 
телей.

A. A d о n a j ł о

TRICHINOSIS — 1983 

S u  m m  а г  у

The number of trichinosis cases in  1983 w as 418, the incidence w as 1.1 per 100 
thousand. In relation  to the m edian values in  1977— 1931 and in  1982 there w as 
an increase in  the num ber of cases and incidence. The disease occurred in  25 
children aged up to 14 years (6.0°/»). Seventeen  sm al fam ilia l foci occurred w ith  
the num ber of oases never exceed ing 10, and 7 m edium -sized foci w ith  less than  
50 cases in each. In 22 focii source of infection  w as park from  own pigs not 
exam ined for the presence of T richinella sipiralis larvae. T w o epidem ics of tri
chinosis w ere connected w ith  consum ption of m arketed m eat and w ith  restaurants. 
Four patients died, th e  overall m ortality was 0.011 per 100 thousand.
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NEUROLOGIA I NEUROCHIRURGIA POLSKA, 1982, 20

E. K ida, H. K roh , Z. K raśn icka , K. R en ka w e k :  Gruźlica ośrodkowego układu  
nerw ow ego o n ietypow ym  przebiegu klinicznym  i obrazie patom orfologicz- 
nym.

(Zesiz. 3—4, str. 437)
P. P. L ib ersk i, J. A lw a sia k , Z. W ęgrzyn , W. K rul: Badanie patokimaczne w  przy

padku zm artwiającego zapalenia mózgu.
(Zesz. 3—4, str. 451)

S. K ra jew sk i:  Kryptok okowę zapalenie opon i mózgu w przypadku długotrw ałej 
im m unosupresji po przeszczepieniu nerki.

(Zesz. 3--4 , str. 4®5)

NOWOTWORY, 1982 , 32

J. S ta szew sk i:  Znaczenie badań nad w ystępow aniem  now otw orów  dla poznania  
ich etiopatogenezy.

(Zesz. 1—2, str. 81)

OTOLARYNGOLOGIA POLSKA, 1982 . 36

E. K rochm alska , C. Jeżyna , E. G indzieńska: Zaburzenia funkcji narządu prz<ed- 
sionk owego w  brucelozie przew lekłej.

(Nr 1, str. 1)
E. K rochm a lska , U. Sydor: Przypadek ropnia mózgu w następstw ie ostrego za

palenia ucha środkowego.
(Nr 4, str. 243)

L. Sylw a n o w icz , Z. S w ito n ia k -D yszy , L. W elfel: Zapalenie kości skroniow ej spo
w odow ane pałeczką ropy błękitnej.

(Nr 4, str. 253)
A. S ku ra to w icz , A. S oboczyńsk i:  Prom ieiiica tylnej ściany gardła u 7-letn i eg  o 

dziecka.
(Nr 4, str. 257)

J. P ie trusk i: W spraw ie leczenia zachow aw czego i chirurgicznego porażenia nerw u  
tw arzow ego typu w irusow ego

(Nr 5—6, str. 291)

PATOLOGIA POLSKA, 1982, 33

W. K ozłow ski, A. K ulig: 1. W ykładniki m orfologiczne zakażenia bakteryjnego bło
nicy śluzow ej jelit szczura w  m ocznicy astrej.

(Nr 3— 4, str. 117)
W. Jqdrychow sk i, E. F lak: Trendy rozw ojow e um ieralności z powodu m arskości 

w ątroby w Polsce na tle innych krajów europejskich.
(Nr 3— 4, str. 260)

PEDIATRIA POLSKA, 1982, 56

W. K allista -M ilew icz , R. L au terbach , B. O chalska, F. K aczm arski:  Z astosowanie  
m ikroskopu elektronow ego w  diagnostyce w rodzonej cytom egalii.

(Nr 1, str. 45)
A. W ą so w icz-В ober, U. G o d u la -S tu g lik :  Zapalenie staw ów  u noworodka z po

socznicą gronkowcową.
(Nr 1, str. 51)

H. M azur, K. K arczew ska , I. N o rska -B o ró w ka  i inn i:  Zakażania w yw ołane praez 
pałeczki z rodzaju K lebsie lla  u niem ow ląt i m ałych dzieci.

(Nr 2— 3, str. 133)
A. P rando ta -Schoepp , J. Bromirska: Salm oneloza a zapalenie dróg oddechow ych  

u niem owląt.
(Nr 2—3, str. 143)

M. K a rko w sk i:  Trzy przypadki zakażenia wewnątram acioznego u noworodków.
(Nr 2— 3, str. 155)

cd. str. 187

cci. ze  str . 166
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Maria Nasiłowska

PASOŻYTY JELITOWE — 1983 ROK

Zamieszczone w pracy dane o tasiemczycach występujących u ludzi 
w Polsce w roku 1983 podobnie jak w latach ubiegłych pochodzą z kart 
selekcyjnych zakładanych dla ujawnionych przypadków inwazji i prze
chowywanych w stacjach sanitarno-epidemiologicznych jako dokument 
niezbędny do kontroli obowiązkowego leczenia tej parazytozy.

Wskaźniki rozpowszechnienia pospolitych parazytoz uzyskano w w y
niku badań masowych (środowiskowych) przeprowadzonych przez stacje 
sanitarno-epidemiologiczne. Do obliczeń wykorzystano dane zamieszczone 
w Roczniku Statystycznym z 1983 roku.

I. TASIEMCZYCE

W roku 1983 według informacji uzyskanych z poszczególnych woje
wództw, zarejestrowano 2991 przypadków tasiemczyc czyli 8,2 na 100 000 
mieszkańców. W porównaniu z latami ubiegłymi zaznaczył się wzrost 
liczby zachorowań (1981 rok 2571 inwazji tj. 7,2 na 100 000 mieszkań
ców, 1982 rok 2382 inwazje, tj. 6,6 na 100 000 mieszkańców).

Najwyższe wskaźniki rozpowszechnienia tasiemezyc na 100 000 miesz
kańców zanotowano w województwach: poznańskim (31,1), szczecińskim
(27,9), łódzkim (22,0) i olsztyńskim (20,3). Najniższe w województwach: 
krośnieńskim (0,2), leszczyńskim (0,3), radomskim i tarnobrzeskim (0,4) 
oraz nowosądeckim (0,5). Tabela I. Województwa: elbląskie i zamoiskie 
niie dostarczyły danych dotyczących zachorowań na tasiemczyce.

Tasiemczyce jelitowe podobnie jak w latach ubiegłych stwierdzane 
były częściej u ludzi pochodzących z miasta (2419 przypadków, tj. 
83,6%) niż u ludzi ze środowiska wiejskiego (473 przypadki, ti. 16,4%) 
oraz częściej spotykano je u kobiet (1576 przypadków, tj. 54,5%) niż 
u mężczyzn (1316 przypadków, tj. 45,5%).

Rozpowszechnienie tasiemczyc jelitowych u ludzi w Polsce w  1983 ro
ku wzrastało z wiekiem, od 4,0% w wieku 0—9 lat do 27,6% w wieku 
30—39 lat, a następnie spadało do 1.7% w wieku 70 lat i starszym  
(tabela II). Występowały również inwazje u małych dzieci w wieku 
0—4 lat (1,3%) i 5—9 lat (2,7%).

Badaniami laboratoryjnymi potwierdzono 2844 przypadki tasiemczyc 
(tabela IV). Wśród nich przeważała tasiemczyca wywołana przez Taenia 
saginata (91,74% przypadków rozpoznanych laboratoryjnie, tj. 7,2 na 
100 000). Inwazje Taenia solium stanowiły 0,74%, tj. 0,05 przypadków na 
100 000. Zarażenia rozpoznane laboratoryjnie jako Taenia species wy-
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T a b e l a  I. T asiem czyce je litow e u ludzi w  Polsce w  roku 1983 w g środow iska
i płci obyw atela
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nosiły 6,4%, tj. 0,5 przypadków na 100 000. Poza tasiemczycami rodzaju 
Taenia, najwięcej rozpoznano inwazji Hymenolepis папа (1,01%, tj. 0,08 
przypadków na 100 000 mieszkańców). Poza tym w województwie byd
goskim stwierdzono przypadek Dipylidium caninum (0,04%, tj. 0,003 na 
100 000) i dwa przypadki Diphyllobothrium latum (0,07%, tj. 0,005 na 
100 000 mieszkańców) w województwach: kaliskim i koszalińskim.

Zwraca uwagę fakt, że w porównaniu z rokiem ubiegłym, w  1983 ro
ku zaznaczył się spadek tasiemczyc zgłoszonych bez rozpoznania labo
ratoryjnego (147 inwazji, tj. 4,9%), podczas gdy w 1982 roku wyniósł 
5,9% ogółu przypadków (tabela III). Wyjaśnienie etiologii tasiemczyc 
jest niezbędne ze względu na inwazje Taenia solium. W 1983 roku od-
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T a b e l a  IV. T asiem czyce jelitow e u ludzi w  Polsce w  roku 1983 w g rozpoznane
go laboratoryjnie gatunku pasożyta.
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setek tasicmczyc bez rozpoznania laboratoryjnego oraz rozpoznanych la
boratoryjnie jako inwazje Taenia species wyniósł łącznie 11,0%. W licz
bie tych nie rozpoznanych dokładnie tasiemczyc może mieścić się pewna 
liczba inwazji Taenia solium grożących wągrzycą.

Mimo istnienia od szeregu lat obowiązku zgłaszania tasiemczyc nie 
wydaje się żeby przedstawione liczby były pełne. Prawdopodobnie nie 
wszyscy chorzy zgłaszają się do lekarzy, jak również nie zawsze lekarze 
zgłaszają rozpoznane przypadki do stacji sanitarno-epidemiologicznych. 
Liczby wykrytych tasiemczyc należy uważać więc za orientacyjne rów
nież ze względu na to, że niektóre województwa nie dostarczyły pełnych 
danych dotyczących zachorowań na tą parazytozę.

II. INNE PASOŻYTY

Badaniami środowiskowymi w 1983 roku objęto 37 439 osób (w mie
ście 27 866 i na wsi 9573) wykonując w sumie 187 195 analiz (5 analiz 
na jedną osobę: rozmaz bezpośredni w izotonicznym roztworze NaCl i 
płynie Lugola, flotację w nasyconym roztworze NaCl, dekantację i w y
cier celofanowy wg Halla).

Analizując rozpowszechnienie pasożytów jelitowych, oprócz tasiemców, 
w roku 1983 stwierdzono, że najczęściej występującymi pasożytami 
przewodu pokarmowego były: Enterobius vermicularis, Lamblia inte- 
stinalvi, Trichuris trichiura i Ascaris lumbricoides (tabela V).

Inwazję Enterobius vermicularis stwierdzono u 6062 osób (16,2%). Tak 
jak w latach ubiegłych notowano ją najczęściej u dzieci w wieku 7 —14 
lat (25,6%), następnie u dzieci w wieku 4—6 lat (17,1%) oraz małych 
dzieci w grupie wieku 0—3 lata (10,9%). Najmniej liczne inwazje tego 
pasożyta występowały u osób w grupie wiefcu 25 lat i wyżej (5,3%). 
Enterobius vermicularis w każdej grupie wiekowej występował częściej 
na wsi niż w mieście.

Inwazje Lamblia intestinalis notowano u 1869 osób (5,0% ogółu ba
danych). Najczęściej stwierdzano je u małych dzieci w wieku 0—3 lat 
(7,5%). Rozpowszechnienie lamblaozy w środowisku miejskim było na 
ogół większe (5,2%) niż w  środowisku wiejskim (4,4%).

Zarażenia Trichuris trichiura stwierdzono u 624 osób (tj. 1,7% ogółu 
badanych). Większość inwazji wykryto u osób w wieku 20—24 lat 
(3,2%). We wszystkich grupach wiekowych notowano zarażenia wystę
pujące częściesj u osób pochodzących ze wsi niż z miasta.

Pasożyt Ascaris lumbricoides wykryty został u 462 osób tj. u 1,2% 
ogółu badanych. Największy procent zarażenia stwierdzono u dzieci w 
grupie wieku 4—6 lat (1,6%), a następnie u małych dzieci w wieku 0—3 
lat (1,4%). Inwazje Ascaris lumbricoides notowane były najrzadziej.

Przedstawione dane dotyczące rozpowszechnienia pasożytów jelitowych 
w Polsce w 1983 roku należy uważać za orientacyjne ze względu na to, 
że 13 województw: bydgoskie, elbląskie, gdańskie, leszczyńskie, łódzkie, 
olsztyńskie, pilskie, poznańskie, radomskie, siedleckie, sieradzkie, tarno
brzeskie i wałbrzyskie nie prowadziło badań środowiskowych lub też 
wykonywało je niepełnym zestawem analiz, w związku z tym uzyskane 
wyniki nie mogły być wykorzystane w pracy.

Aby próba mogła reprezentować całą populację, powinna być duża, 
dobrana losowo z uwzględnieniem wiekiu, płci, środowiska społecznego
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T a b e l a  V. Wyniiki badań fauny pasożytniczej przew odu pokarm ow ego człow ieka
w  Polsce w  roku 1983

itp. Ponieważ osoby nie są dobierane wg przytoczonych zasad, sposób 
prowadzenia badań masowych nie pozwala na ocenę rozpowszechnienia 
pospolitych pasożytów jelitowych w poszczególnych województwach. 
Istniała niewłaściwa struktura zespołu osób objętych badaniami wyra
żająca się znaczną przewagą osób badanych pochodzących ze środowiska 
miejskiego (27 866) nad osobami ze środowiska wiejskiego (9573) oraz 
przewagą dzieci w wieku 4— 6 lat (20 084) w  porównaniu z innymi gru
pami wiekowymi.

М. Н а с и л о в с к а

КИШ ЕЧНЫЕ П А РАЗИ ТЫ  — 1983 Г.

С о д е р ж а н и е

В 1983 году в Польше всего зарегистрирован 2991 случай заболевания че
ловека тениидозом. Общая заболеваемость равнялась 8,2 на 100 ООО ж ителей и 
была выше данны х за последние годы. Самые большие показатели заболевае
мости были отмечены в воеводствах: познаньском —  31,1; щещинском — 27,9; 
лодзинском — 22,0. Самые низкие в воеводствах кросненском (0,2) и лещ ин- 
ском (0,3). Чаще всего встречаемым паразитом был цепень бычий, 91,74°/о слу
чаев т.е. 7,2 на 100 000 жителей.

Массовыми исследованиями были обняты 37 439 лиц. Эти исследования поз
волили выявить инвазии Enterobius verm icularis (16,2%), Lamb! i a intestinalis 
(5,0%), Trichuris trichiura (1,7%) и A scaris lum bricoides (1,2%).
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INTESTINAL PARASITES — 1963 

S u m m a r y

In 1983 the total num ber of taeniasis cases in  Poland w as , the incidence  
w as 8.2 per 100 thousand of the population. In relation to the preceding years 
a rise w as observed in  the num ber of cases. The h ighest incidence w as in the 
p rov in ces: Poznań (31.1), Szczecin  (27.9), Łódź (22.0), and the low est one in the 
provinces: Krosno (0.2) and Leszno (0.3). Taenia sagm ata was th e  most frequent 
parasite 91,74% of cases), incidence 7.2 per 100 thousand.

Mass exam inations covering 37 439 people dem onstrated Enttenobiius varmiculairis 
in festation  in  16.2%, L am blia initestinais in  5.0%, Trichuris triehiura in  1.7%, and 
Asearis lum bricoides in 1.2%.

M. N a s i ł o w s k a

c.d. ze str. 180
K. C eg lecka-Tom aszew ska:  „N ow e” czynniki etiologiczne zapaleń płuc: C hlam yd ia  

trachom atis  i Legionella  pneum ophila .
(Nr 2— 3, str. 167)

I. M odzelew ska , A. S zczepanow ska:  Zachowanie się w skaźnika fagocytozy w  na
w racających przew lekłych zakażeniach u dzieci.

(Nr 5—6 , str. 315)
I. M odzelew ska ,  E. P iórkow ska ,  I. Ja n ko w ska :  T est ham ow ania m igracji leuko

cytów  w  naw racających i przew lekłych zakażeniach u dzieci.
{Nr 5—6, str. 319)

1. M odzelew ska , T. N owicki:  L im focyty T i В w e krw i obw odow ej dzieci z prze
w lek łym  i naw racającym  zakażeniem .

(Nr 5—6, str. 323)
J. U lewicz-FUipowicz:  Immunoiglotouliny surow icy w  zespołach biegunkow ych u n ie

m ow ląt ze szczególnym  uw zględnieniem  przypadków  diarrhoea protracta.
(Nr 5—6, str. 327)

Z. P aw licka-D om ańska ,  II. S l iw iń sk a -P r zy je m sk a ,  E. K am ińska:  A ktyw ność kan- 
dydobójcza leukocytów  w ielojądrzastych w  przebiegu ostrej biegunki u n ie
m ow ląt

(Nr 5—6, str. 333)
M. Sza frańska:  Badanie zm ienności im m unoglobulin klas G. A i M w  płynie  

m ózgow o-rdzeniow ym  u dzieci. Część I. Surow icze zapalenie opon m ózgow o- 
-rdzemi owych.

(Nr 5—6, str. 3®5)
M. Sza frańska:  Badania zm ienności im m unoglobulin  klas G. A i M w  płynie  

m ózgow o-rdzeniow ym  i surow icy krw i w  przebiegu zapaleń opon m ózgow o- 
-rdzeniow ych u dzieci. Część II. Ropne zapalenie opon mÓEgowo-rdzenio- 
wyeh.

(Nr 5—6, str. 3:71)
T. N iża n ko w ska -B la ż ,  R. K orczow sk i ,  H. W iarc ioch-Tom aka:  Znaczenie pow tór

nego nakłucia lędźw iow ego w  diagnostyce zapalenia opon m ózgow o-rdze- 
niow ych.

(Nr 5—6, str. 411)
G. Lis: Transferyna i jej udział w  odporności u dzieci.

(Nr 5—6, str. 441)
B. Zaorska:  Rola prostaglandyn i prostacyklin w  dziecięcej gastroenterologii.

(Nr 5—6, stir. 451)
L. Panków -Prando ta ,  J. M aćkow iak ,  A. R o tte r  i inni:  Badania układu hemostaizy 

w  biegunkach toksycznych u niem owląt.
(Nr 7—8, str. 503)

S. Sw idersk i:  C harakterystyka szczepów  S. sonne i  z epidem ii czerw onek na 
terenie w ojew ództw a szczecińskiego w  1979 r.

(Nr 7—8, str. 511)
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T. Za lew sk i ,  A. Pluta:  Zakażenie jelitow e rota w irusem  (HRV-‘hum an rota virus)
CNr 7— 8, str. 619)

A. Pluta:  B iegunki u niem ow ląt w yw ołane przez Y ers in ia  enterocolitica.
(Nr 7— str. 625)

A. Pluta:  Zakażenia jelitow e w yw ołane przez przecinkow iec C am pylobac ter  fe tu s  
(jejuni).

(Nr 7—8, str. 627)
A. Krotochwil-Sk.rzypk.owa,  G. Najberg:  Zastosowanie badania przeciw ciał dla an 

tygenu kapsydow ego w irusa E pste in -B arr  w  d iagnostyce m ononukleozy za
kaźnej u d z iec i

(Nr 9. str. 633)
S. Maj, A. K r o to c h w i l -S k r zy p k o w a ,  S. P aw elsk i ,  B. Mariańska:  Zawartość DNA  

w  izolowanych subpopulacjaoh lim focytów  krw i obw odowej w  przebiegu  
m ononukleozy zakaźnej u dzieci.

(Nr 9, str. 645)
Z. P aw licka -  Domańska, H. S l iw iń sk a -P r zy je m sk a ,  E. K am iń ska :  A ktyw ność kandy- 

dobójcza leukocytów  w ielojądrzastych w przebiegu zapalenia płuc u n ie
m owląt.

(Nr 9, str. 673)
A. B oro ń -K a czm arska ,  H. W. Ocklitz ,  H. Scholz ,  M. K aczm arsk i:  Zachowanie się 

krążących kompleksów' im m unologicznych w  surow icy krw i dzieci chorych  
na przew lekłe zapalenie wątroby.

(Nr 9, str. 687)
H. Fołtyn:  W rodzone pneum ocystażow e zapalenie płuc.

(Nr 10, str. 753)
H. Fołtyn,  Z. R om an:  Dwa przypadki w rodzonego pneum ocystozow ego o p a le n ia  

płuc u w cześniaków  rozpoznane za żyoia.
(Nr 10, str. 789)

W. M aszkiewicz ,  A. W ojnar, A . S zya ko w a ,  W. O stro w ska -R yn g :  W spółistnienie  
cytom egaiii, toksoplazm ozy i posocznicy bakteryjnej u w cześniaka.

(Nr 10, str. 821)
M. K a rko w sk i:  Embriopatia różyczkowa.

(Nr 10, str. 829)
W. M a jczak-B łaszczyk:  Zaburzenia odporności zw iązane z granul ocytam i. I. Zabu

rzenia funkcji granulocytów.
(Nr 10, str. 861)

W. M ajczak -B ła szczyk :  Zaburzenia odporności zw iązane z granulocytam i. II. N ie
dobory ilościow e granulocytów.

(Nr 10, str. 86-5)
W. Z och-Z w ierz ,  M. R udobie lska ,  R. K ossakow sk i:  Różnice w  obraza-ch elektro- 

foretycznych białek płynu m ózgow o-rdzeniow ego w  ropnych i lim focytam ych  
zapaleniach opon u dzieci.

(Nr 11, str. 987)
J. G rygalewicz ,  M. J. N iżn ik o w sk a -M a r k s  i inni: Zastosow anie pod-skórne heparyny  

w  przebiegu oiężkiego zakażenia. Zapobieganie koagulopatii czy dodatkowe 
m etody leczenia.

(Nr 12, str. 1003)
■7. N ow ak, Z. Sza fran ,  H. G ra b czyń sk a -A m b o rsk a :  A ktyw ność aryloesteraizy i cał

kow ita aktyw ność esteroiityczna surow icy krw i u n iem ow ląt chorych na 
zapalenie płuc.

(Nr 12, str. 1023)
M. G a jecka-B ożek:  Zachorowalność na choroby górnych dróg oddechowych — 

w  okresie zim owym  u dzieci (obserwacje lekarza poradni).
(Nr 12, str. 1029)

W. Z och-Z w ierz ,  M. R udobie lska:  Znaczenie w ykryw ania aktyw ności N -acetylo-  
-beta-glukozam inidazy (NAG) w  surow icy krw i i moczu d zied  Chorych na 
ostre popad ark ow e ow e kłębkow e zapalenie nerek.

(Nr 12. str. 1035)
G. Jasińska, O. Granicki:  Lam blioza żółciow o-w ątrobow a a w irusow e zapalenie 

wątroby.
(Nr 12, sfcr. 1083) 

Opracował: Z b ign iew  A n usz
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Zbigniew Anusz

ŚWIERZB 1983 ROK

W 1983 roku zarejestrowano 31 879 zachorowań na świerzb, o 12 429 
mniej (28,1%), niż w roku ubiegłym i o 44 757 (58,4%) mniej od me
diany z lat 1977— 1981 (tab. I). Zapadalność wynosiła 87,2/100 000 miesz
kańców, oznacza to spadek w stosunku do roku 1982 o 35,1/100 000.

Najwyższą zapadalność notowano w województwach: piotrkowskim  
(185,3), chełmskim (171,1), m. łódzkim (164,3), włocławskim (159,1), bial
skopodlaskim (154,4), białostockim (154,2) i przemyskim (154,7); najniż
szą w woj.: st. warszawskim (24,9), konińskim (27,8) i krośnieńskim (25,0) 
(tab. I).

T a b e l a  I. Św ierzb u ludzi w  Polsce w latach 1977— 1983. Zachorowania i zapa
dalność na 100 000 m ieszkańców



Najwyższą liczbę zachorowań rejestrowano w miesiącach od września 
do kwietnia (25 341 zach. — 81,0%) ze szczytem w styczniu (13,2%), 
październiku (12,3%) i listopadzie (11,3%).

Uwagę zwraca wyraźny spadek zachorowań w  grudniu (8,6%) (ryc. 1).
Wśród chorych na świerzb zapadalność u mężczyzn i kobiet kształto

wała .się na tym samym poziomie (88,8; 85,4); w miastach zapadalność 
kobiet była wyższa (82,9) niż u mężczyzn (80,9); u kobiet wyższa była 
również na wsi (97,8) niż u mężczyzn (92,0). Zapadalność w miastach 
była niższa (81,9) niż na wsi (94,9). Najwyższą zapadalność notowano w
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T a b e l a  II. Św ierzb w  Polsce w  1983 roku. Zachorowania i zapadalność na 
100 000 ludności w edług płci, w ieku  i środowiska

grupie wieku 10— 14 lat (220,8), 5—9 lat (185,1) (tab. II). Najniższą za
padalność rejestrowano w grupie powyżej 55 roku życia.

Najwyższa zapadalność występowała w miastach o liczbie ludności 
50—100 tys. -mieszkańców (98,2) oraz w miastach poniżej 20 tys. miesz
kańców (82,5) (tab. III).

Najczęstsze Skupiska zachorowań stanowiły środowiska domowe. No
towano pojedyncze ogniska zakażeń szpitalnych.
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С о д е р ж а н и е

В 1983 году в Польше всего зарегистрированы 31 879 заболеваний чесоткой, 
что дает показатель заболеваемости 87,2 на 100 ООО жителей. Этот показатель  
на 35,1 ниж е показателя за 1982 год. Заболеваемость мужчин и ж енщ ин удер 
ж ивалась на одном и том ж е уровне — 88,8 и 85,4 на 100 ООО. Заболеваемость  
в городах была ниж е чем заболеваемость в селе — 81,9 и 94,9. Самой вы
сокой заболеваемость была в возрастных группах 10— 14 лет (220,8) и 5— 9 лет 
(185,1), самой низкой в группе свыше 55 года жизни. Подымы заболеваний  
наблюдали в январе, октябре и ноябре.

3. А н у ш

ЧЕСОТКА — 1983 Г.

Z. A n u s z

SCABIES IN 1993

S u m m a r y

The num ber ol notified  cases w as 31 879, the incidence w as 87.2 per 100 thousand  
of the population, thait is it dropped by 35.1 in relation  to 1982. The incidence  
was sim ilar in  m ales and fem ales (88.8 and 85.4). The incidence in tow ns w as 
low er (81.9) than in v illages (94.9). The highest incidence w as in  t/he age group 
10— 14 years (220.8) and 5—9 years (185.1), aind the low est in the age group over 
55 years. The peak incidence was in January. October and November.
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Daniela Imbs, Halina Rudnicka, Anna Diuwe

SEROEPIDEMIOLOGICZNE BADANIA W KIERUNKU RÓŻYCZKI 
WŚRÓD LUDNOŚCI W POLSCE

Zakład W irusologii Państw ow ego Zakładu H igieny w W arszawie 
K ierownik: prof. dr M. K ań toch  

Zakład Epidem iologii P aństw ow ego Zakładu H igieny w  W arszawie 
K ierownik: prof, dr W. M agdz ik

W pracy okreś lono częstość w ys tęp o w a n ia  i poz iom  przeciwciał  
dla w irusa  ró życzk i  u  ko b ie t  i m ężc zy zn  w  w ie k u  do 34 lat. Zbadano  
za pomocą te s tu  za h am ow a n ia  h em ag lu tyn ac ji  surowic  od 1556 osób, z 
k tó ryc h  50,2°/o s tan ow iły  kob ie ty .  Przeciwciała p rzec iw różyczkow e  
s tw ierdzono  u  63,0°/» dzieci do lat 14 i и  94,7<Чо ludzi dorosłych. W a r
tości średnich  g eo m e tryc zn yc h  m ia n  u  dzieci n ie  przkra cza ły  1:64,6 a u  
dorosłych 1:105,2.

W ramach monitorowania stanu odporności ludności w Polsce na za
każenie wirusem różyczki, w 1982 roku przeprowadzono kolejne sero
logiczne badania przeglądowe dla oznaczenia częstości występowania i 
poziomu przeciwciał przeciwróżyczkowych w surowicach zdrowych osób.

M ATERIAŁ I METODY

Badaniami objęta podobnie jak w latach poprzednich, osoby zamieszku
jące tereny wylosowane do prowadzenia obserwacji epidemiologicznych 
wybranych chorób.

Surowice od ludzi pobierano wg zasad przedstawionych w poprzednim 
doniesieniu (2), uwzględniając dodatkowo mężczyzn.

Przeciwciała przeciwróżyczkowe oznaczono testem zahamowania he
maglutynacji (OZHA) metodą opisaną wcześniej (6).

OMÓWIENIE WYNIKÓW

Przeglądowe badania serologiczne zostały przeprowadzone po wyga
śnięciu epidemii różyczki, jaka przeszła przez nasz kraj w 1981 roku. 
Zarejestrowano wówczas 207 027 zachorowań, a zapadalność wynosiła 
576,6 na 100 000 mieszkańców i była najwyższa od momentu wprowa
dzenia w Polsce rejestracji różyczki w 1966 roku (5).

Przeciwciała przeciwróżyczkowe oznaczono w surowicy 1556 zdrowych 
osób w wieku do 34 lat, wśród których było 781 (50,2%) kobiet i 775 
(49,8%) mężczyzn. Z miasta pochodziło 846 (54,4%) osób i 710 (45,6%) 
pochodziło ze wsi.

Dodatnie wyniki badań uzyskano średnio u 74,9% badanych. Obserwo
wano stałe narastanie liczby seropozytywnych osób z wiekiem. Do 4-go 
roku życia odsetek dodatnich nię^^ąkraczał 53%, w wieku powyżej 15
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lat ponad 90% badanych osób posiadało swoiste przeciwciała. Stwierdzo
no także narastanie z wiekiem wartości średnich geometrycznych mian 
przeciwciał przeciwróżyczkowych. Do 9 roku życia średnie miana były 
niskie, nie przekraczały 1:24,9, u dzieci starszych i u dorosłych średnie 
geometryczne mian wahały sdę w granicach 1:54,8— 1:105,2 (tab. I).

T a b e l a  I. W ystępow anie przeciw ciał przeciw różyczkow ych w  surow icach zdrowych
ludzi w  Polsce w  1982 r.

Częstość występowania przeciwciał dla wirusa różyczki wśród męż
czyzn i kobiet wynosiła średnio odpowiednio 72,2% i 77,6% i różnica ta 
zbadana testem Chi2 była statystycznie znamienna (p<0,025). Nie stwier
dzono natomiast statystycznie znamiennych różnic w częstości w ystę
powania przeciwciał różyczkowych u mężczyzn i kobiet w poszczegól
nych grupach wieku. Wartości średnich geometrycznych mian przeciw
ciał różyczkowych w grupie mężczyzn i kobiet wynosiły odpowiednio 
27,8 i 35,4 i różnica ta oznaczona testem t-Studenta była statystycznie 
znamienna (p <0,05). Natomiast obserwowane różnice w analogicznych 
grupach wieku u mężczyzn i kobiet były statystycznie nieistotne (tab. II).

Przeciwciała dla wirusa różyczki stwierdzano częściej u mieszkań
ców miast (77,1% seropozytywnych osób) w porównaniu z mieszkań
cami wsi (72,4% seropozytywnych) i różnica ta była statystycznie zna
mienna (p <0,05). W poszczególnych grupach wieku, różnice w częstości 
występowania przeciwciał wśród mieszkańców miast i wsi były staty
stycznie nieistotne, z wyjątkiem dzieci w wieku 0— 11 miesięcy, wśród 
których odsetek serododatnich w środowisku miejskim stanowił 63,9%, 
a w środowisku wiejskim 53,3% badanych (p<0,05). Wartości średnich 
geometrycznych mian przeciwciał przeciwróżyczkowych wynosiły w gru-
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pie mieszkańców miast i wsi odpowiednio 1:34,8 i 1:27,7 i różnica ta by
ła statystycznie znamienna. W poszczególnych grupach wieku stwierdza
ne różnice w średnich wartościach mian wśród mieszkańców miast i wsi 
były statystycznie nieistotne (tab. III).

Prześledzono korelację, pomiędzy wynikiem badania serologicznego, a 
wywiadem, dotyczącym przebycia różyczki w przeszłości. Wyniki ilu
struje tabela IV.

T a b e l a  IV. Korelacja pomiędzy wywiadem a obecnością i poziomem przeciwciał
dla wirusa różyczki

Wśród 1248 osób od których uzyskano jednoznaczny wywiad odnoś
nie przebycia różyczki w przeszłości, stwierdzono wysoką i zbliżaną czę
stość występowania przeciwciał przeeiwróżyczkowych zarówno u osób, 
które podawały w wywiadzie przebycie różyczki jak i u osób które na 
różyczkę nie chorowały (odpowiednio 89,2% i 70,8%). Zgodność wywiadu 
z wynikami badania serologicznego stwierdzano u 35°/o (436 osób), na
tomiast u 65% (812 osób) wywiad był niezgodny z wynikiem badania se
rologicznego; w tym 10,8% osób które w wywiadzie podały przebycie ró
życzki nie posiadało w surowicy przeciwciał i 70,8fl/o osób, które nie cho

rowały na różyczkę posiadało w surowicy przeciwciała przeciwróżyczkowe, 
z czego niemal połowa (48%), na poziomie co najmniej 1:160.

Wysoki (65,1%) brak zgodności wywiadu z wynikami badań serologicz
nych spowodowany dużą częstością bezobjawowych zakażeń wirusem ró
życzki (1, 7) i pomyłkami diagnostycznymi, potwierdza małą wartość w y
wiadu, w ustaleniu przebytych zakażeń i wynikającej stąd odporności na 
zakażenie.

W tabeli V porównano wyniki przeglądowych badań serologicznych 
przeprowadzonych w latach 1969— 1982 (2, 3, 4).

Stwierdzono wzrost w 1982 roku odsetka seropozytywnych osób w po
równaniu z analogicznymi odsetkami dodatnich wyników badań w roku 
1979 i wcześniej, zwłaszcza w grupie wieku 5— 14 lat. Wyższe również 
były wartości średnich geometrycznych mian swoistych przeciwciał zwła
szcza wśród dzieci w wieku 10—-14 łat, gdzie miana wynosiły w latach 
1979 i 1982 odpowiednio 1:62,9 i 1:84,3.

Uzyskane dane są odbiciem sytuacji epidemiologicznej różyczki w Pol-
• sce. Badania w 1979 roku zostały przeprowadzone po okresie zacisza epi
demicznego, natomiast badania przeprowadzone w 1982 roku wykonano 
bezpośrednio po dużej epidemii różyczki jaka miała miejsce w 1981 roku, 
w czasie której zapadalność wśród kobiet w poszczgólnych grupach wieku 
była 6-krotnie wyższa w porównaniu z zapadalnością w roku 1979 (5).
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T a b e l a  V. W ystępow anie przeciw ciał przeciwróżyczkow ych u dziew cząt i kobiet
w  Polsce

Д. И м б с ,  Г. Р у д н и ц к а ,  А.  Д ю в е

СЕРОЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ ПО НАПРАВЛЕНИЮ  
К КРАСНУХЕ СРЕДИ НАСЕЛЕНИЯ В ПОЛЬШЕ

С о д е р ж а н и е

Проведенные в 1982 году исследования показали, что антитела против анти
генов краснухи имелись у 74,9% от общего числа 1556 обследовавш ихся лиц, 
но у лиц свыше 15 года ж изни процент сероположительны х результатов пре
вышал 90-а. Средние значения геометрических изменений у детей до 9 года 
ж изни удерж ивались на уровне 1 : 24,9, свыше 9-о года ж изни помещались 
в пределе от 1 :54,8 до 1 : 105,2. Более высокая частота и высшие титры ан
тител были установлены у женщ ин: 77,6% и 1 : 35,4 по сравнению с аналоги
ческими данными для мужчин, соответственно 72,2% и 1 : 27,8.

Противокраснушные антитела появлялись чаше и их титры были выше у 
жителей городов (77,1% и 1 : 34,8) чем у деревенского населения (72,4% и 1 :
: 27,7). Данные за 1982 год превышали как в количестве сероположительны х  
лиц, так и в средних значениях титров антител, результаты аналогический  
исследований проводивш ихся в 1979 году, что объясняется эпидемической си
туацией в области краснухи в Польше в эти годы. Результаты серологических  
исследований только в 35% случаев коррелировались с данными анамнеза, в 
65°/о случаев в анамнезе не было краснухи, хотя серологические исследования  
по направлению к краснухе дали положительны е результаты.

D. I m b s ,  Н.  R u d n i c k a  A.  D i u w e

SEROEPIDEMIOLOGICAL INVESTIGATIONS ON RUBELLA  
IN THE POLISH POPULATION

S u mma r y
Antibodies against rubella w ere detected on the average in 74.9% of the studied  

population group (1556 subjects), w ith  seropositivity in over 90% of subjects aged



198 D. Im bs i inni N r 2

over 15 years. The values of the geom etrical m eans of the titres w ere at the level 
of 1:24.9 in  children aged up to 9 years, and from  1:54.8 to 1:105.2 in  those aged over 
9 years. The incidence of antibodies and the titres of antibodies w ere higher in  
w om en (77.6% and 1:35.4) as compared to the incidence and m ean antibody titre 
value in m en (72.2°/o and 1:27.8).

The incidence of antibodies and their titres w ere higher in  the urban popula
tion (77.1% and 1:34.8) than in the rural population (72.4°/o and 1:27.7). The results 
obtained in 1982 show ed a rise of the num ber of seropositive subjects and of the 
meain values o f antibody titre in relation to the corresponding values in  1979 
w hich could be explained by changes in the epidem iolgical situation  w ith  regard  
to rubella in Poland in  these years. A correlation betw een  th e  results o f se 
rological investigations and the history of rubella w as found in 35°/o of subjects, 
w h ile  in 65% of subjects no such correlation w as demonstrated.
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Maria Łoza-Tulimowska, Jan Wilczyński, Romuald Semkow,
Lidia Brydak *

WYSTĘPOWANIE PRZECIWCIAŁ DLA WIRUSÓW ODDECHOWYCH 
W SUROWICACH CHORYCH Z ZAKAŻENIAMI 

UKŁADU ODDECHOWEGO W LATACH 1981— 1983 **

Zakład W irusologii Państw ow ego Zakładu H igieny  
w W arszawie 

K ierownik: prof. dr med. M. K ań toch

O kreślono  po z io m  przec iw cia ł w  678 surow icach  cho rych  z  za ka żen ia 
m i  dróg od dech ow ych  dla a n tyg en ó w  w iru só w  g ry p y  B, g ry p y  A  (H1N1, 
H2N2, H3N3), w iru sa  R esp ira to ry  S yn cy t ia l  (RS) i w iru só w  para in fluen-  
z y  ty p ó w  1, 2 i 3. S u ro w ice  pochodzi ły  z lat 1981—83. S tw ierdzon o ,  że  
n a jw y żs ze  w artośc i  średnich  g eo m e try c zn ych  m ia n  przeciw ciał w y s tę p o 
w a ły  dla w iru s ó w  g ry p y  (szczególnie w irusa  g ry p y  B), na jn iższe  dla  
w iru só w  p a ra in f lu en zy  (szczególnie t y p u  1 i 2).

Układ oddechowy u ludzi jest miejscem gdzie najczęściej dochodzi do 
różnego typu zakażeń. Etiologiczną przyczyną ponad 90% zakażeń tego 
układu są inne niż bakteryjne czynniki zakaźne (1, 2, 5, 6). Głównie są 
to: wirus grypy A, wirus Respiratory Syncytial (RS), Mycoplasma pneu
moniae, adenowirusy i wirusy parainflue-nzy. Istnieje zależność pomiędzy 
wiekiem osoby zakażonej, a rodzajem czynnika zakażającego. U dzieci 
w grupie wieku 0— 14 lat czynnikiem zakażającym jest najczęściej w i
rus RS i adenowirusy, u dorosłych (powyżej 15 lat) — wirus grypy A (6).

Celem niniejszej pracy była ocena poziomu przeciwciał w surowicach 
u osób z zakażeniami dolnych i górnych dróg oddechowych dla wyżej 
wymienionych wirusów.

MATERIAŁ I METODY

Surowice: Surowice od chorych uzyskano dzięki uprzejmości prof, dr
S. Kałużewskiego, Kierownika Zakładu Bakteriologii PZU. Ogółem zba
dano 678 surowic pobranych w latach 1981—83. 102 surowice pochodziły 
od dzieci w wieku 0— 6 miesięcy, 67 —-od dzieci w wieku 6— 12 miesię
cy, 148 — od dzieci w wieku 1—4 lat, 146 — od dzieci w wieku 5— 14 lat, 
77 — od osób w wieku 15—24 lat, 43 od osób w wieku 25—29 łat i 10 od 
osób w wielcu 60 lat i starszych. Wieku osób, od których pochodziło pozo
stałe 85 surowic nie udało się ustalić.

Antygeny wirusowe: Do badań użyto antygenów następujących wiru-

*) Przy w spółpracy technicznej Marii Białek, Izabeli T o k a rc z y k  i S y lw i i  M e-  
tryck ie j .

**) Praca w ykonana w  ramach programu MR-12.
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sów: grypy В (szczep В Hong Kong 5/72), grypy A (HlNl )  (szczep Brazy
lia 11/78), grypy A (H2N2) (szczep Japonia 305/57), grypy A (H3N2) 
(szczep Filipiny 2/82), przygotowanych w naszej pracowni, oraz antyge
nów dla wirusów parainfluenzy typu 1, 2 i 3, i  antygenu wirusa RS pro
dukcji Lubelskiej Wytwórni Surowic i Szczepionek.

Odczyny serologiczne: Wszystkie odczyny serologiczne wykonano mji- 
krometodą wg Takatsy’ego. Przeciwciała grypowe oznaczano w odczynie 
zahamowania hemaglutynacji przy użyciu krwinek kurzych, natomiast 
przeciwciała dla wirusów parainfluenzy w tymże odczynie przy użyciu 
krwinek świnki morskiej. Przeciwciała dla wirusa RS oznaczano w od
czynie wiązania dopełniacza.

WYNIKI

Średnie geometryczne mian przeciwciał w surowicach pobranych w la
tach 1981—83 dla 4 antygenów wirusa grypy, wirusa RS i trzech ty 
pów wirusów parainfluenzy, z uwzględnieniem grup wiekowych są przed
stawione w tabeli I. Jak wynika z tabeli I najwyższe średnie geometrycz
ne mian przeciwciał we wszystkich grupach wiekowych uzyskano z an
tygenami wirusa grypy, szczególnie wirusa grypy B. W grupie wie,ku
0— 5 miesięcy najwyższe średnie geometryczne mian przeciwciał stwier
dzono dla wirusów grypy (zwłaszcza, grypy B) oraz wirusa RS, najmniej
sze dla wirusa parainfluenzy typu 1.

T a b e l a  I. Dane ogólna o średnich geometrycznych mian przeciwciał dla wirusów 
oddechowych w surowica :h osób z zakażeniami dróg oddechowych w latach

1981—1983

Podobnie przedstawia się sytuacja w następnych grupach wiekowych. 
Dopiero w grupie wieku 15—24 i 25—29 lat zaczynają dominować prze
ciwciała dla wirusa grypy A (H3N2) oraz wyraźnie narastają przeciwcia
ła dla wirusa parainfluenzy typu 3. Wysoka średnia geometryczna mian 
przeciwciał dla tego wirusa występuje też w grupie wieku 60 i więcej 
lat. W grupie tej najwyższe średnie geometryczne występują dla antyge
nu grypy В i A (H3N2), W grupie osób, których wieku nie udało się
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ustalić, najwyższe średnie geometryczne mian przeciwciał uzyskano dla 
wirusów grypy (zwłaszcza B), wirusa RS oraz wirusa parainfluenzy ty 
pu 2. Ogólnie można stwierdzić związany z wiekiem wzrost średnich geo
metrycznych mian przeciwciał dla antygenu parainfluenzy typu 3 oraz 
wirusa RS.

Średnie geometryczne mian przeciwciał dla poszczególnych wirusów 
z uwzględnieniem grup wiekowych w kolejnych latach 1981—83 są przed
stawione na rycinach 1—8.

Rye. 1. Średnie geom etryczne m ian przeciw ciał dla w irusa grypy В w  surowicach  
ludzi z zakażeniem  dróg oddechow ych w  latach 1931—1983. Słupki z lew ej strony 
ryciny przedstawiają średnie geom etryczne mian przeciwciał osób, których w ieku

nie udało się ustalić.
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Ryc. 2. Średnie geom etryczne m ian przeciw ciał dla w irusa grypy A (H1N1) w  su
rowicach ludzi z zakażeniem  dróg oddechow ych w  latach 1981—1983. Oznaczenia

jak na ryc. 1.

бгиру wieku

Ryc. 3. Średnie geom etryczne m ian przeciw ciał dla w irusa grypy A (H2N2) w  su 
rowicach ludzi z zakażeniem  dróg oddechow ych w  latach 1981—1983. Oznaczenia

jak na ryc. 1.
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15—24 lat, a najniższa w 1981 roku w grupie wieku 25—29 lat. Przebieg 
krzywej poziomu mian przeciwciał jest najwyższy (z wyjątkiem wieku
1—4 lat) w 1982 roku, co stanowi potwierdzenie krążenia wirusa grypy В 
w tymże roku w populacji w Polsce (4).Również stosunkowo wysoki po
ziom przeciwciał dla tego wirusa wystąpił w 1983 roku, co także znalazło 
potwierdzenie w izolacjach w tym roku wirusów grypy В (4).

Ryc. 2 przedstawia średnie geometryczne mian przeciwciał dla wirusa
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grypy A (IiINI).  Najwyższe miana uzyskiwano w 1981 roku w grupie 
wieku 15—24 lat, najniższe w 1982 i 1983 roku w grupie wieku 6— 12 
miesięcy oraz w 1983 roku w grupie wieku 1—4 lat. Przebieg krzywej 
poziomu mian przeciwciał w roku 1981 jest najwyższy co jest zgodne 
z uzyskanymi w tym roku izolacjami wirusa grypy A (H1N1) (7).

Na ryc. 3 przedstawiono średnie geometryczne mian przeciwciał dla 
wirusa grypy A (H2N2). Najwyższe miana, wyraźnie odbiegające od po
zostałych stwierdzono u chorych w wieku 25—29 lat, najniższe w grupie 
5— 14 lat w roku 1983. Z przebiegu krzywej można przypuszczać, ża 
pomimo braku izolacji, wirus grypy A (H2N2) krążył w  Polsce. Serolo
giczne dowody krążenia tego wirusa uzyskano już poprzednio (8), a w 
ZSRR izolowano nawet ten wirus w roku 1982 (3).

Na ryc. 4 przedstawiono średnie geometryczne mian przeciwciał dba 
wirusa grypy A (H3N2). Najwyższe średnie geometryczne mian przeciw
ciał uzyskano w roku 1981, co może świadczyć o krążeniu tego wirusa 
w populacji, pomimo że wirus ten nie był izolowany w tym okresie (7). 
Najniższe miana przeciwciał dla tego wirusa stwierdzono w grupie wie
ku 0— 5 miesięcy.

Na ryc. 5 przedstawiono średnie geometryczne mian przeciwciał dla 
wirusa RS.  W grupie wieku 0—5 miesięcy i 6— 12 miesięcy miana prze
ciwciał kształtowały się na podobnym poziomie niezależnie od roku po
brania surowic. Najwyższe średnie geometryczne stwierdzono w  grupie 
wieku 25—29 lat w roku 1983.

Średnie geometryczne mian przeciwciał dla wirusa paramfluenzy ty
pu 1 (ryc. 6) utrzymywały się na niskim poziomie we wszystkich grupach 
wiekowych niezależnie od roku pobrania surowic.

Najwyższy poziom średnich geometrycznych mian przeciwciał dla -wi
rusa parainfluenzy typu 2 (ryc. 7) stwierdzono w grupie wieku 25—29 lat 
w roku 1983, a średnie geometryczne mian przeciwciał dla pozostałych 
grup wiekowych w poszczególnych latach kształtowały się podobnie.

Dla wirusa paramfluenzy typu 3 (ryc. 8) wzrost średniej geometrycznej 
mian przeciwciał wystąpił iw 1981 roku, w najstarszych grupach wieko
wych.

WNIOSKI

Na podstawie przeprowadzonego przeglądu serologicznego surowic po
branych cd osób z zakażeniami dróg oddechowych w okresie 1981—83 
stwierdzono że:

1. Najwyższe średnie geometryczne mian przeciwciał we wszystkich 
grupach wiekowych 'występowały dla wirusów grypy, głównie wirusa 
grypy B.

2. Wystąpiła korelacja pomiędzy wzjrostem miana przeciwciał dla od
powiedniego wirusa grypy i jego izolacją w populacji w  danym roku.

3. Na podstawie przebiegu krzywej średnich geometrycznych mian 
przeciwciał dla wirusa grypy A (H2N2) można sugerować krążenie tego 
wirusa w populacji w Polsce pomimo braku jego izolacji.

4. Średnie geometryczne mian przeciwciał dla wirusów parainfluenzy 
typów 1 i 2 są najniższe, natomiast w najstarszych grupach wiekowych 
występuje wzrost mian przeciwciał dla wirusa parainfluenzy typu 3 i wi
rusa RS.
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E. Л о з а - Т у л и м о в с к а ,  Я. В и л ь ч и н ь с к и ,  Р.  С е м к о в ,
Л. Б р ы д а к

НАЛИЧИЕ АНТИТЕЛ НАПРАВЛЕН НЫ Х ПРОТИВ ДЫ ХАТЕЛЬНЫ Х  
ВИРУСОВ В СЫ ВОРОТКАХ БОЛЬНЫ Х С ИНФЕКЦИЯМ И ДЫХАТЕЛЬНОЙ

СИСТЕМЫ В 1981— 1983 ГГ.

С о д е р ж а н и е

В 678 сыворотках лиц больных инфекциями дыхательной системы в 1981— 
1983 гг. определены  уровни антител против антигенов гриппа В, гриппа А 
(H1N1, H2N2, H3N2), вируса Respiratory Syncytia l (RS) и вирусов параинфлю 
энцы типов 1, 2 и 3. Найвысшие средние значение титров антител во всех  
возрастных группах были установлены для вирусов гриппа, особенно гриппа
В, найнизш ие —  для вирусов паринфлюэнцы, особенно 1 и 2 типов. Ваблю - 
далась корреляция м еж ду повышеием титра антитела против данного вируса 
гриппа и частотой его изоляции в популяци в данном году. Установленные 
геометрические средние титров антител против вируса гриппа A (H2N2) по
зволяют предполагать, что этот вирус распространялся по всей популяции, 
хотя и не был изолирован во время собирания сывороток. В наистарш их воз
растных группах отмечено повышение титра антител против вируса пара
инфлюэнцы типа 3 и вируса RS.

М. Ł o z a - T u l i m o w s k a ,  J.  W i l c z y ń s k i ,  R.  S e m k o w ,  L.  B r y d a k

INCIDENCE OF ANTIBODIES AG AINST RESPIRATORY VIRUSES 
IN THE SERA OF PATIENTS WITH RESPIRATORY INFECTIONS  

IN THE YEARS 1981— 1983

S u m m a r y

In 678 sera of patients w ith  respiratory infections investigated  in the years 
1981—1983 the levels of antibodies w ere determ ined against the antigens of in fluen 
za virus B, influenza virus A (H1N1, H2N2. H3N2), respiratory syncytia l virus (RS) 
and parainfluenza virus type 1, 2 and 3. The h ighest geom etrical m eans of anti
body titres in  a ll age groups w ere found against influenza viruses, particularly  
against group В varus, the low est ones w ere against parainfluenza viruses, parti
cularly types 1 and 2. A correlation w as observed against the rise of the antibody  
titre o f a g iven  influenza virus and the frequency of its isolation in the population  
in a g iven  year. The results of the determ inations of the geom etrical m eans of ti
tres of antibodies against influenza A virus (H2N2) suggest that this virus m ight 
have been present and circulating in  the Polish  population although it w as not 
isolated at the tim e w hen  the studied sera w ere collected. In the oldest age groups 
a rise w as observed in the titre of antibodies against parainfluenza type 3 virus 
and against RS virus.
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Czesław Jeżyna

WPŁYW ANTYBIOTYKOTERAP1I NA DYNAMIKĘ ODCZYNÓW 
IMMUNOSEROLOGICZNYCH W BRUCELOZIE

K linika Chorób Pasożytniczych i Zawodow ych A kadem ii M edycznej w  B iałym stoku  
K ierownik: prof, dr med. Cz. J e żyn a

W oparciu o w y n ik i  7544 brucelozow ych  odczynó w  im m unosero log icz-  
n y c h  (odczyn  W righ ta , a n tyg lo b u l in o w y  Coombsa, O W D  i B urne ta j  
u  155 cho rych  z  ró ż n y m i  k l in ic zn ym i  postaciam i brucelozy  w  ciągu 10 la\ 
obserwacji  oceniono w p ły w  a n tyb io tyk o te ra p i i  na  d y n a m ik ę  tych  o d czy 
n ów  w  brucelozie.

Charakteryzujący brucelozę przewlekły proces chorobowy, trwający 
niekiedy lata oraz duża zmienność i fazowość w kształtowaniu się towa
rzyszących tej chorobie swoistych odczynów immunoserologicznych (2, 3,
6, 11), skłoniły mnie do podjęcia oceny wpływu antybiotykoterapii na 
dynamikę tych odczynów.

MATERIAŁ I METODY

Badania wykonano u 155 chorych, w tym 110 mężczyzn (70,9%) i 45 ko
biet (29,1%), leczonych w klinice z powodu klinicznie potwierdzonej bru
celozy. Badani rekrutowali się spośród pracowników służby weterynaryj
nej i zootechnicznej oraz Państwowych Gospodarstw Rolnych woj. bia
łostockiego, gdzie zatrudnieni byli stale lub Okresowo przy hodowli bydła. 
Wiek chorych wahał się od 20 do 65 lat (większość w wieku od 20 do 
50 lat (70,9%). U większości badanych czas ekspozycji zawodowej wynosił 
ponad 5 lat. Najliczniejszą grupę stanowili dojarze (33,6%), pracownicy 
obory (30,9%) oraz pracownicy służby weterynaryjnej i zootechnicznej 
(17,4%).

Chorych podzielono na 3 grupy: do pierwszej zaliczono 17 chorych 
z brucelozą ostrą (4) i podostrą (13); grupę drugą stanowiło 103 chorych 
z brucelozą pierwotnie lub wtórnie przewlekłą, klinicznie czynną, a grupa 
trzecia obejmowała 35 chorych z brucelozą pierwotnie lub wtórnie prze
wlekłą klinicznie nieczynną. Stosowano klasyfikację podaną przez Tusz- 
kiewicza (10).

Rozpoznanie brucelozy oparto na podstawie danych anamnestycznych 
i epidemiologicznych, obserwacji klinicznej z wiielospecjalistycznymi ba
daniami klinicznymi oraz na podstawie wielokrotnie wykonywanych od
czynów immunserologicznych (odczyn: Wrighta, wiązania dopełniacza 
(OWD), antyglobulinowy Coombsa i skórno-alergiczny Burneta) według 
obowiązujących zasad. Technika wykonywania i odczytywania odczynów 
przez cały okres obserwacji była taka sama.

Chorzy grupy I i II zakwalifikowani byli do leczenia antybiotykami



podczas pierwszego pobytu w Klinioe. Najczęściej stosowano samą oxy- 
terracynę przez okres około 3—-4 tygodni początkowo 3,0 g dziennie 
w dawkach podzielonych, a następnie 2,0 g dziennie, rzadziej kojarzono 
ją z innymi antybiotykami. U części osób, u których wystąpiły nawroty 
z utrzymywaniem się wysokich mian odczynów immunoserologicznych 
kurację antybiotykami powtarzano. Dotyczyło to szczególnie chorych 
z brucelozą ostrą i podostrą, natomiast u chorych z brucelozą przewlekłą 
kurację antybiotykami stosowano tylko jeden raz. Chorzy grupy III le
czeni byli wyłącznie objawowo.

Okres obserwacji trwał 10 lat od pierwszej hospitalizacji. Wszyscy cho
rzy pozostają po wypisaniu z Kliniki pod dalszą systematyczną obser
wacją kliniczną lub ambulatoryjną.

WYNIKI BADAŃ

Ogólnie u 155 chorych wykonano 7544 bruoelozowych odczynów immu- 
noserolog cznych, z tego 2341 odczynów aglutynacyjnych Wrighta, 2382 
odczynów wiązania dopełniacza, 2272 odczynów antyglobuliinowych 
Coombsa oraz 549 odczynów skórno-alergicznych Burneta.
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T a b e l a  I. Niektóre dane epidemiologiczne 155 chorych z brucelozą

Z tabeli I wynika, że przeważali mężczyźni (70,9°/o). Najwyższy odsetek 
chorych z brucelozą ostrą lub podostrą przypadał na grupy wiekowe do 
40 roku życia, natomiast u chorych z brucelozą pierwotnie lub wtórnie 
przewlekłą na grupy wiekowe po 40 roku życia. Największy odsetek za
chorowań zarówno na brucelozę ostrą lub podostrą (58,8%), jak i prze-









wlekłą (65,2%) dotyczył pracowników obory i dojarzy, jednak pra
cownicy obory częściej byli narażeni na brucelozę ostrą lub podostrą niż 
dojarze. U pracowników służby weterynaryjnej brucelozę ostrą lub pod
ostrą zarejestrowano tylko w 5,9% przypadków zaś przewlekłą w 18,8%, 
natomiast u pracowników rzeźni brucelozę ostrą lub podostrą stwierdzono 
w 17,6%, a przewlekłą tylko w 1,9% przypadków. Większość chorych po
dawała ekspozycję zawodową ponad 5 lat.

Tabele II i i i i  ilustrują dynamikę odczynu W-righta i antyglobulimowe- 
go Coombsa w zależności od postaci klinicznej brucelozy, leczenia anty
biotykami oraz okresu obserwacji (tab. II i III).

W ostrej lub podostrej brucelozie miana wyjściowe odczynu Wrighta 
wynosiły od 1 : 400 do i : 3200, ale u ponad 94% chorych 1 : 800 i po
wyżej, średnio 1111,2. U chorych z brucelozą przewlekłą zakwalifikowa
nych do leczenia antybiotykami miana wyjściowe tego odczynu wynosiły 
od 1:50 do 1:800, ale 65,1% 1:50 i 1:100, a średnio 127,4. Po zastoso
waniu antybiotykoterapii w obu grupach chorych stwierdzono szybsze 
obniżanie się wysokości mian w brucelozie ostrej lub podostrej, niż w bru
celozie przewlekłej, ujemne zaś wyniki odczynu Wrighta stwierdzono 
częściej w brucelozie przewlekłej.

U chorych z brucelozą przewlekłą leczonych tylko objawowo miana 
wyjściowe wynosiły od 1 : 50 do 1 : 200, ale przeważały miana 1 : 50 
i 1 : 100 (88,6%), średnie zaś miano wynosiło 57,1. Wyniki ujemne spoty
kano częściej, niż w brucelozie przewlekłej leczonej antybiotykami.

Odczyn antyglobulinowy Coombsa stwierdzono w znacznie wyższych 
mianach we wszystkich analizowanych grupach chorych, a w brucelozie 
ostrej lub podostrej u niektórych chorych miana odczynu były bardzo 
wysokie, nawet do rozcieńczenia 1 : 25600. Obniżanie się wysokości mian 
odczynu Coombsa postępowało wolniej w porównaniu do mian w odczy
nie Wrighta.

W tabplach IV i V przedstawiono zachowanie się odczynu wiązania 
dopełniacza (OWD) z antygenem brucelozowym i śródskómego Burneta 
w zależności od okresu obserwacji.

U wszystkich cho-rych z brucelozą ostrą lub podostrą OWD był dodatni 
i występował w najwyższych rozcieńczeniach surowicy — nawet do 1 : 320. 
Dodatni OWD w wysokich rozcieńczeniach utrzymywał się do roku, po 
czym szybko ulegał znacznemu obniżeniu i negatywizacji, a najwyższe 
rozcieńczenie 1:5 po upływie 3 lat stwierdzono tylko w przypadkach spo
radycznych.

W brucelozie zakwalifikowanej do leczenia antybiotykami najwyższe 
rozcieńczenie i to tylko u pojedynczych osób wynosiło 1 : 40, a w bruce
lozie przewlekłej leczonej objawowo 1 :20. Równocześnie stwierdzono 
w grupie leczonej antybiotykami 8,7%, a w grupie leczonej objawowo 
5,7% ujemny lub wątpliwy wynik odczynu.

Odsetek chorych z dodatnim ( +  +  ), silnie dodatnim (+  +  + )  i bardzo 
silnie dodatnim (+  +  +  + )  odczynem Burneta był mniej więcej jednakowy 
we wszystkich analizowanych grupach chorych niezależnie od zastosowa
nej antybiotykoterapii.

OMÓWIENIE

Z przeprowadzonych badań wynika, że najwyraźniejszy wpływ anty
biotykoterapii na obniżanie się wysokości mian odczynów serologicznych 
(odczyn Wrighta, Coombsa i OWD) stwierdzono w brucelozie ostrej lub
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podostrej, gdyż już po upływie roku miana odczynów serologicznych były 
wybitnie niższe w porównaniu zarówno do mian wyjściowych, jak i w y
konywanych w pierwszym roku obserwacji. Średnie miano w tym okre
sie dla odczynu Wrighta było 5,4-krotnie niższe, a dla odczynu Coombsa 
aż 8,8-krotnie niższe. Nie rejestrowano ujemnego odczynu Coombsa, zaś 
odczyn Wrighta był ujemny w 2,6% przypadków. Wykazano również wy
raźny wpływ antybiotykoterapii na obniżanie się mian OWD w brucelo
zie ostrej lub podostrej, natomiast w obu grupach chorych z brucelozą 
przewlekłą odsetek wyników dodatnich utrzymywał się mniej więcej na 
jednakowym poziomie. W brucelozie ostrej lub podostrej OWD po upły
wie roku był całkowicie ujemny aż w 28,6%. W miarę upływu czasu na
stępowała dalsza wyraźna negatywizacja odczynów serologicznych. Utrzy
mywanie się u części chorych wysokich mian odczynów serologicznych 
w tym okresie można tłumaczyć nieskutecznością zastosowanej antybio
tykoterapii, na co zwrócono uwagę w innym doniesieniu (4).

W brucelozie przewlekłej klinicznie czynnej wpływ antybiotykoterapii 
na obniżanie się mian odczynów serologicznych był znacznie mniejszy niż 
w brucelozie ostrej lub podostrej. Jakkolwiek miana odczynów serologicz
nych po upływie pierwszego roku obserwacja były niższe w porównaniu 
do mian wyjściowych i mian rejestrowanych w pierwszym roku obser
wacji, to średnie miano odczynu Wrighta było niższe 2,3-krotnie, a dla 
odczynu Coombsa tylko 3,4-krotnie, a OWD był ujemny w 22,1% przy
padków. Podobne lub zbliżone wyniki uzyskiwali również inni autorzy 
(5, 7). .Mimo, iż w dalszych okresach obserwacji następowała negatywiza
cja odczynów serioUogiczinych, to jednak była ona słabiej wyrażona niż w 
grupie chorych z brucelozą ositrą lub podostrą, co niewątpliwie związane 
jest z patogene tycznym zjawiskiem wewnątrzkomórkowej lokalizacji bru- 
celi, w następstwie czego działanie antybiotyków na zarazek jest znacz
nie utrudnione, a likwidacja zarazków w organizmie następuje znacznie 
wolniej (9), co może przyczyniać się do stymulacji antygenowej.

W grupie chorych z brucelozą przewlekłą klinicznie nieczynną, leczo
nych wyłącznie objawowo stwierdzono obniżanie się wysokości mian i ne- 
gatywizację odczynów serologicznych bez udziału jakiegokolwiek lecze
nia antybiotykami, ale negatywizacja ta postępowała znacznie wolniej niż 
u chorych, u których stosowano antybiotykoterapię. Średnie miano w tej 
grupie chorych dla odczynu Wrighta po upływie roku obserwacji było 
niższe tylko 1,5 raza, dla odczynu Coombsa było 2,7-krotnie niższe, a OWD 
był całkowicie ujemny w 19,1% przypadków.

Najmniejsze wahania w zachowaniu się odsetka wyników dodatnich 
stwierdzono w odczynie śródskórno-alergicznym Burneta.

Niezależnie od zastosowanej metody leczenia u 25,5% chorych z bru
celozą ostrą lub podostrą, u 60,5% z brucelozą przewlekłą klinicznie czyn
ną i u 43,8% chorych z brucelozą przewlekłą nieczynną rejestruje się do
datnie odczyny serologiczne nawet po upływie 10 lat obserwacji. Uzy
skane wyniki w pełni pokrywają się z obserwacjami innych autorów (1, 8).

WNIOSKI

1. W brucelozie ostrej lub podostrej rejestruje się wybitne obniżanie 
się wysokości mian lub negatywizację odczynów serologicznych (odczyn 
Wrighta, Coombsa i OWD) pod wpływem antybiotykoterapii.

2. W brucelozie przewlekłej klinicznie czynnej obniżanie się wysokości
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mian lub negatywizacja tych odczynów serologicznych postępuje pod 
wpływem antybiotykoterapii znacznie wolniej w porównaniu z brucelozą 
ostrą lub podostrą.

3. W brucelozie przewlekłej klinicznie nieczynnej, leczonej wyłącznie 
objawowo obniżanie się wysokości mian lub negatywizacja odczynów 
serologicznych postępuje znacznie wolniej w porównaniu do postaci kli
nicznych brucelozy leczonych antybiotykami.

4. Niezależnie od postaci klinicznej brucelozy i zastosowanej metody 
leczenia u wielu chorych rejestruje się dodatnie odczyny serologiczne 
nawet po upływie 10 lat obserwacji.

4. E ж  и н а

ВЛИЯНИЕ АНТИБИОТИКОТЕРАПИИ НА ДИНАМ ИКУ  
ИММУНОСЕРОЛОГИЧЕСКИХ РЕАКЦИЙ В БРУЦЕЛЛЕЗЕ

С о д е р ж а н и е

На основании результатов 7544 иммуносерологических реакций проводив
ш ихся в бруцеллезе (реакция Райта, антиглобулиновая реакция Кубса, OWD 
и Бернета) у 155 больных с разными клиническими формами бруцеллеза, на 
протяжении 10 лет, оценено влияние антибиотикотерапии на динамику этих 
реакций. Обнаружено, что в остром и подостром бруцеллезе антибиотикотера- 
пия быстрее влияет на понижение титров и повышение количества отрица
тельных серологических реакций, чем в клинически активном бруцеллезе так
ж е подверженном антибиотикотерапии. Сходное явление наблюддалось также 
в хроническом бруцеллезе исключительно симптоматически леченном, но по
нижение уровня титров и повышение количества отрицательных серологиче
ских реакций происходили гораздо медленнее по сравнению с больными под
вергшимися антибиотикотерапии. У значительного процента во всех группах  
наблюдавшихся больных положительны е серологические реакции удерж ива
лись даж е по истечении 10 лет наблюдений.

С. J e ż y n a

EFFECT OF ANTIBIOTIC THERAPY ON THE DYNAMICS 
OF IMMUNOSEROLOGICAL REACTIONS IN BRUCELLOSIS

S u m m a r y

The effect of antibiotic treatm ent on the dynam ic changes of im m unoserological 
reactions (W right’s test, Coom bs’ antiglobulin  test, com plem ent fixation  test and 
B urnet’s test) w as assessed on the basis of an analysis of 7544 sera of 155 patients 
w ith  various clinical form s of brucellosis tested  during 10 years. It w as found  
that in acute or subacute brucellosis the decrease of the value of the titre or 
disappearance of positive serological tests during antibiotic therapy progressed at 
a much greater rate than in clin ically  active brucellosis treated also w ith  antibiotics. 
A sim ilar observation w as made also in chronic brucellosis during exc lu sive ly  
sym ptom atic treatm ent but the decrease of titre or disappearance of seropositivity  
occurred much slow er as compared to th e  groups treated w ith antibiotics. In all 
groups of patients positive serological tests w ere observed even  after 10 years.
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IMPORTOWANE SUROWCE SKÓRZANE 
PRZYCZYNĄ ZACHOROWAŃ NA GORĄCZKĘ Q

Katedra i  K linika Chorób Zakaźnych AM w  Łodzi 
K ierownik: prof. dr. med. R. S te m p ie ń  

W ojewódzka Stacja Sanitarno-E pidem iologiczna w  Łodzi 
Dyrektor: dr hab. med, T. G órski

Przeds taw iono  w y n ik i  badań w  k ie r u n k u  gorączki Q u  pracow ników ,  
k tó r z y  m a ją  k o n ta k t  ze skóram i fu t e r k o w y m i .  W śród  6 osób za tru d n io 
n ych  w  Mongolii w  ch arak terze  rzeczoznaw ców  skór su ro w ych  s tw ie r 
dzono w  3 p r z y p a d ka ch  zachorowania  po tw ierdzone  z n a m ie n n y m  w z r o 
s te m  poz iom u  przeciwciał. B adania  serologiczne 29 p ra cow n ików  m a 
gazynu ,  w  k tó r y m  sk ład ow a ne  b y ły  im p o r tow a ne  skóry  u zn an e  za z a k a 
żone C. bu rn e t i  b y ły  w  4 p r z y p a d k a c h  p o zy ty w n e .  G rupę kontro lną  
stanowiło  184 p ra co w n ikó w  4 garbarni, k tó r zy  n ie  m ie li  k o n ta k tu  z za 
k a żo n y m i  skórami. Badania  serologiczne u  tych  osób w y p a d ły  u jem nie .

Gorączka Q należy do rzadko .spotykanych i rozpoznawanych chorób 
zakaźnych w Polsce. Pierwsze dwa ogniska epidemiczne (w Gorlicach 
i Krakowie) spowodowane były przez importowane stado owiec w roku 
1956 (5, 7).

Następne zachorowania wystąpiły wśród personelu instytutu badaw
czego Warszawy, a źródłem infekcji były zakażone, doświadczalne zwie
rzęta laboratoryjne (12). Czwarte ognisko obserwowano wśród pracowni
ków zakładów futrzarskich w Gdańsku w 1962 r., którzy mieli kontakt 
z zakażonymi skórami amerykańskich owiec (1). Przekrojowe badania 
serologiczne wśród populacji ludzkiej i zwierzęcej przeprowadzone w la
tach 1950— 1960 nie wykryły rodzimych ognisk (12). Można więc przyjąć, 
że zachorowania na gorączkę Q w naszych warunkach najczęściej pojawić 
się mogą wskutek zawleczenia zarazka.

W ciągu ostatnich lat wzrasta liczba publikacji o występowaniu tej cho
roby w wielu krajach (9, 10). Równocześnie podkreśla się udział C. bur
neti w powstawaniu u ludzi przewlekłych postaci chorobowych, prowa
dzących nierzadko do narządowych uszkodzeń 8, 10).

MATERIAŁ I METODY

W związku z rozpoznaniem w Klinice Chorób Zakaźnych AM w Łodzi 
gorączki Q u pracownika przemysłu skórzanego, postanowiono poddać 
badaniu osoby zawodowo narażone na kontakt z importowanymi surow
cami zwierzęcymi.



Pierwszą grupę stanowiło 6 rzeczoznawców skór surowych, którzy 
w ciągu ostatnich 2 lat przebywali w Mongolii.

Do drugiej grupy zaliczono 29 pracowników magazynu, zatrudnionych 
przy przeładunku importowanych z Mongolii skór, które uznano za zaka
żone C. burneti.

Grupą kontrolną było 184 pracowników 4 garbarni z terenu wojewódz
twa miejskiego łódzkiego, nie mających kontaktu z zakażonymi skórami.

Badania podmiotowe polegały na uzyskaniu od pracowników dokład
nych informacji o wykonywanych czynnościach zawodowych oraz usta
leniu charakteru dolegliwości ze szczególnym uwzględnieniem objawów 
rzekomogrypowych i stanów gorączkowych. Osoby, u których wywiad, 
stan przedmiotowy lub przeglądowe badania serologiczne nasuwały po
dejrzenie zakażenia C. burneti zostały poddane obserwacji w Klinice 
Chorób Zakaźnych AM w Łodzi.

Badania serologiczne w kierunku gorączki Q wykonywano metodą od
czynu dopełniacza (OWD) na płytkach metapleksowych wg metodyki
S. Kałużewskiego i M. Zalewskiej (3) z użyciem antygenu komórkowego 
C. burneti var. Henzerling faza II produkcji Wytwórni Surowic i Szcze
pionek w Krakowie.

W początkowym okresie prowadzonych badań, odczyn wiązania dopeł
niacza (OWD) i mikroaglutynacji (OMA) wykonywane były w pracowni 
riketsjowej Zakładu Bakteriologii P.Z.II. w Warszawie.

Za przeprowadzenie tych badań składamy serdeczne podziękowanie 
p. mgr Z. Lewińskiej.

W YNIKI BADAN
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Spośród 6 pracowników Przedsiębiorstwa Obrotu Surowcami Włókien
niczymi i Skórzanymi okresowo zatrudnionych w Mongolii przy odbiorze 
surowych suchosolnych skór owczych, jagnięcych, koźlęcych i suślików  
u 3 osób stwierdzono znamienny wzrost poziomu przeciwciał dla C. bur
neti w OWD i OMA (tab. I). W wywiadzie podali, że bóle mięśniowo-sta- 
wowe, złe samopoczucie, ogólne osłabienie oraz codzienne dreszcze i go
rączka utrzymywały się 4 do 5 tygodni. U czwartego chorego (W. G. Lp. 4) 
stwierdzono obecność przeciwciał w OWD w mianie 1 : 32, jednakże ba
danie serologiczne wykonane zostało dopiero w 13 miesięcy po powrocie 
do kraju. Zakażenie w tym przypadku przebiegać mogło bezobjawowo.

W drugiej grupie badania przeprowadzono w 3 tygodnie od ekspozycji, 
stwierdzając u 4 osób zwiększony poziom przeciwciał dla C. burneti 
(u 2 w mianie 1 : 16 w OWD i 1 : 32 w OMA oraz u 2 w mianie '1 : 4 
w OWD). Żaden z nich nie podawał objawów chorobowych i zakażenia 
ocenione zostały jako bezobjawowe.

U 184 pracowników zatrudnionych w garbarniach, w których nie były 
poddawane obróbce skóry z Mongolii jednorazowo wykonano OWD. Tylko 
u 1 badanego stwierdzono obecność przeciwoiał w mianie 1 : 20. Przepro
wadzony wywiad epidemiologiczny wykazał, że pracownik ten od stycznia 
1981 r. do grudnia 1982 r. przebywał służbowo w Libii, gdzie miał bez
pośredni kontakt z surowymi, suchosodnymi skórami owczymi i jagnięcy
mi. W czasie pobytu, w lipcu 1982 r., chorował na zapalenie płuc. Bada
nie serologiczne wykazało, że mogła to być gorączka Q.
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OMÓWIENIE

Gorączka Q jest ostrą chorobą odzwierzęcą, wywołaną przez C. bumeti. 
W warunkach naturalnych zakażenie szerzy się głównie wśród bydła, 
owiec, kóz i przebiega bezobjawowo. Tym też można tłumaczyć stosun
kowo nikłe zainteresowanie omawianą problematyką służb weteryna
ryjnych (2, 6, 12).

Zarazki od chorych zwierząt wydalane są z mlekiem, moczem, kałem, 
a w czasie porodów także z krwią łożyskową i wodami płodowymi, nawet 
w odległym czasie od zakażenia. C. bumeti, bezwzględny pasożyt w e
wnątrzkomórkowy, wytwarza zarodniki, co powoduje bardzo dużą odpor
ność na działanie czynników fizycznych i chemicznych. Zarazki znajdu
jące się w wysuszonym kale kleszczy zdolne są do zakażenia przez 6 lat, 
w wełnie magazynowanej w temp. +4°C  przez 16 miesięcy, a w temp. 
15—20°C przez 9 miesięcy. Zairazek jest najbardziej wrażliwy na działanie 
5"/» fenolu (ginie po 1 min.) oraz 3% ługu sodowego i chloraminy (po
5 min.). W temperaturze +72,5°C ginie po 12 sek. Człowiek zakaża siię 
od zwierząt poprzez ich wydalmy i wydzieliny, najczęściej drogą wziewną. 
Nagły wzrost zachorowań na gorączkę Q w W. Brytanii (w Bristolu 
i Gwent) stwierdzono w roku 1981, głównie wśród ludności miejskiej. 
Jako główny mechanizm zakażenia przyjęto zanieczyszczenia poboczy dróg 
prze-z pojazdy gospodarskie i zwierzęta (9, 10). Podkreślenia wymaga mo
żliwość powstania odległych ognisk choroby w przypadku transportu za
każonych skór i wełny (2, 4). Podobne obserwacje poczynione zostały w 
Bułgarii.

Zakażenie nastąpić może także poprzez skórę i spojówki oraz przewód 
pokarmowy. Przebieg choroby, po okresie wylęgania wynoszącym 2 dp 
4 tygodni, charakteryzuje się nagłym początkiem, dreszczami, gorączką 
oraz bólami głowy i złym samopoczuciem. C. bum eti  w ostrym okresie 
namnażają się w śródbłonku naczyń krwionośnych, doprowadzając do 
powstania zmian zakrzepowych z wszelkimi ogólnie znanymi następstwami 
(zatorowe zapalenie płuc, zatory mózgu, śledziony, wątroby).

Nie stwierdzono, aby chory człowiek był źródłem zakażenia. Wtargnię
cie do ustroju drogą wziewną oraz właściwości pneumotropowe zarazka 
doprowadzają najczęściej do wystąpienia śródmiąższowego zapalenia płuc. 
Należy również podkreślić, że 30"/o zakażeń może przebiegać bezobjawowo, 
a w niektórych epidemiach liczba ta może być jeszcze wyższa.

Przypuszcza się, że większa wirulencja C. bum eti  wpływa na ostrość 
przebiegu gorączki Q i zmniejsza procent zakażeń bezobjawowych (6, 9). 
Wczesne nawroty choroby zdarzają się stosunkowo rzadko. Tokarewicz 
i wsp. opisali nawrotową postać gorączki Q, której objawy chorobowe 
wystąpiły ponownie w 50-tym dniu od pojawienia się pierwszych dole
gliwości chorobowych. Rozpoznanie nawrotu potwierdzone zostało w y
kryciem C. bumeti  w krwi chorego (11).

Zwraca się również coraz więcej uwagę na występowanie zachorowań
o przewlekłym przebiegu. Coyle i wsp. podają, że w Irlandii Płn. na 122 
zarejestrowane zachorowania na gorączkę Q w latach 1974—82 u 19 osób 
(15,6%) rozpoznano zapalenie wsierdzia. Przyjmuje się, że to groźne 
następstwo rozwinąć się może po 2 a nawet po 10 latach od przebycia 
ostrej fazy zakażenie C. bumeti. U chorych nie leczonych przebieg choro
by jest zazwyczaj niepomyślny (8). Ozdrowieńcy, ze względu na możli
wość wystąpienia nawrotów lub przewlekłych postaci powinni pozostawać
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pod dalszą opieką lekarską. Rozszerzające się kontakty gospodarcze z kra
jami, w których gorączka Q występuje endemicznie nasuwają koniecz
ność prowadzenia ścisłej kontroli laboratoryjnej importowanych produk
tów zwierzęcych.

WNIOSKI

1. Zawodowy kontakt z importowanymi surowcami skórzanymi (skó
rami futerkowymi) stwarza niebezpieczeństwo zakażenia C. burneti.

2. Pracownicy zatrudnieni przy pracach wymagających kontaktu ze 
skórami futerkowymi powinni być objęci stałym nadzorem lekarskim.

3. W przypadku wystąpienia stanu gorączkowego u osób mających 
kontakt z importowanymi surowcami skórzanymi należy uwzględnić 
w różnicowaniu gorączkę Q.

4. Skóry importowane z krajów, w których endemicznie występuje 
gorączka Q powinny jako warunek importu, posiadać świadectwo badania 
w kierunku C. burneti.

Р. С т е м п е н ь ,  3.  Д е р о н ь ,  Т. Г у p с к и, М.  Л и б и х ,  А.  Ф о г е л ь ,
М. Д а д а к

КОЖ ЕВЕННОЕ ИМПОРТНОЕ СЫ РЪЕ ПРИЧИНОЙ ЗАБОЛЕВАНИЙ
КУ-ЛИХОРАДКОЙ

С о д е р ж а н и е

Представлены результаты  исследований по направлению к ку-лихорадке у 
сотрудников работающих в контакте с меховыми шкурами. Среди 6 лиц за 
нятых в МНР в качестве экспертов, в 3 случаях была распознана к у-л и хо-  
радка. Серологические исследования были такж е проведены у 29 лиц занятых 
в слкаде импортного кожевенного сыръя, которое считалось зараженны м С. 
burneti. Повышенный уровень антител против антигенов ку-лихорадки был 
открыт в 4-х  случаях, но эти инфекции протекали бессимптомно.

R. S t e m p i e ń ,  Z. D е г о ń, Т. G ó r s k i ,  М.  L i b  i c h ,  A. V o g e l ,  М. D a  d a k

IMPORTED FUR M ATERIALS AS A CAUSE OF Q FEVER 

S u mma r y

The authors report the results of investigations for detection of Q fever in w orkers 
having contact w ith  im ported furs. Out of 6 w orkers w orking as experts of hides 
in M ongolia in 3 cases Q fever w as diagnosed. Serological investigations of 29 w or
kers em ployed in a storage room w here im ported hides w ere stored because of 
suspected contam ination w ith  C. burneti dem onstrated in 4 cases raised antibody  
level. This w as regarded as asym ptom atic infection.
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IZOLACJA NOWYCH SZCZEPÓW WIRUSA KLESZCZOWEGO 
ZAPALENIA MÓZGU Z OKOLIC GDAŃSKA.

CHARAKTERYSTYKA WŁAŚCIWOŚCI BIOLOGICZNYCH

Zakład W irusologii Państw ow ego Zakładu H igieny w W arszawie 
K ierownik: prof. dr M. K ań toch

Zakład Parazytologii T ropikalnej Instytutu  M edycyny M orskiej i Tropikalnej
w  Gdyni 

K ierownik: doc. dr Z. W egner

S ie d e m  n o w y c h  szczepów  w irusa  k z m  izolowano z m ózg ów  d robnych  
s saków  od łow ionych  na  za les ionych  terenach  G dańska. S tw ierdzono ,  że 
n a jba rd z ie j  zagrożone w y s tę p o w a n ie m  w irusa  są okolice G d a ń sk a -W rze -  
szcza. O kreślono  w łaśc iw ości biologiczne szczepów w  badaniach in v ivo  
i in v itro. W s zy s tk ie  szczepy  w y k a z y w a ły  w y so k ą  patogenność dla m y 
szy  labora to ry jn ych  i r ep l iko w a ły  się w  hodowlach f ib rob las tów  zarod
ka  p rzep iórk i  ja po ńsk ie j  i zarodka  kurzego.

Północno-wschodnie i północne rejony Polski stanowią obszar zagrożo
ny występowaniem wirusa kleszczowego zapalenia mózgu. Wskazują 
na to obserwacje kliniczne i wyniki badań epidemiologicznych i wiruso
logicznych z lat 1953— 1974 (3, 4, 5, 7, 11).

Badania mające na celu izolację nowych szczepów wirusa kzm w re
jonie Puszczy Białowieskiej (1) i obecne w okolicach Gdańska podjęto 
dla uaktualnienia tych danych.

MATERIAŁ I METODY

1. Materiał do badań stanowiły kleszcze Ixodes ricinus i drobne, dziko 
żyjące ssaki odłowione w okresie: 14. 10. 1981— 15. 01. 1984 na lesistych 
terenach Gdańska.

2. Izolacje prowadzono na 48 godzinnych oseskach mysich PIIZ: SWISS 
drogą domózgowego zakażenia 10% zawiesinami przygotowanymi z móz
gów badanych ssaków lub z kleszczy. Po 7 dniach wykonywano dodat
kowe pasaże. Zwierzęta obserwowano 14 dni.

3. Izolowane szczepy identyfikowano w odczynach neutralizacji (index 
neutralizacji — IN) (1) i zahamowania hemaglutynacji (OZHA) (2).

4. Właściwości biologiczne szczepów oceniano w oparciu o cechy pato- 
genności dla myszy laboratoryjnych CFW/PZH oraz cytopatogenności 
dla pierwotnych hodowli fibroblastów zarodka przepiórki japońskiej (Pe) 
i zarodka kurzego (ZK) wg uprzednio opisanych metod (1, 6). Hodowle 
tkankowe zakażano równocześnie z założeniem (Pe) lub po 24 godzinach 
(ZK). Przy braku efektu cytopatogennego lub z chwilą jego ustalenia 
sprawdzano miano infekcyjne LD60 płynu tkankowego pobranego z za
każonej hodowli.
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Miano cytopatogenne TCID50 i miano infekcyjne LD50 obliczano meto
dą Reeda-Muencha.

WYNIKI

I. I z o l a c j a

Ogółem zbadano 294 mózgi drobnych ssaków leśnych należących do
6 gatunków oraiz 1022 kleszcze I. ricinus (625 nimf, 217 samic i 1180 sam
ców). Z kleszczy wirusa nie izolowano.

W tabeli I podano rejon odłowu i gatunek badanych zwierząt z w y
szczególnieniem gatunków od których izolowano szczepy wirusowe. Izo
lowano 7 szczepów: po 3 z mózgów gatunku Apodemus agrarius i A. jla- 
vicollis i 1 szczep od gatunku Sorex araneus. Nie znaleziono znamiennej

różnicy w częstości zakażenia dwóch najliczniej występujących gatunków: 
A. agrarius i A. jlavicollis. Stwierdzono natomiast statystycznie znamien
ną różnicę, potwierdzoną testem Chi2, w liczbie izolacji z terenów: Gdańsk- 
-Wrzeszcz i Gdańsk-Stogi.

II. I d e n t y f i k a c j a

Dane dotyczące identyfikacji ujęto w tabeli II. Wszystkie nowoizolo- 
wane szczepy zidentyfikowano jako szczepy wirusa kleszczowego zapa
lenia mózgu. Podstawę do identyfikacji stanowiła wartość indeksu neu
tralizacji (IN ^2) i wynik krzyżowego odczynu zahamowania hemaglu- 
tynacji (OZHA). OZHA wykonano z użyciem antygenów sacharozowo- 
-acetonowych przygotowanych z mózgów myszy zakażonych badanymi

3 — Przegląd Epidem iologiczny
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T a b e l a  II. Identyfikacja wyizolowanych szczepów wirusa

szczepami oraz referencyjnych surowic odpornościowych dla grupy arbo 
A, arbo В oraz wirusa kzm. Badane antygeny reagowały z surowicą anty 
wirus kzm uzyskując miano identyczne lub zbliżone do uzyskanego w re
ferencyjnym układzie homologicznym: wirus kzm i surowica anty wirus 
kzm.

III. C h a r a k t e r y s t y k a  in vivo

Określono właściwości patogenne szczepów dla dorosłych myszy labo
ratoryjnych w oparciu o miana infekcyjne po domózgowym (i.e.), pod
skórnym (s.c.) i dootrzewnowym (i.p.) zakażeniu. Oznaczono także wskaź

nik II (indeks inwazyjności =  dla oceny stopnia ewentual

nej atenuacji szczepu (10). Wyniki umieszczono w tabeli III.

T a b e l a  III. Właściwości patogenne wyizolowanych szczepów 
wirusa kleszczowego zapalenia mózgu

Wszystkie szczepy charakteryzowały się wysokimi mianami po zaka
żeniu domózgowytm. Najwyższe miano infekcyjne LD50 i.c./0,03 ml stwier
dzono dla szczepu GIjl 87/81 — 7,75 log LD50, a najniższe dla szczepu 
Gl!222/81 i GI186/81 — 5,75 log LD50. Równocześnie szczep GIil87/81 
charakteryzował najwyższy wskaźnik II (3,75), mieszczący się w zakresie 
wartości typowej dla szczepów o właściwościach pośrednich między szcze
pem dzikim a atenuowanym (3,5— 5,5), zaś szczep GI-186/81 najniższy 
wśród oznaczonych (0,25) — świadczący o wysokiej neuroinwazyjności.
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IV. C h a r a k t e r y s t y k a  in vitro 
Zbadano zdolność replikacji oraz właściwości cytopatogenne szczepów 

w hodowli komórkowej fibroblastów przepiórki japońskiej (P-e) oraz za
rodka kurzego (ZK) (tab. IV).

T a b e l a  IV. Ocena replikacji wyizolowanych szczepów 
wirusza kleszczowego zapalenia mózgu w hodowlach tkankowych

Stwierdzono, w oparciu o infekcyjność próbek płynu tkankowego z za
każonych hodowli dla myszy, że wszystkie szcziepy posiadają zdolność 
replikowania się w wymienionych hodowlach. W przypadku hodowli 
fibroblastów z zarodka przepiórki japońskiej zdolność namnażania była 
potwierdzona wystąpieniem efektu cytopatogennego. Zjawisko ujawnie
nia właściwości cytopatogennych szczepów kzm w hodowli Pe jest zgod
ne z naszymi wcześniejszymi obserwacjami (9).

Najwyższe miano cytopatogenne (5,5 log TCID50) oraz patogenne pły
nów z hodowli Pe i ZK (5,0 i 4,0 log LD50) stwierdzono dla szczepu

G il 86/81.

WNIOSKI

Uzyskane wyniki potwierdzają obecność ogniska endemicznego wirusa 
kzm w rejonie Gdańska. Najbardziej zagrożone występowaniem wirusa 
są okolice Gdańska-Wrzeszcza, gdyż z tego terenu przy stosunkowo ma
łej liczbie odłowionych ssaków (51 sztuk co stanowi 17,3'%) izolowano 
aż 4 szczepy wirusa.

Nie zaobserwowano istotnych różnic między zbadanymi szczepami jak 
również różnic między szczepami opisanymi w niniejszej pracy i szczepa
mi wirusa kzm izolowanymi w roku 1981 z terenu Puszczy Białowies
kiej (1, 8).

К. Б е д н а  ж,  Э. Н а в р о ц к а ,  3.  В а г н е р ,  И. П р у ш и н ь с к а

ИЗОЛЯЦИЯ НОВЫ Х Ш ТАММОВ КЛЕЩЕГОГО ЭНЦЕФАЛИТА  
И З ОКРЕСТНОСТЕЙ ГДАНЬСКА.

Х АРАКТЕРИ С ТИ КА  БИОЛОГИЧЕСКИХ СВОЙСТВ

С о д е р ж а н и е

Из головных мозгов мелких млекопитающих отловленных в лесистых окре
стностях Гданьска были изолированы 7 новых штаммов клещнвого энц еф а
лита. Наиболее часто вирус встречался в районе Гданьска-Вжещ а. Биологи-
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ческие свойства штаммов определялись в исследованиях in vivo и in vitro. 
Все штаммы отличались высокойй патогенностью в организмах лабораторных  
мышей и образовали реплики в культурах фибробластов зародышей японской 
перепелки и курицы.

К. B e d n a r z ,  Е. N a w r o c k a ,  Z. W e g n e r ,  I. P r u s z y ń s k a

ISOLATION OF NEW STRAINS OF TICK -BO RNE ENCEPHALITIS  
VIRUS IN THE GDANSK REGION.

CHARACTERIZATION OF BIOLOGICAL FEATURES

S u mma r y

Seven  new  strains of thick-borne encephalitis virus w ere isolated from  the 
brains of sm all m am m als caught in the forests in the Gdańsk region. The 
G dańsk-W rzeszcz area w as m ost h eavily  contam inated w ith  this virus. The bio
logical features o f  these strains w ere determ ined in  vitro and in  v ivo studies. 
All strains w ere h ighly pathogenic for mice and replicated in cultures of fibro
blasts of Japanese quail and chicken em bryos.
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LECZENIE ENDOGENNEJ ŚPIĄCZKI WĄTROBOWEJ

I K linika Chorób Zakaźnych Śląskiej Akadem ii M edycznej w  Bytom iu  
K ierownik: doc. dr med. T. S a w a ry n  

K linika K ardiochirurgii Ś ląskiej A kadem ii M edycznej w  Zabrzu 
p.o. K ierownik: dr hab. med. J. Dobosz

Leczenie  chorego ze śp iączką w ą tro bo w ą  w  przeb iegu  ostrej n i e w y 
dolności w ą tro b y  (onw) s taw ia  przed  le ka r ze m  n iezm iern ie  tru dn e  
zadanie. Z łożony, nie w y ja śn io n y  do końca  pa to m ech a n izm  tego scho
rzenia  w y m a g a  zas tosowania  w ie lo k ie ru n ko w e g o  leczenia fa r m a k o lo 
gicznego oraz leczenia zabiegowego. A u to r  om aw ia  m e to d y  stosow ane  
w  leczeniu  śp iączki  w ą trobow ej .

Ostra niewydolność wątroby niezależnie od czynników ją wywołują
cych, powoduje głębokie zachwianie równowagi procesów biochemicz
nych warunkujących prawidłową czynność ustroju. Chorzy z ostrą nie
wydolnością wątroby powinni być leczeni w Oddziałach Intensywnej 
Opieki Medycznej. Dotychczasowe leczenie farmakologiczne tych chorych 
□parte jest na stałych kompleksowych oznaczeniach w surowicy krwi 
wybranych parametrów biochemicznych i polega na wyrównywaniu ta
kich zaburzeń metabolizmu jak: «asadzica, hiipe ramonemria, hipoglikemia. 
Konieczna jest eliminacja z przewodu pokarmowego toksycznych związ
ków powstałych w procesie trawienia, poprawa przemiany węglowoda
nowej na poziomie komórki wątrobowej, uzupełnianie niedoborów związ
ków syntetyzowanych w wątrobie oraz zwalczanie pobudzenia psycho
motorycznego pochodzącego z środkowego układu nerwowego. Należy pa
miętać również o podtrzymywaniu takich podstawowych czynności cho
rego ustroju jak -krążenie, oddychanie oraz czynność nerek.

W kompleksowym leczeniu farmakologicznym endogennej śpiączki 
wątrobowej stosujemy najczęściej, w zależności od objawów klinicznych, 
następujące preparaty:

1. Alkalozę wyrównuje się przez dożylne podawanie glutaminianu 
wapnia, chlorku wapnia, dużych dawek Vit. C, lub dodwunastniczo podaje 
się słaby roztwór kwasu solnego.

2. Hiperamonemię zwalcza się przez czasowe (48—72 h) wyelimino
wanie podaży białek, stosując parenteralnie dietę węglowodanową (10% 
roztwór glukozy), która podnosi ponadto poziom cukru we krwi. Równo
cześnie usuwa się amoniak z przewodu pokarmowego podając dodwu
nastniczo lub doodbytniczo laktulozę albo poprzez wysokie wlewy z węgla 
aktywowanego w kwaśnym buforze. Ten sam efekt uzyskać można po
dając dodwunastniczo Neomycynę w dawce dobowej 6—8 g. Przy zacho
wanej syntezie mocznika w wątrobie można stosować dożylnie: argininę, 
ornitynę, kwas asparaginowy, kwas glutaminowy. Efekt terapeutyczny



kwasów aminowych polega na wprowadzeniu amoniaku w cykl przemiany 
mocznika.

3. Zaburzenia w  krzepnięciu krwi wymagają uzupełnienia mrożonym 
osoczem. Bezcelowe jest natomiast podawanie witaminy K, pojawiły się 
nawet doniesienia o przypadkach śmiertelnych przy szybkim jej podaniu 
dożynie w dużych dawkach (3).

4. Zespół wykrzepiania wewnątrznaczyniowego występujący u nie
których chorych z own zwalcza się heparyną. Stosuje się na ogół dawki 
150—200 IE/kg wagi ciała dożynie w stałym wlewie kroplowym prziez 
24 h pod stałą kontrolą parametrów krzepnięcia krwi. Wzrost poziomu 
trombocytów we krwi obwodowej jest wskaźnikiem dodatniego efektu 
terapeutycznego.

W ciężkiej skazie krwotocznej najlepsze wyniki uzyskuje się przeta
czając świeżą krew.

5. W ostatnich latach pojawiły się doniesienia o korzystnym wpływie 
glukagonu i insuliny na regenerację komórek wątroby. Poleca się stoso
wanie następujących dawek: 10 ml insuliny +  1 mg glukagonu w 500 ml 
10% glukozy, 3—4 razy na dobę w zależności od 9tanu chorego (20). 
Ośrodek Gdański na Sympozjum Hepatologicznym w Białymstoku 
w 1983 r. przedstawił własne, bardzo zachęcające wyniki leczenia tą me
todą onw. Stosując tę terapię w endogennej śpiączce wątrobowej u 13 
chorych z piorunującym i podostrym zapaleniem wątroby, w  7 przypad
kach uzyskał pełne wyleczenie (32).

6. W niektórych Ośrodkach wprowadzono do leczenia onw naturalny 
aminokwas Lewodopa, który jest fizjologicznym prekursorem neuro- 
przenośnika dopamimy i adrenaliny i wpływa korzystnie na poprawę stanu 
świadomości u chorych w śpiączce wątrobowej. Według danych z piśmien
nictwa korzystny wpływ tego preparatu obserwowano przy zastosowaniu 
go we wczesnym okresie śpiączki (4).

7. Występujące w przebiegu śpiączki endogennej (zwłaszcza w I i II 
jej okresie) pobudzenie psychomotoryczne wymaga zastosowania leków 
uspokajających, takich jak diazepam lub hemineurina. Związków tych 
nie należy podawać u chorych z zaburzeniami oddechu.

8. Z innych preparatów stosowanych w leczeniu śpiączki wątrobowej 
wymienić należy witaminy: Bb B12 i PP, kwas liponowy, koenzym A, 
związki wysoko energetyczne jak np. ATP oraz kokarboksylazę. Wydaje 
się, że największe znaczenie z nich ma kokarboksylaza, poprawiająca za
burzenia przemiany węglowodanowej na poziomie komórki wątrobowej.

9. Na temat stosowania hormonów kory nadnerczy w leczeniu onw 
zdania autorów są podzielone, większość z nich uważa, że podawanie 
tych preparatów jako leku hamującego reakcje hiperimmunologiczne jest 
skuteczne wyłącznie w bardzo wczesnym okresie onw (tj. w I i I/II okre
sie śpiączki, wg podziału Abouna) (1, 11, 19, 26). Podawanie glikokorty- 
koidów w późniejszych stadiach nie daje efektu terapeutycznego, a ze 
względu na możliwość działania ubocznego powinno się go unikać (3, 27).

Od szeregu lat w licznych Ośrodkach prowadzone są badania nad wpro
wadzeniem do leczenia endogennej śpiączki wątrobowej (zwłaszcza 
u chorych w przebiegu wzw) takiej metody, która pozwoliłaby z jednej 
strony wyeliminować na pewien okres czasu z krążącej krwi chorego 
toksyczne metabolity, oraz przynajmniej częściowo pozwoliłaby uzupełnić 
niedobory związków syntetyzowanych w wątrobie z drugiej strony. 
Zdrowe komórki wątrobowe posiadają unikalną wręcz zdolność regene
racji, zachodzi więc prawdopodobieństwo, że w tych przypadkach, gdzie

2 3 0  T. S aw ary n , J. Dobosz N r  2



zachowane jest około 25% zdrowego miąższu wątroby istnieje szansa 
uratowania chorego przy zastosowaniu leczenia „odtruwającego”, jeżeli 
destrukcyjno-naciekowy proces zapalny uda się zahamować.

Dotychczasowe metody leczenia onw na drodze eliminacji z krwi cho
rego toksycznych produktów przemiany materii opublikowanych w piś
miennictwie można podzielić na następujące grupy:
1. T r a n s f u z j a  w y m i e n n a :

a) krwi
b) plazmofereza

2. Całkowite wypłukiwanie krwi z chorego (total body washout-Tbw).
3. Hemodializa i hemoperfuzja.
4. Pozaustrojowa perfuzja wątroby (ppw).
5. Krążenie skrzyżowane.

ad 1. T r a n s f u z j a  w y m i e n n a .
a) Krwi

Metoda ta do leczenia endogennej śpiączki wątrobowej wprowadzona 
została pod koniec lat pięćdziesiątych. Zabieg jest stosunkowo prosty, 
wymaga jednak dużej ilości świeżej krwi (ok. 25 litrów). Ponieważ ilości 
takie są trudno dostępne, wymienia się przeciętnie 6 litrów krwi, przy 
czym zabieg ten można powtarzać w ciągu doby w zależności od stanu 
klinicznego chorego.

Wyniki leczenia endogennej śpiączki wątrobowej tą metodą są różne, 
największy odsetek wyleczonych, bo aż 50% spośród 12 przypadków wzw  
u których wystąpiła ostra niewydolność wątroby ze śpiączką podaje 
Tray (30). Wynik ten nie został więcej powtórzony, inni, aczkolwiek dy
sponowali dużą liczbą chorych na wzw w IV okresie śpiączki zakwalifi
kowanych do leczenia tą metodą oraz taką samą grupą kontrolną z wzw 
w okresie śpiączki leczoną w sposób tradycyjny, uzyskali wyniki nega
tywne (15, 25, 26). Obserwacje z naszej Kliniki, również nie są zachęca
jące; stosując tę metodę uzyskaliśmy tylko 9% wybudzeń na 25 wykona
nych transfuzji wymiennych stosowanych u l i  chorych w różnych sta
diach śpiączki w przebiegu wzw.
b) Plazmafereza

Zabieg ten jest pewną odmianą transfuzji wymiennej, ale nie wymaga 
tak dużej ilości krwi, ponieważ wymienia się tylko osocze. Wyniki lecze
nia są bardzo różne: Oka i wsp. (18) na stosunkowo dużym materiale 
(108 zabiegów u 14 chorych z onw w przebiegu wirusowego zapalenia 
wątroby) uzyskali 64,3% wybudzeń i 35,7% przeżyć). Tak dobrych wyni
ków leczenia plazmaferezą ositrej niewydolności wątroby nie potwierdzo
no w innych Ośrodkach. Mięgoć i wgp. (16) uważają, że plazmafereza 
może być skuteczna w leczeniu śpiączki w przebiegu wzw jedynie wów
czas jeżeli zostanie przeprowadzona w okresie pirzedśpiączkowym. Meto
da ta nie znalazła szerszego zastosowania w leczeniu endogennej śpiącz
ki wątrobowej w przebiegu wzw.

2. C a ł k o w i t e  w y p ł u k a n i e  k r w i  z c h o r e g o  ( Tb w)
W poszukiwaniu skutecznego sposobu leczenia śpiączki wątrobowej 

udoskonalono z czasem metodę wymiennego przetaczania krwi, wypłu
kując w hypotermiii krew z łożyska naczyniowego chorego a następnie 
wypełniając je świeżą krwią przy zastosowaniu krążenia pozaustrojowego. 
Zabieg ten —  Total body washout — Tbw skuteczniej niż transfuzja
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wymienna usuwa z ustroju związki toksyczne powstałe w wyniku ostrej 
niewydolności wątroby (8, 13).

Pierwszy zastosował metodę Tbw w praktyce klinicznej Klebanoff 
w 1972 r. u 12 chorych, uzyskując u 7 z nich wybudzenie, a u 4 przeży
cie (13). W tym samym roku Paliwoda jako pierwszy w Polsce rozpoczął 
tą metodą leczenie endogennej śpiączki wątrobowej w przebiegu wzw. 
Przeprowadził 15 zabiegów, uzyskał 8 wybudzeń (53%), z których 4 cho
rych (26%) wyzdrowiało. Stosował on również tę metodę leczenia w za
truciu muchomorem sromotnikowym, nie uzyskując jednak dodatnich 
efektów (24).

Całkowite wypłukanie krwi z chorego w leczeniu ostrej niewydolności 
wątroby u chorych z wzw należy ocenić pozytywnie, wymaga ona jednak 
odpowiedniej aparatury, przeszkolonego zespołu operacyjnego oraz do
brego zaplecza laboratoryjnego. Skuteczność jej zależy również od okresu 
śpiączki, w którym została zastosowana. Jak, wynika z naszych obserwacji 
w Ośrodku Śląskim najlepsze wyniki można uzyskać stosując Tbw nie 
później uniż w II/III okresie śpiączki w przebiegu wzw (28).

3. H e m o d i a l i z a  i h e m o p e r f u z j a  
H e m o d i a l i z a

W latach siedemdziesiątych wprowadzono do leczenia encefalopatii wą
trobowej hemodializę z zastosowaniem błony poliakrylonitrylowej (21). 
Silk i wsp. (29) stosował tą metodę u 24 chorych z wzw i zatfticiem para- 
cetamolem w ostrej niewydolności wątroby, uzyskując 17 wybudzeń i 8 
przeżyć (33%). Opolon (22) zmodyfikował tą metodę, stosując filtrację 
ciągłą i osiągnął bairdzo dobre wyniki: spośród 7 pacjentów z onw leczo
nych w IV okresie śpiączki aż 5 przeżyło. Wydaje się, że hemodializa z 
użyciem błony poliakrylonitrowej stosowana w odpowiednio wczesnym  
okresie onw może zwiększyć szanse wybudizeniia chorego i jego przeżycie.

H e m o p e r f u z j a

Zabieg ten podobnie jak hemodializa pozwala uwolnić krew z nagroma
dzonych w niej związków toksycznych przez zastosowanie takich substan
cji absorbujących jak żywicie jono-wymienne i węgiel aktywowany (7, 27). 
Leczenie hemoperfuzją zaczęto stosować w ostrej niewydolności wątroby 
w przebiegu wzw, zatruciach lekami (halotan, salicylaty, barbiturany, 
glimid) i grzybami (3). Najlepsze wyniki, jak dotychczas, zostały opubli
kowane przez Ośrodek leczenia chorób wątroby w Londynie, niestety nie 
zostały one potwierdzone przez innych autorów (7). Hemoperfuzji z uży
ciem węgla aktywowanego poddawano tam chorych z piorunującym 
przebiegiem wzw, zatruciu hailotanem, zatruciu grzybami i lekami w IV 
okresie śpiączki i w 37,8% uzyskano trwale wyleczenie (10). Sam zabieg 
wymaga odpowiedniej aparatury oraz towarzyszyć mu mogą takie powi
kłania jak spadek ciśnienia krwi oraz trombocytopenia.

4. P o z a u s t r o j o w a  p e r f u z j a  w ą t r o b y  (p p w )

Metoda ta polega na czasowym podłączeniu do krążenia chorego czło
wieka obcogatunkowej wątroby zwierzęcej, która czasowo zastępuje chory 
narząd. Najbardziej dostępna i najczęściej dotąd stosowana była wątroba 
świń, w niektórych Ośrodkach sporadycznie stosowano wątrobę pawianów 
lub ludzką ze zwłok. Na temat ppw od roku 1960 ukazało się w piśmien
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nictwie wiele doniesień dotyczących techniki zabiegu, jego skuteczności 
i powikłań.

Abouna (1) przedstawił wyniki leczenia ppw 10 chorych w głębokiej 
śpiączce wątrobowej, przy czym najlepsze wyniki uzyskał używając do 
perfuzji wątroby pawiana (100°/o wybudzeń). Stosując wątrobę świńską 
uzyskał tylko 39%> wybudzeń. Podobne wyniki przedstawił Lie i wsp. 
(14), którzy przeprowadzając ppw u 10 chorych z oow w przebiegu wzw  
mieli 8 wybudzeń, z których 4 wyzdrowiało.

W Polsce pierwszą ppw z użyciem wątroby cielęcej przeprowadził Pa
liwoda w 1967 r., następnie wykonał ją u 3 dalszych chorych stosując 
wątrobę świń. U jednego chorego wystąpiła przejściowa poprawa, żaden 
chory jednak nie przeżył, wszystkie zabiegi wykonano w przypadkach 
onw w IV okresie śpiączki (23). Z Ośrodków polskich, w których wyko
nano ppw w leczeniu ostrej niewydolności wątroby, wymienić należy 
warszawską Klinikę Chirurgii (prof. Nielubowicz i wsp.), w  której za
bieg ten przeprowadzono u 5 chorych, z których 3 zmarło (17), i Klinikę 
łódzką (prof. Alichniewicz), gdzie Leczono tą metodą 5 pacjentów z ciężką 
śpiączką wątrobową w przebiegu marskości i wzw, wszyscy chorzy 
zmarli (2, 31).

W świetle przytoczonych danych wydaje się, że metoda ppw wymaga 
badań doświadczalnych, ponieważ nie w  pełni wyjaśnione zostały proble
my immunologiczne związane z wprowadzeniem do ustroju obcego biał
ka; dodatkową trudność stanowi fakt, że czynność podłączonej wątroby 
utrzymuje się przez określony czas ok. 2-ch godzin. Najlepszym dializa
torem okazała się wątroba pawiana, która w naszych warunkach jest 
praktycznie niedostępna.

5. K r ą ż e n i e  s k r z y ż o w a n e

Autorzy japońscy stworzyli model dializatora podwójnie sprzężonego — 
połączonego z ustrojem chorym i zdrowym. W tym układzie najistotniej
szym elementem jest zdrowa wątroba (człowieka, pawiana, szympansa). 
Dzięki takiemu połączeniu toksyczne produkty przemiany materii prze
chodzą do krwi zdrowego ustroju i odwrotnie — niezbędne metabolity
i związki syntetyzowane w wątrobie wędrują od zdrowego do chorego (14).

Wyniki leczenia tą metodą nie są jednak zachęcające, wyzdrowiały 
jedynie pojedyncze przypadki co w zestawieniu z trudnościami technicz
nymi metody i współistniejącymi powikłaniami (hemoliza, trombocyto- 
penia, skrwawienie się chorego), spowodowało to, że ta metoda leczenia 
nie znalazła szerszego zastosowania w leczeniu onw (5). Może ona jednak 
służyć jako model doświadczalny dla badań nad pogłębieniem problemów 
związanych z przeszczepieniem wątroby.

W latach siedemdziesiątych pojawiły się pierwsze doniesienia kliniczne 
o przeszczepiemiach wątroby u chorych z ciężką niedomogą tego narządu 
o różnej etiologii, najmniej tych zabiegów wykonano u chorych z onw, 
zresztą bez powodzenia (6, 12). Zabieg ten polegał na wszczepieniu zdro
wej wątroby z jednoczesnym usunięciem chorej, lub na dodatkowym  
wszczepieniu lewego płata względnie całej wątroby. Biorąc pod uwagę 
duże możliwości regeneracyjne wątroby należało się spodziewać, że 
w przypadkach krańcowej niewydolności tego narządu leczenie takie może 
stworzyć choremu szansę przeżycia. Jak dotychczas ten rodzaj leczenia 
onw nie wyszedł poza zakres badań doświadczalnych i eksperymentu 
klinicznego. W doświadczeniach na zwierzętach próbuje się wszczepiać
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dośledzionowo lub padawać do żyły wrotnej zawiesinę zdrowych komórek 
wątrobowych, które mają poprawiać metabolizm wątroby, a otrzymane 
dotychczas wyniki sugerują możliwość zastosowania tej metody w lecze
niu klinicznym onw.

Omówione powyżej metody stosowane w leczeniu śpiączki wątrobowej 
w przebiegu onw nie rozwinęły jak dotąd w sposób zadawalający tego 
trudnego problemu.

Niewątpliwy wpływ na ostateczny efekt terapeutyczny w leczeniu onw 
ma etiopatogeneza i dynamika procesu chorobowego. W rozlanym tok
sycznym uszkodzeniu wątroby uzyskiwano dobre wyniki w leczeniu 
śpiączki stosując hemodializę oraz hemoperfuzję przez kolumny absorb- 
cyjne z węglem aktywowanym pod warunkiem, że jeszcze ok. 25% w ą
troby nie zostało uszkodzone; a zabieg wykonano przed upływem 24—48 h 
od wystąpienia śpiączki (7, 10, 22, 29).

Według danych z piśmiennictwa zachęcające wyniki w leczeniu endo
gennej śpiączki w przebiegu wzw otrzymano po Tbw, przy czym zabieg 
ten dawał dobre wyniki jeżeli był stosowany nie później niż w II/III okre
sie śpiączki wg Abouna (8, 13, 24). Z uwagi na możliwość powikłań 
w czasie zabiegu głównie ze strony układu krążenia (obserwacje własne), 
nie należy go stosować u ludzi starszych (28).

Pozaustrojowa perfuzja wątroby nie znalazła szerszego zastosowania 
w leczeniu endogennej śpiączki wątrobowej. Zabieg ten ze względu na 
możliwość powikłań (reakcje immunologiczne na obce białko) wymaga 
dalszych badań doświadczalnych (2, 17, 23, 31).

beczenie endogennej śpiączki wątrobowej w przebiegu onw wymaga 
postępowania wielokierunkowego, najczęściej stosuje się dzisiaj skoja
rzone leczenie farmakologiczne w połączeniu z zabiegiem mającym na 
celu czasowe odbarczenie wątroby chorego oraz eliminację z krwi toksycz
nych metabolitów. Istnieją również Ośrodki, które preferują bardzo 
wczesne, kompleksowe leczenie farmakologiczne niewydolności wątroby 
mające na celu zapobieganie śpiączce wątrobowej (3, 11, 19, 27).

O wyborze metody leczenia w każdym indywidualnym przypadku 
śpiączki wątrobowej winna decydować etiopatogeneza ostrej niewydol
ności wątroby (wzw, zatrucie lekami, grzybami), obraz kliniczny oraz 
analiza pełnego zakresu badań laboratoryjnych.

Kluczem do opracowania optymalnej metody leczenia endogennej 
śpiączki wątrobowej w przebiegu wzw jest dokładne poznanie patogenezy 
tego stanu chorobowego, co pozwoliłoby na drodze odpowiednio wczes
nego postępowania terapeutycznego uchronić chorego przed ostrą nie
wydolnością wątroby.

Г. С а в а р ы н ,  И. Д о 6 о ш

ЛЕЧЕНИЕ ЭНДОГЕННОЙ ПЕЧЕНОЧНОЙ КОМЫ  

С о д е р ж а н и е

П атомеханизм эндогенной печеночнойй комы слож ен и до сих пор не до 
конца изучен и потому, кроме процедурного лечения необходимо применение 
многосторонней фармакотерапии. Процедурное лечение до сих пор заклю чает
ся в обменном переливании (крови, плазмаферазы ), гемодиализе и гемопер
фузии, экстракорпоральной перф узии печени, полной ирригации крови боль
ного в гипотермии, перекрестном кровообращении и в попытках трансплан
тации печени. Результаты  процедурного лечения очень различны и спорны, 
некоторые процедуры не нашли до сих пор повсеместного применения.
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T. S a w a r y n ,  J. D o b o s z

TREATMENT OF ENDOGENOUS HEPATIC COMA 

S u m m a r y

The com plex and not yet fu lly  explained pathological m echanism  of hepatic coma 
requires application of m ultidirectional pharm acological treatm ent and intervention  
procedures. T hese procedures included as yet exchange transfusions (of blood or 
plasm apheresis), haeimodialysis and haem operfusion, extra-corporeal liver perfusion, 
com plete rem oval of p atien t’s blood under hypothermia,, crossed circulation and  
liver transplantation. The results o f these procedures w ere very  variable, often  
questioned, and have not been generally  accepted.
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Praca zbiorowa *

ZMIANY W WYKORZYSTANIU ŚWIADCZEŃ 
WARSZAWSKIEJ SŁUŻBY ZDROWIA W LATACH 1970— 1979 

NA TLE SYTUACJI ZDROWOTNEJ MIESZKAŃCÓW

II. USŁUGI PROFILAKTYCZNE I NAWYKI ZDROWOTNE

Instytut Medycyny Społecznej Akademii Medycznej w Warszawie 
Dyrektor: prof. dr med. H. K irschner

W w y n ik u  d ługo fa low ej obserwacji  p róby  losowej dorosłych m ie s z 
ka ń c ó w  W a rsza w y  w  latach 1970— 79 s tw ierdzon o  spadek  liczby n iep a 
lących kobie t ,  spadek  częstości p rzeg lądów  uzęb ien ia  i badań rtg w  
m ło dszych  roczn ikach  obojga płci, red u kc ję  częstości nie  kon tro low anego  
p rzy jm o w a n ia  le kó w  oraz w zros t  regularności posiłków . Przewaga po
s taw  a b s ty n e n c k ich  w  s tarszych  grupach  w ie k u ,  a badań p ro f i la k ty c z 
n ych  — w  m ło d szych  przedzia łach w ie k o w y c h  dow odzi odw rócenia  w ł a 
ściwego p o rząd ku  postaw  i działań w  sferze  zapobiegania.

Zdrowie ludności zależy w znacznym stopniu od wykorzystania zapo
biegawczych funkcji lecznictwa oraz od przeważających nawyków i po
staw zdrowotnych. Ważą na nim także zmiany w obu dziedzinach dzia
łań i zachowań, zależne w części od zasad polityki zdrowotnej. Obecne do
niesienie przynosi informację dotyczącą obu rodzajów zjawisk w obrębie 
populacji warszawskiej, obserwowanej w okresie ubiegłej dekady.

MATERIAŁ I METODY BADAŃ

W dwukrotnym badaniu ankietowym losowej próby dorosłych miesz
kańców Warszawy: w latach 1970/71 (1896 osób) oraz 1978/79 (1369 tych 
samych osób) (3) zasięgnięto informacji dotyczących postaw i nawyków 
zdrowotnych, badań profilaktycznych ii innych form wykorzystania świad
czeń medycznych. W szczególności, ustalono fakt odwiedzin stomatologa 
nie uzasadnionych dolegliwościami lub/i badań kontrolnych uzębienia 
w okresie 2 lat poprzedzających każde z badań. Uzyskano także dane 
dotyczące prześwietlenia lub zdjęcia klatki piersiowej w czasie dwóch lat 
poprzedzających każde z badań, wnioskując stąd pośrednio o częstości 
badań profilaktycznych, szczególnie w młodym wieku. Ponadto pytano 
o fakt palenia papierosów, lub zaniechania nałogu, rozumiejąc przez to 
porzucenie palenia na okres przynajmniej 1 roku przed momentem ba

* Wykonawcy pierwszego badania: Z. B rzez ińsk i ,  L. G łowacka, J. K op czyń sk i ,
E. Mróz, M. M ularczyk -B a l ,  H. R oszkow ska .

Wykonawcy badania drugiego: J. K opczyńsk i ,  J. Halik ,  U. B orw ska ,  W. Saw ick i ,  
O. S zy t te jk o .

** Praca, wykonana w ramach działalności Komisji Zdrowia Komitetu Badań 
i Prognoz ..Polska 2000” PAN, była wcześniej finansowana przez Komitet Ekologii 
Człowieka PAN oraz z umowy polsko-amerykańskiej 05-202-2 zawartej z Instytutem 
Techniki Budowlanej (kierownik: prof. dr J. Sadow ski)



N r 2 U sługi p ro filak ty czn e  i n aw yk i zd row otne 237

dania, a także o czas upływający od ostatniego picia wódki. Pytano rów
nież o systematyczność głównych posiłków (tzn. fakt ich spożywania o 
tych samych porach), ich liczbę, w ciągu dnia oraz długość przerw między 
posiłkami. Wreszcie, ustalono częstość przyjmowania bez zalecenia le
karskiego najpospolitszych leków (proszków od bólu głowy, leków „na- 
sercowych”, przeciwbólowych, uspakajających, „żołądkowych”, „wątro
bowych” i witamin), uznając za „częste” spożywanie ich codziennie lub 
kilka razy w tygodniu.

Dane policzono metodą przekrojową oraz długofalową. W pierwszym  
rodzaju analizy porównano częstość wyróżnionych zdarzeń wewnątrz 10- 
-letmich klas aktualnego wieku oraz ustalono jaką część lub wielokrot
ność stanowią liczebności badanych zjawisk z lat 1978/79 na tle podob
nych wartości z lat 1970/71 przyjętych za 100. Dane te, wystandaryzowa- 
ne metodą pośrednią na różnice wieku między oboma badaniami, przed
stawiono w postaci połączonych słupków, reprezentujących standaryzo
wane wskaźniki częstości, osobno dla każdej płci. Istotność różnic między 
nimi sprawdzono szacując 95%, 99% i 99,9% przybliżone przedziały ufno
ści dla wskaźników standaryzowanych i badając, czy mieści się w ich 
zasięgu wartość 100%, przedstawiająca wyniki badania z lat 1970/71.

Oprócz wskaźników policzono także standaryzowane współczynniki 
częstości wykorzystania świadczeń profilaktycznych, będące ilorazami 
tych wskaźników oraz rzeczywistych (surowych) częstości z pierwszego 
badania (1); istotność różnic między nimi oceniono na drodze przenie
sienia odpowiednich ocen uzyskanych dla wskaźników standaryzowa
nych (3).

W analizie typu długofalowego ograniczono się do porównania liczeb
ności klas niezgodnych pod względem występowania danej cechy u tych 
samych osób w badaniu I i II, zestawiając np. liczby osób, które zaczęły 
oraz przestały palić w okresie objętyim obserwacją, czy zmieniły w tym  
czasie stosunek do kontroli uzębienia. O dynamice zmian wnioskowano 
zakładając równość obu liczebności w przypadku jej braku i oceniając 
znamienność różnic przy pomocy testu McNemara (1). Dane zilustrowano 
przy pomocy rozdzielnie ustawionych słupków o wysokości symetrycznej 
względem średniej liczebności obu klas niezgodnych przyjętych za 100.

WYNIKI

Częstość badań radiologicznych klatki piersiowej oraz kontroli uzę
bienia zmniejszyła się nieco w okresie obserwacji (tab. I), ale różnice 
między odpowiednimi częstościami nie były znamienne statystycznie. 
Ubytek ten ograniczył się głównie do młodszych grup wieku (ryc. 1; dane 
dotyczące badań rtg pomijamy). Uczestnictwo w badaniach kontrolnych 
malało z wiekiem w każdym z dwóch okresów badania (ryc. 1) oraz ule
gło zmniejszeniu w grupie osób dwukrotnie zbadanych (ryc. 2), co rów
nież może się wiązać z postarzeniem się kohorty w okresie obserwacji 
długofalowej.

Względna liczba osób rzadko lub nigdy nie pijących wódki wzrosła nie
znacznie w okresie obserwacji (ryc. 3), ale różnice między częstościami 
standaryzowanymi okazały się niestotne statystycznie. Częstość abstynen
cji wyraźnie wzrastała z wiekiem (ryc. 3), co dotyczyło także osób, które 
odzwyczaiły się od palenia papierosów (dane pomijamy). Liczba byłych 
palaczek była także wyższa w latach 1978/79 niż w czasiie I badania, na-
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T a b e l a  I. Badanie radiologiczne klatk i p iersiow ej oraz badania kontrolne stanu  
uzębienia w  okresie 2 la t poprzedzających badania ankietow e. R zeczyw iste (1970/71) 

i standaryzow ane (1978/79) w spółczynniki częstości (%>)
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Do kategorii zmian korzystnych należy także zapewne zaliczyć spadek 
nasilenia nie kontrolowanego przyjmowania leków przez kobiety, chociaż 
przyczyna tej zmiany może leżeć zarówno w przedziale zachowań pożą
danych (w postaci np. większej powściągliwości), co i w sferze działań 
zastępczych wymuszonych np. zmniejszającą się dostępnością leków, lub 
wzrastającymi trudnościami rynkowymi.
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lenia z wiekiem, czego nie tłumaczy tylko np. utrata uzębienia w miarę 
upływu lat. Jest to niemal z pewnością prawidłowość systemowa, zapew
niająca lepszą opiekę profilaktyczną osobom młodszym. Wydaje się, że 
z wyłączeniem dzieci, jest to sytuacja niepożądana, wynikająca z braku 
całościowej koncepcji działań zapobiegawczych, które powinny uwzględ
niać fakt wzrostu częstości wielu chorób przewlekłych w miarę starzenia 
się. Interesom zdrowotnym ludności Lepiej służyłoby odwrócenie stwier
dzonych tendencji w kierunku nasilenia postaw abstynenckich w młod
szym wieku oraz wybiórczego wdrożenia badań profilaktycznych w wieku 
starszym, zgodnie z racjonalnymi zasadami przesiewu.

WNIOSKI

1. Mimo braku zmian w częstości badań radiologicznych oraz przeglą
dów uzębienia wśród ogółu ludności Warszawy, w latach 1970-ych zmalało 
ich wykorzystanie przez osoby młodszie.

2. W tym samym okresie poprawiła się systematyczność posiłków oraz 
spadła częstość nie kontrolowanego przyjmowania leków przez kobiety.

3. Liczba palących oraz czas upływający od ostatniego picia wódki nie 
uległy zmianie w okresie obserwacja, zmalała jednak w tym czasie liczba 
niepalących kobiet.

4. Przewaga postaw abstynenckich w starszym wieku oraz badań pro
filaktycznych — we wcześniejszym okresie życia nie odpowiada w pełni 
potrzebom w zakresie zapobiegania; w interesie społecznym porządek 
ten powinien ulec odwróceniu.

К о л л е к т и в н а я  с т а т ь я

ИЗМЕНЕНИЯ В ИСПОЛЗОВАНИИ УСЛУГ ВАРШ АВСКОГО  
ЗДРАВООХРАН ЕН ИЯ В 1970— 1979 ГГ. НА ФОНЕ СОСТОЯНИЯ ЗДОРОВЬЯ

НАСЕЛЕНИЯ

II. Профилактические услуги и лечебные навыки 

С о д е р ж а н и е

На основании долгосрачного наблюдения случайной выборки 1896 взрослых 
ж ителей Варшавы, проводившегося первично в 1970 году и повторно в 1978/ 
/79 гг. (при участии 72% участников исходного исследования), оценены: ча
стота контрольного обследования зубной системы, проведение рентгеновских 
исследований грудной клетки на протяжении последних двух лет, количество 
и регулярность приема пищи, курение табака, время истекш ее от последнего 
приема алкоголя, частота неконтролированного приема обыкновенных лекар
ственных средств. Исследования показали понижение участия молодых лиц 
в проф илактических исследованиях, повышение регулярности питания, пони
ж ение частоты неконтролированнго приема простых лекарств и уменьшение 
количества не курящ их женщ ин. Были также отмечены повышение количе
ства непьющих и некурящ их лиц и понижение количества контрольных ви
зитов в старших возрастных группах и по мере истечения времени наблю
дений.
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C o l l e c t i v e  w o r k

CHANGES IN THE UTILIZATION OF THE W ARSAW  
HEALTH SERVICE IN 1970— 1,979 IN RELATION TO THE HEALTH SITUATION

OF THE POPULATION

II. Prophylactic services and health  habits 

S u mma r y

During a long-term  observation of a random  sam ple of 1896 subjects from  the 
adult population of W arsaw in 1970, studied again in 1978—79 (72e/o of th e  subjects 
studied in itially) data w ere obtained on the frequency of control teeth exam ina
tions and chest radiography during 2 years before each study, and data on the  
num ber and system atic taking of m eals, cigarette sm oking, tim e from  the Last 
vodka drinking, and frequent uncontrolled taking o f comm on drugs. The study  
dem onstrated a fa ll in the num ber o f  younger subjects participating in  prophylactic  
exam inations, increased system atic consum ption of m eals, decreased frequency  
of uncontrolled drug taking, and decreased num ber of non-sm oking wom en. A rise 
was found of the number of non-drinking and non-sm oking subjects and a reduc
tion o f the control v is its  w ith  progressing age and w ith  increasing length of 
observation.
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ZMIANY CZĘSTOŚCI WYSTĘPOWANIA OBJAWÓW 
ZE STRONY UKŁADU ODDECHOWEGO U DZIECI 

W OKRESIE 3-LETNIEJ OBSERWACJI

Zakład Statystyk i M edycznej Państw ow ego Zakładu H igieny w  W arszawie 
K ierownik: doc. dr med. M. W ysock i

P rzeprowadzono  analizę zm ia n  częstości w y s tęp o w a n ia  ob ja w ó w  i cho
rób u k ła d u  oddechow ego u  ty ch  sa m ych  dzieci w  w ie k u  od 8 do 10 lat  
zb a d a nych  w  odstęp ie  tr zy le tn im ,  k tóre  m ie s z k a ły  na terenach  zró żn i
co w a nych  pod w zg lę d e m  zanieczyszczen ia  pow ie trza  a tm osferycznego .  
U tr z y m y w a n ie  się o b ja w ó w  ze s t ro ny  u k ła d u  oddechowego w  okresie  
3-le tn ie j  obserw acji  częściej s tw ierdzono  w  K ra k o w ie  n iż  w  L im an ow ej .  
Jednocześn ie  u  dzieci z K ra k o w a  o b ja w y  u s tęp o w a ły  nieco częściej  
z  w ie k ie m ,  ja k  ró w n ież  szyb c ie j  w zras ta ła  w artość  szczy tow ego  p rze 
p ły w u  w ydech o w e g o  (PEFR) w  po ró w n a n u  z dz iećm i z  L im an ow ej .

Badania grup dzieci zamieszkujących -tereny różniące się pod wzglę
dem poziomu zanieczyszczeń powietrza atmosferycznego prowadzone są 
od szeregu lat (1, 3, 6, 8, 10). Mimo to, w świetle dostępnego piśmiennic
twa, wpływ zanieczyszczeń powietrza atmosferycznego na częstość wy
stępowania objawów chorobowych nie jest jednoznacznie określony. 
W dotychczas prowadzonych badaniach długofalowych zebrane informacje 
analizowano najczęściej przedstawiając obraz chorobowości danej popu
lacji w określonym punkcie czasu. W niniejszej pracy powtórzenie badania 
i uzyskanie po trzech latach informacji dotyczących tych samych 
dzieci umożliwiło obserwację zmian częstości występowania objawów 
i chorób układu oddechowego. Celem pracy było określenie wpływu cha
rakteru miejsca zamieszkania na naturalny proces ustępowania objawów  
chorobowych oraz przyrost wskaźnika spirometrycznego w okresie wzra
stania.

MATERIAŁ I METODA

Wykorzystane w analizie dane pochodzą z epidemiologicznych badań 
nad wpływem zanieczyszczeń powietrza atmosferycznego na występowanie 
chorób układu oddechowego u dzieci. W ramach tych badań zbadano dwu
krotnie w odstępie 3 lat (w 1974 i 1977 r.) dzieci zamieszkałe na terenie 
miejskim (Kraków) i wiejskim (Limanowa). Fakt zamieszkania w Krako
wie lub Limanowej wiązał się między innymi z odmiennym narażeniem  
na zanieczyszczenie powietrza atmosferycznego.

Za pomocą samozwrotnego kwestionariusza uzyskano informacje o w y
stępowaniu chorób i objawów ze strony układu oddechowego, a w  czasie 
badania przedmiotowego wykonano pomiar szczytowego przepływu w y
dechowego płuc (PEFR — peak expiratory flow rate) i wysokości ciała.
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Metodyka i organizacja badań prowadzonych pod kierunkiem prof, dr 
Jana Rudnika przedstawione zostały uprzednio (5, 9).

Niniejsza analiza obejmuje 2005 dzieci, które w trakcie pierwszego ba
dania miały od 8 do 10 lat i o których uzyskano informacje w obu ba
daniach. Przedmiotem analizy są następujące objawy i choroby ze strony 
układu oddechowego:
-— kaszel przewlekły — kaszel występujący przez większość dni w okre

sie 3 kolejnych miesięcy podczas każdej z dwu ostatnich jesieni lub 
zim,

— zadyszka, świszczący oddech, napady duszności, „lejący” nos, cho
roby zatok — występujące w okresie ostatnich 12 miesięcy, niezależ
nie od tego, czy występowały uprzednio czy nie,

— astma — u dziecka lekarz rozpoznał astmę (dychawicę oskrzelową) 
i miało ono co najmniej jeden napad w Okresie ostatnich 12 miesięcy,

■— zapalenie oskrzeli i/lub płuc — rozpoznane przez lekarza co najmniej 
4 epizody przed badaniem w 1974 r. i 2 przed 1977.

Na podstawie informacji uzyskanych w obu badaniach utworzono do
datkowe zmienne obrazujące zmiany w czasie, w częstości występowania 
poszczególnych objawów i chorób układu oddychania. Analizowane były 
one w 4 kategoriach:
— brak objawów w obu badaniach,
•— cofanie się objawów, czyli występowanie ich tylko w pierwszym ba

daniu,
■— zapadalność, czyli pojawianie się nowych objawów w drugim bada

niu,
•— utrzymywanie się objawów, czyli występowanie ich w obu bada

niach.
Przyrost PEFR w okresie 3 lat oceniano za pomocą wskaźnika, któ

rym była bezwzględna różnica między pomiarami wykonanymi w 1974 
i 1977 roku. Ze względu na stwierdzoną uprzednio (2) zależność przyro
stu PEFR od przyrostu wysokości ciała, wieku i płci w analizie porów
nawczej uwzględniono standaryzowany przyrost PEFR, to znaczy wolny 
od wpływu różnic wieku i przyrostu wysokości ciała w poszczególnych 
grupach chłopców i dziewcząt. Porównanie średnich przyrostów PEFR 
oceniano przy zastosowaniu analizy wariancji w klasyfikacji pojedyn
czej (4). Do porównania rozkładów analizowanych zmiennych w grupach 
dzieci mieszkających na różnych terenach zastosowano test niezależno
ści Chi2 przy poziomie istotności 0  =  0,05 (11).

Przez cały okres badania oznaczano zanieczyszczenie powietrza atmo
sferycznego poprzez pomiary stężenia SOa metodą kolorymetryczną i drob- 
nego pyłu (poniżej 10 mikronów) metodą reflektometryczną. W Kra
kowie były dwa punkty pomiarowe (Kraków 26 i  Kraków 27) zlokali
zowane w pobliżu terenów zamieszkałych przez większość badanych 
dzieci. W Limanowej punkt pomiarowy usytuowano w budynku szkoły, 
do której uczęszczały dzieci objęte badaniem.

WYNIKI I ICH OMÓWIENIE

Wyniki pomiarów stężeń S 0 2 i drobnego pyłu oznaczone w latach 
1974— 1977 przedstawiono na ryc. 1 i 2. W Krakowie stężenie SO2 utrzy
mywało się na tym samym poziomie, w Limanowej natomiast nastąpił
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blisko dwukrotny wzrost poziomu zanieczyszczeń, co w rezultacie zmniej
szyło różnice w tym zakresie między Krakowem a Limanową.

W Krakowie w okresie 1974— 1977 wystąpiła tendencja do obniżania 
się stężeń drobnego pyłu, w Limanowej utrzymywało się w zasadzie na 
tym samym poziomie. Mimo tych zmian, średnie stężenie pyłu w Kra
kowie było ponad 3 razy wyżsize niż w  Limanowej.

W tab. I—IV przedstawiono procentowy rozkład analizowanych zmian 
w częstości występowania objawów i chorób ze strony układu oddecho
wego u dzieci w zależności od płci i miejsca zamieszkania.

U 80% lub więcej dzieci (tab. I) zamieszkałych na obu terenach nie 
występowały w badanym okresie objawy zadyszki, świszczącego odde
chu, duszności, astmy i zapaleń zatok. Mniej było dzieci, u których le 
karz nie stwierdził ani jednego przebytego zapalenia oskrzeli i/lub płuc —- 
poniżej 40% w Krakowie i około 50% w Limanowej. Dzieci zdrowe, 
czyli te, u których w bad/anym okresie nie stwierdzono objawów ze stro
ny układu oddechowego, częściej obserwowano w Limanowej niż w  Kra
kowie. Istotny związek z terenem zamieszkania występuje w przypadku
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Ryc. 2. Średnie miesięczne stężenia SO2 w latach 1974—1977 (w //g/m3).

braku objawów świszczącego oddechu .i ,,lejącego” nosa u chłopców oraz 
braku przebytych zapaleń oskrzeli i/lub płuc.

W tab. II przedstawiono odsetki przypadków, u których cofnęły się 
objawy między badaniami. Występowały więc one u dzieci w wieku 
8— 10 lat, a nie stwierdzono ich w badaniu wykonanym u tych samych 
dzieci 3 lata później. Zjawisko „wyrastania” dzieci z wielu objawów 
i chorób układu oddechowego wraz z wiekiem wykazane było też w in
nych pracach (7). Dane przedstawione w tab. II wskazują, że w ciągu 
3 lat objawy ustępowały w niejednakowym stopniu. Najczęściej cofały 
się objawy kaszlu i „lejącego” nosa oraz tylko u dzieci z Krakowa obja
wy zadyszki i świszczącego oddechu. W niewielkim stopniu zmniejszyła 
się częstość objawów duszności i astmy. Tendencja do ustępowania obja-

T a b e l a  I. Odsetki dzieci, u których nie występowały objawy w obu badaniach —
wg płci i terenu
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wów była wyraźniejsza u dzieci z Krakowa niż z Limanowej, jednak 
istotne związki z terenem zamieszkania obserwowano tylko w odniesie
niu do objawów świszczącego oddechu i zapaleń za-tolk u chłopców. Od
wrotną tendencję wykazywały objawy „lejącego” nosa u chłopców, u któ
rych występowanie tego objawu zmniejszyło się istotnie częściej w Lima
nowej niż w Krakowie. U dziewczynek różnice między terenami w czę
stości ustępowania objawów wraz z wiekiem -nie były statystycznie istot
ne.

T a b e l a  II. Odsetek dzieci, u których objawy cofnęły się z wiekiem
— wg pici i terenu

*) przynajmniej 1 epizod (napad) przed badaniem w 1974 r. i brak napadów mię
dzy badaniami

**) co najmniej 4 razy przed badaniem w 1974 r. i brak zachorowań między ba
daniami

W tab. III przedstawiono dane obrazujące ząpa-dalność, czyli pojawianie 
się u dzieci nowych objawów i chorób układu oddechowego w drugim 
badaniu. Nowe objawy wystąpiły u niewielkiego odsetka dzieci. U chłop
ców zapadalność na poszczególne objawy i choroby była na ogół wyższa 
w Krakowie -niż w  Limanowej, jednak różnice te nrie są statystycznie 
istotne. U dziewczynek zaobserwować można przeciwstawne tendencje — 
nieco większą zapadalność w Limanowej niż w Krakowie. Istotne różnice 
między terenami występują tylko w odniesieniu do objawów duszności 
i „lejącego” nosa.

Tab. IV przedstawia częstość utrzymywania się objawów. Obejmuje 
więc ona dzieci, u których objawy występowały przez cały badany okres. 
Objawem, który utrzymywał się w najwyższym stopniu był „lejący” 
nos — u około 10°/o dzieci występował w obu badaniach. Również u 4—-6% 
dzieci stwierdzono utrzymywanie się kaszlu przewlekłego. Na ogół dzie
ci, u których objawy występowały przez cały okres badania częściej ob
serwowano w Krakowie niż w Limanowej, ale istotny związek z terenem  
stwierdzono tylko w przypadku licznych zachorowań na zapalenie oskrze
li i/lub płuc u dziewcząt.

Przeprowadzono również analizę przyrostu szczytowego przepływu w y
dechowego (PEFR), wskaźnika oceniającego sprawność układu oddecho
wego. W celu wyeliminowania wpływu różnic w przyroście wysokości 
ciała i wieku przeprowadzono standaryzację rzeczywistych wartości przy-
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PODSUMOW ANIE

Przeprowadzona analiza zmian zachodzących u dzieci wraz z wiekiem  
w częstości występowania objawów i chorób układu oddechowego w y
kazała pewne zróżnicowanie między dziećmi mieszkającymi w Krakowie 
i Limanowej. Dzieci zdrowe częściej obserwowano w Limanowej, nato
miast te, u których objawy utrzymywały się prziez cały okres badania — 
w Krakowie. Jednocześnie u dzieci z Krakowa nieco częściej objawy ustę
powały wraz z wiekiem. Trudno jednak jednoznacznie określić charakter 
wpływu miejsca zamieszkania. Być może nie bez znaczenia jest fakt w y
stąpienia na terenie Limanowej dwukrotnego wzrostu zanieczyszczeń S 0 2 
w okresie objętym badaniem, podczas gdy w Krakowie nastąpił nieznacz
ny spadek zanieczyszczeń drobnym pyłem. Na otrzymane wyniki mogą 
mieć wpływ również inne czynniki po,za zanieczyszczeniami powietrza 
atmosferycznego, różnicujące środowisko wielkomiejskie i wiejskie.

Г. Р о ш к о в с к а ,  М.  Х а н ь с к а ,  Б.  В о й т  ы н  я к

ИЗМЕНЕНИЯ В ЧАСТОТЕ СИМПТОМОВ СО СТОРОНЫ ДЫ ХАТЕЛЬНОЙ  
СИСТЕМЫ У ДЕТЕЙ НА ПРОТЯЖ ЕНИИ 3-ЛЕТНИХ НАБЛЮ ДЕНИЙ

С о д е р ж а н и е

Предпринята попытка оценки влияния места жительства на частоту поя
вления симптомов со стороны дыхательной системы и повышение спирометри
ческого показателя на протяжении 3 лет. Используются данные из долгосроч
ных эпидемиологических исследований, во ыремя которых дважды  (в 1974 
и 1977 годах) обследовано 2005 детей из городской (Краков) и деревенской (Ли- 
манова) сред. Возраст детей во время первых исследований — 8— 10 лет. В 
анализе учитывались такж е изменения связанные с созреванием детей. Ока
залось, что по отношению к частоте проявления симптомов и болезней ды
хательной системы м еж ду обеими группами детей имели место некоторые р аз
ницы, у краковских детей чаще встречались симптомы заболеваний ды хатель
ной системы, но их прекращ ение с возрастом медленнее происходило у лима- 
новских детей. М аксимальное экспираторное течение быстрее возрастало у  
краковских детей.

Н. R o s z k o w s k a ,  М.  C h a ń s k a * ,  В. W o j t y n i a k

CHANGES IN THE INCIDENCE OF RESPIRATORY SYMPTOMS 
AND SIGNS IN CHILDREN DURING THREE YEARS OF OBSERVATION

S u mma r y
The purpose of th is w ork w as assessm ent of the correlation betw een changes 

in the incidence of respiratory sym ptom s and signs and the increase of the spiro- 
m etric index during 3 years, on the one hand, and the character of the place of 
residence, on the other hand. The studied data w ere obtained in long-term  epide
m iological investigations in w hich 2005 children living in a city (Cracow) and 
village (Lim anowa) w ere exam ined tw ice. At the tim e of the first exam ination  
the age of the chidren w as 8— 10 years. The analysis of changes occurring in these  
children w ith  progressing age in the incidence o f sym ptom s and signs as w ell as 
respiratory diseases showed certain differences betw een the children in Cracow  
and in Lim anowa. Children w ithout respiratory sym ptom s and signs w ere more 
frequent in Lim anowa than in Cracow. D isappearance of sym ptom s and signs w ith  
age w as more frequent in Cracow children. The peak expiratory flow  velocity  
increased at a greater rate in  Cracow.
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OGNISKO EPIDEMICZNE WŁOŚNICY 
W WOJEWÓDZTWIE KOSZALIŃSKIM

W ojewódzka Stacja Sanitarno-E pidem iologiczna w  Koszalinie  
Dyrektor: lek. A. O rzyń sk i  

Oddział O bserw acyjno-Z akaźny W ojew ódzkiego Szpitala  
Zespolonego w  K oszalinie  

Ordynator: lek. J. W i tc zu k

Na tle sy tua c j i  epidem io log icznej w o je w ó d z tw a  p rzedstaw iono  oc/nisko 
ep idem iczne  w łośn icy  spow odow ane  nie b a d a n y m  m ię se m  w iep rzo w ym ,  
p och od zą cym  z u b o ju  dom ow ego  i ro z sp rzed a n y m  w śró d  m ie szka ńcó w  
Koszalina i okolic. Mięso pochodziło  od 4 św iń  hod ow a nych  s y s te m e m  
gospodarczym . Zarażone T. spiralis m ięso  spożyw ało  248 osób, zachoro
wało  96 osób (38°/o), z  k tó ry ch  hosp ita l izow ano 27 osób (28Vo), a m b u la 
tory jn ie  leczono 69 osób (72vlo).

Pogorszenie zaopatrzenia w żywność, zwłaszcza w mieście oraz osła
bienie nadzoru sanitarnego nad żywnością sprawia, że wśród chorób ma
jących tendencję wzrostową w Połsoe, aktualnie znajduje się również 
włośnica (1, 2).

Województwo koszalińskie w latach 1975— 1983 należało do województw
o szczególnie wysokiej zapadalności na włośnicę (tab. I).

W latach 1975— 1983 ogółem zarejestrowano 139 zachorowań w 16 ogni
skach epidemicznych, zawierających od 2 do 32 osób. Największe ogni
sko zachorowań zarejestrowano w roku 1978 — 32 zachorowania oraz 
w roku 1983/84 — 96 zachorowań, którego opis przedstawiono poniżej; 
najmniejsze w roku 1977 — 2 zachorowania.

Jak wynika z tabeli I na 16 ognisk z terenu województwa, 12 rejestro
wano na terenie działalności TSSE w  Koszalinie. Trzy ogniska — 9 za
chorowań rejestrowano na terenie TSSE w Kołobrzegu i 1 ognisko —
12 zachorowań w trzech TSSE w Świdwinie. Nie rejestrowano zachoro
wań w trzech TSSE (Szczecinek, Drawsko, Białogard). Źródłem zaka
żenia w ogniskach było mięso wieprzowe z nie kontrolowanego uboju 
domowego lub mięso i wyroby z dzika (4).

Epidemie miały najczęściej charakter rodzinny od kilku do kilkudzie
sięciu osób; przebieg zachorowań średndo-cięzki i lekki. Zgonów nie za-

OPIS EPIDEMII

I. A n a l i z a  e p i d e m i o l o g  i c z n  o -  e p i z o o t i o l o g i c z n a  
Źródłem inwazji w ognisku było mięso wieprzowe z uboju 4 świń 

nie badane w kierunku T. spiralis. Zakażone mięso spożywało ogółem 
248 osób. Zachorowało 96 osób (38%), z których hospitalizowano 27 osób,
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T a b e l a  I. Włośnica w województwie koszalińskim w latach 1975—1983. 
Zachorowania według wieku.

w tym 9 osób w Wojewódzkim Szpitalu Zespolonym w Koszalinie, po
zostałe osoby były hospitalizowane w miejscu zamieszkania. Ambulato
ryjnie leczono 69 osób. Chorowały głównie osoby spożywające wyroby 
mięsne — wędzoną szynkę, kiełbasę, boczek, nie chorowały osoby spo
żywające mięso poddane wystarczającej obróbce termicznej.

Mięso wieprzowe pochodziło z hodowli Ob. J.C. zamieszkałego w Tato
wie gm. Biesiekierz. Hodowla była prowadzona w złych warunkach sa
nitarnych, w zagrodzie stwierdzono zaszczurzemie. Właściciel na początku 
grudnia 1983 roku dokonał uboju 4 świń, a następnie odsprzedał mięso 
8 nabywcom z Koszalina.

Około 30°/o osób spożywało mięso lub przetwory (wędzone mięso, szyn
ka, kiełbasa) w I połowie grudnia, 50% w okresie od 22 do 30 grudnia, 
20% w okresie od 31 grudnia do połowy stycznia 1984 r. Okres wylęga
nia u chorych wynosił od 7 dni do 3 tygodni. Zachorowania wystąpiły 
w 67 rodzinach, głównie w m. Koszalinie. Trzy ogniska zachorowań w y
stąpiły na terenie: woj. słupskiego — 7 zachorowań, bydgoskiego — 4 za
chorowania, ostrołęckiego — 1. Osoby, które zakupiły mięso od właści
ciela hodowli, odstąpiły jego część lub już wytworzone przetwory znajo
mym, rodzinom.

Większość z nabywców organizowała w okresach świątecznych przyję
cia rodzinne. Wśród 96 chorych zachorowało 16 dzieci, w tym 2 dzieci 
do 2 roku życia. Pierwszy zachorował Z.C., brat właściciela hodowli, 
który w I połowie grudnia spożywał przetwory mięsne w postaci wędzo
nej kiełbasy i szynki. W dniu 31 XII 1983 r. wystąpiły bóle mięśniowe, 
pobolewania w nadbrzuszu, ogólne rozbicie i osłabienie. Początkowo był 
leczony ambulatoryjnie, w dniu 9 stycznia 1984 r. został hospitalizowa
ny w Oddziale Zakaźnym WSzZ w Koszalinie z wstępnym rozpozna
niem — obserwacja wirusowego zapalenia wątroby. W dniu 10 I 1984 r. 
wystąpił obrzęk powiek, a w wykonanych rutynowo badaniach stwier
dzono: w badaniu morfologicznym krwi obwodowej — leukocytozę 
15,0 G/l i 42% kwasochłonnych. Rozpoznano włośnicę. W dniu 10 I 1984 r. 
z terenu Przychodni Rejonowej w Polanowie wpłynęło do TSSE pierw
sze zgłoszenie podejrzenia o zachorowanie na włośnicę.



Na terenie działalności tej przychodni w latach ubiegłych występowały 
zachorowania na włośnicę i chyba dlatego rozpoznanie było łatwiejsze. 
W dniu 10 I 1984 r. przeprowadzono dokładny wywiad epidemiologiczny 
u chorego hospitalizowanego w Oddziale i w zgłoszonym ognisku. Stwier
dzono, że zachorowania miały szerszy zasięg. W związku z tym rozwinię
to akcję docierania do ognisk zachorowań. Właściciel świń podał jako 
nabywców mięsa tylko swoją rodzinę i przyznał się do uboju 1 świni.

W pierwszym dniu dochodzenia ustalono kilku nabywców mięsa i je
dnocześnie podano do wiadomości wszystkim placówkom leczniczym w  
Koszalinie i okolicach informację, o zachorowaniach i konieczności kie
rowania podejrzanych o włośnicę do utworzonego w dniu 10 I 1984 r. 
punktu konsultacyjnego w Poradni Schorzeń Odzwierzęcych przy Oddzia
le Zakaźnym WSzZ w Koszalinie. W dniu 11 I 1984 r. hospitalizowano 
w Oddziale Zakaźnym 3 osoby z objawami włośnicy. Wśród hospitalizo
wanych była żona właściciela świń, u której stwierdzono lekki przebieg 
włośnicy (leukocytoza 9,4 G/l, kwasochłonne 5%, OHB 1:1280). Hospitali
zowano następnych chorych z objawami ostrymi w postaci obrzęku po
wiek, bóli mięśniowych, gorączki do 38°C, ogólnego osłabienia w kolej
nych dniach stycznia 1984 r. Ostatnie zachorowanie zarejestrowano w 
dniu 9 II 1984 r. na terenie województwa ostrołęckiego. Dzieci do lat 14 
stanowiły 16% ogółu chorych, chorowały w większości kobiety — 59% 
ogółu chorych.

W zabezpieczonych od 4 świń próbach mięsa i przetworów w dniach
11, 16 i 18 stycznia wykryto T. spiralis. W opracowaniu epizootiologicz- 
nym ogniska brał udział Weterynaryjny Inspektor Sanitarny w Kosza
linie, który polecił dokonanie spalenia pozostałości mięsa w gospodar
stwach domowych.

II. A n a l i z a  k l i n i c z n a

Chorzy byli hospitalizowani w 5 szpitalach: w oddziale Obserwacyjno- 
-Zakaźnym w Koszalinie 9 chorych, w Słupsku — 7, a pozostali w szpi
talach w Bydgoszczy, Łomży i Wałczu. Czas pobytu chorych w oddzia
łach wynosił średnio 14 dni. Do Poradni Schorzeń Odzwierzęcych Woje
wódzkiego Szpitala Zespolonego w Koszalinie przez okres 3 tygodni, po
cząwszy od 10 I 1984 r. zgłosiło się 216 konsumentów mięsa podejrza
nego o zakażenie włośniem krętnym. Pacjenci ci uczestniczyli w spotka
niach rodzinnych wraz z zaproszonymi gośćmi w dniach 24—26 grudnia, 
1 i 6 stycznia 1984 r.

W czasie pierwszej wizyty u lekarza przeprowadzano badanie podmio
towe i przedmiotowe 216 osób oraz u każdej osoby wykonano badania 
morfologiczne krwi obwodowej z rozmazem. W przypadku braku odchy
leń w badaniu przedmiotowym i obrazie morfologicznym krwi ustalono 
kontrolne badanie za 10 dni połączone z pobraniem powtórnym krwi ob
wodowej oraz krwi na odczyn hemaglutynacja biernej (OHB) z antyge
nem włośniowym. Wszystkie badania OHB zostały wykonane w Pań
stwowym Zakładzie Higieny w Warszawie.

W wyniku wstępnej segregacji na 216 osób spożywających zakażone 
mięso u 95 osób, tj. 43,9% pobrano krew na OHB. Potwierdzenie serolo
giczne włośnicy w OHB uzyskano u 38 osób, tj. 40% (27 kobiet i 11 męż
czyzn) w wieku od 7 do 59 lat, z tego 6 chorych przebywało w szpitalu. 
U chorych dominowały objawy wg częstości występowania: bóle głowy, 
gorączka bądź stany podgorączkowe, obrzęk powiek i zaczerwienienie
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spojówek gałkowych i powiekowych, bóle mięśni zwłaszcza łydek, obrę
czy barkowej, mięśni gałek ocznych oraz bóle brzucha, połączone z w ol
nymi stolcami. W tej grupie obserwowano 1 chorego z ciężką postacią 
włośnicy z wystąpieniem objawów psychicznych jako powikłanie włoś
nicy. Nie można jednak wykluczyć, że było to następstwo leczenia ste
rydami. Chorego w 6 tygodniu choroby przeniesiono do Kliniki Chorób 
Zakaźnych PAM w Szczecinie.

Zgodnie z ogólnie przyjętym klinicznym podziałem włośnicy (4) zali
czano do grupy o przebiegu lekkim 5 osób, do postaci poronnej 21 osób, 
a postać bezobjawową stwierdzono u l i  osób. U chorych tych stwierdzo
no leukocytozę we krwi obwodowej od 9,8 G/l do 17,0 G/l, w tym kwa- 
sochłonne od 9°/o do 43%, a odczyny serologiczne w OHB w mianach 
od 1:20 do 1:10270. Spośród 38 chorych dodatnie odczyny serologiczne 
uzyskano w 4—6 tygodniu zaledwie u 26 chorych, a u dalszych 12 do
piero w 12 tygodniu od spożycia zakażonego mięsa.

Dynamikę odczynu hemaglutyna-cji biernej z antygenem włośniowym  
obrazuje tabela II i III.
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U 58 konsumentów zakażonego mięsa, mimo stwierdzonej leukocytozy 
We krwi obwodowej od 4,8 G/l do 11,0 G/l w tym kwasochłonne od 2% 
do 30%, nie uzyskano potwierdzenia serologicznego w OHB zakażenia 
włośnicą. Z tej grupy u 18 osób pobrano krew powtórnie w 12 tygodniu 
obserwacji nie uzyskując wyników potwierdzających chorobę.
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T a b e l a  III. Dynamika narastania przeciwciał przeciw włośniowych w OHB
u 12 chorych

Pacjentom, którzy zgłosili się do badania nie później jak 7 dnia od 
spożycia mięsa, zapobiegawczo podano Thiabendazel w dawce 50 mg/kg/ 
/osobę przez kolejne 4 dni (3).

W 4 tygodniu obserwacji nie stwierdzono badaniem przedmiotowym  
odchyleń od stanu prawidłowego, a wykonany OHB nie wykazał wzrostu 
miana przeciwciał z antygenem włośniowym.

W NIOSKI

1. Trudności w klinicznym rozpoznaniu włośnicy przez lekarzy wska
zują na potrzebę zwrócenia uwagi na ten problem lekarzy pierwszego 
kontaktu.

2. Istnieje potrzeba wprowadzenia badań serologicznych do diagno
styki włośnicy u ludzi.

Я. С т е ф а н ь с к а ,  E. В и т ч у к

ЭПИДЕМИЧЕСКИЙ ОЧАГ ТРИХИНЕЛЛЕЗА В КОШ АЛИНСКОМ

ВОЕВОДСТВЕ
С о д е р ж а н и е

На ф оне эпидемиологической ситуации в кошалинском воеводстве пред
ставлен эпидемический очаг трихинеллеза вызванного потреблением свинины  
из домашнего убоя, трихинеллоскопически не исследованной. Из 248 лиц, ко
торые ели зараж енное мясо, заболели 96 (38%), были госпитализированы 27 
лиц (28в/о), амбулаторно лечились 69i лиц (72°/о). Диагноз опирался на клини
ческой картине, установленных изменениях в периферической крови, а также 
ia результатах серологических реакций пассивной гемагглютинации с анти

генами трихинеллеза выполняемых на 3— 6 и 12 неделях после приема мяса. 
В сохраненны х пробах мяса 4 свиней были найдены личинки трихины. Л е
гальных исходов не было.
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A FOCUS OF TRICHINOSIS EPIDEMIC IN THE PROVINCE OF KOSZALIN

S u mma r y

A focus of trichinosis is  described against the epidem iological background situa
tion of the Province of K oszalin. T he infection w as caused by ingestion of pork  
not subjected to trichinoscopic exam ination  from  pigs slaughtered in the house
hold. The pork w as consum ed by 248 persons and 96 of them  (38%) fell ill. T w en
ty -seven  w ere hospitalized (28%) and 69 (72%) w ere treated as outpatients. The 
diagnosis w as based on clinical m anifestations, changes in peripheral blood (sero
logical tests of passive haem agglutination w ith  trich inella  antigen  perform ed in  
the 3—6 and 12 w eeks after m eat consum ption). Larvae of T richinella spiralis 
w ere found in meat sam ples from  4 pigs. There w ere no deaths.
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EPIDEMIOLOGIA I EPIZOOTIOLOGIA TOKSOKAROZY 
W AGLOMERACJI MIEJSKIEJ

Oddział Rozpoznawczy Zakładu H igieny W eterynaryjnej w Poznaniu  
K ierow nik: doc. dr hab. B. K o za k ie w ic z

W y k o n a n e  badania na teren ie  m. Poznania  w yk a za ły ,  że odse tek  psów  
s iew ców  ja j  Toxocara  canis jes t  n iepokojąco  w y so k i ,  co s tanow i is to tne  
zagrożenie  dla zdrow ia  ludzi, szczególnie dzieci w  ag lom eracjach m ie j 
skich.

Toksokaraza wywołana przez Toxocara canis — stanowi w naszym 
kraju nadal niedostatecznie poznaną zoonozę, zarówno w aspekcie epi
demiologicznym, jak i epizootiologicznym.

Toksokaraza ludzi w znaczeniu klinicznym i epidemiologicznym  
nie jest inwazją nicieni z gatunku T. canis, którego ostatecznym żywi
cielem jest z reguły pie's, lecz larw tego pasożyta, które migrują 
do różnych tkanek człowieka i stąd nazwa Toxocara canis larva migrans 
(26). Biorąc pod uwagę bliskie związki między człowiekiem a psem, szcze
gólnie w  aglomeracjach miejskich — należy się spodziewać, że toksoka- 
roza należy do stosunkowo często występujących zoonoz również w Pol
sce, co jak wynika z licznych publikacji, ma miejsce w wielu krajach 
świata (4, 5, 11, 15, 19, 20, 27, 33, 34).

Celem pracy było zbadanie ekstensywności inwazji T. canis w sitadium 
patentnym u psów w jednej z aglomeracji miejskich, w których z uwagi 
na duże zagęszczenie populacji żywicieli ostatecznych i przypadkowych, 
pasożyt ten stanowić może istotny problem epidemiologiczny i epizootio- 
logiczny.

MATERIAŁ I METODY

W latach 1980— 1982 na terenie m. Poznania (ok. 600 tys. mieszkańców) 
badaniu poddano 1489 psów, w tym 607 (40,8%) suk i 882 (59,2%) psów 
samców. W całej badanej grupie było 1029 (69,l°/o) psów w wieku do 
1 roku życia, a 1176 (79,0%) stanowiły psy rasowe.

Ponadto wykonano również retrospektywną analizę ekstensywnośoi 
inwazji T. canis u 1207 psów w różnym wiieku, płci i rasy, poddanych 
badaniu parazytologicznemu w Zakładzie Higieny Weterynaryjnej w Po
znaniu w okresie poprzedzającym tj. w latach 1977— 1979.

Badanie parazytologiczne kału psów przeprowadzono metodą flotacyjną 
Willis-Schlaaja, uzupełnioną badaniami rozmazów z dna probówki. Ga
tunek pasożyta określano na pod sławie mikroskopowej owoskopii, pozwa
lającej zróżnicować jaja T. canis od jaj glist z gatunku Toxascaris leonina. 
które nie odgrywają roli w zachorowaniach człowieka.
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WYNIKI I OMÓWIENIE

Wyniki badań przedstawionych w tabeli I wykazały m. in., że głównymi 
siewcami jaj T. canis są psy w wieku do 12 miesięcy (36,3%). Natomiast 
na 460 psów w wieku powyżej 1 roku, jaja T. canis stwierdzono u 12 psów, 
co stanowi tylko 2,6%. Z analizy danych zawartych w tab. I wynika 
również, że w porównaniu do psów samców, ekstensywność inwazji po
staci dojrzałych T. canis jest u suk prawie o połowę niższa.

T a b e l a  I. 'Ekstensywmość inw azji form dojrzałych T. canis  w  zależności od płci 
i  w ieku psów  na terenie m. Poznania w  latach 1980— 1982

Przeprowadzona retrospektywna analiza wyników badania parazytolo
gicznego 1207 psów różnej płci, rasy i wi'eku — wykazała, że w latach 
1977— 1979 zarażonych było formą patentną T. canis 247 psów, co sta
nowi 20,5%, czyli o około 5% mniej niż w latach 1980— 1982.

W poszczególnych krajach ekstensywność inwazji T. canis w stadium  
patentnym u psów jest bardzo zróżnicowana, co wynika z podanych po
niżej przykładów: w Kanadzie u wałęsających się psów 26,6% (21); w N i
gerii u wałęsających się psów 41,1% (7); w Turcji u wałęsających się 
psów 44,8% (12); w Berlinie Zach. 10,4% (13); w peryferyjnych dzielni
cach północno-zachodniego Londynu 7,2% (29); w południowej Anglii 
20,7% (31); w Indiach w rejonie Delhi u szczeniąt 10,8%, a u dorosłych 
2,23%, z tym jednak, że w okresie zimy ekstensywność inwazji była wyż
sza i wynosiła u szczeniąt 13,92% i u dorosłych psów 2,77% (16); w  Ja
ponii na zbadanych 25 psów w Yamaguchi T. canis stwierdzono u 19 (76%) 
psów (23); w Czeskich Budziejowicach u 8,2% psów w różnym wieku 
i płci (17).

Z przeprowadzonych badań wynika, że odsetek psów „siewców” jaj 
T. canis w badanej aglomeracji miejskiej jest niepokojąco wysoki, co 
zmusza do podjęcia poważnych rozważań w aspekcie epidemiologicznym. 
Badania wielu autorów w różnych regionach świata wykazały że w aglo
meracjach miejskich — parki publiczne, place zabaw dla dzieci, piaskow
nice dla dzieci, skwerki, zieleńce itp. są zakażone jajami inwazyjnymi 
T. canis (2, 6, 8, 13, 17, 24, 30, 31). Na przykład Dada i wsp. (6) obliczyli, 
że w Kansas, USA na obszarze 22 km2 było zarejestrowanych 1279 psów, 
które w ciągu roku wydalają około 142 tony kału. Wymienieni autorzy (6) 
podają, że na pobranych 282 próby gleby z wymienionych terenów pu
blicznych, w 58 (20,6%) próbach zostały wykryte jaja T. canis, które 
pochodziły w znacznej części z placów zabaw i piaskownic dla dzieci. 
Horchner i wsp. (13) stwierdzili 1—5 jaj T ccmis/100 g piasku pobranego
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z piaskownic dla dzieci w Berlinie Zach. Przy tym należy zaznaczyć, że 
jaja T. canis są w znacznym stopniu odporne na działanie różnych czyn
ników środowiska zewnętrznego (18, 20).

Jak wynika z wistępnych badań przeprowadzonych w m. Poznaniu, 
w jednym z nowych osiedli mieszkaniowych, ne terenach rekreacyjnych, 
placach zabaw dla dziieci stwierdzono rówmież w próbach gleby i w pia
skownicach inwazyjne jaja T. canis. Badania w tym zakresie są kontynu
owane. Należy przypuszczać, że w budynkach mieszkalnych zakażone są 
jajami T. canis również windy, klatki schodowe, balkony itp., z których 
korzystają zarówno ludzie jak i psy. Sibalić (28) podaje, że w wodzie po 
wykąpaniu psa stwierdzono do 10 tys. jaj T. canis. Powyższe świadczy
o tym, że nie tylko bezpośredni ale również pośredni kontakt z psem 
„siewcą” jaj T. canis może stanowić również zagrożenie dla zdrowia lu
dzi.

W Wielkiej Brytanii, w Bedfordshire na 133 dzieoi zbadanych testem  
ELISA — wynik dodatni na Toxocara stwierdzili u 19 (14,3%) dzieci (15). 
Z kolei Woodruf i wsp. (32) przy zastosowaniu również testu ELISA, 
w grupie osób zdrowych stwierdzili reakcję dodatnią na Toxocara u 2,6‘Vo, 
natomiast u hodowców psów odsetek ten wynosił 6-krotmie więcej, tj. 
15,7%. Yang i wsp. (33) przeprowadzili badania 113 pracowników wete
rynaryjnych z 22 klinik dla zwierząt w Kanadzie i przy zastosowaniu 
testu ELISA — reakcję dodatnią na Toxocara stwierdzili u 10 (8,8%).

W aglomeracjach miejskich najczęściej zarażają się jajami T. canis 
dzieci w wieku od 1 do 4 lat, u których na ogół największa intensywność 
inwazji larw wędrujących tego pasożyta stwierdza się w wątrobie, lecz 
również dobrze może to być każda inna część ciała (4, 10, 26, 34). Należy 
przy tym nadmienić, że spośród wielu testów immunodiagnostycznych, 
wielu autorów (3, 10, 14, 17) uznało ELISA (Enzyime-linked immuno- 
-sorbent assy) jako test z wyboru w rozpoznaniu Toxocara.

Toksokaroza ludzi może przebiegać zarówno z objawami, jak i bez obja
wów chorobowych, Z licznych publikacji wynika, że symptomy inwazji 
larw wędrujących T. canis u ludzi różnią się znacznie w zależności od 
liczby jaj wprowadzonych do ustroju oraz liczby larw, które dostają się 
do układu krążenia, od rodzaju zaatakowanych narządów, czasu trwania 
inwazji itp. (4, 5, 9, 11, 14, 19, 25, 26, 34). Zazwyczaj chorzy skarżą się na 
świszczący kaszel, bóle klatki piersiowej, okresowe podwyższenie tempe
ratury ciała, brak lub obniżenie łaknienia, czasami' bóle górnej prawej 
części brzucha, bóle mięśni lub stawów. Centralny układ nerwowy rza
dziej bywa zaatakowany niż wątroba czy płuca, ale rezultatem inwazji 
larw T. canis mogą być również drgawki epileptyczne. Ponadto może w y
stępować zapalenie mięśnia sercowego, powiększenie wątroby oraz eozy- 
nofilia i hyperglobulinemia. Wymienione objawy chorobowe mogą utrzy
mywać się przez dłuższy czas, gdyż larwy T. canis mogą żyć w organiźmie 
człowieka dłużej niż rok (26).

Istotnym zagrożeniem jest, gdy larwa tego pasożyta dostanie się do 
oka (4, 11, 25, 26). Tętnica siatkówki jest tętnicą końcową i larwa prze
mieszczająca się w dół zostaje tam zatrzymana, co powoduje szereg 
następstw w gałce ocznej. Należy zaznaczyć, że całkowita długość larwy 
wędrującej T. canis wynosi 0,32—0,35 mm, szerokość 0,014—0,020 mm (26). 
W początkowym stadium inwazji, larwę można zobaczyć przy użyciu 
oftalmoskopu. W wyniku trwania procesu chorobowego może dojść do 
chronicznego wewnętrznego zapalenia oka, a w przypadkach nie objętych
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prawidłowym rozpoznaniem i leczeniem może dojść do zagrożenia wzroku 
lub niepotrzebnego usunięcia gaiki ocznej (26).

Z elementów epizootiologicznych należy podkreślić fakt, że dojrzałe 
formy T. canis wysitępują głównie u młodych psów i z reguły znikają po 
osiągnięciu przez nie 1 roku życia, co potwierdzają m. in. Kaushik i wsp. 
(16) oraz Sprent i wsp. (26). Jeżeli jaja T. canis dostaną się do organizmu 
dorosłego psa — to zwykle w odróżnieniu od młodych psów, larwa po 
inkubacji migruje do tkanek i staje się tzw. „Visceral larva migrans”, 
która nie osiąga w tym żywicielu dojrzałego stadium rozwojowego. Tak 
również się dzieje, gdy jaja T. canis dostaną się do organizmu człowieka. 
Natomiast u suk głównym siedliskiem wędrujących larw T. canis są 
nerki, skąd w przypadku zajścia w ciążę, migrują larwy do rozwijającego 
się płodu, w którym docierają do jelit przez wątrobę, płuca i tchawicę. 
W ten sposób szczenięta zarażone w życiu płodowym zaczynają wydalać 
jaja T. canis już w kilka tygodni po urodzeniu. Manhardt i wsp. (22) 
w wyniku przeprowadzonych badań wykazali obecność larw T. canis 
w wydzielanym mleku suk zarażonych eksperymentalnie. Fakt ten zmu
sza do rozważania w aspekcie epizootiologicznym również i tę formę trans
misji larw T. canis do organizmu szczeniąt. W obu przypadkach istnieje 
konieczność odrobaczania suk przed porodem, przy użyciu preparatów
0 własnościach larwicydów.

W przeciwieństwie do wielu krajów Europy i innych kontynentów, 
w Polsce toksokaroza jest zoonozą niedocenianą, m. in. w aspekcie epi
demiologicznym, chociaż odsetek psów siewców jaj T. canis jest stosun
kowo wysoki. Istniejąca sytuacja epidemiologiczna toksokarozy w aglo
meracjach miejskich zmusza do wprowadzenia odpowiednich przepisów 
sanitarno-porządkowych w celu ochrony osiedli, parków, placów zabaw
1 piaskownic dla dzieci i innych miejsc rekreacyjnych przed permanent
nym zanieczyszczaniem odchodami psów. W związku z powyższym na
leży m. in. rozważyć sprawę zorganizowania, w aglomeracjach miejskich, 
w poszczególnych osiedlach odpowiednich sanitariatów dla psów. W tym  
przypadku chodzi o wydzielenie z dala od placów zabaw, piaskownic itp. 
wystarczającej ilości odizolowanych terenów, przeznaczonych dla wypro
wadzanych psów, które wyłącznie w tym miejscach mogą wydalać kał 
i mocz. Wymienione sanitariaty dla psów muszą podlegać okresowemu 
oczyszczaniu i odkażaniu.

Należy przy tym rozważyć w ogóle sprawę psów w dużych, wielopiętro
wych blokach mieszkalnych, gdzie windy, balkony i schody są na bieżąco 
zakażane jajami T. canis, których nie można zniszczyć przy użyciu do
stępnych środków dezynfekcyjnych. Wzrastająca z roku na rok populacja 
psów w aglomeracjach miejskich i związane z tym m. in. zagrożenie 
zdrowia jej mieszkańców — zmusza do wprowadzenia przez władze admi
nistracyjne niezbędnych przepisów dotyczących:
a) zezwoleń na posiadanie psa w wynajmowanym mieszkaniu, szczegól

nie w dużych blokach mieszkalnych;
b) dodatkowych opłat w ramach czynszu za każdego posiadanego psa (poza 

obowiązującym podatkiem za psa);
c) zakaz przewożenia psów windami;
d) okresowego wyłapywania wałęsających się psów a następnie przeka

zywania do schronisk dla zwierząt, gdzie po uiszczeniu odpowiedniej 
opłaty istniała by możliwość zwrotu psa.
W aglomeracjach miejskich najczęściej zarażają się jajami T. canis 

dzieci, posiadacze psów i służba weterynaryjna — stąd konieczność zwró-
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cenią uwagi na tę zoonozę przy badaniu tych osób przez, lekarzy różnych 
specjalistów, w tym również i okulistów.

Nie zawsze rozwój miast i wzrost stopy życiowej idą w parze z rozwo
jem właściwego zaplecza sanitarnego i zapewnieniem odpowiednich środ
ków chroniących środowisko. Wynika to m. in. z poziomu oświaty .sani
tarnej społeczeństwa, który ma istotne znaczenie również w szerzeniu 
się toksokarozy. W związku z tym należy podkreślić szczególną rolę wpół- 
pracy służby zdrowia i służby weterynaryjnej w zintegrowanym działaniu, 
mającym na celu likwidację tej zoonozy.

WNIOSKI

1. Stwierdzona ponad 25% ogólna ekstensyw-ność inwazji T. canis 
w stadium patentnym u psów — stanowi istotne zagrożenie dla zdrowia 
ludzi w badanej aglomeracji miejskiej.

2. W ramach oświaty sanitarnej należy zapoznać społeczeństwo zwłasz
cza aglomeracji miejskich z epidemiologią i epizootiologią toksokarozy.

Б. К о з а к е в и ч

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ И ЭПИЗООТОЛОГИЯ ТОКСОКАРОЗА
В ГОРОДСКОЙ АГЛОМЕРАЦИИ

С о д е р ж а н и е

П родолжаю щ ееся несколько лет эпизоотологическое обследование на терри
тории большой городской агломерации (около 600 ООО жителей) показало, чтр 
свыше 25°/о популяции собак являлись сеятелями яиц Toxocara canis. У со
бак в возрасте до 12 месяцев этот процент равнялся 36,3%, у собак свыше 
1 года — 2,6%. Обнаруженная эпидемиологическая и эпизоотологическая си
туация создает сущ ественную  угрозу для человеческого здоровья. Автор ука
зывает м.пр. на необходимость введения соответственных санитарно-ветери
нарных правил с целью охраны ж илы х районов, парков, детскхи площадок  
и песочниц от постоянного загрязнения испряжнениями собак. Рекомендуется  
также осведомление населения, особенно городских агломераций о эпидемио
логии и эпизоотологии токсокароза, который является до сих недостаточно 
познанным зоонозом.

В. K o z a k i e w i c z

EPIDEMIOLOGY AND EPIZOOTIOLOGY IN AN URBAN AGGLOMERATION

S u mma r y

Several years of investigations in a large urban agglom eration (about 600-thousand  
population) sihowed that over 25% of the canine population w ere carriers of Toxocara 
canis, and in dogs aged up to 12 m onths this proportion was 36.3%, w h ile  in those 
aged over 1 year only 2.6%. This epidem iological and epizootiological situation is 
a considerable threat to the health of people. The author calls 'attention, among 
others, to the n ecessity  of introducing appropriate sanitary m easures for protection  
of settlem ents, parks, playgrounds and sand-boxes for children against perm anent 
contam ination w ith  canine faeces. It is suggested to carry out popularization work  
for inform ing the people especially  in urban agglom erations, about the epide
m iology, and epizootiology of toxocarosis w hich is as yet an in sufficiently  know n  
zoonosis.
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IMMUNOGLOBULINY А, M I G PŁYNU MÓZGOWO-RDZENIOWEGO 
I SUROWICY KRWI OBWODOWEJ W OSTRYCH I PRZEWLEKŁYCH 

ZAPALENIACH OPON MÓZGOWO-RDZENIOWYCH 
I MÓZGU U DOROSŁYCH **

Katedra i K linika Chorób Zakaźnych PAM w  Szczecinie 
K ierownik: prof. dr med. J. J a n u szk iew ic z

P rzeds taw iono  w y n ik i  badań stężenia  im m u n o g lo b u lin  klas  A , M i С 
w  płyn ie  m ó zg o w o -rd ze n io w y m  i su row icy  k r w i  w y k o n a n y c h  u 59 cho
rych na ostre i p rzew le k łe  zapalenie  opon m ó zg o w o -rd ze n io w y ch  i m ó z 
gu, o różne j etiologii oraz u 14 chorych  z zespo łem  n iespecyficznego  po
drażnienia  opon. W yka za n o  p rzyda tność  oznaczania stężenia  IgA , IgM  
i IgG w  p łyn ie  m ó zg o w o -rd zen io w ym  w  różn icow aniu  neuro in fekc j i ,  
a także  w  prognozow aniu  i m o n ito ro w an iu  leczenia p rz e w le k ły c h  zapa
leń  opon i mózgu. P onadto  s tw ierdzono ,  że is tn ie je  zależność m ięd zy  
w ielkością  s tężenia  im m u n o g lo b u lin  a w y s tę p o w a n ie m  odczynó w  plazma-  
ty c z n o -k o m ó rk o w y c h  w  płyn ie  m ózgo w o -rd zen io w ym .

Różnorodność pytań jakie nasuwa patogeneza, klinika i leczenie neuro
infekcji sprawia, że w rozwiązywaniu ich poszukuje się pomocy różnych 
badań uzupełniających. Jednym z nich jest oznaczanie stężenia immuno
globulin (Ig) w płynie mózgowo-rdzeniowym (m.-rdz.). Przyjmuje się, 
że wzrost stężenia Ig w płynie m.-rdz. może oznaczać albo wzmożenie 
przenikania ich ze krwi wskutek zwiększonej przepuszczalności barier 
mózgowych, zwłaszcza krew—płyn, albo zwiększoną ich syntezę w ośrod
kowym układzie nerwowym (o.u.n.), albo jest wynikiem działania obu 
tych przyczyn łącznie (2, 3, 8, 9, 11, 14, 17, 23, 24). W ostatnich latach 
uzyskano interesujące dane na temat produkcji Ig w o.u.n. przede wszy
stkim przez komórki plazmatyczne (4, 13, 21, 22).

W obecnej pracy postanowiono zbadać stężenie Ig klas A, M i G w pły
nie m.-rdz. i surowicy krwi chorych na zapalenie i podrażnienie opon
o różnej etiologii ze szczególnym uwzględnieniem postaci przewlekłych. 
Podjęto również próbę oceny zależności pomiędzy stężeniem Ig różnych 
klas a występowaniem odczynów plazmatyczno-komórkowych w płynie 
m.-rdz.

MATERIAŁ I METODY

Badania przeprowadzono u 72' chorych (25 kobiet i 17 mężczyzn w wie
ku od 14 do 69 lat) leczonych w Klinice Chorób Zakaźnych PAM w Szcze
cinie w latach 1982—84. U 52 chorych rozpoznano ostre zapalenie opon,

*) pomoc techniczna: st. tech. Maria Z a rem b a  i Elżbieta  Wisła.
**) praca w ykonana w  ramach problem u m iędzyresortow ego nr 09.08.



u 6 przewlekłe i u 14 zespół niespecyficznego podrażniienia opon w prze
biegu chorób zakaźnych o różnej etiologii. W 34 przypadkach zapalenia 
opon ustalono etiologię wirusową z czego w 20 enterowirusową (przypad
ki z epidemii w 1982 r.), świnkową w 10 i w 4 półpaścową. W 17 przy
padkach stwierdzono bakteryjną przyczynę w tym w 10 bakteryjną rop
ną (meningokokową — 5, pneumokokową — 2 i nie ustaloną — 3) i w 7 
nieropną (leptospirową — 5, o nieustalonej etiologii — 1 i w 1 zapalenie 
w przebiegu posocznicy wywołanej Seratia mercescens). Ponadto w jed
nym przypadku rozpoznano zapalenie toksoplazmowe potwierdzone zna
lezieniem pasożytów w płynie i badaniami serologicznymi krwi i płynu 
m.-rdz. Spośród 6 chorych na przewlekle zapalenie opon i mózgu u 2 roz
poznano zapalenie gruźlicze i u 4 zapalenie opon i mózgu o różnej etio
logii. Przypadki te z uwagi na niecodzienny przebieg i duże trudności 
diagnostyczno-terapeutyczne wymagają oddzielnego omówienia.

P r z y p a d e k  1. Dotyczył 28-letniego chorego, przyjętego w 6 mie
siącu choroby w stanie ogólnym bardzo ciężkim, z pełnym zespołem ob
jawów oponowych i połowiczym niedowładem prawostronnym z afazją 
oraz z rozległymi zmianami grzybicznymi błon śluzowych jamy ustnej, 
gardła, krtani i tchawicy. Rozpoznano przewlekłe grzybicze zapalenie 
opon i mózgu wywołane C. albicans powikłane zakażeniem bakteryjnym  
(Klebsiella sp), potwierdzone badaniami bakteriologicznymi płynu i wy
dzieliny z górnych dróg oddechowych. W płynie т . -rdz. zmiany zapalne
0 cechach ropnych. Tomografia komputerowa (TK) mózgu bez zmian. 
Stosowano skojarzone leczenie antybiotykami i mykostatykami. Przebieg 
bardzo ciężki powikłany wstrząsem anafdlaktycznym (po securopenie). Z 
tego powodu przez 6 tygodni prowadzony w ddziale Reanimacji. W 3 
miesiącu pobytu stan chorego poprawił się, w 5 wypisany do domu w  
stanie dobrym z dyskretnym zespołem wiel©nerwowym, wyraźniejszym  
w kończynach dolnych (zejście uogólnionej reakcji tóksyczno-ailergiciznej).

P r z y p a d e k  2. Dotyczy 30-letniego chorego, u którego rozpoznano 
przewlekłe zapalenie opon i mózgu wywołane Salmonella typhimurium.  
Przyjęty w 10 miesiącu choroby ze słabo zaznaczonymi objawami opono
wymi, spowolniały psycho-ruchowo, depresyjny i wyniszczony. W pły
nie m.-rdz.: cytoza 460 komórek w mm3 z przewagą limfoidalnych (56%), 
poziom białka — 680 mg%. Badanie bakteriologiczne płynu (S. typhi
murium)  miało decydujące znaczenie dla rozpoznania, ponieważ ani obraz 
kliniczny, ani wyniki badań łącznie z TK mózgu nie sugerowały przyczy
ny choroby. W badaniu TK stwierdzono ognisko hypodensyjne 2 na 4 cm 
w okolicy przedniego rogu prawej komory bocznej, co przemawiało za 
obecnością ropnia mózgu z możliwością komunikacji z układem komoro- 
wym. Z uwagi na brak wykształconej torebki i rozlany proces zapalny 
w oponach leczenie operacyjne uznano za zbyt ryzykowne. Leczony za
chowawczo wg wskazówek antybiogramu, początkowo chloramfenikolem
1 gentamycyną (również dokanałowo) bez wyraźnego efektu, następnie 
colimycyną, baktrimem i metronidazolem z powolną poprawą. Po 6 tygo
dniach wypisany na własną prośbę w stanie ogólnym dobrym z, utrzymu
jącymi się zmianami w płynie m.-rdz. (białko — 390 mg%, cytoza 38 ko
mórek w mm3). W rok później leczony w Oddziale Wewnętrznym, a na
stępnie ponownie w naszej Klinice z powodu ropnego zapalenia płuc 
i opłucnej wywołanych pałeczką Salmonella enteritidis ale bez objawów 
oponowo-mózgowych. W płynie m.-rdz. cytoza była wtedy prawidłowa, 
ale poziom białka wynosił — 136 mg%.

P r z y p a d e k  3. Chory 34-letni przekazany ze szpitala terenowego
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z ustalonym rozpoznaniem posocznicy gronkowcowej z zajęciem wielu 
narządów, zwłaszcza o.u.n. Z powodu nie ustępujących przez 3 miesiące 
objawów oponowych i zmian w płynie kierowany z podejrzeniem ropnia 
mózgu. Badanie TK zmian nie wykazało. Stwierdzono natomiast objawy 
ucisku ogona końskiego, co mogło wskazywać na obecność zmian ropnych 
w kanale kręgowym. Kontrastowe badanie TK kręgosłupa wykazało nie
pełny blok kanału kręgowego (zrosty) na wysokości L3—L5. Ponieważ 
podczas leczenia zachowawczego (penicyliny, cefalosporyny) dolegliwości 
ustępowały, cofały się też objawy neurologiczne i zmiany w płynie, od
stąpiono do leczenia operacyjnego. Wypisany po 3 miesiącach w stanie 
dobrym z upośledzoną w niewielkim stopniu .sprawnością kończyn dol
nych. Kontrolowany za następne 3 miesiące, sprawny, w płynie m.-rdz. 
cytoza prawidłowa, ale poziom białka 300 mg%.

P r z y p a d e k  4. Dotyczy 49-letniego chorego, u którego w sposób 
ostry wystąpił zespół objawów oponowych z niedowładem połowiczym  
prawostronnym. Przez pierwsze 10 dni leczony w Klinice Neurologicznej, 
gdzie wykluczono udar mózgu i z rozpoznaniem ropnego zapalenia opon 
przekazano do naszej Kliniki. W płynie m.—rdz. zmiany typowo ropne. 
Posiewy krwi i płynu ujemne. Leczony przez 6 tygodni różnymi antybio
tykami (penicylina, chloramfenikol, gentamycyna, securopen) bez popra
wy. Powolne zdrowienie ale bez dynamiki zmian zapalnych w płynie, ob
serwowano podczas stosowania colimycyny, baktrimu i metronidazolu. 
Badanie TK mózgu (trzykrotne) bez zmian ogniskowych. W 10 tygodniu 
leczenia wraz z poprawą stanu ogólnego obserwowano cofanie się zmian 
w płynie, w 15 wypisany w stanie dobrym z dyskretnym niedowładem  
prawej kończyny dolnej. W płynie m.-rdz.: poziom białka —- 156  mg%, 
cytoza — 14 komórek w mm3.

Przypadek 5 i 6 dotyczą chorych na gruźlicze zapalenie opon i mózgu
o średnio-ciężkim przebiegu z długo utrzymującymi się zmianami w pły
nie m.-rdz.

Płyn m.-rdz. pobierano do badania podczas nakłucia lędźwiowego, krew 
z żyły łokciowej. Nie badano płynów sztucznie zakrwawionych. Po odwi
rowaniu płyn i surowice przechowywano w temp. — 18°C. Stężenie Ig A, 
M i G w płynie m.-rdz. oznaczano za pomocą płytek LC-Partigen (Beh
ring), w surowicy za pomocą Tri-Partigen (Behring) (10). Ponadto w każ
dym przypadku wykonywano badanie cytologiczne płynu metodą osado
wą w komorze własnej konstrukcji (6) oraz rutynowe badania ogólne, ba
kteriologiczne, wirusologiczne i serologiczne.

Stężenie Ig surowiczych porównywano z normą pracowni własnej okre
śloną na podstawie badania surowicy 20 osób zdrowych. W porównaniu 
stężenia Ig w płynie m.-rdz. uwzględniono normy piśmiennicze (18, 19), 
a także wyniki własne uzyskane w przypadkach zespołu niespecyficzne
go podrażnienia opon, w których nie stwierdzano zmian zapalnych w pły
nie. Wyniki badań poddano ocenie statystycznej za pomocą testu t Stu
denta.

WYNIKI

Wyniki badań ilustrują tabele I— IV. Jak wynika z tab. I w porówna
niu ze stanem u zdrowych, u wszystkich chorych na zapalenie opon śred
nie stężenie IgA w surowicy krwi jest znamiennie mniejsze, a u chorych 
na zapailenie wirusowe również mniejsze jest stężenie IgM. Natomiast 
średnie stężenie IgG nie wykazuje istotnych zmian. Patologiczne stężenie
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T a b e l a  I. S tężenie im m unoglobin klas A , M  i  G w  surow icy krw i chorych na 
ostre zapalenie opon m.-rdz. o różnej etiologii i zespołem  niespecyficznego podraż

nienia opon

*) istotna różnica w obec grupy kontrolnej

IgG obserwowano w trzech przypadkach, w tym w dwóch było ono zwię
kszone, w jednym zaś obniżone. Wysokie stężenie IgG (6000 mg'%) stw ier
dzono w przypadku szpiczaka mnogiego z pneumokokowym zapaleniem 
opon i duże (2505 mg%) w przypadku salmonelowego zapalenia płuc 
i opłucnej, ale bez objawów o ponowo-mózgowych (przypadek 2). W przy
padkach tych stężenie IgG w płynie m.-rdz. wynosiło: w pierwszym  
115 mg°/o i 22 mg% w drugim. W przypadku przewlekłego zapalenia opon 
i mózgu o etiologii grzybiczo-bakteryjnej (przypadek 1) stwierdzono zna
czne obniżenie Ig surowiczych, zwłaszcza IgG (250 mg°/n) z jednocześnie 
wysokim ich stężeniem w płynie m.-rdz. (246 mg°/o).
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T a b e l a  II. S tężenie im m unoglobulin klas A , M, G w  płynie m.-rdz. chorych na 
ostre zapalenie opon m.-rdz. o różnej etio logii i z zespołem  niespecyficznego podraż

nienia opon

*) istotna różnica wobec zespołu podrażnienia opon (p<0,05)
**) wysoce istotna różnica wobec zespołu podrażnienia opon (p<0,01)

W nawiasach podano liczbę badań, w których stwierdzono obecność Ig.

Stężenie Ig w płynie m.-rdz. chorych na ostre zapalenie ropne jest 
znamiennie większe niż w zapaleniach leptospirowych i wirusowych (tab.
II). W przypadku toksoplazmowego zapalenia opon obserwowano najwięk
sze stężenie IgA i IgM z podobnym jak w zapaleniach ropnych stężeniem  
IgG. Zapalenia leptospirowe nie wykazują wyraźnych zmian. W zapale-
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T a b e l a  III. Stężenie immunoglobulin w surowicy krwi i w płynie m.-rdz. 
w przebiegu przewlekłych zapaleń opon m.-rdz. i mózgu

nb — nie badano
( +  ) — obecny odczyn p lazm ocytow y w  płynie m.-rdz. 
(— ) — bez odczynu plazm ocytow ego w  płynie m.-rdz.

niach wirusowych największe zmiany występują w zapaleniach świnko- 
wych. W 1/3 tych przypadków stwierdzono w płynie obecność IgM,  pod
czas gdy w innych wirusowych, a także leptospirowych IgM nie w ykry
wano. Często, bo w 9 na 10 badań stwierdzano IgA,  co w innych wiru
sowych, zwłaszcza enterowirusowych, było rzadkością. Zapalenia świnko- 
we wyróżnia też znamiennie większe stężenie IgG {średnio 6,5 mg%>).

W przewlekłych zapaleniach opon i  mózgu (tab. III) stężenie Ig wszyst
kich klas w płynie m.-rdz. jest największe. Szczególnie wysokie stężenie 
Ig, nie spotykane w zapaleniach ropnych o przebiegu ostrym, obserwowa
no w płynie chorych, u których choroba trwała długo (3— 10 miesięcy). 
W przypadkach trudno poddających się leczeniu (przypadek 2 i 4) stęże
nie Ig w płynie m.-rdz. zwiększało s-ię. Natomiast w przypadkach, w któ
rych osiągnięto efekt terapeutyczny (przypadek 1 i 3) wraz z poprawą 
stanu neurologicznego i cofaniem się zmian zapalnych w płynie stężenie 
Ig zmniejszało się. W pierwszej kolejności obserwowano spadek stężenia 
i normalizację IgM,  a następnie IgA.  Natomiast ustępowanie wysokiego 
stężenia IgG było powolne i nie osiągnęło normalizacji.

Analiza stężenia Ig w zależności od występowania odczynów plazma-
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T a b e l a  IV. Stężenie im m unoglobulin klas A, M i G w  p łynie m.-rdz. w  zależności 
od w ystępow ania odczynów  plazm atyczino-komórkowych

p — wobec płynu bez odczynu plazmocytowego 
W nawiasach podaino liczbę badań

tyczno komórkowych w płynie m.-rdz. (tab. IV) wykazuje, że stężenie Ig 
jest większe w płynach, w których stwierdzano obecność plazmocytów. 
W zapaleniach wirusowych istotne różnice dotyczą stężenia IgA,  w bak
teryjnych zaś IgM (p<0,01). Natomiast w zapaleniach przewlekłych stę
żenie Ig wszystkich klas jest znamiennie większe w płynach m.-rdz. z od
czynem plazmocytowym, niż bez tych odczynów (p<0,01).

DYSK USJA

W stanach zapalnych opon m.-rdz. o różnej etiologii stężenie Ig w su
rowicy krwi nie wykazuje tendencji wzrostowych, co jest zgodne z obser
wacjami innych (1, 12, 19, 20). Można zatem przypuszczać, że lokalizacja 
zakażenia w o.u.n., narządzie o określonej izolacji immunologicznej nie 
sprzyja ogólnym reakcjom odpornościowym typu humoralnego. Stwier
dzony natomiast w ostrych stanach zapalnych opon spadek stężenia IgA 
w surowicy, a w zapaleniach wirusowych również IgM nie jest łatwy do 
interpretacji. Trudno przypuszczać, aby u obserwowanych chorych w y
stępowały niedobory immunologiczne, szczególnie klasy IgA.

Obserwowane w zapaleniach ostrych zmiany składu i stężenia Ig w pły
nie m.-rdz. wskazują raczej na zwiększoną przepuszczalność bariery 
krew — płyn, niiż na miejscową ich syntezę w obrębie o.u.n. I tak 
większemu uszkodzeniu tej bariery w zapaleniach ropnych, niż w lep- 
tospirowych i wirusowych, towarzyszy większe przenikanie różnych 
składników z krwi do płynu, w tym również Ig. Zdaniem wielliu au
torów (1, 14, 18, 19, 20) głównym wykładnikiem ciężkości uszkodze
nia barier mózgowych jest obecność i wielkość stężenia IgM w pły
nie m.-rdz. W materiale własnym nie stwierdzono IgM w przypad
kach podrażnienia opon, w zapaleniach enterowirusowych, półpaśco- 
wych i leptospirowych. Sporadycznie i w niskich stężeniach wykrywano 
IgM w zapaleniach ropnych i świnkowych oraz w trzech kolejnych ba
daniach w przypadku toksoplazmowego zapalenia opon. O podobnym stę
żeniu IgM w płynie m.-rdz. chorych na wirusowe zapalenie opon dono
si Smith i wsp. (18). Natomiast w przypadkach zapaleń opon u dzieci 
Szafrańska (19, 20), a także inni (1, 12) stwierdzali obecność IgM we



wszystkich zapaleniach ropnych i w 50— 100% zapaleń surowiczych. Roz
bieżności te można by upatrywać w większym uszkodzeniu barier mózgo
wych w przebiegu zapaleń u dzieci.

Bardzo wysokie, niespotykane w neuroinfekcjach ostrych, stężenie Ig 
wszystkich klas stwierdzono w płynie m.-rdz. chorych na przewlekłe nie- 
gruźlicze zapalenie opon m.-rdz. i mózgu. Należy sądzić, że przyczyną tego 
było nie tylko uszkodzenie barier mózgowych, lecz również zwiększona 
synteza i/lub zaburzenia resorbcji Ig w o.u.n. Badania wielu autorów do
wodzą, że w przewlekłych stanach zapalnych i demielinizacyjnych jak np. 
w kile o.u.n., SSPE, stwardnieniu rozsianym, a także w niektórych neuro
infekcjach wirusowych synteza Ig płynu m.-rdz. odbywa się głównie w 
obrębie o.u.n. (5, 8, 11, 15, 17, 21, 22, 23, 24). W przypadkach własnych 
wykazano, że stężenie Ig w płynie m.-rdz. zależy od czasu trwania cho
roby, ciężkości jej przebiegu i efektów stosowanego leczenia. Pierwszym  
wykładnikiem poprawy jest obniżanie się i normalizacja IgM. Na podob
ne znaczenie stężenia IgM w płynie m.-rdz. w ocenie przebiegu ropnych 
zapaleń opon u dzieci wskazuje Szafrańska (19, 20).

W obecnej pracy potwierdzono również wcześniejsze badania własne 
(7), a także innych (15, 56) dotyczącego częstego występowania odczynów 
plazmocytowych w płynie m.-rdz. w przypadkach przewlekłych i prze
wlekających się zapaleń opon m.-rdz. i mózgu. Od dawna zwracano uwa
gę na związek między komórkami plazmatycznymi a zwiększonym pozio
mem globulin gamma w płynie (4, 14, 15, 16). Prace Sandberg-Wólheim 
(13) udowodniły, że komórki limfoidalne i plazma tyczne płynu syntety
zują i wydzielają immunoglobuliny in vitro. Przeprowadzona analiza w y
kazała, że stężenie Ig jest większe w płynach z odczynem plazmocytowym, 
niż w płynach bez tego odczynu. Stwierdzone wysoce istotne różnice stę
żenia IgA w zapaleniach wirusowych opon, zwłaszcza świnkowych suge
rują, że w zapaleniach tych komórki plazmatyczne płynu syntetyzują głó
wnie IgA. Znajduje to potwierdzenie w badaniach doświadczalnych Ger
harda i wsp. (3), którzy w zapaleniach mózgu wywołanych wirusem para- 
influenzy obserwowali znacznie większą (20—60 razy) lokalną syntezę IgA, 
niż IgG. Wykazane wysoce istotne różnice stężenia Ig wszystkich klas w 
płynie m.-rdz. z jednoczesnym odczynem plazmocytowym u chorych na 
przewlekłe zapalenie opon może świadczyć, że w zapaleniach tych poszcze
gólne plazmocyty płynu wytwarzają Ig różnych klas.

WNIOSKI

1. Badanie stężenia immunoglobulin klas A, M i G w płynie mózgowo- 
-irdzeniowym jest przydatnym badaniem uzupełniającym w komplekso
wym  różnicowaniu neurainfekcji.

2. Ocena dynamiki stężenia immunoglobulin w płynie m.-rdz. chorych 
na przewlekłe zapalenie opon i mózgu przedstawia dużą wartość w pro
gnozowaniu i monitorowaniu leczenia.

3. Wykazane zależności między stężeniem immunoglobulin a występo
waniem odczynów plazmatyczno-komórkowych w płynie wskazują na 
udział plazmocytów płynu w wytwarzaniu białek odpornościowych.
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К. К у х а р с к а - Д е м ч у к

ИММУНОГЛОБУЛИНЫ А, М И G СПИННОМОЗГОВОЙ Ж ИДКОСТИ  
И СЫ ВОРОТКИ ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ КРОВИ В ОСТРЫХ И ХРОНИЧЕСКИХ  

МЕНИНГОЭНЦЕФАЛИТАХ У ВЗРОСЛЫ Х

С о д е р ж а н и е

Концентрации иммуноглобулинов А, М и G определялись в спинномозговой 
ж идкости и сыворотке у 59 больных острым и хроническим менингоэнцефали- 
гом разной этиологии и у 14 больных с синдромом неспецифического менип- 
гизма. Доказана пригодность определения концентрации выш еуказанных им
муноглобулинов в спинномозговой ж идкости для диф ф еренциации невроинф ек
ции, а также для прогноза и мониторинга лечения хронических менингоэнце- 
фалитов. Сверх того, обнаруж ено сущ ествование зависимости м еж ду величи
ной концентрации иммуноглобулинов и появлением плазматическо-клеточны х  
реакций в спинномозговой жидкости.

К. K u c h a r s k a - D e m c z u k

IMM UNOGLOBULINS А, М AND G IN THE CEREBROSPINAL FLUID  
AND PERIPHERAL BLOOD SERUM IN ACUTE AND CHRONIC 

M EININGOENCEPHALITIS IN ADULTS

S u mma r y

The results of determ inations of im m unoglobulin  IgA, IgM and IgG concentra
tions in the cerebrospinal fluid and serum  are reported in 59 patients w ith  acute 
and chronic m eningoencephalitis of various aetiology and in 14 patients w ith non- 
-specific m eningism us syndrom es. The usefulness of determ inations of IgA, IgM 
and IgG in the cerebrospinal fluid w as dem onstrated in the differential diagnosis 
of neuroinfections and also in prognostication and m onitoring of treatm ent of chro
nic m eningoencephalitis. M oreover, a correlation w as found betw een the value of 
im m unoglobulin leve l and the occurrence of p lasm a-cell reactions in  the cerebro
spinal fluid.
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SYTUACJA EPIDEMIOLOGICZNA ODRY PRZED WPROWADZENIEM 
SZCZEPIEŃ PRZECIW ODRZE I PO SIEDMIU LATACH 

ICH STOSOWANIA

W ojewódzka Stacja Sanitarno-Epidem iologiczna w Kielcach  
Dyrektor: lek. I. M a tu szczyk

S ch a ra k te ry zo w a n o  sy tuac ję  epidemiologiczną odry  przed w p ro w a d ze 
n ie m  szczep ień  p rzec iw od ro w ych  i po 7 -m iu  latach ich prowadzenia.  
S tw ierd zo no  spadek  średnie j  rocznej l iczby zachorowań o 79°/o. S p a d ek  
zapadalności w  poszczególnych grupach w ie k u  w ynosił:  w  grupie  2— 5 
lat — 90°/o, w  grupie  dzieci 6 - le tn ich  — 8 i°/o, w śród  dzieci 0— 1 i 7-let-  
nich  — 71—76%, w  pozosta łych  grupach 20—52%. N ieró w n o m iern y  
spadek  liczby zachorow ań  spow odow ał zm ia n y  częstości w zg lęd n e j  za 
chorow ań  w  grupach  w ieku .  S ku tec zno ść  szczepień  w ynosi ła  85%. Z a 
padalność w śró d  szczep ionych  była 6,7-k ro tn ie  m n ie js za  od zapadalności  
nie szczepionych.

Systematyczne stosowanie, jako obowiązkowych i powszechnych, szcze
pień przeciw odrze w rejonie profilaktyczno-leczniczym Zespołu Opieki 
Zdrowotnej w Kielcach rozpoczęto w roku 1975. W latach 1975— 1981 od
setek uodpornionych tymi szczepieniami dzieci w wieku 0—7 lat wzrósł 
г 1,3 do 67,8%. ,

Celem pracy była obserwacja zmian, jakie nastąpiły w sytuacji epide
miologicznej odry w rejonie profilaktyczno-leczniczym Zespołu Opieki 
Zdrowotnej w Kielcach po wprowadzeniu szczepień przeciwodrowych.

M ATERIAŁ I METODY

W pracy wykorzystano rejestry zachorowań na choroby zakaźne pro
wadzone przez Terenową Stację Sanitarno-Epidemiologiczną w Kielcach. 
Obserwacje obejmowały ciągle ten sam teren niezależnie od zmian jakie 
nastąpiły po wprowadzeniu nowego podziału administracyjnego. Rejon 
liczy 310 444 mieszkańców.

Dane dotyczące ludności, liczby dzieci w poszczególnych rocznikach oraz 
dane dotyczące zgonów z powodu odry uzyskano w GUS-ie.

Dane dotyczące szczepień przeciw odrze zaczerpnięto ze sprawozdań 
opracowywanych przez punkty szczepień i Terenową Stację Sanitarno- 
-Epidemiologiczną w Kielcach.

OMÓWIENIE WYNIKÓW

Przed wprowadzeniem szczepień przeciw odrze zapadalność na odrę 
w rejonie profilaktyczno-leczniczym Zespołu Opieki Zdrowotnej w Kiel
cach wahała się w granicach od 69,1 do 1 549,3 na 100 000 mieszkańców

6 — Przegląd Epidem iologiczny
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(średnio rocznie 1 622 zachorowania). Nasilenia epidemiczne występowa
ły regularnie co drugi rok. W przebiegu krzywej sezonowej zauważyć mo
żna było typowy dla Polsiki (8, 13) dwugarbny przebieg. Sezonowe wzrosty 
liczb zachorowań występowały w okresach zimowych i wiosennych (ryc.
1). Najwyższą zapadalność notowano, podobnie jak w całej Polsce (8, 9) 
wśród dzieoi w wieku 1—4 lata (tab. I). Częstość względna zachorowań 
poszczególnych grup wiekowych układała się podobnie jak i w Polsce 
(8, 9, 10, 11); zachorowania w grupie 1—4 lata stanowiły 46,1— 54,0% 
ogółu zachorowań, zachorowania w grupie 5— 9 lat — 34,3—35,6%, za
chorowania wśród dzieci w wieku 10— 14 lat — 4,4—7,8°/o (tab. II, tab.
III). Zachorowania u dzieci poniżej 1 roku stanowiły 5,3— 10,4%.

Od roku 1976 a więc w rok po wprowadzeniu szczepień przeciw odro
wych w rejonie profilaktyczno-leczniczym Zespołu Opieki Zdrowotnej w 
Kielcach obserwować można było obniżanie liczby zachorowań i zapa
dalności na odrę: średnia roczna liczba zachorowań w latach 1980— 1981 
była o 79% niższa od średniej z okresu przed szczepieniami (1970— 1974).
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Sytuacja ta była podobna do sytuacji jaką obserwowano w innych kra
jach po 7-miu latach od wprowadzenia szczepień (4, 5, 6, 14, 15, 16).

W przebiegu krzywej zapadalności na odrę na obserwowanym terenie 
zanikła, tak wyraźnie poprzednio zaznaczona, dwuletnia okresowość nato
miast krzywa sezonowa pozostała bez zmian.

Spadek zapadalności na odrę można było obserwować we wszystkich 
grupach wieku, lecz nie we wszystkich był on jednakowy (ryc. 2). Naj
większy spadek, bo wynoszący 90% wystąpił w grupie wieku 2—5 lat,

Ryc. 2. Zapadalność na odrę w  latach 1970, 1971, 1980 i 1981 w g w ieku na 100 C 0 0

m ieszkańców.

nieco mniejszy — 81°/o u dzieci w wieku 6 lat, wśród dzieci 0— 1 i 7 let
nich spadek wynosił 70—76%, a wśród dzieci powyżej 7 lat tylko 20—52%. 
Powoli postępował i stosunkowo mały był spadek zapadalności u dzieci 
1-rocznych. Jeszcze do roku 1979 zapadalność dzieci w pierwszym roku 
życia była najwyższa i dopiero w roku 1980 ustąpiła ona miejsca zapa
dalności dzieci w 8 roku życia, a w 1981 roku — w 9, w 1981 roku naj
wyższą zapadalność zanotowano wśród dzieci w wieku 9— 12 lat.

Nierównomierny spadek zapadalności w poszczególnych grupach w ie
ku spowodował istotne zmiany w odsetkowym ich udziale w ogólnej licz
bie zachorowań na odrę. I tak odsetek zachorowań wśród dzieci w wieku
1—4 lata, który w okresie przed wprowadzeniem szczepień wynosił około 
50% obniżył się do 26% w roku 1981, natomiast odsetek zachorowań wśród 
dzieci w wieku 10— 14 lat wzrósł w tym czasie z 4,4 do 33% ogółu za
chorowań. Opisywane zmiany, które najogólniej określić można jako 
względne przesunięcie się zachorowań w stronę grup dzieci starszych nie 
odbiegają od obserwacji w innych krajach (3, 4, 7, 14, 17). W krajach, 
w których szczepienia przeciw odrze wprowadzono wcześniej najniższą
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zapadalność notuje się obecnie w grupie 0—4 lata (1, 2) a najwyższą 
w grupie 10— 14 lat (1, 2). Wspominany już poprzednio spadek zapadal
ności u dzieci 1-rocznych w ostatnich dwu latach oraz przesunięcie 
szczytu zapadalności z grupy dziieci 8-letnich do grupy dzieci 9-letnich 
może wskazywać, iż w najbliższych latach częstość względna zachorowań 
poszczególnych grup wieku zbliży się jeszcze bardziej do danych uzyski
wanych w innych krajach.

Skuteczność szczepień obliczono wykorzystując wzór, wg którego róż
nicę pomiędzy zapadalnością nie szczepionych a szczepionych dzieli się 
przez zapadalność nie szczepionych a następnie mnoży przez 100 (18). Uzy
skany wynik — 85% — był nieco niższy od podawanych przez innych 
autorów (1, 2, 15, 16). Zapadalność wśród szczepionych była 6,7-krotnie 
niższa od zapadalności nie szczepionych.

Należałoby zastanowić się nad przyczynami niższej skuteczności szcze
pień na obserwowanym terenie.

Przyczyn nieskuteczności szczepień przeciw odrze upatrywać można
w:

1) dokonywaniu szczepień w okresie, gdy możliwe jest jeszcze immu- 
nosupresyjne działanie przeciwciał odrowych uzyskanych drogą ło
żyskową,

2) stosowaniu równocześnie ze szczepieniem lub też w okresie bezpo
śr ed n io  poprzedzającym lub następującym po nim gamma-globu- 
Hny,

3) niewłaściwym postępowaniu ze szczepionką,
4) szczepieniu dzieci później niż to jest dyktowane przez sytuację epi

demiologiczną.
Ponieważ na analizowanym terenie ZOZ-u, dzieoi szczepione są poczy

nając od 13 miesiąca życia a stosowanie gamma-globuliny wśród naj
młodszych jest ograniczone, niższa -niż należało tego oczekiwać skutecz
ność szczepień może być spowodowana:

a) zbyt późnym szczepieniem dzieci {znaczna liczba dzieci szczepiona 
jest po 24 miesiącu życia — tab. IV),

b) zbyt małym odsetkiem szczepionych dzieci (tab. IV),
c) ewentualnymi błędami technicznymi przy szczepieniu m.in. nie

właściwym postępowaniem ze szczepionką.
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WNIOSKI

1. Po 7 latach stosowania szczepień przeciw odrze nastąpił 79% spa
dek zachorowalności na odrę.

2. Największy spadek zapadalności uzyskano w grupie dzieci w wieku
2— 5 lat, tj. grupie, w której osiągnięto najwyższe odsetki zaszczepionych 
przeciw odrze.

3. Nierównomierny spadek zapadalności w poszczególnych grupach w ie
ku spowodował zmiany w odsetkowym udziale zachorowań w ich ogólnej 
liczbie, które najogólniej określić można jako względne przesunięcie 
zachorowań w stronę grup dzieci starszych w porównaniu do okresu po
przedzającego szczepienia.

4. Doszło do zaniku, typowej poprzednio, dwuletniej okresowości epi
demii, pozostał natomiast nadal dwugarbny rytm sezonowy ze szczytem  
zimowym i wiosennym.

Й. Р о з в о д а

ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКАЯ СИТУАЦИЯ КОРИ ДО ВВЕДЕНИЯ  
ВАКЦ ИН АЦ ИИ И 7 ЛЕТ СПУСТЯ

С о д е р ж а н и е

До введения противокоревых вакцинаций эпидемиологическая ситуация в 
области этой болезни в келецкой агломерации отличалась: заболеваемостью в 
границах 69,1 — 1 549,3 на 100 ООО жителей, двухлетней эпидемической перио
дичностью, двугорбной сезонностью, болшей заболеваемостью ж ителей городов 
и муж чин посравнению с ж ителями деревни и женщ инами. Заболеваемость  
детей в возрастной группе 1—4 года составляла около 50% всех заболеваний, 
в группе 5— 9 лет — около 35% и в возрастной группе 10— 14 лет — около 6°/о. 
Вследствие 7-летней систематической вакцинации среднее количество заболе
ваний корью снизилось на 79%. П онижение заболеваемости в отдельны х воз
растных группах равнялось: в группе 2— 5 лет — 90%, в группе 6-летних де
тей — 81%, в группах годовальных и 7-летних детейй — 70—76%, в группе 
свыше 7 года ж изни  —  20— 25%. Относительная заболеваемость переместилась  
по направлению к более старшим группам. Эффективность вакцинации оце
нена на 85%. Заболеваемость среди вакцинированных была 6,7 раза ниж е чем  
у невакцинированных.

J. R o z w o d a
EPIDEMIOLOGICAL SITUATION OF MEASLES BEFORE THE INTRODUCTION  

OF VACCINATION AND AFTER 7 YEARS OF VACCINATION

S u m m a r y

Before the introduction of m easles vaccination  the epidem iological situation  of 
m easles in the K ielce area show ed an incidence from  69.1 to 1 549.3 per 100 thousand  
of the population, tw o-year epidem ic periodicity, tw o-peak seasonal incidence, pre
valence o f  incidence in  urban populations in relation to rural ones and in  the
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men in  relation to fem ales. The incidence in the age group 1— 4 years accounted  
for about 50% of all cases, in the age group Э—■0 years about 35% of cases occurred, 
and in the age group 10— 14 years about 6%. A fter 7 years of system atic vaccinations  
against m easles the m ean num ber of m easles cases dropped by 79%. The incidence  
drop in various age groups w as 90% in the age group 2—5 years, 81% in children  
aged 6 years, 7^— 76% in children aged 0—‘1 and 7 years, 20— 52% in children  
aged over 7 years. This caused a relative shifting of the incidence tow ards older 
age groups. The effectiven ess of vaccinations w as 85%. The incidence in the vacci
nated children w as 6.7 low er than in the non-vaccinated  ones.
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Jacek Juszczyk

POWSTANIE I ORGANIZACJA POLSKIEGO TOWARZYSTWA 
EPIDEMIOLOGÓW I LEKARZY CHORÓB ZAKAŹNYCH 

W DWUDZIESTOPIĘCIOLECIE (1958— 1983) DZIAŁALNOŚCI

K linika Chorób Zakaźnych Akadem ii M edycznej w  Poznaniu  
K ierownik: prof, dr med. W. K iczka

W y k o r zy s tu ją c  arch iwalne  m ater ia ły  źródłow e  przedstaw iono  w a ru n k i  
w  jak ich  doszło do zawiązania  Polskiego T o w a rzy s tw a  Epidem iologów  
i L e k a r z y  Chorób Z a k a źn y c h  oraz prace or an izacy jne  z t y m  zw iązane  
do I Z ja zd u  N au kow ego  w  W arszaw ie  ■— włącznie .

W roku 1983 minęło 25 lat od powstania Polskiego Towarzystwa Epi
demiologów i Lekarzy Chorób Zakaźnych (PTE i LChZ). Jest to okazja 
do przypomnienia historii narodzin Towarzystwa, tym bardziej, iż brak 
jest podobnych opracowań szczegółowych odnoszących się do tego tematu, 
poza ocenami innego charakteru (3).

Materiały dotyczące początkowego okresu zostały pieczołowicie upo
rządkowane przez dr med. Kazimierza Neymana  (1906—1982) i znajdu
ją się w teczce Archiwum Towarzystwa oznaczonej „Organizacja — do 
1959 r.”, będąc podstawowym źródłem informacji zawartych w prezen
towanym opracowaniu. Drugim źródłem są sprawozdania i artykuły opu
blikowane na lamach „Przeglądu Epidemiologicznego”. Inne artykuły zo
stały wykorzystane jako materiał pomocniczy.

Myśl utworzenia odrębnego towarzystwa naukowego zajmującego się 
problematyką chorób zakaźnych i epidemiologii była rozważana w nie
wielkim gronie zainteresowanych już w latach 1950— 1952 (12). Była to 
idea nowa w warunkach polskich. W okresie przedwojennym nie istnia
ło podobne towarzystwo. Na niektórych wydziałach lekarskich nie nau
czano chorób zakaźnych i epidemiologii jako samodzielnego przedmiotu 
(2). Nie oznaczało to wszakże, iż problematyka chorób zakaźnych była 
zaniedbywana. Dowodem, że było inaczej, jest choćby trzytomowy podrę
cznik pt. „Choroby zakaźne” — profesorów — Leona Karwackiego i Fe
liksa Malinowskiego, wydany w  Warszawie w roku 1937, zawierający 
m in. bardzo dużo informacji bibliograficznych i cytatów świadczących
o znacznym, często pionierskim w skali światowej, dorobku polskich 
naukowców z tego zakresu. Zainteresowanych oceną zagaźnictwa polskie
go w omawianym okresie odsyłam do obszernego studium autorstwa 
Bilikiewicza i Wszelakiego (2). Dowodem potencjału naukowego lekarzy 
chorób zakaźnych (nie pracujących w wyodrębnionej formalnie specjal
ności) i przedstawicieli innych dziedzin medycyny zainteresowanych tą 
problematyką w okresiie bezpośrednio powojennym jest bez wątpienia
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pięciotomowe dzieło zredagowane przez prof, dr Stanisława Wszelakiego 
(Gdańsk), pt. „Ostre choroby zakaźne”, wydane w latach 1952— 1957.*

Ponadto, w latach 1944— 1954 ukazało się około 900 artykułów na te
mat chorób zakaźnych i epidemiologii, zamieszczonych w czasopismach 
polskich (2).

Po wojnie wznowił działalność Państwowy Zakład Higieny, istniejący 
od roku 1921; już w końcu 1947 r. działało jego 13 filii. PZH jako pla
cówka naukowa w zakresie bakteriologii, wirusologii, epidemiologii i róż
nych dziedzin higieny „pełni funkcje specjalisty krajowego w tym za
kresie oraz sprawuje nadzór fachowy nad stacjami sanitarno-epidemiolo
gicznymi”, które powołano w roku 1952 (13), dekretem o Państwowej 
Inspekcji Sanitarnej. W 1951 r. został utworzony w Państwowym Za
kładzie Higieny samodzielny Dział przemianowany następnie na Zaikład 
Epidemiologii, który rozwinął się w główny ośrodek badań naukowych w 
dziedzinie epidemiologii chorób zakaźnych oraz kształcenia epidemiolo
gów.

W systemie organizacji zwalczania chorób zakaźnych ważną rolę za
częły odgrywać także inne instytuty naukowe Ministerstwa Zdrowia: In
stytut Medycyny Morskiej w Gdańsku i Instytut Medycyny Pracy i Hi
gieny Wsi w Lublinie. Bezpośrednio w okresie powojennym powołano 
także odrębne katedry i kliniki chorób zakaźnych przeznaczone do pracy 
naukowo-dydaktycznej, które po powstaniu w r. 1950 Akademii Medy
cznych stały się składową tych uczelni. Pierwsze kliniki powstały w 
Gdańsku (w r. 1948), Łodzi, Warszawie i Krakowie. W Warszawie dzia
łała także pierwsza katedra epidemiologii pod kierownictwem prof, dr 
Feliksa Przesmyckiego. W następnych latach — wszystkie uczelnie me
dyczne w Polsce zorganizowały własne kliniki chorób zakaźnych.

Zainteresowanie chorobami zakaźnymi wynikało z dwu co najmniej 
źródeł. Pierwszym z nich były potrzeby praktyczne, gdyż po wojnie stan 
sanitarno-epidemiologiczny był zły, jako jedna z pozostałości okupacji 
i zniszczeń wojennych. Olbrzymiego wysiłku wymagało opanowanie w 
ciągu 3 lat od zakończenia wojny epidemii duru wysypkowego i duru 
brzusznego, osiągając zapadalność niższą niż kiedykolwiek rejestrowano 
przedtem w Polsce. W latach 1950— 1959 zlikwidowano endemię duru 
wysypkowego, w latach 1955— 1960 — opanowano epidemię błonicy, a w 
okresie pomiędzy latami 1959— 1962 zmniejszyła się zapadalność na po- 
limyelitis. Po wojnie rejestrowano do 70 przypadków wścieklizny rocznie, 
u ludzi. Niemały udział w likwidacji zagrożeń epidemicznych ma także 
służba weterynaryjna. Zarówno poprawa warunków bytowania obywate
li, narzucenie odpowiedniego postępowania w zakresie wykrywania za
chorowań i izolacji chorych, wreszcie prowadzone na skalę masową szcze
pienia ochronne — pozwoliły jeszcze bardziej polepszyć sytuację zdro
wotną w kraju. Już w roku 1948 ogólny stan epidemiczny Polski był 
mniej więcej taki, jak w latach 1936— 1938, tj. w czasach największej 
stabilizacji warunków ekonomicznych w okresie międzywojennym. (13). 
Zapadalność na jedne choroby zakaźne uległa obniżeniu, pojawiały się

* W w ielu  częściach podręcznik ten zachow ał aktualność. N asuw a się m yśl, aby 
wzorem  środowiska internistycznego, które dokonało unow ocześnionej edycji znane
go dzieła prof, dr W itolda Orłowskiego,  rozw ażyć m ożliw ość i potrzebę pełnego w y 
dania podręcznika redagow anego przez prof, dr Sta n is ła w a  W szelakiego,  ze zm iana
mi oddającym i dzisiejszy stan w iedzy. Osobiście jestem  przekonany o słuszności 
takiej in icjatyw y, którą można podjąć u progu następnego dziesieci-olpcia.
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jednak nowe problemy. I tak np. o ile wskaźnik zapadalności (na 100 000 
mieszkańców) na dur brzuszny, wynoszący 18,6 jeszcze w r. 1958 (datę tę 
przyjęto ponieważ jest to rok powstania Towarzystwa) obniżył się do 
wartości poniżej 10 w r. 1962 (8,8), aby osiągnąć wartość 1,28 w r. 1970 
(7), o tyle zaczęła narastać zapadalność na wirusowe zapalenie wątroby. 
W latach 1951— 1955 mediana zapadalności wynosiła 7.2 osiągając w na
stępnym pięcioleciu wartość 151,4 i utrzymując się w dziesięcioleciu 1961—■ 
1970 powyżej 200 (8). Przykład ten ilustruje konieczność podjęcia nowych 
zadań przez służbę sanitarno-epidemiologiczną i lecznictwo chorób zakaź
nych właśnie w okresie stawiania pierwszych kroków przez organizujące 
się specjalistyczne towarzystwo naukowe.

Sieć szpitalnictwa zakaźnego, początkowo rozbudowana, niezależnie od 
warunków lokalowych w jakich działała, ulegała z czasem rozluźnieniu, 
zresztą nadmiernemu. Jeszcze w r. 1958 (wybór daty — jak wyżej) czyn
nych było 12318 łóżek dla zakaźnie chorych (wskaźnik: 4,2/10 000 mieszk.) 
i działały 244 oddziały. Już wówczas obliczano niedobór łóżek na 5800 
(6). Niedostateczna była również kadrowa obsada specjalistyczna, gdyż 
w w.w roku w oddziałach chorób zakaźnych szpitali ogólnych —- specjali
ści chorób zakaźnych II stopnia byli zatrudnieni zaledwie w 17% a I stop
nia w 25,5% oddziałów.

Drugim aspektem — była potrzeba pogłębienia wiedzy z zakresu wa
runków w jakich szerzą się epidemie chorób zakaźnych oraz występują 
zachorowania sporadyczne, ich patogenezy oraz metody leczenia. Przypa
dało to w okresie rozwoju różnych dziedzin medycyny, dokonującej ko
lejnego skoku jakościowego.

W warunkach polskich doszło do korzystnego zestrojenia dwu czyn
ników stymulujących rozwój zakaźnictwa i epidemiologii. Nieliczna, lecz 
bardzo doświadczona pracą w trudnych warunkach wojennych i powo
jennych, kadra zdolna była do nakreślenia dalszego programu badań nau
kowych w oparciu o solidne podstawy metodyczne, wyniesione z przed
wojennych ośrodków akademickich lub ze studiów przeddyplomowych i 
podyplomowych odbywanych bezpośrednio po wojnie pod kierunkiem  
nauczycieli o surowych wymaganiach.

Nie bez znaczenia był także czynnik trudny do ścisłego sprecyzowania, 
lecz niezwykle ważny, polegający na motywacji w podejmowaniu pracy 
niezależnie od tego, jak ciężkie były jej warunki, jakie niosła ona ze 
sobą zagrożenia i niewygody i jak niewspółmiernie do wysiłku była ho
norowana materialnie.

W takich okolicznościach — dochodziło do nieformalnego skupiania się 
zainteresowanych obu dziedzinami w celu wspólnego omawiania wspól
nych problemów. W Warszawie, począwszy od r. 1954 prof, dr Jan Bog
danowicz organizował regularne, comiesięczne zebrania poświęcone cho
robom zakaźnym i epiderńiologii, początkowo w Szpitalu Zakaźnym Nr 3 
a następnie — w pierwsze czwartki miesięca — w PZH. We Wrocławiu 
podobne kolo powstało dzięki prof, dr Józefowi Kaniakowi  i dr Stanisła
wowi Przyłęckiemu w r. 1956. Taką samą drogą podążał ośrodek gdański, 
skupiając się wokół osoby prof, dr Stanisława Wszelakiego (1898— 1956), 
a następnie — prof, dr Wiktora Bincera (1902— 1982) (1). Od r. 1953 roz
poczęto spotkania w ramach „Dni Klinicznych” organizowanych przez 
specjalistów wojewódzkich z chorób zakaźnych, co związane było z powo
łaniem w r. 1952 Krajowej Grupy Specjalistów Chorób Zakaźnych (5). 
Ważnym wydarzeniem w życiu środowiska było Sympozjum na temat
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nagminnego zapalenia wątroby, które odbyło się w dniach 3—5 grudnia
1956 roku w PZII z udziałem gości zagranicznych z krajów naszego bloku
i z Zachodu (10).

Wszystkie wyżej wymieniane czynniki stwarzały uzasadnione podstawy 
do powołania odrębnego towarzystwa naukowego.

W dniu 11 stycznia 1956 r. odbyło się w Warszawie zebranie organiza
cyjne Polskiego Towarzystwa Epidemiologów i Infekcjonistów, jak je 
wówczas doraźnie nazwano (1). Uczestniczyli w nim jako członkowie pre
zydium: prof, dr Józef Kostrzewski  (Kraków), prof, dr Wiktor Bincer 
(Gdańsk), prof, dr Jan Bogdanowicz (Warszawa), prof, dr Jan Kostrzew
ski (Warszawa), prof, dr Bertold Kassur (Warszawa), dr Halina Wiórowa 
(ówczesny Dyrektor Zarządu Sanitarno-Epidemiologicznego Ministerstwa 
Zdrowia) oraz specjaliści wojewódzcy chorób zakaźnych, epidemiolodzy, 
bakteriolodzy i pediatrzy. Prof. Kassur, uzasadnił potrzebę utworzenia 
Towarzystwa, co zostało poparte przez prof, dr Józefa Kostrzewskiego
i prof, dr Jana Bogdanowicza. Rezolucję w tej sprawie przedstawił prof, 
dr Jan Kostrzewski.  Na wniosek prof, dr Bogdanowicza powołano komi
tet, z którego miał być później wyłoniony Tymczasowy Zarząd Towarzy
stwa. W skład Komitetu z siedzibą w Warszawie weszły osoby wymie
nione powyżej (z wyjątkiem dr H. Wiórowej) oraz ponadto prof, dr Fran
ciszek Groer (Warszawa) i dr med. Marian Barciszewski  (Bydgoszcz). Po
wołano także Komisję Statutową w składzie: prof, dr W. Bincer, doc. 
dr Zenon Buczkowski  i dr Julian Rychard,  wszyscy z Gdańska. Ustalono 
również, że powoływanie kół terenowych może nastąpić dopiero po opra
cowaniu statutu i jego przyjęciu przez Komitet (1).

W 4 mies. później (11 maja) zebrał się Tymczasowy Zarząd Główny 
Polskiego Towarzystwa Epidemiologów i Lekarzy Chorób Zakaźnych (po 
raz pierwszy w dokumentach pojawia się nazwa obowiązująca do dziś). 
Skład był następujący: Przewodniczący: prof. dr B. Kassur,  Wiceprze
wodniczący: prof. dr J. Bogdanowicz  i prof, dr Jan Kostrzewski;  Człon
kowie: prof, dr W. Bincer (jako przedstawiciel terenu), doc. dr Edmund 
Wojciechowski  (jako redaktor „Przeglądu Epidemiologicznego”), Skarb
nik: dr A. Kominek  i Sekretarz: dr med. Józef Hornik. Na tym samym 
posiedzeniu (1) poinformowano, iż dnia 28 lutego 1958 roku zwrócono się 
do specjalistów wojewódzkich chorób zakaźnych z prośbą o zorganizo
wanie oddziałów terenowych. Inną ważną informacją było powiadomienie
o decyzji podjętej przez Komitet Redakcyjny „Przeglądu Epidemiolo
gicznego” (w dniu 13 stycznia 1958 r.) w sprawie wydawania tego cza
sopisma nie tylko jako organu PZH, lecz także — PTE i LChZ (1). Opa
trzone tą adnotacją ukazują się numery „Przeglądu” od r. 1958.*

W archiwum Towarzystwa brak jest oryginalnego dokumentu stwier
dzającego fakt jego zalegalizowania przez Prezydium Rady Narodowej 
miasta stoł. Warszawy, znajduje się natomiast pismo skierowane przez 
Tymczasowy Zarząd Główny do Departamentu Szkół Wyższych i Nauki 
M.Z., datowane 1 sierpnia 1958 (1), w którym informuje się adresata, iż 
rejestracja nastąpiła w dniu 16 stycznia 1958, co jest oficjalną datą po
wstania PTE i LChZ.

Oddziały terenowe powstawały począwszy od roku 1957(14); do wrze
śnia roku następnego zorganizowano ich dziewięć. W Warszawie 7 lutego
1957 r. wybrano Przewodniczącym prof. dr B. Kassura, a w marcu, we

* Ściśle rzecz biorąc, „Przegląd E pidem iologiczny” stal się także organem  To
w arzystw a jeszcze przed oficjalnym  zatw ierdzeniem  PTEiLChZ (patrz tekst).
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Wrocławiu — dr Stanisława Przyłęckiego z WSSE, przy bardzo aktyw
nym udziale organizacyjnym prof, dr Józefa Kaniaka. W roku następnym  
doszło do utworzenia dalszych kół: W Krakowie (14 kwietnia) wybrano 
Przewodniczącym prof, dr Józefa Kostrzewskiego, w Poznaniu (17 kwiet
nia) —■ dr med. Andrzeja Zahradnika. Z siedzibą w Gdańsku powstał 
(10 maja) Oddział gdańsko-koszalińsko-olsztyński pod przewodnictwem 
prof, dr Wiktora Bincera. Oddział Śląski (17 maja) znalazł siedzibę w By
tomiu, z Przewodniczącym doc. dr Karolem Szymońskim.  Oddział łódzki 
(31 maja) wybrał Przewodniczącym doc. dr Jana Chrzanowskiego. Od
działem opolskim (28 czerwca) kierował dr Zdzisław Zasadzień. W dniu 
10 września z inspiracji dr med. Mariana Barciszewskiego powstał Oddział 
pod przewodnictwem dr Edwina Dymka  (14).

Liczba członków wynosiła w poszczególnych oddziałach od 28 do 81(14). 
Bezpośrednio przed I Zjazdem Naukowym należało do Towarzystwa 
511 osób. W liczbie tej było: 297 lekarzy chorób zakaźnych (58,12%), 
118 epidemiologów (23,09%), 42 mikrobiologów (8,21%) i 54 specjalistów  
z innych dziedzin (10,56%), jak lekarze chorób wewnętrznych, chirurdzy
i lekarze weterynarii (14). Zebrania naukowe odbywały się przeciętnie 
co 1—2 miesięcy, gromadząc od 55—85% składu członków. Do końca 
listopada 1959 r. wygłoszono 170 referatów, z których 143 dotyczyło pro
blemów klinicznych, 42 —■ epidemiologii a 5 — innych tematów (14). 
Rychło nawiązano współpracę z innymi towarzystwami naukowymi, co 
zapoczątkowały ośrodki: wrocławski, łódzki, bydgoski i gdański (14). Po
jawiły się i trudności w pracy, związane z uciążliwością dojazdów na ze
brania, brakiem odpowiednich sal wykładowych, aparatów projekcyjnych
i niedostatkami finansowymi (14).

Wysiłki Tymczasowego Zarządu skupiały się w roku 1959 na sprawie 
organizacji I Zjazdu Naukowego, którego termin ustalono na 20—21 listo
pada tegoż roku, wybierając jako miejsce obrad Warszawę (1). Ustalono 
także, że tematem będą: tężec i czerwonka bakteryjna. Na posiedzeniu 
w dniu 26 października 1959 r. (1) prof, dr Jan Bogdanowicz zgłosił wnio
sek, aby ustanowić dwie nagrody naukowe Towarzystwa, im. Józefa Ko
strzewskiego:  jedną dla pomocniczych pracowników nauki za najlepszą 
pracę z dziedziny chorób zakaźnych i oddzielną, honorową, dla samodziel
nych pracowników naukowych. Towarzystwo, przyjmując wniosek, uczciło 
pamięć swego współzałożyciela, wybitnego lekarza i naukowca, który od 
r. 1917 do śmierci kierował Oddziałem Chorób Zakaźnych Szpitala św. 
Łazarza w Krakowie, przemianowanego w 1951 r. na Klinikę Chorób Za
kaźnych AM, przez lata pracy pomnażając dorobek nauki, stanowiący 
„cały wielki rozdział w historii chorób zakaźnych w Polsce” (9).

Zarząd, wytyczając plan pracy — uwzględnił konieczność powołania 
Komisji dla rozpatrzenia warunków i trybu specjalizacji w chorobach 
zakaźnych i epidemiologii. Innym kierunkiem działania było nawiązanie 
współpracy z zagranicznymi towarzystwami naukowym o podobnym 
profilu. Ckazją ku temu stal się II Międzynarodowy Kongres Patologii 
Chorób Zakaźnych w Mediolanie (6— 10 maja 1959); z 4 zgłoszonych kan
dydatów znalazły się ministerialne środki finansowe tylko dla jednego; 
byl nim autor referatu na tym Kongresie, prof. dr B. Kassur (1).

I Walnemu Zebraniu Towarzystwa w dniu 20 listopada 1959 r. prze
wodniczył doc. dr Mieczysław Bilek (Kraków). Poza sprawami organiza
cyjnymi — ważnym wnioskiem przyjętym przez zebranych było postano
wienie o nawiązaniu łączności z Międzynarodowym Stowarzyszeniem Pa



tologów Chorób Zakaźnych w sprawie przyjęcia PTE i LCIIZ jako człon
ka rzeczywistego tej organizacji. Sprawozdanie z dotychczasowej działal
ności wygłosił w imieniu Tymczasowego Zarządu Głownego jego Sekre
tarz —- dr med. Józef Hornik, a sprawozdanie Głównej Komisji Rewi
zyjnej jej Przewodnicząca, doc. dr Klementyna Rachoń, wnioskując
0 udzielenie absolutorium Tymczasowemu Zarządowi, co zebrani przyjęli.
1 Walne Zebranie przyjęło także przez aklamację proponowany skład 
Zarządu Głównego, wg uzgodnień dokonanych przez Zarząd Tymczasowy. 
Pierwszy Zarząd Główny przedstawiał się następująco: B. Kassur (Prze
wodniczący), J. Bogdanowicz, W. Bincer, Jan Kostrzewski,  A. Stryszak,  
M. Bilek, K. Szymoński,  J. Chrzanowski, K. Neyman, J. Hornik, A. K o
minek oraz Redaktor Naczelny „Przeglądu Epidemiologicznego” — Jan 
Kostrzewski. W skład Głównej Komisji Rewizyjnej weszli: K. Rachoń, 
H. Szczepańska i H. Wiórowa.

I Zjazd Naukowy rozpoczął obrady tego samego dnia. W przemówieniu 
otwierającym, prof. В. Kassur powiedział m. in.: „Naukowo-dydaktyczna 
praca w ramach naszego Towarzystwa jest skomplikowana i trudna. Mu
simy stale się uczyć, jak korzystać z olbrzymiego postępu mikrobiologii, 
rozwijać horyzonty epidemiologii i metody pracy w tej dyscyplinie, sta
rać się nadążyć za rozwojem nauki w chorobach wewnętrznych, ale two
rzyć wartości i przyczyniać się do rozwoju nauki o chorobach zakaznych. 
Oto elementy, jakie mamy uwzględniać w programie pracy Towarzystwa”.

Sesję na temat tężca (20 listopada) otworzył dr Bronislaw Mach refera
tem pt. „Patogeneza tężca w ujęciu Józefa Kostrzewskiego”, przedstawi
ciel środowiska krakowskiego; uczeń zmarłego Profesora zaprezentował 
jego poglądy, wg których istotą tężca jest zaburzenie w gospodarce acety
locholiną. Z tego samego ośrodka pochodziły bardzo precyzyjne doniesienia 
na temat zaburzeń metabolicznych w tej chorobie. Kilka referatów po
święcono nowoczesnej terapii, przy użyciu sposobów oferowanych przez 
anestezjologię. Łącznie przedstawiono 15 doniesień (7 z Krakowa, po 2 
z Wrocławia i z Poznania, po 1 z Warszawy, Rzeszowa, Łodzi i Łańcuta). 
W dyskusji zabrało głos 17 mówców.

Drugi dzień Zjazdu (21 listopada) zajęły problemy czerwonki bakte
ryjnej, Prof, dr Jan Kostrzewski  wygłosił referat pt. „Etiologia i epide
miologia czerwonki bakteryjnej”, następnie prof. dr B. Kassur i dr med. 
J. Narębski  przedstawili zagadnienia związane z kliniką tej choroby, 
czego uzupełnieniem były zreferowane przez Prof. Kassura problemy 
terapeutyczne. O aspektach pediatrycznych — mówiła dr Zofia Truchano- 
wicz  z Warszawy. Zaprezentowano także szereg referatów dotyczących 
analizy wyników badań bakteriologicznych, znaczenia rektoromanoskopii 
oraz dyskutowano nad zagadnieniem czerwonki przewlekłej. Ponadto 
w obradach podejmowano temat zmian biochemicznych i powikłań czer
wonki oraz znaczenie poradnictwa — jako ważnego ogniwa w procesie 
rozpoznawania, leczenia i kontroli jego wyników. Łącznie wygłoszono 
30 referatów (15 z Warszawy, 5 z Poznania, 3 z Wrocławia, po 2 z Kra
kowa, Lublina i Gdańska, 1 z Łodzi). W dyskusji uczestniczyły 22 osoby.

Komitet Redakcyjny pod przewodnictwem doc. dr B. Migdalskiej-Kas-  
surowej  (członkowie: prof. dir К. Lachowicz, doc. dr H. Szczepańska, dr 
med. B. Mach) przygotował do druku materiały zjazdowe, opublikowane 
na łamach „Przeglądu Epidemiologicznego” w numerach 2 i 3 z r. 1960.

I Zjazd Naukowy Towarzystwa dowiódł, iż skupione na nim środowisko 
zdolne było do zaprezentowania dorobku charakteryzującego się dosto
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sowaniem dokonanych ocen do aktualnej sytuacji epidemiologicznej kraju 
w sposób świadczący o wysokiej wartości poznawczej przedstawianych 
problemów.

Я. Ю щ и к

ВОЗНИКНОВЕНИЕ И ОРГАНИЗАЦИЯ ПОЛЬСКОГО ОБЩ ЕСТВА  
ЭПИДЕМИОЛОГОВ И ИНФЕКЦИОНИСТОВ

С о д е р ж а н и е

Представлена история образования в 1958 году Польского общества эпиде
миологов и инфекционистов, первого в истории польской медицины общества 
объединяющ его специалистов по профилактике и борьбе с инфекционными бо
лезнями. Описаны условия обусловливающие возникновение общества. П риве
дены данные из архив ГУ общества и материалы иллюстрирующие деятель
ность среды эпидемиологов и инфекционистов. В заключении статьи дана ха 
рактеристика достижений первого научного съезда общества, который состоял
ся в ноябре 1959 года.

J. J u s z c z y k

FOUNDATION AND ORGANIZATION OF THE POLISH SOCIETY  
OF EPIDEMIOLOGISTS AND SPECIALISTS IN INFECTIOUS DISEASES

(1958— 1983)

S u mma r y

The history of foundation in 1958 of the Polish Society  of Epidem iologists and 
Specialists in  Infectious D iseases is described. The Society w as the first organization  
in the h istory of Polish  m edicine grouping specialists in prevention and control of 
infectious diseases. Conditions are described during the foundation of the Society  
quoting sources from  the archives of the P residential Board of this Society  and 
other reports and opinions on the w ork of the groups of ep idem iologists and spe
cia lists in  com m unicable diseases. The achievem ents of the I Scientific Congress 
of the Society in N ovem ber 1959 are analysed.
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STRESZCZENIA Z PIŚM IENNICTW A ZAGRANICZNEGO  
PERSPEKTYW Y ERADYKACJI ODRY W EUROPIE TEMATEM POSIEDZENIA  

KONSULTACYJNEGO W. H. O. (17— 18. I. 1983)

W dniach 17— 18. I. 1983 r. w  Europejskim  Biurze R egionalnym  WHO w  K open
hadze odbyło się posiedzenie konsultacyjne na tem at perspektyw  eradykacji odry 
w Europie.

W Europejskim  R egionie WHO szerokie zastosow anie szczepionki przeciw  odrze 
doprowadziło do znacznego zm niejszenia zapadalności na odrę. Mimo to nadal re 
jestruje się corocznie setk i zgonów oraz setk i tysięcy  ostrych zachorowań, które  
powodują znaczną absencję dzieci w  zakładach nauczania i w ychow ania oraz rodzi
ców zapew niających chorym  opiekę dom ową. Ponadto w  przebiegu choroby nadal 
w ystępują ostre pow ikłania ze strony układu nerw ow ego oraz zapalenia płuc i  ucha 
z trw ałym i następstw am i, a także zachorow ania na pancephalitis sclerotica subacuta.

D otychczasow e dośw iadczenia ze szczepionkam i przeciw  odrze w Europie w sk a
zują na ich w ysoką skuteczność. Przy szczepieniu w  drugim roku życia serokonw ersja  
z reguły w ynosi 90% Jak dotychczas uważa się, że odporność poszezepienna jest 
trw ała i praw opodobnie utrzym uje się do końca życia. Zachorowania na odrę 
u szczepionych w yn ik ają  raczej z błędów  w zastosow aniu szczepionki niż z utraty  
odporności. Skuteczność szczepień można znacznie zw iększyć przez w łaściw e postę
pow anie ze szczepionką z zapew nieniem  ciągłości łańcucha chłodniczego oraz zasto
sow anie now szych, bardziej stabilnych szczepionek W niektórych krajach dla w ięk 
szego ograniczenia niepow odzeń stosowana jest druga dawka szczepionki. Odczyny 
poszczepienne zazw yczaj ograniczają się do przem ijającej gorączki u 5—15°/o szcze
pionych, a w iększe odczyny są w yjątkow o rzadkie. Przeciw w skazania do szczepień  
są n ieliczne i obejm ują stany z upośledzoną odpornością, ostre choroby gorączkow e 
i ciążę mimo, że jak dotychczas n ie uzyskano dowodów w skazujących na zagrożenie 
płodu przez szczepienie.

Objęcie szczepieniam i w aha się w  różnych krajach od ^  10% do 99°/o i generalnie 
zapadalność na odrę jest odw rotnie proporcjonalna do objęcia populacji uodpor
nieniem . W niektórych krajach już rozpatryw any jest problem  eradykacji odry 
z likw idacją rodzim ych zachoorwań. Obecnie cel ten osiągnęły przynajm niej trzy 
kraje, to jest C zechosłow acja, F inlandia i Szw ecja. W C zechosłow acji w  1982 r. zare
jestrowano tylko 25 zachorowań na odrę, z których praw ie w szystk ie były im por
towane.

Na podstawie dotychczasow ego dośw iadczenia uważa się, że elim inacja rodzim ych  
zachorowań w  Europie jest osiągalna i pow inna być osiągnięta pod w arunkiem  uod
pornienia ponad 90% populacji, co w ym aga bardziej efektyw nego działania poprzez 
środki m asowego przekazu. Zgłaszalność zachorowań m usi być doprowadzona do 
perfekcji, a w  ogniskach odry pow inno być stosow ane postępow anie przeciw epi- 
dem iczne z w ykryw aniem  zachorowań i szczepieniem  osób w rażliw ych. W edług 
doświadczeń uzyskanych w  N.R.D. aktyw nie zw alczane epidem ie są krótsze i mają 
m niejsze rozmiary.

Zdaniem WHO okres potrzebny na likw idację odry jest różny w  poszczególnych  
krajach, zależnie od zaaw ansow ania im m unizacji i zasad postępowania przy zw al
czaniu zachorowań. W niektórych krajach ten cel m ożna osiągnąć w  ciągu k ilku  
lat, a w  w iększości krajów  przed 1990 r.

W. Z abick i

BAD AN IA  EPIDEMIOLOGICZNE CZYNNIKA DELTA  
W MELBOURNE (AUSTRALIA)

W „Communicable D iseases In telligence” (1983, 19, 5—6) opublikowano inform ację 
Pt. „Delta antigen surveillance” z w ynikam i badań epidem iologicznych czynnika delta  
przeprowadzonych w  A ustralii oraz podsum owaniem  aktualnych poglądów  na m orfo- 

gię czynnika i patogenezę zakażeń. Jak wiadomo, w irus i zw iązany z nim  układ
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antygen/przeciw ciało, zidentyfikow ano po raz pierw szy w  płd. W łoszech w  1977 r. 
Uważa się, że zakażenia w ystępują endem icznie w  w yniku transm isji m iędzy nosi
cielam i HBsAg i że czynnik delta jest zw iązany z osobam i nadużyw ającym i lek i 
i chorym i na hem ofilię

W A ustralii w  okresie od lipca 1981 r. do czerw ca 1982 r. w  Fairfield H ospital 
w M elbourne zbadano na m arkery delta 284 chorych na ostrą postać w .z.w. B, 
14 chorych na przew lekłe aktyw ne w.z.w., 131 zdrowych nosicieli H BsAg oraz 4 nosi
cieli antygenu, którzy przebyli dwa lub w ięcej zachorowań na w .z.w. i obecność 
m arkerów stwierdzono w 50 surow icach (ll,4°/c). D owody w skazujące na rów noległe  
zakażenie czynnikiem  delta stw ierdzono u 14,4i0/o chorych na ostrą postać w.z.w., 
u 37°/o chorych na przew lekłe aktyw ne w.z.w. i u w szystkich nosicieli, którzy cho
rowali na w.z.w., natom iast nie w ykryto m arkerów  u zdrowych nosicieli HBsAg. 
Podkreśla się, że na 50 osób z m arkeram i delta 47 osób było narkom anam i nad
używ ającym i leki dożylnie lub osoby zw iązane z tym  środowiskiem .

W innym  badaniu przeprowadzonym  na terenie A ustralii obecność m arkerów  
delta stwierdzono w  trzech biopsjach w ątroby na 49 w ykonanych i w  7 surow icach  
z antygenem  HBsAg na 150 zbadanych. Wśród osób ze stw ierdzoną delta antyge- 
nem ią sześć uznano za narkom anów , u jednej osoby w łosk iego pochodzenia stw ier
dzono cirrhosis hepatis, a u jednej osoby greckiego pochodzenia carcinoma hepato-  
cellularis-, dw ie osoby przebyły ostrą postać w.z.w. w  płd. w sch. Azji.

W kolejnym  badaniu zbadano surow ice od 70 chorych na hem ofilię i w yniki były  
negatyw ne, mimo że 10 osób było nosicielam i HBsAg a 46 m iało przeciwciała  
anty-H B s.

W yniki uzyskane w pierw szym  badaniu były  zbliżone z w ynikam i, które uzyskano  
w Szw ecji, Danii Irlandii. N atom iast w  U SA  i W łoszech przeciwciała anty-delta  
w ykryw ano u 49°/o chorych na hem ofilię z rów noczesną antygenem ią HBsAg.

Czynnik delta jest innym  w irusem  niż HBV, ale do replikacji w ym aga jego 
obecności i stąd znajdyw any jest w yłącznie u ludzi z m arkeram i zakażenia w.z.w.
B. Zbudowany jest z cząstek o średnicy 35— 37 nm opłaszczonych antygenem  HBsAg 
i zaw ierających w ew nątrz elem ent antygenu delta i n iew ielk i genom  RNA.

W ystępowanie czynnika delta jest zw iązane z zachorow aniam i na ostre i prze
w lek łe w.z.w. oraz bezobjaw ow ym i zakażeniam i. Zachorowania zw iązane z czynni
kiem  delta zw ykle przebiegają ciężej niż zachorowania na w.z.w. B. Zaostrzenie 
choroby w ydaje się w ynikać z nadkażenia czynnikiem  delta u osób z antygenem  
HBs, a n ie  rów noległego zakażenia, natom iast rola czynnika delta w  hepat i t i s  ful -  
minans  jest niejasna

W spółistnienie zakażeń czynnikiem  delta i HBV nie w yróżnia się klinicznie, chociaż 
istn ienie takich sytuacji może sugerow ać w yjątkow o długi i dw ufazow y przebieg 
choroby z dw ukrotnym  w zrostem  aktyw ności enzym atycznej i poziomu bilirubiny. 
Ponadto zakażenie czynnikiem  delta może czasowo obniżyć miano przeciwciał 
H BsAg, które czasem  mogą zupełnie zaniknąć, co jednak zdarza się bez w zglę
du na czynnik delta. Serokonw’ersja z obecnością przeciw ciał anty-delta  w ydaje  
się być zjaw iskiem  chw ilow ym , z w yjątkiem  przew lekłych zakażeń.

D elta antygenem ię w ykryw a się badaniem  im m unofluorescencyjnym  w  jądrze 
zakażonych hepatocytów  w  późnym  okresie inkubacji i w czesnej fazie ostrej infekcji. 
Stw ierdzenie antygenu jest m ożliw e techniką enzym atyczną ELISA i badaniem  
radioim m unologicznym  po odpłaszczeniu cząsteczki delta z antygenu HBs działa
niem  detergentu.

Publikację uzupełnia w ykaz podstaw ow ej literatury.
W. Zabicki

CHARAKTERYZACJA SZCZEPÓW W IRUSA POLIO WEDŁUG MEMORANDUM
WHO Z POSIEDZENIA INFORMACYJNEGO W LONDYNIE (SIERPIEŃ 1979)

W ostatnich latach szczególne zainteresow anie WHO wzbudza charakteryzacja  
szczepów w irusa polio z uw zględnieniem  ich  w łaściw ości biologicznych, antygeno
w ych, fizyko-chem icznych i biochem icznych. Celem  charakteryzacji jest ustalenie 
zw iązków  genetycznych m iędzy szczepam i pochodzącym i z różnych źródeł, różnico
w anie szczepów pochodzenia naturalnego i szczepionkow ego oraz w ykazyw anie cech 
św iadczących o w irulencji szczepów. Ponadto różnicow anie szczepów  w obrębie po
szczególnych typów  pogłębia surveillance tej choroby i um ożliw ia dalsze poznanie 
jej epidem iologii, szczególnie istotne w krajach trzeciego św iata gdzie rozpatruje 
się konieczność recyrkulacji wód.

Na posiedzeniu inform acyjnym  w Londynie w  sierpniu 1979 r. grupa ekspertów  
dokonała przeglądu dostępnych m etod charakteryzacji szczepów  w irusa polio oraz
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zgromadziła inform acje na tem at ich w artości, porów nyw alności w yników  i przy
datności, zw łaszcza do różnicow ania szczepów pochodzenia naturalnego i szcze
pionkowego.

Wśród metod biologicznych poddano ocenie testy  łysinkow e (d marker) i testy  
na zdolność reprodukcji w  podw yższonej tem peraturze 39,5° i 39,9°C (ret marker). 
W św ietle  różnic w  w ynikach uzyskiw anych przez różne laboratoria oraz znaczne
go zróżnicowania naturalnie w ystępujących szczepów w irusa polio,, dotychczas sto
sowane m etody biologiczne uznano za nieprzydatne do różnicow ania szczepów dzi
kich i szczepionkowych. N atom iast uznano je za przydatne do oceny i kontroli 
żyw ych atenuow anych szczepów  szczepionkowych w  porównaniu ze szczepam i re
ferencyjnym i i nasiennym i. Podobnie zakw alifikow ano badanie szczepów na neuro- 
w irulencję u małp, które jest w artościow e w  ocenie potencjalnej patogenności 
szczepu dla ludzi, natom iast nie nadaje się do rutynow ej oceny szczepów izolow a
nych w  środowisku. -

Do charakterystyki antygenow ej szczepów stosowano dotychczas testy  M cBride’a 
oraz zw ykły  i zm odyfikow any W ecker’a. W testach  w ykorzystyw ano technikę n eu
tralizacji w irusa stosując w yselekcjonow ane surowice odpornościowe i szczepy kon
trolne do różnicow ania szczepów  dzikich i podobnych do szczepionkowych. U zy
skiw ane rezultaty były pow tarzalne w  różnych laboratoriach, ale w yniki należy  
interpretow ać ostrożnie zw łaszcza dla szczepów typu 3. Za najbardziej różnicujące 
m etody uznano odczyn m ikroneutralizacji z zastosow aniem  sw oistych absorbow a
nych surow ic, odczyn podw ójnej im m unodyfuzji oraz odczyn im m unoenzym atyczny  
ELISA. Odczyn m ikroneutralizacji jest łatw y do w ykonania i uznany za m etodę 
z wyboru, natom iast odczyn enzym atyczny jest bardziej przydatny przy dużej licz
bie badań. Odczyn ELISA okazał się rów nież w iarygodnym  w  różnicow aniu szcze
pów Sabina od dzikich oraz przydatnych do ustalania w ariantów  antygenow ych  
w obrębie określonego typu wirusa. Obecnie zbiera się doświadczenia ze stoso
wania innych m etod do charakterystyki antygenow ej szczepów  w irusa polio.

Do fizykochem icznego różnicow ania w irusów  polio w ykorzystuje się badania chro
m atograficzne z zastosow aniem  żelu z w odorotlenkiem  glinu. A nalizując opubliko
wane w ynik i grupa ekspertów  doszła do w niosku, że w w yniku n iew ielk ich  lecz 
istotnych różnic w  technice w ykonyw ania badań porów nanie w yników  u zysk iw a
nych przez różne laboratoria jest trudne. N atom iast przy zapew nianiu ciągłości 
badań można uzyskiw ać stałe i porów nyw alne w ynik i w  obrębie poszczególnych  
laboratoriów, zwłaszcza w  odniesieniu do typów  1 i 3 jeżeli dodatkowo stosuje się 
określanie innych w iarygodnych markerów.

Wśród metod biochem icznych wyróżnia się dw ie metody: ustalanie rozm ieszcze
nia oligonukleotydów  RNA oraz analiza polipeptydów  z zakażonych kom órek w  że
lu poliakrylam idow ym  z zastosow aniem  elektroforezy. U stalenie rozm ieszczenia  
oligonukleotydów  jest bardzo czułym  indykatorem  pow iązań m iędzy szczepam i, a 
szereg szczepów które w ydają się być identyczne w  badaniach serologicznych mają 
zupełnie inne rozm ieszczenie oligonukleotydów . A naliza polipeptydów  jest również 
metodą charakterystyczną chociaż m niej czułą, n ie  m niej ze w zględu na prostotę 
wykonania w pełni przydatną do w iększej liczby badań.

Grupę ekspertów  interesow ał rów nież problem stabilności m arkerów, gdyż przy 
w ydłużonym  w ydalaniu w irusa przez szczepionych często w ystępują udokum ento
wane zm iany w łaściw ości biologicznych, biochem icznych i antygenow ych. M ateriał 
uzupełniają rekom endacje ekspertów  dotyczące kierunku dalszych badań oraz w y 
kaz podstaw ow ej literatury przedmiotu.

W. Ż abick i

ZESPÓL MOCZNICOWO HEMOLITYCZNY — AKTUALNE POGLĄDY
I WYSTĘPOWANIE

W am erykańskim  „M orbidity and M ortality W eekly Report” (1983, 32, 578) oraz 
australijskim  „Communicable D iseases Intelligence” (1983, 24, 5) opublikow ano in 
form ację pt. „H em olytic-uraem ic syndrom e (H.U.S.)”.

Zespół opisany po raz pierw szy w  1955 r. obejm uje triadę, na którą składa się 
m ikronaczyniowa anem ia hem olityczna, ostra nefropatia i trom bocytopenia. W ystą
pienie zespołu poprzedza zazw yczaj prodrom alny okres dolegliw ości żo łądkow o-jeli
towych z w ym iotam i, biegunką z dom ieszką krwi lub bez oraz skurczow ym i bóla- 
roi brzucha. W okresie prodrom alnym  rzadziej w ystępują dolegliw ości ze strony 
górnych dróg oddechow ych. N iew ydolność nerek w ym agająca dializy jest częstym  
zjaw iskiem , a zgony w ystępują u 6— 10% dzieci z rozpoznanym  zespołem.

7 — Przegląd Epidem iologiczny
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W ystępowanie zespołu obserw uje się u n iem ow ląt i dzieci białej rasy w  w ieku  
do 5 lat, rów nie często u chłopców  i dziew cząt. K ilku autorów  zauw ażyło sezono
w ość zachorowań ze szczytem  w  okresie letn io-jesiennym . N ajw ięcej zachorowań  
obserw ow ano w  USA  w  K alifornii, A rgentynie, Płd. A fryce i w  Holandii. Zgrupo
w ania obejm ujące od 9 do 14 zachorowań zgłoszono z Sacram ento w  K alifornii 
(USA) oraz z Kanady, W alii, B angladeszu i Środkow ej Am eryki. O pisane zostało  
jedno ognisko w  Toronto (Kanada) obejm ujące 13 dzieci po spożyciu św ieżego soku  
jabłkow ego w  m iejscow ym  gospodarstwie. Od chorych i z prób soku nie w yizo lo
w ano żadnych pospolitych m ikroorganizm ów  i ich toksyn.

Czynnik przyczynow y zespołu m ocznicowo hem olitycznego nie jest znany. Suge
ruje się etiologię w irusow ą lub bakteryjną, a zw łaszcza w irusy ECHO i enterow i- 
rusy, w  tym  w irusy C oxsackie  z grupy A i B. Ostatnio w  sporadycznie w ystępują
cych przypadkach izolow ano szczepy Escherichia coli produkujące verotoksynę, w  
tym  w  dwóch przypadkach rzadki serotyp E. coli Охн'.Щ, w yw ołujący krw otoczny  
colitis. A nalogiczny serotyp stwierdzono w  trzech przypadkach na teren ie W ielkiej 
Brytanii. Od chorych izolowano rów nież -inne czynniki bakteryjne jak pał. Shigella,  
C am pylobac ter  i Yersinia.

Przy badaniach diagnostycznych podkreśla się potrzebę szybkiego pobierania  
prób kalu do badań w irusologicznych i bakteriologicznych, najlepiej w  ciągu 7 dni 
od w ystąpienia biegunki. Próby n ie poddane badaniom  należy przechow yw ać w  tem 
peraturze m inus 70°C.

Publikacje uzupełnia w ykaz podstaw ow ej literatury.
W. Zabick i

LECZENIE BIEGUNEK DOUSTNYM  NAW ODNIENIEM WEDŁUG WYTYCZNYCH
WHO I UNICEF

W w ydaw nictw ach WHO w  broszurowym  w ydaniu ukazały się w spólne w ytycz
n e WHO i UNICEF pt. „The m anagem ent of diarrhoea and use of oral rehydration  
therapy” (G eneva 1983).

We w prow adzeniu do w ytycznych poddano szacunkow ej ocenie rozm iary proble
mu ostrych biegunek w  św iecie. Szacuje się, że w  1980 r. w  krajach trzeciego św ia 
ta zmarło 5 m ilionów  dzieci w  w ieku do 5 lat w  w yniku  choroby biegunkow ej 
(około 10 zgonów  w  ciągu jednej m inuty). Zgony w ystąp iły  w  w yniku  około jed
nego m iliarda epizodów  biegunkow ych wśród 338 m ilionów  dzieci w  tej grupie 
w ieku. Średnio w ypadło 3,4 epizodu biegunkow ego na jedno dziecko rocznie, 
a w  uboższych rodzinach znacznie w ięcej. U waża się, że 60—70°/o zgonów  w  prze
biegu biegunki jest w yw ołane odw odnieniem , a ponadto biegunka potęguje n iedo
żyw ienie w  zw iązku z utratą łaknienia i upośledzeniem  absorpcji posiłków. Ryzyko 
zw iększają błędy w  postępow aniu, jak w strzym anie karm ienia i pojenia.

Koncepcja doustnego naw adniania pochodzi z lat sześćdziesiątych, k iedy w  le 
czeniu ciężkich przypadków  cholery z silną biegunką pom yślnie zastosow ano do
ustne podaw anie p łynów  zaw ierających glukozę i podstaw ow e sole. N astępnie w y 
kazano, że roztwór glukozy u łatw ia absorbcję w ody i sodu z jelita cienkiego, to 
jest zjaw iska, które jest znacznie upośledzone w  przebiegu biegunek o różnej etio
logii. Jak dotychczas za czynnik przyczynow y biegunek uznano około 25 patogen
nych bakterii, w irusów  i pasożytów. Mimo różnego m echanizm u ich działania uw a
ża się, że bez w zględu na czynnik przyczynow y i w iek  chorego roztw ór płynu  
zaw ierającego glukozę i podstaw ow e sole szybko w yrów nuje utratę p łynów  ustro
jow ych i soli. M otto do w ytycznych  stwierdza: „odkrycie, .....  że glukoza przyśpiesza
absorbcję w ody i rozpuszczonych w  niej substancji jest .....  najw ażniejszym  m e
dycznym  osiągnięciem  naszego stu lecia” (The Lancet 1978, 300).

Do praktycznego stosow ania zaleca się płyn zaw ierający w  1 litrze wody: 
N atrium  chloratum  3,5
Natrium  bicarbonicum  2,5
K alium  chloratum  1,5
Glucosa 10,0

Zdaniem WHO i UNICEF jest to zestaw  składników  o uniw ersalnym  działaniu, 
w ypróbow any w  leczeniu odw odnienia u chorych w e w szystkich  grupach w ieku  
z biegunką o różnych czynnikach przyczynow ych, w  tym  rów nież cholery. Zestaw  
rozprowadza się w  suchej postaci do rozpuszczenia w  przypadku konieczności uży
cia.

Leczenie stosuje się dw ufazow o w  fazie naw adniania i w  fazie podtrzym yw ania  
rów now agi w odno-elektrolitow ej. W fazie naw adniania uzyskuje się w yrów nanie
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skum ulow anego deficytu płynów  ustrojow ych i soli, utraconych ze stolcem  i w y 
m iocinam i. W fazie podtrzym yw ania rów now agi uzupełnia się na bieżąco nadm ier
ne straty w ynikające z utrzym yw ania się objaw ów  chorobow ych oraz fizjo logicz
nych ubytków  w ynikających z funkcji nerek i gruczołów  potow ych oraz oddycha
nia.

W edług w ytycznych 90—95°/» chorych z ostrą w odnistą biegunką można leczyć 
sam ym  płynem  naw adniającym  podaw anym  doustnie. Jedynie w  przypadkach bar
dzo znacznego odw odnienia lub n iem ożliw ości doustnego przyjm owania płynów  
może być konieczne naw adnianie dożylne dla szybszego w yrów nania niedoborów. 
Szpitale, gdzie wdrożono om aw iany sposób leczenia, uzyskały znaczny spadek licz
by zgonów z powodu biegunek. Ponadto p łyny doustne dają n iew iele  skutków  
ubocznych, a leczenie okazało się skuteczne naw et u now orodków  pod w arunkiem , 
że w  fazie podtrzym yw ania rów now agi dzieci są karm ione piersią oraz otrzym ują  
soki i inne napoje. Podkreśla się ekonom iczne aspekty doustnego naw adniania, k tó 
re ma być dziesięciokrotnie tańsze od leczenia dożylnego.

Zdaniem autorów  n ie  ma potrzeby stosow ania innych środków  farm aceutycznych  
do rytunow ego leczenia ostrych biegunek, z w yjątk iem  w ybranych antybiotyków  
w  przypadkach ciężkiej czerw onki i cholery. R ów nocześnie podkreśla się n iew łaści
w ość głodzenia n iem ow ląt i dzieci z ostrą biegunką. Z ależnie od w iek u  i sposobu 
żyw ienia dzieci w inny otrzym yw ać m leko kobiece lub posiłki na m leku natych
miast z chw ilą  naw odnienia oraz otrzym ać lokalnie dostępne w ęglow odany z 
chw ilą powrotu łaknienia. Po ustąpieniu biegunki należy przez krótki okres 
czasu podawać rekonw alescentom  w ięcej jedzenia niż norm alnie.

Wysoka zaw artość sodu w  rekom endow anym  zestaw ie może być kontrow ersyjna  
w krajach rozw iniętych, gdzie produkow ane p łyny naw adniające zaw ierają znacz
nie mniej tego składnika. Zdaniem  autorów  płyny z m niejszą zaw artością sodu m o
gą być stosow ane w  leczeniu w iększości biegunek u dzieci, ale są nieprzydatne  
w przypadkach cholery i stąd n ie  mogą m ieć uniw ersalnego charakteru. Ponadto  
w iele  z tych  zestaw ów  bardziej nadaje się do podtrzym yw ania rów now agi w odno- 
elektrolitow ej niż szybkiego naw adniania. Jak w ynika rów nież z dośw iadczenia  
przypadki hypernatriem ii są bardzo rzadkie, a jeżeli w ystępują są krótkotrw ałe 
i bez znaczenia klinicznego. Mocno podkreśla się znaczenie potasu w  zestaw ie ze 
względu na częste w ystępow anie hypokaliem ii przy pow tarzających się biegunkach  
u dzieci z n iedow agą. W ęglan sodu ma przeciw działać kw asicy, która jest częstym  
zjaw iskiem  przy odw odnieniu, natom iast glukoza ma wzm agać absorpcję sodu 
a nie być sam ym  tylko źródłem  energii. Glukozę można zastępow ać cukrem  sto
sując go w  podw ójnej ilości. W łaściw ości sm akow e płynu są n iekiedy kw estiono
w ane, ale z pow odzeniem  można stosow ać różne środki do popraw ienia smaku.

W m ateriałach dużo uw agi zwraca się na zapobieganie odw odnieniu w  w arun
kach leczenia dom ow ego biegunek. N acisk położony jest na edukację społeczeń
stwa poprzez służbę zdrowia z ukierunkow aniem  działania na w czesne leczenie  
biegunek z ograniczeniem  utraty płynów  ustrojow ych. Do takiego postępowania za
leca się proste środki w  postaci płynów  m ożliw ych do przygotow ania w  każdym  
domu. R oztwory przygotow ane z przegotow anej w ody w inny zaw ierać sód, czasem  
i potas oraz źródło glukozy w  postaci zw ykłej i lokalnie dostępnej skrobii, jak np. 
zupa z ryżu lub m archwi. Zaleca się rów nież roztw ory typu „salt and sugar” za
w ierające zw ykły cukier i sól kuchenną oraz soki i słabą herbatę z cukrem. 
Można także stosować m elasę lub nie rafinow any cukier, co zapew nia w  skład
nikach płynu chlorek potasu i dw uw ęglan  sodu. W m ateriałach zawarto jednak  
zastrzeżenie, że dom owe roztw ory naw adniające w ym agają badań porów nawczych  
dla oceny ich skuteczności i bezpieczeństw a.

WHO i UNICEF są św iadom e, że realizacja lansow anej koncepcji leczenia b ie
gunek zależy od poparcia w ładz krajow ych i m iędzynarodow ej w spółpracy. Ze 
sw ojej strony WHO zapew nia w ym ianę inform acji klinicznych i technicznych, 
w sparcie prac naukow obadaw czych zm ierzających do stworzenia bardziej skutecz
nych, m ocniejszych, tańszych i bardziej stabilnych środków, organizację kursów  
szkoleniow ych a także pom oc w  opracow aniu krajow ych programów.

W edług pism a WHO (CDD/Res/84.5.) zgłoszenia prac naukow o-badaw czych do 
wsparcia finansow ego w  1985 r. będą rozpatryw ane w  dwóch term inach, to jest 
w grudniu 1984 r. oraz w  czerw cu/lipcu 1985 r. P odstaw ow a tem atyka obejm uje 
biegunki w irusow e i bakteryjne zakażenia jelitow e oraz rozwój leków  i m etod le 
czenia. Priorytety mogą uzyskać prace bezpośrednio zw iązane z problem em  biegu
nek u dzieci w  krajach rozw ijających się.

M ateriały uzupełnia w ykaz podstaw ow ej literatury.
W. Zabicki
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R o m e t -L e m o n n e  J. L., Mc Lane M. F., Elfassi E., H aselt ine  W. A., A zocar  J., 
E ssex  М.: Zakażenie w irusem  hepati t is  В  hodow li ludzkich kom órek lim fo- 
blastoidalnych. Science. 1983, 221, 667.

Jeden z poglądów na patogenezą zakażenia w irusem  hepati t is  В  (HBV) u czło
w ieka zakłada, że hepatocyty mogą być zakażane in v ivo  poprzez bezpośredni kon
takt z zakażonym i m akrofagam i (Zu c k e rm a n  i H oward,  1979). A utorzy postanow ili 
spraw dzić słuszność tego założenia.

Szpik kostny uzyskany od 4 H BsA g-dodatnich i 5 H B sA g-ujem nych chorych 
z różnym i schorzeniam i hem atologicznym i, badano w  sposób zakodow any na obec
ność HBsAg. U trw alone acetonem  rozm azy komórek szpiku inkubow ano w  roztw o
rze króliczej surow icy anty-H B s znakow anej izotiocjaniainem fluoresceiny (FITC) 
i badano za pom ocą im m unofluorescencji bezpośredniej. Próbki od 4 chorych  
H B sA g-dodatnich w ykazały  fluorescencję cytoplazm y w 1—2% kom órek, pozosta
łych 5 rozm azów nie w ykazyw ało tego efektu. A spirat szpiku uzyskany od jednego  
z 4 H B sA g(+ ) chorych użyto także do założenia hodow li kom órkow ej. D awcą był 
55-lebni m ężczyzna hospitalizow any z powodu w irusow ego zapalenia w ątroby. Szpik  
pobrano dla w yjaśnienia przyczyn niedokrw istości, w  3 m iesiącu w zw  i w  okresie 
ustępow ania objaw ów. Pacjent był od roku dializow any i  otrzym yw ał liczne trans
fuzje. Stw ierdzono u niego: HBsAg, antygen „e” i przeciw ciała anty-H Bc. Hodo
w la kom órek szpiku uzyskana od tego chorego i nazw ana RAC/BM była u trzym y
wana przez 10 m iesięcy. W m ikroskopie św ietlnym  kom órki były okrągłe, choć pleo- 
morficzne, niektóre z w yustkam i cytoplazm atycznym i. Kariotyp ich tw orzyło 46 
chrom osom ów. Barw ienia histochem iczne w ykazały , że hodowla jest złożona g łów 
n ie z lim foblastów . Kom órki RAC/BM badano rów nież im m unofluorescencyjnie na 
obecność antygenu jądrowego w irusa Epsteina-Barr (EBNA). 53-°/o kom órek RAC/BM  
w ykazyw ało obecność EBNA. W kolejnych pasażach 17% do 20% kom órek w yk azy
w ało  obecność HBsAg,, zaś 12% —  HBcAg (badanych im m unofluorescencyjnie). K o
m órki H B sA g-dodatnie rozdzielano za pomocą sortera kom órkow ego sterow anego  
fluorescencją (FACS II) i w ów czas badano na obecność HBcAg w  cytoplazm ie. 
Kom órek H B cA g-dodainich  było w ów czas 36ю/». Kom órki H B cA g-dodatnie m iały  
drastycznie zredukowaną liczbę reagujących dodatnio na EBNA.

Supernatant hodow li kom órek RAC/BM zagęszczano i w irow ano w  ciągłym  gra
d iencie chlorku cezu. Frakcje gradientu b yły  testow ane na  obecność HBsAg ra- 
dioim m unologicznie, oraz barw ione negatyw ow o i oglądane w  m ikroskopie e lek 
tronow ym  .Frakcje o gęstości 1,18— 1,25 g/cm3 w ykazyw ały  obecność HBsAg; zaś 
w e frakcji 1,23 g/cm3 izolow ano cząstki o rozm iarach i kształtach z cząstkam i 
D ane’a izolow anym i z surow icy. Cząstki te agregow ały po inkubacji z przeciw cia
łam i anty-H Bs.

W dalszych badaniach naśw ietlone leta ln ie kom órki RAC/BM w strzykiw ano kró
likom . Przed każdą injekcją surow icę królików  badano na obecność przeciwciała  
anty-H B s za pom ocą RIA. Podobna w  przybliżeniu ilość przeciw ciał anty-H B s po
jaw iła się zarówno po w strzyknięciu  kom órek RAC/BM, jak i PLC/PRF/5. Te 
ostatn ie to referencyjne kom órki lin ii hodow lanej hepatom a produkującej HBsAg 
(A lex a n d er  J. i wsp.: S. Afr. Med. J. 1976, 50, 1124).

Hodowla kom órek RAC/BM w ydaje się być populacją niejednorodną. Komórki 
В EBNA-dodatnde, zaw ierają jedynie mało reagujących na HBsAg. Pochodzenie k lo 
nu kom órkow ego H B sA g-dodatniego jest obecnie badane. Odsetek kom órek zaka
żonych HBsAg w  m ieszanej hodow li RAC/BM w aha się od 10 do 20%.

Badania sugerują, że HBV może rozmnażać się  w  niektórych kom órkach szpiku  
zakażonych ludzi. Przem aw ia za tym  w ykrycie H BcAg w  niektórych komórkach  
oraz w ykrycie cząstek w irusopodobnych o m orfologii i gęstości pływ nej cząstek  
Dane’a, agregujące ponadto pod w pływ em  przeciw ciał anty-H B s. Liczba tych czą
stek w  hodow li jest jednak niska.

Potw ierdzenie się obserw acji autorów  oznaczać m oże konieczność now ego spoj
rzenia na patogenezę zakażeń w yw ołanych przez HBV, na b iologię sam ego w irionu, 
a także — poniechania paradygm atu o jego ścisłym  hepatotropizm ie.

Jó ze f  K n ap

K. Magnusson, I. S. C hris tophersen , R. Jor dal, H. H. Holm , T. M ygind:  L e
czenie interferonem  w  naw racającym  raku nerki, A cta Med. Scand., 1983,
17, 13

Różne preparaty interferonu ham ują, jak w ykazano, rozwój now otw orów  u zw ie
rząt dośw iadczalnych i u ludzi. M echanizm  działania przeciw now otw orow ego nie
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jest jeszcze poznany, w iadom o jednak, że interferony są zdolne do bezpośredniego  
ham owania proliferacji kom órek, jak i do pośredniego — na drodze im m unom odu- 
lacji.

Do badań klinicznych najczęściej używ any jest HuIFN a, chociaż w  w iększości 
przypadków liczba pacjentów  jest ograniczona z powodu skąpych ilości tego in ter
feronu. Stosow ano go też w strzykując bezpośrednio do now otworu.

Rak nerki jest opornym  now otworem . Jedynym  skutecznym  leczeniem  jest ch i
rurgiczne. Przebieg choroby jest jednak często osobliw y i przedłużający się naw et 
w stadium  przerzutowym . U ponad 50 pacjentów  w  tym  stadium  zaobserw owano  
spontaniczną regresję po nefrektom ii.

Autorzy prezentują dane dotyczące 7 pacjentów  z naw racającym  rakiem  pocho
dzącym  z komórek nerkow ych, już po nefrektom ii. Z tego 5 pacjentom  z przerzu
tami w  płucach podawano interferon dom ięśniowo w  dawkach w zrastających od 
4X 106 jedn. do 16X 106 jedn. dziennie. Leczenie trw ało 31 do 61 dni. Pacjent ze 
zmianami m iejscow ym i był leczony w strzyknięciam i do now otworu, a pacjent z prze
rzutem  do w ątroby otrzym yw ał interferon dotętniczo (do tętn icy  w ątrobow ej le 
wej). Dla obydwu daw ki w yn osiły  20X 106 jedn., a leczenie pow tarzano trzykrotnie  
w 2—3 tygodniow ych odstępach.

N ie zaobserwowano znacznych objaw ów  ubocznych. Jednak nie zaobserwowano  
także i odpowiedzi ze strony now otworu.

A. Z a k r z e w s k a

G. Orndahl,  A. R in by ,  E. Selin:  Leczenie selenem  choroby Steinerta, Acta 
Med. Scand., 1983, 213, 237

Autorzy w  poprzednich sw oich pracach badali stężenie selenu w  surow icy krwi 
pacjentów  z chorobą Steiinerta (dystrophia m yotonica, zw yrodnienie m iotoniczne, 
zespół Curschmanna, B attena i Steinerta, m iotonia zanikow a) w  porównaniu z kon
trolną grupą zdrow ych osób. Stężenie selenu obniżało się rów nolegle z postępem  
choroby. W szystkie głów ne objaw y tej choroby, takie jak zanik m ięśni, obniżona  
płodność, w yłysien ie, zaćma i degeneracja m ięśnia sercow ego, porów nyw ano z obja
wam i u innych gatunków . W szystkim  tym  objaw om  można było u zw ierząt zapo
biec lub je w yleczyć przez podaw anie selenu. W obec tego autorzy w yciągnęli 
w niosek, że może to być choroba z niedoboru selenu i zaczęli odpow iednio leczyć  
42-letnią pacjentkę. Jej ojciec i brat cierpieli na tę sam ą chorobę. P ierw sze obja
w y zaczęły się u pacjentki w  w ieku 14 lat. Choroba postępow ała pow oli, g łów nie  
w postaci m iotonii.

Zastosowano duże daw ki Na2Se03  (pod kontrolą poziom u selenu w  surowicy) 
i w itam iny E. Dodatek w itam iny E zw iększa efek t leczenia selenem . Po rozpoczę
ciu leczenia stwierdzono subiektyw ną i obiektyw ną poprawę. Poprawa po 9 m ie
siącach kuracji pozw oliła pacjentce na powrót do 8-godzinnej pracy, którą przed 
leczeniem  m usiała ona skrócić do 4-godzinnej.

Etiologia choroby Steinerta nie była dotychczas poznana. N ieznany był sposób  
zatrzym ania postępów  choroby. Fakt, że selen doprowadził w  ciągu 18 m iesięcy do 
cofnięcia się objaw ów  (jest to w edług autorów  pierw szy skutecznie leczony przy
padek) może sugerow ać, że choroba zależna jest od niedoboru selenu. Tym niem niej, 
przy leczeniu selenem  należy zachować ostrożność z powodu jego szkodliw ości 
w w iększych ilościach oraz n iew ielu  dośw iadczeń w  zastosow aniu terapeutycznym .

A. Z a k r z e w s k a

D. Jirova,  V. Janecko va ,  S. Z no je m ska ,  J. Pekarek:  A ktyw ność m uram ylodi- 
peptydu jako adiuvantu badana na św inkach m orskich jako modelu nadw raż
liw ości kontaktow ej na chrom, J. Hyg. Epidem. Microbiol. Immunolog.,, 1983, 
27, 395

A lergiczny w yprysk kontaktow y jest jedną z najpospolitszych chorób zaw odo
w ych, zaś now e czynniki chem iczne, których ilość w  otoczeniu człow ieka wzrasta, 
w yw ołują  potrzebę rutynow ego oznaczania ich zdolności uczulania i rozwoju badań 
nad odpow iednim  m odelem  zw ierzęcym .

W niniejszej pracy autorzy badali św inki m orskie jako m odel nadw rażliw ości na 
chrom, używ ając kom pletnego adiuw antu Freunda lub niekompletnego*, zem ulsy- 
fikowanego z m uram ylodipeptydem  (N -acetylom uram ylo-L -alanylo-D -izoglutam ina).
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U życie adiuw antów  było zasadniczym  czynnikiem  w  indukow aniu nadw rażliw ości 
i okazało się, że m uram ylodipeptyd lepiej spełniał tę funkcję. M uram ylodipeptyd  
jest najm niejszym  znanym  fragm entem  bakteryjnego peptydoglikanu, nasilającym  
w  znacznym  stopniu zarówno odpowiedź kom órkową, jak i hum oralną, np. na za
każenia 'bakteryjne. Fragm ent ten jest zdolny do całkow itego zastąpienia prątków  
w kom pletnym  adiuw ancie Freunda. Działa za pomocą lim focytów  T, chociaż w  
niektórych eksperym entach w yw ołu je im m unosupresję, rów nież za pośrednictw em  
lim focytów  T.

A. Z a k r z e w s k a
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PuLSKICH W 1982 R.

PIELĘGNIARKA I POŁOŻNA, 1982

G. M łyna rczyk :  D eterm inanty oporności na lek i u bakterii (Nr 9, str. 5);
E. Jóźw ik:  R zęsistkowica (Nr 9, str. 6);
G. M łyn arczyk :  Infekcyjna oporność na lek i u bakterii (Nr 10, str. 3);
G. M łyna rczyk :  B akterie a oporność na lek i (Nr 11, str. 4);
G. M ły na rczyk :  M echanizm y zm ieniające oporność bakterii na antybiotyki (Nr 12, 

str. 6)

PNEUMONOLOGIA POLSKA, 1982, 50

J. P rzy b y ło w sk i ,  E. Feluś, C. K u leszyń ska ,  A. Wieją:  A ktyw ność niektórych enzy
mów w  surow icy krw i, zm iany w  białkach, im m unoglobulinach IgA , IgM  
oraz przeciw ciała przeciw globulinow e u chorych na zapalenie płuc (Nr 1—2, 
str. 5);

B. Socha, A. Węgier, J. H uzarsk i:  Ocena stanu im m unologicznego chorych z endo
genną dychaw icą oskrzelową. I. W skaźniki odporności hum oralnej (Nr 1—2, 
str. 15);

E. N ikodem ow icz ,  M. K a m ińska ,  W. M a te rno w ska  i inni: Badania nad skróconą 
chem oterapią gruźlicy. D oniesienie I. W stępne w yniki badań nad skuteczno
ścią chem ioterapii przeciw  prątkow ej skróconej do 6 m iesięcy (Nr 1—2, 
str. 31);

M. G órn icka -W iłczyńska :  Rozwój poglądów dotyczących w ystępow ania prątków  
w idocznych w  badaniach bakterioskopow ych, lecz n ie w yrastających na po
żyw kach, u chorych na gruźlicę płuc (Nr 1—2, str. 51);

T. O lakow sk i,  Z. Piasecki, J. L eow sk i:  Prognoza gruźlicy w  Polsce. Część I. Epi
dem iologiczny i epidem iom etryczny model oraz założenia prognozy (Nr 3, 
str. 71);

T. O la kow sk i ,  Z. Piasecki, J. L eow sk i:  Prognoza gruźlicy w Polsce. Część II. Za
każenia ludności w  latach 1980—2000 (Nr 3, str. 79);

T. O lakow sk i,  Z. Piasecki, J. Leow sk i:  Prognoza gruźlicy w Polsce. Część III. Za
padalność na gruźlicę w  latach 1980—2000 (Nr 3, str. 87);

T. O lakow sk i,  Z. Piasecki, J. L eow sk i:  Prognoza gruźlicy w  Polsce. Część IV. 
Chorobowość w  latach 1980—2000 (Nr 3, str. 97);

T. O lakow sk i,  Z. Piasecki, J. L eo w sk i ,  S. K lonowicz:  Prognoza gruźlicy w  Polsce  
Część V. U m ieralność w  latach 1980—2000 (Nr 3, str. 107);

B. R yk ie l ,  W. R o szko w sk i :  Specyfika układu im m unologicznego płuc (Nr 3, str. 
121) ;

K. C eg lecka -T o m aszew ska ,  J. Z ió łkow sk i:  Gruźlica w ęzłów  chłonnych obw odowych  
u dzieci i jej leczenie (Nr 4, str. 181);

J ■ Rogowski,  T. O lakow sk i,  J. M aszta lerz  i inni: Ocena w yników  leczenia gruźlicy  
w  Polsce w  latach 1976— 1978 (Nr 5—6, str. 205);

I. P aw łow ska ,  Z. R a k o w sk a :  B iotransform acja etam butolu w  form ie kapsułek i ta 
bletek w  ustroju chorych na gruźlicę płuc (Nr 5—6, str. 237);

A. S łupek ,  Z. Z w o lsk a -K w ie k ,  M. W ierzb icka  i inni: Oksyterracyna, Biseptol, Am - 
picilina oraz oksyterracyna z biseptolem  w  leczeniu zaostrzeń przew lekłe
go zapalenia oskrzeli (Nr 5—6, str. 275);

S. M lekodaj,  J. R ogow sk i ,  I. S zc zu k a ,  M. Juchn ie w icz ,  T. O lakow sk i:  Program  w a l
ki z gruźlicą i chorobam i układu oddechow ego w  Polsce w  latach 1981— 1990 
(Nr 7—8, str. 301);

P. K ra k ó w ka :  B akteryjne zapalenie płuc (Nr 7—8, str. 347);
J ■ S zczuka:  Zapalenia płuc w  Polsce w  latach 1960— 1979 (Nr 7—8, str. 357);
J- K ru szew sk i ,  W. W. Jędrze jczak:  Ocena zachow ania się układu granulocytów  w  

przebiegu bakteryjnego zapalenia płuc u m łodych osób (Nr 7—8, str. 367);
T. Hutas, F. Falus, T. Fodor, G. B. Nagy:  C iężki przypadek ostrego zapalenia płuc 

z podw yższonym  m ianem  przeciw ciał choroby legionistów  (Nr 7—8, str. 375);
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J. R ogow sk i,  M. Z iersk i ,  E. B e k  i inni: W czesne i odległe w yniki 6 m iesięcznego  
leczenia gruźlicy płuc różnym i skojarzeniam i leków  (Nr 9, str. 425);

R. M atusiew icz:  Zdolność fagocytarna granulocytów  krw i obwodowej u chorych  
z przew lekłym  zapaleniem  oskrzeli w spółistn iejącą i długotrwałą infekcją  
oskrzelową (Nr 9, str. 445);

W. Chachaj, I. D urlakow a, B. W eb  er-D ą brow ska  i inni: Próba leczenia infekcyjnej 
dychaw icy oskrzelow ej i innych chorób dróg oddechow ych za pomocą bakte
riofagów  (Nr 9, str. 451);

R. L ip ińska:  A ktyw ność m akrofagów  w odporności przeciw prątkow ej. I. Ogólne 
aspekty roli m akrofagów  w zakażeniu prątkiem  gruźlicy, ich pochodzenie, 
struktura, funkcje (Nr 9, str. 479);

K. M ichalska, B. Pelczarska:  Badania nieogrzew anych przesączów hodowli prątków. 
C harakterystyka im m unologiczna przesączów hodow li prątków  ptasich (Nr 
10, str. 489);

I. Szczuka:  Lekooporność na lek i przeciw prątkow e wśród chorych na gruźlicę zare
jestrow anych w  poradniach przeciw gruźliczych w  Polsce w  latach 1966— 1980 
(Nr 10, str. 497);

R. L ip ińska:  A ktyw ność m akrofagów  w  odporności przeciwprątkow ej. II. Bezpo
średnie zetknięcie się prątka z kom órką faga (Nr 10, str. 535);

R. Talew sk i:  Robert  K och  (11. XII. 1843—27. V. 1910) (Nr 11, str. 553);
P. K ra k ó w k a :  W 100-lecie odkrycia prątka gruźlicy (Nr 11, str. 557);
M. Janowiec, K. P ichulowa:  Rozwój m ikrobiologicznej diagnostyki gruźlicy w  Polsce 

(Nr 11, str. 559);
Z. Z w o lsk a -K w ie k :  Zależność poziomu rifam picyny od płci ludzi i zw ierząt (Nr 11, 

str. 563);
Z. Z w o lsk a -K w ie k ,  K. C eg lecka -T om aszew ska ,  J. Z ió łko w sk i:  Stężenie rifam picyny  

w  surow icy krw i dzieci chorych na gruźlicę i m łodych m yszy (Nr 11, str. 571);
B. Pelczarska, K. Pichulowa:  W ykryw anie m ykobakterii w  moczu i innych m ate

riałach skąpoprątkowych za pomocą filtrów  m iliporowych (Nr 11, str. 581);
K. L uciak:  Ocena zw alczania gruźlicy na terenie objętym  działalnością poradni 

przeciw gruźliczej w  M akow ie M azowieckim  w  latach 1959—1974 (Nr 11, 
str. 589);

A. K rzy r zk o w sk a ,  L. Rzucidlo , M. Ż e lech ow ska  i inni: W ykryw alność a lergii po-
szczepiennej i pozakaźnej przy zastosow aniu tuberkuliny PPD -S BCG Polska 
(Nr 11, str. 599);

B. Pelczarska:  L ekow rażliw ość szczepów Myc. jo r tu i tu m  izolowanych z próbek w o
dy (Nr 11, str. 609);

T. P n iew sk i ,  H. Banaszk iew icz:  D iagnostyczne znaczenie komórek kw asochłonnych  
w  w ydzielin ie oskrzelowej w  przebiegu przew lekłego zapalenia oskrzeli i za
palenia płuc (Nr 12, str. 669); '

POLIMERY W MEDYCYNIE, 1982, 12

D. Paluch:  Badania porów nawcze in vitro działania toksycznego w yciągów  w odnych  
z tw orzyw  sztucznych w testach biologicznych na żyw ych kom órkach (Nr 3—4, 
str. 79);

POLISH JOURNAL OF PHARMACOLOGY AND PHARMACY, 1982, 34

M. S trze lc zyk :  Perhydro-1, 4-thiazepine derivaties w ith  expected  pharm acological 
activity. Part II. 2-/perhydro-l, 4 — thiazepin -4-YL/ — ethyl — toenzyl and 
benzhydryl ethers w ith  m ycostatic and anthelm injth ie activ ity  (Fasc. 4, 
str. 265);

POLSKI PRZEGLĄD CHIRURGICZNY, 1982, 54

К. Zaw ilska ,  М. K om arn ick i ,  Р. Psuja  i inni: Stosow anie m ałych dawek heparyny  
w  zapobieganiu zespołowi w ew nątrznaczyniow ego w ykrzepiania w zagrażają
cym  w strząsie septycznym  (Nr 1—2, str. 59);

Z. Jackiewicz,  .7. D ybicki ,  J. J a śkow sk i:  Leczenie ropne trzustki drenażem przepły
w ow ym  (Nr 3, str. 119);

A. Deja, R. Góral, W. Kędzia, Z. M uszyń sk i:  Badania w ybranych preparatów do 
chirurgicznego odkażania rąk (Nr 3, str. 163);
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Z. Piotrowski ,  Z. Puchalski ,  J. Barczyk:  Ropnie i torbiele trzustki jako pow ikłanie  
jej zapalenia (Nr 4, str. 225);

Z. Sporzyńska,  D. Rymkiewic z ,  A. Zakr zewsk i  i inni: Ocena ludzkiej, sw oistej im m u- 
noglobuliny w  zapobieganiu tężcow i (Nr 6, str. 373);

R. Cieślik,  B. Marzec,  W. Melechowicz,  A. Antosiuk:  Zastosowanie techniki kom 
puterow ej do oceny zależności zakażenia ran operacyjnych od pierw otnej 
choroby i leczenia antybiotykam i (Nr 6, str. 389);

J. S tarzewski ,  A. Węgier,  A. Bielas i inni: Zakażenia ran pooperacyjnych i m ikro
flora otoczenia w  m ateriale terenow ego Oddziału Chirurgii Ogólnej (Nr 7—8, 
str. 495);

M. Łącki,  K.  Renkielski:  M etronidazol w  czopkach w  zapobieganiu zakżenia ran 
u leczonych z powodu ostrego zapienia w yrostka robaczkowego (Nr 7—8, 
str. 501);

K. Durek,  A. Wysocki ,  J. Kulpę  i inni: Prawdopodobieństw o zachorowania, płeć, 
w iek i sezonow ość w ostrych chirurgicznych chorobach jam y brzusznej (Nr 
7—8, ser. 517);

M. Rudnicki:  Badania dośw iadczalne nad w czesnym  okresem  gojenia rany żołądka  
po profilaktycznym  stosow aniu tetraw eryny (Nr 9, str. 593);

K. Ziaja, J. Nowak:  Cukrzycowa zgorzel kończyn dolnych — próba leczenia za 
pomocą ukierunkow anego prądu elektrycznego (Nr 10, str. 707);

H. Helweg,  J. Zajączkowska,  P. K raków ka  i inni: Znaczenie badań laboratoryjnych  
dla rozpoznania grzybicy kikuta oskrzela i tchaw icy. (Nr 10, str. 711);

F. Pukacki ,  M. Marczewski :  Ropień w ątroby (Nr 10, str. 731);
R. Cieślik,  B. Marzec,  W. Melechowicz:  Z astosow anie elektronicznej techniki ob li

czeniow ej do oceny zależności zakażenia ran operacyjnych od niektórych  
czynników  epidem iologicznych. (Nr 11, str. 777);

Z. Puchalski ,  J. Barczyk:  W spraw ie stosow ania glikokortykoidów  w e w strząsie  
endotoksycznym  (Nr 11, str. 839);

POLSKI TYGODNIK LEKARSKI, 1982, 37

F. Podgórnik:  Zakażenie toksoplazm ozą wśród pacjentek poradni К na terenie Tar
nowa i okolic (Nr 1„ str. 1);

Z. Dziubek:  Toksoplazm oza. Etiologia, patogeneza i k lin ika (Nr 1, str. 25);
W. Slużewski ,  K. Strzykała:  Im m unoglobuliny w  odrze (Nr 1, str. 36);
I. Mierze j ewska,  E. Patorska-Mach,  C. Renowska:  A ktyw ność 5’-nukleotydazy i fo s

fatazy zasadow ej w  surow icy krw i w przebiegu ostrego w irusow ego zapalenia  
w ątroby (Nr 3, str. 73);

M. Wyszogrodzka,  K.  Trznadel ,  A. Grzybowsk i ,  A. Denys,  J. Białek: O dczynowość 
leukocytów  krw i obwodowej u chorych z pogrypow ym  zapaleniem  płuc (Nr
3, str. 87);

C. Maliński ,  B. Gan, .C.  Lucer,  L. Walasik,  J. Szczepanik:  Zagrażający życiu ostry  
krwotok z przewodu pokarm owego w  przebiegu duru brzusznego (Nr 3, str. 
91);

M. Hebanowski ,  J. Galiński,  I. Misiewicz  i inni: Próba oceny w artości badań se 
rologicznych w  diagnostyce bakteriurii bezobjaw owej u ciężarnych (Nr 6, 
str. 145);

A. Fiebig, 1. Barteczko,  A. Halkiewicz,  I. Stechnij: Ocena aktyw ności przeciw -
bakteryjnej sulfatiozolu srebrowego w  różnych układach m aściow ych (Nr 6, 
str. 169);

J. Dożlewicz-Trojanek:  N iedokrw istość w przebiegu przew lekłych zakażeń i cho
rób now otw orow ych (Nr 8, str. 235);

W. Służewski , E. Wielguch:  Psychologiczne aspekty przebycia przyzakaźnego zapa
lenia mózgu i opon m-rdz. u dzieci (Nr 11, str. 297);

S. Rybak,  H. Chmielewski ,  A. Jurkowski :  W spółczesne poglądy na tem at toksoplaz
m ozy nabytej układu nerw ow ego (Nr 11, str. 321);

W. Slużewski ,  M. Grzegorzewski ,  M. Sobala: Jednostronny niedosłuch w  następstw ie  
przebytego św inkow ego zapalenia opon m-rdz. i mózgu u dzieci (Nr 12, str. 
345);

H. Hańczyc: Zachowanie się aktyw ności niektórych enzym ów  frakcji subkom órko- 
w ych w  chorobach w ątroby (Nr 12, str. 353);

B. Kassur: Choroby zakaźne jako w ydzielona specjalność kliniczna (m iejsce i pers
pektyw y rozwoju w  św ietle sytuacji epidem icznej i postępu w iedzy) <Nr 13, 
str. 361);
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B. K a lin ow ska ,  J. W ysock i:  G likokortykosteroidy w  leczeniu ostrego w irusow ego za
palenia w ątroby. (Nr 14— 15, str. 407);

T. Tolłoczko, E. S ta ch lew ska :  K liniczna ocena skojarzonego działania dibekacyny  
i m etronidazolu w profilaktyce i leczeniu ciężkich i uogólnionych zakażeń  
chirurgicznych (Nr 14— 15, str. 415);

Z. D ziubek:  Toksoplazm oza. Toksoplazm oza wrodzona. Toksoplazm oza a ciąża. D ia
gnostyka i leczenie toksoplazm ozy. (Nr 14— 15, str. 419);

G. S w in cow ,  T. P y te l -D ą brow ska ,  K. Hiroz, K. G izińska:  R zęsistkow ice u dzieci z ob
jaw am i zakażenia dróg m oczow ych (Nr 16, str. 453);

J. Jas trzębski ,  M. K a w ecka :  N iew ydolność oddechowa i jej leczenie u chorych w e 
w strząsie septycznym  (Nr 17, str. 469);

A. K ryska ,  J. Adamek',  W. B ilska , W . K iczka:  S tężenie niektórych p ierw iastków  
śladow ych w  surow icy krw i chorych na ostre i przew lekłe zapalenie w ą 
troby (Nr 17, str. 477);

J. Ja b ło ń sk a -K a rze w ska ,  W. B ie law sk i ,  A. Ż ó ł to w sk a  i inni: A ntygen H Bs  i H Bc  
w  w ątrobie chorych z przew lekłym i chorobami tego narządu (Nr 19—20. 
str. 541);

R. S te m p ie ń  ,J. K w y d o w ic z ,  J. Fabianow ski ,  A. K re tk o w sk a :  W irusowe zapalenie 
w ątroby jako choroba zaw odowa pracow ników  służby zdrowia (Nr 19—20, 
str. 589);

D. Lipn ick i ,  W. Z a w isza -Z e n k te le r ,  E. K o w a lew ska ,  H. O sowiecki:  Ocena m ikrobio
logiczna w yników  leczenia zakażeń układu m oczowego penicyliną Hx (Nr 21, 
str. 601);

A. Balcerska, M. Sz ta ba -K a n ia ,  Z. Bohdan, A. Losek:  Skuteczność G am m a-V eniny  
w leczeniu zakażeń u dzieci z chorobami now otw orow ym i (spostrzeżenie w ła 
sne) (Nr 21 ,str. 605);

A. Polubić, R. S ta r zy ń ska ,  I. Kubica:  K liniczna ocena m ezlocyliny w  leczeniu za
każeń dróg m oczow ych i oddechow ych (Nr 21, str. 617);

M. M yśliw iec , B. M yśliw iec:  U dział płytek krw i w  procesach zapalnych (Nr 23, 
str. 681);

B. T o b ia s z -A d a m c zy k ,  W. J ę d rych ow sk i:  Zróżnicow anie um ieralności w  Polsce
w  zależności od uw arunkow ań społecznych zw iązanych ze stanem  cyw ilnym  
(Nr 37, str. 1099);

W. Z a w is z a -Z e n k te le r , E. K o w a lew ska ,  II. O sow icki:  W pływ pen icyliny H x  na szcze
py bakteryjne w yizolow ane w  przebiegu zakażeń dróg m oczow ych (Nr 39, 
str. 1161);

J. K nap , S. K arw ow ska :  Przypadek poprzetoczeniowego w irusow ego zapalenia w ą
troby typu nie A/nie В (Nr 40, str. 12' 9);

S. Ferszt:  W artość zastosow ania stałego przepływ u 0,l°/o w odnego roztw oru chlor- 
heksydyny w  operacyjnym  leczeniu ropnego zapalenia kości (Nr 41—42, str. 
1229);

E. G łą b -K o rd e c k a : Arabinozyd cytozyny w  leczeniu półpaśca (Nr 41—42, str.
1233);

K. Z o łyń sk i:  Patogeneza i leczenie pourazow ych gronkow cow ych zapaleń kości: ba
dania dośw iadczalne i k liniczne (Nr 41—42, str. 1245);

J. Ju szc zy k :  W iadom ości hepatologiczne (2). Zmierzch im m unosupresji w  zakaże
niach w irusem  В — św it now ych m etod (Nr 43, str. 1295);

W. Z och -Z w ierz :  A ktyw ność transam idynazy glicynow ej (ADT) w  surow icy krw i 
i moczu dzieci z ostrym  paciorkow cow ym  k łębkow ym  zapaleniem  nerek (Nr 
48, str. 1425);

J. K uczyń ska -S ic iń ska :  Zespół w strząsu toksycznego (Nr 48, str. 1449);
J. K rasnodębsk i:  W łaściw ości i zastosow anie propolisu (Nr 49, str. 1489);
L, S y k u t ,  T. Z y rk o w sk a -B ie d a :  Trudności w  różnicow aniu tężca (Nr 50, str. 1493);
F . Podgórn ik:  Zakażenia toksoplazm am i i ich związek z w ykonyw anym  zawodem

(Nr 50, str. 1497);
J Januszko ,  T. P o krzyw n ick a ,  Z. O le jn ik ,  J. N arębski ,  Z. D ziubek , L. B abiuch:  

Leczenie penicyliną Hx „Polfa” w ybranych chorób bakteryjnych (Nr 50, str. 
1501);

J. Ju szczyk ,  W. K iczka, B. C zajka , J. A d a m e k :  O stosow aniu glikokortykosteroidów  
w  zapaleniu w ątroby (Nr 50. str. 1510);

POLSKIE ARCHIWUM MEDYCYNY WEWNĘTRZNEJ, 1982, 68

J. Cianciara, D. A . Peterson, Z. S zub iak iew icz ,  T. Łoch:  K liniczno-epidem iologiczna  
analiza oraz próba sw oistej im m unodiagnostyki ostrego zapalenia w ątroby  
typu n ie A/nie В (Nr 1—2, str. 1);
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A. Habior:  Endogenne kw asy żółciow e w e krw i jako test czynnościow y w  prze
w lek łych  chorobach w ątroby. I. Porów nanie z testem  elim inacji antypiryny  
(Nr 3, str. 125);

A. Habior:  Endogenne k w asy żółciow e w e krw i jako test czynnościow y w  prze
w lek łych  chorobach w ątroby. II. Porów nanie z tradycyjnym i testam i w ątro
bow ym i (Nr 3i, str. 133);

A. Górski, Z. Gociong, L. Pączek:  B iosynteza przeciw ciał in  v itro.  II. Zaburzenie 
biosyntezy przeciw ciał i tow arzyszące zespoły kliniczne (Nr 3, str. 183);

W. Droszcz:  Postępy pneum onologii (Nr 5, str. 361);
J. Ju szc zyk ,  A . K ry ska ,  K. K lem cza k ,  Z. K aczm a rek :  Ocena badania elim inacji 

zieleni indocyjaninow ej (ICG) m etodą d ługotrw ałego w lew u  dożylnego w  roz
poznaw aniu uszkodzeń w ątroby (Nr 6, str. 383);

Z. M. R u p n ie w ska ,  M. K u ro w ska :  Pochodzenie i czynność m akrofagów  (Nr 6, str. 
445);

POLSKIE ARCHIWUM MEDYCYNY WEWNĘTRZNEJ, 1982, 67

A. S zy m a ń sk i :  Bronchologiczna diagnostyka chorób płuc (Nr 1—2, str. 1);
J. Ju szczyk ,  A . K ryska ,  A. D ybizbańska:  W iązanie zieleni indocyjaninow ej (ICG) 

z białkam i surow icy krw i w przebiegu ostrego w irusow ego zapalenia w ą
troby i w  śpiączce w ątrobow ej (Nr 1—2, str. 15);

J. Ju szczyk :  Zagadnienia ekologiczne w  hepatologii. P rzew lekłe uszkodzenia w ątro
by w yw ołane przez czynniki środow iskow e (Nr 3, str. 101);

R. M atusiew icz:  Rola i znaczenie neutrocytów  w  zjaw iskach im m unologicznych  
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