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KRONIKA EPIDEMIOLOGICZNA
PRZEG. EPID., XLII, 198 1

Jan Kostrzewski, Jerzy Piatkowski

CHOROBY ZAKAZNE W POLSCE W ROKU 1986

WSTEP — PROBLEMY SWIATOWE
I SYTUACJA DEMOGRAFICZNA POLSKI

W roku 1986, zainteresowanie chorobami zakaznymi w S$wiecie, zardwno
ze strony S$rodowisk naukowych, stuzb zdrowia, jak i opinii publicznej,
koncentrowato sie¢ nadal na programach zwalczania choréb zakaznych
dzieci, ktore zostaly objete przez Swiatowg Organizacje Zdrowia (SOZ)
specjalnymi programami w ramach ogdlnoswiatowego programu ,Zdro-
wie dla wszystkich w roku 2000”. Byty to: 1) .Swiatowy program szcze-
pien dzieci przeciw gruzlicy, btonicy, tezcowi, krztuScowi, poliomyelitis
i odrze; 2) program zwalczania choréb biegunkowych dzieci oraz 3) pro-
gram zwalczania choréb zakaznych uktadu oddechowego. Te trzy pro-
gramy stanowity gtowny trzon skoordynowanej akcji zwalczania chorob
zakaznych wszystkich krajéw stowarzyszonych w SOZ. Do tej dziatal-
nosci nalezy doda¢ kontynuowany od ponad dziesieciu lat program ba-
dan i ksztatcenia pracownikow ijauki w dziedzinie wybranych, chorob
tropikalnych — malarii, schistosomatozy, filariozy, trypanosomatozy,
leiszmaniozy i tragdu. Program ten nie wywartl jeszcze wiekszego wpty-
wu na zwalczanie wymienionych choréb ale uzyskano juz wyrazny po-
step w badaniach naukowych i w szkoleniu pracownikéw naukowych za-
trudnionych w krajach trzeciego Swiata, ktore sg objete endemir} chordb
tropikalnych.

Gtownym jednak przedmiotem zainteresowania opinii publicznej
i Swiata nauki w 1986 r. byt nadal zesp6t nabytego upos$ledzenia odpor-
nosci. — AIDS (Acquired Immunodeficiency Syndrom). Dynamika wzro-
stu liczby zachorowan i zgondéw z powodu tej choroby w ciggu ubie-
gtych szedciu lat jest przedmiotem najwyzszego zaniepokojenia zwitaszcza
w Stanach Zjednoczonych AP, w Afryce Srodkowej, w krajach AmeryKki
Lacinskiej i w Europie. Do kohAca 1986 r. zarejestrowano w S$wiecie po-
nad 30000 zachorowan. Do 6 maja 1987 r. zarejestrowano juz w S$wie-
cie 49 132 zachorowania a w ciggu nastepnych pieciu miesiecy do 30
wrze$nia 1987 r. liczba ta wzrosta do 60 653 zachorowanh; najwiecej w

Stanach Zjednoczonych AP — 41 825, we Francji — 1980, w Brazylii —
1695, Republice Federalnej Niemiec — 1298, w Ugandzie — 1i38, w
Tanzanii — 1130 i w Kanadzie — 1000. W samej Europie liczba zacho-

rowan na AIDS zwiekszyta sie od marca 1986 r. do marca 1987 r. z 2542
do 5687, a $rednia tygodniowa liczba zachorowah zarejestrowanych w
17 krajach Europy uczestniczagcych w nadzorze epidemiologicznym od
1984 r. wzrastata z 14 przypadkéw zachorowahn w pierwszych trzech
miesigcach od 1985 do 39 w 19J7[jflI*"Vdo 85 zachorowan w 1987 r.
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Liczba zachorowan na AIDS ulega podwojeniu z roku na rok, a kraje
zaniepokojone rozwojem tej sytuacji przeznaczajg coraz wieksze SrodKki
na badania naukowe, zapobieganie chorobie oraz leczenie chorych. Kraje
rozwijajgce sie, w ktérych skromnp S$rodki finansowe przeznaczone na
zwalczanie chorob zakaznych wykorzystywane sg przede wszystkim na
szczepienia ochronne, zwalczanie biegunek i choroby zakazne uktadu od-
dechowego, staja wobec grozby ograniczenia tych $rodkéw z przezna-
czeniem ich na wydatki potrzebne na zwalczanie AIDS. W Polsce zare-
jestrowano dotychczas trzy zachorowania na AIDS zakohAczone zgonem.
Wszystkie trzy importowane. Nalezy sie jednak liczyé ze wzrostem licz-
by zachorowan i zgonéw réwniez w Polsce.

Sytuacja demograficzna Polski ulegta niewielkim zmianom w 1986 r.
w stosunku do poprzednich pieciu lat. Liczba urodzen, ktora w latach
1980— 1985 utrzymywata sie na wysokim poziomie od 677,6 tys. do 720,8
tys. rocznie, obnizyta sie w 1986 r. do 634,7 tys. Byta to jednak nadal
wyzsza liczba zywych urodzen niz w 1970 r. — 546,0 tys. Og6lna licz-
ba zgon6éw stopniowo zwiekszata sie z 328,9 tys. w 1981 r. do 3815
w 1985 r., aby nieco obnizy¢ sie do 376,3 tys. w 1986 r. Przyrost natu-
ralny, ktéry w latach 1980—1985 wahat sie od 9,0 do 10,2 na tysigc
ludnos$ci, w 1986 r. obnizyt sie do 6,9 na tysigc. Obnizyt sie wspoéiczyn-
nik umieralnosci niemowlat o 1,1 promile zarobwno w miastach, jak i na
wsi, z 18,4 na tysigc zywych urodzen w 1985 r. do 17,3 w 1986 r. Tak
samo, jak w ubiegtym roku utrzymywato sie wyrdéwnanie umieralnosci
niemowlat na wsi i w miesScie co jest waznym wskaznikiem poprawy
opieki zdrowotnej nad niemowletami w catym kraju. Nadal jednak Pol-
ska zajmuje pod tym wzgledem dalekie miejsce na liscie krajow Euro-
py. Wyzsze wspotczynniki majg jedynie Wegry, Rumunia, Jugostawia
i Portugalia.

SYTUACJA EPIDEMIOLOGICZNA CHOROB ZAKAZNYCH W POLSCE
W 1986 R.

Zestawienie liczbowe zachorowarn i zgondw z powodu chor6b zakaz-
nych w roku 1986 w pordéwnaniu z danymi za rok 1985 oraz z mediang
w latach 1980—1984 przedstawia tabela I. W tabeli widoczne sg zmiany
sytuacji epidemiologicznej poszczeg6lnych chor6b w 1986 r. oraz w cig-
gu poprzednich sze$ciu lat.

W grupie chorob zakaznych uktadu trawienia, nadal utrzymuje sie
niekorzystna tendencja wzrostu liczby zachorowan spowodowanych pa-
teczkami salmonella z 10 788 — mediana z lat 1980—1984, do 21894
w 1985 r. i 25282 w roku 1986. Wyrazny wzrost liczby tych zachoro-
wan obserwujemy réwniez w grupie zatru¢ pokarmowych, z 17 178 przy-
padkow w 1985 r. do 22461 w 1986 r. Ponad dwukrotnie wzrosta
liczba zachorowan na czerwonke bakteryjng, z 2649 w 1985 r. do 5480
w roku 1986. Korzystnie przedstawia sie jedynie zapadalno$¢ na dur
brzuszny i dury rzekome wykazujagc nadal tendencje znizkowag. Maleje
rowniez stopniowo liczba zatru¢ toksyng botulinowg, ale liczbha 417 za-
chorowan zarejestrowanych w 1986 r. Swiadczy nadal o niekorzystnej
sytuacji w tym zakresie. Zwiekszyta sie ponadto liczba zatru¢ i zaka-
zen pokarmowych o nieustalonej etiologii, z 3506 w 1985 r. do 4926 w
1986 r. Sytuacja epidemiologiczna zachorowan na biegunki dzieci w wie-
ku do dwdch lat nie ulegta zmianie.
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Wyraznej poprawie ulegta zapadalno$¢ na wirusowe zapalenie watro-
by og6tem — z 50028 zachorowan (138 na 100 000 ludnos$ci) mediana
z lat 1980— 1984, do 42 610 zachorowan (114,5) w 1985 r. i 28 880 (77,1)
w 1986 r. W tych liczbach zachorowan wzrasta jednak odsetek chorych
z HBs Ag+ odpowiednio z 30,5% do 39,3% i 50,5%.

CHOROBY ZAKAZNE WIEKU DZIECIECEGO

Nadal korzystnie kszaltowata sie sytuacja epidemiologiczna chorob
dzieci objetych szczepieniami zapobiegawczymi. Nie bylo ani jednego
zachorowania na btonice, liczba zachorowan na tezec ws$réd dorostych
zmniejszyta sie z 92 przypadkéw Srednio w latach 1980— 1984 (mediana)
do 86 w 1985 r. i 76 w roku 1986, ale liczba $miertelnych zachorowan
nie ulegta wyraznemu zmniejszeniu wynoszagc w wymienionych wyzej
latach odpowiednio 41, 42 i 40 zgon6w. Prawie trzykrotnie zmniejszyta

sie liczba zachorowan na krztusiec w 1986 r. — 122 przypadki w porédw-
naniu ze $rednig za lata 1980— 1984 (mediana) — 281 zachorowan i z ro-
kiem 1985 — 304 zachorowania. Liczba zachorowanh i zapadalno$é na

krztusiec w 1986'r. byta najnizsza w ciggu ostatnich 40 lat to jest od
1946 r. oraz od poczatku objecia rejestracjg zachorowan na Kkrztusiec
w Polsce. Zmniejszyta sie réwniez radykalnie liczba zachorowan na odre
z 35680 w 1985 r. do 6806 zachorowan w 1986 r. Byta to réwniez naj-
nizsza liczba zachorowarn na odre od czasu objecia zachorowan na odre
obowigzkiem rejestracji. Jednakze droga do wyeliminowania odry z Pol-
ski, to jest do wykonania zadania postawionego przez Europejski Ko-
mitet SOZ, jest jeszcze daleka.

Poliomyelitis — Nadal korzystnie przedstawia sie sytuacja epidemio-
logiczna poliomyelitis-, w 1986 r. zarejestrowano dwa zachorowania, w
1985 r. — trzy zachorowania, a mediana za lata 1980— 1984 wynosita

dwa zachorowania. Liczac jednak wg dat zachorowania, jeden przypa-
dek zarejestrowany w 1986 r. nalezy zaliczy¢ do roku 1985. W staty-
styce zachorowan na poliomyelitis z ostatnich trzech lat. liczac wg zgto-
szen, figurujg 2 przypadki w 1984 r., 3 w 1985 r. i 2 w 1986 r.; za$
liczagc wg dat zachorowan nalezy zaliczy¢ 4 przypadki do 1984 r., 2 przy-
padki do 1985; r. i tyilko jeden do roku 1986. Nizej podajemy blizsze'
dane dotyczace dwéch zachorowarn zgtoszonych w 1986 r.

Chtopiec T.P. urodzony 2 marca 1985 r. zachorowat 22 pazdziernika
1985 r., w jedenascie dni po otrzymaniu drugiej dawki doustnej szcze-
pionki przeciw poliomyelitis oraz drugiej dawki szczepionki DiTePer.
Wystgpita gorgczka 38°C, wymioty, kaszel i pojawity sie wybroczyny
w okolicy prawego dotu tokciowego, na udach i posSladkach. W dniu
przyjecia do szpitala, 24 paZdziernika 1985 r., rozpoznano obustronne
zapalenie uszu i zmiany w pitynie mdézgowo-rdzeniowym wskazujgce La
limfocytarne zapalenie opon moézgowo-rdzeniowych. Wystgpita przeczu-
lica, postepujgca wiotko$¢ miesni konczyn gérnych i dolnych oraz tuto-
wia wraz ze zniesieniem odruchow $ciegnistych. Narastaty objawy po-
razenia opuszkowego i niewydolnosci oddechowej, porazenie miesni tu-
towia, miesni brzucha i miedzyzebrowych, zaburzenia potykania. Chory
zostat zaintubowany i byt prowadzony na kontrolowanym oddechu. Od
stycznia do kwietnia 1986 r. stan zdrowia dziecka ulegat powolnej .po-
prawie, ale w dniu 5 kwietnia wystagpita biegunka i zapalenie ptuc co
doprowadzito do zgonu w dniu 18 maja 1986 r. W toku choroby, zmia-
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nie ulegato rozpoznanie kliniczne, wirusowe zapalenie opon mézgowo-
-rdzeniowych, zesp6t Guillain-Barre i ostatecznie, w lutym 1986 r. po-
liomyelitis. Ujemne byly proby wyhodowania wiruséw poliomyelitis
i innych enterowirusOw z ptynu modzgowo-rdzeniowego w dniu 30 pazi-
dziernika oraz z katu w dniu 4 listopada 1985 r., a miana odczynow se-
rologicznych z antygenami poliomyelitis byty niskie od 0 do 1:32. Mia-
na odczynéw serologicznych z wirusami Coxackie, B2, B3 i B5 byty row-
niez niskie od 1:4 do 1:64.

Drugi przypadek zarejestrowany w 1986 r. to chtopiec R.L., urodzony
27 lutego 1984 r., ktéry zachorowat 13 lipca 1986 r. Lekarz stwierdzit
angine. W dniu 16 lipca 1986 r. wystgpit niedowtad konczyny dolnej
prawej (opadanie stopy). W roku 1984 i 1985 chitopiec otrzymat cztery
dawki doustnej szczepionki przeciw poliomyelitis. Z katu pobranego w
dniu 24 lipca 1986 r. nie wyhodowano wirus6w poliomyelitis. W ba-
daniu serologicznym krwi pobranej w dniu 24 lipca i 1 sierpnia 1986 r.
stwierdzono wzrost miana z wirusem poliomyelitis typu 11l z 1:128 do
1:512. Miana odczynéw serologicznych z wirusem typu | w obu bada-
niach wynosity 1:128 a z wirusem typu Il w obu badaniach byty 1:64.
Przebieg choroby tagodny. Chory zostat wypisany ze szpitala z zalece-
niem rehabilitacji opadajgcej stopy.

Zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych i mézgu —
Po duzej epidemii wirusowego zapalenia opon mdzgowo-rdzeniowych,
ktora w 1982 r. siegata 24 385 zachorowan, liczba tych zachorowan ob-
nizyta sie (w 1983 r. do 4650, w roku 1984 wynosita 4278 za$ w latach
1985 i 1986 wynosita odpowiednio 3551 i 3244. Liczba zachorowan na
bakteryjne zapalenie opon mdzgowo-rdzeniowych nie ulegata wiekszym
zmianom w latach 1981— 1986, wahajgc sie od 2456 do 3148 zachorowan,
w tym liczba zachorowan na nagminne zapalenie opon mézgowo-rdzenio-
wych wahata sie od 312 do 416. Roczna liczba zgonéw z powodu zapa-
lenia opon mdézgowo-rdzeniowych wahata sie okoto 500, a roczna liczba
zgonéw z powodu zapalenia moézgu wahata Sie od 332 do 435. Biorac
wiec pod uwage liczbe zgonéw z powodu zapalenia opon mdézgowo-rdze-
niowych i moézgu, ta grupa choréb stanowi powazny problem epidemio-
logiczny w Polsce.

Dur wysypkowy i inne riketsjozy — W latach 1980—
1986 utrzymywata sie w Polsce korzystna sytuacja auiru wysypkowego.
W roku 1980 i 1981 zarejestrowano po 5 zachorowahA na dur wysypko-
wy, w roku 1982 — cztery zachorowania, w 1983 — dwa zachorowania,
w 1984 r. — jedno a w 1985 r. — nie byto zachorowan na dur wysyp-
kowy. W roku 1986 zarejestrowano jeden przypadek. Byta to chora N.Z.,
z Biategostoku, urodzona w 1910 roku, ktora zachorowata w dniu 9 gru-
dnia 1985 r. na zapalenie ptuc. W dniu 22 grudnia 1985 r. stwierdzono
nawrdt temperatury i zapalenie ptuc, biegunke i podejrzenie nawroto-
wego duru wysypkowego. Odczyny wigzania dopetniacza z antygenami
R. prowazeki wykonano w dniach 17 i 23 grudnia 1985 r. oraz 3 lutego
1986 r. Miano wszystkich trzech badan 1:100. Wedlug dat zachorowania
i wynikdw badan serologicznych przypadek ten nalezatloby =zaliczy¢ do
roku 1985.

Od 1984 r. powtarzajg sie zgtoszenia zachorowan na gorgczke Q.
W 1984 r. zarejestrowano trzy zachorowania w todzi, w 1985 r. jedno
zachorowanie i w 1986 r. dwa zachorowania w woj. olsztynskim.

Do wazniejszych probleméw epidemiologicznych w Polsce nalezy row'
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niez grypa, nagminne zapalenie przyusznicy i Swierzb. Liczba zachoro-
wan na grype zmniejszyta sie z 2309 tys. w roku 1985 do 1578 tys. w
1986 r. Zmniejszyta sie réwniez liczba zachorowan na Swierzb z 19 292
w roku 1985 do 15627 w roku 1986. Natomiast liczba zachorowan na
nagminne zapalenie przyusznicy wzrosta z 98 350 w roku 1985 do 156 683
w roku 1986. Nagminne zapalenie przyusznicy jest chorobg, ktoérej mo-
zna zapobiega¢ droga szczepieh. Szczepionka jest w zasiegu reki i mozna
ja kojarzy¢ z innymi szczepionkami. Trwa jednak niewydolnos$¢ i brak
inicjatywy naszych panstwowych zakladéw wyrobu szczepionek. Moze
reforma gospodarcza obudzi te inicjatywe i wzbudzi zainteresowanie
specjalistdw, ktorych nam nie brak, do podjecia produkcji nowych szcze-
pionek, ktére sg juz stosowane z powodzeniem w rdznych krajach.



PRZEG. EPID., XLII, 1988, 1

\Danuta Naruszewicz-Lesiuk

ODRA — 1986 ROK

W 1986 r., po dwu latach epidemicznych, liczba zachorowan na odre
zmalata do nieobserwowanego dotychczas w Polsce poziomu — 6806
przypadkéw. Byto to 7-krotnie mniej zachorowan niz w 1984 r. i 5-krot-
nie mniej niz w 1985 r. Zapadalno$¢ wyniosta 18,2 na 100 000 i byta
najnizsza od czasu rozpoczecia rejestracji odry w Polsce. Zarejestrowa-
no 1 zgon z powodu odry — chiopca z grupy wieku 10— 14 lat (tab. I).

Liczba zachorowan w poszczegélnych wojewodztwach byta dos¢ zroz-
nicowana, ale z wyjatkiem wojewoOdztwa czestochowskiego, wszedzie
nizsza niz w 1985 r. (tab. II).

Najnizsza liczba zachorowan — 19 przypadkow i najnizsza zapadal-
nos¢ — 4,7, wystgpita w woj. sieradzkim, w tym wojewddztwie zapadal-
nos¢ byta niska w poréwnaniu do Sredniej krajowej réwniez w 1985 r.—
45,5. Zapadalno$¢ ponizej 10 na 100 000 zanotowano ogOtem w 8 woje-
waddztwach. Z niskg zapadalnoscig na tych terenach wigze sie dotych-
czas w Polsce rzadko obserwowane zjawisko ,wygasania zachorowan”
tzn. braku zachorowan na terenie okre$lonego obszaru w okresie diuz-
szym niz dwukrotny maksymalny okres wylegania odry. Jako przykitad
mogg stuzyé woj. skierniewickie, w ktérym w czwartym kwartale 1986 r.
nie zarejestrowano ani jednego zachorowania oraz woj. biatostockie,
chetmskie, piotrkowskie, przemyskie i watbrzyskie, w ktérych zareje-
strowano w tym czasie po 1 zachorowaniu.

Najwyzsza zapadalno$¢ wystgpita w woj. gorzowskim — 685 na
100 000, gdzie réwniez w poprzednim roku zapadalnos¢ byta wysoka —

*) mediana
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Tabela Il. Odra w Polsce w latach 1980—1986. Zachorowania i zapadalnos$¢
na 100 000 mieszkancéw wg wojewodztw
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282,2 przekraczajgca prawie trzykrotnie S$rednig krajowa. Wysoka zapa-
dalno$¢ powyzej 30, wystgpita ogdtem w 8 wojewddztwach.

Podobnie jak w 1985 r. najwyzsza zapadalno$¢ wystgpita w miastach
0 ludnos$ci ponizej 20 tys. Jednak zapadalno$¢ w miastach ogotem —
16,9, byta nizsza od zapadalno$ci na wsi — 20,1 (tab. III).

Zapadalnos¢ ulegta zmniejszeniu we wszystkich grupach wieku (tab.
IV). O ile jednak w latach epidemicznych 1984—1985 najwyzszg zapa-
dalno$¢ rejestrowano w grupie wieku 10—14 lat (odpowiednio 854,3
1520,2) i wysoka zapadalno$é w wieku 1 roku (651,1 i 415,1) to w 1986 r.
najwyzsza zapadalnos¢ (w granicach 84 do 98,3) dotyczyta dzieci od 6
do 8 lat a najnizsza (od 25 do 26,2) dzieci ponizej 1 roku i mtodziezy
w wieku 15 do 19 lat. Po dwu latach epidemicznych, w ktdrych ponad
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52% chorych byto w wieku 10 i wiecej lat, w 1986 r. doszto do zniwe-
lowania tej rdznicy i chorzy w'tym wieku stanowili 40% ogdtu zacho-
rowan.

Dzieci w miescie wczes$niej chorowaly na odre niz na wsi. W miescie
48,4% chorych byto w wieku 0:—7 lat, na wsi w tym wieku zachoro-
wato 37,9% ogdbtu chorych, odwrotnie ksztattowata sie sytuacja w grupie
chorych w wi”ku 10— 14 lat w mieScie —stanowili oni 23,5% a na wsi
32,5%.

Zapadalno$¢ na odre mezczyzn wynosita 17,4 i byta nizsza od zapa-
dalnosci kobiet — 18,9; w poprzednich latach zawsze zapadalno$¢ mez-
czyzn byta nieznacznie wyzsza niz kobiet.

W 1986 r., szczegblnym ze wzgledu na najnizszag w historii odry w
Polsce zapadalno$¢, zarysowatly sie pewne rdéznice w przebiegu krzywej
sezonowej zachorowan. W typowym przebiegu krzywej, przez wiele
lat, obserwowano nasilenie zachorowah w sezonie wiosennym ze szczy-
tem w maju oraz najnizszy poziom zachorowan na przetomie sierpnia
i wrzesnia (rye. 1). W 1986 r. wysoki poziom zachorowan utrzymywat
sie do pierwszej potowy kwietnia, po czym krzywa zachorowan zeszia
gwattownie w do6t osiggajac najnizszy poziom w drugiej potowie wrze-
$nia. Zachorowania, ktdre wystapity we wrzesniu stanowity 1% a za-
chorowania z czwartego kwartatu 6,2% ogo6lnej liczby zachorowan.

Stan szczepieh przeciw odrze w dn. 31. XIlI 1986 r. ilustrujg ryc. 2
i tab. V. Jak wynika z przedstawionych danych wprawdzie odsetek
dzieci szczepionych w drugim roku zycia ulegt zwiekszeniu w poréwna-
niu z 1985 r. z 66,0% do 67,6%, ale byt nadal nizszy niz w latach 1983
i 1984 — 75,3% i 73,8%. Bardzo niepokojacym jest rowniez fakt, ze w
mniejszym niz w latach ubiegtych zakresie prowadzono szczepienia uzu-
petniajgce dzieci, ktdre nie zostaly zaszczepione w terminie przewidzia-
nym w kalendarzu. Uzupetniono szczepienie dzieci 3-letnich zaledwie do
poziomu 91,7% a dzieci 4-letnich do poziomu 94,7% — w latach 1983
i 1984 osiggnieto w tych rocznikach uodpornienie odpowiednio 93.9%
i od 95 do 96%.

Najwiecej dzieci zaszczepiono zgodnie z kalendarzem w woj. koszalin-
skim — 855% i olsztynskim — 84,4% i powyzej 80% woj. bielskim,

Tabela V. Liczba i odsetek dzieci zaszczepionych przeciw odrze w Polsce
w latach 1983—1986 wg roku urodzenia
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Tabela VI. Skuteczno$¢ szczepiehA przeciw odrze w 1986 x. w Polsce u dzieci
w wieku 1—4 lata

*) ukonczone lata zycia
**) liczba dzieci podlegajacych szczepieniu
*e*) liczby uzupetnione proporcjonalnie przez liczby dzieci bez informacji o szcze-
pieniu
**¢*) skuteczno$¢ szczepien:
zapadalno$¢ nie szczepionych — zapadalno$¢ szczepionych

zapadalno$¢ nie szczepionych

piotrkowskim, sieradzkim, stupskim, torunskim i zielonogo6rskim. Naj-
nizszy odsetek zaszczepiono w woj. krakowskim 51,6, czestochowskim
51,8 i witoctawskim 52,4. Po uzupetnieniu szczepien uzyskano poziom
zaszczepienia dzieci urodzonych w latach 1982— 1984 najwyzszy, tj. 98%
w wojewddztwach: bielskim, kaliskim, leszczynskim, olsztyriskim, pio-
trkowskim oraz sieradzkim; najnizszy, bo tylko 82,2% w woj. krakowskim
i niski od 86 do 90% w woj. gorzowskim, nowosgdeckim, przemyskim,
rzeszowskim i tarnowskim.

W 1986 r. brak byto informacji o przebytych w przesztosci szczepie-
niach przeciw odrze ogotem u 8,3% chorych, w ubiegtym roku takiej
informacji brakowato tylko u 5,9% chorych. Najwiecej dzieci bez kom-
pletnych informacji byto w woj. szczecinskim — 52,5%, tomzynskim —
50% i stupskim — 43,7%. W 15 wojewo6dztwach uzyskano informacje
0 przebytych szczepieniach od wszystkich chorych.

Tak jak w roku ubiegtym obliczono skuteczno$¢ szczepien w grupie
wieku 1—4 lata (tab. VI). Skuteczno$¢ wyniosta 89,4 i byta nizsza niz
w 1985 r. — 93,9. Jest to do$¢ charakterystyczne zjawisko — im wyz-
sza liczba zachorowan tym wyrazniej zaznacza sie ochronne dziatanie
szczepien i odwrotnie. Nalezy zauwazy¢, ze zapadalno$¢ wsréd nie szcze-

Tabela VII. Stan uodpornienia przeciw odrze dzieci urodzonych w latach
1982— 1985
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pionych wynosita w 1986 r. 300,0 na 100 000 dzieci w wieku 1—4 lata,
a wsrdd szczepionych byta prawie 10-krotnie nizsza — 31,9 na
100 000.

W tab. VII przedstawiono szacunkowo stan uodpornienia przeciw
odrze dzieci urodzonych w latach 1982—1985. Stan uodpornienia dzieci
urodzonych w latach 1982— 1984 ksztattuje sie powyzej 93,3%. W rze-
czywistosci jest nizszy o liczbe oséb szczepionych nieskutecznie. Nato-
miast niski jest stan uodpornienia dzieci urodzonych w 1985 r. — zale-
dwie 68,0.

W 1986 r. wystapity w kraju okresowe (trwajgce kilka miesiecy) bra-
ki w zaopatrzeniu w szczepionke przsciw odrze. Spowodowaé to mogto
w niektorych wojewo6dztwach odroczenie szczepien dzieci. Obecnie na-
lezy dotozy¢ staran, aby te dzieci zaszczepi¢. Zaniechanie uodpornienia
dzieci, ktére nie zostaty z réznych przyczyn zaszczepione w terminach
przewidzianych w kalendarzu szczepien moze przyczyni¢ sie do gwalt-
townego pogorszenia sytuacji epidemiologicznej odry.

Ponadto nalezy zaznaczyé¢, ze mozliwie wczesne szczepienie dzieci (tj.
w wieku 13—15 m.z.) nie tylko zapobiega odrze ale w znacznym stop-
niu (od 10 do 100 razy) zmniejsza ryzyko zachorowania na podostre
stwardniajgce zapalenie mozgu (SSPE — LESS).



PRZEG. EPKO., XLII, 1988, 1

Aniela Adonajlo

KRZTUSIEC — 1986 ROK

W 1986 r. w Polsce zanotowano 122 zachorowania na Kkrztusiec; za-
padalno$¢ wyniosta 0,3 na 100 000. Byta to najnizsza liczba zachorowan
i zapadalnos¢ w Polsce od 1919 r. W por6wnaniu z 1985 r. oraz z me-
diang za lata 1980— 1984, liczba zachorowanh i zapadalno$¢ byty ponad
dwukrotnie nizsze (tab. 1).

Krztusiec notowano w 33 wojewddztwach. Najwiekszg liczbe zacho-
rowan — 27 przypadkow, zapadalnos¢ — 2,2 na 100000, wykazato
wojewodztwo miejskie krakowskie. W pozostatych wojewddztwach no-
towano po kilka zachorowan badZ pojedyncze przypadKki.

W | kwartale roku rejestrowano 22 zachorowania, w Il — 20 za-
chorowan, w Il — 27, za§ w IV kwartale — 53 zachorowania (43,4%).

Na podstawie danych, nadestanych przez Wojewddzkie Stacje Sani-
tarno-Epidemiologiczne, dotyczgacych 117 chorych na krztusiec (96,0%
z og6lnej liczby zgtoszonych chorych), dokonano analizy epidemiolo-
gicznej zachorowan w zaleznosci od pici, wieku, S$rodowiska (miasto-
-wie$), stanu zaszczepienia przeciw krztuscowi i hospitalizacji.

Z tabeli 1l, w ktorej przedstawiono liczby zachorowan, zapadalnosé
i udziat procentowy wedtug wieku i pikci, wynika, ze najliczniejszg
grupe chorych na krztusiec stanowity dzieci w wieku od 0 do 4 lat:
95 przypadkow (81,2%), zapadalno$¢ — 2,8 na 100 000. W tej grupie
najwiecej bylo niemowlat: 66 chorych (56,4%), zapadalno$¢ — 9,9 na

100 000. W wieku od 5 do 9 lat byto 18 chorych (15,4%), zapadalno$¢ —
0,6;w wieku od 10 do 14 lat notowano 4 chorych (3,4%), zapadalnos¢ —
0,1. Ogdtem dla dzieci w wieku od 0 do 14 lat zapadalno$¢ wyniosta
1,2 na 100 000.

Analiza zachorowan wedtug pici wykazata nieco wyzszg zapadalnos¢
ptci zenskiej: ogdtem w wieku od 0 do 14 lat — zapadalno$¢ kobiet —
1,3, mezczyzn — 1.1 na 100 000. Przewaga pitci zenskiej dotyczyta gtow-
nie grupy wieku od 0 do 4 lat (zapadalno$¢ kobiet — 3,1, mezczyzn —
2,5) oraz.niemowlat (zapadalno$¢ kobiet — 10,6, mezczyzn — 9,5) i dzieci
w wieku 1 rok (zapadalno$¢ kobiet — 3,6, mezczyzn — 2,0 na 100 000).

Wyniki analizy zachorowan wedtug wieku w miescie i na wsi, przed-

stawia tabela Ill. Ogdélna zapadalno$¢ w grupie dzieci od 0 do 14 lat
byta wyzsza na wsi — 14 niz w mieScie — 11 na 100 000. Réznica
miedzy miastem i wsig byta bardziej wyrazna w grupie niemowlat
(zapadalno$¢ na wsi — 11,5, w miescie — 8,9 na 100 000) oraz wsrod
dzieci w wieku od 5 do 9 lat; zapadalno$¢ na wsi — 0,8, w miescie 04
na 100 000.

Wsréd 66 chorych niemowlat, wiekszos¢ — 49 dzieci (74,2%) znajdo-
wato sie w pierwszym poéiroczu zycia; zachorowania 28 niemowlat
w pierwszym poétroczu zycia mialy miejsce na wsi.
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Tabela 1. Krztusiec w Polsce w latach 1980—1986. Zachorowania i zapadalnos¢
na 100 000 wg wojewo6dztw
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Hospitalizacjag objeto ogo6tem 62 dzieci (52,6%). Gidwnie hospitalizo-
wano niemowleta: 47 niemowlat, tj. 72,3% z og0llnej liczby 66 chorych
niemow lat.

W 1986 r. zanotowano 9 ognisk rodzinnych krztusca. W jednym ogni-
sku zachorowato 6 dzieci (4 + 2) z 2 rodzin mieszkajgcych w sasie-
dztwie; w 2 ogniskach zachorowato po 3 dzieci, a w 6 ogniskach po
2 dzieci.

Wéréd 117 dzieci chorych na krztusiec, 80 dzieci (68,3%) przed za-
chorowaniem nie otrzymato ani jednej dawki szczepionki przeciw krztu-
Scowi. Z 66 niemowlagt — 9 niemowlat nie miato ukoriczonych 2 mie-
siecy i nie podlegato szczepieniom przeciw krztuscowi. Najmtodsze z nich
byty w wieku — 9 dni (jedno dziecko), 18 dni (jedno dzieco) i 7 tygodni
(jedno dziecko). Podlegato szczepieniom 5? niemowlat lecz tylko u 16
z nich (28,0%) zostaly rozpoczete szczepienia DiTePer; otrzymaly po
jednej dawce szczepionki. |

Wéréd 51 dzieci w wieku od 1 roku do 14 lat, tylko 9 otrzymato
podstawowe szczepienia DiTePer zgodnie z kalendarzem szczepien, za$
8 dzieciom podano tylko 3 dawki szczepionki.

U dzieci nie szczepionych przeciw Kkrztuscowi, odnotowano przeciw-
wskazania do szczepien: czeste infekcje drég oddechowych, wodogtowie,
drgawki gorgczkowe, wczesniactwo, dzieci urodzone z cigzy blizniaczej,

Tabela Il. Krztusiec w P.olsce w 1986 r. Zachorowania, zapadalno$¢ na 100 000
i udziat procentowy w zaleznosci od pici i wieku
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Tabela Ill. Krztusiec w Polsce w 1986 r. Zachorowania, zapadalno$¢ na 100 000
i udzial procentowy w mieécie i na wsi

z niedowaga. W 4 przypadkach matki odméwity zgody na szczepienie
dziecka.

Wedtug danych na 31.X11.1986 r. w Polsce byto zaszczepionych przeciw
krztuscowi. zgodnie z kalendarzem szczepien, 97,0% dzieci urodzonych
w latach 1983—1985. W niektdrych wojewddztwach odsetek zaszczepio-
nych dzieci osiggnat 99,0% (woj. sieradzkie) i wyzej: woj. zielonogor-
skie — 99,1%, woj. bielskie, konirnskie, piotrkowskie — po 99,2%, kali-
skie i torunskie — po 99,4%, koszalinskie i olsztynskie — po 99,6%.

Ws$réd dzieci urodzonych w 1986 r. zaszczepiono zgodnie z kalenda-
rzem szczepien — Srednio 40,0% dzieci. Najwiecej dzieci zaszczepiono
w wojewodztwach: olsztyriskim — 53,0, miejskim #t6dzkim — 49,1, kali-
skim — 49,3. Najnizszy odsetek zaszczepionych wykazaly wojewddztwa:
kro$nieniskie — 20,6%, przemyskie — 24,1%, tarnowskie — 27,4%. i kra-
kowskie — 27,9%.

Ogo6lnie mozna stwierdzi¢, ze poprawia sie wykonawstwo szczepien;
0g6lny wzrost odsetka zaszczepionych dzieci — z 82,6% w 1983 r. (do-
tyczyto dzieci urodzonych w latach 1980—1983) do 97,0% w 1986 r.
(u dzieci urodzonych w latach 1982—1985) wptynat wyraznie na po-
prawe sytuacji epidemiologicznej krztusca w Polsce.

W 1986 r. w Polsce zanotowano jeden zgon z powodu krztusca: u nie-
mowlecia pici meskiej, zamieszkatego w mieécie na terenie woj. miej-
skiego krakowskiego. Umieralno$¢ ogdlna krztusca wynosi 0.003/100 000.
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Aniela Adonajto

PLONICA — 1986 ROK

W 1986 r. w Polsce zanotowano 15223 zachorowania na ptonice,
zapadalno$¢ wyniosta 40,6 na 100 000. Zaznaczyt sie znaczny wzrost
liczby zachorowarn i zapadalno$ci w pordwnaniu z 1985 r. (12 705 przy-
padkow, zapadalno$¢ — 34), lecz niewielki wzrost w poréwnaniu z me-
diang w latach 1980— 1984 (14 613 zachorowan, zapadalno$¢ — 39,6).

Najwyzszg zapadalnoscig na ptonice w 1986 r. notowano w woj. cie-
chanowskim — 84,2 na 100 000, takze poznanskim — 69,8, szczecin-
skim — 65,7, gorzowskim — 65,2, st. warszawskim — 63,1 i leszczyn-
skim — 60,5 na 100 000. Najnizszg zapadalnos¢ — 8,9 na 100 000 noto-
wano w wojewddztwie koninskim (tab. I).

Tabela 1. Ptonica w Polsce w latach 1980—1986. Zachorowania i zapadalnos$¢
na 100000 wg wojewddztw
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c.d. tab. |

Zapadalno$¢ w miescie — 51,2 byta ponad dwukrotnie wyzsza od
zapadalnosci na wsi — 24,5 na 100 000. Najwyzszg zapadalno$¢ — 53,1
notowano w duzych miastach, o liczbie ludnos$ci powyzej 100 000, oraz
nieco nizsza (52,7) w miastach $redniej wielkosci, od 20 do 50 tys. mie-
szkancow (tab. II).
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Réznice w zapadalnosci miedzy miastem i wsig, wyraznie wystepuja
przy analizie zachorowan wediug wieku. W grupie wieku od 0 do 4 lat,

zapadalno$¢ w mieScie — 188,9 na 100 000, jest ponad trzykrotnie wyz-
sza niz na wsi — 53,6 na 100 000. SzczegOlnie duza, czterokrotna réz-
nica wystepuje u dzieci w wieku 3 lata i 4 lata (tab. I111). Ogodtem

najwyzsza zapadalno$¢ na ptonice zaznacza sie¢ w grupie wieku od 4 lat
do 7 lat. Ws$rdd miodziezy od 15 do 19 lat wystepuje wyzsza zapadal-
no$¢ na wsi: wie§ — 30,3, miasto — 21,5 na 100 000.

Z podziatu procentowego zachorowan wynika, ze w mieScie — dzieci .
w wieku od 0 do 6 lat stanowig 57% chorych na ptonice, a na wsi 40,1%..
Natomiast w wieku od 7 do 14 lat dzieci miejskie stanowig 38,8%,
a wiejskie — 47,7%. Moze to Swiadczy¢é o tym, ze dzieci na wsi, w od-
réznieniu od miasta, zapadajg na ptonice w po6zniejszym wieku, wskutek
licznych kontaktéw po wstgpieniu do szkoty.

Wsréd dorostych, w wieku 20 lat i wyzej, zapadalno$¢ na ptonice
gwattownie spada od kilku przypadkéw na 100 000 do liczb utamko-
wych.

Analiza zachorowan wedtug pici i wieku wykazuje wyzszg o0golng
zapadalno$¢ mezczyzn niz kobiet; przewaga ta dotyczy gtownie grupy
wiefeu od 0 do 4 lat. Natomiapt w wieku od 7 do 14 lat zaznaczona

Ta ela Ill. Ptonica w Polsce w 1986 r. Zachorowania, zapadalno$¢ na 100 000
i podziat procentowy wg wieku w miastach i na wsi
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Tabela 1V. Ptonica w Polsce w 1986 r. Zachorowania, zapadalno$¢ na 100 000
i podzial procentowy wg pitci i wieku

jest wyzsza zapadalno$¢ kobiet (tab. 1V). Ws$réd chorych na ptonice
odsetek chtopcéw w wieku od 0 do 6 lat wynosi 55,8%, a odsetek dziew-
czat — 50,1°%. Odwrotny stosunek procentowy stwierdza sie w grupie
wieku od 7 do 14 lat; chtopcy — 37,7, dziewczynki — 44,1%. Mozna

Rye. 1. Ptonica w Polsce w latach 1985 i 1986. Sezonowo$¢ zachorowan.
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przypuszcza¢, ze dziewczynki w wieku szkolnym zakazajg sie czesciej
niz chtopcy, gdyz majag wiecej kontaktow przy opiece nad miodszym
rodzenstwem w domu.

Sezonowy rozkitad zachorowan na ptonice wykazat, podobnie jak w la-
tach poprzednich, nasilenie liczby zachorowan w okresie zimowym i je-
siennym. Szczyt zachorowan przypadal na styczen, po czym liczba za-
chorowan stopniowo spadata, osiggajagc niski poziom od lipca do wrze$nia
(najnizszy w sierpniu); od pazdziernika do grudnia wystgpit ponowny
wzrost liczby zachorowan. Rdéznica miedzy najwyzszg liczbg zachorowan
w styczniu a najnizszg w sierpniu byta prawie szes$ciokrotna (rye. 1).

W 1986 r. w Polsce nie notowano zgonow z powodu ptonicy i pacior-
kowcowego zapalenia gardta. Hospitalizowano 179 chorych, tj. 1,2%.
Najwiekszy odsetek chorych hospitalizowano w wojewo6dztwach: kros-
nienskim — 6,9%, bialsko-podlaskim — 5,2%, suwalskim — 4,9%, kie-
leckim — 3,8% i skierniewickim — 3,7%. W 7 wojewodztwach nie
hospitalizowano chorych na ptonice, a w pozostatych odsetek hospitali-
zacji wahat sie od 0,01 do 2,9%.
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Jadwiga Zabicka

NAGMINNE ZAPALENIE PRZYUSZNICY (NZP) — 1986 ROK

W 1b66 roku zarejestrowano 156 683 zachorowania na nzp, tj. o 58 324
przypadki wiecej niz w roku 1985, ktdry charakteryzowat sie znacznym
spadkiem zapadalnosci po fali epidemicznej w 1984 r. Zapadalno$¢ w
1986 roku wynosita 418,3/100 000 i byta wyzsza od mediany z okresu
1980— 1984 (328,4).

W poszczeg6lnych wojewddztwach zapadalno$¢ wahata sie od 166,5
w koninskim do 822,0 w koszalinskim. W 44 wojewdédztwach wystgpit
wzrost liczby zachorowan a tylko w pieciu niewielki spadek liczby przy-
padkéw: bielskie, lubelskie, sieradzkie, tarnowskie, zamojskie (tabela I).

Jak wynika z danych GUS z powodu nzp zgtoszono trzy zgony, kto-
re wystgpity W woj. bielskim, poznanskim i tarnobrzeskim; umieralnos¢
wynosita 0,008/100 000.

Tabela I. Nagminne zapalenie przyusznicy w Polsce w latach 1980—1986. Za-
chorowania i zapadalno$¢ na 100 000 mieszkancéow wg wojewodztw
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c.d. lab. 1

W wojewodzkich stacjach zestawiono dane dotyczace pici, wieku, $ro-
dowiska i daty zachorowania o 156 683 zarejestrowanych przypadkach.
Jak wynika ze zbiorczych opracowan Dziatlu Techniki Statystycznej
PZH — zachorowania wystapity gtéwnie wsérdd dzieci do 14 roku zy-
cia (96%), w tym 81% dotyczyto dzieci w wieku do 9 lat. Zachorowania
wsérdéd os6b dorostych w wieku powyzej 20 lat stanowity 2,6% (3931
przypadkéw). W poréwnaniu z rokiem poprzednim, ktory byt okresem
nieepidemicznym, w 1986 roku wystgpit wzrost zapadalnosci we wszy-
stkich grupach wieku. Ws$rdd niemowlat wystgpito 560 zachorowan
(0,4%) i niewysoka zapadalno$¢ 85,2, ktéra wzrastata z wiekiem do naj-
wyzszej wsrod dzieci szescioletnich (3200,7). Wsréd miodziezy i mio-
dych dorostych zapadalno$¢ znacznie obnizyta sie i wy/nosita 106,0
wsrod 15—19 latkéw oraz 37,0 wsérod oséb w wieku 20—29 lat. Zapa-
dalnos¢ wsrod dorostych powyzej 40 roku zycia byta najnizsza — 3,6
(tabela 11). Podobnie jak w latach poprzednich utrzymata sie niewielka
przewaga zapadalnosci wsrod chtopcow w wieku do 14 lat, podczas gdy
w starszych grupach wieku wyzsza byta zapadalno$é wsrod kobiet (ryé.
1). Nadal utrzymata sie wyzsza zapadalno$¢ w Srodowiskach miejskich
(500,4) w porownaniu z zapadalnoscia na terenach wiejskich (293,4),
przy czym najwyzsza zapadalno$s¢ — 569,5 wystgpita w najmniejszych
miasteczkach (tabela I11).
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Tabela 1IlI. Nagminne zapalenie przyusznicy w Polsce w latach 1985—1986. Za-
padalno$é¢ wg wieku
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Tabela |IlIl. Nagminne zapalenie przyusznicy w Polsce w latach 1985—1986. Za-
padalnos¢ na wsi.i w miastach na 100 000

Zarowno na terenach miejskich jak i wiejskich zapadalno$¢ mezczyzn
przewyzszata zapadalno$¢ wsrod kobiet (tabela 1V).

Z analizy sezonowego rozktadu zachorowan wynika, ze w 1986 roku
wystapity dwie zwyzki zachorowan na nzp: wiosenna (IV—VI) i jesien-
na (X—XI), co ilustruje ryc. 2.

W szpitalach leczono 3792 chorych (2,4ro), tj. o 1056 oséb wiecej niz
w 1985 r. W roznych wojewddztwach odsetek osdb hospitalizowanych
z powodu nzp wahat sie od 0,4 do 6,3% (tabela I). Obecny system opra-
cowan wykonywanych przez stacje sanitarno-epidemiologiczne nie daje
rozeznania co do czestosci pozasliniankowych postaci choroby, zwtasz-
cza wystepowania zapalenia opon moézgowo-rdzeniowych, jader, trzustki.
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Halina Rudnicka

GRYPA — 1986 ROK

W 1986 r. zarejestrowano w Polsce 1578 975 zachorowahA na grype.
Najwyzszg zapadalno$é zanotowano w wojewodztwie wroctawskim, t6dz-
kim i gdanskim (20 604,9, 15842,3 i 10 943,8 na 100 000). Najnizszg za-
padalno$¢ zanotowano w wojewddztwie tomzynskim (84,5 na 100 000).
Zapadalnos¢ na grype w skali catej Polski wynosita 42156 na 100 000
(tab. 1). Zachorowania dzieci w wieku do 14 lat stanowity 42% wszyst-
kich zarejestrowanych przypadkéw grypy (667 370) a zapadalno$¢ wy-
nosita 6943,9 na 100 000. Hospitalizowano 966 o0s6b, w tym 505 dzieci
do 14 lat. Z og6lInej liczby zachorowan na grype 96,6% przypadkéw wy-
stagpito w pierwszym kwartale roku. Wyizolowano 12 szczepéw wirusa
typu A HIN1 w Olsztynie, Warszawie, Krakowie i Lublinie. Wszystkie
szczepy bytly podobne do szczepu wzorcowego Singapore 6/86.
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c.d. tato. |

W 1986 r. zarejestrowano 149 zgonow z powodu grypy, z tego 60 zgo-
now mezczyzn i 89 zgondw kobiet. Jest to liczba wyzsza niz w roku
ubiegtym mimo, ze liczba zachorowan jest znacznie nizsza. Umieralnos¢
wynosita 0,40 na 100 000. Najwyzszg umieralno$¢ stwierdzono w woj.
witoctawskim (1,41 na 100 000). Jak co roku wiecej zgonOw zarejestro-
wano na wsi niz w miescie (umieralno$¢ odpowiednio 0,57 i 0,28).

Zmarto 5 dzieci w wieku 0—1 lat, 8 os6b w wieku 10—49 lat oraz
136 os6b w wieku powyzej 50 lat, w tym 110 oséb w wieku powyzej
70 lat.
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Halina Rudnicka

ROZYCZKA — 1986 ROK

W 1986 r. zarejestrowano w Polsce 462 593 zachorowania na rdzycz-
ke a zapadalno$¢ wyniosta 1235,0 na 100 000 mieszkancéw. Byta to naj-
wieksza epidemia w Polsce od czasu rozpoczecia rejestracji rézyczki w
1966 r. (rye. 1).

Najwyzszg zapadalno$¢ zanotowano w wojewddztwie poznanskim
(2035,6 na 100 000) oraz w wojewddztwach: bialskopodlaskim, gorzow-
skim, lubelskim i toruinskim (ponad 1700 na 100 000). Najnizszg zapa-
dalnos¢ miato wojewddztwo sieradzkie (498,5 na 100 000) (tab. ). Nie
notowano zgon6w. Hospitalizowano 924 osoby.

Rozktad zachorowarn wg miesiecy charakteryzowal sie wzrostem licz-
by zachorowann od marca do maja (ryc. 2).

Analiza zachorowan na rozyczke w Polsce wykazata podobng zapadal-
nos$¢ ogo6lng mezczyzn i kobiet. Natomiast ponad dwukrotnie wyzsza od
zapadalno$ci mezczyzn jest zapadalno$¢ kobiet w wieku powyzej 20 lat
(tab. Il ryc. 3).

Najwyzsza zapadalno$¢ dotyczyta dzieci w wieku 5—9 lat (6383,2 na
100 000). ZachoroWania dzieci do 14 lat stanowity 89,8% ogdtu zacho-
rowan na rozyczke.

Lata

1. Rézyczka w Polsce w latach 1966—1986, Zapadalno$¢ na 100 000 miesz-
kancow.
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Tabela |I. Rézyczka w Polsce. Zachorowania i zapadalno$¢ na 100 000 mieszkan-
cow wg wojewodztw



Nr 1

Tabela

Ré6zyczka 33

Ryc. 2. Rézyczka w Polsce w 1986 r. Sezonowo$¢ zachorowan.

1. Rézyczka w Polsce w 1986 r. Zapadalno$¢ na 100 000 ludnos$ci i po-
dziat procentowy wg ptci i wieku
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Rye. 3. Roézyczka w Polsce w 1986 r. Ryc. 4. Roézyczka w Polsce w 1886 r.

Zapadalno$¢ na 100000 wg wieku i Zapadalno$¢ na 100000 wg wieku i
pici. \ $rodowiska.

Tabela |Ill. Rézyczka w Polsce w 1986 r. Zapadalno$¢ na 100 000 ludnos$ci i po-

dziat procentowy wg pici i Srodowiska

Zapadalno$¢ na rézyczke w poszczegblnych grupach wieku byta wyz-
sza w miescie niz na wsi (ryc. 4). Ogélny wspéiczynnik zapadalnosci
w miastach byt 2 razy wyzszy niz na wsi (1533,0 i 781,3 na 100 000)
(tab. ). Najwyzsza zapadalno$¢ obserwowano w miastach o liczbie
mieszkancow 20—50 tysiecy (tab. 1V).
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Jadwiga Zabicka

ZAPALENIE OPON MOZGOWO-RDZENIOWYCH
| ZAPALENIE MOZGU — 1986 ROK¥)

1. ZACHOROWANIA | ZAPADALNOSC

W 1986 roku zarejestrowano 6587 zachorowan na zapalenie opon moz-
gowo-rdzeniowych (m.-rdz.) w tym 3244 enterowirusowe, 320 meningo-
kokoWych, 3023 o etiologii bakteryjnej i nieokreslonej (tab. 1). Zapadal-
nos¢ na zapalenie opon m.-rdz. w 1986 r. wynosita 17,6/100 000 i nie
odbiegata od ubiegtorocznej (17,8) ale byta nizsza od mediany z okresu
1980—1984 r. (20,6).

Tabela 1. Zapalenie opon médzgowo-rdzeniowych i moézgu w Polsce w latach
1980—1986. Zachorowania i zapadalno$¢ na 100 000 wg rozpoznania

Zrodto: Biuletyny M'in. Zdr. i Op. Spot.,
*) Symboli* Miedzynarodowej Klasyfikacji wg I1X Rewizji

W poszczegblnych wojewodztwach liczba zgtoszonych zachorowan wa-
hata sie od 30 w woj. zamojskim do 621 w woj. katowickim a zapadal-
no$¢ wynosita od 6,1 do 30,3 (tab. II).

Zachorowan na zapalenie moézgu zgtoszono 404, tj. o 31 mniej w po-
rownaniu z rokiem poprzednim, zapadalnos¢ — 1,1 nie odbiegata od
poziomu roku 1985 — 1,2 i mediany w latach 1980— 1984 — 1,1 (tab. III).

*) W opracowaniu technicznym udziat braty p. G. Dutkiewicz i p. E. Chrzanow-
* a z Zakladu Epidemiologii PZH.
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Tabela Ill. Zapalenie méegu w Polsce w latach 1980—1986. Zachorowania
i zapadalno$¢ wg wojewo6dztw (na 100 000). Zgony i umieralno$¢ na 100 000
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2. ZGONY | UMIERALNOSC

W 1986 roku wykazano 412 zgondéw z powodu ropnego zapalenia
opon m.-rdz. (320—322), 6 zgonow w przebiegu enterowirusowego zapa-
lenia opon m.-rdz. (047) oraz 37 zgonéw z powodu innych zapalen opon
m.-rdz. i mozgu (049). Jak wynika z analizy 314 przypadkéw menigo-
kokowe zapalenia opon m.-rdz. (036) u 22 choroba miata przebieg Smier-
telny. Zarejestrowano 294 zgony z powodu zapalenia mozgu (323).

Podobnie jak w latach ubiegtych najwyzsza umieralno$¢ towarzyszyta
ropnemu zapaleniu opon m.-rdz. — 1,1/100 000 a takze byta wysoka
w zapaleniu mozgu — 0,9 (tab. I1V). JaK i w latach poprzednich naj-
wyzsza umieralno$¢ z powodu zapalenia opon m.-rdz. i zapalenia moézgu
15—20/100 000 dotyczyta niemowlat (tab. V).

3. ZAPALENIE OPON MOZGOWO-RDZENIOWYCH
A. Meningokokowe

W 1986 roku zarejestrowano 320 przypadkéw, tj. o 68 mniej niz
w roku poprzednim. Zapadalno$s¢ w 1986 r. — 0,85/100 000 byta nieco
nizsza w poréwnaniu z 1985 r. (1,00 i mediang z okresu 1980— 1984,
ktéra wynosita 0,9 (tab. I). Nie zgtoszono ognisk epidemicznych, wy-
stapity rozsiane zachorowania sporadyczne. W dziewieciu wojewddztwach
nie zgtoszono zachorowan, w 21 wojewddztwach zgtoszono 1—5 zacho-
rowan a w 19 wojewddztwach wystgpito od 60 do 40 przypadkow.
Zapadalno$s¢ w poszczegdélnych wojewddztwach wahata sie od 0,1 do
4,0/100 000, najwyzsza byta w wojewddztwie kieleckim — 4,0, krakow-
skim — 2,1 i suwalskim — 2,2 (tab. Il).

Kryteria rejestracji meningokokowego zapalenia opon nie sa nadal
jednolite. Zgtaszane sg zarowno przypadki potwierdzone izolacjg bakte-
rii z ptynu m.-rdz. lub krwi, lub dodatnim wynikiem badania mikro-

Tabela [1V. Zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych i mézgu w Polsce w latach
11980—1986. Zgony i umieralno$s¢ na 100 000 wg rozpoznania
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Tabela V. Zapalenie opon moézgowo-rdzeniowych i zapalenie moézgu w Polsce
w latach 1985—1986. Zgony i umieralno$¢ wg grup wieku

Zrédio: dane GUS
*) Symbole Miedzynarodowej Klasyfikacji Choréb wg IX Rewizji

skopowego a takze rozpoznawane tylko na podstawie klinicznych obja-
wow posocznicy towarzyszacej zespotowi oponowemu. Nie okresla sie
przynaleznos$ci antygenowej izolowanych szczepow.

Jak wynika z analizy 314 wywiadow epidemiologicznych udostepnio-
nych przez WSSE w 1986 r. u 213 (67,8%) chorych izolowano Neisseria
meningitidis z ptynu m.-rdz. lub krwi, u 68 (21,7%) stwierdzono obec-
no$¢ dwoinek gramm ujemnych w pitynie m.-rdz. badaniem mikrosko-
powym a u 33 (10,5%) rozpoznanie postawiono na podstawie objawow
oponowych w przebiegu posocznicy.

Wiegkszo$¢ zachorowan wystgpita wsrdéd najmiodszych dzieci w wieku
do 4 lat (228) w tym 114 dotyczyto niemowlat. Nieco wiecej zachoro-

wan — 166 wystapito wsféod mieszkancéw miast w pordwnaniu z tere-
nami wiejskimi skad pochodzito 148 chorych.
Nieznaczna przewaga zachorowan — 187 wystapita wsérd6d mezczyzn,

podczas gdy wsrod kobiet zarejestrowano 127 zachorowan.

Znaczna cze$¢ (ponad 50%) przypadkéw wystapita w chtodnej porze
roku od stycznia do kwietnia oraz w grudniu. Ws$rdd 314 analizowanych
przypadkéw meningokokowego zapalenia opon m.-rdz. wystgpity 22 zgo-
ny (Smiertelno$¢ 7%) przy czym 17 zgonow dotyczyto chorych z roz-
poznaniem potwierdzonym badaniem mikrobiologicznym.
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Zroédio: wg opracowan 49 WSSE i Dziatlu Techniki Statystycznej PZH

B. Ropne (bakteryjne) zapalenie opon m -rdz.

W 1986 r. zapalenie opon m.-rdz. ropne bakteryjne i inne nieokreslo-
ne etiologicznie z wyjatkiem meningokokowego stanowito 46% o0go6tu
zarejestrowanych przypadkéw zapalenia opon m.-rdz. (6587). Liczba za-
chorowan (3023), jak i zapadalno$¢ (8,0) w 1986 r. nieznacznie zwiekszyta
sie w poréwnaniu z rokiem poprzednim i przewyzszaly mediane w ostat-
nim piecioleciu (tab. 1). W poszczegélnych wojewddztwach liczba za-
chorowan wynosita od 6 do 201 a zapadalno$¢ wahata sie od 2,2 do
22,6, najwyzsza byta w woj. radomskim (22,6) i biatostockim (18,4).

Jak wynika z analizy zachorowah na bakteryjne zapalenie opon w
1986 r. utrzymywata sie nadal wyzsza zapadalno$¢ (9,0) wséréd mezczyzn
w poréwnaniu z kobietami (5,4) a zapadalno$¢ ws$réd mieszkancéw wsi
(8,3) przewyzszata zapadalno$¢ w miastach — 6,4 (tab. VI).

Analogicznie do lat poprzednich najwyzsza zapadalnos¢ — 453 do-
tyczyta dzieci w wieku 0—4 lata (tabela VII) przy czym dominowata
zapadalno$¢ wsrod niemowlagt — 97,4, Zachorowania wystepowaty pod-
czas catego roku w liczbie od 120 do 252 miesiecznie, najwiecej przy-
padkow zarejestrowano w pierwszym (27,7%) i trzecim kwartale (27,3%),
mniej w drugim (24,4%) i czwartym (20,6%).

Jak wynika z danych GUS liczba zgonow — 412 jak i umieralnosé
— 11 byta nizsza w porownaniu z rokiem ubiegtym (tabela I1V). Nadal
wiekszo$¢ zgonow (159) dotyczyta dzieci w wieku 0—4 lata (38,6%)
a najwyzsza umieralno$¢ 19,6 wystgpita wsrdd niemowlat (tabela V).

Jak wynika z danych uzyskanych z 26 wojewddztw ws$rdd drobno-
ustrojow izolowanych z ptynu m.-rdz. najczesciej wystepowaty: dwoinki
zapalenia ptuc, gronkowce i pateczki gramm ujemne.

C. Enterowirusowe zapalenie opon m.-rdz.

W 1985 r. zarejestrowano 3244 zachorowania tj. o 307 mniej niz
w roku ubiegtym a zapadalno$¢ 8,7 byla nizsza od mediany (11,6)
z okresu 1980— 1984 i od zapadalnosci w 1985 roku (9,5). Spadek za-
padalnosci wystgpit w 17 wojewddztwach, w 25 zapadalno$¢ byta na
poziomie roku poprzedniego a w 7 zarejestrowano wiecej zachorowan
1 co najmniej dwukrotnie wyzszg zapadalno$¢ niz w roku 1985. W po-
szczegOlnych wojewddztwach liczba zachorowan wynosita od 4 do 398
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Tabela VII. Zapalenie opon moézgawo-rdizeniowych w Polsce

a zapadalnos¢ wahata sie od 0,3 do 18,4, najwyzsza byta w woj. kra-
kowskim — 18,4 i bydgoskim — 17,5 (tabela II).

Jak wynika z analizy wykonanej w oparciu o dane z WSSE wyzsza
byta zapadalno$¢ mezczyzn — 11,2 w porownaniu z kobietami — 6,2
a zapadalno$¢ wsrod ludnosci miejskiej — 10,0 przewyzszata zapadal-
no$¢ na terenach wiejskich — 6,6 (tabela VI). Podobnie jak w latach
poprzednich dominowata zapadalno$¢ w grupie wieku 5—9 lat — 33,0
i 0—4 lata — 29,3 po czym zmniejszata sie w starszych grupach wieku
(tabela VII). Jak co roku sezonowy wzrost zachorowan wystgpit od
czerwca do pazdziernika (70% przypadkéw).

Ze sprawozdan pracowni wirusologicznych WSSE wynika, ze u cho-
rych z objawami neuroinfekcji najczesciej izolowano enterowirus ECHO?7,
rzadziej Coxsackie B3, Coxsackie B4, ECHO30.

Jak podat GUS z powodu enterowirusowego zapalenia opon m.-rdz.
wystgpito 6 zgonow, umieralno$¢ wynosita 0,02 (tabela 1V). Zgony te
wykazano w woj. bydgoskim, ciechanowskim, gdanskim, katowickim,
kieleckim i nowosgdeckim.

4. ZAPALENIE MOZGU

W 1986 r. zgtoszono 404 zachorowania na zapalenie mozgu tj. o 31
przypadkéw mniej niz w roku poprzednim, zapadalno$¢ wynosita 1,1.
Nie zgtoszono zachorowan w woj. chetmskim, koninskim, pilskim, skier-
niewickim, witoctawskim natomiast w pozostatych zarejestrowano od
1 do 36 przypadkéw, najwyzsza zapadalno$¢ wystgpita w woj. bielskim

— 3,2 i krakowskim — 3,0. Jak wynika z danych GUS wystgpity
294 zgony, umieralno$¢ wynosita 0,8 przy czym najwyzsza byta w woj.
rzeszowskim — 2,3 i woj. bielskim — 2,1 (tabela Ill1). W 23 wojewd6dz-

twach liczba zgondéw byta wyzsza od liczby zarejestrowanych zacho-
rowan na zapalenie modzgu, co przemawia za tym, ze karty zgonu nie
sg dokladnie weryfikowane w niektérych wojewddzkich stacjach sani-
tarno epidemiologicznych. Podziat zgonéw wg wieku wykazat, ze naj-
liczniej wystagpity one ws$rdd dzieci w wieku 0—4 lata (142 — 48,3%)
a najwyzsza umieralno$¢ dotyczyta niemowlat 14,5 (tabela V).
Etiologia zachorowan jak i zgonéw mimo podejmowanych badan wi-
rusologicznych i serologicznych w wiekszo$ci przypadkéw nie jest zna-
na. W tej grupie rozpoznan zarejestrowano pie¢ przypadkéw Zespotu
Rey’a oraz trzy zachorowania na podostre stwardniajgce zapalenie moz-
gu (SSPE). Ponadto zgtoszono 10 zachorowan na kleszczowe (arbowi-



rusowe) zapalenie mézgu i opon, zapadalno$é¢ (0,03) byta =zblizona do
zapadalnosci w 1985 r. (0,04). Zachorowania wystapity na terenach
endemicznych w woj. biatostockim, olsztynskim, opolskim i suwalskim

(tabela III).

WNIOSKI

1. Niezbedna jest petna weryfikacja kart zgonu we wszystkich WSSE.

2. W rejestracji meningokokowego zapalenia opon m.-rdz. nalezy
przyja¢ kryterium bakteriologiczne: izolacja Neisseria meningitidis z
ptynu m.-rdz. lub krwi albo dodatni wynik badania mikroskopowego
ptynu m.-rdz.

3. Niezbedna jest poprawa diagnostyki mikrobiologicznej rozpozna-
wanych neuroinfekcji.
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Ewa Gonera

DUR BRZUSZNY | DURY RZEKOME — 1986 ROK

Dur brzuszny. W 1986 roku zgtoszono z terenu Polski 41 za-
chorowan, a z uwzglednieniem daty zachorowania — 42 przypadki
duru brzusznego (zap./100 000 = 0,11), tj. o cztery zachorowania mniej
niz w poprzednim roku.

Rozpoznanie potwierdzono bakteriologicznie u 30 chorych (u jednego
chorego zakazenie mieszane — z S. enteritidis), a w tym od 18 —
izolacjg S. typhi z krwi. W pozostatych przypadkach uzyskano dodatnie
wyniki badan serologicznych (m. in. u dziecka, od ktdérego izolowano
pateczke Salmonella colindale z grupy 7 CI).

Typy bakteriofagowe oznaczono u 26 chorych: u 12 byly to typy:
A, Ela i DI (po cztery szczepy z kazdego typu), u nastepnych dwu-
nastu chorych — typy FI, Cl, 1+1V i zdegradowany (po trzy szczepy
z kazdego typu) oraz jeden szczep nalezacy do typu EIlb i jeden nie
reagujacy.

Z wyjatkiem 3 dzieci leczonych w oddziatach dzieciecych, pozostali
chorzy byli hospitalizowani w oddziatach zakaznych. Siedmiu chorych
przyjeto poczatkowo na chirurgie, przy czym jednego operowano z po-
wodu perforacji jelita, a pozostalych skierowano z podejrzeniem zapa-
lenia wyrostka robaczkowego lub kamicy drog zoétciowych.

Wiegkszo$¢ przypadkéw to zachorowania sporadyczne (32 chorych). W
czterech ogniskach rodzinnych zachorowato osiem os6b (po dwie osoby
w ognisku). W 14 ogniskach, dla 16 chorych ustalono Zrédto zakazenia,
w ktorym byt nosiciel w otoczeniu domowym lub sagsiedztwie. W dwoch

Miesigce
Rye. 1. Dur brzuszny w Polsce. Sezonowo$¢ zachorowan (wg daty zachorowania).









Dur brzuszny i dury rzekome

47
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stapity ogniska rodzinne, tj. sieradzkim, gdanskim i bielskim (tab. I,
ryc. 2). W poréwnaniu z poprzednim rokiem zwiekszyta sie z 27 do
30 liczba wojewo6dztw, gdzie nie notowano zachorowan na dur brzu-
szny.

Podobnie jak w poprzednim roku ws$réd chorych przewazaty dzieci
i miodzi doro$li ponizej 25 lat (67% zach.) z najwyzszg zapadalnoscia
w grupie wieku 0—9 lat (tab. II, ryc. 3).

Ryc. 3. Dur brzuszny w Polsce. Zapadalno$¢ na 100 000 w grupach wieku (wg daty
zachorowania).

Tabela 1ll. Liczba zarejestrowanych nosicieli wg stanu na dzien 31.12.86 r.

Liczba nosicieli rejestrowanych przez terenowe stacje sanitarno-epi-
demiologiczne pod koniec 1986 roku zmniejszyta sie o 80 os6b, gtéwnie
0sO0b powyzej 60 lat (tab. III).

Dury rzekome. Zgodnie z datg zachorowania i rejestracji —
wystapity tylko 3 zachorowania na dury rzekome. Od dwoéch chorych
izolowano z katu pateczke S. paratyphi B. Szczep izolowany od jednego
z chorych nalezat do typu Taunton (tego samego, co szczep nosiciela),
a od drugiego chorego — nie poddawat sie typowaniu (przypadek im-
portowany z lIraku). U trzeciego chorego (z woj. biatostockiego) rozpo-
znano dur rzekomy C na podstawie dodatnich wynikéw odczynu Wi-,
dala.

Zgon6w z duru brzusznego i duréw rzekomych nie notowano, a po-
dane dwa przypadki zgondéw w statystykach GUS — wyjasniono jako
omytke.
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CZERWONKA BAKTERYJNA — 1986 ROK

W 1986 r. w Polsce wystgpit dalszy wzrost liczby zachorowan na
czerwonke; zgtoszono 5480 przypadkow czerwonki, prawie dwukrotnie
wiecej od mediany w latach 1980—1984 (2863 przyp.) i ponad dwukrot-
nie wiecej niz w 1985 r. Zapadalno$¢ wyniosta 14,6 na 100 000 i byta
rowniez dwukrotnie wyzsza niz w 1985 r. (tab. ).

Tabela I, Czerwonka w Polsce w latach 1980—1-986. Zachorowania i zapadal-
no$¢ na 100 000 ludnos$ci wg wojewddztw

* — Przeglad Epidemiologiczny
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Hyc. 1 Czerwonka bakteryjna w Polsce w 1986 r. a. Zapadalno$¢ na 100 000.
b. Czesto$¢ zakazenia pal. Shigella ws$réd branzowcéw na 100000 zbadanych.

wotanej przez S. sonnei, a najnizsza w lutym (ryc. 2). R6znica miedzy
najwyzsza i najnizszg liczbg zachorowan byta szesnastokrotna.

Podobnie jak w latach poprzednich, zapadalno$¢ na czerwonke byta
wyzsza W miescie (17,4 na 100 000), niz na wsi — 10,5/100 000 (tab. II).
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Tabela |Ill. Czerwonka w Polsce w 1986 r. Zachorowania, zapadalno$¢ na 100 000
i podziat procentowy wg wieku w miescie i na wsi
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Najwiecej zachorowan zgtoszono z miast $redniej wielkosci, o liczbie
mieszkancow od 50 tysiecy do 100 tysiecy: 1902 przypadki, zapadalnos$¢
61,9 na 100 000. Najnizsza zapadalno$¢ — 7,9 byta zaznaczona w duzych
miastach — ponad 100 tysiecy mieszkancow (tab. II).

Zaréwno w miescie jak i na wsi, najczesciej chorowaty dzieci w wie-
ku od jednego roku do 4 lat, a ws$rdd nich najwiecej przypadkoéw i naj-
wyzsza zapadalnos¢ dotyczyta dzieci dwuletnich. W wieku 10 lat i wy-
zej spada gwattownie liczba zachorowan zar6wno w mieScie jak i na
wsi. U os6b dorostych w wieku od 40 do 49 lat oraz 60 lat i powyzej —

zapadalno$¢ na wsi jest wyzsza niz w mieScie (tab. III).

Zapadalno$¢ na czerwonke w zaleznosci od pici wykazuje, ze czesciej
chorujg kobiety: zapad, kobiet — 15,2, zapad, mezczyzn — 14,0 na
100 000. Jedynie w grupie dzieci jednorocznych zaznacza sie¢ wyzsza za-
padalno$¢ ptci meskiej: zapad, chtopcow — 71,8, zapad, dziewczynek —
65,4 (tab. I1V).

Udziat odsetkowy zachorowarn w grupie wieku od 0 do 4 lat jest
wyzszy wsrod chiopcdw: chtopcy — 44,0%, dziewczynki — 38,5%; to

samo dotyczy grupy wieku od 5 do 9 lat. Natomiast wéréd oséb doro-
stych od 20 lat i wyzej jest wyraznie wyzszy udzial odsetkowa Kko-
biet.

W 1986 r. wystgpity 23 epidemie czerwonki: 22 epidemie byly wy-
wotane przez pateczki S. sonnei, za$ jedno ognisko epidemiczne — w
szpitalu psychiatrycznym w Morawicy (woj. kieleckie), przez S. flexne-
ri; ognisko to zgtoszono jako zakazenie szpitalne.

Najwiekszg epidemie, obejmujgcg 2070 chorych (w tym 1199 przy-
padkéw potwierdzonych bakteriologicznie), obserwowano na terenie mia-
sta Suwatki i jego okolic. Zachorowania mialy charakter poczatkowo
ostry i objawy charakterystyczne dla zatrucia pokarmowego, co w po-
czatkowej fazie utrudnito dochodzenie epidemiologiczne. Zrédtem epide-
mii byto mleko i jego przetwory, pochodzace z Okregowej Spotdzielni
Mleczarskiej, niewtasciwie pasteryzowane — w zwigzku z awarig pa-
steryzatordw. Epidemia trwata od 6 marca do 30 czerwca 1986 r. Choro-
waly gtéwnie dzieci do lat 14 — 1537 przypadkow, 74,1%.

Oprocz wymienionej wyzej epidemii, w wojewddztwie suwalskim no-
towano jeszcze 6 mniejszych ognisk czerwonki. W 2 ogniskach zacho-
rowania na czerwonke grupy milodziezy zagranicznej wystapity juz w
czasie podrozy do Polski.

Ogniska epidemiczne czerwonki na koloniach i obozach dla dzieci
i miodziezy z udzialem mitodziezy z NRD i Czechostowacji notowano
w wojewodztwach: bielskim, bydgoskim, ‘tomzynhskim, koszalinskim,
warszawskim i watbrzyskim.

Przebieg czerwonki, ze wzgledu na gwattowny poczatek zachorowan
(wymioty, biegunka, gorgczka) we wszystkich ogniskach epidemicznych
sugerowat zatrucie pokarmowe; dopiero dzieki badaniom bakteriolo-
gicznym rozpoznano czynnik etiologiczny — S. sonnei.

Drogi szerzenia sie zakazen byly trudne do udowodnienia; najczestszg
Przyczyng szerzenia sie byt zly stan sanitarny obiektow. W jednym
Przypadku byta zakazona woda; stwierdzono wysokie miano coli w wo-
dociggu lokalnym.

Poza wymienionymi ogniskami, zachorowania wywotane przez S. son-
Mer zgtaszano w sprawozdaniach dotyczacych zatru¢ pokarmowych oraz
zakazen szpitalnych.
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Z 35 wojewddztw otrzymano dane, obejmujgce zachorowania na czer-
wonke z uwzglednieniem wieku i czynnika etiologicznego (tab. V).
Z danych wynika, Zze czerwonka, wywotana przez S. sonnei, wystepo-
wata we wszystkich grupach wieku, ale najcze$ciej u dzieci w wieku
od 0 do 4 lat (44,7%); dzieci w wieku od 5 .do 9 lat stanowity 25,0%,
a w wieku powyzej 10 lat — 30,3% wszystkich zachorowan.

Zachorowania wywotane przez S. flexneri wystepowaly inaczej niz
w ubiegtych latach, przede wszystkim w najmitodszej grupie wieku od 0
do 4 lat (72,0%), przy tym az 30,0% w grupie niemowlagt (w tym 6 za-
chorowan w woj. st. warszawskim), jedno ognisko wystgpito u chorych
powyzej 60 roku zycia przebywajgcych w zakladzie psychiatrycznym.

Czerwonka wywotana przez S. dysenteriae 3 — wystgpita przede
wszystkim u dzieci w wieku przedszkolnym, od 3 do 6 lat.

Zachorowania, rozpoznawane klinicznie, notowano gtéwnie u osob do-
rostych, bedacych w kontakcie z chorymi w ogniskach zatru¢ pokar-
mowych.

Tabela V. Zachorowania na czerwonke w 1956 r. wg wieku i czynnika etiolo-
gicznego na podstawie danych 35 WSSE

*— w tym 6 w woj. stotecznym warszawskim
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Tabela VI. Wykrywanie zakazenia pateczkg czerwonki u oséb bakteriologicznie
zbadanych w 1/®6 r. i 1985 r. (na podstawie rocznych sprawoszdan WSSE na for-
mularzu Mz-63)

W 1986 r. wzrosta liczba os6b zbadanych Bakteriologicznie w kierunku
zakaznych schorzen jelitowych. Ogoétem zbadano 1840 793 o3oby (tab.
VI), o ponad 268 000 wiecej niz w 1985 r. WS$r6d zbadanych ponad po-
towe (57,2%) stanowili pracownicy branzowi — 1053 214 os6b. Ich udziat
w poréwnaniu do lat poprzednch maleje, ro$nie udziat chorych —
451 897 o0s6b (24,5%) oraz os6b ze stycznosci.

U 5430 os6b zbadanych stwierdzono wydalanie pateczek Shigella, w

tym u 3543 chorych — 0,8%, 528 ozdrowieAcow — 1,1%; najmniejszg
liczcbe wyhodowan uzyskano w badaniach branzowcéw — tylko u 206
gséb — 0,02%. Podobny odsetek dodatnich wynikdw u branzowcdéw
otrzymano réwniez w 1985 r. (tab. VI).

Pateczke S. sonnei izolowano ogo6tem od 5119 os6b — 94,2%, pat. S.

flexneri u 51 os6b (0,9%), za$ S. dysenteriae u 259 os6b — 4,8%. Wzrost
liczby przypadkdw S. dysenteriae wigze sie przede wszystkim z epidemig
czerwonki w woj. olsztyriskim i ze sporadycznymi przypadkami zacho-
rowan w 2 sgsiednich wojewodztwach: ostroteckim i ciechanowskim.
Szczep S. dysenteriae podobny do tego jaki wyhodowano w 1986 r. wy-
stapit rowniez w 1984 r. na terenie wojewodztwa olsztyAskiego.

Bioragc pod uwage niskg wykrywalnos$¢ pateczek Shigella u branzow-
cow celowos$¢ prowadzenia tych badan moze sie wyda¢ watpliwa. Na-
tezy jednak mie¢ na uwadze, ze gtdbwnym celem tych badan u bran-
zowcow jest wykrycie ewentualnego nosicielstwa pateczek duru brzusz-
nego i dlatego niska wykrywalno$¢ pateczek Shigella nie moze by¢ po-
wodem zniesienia tych badan. Gdyby réwnoczed$nie ulegta poprawie me-
todyka badan (stosowanie ptynu konserwujgcego dla probek, mato wy-
biorczych podtozy, wiekszych powierzchni posiewu), nalezatoby sie spo-
dziewac, ze wzrostaby efektywnos$¢ badahn branzowcéw w Kkierunku pa-
teczek Shigella.
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ZATRUCIA 1/LUB ZAKAZENIA POKARMOWE — 1986 ROK

W 1986 r. nastgpit w kraju dalszy wzrost liczby zachorowan, ktorych
przyczyng byty zatrucia i/lub zakazenia pokarmowe. Zarejestrowano
29 459 zachorowan, z czego 22 123 (75,1%) — w ogniskach.

Zapadalnos¢ ogo6tem wyniosta 78,6 na 100 000. W 1980 r. zarejestro-
wano 8357 przypadkow; w 1981 r. liczba zachorowan (12 225 przypad-
kéw) wzrosta o 46,6% w odniesieniu do danych z 1980 r.,, a do roku
1983 utrzymywata sie na pozornie 11 000—12 000 zachorowan rocznie.
Ponowny wzrost liczby zachorowan (o 100,9% wiecej niz w 1980 r.) na-
stgpit w 1984 r. (16 791 przypadkéw), a w nastepnych dwoch latach
tendencja wzrostowa nasilita sie (w 1985 r. —o0 171,2% — 22 668 za-
chorowan, w 1986 r. — o0 252,5% — 29 459 zachorowan) w odniesieniu
do 1980 r.

W ostatnich latach w etiologii zatru¢ i/lub zakazen pokarmowych do-
minujacg role odgrywajg pat. Salmonella (w 1986 r. — 83,4% zachoro-
wan w ogniskach, 76,2%' og6tu zachorowan, a 78% og6tu zachorowan
o etiologii bakteryjnej) (tab. I, tab. XI). W grupie zakazen pokarmowych

Tabela 1. Zbiorowe zatrucia i/Lub zakazenia pokarmowe w Polsce w 1986 r.
Liczba ognisk, liczba zachorowan i procent w zaleznosci od czynnika etiologicz-
nego

1986 r *
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Tabela Il. Zbiorowe zatrucia i/lub zakazenia pokarmowe w Polsce w latacn
1985—1986 spowodowane przez pateczke Salmonella. Podziat wg liczby ognisk,
liczby zachorowan i typu serologicznego
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W trakcie dochodzenia epidemiologicznego prowadzonego w terenie,
cze$¢ ognisk zgtaszanych w formie meldunkdw moze ulec odwotaniu,
jezeli stwierdzi sie i udokumentuje inng niz zatrucie i/lub zakazenie
pokarmowe przyczyne wystgpienia zachorowan. Nalezy zauwazy¢, ze
ogniska czerwonki, zatru¢ jadem Kkietbasianym i zatru¢ Srodkami che-
micznymi, rejestrowane sg i opracowywane oddzielnie.

W 1986 r. odwotano tgcznie 43 ogniska zatru¢ i/lub zakazen pokarmo-
wych (695 zachorowan, w tym 4 zgony), z czego w 7 ogniskach (112 za-
chorowan) stwierdzono wystgpienie czerwonki, w 4 ogniskach (55 zacho-
rowan, 1 zgon) stwierdzono inne przyczyny zachorowan, a w odniesie-
niu do 32 ognisk (528 zachorowan, 3 zgony) nie podano przyczyny od-
wotania.

Ogniska te wystgpity w 21 wojewddztwach. Najwieksza liczba zacho-
rowan w odwotanych bez podania przyczyny ogniskach wystgpita w wo-
jewodztwie katowickim (2 ogniska, 110 zachorowan). Wydaje sie stusz-
nym wniosek, ze odwotanie kazdego ogniska powinno by¢ potwierdzone
wykryciem innego czynnika etiologicznego lub innej przyczyny zacho-
rowan, co z kolei powinno sie wigza¢ z nadestaniem do MZ i OS infor-
macji na temat aktualnego rozpoznania popartego opisem wynikéw ba-
dan.

Lacznie w 1986 r. zgtoszono w formie meldunkéw 749 ognisk (22 818
zachorowan), z czego odwotania stanowity 5,7% ogo6tu ognisk i 3% ogotu
zachorowan w ogniskach.

W szczegOtowej analizie opracowan ognisk zatrué¢ i/lub zakazen po-
karmowych uwzgledniono 706 ognisk zarejestrowanych w 1986 r. (22 123
zachorowania) z wylaczeniem w/w odwotan.

Analiza ognisk zatru¢ i/lub zakazen pokarmowych wg miesiecy ich
wystgpienia wskazuje na fakt, ze najwiecej ognisk odnotowano w ma-
ju (157; 22,2%) oraz w sierpniu (130; 18,4%), najwyzszg liczbe zachoro-
wan w ogniskach zarejestrowano rowniez w sierpniu (4555 przypadkéw;
20,6%) i w maju (3934 przypadki; 17,8% og6tu zachorowan w ogni-
skach).

Wzrost liczby zachorowan w ogniskach zbiorowych zatrué i/lub zaka-
zeh pokarmowych rozpoczat sie w 1981 r. (o 83,4% wiecej niz w 1980 r.)
w 1985 r. osiggnagt 246,6%, a w 1986 r. — 343,9% w odniesieniu do da-
nych z 1980 r.

Tendencja wzrostowa liczby zachorowan w ogniskach jest wiec jesz-
cze bardziej wyraZzna -niz w odniesieniu do liczby zachorowan na zatru-
cia i/lub zakazenia pokarmowe ogétem.

W zrasta rowniez liczba duzych ognisk, w ktoérych zachorowania prze-
kraczajg 200 przypadkow; w ogniskach tych dominujgcym czynnikiem
etiologicznym jest Salmonella enteritidis, a przyczyng zachorowan jest
W przewazajgcej czeSci spozycie zakazonych lodéw lub ciastek pocho-
dzacych gidwnie z prywatnych wytwdérni. W kilku przypadkach wyho-
dowano z jaj lub opakowan Salmonella enteritidis, w jednym udowod-
niono wiascicielowi uzycie surowca niewtasciwej jakosci (jaj po Kkilku-
dniowej inkubacji, pochodzacych z wylegarni); w przewazajacej za$ licz-
bie duzych ognisk do wystgpienia zachorowan przyczynity sie réwniez
btedy technologiczne (tab. I111).

Analiza 706 ognisk zbiorowych zatru¢ i/lub zakazen pokarmowych we-
dtug spozytej potrawy — przyczyny zachorowan — prowadzi do kon-
kluzji, ze wiekszo$¢ zachorowan spowodowato spozycie potraw, do kté-
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Tabela 1l1l. Zbiorowe zatrucia i/lub zakazenia pokarmowe w Polsce w 1986 r.
Duze epidemie (powyzej 200 zachorowan) wg miesiecy wystapienia
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rych produkcji uzyto jaj i miesa (539 ognisk, 17 875 zachorowan; odpo-
wiednio 76,3% i 80.8mn).

Surowe jaja i mieso (wilgczajagc do tej grupy befsztyk tatarski) byty
przyczyng zachorowan w 82 ogniskach (2166 przypadkéw). Nalezy za-
znaczy¢, ze zbyt malg wage przyktada sie dotychczas do badania zaka-
zonych surowcéw w trakcie opracowywania ognisk przez Stacje Sani-
tarno-Epidemiologiczne, poprzestajac gtdwnie na wykryciu, przy pomo-
cy wywiadu i badan mikrobiologicznych, gotowej potrawy, ktdrej spo-
zycie przyczynito sie do wystgpienia zachorowan.

Badanie surowcow w celu wykrycia czynnika etiologicznego mogto
by pozwoli¢ na aktywng dziatalno$¢ profilaktyczng majgca na celu wy-
eliminowanie dalszego rozprowadzania zakazonych jej, miesa itp.

W dalszym postepowaniu profilaktycznym najbardziej istotne byto by
wykrycie zakazonych hodowli, w czym mozna liczy¢ na pomoc stuzby
weterynaryjnej i zootechnicznej.

Duzym utrudnieniem w opracowywaniu ognisk zatru¢ i/lub zakazen
pokarmowych jest niedocenianie przez niektére Stacje Sanitarno-Epide-
miologiczne roli prawidtowego zbierania wywiadu epidemiologicznego
dotyczacego spozytych potraw (tabela zamieszczona w druku MZ/E 11-40).
Bardzo czesto w odniesieniu do kilku lub kilkunastu rozpatrywanych
potraw podaje sie tgczng liczbe os6b chorych i zdrowych, ktére te po-
trawy spozyty, nie analizujac danych w odniesieniu do poszczeg6lnych
potraw. Tego rodzaju informacja nie ma zadnej wartosci z epidemiolo-
gicznego punktu widzenia, zwtaszcza gdy brak prob lub resztek pokar-
mowych nie pozwala na przeprowadzenie badan mikrobiologicznych,
a jedynym zrodiem informacji jest wywiad.

Na podstawie dostepnych informacji zawartych w opracowaniach
ognisk ustalono, ze w 1986 r. potrawy sporzgdzone z surowcéw pocho-
dzenia zwierzecego (jaja i mieso, a ponadto mleko, drob, ryby) byty lacz-
nie przyczyng wystgpienia 594 ognisk (84%) i 19 387 zachorowan (87,6%).

Analiza liczb zachorowan w ogniskach wg miejsca pochodzenia, spo-
zycia lub zanieczyszczenia zakazonej potrawy, wykazuje, ze najwiecej
zatrué¢ i/lub zakazen pokarmowych wystgpito po spozyciu wyrobow po-
chodzacych z ciastkarni, lodziarni i kawiarni (lody, ciastka, kremy, de-
sery) — 70 ognisk; 6189 zachorowan; 28% ogétu zachorowan. Na na-
stepnym miejscu znajdujg sie mieszkania prywatne — 308 ognisk, 4062
zachorowania; 18,4% ogo6tu zachorowan w ogniskach.

Niepokojacym jest fakt, ze duza liczba zachorowan, wystgpita w miej-
scach opieki nad dzieémi i mtodziezg (szkoty, internaty, przedszkola, do-
my dziecka, kolonie, obozy, Zzlobki) — faczinie 92 ogniska (13%) i 3462
zachorowania (15,6% og6tu zachorowan w ogniskach).

Duze liczby gonisk zarejestrowano w wojewddztwach: warszawskim
(47 ognisk), wroctawskim (43 ogniska) i poznanskim (36 ognisk).

Duze liczby ognisk zarejestrowano w wojewddztwach: warszawskim
twach: warszawskim (1448 przypadkdéw), katowickim (1360 przypadkow)
i jeleniogorskim (1143 przypadki).

Nie zarejestrowano wystgpienia ognisk w wojewddztwie chetmskim,
a mate ich liczby odnotowano w wojewddztwach: tomzyAskim (2 ogni-
ska; 31 zachorowan), bialskopodlaskim (3 ogniska; 120 zachorowan),
ostroteckim (4 ogniska; 26 zachorowan) i olsztynskim (4 ogniska; 434 za-
chorowania), a wiec w wojewodztwach potnocno-wschodnich.

Zapadalno$¢ na 100 000 z powodu zatrué¢ i/lub zakazen pokarmowych
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bela [IV. Zatrucia i/lub zakazenia pokarmowe og6étem w Polsce w latach
1580—1986. Liczba zachorowan i zapadalno$é¢ na 100 000 wg wojewddztw
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og6tem w Polsce wynosita w 1986 r. 78,6 i byta wyzsza o 29,1% od za-
padalnosci odnotowanej w 1985 r. (60,9) i o 157,7% od mediany zapadal-
nosci za lata 1980— 1984 (30,5).

Na terenie Kkraju najwyzszg zapadalno$¢ zarejestrowano w woje-
wodztwach:4jeleniogdrskim (226,8); krosnienskim (209,7) i koszalifiskim
(157,6). Najnizszg zapadalno$¢ zanotowano w wojewddztwach: ostrote-
ckim (8,8) i chetmskim (9,1).

W odniesieniu do sytuacji epidemiologicznej z 1985 r. najwyzszy
wzrost zapadalnos$ci (trzynastokrotny) odnotowano w wojewddztwie jele-
niogdrskim. Wysoki procent wzrostu zapadalnosci zarejestrowano row-
niez w wojewddztwach: skierniewickim (wzrost prawie dziewieciokrot-
ny) i suwalskim (siedmiokrotny wzrost zapadalnosci).

Najwyzszy spadek zapadalnosci w porownaniu z 1985 r. zarejestro-
wano w wojewddztwach: t6dzkim (o 64,5%), lubelskim (o 56,1%), i bial-
skopodlaskim (o 47,9%) (tab. 1V).

Podobnie jak w 1985 r. w miastach zanotowano w 1986 r. wyzszg
liczbe zachorowan niz na wsi (odpowiednio 18279 i 11180). Zapadal-
no$¢ w miastach wynosita w 1986 r. 80,8 a na wsi 75,3.

W matych miastach (o liczbie mieszkancow do 50 tys.) zapadalnos$¢
byta wyzsza niz w duzych (szczegdlnie wysoka zapadalno$¢ zarejestro-
wano w miastach o liczbie mieszkarncéw od 20 do 50 tys., gdzie wyno-
sita 110,8). W pordéwnaniu z 1985 r. najbardziej wzrosta zapadalno$¢ na
wsi (0 38,7%) i w miastach do 20 tys. (0o 36,3%) (tab. V).

Ogo6lna zapadalno$¢ kobiet, w przeciwieAstwie do danych z 1985 r.,
byta nieco nizsza niz mezczyzn (odpowiednio 66,4 i 69,4) i to zardwno
w miastach (odpowiednio 76,8 i 80,8) jak i na wsi (52,6 i 54,3).

Liczby zachorowan kobiet byty réwniez wyzsze niz mezczyzn, zarow-
no w miastach, jak i na wsi.

Najwyzsza liczba zachorowan i zapadalnosé w 1986 r. wystgpita w
grupie wieku od 10 do 19 lat (6950 zachorowan, zapadalnos¢ 125,4/
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Tabela VI. Zatrucia i/lub zakazenia pokarmowe ogétem w Polsce w 1986 r.
wg czynnika etiologicznego i kwartatéw roku. Liczba i ¢» zachorowan

Kwartaty

/100 000). Najnizszg liczbe zachorowan i zapadalno$¢ zarejestrowano w
grupach wieku powyzej 60 lat (1620 przypadkéw, zapadalnos$¢ 30,6).
Krzywa sezonowa liczby zatru¢ i/lub zakazen pokarmowych w 1986 r.
przebiega powyzej krzywej z 1985 r., z wyjatkiem niewielkiej przewagi
zachorowan w pazdzierniku 1985 r.
Szczyty zachorowan w obu latach przypadajg na maj i sierpief (ryc.
) Rozkiad liczb zachorowan wedtug kwartatéw i czynnika etiologicz-

HR?36" 3 Zatrucia Mub zakazenia pokarmowe ogdétem w Polsce w latach
1986, Liczba zachorowan i zapadalno$¢é na 100 000 wg czynnika etiologicznego
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nego wskazuje na przewage zachorowan o etiologii bakteryjnej w Il
kwartale (41,3% ogo6tu zatrué¢ i/lub zakazen bakteryjnych), zatru¢ grzy-

bami — w Il i IV kwartale (97,2% ogétu zatrué¢ grzybami), a Srodkami
chemicznymi — w Il kwartale (33% og6tu zatru¢ Srodkami chemicz-
nymi).

Wsrod czynnikéw bakteryjnych w trzecim kwartale dominowata Sal-
monella (74%); enterotoksyna gronkowcowa stanowita 3,3%, a Clostn-

dium botulinum — 1,1% og6tu zachorowan w tym kwartale (tab.
VI i VII).
Reasumujgc, sytuacja epidemiologiczna zakazen i zatru¢ pokarmo-

wych ogétem w Polsce w 1986 r. w porownaniu z 1985 r. pogorszyta
sie znacznie; pogtebity sie niekorzystne tendencje zarysowujgce sie od
kilku lat.

Jest to zjawisko wysoce niepokojace i nalezy mu radykalnie prze-
ciwdziata¢ stosujgc ostry rezim sanitarny na kazdym etapie produkcji
zywnos$ci — poczawszy od warunkéw hodowli zwierzagt gospodarskich,
szczegOlnie drobiu, poprzez higiene pozyskiwania surowcOw (jaj, miesa,
mleka), ich przetwdrstwo, az po odpowiednie warunki przygotowywania
i przechowywania gotowych potraw.

Istotng role odgrywa réwniez higiena transportu na poszczegdlnych
etapach produkcji zywnoS$ci oraz przestrzeganie, szczegdlnie w handlu
i zaktadach zywienia zbiorowego, wymaganych od dawna zasad rozdzia-
tu surowcow od gotowych potraw, co pozwoli zapobiec wtérnemu za-
nieczyszczeniu zywnosci.

Konieczne jest w tej alarmujgcej sytuacji podjecie szeroko zakrojo-
nych dziatan profilaktycznych, w ktére powinny by¢ zaangazowane r4z-
ne resorty.

Te dziatania oraz szeroka akcja oSwiatowa, sg kosztownym lecz jedy-
nym wyjsciem z impasu.

Nalezy zaznaczy¢, ze koszty leczenia i hospitalizacji chorych, koszty
opracowan ognisk zatru¢ i zakazehA pokarmowych przez Stacje Sanitar-
no-Epidemiologiczne oraz og6lne koszty spoteczne sg z pewnoscig wielo-
krotnie wyzsze niz sumy, jakie nalezy przeznaczy¢ na akcje profilak-
tyczna.
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ZATRUCIA JADEM KIELBASIANYM — 1986 ROK

W 1986 roku zanotowano 416 zatru¢ jadem kietbasianym, o 115 mniej
niz w roku ubiegtym i o 192 (31,6°/0) mniej od mediany z lat 1980— 1984.
Zapadalno$¢ wynosita 1,1 na 100 000 mieszkancéw, oznacza to spadek
w stosunku do roku 1985 o 0,4 oraz spadek wobec mediany o 0,6 (tab. I).
Analize przeprowadzono wedtug dat zachorowan.

Najwyzszg zapadalno$¢ notowano w wojewddztwie suwalskim (6,2),
leszczyhnskim (5,1), bydgoskim (4,0), poznanskim (3,7), pilskim (3,2),
gorzowskim (3,1), torunskim (3,1) i przemyskim (3,0). Najnizszg —
w bielskim (0,2), katowickim (0,1), m. krakowskim (0,2), radomskim (0,1),
siedleckim (0,2), watbrzyskim (0,1). Nie rejestrowano zatru¢ jadem
kietbasianym w wojewodztwie st. warszawskim, koszalinskim, legnickim
i m. t6dzkim (tab. I).

Tabela 1. Zatrucia jadem kietbasianym w Polsce w latach 1980—1986. Zachoro-
wania i zapadalno$¢ na 100 000 mieszkancow

9- Przeglad Epidemiologiczny
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c.d. tab. ]

Miesigce

Rye. 1. Zatrucia jadem Kkietbasianym w Polsce w 1986 r. Sezonowo$¢ zachorowan.



Nr 1 Zatrucia jadem Kietbasianym 67

Tabela |Il. Zatrucia jadem Kkietbasianym w Polsce w 1986 r. Zachorowania,
zapadalno$¢ i zgony wedtug S$rodowiska
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Sezonowy rozkiad zatru¢ jadem kietbasianym wedlug dat zachoro- |
wania przedstawia rye. 1. Zwiekszong liczbe zachorowan obserwowano |
od maja do sierpnia (50,5%) a najnizsza w kwietniu (3,6%).

Udziat ludnosci wsi (67,3%) w zatruciach jadem Kkietbasianym byH
znacznie wyzszy niz ludnosci miast (32,7%); zapadalno$¢ na wsi wy- :
nosita 1,9 na 100 000, zapadalno$¢ w miescie — 0,6 (tab. I1).

Najwyzsza zapadalno$sé notowano w wieku 15—49 lat (od 1,1 do 1.8).
najnizszg ws$réd dzieci ponizej 9 lat oraz oséb powyzej 60 roku zy-
cia (0,7).

Zarowno w miastach, jak i na wsi zapadalno$¢ wsréd mezczyzn (1.4)
byta wyzsza niz u kobiet (0,9) (tab. II1).

Najwigcej chorych pochodzito z ognisk 1 osobowych (53,6%) i 2 0so- .
bowych (25,5%), co stanowito 79,1% og6lnej liczby przypadkéw w 1986
roku (tab. 1V).

Sposréd 1059 narazonych na zatrucie jadem Kkietbasianym ulegty za- |
truciu 353 osoby (33,3%).

Najwiecej chorych sposrdod narazonych na zakazenie ulegto zatruciu j
po spozyciu wekéw roslinnych (45,7%), miesa (35,9%) i ryb (23,1%).

Produktem spozywczym wywotujgcym najczeSciej zatrucia byto mie- ]
so — 77,9% w tym konserwy (weki) miesne — 45,3%, ryby — 16,1% ]
w tym konserwy (weki) 12,2%, rosliny — 6,0% (tab. V). Przetwory
produkcji domowej byty czesSciej zrddiem zatrucia (75,6%), niz pnie-
twory produkcji przemystowej (24,4%).

Podobnie jak w latach poprzednich, uwage zwraca duzy odsetek za- ]
trué¢ spowodowanych spozyciem produktéw przemystowych zwlaszcza :
miesnych i rybnych (tab. V).

W 1986 roku najczesSciej wystepowaty zatrucia jadem kietbasianym |
typu B — 91,6%, toksyng typu A — 56% i typu E — 2,8% zatru¢. |

Tabela IlIl. Zatrucia jadem kietbasianym w Polsce w 1986 r. Zachorowania |
i zapadalno$¢ na 100 000 mieszkancéw wedtug wieku i pici
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Tabela VI. Zatrucia jadem Kkietbasianym w Polsce w 1986 roku. Geograficzne
rozmieszczenie typow toksyny botulinowej oiraz wykonawstwo testu seroneutralizacji
wedtug wojewodztw

) typ toksyny botulinowej A stwierdzono w woj.: bydgoskim 3, kieleckim 1
koninskim 1, leszczyfiskim 1. poznanskim 1, sieradzkim 2, zamojskim 1. Typ E
stwierdzono w woj.: bydgoskim 1, gdanskim 2, skierniewickim 1, szczecinskim 1.
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Zatrucie jadem Kkietbasignym typu B stwierdzono w 35 wojewoddztwach

typu A — w 7 wojewddztwach, typu E — w 4 wojewddztwach (tab. VI).
Ogétem w 1986 roku na 416 przypadkéw zatru¢, do badania serolo-

gicznego nadestano krew tylko od 321 chorych (77,2%) (tab. VI).

Ciggle zatem od wielu lat nie wszyscy klinicy$ci doceniajg w petni
potrzebe okreélenia typu jadu kietbasianego. Dotyczy to aktualnie '8 wo-
jewddztw: biatostockiego, chetmskiego, krosnienskiego, leszczynskiego,
tomzynskiego, opolskiego, suwalskiego, zamojskiego (tab. V). Zaniedba-
nie to wystepuje szczeg6lnie jaskrawo w woj. biatostockim (na 16 za-

chorowan — 11 nie badano), chetmskim (na 6 zachorowan — 5 nie ba-
dano), opolskim (na 14 zachorowan — 12 nie badano), suwalskim (na
28 zachorowan — 9 nie badano).

Zastrzezenie budzi réwniez wysoki odsetek (44,5n0) probek krwi, w
ktérych nie wykazano obecnosci jadu kietbasianego, lub nie okreslono
typu jadu (6,4%) (tab. VI).

W 1986 roku najczesciej obserwowano przebieg $redni choroby (55,8%),
a rzadziej lekki (23,8%), cieziki (16,3%) i bardzo ciezki (4,1%). Okres
wylegania ksztattowat sie nastepujaco: do 7 dni — 78,2%, od 8 do
14 dni — 2,4'n<dl od 5—21 dni — 42,9%, powyzej 21 dni — 0,2°%d; me
ustalono u 16,3%.

W 1986 roku zmarto z powodu zatrucia jadem kietbasianym 9 o0sob
(Smiertelno$¢ 2.2%), 5 mezczyzn w wieku 54, 62, 69, 72, 76 lat i 4 kobiety
w wieku 30, 41, 52, 65 lat. Umieralno$¢ wynosita 0,02 na 100 000 miesz-
kafncow. Smiertelno$é 2,2%.

Przedstawione dane S$wiadczg o ciggle niedostatecznym nasileniu o-
Swiaty zdrowotnej w walce z zatruciami jadem kietbasianym w Polsce.
Szczegblnie niepokojgca jest duza liczba zatru¢ spowodowanych spo-
zyciem konserw produkcji domowej (tzw. weki) oraz konserw produkcji
przemystowej.
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WIRUSOWE ZAPALENIE WATROBY — 1986 ROK

W 1986 r. zarejestrowano w Polsce ogdétem 28 880 zachorowan na
wirusowe zapalenie watroby (wzw). Liczba ta jest mniejsza o 13 730
(32,2%) zachorowan niz w 1985 r. i o 21 148 (42,3%) zachorowan od me-
diany za lata 1980— 1984.

Zapadalnos¢ wyniosta w 1986 r. 77,1 na 100000 i byta o 455% niz-
sza od zapadalnosci z 1985 r.,, a o0 44,2% od mediany za lata 1980—
1984.

Zapadalnosci powyzej 200 na 100 000, rejestrowanej w poprzednich
latach, nie zanotowano w 1986 r. w zadnym z wojewoOdztw.

Najwyzsza zapadalno$é¢ (159,5) zarejestrowano w woj. piotrkowskim.
Stosunkowo wysoka zapadalno$¢ odnotowano réwniez w woj. kieleckim
(141,1) i jeleniogdrskim (140,6).

Najnizszg zapadalno$¢ zarejestrowano w woj. rzeszowskim (37,4) a ni-
skie wartosSci rowniez w woj. szczecinskim (49,3) i koszalinskim (49,8)
(tab. 1, ryc. 1).

Tabela I. Wirusowe zapalenie watroby ogétem w Polsce w latach 1980— 1986
Zachorowania i zapadalno$¢ na 100 000
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tabetra Il Wirusowe zapalenie watroby ogétem w Polsce w 1986 r. Zapadal-
no$¢ na 100 000 mieszkancoéw i podziat procentowy wg pici i wieku
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WIRUSOWE ZAPALENIE WATROBY — TYP B
(ZACHOROWANIA Z WYKRYTYM WE KRWI ANTYGENEM HBs)

W 1986 r. zarejestrowano 14571 zachorowan na wzw z wykrytym
antygenem HBs (wzw HBsAg+, wzw B) tj. o 2192 zachorowania
(13,1%) mniej niz w 1985 r. i o 705 zachorowan (4,6%) mniej niz wy-
nosi mediana za lata 1980— 1984. Zapadalno$¢ (38,9 na 100 000) byta
0 1% nizsza od zapadalnosci w 1985 r. i 0o 7,8% nizsza od mediany za-
padalnosci za lata 1980— 1984.

Zapadalnos¢ w kraju wahata sie od 12,4 w woj. tarnowskim do 91,7
w woj. piotrkowskim. Wysoka zapadalno$¢ wystepowata ponadto w wo-
jewodztwach: to6dzkim (71,9) i ciechanowskim (60,6), a niska w woje-
waddztwach: rzeszowskim (16,4) i siedleckim (17,4). Podobnie jak w po-
przednich latach, wysoka zapadalno$¢ rejestrowano w wojewddztwach
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Tabela IIl. Wirusowe zapalenie watroby ogétem w Polsce. Zapadalno$¢ na

100 000 mieszkancow w latach 1980— 1986 oraz procent spadku lub wzrostu za-

padalno$ci miedzy mediang za lata 1980—1984 a 1986 r. oraz 1985 a 1986 r. z po-
dziatem na $rodowisko miejskie i wiejskie

Zapadalnos$é */« spadku zapadalnosci

Tabela IV Zapadalno$¢ na wzw ogétem w Polsce w 1986 r. z uwzglednieniem
pici, grup wieku oraz $rodowiska (miasto, wie$§) w przeliczeniu na 100 000 miesz-
kancow
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Tabela V. Wirusowe zapalenie watroby z wykrytym we krwi antygenem HBs
w latach 1900—1986
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Tabela VI. Wirusowe zapalenie watroby typu B (HBsAg+) w Polsce w 1985 r.
Zapadalno$¢ na 100 000 mieszkancéw i odsetek zachorowan na wzw B w stosunku
do wszystkich zachorowan na wzw w/g pici i wieku

* odsetek zachorowan na wzw HBsAg-b w stosunku do ogélnej liczby zachoror
wan na wzw. .
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TEZEC — 1986 ROK

W 1986 roku stwierdzono 76 zachorowan na tezec, o 10 mniej niz
w roku 1985 i 0 16 mniej w poréwnaniu do mediany za lata 1980— 1984.
Zapadalno$¢ wynosita 0,2 na 100 000 mieszkancow (tab. 1). Najwyzsza

Tabela 1. Tezec w Polsce w latach 1980—1986. Zachorowania i zapadalno$é
na 100000 mieszkaricow wedtug wojewodztw
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c.d. tab. |

zapadalno$¢ rejestrowano w wojewddztwach: tarnowskim (0,8), bielskim
(0,7), legnickim (0,6), stupskim (0,5) i zielonogdrskim (0,5).

Nie rejestrowano zachorowan w 16 wojewoddztwach: (w 1985 r. w 19
wojewoOdztwach): bialskopodlaskim, bydgoskim, chetmskim, ciechanow-
skim, jeleniogorskim, kaliskim, koszalinskim, koninskim, nowosgdeckim,
olsztynskim, ostroteckim, ptockim, sieradzkim, skierniewickim, szczecin-
skim i tarnobrzeskim.

Spadek zapadalnosci w stosunku do 1985 r. obserwowano w 8 wo-
jewddztwach. Szczeg6lnie wyrazny spadek zapadalnos$ci osiggnieto w
wojewoOdztwach: czestochowskim (z 0,4 do 0,1), m. krakowskim (z 0,6
do 0,1), tomzynskim (z 0,9 do 0,3), nowosadeckim (z 0,6 do 0), ptockim
(z 0,4 do 0), siedleckim (z 0,6 do 0,2), tarnowskim (z 1,6 do 0,8) (tab. I).

W zrost zapadalno$ci notowano w 16 wojewddztwach a szczegblnie wy-
razny w wojewddztwie: legnickim (z 0,2 na 0,4), pilskim (z 0 na 0,4),
stupskim (z 0 na 0,5), watbrzyskim (z 0 na 0,4). Obserwacje te Swiad-
czy¢ moga o niedociggnieciach w wykonywaniu szczepien. Na tych te-
renach nalezy nasili¢ akcje szczepieh zapobiegawczych anatoksyng tez-
cowg wsrod dorostych.

Na wsi zarejestrowano 52 zachorowania (68,4%), w miesScie 24 (31,6%).
Zapadalno$¢ byta znacznie wyzsza na wsi (0,4/100 000) niz w mieScie
(0,1) (tab. 1I).

Najwyzsza zapadalno$¢ wystepowata w wieku powyzej 60 roku zycia
(zap. 0,7). W tej grupie wieku byto 48,7% chorych. W grupie wieku
0—4 i 15—19 lat nie rejestrowano zachorowan; niestety notowano za-
chorowania w wieku 5 lat (1 zach. woj. legnickie), 12 lat, (1 zach. woj.
gdanskie) i 20 lat (3 zach. woj. gdanskie, legnickie i tddzkie) (tab. I111).
Jest to niepokojgce zachwianie korzystnych tendencji z lat 1977— 1979
kiedy w tych grupach wieku nie notowano tezca w ogé6le. Ponizej przed-
stawiono opis 4 przypadkdw.

1. Chory J.M., lat 20, woj. t6dzkie; uraz — upadek z roweru, otar-
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Tabela Il. Tezec w Polsce w 1986 roku. Zachorowania i zapadalno$¢ na 100 000
mieszkancow wedtug $rodowiska i zgony
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cie prawej konczyny gdrnej; zapobiegawczo otrzymat anatoksyne i suro-
wice p/tezcowa; przebieg choroby lekki; okres inkubacji 12 dni. Wy-
pisany w 13 dniu choroby, wyzdrowienie. Przebyte szczepienia przeciw
tezcowe: 1966 r. (DiTePer — 3X), 1967 r. (I1X), 1972 r. (I1X), 1980 r.
(DiTe — 1 X), 1979 (DiTe — 1 X).

2. Chory W.B., lat 21, woj. legnickie; uraz — skaleczenie skdry oko-
licy stawu $rodrecznopaliczkowego palca | reki prawej; zapobiegawczo
anatoksyny i surowicy p/tezcowej nie otrzymat — nie zgtosit sie do le-
karza; przebieg choroby lekki; okres inkubacji 20 dni. Wypisany w 13
dniu pobytu w szpitalu; przebyte szczepienia przeciw tezcowe — 1966 r.
(DiTePer 3X), 1967 (DiTePpr — 1X), 1972 — (DiTeTy — 1X), 1973
(DiTeTy — 1X), 1979 (DiTe — IX).

3. Chory S.P., lat 5 woj. legnickie; uraz — liczne otarcia konczyn

dolnych; zapobiegawczo anatoksyny i surowicy p/tezcowej'nie otrzymat;
przebieg choroby lekki. Wypisany w 16 dniu pobytu w szpita->

lu; przebyte szczepienie p/tezcowe — 1982 r., duzy niedob6r wagi
(40%).

4. Chory M.O., lat 12, woj. gdanskie; uraz — oparzenie wrzatkiem
stopy lewej (I i 110); zapobiegawczo anatoksyny i surowicy p/tezcowej
nie otrzymat; przebieg choroby — S$redni, okres inkubacji 2 dni. Wy-
pisany w 13 dniu pobytu w szpitalu; przebyte szczepienia przeciw tez-
cowe — 1974 r. (DiTePer — 3X), 1975 r. (DiTePer — 1X), 1981 r.l
(DiTe — IX).

Zapadalno$¢ wsrod kobiet i mezczyzn byla identyczna (0,2). W 1986
roku zarejestrowano 40 zgonow (52,6%) w tym 21 mezczyzm i 19 kobiet.
W réd os6b w wieku powyzej 60 roku zycia byto 25 zgonow (62,5%) (tab.
I11). Szczyt zachorowan przypadat na sierpien (21,2%) i maj (14,5%)j
(ryc. 1).

Tabela |Ill. Tezec w Polsce w 1986 roku. Zachorowania, zapadalno$¢ na 100 000
ludno$ci oraz zgony wedtug pici i wieku

Brak zachorowan w grupach wieku 0—4 i 15—19 lat.
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Ryc. 1. Tezec w Polsce w 1996 r. Sezonowos$¢ zachorowah.

85



86 Z. Anusz Nr 1

bytu; okres wylegania 12 dni; przebieg choroby — w 12 dniu po zabie-
gu ze wzgledu na bol gardta, dreszcze, podwyzszong temperature prze-
niesiona na oddziat laryngologii z podejrzeniem ropnia okotomigdatko-
wego, nastepnie po nasileniu szczekoscisku, zaburzen artykulacji i poty-
kania przeniesiono chorg z rozpoznaniem tezca do Kliniki Oddz. Ane-
stezjologii i Intensywnej Opieki w Bydgoszczy; zapobiegawczo przed za-
biegiem anatoksyny nie otrzymata; leczona surowicg p/tezcowg 2100 000
jednostek (domie$sniowo 40 000, dozylnie 60 000). Zmarta w 25 dniu po
zabiegu chirurgicznym.
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BIEGUNKI DO LAT 2 — 1986 ROK

W 1986 r. w Polsce zanotowano 28 768 przypadkéw biegunek u dzieci
do 2 lat; zapadalno$¢ wynosita 2159 na 10 000 dzieci. Liczba zacho-
rowan i zapadalno$¢ byty wyzsze niz w 1985 r. (27 433 zachorowania,
zapadalno$¢ 198,4) lecz nizsze od mediany w latach 1979—1983: 30 588
zach., zap. 225,9 (tab. I).
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c.d. Tab.

Msiqce

jtyc. 1. Biegunki u dzieci do lat 2 w Polsce w 1986 r. Sezonowo$¢ zachorowan.

Najwyzszg zapadalno$é notowano w wojewddztwach: tarnobrzeskim
(862,3), suwalskim (469,0), jeleniog6rskim (414,0); najnizszg zapadalno$é
ponizej 100 na 10 000, stwierdzono w wojewddztwach gorzowskim (50,6),
torunskim (54,9), m. krakowskim (80,1), sieradzkim (84,1), siedleckim
(88,8), bydgoskim (89,7).

Najwyzszg liczbe biegunek obserwowano w kwietniu, najnizszg w li-
stopadzie (ryc. 1).

W 1986 roku notowano 98 zgondw, w tym dzieci pitci meskiej 58 (59,0%)
i ptci zeAskiej 40 (41,06%); na wsi 48 (49,0%) w miescie 50 (51,0%).
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Umieralno$¢ 0,256/100 000. Najwyzszg umieralno$¢ rejestrowano w wo-
jewodztwach: przemyskim (1,26), nowosadeckim (1,04), radomskim (1,09),
elblagskim (1,28) i zielonog6rskim (0,93). Nie rejestrowano zgonéw w wo-
jewddztwach: bialskopodlaskim, chetmskim, ciechanowskim, gdanskim,
koninskim, leszczynskim, tomzynAskim, ptockim, sieradzkim, skierniewi-
ckim, torunskim i wtoctawskim. ,
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Zbigniew Anusz

MONONUKLEOZA ZAKAZNA — 1986 ROK

W 1986 roku zarejestrowano w Polsce 765 zachorowarn na mononu-
kleoze zakazna, o 57 wiecej niz w roku 1984, a o 91 wiecej od mediany
z lat 1979—1983. Zapadalnos¢ wynosita 2,0/100 000 mieszkancow (tab. I).

Tabela 1. Mononukleoza zakazna w Polsce w latach 1979—1986. Zachorowania
i zapadalno$¢ na 100 000 mieszkancow weditug wojewddztw
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Wysoka zapadalno$¢ notowano w wojewodztwach: czestochowskim (4,7),
st. warszawskim (4,6), ptockim (4,5), mb. krakowskim (4,3), kieleckim
(4,2), gdanskim (4,1), lubelskim (4,1), ostroteckim (4,1) i torunskim (4,0),
a niskg do 0,5/100 000, w wojewddztwach: biatostockim, bydgoskim, el-
blaskim, kaliskim, kroénieriskim, leszczyhnskim, pilskim, piotrkowskim,
stupskim, szczecinskim.

Nie rejestrowano zachorowan w wojewddztwach: legnickim i olsztyn-
skim.

Najwyzsze liczby zachorowan obserwowano w Il i IV kwartale. Zgo-
néw nie notowano.
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Zbigniew Anusz

SWIERZB — 1986 ROK

W 1986 roku zarejestrowano w Polsce 15627 zachorowan na $wierzb, |
0 3665 mniej (19%) niz w roku ubiegtym i o 35308 mniej od mediany
z lat 1979—1983 (tab. 1). Zapadalno$¢ wynosita 41,7/100 000 mieszkan-
cow, oznacza to spadek w stosunku do roku 1985 o 10,2/100 000.

Tabela 1. Swierzb u ludzi w Polsce w latach 1979—1986. Zachorowania i zapa
dalno$¢ na 100000 mieszkancéw wedtug wojewoéddztw
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Najwyzszg zapadalnos¢ notowano w wojewodztwach: m. +6dzkim
(104,1), bialskopodlaskim (90,0), gorzowskim (81,7), piotrkowskim (85,7).
ostroteckim (85,3). tarnobrzeskim (79,9) i torunskim (76,0); najnizsza
w wojewodztwach: leszczynskim (7,7), kro$nienskim (8,6), koninskim
(8,9), st. warszawskim (12,2) i pilskim (14,3).

i liczbe zachorowan rejestrowano w pazdzierniku (2 067 —
.3,4%) i styczniu (1894 — 12.3%) a najnizszg w lipcu (481 — 3,1%)
>czerwcu (631 — 4.1%) (rye. 1).

Wsrdd chorych na Swierzb zapadalno$¢ u mezczyzn wynosita — 42,0,
U kobiet — 41.4, w miastach u kobiet — 39,2, u mezczyzn — 41,8;
u kobiet na wsi wyzsza byta zapadalno$¢ (45.1) niz u mezczyzn (42.3).

Najwyzszg zapadalno$¢ notowano w grupie wieku 10— 14 lat (110,5),

Hyc. i. Sw Miesigce
. ierzb w Polsce w 1986 r. Sezonowo$¢ zachorowan wg daty zachorowania.
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5—9 lat (19,3) oraz 15—19 (77,3). Najnizszag zapadalnos$¢ rejestrowano
u ludzi powyzej 50 roku zycia (16,7—10,1). A

Najwyzsza zapadalno$¢ wystepowata w miastach o liczbie ludnosci
50— 100 tys. mieszkancéw (49,2) oraz w miastach powyzej 20 tys. miesz-
karncow (42,5). Zapadalno$¢ w miastach ogdtem wynosita 40,4/100 000
mieszkancéw, na wsi 43,7/100 000 mieszkancéw. Najczestsze skupiska za-
chorowan stanowity Srodowiska domowe.
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WSCIEKLIZNA — 1986 ROK

1L ZACHOROWANIA LUDZI | ZWERZAT

W roku 1986 nie byto w Polsce zachorowan ws$réd ludzi na wscie-
klizne.

WScieklizne zwierzat zanotowano w 42 wojewddztwach. Wojewodztwa:
krakowskie, tddzkie, bialsko-podlaskie, tomzynskie, piotrkowskie, rze-
szowskie i sieradzkie nie notowaly zwierzecych ognisk wscieklizny
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c.d. tab. 1

2. REJESTRACJA 0SOB NARAZONYCH NA ZAKAZENIE

Dane dotyczace rejestracji szczepien ludzi przeciw wsciekliznie za-
wierajg tabele 1 i Il.

Zaszczepiono 6 oséb pozostajgcych w kontakcie z cztowiekiem podej-
rzanym o zachorowanie na wscieklizne. Podejrzenie zostato wyklu-
czone.

Ocene sytuacji epidemiologicznej wscieklizny w Polsce w 1986 r.
oparto na analizie 3604 ankiet oséb szczepionych przeciw wsciekliznie,
nadestanych do Zaktadu Epidemiologii PZH przez Wojewddzkie Stacje
Sanitarno-Epidemiologiczie oraz na danych epizootiologicznych udostep-
nionych przez Departament Weterynarii Ministerstwa Rolnictwa, Le$-
nictwa i Gospodarki Zywnos$ciowej. Ankiety oséb szczepionych przeciw
wséciekliznie stanowiag jedyne zrédto informacji, na podstawie ktorego
mozna prowadzi¢ ocene szczepien w zakresie ich skutecznosci, bezpie-
czenstwa, wykonawstwa i organizacji. W roku 1986 otrzymano o 459
ankiet mniej niz liczba os6b zarejestrowanych w formularzu MZE-II-13.

t) Na podstawie danych z ankiet os6b szczepionych oraz danych uzyskanych
z Departamentu Weterynarii Min. Rolnictwa, Les$nictwa i Gospodarki Zywnoscio-
wej.
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Tabela |Il. Szczepienie ludzi w ogniskach wscieklizny w Polsce w 1986 r.
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Ta hela Il Zwierzeta ksztattujgce wskazania do szczepien ludzi przeciw wécie-
kliznie w 1986 r.
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Tabela V. Analiza szczepiehA ludzi z powodu zwierzat kategorii C w 1986 rl

Wyszczegblnienie Liczba
Liczba os6b zwierzat domowych . 1845
szczepionych
zpowodu* zwierzat dzikich 419
zwierze zbiegto 1777
Liczba os6b zwierze zabite lub padle nie badane laboratoryjnie 330
szczepionych nie uwzgledniono wynikéw badan diagnostycznych
poniewaz: zwierzecia * 63
nie zebrano wywiadu dotyczacego zwierzecia 26

* - w 42 przypadkach nie rozpoznano zwierzecia
*o w 110 przypadkach wykluczono laboratoryjnie wscieklizne u zwierzecia
i przerwano szczepienia cztowieka

c. Stopien narazenia ludzi na wscieklizne

Informacje z tego zakresu zawierajg tabele Il i V. W ogniskach
wsécieklizny zwierzat narazeniu na zakazenie ulegaty S$rednio 3 osoby.
W grupie 984 o0s6b szczepionych z powodu kontaktu ze zwierzetami

chorymi — 80% nie miato naruszonych powilok, w tym 29% w ogole
nie miato wskazan do szczepien. W dalszym wiec ciagu, niezaleznie
od liczby zachorowan ws$rod zwierzat i liczby szczepionych ludzi —

narazenie ludzi na zakazenie wscieklizng w kraju jest niewielkie.

4, SKUTECZNOSC SZCZEPIEN

Dane z tego zakresu zawierajg tabele Il i V. Ocene skutecznego dzia-
tania szczepionki opiera sie na wynikach szczepienia o0séb rozlegle lub
gteboko pokgsanych przez zwierzeta z rozpoznang wscieklizng. WS$réd

984 0s6b w tej grupie, w roku 1986 — 165 os6b miato obrazenia ciala,
w tym w 16 przypadkach byty to obrazenia powazniejsze. Wsréd tych
165 o0séb 34 osoby doznaly obrazen ze strony zwierzat dzikich, w

tym w 5 przypadkach byty to obrazenia gtebokie lub rozlegte. Surowice
odpornosciowg w grupie AB podano w 12 przypadkach.

Szczepienia przceiw wsSciekliznie ludzi w 1986 r. byly skuteczne.

5. BEZPIECZENSTWO SZCZEPIEN

Dane z tego zakresu przedstawia tabela VI. W zwigzku czasowym
z podawaniem szczepionki diploidalnij nie stwierdzono odczynow ze
strony osrodkowego uktadu nerwowego; przypadek przeczulicy skory
w okolicy dtoni mozna wigza¢ z technikg samej iniekcji.

W trakcie szczepienia u 71 os6b wystgpity odczyny ogdlne odczuwa-
ne jako ostabienie lub rozbicie, béle i zawroty gtowy, tofsje, bdéle brzu-
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cha; w tej grupie, u 18 o0s6b pojawita sie gorgczka powyzej 38°C,|
za$ u 2 0s6b — powiekszenie weztéw chitonnych.

W 15 przypadkach zaobserwowano wystgpienie odczynéw alergicz-j
nych, w tym u 8 os6b — uogo6lnionych, z obrzekiem twarzy, ditoni,!
Swigdem i wysypka na skorze catego ciata. Wsréd pacjentow z uogol-
nionym odczynem alergicznym jedna osoba miata jednocze$nie podang
anatoksyne, inna za$ ana- i antytoksyne tezcowag. W 84 przypadkach
wystapity odczyny miejscowe, leczone kompresami lub stosowaniem
srodkOdw przeciwalergicznych. Zanotowano 1 przypadek wstrzasu. Nie
obserwowano odczynow poszczepiennych w zwigzku z podaniem suro-I
wicy odpornoSciowej przeciw wsciekliznie.

6. WYKONAWSTWO SZCZEPIEN

Dane z tego zakresu zawierajg tabele V i VII. Rok 1986 byt kolej-i
nym rokiem zbierania doSwiadczein w zakresie wykonawstwa szczepien,
przeciw wSciekliznie szczepionkg diploidalng, prowadzonych od rokm
1985 wytgcznie przez lekarzy chordb zakaznych w poradniach profi-j
laktyki wscieklizny, utworzonych przy oddziatach chorob zakaZnych.

W ogniskach wscieklizny potowa narazonych oséb poddana byta szcze-
pieniu w ciggu pierwszego tygodnia, dalsze 40% w ciggu nastepnego,
za$ 10% (114 os6b) powyzej dwoch tygodni od momentu narazenia.
Wsrod tych 114 oséb po6zno szczepionych (wg kryterium McKendrick)
byto pokagsanych 10 oséb. Pdzne podjecie szczepienia wynika najczes-
ciej z retrospektywnego opracowywania ogniska i wyszukiwania o0s06b,
mogacych mie¢ kontakt ze zwierzeciem. Czas rozpoczecia szczepien u
0s6b z kategorii C i D zalezy od zgtoszenia sie danej osoby do lekarza
z informacjg o pokasaniu.

Wsrod 3604 szczepionych — 3013 os6b zaszczepiono zgodnie ze sche-<
matem zalecanym przez producenta. Najczesciej popetniane btedy po-
legalty na pominieciu dawki przypominajgcej w 90 dniu, na podaniu
obowigzujacych 6 dawok w ciagu 60 dni lub 135 dni.

W roku 1986 o0g6lny procent o0séb szczepionych mimo, ze nie mialy
naruszonej ciggtosci powtok wynosit 28°/», przy czym zaleznie od kate-
gorii zwierzecia procent ten wahat sie od 80% w grupie AB do 8% w
grupie C i 1,5% w grupie D (tabela V).

Maleje powoli liczba o0s6b szczepionych przeciw wsciekliznie w ogni*
skach, pomimo braku wskazan do szczepien: w 1984 — 47% szczepio*
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Tabela VII. Postepowanie zapobiegawcze u o0séb szczepionych przeciw wScie-
kliznie w 1936 r.

Liczba o0s6b szczepionych
r powodu zwierzat Kkategorii:

* — 1 przypadek zakazenia w laboratorium

nych w ogniskach nie miato zadnych wskazan, w 1985 — 40% i w
1986 _  29%.

Wydane przez PZWL w 1986 r. ..Zasady ustalania wskazah do szcze-
pienia ludzi przeciw wsciekliznie” wskazujg na te elementy z zakresu
epizootiologii, patogenezy i diagnostyki wscieklizny, na ktérych nalezy

opiera¢ przy podejmowaniu lub odrzucaniu podejrzenia o zakazenie
SI* cztowieka wscieklizna.

*3rak ankiet z terenu niektérych wojewédztw i lakoniczne w wielu
wypadkach potraktowanie informacji o szczepieniu w ankiecie zuboza

ozliwos¢ analizy biedéw i trudnosci zwigzanych z nowg organizacja

zczepien i stosowaniem nowego schematu szczepienia zageszczong szcze-
pionkg diploidalng.
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BRUCELOZA — 1986 ROK™

Sytuacja epizootiologiczna brucelozy w Polsce pozwolita na uznanie
kraju wolnym od brucelozy zwierzagt gospodarskich w 1980 r.; ostatni
przypadek poronienia o etiologii brucelozowej zarejestrowano w 1982 r.

Sytuacja epidemiologiczna brucelozy stanowi potwierdzenie dla epizo-
otiologéw skutecznos$ci ich nadzoru nad tg chorobg. Analiza epidemiolo-
giczna w potgczeniu z informacjg o sytuacji wsérod zwierzat ukazuje ten-
dencje w przebiegu brucelozy i pozwala na szybkag interwencje w przy-
padku ewentualnego pojawienia sie Swiezych ognisk zakazenia.

Z tego wzgledu niezbedne s ustalenia, czy osoby rejestrowane obec-
nie jako chore na bruceloze zakazity sie i zachorowaty po roku 1980,
czy tez sg to zakazenia odlegte, z okresu epizootii, rozpoznawane i zgta
szane retrospektywnie.

W celu odréznienia zakazen dawnych od $Swiezych, w kazdym przy-
padku rejestracji, Stacje San.-Epid. uwzgledniajg obecnie: informacje
kliniczng i serologiczng, wywiad epidemiologiczny i epizootiologiczny
(4). Podejrzenie brucelozy nasuwa zwykle wywiad zawodowy i epizootio'
logiczny, ze wzgledu na réznorodno$¢ obrazu klinicznego choroby wy-
wotanej przez pateczke abortus. W okresie ostrym i podostrym rozpo-
znanie potwierdzane jest z tatwos$cig badaniami serologicznymi, przede
wszystkim odczynem zlepnym 2z peing surowicg lub merkaptoetanolo-
wym oraz odczynem wigzania dopetniacza. W przewlektej postaci bruce-
lozy natezenie odczyndw serologicznych stabnie i pacjenci czesto staja
sie serologicznie ujemni. Wykonuje sie wtedy odczyn Coombsa lub od-
czyn $rddskérny wg Burneta. W pewnych przypadkach tylko wywiad
epidemiologiczny i epizootiologiczny w potgczeniu z zawodowym roz-
strzyga o etiologii obserwowanych zmian klinicznych.

W roku 1986 zarejestrowano 121 przypadkéw brucelozy \A$rod ludzi
(tab. 1). .

Zawod wykonywany przez osoby chore na bruceloze, ich pte¢. wiek
i staz zawodowy ilustruje tabela II.

Przewage stanowili mezczyzni, osoby powyzej 50 roku zycia, ze sta
zem pracy 15 i wiecej lat; w przypadku stuzby wet., staz pracy wyno-
sit nawet ponad 30 lat. W $rodowisku wiejskim wiele oséh bardzo wcze
$nie podejmuje prace zawodowg ze zwierzetami lub w przetwdrstwie
miesnym. W badanej grupie jedna osoba rozpoczeta prace juz w wie-
ku 15 lat. Ttumaczy to obecno$¢ stosunkowo mitodych ludzi w grupach
o diugim stazu pracy. ,

t) Opracowano na podstawie materiatbw i informacji Dzialéw Epidemiologii
wszystkich WSSE, notujacych na swoim terenie przypadki brucelozy w 1986 r.
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W wiekszo$ci wiec osoby narazone zawodowo na bruceloze mogtly
zetkngC sie z zarazkiem na wiele lat wczes$niej zanim kraj zostal uwol-
niony od brucelozy. Praktycznie, nie ma w Polsce terenowego pracow-
nika stuzby wet. i obstugi zwierzat powyzej 40-go roku zycia, ktory w
ramach pracy zawodowej nie zetknatby sie z brucelozg zwierzat.

W roku 1986 stosowano nastepujace immunologiczne testy diagno-
styczne do rozpoznania brucelozy:

— odczyn zlepny (02),

— odczyn zlepny merkaptoetanolowy,
— odczyn Coombsa,

— odczyn wigzania dopeiniacza (OWD),
— test alergiczny Burneta.

Wyniki badarn immunologicznych przedstawia tabela III.

Dodatni odczyn zlepny w 44 przypadkach uzyskano w niskich roz-
cienczeniach surowic: 1:25 i 1:50 i w 6 — w rozcienczeniach 1:100—
1:200. W 12 przypadkach, przy niskich lub ujemnych wynikach odczy-
nu zlepnego, uzupetniono badanie odczynem Coombsa (dodatnim w roz-
ciefczeniu od 1:25) i w 2 przypadkach — odczynem merkaptoetanolo-
wym.

U pieciu badanych oséb stwierdzono dodatni OWD, w tym u dwdch —
w mianie surowicy 1:50 i 1:96. Podwyzszone miano odczynu zlepnego
i wigzania dopetniacza moze Swiadczy¢ zaréwno o zaostrzeniu procesu
chorobowego jak réwniez o Swiezym zetknieciu sie z zarazkiem. WSsrdd
0s6b z dodatnim OWD byli: dwaj lekarze wet.,, murarz wiejski, oboro-
wy i pracownik ,Biowetu” zatrudniony przy produkcji antygenéw bru-
celozowych. Wszystkie te osoby pracowaly w swoim zawodzie powyzej
20 lat. Aby sprawdzi¢ mozliwo$¢ Swiezej infekcji lub reinfekcji bru-

Tabela 1. Rejestracja przypadkéw brucelozy wsréd ludzi w Polsce w 1986 r.
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Tabela |IlI. Przypadki brucelozy zarejestrowane w Polsce w 1996 r. wg pfci,
wieku, zawodu i stazu pracy

*  traktorzysta, konwojent bydia, wagowa w mleczami, murarz, kierownik za
ktadu rolnego, klasyfikator zywca

celoza, WSSE w Olsztynie, Lesznie i Poznaniu, na terenie dziatalno-
$ci ktérych pracuja osoby wykazujagce podwyzszone miana Odczynow
serologicznych, przeprowadzity dodatkowy wywiad epidemiologiczny
i epizootiologiczny w kierunku brucelozy.

Ujemne wyniki badaiA serologicznych zaréwno OZ, jak i OWD, stwier-
dzono u 54 badanych os6b. W 36 przypadkach dawne zakazenie bru-
celozg, potwierdzono dodatnim wynikiem odczynu Burneta. W 28 przy-
padkach byt to jedyny immunologiczny $lad przebytego zakazenia, gtd-
wnie u pracownikéw wet., ktorzy =zakazili sie brucelozg przed 20—30
laty i u ktorych obok wywiadu zawodowego i klinicznego tylko od-
czyn Burneta potwierdzatl swoisto$¢ tego zakazenia.

Osobng uwage nalezy posSwieci¢ 5 zarejestrowanym osobom, ktorych
wywiad zawodowy nie przekracza 6 lat pracy, a wiec podjeli prace w
okresie, kiedy kraj pozostawat juz wolny od zakazenia. Wiek 4 z nich
wynosi 26—30 lat, jedna osoba byta w wieku 43 lat. Wszystkie te oso-
by miaty ujemny OWD, za$ odczyn zlepny wahat sie w rozc. 1:25—
1:50, bez tendencji do dynamiki. W jednym przypadku dodatni byt
odczyn merkaptoetanolowy w rozc 1:25 i odczyn Burneta, w innym —
odczyn Coombsa w rozc. 1:40. Obi-cny w tej grupie miody lekarz wet.
miat dodatni tylko odczyn zlepny w rozc. 1:25— 1:50.
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Na podstawie wynikow badan serologicznych mozna sadzi¢, ze osoby
te mogty mieé¢ dawny kontakt z zarazkiem w S$rodowisku domowym
lub w okresie studiéw weterynaryjnych. W 1986 r. wszystkie WSSE
oprécz Gorzowa WIkp. ,nie zanotowaly na swoim terenie Swiezych
ognisk brucelozy; WSSE w Gorzowie poinformowata o dodatnim wyni-
ku serologicznym badania krowy (OZ 1:100) na terenie podlegtym TSSE
w Sulecinie. Zwrécono sie rdwniez do Pracowni Badania Brucelozy IW
w Gdansku z prosbg o wyjasnienie Zzrédta i przyczyny pojawienia
sie dodatniej serologicznie krowy w jednym z gospodarstw woj. gorzo-
wskiego. '

Podsumowujac, nalezy stwierdzié¢, ze wyniki badah serologicznych
wszystkich os6b zarejestrowanych w 1986 r. wskazujg na przewage ni-
skich mian surowic, mieszczacych sie w granicach wynikdw watpliwych
oraz brak dynamiki mian (1, 2, 3, 5) . Potwierdza to wstepne obserwa-
cje z roku 1985, ze w kraju rejestrowane sga przypadki brucelozy prze-
wlektej, serologicznie ujemnej lub watpliwej, wykrywanej w ramach
kontrolnych badan serologicznych badZz dochodzenia roszczen z tytutu
nabytej choroby zawodowej. Ten ostatni wzglad ttlumaczytby obecnos¢
w rejestrze os6b ujemnych serologicznie. Uwzglednienie przy rejestracji
chorych na bruceloze wynikéw ich badar serologicznych pozwoli na wy-
krycie przypadkéw o podwyzszonych mianach i szybkag interwencje w
przypadku $wiezego ogniska. W badaniach serologicznych brucelozy po-
winna by¢ uwzgledniona kontrola dodatnich surowic z antygenem 09
Yersinii.

Tabela 1Il. Przypadki brucelozy zarejestrowane w Polsce w 198G r. Wyniki
badan serologicznych i préby alergicznej
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Tabela 1. Wilosnica w Polsce w latach 1980—1986. Zachorowania i zapadalnos$¢
na 100000 wg wojewo6dztw q
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szczegolnie konczyn, uczucie tamania w kosciach, dreszcze, gorgczka do
40°C, bole gatek ocznych. Wszystkich chorych hospitalizowano. U wszy-
stkich stwierdzono narastajgcg eozynofilie od kilkunastu procent do
53%.

W pozostatych 6 ogniskach, w ktérych Zrodtem zakazenia bylo miegso
wieprzowe, nie badane po uboju, przeprowadzono badanie trychinosko-
powe w ramach dochodzenia epidemiologicznego po wystgpieniu zacho-
rowan na wtosnice. We wszystkich ogniskach, w prébach badanego mie-
sa stwierdzono obecno$¢ larw T. spiralis.

Na ogot nalezy stwierdzi¢, ze sytuacja epidemiologiczna wtosnicy
byta w 1986 r. bardziej pomys$ina niz w latach poprzednich. Wymaga
jednak weryfikacji przez stuzbe weterynaryjng sposob badania miesa
dzikbw, nie jest to bowiem pierwszy przypadek, ze zostata przeoczona
obecno$¢ larw T, spiralis u dzik6bw, co pociggneto za sobg zachorowania
na witosnice u ludzi.
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Tabela |I. Tasiemczyce jelitowe u ludzi w Polsce w 1986 roku wg S$rodowiska
i pici

Razem 414 + 1132 = 1546
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Tabela |IlI. Tasiemczyce jelitowe u ludzi w Polsce w roku 1986 wg wieku
chorych

Wiek — lat Liczba przypadkow* Odsetek
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Tabela I1V. Tasiemczyce jelitowe u ludzi w Polsce w roku 1986 wg rozpoznanego
laboratoryjnie gatunku pasozyta
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(tab. 11l). W 1986 roku w poréwnaniu z latami ubiegtymi zmniejszyt
sie odsetek zgtoszonych inwazji tasiemcéw nie potwierdzonych bada-
niami laboratoryjnymi (w 1984 roku notowano 167 inwazji tasiemcow,
tj. 5.7%, w 1985 roku 167 inwazji, tj. 6,8%). Najwiekszg liczbe nie-
rozpoznanych zarejestrowano w wojewddztwach: wioctawskim 45,0%,
radomskim 40,0%, tarnowskim 31,3% i koszalinskim 29,4%. Spos$rdd
wszystkich rozpoznanych laboratoryjnie tasiemczyc jelitowych (tabe-
la 1V) najczesciej wystepowata tasiemczyca wywotana przez Taenia
suginata (86,4%, tj. 3.4 na 100 000 mieszkancéw). Inwazje Taenia solium
stanowity 0,76%, tj. 0,03 na 100000 mieszkaficow. Zarazenia Taenia
species wynosity 10,7%, tj. 0,4 na 100 000 mieszkancow.

Oprécz tasiemcéw z rodzaju Taenia, najwiecej rozpoznano inwazji
Illymenolepis nana 1,9%, tj. 0,07 przypadkéw na 100 000 mieszkarncow,
nastepnie Dipylidium caninum 0,2%, tj. 0,008 przypadkéw na 100 000
(w wojewddztwach: bialskopodlaskim i kaliskim) oraz jeden przypadek
Diphyllobothrium laturn 0,07%, tj. 0,003 na 100 000 mieszkancow.

Analiza tasiemczyc rozpoznanych laboratoryjnie jako inwazje Taenia
species i zgtoszonych bez rozpoznania laboratoryjnego w .1986 roku
wykazata tgcznie 240 przypadkow, tj. 155% ogélnej liczby przypadkow.
W poréwnaniu z latami ubiegtymi wzrdst odsetek inwazji tasiemcow
zgtoszonych bez rozpoznania laboratoryjnego oraz rozpoznanych jako
Taenia species (w 1983 roku — 11,0%, w 1984 — 12,0%, w 1985 ro<
ku — 14,2%, a w 1986 roku — 15,5%). W liczbie tych nierozpoznanych
doktadnie tasiemczyc moze mieSci¢ sie pewna liczba inwazji Taenia
solium grozacych wagrzyca.

Przytoczone w pracy liczby dotyczace zachorowah na tasiemczyce
nalezy uwaza¢ za orientacyjne ze wzgledu na to, ze nie wszystkie
wojewddztwa dostarczyty doktadnych i petnych danych dotyczacych za-
chorowan na te parazytoze.
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Jozef Knap
HEPATITIS CYTOMEGALICA — KLINIKA | MORFOLOGIA

Klamka Choréb Zakaznych Centralnego Szpitala Klinicznego
Wojskowej Akedemii Medycznej w Warszawie
Kierownik: p.o. ptk. dr med. J. Ziemka

Na podstawie piSmiennictwa i doswiadczen wiasnych przedstawiono
pokrétce obraz kliniczny, patomorfologie, rokowanie i prdby leczenia
ostrego cytomegalowirusowego zapalenia watroby.

Zakazenie cytomegalowirusem (CMV) jest szeroko irozpowszechnione
wsérod ludzi. Obecnos$¢ przeciwciat anty-CMV waha sie u dorostej po-
pulacji ré6znych kontynentéw od 40 do 100% (Krech, 1973) w zalezno-
§ci od warunkéw socjoekonomicznych i regionu geograficznego (14).

Klinicznie jawna infekcja jest ws$rdd zakazonych rzadkoscig, jednak
wobec ogromnego rozpowszechnienia CMV, stanowi w liczbach bez-
wzglednych, znaczng liczbe przypadkéw (14). Choroba moze by¢ zard-
wno wrodzona, nieraz z op6znionym ujawnieniem, jak i nabyta (takze
okotoporodowo), dotykajgca ludzi w kazdym wieku i przedstawiajgca réz-
norodny obraz kliniczny o szerokiej skali objawdw (zesp6t monomukleo-
zopodobny, matoptytkowos¢ i/lub niedokrwisto$¢ hemolityczna, pneumo-
nitis interstitialis, myocarditis, hepatitis, zapalenie opon i mozgu, zesp6t
Guillain-Barre, zapalenie jelit, niejasne rzuty goraczek, réznopostaciowe
wysypki) (4, 6, 11, 14). Zwieksza sie rola CM jako zakazenia oportuni-
stycznego (biorcy przeszczepow, dializowani, chorzy poddani immunosu-
presji i leczeni z powodu nowotwordéw i biataczek oraz osoby zakazone
HIV) (1, 6, 8, 28, 30). Zakazenia takie przebiegajg szczegdlnie ciezko, cze-
sto Smiertelnie (23, 27, 28), zwilaszcza jako CM wuogdlniona z cechami
Pneumonitis. CMV wywiera tez wysoce niekorzystny wptyw na przezy-
cie przeszczepu allogennego, np. nerki (3).

Ostre zapalenie watroby w zakazeniu CMV moze wystepowal zarow-
n° w postaci wrodzonej*) (6, 9, 11, 14, 34), ktéra tu bedzie jedynie
Wzmiankowana, jak i nabytej. W tej ostatniej, hepatitis cytomegalica
faoze by¢ zar6wno sktadowg i jednym z licznych objawdw infekcji
Uogolnionej, jak tez i dominujgca, jesli nie jedyng, manifestacjg Kklinicz-
ng zakazenia — woOwczas bardzo trudng do rdéznicowania z ,prawdzi-
wWym” wirusowym zapaleniem watroby (wzw) (16, 19).

N Ostre cytomegalowirusowe zapalenie watroby (hepatitis cytomegalica

1) Klasycznymi jej objawami sg: hapatosplenomegalia, niedokrwisto$¢ hemoli-
~czna, matoptytkowos$é, wysypka krwotoczna, mikrocefalia, niedorozwéj umysto-
wi zapalenie siatkéwki i naczyniéwki.
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acuta, HCA) jest jednostkg poznang niedostatecznie, za§ w aspektach epi-
demiologii, immunologii i badan prospektywnych — wrecz stabo. Pra-
ce na temat HCA, to w wiekszo$ci doniesienia kazuistyczne, lub wycin-
kowe opracowania Kkliniki i patologii kilku przypadkow. Doniesienia
oparte na wiekszym materiale sg sporadyczne (15, 19, 29), a w dostep-
nym piSmienictwie napotkaliSmy tylko dwa opracowania przegladowe
(12, 24) na ten temat. HCA bylo w Polsce przedmiotem Kkilku zaledwie
prac pochodzacych z 3 osrodkow (16, 18, 19, 31). Wydawato sie przeto
celowe przedstawienie kliniki i morfologii schorzenia na podstawie pis-
mienictwa i wiasnych obserwacji 12 chorych.

HCA rozpoznawane jest rzadko; zapewne zbyt rzadko w stosunku do
rzeczywistej czestoSci. Tabela | ilustruje czesto$¢ wystepowania scho-

Tabela |I. Czesto$¢ wystepowania hepatitis cytomegalica acuta ws$réd chorych
na rézne postaci etiologiczne wirusowego zapalenia watroby (A, B, nie-A/nie-B)

¢) przypadki potransfuzyjne ws$rdéd chorych na beta-thalasemie,
*¢) przypadki poprzetoczeniowe,
***) przypadki potransfuzyjne wsrdd chorych poddanych zabiegom Kkardiochirur-
gicznym na otwartym sercu.

rzenia w zestawieniu duzych serii kolejno (a wiec z uniknigeciem zamie-
rzonej selekcji) hospitalizowanych chorych z ostrym wzw. Jak z niej
wynika, szereg przypadkéw zwigzanych jest z przetaczaniem Kkrwi, a
zestawienia wzw wylgcznie potransfuzyjnego dajg najwyzszy odsetek
tej postaci etiologicznej. Zakazenie CMV jest obecnie narastajgcym pro-
blemem transfuzjologicznym, a tyczagcym gtdwnie chorych z upo$ledzong
odpornoscig (zbiorcze anglosaskie okre$lenie ,,immunocompromised
host”, 2, 3, 8, 9, 14, 16, 18, 19, 20). We wtasnym materiale 8 chorych,
u 2 HCA rozwinegta sie po transfuzjach (19).

Okres wylegania HCA jest trudny do wustalenia. U 8 chorych po
przebytym zabiegu kardiochirurgicznym na otwartym sercu wynosit on
3—8,5 tyg. (Srednio 54+1,8) i byt krétszy niz okres wylegania u 53
chorych z wzw nie-A/nie-B (NANB), u ktdrych wahat sie od 2,2 do
25 tygodni (Srednio 7,5+4,4) (32). W przypadku innego chorego po za-
biegu kardiochirurgicznym wynosit on 10 tygodni (von Ehrlich, wg 19).
U naszej chorej HCA ujawnito sie w 7 tygodni po wszczepieniu sztucz-
nej zastawki mitralnej w krazeniu pozaustrojowym (18, 19), a w kolej-
nym przypadku w 11—12 dni od toczenia krwi. U 3 chorych Januszkie-
wiazu (16) okres wylegania wynosit kolejno: 47, 53 i 53 dni po trans-
fuzji.
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Choroba zaczyna sie zwykle ostro lub podostro ztym samopoczuciem,
objawami rzekomogrypowymi: bolami miesni i stawdéw (12), uczuciem
ogo6lnego rozbicia, ostabieniem, bdélami gtowy, dos¢ charakterystycznie
nawracajacg goraczka siegajacg 40°C, niekiedy biegunka, dyspepsja, nud-
nosciami, wymiotami, bélami — zwtaszcza w dole brzucha (5, 12, 24).
Objawy mononukleozopodobne (lymphadenopatia, pharyngitis, obecno$¢
limfocytéw atypowych) (4, 5) utatwiaja rozpoznanie. Mogag by¢ jednak
nieobecne (12, 14). Pamieta¢ nalezy, ze réwniez w ,prawdziwym” wzw
moze wystepowa¢ odczyn weztowy i obecno$¢ mononuklearow. Wartosci
leukocytéw na obwodzie mogag sie waha¢é w HCA od leukopenii, jak w
wzw, do wartosci przekraczajagcych 10— 12 tys./mms, a odsetek limfo-
cytow atypowych (wirocytéw) moze siega¢ 50% (14, 19, 24). Zaznaczac
sie moga cechy hemolizy, matoptytkowos$¢, wykrzepianie wewnatrzna-
czyniowe (obs. wiasne). Moze pojawiaC sie wysypka rumieniowa (6, 14),
a nawet zmiany w typie epidermolizy. Niekiedy zo6ttaczka oraz zmiany
zabarwienia moczu i katu pojawiajg sie bez objawow wstepnych. Kie-
dy indziej, zwitaszcza w przypadkach bezzéitaczkowych, dopiero badania
dodatkowe naprowadzajg na wiasciwe rozpoznanie, mimo istniejgcego
juz wowczas powiekszenia watroby. Nawroty gorgczki moga wystepowac
jeszcze po pojawieniu sie zotaczki. Watroba jest zawsze powiekszona,
niekiedy znacznie (11, 28, 29), czasami fizykalnie mozna wyczu¢ $ledzio-
ne. Powiekszenie obu narzadow obiektywizuje scyntygrafia (19).

Zo6taczka wystepuje w 2/3 przypadkéw CM wrodzonej (12); w posta-
ci nabytej jest niewatpliwie rzadsza. Sposréd 33 chorych na mononu-
kleoze cytomegaliczng Horwitz i wsp. (15) spostrzegali bilirubinemie po-
nad 2,0 mg% tylko u 1, za§ wséréd 39 pacjentéw z CM nabytg i cechami
hepatopatii, zebranych z pi$miennictwa przez tych autoréw, tylko u 3
poziom bilirubiny przekraczat 2 mg%. U dwodch z nich wystepowata nie-
dokrwisto$¢ autoimmunohemolityczna, za$ u chorego ktéry zmart z ce-
chami ostrej martwicy watroby (27) — wartosci bilirubiny siegaty 24,8
mg%. w materiale wiasnym maksimum bilirubinemii wynosito 16,0
mg% (274 mmol/l). Wedtug Heniego (12) $rednie wartosci bilirubiny w
HCA wahajg sie pomiedzy 1,0—2,8 mg%, a tylko sporadycznie przekra-
czajg 7,0 mg%.

Wartosci aminotransferaz AspAT i ALAT sg na o0g6t nizsze niz w
wzw, zwiaszcza typu B. Sposrod 20 chorych z HCA maksymalne warto-
§ci ALAT przekraczaty 150 1LU. u 8, oscylowaly pomiedzy 75 a 150 I.U.
u 5 chorych. Wedtug autorow, jedynie w pojedynczych przypadkach
ALAT przekracza 250 I.U. Wsrod 33 chorych (15) wzrost AspAT zano-
towano u 29 (87,9%). Najwyzsze wartosci nie przekraczaty 750 1.U., za$
u wiekszosci wynosity 81—300 I.U. Sposrdd 39 przypadkéw zebranych
2 piSmiennictwa (15), wzrost AspAT wystepowat u 37 (94,9%), lecz prze-
kroczyt 500 jednostek (680 1.U.) tylko w jednym przypadku zakonczo-
MM zgonem (27). Zdaniem autoréw (15), wartosci AspAT powyzej 1000
jU. praktycznie wykluczajg mozliwos¢ zakazenia CMV, jak i wirusem

Psteina-Barr (EBV). Na 122 obserwowane przez nich przypadki mo-
nonukleozy zakaznej, warto$ci AspAT = 1015 I.U. zanotowano tylko
“ 1 chorej. Z pogladami powyzszymi kontrastujg obserwacje wiasne.
Wsréd 8 chorych z HCA, AspAT osiggneta 1000 I.U. w 1 przypadku,
zas w 4 przekroczyta 700 1.U.. (do 920 I.U.). Najwyzsze wartosci ALAT
SIQgaty 1550 I.U. i az u 3 chorych przekraczaty 1000 I.U.

Ponadto w pojedynczym przypadku hepatitis acuta o etiologii EBV
(bez cech mononukleozy zakaznej) u 64-letniej lekarki, maksymalne
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wartosci wynosity: AspAT — 845 IL.U. i ALAT — 1055 LU. (19). We-
dtug Heniego (12) wartosci AspAT sag w omawianym zespole najczesciej
nizsze niz ALAT (wspoétczynnik de Rtisa ponizej jednosSci). Nie wiadomo
dlaczego autorzy z USA (15) za punkt odniesienia przyjeli AspAT, a
nie — typowo dla hepatitis acuta — ALAT. Odwro6cenie stosunku
AspAT/ALAT obserwowaliSmy u 6 chorych, z tego u 2 z infekcjag CMV
natozong na przewlekte uszkodzenie watroby, przez caly czas trwania
HCA. U 4 pacjentow odwrdcenie to byto epizodyczne, lub krotkotrwa-
te. Wartosci transaminaz normalizujg sie w IICA zazwyczaj w ciggu
miesigca (12).

Ro6znicowanie HCA wynika z nakre$Slonego obrazu Kklinicznego i nie
bedzie tu rozwijane. Wspomnie¢ tylko trzeba o koniecznosci trudnego
roznicowania miedzy HCA a ostrg chorobg przeszczepu przeciwko gospj-
darzowi (graft-versus-host) u biorcdw przeszczepu allogenicznego (ko-
nieczne oznaczenie przeciwciat anty-CMV ELISA w klasie 1gG i IgM)
(obs. wtasne).

Czy zakazenie CMV moze spowodowaé przewlekte zapalenie watroby?
Zagadnienie nie jest jednoznacznie wyjasnione, cho¢ coraz wiecej fak-
tow (w tym takze i nasze wieloletnie obserwacje 1 chorej) przemawia
za odpowiedzig twierdzacy.

Wobec szerokiego rozpowszechnienia CMV w populacji, czesto utajo-
nego przebiegu (a wiec i trudnosci w rozréznieniu zakazenia pierwotne-
go od uczynnienia infekcji), nietatwo jest nakre$li¢ historie naturalng
zakazenia, tak jak to np. uczyniono w stosunku do wirusa hepatitis B
(19). Ponadto CMV zakaza czesto ludzi z upoSledzong odpornoscig i/lub
istniejgcym schorzeniem watroby. Oba te czynniki sprzyjaja przewle-
kaniu sie infekcji i zaciemniaja zjawiska immunopatologiczne.

Pojedyncze prace dokumentujg zakazenie CMV prowadzgce do mar-
skosci pomartwiczej watroby (10, 11). Hanshaw i wsp. (11) opisujg dwa
takie przypadki, przebiegajgce przewlekle z zotaczka, hepatosplenome-
galig i transaminazemig u 8-letniej dziewczynki i 19-letniej kobiety.
U tej ostatniej choroba zakornczyta sie $pigczka watrobowg po 3 latach
trwania. lzolacja CMV potwierdzita rozpoznanie. Mnozg sie opisy przy-
padkéw zakoriczonych zgonem, zwitaszcza u chorych z réznorakim upo-
Sledzeniem odpornosci (1, 13, 23, 27, 28). Masywna martwica watroby do-
prowadza wowczas do zejscia wsrod objawdw ostrej endogennej ence-
falopatii watrobowej (11, 23, 27, 28). W tkance watrobowej mozna nie-
rzadko wykaza¢ markery CMV w bioptatach (26), badZz na autopsji (11,
28). Ostatnio stosuje sie w tym celu przeciwciata monoklonalne (26).
Sposrdd 8 chorych po przeszczepieniu nerki, ktérzy zmarli w przebiegu
cytomegalii, u 5 wykonano ocene histologiczng watroby. W 4 przypad-
kach wykryto ciatka wtretowe, w 3 uzyskano izolacje CMV (28).

Zmiany patologiczne w watrobie réznig sie wyraznie od opisywanych
w. wzw A, B i NANB (9, 12, 19, 34). Niezbyt jeszcze liczne dane uzy-
skano w wiekszosci z materiatu biopsyjnego (1, 7, 11, 13, 26, 34), rza-
dziej sekcyjnego (13, 23, 28). Immunomorfologia HCA jest przedmiotem
sporadycznych doniesien (26, 33).

Najczesciej spotykane sg obrazy o typie miernie nasilonego hepatitis
non specifica. Charakteryzujg sie¢ one naciekami mononuklearnymi (lim-
focyty, histiocyty, rzadziej plazmocyty, neutrocyty i eozynocyty) (Lamb,
1966) o rdéznej intensywnosci i lokalizacji. Wystepuje hiperplazja ukta-
du RES. Zmiany martwicze hepatocytow sa nieznaczne, zazwyczaj mar-
twica i zwyrodnienie pojedynczych komérek (4), choé CMV — podobnie
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jak EBV i IIAV — odznacza sie pierwotng cytotoksyczno$cig w stosun-
ku do hepatocytéow cztowieka (22). Napotyka sie hepatocyty dwujgdrza-
ste, figury mitotyczne. Mogg wystepowaé mate ziarniniaki bez komdrek
olbrzymich. Ciatka wtretowe stwierdza sie rzadko (4, 12). Niekiedy wy-
stepujg typowe obrazy hepatitis granulomatosa (4, 7, 9); ziarniniaki nie
maja tendencji do serowacenia. Uwaza sie, ze hepatitis granulomatosa
wystepuje czesciej w zakazeniu CMV niz EBV (7). Przedstawione zmia-
ny cofajg sie zwykle catkowicie w ciggu kilku miesiecy (4). Do$¢ typowe
dla HCA sg réznie nasilone cechy histologiczne cholestazy (12), znajdu-
jace odzwierciedlenie w przebiegu klinicznym (Toghill, 1967 i 19).

Zmiany przewlekte z witdéknieniem okotowrotnym opisano u chorych
z ciezka, zobitaczkowg postacig hepatitis cytomegalica po przeszczepie
nerki (1, 28). Badania ultrastruktury sa sporadyczne (17, 35). Uwidacz-
niajg one poszerzone kanaliki zoOlciowe, przerost siateczki Srddplazma-
tycznej i ztogi pigmentu w cytoplazmie hapatocytow, oraz obrzmienie
komorek Browicz-Kupffera (35). W pojedynczym, duzym ognisku zle-
wajacej sie martwicy wykryto komdrki wtretowe CMV (17). Ci ostatni
autorzy opisali obraz ultrastruktury tgcznego zakazenia CMV i pierwot-
niakiem Toxoplasma gondii w watrobie chorego na lymfadenopatie an-
gioimmunoblastyczng. Sugerujg takze mozliwo$¢ symbiozy a nawet sy-
nergizmu CMV i Toxoplasma w zakazonej watrobie. Synergizm taki
suponuje sie w zakazeniach mieszanych Pneumocystis carini i CMV oraz
HIV. Sadzi¢ jednak mozna, ze postulowane wspoétdziatanie obu pato-
gendéw wypada ttumaczy¢ po prostu, zatamaniem uktadéw odpornoscio-
wych organizmu ludzkiego. Opisane przypadki owego ,synergizmu” do-
tyczqg witasnie chorych z niesprawnym uktadem immunologicznym, za$
zarowno CMV, jak i Toxoplasma i Pneumocystis nalezg do drobnoustro-
jow typowo oportunistycznych.

Immunologia zakazenia CMV, a zwiaszcza HCA, nie jest poznana do-
statecznie. Za do$¢ typowy obraz w zakresie odpowiedzi komdrkowej
przyjmuje sie ostatnio spadek wartosci komoérek Th i wzrost indeksu
T,/TP (Eur. Dialis. Transpl. Assoc. XXIV Annual Congress. Berlin, 25—
29 Octob., 1987). W pojedynczym przypadku przeciggajacego sie HCA
u 58-letniej kobiety, spostrzegaliSmy spadek warto$ci limfocytéw su-
presorowych, zas u innej chorej granicznie niskie wartosci rozet E tzw.
natychmiastowych. Dokonana przez nas analiza komputerowa nie wy-
kazata (w przeciwienstwie do wzw typu B) istotnych réznic w parame-
trach klinicznych i biochemicznych opisujgcych w czasie HCA i wzw
NANB oo0za ogdélnie mniej korzystng prognozg i odwrdceniem stosunku
transaminaz AspAT i ALAT w HCA (19).

W przypadku ostrego zapalenia watroby podejrzanego o HCA kli-
nicznie i epidemiologicznie (toczenia krwi lub preparatow krwiopochod-
nych, zwilaszcza mnogie i masywne, chorzy z upo$ledzeniem odporno-
§ci 0 réznej przyczynie) diagnoza opiera sie na:

1) stwierdzeniu obecnosci przeciwciat anty-CMV w klasie IgM (rza-
dziej IgA), lub zmiennej dynamiki przeciwciat anty-CMV 1IgG (obecnie
nietodg ELISA, dawniej takze OWD);

2) pomocna moze by¢ rowniez izolacja wirusa z moczu, punktatu wa-
troby, stwierdzenie w materiale bioptycznym ciatek wtretowych, a tak-
ze wykrycie w materiale markerdw CMV za pomocg immunofluorescen-
cji bezposredniej (14) lub przeciwciat monoklonalnych (26);

3) istotne, zarobwno w praktyce klinicznej jak i badaniach epidemiolo-
gicznych, jest wykluczenie metodami Ill generacji (RIA lub ELISA) za-
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kazen wirusami HAV, HBV, HDV i HNANB (2, 9, 19). Mozliwe sg jed-
nak taczne zakazenia CMV i wzw A, B lub D.

Leczenie przyczynowe ostrej CM jest nadal trudne. Wprowadzenie do
leczenia acycloviru (Zovirax) nie oznaczato przetomu, gdyz w przeci-
wienstwie do innych wiruséw Herpes, CMV nie jest praktycznie wrazli-
wy na ten lek. W ostatnich latach, zw#aszcza u chorych z AIDS nadka-
zonych CMV, pewng skuteczno$cig odznaczaty sie: interferon alfa z ludz-
kich leukocytéw, Foscarnet, fluoroidoaracytozyna (FIAC), a zwilaszcza
DHPG (BW B759U), czyli 9-/1, 3-dwuhydroksy-2-propoksymetylo/guani-
na (21). Lek ten pod nazwa Guancyclovir ,Wellcome” zostal poddany
wstepnym, kontrolowanym badaniom Kklinicznym (8, 21).

Niewatpliwg skutecznoscig w profilaktyce i leczeniu zakazen CMV
odznacza sie tez ludzka immunoglobulina swoista o wysokim mianie
przeciwciat. Korzystny efekt takiego preparatu (Cytotect, f-my Biotest,
RFN) obserwowaliSmy u chorego z wybiorczg aplazjg czerwonokrwin-
kowg (PRCA) leczonego skutecznie z powodu choroby podstawowej su-
rowicg antylimfocytarng i masywnymi dawkami sterydow. Sukces he-
matologiczny zostat okupiony jednak uog6lniong cytomegalig (hepatitis
z z0%taczka, matoptytkowos¢ z cechami DIC, ostra, naczyniopochodna
niewydolno$s¢ oddechowa, tzw. ARDS z cechami mikrozakrzepicy ptuc-
nej). Leczenie Cytotectem, heparyng oraz objawowo i podtrzymujaco,
doprowadzito do petnego wyzdrowienia chorego, mimo skrajnie ciezkie-
go przebiegu choroby (przypadek nie publikowany).

0. Khau

LUTOMEFAIMYECKWI TEMNATUT — KAWHWKA N MOP®O/1I0IMNA

CopepXaHue

Ha ocHOBaHMWM NuUTepaTypbl M COGCTBEHHEro onbiTa AaH KpaTKuili 0630p KAWHU-
YecKO KapTWHbI, NaTOMOP(ONOrMM, MNPOrHO3a U MNOMbITOK JeYeHUs OCTPOro, LUTO-
MerasioBUpPYyCHOro renaTuta.

J. Knap

HEPATITS CYTOMEGALICA — CLINICAL PICTURE
AND MORPHOLOGY

Summary

_Basing on publications and his own experience the author gave a short descrip-
tion of acute cytomegaloviral hepatitis, its clinical picture, pathomorphology, pro-
gnosis and attempts at treating it.
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Na podstawie piSmiennictwa omoéwiono epidemiologiczno-kliniczne
aspekty zakazen wywotanych przez Chlamydia trachomatm oraz omé-
wiono w zarysie preparaty lecznicze. Czesto$¢ wykrywan a chlamydii
wydaje sie by¢ zalezna od miejsca pobrania materiatu, stosowanych
technik badawczych (hodowla, test immunofluorescencyjny i test im-
munoenzymatyczny), pici i wieku chorych oraz rozpoznania Kkliniczne-
go. W $rodowisku wroctawskim czesto$¢ zakazen chlamydiami oceniana
jest $rednio na 375@M.

Chlamydia trachomatis (C. trachomatis) poznana zostala najwczesniej
jako czynnik etiologiczny jaglicy (trachoma). Opis kliniczny jaglicy i me-
tody leczenia podane byty juz w papirusie Ebera, jednym 2z najstar-
szych zapisd6w medycznych Swiata (15). Jaglica jest chorobg ograniczong
do ludzi, ale rozpowszechniong na catym Swiecie. Wystepuje gtownie w
ogniskach endemicznych: na suchych i pustynnych terenach Azji, w su-
chych i tropikalnych (podzwrotnikowych) rejonach Afryki, w Indiach
i Ameryce, a takze w kregu pierScienia Arktycznego (16). Do dzi$ szereg
zagadek epidemiologicznych zwigzanych z szerzeniem sie jaglicy niie jest
rozwigzanych. W USA jaglica przewazata u Indian w rezerwatach
i wéréd biatych w stanach granicznych (Kentucky, Tennessee, West Vir-
ginia), gdzie z kolei Murzyni w ogo6le nie chorowali, podczas gdy w
Afryce chorowali witasnie gtéwnie przedstawiciele tej rasy. Takze w In-
diach Pid. byto stosunkowo niewiele zachorowan na jaglice w poréw-
naniu z Indiami Pin., gdzie istniato ognisko hyperendemiczne. Nie wia-
domo tez dlaczego choroba w niektérych krajach zaczynata sie juz w
niemowlectwie, a w innych w dziecinstwie lub w wieku dojrzatym.

W jaglicy zmiany chorobowe dotyczg komdrek nabtonka oka i noso-
gardzieli; zmian systemowych nie obserwowano. W zakazonych komor-
kach nabtonka tworzg sie charakterystyczne wtrety cytoplazmatyczne.
Z okoto 400 milionéw chorujacych, kilka milionéw stracito wzrok w wy-
niku zmian zejsciowych jaglicy. Przyczyng szerzenia sie jaglicy jest m.
in. niski stopien higieny osobistej i sanitarnej. W zakazeniach rodzinnych
znaczenie ma tancuch epidemiczny oko-palec-cko, reczniki, ubrania. Re-
zerwuar choroby stanowiag chorzy z subklinieznymi postaciami cho-
roby.

W obrebie gatunku Chlamydia trachomatis stwierdzono dotad 15 se-
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rotypéw (A, B, Ba, C, D, E, F, G, H, I, J, K i Lb L2 L3). Jaglice wy-
wotujg najczesciej serotypy A, B, Ba i C, ktorych rezerwuarem sg $lu-
zO6wki oczu. W Polsce jaglica rozpoznawana byta jeszcze w pierwszych
latach (po Il wojnie Swiatowej, obecnie nie jest spotykana.

Ziarniniak weneryczny (lymphogranuloma venereum) wywotany jest
przez serotypy Li, L? i L3; serotypy od A do K sg znane jako TRIC
agents (trachoma inclusion conjunctivitis).

Tzw. okulogenitalne szczepy C. trachomatis (serotypy D—K) zwigzane
sg ze schorzeniami spojowek, gérnych drég oddechowych i narzadu mo-
czopiciowego; wyjatkowo tylko mogg wywotywaé jaglice (8). Przenoszo-
ne sg u ludzi drogg kontaktéw piciowych, a zakazenie spojéwek naste-
puje najcze$ciej w wyniku autoinfekcji. Wywotlujg one rézne stany za-
palne dolnego odcinka narzgdu moczopiciowego u kobiet i mezczyzn,
a takze zapalenie gardta i odbytnicy u homoseksualistdw oraz ich part-
neréw homo- i biseksualnych. Chlamydie moga by¢ tez przyczyng zaka-
zen i powiktan okotoporodowych u matki i ptodu, co bedzie omdwione
ponizej.

Okulogenitalne szczepy C. trachomatis réznig sie serologicznie od
szczepéw wywotujagcych jaglice, lecz majg podobne wiasciwosci biolo-
giczne. Rozwijajg sie wewnatrz komdrek nabtonka, gdzie tworzg wtre-
ty cytoplazmatyczne. Poza organizmem cziowieka dajg sie namnozy¢,
podobnie jak wirusy, tylko na zywych komoérkach (np. w hodowli fibro-
blastébw mysich, w tzw. komdrkach McCoya). Zawierajg dwa kwasy nu-
kleinowe (DNA i RNA); majg unikalny w Swiecie bakterii podwdjny cykl
rozwojowy (ciatka elementarne i siateczkowate), ktéry trwa okoto 48—
78 godzin.

Z innych gatunkéw chlamydii, ktére sg chorobotwdércze dla cztowie-
ka, wymieni¢ nalezy Chlamydia psittaci. Drobnoustroje te stwierdzano
u nienaczelnych kregowcéw (ptaki, psy, koty, bydto, owce, kozy, gry-
zonie, zajgce i foki) i u stawonogdw. Chlamydie u zwierzagt domowych
powodujg schorzenia o wielopostaciowym przebiegu jak: zapalenie ptuc,
spojowek, rogrwki, drég rodnych, przewodu pokarmowego, stawoéw,
madzgu i opon moézgowych, wymienia, otrzewnej, wsierdzia, watroby, ne-
rek; czeste sg ronienia (16). Zakazenie moze tez mieé¢ charakter utajony.
Cztowiek zakaza sie drogg powietrzno-kropelkowg lub powietrzno-py-
fowa, a takze przez bszpos$redni kontakt z chorymi zwierzetami i pta-
kami.

W ostatnich 20 latach obserwuje sie epidemiczny wzrost liczby zaka-
zeA chlamydiami w obrebie dolnego odcinka narzgdéw moczopiciowych
(20, 36). Wzrost ten obserwowano poczatkowo w W. Brytanii, nastepnie
w Skandynawii, Ameryce Pin., Europie Zachodniej i Srodkowej. Szcze-
gotowe dane dotyczace czestosci izolacji chlamydii w réznych krajach
zawiera praca Choroszy-Krol (5). Zjawisku narastania zakazen chlamy-
dialnych towarzyszy spadek liczby zachorowan na rzezaczke (13, 19, 22,
23, 24, 40).

Wsrdd przyczyn rozpowszechniania sie zakazen chlamydiami nalezy
Wymieni¢ duzg zakaznos$¢, diugi okres inkubacji, niezbyt nasilone obja-
wy i brak odpowiedniego postepowania epidemiologicznego z partne-
rami, a takze malg jak dotagd dostepno$¢ metod diagnostycznych w po-
rébwnaniu z badaniem innych patogendw.

Okres inkubacji w chlamydiozie wynosi okoto 3 tygodni (9, 10, 11, 12).
Objawy choroby sg poczatkowo stabo nasilone, czesty jest przebieg bez-
°bjawowy (zwiaszcza u kobiet) lecz zakazny dla partnera (13).
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Zakazenia dotyczg gtownie ludzi mtodych, w wieku rozrodczym, a nie
leczone mogg prowadzi¢ do powaznych powiktan.

Chorobotwdrczos¢ C. trachomatis dla ludzi byta przedmiotem licznych

doniesien i opracowan monograficznych (19, 22, 23, 24). Zakazenia chla-
mydiami u mezczyzn sg przyczyng zaDalenia cewki moczowej, gruczo-
tu krokowego, najadrzy i odbytnicy. U kobiet chlamydie wywotujg za-
palenie szyjki macicy i $luzdwki macicy, zapalenie jajowodoéw i narzg-
dow miednicy matej, a takze cewki moczowej i pecherza moczowego.
U kobiet ciezarnych mogg by¢ przyczynag zmian prowadzacych do poro-
nien, porodéw przedwczesnych i zakazeh wewnatrzmacicznych i okoto-
porodowych ptodu.
U dzieci opisywano chlamydialne zapalenie spojowek, gardta, phuc,
pochwy, wsierdzia, mie$nia sercowego, ucha S$rodkowego oraz zotadka
i jelit (1, 2, 17, 18, 31, 32, 37, 41, 42). Zagrozenie noworodka zakazeniem
w czasie porodu, przy przejsciu przez kanat rodny matki, wynosi 70%,
a ryzyko chlamydialnego zapalenia ptuc wynosi 10—20%. Uwaza sie, ze
chlamydie sg odpowiedzialne za 1—18% przypadkéw zapalenia ptuc u
hospitalizowanych dzieci ponizej 6 miesigca zycia (40, 41). Chlamydial-
ne zapalenie jajowoddw moze prowadzi¢ do bezptodnos$ci i cigzy poza-
macicznej (3, 43).

Podejrzewane sg zwigzki miedzy zakazeniem chlamydiami a zespotem
Reitera (urethritis, arthritis, conjunctivitis), podobnie jak przy zakaze-
niach wywotanych przez Yersinia, Shigella, Campylobacter i Salmonella
oraz zespotem Fitz-Hugh-Curtisa (salpingitis, peritonitis, perihepatitis),
podobnie jak przy zakazeniach gonokokami, a takze zwigzki z innymi
chorobami, jak: rumien guzowaty, tupiez ré6zowy Gilberta, krostkowe
bakterydy Andrewsa i choroba kociego pazura (24, 45, 46).

Rola C. trachomatis w chorobach przenoszonych droga ptciowg i pro-
blemy zwigzane z tym zakazeniem zostaly obszernie omdéwione w pis-
miennictwie krajowym (8, 13, 26, 33, 39, 40, 44).

Badania nad chlamydialnymi zakazeniami ukfadu moczopiciowego u
ludzi prowadzone sg w Polsce w kilku os$rodkach: w Biatymstoku (44,
45, 46, 47), Poznaniu (48, 49), Warszawie (9, 10, 11, 12, 13, 14, 26, 27,
28, 29, 30, 38, 39, 40) i we Wroctawiu (4, 5, 6, 7, 25, 33, 34, 35). Do ba-
dan uzywa sie zar6bwno metod hodowlanych (5, 6, 8, 9, 10, 11, 45, 46)
jak i nowoczesnych testéw immunofluorescencyjnych (4, 5, 7, 34, 35, 47)
i immunoenzymatycznych (7, 25, 48, 49).

W Pracowni Diagnostyki Chlamydii Zaktadu Mikrobiologii Lek. AM
we Wroctawiu prowadzi sie badania poréwnawcze majace na celu okre-
Slenie czestoSci zakazen chlamydiami u chorych hospitalizowanych na
oddziatach ginekologiczno-potozniczych, urologicznych i dzieciecych,
a takze ocene czutosSci i swoistosci trzech wspdtczesnie stosowanych tech-
nik badawczych: metody konwencjonalnej hodowli Chlamydia tracho-
matis w komdrkach McCoy’a, oraz testow immunofluorescencyjnych (IF)
i immunoenzymatycznych (IE).

Jak wynika z dotychczas przeprowadzonych badan, od urologicznie
chorych chlamydie wyhodowano z cewki moczowej u 33,4% sposrod
266 badanych, w tym u 36,6% kobiet i u 32,2% mezczyzn z zapaleniem
cewki moczowej, oraz u 42,1% kobiet z zapaleniem pecherza moczowego
(6). Przewazali chorzy z objawami bolesnego oddawania moczu, czesto-
moczu i bezbakteryjnego ropomoczu, z klinicznym rozpoznaniem zapa-
lenia cewki moczowej, u kobiet czesto powiktanego zapaleniem pecherza
moczownqo.
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Sposrod 233 pacjentek oddziatow ginekologiczno-potozniczych chlamy-
die stwierdzano metoda hodowli i immunofluorescencji bezpos$redniej
zgodnie u 20,6% kobiet (35). Byty to najczesciej chore, ktére miaty chla-
mydialne zapalenie szyjki macicy charakteryzujgce sie zaczerwienieniem,
obrzekiem i przerostem biony $luzowej, zmianami nadzerkowymi i $lu-
zowo-ropnymi uptawami. W grupie kontrolnej kobiet bez zadnych dole-
gliwosci, chlamydie stwierdzono u 5,7%; byty one najprawdopodobniej
bezobjawowymi nosicielkami (35).

Badania immunoenzymatyczne wymazéw z gardta wykonane u 15 dzie-
ci, w wieku od 9 miesiecy do 7 lat, hospitalizowanych w Klinice Pe-
diatrycznej z rozpozinaniem zapalenia ptuc, wypadty dodatnio u 11
(73,3%), a hodowlane tylko u 5 (33,3%), co mogtoby wskazywac¢ na wiek-
szg czuto$¢ i przydatnosé techniki IE do wykrywania chlamydialnych
zakazen gardta i gornych drég oddechowych. U dorostych jednak w wy-
mazach z cewki moczowej i szyjki macicy technikg IE stwierdzono niz-
sze niz metodg hodowli odsetki zakazen chlamydiami: u chorych urolo-
gicznych — 17,9%, ginekologiczno-potozniczych — 14,0%, dermatolo-
gicznych — 5,1% (25).

W S$rodowisku wroctawskich chorych, zakazenia chlamydiami stwier-
dzono ogo6tem u 37,5% sposrod 1014 badanych (5). Wsrod chorych z do-
datnim wynikiem badania kobiety stanowily 57,4%, a mezczyzni 42,6%;
rozpietos¢ wieku wynosita od 18,5 do 69 lat, z przewaga ludzi mtodych
w wieku 20—29 (34,9%) i 30—39 lat (35,0%). Czesto$¢ wykrywania chla-
mydii w wymazach z szyjki macicy i cewki moczowej wahata sie od
25,3% do 38,3%, w zaleznoSci od badanej grupy i technik badawczych
(34).

W leczeniu zakazen chlamydiami stosuje sie gtdwnie antybiotyki z gru-
py makrolidéw i tetracyklin (13, 24, 30, 45). Schematy leczenia przyto-
czono w poprzedniej pracy (33). Chlamydie sg tez wrazliwe na preparaty
stanowigce potgczenie sulfometoksazolu i trimetoprimu oraz na 4-kwino-
lony. Mechanizm dziatania antybiotykéw i chemioterapeutykéw na chla-
niydie polega na hamowaniu syntezy RNA (ryfampicyna), DNA (cypro-
floksacyna), biatka (chloramfenikol, oksytetracyklina, erytromycyna, spi-
ramycyna) lub peptydoglikanu (penicylina, cykloseryna) (21). Penicyliny
hamujg przejscie chlamydii z formy niezakaznej w zakaZzng, nie niszczac
samego drobnoustroju; powodujg jedynie przedtuzenie okresu utajenia
zakazenia. Na chlamydie nie dziatajg natomiast aminoglikozydy, cefa-
bsporyny, linkomycyna, klindamycyna, spektynomycyna i wankomycy-
na. Aktywny antybiotyk musi bowiem przenika¢ do wnetrza zakazonych
komérek gospodarza. Zwraca sie uwage na niebezpieczeAstwo bezkry-
tycznego stosowania antybiotykéw przed wykonaniem badah potwier-
dzajacych zakazenie chlamydiami (32). Obowigzuje jednoczesne leczenie
partnerow (9, 39).

Narastajacy problem zakazen chlamydiami wymaga wspo6tpracy przed-
stawicieli ré6znych dyscyplin i rozmaitych specjalnosci lekarskich.

A4 Pyukoscka, W Xopowwun-Kpynsb
MHOEKLWWN Y NOOEV BbI3BAHHBIE TPAXOMATO3HbIMU
XNAMUNANAMUN
CopepxaHue
Ha ocHoBaHWW nuTepaTypbl  pPacCMOTpPEHbI 3NUAEMUOMOTNYECKO-KNNHNYECKNE

acnekTbl WH(EKUWi BbI3bIBABLIUXCA TPaxOMaTO3HbIMW XNaMUAWSMU W AaH KpaTKuii
°630p TepamneBTUYECKUX MNpenapaTos.
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BbifsBnAemMocTb XN1aMUAMA KaXeTcs 3aBUCeTb OT MecTa B3ATMS Martepuana, npu-
MEHSABLINXCA  UCCNef0BaTeNbCKUX TeXHUK (KynbTypa, WMMYHO(AO0pecLenTnblii
TeCT, UMMYHO3H3MMaATUYeCKNn TecT), Mena u Bo3pacTa 60NbHbIX, & TakKXe OT Kau-
HMYeckoro fuarHosa. Bo BpounaBckoW cpefe 4acToTbl WUHGEKUWUI XNnaMUAUAMU OLe-
HMBaeTca B cpefHem Ha 37,5®/0.

J. Ruczkowska, I. Choroszy-Krodl
CHLAMYDIA TRACHOMATIS INFECTIONS IN PEOPLE
Summary

Basiiing on other publications, the authors presented epidemic’ogic and clinical
aspects of Chlamydia trachomatis infections and briefly discussed itherapeutic
preparations.

The frequency of detecting Chlamydia seems to depend on the place of taking
the sample, investigative techniques applied (culture, immunofluoresccnt test, :m-
munoenzymattc test), sex and age of patients and clinical diagnosis, nl the Wro-
ctaw area, the frequency of Chlamydia infections is estimated to be on the ave-
rage 37.5 per cent.
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GRONKOWCE KOAGULAZOUJEMNE

ze Srodowiska szpitalnego i pozaszpitalnego

Zaktad Mikrobiologiii Farmaceutycznej Instytutu Patologu
Akademii Medycznej w todzi
Kierownik: prof. dr hab. med. J. Mikucki

Identyfikujagc za pomocg schematu Kloosa i Schleifera nowo utwo-
rzone gatunki gronkowcéw koagulazoujemnych autorzy pordwnali ich
wystepowanie w $rodowisku szpitalnym i pozaszpitalnym.

W ostatnich latach gronkowce koagulazoujemne skupiajg na sobie
uwage jako czynniki etiologiczne licznych zakazehA ukladowych. Czesto
zakazajag one protezy sercowe (7), naczyniowe (22) oraz protezy odbar-
czajace wodogtowie (9). Sg przyczyng podostrego zapalenia wsierdzia (11),
zakazen uktadu moczowego (10) i ran (27). Wiekszo$¢ tych zakazen to
infekcje szpitalne.

Termin gronkowce koagulazoujemne byt przez diugi czas odnoszony

vdo grupy niechorobotwdrczych gramdodatnich ziarniakéw, na ogot iden-
tyfikowanych z S. epidermidis, aby odrézni¢ je od koagulazododatniego
i chorobotwdrczego S. aureus (1, 2, 3). Dopiero koniec lat 70 przyniost
cykl prac Kloosa i Schleifera (12, 13, 14, 15, 16, 17) i wraz z nimi no-
wa klasyfikacje rodzaju Staphylococcus. Uwzglednia ona kilkanascie do-
brze wyodrebnionych gatunkéw gronkowcow koagulazoujemnych i znaj-
duje miejsce w najnowszym IX wydaniu Bergey’s Manual of Systematic
Bacteriology (4). Celem badan byta identyfikacja nowych gatunkow
gronkowcow koagulazoujemnych i poréwnanie ich flory w $rodowisku
szpitalnym i pozaszpitalnym.

MATERIAL | METODY

Wyizolowano #gcznie 492 szczepy gronkowcOw koagulazoujemnych *).
Ze szpitala pochodzity 292 szczepy: 41 z materiatu Kklinicznego od cho-
rych (13 z zakazen dré6g moczowych, 19 z ropy i zakazonych ran po-
operacyjnych, 9 z krwi), 67 ze skdry dioniowych powierzchni palcow,
107 z przedsionka nosa personelu szpitala oraz 75 z powietrza pomiesz-
czen szpitalnych (bokséw oddziatu pediatrycznego, gabinetow zabiego-
wych i sal operacyjnych oddziatu chirurgicznego oraz sal chorych i ko-
rytarzy). 202 szczepy izolowano ze S$rodowiska pozaszpitalnego: 94 ze
skéry dioniowych powierzchni palcéw i 56 z przedsionka nosa ludzi o za-

*) w dalszych czesciach tekstu stosowany bedzie skrét k-
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wodach niemedycznych oraz 52 z powietrza pomieszczeA domu towaro-
wego i sklepow.

Identyfikacje gatunkéw gronkowcow k- przeprowadzono za pomoca
schematu Kloosa i Schleijera (16) wykorzystujgcego proby redukcji azo-
tanéw, witasciwosci hemolitycznych i rozktadu w warunkach tlenowych
deiewieciu weglowodanéw. Dla kontroli poddano jednoczesnej identyfi-
kacji szczepy referencyjne pochodzgce z Czechostowackiej Kolekcji Dro-
bnoustrojow w Brnie.

Analize cech identyfikacyjnych wszystkich szczepéw przeprowadzono
technika komputerowg postugujac sie mikrokomputerem ELWRO 523.
Identyfikacja gatunkéw dokonana zostata drogg poréwnawczej analizy
numerycznej. Szczepy referencyjne identyfikowaly sie zgodnie z metry-
ka kolekcji. Zidentyfikowano 89,6% wyizolowanych szczepéw.

Zmienno$¢ réznic w czestoSci wystepowania gatunkéw gronkowcow k-
w badanych $rodowiskach oceniano za pomocg testu niezaleznosci chi2
dla klasyfikacji podwdjnej i tablicy czteropolowej oraz wielopolowej.
Obliczono wspdtczynniki Yule’a (34).

WYNIKI

Ze skory palcow personelu szpitala wyizolowano najwiecej szczepdw
gatunku S. epidermidis (68,1%) (tabela I). Wystepowat on takze najlicz-
niej u ludzi spoza szpitala, ale stanowit tylko 25,5% catej populacji gron-
kowcéw k- tego Srodowiska. Drugim najliczniej tu reprezentowanym
gatunkiem byt S. saprophyticus (21,3%), ktdrego nie wykryto u perso-
nelu szpitala. Szczepy S. haemolyticus izolowano w jednakowych pro-
porcjach od obu badanych grup ludzi (4,5% i 4,3%). W zblizonych pro-
porcjach wystepowaly takze szczepy S. warneri: u personelu szpitala
stanowity 6%, a u ludzi spoza szpitala — 4%. Szczepy S. hominis licz-
niej wystepowaty u personelu szpitala (13,4%), niz u ludzi spoza szpi-
tala (6,4%). Od personelu szpitala izolowano tylko jeden szczep S. cohnii
(1,5%), za$ u ludzi spoza szpitala szczepy tego gatunku stanowity 14,9%
catej populacji. Szczepy S. xylosus liczniej wystepowatly u ludzi spoza
szpitala (6,5%), podczas gdy tylko jeden szczep tego gatunku (1,5%) wy-
izolowano od personelu. Gatunek S. simulans reprezentowany byt przez
jeden tylko szczep izolowany od ludzi spoza szpitala, a S. capitis nie
Wykryto u zadnej z badanych grup.

W przedsionkach nosa personelu szpitala i ludzi spoza szpitala takze
najliczniej wystepowat S. epidermidis stanowigc odpowiednio 83,2%
1 75% izolowanych gronkowcéw k-. S. hominis czes$ciej wystepowat
wséréd szczepdéw izolowanych od personelu szpitala (7,5%), niz od ludzi
sPoza szpitala (1,8%). U tej grupy badanych liczniej niz u personelu
szpitala, reprezentowane byty szczepy S. cohnii (5,4% do 1,9%) i S. war-
neri (5,4% do 0,9%). Gatunek iS. haemolyticus wystepowat wsrdod szcze-
Pow izolowanych od personelu szpitala i ludzi spoza szpitala w podob-
nych proporcjach (1,9% i 1,8%). Jeden szczep S. saprophyticus (0,9%)
1dwa S. xylosus (3,6%) poehodzitty od ludzi spoza szpitala. U obu ba-
danych grup nie wykryto szczepow S. capitis.

Wséréd gronkowcéw k- izolowanych z powietrza szpitala gatunek S.
ePidermidis reprezentowatl 28% szczep6w. W powietrzu pomieszczef nie-
s"pitalnych wystepowat mniej licznie i stanowit 15,4% populacji izolo-
wanych szczepéw. W S$rodowisku tym przewazaty natomiast szczepy S.
SaProphyticus (34,6%) i S. cohnii (25%). W powietrzu szpitala szczepy
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S. saprophyticus byty nieliczne (3,3°/0), natomiast S. cohnii stanowi!
21,3% wszystkich izolowanych gronkowcéw k-. W powietrzu szpitala
szczepy S. haemolyticus i S. warneri wystepowaty w jednakowych pro-
porcjach — 10,7%. Znacznie mniejszg cze$¢ stanowity te gatunki w po-
wietrzu pomieszczen nieszpitalnych, odpowiednio 5,8% i 1,9%. W po-
wietrzu szpitala szczepy S. simulans stanowity 6,7% populacji gronkow-
céw, a w powietrzu pomieszczeA nieszpitalnych — 7,7%. Szczepy gatun-
ku S. hominis izolowano zar6wno z powietrza szpitala — 2,7%, jak i po-
mieszczen nieszpitalnych — 1,9%. S. xylosus izolowano tylko z powie-
trza pomieszczen nieszpitalnych (3,8%), a jeden szczep S. capitis wy-
odrebniono z powietrza szpitalnego.

Poréwnanie liczby szczepéw gronkowcow k- izolowanych ze wszyst-
kich Zrodet w obu badanych $rodowiskach — skory dtoniowych powierz-
chni palcow, przedsionka nosa i powietrza pomieszczen wykazato, ze ga-
tunkiem najliczniej wystepujgcym w szpitalu byt S. epidermidis (156
szczepOw, 62,6%), ktéry w Srodowisku pozaszpitalnym takze przewazatl,
ale wykryto tylko 74 (36,6%) szczepy tego gatunku. Kolejnymi najlicz-
niejszymi gatunkami w szpitalu byty S. hominis i S. cohnii, kazdy po
19 (7,6%) szczepOw. W Srodowisku pozaszpitalnym natomiast wykryto 8
(3,9%) szczepow S. hominis i 30 (14,9%) S. cohnii. Licznie wystepowaty
w szpitalu gatunki S. haemolyticus i S. warneri (13 szczepow, 5,2%),
a w srodowisku pozaszpitalnym izolowano po 8 (3,9%) szczep6w kazde-
go z tych gatunkéw. Wsréd gronkowcéw izolowanych w szpitalu wykry-
to tylko 5 (2%) szczepéw S. saprophyticus, natomiast 38 (18,8%) izolo-
wano w Srodowisku pozaszpitalnym. Szczepy S. simulans wystepowaty
w obu populacjach gronkowcéw w jednakowej liczbie (po 5) co stano-
wito odpowiednio 2% i 2,4%. W szpitalu izolowano jeden szczep gatun-
ku S. capitis (0,4%), ktérego nie wykryto w $rodowisku pozaszpitalnym.
S. xylosus reprezentowany byt licznie wsréd szczepéw izolowanych w
srodowisku pozaszpitalnym (10 szczepow, 4,9%), a w szpitalu izolowano
tylko jeden szczep tego gatunku. Analiza statystyczna tych petnych da-
nych wykazata, ze gatunkami znamiennie cze$ciej wystepujacymi w
szpitalu byty S. epidermidis, S. haemolyticus, S. hominis i S. warneri,
za$ w Srodowisku pozaszpitalnym S. saprophyticus, S. cohnii i S. xylo-
sus (chi2 = 60,6 alfa = 0,001).

Z materiatu klinicznego od chorych izolowano najwiecej szczepéw ga-
tunku S. epidermidis — 11 (27%). Inne gatunki byly reprezentowane
przez S. haemolyticus — 9 (19,9%), S. simulans — 4 (9,8%) oraz S. sa-
prophyticus — 3 (7,3%) i S. hominis — 2 (4,9%). Z moczu najczeSciej
izolowano S. simulans (30,8%), z ropy S. haemolyticus (15,8%) i S. epi-
dermidis (15,8%), a z krwi S. epidermidis (66,7%).

DYSKUSJA

Gtownym rezerwuarem gronkowcow sg ludzie i zwierzeta. Bakterie te
Wystepujg gtéwnie na powierzchni skory i bton Sluzowych gdrnych drég
oddechowych (12, 13, 14). Spotykane sg takze w innych regionach cia-
‘a>jednak skora i przedsionek nosa sg gtownymi Srodowiskami koloni-
zowanymi przez gronkowce, w ktérych bakterie te mnozg si¢ i z nich
rezsiewaja.

Flora gronkowcéw dioniowych powierzchni skéry palcow, ktéra we-
dtug Noble’a i Sommervilla (26) jest populacjg przejsciowg, moze po-
chodzi¢ ze zrddet endogennych i egzogennych. U personelu szpitala two-

* — Przeg. Epld.
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rzy¢ ja moga szczepy przeniesione z wilasnego przedsionka nosa i in-
nych regionéw skory oraz pochodzace od chorych bez i z objawowymi
zakazeniami gironkowcowymi. Nosiciele w $rodowisku szpitalnym sg row-
nie groznymi Zrédtami zakazenia gronkowcami, jak ludzie ze schorze-
niami gronkowcowymi (19, 30, 31, 32). Rozsiewanie gronkowcéw w $ro-
dowisku nastepowaé moze droga kropelkowa (25), ktérej przypisuje sie
jednak mniejsze znaczenie (33). Najwazniejsza role odgrywa tu #tuszcze-
nie naskdrka, ktérego drobne rozsiewane czgstki obtadowane sg gron-
kowcami (21). Hare (8) wykazat, ze gronkowce z przedsionka nosa przy
udziale rgk nosiciela moga osiggng¢ skoére, a nastepnie z tuszczacym sie
naskorkiem rozsiewane sg w powietrzu.

Na skdrze palcow personelu szpitala najliczniej wystepowat gatunek
S. epidermidis. Jest on, obok S. hominis, gtlownym skiadnikiem ekosyste-
mu gronkowcowego skory u ludzi. Tworzy duze i trwate populacje tam,
gdzie licznie wystepujg gruczoty potowe oraz na czole i innych cze-
Sciach twarzy (12, 13, 14). Z tych regiondw S. epidermidis i S. hominis
mogag by¢ tatwo przenoszone na iskére dioni i opuszki palcow. Prze-
waga w Srodowisku szpitalnym gatunku S. epidermidis nad resztg izo-
lowanych szczepdw jest zgodna z licznymi danymi o jego powszechnym
tam wystepowaniu (18, 20, 23, 27).

Cytujac te dane nalezy przypomnie¢ o zmieniajgcym sie, w miare
postepu badan nad klasyfikacjg rodzaju Staphylococcus, zakresie poje-
cia gatunek S. epidermidis. Gatunek ten wyodrebniony przez Kloosa
i wsp. (12, 13, 14, 15, 16) zostat zawezony tylko do jednego (pierwszego)
z czterech biotypow gatunku S. epidermidis proponowanych wczesniej
przez Baird-Parkera (3).

Szczep6w S. saprophyticus i S. cohnii nie wykryto u personelu szpi-
tala. Oba te gatunki byly najliczniej, po S. epidermidis, reprezentowa-
ne u ludzi spoza szpitala, przy czym szczepdéw S. saprophyticus nie izo-
lowano z przedsionka nosa tych nosicieli. Wedtug Kloosa i wsp. (12, 13,
14) szczepy S. saprophyticus pojawiajg sie na skérze ludzi w bardzo
matych ilosciach i tylko przejsciowych populacjach.

Mozna byto oczekiwaé, ze w przedsionku nosa personelu szpitala prze-
wazac¢ bedzie S. epidermidis i gatunki o najsilniej zaznaczonych cechach
chorobotworczosci — S. haemolyticus, S. saprophyticus i S. hominis (27).
Gatunek S. epidermidis licznie bowiem jak juz wspomniano, wystepuje
w $rodowisku szpitalnym (18, 20, 23, 27). Stanowi okoto 90% flory gron-
kowcéw przedsionka nosa, szczeg6lnie wtedy, gdy nie wystepuje tam S.
aureus (12). Szczepy S. epidermidis byty najliczniejsze u obu badanych
grup ludzi. Z pozostalych wyzej wymienionych gatunkéw gronkowcow
K - tylko S. hominis liczniej wystepowat u personelu szpitala.

W powietrzu szpitala, podobnie jak na skorze i w przedsionkach nosa
personelu, przewazaty szczepy S. epidermidis. Dos$¢ jednak nieoczekiwa-
ne byto liczne tam wystepowanie gatunku S. cohnii. Tylko pojedyncze
jego szczepy izolowano bowiem ze sk6ry palcow i przedsionka nosa per-
sonelu szpitala, a nie wykryto ich w materiale klinicznym od chorych.

W S$rodowisku szpitalnym reprezentowane bytly wszystkie identyfi-
kowane gatunki. Przewazatly szczepy S. epidermidis, a kolejno najlicz-
niejsze byty S. hominis i S. cohnii oraz S. haemolyticus i S. warneri.
Statystycznie znamienne byto wystepowanie w tym S$rodowisku gatun-
kéw S. epidermidis, S. haemolyticus, S. hominis i S. warneri. Trzy pier-
wsze gatunki charakteryzujg sie wediug Norda i wsp. (27) szczegdélnymi
zdolnoSciami do wywotywania zakazeA u ludzi i czesto sg z nich izolo-
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wane. W materiale klinicznym od chorych najliczniej wtasnie wystepo-
waty szczepy S. epidermidis i S. haemolyticus. lzolowano takze S. ho-
minis.

U ludzi spoza szpitala i w powietrzu pomieszczen nieszpitalnych tak-
ze dominowatly szczepy S. epidermidis, a innymi licznie wystepujacymi
gatunkami byty S. saprophyticus, S. cohnii i S. xylosus. Analiza staty-
styczna pokazata jednak, ze w S$rodowisku tym w poréwnaniu ze $rodo-
wiskiem szpitalnym, znamiennie czestsze byto wystepowanie tylko ga-
tunkéw S. saprohyticus, S. cohnii i S. xylosus. Gatunki S. saprophyticus
i S. cohnii obejmujg niewielkg czes¢ flory skory u ludzi i pojawiajg sie na
niej w przejsciowych tylko populacjach (12, 13, 14). S. saprophyticus wy-
wotuje gtdwnie pierwotne zakazenie drdg moczowych i byt izolowany od
pacjentéw ambulatoryjnych, a wiec pozaszpitalnych (24, 28, 29). Zali-
czany takze do gatunkdw o silnie zaznaczonej chorobotwdrczosci (27),
bytby jednak najmniej ,szpitalnym” gatunkiem. S. cohnii jest rzadko
izolowany z zakazen u ludzi i takze prawie wytgcznie od pacjentow
ambulatoryjnych leczonych z powodu zakazen drég moczowych (27).
Gatunek S. xylosus, trzeci znamiennie czesto wystepujacy w Srodowi-
sku pozaszpitalnym, nie wymaga do wzrostu organicznych zrddet azotu
(5, 6). Byt izolowany z gleby, piasku, plaz i trawnikow, bytby wiec
szczegOlnie zdolny do samodzielnej egzystencji w Srodowisku (12). Jest
bardzo rzadko spotykany na skérze ludzi, licznie natomiast wystepuje
na skorze kopytnych (12, 13). Grupa ludzi spoza szpitala mogta obej-
mowac okoliczng ludnos$é rolniczg odwiedzajgcg w miescie placowki han-
dlowe. Prawdopodobnie dlatego tak licznie reprezentowany byt w tej
grupie gatunek S. xylosus.

WNIOSKI

1. Za pomocg schematu identyfikacyjnego Kloosa i Schleifera zaliczo-
no do nowych gatunkéw 89,6% wyizolowanych gronkowcow koagulazo-
ujemnych pochodzgcych ze $srodowiska szpitalnego i pozaszpitalnego.

2. W Srodowisku szpitalnym ze znamienng statystycznie wiekszg cze-
stoscig wystepowaty gatunki S. epidermidis, S. haemolyticus, S. hominis
i S. warneri, a w $rodowisku pozaszpitalnym S. saprophyticus, S. cohnii
i S. xylosus.

E. Mukyuku, B. TleTpoBCKM!

KOATYJTABOOTPUUATEJIbHBIE CTA®UN/TIOKOKKWN W3 BOJIbHVUYHON
M BHEBO/IbHUYHOW CPE[]

CopepxaHune

B coctaBe 492 wTamMmMOB KoarynasooTpuuaTesbHbIX CTapUIOKOKKOB, W30/1MpPO-
BaBLIMUXCA W3 O60NbHWYHOW W BHe6ONbHUYHOW cpeA, K HOBOBbIfe/IEHHbIM BUAaM
3aumcneHbl 89,6% wTamMmoB. B 60MbHMYHOM cpefe [LOCTOBEPHO 4alle BCTpevanuchb
S. epidermidis, S. haemolyticus, S. hominis u S. warneri, a B0 BHe60/IbHUYHOIA
cpege S. saprophyticus, S. cohnii n S. xylosus.

J Mikucki, W Piotrowski

COAGULASE-NEGATIVE STAPHYLOCOCCI INSIDE AND OUTSIDE
THE HOSPITAL ENVIRONMENT

Summary

In the collection of 492 strains of coagulase-negatdve Staphylococci isolated from
Nee hospital environment and outsiide the hospital environment, 89.6 per cent
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of strains were classified as new separate species. In the hospital environment,
significantly more frequent were the species: S. epidermidis, S. haemolyticus, S.
hominis, and S. warneri, and outside the hospital environment — S. saprophy-
ticus, S. cohnii and S. xylosus.
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quZliwoéé na Srodki dezynfekcyjne
SZCZEPOW SALMONELLA AGONA WYIZOLOWANYCH
OD CHORYCH

Zaktad Zwalczania Skazen Biologicznych Panstwowego Zaktadu Higieny
w Warszawie
Kierownik: doc. dr hab. B. Styczynska

Poréwnano wrazliwo$¢ na S$rodki dezynfekcyjne niektérych szczepéw
S. agona i testowego szczepu E. coli. Sprawdzono skuteczno$¢ uzytko-
wych stezen roztworéw dezynfekcyjnych.

Analizy epidemiologiczne wykonane w latach 1979— 1985 wykazaly
znaczny wzrost zapadalnosci na salmonelozy, w ktoérych dominujg jako
czynnik etiologiczny S. enteritidis, S. typhimurium i S. agona (1, 2, 4).
Zaobserwowano, ze w zakazeniach szpitalnych, szczeg6lnie u dzieci w
przedziale wieku 0—2 lata, zwiekszyt sie udziat S. agona (3). By¢ moze
pozostaje to w zwigzku z ulepszong diagnostyka w nastepstwie wykrycia
szczepow fermentujagcych laktoze (14, 15).

Wsrod czynnikéw, ktdre sa odpowiedzialne za zwalczanie zakazen
szpitalnych, znaczng role odgrywa dezynfekcja (7, 8). W zwigzku ze
zwiekszajacg sie liczbg zakazen spowodowanych S. agona, wydawato sie
stuszne sprawdzenie skutecznosci w stosunku do tych drobnoustrojow,
uzywanych powszechnie srodkéw dezynfekcyjnych (11, 12, 13). Zgodnie
z wynikami badan wykonanych uprzednio, wrazliwo$¢ na Srodki dezyn-
fekcyjne szczepéw drobnoustrojow wyizolowanych ze S$rodowiska szpi-
talnego oraz od chorych, nie odbiegata w spos6b znaczacy od wrazliwo-
§ci szczepow testowych. Pozwolito to na wyciggniecie wmiosku, ze przy-
czyny szerzenia sie zakazen S. enteritidis podobnie jak P. aeruginosa
nie nalezato upatrywaé w braku skutecznosci zalecanych $rodkéw dezyn-
fekcyjnych (5, 6). Zalecenia dotyczace sposobu uzycia tych S$rodkéw,
opracowane byty na podstawie badan wykonanych przy zastosowaniu
szczepbw testowych.

Celem pracy byto sprawdzenie, czy w przypadku S. agona mozna
uzna¢ za dostatecznie aktywne stosowane powszechnie $rodki dezynfek-
cyjne (10).

MATERIALY | METODY

Organizmy testowe

Escherichia coli NCTC 8196 — szczep testowy G-, uzywany do wyznaczania uzyt-
kowych stezen roztwordw S$rodkéw dezynfekcyjnych.
Dwadzie$cia szczepéw Salmonella agona wyizolowanych od chorych:
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a) kazda para szczepéw lakt.-t- i lakt.— pochodzita od jednego chorego:
37A/85 L+, 37A/85 L—; 12-JA'85 L+, 124A'85 L—; 207A/35 L+, 207A/85 L—;
314A/85 L+, 314A/85 L—; 536785 L+, 535A/85 L—;

b) kazdy szczep pochodzit od innego chorego:
32A/85 L+; 36A/85 L+; 303A/85 L +; 604A/85 L+; 4S5A/85 L+ ; IA/85 L—;
189A/85 L—; 15A/85 L—; 673A/85 L—; 128A/85

Srodki dezynfekcyjne

Fenol — odpowiadajgcy wymaganiom FP 1V,

formalina — 40ty« formaldehydu, Zaktady Azt>towe im. F. Dzierzynskiego w
Tarnowie,

Sterinol — 10*0 bromku dimetylolaurylobenzyloamoniowego, Pabianickie Za-
ktady Farmaceutyczne ,,Polfa™,

Septyl — 12°/o o-fenylofenolu, Chemiczno-Farmaceutyczna Spoétdzielnia Pra-
cy ,,Septoma”,

chloramina T — Pabianickie Zaktady Farmaceutyczne ,,Polfa”.

METODY

W pierwszej czeSci pracy poréwnanie wrazliwosci szczepéw S. agona
wyizolowanych od chorych z wrazliwoscia E. coli wykonano metoda
okres$lania najnizszego stezenia bakteriostatycznego — MIC (9). Postugi-
wano sie 18-godzinnymi bulionowymi hodowlami drobnoustrojow (V pa-
saz).

W drugiej czesci pracy, skuteczno$¢ bakteriobdjczg uzytkowych ste-
zen $rodkdéw dezynfekcyjnych zbadano metodg nos$nikowag (9). Stosowa-
no 18-godzinne hodowle drobnoustrojow na bulionie z zelatyng (V pa-
saz) o gestosci optycznej T E 55%, X — 650 nm.

WYNIKI I OMOWIENIE

W tabelach I—V, ilustrujgcych piprwszg cze$¢ pracy, podano” stosunek
stezen roztworow Srodkéw dezynfekcyjnych (MIC) dziatajacych na szcze-
py S. agona, do stezen roztwordéw dziatajgcych na E. coli.

Tabela I. Stosunek minimalnych stezen (MIC) roztworéw fenolu dziatajacych
bakteriostaitycznie na szczepy S. agona i E. coli NCTC 8196

Tabela 1. Wrazliwo$¢ 9 szczepéw S. agona na fenol byta rowna wraz-
liwosci E. coli. Stosunek MIC dla pozostatych szczepéw do MIC dla E.
coli miescit sie w granicach 1.3—1,5. Wskazuje to na niewielkg rdéznice
wrazliwos$ci drobnoustrojow.
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Tabela Il. Stosunek minimalnych stezen (MIC) roztworéw Septylu dziatajacych
bakteriostatycznie na szczepy S. agona i E. coli NCTC 8196
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Tabela V. Stosunek minimalnych stezen (MIC) roztwordw Sterinolu dziataja-
cych bakterdostatyczflie na szczepy S. agona i E. coli NCTC 8193
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Dziatanie bakteriobdjcze uzytkowych stezen $rodkow dezynfekcyjnych
w stosunku do szczepu S. agona 128A/85, charakteryzujacego sie naj-
mniejszg wrazliwos$cig na wiekszo$¢ badanych S$rodkéw, podano w tab.
VI i VII. Fenol, Septyl i formalina w czasie 10 minut dziatania wy-
kazalty mniejszag aktywnos$¢ w stosunku do S. agona, anizeli do E. coli
(tab. VI). Dla S. agona bakteriobdjcze stezenie roztworéw fenolu wyno-
sito 4%, Septylu 3%, formaliny 10°0; dla E. coli odpowiednio 1,5%,
3% i 8%. Wartosci stezen Septylu i formaliny miescity sie w granicach
zalecanych steze uzytkowych (10). Roztwory chloraminy dziataty bak-
teriobéjczo na oba szczepy drobnoustrojéw w stezeniu 2%. W przypad-
ku Sterinolu nie uzyskano wymaganego dziatania zaréwno na S. agona
jak i E. coli. Przy czym skuteczno$¢ bakteriobdjcza w stosunku do S.
agona byta dwukrotnie mniejsza niz do E. coli. Przy przedtuzeniu cza-
su dziatania roztwordw; fenolu 1,5%, Septylu 2% i formaliny 8% do
30 minut, noéniki zainfekowane S. agona ulegly odkazeniu. Natomiast
w przypadku 10% roztworu Sterinolu efekt ten osiggnieto dopiero po
1 godz. (tab. VII).

WNIOSKI

W przypadku zakazen S. agona, $rodkiem bakteriobdjczym z wyboru
jest chloramina.

Badane szczepy S. agona charakteryzujg sie wrazliwoscig na fenol
i formaline zblizong do wrazliwosci testowego szczepu E. coli.

Wrazliwo$¢ szczepéw S. agona na Septyl jest dwukrotnie nizsza niz
E. coli.

Sterinol nie moze byé uznany za skuteczny S$rodek do dezynfekcji
powierzchni w przypadku zakazen S. agona.

Brak jest korelacji miedzy wrazliwoscig szczepow S. agona na $rod-
ki dezynfekcyjne a ich zdolnoscig fermentowania lakatozy.

Autorki sktadajg serdeczne podziekowanie Pani dr Zofii Tyc kierownikowi Pra-
cowni Salmonella Zaktadu Bakteriologii PZH za udostepnienie szczepéw S. agona.

N. AHoscka, X Kuwwusuyka, b Tapgeycsak

YUYBCTBUTEJ/IbHOCTb K AE3VVH®MUWPYHOLW MM CPEACTBAM
LW TAMMOB SALMONELLA AGONA WM3ONMNPOBAHHbBIX OT BOJIbHbIX

CopgepxaHune

UyBCTBUTENbHOCTb K JAe3snHpuuupyrowmum cpescteam 20 wTtammoB Salmonella
agona (NakKT.+ W NakT.—) cpaBHMBanacb C YyBCTBMUTE/NbHOCTbK 06pas3neBOro LITaMm-
Ma KWLWEeYHOW nanouyku. BbIUMCNEHO OTHOLWEHWE KOHLEHTpaLuii pacTBOpoB 6aKTe-
ProcTaTuyeckux AeicTBYHOLWMUX HA WITaMMbl S. aigona M KuLeYHoW nanouyku. LLTamMmbl

agona xapaKTepu3oBa/MCb BbICWIEd WAW AHANOTMYHON UYYBCTBUTELHOCTLIO MO
CPaBHEHUI0 C KULIEYHbIMK MasoyKamMyu Mo OTHOWEHWID K X/IOpaMuHy, aHanoruyHoii
Nno OTHOWEHWIO K (eHoNy u GopmManuHy, B [Ba pasa HUCWeW N0 OTHOLIEHUIO
K CenTuny U B COpPOK pa3 HWcWeid no oTHoweHuw K CTepuHony. B MHpeKyusx

agona BbIGOPOUHBLIM [Ae3UHAQULUPYIOLWUM CPeACTBOM SIBMASETCA X/IOPaMUH, 3aTo
He peKoMeHAoBaHO npumeHeHne CTepuHona. Koppensuusa Mexay UyBCTBUTEbHO-
CTbi0 WTaMMOB S. agona K [e3VHMULMPYOLW MM CcpeacTBaM WX CNOCOGHOCTbIO Bbl-
3BaTb 6GpOXeHWe NaKTO3bl He Hab6nwganack.
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J Janowska, H Krzywicka, B. Tadeusiak

THE SENSITIVITY OF SALMONELLA AGONA STRAINS ISOLATED
FROM PATIENTS TO DISINFECTANTS

Summary

The authors compared the sensitivity of 20 S. ago-na strains (lac. + and lact. —)
to disinfectants with the sensitivity of E. coli tesit strains. The proportion of so-
lution concentrations acting bacteriostatically to S. agoina and E. coli strains was
determined. S. agona strains turned aut to have a Ilhligher or similar sensitivity
than E. coli to chloroamine, the same sensitivity to phenol and formalin, twice as
low sensitivity to Septyl and 40 times lower to SteTinol. In case of S. agona
infestions the disinfectant of chodce is chloroamine whereas Sterinol should not
be used. No correlation was found between the S. agona strain sensitivity to di-
sinfectants and its ability to ferment lactose.

PISMIENNICTWO
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Tabela |. Szczepienia BCG noworodkéw w 1986 roku oraz stan zaszczepienia
przeciwko niektérym chorobom zakaznym w dniu 31 grudnia 1986 roku (odsetki
zaszczepionych)

* Dane dotyczace dzieci urodzonych w wymienionych latach. Ze wzgledéw
todologicznych pominieto najmtodszy rocznik przewidziany do danego szczepi
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Tabela |II. Najgorsze i najlepsze wykonawstwo szczepien wedtug rodzaju szcze-
pienia i wojewddztwa. Stan w dniu 31. XIIl. 1983 r.

stagd istotnie nizsza niz w pozostatych iroczniKach — warto$¢ odsetkow
0s0b zaszczepionych. Dla przyktadu szczepienie pierwotne (3 dawki)
szczepionka Di Te Per powinno by¢ ukonczone w 6 miesigcu zycia,
dlatego tez dzieci urodzone w danym roku nie mogag by¢ w tym samym
roku zaszczepione w odsetku wyzszym niz 50%. Fakt uzasadnionej niz-
®zej wartosci odsetka zaszczepionych jest przyczyng nie uwzgledniania
omawianego rocznika, w trakcie obliczania odsetka zaszczepionych prze-
ciw danej chorobie (tab. 1). Nalezy przy tym podkresli¢, ze warto$¢ od-
etka zaszczepionych dzieci z najmtodszego rocznika przewidzianego do
danego szczepienia, w odniesieniu do wszystkich rodzajow szczepien,
? wyjatkiem szczepien BCG noworodkow, byta w ;1986 r. podobnie jak
1w latach ubiegtych zbyt niska, w stosunku do i tak niskiej wartosci
°czekiwanej (tab. 1V).
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Tabela IV. Stan zaszczepienia na dzien 31. XII. 13983 r. dzieci i miodziezy
w wieku ponizej 18 r.z.,, wedtug roku urcdzenia ii ndzaju szczepienia ¢

* nie uwzgledniono gruzlicy ze wzgledu na odmienny typ danych
** w nawiasach podano oczekiwane, zgodnie z zaleceniami kalendarza szczepien,
odsetki zaszczepionych

W 1986 roku nie objeto szczepieniem BCG 5,2% noworodkéw. Odsetek
nie zaszczepionych wahat sie od 10,1% w wojewddztwie krakowskim do
1,2% w wojewoddztwie szczecinskim. Szanse na uodpornienie populacji
dzieci w pierwszym roku zycia przeciw gruzlicy zmniejszata dodatkowo
ograniczona skuteczno$¢ szczepienia. W wyniku oceny blizny poszcze-
piennej okazato sie, ze w skali kraju, spos$réd dzieci zaszczepionych w
pierwszym roku zycia, ponownego zaszczepienia wymagato 11,3%. Od-
setek ten byt zréznicowany lIterytjorialnie i wahat sie od 4% do 21,7%
w poszczegoOlnych wojewodztwach. Dodatkowych informacji o skutecz-
nosci szczepien BCG dostarczyty dane obejmujgce wyniki prob tuberku-
linowych, przeprowadzonych zgodnie z kalendarzem szczepien w popu-
lacji dzieci i mtodziezy w 6 lub 7, 12 i 18 roku zycia.

W 1986 roku doszczepienia szczepionkg BCG, w skali kraju, wymagato
77,3% dzieci objetych | badaniem tuberkulinowym (6 lub 7 r.z.), 54,4°0
dzieci objetych Il badaniem tuberkulinowym (12 r.z.) i 27,0% dzieci
objetych Il proba tuberkulinowg (18 r.z.). Godne podkreSlenia jest to,
ze doszczepianie 0s6b nie uodpornionych napotykato na zdecydowanie
wieksze trudno$ci u dzieci w pierwszym roku zycia niz w rocznikach
starszych.

Na zakonczenie nalezy zastrzec, iz w zwigzku z tym, ze zaszczepie-
nie nie zawsze $wiadczy o uodpornieniu, rodzaj przedstawionych tu da-
nych tylko z pewnym przyblizeniem moéwi o stopniu uodpornienia popu-
lacji. Stad koniecznos$é ich wzbogacenia o wynik tzw. przegladow sero-
logicznych i analizy zapadalnoSci.
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WNIOSKI

Mimo, ze generalnie mozna oceni¢ wykonawstwo szczepien ochronnych
jako zadawalajace, pewne kwestie z nim zwigzane zastugujg na szcze-
g6lng uwage. Naleza do nich:
emiski poziom wykonawstwa szczepien w wojewddztwie krakowskim,
e niezadowalajgce wykonawstwo szczepied przeciw odrze,

e oplznianie szczefpien w stosunku do zaleced obowigzujgcego kalen-

darza.
Problemy te winny by¢ w sposob szczeg6lny uwzgledniane miedzy in-
nymi w ramach dziatalnosci nadzoru epidemiologicznego.

3. CnoubcKa, b. AHycwuk

OLUEHKA WCMOJIHEHNA OBA3ATE/IbHOM BAKUVHOMPO®UIAKTUKN
B MOJIbWE B 1986 roay

CopaepxXxXaHwne

Ba)XXHOCTb TeMbl YPOBHS BbIMOMHEHUS BaKUWHONPOMUNAKTUKMA oueBMAHA. Ha oc-
HOBaHWM OTYeTHbIX fJaHHbIX 3a 1986 roj OUEHMBAETCA PUCK CBSA3aHHbIN C onyue-
HVEM MpeAOXpPaHUTeNbHbIX MPUBUBOK MO KPUTEPUAM MecTa XMTeNbCTBa, Bo3pacTa
W BMAA MPUBMBKU. YCTaHOBNeH (aKT onasfbiBaHWs MPodUNaKTUYecKUX NPUBMBOK
B CPaBHeHW!0 ¢ 06s3biBalOWUM KafeHJapeM, Hey[0BNeTBOPUTENbHbLIA B MacliTa6e
CTpaHbl YpOBeHb BbIMe/HEHUS MPUBUBOK MPOTUB KOPU, a TakKXe HU3KWI YpoBeHb
BbINO/IHEHNS BCeX 0653blBAOWMX MNPefoXPaHUTENbHbIX MNPUBMBOK Ha TeppuTopu
KPaKOBCKOr0 BOEBOACTBA.

Z Stonska, B. Janusik

THE EVALUATION OF THE EXECUTION OF COMPULSORY
PREVENTIVE VACCINATION IN POLAND IN 1966

Summary

The authors decided to take up the subject because of the importance of the
level of execution of preventive vaccination. The aim of -the work was to evaluate
the risk of not being vaccinated according to the place of living, age, and kind of
vaccination. The ainalysiis was applied to ithe statistical data collected in 1986. The
authors found the delay of preventive vaccination lin relation to the schedule,
Satisfactory (all over the country) ex/ecution of vaccination against measles
aftd a low level of all compulsory vaccinations in the area of Krakoéw region.

PISMIENNICTWO
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BAKTERYJNE CZYNNIKI ETIOLOGICZNE BIEGUNKI
W KALE NIEMOWLAT HOSPITALIZOWANYCH W KLINICE
W STYCZNIU 1985 ROKU

Il Klinika Pediatrii Il Wydziatlu Lekarskiego Akademii Medycznej w Warszawie,
Wojewodzki Szpital Dzieciecy ;im. prof. J. Bogdanowicza w Warszawie
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Zaktad Bakteriologii i Immunologii Instytutu Biostruktury Akademii Medycznej
w Warszawie
Kierownik: prof. dr hab. n. farm. H. Osowiecki

Prace podjeto przede wszyskim w celu poszukiwania w kale nowo-
rodkéw i niemowlat obecnosci drobnoustrojéw Campylobacter jejuni
i Yersinia enterocolitica. Réwnocze$nie prowadzono badania flory bak-
teryjnej rosnacej w kale tlenowo, ktéra mogtaby by¢ przyczynag bie-
gunki. Badaniami pilotowymi objeto wszystkie dzieci hospitalizowane
w Klinice w ciggu jednego miesigca (styczen 1985 r.). W posiewach
kalu nie znaleziono szczepéw z rodzaju Campylobacter i Yeminia.
Stwierdzono natomiast czeste wystepowanie pateczek Salmonella agona
i Klebsiella pneumoniae, zwtaszcza u dzieci z biegunka. U wielu ba-
danych wystepowato nosicielstwo drobnoustrojéow (gtéwnie Salmonella
agona i Pseudomonas aeruginosa), mogacych byé czynnikami etiolo-
gicznymi biegunki.

WSTEP

Wedtug danych WHO z 1985 r., wsrod bakteryjnych czynnikéw wy-
wotujacych biegunki u ludzi, na pierwszym miejscu znajdujg sie entero-
toksyczne szczepy Escherichia coli (ETEC) serotyp Oi8 i 019 (25% za-
chorowan). Na dalszych miejscach wymienione sg Vibrio cholerae (5—
10% zachorowan) i Shigella (5% zachorowan). Czesto$¢ wystepowania
biegunek powodowanych przez pateczki Salmonella zalezy od stopnia
rozwoju gospodarczego kraju, jako ze sg ito schorzenia wystepujace naj-
cze$ciej po spozyciu zakazonych produktéw miesnych. W Polsce naj-
czesciej wywotuje je Salmonella enteritidis, Salmonella typhimurium i
Salmonella agona.

W ostatnich latach coraz czesciej spotyka sie w piSmiennictwie do-
niesienia o niezytach zotgdkowo-jelitowych wywotywanych przez Cam-
pylobacter jejuni (25). Za chorobotworczo$¢ szczepow Campylobacter
jejuni odpowiedzialna jest termo-labilna enterotoksyna podobna do tok-
syny przecinkowca cholery i termo-labilnej toksyny enterotoksycznych
pateczek okreznicy (14, 23). Doniesienia 0 tego rodzaju zachorowaniach
pochodzg gtéwnie z krajow Europy zachodniej i po6inocnej, ale réwniez
z Afryki i Ameryki. Czesto$¢ wystepowania zakazehA szczepami Campy
lobacter zalezy w duzej mierze od rejonu geograficznego i pory roku
i waha sie od kilku do kilkudziesieciu procent zachorowan (4, 8, 11, 15,
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24, 25). Wedtug niektérych autorow jest to trzeci czynnik etiologiczny
(po pateczkach Salmonella i Yersinia) odpowiedzialny za bakteryjne
biegunki u dzieci (22, 23, 24).

Zwraca sie uwage na fakt, Ze najczeSciej chorujg dzieci w wieku
1—5 lat, chociaz opisywane sa przypadki zachorowan u niemowlat oraz
noworodkow — z reguty jako zakazenia okotoporodowe (4, 8, 9, 13, 16).

Kampylobakterioza jest chorobg, iktéra na og6t wystepuje epidemicz-
nie. Drobnoustroje z rodzaju Campylobacter mogg stanowi¢ fizjologiczng
flore przewodu pokarmowego réznych zwierzagt domowych, a zakazenie
cztowieka nastepuje najczesciej po spozyciu nie gotowanego miesa, mle-
ka i wody (2, 4, 7, 12, 17, 19, 21, 24). Bardzo rzadko zakazenie moze na-
stapi¢ droga kontaktu bezposredniego z chorym zwierzeciem, chorym
cztowiekiem lub nosicielem, a takze poprzez tozysko-wewngtrzmacicznie
9, 24).

Z objawow klinicznych kampylobakteriozy u dzieci na pierwsze miej-
sce wysuwa sie ostra biegunka, trwajgca S$rednio od 2 do 5 dni. Stolce
sg wodniste, od kilku do ok. 20/dobe, przewaznie z domieszkg krwi i $lu-
zu, ale na uwage zastuguje fakt, ze nie dochodzi zwykle do gwattownego
odwodnienia (24). Biegunce moze towarzyszy¢ wzrost cieptoty ciata po-
wyzej 40,0°C i silne, rozlane bole brzucha, bedace przyczyng mylnie sta-
wianej diagnozy ,ostrego brzucha” (3, 6). Bakteriemia u dzieci starszych
wystepuje rzadko, natomiast u noworodkéw przebieg zakazenia jest za-
zwyczaj ciezszy; czesto dochodzi do postaci septycznej z obecnoscig po-
zajelitowych ognisk zakazenia w narzadach takich jest ptuca, watroba,
opony moézgowo-rdzeniowe. Postaé ta doprowadza zwykle do zejscia
Smiertelnego (9, 24).

Zakazenie przewodu pokarmowego wywotane przez pateczki Yersinia
enterocolitica dotyczyé moze takze niemowlat. Gtownym objawem jest
wowczas trwajgca nawet do 2 tygodni biegunka. Do zakazenia dochodzi
w podobnych okolicznosciach jak w kampylobakteriozie, ale czesciej sg
to zakazenia sporadyczne oraz w ramach niewielkich epidemii, nierzadko
wspotistniejgce z salmonelozg (23).

CEL PRACY

Ze wzgledu na wzrastajacg na $wiecie liczbe zachorowan wywotywa-
nych przez szczepy Campylobacter i Yersinia oraz czesto ciezki i nie-
bezpieczny ich przebieg, zwtaszcza u najmtodszych dzieci — rozpoczelis-
my witasne badania — poszukiwanie obu wyzej wymienionych bakterii
w kale u leczonych w Klinice noworodkéw i niemowlat.

Dodatkowym bodZzcem do rozpoczecia naszej pracy byt fakt, ze w do-
stepnym nam polskim pismiennictwie znalezliSmy pojedyncze zaledwie
doniesienia na temat obecnosci tego rodzaju bakterii w kale u dzieci.

Niezaleznie od poszukiwan w kale drobnoustrojow Campylobacter
Jejuni i Yersinia enterocolitica poszukiwaliSmy tez innych drobnoustro-
jow rosngcych w warunkach tlenowych, ktdre sg znane jako czynniki
etiologiczne biegunek. Drobnoustroje takie badane sg w Klinice rutyno-
wo przez caty rok kalendarzowy u hospitalizowanych niemowlat z bie-
gunka. W pracy obecnie referowanej postanowiono rozszerzy¢ zakres
stosowanych metod izolacji bakterii z katu i objgé¢ badaniem wszystkie
hospitalizowane niemowleta, zarGwno z biegunkg jak i bez biegunki. Ni-
niejszg pilotowa serie przeprowadzonych badain wykonano w styczniu
1985 roku. Ze wzgledu na przydatno$¢ uzyskiwanych danych w codzien-
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nej praktyce pediatrow, a zwtaszcza w aspekcie epidemiologicznym, a co
za tym idzie organizacyjnym w oddziatach niemowlecych — zaplano-
walismy okresowe publikacje uzyskiwanych wynikéw.

MATERIAL | METODY

Badania prowadzono w Il Klinice Pediatrii Il Wydziatu Lekarskiego
AM w szpitalu im. prof. J. Bogdanowicza w Warszawie, ul. Niektanska
4/24 oraz w Zaktadzie Bakteriologii i Immunologii Instytutu Biostruk-

tury AM w Warszawie, ul. Chalubinskiego 5. Objeto nimi wszystkie
dzieci hospitalizowane w Klinice w styczniu 1985 roku; byto to 33 dzieci
w wieku od 5 dni do 12 miesiecy. Uwzgledniono 4 podstawowe grupy
wieku: noworodki, niemowleta od 2 do 3 miesiecy, od 4 ao 6 miesiecy
i od 7 do 12 miesiecy. Dzieci te pochodzity z Warszawy i wojewodztwa

stotecznego.
Podzielono je na dwie grupy:
Grupa | — dzieci z biegunka (w rozpoznaniu zasadniczym lub wspdit-
istniejagcym) — 21 dzieci.
Grupa Il — dzieci bez biegunki — 12 dzieci.

W zaleznos$ci od ciezkos$ci przebiegu klinicznego biegunki w grupie |
wyodrebniono 3 podgrupy, tj. z lekka, Srednio-ciezkg i ciezkg biegunka.
Biegunka lekka charakteryzowata sie matg liczbg stolcéw poiptynnych
i ptynnych, nie prowadzita do wyraznego odwodnienia. W trakcie lecze-
nia stosowano podaz ptynéw tylko droga doustng. U dzieci z biegunkg
Srednio-ciezkg obserwowano wiekszg liczbe bardziej obfitych stolcow
(powyzej 5/dobe), najczesciej ptynnych i potptynnych ze $luzem, pod-
wyzszong cieptote ciata. Latwo dochodzito do zaburzen wodno-elektroli-
towych. Niemowleta te wymagaty nawadniania i wyrdwnywania poza-
jelitowego. Biegunka o ciezkim przebiegu charakteryzowata sie licznymi
wolnymi stolcami (wiecej niz 10,dobe), szybkim postepowaniem zabu-
rzen wodno-elektrolitowych i kwasowo-zasadowych, a przede wszystkim
odczynem toksycznym, z duzymi na og6t wahaniami cieptoty ciata.

Oceniono rowniez diugos¢ trwania biegunki uwzgledniajgc tacznie czas
trwania choroby w domu i Klinice.

M ateriatem do badan bakteriologicznych byt kat przesytany na waci-
ku umieszczonym w podtozu transportowym (Bakteriologiczny zestaw
transportowy nr 1). Pobrania dokonywano w pierwszych dobach hospi-
talizacji, w celu unikniecia wptywu chemioterapii na uzyskiwane wyni-
ki. Do izolacji bakterii z rodzaju Campylobacter uzywano podtoza utwo-
rzonego na bazie Columbia agar z dodatkiem krwi baraniej i antybioty-
kéw, od ktérych zalezata jego wybidrczos¢. Uzywano tzw. mieszanki
Skirrowa (Bio Merieux), na ktérg sktadajg sie: vankomycyna, polimyk-
syna i trimetoprim. Hodowle przeprowadzono w warunkach mikroaero-
filnych, do uzyskania domieszki CO2 stosowano system Gas Pak. Inku-
bacja byta przeprowadzana zaréwno w temperaturze 37°C jak i 42°C.

Rownolegle, jako kontrole, wykonywano posiewy na podtoza umozli-
wiajgce izolacje innych drobnoustrojow, znanych jako czynniki etiolo-
giczne biegunek, takich jak: Escherichia, Salmonella, Shigella, Staphylo-
coccus, Streptococcus.

Stosowano rowniez metody obowigzujace do izolacji pateczek Yersi-
nia (10, 28). Po uzyskaniu czystych hodowli badano ich witasciwosci bio-
chemiczne stosujac francuskie zestawy biochemiczne Api dla Entero-
bacteriaceae i inne standardowe proby dla pozostatych drobnustrojow.
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Szczepy gronkowcow zitocistych byty typowane bakteriofagowo w Zakta-
dzie Mikrobiologii AM w Gdansku. Serotypy szczepdw Salmonella i Es-
cherichia oznaczono metodag aglutynacji z surowicami wzorcowymi.

WYNIKI BADAN

Wsrod 21 dzieci z biegunkag (grupa 1) u 18 wystepowaly w kale bak-
terie znane jako czynniki etiologiczne biegunek. U pozostatych dzieci
takiej flory nie stwierdzono. W grupie Il (12 dzieci bez biegunki) drob-
noustroje wyzej wymienione stwierdzono u 11 dzieci. Rodzaj stwierdzo-
nej w posiewach katu flory bakteryjnej w grupie | i Il przedstawiono
w tabeli I. U zadnego z badanych dzieci nie stwierdzono w kale obec-
nosci pateczek Yersinia i drobnoustrojow z rodzaju Campylobacter.

Tabela 1. Rodzaj flory bakteryjnej wyhodowanej z katu u dzieci z biegunka
<gr. 1) i bez biegunki (gr. II)*

ni nycb rowyzej

* Mimo matej liczby dzieci w poszczegélnych grupach — orientacyjnie w ce-
lach poréwnawczych podano takze dane wyrazone w odsetkach.

W grupie | najczesciej, tj. u ponad potowy chorych, wystepowata w
kale Salmonella agona (12 chorych = 57%), a nastepnie Klebsiella sp. —
u ponad Vs chorych (8 chorych = 38%). Okoto 13 chorych miato w kale
enteropatogenne serotypy Escherichia coli (6 dzieci = 29%). Pateczki
Pseudomonas aeruginosa stwierdzono u V4 chorych (5 dzieci = 24%).
Rzadziej hodowano ziarenkowce Staphylococcus aureus (u 4 chorych =
19%), przy czym 3 szczepy typowaty sie fagiem 89, 1 szczep nie typowat
sie zestawem bakteriofagow. Takze w mniejszej liczbie przypadkéw ho-
dowano pateczki z rodzaju Proteus i Enterobacter (u 3 chorych = 14%).
W grupie Il stwierdzono w kale pateczki Salmonella agona i Pseudo-
monas aeruginosa u V3 dzieci. U V4 dzieci w tej grupie hodowano z katu
Pateczki Klebsiella sp. Natomiast enteropatogenine serotypy Escherichia
CH, pateczki z rodzaju Proteus, Enterobacter oraz Staphylococcus au-
reus wystepowaty w prawidtowych stolcach rzadko.

Sumujgc, bakterie, ktore mogg by¢ przyczyng biegunek wystepowaty
w kale u prawie wszystkich badanych dzieci, zarobwno z biegunka (I gru-
Pa) jak i bez biegunki (Il grupa). Lacznie w grupie | i Il najczesciej
"stepowaty w posiewach katu pateczki Salmonella agona, Klebsiella sp.
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i Pseudomonas aeruginosa — przy czym w grupie | (z biegunkag) dwa
pierwsze drobnoustroje wystepowaty czesciej niz w grupie Il (bez bie-
gunki). Natomiast w grupie Il stosunkowo czesciej hodowano z katu

Pseudomonas aeruginosa.
Wyniki analizy czestoSci wystepowania poszczeg6lnych rodzajow bak-
terii w kale w zaleznosci od wieku dzieci (tabela Il) przedstawiajg sie:

Tabela IlI. Czesto§¢ wystepowania poszczegélnych rodzajéow bakterii w kale
dzieci z wybranych grup wiekowych

U wszystkich badanych noworodkow (7 dzifKri), tj. z biegunkag i bez
biegunki, hodowano z katu pateczki Salmonella agona. Enteropatogenne
serotypy Escherichia coli stwierdzono u 3 noworodkéw (w tej liczbie
taklze u 1 bez biegunki). Rzadziej hodowano pateczki z rodzaju Kleb-
siella i Enterobacter oraz ziarenkowce Staphylococcus aureus (po 2
przypadki). Pateczki z rodzaju Proteus i Pseudomonas aeruginosa stwier-
dzono tylko u 1 noworodka z biegunka.

U dzieci w 2 i 3 miesigcu zycia (9 dzieci) w okoto potowie przypad-
koéw stwierdzono pateczki Salmonella agona i Klebsiella sp. (po 4 dzie-
ci) — byty to wytagcznie dzieci z biegunkag. Rzadziej wystepowatly ente-
ropatosenne serotypy Escherichia coli i Staphylococcus aureus (po 2
przypadki), w tym Escharichia coli tj 1 dziecka bez biegunki. W tej gru-
pie wieku nie stwierdzono w kale obecnosci pateczki z rodzaju Proteus,
Pseudomonas ani Enterobacter, a u 2 chorych z biegunka nie wyhodo-
wano z katu zadnego z ww. rodzajow bakterii.

U niemowlagt w wieku od 4 do 6 miesiecy (6 dzieci) w potowie przy-
padkdw wyhodowano z katu pateczki Pseudomonas aeruginosa (u 3 dzie-
ci. w tym u 1 bez biegiunki). Od Vs dzieci wyhodowano pateczki Salmo-
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nella (b|?aTra i Proteus sp. (po 2 dzieci, w tym w potowie przypadkéw
u dzieci bez biegunki) oraz enteropatogenne serotypy Escherichia coli i
pateczki Klebsiella sp. (tylko u dzieci z biegunkg). Pateczki Enterobacter
wyizolowano od 1 niemowlecia z biegunka.

U dzieci w wieku od 7 do 12 miesiecy (11 dzieci), podobnie jak w po-
przedniej grupie, najczesciej hodowano pateczki Pseudomonas aerugino-
sa (4 przypadki), nastepnie Salmonella agona i Klebsiella sp. (po 3 przy-
padki), rzadziej Staphylococcus aureus i Proteus sp. (po 2 przypadki).
Enteropatogenne serotypy Escherichia coli stwierdzono w kale tylko u
1 chorego z biegunka. W tej grupie wieku, na ogét rzadziej niz w mitod-
szych grupach wiekowych, hodowano z katu wyzej omawiane bakterie.
Pateczki Pseudomonas aeruginosa i Klebsiella sp. w znacznej liczbie
izolowano od dzieci bez biegunki.

Sumujac, nalezy stwierdzi¢, ze w ramach 1 roku zycia czesto$¢ wy-
stepowania pateczek Salmonella agona malata wraz z wiekiem w obu
grupach (I i Il). CzestoS¢ wystepowania pateczek Klebsiella sp. nie rdz-
nita sie widocznie w wybranych grupach wiekowych. Staphylococcus
awre' > wystepowat czesSciej w | kwartale zycia, przewaznie u dzieci z
biegunkg. U dzieci w wieku od 4 miesiecy do konca 1 roku, Staphylo-
coccus aureus wystepowat sporadycznie (w drugiej grupie wiekowej nie
stwierdzono go u zadnego dziecka). Rowniez pateczki Enterobacter wy-
stepowaty praktycznie tylko w okresie noworodkowym. Stwierdzono wy-
razny wzrost czestosci wystepowania pateczek Pseudomonas aeruginosa
w kale u dzieci powyzej 7 miesigca zycia do kofica okresu niemowlecego
(takze u niektérych dzieci bez biegunki). CzeSciej w tym wieku wyste-
powaly réwniez pateczki Proteus sp.

Proby oceny wptywu rodzaju wyhodowanych drobnoustrojow na ciez-
kos¢ (tabela I11) i dtugo$¢ trwania biegunki (tabela 1V) d>aly wyniki na-
stepujace:

Tabela [IlIl. Ciezko$¢ przebiegu klinicznego biegunki u dzieci w zaleznosci od
rodzaju wyhodowanej z katlu flory bakteryjnej

Przebieg kliniczny

Ciezki przebieg biegunki obserwowano u 2 chorych (w wieku 1 mie-
sigca i 12 miesiiecy). W kale obu tych dzieci stwierdzono pateczki Sal-
monella agona, a u jednego z nich réwniez pateczki Pseudomonas aeru-
9inosa i enteropatogenne serotypy Escherichia coli.
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Tabela 1V. Dilugo$¢ trwania biegunki u dziecti w zaleznosci od rodzaju wyhodo-
dowanej z katu flory bakteryjnej

Najczesciej biegunka miata przebieg S$rednio-ciezki (u Il z 21 cho-
rych). U potowy tych dzieci wyhodowano z kalu pateczki Salmonella
agona i Klebsiella sp., w tym rowniez tgcznie z enteropatogennymi se-
rotypami Escherichia coli lub z ziarenkowcami Staphylococcus aureus.
U V4 chorych wystepowatly w kale pateczki Pseudomonas aeruginosa ra-
zem z pateczkami Proteus sp. U 2 dzieci nie stwierdzono w kale zadnych
z wyzej omawianych drobnoustrojow. Rowniez u 8 niemowlat z lekkim
przebiegiem biegunki stwierdzono w kale najczesciej pateczki Salmonella
agona i Klebsiella sp.

Na podstawie uzyskanych danych trudno jest wyciggna¢ jednoznaczne
wnioski odnosnie wptywu rodzaju bakterii na przebieg kliniczny bie-
gunki. Salmonella agona hodowana byta z katu od chorych z biegunkg
0 rozmaitym nasileniu. W najciezszym przebiegu biegunki wystepowaty
w kale poza pateczkami Salmonella, pateczki Pseudomonas aeruginosa.
Natomiast pateczki z rodzaju Klebsiella stwierdzono w kale u chorych
o $rednio-ciezkim i lekkim przebiegu choroby. Réwniez obecnos¢ w ka-
le kilku rodzajow bakterii (od 1 do 5) uwzglednionych w tabeli, wydaje
sie nie wptywaé na ciezkos$¢ i dtugos$¢ przebiegu biegunki.

OMOWIENIE WYNIKOW | DYSKUSJA

Mimo zastosowania ogoélnie przyjetych w Swiecie metod hodowlanych
(6), nie stwierdzono obecnosci szczepow z rodzaju Campylobacter i Yer-
sinia w kale niemowlat hospitalizowanych w naszej Klinice w styczniu
1985 roku. Trudno jest z catg pewnosScig ustali¢ przyczyne takiego fak-
tu. Najprawdopodobniej odegrata role badana populacja. Chociaz zaka-
zenia tymi drobnoustrojami zdarzajg sie takze i u noworodkéw (5), czes-
ciej dochodzi do nich u dzieci powyzej 1 roku zycia (9). Badane przez
nas iniemowleta nie pochodzily z jednego ogniska epidemicznego, niektd-
re z nich leczone byty przed hospitalizacjg antybiotykami. W biegunko-
wych stolcach tych dzieci nie stwierdziliSmy krwi, objawu do$¢ charak-
terystycznego zwilaszcza przy kampylobakteriozie (1, 3, 6, 9, 11, 23, 24,
25). Ze wzgledu na wstepne zatozenia pracy (charakter pilotazowy) bada-
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nia przeprowadzono tylko w ciggu jednego miesigca kalendarzowego, co
z koniecznos$ci ograniczyto liczbe badanych dzieci. Na og6t nie obserwuje
sie sezonowego spadku czestosci zachorowan na kampylobakterioze
lyersinioze (9, 23, 24), a wiec fakt, ze badania byly przeprowadzone w
miesigcu styczniu nie powinien wptywa¢ na uzyskane wyniki wyhodo-
wan.

Podkreslenia wymaga stwierdzenie prawie u wszystkich badanych nie-
mowlat (z wyjatkiem 4 dzieci) obecnosci w kale drobnoustrojow, ktore
moga by¢ czynnikiem etiologicznym biegunek. Poniewaz zjawisko to do-
tyczyto takze niemowlat bez biegunki, przemawia ono za nagminnym
istnieniem nosicielstwa, ktére dotyczyto przede wszystkim noworodkdéw.
Wszystkie hospitalizowane noworodki miaty w kale pateczki Salmonella
agona. U starszych niemowlat bez biegunki czesto stwierdzano w kale
obecno$¢ peteczek Pseudomonas aeruginosa. Miedzy innymi Zalewski (27)
podkres$la zwiekszajgce sie u niemowlat nosicielstwo w przewodzie po-
karmowym drobnoustrojow znanych jako czynniki etiologiczne biegunek.
Nosicielstwo to staje sie w chwili obecnej problemem spotecznym. Bio-
ragc pod 'uwage fizjologicznie nizszg odporno$¢ u niemowlat nalezy sa-
dzi¢, ze we wszystkich przypadkach nosicielstwa w tym wieku istnieje
duze potencjalne niebezpieczenstwo ujawnienia sie objawow zakazenia.
Fakt ten powinien by¢ uwzgledniony m.in. w dziatalno$ci organizacyjnej
oddziatbw niemowlecych. Wg danych anglosaskich (18) podczas epidemii
w oddziatach noworodkowych nosicielstwo dotyczy 90% dzieci, co jest
zgodne z naszymi spostrzezeniami. Nalezy takze liczyé sie z istnieniem
biegunki zakaznej u dzieci, u ktérych nie stwierdziliSmy wyzej omawia-
nych bakterii w biegunkowych stolcach (3 dzieci), co mogto by¢ spowo-
dowane, jak podaja inni autorzy (7), matg Mczbg tych bakterii w obfi-
tych, ptynnych stolcach.

JesteSmy zgodni z opinig (18), ze kazde dziecko z biegunkg w oddziale
noworodkowym powinno by¢ traktowane jako patencjalnie zakazone.

Wyniki nasze, odnos$nie wystepowania w kale réznych rodzajow bak-
terii u niemowlat z biegunka, staraliSmy sie poréwna¢ z danymi z pi-
Smiennictwa ostatnich 5 lat, przede wszystkim autorow polskich. Jednak
pojedyncze doniesienia, jakie znalezliSmy w krajowych periodykach me-
dycznych dotyczyty z reguty wynikow badan z lat wcze$niejszych — do
1978 r. W okresie od 1965 r. do 1978 r. (17) stwierdzono u dzieci do lat
2 wyrazny wzrost ciezkosci biegunek wywotywanych przez szczepy Kle-
bsiella oxytoca. W pracy tej, podobnie jak w naszej, nie wykazano rdz-
nic w czestosci wystepowania zakazen Klebsiella sp. w zaleznosci od
wieku chorych, w ramach 1 roku zycia.

W pracy obejmujgcej 111 niemowlat z okresu 1979—80 (22) stwier-
dzono czestsze wystepowanie zakazeA powodowanych przez Salmonella
aQona (u 97,3%), niz my stwierdziliSmy wsréd badanych przez nas nie-
mowlat (u 53,9%), ale spostrzezenia nasze co do najczestszego wystepo-
wania tego zakazenia w | kwartale zycia sg zgodne. Autorzy wyzej cy-
towanej pracy obserwowali zwykle ciezki lub S$rednio-ciezki przebieg
salmonelozy u niemowlat, $miertelno$¢ wynosita ok. 1,8%. U naszych
chorych przebieg biegunki byt zwykle $rednio-ciezki, nie doszto réwniez
w zadnym przypadku do zejscia $miertelnego. Poréwnanie wynikéw obu
Prac mogtoby ewentualnie sugerowac, ze w latach 1979—80 epidemia sal-
ttionelozy u niemowlat byta ciezsza niz obecnie.

Pozostate doniesienia miaty charakter opracowan wytgcznie statystycz-
nych i przedstawialy wzrost czesto$ci zachorowan na biegunki wsrod
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dzieci do lat 2, w latach 1977—83 (2, 3) oraz wzrost zachorowalnosci
i umieralnos$ci z powodu zakazen salmonelowych od 1982 do 1983 r,
zwhaszcza w pierwszym roku zycia. W naszych uprzednich badaniach
(20) dotyczacych tego okresu (1979, 1981 i 1983 r.) stwierdziliSmy u 774
niemowlat z biegunkg istotnie narastajgca czesto$¢ wystepowania w kale
enteropatogennych serotypdw Escherichia coli i szczepow Klebsiella
pneumoniae. Inna praca (26) réwniez potwierdzita czeste wyhodowania
chorobotwérczych Escherichia coli w przypadkach zachorowan z obja-
wami biegunki.

Zakazenia salmomelowe przewodu pokarmowego byty na miejscu trze-
cim co do czestoSci wystepowania, podczas gdy w biezgcych badaniach,
tj. w 1985 r. wysunety sie na pierwsze miejsce.

WNIOSKI

1. U niemowlat leczonych w Klinice w styczniu 1985 r. nie wykryto
w kale drobnoustrojow Campylobacter jejuni i Yersinia enterocolitica.

2. Prawie u wszystkich niemowlat, z biegunka i bez biegunki, stwier-
dzono w kale obecno$¢ flory bakteryjnej, mogacej by¢ czynnikiem etio-
logicznym biegunki. U dzieci z biegunkag najczesSciej wystepowata Sal-
monella agona i Klebsiella pneumoniae, u dzieci bez biegunki — Pseu-
domonas aeruginosa i Salmonella agona.

3. U wszystkich noworodkéw leczonych w Klinice w tym okresie cza-
su stwierdzono w kale obecno$¢ szczep6éw Salmonella agona. Poza Sal-
monella agona hodowane byty z katlu do$¢ czesto enteropatogenne sero-
typy Escherichia coli (OyugK6s; O18K76).

4. Wraz z wiekiem malata u niemowlat czesto$¢ wstepowania w kale
pateczek Salmonella agona i Enterobacter sp. oraz ziarenkowcow Stap-
hylococcus aureus, wzrastata natomiast czestos¢ wystepowania pateczek
Pseudomonas aeruginosa i Proteus sp. Czesto$¢ wystepowania pateczek
Klebsiella pneumoniae w poszczegélnych grupach wiekowych nie wy-
kazywata wyraznych rdznic.

5. Nie udato sie stwierdzi¢ wyraznego wptywu rodzaju flory bakte-
ryjnej na ciezko$¢ przebiegu i dtugos$¢ trwania biegunki.

6. W przewodzie pokarmowym dzieci bez biegunki stwierdzano czesto
nosicielstwo bakterii mogacych by¢ czynnikami etiologicznymi tej cho-
roby.

Praca czesciowo finansowana z problemu CPBP 04.02.1.1.4.

. Maiiszen-Mukonamumk, 3. Topbuuyka, K Padanoscka,
9. YepHak, A. Bbxos3oBckKa-BuHpga

BAKTEPUANIbHBIE 3TUOJIOTMYECKNE ®AKTOPbI
B NMOHOCAX TIPYAHbIX AOETEW TOCMUTATIN3INPOBEHHbBIX B KJ/IMHWUKE
B AHBAPE 1985 NOOA

MpegcTBNeHbl pe3ynbTaTbl MNPO6HbLIX WUCCNef0BAaHWI Ha Hannyme nanodvyek Cam-
pylobacter jejuni wn Yersinia enterocolitica B Kane, KoTopble O6blN NPOBEAEHbI
B AHBape 1985 roga y BCex rOCAMTaNM3MPOBaHHbIX B KAWHWUKE TPYAHbIX [eTel.
OfHOBpPEMEHHO YKasaHHbIi MaTepuan WcCNefoBancs TaKXe Ha Hanuuue WHbIX
a3pobHbIX MWUKPOGOB, M3BECTHbIX KaK 3TUONOrM4yeckume akKTopbl MOHOCA.

B noceBax Kana He yfanocb BbIpacTUTb MWKPO60B U3 poaoB Campylobacter
n Yersinia, HecMOTpPA Ha MNpPWMeHeHWe TMOBCEMECTHO B MUPe MPUHATbIX MeToA0B
pasBogkKKn. 3aTo WHble 6aKTepun .KOTOPble MOrAM 6bITb MPUYMHAMU MNOHOCOB BCTpe-
Yanucb B Kane MNo4YTM BCexX feTell, Kak C MOHOCOM, Tak ¥ 6e3 moHoca.

Y [peTeid ¢ NOHOCOM uYalle BCero BblpawuBanucb nanodykm Salmonella agona
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Wk iebsienia SPecies, a y feTeil NeuyuBLUMXCA MO WMHbIM MPUUYMHAM B MOCEBax MNpe-
osnaganw MANOYKW CUHErHOWHble .3ac/y)XWBaeT BHUMaHWS, 4YTO MNanOYKW M3 poja
saimonena BCTPEYA/IMCb B KaNe BCeX HOBOPOXAEHHbIX, TaKXe TeX, Yy KOTOpbIX
MoHocbl He Habnganuck. o Mepe pocTa Bo3pacTa yMeHblIafacb BCTPeYaeMocTb
B k$ne nanouek Salmonella agona, 3aTo HapacTasa BCTPe4aeMocTb MMWKPOGOB Tu-
na CUHErHoWHbIX ManoyeK. YCTAHOBJ/IEHO, YTO MWKpo(opa Kana He UMeeT Cy-
LLeCTBEHHOTO B/IMAHUS Ha NPOJO/MKUTENLHOCTb W TSHKECTb TedeHMs noHoca! Y pe-
Teil 63 CMMNTOMOB MOHOCA, OTMeYancs 3HAUYMTENbHbI MPOUEHT HOCUTENbCTBA 6Gak-
Tepuwii, KOTOpble CYUMTAOTCS MPUUYMHAMU MOHOCOB.

F. Meisel-Mikotajczyk, E Torbicka, K Rafatowska, E Czer-
niak, A. Brzozowska-Binda

BACTERIAL ETIOLOGY OF DIARRHOEA OF INFANTS HOSPITALIZED
IN THE TEACHING HOSPITAL IN JANUARY 1085

The work is of a pilot character. In January 1085, all babies hospitalized in the
Teaching Hospital had thier faeces studied for the presence of Campylobacter
jejuni and Yersinia enteirocolitica bacterias. The aim of the investigation was also
to find ether micro-organisms living in oxygen conditions, known as etiological
factors of diarrhoea.

In the bacterial cultures of the faeces the authors did not manage to culture
such micro-organisms as Campylobacter and Yersinia, though methods generally
known in the world were ampplied. On the other hand, other bacteria which can
cause diarrhoea in babies were found in the faeces in almost all the infants
examined, both in those having diarrhoea and in those not suffering from it.

In the babies with diarrhoea the authors most frequently cultured In the faeces
Salmonella agona and Klebsiella species; in babies hospitalized because of other
reasons — Pseudomonas aeruginosa prevailed in the cultures.

It is worth noticing that Salmonella was found in the faeces of all infants, also
those not having diarrhoea. The older the babies, the smaller fraquency of Sal-
monella agona was observed whereas the frequency Pseudomonas aeruginosa mi-
cro-organisms in the culture increased. It was discovered that the kind of bacteria
found in the faeces does not influence the length and gravity of diarrhoea. Among
the children not having symptoms erf diarrhoea a high percentage of carrier state
*f bacteria known to cause diarrhoea was observed.
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POURAZOWE BAKTERYJNE ZAPALENIA OPON
MOZGOWO-RDZENIOWYCH W LATACH 1976— 1985
W MATERIALE KLINIKI CHOROB ZAKAZNYCH PAM

Katedra i Klinika Choréb Zakaznych PAM w Szczecinie
Kierownik: prof. dr hab. med J. Januszkiewicz
Klinika Otolaryngologiczna PAM w Szczecinie
Kierownik: prof .dr hab. med. E. Mozolewski

Przedstawiono analize etiologiczng, epidemiologiczng i kliniczng 6l
przypadkéw pourazowego ropnego zapalenia opon mdzgowo-rdzenio-
wych hospitalizowanych w Klinice Choréb Zakaznych PAM w Szcze-
cinie w okresie od 1.01 1976 do 31.12.1985.

Wsrdéd ropnych zapalen opon mdézgowo-rdzeniowych (rzo) spotyka
sie takie, ktérych wystepowanie kojarzy sie z przebyciem urazu czaszko-
wo-moOzgowego. Jest to wazny problem Kkliniczny w zwiagzku z wyste-
pujacym na catym Swiecie rozwojem mechanizacji pracy i motoryzacji,
a zatem i statym wzrostem liczby urazéw, w tym dotyczacych czaszki
(1-3, 5, 11, 12, 14).

Przyczynowy zwigzek miedzy urazem z wsp0tistniejacym przerwa-
niem ciggtoSci powtok czaszki a nastepowym rzo nie budzi watpliwosci.
Zdarza sie jednak pozornie zamkniety wuraz gtowy, gdy przy braku
uszkodzenia w powiokach zewnetrznych dochodzi do komunikacji mie-
dzy przestrzenig podpajeczynowkowa a przestrzeniami powietrznymi
czaszki i powiktan powstajacych przy tego rodzaju potgczeniu w postaci
wspomnianego rzo, pitynotoku nosowego, czy odmy S$rédczaszkowej (1—
4, 11).

W urazach tego typu wbrew powszechnym oczekiwaniom rzadko do-
chodzi do zakazenia wewnatrzczaszkowego w pierwszych dniach po ura-
zie, nawet przy towarzyszacym ptynotoku. W okresie wczesnym po ura-
zie obfite zrosty pajeczyndéwki moga bowiem uszczelnia¢ miejsca pato-
logicznej komunikacji miedzy S$rodowiskiem zewnetrznym a jamg czasz-
ki. Jest to jednak nadat locus minoris resistentiae i powoduje czesto
wystepowanie rzo, w tym — u cze$ci chorych — wielokrotnie.

Stad postulowana przez wielu autoréw (1, 3—5, 11— 13) koniecznos¢
wczesnej diagnostyki urazow czaszkowo-mozgowych i wykonanie pla-
stycznego S$rédczaszkowego zamkniecia przetoki w przypadkach jej ist-
nienia. Moze to przyczyni¢ sie do zmniejszenia odsetka infekcyjnych
wewnatrzczaszkowych powiktan.

Celem niniejszej pracy jest analiza etiologiczna, epidemiologiczna orat
kliniczna rzo powstatych w nastepstwie urazéw gtowy.
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MATERIAL | METODY

Materiat kliniczny stanowito 61 chorych (57 mezczyzn i 4 kobiety)
na pourazowe rzo, hospitalizowanych w Klinice Chorob Zakaznych
(KChz) PAM w okresie od 0.1 01. 1976 do 31. 12. 1985. Byli to pacjenci
w wieku od 15 do 61 lat. Rozpoznanie rzo ustalono na podstawie obra-
zu klinicznego i badania ptynu mdézgowo-rdzeniowego (badanie ogélne,
osadu w komorze osadowej Sayka w modyfikacji Kucharskiej-Demczuk
(9), oraz posiewy). Daine dotyczace urazu czaszki uzyskiwano z wywia-
du subiektywnego bezposrednio od chorego, lub tez — u chorych nie-
przytomnych — na podstawie informacji rodziny lub otoczenia. Dla
udokumentowania obecnosci patologicznej komunikacji z przestrzenig
podpajeczynéwkowa wykonywano zdjecia radiologiczne czaszki. W uza-
sadnionych przypadkach (wystepowanie ptynotoku stwierdzonego klinicz-
nie, czy tez po prowokacji, obecnos¢ szczeliny ztamania w obrazie radio-
logicznym czaszki) pacjentow konsultowat neurochirurg pod katem kwa-
lifikacji do zabiegu operacyjnego.

WYNIKI

W latach 1976— 1985 hospitalizowano w KChZ PAM 243 chorych z rzo,
ztego 61 (25%) przypadkéw pourazowych, co przedstawiono w tabeli I.

Tabela 1. Ropne =zapalenia opon mdzgowo-rdzeniowych w latach 1976—1985
w KChz PAM

Rok 197C 1977 1978 1979 1980 1981 1982 1983 1984 1985
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krotszy okres jaki uptyngt od chwili urazu do wystgpienia pierwszego
epizodu rzo wynosit 2 dni, najdtuzszy 19 lat.

Wsrod 31 pacjentéw (51%), u ktorych zidentyfikowano czynnik etio-
logiczny, przewazaty nieznacznie zachorowania wywotane przez pneu-
mokoki (16, tj. 52%), meningokoki byty przyczyng 14 rzo (45%), w jed-
nym przypadku z ptynu mézgowo-rdzeniowego wyhodowano paciorkow-
ce zielenigce.

OBRAZ KLINICZNY

Wiekszo$¢ chorych (84%) hospitalizowano w pierwszych trzech dniach
choroby. Z objawéw podmiotowych dominowaty béle gtowy i wymioty
(u 100% badanych). Gorgczke obserwowano u wszystkich badanych,
trwata ona od 1 do 20 dni (Srednio 5,7). U wszystkich pacjentow stwier-
dzano objawy oponowe: peiny zesp6t oponowy (sztywno$¢ karku z obja-
wami Keniga i/lub Brudzinskiego — u 88,5%, niepetny zespét opono-
wy (tylko wyrazna sztywnos$¢ karku lub tylko objaw Kerniga) u 11,5%.
U wiekszosci chorych (72,1%) przebieg kliniczny pourazowych rzo byt
ciezki, z utratg Swiadomosci u 67,2% (od 1 do 9 dni, $rednio 2,3) i po-
budzeniem psychoruchowym. U 3 cnorych obserwowano zaburzenia
Swiadomosci (zamroczenie z apatig i spowolnieniem lub tez pobudzeniem
psychomotorycznym), u 27,9% sensorium byto czyste. Uogdlnione drgaw-

Tabela [1V. Objawy psychoneurologiczne u chorych z rzo pourazowym i nie
zwigzanym z urazem czaszki w zaleznos$ci od etiologii
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ki kloniczno-toniczne 'wystepowaty u 24,6% ogo6tu badanych, porazenie
nerwoéw czaszkowych u 21,3%. W 2 przypadkach obserwowano wiotkie
porazenia 'koficzyn dolnych, w 1 — zaburzenia réwnowagi (tab. 1V).

Z 33 chorych konsultowanych przez neurochirurga (54%) — 31 zakwa-
lifikowano do zabiegu operacyjnego i wykonano go. U 4 z nich, mimo
przeprowadoznego zabiegu obserwowano nawrot rzo.

U 13 chorych (11 mezczyzn i 2 kobiet — 21%) stwierdzano nawroty
rzo wywotanego urazem czaszki, w tym u 1 pacjenta 8-krotne, u 2 —
4-krotne, u 2 — 3-krotne, u 8 — 2-krotne. Czynnik etiologiczny w przy-
padku nawrotowych rzo udato sie ustali¢ tylko w 7 przypadkach; w 4
przypadkach z pitynu mozgowo-rdzeniowego wyhodowano pneumokoki,
w 3 — meningokoki. W 1 przypadku czynik etiologiczny zmienit sie w
kolejnych nawrotach: pierwsze i drugie rzo wywotane byto przez me-
ningokoki natomiast trzecie przez pneumokoki. U wszystkich chorych
przebieg kliniczny nawrotow byt ciezki; 2 przypadki, w ktédrych obser-
wowano drugi z kolei nawrét zakonczone byty zgonem.

Zgon nastapit w 7 przypadkach (11,5%) rzo, W tym w 4 — z powodu
niewydolnosci krgzeniowo-oddechowej, w 1 — wsr6d uogodlnionego stanu
drgawkowego, w 1 — posocznicy pneumokokowej, w 1 — wskutek
uszkodzenia metabolicznego w przebiegu znacznej kwasicy. W 3 przy-
padkach pourazowego rzo zakoAczonych zgonem stwierdzono w piynie
mdzgowo-rdzeniowym pneumokoki, w 4 pozostatych etiologii nie udato
sie ustalié.

Czas pobytu w szpitalu wynosit od 2 godzin (zgon) do 53 dni, S$red-
nio 25 dni.

OMOWIENIE

W latach 1976— 1985 obserwowano znaczny wzrost (0 19,7%) odsetka
pourazowych rzo w stosunku do lat poprzednich. Bowiem jak podaje
Rejmaniak (12) analogiczny odsetek z lat 1961— 1970 wynosit w mate-
riale naszej kliniki jedynie 5,3%. Wigze sie¢ to zapewne ze wzrostem
motoryzacji (1—3) i nalezy przypuszcza¢, ze — w zwigzku z faktem,
iz kulminacyjna ~fala urazéw jeszcze do nas nie dotarta (2, 14) — od-
setek ten w ciggu nastepnego dziesieciolecia nadal bedzie wykazywac
tendencje wzrostowa.

Wsréd chorych przewazali zdecydowanie mezczyzni (93%), co nalezy
ttumaczy¢ wiekszym ich udziatem w ruchu kotowym, a takze wykony-
waniem zawodoéw wigzacych sie z mozliwoscig urazow.

Jako najczestszg przyczyne urazow gtowy podajg liczni autorzy (1—
3, 5 8 11— 14) wypadki komunikacyjne. Odsetek uzyskany w naszym
materiale (23%) zblizony jest do dolnej granicy podawanej w pismien-
nictwie (20,5% do 80%); bytby on zapewne wiekszy, gdyby udato sie
ustali¢ etiologie urazu u pozostatych 47% chorych.

Najczesciej obserwowano urazy czaszki u oséb mitodych i w wieku
Srednim, co zgodne jest z doniesieniami innych (1—3, 5, 14).

Ptynotoik nosowy jako powiktanie omawianych urazéw wystepowat
wedtug réznych autoréw (8, 11, 12) w 1,5% do 40% przypadkow. W na-
szych badaniach ptynotoku stwierdzono w 34% przypadkéw. Fakt, ze
u 66% pacjentéow pilynotoku nie stwierdzono przemawia za tym, ze nie
kazde rozerwanie opony twardej jest potgczone z wyciekiem ptynu moz-
gowo-rdzeniowego przez nos. Nie znaczy to jednak, ze chory nie jest
narazony na mozliwo$¢ zakazenia.



2 Pourazowe bakteryjne zapalenia opon m.-rdz. 169

Wczesne rzo (przed uptywem 3 tygodni od urazu) wystepuje, jak po-
daje piSmiennictwo (11, 13) w 18% do 30% przypadkdéw, za$ pdZne w
70% do 82%. W naszych badaniach wiekszo$¢ (67%) rzo wystepowata
w okresie péznym po urazie. Przyczyny mie rozpoznania patologicznej
komunikacji we wczesnym okresie po urazie czaszki sg ztozone. Pewng
role odgrywa zapewne powstawanie zrostbw opony pajeczynowkowej
uszczelniajagcych miejsca nieprawidtowych potaczen jamy czaszki ze $ro-
dowiskiem zewnetrznym. Niemniej jednak cienkie blizny powstajace
w miejscach rozerwania opony moga by¢ niedostatecznie silng barierg
dla drobnoustrojow. Zdarza sie¢ tez, ze w lzejszych urazach czaszkowo-
-moézgowych drobny wyciek ptynu moézgowo-rdzeniowego pozostaje nie-
zauwazony zaréwno przez chorego jak i lekarza, zwilaszcza, gdy nie do-
szto do hospitalizacji, badz tez obserwowany przez pacjenta piynotok
jest bagatelizowany. W innych przypadkach metody ujawniania ptyno-
toku w przypadkach klinicznie watpliwych sa mato precyzyjne. Nalezy
przy tym podkres$li¢, ze jedynie 4 osoby (20%) byty bezposrednio po
urazie leczone w klinikach PAM, 8 chorych (40%) leczono w oddziatach
chirurgicznych osrodkéw pozaklinicznych, pozostatych 8 nie zgtaszato sie
do lekarza bezposrednio .po urazie gtowy. Pokrywa sie to z danymi uzy-
skanymi przez Kosciuczyk i wsp. (8) i moze przemawia¢ za lepszg opie-
kg medyczng oraz istnieniem wiekszych mozliwosci diagnostycznych w
szpitalach akademickich. Poza tym wedlug Powiertowskiego (11) czas
wystepowania rzo po urazie zalezy od miejsca rozdarcia opony twardej
na podstawie czaszki. Wystepujagce po raz pierwszy dopiero po upty-
wie ponad roku rzo spotyka sie niemal wytgcznie u chorych z rozdarcia-
mi opony nad stropem sitowym. Czy taka lokalizacja przewazata w na-
szym materiale, trudno wykazaé, jako ze na 53 wykonane zdjecia ra-
diologiczne czaszki obecno$¢ szczeliny ziamania wykazano tylko w 15
przypadkach (28%), jednakze najwiecej zmian notowano w zakresie ko-
§ci czotowych.

W naszym materiale przewazaly nieznacznie zachorowania wywotane
przez pneumokoki, co pokrywa sie z doniesieniami innych (10, 11). T#tu-
maczy¢ to nalezy faktem, ze niedostateczne gojenie si¢ rozdartej opony
twardej nad ztamanym wskutek urazu stropem zatok obocznych nosa
powoduje trwate utrzymywanie sie patologicznego potaczenia jamy czasz-
kowej z wspomniang okolicg i wnikanie bakterii, ktére nie powoduja
klinicznych objawéw zapalenia zatok, nosa czy gardta, natomiast sta-
nowig zrédto zakazen wewnatrzczaszkowych.

W zadnym z obserwowanych przez nas przypadkéw pourazowych rzo
niezaleznie od etiologii nie stwierdzono lekkiego przebiegu klinicznego,
ktéry w innych postaciach bywa obserwowany w granicach od 1,2% do
48,5% przypadkow (6, 7). W tabeli IV pourazowe rzo poréwnano pod
wzgledem przebiegu klinicznego z rzo nie zwigzanymi z urazem czaszki
(grupa kontrolna /g.k./). Z uzyskanych danych wynika, ze pneumokoko-
We jpourazowe rzo miato ciezszy przebieg kliniczny od rzo tej samej
etiologii lecz bez urazu czaszki w wywiadzie. Wyrazem ciezkosci prze-
biegu klinicznego u omawianych chorych bylo m. in. wystgpienie u wszy-

stkich pacjentéw petnego zespotu objawoéw oponowych (g.k. — u 80%)
Nutraty Swiadomosci (g.k. — u 70%), oraz u 3/4 — silnego pobudzenia
Psychoruchowego (g.k. — u 50%); ponadto w 3 przypadkach pourazo-

wego pneumokokowego rzo obserwowano zgon. Przebieg kliniczny me-
ningokokowego pourazowego rzo, jakkolwiek S$rednio ciezki, nie rdznit
sie istotnie od rzo o tej samej etiologii, nie zwigzanego z urazem czasz-
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ki. Najciezszy przebieg kliniczny, a takze najwiekszy odsetek nastepstw
neurologicznych i zgonéw w pourazowych pneumokokowych rzo obser-
wowali tez i inni (10).

Nawrotowe rzo stwierdzono u 21% chorych. W materiale zebranym
przez innych {11, 12) nawroty wystgpowaly u 43% do 60% pacjentow.
Wydaje sie, ze te ostatnig liczbe, podawang przez Powiertowskiego (11)
nalezy ttumaczy¢ jego doborem przypadkéw wyselekcjonowanych pod
katem widzenia interwencji chirurgicznej. W przypadkach, gdzie nie
stwierdza sie zmian w obrazie radiologicznym powtdrne zachorowania
na rzo sg czesto jedyng wskazéwka, ze istnieje patologiczna komunika-
cja pomiedzy jama czaszki a Srodowiskiem zewnetrznym (6).

WNIOSKI

1. Pourazowe rzo wywotane jest czesSciej przez pneumokoki, wystepu-
je gtownie wskutek wypadkéw komunikacyjnych, u miodych mezczyzn,
w okresie powyzej 3 tygodni po urazie, przy czym tylko 1/3 przypad-
kéw poprzedzona jest ptynotokiem .nosowym.

2. Wszystkie pourazowe rzo cechujg sie ciezkim przebiegiem Kklinicz-
nym, przy czym najwiekszy odsetek nastepstw (neurologicznych i zgo-
néw obserwowano w rzo o etiologii pneumokokowej.

3. Stwierdzone u 21% chorych nawrotowe rzo mogg by¢ dowodem
trudnos$ci diagnostyczno-terapeutycznych w czasie poprzedniego lecze-
nia.

4. Doktadna diagnostyka w okresie wczesnym po urazie z nastepo-
wym whnikliwym doborem odpowiedniego postepowania leczniczego mo-
gtaby przyczyni¢ sie do zmniejszenia odsetka pourazowych rzo.

M. TaHbyak, A Kocuwuuk

MOCNETPABMATUYECKNN BAKTEPUANIbHbIN MEHUHTUT
B MATEPUNANE K/IVNHUKWN MHPEKLUMNOHHbLIX 3ABO/TEBAHUN TIMA
3A Irojibl 1976—1985

CofepxaHue

MpeacTaBneH 10-neTHUIA KAMHWYecKWiA MaTepuan mnocfieTpaBMaTuyecknx GakTe-
puanbHbIX MEHWHTUTOB. Cpefn HWUX [OMUHUPOBaNM 3ab60neBaHWs Bbl3BaHHble MHEB-
MOKOKKaMu, KOTOpble B CBOEM GOMbLIMHCTBE Kacaiucb MOJOAbIX MYXUYUH — XKepTB
aBTOAOPOXHbLIX KaTacTpod. BonesHb pasBuBanacb N0 WCTEYEHWWU CBbie 3 Hefenb
0T MOMeHTa MONy4YeHWs TpaBMbl, a ee MOSIBANUI B 0KOMOo 1/3 cnyvyaeB npejLllecT-
BOBaNuM puHOpen. Bce cnyyanm nocneTpaBMaTU4eckoro 6aKTepuanbHOr0 MeHUHIMTa
XapaKTepusoBasuCb TsHKeNbIM KAUHUYECKUM TedeHuem, a 60ofiblie BCEro HeBPOJIO-
rMyeckMx MNecnefCTBUIA M NeTasbHbIX WCXOAOB Ha6nwjanucb B MocieTpaBMaTuuec-
KUX 6aKTepuanbHbIX MEHUHIMTax MHEBMOKOKKOBOW 3TuWoforMn. PeuuausupyoLwnii
MEHUHTUT OoTMeuancs y 2l®0 60NMbHbIX, YTO CBUAETENLCTBYET O TPYAHOCTAX B JINK-
BUAALUM MNEepPBUUYHOrO oyara WH@ekuun. T[MofuepKHYT (aKT, UTO CHVXKEHU npo-
LeHTa mnocneTpaBMaTUUYeCKMX 6aKTepuanbHbIX MEHUHTUTOB Morna 6bl Cnoco6CTBO-
BaTb TuUlaTeNbHas AMArHOCTMKA B paHHeM nepuoge Mocfie MofyyYeHUs TPaBMbl.

M. Ganhczak, A Kos$ciuczyk

POST-TRAUMATIC BACTERIAL CEREBROSPINAL MENINGITIS
IN THE YEARS 1976—1985 IN THE TEACHING HOSPITAL OF INFECTIOUS
DISEASES OF PAM

Summary

The authors present a 10-year clinical material of various post-traumatic me-
ningitis. Infections caused by pneumococci prevailed among the patients. Most



Pourazowe bakteryjne zapalenia opon m.-rdz. 171

of the various forms of supparative meningitis resulted from traffic accidents,
in young men, more than three weeks after the injury, but only one third of
the infections were preceded by rhinoirrhoea. All cases of post-traumatic suppa-
rative meningitis were characterized by a serious clinical course, and most neu-
rological complications and deaths were observed in supparative meningitis with
pneumococcal etiology. In 21 per cent of patients recurrent supparative menin-
gitis was observed, which proves how difficult it is to liquidate the primary
infection focus. Attention has been paid to the fact that detailed diagnostics in
the early post-traumatic period might reduce the number oi poet-traumatic sup-
parative meningitis.
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WYSTEPOWANIE PRZECIWCIAL PRZECIWKO PALECZKOM
LEGIONELLA W WYBRANEJ GRUPIE CHORYCH
KLINIKI CHOROB ZAKAZNYCH PAM W SZCZECINIE
(DONIESIENIE WSTEPNE)

Katedra i Klinika Choréb Zakaznych Pomorskiej Akademii Medycznej
w Szczecinie
Kierownik: proi. dr med. J. Januszkiewicz
Instytut Epidemiologii Wydziatu Lekarskiego Uniwersytetu
im. Komenskiego w Bratystawie
Kierownik: prof. MUDr. E. Kmety DrSc.

Oceniono wystepowanie przeciwciat przeciwko pateczkom Legionella
w surowicy 60 chorych z ostrym zakazeniem uktadu oddechowego lub
ostrym niezytem zotgdkowo-jelitowym. Badania serologiczne przepro-
wadzono metodg immunofluorescencji posredniej. U 8 chorych stwier-
dzono przeciwciata przeciwko kilku gatunkom Legionella w mianie
1:32. Wskazuje to na celowo$¢ przeprowadzenia szerszych badan prze-
gladowych w Polsce.

Powszechno$¢ wystepowania pateczek Legionella w zbiornikach wod-
nych, glebie, systemach wodno-kanalizacyjnych oraz wentylacyjnych bu-
dynkoéw uzyteczno$ci publicznej budzi podejrzenie, ze prawdopodobien-
stwo zetkniecia sie z tym czynnikiem patogennym jest bardzo duze (2
3, 4, 6, 9). Paleczke Legionella uwaza sie za przyczyne 0,9—2,7% przy-
padkow zapalen ptuc (8, 13). Stwierdzenie pojedynczych zachorowan na
chorobe legionistow w krajach sasiadujagcych z Polskg (11, 12, 13) oraz
potwierdzenie w przeglagdowych badaniach niskich mian przeciwciat dla
roznych szczepOw Legionella w wiekszosci krajow europejskich (7, 8, 9)
sktonito nas do przeprowadzenia wstepnej oceny serologicznej wybra-
nej populacji.

MATERIAL | METODY

Do badahn wykorzystano surowice 60 chorych: 35 z ostrym zakaze-
niem uktadu oddechowego (0.z.u.0.) oraz 35 z ostrym niezytem zotadko-
wo-jelitowym (o0.n.z.-j.), hospitalizowanych w Klinice Choréb Zzakaznych
PAM w latach 1981—1985. Od kazdego pacjenta pobierano krew dwu-
krotnie: w dniu przyjecia do Kliniki oraz po okoto 2 tygodniach. Sre-
dni wiek pacjentow wynosit 34,6 +14,2 lat (przedziat wieku 17— 84)-
W badanej grupie byto 25 kobiet i 35 mezczyzn. Ocene serologiczng
przeprowadzono w Katedrze Epidemiologii Wydziatu Lekarskiego Uni'
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wersytetu im. Komenskiego w Bratystawie, metodg immunofluorescen-
cji poSredniej (1, 15, 16) przy zastosowaniu antygen6w Legionella pneu-
mophila (6 serogrup), L. bozemanii, L. jordanis, L. micdadei i L. du-
moffii.

WYNIKI

W 8 (13%) surowicach (5 chorych z o.z.u.0. i 3 chorych z 0.n.z.-j.) ba-
danej populacji stwierdzono dodatni odczyn immunofluorescencji posre-
dniej w mianie 1:32 z antygenami pateczek Legionella. Wyniki szcze-
gotowe przedstawiono w tabeli I.

Tabela 1. Osoby z przeciwciatami przeciwko pateczkom Legionella

przypadki 1—5 — chorzy z o.z.u.o.
przypadki 6.7,8 — chorzy z on-z.-j.

OMOWIENIE

Ze wzgledow oszczednosciowych sziukano przeciwciat w surowicach
pobranych w okresie zdrowienia. Na rozpoznanie ostrego zakazenia pa-
teczkag Legionella pozwala stwierdzenie przeciwciat w mianie 1:128 (8,
10, 14). Poniewaz w 8 surowicach stwierdzono miano 1:32, a wiec nie-
znamienne, odstgpiono od badania surowic pobranych w dniu przyjecia do
Kliniki.

Analogiczne badania przeprowadzone w CSRR, w grupie 557 o0s6b
0 zblizonej do naszej strukturze populacji, wykazaty obecno$¢ przeciw-
ciat w mianie 1:32 dla serogrup 3, 5i 6 L. pneumophila w 4,0% (1).
Stwierdzenie przez nas 8 na 60 serologicznie dodatnich przypadkow
Wskazuje na celowos$¢ przeprowadzenia przeglagdowych badan serolo-
gicznych na szerszg skale i wzbogacenie diagnostyki wybranych przy-
padkdéw ostrych zakazen uktadu oddechowego o testy w kierunku cho-
roby legionistow.

M. JlewnmwwnH-TIblHKaE, M. MoOATYPHBLI, C BasoBcka

MOABAAEMOCTb AHTWUTEMA MPOTWUB MAJIOYEK LEGIONELLA

B W3BPAHHOW TPYMME MNALUUEHTOB K/AUHUKW WHOEKLMNOHHbBIX
3ABOJIEBAHWM MMA B I. WELUNHE
(MPEABAPUTE/IbHOE COOBLLEHWE)

CopgepxXaHune

OueHeHa MNOABNSAEMOCTb aHTUTEN HamnpaB/eHHbIX NPOTMB nanovek Legionella
® cbIBOPOTKE 60 6OMIbHLIX C OCTPO MH(EeKLUeld AblXaTeNbHOW CUCTEMbI WAW OCTPbIM
ACTPO3HTEPUTOM. Ceponormyeckue UccnejoBaHUs MPOBOAWIUCL METOAOM KOCBEH-
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HOMW WMMYHO(NOOpecLeHUU. AHTUTena HanpasB/eHHble MPOTWB HECKONbKWM Buiam
Legionella B Tutpe 1:32 6bIAM 06HapyXeHbl Yy 8 nauueHToB. 3TO YyKasblBaeT Ha
uenecoobpasHocTb 60/ee LWMPOKOr0 CKPUMHUHra B [lMonble B 3TOM HanpaBfieHUN.

M. Leszczyszyn-Pynka, M Podgérny, S. Bazovska

THE PRESENCE OF LEGIONELLA BACTERIA ANTIBODIES
IN A SELECTED GROUP OF PATIENTS IN THE TEACHING HOSPITAL
OF THE PAM IN SZCZECIN

Summary

A group of 60 patients with acute infection of the respiratory tract or acute
gastroenteritis were studied for the presence of the Legionella bacteria antibo-
cfieis in Ithe serum. Serologic examinations were performed by means of the
indirect immunofluorescenit method. In 8 patients antibodies to a few species
of Legionella were found in the 1:32 titire. This proves the need for wider survey
examinations in Poland.
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ZATRUCIE JADEM KIELBASIANYM W OBSERWACJACH
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W pracy przedstawiono niektére dane epidemiologiczno-kliniczne 280
chorych leczonych z rozpoznaniem zatrucia jadem kietbasianym w la-
tach 1977—1986. U prawie 94s/0 chorych stwierdzono obecno$¢ toksyny
botulinowej typu B, przy czym w 2 przypadkach wystepowata ona
rownolegle z innymi toksynami. Zatrucia toksyng typu B byty podob-
nie czeste w przypadku spozycia produktéw miesnych (95,0°/1) jak
i rybnych (86,2°/0). Uzasadnia to podawanie surowicy wielowaznej ABE
w kazdym przypadku zatrucia rybami, gdy nie dysponujemy wynika-
mi badan toksyny.

Nasilone w ostatnich latach domowe przetwdrstwo zywnosci, bedace
konsekwencjg gorszego zaopatrzenia w zywnos$¢, przyczynito sie — przy
stale niskim poziomie oSwiaty zdrowotnej — do znacznego wzrostu licz-
by zachorowan na zatrucie jadem kietbasianym w naszym kraju. Wzrost
ten byt szczeg6lnie znaczny w wojewddztwie bydgoskim, znanym z tra-
dycji domowego przetworstwa produktéw spozywczych (1, 2, 3).

W roku 1982, kiedy zanotowano w Polsce najwyzszy wspOiczynnik
zapadalnos$ci na zatrucie jadem kietbasianym (2,05 na 100 000), w Byd-
goskiem byt on kilkakrotnie wyzszy i wynosit 12,31 na 100 000 miesz-
kancow.

W omawianym okresie, zachorowania z terenu dawnego wojewoOdztwa
bydgoskiego (obecnie Bydgoskie, Torunskie, Witoctawskie) stanowity pra-
wie 1/3 wszystkich rejestrowanych w kraju zachorowan (210 na 742).
To niechlubne przodownictwo skionito nas do podjecia przedstawionych
badan.

MATERIAL I METODY

Badania przeprowadzono na podstawie analizy dokumentacji 280 cho-
rych z rozpoznaniem zatrucia jadem kietbasianym, hospitalizowanych
W Wojewddzkim Szpitalu Obserwacyjno-Zakaznym w Bydgoszczy w la-
tach 1977—1986.

We wszystkich przypadkach surowice chorych byty badane na obec-
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nos$¢ toksyny botulinowej w Wojewo6dzkiej Stacji Sanitarno-Epidemiolo-
gicznej w Bydgoszczy.

WYNIKI

Liczby zachorowan w poszczegélnych latach przedstawiono na ryc. 1
Wsrod chorych znajdowato sie 120 kobiet i 160 mezczyzn. Wiek i ptec
chorych przedstawiono w tabeli I.

Tylko w jednym przypadku przyczyng zachorowania byty przetwory
jarzynowe (przemystowa konserwa z zielonym groszkiem). tacznie w 25
przypadkach podejrzewano, ze inkryminowanym pokarmem byty prze-
twory przemystowe. Dotyczyto to w 19 przypadkach zatru¢ rybami.
U 22 chorych Zrodta zakazenia nie udato sie ustali¢, przy czym u 19
sposrdd nich izidentyfikowano toksyne typu B. W 4 innych przypadkach
mogty to by¢ ryby lub mieso (tab. III).
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Tabela [IlIl. Wyniki badania toksyny botulinowej w sunwicy krwi chorych

objawéw chorobowych w omawianym materiale chorych. W pierwszym
tygodniu choroby zostato przyjetych do szpitala 71% chorych, w dru-
gim tygodniu — 23,5%. Okres wylegania u 79% chorych nie przekra-
czat 1 tygodnia. U 17 chorych okres wylegania nie przekraczat 1 doby,
przy czym ui 4 z nich przebieg choroby oceniono jako ciezki (1 zgon).
Dalszych 4 chorych z ciezkim przebiegiem zatrucia charakteryzowat
trwajagcy od 3 do 5 dni okres wylegania.

W 250 przypadkach stosowano leczenie surowicg przeciwko jadowi
kietbasianemu, przy czym w 238 przypadkach byta to surowica ABE,
w7— AB iw 5 — B. W 4 przypadkach zatru¢ rybami stosowano poza
surowicg wielowazng, leczenie uzupetniajgce surowice E. W zadnym
® ,nich nie byto to uzasadnione, gdyz przyczyna choroby byta toksy-
na B.

Okres hospitalizacji w 118 przypadkach nie przekroczyt 3 tygodni,
a w 135 przypadkach 4 tygodni. Najdtuzszy okres leczenia wynosit 9 ty-
Eodni i dotyczyt 1 chorego.
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OMOWIENIE

Zatrucie jadem Kkietbasianym stanowi w wojewddztwie bydgoskim
znacznie wiekszy problem epidemiologiczny niz w innych rejonach kra-
ju. Zakorzenione tu tradycje domowego przetwoérstwa Srodkow spozyw-
czych przysparzajg od lat zachorowan na zatrucie jadem kietbasianym,
ostatnio w niespotykanych wczes$niej rozmiarach. Konsekwencjg tego
jest powszechna na naszym terenie znajomo$¢ objawdw choroby przez
lekarzy pierwszego kontaktu. Bezzwloczne Kkierowanie podejrzanych
0 zatrucie jadem kietbasianym do o$rodkdw zakaznych jest istotnym
warunkiem skutecznos$ci leczenia, sprzyja uzyskiwaniu niespotykanego
w linnych regionach kraju wysokiego odsetka dodatnich wynikéw proby
biologicznej (4, (6, 8, 9). Przemawiatoby to przeciwko tezie, ze tylkoi
duze dawki toksyny powodujg dodatni wynik préby biologicznej (11).

W przedstawionej analizie zatrucia produktami przemystowymi byty
rzadkie, zblizone do podawanych w piSmiennictwie (7). Podobnie jak w
catym kraju, gtowng przyczyna zatru¢ byta toksyna botulmowa typu B,
niezaleznie od rodzaju Zrodta zakazenia (mieso, ryby, rosliny). Jedynie
w przypadku zatru¢ rybami wykryliSmy u chorych sporadyczne wyste-
powanie toksyn A i E. W 3 sposrdd 4 takich przypadkow wystepowaty
one rownoczes$nie z toksyng typu B. W Swietle tych spostrzezen, wy-
daje sie szczegllnie uzasadnone leczenie tych chorych, u ktérych cho-
roba wystgpita w wyniku zatrucia rybami, surowicg wielowazng ABE.
Podobnie jak inni autorzy, stwierdzaliSmy w niektérych przypadkach
zwigzek miedzy krotkim okresem inkubacji a ciezkim przebiegiem cho-
roby (5, 6, 10).

Zagrozenie niewydolnos$cig oddechowg chorych na zatrucie jadem Kkiet-
basianym, stanowi argument na rzecz szerszego wyposazenia oddziatdw
zakaznych w $rodki intensywnej opieki medycznej.

WNIOSKI

1. Zatrucie jadem kietbasianym stanowi w wojewddztwie bydgoskim
istotny problem epidemiologiczny.

2. Ryby sg czestym Zrddtem zatru¢ toksynag botulinowg typu B.

3. Nalezy w szerszym niz dotychczas stopniu podjgé dziatania w za-
kresie oSwiaty zdrowotnej.

B. TlanorTa, A TWUNHBCKMW, c} JanHeBCKaA, B. aiiH bl
T. JleBaHpAOBCKWU, n. Onoka, 2. Ton4yeBcCKa, M. MHuUYUNK

BOTYNIN3M B HAB/TIOAEHUNAX KIINHUKWN WU BOEBOACKOM
MPNEMHO-MH®PEKLVNOHHOW BOJIbHWLUbI B I BbIATOLWE

CopepxaHwne

MpefcTaBneHbl pe3ynbTaTbl 3NUAEMUOOTMYECKO-KMHUYECKOrOo aHanmsa 280 60/b-
HbIX 60TYyNM3MOM, Je4vYeHHbIX 3a roabl 1977—1986. TokcuH Tuna B o6HapyXeH B
262/263 NONOXWUTeNbHbIX pe3ynbTaToB 6MOMOrMYecKONn npobbl. ToNbKOo y 4 60/bHbIX
o6HapyXeHbl B CbIBOPOTKE KPOBW TOKCWUHbI Tuna A wunum E, npu stom B 3 cny-
Yasax cCyuiecTBOBanW OHW napanenbHo K Tuny B. lMpoTuBo60oTynMyeckas CbIBOPOTKaA
npumeHanacs y 250 nauuveHToB. YMep OAMH M3 8 naumeHTOB C THAXENbIM Tede-
HVeM 60ne3Hn. BOTynuM3M SBNAETCSA CyLLeCTBEHHOW 3NWAEMMUOOrMYEcKol npobnemoi
B 6bIJTOCKOM BOEBO/CTBE.
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T Lewandowski, J Opoka, E Topczewska. M Inczyk

BOTULISM AS OBSERVED IN THE TEACHING HOSPITAL AND IN
PROVINCIAL OBSERVATORY-INFECTIONS HOSPITAL IN BYDGOSZCZz

Summary

The paper presents the results of the epidemiologic and clinical analysis of
p group of 280 patients witihbotuliism, treated in the years 1977—1986. B type
toxin was found in 262/263 positive results of the biological test. Only in 4 cases
the analysis revealed the presence of A or E toxin dn the blood serum, and in
3 cases it coexisted with B toxin. Antibotuline serum was administered to 250
patients. In the group of 8patients with a heavy course of the disease, one pa-
tients died. Botulism is sexioius problem in the province of Bydgoszcz.
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Przebadano uczestnikéw obozu harcerskiego, na ktérym wystgpito
ognisko wirusowego zapalenia watroby. Ustalono liczbe $wiezych za-
kazen wirusem HA i odsetek jawnych zachorowan. U os6b klinicznie
zdrowych okres$lono czesto$¢ przebytych zakazen wirusem HAV i HBV.

Wirusowe zapalenie watroby (wzw) typu A przenosi sie drogg po-
karmowg, stad tatwos$¢ wystepowania epidemii w skupiskach ludnosci,
zwtlaszcza przy trudnych warunkach sanitarnych. Zachorowania grupo-
we na wzw A sg przedstawiane w publikacjach do$¢ rzadko i to jedynie
wowczas, gdy liczba os6b objetych epidemig jest wysoka. Kassur i wsp.
(4) opisali epidemie wzw A w Ustrzykach Dolnych, ktéra wystagpita na
przetomie roku 1975/1976 i liczyta 1098 oséb. Autorzy skoncentrowali
sie na przebiegu klinicznym choroby i jej nastepstwach.

Rozwo6j badan diagnostycznych i mozliwos¢ uzycia czutych testow
Il generacji dla wykrywania znacznikéw wirusa HAV i HBV stworzyt
warunki do bardziej wynikliwej oceny ogniskowych zachorowan na wzw.
PostanowiliSmy w swej pracy przeanalizowaé¢ jedno z takich ognisk.

W okresie od 4 do 29 lipca 1986 r. (I turnus) i od 29 lipca do 22
sierpnia (Il turnus) hufiec choragwi harcerskiej £6dz-Sr6dmiescie prze-
bywat na obozie w okolicach Lubiatowa. W tym samym czasie w blis-
kim sasiedztwie biwakowato 7 innych obozéw. Wszystkie zaopatrywane
byty z tych samych zrédet w mleko, mieso, wedliny oraz wode pitng
dowozong beczkowozami. Dwukrotne kontrole obozu tddzkiego przez
stuzbe sanitarno-epidemiologiczng wojewo6dztwa gdanskiego nie wyka-
zaly zaniedban sanitamo-higienicznych. Na obozie przebywalo tgcznie
236 0s6b. Po powrocie do miejsca statego zamieszkania 15 uczestnikéw
I turnusu zachorowato na wzw. Zakazenie nastgpito prawdopodobnie
w ostatnich 2 dniach 1 turnusu, gdyz wsrod chorych byta osoba, ktdra
przebywata na obozie tylko w dniach 27—29 lipca. Okres wylegania
licvaofny o(d 27 lipca wynosit 26—60 dni. Dwudziestu pieciu osobom ($
dorostym i 20 dzieciom) podano zapobiegawczo rutynowe dawki gamma-
-globuliny.
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MATERIAL | METODY

Badaniem objeto 230 os6b, w tym 15 chorych na wzw oraz 215 kli-
nicznie zdrowych uczestnikéw obozu. U wszystkich badanych poszuki-
wano w surowicy znacznikéw wirusa HA (przeciwciata przeciw wiru-
sowi HA w klasie IgM-a,nty-HAV IgM oraz og6lne — anty-HAV total)
i wirusa HB (HBsAg, anty-HBs, HBeAg, anty-HBe, anty-HBc). Oznacze-
nia wykonywane byly metodg EIA firmy Abbott Laboratories North
Chicago. Ponadto wykonano badania biochemiczne konieczne dla rozpo-
znania wzw — poziom bilirubiny met. Jendrassika, aktywnos$¢ AlAT
met. Umbreita, probe tymolowag met. McLagana.

Wiek uczestnikéw obozu wahatl sie w granicach 5—45 lat, w tym
dzieci 5—15 lat, a doro$li 16—45 lat.

WYNIKI BADAN

Przebieg choroby u oséb hospitalizowanych z powodu wzw byt lekki,
czas pobytu w szpitalu wynosit 15—40 dni, $rednio 23 dni. Ws$réd cho-
rych byto 11 dzieci i 4 osoby doroste. U jednej osoby wykryto antygen
HBs i rozpoznano ostatecznie przewlekte zapalenie watroby. U 14 o0so6b
antygenu HBs nie wykryto.

Sposréd 14 oséb z wzw I1IBsAg-, u o$Smiu stwierdzono w surowicy
przeciwciata anty-HAV IgM, co pozwolito na rozpoznanie wzw A. W 6
przypadkach nie stwierdzono ani anty-HAV IgM, ani antygenu HBs
(tabela 1).

Tabela 1. Znaczniki HAV d HBV u 15 os6b z kliniczng postacig wirusowego
zapalenia watrcby
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Sposréd 215 klinicznie zdrowych uczestnikéw obozu, u 28 oséb wykry-
to anty-HAV IgM, co $wiadczyto o Swiezym zakazeniu wirusem HA. By-
ty to wytacznie osoby z | turnusu. Badania biochemiczne (poziom bi-
blirubimy, aktywnos$¢ AL1AT, proba tymolowa) u tych os6b byty prawid-
towe. tgcznie z uczestnikami chorymi, serologiczne dowody $Swiezego za-
kazenia HAV znaleziono u 36 o0s6b, z czego chorowato o$Smiu uczestni-
kow, co stanowi 22,2%.

Wsréd zdrowych uczestnikéw obozu byto 142 dzieci i 73 osoby do-
roste. Dowody przebytego zakazenia wirusem HA (obecnosé anty-HAV
total w surowicy) stwierdzono u 62,7% dorostych i 25,8% dzieci. Do-
wody przebytego zakazenia wirusem HB (obecno$¢ anty-HBc w suro-
wicy) znaleziono u 30,6% dorostych i 24,1% dzieci. U 1 osoby dorostej
i 4 dzieci wykryto antygen HBs (tabela Il). Z badanych grup wytgczono

Tabela |Il. Znaczniki HBV u zdrowych klinicznie uczestnikéw obozu

-globuline.

osoby, ktére otrzymaty profilaktycznie gama-globuline, a u ktérych wy-
kryto w surowicy znaczniki HAV Ilub IIBV. Sposrod 20 dzieci, ktdrym
podano zapobiegawczo gamma-globuling, u 11 nie stwierdzono w suro-
wicy przeciwciat anty-HAV.

OMOWIENIE

W4réd osob ze stwierdzonymi przeciwciatami anty-HAV IgM byt szef
kuchni i pomoc kuchemna. Mozliwe, ze stanowili oni zrédto zakazenia
w badanym ognisku.

Sposrod 14 os6b, u ktérych ostatecznie rozpoznano wirusowe zapale-
nie watroby, tylko u o$Smiu mozna byto ustali¢ wzw A na podstawie
obecnosci anty-HAV IgM. Pozostate 6 os6b nie miatlo w surowicy tego
znacznika. Brak antygenu HBs nie pozwolil tez na rozpoznanie u nich
wzw B. Choroba mogta by¢é wywotana wirusem nie A- nie B, albo tez
wirusem cytomegalii (CMV) lub mononukleozy zakaZznej (wirus Ep-
steina-Barra) (7, 8).

Niski odsetek klinicznych postaci wzw A nie byt dla nas zaskocze-
niem. Wiadomo, ze przypadki jawnej choroby stanowiag tylko ,szczyt
gory lodowej” wszystkich zakazen (2, 6, 11).

Czesto$¢ przebytego zakazenia wirusem HA (obecno$¢ anty-HAV to-
tal) wsrod klinicznie zdrowych uczestnikdw obozu wynosita w grupie
dorostych 62,7%. Jest to odsetek nieco nizszy niz u krwiodawcow
(84,3%) (6, 10). Wynik ten mogt by¢ spowodowany miodym wiekiem
0s6b dorostych uczestniczagcych w obozie. Czesto$¢ wykrywanych prze-
ciwciat anty-HAV w spoteczenstwie narasta z wiekiem, stad u dzieci
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jest mniejsza, niz u dorostych. Bezwzgledne wartosci zalezag od stanu
spoteczno-ekonomicznego danego kraju. Dla przyktadu, czestos¢ wy-
krywania anty-HAV u miodziezy w wieku 18— 19 lat wynosi w Szwaj-
carii i USA 5—10%, a w lzraelu, Jugostawii czy na Tajwanie ponad
90% (3, 5, 9, 10, 11, 12).

Czesto$¢ przebytego zakazenie wirusem HB (obecno$¢ anty-HBc) wy-
nosita w badanej grupie klinicznie zdrowych dorostych 30,5%, co odpo-
wiada czestosci u polskich krwiodawcow (30,0%) (10). W grupie dzieci
odsetek ten okazat sie stosunkowo wysoki i wynosit 24,1%. Ponadto u 4
ztych dzieci (2,9%) wykryto antygen HBs. Bytly to dzieci z niedorozwo-
jem umystowym, pensjonariusze Domu Dziecka. Dane z piSmiennictwa
dowodza, ze w tego typu skupiskach rozpowszechnienie markerow HAV
i HBV jest bardzo wysokie (1, 5, 7). Wérdd uczestnik6w obozu w Luhia-
towie byto 22 dzieci upos$ledzonych. Sadzimy, ze obecnos$¢ tej grupy spo-
wodowata zwiekszenie czesto$ci wystepowania znacznikéw HAV i HBV
u badanych dzieci.

Brak przeciwciat anty-HAV w surowicy 11 dzieci, ktérym podano pro-
filaktyczng dawke gamma-globulimy, kaze watpi¢ w dziatanie ochron-
ne standardowej gamma-globuliny nie testowanej na poziom przeciwciat
anty-1lAV i stawia ipod znakiem zapytniem sens prowadzenia -tego typu
profilaktyki.

WNIOSKI

1. Trzydziestu szesciu uczestnikéw obozu (Uleglo Swiezemu zakazeniu
wirusem HA, z czego 8 os6b przebyto kliczng posta¢ wzw. Odsetek za-
chorowan jawnych wynosi 22,2%.

2. U 6 os6b z klinicznym obrazem wzw wykluczono $wieze zakazenie
HAV i HBV co dowodzi, ze istniato rdwnoczes$nie ogniskowe zakazenie
innym wirusem (nie A, nie B, CMV lub Epsteina-Barra).

3. Wsrod klinicznie zdrowych dorostych uczestnikow obozu czestosé
przebytego zakazenia HAV wynosita 62,3, a zakazenia HBV 30,5%.

4. WSrod klinicznie zdrowych dzieci zakazenie HAV przebyto 25,8%,
a zakazenie HBV 24,1% uczestnikéw. U 4 dzieci wykryto antygen HBs
(2,90). Na wysokag czesto$¢ przebytego zakazenia, zwtaszcza HBV, w tej
grupie mogta wptyngé obecno$¢ wsréd badanych 22 dzieci uposledzo-
nych, mieszkajagcych w Domu Dziecka.

B. Bpogbiyku, 3. Manonenuwa, M. A6nkosckKwU, M. NTnénx,
K- HoBak -J/lunuHbcka, M BbBaHacb-[3aT0W

OYAI' BUPYCHOTIO TEMNATUTA TUMA A B XAPUEPCKOM JIATEPE
B I JIOBATOBE

CopgepxaHue

CnepoBaHbl 230 y4yaCTHWKOB XapuepcKoro nareps, B KOTOpoM O6bln 06HapyxeH
eyar BMpycHoro renatuta tuna A. Onpegenanucbe mapkepbl sBupycos HAV un HBYV,
a TakXe YypoBeHb 0OunupybuHa, akTuBHocTb AlAT u Tumonosasa npoba. Caexas
WHdekuna supycom HA (Hanuuume aHTM-HAV IgM) BbisiBneHa y 36 peTeil, M3 Ko-
TOPbIX ¥y 8 (22,2%) Habnwpganacb saBHas qopma renatuta. Cpean KAUHUYECKU s3po-
poebix YYAaCTHUKOB Jflareps 4acTtoTa nepeHeceHuMsa wHdekunun supycom HAV (Ha-
nnyve aHTU-HAV) paBHAnac 62,3%, a WHMekuun Bupycom HBV (Hanuuume aHTU-
~HBV) — 30,5%. Cpean KAUHUYECKM 3[0pPOBbIX feTeil UHpekuun HAV nepeHecnu
«58Bo, a nHpekuun HBV 24,1°/o yyacTHUKOB. Y 11 peTeil, KOTOpble MOAy4YUIU MNpo-
(bunakTUyecKytlo 03y ramma-rnobynmHa aHTWTena Hanpas/feHHble npotus HAV

CbIBOPOTKE He OTMevaucsb.
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THE FOCUS OF VIRUS HEPATITIS A AT THE SCOUTS’ CAMP
AT LUBIATOWO

Summary

A group of 230 participants of the scouits’ camp where a focus of viral hepa-
titis was discovered were examined. HAV and HBV markers, the level of biliru-
bin, the ALAT activity were determined, a thymol turbidity test was made.

group of 36 persons suffered from a fresh infection wiitth HA virus (the presen-
ce of anti-HAV IgM), 8 persons from this group revealed symptoms of manifest
virus hepatitis. Among clinically healthy adult participants of the camp the fre-
quency of past HAV infection (the presence of anti-HAV) was 62.3 per cent, and
the frequency of past HBV infections (the presence of anti-HBc) — 30.5 per cent.
Among clinically healthy children past HAV was discovered in 26.8 per cent of
them, and past HBV — in 241 per cent. In four children also HBsAg was found
(2,9 per cent). In 11 ohildrenwho were given a preventive dose of gamma globu-
lin no HAV antibodies were found in the serum.
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EPIDEMIOLOGICZNE ASPEKTY CZERWONKI
WYWOLANEJ SHIGELLA SONNEI W SUWALKACH
| WOJEWODZTWIE SUWALSKIM W 1986 ROKU

Wojewédzka Stacja Sanitarno-Epidemiologiczna w Suwatkach
Dyrektor: lek. M. Potapa

Na terenie suwalszczyzny od 8 marca 1986 roku obserwowano epide-
mie czerwonki bakteryjnej, ktéra do konca czerwca osiggneta ponad
2 lys. zachorowan. Czynnikiem etiologicznym byta Shigella sonnei.
Obraz kliniczny byt tagodny. Nosicielstwo pochorobowe stwierdzono
w okoto 8% przypadkéw. Efekty leczenia dostepnymi chemioterapeuty-
kami byty zadowolajace. Istnieje potrzeba zmodyfikowania form poste-
powania przeciwepidemicznego celem vxzesnego wykrywania zroédet
zakazenia i zapobiegania szerzeniu sie shigelozy w wojewddztwie. Na-
lezy zorganizowaé Poradnie Schorzen Jelitowych przy Wojewo6dzkich
Stacjach Sanitarno-Epidemiologicznych.

Epidemie czerwonki w ostatnich latach nadal wystepuja w Kkraju
i znajdujag odpowiednie warunki szerzenia sie. Ostatnio wszystkie wy-
wotane byty przez Shigella sonnei (1, 2, 3, 4, 5 6, 7, 8, 9, 10).

W wojewddztwie suwalskim najwieksze epidemie wywotane tym sa-
mym czynnikiem przyczynowym wystgpity w 1975 roku w Gizycku, kie-
dy to zarejestrowano 2545 przypadkdw i podejrzewano epidemie wodna,
ale nie zostato to catkowicie udowodnione, oraz w 1981 roku w E#ku,
gdzie zachorowato 325 os6b. Mniejsze ogniska czerwonki bakteryjnej
Pojawiaja sie na naszym terenie co kilka lat.

.0Oid 8 marca 1986 roku na terenie miasta Suwalki zaobserwowano
Wzrost zachorowan na zespoty biegunkowe. Wystepowaty one przewaz-
nie u dzieci. Ws$rdd 2193 zgtoszen do 30 czerwca 1986 r. byto 1537 dzie-
ci w wieku do 14 lat.

W analizowanym okresie na terenie dziatania Terenowej Stacji Sani-
tarno-Epidemiologicznej w Suwatkach nie zarejestrowano wzrostu licz-
by zachorowan na biegunki niemowlece. W$rod dzieci do lat 2 potwier-
dzono bakteriologicznie czerwonke w 153 przypadkach.

Przebieg zachorowan byt lekki. Objawy chorobowe ustepowaly w cig-

1—3 dni. Objawy o cechach zespotu czerwonkowego wystgpity u 867
chorych, co odpowiada 41,9% przypadkow.

. Wiekszo$¢ chorych leczona byta ambulatoryjnie. Lekiem z wyboru by-
,a sulfaguanidyna. Hospitalizowano w oddziatach pediatrycznych Woje-
wodzkiego Szpitala Zespolonego i Oddziale Obserwacyjno-Zakaznym
Szpitala ZOZ w Suwatkach tgcznie 137 chorych.

W analizowanym okresie rozpoznanie czerwonki w oparciu o dane Kii-
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niczne ustalono u 2070 chorych. Rozpoznania te zostaty potwierdzone
badaniami bakteriologicznymi w 1199 przypadkach, co stanowi okoto
55% (rye. 1, tab. I).

Tabela 1. Epidemia czerwonki w wojewddztwie suwalskim w 1986 roku

Z probek katu od chorych izolowano ten sam gatunek pateczek czer-
wonki — Shigella sonnei. Zarejestrowano 8% nosicieli pochorobowych.
Powiktan i zgondw nie notowano.

ZRODLA | DROGI SZERZENIA SIE ZAKAZENIA

Trudnos$ci w ustaleniu okresu wylegania pierwszych zachorowan do-
prowadzity do wyciagniecia btednych wnioskéw epidemiologicznych. Na-
sunely orne podejrzenie zatrucia pokarmowego. Zrddio zatrucia upatry-
wano w kietbasie par6wkowej sprzedawanej na terenie miasta w skle-
pach PSS ,Spotem”. Badania laboratoryjne kietbasy pobranej z miesz-
kan o®bb chorych, a potem, ze sklepow (po wolnej sobocie i niedzielii)
nie potwierdzity tego podejrzenia.

W dniu 10 marca liczba zgtoszonych chorych z objawami biegunki nie-
pokojagco wzrosta do ponad 60. Podjeto dalsze badania w celu wykrycia
zrédta zakazenia w $rodkach spozywczych bez obrobki termicznej tzn.
artykutow mleczarskich, ciast z kremem, wyrobéw garmazeryjnych,
wod gazowanych. Wyniki tych badan przedstawiono w tabeli II.

Giownymi przyczynami kwestionowania artykutdéw pod wzgledem mi-
krobiologicznym byto stwierdzenie w artykutach mleczarskich zanie-
czyszczen bakteriami z grupy coli od 10-s do 10-9. Kwestionowano prze-
de wszystkim twarozki smakowe i sery twarogowe. W wodach gazowa-
nych stwierdzono obecnos$¢ plesni i drozdzy. Pateczek czerwonki nie
Wykryto w mleku ani w produktach pochodzenia mlecznego, ale niepo-
wodzenia w izolacji tych bakterii z artykutdw spozywczych nie nalezg

rzadkosci. Mimo braku bezposrednich dowodéw, ze mleko mogto byc¢
nos$nikiem zakazenia, to zakwestionowanie pod wzgledem bakteriolo-
gicznym wielu préb produktéw mleczarskich dowodzito nieprzestrzega-
%ﬁcjiwymogéw sanitanno-higienioznych podczas produkcji lub dystry-

Ponad 85% zachorowan na czerwonke bakteryjng przypadio na 5 mie-
kcy: marzec, kwiecien, maj, czerwiec, lipiec. Najwieksza liczba za-
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Tabela Il. Wyniki badan mikrobiologicznych zywnjsci

Zbadanych ogétem w tym mikrobiologicznie

W marcu wykryliSmy réwniez awarie pasteryzatorébw w Okregowej
Spotdzielni Mleczarskiej w Suwatkach. Fakt ten byt zatajony przez za-
ktad. Miato to miejsce w dniach 3 i 4 marca. W tych dniach dostarczo-
no nie pasteryzowane mleko do sklepéw w miescie z pobliskiego zakta-
du mleczarskiego w Filipowie.
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U wszystkich pracownikéw z produkcji OSM w Filipowie przeprowa-
dzono trzykrotnie badania w celu wykrycia pateczek Salmonella i Shi-
gella. U jednego pracownika zatrudnionego przy produkcji kazeiny wy-
kryto w kale pateczki Shigella sonnei. Negowat on wczes$niejsze wyste-
powanie objawow chorobowych, jak réwniez swodj udziat w produkcji
mleka spozywczego. Dane te potwierdzone zostaly przez kierownictwo
zaktadu. Biorac jednak pod uwage kwestie odpowiedzialnosci prawnej
mogty by¢ one nieprawdziwe.

Badania przeprowadzone ws$rdd personelu produkcyjnego OSM w Su-
watkach nie daty dodatnich wynikéw. Zobowigzato to nas do niezapo-
wiedzianej kontroli w tym zaktadzie, kiedy to pobrano wymazy z odbytu
wszystkim pracownikom produkcyjnym. W ten sposéb wykryto wyda-
lanie pateczek czerwonki przez dwéch pracownikéw zatrudnionych przy
produkcji recznej serkdw smakowych i serow twarogowych. Wydano de-
cyzje o odsunieciu od pracy tych os6b oraz przerwaniu produkcji tych
serow.

Po konsultacji z prof, dr hab. Z. Anuszem badaniami objeto cate wo-
jewddztwo (wymaz z odbytu + jedna proba katu do badania bakterio-
logicznego). Badania te nie potwierdzity wydalania pateczek czerwonki
przez pracownikow innych zaktadéw mleczarskich w wojewodztwie,
oprocz dwoéch zaktadéw wspomnianych powyzej.

Analiza epidemiologiczna wykazata, ze w pierwszej fazie epidemii czer-
wonka mogta sie szerzy¢ poprzez mleko i jego przetwory, jednak wy-
stepowanie zachorowan na niektérych ulicach, w przedszkolach, na
wsiach, a nawet w catych osiedlach (Osiedle Pétnoc, gdzie dominuje lud-
no$¢ pochodzenia wiejskiego) w drugiej fazie epidemii (kwiecien, maj,
czerwiec) przemawia za zakazenieniami kontaktowymi. Utatwiat to nie-
zadowalajgcy stan higieny w wielu S$rodowiskach, brak dostatecznej
ilosci srodkow myjacych, piorgcych, dezynfekcyjnych oraz brak nawy-
kéw higienicznych.

METODYKA BADAN BAKTERIOLOGICZNYCH

Materiatem do badan bakteriologicznych w celu wykrycia pateczek
Shigella, byt kat od os6b chorych, oséb ze stycznosSci oraz ozdrowien-
cow. Wyjatkowa grupe stanowili pracownicy branzy spozywczej oraz
personel wychowawczy, u ktorych oprocz katu byly pobierane wymazy
z odbytu i posiewane bezpos$rednio po pobraniu na podloze SS. Diagno-
styka mikrobiologiczna oparta byta na instrukcji wydanej przez PZH
w Warszawie w 1982 r. Dla wyhodowanych pateczek Shigella wykonano
antybiogramy metodg testu infuzyjnego przy uzyciu kragzkéw bibuto-
wych. Pateczki Shigella bylty wrazliwe na Colimycyne, Erythromycyne,
Oksytetracykling, Gentamycyne, Streptomycyne, Neomycyne, Chloram-
phenicol i Biseptol.

Odsetek potwierdzen bakteriologicznych ws$rod chorych w czasie epi-
demii wynosit okoto 55%, a do kornca 1986 roku na 16773 przebadanych
probek katu od os6b chorych wyizolowano pateczki Shigella sonnei
2 2072 préb.

PODSUMOWANIE | WNIOSKI

Wykrywanie i leczenie nosicielstwa czerwonki na szerokg skale jest
rudne, poniewaz wydalanie pateczek przez chorych inosicieli jest nie-
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state. Gtownym Zrodiem zakazenia sg bezobjawowi nosiciele.

Naglty wybuch epidemii w naszym mieScie, w niesprzyjajgcej dla sze-
rzenia sie czerwonki porze roku, wskazywat na mozliwo$¢ rozprzestrze-
niania sie zakazen z jednorodnego duzego zrodia.

Szerzenie sie zakazenn drogg kontaktowg obserwowano w nastepnej
fazie epidemii. Sprzyjat temu zty stan sanitarno-higieniczny. PdZniejsze
wystepowanie zachorowah rozproszonych po catlym miescie i na terenie
prawie calego wojewddztwa (ryc. 2), szybsze pojawianie sie zachorowan

w Srodowiskach dzieciecych, ws$réd osobnikow o wiekszej podatnosci
na zakazenia oraz rownomierne roztozenie zachorowan w czasie — prze-
mawiajg za kontaktowg drogg zakazen.

Skapa baza szpitalna o profilu zakazno-jelitowym na naszym terenie
nie dawata mozliwosci hospitalizacji duzej liczby chorych, co mogtoby
zapobiec rozszerzaniu sie epidemii.

Uwazamy, iz niezbedne jest zorganizowanie poradni schorzen jelito-
wych przy WSSE, tak aby istniata mozliwo$¢ szybkiego pobierania ma-
teriatu do badan i rektoromanoskopii. Warunki w jakich w czasie trwa-
nia epidemii pobierano od ludzi wymazy z odbytu niejednokrotnie by-
ty nieodpowiednie. Przypuszczamy, ze Kkoszt zorganizowania wyzej
wspomnianych poradni i zaopatrzenia ich w niezbedny sprzet medyczny,
bytby nieporéwnywalny ze stratami ekonomicznymi spowodowanymi
szerzeniem sie czerwonki.

Pracownia pateczek jelitowych WSSE w Suwatkach do konca 1986 r.
wykonata 57 246 posiewdéw prdbek katu i wymazdéw. od 1975 r. brak
jest pracowni bakteriologicznych w TSSE w Suwatkach jw TSSE w Au-
gustowie (obecnie takze i w TSSE w Gotdapi), istnieje wieC niezbedna
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potrzeba utworzenia podstawowych pracowni i laboratoribw w tych
stacjach z uwagi na ciggle zwiekszajacg sie liczbe ludnos$ci. Konieczne
jest przyspieszenie tempa budowy nowego obiektu WSSE w Suwatkach
i zorganizowanie odpowiednich pracowni przewidzianych w jednostce te-

go szczebla.
Podsumowujac nalezy stwierdzié, ze przeciecie drég szerzenia sie za-
kazenia i likwidacja Zrddet zakazenia w obecnej dobie jest jeszcze bar-

dzo trudne, co udowodnit przebieg epidemii na naszym terenie.

A. PowkoBckunu, B. EneHeBwuu

AMNOLEMUOJIOTMYECKUE ACMEKTblI AVW3EHTEPUN
BbISBBAHHOW BAKTEPUWEW 30HHE B I CYBAJIKA
M B CYBA/IbCKOM BOEBOJACTBE B 1986 roay

CopgepxXaHwne

Ha TeppuTopum cyBasnbCKOro BOeBOACTBa OT 8 MapTa 1986 Habniopganacb anupe-
MUA LU3EHTepUX, KOTopas [0 KOHUA WMIOHA AOCTUrNa Bbille 2 TbhicAY 3ab6oneBaHUi.
3Tnonornyeckum ¢akToOpoM oOKaszanacb Au3eHTepuitHas 6akTepus 30HHe. KnuHwuue-
CKOe TeyeHuWe nerkoe. lMocnebonesHeHHOe HOCUTENLCTBO 06HapyXXeHo B 0Kono 80
cnyyaeB. O MEKTbl Jle4eHUS [JOCTYMHbIMU XUMUOTepaneBTUKaAMuU YAO0B/eTBOPUTENb-
Hbl. ABTOpbl YyKa3sblBalOT Ha MOTPe6HOCTL MOAUMULMPOBAHUA NPOTUBOINUAEMUNYE-
CKOr0 MOBEeAEeHUsA, C Le/blo PaHHero BbIAB/MEHUS WUCTOYHWUKOB WHGMeKunUn un rnpe-
foTBpalleHna pacnpocTpaHeHUs LWUrennesa B BOEBOACTBe. PeKOMeHfyeTcsa TakXxe
obpasoBaHue KoHcynbTauuii KuweyHblX 3a60/eBaHWn Npu BOEBOACKMX CaHWTapHO-
-3NUAEMUOSIOTMYECKMX CTaHLUAX.

A. Roszkowski, W. Jeleniewicz

EPIDEMIOLOGIC ASPECTS OF DYSENTERY CAUSEDD BY SHIGELLA
SONNEI IN SUWALKI AND SUWALKI PROVINCE IN THE YEAR 1986

Summary

In the region of Suwalki Province from 8th March, 1986 an epidemic of bac-
terial dysentery could be observed. By the end of June there had been more than
2000 cases of bacterial dysentery. The etiological factor was Shigella sonnei. The
clinical picture was mild. Post-infection carrier state was found in 8 per cent of
patients. The results of treatment by means of chemotherapeutic agents were sa-
tisfactory. There is a need for the modification of anti-epidemic procedures so as
to find ways of early discovering infection f'cuses and preventing the spreading
°f shigellosis in the province. Outpatient clinics of enteric diseases should be
organised in the provincial units for control of epidemics and hygiene.
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ADAM PACYftSKI
(1912— 1986)

Lekarz, uczony, spofecznik

Dziatalno$¢ lekarska, naukowa i spoteczna doc. dr hab. Adama Pa-
cynskiego zastuguje na trwatg pamieé. Nalezat do pionieréw odradza-
jacego sie, po latach wojny, Wydziatlu Lekarskiego Uniwersytetu i Po-
litechniki we Wroctawiu, a nastepnie byt wieloletnim nauczycielem aka-
demickim Wydzialu Lekarskiego Akademii Medycznej we Wroctawiu.
Z jego nazwiskiem zwigzane sg pionierskie badania epidemiologiczne
i kliniczne nad rozprzestrzenieni wola w Polsce oraz rozwigzania orga-
nizacyjne poradnictwa w chorobach tarczycy, a takze oryginalne bada-
nia nad stanem zdrowia mieszkancéw wsi i cechami $rodowiska wiej-
skiego. Prace spoteczng w wielu naukowych stowarzyszeniach lekarskich
traktowat jako wazne uzupetnienie swojej pracy zawodowej i naukowej.
Byt inspiratorem badahn z pogranicza medycyny i nauk spotecznych,
a takze organizatorem wielu sympozjéw i konferencji naukowych. Ode-
grat réwniez znaczaca role w integracji wroctawskiego S$Srodowiska le-
karskiego. Bogaty dorobek zycia doc. dr hab. Adama Pacynskiego wpi-
sat jego nazwisko w dzieje Wroctawia i Dolnego Slaska.

Urodzit sie 28 stycznia 1912 roku w Babkach koto Poznania. Po ukon-
czeniu szkolty powszechnej zostal uczniem Panstwowego Gimnazjum
i Liceum w Poznaniu. W 1929 roku otrzymal S$wiadectwo dojrzatosci
i podjat studia na Wydziale Lekarskim Uniwersytetu Poznanskiego. Dy-
plom lekarza medycyny uzyskat 11 grudnia 1936 roku.
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Po ukonczeniu stazu powotany zostat do stuzby wojskowej. W latach
1937—1939 byt w Szkole Podchorgzych Rezerwy CWSan w Warszawie,
a nastepnie ukonczyt kurs z zakresu epidemiologii w Panstwowym Za-
ktadzie Higieny w Warszawie. W przededniu wojny przydzielony zo-
stat do Szpitala Polowego 701 i w jego skiadzie odbyt kampanie wrze-
$niowa. Lata okupacji spedzit w Warszawie — od 1940 do 1944 roku
byt asystentem oddziatu choréb wewnetrznych Szpitala Dziecigtka Je-
zus. Brat udziat w konspiracji w szeregach Armii Krajowej. W czasie
Powstania Warszawskiego byt lekarzem-porucznikiem Szpitala Prowizo-
rycznego nr 2. Po upadku powstania podzielit los wielu innych Zzoinierzy
AK — poprzez obéz przejsciowy skierowany zostat do obozowego Szpi-
tala Jencow Polskich w Zeithain w Saksonii, gdzie kierowat oddzia-
tem chor6b wewnetrznych.

Po zakonczeniu wojny powrdcit do kraju i w poczatkach 1946 roku

zwigzat sie na state — pracg i miejscem zamieszkania — z Wrocla-
wiem. L5 stycznia 1946 roku zostat asystentem, a nastepnie starszym
asystentem Il Kliniki Choréb Wewnetrznych Uniwersytetu i Politech-

niki we Wroctawiu kierowanej przez prof, dr Antoniego Falkiewicza.
W 1948 roku uzyskal stopien doktora medycyny na podstawie pracy
.Badania in vitro nad dziataniem penicylliny z tryptoflawing i merku-
rochromem”. W 1950 roku zostal ordynatorem oddziatu choréb we-
wnetrznych Szpitala MSW we Wroctawiu i pracowat na tym stanowisku
do 1959 roku. Jednocze$nie — w 1950 roku — zorganizowat, jedng z
pierwszych w kraju, Wojewo6dzka Poradnie Endokrynologiczng i kiero-
wat nig do 1975 iroku. Habilitowat sie w 1965 roku na podstawie pracy
.Wole guzowate na Dolnym Slagsku”, w 1971 roku mianowany zostat
docentem Akademii Medycznej we Wroctawiu. Od 1968 roku, az do
przejscia na emeryture w 1982 roku, byt kierownikiem Katedry i Za-
ktadu Higieny Akademii Medycznej we Wroctawiu. Byt promotorem 5
przewodéw doktorskich i opiekunem jednego przewodu habilitacyjnego.
Pod jego kierownictwem specjalizacje z zakresu chor6b wewnetrznych
uzyskato 13 lekarzy, a z zakresu epidemiologii i analityki 3 lekarzy.

Jako naukowiec dzielit swoje zainteresowania miedzy epidemiologie
choréb niezakaznych, medycyne S$rodowiskowga i higiene spoteczng oraz
endokrynologie kliniczng. Byt autorem 82 prac naukowych i kilku mo-
nografii. Zainicjowane i zorganizowane przez niego badania wola na
Dolnym Slasku staly sie podstawa zastosowania profilaktyki jodowej,
ktéra doprowadzita do zlikwidowania wola na tych terenach. Z inicjaty-
wy wroctawskiego zespotu naukowego (Kazimierz Czyzewski, Antoni
Falkiewicz i Adam Pacynski) przeprowadzono badania wystepowania
Wola na obszarze catego kraju. Wynik badah przedstawiono w mono-
grafii ,Wole w Polsce”, ktdrej autorami byli Antoni Falkiewicz i Adam
Pacynski. Wspotpraca osrodka wroctawskiego z Instytutem Endokryno-
logii w Pradze (CSRS) doprowadzita do opracowania endemii wola na
gorskich obszarach po obu stronach granicy, co pozwolito na wiasciwg
ocene i na zastosowanie odpowiednich dziatahn zapobiegawczych. Wyni-
ki badan staty sie podstawg opracowania monografii ,,Wole nagminne
W gorskich obszarach miedzy tabg i Odrg”. Autorem trzech rozdziatdw
*¢j monografii byt doc. dr hab. Adam Pacynski.

Rozlegta dziedzing naukowych zainteresowan Adama Pacynskiego by-
ty problemy przemian Srodowiska wiejskiego i jego wplywu na zdrowie
mieszkancéw wsi oraz stan odzywienia i kultury zdrowotnej mieszkan-
céow Dolnego Slgska.. Wyniki wieloletnich badain — wt#asnych i zespo-
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tu — byly tematem wielu opracowan naukowych, a takze przedstawio-
ne zostaty na sesji naukowej Wroctawskiego Towarzystwa Naukowego
.Przemiany wsi dolnoS$lagskiej w Polsce Ludowej” w 1973 roku, a tak-
ze na kilku konferencjach zorganizowanych przez Polskie Towarzystwo
Higieniczne wspdlnie z Towarzystwem Higieny 0Ogo6lnej i Komunalnej
NRD.

Kolejny obszar zainteresowan naukowych Adama Pacyriskiego wy-
znaczaty badania epidemiologiczne nad stanem nadci$nienia tetniczego
wséréd mieszkaficow Dolnego Slaska oraz badania z zakresu epidemiologii
choréb niezakaznych i spotecznych, a takze z zakresu medycyny Srodo-
wiskowej i higieny spotecznej.

Dziatalnos¢ w naukowych stowarzyszeniach lekarskich traktowat doc.
dr hab. Adam Pacynski jako naturalne dopeinienie swojej pracy zawo-
dowej i naukowej. Byt wieloletnim cztonkiem Polskiego Towarzystwa
Lekarskiego i w ciggu trzech kadencji wchodzit w skitad zarzgdu wro-
ctawskiego oddziatu PTL, jako wiceprezes, skarbnik i cztonek zarzadu.
Ponadto byt wieloletnim przewodniczagcym wroctawskich oddziatow Pol-
skiego Towarzystwa Endokrynologicznego i Polskiego Towarzystwa Me-
dycyny Spotecznej, a takze cztonkiem Towarzystwa Internistéw Polskich
oraz Polskiego Towarzystwa Epidemiologdéw i Lekarzy Chorob Zakaz-
nych. Ostatnim jego dzietem byto zorganizowanie wroctawskiego oddzia-
tu Polskiego Towarzystwa Higienicznego, ktorego zostat przewodnicza-
cym, a takze wchodzit w sktad Zarzagdu Gtéwnego PTH. Wyrazem uzna-
nia dla jego dziatalnosci byto obdarowanie go godnoscig cztonka hono-
rowego Polskiego Towarzystwa Lekarskiego w 1983 roku ,i Polskiego
Towarzystwa Medycyny Spotecznej w 1984 roku. Szczegdlne miejsce
w dziatalnosci spotecznej Adama Pacynskiego zajmowato Wroctawskie
Towarzystwo Naukowe — przez wiele lat byt cztonkiem jego zarzadu
oraz przewodniczacym Wydziatlu V Nauk Lekarskich WTN. Dziatalnos¢
ta miata duze znaczenie dla integracji wroctawskiego srodowiska lekar-
skiego i naukowego oraz dobrze przystuzyta sie wprowadzeniu proble-
matyki medycznej na obszary innych nauk.

Za dziatalno$¢ zawodowag, naukowgq i spoteczng doc. dr hab. Adam Pa-
cyAski odznaczony zostat m. in. Ztotym Krzyzem Zastugi (1956), Odznaka
»Za wzorowga prace w stuzbie zdrowia” (1958), Medalem ,Academia Me-
dica Woratislaviensis Polonia” (1982) i Odznakg XV-lecia Wyzwolenia
Dolnego Slaska. Jego zastugi wojskowe uhonorowane zostaty m. in. Me-
dalem Zwyciestwa i Wolnosci (1970), Medalem za Warszawe (1970), Me-
dalem za udziat w Wojnie Obronnej 1939 (1982) i Warszawskim Krzy-
zym Powstariczym (1983), a takze przyznaniem mu stopnia majora.

Doc. dr hab. Adam Pacynski zmart 12 paZdziernika 1986 roku pozo-
stawiajac po sobie bogaty dorobek zycia lekarza i humanisty, a takze
pamieé¢ o cztowieku prawym i szlachetnym. Nazwisko jego wpisane zo-
stato na trwate w dzieje wroctawskiego i dolnoSlgskiego $Srodowiska le-
karskiego.

Jerzy B. Kos



SPRAWOZDANIE Z PLENARNEGO ZEBRANIA ZARZADU GLOWNE(—}O
POLSKIEGO TOWARZYSTWA EPIDEMIOLOGOW | LEKARZY CHOROB
ZAKAZNYCH

Zebranie odbyto sie dnia 6 kwietnia 1987 r. w Warszawie w sali konferencyj-
nej Panstwowego Zakiadu Hig'eny. Poczatek obrad g >dz. Ifl80. Przewodniczyt pre-
zes Towarzystwa prof, dr hab. med. Jerzy Januszkiewicz. Protokotowat sekretarz
Zarzadu Giéwnego dr n. med. Alojzy Oszczak.

Udziat wzieto 24 cztonkéw Zarzadu Giéwnego oraz 3 osoby wchodzace w skiad
Komisji Rewizyjnej. Nieobecni — 5 os6b — 1 usprawiedliwiony.

Porzadek obrad byt nastepujacy:

1. Przyjecie protokotu z plenarnego zebrania ZG w dniu 1i9. 09. IXB5 ir.

2. Informacja o przygotowaniach Sympozjum Hepatologicznego nt. ,,Cholestaza”
w Biatymstoku w dnfiu 25. 09. 1987 r. — referent: prof. dr hab. med. P. Bo-
ron.

3. Informacje o przygotowaniach do XI| Zjazdu PTEiLGhZ w Lublinie — refe-
rent: dnc. dr haib, med. D. Rzeezowska.

4. Powotanie Sekcji Choréb Zakaznych Wieku Dzieciecego — referent: prof, dr
hab. med. Z. Rudkowski.

5. Aktualny stan organizacyjny Sekcji Hepatologicznej PTEILChZ — referent:
doc. dr hab. med. J. Juszczyk.

6. Sytuacja Oddzhatlu Rzeszowsko-Przemyskiego PTEiIChZ — referent: prof, dr

hab. med. K. Ulewicz.
7. Sprawozdanie z dziatalnosci Komisji Zapobiegania i Leczenia Choréb Zakaz-
nych, Aparatury li Sprzetu PTEILChZ — referent: doc. dr hab. med. A. Gtia-

dysz.

8. Przedstawienie wnioskéw o nadanie tytutu Honorowego Cztonka naszego To-
warzystwa.

9. Dokooptowanie do skiadu ZG PTEILChZ prof, dr hab. med. Zbigniewa Pa-
wiowskiego.

10. Komunikaty.

U. Wolne wnioski.

Zebranie otworzyt przewodniczacy prof. dr hab. med. J. Januszkiewicz powi-
taniem przybytych na obrady. P-owiadwnjit zebranych o zgonie dr med. Mariana

Barciszewskiego — Cztinka Honorowego naszego Towarzystwa. Dr Barciszewski
zmart dnia 1. I1l. 1987 w Bydgoszczy, w pogrzebie udziat wzigt przedstawiciel Za-
rzadu Gitéwnego dr med. A. Oszczak — sekretarz ZG. Prezes wygtosit krotkie

wspomnienie po$miertne o zmartym a nastepnie zebrani minutg ciszy uczcili Je-
60 pamiec.

Do punktu 1 programu: pytan i zastrzezen nie byto, protokét z poprzedniego
zebrania zostat przyjety.

Do punktu 2: w zastepstwie nieobecnego prof. P. Boronia informacje przed-
stawita doc. D. Szpakowicz. Sympozjum odbedzie si¢ zgodnie z planem w dniu 25
Wrzesnia br. W dniu 24 wrzeénia o godz. 20003015 w hotelu ,Le$ny” odbedzie
si? plenarne zebramie Zarzadu Gi#éwnego.

Obrady Sympozjum rozpoczng sie 25. 9. 87 o godz. 800. Material naukowy jest
obszerny, wptyneto ponad 200 zgi-iszen uczestnikéw krajowych oraz 20 g”éci za-
granicznych. Wygtoszonych zostanie 35 referatéw autoréw krajowych oraz 20 za-
granicznych. Program przewiduje otwarcie o godz. 8P° o godz. 8% rozpocznie sie
sesja referatowa, podczas ktdérej bedraie wygtoszonych 6 referatéw gtéwnych. O godz.
I0"0 rozpocznie sie konferencja okragtego stotu nt. ,Diagnostyka choiestazy” —
Moderator prof. Januszkiewicz — podczas ktérej przewiduje sie 10 wystgpien,
gtéwnie gosci z zagranicy. O godz. 12m rozpoczng sie dwie réwnolegte sesje — fil-
cowa i plakatowa. Od godz. 13’° do 1850 przerwa obiadowa. Popotudniowe obrady
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rozpoczng sie o godz. 1500 sesja, na ktoérej wygtoszone beda komunikaty i donie-
sienia, w tym roéwniez gosci zagranicznych. Od 1600 do 1615 przerwa a o godz. 16»
rozpocznie sde konferencja okragtego sitolu na temat leczenia cholestazy. Modera-
torem tej konferencji bedzie prof. Kiczka. Zakonczenie sympozjum planuje sie
na godzine 1800; od godz. 180 do 2QW odbedzie sie koncert dla uczestnikéw sym-
ozjum.

P Fjinansowe zaopatrzenie imprezy jest wystarczajgca Komitet ma réwniez zapew-
nienie druku materiatéw naukowych sympozjum.

W dyskusji nad informacja gtos zabrat doc. Juszczyk, ktéry wspomniat, ze ze-
branie Zarzadu Giléwnego zwolywane podczas sympozjow, od pewnego czasu od-
bywajg sde o zbyt péznej perze co sprawia, ze przebieg ich jest po$piesizny, cze-
sto bez pogtebionej dyskusja, brak czasu na dokladniejsze oméwienie wielu zagad-
nien. Apeluje, aby nie powtérzyto sie to w Biatymstoku.

Pirof. Januszkiewicz prosii o przyjecie wytlumaczenia do punktu 9 programu do-
tyczacego dokooptowania do Zarzadu Gtownego prof. Z. Pawtowskiego. Dokoopto-
wanie faktycznie odbyto sie na zebramiu ZG w dniu 19. 09. 86 r. w Swinoujsciu.
Prezes powlitat przybytego na dzisiejsze zebranie prof. Pawtowskiego, w odpo-
wiedzi prof. Pawtowski podziekowat za wyré6znienie i zgtosit gotowos$é¢ pracy w
Zarzadzie.

Doc. Caban — mmie podwaza kandydatury prof. Pawtowskiego na cztonka Z.G,
chciatby jedynie przypomnieé, ze po $mierci doc. Sowy Oddzial Krakowski stracit
jedno mandatowe miejsce w Zarzadzie Giownym. Chciatby jednocze$nie doda¢, ze
o$rodek krakowski zaproponowat kandydature prof. B. Tkacza na cztonka Z.G.

Do punktu 3 — informacje o przygotowaniach do Xl Zjazdu PTEILChZ przed-
tozyta doc. Rzeszowska. Zjazd odbedzie sie w dniach 16, 17 i 18 wrzeénia 1988 r.
W dniu 15.09 odbedzie sie zebranie plenarne Zarzadu Gitéwnego. Komunikaty
0 majacym sie odby¢ Zjezdzie zostaly przestane do zarzadéw oddziatéw, w Pol-
skim Tygodniku Dekarskim ukazat sie drugi komunikat. Doc. Rzeszowska przed-
stawita wiedkie trudnosci w zgromadzeniu $rodkéw finansowych na organizacje
imprezy. Potencjalni sponsorzy na terenie wojewédztwa i regionu (przedsiebior-
stwa, instytucje) nie nalezg do tzw. ,bogatych” i w sytuacjli reformy gospodarczej
nie sg sktonne do S$wiadczen finansowych na cele poza produkcyjne. Doc. Rze-
szowska ztezyla wizyty w najprzerdzniejszych przedsiebiorstwach i instytucjach
z bardzo skromnym efektem. Do dzisiejszego dnia Komitetowi Organizacyjnemu
udato sie zgromadzi¢ og6tem sume 450149 zi Jeszcze raz podkredlita, ze trud-
nosci w zebraniu funduszéw ,s3a niesamowite”. Planowane dochody ocenia sie na
2.150 000 zt, zaktadajac, ze liczba wuczestnikéw wyniesie 500 a optata zjazdowa
(tacznie z pamietnikiem) wyniesie wg aktualnych cen 4.000 zt. Po stronie wydat-
kéw preliminarz budzetowy przewiduje 3.355.000 zt. Doc. Rzeszowska zapytata, czy
koszty pobytu zaproszonych cztonkéw honorowych naszego Towarzystwa ponosi
Komitet Organizacyjny. Koszty pobytu gos$ci zagranicznych, w tym dla 6 oséb
z KS i 3 os6b z KK, pokrywa MZiOS. Doc. Rzeszowska prosi o przedstawienie
kandydatur gosci zagranicznych (z KK). Dotychczas wptynely propozycje od prof.
Januszkiewicza dotyczace prof. Langa z RFN, od doc. Dziubka, kilka kandydatur,
w tym prof. Blanceux z Francji. Prof. Boron zgtosit 6 nazwtisk.

Do Komitetu wptynety propozycje referatéw programowych, w tym od prof.
Januszkiewicza (referat wiltasny na sesje ,Postepy”), prof. Magdzika — referat
wprowadzajacy z zakresu epidemiologii choréb zakaznych i prof. W. Langa (RFN).
Prof. Boron przestat liste tematéw do sesji hepatologicznej w tym roéwniez pro-
pozycje referatow uczestnikéw zagranicznych. Cztery tematy referatéw zglosit
réwniez Instytut Weterynarii. Doc. Dziubek proponuje referat na temat bsicgunecx
pochodzenia odzwierzecego (Kampylobakterioza). Regulamin zgtaszania doniesien
zjazdowych przewiduje zasady wg wymogéw redakcyjnych Przegladu Epidemiolo-
gicznego, prace nalezy nadsyta¢é w 3 egzemplarzach do dnia 30. XI. 1'987 r., obje-
to$¢ doniesienn 4 strony.

Na pytanie doc. Gtadysza, czy przewiduje sie referat z zakresu parazytologii
prof. Januszkiewicz i doc. Rzeszowska wyjasniajag ze referat na ten temat wy-
gtosi prof. Pawtowski.

W dyskusji gtos zabrat prof. Januszkiewicz pytajac, jaki jest koszt udzialu W
Zjezdzie.

Doc. Rzeszowska — opfata zjazdowa musi byé, niestety ,wysoka”, w granicy
4.000 do 5.000 zi
Doc. Gtadysz — w zwigzku z tak wysokimi kosztami uczestnictwa, ktére prze-

kraczajg niekiedy mozliwosci miodych lekarzy, czy udziat w zjezdzie nie mogtby
by¢ traktowany jako szkolenie, ktdrego koszty wg przepiséw ponosi zaktad de-
legujacy.
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wzieli pod uwage nie zainteresowania tu obecnych a opinie og6tu os6b zaintere-
sowanych tym problemem to poparcie bytoby powszechne.

Doc. Gtadysz — popiera wniosek powotania sekcji.

Prof. Onisk (reprezentujagcy Oddzial tédzki) — popiera inicjatywe powotania
sekcji. W oddziale t6dzkim panuje opinia o potrzebie takiej sekcji i wielkie nia
zainteresowanie. Takze sprawg specjalizacji w zakresie chordéb zakaZznych wieku
dziecigcego.

Prof. Pawtowski — nauczanie choréb zakaznych wieku dzieciecego realizowane
jest w Poznaniu w Dzieciecym Szpitalu Zakaznym. Staramy sie o to aby naucza-
nie to byto sprawne. Uwaza, ze nauczanie powinno by¢ stalg troska Towarzystwa,
student medycyny musd otrzyma¢ mozliwie petne wyksztatcenie z zakresu choréb
zakaznych w tym roéwniez z chor6b wieku dzieciecego. Popiera idee powotania

sekcji.
Prof. Prokopowicz — réwniez popiorg taka inicjatywe.
Prof. Koba — poruszyt sprawe szpitalnictwa zakaznego dla dzieci i powiedziat,

ze sytuacja w tym zakresie jest w kraju bardzo zrézinicowana w réznych rejo-
nach. Resort w ogéle nie widzi problemu lecznictwa zakaZnego. W kraju nie bu-
duje sie szpitali z oddziatem zakaznym, w tym réwniez dla dzieci. Podat przy-
ktady. Zdaniem prof. Koby potrzebny jest wiec spoteczny impuls, grupa dziatania,
ktéra prezentowataby potrzeby w tym zakresie, zwtaszcza w organizacji pionu
zakaznictwa dzieciecego. Role te moze i powinna spetni¢ sekcja choréb zakaznych
wieku dzieciecego.

Doc. Gtadysz — podat przykiad niekorzystnego dziatania resortu w zakresie bu-
downictwa szpitalnego. We Wroctawiu w nowobudowanym szpitalu oddziat za-
kazny przeznaczono na oddzial wewnetrzny.

Prof. Rudkowski — jeszcze raz szeroko objasnit zadania i cele sekcji a takze
przedstawit plany na przyszto$¢. Jego zdaniem mozliwo$ci szkolenia w zakresie
zakaznictwa pediatrycznego w ramach dziatalnosci sekcji bedg znaczne i z pew-
noscig zostang wykorzystane.

Prof. Janmzkiewicz — zamykajac dyskusje na ten temat powiedziat, ze w wiedu
oSrodkach mamy bardzo silne grupy pediatrii zakaznej, np. w Warszawie, +todzi,
Biatymstoku, Wroctawiu. W sytuacji bardziej zintegrowanego pionu zakaznictwa
pediatrycznego roéwniez dla Krakowa bedzie z tego pozytek. Goraco popiera po-
myst powotania sekcji.

Przystapiono do gtosowania nad wnioskiem powotania sekcji choréb zakaZznych
wieku dzieciecego przy PTEILChZ. W gtosowaniu wzieli udziat wszyscy obecni,
ktorzy, przy 1 gtosie wstrzymujacym, gtosowali za powotaniem sekcji. Tym samym
sekcja choréb zakaznych dzieci zostata utworzona.

Prof. Rudkowski — w imieniu prof. Stempnia i swoim podziekowat za poparcie
inicjatywy grupy i prosit o pomoc w przysztosci.

Do punktu 5.

Doc. Juszczyk — wbrew przypuszczeniom i oczekiwaniom naplyw kandydatéow

do sekcji hepatologicznej jest maty — dotychczas wpiyneto 9 zgloszen. Przy takiej
liczbie uczestnikéw trudno wyobrazi¢ sobie jakgkolwiek dziatalno$¢ .Doc. Juszczyk
goraco prosi, aby Zarzad Oddzialdéw na swoim terenie propagowat udziat w pra-
cach sekcji.

Doc. Gtadysz — dodal, ze za posrednictwem oddziatéw zarzad sekcji przekazat
wzér deklaracji dla kandydatéw. Wz6r ten odczytat. Trzy deklaracje nadeszty od
prof. Stempnia. Jest zamiar przestania informacji do redakcji Polskiego Tygod-

nika Lekarskiego i Przeglagdu Epidemiologicznego o powotaniu sekcji z prosbha
0 ogtoszenie jej drukiem.

Prof. Koba — poinformowat, ze oddziat kielecki nie ‘otrzymat Zzadnej wiado-
mosci.

Dr Oszczak — wyjasnit, ze zarzad sekcji hepatologicznej przestal do Zarzadu

Giéwnego doktadnie 30 egzemplarzy deklaracji. W tej sytuacji ZG przestat do
wszystkich Zarzadéw Oddziatéw po 2 egzemplarze, jako wz6r do kopiowania, a na-

stepnie do przestania do sekretarza sekcji — docenta Gtadysza do Wroclawia. Ze
Szczecina wystano dwie deklaracje — prof. Januszkiewicza i dr Oszczaka. Do-
wiadujemy sie, ze deklaracje te nie wptynety do sekretariatu sekcji.

Prof. Januszkiewicz — w zakoniczeniu dyskusji powiedzial, ze w przysztosci pla-

nujemy sympozjum (w 1939 r.), ktérego organizatorem bedzie Sekcja Hepatol0®
giczna. Natomiast nastepny zjazd odbedzie sie w Warszawie.

Do punktu 6

Prof. Ulewicz — zreferowal pokrétce stan organizacyjny i dziatalno$¢ Oddziatu
Rzeszowsko-Przemystaiego od walnego nadzwyczajnego zebrania Oddzialu Towa-
rzystwa w dniu 16.10/19&5 r. zwotanego na mocy uchwaly Zarzadu Gitéwnego-
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Przyczyng takiego, statutowego rozstrzygniecia i postanowienia byta nienormalna
sytuacja w oddziale. Od 1980 r. oddziat nie wykazywal zadnej dziatalnosci sta-
tutowej, nie odbywaty sie zebrania naukowo-szkoleniowe, nie pobierano skiadek
tzlonkjwskich i nie odprowadzano ich czesci do ZG. Od 13.111.1930 r. do IOliO.
1986 r., jak wynika z danych kontroli komisji rewizyjnej, odbyty sie tylko ze-
brania organizacyjne w druiu 13.3.1380 r. oraz dwa posiedzenia naukowo-sztcole-
niowe. W tym okresie oddziat liczyt 30 cztonkéw, oho¢ dane uzyskane na ten te-
mat w r. 1986 nie byty aktualne ze wzgledu na fakt, ze niektérzy cztonkowie
przestali pracowa¢ zawodowo, zmienili miejsce zamieszkania lub zmarli. W dniu
10.10.86 r. na koncie oddziatu znajdowata sie kwota 2.936 zi, zebrana jeszcze przez
zmartg skarbniczke oddziatu lek. M. Juchowa. Zalegto$ci w uiszczaniu sktadek
cztonkowskich byly znaczne. Po przeprowadzonej w dniu 10.10.86 r. kontroli przez
Komisje Rewizyjna w skiadzie lek. J. Ankiewicz, lek. W. Wojturska i lek W. Fre-
yowa, Komisja zalecita zorganizowa¢ w dniu 16.10.1'986 r. Walnego Zebrania Od-
dziatlu w obecno$ci przedstawiciela Zarzadu Gtéwnego PTEILChZ, dokonanie wy-
boru nowych wtadz oddziatu, przejecie przez nowy Zarzad Oddziatu dotychczaso-
wych agend oddziatu oraz kontynuowanie dziatalno$ci zgadnie ze statutem. Ze-
branie takie odbyto isie dnia 16.10.86 r., uczestniczyt w nim jako przedstawiciel ZG
doc. J. Janeczko z Warszawy. Wybrano nowe witadze oddziatu, a mianowicie —

przewodniczacy ZO, prof. dr hab. med. K. Ulewicz, wiceprzewodniczagcy — dr n.
med. Wiestaw Bochenek i dr Barbara Chmurowicz-Ulman, Sekretarz dr n. wet.
K. Huzarski, skarbnik — lek. Z. Dyszkiewicz.

Kcmisja Rewizyjna — lek. I. Michonska i lek. G. Czyrek. Na posiedzeniu w dniu

26.1il.8S r. (pierwsze posiedzenie naukowe, zorganizowane przez nowy zarzad z
udziatem 80 cztonkéw, o charakterze Walnego Zebrania) dokooptowano do Zarzadu
Oddzialu jeszcze 4 cztonkéw — mgr B. Lauterbach, dr K. Mazurek, mgr bioJ. M.
Dudek i dr J .Miroszowa.

Aktualnie, wobec ztozenia nowych deklaracji cztonkowskich i uaktualnienia do-
tychczasowej listy, liczba cztonkéw Oddzialu Rzeszowskiego PTEILChZ na dzien
6.1V.87 r. wynosi 80 os6b. Osoby te wptacity sktadki w ustalonej wysokosci 300 zi
za rok 1987 i stad na koncie Oddzialu znajduje sde kwota 19.800 zt z czego w
najblizszym czasie zgodnie ze statutem zostanie przekazana 1i tej kwaty na kon-
to ZG.

Od chwili rozpoczecia dziatalnosci nowego Zarzadu Odziatu (16.10.86 r.) zorgani-
zowano trzy posedzenia, w tym dwa wyjazdowe, czwarte zebranie naukowo-szko-
leniowe jest w przygotowaniu. Frekwencja na zebraniach jest 100Do.

Prof. Januszkiewicz — dziekujagc za ztozone sprawozdanie powiedzial, ze — jak
to okreslit — ,,przyszed}t opatrznosciowy cztonek, ktéry doprowadzil do ozywienia
dziatalnoéci oddziatu, w ktérym zapanowat wieloletni bezwtad”. Dziatanie prof.
Ulewicza jest jak najbardziej na miejscu. Nalezy doda¢, ze rola jakg powinien
spetni¢ oddziat towarzystwa na swoim terenie jest szczeg6lna, gdyz w Rzeszowie
znajduje sie oddziat fdiialny Akademii Medycznej w Krakowie.

Prof. Koba — dodal, ze Akademia Medyczna w Krakowie ma dwa oddziaty
filialne — w Rzeszowie i Kielcach. W Kielcach powstat Instytut Medycyny Kili-
nicznej.

Prof. Cranicki — nalezy pogratulowaé¢ Zarzadowi Giéwnemu rozwigzania spra-
wy oddzialu w Rzeszowie. Zadal pytanie co sie stalo z poprzednim przewodniczg-
cym, ktédry zostal wybrany przeciez na poprzednim Zjezdzie.

Doc. Janeczko — odpowiedziat, ze na Zjezdzie nie wybierano przewodniczacych
oddziatbw do Zarzadu Giéwnego, weszli oni ex officio do ZG.

Prof. Granicki — statut Towarzystwa nie przewiduje takiego pojecia ex officio.
uwaza, ze prof. Ulcwicza nalezy dokooptowaé¢ do ZG w drodze gtosowania.

Dcc. Janeczko — nie widzi potrzeby gtosowania, sprawa jest oczywista.

-P~of- Granicki — jego zdaniem wybory sg zawsze imienne, nazwisko musi pas¢.

yustaje przy przeprowadzeniu gtosowania. Przewodniczacy zarzadzit glosowanie.
Jednogto$nie uchwalono dokooptowanie prof. Ulewicza do sktadu Zarzadu GIléw-
ne6o jako przewodniczacego Zarzadu Oddzialu Rzeszowsko-Przemysikiego.
°0 punktu 7
Doc. Gtadysz — omowit dotychczasowg dziatalno$¢ Komisji Problemowej, ktdrej
Przewodniczy. Przypomniat zaszto$ci zwigzane z powotaniem Komisji. W sktadzie
"momisji byt poczatkow : prof. Galgzka, pédzniej jednak prof. Gatgzka poprosit o
wycofanie swojej kandydatury. Po poczatkowym zainteresowaniu rolag i zadaniami
P~szej Komisji w Ministerstwie, nastgpita stagnacja. Wiele posiedzen Komisji w
"*Zi OS odbywa sie bez naszego udziatu. Dotychczas omawiano sprawy :i przed-
swoiste), zaopatrzenia w immuncglobuling swoista anty HBs, przedstawiono
sOwiano nasz punkt widzenia odno$nie diagnostyki wirusowego zapalenia watroby
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opinie na temat catergenu, a takze przedstawiono wnioski co do zaopatrzenia w
chloramfendcol i cefalosporyny Il generacji, dla leczenia ropnych zapalen o$rod-
kowego uktadu nerwowego (wnioski z obrad konferencji w Swinouj$ciu nt. neuro-
infekcji). Co do aparatury rola nasza ograniczyta sie do spraw inwentaryzacji. W
przygotowaniu jest opinia o stanie posiadania aparatury diagnostycznej w poszcze-
g6lnych jednostkach organizacyjnych. Zdaniem doc. Gtadysza wiecej pomocy moga
udzieli¢ komisje dziatajace w wojewédztwach.

Prof. Januszkiewicz — prosit o pisemne sprawozdanie.

Prof. Koba — sprawa aparatury medycznej byta przedmiotem obrad w Ko-
misji Sejmowej. W wyniku kontroli NIK-u ustalono, ze 20°/0 aparatury zakupionej
jest zainstalowana. Nie zainstalowano w ogdle, lub po roku, 40°. Zdaniem Ko-
misji Sejmowej sprawy te musza byé poddane szczegblnej trosce i uwadze réz-
nych szczebli organizacyjnych. Bardzo trudno bedzie uzyskaé¢ $rodki finansowe
na zakup nowej aparatury. Zwrécit uwage na m izLiwo$¢ zakupu aparatury diar
gnostycznej poprzez bogate jednostki gospodarcze.

Prof. Januszkiewicz — podat przyktad doskonatej wspétpracy i dziatania W. Szp.
Zespolonego w Szczecinie, w ktérym zainstalowano wiele aparatéw diagnostycz-
nych zakupionych przez przedsiebiorstwa.

Do punktu 8.

Wprowadzajgc do tego punktu programu, prof. Januszkiewicz ztozyt gratulacje
prof. T. Savmryn i prof. Z. Anuszowi, ktérzy otrzymali ostatnio nominacje na
profesor6w nadzwyczajnych. Zawiadomit, ze do ZG wptynety wnioski o nadanie
tytutu cztonka honorowego Towarzystwa nastepujagcym kandydatom — prof. An-
drzejowi Gajdzie z Gdanska, prof. Danucie Naruszewicz-Lesiuk z Warszawy i prof.
Ryszardowi Stempniowi z todzi. Przypomniat réwniez, ze na posiedzeniu ZG w
Swinouj$ciu postanowiono wystgpi¢ z wnioskiem o nadanie tytutu, prof. W. Lan-
gowi z Monachium. Profesor Januszkiewicz przedstawit wnioski i odczytat uzasad-
nienie. Przystapiono do gtosowania nad kazdym wnioskiem oddzielnie. Jednogtos-
nie wnioski przyjeto.

Do punktu 10 — komunikaty

Komunikat dotyczacy wnioskéw docelowych na leki z importu omawiat prof.
Januszkiewicz. Whnioski na leki musza byé podpisane przez konsultanta krajowe-
go, wydtuza to droge zatatwiania a pozyskania leku.

Doc. Jmzczyk — jako cztonek zespotu nadzoru krajowego ds. choréb zakaz-
nych wypowiada sig¢, ze gdy chodzi o lek sprowadzany na ratunek to oczy-
wiste jest, ze nalezy wniosek ten zatatwi¢ ,,od reki”, nie czekajac na zaopiniowa-
nie wniosku przed sprowadzeniem leku. W praktyce bardzo wiele wnioskéw za-
tatwia ,,wstecznie”.

Prof. Januszkiewicz — omoéwit plany dotyczagce sympozjum hepatologicznego
i pediatrycznego a takze zjazdu w nastepnej kadencji. Przymiarki co do tych im-
prez powinny by¢ dokonane juz teraz. W 1089 r. powinno odby¢ sie sympozjum
hepatologiczne, by¢ moze w Poznaniu, w 1990 r. sympozjum pediatryczne, chyba
we Wroctawiu. Zjazd kolejny XIlI powinna przygotowa¢ Warszawa, a konkretnie
doc. Janeczko. Czy doc. Janeczko widziatby jakie$ przeciwnosci? Nalezy zastanowi¢
sie rowniez nad siedzibg przysztego Zarzadu w nastepnej kadencji. Prof. Janusz-
kiewicz zaapelowat do zebranych, aby przygotowali sugestie, przemyslenia tak, aby
na zebraniu ZG w Bialymstoku omoéwi¢ ten problem ostatecznie.

Punkt 11 programu — wolne whni'eki.

Prof. Sawaryn — zapytata, jak zostata zatlatwiona sprawa dodatku deficytowego
dla lekarzy choréb zakaznych. Jak sie dowiaduje, w Opolu dodatek ten wynosi
30°/0, w Katowicach za$ nie przekracza 10°%o.

Doc. Caban — w Krakowie IG°0o.
Doc. Dziubek — w Warszawie li5®o, obiecano 20°/o.
Doc. Juszczyk — odpowiedziat, ze w poprzedniej kadencji sukcesem byto wpro-

wadzenie tej sprawy do przepisow, gorzej juz z realizacjag tych przepiséw. Nie
ma innej rady jak zgodzi¢ sie z tym, co zadecyduje w sprawie wysokosci dodatku
Gtowny Lekarz Wojewédzki. W os$rodkach akademickich, gdzie jest duzo lekarzy
specjalistow choréb zakaznych, nikt nie otrzymuje dodatkéw. W sprawie nomi-
nacji na stanowisko specjalistbw wojewédzkich — postanowienia w tej sprawie
zapadng w terminie péZniejszym. Minister Zdrowia nie podpisat jeszcze zarzadze-
nia zmieniejagcego poprzednie w sprawie zasad powotywania specjalistow woje-
woédzkich.

Doc. Caban — jeszcze raz wrbécit do sprawy mandatu Oddzialu Krakowskiego,
utraconego, jego zdaniem, po $mierci doc. Sowy. Podaje, ze kandydatem Krakowa
bytby prof. Tkacz.

Prof. Januszkiewicz — jeszcze raz wyjasnit, ze mandat byt nie dla Krakowa,
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a dla doc. Sowy imiennie. Mozemy dyskutowaé¢ nad sprawag kandydatury prof.
Tkacza jako przedstawiciela LWP (wojska).

Prof. Anusz — zaapelowal o nadsytanie prac do Przegladu Epidemiologicznego.
Redakcja odczuwa brak materiatéw do aruku. Nadsytaé mozna réwniez sprawoz-
dania z wyjazdéw zagranicznych, pod warunkiem jednak, ze wniosg ciekawy
materiat.

Prof. Magdzik — w zwigzku z bardzo licznymi obowigzkami w Komisji Zakazen
Szpitalnych przy MZiOS (przewodniczagcy Komisji) oraz w Radzie Sanitarno-Epi-
demiologicznej (przewodniczacy Rady), nie widzi mozliwosci petnienia funkcji
przewodniczacego Komisji Problemowej ZG nt. zakazen szpitalnych.

Prof. Januszkiewicz — zapytat prof. Magdzika, czy moze zaproponowaé jego
kandydature. Z wielka przykroscia przyjmujemy rezygnacje prof. Magdzika. W
zwigzku z wyborem prof. Tkacza na czlonka Zarzadu Gidwnego, Prezydium ZG
wystgpi do niego z prosbg o przyjecie tej funkcji.

Doc. Gtadysz — odpowiedziat na pytanie skarbnika — dr med. Z. Nenycz-Gra-
biec w sprawie ostatecznych rozliczen dewiz wykupionych na Kongres w Mo-
nachium.

Dr Nenycz-Grabiec — przedstawita Kkrotki raport o sytuacji finansowej ZG.
Ostatnio zasoby finansowe nieco zwiekszyty sie, wptynety kwoty z nadwyzek kon-
ferencji w Swinouj$ciu. Nadal jednak sa zalegto$ci niektérych oddziatéw z tytutu
sktadek. Liczba cztonkéw Towarzystwa wynosi 1128, zatem wptywy powinny wy-
nosi¢ 1112800 zt rocznie. Tyle nie wynoszg. Zaapelowata o regularne dokonywanie
wptat. Program na tym zostal wyczerpany, prof. Januszkiewicz zamkngt obrady.

SPROSTOWANIE

Redakcja uprzejmie informuje, ze w numerze 2 z 1'987 roku zamieszczono spra-
wozdanie z IX Miedzynarodowego Kongresu Choréb Zakaznych i Pasozytniczych
w Monachium nie podajac nazwiska Autora, ktérym jest Dyrektor Instytutu Cho-
rob Zakaznych i Pasozytniczych Akademii Medycznej w Warszawie, Pan doc. dr
hab. med. Zdzistaw DZIUBEK. Redakcja przeprasza za niedopatrzenie.

KOMUNIKAT Nr 1

Zarzad Gidwny PTMP uprzejmie informuje, ze XVII Miedzynarodowy Kongres
Medycyny Pracy w Przemys$le Chemicznym

MEDICHEM 89
odbedzie sie w dniach 26—29 wrze$nia 1989 r. w Krakowie.

Tematy gtéwne Zjazdu:

Problemy toksykologiczne i $rodowiskowe przemystu chemicznego.

. Ocena ryzyka zawodowego pracownikow zatrudnionych w przemys$le chemicz-
nym.

Stan zdrowia pracownikéw przemystu chemicznego.

Choroby zawodowe.

Zapobieganie niekorzystnym skutkom zdrowotnym wywolywanym przez prze-
myst chemiczny.

Normatywy higieniczne.

o @ N

Zgtoszenia referatow nalezy kierowaé¢ do Komitetu Organizacyjnego Zjazdu na
adres:
Medichem ’89
Instytut Medycyny Pracy
ul. Teresy 8, 90-950 +46dz

Wszelkich informacji w sprawie Programu Zjazdu udziela
" doc. dr hab. Jerzy Sokal tel. 55-22-50 wewn. 187

'v pozostatych sprawach — dr Edward Wiecek tel. 55-22-50 wewn. 292

Prezes ZzG PTMP
Prof, dr hab. Janusz Indulski

* — Przeg. Epld.
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