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Wanda Szata

ROZPOWSZECHNIENIE W ŚWIECIE RÓŻNYCH TYPÓW 
WIRUSOWEGO ZAPALENIA WĄTROBY 

I NIEKTÓRYCH ICH NASTĘPSTW

Zakład Epidemiologii Pastwowego Zakładu Higieny w W arszawie 
K ierow nik: prof, dr hab. W. Magdzik

Przeprowadzono przegląd piśmiennictwa pod ką tem  'rozpowszechnie
nia w  świecie wirusowego zapalenia wątroby, z uwzględnieniem  — 
w miarę możliwości ■— różnych typów tej choroby i niektórych ich 
następstw. Sądzi się, że informacje te mogą być przydatne w  związku  
z  rozpoczęciem w  Polsce szczepień przeciw wirusowemu zapaleniu  
wątroby typu B.

' WIRUSOWE ZAPALENIE WĄTROBY (WZW, ANG: VIRAL HEPĄTITIS) W 
KRAJACH EUROPEJSKIEGO REGIONU SOZ

Rozpowszechnienie wirusowego zapalenia w ątroby można obserwować 
i oceniać w ciągu stosunkowo długiego czasu, jeśli weźmie się pod uw a
gę wszystkie jego typy  łącznie. W ynika to z faktu rejestrow ania przez 

. Poszczególne kraje zachorowań na wzw ogółem, jeszcze przed wprowa- 
. dzeniem oznaczania HBsAg  i innych wskaźników diagnostycznych w iru
sowego zapalenia wątroby.

Na rycinach od 1 do 8 przedstawiono zapadalność .na wzw wszystkich 
typów w poszczególnych krajach  europejskich regionu SOZ w latach 
1980— 1987.*) Analiza zapadalności w udostępniających dane krajach 
Wykazała, że w tym  okresie najniższą zapadalność (nie przekraczającą 

’ JM  na 100 000 mieszkańców) zanotowano: w Belgii, Finlandii, Francji, 
«landii, Luksem burgu i Malcie. Najwyższą zapadalność (ponad 100 na 

■ *00 000 mieszkańców) rejestrow ano w Bułgarii, Czechosłowacji, Izraelu, 
^  Polsce, Rumunii oraz w Jugosławii; w  tych krajach  ostatnie lata przy
niosły różnego stopnia obniżenie zapadalności.

W ir u s o w e  z a p a l e n i e  w ą t r o b y  t y p u  a  (w z w  a ;  a n g . :  h e p a t i t i s
A. HA)

f , Wirus wywołujący wzw A (HAV) jest rozpowszechniony w całym 
p iec ie , jednak częstość występowania wzw A jest różna i zależy w du- 

f ,Уш stopniu od w arunków  sanitarnych na danym  terenie. Około 25% 
śnieżnych przypadków zapalenia w ątroby w krajach  rozwiniętych go-

Ch* ^ aPac*alność obliczono w Zakładzie Epidemiologii PZH  na podstaw ie liczb za- 
I } °r °w ań wg inform acji nadesłanej przez Institu to  Superiore Di Sanita w Rzymie 
Ł t r  ludności zaczerpniętych z „Rocznika S tatystycznego” lub — w m iarę po-
I геЬу — z „Małego rocznika statystycznego’' z la t 1979—1986.
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stwo. Długotrwałe podniesienie -poziomu amin otr an sf er aizy alanino we j 
(A1AT) w ystępuje u  40—50% pacjentów, a u  10—25% rozw ija się m ar
skość wątroby. W HNANB(P) nie ma dotychczas specyficznych testów. 
Rozpoznanie stawia się drogą wykluczenia innych typów  wzw. Do w y
krywania nosicieli zastępczo proponuje się określenie poziomu A1AT 
w surowicy krw i i/lub poziomu przeciwciał anty-HBc. Propozycję tę

- wysunięto n.a podstawie wyniików badań am erykańskich, k tóre wykaza
ły istotny związek między liczbą przypadków HNANB(P) u  biorców, 
a poziomem Al AT u dawców krw i i narządów  a mianowicie: jeśli z gro
na dawców wyeliminowano osoby z podwyższonym poziomem A1AT, 
następowała redukcja liczby przypadków HNANB(P) iu biorców o oko
ło 30%. Podobne są rezu lta ty  analizy związku między dawcami z anty-  
-HBc i biorcami, (którzy zachorowali na HNANR(P). Szacuje się, że 
w krajach rozw iniętych te s t na  obecność przeciwciał anty-HBc powi
nien wykluczyć 2 do 6% populacji dawców. Jednak dopiero wyniki zor
ganizowanych obecnie badań prospektyw nych pozwolą dokładniej oce
nić, czy przeprowadzanie tego rodzaju testów  spowoduje ograniczenie 
rozpowszechnienia HNANB(P).

W Stanach Zjednoczonych, skąd głównie pochodzą inform acje o 
HNANE’(P), choroba ta  stanowi dom inującą postać potransf uzyjnego za
palenia w ątroby, sięgając powyżej 90% wszystkich przypadków, co sta
nowi od około 150 000 do 300 000 zakażeń rocznie, z  ponad 1% nosiciel
stwa. Ustalono, że u 6 do 12% wielokrotnych biorców krw i uzyskiwanej 
Oid honorowych dawców, powstaje potransfuzyjne zapalenie wątroby. 
Dane am erykańskie w skazują, że ryzyko zachorowania na HNANBi(P) 
jest najw iększe wśród biorców produktów  krwiopochodnych, szczególnie 
chorych na hemofilię, w ym agających wielokrotnego podawania czynni
ków krzepnięcia (zacharow uje 2—6% rocznie), pacjentów  dializowanych, 
personelu ośrodków dializ, oraiz osób, k tórym  przeszczepiono narządy. 
Częstotliwość występowania zachorowań na ostre HNANBi(P) w Stanach 
Zjednoczonych wynosi od 3 do 6% u  dializowanych pacjentów  i 1% 
personelu rocznie. W irus HNANB(P) powoduje prawdopodobnie w ięk
szość epizodów ostre/go i przewlekłego zapalenia w ątroby u pacjentów 
po transplantacji nerek.
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WIRUSOWE ZAPALENIE WĄTROBY TYPU .NIE-A NIE-B PRZENOSZONE 
'  DROGĄ POKARMOWĄ (ANG.: ENTERIC ALLY TRANSMITTED HNANB

HNANB/E)

Przenoszone drogą pokarmową wiruscw e zapalenie w ątroby typu nie-A 
nie-B stanow i stosunkowo now y problem. Jest ono związane z dużymi 
epidemiami lub ogniskami w  Azji, Afryce lub Ameryce Północnej. Cha
rakterystyczną cechą te j  choroby są częste zachorowania dorosłych i w y
soka śm iertelność (średnio 20%) ciężarnych kobiet. Czynnik etiologiczny 
HNANB(E) nie został dotychczas ustalony. Określenie rozpowszechnie
nia IINANB(E) wymaga dalszych badań.

Wir u s o w e  z a p a l e n i e  w ą t r o b y  s p o w o d o w a n e  p r z e z  in n e  c z y n n i k i

Poza czynnikami przyczynowymi omówionych typów wirusowego za
palenia w ątroby, objawy zapalenia w ątroby mogą powodować również 
Wirusy uważane za pierw otnie niehepatotro p owe, takie jak nip.: w i
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rusy Coxsackie, w irusy herpes, cytcm egalii, Epsteina-Barr, w irusy żół
te j febry, różyczki czy nagminnego zapalenia przyuszinic. Rozpowszech
nienie tych zachorowań a właściwie powikłań przebiegu chorób powo
dowanych przez w/w w irusy nie jest znane.

UWAGI KOŃCOWE

W irusowe zapalenie w ątroby  stanowi poważny problem  zdrowotny w 
wielu rejonach świata. Dotychczas zgromadzono pewien zasób inform a
cji o rozpowszechnię,ndu wirusowego zapalenia wątroby, lecz uzyskany 
obraz można uznać za niepełny, zwłaszcza w odniesieniu do występowa
nia poszczególnych typów wzw.

Obecnie kontynuow ane są głównie badania czynników etiologicznych, 
badania nad  szczepionkami przeciw wirusow em u zapaleniu w ątroby ty 
pu В i A, oceną J. dystrybucją potrzebnych w związku z tym  prepara
tów, oraz trw a upowszechnianie zalecanych m etod laboratoryjnego w y
kryw ania zakażeń w irusam i zapalenia wątroby.

Powyższe opracowanie jest próbą przedstaw ienia — na podstawie 
dostępnych inform acji — występowania w  świecie w ostatnich latach 
wirusowego zapalenia w ątroby z uwzględnieniem; poszczególnych jego 
typów.

Piśm iennictw o u autora.
Adres: ul. Inflancka 15 m 54. 00-189 W arszawa

В. III a t  a

РАСПРОСТРАНЕНИЕ В МИРЕ РАЗН Ы Х  ТИПОВ ВИРУСНОГО 
ГЕПАТИТА И НЕКОТОРЫ Х ИХ ПОСЛЕДСТВИЙ

С о д е р ж а н и е

За годы 1980—1987 заболеваемость вирусным гепатитом в странах европей
ского региона ВОЗ размещ алась в очень ш ироких пределах: от доли едини
цы до нескольких сот человека на 100 000 ж ителей. В странах, в которых рань
ше регистрировалась больш ая заболеваемость, в последние годы наблюдалось 
ее снижение. Инфекционный гепатит является проблемой прожде всего в раз
виваю щ ихся странах и в закры ты х средах в развиты х стран ах .»Сывороточ
ный гепатит появляется эндемически в большинстве регионов мира, но боль
ш е всего распространен в некоторых регионах Азии и А фрики. Довольно 
вы сокая заболеваемость отмечается такж е в странах южной и восточной 
Европы. Санитарное значение сывороточного гепатита имеет особое значение 
в связи с его последствиями. П ока что единственна возможность снижения 
заболеваемости связана с введением вакцинации в группах риска. Вирусные 
инфекции типа дельта, зависящ ие от НВ встречаю тся на всех континентах. 
В Европе чащ е всего встречаю тся в бассейне Средиземного Моря, в Румынии 
и СССР.

Н еинфектионный и несывороточный гепатит, переносимый п а р э н т е р а л ь н ы м  
путем доминирует в развиты х странах, у пационтов после переливания кро
ви и  гематогенных препаратов, а такж е после диализов и  т р а н с п л а н т а ц и й  
органов. Переносимые пищевым путем невирусные несывороточные гепатиты 
связаны  с больщими эпидемиами или очагами в. Азии, А ф рике и Северной 
Америке. Отличительной чертой этой формы являю тся больш ая заболевае- 
мост; взрослых и  вы сокая летальность беременных женщин.
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OCCURRENCE OF VARIOUS TYPES OF VIRUS HEPATITIS AND ITS CERTAIN
SEQUELAE IN THE WORLD’

S u m m a r y

In the years 1980—1987 the incidence of v irus hepatitis in  the countries of the 
European Region of the WHO ranged widely, from  a fraction  of un ity  to several 
hundreds per 100 thousand of the population. In  the countries, w here a high 
incidence had been noted previously, a fall of this incidence was observed in r e 
cent years. V irus hepatitis A is a problem  particu larly  in  the developing countries 
and in  closed population groups in  the developed countries V irus hepatitis В 
is endemic in  m ost regions of the world, and its prevalence is g reatest in certain  
countries of Asia and A frica. The incidence is also fairly  high in the countries 
of East and South Europe. The hea lth  im portance of hepatitis В is considerable, 
especially in view  of its sequelae. This problem  could be dealt w ith  by in tro 
duction of vaccinations, as yet in  the high risk  groups. Delta v irus infection 
related to HBV occurs in  all continents. Ip  Europe its incidence is highest in 
the M editerranean countries, R om ania and the USSR.

Virus hepatitis type non-A  non-B transm itted  paren terally  predom inates in 
developed countries, in patien ts receiving transfussions of blood and its p repa
rations, afte r dialyses, and in recipients of organ transp lan ts. V irus hepatitis 
non-A non-B transm itted  w ith food is cccurimg in great eiri'demics or in foci 
in Asia, A frica and N orth Am ericam . Its characteristic fea tu re  is frequen t occurren
ce in adults and high m orta lity  in pregnant women.

W. S z a t a
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WSSE w Warszawie, Bydgoszczy, Łodzi i W rocławiu otrzymano powyżej 
400 m eldunków, z Pracow ni W irusologicznych WSSE w Gdańsku, K ra
kowie, Poznaniu, Olsztynie i Zielonej Górze 200—399 m eldunków, a z 
pozostałych 8 laboratoriów  poniżej 200 meldunków.

Ogółem w latach 1982— 1987 wśród 5.258 zachorowań stwierdzono 
zakażenia 32 sero typam i ENP — echowirusam i typy 1— 9, 11— 15, 17— 
—20, 24— 27, 29— 31, wirusam i Coxsackie В typy 1—6 i Coxsackie A 
typ 9 {tabela I).

Zakażenia echowirusami stanowiły 54%, w irusam i Coxsackie В — 
38% i Coxsackie A  —■ 8% ogółu zachorowań.

Liczby zakażeń wywołanych przez poszczególne serotypy w ahały się 
od 915 (echowirus typ  4) do pojedynczych wywołanych przez echowiru- 
sy typy 13, 15, 17, 20 i 27.

Obserwowano znaczne różnice zarówno w liczbach zachorowań wywo
łanych przez ENP w poszczególnych latach jak również różnica w do
m inacji określonych serotypćw w kolejnych latach. W latach 1982— 1987 
typam i dom inującym i były echowirusy typy 4, 6, 7, 9, 30, w irusy 
Coxsackie В typy 2, 3, 4, 5 i Coxsackie A  ty p  9. W ymienionych 10 sero- 
typów stanowiło przyczynę 92% zachorowań.

Tabela II przedstaw ia serotypy epidemiczne i dominujące w kolejnych 
latach. Ssrotypam i epidemicznymi (ponad 25% ogółu izolowanych w da
nym  roku  szczepów) były: w  1982 roku  echowirus ty p  4 (54%), w  1983 
roku echowirus typ 6 (35%), w  1984 roku echow irus typ  30 (33%) 
i w 1986 roku typ  7 (45%). Latem  1982 токи w ystąpił nie notowany do
tychczas w Polsce wzrost zachorowań na enterowirusowe, lim focytarne 
zapalenie opon mózgowo-rdzeiniowych. Zachorowało wówczas 24.385 osób 
(24). W ykonywane badania diagnostyczne dały  u 1.665 osób w yniki do
datnie. Spośród 1.528 zidentyfikow anych szczepów ENP echowirus typ 4 
stanowił 54%, w irus Coxsackie A  typ 9 — 14% i echowirus typ  6 — 
13°/o ogółu izolowanych szczepów. Zachorowania wywowane echowirusem 
typ 4 w ystąpiły w  szczególnym nasileniu (75% ogółu izolowanych szcze
pów tego typu) w  województwach, dla k tórych badania 'diagnostyczne 
byty wykonywane w Pracow niach W irusologicznych WSSE w W arsza
wie, Krakowie, Poznaniu, Lublinie, Gdańsku i Kielcach. Natomiast w 
województwie bydgoskim i toruńskim  66% ogółu izolowanych szczepów 
stanowił echowirus typ  6. W irusy Coxsackie A  ty p  9 były izolowane 
w zbliżonych liczbach na terenie całego k raju . Ustalenie enterowiruso- 
wego czynnika etiologicznego te j epidem ii na przełomie lipca i sierpnia, 
a następnie dom inujących serotypów w określonych rejonach k ra ju  po
zwoliło na ograniczenie badań diagnostycznych jesienią do izolacji w iru
sów z płynów mózgowo-rdzeniowych chorych i zawieszenie dalszych ba
dań m ateria łu  diagnostycznego pochodzącego z okresu epidemii w  grud
niu 1982 roku.

W tabeli III przedstaw iono 11 najczęściej w ystępujących typów ENP 
w latach 1973— 1981 i 1982— 1986. W ymienione typy stanowiły ponad  
90% ogółu izolowanych szczepów. Za w yjątkiem  echowirusów ty p y  4, 
9 i 11, których odsetki w podanych okresach czasu wykazywały co naj
mniej pięciokrotne w ahania wśród ogółu izolowanych szczepów, pozo
stałe serotypy w ystępow ały w zbliżonych proporcjach. Ustalenie naj
częściej w ystępujących typów  ENP jest przydatne do ukierunkowania 
badań m ających na celu identyfikację izolowanych szczepów przy uży
ciu surowic m onowalentnych.
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T a b e l a  IV. Zachorow ania w yw ołane enterow irusam i niepoliom yelitycznym i w
latach 1982—1986

Echowirusy Coxsackie 'Coxsackie Enterow iru-
B sy razem

*) Porażenie nerw u twarzowego, niedowłady, niezborność ruchow a, neuroinfekcja 
nieokreślona.

**) W ykwity na błonach śluzowych i skórze, zapalenie mięśni, gorączka, biegunka.
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i Coxsąckie A  typ 9 zachorowało 24.385 osób (24), a liczba zakażonych 
mogła wynosić około 250.000. O powszechności zakażeń ENP świadczą 
również wyniki przeglądów serologicznych. Przeciwciała dla dom inują
cych serotypów stw ierdza się u 60—80% osób (5, 10, 11, 12).

Zdecydowana większość zachorowań charakteryzuje się lekkim  prze
biegiem i dotyczy górnych dróg oddechowych, zachorowań gorączko
wych, wysypek na błonach śluzowych i skórze i(l, 3, 14, 17). ENP w y
wołują również choroby o cięższym przebiegu, talkie jak zapalenie opon 
mózgowo-rdzeniowych, zapalenie mózgu, zachorowania porażenne, za
palenie mięśnia sercowego i osierdzia, cukrzycę insulino-zależną typu I 
(8, 14, 16, 17, 19, 20). Choroby te, szczególnie u niem ow ląt i osób z n ie
doborami odporności mogą przebiegać bardzo ciężko i kończyć się zgo
nem (8, 13, 16). Z punlktu widzenia diagnostycznego istotnym  jest fakt, 
że te same serotypy ENP mogą wywoływać zarówno zakażenia bezob- 
jawows jak i różne zespoły chorobowe. Najszersze spektrum  chorób u
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ludzi w yw ołują w irusy Coxsackie В oraz niektóre 'typy echowirusów (1,
3, 6, 14).

Głównym źródłem inform acji na tem at zachorowań wywoływanych 
przez ENP w Polsce jest system  zbierania danych w Pracow niach Wi
rusologicznych WSSE, w ykonujących badania diagnostyczne wirusologi
czne i serologiczne. Dane dotyczące poszczególnych chorych, od których 
uzyskano izolację ENP lub dodatni w ynik serologiczny (co najm niej 
4-krotny wzrost miana przeciwciał w drugiej próbie surow icy lub miano 

: 256 dla wirusów Coxsackie В w chorobach serca) obejm ują: typ 
wirusa, w ynik badania serologicznego, datę zachorowania, rozpoznanie 
kliniczne oraz w iek i płeć chorego. U w arunkow ania wpływające na w y
niki uzyskiwane drogą analizy badań diagnostycznych zostały omówione 
w poprzednim doniesieniu (5). W Polsce, ze względu na to, że badania 
diagnostyczne'w  kierunku ENP są wykonywane głównie u osób hospi
talizowanych z powodu ostrych zakażeń ośrodkowego układu nerwowego 
i chorób serca odsetek tych chorób wywoływanych przez ENP wynosił 
w latach 1982— 1986 odpowiednio 79,2% ii 14,8%. Natom iast w USA w 
latach 1970— 1979 ENP były przyczyną ostrych zakażeń ośrodkowego 
układu nerwowego u 46%, zakażeń dróg oddechowych 11%, zachorowań 
gorączkowych 6%, wysypek na błonach śluzowych i skórze 4%, i chorób 
serca 2% chorych, dla których uzyskano dodatnie wyniki badań w kie
runku ENP (15).

W Polsce w latach 1973— 1986 przeważały zachorowania wywołane 
echowirusami (58%), a następnie w irusam i Coxsackie В (32%) i Coxsac
kie A (10%). 11 serotypów (echowirusy typy 4, 6, 7, 9, 11, 30, Coxsackie 
В typy 2, 3, 4, 5 i Coxsackie A  typ  9) spośród 34 zidentyfikowanych sta
nowiło ponad 90% ogółu izolacja.

Jedną z najbardziej .charakterystycznych cech ENP możliwą do zaob- 4 
serwc wania tylko w kilkunastoletnich Okresach czasu, jest zmienność 
liczb ogółem izolowanych szczepów ENP jak i liczb szczepów należących 
do określonych serotypów w kolejnych latach. Pomocnym w tej ana
lizie jest arb itralne przyjęcie definicji typu epidemicznego i dom inują
cego w danym roku. W latach 1973— 1986 typam i epidemicznymi były: 
echowirusy typ 7 — trzy  razy, Coxsackie В ty p  5 i echowirus typ 9 
dwa razy, oraz echow irusy ty p y  4, 6, 30 i Coxsackie typ 9 w pojedyn
czych latach. Według przyjętej definicji ty p  epidemiczny w danym roku 
był izolowany co najmmej 2—3 razy  częściej niż kolejny pod względem 
częstości izolacji serotyp ENP. Dominacja serotypów w poszczególnych 
latach może się wiązać z różnicami we wrażliwości na  zakażenie w róż
nych grupach wieku, w irulencją aktualnie krążących szczepów, w arun
kami bytowym i i sanitarnym i w danym środowisku i w związku z tym 
drogami szerzenia się zakażeń. Ze względu na szeroki wachlarz zespo
łów chorobowych wywoływanych przez serotypy ENP częstość ach izo
lacji będzie wyższa o ile aktualnie krążące szczepy m ają tendencję do , 
wywoływania chorób o cięższym przebiegu co zwiększa prawdopodo
bieństwo podjęcia badań diagnostycznych. Natom iast stosunkowo niski , 
odsetek zachorowań wywoływanych przez w irusy Coxsackie A  wiąże siĘ 
z pewnością z ograniczonymi możliwościami izolacji tych wirusów ^  
rutynow o stosowanych do badań diagnostycznych hodowlach komór
kowych.

Liczba prób izolacji ENP z m ateriału diagnostycznego w naszym sy
stemie zbierania danych jest nieznana i nie możemy ocenić częstość1
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Halina Majchrowicz

ODCZYNY POSZCZEPIENNE PO SZCZEPIENIACH 
PRZECIW W ŚCIEKLIŹNIE SZCZEPIONKA DIPLOIDALNĄ

Z K atedry  i K liniki Chorób Zakaźnych Pom orskiej A kadem ii Medycznej
w Szczecinie 

K ierow nik: prof, d r hab. med. Januszkiew icz

Przedstaw iono w y n ik i obserwacji 289 osób szczepionych przeciw  
w ściekliźnie szczepionką diploidalną firm y  M erieux. O dczyny poszcze- 
pienne w ystąpiły u 41 szczepionych (144*), były przeważnie m iejscow e  
i trw ały krótko. O dczyny  ogólne były rów nież  krótkotrw ałe i ustępow a
ły bez następstw.

Najczęściej opisywane odczyny po szczepieniu przeciw wściekliźnie 
to:
— odczyny miejscowe pod postacią zaczerwienienia, nacieku, bolesności 

i świądu;
— odczyny ogólne — osłabienie, gorączka, wysypki skórne, zaburzenia 

snu, zmiany nastro ju , bóle głowy, m rowienie kończyn, wstrząs;
— odczyny neurologiczne, stanowiące z reguły ciężkie powikłania ze 

stirony ośrodkowego układu nerwowego pod postacią zapalenia opon 
mózgowo-rdzeniowych i mózgu, zapalenia rdzenia, porażenia w stępu
jącego typu L andry’ego, zapalenia wielonerwowego z zespołem Guil- 
lain-B arre’go oraz zapalenie różnych nerwów (4, 8, 11).

W ystępowanie powikłań neurologicznych było szczególnie częste po 
podaniu szczepionek produkowanych na  mózgu zwierząt dorosłych i czę
stość ta  wahała się zależnie od typu szczepionki od 1 : 100 do 1 : 2000 
szczepionych osób (7, 9, 12, 13). Postęp w tej ̂ dziedzinie polegał na w y
twarzaniu szczepionek wolnych od tkanki nerw owej oraz na praw idło
wym ustalaniu wskazań do podejmowania szczepień przeciw wściekliź
nie (12).

Pierwszym  krokiem  na tej drodze była eliminacja m ieliny ze szcze
pionki (szczepionki z mózgów osesków mysich) oraz zastosowanie jako 
podłoża szczepionkowego zarodka kaczego (7, 9).

W roku 1964 Wiktor  i wsp. opisali nowy typ  szczepionki z w irusa 
hodowanego na ludzkich komórkach diiploidalnych (15). Wśród 50 000 
szczepionych tą szczepionką Kuw ert  nie opisał ani jędrnego powikłania 
neurologicznego (9), a Bernard i wsp. zanotowali 1 przypadek porażenia 
Poszczepiennego wśród 47 000 szczepionych tą szczepionką w USA w 
la tach  1930— 19.42 (3).

Stosowanie szczepionki diploidalnej im portow anej z Francji, z Insty
tutu M erieux, redukuje do m inim um  ryzyko wystąpienia neurologicznych 
Powikłań poszczepiennych.
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DOŚWIADCZENIA WŁASNE ZE SZCZEPIONKĄ DIPLOIDALNĄ

Od początku działalności Poradni Profilaktyki W ścieklizny przy Wo
jewódzkim Szpitalu Zespolonym czyli od 1 m arca 1985 r. stosujem y 
szczepionkę produkowaną ma ludzkich kom órkach diplcidalnych firm y 
Merieux. W pierwszym  roku działalności Poradni zgłosiło się 524 pa
cjentów, wskazania do szczepień ustalano u 146 (28%). W drugim  roku 
zarejestrow ano 438 pacjentów a szczepienia wdrożono u 143 (32%). Usta
lając wskazania do szczepień brano pod uwagę rodzaj ekspozycji, oko
liczności towarzyszące ew entualnem u zakażeniu, możliwości obserwacji 
zwierzęcia, sytuację epizooti ol ogiczną rejonu. W przypadkach ran  rozle
głych lub głębokich, zwłaszcza okolicy igłowy i szyi, podawano swoistą 
surowicę odpornościową przed upływem  24 godzin od ekspozycji (w 3 
przypadkach).

T a b e l a  I. Odczyny po szczepieniach przeciw  Wściekliźnie 
szczepionką diploidalną

Prowadzono równocześnie profilaktykę tężca, a w przypadkach poką- 
sań przez gryzonie — profilaktykę leptospirozy.

Pełne szczepienie, czyli 6 w strzyknięć po 1 ml głęboko1 podskórnie w 
okolicę m ięśnia inaramiennego w dniach 0, 3, 7, 14, 30 i 90 szczepionką 
przeciw wściekliźnie firm y M erieux otrzymało w pierwszym  roku 106 
a w drugim  139 pacjentów. Osobom ,szczepionym zalecano unikanie w y
siłków fizycznych, nie używanie alkoholu, dbanie o czystość skóry, a 
w razie pojawienia się jakichkolwiek odczynów zgłoszenia się do Po
radni. U 14 pacjentów w trakcie szczepień w ystąpiły niezależnie od szcze
pień zachorowania (angina, zapalenie płuc, choroba przeziębieniowa) 
w związku z czym  szczepienia przerywano, kontynuując je po ustąpieniu 
objawów choroby.

Odczyny poszczepienne obserwowano w  pierwszym  roku u 21 pa
cjentów (14%) a  w drugim  roku u  19 pacjentów (13%). W 20 przypad
kach były to odczyny miejscowe pod postacią zaczerwienienia, obrzęku
i bolesności w m iejscu w strzyknięcia, które ustępowały po zastosowaniu 
okładów z riw anołu lub samoistnie w  ciągu doby. Najczęściej zmiany 
występowały w  kilka godzin po drugiej łub trzeciej iniekcji i tylko u 3 
pacjentów pow tarzały się po dalszych.

Bóle głowy, złe samopoczucie, nadm ierną senność zgłaszało 5 osób, 
bóle głowy bez innych dolegliwości 2 osoby. Objawy (te utrzym yw ały 
się nie dłużej niż 24 godziny. U 4 oisób, które zgłosiły się do Poradni



w czasie trw ania powyższych dolegliwości, badaniem  neurologicznym 
odchyleń od stanu  prawidłowego nie stwierdzono. K rótkotrw ałe zawroty 
głowy z zaburzeniam i równowagi zgłaszały 2 osoby. Sześciu pacjentów 
gorączkowało od 38 do 39° z objawami ogólnego niedom agania w dniu 
otrzym ania szczepionki i 3 z nich w  dniu nasitępnym. Trzech pacjentów 
zgłaszało stan podgorączkowy bez innych dolegliwości. U 1 pacjentki po 
4 szczepieniu pojawiła się na skórze tułowia i kończyn drobnoplam ista 
wysypka z tow arzyszącym  świądem, k tóra ustąpiła w  ciągu doby. U 34 
letniej pacjentki stwierdzono po 16 dniach od 4 dawki szczepionki in
tensywne .zmiany skórnie pod postacią licznych drobnych wybroczyn zlo
kalizowanych w  okolicy podudzi i przedramion. K onsultujący derm ato
log rozpoznał purpura hiperergica. Chora leczona była w  oddziale der
matologicznym przez 4 dni. Wobec tych objawów kolejne szczepienie 
przesunięto o 12 dni. Po podaniu 5 dawki w ystąpiły  bóle głowy u trzy 
m ujące się ze zm iennym  nasileniem  przez 7 dni. Szczepienia zakończono 
planowo w 90 dniu.

U jednego pacjenta po 4 szczepieniu, w  9 dniu po iniekcji pojaw iła się 
pokrzywka. Z tego powodu leczony był sterydam i przez 7 dni w oddzia
le dermatologicznym. Na dalsze szczepienia n ie zgłosił się.

Pomimo swoich zalet szczepionka diploidalna nie1 jest w  pełni bezpie
czna. Opisano zespół G uillain-B arre’go u 14 letniego chłopca (5), a w 
Stanach Zjednoczonych stwierdzono, że u  1 na 10 000 szczepionych w y
stępuje odczyn uczuleniowy wczesny w tym  również w  postaci w strząsu 
anafilaktycznego (typ I reakcji). U 9 na 10 000 szczepionych w ystępuje 
III typ  reakcji, k tó ry  zależy prawdopodobnie od powstania choroby 
kompleksów immunologicznych. Ten ty p  reakcji ujaw nia się w ciągu
2 do 21 dni po szczepieniu szczepionką diploidalną i objawia się uogól
nioną pokrzywką lub rum ieniem  z towarzyszącym i bólami stawów, nud
nościami i gorączką. U 12 na 100 000 szczepionych w ystąpiły  reakcje
o bliżej nieokreślonym  typie (cyt. wg 6). Właściwe ustalanie wskazań 
do szczepień oraz produkcja szczepionek wysoce immumogennych pozwa
lających na  ograniczenie liczby dawek może mieć wpływ na zmniejsze
nie liczby odczynów poszczepiennych (1, 2, 10, 14).

W naszym  m ateriale  w śród nielicznych odczynów poszczepiennych 
(14%) obserwowano głównie odczyny miejscowe pod postacią zaczerwie
nienia, obrzęku i bolesności w  m iejscu iniekcji. Zmiany te były krótko
trw ałe i w  większości przypadków  ustępowały samoistnie. Wśród odczy
nów ogólnych przeważały: gorączka z Objawami ogólnego niedomagania 
(2%), bóle głowy i złe samopoczucie (1,7%). Dolegliwości te również u trzy
m ywały się Ikrótko i ustępow ały w ciągu doby bez następstw .

Pojedyncze przypadki purpura hiperergica i urticaria mogą mieć zwią
zek ze szczepieniami.
Podsumowując:

1. Nie stwierdzono powikłań neurologicznych po szczepionce diploi- 
dalnej.

2. Lokalne odczyny były niewielkie, krótkotrw ałe i bez następstw .
3. Ogólne odczyny poszczepienne były również krótkotrw ałe i bez 

następstw .
4. Odczyny alergiczne o typie purpura hiperergica i urticaria w ystą

piły w pojedynczych przypadkach.
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X. М а й х р о в и ч

ПОСТВАКЦИНАЛЬНЫЕ РЕАКЦИИ ПОСЛЕ ВАКЦИНАЦИЙ 
ПРОТИВ БЕШЕНСТВУ ДИПЛОИДНОЙ ВАКЦИНОЙ

С о д е р ж а н и е

Подытожены навлюдения 289 лиц подвергаемых антирабической вакцинации 
диплоидной вакциной фирмы Мерье. Среди немногочисленных поствакциналь- 
ных реакций (14%) наблюдались главным образом местные реакции в форме 
покраснения, отека и болезненности в месте инъекции. Эти изменения были 
кратковременны и в большинстве случаев самопроизвольно прекращ ались. Сре
ди общих реакций преобладали лихорадка с симптомами общего недомога
ния (2%), головные боли и плохое самочувствие (1,7%). Т акж е эти реакции 
были кратковременны и не оставляли последствий. А ллергические реакции 
типа гиперэргической и уртикарной пурпур встречались только в единичных 
случаях (0,3% вакцинированных).

Н. M a j c h r o w i c z

POSTVACCINATION REACTIONS AFTER DIPLOID RABIES VACCINE

S u m m a r y

The observations are reported of 289 patients receving rabies diploid vaccine 
M erieux. The infrequent postvaccination reactions (14%) included m ainly local 
reactions with reddening, oedema and painfulness at the injection site. These 
changes were short-lasting and regressed spontaneously in most cases. Systemic 
reactions included mainly fever with m alaise (2%), headaches and low mood 
(1.7%). These reactions were also short-lasting and left no sequelae. A llergic re 
actions of the type of hyperergic purpura and u rticaria  w ere found in  isolated 
cases only (0.3%).
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Cecylia Skarbek-Gałamon, Tadeusz Gałamon

NIEKTÓRE BIOCHEMICZNE MECHANIZMY 
ALKOHOLOW EJ MARSKOŚCI WĄTROBY *

K atedra i K linika Chorób Zakaźnych A kadem ii M edycznej w  Łodzi 
K ierow nik: | prof. d r hab. med. R. Stempień  [

K atedra i Zakład Chemii Ogólnej i Organicznej 
Pom orskiej A kadem ii M edycznej w Szczecinie 

K ierow nik: doc. dr hab. T. Gałamon

Praca przedstawia związki pomiędzy przewlekłym  alkoholizmem a 
marskością wątroby, znaną nie ty lko  z obserwacji klinicznych, ale rów 
nież z re trospektywnej oceny biopsji wątroby. Jednakże mechanizm usz
kodzenia komórek wątrobowych przez etanol pozostaje nadal niejasny.  
Wydaje się, iż coraz powszechniejsze stają się trzy hipotezy: że aldehyd  
octowy, produkt utlenienia etanolu w  wątrobie, z n iektórymi aminami  
biogennymi tworzy, wywołujące marskość wątroby, alkaloidy typu sal- 
solinolu; że sam etanol lub/i aldehyd octowy katalizuje powstawanie  
wolnych rodników, mających powodować uszkodzenie wątroby m.in. 
poprzez nadtlenki lipidowe; że aldehyd octowy, powstały przez utlenie
nie etanolu, wydalany jest do płynu tkankowego lub krwi, gdzie po 
związaniu się z albuminam i powstają cytotoksyczne związki komplekso
we doprowadzające do marskości wątroby.

Związek między przew lekłym  alkoholizmem a rozwojem marskości 
w ątroby od lat budzi wiele dyskusji i kontrow ersji (1, 3, 5, 7. 8, 9). 
W zasadzie m arskość w ątroby powstaje w następstw ie działania różnych 
czynników uszkadzających. W ątroba jest bowiem bardzo wrażliwa na 
różne czynniki szkodliwe. Jest ich wiele, ale istotne znaczenie mają: 
przewlekły alkoholizm, niewłaściwe odżywianie (niedobór aminokwasów 
siarkowych, dieta ubogobiałkowa), hepatologiczne działanie czynników 
natury w irusowej (przebycie wirusowego zapalenia wątroby), chemicz
nej (działanie alkaloidów o pierścieniu pirolizydynowym) i bakteryjnej.

Jednakże nie wszyscy alkoholicy zapdają na marskość wątroby, która 
w obecnym stanie wiedzy jest nieodw racalna i z tego względu rola 
etanolu w  tej chorobie pozostaje niejasna. Albo przewlekle nadużyw any 
etanol sam stanowi czynnik, k tó ry  nie 'tylko uszkadza komórki w ątrobo
we albo/i też stw arza on dodatkowe w arunki korzystne dla działania 
nieznanego czynnika wywołującego marskość (2, 10). Coraz powszechniej
sze w ydaje się stają się trzy  hipotezy: 1. Aldehyd octowy, produkt u tle
nienia etanolu w  wątrobie, tw orzy z niektórym i aminami biogennymi 
alkaloidy typu salsolinolu, k tó re  w yw ołują marskość w ątroby i(2). 2. Sam 
etanol lub/i aldehyd octowy katalizuje powstawanie wolnych rodników 
mających powodować uszkodzenie wątroby, w tym  poprzez nadtlenki

* R eferat Sym pozjalny wygłoszony dnia 20 w rześnia 1988 r. podczas XXIV 
Zjazdu Polskiego Tow arzystwa Biochemicznego w Poznaniu.
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lipidowe (4, 5). 3. A ldehyd octowy, powstały przez utlenienie etanolu, 
wydalany jest do p łynu  tkankowego lub surowicy, gdzie po związaniu 
się z album inam i pow stają cytotoksyezne związki kompleksowe dopro
wadzające do marskości w ątroby (17).

MATERIAŁ I METODY

M ateriały i m etody zostały szczegółowo opisane w poprzednich p ra
cach (9, 13, 14, 15).

WYNIKI 4
i

W yniki badań nad  spożyciem napojów alkoholowych w Polsce a wska
źnikiem umieralności z powodu marskości w ątroby izestawiono' w  tabeli
1 i bardziej plastycznie na rycinie 1.

T a b e l a  I. Spożycie napojów  alkoholowych w Polsce w  przeliczeniu na 1 miesz
kańca (w przeliczeniu na 100% etanol) na rok, a w skaźnik um ieralności z powodu 
m arskości w ątroby — na 100 000 mieszkańców (Tabela nie uwzględnia napojów 
alkoholowych przywożonych z zagranicy i produkow anych sposobem domowym)

• Zupełny b rak  inform acji.
* We w rześniu 1969 r., w  styczniu 1974 r., w m arcu i grudniu  1981 r., oraz 

w styczniu 1983 r. i w m arcu 1986 r. dokonano drastycznej podwyżki cen na
pojów alkoholowych odpowiednio średnio o 14, 27, 50 i 75 oraz 20 i 10%.

** W la tach 1980—81 nastąpił spadek produkcji alkoholu oraz związany z tyni 
spadek dostaw  rynkowych, a także wprowadzono reglam entację w sprzedaży 
większości rodzajów  alkoholu.
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T a b e l a  II. W spółczynniki korelacji pomiędzy spożyciem napojów  alkoholo
wych (w litrach  100°/» etanolu  na głowę m ieszkańca powyżej 15 lat) a um ieral

nością z powodu m arskości w ątroby (na 100 000 mieszkańców powyżej 25 lat)

Spożycie napojów alkoholowych a wskaźnik umieralności z powodu 
marskości w ątroby w w ybranych państw ach „Ligi alkoholowej” łącz
nie ze zmianami w  spożyciu alkoholu w  ciągu 18— 20 lat zestawiono na 
rycinie 2.

W spółczynnik korelacji (wg. m alejących wartości) pomiędzy spożyciem 
napojów alkoholowych a wskaźnikiem  umieralności z powodu marskości 
wątroby na 100.000 mieszkańców powyżej 25 lat w okresie 20— 27 lat 
wyliczono w tabeli II.

Z analizy wynika, że w obserwowanym  okresie spożycie napojów alko
holowych rosło gwałtownie (Holandia, NRD, Islandia, RFN, Jugosławia), 
lub rosło nieznacznie {Szwajcaria, Belgia, Szwecja), a ty lko  w jednym 
przypadku obniżyło się (Francja). W spółczynniki korelacji w ahały się 
od +0,98 do +0,60, z w yjątkiem  Francji, gdzie nie zaobserwowano 
dodatniego tego współczynnika.

Wszystkie te  fakty potwierdzają w całej pełni nasze wcześniejsze do
niesienia (8, 9, 13, 14, 15), że istnieje dodatnia korelacja pomiędzy эро- 
życiem napojów alkoholowych (w przeliczeniu na 100% etanolu na gło
wę mieszkańca) a w skaźnikiem  um ieralności z powodu marskości wą
troby (w przeliczeniu na 100.000 mieszkańców lub na 100.000 mieszkań
ców powyżej 25 lat).

W poszukiwaniach m olekularnych podstaw marskości w ątroby uderza 
zdumiewająca równoległość alkoholizmu i m orfinizm u dotycząca przy
zwyczajenia, uzależnienia i leczenia. To doprowadziło do przypuszcze
nia, że w ludzkim organiźmie z aldehydu octowego, powstałego przez 
utlenienia etanolu głównie w  wątrobie, i amin biogennych powstają, 
uszkadzające wątrobę, alkaloidy: salsolinol i jego pochodne, co ilustruje 
ryc. 3 i 4.

Hipoteza ta wym aga jeszcze szerszego potwierdzenia.
Ostatnio skłaniam y się również ku  przypuszczeniu, że w przebiegu 

przewlekłego alkoholizmu rozwija się układ(y) biochemiczny(e) kata-
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szczowych nie wpływa na zróżnicowanie ich w artości średniej oraz na 
obliczoną na ich podstawie zawartość tkanki -tłuszczowej (ZTT).

2. Istnieje silny związek między ZTT wyznaczoną na podstawie po
szczególnych pomiarów fałdów i na podstawie wartości sumy tych po
miarów.

Testowanie hipotezy 1) polegało ,na porównaniu odpowiednich średnich 
testem  t  oraz na wyznaczeniu równania regresji między ZTT obliczoną 
dla 4-krotnego pom iaru oraz dla 2-tkrotnego i 1-krotnego pom iaru fał
dów i testowaniu hipotezy, że współczynnik regresji jest równy jedności 
a stała regresji jest zerem. Dla oceny związku między wartościam i ZTT 
otrzym anym i z użyciem różnych umiejscowień pom iaru fałdu wyznaczo
no równanie regresji między ZTT dla sum y 4 fałdów i ZTT obliczonej 
na podstawie wszystkich kom binacji fałdów (pojedynczych fałdów, par 
fałdów i trójek fałdów).

3. WYNIKI

3.1. K o n t r o l a  d o k ł a d n o ś c i  p o m i a r u

Wyniiki eksperym entu dotyczącego 4-krotnego pom iaru fałdów skórno- 
-tłuszczowych przez 3 osoby wykonujące pom iary w program ie POL- 
-MONICA przedstawiono w tabeli I. W ykazały one oczywiste zróżni-

T a b e l a  I. Zestaw ienie w artości średnich dla osób m ierzących (mierzonych) osza-
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cowanie zmienności fałdów między m ierzonym i osobami, przy czym osza
cowanie błędu związanego ze zmiennością osobniczą przewyższyło błąd 
losowy 5-kxotnie w  przypadku pom iaru fałdu nad  mięśniem dwugłowym 
ram ienia, 10-krotnie dla fałdu nad m ięśniem  trójgłow ym  ram ienia, 13- 
-krotnie dla fałdu po d łopatko we go, 17-krotnie dla fałdu nad grzebieniem 
biodrowym i 18-krotnie dla sum y 4 fałdów. Zróżnicowanie pomiarów 
pomiędzy poszczególnymi osobami m ierzącymi było istotne' statystycz
nie dla fałdów nad  m ięśniem  dwugłowym ram ienia, fałdu podłopatkowe- 
go oraz dla sum y 4 fałdów przekraczając błąd pomiarowy odpowiednio 
2,25, 1,4, 1,8 razy. Również błąd związany z interakcją osób mierzących 
był isto tny dla wszystkich 4 pomiarów i ich sum y przekraczając błąd 
pom iaru od 1,3 dla fałdu nad m ięśniem  trójgłow ym  do 2,18 razy dla 
fałdu nad grzebieniem  biodrowym.

3.2 A m a l i  z a  w y n i k ó w  b a d a n i a  p r z e k r o j o w e g o

Dla oceny zgodności wyników pom iaru fałdów skórno-tłuszczowych po
równano, na podstawie danych badania przekrojowego, wartości śred
nie grubości fałdów otrzym ane dla pierwszego pomiaru, 2-krotnego po
m iaru oraz 4-krotnego pom iaru. W yniki dla obu płci, w 10-letnich gru
pach w ieku i łącznie dla wszystkich badanych przedstawiono w tabeli
II a i II b. Porównanie wartości średnich pierwszego i czterech pomiarów

T a b e l a  Ha. W artości średnie grubości fałdów  skórno-tłuszczow ych mężczyzn 
w  zależności od ilości pom iaru każdego fałdu

1 — jednokrotny pom iar fałdu
2 — w artość średnia z 2-krotnego pom iaru fałdu
3 — wartość średnia z 4-krotnego pom iaru fałdu
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T a b e l a  Ilb  W artości średnie grubości fałdów  skórno-tłuszczowych kobiet w 
zależności od ilości pom iaru każdego fałdu

1 — jednokrotny pom iar fałdu
2 — w artość średnia z 2-krotnego pom iaru fałdu
3 — w artość średnia z 4-krotnego pom iaru fałdu

nie wykazało ich istotnego zróżnicowania we wszystkich analizow a
nych grupach płci i wieku. Również analiza zawartości tkank i tłuszczo
wej wyznaczonej ze wizoiru 1(1) na podstawie 1-krotnego, 2-krotnego i 4- 
-krotneigo pom iaru fałdów nie wykazała istotnego zróżnicowania wartości 
średnich we wszystkich igrupach płci i wieku (tabela III a i III b), a 
wszystkie współczynniki korelacji między 4-krotnym  pom iarem  fałdu 
i pom iarem  1-krotnym  lub 2-krotnym  przekroczyły w artość 0,99.

Zwraca jednak uwagę, że w eryfikacja hipotezy o równości wyników 
ZTT otrzym anych przy  1-krotnym  i 4-krotnym  oraz 2-kroitnym i 4-krot
nym  pomiarze 4 fałdów, czyli hipotezy В =  1, A =  O w  równaniu regre
sji Y =  A +  BX prowadzi do jej odrzucenia w populacji kobiet w g ru 
pie w ieku 35— 44 oraz 35—64. W ytłumaczenie tego faktu szukać należy 
w bardzo wysokiej korelacji, k tóra redukuje praktycznie do zera zmien
ność odchyleń od regresji będącą podstawą obliczenia statystyki testo
wej.

Dla oceny zgodności wartości ZTT otrzym anych w w yniku pom iaru po
szczególnych fałdów skórno-tłuszczowych z w artością obliczoną na pod
stawie sumy 4 fałdów wyznaczono dla obu płci rów nanie regresji między 
ZTT dla sum y 4 fałdów i ZTT obliczoną z użyciem pojedynczych fałdów, 
sum wszystkich par i sum  wszystkich tró jek  fałdów. W artości analizowa
ne były  średnimi z 4 pomiarów. W yniki przedstawiono w tabeli IV a 
i IV b.
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T a b e l a  I lia . Ś rednie zaw artości tkanki tłuszczowej w ciele (Y) w */«' w zależności 
od ilości pom iarów  każdego z 4 fałdów skórno-tłuszczowych w poszczególnych

grupach w ieku kobiet

1 — jednokrotny pom iar fałdu
2 — średnia w artość z 2-krotnego pom iaru fałdu
3 — średnia w artość z 4-krotnego pom iaru fałdu

T a b e l a  IHb. Średnie zaw artości tkanki tłuszczowej w ciele (Y) w °/o w  zależ
ności od ilości pom iarów  każdego z 4 fałdów skórno(tłuszczowych (X) w po

szczególnych grupach w ieku mężczyzn.

Ilość pom iarów  każdego

1 — Jednokrotny pom iar fałdu
2 — Średnia w artość z 2-krotnego pom iaru fałdu
4 — Średnia w artość z 4-krotnego pom iaru fałdu
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T a b e l a  IVa. Zestaw ienie w artości średnich odchyleń standardow ych współczyn
ników regresji i korelacji dla ZTT wyznaczonej na podstaw ie różnych kom binacji 
fałdów skórno-tłuszczow ych w  porów naniu do w artości obliczonych przy wyko

rzystan iu  4 fałdów. Mężczyźni

scapular +  suprailiac

* P<0,05 
** P<0,01

T a b e l a  IVb. Zestaw ienie w artości średnich odchyleń standardow ych współczyn
ników regresji i korelacji dla ZTT wyznaczonej na podstaw ie różnych kom binacji 
fałdów skórno-tłuszczowych w  porów naniu dó w artości obliczonych przy wyko

rzystaniu  4 fałdów. Kobiety

* P<0,05
** P<0,01
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W yniki w skazują na bardzo silny związek ZTT wyznaczonej na pod
stawie sum y 4 fałdów i wyznaczonej na podstawie pojedynczego fałdu 
i kombinacji fałdów (par i trójek). Dla mężczyzn, współczynniki kore
lacji, zgodnie z oczekiwaniem, rosną dla 'tych kom binacji fałdów których 
grubości są najw iększe, a więc stanow ią najw iększy udział w sumie 4 
fałdów. Są to, dla mężczyzn: fałd nad grzebieniem  biodrowym (34,2% 
sumy 4 fałdów), fałd podłopatJkowy (33,5%), fałd nad mięśniem trójgło- 
wym  ram ienia (18,3°/o). Dla kobiet różnice w grubości poszczególnych 
fałdów są m niejsze, co wpłynęło na zaburzenie prawidłowości obserwo
wanej wśród mężczyzn.

Udziały poszczególnych fałdów w sumie 4 fałdów wynoszą średnio dla 
kobiet: fałd nad grzebieniem biodrowym (28,3%), fałd podłopatkowy 
(28%), fałd nad  m ięśniem  trójgłow ym  ram ienia (23,8°/o), fałd nad mięśniem 
dwugłowym ram ienia (19,9%). N ajsilniej ZTT dla sumy 4 fałdów jest 
skorelowana z ZTT dla fałdu nad grzebieniem  biodrowym, lecz dla par 
najsilniejszą korelację w ykazuje sum a fałdu nad grzebieniem biodrowym 
i nad mięśniem 'trójgłowym  ram ienia, a dla tró jek  — suma fałdów nad 
grzebieniem biodrowym, pod łopatką i nad mięśniem dwugłowym ram ie
nia.

Zauważyć należy również, że większość wyznaczonych prostych regresji 
wykazuje istotne odchylenie od prostej у  — x. Szczególną uwagę zwra
ca w ynik dla mężczyzn dla isumy fałdów nad m ięśniem  dwugłowym ra 
mienia i pod łopatką. W spółczynnik korelacji wynosi 0,64 i równanie 
regresji у  =  0,58x +  10, co odpowiada odbiegającym  od pozostałych w ar
tościom m  i с  dla tych fałdów w pracy Durnina (5).

Porównanie wartości średnich ZTT dla różnych układów fałdów w y
kazuje w większości przypadków ich istotne zróżnicowanie z ZTT obli
czoną na podstawie sumy 4 fałdów. Wśród mężczyzn tylko ZTT obliczo
na dla fałdu podłopatkowego, sum y fałdów nad m ięśniem trójgłowym 
ram ienia +  fałdu podłopatkowego oraz sum y 3 fałdów mad mięśniem 
dwugłowym ram ienia +  podłopatkowym +  nad grzebieniem biodrowym 
nie różni się wartościam i średnim i od ZTT obliczonego na pbdstawie 
sumy wszystkich 4 fałdów. W śród kobiet tylko suma 3 fałdów nad mięś
niem dwugłowym  ram ienia +  pod łopatką +  nad grzebieniem biodro
wym nie w ykazuje różnicy w stosunku do wartości średniej ZTT obliczo
nej z użyciem 4 fałdów.

OMOWIENIE w y n ik ó w  i w n i o s k i

Przeprowadzana w  pracy analiza ZTT w oparciu o w yniki pomiarów 
fałdów skórno-tłuszczowych pozwala na wyciągnięcie następujących wnio
sków:

1. W yniki eksperym entu dotyczącego kontroli dokładności pomiarów 
w skazywały na konieczność dodatkowego przeszkolenia jednej z osób 
mierzących, k tórej pom iary fałdów, z w yjątkiem  fałdu nad m ię śn ie m  
trójgłow ym  ram ienia, były zawyżone względem pozostałych osób m i e - ' 
rżących.

2. W ykazano zgodność wyników 1-krotnego i 2-'krotnego pom iaru f a ł 
dów z pom iarem  4^krotnym, jak również zgodność wartości zawartości 
tkanki tłuszczowej obliczonych na ich podstawie. Umożliwia to umniej
szenie liczby pomiarów fałdów w drugim  badaniu przekrojow ym  pro
gram u POL-MONICA do dwóch.



N r 3 O kreślanie zaw artości tkank i tłuszczowej 281

Analizowana metoda Durnina umożliwia obliczenie ZTT w różny spo
sób, uwzględniając różną liczbę fałdów skórno-tłuszczowych. Mimo isto
tnego statystycznie zróżnicowania wartości średnich ZTT w zależności od 
kombinacji fałdów użytych do obliczeń, wielkości tych różnic są niew iel
kie: dla wartości średnich ZTT nie przekraczają 1,3% (mężczyźni) i 2,8% 
(kobiety), dla odchyleń standardow ych nie są większe od 0,8 (mężczyźni) 
i 0,9 (kobiety). W spółczynniki korelacji dla w szystk iej kombinacji fał
dów są wysokie ii przekraczają 0,86 l(z w yjątkiem  fałdu nad mięśniem 
dwugłowym ram ienia — co wyjaśniono wcześniej). Różnice te dla celów 
praktycznych w ydają się być wielkościami poimijalnymi. Dla ew entual
nego zmniejszenia liczby mierzonych fałdów w badaniach populacyj
nych należałoby zastosować kry terium  biologiczne. Na przykład z nie
których badań epidemiologicznych dotyczących choroby wieńcowej (1,5) 
wynika, że nadm iar tkanki tłuszczowej umiejscowionej na tułow iu (tzw. 
otyłość centralna, k tó rą  opisuje się grubością fałdu podłopatkowego) sil
niej koreluje z ryzykiem  choroby wieńcowej niż otyłość ogólna.

С. Г ж о н к о в с к и й ,  В. К у п с ь ц ь ,  В. П е т р о в с к и й

АНАЛИЗ РЕЗУЛЬТАТОВ ОПРЕДЕЛЕНИЯ СОДЕРЖАНИЯ 
ЖИРОВОЙ ТКАНИ В ОРГАНИЗМЕ ЧЕЛОВЕКА 

НА ОСНОВАНИИ ТОЛЩИНЫ КОЖНО-ЖИРОВЫХ СКЛАДОК

С о д е р ж а н и е

Проанализирован метод Дурнина и Уомерсляя определения содержания ж и
росой ткани в организме человека с точки зрения повторяемости измерений 
и соответствия результатов в зависимости от количества измеряемых скла
док и числа их повторений. Анализ основан на результатах первого обзорно
го исследования ПОЛЬ-МОНИКА Варшава. Установлено соответствие резуль
татов однократного и двукратного измерений елкадок с четырехркатным изме
рением, а также соответствие вычисленных на их основании содержаний ж и
ровой ткани. Это сделало возможным уменьшение числа измерений во вто
ром обзорном исследовании. Обнаружена небольшая дифференцировка (хотя 
статистически существенная) средних значений содержания жировой ткани 
определенного при использовании разных комбинаций кожно-жировых скла
док.
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T a b e l a  I. Um ieralność w  badanej kohorcie mężczyzn zatrudnionych w latach 
1945—1955 z powodu w ybranych przyczyn
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H. Ш е ш е н  я - Д о м б р о в с к а я ,  У.  В и л ь ч и н ь с к а я

ПРОБЛЕМ А ТАБА КО КУРЕН И Я В ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИХ 
ИССЛЕДОВАНИЯХ РИСКА РАКА ЛЕГКИХ В ПРОМ Ы Ш ЛЕННЫ Х

ПОПУЛЯЦИЯХ

С о д е р ж а н и е

Рассмотрено понятие нарушающего (осложняющего) ф актора в эпидемиоло
гических исследованиях, в особенности представляется табакокурение как 
эвентуальны й наруш ающ ий ф актор в исследованиях риска рака легких в по
пуляциях подверж енны х канцерогенным ф акторам  в трудовой среде. На осно
вании собственных исследований когорты подверж енной пыли асбеста оцени
вается наруш аю щ ее влияние курения на риск заболевания раком легких в 
этой группе.

N. S z e s z e n i a - D ą b r o w s k a ,  U.  W i l c z y ń s k a

THE PROBLEM OF CIGARETTE SMOKING IN THE EPIDEMIOLOGICAL 
STUDIES ON LUNG CĄNCER RISK IN INDUSTRIAL POPULATIONS

S u m m a r y

The concept of the confunding factor is discussed in  relation  to epidemiological 
studies, in  particu lar, cigarette smoking is presented  as a possible confunding 
factor in the determ ination of lung cancer risk  in the populations w ith occupational 
exposure to carcinogens in  the ir everyday work. In  th e  ligh t of the resu lts of own 
investigations of a cohort exposed to asbestos dust the confunding effect of smoking 
on risk of lung cancer risk  in  th is cohort is evaluated.
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Neonila Szeszenia-Dąbrowska

EPIDEMIOLOGICZNE PROBLEMY POZAZAWODOWEJ 
EKSPOZYCJI NA PYŁ AZBESTU

Z akład Epidemiologii i S tatystyk i In sty tu tu  Medycyny Pracy w Łodzi 
K ierow nik: doc. d r hab. med. N. Szeszenia-Dąbrowska

Współcześnie istnieje dostateczna liczba dowodów opartych zarówno 
na badaniach eksperymentalnych, jak i epidemiologicznych pozwalają
cych na uznanie azbestu za substancję rakotwórczą dla człowieka. S to 
sowanie wyrobów azbestowych, a także zanieczyszczenie tym  minera
łem środowiska naturalnego człowieka stanowi czynnik ryzyka choro
by nowotworowej w  populacji generalnej. W pracy przedstawiono źródła 
zanieczyszczeń i wielkości stężeń pyłu azbestu występujące w  środo
wisku kom unalnym  oraz ocenę wielkości ryzyka  nowotworów w ywoła
nych pyłem azbestu na podstawie epidemiologicznych badań ekologicz
nych.

W w arunkach narażenia kom unalnego pył azbestu należy rozpatryw ać 
jako czynnik zwiększający ryzyko zapadalności na nowotory złośliwe, 
w szczególności raka płuca, m iędzybłoniaki opłucnej i otrzewnej. Nie 
stwierdza się natom iast występowania procesów zwłaknieniowych tkanki 
płucnej pod postacią azbestozy. Epidemiologiczne badania kohort prze
mysłowych wykazały, że wszystkie typy azbestu powodują zwiększenie 
ryzyka raka płuca. W zrost tego ryzyka zależny jest od zawartości w su
rowcu włókien respirabilnych, a więc włókien o średnicy >  3 urn i dłu
gości <  5 //m. Szczególnie szkodliwa jest retencja w układzie oddecho
wym włókien o długości ok. 20 jum. W zrost (ryzyka zależy także od ogól
nej dawki pyłu, stężenia pyłu we w dychanym  powietrzu, długości trw a
nia ekspozycji, a taikże technologii przetw órstw a (6, 7, 10).

Międzybłoniaki opłucnej i otrzewnej obserwowano w w arunkach ekspo
zycji głównie na azbesty amfibolowe (krokidolit i amozyt). Pomimo 
rzadkiego występowania — od kilku do kilkunastu  przypadków rocznie 
na 1 m in mieszkańców —  nowotwory te stanowią istotny problem  w 
ochronie zdrowia społeczeństwa ze względu na niemożliwość wyklucze
nia ich występowania po przypadkowym  narażeniu na pył azbestu.

ZRODŁA ZANIECZYSZCZEŃ AZBESTEM SRODOWISKA KOMUNALNEGO

Azbest, m inerał o w łóknistej strukturze, pod postacią pokładów i za
nieczyszczeń w ystępuje na całej kuli ziemskiej. Dzięki unikalnym  właś
ciwościom chemicznym i fizycznym, takim  jak odporność na działanie 
Wysokich tem peratur, chemikaliów, wody m orskiej, właściwościom ter-

Praca w ykonana w ram ach CPBR 11.5 „Zwalczanie chorób now otw orow ych” w 
temacie 60.2
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tw órstw a azbestu oraz kontakty  domowe — wspólne zamieszkiwanie z 
osobami zawodowo narażonym i na pył azbestu. Dowody zwiększonego 
w ystępowania m i ędzybł o n i a ków wśród osób m ieszkających w pobliżu ko
palń i zakładów przetw arzających azbest pochodzą głównie z opisu przy
padków i klimiczno-kontrolnych badań przypadków, jednakże podawa
ne przez autorów odsetki znacznie różnią się. W jednym  z pierwszych 
doniesień Wagnera (30) dotyczącym 33 przypadków m iędzybłoniaka w 
Afryce Płd. około 50% dotyczyło osób m ieszkających w pobliżu kopalni 
ale nie m ających kontaktu  zawodowego z azbestem. Inne badania po
tw ierdziły tendencje zwiększonego występowania przypadków międzybło
niaka wśród osób zam ieszkałych w  sąsiedztwie kopalń i zakładów prze
tw órstw a azbestu (7, 21, 25). Określenie związku między środowisko
wym  narażeniem  na pył azbestu związanym z sąsiedztwem  zakładów 
azbestowych i um ieralnością na nowotwory złośliwe było przedmiotem 
badań ekologicznych prowadzonych w Kanadzie (26, 28), w  Austrii w 
dwóch m iastach — jednym  w pobliżu natu ralnych  złóż azbestu, dru- 

. gim — w  pobliżu zakładów azbestowo-cem entowych (24), w  USA (11). 
W badaniach tych nie wykazano zwiększonego ryzyka choroby nowotwo
rowej, w  szczególności raka płuca. Zwiększoną częstość występowania 
międzybłoniaków stw ierdzono wśród osób zamieszkujących wspólnie z 
pracownikam i przetw órstw a azbestu (2, 3, 18, 25).

W kom unalnym  narażeniu istotnym  problem em  jest zanieczyszczenie 
wody pitnej i żywności włóknam i azbestu i związane z tym  ryzyko no
wotworów złośliwych układu traw iennego, Zagadnienie to nastręcza wie
le trudności w. epidemiologicznych badaniach ekologicznych, ponieważ 
ekspozycja jest zwykle sporadyczna, a  stężenie w łókien zmienne, od po
niżej w ykryw alnego do 200 X 106 wł/1. Ponadto należy podkreślić, że 
związek między zawodową ekspozycją a występowaniem  nowotworów 
przewodu pokarmowego nie został do dzisiaj jednoznacznie określony w 
populacjach przemysłowych narażonych na bardzo wysokie stężenia py
łu w porównaniu z w arunkam i kom unalnym i. Badania ekologiczne w celu 
oszacowania ryzyka choroby nowotworowej przeprowadzono w  rejonach 
z względnie wysokimi stężeniami włókien azbestu w wodzie pitnej. Włó
kna te pochodziły ze złóż, przez k tóre przepływała woda (19, 27, 29, 37) 
oraz z azbestowo-cementowych ru r kanalizacyjnych (14, 15, 16). Tylko 
w jednym  badaniu stwierdzono zwiększoną zapadalność na raki żołądko- 
wo-jelitowe, k tórą można było przypisać występowaniu włókien azbestu 
w wodzie pitnej (15), jednakże dalsze pogłębione analizy nie potwierdzi
ły tych wyników.

PODSUMOWANIE

W środowisku kom unalnym  głównie w ystępującym  włóknem azbesto
wym jest chryzotyl. Długość tych włókien nie przekracza 5 /im. Stężenia 
włókien w ykazują dużą zmienność w powietrzu atm osferycznym  od 0 do 
3300 w ł/m 3, przy czym średnie stężenie pyłu azbestu różni się o trzy 
rzędy wielkości między miastam i i terenam i wiejskimi: w wodzie pitnej 
stężenie włókien w aha się od wartości nieoznaczalnych do 200 X I 0e wł/1-

Niewiele jest bezpośrednich dowodów skutków zdrowotnych zanieczysz
czenia azbestem powietrza i wody pitnej.

Zakrojone na  szeroką skalę badania przypadków międzybłoniaków o- 
raz trendów zapadalności wykazały zwiększoną ich częstość w re jo n a c h
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kopalń i zakładów przetw órstw a azbestu oraz w m iastach. Nowotwory 
te w ykazują stopniowy przyrost — równoległy do przyrostu wydobycia 
azbestu — rocznie o około 10%.

Przeprowadzone (głównie w Stanach Zjednoczonych i Kanadzie) eko
logiczne badania skutków  zdrow otnych zanieczyszczenia azbestem powie
trza atm osferycznego i wody pitnej nie dostarczyły dowodów zwiększo
nego ryzyka występowania nowotworów złośliwych, zależnego od azbe
stu. Ryzyko m iędzybłoniaka i raka płuca przypisywane narażeniu kom u
nalnem u w populacji generalnej jest niewyikrywalnie niskie. Nie ma 
również jak dotąd, dowodu zwiększonego ryzyka raków żolądkowo-jeli- 
towych związanych ze spożywaniem zanieczyszczonej włóknami azbestu, 
wody pitnej.

Należy jednakże zaznaczyć, że wspomniane wyżej badania ekologicz
ne uważa się za zbyt miało czułe ze względu na występowanie wielu 
trudnych do wyelim inow ania czynników zakłócających. Niedoszacowanie 
ryzyka może być spowodowane również m igracją ludności w kilkudzie
sięcioletnim okresie latencji nowotworów wywołanych działaniem włó
kien azbestu. Dodatkową trudnością tych badań jest sporadycziność i du 
ża zmienność ekspozycji. /

Trudności związane z określeniem  wielkości ryzyka choroby nowo
tworowej, przypisywanego w populacji generalnej ekspozycji środowi
skowej na pył azbestu nie zwalniają od konieczności eliminowania źró
deł zanieczyszczeń oraz stałej kontroli stężenia włókien.

Jednym  z poważnych argum entów  przem awiających za koniecznością 
całkowitego eliminowania azbestu ze środowiska kom unalnego jest m in . 
udowodniony m ultyplikatyw ny model interakcji m iędzy narażeniem  na 
ten m inerał, paleniem  papierosów a występowaniem  raka płuca. Ryzyko 

' raka płuca w  w arunkach jednoczesnego narażenia na obydwa te kamcero- 
geny w zrasta ok. 50-krotnie. Należy podkreślić, że w łókna azbestu nie 
są współcześnie jedynym  kanceroigeneim występującym  w środowisku 
otaczającym  człowieka, zaś ich interakcje, szczególnie w w arunkach nis
kich stężeń, nie są poznane. Dlatego też m ając na względzie w zrasta ją
cy trend  zapadalności na nowotwory złośliwe należy dążyć do eliminacji 
z otaczającego środowiska każdego rozpoznanego czynnika rakotwórcze
go.

H. Ш е ш е н я - Д о м б р о в с к а я

ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ ПРОБЛЕМЫ 
ОТНОСЯЩИЕСЯ К ВНЕПРОФЕССИОНАЛЬНОМУ ПОДВЕРЖЕНИЮ

ПЫЛИ АСБЕСТА

С о д е р ж а н и е

В настоящее время собрано достаточное количество экспериментальных и 
эпидемиологических доказательств, которые позволяют зачислить асбест 
К группе канцерогенных веществ для человека. Применение асбестовых из
делий, а также загрязнение этим минералом естественной среды человека со
ставляете фактор риска опухолевой болезни в общей популяции. В статье 
Рассмотрены источники загрязнений и величины концентраций пыли асбеста 
8 городской среде, а также оценен риск опухолей вызванных пылью асбеста 
Ча основании эпидемиологических экологических исследований.
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EPIDEMIOLOGICAL PROBLEMS OF NON-OCCUPATIONAL EXPOSURE TO
ASBESTOS DUST

S u m m a r y

We have presently  a sufficient am ount of evidence based on epidemiological and 
experim ental investigations to regard  asbestos as a carcinogen in hum an environ
ment. The use of asbestos-containing products and asbestos pollution of the na
tu ra l environm ent of m an are the risk  factors for neoplasm s in the general po
pulation. The sources of pollution and the values of asbestos dust concentration 
in com m unity environm ent and the estim ation of the risk  rela ted  to asbestos 
dust are presented in the light of epidemiological and ecological studies.

N. S z e s z e n i a - D ą b r o w s k a

PIŚMIENNICTW O

I. Air Quality guidelines for Europe. WHO Regional Publications, European Se
ries No 23, 183, Copenhagen, 1987. —  2. A n d erson  H. A.: In: Proceedings of the 
World Sym posium  on Asbestos, M ontreal, Canada, 25—27 May, 1982. M ontreal, 
Canadian Asbestos Inform ation  C entre 1983, 349. — 3. A n derson  H. A., L ilis  R., 
D a u m  S. М., F ischbe in  A. S.. Se liko ff I. J.: Ann. NY Acad. Sci. 1976, 271. 311. —
4. A n d erson  H. A., L ilis  R., D a u m  S. М., Se liko ff I. J.: Ann. NY Acad. Sci. 1979, 
330, 387. — 5. A rch er  J. E., R o m  W. N.: L ancet 1983, 2, 112. — 6. Asbestos and 
other natu ra l m ineral fibres. World H ealth  O rganization (Environm ental Health 
C riteria. No 53), Geneva, 1986. — 7. B o h lig  H., H a in  E.: In: B ogo vsk i P., G ilson  
J. C., W agner J. C., ed. Biological effects of asbestos. IARC Scientific Publications 
No 8, 217, Lyon, 1972. -— 8. Davis J. M. G., M cD o n a ld  J. C.: Brit. J. Ind. Med. 
1988, 45, 505. — 9. D o ll R., Peto J.: Asbestos: effects on health  of exposure to 
asbestos. London, H.M. S tationery  Office, 1985. — 10. Encyclopaedia of occupa
tional health  and safety. ILO, Genewa, 1983.

I I .  Fears T. R.: Am. J. Epidemiol. 1976, 104(5), 523. — 12. G raham  E.: Environ
m ental Research 1981, 25, 35. — 13. G ra h a m  S., B lanchert М., R ohrer  Т.: J. Natl. 
Cancer Inst. 1977, 59(4), 1139. — 14. H arrington  J. М., C ra u n  G. F., M e igs J. М., 
La n d riga n  P. J., F lannery  J. Т., W oodhull P. S.: Am. J. Epidemiol. 1978, 107. 96. —
15. K a n a rek  M. S., Conforti P. М., Jackson  L. A., Cooper R. C., M u rch io  J. С .: 
Am. J. Epidemiol. 1980, 112, 54. — 16. K a n a rek  M. S., Conforti P. М.. Jackson  
L. A:. Environ. Sci. Technol. 1981, 15, 923. — 17. L e v y  B. S., S ig u rd so n  E., M an- 
del J., La u d o n  E., Pearson J.: Am. J. Epidemiol. 1976, 103. 362. — 18. L ilis  R., 
Se liko ff I. J.: In: Fischer М., M eyer E., ed. Zur B eurteilung der K rebsgefahr durch 
Asbest. Munich, M edizin Verlag 1984. — 19. M ason  T. J., M c K a y  E. W., M iller 
R. W.\ J. Am. Med. Assoc. 1974, 228, 1019. — 20. M cD o n a ld  J. C:. Environ. Health 
perspect. 1985, 62, 319. _

21. M cD o n a ld  A. D., M cD o n a ld  J. C.: C ancer 1980, 46, 1650, — 22. Millette J. R., 
C la rk  P. J., Pansing  F. М., T w y m a n  J. D.: Environ. H ealth  Perspect. 1980, 34,
13. — 23. M illette J. R., C ra u n  G. F., Stober J. A., K raem er D. F.. Tousignant
H. G., H idago E., D uboise  R. L., Bened ict J.: Environ. H ealth  Perspect. 1983, 53, 
91. — 24. Neuberger М., K u n d i М., Fried l H. P.: Archives of Environm ental Health
1984, Vol. 39, 4, 261. — 25. N ew house  M. L., T hom pson  H.: Br. J. Ind. Med. 1965,
22, 261. — 26. Pam p a lon  R., S iem ia tyck i J., B lanchet М.: L’Union M edicale du Ca
nada 1982, 111, 475. — 27. Polissar L., Severson  R. K., Boatm an  E. S., T hom as D. B.: 
Am. J. Epidemiol. 1982, 116, 314, — 28, S iem ia tyck i J:. In: Proceedings of the 
W orld Symposium on Asbestos, M ontreal, Canada, 25—27 May, 1982, Montreal, 
Canadian Asbestos Inform ation  C entre 1983. — 29. Toft P., W igle  D., M e ra n g er  
J. C., M ao  Y.: Sci. Total Environ. 1981, 18, 77. — 30. W agner J. C., Sleggs C. A., 
M archand  P.: Br. J. Med. 1965. 17, 260.

31. W eisburger J. H .: Journal of O ccupational M edicine 1976, Vol. 18, 4, 245. —
32. Wigle D. Т.: Arch. Environ. H ealth  1977, 32, 185. — 33. W oźniak H.: Med. РгасУ
1984, 6, 417.

Adres autorki: 90-950 Łódź, ul, Teresy 8



Aleksandra Michowicz, Bożena Góraj

OCENA NASTĘPSTW  ROPNEGO ZAPALENIA 
OPON MÓZGOWO-RDZENIOWYCH I MÓZGU 

W TOMOGRAFII KOMPUTEROWEJ

K atedra i K lin ika Chorób Zakaźnych AM w Łodzi 
K ierow nik: | prof. d r hab. med. R. Stem p ień  I 

oraz Zakład D iagnostyki Obrazowej AM w Łodzi i 
Kierownik: doc. d r hab. med. T. Pertyński

Autorzy  proponują  podział zm ian  pow stałych na skutek  ropnego za
palenia opon m ózgow o-rdzeniow ych  i m ózgu  stosując kryteria k lin icz - 
no-radiologiczne. Z w rócono  rów nież uw agę na m echan izm  powstaw ania  
zm ian  chorobow ych  i uw zględniono  ich obraz w  tom ografii kom putero 
wej.

Z uwagi na częstość występowania, ciężkość przebiegu, znaczną śm ier
telność oraz powikłania i trw ałe następstw a ropne zapalenie opon móz
gowo-rdzeniowych stanowi stale aktualny i ważny problem  kliniczny (9,
13, 15, 17, 19). Trudności'diagnostyczne nastręczają przypadki o nagłym  
i ciężkim przebiegu, a także postacie przew lekłe i przew lekające się. Mo
gą one 'niekiedy przypom inać inne  zespoły chorobowe, jak np. udary móz
gu, guzy, krw aw ienia podpajęczynówkowe, padaczkę, stw ierdnienie roz
siane oraz ostre i przewlekłe zespoły psychotyczne (18). W te j sytuacji 
klinicysta poszukuje pomocy w  badaniach dodatkowych, zwłaszcza neuro
radiologicznych. Nowoczesne m etody w radiologii to tomografia kom pute
rowa (TK) i niedostępna dotychczas w Polsce tom ografia magnetycznego 
rezonansu jądrowego (MR). TK głowy stała się obecnie jedną z podstawo
wych technik diagnostycznych stosowalnych w neuroradiologii (1, 2, 19),

Możliwość oceny za pomocą TK układu kamerowego i przestrzeni pod
pajęczynówkowe j, spowodowała odsunięcie na dalszy plan badań radiolo
gicznych z użyciem gazu lub środka cieniującego dodatniego takich jak 
ndma mózgowa i w entrykulografia. TK pozwala w sposób nieinw azyjny 
ocenić rozm iary i pojemność wewnątrzczaszkowych przestrzeni płyno
wych i jednocześnie umożliwia w ykryw anie procesów chorobowych to
czących się w mózigu w poszczególnych jego warstwach.

A utorzy niniejszego artyku łu  pragną zaproponować następujący podział 
zmian Obserwowanych w  badaniu  TK po ropnym  zapaleniu opon mózgo
wo-rdzeniowych :

I. Poszerzenie przestrzeni płynowych
1) wodogłowie,
2) wodniaki podtwardówkowe,
3) ropniaki podtwardówkowe,
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4) poszerzenie przestrzeni płynowych będące w ynikiem  zarostowe
go zapalenia pajęczynówki.

II. Ogniskowe uszkodzenie tkanki mózgowej
1) ropnie mózgu,
2) ogniska krwotoczne,
3) ogniska niedokrwienne (zawały korowe),
4) ogniska obrzękowo-zapalne („c-erebritis”).

III. Obrzęk mózgu
1) uogólniony,
2) ogniskowy.

IV. Zapalenie opon (wzmocnienie kontrastow e opon)
V. Zapalenie wyściółki komór

VI. Zakrzepy zatok żylnych 
VII. Inne: cysta epidermoidalina

VIII. Zaniki korowo-podkorowe jako zmiany zejściowe po ropnym  zapa
leniu opon mózgowo-rdzeniowych.

Ad. I. Dzięki dobrem u uwidocznieniu całego układu  komorowego, prze
strzeni płynowych i zbiorników podpajęczynówkowych badanie TK jest 
szczególnie przydatne w rozpoznawaniu wodogłowia wewnętrznego i ze
wnętrznego. Do tego typu zmian dochodzi w przebiegu ropnego zapalenia 
opon na skutek zaburzeń krążenia i wchłaniania płynu mózgowo-rdzenio
wego u około 25°/n chorych (10, 12). Zakażenie płynu mózgowo-rdzeniowe
go jest związane ze zmianami w splotach naczyniastych, w których spoty
ka się rozsiane zm iany w ścianach układu komorowego w formie ognisko
wych uszkodzeń kom órek wyściółki oraz nacieków m ikroglejowych i oko- 
łcmaczyniowych w  warstw ie gleju podwyściółkowego (12). Nasilenie zmian 
w ścianach komór schodzi zwykle w  ostrej fazie zapalenia na plan dalszy 
wobec obfitych nacieków oponowych, ale zdarzają się przypadki ze zna
cznym nasileniem  procesu chorobowego (17). U dzieci i osób młodych 
zapalenie wyściółki komór szczególnie szybko może doprowadzić do ropo- 
głowia, a następnie narastającego wodogłowia (2). Patogeneza poszerzenia 
komór w przypadku zaników centralnych mózgu nie jest jeszcze w peł
ni wyjaśniona. Ma to  być wynikiem  wzrostu ciśnienia śródkomórkowego 
przy jednoczesnej obecności rozlanych zmian w mózgowiu z częściową 
dezintegracją tkanki mózgowej, powiększeniem się przestrzeni podpaję- 
czynówkowej i podstawnoj. W ostrym  okresie choroby poszerzenie zbior
ników podstawnych, a także szczeliny podłużnej tłum aczy się gromadze
niem  się roomego m ateriału  w przestrzeni podpajeczynówkowej (16, 17).

Ad. 1.1. W TK wodogłowie cechuje się różnego stopnia poszerzeniem 
układu komorowego mózgu i może obejmować poszczególne kom ory bądź 
jego całość. Dla oceny dynam iki rozwoju zmian stosuje się różnego rodza
ju współczynniki szerokości układu komorowego, np. współczynnik Evam- 
sa. Jak  wcześniej wspomniano TK pozwala na wczesne rozpoznanie i mo
nitorowanie wodogłowia (11, 12).

Obserwowane w TK bypodensyjne ogniska okołokomorowe świadczą o 
ewolucji (narastaniu) wodogłowia i pow inny być wskazaniem  do obser
wacji neurochirurgicznej. Poleca się wykonanie kontrolnego TK po upły
wie 7— 10 dni (2).

Ad. 1.2. Pojęciem  wodniaka podtwardówkowego określa się w ytw orze
nie zbiornika otorbionego płynu znajdującego się w przestrzeni pomiędzy 
oponą tw ardą i pajęczynówką. P łyn zawiera dużą ilość białka (do 100



mg%) oraz nieznacznie zwiększoną liczbę elementów komórkowych. Wod- 
niaki umiejscowione są przede wszystkim  nad  płatam i czołowymi i cie
mieniowymi mózgu (2). Widoczne są one jako hypodensyjny obszar o gę
stości płynu mózgowo-rdzeniowego pomiędzy kośćmi pokryw y czaszki a 
powierzchnią mózgu. Jako cechę różnicującą je od zaniku uważa się nie 
wnikanie p łynu w elem enty rzeźby powierzchni mózgu oraz ewentualne 
cechy ucisku tkanki mózgowej (16). TK stw arza możliwość różnicowania 
między wodniakiem  podtwardówkowym  a rop makiem podtwardówkowym  
głównie dzięki pomiarom gęstości.

Ad. 1.3. Ropniaki podtwardówkowe stanowią wg Galbratha i Barra 
13—20% wszystkich ropnych procesów śródczaszkowych. Morfologia rop- 
niaka podtwardówkowego w TK jest zbliżona do obrazu wodniaka. Jest 
to opłaszczająca półkule mózgu sierpowata przestrzeń o zmniejszonej gę
stości. Obserwuje się też reakcję w  postaci lokalnego zapalenia w przyle
gającej tkance mózgowej. Różnicowanie pomiędzy ropniakam i a wodnia
kami podtwardówkowym i na podstawie obrazu TK może sprawiać tru d 
ności; cechą różnicującą bywa gęstość otorbionego płynu. W przypadkach 
obecności ropnej treści może osiągać ona wartość do 20 j. Hounsfielda. 
Stwierdzenie jednak niższych wartości nie pozwala na wykluczenie rop- 
niaków. Ropniaki częściej niż wodniaki lokalizują się po jednej stronie 
powodując tzw. efekt m asy / uciśnięcie i przemieszczenie s tru k tu r mózgo
wych / (4).

Ad. 1.4. Zarostowe zapalenie pajęczynówki dotyczy najczęściej okolicy 
skrzyżowania nerwów wzrokowych i zbiornika móżdżkowo-rdzeniowego. 
Pierwsze z nich może doprowadzić do zaburzeń w polu widzenia, zaników 
nerwów wzrokowych i osłabienia ostrości wzroku (18). Badanie TK w y
kazuje w tych przypadkach powiększenie zbiornika skrzyżowania oraz 
zwiększenie gęstości zaw artego w nim płynu do kilkuset J.H.

Ad. III. Wczesne rozpoznanie i pomyślne leczenie ropni mózgu jest na
dal trudnym  problemem klinicznym. Wprowadzenite TK wpłynęła na 
zmniejszenie śmiertelności, dzięki możliwości szybkiego rozpoznania na tu 
ry procesu i precyzyjnej jego lokalizacji (5, 8, 13). Ropień mózgu może po
wstać jako przerzutow y z zakażonego ogniska, bądź z ogniska znajdujące
go się w sąsiedztwie, np. w  zatokach obocznych nosa bądsź w uchu. W e
dług Newtona dwie trzecie ropni tkanki mózgowej umiejscowionych jest 
w piacie skroniowym po stronie chorego ucha. Także zakażenie ropne w 
okolicy zatok przynosowych nosa może spowodować zapalenie tkanki móz
gowej a następnie powstanie ropnia. W tym  przypadku rozwija się on 
najczęściej w płacie czołowym (14). Centrum  ropnia stanowi płynna rop
na wydzielina otoczona torebką oddzielającą ją od tkank i nerwowej. W 
Pełni wykształcona torebka składa się z w arstw y łącznotkankowej zawie
rającej również naczynia. Na zew nątrz otacza ją w arstw a nacieku zapal
nego. Typowy obraz TK ropnia to obrączkowaty obszar hypodensyjny 
otoczony na ogół znaczną strefą obrzęku (1). TK umożliwia ocenę fazy 
rozwoju, precyzyjną lokalizację i pomiar wielkości ropnia w trzech pła
szczyznach. Ma to zasadnicze znaczenie dla terapii, ponieważ ropnie małe 
(zwykle do 4 cm średnicy) mogą być leczone zachowawczo (14). TK je9t 
także bardzo przydatna w  m onitorow aniu chorych w trakcie i po leczeniu. 
°b jaw y poprawy klinicznej są w obrazie TK następujące: zmniejszenie 
slopnia wzmocnienia kontrastowego pierścienia, zmniejszenie się strefy  
^kalającego obrzęku, zmniejszenie się efektu masy. W piśmiennictwie przy
jęto (5, 13), że 45 dzień to średni term in ustąpienia wszystkich oznak
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cnienie pokcmtrastowe w przestrzeni podpajęczynówkowej. Taki obraz 
w TK ma złą wartość prognostyczną (10).

Ad. VI. Zakrzepowe zapalenie zatok, szczególnie jam istej i rzadko 
esowatej, jest bardzo ciężkim powikłaniem  ropnego zapalenia opon móz
gowo-rdzeniowych. Pow staje oino przez przejście zakażenia z nosa, zatok 
przynosowych, nacieków zapalnych tkanek m iękkich twarzy, wyjątkowo 
kości skroniowej. Proces zakrzepowy w zatoce jam istej znajduje bardzo 
sprzyjające w arunki rozw oju (liczne przegrody, zwolnienie przepływ u 
krwi) i dlatego też rozw ija się szybko i burzliwie. Pełny obraz klinicz
ny tego powikłania może powstać w  ciągu 12 dni z różnorodnymi obja
wami neurologicznymi (18). Należy również pamiętać, że zapalenie bla
szki w ew nętrznej opony tw ardej w ystępuje najczęściej jako powikłanie 
zmian zapalnych w zatokach obocznych nosa. Szczególnie niebezpieczna 
jest postać w ystępująca w  przypadkach zakażonych zakrzepów zatok 
żylnych (13). Diagnostyka tego powikłania w TK jest trudna i w ątpli
wa.

Ad. VII. Cysta epidemoidalna jest rzadko opisywanym  powikłaniem 
ropnego zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych. Została znaleziona w ba
daniach Bochno i  wsp. 1(2) u 8 pacjentów z atypowymi skargam i, prze
dłużającą się gorączką i niechairaikterystycznym przebiegiem choroby 
wywołanej przez drobnoustroje z grupy Klebsiella. W obrazie TK obraz 
cysty epiderm oidalnej jest trudny  do odróżnienia od zbiorników płyno
wych o innej etiologii.

Zaproponowany w tej pracy podział jesft próbą usystem atyzowania 
zmian patologicznych mózgu w ystępujących w następstw ie ropnych za
paleń cpon z podkreśleniem  ich charakterystyki w obrazie TK. Autorzy 
pragną zwrócić uwagę na przydatność TK w rozpoznawaniu i wyborze 
postępowania terapeutycznego w neuroinfekcjach.

A. M и x о в и ч, Б. Г у р а й

ОЦЕНКА ПОСЛЕДСТВИЙ ГНОЙНОГО МЕНИНГОЭНЦЕФАЛИТА 
В КОМ ПЬЮ ТЕРНОЙ ТОМОГРАФИИ

С о д е р ж а н и е

П редлож ена собственная классиф икация изменений вы званны х гнойным ме- 
нингоэнцефалитом, на основании клиническо-радиологических критериев эти 
изменения разделяю тся на 8 групп. Обращено такж е внимание на механизм 
возникновения болезненных изменений в отдельных группах и учтена ком
пью терно-томографическая картина их.

A. M i c h o w i e  z, В. G ó r a j

ASSESSEMENT OF THE SEQUELAE OF PURULENT ENCEPHALOMENINGITIS 
IN COMPUTERIZED TOMOGRAPHY

S u m m a r y

The au thors suggest an  own classification of changes resulting  from  puru len t 
encephalom eningitis based on clinical and radiological criteria  calling also a tten 
tion to the m echanism  of developm ent of pathological changes in various groups 
and their p a tte rn  in com puterized tomography.

N r 3 N astępstw a ropnego zapalenia opon m.-rdz. 299



300 Ay Michowicz, В. Góraj N r  3

PIŚMIENNICTW O

I. Bant-Z aw adzk i A . J. N. R.: 1983, 4, 250. — 2. B a chn o  J. i wsp.: Am. J. Dis. Child., 
1982, 146, 495. — 3. B ou la y  G. H. i wsp.: Neuratiolog., 1978, 16. 474. — 4. B rinell 
V. S. i wsp.: Comput. Axid. Tomogr., 1977, 1, 99. — 5. Britt R. H. i wsp.: J. Neu- 
rosurg., 1981, 55, 590. — 6. Com pbell D. i wsp.: J. of Neurosurg., 1984, 61, 178. —
7. Co ckrill H. H. i wsp.: Am. J. Roentgenol., 1978, 130, 511. — 8. E n zm a n n  D. R. 
i wsp.: Radiol., 1983, 703. — 9. F in land  M . i wsp.: J. Infect. Dis., 1977, 136, 400. —
10. G arvey  G .: Neurosurg., 1983, 59, 735.

II. Jarem a M . i wsp.: Pol. Przeg. Radiol., 1984, 48, 141. — 12. M ilhorot Т.: 
Neurosurg., 1980, 6, 96. — 13. O le jn ik  Z. i wsp.: Przeg. Epidem., 1983, 37, 3. — 
14. Rossi L. N. i wsp.: N europediatrics 1985, 16, 228. — 15. Sonde  M. A.: New 
York, C hiurchill Livingstone, 1985, vol. 3. — 16. W aggener J. D.: Adv. Neurol., 
1974, 6, 1. — 17. W ald J., C z łonkow ska  Ar. Neurologia kliniczna, W arszawa, 1987. —
18. W eisberg L. A.: Arch. Neurol., 1980, 37, 21. — 19. Z im m e rm a n  R. A.: Am J 
Roentgenol., 1976, 127, 155.

Adres: K atedra i K linika Chorób Zakaźnych AM, 91-347 Łódź, ul. Kniaziewi- 
cza 1/5



P R Z E G . Е Р Ю ., X L III , 1989, 3



302 L. Kępa, W. Wilczek



mózgowo-rdzeniowego. W 13 przypadkach wystąpiło zapalenie opon i 
mózgu, a w 3 — zapalenie opon bez cech zajęcia tkanki mózgowej.

Ogólna śmiertelność w śród chorych na ropne zapalenie opon mózgo- 
go-rdzenicwych i mózgu wyniosła 24,26%. Natomiast w grupie chorych 
w wieku powyżej 60 łat zmarło 9 osób, co stanowi 56,2°/<> tych pacjen
tów.

W tabeli I przedstawiono przebieg kliniczny ropnych zapaleń opon 
mózgowo-rdzeniowych i mózgu u osób powyżej 60 roku życia zakończo
nych zgonem. G rupa ta  liczyła 9 chorych (6 mężczyzn i 3 kobiety), śre
dnia wieku wyniosła 72,33 ± 8,18 lat. W każdym przypadku występow a
ło zaburzenie świadomości, od stanów pomrocznych do śpiączki, u w ięk
szości były objawy ogniskowego uszkodzenia ośrodkowego układu n e r
wowego. Przy przyjęciu wszyscy chorzy byli w ciężkim stanie ogólnym, 
a przypadki 1. i 3. — w stanie agonalnym. W badaniu przedmiotowym, 
neurologicznym, objaw y oponowe były m iernie nasilone. Czas od w ystą
pienia pierwszych objawów chorobowych do hospitalizacji wynosił od 2 
do 10 dni, średnio 5,33 dm. W śród .chorób w spółistniejących dominowały 
przewlekłe schorzenia układu krążenia, układu oddechowego (100% cho
rych) i cukrzyca (33% pacjentów). Czas hospitalizacji wynosił 24,22 dni.

W tabeli II podano przebieg ropnych zapaleń opon mózgowo-rdzenic- 
wych i mózgu u osób powyżej 60 roku życia zakończonych wyleczeniem. 
Grupa ta obejm uje 7 pacjentów i(4 mężczyzn i 3 kobiety), średnia wieku 
63,57 ± 3,57 lat. Ropne zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych i mózgu

T a b e l a  II. Przebieg kliniczny ropnych zapaleń opon m ózgowo-rdzeniowych i 
mózgu u osób powyżej 60 r. ż. zakończonych wyleczeniem
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ośrodkowego układu nerwowego zanotowaliśmy u 10 chorych (62,50%), 
6 z nich zmarło.

Efektywność stosowanego leczenia zależy głównie od możliwie wczes
nego jego rozpoczęcia. N iecbarakterystyezny obraz kliniczny większości 
przypadków ropnych zapaleń opon mózgowo-rdzeniowych i mózgu po
woduje niejednokrotnie znaczne opóźnienie prawidłowego rozpoznania 
i co za tym  idzie, również wdrożenia odpowiedniego leczenia. Ustalono, 
że wraz z opóźnieniem leczenia wzrasta śmiertelność w ropnych zapale
niach opon i mózgu. W ynika to z postępu procesu chorobowego w tkan
ce mózgowej, k tóra ulega nieodw racalnem u uszkodzeniu (10, 13). Nasze 
obserwacje potwierdziły tę  zależność: w  grupie chorych, którzy zm arli 
czas między pierwszymi objawami klinnicznym i a hospitalizacją i roz
poczęciem leczenia wynosił średnio 5,33 dni, a w  grupie pacjentów, k tó 
rzy przeżyli odpowiednio 3,86 dni.

We wszystkich doniesieniach czas hospitalizacji osób w wieku pode
szłym z ropnym  zapaleniem  opon mózgowo-rdzeniowych i mózgu był zna
cznie dłuższy w  porów naniu z chorymi w wieku młodszym (9, 12, 17). W 
naszym m ateriale czas hospitalizacji chorych w  wieku powyżej 60 roku 
życia wynosił średnio 27,19 dni.

Ropne zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych i mózgu w  wieku pode
szłym cechuje się wysoką śmiertelnością, znacznie wyższą niż w grupie 
chorych .młodszych. U pacjentów  w starszym  wieku bardzo często w y
stępują liczne powikłania, k tóre narasta ją  w  m iarę przew lekania się pro
cesu chorobowego. Do najczęstszych powikłań izalicza się zapalenie płuc, 
zapalenia m ięśnia sercowego, zapalenia żył oraz tru d n o  gojące się odle
żyny. N iejednokrotnie pow ikłania te  stają  się bezpośrednią przyczyną 
niepomyślnego zejścia choroby, naw et już po wygaśnięciu procesu zapal
nego ośrodkowego układu nerwowego (4, 17, 19). W śród naszych chorych 
zjawisko takie zaobserwowaLiśmy w 3 przypadkach. Chorzy ci zmarli 
pomimo ustąpienia zm ian zapalnych w płynie mózgowo-rdzeniowym. 
Śmiertelność ogólna wśród chorych na ropne zapalenie opon i mózgu 
w naszym  m ateriale wyniosła 24,16%, a w  grupie chorych powyżej 60 
roku życia 56,25%.

Przedstawione przez nas obserwacje dowodzą, że ropne zapalenie opon 
mózgowo-rdzeniowych i mózgu w ystępuje w  grupie osób w starszym  
wieku stanowią znaczący problem  diagnostyczny i terapeutyczny. Duża 
śmiertelność notowana w śród tych  chorych zależy zarówno od choroby 
zasadniczej, jak i od schorzeń towarzyszących i powikłań. Uwzględnie
nie w diagnostyce różnicowej objawów zgłaszanych przez osoby w s ta r
szym w ieku możliwości istnienia choroby zapalnej ośrodkowego układu 
nerwowego, pozwoli na wcześniejsze jej rozpoznanie i skuteczniejsze le
czenie.

WNIOSKI

1. Ropne zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych i mózgu u chorych w 
wieku powyżej 60 lat cechują się mało charakterystycznym  obrazem kli
nicznym, ciężkim przebiegiem choroby i dużą śmiertelnością.

2. Wcześniejsze rozpoznanie zapalnej choroby ośrodkowego układu n e r
wowego i wdrożenie odpowiedniego leczenia pozwoli na poprawę roko
wania w tej jednostce chorobowej.
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Л. К е м п а ,  К. В и л ь ч e к

ГНОЙНЫЙ МЕНИНГОЭНЦЕФАЛИТ 
У БОЛ ЬН Ы Х  СВЫШ Е 60 ГОДА Ж И ЗН И

С о д е р ж  а.н и е

Представлено течение гнойного менингоэнцефалита у 16 пациентов свыше 
бО-о года жизни. У более старых людей, как  следовало из наблюдений, болез
ненна картина была атипическая, а течение более тяж елое, в 56% окончилось 
смертью. По мнению авторов, результаты  лечения менингоэнцефалита в этой 
возрастной группе зависят от найболее раннего диагноза и внедрения над
леж ащ его лечения.

L. K ę p a ,  К.  W i l c z e k

PURULENT M ENINGOENCEPHALITIS IN PATIENTS AGED OVER 60 YEARS

S u m m a r y

The course of pu ru len t m eningoencephalitis is described in 16 patien ts aged 
over 60 years. The observation showed th a t in these patients the pa tte rn  of the 
clinical m anifestations w as atypical and the course of the disease was very  seve
re, leading to death  in  56% of cases. The au thors stress th a t in th is age group 
the resu lts of the traeam ent depend on possibly early  diagnosis and beginning 
of adequate therapy.
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NAWROTOWY PRZEBIEG ROPNEGO ZAPALENIA OPON 
MÓZGOWO-RDZENIOWYCH U CHOREGO DWUKROTNIE 

OPEROWANEGO Z POWODU WYCIEKU PŁYNU 
MÓZGOWO-RDZENIOWEGO

K linika Chorób Zakaźnych I.M.W. A kadem ii M edycznej w K rakowie 
K ierow nik K liniki: doc. dr hab. med. J. Caban 1

Przedstawiono przypadek dwukrotnego ropnego zapalenia opon mózgo- 
wo-rdzeniowych u młodego m ężczyzny z p łynotokiem z nosa mającym  
związek z odległym urazem czaszki i dwukrotnie operowanego z po
wodu utrzymującego się wycieku płynu mózgowo-rdzeniowego nosem.

WSTĘP

Ropine zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych (o.m.r.) należy nadal w 
Polsce do częstych zachorowań (4, 5, 6, 9). W pewnym  odsetku tych 
schorzeń do .zakażenia o.m.r. dochodzi przez kontakt z procesem  zapal
nym w sąsiedztwie ośrodkowego układu nerwowego (o.u.n.) lub przez za-, 
każone uszkodzenie osłony opono w o - kostne j o.u.n. Rozpoznanie tej osta
tniej postaci zapaleń opiera się nadał na  tradycyjnych m etodach (2, 6, 7) 
i badaniach nowszych, w tym  tomografii kom puterow ej (1, 2, 8, 10, 11).

PRZEDSTAW IENIE PRZYPADKU

Chory M. W. 1. 31 w roku 1973 doznał urazu czaszki. Po w ypadku w y
stępowały u chorego drgawki padaczkowe i wyciek z nosa płynu mózgo
wo-rdzeniowego (p.m.r.). W dn. 24. 03. 1987 roku  chorego M. W. przyjęto 
do K liniki Chorób Zakaźnych A. M. w Krakowie rozpoznając ropne za
palenie o.m.r., płynotok z lewej dziurki nosa. W dniu przyjęcia chory był 
bez kontaktu , temp. 39.5°C, stwierdzono zupełną szitywność karku.

Badania pomocnicze: c.b.: 8,0X109/l, p.m.r. makroskopowo mleczny, 
pleocytoza 3840 kom órek w  1 ml, 87% w ielojądrzastych (reszta lim focyty 
i monocyty), poziom białka 1,46 g/l, glukozy 3,2 mmol/1, chlorków 120,0 
mmol/I. Badanie bakteriologiczne (bakterioskopia, posiewy, test Slidex) 
były ujemne. W badaniu radiologicznym (pourazowym) czaszki wykaza
no jedynie cechy skłerotyzacji w lewym  w yrostku sutkow^tym . Po 43 
dniach chorego wypisano z K liniki Chorób Zakaźnych w dobrym stanie 
zdrowia i .skierowano do K liniki Neurochirurgii celem zabiegu operacyj
nego z powodu utrzym yw ana się płynotoku. Po 2 tygodniach wykonano 
w tejże Klinice u chorego M. W. plastykę dna przedniej jam y czaszki 
(3, 12).

W dniu 19.07.1988 r. chory M. W. został ponownie p rzy jęty  do Kliniki 
Chorób Zakaźnych AM w Krakowie, gdzie rozpoznano ponownie ropne 
zapalenie o.m.r. i wyciek p.m.r. nosem. W dniu przyjęcia chory był 
bez kontaktu , temp. 40°C, stwierdzono zupełną sztywność karku. Bada
nia pomocnicze: c.b. 20,0X 109/l, p.m.r. gęsity, mleczny, pleocytoza nie
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policzalna, 100% granulocytów, białko 3,0 g/l, glukoza 2,6 mmol/1, chlorki
111,7 mmol/1. Z płynu wyhodowano Streptococcus pneumoniie.

Chorego po wyleczeniu stanu zapalnego o.m.r. ponownie skierowano 
do Kliniki N eurochirurgii celem reoperacji, po której chory czuje się 
dobrze.

OMOWIENIE p r z y p a d k u

Zachorowanie na ropne zapalenie o.m.r. u chorego M.W. przedstawiono 
z k ilku przyczyn. Przede w szystkim  dlatego, że dopiero po 14 latach od 
urazu czaszki, mimo utrzym yw ania się wycieku p.m.r. nosem, doszło do 
ropnego zapalenia o.m.r. M. W. był jedynym  wśród leczonych w Klinice 
Chorób Zakaźnych w Krakowie z powodu ropnego zapalenia o.m.r., u 
którego po neurochirurgicznej operacji uszkodzenia kości sitowej doszło 
ponownie do wycieku p.m.r. nosem i ponownie do zapalenia opon. Chory 
pozostaje w obserwacji am bulatoryjnej.

А. Г а р л и ц к и й ,  А. Д ы с е к

РЕЦИДИВИРУЮ Щ ЕЕ ТЕЧЕНИЕ ГНОЙНОГО МЕНИНГИТА
У БОЛЬНОГО ДВАЖ ДЫ  ОПЕРИРОВАННОГО ПО ПОВОДУ ИСТЕЧЕНИЯ 

СПИННОМОЗГОВОЙ Ж ИДКОСТИ

С о д е р ж а н и е

Описан случай двукратного гнойного менингита у молодого мужчины 
с ринореей связанной с отдаленной травмой черепа и дваж ды  оперирован
ного по поводу удерживаю щ егося истечения спинномозговой ж идкости но
сом.

A. G a r l i c k i ,  A. Ł y s e k

RECURRENT COURSE OF PURULENT M ENINGITIS IN A PATIENTS AFTER 
TWO OPERATIONS FOR LIQUORRHOEA

S u m m a r y
A case of two episodes of pu ru len t m eningitis is described. The patien t was a 
young m an w ith  nasal liquorrhoea rela ted  to previous traum a and operated on 
tw ice because of persisting liquorrhoea.

PIŚMIENNICTWO

I. Caban J., S y k u t  L., Sobańska E., Jeleńska I.: M ateriały  Naukowe X  Jubile
uszowego Zjazdu PTEiLChZ, Kielce, 1986, 691. — 2. Dzierżanowska D,: Ropne zaka
żenia ośrodkowego układu  nerwowego. CMKP, W arszawa, 1987, 14. — 3. Głowac
ki J. W.: U razy czaszkowo-mózgowe. Akad. Med., K raków, 1982, 97. — 4. Kielar D.: 
M ateriały naukow e XI Zjazdu PTEiLChZ, Puław y, 1988, 670. — 5. Kostrzewski  J-' 
Choroby zakaźne w Polsce i ich zwalczanie w  la tach  1970—1979. Ossolineum, W ar
szawa, 1984, — 6. Magdzik  W.: Choroby zakaźne i pasożytnicze — zapobieganie 
i zwalczanie. PZWL, W arszawa, 1986, 306. — 7. Mozolewski E., Słowik Т., Kościu- 
czyk A., Tarczo B.: Ropne zakażenia ośrodkowego układu nerwowego. CMKP, W ar
szawa, 1987, 44. — 8. Morrby R., Holm S. E.: P u ru len t M eningitis: An Overview. 
Schering C orporation USA, 1982, 7. ■— 9. Olejnik Z., S trzelecki R., Janeczko J., Przy- 
ja łkowski W., Baranowska  М., Grabka М.: Przegl. Epid. 1987, 61, 2, 149. — 10- 
Scheld М.: Acute M eningitis, in: In ternal Medicine. Ed. S tein J. H. B row n and 
Co, Toronto, Boston, 1987, str. 1594.

II. Van Voris L. P., Roberts N. J.: C entral Nervous System  Infections, in: A Prac
tical A pproach to Infections Diseases. Ed. Reese R. E., Douglas R. G. L ittle, B r o w n  
and Co., Boston, Toronto, 1986, str. 123. — 12. Wisławski J.: P łynotok nosowy i 
uszny, w: Neurologia Kliniczna Red. Wald I., Członkowska A. PZWL, Warszawa> 
1987, str. 169.



P F t Z E G .  E P I D . ,  X L I I I .  1 9 8 9 ,  3

Barbara Lisowska

SER O K O N W ER SJA  ,M ARKERÓW  W ZW  T Y P U  В 
U  EK SPO N O W A N Y C H  PR A C O W N IK Ó W  SŁ U Ż B Y  ZDROW IA  

W ODiSTĘPIiE 1 RO K U

K linika Chorób Zakaźnych Pom orskiej A kadem ii M edycznej w Szczecinie 
K ierow nik: prof. d r hab. med. J. Januszkiewicz  

i z L aboratorium  Mikrobiologicznego W ojewódzkiego 
Szpitala Zespolonego w  Szczecinie 
K ierow nik: d r med. D. Pietkiewicz

U 213 pracowników Wojewódzkiego Szpitala Zespolonego w  Szcze
cinie, szczególnie eksponowanych na kontakt z materiałem zakaźnym, 
zbadano występowanie markerów w zw  typu  В w  surowicy. Antygen  
HBs wykazano u 5 (2,34°/a), a u 120 (56,33°lo) stwierdzono obecność 
anty-HBc. Po roku powtórzono badania u 62 osób, które poprzednio  
nie w ykazyw ały  obecności żadnego z markerów. U 17,74*>/t>. z tej grupy, 
doszło do serokonwersji.

Wśród pracowników służby zdrowia istnieje duża grupa osób szczegól
nie eksponowanych na kon tak t z m ateriałem  zakaźnym, narażonych na 
wzw typu В jako schorzenie zawodowe. R ekru tu ją się oni głównie spo
śród pracowników izb przyjęć, oddziałów dializ, intensyw nej terapii i za
kaźnych oraz służb krw i i laboratoriów.

W ostatnich latach wprowadzono u pracowników służby zdrowia bada
nia profilaktyczne, a odnośnie wzw typu В ograniczają się one ma ogól 
do w ykryw ania antygenu HBs. Badania, które prowadzim y na terenie 
Wojewódzkiego Szpitala Zespolonego w Szczecinie poszerzyliśmy o w y
krywanie przeciwciał. Stosowane .metody III generacji umożliwiają w y
krycie przeciwciał anty-HBc, amty-IIBe, anty-HBs. Nas interesowała w  
pierwszym rzędzie obecność przeciwciał anty-HBc (IgG +  IgM) jako tych, 
które pozw alają uchwycić wczesny okres zakażenia i u trzym ują się la
tami. Jest to istotne zwłaszcza w przypadku zakażenia bezobjawowego, 
nie dającego uchw ytnych objawów klinicznych. Równocześnie jest to 
m arker dawno przebytego wzw typu B.

Drogą wywiadów wydzielono spośród osób amty-HBc+ grupę, która 
przechorowała wzw typu В z objawami klinicznymi.

Z kolei osoby seronegatyw ne postanowiliśm y zbadać ponownie po upły
wie 1 roku i ustalić, czy w istniejących w arunkach pracy dochodzi u 
nich do serokonwersji anty-HBc(IgG +IgM ).

MATERIAŁ I METODY

Badaniami objęto 213 pracowników Wojewódzkiego Szpitala Zespolone
go w Szczecinie najbardziej narażonych na zakażenie HBV z uwagi na 

' kontakt z chorymi i m ateriałem  zakaźnym pochodzącym od chorych z
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takich jednostek jak: Oddział W irusowego Zapalenia W ątroby, Oddział 
Dializ, Laboratoria, Oddział Intensyw nej Terapii, Izby Przyjęć, P unkt 
Krwiodawstwa, ekipy wyjazdowe Punktu  Krwiodawstwa. Surowice tych 
pracowników badano w k ierunku m arkerów  zakażenia HBV. Do oznaczeń 
zastosowano metodę ELISA korzystając z zestawów firm y „Organom” i 
m etodyki zalecanej przez producenta. Próbki surowic przechowywano do 
czasu badania w stanie zamrożenia. Badania rozpoczęto od poszukiwania 
we w szystkich surowicach antygenu HBs. Surowice, w których nie stw ier
dzono HBsAg badano następnie w k ierunku  przeciwciał anty-HBc(IgG +  
+  IgM), z kolei te  surow ice w których w ykryto  przeciwciała anty-HBc, 
badano w k ierunku  obecności przeciwciał anta-HBe i ainty-HBs. Schemat 
badań przedstaw ia rye. 1.

Od pracowników z grupy seronegałtywnej pobrano ponownie po upły
wie roku  -surowice do badania, przy czym zastosowano analogiczny jak 
poprzednio schem at badań (ryc. 1).

U wszystkich przeprowadzono w yw iady odnośnie przechorowania wzw.

Rye. 1. Schem at badań okresowych m arkerów  HBV.

WYNIKI

Zbadano próbki surowic pochodzące od 213 osób. W 5 próbkach (2,34% 
ogółu badanych) stwierdzono obecność antygenu HBs, Pracowników od 
których one pochodziły, skierowano do nadzoru lekarskiego. U 208 osób 
(97,65"/» ogółu badanych) antygenu HBs nie w ykryto i poszukiw ano prze
ciwciał amty-IIBc(IgG+IgM ). Wyniki przedstaw ia ryc. 2. Okazało się, że 
88 spośród nich (41,31% ogółu badanych) nie posiada anty-HBc. 120 pró
bek surowic anty-H Bc +  poddano badaniu w kierunku przeciwciał anty- 
-IIBe i anty-HBs. Spośród nich u 70 (32,86°/o ogółu badanych)-stw ierdzo
no przeciwciała anty-HBe, a u 78 (36,61% ogółu badanych) anity-HBs. 
W tabeli I zestawiono w ystępowanie tych przeciwciał w  badanych prób
kach surowic. W 66 przypadkach występowały one wszystkie łącznie, a 
w 16 obok anty-HBc 'występował tylko jeden typ przeciwciał: anty-HBe 
w 4, a anty-HBs w 12. W 38 próbkach nie stwierdzono innych przeciw
ciał oprócz anty-HBc.

Ze 120 pracowników z obecnymi przeciwciałami anty-HBc, wzw w w y
wiadzie podało 25 (20,8%).



Jako w ykładnik narażenia zawodowego na zakażenia wzw typu В 
Przyjęhśm y częstość serokonwersji w zakresie HBsAg i anty-HBc w toku 
pracy zawodowej po upływie 1 roku. Spośród 88 osób, k tóre pierwotnie 
stanowiły grupę HBsAg(—) i anty-HBcl(—) mogliśmy wykonać badanie 
jedynie u 62. Tok badań przyjęto  wg zasad ustalonych dla poprzednich 
badań. W surowicach tych osób antygenu HBs nie wykryto. U 51 na 
62 badanych n;ie doszło do serokonw ersji mimo* niezm ienionych w arun
ków pracy. U l i  w ykryto anty-HBc, w związku z czym przystąpiono do 
badania tych surowic w k ierunku  anty-H B e i anty-HBs. Wyniki ilu 
s tru je  ryc. 3. Zatem  do serokonw ersji doszło u 11 na 62 badane osoby. 
Podobnie jak przed rokiem  uzyskano wyniki zróżnicowane co przedsta
wia tabela II. U 5 w ykryto  wszystkie badane przeciwciała, u 1 stw ier
dzono obok anty-HBc jedynie anty-HBs, a u 5 w ykryto wyłącznie 
anty-HBc. Jedna osoba ze stw ierdzoną serokonworsją przebyła w m iędzy
czasie zakażenie HBV z objaw am i klinicznymi. U pozostałych 10 osób nie 
obserwowano w ciągu minionego roku klinicznych objawów mogących 
nasuwać podejrzenie wzw.
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T a b e l a  II. Rozkład m arkerów  zakażenia HBV u pracowników  WSZ w Szczecinie
(badanie drugie)

OMÓWIENIE

Pracow nicy służby .zdrowia, a głownio m ający bezpośredni kon tak t z 
krw ią pacjentów, około trzykrotnie częściej chorują na wzw typu В w 
porównaniu z polską populacją ogólną (11). Zapadalność na wzw typu  В 
wśród pracowników służby zdrowia stanow i obecnie około 70% przy
padków chorób zawodowych zakaźnych i inwazyjnych w  te j grupie za
wodowej (6). W badanej populacji personelu laboratorium  I Kliniki 
Chorób Zakaźnych AM w Bytomiu zachorowalność na wzw typu В w y
nosiła 15%, z czego większość osób chorowała w pierwszych czterech la
tach pracy (12). W 110 osobowym zespole laboratorium  pracowników 
K atedry  Diagnostyki Biochemicznej w  Krakowie w dziesięcioleciu 1973— 
—83 zachorowało 15 osób (9). W śród personelu Wojewódzkiego Szpitala 
Zespolonego w  Szczecinie, w  latach 1981— 86 zanotowano 46 przypad
ków zachorowań na wzw typu B, na ogólną liczbę 822 pracowników 
(Dane zakładowej kom órki BHP), czyli 5,5% załogi w  ciągu 6 lat. Bada
nia z Danii i USA wykazały, że lekarze szpitali (głównie chirurdzy) i 
personel laboratorium  pięć razy częściej chorują na wzw typu В niż po
została populacja (3, 8, 10).

Ocena zachorowalności dotyczy pracowników, u których w ystąpiły 
objawy kliniczne wzw. Jak  wiadomo częściej dochodzi do zakażeń bez- 
objawowych i można je w ykryć badając m arkery  zakażenia w surowicy. 
Badania w Poznaniu u 63 pracowników szpitala chorób zakaźnych w yka
zały, że częstość antygenam ii HBs (3,2%) nie różni się u nich w porów
naniu  z danym i dla ogólnej populacji polskiej '(3,7%). Przeciwciała anty- 
-HBs stwierdzono u 43% załogi, anty-HBc u 46%, tj. dwukrotnie czę
ściej niż u dawców krw i (5). A utorzy posłużyli się wynikam i badań 
krwiodawców jako grupą kontrolną. Jest to jednak wyselekcjonowana 
grupa ludzi z k tó re j elim inuje się osoby, u których z w yw iadu wynika 
że przechorowały wzw. Nie jest to najlepsza grupa do porównania w  za
kresie m arkerów  wzw typu В z pracownikami służby zdrowia, gdzie ba
daniami objęto  wszystkich pracowników z grup zwiększonego ryzyka, 
łącznie z tymi, k tó rzy  przechorowali wzw typu B. Cinciara i wsp. w ykryli 
u pracow ników dwóch odległych geograficznie oddziałów chorób zakaź
nych (Warszawa, Zagrzeb) obecność przeciwciał anty-HBc w podobnym 
odsetku, tj. u 40% (1).

W ośrodku gdańskim  przeprowadzono badania w grupie 163 praco
wników laboratorium . W podgrupie 47 osób stale narażonych na zakaże- 
nię HBV stwierdzono u 40,4°/o obecność m arkerów  wzw typu  B, a w 
podgrupie 116 pracowników innych laboratoriów tylko u 25°/o (13).
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W ystępowanie m arkerów  wzw typu В wśród dawców krw i i praco
wników służby zdrowia w  innych krajach jest zróżnicowane. Wśród 
krwiodawców m arkery  często w ystępują w krajach  Am eryki Łacińskiej, 
Azji, Europy W schodniej i Południowej, rzadko w Ameryce Północnej, 
Australii, Europie Północnej i Zachodniej. W Brazylii obecność przynaj
mniej jednego m arkera  zakażenia HBV stwierdzono u 33,9% krw iodaw 
ców, w ZSRR u 45%, w  Jugosławii u 32,8%, w Szwajcarii u 2,9%, w 
Kanadzie u 6,3%, w  Stanach Zjednoczonych u 8% badanych (2,4). Z ko
lei w badaniach przeprowadzonych u 20 tys. pracowników służby zdro
wia w Holandii, m arkery  wzw 'typu -B stwierdzono w 6,2% (14). Kunches  
i wsp. u pracowników doraźnej pomocy m edycznej stw ierdzili m arkery  
wzw typu В u 18% (7).

Przeprowadzone przez nas badania u 213 pracowników Wojewódzkiego 
Szpitala Zespolonego w Szczecinie w ykazały obecność m arkerów  wzw 
typu В u 125 osób (58,68%). Antygen HBs wykazano u 5 osób (3,34%). 
Dwie z nich były w  okresie w ylęgania wzw typu  В i przechorowały za
palenie w ątroby z pełnym  obrazem  objawów klinicznych. Trzecia osoba 
przechodziła utajoną postać wzw typu В — bezżółtaczkową. W ykryto 
u niej również antygen HBe. Pozostałe dwie osoby przechorowały wcze
śniej wzw typu  B, lecz HBsAg utrzym yw ał się nadal. Przeciwciała an ty - 
-HBc w ystępowały u 56,33%, anty-HBe u 32,86% i anty-HBs u 36,61°/o. 
Antygenemia HBs w  badanej grupie jest nieco rzadsza niż podają inni. 
Jednakże tak częste występowanie osób u których stwierdzono co n a j
mniej jeden m arker wzw typu В budzi zaniepokojenie i przem awia za 
koniecznością zwrócenia większej uwagi na ochronę tej grupy pracow ni
ków.

Wzw w wywiadzie podaje jedynie 20% osób anity-HBc+, a zatem 
80% przebyło zakażenie bezobjawowo. Grupa seronegatywna, w której 
nie stwierdzono żadnego znacznika zakażenia wirusem  HBV stanowiła 
88 (41,31%) osób. Z badań przeprowadzonych u 62 osób po upływie roku 
okazało się, że 10 (16,12°/o) z tej grupy nabyło w tym czasie przeciwciała 
w wyniku zakażeń be z objawowych, a tylko jedna przechcrow ała klinicz
nie jawną postać wzw typu  B.

Czy zakażenie bezobjawowe nie prowadzi do późnych następstw , m ię
dzy innymi przewlekłego uszkodzenia wątroby, pozostaje sprawą otwartą.

PODSUMOWANIE

1. U 213 pracowników służby zdrowia WSZ w Szczecinie, szczególnie 
eksponowanych na kontakt z m ateriałem  zakaźnym,, odsetek występowa
nia m arkera anty-HBc dla wzw typu В wynosi 56,33%.

2. Jedynie około 20% pracowników, którzy są nosicielami anty-HBc 
(IgG +  IgM) przebyło klinicznie jawne zakażenie wzw typu B.

3. W ciągu 6 lat około 5,5% załogi szpitala w Szczecinie liczącej 822 
osoby, przebyło wirusowe zapalenie w ątroby typu B.

4. W ciągu 1 roku serokonwersja anty-IIBc (IgG +IgM ) wystąpiła u 11 
'na 62 badanych co wynosi około 17%. Z w yjątkiem  iednego przypadku 
było to zakażenie bezobjawowe.
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СЕРОКОНВЕРСИЯ М АРКЕРОВ ВИРУСНОГО ГЕПАТИТА ТИПА В 
У ПОДВЕРЖ ЕН Н Ы Х  РАБОТНИКОВ ЗДРАВООХРАНЕНИЯ 

НА П РО ТЯЖ ЕН И И  1 ГОДА

С о д е р ж а н и е

Исследованы пробы сывороток происходящ ий от 213 сотрудников Воевод
ской объединенной больницы в Щ ецине, особо подверж енны х инф екции HBV. 
В 5 пробах (2,34%) был обнаружен антиген HBs, а у 120 (56,33%) работников 
были обнаруж ены антитела направленны е против НВс. Путем анамнезов уда
лось установить, что только 1/5 из них перенесла явную форму вирусного 
гепатита, а это значит, что в 4/5 случаях болезнь имела скрытую  форму. 
П р истечении года у 62 лиц, у которых преж ние исследования не вы явили 
наличия ни одного из маркеров вирусного сывороточного гепатита, были про
ведены повторные исследования, которые у 11 из них (17,74%) вы явили явле
ние сероконверсии.

В. Л и с о в с к а я

В. L i s o w s k a

SEROCONVERSION OF H EPA TITIS В MARKERS IN EXPOSED HEALTH 
SERVICE WORKERS AT AN INTERVAL OF ONE YEAR

S u m m a r y

Serum  sam ples w ere investigated from  213 health  service w orkers in  Szczecin 
w ith a particu la r exposure to infection w ith  HBV. In  5 sam ples (2.34%) the HBs 
antigen w as dem onstrated, and 120 w orkers (56.33%) an ti-НВс antibodies w ere pre
sent. H istory data showed th a t only one-fifth  of them  had had a m anifest form 
of v irus hepatitis, thus the asym ptom atic infection prevailed. A fter one year the 
investigations w ere repeated  in  62 subjects who had had no HBV m arkers in the 
firs t determ ination and seroconversion was dem onstrated in 11 of them  (17.74%).
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liczą, kolagenozy, nowotwory i choroby lim foproliferacyjne, szczególnie 
ziarnicę złośliwą.
— Posocznicę wyłączono na podstawie w ielokrotnie ujem nych posiewów 

krwi, braku ognisk przerzutow ych oraz braku efektu leczniczego po 
stosowaniu antybiotyków  w różnych skojarzeniach.

— Podejrzenie ziarnicy złośliwej wydawało się bardzo prawdopodobne. 
Młody wiek chorego, tor gorączki mogący przypominać krzyw ą Pel- 
-Ebsteina, powiększenie obwodowych i zaotrzewnowych węzłów 
chłonnych, poty, postępujące osłabienie — w końcu powiększenie w ą
troby i śledziony mogły wskazywać na zaawansowany proces ziarn-i- 
czy. Badanie histologiczne węzła chłonnego nie potwierdzało podej
rzenia. Podanie butapiirazolu nie miało żadnego wpływu na obniżenie 
ciepłoty ciała chorego.

— Podejrzenie gruźlicy o charakterze posocznicy bezgruzełkowej typ 
Landouzy sugerował tor gorączki, uporczywy kaszel, dw ukrotne za
palenie opłucnej ze zm ianam i oskrzelowymi, pogarszanie się stanu 
ogólnego. Podjęto próbę pełnego leczenia tuberkulosta tykam i — bez 
efektu. W plwocinie nie stwierdzono pałeczek kwasooporm у eh , bada
nie histologiczne węzła chłonnego nie wykazało swoistego utkania.

— Kolagenozę brano pod uwagę ze względu na dw ukrotny odczyn opłuc- 
nowy, uogólnione bóle stawowo-mięśniowe, gorączkę, trzycyfrow y OB, 
dysproteinem ię. Możliwość tę odrzucano w związku z brakiem  komó
rek  LE, przeciwciał przeciw jądrowych, zmian patologicznych w obrę
bie skóry, m ięśni i obwodowych węzłów chłonnych. Podanie horm o
nów kory  nadnerczy nie wpłynęło ma obniżenie ciepłoty ciała, ani 
na stan  ogólny. Wyłączono schorzenie reum atoidalne.

— Raka nerki wyłączono na podstawie braku zmian w moczu, praw i
dłowego w yniku urografii infuzyjnej i prawidłowego obrazu nerek 
w tomografii kom puterowej.

OMOWIENIE

Kilkumiesięczny okres gorączki, uogólniona lim fadenopatia, postępu
jące osłabienie, chudnięcie, bóle stawowe, biegunki, powiększenie w ątro
by i śledziony w ystępują zarówno w AILD jak i w ARC (3, 10, 11, 13).

W w yniku kilkum iesięcznej obserwacji — po wyłączeniu wielu jedno
stek chorobowych — wzięto ostatecznie pod uwagę lim fadenopatię angio- 
imm unoblastyczną i ARC, ze względu na podobieństwo objawów klinicz
nych. O rozpoznaniu mogło zadecydować badanie krw i na przeciwciała 
anty-HIV oraz obraz histologiczny węzła chłonnego. W odstępie 3-mie- 
sięcznym nie znaleziono przeciwciał anty-HIV, co pozwoliło na wyłącze
nie zespołu ARC.

Badanie węzła chłonnego wykazało charakterystyczny obraz rozplemu 
i pogrubienia drobnych naczyń obwodowych z rozrostem  imm unoblastów 
oraz gromadzenie PA S-dodatniej substancji kwasochłonnej w przestrzeni 
międzykomórkowej, co przem awiało za rozpoznaniem lim fadenopatii an- 
gloim munoblastycznej (9, 12).
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ДИФ ФЕРЕНЦИАЦИЯ АНГИОИММУНОБЛАСТНОЙ ЛИМФАДЕНОПАТИИ 
С КОМ ПЛЕКСАМ И СВЯЗАННЫМ И СО СПИД

С о д е р ж а н и е

Описан 19-летний больной с ангиоиммунобластной лимфаденопатией, с долго 
удерживаю щ ейся лихорадкой, увеличенными периферическими лимф атически
ми узлами, а такж е со значительной потерью в весе тела.

В диф ференциальном  диагнозе учитывались: сепсис (такж е туберкулезной), 
коллагенозы, опухоли и лимф опролиферативны е болезни. Обращено внимание 
на сходство наблюдаемых у больного симптокомплексов с симптомами встре
чаемыми в комплексах связанны х со СПИД.

М. S z u l c ,  М.  Z a j ą c - M a r c z e w s k a

DIFFERENTIAL DIAGNOSIS OF ANGIOIMMUNOBLASTIC 
LYMPHADENOPATHY AGAINST AIDS-RELATED COMPLEX

S u m m a r y

A case of angioim m unoblastic lym phadenopathy in a boy aged 19 years was 
observed, w ith  long-standing fever, peripheral lym phadenopathy, considerable weight 
loss.

In the d ifferen tia l diagnosis septicaem ia was considered, including tuberculous 
septicaem ia, collagen diseases, neoplasm s and lym phoproliferative diseases. A tten
tion is called to the sim ilarity  of this sym ptom  com plex to th a t observed in AIDS.
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Waldemar Halota, Jolanta Opoka, Ewa Łapniewska

PATOMECHANIZM ZESPOŁU ZIEVEGO — OBSERWACJA CHORYCH 
LECZONYCH W KLINICE CHORÓB ZAKAŹNYCH AM 

W BYDGOSZCZY

K linika Chorób Zakaźnych AM w  Bydgoszczy 
p.o. K ierow nik: dr med, W. Halota

W pracy przedstawiono poglądy na patomechanizm zespołu Zievego  
oraz 3 przypadki tego zespołu rozpoznane wśród chorych leczonych w  
Klinice Chorób Zakaźnych AM  w Bydgoszczy. Mało patognomoniczny  
obraz kliniczny tego zespołu  — nasuwający podejrzenie cholecystopa- 
tii — może przyczyniać się do jego rzadkiego rozpoznawania.

N adrzędna rola w ątroby w procesach biotransform acji alkoholu spra
wia, że jest ona szczególnie predysponowana do zm ian czynnościowych 
i organicznych w przypadkach jego nadużywania. Alkohol zajm uje p ier
wsze m iejsce wśród czynników powodujących st łuszczenie w ątroby czę
sto prowadząc ponadto do powstawania w wątrobie zmian zapalnych 
i m arskich. Zespół Zievego, opisany po raz pierwszy w 1958 r. jest szcze
gólną odmianą wyniku szkodliwego działania alkoholu na ustrój ludz
ki. Poza stłuszczeniem w ątroby  dochodzi w nim  do nasilonych zaburzeń 
metabolizmu lipidów i niedokrwistości hemolitycznej (16).

Rzadkość występowania zespołu Zievego i w ynikająca stąd  niewielka 
dotychczas liczba publikacji na ten tem at skłania do przypom nienia jego 
patom echanizmu i przedstaw ienia obserwacji leczonych chorych.

W przypadku nadużyw ania alkoholu co najm niej kilka czynników 
prowadzi do zmian chorobowych w wątrobie. Wśród nich wymienia się 
najczęściej bezpośrednie działanie alkoholu ma hepatocyt oraz często 
w ystępujące u nadużywających alkohol niedobory pokarm owe (6, 7). 
Rozważa się także udział obecnych w alkoholu domieszek substancji aro
m atycznych i m etali ciężkich w patogenezie omawianych zmian (5).

Istotnym  jej elem entem  są również reakcje immunologiczne, których 
wykładnikiem  morfologicznym są liczne niekiedy nacieki plazmatyczno- 
-komórkowe (3). Uważa się, że alkohol ma zdolność zm iany właściwości 
antygenowych komórki w ątrobow ej (10). Zmniejszona często podaż i u- 
pośledzone w chłanianie składmików pokarmowych prowadzi do niedobo
rów lecytyny, m etioniny, choliny, kwasu foliowego, czynnika w ew nętrz
nego itd. (6, 13). Uważa się, że u alkoholików dochodzi ponadto do zna
cznej u tra ty  album in w w yniku zmian w błonie śluzowej przewodu po
karmowego (15). Niedobór czynników lipotropowych upośledza syntezę 
białka transportowego lipidów co 'jest jedną ;z przyczyn zalegania lipi
dów w hepatocycie (6). Sprzyja tem u również, nadm iar zredukowanej 
postaci dwunukleotydu nikotynamddoademnowego, powstającego w w y
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niku wątrobowej biotransform acji alkoholu. Prowadzi to do zwolnienia 
cyklu Krebsa i metabolizmu tłuszczy, przy równoczesnym wzroście ich 
syntezy (6, 7, 14).

Retencji tłuszczu w kom órkach wątrobow ych sprzyja również mobili
zacja w olnych kwasów tłuszczowych z tkank i podskórnej, w tym  rów 
nież poprzez upośledzenie fosforolizy. Nadm iar lipidów w  komórce wą
trobowej prowadzi do jej pękania i uwalniania trójglicerydów  do suro
wicy krwi. Upośledzenie aktywności lipazy lipoproteinowej oraz zwięk
szone ilości octanu (m etabolitu alkoholu) stanowiącego substra t do syn
tezy lipidów prowadzą także do hipeirglicerydemii (6, 7). Istotne znacze
nie dla w yw oływ ania przez alkohol zm ian chorobowych w w ątrobie ma 
długość czasu jego nadużyw ania oraz wielkość dawki dobowej. Nie mniej 
ważnym  czynnikiem jest genetycznie uw arunkow ana osobnicza w rażli
wość na działanie alkoholu. W ykazano, że o szybkości biotransform acji 
alkoholu decyduje rodzaj posiadanych izomerów dehydrogenazy alkoho
lowej i(7, 10). Kobiety są bardziej wrażliwe na działanie alkoholu, przez 
co dochodzi u nich do zmian chorobowych częściej i no m niejszych 
dawkach alkoholu (1). W edług Thalera toksyczna dawką alkoholu dla ko
biet jest 20—30 gram ów czystego alkoholu na dobę, podczas gdy u męż
czyzn jest ona ponad dw ukrotnie wyższa (11).

W ynikiem działania alkoholu na hepatocyt jest uszkadzanie siateczki 
endoplazm atycznej i mitochondriów, co prowadzi w pierwszym  rzędzie 
do stłuszezenia komórki wątrobow ej. W raz z odczynem m ezenchymal- 
nym  stanowi ono najczęstszy w ykładnik morfologiczny działania alkoho
lu na wątrobę. Tylko u 1/3 nadużywających alkoholu w ystępują zmiany
o typie zapalnym  (alcoholic hepatitis). W obrazie morfologicznym stw ier
dza się w  tych przypadkach poza zmianami stłuszczeni owymi zmiany 
zapalne z ogniskową m artw icą hepatocytów, nasiloną w strefie central
nej zrazików wątrobowych (1, 3, 14).

W przypadkach bardziej zaawansowanych rozwija się progresywne 
włóknienie w ątroby powodujące zaburzenia w ym iany w biegunie naczy
niowym hepatocyta i powstawanie oporów naczyniowych, co w konsek
wencji prowadzi do nadciśnienia wrotnego (3, 5).

Patomechanizm  niedokrwistości hem olitycznej — wyróżniającej zespół 
Zievego wśród powszechnie spotykanych klinicznych i morfologicznych 
w ykładników nadużywania alkoholu — pozostaje w sferze hipotez. N aj
więcej zwolenników m a pogląd, że u podłoża tych zmian leżą również 
zaburzenia gospodarki lipidowej. Czynnikiem uszkadzającym  krwinkę 
czerwoną mogą być lizolecytyny i lizokefaliny, k tórych wysokie pozio
my w  surowicy krwi stwierdza się u alkoholików. Rozważa się też mo
żliwość wpływ u zaburzeń równowagi między lipidami krw inki czerwo
nej a surow icy na powstanie zmian w erytrocycie (2, 4, 13). Upośledzo
ny proces wiązania bilirubiny i jej w ydalania do żółci to dodatkowe me
chanizmy hiperbilirubinem ii, nierzadko w ystępującej w  przypadkach ze
społu Zievego.

Trudno na przykładzie nielicznych opublikowanych przypadków oce
nić, czy pogląd o częstszym w ystępowaniu tego zespołu u mężczyzn jest 
prawdziwy *(8, 12). W skazuje się bowiem, że kobiety częściej zatajają 
nałóg (1). Częsta u alkoholików zwiększona objętość erytrocytów  —- 
będąca skutkiem  niedoborów w itam iny BI 2 i kwasu foliowego — oraz 
wysoki współczynnik de Ritisa mogą być pomocne w rozpoznaniu.
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OPIS PRZYPADKÓW,

1. Chora K.S. la t 48 skierowana została do K liniki z oddziału ch iru r
gii, gdzie na drodze laparotom ii zwiadowczej wykluczono u niej p rze
szkodę w odpływie żółci. Wcześniej od około roku występowały u niej 
dolegliwości bólowe w praw ym  podżebrzu, gorączki. Na kilfka dni przed 
skierowaniem na oddział chirurgiczny do wyżej wym ienionych objawów 
dołączyła się żółtaczka. W pobranym  śródoperacyjinie w ycinku w ątroby 
rozpoznano milkrospokowo steatosis diffusa hepatis.

Po przyjęciu do Kliniki poza hepatom egalią i żółtaczką, nie wykazano 
badaniem fizykalnym  żadnych istotnych odchyleń od stanu prawidłowe
go. Chora przyznała, że od około 4 la t  nadużywała alkoholu i sama w ią
zała ten fak t z obecną chorobą. P iła codziennie powyżej 100 ml czystego 
alkoholu. W tabeli I przedstawiono w ybrane w yniki badań biochemicz
nych i hematologicznych.
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siącu z podobnymi objaw am i i wynikami badań. Choroba miała związek 
z powrotem  do nałogu. Po miesięcznym leczeniu przeniesiony został do 
oddziału leczenia uzależnień.

3. Chora S.M. lat 42, pracownik miejscowego browaru, przyjęta zo
stała do K liniki z powodu 'trwających od kilku tygodni bólów w p ra 
wym podżebrzu, gorączki i żółtaczki, k tórą zauważono kilka dni wcześr- 
niej. Przy przyjęciu stwierdzono hepatomegalię, żółtaczkę oraz liczne 
pajączki naczyniowe na skórze tw arzy i it ułowią. Chora była wyniszczo
na. Z w yw iadu uzyskanego od rodziny wynikało, że nadużyw ała alkoho
lu od kilku lat, przy czym w ciągu ostatnich miesięcy upijała się często 
do nieprzytomności. Badaniem  ultrasonograficznym  wykazano zmiany 
typowe dla stłuszczenia w ątroby, co znalazło potwierdzenie w badaniu 
mikroskopowym pobranego przezskórnie wycinka w ątroby, gdzie roz
poznano steatosis diffusa degenerativa hepatis. W tabeli III przedstawio
no w ybrane wyniki badań laboratoryjnych. Po 5 tygodnia leczenia w sta
nie ogólnym dobrym  wypisana została do domu.

PODSUMOWANIE

Na podstawie wywiadu, wyników badania histologicznego wycinka 
w ątroby oraz badań dodatkowych rozpoznano u przedstawionych cho
rych zespół Zievego. W żadnym' z opisanych przypadków  chorzy nie 
taili swego nałogu, wręcz przeciwnie podkreślali jego związek z chorobą. 
Przyczyną nielicznych opisów w ciągu 30 lat przypadków zespołu Zde- 
vego może być mało patcgncm oniczny obraz 'tego zespołu. W opisanych 
3 przypadkach objaw y kliniczne nasuwały podejrzenie cholecystopatii, 
doprowadzając u jednej z chorych do laparotomii. Sugeruje to możliwość 
nierozpoznania tego zespołu u części chorych, czemu sprzyja również 
rzadkie wykonywanie badań histologicznych wątroby.

В. X а л o t а, И. O n o  к а, Э. J la r r  н е в с к а я

ПАТОМЕХАНИЗМ СИНДРОМА ЦИВЕ —
НАБЛЮ ДЕНИЯ ЗА БОЛЬНЫ М И ЛЕЧЕННЫМ И В КЛИНИКЕ 

ИНФЕКЦИОННЫ Х БОЛЕЗНЕЙ МА В Г. БЫДГОЩ

С о д е р ж а н и е

Рассмотрены актуальны е взгляды  на патомеханизм синдрома Циве и описа
ны 3 случая этого синдрома лечивш иеся в Клинике инфекционных болезней. 
М алохарактерная клиническая картина этого синдрома, напоминающая холе- 
Цистопатию, может затруднять его распознавание и быть причиной его ред
кой встречаемости.

W. H a l  о ta ,  J. O p o k a .  Е. Ł a p n i e w s k a

- PATHOLOGICAL MECHANISM OF ZIEVE'S SYNDROME — 
OBSERVATION OF PATIENTS TREATED IN THE DEPARTMENT 

OF INFECTIONS DISEASES — MEDICAL ACADEMY IN BYDGOSZCZ

S u m m a r y

The views are presented on the pathological m echanism  of Zieve’s syndrome 
'yith description of 3 cases diagnosed in this D epartm ent. The clinical m anifesta
tions of the syndro.me contains no pathognomonic symptoms and suggests ra the r 
cholecystopathy. This is possibly the cause of ra re  recognition of the syndrome.
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„zapom nianej”, jak określają ją ostatnio autorzy angielscy na tle uka
zanego problem u trudnego rozpoznania błonicy (18).

Ю. К  и а п , С. Т а р  к а ,  С. Ж и в ё л

Описан случай легко протекающ ей диф терии зева у молодого муж чины  (21 
года), четыре раза вакцинированного. Это первый случай этой болезни встре
ченный в Польш е от 1983 года, доказываю щ ий актуальность дискуссии над 
возможностью распространения диф терии в странах, в которых уж е йнедре- 
на программа повсеместной вакцинопроф илактики ассоцийрованной вакциной 
D i-Per-Te, на что обращает внимание современная литература.

J. K n a p ,  S. T a r k a ,  S. Ż y w i o ł

A case of pharyngeal d iph theria  w ith mild course was observed in  a man 
aged 21 years who had had received four vaccinations. This was the firs t case 
of this disease in Poland since 1983, and the possibility is discussed of diphtheria 
spread in a country  w ith  w idespread D i-Per-Te vaccinations, as pointed out in 
the present litera tu re .

СЛУЧАЙ ДИФТЕРИИ ЗЕВА У МОЛОДОГО М УЖ ЧИНЫ

С о д е р ж а н и е

A CASE OF PHARYNGEAL DIPHTHERIA IN A YOUNG MAN

S u m m a r y

PIŚMIENNICTW O

43, 1).
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SPRAW OZDANIE Z UDZIAŁU W „ZOONOSES CONGRESS WITH 
INTERNATIONAL PARTICIPATION AND VI th  JOINT MEETING OF THE 

EUROPEAN LEPTOSPIRA WORKERS” BRNO, CZECHOSLOVACJA, 
SIERPIEŃ 29—WRZESIEŃ 1, 1988

O rganizatorem  Kongresu było Czechosłowackie Towarzystwo Lekarskie im. 
J. E. Purkyne, Czechosłowackie Towarzystwo M ikrobiologów i Epidemiologów, 
Wyższa Szkoła W eterynaryjna w  Brnie i W ydział L ekarski A kadem ii M edycznej 
w Brnie.

K ongres został przygotowany przez K om itet organizacyjny pod przew odnictw em  
prof. d r K. Hejlićka. Funkcję sekretarza spraw ow ał doc. dr J. Smolą. Członkowie: 
K. Błaha, J. Helci, E. Km ety ,  G. Sekaninowa, M. Chabrova (sekretariat). W K on
gresie uczestniczyli przedstaw iciele 23 państw  oraz rep rezen tan t Światowej O r
ganizacji Zdrowia. W śród 321 uczestników  4 było z Polski — prof. Z. Anusz, prof. 
J. Januszkiewicz, dr T. Kocik, doc. D. Serokowa, z których 2 (prof. J. Januszkie
wicz i prof. Z. Anusz) zostało zaproszonych na koszt organizatorów .

P rogram  obrad obejm ował 8 grup zagadnień: 1. A ktualne problem y badawcze 
zoonoz; 2. Choroby odzwierzęce — aspekty ogólne; 3. Choroby odzwierzęce o ogni- 
skowości natu ra lnej (rabies, tularemia, Q. jever,  arborw irusy); 4. Choroby od
zwierzęce szerzące się drogą pokarm ow ą (salmonellosis, yersiniosis, campyłobacte- 
riósis i inne); 5. Choroby odzwierzęce pasożytnicze (toxsoplasmosis, teniosis, echi- 
nococosis); 6. Borrelliosis; 7. Leptospirosis;  8. Inne zoonozy (listeriosis, chlamydió- 
sis, brucellosis, anthrax, mycoses).

Zakres przedstaw ionych badań był bardzo szeroki: epidemiologia, epizootiologia, 
laboratory jna i kliniczna diagnostyka, zapobieganie, kontrola. Szczególne za in tere
sowanie wzbudziły prace pochodzące z Wyższej Szkoły W eterynaryjnej w Koszy
cach z zakresu wścieklizny /(Svrcek  i wspr.) i salmoneloz '(Mikuła  i wspr.), chla- 
mydioz (Kapitanćik  i wspr.); z Wyższej Szkoły W eterynaryjnej w  Brnie z zakresu 
toksoplazmozy (Hejlićek  i inni), listeriozy (J. Smoła  i inni) oraz prace z Insty tu tu  
Słowackiej A kadem ii N auk w B ratysław ie, dotyczące gorączki Q (Rehaćek i inni). 
Bardzo cenne były rów nież doniesienia dotyczące badań  nad chorobą Lyme (Sykora  
i inni, E. K m ety  i inni) oraz badań  nad leptospiram i (Bakossi i inni). W yróżniały 
się również prace dotyczące chorób odzwierzęcych prowadzone przez Zakład H i
gieny W eterynaryjnej w  Preszow  (Travniqek  i inni, Dravecky, i Inni).

Ogółem zgłoszono 280 doniesień, k tóre opublikowano w  „M ateriałach” Kongresu. 
Z Polski pochodziło 9 doniesień:
1. Z. Anusz:  H um an zoonoses in  Poland in  the years 1980—1987; 2. Z. Pawłowski: 
Taeniasis (cysticercosis past experience and fu tu re  control program m es; 3. J. Ja
nuszkiewicz, M. Szulc: Liver involvem ent in  leptospirosis; 4. T. Kocik: Isolation 
of the L. interrogans serovar m azdok from  the na tu ra l focus of swine leptospirosis;
5. J. Kuczkowska, I. Choroszy-Król: Detection of Chlamydia trachomatis  in  the 
hum an ejaculates; 6. J. Ruczkowska, I. Choroszy-Król, W. Deptuła: Detection of 
Chłamydia trachomatis in  the bu ll ejaculates by im m unoenzym atic (chlamydiazy- 
rne — ABBOT), im m unofluorescent (Chlam yset — ORION) and cell cu ltu re (McCoy) 
m ethods; 7. Z. Anusz, W. Kempski:  L isteriosis as an  epizootiological problem  in 
region W ielkopolska in re la tion  to the epidemiological situation  in  Poland in  the 
years 1970—1987; 8. I. Tułodziecka, Z. Anusz:  Sensibility of P asteurella  m ultocida to 
antibioties, sulfonamlids and n itro fu rans drugs; 9. D. Serokowa, i inni: N eutralising 
antibody activ ity  against the w ild rabies strains isolated in  Poland 1985—1987.

Zbigniew Anusz
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dzie ulegała obniżeniu. P rzedstaw iciel WHO podał, że najm niejsza cena 1 daw ki 
wynosi 1 do 5 dolarów  USA).

Szczepienia przeciw  wzw В mogą być zintegrow ane z narodow ym i i m iędzyna
rodowym i program am i szczepień. Program y szczepień przeciw  wzw В w  m iarę 
możności zintegrow ania ze szczepieniam i EPI opracowyw ane są w  k rajach  az ja
tyckich, afrykańskich, w  A ustralii, Nowej Zelandii, Południow ej Ameryce, także 
w  Am eryce Północnej i w  Europie. Przedstaw iciele w szystkich regionów podkre
ślali, że wysoka cena szczepionki jest czynnikiem  znacznie lim itu jącym  zakres 
podejm ow anych szczepień.

W k rajach  europejskich najw iększy nacisk położony jest na dobrowolne szcze
pienie pracowników  służby zdrow ia i dzieci urodzone przez kobiety zakażone 
HBV. O bserw uje się niezbyt chętne poddaw anie się tym  szczepieniom i np. we 
F rancji tylko około 10% lekarzy jest zaszczepionych. W niektórych k rajach  do
radza się szczepienie osobom z domowego otoczenia nosicieli HBsAg, hom oseksu
alistom, narkom anom  pobierającym  środki dożylne, chorym  dializowanym. W 
krajach  o wysokim  odsetku nosicieli (np. powyżej 8—10%) rozważa się szczepie
nie po urodzeniu w szystkich dzieci, bez dokonyw ania badań serologicznych kobiet 
w ciąży.

W S tanach Zjednoczonych CDC oszacowało, że rocznie zapada na ostre wzw В 
300 000 osób, tj. około 125 na 100 000 i istn ieje nadal trend wzrostowy. O ficjalne 
zgłaszanie zachorow ań jest niekom pletne. Uległy obniżeniu zakażenia wśród ho
m oseksualistów  (najpraw dopodobniej w w vniku działalności oświatowo-zdrowotnej 
związanej z zakażeniam i HIV). Podkreślić w arto, że dla około 1/3 przypadków 
sposób zakażenia nie jest znany. Zaszczepionych dotychczas zostało nie więcej 
jak  7% osób z grup ryzyka zakażenia HBV. Szczepieniom poddano w  szczególno
ści pracowników  służby zdrowia, chorych na hem ofilię, personel i pensjonariuszy 
insty tucji dla niedorozw iniętych umysłowo i noworodki urodzone przez kobiety 
H B sA g+. N atom iast niedostatecznie zostali zaszczepieni hom oseksualiści i n a r
komani.

W przyszłości przew iduje się szczepienie w szystkich dzieci po urodzeniu według 
stałego program u szczepień uwzględniającego szczepienie przeciw  wzw B. 
Szczepienie dorastającej młodzieży przyspieszyły redukcję zakażeń HBV.

Światow a O rganizacja Zdrowia staw ia sobie jako zadanie, elim inację nowych 
zachorowań na wzw В i przewlekłego zapalenia w ątroby do 2000 roku. P rzew iduje 
się, że do 1993 roku trw ać będą prace przygotowawcze i poznawcze. W latach 
1994—2000 w  k ra jach  o wysokiej zapadalności prowadzone będą masowe szcze
pienia noworodków i m ałych dzieci — w powiązaniu z innym i szczepieniami w 
ram ach EPI, a także osób z grup ryzyka. W la tach 2000—2010 szczepienia pow in
ny być kontynuow ane z uw zględnieniem  skutecznego szczepienia przeciw  HIV-,
i stosowaniem  innych środków przeciwwirusowych. Szczepienia przeciw  wzw В 
powinny być włączone do kalendarza szczepień z uwzględnieniem  możliwości 
jednoczasowego szczepienia łącznie z BCG (po urodzeniu) z DiTePer, doustną 
szczepionką przeciw  poliomyelitis.

W iesław Magdzik
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wego opracowanego przez WHO i zalecanego do stosowania. Badanie terenow e 
opiera się na dwóch zasadach:

1) losowym wyborze 30 m iejsc lub grup („cluster”) z określonego adm inistracy j
nego lub geograficznego obszaru (ulice, kw artały , dzielnice, rejony adm inistracy j
ne lub zdrowotne w m iastach lub  wsie na terenach miejskich);

2) zebraniu od m atek (książeczki zdrowotne) w  każdym  „clusterze” inform acji
0 przebytych szczepieniach u 7 dzieci (w odpowiedniej grupie wieku).
Próbę stanow i 210 dzieci. P róba ta  z 95°/» praw dopodobieństw em  daje oszacowa
nie stopnia zaszczepienia dzieci, k tóre może różnić się od rzeczywistego uodpor
nienia nie więcej niż o 10°/o. W Europie w /w  badania terenow e w ykonyw ano do
tychczas w  Paryżu, w W arszawie (dzielnica Mokotów) oraz we Włoszech.

W ram ach zajęć związanych z system em  łańcucha chłodniczego „cold chain” za
dem onstrowano wzory najlepszych kontenerów , toreb chłodzonych używanych do 
transportu  i przechow yw ania szczepionek oraz różne inne pozycje asortym entow e 
używane w system ie „cold chain” jak  term om etry pasm owe i tarczowe, indykato
ry, pakiety do lodu, p lak ietk i itp. Na ćwiczeniach praktycznych zadem onstrowano 
„shake te s t”, który pozwala na w ykrycie fak tu  zam rożenia szczepionki Di Te Per.

Ponadto wyświetlono szkoleniowy film  o m agazynowaniu i transporcie szcze
pionek w system ie „cold chain”.

Na zakończenie kursu odbyła się konferencja z udziałem wszystkich uczestników
1 pracowników  B iura WHO w Genewie pod przew odnictw em  dr R. Hendersona. 
Przedstawiciele poszczególnych k rajów  omówili w pływ szczepień ochronnych na 
sytuację epidemiologiczną sześciu chorób objętych rozsżerzonym program em  szcze
pień. Ponadto referow ano realizację zaleceń ustalonych na K onferencji WHO 
w K arlovych Varach w 1984 roku.

N ajbardziej pilnym i problem am i do rozwiązania w  naszej sytuacji w ydają się:
1. Zorganizowanie system u łańcucha chłodzenia szczepionek w transporcie i 

przechowywaniu;
2. O pracow anie i rozpowszechnianie wytycznych o w skazaniach i przeciw w ska

zaniach do szczepień z w ykorzystaniem  danych z refera tu  prof. A. Gałązki;
t 3. Zapew nienie w nikliw ej analiizy zachorowań na poliom yełitis (wg zaleceń 

WHO) z uwzględniieniem testow ania izolowanych szczepów w irusa połio  przy 
pomocy nowoczesnych metod (mapowanie oligonukleotydów);

Przywiezione m ateriały  częściowo przekazałam  osobom zainteresow anym . S p ra
wozdanie z kursu  przedstaw iono na posiedzeniu m iędzyzakładowych PZH w dniu
20. V. 1988 r.

Zasady system u łańcucha chłodzonego w transporcie i przechowywaniu szczepio
nek przedstaw iono na K rajow ej K onferencji Epidemiologów WSSE w Białym stoku 
w dniu 12. V, 1988 r.

Jadw iga Zabicka
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W okresie sprawozdawczym  Oddział liczył 115 członków, przybyło 10, skreślo
no 6.

Skład członków według specjalności przedstaw iał się następująco:

1) lekarze epidemiolodzy
2) lekarze chorób zakaźnych
3) lekarze w eterynarii
4) biolodzy
5) inni

— 13
— 46
— 5
—  2 
— 49



Zarząd Główny
Polskiego Tow arzystwa Epidemiologów
i Lekarzy Chorób Zakaźnych
ul. Chocimska 24, 00-791 W arszawa PZH

Do
P.T. Członków 

Polskiego Tow arzystwa Epidemiologów
i Lekarzy Chorób Zakaźnych

Prezydium  Zarządu Głównego Polskiego Tow arzystwa Epidemiologów i Lekarzy 
Chorób Zakaźnych pragnie przekazać wnioski z dyskusji, k tóra odbyła się na po
siedzeniu Prezydium  w dniu 8 m arca b.r. i była poświęcona zadaniom  stojącym  
przed Tow arzystwem  — wobec zm ian oraz nowych tendencji w sytuacji epide
miologicznej i klinicznej chorób zakaźnych, jak również podstaw  naukowych i m a
terialnych dla rozw iązyw ania tych problemów.

1. W ciągu 30 la t działalności Tow arzystwa zm ieniła się problem atyka chorób 
zakaźnych. Na plan  pierwszy w ysunęły się choroby charakterystyczne dla krajów  
uprzemysłowionych oraz zw iązanych z uprzem ysłowieniem  — zm ian stylu życia
i zachowania się ludzi. Narzuciło to potrzebę zm iany tradycyjnego podejścia w za
kresie postępow ania leczniczego, zwalczania chorób i zapobiegania masowym, ne
gatywnym  zjaw iskom  zdrowotnym .

2. Obowiązek nowego spojrzenia na prezentow ane przez nas dyscypliny spoczy
wa przede wszystkim  na specjalistach chorób zakaźnych i epidemiologii, zrzeszo
nych w  Polskim  Tow arzystw ie Epidemiologów i Lekarzy Chorób Zakaźnych.

Podobnie — na specjalistach z zakresu epidemiologii i chorób zakaźnych spoczy
wa obowiązek przybliżenia innym  specjalnościom  medycznym nowej problem atyki 
epidemiologicznej i klinicznej. Przede wszystkim  należy podkreślić problem atykę 
wzrostu zachorow ań spowodowanych drobnoustrojam i saprofitycznym i i opornymi 
na antybiotyki, w zrostu częstości zakażeń i zatruć pokarm owych, zakażeń szpital
nych, nosicielstw a w irusów  HBV i HIV, zagrożenia dzieci w adam i wrodzonym i
o etiologii zakaźnej itp. Powinno to w płynąć na podniesienie naszego au tory tetu  
oraz powinno pozwolić epidemiologom i specjalistom  chorób zakaźnych na sku te
czną obronę p raw  i interesów  tych specjalności. Dla realizacji tych zadań punktem  
wyjścia będzie m odyfikacja dotychczasowych program ów  specjalizacyjnych, poczy
nając od program u specjalizacji z chorób zakaźnych I i II01.

3. P rzyjm ując program  X II Z jazdu Tow arzystwa pod hasłem : „Zagrożenie po
pulacji polskiej czynnikam i biologicznymi: epidemiologia i k lin ika”, P rezydium  Za
rządu Głównego miało na celu przedstaw ienie współczesnej problem atyki chorób 
zakaźnych na tle skażenia środow iska człowieka i stanu zdrowotnego ludzi w  Pol
sce. Realizacja program u Zjazdu będzie w ym agała od Tow arzystwa w spółdziała
nia z innym i specjalnościam i lekarskim i i poza-lekarskim i.

4. Jednym  ze sposobów uła tw iających  organizację spotkań naukow o szkolenio
wych między zjazdam i byłoby między innym i utw orzenie „banku refera tów ”, od
powiadających założeniom X II Z jazdu Naukowego. W tym  celu Prezydium  Za
rządu Głównego oczekuje na zgłaszanie przez Oddziały, Sekcje Tow arzystw a i po
szczególnych Członków — na adres Zarządu Głównego — tem atów  w ykładów  lub 
referatów. Zgłoszenie takie pow inno zawierać: nazwisko i im ię A utora (Autorów), 
adres m iejsca zatrudnienia, ty tu ł referatu , proponow any te rm in  jego wygłosze- 
nja. L ista tem atów  będzie udostępniona Oddziałom, k tóre w  ten  sposób będą mo
sty nawiązać kon tak t i zaprosić wykładowców z różnych ośrodków.

Naszym zdaniem , wzbogaciłoby to posiedzenia referatow o-szkoleniow e, prow a- 
r z4c do w ym iany doświadczeń i poglądów pomiędzy regionam i Polski i u ła tw ia
ne organizację wspólnych posiedzeń z przedstaw icielam i innych specjalności.

5- Prezydium  Zarządu Głównego zw raca się do Kolegów z prośbą o przekazy
wanie udokum entow anych, rażących przypadków  nieuzasadnionego naruszenia 
tanu posiadania lecznictwa zakaźnego i stacji san.-epid. (np. likw idacja oddzia- 

J?W, zaniżanie płac, b rak  przydziału sprzętu) celem in terw encji Zarządu Głównego 
■towarzystwa u M inistra Zdrowia i Opieki Społecznej.

Sekretarz Zarządu Głównego Przewodniczący Zarządu Głównego

Doc. D. Seroka  Prof. J. Kostrzewski
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Edward Stec

ZNACZENIE B A C IL LU S CEREUS  W ZATRUCIACH 
POKARMOWYCH *)

Państw.olwy Zaiklad Higieny w  W arszawie 
D yrektor: prof, dr hab. W. M agdzik

Przedstawiono poglądy na znaczenie Bacillus cereus w  etiologii za
truć pokarm ow ych. Zwrócono szczególną uwagę na ustalone czynniki 
odpowiedzialne za w ystąpienie objaw ów biegunkow ych i w ym iotnych.

*) Streszczenie I części pracy doktorskiej — promotor prof, dr hab. Z. Anusz
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było związanych z daniami ryżowymi smażonymi w restauracjach  chiń
skich lub nabyw anym i w sklepach samoobsługowych. Ponadto o zacho
row aniu 13 osób po spożyciu smażonego ryżu donieśli Mortimer i Cann 
(147). Ryż pieczony przygotowywano przez smażenie gotowanego ryżu 
ze świeżo bitym  jajkiem  w ciągu 1 m inuty. Po okresie inkubacji trw a
jącym  zwykle od 15 m inut do 6 godzin w ystąpiły ostre ataki nudności 
i wymioty. Kliniczny obraz choroby sugerował gronkowcowe zatrucie 
pokarmowe, chociaż we wszystkich próbkach smażonego ryżu oprócz 
wysokich liczb B. cereus nie stw ierdzono enterotoksyny gronkowcowej. 
Po podaniu doustnym  wyizolowanych szczepów B. cereus młodym m ał
pom Rhesus w ystąpiły również u nich objaw y zatrucia.

W osiem nastu dalszych przypadkach zatruć przeważające objawy w y
miotne były związane ze spożyciem dań ryżowych (174, 190).

Z K anady doniesiono o w ym iotnym  charakterze zatruć po spożyciu 
pieczonego ryżu (7, 130, 222), ryżu gotowanego (192, 268), m akaronu 
z serem  (103), pakowanych porcji obiadowych (245) i suszonych owo
ców (145), tłustego sera i m leka w proszku (202).

Prace wykonane przez Gilberta i wsp. wykazały, że przechowywanie 
ryżu gotowanego lub smażonego bez chłodzenia, stosowane w wielu re 
stauracjach stw arza lepsze w arunki dla kiełkowania i rozwoju prze- 
trw alników  B. cereus, które przeżywają proces gotowania lub smaże
nia. Autorzy są zdania, że gotowany ryż nie powinien być przechowy
wany w tem peraturze panującej w kuchni ponad 2 godziny (82, 83, 
84).

W w yjątkow ych wypadkach B. cereus powoduje zatrucie u zwierząt. 
Doniesiono o związku przyczynowym tej bakterii z zatruciem  2 psów, 
jam ników — w 5 godzin po zjedzeniu „pożywienia dla psa” z otw artej 
puszki przetrzym yw anej w tym  stanie w lodówce (34). U zwierząt w y
stąpiły  biegunka i wymioty.

4. KLINICZNE FORMY ZATRUĆ

Przebieg zatrucia pokarmowego wywołanego przez B. cereus jest w 
większości przypadków łagodny i krótkotrw ały. W yniki badań różnych 
autorów  wskazują na 2 odrębne kliniczne form y tego zatrucia.

Postać biegunkowa charakteryzuje się dłuższym okresem inkubacji, 
najczęściej od 8 do 16 godzin (23, 32). Głównymi objawami takiego 
zatrucia są bóle brzucha i wodnista biegunka. Trw ającej kilkanaście 
godzin biegunce mogą towarzyszyć nudności, rzadziej wymioty. Prze
bieg choroby zbliżony jest do objawów zatrucia wywołanego przez C. 
perjringens  (80). Żywność, po spożyciu k tórej w ystępuje ta postać za
trucia bywa różnorodna, począwszy od warzyw i sałatek do dań mięsnych 
i potraw ek (118, 202).

Postać wym iotna cechuje się krótkim  okresem wylęgania (1,5—6 go
dzin). Przew ażają w niej objawy przypom inające zatrucie gronkowco
we: nudności i wymioty, bóle głowy, czasem dochodzi do u tra ty  przy
tomności, powiększenia w ątroby i śledziony (80, 84). Okres występowa
nia objawów jest zwykle krótszy od 24 godzin, chociaż czasem choroba 
tjrwia 3—5 dni (180, 181). Objawy wym iotne są związane zazwyczaj ze 
spożyciem niektórych postaci ryżu (2, 192, 202, 208), niekiedy makaronu 
i serów (103, 202), sosów waniliowych (51, 175) lub ciastek z kremem 

' (89, 175) oraz m leka w proszku (202). Zachorowania te stanowią ok. 
2% wszystkich zachorowań na tle B. cereus (248).



Zatrucia wywołane przez B. cereus były zwykle związane z obja
wami łagodnymi, choć zdarzały się i przypadki ciężkie, szczególnie u 
dzieci. I tak wg Heinertza  spożycie wieprzowiny zanieczyszczonej 20 
m l/g B. cereus spowodowało u 360 hospitalizowanych pacjentów cięż
kie zatrucie (98). Z kolei Bodnar opisał odm ienny przebieg choroby u 
dorosłych i dzieci. U dorosłych wystąpiły łagodne objawy, natom iast 
dzieci od 5 do 9 lat w ym agały hospitalizacji (16). Na znaczącą rolę B. 
cereus w etiologii zaburzeń jelitowych u dzieci wskazują także inni 
autorzy (41, 171, 182, 189).

W wyjątkow ych wypadkach B. cereus może doprowadzić do śmierci 
chorego. Dirnhofer i wsp. donieśli o przypadku śm iertelnego zatrucia 
dorosłego człowieka po spożyciu konserwy mięsnej i innych gotowanych 
potraw  przetrzym yw anych w tem peraturze pokojowej (54). Tabakę  i 
Oya opisali przypadek zejścia śm iertelnego jedenastoletniego chłopca po 
spożyciu gotowanych chińskich klusek (221). Temper  doniósł o zejściu 
śm iertelnym  jednorocznego dziecka po spożyciu w ątrobianki wśród ob
jawów krw aw ej biegunki i wymiotów (226).

5'. PRÓBY BIOLOGICZNE NA ZWIERZĘTACH DOŚWIADCZALNYCH

W edług Laffargue  laseczki tlenowe przetrw alnikujące powodują cho
robę przewodu pokarmowego jedynie wówczas, gdy zwierzęta znajdują 
się w  stanie obniżonej odporności (128). Polonyi stw ierdził, że jednora
zowe doustne wprowadzenie B. cereus gryzoniom nie wywołuje obja
wów (186). Podobnie długotrw ałe podawanie białym  myszom, szczurom 
i świnkom m orskim  paszy zanieczyszczonej B. cereus nie spowodowało 
u tych zwierząt objawów chorobowych (159, 160). Natom iast u młodych 
psów udało się Nikodemuszowi  i wsp. wywołać objawy chorobowe po
dobne do zatrucia pokarmowego u człowieka (153). Silna biegunka po 
ok. 4,5 godz. okresie inkubacji utrzym yw ała się od 24 do 48 godzin. Za
równo po jednorazowym  podaniu karm y zanieczyszczonej B. cereus 
(152), jak i po długotrw ałym  (161) — największą wrażliwość w ykazy
wały koty.

Melling i wsp. wywołali w ym ioty u młodych m ałp Rhesus  (macaca 
mulatta) po podaniu im zagęszczonych hodowli B. cereus w yrosłych na 
ryżu (138).

0. BADANIA NA LUDZIACH — OCHOTNIKACH

Niektórzy autorzy dla w yjaśnienia enteropatogennego działania B. ce
reus przeprowadzali badania na ludziach. Hauge podał 6 ochotnikom do 
wypicia 155—270 ml sosu waniliowego zawierającego 30—60 milionów/ 
/m l komórek szczepu B. cereus, pochodzącego z przypadku zatrucia po
karmowego. U 4 osób w ystąpiła 6— 10 godzinna biegunka oraz skurcze 
żołądka (96). Podobne objawy wystąpiły u samego autora po skonsumo
waniu porcji sosu (97).

Dack i wsp. wywołali bardzo słabe objawy zatrucia tylko u 4 osób 
spośród 47 ochotników, którzy spożyli przem yte zawiesiny B. cereus 
wyizolowane z sera, hodowle bulionowe oraz hodowle w sosie wanilio
wym (50).

Nikodemusz  i wsp. po podaniu ludziom przem ytych hodowli bulio
nowych oraz budyniu zawierającego B. cereus nie zaobserwowali w za
sadzie objawów chorobowych (162). Autorzy byli zdania, że obecność
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Nygren  doniósł, że myszy skarm iane hodowlą zawierającą lecytynę, 
wykazywały wzmożoną aktywność jelitową (164). Duża aktywność lecy- 
tynazowa wielu szczepów B. cereus sugerowała tem u autorowi jej zwią
zek z enteropatogennością tych szczepów i reakcją biegunkową. W ba
daniach Johnsona i Bonventre  aktywność fosfolipazy С osiągała swoje 
m aksim um  w pierwszych 3 godzinach hodowli, po czym gwałtownie 
zmniejszała się (112). Natom iast wg Flujera i Ezepczuka  dynam ika poja
wiania się aktywności lecytynazow ej B. cereus była zbieżna z dynam i
ką tworzenia się substancji toksycznych w hodowlach. Najwyższą ak
tywność lecytynazową wykazali oni w stacjonarnej fazie rozwoju dro
bnoustroju po 10 godzinach; na tym  poziomie utrzym yw ała się ona w 
ciągu 48 godzin. Nietoksyczne przesącza nie w ykazywały aktywności le- 
cytynazowych i hem olitycznych (68). Ponadto Ezepczuk  i wsp. wykazali, 
że fosfolipaza różniła się zasadniczo od toksyny biegunkowej (62).

Ogielski i wsp. wykazali brak współzależności między intensywnością 
w ytw arzania fosfolipazy С a chorobotwórczością badanych szczepów B. 
cereus; ilość w ytw arzanej fosfolipazy jest tylko cechą charakterystyczną 
szczepu, nie może natom iast być wskaźnikiem bezpośredniej chorobo
twórczości dla człowieka (166). Inni autorzy także zakwestionowali po
gląd przypisujący fosfolipazie С (lecytynaza C) rolę enteropatogenetycz- 
ną (62, 68, 70, 213).
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8 . ENTEROTOKSYNA

Ezepczuk  i wsp. podjęli kompleksowe badania celem rozpracowania 
biologicznie aktyw nych produktów  powstałych na skutek działania B. 
cereus. Autorom  udało się oddzielić składnik toksyczny od składników 
m ających aktywność lecytynazową i hemolityczną (62, 68). W ykazali oni 
specyficzność i natu rę  białkową wydzielanej toksyny, a także jej wysoką 
czułość na ogrzewanie i pH środowiska. Toksyna miała właściwości en- 
terotoksycznego białka, które posiadało także aktywność letalną dla m y
szy, królików, szczurów i kotów. U kotów obserwowano działanie ente- 
rotropowe. Reakcja w postaci silnych wymiotów pojawiała się już po 
50 m inutach i była bardzo burzliw a (63, 69). Flujer  i Ezepczuk  opisali 
właściwości fizykochemiczne i chemiczne tej toksyny (70). Enterotoksy- 
na okazała się egzotoksyną o budowie białkowej. Aktywności letalne 
i enterotoksyczne w dalszym ciągu nie były jednak rozdzielone (69, 119).

Ponadto Ezepczuk  i wsp. po raz pierwszy otrzym ali z płynu hodowli 
B. cereus w jednorodnej postaci białko, które zidentyfikowali jako czyn
nik przepuszczalności naczyniowej (61). Białko to ma ciężar cząsteczko
wy 100 000 daltonów. Czynnik ten  nie był związany ani z fosfolipazą 
ani z hemoLizyną.

Równolegle Spira  i Goepfert  podali w arunki otrzym yw ania i charak
terystykę biologiczną czynnika biegunkowego w ytwarzanego przez B. 
cereus. Ustalili oni związek tego czynnika w żywności z zatruciem  po
karmowym. Stwierdzili ponadto, że szczepy z zatruć pokarm owych po
wodują gromadzenie się płynu wysiękowego w izolowanych odcinkach 
jelita biodrowego (214). W ykryty w płynie hodowli B. cereus związek 
określili jako czynnik enteroitoksyczny, odpowiadający kryteriom  dla 
egzotoksyny, ustalonym  przez Raynaud  i Alouf  (195). Czynnik ten po
wodował śmierć myszy po podaniu dożylnym.



a. E n t e r o t o k s y k o g e n e z a

W ytw arzanie enterotoksyny jest procesem ściśle sprzężonym  z fazą 
w egetatyw ną wzrostu drobnoustrojów (213, 214). Najszybciej jest wy
tw arzana w logarytm icznej fazie wzrostu B. cereus i jest wydzielana do 
podłoża. Proces ten zaczyna się zwykle już w trzeciej godzinie wzrostu 
i zanika z chwilą zakończenia wzrostu logarytmicznego i przechodzenia 
w fazę przetrw alnikującą. M aksimum tej aktywności przypada na k ró t
ko przed osiągnięciem m inim um  pH hodowli. Aktywność tę w ykryw ano 
kiedy populacja komórek B. cereus osiągała 106— 107/m l (90, 91).

Glatz i Goepfert określili następnie dokładne w arunki syntetyzow ania 
czynnika enterotoksycznego oraz biologiczne działanie oczyszczonych pre
paratów  enterotoksyny (6, 62, 70, 86, 87, 213, 214, 232).

Stwierdzono, że do produkcji enterotoksyny właściwym podłożem jest 
wyciąg mózgowo-sercowy (172, 214) lub hydrolizat kazeiny (60). Toksy
na w ytw arzana jest najintensyw niej w obecności glukozy i dwuwęglanu 
sodu (62, 215) oraz w odpowiednich w arunkach pH i tem peratury .

W podwiązanych pętlach jelitowych w następstw ie stanu zapalnego 
i gromadzenia się płynu wysiękowego powstaje charakterystyczne rozdę
cie (214). Enterotoksyna B. cereus ma przem ijający wpływ na przepusz
czalność ściany jelita biodrowego królika, co pomaga w w yjaśnieniu nie
zbyt częstego w iązania jej z zatruciam i pokarmowymi. Muszą więc za
istnieć określone w arunki do jej syntezy (213).

W wyniku działania enterotoksyny na błonę śluzową jelita po poda
waniu wysoce patogennych hodowli szczepów i ich zagęszczonych fil
tratów  może dojść do wyraźnej destrukcji kosmków jelitowych, m artw i
cy błon śluzowej i podśluzowej jelita. Zm iany nekrotyczne powodowały 
toksyny pełnych hodowli szczepów przede wszystkim wyrosłych w goto
w anym  ryżu (236). Największą trudność w uzyskiwaniu wyników szko
dliwego działania widziano w niestabilności toksyny (236).

Glatz  i wsp., Turnbull  i wsp. oraz Katsaras i Zeller donosili o właści
wościach derm onekrotycznych sterylnych przesączy patogennych szcze
pów B. cereus (85, 88, 117, 236) oraz precypitatów  toksyn tego drobno
ustro ju  (117). Ponadto autorzy stw ierdzili znaczną czułość tych prób.

O silnych właściwościach cytotoksycznych enterotoksyny donosili Bon- 
ventre  (17) oraz Gianella i Brasile (78). A utor niniejszej pracy uzyskał 
silnie zaznaczone działanie cytotoksyczne szczepów enterotoksycznych w 
kom órkach nabłonka nerk i m ałpy zielonej (GMK) natom iast zmiany w 
komórkach zarodkowej w ątroby bydlęcej (HEB) ujaw niały się później 
(218a).

M echanizm działania enterotoksyny nie został jeszcze do końca pozna
ny. Według Turnbulla  (232) toksyna biegunkowa stym uluje w komór
kach błony śluzowej jelita  aktywność cyklazy adenylowej, tj. enzymu ka
talizującego syntezę cyklicznego m onofosforanu (3’, 5’AMP) z adenozy- 
no-trójfosforanu (5’ATP). Może to mieć wpływ na gromadzenie płynu 
wysiękowego. Jednakże przeciwciała królicze zdolne są do inaktywacji 
tego efektu (213).

b. W ł a ś c i w o ś c i  e n t e r o t o k s y n y

Objawy związane z przebiegiem choroby po spożyciu żywności zanie
czyszczonej B. cereus są wywoływane przez dwie różne toksyny: biegun
kową i wym iotną (81).
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W szystkie term iny określające toksynę biegunkową odnoszą się do 
białka o masie cząsteczkowej 50 000—60 000 daltonów i punkcie izo- 
elektrycznym  4,9 (70, 235). W toksynie tej stwierdzono 90% białka i n ie
znaczne ilości polisacharydów; ponadto w ykryto w niej 17 aminokwa
sów (70).

Toksyna biegunkowa może być w ytw arzana w szerokich granicach 
tem peratury  — od 18 do 43°C (213). Jest jednakże niestabilna podczas 
przechowywania w tem peraturze od 4°C do 25°C (18, 213). Nie zacho
wuje pełnej aktywności podczas przechowywania w —20°C, zachowuje 
ją jednakże w stanie zliofilizowanym przez 6 miesięcy (232). Jest inak- 
tywowana w czasie ogrzewania w tem peraturze 56°C w ciągu 5 minut, 
w temp. 45°C zachowuje aktywność przez 30 m inut (213). Całkowita 
inaktyw acja toksyny następuje pod wpływem  trypsyny i pronazy 
(70, 213), a także siarkowodoru i form aliny; znaczną u tra tę  toksyczności 
stwierdzono po potraktow aniu jej mocznikiem, siarczanem  żelazowym 
i EDTA (70). Stężona toksyna jest bardziej czuła na u tra tę  aktywności 
niż produkt wyjściowy (213).

Do innych czynników w arunkujących stabilność toksyny należą s tę 
żenie jonów oraz pH elektrolitu  (213). Środowisko jonowe ^ 0 ,5 0  posia
dało działanie w pełni ochronne dla enterotoksyny. W środowisku 
^ 0 ,3 0  po 72 godzinach zaznaczały się niewielkie zmiany jej aktywności, 
natom iast w środowisku ^ 0 ,10  występowało znaczne jej obniżenie już 
w ciągu 24 godzin. N ajbardziej stabilna jest toksyna w przedziale pH' 
5,0— 10,0; aktywność jej obniża się gwałtownie poza tym  przedziałem. 
P unkt najm niejszej stabilności w ystępuje w pH wynoszącym około 4,0.

Thompson  i wsp. podają, że toksyna biegunkowa jest złożona z dwu 
składników (228).

Skarm ianie młodych małp Rhesus (macaca mulatta) gotowanym ryżem  
z restauracji chińskich zanieczyszczonym komórkami B. cereus dostar
czyło epidemiologicznego potwierdzenia występowania toksyny wym iot
nej (138, 139).

Toksyna wym iotna obecna jest w filtratach  ku ltu r wolnych od komó
rek bakteryjnych, pochodzących z zatruć pokarm owych typu wym iotne
go. F iltra ty  te nie stym ulują cyklaz adenylowych w komórkach nabłon
ka jelitowego oraz nie powodują kum ulacji płynu w pętlach jelita bio
drowego królika (232). Toksyna wym iotna w ytrzym uje ogrzewanie 126°C 
w ciągu 90 m inut, a w 4°C przy zakresie pH od 2,0 do 10,0 — nie ginie 
w ciągu 2 miesięcy. W ykazano, że trypsyna i pepsyna nie są zdolne do 
zahamowania reakcji wym iotnej u małp (137, 139).

Toksyna wym iotna ekstrahow ana chloroformem ma masę cząstecz
kową 1000 daltonów. Z dziesięciu frakcji uzyskanych na sefadeksie G- 
-15 — dwie miały aktywność wym iotną (204).

Przez wyizolowanie i określenie enterotoksyn B. cereus ustalono czyn
niki odpowiedzialne za w ystępujące przy zatruciach objaw y biegunkowe 
i wymiotne. Znaczenie epidemiologiczne tych enterotoksyn jest zwią
zane z nowymi możliwościami wyjaśnienia spornego przez wiele lat pro
blemu enterotoksyczności B. cereus.

Piśm iennictw o u au to ra

A dres au tora: OG-966 W arszawa, B razylijska 7 m. 9
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Э. С t  e ц

ЗНАЧЕНИЕ BACILLUS CEREUS В ПИЩ ЕВЫ Х ОТРАВЛЕНИЯХ

С о д е р ж а н и е

На основании доступной литературы представлены имеющиеся уж е научные 
сведения о роли Bacillus cereus в пищ евых отравлениях. Рассмотрены в пер
вую очередь появляемость и участие Bacillus cereus в порче пищи, а такЬке 
дан обзор найболее частых пищ евых отравлений в мире, рассмотрены биоло
гические опыты на животных и исследования на людях, представлены такж е 
метаболиты этого микроба. Особенное внимание обращено на свойства энтеро- 
токсинг которые отвечают за появление поносных и рвотных симптомов.

Е. S t e c

THE IMPORTANCE OF BACILLUS CEREUS IN ALIMENTARY 
INTOXICATIONS

S u m m a r y

In the light of the available litera tu re  the present knowledge on the role of 
Bacillus cereus in  alim entary intoxications is discussed, particu larly  the occurrence 
and role of B. cereus in food pollution, the m ast frequent a lim entary  intoxications 
in  the world are reviewed, thje biological tests on anim als and studies on hum ans 
are described, an d  the metabolites of the organism  are presented. P articu lar a tten 
tion is given to the properties of enterotoxins responsible feu- diarrhoea and 
vomiting.
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Edward Stec

OZNACZANIE WŁAŚCIWOŚCI ENTEROTOKSYCZNYCH 
BA C IL LU S CEREUS  *)

Państw ow y Zakład Higieny w  W arszawie 
D yrek tor: prof, d r hab. W. M agdzik

Biologicznymi badaniami pośrednimi oznaczano właściwości entero- 
toksyczne 60 szczepów Bacillus cereus. K ryterium  enterotoksyczności 
określone w  pętli je lita  biodrowego, badaniem derm onekrotycznym  
i przepuszczalności naczyniow ej oraz w  hodowlach kom órkow ych  — 
w ym aga podniesienia indeksu patogenności je lita  biodrowego do w ar
tości 0,33.

Badania prowadzone od la t pięćdziesiątych do dnia dzisiejszego nad 
B. cereus pozwoliły dokładnie ustalić, że za zatrucia pokarm owe są od
powiedzialne jego enterotoksyny (6, 12, 13, 14, 15).

Istnieją duże trudności w określeniu właściwości chorobotwórczych te
go drobnoustroju. Drogą najbardziej pewną jest chemiczne i serolo
giczne oznaczenie toksyny (10). W przypadku braku odpowiednich su 
rowic za najbardziej pewną metodę można uznać podwiązywanie pętli 
jelita biodrowego królika (15). Stosowanie tej m etody na szeroką skalę 
w badaniach rutynow ych jest jednak uciążliwe. W związku z tym  słu
szne wydało się równoczesne zbadanie wielu cech mogących służyć te
mu celowi przy użyciu dostępnych szczepów B. cereus.

Celem pracy, oprócz oceny biochemicznych i enzymatycznych właści
wości badanych szczepów — była zdolność w ytw arzania ich enterotoksyn 
oceniana w różnych modelach doświadczalnych: testem  na podwiązy- 
wanych pętlach jelita biodrowego królika, badaniem  właściwości dermo- 
nekrotycznych, badaniem  przepuszczalności naczyniowej oraz działaniem 
na hodowle tkankowe.

MATERIAŁY I METODY

1. Izolacja szczepów Bacillus cereus
Ogółem wyizolowano 60 szczepów na terenach objętych działalnością 

przede wszystkim  W ojewódzkiej Stacji Sanitarno-Epidemiologicznej w 
Zielonej Górze oraz w Państw ow ym  Zakładzie Higieny w Warszawie.

*) Streszczenie II części pracy doktorskiej — prom otor prof, d r hab. Z. Anusz



Kontrole stanowiły 2 szczepy: niepatogenny (nr 16482) i patogenny (39 
Benz) otrzym ane od J. M. Goepfert i W. M. Spira  z U niw ersytetu Wis
consin, Madison.

2. Oznaczanie fizjologicznych i biochemicznych właściwości szczepów
Bacillus cereus

W szystkie szczepy przebadano wg kryteriów  zalecanych przez FDA 
(4).

3. Oznaczanie hemolizyn, fosfolipazy i właściwości letalnych
Przesącza szczepów do doświadczeń przygotowywano zgodnie z zasa

dami opracowanymi przez badaczy am erykańskich (8). a) Do oznaczenia 
aktywności hemolitycznej używano odpowiednio przygotowanych krw i
nek królika; b) Aktywność lecytynazy określano wg Johnson  i Bonven-  
tre  (11) oraz Glatz  i Goepfert  (8); c) Właściwości letalne określano na 
białych mylszach o masie 18—22 g podając dożylnie po 0,5 m l przesą
czu (5).

4. Test na podwiązanych pętlach jelita biodrowego królika
Hodowle szczepów do doświadczeń przygotowywano zgodnie z zasada

mi opracowanymi przez badaczy am erykańskich (16). Zawiesiny czy
stych przetrw alników  otrzym ywano wg m etody zalecanej przez Michal
ską (13a).

a. Z w i e r z ę t a

Do doświadczeń używano królików nowozelandzkich białych, obojętnej 
płci, o masie 500—900 g. Zabieg chirurgiczny wykonywano wg badaczy 
am erykańskich (14).

b. B a d a n i a  a n a t o m o p a t o l o g i c z n e

W ocenie uwzględniano wszystkie postacie zmian pętli jelitowych. 
Indeks patogenności obliczano zgodnie z danymi piśm iennictwa (14); 
wyrażał on stosunek ilości płynu w pętli jielitowej (w cm3) — do dłu
gości pętli (w cm).

5. Badania na oseskach mysich

Test ten wykonywano wg Dean i wsp. (1) w modyfikacji Gianella (7). 
Do badań użyto 2— 3 dniowych osesków mysich szczepu SFISS hodowli 
Państwowego Zakładu Higieny oddzielonych od m atek bezpośrednio 
przed doświadczeniem.

6. Oznaczanie właściwości derm onekrotycznych *)

a. Test derm onekrotyczny wykonywano na świnkach morskich 
białych, obu płci, ważących 300—500 g (8).

b. Test przepuszczalności naczyniowej wykonywano na k ró lik ach  
albinosach, rasy nowozelandzkiej o masie 2— 3 kg (9).

*) A utor wykonał badania w Pracow ni K rztuścow ej Zakładu Badania Surowic 
i Szczepionek PZH prowadzonej przez dr. n. wet. Z . Kudelskiego.
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Najsilniejszą reakcję stw ierdzono po podaniu szczepów z produktów 
żywnościowych powodujących zatrucia pokarmowe (13/20), mniejsze po 
szczepach od chorych (5/20). Tylko 1 szczep z żywności badanej z bieżą
cego nadzoru wywołał reakcję silną a 1 słabą. Pozostałe 18 szczepów tej 
grupy nie spowodowały odczynów skórnych u świnek morskich.

8. Test przepuszczalności naczyniowej u królików
Reakcja pozytywna pojawiała się jako obszar ciemnoniebieski wokół 

miejsc wprowadzenia filtratów  kultur.
Podobnie jak w próbach derm onekrotycznych u świnek morskich, n a j

większą aktywność stwierdzono po podaniu przesączy szczepów z za
truć pokarm owych (13/20), mniejszą zaś wśród szczepów od chorych 
(16/20); jeden szczep pochodzący z żywności z bieżącego nadzoru w y
wołał silną reakcję. Jednak 19 szczepów tej grupy nie spowodowało 
widocznych reakcji w teście przepuszczalności naczyniowej. Przesącza 
szczepów enterotoksycznych wykazywały aktywność jeszcze naw et w 
rozcieńczeniu 1:16 (ryc. 2).

9. Działanie enterotoksyny szczepów Bacillus cereus na hodowle ko
mórkowe

Największą wrażliwość w ykazywała hodowla nabłonka nerki m ałpy 
zielonej. Po przesączach szczepów wysoko enterotoksycznych dochodziło 
do całkowitej destrukcji tkanki (ryc. 3). Na przebadanych 60 szczepów 
zmiany degeneracyjne spowodowały 23 szczepy.

Hodowla zarodkowej w ątroby bydlęcej okazała się m niej wrażliwa. 
Zmiany degeneracyjne spowodowało tylko 9 szczepów (w tym  6 szcze
pów z zatruć pokarmowych). Również słabsze było ich nasilenie.

W hodowli nerki psa tylko 2 szczepy z zatruć pokarm owych spowodo
wały bardzo słabe zmiany.

Komórki nowotworu nabłonkowego szyjki macicy okazały się n iew ra
żliwe na działanie stosowanych przesączy hodowli szczepów B. cereus.
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Ryc. 3. Kolejne etapy (a—d) cytotoksycznego działania przesączu hodowli szczepu B. 
cereus nr 534/75 na kom órki nabłonka nerki m ałpy zielonej — GMK (pow. 160 X).

10. C harakterystyka biochemiczna, enzym atyczna i biologiczna po
szczególnych szczepów Bacillus cereus

Nie stwierdzono związku między właściwościami biochemicznymi po
szczególnych szczepów z zatruć pokarmowych, a natężeniem  reakcji pętli 
jelita biodrowego królika; również nie zaobserwowano korelacji z ak
tywnością lecytynazową. Stwierdzono natom iast wyraźniejszy związek 
między poziomem hemolizyn a patogennością szczepów; 7 szczepów o 
najwyższej aktywności hemolitycznej znalazło się w grupie szczepów 
dających najw yższy indeks patogenności w pętli jelitowej.

Z reakcją pętli jelita biodrowego (tab. I) wyraźnie korelują zmiany 
w przepuszczalności naczyniowej. Jednakże tylko 13 szczepów wywołało 
dodatnią reakcję w tym  teście. Największe średnice stref o barwie 
niebieskiej wystąpiły po wprowadzeniu przesączów hodowli czterech 
szczepów w ykazujących najwyższą reakcję w pętli jelitowej; wywoły
wały one również największe zmiany derm onekrotyczne u świnki m or
skiej. Siedem szczepów o najniższym  mianie pętli jelitowej nie powodo
wało zmian w przepuszczalności naczyniowej ani reakcji derm onekro- 
tycznych u świnki morskiej.

Z wynikami tymi koreluje również cytotoksyczne oddziaływanie prze
sączów hodowli n a  komórki nabłonka nerki m ałpy zielonej. Zmiany 
wywoływało 12 szczepów z zatruć pokarmowych.

Nie stw ierdzono zależności między cechami biochemicznymi szczepów 
od chorych a natężeniem  reakcji pętli jelita biodrowego. Nie stw ier
dzono również korelacji między ich działaniem chorobotwórczym a ak-
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T a b e l a  I. Właściwości biologiczne poszczególnych szczepów Bacillus cereus 
[powodujących zatrucia pokarmowe.

*) b rak  reak cji oznaczono symbolem —; intensywność reakcji oznaczono od +  
do +  +  +  +  +

**) GMK — nabłonek nerk i m ałpy zielonej
***) liczby odpow iadają w artościom  gęstości optycznej przy długości fali 5<40i nm

tywnością lecytynazy. Aktywność hemolityczna była na ogół niższa niż 
w  grupie szczepów z zatruć pokarmowych. Tylko 6 szczepów w ykazu
jących średnie indeksy pętli jelita biodrowego w granicach 0,36—0,45 
wyraźnie korelowało z dodatnim i wynikami testu przepuszczalności n a 
czyniowej, reakcją derm onekrotyczną i działaniem cytotoksycznym.

Również właściwości biochemiczne i enzymatyczne poszczególnych 
szczepów B. cereus wyizolowanych z żywności z bieżącego nadzoru nie 
wykazywały zależności między cechami biochemicznymi a mianem pętli 
jelitowej. Miana aktywności lecytynazowej nie różniły się zasadniczo 
od mian szczepów grup poprzednich. Poziom aktywności hemolitycznej 
19 szczepów był bardzo słaby.

Tylko w przypadku 1 szczepu wystąpiła korelacja między nieco sil
niej zaznaczoną aktywnością hemolityczną, słabą reakcją jelita biodro
wego i wynikam i pozostałych testów biologicznych. Testy przepuszczal
ności naczyniowej, derm onekrotyczny oraz działanie cytotoksyczne były 
dobrze zaznaczone. Dodatnie więc wyniki w tych testach dają dosta
teczne podstaw y do zaklasyfikowania tego szczepu do patogennych.

DYSKUSJA

Zasadnicze znaczenie w postępowaniu epidemiologicznym posiada jed
noznaczne określenie bakteryjnego czynnika etiologicznego odpowiedzial
nego za wywoływanie zatruć pokarmowych. W ykazanie obecności toksy



ny w produkcie spożywczym w zestawieniu z obrazem klinicznym  osób, 
które uległy zatruciu, pozwala na jednoznaczne postawienie diagnozy. 
Sposób ten jednak znajduje zastosowanie tylko w przypadku zatruć spo
wodowanych laseczką jadu kiełbasianego. W przypadku egzotoksyny en- 
terotoksycznych gronkowców, stosuje się jednak drogą pośrednią, pole
gającą na uznaw aniu za enterotoksyczne tylko szczepy charakteryzują
ce się określonymi cechami biochemicznymi. Jednak obecność tych cech 
ty lko u około 90% szczepów gronkowca jest zbieżna ze zdolnością, diol 
w ytw arzania enterotoksyny. W ątpliwości co do słusznej diagnozy na
suw ają się również w przypadku pałeczek Salmonella, gdzie ustalenie 
czynnika odpowiedzialnego uważa się za ostateczne wtedy, gdy z żywno
ści wyodrębni się określony ich serotyp. Tymczasem wiadomo, że wśród 
pałeczek Salmonella w ystępują szczepy atoksyczne, niezdolne do pro
dukowania enterotoksyny.

W latach pięćdziesiątych B. cereus wrócił na stałe na listę bakterii 
uznanych za zdolne do wywoływania zatruć pokarmowych. Stało się 
tak dzięki powiązaniu stanu mikrobiologicznego żywności z obrazem 
klinicznym  chorych, od których izolowano te drobnoustroje. Wiadomo, 
że enterotoksyna B. cereus wywołuje określoną reakcję po wprowadze
niu  do podwiązanej pętli jelita  biodrowego królika i z tego. względu 
jej enterotoksyczność nie budzi żadnych wątpliwości. Wiadomo także, 
że reakcja ta w ystępuje tylko wtedy, gdy toksynę tę wprowadzi się 
w odpowiednim stężeniu. Dla niektórych bakterii określono już na j
mniejszą dawkę wywołującą zakażenie (MID) *). Dla najbardziej entero- 
toksycznych pałeczek Salmonella  wynosi ona 104, dla enterotoksycznych 
E. coli 108. W przypadku B. cereus, choć oznaczenia takie nie są znane, 
także istnieje najm niejsza dawka zakażeniowa. W św ietle tego można 
przyjąć, że zatrucia pokarm owe na tle enterotoksycznych szczepów B. 
cereus będą możliwe tylko wtedy, gdy bakterie te zostaną spożyte z 
pokarm em  w odpowiednio wysokiej liczbie. Można wobec tego uznać, 
że niektóre szczepy B. cereus użyte w badaniach własnych, a uznane 
przez Stacje Sanitarno-Epidemiologiczne za odpowiedzialne za zachoro
wania — nie były przyczyną zatrucia.

Pom ijając poruszony ilościowy aspekt spraw y należy uznać za bez
względnie prawdziwe twierdzenie, że nie każdy szczep B. cereus ma 
zdolność w ytw arzania enterotoksyny. Ponieważ oznaczanie chemiczne en
terotoksyny B. cereus wymaga skom plikowanej metody, uznano za mia
rodajne wyniki próby biologicznej, wykonanej na podwiązanej pętli jeli
ta biodrowego królika (14, 17, 18). Przez wprowadzenie odpowiednio 
licznej populacji komórek tej bakterii uzyskuje się wynik dający jedno
znaczną odpowiedź w spraw ie enterotoksyczności badanego szczepu.

W świetle tego tw ierdzenia przebadane szczepy w łasne uszeregowano 
w tabelach zgodnie ze zdolnością wyw oływ ania zmian w podwiązanej 
pętli jelita biodrowego. Ponieważ w badaniach własnych podawano wy- 
standaryzow aną ilość przesączu hodowli komórek wydaje się, że uzy
skane reakcje na pętlach jelita można uznać za całkowicie miarodajne, 
tym  bardziej, że zostały one potwierdzone badaniam i histopatologiczny
mi. Analizując uzyskane wyniki tylko z tego punktu  widzenia można 
stwierdzić, że większość badanych szczepów była atoksyczna. Podwią" 
zywanie pętli jelita króliczego w badaniach rutynow ych należy uznać

*) MID — M inim al Infectious Dose — liczba kom órek konieczna do w y w o ła n ia  
o b ja w o w e g o  przebiegu choroby.
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jednak za sposób bardzo uciążliwy. W związku z tym  zaistniało p y ta 
nie, czy jest możliwe określenie zdolności w ytw arzania enterotoksyny 
przez dany szczep sposobem pośrednim. Przeprow adzone badania właści
wości biochemicznych wszystkich dostępnych szczepów wykazały, że 
niezależnie od tego, czy w ytw arzały one enterotoksynę czy nie, szczepy 
te  nie różniły się zasadniczo pod tym  względem. R ekapitulując całość 
przeprowadzonych badań biochemicznych i enzym atycznych należy 
stwierdzić, że żadna z badanych cech nie pozwalała na odróżnienie szcze
pów enterotoksycznych od nie enterotoksycznych. W badaniach w ystą
piły jedynie niewielkie w ahania stopnia hemolizy krw inek. Jednak zdol
ność ta nie może być uznana za obiektywne kry terium  enterotoksycz- 
ności.

Odmiennie natom iast przedstaw iała się spraw a wyników rozszerzo
nych badań biologicznych. Jak  przedstaw iono w wynikach badań włas
nych, reakcje pozytywne uzyskano w tych testach wtedy, gdy reakcja 
pętli jelita biodrowego była rów na lub wyższa od 0,33 do 0,36. Tylko 
1 szczep wyizolowany z żywności badanej w ram ach bieżącego nadzoru 
dawał dodatnie wyniki w pozostałych testach przy średniej niskiej w ar
tości indeksów pętli jelitow ej 0,27.

Rozszerzone testy  biologiczne Wykonano także przy użyciu szczepów 
wzorcowych otrzym anych od Spiry  i Goepferta. Wg tych autorów  szczep 
uznany za enterotoksyczny, oprócz dodatniej reakcji na pętli jelita bio
drowego, dawał również dodatnie pozostałe reakcje biologiczne, szczep 
niepatogenny był pod tym  względem ujem ny (14).

Poddając ocenie uzyskane w yniki wszystkich prób biologicznych łącz
nie można przyjąć, że test przepuszczalności naczyniowej, derm onekro- 
tyczny i kom órkowy są również m iarodajne w  oznaczaniu właściwości 
enterotoksycznych jak reakcja na pętli jelita biodrowego. Należałoby 
jednak rozważyć słuszność uznawanego obecnie poziomu reakcji jelita 
biodrowego za graniczny. Z badań własnych wynika, że w przypadku 
szczepów, które z dużym prawdopodobieństwem  można przyjąć za en te
rotoksyczne, indeks ten waha się dopiero w granicach 0,33—0,75. Szcze
py te dawały wyraźnie wzmożone reakcje w teście derm onekrotycz- 
nym, przepuszczalności naczyniowej i przeważnie w hodowlach komór
kowych. P rzyjm ując ścisłą korelację między tym i testam i wydaje się, 
że do oceny właściwości enterotoksycznych wyizolowanych szczepów ze 
środków spożywczych m ogłyby wystarczyć pozostałe testy  tzn. przepu
szczalności naczyniowej, derm onekrotyczny i komórkowy (GMK). Są one 
tańsze i mniej pracochłonne. Pozytyw ny wynik przynajm niej dwóch 
z tych testów  mógłby stanowić podstawę do uznania badanego szczepu 
za enterotoksyczny.
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WNIOSKI

1. Zastosowane badania właściwości biochemicznych nie pozwalają 
odróżnić szczepów enterotoksycznych B. cereus od nie w ytw arzających 
enterotoksyny. Szczepy wyizolowane z przypadków zatruć pokarmowych 
Wykazywały jedynie silniej zaznaczoną aktywność hemolityczną.

2. W zestawieniu z reakcją jelita  biodrowego korzystne k ry teria  oz
naczania enterotoksyczności uzyskano w testach derm onekrotycznym , 
przepuszczalności naczyniowej oraz w hodowlach komórkowych.



364 E. Stec Nr 4

3. W ydaje się, że do uznania szczepu B. cereus za enterotoksyczny 
mógłby wystarczyć w ynik dodatni uzyskany przynajm niej w dwóch te 
stach spośród czterech wym ienionych powyżej.

4. K ryterium  enterotoksyczności szczepów B. cereus  określone w ba
danych testach wym aga podniesienia indeksu patogenności jelita  bio
drowego do wartości 0,33.

5. Najbardziej m iarodajny w ocenie enterotoksyczności wydaje się 
test wykonany na jelicie biodrowym.

Э. С t  e ц

ОПРЕДЕЛЕНИЕ ЭНТЕРОТОКСИЧЕСКИХ СВОЙСТВ BACILLUS CEREUS

С о д е р ж а н и е

Энтеротоксические свойства 60 штаммов Bacillus cereus исследовались на раз
ных экспериментальных моделях. Биохимические и энзиматические исследо
вания не позваляли отличить энтеротоксических штаммов от штаммов не обра
зующих энтеротоксина. По сравнению с реакцией подвздошной киш ки бла
гоприятные критерии определения энтеротоксичности были получены в дер
монекротическом тесте, в васкулярной проницаемости и в клеточны х культу
рах. Определенный в этих тестах критерий энтеротоксичности требует повы
ш ения индекса патогенности подвздошной киш ки до значения 0,33.

Е. S t e c

DETERMINATION OF THE ENTEROTOXIC PROPERTIES OF BACILLUS
CEREUS

S u m m a r y

Using indirect biological investigations anid various experim ental models the 
enterotoxic properties of 60 strains of B. cereus w ere determ ined. The determ i
nation  of biochemieail and enzym atic features was (insufficient for indicating 
the enterotoxic stra ins and  d ifferentiating them  from  t'he non-enteriotoxdcogenic 
ones. In  the derm oneorotic test, vascu lar perm eability  test and in cultures on cells 
reliable crite ria  for determ ination  of enteratox io ity  w ere obtained as confirmed 
by the response of the  ileum . The criterion  of eriterotoxicity determ ined  in  these 
tests requires raising  of the  index of ileum  pathogenicity to  0y36i
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Praca jest kontynuacją  badań prowadzonych w  celu iden tyfikacji 
czynników  etiologicznych biegunki bakteryjnej, w ystępującej u naj
m łodszych dzieci hospitalizowanych w Klinice.

Coraz częściej publikowane są dane o chorobotwórczości szczepów 
Campylobacter jejuni  i Yersinia enterocolitica.

W naszych badaniach prowadzonych w styczniu 1985, nie stw ierdzi
liśm y jednak obecności żadnego z tych dwu rodzajów bakterii. Usta
liliśm y natom iast dużą częstość występowania pałeczek Salmonella agona. 
W tym  czasie występow ały również w kale licznych niem owląt pałeczki 
Klebsiella i enteropatogenne pałeczki E. coli.

Niniejsze opracowanie obejm ujące wyniki badań ze stycznia 1987 r. 
pozwala między innym i na porównanie w  tych samych miesiącach ka
lendarzowych z różnych lat częstości w ystępowania biegunki, jej etio
logii i przebiegu klinicznego. Celem porównania było m. in. wyjaśnienie 
przyczyny bardzo częstego występowania biegunki u niem owląt w stycz
niu 1985 roku oraz faktu  nagm innej wówczas obecności Salmonella 
agona w kale. W yniki obecnych badań w ykorzystano do lepszego na
świetlenia problem u nosicielstwa bakterii enteropatogennych w kale 
stwierdzonego w dużym  odsetku naszych pacjentów przed dwoma laty.

MATERIAŁ I METODY

Badanie objęło 42 dzieci, w wieku od 7 dni do 18 miesięcy, leczonych 
w Klinice w styczniu 1987 roku.

Dzieci podzielono na  dwie grupy: gr. I — dzieci z biegunką w roz
poznaniu zasadniczym lub współistniejącym  — 11 chorych (26n/o), gr. П 
— dzieci bez biegunki — 31 chorych (74%). Badano częstość występowa
nia poszczególnych rodzajów bakterii w kale obu grup dzieci, a także
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zależność między rodzajem  tych bakterii a wiekiem pacjentów, ciężko
ścią przebiegu i długością trw ania biegunki.

M etodyka badań — jak w poprzednio ogłoszonej pracy (1).

WYNIKI BADAN

'W grupie I florę baktery jną, która mogła być przyczyną biegunki 
stw ierdzono w kale 9 dzieci, tj. 82% dzieci. W grupie II obecność bak
terii w kale, które m ogłyby powodować wystąpienie biegunki, stw ier
dzono u 23 dzieci, tj. u 74%. Mieszaną florę bak tery jną stw ierdzono 
w kale u 12 dzieci, w tej liczbie w grupie I u 4 chorych, a w grupie II 
u 8 pacjentów.

T a b e l a  I. Rodzaj flory b ak tery jn e j wyhodowanej z kału u dzieci z biegunką
(gr. I) i bez biegunki (gr. II) *

*) Mimo m ałej liczby dzieci w poszczególnych grupach — orientacyjnie, w  celach 
porównawczych, podano także dane wyrażone "• odsetkach.

W tabeli I przedstawiono rodzaj bakterii wyhodowanych z kału w 
obu badanych g ru p a c h :  — zarówno w grupie I, jak i w  II najczęściej 
występowały w kale pałeczki z rodzaju Klebsiella i pałeczki entero- 
patogenne Escherichia coli. Pałeczki Klebsiella izolowano praw ie u po
łowy dzieci z biegunką oraz u 32% dzieci bez biegunki. Enteropatogenne 
szczepy Escherichia coli w ystępowały natom iast z tą samą częstością 
w obu grupach, różniły się jednak przynależnością do grupy serologicz
nej: u dzieci z biegunką przew ażały pałeczki z grupy A, u pozostałych 
częściej występowały pałeczki z grupy С i B. Pozostałe rodzaje izolo
wanych bakterii występowały w kale obu badanych grup dzieci tylko 
sporadycznie (tab. I).

Wśród dzieci z biegunką mieszaną florę bakteryjną w kale (uważaną za 
potencjalnie patogenną) miało 4 dzieci, tj. więcej niż 1/3 chorych. W stol
cach 3 dzieci występowały jednocześnie Klebsiella pneumoniae  lub Kleb
siella oxytoca  z pałeczkami enteropatogennym i Escherichia coli z grupy 
A lub B. W kale 1 dziecka obok enteropatogennych pałeczek Escherichia
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coli (grupa serologiczna A), znaleziono także pałeczki Pseudomonas pseu- 
domallei. W grupie II — mieszaną enteropatogenną florę baktery jną 
w kale, stw ierdzono u; 8 d.uec'i, tj. u około 1/4 chorych. W kale 5 dtóeci 
występowały pałeczki Klebsiella pneumoniae  i Klebsiella oxytoca  łącz
nie z pałeczkami enteropatogennym i Escherichia coli grupy serologicz
nej С lub z pałeczkami Proteus mirabilis, Enterobacter aerogenes, Serra- 
tia odorifera. W stolcach pozostałych pacjentów znaleziono wspólnie w y
stępujące pałeczki enteropatogenne Escherichia coli z grupy A i В lub 
В i C. U 2 dzieci z I grupy i 8 dzieci z grupy II nie wyhodowaliśmy żad
nej flory bak tery jnej mogącej być przyczyną biegunki. U dzieci z bie
gunką nie hodowano w kale drobnoustrojów z rodzaju Proteus, Entero
bacter, Serratia, które występowały w kale u dzieci bez biegunki.

W dalszej części pracy badano częstość występowania określonych 
rodzajów bakterii w w ybranych grupach hospitalizowanych dzieci 
(tab. II). We wszystkich grupach najczęściej hodowano w kale pałeczki 
Klebsiella (w sum ie u 15 dzieci z 42 badanych) i enteropatogenne pa
łeczki Escherichia coli (u 12 dzieci, z 42 badanych).

T a b e l a  II. Częstość w ystępowania poszczególnych rodzajów  bakterii w  kale
dzieci z w ybranych grup w ieku

W 6 osobowej grupie noworodków pałeczki Klebsiella sp. stwierdzo
no w kale 3 dzieci (w tym  u 2 dzieci z biegunką), enteropatogenne pa
łeczki E. coli u 2 noworodków — (tylko z biegunką). Również ziaren- 
kowce Staphylococcus aureus izolowano u 2 dzieci (w tym  u 1 z bie
gunką). U pojedynczych chorych w grupie noworodków wyizolowano: 
Pseudomonas pseudomallei oraz Enterobacter. Tylko u l  — z 6 nowo
rodków — nie znaleziono w kale drobnoustrojów  uznanych za patogenne 
(był to noworodek bez biegunki).

W grupie 19 dzieci w I kw artale życia (łącznie z grupą noworodków), 
pałeczki Klebsiella sp. i enteropatogenne pałeczki E. coli wyhodowano 
z kału u ok. połowy chorych — odpowiednio 8 i 9 chorych (w tym  u po



łowy dzieci z biegunką). W grupie dzieci w wieku od 2 do 3 miesięcy 
hodowano częściej niż w innych grupach wiekowych, enteropatogenne 
szczepy Escherichia coli. U 2 chorych w I kw artale życia w ykryto w 
kale pałeczki z rodzaju Enterobacter, natom iast u pojedynczych cho
rych  — pałeczki Pseudomonas i Serratia. U jednego chorego z g ru 
py 2— 3 miesięcznych dzieci izolowano z kału Salmonella arizonae (pa
c jen t z biegunką). B akterii chorobotwórczych nie wyhodowano z kału
4 dzieci — ok. 1/5 grupy (w tym  u 1 z biegunką).

W śród 10 dzieci w II kw artale życia pałeczki Klebsiella sp. w kale 
stwierdzono u 3 chorych (w tym  u 1 z dwojga dzieci z biegunką). U po
jedynczych chorych bez biegunki w ykryto w kale Staphylococcus aureus, 
pałeczki Proteus i Enterobacter. W kale 3 dzieci (ok. 1/3 grupy) nie w y
kryto żadnej flory enteropatogennej (w tym  u 1 dziecka z biegunką).

fWśród 29 dzieci w I półroczu życia najczęściej w ystępowały w kale' 
pałeczki Klebsiella i enteropatogenne pałeczki E. coli. Znajdowano je 
m niej więcej u 1/3 chorych (w tym  u połowy dzieci z biegunką). Tylko 
w I półroczu życia stw ierdzono w kale obecność Staphylococcus au
reus, Salmonella arizonae oraz pałeczki z rodzaju Enterobacter, 
Pseudomonas i Serratia. U 7 chorych, tj. u ok. 25% chorych, nie stw ier
dzono w kale żadnej z opisanej powyżej flory (w tej liczbie u 2 spośród 
8 dzieci z biegunką).

Wśród 5 dzieci w II półroczu życia (wyłącznie dzieci bez biegunki) 
nie stw ierdzono w kale flory patogennej u 2 chorych, u 2 niem owląt 
w ykryto Klebsiella pneumoniae, a u 1 chorego — enteropatogenne pa
łeczki E. coli.

W grupie 8 dzieci powyżej 12 miesiąca życia — wyhodowano z kału 
pałeczki Klebsiella u 2 chorych i enteropatogenne pałeczki E. coli rów 
nież u 2 chorych, od 1 dziecka (bez biegunki) wyhodowano pałeczki 
Proteus, a u 1 dziecka (bez biegunki) nie w ykryto w kale bakterii ente- 
ropatogennych.

T a b e l a  III. Ciężkość przebiegu klinicznego i długość trw an ia  biegunki u lil> dzieci 
w  zależności od rodzaju wyhodowanej z kału flory bak tery jnej
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* — u l  dziecka biegunka trw ała  8 dni.
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Należy podkreślić, że w grupie biegunkowej (I) mieszana enteropa- 
togenna flora bak tery jna  występowała tylko u najm łodszych dzieci, tj. 
w  wieku od 1 do 6 tygodni. U starszych dzieci z biegunką (od 2 do
14 miesięcy życia) znajdowano w kale tylko 1 rodzaj wyżej wym ienio
nych bakterii.

Rodzaj hodowanych bakterii oraz ciężkość przebiegu biegunki zesta
wiono w tabeli III.

Na uwagę zasługuje fakt, że u dwojga dzieci z biegunką o średnio- 
ciężkim i ciężkim przebiegu nie wyizolowano enteropatogeninej flory 
bakteryjnej. Należy stwierdzić, że występowanie mieszanej flory bakte
ry jnej nie wpłynęło istotnie na ciężkość przebiegu biegunki.

Analizując rodzaj bakterii oraz długość trw ania biegunki (tab. III) 
stwie'rdzono, że przeważnie choroba trw ała od 3 do 4 dni. Z kału tych 
dzieci najczęściej hodowano pałeczki z rodzaju Klebsiella i enteropato- 
genne pałeczki Escherichia coli. W ystępowanie m ieszanej flory bak tery j
nej w kale nie wpłynęło widocznie na długość trw ania biegunki. Tylko 
u 1 dziecka biegunka trw ała 8 dni i wywołana była pałeczkami rodzaju 
Klebsiella.

OMÓWIENIE I PODSUMOWANIE WYNIKÓW

Chcieliśmy porównać niektóre spostrzeżenia dotyczące biegunek u ma
łych dzieci, które poczyniliśmy przed dwoma laty  w tym  samym  okresie 
(styczeń 1985) (1).

Częstość wyhodowania flory enteropatogennej u dzieci z biegunką by
ła w styczniu 1985 i 1987 roku podobna, chociaż w drugim  okresie ba
dań nieco mniejsza. W obu badaniach nie stw ierdziliśm y w kale bakterii 
z rodzaju Campylobacter i Yersinia, k tórych poszukujem y jako jednego 
z czynników w yw ołujących biegunkę u m ałych dzieci.

Porów nując oba okresy naszych badań należy podkreślić różnice w 
występowaniu pałeczek Salmonella. Poprzednio stw ierdziliśm y pałeczki 
Salmonella agona u 12 spośród 21 dzieci z biegunką, w tym  także u 
wszystkich noworodków — obecnie stw ierdziliśm y pałeczki Salmonella 
arizonae tylko u 1 dziecka spośród 11 chorych z 'b iegunką.

W obu badanych okresach, u dzieci z biegunką, częstość w ystępowa
nia bakterii enteropatogennych w kale m alała wraz z wiekiem. Doty
czyło to także częstości występowania w kale mieszanej flory pato
gennej.

W yniki obserwacji przebiegu klinicznego biegunki w styczniu 1987 r. 
sugerują, że obecnie przebieg jej był nieco cięższy niż w styczniu 
1985 r., chociaż w  obu okresach obserw acji najczęściej, bo m niej więcej 
u połowy chorych, występował przebieg średniociężki, k tóry dotyczył 
z reguły dzieci z obecnością w kale pał. Klebsiella i enteropatogennych 
pał. E. coli. Mieszana flora patogenna nie była związana z nasileniem 
ciężkości biegunki i wydłużeniem  czasu jej trw ania (badania 1987 r.). 
Najczęściej (w 1985 i 1987 r.) biegunka kończyła się w ciągu 3 do 4 dni- 
W styczniu 1987 r., mimo ciężkiego przebiegu długość biegunki nie 
przekraczała 8 dni, w 1985 r. tylko u 1 dziecka trw ała powyżej 10 dni.

Specjalnego podkreślenia wymaga zjawisko nosicielstwa enteropato
gennych bakterii w kale u dzieci bez objawów biegunkowych (grupa H)> 
które stw ierdziliśm y obecnie u ok. 75°/o spośród 31 dzieci tej grupy- 
W styczniu 1985 r. nosicielstwo występowało prawie u wszystkich dzieci
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bez biegunki, tj. u 11 spośród 12 niem owląt grupy II. S. agona w ystę
powała np. wówczas u wszystkich noworodków, a w pierwszym  pół- 
rdeziu życia nie było ani jednego niemowlęcia bez biegunki, u którego 
nie stwierdzono by enteropatogennej flory w kale. W raz z wiekiem 
zwiększała się liczba dzieci bez biegunki, u których nie hodowano bak
terii mogących być przyczyną jej wystąpienia. W 1987 roku nie zaobser
wowano tak wyraźnych tendencji spadku nosicielstwa bakterii entero- 
patogennych wraz z wiekiem badanych, co tym  bardziej podkreśla waż
ność omawianego problem u u małych dzieci. Łączne wyniki obu serii 
naszych badań (1985 i 1987 r.) pozwoliły na stw ierdzenie, że nosiciel
stwo potencjalnie chorobotwórczych bakterii w przewodzie pokarm o
wym niem owląt występowało nagm innie (u 35 wśród 48 pacjentów, 
tj. ok. 80% dzieci bez biegunki).

Biorąc pod uwagę niew ystarczające jeszcze zwykle w tym  wieku me
chanizmy obronne — stanow i to o dużym zagrożeniu poszczególnych 
dzieci oraz o zagrożeniu szerzenia się zakażeń w ew nątrz oddziałów 
niemowlęcych. Należy podkreślić, że omawiane zjawisko nosicielstwa ob
serwowaliśmy w okresie zimowym.

Э. Т о р б и ц к а ,  Ф. М а й з е л ь - М и к о л а й ч и к ,  К.  Р а ф а л о в с к а ,
•Э. Ч е р н я к ,  А. Б ж  о з о-в с к а - Б и н д а

БАКТЕРИАЛЬНЫЕ ЭТИОЛОГИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ ПОНОСА В КАЛЕ 
ГРУДНЫХ ДЕТЕЙ ГОСПИТАЛИЗИРОВАННЫХ В КЛИНИКЕ 

В ЯНВАРЕ 1987 Г.

С о д е р ж а н и е

Представлены результаты второй части исследований имеющих своей целью 
мониторный контроль за изменчивостью бактериальных этиологических фак
торов поноса у найболее молодых детей. Настоящее исследования охватили 42 
детей в возрасте от 7 дней до 18 месяцев, леченных в Клинике в январе 1987 
году.

Обнаружено относительно меньшее чем в январе 1985 года число детей с 
поносом, но очень сходную частоту появления энтеропатогенно микрофлоры 
в кале. Составляли ее прежде всего палочки из рода Клебсиелл и энтеропато- 
генные кишечные палочки, встречаемые особенно в найболее молодых воз
растных группах. Только у одного больного была изолирована палочка Sal
monella arizonae, в то время как в 1985 году палочки Salmonella agona были 
изолированы в большой группе больных, особенно у новорожденных.

В обеих сериях исследований не были в кале встречены Campylobacter je
juni и Yersinia enterocolitica.

В обеих группах анализовавшихся в течении бактериальных поносов пре
обладала среднетяжелая форма и продолжались они обыкновенно 3—4 сутки, 
однако в последнем исследовании чаще встречались случаи с тяжелым тече
нием. Не удалось однако установить зависимости этого явления от вида вы
ращенной из кала бактерии, а также от наличия смешанной микрофлоры. Под
черкнуто значение носительства энтеропатогенных бактерий, которое обнару
жено в январе 1987 года у 34 детей, а в январе 1985 года почти у всех па- 
Ционтов без поноса.

Е. T o r b i c k a ,  Е. M e i s e l - M i k o ł a j c z y k ,  К.  R a f a ł o w s k a ,
Е. C z e r n i a k ,  A. B r z o z o w s k a - B i n d a

BACTERIAL AETIOLOGICAL FACTORS OF DIARRHOEA IN THE STOOLS OF 
INFANTS HOSPITALIZED IN JANUARY 1067

S u m m a r y
The results are presented of the second part of the studies conducted for 

monitoring of the variability of bacterial factors causing diarrhoea in the youngest
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children. The presently  reported  study com prised 42 babies aged from  7 days to 
-18 m onths trea ted  in  hospital in January  1Ш .

The num ber of children w ith  diarrhoea hospitalized in th is period was relatively 
sm aller th a n  in  Jan u ary  1I9®5, w hile the incidence of eniteropathogenic bacteria 
in  stools was very  sim ilar. They included m ainly K lebsiella and enteropathogenic 
Escherichia coli strains, especially in the youngest children. In  only one case 
Salm onella arizonae was found while in 11905 a very high num ber of Salm onella 
agona strains w ere cultured, especially from  newborns.

In  both parts  of the study Cam pylobacter je jun i and Y ersinia епФегосоШса 
w ere never found in stools.

In  both parts of the study th e  course of bacterial d iarrhoea was mostly mode
rate ly  severe, loose stools continued usually for 3—4 days, but in the second part 
m ore cases of severe d iarrhoea w ere noted, which, however, could not have been 
related  to  the bacterial species cultured from  stools or to  the presence of mixed 
bacterial flora. The im portance is stressed of th e  carrie r sta te of enteropathogenic 
bacteria  w hich w as observed in  three-fourths of patients in Jan u ary  1987', while 
in January  1965' th is was present in nearly  all cases w ithout diarrhoea.

PIŚMIENNICTW O

M eisel-M ikołajczyk F. i wsp.: Przeg. Epid., 1988, 2—6, 154.

P raca finansow ana częściowo z tem atu  CPBP 1Л.1.

Adres: M iejski Szpital Dziecięcy im. Prof. Bogdanowicza
W-wa, ul. N iekłańska 4/24
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Kazimierz Luksemburg

EPIDEMIOLOGIA SALMONELOZ W LITEW SKIEJ SRR 
I ORGANIZACYJNE PODSTAWY ICH PROFILAKTYKIf

R epublikańska S tacja Sainitarno^Epideimiologiczina M inisterstw a Zdrowia 
L itew skiej SRR w  W ilnie

Przedstawiono analizę epidemiologiczną salmoneloz w L itew skiej SRR  
za okres ostatnich 10 lat. Przytoczone dane dotyczące nierów nom ier
nego szerzenia się zakażeń  w  zależności od terenu; zapadalność według  
w ieku, w ykonyw anego zawodu; strukturę etiologiczną zarazka oraz inne 
cechy procesu epidemicznego. Szczególną uwagę zwrócono na analizę 
czynników  i w arunków , decydujących o szerzeniu się salmonelozy 
wśród zw ierząt, ptactw a i  wśród ludzi, jak  również na organizacyjne 
podstaw y zwalczania i p ro filaktyki te j choroby.

Problem  salm oneloz we współczesnych w arunkach stanow i aktualne 
i złożone zagadnienie nie ty lko dla służby zdrowia, lecz i gospodarki 
narodowej. Z tego względu do ważnych spraw  należy śledzenie procesów 
epidemiologicznych zachorowań, wykrycia głównych źródeł i dróg sze
rzenia pałeczek Salmonella na poszczególnych terenach i opracowanie 
Skutecznych m etod profilaktyki.

Zapadalność na salm onelozy dzieci w Litew skiej SRR w ostatnim  
pięcioleciu (od 1983 r. do 1987 r.), w porównaniu z analogicznym okre
sem  poprzedzającym, zmniejszyła się trzykrotnie i nadal obserwuje się 
tendencję spadkową; tempo rocznego spadku współczynnika zapadalno
ści wynosi 3,2.

Zasługuje na uwagę fakt, że w wymienionym okresie, w m iastach 
republikańskich zapadalność spadła 2,9 razy, w rejonach zaś 3,3 razy; 
można to wytłumaczyć zdecydowanym odejściem mieszkańców wsi od 
karm ienia bydła domowego i p tactw a mieszankami paszowymi (ze wzglę
dów ekonomicznych), k tóre są nierzadko zakażone pałeczkami Salmo
nella.

W porównaniu z krajam i sąsiednimi, jak Łotwa, Estonia, Białoruś, 
zapadalność na salm onelozy na Litw ie była najniższa jeszcze w 1986 r. 
i wynosiła 9,3/100 000 mieszkańców, jednakże w 1987 r. L itw a zajęła 
drugie miejsce, ze współczynnikiem  zapadalności 13,4/100 000. Przyczyną 
tego zjawiska był im port do republik i wraz z paszami lub składnikam i 
dla produkcji mieszanek paszowych nowych typów serologicznych za
razka, jak np. S. bovis morbificans, S. infantis, S. enteritidis, których 
dotychczas w republice nie spotykano lub pojawiły się w pojedynczych 
przypadkach. Ale to nie przeszkodziło Litew skiej SRR w 1988 r., znów 
zająć pierwsze miejsce wśród najbliższych sąsiadów (współczynnik za
padalności — 14,7 na 100 000).
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Na spadek zapadalności na salmonelozy w republice w ciągu ostatnich 
5 lat, wpłynęło szereg czynników, a zwłaszcza:

1) polepszenie z roku na rok reżim u sanitarno-przeciwepidemicznego 
i zmniejszenie liczby uchybień w zakresie technologii produkcji, prze
chowywania i przygotowania przetworów mięsnych i mleczarskich;

2) wprowadzenie zakazu stosowania niestandardow ych produktów  do 
produkcji m ieszanek paszowych (np. zakażonej pałeczkami Salmonella 
m ąki kostnej, produkowanej w K ajszjadorskiej Fabryce Kleju).

W tym  samym  czasie izolowanie pałeczek Salmonella od ludzi zdro
wych na Litwie w okresie ostatnich 5 la t zmniejszyło się tylko 1,6 razy, 
co tłum aczy się poprawą diagnostyki ostrych chorób zakaźnych, głów
nie dzięki lekarzom -pediatrom .

Ustaliła się w republice nierównom ierność w rozmieszczeniu tery to
rialnym  salmoneloz i zróżnicowanie współczynników zapadalności i no
sicielstwa, w zależności od rozprowadzenia mieszanek paszowych i pro
duktów z zakładów mięsnych i mlecznych w m iastach i rejonach repu
bliki. Zapadalność cechuje się w iosenno-letnią sezonowością, gdy pogar
szają się w arunki przechowywania produktów  żywnościowych. W okre
sie od m aja do sierpnia choruje na salmonelozę 43,0°/o ogółu chorych, 
zarejestrow anych w ciągu roku. W poszczególnych latach wzrost zapa
dalności, jak wspomniano wyżej, może zależeć od zawleczenia do repu
bliki nowych typów serologicznych pałeczki Salmonella z paszą lub pro
duktam i żywnościowymi.

Zachorowania i nosicielstwo pałeczek Salmonella  w republice re je
stru je  się we wszystkich grupach wieku, lecz najczęściej wśród dzieci 
w wiekiu- od 0 d|o 1 roku (2,8/1000), co tłum aczy się większą wrażliwo
ścią i mniejszą odpornością organizmu dziecięcego w tym  wieku. Wśród 
najm łodszych chorują dzieci nie uczęszczające do żłobka (1,6 na 1000), 
co może wynikać z n ieprzestrzegania zasad sanitarno-higienicznych 
przez rodziców, przygotowujących pokarm  dla dzieci w w arunkach do
mowych. Częściej niż inne grupy ludności chorują na salm onelozy pra
cownicy zakładów m ięsnych i m leczarskich (0,4 na 1000).

Na ogólną liczbę zachorowań na salmonelozy, w okresie ostatnich 
5 lat, 80% przypada na tak zwane zachorowania sporadyczne. W skali 
m iasta czy rejonu, przypadki sporadyczne, ze względu na jednakowe 
typy serologiczne pałeczki Salmonella  i źródła zakażenia, można trakto
wać jak zachorowania grupowe lub rozciągnięte w czasie ogniska epi
demiczne, które statystycznie stanow iły 20% ogółu zachorowań. Co się 
tyczy ognisk epidem icznych w skali republiki, to w poprzednich latach 
obejm owały one od 40 do 60 przypadków zachorowań, natom iast w 
ostatnich latach, w w arunkach zwiększonej operatywności w ich wy
kryw aniu, nie przewyższały liczby 10—20 przypadków  w ognisku. Od 
1985 r. nie obserwowano szpitalnych ognisk salmonelozy.

Głównymi źródłami zakażenia pałeczką Salmonella w republice są — 
surowe mięso wołowe, mięso wieprzowe, mięso ptactw a domowego (daw
niej mięso kaczek, ostatnio — mięso kurze), rzadziej produkty mleczne. 
Odsetek zakażonych pałeczkami Salmonella  prób mięsa wołowego i wie
przowego na Litwie w ostatnich 5 latach, w porównaniu z an a lo g icz
nym  okresem poprzedzającym, spadł z 2,0% do 1,0%, lecz w próbach 
mięsa drobiu utrzym yw ał się na stosunkowo wysokim poziomie — 3,2n/o- 
Z surowego m leka izoluje się pałeczki Salmonella  w 0,004% prób, rów
nocześnie z mlecznych „filtrów  czystości” z 0,2% prób, tj. 50 razy  częś
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ciej. Częstość izolowania pałeczek Salmonella od zwierząt i ptaków w 
m iastach i rejonach republiki podlega znacznym wahaniom, co w n ie
m ałym  stopniu zależy od dystrybucji i bakteryjnego zanieczyszczenia 
pasz w mieszankach paszowych, podawanych zwierzętom.

Zakażenie pałeczkami Salmonella  drogą spożycia wyrobów, podda
nych obróbce term icznej, w ostatnich latach na Litw ie praw ie się nie 
zdarzało; jedynie we wrześniu 1988 r. w jednym  z rejonów  republiki 
zarejestrow ano ognisko epidemiczne wywołane S. typhim urium  z 24 za
chorowaniami, których przyczyną był niedogotowany „fałszywy zając”. 
Z próbek pozostałych resztek produktu oraz od osób, które spożyły 
potrawę, wyizolowano podobny typ biochemiczny S'. typhimurium.

Drogi szerzenia infekcji w ostatnich 5 latach były w ykryw ane w 
76,0% przypadków zachorowań. Wśród produktów  będących nośnikami 
infekcji, znajdow ały się: parówki, serdelki, w yroby wędliniarskie, lody, 
topione sery. Droga kontaktow a szerzenia wystąpiła w 22,0% przypad
ków.

Zachorowania i nosicielstwo pałeczki Salmonella  u ludzi, zwierząt 
hodowlanych i p tactw a domowego na Litwie w okresie ostatnich 5 lat, 
były wywołane przez 54 typy serologiczne pałeczki, należących do 5 grup 
В, C, D, E, I — wg schem atu Kauffm anna-W hitea. Należy przy tym  
zaznaczyć, że zestawienie typów  serologicznych pałeczek Salmonella, 
izolowanych od ludzi i zwierząt hodowlanych oraz p tactw a domowego 
na Litwie w okresie wielu la t wykazuje całkowitą zgodność, co nie 
dotyczy liczby izolowanych szczepów, takich jak njp. S. choleraesuis, 
S. typhisuis, S. thompson, S. dublin, S. gallinarum-pullorum, S. newlands, 
które o wiele rzadziej izoluje się od ludzi niż od zwierząt.

Wśród zbadanych przypadków zachorowań i nosicielstwa u ludzi w 
ciągu ostatnich 5 lat w 70,0% izolowano S. derby, S. typhimurium, 
S. infantis, S. panama. Obecnie obserwuje się zmianę typów serologicz
nych; zaczynają przeważać S. bovis morbificans, S. infantis, S. enteri- 
tidis.

Zapobieganie i zwalczanie salmoneloz w Litew skiej SRR reguluje 
18 aktów praw nych o znaczeniu wszechzwiązkowym i republikańskim . 
Wśród nich zasługują na uwagę — wspólne zarządzenia M inistra Zdro
wia oraz M inistra Rolnictwa Litewskiej SRR „O metodach dalszego 
obniżenia zapadalności na salm onelozy w Republice” Nr 765/1199 z 
24 października 1979 r. oraz kompleksowy plan działania w zwalcza
niu i profilaktyce salmoneloz w republice, zatw ierdzany raz  na 5 lat 
przez kierowników 8 republikańskich m inisterstw  i resortów. Takie p la
ny opracowuje się na Litw ie od 1961 roku.

Na podstawie wymienionych dokumentów, pod kierownictwem  Wice
m inistra i Głównego Epidemiologa Min. Zdr. Litewskiej SRR (S. Tar- 
bunasa i B. Morkunasa), wspólnie z pracownikami służby w eterynary j
nej, udało się usunąć liczne uchybienia w zakresie sanitarno-higiienicz- 
nego i przeciwepidemicznego reżim u w zakładach produkcji m leczar
skiej i hodowlach świń, zakładach drobiarskich, w zakładach hodowli 
kaczek, w  zakładach mięsnych, mleczarskich, przetworów zbożowych, 
Zakładach żywienia zbiorowego i handlu. Udało się osiągnąć herm etyza- 
cję wydziałów i składów surow ca w wielu kom binatach przetworów 
Zbożowych, praw ie zupełnie wyeliminowano z nich szczury i gołębie. 
W oddziałach technicznych fabrykatów  zakładów mięsnych, w K ajszja-





now anych produktów  była poddawana zabiegom term icznym  lub zw ra
cana do kom binatu celem przerobu.

Oprócz badań bakteriologicznych, obejm ujących produkty  żywnościo
we i paszowe, pracownicy stacji san.-epid. oraz stacji w eterynaryjnych 
badali: narządy w ew nętrzne domowych i dzikich zwierząt i ptaków, 
gryzoni synantropijnych, źródła wody pitnej, wodę z otw artych akwe
nów oraz wody ściekowe. Badania m iały na celu wyjaśnienie wpływu 
wym ienionych wyżej czynników na zapadalność mieszkańców republiki 
na salmomelozę.

W wyniku stosowanych metod pracy, stałej kontroli mieszanek pa
szowych, stanu zwierząt i ptactw a, zakładów przem ysłowych m ięsnych 
i m leczarskich, żywienia zbiorowego, jak również badania poziomu za
nieczyszczenia środowiska zewnętrznego człowieka pałeczkami Salmo
nella, udało się służbie san.-epid. razem  ze służbą w eterynary jną ob
niżyć zapadalność na salmonelozę u ludzi na Litw ie z 2800 przypadków 
w 1978 r. do ok. 400 przyp. w 1987 r., tj. 7-krotnie.

WNIOSKI

1. Zapadalność na salm onelozy u ludzi na Litw ie w okresie ostatnich
5 lat, w  porównaniu z analogicznym okresem poprzednim, spadła trzy
krotnie i obserw uje się nadal tendencję spadkową, w 1988 r. zaś w  po
równaniu z 1978 r. zapadalność spadła siedmiokrotnie.

2. N ierównomierne rozpowszechnienie salm oneloz w terenie zależy 
od stopnia zanieczyszczenia i dystrybucji zakażonych pałeczką Salmo
nella mieszanek paszowych oraz produktów  mięsnych i mlecznych.

3. Zapadalność na salm onelozy rejestru je  się najczęściej wśród dzieci 
w wieku żłobkowym, nie uczęszczających do żłobka.

4. Drogi szerzenia się zakażenia na Litwie w  ciągu ostatnich 5 lat 
zostały w ykryte w 76%; wśród w ykrytych dróg szerzenia, produkty 
żywnościowe były nośnikam i w  78% przypadków.

5. Pałeczki Salmonella izoluje się o wiele częściej z mlecznych „fil
trów  czystości” niż z surowego mleka.

6. Z ogólnej liczby izolowanych w ostatnim  5-leciu 64 typów serolo
gicznych pał. Salmonella  70% stanow iły typy: S. derby, S. typhimurium,
S. infantis, S . , panama.

7. Zestawienie typów serologicznych, izolowanych od ludzi i zwierząt, 
wykazują ich pełną zgodność, co nie odnosi się do liczb izolowanych 
szczepów.

8. Sporadyczne zachorowania na salmonelozę na poszczególnym tere 
nie, w przypadku zgodności typu serologicznego, nośnika infekcji i ogra
niczonego czasu, występowanie zachorowań należy traktow ać jako zacho
rowania grupowe lub ognisko epidemiczne.

9. W przypadku zachorowań grupowych i w ogniskach epidemicznych, 
istotne w yniki w zwalczaniu salmonelozy może dać jedynie dezynfekcja 
zakażonych mieszanek paszowych i ich składników.

10. W spółpraca pracowników służby zdrowia, służby w eterynary jnej 
i innych resortów  w zwalczaniu salmonelozy była skuteczna. Obejmo
wała ona wspólne plany, zarządzenia, liczne wyjazdy do zagrożonych 
pod względem epidemicznym zakładów, krzyżową kontrolę bakteriolo
giczną mieszanek paszowych oraz przetworów m ięsnych i mleczarskich.

Piśm iennictw o u Autora.
A dres: 2300511 Wilno, ul. E jdukjaw iczusa 2(1‘ m. 92.
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ЭПИДЕМИОЛОГИЯ САЛЬМ ЕНЕЛЛОЗОВ В ЛИТОВСКОЙ ССР 
И ОРГАНИЗАЦИОННЫ Е ОСНОВАНИЯ ИХ П РОФ ИЛАКТИКИ

С о д е р ж а н и е

Представлен эпидемиологический анализ сальмонеллозов в Литовской ССР 
за последние 10 лет. Приведены данные касаю щ иеся неравномерного распро
странения инф екций в зависимости от территории, заболеваемости по возраст
ным группам, выполняемым профессиям, а такж е этиологической структуры 
возбудителя болезни и иных черт эпидемического процесса. Особенное вни
мание обращено на анализ ф акторов и условий, которые играют решающую 
роль в распространении сальмонеллоза среди ж ивотных, птиц и среди лю 
дей. Учтены такж е организационные принципы борьбы с этой болезнью и ее 
проф илактики.

К. Л ю к с е м б у р г

К. L u k s e m b u r g

EPIDEMIOLOGY OF SALMONELLOSES IN THE LITHUANIAN SOVIET 
REPUBLIC AND THE ORGANIZATIONAL PRINCIPLES OF THEIR

PREVENTION

S u mma r y

The epidemiological analysis of salm onella infection in  L ithuania in  th e  last 
10 years is presented. D ata are show n concerning unequal spread of infections 
depending on the region, the  incidence in  relation to age, occupation. The aetioilo- 
gical s tructu re  of the organism  and other param eters of the epidemiological pro
cess arte discujsise|d calling a particu la r atten tion  to  th e  analysis of factors and; 
conditions determ ining the spread of salmonelloses among mam m als, birds and 
hum ans, and the organizational principles of control and prevention of these in
fections.
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Małgorzata Zalewska, Andrzej Gładysz, Krzyszto f Simon

CZĘSTOŚĆ WYSTĘPOWANIA ZNACZNIKÓW ZAKAŻENIA HBV 
I HAV WŚRÓD PRACOWNIKÓW KATEDRY I KLINIKI 

ANESTEZJOLOGII I INTENSYW NEJ TERAPII AM WE WROCŁAWIU

K atedra i K linika Chorób Zakaźnych Akademii Medycznej we W rocławiu 
K ierow nik: doc. d r hab. A. Gładysz

Przedstawiono częstość występow ania znaczników  zakażenia w iru- 
scumi A i В zapalenia w ątroby wśród 70 pracowników (lekarze, pie
lęgniarki, personel pomocniczy) K atedry i K lin ik i Anestezjologii i In 
tensyw nej Terapii AM  we W rocławiu. Testy  serologiczne w ykonano  
m etodą im m unoenzym atyczną, zestaw am i firm y  Abbott Diagnostics Di
vision. Przeciwciała an ty-H A V  IgG stw ierdzono u  62,8°/o osób. M ar
kery  I1BV w ystępow ały u 44,30/n badanych, czyli kilkakro tn ie częściej 
niż w  populacji ogólnej. Nosiciele HBsAg stanow ili 4,PI o grupy, nato
m iast u pozostałych 40я/o w ystępow ały przeciwciała an ty-H B V  w  róż
nych połączeniach, które św iadczyły o w ytw orzen iu  stanu odporności 
na zakażenie HBV.

Pracow nicy służby zdrowia są jedną z głównych grup ryzyka zaka
żenia HBV (1, 2, 12, 22). Zapadalność na wzw jest wśród nich kilka
krotnie wyższa niż w polskiej populacji ogólnej, w której jest ona jed
ną z najw yższych w Europie (4, 17, 18, 19, 23). W zależności od specjal
ności zawodowej i stanowiska pracy obserwuje się różnice w częstości 
występowania m arkerów  HBV (2, 6). Personel oddziałów anestezjologii 
i intensyw nej terapii, ze względu na zabiegowy charakter w ykonyw anej 
pracy jest szczególnie narażony na ekspozycję na m ateriał zakaźny.

Celem pracy była ocena stanu  odporności hum oralnej na zakażenie 
w irusam i A i В zapalenia w ątroby wśród pracowników K atedry i K li
niki Anestezjologii i Intensyw nej Terapii we W rocławiu, a także okre
ślenie jaka część ww. populacji wymaga w chwili obecnej szczepień prze
ciw wzw B. Poza tym  w piśm iennictw ie brak  jest danych o częstości 
występowania przeciwciał anty-HAV IgG w tej grupie zawodowej.

MATERIAŁ I METODY

Badaniami objęto 70 pracowników K atedry  i K liniki Anestezjologii
i Intensyw nej Terapii AM we Wrocławiu. W grupie tej były 43 (61,4%) 
kobiety i 27 (38,6%) mężczyzn, a reprezentow ane były następujące za
wody: lekarze — 42 (60%) osoby, pielęgniarki — 23 (32,8%) osoby, per
sonel pomocniczy — 5 (7,1%) osób. Średni wiek badanych wynosił 
32,5 ± 8,8 lat, a staż pracy 8,8 ± 8,0 lat. U wszystkich badanych prze
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prowadzono rutynow e oznaczenia biochemiczne (stężenie bilirubiny, od
czyn tymolowy, aktywność am inotransferazy asparaginianowej i alani- 
nowej, fosfatazy zasadowej, gam m a-glutam ylotranspeptydazy), oceniają
ce funkcję w ątroby oraz serologiczne, w ykryw ające znaczniki zakażenia 
HBV i HAV. Testy serologiczne wykonano metodą im m unoenzym atycz- 
ną, używając zestawy firm y Abbott Diagnostics Division. W celu porów
nania poszczególnych grup (wiek, pleć i zawód) użyto testu Chi2.

WYNIKI

M arkery przebytego zakażenia w irusem  A zapalenia w ątroby (prze
ciwciała anty-HAV IgG) wykazano u 62,8% osób, natom iast znaczniki 
zakażenia w irusem  В zapalenia w ątroby stw ierdzono u 44,3% osób, a w 
połączeniu z a<nty-HAV IgG u 32,8%. U 30,0% badanych w ykryto w y
łącznie przeciwciała anty-HAV IgG. Brak serologicznych oznak przeby
tego zakażenia HAV i lub HBV stw ierdzono u 25,7% badanych osób.
T a b e l a  I. Częstość w ystępow ania m arkerów  HBV w całej badanej grupie

<n =  70)

Tabela I obrazuje odsetkowy wzór występowania poszczególnych m ar
kerów HBV. Obecność HBsAg stwierdzono u 3 (4,3%) osób. Najczęściej, 
bo u 28 (40%) badanych, występowały przeciwciała anty-H Bs i anty- 
-HBc total. U .nikogo nie obserwowano obecności HBeAg, natom iast 
anty-H B e wykazano u 13 (18,6%) osób oraz u 1 (1,4%) anty-HBc IgM. 
W ymienione m arkery  układały się w cztery wzory serologiczne, przed
staw ione w tabeli II. Najczęściej spotykane połączenie to: an ty-H B s;

T a b e l a  II. Rodzaje wzorów serologicznych oraz częstości ich w ystępowania 
w  całej badanej gruipie (n =  70'}
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i anty-HBc IgG '. W ykryto je u 15 (21,4%) osób. U 12 (17,1%) badanych 
stwierdzono an ty-H B e+, anty-HBc IgG+ i anty-H B s+, a u 1 (1,4%), prócz 
wym ienionych trzech rodzajów przeciwciał, w surowicy obecne były 
również anty-HBc IgM+. Trzy kobiety — nosicielki HBsAg, w ykazały 
dodatkowo obecność przeciwciał anty-H B e+ i anty-HBc IgG+. W żadnym 
w ypadku nie obserwowano pojedynczego występowania anty-H B c+ lub 
anty-H B s+.

W tabeli III przedstawiono wyniki analizy występowania m arkerów  
HBV w zależności od wykonywanego zawodu. Znaczniki HBV stw ierdzo
no u 50% lekarzy i 39,1% pielęgniarek. Jednoczesna obecność anty-HAV 
IgG i m arkerów  HBV charakteryzow ała 40,4% lekarzy i 21,7% pielęgnia
rek. Nie wykazano statystycznej istotności obserwowanej różnicy w czę
stości występowania m arkerów  HBV w wym ienionych grupach zawo
dowych.

T a b e l a  IV. Zależność częstości w ystępow ania m arkerów  HBV oraz anty-H A V  IgG
od w ieku badanych

Tabela IV obrazuje zależność częstości występowania m arkerów  HBV 
od wieku. W grupach wiekowych 20—25 lat, 26—30 lat i 31—35 lat 
odsetek reagujących dodatnio utrzym yw ał się na podobnym poziomie 
w przedziale 30,0— 37,5%, natom iast u osób powyżej 35 roku życia ob
serwowano dw ukrotny wzrost reaktywności — do 65,2%. Podobną za
leżność stw ierdzono dla stażu pracy, bowiem wśród osób pracujących 
krótko (poniżej 8 lat) m arkery  HBV wykazywało od 26,7% do 33,3% 
badanych, natom iast przy stażu powyżej 8 lat, częstość ta  wynosiła

T a b e l a  V. Zależność częstości w ystępow ania m arkerów  HBV oraz anty-HAV
IgG od stażu pracy badanych
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68% (tabela V). Udowodniono, iż zależność częstości występowania zna
czników HBV od wieku i stażu pracy jest statystycznie istotna.

Obecność m arkerów  zakażenia HBV stwierdzono u 48,8% kobiet oraz 
37% mężczyzn. Zróżnicowanie to okazało się statystycznie nieistotne 
(tabela VI). W badanej grupie 9 (12,8%) osób chorowało w przeszłości 
na objawowe wirusowe zapalenie wątroby, w tym  4 na wzw В o po
tw ierdzonej etiologii. Pięć z tych osób przebyło wzw przed 11 do 35 laty.

T a b e  1 а VI. Zależność częstości występowania m arkerów  HBV oraz anty-HAV

Ich obecne wzory serologiczne są następujące: 2 osoby — anty-H B s+, 
anty-HBc IgG+, 2 osoby ainty-HBs+, anty-HBc IgG+, 1 osoba — bez 
m arkerów  HBV. Cztery dalsze chorowały przed 3 do 8 laty, w okre
sie pracy w służbie zdrowia. Jedna z nich pozostaje nadal nosi
cielem HBsAg, jedną charakteryzuje wzór anty-H B s+, anty-HBc IgG+, 
anty-H B e+, a dwie anty-H B s+, anty-HBc IgG*\ Staż pracy tych osób 
w momencie zachorowania wyniósł 7,5 ± 2,5 lat.

W tabeli III przedstawiono wyniki analizy występowania m arkerów  
HAV w zależności od wykonywanego zawodu. Najczęściej dodatnio rea 
gowali lekarze, bowiem w tej grupie anty-HAV IgG w ykryto  u 69,0% 
osób w porównaniu z 56,5% u pielęgniarek. Nie wykazano statystycznej 
istotności obserwowanej różnicy w częstości występowania m arkerów  
HAV w wym ienionych grupach zawodowych.

Częstość występowania przeciwciał anty-HAV IgG w różnych grupach 
wiekowych obrazuje tabela IV. Przeciwciała te stwierdzono u 56,2% 
osób w wieku 21—25 la t i u 69% powyżej 35 roku życia. Omawiana 
zależność nie wykazuje cech istotności statycznej. Nie zaobserwowano 
również statystycznej istotności zależności obecności m arkerów  HAV od 
stażu pracy badanych, chociaż u osób pracujących krótko (do 2 lat) 
częstość wynosiła 53,3%, podczas gdy dla ponad ośmioletniego stażu 
pracy — 72,0% (tabela VI).

Płeć także nie stanowiła czynnika wpływającego na częstość występo
wania przeciwciał anty-HAV IgG, co potwierdziła analiza statystyczna. 
Kobiety reagow ały dodatnio w 60,5% przypadków, wobec 66,7% wśród 
mężczyzn (tabela VI). W testach biochemicznych, wym ienionych w  roz
dziale „M ateriał i m etody”, k tórym  poddano wszystkich badanych nie 
stw ierdzono odchyleń od wartości normalnych. Oznaczane param etry  po
równano w dwóch grupach osób ze stwierdzonymi i nieobecnymi m ar
keram i HBV, nie obserwując między nimi istotnych różnic statystycz
nych.



OMÓWIENIE WYNIKÓW

Przeprowadzone badania w ykazały obecność m arkerów  HBV u 44,3% 
pracowników K atedry  i K liniki Anestezjologii i Intensyw nej Terapii 
AM we W rocławiu. Je s t to częstość zbliżona do stw ierdzonej w  n ie
których podobnych grupach wysokiego ryzyka w Polsce (10) i za gra
nicą (6, 13), chociaiż generalnie jest jedną z wyższych w porów naniu 
z doniesieniami dotyczącymi personelu medycznego (2, 14, 20). Częstość 
zakażeń wśród pracowników służby zdrowia jest uw arunkow ana tak 
wieloma czynnikami, że w yniki mogą być różne naw et w odniesieniu 
do personelu tej sam ej specjalności i w  tym  samym  kra ju  (2, 6).

Spośród badanych przez nas osób z udokum entow anym  zapaleniem 
w ątroby typu В przebytym  w przeszłości, żadna nie chorowała w p ier
wszych 5 latach pracy, a zakażenia o pełnych objawach klinicznych po
jaw iły się również po upływie wielu lat, u osób z długim  stażem  za
wodowym (np. po 11 latach od rozpoczęcia pracy). Częstość zachorowań, 
w zestawieniu z rozpowszechnieniem m arkerów  zakażenia HBV wskazu
je, iż w większości przypadków  (około 90%) przebiegało ono bezobjawo- 
wo, w  trakcie pełnienia obowiązków zawodowych. Jest to zgodne ze 
spostrzeżeniam i innych autorów (6, 10). Nosicielstwo antygenu powierz
chniowego —HBsAg (4,3%) w omawianej grupie jest zbliżone do obser
wowanego wśród pracowników służby zdrowia (np.: oddziału chorób 
zakaźnych) (10) w Polsce. Porównanie z ogólną populacją nie jest łatwe 
z powodu dużego rozrzutu wartości — od 0,8% (21) poprzez 1,3% (1) 
do 3,7% (12) uzyskiw anych zależnie od w ybranej do badania grupy.

Najczęstszym obiektem  tego typu badań są krwiodawcy lub poboro
wi, a więc osoby już pierw otnie przeselekcjonowane pod kątem  potrzeb 
danej instytucji. Na tej podstawie, można jedynie stwierdzić, iż obser
wowana częstość nosicielstwa HBsAg jest wysoka na tle doniesień za
chodnioeuropejskich (3, 5, 7, 9). W zestawieniu z polską populacją ogól
ną i danymi z ośrodków zagranicznych, które dotyczą grup wysokiego 
ryzyka, pracownicy badanego oddziału dwukrotnie, (12) a naw et trzy
krotnie (1, 2, 22) częściej wykazywali reaktyw ność serologiczną na anty- 
-HBc i anty-HBs, kształtującą się podobnie jak wśród personelu oddzia
łu chorób zakaźnych (10). W podgrupie z obecnością jakiegokolwiek 
m arkera HBV, nosiciele HBsAg stanow ili 9,7%, a pozostali 90,3%.

Ci ostatni charakteryzow ali się obecnością dwóch lub trzech przeciw
ciał w  różnych połączeniach. Stwierdzono 4 odmienne wzorce reaktyw 
ności serologicznej, które układały się podobnie jak wśród personelu 
oddziału chorób zakaźnych (10). U nikogo z badanych anty-HBc lub 
anty-H B s nie stanow iły jedynego m arkera IIBV. K ontrastu je  to ze spo
strzeżeniam i innych autorów, stw ierdzających wyłącznie przeciwciała 
anty-H B s u 30— 40% dodatnio reagującego personelu, co świadczy ra 
czej o na tu ra lnym  uodpornieniu na skutek kontaktu  z HBsAg, a nie
o zakażeniu HBV (5, 6). K ierując się zasadami in terp re tac ji poszczegól
nych wzorów serologicznych można przyjąć, że u wszystkich osób sero- 
pozytyw nych (z w yjątkiem  nosicieli HBsAg) doszło do wytworzenia sta
nu  odporności na zakażenie HBV, co dokum entowało się bezobjawowo. 
Jednoczesne występowanie 3 rodzajów przeciwciał jest wynikiem  nie
dawnego zakażenia, o czym świadczy utrzym yw anie się anty-HBe, które 
zanikają najszybciej w natu ralnej ewolucji choroby, kończącej się wy
leczeniem (8, i 6).
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Analiza występowania m arkerów  HBV w poszczególnych grupach za
wodowych w ykazała najwyższe odsetki dodatnio reagujących wśród le
karzy, różnica ta nie ma jednak cech istotności statystycznej. P raw do
podobnie wiek i związany z nim  staż pracy, a nie w ykonyw any zawód 
m ają dla personelu K liniki Anestezjologii decydujące znaczenie jako 
czynniki ryzyka zakażenia. Tworzą je także takie trudne do oceny oko
liczności, jak organizacja pracy, zakres obowiązków, bliskość i częstotli
wość kontaktów  z chorym, przestrzeganie zasad bhp.

Wielu autorów  stw ierdza w  swych badaniach istotny związek częstości 
nosicielstwa m arkerów  HBV z wiekiem i stażem  pracy (2, 3, 5, 10, 15). 
Zależność taką zaobserwowano również w opisyw anej grupie pracow
ników Kliniki Anestezjologii. Wśród osób m ających ponad 35 lat, od
setek wykazujących obecność m arkerów  HBV był praw ie dw ukrotnie 
wyższy niż wśród ludzi młodszych. Znaczny wzrost reaktyw ności zauw a
żono także u osób, których staż pracy przekraczał 8 lat. Łącznie z k ilka
krotnie wyższą częstością występowania m arkerów  HBV, w porównaniu 
z ogólną populacją wskazuje to na środowisko pracy, jako kompleksowo 
oddziałujący czynnik zagrożenia. Im dłuższa zawodowa ekspozycja na 
zakażenie, tym  częściej dochodzi do przestrojenia odpornościowego osób 
pracujących w w arunkach zwiększonego ryzyka. Inni autorzy stw ierdzili 
wyższy odsetek nosicielstwa HBV wśród kobiet (2, 3), jednakże w ba
daniach tu referow anych różnica ta okazała się statystycznie nieistotna. 
Przeciwciała anty-HAV IgG były obecne u 44 (62,8°/«) osób co daje 
nieco niższy odsetek od obserwowanego wśród pracowników służby zdro
wia i ogólnej populacji polskiej (10, 11). Statystycznie potwierdzono, iż 
w ystępują one w  badanej grupie z częstością niezależną od płci, wieku, 
stażu pracy i wykonywanego zawodu, wskazując na brak bezpośredniego 
związku między naturalnym  nabyciem  odporności hum oralnej na zaka
żenie HAV, a środowiskiem pracy.

WNIOSKI

1. Częstość występowania m arkerów  HBV (44,3%) wśród pracowników 
K atedry  i K liniki Anestezjologii i Intensyw nej Terapii dowodzi, iż jest 
to grupa wysokiego ryzyka zakażenia. ~ ’"«я» - w—«Я0ДО'. /УДОДОМ

2. W śród reagujących dodatnio na obecność m arkerów  HBV — 9,7% 
byli to nosiciele HBsAg, u pozostałych 90,3% osób obecne były przeciw
ciała anty-HBV w różnych układach, które świadczyły o odporności hu
m oralnej na zakażenie HBV.

3. Nie stw ierdzono statystycznie istotnej różnicy w częstości w ystępo
wania markerów- HBV między grupam i zawodowymi lekarzy i pielęg
niarek.

4. Zwiększone ryzyko zakażenia HBV uzasadnia konieczność objęcia 
profilaktyką czynną pracowników oddziałów anestezjologii i intensyw nej 
opieki medycznej.

5. Częstość występowania przeciwciał anty-HA V IgG wśród pracow
ników Kliniki Anestezjologii wynosi 62,8%.
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M. 3 а л e в с к а, А. Г л а д ы ш ,  К.  С и м о н

ПОЯВЛЯЕМОСТЬ М АРКЕРОВ ИНФ ЕКЦИЙ HBV И HAV 
СРЕДИ СОТРУДНИКОВ КА Ф ЕДРЫ  И КЛ ИН И КИ  АНЕСТЕЗИОЛОГИИ 

И ИНТЕНСИВНОЙ ТЕРАПИИ ВРОЦЛАВСКОЙ МА

С о д е р ж а н и е

П редставлена появляемость маркеров инфекции вирусами А и В гепатита 
среди врачей, медсестер и вспомогательного персонала К аф едры  и Клиники 
анестезиологии и интенсивной терапии вроцлавской Медицинской академии.

Серологические тесты выполнялись иммуноэнзиматическим методом, исполь
зовались тесты фирм ы  Abbot Diagnostics Division. А нтитела направленны е про
тив HAV IgG обнаружены у 62,8%. М аркеры HBV встречены у 44,3% исследо
вавш ихся, т.е. несколько раз чащ е чем в общей популяции. Носители HBsAg 
составляли 4,3% всей группы, а у остальных 40% имелись антитела анти-HBV 
в разны х комбинациях, которые свидетельствовали о образованию состояния 
иммунитета на инфекцию  HBV.

М. Z a l e w s k a ,  A. G ł a d y s z ,  К.  S i m o n

INCIDENCE OF MARKERS OF HBV AND HAV INFECTIONS IN THE WORKERS 
OF THE CHAIR AND DEPARTMENT OF ANAESTHESIOLOGY AND INTENSIVE 

THERAPY, MEDICAL ACADEMY IN WROCLAW

S u m m a r y

The frequency of m arkers of infection toy hepatitis v irus A and В was studied 
among the w orkers (physicians, nurses, aux ilia ry  personnel) of the C hair and 
D epartm ent of A naesthesiology and Intensive Therapy, Medical Academ y in Wro
cław. Serological tests w ere done by the im m unoenzym atic m ethod usiing k its of 
A bbott Diagnostics Division. IgG ant'i-HAV antibodies weire found in 82.8% of 
the tested  subjects. HBV m arkers w ere present in 4i4l3% of the  subjects, th a t is 
several tim es more frequently  th an  in  th e  general population. HBsAg carriers 
accounted Ifor 4.3% of the whole group, w hile in  4ЮР/о of the group anti-HBV 
antibodies w ere present in various com binations suggesting an  im m unity against 
HBV infection.
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Potnadto otrzym yw any w sporadycznych przypadkach kał był badany 
na stosowanych rutynow o do izolacji wirusów dwóch system ach tk an 
kowych GMK i HEB (2).

Za dodatni przyjm owano wynik, w którym  uzyskano izolację wirusa, 
gdy poziom przeciwciał w odczynie zahamowania hem aglutynacji dla 
antygenów paragrypy był rów ny 1:320 lub wyższy, w odczynie neu tra li
zacji rów ny lub wyższy od 1:256, oraz w przypadku stw ierdzenia 4-krot- 
nego wzrostu poziomu przeciwciał w drugiej surowicy.

WYNIKI

Ogółem w latach 1984— 1986 przebadano 529 chorych z rozpoznaniem 
zapalenia mięśnia sercowego lub osierdzia hospitalizowanych w szpita
lach warszawskich.

Tabela I przedstaw ia szczegółowe wyniki badań w obrębie grup wieku.
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m iennie wysokie były przeciwciała w odczynie zaham owania hem aglu- 
tynacji dla paragrypy typ 3 (w pierwszej surowicy 1:640, w  drugiej 
1:320). Etiologię wirusową zapalenia mięśnia sercowego w tym  przypad
ku należy raczej wiązać z zakażeniem wirusem  paragrypy.

Sporadyczne przypadki izolacji w irusów od chorych w ynikają z póź
nego występowania objawów klinicznych zapalenia mięśnia sercowego i 
zbyt późnego przesłania m ateriału  do badania wirusologicznego. Wyizo
lowanie w irusa z kału lub rzadziej z wymazu z gardła, lub płynu z w or
ka osierdziowego od chorego jest możliwe jedynie we wczesnym okresie 
choroby ^ d o  7 dnia od zakażenia) (4, 7). W późnym okresie choroby 
potwierdzeniem  w irusow ej etiologii zapalenia mięśnia może być wynik 
badania serologicznego.

W tabeli II przedstawiono wszystkie, uznane za dodatnie, wyniki ba-

T a  b e l  a II. W yniki badań w irusologicznych i serologicznych chorych z zapale
niem  m ięśnia sercowego

dań serologicznych w odczynie neutralizacji i zahamowania hem agluty- 
nacji oraz badań wirusologicznych. W przebadanych w ciągu 3 lat 529 
przypadkach zapaleń m ięśnia sercowego potwierdzono wirusową etiolo
gię schorzenia u 124 osób, średnio u 23,4%.

W odczynie neutralizacji podwyższone poziomy przeciwciał dla wi
rusów  Coxsackie В stw ierdzono u 70 osób, w tym  u 6 osób zanotowano 
jednocześnie wysokie m iana w obu odczynach. W 1986 r. do badań włą
czono antygen Coxsackie В  typ 2; podwyższone m iana przeciwciał dla 
tego antygenu stwierdzono w 4 przypadkach. Dla pełnego obrazu naszych 
obserwacji należy wspomnieć, że liczba przypadków z m ianem  1:128 w
O.N. kształtow ała się następująco: w 1984 r. — 6 osób, w 1985 r. — 17» 
w 1986 r. — 44 osoby. Szczegółowe w yniki badań przedstaw ia tabe
la III.

Odczyn zaham owania hem aglutynacji w pojedynczych tylko p rz y p a d 
kach wykazywał uznany za diagnostycznie znam ienny poziom przeciw
ciał dla 2 typu paragrypy, podczas gdy serokonw ersja częściej występ0'  
wala dla 3 typu paragrypy. W 5 przypadkach stwierdzono, w okresie 
zwiększonej zapadalności na grypę, podwyższone miano przeciwciał dla 
antygenów  w irusa grypy i tak: w 1984 r. dla grypy A V ic to ria /7 5 , w 
1985 r. dla grypy A Filipiny/79 w 2 przypadkach, 1 przypadek dla gry; 
py A Brazilia/79, w 1986 r. zaś dla grypy В Hon^kong/5/72. Wy1̂ 1 
tych badań przedstawiono w tabeli III.

Oddzielnego omówienia wymaga grupa 13 pacjentów  wielokrotnie ba '
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T a b e l a  III. W yniki badań w  odczynie neutralizacji (O.N.) i w  odczyni1»  zaha
m ow ania hiama'gluiynacjii (O.Z.H.)

danych w naszej pracowni w omawianym okresie. Poziom przeciwciał 
dla określonego typu serologicznego wirusa Coxsackie В  utrzym yw ał 
się w kolejnych surowicach na tym  samym wysokim poziomie.

WNIOSKI

1. Potwierdzenie wirusowej etiologii zapaleń m ięśnia sercowego na 
podstawie badań serologicznych uzyskiwano częściej w grupie osób do
15 lat.

2. Izolację w irusów uzyskano jedynie w grupie pacjentów w wieku 
0— 14 lat. W ynika to prawdopodobnie z większej dyscypliny i dbałości
o przestrzeganie wym aganych w arunków  pobierania i przesyłania prób 
do badań przez oddziały szpitalne dziecięce.

3. W odczynie neutralizacji podwyższone miana przeciwciał dla an ty 
genów Coxsackie  (równe lub wyższe od 1:256) u trzym ują się przez kilka 
miesięcy, a naw et lat, nie wydaje się więc celowe wykonywanie badań 
w kolejnych próbkach surow icy od tego samego pacjenta. Natomiast 
spraw ą do dyskusji pozostaje wysokość miana, którą należałoby uważać 
za dodatnią, czy przyjętą przez nas 1:256 czy też 1:128.

X. Г р о д з и ц к а - К р у л я к ,  X.  Х о р б о в с к а - М а ж е ц ,
Э. М а л к о в с к а

ПОИСКИ ЗА  ВИРУСНОЙ ЭТИОЛОГИЕЙ В СЛУЧАЯХ МИОКАРДИТА

С о д е р ж а н и е

П одытожены результаты  3-летний серологических исследований касаю щ ихся 
реакции нейтрализации для антигенов К оксаки группы Б  и реакции затормо- 
ж ения гемагглютинации для трех типов парагриппа и спорадических случаев 
вируса гриппа у 529 больных миокардитом. В 7 случаях удалось изолировать 
вирус из кала, а вирусная этиология болезни была в среднем подтверж дена 
в 23,4°/о случаев. П овыш енные уровни антител чащ е встречались по отнош е
нию к антигенам К оксаки В чем по отношению к вирусам парагриппа. Се- 
роконверсия по отношению к 3 типу парагриппа встречалась чащ е чем по от
ношению ко 2 типу. В эпидемическом периоде гриппа в 5 случаях были отме
чены повыш енные титры антител для эпидемического штамма.
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H. G r o d z i c k a - K r ó l a k ,  H.  H o r b o w s k a - M a r z e c ,  
E. M a ł k o w s k a

THE SEARCH FOR VIRAL AETIOLOGY OF MYOCARDITIS
CASES

S u m m a r y

The results a re  presented  of serological tests by the  neu tra lization  m ethod for 
antigens 6f Coxsackie В group, and by th e  haem agg'lutination inhibition m ethod 
for th ree  types of parainfluenza and sporadic influenza viruis in  5091 patients with 
m yocarditis. In 7 cases the v irus was isolated from  stools. V irus aetiology of the 
disease was confirm ed in  213.4°/o of cases, on average. Raised levels of aintibodiels 
to  Coxsackie В antigens w ere found m ore frequently  th a n  th e  levels of antibodies 
to parainfluenza viruses. Seronversion w as m ore frequen t in infections by para in 
fluenza type 3 th a n  type 2. D uring an influenza epidemic in  5 cases raised  le
vels of antibodeis to  th e  epidem ic-causing stra in  w ere observed.
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Maria B. Pecyna

TEMPERAMENTALNE PODŁOŻE OSOBOWOŚCI 
A STOPIEŃ ZAAWANSOWANIA GRUŹLICY I JE J LECZENIE 

W BADANIACH EPIDEMIOLOGICZNYCH

Z badań naukow ych nad problem em  leczenia gruźlicy 
K ierow nik tem atu: dr ipsych. Maria B. Pecyna

Z grupy pacjentów  z rozpoznaniem  gruźlicy <płuc — prątkujących  
wydzielono „Arkuszem  Samooceny Charakterologicznej” R. Le Senne’a 
osiem  podgrup oraz spośród osób zdrow ych analogiczne podgrupy, k tó 
re w  analizie s ta tystycznej potraktowano jako podgrupy kontrolne.

Metodą ankietow ą oraz Testem  Uzupełnienia Zdań IG zbadano po
stać kliniczną gruźlicy, stopień uszkodzenia tka n k i płucnej, rozległość 
i lokalizację zm ian w  płucach oraz nasilenie obszarów kon flik tow ych . 
Stw ierdzono, że żaden typ  tem peram entu nie stanowi bariery epide
m icznej chroniącej przed inwazją i rozw ojem  prątków  gruźlicy w  orga
nizm ie. W porów naniu z  pozostałym i tem peram entam i, sentym entaliści 
charakteryzow ali się najbardziej nasilonym i obszarami kon flik tow ym i, 
co znalazło sw ój rezonans w  leczeniu przeciw prątkow ym .

Zwrócono uwagę na przydatność badań psychologicznych do badań 
epidemiologicznych nad gruźlicą oraz ich rozpropagowanie m. in. przez 
szersze uwzględnienie w  programach kształcenia podyplomowego.

Polska zalicza się do krajów  o wygasającej endemii gruźlicy, jednak 
pogląd, że jesteśm y bliscy jej wykorzenienia jest jeszcze — n ieste ty  — 
zbyt optymistyczny. W skaźniki chorobowości z uwzględnieniem  płci i 
wieku znajdują się nadal w stanie chwiejnej równowagi (7); powolnym 
na ogół ubytkom  uw arunkow anym  skutecznym  leczeniem, względnie 
zgonami, towarzyszy napływ nowych zachorowań (6) *). W ydaje się, że 
nadal nie poznano w pełni etiopatogenezy tej choroby, jak wydałoby się 
dobrze poznanej. W ynika to z tego, że dotychczas stan wiedzy opiera 
się głównie na wynikach badań mikrobiologicznych, morfologicznych, 
czynnościowych, a w m niejszym  stopniu na osiągnięciach psychoimmu- 
nologicznych (1, 2, 3, 5, 21).

Współczesny lekarz badający epidemiologiczne problem y gruźlicy, znaj
dując się w gąszczu tych niezwykle złożonych opisów jest zwykle pod 
naciskiem różnych poglądów na znaczenie czynników specyficznych i nie
specyficznych sprzyjających rozwojowi prątków  gruźlicy (Mycobacte
rium tuberculosis) w organizmie ludzkim. Jest mu trudno roztrzygnąć, 
które z nich m ają znaczenie tylko historyczne, a k tóre obowiązują n a 
dal. Wiadomo bowiem, że p rątek  gruźlicy nie może być badany „sam 
w sobie”, bowiem dynamika jego rozwoju pozostaje w ścisłej relacji do

*) — źiródło: Zakład Epidemiologii Inistytuitu Gruźlicy
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istniejącego zewnętrznie względem niego obiektywnego układu odnie
sienia. W pracy za układ taki przyjęto tem peram entalne podłoże osobo
wości rozum iane jako całokształt cech psychicznych człowieka. Stano
w ią  je główni/e te cechy, k tóre opierają się próbom  czasu i są względ
nie stałe mimo zmian związanych z wiekiem, środowiskiem czy historią 
życia jednostki *).

W oparciu o zebrane dotychczasowe dane (12, 13, 15) postawiono so
bie za cel:
• ocenę częstotliwości występowania całokształtu cech osobwości zwią

zanych z określonym  tem peram entem  u osób chorych na gruźlicę 
płuc na podstawie 5-letniej obserwacji,

• porównanie częstości występowania analizow anych typów osobowości 
u osób chorych ina gruźlicę płuc z ludźmi zdrowymi,

• ocenę przydatności badań psychologicznych do badań epidemiologicz
nych nad gruźlicą na terenie Polski.
Poznanie tych zjawisk może mieć znaczenie w postępowaniu profi

laktycznym  i leczniczym.

OSOBY BADANE I METODY BADAŃ

W ram ach badań epidemiologicznych występowania czynników psy
chologicznych sprzyjających rozwojowi prątków  gruźlicy w organizmie 
ludzkim przebadano 943 osoby, w tym  378 (40,1%) kobiet i 565 (59,9%) 
mężczyzn w wieku 20—74 lat (średnia wieku — 37,6), leczących się w 
m acierzystych poradniach p/gruźliczych m. st. W arszawy w latach 
1980— 84.**)

Z analizowanej grupy wyselekcjonowano „Arkuszem  Samooceny Cha
rakterologicznej” R. Le Senne’a 314 osób z tzw. tem peram entam i „czy
stym i” (nie uwzględniono tzw. tem peram entów  „mieszanych”, np. cho- 
leryczno-sangwinicznych, melancholijmo-flegmatycznych itp., gdyż stano
wią one w psychoterapii problem  specjalny i w ym agają osobnego omó
wienia) i rozpoznaniem klinicznym: nowo w ykryta gruźlica p rą tku ją 
ca. Do celów porównawczych spośród 252 osób zdrowych tym  samym 
A rkuszem  wyróżniono odpowiednie podgrupy typologiczne, k tóre w ana
lizie statystycznej potraktow ano jako podgrupy kontrolne.

W literaturze psychom etrycznej odczuwa się brak specjalnych metod 
badań ludzi chorych na gruźlicę. Trudności te częściowo pokonano opra
cowując do tego celu trzyczęściową ankietę — K w estionariusz Lekarsko- 
-Psychologiczno-Socjologiczny (w pracy w ykorzystano część pierwszą 
Kwestionariusza, dotyczącą opisu lekarskiego) uwzględniający problem a
tykę gruźlicy oraz skalę do pom iaru nastaw ienia lękowego w schorze
niach układu oddychania pod nazwą „Test Uzupełnienie Zdań Insty tutu  
G ruźlicy”. W konstrukcji swej jest ona zbliżona do testów asocjacyjnych 
słownych, które opierają się na zasadzie kojarzenia. Za pomocą tej me-

*) — Trzy dyspozycje podstawowe: emocjomalność (E), aktywność (A) i oddźwięk 
psychiczny (P lub  S) w  typologii Le Senne’a  nazyw ane są konstytutyw nym i, po1" 
nieiważ stanow ią poszczególne typy, których jest osiem: nerwowiec (EnAP), fleg ' 
m atyk  (mEAS), sangw inik (nEAP), sentym entalny (EnAS), pasjonat (EAS), cholery» 
(EAO), am orfik  (nEnAP) i apatyk  (nEnAS).

**) — P ra ca  w ykonana w  ram ach  realizacji P roblem u Resortowego Insty tu tu  
Gruźliicy MZ-II-OiliO'5: C harak terystyka s tru k tu ry  psychosochologicznej i socjologie^' 
nej grupy chorych z nowo w ykry tą gruźlicą płuc w w ybranych populacjach”.
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tody uzyskano inform acje o stopniu nasilenia głównych obszarów kon
fliktowych oraz ogólny zarys s tru k tu ry  osobowości w następujących w y
m iarach: stosunek do chorych, siebie, badań diagnostycznych, pielęgniar
ki, przeszłości, lęki i obawy, poczucie winy oraz cele do osiągnięcia. Z 
kolei część pierwsza Kw estionariusza dotyczyła danych o chorobie 
z uwzględnieniem  postaci klinicznej gruźlicy płuc, stopnia uszkodzenia 
tkanki płucnej, rozległości a lokalizacji zmian w płucach, nasilenia p rą t
kowania, rodzaju stosow anych leków przeciw prątkowych i długości 
okresu ich stosowania oraz wyników po trzy i sześciomiesięcznej chemio
terapii w reżimach ustalonych przez W ytyczne Insty tu tu  Gruźlicy.

W analizie statystycznej uwzględniono wskaźniki odsetkowe i test 
„U” (test dla dwóch wskaźników struktury).

WYNIKI BADAŃ I ICH ANALIZA

Badane osoby z gruźlicą płuc — prątkujące i przynależące do ośmiu 
podgrup wyróżnionych „Arkuszem  Samooceny Charakterologicznej” cha
rakteryzow ały się na ogół niskim poziomem wykształcenia. Wyższe w y
kształcenie miało zaledwie 3,7% chorych, średnie — 27,2% i podsta
wowe — 69,1%. W grupie kontrolnej odpowiednie wskaźniki w tej sa
m ej kolejności zanotowano: 4,1%, 26,5% oraz 69,4% z wykształceniem  
podstawowym. Odpowiednio do wykształcenia większość badanych (68,4% 
nowo zarejestrow anych z gruźlicą płuc i 54,8% ludzi zdrowych) nie po
siadało żadnego wyuczonego zawodu.

Uwzględniając tem peram entalne podłoże osobowości stwierdzono, że 
wśród ludzi chorych najczęściej ulega inwazji prątków  gruźlicy organizm 
flegm atyka (24,2%), a najrzadziej organizm apatyka (2,6%) i organizm  
am orfika (1,7%). Różnice wskaźników odsetkowych są znamienne przy 
p =  0,001, U =  16,8. Szczegółowe dane w ciągu m alejącym  prezentuje 
tabela I.

W ujęciu Le Senne’a flegm atyk (nEAS) charakteryzuje się usposobie
niem  zrównoważonym, szanującym  zasady lecz pozbawionym emocjo- 
nalności. Nie pragnie życia towarzyskiego, ale umie się znaleźć wśród 
ludzi. Niekiedy oddaje się wątpieniu, ale niezmordowanie szuka p raw 
dy. Pojm uje leczenie się, co najw yżej, jako napraw ę organizmu. Cierpli
wy, odważmy, w ytrw ały  i na tu ra lny ; po prostu nie um ie udawać. Do
kładność i precyzyjność flegm atyka można wykorzystać w chem iote
rap ii przeciw prątkowej, k tóra również suponuje dokładne i cierpliwe 
działanie. Z kolei apatyk, czyli typ statyczny, określany jest skrótem  
nEnAS, am orfik zaś, czyli typ lim fatyczny — skrótem  nEnAP. Zacho
wanie pierwszego z nich obfituje w cechy melancholii, stereotypu i zme
chanizowania. Nie lubi nowości, jest raczej konserw atystą. Odznacza się 
rów nym  usposobieniem, trzym a się z dala od społeczeństwa. Podobnie 
jak am orfik ceni ponad wszystko spokój, inni go nic nie obchodzą. Cho
ciaż z na tu ry  zarówno apatyk, jak i amorfik są leniwi, a profil ich psy
chiki streszcza zasada: „A jeśli m am  prawdę rzec, lepiej siedzieć niżli 
stać, niźli siedzieć, lepiej leżeć, niźli leżeć, lepiej spać”, to jednak są po
datni na  pewne wpływy terapeutyczne dotyczące wierności zasadom, 
które im wpojono. Łatwo ulegają presji chwili bieżącej nie m yśląc o kon
sekwencjach. Wciągnięcie ich do grupy leczących się, co z koniecznością 
łączą z pewną ascezą, może mieć bardzo pożyteczne skutki dla procesu 
zdrowienia i dla rozwoju ich osobowości.
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Ciekawym spostrzeżeniem w grupie kontrolnej (osoby zdrowe) była 
częstotliwość występowania interesujących wskaźników odsetkowych. 
Najwyższy wskaźnik otrzym ała podgrupa VI (Sangwinik — 23,9%) i n a j
niższy podgrupa IV (Pasjonat — 7,2%), podgrupa VII (Apatyk — 5,9%)
i podgrupa VIII (Amorfik — 2,7%). Różnice statystyczne są znamienne 
przy p =  0,001, U =  14,8 i U =  15,1. Opisany układ różnic dotyczących 
częstości w ystępowania analizowanych typów osobowości w populacji 
ludzi zdrowych wydaje się być zgodny z powszechnie przyjętą opinią, 
że Polacy są narodem  sangwinicznym.

Sangwinik, czyli realista, opisany skrótem  nEAP lubi życie tow arzy
skie, jest grzeczny, dowcipny, uprzejm y, ale bywa również ironiczny
i złośliwy. Zna tajem nicę kierowania ludźmi, można go nazwać zręcz
nym  dyplomatą. Skłonny jest do oportunizm u i konformizmu, bardzo 
podatny na wpływ otoczenia. Gotów uznać względność norm  m oralnych, 
dochodzi nieraz do sceptycyzmu, odznacza się liberalizm em  i tolerancyj- 
nością. Przeciwieństwem  sangwinika jest pasjonat, czyli typ au to ry ta
tyw ny opisany skrótem  EAS. W ielka prężność całej osobowości skoncen
trow ana jest w kierunku określonym  przez „główną nam iętność”. Cha
rak te r władczy, skłonny do panowania zarówno nad sobą, jak i nad 
innymi. Potrafi wyrzec się wszystkiego, co nie prowadzi go do um iło
wanego celu. Wrodzona am bicja każe pasjonatowi nie rozumieć znaczenia 
sensu cierpienia w życiu. W psychoterapii należałoby go przekonać o 
konieczności cierpliwego znoszenia choroby i niepowodzeń w życiu. W 
dalszej analizie statystycznej ze względu na małą liczebność nie uwzględ
niono dwóch podgrup: VII — apatyków i VIII — amorfików.

P rzy  ocenie stopnia zaawansowania gruźlicy w płucach, topografii 
zmian i wyników leczenia przeciwprątkowego posłużono się ru tynow y
mi wskaźnikam i diagnostycznymi. Stan przedm iotowy nowo zarejestro
wanych z podziałem na fazy rozwojowe gruźlicy, postacie kliniczne cho
roby, rozległość i lokalizację zmian w poszczególnych podgrupach p re
zentują tabele II i III.

T a b e l a  II. W skaźniki odsetkowe z uwzględnieniem fazy rozwojowej gruźlicy 
płuc i temperamentalniego podłoża osobowości

Jak  wynika z tabel, zgodnie z kwalifikacją do leczenia am bulatory j
nego, w badanych podgrupach zaledwie niewielki odsetek — 4,8% i 
m niej stanowili nowo zarejestrow ani z fazą nacieku, rozsiewu i rozpadu, 
najw iększy zaś (68,4— 71,2%) — z fazą nacieku (por. tab. II). Uwzględ
niając postacie kliniczne gruźlicy zanotowano we wszystkich podgru
pach następujące: rozsianą, naciekową i w łóknisto-jam istą. Otrzym ane 
różnice we wskaźnikach są statystycznie nieznamienne. Analizując to
pografię płuc najw iększy odsetek stanowiły rozległości małe (68,4— 
75,4%) z lokalizacją zmian — płuco prawe (64,8— 74,3%), pole górne









(79,4%—83,4%). Obecność jam y stwierdzono w granicach: 2,7% (I — 
Flegm atyk) — 5,1% (IV -— Nerwowiec). Uzyskane różnice statystycznie 
są nieznamienne w wym ienionych param etrach. Przebieg kliniczny był 
u większości chorych bez powikłań, tylko u jednego chorego — senty- 
m entalisty  — stwierdzono zgon.

Oceniając fazy rem isji gruźlicy pod wpływem  działania leków prze
ciw prątkowych metodą zerojedynkową: odprątkow any i nie odprątko- 
w any stw ierdza się, że w badanej populacji typ sentym entalny (pod
grupa V) odprątkow uje się najtrudn iej. W pierwszej fazie leczenia ok. 
trzymiesięcznego zaledwie u 25,4% leczących się uzyskano negatyw ny 
wynik badania plwociny i u 21,3% wyraźną poprawę w obrazie rtg, w 
drugiej fazie leczenia zaś po ok. sześciomiesięcznej chem ioterapii prze
ciw prątkow ej odpowiednie wskaźniki wynosiły: 62,2% i 58,1%. Tymcza
sem w tych samych w ym iarach czasowych u flegm atyków (podgrupa I) 
interesujące wskaźniki wynosiły: 41,7— 34,6% i 87—82,1%. Uzyska
ne różnice statystyczne były znamienne w granicach 0,01 =  p =  0,001. 
Szczegółowe dane zawiera tabela IV.

Przedstawione fak ty  nie w yczerpują wszystkich zainteresowań i uw a
runkowań biologicznych, chem ioterapeutycznych i typologicznych bada
nych podgrup. Stanowią one jedynie egzemplifikację czynników sprzy
jających rozwojowi prątków  gruźlicy w organizmach ludzkich oraz prób 
oddziaływań bakteriobójczych i bakteriostatycznych środkam i farm ako
logicznymi. W badanych podgrupach można wyodrębnić pewne cechy 
osobowości z pogfąnicza patologii i normy. W szystkie rodzaje objawów 
konfliktowych spotykam y u osób zdrowych, jednakże ich nasilenie i 
skomasowanie w wyróżnionych podgrupach wskazuje w yraźnie na ne
gatyw ny wpływ gruźlicy na tem peram entalne podłoże osobowości. Szcze
gółowy rozkład wskaźników odsetkowych nasilenia obszaró^ konflikto
wych w badanych populacjach ludzi chorych i zdrowych prezentuje 
tabela V.

Średnia konfliktów z wszystkich obszarów dla ludzi chorych w po
szczególnych podgrupach w ahała się w granicach 31— 71%. Różnice 
statystyczne między wskaźnikam i uzyskanym i w podgrupach prezen
tujących populacje ludzi chorych i zdrowych były znamienne przy 
n.i. =  p =  0,001.

Wśród nowo zarejestrow anych z gruźlicą płuc najwyższe wskaźniki kon
fliktowe zanotowano u sentym entalistów , a coraz niższe u sangwiiników, 
choleryków, pasjonatów, flegm atyków i nerwowców. U sentym entali
stów wskaźniki te  ujaw niły nasilone konflikty w postawie wobec sie
bie, sw ojej przeszłości, a także i przyszłości. K onflikty te wyrażały się 
również w lękach i obawach oraz w nadm iernym  poczuciu winy.

W celu sprawdzenia, jaki procent badanych miał konflikty i jakie by
ło ich nasilenie podzielono wszystkie wyniki na: wysokie, średnie i n i
skie. Szczegółowy opis interesujących wskaźników przedstaw ia tabela 
VI.

Wśród chorych w podgrupie VI (Sentymentaliści) wysokie wyniki za
notowano u 84,6% badanych, co stanowiło również wysoki w sk aźn ik  
osób z konfliktam i, natom iast w tej samej podgrupie kontrolnej wyniki 
wysokie wystąpiły tylko u 1,6% badanych. Wysokie wyniki w podgru
pach ludzi chorych świadczą o zdecydowanie konfliktowej postawie w 
stosunku do podgrup kontrolnych.

Dla pełnej analizy sytuacji konfliktowych nie w ystarczy stwierdzić,
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T a b e l a  VI. Nasilenie konfliktów  (na podstawie badań Testem  Uzupełnienia
Zdań In sty tu tu  Gruźlicy)

• w skaźniki odsetkowe

N — nowo zarejestrow ani z gruźlicą płuc 
Z — osoby zdrowe

że istnieją i że m ają niski lub wysoki poziom. Interesująca wydaje się 
jakościowa analiza wyników, jednak ze względu na ograniczone ram y 
niniejszej pracy została ona pominięta. Jednak uwzględniona szczegóło
wa analiza ilościowa sugeruje w yraźnie u nowo zarejestrow anych z gruź
licą płuc w porównaniu z populacją zdrową brak um iejętności samo
dzielnego kierowania sobą. Postaw a ich wskazuje na konflikty w ew nętrz
ne i niepokój ham ujący proces intensywnego leczenia się. W ydaje się, 
że to są dobre wskaźniki sugerujące konieczność szerszego uwzględnienia 
problem ów psychologicznych w leczeniu pacjentów z gruźlicą, niż to 
dzieje się w kraju  dotychczas.

PODSUMOWANIE I WNIOSKI

Mycobacterium tuberculosis staje się coraz bardziej inwazyjne w sto
sunku do organizmu człowieka. Obserwuje się stały  wzrost zakażenia ty 
mi bakteriam i. Kazuistyka gruźlicy płuc ze zmianami w psychice rzadko 
bywa przedm iotem  doniesień w piśm iennictw ie polskim. Na ogół obraz 
kliniczny i epidemiologiczny układa się w określony zespół objawów so
m atycznych, wśród których pierwsze miejsce zajm ują objaw y uszkodzo
nych tkanek płucnych. Z drugiej strony charak ter procesu patologiczne
go stw arza możliwości określenia lokalizacji zmian w obrazie tem pera- 
m entalnego podłoża osobowości.

Analiza psychologiczno-epidemiologiczna danych empirycznych pozwa
la na sform ułow anie następujących prawidłowości:

1. Żaden typ tem peram entu „czystego” nie stanowi bariery epidemicz
nej, chroniącej przed inwazją i rozwojem prątków  gruźlicy w orga
nizmie.

2. Szczegółowa analiza statystyczna tego zjawiska potwierdza przyna
leżność flegm atyków i choleryków do grup wysokiego ryzyka i uzasad
nia potrzebę kontrolowania wrażliwości na zakażenie M y c o b a c t e r i u m
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as control subgroups. By the  inquiry m ethod and by th e  Test of Sentence Com
pletion IG the clinical form  of tuberculosis, degree of pudmonairy tissue dam age, 
ex ten t and location óf pulm onary lesions, and the intensity  of conflict areas w ere 
determ ined. The sta tistica l analysis showed th a t no1 tem peram ent type w as an 
epidemiological barrie r protecting the organism  against invasion by and develop
m ent of M. tuberculosis. As com pared to o ther tem peram ent types the sen tim enta
lists (showed' most intense conflict areas w hich was reflected in antitubeirculosis 
treatm ent.

A ttention is called to  the usefulness of psychological testing  for epidemiological 
studies on tuberculosis and to the necessity  of the ir more w idespread use in  the 
program m es of postgraduate studies.
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WYNIKI POMIARU CIŚNIENIA TĘTNICZEGO KRWI 
W ZALEŻNOŚCI OD MIEJSCA I SPOSOBU WYKONANIA 
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Kierownik: prof. dr hab. S. R yw ik

Przeprowadzona została analiza w yn ików  /pomiaru ciśnienia tętnicze
go k rw i skurczowego i rozkurczowego w  zależności od 2 pozycji pomia
ru (stojąca i siedząca), 2 kolejnych pomiarów i 2 m iejsc pomiarowych  
(prawe i lewe ramię) na podstawie danych I badania przekrojowego  
Programu Pol-M onica W arszawa przeprowadzonego w  1984 r. dla 1309 
m ężczyzn  i 1327 kobiet w  w ieku  35—64 lata. W ykazany został w p ływ  
zmienności osobniczej, pozycji pomiaru, kolejności oraz interakcji osób 
z  m iejscem  pomiaru, osób z kolejnością i łącznej in terakcji tych 3 
czynników  dla w szystkich  przeprowadzonych analiz.
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mierzącego ciśnienie, jak również zasady przeprowadzenia pomiarów w 
badaniach (12, 15).

Niniejsza praca ma na celu ocenę zmienności wyników pom iaru ciś
nienia skurczowego (RRS) i rozkurczowego (RRR) w pierwszym  badaniu 
przekrojow ym  program u Pol-Monica *) W arszawa w zależności od:
■ płci,
• poziomu ciśnienia tętniczego — norm otensji, nadciśnienia oraz nadciś

nienia granicznego,
• pozycji w czasie dokonywania pom iaru (siedząca, siojąca),
• kolejności w ykonyw ania pomiarów,
• miejsca pom iaru (ramię prawe, ram ię lewe).
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z 2 pomiarów dokonanych na praw ym  ram ieniu w pozycji siedzącej po
dzielono wyniki na 7 klas — kategorii ciśnienia według tabeli I.

T a b e l a  I. K ategorie ciśnienia tętniczego krwi

WYNIKI

W yniki analizy w zakresie oszacowań param etrów  modelu oraz testo- 
wania hipotez statystycznych zestawione zostały w tabelach II V dla 
obu płci i obydwu m ierzonych poziomów ciśnienia. Efekty czynników
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T a b e l a  II. Oszacowanie efektów  i składników  w ariancyjnych — RRS mężczyźni

stałych i ich interakcji, ze względu na sym etrię przedstawiono tylko dla 
pozycji siedzącej (bj) pierwszej kolejności pom iaru (ci) i praw ego ra 
m ienia (dj). Dla efektów losowych zestawiono oszacowanie odchyleń 
standardow ych kom ponentów w ariancyjnych dla osób (oA), interakcji 
osoby X pozycja pom iaru (aAB), in terakcji osoby X kolejność pomiaru 
(aAC), in terakcji osoby X miejsce pom iaru (aAD) oraz in terakcji trzech 
czynników, w których w ystępuje efekt losowy osób badanych (aABc, «abd, 
(oAC), in terakcji osoby X miejsce pom iaru (oAD) oraz in terakcji trzech 
wartość ujem ną.

W szystkie analizy (dla obu pici i każdej kategorii ciśnienia) w yka
zują istotnie wyższe wartości ciśnienia skurczowego i rozkurczowego 
mierzone w pozycji siedzącej od ciśnienia mierzonego w pozycji stojącej 
w granicach od 8,1 mm H g da 14,6 mm Hg dla RRS oraz od 4,5 do 7,9 
mm Hg dla RRR.

Także wszystkie analizy wykazały wyższe wartości pierwszego pomia
ru  ciśnienia względem pom iaru drugiego od 1,2 do 4,4 mm Hg dla RRS 
oraz od 0,4 do 1,6 mm Hg dla RRR, przy czym są one dla RRR wśród 
mężczyzn istotne w 4 kategoriach: norm otensji, nadciśnienia g ran iczn eg o  
skurczowego, nadciśnienia rozkurczowego i nadciśnienia skurczowo-roz- 
kurczowego. Wśród kobiet nieistotna jest tylko różnica kolejności po
miarów dla RRR w kategorii nadciśnienia rozkurczowego. Różnica po
miarów między ram ionam i jest istotna wśród mężczyzn dla RRS w 2
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T a b e l a  III. Oszacowanie efektów  i składników w ariancyjnych — RRS kobiety

przypadkach — nadciśnienie skurczowe i nadciśnienie skurczowo-roz- 
kurczowe, a dla RRR — tylko w kategorii nadciśnienia skurczowo-roz- 
kurczowego. Wśród kobiet średni pomiar RRS na praw ym  ram ieniu jest 
istotnie wyższy w kategorii norm otensji, nadciśnienia skurczowego i 
nadciśnienia skurczowo-rozkurczowego, natom iast RRR jest wyższe dla 
ram ienia lewego dla norm otensji, nadciśnienia granicznego skurczowego 
i nadciśnienia skurczowego, a istotnie wyższe na ram ieniu praw ym  dla 
nadciśnienia skurczowo-rozkurczowego.

Analiza in terakcji czynników stałych tylko w nielicznych przypad
kach wykazała ich istotność. Dla pom iaru RRS wśród mężczyzn istotnym  
okazał się efekt interakcji pozycja pom iaru X kolejność dla kategorii 
nadciśnienia granicznego skurczowego oraz in terakcji kolejność X m iej
sce pom iaru w  kategoriach nadciśnienia granicznego skurczowego, nad
ciśnienia skurczowego i nadciśnienia skurczowo-rozkurczowego. Wśród 
kobiet dla pom iaru RRS wykazano istotność in terakcji pozycja X ko
lejność pom iaru w kategorii norm otensji, istotność in terakcji pozycja X 
X miejsce w kategoriach norm otensji, nadciśnienia granicznego skur
czowego, nadciśnienia skurczowego i nadciśnienia skurczowo-rozkurczo
wego oraz interakcji pom iar X miejsce dla nadciśnienia rozkurczowe
go. Dla ciśnienia rozkurczowego wśród mężczyzn wykazano istotną m 
terakcję pozycja X kolejność pom iaru w kategorii nadciśnienia s u r-
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T a b e l a  IV. Oszacowanie efektów i składników  w ariancyjnych — RRR mężczyźni

czowo-rozkurczowego i in terakcję pozycja X miejsce pom iaru dla ka
tegorii nadciśnienia rozkurczowego.

Interakcje: pozycja X kolejność, pozycja X miejsce i pozycja X ko
lejność X miejsce okazały się istotne dla ciśnienia rozkurczowego wśród 
kobiet w  kategorii norm otensji, in terakcja kolejność X miejsce w kate
gorii nadciśnienia granicznego rozkurczowego oraz in terakcja pozycja X 
X miejsce w kategorii nadciśnienia skurczowo-rozkurczowego i in te r
akcja pozycja X miejsce X kolejność w kategorii nadciśnienia rozkur
czowego.

Podstawowe wyniki dotyczące składników losowych modelu wskazują, 
że dla obu płci i obu ciśnień istotnie różnym i od zera okazały się wszy
stkie w ariancje osób badanych o2A, dla których odchylenie standardowe 
(aA2) przyjm ow ały w poszczególnych analizach dla RRS wartości od 6,5 
do 17,9 (mm Hg) dla mężczyzn, od 6,3 do 20,1 (mm Hg) dla kobiet oraz 
dla RRR — 3,3 do 9,5 (mm Hg) wśród mężczyzn i od 3,0 do 8,6 (mm Hg) 
wśród kobiet.

Istotnym i również okazały się we wszystkich analizach oceny in te r
akcji aAB (osoby X pozycje pomiarowe) przyjm ujące wartości dla RRS 
ołd 4,1 do 7,5 (mim Hg) dla obu płci i w artości dla RRR od 2,5 do1 4,0 
(mm Hg) dla mężczyzn i od 2,8 do 3,9 (mm Hg) dla kobiet oraz wszystkie 
oceny in terakcji aAD (osoby mierzone X miejsca pom iaru) przyjm ujące



T a b e l a  V. Oszacowanie efektów  i składników w ariancyjnych — RRR kobieity
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biet dla nadciśnienia granicznego skurczowo-rozkurczowego, nadciśnie
nia skurczowego i nadciśnienia skurczowo-rozkurczowego. Dla ciśnienia 
rozkurczowego granice dla oceny oABC wynoszą dla obu płci od 0 do 1,5 
(mm Hg) przy czym istotnym i dla obu płci są w ariancje w grupie nor- 
motensji, nadciśnienia granicznego skurczowego oraz nadciśnienia roz
kurczowego, a dla kobiet również w grupie nadciśnienia skurczowo-roz
kurczowego.

Oszacowania oABD (osoby X pozycje X m iejsce pomiaru) dla RRS są 
istotne dla obu płci we wszystkich kategoriach z w yjątkiem  nadciśnie
nia granicznego skurczowego dla obu płci i nadciśnienia skurczowego 
wśród mężczyzn. Zakres zmienności tych oszacowań wynosi od 3,5 do 
13 (mm Hg). Dla ciśnienia rozkurczowego w yniki są zróżnicowane. Istot
nym i dla obu płci są w ariancje wśród osób z norm otensją, nadciśnieniem  
granicznym  skurczowym  oraz nadciśnieniem  skurczowym  i skurczowo- 
-rozkurczowym. W śród mężczyzn istotnie różną od zera okazała się do
datkowo w ariancja o 2 A B d  dla nadciśnienia granicznego skurczow o-rozkur
czowego, a wśród kobiet dla granicznego rozkurczowego. Zakres zm ien
ności aABD wynosi od 0 do 2 (mm Hg).

W ariancja współdziałania o2ACD (osoby X kolejność X miejsca pom ia
ru) jest nieistotna dla wszystkich analiz.

Błąd losowy pom iaru ac stanow i w rozpatryw anym  modelu interakcję
4 czynników (osoby X pozycja X kolejność X miejsce pomiaru). Z akre
sy zmienności wynoszą dla RRS od 4,1 do 6 (mm Hg) wśród m ęż
czyzn i od 3,9 do 6,4 (mm Hg) wśród kobiet, natom iast dla RRR od 
2,5 do 3,9 (mm Hg) wśród mężczyzn i od 2,7 do 4,0 (mm Hg) wśród 
kobiet. Zaobserwowane w ariancje błędu nie potw ierdzają przypuszcze
nia o zwiększeniu się ich wartości ze w zrostem  wartości średnich dla 
odpowiednich grup. Tylko dla ciśnienia skurczowego wśród mężczyzn 
prawidłowość ta  w ystępuje dość wyraźnie: najm niejsza w ariancja obser
wowana jest w grupie norm otensji, zbliżone wartości w ariancji m ają 
grupy nadciśnienia granicznego skurczowo-rozkurczowego, granicznego 
rozkurczowego i nadciśnienia rozkurczowego, następnie grupa nadciśnie
nia granicznego skurczowego i zgodnie z rosnącym i wartościam i średnich 
grupa nadciśnienia skurczowego i nadciśnienia skurczowo-rozkurczowe
go. Dla RRS wśród kobiet i d la ciśnienia rozlkurćzowego regularność 
wzrostu w ariancji błędu wraz ze wzrostem  wartości średnich nie jest 
obserwowana.

WNIOSKI

Przeprowadzona analiza 8-krotnego pom iaru ciśnienia tętniczego w 
dużym badaniu epidemiologicznym wykazała bardzo w yraźny w pływ po
zycji pom iaru na jego wynik. Średnia różnica wartości pom iaru dokona
nego w  pozycji siedzącej i stojącej dochodzi do 15 mm Hg dla RRS 'i 
7 mm Hg dla RRR. W pływ pozycji uwidacznia się również w dużych 
wartościach in terakcji tego czynnika z losowym efektem  osób, u któ
rych  dokonano pom iaru. Istotność in terakcji badanych czynników w ska
zuje na zróżnicowanie wyników pom iaru ciśnienia w zależności od zmia
ny poziomu obydwu istotnie współdziałających czynników. W ariancje 
o-AB (osoby X pozycja) są we wszystkich przypadkach zbliżone swą 
wielkością do w ariancji błędu i przewyższa je tylko w ariancja osobnicza 
o2a. W pływ kolejności pom iaru jest znacznie m niej wyraźny, chociaż
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średnia pom iaru pierwszego jest we wszystkich analizach wyższa niż dla 
pom iaru drugiego i w większości przypadków istotna statystycznie, cho
ciaż różnica nie przekracza 5 mm Hg dla RRS i 2 mm Hg dla RRR. 
Analiza nie upoważnia do wskazania ram ienia wykazującego istotnie 
wyższe wartości ciśnienia, chociaż w większości przypadków wyższą 
wartość średnią wykazują pom iary na ram ieniu praw ym . Również w a
riancja in terakcji osoby X m iejsce pom iaru o2Ad okazała się istotna 
w każdej z przeprowadzonych analiz.

W ariancja osobnicza crA stanow i najw iększe źródło zmienności w y
ników pom iaru, chociaż w poszczególnych analizach przyjm uje bardzo 
zróżnicowane wartości tak w wielkościach bezwzględnych, jak i w sto
sunku do błędu pomiarowego. Dla RRS w ariancja osobnicza <rA jest 
większa od wartości błędu od 1,5 do 10-krotnie, dla RRR — w 2 przy
padkach nadciśnienia granicznego skurczowego u mężczyzn i graniczne
go skurczowo-rozkurczowego wśród kobiet stosunek ten wynosi 0,7 cho
ciaż w grupach nadciśnienia skurczowo-rozkurczowego dochodzi do dzie
więciu.

W yniki nie wykazują prawidłowości zróżnicowania ze względu na pleć. 
W ydaje się możliwe przeprowadzenie tego typu analiz dla obu płci. Rów
nież kategorie ciśnienia zachowują się w przypadku analizy zmienności 
wyników pom iaru podobnie, co może pozwolić na wnioskowanie łącznie
o całej badanej populacji.

X. П ш е с т а л ь с к а - М а л к и н ,  В. К у п с ь ц ь ,  Д. Щ е с н е в ' с к а

РЕЗУ ЛЬТАТЫ  ИЗМ ЕРЕНИЯ АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ КРОВИ 
В ЗАВИСИМОСТИ ОТ МЕСТА И СПОСОБА ВЫ ПОЛНЕНИЯ У ЛИЦ

С НОРМОТЕНЗИЕЙ, ГИПЕРТЕНЗИЕЙ И ПРЕДЕЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ

С о д е р ж а н и е

На основании результатов l -о обзорного исследования Поль-М оника (1984 г.) 
проанализирована зависимость измерений артериального, систолического и диа
столического давления крови от полож ения тела (сидячее, леж ачее), очеред
ности измерения и места измерения (правое или левое плечо). Исследования 
были проведены у 1309 мужчин и 1327 женщ ин в возрасте от 35 до 64 лет.

На основании средних значений 2 измерений выполненных в сидячем поло
жении на правом плече были вы делены  7 категорий давления: (1) нормотен- 
зия, (2) предельная систолическая гипертензия, (3) предельная диастоличес
кая  гипертензия, (4) предельная систолическо-диастолическая гипертензия, (5) 
систолическая гипертензия, (6) диастолическая гипертензия, (7) систолическо- 
-диастолическая гипертензия. Для каж дой  категории давления и пола был 
в 4 направлениях проведен вариационный анализ, принимая исследуемых за 
случайный ф актор, а положение измерения, очередность и измерительное ме
сто за  постоянные факторы . Оценка эф ф ектов вариационных факторов по
к азала существенное влияние лиц, полож ения и очередности измерения, а 
такж е взаимодействия лица и положений, лица и очередности, лица X поло
жение X очередноть, для обоих полов и для всех категорий систолического 
и диастолического давлений.

Н. P r z e s t a l s k a - M a l k i n ,  W. K u p ś ć ,  D. S z c z e l ś n i e w s k a

VARIABILITY OF BLOOD PRESSURE ACCORDING TO SEX,
LEVEL OF BLOOD PRESSURE, PLACE, POSITION AND AEQUENCE

OF MEASUREMENTS

S u m m a r y
The analysis of systolic (SBP) and diastolic (DBP) blood pressure m esurem ents 

in 2 positions (sitting, standing) X 2. subsequent m easurem ents (order) X 2i places
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(right, le ft arm ) was perform ed on the basis of the  Pol-M onica I screening con
duced in  1984 yr. There w ere 1309 exam ined m en and 1327 women aged 35—64 
yrs. The m ean values of 3  m easurem ents ta k en  in the sitting position on the  right 
a rm  w ere used for division of the to ta l sam ple into 7 categories: H — norm oten- 
eion, 2 — bordeirline systolic hypertension, 3 — borderline diastolic hypertension, 
4 — borderline systolic^diastolic hypertension, 5 — systolic hypertension, 6 — d ia
stolic hypertension, 7 — systolic-diastolic hypertension. For each sex X blood pres
su re  category the 4;-w ay m ixed ANOVA w as calculated: persons as random  effecit 
and position, order and  place as fixed effects. T he effects and variance compo
nen ts w ere  estim ated and tested. The effects of position, o rder and persons and 
in teraction  position X persons, places X persons and position X persons X places 
w ere significant for both sexes, all BP categories for SBP as we'll as DBP m e
asurem ents.
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URAZY I ZATRUCIA U DZIECI I MŁODZIEŻY W POLSCE 
W LATACH 1980— 1985

w  Św i e t l e  d a n y c h  o  h o s p i t a l i z a c j i  *)

I. H OSPITALIZACJA DZIECI I MŁODZIEŻY W POLSCE 
Z POWODU URAZÓW I ZATRUĆ 

WEDŁUG PODSTAWOWYCH CECH DEMOGRAFICZNYCH

Z akład S tatystyk i Medycznej 
Państw ow ego Zakładu Higieny w W arszawie 

K ierow nik: d r P. G oryński 
U razy i zatrucia dzieci i m łodzieży w w ieku  0— 19 lat są przyczyną  

około 16o/o hospitalizacji w  tej grupie w iekow ej. W pracy analizowano  
częstość hospitalizacji dzieci i m łodzieży w  Polsce w  latach 1980— 1985 
z powodu urazów i zatruć według płci, w ieku  i m iejsca zam ieszkania  
w podziale na m iasto i wieś.

W pracy analizowano częstość urazów i zatruć u dzieci i młodzieży 
w Polisce na podstawie danych z badania chorobowości szpitalnej. A na
lizy tego typu, prowadzone również w innych krajach (3), pozwalają 
jedynie na częściowe uchwycenie rozm iaru zjawiska wypadkowości, gdyż 
obejm ują tylko przypadki wym agające hospitalizacji. Z uwagi jednak 
na  to, że re jestry  chorobowości szpitalnej są prowadzone rutynow o i 
obejm ują zwykle całą populację, wielu autorów  przyznaje, że dane szpi
talne stanowią rzetelne źródło informacji, które mogą być przydatne 
w badaniu wypadkowości, zwłaszcza gdy istnieje ujednolicony system  
kodowania urazów i zatruć według M iędzynarodowej K lasyfikacji Cho
rób, Urazów i Przyczyn Zgonów.

Celem niniejszej części była ocena częstości występowania urazów 
i zatruć u dzieci i młodzieży hospitalizowanych w Polsce w latach 1980, 
1981, 1984 i 1985 według płci, wieku i m iejsca zamieszkania w podziale 
na miasto i wieś.

MATERIAŁ I METODA

W ykorzystane w pracy dane pochodzą z Ogólnopolskiego Badania Cho
robowości Szpitalnej Ogólnej. Prowadzone jest ono we wszystkich szpi
talach podległych MZiOS oraz M inisterstwu Komunikacji. Badanie opar
te jest na 10% próbie losowej hospitalizowanych osób. Dla pacjentów 
w ybranych do badania przy przyjęciu do szpitala w ypełniana jest część

ł ) P raca w ykonana w ram ach problem u CPBR-M.7 celu 17.
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ogólna karty  statystycznej Mz/Szp-11, zawierająca inform acje o płci, 
wieku, województwie i charakterze miejsca zamieszkania oraz ak tyw 
ności zawodowej. P rzy  wypisie ze szpitala lekarz opiekujący się pacjen
tem  wpisuje nazwę i kod choroby (wg 3-cyfrowej listy  IX rew izji Mię
dzynarodowej K lasyfikacji Chorób, Urazów i Przyczyn Zgonów), k tóra 
była główną przyczyną hospitalizacji, a jeśli pacjen t zmarł — wyjściową 
przyczyną zgonu.

W odpowiednich kom órkach statystyki i dokum entacji chorych karta  
badania uzupełniana jest inform acją o dacie wypisu i długości okreslu 
pobytu w  szpitalu.

Dokładny opis badania opublikowano uprzednio (2).
Przedstaw iona poniżej analiza dotyczy dzieci i młodzieży w wieku 

0— 19 lat hospitalizowanych w Polsce w latach 1980, 1981, 1984 i 1985 
z powodu urazów i zatruć, a więc rozpoznań o num erach 800—999 Wig 
IX Rewizji MKChUiPZ. Analizując tabele wynikowe należy pamiętać, 
że podane w nich wartości są oszacowaniem na podstawie 10% próby 
losowej, a więc są obarczone określonym  błędem  estym acji, k tóry  jest 
tym  większy, im zjawisko chorobowe rzadziej występuje.

WYNIKI I ICH OMÓWIENIE

W 1985 roku leczono w szpitalach w Polsce 872650 dzieci i młodzieży 
w wieku 0— 19 lat. Urazy i zatrucia były przyczyną około 16% hospi
talizacji w tej grupie wiekowej. S truk tu rę  hospitalizacji według wieku 
i głównych przyczyn przedstawiono w tabeli I.

T a b e l a 1 I. Główne przyczyny hospitalizacji dzieci i młodzieży w Polsce w  1085- r. 
(współczynniki na 1'0' tys. ludności)

U najm łodszych dzieci podstawową przyczyną pobytu w szpitalu były 
choroby układu oddechowego, których częstość występowania malała 
wraz z wiekiem. Odw rotną tendencję można zaobserwować w odniesie
niu do częstości hospitalizacji z powodu urazów i zatruć, k tó ra  r o ś n tó  
z wiekiem i u młodzieży w wieku 15— 19 lat jest najczęstszą przyczyną 
pobytu w szpitalu. Tendencję tę obserw uje się również w innych k ra 
jach (1).

W badaniu chorobowości szpitalnej w  Anglii i W alii w 1977 roku 
w najm łodszej grupie wiekowej (0—4 lata) urazy i zatrucia były  przy
czyną 13,5% hospitalizacji dzieci w tym  wieku, we F rancji 12,8%, W 
Polsce 13%. W starszych grupach wiekowych w struk turze hospitalizacji 
następuje w yraźny wzrost udziału urazów i zatruć. W wieku 5— 14 lat
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Porównanie hospitalizacji według miejsca zamieszkania (tab. III) w y
kazało we wszystkich latach badania nieco wyższą częstość hospitalizacji 
m łodych mieszkańców m iast niż wsi, zarówno w wartościach bezwzględ
nych, jak  i na 100 tys. ludności, jednakże różnice nie były  duiże. Nie
wielka przewaga hospitalizacji mieszkańców m iast w ynikała z nieco czę
stszego leczenia dziewcząt z m iasta niż ze wsi, podczas gdy współczynni
ki hospitalizacji chłopców z m iasta i ze wsi były w badanych latach 
niemal identyczne. Małe zróżnicowanie częstości hospitalizacji między 
latam i badania i podobna jej s tru k tu ra  w poszczególnych latach pozwo
liła na połączenie danych z czterech lat i w efekcie uzyskania możliwie
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dużych liczebności. Dalsze opracowanie dotyczy więc zsumowanej czę
stości hospitalizacji dzieci i młodzieży z powodu urazów i zatruć za lata 
1980, 1981, 1984 i 1985.

T a b e l a  IV. S tru k tu ra  (w %) hospitalizacji dzieci i młodzieży w Polsce z powodu 
urazów  i zatruć w  latach 1980, H901, 1(204, 10,86. (łącznie) według (płci

W tabeli IV przedstawiono struk tu rę  rozpoznań w grupie urazów i za
truć według płci. Spośród wszystkich rozpoznań dotyczących urazów 
i zatruć chłopcy najczęściej byli hospitalizowani z powodu obrażeń po
wierzchownych oraz stłuczeń bez naruszenia ciągłości skóry (910—924). 
Stanowiły one 18% hospitalizacji z powodu ogółu urazów i zatruć.

U dziewcząt najczęstszą przyczyną hospitalizacji (20,5%) były zatrucia 
lekami, preparatam i farm aceutycznym i, substancjam i biologicznymi oraz 
substancjam i w zasadzie nie stosowanymi w lecznictwie (960— 989). 
Chłopcy hospitalizowani byli z tego powodu ponad dw ukrotnie rzadziej. 
Do rozpoznań będących przyczyną częstych hospitalizacji dziewcząt i 
chłopców, poza wym ienionymi uprzednio, zaliczyć można ponadto urazy 
czaszki (złamania kości czaszki i obrażenia wewnątrzczaszkowe: 800— 804, 
850—854), złamania kończyn górnych (810—819) i dolnych (820— 829) 
oraz oparzenia (940— 949). W szystkie te rozpoznania obejm owały ponad 
2/3 ogółu hospitalizacji z powodu całej grupy urazów i zatruć i dalsza 
analiza prowadzona według przyczyn hospitalizacji skupiać się będzie 
na tych rozpoznaniach.

W tabeli V przedstawiono częstość hospitalizacji dzieci i młodzieży 
z pa|w<oidu głównych urazów i zatruć według płci i m iejsca zalniiesiz- 
kania.

Porównanie według płci wykazało, że chłopcy blisko dw ukrotnie czę
ściej niż dziewczęta byli leczeni w szpitalu, uwzględnienie zaś jedno
cześnie podziału według miejsca zamieszkania pokazało, że płeć dużo 
wyraźniej różnicuje częstość hospitalizacji niż fakt, czy młodzi ludzie 
m ieszkają w mieście czy na wsi,.

U chłopców m ieszkających w mieście i na wsi chorobowość z powodu 
urazów i zatruć ogółem była niem al identyczna, jednak analiza według 
rozpoznań wykazała pewne zróżnicowanie hospitalizacji związane z m ie j'
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• T a b e l a  V. H ospitalizacja dzieci i młodzieży w Polsce w latach li9«0|. 1801', 1984 
•i !1©8S' (łącznie) z powodu najczęściej w ystępujących urazów 'i zatruć według płci

i  m iejsca zam ieszkania

* Liczebność hospitalizow anych osób 
** W spółczynniki na 100' tys. ludności w w ieku 0—U® la t

scem zamieszkania. N ajw yraźniej jest to zauważalne w częstości hospi
talizacji z powodu złam ań kończyny dolnej — współczynnik hospitali
zacji wyższy był na wsi oraz zatruć, gdzie sytuacja była odw rotna — 
wyższa była chorobowość chłopców z miasta. W śród dziewcząt urazy 
i zatrucia ogółem częściej były hospitalizowane w mieście niż na wsi, 
co głównie spowodowane było wyższą chorobowością dziewcząt z m iasta 
z powodu zatruć.

W tabeli VI przedstawiono ogólne współczynniki hospitalizacji z po
wodu urazów i zatruć w edług wieku. U chłopców hospitalizacja w y
raźnie rośnie wraz z wiekiem, podczas gdy u dziewcząt u trzym uje się 
na zbliżonym poziomie. Stąd w starszych grupach wieku różnice między 
częstością hospitalizacji chłopców i dziewcząt powiększają się.

Zróżnicowanie urazowości dzieci i młodzieży między płciami obserwo
wane jest także w chorobowości szpitalnej innych krajów  i poziom tego 
zjawiska jest zbliżony do danych z Polski (1). Stosunek częstości hospi
talizacji chłopców do dziewcząt w grupie 0—4 lata wynosił w Polsce 1,36, 
W Anglii i W alii 1,33, we F rancji 1,38; w grupie wiekowej 5— 14 la t 
odpowiednio 1,95, 1,71 i 1,82, u młodzieży zaś — w Polsce 2,19 (w wieku 
15— 19 lat), Anglii i Walii 1,74, F rancji 2,13 (w obu krajach w grupie 
wiekowej (15—24 lata). Zwraca uwagę fakt, że we wszystkich grupach 
wiekowych współczynniki hospitalizacji z powodu urazów i zatruć w 
Polsce były niższe niż we Francji, Anglii, USA i Kanadzie (tab. VII). 
Można przypuszczać, że świadczy to nie tyle o mniejszej urazowości 
wśród dzieci i młodzieży w Polsce, lecz raczej o gorszym ich dostępie 
do szpitala.
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Z a ł ą c z n i k  do tabeli IV i V 
XVII. Urazy i Z atrucia wg MKChUiPZ

800—804 Złam anie kości czaszki
805—809 Złam anie kręgosłupa i kości tułow ia
810—819 Złam anie kończyny górnej
820—829 Złam anie kończyny dolnej
8<3‘0—<809 Zwichnięcia
840—84® Skręcenia i naderw ania staw ów  i przyległych mięśni
86'0i—®54 O brażenia wewnątrzczaszkowe z w yjątk iem  urazów  ze złam aniem  kości 

czaszki
860—Э69 O brażenia w ew nętrzne k la tk i piersiowej, brzucha i miednicy
87©—8i70' Rana głowy, szyi i tu łow ia
®8'0—8'87 Rana kończyny górnej
890—897 Rana kończyny dolnej
S'0'0—0[О4< Obrażenie naczyń krw ionośnych
905—0O'9 Późne następstw a urazów;, zatruć, toksycznego działania i innych ze

w nętrznych przyczyn
9Ф0—91,9 Obrażenie powierzchowne
920—'904 Stłuczenie bez naruszenia ciągłości sikory
92)5.—®2i9 Zmiażdżenie
9®0—009 S ku tk i w niknięcia ciała obcego przez otwór naturalny
940—®40 O parzenia
960—0517 O brażenie nerw ów  i rdzenia kręgowego
958—959 O kreślone pow ikłania pourazowe i nieokreślone urazy
900—9791 Z atrucia lekam i, p repara tam i farm aceutycznym i i substancjam i biolo

gicznymi
980—989 Toksyczne skutki substancji w  zasadzie nie stosowanych w lecznictwie
90(0—905' Inne i nieokreślone skutki działania czynników zewnętrznych
9910—999 P ow ikłania chirurgicznej i medycznej opieki nie1 zaklasyfikow ane w  innym 

m iejscu listy

Na rye. 1 przedstaw iono częstość hospitalizacji dzieci i młodzieży я 
powodu głównych urazów i zatruć w podziale na płeć i wiek.

W omawianych rozpoznaniach u chłopców, w yraźniej niż u dziewcząt, 
częstość hospitalizacji rośnie wraz z wiekiem. Odm ienny rozkład według 
wieku ma chorobowość szpitalna z powodu oparzeń i zatruć. Po wzroście 
częstości hospitalizacji z powodu oparzeń w wieku 1—4 lata, w następ
nych grupach wieku następuje w yraźny jej spadek, zwłaszcza u dziew
cząt. Zatrucia były również przyczyną częstych hospitalizacji dzieci w
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T a b e l a  VII. H ospitalizacja dziieci i młodzieży z powodu urazów  i zatruć w  Polsce 
i w  innych k ra jach  — wg w ieku (współczynniki na 1000 ludności)

* przedział w ieku 15—19 lat 
** przedział w ieku 15—24 lata

wieku 1—4, a następnie, szczególnie u dziewcząt, w wieku 15— 19 lat. 
Jest to jedyne rozpoznanie, z powodu którego dziewczęta były częściej 
hospitalizowane niż chłopcy. Przew aga ta zaznacza się już w wieku 
10— 14 lat, w następnej zaś grupie wiekowej dziewczęta z powodu za
truć niem al dw ukrotnie częściej były leczone w szpitalach niż chłopcy.

Porów nując hospitalizację według grup rozpoznań, wieku i m iejsca 
zamieszkania (ryc. 2) zauważyć można, że podczas gdy w najm łodszej 
grupie wiekowej, zarówno z powodu ogółu urazów i zatruć, jak i wszy
stkich analizowanych rozpoznań, częściej hospitalizowano mieszkańców 
m iast niż wsi, to w najstarszych grupach wieku sytuacja uległa zmia
nie.

U młodzieży z miasta, z w yjątkiem  hospitalizacji z powodu zatruć, 
gdzie w wieku 15— 19 lat w ystąpił gwałtow ny wzrost chorobowości, w 
pozostałych rozpoznaniach obserwować można pewną stabilizację choro- 

i bowości szpitalnej w najstarszych grupach wieku. Na wsi natom iast 
zauważyć można w tym  przedziale wieku wzrost hospitalizacji, zarówno 
z powodu ogółu urazów i zatruć, jak i z powodu analizow anych rozpoz
nań. Jedynie częstość hospitalizacji z powodu oparzeń, najwyższa w 
wieku 1—4 lata, zmalała w mieście i na wsi wraz z wiekiem.

W tabeli VIII przedstawiono średni okres pobytu w szpitalu z powodu 
urazów i zatruć w latach 1980— 1985. W okresie tym  obserwuje się 
niewielkie skrócenie czasu leczenia szpitalnego z praw ie 11 dni w 1980 
roku do 9 dni Wt 1985 roku. Jest to widoczne zarówno w hospitalizacji

T a b e l a  VIII. Średni okres hospitalizacji dzieci i młodzieży w  Polsce z  powodu 
urazów  i  zatruć w  la tach  19&0, l'9®li, 'Ii9®4, Ш© według płci i m iejsca z a m ie s z k a n ia
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P. G o r y ń s k i ,  H. R o s z k o w s k a

TRAUMAS AND INTOXICATIONS IN CHILDREN AND ADOLESCENTS 
IN POLAND IN THE YEARS <H9®t>—1®®5i IN THE LIGHT OF DATA  

ON HOSPITALIZATION

I. Hospitalization of ch ildren  and adolescents for traum as and intoxications 
according to  basic dem ographic fea tu res in  Poland

S u m m a r y

The frequency of hospitalization of chidren and adolescent's fo r traum as and 
intoxications in  Poland in th e  years H9®0*—IS®;» was analysed on the basis of data 
obtained from  th e  All-Polish S tudy of General Morbidity. T raum a arud intoxications 
w ere the causes of about 16®/o of all hospitalizations in  the age group Oi—*119' years. 
In th e  age group 15>—.19 years they  w ere the most frequen t causes of hospital 
stay. In  all age groups the' indices of hospitalization of children amd adolescents 
in  Poland w ere lower th an  in o ther countries.

The most frequent causes of hospitalization for traum a and Initoxicaltlon w ere 
in boys superficial lesions and contusions, and in  girls — intoxications. In  both sex 
groups fractures of extrem ities, cran ial traum a and b u m s w ere frequent causes 
of hospitalizaltiion. Boys w ere hospitalized m ore frequently  than  girls, and this 
difference -increased wiith age. No significant differences w ere found between chil
dren  and adolescents from  urban and ru ra l areas in  the to ta l hospitalization rates, 
but some differences were noted betw een these areas in groups w ith  various 
diagnoses.
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URAZY I ZATRUCIA U DZIECI I MŁODZIEŻY W POLSCE 
W LATACH 1980— 1985 W ŚW IETLE DANYCH O HOSPITALIZACJI *)

II. TERYTORIALNE ZRÓŻNICOWANIE HOSPITALIZACJI DZIECI
I MŁODZIEŻY W POLSCE Z POWODU URAZÓW I ZATRUĆ

Zakład S ta tystyk i Medycznej 
Państw ow ego Zakładu Higieny w  Warszawiie 

K ierow nik: d r  P. G oryński

W pracy przedstawiono zróżnicowanie terytorialne w  podziale w oje
w ódzkim  w  częstości hospitalizowanych urazów i zatruć dzieci i m ło
dzieży w  Polsce w  latach 1980—85. Stw ierdzono ponadto zw iązek m iędzy  
częstością hospitalizowanych przypadków  a okresem  pobytu w  szpitalu.

W pracy przedstawiono zróżnicowanie międzywojewódzkie w częstości 
hospitalizacji dzieci i młodzieży w wieku 0— 19 lat w Polsce z powodu 
urazów i zatruć. Dane pochodzą z Ogólnopolskiego Badania Chorobowości 
Szpitalnej Ogólnej. Analizę hospitalizacji według podstawowych cech de
m ograficznych przedstaw iano w części I pracy (1). Do niniejszej analizy 
posłużono się danym i o hospitalizacji z la t 1980, 1981, 1984 i 1985 
łącznie. Postępując w ten sposób kierowano się brakiem  różnic we współ
czynnikach hospitalizacji między wym ienionymi latam i i dążeniem do 
uzyskania możliwie dużych liczebności osób badanych pochodzących z 
porównywanych terenów. W spółczynniki hospitalizacji zostały wyliczone 
z uwzględnieniem  ludności zsumowanej z podanych powyżej lat.

WYNIKI I ICH OMÓWIENIE

W tabeli I przedstawiono współczynniki hospitalizacji z powodu u ra 
zów i zatruć w poszczególnych województwach według płci i miejsca 
zamieszkania.

Najwyższe współczynniki obserwuje się w województwach: jelenio
górskim, wałbrzyskim  i suwalskim (13,92, 13,66, 13,31), a najniższe w 
gdańskim, rzeszowskim i tarnow skim  (6,28, 6,62, 6,94). Z powyższego 
widać, że jeśli w woj. jeleniogórskim  hospitalizowanych było z powodu 
urazów i zatruć praw ie czternaścioro na 1000, to w woj. gdańskim  o po
łowę mniej. W ydaje się, że różnice te nie są wyłącznie wynikiem  wahań
o charakterze przypadkowym . Potw ierdza to w pewnym  sensie fakt, 
że również w podziale według płci do rejonów  o najw iększej i najm niej-

*) Praca w ykonana w  ram ach problem u CPBR-iUL? ce'lu 1/7.
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T a  b e l a  I. H ospitalizacja z powodu urazów  i zatruć u dzieci i młodzieży w  Polsce 
!w la tach 1980, 1981, 1984, 1985 (łącznie) — według płci i m iejsca zam ieszkania 

((współczynniki n a  1000' ludności w w ieku 0i—10 lalt)
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szej częstości hospitalizacji z powodu urazów i zatruć zaliczyć można 
te same województwa — z pewną m odyfikacją — do województw o na j
wyższych współczynnikach hospitalizcji dziewcząt dochodzi jeszcze 
woj. gorzowskie. Należy zaznaczyć, że niezależnie od wielkości współ
czynnika w województwie, zawsze wartości dla chłopców były prawie 
dw ukrotnie większe niż dla dziewcząt.

Porów nanie współczynników ogólnopolskich dla m iasta i wsi wskazuje, 
że nie ma różnic w hospitalizacji urazów, które można by wiązać z po
ziomem urbanizacji. Różnice miasto—wieś nie przekraczają dla poszcze
gólnych województw 2,5 jednostki współczynnika hospitalizacji i to w 
sposób losowy — raz na  terenie wiejskim, raz miejskim.

W celu zobrazowania całokształtu zróżnicowania hospitalizacji z po
wodu urazów i zatruć w Polsce naniesiono na mapę kraju  wartości współ
czynników hospitalizacji w dwóch kategoriach — powyżej i poniżej 
średniej ogólnopolskiej.

Ryc. Ir. T erytorialne zróżnicowanie częstości hospitalizacji dzieci i młodzieży w 
Polsce w latach lfl&O, 19Ш, 1984, 1Ш51 (łącznie,) z powodu uraizów i zatruć.

Jak  widać z ryc. 1 nie zaznaczył się na mapie żaden szczególnie cha
rak terystyczny obraz wiążący się z określonymi czynnikami o charak
terze geograficznym, które m ogłyby wpływać na zróżnicowanie częstości 
hospitalizacji. Większe od średniej krajow ej częstości hospitalizacji ob
serw owano w pasie województw północnych, z w yjątkiem  gdańskiego, 
w  województwach pasa środkowego i trzech województwach południo
wo-wschodnich. Obraz ten pow tarza się również w podziale według m iej
sca zamieszkania (miasto—wieś), a także w układzie według płci, pozo-
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T a b e l a  II. H ospitalizacja dzieci i młodzieży z powodu głównych urazów i zatruć 
(współczynniki na 1ЮОО ludności) o raz średni okres pobytu w szpitalu z powodu 
w szystkich urazów  i zatruć — w edług województw (lata 11980, 1081, 1.984, 1985

łącznie)



stałych więc map, uw zględniających tego typu podziały, nie zamieszczo
no w niniejszym  opracowaniu.

W toku analizy terytorialnego zróżnicowania hospitalizacji z powodu 
urazów  i zatruć przedstawiono te, które występowały najczęściej: urazy 
czaszki, tzn. złamania kości czaszki i obrażenia wewnątrzczaszkowe 
(800—804, 850—854), złam ania kończyny górnej (810—819) i dolnej 
(820— 829), obrażenia powierzchowne oraz stłuczenia bez naruszenia cią
głości skóry (910— 924), oparzenia (940—949) oraz zatrucia lekami, p re
paratam i farm aceutycznym i, substancjam i biologicznymi oraz substan
cjam i w zasadzie nie stosowanym i w lecznictwie (960— 989).

Jak  widać z tabeli II częstość hospitalizacji z powodu urazów czaszki 
wynosiła wśród dzieci i młodzieży w Polsce w om awianych latach nieco 
ponad 1 przypadek na tysiąc osób w wieku 0— 19 lat. Najczęściej urazy 
te hospitalizowano w województwach: szczecińskim, łódzkim i skiernie
wickim  (1,96, 1,75, 1,71), a najrzadziej w radomskim, białostockim i el
b ląskim  (0,52, 0,59, 0,59). Z łam ania kończyn górnych hospitalizowano w 
Polsce średnio z częstością 1,24 na tysiąc dzieci i młodzieży, przy czym 
najczęściej złam ane ręce leczono w szpitalu w województwach: w ałbrzy
skim , płockim, suwalskim  (2,07, 2,08, 2,23), a najrzadziej w gdańskim, 
krakow skim  i tarnow skim  (0,55, 0,66, 0,79). Można zatem  powiedzieć, 
że w województwie suwalskim hospitalizowane złamania kończyn gór
nych  zdarzały się praw ie czterokrotnie częściej niż w gdańskim.

Złam ania kończyn dolnych były według współczynników ogólnopol
skich nieco rzadziej hospitalizowane niż złam ania kończyn górnych, a 
zróżnicowanie międzywojewódzkie było podobne. I tu  województwami
o najw yższych współczynnikach hospitalizacji były: jeleniogórskie, su
w alskie i wałbrzyskie (1,51, 1,58, 1,92) i dodatkowo skierniewickie z 
wartością współczynnika 1,83 na 1000 ludności w wieku 0— 19 lat. N aj
niższe współczynniki obserwowano w województwach: zamojskim, rze
szowskim, krakow skim  i gdańskim  (0,59, 0,67, 0,69, 0,70).

Pow ierzchow ne obrażenia i stłuczenia to również jeden z częstszych 
urazów , które obserw uje się ze średnią częstością 1,58 hospitalizowanych 
n a  1000 osób w wieku 0— 19 lat. Na pierwszym  miejscu wśród w oje
wództw o dużej liczbie hospitalizacji znalazły się: gorzowskie, w ałbrzy
skie i jeleniogórskie (2,71, 2,84, 3,37). Na przeciw nym  biegunie uplaso
w ały  się rzeszowskie, siedleckie i gdańskie (0,87, 0,94, 0,98).

O parzenia dzieci i młodzieży, hospitalizowane w Polsce średnio z czę
stością ponad 1 osoba na 1000, najczęściej leczono w szpitalu w woje
w ództw ach gorzowskim i legnickim  (1,79, 1,76), a najrzadziej w bialsko
podlaskim , nowosądeckim i krośnieńskim  (0,64, 0,68, 0,69).

W analizie zatruć, obejm ujących zatrucia lekam i i toksycznymi sku tka
m i substancji nie stosow anych w lecznictwie, stw ierdzono częstość hospi
talizacji ogółem 1,18 na 1000 ludności w wieku 0—19. W ojewództwami
0 szczególnie dużej hospitalizacji zatruć były: łomżyńskie, jeleniogórskie
1 słupskie (1,66, 1,76, 1,81). Najniższe współczynniki zarejestrow ano w 
przem yskim , chełm skim  i skierniew ickim  (0,71, 0,74, 0,79).

Ja k  widać z powyższego przeglądu najczęściej w ystępujących urazów 
w  układzie tery torialnym  niektóre województwa, niezależnie od rozpa
tryw anych  jednostek chorobowych, zawsze charakteryzują się wysokim 
współczynnikiem  hospitalizacji. Do takich województw zaliczyć można 
w ałbrzyskie, jeleniogórskie i suwalskie. Natom iast województwami o n i
sk iej częstości hospitalizowanych urazów są gdańskie i rzeszowskie.
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Okres pobytu w szpitalu osób hospitalizowanych z powodu urazów 
i zatruć wynosił średnio 10 dni (tab. II), przy czym różnica między 
chłopcami a dziewczętami była stosunkowo nieduża i wynosiła 1 dzień. 
Zróżnicowanie międzywojewódzkie średniego okresu pobytu w szpitalu 
było stosunkowo niewielkie, a rozstęp między średnią dla województw
0 najw iększej i najm niejszej średniej wynosił 4 dni. N ajdłużej hospita
lizowano dzieci w województwach: siedleckim, szczecińskim i gdańskim 
(12,9, 12,2, 12,1), a najkrócej w  krośnieńskim, wałbrzyskim  i koszaliń
skim  (8,2, 8,4, 8,6). Zestawienie w tabeli II zwraca uwagę ma wojewódz
tw o gdańskie i wałbrzyskie. W pierwszym  z nich obserwuje się niską 
częstość hospitalizacji i stosunkowo dłuższy okres pobytu w szpitalu, 
w drugim  sytuacja jest odw rotna — wysoki współczynnik hospitalizacji
1 krótsze leczenie w szpitalu. Nasuwa się przypuszczenie o powiązaniu 
częstości hospitalizacji z długością pobytu w szpitalu. Hipoteza ta zo
sta ła  sprawdzona dla wszystkich województw kraju.
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Ryc. 2. R egresja liczby dni leczenia według współczynnika hospitalizacji.

Stwierdzono, że współczynnik korelacji średniego okresu pobytu w 
szpitalu i współczynnika hospitalizacji wynosi — 0,37, co jest zależnością 
istotną statystycznie (p<0,01). Można zatem przyjąć, że w wojewódz
twach, w których liczba hospitalizowanych przypadków z powodu u ra 
zów i zatruć jest wysoka istnieje tendencja do skracania okresu pobytu 
w szpitalu  i na odwrót — tam, gdzie liczba przypadków jest niewielka, 
okres hospitalizacji ulega wydłużeniu. Fak t ten zilustrowano na ryc. 2, 
gdzie przedstawiono regresję średniej liczby dni pobytu w szpitalu ze 
wzrostem  wartości współczynnika hospitalizacji.

WNIOSKI

1. Stwierdzono zróżnicowanie częstości hospitalizacji z powodu u ra 
zów i zatruć u dzieci i młodzieży między województwami. Trudno jed
nak to zróżnicowanie wiązać z określonym  czynnikiem  o charakterze 
geograficznym. Do województw o najwyższych współczynnikach hospi
talizacji zaliczyć można wałbrzyskie, jeleniogórskie i suwalskie, a o na j
niższych — gdańskie i rzeszowskie.

2. W województwach, w których liczba hospitalizowanych przypadków 
z powodu urazów i zatruć jest wysoka, istnieje tendencja do skracania 
okresu pobytu w szpitalu i na odw rót — tam  gdzie liczba przypadków 
jest niewielka, okres hospitalizacji ulega wydłużeniu.
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X. Р о ш к о в с к а ,  П.  Г о р ы н ь с к и

ТРАВМ Ы  И ОТРАВЛНИЯ У ДЕТЕЙ И МОЛОДЕЖИ 
В ПОЛЬШ Е В ГОДЫ 1980—1985 

В СВЕТЕ ДАННЫ Х КАСАЮ Щ ИХСЯ ГОСПИТАЛИЗАЦИИ

II. Территориальная диф ф еренциация госпитализации детей и молодежи 
в Польш е по поводу травм и отравлений

С о д е р ж а н и е

Проанализирована м еж воеводская диф ф еренциация частоты госпитализации 
детей и молодежи в Польш е в годы 1980—1985. Данные взяты  из Всепольского 
исследования общей больничной заболеваемости. К  воеводствам с найболее 
высокими коэффициентам и госпитализаций можно зачислить: валбж иское, еле- 
нёгурское и сувальское, а к  воеводствам с найболее низкими коэффициентами 
госпитализации — гданьское и жеш овское воеводства. Установлена связь м еж 
ду числом госпитализированных случаев и продолж ительностью  пребывания 
в больнице, там, где количество случаев небольшое, продолж ительность го
спитализации увеличивается.

Н. R o s z k o w s k a ,  Р.  G o r y ń s k i

TRAUMAS AND INTOXICATIONS IN  CHILDREN AND ADOLESCENTS 
IN  POLAND IN  THE YEARS '11980—1905' IN THE LIGHT OF DATA 

ON HOSPITALIZATION

II. T errito ria l differences in the hospitalization of chidren and adolescents for 
traumais and intoxications in Poland

S u m m a r y

The differences between various provinces in the frequency of hospitalizations 
of ch ild ren  and adolescents in  Poland in  the years are presented. The data w ere 
obtained from  the A ll-Polish study of G eneral H ospital Morbidity. The provinces 
wiith the  highest hospitalization rates included those of W ałbrzych, Jelenia Góra, 
Suw ałki, aind the lowest rates w ere in  the Province of G dańsk and Province of 
Rzeszów. A relationship  was noted betw een th e  num ber of hospitalized patients 
and the  duration of hospital stay — w ith longer hospitalization in th e  areas w ith  
low num ber of such cases.
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III. ŚMIERTELNOŚĆ SZPITALNA DZIECI I MŁODZIEZY W POLSCE 
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W pracy omówiono śm iertelność szpitalną dzieci i m łodzieży hospi
talizow anych z powodu urazów i zatruć w  latach 1980—1985. Ogółem  
zm arło 0,6°/„ hospitalizow anych, co stanowi około 20°/o w szystkich  zgo
n ó w  dzieci i m łodzieży z powodu urazów i zatruć. Pozostałe 80»/o) 
zgonów następuje na m iejscu  w ypadku  lub w  dom u pacjenta.

W tej części pracy  analizowano śmiertelność szpitalną dzieci i mło
dzieży z powodu urazów i zatruć. W yraża ona w procentach liczbę zgo
nów w szpitalach w stosunku do ogółu leczonych z danej przyczyny. 
Dane do analizy pochodzą z Ogólnopolskiego Badania Chorobowości 
Szpitalnej Ogólnej. Analizę hospitalizacji według podstawowych cech 
demograficznych przedstawiono w części I i II pracy (1, 2). W latach 
1980, 1981, 1984 i 1985 spośród ogółu hospitalizowanych osób w wieku 
0— 19 la t z powodu urazów i zatruć zmarło w szpitalu 2560, co stanow i
0,6% ogółu hospitalizowanych (tab. I). Śmiertelność w podziale na płeć
i miejsce zamieszkania kształtow ała się na zbliżonym poziomie. Zasta
nawiające jest, że podczas gdy częstość hospitalizacji była dwukrotnie

T a b e l a  I. Zgony dzieci i młodzieży w szpitalach w Polsce w  la tach  USiSO, 1901, 
19i04! i  198© (łącznie) z powodu u'razow i zatruć wg płci i m iejsca ’zam ieszkania

*) P raca w ykonana w ram ach problem u CPBR^M.7 celu 17.
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wyższa u chłopców niż u dziewcząt, śmiertelność szpitalna u obu płci 
była podobna.

Do rozpoznań, które były przyczyną ponad 80% zgonów w szpitalach 
należą: urazy  czaszki, tzn. złam ania kości czaszki i obrażenia w ew nątrz- 
czaszkowe (800— 804, 850—854), złam ania kręgosłupa i kości tułowia 
(805—809), obrażenia w ew nętrzne klatki piersiowej, brzucha i m iednicy 
(860—869), oparzenia (940—949) oraz zatrucia (960—989). Śm iertelność 
szpitalna z powodu tych grup rozpoznań wynos<iła ogółem 1,25% (tab. II).

T a b e l a  II. Śm iertelność szpitalna dzieci i młodzieży w  Polecę n a  skutek  urazów

Najwyższą śm iertelność powodowały obrażenia w ew nętrzne klatki p ier
siowej, brzucha i miednicy. W ynosiła ona ogółem 3,17%, co oznacza, 
że na  100 pacjentów  hospitalizowanych z tych przyczyn um ierało w szpi
talu  powyżej trzech.

Zw raca uwagę, że z w yjątkiem  zatruć, z powodu których współ
czynniki śm iertelności były wyższe w  mieście, pozostałe grupy roz
poznań były przyczyną wyższej śmiertelności młodych pacjentów  ze 
wsi. W skazywać to może n a  fakt, że dzieci i młodzież ze wsi przywożona 
jest po w ypadku do szpitala w cięższym stanie niż ich rówieśnicy z 
miasta. Nie potw ierdzają jednak tej hipotezy dane o czasie trw ania 
leczenia przedstaw ione w tabeli III.

Oczekiwać można, że jeśli pacjenci ze wsi byli w cięższym stanie, 
wówczas zgon następow ałby szybciej niż wśród dzieci i młodzieży z 
m iasta, k tórych  lżejszy stan  pozwalałby utrzym ać ich dłużej przy życiu.
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i młodzież wiejska niż ich rówieśnicy z miast. W prawdzie niższa śm ier
telność może wiązać się z lepszą opieką nad ofiaram i wypadków, jed
nakże można przypuszczać, że częściej w ynika ona z gorszego system u 
transportu  chorych po wypadku, co powoduje większą liczbę zgonów 
poza szpitalem. Można podejrzewać, że w ten sposób należy in te rp re to 
wać niższy udział zgonów w szpitalu z powodu urazów i zatruć dzieci
i młodzieży ze wsi niż z miasta.

W NIOSKI

1. Częstość hospitalizacji z powodu urazów i zatruć była dw ukrotnie 
wyższa u chłopców niż u dziewcząt, podczas gdy śmiertelność szpitalna 
u obu płci była zbliżona.

2. Spośród ogółu urazów i zatruć głównymi przyczynami zgonów w 
szpitalu dzieci i młodzieży były urazy czaszki, złam ania kręgosłupa, obra
żenia wew nętrzne, oparzenia i zatrucia. Z w yjątkiem  zatruć rozpoznania 
te powodowały wyższą śmiertelność szpitalną m łodych mieszkańców wsi 
niż m iast.

3. Bez względu na miejsce zamieszkania blisko 40% zgonów szpital
nych dzieci i młodzieży z powodu urazów i zatruć ma miejsce pierwsze
go dnia pobytu w szpitalu.

4. Śm iertelność szpitalna niem ow ląt z powodu urazów i zatruć była 
dw ukrotnie wyższa niż w innych grupach wieku, choć procentowy u- 
dział zgonów tej grupy wiekowej był najniższy.

5. Tylko 1/5 zgonów dzieci i młodzieży z powodu urazów i zatruć 
m iała m iejsce w  szpitalu, przy czym udział ten był wyższy w mieście 
niż na  wsi.

П. Г о р ы н ь с к и й ,  X. Р о ш к о в с к а

ТРАВМ Ы  И ОТРАВЛНИЯ У ДЕТЕЙ И М ОЛОДЕЖИ 
В ПОЛЬШ Е В ГОДЫ 1980—1985 

В СВЕТЕ ДАННЫ Х КАСАЮ Щ ИХСЯ ГОСПИТАЛИЗАЦИИ

III. Больничная летальность детей и молодежи в Польше 
от травм и отравлений

С о д е р ж а н и е

П роанализирована больничная летальность детей и молодежи госпитализи
рованных в Польш е по поводу травм и отравлений в годы 1980—1985. Только 
1/5 смертей от этих причин имела место в больницах, остальные случаи име
ли место на месте происш ествия или дома. Больничная летальность была по
добна в группах мальчиков и девчат, хотя частота госпитализации по поводу 
травм и отравлений была в два раза выш е в группе мальчиков в сравнении 
с группой девчат. Главными причинами смертей в больницах были травмы 
черепа, переломы позвоночника, внутренные повреждения, ожоги и отравле
ния. З а  исключением отравлений летальность от всех остальны х перечислен
ных причин бы ла выш е в группе госпитализированных молодых ж ителей 
деревни чем в городской группе. Независимо от места происхож дения близко 
40°/о смертей имела место уж е первого дня госпитализации.
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P. G o r y ń s k i ,  H. R o s z k o w s k a

TRAUMAS AND INTOXICATIONS IN CHILDREN AND ADOLESCENTS 
IN  POLAND IN THE YEARS 119®»—1905 IN THE LIGHT OF DATA 

ON HOSPITALIZATION

III. M ortality  in  hospital of child  ren  arid adolescents' caused by traum as and
intoxications in  Poland

S u m m a r y

The hospital m ortality  of ch idren  an d  adolescents hospitalized for traum as and 
in toxications lin Poland in  1980—49®5' is  discussed. Onlly 20*% of deaths due to  
these causes occurred in  hospitals, th e  rem aining deaths w ere on the scene of 
accident -or in  th e  hom e of the  patien t. The hospital m orta lity  w as siirriiilar m  
boys and girls although th e  frequency of hospitalization for trau m a and intoxiioai- 
tio n  w as tw ice as high in boys' as in  girls. The m ain causes of death  in  hospitall 
w ere cran ia l traum a, spinal fractures, in te rn a l organ injuries,, burns and  poisoning. 
W ith thel exception  of poisoning these causes produced a h igher m orta lity  dm 
hosp ital of young individuals from  ru ra l areas than  those from  urban  centres. 
W ithout respect to  th e  place of residence nearly 4I0% of hospital deaths occurred 
on th e  firs t day in  hospital.

PIŚMIENNICTW O
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Wiesława Mazurowska-Magdzik, Barbara Jasińska-Cianciara

WYKORZYSTANIE ŁÓŻEK NA ODDZIALE OBSERWACYJNO- 
-ZAKAŻNYM ZLOKALIZOWANYM W WARUNKACH 

NIEPRZYSTOSOWANYCH DO LECZENIA CHORYCH ZAKAŹNIE

Z oddziału obserw acyjno-zakaźnego Wojewódzkiego Szpitala Dziecięcego 
im. prof. Jan a  Bogdanowicza w  W arszawie 

D yrektor: d r n. med. J. O leszkiewicz  
i K atedry  P ed ia trii II  W ydziału L ekarskiego AM w  Wareizawle 

K ierow nik: doc. d r  hafo. E. Torbicka

Dokonano analizy w ykorzystan ia  łóżek oraz n iew ykorzystania  ich 
z przyczyn  przeciw epidem icznych i z innych przyczyn, w  okresie lu ty  
1988— styczeń 1989, na oddziale obserw acyjno-zakaźnym  um ieszczonym  
w warunkach nieprzystosow anych do leczenia chorych zakaźnie. Z przy
czyn  zw iązanych z koniecznością leczenia w  w arunkach izolacji nie 
w ykorzystano 20—30°/o łóżek. W ykorzystan ie łóżek było w yższe w  m ie
siącach październik—maj, a niższe w  miesiącach czerw iec—wrzesień.

UZASADNIENIE OPRACOWANIA

Oddział O bserwacyjno-Zakaźny Wojewódzkiego Szpitala Dziecięcego 
im. prof. Jana Bogdanowicza w W arszawie utw orzony był z chwilą po
w stania szpitala, tj. w 1959 r. i zlokalizowany został w  oddzielnie sto
jącym  i specjalnie na ten cel wybudow anym  trzykondygnacyjnym  bu
dynku. Oddział ten początkowo liczył 60 łóżek w boksach jedno- lub 
dwulóżkowych. W 1977 roku został on zredukow any o jedną kondygna
cję, tj. o około 1/3 łóżek. W dalszych latach na skutek pogarszającego 
się stanu technicznego budynku i trudności z obsadą personelu średniego
i niższego liczba łóżek była stopniowo dalej redukow ana i w  1987 r. 
wynosiła 30. W 1987 r. budynek został przekazany do kapitalnego r e 
m ontu, a oddział obserw acyjno-zakaźny przeniesiono do lokalu zastęp
czego, nieprzystosowanego do hospitalizacji przypadków  obserwacyjnych, 
bądź chorób zakaźnych, wyposażonego jednak w oddzielną izbę przy
jęć. Obecnie oddział dysponuje 30 łóżkami, a przeciętna liczba łóżek 
wraz z urucham ianym i w razie potrzeby dostawkam i liczy 34. Łóżka 
te zlokalizowane są w 2 boksach połączonych wspólną śluzą z dwoma
i trzem a łóżkami, w 4 salach po cztery łóżka każde oraz w 1 sali sześcio- 
łóżkowej i 1 sali siedmiołóżkowej.

Zadaniem  oddziału jest:
— hospitalizacja dzieci do lat 15 chorych na choroby zakaźne, z w y

jątkiem  wirusowego zapalenia w ątroby i salmoneloz, zamieszkałych



na terenie obsługiwanym przez szpital, tj. w dzielnicach P raga Po
łudnie i Praga Północ m. st. W arszawy oraz w  przyległych do p ra 
wobrzeżnej W arszawy gminach województwa warszawskiego;

— hospitalizacja noworodków z niektórych oddziałów noworodkowych, 
u których stw ierdzono zakażenie na oddziale noworodkowym;

— hospitalizacja dzieci przeniesionych z innych oddziałów szpitala w y
m agających leczenia w w arunkach izolacji z powodu styczności z 
chorym na chorobę zakaźną, według danych z wywiadu lub podej
rzenia o chorobę zakaźną, lub stw ierdzenia choroby zakaźnej;

— hospitalizacja dzieci do lat 15 wym agających leczenia w w arun
kach szpitalnych z powodu chorób niezakaźnych, kierowanych przez 
lekarzy rejonowych z 6 poradni dzielnicy Praga Północ.

W związku z tym  w aktualnych w arunkach oddział zmuszony był 
wprowadzić zasady postępowania i organizacji oddziału, które nie były 
potrzebne w poprzednio zajm owanym  lokalu.

Do nich należały w szczególności:

— stw orzenie w arunków  i ustalenie aby salę dwułóżkową i salę trzy- 
łóżkową, wyposażone we wspólną śluzę, nazwane powyżej „boksami”, 
traktow ać jako izolatki;

— w salach sześcio- i siedmiołóżkowych hospitalizować dzieci chore na 
choroby niezakaźne lub na jednoim ienną chorobę zakaźną (np. dzie
ci, które zachorowały podczas epidemii), z uwagi na niew ykorzysta
nie z przyczyn przeciwepidem icznych wysokiego odsetka łóżek w 
przypadku hospitalizacji sporadycznych przypadków chorób zakaź
nych;

— hospitalizować na tych samych salach dzieci z chorobami zakaźnymi 
szerzącymi się drogą przewodu pokarmowego, w tym  również prze
biegające z biegunkami, niezależnie od czynnika etiologicznego, przy 
jednoczesnym wzmożeniu w możliwym do osiągnięcia stopniu reżim u 
sanitarnego.

Pracę tę podjęto dla oceny, w jaki sposób w aktualnych w arunkach 
oddziału postępowanie przeciwepidemiczne niezbędne dla leczenia cho
rych zakaźnie i podejrzanych o chorobę zakaźną, będących w okresie 
diagnozowania wpływa na niemożność pełnego wykorzystania łóżek.

N r 4  (Wykorzystanie łóżek szpitalnych 4 3 9

MATERIAŁ I METODY

M ateriał zbierano w okresie od 1 lutego 1988 do 31 stycznia 1989 ro 
ku. Każdego dnia notowano dla każdego łóżka, znajdującego się na od
dziale, tzw. etatowego lub dostawki następujące dane:

— czy było ono zajęte przez chorego;
— czy było one nie zajęte z powodów związanych z postępowaniem  

iprzeciwepidemicanym,
— czy było ono nie zajęte z innych przyczyn.

Na podstawie tych zestawień dokonano następnie analizy w ykorzysta
nia łóżek według miesięcy i za cały rok w poszczególnych salach, w sa
lach o zbliżonych liczbach łóżek i na całym oddziale.
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WYNIKI I ICH OMÓWIENIE

"W okresie od 1 lutego 1988 r. do 31 stycznia 1989 r. na oddziale obser- 
w acyjno-zakaźnym  Wojewódzkiego Szpitala Dziecięcego im. prof. J. Bog
danowicza w  W arszawie naliczono łącznie 11557 tzw. łóżkodni (liczba 
łóżek pomnożonych przez liczbę dni). Chore dzieci były hospitalizowane 
przez 6648 łóżkodni (57,5%), z przyczyn postępowania przeciwepidemicz- 
nego łóżka inie były obłożone przez 1782 łóżkodni (15,4%), a z innych 
przyczyn przez 3127 łóżkodni (27,1%) (tab. I). Odsetki te znacznie różnią

T a b e l a  I. W ykorzystanie i n iew ykorzystanie z przyczyn przeciwepidernicznych

się zależnie od wielkości sal chorych. Na uwagę zasługuje, że w izolat
kach w ykorzystanie łóżek jest nieznacznie poniżej 50%, a w salach czte- 
rołóżkowych nieznacznie powyżej 50%. Podejm ow ane czynności prze
ciwepidemiczne w związku z leczeniem chorych zakaźnie były przyczyną 
niew ykorzystania 20— 30% łóżek w salach czterołóżkowych i w izolat
kach. W prowadzone zasady organizacji pracy na oddziale polegające na 
leczeniu na dużych salach chorych niezakaźme były przyczyną, że z po
wodu konieczności podejm owania czynności przeciwepidemicznych nie 
w ykorzystano tam  znikomy odsetek łóżkodni (0,5%), a odsetek wyko
rzystania łóżkodni był stosunkowo wysoki (65,6%). Odsetek niew yko
rzystanych łóżkodni z innych przyczyn niż przeciwepidemiczne uznać 
należy za wysoki, naw et biorąc pod uwagę, że oddział łącznie z dostaw 
kami dysponował czterem a łóżkami ponad liczbę oficjalną (13,3% łóżek). 
Ta'k więc moana ocenić, że po odliczeniu tzw. dostawek, z innych przy
czyn niż przeciwepidemiczne nie wykorzystano na oddziale 13,8% łóżko
dni.

W ykorzystanie łóżek według wielkości sal, w zależności od miesięcy 
przedstaw iono na rye. 1. Na ogół nie obserw uje się w yraźnie zazna
czonej sezonowości, choć w ykorzystanie łóżek w porze letniej było na 
ogół gorsze niż w porze zimowej. W miesiącach czerwiec—wrzesień w y
nosiło ono 51,3%, a w pozostałych miesiącach roku 60,0%.

N iewykorzystanie łóżek z innych przyczyn niż związane z postę
powaniem  przeciwepidem icznym  wymaga dokładniejszego wyjaśnienia. 
Z pobieżnej analizy można sądzić, że nakładają się na to dwie zazębiające 
się przyczyny:
— brak dostatecznej liczby personelu pielęgniarskiego;
— brak okresowo dzieci kierowanych do leczenia szpitalnego.
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Rye. 1.. W ykorzystanie i n iew ykorzystanie z przyczyn przeciwepidem icznych d z 
innych przyczyn łóżek w  zależności od wielkości sa li d miesięcy.

W NIOSKI

1. Na salach, gdzie leczeni są chorzy na chorobę zakaźną lub podej
rzani o chorobę zakaźną, niew ykorzystanie łóżek z przyczyn uspraw ie
dliw ionych zasadami postępowania przeciwepidemicznego sięga 20— 30°/o.

2. Na oddziale ohserw acyjno-zakaźnym , dysponującym  dużymi salam i 
zaleca się hospitalizowanie tam  chorych na choroby niezakaźne lub 
chorych na zbliżoną pod względem etiologicznym chorobę zakaźną.

В. М а з у р о в е  к  а - М а г д з и к ,  Б. Я с и н ь с к а - Ц я н ц я р а

ИСПОЛЬЗОВАНИЕ КО ЕК В ПРИЕМ НО-ИЗОЛЯЦИОННОМ  ОТДЕЛЕНИИ 
ЛОКАЛИЗИРОВАННОМ  В УСЛОВИЯХ НЕ ПРИСПОСОБЛЕННЫ Х 

К  ЛЕЧЕНИЮ  ЗА РА ЗН Ы Х  БОЛЬНЫ Х

С о д е р ж а н и е

Проведен анализ использования и неиспользования по противоэпидемичес
ким и иным причинам коек в приемно-изоляционном отделении локализиро
ванном в условиях не приспособленных к  лечению заразны х больных. А на
лиз касался периода ф евраль  1988 — январь  1989 г. По причинам связанным
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с необходимостью изолированного лечения не были использованы около 20— 
30°/о коек. Их использование было вы ш е в месяцах октябрь-май, а более низ
кое в месяцах ию нь-сентябрь

W. М а  z u r  ocw S'ka - M a  g d  z ik , В. J a s i ń s k a - C i a n c i a r a

THE UTILIZATION OF BEDS IN  AN OBSERVATION-INFECTIOUS DISEASES 
HOSPITAL DEPARTMENT NOT ADAPTED TO THE TREATMENT OF PATIENTS

W ITH INFECTIOUS DISEASES

S u m m a r y

T he utilization of beds and  thieir non-u tilization  because of epidem ic-em ergency 
causes and  o ther causes w ere  analysed in  th e  period from  F ebruary  1®88i to 
Ja n u a ry  1909 in  a hospital d ep artm en t fo r observation and infectious diseases 
under conditions not in tended for trea tm en t of patien ts w ith  com m unicable diseases 
From  20 to  30% of beds could no t be utilized due to  th e  necessity  of trea tm en t 
under conditions of isolation. The utilization of beds w as higher in the period 
from  October to May, and low er in  the period from  Ju n e  to Septem ber.

Adres: 01-618 W arszawa, ul. Tucholska 11 m. 24.
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SPRAW OZDANIE
Z WYJAZDU SŁUŻBOWEGO DO MOSKWY W DNIACH ,14t—'l&.III.lSe®

C elem  w yjazdu był udział w  spotkaniu zorganizowanym  przez Biuro Regionalne 
dla Europy Światow ej O rganizacji Zdrow ia w dn. lłł—17 m arca n a  tem at zapo*- 
biegania i  zw alczania zakażeń HIV i zachorow ań n a  AIDS oraz w  spotkaniu 
zorganizow anym  w  ram ach RWPG n a  ten  -sam tem at w  dniu  1® m arca b r.

Poniżeij podano najbardzie j isto tne z epidemiologicznego punk tu  w idzenia pro* 
blem y poruszane n a  konferencji Światow ej O rganizacji Zdrowia.

A ktualn ie m ożna w yróżnić n a  świecie, przy zachow aniu tych  sam ych dróg i me
chanizmów, trzy  epidemiologiczne m odele szerzenia się HIV,.

1. W kra jach  Północnej Am eryki, Zachodniej Europy, w  niektórych rejonach Po
łudniow ej A m eryki d Nowej Zelandii zasadniczą ro lę w  szerzeniu się HIV, od
gryw ają hom o- d biseksualiśei oraz narkom ana pobierający dożylnie środki uza
leżniające. W kra jach  tych proporcja zachorowań kob ie t d o  mężczyzn wynosi 
jak  1:10 lub  powyżej 10.

2. W kra jach  Centralnej,, W schodniej d Południow ej A fryki i w  części Wysp 
K araibskich zakażenie szerzy się główiniie drogą stosunków  heteroseksualnych i 
drogą w ertykalnych zakażeń noworodków przez m atki. P roporcja liczb zachorowań 
mężczyzn do kobiet jest zbliżona do lli;l\

3>. Do k rajów  W schodniej Europy, Azji, A ustralii, W ysp Oceanu Spokojnego 
zakażenie zostało zawleczone z k ra jów  w ym ienionych w  pkt. 4' d 2, głównie drogą 
homo- d heteroseksualnych kontaktów  d przez im portow ane p rep ara ty  krw iopo
chodne. Obecnie w  k ra jach  tych zakażenia HIV można zakw alifikow ać do w stęp
nej fazy szerzenia, obarczonej w  dużej części przypadkow ością i nie można 
jeszcze scharakteryzow ać jednoznacznie ich cech epidemiologicznych. Możliwe, że 
w  przyszłości ta  g rupa k rajów  pod względem  m odelu szerzenia HIV zostanie po
dzielona na kilka1 podgrup. Dotychczas liczby zakażeń H IV  i zachorow ań na AIDS 
są tu  niskie.

Pod względem szerzenia HIV w  te j g rup ie krajów , na specja lną uw agę zasługuje 
epidem ia zakażeń HIV w  mieście E lista (Kałmucka R epublika ZSRR). Jest ona 
dow odem  możliwości szerzenia się zakażeń HIV na szeroką skalę drogą zabiegów 
medycznych związanych z naruszaniem  ciągłości tkanek , przeprow adzanych w  za
k ładach  służby zdrolwia, gdzie nie są przestrzegane podstaw ow e zasady stosow ania 
sterylnego sprzętu  do zabiegów oraz dowodem możliwości zakażenia m atek  przez 
niem ow lęta dragą kontak tu  bezpośredniego, najpraw dapodobnieij podczas karm ienia 
piersią.

Ze względu na to , że tego typu epidem ia została po  r a z  pierwszy opisana, jej 
przebieg będzie bardziej szczegółowo omówiony. Można przypuszczać, że zakażenia 
w  ralmacih te j е/pidiqmii trw a ją  nadal,, m ożna spodziewać się u jaw nienia dalszych 
zakażeń, jak  również nie zostało doprowadzone do końca dochodzenie epidemio
logiczne, którego dalsze etapy mogą przynieść nowe zasadnicze inform acje.

W  1982 r. powrócił do Elista mężczyzna, k tóry  około ro k u  przebyw ał służbowo 
w  Kongo. Podaje on, że w  Kongo k ilkakro tn ie pobierał zabiegi m edyczne zw ią
zane z naruszeniem  ciągłości tkainek w  tam tejszych zak ładach  służby zdrowia, 
natom iast neguje kontak ty  seksualne.

W m aju 1<988 r. w  szpitalu N r 1 w  Elilsta zm arło jego dziecko (niemowlę) z  licz
nym i bak tery jnym i zakażeniam i, które mogły sugerować upośledzenie odporności 
w  przebiegu AIDS. Badaniem  serologicznym  stw ierdzono zakażenie HfV zarówno 
u ojcai jak  i u  maltki. Dziecko to  było źródłem  zakażenia H IV  d la (4 |ly dzieci (Э1 
dzieci w  szpitalu  N r 1 d 10 dzieci w  szpitalu Nr 2i) oraz źródłem  prawdopodobne-go 
zakażenia HIV dla dalszych 5 dzieci w  szpitalu  Nr 1, k tó re  zm arły przed prze
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prow adzeniem  dochodzenia epidemiologicznego i badań laboratoryjnych. Zakażenia 
m iały m iejsce między m ajem  a grudniem  '188® roku.

W szpitalach tych n ie przestrzegano zasady posługiw ania się  sterylnym  sp rzę
tem  do naruszania ciągłości tkanek, a stosowano bardzo intensyw ne leczenie. Is t
n ia ł zwyczaj zak ładania hospitalizow anym  dzieciom k ata te ró w  do żyły obojczy
kow ej i (dokonywania w ielu  iniekcji i innych zabiegów różnym  dzieciom Itą sam ą 
strzykaw ką bez je j sterylizacji. Również nie stosowano w łaściwego postępow ania 
zm ierzającego do oczyszczenia i  w ysterylizow ania innego sprzętu, w  tym  rów nież 
stosow anych często kataterów . W trakcie  dochodzenia epidemiologicznego stw ier
dzono, że dwoje dzieci hospitalizow anych i zakażonych HIV w  szpitalu  Nr /1 było 
przeniesionych do szpitala Nr 2 i stało się źródłem  zakażenia dla dzieci hospi
talizow anych w  szpitalu Nr 2, a z kolei tro je  dzieci hospitalizow anych i zakażo
nych  w' szpitalni Nfr 2 było przeniesionych do szp ita la  Nr H i s ta ło  isiię źródłem  
zakażenia dla części dzieci hospitalizow anych w  szpitalu  Nr 1. Siedmioro dzieci 
hospitalizow anych ii zakażonych w  szpitalu  Nr 1 było źródłem  zakażenia dla 7 
m atek. Spośród tych siedm iorga dzieci dwoje żyje, pięcioro zm arło.

Do 31 października 1)988 r. zarejestrow ano na św iecie 1241)14 zachorow ań na 
AIDS, z tego 3/4 (88 233) w  A m eryce Północnej 'i Południow ej, z  k tó rych  90*/o w y 
stąpiło  w  USA. O bserw uje się w  n iek tórych  k rajach  dość znaczne n iedorejestro- 
w anie zachorow ań, zwłaszcza w  Afryce, gdzie przypuszcza się, że tylko 10—210% 
przypadków  jest rejestrow anych. Biorąc pod uw agę tę  sy tuację n a  połowę 11988 r. 
oceniono, że n a  świecie było 250 000 zachorow ań na AIDS. Liczbę zakażonych HIV 
ocenia się n a  św iecie n a  co najm niej 5 milionów. Można oszacować, że w  1992 r. 
będzie ponad 1 m ilion  zachorow ań na AIDS n a  świecie, a  w  okresie pięciu la t 
liczba zakażonych może być potrojona. Szczególnego epidemiologicznego znaczenia 
nab iera ją  zakażenia narkom anów  przyczyniające się na ogół do szybkiego w zrostu 
liczby osób zakażonych, zwłaszcza w  Afryce, oraz zakażenia noworodków.

iMożna się spodziewać, że do №92 r. w  A fryce i w  A m eryce skum ulow ane liczby 
zachorow ań w zrosną trzykro tn ie , a w  Azji dziesięciokrotnie lub  naw et w ięcej, 
gdyż epidem ia AIDS w  większości k rajów  azjatyckich  jest w  początkow ej fazie. 
Ępidem ia w  k ra jach  zachodnioeuropejskich jest opóźniona w  stosunku do USA
0 k ilka  la t. Można się spodziewać, że do 1992 r. liczba zachorow ań wzrośnie czte
rokro tn ie  i będzie w ynosić w  tych  k ra jach  około 100 000 przypadków .

B adania serologiczne w  k ie runku  przeciw ciał HIV są w ykonyw ane jako:
— badan ia  anonimowe bez poinform ow ania badanych (unlinked anonym ous 

screening — UAS), gdy do badania w  kierunku  an ty-H IV  przeznacza się pozo
stałości k rw i pobranej d la  innych badań  po usunięciu danych personalnych osób, 
od k tórych  próby te pochodzą. M etoda ta  poza inform acjam i o w yniku badania 
n ie  pozw ala n a  żadną dokładniejszą analizę, jak  rów nież uniem ożliw ia zidenty
fikow anie osoby zakażonej i otoczenie jej m edyczną opieką. D aje jednak dużo 
inform acji o stopniu szerzenia się zakażenia. O statnio badania przeprow adzone 
w edług te j m etody są coraz częściej stosowane;

•— badan ia  anonim ow e dobrowolne (voluntary anonym ous) osób, k tóre zgłaszają 
się dobrowolnie do badania, a możliwość ich zidentyfikow ania polega jedynie na 
num erze kodowym . Na tej podstaw ie można poinform ować badanego o w yniku. 
Można uzyskiw ać inform acje o badanym , jak wiek, płeć, zawód, lecz bez danych 
um ożliw iających identyfikację danej osoby;

— badania poufne dobrowolne (voluntary confidential) lub poufne ru tynow e 
(routine confidential), k tóre um ożliw iają do tarc ie do osoby badanej przez b ad a
jącego z zachowaniem  zasad tajem nicy lekarskiej;

— obow iązkowe badania (m andatory) stosowane w stosunku do dawców krw i
1 dawców narządów , rzadziej w  stosunku do kobiet w ciąży, poborowych, w stę
pujących w  związek m ałżeński itp.;

— przym usow e badania (compulsory) stosowane w  w ięzieniach, w  ośrodkach dla 
osób uszkodzonych psychicznie itp.

Porów nyw anie w yników  badań  pochodząoych z różnych k ra jó w  napotyka często 
na  trudności zw iązane z różnym i k ry teriam i i zasadam i przeprow adzonych prac, 
a w  szczególności pobierania m ateria łu  do badań. W yniki tych badań  w ykazały 
następu jące  odsetki zakażonych w grupach ryzyka:
— w śród hom oseksualistów  20—30">/<» w Danii, F rancji, Holandii, Szwecji, P o rtu 

galii, a  iM—i20?/o w Belgii, Grecji, Irlandii., Szw ajcarii;
— w śród osób uzależnionych pobierających środki dożylne do 60°/o w  Hiszpanii, 

S zw ajcarii, F rancji, a w e W łoszech 39%, w  RFN — 30%, w  W ielkiej B ry ta
n ii — 15%;
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— w śród zakażonych drogą kontaktów  heteroseksualnych w e F rancji — 12fVo;
— w  12 zachodnioeuropejskich k ra jach  w śród więźniów stw ierdzono 15—Ile0/# za

każonych.
B adania serologiczne w  k ie runku  zakażenia HIV dla określenia stopnia zaka

żeń w  społeczeństw ie przeprow adzane są najczęściej w śród osób seksualnie ak tyw 
nych. W śród nich  grupam i stosunkow o często badanym i są kobiety  w  ciąży, r e 
k ruc i pow oływ ani do w ojska. P rzy in te rp re tac ji w yników  naileży wzdąć pod uw a
gę w szystkie okoliczności w pływ ające n a  zakażenie HIV, jak w iek osób, częstość 
w ystępow ania osób z .grup ryzyka itp.

Ponadto przeprow adzane są badania w  kierunku  zakażenia HIV dla celów ostrze
gawczych. G rupą najczęściej badaną są osoby ze schorzeniam i szerzącym i się 
drogą płciową. Osoby te  m uszą być uprzedzane i w yrazić zgodę na przeprow a
dzenie badania w  kierunku  zakażenia HIV.

Poza grupam i ryzyka — w populacji generalnej zakażonych HIV spotyka się 
w  odsetkach znacznie niasaycjh n iż  tw grupach ryzyka — jeden  na k ilka !tysięcy 
badanych.

Należy jednak stwierdzić, że zakażenia HIV nie narasta ły  nigdy w  szybkim, 
gw ałtow nym  tempie. O statnio w  niek tórych  k ra jach  no tu je  się  spadek zakażeń 
jako w ynik  akcji profilaktycznych, a w  szczególności ośw iaty zdrow otnej. Z ja
wisko to zanotow ano zwłaszcza w  Szwecji wśród różnych grup ryzyka od 1986 r., 
a  od 1987 r. naw et w śród narkom anów . W Holandii, Włoszech, F rancji i W ielkiej 
B rytam i no tu je  się spadek zakażeń w śród homoseksualistów.

Dotychczas istn ieją  trudności w  ocenie problem u AIDS n a  podstaw ie analizy 
zgonów, ze względu n a  to, że nie w szystkie zgony w  w yniku rozpoznanych za
chorow ań n a  AIDS są zgłaszane jako zgony z AIDS, nie w szystkie zachorowa
n ia  na AIDS są rozpoznane lub, że zgon może nastąpić w  w yniku zakażenia HIV, 
którego postać i przebieg nie jest objęta definicją WHO. Zgony w  w yniku zaka
żeń w irusem  HIV dotyczą zwłaszcza sam otnych mężczyzn w  w ieku 15—54 lata. 
Zgony osób zakażonych HIV m ają  isto tny  w pływ  na kształtow anie się tendencji 
do n arastan ia  zgonów mężczyzn, np. w  Anglii i Walii. W szczególności dotyczy to 
sam otnych m ężczyzn w  wieku 36'—39 i 40—44 lata. Nie zanotowano tego wpływ u 
na zgony kobiet, mężczyzn sam otnych z innych grup w ieku i mężczyzn żonatych 
w e w szystkich grupach wieku. Ocenia się, że notow anych jest około 58я/о zgonów 
spow odow anych zakażeniem  HIV.

Podczas obrad  dużo m iejsca poświęcono ponadto spraw om  etycznym  i podob
nym , zw iązanym  z zapobieganiem  i zw alczaniem  AIDS na tle przestrzegania p raw  
człowieka, un ikan ia  dyskrym inacji, zw łaszcza osób zakażonych lub  osób z grup 
ryzyka, a w  szczególności problem owi czy dla uniknięcia zakażeń należy w  pier
w szym  rzędzie chronić niezakażonych przed zakażeniem , czy stw orzyć w arunki, 
aby zakażonym  uniem ożliwić szerzenie zakażeń.

Prof. dir hab. med. W iesław M agdzik 
Prof, dr hab. med. Adam  Nowosław ski

f

SPRAW OZDANIE Z POBYTU SZKOLENIOWEGO W RZYMIE 
W DNIACH 8.12.1988—6.01.1989 r.

Szkolenie odbyw ało się w 1sti tu to  Superiore di Sanitai (Insty tu t Zdrow ia P u 
blicznego) w  Rzymie w  ramaich Umowy Polsko-W łoskiej.

P lan  pobytu  przew idyw ał zapoznanie siię z następującym i zagadnieniam i:
— nadzór nad  zachorow aniam i na poliom yelitis, k ry teria  rejestracji, szczepienie 

dzieci ze stałym i przeciwwskazaniam i, w yniki przeglądów  serologicznych],
— epidem iologia wzw B, drogi szerzenia wzw B, program  szczepień przeciw  wzw 

B, epidem iologia zakażeń meningokoikowych,
— kalendarz szczepień obowiązkowych,
— system  inform acji o chorobach zakaźnych,
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W Insty tucie Zdrow ia Publicznego przebyw ałam  w  trzech Zakładach nauko
w ych: Wirusologii, Epidemiologii i B iostatystyki oraz Bakteriologii, a także w  Cen
tru m  Inform acji Światowej Organizacja Zdrowia.

W Insty tucie zatrudnionych jest około 1500 pracowników, a ponadto co roku 
około 400—500 osób przebyw a na stażach i stypendiach. In sty tu t stanow i bazę 
techniczną i  naukow ą dla M inisterstw a Zdrowia. W Instytucie prowadzi się:
— badania naukow e w  różnych dziedzinach zdrowia publicznego,
— surveillance (nadzór),
— szkolenie dla lekarzy i pracow ników  param edycznych.

/Instytut podzielony jest n a  2,1- D epart aimentów-Działów, z k tórych  każdy posia
da k ilka do k ilkunastu  pracow ni (jednostek badawczych), np. w  Zakładzie Epi
demiologii zatrudnionych jest około ISO osób w  następujących pracow niach: cho
rób  zakaźnych, oceny uodpornienia i sizozepień, epidem iologii klinicznej, chorób 
przew lekłych, inform atyki, planow ania i nadzoru epidemiologicznego, zagadnień 
środowiskowych.

Oprócz zakładów  naukow ych istn ieje  pokaźne zaplecze techniczno-adm inistra
cy jne, biuro d la  gości zagranicznych i krajow ych, a  także biblioteka z czytelnią, 
k tó ra  dysponuje około 130 0010 tom ów i  około- 300-0 czasopism oraz w łasnym  dzia
łem  w ydaw nictw .

I. Szkolenie w  Zakładzie W irusologii — Pracow nia Enterow irusów  (kier. d r R. 
Santoro). Na spotkaniu z zespołem pracow ników  przedstaw iano sytuację epide
miologiczną poliom yelitis  w e Włoszech. W okresie ostatn ich  8 la t była ona korzystna, 
zgłoszono 7 zachorowań na porażenną postać poliom yelitis. W ystąpiły dwa zacho
row an ia  im portow ane u  dzieci nieszczepi anych przybyłych z Libid- i Iranu  spo
wodowane) szczepam i diaikimi -typu -li i ty-pu 3. Pięć zachorowań dotyczyło dzieci 
w łoskich, w  tym : jedno w ystąpiło u biorcy szczepionki OPV w  15 dni po szcze
pien iu  I d ąw ką (izolacja typu  S szczepionkowego — S abin  like), dwa zachoro
w an ia dotyczyły nieszczepionych ni-emowląt,, u których izolowano- w irusy typu  2 
(Saibin like), dw a zachorow ania w ystąpiły u dzieci -nieszczepi-anych,. u których izo
low ano dzikie szczepy wiarusa polio typ  1.

D iagnostyka laboratory jna w  przypadku podejrzenia poliom yelitis, obok izolacji 
w iru sa  (głównie z kału  i  w ym azu z gardła) i badań serologicznych, obejm uje rów 
nież tesity m olekularne różnicujące szczeipy szczepionkowe -od szczepów dzikich. 
U w aża się, że w  skrom niej wyposażonych laboratoriach  do różnicow ania szczepów 
m oże w ystarczyć te s t Van Vezela.

A ktualny  kalendarz  szczepień obejm uje trzy  daw ki szczepionki OPV (Sclavo- 
-Siena) w  .pierwszym roku życia oraz czw artą daw kę przypom inającą przed ukoń
czeniem  3i la-t. Dla dzieci ze stałym i przeciw w skazaniam i stosuje się szczepionkę 
IP V  z im portu produkcji holenderskiej <w dyspozycji Min. Zdrowia). Szczepionkę 
IPV  zaleca się także n-ieuodpomi-onym osobom dorosłym.

W  ram ach  Surveillance okresow o w ykonyw ane są przeglądy serologiczne' w 
k ie runku  poliom yelitis. Przegląd w ykonany w  la tach 1081—1®83 obejm ował 3600 
surow ic pobranych od osób w  w ieku od 6 m. do 79 la t z pięciu różnych regio
nów  kraju . W yniki oceniono jako dobre, przy czym najlepsze uodpornienie było 
d la  typu  2 w irusa polio, co w iąże się ze znaną, najsiln iejszą im m unogennością te 
go typu. Za m iano dodatnie przyjęto rozcieńczenie 1:2 (odczyn neutralizacji), co 
u tru d n ia  porów nanie z da-nymi innych kraijów przyjm ujących m iano 1:4.

P racow nicy wyrazili gotowość w spółpracy m iędzyinstytutow ej w  zakresie róż
nicow ania szczepów wiarusa polio izolowanych od chorych.

P r a c o w n i a  w i r u s o w e g o  z a p a l e n i a  w ą t r o b y  t y p  В (kierownik 
d r  M ariella Rapicetta).

P race  naukow e tej pracow ni prowadzone są w  dwóch głównych kierunkach:
— badania eksperym entalne nad r-eplikacją w irusa H-BV oraz VD (wirus delta) 

n a  zw ierzętach (marmosety, kaczki),
— w spółpraca w  zakresie przeglądów serologicznych w  k ierunku HBV i VD.

iW la tach  li9®5i—19-3-6 w ykonano przegląd serologiczny wśród 52-70 rekrutów  
z Etiopii. Stw ierdzono wysoki odsetek — 10',Wo HBs-Ag(+), a  także innych m ar
k eró w  an ty  HBs, an ty  HBc; w  surowicach 73P/o badanych był dodatni przynaj
m niej jeden -z m arkerów . S tw ierdzano także częste w ystępow anie przeciwciał dla 
w iru sa  delta w śród nosicieli HBsAg — 5,Э°/а. B adania powyższe potw ierdziły do
niosłość problem u wzw typu  В w  Etiopii.

W e Włoszech w  la tach 1984—1986 przeprowadzono badania serologiczne w k ierunku



N r 4 Sprawozdania 447



448 Spraw ozdania N r 4

a) tradycyjny, obszerny, oparty na okresowych szczegółowych sprawozda
na ach, k tó re  poprzez Min. Zdrow ia tra fia ją  do Urzędu Statystycznego. Opraco
w ania są opóźniane w czasie,

b) nowy, szybki sposób telefonicznego przekazyw ania inform acji o zachoro
w an iach  na 23 główne choroby zakaźne.
W prowadzony system  od 1981 roku jest źródłem  cotygodniowych danych ograni
czonych do liczby zachorowań. Przygotow uje się nowy system  zgłaszania zachoro
w ań na choroby zakaźne. Okresowo w ydaw any jest w  SOOtt egzem plarzy Biule
ty n  Epidemiologiczny zaw ierający okresowe zestaw ienie zachorow ań oraz część 
opisową.
4. Ocena stanu zaszczepienia dzieci.
NILe prolwadzi się rutynow ych spraw ozdań z w ykonania szczepień ponieważ w ięk

szość z nich nie jest obowiązkowa.. W 1985 r. przeprowadzono badania stanu za
szczepienia. dzieoi w  8 rocznikach. Wzór stanow iło badanie1 zalecane wg WHO 
„cluster sam pling”. Jako  „cluster” użyto szkół i przedszkola,, do których uczęszcza
ły dtoieci w  w ieku od 3 do 10 lat. Badania przeprow adzono w  80 rejonach służby 
zdrowia. Analizą objęto OT 800 dzieci, wśród których stw ierdzano niskie odteetki 
zaszczepionych np.:
— szczepienie p /polio  3 X — 9®,2—Щ&Уо
— szczepienie p/kratuścowti 3 X — 111,0—16,01%
— (szczepienie p /odrze — 4,1—>12,6%
— szczepienie p /różyczce 6Д1—2®,7%.

Z a k ł a d  B a k t e r i o l o g i i  (kier. d r P. M astrantonio).

Zapoznałam  się z sytuacją epidemiologiczną meningokdkowegio zapalenia opon 
m ózgowo-rdzeniowych w  ostatn im  dziesięcioleciu w e Włoszech. Co roku  rejestrow a
no w  k ra ju  około 800 zachorowań. Od 1985 r. w ystąpiła radykalna zm iana serogrupy 
z .przewagą N. m eningitidis С (80%), pozdstale 20®/» stanow iły zachorow ania spo- 
woiddwame serogrupą В oraz innym i. Większość zachorowań (7i3°/o) w ystępow ała 
od stycznia do m aja. Chorowały głównie dzieci do 4 la t (36%) oraz .młodzi,, do
rośli w  w ieku 15—.24 la ta  (26%), rzadziej Osdby dorosłe (16%).

W 11985 r. wysoka zapadalność dotyczyła rek ru tów  — 51/100 ООО w porównaniu 
z ogólną zapadalnością 0,57/100 000. Od 1985 roku dominował epidemiczny, w i- 
ru len tny  seirotyp С 2a izolowany głównie od chorych, oporny n a  działanie sul
fonamidów. Dla celów profilaktycznych wprowadzono podaw anie osobom z n a j
bliższego kon tak tu  Rifam piciny przez 2 dni w  daw kach: dorośli 600' mg/d.obę. 
dziieoi do roku — 5' mg/ikg/dobę, dziieci do '1Й la t — 1'0 m g/kg/dolbę. W celu obni
żenia zapadalności wśród rekrutów , od 1987 r. wprowadzono szczepienie) w  w oj
sku przy użyciu francuskiej szczepionki polisacharydowej grupy A + C .

'W ru tynow ej diagnostyce określa się serogrupy oraz serotypy N. m eningitidis  
przy użyciu testów  lateksow ych prod, francuskiej. Jak o  regułę stasuje się o k re 
ślan ie  wrażliwości bak terii na antybiotyki.

Również m iałam  okazję przebywać w  C entrum  W spółpracy z WHO, którego kie
row nikiem  jest d r D. Greco. Pokazano mi -system grom adzenia inform acji o ch.o»- 
robaeh zakaźnych z k rajów  europejskich. Zapoznałam  się z w ynikam i opracowań 
kom puterowych. Przy pomocy kom putera przedstaw iono mi ak tua lny  stan zacho1- 
row ań n a  choroby zakaźne w  Polsce z uw zględnieniem  w ykresów  zapadalności 
i sezonowości. Ośrodek ten  w  ram ach w spółpracy m iędzyimstyłutowej jest skłon
ny udostępnić gotowe program y kom puterow e z zakresu chorób zakaźnych.

Jako główne korzyści szkolenia należy wym ienić:
— poznanie .metod nadzoru w  zakresie w ybranych chorób zakaźnych,
— uzyskanie inform acji o program ach szczepień p /w zw  B, przedyskutow anie pro

jek tu  planu szczepień p /w zw  В u now orodków  urodzonych przez m atki 
HBsA g(+),

— zapoznanie się z iszeregiem publikacji i .opracowań z zakresu epidemiologii cho
ró b  zakaźnych.

dr med. Jadwiga Żabicka  
z Zakładu Epidemiologii PZH



WSPOMNIENIE O PROF. JOZEFIE K O STR ZE W SK IM  
W TRZYDZIESTOLECIE JEGO ŚMIERCI

5 kw ietnia 1989 roku upłynęła trzydziesta rocznica śmierci Prof. Jó
zefa Kostrzewskiego, długoletniego kierownika Oddziału Zakaźnego 
Szpitala im. św. Łazarza w Krakowie, a później K liniki Chorób Zakaź
nych.

Prof. Józef Kostrzewski, którego imię nosi Klinika Chorób Zakaźnych 
w Krakowie, był w ybitnym  epidemiologiem i lekarzem  chorób zakaź
nych. Jego wnikliwe obserwacje, krytyczny um ysł umożliwiły Mu opra
cowanie oryginalnych tłum aczeń etiopatogenezy wielu chorób zakaźnych. 
Choć sporo z Jego myśli nie przetrzym ało p róby czasu — część pozo
stała.

Przedm iotem  szczególnego zainteresowania Profesora był tężec, dur 
brzuszny, błonica, wścieklizna — opisy kliniki tych chorób zakaźnych 
zaw arte w w ydanych przez Prof. Kostrzewskiego  monografiach nie m a
ją sobie równych.

Prof. Józef Kostrzewski  pozostaje w naszej pamięci jako w ybitny uczo
ny, lekarz całkowicie oddany chorym, choć surow y i wym agający, tak 
daleki od popularnych dziś postaw  ustępstw , pobłażliwości czy braku 
konsekwencji.

Jerzy Caban



REGULAMIN OGŁASZANIA PRAC

1. Przegląd Epidemiologiczny jest organem  Państwowego Zakładu Higieny i Pol
skiego Tow arzystw a Epidemiologów i Lekarzy Chorób Zakaźnych.
R edakcja Przeglądu Epidemiologicznego zamieszcza:
a) p race doświadczalne, terenow e i poglądowe z dziedziny epidemiologii i jej 

pogranicza;
b) prace kliniczne, poglądowe oraz doniesienia kliniczne z zakresu chorób 

zakaźnych;
c) streszczenia z prac obcych;
d) oceny książek;
e) spraw ozdania z działalności poszczególnych Oddziałów Polskiego Towarzy

stw a Epidemiologów i Lekarzy Chorób Zakaźnych.
2. P race przeznaczone do d ruku  pow inny być nadsyłane do R edakcji w  2 egzem

plarzach maszynopisu, fo rm at A4, pisane jednostronnie, z zachowaniem  m ar
ginesu 4 cm z lew ej strony i podw ójnych odstępów  pomiędzy w ierszam i (31 
w ierszy na stronie). K artk i pow inny być num erow ane.

3. P raca pow inna mieć następujący układ:
a) IM IĘ (pełne) i NAZW ISKO au to ra  (ów);
b) TYTUŁ PRACY (możliwie krótki);
c) NAZWA INSTYTUCJI (w pierw szym  przypadku);
d) IM IĘ (pierwsza litera) i NAZWISKO kierow nika zakładu;

e) KRÓTKIE STRESZCZENIE pracy (jaskółka), umieszczone między tytułem  
a tekstem , k tóre powinno w prow adzić czytelników w  treść pracy, nie 
przekraczające 3—5 zdań (4—6 wierszy druku);

f) WSTĘP, w prow adzający zwięźle w  zagadnienie, pow inien być możliwie 
kró tk i;

g) MATERIAŁ I METODY doświadczeń należy podać jasno i wyczerpująco, 
powołując się na piśm iennictwo. W przypadku zastosow ania nowych, o ry
ginalnych m etod lub w łasnych m odyfikacji dopuszczalne jest podanie do
kładnego opisu;

h) WYNIKI BADAN należy przedstaw ić zwięźle, najlep iej w  form ie tabel, 
w ykresów  lub rycin;

i) OMÓWIENIE powinno zaw ierać krytyczną ocenę w yników  w łasnych badań 
na tle piśm iennictwa;

j) WNIOSKI należy sprecyzować w punktach lub podać krótko w  form ie opi
sowej;

k) STRESZCZENIE powinno rekapitulow ać w  najkró tszy  sposób fak ty  i wnio
ski zaw arte w  pracy. Powinno być zrozum iałe bez potrzeby czytania całej 
pracy  i w  zasadzie nie powinno zaw ierać więcej, niż 20 w ierszy maszyno
pisu. Streszczenia w  języku polskim  należy dołączyć w  3 oddzielnych egzem
plarzach, z podaniem  im ienia (pierwsza litera) i nazw iska oraz ty tu łu  pracy.

1) PIŚMIENNICTWO w zasadzie nie powinno zaw ierać więcej, niż kilkanaście 
pozycji. Musi być ułożone w  porządku alfabetycznym , w  grupach liczących 
po 10 pozycji. Należy uwzględnić wyłącznie te prace, na k tóre autor po
w ołuje się w  treści. Przy cytow aniu prac w  tekście należy podaw ać w  na- 
waisach tylko liczbę porządkową odnośnej publikacji w spisie piśm iennictwa, 
a nie podaw ać roku; należy unikać częstego cytow ania nazw isk w tekście. 
W w ykazie piśm iennictw a w inna być zachowana następująca kolejność: 
a) nazwisko autora, b) pierw sza litera  imienia, c) ty tu ł czasopsima w  uzna
nym  skrócie, d) rok, tom, num er oraz pierw sza strona pracy. Dla książek 
ponadto ty tu ł oraz m iejsce i rok w ydania.

4. MATERIAŁ ILUSTRACYJNY (tabele, ryciny, fotografie), ograniczony do nie
zbędnego minium, należy załączyć do pracy w oddzielnej koparcie. Na odw ro
cie każdej ryciny należy podać: nazwisko autora, ty tu ł pracy, kolejny num er 
ryciny, oraz oznaczyć jej dół i górę. Fotografie w inny być dostatecznie ostre, 
w ykonane na błyszczącym papierze, rysunki czarnym  tuszem  na kalce tech
nicznej, w  w ym iarze przyszłej reprodukcji lub większe, opisy w ykonane 
pism em  technicznym . Na oddzielnej kartce należy zamieścić podpisy pod 
ryciny. Tabele należy pisać na m aszynie (nie mogą być na błyszczącym pa
pierze), na oddzielnych stronach i ponum erow ać kolejno cyfram i rzym skim i 
oraz zaopatrzyć w  ty tu ły  (u góry). W odpowiednim  m iejscu tekstu  należy 
podać w  naw iasach kolejne num ery ryciny lub tabeli np. (rye. 1) lub (tab. I). 
M iejsca w łączenia m ateria łu  ilustracyjnego powinny być w ykonane zwykłym 
ołówkiem na m arginesie.

5. Poszczególnych w yrazów  lub zdań nie należy spacjować (czcionki rozstrze
lone). W yrazy lub zdania, na k tóre autor chce położyć nacisk, należy pod
kreślić ołówkiem, linią przeryw aną.
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6. O ryginalna praca naukow a nie może w  zasadzie przekraczać 10 stron m aszy
nopisu w łączając w  to tabele, w ykresy, piśm iennictw o i streszczenie w  ję
zykach obcych (3 ryciny =  1 strona).

7. D oniesienia tym czasowe i doniesienia kazuistyczne z zakresu chorób zakaź
nych nie mogą przekraczać 3 stron  maszynopisu w raz z piśm iennictw em  
i streszczeniam i.

8. P race poglądowe nie mogą przekraczać 12 stron maszynopisu.
9. Każdy maszynopis w inien być zaopatrzony pełnym  imieniem, nazwiskiem , 

ty tu łem  naukow ym  i ak tualnym  adresem  oraz podpisem autora.
10. Do pracy należy dołączyć pisem ne oświadczenie autora, że praca nie została

i nie zostanie złożona do druku  w  innym  czasopiśmie przed opublikowaniem  
jej w  Przeglądzie Epidemiologicznym.

11. Praca m usi zaw ierać aprobatę k ierow nika zakładu czy klin ik i potw ierdzoną 
jego podpisem.

12. R edakcja zastrzega sobie praw o popraw ienia usterek  stylistycznych i m ia- 
now nictw a oraz dokonyw ania koniecznych skrótów, bez porozum ienia z au 
torem .

13. R edakcja nie m a obowiązku zw rotu nie przyjętych do druku  prac lub a rty 
kułów.

14. A utorzy prac oryginalnych i poglądowych otrzym ują bezpłatnie 15 odbi
tek.

15. W ydawca zastrzega sobie prawo przeznaczenia niektórych odbitek do handlu 
księgarskiego.

ZAWIADOMIENIE

Państw ow y Zakład W ydawnictw  Lekarskich  uprzejm ie zaw iadam ia, że od 1 
stycznia 1990 roku za ogłaszane w czasopiśmie prace (za w yjątk iem  artykułów  
zamówionych) nie będą w ypłacane honoraria autorskie. A utorowi przysługiw ać 
będzie natom iast praw o otrzym ania bezpłatnie 15 odbitek opublikow anej pracy.

Przez fak t nadesłania pracy z w nioskiem  o jej opublikow anie w iązać się bę
dzie dorozum iana zgoda au tora na rezygnację z honorarium  autorskiego.

PAŃSTWOWY ZAKŁAD 
WYDAWNICTW LEKARSKICH
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WARUNKI PRENUMERATY

1) dla osób prawnych — instytucji i zakładów pracy oraz dla osób fizycznych — 
prenumeratorów indywidualnych opłaca się prenumeratę u lew ając „blankietu 
wpłaty” na rachunek bankowy: Państwowy Bank Kredytowy IX Oddział w  
Warszawie, Nr 370031-32030, Państwowy Zakład Higieny, podając na odwrocie 
tytuł czasopisma i okres prenumeraty.

"f
2) Prenumerata ze zleceniem wysyłki za granicę pocztą zwykłą jest droższa od 

prenumeraty krajowej o 100®/# dla zleceniodawców indywidualnych i o 200®/o 
dla zlecających instytucji. Natomiast pocztą lotniczą jest droższa o 300®/* dla 
wszystkich zleceniodawców.

Termin przyjmowania prenumeraty na kraj i za granicę:
— do dnia 10 listopada na I kwartał, I półrocze roku następnego oraz na cały rok 

następny,
— do dnia 10 maja roku prenumeraty, na II kwartał oraz II półrocze.
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