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Christine Chantrain, MSc.

NEW TESTS PRODUCED BY ORGANON TEKNIKA  
FOR THE DIAGNOSIS OF ANTIBODIES TO HIV-1 A ND  HIV-2

Organon Teknika International 
Tumhout, Belgique

Autorka przedstawiła charakterystykę dwóch nowych testów diagnostycz
nych produkcji Organon Teknika. Jest to test inununoenzymatyczny Vironos- 
tika HIV M ixt wykrywający przeciwciała przeciw HIV-1 i HIV-2 oraz nowego 
typu test potwierdzenia LIA TEK HIV-1 +  2 stosowany jako test potwierdzający 
obecność i różnicujący swoistość przeciwciał dla obu typów HIV.

While the epidemie spread of HIV-1 is now worldwide (1,7), HTV-2 is still mainly 
found in West-Africa (3, 4, 8, 10, 11), but continues to spread to the US and Europe. 
Dual infection with HIV-1 and HIV-2 has been reporetd especially at the Ivory Coast 
(2 ,6 ,13). Both types of virus have been shown to cause AIDS (1 ,4 , 7,10), but HIV-2 
might be less pathogenic, causing a slower disease progression (9, 15). A  reliable 
serological distinction between HIV-1 and HIV-2 infection is thus important for both 
clinical and epidemiological reasons.

The major genes in the HIV-1 virus structure are: GAG (group antigen), which 
contains the information necessary for the synthesis o f the core proteins p55, p24, 
pl7, POL, which encodes the replication proteins p66, p31, p51 and ENV, which 
encodes the envelope proteins gpl60, gpl20, gp41.

The genetic structure of HIV-2 is quite identical to that o f HTV-1. However, 
a major difference is localized at the envelope site. Whereas gp41 is the most typical 
protein for HIV-1, gp36 proves to be HIV-2 specific and no cross-reaction between 
antibodies directed against these viral proteins occur. As a consequence HIV 1 + 2  
screening, confirmation and differentiation are based on the detection of antibodies 
against these HIV type specific envelope proteins. Organon Teknika offers an unique 
combination consisting of a HIV-1 and -2 ELISA screening test Vironostika HIV 
MIXT -  and Liatek HIV 1 +  2, a new-type test system which allows simultaneous 
confirmation of and diferentiation between HIV-1 and HTV-2 antibodies in one 
single test run.

VIRONOSTIKA HIV MIXT

The Vironostika HIV MIXT is based on the indirect sandwich ELISA principle. 
The wells are coated with HIV-1 viral lysate to which the strictly HTV-2 specific
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synthetic peptide, gp36 is added. As a consequence, this test allows the simultaneous 
detection of antibodies to both HIY-types. The total assay time amounts to 1 and 1/2 
hour only. HRP anti-human IgG is used as a conjugate, OPD as a substrate. This kit 
has a 18 month shelf-life, when stored at 2-5°C . Vironostika HIV MLXT is suited 
for donor screening, epidemiological surveillance and as a diagnostic tool in the 
diagnosis of AIDS in regions where both, HIV-1 and HIV-2 occur. The main features 
of this test system are:
-  100% clinical sensitivity for HIV-1 and HIV-2 thanks to its unique coating,
-  excellent sensitivity in seroconversion panels,
-  very good specificity in blood donor and tricky sera,
-  rapid results (1 1/2 hour total incubation time).

THE LINE IMMUNO ASSAY -  LIATEK HIV 1 + 2

LiaTek HIV 1 +  2 is a strip-format test -  which looks like a Western blot at first 
sight -  based on recombinant proteins and synthetic peptides representing viral anti
gens of both HIV-1 and HIV-2. The Line Immuno Assay (LIA) principle is different 
from the Western blot (WB) principle.
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additional core protein p l7 , the gp41 region of the envelope gene and the p31 en
donuclease domain of the viral polymerase gene. For HIV-2, the highly specific and 
typical transmembrane envelope glycoprotein gp36 is applied. HIV-2 antibodies might 
also crossreact with the p24, pi 7 and p31 lines. Besides these HIV antigen lines, 
4 additional calibration-control lines are applied on each strip:

-  Ill-line= human IgG: control for conjugate and substrate addition
plus high positivity reference line

-  Ia line= human IgG: cut-offline
-  Ib line =  human IgG: low positivity reference line
-  II line =  anti-human IgG: control for sample addition plus moderate positivity

reference

A sample is considered to be HIV-1 positive if  the gp41 line in combination with 
or without pi 7, p24 or p31 appears or when a p31 band occurs in combination with 
pl7 and p24 (all in absence of a gp36 line). A sample is considered to be HIV-2 
positive if  the gp36 line in combination with or without pi 7, p24 or p31 develops on 
the test strip. In a dual reactive sample both, gp41 and gp36, lines are present. The 
major benefits and features of LiaTek HIV 1 +  2 are its suitability for testing under 
all circumstances, thanks to its excellent performance in serum, plasma, dried blood 
spot, saliva, and even urine.

The presence o f recombinant protein and synthetic peptide lines for both, HIV-1 
and HIV-2 stands for:
-  simultaneous confirmation and differentiation of anti-HIV-1 and anti-HIV-2,
-  high sensitivity for both HIV virus types,
-  high specificity: no cross-reactivity with non-specific factors, thus less “indeter

minate” results,
-  high standarization; minimal batch-to-batch variation since constant concentrations 

of viral antigen are in fact pointed fully automatically on well defined sites of 
the strips.

The distance between the antigen lines is absolutely identical inter and intra batch 
whereas in classical HIV Western blots a higher interlot variability is observed. The 
4 internal control lines on each strip allow procedural check (addition of sample, 
conjugate and substrate) and internal color rating for result interpretation. So there 
is no need to compare with line intensities on a positive control strip like it is in WB.

The strip format with clear-cut band pattern guarantees easy interpretation of 
result, and visual (qualitative) and reflectometric (quantitative) reading option and 
finally, the covalent binding of the viral antigens to the strips, make the test more 
robust thus less critical to handle and assures that lines on developed strips will not 
fade during long-term storage on file.

LiaTek HIV 1 + 2  can therefore be used as a confirmatory test for antibodies to 
both HIV-1 and HIV-2. However, it is difficult for the user of Western blot -  which 
has been considered to be the golden standard in HIV confirmation for many years
-  to switch at once to a completely different test system. In order to make people 
confident with this new kind of confirmatory testing we propose to use LiaTek HIV
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1 + 2  first as a supplementary test to Western blot, to resolve “indeterminate” cases 
and “dual” reactives. LiaTek HIV 1 +  2 will prove to be not only as sensitive as 
Western blot for HIV confirmation, but also to be much more specific allowing 
perfect discrimination between HIV-1, HIV-2 or dual positivity.

As LiaTek HIV 1 + 2  is being introduced in a growing number or countries, it 
becomes clear that in some situations it proves difficult to position this test as a real 
alternative to Western blot for HIV-confirmatory testing. The main objection is that 
high molecular weight HIV antigen bands such as gpl20 and gpl60 are missing on 
the LiaTek HIV 1 + 2  strips and therefore interpretation of the results obtained with 
this confirmation test in accordance with the new, two-envelope band Western blot 
criterion as advised by the World Health Organization, is not possible. Here we 
provide arguments which support the claim that is not necessary to include high- 
-weight envelope bands onto the LiaTek HIV 1 + 2  strips. These new WHO criteria 
for HTV-1 and HIV-2 Western blot interpretation, requiring two envelope bands for 
either HTV-type, have been introduced in order to allow a better discrimination 
between HIV-1 and HIV-2, since the cross-reaction between both virus-types, 
especially with the antigens o f pol and gag genomes on classical Western blot strips 
makes the differentation very difficult when only envelope band is applied as 
criterion.

In January 1991 Organon Teknika’s R&D has done a comparative study on the 
interpretation of anti-HIV-1/2 Western blots, with the usual and the new WHO 
criteria with HIV positive and indeterminate samples. (Table I).

Table I. Overview of interpretation of Western blot for anti-HIV-1 and anti-HIV-2 with the “old” 
and “new” W HO criteria for 151 West African sera.

Source: J. Ariera. П. Theunisxn , R & D  Organon Teknika, Boxtel, The Netherlands

The authors concluded that indeed a better discrimination between anti-HIV-1 
and anti-HIV-2 was achieved with the new criteria. The percentage of anti-HIV-2 
positives, that were also positive in Western blot for anti-HIV-1 (dual reactives), 
decreased from 60% to 32%. But this alo means that Western blots for anti-HIV-1 will 
detect less anti-HIV-2 samples by cross-reaction and that the number of indeter- 
minates in HIV-1 blots increases dramatically, especially in HIV-2 endemic regions. 
Moreover, all indeterminates will have to be re-tested in an anti-HIV-2 confirmation 
test to avoid anti-HIV-2 false negatives, which leads inevitably to extra health care
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expenses. Thanks to the use of highly specific synthetic peptides and recombinant 
proteins for both, HIV-1 and HIV-2 transmembrane antigens in LiaTek HIV 1 + 2 , 
allowing a clear-cut discrimination between both virus types, the use of the higly 
restrictive new WHO criteria to interpret the LIA test results is superflous. As a con
sequence less indeterminate results occur, limiting the need for re-testing, thus reduc
ing health care expenses.

FREQUENCY OF REACTIVITY WITH HTV-ANTIGENS 
IN WESTERN BLOT AND LIATEK HIV 1 + 2

From a study published by De Vico A. et al in 1988 (5) it was concluded that 
a typical Western blot pattern for a HIV-1 antibody positive serum shows antibodies 
to gp41 and to several additional antigens. (Table II).

Antibodies to gp 41 were present in 99,3% of the tested anti-HIV-1 positive 
sera. Of the sera that did not react with gp41, 60% reacted only with p24 and 
40% with p24 and pl7. Next to gp41, the most frequent recognized viral antigens 
were p66 51, p31 and the gag-gene proteins p24 and pi 7. When tested with 
a commercial WB gp l20 /l60 is only present in a minority of HIV-1 seropositive 
samples. Therefore, a significantly higher number of “indeterminate” results is 
to be expected, when the 2-envelope band WHO criteria are applied. For HIV-2 
similar patterns and conclusions are to be expected. In a recent study o f Pollet 
et al. (12) it was concluded that in 99,4% of the HIV-1 positive sera, LiaTek 
HIV-1+  2 detected antibodies directed against at least two distinct gene products 
(env+ pol/core or pol +  core). In only 0,6% of the HIV-1 sera, LiaTek HIV 1 + 2  
only permitted the detection of antibodies directed against gp41. In each case, 
this corresponded to a HIV-1 Western blot positive serum without antibodies 
to p24 and p31. The sera that did not react with gp41 (0,3%), reacted with 
p24, p31 and p l7  and were thus correctly identified as HIV-1 positive by LiaTek 
HIV 1 +  2. (Table III).
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Table DI. Typical LiaTek HIV 1 + 2  pattern for HIV-1 (n =  309)

Source: Pollet D.E. et al., Eur. J. Clin. Microbiol, (submitted Гог publication).

In 100% of the HIV-2 positive sera, LiaTek HIV 1 +  2 detected antibodies directed 
against gp36 and all but one (4%) contained antibodies cross-reactive with p24 (72%) 
and/or p31 (76%). N o cross-reactivity was observed between the envelope peptides of 
HIV-1 and HIV-2. (Table IV).

Table IV. Typical LiaTek HIV 1 +  2 pattern for HIV-2 (n=25]

Source: Pollet D.E. et al., Eur. J. Clin. Microbiol, (submitted for publication).

In a recent study published by Zolla-Pazner S. et al. (16) it was shown that the 
proteins with a mobility of 120 and 160 kd, present in commercially available Western 
blots and in viral lysate antigen preparations (Dupont, BioRad) were identified as 
multimers o f the gp41 protein. This study presented evidence that the reaction ob
served with the gpl20 and gpl60 on these Western blots may have resulted in part 
from a reaction with a multimeric form of the gp41. In fact, the true gpl20 was shown 
to be absent. When these reagents were used monoclonal gp41 antibody solutions 
produced only very weak bands at the 41 kd position but strong bands at the 120- and 
160 kd positions. This can be explained by the increased number of binding sites after 
polymerisation, resulting in a higher affinity of the multimers (compared to the 
monomeric form). This assessment not only puts a question mark to the utility of the 
two-envelope-band WHO criterion, but also emphasizes the need to restrict the num



Nr 1 -2 Test produced by Organon Teknika 9

ber of proteins applied on a test strip, in order to avoid all possible complexity or 
confusion at interpretation of the results. Therefore LiaTek HIV 1 + 2  strips include 
only the most typical or specific proteins to represent each HIV-virus type.

THE ROLE OF gpl20/160 IN THE DETECTION 
OF EARLY SEROCONVERSION

Seroconversion to anti HIV-1 has been observed 3 to 8 weeks after exposure to 
the virus. The first antibodies appearing in a HIV-1 infected person’s blood are p24 
and its precursor p55 (14). This statement has been confirmed once again recently by 
Pollet D. et al. (12) who tested 6 BBI seroconversion panels with LiaTek HIV 1 + 2  
and the Dupont HIV-1 Western blot in parallel. From this study, it was concluded 
that p24 antibodies are the first to be detected in the serum of HIV-1 seroconverters, 
and this with either test (LiaTek HIV 1 + 2  and HIV-1 WB). (Table V).

Table V. Order o f  appearance o f Ag lines in serocon
version samples

Sources: Pollet D. et al. Eur. Journal Clinical 
Microbiology (submitted for publication).

For each of the panels tested, reactivity on the LiaTek HIV 1 +  2 gp41 line could 
be detected much earlier (up to 4 weeks!) than a reaction observed on the Dupont 
HTV-1 WB gp4i band. In two panels LiaTek’s HIV 1 +  2 gp41 reactivity became 
positive even before gpl60 and or gpl20 were found reactive in the HIV-1 Western 
blot. In the other four panels, LiaTek’s HIV 1 + 2  first gp41 reactivity coincided with 
the first reactivity to gpl60 in the WB and gpl20 reactivity occured in general up to 
three weeks later. Thus, in seroconversion panels, LiaTek HIV 1 + 2  confirms the 
presence of HIV antibodies up to 4 weeks earlier than the corresponding Western blot 
even despite the lack o f gpl20 and gpl60 bands.

From the foregoing it can be concluded that all present data indicate that no 
additional HTV-antigens need to be added to LiaTek HIV 1 +  2 in order to confirm 
HTV-1 and or HIV-2 positive sera. Although only a limited number of antigens are 
used in LiaTek HIV 1 + 2 , this test allows the confirmation of the presence of HIV-1 
and HIV-2 antibodies with a sensitivity and specificity which exceed those of Dupont’s 
HIV Western blots. Besides, fewer indeterminate results are obtained with LiaTek 
HIV 1 + 2  reducing significantly the health care expenses.
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LIATEK HCV: SZEŚCIOANTYGENOWY TEST POTWIERDZENIA 
PRZECIWCIAŁ ANTY-HCV

Klinika Chorób Zakaźnych Akademii Medycznej im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu 
Kierownik: prof. dr hab. J. Juszczyk 

Wojewódzka Stacja Krwiodawstwa w Poznaniu 
Dyrektor: dr H. Skalisz

U 58 krwiodawców powtarzalnie dodatnich w teście UBI H CV EIA (Mic- 
roelisa Organon Teknika) wykonano badania sześcioantygenowym, złożonym 
z  polipeptydów syntetycznych, testem LIATEK-HCV (Organon Teknika), 
umożliwiającym oddzielne wykrywanie anty-HCVprzeciwko antygenom struk
turalnym i niestrukturalnym.

Od czasu wprowadzenia testu I generacji [11], umożliwiającego wykrywanie prze
ciwciał przeciwko wirusowi С zapalenia wątroby (HCV) i uzyskania wyników okreś
lających częstość ich występowania w populacji krwiodawców, w wielu ośrodkach 
podjęto badania ich znaczenia diagnostycznego. Stwierdzono bowiem z jednej strony, 
iż pewien odsetek wyników należy zakwalifikować jako fałszywie dodatnie [2], a z dru
giej -  nie wykrycie przeciwciał nie dowodzi zakaźności przetaczanej krwi [3]. Udos
konala się zarówno testy do badań przesiewowych jak i testy potwierdzenia. W prak
tyce polega to na wzbogacaniu obu rodzajów testów w antygeny kodowane przez 
różne regiony genomu HCV. Test II generacji zawiera nie tylko polipeptydy z regionu 
niestrukturalnego, co charakteryzowało test I generacji, lecz również polipeptydy 
z regionu strukturalnego [1]. Dość wcześnie opracowany test potwierdzenia oparty
o zasadę „immuno-blotu” (RIBA, reverse immunoblot assay), również został uzupeł
niony w bogatszy zestaw antygenów: nazwa firmowa RIBA-4 [12]. LIATEK firmy 
Organon Teknika jest przykładem tego samego dążenia. Zawiera sześć syntetycznych 
polipeptydów z obu podstawowych regionów HCV.

Celem pracy było zbadanie częstości występowania anty-HCV u krwiodawców 
powtarzalnie reagujących dodatnio w teście II generacji, jak i ustalenie częstości 
występowania przeciwciał przeciw poszczególnym antygenom, a także próba okreś
lenia najczęstszych „wzorców serologicznych”.

MATERIAŁ

Badano 58 krwiodawców powtarzalnie anty-HCV dodatnich, w teście II generacji. 
(UBI HCV „Microelisa test” firmy Organon Teknika). Było to 51 mężczyzn w wieku
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x=41,0  ± S D  7,3 (od 31 do 61 lat) i 7 kobiet w wieku 50,4 ± S D  7,38 (od 29 do 36 lat) 
(tab. I). Z tej liczby 28 miało pobieraną krew w celu wykonania plazmaferezy, 21 było 
poddawanych seroferezie, a 5 było dawcami krwi pełnej. Okres ich krwiodawstwa 
wynosił, odpowiednio (w latach): 16,9 ± S D  8,84 lat, 17,23 ± S D  6,98, 9,8 ± S D  5,31. 
W przeważającej części byli to wieloletni dawcy płatni (n=45). W badanej grupie 
cztery osoby były wieloletnimi pracownikami stacji krwiodawstwa, spełniającymi wy
żej podane kryteria, a więc anty-HCV+ . U  17 osób wykonano diagnostyczne nakłucie 
wątroby. Żadna z wyżej wymienionych osób nie chorowała na klinicznie jawne zapa
lenie wątroby.

T a b e l a  I. Charakterystyka badanych pod względem wieku i podstawowych prób biochemicznych

Objaśnienia: x -  oznacza średnią arytmetyczną, SD -  odchylenie standardowe, przedział zmienności -  wartość 
minimalną i maksymalną.

METODY

Badania przeciwciał anty-HCV były przeprowadzone podczas wstępnego badania 
kwalifikującego krwiodawcę do oddania krwi przy użyciu testu II generacji (UBI HCV 
„MICROELISA TEST” firmy Organon Teknika). Zawiera on syntetyczne polipep- 
tydy o strukturze białek kodowanych przez region strukturalny i niestrukturalny 
genomu HCV. W przypadku stwierdzenia przeciwciał anty-HCV w pierwszym bada
niu, powtarzano je i w razie wyniku dodatniego kwalifikowano surowicę do analizy 
testem LIATEK-HCV.

U  powtarzalnie dodatnich osób oznaczano stężenie bilirubiny, aktywność A1AT, 
jak inne badania biochemiczne. Jeżeli dwukrotnie w odstępach dwutygodniowych 
stwierdzono zwiększenie aktywności A1AT -  osoby te hospitalizowano. Diagnostyczne 
nakłucie wątroby wykonano u 17 z nich.

Test potwierdzenia LLATEK-HCV firmy Organon wykonano po upływie nie wię
cej aniżeli dwóch tygodni od stwierdzenia przeciwciał w teście II generacji ELA. Jest 
to test typu „sandwich”, zawierający antygeny białkowe HCV, strukturalne (C l, C2, 
C3, C4) będące polipeptydami syntetycznymi oraz niestrukturalne (NS4 -  złożone 
z dwóch polipeptydów syntetycznych i NS5 -  z trzech polipeptydów syntetycznych).
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W układzie wykrywającym anty-HCV wykorzystano ludzkie przeciwciała IgG w po
łączeniu z fosfatazą alkaliczną w koniugade z bromchloro-indylofosfatazą, używaną 
jako substrat reakcji barwnej, w wypadku obecności anty-HCV. Antygeny umiesz
czono rozdzielnie na pasku z tworzywa sztucznego (faza stała). Jako kontrola służą 
cztery dodatkowe pasma: jedno zawiera ludzką IgG, drugie przeciwciało przeciwko 
ludzkiej IgG, a dwa pozostałe są strefami odcięcia. Zabarwienie w przypadku utwo
rzenia kompleksu antygen-przeciwdało jest utrwalane kwasem siarkowym. Jeśli próba 
nie zawiera przedwdał anty-HCV, reakcja barwna nie zachodzi. Wyniki uzyskiwano 
przez porównanie z wzorcem umieszczonym na pasku odpowiadającym reakcji silnie 
dodatniej (+  +  +  ), dodatniej (+  + ) , słabo-dodatniej ( + )  i wątpliwej (± ) .  Wynikowi 
dodatniemu odpowiada obecność co najmniej dwóch pasm ocenianych jako słabo- 
-dodatnie lub obecność jednego pasma ocenionego co najmniej jako dodatnie ( +  + ) ,  
niezależnie od tego, czy oceniane pasmo dotyczy reakcji z antygenami niestruktural- 
nymi, czy strukturalnymi. Kwalifikacja ta jest zgodna z instrukcją.

Wielu krwiodawców podawało częste spożywanie alkoholu w ilośdach od lOOg 
do 800g w miesiącu w przeliczeniu na czysty etanol. U  dwóch osób stwierdzono 
powiększenie wątroby.

WYNIKI

W badaniach laboratoryjnych u 17 osób (29.5%) była prawidłowa aktywność 
A1AT, u 25 (43,1%) dwukrotnie przekraczała normę, u 8 (13.7%) trzykrotnie, 
u 7 (12.0%) czterokrotnie, w jednym przypadku aktywność przekraczała 10 razy 
wartość prawidłową. Przeprowadzone badania testem LIATEK-HCV u 58 krwiodaw
ców anty-HCV dodatnich w teśde II generacji nie potwierdziły występowania przedw
dał u 3 (5.18%) krwiodawców. W 4 (6.9%) przypadkach wyniki odpowiadały kryte
rium braku rozstrzygnięda obecnośd anty-HCV (± ). Potwierdzenie uzyskano u 51 
(88%) osób. Równoczesne występowanie przedwdał przedwko antygenom niestruk- 
turalnym i antygenom strukturalnym zaobserwowano u 42 (72.41%) krwiodawców, 
a brak przedwdał przedw antygenom strukturalnym z występowaniem przedwdał 
przedwko antygenom niestrukturalnym u 3 (5.18%). Wyniki przedstawiono w tabe
li II. Przykłady uzyskanych reakcji ilustruje rydna nr 1.

T a b e l a  II.  Wyniki testu LIATEK HCV u krwiodawców (n —58) anty- HCV dodatnich w teście II 
generacji (UBI HCV „M ICROELISA TEST” firmy Organon Teknika) z uwzględnie
niem występowania anty-HCV przeciwko antygenom strukturalnym i niestrukturalnym. 
(Oddzielnie ujęto 4 osoby, z wynikami nieokreślonymi).
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Rye. 1. Przykłady wyników uzyskanych w teście LIATEK-HCV (fotografia przedstawia firmowe paski 
z odpowiednim rezultatem reakcji antygen-przeciwdalo w postaci barwnego pasemka). K : strefa 
kontroli, NS: strefa antygenów niestrukturalnych, S: strefa antygenów strukturalnych.
1. Firmowe paski wzorcowe: ujemny (po lewej) i dodatni (po prawej)
2. Przykłady wyników dodatniego i ujemnego.
3. Wynik dodatni (po lewej). Silnie wysycone pasmo (+  +  + )  w NS4; brak reakcji NS5, C l , C2, C3 i CA. 

Wynik dodatni (po prawej). Brak reakcji z NS4 i NS5. Pasma z antygenami C l, C2, C3 i C4.
4 . Najczęściej stwierdzany „wzorzec serologiczny” (pasma z NS4, C l, C2, C3 i C4).
5. Jeden z przykładów rzadko występujących „wzorców serologicznych” (reakcja dodatnia z NS4, NS5, 

C2, C3 i C4).

U  12 (23,5%) osób stwierdzono dodatnie reakcje z wszystkimi antygenami tes
towymi. Częstość reakcji z poszczególnymi antygenami przedstawiono w tabeli III. 
Wynika z niej, iż w 90% uzyskano dodatnie wyniki z 4 do 6 antygenami.

T a b e l a  I I I .  Częstość dodatnich reakcji z poszczególnymi antygenami u 51 osób badanych testem 
potwierdzenia LIA TEK  HCV.

Liczba antygenów (pasm) z wynikiem dodatnim

Najczęściej występującym „wzorcem serologicznym” były jednoczesne wyniki do
datnie z antygenami: NS4, C l, C2, C3 i C4, co stwierdzono u 18 badanych tj. w 35,3%.
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O potwierdzeniu wyników decydowały najczęściej przeciwciała przeciwko antygenom 
z regionu NS4 i C2. W drugiej kolejności najczęściej występowały przeciwciała anty- 
-C1 i anty-C3. Najrzadziej stwierdzano anty-NS5.

Szczegółowa analiza reaktywności surowic z 6 antygenami wykazała istnienie 
licznych, rzadko powtarzających się „wzorców serologicznych”.

U  17 badanych w biopunktatach stwierdzono występowanie zmian zapalnych (11 
osób) o typie przewlekłego przetrwałego zapalenia wątroby o różnym nasileniu i nie- 
zapalnych (6 osób). W jednym przypadku ujemny wynik testu potwierdzenia dotyczył 
osoby bez zmian morfologicznych w wątrobie. W pozostałych wynik potwierdzający 
dotyczył pacjentów z patologią wątroby. Będzie to tematem odrębnego doniesienia na 
większym materiale.

OMÓWIENIE

Z punktu widzenia epidemiologicznego i klinicznego najbardziej istotne w in
terpretacji anty-HCV jest to, czy występowanie tych przeciwciał jest równoznaczne 
z zakaźnością krwi. Jest to tematem stosunkowo nielicznych prac. Ich autorzy, 
badający korelacje pomiędzy wynikami w testach potwierdzenia najnowszych ge
neracji z oznaczaniem HCV-RNA metodą polimerazowej reakcji łańcuchowej 
(PCR) potwierdzają wysokie odsetki skojarzenia różnego rodzaju anty-HCV 
z współwystępowaniem materiału genetycznego wirusa [8, 9, 10]. Dotyczy to szcze
gólnie surowic reagujących jednocześnie z antygenami strukturalnymi i niestru- 
kturalnymi [9, 10], co nie wyklucza takiego skojarzenia także i wówczas, gdy 
badane surowice reagowały tylko z jednym z obu rodzajów antygenów z regionu 
NS3 i NS4 lub fragmentu rdzeniowego genomu [9, 10]. W testach potwierdzenia 
typu LIATEK-HCV wykorzystano antygeny uzyskane poprzez syntezę odpowie
dnich polipeptydów, odpowiadających strukturalnie białkom kodowanym przez 
różne regiony genomu HCV. Uważa się, że peptydy syntetyczne mają czułość 
co najmniej równą antygenom uzyskanym metodą rekombinacji genetycznych [6, 
13]. Testy, w których je zastosowano, wcześniej wykorzystują serokonwersję w anty- 
-HCV zwiększając o około 15% częstość anty-HCV u krwiodawców i chorych 
dializowanych [6].

W zastosowanym przez nas teście LIATEK-HCV producent umieścił 6 antygenów 
złożonych łącznie z 9 epitópów polipeptydowych, co zwiększyło możliwości wykrywa
nia różnego typu anty-HCV. Potwierdzenie występowania anty-HCV w naszym ma
teriale w 90% przypadków dokonało się z 4 - 6  antygenami, w 10% dotyczyło reak
tywności z 1 -  3 antygenów. Uzyskane wzorce serologiczne wykazują w naszym ma
teriale bardzo znaczną różnorodność konstelacji z dominantą „wzoru” N S 4 + , Cl + ,  
C 2 + , C3 +  , C 4+ (31%) i NS4 +  , N S 5 + , C1 +  , C 2 + , C3 +  , C 4+ (23.5%), co 
łącznie opisuje 54.5% surowic z potwierdzoną obecnością anty-HCV.

Najczęściej w skojarzeniu występowały przeciwciała przeciwko antygenom nie- 
strukturalnym NS4 i strukturalnym C2 (90%). Innym spostrzeżeniem jest występo
wanie w 100% skojarzenia: przy N S5+ jest zawsze NS4 +  oraz przy C1 +  jest 
zawsze C 2+ .
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Białka z regionów NS4 i С uchodzą za najbardziej konserwatywne i przydatne do 
testów diagnostycznych [7], co wykazano także przy użyciu testu potwierdzenia 
RIBA [5]. Jest niezwykle interesujące, iż reaktywność badanych surowic z an
tygenami strukturalnymi i niestrukturalnymi w prezentowanym tu materiale ma 
rozkład bardzo zbliżony do wyników uzyskanych w innej grupie 45 chorych i krwio
dawców, u których zastosowano H CV EIA Supplemental Assay firmy Abbott 
(Juszczyk i wsp.: Przegląd Epidemiologiczny, w druku). Jednoczesne występowanie 
przeciwciał przeciw antygenom strukturalnym i niestrukturalnym stwierdziliśmy 
w 80% surowic badanych ww. testem wobec 72.5% w przedstawionym materiale 
i odpowiednio: przy dodatnich wynikach na obecność przeciwciał przeciw an
tygenom niestrukturalnym i ujemnych przeciw antygenom strukturalnym 6.7% 
wobec 5.2%, a przy dodatnich z antygenami strukturalnymi i ujemnych z niestruk
turalnymi w 11.1% wobec 10.3%.

LIATEK-HCV nie potwierdził występowania anty-HCV w 5.2% przypadków, 
natomiast w prawie 7% uzyskaliśmy wyniki nierozstrzygnięte. Z takimi samymi wy
nikami spotykają się badacze stosujący inne testy potwierdzenia, jak np. RIBA-П. 
Kiedy dokonano porównania wyników uzyskanych w teście LIATEK-HCV z wyni
kami w teście RIBA-II, 85.5% surowic nieokreślonych ( ± )  w tym drugim teście było 
ujemnych w LIATEK-HCV, a 93.4% zostało określonych jako wyniki już to dodatnie, 
już to ujemne [4]. Różnice pomiędzy testami należy traktować z ostrożnością, ponie
waż w aktualnym stanie badań najbardziej prawdopodobne rezultaty można uzyskać 
przy użyciu metody PCR.

WNIOSKI

1. Przy pomocy sześdo-an ty genowego testu LIATEK-HCV stwierdzono obec
ność przeciwciał anty-HCV wykrytych testem II generacji w 88% przypadków, w 7% 
wyniki nie były rozstrzygające, a w 5% -  ujemne.

2. Najczęściej wykrywano przeciwciała przeciwko antygenowi niestrukturalnemu 
NS4 i strukturalnemu C2; w obu przypadkach po 96,1% surowic z wynikiem 
dodatnim.

3. W zdecydowanej przewadze (90%) przypadków reakcja antygen-przeciwciało 
dotyczyła 4 - 6  antygenów testowych.

4. W surowicach dodatnich najczęściej stwierdzano jednoczesną obecność prze
ciwciał tworzących „wzorce serologiczne”: NS4 +  , C 1 + , C 2 + , C3 +  , C4 +  (31%) 
i NS4 +  , NS5 +  , C1 +  , C 2 + , C3 +  , C4 +  (23.5%).

5. Ponieważ wyniki dodatnie uzyskiwano także z pojedynczymi antygenami, umie
szczenie każdego z nich w zestawie diagnostycznym okazało się istotne dla potwier
dzenia obecności anty-HCV.

Podziękowania. Autorzy dziękują Panu dr hab. Andrzejowi Łypce z Przedsta
wicielstwa Organon Teknika w Warszawie za udostępnienie do badań testu LIATEK- 
-HCV.



Nr 1 -2 LIATEK HCV 17

J. Juszczyk, J. Flieger, P. Migdalski, H. Skalisz 

LIATEK HCV 

SUM M ARY

Filly eight anti-HCV repeatable positive (the UBI HCV EIA, Microelisa test Organon Teknika) 
blood donors were tested using LIATEK-HCV EIA (Organon Teknika). The test was constructed 
using synthetic polipeptides renders possible to conduct separate investigation antibodies against 
structural and nonstructural antigens of HCV. In 51/58 (88 per cent) cases was agreement o f the results 
with the UBI test, in 3/58 (5.1 per cent) results were negative, and in 4/58 (6.9 per cent) undetermined. 
In 90 per cent of the seropositive reactivity developed with four to  six antigens. The most frequent 
„serological pattern” was anti: NS4, C l, C2, C3, C4 (31 per cent) and anti: NS4, NS5, C I, C2, C3, 
C4 (23,5 per cent).
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REGULAMIN

przyznawania przez Polskie Towarzystwo Epidemiologów 
i Lekarzy Chorób Zakaźnych 

nagród im. Józefa KOSTRZEWSKIEGO  za prace naukowe 
z zakresu epidemiologii, chorób zakaźnych i inwazyjnych

1. Nagrodę-wyróżnienie przyznaje się jeden raz w okresie poprzedzającym kolejny 
zjazd PTE i LChz.

2. Ubiegać się o nią mogą członkowie towarzystwa, nie będący samodzielnymi 
pracownikami naukowymi.

3. Otrzymuje ją autor, autorzy prac w dziedzinie epidemiologii, chorób zakaźnych 
lub inwazyjnych, wydrukowanej lub przyjętej do druku po ostatnim zjeździe, a także 
obronionej pracy doktorskiej, dotychczas jeszcze nie nagradzanej.

4. Praca nagrodzona winna stanowić publikaq'ę oryginalną o dużym znaczeniu 
naukowym i merytorycznym.

5. Autor, autorzy przesyłają pracę konkursową w 3 egzemplarzach, za pośrednict
wem Zarządów Oddziałów Terenowych, na adres Zarządu Głównego PTE i LChz, nie 
później jak 4 miesiące przed zjazdem.

6. Nagrodę-wyróżnienie przyznaje Zarząd Główny Towarzystwa na podstawie 
wniosków zgłoszonych przez Komisję Konkursową.

7. W skład Komisji Konkursowej wchodzą: prezes Zarządu Głównego Towarzyst- 
wa jako przewodniczący oraz specjaliści z zakresu epidemiologii, chorób zakaźnych, 
inwazyjnych i medycyny weterynaryjnej.

8. Ocena prac odbywa się na zasadzie krótkich recenzji na piśmie członków 
Komisji, które są podstawą dyskusji na wspólnym zebraniu i ostatecznego werdyktu 
poprzedzonego tajnym głosowaniem. Powzięcie uchwały następuje na zasadzie zwykłej 
większości głosów. W razie równości wyniku głosowania rozstrzyga głos przewod
niczącego.

9. Ustanawia się jedną nagrodę-wyróżnienie dyplomem honorowym w języku 
łacińskim, a także zapewnieniem publikacji w czasopismach fachowych z tej dziedziny.

10. W razie braku prac zasługujących na nagrodę, może być ona w danej kadencji 
nie przyznana.

11. Nazwiska autora, autorów i tytuł nagrodzonej pracy ogłasza się w prasie 
lekarskiej.

12. Wręczenie nagrody-wyróżnienia dokonuje Prezes Zarządu Głównego na plena
rnym zebraniu Towarzystwa w czasie Zjazdu PTE i LChZ.

13. Nagroda im. Józefa Kostrzewskiego może być przyznana autorowi tylko jeden
raz.

14. Nagroda ta posiada wysoką rangę naukową, dającą jej laureatowi przywilej 
brany pod uwagę w konkursach zawodowych.

Powyższą treść Regulaminu zatwierdziło Walne Zebranie PTE i LChZ 
w dniu 21.09.91 r.

Przewodniczący Walnego Zebrania: dr med. Waldemar Halota 
Sekretarze: dr Jolanta Opoka

dr Arkadiusz Kuziemski
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OCENA WARTOŚCI DIAGNOSTYCZNEJ WZORÓW PRZECIWCIAŁ 
PRZECIWKO BIAŁKOM HIV 1 U  BADANYCH

METODĄ WESTERN BLOT SEROPOZYTYWNYCH NARKOMANÓW

Zakład Immunopatologii Państwowego Zakładu Higieny w Warszawie 
Kierownik: prof, dr hab. med. A. Nowosławski

Zbadano częstość wykrywania testem Western biot przeciwciał przeciwko 
poszczególnym białkom H IV 1 w wybranej grupie narkomanów z dodatnimi 
wynikami testów przesiewowych E l A. Na podstawie uzyskanych wyników okre
ślono najbardziej typowy wzór początkowego okresu odpowiedzi humoralnej na 
antygeny wirusa (obecność przeciwciał przeciwko p24, gpl60 i gpl20) i okres 
obserwacji ( 4 - 6  tygodni) potrzebny do wykazania w kolejnych badaniach tych 
przypadków pełnego spektrum swoistych przeciwciał.

Zespół nabytego niedoboru odporności (AIDS) jest związany z zakażeniem co 
najmniej dwoma typami retrowirusa HIV 1 i HIV 2 (1, 7). Białka strukturalne HIV 1 
są kodowane przez trzy geny. Gen gag koduje polipeptydy rdzenia -  p l7 , p24 i p55, 
gen env -  glikoproteiny otoczki -  gp41, gpl20, gpl60, a gen poi -  odwrotną trans- 
kryptazę p51 i p66 oraz endonukleazę p31 (12, 26, 29, 31).

Struktura genomu HIV 2 jest podobna (2, 29). Białka kodowane przez gen gag 
(p l6, p26, p55) i poi (p34, p53, p68) HIV 2 mają liczne, wspólne epitopy antygenowe 
z analogicznymi białkami HIV 1 (około 60% homologii w sekwencji aminokwsów); 
indukują one produkcję przeciwciał, które mogą reagować krzyżowo z HIV 1. Epitopy 
białek otoczki HIV 2 (gp36, gpl05 i gpl40) wykazują znacznie mniejsze podobieństwo 
(37% homologii) do odpowiednich białek HIV 1(4, 6, 28). Szczególnie duże różnice 
w antygenowośd gp41/HIV 1 i gp36/HIV 2 wykorzystano do konstrukq'i serolo
gicznych testów diagnostycznych pozwalających na zróżnicowanie zakażenia tymi 
wirusami.

Podstawę rutynowej diagnostyki serologicznej zakażenia HIV stanowi wykrywanie 
przeciwciał przeciwko wszystkim lub wybranym białkom strukturalnym HIV 1
i HIY 2 przesiewowymi testami immunoenzymatycznymi (EIA). Dwukrotnie dodatnie 
wyniki tych testów potwierdza się zwykle testami Western biot (WB) pozwalającymi 
na identyfikację przeciwciał przeciwko poszczególnym peptydom wirusów (27). Obec
ność przeciwciał przeciwko co najmniej jednemu białku z każdej z trzech grup: rdzenia, 
otoczki i endonukleazy HIV 1 (kryterium producenta (11) powszechnie stosowanego 
testu HTV 1-IgG Du Pont -  Ortho), bądź dwu różnym białkom otoczki tego wirusa 
(nowe kryterium WHO, (29)) przyjmuje się za dodatni wynik testu WB.
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Badanie serologiczne obecności antygenu p24 HIV 1 w krążeniu stosuje się rzadko 
ze względu na trudności w wychwyceniu występującej okresowo antygenemii u zaka
żonych osób (25) oraz ograniczoną czułość dostępnych testów diagnostycznych (8). 
Wykrywanie materiału genetycznego (RNA, cDNA) metodą hybrydyzacji lub przy 
pomocy niezwykle czułej polimerazowej reakcji łańcuchowej (PCR) wykonuje się 
obecnie tylko w wyspecjalizowanych laboratoriach (18, 20, 25).

Obserwowany w ostatnich latach gwałtowny wzrost przypadków zakażenia wśród 
narkomanów w Polsce dotyczy obecnie wyłącznie HIV 1.

Bezpośrednim celem badań było opracowanie zasad diagnostyki serologicznej 
u narkomanów z dodatnim wynikiem testów przesiewowych EIA i ujemnymi lub 
wątpliwymi wynikami testu WB.

MATERIAŁ I METODY

Spośród 2 500 surowic nadesłanych do Zakładu Immunopatologii do badania 
wybrano łącznie 240 próbek pochodzących od 103 narkomanów w wieku od 14 do 
30 lat z dodatnim wynikiem ELA i ujemnym lub wątpliwym wynikiem pierwszego 
badania testem WB. Od jednej osoby uzyskano od 2 do 6 próbek, nadsyłanych 
w nieregularnych odstępach czasu, od 4 do 12 tygodni.

Jako test przesiewowy najczęściej stosowano test Abbott recombinant HIV 1/HIV
2 EIA, w którym materiał antygenowy stanowią trzy rekombinacje białka: otoczki, 
rdzenia HIV 1 oraz otoczki HIV 2. Reaktywność z poszczególnymi białkami HIV 
1 oceniano testem Western błot HIV 1 IgG (Du Pont -  Ortho). Materiał antygenowy 
w tym teście stanowią poddane elektroforezie w środowisku redukującym i przenie
sione na nitrocelulozę białka HIV 1 izolowanego z linii H9 limfocytów ludzkich. Do 
oceny tego testu stosowano kryterium producenta opisane we wstępie.

WYNIKI

Wyniki pierwszego badania testem WB wraz z wartościami odczytów testów EIA 
zamieszczono w tabeli I. Badane osoby podzielono na grupy w zależności od stwier
dzonego spektrum przeciwciał przeciwko białkom HIV 1.

T a b e l a  I. Różne wzory przeciwciał przeciwko białkom H IV - 1  stwierdzane w pierwszym badaniu 
testem WB u osób z dodatnimi wynikami testu EIA
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* Л492 -  Absorbanęja przy dhigośd fali 492 nm.

Przykłady różnych wzorów reaktywności z białkami wirusa w teście WB podano 
w rycinie 1. Wyniki kolejnych badań u tych osób omówiono w tekście.

Rye. 1 Różne wzory reakcji z białkami HIV 1 (WB) obserwowane u badanych narkomanów:
ZP24 0 ) ; gpl60, gpl20 (2); p24, gpl60, gpl20 (3); p24, gp41, gpl60 lub pl7,  p24, gplćO, gpl20 
(4); p24, p51, p66 lub p l7 , p24 (5); pełne spektrum przeciwciał anty-HIV 1 (6).
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W pierwszym badaniu WB u 15 ze 103 osób nie stwierdzano reakqi z żadnym 
z białek HIV 1 mimo dodatniego wyniku testu EIA (grupa I). Następne badanie 
wykonane po upływie 4-5 tygodni, wykazało obecność u tych osób przeciwciał prze
ciwko p24 oraz gpl60 i gpl20. Pełne spektrum przeciwciał anty-HIV stwierdzono 
u wszystkich osób z tej grupy ocenianych po dalszych 4 - 8  tygodniach.

Reakcje z p24 lub z gpl60 i gpl20 bądź z tymi trzema peptydami łącznie, wykryto 
w pierwszym badaniu u 57 osób (grupa П -IV ).

W kolejnych badaniach wykonanych po upływie 4 -1 2  tygodni przeciwciała prze
ciwko pozostałym białkom wirusa stwierdzano u wszystkich tych osób z wyjątkiem 
trzech, u których takie niepełne reaktywności utrzymywały się przez dalsze 18 miesięcy 
(obserwacja nie zakończona).

U  narkomanów zaliczanych do V grupy stwierdzono przeciwciała reagujące z p24, 
gpl20, gpl60 a także dodatkowo, słabe reakq'e z jednym z innych białek HIV 1: p l7 , 
gp41, p55 lub p66.

Tylko u 6 osób (grupa VI) nie obserwowano reakcji z gplóO i gpl20, chociaż 
wykryto u nich przeciwciała reagujące z jednym, dwoma lub trzema innymi białkami 
(np. gp41, p55, p66). Drugie badanie wykonane po 4 - 5  tygodniach wykazało pełną 
serokonwersję u wszystkich narkomanów z V  i VI grupy. Wartości odczytu EIA były 
wyższe u osób z pełnym spektrum przeciwciał i u osób z wątpliwym wynikiem testu 
WB, u których stwierdzono silne reakcje z gpl60 i gpl20 i/lub p24.

DYSKUSJA I WNIOSKI

Badania wykonano u narkomanów, u których dodatnie wyniki testów przesiewo
wych oraz ujemne lub wątpliwe wyniki testu potwierdzenia sugerowały wczesny okres 
odpowiedzi humoralnej na antygeny HIV 1.

Ocena częstości występowania przeciwciał przeciwko poszczególnym białkom wi
rusa pozwoliła na określenie najbardziej typowego wzoru serokonwersji u tych osób. 
U  około 70% spośród nich wykryto, w pierwszym albo drugim badaniu testem WB, 
przeciwciała reagujące z białkiem rdzeniap24 lub białkami otoczki gpl60 i gpl20 bądź 
z tymi trzema peptydami łącznie.

Ocena odpowiedzi humoralnej na białka HIV 1 w przypadkach o znanym począt
ku zakażenia wykazała, że najwcześniej pojawiają się przeciwciała przeciwko p24, 
często z anty-p55 (prekursor p24) oraz przeciwko gpl60 i gpl20 (3, 13, 14). Uzyskane 
wyniki własne zestawione z tymi obserwacjami wskazują, że u większości badanych 
osób istotnie uchwycono początkową fazę serokonwersji. Taki sam wzór przeciwciał 
(anty-p24, gpl60 i gpl20), któremu towarzyszyły na ogół słabe reakcje z jednym 
z innych białek HIV 1, z p l7 , p55, p66 lub gp41 obserwowano w tej pracy u 25% 
badanych narkomanów. Można przypuszczać, że grupa ta reprezentowała nieco póź
niejszy okres swoistej odpowiedzi humoralnej. Tylko u 5,5% badanych osób w po
czątkowych próbkach surowic wykryto przeciwciała reagujące z dwoma lub trzema 
polipeptydami spośród białek rdzenia i polimerazy (pl7, p24, p51, p55 i p66) nato
miast nie stwierdzono reakcji z białkami otoczki. Brak reaktywności z gpl60 i gpl20 
w teście WB nie musi świadczyć o braku odpowiedzi na antygeny powierzchniowe
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wirusa u tych osób. Nie można bowiem wyłączyć obecności wczesnych przeciwciał 
klasy IgM (19), niewykrywalnych stosowanym testem bądź przeciwciał rozpoznają
cych tylko epitopy konformacyjne, prawdopodobnie nieobecne na zdegradowanych 
białkach stanowiących materiał antygenowy testu WB. Przeciwciała reagujące jedynie 
z nieznacznie zdenaturowanym lub natywnym białkiem otoczki (gpl60), obecnym na 
zakażonych limfocytach, wykrywano metodą radioimmunoprecypitacji bądź immu- 
nofluorescencji u osób we wczesnej fazie serokonwersji lub seronegatywnych (14, 23).

Reakcje z pojedynczymi białkami HTV 1, najczęściej z p24, nie zawsze świadczą
o zakażeniu tym wirusem (5, 22). Mogą one być związane z obecnością krzyżowo 
reagujących przeciwciał przeciwko allo -  lub autoantygenom (9, 1 0 ,16 ,17 , 24) bądź 
w przypadku p24, przeciwciał przeciwko HIV 2 (4). Utrzymywanie się przez kilka 
miesięcy izolowanej reaktywności z tym białkiem u osób spoza grup ryzyka, bez 
pojawienia się innych przeciwciał, przemawia za jej nieswoistym charakterem (5). 
U  żadnego z badanych w tej pracy narkomanów nie obserwowano fałszywie dodatnich 
wyników EIA ani nieswoistych reakcji z p24 w teście WB.

Okres, w którym pojawiają się przeciwciała przeciwko strukturalnym białkom 
wirusa jeest indywidualnie zróżnicowany (13, 14, 15, 21, 30). Zależy on od drogi 
zakażenia, dawki, częstości ekspozycji, stanu odporności i osobniczych cech gene
tycznych.

U  wszystkich badanych w tej pracy narkomanów, z wyjątkiem trzech, obser
wowano pojawienie się pełnego spektrum przeciwciał podczas trwającej od 4 do 12 
tygodni obserwacji. Mimo nieregularnych odstępów czasu między kolejnymi badania
mi u poszczególnych osób można przyjąć, że w większości badanych przypadków 
pełna serokonwersja następowała po 4 - 6  tygodniach od wykrycia jej początku.

U  trzech osób reakcja z gpl60 i gpl20 utrzymywała się w 6 kolejnych badaniach 
wykonanych podczas 18 miesięcy. Przynależność do grupy ryzyka nie uzasadnia uzna
nia tych reakcji za nieswoiste. Pojedyncze przeciwciała przeciwko p24 z okresową 
antygenemią p24 i obecnością wirusowego RNA w makrofagach obserwowano przez 
blisko trzy lata u partnerów nosicieli HTV 1 (25), co sugerowało latentną formę 
zakażenia. Liczbę osób całkowicie seronegatywnych w grupach wysokiego ryzyka 
ocenia się na 20-30%  (15). Problemy diagnostyczne stwarzane przez takie przypadki 
wskazują na konieczność wielokrotnych badań w czasie długiej obserwacji oraz sto
sowania różnych metod diagnostycznych o dużej swoistości i czułości do identyfikacji 
wrusa i przeciwciał przeciwko jego antygenom.

Uzyskane wyniki pozwalają na wyciągnięcie następujących wniosków, zgodnych 
z wnioskami wypływającymi z obserwacji innych autorów.

1) Dwukrotnie dodatnie wyniki testu przesiewowego EIA powinny być potwier
dzone testem WB lub innym uzupełniającym testem (np. LIATEK bądź test EIA
o odmiennej konstrukq'i).

Wartość odczytu testu przesiewowego może być jedynie pomocniczą informacją; 
wysoki wynik odczytu nie uzasadnia odstąpienia od badania potwierdzającego.
_ _  ) względu na wyższą czułość testów EIA ujemny lub wątpliwy wynik testu 

u osób z dodatnimi wynikami testów przesiewowych wymaga wykonania następ
nego badania testem potwierdzenia.
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3) Obecność przeciwciał reagujących z białkami otoczki gplóO i 120 i/lub białkiem 
rdzenia p24 jest typowa dla początku serokonwersji; 1 lub 2 badania dodatkowe 
podczas 4 - 6  tygodni obserwacji na ogól wystarcza do wykrycia pełnej serokonwersji 
u osób z częstą ekspozycją na HIV 1 (narkomani).

4) Utrzymywanie się wątpliwego wyniku testu WB wymaga dłuższej obserwacji 
1ДиЬ badania przy pomocy bardziej czułych i swoistych metod (np. PCR) w celu 
potwierdzenia lub wyłączenia zakażenia HIV 1 bądź HIV 2.

5) Konsekwentne przestrzeganie ustalonych kryteriów do oceny wyników testu 
WB pozwala na ograniczenie liczby kosztownych badań. Według nowych kryteriów 
WHO obecność przeciwciał przeciwko dwóm białkom otoczki HIV 1 spośród gpl 60, 
gpl20 i gp41 wystarcza do potwierdzenia zakażenia tym wirusem. Kryteria te ułat
wiają zróżnicowanie zakażeń HIV 1 i HIV 2 kosztem niewielkiego zmniejszenia czuło
ści testu WB.

Hanna Świderska, Bożenna Kalinowska

EVALUATION O F TH E D IAGNOSTIC SIG NIFICAN CE 
O F ANTI-HIV 1 ANTIBODY PATTERNS AS REVEALED BY W ESTERN BLOT TEST 

IN  SEROPOSITIVE INTRAVENOUS D R U G  ABUSERS

SUM M ARY

The incidence of various patterns o f antibodies against HIV 1 proteins was tested by Western 
blot in EIA -  positive serum samples from intravenous drug abusers. The presence of anti-p24, 
anti-gpl60 and anti-gpl20 antibodies was the most typical pattern suggestive for early humoral 
response. In most instances of indeterminate results subsequent WB tests performed during 4 to  6 week 
period showed whole spectrum o f anti-HIV 1 antibodies.
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numer ryciny oraz oznaczyć jej dól i górę. Fotografie winny być ostre, wykonane na błyszczącym papierze, rysunki 
czarnym tuszem na kalce technicznej, w wymiarze przyszłej reprodukq'i lub większe, opisy wykonane pismem 
technicznym. N a oddzielnej kartce należy zamieścić podpisy pod ryciny. Tabele należy pisać na maszynie (nie mogą 
być na błyszczącym papierze), na oddzielnych stronach i ponumerować kolejno cyframi rzymskimi oraz zaopatrzyć 
w tytuły (u góry). W odpowiednim miejscu tekstu należy podać w nawiasach kolejne numery ryciny lub tabeli np. 
(rye. 1) lub (tab. I). Miejsca włączenia materiału ilustracyjnego powinny być zaznaczone ołówkiem na marginesie.

5. Poszczególnych wyrazów lub zdań nie należy spacjować (czcionki rozstrzelone). Wyrazy lub zdania, na które autor 
chce położyć nacisk, należy podkreślić ołówkiem, linią przerywaną.
6. Oryginalna praca naukowa nic może przekraczać 10 stron maszynopisu włączając w to tabele, wykresy, 
piśmiennictwo i streszczenie w językach obcych (3 ryciny= l strona).

7. Doniesienia tymczasowe i doniesienia kazuistyczne z zakresu chorób zakaźnych nie mogą przekraczać 3 stron 
maszynopisu wraz z piśmiennictwem i streszczeniami.

8. Prace poglądowe nie mogą przekraczać 12 stron maszynopisu.
9. Każdy maszynopis winien być zaopatrzony pełnym imieniem, nazwiskiem, tytułem naukowym i aktualnym adresem 

oraz podpisem autora.
10. Do pracy należy dołączyć pisemne oświadczenie autora, że praca nie została i nie zostanie złożona do druku 

w innym czasopiśmie przed opublikowaniem jej w Przeglądzie Epidemiologicznym.
11. Praca musi zawierać aprobatę kierownika zakładu czy kliniki potwierdzoną jego podpisem.
12. Redakcja zastrzega sobie prawo poprawienia usterek stylistycznych i mianownictwa oraz dokonywania 

koniecznych skrótów, bez porozumienia z autorem.
13. Redakcja nie ma obowiązku zwrotu nie przyjętych do druku prac lub artykułów.
14. Autorzy prac oryginalnych i poglądowych otrzymują bezpłatnie 15 odbitek.
15. Wydawca zastrzega sobie prawo przeznaczenia niektórych odbitek do handlu księgarskiego.
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SURVEILLANCE NIEPOŻĄDANYCH ODCZYNÓW POSZCZEPIENNYCH
(AEFI)

Zakład Epidemiologii Państwowego Zakłada Higieny w Warszawie 
Kierownik: prof, dr W. Magdzik

Przedstawiono najbardziej istotne informacje z  obrad grupy roboczej na 
temat Niepożądanych Odczynów Poszczepiennych (Adverse Events Following 
Immunization -  AEFI) jakie odbyły się w Międzynarodowym Centrum Dzieci 
w Paryżu w dn. 5 - 7  lutego 1992 r. W nawiązaniu do tych danych zapropono
wano sposób zgłaszania, surveillance i monitoring tych odczynów w Polsce.

W Międzynarodowym Centrum Dzieci w Paryżu w dniach 5 - 7  lutego 1992 r. 
odbyła się konferencja grupy roboczej złożonej z przedstawicieli krajów Wspólnoty 
Europejskiej (EC) na temat odczynów i powikłań poszczepiennych, zwanych ostatnio 
coraz częściej niepożądanymi odczynami poszczepiennymi (Adverse Events Following 
Immunization -  AEFI). W obradach tych uczestniczyłem w charakterze obserwatora.

1. ZDROWOTNE I SPOŁECZNE ZNACZENIE ODCZYNÓW I POWIKŁAŃ
POSZCZEPIENNYCH

Szczepienia ochronne zwłaszcza stosowane masowo na podstawie ustalonego 
i w jednych krajach zalecanego a w innych polecanego programu przyczyniły się 
do poprawy sytuacji epidemiologicznej a nawet eliminacji niektórych chorób zaka
źnych, jak np. poliomyelitis, błonicy, tężca, krztuśca. Ten sposób profilaktycznego 
działania przyczynił się do jednego z większych osiągnięć ludzkości tj. do likwidacji 
ospy prawdziwej.

Szczepionki jako preparaty stosowane masowo zdrowym ludziom w celu zapobie
gania chorobom zakaźnym podlegają rygorystycznym badaniom kontrolnym. Szcze
gólna uwaga zwracana jest na ich bezpieczeństwo, niską odczynowość i wysoką sku
teczność.

Żadna ze znanych i stosowanych szczepionek nie osiągnęła jednak cech szcze
pionki idealnej tj. cech preparatu między innymi nie powodującego po zastosowaniu 
odczynów bądź powikłań poszczepiennych. W okresie kiedy sytuacja epidemio
logiczna chorób, przeciw którym prowadzono szczepienia była niekorzystna, na 
uboczne efekty szczepień w postaci odczynów i powikłań poszczepiennych, wy- 
stępujące w nasileniu zbliżonym do uznanego za umiarkowany nie zwracano lub 
zwracano niewielką uwagę. Częstość występowania tych ubocznych objawów i ich 
nasilenie było zwykle oceniane w badaniach przeprowadzonych przed dopuszczeniem
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szczepionki do stosowania. Społeczne szkody tych odczynów i powikłań były znacznie 
niższe niż szkody powodowane przez chorobę, przed którą szczepionka chroniła.

Sytuacja zmieniła się jednak, gdy doszło do znacznej poprawy sytuacji epidemio
logicznej chorób zakaźnych przy istniejącej groźbie jej pogorszenia w przypadku 
zaniechania szczepień. Wówczas szczepienia są kontynuowane, gdy nie występują lub 
występują nieliczne zachorowania na daną chorobę. W odczuciu społecznym odczyny 
i powikłania poszczepienne w takiej sytuacji są szkodami nie w pełni uzasadnionymi 
i wymagają zwrócenia szczególnej uwagi i analizy.

2. AKTUALNA TERMINOLOGIA ODCZYNÓW I POWIKŁAŃ

Istotą odczynów i powikłań poszczepiennych jest to, że występują one i dotyczą 
indywidualnie poszczególnych szczepionych osób, natomiast szczepienia ochronne 
wynikają z przesłanek związanych z poprawą stanu zdrowia nie tylko tych osób, lecz 
z poprawą stanu zdrowia całego społeczeństwa. Szczepionki w odróżnieniu od leków 
podawane są niemal wszystkim osobom zdrowym mieszkającym na określonym tere
nie. Dlatego też odczyny i powikłania poszczepienne, nawet stosunkowo rzadko wy
stępujące, mają tu wymierne znaczenie zdrowotne i społeczne.

Dotychczas uboczne, niekorzystne skutki szczepień nazwano odczynami i powik
łaniami poszczepiennymi. Ich wspólną cechą jest związek czasowy i przyczynowy ze 
szczepieniem. Odczyn poszczepienny stanowi przejściową ogólną lub miejscową reak
cję organizmu na wprowadzoną szczepionkę. Powikłanie jest natomiast reakcją nad
mierną lub patologiczną o cechach choroby poszczepiennej, która zależnie od nasilenia 
i umiejscowienia zmian chorobowych w skrajnych przypadkach może prowadzić do 
trwałych uszkodzeń, zagrożenia życia a nawet śmierci.

Analiza i prace badawcze z zakresu odczynów i powikłań po stosowaniu leków 
i szczepionek, które nasilone zostały w niektórych krajach w latach osiemdziesiątych 
przyczyniły się do pojawienia się nowych terminów z tego zakresu. Na ogół ujed
nolicono je z podobnymi terminami dla odczynów i powikłań po lekach. Terminy 
„odczyny” i „powikłania” poszczepienne są praktycznie już nie stosowane, aczkolwiek 
można mieć nadzieję, że z potocznego języka nawet zawodowego nie będą jeszcze 
przez dłuższy czas wyparte.

Terminy wprowadzane obecnie w wersji zarówno obejmującej odczyny po szcze
pionkach jak i po lekach podano poniżej w języku polskim i angielskim wraz z ich 
definicjami. Są to:

-  Uboczny skutek (side effect) -  każdy nieoczekiwany objaw po zwykle stosowa
nej dawce preparatu farmaceutycznego, związany z jego farmakologicznymi właś
ciwościami.

-  Niepożądany objaw (adverse event) -  każdy niekorzystny medyczny objaw, 
który może wystąpić podczas stosowania preparatu farmaceutycznego, ale który nie
koniecznie ma przyczynowy związek z tym preparatem.

-  Niepożądany odczyn (adverse reaction) -  nieoczekiwany i szkodliwy odczyn po 
zastosowaniu normalnej dawki preparatu dla celów profilaktycznych, diagnostycz
nych, terapeutycznych lub w celu modyfikacji fizjologicznych czynności.
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-  Nieoczekiwany, niepożądany odczyn (unexpected adverse reaction) -  niepożą
dany odczyn, którego charakter 1ДиЬ ciężkość przebiegu nie odpowiada informacjom
0 preparacie podanym w ulotkach dołączonych do opakowań lub w innych ma
teriałach.

-  Sygnał (signal) -  zgłoszony meldunek na temat możliwości przyczynowej zależ
ności pomiędzy niepożądanymi objawami a stosowaniem preparatu fermaceutycznego 
a także gdy przyczynowość ta jest nieznana lub uprzednio niecałkowicie udowod
niona. Zwykle więcej niż jedno zgłoszenie jest niezbędne do uogólnienia obserwacji. 
Zależy to od ciężkości objawów i jakości informacji.

3. A E F II JEGO RODZAJE

Wprowadzono natomiast termin ograniczony wyłącznie do odczynów poszcze- 
piennych. Brzmi on „Niepożądany Odczyn Poszczepienny” -  Adverse Event Fol
lowing Immunization, w skrócie literowym wprowadzanym w skali międzynarodowej 
-A E F I. Jest to medyczny objaw czasowo związany ze szczepieniem, który może być 
spowodowany wieloma przyczynami.

Dla określenia i scharakteryzowania AEFI konieczny jest surveillance każdego 
poważniejszego przypadku, analiza wyników surveillance i podejmowania kroków 
zapobiegawczych.

Ze względów praktycznych AEFI dzieli się na AEFI łagodne, które nie zagraża 
życiu i/lub gdy nie są spodziewane późne następstwa i AEFI poważne -  zagrażające 
życiu i/lub zagrażające powstaniu innych poważnych zdrowotnych nawet późno wy
stępujących konsekwencji.

AEFI może być wynikiem:
-  działania szczepionki (vaccine-induced AEFI). Są to objawy i choroby będące 

wynikiem indywidualnej reakcji organizmu człowieka szczepionego na zastosowanie 
szczepionki,

-  błędu szczepienia (programmatic error AEFI). Są to objawy i choroby będące 
wynikiem błędu w przeprowadzeniu szczepienia, a także wynikiem błędów w wy
produkowaniu szczepionki (np. szczepionka zakażona) a także błędów w sposobie 
jq dystrybucji i magazynowania np. niestosowania zasad łańcucha chłodniczego 
(cold chain),

-  współistnienia objawów lub chorób (coincidental AEFI). Są to objawy i choroby 
czasowo, lecz przypadkowo związane ze szczepieniem, spowodowane przyczynami nie 
związanymi ze szczepieniem.
, _ ĄĘFI związane z działaniem szczepionki może być łagodne, średniego nasilenia
1 ciężkie. Łagodne są zwykle dość powszechne. Najczęściej są to odczyny miejscowe, 
gorączka, drażliwość. AEFI średniego nasilenia występują rzadziej i dotyczą w szcze
gólności ropnego zapalenia węzłów chłonnych, zapaści i wstrząsu. AEFI poważne

Па rzadko i dotyczą np. objawów porażennego poliomyelitis, zapalenia 
°  zapalenia mózgu, encephalopatii itp.

. AEFI związane z błędem w szczepieniu to najczęściej poważne miejscowe odczyny, 
J np. różne objawy zakażenia (ropnie, zapalenie węzłów chłonnych itp).
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AEFI współistniejące, nie związane bezpośrednio ze szczepieniem, a jedynie zwią
zane czasowo, może dotyczyć różnego typu stanów patologicznych.

4. SURVEILLANCE, MONITORING I BADANIA Z ZAKRESU AEFI

Wszystkie kraje europejskie powinny zorganizować surveillance AEFI. Surveillan
ce AEFI dotyczyć może przypadków najbardziej istotnych z medycznego punktu 
widzenia np. przypadków śmiertelnych, leczonych w szpitalu itp. Surveillance wszyst
kich przypadków uniemożliwiłoby wyciągnięcie wniosków.

Informacje uzyskane z surveillance powinny dostarczyć danych dla monitoringu. 
Ponadto dla problemów wynikających z surveillance i z monitoringu, których 
charakter i istota miałaby specjalne znaczenie podejmowane powinny być prace 
badawcze.

Wstępną czynnością pozwalającą na prowadzenie w szerokiej skali surveillance, 
monitoringu, a także prac badawczych jest wdrożenie rutynowego zgłaszania AEFI. 
Wymaga to ścisłego określenia jakiego typu AEFI należy zgłaszać. Zależnie od pod
jętą decyzji mogą to być np.:

-  zgony,
-  AEFI będące przyczyną leczenia w szpitalu,
-  objawy ze strony centralnego układu nerwowego,
-  gorączka powyżej 38,5°C lub 39,0°C lub wyżej,
-  ropień w miejscu wstrzyknięcia,
-  nieoczekiwany charakter AEFI.
Nie powinny być zgłaszane odczyny łagodne, występujące stosunkowo często.
Zgłaszanie AEFI powinno odbywać się na specjalnie przygotowanych drukach, 

które powinny być wypełniane przez lekarza leczącego osobę z powodu AEFI i prze
słane do instytucji lub osoby na szczeblu lokalnym, a następnie cantralnym, gdzie 
przeprowadzona byłaby ich analiza.

W przypadku jeżeli w stosunkowo krótkim okresie po podaniu tej samej szcze
pionki pojawi się AEFI podobnego charakteru u kilku osób można zorganizować 
zgłaszanie AEFI całej grupy, lub poszczególnych osób. Najbardziej racjonalnym było
by zgłaszanie każdego przypadku AEFI na oddzielnym formularzu z zaznaczeniem 
tych, które wystąpiły grupowo. Wskazanym byłoby opracowanie oddzielnego druku 
dla scharakteryzowania takich odczynów grupowych i przesłanie ich do analizy wspól
nie z formularzami indywidualnymi. Podczas analizy powinna być zwrócona specjalna 
uwaga na odczyny występujące grupowo.

Przesyłanie tych dokumentów w niektórych krajach odbywa się w podobny sposób 
jak zgłaszanie odczynów i powikłań po lekach, w większości krajów w podobny 
sposób jak zgłaszanie zachorowań na choroby zakaźne.

Przeprowadzona analiza powinna dostarczyć przede wszystkim danych o istnieniu 
lub braku związku przyczynowego między przeprowadzonymi szczepieniami i obser
wowanymi objawami. Z analizy tej powinny być wyciągnięte wnioski dotyczące za
pobiegania tego typu odczynom lub powikłaniom. Zależnie od ich charakteru koniecz
ne jest niejednokrotnie zebranie dodatkowych informacji, przeprowadzenie dodat
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kowych badań laboratoryjnych, zwłaszcza dotyczących jakośd szczepionki lub cech 
wyizolowanego od pacjenta lub wchodzącego w skład szczepionki drobnoustroju.

AEFI w znacznej części krajów są zgłaszane niekompletnie. Poprawa zgłaszania 
tych odczynów i powikłań poszczepiennych powinna poprzedzać przystąpienie 
do analiz, do wyniku których można byłoby przywiązywać wagę. Nim to nastąpiło 
w wielu krajach przystąpiono do badań o charakterze naukowo-poznawczym 
dla określenia rodzaju odczynów i powikłań poszczepiennych i częstości ich wy
stępowania.

Były to badania z zastosowaniem placebo i podwójnie ślepej próby, analiza ob- 
serwaq'i klinicznych AEFI przeprowadzonych przez doświadczone pielęgniarki, ana
liza informacji matek na ten temat, a także aktywne surveillance dotyczące AEFI 
w badaniach o charakterze sentinel jak również badania o charakterze case control.

Powinny być podejmowane i nasilone badania dotyczące przyczyn AEFI oraz 
zależności AEFI i stopnia uodpornienia. W szczególności następujące zagadnienia 
wydają się mieć priorytet: podstawa molekularna przyczyn reakcji po szczepieniach, 
upośledzenie odporności a występowanie AEFI, wpływ czynników zdrowotnych na 
występowanie AEFI, w szczególności takich jak encephalopatia, upośledzenie umys
łowe, przewlekłe zapalenie stawów. Każda zmiana w kalendarzu szczepień powinna 
być analizowana pod kątem przyczynowej zależności między AEFI a stopniem uod
pornienia. Celem określenia mechanizmu AEFI, analizie powinna być poddana zależ
ność częstości i ciężkości AEFI od kolejnej w schemacie uodpornienia dawki szcze
pionki. Wpływ konserwantów (mertiolatu) i adjuwantów (zwłaszcza wodorotlenek 
glinu) na występowanie AEFI, na jego rodzaj i częstość powinien zostać również 
poddany analizie.

5. ZGŁASZANIE I SIRVEILLANCE NADMIERNYCH REAKCJI 
PO SZCZEPIENIU W POLSCE

System zgłaszania nadmiernych odczynów poszczepiennych w Polsce jest w trakcie 
opracowywania i wdrażania. Funkcjonuje on od 1989 r. w sposób półoficjalny tj. na 
prośbę Państwowego Zakładu Higieny, skierowaną do stacji sanitarno-epidemiologi
cznych i w stopniu niekompletnym. Nie jest on poparty przepisem prawnym. Można 
przypuszczać, że jest to jedną z przyczyn niekompletności zbieranych informacji.

Dane zgłaszane są do Państwowego Zakładu Higieny na formularzu załączonym 
do niniejszego artykułu. Zwykle zgłoszenie nadmiernej reakcji poszczepiennej nastę
puje równolegle z nadesłaniem próbki szczepionki, po podaniu której wystąpił wzmo
żony odczyn lub powikłanie, w celu przeprowadzenia badań laboratoryjnych.

Formularz zawiera pytania dotyczące:
-  szczepionki i szczepienia, po którym ta nadmierna reakq'a była obserwowana;
-  stanu zdrowia dziecka, które było szczepione, ze szczególnym zwróceniem uwagi 

nf  Przeciwwskazania tak o charakterze przewlekłym jak i stwierdzone podczas bada
nia lekarskiego przeprowadzonego przed szczepieniem;

-  rodzaju wzmożonego odczynu lub powikłania poszczepiennego, czasu jego 
utrzymywania się i stosowanego postępowania leczniczego;
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-  poprzednio wykonanych szczepień tego dziecka i reakcji poszczepiennych;
-  reakcji poszczepiennych u innych dzieci po szczepieniu tą samą szczepionką.
Zgłoszono w 1989 r. -  9 wzmożonych reakcji poszczepiennych; w 1990 r. -  4;

w 1991r. -  10. Łącznie w ciągu 3 lat (1989-1991) zgłoszono tylko 23 wzmożone 
odczyny poszczepienne. Ocenić można te dane za daleko niekompletne.

Po podaniu szczepionki DiTePer podskórnie równocześnie ze szczepionką przeciw 
poliomyelitis zastosowaną doustnie oraz po podaniu szczepionki przeciw różyczce 
zgłoszono po 5 wzmożonych odczynów; po szczepionce DiTe oraz po szczepieniu 
przeciw tężcowi szczepionką monowalentną zgłoszono po 4 wzmożone odczyny; po 
teście tuberkulinowym -  3; po szczepieniu przeciw wirusowemu zapaleniu wątroby 
typu В i po szczepieniu przeciw poliomyelitis -  po 1 wzmożonym odczynie. Wszystkie 
zgłoszone odczyny były odczynami ogólnymi. Obserwowano objawy zapaści, która 
występowała bezpośrednio po szczepieniu.

Ponadto w 1991 r. zanotowano zgon trzymiesięcznego dziecka, który wystąpił 
w nocy po około 36 godzinach od pierwszej dawki szczepionki DiTePer i przeciw 
poliomyelitis. Nie stwierdzono odczynów u innych dzieci szczepionych tą szczepionką. 
Na sekcji nie uwidoczniono przyczyny zgonu. Ostatecznie przyjęto, że zgon ten nie 
był przyczynowo związany ze szczepieniem. Zgon tego dziecka był zgłoszony do 
Państwowego Zakładu Higieny przez organ ścigania przestępstw a nie przez zakład 
służby zdrowia.

6. PROPOZYCJE W SPRAWIE ZGŁASZANIA, SURVEILLANCE, 
MONITORINGU I BADAŃ ODCZYNÓW POSZCZEPIENNYCH W POLSCE

Zorganizowanie zgłaszania i surveillance wzmożonych odczynów poszczepiennych 
staje się koniecznością w sytuacji rozwijania tego typu działalności przez inne, zwłasz
cza zachodnie, kraje europejskie.

Proponuje się ustalenie zgłaszania zejść śmiertelnych związanych czasowo ze szcze
pieniem, wszystkich przypadków leczonych w szpitalu, przypadków, w których ciep
łota ciała była wyższa od 39°C, przypadków przebiegających z utratą przytomności
i miejscowych stanów zapalnych wymagających ingerencji chirurga oraz innych sta
nów zagrażających życiu.

Zgłaszanie powinno odbywać się podobnie jak zgłaszanie zachorowań na choroby 
zakaźne. Lekarz, który rozpoznał wzmożony odczyn lub powikłanie poszczepienne 
powinien wypełnić formularz zgłoszenia i przesłać go do wojewódzkiej stacji sanitar
no-epidemiologicznej. Początkowo rolę tę może pełnić druk zgłoszenia choroby zakaź
nej. Lekarz epidemiolog ze stacji powinien zebrać wywiad od rodziców dziecka, leka
rza leczącego, pielęgniarki szczepiącej, uzupełnić go informacjami ze szpitala, wyni
kiem ewentualnych badań laboratoryjnych itp. i po ustąpieniu odczynu, lecz nie 
później niż w dwa tygodnie od szczepienia, przesłać go do Państwowego Zakładu 
Higieny. Stacja sanitarno-epidemiologiczna w uzasadnionych przypadkach powinna 
pobrać szczepionkę, po podaniu której wystąpił wzmożony odczyn lub powikłanie 
poszczepienne i przesłać ją do zakładu Badania Surowic i Szczepionek w Państwowym 
Zakładzie Higieny celem przeprowadzenia badań laboratoryjnych.
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W Państwowym Zakładzie Higieny zgłoszone odczyny poszczepienne powinny być 
poddawane bieżącej i okresowej analizie. Powinna być przeprowadzona szczególnie 
dokładna analiza odczynów, które wystąpiły po zmianach kalendarza szczepień, 
a zwłazcza po wprowadzeniu nie stosowanego dotychczas szczepienia i nie stosowanej 
dotychczas szczepionki.

Wskazane byłoby, aby wprowadzenie dotychczas nie stosowanej szczepionki po
przedzone było przeprowadzeniem badania dla oceny zarówno jej odczynowośd jak
i skuteczności. W uzasadnionych przypadkach opinię o tych sprawach można uzyskać 
na podstawie badań przeprowadzonych w innych krajach.

Wprowadzenie obowiązku zgłaszania odczynów poszczepiennych i ich surveillance 
powinno być poprzedzone wydaniem odpowiedniego przepisu prawnego przez Minis
terstwo Zdrowia i Opieki Społecznej.

W . M a g d z ik

SURVEILLANCE O F ADVERSE EVENTS FOLLOW ING IM M U N IZA TIO N  (AEFI)

SUM M ARY

The meeting of W orking G roup on Adverse Events Following Immunization (AEFI) was or
ganized in Paris on February 5 -  6 -  7 1992. Reporting and Surveillance of AEFI in the European 
countries was advised to  be introduced in each country as the part o f monitoring system in this matter. 
Channels for reporting system o f AEFI should be similar to  channels for reporting system of com
municable diseases or to  system of events followings drugs.

Reporting and surveillance system of A EFI in Poland as well as proposition for improving of 
activities in this field.
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CHOROBY ZAKAŹNE W POLSCE W ROKU 1990

W artykule poświęconym chorobom zakaźnym w Polsce w 1989 r. (Przeg. Epid., 
XLV, 1991, 1 -2 )  przedstawiono występowanie chorób zakaźnych w Polsce na tle 
sytuacji w Europie i w świecie, omówiono postępy w realizacji światowych programów 
wykorzenienia poliomyelitis, wyeliminowania odry, błonicy i tężca noworodków oraz 
poruszono sprawy zwalczania innych chorób zakaźnych w Europie, którym można 
zapobiegać drogą szczepień ochronnych.

W roku 1990 uzyskano dalszy postęp w zwalczaniu chorób zakaźnych w Europie, 
ale pojawiły się również trudności, które budzą obawy czy możliwe będzie uzyskanie 
zapowiedzianych wyników wykorzenienia poliomyelitis i wyeliminowania odry, błoni
cy czy tężca noworodków do 2 000 roku.

Wobec zapowiedzi i prób rozszerzenia światowego programu o nowe szczepienia 
(przeciw różyczce, śwince, wirusowemu zapaleniu wątroby, zakażeniu Haemophilus 
influenzae, zakażeniom meningokokowym), budzą się zastrzeżenia czy wprowadzenie 
nowych szczepień nie wpłynie hamująco na dalszy rozwój i postęp rozszerzonego 
programu szczepień.

Nie rozwijamy tego tematu i pozostawiamy analizę rozwoju szczepień oraz 
ocenę ich wyników w Europie i w świecie do przyszłych publikacji, a niniejsze 
opracowanie ograniczamy do krótkiego omówienia występowania chorób zakaźnych 
w Polsce w 1990 r.

Tabela I przedstawia zestawienia liczb zachorowań i zgonów z powodu chorób 
zakaźnych i pasożytniczych objętych obowiązkiem zgłaszania i rejestracji.

W grupie chorób układu trawienia utrzymywała się dobra sytuacja zachorowań 
na dur brzuszny i dury rzekome A, B, i С mimo nieznacznego wzrostu w 1990 r. (25 
przypadków duru brzusznego i 4 przypadki duru rzekomego) w stosunku do 1989 r. 
(23 zachorowania na dur brzuszny bez zachorowań na dury rzekome). Zmniejszyła 
się liczba zachorowań na inne salmonelozy z 22726 do 21 155, ale liczba zgonów 
wzrosła z 12 w 1989 r. do 16 w 1990 r. Wzrosła do 10052 liczba zachorowań na 
czerwonkę w stosunku zarówno do mediany z lat 1984 — 1988 jak i do liczby za
chorowań w 1989 r. -  8 578 zachorowań. Zgonów spowodowanych przez czerwonkę 
nie było. W roku 1990 zmniejszyła się do 33 054 zachorowań liczba zatruć pokar
mowych w stosunku do 35 305 w roku 1989, ale w stosunku do mediany z lat 
1^84—1988, która wynosiła 29459 zachorowań, oznaczało to nadal wyraźny wzrost. 
Prawie trzykrotnie wzrosła w 1990 r. liczba zatruć grzybami i prawie dwukrotnie 
zatruć związkami chemicznymi w stosunku do poprzedniego roku. Liczba zachorowań 
na biegunki dzieci do 2 lat utrzymywała się na tym samym poziomie w ciągu dwu lat
-  22238 w 1989 r. i 22366 w 1990 r., zaś liczba zgonów zmniejszyła się z 73 do 57.
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W grupie chorób zakaźnych dzieci, którym można zapobiegać drogą szczepień, 
utrzymywała się pomyślna sytuacja epidemiologiczna błonicy i tężca noworodków bez 
zachorowań w 1989 r. i w  1990 r. oraz pomyślna była sytuacja epidemiologiczna 
poliomyelitis; bez zachorowań w 1989 r. i jedno zachorowanie spowodowane przypusz
czalnie wirusem polio typu III w 1990 r. Niemowlę S.Z. urodzony 30 marca 1990 r., 
nie szczepiony przeciw poliomyelitis, zachorował na poliomyelitis 4 czerwca 1990 r. 
Wirusa nie wyhodowano. Stwierdzono porażenie wiotkie czterech kończyn. Wzrost 
miana przeciwciał przeciw wirusowi polio typu III 1:128 i 1:512.

Prawie trzykrotny był wzrost liczby zachorowań na krztusiec w 1990 r. (292 
chorych i 2 zgony) w stosunku do 1989 r. (107 zachorowań i 1 zgon). Bardzo znacznie 
wzrosła liczba zachorowań na odrę -  56472 i 12 zgonów w 1990 r. W stosunku do 
7225 zachorowań i 0 zgonów w 1989 r. oraz 6806 zachorowań i 2 zgony -  mediana 
z lat 1984-1988.

Zmniejszyła się w 1990 r. w stosunku do poprzedniego roku liczba zachorowań 
na paciorkowcowe zapalenie gardła, na płonicę i na różę, ale liczba zgonów z powodu 
róży utrzymała się na tym samym poziomie 15 w 1989 r. i 16 w 1990 r.

Liczba chorych i zgonów na tężec ogółem zmniejszyła się w 1990 r. do 59 za
chorowań i 32 zgonów w stosunku do 64 zachorowań i 36 zgonów w 1989 r. oraz 76 
zachorowań i 40 zgonów, mediana z lat 1984-1988.

Mimo niewielkiej poprawy, niekorzystna była sytuacja epidemiologiczna zapalenia 
opon mózgowo-rdzeniowych i mózgu. Liczba zachorowań ogółem na zapalenie opon 
mózgowo-rdzeniowych zmniejszyła się w 1990 r. do 3952 z liczby 5139 w 1989 
r. oraz 6587 -  mediana z lat 1984-1988. Liczba zgonów zmniejszyła się odpowiednio 
z 551 do 502 i do 483. Najwyraźniejsza poprawa dotyczyła zakażeń wirusowych. 
Podobnie kształtowały się zmiany w grupie zachorowań na zapalenie mózgu i zgonów 
z tego powodu.

Stopniowo zmniejszała się liczba chorych na różyczkę z 24 456 (mediana z lat 
1984-1988) do 20663 w 1989 r. i do 17 396 w 1990 r. Zgonów nie było.

Zachorowania oraz późne następstwa i zgony z powodu wirusowego zapalenia 
wątroby należą nadal do najpoważniejszych problemów epidemiologicznych chorób 
zakaźnych w Polsce. W stosunku do mediany z lat 1984-1988 (28880 zachorowań
i 304 zgony) liczba chorych wprawdzie zmalała w 1989 r. do 25078 ale w 1990 r. 
wzrosła do 29 906. Od 50% do 62% tych chorych to przypadki HBsAg + .  Szczepienia 
przeciw wirusowemu zapaleniu wątroby typu В są kolejnym kandydatem do roz
szerzonego programu szczepień. Polska jest żywo zainteresowana stopniowym roz
szerzaniem tych szczepień.

Następnym kandydatem do objęcia programem szczepień powinno być nagminne 
zapalenie przyusznicy. Mediana z ostatniego pięciolecia 1984-1988 wynosiła 113 795 
zachorowań i jeden zgon, w 1989 r. było 81212 zachorowań, a w 1990 r. 140156 
zachorowań bez zgonów.

Z pozostałych chorób na uwagę zasługuje grypa, której epidemie złagodniały, 
ediana z lat 1984-1988 wynosiła 1 578975 zachorowań i 59 zgonów. W 1989 r. 

zarejestrowano 1642 126 zachorowań i 65 zgonów, zaś w 1990 r. tylko 80161 za
chorowań i 43 zgony.
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Na zakończenie, jako korzystne zjawisko, należy podkreślić brak zachorowań na 
dur wysypkowy w ciągu ostatnich trzech lat. Od 1988 r. nie zgłoszono ani jednego 
zachorowania na dur wysypkowy nawrotowy, co zbliża nas do dnia, w którym bę
dziemy mogli mówić nie tylko o wyeliminowaniu epidemicznego duru wysypkowego, 
ale również o wykorzenieniu zarazka duru wysypkowego R. prowazeki w Polsce. Dziś 
jednak takie stwierdzenie byłoby przedwczesne. Co najmniej 10 lat od ostatniego 
zachorowania na nawrotowy dur wysypkowy powinno upłynąć w Polsce, przy staran
nym poszukiwaniu tych zachorowań, zanim będzie można stwierdzić wykorzenienie 
duru wysypkowego i jego zarazków w Polsce.

Niekorzystnie natomiast rozwija się sytuacja epidemiologiczna zakażeń wirusem 
niedoboru odporności człowieka -  HIV oraz zachorowań na AIDS. W 1990 r. zgło
szono ogółem 809 zakażeń HIV (w tym 653 u osób pobierających dożylne środki 
odurzające) oraz 22 chorych na AIDS. Liczby zakażonych wirusem HIV i liczby 
chorych na AIDS wzrastają z roku na rok. Stanowi to bezpośrednie zagrożenie 
zdrowia naszego społeczeństwa, a pośrednio zagraża wzrostem liczby zachorowań
i zgonów z powodu gruźlicy.
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ODRA -  1990 ROK

Rok 1990 był dla odry rokiem epidemicznym. Zapowiedzią okresowego nasilenia 
epidemicznego było gwałtowne narastanie zachorowań na odrę w czwartym kwartale 
1989 r. (rye. 1). Ogółem w Polsce w 1990 r. zarejstrowano 56471 zachorowań. Zapa
dalność w kraju wyniosła 148,1 na 100000 i była ponad siedmiokrotnie wyższa niż 
w 1989 г., a zbliżona do zapadalności jaką odnotowano w 1984 r. tj. poprzednim roku 
epidemicznym (tab. I).

T a b e l a  I. Odra w Polsce w latach 1960 -  1990.

•  -  mediana

Zapadalność w kraju wahała się w granicach od 17,9 w woj. włocławskim 
do 661,0 w woj. krakowskim (tab. II). Poza woj. krakowskim bardzo wysoka 
zapadalność wystąpiła w województwach: radomskim -  361,4 i nowosądeckim 
~ 351,2. Zapadalność poniżej 100 wystąpiła w 20 województwach, od 101 do 
200 w 19 województwach, od 200 do 300 w 7 i powyżej 300 w 3 województwach 
(ryc. 2, tab. II).

W latach 1986 — 1989 zapadalność na odrę na wsi była wyższa niż w miastach. 
W 1990 r. zapadalność w miastach -  149,9 była nieznacznie wyższa niż na wsi -  145,4. 
Należy podkreślić, że w porównaniu do 1989 r. zapadalność w miastach wzrosła 
w większym stopniu niż na wsi — w miastach był to wzrost około 10-krotny, a na wsi
5, 6-krotny.
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W porównaniu do 1989 r. zapadalność wzrosła we wszystkich grupach wieku 
w granicach od 6 (wiek 0 i 1 5 -19  lat) do 14-krotnie (wiek 2 lata i powyżj 20 lat). 
W porównaniu do 1988 r., roku o najniższej w kraju liczbie zachorowań na odrę, 
zapadalność w grupach wieku wzrosła od 13-krotnie -  w wieku 0 lat, do powyżej 
330-krotnie w wieku od 15 do 29 lat (w grupie wieku 2 5 -2 9  lat 447-krotnie) (tab. П1). 
Ponad 52% zachorowań wystąpiło w grupie wieku 10-19  lat. W latach między- 
epidemicznych 1987 i 1988 na ten wiek przypadało 14 do 16% zachorowań (tab. П1).

W 1990 roku umarło z powodu odry 12 dzieci -  umieralność wyniosła 0,03 na 
100 000. Wśród zmarłych było 2dzied w wieku poniżej 1 roku żyda i 2 w wieku 1 roku, 
4 dzied w wieku 5 - 9  lat, 3 osoby w wieku 15-19  lat i 1 osoba w wieku 20 -  24 lata.
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T a b e la  I I .  Odra w Polsce w latach 1984-1990. Zachorowania i zapadalność na 100.000 mieszkańców
wg województw.
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T a b e l a  I I I .  O dra w Polsce w latach 1988-1990.
Zapadalność na 100 000 i odsetki zachorowań w wieku 0 - 2 9  lat.

* -  w 1988 roku zachorowania w wieku 30 i więcej stanowią -  0,7%; w 1989 -  0,3%; w 1990 roku -  0,4%.

Z miasta pochodziło 2 , a ze wsi 10 zmarłych. Wśród zmarłych przeważali mężczyźni
-  8 osób.

Stan zaszczepienia dzieci przeciw odrze w dniu 31 grudnia 1990 r. ilustruje tabela 
IV i rycina 3.
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T a b e l a  IV.  Liczba i odsetek dzieci zaszczepionych przeciw odrze w latach 1987-1990 wg roku 
urodzenia

Dzipci z rocznika 1938 Dzieci z  rocznika 1969

Rye. 3 Szczepienia przeciw odrze dzieci urodzonych w 1989 i 1990 r. Stan w dniu 31-X1I-1990 r. 
(odsetek zaszczepionych).

Jak wynika z przedstawionych danych wzrósł odsetek dzieci szczepionych w dru
gim roku życia z 69,4% w 1989 r. do 76,1% w 1990 r. Tak jak w ubiegłych latach 
najwięcej dzieci zgodnie z kalendarzem zaszczepiono w woj. olsztyńskim -  94,4% (w 
1989 r. -  92,2%); ponadto wysoki odsetek zaszczepionych osób, tj. powyżej 85% 
uzyskano w województwach: zielonogórskim (88,1 %), bielskim (86,2%), konińskim, 
koszalińskim i piotrkowskim (85,4 do 85,7%). Najniższy odsetek dzieci -  51,3% 
zaszczepiono w woj. krakowskim (w 1989 r. -  50,1%) i bardzo niski w woj. nowosą
deckim -  58,6% (w 1989 r. -  52,2%).
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W  Polsce ogółem poziom zaszczepienia dzieci urodzonych w latach 1986-1988  
wyniósł 96,8% i we wszystkich województwach z wyjątkiem krakowskiego przekraczał 
92% -  w woj. krakowskim wynosił 86,3%.

W czasie epidemii pogłębiają się różnice między zapadalnością osób szczepionych
i nie szczepionych. W 1990 r. zapadalność dzieci w wieku 1 - 4  lat nie szczepionych 
przeciw odrze wahała się w granicach od 2637,0 na 100000 dzieci w wieku 1 roku do 
7372,1 na 100000 dzieci w wieku 4 lat; a zapadalność dzied szczepionych była 
w granicach 62,8 do 81,8 (tabl. V). W 1988 r., w typowym roku nieepidemicznym, 
zapadalność nie szczepionych wahała się w granicach od 55,7 do 153,9, a wśród 
szczepionych od 8,2 do 10,2 w przeliczeniu na 100000 dzied w danym roczniku. 
Obliczono częstość względną (udział procentowy) zachorowań na odrę w grupie wieku 
0 -1 4  lat. Jak ilustruje to tabela VI, wśród nie szczepionych największy udział w ogól
nej liczbie przypadków mają chorzy w wieku 1 0 -14  lat -  39% i dzied w 1 roku żyda
-  14%. Wśród szczepionych 46,7% zachorowań w analizowanej populacji przypada 
na wiek od 10 do 14 lat, ale wzrost zachorowań do poziomu 10% ogółu zaczyna się 
już u dzied mających ukończone 7 lat.

T a b e l a  V. Zapadalność na odrę w latach 1989 i 1990 dzieci szczepionych i nie szczepionych 
przeciw odrze.

•  -  które do roku sprawozdawczego nie chorowały na odrę

Stan uodpornienia dzied w wieku 2 - 4  lata (tab. VII) nie uległ zmianie w porównaniu 
do 1989 г., a oszacowany wzrost odsetka uodpornionych w 1 roku żyda z 69,7 do 77,6 
jest związany przede wszystkim z wyższym odsetkiem zaszczepionych dzied (z 69,4% 
w 1989 r. do 74,1% w 1990 r.) i w niewielkim tylko stopniu z zachorowaniami na odrę.

Uogólniając można stwierdzić, że epidemia odry w 1990 r. objęła przede wszystkim 
osoby w wieku powyżej 10 roku żyda (57,3% wszystkich przypadków), ale znaczny 
wzrost zapadalnośd dotyczył również dzied w wieku 7 - 9  lat (17,7% przypadków). 
Chorowały przede wszystkim osoby nie szczepione i epidemia w większym stopniu 
objęła miasta niż wieś.
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T a b e l a  V I. Częstość względna (% ) zachorowań na odrę w 1990 roku dzieci do lat 14 szczepionych 
i nie szczepionych.

T a b e l a  VI I .  Oszacowany stan uodpornienia przeciw odrze dzieci urodzonych w latach 1986-1989.
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Po przedyskutowaniu tego wniosku na posiedzeniu Komisji Epidemiologicznej Rady 
Sanitarno-Epidemiologicznej propozycja ta została przedstawiona Głównemu Inspek
torowi Sanitarnemu, który ją zaakceptował.

Na zakończenie należy zwrócić uwagę, że w 1990 r. w Polsce była stosowana 
szczepionka ze szczepu Schwarza o nazwie Rouvax, produkq'i Instytutu Merieux.
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T a b e l a  I. Krztusiec w Polsce w latach 1984-1990. Zachorowania i zapadalność na 100 000
mieszkańców wg województw
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i na wsi.

T a b e l a  II.  Krztusiec w Polsce w 1990 r.
Zachorowania, zapadalność na 100 000 i udział procentowy zachorowań w mieście

-  44 lata -  ojdec dziecka 
**’ -  19 lat -  m atka chorego dziecka

Większość zachorowań na krztusiec -1 7 6  przypadków, zanotowano w środowisku 
miejskim: zapadalność w mieście wyniosła 0,8; na wsi 106 zachorowań, zapadalność 
na wsi -0 ,7 /100000.

W mieście najwyższa zapadalność dotyczyła dzieci w wieku od 1 roku do 4 lat 
(tab. II). Ogólna zapadalność dziewcząt była wyższa niż chłopców, choć w niektórych 
grupach wieku, np. 1 rok i 3 lata, wyższa zapadalność wystąpiła wśród chłopców 
(tab. Ш).

T a b e l a  I I I .  Krztusiec w Polsce w 1990 r. Zachorowania, zapadalność na 100 000 i udział procen
towy zachorowań wg płci i wieku.
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W 1990 r. wystąpiło ogółem 27 ognisk rodzinnych krztuśca i 1 ognisko w zakładzie 
dziecięcym. Ogółem w ogniskach zachorowało 70 dzieci, co stanowiło 24,8% wszyst
kich chorych. W 21 ogniskach rodzinnych zanotowano po 2 zachorowania, w pozos
tałych ogniskach od 3 do 6 zachorowań. W 9 ogniskach zachorowały w pierwszej 
kolejności starsze dzieci, uczęszczające do szkoły bądź przedszkola; stanowiły one 
źródło zakażenia dla młodszego rodzeństwa.

Z wywiadów epidemiologicznych wynika, że 37 chorych (13,0%) otrzymało 
w przeszłości 4-krotne szczepienie DiTePer, a 10 dzieci (3,6%) otrzymało 3-krotne 
szczepienie -  zgodnie z kalendarzem szczepień. Okres czasu, jaki upłynął od ostatniego 
szczepienia DiTePer do zachorowania wynosił: 1 - 2  lata u 7 dzieci, 3 - 5  lat u 14 dzied 
oraz 6 -1 0  lat u 16 dzieci.

Wśród 184 dzieci nie szczepionych było 51 dzieci (27,7%) zwolnionych ze szczepień 
z powodu przeciwwskazań. Pozostała grupa 133 chorych (72,3%), nie została za
szczepiona wskutek zaniedbań rodziców bądź opiekunów.

Ogółem stan zaszczepienia w dn. 31.X II.1990 r. można uznać za zadowalający. 
Średnio objęto podstawowymi szczepieniami DiTePer 97,2% dzieci, urodzonych w la
tach 1987-1989. W poszczególnych województwach odsetek dzieci szczepionych 
4-krotnie wahał się od 89,2% w woj. krakowskim i 86,9% w woj. tarnowskim, do 
99,7% w woj. olsztyńskim; w pozostałych województwach wynosił powyżej 90%.
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Aniela Adonajlo 

PŁONICA -  1990 ROK
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T a b e l a  1. Płonica w Polsce w latach 1984-1990. Zachorowania i zapadalność na 100 000
mieszkańców wg województw
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T a b e l a  I I .  Płonica w Polsce w 1990 r. Zachorowania, zapadalność na 100 000 i udział procentowy 
zachorowań według wieku w miastach i na wsi.

T a b e l a  I I I .  Płonica w Polsce w 1990 r. Zachorowania, zapadalność na 100 000 i podział procen
towy zachorowań według wieku i płci.
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Jadwiga Żabicka 

NAGM INNE ZAPALENIE PRZYUSZNICY -  1990 ROK

W 1990 roku zarejestrowano 140156 zachorowań na nagminne zapalenie przyusz- 
nicy tj. o 58 944 przypadki więcej w porównaniu z rokiem poprzednim (81212). 
Zapadalność 367,7/100000 znacznie przewyższała współczynnik z 1989 roku (213,9) 
i była wyższa od mediany z okresu 1984-1988 (302,1).

W poszczególnych województwach zapadalność wynosiła od 144,4 do 735,7. Naj
niższą zapadalność wykazały województwa przemyskie i krośnieńskie a najwyższa 
była w woj. białostockim i tarnobrzeskim. Wzrost zapadalności wystąpił w 43 woje
wództwach a w sześciu obniżyła się w porównaniu z rokiem ubiegłym (tab. I).

T a b e l a  I. Nagminne zapalenie przyusznicy w Polsce w latach 1984-1990.
Zachorowania i zapadalność na 100000 mieszkańców wg województw.
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C.d. tab. I

Nr 1-2

Jak i w latach poprzednich zachorowania dotyczyły głównie dzieci w wieku do 14 
lat -  96,2% w tym 60% przypadków dotyczyło dzieci w wieku 5 -9  lat. Zachorowania 
w grupie dzieci najmłodszych w wieku 0 - 4  lata stanowiły 22,1%, a wśród osób 
dorosłych powyżej 20 lat wynosiły 1,9%. Najwyższa zapadalność objęła dzieci w wieku
6 i 7 lat (2867,8; 2771,6) a najniższa była wśród niemowląt -  79,3 oraz wśród osób 
powyżej 20 lat (tab. II).

Jak co roku obserwowano wyższą zapadalność wśród mieszkańców miast (407,7) 
w porównaniu z mieszkańcami terenów wiejskich (303,0). Zarówno na terenach miej
skich jak i wiejskich zapadalność mężczyzn była wyższa w porównaniu z zapadalnoś
cią kobiet (tab. III).

Z sezonowego rozkładu zachorowań wynika, że większość zachorowań (70%) 
wystąpiła w pierwszej połowie roku od stycznia do czerwca.

W szpitalach leczono 3 304 chorych co stanowiło 2,4% ogółu zarejestrowanych 
zachorowań. Odsetek chorych hospitalizowanych w różnych województwach wynosił 
od 0,4 do 7,0% (tab. I). W roku 1990, podobnie jak w roku ubiegłym nie zanotowano 
ani jednego zgonu z powodu nagminnego zapalenia przyusznicy.



T a b e l a  I I .  Nagminne zapalenie przyusznicy w Polsce w latach 1989-1990. Zapadalność wg wieku.
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T a b e l a  I I I .  Nagminne zapalenie przyusznicy w Polsce w 1990 roku. 
Zapadalność wg płci i środowiska.
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Halina Rudnicka 

GRYPA -1 9 9 0  ROK

W 1990 roku zarejestrowano w Polsce 80161 zachorowań na grypę tj. najmniej 
od 30 lat. Najwyższą zapadalność zanotowano w województwie olsztyńskim (2738,6 
na 100000), w toruńskim (1959,9 na 100000) i poznańskim (1415,5 na 100000). 
W 4 województwach (bialskopodlaskie, chełmskie, ciechanowskie i łomżyńskie) nie 
zgłoszono zachorowań na grypę. Zapadalność na grypę w skali całej Polski wynosiła 
210,3 na 100000 (tab. I).

T a b e l a  I. Grypa w Polsce w 1989 r. i w 1990 r. wg województw.
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C A. lab. I

Zachorowania dzieci w wieku do 14 lat stanowiły 55,1% wszystkich zarejest
rowanych przypadków grypy a zapadalność wynosiła 494,0 na 100000. Hospitalizo
wano 58 osób, w tym 34 dzieci do 14 lat.

Z ogólnej liczby zachorowań na grypę jak poprzednio ponad 95% przypadków 
wystąpiło w pierwszym kwartale roku.

W 1990 r. zarejestrowano 43 zgony z powodu grypy, z tego 14 w mieście i 29 na 
wsi. Umieralność wynosiła 0,113 na 100000 (odpowiałnio 0,059 i 0,199 na 100000). 
Najwyższą umieralność stwierdzono w województwie poznańskim (0,751 na 100000). 
Większość zgonów wystąpiła od stycznia do kwietnia (39). Zmarło 6 osób w wieku 
3 5 -3 9  lat oraz 37 osób w wieku powyżej 60 lat.

Zachorowania zostały wywołane typem wirusa A(H3N2) podobnym do A/Sichu- 
an/2/87 i do A/OMS/5389/88.
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Halina Rudnicka 

RÓŻYCZKA -  1990 ROK

W 1990 roku zarejestrowano w Polsce 17396 zachorowań na różyczkę a zapadal
ność wyniosła 45,6 na 100000 mieszkańców (tab. I). Najwyższą zapadalność zanoto
wano w województwie opolskim (182,5 na 100000) oraz w tarnobrzeskim, poznań
skim i jeleniogórskim (powyżej 70 na 100000) (tab. I). Najniższą zapadalność miało 
województwo toruńskie (15,5 na 100000) oraz konińskie (17.1 na 100 000). Hospita
lizowano 114 osób.

T a b e l a  I. Różyczka w Polsce w latach 1984-1990.
Zachorowania i zapadalność na 100 000 mieszkańców wg województw.
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C.d. tab. I
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T a b e l a  I I .  Różyczka w Polsce w 1990 r. Zapadalność na 100000 ludności i podział procentowy 
wg płci i wieku.
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Jadwiga Żabicka

ZAPALENIE OPON MÓZGOWO-RDZENIOWYCH 
I ZAPALENIE MÓZGU -  1990 ROK*

1. ZACHOROWANIA I ZAPADALNOŚĆ

W 1990 roku zarejestrowano 3952 zachorowania na zapalenie opon mózgowo- 
-rdzeniowych (m.-rdz.), w tym 1461 enterowirusowych, 287 meningokokowych, 1 950
o innej etiologii bakteryjnej oraz 254 o nieokreślonym czynniku. W porównaniu 
z rokiem poprzednim było to o 1187 zachorowań mniej (tab. I).

T a b e l a  I. Zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych i mózgu w Polsce w latach 1984-1990. 
Zachorowania i zapadalność na 100 000 wg rozpoznania.

Źródło: Biuletyn Min. Zdr. i Op. Społ.
** Symbole wg Międzynarodowej Klasyfikacji Chorób

Zapadalność na zapalenie opon w 1990 roku wynosiła 10,4/100000 i była niższa 
°d ubiegłorocznej (13,5), a także od mediany z okresu 1984-1988 (17,6). W po
szczególnych województwach zgłoszono od 16 do 165 zachorowań, a zapadalność 
wynosiła od 5,2 do 27,0 (tab. II). Zachorowań na zapalenie mózgu zgłoszono 273, tj.
0 Ю więcej w porównaniu z rokiem poprzednim; zapadalność tak jak w 1988 roku 
wynosiła 0,7 ale była niższa od mediany (1,1) z okresu 1984-1988 (tab. III).

* W opracowaniu technicznym brała udział p. Barbara Kondej
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T a b e l a  II.  Zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych w Polsce w latach 1984-1990.
Zachorowania i zapadalność wg województw (na 100 000)
Zgony i umieralność na 100000
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T a b e l a  I I I .  Zapalenie mózgu w Polsce w latach 1984-1990.
Zachorowania i zapadalność wg województw (na 100 000). 
Zgony i umieralność na 100 000.



2. ZGONY I UMIERALNOŚĆ

W 1990 roku wykazano 409 zgonów z powodu ropnego zapalenia opon m.-rdz., 
4 zgony w przebiegu enterowirusowego zapalenia opon m.-rdz. oraz 231 z powodu 
zapalenia mózgu (tab. IV). Z analizy 279 wywiadów od chorych na meningokokowe 
zapalenie opon m.-rdz. wynika, że u 16 choroba miała przebieg śmiertelny.
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T a b e l a  IV.  Zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych i mózgu w Polsce w latach 1984-1990. 
Zgony i umieralność na 100 000 wg rozpoznania.

Źródło: Biuletyny Min. Zdr. i Op. Społ.
•) -  Symbole wg M iędzynarodową Klasyfikacji Chorób

Podobnie jak w latach ubiegłych z ropnym zapaleniem opon m.-rdz. i zapaleniem 
mózgu związana była wysoka umieralność (1,1/100000). Najwyższa umieralność za
równo w przebiegu zapalenia opon m.-rdz. (20,1) jak i w przebiegu zapalenia mózgu 
(6,2) dotyczyła niemowląt (tab. V).

3. ZAPALENIE OPON MÓZGOWO-RDZENIOWYCH

A. Meningkokowe zapalenie opon m.-rdz. w 1990 r. stanowiło 7,3% ogółu zgłoszo
nych meningitów. Zarejestrowano 287 tj. o 11 zachorowań mniej niż w roku poprze
dnim. Zapadalność w 1990 r. utrzymała się na poziomie roku ubiegłego 0,8/100000
i mediany z okresu 1984-1988 (tab. I). Nie zgłoszono zachorowań w ogniskach, 
wystąpiły sporadyczne zachorowania rozsiane. W 32 województwach zgłoszono od
1 do 10 zachorowań, w 8 -  od 15 do 23 przypadków, a w 9 nie zgłoszono ani jednego 
zachorowania (tab. II).

Kryteria zgłaszanych przypadków nie są jednolite. Rejestruje się zachorowania 
potwierdzone izolaqą Neisseria meningitidis z płynu m.-rdz. i krwi lub poparte dodat
nim wynikiem badania mikipskopowego, a także przypadki rozpoznane na podstawie 
objawów posocznicy towarzyszącej zespołowi oponowemu.
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T a b e l a  V. Zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych i zapalenia mózgu w Polsce w latach 1989-1990. 
Zgony i umieralność wg grup wieku.

Źródło: dane GUS
•) -  Symbole wg Międzynarodowej Klasyfikacji Chorób

Jak wynika z analizy 279 wywiadów udostępnionych przez WSSE w 1990 roku 
u 185 chorych (66,5%) izolowano Neiseria meningitidis z płynu m.-rdz. lub z krwi, 
u 67 chorych (24%) stwierdzono obecność dwoinek gram-ujemnych w płynie m.-rdz., 
a u 26 chorych (9%) rozpoznanie postawiono na podstawie objawów klinicznych.

Większość zachorowań -  208 (75%) wystąpiła wśród dzieci w wieku do 4 lat, 
w tym 117 (42%) dotyczyło niemowląt. Nie obserwowano istotnych różnic w częstości 
zachorowań na wsi i w miastach jak również w zależności od płci. Wśród 279 zgło
szonych chorych 16 osób zmarło (śmiertelność -  5,7%). Zgony dotyczyły: 9 dzieci 
w wieku 0 - 4  lata, jednej osoby w grupie wieku 2 5 -2 9  lat oraz 6 osób w grupie wieku 
powyżej 50 lat.

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

W 1990 r. zgłoszono 1950 zachorowań tj. o 262 przypadki mniej niż w 1989 r. 
Zachorowania te stanowiły 49,3% ogółu zarejestrowanych przypadków zapalenia 
opon m.-rdz., zapadalność wynosiła 5,1/100 000. Zmniejszyła się liczba zapaleń opon
0 nieokreślonej etiologii z 445 (1989 r.) do 254 w 1990 r., stanowiąc 6,4%. W po
szczególnych województwach liczba zachorowań na ropne zapalenie opon m.-rdz. 
Wynosiła od 7 do 113, a zapadalność od 1,69 w woj. kaliskim do 11,28 w województwie
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białostockim (tab. I). Jak wynika z analizy zachorowań na ropne zapalenie opon nadal 
wyższa zapadalność utrzymywała się wśród mieszkańców wsi (7,6) w porównaniu 
z mieszkańcami miast (4,8), a zapadalność mężczyzn -  7,5 była wyższa od zapadalno
ści kobiet -  4,3 (tab. VI).

T a b e l a  VI.  Zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych w Polsce w latach 1989-1990. 
Zapadalność (na 100 000) wg pici i środowiska.

Źródło: wg opracowań 49 WSSE i Działu Techniki Statystycznej PZH

Podobnie jak w latach poprzednich najwyższa zapadalność wystąpiła wśród dzieci 
w grupie wieku 0 - 4  lata i wynosiła 42,9 (tab. VII). Zachorowania występowały 
podczas całego roku w liczbie od 86 do 235 przypadków w miesiącu.

Jak wynika z danych GUS liczba zgonów w tej grupie zachorowań wynosiła 
409, tj. o 14 mniej niż w roku ubiegłym, a umieralność (1,1) nie odbiegała od 
roku poprzedniego(tab. IV). Podobnie jak w latach ubiegłych pokaźna liczba 
zgonów wystąpiła w skrajnych grupach wieku wśród najmłodszych i najstarszych 
chorych (tab. V).

Z danych uzyskanych z 25 WSSE wynika, że wśród drobnoustrojów izolowanych 
z płynu m.-rdz. dominowały dwoinki zapalenia płuc oraz gronkowce.

C. Enterowirusowe zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych

W 1990 roku zarejestrowano 1461 przypadków, co oznaczało dalszy spadek liczby 
zachorowań na enterowirusowe zapalenie opon m.-rdz. i zapadalności -  3,8 w porów
naniu z rokiem poprzednim (5,8), a także w porównaniu z medianą za okres 
1984-1988 (8,7).

W poszczególnych województwach zgłoszono od 2 do 134 zachorowań. Tylko 
w woj. kaliskim nie zarejestrowano ani jednego zachorowania. Zapadalność wynosiła 
od 0,29 (woj. łomżyńskie) do 11,42 (woj. białostockie) (tab. II). Jak wynika z analizy 
danych zebranych w 49 WSSE nadal utrzymywała się przewaga zapadalności wśród 
mężczyzn (5,0) w porównaniu z kobietami (2,7), a zapadalność na wsi -  3,8 nie 
odbiegała od zapadalności w miastach -  3,9 (tabl. VI).

Podobnie do lat ubiegłych najwyższa zapadalność wystąpiła w grupie wieku 5 -9  
lat -  13,4 -  i 0 - 4  lata -  10.8 (tab. VII). Wzrost liczby zachorowań obserwowano od 
czerwca do października (60%).
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Z opracowań przekazanych z 25 WSSE wynika, że u chorych najczęściej izolowano 
enterowirusy E C H 09, ECHOn , CoxA9, CoxB5, CoxBr Według danych GUS wy
stąpiły cztery zgony, które wykazano w woj. koszalińskim, lubelskim, pilskim i wroc
ławskim. Umieralność wynosiła 0,01/100 000.

4. ZAPALENIE MÓZGU

Zgłoszono 273 zachorowania na zapalenie mózgu, tj. o dziesięć więcej w porów
naniu z 1989 r. Zapadalność wynosiła 0,7/100 000. W czterech województwach nie 
zgłoszono zachorowań, a w pozostałych zarejestrowano od 1 do 22 przypadków. 
Zapadalność w poszczególnych województwach wynosiła od 0,1 do 3,2, przy czym 
najwyższa była w woj. przemyskim i bydgoskim (tab. III).

Zarejestrowano 234 zgony i umieralność -  0,61, która nie odbiegała od roku 
poprzedniego i była nieznacznie niższa od mediany w latach 1984-1988 (tab. IV). 
Zwraca uwagę fakt, że w 16 województwach liczba zgonów przewyższa liczbę zarejes
trowanych zachorowań. Świadczyć to może o niepełnej zgłaszalności zachorowań oraz 
nadal niedokładnej weryfikacji kart zgonów przez pracowników WSSE.

Analiza zgonów według grup wieku wykazała najwyższą umieralność w grupie 
niemowląt (tab. V).

Mimo podejmowanych badań wirusologicznych i serologicznych etiologia tych 
zachorowań jak i zgonów w znacznej większości nie jest znana. Zarejestrowano pięć 
przypadków zakończonych zgonem podostrego stwardniejącego zapalenia mózgu 
(SSPE), trzy przypadki zespołu Rey’a (zakończone zgonem), u sześciu chorych zapa
lenie mózgu rozpoznano w przebiegu odry (3) lub ospy wietrznej (3). Ponadto zgło
szono osiem przypadków kleszczowego zapalenia opon m.-rdz. i mózgu w woj. biało
stockim (2), olsztyńskim (2), suwalskim (2), ostrołęckim (1) i lubelskim (1). W żadnym 
z ww. przypadków nie wykonano badań serologicznych w kierunku arbowirusów, 
rozpoznanie oparto na kryterium epidemiologiczno-klinicznym.
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Hanna Stypulkowska-Misiurewicz, Aniela Adonajlo 

CZERWONKA BAKTERYJNA -  1990 ROK

W 1990 r. w Polsce wystąpił dalszy wzrost liczby zachorowań i zapadalności na 
czerwonkę. Zgłoszono 10052 zachorowania, zapadalność wyniosła 26,4 na 100000
i była wyższa w porównaniu z zapadalnością w 1989 r. i z medianą w latach 
1984-1988 (tab. I).

Nie zarejestrowano zgonów z powodu czerwonki. Największą liczbę zachorowań 
zanotowano w województwie olsztyńskim -  4353 chorych, zapadalność 579,8 na 
100000 i wysoką liczbę zachorowań w woj. wałbrzyskim -  1 228 przypadków przy 
zapadalności 165,6/100000. Ponad 300 zachorowań zarejestrowano w woj. gorzows
kim, suwalskim, tarnobrzeskim i w m. st. Warszawie; zapadalność w tych województ
wach wyniosła od 14,4 do 78,2 na 100000. Ponad 200 chorych zarejestrowano w woj. 
elbląskim, jeleniogórskim i katowickim.

Na tle tych województw zastanawia całkowity brak zachorowań w woj. włocław
skim i tylko nieliczne zachorowania odnotowane w woj. białostockim -  3 przyp., 
piotrkowskim -  4 przyp., leszczyńskim -  8 i sieradzkim -  7 przyp. Należałoby spraw
dzić, czy jest to wynik złego zgłaszania, czy niedostatku badań bakteriologicznych, 
w przypadkach nietypowych klinicznie.

Wyrazem znacznej poprawy diagnostyki jest zgłaszanie zachorowań na czerwonkę 
w województwach radomskim i opolskim (tab. I).

Sezonowy wzrost zachorowań na czerwonkę rozpoczął się w czerwcu i trwał 
do października. Najwięcej zachorowań -  2432 przyp. notowano w lipcu -  a po 
spadku zachorowań w sierpniu -  1 087 przyp., wystąpił znów wzrost we wrześniu 
-2146 . Na okres od lipca do października przypada 69,4% ogólnej liczby zachorowań 
na czerwonkę.

W 1990 r. hospitalizowano 1228 chorych -  19,2% (w 1989 r. hospitalizacją 
objęto 25,0%).

W miastach zanotowano 4-krotnie więcej zachorowań, niż na wsi i prawie 3-krot- 
nie wyższą zapadalność. Chorowały głównie dzieci w wieku od 2 do 9 lat, w mniejszym 
stopniu dzieci i młodzież od 10 do 19 lat. Na wsi udział odsetkowy zachorowań na 
czerwonkę wśród najmłodszych dzieci, od 1 roku do 3 lat, był wyższy niż w mieście 
(tab. II).

Analizując zachorowania w zależności od płci, obserwuje się nieco wyższą zapadal
ność chłopców -  wśród niemowląt i w grupie wieku od 3 do 9 lat, natomiast wśród 
osób dorosłych zaznaczona jest wyższa zapadalność kobiet (tab. III). Odgrywa tu rolę 
'Wększa możliwość zakażenia się kobiet, związana z ich funkcją opiekuńczą nad 
dziećmi oraz pracą w zakładach dziecięcych i zakładach żywieniowych. Ogólna zapa
dalność na czerwonkę jest jednakowa dla obu płci.
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T a b e l a  I. Czerwonka w Polsce w latach 1984-1990.
Liczba zachorowań i zapadalność na 100 000 wg województw.
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T a b e l a  II .  Czerwonka w Polsce w 1990 r.
Zachorowania, zapadalność na  100 000 i podział procentowy zachorowań wg wieku 
w mieście i na wsi.
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T a b e l a  IV.  Zachorowania na czerwonkę w 1990 r. wg wieku i czynnika etiologicznego (na pod
stawie danych z WSSE)
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T a b e l a  VI.  W ybrane epidemie czerwonki w Polsce w 1990 r. wg zgłoszeń do M Z i OS

z powodu objawów ostrego nieżytu jelit. Kilkadziesiąt osób dziennie chorowało w po
czątkowym okresie epidemii i kilkaset na szczycie epidemii. Epidemia szerzyła się 
początkowo przez produkty Okręgowej Spółdzielni Mleczarskiej w Olsztynie (zakwes
tionowano 38% prób z powodu nadmiernej liczby bakterii) a następnie być może 
również przez wodę wodociągową (w dn. 2.VII. zakwestionowano 6 prób wody na 12 
badanych). Włączenie chlorowania wody zbiegło się z opadaniem fali epidemii. Bar
dzo niska dawka zakaźna w przypadku pałeczek czerwonki powoduje, że wtórne 
zakażenia kontaktowe utrudniają dochodzenie epidemiologiczne. Z powodu oporno
ści szczepów S. sonnei na biseptol, w leczeniu chorych użyto furoksazydu i z dobrym 
skutkiem mleka acidofilnego produkcji miejscowej.
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Anna Przybylska 

ZATRUCIA I ZAKAŻENIA POKARMOWE -  1990 ROK

W 1990 r. zarejestrowano ogółem 33054 przypadki zatruć i zakażeń pokar
mowych. W tej liczbie mieszczą się zachorowania spowodowane przez: od zwierzęce 
pałeczki Salmonella, enterotoksynę gronkowcową, Clostridium, inne bakterie szerzące 
się przez przewód pokarmowy -  głównie poprzez nośniki zakażenia, jakimi są 
żywność i woda (z wyłączeniem z rejestracji tradycyjnie w Polsce opracowywanych 
odrębnie S. typhi, S. paratyphi, А, В, С oraz Shigella), toksyny grzybów trujących, 
toksyczne związki chemiczne (w tym środki ochrony roślin) oraz grupa zachorowań, 
w odniesieniu do których nie udało się ustalić czynnika etiologicznego. Ogólna 
liczba zarejestrowanych zachorowań była o 6,4% mniejsza niż w 1989 r. (35305 
przypadków) i o 19,3% mniejsza niż w 1988 r. (40 979) zachorowań), a o 12,2% 
większa od mediany za lata 1984-1988 (29459 zachorowań), a więc w dalszym 
ciągu bardzo wysoka.

Zapadalność w 1990 r. wynosiła 86,7% i była mniejsza o 3,5% od zapadalności 
odnotowanej w 1989 r. i o 19,9% od zapadalności zarejestrowanej w 1988 r., 
a o 10,3% większa od mediany zapadalności za lata 1984-1988 (tab. I).

Na terenie kraju wysoką zapadalność zanotowano w województwach: tarnobrzes
kim (287,5), krośnieńskim (174,6) i lubelskim (172,2).

Największy wzrost liczby zachorowań i zapadalności w 1990 r. w odniesieniu do 
1989 r. miał miejsce w województwie olsztyńskim (wzrost liczby zachorowań
o 123,7%, a zapadalności -  o 122,4%).

Wzrost liczby zachorowań w granicach od ok. 70 do 90% odnotowano ponadto 
w województwach: lubelskim, konińskim, poznańskim i sieradzkim.

Niską zapadalność zarejestrowano w 1990 r. w województwach: wałbrzyskim 
(14,8/100000), nowosądeckim (18,1) oraz legnickim (28,2). W wymienionych wojewó
dztwach oraz w województwie koszalińskim niska zapadalność utrzymywała się przez 
kilka analizowanych lat (tab I).

Zapadalność w miastach (88,2) w 1990 r. przekraczała wartość współczynnika 
rejestrowaną na wsi (84,3); różnica (3,9) była jednak mniejsza niż w poprzednim 
okresie (w latach 1985 i 1988 osiągnęła 11,0). Zarówno w miastach jak i na wsi 
zapadalność kobiet była wyższa od zapadalności mężczyzn (w miastach: kobiety 92,8, 
mężczyźni 83,3, na wsi: kobiety 90,5, mężczyźni -  78,1) (tab. II).

Ogólna zapadalność kobiet wynosiła w 1990 r. 91,9, a mężczyzn 81,2/100 000. 
Współczynnik zapadalności osiągnął duże wartości w grupie wieku od 0 do 4 lat 
(ogółem 138,0), a najwyższy zanotowano u rocznych dziewczynek w miastach (186,5). 
Zapadalność chłopców w wieku 4 lat w miastach przekraczała nieznacznie zapadal
ność dziewczynek w tym wieku (odpowiednio 161,1 i 159,2).
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T a b e l a  I. Zatrucia i zakażenia pokarmowe w Polsce w latach 1984-1990.
Liczba zachorowań i zapadalność na 100 000 wg województw.
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T a b e l a  I I .  Zatrucia i zakażenia pokarmowe ogółem (bakteryjne, grzybami, chemiczne) w Polsce 
w 1990 r.

a) Zachorowania, zapadalność na 100 tys. i podział procentowy wg wieku w mieście i na wsi
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Analiza liczb zachorowań według miesięcy pozwala na stwierdzenie, że duże liczby 
zachorowań notowano od maja do października (powyżej 3 000 przypadków w po
szczególnych miesiącach). Liczby zachorowań powyżej 4 000 w miesiącu, wystąpiły 
w okresie od maja do lipca, ze szczytem w maju (4 956 przypadków).

Najwięcej zachorowań spowodowanych przez rejestrowane w ramach zatruć i za
każeń pokarmowych w Polsce bakteryjne czynniki etiologiczne zanotowano w II i III 
kwartale (odpowiednio 9800 i 11571 przypadków), a na ich liczbę rzutowały przede 
wszystkim zachorowania spowodowane przez od zwierzęce pałeczki Salmonella (od
powiednio 8 886 i 10076). Stanowiło to odpowiednio 90,7% i 87,1% zachorowań
o etiologii bakteryjnej, rejestrowanych w omawianych kwartałach. W obu wymienio
nych kwartałach wystąpiło 66,1% ogółu rejestrowanych w 1990 r. zachorowań o etio
logii bakteryjną i 66,9% zachorowań spowodowanych przez odzwierzęce pałeczki 
Salmonella.

Toksyny grzybów spowodowały najwięcej zatruć w III i IV kwartale (odpowiednio 
297 i 303 zachorowania), co stanowiło odpowiednio 47,4% i 48,4% ogółu zatruć 
grzybami, a więc łącznie w obu kwartałach wystąpiło 95,8% tego typu zatruć. Czyn
niki chemiczne spowodowały najwięcej zatruć również w III i IV kwartale (łącznie 
65,9% rocznej liczby zatruć chemicznych) (tab. III).

T a b e l a  I I I .  Zatrucia i zakażenia pokarmowe w Polsce w 1990 roku.
Liczba i procent zachorowań wg czynników etiologicznych i kwartałów roku.

•  zachorowań spowodowanych przez Clostridium perfringeru w latach 1989-1990 -  nie zarejestrowano

J
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W 1990 r. uwzględnione w rejestracji bakteryjne czynniki etiologiczne spowodo
wały 84,9% ogóhi zatruć i zakażeń pokarmowych w Polsce, a odzwierzęce pałeczki 
Salmonella -  74,4% (87,7% zachorowań o etiologii bakteryjnej), (tab. III i IV).

T a b e l a  IV. Zatrucia i zakażenia pokarmowe w Polsce w latach 1984-1990.
Liczba zachorowań i zapadalność na 100 000 wg czynnika etiologicznego.

W 1990 r. hospitalizowano ogółem 44,9% chorych z powodu zatruć i zakażeń 
pokarmowych (łącznie 14 856 osób).

Spośród chorych, u których czynnikiem etiologicznym były odzwierzęce typy pa
łeczek Salmonella hospitalizowano 43,6% osób, po zatruciu toksyną botulinową 
~ 97,6% chorych, po zatruciu enterotoksyną gronkowcową -  48,0% osób, a także 
41,5% osób, u których zachorowania spowodowały inne bakterie oraz nieokreślone 
czynniki etiologiczne. Spośród osób zatrutych toksynami grzybów hospitalizowano 
51,1% osób, a chemicznymi substancjami toksycznymi -65 ,9%  osób.

W 1990 r. zarejestrowano 33 zgony w grupie nazwanej „inne salmonelozy i za
trucia pokarmowe”, 6 zgonów w grupie „zakażenia jelitowe wywołane innymi drob
noustrojami” oraz 51 zgonów w grupie „o nieustalonej etiologii” , w tym 42 zgony 
(82,4%) dzieci w wieku od 0 do 4 lat, z tego 39 wśród niemowląt do 1 roku żyda 
(76,5% z 51 wymienionych powyżej zgonów).
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T a b e l a  V. Ogniska zbiorowych zatruć i zakażeń pokarmowych w Polsce w latach 1989-1990.
Liczba i procent ognisk oraz zachorowań w ogniskach, z uwzględnieniem czynników 
etiologicznych.

* - w  tym 1 ognisko (4 zachorowania), w którym oprócz nieznanej flory bakteryjnej wykryto azotyny 
** -  stwierdzono obecność bendiokarbu w żywności

Spożycie potraw z mięsa (w tym wędlin i wyrobów wędliniarskich) spowodowało 
wystąpienie w 39 ogniskach (5,2%) 962 zachorowań (6,4%). Potrawy z drobiu były 
nośnikiem zakażeń w 4 ogniskach (0,6%), w których wystąpiło 111 zachorowań 
(0.8%). Potrawy z mleka i produktów pochodnych w 5 ogniskach (0,7%) spowodo
wały wystąpienie 103 zachorowań (0,7%) o etiologii bakteryjnej. Potrawy z ryb były 
nośnikami zakażeń bakteryjnych w 3 ogniskach (0,4%), w których zachorowały 94 
osoby (0,7%).

Z pozostałych grup potraw, te które zostały sporządzone z dwóch surowców 
Pochodzenia zwierzęcego, tzn.: z mięsa i jaj (w tym befsztyk tatarski), z drobiu i jaj 
°raz z mleka i jaj były nośnikami zakażeń bakteryjnych w 148 ogniskach (21,0%), 
w których zachorowały 3022 osoby (21,3%). Potrawy z trzech i więcej surowców 
Pochodzenia zwierzęcego były nośnikami zakażeń w 61 ogniskach (8,7%) w odniesie
niu do 1702 chorych osób (12,0%). Dzięki umieszczeniu w opracowaniach za 1990 r.
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bardziej precyzyjnych informacji, możliwe było dokonanie analizy epidemiologicznej 
z uwzględnieniem podziału na następujące miejsca:
-  produkcji lub nabycia gotowych potraw;
-  spożycia potraw; oraz
-miejsca, w którym doszło do zakażenia/zanieczyszczenia żywności.

T a b e l a  VI.  Ogniska zbiorowych zatruć i zakażeń pokarmowych w latach 1989-1990, w których 
czynnikami etiologicznymi były pałeczki Salmonella.
Liczba i procent ognisk oraz zachorowań w ogniskach, z podziałem na serotypy*.

•  uwzględniono tylko odzwierzęce typy pałeczek Salmonella

W wyniku analizy według udziału miejsca produkcji lub nabycia gotowych potraw 
stwierdzono, że najwięcej ognisk i zachorowań o etiologii bakteryjnej związanych było 
z potrawami wyprodukowanymi w mieszkaniach prywatnych (512 ognisk; 72,7% oraг
7 304 zachorowania; 51,4%). Wyroby produkowane przez kawiarnie, ciastkarnie i lo
dziarnie spowodowały wystąpienie 46 ognisk (6,5%) i 1 767 zachorowań (12,4%) 
w tych ogniskach. Potrawy wyprodukowane w miejscach opieki nad dziećmi i mło
dzieżą (takich jak: szkoły, internaty, przedszkola, żłobki, kolonie, Domy Dziecka) 
spowodowały wystąpienie 41 ognisk (5,8%), w których zachorowało 1 550 osób 
(11,7%). Potrawy ze stołówek szpitalnych, sanatoryjnych oraz w Domach Opieki 
Społecznej były nośnikami zakażenia w odniesieniu do 22 ognisk (3,1%) i 1261 
zachorowań (9,5%) o etiologii bakteryjnej.

*
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T a b e l a  VII .  Ogniska zbiorowych zachorowań z powodu zatruć i zakażeń pokarmowych. 
Epidemie powyżej 150 zachorowań, wg miesiąca wystąpienia.

Reasumując można stwierdzić, że na sytuację epidemiologiczną zatruć i zakażeń 
pokarmowych w Polsce, zarówno w 1990 r., jak i kilku poprzednich latach, spośród 
których krytycznym był rok 1988, wpływały przede wszystkim zachorowania spowo
dowane przez odzwierzęce typy pałeczek Salmonella (głównie S. enteritidis), a ich 
nośnikami były głównie potrawy sporządzane z surowców pochodzenia zwierzęcego, 
z największym udziałem jaj kurzych. Tak więc w dalszym ciągu -począwszy od 1983 r. 
niepokojąca sytuacja epidemiologiczna zatruć i zakażeń pokarmowych u ludzi zwią
zana z wielokrotnym wzrostem rocznych liczb zachorowań w porównaniu z poprze
dnimi dziesięcioleciami, jest przede wszystkim skutkiem zlej sytuaq'i epizootiologicznej 
zwierząt hodowlanych (zwłaszcza drobiu) w Polsce.
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ZATRUCIA JADEM KIEŁBASIANYM -  1990 ROK*

W 1990 roku zarejestrowano w Polsce 326 przypadków zatruć jadem kiełbasia
nym. Liczba zachorowań jest większa o 11 przypadków (3,5%) niż w 1989 r. i mniejsza
0 90 przypadków (21,6%) od mediany za lata 1984-1988 (tab. I).

W 1990 roku zapadalność wynosiła 0,9 na 100000 mieszkańców i była o 0,1 wyższa 
od zapadalności w 1989 r. i o 0,2 niższa od mediany za lata 1984-1988 (tab. I).

Wysoką zapadalność zanotowano w województwach: leszczyńskim (4,2), poznań
skim ((3,7), bydgoskim (3,6), suwalskim (2,8), gorzowskim (2,6), białostockim (2,5)
1 zielonogórskim (2,3).

Nie zarejestrowano zatruć jadem kiełbasianym w 5 województwach: ciechanows
kim, jeleniogórskim, legnickim, nowosądeckim i skierniewickim (tab. I).

Zwiększoną liczbę zachorowań obserwowano w styczniu (12,3%), maju (17,0%), 
czerwcu (11,0%) i wrześniu (8,4%).

Zapadalność na wsi wynosiła 1,6 na 100 000 i była wyższa od zapadalności w mieś
cie -  0,4. Najwyższa zapadalność na wsi wystąpiła w województwie poznańskim -  8,6, 
a w mieście w województwie leszczyńskim -  4,3. Wysoką zapadalność notowano 
w wieku 3 0 -3 9  lat (1,8), 2 5 -2 9  lat (1,6), 4 0 -4 9  lat (1,5) i 20 -2 4  lata (1,3); najniższą 
wśród dzieci w wieku 0 - 4  lata -  0,1 (tab. II). Zarówno w miastach, jak i na wsi 
zapadalność wśród mężczyzn (1,1) była wyższa niż u kobiet (0,7) (tab. II).

Najwięcej chorych pochodziło z ognisk 1 osobowych (55,5%) i 2 osobowych 
(22,7%) co stanowiło 78,2% ogólnej liczby przypadków w 1990 roku.

Produktem spożywczym wywołującym najczęściej zatrucia było mięso -  81,0% (w 
tym konserwy mięsne 63,2%), ryby -  13,0%, rośliny -  6,0% (tab. III). Przetwory 
produkqi domowej były częściej źródłem zatrucia (73,7%) niż przetwory produkcji 
przemysłowej (26,3%). Podobnie jak w latach poprzednich duży odsetek zatruć spo
wodowany został spożyciem konserw mięsnych i rybnych produkcji przemysłowej 
(tab. III).

W roku 1990 najczęściej występowały zatrucia jadem kiełbasianym typu В 
~ 87,4%; zatrucia toksyną typu A stanowiły -  9,8%, typu E -  2,8%, typu F -  nie 
stwierdzono. Zatrucia jadem kiełbasianym typu В stwierdzono w 33 województwach, 
typu A w 6 województwach, typu E w 4 województwach (tab. IV).

* W spółpraca -  M . Dutkiewicz.
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T a b e l a  I. Zatrucia jadem kiełbasianym w Polsce w latach 1984-1990.
Liczba zachorowań i zapadalność na 100 000 wg województw.
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T a b e l a  II.  Zatrucia jadem kiełbasianym w Polsce w 1990 r.
Zachorowania i zapadalność na 100 000 mieszkańców według wieku i płci.

T a b e l a  I II .  Zatrucia jadem kiełbasianym w Polsce w 1990 r.
Zachorowania w zależności od produktu spożywczego.
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T a b e l a  IV.  Zatrucia jadem kiełbasianym w Polsce w 1990 r. Geograficzne rozmieszczenie typów 
toksyny botulinowej oraz wykonawstwo testu seroneutralizacji według województw.
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Cd. tab. IV

• Typ toksyny botulinowej A stwierdzono w woj.: 
białostockim (2), bydgoskim (7), krośnieńskim (1), poznańskim (2), suwalskim (2), zielonogórskim (1). 
Typ E stwierdzono w woj.: st. warszawskim (1), elbląskim (1), ostrołęckim (1), zielonogórskim (1).

Ogółem w 1990 roku na 326 przypadków zatruć, do badania serologicznego 
nadesłano krew tylko od 271 osób (83,1%). Ciągle zatem nie wszyscy klinicyści 
doceniają w pełni potrzebę określenia typu jadu kiełbasianego. Zaniedbanie to szcze
gólnie jaskrawo występuje w województwie białostockim (na 17 zachorowań - 4  nie 
badano), opolskim (na 14 zachorowań -  5 nie badano), poznańskim (na 43 zachoro
wania -  13 nie badano), suwalskim (na 13 zachorowania -  6 nie badano).

W 1990 roku najczęściej obserwowano przebieg choroby średnio ciężki (50,3%)
i lekki (29,3%); ciężki (16,7%), bardzo ciężki (3,7%).

Okres wylęgania kształtował się następująco: do 7 dni -  88,5%, od 8 do 14 dni
-  10,2%, od 15 do 21 dni -  0,3%, powyżej 21 dni -  0,3%. Nie ustalono okresu 
wylęgania u 22 osób (6,7%).

W 1990 roku zmarło 5 osób, 3 kobiety w wieku 60, 70, 77 lat i 2 mężczyzn w wieku 
51, 77 lat. Śmiertelność -  1,5%. Umieralność wynosiła 0.01 na 100000 mieszkańców.
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Wanda Szata

WIRUSOWE ZAPALENIE WĄTROBY -  1990 ROK*

WIRUSOWE ZAPALENIE WĄTROBY (WZW) -  OGÓŁEM

W 1990 r. zarejestrowano w Polsce 29906 zachorowań na wirusowe zapalenie 
wątroby. Liczba ta jest większa o 4828 zachorowań (19,3%) niż w 1989 r. i o 1 026 
zachorowań (3,6%) niż mediana za lata 1984-1988 (tab. I). W 1990 r. zapadalność 
na wzw wynosiła 78,5 na 100000 mieszkańców i przewyższała zapadalność w 1989 r.
0 18,8% oraz medianę za lata 1984-1988 o 1,8%.

W 1990 r. zapadalność w poszczególnych województwach mieściła się w granicach 
od 30,8 w woj. rzeszowskim do 193,1 w woj. suwalskim. Obie te wartości graniczne 
były wyższe niż w 1989 r. W 1990 r. zapadalność powyżej 100 wystąpiła w 13 woje
wództwach, a 20 województw miało zapadalność wyższą od średniej krajowej.

Krzywa sezonowa przebiegała powyżej krzywej z 1989 r., z wyraźnym zwięk
szeniem liczby zachorowań w późnojesiennych miesiącach 1990 r. (rye. 1).

W 1990 r. zachorowało więcej kobiet (15096) niż mężczyzn (14810), lecz zapadal
ność mężczyzn (79,7) przewyższała ogólną zapadalność kobiet (77,3) (tab. II). Warto
ści te były wyższe niż w 1989 r. (odpowiednio: 66,7 i 65,5 na 100000).

W 1990 r. -  przy uwzględnieniu pięcioletnich przedziałów wieku -  największą 
liczbę zachorowań odnotowano u osób w grupie 1 0 -1 4  lat (ryc. 2). Najwyższą zapa
dalność ogółem zaobserwowano u 7-latków (124,9), 10-14-letnich mężczyzn (130,6)
1 9-letnich kobiet (124,4).

Wystąpił wzrost zapadalności -  szczególnie wyraźny na wsi, w odniesieniu do 
1989 r. (o 34,1%) (tab. III i IV). Zapadalność mężczyzn i kobiet była wyższa na wsi 
niż w mieście (tab. IV). Na wsi najwyższa zapadalność wystąpiła w grupie wieku 
10-14 lat (zarówno u mężczyzn jak i u kobiet), natomiast w mieście: u 60-letnich
i starszych mężczyzn oraz u 20-29-letnich kobiet.

W 1990 r. w Polsce zmarło z powodu wzw 306 osób tzn. o 19 (5,8%) więcej niż 
w 1989 r. (tab. I). Nie odnotowano zgonów w woj. elbląskim i siedleckim.

Umieralność z powodu wzw w 1990 r. wynosiła w Polsce 0,8 na 100000 mieszkań
ców i była niższa niż w 1989 r. (0,9). Umieralność wyższa niż średnia dla całej Polski 
wystąpiła w 17 województwach, a najwyższą odnotowano w woj. chełmskim (2,03). 
Umieralność dwukrotnie wyższa od średniej krajowej wystąpiła ponadto w wojewódz
twach: m. łódzkim, kieleckim, nowosądeckim, ciechanowskim i piotrkowskim. Naj
niższa umieralność była w woj. olsztyńskim (0,13) i bialskopodlaskim (0,14).

* pomoc techniczna -  st. technik | Jerzy Piątkowski \
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T a b e l a  I. Wirusowe zapalenie wątroby ogółem w Polsce w latach 1984-1990.
Liczba zachorowań i zapadalność na 100000 mieszkańców.
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Rye. 1 Wirusowe zapalenie wątroby w Polsce w 1990r. Liczba zachorowań na wzw ogółem z wy
krytym HBsAg i przypadków, w których nie wykryto antygenu HBs z uwzględnieniem okre
sów dwutygodniowych.

Wśród dzieci do lat 14 odnotowano 4 zgony -  o 3 mniej niż w 1989 r. Zmarł
1 chłopiec, w pierwszym roku życia (umieralność 0,35) i 3 dziewczynki (w pierwszym, 
drugim i czwartym roku życia; umieralność odpowiednio: 0,37, 0,36 i 0,34).

Umieralność mężczyzn była wyższa niż umieralność kobiet (odpowiednio: 0,92
i 0,69). Umieralność dorosłych -  poza pewnymi wyjątkami -  wzrastała z wiekiem, 
osiągając najwyższe wartości u osób w podeszłym wieku (dorośli ogółem -  80 -  84 lata
-  7,84; mężczyźni -  8 0 -8 4  lata -  14,17; kobiety -  7 5 -7 9  lat -  5,10 na 100000 
mieszkańców). Umieralność kobiet w wieku 2 5 -2 9  lat była ponad pięciokrotnie wy
ższa niż umieralność mężczyzn (odpowiednio: 0,38 i 0,07).

Śmiertelność odniesiona do ogółu zachorowań na wzw wynosiła 1,0% i była niższa 
niż w poprzednich latach (1986-1989).

WIRUSOWE ZAPALENIE WĄTROBY TYPU В (WZW B)

W 1990 r. zarejestrowano w Polsce 15116 zachorowań na wirusowe zapalenie 
wątroby typu В tj. zachorowań z wykrytym antygenem HBs. Było to o 192 za
chorowania (1,3%) mniej niż w 1989 г., a o 545 zachorowań (3,7%) więcej niż wynosi
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T a b e l a  II.  Wirusowe zapalenie wątroby ogółem w Polsce w 1990 r.
Zachorowania, zapadalność na 100 tys. mieszkańców i podział procentowy wg 
pka i wieku.

T a b e l a  I I I .  Wirusowe zapalenie wątroby w Polsce. Zapadalność na 100 000 mieszkańców w latach 
1984-1989 oraz procent spadku lub wzrostu zapadalności między medianą za lata 
1984-1988 a 1990 r. oraz 1989 r. a 1990 r. z podziałem na środowisko miejskie
i wiejskie.
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mediana za lata 1984-1988 (tab. V). Zapadalność wynosiła 39,7 na 100 000 mieszkań
ców. Była zbliżona do zapadalności w 1989 r. (40,3) i nieznacznie wyższa od mediany 
za lata 1984-1988 (38,9).

Zapadalność w poszczególnych województwach wahała się od 15,0 w woj. przemy
skim do 80,2 w woj. piotrkowskim. W 1990 r. zapadalność wyższą od średniej krajowej 
odnotowano w 22 województwach, a wśród nich np. równą 50,0 i wyższą -  w wojewó
dztwach: piotrkowskim, płockim, sieradzkim, m. łódzkim, konińskim, legnickim i to
ruńskim. W ww. województwach (poza woj. toruńskim) zapadalność na wzw В równą 
50,0 i wyższą obserwowano także w 1989 r. W 1990 r. niską zapadalność (poniżej 20,0) 
stwierdzono w woj. olsztyńskim, łomżyńskim, rzeszowskim i przemyskim.

W 20 województwach stwierdzono tendencję do wzrostu zapadalności. Największy 
był wzrost zapadalności w odniesieniu do mediany za lata 1984-1988 w woj. tarnow
skim (o 148,7%), a w odniesieniu do 1989 r. -  w woj. ostrołęckim (o 38,6%).

W 13 województwach zaobserwowano tendencję do spadku zapadalności. Naj
większy spadek zapadalności w odniesieniu do mediany za lata 1984-1988 wystąpił 
w woj. kaliskim (o 49,2%), a w stosunku do 1989 r. -  w woj. ciechanowskim i kaliskim 
(odpowiednio o 28,9 i 25,7%).

Zachorowania na wzw В stanowiły 50,5% ogółu zachorowań na wzw (tab. V i VI). 
Udział procentowy tych zachorowań w 1990 r. był niższy niż w 1989 r. (61,0%), lecz 
znacznie wyższy niż w latach 1984-1988. Udział procentowy wzw В w wzw ogółem 
wahał się w poszczególnych województwach od 13,1% w woj. łomżyńskim, do 88,8% 
w woj. konińskim i był wyższy niż średnia krajowa w 28 województwach.

Zapadalność na wzw H BsA g+ u dzieci do lat 14, była najwyższa w drugim 
i trzedm roku żyda. Ogólnie w wieku do lat 14, zapadalność na wzw HBsAg +  była 
niższa niż u dorosłych (tab. VI). Zapadalność u dorosłych ogółem wzrastała z wiekiem 
i najwyższe wartośd osiągała u najstarszych osób. Zapadalność kobiet (40,7) była 
wyższa niż zapadalność mężczyzn (38,6). Najwyższa zapadalność wystąpiła u kobiet 
w wieku 2 0 -2 9  lat oraz u 60-letnich i starszych mężczyzn.

T a b e l a  IV. Wirusowe zapalenie wątroby ogółem w Polsce w 1990 r.
Zapadalność na 100 tys. mieszkańców wg płci, wieku i środowiska (miasto, wieś)
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T a b e l a  V. Wirusowe zapalenie wątroby u osób z wykrytym we krwi antygenem HBs w latach 
1984-1990. Liczba zachorowań i zapadalność na 100000 mieszkańców.

♦ -o d se tek  zachor. na wzw HBiAg ( + )  w stosunku do ogólnej liczby zachor. na wzw
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T a b e l a  VI.  Wirusowe zapalenie wątroby typu В HBsAg-f- w Polsce w 1990 r.
Zachorowania, zapadalność na 100 tys. mieszkańców i podział procentowy wg 
płd i wieku.

* -  odsetek zachor. na wzw HBsAg ( + )  w stosunku do ogólnej liczby zachor. na wzw

W 1990 r. w porównaniu do 1989 r. zapadalność na wzw В wzrosła w wieku od
0 do 29 lat. Największy wzrost wystąpił u dzieci w trzecim roku życia (o 32,4%).

Odsetek zachorowań na wzw HBsAg+ w stosunku do zachorowań na wzw ogó
łem był wyższy u kobiet (52,7%) niż u mężczyzn (48,4%). Miał wysoką wartość 
u dzieci w pierwszym, drugim i trzecim roku życia (odpowiednio: 83,5, 86,5 i 67,7%). 
U  dorosłych wzrastał z wiekiem. Wzrost odsetka szczególnie zaznacza się u kobiet 
między grupami wieku: 1 5 -1 9 a  2 0 -2 9  lat.

W 1990 r. zapadalność na wzw z wykrytym antygenem HBs była w mieście wyższa 
niż na wsi o 18,1% (tab. VII). W porównaniu z medianą za lata 1984-1988 oraz 
z rokiem 1989 w miastach odnotowano niewielki spadek zapadalności (o 1,2%), na 
wsi -  wzrost (odpowiednio o: 7,4 i 4,5%) (tab. III).
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T a b e l a  VII .  Wirusowe zapalenie wątroby typu В (HBsAg+) w Polsce w 1990 r.
Zapadalność na 100 tys. mieszkańców wg płci, wieku i środowiska (miasto, wieś)

WIRUSOWE ZAPALENIE WĄTROBY, W KTÓRYM NIE WYKRYTO  
ANTYGENU HBS (WZW NIE-B)

W 1990 r. zarejestrowano w Polsce 14790 zachorowań na wirusowe zapalenie 
wątroby nie-B. Było to o 5 020 zachorowań (51,4%) więcej niż w 1989 r. i o 481 (3,4%) 
więcej od mediany za lata 1984-1988 (tab. VIII). Zapadalność wynosiła 38,8 na 
100000 mieszkańców i przewyższała zapadalność w 1989 r. o 51,0% oraz medianę za 
lata 1984-1988 o 1,5%.

W 1990 r. zapadalność w poszczególnych województwach wahała się od 7,1 w woj. 
częstochowskim do 159,4 w woj. suwalskim. Obie wartości graniczne były wyższe 
niż w 1989 r.

W 1990 r. zapadalność wyższą od średniej krajowej odnotowano w 17 województ
wach, w tym np. ponad 100 na 100000 mieszkańców w woj.: suwalskim (159,4), 
wałbrzyskim (135,5), łomżyńskim (123,1), nowosądeckim (120,3) oraz kieleckim 
(110,4). Zapadalność poniżej 10,0 stwierdzono -  poza woj. częstochowskim -  jedynie 
w woj. konińskim i chełmskim.

W 16 województwach zaobserwowano tendencję do wzrostu zapadalności (w 
1989 r. w pięciu). Największy wzrost zapadalności w odniesieniu do mediany za lata
1984-1988 wystąpił w województwie suwalskim (prawie czterokrotny), a w stosunku 
do 1989 r. w woj. łomżyńskim (ponad trzykrotny).

W 10 województwach odnotowano tendencję do spadku zapadalności. Największy 
był spadek w odniesieniu do mediany za lata 1984-1988 w woj. konińskim i zamojs
kim (odpowiednio o: 84,6% i 84,0%), a w odniesieniu do 1989 r. -  w woj. rzeszowskim 
(o 47,2%).

W 1990 r. krzywa sezonowa przebiegała powyżej krzywej z 1989 r., szczególnie 
w końcowych miesiącach roku -  co świadczy o późnojesiennym wzroście liczby za
chorowań na wzw nie-B. Kształt krzywej sezonowej dla wzw ogółem był bardzo 
zbliżony do kształtu krzywej dla wzw nie-B.
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T a b e l a  V I I I .  Wirusowe zapalenie wątroby nie-B w latach 1984-1990.
Zachorowania i zapadalność na 100 000 mieszkańców.

•  -  odsetek zachorowań na wzw nie-B w stosunku do ogólnej liczby zachorowań na wzw
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T a b e l a  IX.  Wirusowe zapalenie wątroby nie-B w Polsce w 1990 r.
Zachorowania, zapadalność na 100 tys. mieszkańców i podział procentowy wg 
płci i wieku.

* -  odsetek zachorowań na wzw nie-B w stosunku do ogólnej liczby zachorowań na wzw

T a b e la  X. Wirusowe zapalenie wątroby nie-B w Polsce w 1990 r.
Zapadalność na 100 tys. mieszkańców wg płci, wieku i środowiska (miasto, wieś)
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Zachorowania na wzw nie-B stanowiły 49,5% ogółu zachorowań na wzw tzn. 
dokładnie tyle, ile w latach 1984-1988, lecz o 10,5% więcej niż w 1989 r. (tab. VIII).

Udział wzw nie-B w wzw ogółem wahał się w poszczególnych województwach od 
11,2% w woj. konińskim do 86,9% -  w woj. łomżyńskim. Udział procentowy wyższy 
niż średnia krajowa miało 19 województw.

Zapadalność na wzw nie-B dzieci do lat 14 wzrastała z wiekiem i osiągnęła 
najwyższą wartość u 10-14-latków (105,1) (tab. DC). Począwszy od grupy wieku 
1 5 -1 9  lat była niższa, a wartość najniższą miała w grupie wieku 4 0 -4 9  lat (12,4). 
U  kobiet była najwyższa w wieku 8 i 9 lat (107,6 i 107,1), u mężczyzn -  w wieku 
1 0 -1 4  lat (110,6).

W 1990 r. w porównaniu do 1989 r. zapadalność na wzw nie-B wzrosła w wieku 
od 0 do 49 lat. Największy wzrost nastąpił u dzieci w czwartym roku życia (o 113,2%).

Odsetek zachorowań na wzw nie-B był wyższy u mężczyzn (51,6%) niż u kobiet 
(47,3%). Miał najwyższą wartość u 10-14-latków: osób obu płci łącznie (85,6%) 
i kobiet (84,7%) oraz u 8-letnich chłopców (88,4%).

W 1990 r. zapadalność na wzw nie-B na wsi przewyższała o 67,9% zapadalność 
w miastach (tab. X).

W obu środowiskach ogółem (miasto i wieś -  łącznie) oraz na wsi nastąpił wzrost 
zapadalności zarówno w odniesieniu do mediany za lata 1984-1988 jak i do 1989 r. 
(tab. III). Szczególnie wyraźny był wzrost zapadalności na wsi w porównaniu z 1989 r. 
(o 65,2%). W miastach wzrost zapadalności odnotowano jedynie w porównaniu 
z 1989 r. (o 38,7%).

Reasumując można stwierdzić, że zaobserwowany w 1990 r. wzrost liczby za
chorowań i zapadalności na wirusowe zapalenie wątroby jest związany głównie ze 
wzrostem liczby zachorowań na wzw nie-B. Dokładniejsza ocena sytuacji epidemio
logicznej w tym zakresie wymaga rozszerzenia możliwości rutynowego, laboratoryj
nego diagnozowania różnych typów wzw.
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T a b e l a  I . Tężec w Polsce w lalach 1984 -1990. Zachorowania i zapadalność na 100 000 mieszkańców.
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T a b e l a  II. Tężec w Polsce w 1990 roku. Zachorowania i zapadalność na 100 000 mieszkańców według 
środowiska i zgony.
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T a b e l a  I I I .  Tężec w Polsce w 1990 roku. Zachorowania i zapadalność oraz zgony według 
pici i wieku.
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Danuta Seroka, Elżbieta Łabuńska, Andrzej Reizer 

WŚCIEKLIZNA -  1990 ROK 

ZACHOROWANIA LUDZI I ZWIERZĄT

W 1990 roku nie stwierdzono w Polsce zachorowań ludzi na wściekliznę. Wściek
liznę zwierząt w liczbie 2 052 przypadków oprócz województwa bialskopodlaskiego, 
zanotowano w 48 województwach.

REJESTRACJA OSÓB NARAŻONYCH NA ZAKAŻENIE

Ocenę sytuacji epidemiologicznej wścieklizny w Polsce w 1990 r. opracowano na 
podstawie nadesłanych do Zakładu Epidemiologii PZH przez WSSE 3 602 ankiet osób 
szczepionych oraz danych epizootiologicznych udostępnionych przez Departament 
Weterynarii Ministerstwa Rolnictwa, Leśnictwa i Gospodarki Żywnościowej. Ankiety 
osób szczepionych stanowią jedyne źródło informacji, na podstawie którego można 
prowadzić ocenę szczepień w zakresie ich skuteczności, bezpieczeństwa i wykonawst
wa. Odpowiadają też na pytanie -  jak zmiany w sytuacji epizootiologicznej wścieklizny 
i działania przeciwepizootyczne Służby Weterynaryjnej wpływają na sytuację epide
miologiczną wścieklizny.

Dane dotyczące rejestracji szczepień ludzi przeciw wściekliźnie w poszczególnych 
województwach zawierają tabele I i II.

W roku 1990 otrzymano o 19% (845) ankiet mniej niż wynosi liczba zarejest
rowanych w formularzu Mz-56. Z siedmiu województw: białostockiego, chełmskiego, 
ciechanowskiego, kaliskiego, konińskiego, poznańskiego i skierniewickiego, na terenie 
których zanotowano łącznie 268 wściekłych zwierząt, nie nadesłano żadnych infor
macji dotyczących zagrożenia ludzi w ogniskach; z dwóch województw: gdańskiego 
i wałbrzyskiego, gdzie zanotowano 134 chore zwierzęta -  otrzymano informaq'e z po
jedynczych ognisk.

Nadesłany odsetek ankiet (81%) pozwala jeszcze na wyciąganie wniosków ogól
nych, jednakże ocenę zagrożenia ludności wścieklizną w ogniskach oparto na danych 
z pozostałych 38 województw, w których 1 248 osób było narażonych na ekspozycję 
w 476 ogniskach, ze strony 511 zwierząt.

W dalszym ciągu tylko 30% chorych zwierząt w ogniskach jest przyczyną pode
jmowania szczepień u ludzi. W ognisku choruje zwykle 1 zwierzę, które naraża 3 oso
by, z tego tylko 1 jest pokąsana lub podrapana (naruszenie powłok) (tab. П).



T a b e l a  I. Rejestracja szczepień ludzi przeciw wściekliźnie w Polsce w 1990 r.
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AB -  zwierzę wściekłe, wścieklizna potwierdzona laboratoryjnie lub klinicznie 
С  -  wścieklizna u zwierzęcia niewykluczona
D  -  zwierzę zdrowe w momencie narażenia człowieka, obserwowane przez lek. wet.



T ab e la  II. Szczepienie ludzi w ogniskach wścieklizny w Polsce 1990 г.*
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* ~ opracowano na podstawie anldet osób szczepionych z powodu zwierząt z rozpoznaną wideldizną
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CZYNNIKI KSZTAŁTUJĄCE WSKAZANIA DO SZCZEPIEŃ LUDZI 
PRZECIW WŚCIEKLIŹNIE

a. Źródło zakażenia

Wykaz zwierząt, z powodu których podejmowane są szczepienia ludzi, zawiera 
tabela 1П. Lis rudy stanowi główne źródło zakażenia (67%), zaś źródłem wtórnym są 
zwierzęta domowe, które zakażają się w środowisku leśnym. Szczepienia ludzi kształ
tują się odwrotnie do sytuaqi epizootiologicznej: najczęstszą przyczynę podejmowania 
szczepień u ludzi stanowią chore i podejrzane zwierzęta domowe, które stykając się 
ze środowiskiem leśnym i postając w bezpośrednim kontakcie z człowiekiem w blisko 
75% narażają go na szczepienie.

T a b e l a  I I I .  Zwierzęce źródło zakażenia i szczepienie ludzi przeciw wściekliźnie w roku 1990 r.

b. Diagnostyka laboratoryjna i przyżyciowa wścieklizny u zwierząt.

Zakłady Higieny Weterynaryjnej (ZHW) zarejestrowały w 1990 r. 10 rozpoznań 
wścieklizny u szczurów, jeży, wiewiórek i królików bez potwierdzenia rozpoznań 
izolacją wirusa. W roku 1990 ZHW w Olsztynie rozpoznał wściekliznę u nietoperza



w pobliżu Kętrzyna, w gminie Barciany. Nie rozpoznano gatunku, ponieważ tuszka 
została spalona. Wyizolowany szczep wirusa na podstawie orzeczenia ośrodka referen
cyjnego Ś.O.Z. d.s. wścieklizny w Instytucie Pasteura w Paryżu został zaliczony do 
grupy wirusów EBL1 (European Bat Lyssa).

Podobnie jak w latach poprzednich największą grupę szczepionych stanowiły oso
by narażone przez zwierzęta podejrzane (C i D  (2246). Szczegóły podaje tabela Ш.

SKUTECZNOŚĆ SZCZEPIEŃ

Szczepienia w 1990 r. były skuteczne. Na uzyskane wyniki nie miały wpływu:
-  mała liczba szczepień biemo-czynnych -  47, w tym tylko w 23 przypadkach na 282 

pokąsanych przez zwierzęta chore;
-  późne rozpoczynanie szczepień (7 dni i powyżej) w kat. AB
-  błędy popełniane w schemacie szczepienia, polegające najczęściej na ominięciu da

wki przypominjącej.
Wśród 1 295 osób, które zetknęły się ze zwierzętami z rozpoznaną wścieklizną, 351 

(27%) było przez te zwierzęta skaleczone (pokąsane, podrapane), w tym 108 doznało 
obrażeń ze strony zwierząt dzikich. Pozostałe osoby nie miały naruszonych powłok. 
Najwięcej obrażeń ludzie doznają ze strony podejrzanych (głównie zbiegłych) zwierząt 
domowych, wśród których obecność zakażonego zwierzęcia jest w małym stopniu 
prawdopodobna ze względu na masowe szczepienia (tab. IV).
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T a b e l a  IV. Przyczyny szczepień ludzi przeciw wściekliźnie w kategorii С w 1990 r.

•  -  w 26 przypadkach nie rozpoznano zwierzęcia
*• -  w 115 przypadkach wykluczono laboratoryjnie wściekliznę u zwierzęcia i przerwano uczepienie człowieka

W ocenie skuteczności szczepień nie bierze się pod uwagę wyników szczepienia 
w kategorii D (wścieklizna wykluczona przyżyciowo).

Ostatni przypadek nieskutecznego szczepienia w Polsce zanotowano w 1972 r.

BEZPIECZEŃSTWO SZCZEPIEŃ

Brak 19% ankiet i lakoniczne informacje o szczepieniu w ankietach zubożają tę 
analizę. Odczyny miejscowe zgłoszono w 17 przypadkach (0,5%), ogólne -  w 12 
(0.3%) i alergiczne w 3 (0,05%). Odczyn alergiczny w postaci miejscowego obrzęku, 
temp. 38°C oraz uogólnionej wysypki wystąpił u 4-letniego dziecka, pokąsanego przez
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wściekłą kunę, po podaniu surowicy przeciw wściekliźnie i pierwszej dawki szczepion
ki. Odczyn ustąpił po wstrzyknięciu 50 mg Hydrocortisonu i dalsze szczepienie, przy 
stosowaniu Dipherganu, przebiegało bez powikłań. Nie zgłoszono przypadków 
wstrząsu i odczynu neurologicznego.

WYKONAWSTWO SZCZEPIEŃ 

Dane z tego zakresu zawiera tabela V.

T a b e l a  V. Postępowanie zapobiegawcze u osób narażonych na zakażenie wścieklizną w Polsce w 1990r.

AB -  wścieklizna u zwierzęcia potwierdzona laboratoryjnie lub klinicznie 
С  -  wścieklizna u  zwierzęcia niewykluczona 
D  -  zwierzę zdrowe w momencie ekspozycji

W roku 1990 została wprowadzona do użytku szczepionka przeciw wściekliźnie 
wyprodukowana przez Instytut Merieux na linii komórkowej Vero: „Imovax Rabies 
Vero”. Wśród 3 602 zaszczepionych osób, 3 432 były szczepione zgodnie ze schematem 
zalecanym przez producenta. Najczęściej popełniane błędy polegały na pomijaniu 
dawki przypominającej. W ogniskach wścieklizny, często opracowywanych restros- 
pektywnie, późniejsze rozpoczynanie szczepień wynika z poszukiwania osób, które 
mogły mieć jakikolwiek kontakt z chorym zwierzęciem. Czas rozpoczynania szczepień 
u osób mających kontakt ze zwierzętami podejrzanymi jest zwykle krótszy, gdyż zależy 
wyłącznie od tego, kiedy pacjent zgłosi się do lekarza z informacją o doznany® 
zranieniu lub oślinieniu (tab. V).
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W 1990 roku 532 osoby (15%) były szczepione bez uzasadnionych wskazań 
do szczepień (47% w 1986, 28% w 1987, 16% w 1988, 21% w 1989). W grupie 
1295 osób narażonych przez zwierzęta z rozpoznaną wścieklizną, procent niepotrze
bnych szczepień byl wyższy i wynosił 21 (tab. VI). Natomiast w niektórych wo
jewództwach poradnie szczepień odmawiają zapobiegawczego szczepienia przeciw 
wściekliźnie osób szczególnie narażonych na zakażenie, np. chiropterologów, lub 
pracowników laboratoriów diagnostycznych. W skali każdego województwa są to 
zwykle pojedyncze osoby.

Tabe la  VI. Narażenie ludzi na zakażenie wścieklizną w Polsce w 1990 r.

-  zwierzęta drapieżne takie jak: lis, borsuk, jenot, kuna, piżmak, wilk, tchórz, wiewiórka, szczur, mysz, kret 
** ~ zwierzęta niedrapieżne takie jak: sarna, zając, jeż



122 D. Seroka i inni Nr 1-2

PODSUMOWANIE

1. W latach 1986-1990 nie notowano w Polsce zgonów ludzi z powodu wściekliz
ny. Nasilająca się epizootia wdąż jeszcze nie jest wprost proporcjonalna do narażenia 
ludzi na zakażenie wirusem wścieklizny. Świadczy o tym:
-  mała liczba osób narażonych na zakażenie w ogniskach
-  mała liczba chorych zwierząt (30%) zagrażających bezpośrednio ludziom
-  mała liczba groźnych zranień zwiększających szanse zachorowania lub nieskutecz

ności szczepienia
-  wartościowa immunogennie szczepionka i właściwa opieka nad osobami szczepio

nymi
Zwiększa się natomiast liczba osób szczepionych z powodu narażenia przez domo

we, głównie zbiegłe zwierzęta, wśród których obecność zwierzęcia zakażonego jest 
mało prawdopodobna (masowe szczepienia). Sytuację taką, w odróżnieniu od nara
żenia na zakażenie, można nazwać narastającym narażeniem na szczepienie przeciw 
wściekliźnie. Liczby osób szczepionych osiągają już przedwojenny pułap.

2. Sytuacja epizootiologjczna dyktuje czasami bezwzględne wskazania do podjęcia 
szczepienia pomimo niewielkiego ryzyka zakażenia i zachorowania. W kraju taki 
„nakaz” dyktuje pokąsanie przez szczura i nietoperza, jeżeli zwierzę staje się niedo
stępne dla wykluczenia wścieklizny. Sporadycznie stwierdzane przypadki zakażenia 
tych zwierząt w naturalnych warunkach, potwierdzone izolacją szczepu w pierwszym 
pasażu, wpisały te gatunki na listę źródeł zakażenia wścieklizną na tym obszarze 
Europy. Niektóre poradnie odmawiają szczepienia ludzi pokąsanych przez nietoperze
i gryzonie.

3. Brak potwierdzeń wirusologicznych dla rozpoznań nowych źródeł zakażenia 
wścieklizną u gryzoni (głównie wiewiórek) powoduje niejednoznaczność w ustalaniu 
wskazań do szczepień ludzi i w ocenie tendencji w tworzeniu się nowych źródeł 
zakażenia; wśród wiewiórek może krążyć wirus EBL.

4. W roku 1990 wyizolowano wirus wścieklizny od nietoperza na terenie woj. 
olsztyńskiego, co wobec rozpoznanego na tym terenie przypadku w 1991 r.* -  jest 
czwartym rozpoznaniem wścieklizny nietoperzy w kraju.

5. Zakład Epidemiologii nie otrzymuje z wielu ognisk ankiet osób szczepionych, 
co osłabia wnioskowanie odnośnie skuteczności i bezpieczeństwa szczepień.

* szczep niedostępny do potwierdzenia
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Danuta Seroka 

BRUCELOZA -  1990 ROK

W roku 1990 zarejestrowano 94 przypadki brucelozy u ludzi, zgłoszone w ra
mach prowadzonego przez Służbę Sanitarną nadzoru serologicznego w kierunku 
brucelozy wśród wybranych grup pracowników narażonych na zawodowe zakaże
nia (tab. I).

T a b e l a  I. Rejestracja przypadków brucelozy 
ludzi w Polsce w roku 1990.

Dane niezbędne dla epidemiologicznej charakterystyki tego problemu takie 
jak: wyniki badań serologicznych i próby alergicznej, zawód, wiek i staż zawodowy 
badanych otrzymano w odniesieniu do 94 zarejestrowanych osób. Dane te zesta
wiono w tabelach II i III. Na podstawie tych informacji nasuwają się następujące 
uwagi.

1. W roku 1990 w woj. wrocławskim został zarejestrowany przypadek brucelozy 
u 36-letniego lekarza wet., u którego w marcu 1989 r. stwierdzono w ramach przeglądu
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serologicznego wysokie miana odczynu zlepnego i wiązania dopełniacza (1:400). Prze
prowadzony w 1991 r. dokładny wywiad zawodowy prowadzi do wniosku, że źródłem 
zakażenia mogły być płody cielęce pobierane do badań naukowych w latach 
1986-1989 r. na terenie rzeźni woj. wrocławskiego, główniew Strzelinie. Przypadek 
ten nasuwa konieczność pogłębienia epizootiologicznegoi epidemiologicznego roze
znania w kierunku brucelozy na terenie woj. wrocławskiego.

2. Stage Sanitarno-Epidemiologiczne powinny posiadać bieżące rozeznanie co do 
liczby, struktury zawodowej i wieku osób narażonych na zakażenie zawodowe bruce
lozą, analizować liczby przebadanych osób i uzyskane wyniki przeglądu serologicz
nego. Dotyczy to przede wszystkim pracowników Służby Weterynaryjnej. Stanowi to 
bardzo istotny element oceny zagrożenia brucelozą, mającej w kraju status choroby 
zwalczonej lecz nie wykorzenionej.

3. Obraz immunologiczny i wywiad epidemiologiczny u pozostałych chorych na 
brucelozę wskazuje na brucelozę przewlekłą, której nabawili się oni w okresie powo
jennej epizootii. Przeważają mężczyźni z długoletnim stażem zawodowym, zatrudnieni 
w Służbie Wet. i przy obsłudze zwierząt.

T a b e l a  II.  Przypadki brucelozy ludzi zarejestrowane w Polsce w 1990 r. 
Wyniki badań serologicznych i próby alergicznej.

• -  kierowca OA -  odczyn zlepny
klasyfikator żywca OW D -  odczyn wiązania dopełniacze
m urarz
łt . specjalista d.s. doradztw a rolniczego
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T a b e la  I II .  Przypadki brucelozy ludzi zarejestrowane w Polsce w 1990 r, wg zawodu, płd, wieku 
i stażu pracy.

К -  kobiety M -  mężczyźni
• Kierowca, klasyfikator zwierząt, murarz, st. specjalista d.s. doradztwa rolniczego
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Aniela Adonajlo 

WŁOŚNICA -  1990 ROK

W 1990 roku w Polsce wystąpił wzrost zachorowań na włośnicę: zanotowano 271 
zachorowań, zapadalność wyniosła 0,7 na 100000. Liczba zachorowań i zapadalność 
były ponad dwukrotnie wyższe w porównaniu z 1989 r. i 1,4 razy wyższe od mediany 
wiatach 1984-1988.

Zachorowania na włośnicę wystąpiły w 20 województwach, w tym w 7 wojewódz
twach notowano pojedyncze zachorowania, w 6 po kilka zachorowań, zaś w pozos
tałych 7 województwach od 18 do 65 zachorowań. Najwyższą zapadalność notowano 
w woj. koszalińskim -  10,3 nalOOOOO (tab. I).

Ogółem hospitalizowano 187 chorych, tj. 69,0%.
Największą liczbę zachorowań notowano w IV kwartale roku -  124 przypadki 

(45,8%); w I kwartale wystąpiło 106 zachorowań (39,0%), natomiast w II i Ш  
kwartale łącznie 41 zachorowań (15,2%).

Z dochodzeń epidemiologicznych, prowadzonych przez terenowe i wojewódzkie 
stacje sanitarno-epidemiologiczne wynika, że na terenie woj. białostockiego wystąpiły
2 ogniska epidemiczne włośnicy. Pierwsze -  liczące 12 zachorowań (w tym ldziecko) 
wystąpiło w Supraślu w październiku 1990 r. Źródłem zakażenia były potrawy mięsne
i kiełbasa domowej produkqi -  z upolowanego dzika, którego mięso nie było badane 
przez służbę weterynaryjną w kierunku obecności larw włośnia krętego. Potrawy były 
przechowywane przez miesiąc (od 28.EX. do 29.X.90 r.) w urządzeniu chłodniczym 
w temp. +4°C. Okres wylęgania po spożyciu potraw wahał się od 7 do 21 dni. 
U chorych wystąpiły bóle mięśniowe, obrzęki, temp. ciała do 38°C. W lecznicy wete- 
renaryjnej zbadano w dn. 26.X.1991 r. resztki mięsa, w których stwierdzono obecność 
larw T. spiralis.

Drugie ognisko włośnicy na ternie woj. białostockiego było związane z mięsem 
wieprzowym zakupionym w dn. 1.XII.90 r. na targu z nieznanego źródła; z tego 
mięsa sporządzono kiełbasę. Po spożyciu kiełbasy zachorowała cala 4-osobowa ro
dzina (w tym 1 dziecko); objawy były typowe dla włośnicy. Wszystkich chorych 
hospotalizowano.

W największym ognisku włośnicy, liczącym 65 zachorowań na terenie woj. byd
goskiego, źródłem zakażenia było mięso wieprzowe z prywatnego uboju, nie poddane 
badaniu w kierunku larw włośnia krętego. Mięso i jego przetwory (np. kiełbasa 
polska) rozprowadzono wśród członków rodziny właściciela, a część produktów 
sprzedano.

Zachorowania wystąpiły w drugiej dekadzie września. Hospitalizowano 35 osób 
(53,8%). W pobranych do badania próbkach kiełbasy stwierdzono obecność larw 
włośnia krętego.
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T a b e l a  I. Włośnica w Polsce w latach 1984-1990.
Liczba zachorowań i zapadalność na 100 000 wg województw.
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Na terenie woj. gdańskiego wystąpiły 2 ogniska włośnicy: ognisko średniej wiel
kości, liczące 28 chorych (w tym 4 dzieci) i małe ognisko rodzinne, w którym za
chorowało 6 osób, w tym 2 dzied.

W pierwszym ognisku źródłem zakażenia było mięso wieprzowe z uboju gospodar
czego, dokonanego w grudniu 1989 r. Mięso i jego przetwory, nie badane w kierunku 
obecnośd larw włośnia krętego zostało rozprowadzone wśród członków rodziny i zna
jomych właśddeli tucznika. Zachorowania występowały od 22.ХП.89 r. do 11.1.90 r. 
i charakteryzowały się: bólem mięśni i głowy, obrzękami okołoocznymi i twarzy, tem. 
dała do 40°C, wysypką skórną, biegunką, eozynofilią do 44%. U  5 chorych stwier
dzono dężki przebieg choroby, u 10 -  średnio dężki, u pozostałych lekki. Hospitali
zowano 26 chorych.

W Zakładzie Weterynarii w Pruszczu Gdańskim, zbadano pozostałe mięso, w któ
rym stwierdzono obecność larw T. spiralis.

W drugim ognisku, na terenie woj. gdańskiego, źródłem zakażenia było mięso 
wieprzowe z prywatnego uboju i sporządzona z niego kiełbasa typu „wiejska”, suro
wa, wędzona. Zachorowały tylko osoby, które spożywały kiełbasę. W badanych re
sztkach mięsa i kiełbasy stwierdzono obecność larw T. spiralis.

Z woj. koszalińskiego zgłoszono 4 ogniska włośnicy: 3 ogniska wystąpiły w I kwar
tale roku i 1 ognisko w IV kwartale. W styczniu 1990 r. zachorowało 16 osób, w tym
3 dzied. Źródłem zachorowania było mięso wieprzowe i mięso z dzika, nie badane 
w kierunku larw włośnia krętego. Z mięsa sporządzono wędliny i kotlety mielone. 
U chorych występowały bóle brzucha, bóle mięśni, szczególnie mięśni podudzia, 
obrzęki okołooczne i twarzy, bóle głowy, suchość w gardle, chrypka, temp. dała do 
40°C. Badanie pozostałych resztek mięsa wykazało obecność larw T. spiralis.

Drugie ognisko na terenie woj. koszalińskiego wystąpiło na przełomie grudnia 
1989 r. i stycznia 1990 r. Źródłem zakażenia było mięso wieprzowe z własnego uboju 
świni, zakupionej u przypadkowego sprzedawcy. Mięsa nie badano w kierunku obec
nośd larw włośnia krętego. Zachorowało 13 osób, w tym 1 dziecko. Niektóre z tych 
osób jadły surowy farsz mięsny. D o głównych objawów należały -  bóle stawów
1 mięśni, uczude łamania w kośdach, obrzęki twarzy i powiek, bóle gałek ocznych, 
zawroty głowy, temp. do 39°C. Badanie resztek mięsa wykazało obecność larw T. 
spiralis.

Z dwóch ognisk rodzinnych, jakie wystąpiły w woj. koszalińskim źródłem zaka
żenia w jednym ognisku (dla 7 chorych, w tym 2 dzieci) było mięso wieprzowe 
k u p io n e  u przygodnego sprzedawcy w Bobolicach. Badania mięsa nie wykonano. 
Spożywano smażone kotlety mielone -  wystąpiły objawy typowe dla włośnicy. Drugie 
ognisko rodzinne objęło 4 osoby, w tym 1 dziecko. Źródłem zakażenia było mięso
2 dzika, nie badane w kierunku larw włośnia krętego. Po wystąpieniu typowych dla 
włośnicy objawów, przeprowadzono badanie pozostałego mięsa i stwierdzono obec- 
n°ść larw T. spiralis.

Na terenie woj. szczedńskiego zanotowano 2 ogniska włośnicy. W jednym z nich 
C horow ało 18 osób z kilku rodzin zamieszkałych w Poznaniu (8 osób), w woj. 
szczedńskim (9 osób) i w woj. koszalińskim (1 osoba). Źródłem zakażenia była surowa 
w?dzona kiełbasa, sporządzona z mięsa upolowanego dzika, nie badanego w kierunku
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larw włośnia krętego. Kiełbasę, gołąbki i kotlety z tego mięsa podano na uroczystości 
imieninowej. Okres wylęgania u chorych wahał się od 13 do 22 dni.

Ponadto wystąpiło ognisko rodzinne (3 osoby) na wsi, po spożyciu mięsa wiep
rzowego, pochodzącego z własnej hodowli i nie badanego w kierunku larw włośnia 
krętego. Oprócz tego zachorowała jedna osoba (członek koła łowieckiego) po spożyciu 
mięsa z dzika.

Na terenie woj. słupskiego, we wsi Werblino i okolicznych wsi, wystąpiło w stycz
niu 1990 r. ognisko włośnicy, w którym zachorowało 28 osób z 7 rodzin (w tym
2 dzieci). Źródłem zachorowania było mięso wieprzowe i jego przetwory (szynka 
wędzona, boczek, żeberka, salceson, kotlety mielone i schabowe) z uboju gospodar
czego dokonanego w grudniu 1989 r. Najwięcej osób spożywało mięso w okresie świąt 
i kilku dni po świętach.

Dochodzenie epidemiologiczne wykazało, że mięso było poddane badaniu w pun
kcie weterynaryjnym w Gorzowie, ale nie stwierdzono larw włośnia krętego; dopiero 
ponowne badanie mięsa w zakładzie weterynaryjnym w Lęborku wykazało obeność 
larw T. spiralis. Pierwsze zachorowania wystąpiły 30.XII.89 г., a dalsze w styczniu 
1990r.

W woj. ciechanowskim zachorowało 8 osób, uczestniczących w lutym 1990 r. 
w przyjęciu rodzinnym, po spożyciu mięsa wieprzowego i jego przetworów, pocho
dzących z prywatnego uboju i nie badanego w kierunku obecności larw T. spiralis. 
Ponadto spożywano wędlinę zakupioną z nieznanego źródła na targu w Nowym 
Dworze Mazowieckim. Włośnicę rozpoznano na podstawie charakterystycznych ob
jawów klinicznych. Badanie pozostałego mięsa dało wynik ujemny: nie stwierdzono 
larw T. spiralis ani w badaniu trichinoskopowym ani metodą wytrawiania. Natomiast 
nie było już resztek wędliny do badania. Można podejrzewć, że źródłem zakażenia 
w tym ognisku była kupiona na targu wędlina.

W woj. poznańskim (w Nowym Tomyślu) wystąpiło ognisko rodzinne włośnicy, 
rozpoznane na podstawie typowych objawów kliniczych. Źródła zakażenia nie 
ustalono.

Na ternie woj. suwalskiego zarejestrowano jeden przypadek włośnicy. Zachorował 
mężczyzna z objawami bólów mięśniowych, szczególnie łydek, przekrwienia spojówek, 
temp. do 40°C. Źródła zakażenia nie ustalono.

Ogółem, w 1990 r. źródłem zakażenia w 5 ogniskach włośnicy było mięso z dzika 
(lub mieszane z dzika i z mięsa wieprzowego -  1 ognisko), a w 12 ogniskach mięso 
wieprzowe; w 7 ogniskach mięso wieprzowe pochodziło z własnego uboju, zaś w 3 og' 
niskach mięso zostało kupione na targu.
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TASIEMCZYCE -  1990 ROK

Występowanie inwazji tasiemców jelitowych u ludzi w Polsce w roku 1990 opra
cowano na podstawie danych uzyskanych z kart selekcyjnych zakładanych w stacjach 
sanitarno-epidemiologicznych jako niezbędne źródło informacji epidemiologicznych 
i pomoc przy kontroli obowiązkowego leczenia tej parazytozy.

Uzyskane dane z poszczególnych województw wykazały, że u ludzi na terenie 
Polski w 1990 roku zarejestrowano 1 378 przypadków inwazji tasiemców jelitowych, 
tj. 3,6 na 100 000 mieszkańców. Dane te porównane z danymi z lat ubiegłych wskazują, 
że liczba zachorowań na tasiemczyce od kilku lat ma tendencję spadkową (1988 rok
-  1803 inwazje, tj. 4,8 na 100000 mieszkańców, 1989 rok -  1396 inwazji, tj. 3,7 na 
100000 mieszkańców).

Rozpowszechnienie tasiemczyc jelitowych u ludzi w poszczególnych województ
wach w Polsce w roku 1990 w zależności od środowiska i płci przedstawia tabela I.

T a b e l a  I. Tasiemczyce jelitowe u ludzi w Polsce w roku 1990 wg środowiska i płci.
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C d .  tab. I

Wysokie współczynniki zachorowań rejestrowano w tych samych co w latach 
ubiegłych województwach: łódzkim m. 18,7, szczecińskim 11,0 i poznańskim 10,9; 
niskie w województwach: radomskim 0,1, przemyskim 0,2 oraz chełmskim, krośnień
skim i nowosądeckim 0,4. W województwie sieradzkim w 1990 roku żadnego przypad
ku tasiemczycy nie wykryto.

Zachorowania na tasiemczyce jelitowe w 1990 roku częściej obserwowano u osób 
pochodzących ze środowiska miejskiego (1157 przypadków, tj. 84,2%) niż u osób ze 
środowiska wiejskiego (217 przypadków, tj. 15,8%). Odsetek zachorowań na tasiem
czyce jelitowe w środowisku miejskim był wyższy niż w roku 1989 (77,5%), a w śro
dowisku wiejskim niższy niż w roku 1989 (22,65%).



Również odsetek inwazji tasiemców był wyższy u kobiet (723 przypadki, tj.52,6%) 
niż u mężczyzn (651 przypadków, tj. 47,4%). Zjawisko to obserwowane jest od 
szeregu lat.

Występowanie tasiemczyc jelitowych u ludzi w Polsce w roku 1990 w zależności 
od wieku chorych przedstawia tabela II.
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T a b e l a  II.  Tasiemczyce jelitowe u ludzi w Polsce w roku 1990 wg wieku chorych.

• -  Nie wliczono 9 przypadków tasiemyczyc ze względu aa brak danych dotyczących wieku.

Zauważono, że tasiemczyce jelitowe u ludzi w Polsce w roku 1990, tak jak w latach 
ubiegłych, najczęściej występowały u osób w wieku 3 0 -3 9  lat (377 przypadków, tj. 
27,5%), następnie w wieku 4 0 -4 9  (277 przypadków, tj 20,2%). Liczba inwazji tasiem
ców wzrastała z wiekiem, od 3,8% w grupie wieku 0 - 9  lat do 27,5% w grupie wieku 
30-39 lat, a następnie malała do 3,0% powyżej 70 lat.

Badaniami laboratoryjnymi potwierdzono 1 308 przypadków tasiemczyc, tj. 94,9% 
ogółem zgłoszonych przypadków. Wśród wszystkich rozpoznanych tasiemczyc 
(tab. III) dominowały głównie przypadki wywołane pizez Taenia saginala (1193 przy
padki -  91,21%) tj. 4,14 na 100000 mieszkańców. Inwazje Taenia solium stwier
dzono u 7 osób (0,54%), tj. 0,02 na 100000 mieszkańców. Współczynnik zapadal
ności na tasiemczycę wywołaną przez Taenia solium od kilku lat, tj. od 1988 roku 
utrzymuje się na tym samym poziomie (0,02 na 100000 mieszkańców). Zachorowania 
na wyżej wymienioną tasiemczycę w 1990 roku wystąpiły w województwach: warszaw
skim st. (3 przypadki), krośnieńskim, legnickim, piotrkowskim i siedleckim ( po
1 przypadku).

Zarażenie Taenia species notowano u 86 osób (6,57%), tj. 0,23 na 100000 mie
szkańców.

Poza tasiemczycami powodowanymi przez Taenia notowano 19 osób z inwazją 
Hymenolepis папа (1,45%), tj. 0,05 na 100000 mieszkańców (identycznie jak w roku 
ubiegłym).



T a b e l a  I I I .  Tasiemczyce jelitowe u ludzi w Polsce w roku 1990 wg rozpoznanego laboratoryjnie 
gatunku pasożyta.
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• -  Hymenolepls diminuta -  woj. łódzkie m. 1 przypadek tj. 0,08%
<*> -  Diphyllobothrium latum -  woj. włocławskie, 2 przypadki tj. 0,15%
•  -  Inwazje u obcokrajowców (22 przypadki tj 1,68%)



Odsetek zgłoszonych inwazji tasiemców bez rozpoznania laboratoryjnego w 1990 
roku (tab. IV) wyniósł 5,1% ogólnej liczby przypadków. W porównaniu z latami 
ubiegłymi nastąpił spadek odsetka liczby przypadków (1988 -  5,3%, 1989 rok -  5,7%) 
tasiemczyc zgłoszonych bez rozpoznania laboratoryjnego. Wysokie liczby nierozpoz
nanych tasiemczyc zarejestrowano w województwach: włocławskim (66,6%), biało
stockim (61,5%), tarnobrzeskim (33,3%), suwalskim (15,0%), poznańskim (14,5%)
i elbląskim (14,3%). Podany odsetek nierozpoznanych tasiemczyc dotyczy ogółu przy
padków zarejestrowanych w wymienionych województwach.
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T a b e l a  IV. Tasiemczyce jelitowe u ludzi w Polsce w roku 1990 zgłoszone bez rozpoznania labora
toryjnego.

• Ogólnej liczby przypadków zgłoszonych w województwie. 
Ogólnej liczby przypadków.

Liczba tasiemczyc zgłoszonych bez rozpoznania laboratoryjnego i rozpoznanych 
jako inwazje Taenia species wynosiła łącznie 156 przypadków, tj. 11,32% ogólnej 
liczby wykrytych przypadków. Odsetek inwazji tasiemców zgłoszonych bez rozpoz
nania laboratoryjnego oraz rozpoznanych jako Taenia species od 1989 roku utrzymy
wał się na tym samym poziomie.

Zamieszczone w pracy liczby dotyczące zachorowań na tasiemczyce w Polsce 
w roku 1990 należy uważać za orientacyjne ze względu na brak pełnych danych.
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AIDS I ZAKAŻENIE HIY -  1990 ROK*

W 1990 r. w Polsce rozpoznano i zgłoszono 21 zachorowań na AIDS. Wśród 
chorych było 13 homo- i biseksualistów, 5 stosujących dożylne środki odurzające
i 3 zakażonych drogą kontaktów heteroseksualnych. Zarejestrowano wyłącznie za
chorowania mężczyzn, w wieku od 21 do 54 lat, w tym: 2 0 -2 9  lat -  7, 3 0 -3 9  -  3, 
40-49  -  7 oraz 5 0 -5 4  lata -  4. Wszystkim zachorowaniom towarzyszyły zakażenia 
oportunistyczne (w chwili rozpoznania: 19 -  zakażenia oportunistyczne, 1 -  zakażenie 
oportunistyczne i mięsak Kaposi’ego, 1 -  zespół wyniszczenia, w którego późniejszym 
przebiegu stwierdzono zakażenia oportunistyczne).

Dwunastu z tych chorych zmarło. Byli oni w wieku: 2 5 -2 9  lat -  3, 3 0 -3 4  -  1, 
35-39 -  2, 4 5 -4 9  - 2  i 5 0 -5 4  - 4 .

W 1990 r. liczba zgonów na AIDS i umieralność na 100000 mieszkańców (którą 
podano w nawiasach -  wg adresu stałego miejsca zamieszkania) kształtowała się 
następująco: Polska -  12 (0,031), woj. st. warszawskie -  7 (0,29), bielskie -  1 (0,11), 
łódzkie -  2 (0,18), poznańskie -  1 (0,08) i radomskie -  1 (0,13).

Od rozpoczęcia rejestracji do 31 grudnia 1990 r. odnotowano w Polsce ogółem 
50 zachorowań na AIDS, mieszczących się w następujących kategoriach rozpoznania: 
zakażenie(-a) oportunistyczne (u 45 osób), zakażenie(-a) oportunistyczne i mięsak 
Kaposi’ego (u 4 osób), oraz zespół wyniszczenia w przebiegu zakażenia HIV 
(u 1 osoby).

Dwudziestu czterech z zarejestowanych chorych (około 1/2 ogółu) miało adres 
stałego miejsca zamieszkania w woj. st. warszawskim.

Inne zbiorcze dane o chorych na AIDS, zgłoszonych do rejestru w latach 
1986-1990, podano w tabelach od I do IV.

Od 1 stycznia do 31 grudnia 1990 r. wykonano ogółem 1 387 682 badania w kierun
ku zakażenia HIV (tab V). Większość tych badań (99,9%) wykonano u obywateli 
polskich, a wśród nich -  u dawców krwi (93,5%). Liczba badań przeprowadzonych 
w tym okresie u Polaków należących do grup osób o ryzykownych zachowaniach 
wynosiła 13261 (1% ogółu badań).

W 1990 r. stwierdzono zakażenie HIV u 809 obywateli polskich. Wśród nich 
Przeważali liczebnie stosujący dożylne środki odurzające (653 osoby, 80,7% ogółu 
zakażonych). Poza nimi byli to: zbadani jako kandydaci na krwiodawców (40 osób), 
homo- i biseksualiści (37 osób), biorcy krwi (3 osoby) oraz 76 tzw. „innych” (od
powiednio: 4,9, 4,6, 0,4 i 9,4% ogółu zakażonych). Wśród „innych” co najmniej 11 
°sób zakaziło się drogą kontaktów heteroseksualnych. W przypadku 65 osób z tej

* dane uzupełniane do września 1991 r.; pomoc techniczna -  samodzielny referent Halina Rusin
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grupy brak danych o charakterze ryzykownych zachowań lub przyczynie badania. 
Stanowi to odsetek wyższy niż w poprzednich badaniach (8% ogółu serologicznie 
dodatnich osób) i jest związane z zablokowaniem przez MZiOS systemu gromadzenia 
danych o zakażonych HIV. Spowodowało to ograniczenie możliwości uzupełniania 
niekompletnych informacji zawartych w załącznikach do badanych próbek surowicy.

Wśród 40 serologicznie dodatnich kandydatów na krwiodawców 21 oddawało 
krew wielokrotnie, a 5 po raz pierwszy (o pozostałych 13 brak danych). Na podstawie 
wywiadów ustalono, że 17 kandydatów na krwiodawców zakażonych HIV stosowało 
dożylne środki odurzające, 3 było homo- lub biseksualistami, a 6 zakaziło się praw
dopodobnie drogą kontaktów heteroseksualnych.

T a b e l a  I. Zachorowania na AIDS w Polsce w lalach 1986-1990. Liczba zachorowań i zgonów wg 
roku rozpoznania i grupy przenoszenia zakażenia
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T a b e l a  I II .  Zachorowania na AIDS w Polsce w lalach 1986-1990. Podział wg województw*.

• zestawienie wg adresu stałego miejsca zamieszkania;
( )  liczba chorych, u których AIDS rozpoznano w 1990 r.

T a b e l a  IV. Zachorowania na AIDS w Polsce w latach 1986-1990. Podział wg roku rozpoznania 
AIDS oraz czasu między stwierdzeniem zakażenia H1V i zachorowania na AIDS

W 1990 r. największą częstość zakażeń w grupach badanych stwierdzono wśród 
stosujących dożylne środki odurzające (9,0 serologicznie dodatnich osób na 100 wy
konanych badań) (tab. V). Była ona zbliżona do stwierdzonej w 1989 r. (8,7). Częstość 
zakażeń wśród homo- i biseksualistów wynosiła 4,6 (w 1989 r. -  5,1).

W 1990 r. większość zakażonych stanowili mężczyźni -  stosunek liczby kobiet do 
liczby mężczyzn wynosił około 1 :4 (644 zakażonych mężczyzn, 163 kobiety; o 2 oso
bach brak danych o płci). Kobiety, u których w 1990 r. rozpoznano zakażenie HIV 
to najczęściej narkomanki, stosujące dożylne środki odurzające (142 osoby, 87,1% 
°gółu zakażonych kobiet).
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W 1990 r. wśród zakażonych przeważały liczebnie osoby młode, w wieku 2 0 -2 9  
lat, które stanowiły 58,7% ogółu zakażonych (475 osób). W pozostałych grupach 
wieku byli: do 10 lat -  jedna osoba, 1 0 -1 9  lat -1 0 0  osób, 3 0 -3 9 -1 7 4  osoby, 4 0 -4 9
-  25, 5 0 -5 9  -  6 oraz 60 i więcej lat -  2 osoby; brak daty urodzenia 26 osób (od
powiednio: 0,1, 12,4, 21,5, 3,1, 0,7, 0,3 i 3,2% ogółu zakażonych).

W poszczególnych grupach wieku stosujący dożylne środki odurzające stanowili: 
10-19 lat -  90,0%, 2 0 -2 9  -  84,4%, 3 0 -3 9  -  82,2%, 4 0 -4 9  -  28,0%; wśród 
osób 50-letnich i starszych prawdopodobnie nie było stosujących dożylne środki 
odurzające.

Liczba badań w kierunku zakażenia HIV wykonanych w Polsce w 1990 r. była 
zbliżona do liczby badań wykonanych w 1989 r. Podobnie kształtowała się także 
struktura ogółu badanych: większość stanowili Polacy, a wśród nich -  dawcy krwi. 
Mniej badań wykonano u stosujących dożylne środku odurzające (1990 r -  7234, 
1989 r. -  7990 badań). Liczba zakażeń stwierdzonych w 1990 r (809) była o 56,2% 
większa niż w 1989 r. (518).

Podsumowanie wyników badań wykonanych w Polsce w latach 1985-1990 zawie
ra tabela VI. Stan na 31 grudnia 1990 r. przedstawiał się następująco: w ponad 4,8 
min badań stwierdzono obecność przeciwciał anty-HIV u 1438 obywateli polskich, 
wśród których stosujący dożylne środki odurzające stanowili 74,8% ogółu zakażonych 
(1076 osób). Pozostali zakażeni byli to: homo- i biseksualiści, dawcy krwi, chorzy na 
hemofilię, biorcy krwi, prostytutki oraz tzw. „inni” (odpowiednio: 7,9, 7,5, 1,1, 0,7,
0,6 oraz 7,4% ogółu zakażonych). Wśród „innych” było co najmniej 28 zakażonych 
drogą kontaktów heteroseksualnych.

T a b e l a  VI.  Badania w kierunku obecności przeciwciał anty-HIV w Polsce od 1985 r. do 31.12.1990
r.; podział wg grup badanych

* -  liczba osób serologicznie dodatnich na 100 wykonanych badań

W łatach 1985-1990 stwierdzono zakażenie HIV u 283 kobiet. Stanowiły one 
19,7% ogółu serologicznie dodatnich, a stosunek liczby kobiet do liczby mężczyzn



142 W. Szala Nr 1-2

wynosił 1 :4. Zakażone osoby płci żeńskiej miały od blisko dwóch do 78 lat. Były 
wśród nich: 242 narkomanki -  stosujące dożylne środki odurzające (85,5% ogółu 
zakażonych kobiet), 9 prostytutek, 6 biorczyń krwi, 5 zakażonych drogą kontaktów 
heteroseksualnych (nie należących do żadnej z ww. grup) oraz 1 -  niespełna dwuletnia 
córka kobiety chorej psychicznie; brak danych o sposobie zakażenia 20 kobiet. 
W 1990 r. kobiety zakażone HIV urodziły co najmniej pięcioro dzieci z obecnością 
przeciwciał anty-HIV.

Serologicznie dodatnie osoby miały adres stałego miejsca zamieszkania na terenie 
różnych województw (tab. VII i VIII). W 1990 r. nie zarejestrowano zakażeń w ośmiu 
województwach (bialskopodlaskim, chełmskim, konińskim, pilskim, płockim, sieradz
kim, słupskim i tarnobrzeskim), lecz ogółem w latach 1985-1990 nie odnotowano ich 
jedynie w woj. sieradzkim. W 1990 r. najwięcej zakażeń rozpoznano w województ
wach: st. warszawskim (141), jeleniogórskim (77) i katowickim (73), a w latach
1985-1990 -  ogółem w: st. warszawskim (325), katowickim (158) i gdańskim (130). 
Na terenie 13 województw, o największej liczbie zakażonych HIV, miało stale adresy 
82,5% ogółu zakażonych.

Zaobserwowano zmiany w rozmieszczeniu zakażeń na terenie Polski np. o ile 
w 1988 r. w woj. st. warszawskim adres stałego miejsca zamieszkania miało 30% 
ogółu zakażonych, a w województwach: wałbrzyskim, wrocławskim i zielonogór
skim ogółem 5%, to na koniec 1990 r. odsetek ten dla grupy województw: jelenio
górskiego, legnickiego, wałbrzyskiego, wrocławskiego i zielonogórskiego wynosił 
ogółem 20,7.

Reasumując można stwierdzić, że w 1990 r. nastąpiło dalsze pogorszenie sytuacji 
epidemiologicznej zakażeń HIV i zachorowań na AIDS. Wynikało to głównie z sze
rzenia się zakażeń wśród stosujących dożylne środki odurzające, co spowodowało nie 
tylko wzrost liczby odnotowanych zakażeń, lecz także: zachorowania na AIDS osób 
stosujących dożylne środki odurzające, zachorowania kobiet, obniżenie wieku chorych 
na AIDS, zmianę stosunku liczby zakażonych kobiet do liczby zakażonych mężczyzn, 
obniżenie wieku zakażonych HIV, urodzenia dzieci z obecnością przeciwciał anty-HIV 
oraz zgłaszanie się wśród kandydatów na krwiodawców osób stosujących dożylne 
środki odurzające.

W związku z powyższym istnieje potrzeba wdrożenia lub rozwijania stosownego 
postępowania zarówno w zakresie zapobiegania jak i leczenia. Wśród tych potrzeb 
m.in. należy wymienić:

1. działania zmierzające do zapobiegania narkomanii i zakażeniom HIV, skiero
wane zwłaszcza na grupy dzieci i młodzieży, w tym: przekazywanie wiedzy o zakaże
niach HIV i zachorowaniach na AIDS ukierunkowane tak, aby dawało rezultat w po
staci ksztalowania -  właściwych z punktu widzenia profilaktyki -  zachowań, oraz 
postaw tolerancji;

2. tworzenie właściwej bazy społecznej i materialnej do leczenia i opieki nad 
zakażonymi HIV oraz chorymi na AIDS, z uwzględnieniem kobiet -  a więc m.in. 
położnictwa i ginekologii -  i dzieci, a więc -  m.in. pediatrii;

3. poprawę skuteczności samoeliminacji kandydatów na krwiodawców oraz do
kładniejsze badania przedmiotowe i podmiotowe przed oddaniem krwi;
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• zestawienie wg adresu stałego miejsca zamieszkania;
H-/Bi -  homo- i biseksualiści, N -  stosujący dożylne środki odurzające, H f -  chorzy na hemofilię, D -  dawcy krwi, 
В -  biorcy krwi, He -  zakażeni drogą kontaktów heteroseksualnych, Bd -  brak danych
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T a b e l a  V I I I .  Obywatele polscy zakażeni HIV 1985-1990 r. Podział wg województw* i grup 
zakażonych.
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C.d. tab. 2

• zestawienie wg adresu stałego miejsca zamieszkania;
H -/S -  homo- i biseksualiści, N  -  stosujący dożylne środki odurzające, H f -  chorzy na hemoGlię, P -  prostytutki, 
D -  dawcy krwi, В -  biorcy krwi, He -  zakażeni drogą kontaktów heteroseksualnych, Bd -  brak danych

4. formalne uruchomienie systemu badań i gromadzenia informacji o zakażeniach 
HTV, adekwatnego do oczekiwania osób, które zechcą poddać się badaniom oraz do 
potrzeb służby zdrowia. Istniejąca w tym zakresie sytuacja powoduje coraz głębsze 
pogarszanie możliwości uzyskiwania informaq'i pozwalających na ocenę sytuaqi epi
demiologicznej zakażeń HIV;

5. wprowadzenie lub nowelizacja istniejących regulacji prawnych dotyczących 
m.in. zasad postępowania z zakażonymi HIV, szczególnie w procedurach zmierzają
cych do zapobiegania szerzeniu się zakażeń.
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OSTRE ZATRUCIA ŚRODKAMI OCHRONY ROŚLIN W POLSCE 
W LATACH 1985- 1990

Zakład Epidemiologii Państwowego Zakładu Higieny w Warszawie 
Kierownik: prof. dr. hab. W. Magdzik

Aniela Adonajlo

W latach 1985-1990 w Polsce zanotowano 1 388 przypadków zatruć chemicznymi 
środkami ochrony roślin (ch. śr. och. r.). Roczna liczba zachorowań wahała się od 
271 w 1985 r. do 179 w 1990 r. przy tendencji spadkowej, zapadalność odpowiednio 
wahała się od 0,7 do 0,5 na 100000 mieszkańców (tab. I).

T ab e la  I. Ostre zatrucia chemicznymi środkami ochrony roślin w Polsce w latach 1985-1990. 
Zachorowania, zgony, zapadalność, umieralność, śmiertelność.

Ogólna liczba zgonów w okresie analizowanych 6 lat wyniosła 240, z wahaniami 
°d 22 przypadków w 1989 r. do 58 w 1986 roku. Umieralność wahała się odpowiednio 
°d 0,1 do 0,2 na 100000. Śmiertelność ogólnie wyniosła 17,3: była najwyższa w 1986 r. 
~2l,6% , a najniższa w 1989 r -  10,9%.

Ostre zatrucia chemicznymi środkami ochrony roślin występowały corocznie 
w większości województw (tab. II). Największa liczba zachorowań i najwyższa zapa
dalność w analizowanym okresie wystąpiła w woj. radomskim: w okresie 5-letnim 
(1985-1989) zanotowano 139 przypadków, zapad. 3,2/100000, a w roku 1990 -  20 
Zachorowań, zapadalność -  2,7/100000.

Z innych województw, stosunkowo dużą liczbę zachorowań notowano na terenie 
Województw -  lubelskiego, tarnobrzeskiego, zielonogórskiego. Niektóre województ- 
Wa> nP- gdańskie, jeleniogórskie, łomżyńskie, łódzkie, olsztyńskie zgłaszały tylko po- 
J®dyncze przypadki lub nie zgłaszały zachorowań.
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T a b e l a  II.  Ostre zatrucia chemicznymi środkami ochrony roślin w Polsce w latach 1985-1990.
Zachorowania, zapadalność na 100 000 oraz zgony i umieralność na 100 000 wg woje
wództw.
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Z analizy zachorowań i zgonów w zależności od płci i wieku (tab. III) wynika, 
że większość chorych stanowili mężczyźni -  1 011 przypadków (72,8%). Kobiet było 
377 (27,2%).

T a b e l a  I II .  Ostre zatrucia chemicznymi środkami ochrony roślin w Polsce w latach 1985-1990. 
Zachorowania i zgony według płci i wieku.
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W wyniku spożycia warzyw lub owoców świeżo opryskanych chemicznym środ
kiem ochrony roślin, uległo zatruciu 38 osób (2,7%). W tej grupie zmarły 2 osoby.

Duża liczba zatruć -4 2 4  przypadki (30,5%) wystąpiła w wyniku umyślnego spo
życia chemicznego środka ochrony roślin -  w celu samobójczym. Na tę grupę przy
pada największa liczba -  140 zgonów, 58,3% w stosunku do ogólnej liczby zatruć 
w analizowanym okresie.

Wypicie chemicznego środka ochrony roślin w stanie upojenia alkoholowego było 
przyczyną 116 przypadków zatruć (8,4%) w tym 32 zgonów (13,3%). Takie przypadki 
dotyczyły wyłącznie mężczyzn. W 23 przypadkach zatruć stwierdzono zaburzenia 
psychiczne -  zmarło 7 chorych.

Wskutek przypadkowego przebywania w pobliżu miejsca dokonywania zabiegów 
przy użyciu środków ochrony roślin uległo zatruciu 60 osób (4,3%); zmarła 1 osoba.

Znaczną grupę wśród chorych -  125 przypadków (9,0%) stanowiły dzieci, pozos
tawione bez opieki i mające dostęp do chemicznych środków ochrony roślin. W tej 
grupie zmarło 8 dzieci. Dzieci bawiły się środkami chemicznymi porzuconymi przez 
dorosłych na polu, na podwórkach, w miejscu zabaw, a także w mieszkaniu.

Na podstawie dokonanej analizy ostrych zatruć chemicznymi środkami ochrony 
roślin w Polsce w okresie 6 lat, można wyciągnąć następujące wnioski:
-  Roczna liczba zatruć chemicznymi środkami ochrony roślin maleje z każdym ro

kiem, natomiast śmiertelność pozostaje dosyć wysoka (średnio -  17,3%) i zależna 
jest od toksyczności środka i ilości wypitej trucizny.

-  Udział dzieci od 0 do 14 lat wśród chorych wyniósł 14,7%; śmiertelność wśród dzieci 
wyniosła 5,8%.

-  Najczęściej ulegali zatruciu mężczyźni w wieku od 30 do 39 lat; odsetek zgonów 
w tej grupie wieku był również najwyższy i wyniósł 24,0%.

-  Wśród różnych przyczyn zatruć ch. śr. och. r., -  tylko 29,5% przypadków było 
ściśle związanych z wykonywaniem zabiegów, w czasie których nie przestrzegano 
obowiązujących zasad bezpieczeństwa i higieny pracy; w pozostałych przypadkach 
zatruć przyczyną było: uchybienie w zakresie przechowywania tych środków w nie
odpowiednich naczyniach, nie oznakowanych i dostępnych dla dzieci i osób niepo
wołanych (np. chorych umysłowo, alkoholików itp.); spożycie w celach samobój
czych było przyczyną 30,5% zatruć i 58,3% zgonów.

-  Sposoby zapobiegania zatruciom chemicznymi środkami ochrony roślin winny być 
przedmiotem nieustannej akcji uświadamiającej szczególnie na wsi, wśród rolników, 
działkowiczów oraz ich rodzin.
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Higienicznego, Amerykańskiego Towarzystwa Mikrobiologicznego, Francuskiego To
warzystwa Medycyny Zapobiegawczej i Społecznej, Towarzystwa Naukowego War
szawskiego.

Prof. W. Kurylewicz otrzymał 8 doktoratów honoris causa następujących uczelni: 
Akademia Medyczna im. M. Kopernika w Krakowie, 1975; Uniwersytet w Oslo, 1976;

> Uniwersytet w Lille, Francja, 1977; Uniwersytet Medyczny w Debreczynie, Węgry, 
197tf; Uniwersytet w Liege, Belgia, 1980; Uniwersytet Federalny Pernambuco, Recife, 
Bfazylia, 1982; Uniwersytet Quebec, Kanada, 1985; Uniwersytet w Munster, Westfalia 
-R F N , 1988.

Prof. W. Kurylewicz był członkiem Rady Wydawniczej „The Journal of Antibio
tics” od jego pierwszego wydania międzynarodowego w 1967 r.

W latach siedemdziesiątych prof. W. Kurylewicz rozpoczął badania komórkowej 
organizacji biosyntezy penicyliny G. Pierwsze wyniki zostały zamieszczone w pub
likacji pt. ,A tlas o f ultrastructure o f Penicillium chrysogenum in course of biosynt
hesis of penicillin”, 1980. Lokalizacja enzymów związanych z biosyntezą penicyliny 
G w komórkach Penicillium chrysogenum była badana przy zastosowaniu mikroskopu 
elektronowej i metody frakcjonowania komórek. Syntaza 5-/L-a-aminoadipyl/-L-cys- 
teinyl-D-waliny, syntaza izopenicyliny N i acylotraansferaza -  enzymy biorące udział 
w ostatnich etapach biosyntezy penicyliny G, zostały zlokalizowane w zbiornikach 
komórkowych o średnicy ok. 600 nm. Zbiorniki otrzymane z protoplastów Penicillium 
chrysogenum wykazują aktywność biosyntezy penicyliny G. Inne doświadczenia pro
wadziły do zwiększenia wydajności antybiotycznej przemysłowych szczepów Strep- 
tomyces za pomocą fuzji protoplastów oraz ich regeneracji.

Ogółem opublikował ponad 270 prac naukowych

Wiesław Kurzątkowski
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JERZY PIĄTKOWSKI 
(1929-1992)

Jerzy Piątkowski urodził się w 1929 r. na Zamojszczyźnie i tam spędził dzieciństwo 
aż do czasu wysiedlenia podczas wielkiej pacyfikacji prowadzonej przez okupantów 
niemieckich. Uciekając przed dalszymi prześladowaniami osiedlił się wraz z matką 
i bratem w okolicach Warszawy.

W maju 1949 r. uzyskał świadectwo dojrzałości kończąc liceum im. T. Rejtana 
w Warszawie. Kilkakrotnie zdawał na wyższą uczelnię ale mimo pozytywnycvh wy
ników egzaminów, nigdy na studia wyższe nie został przyjęty.

W czerwcu 1951 r. rozpoczął pracę w Zakładzie Epidemiologii Państwowego 
Zakładu Higieny i już jako pracownik Zakładu ukończył studia pomaturalne w szkole 
laborantów medycznych.

Przez 41 lat pracował w Zakładzie Epidemiologii PZH jako asystent techniczny. 
Pomagał w prowadzeniu badań laboratoryjnych a później w opracowaniach statys
tycznych wielu młodszym pracownikom Zakładu, których prace badawcze zostały 
uwieńczone później zdobyciem stopni doktora, docenta i którzy z biegiem lat uzys
kiwali tytuły profesora. Od 1960 r. do 1992 r. był współautorem wielu publikacji 
naukowych.

Jerzy Piątkowski swoje życie utożsamiał z życiem Zakładu, to też stał się nie 
cząstką ale znaczącą częścią Zakładu. Prawie nikt już nie pamięta Zakładu Epidemio
logii bez Jerzego Piątkowskiego. Jak określili młodsi koledzy z Zakładu „Jerzy Pią
tkowski to nie człowiek -  to instytucja” a koledzy z Instytutu twierdzili, że „Jerzy 
Piątkowski jest wpisany w historię Zakładu”.

Zmarł w dniu 20 czerwca 1992 r. w Warszawie.

Ze smutkiem żegnają Go 
Koledzy z Zakładu Epidemiologii PZH

i Redakcji Przeglądu Epidemiologicznego


