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Antoni J. Furowicz, Danuta Czemomysy-Furowicz

NEUROTROPOW E WŁAŚCIWOŚCI 
L IST E R IA  M O N O C YTO G EN ES  I M YC O B A C TE R IU M  L E P R A E  

W  ZAKAŻENIA CH NATURALNYCH I DOŚW IADCZALNYCH

Katedra Immunologii i Mikrobiologii Wydziału Zootechnicznego 
Akademii Rolniczej w Szczecinie 

Kierownik: prof. dr hab. A.J. Furowicz

Na podstawie piśmiennictwa przedstawiono: krótką charakterystykę właści
wości L. monocytogenes i M. leprae, drogi inwazji mikroorganizmów do central
nego układu nerwowego, specyfikę transportu aksonowego, zmiany powstałe 
w cenntralnym układzie nerwowym w wyniku zakażenia listeriozowego oraz immu
nologiczne aspekty infekcji M . leprae.

Mimo intensywnych badań nad drogami zakażenia i mechanizmami procesów 
chorobowych listeriozy ludzi i zwierząt oraz trądu człowieka, wiele elementów nie 
zostało do tej pory w pełni wyjaśnionych.

Niezależnie od znacznych różnic w morfologii i fizjologii, czynniki etiologiczne 
tych chorób -Listeria monocytogenes i Mycobacterium leprae wykazują szereg 
zbliżonych cech, dotyczących przede wszystkim mechanizmów procesu zakażenia. 
Oba drobnoustroje należą do grupy wewnątrzkomórkowych fakultatywnych patoge
nów bakteryjnych, wywołujących choroby zakaźne (najczęściej u osobników z deficy
tem odpornościowym), charakteryzując się opóźnionymi objawami nadwrażliwości 
(disease manifesting delayed hypersensitivity) (8, 10, 20). W ścianie komórkowej obu 
bakterii występują elementy o silnym oddziaływaniu immunomodulacyjnym na ustrój 
wyższy. W przypadku L. monocytogenes są to glikolipidy, natomiast jeżeli chodzi
o M . leprae -  pochodne kwasu mykolowego (13). Ponadto, zarówno w przebiegu 
listeriozy jak  i trądu, obserwuje się „powinowactwo” czynnika etiologicznego do 
komórek układu nerwowego. W przypadku listeriozy dotyczy to zarówno obwodo
wego, jak  i centralnego układu nerwowego; natomiast w przypadku trądu -  układu 
obwodowego, najczęściej skórnych zakończeń nerwów czuciowych (6, 15).

D R O G I IN W A Z JI W  Z A K A Ż E N IU  C E N T R A L N E G O  U K Ł A D U  N E R W O W E G O  (C N S)

Specyficzna struktura i funkcjonowanie układu nerwowego charakteryzuje się 
obecnością barier, chroniących CNS przed inwazją wirusową i bakteryjną. Stąd 
też unikalny charakter dróg zakażenia (14). Wirusy i bakterie najczęściej przedostają 
się do CNS drogą krwi (9). Większość wirusów (pikornawirusy, togawirusy) cyr- 
kuluje w plaźmie. Inne związane są z leukocytami, a nieliczne ulegają replikacji 
w erytrocytach (wirus gorączki kleszczowej z Kolorado). Aby się przedostać do



miąższu tkanki nerwowej, krążące drobnoustroje muszą pokonać bariery endotelium 
naczynia włosowatego oraz błony podstawowej, które ograniczają okołonaczyniową 
przestrzeń Virchow-Robina. W przypadku zakażenia wirusowego proces ten związany 
jest z pasywnym transportem dojrzałych wirionów. Ten typ inwazji skorelowany jest 
z intensywnością i czasem trwania wiremii. Niektóre wirusy mogą ulegać repli
kacji w komórkach endotelium, inne są przenoszone przez zakażone leukocyty, które 
w aktywny sposób pokonują barierę naczyniowo-mózgową (9).

Alternatywną drogą inwazji do CNS jest dośrodkowy transport poprzez nerwy 
obwodowe. D robnoustroje i (lub) ich toksyny przemieszczane są drogą aksonową. 
Dotyczy to przede wszystkim niektórych wirusów (herpes wirusy, wirus wścieklizny), 
toksyn tężca i V. cholerae oraz drobnoustrojów L. monocytogenes (14).

SP E C Y F IK A  T R A N S P O R T U  A K SO N O W E G O

W  często bardzo długich (do 1 m) aksonach znajdują się osiowo ułożone kana
liki i cysterny siateczki śródplazmatycznej gładkiej oraz składniki cytoszkieletu-neuro- 
tubule i neurofilamenty (18). Elementy te biorą udział w transporcie materiałów na 
obwód aksonu, podczas gdy przewodzenie pobudzania i odbierania bodźców prze
biega wyłącznie w błonie neuronu (7). Transport ortogradowy glikoprotein, białek 
receptorowych oraz niektórych enzymów przebiega drogą szybką (ok. 280 mm/dzień) 
lub też powolną (ок. 1 mm/dzień). Wzdłuż aksonu przebiega również transport 
w kierunku odwrotnym, określony transportem retrogradowym (12). Odkryto go 
doświadczalnie, wprowadzając do obszaru synaptycznego sprzężoną z flurosceiną 
peroksydazę. Odnotowano, że kompleks ten przemieszczony zostaje ku odpowied
niemu perykarionowi. Podobnie przemieszczany jest czynnik wzrostowy nerwu (NGF), 
białko niezbędne do wzrostu neuronów adrenergicznych. Czynnik ten jest troficznym 
informatorem pomiędzy komórkami efektorów a neuronami; pobudza on wzrost 
wypustek neuronów adrenergicznych oraz stymuluje syntezę kluczowych enzymów 
działających w metabolizmie przekaźników nerwowych (12). Opisano dwa typy trans
portu retrogradowego. Niespecyficzny, wymuszony wysokim stężeniem wprowadzo
nych do obszaru synaptycznego cząstek, np. peroksydazy. Specyficzny, uzależniony od 
obecności w błonie zakończeń nerwowych miejsc specyficznie wiążących odpowiednie 
makrocząsteczki (7). W ten sposób wiązany i jest przenoszony nie tylko N G F, ale 
również neurotoksyna tężcowa (17), toksyna V. cholerae (12) i najprawdopodob
niej pałeczki L. monocytogenes (5). Szybkość transportu retrogradowego ocenia się 
na 2 -1 0  mm/h, a jego droga prowadzi przez cysterny siateczki śródplazmatycznej 
gładkiej do ciałek wielopęcherzykowych i gęstych (12).

Z M IA N Y  W  U K Ł A D Z IE  N E R W O W Y M  W  W Y N IK U  Z A K A Ż E N IA  
L. M O N O C Y T O G E N E S

U owiec do zakażenia CNS dochodzi drogą pokarmową lub rzadziej poprzez 
błonę śluzową nosa (12). Zarazki poprzez mikrourazy błony śluzowej jamy ustnej 
wnikają do tkanki nervus trigeminus, oraz rzadziej w wyniku urazów głowy do tkanki 
nervus facialis. Transport do mózgu następuje drogą aksonową. Konsekwencją in
wazji jest stan zapalny nerwów (neuritis ascendes) (15). Charlton i Garcia (5) uważają,
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iż transport ten m a charakter retrogradowy. Panuje przekonanie, że encephalitis 
u owiec i innych ssaków (przede wszystkim przeżuwaczy, rzadziej u świni i konia) 
na tle L. monocytogenes jest wynikiem ogniskowej infekcji pnia mózgu (1, 10, 19). 
Nowe światło na ten typ zakażenia rzucają badania Ottera i Blakemore (15). Anali
zowali oni tkankę mózgową 16 owiec, które zginęły w wyniku encephalitis na tle 
zakażenia listeriozowego. Badaniom histopatologicznym poddano tkankę z rejo
nów wzgórza wzrokowego, wzgórka górnego blaszki czworaczej oraz mostu i rdzenia 
przedłużonego. Analizowano także tkankę zwojów Gassera oraz nerwów trójdziel
nego, twarzowego i podjęzykowego (barwienie met. H-E oraz Gram a). Ponadto 
przygotowano szereg preparatów do badania w mikroskopie elektronowym. Listerie 
były w skrawkach identyfikowane m etodą immunocytochemiczną.

Równolegle, szczepem L. monocytogenes l/2a (NCTC 10887) zakażono 6 - 8  ty
godniowe myszy ICI, wprowadzając im inokulum (lO^/szt.) w gałązkę nerwu kulszowe- 
go lewej kończyny. W wypadku porażenia kończyn, zwierzęta usypiano. Z wypreparowa
nego rdzenia kręgowego i nerwu kulszowego przygotowywano preparaty histologiczne 
oraz wykonywano badanie immunoenzymatyczne (pośredni test immunoperoksydazo- 
wy). Skrawki z nerwu kulszowego badano w mikroskopie elektronowym.

W mikroskopie świetlnym stwierdzono, że zmiany typowe dla listeriozowego 
encephalitis były obecne w mózgu u wszystkich owiec. Procesem chorobowym objęty 
był najczęściej pień mózgu, w mniejszym stopniu inne jego części i okolica móżdżku. 
Zmiany lokalne lub „m ikroropnie” miały charakter 3 form w zależności od rodzaju 
występujących w nich komórek. U większości zwierząt dominował naciek makro- 
fagowy; u pozostałych granulocyty obojętnochlonne (PMNL). W trzeciej grupie wys
tępowały oba typy komórek, z tym, że większość PM NL wykazywała zmiany dege- 
neracyjne. U  niektórych owiec stwierdzono znaczne obszary rozmiękczenia tkanki 
mózgowej; widoczne również były okolonaczyniowe nacieki komórek mononuklear- 
nych. Bakterie były dobrze widoczne w preparatach barwionych metodą Grama. 
Obecność ich odnotowano w obrębie mikroropni u tych owiec, u których w naciekach 
zapalnych dominowały PM NL. Również u tych zwierząt, listerie były widoczne 
w miejscach wolnych od komórek nacieku zapalnego. Kilka komórek bakteryjnych 
stwierdzono we włóknach nerwowych, gdzie występowały wewnątrz komórek nacieku 
zapalnego, związanych z procesem degeneracyjnym tych włókien. Obecność ich zos
tała także stwierdzona w obrębie nieuszkodzonych włókien nerwowych. Komórki 
nacieku zapalnego były obecne w tkance okolonerwowej proksymalnej części nerwów 
czaszkowych i w zwojach Gassera.

Zmiany te przeważnie ograniczały się do tej części mózgu, w której stwierdzono 
ostre zmiany zapalne. Najbardziej zaawansowane zmiany w zwojach nerwowych 
występowały u 2 owiec, u których odnotowano w mózgu największą liczbę bakterii 
°raz naciek zapalny w tkance okolonerwowej. U zwierząt tych dominowały PM NL 
wewnątrz wiązek włókien nerwowych. W mikroskopie elektronowym w materiale 
z pnia mózgu u większości owiec z ciężką infekcją, drobnoustroje występowały 
pojedynczo lub też w małych grupach i najczęściej w cytoplaźmie komórek ulegają
cych zwyrodnieniu. U bakterii występujących wewnątrz PM NL stwierdzono powią
zanie z membraną fagocytujących wodniczek. Nie obserwowano ich natomiast w ma- 
krofagach. Wewnątrz PM NL bakterie wykazywały zdolność do podziału. Rzadziej 
stwierdzano je w aksoplaźmie aksonów z mielinową osłonką. U listerii obecnych
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w aksonach nie odnotowano żadnych zmian w strukturze komórkowej; w komórkach 
bakteryjnych nie wykazano obecności rzęsek. Nie stwierdzono również jakichkolwiek 
zmian w strukturze aksonu; bakterie znajdowały się wewnątrz aksoplazmy otoczone 
przejrzystą zoną. Nie odnotowano natomiast ich obecności w membranie związanej 
z wakuolami. Wielokrotnie obserwowano obecność więcej niż jednej bakterii w jed
nym nieuszkodzonym aksonie. W zwojach Gassera występowały podobne zmiany jak 
w miąższu mózgu. Bakterie występowały w PM NL oraz wewnątrz aksonów (15).

U  myszy pomiędzy 7 a 14 dniem po infekcji stwierdzono postępujące porażenie 
palców kończyny, w którą wprowadzono listerie. W ciągu następnych 2 dni rozpoczy
nało się, sukcesywnie postępujące porażenie wiotkie całej kończyny. Po kolejnych
2 dniach występowało obustronne porażenie tylnych kończyn. Badanie lędźwiowego 
odcinka rdzenia kręgowego w mikroskopie świetlnym wykazało występowanie zmian 
podobnych do obserwowanych w mózgach owiec, z ogniskową akumulacją komórek 
nacieku zapalnego i naciekami okołonaczyniowymi. M etodą immunoenzymatyczną 
zidentyfikowano L. monocytogenes w obrębie zmian zapalnych. Bakterie występo
wały częściej u myszy, u których objawy porażenia zaczęły się pojawiać 7 -8  dnia 
po infekcji, aniżeli u zwierząt, u których symptomy te były widoczne po 13-14  dniach 
od momentu zakażenia listeriami. Bakterie występowały w PM NL i tylko wyjątkowo 
w obrębie aksonów. W nerwie kulszowym obserwowano ekstensywnie postępujący 
zanik struktury aksonów i proliferację tkanki włóknistej. Zmiany te były najbardziej 
zaawansowane w miejscu zakażenia. W korzeniu grzbietowym zwoju nerwowego nie 
odnotowano utraty komórek nerwowych oraz stanu zapalnego.

Podsumowując rezultaty obu badań (zakażenie naturalne owiec i eksperymen
talne -m yszy), autorzy (15) zwracają uwagę na szereg podobieństw. U owiec przewa
żały komórki zapalne typu PM NL. Podobna sytuacja wystąpiła u zakażonych myszy
-  listerie stwierdzano przede wszystkim u tych zwierząt, u których wystąpiły objawy 
porażenne między 7 i 8 dniem i u których odnotowano infiltrację PM NL. Natom iast 
u myszy, u których porażenie kończyn rozpoczęło się później a naciek zapalny stanowiły 
makrofagj, bakterii najczęściej nie stwierdzano. U obu gatunków obserwowano obec
ność listerii w aksoplaźmie aksonów obwodowego i centralnego układu nerwowego.

Aksony nie wykazywały żadnych zmian morfologicznych. Zdaniem autorów 
obserwacje te wskazują, iż w momencie obecności bakterii w aksonach nie oddzia
ływały one uszkadzająco na ich strukturę. Proces destrukcji wystąpił później i nie był 
bezpośrednio związany z toksycznym oddziaływaniem L. monocytogenes. Podobny 
fenomen został opisany przez Yoshizumi i Asburiego (21) w przebiegu trądu u czło
wieka. W arto podkreślić, iż mimo, że listerie były transportowane wewnątrz aksonów 
nie wyjaśniono w pełni mechanizmów bezpośrednio odpowiedzialnych za to zjawisko. 
Dlatego też autorzy uważają, iż pełne uzasadnienie, że rzeczywiście transport ten ma 
w pełni charakter retrogradowy, wymaga dalszych dociekań (15). Nie został także 
wyjaśniony fenomen przedostawania się listerii do aksonu nerwu trójdzielnego.

A S P E K T Y  IM M U N O L O G IC Z N E  Z A K A Ż E N IA  M . L E P R A E

Kwasooporne prątki trądu mogą występować w zakażonym organizmie śród- 
komórkowo lub pozakomórkowo. W niektórych postaciach klinicznych są rozrzu
cone w tkankach pojedynczo, w innych gromadzą się w skupiska (globi) (16). Z aka



żenie rozwija się w wyniku zakażenia naturalnego u człowieka oraz w ustroju 
pancernika dlugoogonowego dziewięciopasmowego (Dasypus novemcinctus). Zwierzę 
to (określane w piśmiennictwie latinowskim jako -  armadillo), stanowi dobry obiekt 
doświadczalny w pracach nad mechanizmami zakażenia M . leprae (3, 6). Stwier
dzono, że zakażenie prątkam i trądu, może u tej odmiany pancernika rozwijać się 
naturalnie. W ścianie M . leprae występuje specyficzny trójsacharyd: 3,6-dwu-O-me- 
tylo glikopiranozyl (1 /? > 4 ) 2,3-dwu-O-metylo ramnopiranozyl (1 a > 2 ) 3-O-metylo 
ramnopiranoza, sprzężony poprzez hydroksy-benzen z łańcuchem glikolowym, 
którego grupy hydroksylowe są estryfikowane i związane z kwasami tłuszczowymi. 
Substancja ta jest odpowiedzialna za szereg reakcji immunologicznych zachodzących 
w zakażonym ustroju (3). Według Godala i wsp. (8) bardzo poważną konsekwencją 
trądu są zmiany we włóknach nerwowych, przede wszystkim w skórnych zakoń
czeniach nerwów czuciowych. Prowadzą one do utraty czucia i bardzo często do 
deformacji i nieodwracalnego uszkodzenia nerwu. Zjawisko to stanowi w przebiegu 
trądu fenomen, polegający na wtórnym uszkodzeniu tej tkanki. Wymienione zmiany 
nie powstają bowiem w wyniku pierwotnego oddziaływania zarazka (6). Uszkodzenie 
tkanki nerwowej występuje przy wszystkich postaciach klinicznych trądu. Jednakże 
charakter tych zmian jest różny w zależności od tego czy przebieg choroby zbliżony 
jest do formy typowo lepromatycznej, czy też do postaci tuberkuloidowej. Zależy od 
tego intensywność w zakresie uszkodzenia tkanki nerwowej. Przy klasycznej postaci 
tuberkuloidowej (Polar Tuberculoid) dochodzi często do całkowitej destrukcji tkanki 
nerwu obwodowego. Jednakże w związku ze ściśle zlokalizowanym przebiegiem 
procesu chorobowego, konsekwencje tych zaburzeń są dla pacjenta nieznaczne. 
Natomiast w przebiegu postaci „pośredniej” , łączącej w różnym stopniu cechy form
-  tuberkuloidowej i lepromatycznej (Borderline Leprosy), intensywność zmian 
w zakresie uszkodzenia nerwu może być mniejsza aniżeli u pacjentów z objawami 
typowymi dla trądu tuberkuloidowego. Jednakże w związku ze znacznym rozprze
strzenieniem choroby w zakażonym organizmie, uszkodzeniu ulegają znacznie dłuższe 
odcinki włókien nerwowych. Rezultaty takich zaburzeń są dla chorego bardzo 
poważne (8). Istnieje szereg dowodów, na podstawie których uważa się, że uszkodze
nia nerwów w przebiegu tuberkuloidowej i pośredniej postaci trądu, są rezultatem 
odpowiedzi immunologicznej zaatakowanego organizmu na antygeny M . leprae. 
Odpowiedź ta jest związana z mechanizmami odporności komórkowej (CMI) (6). 
Histologicznie obserwuje się zmiany charakteryzujące się obecnością komórek 
nabłonkowych oraz ziarniniaków, z intensywnym naciekiem limfocytarnym. Jest to 
wynik przedłużającej się stymulacji antygenowej, prowadzącej do nadmiernej akty
wacji makrofagów i ich przekształcenia się w komórki nabłonkowe, nabłonkowopo- 
dobne, komórki olbrzymie i ziarniniaki. Powoduje to wystąpienie tzw. odczynu 
ziarniniakowego. Intensywność zmian zapalnych jest skorelowana z natężeniem 
reakcji nadwrażliwości typu późnego (DTH), określanych odpowiedzią na M . leprae 
w testach transformacji blastycznej limfocytów (LTT) oraz zahamowania ich migracji 
(LMIT). U myszy T 9 0 0 R  zainfekowanych wcześniej prątkiem trądu, po iniekcji 
syngenicznych komórek limfoidalnych, rozwijają się zmiany tuberkuloidowe z uszko
dzeniem nerwów. U pacjentów, u których w czasie choroby następuje zmiana postaci 
lepromatycznej w formę zbliżoną do tuberkuloidowej, stwierdzano szybkie pobu
dzenie mechanizmów CMI, co klinicznie manifestowało się często ostrym stanem

N r  1 —2  Neurolropowe właściwości Listeria  i Mycobacterium  7
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zapalnym nerwów (acue neuritis). Immunologiczna destrukcja nerwów w wynku re
akcji D TH  może wystąpić także w obecności innych antygenów, na przykład 
w rezultacie precypitacji w tkance nerwowej PPD. Uwalnianie z cytoplazmy pobudzo
nych makrofagów enzymów proteolitycznych odgrywa ważną rolę w procesie dest- 
rukq'i otoczki mielinowej (8).

W odróżnieniu od postaci tuberkuloidowej trądu, w formie lepromatycznej uszko
dzenie nerwów następuje wolno i ma charakter progresywny; dotyczy głównie nerwów 
skórnych. Histopatologicznie obserwuje się akumulację dużej liczby bakterii kwaso- 
opornych (AFB) wewnątrz komórek Schwanna oraz okolonerwowych i śródnerwo- 
wych makrofagów. Dochodzi do zgrubienia nanerwia oraz odkładania się złogów 
kolagenu, co w konsekwencji prowadzi do zwłóknienia. Patogeneza tych zmian nie 
została do końca wyjaśniona.

P O D S U M O W A N IE

Zarówno w wyniku zakażeń L. monocytogenes jak  i M . leprae stwierdza się fenomen 
przebywania tych wewnątrzkomórkowych patogenów w nerwach obwodowych, począt
kowo bez uszkodzenia ich struktury. Uszkodzenie i następnie degeneracja tych elemen
tów występuje w wyniku mechanizmów odporności komórkowej, związanych z przeby
waniem drobnoustrojów w organizmie ssaka. Zaburzenia immunologiczne mają 
charakter nadwrażliwości typu późnego (DTH). Do uszkodzenia tkanek spowodowane
go tą reakcją dochodzi, gdy mechanizmy immunologiczne nie prowadzą do eliminacji 
antygenu i utrzymująca się stymulacja antygenowa powoduje stale uwalnianie limfokin, 
gromadzenie i aktywację komórek zapalnych, wystąpienie stanu zapalnego i uszko
dzenie tkanki, która miała kontakt z antygenem (9, 11). Przedstawione mechanizmy 
zakażenia mogą utrudniać skuteczną terapię obu jednostek chorobowych.

A. Furowicz, D. Czernomysy-Furowicz

THE NEURO TRO PIC PROPERTIES  
OF LISTERIA M O N O C Y T O G E N E S AND M Y C O B A C TE R IU M  L E PR A E  

IN THE N A T U R A L  A N D  EXPERIM ENTAL INFECTIO NS

SU M M A R Y

Based on the published data the following issues are covered in the present review: short 
characterization o f the properties o f  Listeria monocytogenes and Mycobacterium leprae, the routes o f  
microorganisms invasion to the central nervous system, the specificity o f axonal transport, the lesions 
o f nervous system as a result o f listeric infection, and finally, the immunological aspects o f  leprotic 
infection.
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KOMUNIKAT I

Zawiadamiamy, że XIII Krajowy Zjazd Polskiego Towarzystwa Epidemiologów i Lekarzy 
Chorób Zakaźnych odbędzie się we wrześniu 1994 roku w Poznaniu.

Tematy Zjazdu:
1. Zakażenia wirusami hepatotropowymi.
2. Zakażenia wertykalne i perinatalne.
3. Zakażenia HIV i AIDS.
4. Środowiskowe uwarunkowania chorób zakaźnych.

W trakcie Zjazdu odbędzie się satelitarne Sympozjum Naukowe nt. „Zakażenia w medycynie 
perinatalnej” organizowane przez Polskie Towarzystwo Medycyny Perinatalnej.

Informacji o Zjeździe udziela:
Komitet Organizacyjny 
ul. Noskowskiego 23 
61-705 Poznań 
tel. 52-99-18 
tlx 0413649 
fax 52-50-03

Przewodniczący 
Komitetu Organizacyjnego 

dr n. med. H. Rokossowski
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Elżbieta Bobrowska, Danuta Prokopowicz, Barbara Pytel

W YSTĘPOW ANIE PRZECIW CIAŁ PRZECIW KO 
W IRUSOW I KLESZCZOW EGO ZAPALENIA M ÓZG U 

W ŚRÓD M IESZKAŃ CÓW  POLSKI PÓŁNOCNO-W SCHODNIEJ

Klinika Obserwacyjno-Zakaźna Akademii Medycznej w Białymstoku 
Kierownik p.o.: prof. zw. dr hab. D. Prokopowicz

Przeprowadzono badania 676 zdrowych mieszkańców Polski północno-wschod
niej oceniając występowanie przeciwciał przeciwko wirusowi kleszczowego zapalenia 
mózgu. Wykazano, że odsetek osób zdrowych, u których wykryto te przeciwciała 
waha się od 3.4 do 11,8% badanej populacji. Najczęściej wykrywano przeciwciała 
u leśników, a także lekarzy-myśliwych, osób pomiędzy 41 a 60 rokiem życia.

Wirusy przenoszone przez kleszcze coraz częściej bywają wykrywane jako przy
czyna zapaleń mózgu, niekiedy i opon mózgowo-rdzeniowych (5, 8, 12, 13). Ostatnio 
nastąpił znaczny postęp wiedzy na ten temat (9, 10, 11). Wykryto także inne choroby 
przenoszone przez kleszcze. Są to: choroba Lyme (Borreliosis) wywołana przez krętki 
Borrelia burgdorferi oraz Babesiosis o etiologii Babesia microti i equii (1).

W irus odpowiedzialny za Encephalitis ixodica (E.i.) po raz pierwszy został 
wykryty w Rosji a następnie opisany przez Zilbera (7, 8) w trakcie ekspedycji nauko
wej w tajdze wschodnio-syberyjskiej w 1973 roku. W Polsce pierwszy przypadek 
tej choroby opisano na terenie Puszczy Białowieskiej w 1958 roku (3). W następnych 
latach stwierdzono zachorowania w innych regionach Polski (opolskie, gdańskie, 
szczecińskie, lubelskie, krakowskie), (4, 14). Badania prowadzone wśród populacji 
ludzi zdrowych wykazały obecność przeciwciał E.i. w różnych regionach kraju. 
Opracowania te pochodzą sprzed ок. 15 lat (4, 14). Ciesielski (2) wykazał obecność 
przeciwciał przeciwko temu wirusowi u 94,2% osób, które przebyły E.i. w czasie
10 miesięcy do 5 lat od zachorowania. Dane te uzyskał na podstawie badania 
103 takich chorych z województwa olsztyńskiego. Częste są zachorowania na tę cho
robę w regionie północno-wschodnim naszego kraju. Planując wprowadzenie szcze
pień ochronnych przeciwko wirusowi E.i. podjęto próbę oceny częstości występowa
nia tych swoistych przeciwciał w regionie północno-wschodnim Polski.

M A T E R IA L  I M E T O D Y

Badaniami objęto 676 zdrowych osób w tym 280 kobiet i 396 mężczyzn. Rye. 1 
przedstawia mapę na której ciemnymi punktami oznaczono miejscowości objęte 
badaniami. Najwięcej, bo 232 osoby mieszkały w Białymstoku, 62 w jego okolicach 
(Nadleśnictwo Dojlidy), 14 osób, głównie leśników i ich rodziny to mieszkańcy 
Supraśla, 6 leśników pochodziło z Krynek, 123 osoby to mieszkańcy Giżycka
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(myśliwi, służba zdrowia, leśnicy), 14 osób pochodziło z okolic Giżycka, 10 osób 
to mieszkańcy Piszu, 115 zamieszkiwało w Białowieży (głównie leśnicy), 76 osób 
to pracownicy Nadleśnictwa Browsk-Narewka, a 16 osób to pracownicy Nadleś
nictwa Waliły.

U wszystkich badanych osób przeprowadzono wywiad epidemiologiczny, usta
lono kontakt z wirusami poprzez ukąszenia kleszczy, wykonywany zawód, uprawianie 
myśliwstwa, wykonano badanie ogólnolekarskie oraz pobrano krew do badań 
serologicznych. Do oznaczania poziomu przeciwciał posługiwano się zestawem od
czynników produkowanych przez firmę Immuno (Austria) do izoenzymatycznego



oznaczania przeciwciał klasy IgG przeciw wirusowi kleszczowego zapalenia mózgu. 
Wyniki odczytywano używając czytnika testów płytkowych EL-1 przy filtrze 450 nm. 
W artość ekstynkcji odczytywano z krzywej kalibracyjnej w jednostkach VIEV/ml. 
Za wartość diagnostyczną przyjęto miano przeciwciał 60 VIEV i wyżej.

W tabeli I zestawiono wyniki badań w zależności od wieku. Aż 11,8% osób 
pomiędzy 51 a 60 rokiem życia posiadało we krwi przeciwciała przeciwko wirusowi 
kleszczowego zapalenia mózgu. Przeciwciała te wykryto w surowicy osób w wieku od 
41 do 50 lat u 8,9% badanych. Ogółem przeciwciała przeciwko E.i. stwierdzono 
u 6,5% badanych. Dane te ilustruje rycina 2. Z ryciny tej wynika, że nie istnieje 
zależność od płci. Jak wynika z tab. II leśnicy dominowali wśród osób posiadających 
przeciwciała przeciwko wirusowi E.i. (75%), zaś drugą co do częstości grupę stanowili 
lekarze (12%), z których wielu było myśliwymi.

Osobnej analizie poddano grupę osób, które w wywiadzie podawały wśród chorób 
przebytych kleszczowe zapalenie mózgu. Dane dotyczące tych osób zestawiono 
w tab. III. Informacje epidemiologiczne pozwoliły ustalić przybliżony czas utrzymy
wania się przeciwciał w wyniku przebytej choroby. Trwało to od kilku miesięcy do 
kilkudziesięciu lat. Jednakże cztery osoby, u których stwierdzono długoletnie utrzy
mywanie się przeciwciał, jednocześnie trudniły się myśliwstwem i często ulegały uką
szeniom przez kleszcze, co prawdopodobnie powodowało nadkażenie i stymulowało 
układ immunologiczny do produkcji przeciwciał.
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T a b e l a  I. Charakterystyka badanych osób.

T a b e l a  II. Zawód osób, u których stwierdzono przeciw
ciała przeciwko wirusowi E.i.
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Liczba osób

Ryc. 2. Obecność przeciwciał przeciwko wirusowi kleszczowego zapalenia mózgu u osób zdrowych
w zależności od płci i wieku.

T a b e l a  I I I .  Utrzymywanie się przeciwciał po przebytym kleszczowym zapaleniu mózgu.

Zawód Liczba
badanych

Czas utrzymywania się przeciwciał

miesiące lata

6 18 8 18 >20

Lekarze 3 1 0 1 0 1
Leśnicy 2 0 0 1 1 0
Nauczyciel 1 1 0 0 0 0
Kierowca 1 0 1 0 0 0

Ogółem 7 2 1 2 1 1
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O M Ó W IE N IE

Uzyskane przez nas wyniki badań wykazują, że wśród zbadanych 676 zdrowych 
osób przeciwciała występują u 6,5% ogółu badanych z wahaniami w różnych grupach 
wieku od 3,4 do 11,8%, co świadczy o częstych kontaktach z wirusami E.i. Wyniki 
przez nas uzyskane są zbliżone do wyników badań, które przeprowadził Hoffman 
i wsp. (4) badając łudzi zdrowych zamieszkujących diw ny powiat Hajnowski, 
Sokolski i Suwalski w 1958 roku. A utor ten wykazał, że przeciwciała te występują 
u od 3,2 do 6,7% badanych. Inne badania wykonane na terenie województwa szcze
cińskiego, zielonogórskiego i koszalińskiego w 1968 roku wykazały, że u zdrowych 
ludzi zamieszkujących te tereny przeciwciała przeciwko E.i. występują z częstością 
6,0 do 6,4% (14).

Znaczna liczba osób, u których wykryto obecność przeciwciał przeciwko E.i. 
wykazana w naszych badaniach świadczy o aktualności kontaktów ludzi zamiesz
kujących Polskę północno-wschodnią z tymi wirusami. Według Raddy i Kunza 
(10) i naszych obserwacji postacie łagodne tej choroby mogą być nierozpoznawane ze 
względu na nieswoistość objawów, często grypopodobnych. Ponadto kontakt z tymi 
wirusami może wywołać swoistą odpowiedź immunologiczną, bez spowodowania 
choroby (10). Należy pamiętać o możliwości także ciężkiego przebiegu tych neuro- 
infekcji z późnymi skutkami prowadzącymi do inwalidztwa. Według Kępy i wsp. 
(6) różne neuroinfekcje pochodzenia wirusowego kończą się zejściem śmiertel
nym z częstością 1,9%. Dane te wynikają z obserwacji 793 chorych z tym rozpo
znaniem leczonych w Klinice Chorób Zakaźnych Śląskiej Akademii Medycznej w la
tach 1983-1990. Wszystkie informacje świadczą o celowości szczepień przeciwko E.i.

W N IO S K I

1. Występowanie przeciwciał przeciwko kleszczowemu zapaleniu mózgu w Polsce 
północno-wschodniej waha się od 3,4% do 11,8% ogółu badanych osób zdrowych.

2. Największy odsetek osób, u których stwierdzono przeciwciała, odnotowano 
w grupach osób w okresie największej aktywności zawodowej, u osób z grup ryzyka, 
tj. leśników, lekarzy-myśliwych.

3. Istnieje pilna potrzeba przeprowadzenia szczepień ochronnych celem uodpor
nienia ludności przeciwko tej groźnej życiowo, dającej wiele następstw neuroinfekcji.

E. Bobrowska, D. Prokopowicz, B. Pytel

DISTR IBU TIO N  OF A N TIBO D IE S A G AINST E N C E PH A LITIS IXOD1CA  VIRUSES  
A M O N G  NO RTH -EAST HEALTH Y POPULATION OF POLAND

SU M M A R Y

We have undertaken the investigations for the detection o f the presence o f  antibodies against 
Encephalitis ixodica viruses among North-East population o f Poland. We have found these antibodies 
in 6,5% am ong 676 o f tested healthy persons.
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The highest % o f detected antibodies were noted in foresters and in physicians acting as hunters. 
Our data seems to indicate that Encephalitis ixodica is still actual disease in this region. Therefore 

one can suggest the necessity vaccination against Encephalitis ixodica.
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ALFA-FETO PROTEIN A W OSTRYM WIRUSOW YM 
ZAPALENIU WĄTROBY TYPU A
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Oceniano zachowanie się poziomu alfa-fetoproteiny (AFP)  w surowicy krwi 
chorych na ostre wirusowe zapalenie wątroby typu A w pierwszym i przedostatnim 
dniu hospitalizacji.

Oznaczenia zawartości AFP w surowicy krwi znalazły trwale zastosowanie w diag
nostyce prenatalnej (3, 5, 6, 9, 10, 15, 16). Są one również przydatne w rozpozna
waniu pierwotnego raka wątroby, jak też w przerzutach nowotworowych do wątroby
2, 4, 6). Nicolic i wsp. (11) wykazali, że wysokie wartości AFP w surowicy krwi mogą 
być istotnym czynnikiem różnicującym proces nowotworowy wątroby od marskości 
wątroby. Niektórzy autorzy (8, 12, 14, 15) obserwowali podwyższone poziomy tego 
hormonu w przewlekłych zapaleniach wątroby na tle alkoholowym oraz związanych 
z zakażeniem wirusem HB.

Nasze poprzednie badania (7) wykazały wyraźne zwiększenie zawartości AFP 
w surowicy krwi chorych na ostre wirusowe zapalenie wątroby typu B. W pracy 
podkreślono szczególną wartość oznaczeń radioimmunologicznych AFP w diagno
zowaniu ostrego wirusowego zapalenia wątroby typu B. Uzyskane wyniki stano
wiły inspirację do podjęcia niniejszej pracy, której celem była ocena zachowania się 
poziomu AFP w surowicy krwi chorych na ostre wirusowe zapalenie wątroby typu A.

M A T E R IA L  I M E T O D Y

Badaniami objęto 25 chorych (10 kobiet i 15 mężczyzn) w wieku od 15 do 30 lat 
hospitalizowanych w Klinice Chorób Zakaźnych AM w Lublinie z powodu ostrego 
wirusowego zapalenia wątroby typu A.

Rozpoznanie ustalono na podstawie: wywiadu, badań klinicznych, badań bio
chemicznych oraz obecności przeciwciał anty-HAV-IgM w surowicy krwi.

Grupę kontrolną stanowiło 20 zdrowych osób (11 kobiet i 9 mężczyzn) pracow
ników Woj. Szpitala Zespolonego w Lublinie. Osoby te nigdy nie chorowały na ostre 
wirusowe zapalenie wątroby, jak  też nie zgłaszały dolegliwości ze strony wątroby.

Krew do badań pobierano na czczo z żyły łokciowej pomiędzy godz. 8 a 9 rano 
w pierwszym i przedostatnim dniu hospitalizacji. Krew po całkowitym wykrzepnięciu



18 E. Jagiełlo-W ójtowicz i inni Nr 1 - 2

wirowano z szybkością 3 tys. obr./min. Surowicę przeznaczoną do oznaczeń przecho
wywano w temp. -2 0  °C do czasu badania.

A FP oznaczano m etodą radioimmunologiczną (RIA) przy użyciu zestawów 
LA-AFP (ORiPl, Świerk). Wszystkie badania wykonano w dubletach. Aktywność 
mierzono za pomocą automatycznego zmieniacza prób radioaktywnych Gamma 
A utom at N R G  604.

W  surowicy krwi chorych na ostre wirusowe zapalenie wątroby typu A określono 
poziom bilirubiny całkowitej m etodą M alloy'a i Evelyn’a (13) oraz aktywność amino- 
transferaz: asparaginianowej (AST) i alaninowej (ALT) metodą Reitmana-Frankel'a (13).

Obecność przeciwciał anty-HAV-IgM oznaczano metodą Elisa przy użyciu zes
tawu firmy Organon (Holandia).

Analizę statystyczną przeprowadzono przy użyciu testu t-Studenta.

W Y N IK I

Średni poziom AFP w surowicy krwi osób grupy kontrolnej odpowiadał pow
szechnie przyjętym normom i wynosił 1,2 +  0,03 IU/ml (tab. I).

T a b e l a  I. Poziom alfa-feloproteiny (AFP) w surowicy krwi chorych na ostre wirusowe zapalenie 
wątroby typu A w pierwszym (I) i przedostatnim dniu hospitalizacji, 
a, b -  p <0 ,005, a -  porównanie z grupą kontrolną, b -  porównanie z grupą I.

U chorych na ostre wirusowe zapalenie wątroby typu A stwierdzono istotny 
wzrost A FP w surowicy krwi w pierwszym dniu hospitalizacji w porównaniu z grupą 
kontrolną. Natomiast w przedostatnim dniu hospitalizacji średnia wartość badanego 
horm onu była istotnie mniejsza niż w pierwszym dniu hospitalizacji. Otrzymane 
wartości AFP tj. 3 ,8±0 ,6  IU/m l były jednak wyższe niż w grupie kontrolnej.

Z tabeli II wynika, że u wszystkich chorych na ostre wirusowe zapalenie wątroby 
typu A aktywność aminotransferaz AST i ALT w surowicy krwi w pierwszym dniu 
hospitalizacji była kilkakrotnie wyższa niż w grupie kontrolnej. Wartości enzymów 
wynosiły odpowiednio 461 ±13,9 j/ml i 359 ±  11,0 j/ml. Także średnia wartość biliru
biny całkowitej była w tym dniu istotnie zwiększona (7,26 ±0 ,9  mg%) w porównaniu 
do grupy kontrolnej.

W przedostatnim dniu hospitalizacji, kiedy wartości AFP były już wyraźnie obni
żone, notowano istotne zmniejszenie aktywności aminotransferaz oraz obniżenie 
poziomu bilirubiny całkowitej w porównaniu do wartości otrzymanych w pierwszym 
dniu hospitalizacji. Aktywność ALT i AST była jednak wyższa niż w grupie kontrol
nej, natomiast poziom bilirubiny całkowitej waha! się w granicach normy.
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T a b e l a  II.  Aktywność aminotransferazy alaninowej (ALT) i asparaginianowej (AST) oraz poziom  
bilirubiny całkowitej w surowicy krwi chorych na ostre wirusowe zapalenie wątroby 
typu A w pierwszym (I) i przedostatnim (II) dniu hospitalizacji, 
a, b -  p < 0 ,005  a -  porównanie z grupą kontrolną, b -  porównanie z grupą I.

O M Ó W IE N IE  W Y N IK Ó W

N a podstawie przeprowadzonych badań można przyjąć, że w przebiegu ostrego 
wirusowego zapalenia wątroby typu A zwiększa się zawartość AFP w surowicy krwi 
chorych. Podwyższone wartości AFP notowano w pierwszym dniu hospitalizacji przy 
równocześnie zwiększonej aktywności aminotransferaz ALT i AST oraz podwyż
szonej zawartości bilirubiny całkowitej.

Uzyskane wyniki są zgodne z naszymi poprzednimi badaniami (7), w których 
wykazano korelację pomiędzy wysokimi wartościami AFP i aktywnością aminotrans- 
feraz oraz w mniejszym stopniu poziomem bilirubiny w surowicy krwi chorych na 
ostre wirusowe zapalenie wątroby typu B. Należy jednak zwrócić uwagę na fakt, 
że przy podobnej aktywności enzymów ALT i AST oraz zbliżonych wartościach 
bilirubiny w obu typach wirusowego zapalenia wątroby, poziom AFP w surowicy był 
znacznie mniejszy u chorych z ostrym wirusowym zapaleniem wątroby typu A.

Amanjee i wsp. (1) wykazali w swoich badaniach, że w ropniach amebowych 
wątroby, jak  też o innej etiologii, poziom AFP byl nieco zwiększony lub prawidłowy, 
a leczenie nie wpływało na zawartość hormonu.

W obserwacjach tej pracy stwierdzono, że w okresie zdrowienia poziom AFP 
w surowicy krwi chorych na ostre wirusowe zapalenie wątroby typu A znacznie się 
obniżył. Równocześnie notowano istotne zmniejszenie aktywności aminotransferaz 
oraz całkowite obniżenie poziomu bilirubiny do wartości w grupie kontrolnej.

M ożna zatem sugerować, że podobnie jak w ostrym wirusowym zapaleniu 
wątroby typu В (7) tak też w ostrym zapaleniu wątroby typu A obniżenie poziomu 
AFP w surowicy krwi może wskazywać na rozpoczynającą się regenerację wątroby.
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SERUM  ALPH A-FETO PRO TEIN (AFP) LEVELS IN  THE PATIENTS  
WITH ACUTE VIRAL HEPATITIS OF TYPE A

SU M M A R Y

Serum A FP levels were estimated by radioimmunoassay (RIA) at the First and the last but one 
day o f hospitalization o f 25 patients with acute viral hepatitis o f type A. The observed group consisted 
o f  11 women and 9 men.

A significant increase in the serum A FP levels was found in the group o f  patients on the first day 
o f hospitalization. Besides, a rise in the aminotransferazes (ALT and AST) activity and in the serum 
total bilirubinę level were observed. On the last but one day o f  hospitalization the mean value o f  
serum AFP level and the activity o f  the investigated enzymes were diminished. Mean value o f  serum 
AFP level the and activity o f aminotranserazes were higher in patients than those in the control group. 
Only serum total bilirubinę level was similar to the mean value o f  control group.

PIŚM IENNICTW O

1. Amanjee S., Kew M .C ., Van-Staden L:. Trop-Gastroenterol., 1990, 11, (2), 99. -  2. Andorno
E., Salizzoni М ., Schieroni R., De-Hemptine B:. J. Nucl. Med. Allied. Sci., 1989, 33 (3 Suppl), 132.
-  3. Bręborowicz J.: Immunol. Pol., 1983, 2, 97. -  4. Chang Y.C., Nagasue N.. Abe S., Kohno H., 
Kumar D.D ., Nakamura T. Gut:. 1991, 32 (5), 542. -  5. Chomański М., Szamatowicz М.: Gin. Pol., 
1981, 52, 405. -  6. Cunningham G.R., Lipschultz L.J.: W: Clinical Endocrinology, John W iley and 
Sons, INC, 1986, 263. -  7. Jagiello-W ójtowicz E., Krawczuk G., Wachowiak В., Surmaczyiiska В., 
W ójcicki М.: Materiały Naukowe XI Zjazdu Polskiego Towarzystwa Epidemiologów i Lekarzy 
Chorób Zakaźnych. Puławy, 1988, 432. -  8 . Kitau M .J., Grint P .C., Heath R.B., Chard Т.: 
J. Med. Virol., 1988, 26 (4) 437. -  9. Livraghi Т., Sangalli G., Giordano F., Ravetto C., Solbiati L., 
Fornari F., Cavanna L., M atricordi L ., Gagliano E:. Tumori, 1987, 75 (5), 507. -  10. M ackiewicz A., 
Bręborowicz J:. Immunol. Pol. 1983, 8 (1), 25.

U . Nicolic J.A ., Stajio М ., Cuperlovic М ., Hajdukovic L., Golubowic G:. J. Hepatol. 1990, 
11 (2), 252. -  12. Piantino P., Arrigoni A., Brunetto M .R ., Gindro Т.: J. Nucl. Med. Allied. 
Sci 1989, 33 (3 suppl) 34. -  13. Rogulski J:. W: Biochemia kliniczna i analityka., (red. Angielski S.), 
PZWL, Warszawa 1985, 144. -  14. Solinas A., Madeclolu G., Tocco A., Deptano A., Diana M .S., 
Pirisc М., M arras G., Casu A .R ., Dore F., Langer М ., et. al.: J. Nucl. Med. Allied. Sci. 1987, 
31 (2), 183. -  15. Taketa K., Sekiya C., Namiki М., Akamatsu K., Ohta Y., Endo Y., Kosaka K:. 
Gastroenterology 1990, 99 (2), 508. -  16. Wiśniewski L., Rowgato J., Sieroń J., W ardas C:. 
Gin. Pol. 1979, 50, 1, 38.

Adres: Katedra i Klinika Chorób Zakaźnych AM ul. Biernackiego 9, 20-089 Lublin



PRZEG. EPID., XLVII, 1993, 1 -2

Grażyna Rzeszowska*, Ewa Jagiełło- Wojtowicz, Grażyna Krawczuk*, Elżbieta Baran, 
Dariusz Bielec*, Maria Fijałka-Rymar*, Bogusława Surmaczyńska

POZIOM  PROLAKTYNY, GONADOTROPIN, TESTOSTERONU
I A LFA-FETOPRO TEIN Y  W SUROW ICY KRW I KRW IODAW CÓW , 

NOSICIELI PRZECIW CIAŁ PRZECIW KO W IRUSOW EM U 
ZAPALENIU W ĄTROBY TYPU-C (ANTY-HCV)

"■Katedra i Klinika Chorób Zakaźnych AM w Lublinie 
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Pracownia Radioimmunologiczna WSzZ w Lublinie 
Kierownik: prof. dr hab. E. Jagiełło-Wojtowicz

Metodą radioimmunołogiczną (R IA ) oznaczono poziom prolaktyny, gonado
tropin, testosteronu i ałfa-fetoproteiny w surowicy krwi krwiodawców, nosicieli 
przeciwciał anty-HCV. Stwierdzono istotne zwiększenie prolaktyny w surowicy 
nosicieli przeciwciał anty-HCV. Poziom innych badanych w pracy hormonów nie 
różnił się od wartości grupy kontrolnej.

Obecnie wśród wirusowych zapaleń wątroby zaczyna dominować zakażenie wiru
sem typu-C (HCV), który stanowi jeden z wirusów grupy nie-A i nie-B. Z piśmien
nictwa wiadomo, że około 90% potransfuzyjnych zapaleń wątroby wywołanych jest 
przez wirus hepatitis С. Poza przetoczeni ami krwi i preparatów krwiopochodnych 
częstym sposobem przekazywania HCV są dożylne iniekcje środków odurzających, 
dializa oraz tatuaż (15, 20).

Po zakażeniu wirusem HCV w surowicy krwi pojawiają się przeciwciała anty-HCV 
w bardzo szerokim przedziale czasowym tj. od 6 tygodni do 6, a nawet 12 miesięcy 
(14, 24, 27, 29). Z punktu widzenia klinicznego i epidemiologicznego ważny jest 
fakt, że około 5 0 -7 0 %  osób, które mają przeciwciała anty-HCV w surowicy krwi, 
są nosicielami wirusa i można u nich stwierdzić zmiany patologiczne w wątrobie 
oraz zmiany w podstawowych parametrach biochemicznych (6, 22).

W ątroba odgrywa ważną rolę w metabolizmie hormonów na różnych jego eta
pach. Zmieniony poziom hormonów w surowicy krwi może być jednym z wykład
ników procesów chorobowych toczących się w tym narządzie.

Podjęte w niniejszej pracy badania miały na celu ustalenie czy u krwiodawców, 
nosicieli przeciwciał anty-HCV, występują zmiany w wydzielaniu niektórych hor
monów tj. prolaktyny, gonadotropin, testosteronu i alfa-fetoproteiny.

M A T E R IA L  I M E T O D Y

Badania prowadzono w grupie 50 mężczyzn (22-47  lat), krwiodawców, u których 
stwierdzono obecność przeciwciał anty-HCV w surowicy krwi. Grupa kontrolna 
liczyła 15 zdrowych mężczyzn, którzy nie zgłaszali dolegliwości ze strony wątroby.
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Krew do badań pobierano jednorazowo z żyły łokciowej, pomiędzy godz. 8 a 9 rano. 
Krew po całkowitym wykrzepnięciu wirowano z szybkością 3 tys. obr/min. Surowicę 
przeznaczoną do oznaczeń hormonalnych przechowywano w temp. -20°C do czasu 
badań.

Wszystkim krwiodawcom i osobom z grupy kontrolnej oznaczono w surowicy 
krwi poziom bilirubiny całkowitej metodą M alloy’a i Evelyn’a (25) oraz aktywność 
aminotransferazy (AST) i alaninowej (ALT) metodą Reitmana-FrankeVa (25). 
Obecność przeciwciał anty-HCV i antygenu HBs oznaczano m etodą immunoenzy- 
matyczną Elisa przy użyciu zestawu firmy A bbott. Poziom hormonów określano 
m etodą radioimmunologiczną (RIA) przy użyciu następujących zestawów: prolak
tyna (RLA-PRL), horm on pobudzający pęcherzyki (RIA-FSH) i horm on luteinizu- 
jący (RIA-LH) wszystkie z IM M UN OTECH S.A., testosteron (RIA-T, Orion 
Diagnostica) oraz alfa-fetoproteina (RIA-AFP, ORiPI, Świerk). Wszystkie bada
nia wykonano w dubletach. Aktywność prób radioaktywnych mierzono za pomocą 
automatycznego zmieniacza prób radioaktywnych Gamma-Automat N RG  604.

Analizę statystyczną otrzymanych wyników przeprowadzono przy użyciu testu 
t-Studenta.

W Y N IK I

W  surowicy krwi mężczyzn grupy badanej i kontrolnej nie stwierdzono obecności 
antygenu HBs. Poziom bilirubiny całkowitej oraz aktywność aminotransferaz AST 
i ALT w surowicy krwi krwiodawców, nosicieli przeciwciał anty-HCV były prawi
dłowe i nie różniły się od wartości grupy kontrolnej.

Analizując średnie wartości poszczególnych hormonów wykazano istotny wzrost 
poziomu prolaktyny w surowicy krwi mężczyzn będących nosicielami przeciwciał 
anty-HCV w porównaniu do wartości grupy kontrolnej (tab. I). Poziomy innych 
badanych hormonów praktycznie nie różniły się od wartości grupy kontrolnej.

Z tabeli II wynika, że poziom prolaktyny w surowicy krwi mężczyzn, nosicieli 
przeciwciał anty-HCV z grupą krwi В był istotnie niższy w porównaniu z odpowied
nimi wartościami hormonu u krwiodawców z grupą 0, A lub AB. Nie stwierdzono 
różnic w zawartości innych badanych hormonów w surowicy krwiodawców z różnymi 
grupami krwi.

T a b e l a  I. Poziom prolaktyny (PRL), gonadotropin (FSH iLH), testosteronu (T) i alfa-fetoproteiny 
(AFP) w surowicy krwi krwiodawców, nosicieli przeciwciał anty-HCV. a - p < 0 , 0 0 5  
w porównaniu z grupą kontrolną.
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T a b e l a  II.  Wartości średnie badanych horm onów w surowicy krwi krwiodawców z różnymi grupami 
krwi będących nosicielami przeciwciał anty-HCV. a <0 ,005  w porównaniu pomiędzy 
grupami krwi.

O M Ó W IE N IE  W Y N IK Ó W

W  analizowanej grupie krwiodawców, nosicieli przeciwciał anty-HCV trudno jest 
ocenić czy i ile osób miało uszkodzoną wątrobę i w jakim stopniu. Podstawowe 
badania laboratoryjne mieściły się w granicach normy i nikt nie zgłaszał żadnych 
dolegliwości.

Proces destrukcji miąższu wątroby w zakażeniu HCV m a charakter przewlekły 
i poprzez stadium zapalenia, marskości może doprowadzić nawet do rozwoju nowo
tworu (3, 10, 31). Do chwili obecnej niejasna jest relacja przeciwciał anty-HCV 
w surowicy krwi do infekcji toczącej się w wątrobie (26).

W przedstawionej pracy obserwowano istotne zwiększenie poziomu prolaktyny 
w surowicy krwi krwiodawców, nosicieli przeciwciał anty-HCV. Wartości innych 
badanych hormonów nie różniły się od wartości grupy kontrolnej. Uzyskane wyniki 
korelują z danymi z piśmiennictwa, w których wykazano zwiększenie poziomu 
prolaktyny niezależnie od czynnika etiologicznego (1, 18, 24, 29). W postępującej 
marskości wątroby obserwowano także wzrost wartości tego hormonu w surowicy 
krwi (11).

W niniejszych badaniach zwraca uwagę fakt, że średni poziom prolaktyny w suro
wicy krwi mężczyzn, nosicieli przeciwciał anty-HCV z grupą krwi B, był istot
nie niższy niż w pozostałych grupach: 0, A i AB. Wartości te nie różniły się 
od wartości w grupie kontrolnej. Można zatem przypuszczać, że u krwiodaw
ców z grupą krwi B, nosicieli przeciwciał anty HCV, nie rozwinęły się zmiany 
patologiczne w wątrobie. Dane z piśmiennictwa wskazują, że u krwiodawców 
zainfekowanych wirusem HCV, u których stwierdzono podwyższony poziom ami- 
notransferazy alaninowej, rozwijało się uszkodzenie wątroby u dawców z grupą 
krwi A w 0,9% , zaś z grupą krwi В w 1,35% (9). Potwierdzeniem naszych su
gestii są wyniki badań laboratoryjnych, w których stwierdzono prawidłowe wartości 
aminotransferaz i bilirubiny całkowitej w surowicy krwi całej grupy badanych 
krwiodawców.

Uzyskane w pracy wyniki wskazują, że u krwiodawców z grupą krwi 0, A i AB, 
nosicieli przeciwciał anty-HCV poziom prolaktyny wyraźnie zwiększa się.
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G. Rzeszowska, E. Jagiello-W ójtowicz, G. Krawczuk, E. Baran,
D. Bielec, M . Fijałka-Rymar, B. Surmaczyńska

PRO LACTIN, G O N A D O T R O PH IN S, TESTOSTERONE A N D  ALPHA-FETOPROTEINE  
IN TH E BLOOD D O N O R S WITH AN TIBO DIES TO HEPATITIS С VIRUS

SU M M A R Y

The study was aimed at the determination o f  serum levels o f  the investigated hormones (prolactin, 
gonadotrophins, testosterone and alpha-fetoproteine) in blood donors with antibodies to hepatitis 
С virus. The observed group consisted o f 50 men o f  age between 22 and 47 years. The blood serum 
concentrations o f  hormones were determined by RIA method using the ready made reagent kits.

N o  characteristic changes were observed in the serum hormones levels except for prolactin. Mean 
value o f  serum prolactin concentration was higher in blood donors than those in the control group.

PIŚM IENNICTW O

U Autora

Adres: Katedra i Klinika Chorób Zakaźnych AM  
ul. Biernackiego 9, 20-089 Lublin



PRZEG. EPID ., X L VII, 1993, 1 - 2

Jan Wilczyński, Beata Łukasik, Emilia Torbicka, Iwona Tranda, 
Aleksandra Brzozowska-Binda**

PRO FIL ETIO LO GICZN Y W IRUSOW YCH ZAKAŻEŃ 
DRÓG ODDECHOW YCH U MAŁYCH DZIECI 

W SEZONACH EPID EM ICZN Y CH  1990-91 i 1991-92

Zakład Wirusologii Państwowego Zakładu Higieny w Warszawie 
Kierownik: prof. dr hab. M . Kańtoch

II Klinika Pediatrii, Katedry Pediatrii II Wydziału Lekarskiego AM w Warszawie 
Kierownik: prof. dr hab. E. Torbicka

W  okresie od października 1990 do czerwca 1991 i od września 1991 do czerwca 
1992 roku przebadano metodą immunofluorescencji w kierunku wirusów zakażeń 
dróg oddechowych 551 niemowląt i małych dzieci hospitalizowanych z powodu 
ostrych zakażeń układu oddechowego. W 264 (47,9%) przypadkach wykryto wiruso
wą etiologię choroby. Podobnie ja k  tv poprzednich sezonach głównymi czynnikami 
etiologicznymi były: wirus R S  (RSV)  i wirus parainfluenzy typu 3. Zakażenia R S V  
występowały częściej, a wirusem parainfluenzy typu 3 rzadziej niż w poprzednich 
sezonach. Zauważono również przesunięcie występowania największego odsetka za
każeń R S V  z dzieci wieku poniżej 1 miesiąca w poprzednich sezonach, do 
2 - 6  miesięcznych w obecnych. W  porównaniu z wynikami z poprzednich sezonów 
wystąpił także wzrost odsetka zakażeń wywołanych wirusami parainfluenzy typu. 2 i 4.

Prowadzone przez nas od szeregu lat badania wirusowych czynników etiologicz
nych wywołujących zakażenia dróg oddechowych u niemowląt i małych dzieci wyka
zały pewne różnice w udziale poszczególnych wirusów w kolejnych okresach epide
micznych. We wszystkich dotychczasowych badaniach dominującymi czynnikami 
były wirusy RS (RSV) i parainfluenzy typu 3, natomiast występowanie innych wiru
sów było różne w różnych sezonach (9, 10, 11, 12).

W obecnej publikacji chcemy przedstawić występowanie zakażeń wirusami odde
chowymi u małych dzieci w okresach epidemicznych 1990-91 i 1991-92.

M A T E R IA L  I M E T O D Y

Pacjentami były dzieci w wieku od 0 do 2 lat, hospitalizowane w II Klinice 
Pediatrii Katedry Pediatrii II Wydziału Lekarskiego AM w Warszawie z powodu 
ostrych zakażeń dróg oddechowych. Ogółem w okresie badań tj. od początku paź
dziernika 1990 do końca czerwca 1991 i od początku września 1991 do końca czerwca 
1992 roku przebadano 551 chorych dzieci.

* Przy współpracy technicznej p. I. Remiszewskiej i J. Wilczyńskiej.



Badania immunofluorescencyjne mające na celu wykazanie antygenów wiruso
wych w komórkach pobranych wacikiem z tylnej ściany gardła, przeprowadzano 
identycznie jak  w poprzednich doniesieniach stosując do barwień immunofluores- 
cencyjnych opisane poprzednio surowice (10, 12).

W Y N IK I I D Y SK U SJA

Z ogólnej liczby 551 pacjentów wirusową etiologię schorzenia wykryto 
w 264 (47,9%) przypadkach, tj. w nieco wyższym odsetku niż w poprzednich dwóch 
sezonach epidemicznych (46,4%) (12).

Udział poszczególnych wirusów w badanych grupach wieku przedstawiono 
w tabeli I. Podobnie jak  poprzednio dominującymi czynnikami były paramykso- 
wirusy. Spośród 264 wykrytych wirusowych zakażeń dróg oddechowych -  239 było 
wywołanych przez paramyksowirusy, co stanowi nieco wyższy odsetek niż w ubieg
łych latach (43,4% -  poprzednio 41,0%). Natom iast ortomyksowirusy stanowiły 
niższy odsetek zakażeń. W ykryto je u 11 chorych (2%) podobnie jak  w latach 
poprzednich (9 przypadków -  1,9%).

Powyższe dane są zgodne z wynikami badań w innych regionach świata. W  połud
niowych Indiach wśród 163 wykrytych przypadków wirusowych zakażeń dróg odde
chowych zdecydowana większość spowodowana była paramyksowirusami (106 -  RSV 
i 36 wirusami parainfluenzy), a tylko 5 ortomyksowirusami (grypa) (7). W Argentynie 
wśród 304 wirusowych zakażeń dróg oddechowych -  183 było wywołanych przez 
RSV, 5 przez parainfluenzę typu 1 i 16 przez parainfluenzę typu 3; stwierdzono 
tam natomiast nieco wyższy udział ortomyksowirusów (14 przypadków wywołanych 
wirusami grypy A i B) (2).

Porównując uzyskane dane z ostatnich dwóch sezonów (1990-91 i 1991-92) ze 
spostrzeżeniami z lat 1988-89 i 1989-90 można zauważyć zwiększony udział 
RSV w wywoływaniu zakażeń układu oddechowego (32,7% -  poprzednio 24,3%; 
chi2 =  8,57, p <  0,005) oraz znacznie mniejszy odsetek występowania zakażeń wirusem 
parainfluenzy typu 3 (6,2% -  poprzednio 13,7%; chi2=  17,07, p<0,001). Porów
nywalne wyniki uzyskano w Stanach Zjednoczonych, gdzie przebadano dzieci z wiru
sowym zapaleniem płuc i wykryto dominację infekcji RSV (55%), natomiast znacznie 
mniejszą rolę odgrywały wirusy parainfluenzy (7,5%) (1). Podobne wyniki uzyskano 
w cytowanych powyżej badaniach w Indiach (7) i Argentynie (2) oraz w badaniach 
przeprowadzonych w Gambii, gdzie RSV wykryto w 37% u dzieci poniżej 1 roku 
życia (4) i w 12% u dzieci w wieku 1 - 9  lat (5).

Odsetek zakażeń wywołanych wirusem parainfluenzy typu 1 był nieco wyższy 
niż poprzednio. Wystąpił wyraźny wzrost odsetka zakażeń wywołanych wiru
sami parainfluenzy typu 2 (1,1 % -  poprzednio 0,4%) oraz parainfluenzy typu 4 
(1,6% -  poprzednio 0,9%), lecz wyniki te w porównaniu z wynikami z poprzednich 
sezonów nie są statystycznie znamienne.

Odsetek zakażeń wywołanych adenowirusami nieznacznie zwiększył się w porów
naniu z poprzednimi danymi. Inaczej kształtował się on w Stanach Zjednoczonych, 
gdzie po RSV i rhinowirusach adenowirusy stanowiły trzeci co do częstości czyn
nik zakażeń dolnych dróg oddechowych u dzieci poniżej 1 miesiąca życia (10%) 
(10). Podobne wyniki uzyskano w Argentynie, gdzie na 304 przebadane dzieci
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u 28 wykryto infekq'ę adenowirusami (2). W północnych Indiach adenowirusy 
wykryto w 5% zakażeń dróg oddechowych u dzieci (8), co znacznie przewyższa 
odsetek zakażeń adenowirusami wykrytych obecnie w Polsce (1,6%).

Występowanie zakażeń mieszanych w obecnie opisywanych sezonach było wyraź
nie mniejsze niż poprzednio (0,9% -  poprzednio 1,9%). Wykryto jeden przypadek 
równoczesnego zakażenia wirusem parainfluenzy typu 3 i RSV oraz jeden przypadek 
zakażenia wirusem grypy A i RSV (oba w listopadzie 1990 roku). Z pozostałych dwa 
przypadki równoczesnego zakażenia wirusem parainfluenzy typu 1 i RSV wykryto 
w październiku 1991 roku, a jeden przypadek równoczesnego zakażenia wirusami 
parainfluenzy typu 1 i 3 w marcu 1992 roku.

Odsetek zakażeń wirusem grypy A byl, podobnie jak  w poprzednich sezonach 
niski, natomiast szczególną uwagę zwraca fakt wykrycia tylko dwu przypadków 
zakażeń wirusem grypy B. Wirus ten w poprzednich sezonach (szczególnie w łatach 
1985-86) stanowił jedną z ważniejszych przyczyn zakażeń dróg oddechowych u m a
łych dzieci (10). Wirusy grypy były dość często spotykanymi patogenami na Jamajce 
(3) i w Bangladeszu (6) z tym, że badania prowadzone w tych krajach dotyczyły nieco 
starszych od naszych dzieci.

Niewykrycie żadnego przypadku zakażenia wirusem grypy С wydaje się potwier
dzać uzyskane poprzednio wyniki o rzadkim występowaniu tego wirusa w grupie 
najmłodszych dzieci (12).

We wszystkich grupach wieku podobnie jak  w poprzednich sezonach dominowały 
RSV i wirusy parainfluenzy typu 3. Wystąpiła jednak różnica w odsetku zakażeń RSV 
w najmłodszych grupach wieku. W poprzednich sezonach najwyższy odsetek zakażo
nych tym wirusem występował w najmłodszej grupie wieku (poniżej 1 miesiąca życia) 
(12), obecnie przesunął się do grupy dzieci nieco starszych (2 -6  miesięcy życia). 
Porównanie wyników wykrywania RSV w tych grupach wieku z poprzednich i obec
nych sezonów wykazało znamienność statystyczną (chi2=3,9, p<0,05).

Procentowy udział wirusów w wywoływaniu schorzeń układu oddechowego u na
szych pacjentów w poszczególnych miesiącach sezonów badań przedstawia rycina 1. We 
wszystkich miesiącach stwierdzono występowanie i dominację RSV. Uzyskane obecnie 
wyniki różnią się nieco od danych z lat poprzednich, kiedy to w niektórych miesiącach 
stwierdzono większy odsetek zakażeń wirusem parainfluenzy typu 3 niż RSV (12).

Przedstawione wyniki świadczą o podobieństwie lecz nie identyczności udziału 
poszczególnych typów wirusów w wywoływaniu zakażeń dróg oddechowych u małych 
dzieci w kolejnych sezonach epidemicznych.

J. Wilczyński, B. Łukasik, E. Torbicka, I. Tranda, A. Brzozowska-Binda

THE ETIOLOGICAL PROFILE OF VIRAL RESPIRATORY INFECTIO NS IN  SM ALL  
CH ILD R EN  IN EPIDEM IC PERIODS 1990-91 A N D  1 9 9 1 -9 2

SU M M A R Y

In periods from October 1990 to June 1991 and from September 1991 to June 1992, 
SSI hospitalized infants and small children were examined by immunofluorescence method for 
respiratory viruses. In 264 (47.9% ) cases viral etiology was established. Like in previous seasons the
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infections o f  RS and parainfluenza type 3 viruses dominated. Infections o f  RS virus were not frequent, 
and o f  parainfluenza type 3 virus less than in previous seasons. The increase o f percent o f  infections 
due to parainfluenza type 2 and 4 viruses were observed.
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UM IERALN OŚĆ NIEM O W LĄT I UM IERALNOŚĆ OKOŁOPORODOW A 
W  POLSCE W LATACH OSIEM DZIESIĄTYCH

Część II: Zgony według masy urodzeniowej

Zakład Epidemiologii Instytutu M atki i Dziecka w Warszawie 
Kierownik: prof, dr hab. Z . J. Brzeziński

Przedstawiono dynamikę zmian poziomu umieralności niemowląt i umieral
ności okołoporodowej w Polsce w latach 1980 -  89 według masy urodzeniowej 
noworodków, wieku w momencie zgonu i statystycznych przyczyn zgonów.

M asa urodzeniowa noworodka jest jedną z cech najsilniej różnicujących umieral
ność niemowląt i umieralność okołoporodową (1).

Analiza umieralności niemowląt i umieralności okołoporodowej według głów
nych grup masy urodzeniowej pozwala rozłącznie ocenić jakość i skuteczność 
opieki nad: dojrzałymi niemowlętami (poprzez obserwację natężenia zgonów niemow
ląt o masie urodzeniowej powyżej 2500 g), wcześniakami (poprzez obserwację 
natężenia zgonów niemowląt o masie urodzeniowej poniżej 2500 g) i nad ciężarnymi 
kobietami (poprzez obserwację natężenia liczby noworodków o masie urodzeniowej 
poniżej 2500 g).

W Polsce wśród organizatorów opieki zdrowotnej nad m atką i dzieckiem taki 
sposób analizowania zjawiska umieralności niemowląt i umieralności okołoporo
dowej nie jest powszechnie stosowany.

M A T E R IA L  I M E T O D Y

W niniejszym opracowaniu, podobnie jak w poprzednim artykule z tego cyklu 
(2) wykorzystano dane pochodzące ze zgłoszeń urodzenia noworodka oraz kart 
zgonu. Dane te są corocznie analizowane w Zakładzie Epidemiologii Instytutu 
Matki i Dziecka dla potrzeb wewnętrznych pionu opieki zdrowotnej nad matką 
i dzieckiem (9).

Zastosowano następujący podział masy urodzeniowej na klasy: poniżej 1,0 kg,
1)0-2,5 kg, powyżej 2,5 kg. Niską masę urodzeniową nazwano masą urodzeniową 
poniżej 2,5 kg. W stosunku do międzynarodowego standardu, jakim są zalecenia 
zawarte w IX i X Rewizji Międzynarodowej Klasyfikacji Chorób, Urazów i Przyczyn 
Zgonów (6,7) przyjęto odmienne wartości krańców przedziałów: nie 500-999,
1000-2499, 2500 i więcej, lecz 601 -1000, 1001 -2500 oraz 2501 i więcej. Ten niestan
dardowy podział stosowany jest od lat przez Główny Urząd Statystyczny (np. 3) i dla 
celów porównywalności polskich szeregów czasowych został tu utrzymany.
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Nie omówiono statystycznych przyczyn zgonów niemowląt i zgonów okołoporo
dowych noworodków o masie urodzeniowej 601-1000 g, ponieważ zgony te nastę
pują głównie wśród noworodków niezdolnych do życia z oznakami życia, dla których 
nie wystawia się kart zgonu i tym samym nie rejestruje statystycznej przyczyny zgonu 
(patrz 2, (aneks)).

Nie omówiono też statystycznych przyczyn zgonów przed- i śródporod owych, 
ponieważ w Polsce zgłoszenie urodzenia noworodka martwego i niezdolnego do życia 
bez oznak życia nie zawiera inform aqi na temat przyczyny zgonu przed- lub śród- 
porodowego.

Zgony przed- i śródporodowe ujęto łącznie, ponieważ w Polsce zgłoszenie uro
dzenia noworodka martwego i niezdolnego do życia bez oznak życia nie zawiera 
informacji o tym, czy zgon płodu nastąpił przed porodem, czy w trakcie porodu.

Zastosowano następujące definicje i pojęcia statystyczne:
-  niska masa urodzeniowa: masa urodzeniowa poniżej 2,5 kg
-  swoisty współczynnik umieralności niemowląt lub umieralności okołoporodowej: 
współczynnik, w którym zarówno w liczniku jak i w mianowniku klasę urodzeń 
ograniczono do określonej grupy masy urodzeniowej, np. swoisty współczynnik umie
ralności niemowląt o masie urodzeniowej 1 ,0-2 ,5  kg:

Dynamika zmian

W 1989 roku współczynnik umieralności niemowląt o masie urodzeniowej powy
żej 2500 gramów wyniósł 7,4:2,9 w okresie wczesnym neonatalnym, 1,1 w okresie 
późnym neonatalnym i 3,4 w okresie postneonatalnym (rye. 1). Spadek współczynnika 
w porównaniu z 1980 rokiem wyniósł 3,3 i nastąpił w zasadzie wyłącznie w okresie 
postneonatalnym. Spadek współczynnika w okresie postneonatalnym wyniósł 2,7.

W 1989 roku współczynnik umieralności okołoporodowej noworodków o masie 
urodzeniowej powyżej 2500 gramów wyniósł 5,4:2,5 w okresie przed- i śródporodo- 
wym oraz 2,9 w okresie poporodowym (ryc. 2). W zasadzie nie nastąpił znaczący 
spadek wartości tego współczynnika w porównaniu z 1980 rokiem.

W 1989 roku współczynnik umieralności niemowląt o masie urodzeniowej
1001-2500 gramów wyniósł 100,5:70,4 w okresie wczesnym neonatalnym, 15,2 
w okresie późnym neonatalnym i 14,9 w okresie postneonatalnym (ryc. 3). Spadek 
współczynnika w porównaniu z 1980 rokiem wyniósł 31,3 i nastąpił w okresie wczes
nym neonatalnym oraz w okresie postneonatalnym. Spadek współczynnika w okresie 
wczesnym neonatalnym wyniósł 17,1 a w okresie postneonatalnym 13,4.
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W 1989 roku współczynnik umieralności okołoporodowej noworodków o masie 
urodzeniowej 1001-2500 gramów wyniósł 109,4:42,0 w okresie przed- i śród- 
porodowym oraz 67,4 w okresie poporodowym (ryc. 4). Spadek współczynnika 
w porównaniu z 1980 rokiem wyniósł 18,3 i nastąpił prawie wyłącznie w okresie 
poporodowym.

W 1989 roku współczynnik umieralności niemowląt o masie urodzeniowej 
601-1000 gramów wyniósł 865,3:802,9 w okresie wczesnym neonatalnym, 48,2 
w okresie późnym neonatalnym i 14,1 w okresie postneonatalnym (ryc. 5). Spadek 
współczynnika w porównaniu z 1980 rokiem wyniósł 27,6 i nastąpił wyłącznie w okre
sie wczesnym neonatalnym.

W 1989 roku współczynnik umieralności okołoporodowej noworodków o masie 
urodzeniowej 601-1000 gramów wyniósł 851,1:244,1 w okresie przed- i śródporodo- 
wym i 606,9 w okresie poporodowym (ryc. 6). Spadek współczynnika w porównaniu 
z 1980 rokiem wyniósł 25,7 i nastąpił wyłącznie w okresie poporodowym.

W 1989 roku odsetek niskiej masy urodzeniowej wśród noworodków żywych 
i niezdolnych do życia z oznakami życia wynosił 7,9 (ryc. 7). W porównaniu 
z 1980 rokiem nie nastąpiły w zasadzie żadne znaczące zmiany pod względem wartości 
tego wskaźnika.

Statystyczne przyczyny zgonów

Biorąc pod uwagę dwa kryteria: masę urodzeniową i statystyczne przyczyny 
zgonów, najwyższe natężenie zgonów niemowląt o masie urodzeniowej ponad 1000 g
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stwierdza się wśród niemowląt o masie urodzeniowej 1001 -2500  g w związku z cho
robami okresu okołoporodowego (ryc. 8). Stany chorobowe okresu okołoporo
dowego stanowią blisko 70% zgonów niemowląt o masie urodzeniowej 1001 -2500 g 
i koncentrują się w okresie neonatalnym a zwłaszcza wczesnym neonatalnym (około
porodowym poporodowym). N a statystyczne przyczyny zgonów niemowląt związane 
ze stanami chorobowymi okresu okołoporodowego składają się głównie: niski ciężar 
urodzeniowy, zespół zaburzeń oddychania, uraz porodowy oraz niedotlenienie 
wewnątrzmaciczne (ryc. 9).

Wśród pozostałych przyczyn zgonów niemowląt o masie urodzeniowej 1001 -2500 g 
rejestruje się głównie wady rozwojowe wrodzone układu nerwowego, układu krążenia 
i układu pokarmowego, posocznicę i zapalenie płuc a także zapalenie opon mózgowych, 
śmierć nagłą z nieznanej przyczyny i zachłyśnięcie się.

Zgony niemowląt i zgony okołoporodowe noworodków o masie urodzeniowej 
powyżej 2500 gramów nie są zjawiskiem tak częstym jak  zgony noworodków i niemo
wląt o masie urodzeniowej poniżej 2500 gramów. Niemowlęta o masie urodzeniowej 
powyżej 2500 gramów charakteryzują się ryzykiem zgonu blisko dwudziestokrotnie 
niższym niż niemowlęta o masie urodzeniowej poniżej 2500 gramów. Niemniej jednak 
z uwagi na ogromną liczebność populacji, której one dotyczą, statystyczne przyczyny 
tych stosunkowo rzadko występujących zgonów także powinny być wzmiankowane. 
Są to: wady rozwojowe wrodzone układu nerwowego, układu krążenia i układu
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pokarmowego, posocznica, zapalenie płuc, uraz porodowy, niedotlenienie wewnątrz- 
maciczne i zespól zaburzeń oddychania oraz zapalenie opon mózgowych, śmierć nagła 
z nieznanej przyczyny i zachłyśnięcie się.

O M Ó W IE N IE

Przedstawiony materiał wskazuje, że największe natężenie zgonów niemowląt 
występuje wśród niemowląt o masie urodzeniowej poniżej 2500 gramów w związku ze 
stanami chorobowymi okresu okołoporodowego. Wśród niemowląt o masie urodze
niowej powyżej 2500 gramów ryzyko zgonu jest blisko dwudziestokrotnie niższe 
a statystyczne przyczyny zgonów bardziej zróżnicowane.

Z porównania danych z Polski z tymi krajami, które notują najniższe na świecie 
wartości wskaźników okołoporodowych wynika, że największe niekorzystne różnice 
dzielą nas od nich pod względem częstości występowania niskiej masy urodzeniowej 
oraz pod względem poziomu umieralności niemowląt o niskiej masie urodzenio
wej (4, 5, 8).
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Różnice te wynoszą około 40 noworodków o niskiej masie urodzeniowej więcej 
na każdych 1000 noworodków żywych oraz około 50 zgonów wczesnych neonatal- 
nych więcej na każdych 1000 noworodków żywych o masie urodzeniowej 1 ,0-2 ,5  kg. 
W przypadku zgonów przed- i śródporodowych wśród wszystkich noworodków oraz 
w przypadku zgonów wczesnych neonatalnych wśród noworodków o masie urodze
niowej ponad 2,5 kg różnice wynoszą kilka zgonów na 1000 urodzeń.

WNIOSKI

1. Wysoki poziom umieralności niemowląt i umieralności okołoporodowej w Po
lsce wiąże się z częstym występowaniem niskiej masy urodzeniowej noworodków oraz 
wysoką umieralnością niemowląt o niskiej masie urodzeniowej.

2. Wśród statystycznych przyczyn zgonów niemowląt o niskiej masie urodzenio
wej dom inują stany chorobowe związane z okresem okołoporodowym a wśród nich: 
niska masa urodzeniowa, zespół zaburzeń oddychania, uraz porodowy i niedotlenie
nie wewnątrzmaciczne.

Z.J. Brzeziński, I. Sawińska, K. Szamotulska

IN FA N T  M ORTALITY A N D  PERIN ATAL M ORTALITY IN  PO LA ND IN TH E EIGHTIES.
II. DEA TH S BY THE BIRTH -  W EIGHT

SU M M A R Y

The dynamics o f  the changes in the level o f  the birthweight -  specific infant mortality and 
perinatal mortality rates by age and cause during the eighties is presented.

The strongest decline in the birthweight -  specific infant and perinatal mortality rates is observed 
among the newborns weighing less than 2500 g.

The level o f  the low birth weight (7.9% in 1989) and despite the decrease -  the infant and 
perinatal mortality rates among the newborns weighing 1001-2500  g (100.5 and 109.4 respectively in 
1989) and am ong the newborns weighing 6 0 1 -1 0 0 0  g (865.3 and 851.1 respectively in 1989) are high 
comparing to the developed countries.
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do sterylizacji odbywa się w większości przypadków m etodą tradycyjną (ręczną). 
Należałoby dążyć do wprowadzenia na szeroką skalę zmechanizowanych urządzeń do 
mycia sprzętu medycznego -  myjni-dezynfektorów.

Brak skuteczności procesów sterylizacji może wynikać z niesprawności aparatury. 
A paratura w wielu przypadkach jest u nas przestarzała i wyeksploatowana. Prze
prowadzona w jednym z województw (Krosno z/s w Sanoku) w 1990 r. analiza 
wykazała, że spośród 657 sterylizatorów, zewidencjonowanych we wszystkich pla
cówkach służby zdrowia działających na terenie województwa, 118 tj. 18% pocho
dziło z produkcji sprzed 15 lat. Awaryjność reperowanych, starych urządzeń jest 
bardzo duża.

Nie sposób nie wspomnieć tu o imporcie przestarzałych aparatów, wycofywanych 
z kraju producenta. Przed zakupem urządzeń sterylizujących należy uzyskać opinie 
placówek wyspecjalizowanych w kontroli technicznej i mikrobiologicznej. Podstawę 
do wydania opinii stanowią udokumentowane badania. Sprawę tę reguluje rozporzą
dzenie M inistra Zdrowia i Opieki Społecznej z dnia 11 marca 1992 r., dotyczące 
atestowania aparatury i sprzętu medycznego nabywanego przez publiczne zakłady 
opieki zdrowotnej (Dz.U. N r 31, poz. 135).

3. C E N T R A L IZ A C JA  P R O C E SÓ W  ST E R Y L IZ A C JI.

Brak skuteczności procesów sterylizacji można znacznie zredukować lub wyelimi
nować, wprowadzając centralizację procesów wyjaławiania. Scentralizowanie steryli
zacji pozwala na zainstalowanie nowoczesnych urządzeń, które mogą być lepiej 
wykorzystane niż w małych obiektach; daje większą gwarancję prawidłowego zor
ganizowania i przeprowadzania poszczególnych etapów procesu, zatrudnienia facho
wego personelu oraz właściwego nadzoru. W chwili obecnej niewiele jest prawidłowo 
zorganizowanych centralnych sterylizatorni. Z reguły materiały do sterylizacji przy
gotowywane są w oddziałach i przekazywane do tzw. „centralnej sterylizacji” . W tym 
systemie zanika odpowiedzialność za skuteczność sterylizacji, gdyż wymykają się spod 
kontroli nie mniej ważne czynności od samej sterylizacji, takie jak mycie i pakowanie. 
Często spowodowane jest to warunkami lokalowymi już istniejących szpitali.

Centralna sterylizatornia powinna stanowić stalą pozycję zarówno przy projek
towaniu nowych szpitali jak  również w przypadku modernizacji starych.

D obra organizacja przy sterylizacji narzędzi wymaga, aby ich ilość uwzględniała 
rotację oraz zachowanie odpowiedniej rezerwy narzędzi w stanie sterylnym. Odnosi 
się to zarówno do centralnych sterylizatorni jak i do małych gabinetów np. stom ato
logicznych.

4. M E T O D Y  ST E R Y L IZ A C JI.

Czynnikami sterylizującymi stosowanymi w placówkach służby zdrowia w Polsce 
są: ciepło wilgotne, suche gorące powietrze oraz tlenek etylenu.

W lecznictwie zamkniętym używane są głównie autoklawy, natomiast placówki 
lecznictwa otwartego poza ciepłem suchym w przeważającym stopniu nie wykorzys
tują innych metod sterylizacji. Sterylizację bielizny zabiegowej, materiałów opatrun
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kowych i wyrobów gumowych dla placówek lecznictwa otwartego w takich przypad
kach często prowadzą szpitale.

Sterylizacja suchym gorącym powietrzem została wycofana w krajach Europy 
Zachodniej. Przyczyną wycofania był ograniczony zakres stosowania tej metody, 
długotrwałość procesu, względy ekonomiczne. W Polsce jest to nadał m etoda bardzo 
popularna. Należy dążyć do zastępowania sterylizatorów na suche gorące powietrze 
autoklawami. Dotychczas w małych gabinetach nie instalowano autoklawów, ponie
waż urządzenia te wymagały specjalnych podłączeń odprowadzających parę. A ktual
nie są na rynku male autoklawy, które nie wymagają żadnych dodatkowych instalacji. 
Urządzenia te (ze względu na małą pojemność komory) powinny znaleźć zastosowa
nie głównie w gabinetach stomatologicznych.

Tlenek etylenu stosowany do sterylizacji szpitalnej nastręcza pewne trudności 
związane z bezpiecznym stosowaniem tej metody. Należy przestrzegać 7-dniowego 
(w temperaturze pokojowej) okresu degazacji sterylizowanych materiałów. Wymaga 
to możliwości dysponowania oddzielnym, dobrze wietrzonym pomieszczeniem, oraz 
odpowiednią ilością sprzętu medycznego. W wielu szpitalach warunki te nie są speł
nione. Nieprzestrzeganie warunków degazacji stanowi zagrożenie zarówno dla per
sonelu obsługującego jak  i pacjentów. Degazację można skrócić do 12 godzin w wyż
szej temperaturze (60°C) w specjalnych urządzeniach —  aeratorach. Tylko nieliczne 
szpitale posiadają takie aeratory.

Tlenek etylenu stosowany jest w szpitalach do wyjaławiania sprzętu medycznego 
wielokrotnego użytku z materiałów termolabilnych, a w skali przemysłowej -  do 
sterylizacji narzędzi i sprzętu medycznego jednokrotnego użytku. M etoda ta nie może 
być stosowana do resterylizacji sprzętu jednorazowego użytku, co często spotyka się 
w praktyce szpitalnej (takie postępowanie tłumaczone jest sytuacją ekonomiczną 
placówek służby zdrowia). Sprzęt jednorazowy może być użyty tylko jeden raz, po 
czym zniszczony -  co zastrzega sobie producent. Wszelkie praktyki związane z kilka
krotnym używaniem tego sprzętu powinny być zaniechane, gdyż trudno przewidzieć 
zmiany jakie nastąpią w tworzywie po jego wielokrotnym przygotowaniu do steryli
zacji (dezynfekcja, mycia, suszenie, pakowanie). Na pewno właściwości fizyczne two
rzyw ulegną zmianie. Praktyka medyczna zna przypadki uszkodzenia resterylizowa- 
nego sprzętu w czasie zabiegu.

D obór metody sterylizacji zależy od rodzaju sterylizowanego materiału. Aktualnie 
zarysowują się tendencje odwrócenia problemu. Wytwórcy specjalistycznego sprzętu 
medycznego dobierają do produkcji tego sprzętu materiały uwzględniając możliwości 
zastosowania skutecznych metod ich sterylizacji lub dezynfekcji.

5. K O N T R O L A  PR O C E SÓ W  ST E R Y L IZ A C JI.

Proces sterylizacji należy kontrolować wskaźnikami fizycznymi, biologicznymi 
i chemicznymi.

Wskaźniki fizyczne -  (termometry, manometry, karty kontrolne, kontrolki świet
lne itp.) określają stan techniczny urządzenia. Mierzą punktowo dany parametr.

Wskaźniki biologiczne -  informują o fakcie zabicia drobnoustrojów -  spor wyse
lekcjonowanych szczepów bakterii wysoce opornych na dany czynnik sterylizujący.

N r  1 —2  Aktualny stan sterylizacji 4 3



Negatywny wynik posiewu wskaźnika biologicznego po ekspozycji daje gwarancję 
uzyskania sterylności materiałów.

Indykatory chemiczne -  zawierają substancje, które po osiągnięciu wymaganych 
param etrów sterylizacji zmieniają barwę.

Wśród indykatorów chemicznych rozróżniamy:
-  wskaźniki chemiczne, które wykazują, że zostały osiągnięte wszystkie parametry 

sterylizacji lub kilka z tych parametrów; informują o prawidłowości przebiegu 
procesu

-  sprawdziany sterylizacji, które przez zmianę barwy informują, że tylko jeden z para
metrów został osiągnięty np. tem peratura (a nie wskazują jak  długo ta temperatura 
się utrzymywała); pozwalają na wizualne odróżnienie sprzętu, który był poddany 
sterylizacji od sprzętu niewyjaławianego.

Wynik posiewu wskaźników biologicznych można odczytać po okresie inkubacji, 
natomiast w przypadku wskaźników chemicznych informację uzyskuje się natych
miast po przeprowadzonym procesie.

Przy zastosowaniu naszych, krajowych sporotestów (Sporal A i Sporal S) wynik 
posiewu mikrobiologicznego otrzymujemy po 7 dniach (okres inkubacji). Taka kon
trola nie jest w stanie zapobiec używaniu niesterylnego sprzętu, ze względu na długi 
czas oczekiwania na wynik. Obecnie istnieje możliwość kontroli biologicznej, której 
wynik otrzymujemy po 2 4 -4 8  godzinach (testy firmy 3M).

Zgodnie z zaleceniami Światowej Organizacji Zdrowia (WHO) każdy proces ste
rylizacji termicznej powinien być kontrolowany na bieżąco przy użyciu wskaźników 
chemicznych i okresowo przy zastosowaniu wskaźników biologicznych.

W naszym kraju obowiązuje kontrola okresowa -  raz na kwartał (przeprowadza
na przez stacje sanitarno-epidemiologiczne) przy użyciu wskaźników biologicznych. 
Przy takiej częstotliwości kontroli jest to raczej kontrola aparatu, ewentualnie prawi
dłowości obsługi aparatu.

Oprócz tego jednostki służby zdrowia we własnym zakresie mogą prowadzić 
kontrolę biologiczną (kontrola wewnątrzzakładowa).

Zgodnie z obserwacjami Państwowego Zakładu Higieny , dotyczącymi okresowej 
kontroli biologicznej procesów sterylizacji termicznej, w 1991 r. od 1 do 22% tych 
procesów było nieskutecznych. W większości województw wartość ta mieści się w gra
nicach od 4 do 10%.

A paraty są kontrolowane okresowo z bardzo różną częstotliwością. Jedne stacje 
twierdzą, że nie są w stanie (ze względów ekonomicznych) wykonać zalecanych 
4 kontroli w ciągu roku; inne natomiast (np. Olsztyn) wykonują kontrole każdego 
aparatu 1 raz w miesiącu. Istnieje tu pewna logiczna prawidłowość. Stacje prowadzące 
więcej kontroli mają zdecydowanie niższy procent prób kwestionowanych.

W przypadku sterylizacji tlenkiem etylenu każdy proces powinien być kontrolo
wany biologicznie (zalecenia WHO). Tak ostre wymagania podyktowane są złożo
nością procesu i zależnością skuteczności od czterech parametrów (stężenia gazu, 
wilgotności, temperatury i czasu).

W Polsce sterylizacja gazowa w wielu województwach nie jest kontrolowana 
wogóle. W województwach, które prowadzą kontrolę, na uwagę zasługuje wysoki 
odsetek kwestionowanych procesów (w 6 województwach wartość ta wahała się 
od 15 do 25%).

44 В. Jakimiak Nr 1—2
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Przed trzema laty pojawiła się w naszym kraju możliwość wykonywania bieżącej 
kontroli każdego procesu przy użyciu wskaźników chemicznych. Obecnie na rynku 
krajowym posiadamy pełny asortyment indykatorów chemicznych do wszystkich 
rodzajów sterylizacji.

Niestety wydaje się, że możliwość używania wskaźników chemicznych nie została 
dotychczas w pełni doceniona. Złożyło się na to wiele czynników, przede wszystkim 
aktualna sytuacja finansowa placówek służby zdrowia.

W żadnym z województw indykatory chemiczne kontroli prawidłowości procesów 
sterylizacji nie były stosowane w stopniu zadowalającym. Najczęściej używane są one 
w szpitalach, szczególnie w centralnych sterylizatorniach. Przeprowadzanie bieżącej 
kontroli wskaźnikami chemicznymi w placówkach lecznictwa otwartego należy do 
rzadkości. Głównie indykatorami chemicznymi kontrolowane są procesy sterylizacji 
parą wodną w nadciśnieniu. Testy do kontroli sterylizacji ciepłem suchym używane 
są raczej sporadycznie.

Niepokojącą sprawą jest używanie tylko sprawdzianów sterylizacji, które infor
mują wyłącznie o tym, że dany sprzęt był sterylizowany; natomiast nie rejestrują 
prawidłowości wszystkich parametrów procesu. Sprawdziany spełniają rolę kontroli 
dodatkowej obok wskaźników, natomiast ich nie zastępują. Szczególnie sterylizacja 
suchym gorącym powietrzem jest błędnie kontrolowana tylko sprawdzianami (taśmą 
samoprzylepną).

Prawidłową procedurą, do której należy dążyć, jest umieszczenie sprawdzianu na 
zewnątrz, a wskaźnika wewnątrz załadunku, tak, żeby od razu po wzięciu puszki (czy 
pakietu), można było powiedzieć, że była ona sterylizowana i czynnik sterylizujący dotarł 
do jej wnętrza. Chirurg po otwarciu puszki miałby pewność, że narzędzia są sterylne.

Bez poprawy skuteczności sterylizacji nie można spodziewać się uzyskania bar
dziej pomyślnej sytuacji w zakresie zakażeń szpitalnych. Dotyczy to zwłaszcza zaka
żeń szerzących się drogą naruszenia ciągłości tkanek, w tym wirusowego zapalenia 
wątroby typu B.

W 1991 r. zanotowano 13 603 zachorowania na wirusowe zapalenie wątroby 
typu В (wzw B). Jak wynika z oceny dokonanej przez Zakład Epidemiologii PZH 
powyżej 60% zakażeń HBV ma miejsce w zakładach służby zdrowia i następuje 
przez naruszenie ciągłości tkanek zakażonym sprzętem.

Opłacalność kosztów związanych ze stosowaniem wskaźników chemicznych nale
żałoby odnieść do ekonomicznych aspektów konsekwencji zakażeń szpitalnych 
(dodatkowy pobyt w szpitalu każdego chorego, koszty leczenia, stracone dni ro 
bocze, zgony).

Rygorystyczne przestrzeganie właściwego przygotowania sprzętu do sterylizacji, 
przeprowadzanie kontroli bieżącej (wskaźnikami chemicznymi) i okresowej (wskaź
nikami biologicznymi) powinno w znaczny sposób zredukować (lub wyeliminować) 
nieskuteczne procesy sterylizacji.

6 . PR O PO Z Y C JE  D O T Y C Z Ą C E  D Z IA Ł A Ń  Z M IE R Z A JĄ C Y C H  D O  P O P R A W Y  S T A N U  
ST E R Y L IZ A C JI SP R Z Ę T U  M E D Y C Z N E G O  W  POLSCE.

1) Organizowanie centralnych sterylizatorni zarówno w nowych jak i modernizo
wanych szpitalach.
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2) Wprowadzenie na szeroką skalę w placówkach służby zdrowia automatycz
nych myjni-dezynfektorów do przygotowania sprzętu przed sterylizacją.

3) Zastąpienie sterylizatorów na suche gorące powietrze autoklawami (rezygnacja 
ze sterylizacji suchym gorącym powietrzem na korzyść sterylizacji parą wodną 
w nadciśnieniu).

4) Wprowadzenie obowiązku bieżącej kontroli wskaźnikami chemicznymi każ
dego procesu sterylizacji, niezależnie od dotychczas obowiązującej, okresowej kontroli 
biologicznej.

5) Wprowadzenie obowiązku częstej kontroli biologicznej (najkorzystniej każde
go procesu) procesów sterylizacji gazowej tlenkiem etylenu.

B. Jakimiak

A C T U A L  C O ND ITIO N OF STERILIZATION OF M EDIC AL SUPPLIES IN PO LA ND

SU M M A R Y

Actual condition o f  sterilization o f  medical supplies in Poland
The analysis o f condition o f sterilization o f medical supplies in Poland was done. It consider the 

problem o f preparation o f  medical supplies to sterilization, methods o f  sterilization and control 
monitoring system in this matter.

The results o f  this analysis suggest proposition for improving o f activities in this field.

Adres: Państwowy Zakład Higieny, 00-791 Warszawa ul. Chocimska 24
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Wiesław Magdzik

W YBRANE PROBLEM Y Z ZAKRESU U O D PO RNIENIA 
PRZECIW  ODRZE, ŚWINCE I RÓŻYCZCE •

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

Przedstawiono cele strategiczne Światowej Organizacji Zdrowia dotyczące odry, 
świnki i różyczki, stosowane w świecie i w Polsce schematy uodpornienia przeciw 
tym chorobom zwracając uwagę na ich pozytywne i negatywne strony, szczególnie 
w zakresie zapobiegania zespołowi różyczki wrodzonej. Opisano sytuację jaka  
zaistniała w związku z ogłoszeniem przez Wielką Brytanię występowania z częstoś
cią 1:4000 dawek powikłań w postaci zapaleń opon mózgowo-rdzeniowych i mózgu 
po szczepionce przeciw śwince zawierającej szczep wirusa Urabe A M 9. Zalecono 
wprowadzenie szczepień przeciw śwince do kalendarza szczepień w Polsce wówczas, 
gdy możliwe będzie uzyskanie szczepionki M M R  zawierającej szczep szczepionkowy 
świnki Jeryl Lynn, wskazując na konieczność zorganizowania wówczas monitoringu 
uodpornienia przeciw różyczce kobiet w wieku rozrodczym.

1. Z A L E C E N IA  ŚW IA TO W EJ O R G A N IZ A C JI Z D R O W IA

Europejskie Biuro Regionalne Światowej Organizacji Zdrowia sformułowało w Kar- 
lovych Varach w grudniu 1984 r., cel strategiczny w zakresie zapobiegania odrze, 
różyczce i śwince. „W roku 2000 powinno nie być rodzimej odry... wrodzonej różyczki... 
w Regionie” . Zwrócić należy uwagę, że w sformułowaniu tym nie figuruje świnka, 
a różyczka ograniczona jest wyłącznie do różyczki wrodzonej. W stosunku do świnki 
zostało jedynie sformułowane zalecenie szczepienia przeciw śwince, bez sprecyzowania 
celu strategicznego w tym zakresie.

W dalszych latach dyskutowano nadal cele strategiczne. Ostatecznie w 1992 roku 
cele te zostały zweryfikowane i zmienione. Podczas XV posiedzenia Grupy Doradczej 
d/s Szczepień (GAG) w Jakarcie w październiku br. zostały one sformułowane 
następująco:
-  w stosunku do odry: „W roku 2000 nie powinno być w Europie zgonu z powodu 

rodzimej odry, a zapadalność na odrę nie powinna być wyższa niż 1 na 100000”. 
Jest to w skali Polski około 380 zachorowań. Na podstawie dotychczasowych 
obserwacji wyciągnięto wniosek o niemożliwości całkowitej eradykacji odry.

* Referat wygłoszony na posiedzeniu Oddziału Warszawskiego Polskiego Towarzystwa Pe
diatrycznego i Oddziału Warszawskiego Polskiego Towarzystwa Epidem iologów i Lekarzy Chorób 
Zakaźnych w dniu 18 listopada 1992 r.
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Według W HO dla uzyskania zapadalności 1 na 100000 lub niższej konieczne 
jest zaszczepienie przeciw odrze 99% dzieci w wieku 2 lat, a odsetek zaszczepionych 
w żadnym województwie nie powinien być niższy od 95%. System nadzoru 
nad tą chorobą powinien przewidzieć laboratoryjną identyfikację każdego za
chorowania od 1997 r.

-  w stosunku do świnki: „W  roku 2000 nie powinno być w Europie rodzimych 
zachorowań na świnkę” . Do 1997 r. powinien zostać wdrożony system nadzoru nad 
tą chorobą uwzględniający laboratoryjną identyfikaq'ę zachorowań. Tak więc elimi
nacja świnki została w roku 1992 włączona jako  cel strategiczny.

-  natomiast sformułowania w stosunku do różyczki w zasadzie nie zostały zmienione 
i obecnie są one następujące: „W roku 2000 nie powinno być w Europie rodzimego 
zespołu wrodzonej różyczki, jak  również laboratoryjnie potwierdzonego zachorowa
nia na różyczkę kobiety ciężarnej” . Dlatego do 1995 r. zapewniony powinien być 
surveillance każdego przypadku różyczki wrodzonej, a każda kobieta w ciąży, 
w związku z zachorowaniem w przebiegu którego wystąpiła wysypka, jak  również 
w przypadku kontaktu z chorym na różyczykę powinna być badana serologicznie.

2. SZ C Z E P IE N IE  P R Z E C IW  O D R Z E

W  Polsce szczepienie przeciw odrze zostało wprowadzone w 1972 r. Szczepieniami 
objęto wówczas dzieci ze środowisk dziecięcych (domy małego dziecka, żłobki itp.). 
W  1975 r. szczepienie przeciw odrze wprowadzono do kalendarza szczepień obejmując 
nimi dzieci w drugim roku życia, w wieku 1 3 -15  miesięcy. W 1991 r. wprowadzono 
ponadto zgodnie z zaleceniami Światowej Organizacji Zdrowia dawkę przypo
minającą dla dzieci w 9 roku życia. W pierwszych latach po wprowadzeniu szczepień 
obejmowano nimi stosunkowo niskie odsetki dzieci (około 6 0 -7 0 % ) i szczepienie 
realizowane było z opóźnieniem. Przez dłuższy czas istniał niechętny stosunek do tych 
szczepień dużej części lekarzy jak i społeczeństwa. Uważano odrę za chorobę, którą 
każde dziecko powinno przebyć, a szczepienie za nieuzasadnione. Dopiero od połowy 
lat osiemdziesiątych odsetki szczepionych dzieci wzrosły do około 95%. Niskie odsetki 
szczepionych (w granicach osiemdziesięciu kilku procent) notuje się w pojedynczych 
województwach. Sytuacja epidemiologiczna odry po wprowadzeniu szczepień uległa 
poprawie. Uległy obniżeniu zwłaszcza liczby zgonów. Liczby zachorowań, aczkolwiek 
uległy również znacznemu zmniejszeniu wykazują jednak okresowe, co kilka lat, 
wzrosty i następujące po nich spadki liczb zachorowań (1987 r. -1286; 1988 r. -  1005;
1989 r. -7225 ; 1990 r. -  56471; 1991 r. -2419). Świadczy to o czynnym nadal procesie 
epidemicznym tej choroby w Polsce. Przed szczepieniami w okresie 6 lat (1969-1974) 
zanotowano 878 108 zachorowań a w ostatnich 6 latach (1986-1991) 75212 tj. 
8,6% poprzednio wymienionej liczby. Na ogól województwa, w których obejmuje się 
szczepieniami niskie odsetki dzieci legitymowały się wysoką zapadalnością.

3. SZ C Z E P IE N IE  P R Z E C IW  ŚW IN C E

Szczepienie przeciw śwince nie było dotychczas prowadzone w Polsce. Notuje się 
kilkadziesiąt tysięcy a nawet powyżej 100 000 zachorowań rocznie (1987 r . -1 1 3  795; 
1988 r . - 67 427; 1989 r. -  81 212; 1990 r. -  140 156; 1991 r. -  54 370).
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Omawiając problem szczepień przeciw śwince należy wspomnieć, że w dniu
14 września 1992 r. w Wielkiej Brytanii wycofano import szczepionki M M R zawiera
jącej szczep wirusa szczepionkowego świnki Urabe AM9 wyprodukowanej przez 
firmy: Smith-Kline Beecham i Pasteur-Merieux o nazwach: Pluserix M M R i Imravax. 
Przyczyną tej decyzji były zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych i mózgu przebiega
jące stosunkowo łagodnie, bez następstw chorobowych, jakie obserwowano po szcze
pieniu tymi szczepionkami o częstości 1 na 4000 dawek. Poprzednio oceniano częstość 
tych powikłań na 1 na 4 000 000 dawek. Nie wycofano natomiast importu szczepionki 
M M RII zawierającej szczep wirusa Jeryl Lynn wyprodukowanej przez Merck-Sharpe 
and Dohme. Szczepionkę przeciw śwince ze szczepu Jeryl Lynn produkują rów
nież zakłady w Czechosłowacji w ilości niewystarczającej na zaspokojenie potrzeb 
tego kraju. Częstość zapaleń opon mózgowo-rdzeniowych i mózgu u chorych na 
świnkę oceniono na 1:400.

Zaznaczyć należy, że nie jest to pierwsza informacja o podobnych odczynach. 
Przed laty obserwowano takie odczyny po szczepieniach przeciw śwince w Związku 
Radzieckim zwłaszcza w Estonii a także w N RD i w Bułgarii. Kraje, poza Wielką 
Brytanią, które realizowały szczepienia przeciw śwince szczepionką zawierającą szczep 
Urabe, na ogół kontynuują te szczepienia przy poszukiwaniu źródeł zakupu szcze
pionki ze szczepem Jeryl Lynn, a kraje, które dotychczas nie wprowadzały tych 
szczepień na ogół wstrzymują się z podjęciem decyzji.

4. SZ C Z E P IE N IE  PR Z E C IW  R Ó Ż Y C Z C E

Szczepienie przeciw różyczce wprowadzone zostało do kalendarza szczepień 
w Polsce w latach 1988-1989. Szczepieniem objęto wszystkie dziewczęta w trzynas
tym roku życia, niezależnie od stopnia ich uodpornienia. Szczepione są dziewczęta 
w znacznym odsetku uodpornione drogą naturalną w wyniku objawowego zachoro
wania łub bezoobjawowego zakażenia. Według badań przeprowadzonych kilkakrot
nie w Zakładzie Wirusologii PZH w latach 1969-1982 osoby w wieku 10-14  lat 
posiadały przeciwciała przeciw różyczce w odsetkach od 77,0% do 85,6%. Odsetek 
tych osób wzrastał wraz z wiekiem i w grupie 15-19  lat wahał się od 90,5% do 
94,0%, a w grupie 2 0 -2 4  lata od 91,0 do 97,0%. Stosowane obecnie szczepienie nie 
może i nie będzie mogło mieć istotnego wpływu na sytuację epidemiologiczną różyczki 
wśród dzieci. Notuje się zwykle od kilkunastu do kilkudziesięciu tysięcy i nawet 
powyżej 100000 zachorowań rocznie z okresowymi, co kilka lat, wzrostami liczby 
zachorowań: w 1986 r . -4 6 2  593; w 1987 r. -  19 120; 1988 r. -  15 529; 1989 r. -  20 663; 
w 1990 r. 17 396; w 1991 r . -5 9 4 2 5 . W 1992 roku notowano okresowy wzrost liczby 
zachorowań na różyczkę.

Wyprodukowanie szczepionki M M R (przeciw odrze, śwince i różyczce) spowodo
wało, że zapobieganie tym trzem chorobom zaczęto łączyć. Ze względów epidemiolo
gicznych jest to niezbyt fortunne polącznie antygenów, gdyż celem zasadniczym 
uodpornienia przeciw odrze i śwince jest poprawa sytuacji epidemiologicznej a nawet 
eliminacja tych zachorowań wśród dzieci, natomiast zasadniczym celem szczepienia 
przeciw różyczce jest eliminacja różyczki wrodzonej poprzez uodpornienie kobiet 
w okresie rozrodczym tj. w wieku od około 16 do 40 lat. Uodpornienie tych dwu grup 
wieku przy pomocy tej samej szczepionki przysparza trudności.



Stosowane są następujące sposoby uodpornienia przeciw różyczce. Każdy z nich 
posiada pozytywne i negatywne oceny:
-  szczepienie dziewcząt w okresie dojrzewania np. podobnie jak  w Polsce w trzynas

tym roku życia. W  wyniku szczepień przeprowadzonych w taki sposób nie ulega 
w zasadzie zmianie sytuacja epidemiologiczna różyczki wśród dzieci. Utrzymuje się 
krążenie dzikiego wirusa różyczki, który jest przyczyną wysokiego stopnia odpor
ności przeciw różyczce u znacznego odsetka kobiet osiągających wiek rozrodczy. 
Podana dawka szczepionki przeciw różyczce odgrywa rolę dawki przypominającej 
dla tych kobiet, które były uodpornione przeciw różyczce. Pozostałe ulegają uod
pornieniu w wyniku tego szczepienia.

W  populacji zaszczepionej w powyższy sposób dziki wirus różyczki krąży w po
pulacji dziecięcej i stymuluje immunologicznie osoby dorosłe przyczyniając się 
również do powstania i utrzymania trwalej odporności. Szczepienia prowadzone są 
zwykle bez kwalifikacyjnych badań przeciwciał różyczkowych. Szczepienie takie 
zapewnia wysoki poziom odporności kobietom wchodzącym w wiek rozdrodczy,

-  szczepienie kobiet w wieku rozrodczym natrafia na trudności w związku z obawą 
przed teratogennymi właściwościami wirusa szczepionkowego różyczki. Według 
powszechnie uznanych zasad szczepienie kobiet należy tak przeprowadzić, aby 
nie zaszczepić kobiety w ciąży i aby przez 3 miesiące po szczepieniu nie doszło 
do zajścia w dążę. Szczepieniami takimi obejmuje się w niektórych krajach kobiety 
bezpośrednio po porodzie, w połogu lub kobiety z grup ryzyka zakażenia różyczką 
(lekarki, pielęgniarki, wychowawczynie przedszkoli, nauczycielki) po odpowiednim 
pouczeniu i podjętym przez nie zobowiązaniu. Szczepi się zwykle kobiety, u których 
badaniem krwi nie wykryto przeciwciał różyczkowych. Szczepienia te często są 
uzupełnieniem uodpornienia w młodszym wieku.

Zasada nieszczepienia przeciw różyczce kobiet w ciąży lub w okresie krótszym 
od 3 miesięcy przed zajściem w ciążę była poddawana niekiedy krytyce jako zbyt 
ostrożna. Trzy lata temu, w 1989 r., opublikowano wyniki obserwacji 502 kobiet, 
które w Stanach Zjednoczonych w latach 1971-1988 były przypadkowo zaszcze
pione przeciw różyczce podczas ciąży lub w okresie krótszym od 3 miesięcy przed 
zajściem w ciążę. Spośród 154 noworodków urodzonych przez te kobiety, przebada
nych serologicznie, u 3 stwierdzono przeciwciała różyczkowe w klasie IgM. U  żad
nego dziecka nie obserwowano zespołu różyczki wrodzonej. Komitet doradczy do 
spraw szczepień w Stanach Zjednoczonych zalecił jednak utrzymanie zasady nie
szczepienia przeciw różyczce kobiet w ciąży oraz w okresie 3 miesięcy przed 
zajściem w ciążę.
-  szczepienie dzieci, zarówno dziewcząt jak  i chłopców w drugim roku życia (około

15 miesiąca życia) oraz uwzględnienie co najmniej jednego szczepienia w wieku 
kilkunastu lat.

Tak przeprowadzone szczepienie, jeśli wykonywane będzie w wysokim odsetku, 
może doprowadzić do eliminacji w mniejszym lub większym zakresie różyczki w wie
ku dziecięco-młodzieżowym, analogicznie do innych chorób zakaźnych. Jednak 
odporność poszczepienna będzie mniej trwała od odporności naturalnej, k tóra jak 
można przypuszczać bez stymulacji antygenowej będzie stopniowo zmniejszać się. 
M ożna obawiać się, że analogicznie do sytuacji epidemiologicznej błonicy lub odry
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zachorowania mogą zacząć szerzyć się wśród osób dorosłych, a więc wśród tej grupy 
ludzi, k tóra powinna być najbardziej chroniona przed zachorowaniem na różyczkę 
(dotyczy to zwłaszcza kobiet), ze względu na problem różyczki wrodzonej. W ten 
sposób uzyskano by efekt przeciwny zamierzeniom.

I tak według prof. Danuty Naruszewicz-Lesiuk w 1984 r. osoby w wieku ponad 
20 lat stanowiły 0,7% chorych na odrę, w 1987 r. -  3,2%, a w 1990 r. -  5,4%. Podczas 
epidemii odry na Węgrzech w 1990 r. grupa osób w wieku 17-22  lat była grupą 
najczęściej chorujących. Zachorowania na błonicę wśród dorosłych są zjawiskiem 
występującym obecnie nie tylko na wschodzie, lecz również spotyka się je w krajach 
zachodnich, gdzie wcześniej niż u nas odporność przeciw błonicy była kształtowana 
uodpornieniem sztucznym tj. przez szczepienia. W związku z tym w niektórych 
krajach, w tym również w Polsce wprowadzono szczepionkę Td w celu szczepienia 
osób dorosłych przeciw błonicy i tężcowi.

D la zapobieżenia w przyszłości zachorowaniom na różyczkę wśród dorosłych 
kobiet należałoby uzupełnić szczepienie przeciw różyczce szczepieniami kobiet 
w wieku rozrodczym. Jak wyżej podano związane to jest z trudnościami, obawami 
i przynamniej potencjalnym niebezpieczeństwem. Jeżeli nie zmienią się na ten 
temat poglądy będzie to dużą przeszkodą dla uzyskania celu. Wspomnieć również 
należy o trudnościach w uzyskaniu wysokiego odsetka zaszczepienia osób dorosłych 
innymi szczepionkami.

Dla skuteczności takiego program u istnieje konieczność konsekwentnego na 
terenie całego kraju co najmniej dwukrotnego szczepienia bardzo wysokich liczb
i odsetków dzieci najlepiej szczepionką M M R -p odobn ie  jak  w odrze około 
99% dzieci. W naszych warunkach musimy się liczyć ponadto, że do obniżenia 
wyników uzyskanych tą drogą dojść może również w związku z szerokimi kon
taktami z sąsiadami ze wschodu. Tam, w krajach powstałych na terenie byłego 
Związku Radzieckiego, można przypuszczać, że szczepienie przeciw różyczce przez 
długi jeszcze okres czasu nie będzie mogło być wprowadzone lub nie będzie mogło 
objąć całego społeczeństwa. Liczyć się należy z możliwością zawlekania stamtąd 
zachorowań.

W sprawozdaniu z konferencji zorganizowanej przez Europejskie Biuro Regio
nalne Światowej Organizacji Zdrowia w St. Vincent w maju 1990 r. zostało powie
dziane, że „wprowadzenie szczepionki M M R powinno być dokładnie zaplanowane
i decyzja powinna być podejmowana nie tylko na podstawie informacji o dostępności 
szczepionki, lecz na podstawie kompleksowo ocenianych wszystkich aspektów 
tej sprawy. Głównym celem strategicznym tych szczepień powinna być eradykacja 
różyczki wrodzonej. Stosowanie szczepionki M M R przyczynia się zwykle do wzrostu 
odsetka dzieci szczepionych w drugim roku życia przeciw odrze. Może to jednak 
Przyczynić się do wzrostu w przyszłości liczby dzieci z zespołem wrodzonej różyczki. 
Powinny być poczynione kroki dla zdobycia pewności, że wszystkie kobiety wcho
dzące w wiek rozrodczy są uodpornione przeciw różycze; ponadto zostaną podjęte 
wysiłki dla zaszczepienia w wysokim odsetku nieuodpornionych dziewcząt i kobiet 
wykorzystując do tego celu każdą okazję. Należy stworzyć także system monitoringu 
zakażeń różyczką. Jeżeli system uodpornienia załamie się to może spowodować 
wzrost zespołu różyczki wrodzonej” .
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5. K A L E N D A R Z E  SZ SZ E P IE Ń  PR Z E C IW  O D R Z E , ŚW IN C E  I R Ó Ż Y C Z C E  
W  K R A JA C H  E U R O P E JSK IC H  W  1990 r.

W 1990 r. szczepionka M M R stosowana była w 19 na 32 kraje regionu europej
skiego. W pozostałych 13 krajach stosowano szczepionki monowalentne.

Szczepionka M M R stosowana była w 1990 r. według następujących schematów:
I 1 dawka -  drugi rok życia

2 dawka -  między 11 a 15 rokiem życia (Dania, Szwecja, Szwajcaria, najwcześ
niej w Holandii - 9  rok życia, we Francji - 6  rok życia)

II 1 dawka -  drugi rok życia
2 dawka -  szósty rok życia
3 dawka -  trzynasty rok życia (Finlandia)

III 1 dawka -  drugi rok życia
dalsze dawki w wieku 11-15  lat szczepionkami monowalentymi przeciw odrze 
i przeciw różyczce (dziewczęta) (Wielka Brytania, RFN , Portugalia, Irlandia, 
Izrael, Hiszpania)

IV 1 dawka -  drugi rok życia (Grecja, Luksemburg)

Kalendarze szczepień w krajach, które nie stosowały szczepionki M M R uwzględ
niały następujące sposoby uodpornienia przeciw odrze, śwince i różyczce.

I drugi rok życia-szczepionka biwalentna MM (odra, świnka) 
trzynasty rok życia-dziew częta przeciw różyczce (Austria)

II drugi rok życia -  odra
9 -1 2  rok życia dziewczęta -  różyczka, chłopcy -  świnka (Włochy)

III drugi rok życia -  odra, świnka
12 rok życia dziewczęta -  różyczka (Czechosłowacja)

IV drugi rok życia -  odra, różyczka 
1 1-12  rok życia -  odra (Węgry)

V drugi rok życia -  szczepionka biwalentna MM (odra, świnka) (Bulgaria)
VI drugi rok życia -  odra (Turcja, Rumunia)

Kalendarz szczepień obowiązujący w Polsce uwzględnia z tego zakresu następu
jące szczepienia:

13-15  miesiąc -  odra;
9 rok życia -  odra;
dziewczęta w 13 roku życia -  różyczka.

6 . P R O PO Z Y C JE  SC H E M A T Ó W  SZ C Z E P IE N IA  PR Z E C IW  O D R Z E , ŚW IN C E  
I R Ó Ż Y C Z C E  W  PO LSC E.

W związku z nasilającym się stosowaniem w niektórych środowiskach, zwłaszcza 
wielkomiejskich szczepionki M M R u dzieci w drugim roku życia należy poważnie 
rozważyć sprawę wprowadzenia do kalendarza szczepienia przeciw odrze, śwince 
i różyczce. Korzystny dla naszego kraju wydaje się schemat szczepienia zbliżony 
do kalendarza w Danii, Szwecji lub Szwajcarii np: 13-15  miesiąc życia -  M M R; 
13 rok życia -  M M R, lub schemat zbliżony do kalendarza w Wielkiej Brytanii lub
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RFN 13-15  miesiąc życia M M R, a później w wieku 10-14  lat dawki szczepionek 
monowalentnych. W krótkim czasie po wprowadzeniu tych szczepień należałoby 
objąć badaniem przeciwciał różyczkowych losowo dobrane grupy kobiet w wieku 
rozrodczym dla oceny kształtowania się stopnia ich odporności podobnie jak  ocenia 
się odporność przeciw poliomyelitis na podstawie tzw. przeglądów serologicznych. 
W przypadku spadku poziomu przeciwciał należałoby rozpocząć szczepienie przeciw 
różyczce kobiet w wieku rozrodczym z zachowaniem wszelkich środków ostrożności, 
aby wykluczyć możliwości zaszczepienia kobiet w ciąży i zapobiec zajściu w ciążę 
przez okres 3 miesięcy po szczepieniu. W przypadku podjęcia decyzji o wprowadzeniu 
szczepień przeciw odrze, śwince i różyczce przy użyciu szczpionki M M R do kalen
darza należałoby zalecić jednoczasowe wdrożenie tego programu w całym kraju. Nie 
byłoby uzasadnione częściowe jego wprowadzenie. W chwili obecnej należałoby 
wstrzymać jakiekolwiek posunięcia związane z wprowadzeniem szczepionki przeciw 
śwince tak skojarzonej jak i monowalentnej do czasu wyjaśnienia problemu powikłań 
po tej szczepionce w postaci zapaleń opon mózgowo-rdzeniowych i mózgu i do czasu 
zapewnienia dostaw szczepionki ze szczepu Jeryl Lynn.

W. M agdzik

PROBLEMS CO NN ECTED WITH IM M UNIZATIO N  

SU M M A R Y

Strategic goals and schems o f  immunization against measles, mumps and rubella in European 
countries with special attention for positive and negative sides o f  immunization against rubella and 
control o f congenital rubella were described. Vaccines against mumps with strain Urabe AM 9 were 
withdrawn in September 1992 in Great Britain. Dicision was caused by increasing o f  complications 
after vaccination to 1 for 4000 doses o f vaccine. (Former 1:4 000000). Only mumps vaccine with strain 
Jeryl Lynn is there accepted. Including o f  vaccination against mumps to the calendar o f vaccination 
in Poland was advised, when vaccine M M R with Jeryl Lynn mumps vaccine strain would be available. 
Monitoring o f immunization o f women against rubella would be necessary after above mentioned 
change in calendar o f vaccinations.
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CHOROBY ZAKAŹNE W POLSCE W 1991 R O KU

W  1991 roku w Regionie Europejskim Światowej Organizacji Zdrowia zaszły 
znaczne zmiany o charakterze polityczno-organizacyjnym. W wyniku rozpadu Związ
ku Radzieckiego i upadku Jugosławii, liczba państw w Regionie Europejskim wzrosła 
z 31 do 48, między innymi doszło do dużych zmian na terenach sąsiadujących 
z Polską.

N a wschodzie, w miejsce granicy ze Związkiem Radzieckim, obecnie Polska 
graniczy bezpośrednio z Białorusią, Ukrainą, Litwą i Rosją. W krajach tych pojawiły 
się lub wzrosły problemy związane z chorobami zakaźnymi wynikające m.i.n. z trud
ności w prowadzeniu surveillance i w wykonawstwie szczepień ochronnych. Duży 
ruch zwłaszcza osobowy przez granicę wschodnią, częste kontakty z ludźmi z terenów, 
na których doszło do pogorszenia sytuacji epidemiologicznej, może rzutować na 
sytuację epidemiologiczną chorób zakaźnych w Polsce.

Jedno z zagrożeń stanowi wzmożenie występowania za granicą wschodnią zachoro
wań na błonicę. W  Rosji w 1990 r. zanotowano 1211 zachorowań, a w 1991 r. 1876 za
chorowań -zapadalność wyniosła 1,29 na 100000. N a Ukrainie w 1990 r. zanotowano 
109 zachorowań, a w 1991 r. -  973 (zapadalność 1,90 na 100000), na Białorusi 
w 1990 r. -  22, a w 1991 r. -  26 zachorowań (zapadalność 0,26 na 100000) i na 
Litwie w 1990 i 1991 r. po 1 zachorowaniu. Około 70% zachorowań dotyczyło osób 
dorosłych, około 30% dzieci. Wzmożenie zachorowań na błonicę jest głównie wynikiem 
źle prowadzonych szczepień, niedostatecznie wydolnego łańcucha chłodniczego oraz 
wzrostu migracji ludności.

W państwach powstałych na terenie byłego Związku Radzieckiego, zwłaszcza 
położonych na Zakaukaziu oraz w Azji zanotowano w 1991 r. łącznie 194 zachoro
wania na poliomyelitis.

Prócz wyżej wymienionych chorób można obawiać się zawleczenia do Polski 
również cholery, k tóra występuje okresowo na wybrzeżu morza Czarnego, na U kra
inie i w Rumunii, duru brzusznego, włośnicy i innych.

Podczas XV posiedzenia Grupy Doradczej ds. Szczepień (Global Advisory Group
-  GAG) w Dżakarcie w październiku 1992 r. zmieniono cele strategiczne w zakresie 
zapobiegania i zwalczania chorób zakaźnych. Sformułowano je w sposób następujący:
-  W roku 2000 nie powinno być w Europie zgonu z powodu rodzimej odry, a zapa

dalność na odrę nie powinna być wyższa niż 1 na 100000.
-  W roku 2000 nie powinno być w Europie rodzimych zachorowań na świnkę, 

rodzimych przypadków zespołu wrodzonej różyczki, rodzimych zachorowań na 
błonicę.

-  W roku 2000, lub jeśli możliwe to wcześniej, rodzime zachorowania na poliomyelitis 
wywołane dzikim wirusem powinny być zlikwidowane.

~ W roku 1995 nie powinno być w Europie zachorowań na tężec noworodków.
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Aby to osiągnąć konieczne jest zaszczepienie przeciw odrze lub przeciw odrze, 
śwince i różyczce szczepionką M M R 99% dzieci w wieku 2 lat, a w żadnym województwie 
wykonawstwo szczepień nie powinno być niższe od 95%. Pozostałymi szczepionkami 
powinno być zaszczepione 95% dzieci w wieku 2 lat, a w żadnym województwie 
nie mniej niż 90%. Nakreślony program działania przewiduje również począwszy 
od lat 1995-1997 laboratoryjną identyfikację zachorowań na odrę, świnkę i zespół 
wrodzonej różyczki. Przewiduje się również serologiczne badanie w kierunku różyczki 
kobiet ciężarnych w przypadku zachorowania przebiegającego z wysypką, a także 
w przypadku styczności z chorym na różyczkę. Tak więc obecnie ustalenia zostały 
zaostrzone w stosunku do dotychczas obowiązujących.

W roku 1991 zasługują na uwagę następujące obserwacje z zakresu chorób zakaź
nych w Polsce.

Zaobserwowano:
-  spadek liczby zarejestrowanych zachorowań na wirusowe zapalenie wątroby typ В

-  po raz pierwszy od czasu wdrożenia rejestracji zanotowano poniżej 14 tysięcy 
przypadków (13 603). W  stosunku do liczby zarejestrowanej w 1990 roku nastąpił 
spadek o 11,1%. Możliwe, że jest to wynik szczepień ochronnych przeciw wzw В 
prowadzonych od 1988 roku i stopniowo rozszerzonych. Ostateczną ocenę efektów 
szczepień będzie można określić w następnych latach,

-  spadek liczby zgonów z powodu wirusowego zapalenia wątroby do 287 
w roku 1991, tj. o 6,2% w stosunku do 1990 roku,

-  wzrost łiczby zachorowań na postacie nie В wirusowego zapalenia wątroby, 
jak  wynika z posiadanego rozeznania związany jest ze wzrostem liczby zacho
rowań na typ A. W 1991 roku zanotowano 23 125 zachorowań, co oznacza 
w stosunku do 1990 roku wzrost o 56,3%. Wzrost liczby zachorowań między
1990 a 1991 rokiem jest fragmentem okresowego wzrostu liczby zachorowań na 
tę chorobę jaki obserwuje się po 1988 r. Po raz pierwszy obserwuje się spadek 
liczby zachorowań na typ В w okresie wzrostu liczby zachorowań na inne typy, 
zwłaszcza na typ A.

W grupie chorób szerzących się głównie drogą pokarmową zwraca uwagę znaczne 
zmniejszenie w 1991 r. liczby zachorowań na czerwonkę, zatrucie jadem kiełbasianym, 
zatrucie enterotoksyną gronkowca; utrzymanie się tendencji do spadku zachorowań 
na dur brzuszny i dury rzekome, niewielkie zmniejszenie liczby zachorowań na włoś
nicę; przy jednoczesnym wzroście zapadalności na zatrucia pokarmowe wywołane 
przez pałeczki Salmonella.

Wśród chorób szerzących się drogą kropelkową należy w 1991 r. odnoto
wać przede wszystkim wystąpienie epidemii grypy w czasie której zarejestrowano
1 968463 zachorowania, a zapadalność wyniosła 5147,0 na 100000.

Ponadto rozpoczął się okresowy wzrost zapadalności na różyczkę -  w porównaniu 
do 1990 roku zapadalność wzrosła około 3,5 krotnie. Natomiast po wzroście epi
demicznym zachorowań na odrę jaki zanotowano w 1990 r. -  w 1991 r. wystąpił 
znaczny, bo ponad 24 krotny spadek zapadalności. Nie mniej jednak zapadalność 
na odrę (6,3 na 100000) była wyższa niż w ciągu 2 lat poprzedzających lata 
epidemiczne.

W 1991 roku nie zarejestrowano zachorowań na błonicę i poliomyelitis.
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ODRA W 1991 ROKU

Rok 1991 byl dla odry w Polsce typowym rokiem poepidemicznym, względnie 
międzyepidemicznym. Tendencja do spadku liczby zachorowań, która wystąpiła już 
w drugiej połowie 1990 r., utrzymała się przez cały 1991 r., z wyjątkiem niewielkiego, 
sezonowego wzrostu zachorowań w okresie wiosennym (ryc. 1). Ogółem w Polsce 
w 1991 r. zarejestrowano 2419 zachorowań, tj. 23 krotnie mniej niż w 1990 r. 
Zapadalność wyniosła 6,3 na 100000, była jednak nadal wyższa od zapadalności 
w ostatnim okresie międzyepidemicznym, tzn. w latach 1987 i 1988 (tab. I).
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T a b e l a  I. Odra w Polsce w latach 1960-1991.

* -  m ediana

Zapadalność uległa obniżeniu w całym kraju i wahała się w granicach od 
0,4 w woj. łódzkim do 19,4 w woj. opolskim. Poza woj. opolskim zapadalność 
powyżej 10,0 na 100000 wystąpiła jeszcze w 6 województwach: częstochowskim, 
gorzowskim, katowickim, koszalińskim, poznańskim, szczecińskim (tab. II).

T a b e l a  II.  Odra w Polsce w latach 1985-1991 .
Zachorowania i zapadalność na 100 000 mieszkańców wg województw
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Cd. tab. II

Zapadalność obniżyła się równomiernie w mieście i na wsi. Podobnie jak w 1990 r. 
zapadalność na odrę ogółem w miastach -  6,5, była wyższa od zapadalności na wsi 
~ 6,0. Najwyższa zapadalność wystąpiła w miastach o ludności poniżej 20 tys. i wyno
siła 8,7 na 100000.

Zapadalność obniżyła się we wszystkich grupach wieku (tab. III). Najwyższa 
zapadalność wystąpiła wśród dzieci, które ukończyły 13 miesiąc życia (1 rok życia)

4-1,8 i była wysoka wśród dzieci 7 letnich -  32,9. Ponad 36% ogółu zachorowań 
przypada na grupę w wieku 5 - 9  lat i ponad 25% na grupę wieku 10-14  lat. Tylko 
8,9% przypadków można traktować jako zachorowania, którym nie można było 
zapobiec (nie podlegające szczepieniu dzieci w wieku poniżej 13 miesięcy życia -  grupa 
wieku 0 -  5,8% i osoby powyżej 20 roku życia -  3,1%).
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T a b e l a  II I .  Odra w Polsce w lalach 1989-1991.
Zapadalność na 100 000 i odsetki zachorowań w wieku 0 - 3 9  lat.

W 1991 r. zmarła z powodu odry 1 osoba z grupy wieku 10-14  lat, kobieta 
pochodząca ze wsi z woj. nowosądeckiego.

Umieralność na odrę w Polsce wyniosła 0,003, a w woj. nowosądeckim 0,143 
na 100000.

Stan zaszczepienia dzieci przeciw odrze w dniu 31 grudnia 1991 r. przedstawia 
tabela IV i rycina 2. la k  wynika z przedstawionych danych uległy niewielkiemu 
zmniejszeniu odsetki dzieci zaszczepionych w wieku 1 -4  lata. Tak jak  w ubiegłych 
latach najwięcej dzieci w wieku 1 rok życia, tj. urodzonych w 1990 r., zaszcze
piono zgodnie z kalendarzem szczepień w woj. olsztyńskim 94,4%; w granicach 
od 80% do 89,9% (w woj. zielonogórskim 89,6%) w 13 województwach, w granicach 
od 70,0 do 79,9 w 27 województwach, od 60 do 69,9 w 6 województwach, w bar
dzo niskim odsetku -  58,1 w województwie nowosądeckim -  i najniższym w kraju 
odsetku -4 8 ,9 %  dzieci podlegających szczepieniu -  w woj. krakowskim.

Ogółem w Polsce poziom zaszczepienia dzieci urodzonych w latach 1987-1989 
wyniósł 96,1% i był niższy niż w roku ubiegłym dla dzieci urodzonych w latach 
1986-1988 kiedy w ynosił- 96,8%. Z wyjątkiem województwa krakowskiego (83,3%) 
i nowosądeckiego (89,6%), we wszystkich pozostałych województwach poziom za
szczepienia wynosił 92,0% i więcej. W czterech województwach: olsztyńskim, bydgo
skim, kaliskim i koszalińskim był najwyższy i wynosił od 99,0 do 99,2%.

Od 1991 roku obowiązuje drugie szczepienie przeciw odrze w 9 roku życia (ukoń
czone 8 lat). Szczepienie to wprowadzono w 47 województwach (bez przemys
kiego i zamojskiego). Drugą dawkę szczepionki otrzymało w roku sprawozdawczym 
36,2% dzieci urodzonych w 1983 r. i 46,9% urodzonych w 1982 r. (ogółem w rocz
nikach 1982-1983 zaszczepiono 41,5% dzieci).
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Ryc. 2 Szczepienia przeciw odrze dzieci urodzonych w 1989 i 1990 roku. Stan w dniu  31. XII. 1991 r.
(odsetek zaszczepionych w roczniku).

Ponad 90% dzieci urodzonych w 1982 r. zaszczepiono w 12 województwach: 
bialskopodlaskim, bielskim, bydgoskim, koszalińskim, olsztyńskim (97,5%), p io tr
kowskim, płockim, radomskim, słupskim, suwalskim, szczecińskim i toruńskim oraz 
ponad 90% dzieci urodzonych w 1983 r. w 3 województwach: kaliskim, konińskim 
(95,4%) i zielonogórskim.

T a b e l a  IV.  Liczba i odsetek dzieci zaszczepionych przeciw odrze w Polsce w latach 1988-1991 wg 
roku urodzenia.
(szczepienia podstawowe i przypominające)

Szczepienie przypominające -  stan na 31.X II. 1991 r.

1982 -  liczba w roczniku 654443, zaszczep. 307 147 tj. 46,9%

1983 -  liczba w roczniku 672814, zaszczep. 243426 tj. 36,2%
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W  roku poepidemicznym uległy zmniejszeniu różnice w zapadalności na odrę osób 
szczepionych i nie szczepionych, niemniej nadal były dość znaczne; zapadalność dzieci 
w wieku 1 - 4  lata nie szczepionych przeciw odrze wahała się w granicach od 50 do 
477, a zapadalność dzieci szczepionych od 14 do 18 na 100000 (tab. V).

T a b e l a  V. Zapadalność na odrę w latach 1990 i 1991 dzieci szczepionych i nie szczepionych 
przeciw odrze.

* — które do roku sprawozdawczego nie chorowały na odrę

Uległ obniżeniu oszacowany stan uodpornienia przeciw odrze dzieci 1-rocz
nych (urodzonych w 1990 r.) -  75,4% -  w 1990 r. stan uodpornienia dzieci 1-rocznych 
kształtował się na poziomie 77,6% (tab. VI).

T a b e l a  VI.  Oszacowany stan uodpornienia przeciw odrze dzieci urodzonych w latach 1987-1990 .

N a zakończenie należy zwrócić uwagę, że w 1991 r. w Polsce była stosowana 
szczepionka ze szczepu Schwarza o nazwie Rouvax, produkcji Instytutu Merieux.
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Aniela Adonajło

KRZTU SIEC W 1991 ROKU

W 1991 roku w Polsce wystąpił nieznaczny wzrost liczby zachorowań na krztusiec: 
zarejestrowano 302 zachorowania, o 10 więcej niż w 1990 r. Zapadalność pozostała 
na jednakowym poziomie -  0,8 na 100000. W porównaniu z medianą w latach 
1985-1989 liczba zachorowań i zapadalność były znacznie wyższe (tab. I).

T a b e l a  I. Krztusiec w Polsce w latach 1985-1991.
Zachorowania i zapadalność na 100000 mieszkańców wg województw
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Zachorowania na krztusiec wystąpiły w 37 województwach. Najwięcej zachoro
wań (69 przypadków) i najwyższą zapadalność (5,6 na 100 000) zanotowano w woj. 
krakowskim. W pozostałych województwach liczba zachorowań wahała się od poje
dynczych do 38 przypadków (w woj. st. warszawskim), a zapadalność wahała się od 
wartości ułamkowych do 2,5 na 100000.

Najmniej zachorowań wystąpiło w I kwartale roku -  41 przypadków (13,6%); 
w drugim kwartale liczba zachorowań wyniosła 55 (18,2%); w trzecim i czwartym 
kwartale zanotowano odpowiednio 101 i 105 zachorowań, razem 68,2%.

N a podstawie nadesłanych przez Stacje Sanitarno-Epidemiologiczne wywiadów 
epidemiologicznych (druk MZ/E-II-14) dokonano analizy zachorowań wg pici, wieku 
i środowiska (miasto -  wieś), z uwzględnieniem przebytych szczepień przeciw krztuścowi.

Najliczniejszą grupę wśród chorych stanowiły dzieci w wieku od 0 do 4 lat
-  239 przypadków, 79,1%, zapadalność 8,4 na 100000. W tej grupie znajdowało 
się 149 niemowląt (49,3% ogółu chorych). Zapadalność niemowląt wyniosła 27,4 
na 100000 i była wyższa w porównaniu z 1990 r. (22,8/100000). Wśród niemowląt 
45 zachorowań (30%) wystąpiło w I kwartale życia, w tym 6 -  w pierwszym 
miesiącu życia. Wśród 51 dzieci w wieku 1 roku, zapadalność wyniosła 9,4 na 
100000 i ulegała dalszemu zmniejszeniu do 2,5 u dzieci dwuletnich oraz do 1,7 
u dzieci w wieku 3 lat (tab. II).

U  dzieci starszych, w wieku od 5 do 9 lat, zapadalność utrzymuje się, podobnie 
jak w r. 1990, na poziomie 1,5 na 100000, zaś wśród dzieci w wieku od 10 do 14 lat 
wynosi 0,3 na 100 000.
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T a b e l a  II. Krztusiec w Polsce w 1991 r.
Zachorowania, zapadalność na 100 000 i udział procentowy zachorowań wg płci i wieku

Krztusiec rozpoznano u 2 osób dorosłych: zachorowały w wieku 20 lat i 22 lata 
matki chorych dzieci. W jednym ognisku rodzinnym m atka stanowiła źródło zakaże
nia dla 2-miesięcznego niemowlęcia, gdyż zachorowała 10 dni wcześniej niż dziecko. 
Równocześnie występował silny kaszel u obojga rodziców matki, wspólnie zamiesz
kujących. W drugim ognisku rodzinnym, m atka zakaziła się od swoich 2 chorych 
dzieci, u których objawy krztuśca wystąpiły wcześniej. Obie matki były hospitalizo
wane wraz z dziećmi.

Analiza zachorowań wg płci wykazała nieznaczną przewagę w zapadalności 
dziewczynek w grupie wieku od 0 do 4 lat, a zwłaszcza niemowląt: zapadalność dziew
czynek wynosiła 31,3, chłopców -  27, 4 na 100 000 (tab. II).

Większość zachorowań na krztusiec wystąpiła w środowisku miejskim: miasto 
~ 189 przypadków, wieś -  113 przypadków. Natomiast zapadalność była zbliżona 
i wynosiła 0,80 na 100000 dla miasta i 0,78 dla wsi.

Różnice między miastem i wsią były wyraźnie zaznaczone przy uwzględ
nieniu wieku chorych, w szczególności wśród dzieci od 0 do 4 lat (tab. III). 
W tej grupie dzieci zapadalność w mieście wynosi 9,2, zaś na wsi -  7,4 na 
100000. Wśród niemowląt zapadalność w mieście wynosiła 29,6, na wsi 24,8 
na 100000, a wśród dzieci w wieku 4 lat -  zapadalność w mieście wyniosła 3,7, 
na wsi - 0 ,8  na 100 000.

W 1991 roku wystąpiło ogółem 28 ognisk epidemicznych krztuśca, które objęły 
63 chorych, w tym 2 osoby dorosłe. W poszczególnych ogniskach liczba chorych 
wahała się od 2 do 6. W 27 ogniskach występowały zakażenia rodzinne, rzadziej 
ognisko obejmowało dzieci mieszkające w sąsiedztwie, w tym samym domu. Jedno 
ognisko było wynikiem zakażenia szpitalnego: zachorowało 3 dzieci z oddziału dzie
cięcego jednego ze szpitali.

Hospitalizowano ogółem 199 chorych (65,9%), głównie niemowląt i dzieci 
w wieku 1 roku.

Analiza przebytych szczepień przeciw krztuścowi wykazała, że tylko 78 dzieci 
(25,8%) otrzymało szczepienia zgodnie z kalendarzem szczepień; w tym 41 dzieci było
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T a b e l a  111. Krztusiec w Polsce w 1991 r. Zachorowania, zapadalność na 100 000 i udział procen
towy zachorowań w mieście i na wsi

szczepionych 4 - krotnie, 8 dzieci -  3-krotnie, 8 -2 -k ro tn ie , zaś u 21 dzieci rozpoczęto 
szczepienia pierwszą dawką szczepionki DiTePer.

Z powodu rozmaitych przeciwwskazań lekarskich nie zaszczepiono 91 dzieci 
(30,0%). Wśród niemowląt, 21 chorych nie podlegało szczepieniu przed zachorowa
niem (nie ukończyło jeszcze 2 miesięcy życia). Nie licząc 2 matek (które zresztą były 
w dzieciństwie szczepione przeciw krztuścowi), pozostaje 110 dzieci (37,2%), które 
podlegały szczepieniom, nie miały określonych przeciwwskazań i nie zostały zaszcze
pione wskutek zaniedbań rodziców bądź opiekunów. W niektórych przypadkach 
rodzice wręcz nie wyrażali zgody na szczepienie dziecka.

Ogółem stan zaszczepienia przeciw krztuścowi w Polsce można uznać za zadowa
lający. Podstawowymi szczepieniami Di Te Per objęto 96,8% dzieci urodzonych 
w latach 1988-1990. W  poszczególnych województwach odsetek dzieci zaszczepio
nych 4-krotnie wahał się od 86,1% w woj. krakowskim do 99,6 w woj. olsztyńskim.

Celem polepszenia sytuacji epidemiologicznej w Polsce niezbędna jest poprawa 
wykonawstwa szczepień w województwach, gdzie odsetek zaszczepionych jest bardzo 
niski, np. w woj. krakowskim, wśród 69 dzieci chorych, 58 dzieci (84,0%) nie otrzy
mało szczepień DiTePer.
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Aniela Adonajło 

PŁONICA W 1991 ROKU

W 1991 w Polsce nastąpi! kolejny znaczący spadek liczby zachorowań i zapadal
ności na płonicę: zanotowano 8 063 zachorowania, zapadalność wyniosła 21,1 na 
100000 mieszkańców. Wartości te były 4-krotnie niższe w porównaniu z 1988 r., 
epidemicznym dla płonicy; notowano wówczas 34994 zachorowania, a zapadalność 
wyniosła 92,4/100000. Tendencja do spadku liczby zachorowań rozpoczęła się 
w 1989 r. (23 003 zachor., zapad. 60,1) i utrzymała się w 1990 r. (13 875 zachor., 
zapad. 36,4/100000).

W porównaniu z medianą w latach 1985-1989 liczba zachorowań i zapadalność 
w 1991 r. były 2,5 razy niższe.

Najwyższą zapadalność na płonicę zanotowano w województwie: st. warszawskim 
-4 1 ,2  na 100000 (tab. I).

T a b e l a  I. Płonica w Polsce w latach 1985-1991.
Zachorowania i zapadalność na 100000 mieszkańców wg województw.
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W pięciu województwach zapadalność była 3-krotnie niższa od średniej krajowej: 
woj. kieleckie -  3,7; krośnieńskie -  3,4; toruńskie -  6,2 oraz łomżyńskie i siedleckie
-  po 6,6 na 100000.

W  miastach liczba zachorowań była 4-krotnie wyższa (6447 przyp.) niż na wsi 
(1 616 przyp.).

Zapadalność w miastach (27,2/100000) była ponad dwukrotnie wyższa, niż 
na wsi (11,1/100 000). Najwyższą zapadalność -  29,5/100000 notowano w dużych 
miastach, o liczbie ludności powyżej 100 tysięcy mieszkańców (tab. II).

Różnice w zapadalności pomiędzy miastem i wsią są wyraźnie zaznaczone 
wśród dzieci w wieku od 0 do 14 lat, a zwłaszcza w wieku 3 i 4 lata (3-krotnie 
większa zapadalność w mieście) oraz w wieku 5 lat (4-krotnie wyższa zapadalność 
w mieście) (tab. III). W  starszych grupach wieku (powyżej 15 lat) różnice w zapa
dalności między miastem i wsią ulegają zatarciu.
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T a b e l a  II.  Płonica w Polsce w 1991 r.
Liczba zachorowań i zapadalność 
na 100000 mieszkańców na wsi i w miastach

T a b e l a  I I I .  Płonica w Polsce w 1991 r.
Zachorowania, zapadalność na 100000 i udział procentowy zachorowań według wieku 
w miastach i na wsi

Analiza częstości względnej zachorowań na płonicę w grupach wieku w mieście 
1 na wsi, wykazała, że w miastach najwyższy odsetek zachorowań przypadał na wiek 
0(1 4 do 7 łat (ponad 11% chorych) oraz od 10 do 14 lat (18,4%). N a wsi najwyższy
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odsetek zachorowań dotyczył dzieci w wieku 6 i 7 lat (odpowiednio 11,3% i 10,7%) 
oraz w wieku od 10 do 15 lat (19,6%).

Analiza zachorowań z uwzględnieniem płci i wieku wykazuje większą liczbę 
zachorowań i wyższą zapadalność chłopców w wieku od 4 do 7 lat; wśród dziew
czynek najwyższą zapadalność notowano w wieku od 4 do 8 lat.

Ogólna zapadalność mężczyzn -  22,6/100 000, przewyższa zapadalność kobiet
-  19,7/100 000 (tab. IV).

T a b e l a  IV.  Płonica w Polsce w 1991 r. Zachorowania, zapadalność na 100000 i udział procentowy 
zachorowań wg wieku i płci
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Jadwiga Żabicka 

N A G M IN N E ZAPALENIE PRZYUSZNICY W 1991 ROKU

W 1991 roku zarejestrowano 54 370 zachorowań na nagminne zapalenie przyusz- 
nicy, tj. o 85 780 mniej w porównaniu z rokiem poprzednim (140 150).

Zapadalność 142,2/100 000 obniżyła się ponad dwukrotnie w porównaniu z rokiem 
poprzednim (367,7) i była znacznie niższa od mediany z okresu 1985-1989 (264,4).

W poszczególnych województwach zapadalność wynosiła od 31,8 do 454,2. N aj
niższą zapadalność wykazały województwa krośnieńskie i kaliskie, a najwyższa była 
w woj. suwalskim i opolskim. Spadek zapadalności wystąpił w 44 województwach, 
w dwóch woj. pozostała na poziomie z roku ubiegłego, a w trzech woj. zapadalność 
zwiększyła się w porównaniu z rokiem poprzednim (tab. I).

T a b e l a  I. Nagminne zapalenie przyusznicy w Polsce w latach 1985-1991.
Zachorowania i zapadalność na 100000 mieszkańców wg województw.
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Jak i w latach ubiegłych zachorowania dotyczyły głównie dzieci w wieku do 14 lat
-  95,2%, a w tym 55,7% dotyczyło wieku 5 - 9  lat. Zachorowania w grupie dzieci 
najmłodszych 0 - 4  lata stanowiły 21,1%, a wśród osób dorosłych powyżej 20 lat 
wynosiły 2,6%. W  1991 r. wystąpił spadek zapadalności we wszystkich grupach wieku 
zarówno wśród mężczyzn jak  i wśród kobiet, na wsi i w miastach. Najwyższa zapadal
ność dotyczyła dzieci w wieku 6 i 7 lat (1077,1-1108,9), a najniższa była wśród 
niemowląt -  34,1 oraz wśród osób powyżej 20 lat (tab. II).

Obserwowana w ubiegłych latach znaczna różnica zapadalności wśród mężczyzn 
i kobiet oraz na wsi i w miastach w 1991 r. wyraźnie się zmniejszyła. W omawianym 
roku zapadalność wśród mieszkańców miast wynosiła 147,1 (w 1990 r. -  407,7), 
a zapadalność na terenach wiejskich -  134,1 (1990 r. -  303,0).

Zarówno na terenach miejskich jak i wiejskich zapadalność mężczyzn tylko nie
znacznie przewyższała zapadalność kobiet (tab. III).
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T a b e l a  II.  Nagm inne zapalenie przyusznicy w Polsce w lalach 1990-1991  
Zapadalność wg wieku.

Z sezonowego rozkładu zachorowań wynika, że 70% zachorowań wystąpiło w pierw
szej połowie roku od stycznia do czerwca, najwięcej w styczniu i w lutym (32%).

W szpitalach leczono 1 337 chorych, co stanowiło 2,5% ogółu zarejestrowanych 
zachorowań. Odsetek chorych hospitalizowanych w różnych województwach wynosił 
°d 0,4 do 12,0% (tab. I). W 1991 roku, podobnie jak w roku ubiegłym nie zanoto
wano zgonów z powodu nagminnego zapalenia przyusznicy.

T a b e l a  III .  Nagm inne zapalenie przyusznicy w Polsce w 1991 r. 
Zapadalność wg pici i środowiska.
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Halina Rudnicka, Lidia Brydak 

GRYPA W 1991 ROKU

W 1991 roku zarejestrowano w Polsce 1968463 zachorowania na grypę. N aj
wyższą zapadalność zanotowano w województwie łódzkim (14 936,8 na 100000), 
warszawskim (13 804,0), bielskim (10 647,2) i krakowskim (10037,7). Najniższą za
padalność (poniżej 100 na 100 000) miały województwa: łomżyńskie, gdańskie i je
leniogórskie. Zapadalność na grypę w skali całej Polski wynosiła 5147,0 na 100 000 
(tab. I).

Zachorowania dzieci w wieku do 14 lat stanowiły 55,4% wszystkich zarejestro
wanych przypadków grypy, a zapadalność wynosiła 12341,6 na 100000. Hospitalizo
wano 379 osób, w tym 275 dzieci do 14 lat.

Z ogólnej liczby zachorowań na grypę 88,8% przypadków wystąpiło w marcu.
W 1991 r. zarejestrowano 43 zgony z powodu grypy, tj. tyle samo co w 1990 roku, 

mimo że liczba zachorowań była 25-krotnie wyższa niż w 1990 r. Zmarły 22 kobiety 
i 21 mężczyzn. W miastach nastąpiło 18 zgonów, a na wsi 25. Umieralność wynosiła
0,112 na 100000 (odpowiednio w miastach 0,076 i na wsi 0,172). Najwyższą umieral
ność stwierdzono w województwie wałbrzyskim (0,81 na 100000). Zmarło 5 osób 
w wieku 0 -1 9  lat, 8 osób w wieku 2 0 -5 4  lata oraz 30 osób w wieku powyżej 60 lat.

W lutym i marcu izolowano w Polsce 11 szczepów wirusa grypy, wśród których 
było 5 szczepów o wzorze antygenowym A (H3N2), 5 szczepów typu В oraz 1 szczep
o wzorze antygenowym A (H1N1).

T a b e l a  I. Grypa w Polsce w latach 1990-1991 wg województw.
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Halina Rudnicka 

RÓŻYCZKA W 1991 R OKU

W 1991 roku zarejestrowano w Polsce 59425 zachorowań na różyczkę, tj. ponad 
trzykrotnie więcej niż w roku 1990. Zapadalność wyniosła 155,4 na 100 000 mieszkańców 
(tab. I). Najwyższą zapadalność zanotowano w województwie opolskim (984,6), ko
szalińskim (511,5) oraz częstochowskim (441,7). Najniższą zapadalność miało wo
jewództwo przemyskie (14,0 na 100000) oraz krośnieńskie (15,7). Hospitalizowano 
166 osób.

T a b e l a  I. Różyczka w Polsce w iatach  1985-1991.  Zachorowania i zapadalność 
na 100000 mieszkańców wg województw.
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cd. tab. I

Sezonowy wzrost liczby zachorowań wystąpił w tym roku w II kwartale, a naj
wyższą liczbę zachorowań zanotowano w czerwcu. 

Analiza zachorowań na różyczkę w Polsce wykazała nieco wyższą zapadalność 
kobiet (521,4 na 100000) niż mężczyzn (497,4 na 100000). Jak co roku zapadal
ność kobiet w wieku rozrodczym była wyższa od zapadalności mężczyzn (tab. II).

T a b e l a  II.  Różyczka w Polsce w 1991 r.
Zapadalność na 100000 ludności i podział procentowy wg pici i wieku.
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cd. tab. II

Najwyższa zapadalność w roku 1991 dotyczyła dzieci w wieku 5 -9  lat (834,3 na 
100000), a w tym dzieci siedmioletnich (938,7 na 100000). Zachorowania dzieci 
w wieku do 14 lat stanowiły 94,8% ogółu zachorowań na różyczkę.

Ogólny współczynnik zapadalności na różyczkę w miastach był dwukrotnie 
wyższy niż na wsi. Zachorowania w miastach stanowiły 76,3% ogółu zachorowań na 
różyczkę (tab. III).

T a b e l a  III.  Różyczka w Polsce w 1991 r.
Zapadalność na 100 000 ludności i podział procentowy według płci i środowiska.
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Zapadalność w miastach o różnej liczbie mieszkańców kształtowała się na podob
nym poziomie (około 200 na 100000) (tab. IV).

T a b e l a  IV.  Różyczka w Polsce w 1991 r.
Zapadalność na 100 000 ludności wg środowiska oraz liczby ludności w miastach.
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ZAPALENIE OPON M ÓZGOW O-RDZENIOW YCH 
I ZAPALENIE M ÓZGU W 1991 ROKU*

1. Zachorowania i zapadalność 
W 1991 roku zarejestrowano 3 713 zachorowań na zapalenie opon mózgowo- 

-rdzeniowych (m.-rdz.), w tym 1 368 wirusowych (surowicze, nieokreślone), 252 me- 
ningokokowe, 1 790 o innej etiologii bakteryjnej oraz 303 o nieokreślonym czynniku. 
W porównaniu z rokiem poprzednim było to o 239 zachorowań mniej (tab. I).

Jadwiga Żabicka

T a b e l a  I. Zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych i mózgu w Polsce w latach 1985-1991. 
Zachorowania i zapadalność na 100000.
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T a b e l a  II.  Zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych w Polsce w latach 1985-1991 .
Zachorowania i zapadalność wg województw. Zgony i umieralność (na 100000).
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cd. tab. II

* -  dotyczy baktery jnego i n ieokreślonego zapalenia  opon m .-rdz. (symbole , ,3 2 0 -3 2 2 ”) wg M iędzynarodow ą 
Klasyfikacji C h o ró b

Zachorowań na zapalenie mózgu zgłoszono 244, tj. o 29 mniej w porównaniu 
z rokiem poprzednim; zapadalność -  0,6 była na poziomie roku ubiegłego, ale niższa 
w porównaniu z medianą (1,0) z okresu 1985-1989 (tab. III).

T a b e l a  III .  Zapalenie mózgu w Polsce w latach 1985-1991.
Zachorowania i zapadalność wg województw. Zgony i umieralność (na 100 000).
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cd. tab. Ill

Nr 1 - 2

*> -  dotyczy sym bolu „323”  w g M iędzynarodow ej K lasyfikacji C h o ró b

2. Zgony i umieralność
W  1991 roku zanotowano 376 zgonów z powodu ropnego zapalenia opon 

m.-rdz. (320-322), 5 zgonów w przebiegu wirusowego (surowiczego) zapalenia 
opon m.-rdz. oraz 194 z powodu zapalenia mózgu (tab. IV). Z analizy 252 wywia
dów o chorych na meningokokowe zapalenia opon m.-rdz. wynika, że u 20 choroba 
miała przebieg śmiertelny. Podobnie jak  w latach ubiegłych z ropnym zapaleniem 
opon m.-rdz. związana była wysoka umieralność (1,1/100000). Najwyższa umie
ralność zarówno w przebiegu zapalenia opon m.-rdz. (14,7) jak i w przebiegu 
zapalenia mózgu (5,0) dotyczyła niemowląt (tab. V).



Nr 1—2 Zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych i zapaJenie mózgu w 1991 r. 89

T a b e la  IV . Zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych i mózgu w Polsce w latach 1985-1991. 
Zgony i umieralność na 100 000.

Źródło: Biuletyn M in. Z dr. i O p. Spot.
*’ Symbole w g M iędzynarodow ej K lasyfikacji C horób

T a b e l a  V. Zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych i zapalenie mózgu w Polsce w lalach 1990-1991. 
Zgony i umieralność wg grup wieku (na 100000).
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3. Zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych
a. Meningokokowe zapalenie opon m.-rdz. w 1991 r. stanowiło 6,8% ogółu 

zgłoszonych meningitów. Zarejestrowano 252, tj. o 35 zachorowań mniej niż w roku 
poprzednim. Zapadalność w 1991 r. -  0,66 utrzymywała się na poziomie roku ubieg
łego -  0,7/100 000 (tab. I). Nie zgłoszono zachorowań w ogniskach, wystąpiły spora
dyczne zachorowania rozsiane. W 33 województwach zgłoszono od 1 do 10 za
chorowań, w 8 od 11 do 25 przypadków, a z 8 nie zgłoszono zachorowań (tab. II).

Kryteria zgłaszanych przypadków nadal nie są jednolite. Rejestruje się zachoro
wania potwierdzone izolacją Neisseria meningitidis z płynu m.-rdz. i krwi lub poparte 
dodatnim wynikiem badania mikroskopowego, a także przypadki rozpoznane na 
podstawie objawów posocznicy towarzyszącej zespołowi oponowemu.

Jak wynika z analizy 252 wywiadów udostępnionych przez WSSE w 1991 roku 
u 163 chorych (64,9%) izolowano Neisseria meningitidis z płynu m.-rdz. lub z krwi, 
u 58 chorych (23,1 %) stwierdzono obecność dwoinek gram-ujemnych w płynie m.-rdz., 
a u 30 chorych (12%) rozpoznanie postawiono na podstawie objawów klinicznych.

Większość zachorowań -  179 (71,3%) wystąpiła wśród dzieci w wieku do 4 lat, 
w tym 105 (41,8%) dotyczyło niemowląt. Nie obserwowano różnic w częstości zacho
rowań na wsi i w miastach jak również w zależności od pici. Wśród 252 zgłoszonych 
chorych 20 osób zmarło (śmiertelność -  7,9%). Zgony dotyczyły: 12 dzieci w wieku 
0 - 4  lata, dwóch osób w grupie wieku 3 0 -3 4  lata oraz 6 osób w wieku powyżej 55 lat. i

b. Ropne (inne) zapalenie opon m.-rdz.
W 1991 roku oprócz meningokokowych zgłoszono 1790 innych ropnych zapaleń 

opon m.-rdz., które stanowiły 48,2% ogółu zarejestrowanych meningitów, a zapadalność 
wynosiła 4,7/100 000. Ponadto zgłoszono 303 zachorowania o nieokreślonej etiologii.

W poszczególnych województwach liczba zachorowań na ropne zapalenie 
opon m.-rdz. wynosiła od 4 do 104, a zapadalność od 1,15 w woj. łomżyńskim do 9,81 
w województwie koszalińskim, (tab. I).

Jak wynika z analizy ogółu zachorowań na bakteryjne (ropne) zapalenie opon nadal 
wyższa zapadalność utrzymywała się wśród mieszkańców wsi (6,6) w porównaniu 
z mieszkańcami miast (4,6), a zapadalność mężczyzn -6 ,8  była wyższa od zapadalności 
kobiet -  3,9 (tab. VI). Podobnie jak w latach poprzednich najwyższa zapadalność 
wystąpiła wśród dzieci w grupie wieku 0-4 lata i wynosiła 38,5 (tab. VII). Zachorowania 
występowały podczas całego roku w liczbie od 116 do 220 przypadków miesięcznie.

T a b e l a  VI.  Zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych w Polsce w latach 1990-1991. 
Zapadalność na 100 000 wg pici i środowiska.

Ż ródlo: wg opracow ań  49 W SSE i PZH
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Jak wynika z danych GUS liczba zgonów z powodu ropnych (bakteryjnych) 
i nieokreślanych meningitów wynosiła 376, umieralność -  1,0 nie odbiegała od umiera
lności w roku poprzednim (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. Wirusowe (surowicze) zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych.
W 1991 roku zarejestrowano 1368 przypadków, co oznaczało nieznaczny spa

dek liczby zachorowań na meningity enterowirusowe (o 93 przypadki) i zapadalność
-  3,6 na poziomie roku ubiegłego (3,8), ale niższą w porównaniu z medianą za okres 
1985-1989 (8,6).

W poszczególnych województwach zgłoszono od 2 do 99 zachorowań. Tylko 
w woj. kaliskim nie zarejestrowano ani jednego zachorowania. Zapadalność wynosiła 
od 0,40 (woj. wałbrzyskie) do 14,26 (woj. białostockie) (tab. II). Jak wynika z analizy 
danych zebranych w 49 WSSE nadal utrzymywała się przewaga zapadalności wśród 
mężczyzn (4,7) w porównaniu z kobietami (2,5), a zapadalność na wsi -  3,5 nie 
odbiegała od zapadalności w miastach -  3,7 (tab. VI).

Podobnie do lat ubiegłych najwyższa zapadalność wystąpiła w grupie wieku
5 - 9  lat -  12,6 i 0 - 4  lata -  8,2 (tab. VII). Wzrost liczby zachorowań obserwowano 
od lipca do października (63%).

Z opracowań przekazanych z 25 WSSE wynika, że od chorych najczęściej izo
lowano enterowirusy EC H O a, E C H O s, CoxA9, CoxB5, CoxB3, ECHO30. Wg danych 
GUS wystąpiło pięć zgonów (047), które wykazano w woj .warszawskim, krośnień
skim, łódzkim, suwalskim i wrocławskim. Umieralność wynosiła 0,01/100 000.

4. Zapalenie mózgu
Zgłoszono 244 zachorowania na zapalenie mózgu, tj. o 29 mniej w porównaniu 

z 1990 r. Zapadalność wynosiła 0,6/100000. W pięciu województwach nie zgłoszono 
zachorowań, a w pozostałych zarejestrowano od 1 do 18 przypadków. Zapadalność 
w poszczególnych województwach wynosiła od 0,1 do 2,0, przy czym najwyższa była 
w woj. przemyskim i krośnieńskim (tab. III).

Zarejestrowano 194 zgony i umieralność -  0,51, która nie odbiegała od roku 
poprzedniego i była nieznacznie niższa od mediany w latach 1985-1989 (tab. IV).

Zwraca uwagę fakt, że w 15 województwach liczba zgonów przewyższa liczbę 
zarejestrowanych zachorowań. Świadczyć to może o niepełnej zglaszalności zachoro
wań oraz nadal niedokładnej weryfikacji kart zgonów przez pracowników WSSE.

Analiza zgonów (nr stat. 323, 049, 063) według grup wieku wykazała najwyższą 
umieralność w grupie niemowląt (tab. V).

Mimo podejmowanych badań wirusologicznych i serologicznych etiologia tych 
zachorowań jak  i zgonów w większości nie jest znana. Zarejestrowano pięć przypad
ków (zakończonych zgonem) podostrego stwardniającego zapalenia mózgu (SSPE), 
jeden przypadek Zespołu Rey’a (zgon). Ponadto zgłoszono cztery przypadki klesz
czowego zapalenia opon m.-rdz. i mózgu w woj. białostockim (2), suwalskim (1), 
opolskim (1) potwierdzone badaniem serologicznym w Zakładzie Wirusologii PZH.
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T a b e l a  II.  Salm onelozy w Polsce w 1991 r.
Rejestracja zachorowań w grupach województw (wg daty rejestracji).
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T a b e l a  111. Salmonelozy w Polsce w 1991 roku -  wg województw*
Liczba zachorowań i zapadalność na 100 000 mieszkańców (wg daty rejestracji)



98 E. Gonera

cd. tab. III

Nr 1 - 2

•  w g biuletynów  rocznych P Z H /M Z  i OS



Nr 1 - 2 Salmonelozy w 1991 r. 99

T a b e la  IV . Salmonelozy w Polsce w 1991 r. -  wg wieku*’
Liczba zachorowań i zapadalność na 100 000 mieszkańców (wg daty rejestracji)
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T a b e l a  VI I .  Salm onelozy w Polsce w 1991 r.
W yniki badań laboratoryjnych w kierunku pałeczek Salmonella-Shigella (na pod
stawie materiałów pracowni bakteriologicznych 49 WSSE)*’

*> -  z woj. gdańskiego dane dotyczące tylko grupy chorych i branżow ców
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Tabela I. Czerwonka w Polsce w latach 1985-1991 .
Zachorowania i zapadalność na 100 000 wg województw.
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Rye. 1. Czerwonka w Polsce w 1991 r.
Liczba zachorowań w miesiącach (wg daty zachorowania)
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T a b e l a  I I I .  Czerwonka w Polsce w 1991 r.
Liczba zachorowań i zapadalność na 100 000 w miastach i na wsi.

T a b e l a  IV.  Czerwonka w Polsce w 1991 r. -  wg wieku.
Liczba zachorowań i zapadalność na 100000 mieszkańców w mieście i na wsi oraz 
wśród mężczyzn i kobiet (wg daty rejestracji).
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Ponad 80% zachorowań wywołanych pałeczką S. sonnei dotyczyło dzieci i mło
dzieży poniżej 20 lat, natomiast wśród chorych zakażonych S. flexneri -  częściej 
rozpoznawano je u dorosłych (tab. V). S. dysenteriae była przyczyną czerwonki tylko 
u 4 osób z woj. olsztyńskiego. Zachorowań wywołanych S. boydii nie notowano.

Z danych Krajowego Ośrodka Shigella wynika, że w 1991 r. epidemicznym 
szczepem była S. flexneri 2a oraz S. sonnei kolicynogetyp 0. Lekooporność nade
słanych szczepów oceniona metodą krążków bibułowych ujawniła, że wszystkie 
szczepy były wrażliwe na 4 leki: kolistynę, kwas nalidyksowy, lek z grupy furano- 
wych (furazolidon lub nifuroksazyd) i neomycynę. Ponad połowa szczepów S. sonnei
i S. flexneri oraz wszystkie szczepy S. dysenteriae 3 były oporne na ampicylinę, 
a większość (60%) szczepów S. sonnei również na biseptol.

Z informacji dotyczących badań laboratoryjnych przeprowadzanych przez stacje 
sanitarno-epidemiologiczne w kierunku Salmonella-Shigella wynika, że w porównaniu 
z 1990 r. we wszystkich grupach badanych znacznie zmniejszyła się liczba osób od 
których izolowano pałeczki Shigella (tab. VI). Przy założeniu, że bakteriologicznie 
dodatni ozdrowieńcy i nosiciele rekrutują się z tej samej grupy 2490 chorych, 
można oszacować, że odsetek chorych wydalających pałeczki w okresie rekonwa
lescencji (18,3%) i stających się nosicielami (6,0%) był nieco wyższy niż w po
przednim roku (odpowiednio: 16,4% i 3,3%). Także w ogniskach czerwonki udział 
zakażeń bezobjawowych w łącznej liczbie 3 070 chorych i osób z ich otoczenia
-  był wyższy i wynosił 18,9% (w 1990 -  12,0%). We wszystkich grupach badanych 
najczęściej izolowano pałeczki S. sonnei, tj. od 94,3% chorych i 9 6 -9 8 %  osób z po
zostałych grup.

U  72% chorych zakażonych S. flexneri nie określono typu serologicznego. Nie 
wykryto ani jednego zakażenia S. boydii i zmniejszyła się liczba osób zakażonych
S. dysenteriae 3. Jest to zjawisko nieobserwowane w krajach sąsiednich i może wyni
kać zarówno ze zbyt późnego przeprowadzenia badań laboratoryjnych (po zakoń
czonej kuracji lekiem przeciwbakteryjnym) jak  i pobieraniem materiału do podłoża

T a b e l a  V. Czerwonka w Polsce w 1991 r. -  wg wieku i czynnika etiologicznego*'. 
Liczba i odsetki chorych (wg daty rejestracji).

•> -  na podstaw ie opracow ań  Dz. Epidem iologii 49 W SSE
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T a b e l a  VI.  Wykrywanie zakażenia pałeczką czerwonki u osób bakteriologicznie zbadanych w 1991 r. 
(na podstawie materiałów pracowni bakteriologicznych 49 WSSE*).
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Anna Przybylska 

ZATRUCIA I ZAKA ŻENIA POKARM OW E W  1991 ROKU

W 1991 roku odnotowano ogółem 34097 zachorowań zgłoszonych i zarejestro
wanych jako zatrucia i zakażenia pokarmowe, a więc o 3,2% więcej niż w 1990 r., 
o 3,4% mniej niż w 1989 r. i o 5,6% więcej od mediany za lata 1985-1989. Zapadal
ność w omawianym roku wyniosła 89,2 na 100 tys. mieszkańców i była większa
o 2,9% od zapadalności z 1990 г., o 4,1% mniejsza od zapadalności z 1989 r. i o 4,1% 
większa od mediany zapadalności za lata 1985-1989 (tab. I).

Największą zapadalność, podobnie jak w 1990 r., zanotowano w woj. tarnobrze
skim (211,0 na 100 tys.). Wysoką zapadalność zarejestrowano również w woj. słups
kim (208,0) i łomżyńskim (203,5). Największy wzrost zapadalności w odniesieniu do 
1990 r. miał miejsce w woj. łomżyńskim (o 146,4%). W województwie tym wyraźna 
tendencja wzrostowa utrzymuje się od kilku lat. Duży wzrost zapadalności stwier
dzono również w woj. wałbrzyskim (o 139,2%) oraz w woj. koszalińskim (o 126,3%).

Najniższą zapadalność odnotowano w woj. nowosądeckim (16,8). Niską zapadal
ność zarejestrowano również w województwie warszawskim (26,8) i radomskim
(28,4). Największy spadek zapadalności w odniesieniu do 1990 r. stwierdzono w woj. 
krośnieńskim (o 54,0%), w którym w poprzednich latach zapadalność należała 
do wyższych w kraju. Duży spadek zapadalności miał miejsce również w woj. war
szawskim, w którym rejestrowano jednocześnie duże liczby zachorowań z powodu 
tzw. „innych salmoneloz” , (o 39,6%) oraz zamojskim (o 37,0%3) (tab. I).

W 1991 r. po raz pierwszy zapadalność na wsi była wyższa od zapadalności 
w miastach (odpowiednio 93,3 i 86,6). Najwyższą zapadalność w miastach odnoto
wano w grupie niewielkich miast, o liczbie od 20 do 50 tys. mieszkańców (111,2), 
a najniższą (71,1) -  w dużych, liczących powyżej 100 tys. mieszkańców.

T a b e l a  I. Zatrucia i zakażenia pokarmowe w Polsce w latach 1985-1991 (bakteryjne, grzybami, 
chemiczne). Liczba zachorowań i zapadalność na 100000 wg województw.
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c.d. tab. ]

Nr 1 - 2



Ogólna zapadalność kobiet, podobnie jak  w poprzednich latach, była większa 
od zapadalności mężczyzn (odpowiednio 92,6 i 85,6). Wysoką zapadalność zano
towano u dzieci w wieku od 0 do 9 lat, przy czym zapadalność chłopców prze
kraczała wartości notowane wśród dziewczynek (tab II). Największą zapadalność

T a b e l a  II.  Zatrucia i zakażenia pokarm owe w Polsce w 1991 r. (bakteryjne, grzybami, chemiczne). 
Zachorowania, zapadalność na 100000 i podział procentowy wg wieku.

Nr 1 - 2  Zatrucia i zakażenia pokarmowe w 1991 r. 113

A. W mieście i na wsi

В- Mężczyźni, kobiety



T a b e l a  II I .  Zatrucia i zakażenia pokarmowe w Polsce w latach 1985-1991.
Liczba zachorowań i zapadalność według czynnika etiologicznego.
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T a b e l a  IV.  Ogniska zbiorowych zatruć i zakażeń pokarmowych zarejestrowane w Polsce w latach 
1990-1991 .



Nr 1 - 2 Zatrucia i zakażenia pokarmowe w 1991 r. 117









Nr 1 - 2 Zatrucia i zakażenia pokarmowe w 1991 r. 121

T a b e l a  VI I I .  Ogniska zbiorowych zatruć i zakażeń pokarmowych -  1991 rok. Epidemie liczące 
powyżej 100 zachorowań, według miesiąca ich wystąpienia.





Nr 1 - 2 Zatrucia i zakażenia pokarmowe w 1991 r. 123
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* Opracowano na podstawie ankiet osobowych (nadesłanych do Zakładu Epidemiologii Pań 
"'owego Zakładu Higieny przez W ojewódzkie Stacje Sanitarno-Epidemiologiczne).
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T a b e l a  III .  Zatrucia chemicznymi środkami ochrony roślin -  1991 rok.
Zachorowania, zgony -  podział według wieku, płci i środowiska (miasto/wieś).

4



Nr 1 -2 Zatrucia chemicznymi środkami roślin w 1991 r. 129

T a b e l a  IV.  Zatrucia chemicznymi środkami ochrony roślin -  1991 rok. 
Zachorowania, zgony i śmiertelność wg miesięcy.

* -  Brak inform acji na tem at 1 osoby.

(według biuletynu rocznego za 1991 rok -  15 przypadków) nie odpowiada zarówno 
liczbie osób, u których doszło do zatrucia drogą pokarmową (według ankiet -  łącznie 
134 osoby spożyły środki ochrony roślin), ani też liczbie osób, które spożyły wyżej 
wymienione środki z żywnością (ognisko zatrucia truskawkami spryskiwanymi 
DECIS-em, liczące 6 osób). Problem wymaga wyjaśnienia i ujednolicenia.
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T a b e l a  I. Wirusowe zapalenie wątroby typu В (H B sA g + ) w Polsce w lalach 1985-1991 . 
Zachorowania i zapadalność na 100 000 mieszkańców.



Nr 1 -2 WZW typu В w 1991 r. 133

cd. tab. 1
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W  1991 r. zapadalność na wzw z wykrytym antygenem HBs była w m ieśde wyższa 
niż na wsi o 16,8% (tab. III).

T a b e l a  IV.  W irusowe zapalenie wątroby w Polsce w 1991.
Liczba zgonów i umieralność (na 100 000 mieszkańców) wg województw



№ 1 - 2 W ZW  typu В w 1991 r. 135

Wśród dzieci do lat 14 odnotowano 10 zgonów -  o 6 więcej niż w 1990 r. Zmarło 
7 chłopców i 3 dziewczynki. Umieralność mężczyzn (0,94) była wyższa niż umieral
ność kobiet (0,57).

Podsumowując należy stwierdzić, że w Polsce do 1990 r. rejestrowano rocznie 
od ponad 14 tysięcy do blisko 17 tysięcy zachorowań na wzw typu B. Przez wszystkie 
lata, w których prowadzono oddzielną rejestrację zachorowań na wzw B, zapadal
ność wahała się wokół 40,0 na 100 000 mieszkańców. W 1991 r. po raz pierwszy 
liczba zachorowań spadła poniżej 14 tysięcy. Również zapadalność osiągnęła wartość 
najniższą z dotychczasowych (35,6). Być może jest to wynikiem prowadzonych od 
1988 roku szczepień osób z grup ryzyka, zwłaszcza pracowników służby zdrowia, 
studentów akademii medycznych i uczniów szkół medycznych.

Z punktu widzenia sytuaqi epidemiologicznej nadal istotne znaczenie mają przede 
wszystkim zachorowania kobiet oraz zachorowania małych dzieci.



PRZEG. EPID., X L VII, 1993, 1 - 2

Wanda Szata

W IRUSOW E ZAPALENIE W ĄTROBY Z W YŁĄCZENIEM  TYPU В 
(WZW NIE-B) W  1991 ROKU

Począwszy od 1989 r. w Polsce obserwuje się okresowy wzrost liczby zachoro
wań na wirusowe zapalenie wątroby nie-B. W 1991 r. zarejestrowano ich 23125. 
Było to o 8 335 zachorowań (56,4%) więcej niż w 1990 r. i o 13 355 (136,7%) 
więcej od mediany za lata 1985-1989 (tab. I). Zapadalność wynosiła 60,5 na 
100000 mieszkańców i przewyższała zapadalność w 1990 r. o 55,9% oraz medianę 
załata 1985-1989 o 135,4%.

T a b e l a  I. Wirusowe zapalenie wątroby nie-B w latach 1985-1991.
Zachorowania i zapadalność na 100000 mieszkańców.
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cd. tab. I



Ц Г 1 - 2  WZW  nie -B  w 1991 r. 139

T a b e l a  II.  W irusowe zapalenie wątroby nie-B w Polsce w 1991 r. 
Rozkład sezonowy zachorowań.

T a b e l a  I I I .  W irusowe zapalenie wątroby nie-B w Polsce w 1991. Zachorowania, zapadalność 
na 100 tys. mieszkańców i podział procentowy wg płci i wieku.

-  liczba zachorow ań , zap. -  zapadalność 
• ~  odsetek zachorow ań na wzw nie-B w s tosunku  do ogólnej liczby zachorow ań na wzw
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W  1991 r. zapadalność na wzw nie-B na wsi przewyższała o 68,3% zapadalność 
w miastach (tab. IV).

T a b e l a  IV.  Wirusowe zapalenie wątroby nie-B w Polsce w 1991.
Zapadalność na 100 tys. mieszkańców wg pici, wieku i środowiska (miasto i wieś).
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K rzyszto f Kuszewski*

TĘŻEC W 1991 ROKU

W 1991 r. zarejestrowano 58 zachorowań na tężec, tj. o 1 przypadek mniej niż 
w 1990 roku i 13 mniej w porównaniu z medianą za lata 1985-1989. Zapadalność dla 
Polski wynosiła 0,2/100000 mieszkańców i nie uległa zmianie od roku 1984. W  1991 r. 
nie zarejestrowano zakażeń szpitalnych wywołanych przez Cl. tetani.

Najwyższą zapadalność odnotowano w województwie tarnowskim (0,9) i wysoką 
w województwach: krakowskim (0,7), konińskim (0,6), bielskim i krośnieńskim (0,4) 
(tab. I). W 20 województwach nie odnotowano przypadków tężca (ryc. 1). W  woje
wództwach: leszczyńskim, olsztyńskim, ostrołęckim, skierniewickim i toruńskim 
zachorowania na tężec nie występują już od 1985 r. W 1991 r. wystąpiły zachoro
wania w siedmiu województwach, w których w poprzednich latach nie notowano 
przypadków tężca (bialskopodlaskie, bydgoskie, ciechanowskie, konińskie, pilskie, 
piotrkowskie i zamojskie).

Zapadalność na tężec była trzykrotnie (0,3/100000) wyższa na wsi niż w mieście 
(0,1/100000). Zarejestrowano 40 zachorowań wśród ludności wiejskiej i 18 przy
padków wśród ludności miast. Łącznie odnotowano 26 zgonów (tab. II).

* W opracowaniu technicznym brała udział p. Grażyna Dutkiewicz
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T a b e l a  I. Tężec w Polsce w latach 1985-1991 .
Zachorowania i zapadalność na 100000 mieszkańców.



Nr 1 - 2 Tężec w 1991 r. 143

cd. tab. I

T a b e l a  II. Tężec w Polsce w 1991 r. Zachorowania i zapadalność na 100 tys. mieszkańców na wsi 
i w mieście oraz zgony wg województw.

* -
-  w pozostałych  w ojew ództw ach nie zarejestrow ano zachorow ań



Najwięcej zachorowań (65,6% ogółu) dotyczyło osób w grupie wieku 60 i więcej 
lat. Zapadalność w tej grupie wynosiła 0,7/100000 i była ponad trzykrotnie wyższa 
niż zapadalność ogólna na tężec w kraju. Kobiety chorowały częściej (36 przypadków) 
niż mężczyźni (22 przypadki) (tab. III).

144 К . Kuszewski Nr 1 —2

T a b e l a  I I I .  Tężec w Polsce w 1991 r.
Zachorowania i zapadalność na 100 000 ludności oraz zgony wg płci i wieku.

W grupie wieku 0 -2 4  lata wystąpiło jedno zachorowanie u 8-letniego chłopca 
z województwa bielskiego, który nie był zaszczepiony.

Liczba zachorowań wzrastała w okresie późnej wiosny i lata wraz z nasileniem 
prac polowych i ogrodniczych. W maju notowano 6, w czerwcu 9, a w lipcu, sierpniu 
i wrześniu po 7 przypadków.



Nr 1 - 2 Tężec w 1991 r. 145

Okres wylęgania do 7 dni odnotowano w 50%, od 8 do 14 dni w 22,4%, 15-21 dni 
w 13,8%, ponad 3 tygodnie w 5,2% przypadków. W 8,6% zachorowań nie ustalono 
okresu wylęgania.

Najczęstszymi przyczynami zachorowań były zranienia kończyn górnych (55,5%) 
i kończyn dolnych (35,7%).

Wg rodzaju zranień najczęstszą przyczyną były rany cięte -  35,7% i kłute -  25%, 
jednak drobne, powierzchowne naruszenia ciągłości tkanek, takie jak  otarcia i pęk
nięcia były przyczyną 17,9% zachorowań.

Ocena postępowania zapobiegawczego wykazała, że 58,7% chorych w czasie 
7 dni od zranienia nie otrzymała ani anatoksyny ani antytoksyny. Tylko anatoksynę 
otrzymało 17,2%, zaś tylko antytoksynę 15,5% chorych. Oba preparaty otrzymało 
8,6% osób.

Przebieg 59,3% zarejestrowanych zachorowań na tężec, nie zakończonych zgo
nem, oceniano jako bardzo ciężki. W 44,8% przypadków zachorowań nastąpił zgon, 
co koreluje z krótkim okresem wylęgania.

Jak wynika z przedstawionych danych, mimo powszechnej obecności laseczek 
tężca, konsekwentnie prowadzone w młodszych grupach wieku szczepienie jest sku
teczne -  zarejestrowano tylko 1 zachorowanie w wieku poniżej 25 lat. Natomiast 
w starszych grupach wieku o losach zakażonych często może decydować postępo
wanie lekarskie polegające na wczesnym podaniu anatoksyny i antytoksyny tężcowej 
i właściwe opracowanie chirurgiczne rany.
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T a b e l a  I. Rejestracja szczepień ludzi przeciw wściekliźnie w Polsce w 1991 r.

148 D . Seroka, E. Labuńska, A. Koncki Nr 1-2



Nr i - 2 Wścieklizna w 1991 r. 149

cd. tab. I

AB -  zwierzę wściekle, w ścieklizna po tw ierdzona  laboratoryjn ie  lub klinicznie 
С -  wścieklizna u zwierzęcia nie w ykluczona
D -  zwierzę zdrow e w  m om encie narażen ia  człowieka, obserwow ane przez lek. wet.

T a b e l a  II. Szczepienia ludzi w ogniskach wścieklizny w Polsce w 1991 r.*
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cd. tab. I]

* -  opracow ano  na podstaw ie ankiet osób szczepionych z pow odu  zwierząt z rozpoznaną  wścieklizną



J lf  1—2 Wścieklizna w 1991 r. 151

T a b e l a  111. Zwierzęce źródło zakażenia i szczepienie ludzi przeciw wściekliźnie w Polsce 
w roku 1991.



T a b e l a  IV.  Przyczyny szczepień ludzi przeciw wściekliźnie w kategorii С w 1991 r.

152 D . Seroka, E. Łabuńska, A. Koncki Nr 1—2



Nr 1 -2 Wścieklizna w 1991 r. 153

T a b e l a  V. Narażenie ludzi na zakażenie wścieklizną w Polsce w 1991 r.

»• zwlerz? ta  d rapieżne jak : lis, borsuk, jen o t, kuna, piżm ak, wilk, tchórz, w iew iórka, szczur, mysz, kret 
swierzęta niedrapieżne jak : sarna, zając, jeż
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Nr 1 - 2 W ścieklizna w 1991 r. 155
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Danuta Seroka 

BRUCELOZA W 1991 ROKU

W roku 1991 zarejestrowano 56 przypadków brucelozy u ludzi, zgłoszonych 
w ramach prowadzonego przez służbę sanitarno-epidemiologiczną nadzoru serolo
gicznego w kierunku brucelozy wśród wybranych grup pracowników narażonych na 
zawodowe zakażenia (tab. I).

Dane niezbędne dla epidemiologicznej charakterystyki tego problemu, takie jak: 
wyniki badań serologicznych i próby alergicznej, zawód, wiek i staż zawodowy 
zestawiono w tabelach II i III.

Z podsumowania tych informacji nasuwają się następujące uwagi i wnioski:
1. Obraz immunologiczny i wywiad epidemiologiczny u większości chorych na 

brucelozę wskazuje na rejestrację przypadków brucelozy przewlekłej, której osoby 
te nabawiły się w okresie swego życia zawodowego. Przeważają pracownicy służby 
weterynaryjnej i obsługi zwierząt. W 75% są to osoby ujemne serologicznie, które nie

T a b e l a  I. Rejestracja przypadków brucelozy ludzi 
w Polsce w roku 1991 wg województw.
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Aniela Adonajlo 

W ŁOŚNICA W 1991 ROKU

W 1991 r. w Polsce liczba zachorowań na włośnicę wyniosła 248 i była o 23 przy
padki niższa niż w 1990 roku; zapadalność wyniosła 0,7 na 100000. Jednakże w po
równaniu z medianą w latach 1985-1989 liczba zachorowań i zapadalność były 
wyższe (tab. I).

T a b e l a  I. W łośnica w Polsce w latach 1985-1991.
Zachorowania i zapadalność na 100000 wg województw.
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cd. tab. I
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T a b e l a  I. Liczba zachorowań* i zgonów** na A ID S w Polsce w latach 1986-1991 wg grup 
przenoszenia zakażenia.



T a b e l a  I I I .  Zachorowania na A ID S w Polsce w latach 1986-1991. Podział wg województw*

pjr 1 —2  A ID S i zakażenia HIV w 1991 r. 1 6 7
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T a b e l a  IV.  Zachorowania na A ID S w Polsce w latach 1986-1991.
Podział wg roku rozpoznania A ID S oraz czasu między stwierdzeniem zakażenia H1V 
i zachorowania na AIDS

I
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T a b e l a  VI .  Badania w kierunku przeciwciał anty-HIV w Polsce od 1985 r. d o  31.XII 1991 г.; Podział 
wg grup badanych.

•  — liczba now o wy kry  tych osób  serologicznie d o da tn ich  na  100 w ykonanych badań



Nr 1-2 A ID S i zakażenia HIV w 1991 r. 171

T a b e l a  VI I .  Obywatele polscy zakażeni HIV -  1991 г.; podział wg województw i grup zakażonych
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cd. tab. VII



Nr i - 2 AID S i zakażenia H1V w 1991 r. 173

cd. tab. VIII
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cd. tab. VIII
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Kazimierz Albin Lachowicz 
Lekarz mikrobiolog 

1909-1992

W dniu 27 listopada 1992 roku zmarł Prof, dr med. Kazimierz Albin Lachowicz, 
emerytowany profesor Państwowego Zakładu Higieny, członek Polskiego Towa
rzystwa Epidemiologów i Lekarzy Chorób Zakaźnych, długoletni członek Komitetu 
Redakcyjnego „Przeglądu Epidemiologicznego” oraz „Medycyny Doświadczalnej
• Mikrobiologii” .

Był specjalistą w zakresie analityki lekarskiej (I stopnia) i mikrobiologii lekarskiej 
(II stopnia). Jego dorobek naukowy dotyczy głównie mikrobiologii lekarskiej, jako 
narzędzia w badaniach epidemiologicznych; etiologii, źródeł zakażenia i dróg szerze- 
ma się zakaźnych schorzeń jelitowych występujących epidemicznie.

Był człowiekiem-legendą Państwowego Zakładu Higieny, Instytutu, który Go 
wychował i w którym pracował całe swoje życie zawodowe od stanowiska stażysty po 
stanowisko vice-d у rektora pionu epidemiologicznego. Wiele osiągnął dzięki ogromnej 
pracy własnej, umiejętności gromadzenia, porządkowania i racjonalnego analizowa
nia wiedzy, oraz, jak twierdził, wpływowi dwóch wybitnych osobistości: wielkiego 
Pow ieka nauki jakim  był Prof. Ludwik Hirszfeld, w okresie międzywojennym vice- 
"dyrektor Państwowego Zakładu Higieny i kierownik Zakładu Bakteriologii i Medy
cyny Doświadczalnej oraz Prof. Feliksa Przesmyckiego, kierownika Oddziału Diag- 
n°stycznego, a następnie inspektora filii Państwowego Zakładu Higieny.

Pochodził z Galicji. Urodził się 1 marca 1909 roku w Stryju. Szkołę powszechną 
kończył w Drohobyczu, a liceum w Buczaczu. W liceum zawarł wiele przyjaźni, 
*®Jn. z Zenonem Buczowskim. Wydział Lekarski Uniwersytetu Jana Kazimierza we 
Lwowie ukończył w 1934 r. Powołany do odbycia jednorocznej obowiązkowej służby
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Nr 1 - 2 Salmonelozy w 1991 г. 95

T a b e l a  II.  Salm onelozy w Polsce w 1991 r.
Rejestracja zachorowań w grupach województw (wg daty rejestracji).


