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M arta Gromulska 

PAŃSTW OW A SZKOŁA H IG IEN Y

Dział Infromacji i Dokumentacji Naukowej 
z Biblioteką Państwowego Zakładu Higieny w Warszawie 

Kierownik: mgr M . Gromulska

W  związku z 75-leciem Państwowego Zakładu Higieny przedstawiono frag 
ment historii Instytutu, dotyczący głównie działalności dydaktycznej w okresie 
m iędzy wojen nym.





8. Biblioteki
9. Bursy
Po wojnie, w 1946 r. Państwowa Szkoła Higieny wznowiła działalność dyda

ktyczną, której celem było przygotowanie kadr społecznej służby zdrowia do podjęcia 
nowych zadań w zakresie ochrony i poprawy zdrowia publicznego. W 1952 r. 
zadania Szkoły powierzono nowo utworzonemu Studium Sanitarno-Higienicznemu 
Akademii Medycznej w Warszawie, pozostawiając w Państwowym Zakładzie Higieny 
szkolenie podyplomowe.

Informacje o PSH opracowano na podstawie 
Sprawozdań Państwowego Zakładu Higieny z lat 1924-1938.
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T a b e la  II. Struktura chorych na gruźlicę nowowykrytych w latach 1965-1991 w Polsce.
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T a b e la  I I I .  Charakterystyka zapadalności na gruźlicę w Polsce (wsk. na 100 tys.)
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T a b e la  IV . Liczba nowych przypadków gruźlicy płuc, potwierdzonych w bezpośrednim badaniu 
plwociny, występujących rocznie w świecie.

W  końcu lat 80. i na początku 90., w związku z danymi na temat szerzenia 
się pandemii AIDS i znanych już współzależności pomiędzy zakażeniem HIV i zaka
żeniem gruźlicą, wymienione wyżej prognozy eliminacji gruźlicy stają się nieaktualne, 
lub co najmniej zbyt optymistyczne. W wielu krajach rozwijających się, w szcze
gólności w krajach Afryki tropikalnej, zanotowano w ostatnich latach znaczny 
wzrost zapadalności na gruźlicę, ściśle związany z występującą w tych krajach 
epidemią zakażeń Н1У. Szczegółowa analiza danych epidemiologicznych zdaje się 
wskazywać, że zakażenie HIV może być odpowiedzialne za wzrost liczby przypadków 
gruźlicy rzędu 30-50% , dochodząc na niektórych obszarach o bardzo wyso
kim odsetku zakażonych HIV nawet do kilkuset procent. Uważa się, że ryzyko 
zachorowania na gruźlicę wynoszące wśród osób zakażonych prątkami gruźlicy 
rzędu 6 -8 %  w czasie trwania ich życia, wzrasta u osób zakażonych gruźlicą i HIV 
nawet kilkusetkrotnie (3).

W końcu lat 80. zanotowano też niepokojącą sytuację epidemiologiczną gruźlicy 
w Stanach Zjednoczonych Ameryki. Już w 1985 r. zanotowano w USA niepokojące 
zjawisko obniżenia się tempa spadku zapadalności na gruźlicę z przeciętnej w latach 
uprzednich około 6% do 0,2%.

W 1986 r. nastąpił wzrost zapadalności o 2,6%, przy czym najwyższy wzrost 
dotyczył grup wieku 2 5 -4 4  lata oraz Stanów z najwyższym współczynnikiem zaka
żenia HIV. W latach 1987-1988 notowano brak spadku, by w 1989r. zanotować 
znów wzrost o 4,7%. Wzrost ten ponownie dotyczył Stanów, w których liczba 
zakażonych HIV była najwyższa. W  latach 1990-1992 nastąpił dalszy wzrost 
zachorowania na gruźlicę w Stanach o najwyższej zapadalności na AIDS. Zjawisko 
wzrostu zachorowań na gruźlicę zanotowano również w kilku krajach europejskich 
i innych wysoko rozwiniętych krajach świata. W wielu innych krajach wysoko 
rozwiniętych zanotowano wyraźne zahamowanie tempa spadku (ryc. 2). Próby
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T a b e l a  VI.  Zapadalność na gruźlicę w wybranych kra
jach świata. Współczynniki na 100 000 lud
ności.
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CZYNN IK I KSZTAŁTUJĄCE STAN ZAGROŻENIA LUDZI 
W ŚCIEKLIZNĄ W POLSCE

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

Danuta Seroka

W  artykule omówiono zasady postępowania oraz elementy zapobiegające 
zakażeniom i zachorowanim ludzi na wściekliznę.
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M ATERIAŁ

Do analizy wybrano 20 pacjentów, 11 kobiet i 9 mężczyzn w wieku \  ±  SD =  
88 47,8 +12,8 lat (przedział zmienności od 20 do 68 lat), spełniających kryteria 
°strego wirusowego zapalenia wątroby (wzw) typu nie-A, nie-B, na podstawie danych
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T a b e l a  II .  Wyniki anty-HCV w trzech terminach badania, przy za
stosowaniu: UBI-HCV Organon Teknika i Liatek-HCV 
Organon Teknika.



T a b e l a  I I I .  Wyniki testu LIATEK-HCV u chorych z wirusowym zapaleniem wątroby typu 
С w trzech terminach badania i w zależności od występowania anty-HCV przeciwko 
antygenom strukturalnym (S) i niestrukturalnym (NS).
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T a b e l a  I I I .  Porównanie częstości występowania przeciwciał anty-HAVIgT w grupach dzieci 
z miast i wsi, mieszkańców terenów ze wzrostem zachorowań i bez wzrostu za
chorowań.
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WNIOSKI

-  częstość przebytego zakażenia HAV rośnie w przedziałach wiekowych,
-  w badanej grupie dorosłych nie obserwowano statystycznie istotnych różnic 

pomiędzy mieszkańcami miast i wsi objętych wzrostem zachorowań, a mieszkańcami 
terenów bez wzrostu zachorowań,

-  w grupie badanych dzieci częstość zakażenia HAV jest istotnie większa na 
terenach ze wzrostem zachorowań,

-  w grupie dzieci wiejskich częstość zakażenia HAV jest istotnie większa w porów
naniu z grupą dzieci z miast.
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Jadwiga Żabicka, Jerzy Hildebrandt, Barbara Piasecka

DROGI SZERZENIA SIĘ W ZW  В W  WOJ. PIOTRKOW SKIM  I SIERADZKIM
W LATACH 1986-1987

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

przy współpracy WSSE w Piotrkowie 
Dyrektor: dr. H. Wereszczyński 

oraz WSSE w Sieradzu 
Dyrektor: dr J. Hildebrandt

Przedstawiono analizę dróg szerzenia wzw В w województwie piotrkowskim  
i sieradzkim. Przeanalizowano 1883 wywiady od osób hospitalizowanych z powodu 
wzw B. Stwierdzono, że 58% chorych miało wykonany zabieg diagnostyczno- 
-leczniczy w szpitalu bądź w przychodni w okresie do 6 miesięcy przed zachoro
waniem na wzw B.



236 J. Żabicka i inni

wywiadów epidemiologicznych od chorych na wzw В (formularz Mz/E II-14a). Wy. 
korzystano również wyniki badań serologicznych w kierunku HBsAg oraz karty 
badania osób objętych nadzorem lekarskim w związku ze stycznością z chorym 
na wzw B.

Analizą objęto 1125 wywiadów udostępnionych w WSSE w Piotrkowie i 758 wy
wiadów z WSSE w Sieradzu, tj. łącznie 1883 wywiady osób chorych na wzw B.

N a podstawie danych z wywiadu, chorych podzielono na grupy wg następujących 
kryteriów:
-  praca w zakładzie służby zdrowia,
-  styczność rodzinna z osobą zakażoną HBV,
-  przebycie parenteralnego zabiegu diagnostyczno-leczniczego w zamkniętym lub 

otwartym zakładzie służby zdrowia w okresie od 2 tygodni do 6 miesięcy przed 
zachorowaniem na wzwB.

-
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(40,7%) u wszystkich członków rodziny wykonano badanie w kierunku HBsAg, 
a w otoczeniu 163 chorych (35,5%) zbadano tylko część osób z otoczenia, nie 
podjęto badań w rodzinie 85 chorych (19,0%), a 17 chorych (3,8%) zamieszkiwało 
samotnie.

4. Analiza dróg szerzenia zachorowań na wzw B. Jak wynika z analizy 1883 wy
wiadów pokaźną grupę -  1104 osób (58,7%) stanowili chorzy, którzy przebyli paren- 
teralne zabiegi diagnostyczno-lecznicze w zamkniętych i otwartych zakładach służby 
zdrowia w okresie do 6 miesięcy przed zachorowaniem na wzw B. U 392 chorych na 
wzw В (20,8%) stwierdzono styczność w środowisku rodzinnym z osobą zakażoną 
HBV. Zachorowania profesjonalne na wzw В dotyczyły 117 osób, tj. 6,2% spośród 
ogółu analizowanych chorych. U  439 chorych (23,3%) nie podano w wywiadzie 
żadnego z analizowanych czynników ryzyka (tab. I).

T a b e l a  I. Wzw В w woj. piotrkowskim i sieradzkim w latach 1986-1987. 
Podział chorych wg czynników ryzyka.
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T a b e l a  I I I .  Wzw В w woj. piotrkowskim i sieradzkim w latach 1986-1987. 
Zachorowania rodzinne.

* w tym 25 d ried  w wieku 0 - 2  lata oraz 44 w wieku 0 do 16 lat oraz 13 osób dorosłych.
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-  szkolenia pracowników służby zdrowia w zakresie zwalczania zakażeń szpitalnych 
wzw B,

-  udostępnienia szczepionki przeciw wzw В wszystkim pracownikom służby zdrowia 
oraz osobom ze styczności rodzinnej z nosicielem antygenu HBs.

J. Żabicka

TRANSM ISSION O F HEPATITIS В IN  TW O POLISH 
VOIVODSHIPS (PIOTRKÓW , SIERADZ) IN  1986-1987

SUM M ARY

Epidemiological investigations o f 1883 cases of acute viral hepatitis type В reported in two 
voivodships (Piotrków, Sieradz) has been analysed. In 1104 cases (58%) parenteral procedures for 
therapeutical and diagnostic purposes have been performed during 6 months before the onset o f 
disease. The incidence of cases after medical procedures was the highest in children aged 0-4 years 
(67%) and adult persons aged over 50 years (68%). Home contacts with HBV carriers and/or 
recoverers gave only 342 cases (18,2%). Professional infections occured in 117 medical workers 
(6,2%). At that time both voivodship had high hepatitis В morbidity ranging 91,7/100000 in Piotrków 
voivodship in 1986 over two times higher than in the whole country (38,9/100000).

Adres: Zakład Epidemiologii Państwowego Zakładu Higieny,
00-791 Warszawa, ul. Chocimska 24
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PRZEBIEG OSTREGO W IRUSOW EGO ZAPALENIA WĄTROBY
TYPU В U  DZIECI

Oddział Obserwacyjno-Zakaźny VII Wojewódzkiego Speq’alistycznego Szpitala Dzie
cięcego im Władysława Buszkowskiego w Kielcach 
Ordynator: lek. med. A. Mierzejewska-Rudnicka

Alicja Mierzejewska-Rudnicka, Ewa Sala

W  pracy przeanalizowano przebieg ostrego wzw typu В  u 77 dzieci hospitali
zowanych w Oddziale Zakaźno-Obserwacyjnym Wojewódzkiego Szpitala Dziecię
cego w Kielcach. Oceniono źródła zakażenia, przebieg kliniczny choroby oraz 
szybkość eliminacji antygenu HBs z ustroju.
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T a b e l a  I. Poziom bilirubiny całkowitej w przebiegu ostrego wzw B.

W chwili rozpoznania ostrego wzw В stwierdzono występowanie antygenu HBs i HBe 
u ponad 62% dzieci. Antygenu HBe nie posiadało już 38%, zaś 27% wytworzyło również 
przeciwciała anty-HBe (ryc. 2). Normalizacja transminazy alaninowej w surowicy krwi 
w dniu wypisu ze szpitala nastąpiła u 40% dzieci, z tego w grupie I u 62%, zaś 
w grupie Ш  u 24%. Podczas dalszej obserwacji w Poradni Hepatologicznej we wszystkich 
przypadkach stwierdzono normalizację ALAT w ciągu 2 miesięcy od wypisu (tab. II).

w
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T a b e l a  V. Nosicielstwo antygenu HBs w zależności od wie
ku dziecka.
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Hanna Czajka, Jacek Mizerski, Anna Gorczyca, Joanna Bobrzyńska 

W IRUSOW E ZAPALENIE WĄTROBY TYPU В U DZIECI

Oddział Chorób Infekcyjnych Dzieci 
Krakowskiego Szpitala Specjalistycznego im. Jana Pawła II 

Ordynator: dr med. J. Mizerski 
Dyrektor: dr med. M . Pasowicz

Retrospektywnej analizie poddano dokumentację lekarską 256 dzieci z  roz
poznaniem wzw B, leczonych w Oddziale Chorób Infekcyjnych Dzieci oraz 
w Poradni Hepatologicznej K SS  im. Jana Pawia Ii-go w latach 1987-1991. 
Szczególną uwagę zwrócono na znaczenie pici i wieku pacjentów, okoliczności 
które sprzyjały zakażeniu oraz na przebieg choroby, zwłaszcza w je j postaci 
przewlekłej.
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chorobowy przeszedł w fazę przewlekłą, a u pozostałych brak jest danych odnośnie 
dalszego przebiegu choroby.

Do grupy dzieci z pwzw zaliczono 44 chłopców i 26 dziewczynek (tab. II), za
równo tych, u których okres przewlekły nastąpił w zejściu procesu ostrego (25 dzieci), 
jak i te u których postać przewlekła została rozpoznana w chwili przyjęcia (45 dzieci) 
(tab. III). Z grupy tej w przebiegu dalszego leczenia do całkowitej serokonwersji 
w układzie HBe oraz HBs doszło jedynie u 4 dzieci. U wszystkich z nich proces 
przewlekły wystąpił w zejściu procesu ostrego. Także do serokonwersji częściowej 
w układzie HBe dochodziło przede wszystkim u dzieci, u których początek choroby 
przebiega! z objawami ostrymi (tab. III). Nieznacznie częściej do serokonwersji do
chodziło u dziewcząt (tab. II). Wyjątkowo, bo jedynie w 2 przypadkach obserwowano 
ją  u dzieci do 3 roku życia (tab. IV).



T a b e l a  V. Analiza wyników leczenia pwzw B.
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4. Leczenie preparatami TFX  i Isoprinosiną wydaje się nie mieć wpływu na 
przebieg wzw B.

5. Celowym wydaje się rozszerzenie profilaktyki wzw В na dzieci z grup ryzyka 
oraz oznaczanie antygenu HBs u każdego hospitalizowanego dziecka.

Adres: Kraków, ul. Prądnicka 80
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Ewa Małolepsza, Witold Wrodycki, Jan Kuydowicz, Iwona Szaflik, Anna Niwicka

OCENA SEROKONW ERSJI PO DOBROW OLNYCH SZCZEPIENIACH 
PRZECIW  W IRUSOW EM U ZAPALENIU W ĄTROBY TYPU В 

STUDENTÓW  AKA DEM II M EDYCZNEJ W ŁODZI

K atedra i Klinika Chorób Zakaźnych AM w Łodzi 
Kierownik: prof. dr hab. med. J. Kuydowicz

Poddano kompleksowej ocenie pierwszą akcję dobrowolnych szczepień przeciw 
wzw В  wśród studentów Akademii Medycznej w Łodzi przy użyciu szczepionki 
Energix-B  w dawce 20 fig i w schemacie 0, 1, 6. Ocaniano zglaszalność studentów 
do szczepień, częstość występowania markerów H B V  u studentów przed szczepie
niami, częstość serokonwersji po szczepieniach przeprowadzonych zgodnie ze sche
matem oraz po szczepieniach niepełnych lub przeprowadzonych niezgodnie ze 
schematem.
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T a b e l a  I. Obecność markerów HBV u 282 studentów w badaniu wstępnym 
poprzedzającym szczepienia.
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Z badań oceniających skuteczność szczepień wyłączono studentów z obecnymi we 
krwi markerami HBV wykrytymi w czasie badań wstępnych. Ponadto nie wszyscy 
szczepieni zgłosili się do badań kontrolnych. Z tego powodu grupa poddana ocenie 
skuteczności szczepień liczyła 98 osób (58 kobiet i 40 mężczyzn) (tab. II). Spośród 
nich 92 osoby (93,9%) odpowiedziały na szczepienia wtyworzeniem przeciwciał w stę
żeniu powyżej 10j/l, w tym u 83 studentów stężenie przeciwciał przekraczało 100j/l. 
Sześć osób (6,1%) nie odpowiedziało na szczepienie (3 kobiety i 3 mężczyzn). Spośród 
nich 5 osób ponownie zbadano i nie stwierdzono u nich markerów HBV. U dwóch 
z nich zaobserwowano niewielkie podwyższenie aktywności A1AT (51j i 85j). Tym 
pięciu studentom zaproponowano podanie czwartej dawki szczepionki Energix-B lub 
zaszczepienie innym typem szczepionki.
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T a b e l a  I. Poglądy ankietowanych dotyczące zakaźności płynów ustrojowych pochodzących od 
zakażonych wirusem HIV.
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T a b e l a  II .  Poglądy ankietowanych dotyczące dróg zakażenia wirusem HIV.
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T a b e l a  IV.  Poglądy ankietowanych dotyczące profilaktyki zakażenia HIV.
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T a b e l a  VI I .  Stosunek ankietowanych do osób zakażonych wirusem HIV.

W NIOSKI

1. Wyniki przeprowadzonego badania ankietowego wykazały, że wiedza na temat 
epidemiologii i profilaktyki AIDS w obu badanych grupach była niepełna, lepszą 
orientację wykazywały osoby młodsze w wieku 18-25 lat.

2. Zapotrzebowanie na informacje dotyczące AIDS w obu badanych grupach 
było duże. Najefektywniejsze przekazywanie informacji według ankietowanych to: 
programy telewizyjne i radiowe, prasa, a dopiero w dalszej kolejności broszury 
i prelekcje.

3. Ankietowani w wieku 18-25 lat wykazywali większą akceptację dla osób zaka
żonych HIV niż osoby w przedziale wieku 40-60 lat.
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GRYPA I IN N E W IRUSOW E ZAKAŻENIA DRÓG ODDECHOW YCH 
W G R U PIE  POBOROWYCH 

W SEZONIE EPIDEM ICZNYM  1991-1992 W POLSCE

♦Zakład Mikrobiologii Lekarskiej Wojskowej Akademii Medycznej w Łodzi 
Kierownik: prof, dr hab. A. Denys 

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

Jerzy Białek*, Lidia Brydak**

Przedstawiono występowanie wirusowych zakażeń dróg oddechowych u 53 po
borowych z  objawami nieżytu w sezonie epidemicznym 1991-1992. Stwierdzono 
jeden przypadek zakażenia wirusem paragrypy typu 1, jeden przypadek zakażenia 
wirusem paragrypy typu 3, oraz 1 przypadek zakażenia wirusem RS. Nie wyizo
lowano wirusa grypy.

W sezonie epidemicznym 1991-1992 w świecie krążyły wirusy grypy podtypu A 
(H3N2), A (H1N1) oraz typu B. Zachorowania na grypę w świecie występowały na 
umiarkowanym poziomie. Większość zachorowań spowodowana była wirusem pod
typu A (H3N2). Chociaż podtyp A (H1N1) był izolowany z mniejszą częstotliwością 
w świecie, to w niektórych krajach, takich jak Belgia i Japonia, stanowił większość 
izolacji. Wirus grypy typu В powodował zachorowania w sezonie epidemicz
nym 1990-1991. W  omawianym sezonie izolowano go w sporadycznych przypadkach. 
W Polsce w sezonie epidemicznym 1991-1992 obserwowano niewielką liczbę zachorowań, 
a mianowicie 260 tys. (7), w porównaniu z ubiegłym sezonem epidemicznym -  2 min (2). 
Większość zachorowań w tym sezonie rejestrowano w lutym 1992 r. W okresie tym 
większość izolowanych szczepów grypowych to szczepy podtypu A (H3N2) oraz 1 szczep 
typu В (3). Szczepy izolowano na przełomie stycznia i lutego 199 roku.

Celem niniejszej pracy była ocena zakażeń dróg oddechowych, a zwłaszcza grypy 
w grupie poborowych -  ochotników wcielonych do wojska w poborze jesiennym 
roku 1991 do jednej z jednostek garnizonu warszawskiego.

M ATERIAŁY I M ETODY

Badania przeprowadzono na przełomie listopada i grudnia 1991 r. M ateriałem do 
badań wirusologicznych były popłuczyny, wymazy z gardła oraz surowice żołnierzy 
sfożby czynnej w wieku od 19 do 23 lat. Od 53 żołnierzy z objawami nieżytu górnych 
dróg oddechowych pobrano popłuczyny w celu izolacji wirusów grypy i równolegle
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T a b e l a  I. Indeksy przyrostu przeciwciał antyneuraminidazo- 
wych (NI) i antyhemaglutynacyjnych (HI) w grupie 
badanych ochotników.

• ze stosunku wartości średnich geometrycznych w poszczególnych okre
sach pobrań surowic

W  grupie badanych młodych ludzi w wieku 19-23 lata badaniem immunofluores- 
cencyjnym stwierdzono po jednym przypadku zakażenia wirusem paragrypy typu 1, 
typu 3 oraz RS.

Pomimo czterokrotnego pasażowania materiału w zarodkach kurzych -  nie wyi
zolowano wirusa grypy.
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OCENA ODPOW IEDZI SEROLOGICZNEJ PO SZCZEPIENIACH 
PRZECIW  G RYPIE W SEZONIE EPIDEM ICZNYCH 1991-1992

W  POLSCE ***

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

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

Szczepienia przeciw grypie przeprowadzono w sezonie epidemicznym 1991- 
-1992  trójskładnikową szczepionką firm y Wyeth. Każda dawka szczepionki 
(0,5 m l) zawierała 15fig H A szczepu A/Taiwan/1/86 (H 1N1), 15 fig H A szczepu 
A/Beijing/35y89 (H3N2) i 15 fig HA szczepu BIPanamal45l90. Szczepienia były 
prowadzone we wszystkich województwach w Polsce w liczbie dawek proporcjonal
nej do liczby mieszkańców w 10 grupach wieku od 6 miesięcy do powyżej 75 roku 
życia. Od części szczepionych osób pobrano próbki krwi w dniu szczepienia i około 
3 tygodnie po szczepieniu. Odczynem zahamowania hemaglutynacji ( O ZH A ) i od
czynem zahamowania aktywności neuraminidazy (N I) zbadano poziom przeciw
ciał dla wirusa grypy A (H1N1, H3N2) i wirusa grypy В  w dwóch kolejnych 
pobraniach. Uzyskana wysoka serokonwersja świadczy o aktywności immunolo
gicznej użytej szczepionki.

W  sezonie epidemicznym 1991 -1992 Polska otrzymała w darze od amerykańskiej 
fundacji Projekt HOPE 100000 dawek szczepionki podjednostkowej przeciw grypie 
firmy Wyeth. Celem pracy jest ocena odpowiedzi serologicznej po szczepieniu tą 
szczepionką.

Lidia Brydak*, Halina Rudnicka**

M ATERIAŁY I M ETODY

Szczepionka zgodnie z rekomendacjami WHO zawierała w każdej dawce (0,5 ml) 
15/ig HA szczepu A/Taiwan/1/86 (H1N1), 15/ig HA szczepu A/Beijing/353/89 
(H3N2) i 15 /ig HA szczepu B/Panama/45/90. Nasze oznaczenia aktywności neurami- 
todazy wskazują również na aktywność NA =  18,8 x 10~3 jedn./ml.

*** Praca wykonana w ramach współpracy naukowej z Centers for Disease Control w Atlancie 
(USA) i Fundacją Projekt HOPE (USA) oraz z Działami Epidemiologii i Pracowniami Wirusologicz- 
®ymi WSSE. W spółpraca techniczna -  Sylwia Metrycka.
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Szczepionkę dostarczono do 49 województw w liczbie dawek proporcjonalnej do 
liczby ludności w województwie. Szczepienia rozpoczęto na przełomie października 
i listopada 1991 roku, a zakończono do połowy grudnia 1991 roku. Szczepionkę 
w dawce 0,5 ml podawano jednorazowo, domięśniowo w mięsień naramienny. Dzieci 
do lat 8 szczepiono dwukrotnie: dawką 0,25 ml w odstępie miesięcznym dzieci w wie
ku 6 -3 5  miesięcy oraz dawką 0,5 ml w odstępie miesięcznym dzieci w wieku 3 - 8  lat.

Szczepieniami objęto:
-  Dzieci, młodzież oraz nauczycieli (żłobki, przedszkola, szkoły, Domy Dziecka, 

internaty, ośrodki wychowawcze).
-  Osoby starsze z przewlekłymi schorzeniami (Domy Rencistów, Domy Opieki 

Społecznej).
-  Pracowników służby zdrowia.
-  Pacjentów oddziałów dla przewlekle chorych.
-  Pracowników transportu, handlu, budownictwa, policji.
Ogółem zaszczepiono 75 538 osób w wieku od 6 miesięcy do powyżej 65 lat (tab. I).

T a b e l a  I. Liczby osób zaszczepionych przeciw grypie w sezonie 1991/92* wg wieku i województw.
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C.d. tab. I

* Dane Zakładu Epidemiologii PZH opracowane na podstawie informacji nadesłanych przez Wojewódzkie Stacje 
Sanitarno-Epidemiologiczne poza sprawozdaniami MZ-54.
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W YNIKI

Wykonawstwo szczepień w Polsce, mierzone stosunkiem liczby zaszczepionych do 
liczby dawek dostarczonej szczepionki, wynosiło 75,5%. W 15 województwach wyko
nawstwo wynosiło powyżej 90%, w tym w województwach olsztyńskim i przemyskim
-  100%. W 6 województwach (bydgoskie, krośnieńskie, leszczyńskie, łomżyńskie, 
sieradzkie i wrocławskie) zużyto poniżej 50% otrzymanej szczepionki, w tym w woje
wództwie krośnieńskim -  32,4%, a w leszczyńskim -  31,5%.

W celu określenia aktywności immunologicznej użytej szczepionki przeprowa
dzono analizę średnich geometrycznych mian przeciwciał dla hemaglutynin i neura- 
minidaz wirusa grypy przed i po szczepieniu.

Tabela II i ryciny 1, 2 i 3 przedstawiają średnie geometryczne mian przeciwciał 
dla hemaglutynin H I, H3 i HB wirusa grypy przed i po szczepieniu. Jak wynika 
z uzyskanych danych największy przyrost przeciwciał dla hemaglutyniny H I obser
wowano w 3 grupach wieku, a mianowicie 9 -1 2 , 13-20 , 2 1 -3 0  lat, gdzie indeks 
przyrostu wynosił 19,0-21,6. Najmniejszy przyrost miana przeciwciał uzyskano 
w grupie wieku 4 1 -5 0  lat (rye. 1). W przypadku hemaglutyniny H3 przyrost prze
ciwciał był zdecydowanie niższy niż w przypadku hemaglutyniny H I. Największy 
indeks przyrostu przeciwciał obserwowano w grupie wieku 9 -1 2  lat i wynosił 8,3. 
W  pozostałych grupach wieku był znacznie niższy i wartości indeksu przyrostu 
wahały się w przedziale 2 ,5 -4 ,2  (ryc. 2). Również dla hemaglutyniny HB uzyskane 
wartości indeksu przyrostu były znacznie niższe niż w przypadku hemaglutyniny 
H I. Najniższy indeks przyrostu w tym przypadku obserwowano w grupie 3 - 8 lat 
(1, 6), był on dwukrotnie niższy od maksymalnego indeksu przyrostu przeciwciał 
w grupie wieku 31 -4 0  lat (ryc. 3).

T a b e l a  II .  Analiza średnich geometrycznych mian przeciwciał dla hemaglutynin wirusa g r y p y  przed 
(0) i po szczepieniu (1) szczepionką przeciw grypie w sezonie epidemicznym 1991/1992 
w Polsce.
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Jak wynika z uzyskanych danych w przypadku neuraminidazy N1 największy 
wzrost m iana przeciwciał uzyskano w grupie wieku 3 —8 lat -  indeks przyrostu wyno
sił 115,5, a następnie w grupie 6 -3 5  miesięcy życia -  93,7. W pozostałych grupach 
wieku był niższy. Najniższą wartość indeksu przyrostu obserwowano w grupie wie
ku 51 -6 4  (15, 3) (ryc. 4). W przypadku neuraminidazy N2 również w grupie 3 -8  lat 
obserwowano największy przyrost miana przeciwciał (89,1). W 4 grupach wieku od 
6 miesiąca życia do 30 roku życia wartości indeksu były prawie na tym samym 
poziomie, jednakże o około połowę niższe niż w grupie 3 -8  lat i wahały się w grani
cach 39,9-45,9. W pozostałych grupach wieku, tzn. od 31 do powyżej 65 roku życia 
indeks przyrostu był w granicach 12,4-23,1. Najniższą wartość osiągnął w przedziale 
wieku 5 1 -6 4  lata (ryc. 5). Dla neuraminidazy NB największy przyrost przeciwciał po 
szczepieniu obserwowano również w grupie wieku 3 - 8  lat. Indeks przyrostu wynosił 
145,5 i był największy w przypadku neuraminidaz. W pozostałych grupach był różny- 
W grupach wieku 9 -1 2  lat i 2 1 -3 0  lat wartości indeksu przyrostu przeciwciał były 
2 ,7 -2 ,9  razy niższe od wartości maksymalnej i wynosiły 49,1 -53,6. Natom iast w po
zostałych grupach wieku tzn. od 31 do powyżej 65 roku życia przyrosty przeciwciał 
NB były niższe 2 ,7 -2 ,9  razy (ryc. 6) od wartości maksymalnej, a indeksy przyrostu 
wynosiły od 16,0 do 21,6.



PODSUM OW ANIE

Uzyskane wyniki badań serokonwersji poszczepiennej w sezonie epidemicznym 
1991-1992 pozwalają na wyciągnięcie następujących wniosków:

-  Największy przyrost m iana przeciwciał w przypadku hemaglutynin wirusa gry
py uzyskano dla hemaglutyniny H I w 3 grupach wieku; 9 -1 2 , 13-20  i 21 -3 0  lat.

Dla hemaglutyniny H3 przyrost mian przeciwciał był prawie 2,5 krotnie niższy 
w porównaniu do H I; najwyższy przyrost miana przeciwciał obserwowano w grupie 
wieku 9 -1 2  lat.

-  Najniższy przyrost miana przeciwciał uzyskano dla hemaglutyniny HB. N aj
wyższy indeks przyrostu dla tej hemaglutyniny w porównaniu do H I był sześcio
krotnie niższy.

-  Największy przerost miana przeciwciał dla wszystkich neuraminidaz zanotowa
no w grupie wieku 3 - 8  lat.

-  Serokonwersja poszczepienna była znacznie wyższa w przypadku neuraminidaz 
niż w przypadku hemaglutynin.

-  Najwyższe przyrosty mian przeciwciał obserwowano u dzieci do 12 roku żyda 
(z wyjątkiem hemaglutyniny HB).

-  Uzyskane wyniki wskazują na skuteczność immunologiczną użytej szczepionki.
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L. Brydak, H. Rudnicka

EVALUATION OF SEROCONVERSION AFTER VACCINATION AGAINST IN FLUENZA  
- D U R I N G  TH E EPID EM IC SEASON 1991-1992 IN POLAND

S UMMARY

Vaccination was performed by influenza virus vaccine trivalent type A and B. We vaccinated 
about 75 000 persons in Poland in different groups of age. HI and N1 tests were used for testing 
antibody level for A/Taiwan/1/86 (H1N1), A/Beijing/353/89 (H3N2) and B/Panama/45/90. The rise 
°f antibody level was statistically significant.

Adres: Zakład Wirusologii Państwowego Zakładu Higieny,
00-791 Warszawa, ul. Chocimska 24
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ZATRUCIA JADEM  KIEŁBASIANYM W  OBSERWACJACH 
I K LIN IK I CHORÓB ZAKAŹNYCH 

ŚLĄSKIEJ A K A D EM II M EDYCZNEJ W LATACH 1985-1992

I Klinika Chorób Zakaźnych Śląskiej Akademii Medycznej 
Kierownik: prof. dr hab. n. med. T. Sawaryn

Przedstawiono analizę kliniczno-epidemiologiczną 10 przypadków zatrucia jadem  
kiełbasianym leczonych w I  Klinice Chorób Zakaźnych Śląskiej A M  *v Bytomiu.

Celem pracy było przeprowadzenie analizy kliniczno-epidemiologicznej przypad
ków zatrucia jadem kiełbaianym (z.j.k.) u pacjentów hospitalizowanych w I Klinice 
Chorób Zakaźnych Śląskiej Akademii Medycznej w latach 1985-1992.

Barbara Oczko-Grzesik, Brygida Adamek, Lucjan Kępa
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zatrudnionej w oddziale dziecięcym. Szpitalny szczep S. Typhimurium był oporny na 
ampicylinę, chloramfenikol, kanamycynę i tetracyklinę, a wykazywał wrażliwość 
na streptomcynę.

W trzech przypadkach wyhodowano dwukrotnie S. Hawana i S. Adelaide z m ate
riału pobranego od chorych po przyjęciu do szpitala, a w trakcie hospitalizacji 
uzyskano dodatnie hodowle szczepu szpitalnego S. Typhimurium. Wyniki tych badań 
przedstawia tabela II.



Gatunki pałeczek Salmonella izolowane z materiału ambulatoryjnego w Polsce przed
stawiono w tabeli IV.

292 К. Pietkiewicz i inni Nr 3

T a b e l a  IV.  Szczepy ambulatoryjne (Polska).
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w obrębie tego samego gatunku bakterii (1). Mimo, że mechanizmy odpowiedzialne za 
oporność gospodarza na zakażenie pałeczkami Salmonella nie są dokładnie poznane, 
jadnak naturalna zdolność bakteriobójcza, właściwości cytotoksyczne makrofagów oraz 
współzależność odporności komórkowej i humoralnej obejmującej C D 4+  limfocyty T 
i immunoglobuliny A mają istotne znaczenie w tych procesach (18). Dlatego upośledze
nie tych mechanizmów odpornościowych (np. w AIDS) stanowi czynnik ułatwiający 
rozwój zakażeń wywołanych przez pałeczki Salmonella.

Inna cecha zakażeń wywołanych przez S. Typhimurium i Enteritidis może łączyć się 
z rolą tych bakterii w patogenezie chorób autoimmunologicznych ze względu na ich 
podobieństwo antygenowe z układem HLA (4). Jak podaje Torbicka i wsp., nagminne 
występowanie nosicielstwa potencjalnie chorobotwórczych bakterii w przewodzie pokar
mowym niemowląt stanowi o dużym zagrożeniu poszczególnych dzieci oraz o zagrożeniu 
szerzenia się zakażeń wewnątrz oddziałów niemowlęcych wobec niewystarczających 
jeszcze w tym wieku mechanizmów obronnych (20). Jak wykazały nasze badania, 
nosicielem szczepów szpitalnych może być również personel medyczny i opiekunki 
chorych dzieci, co może sprzyjać szerzeniu się zakażeń u osób hospitalizowanych. 
Truizmem jest wskazywanie na znaczenie braku przestrzegania zasad higieny na 
przenoszenie zakażeń wywoływanych przez pałeczki Salmonella. Jednak nieprzestrzeganie 
tych zasad wśród sprzedawców żywności może być przyczyną zakażeń przenoszonych za 
pośrednictwem warzyw (15). Inni autorzy (5) wykazują natomiast możliwość powstawa
nia zakażeń szpitalnych wskutek przenoszenia pałeczek Salmonella z zakażoną żywnością, 
bezpośrednio z osoby na osobę, a nawet za pośrednictwem zakażonego gastroskopu.

WNIOSKI

1. Wykazano wysoką oporność na antybiotyki szczepów szpitalnych pałeczek 
Salmonella izolowanych w badaniach prowadzonych w Polsce i w Libii.

2. Stwierdzono większą oporność na tetracyklinę pałeczek Salmonella izolowa
nych w Polsce w porównaniu z wyhodowanymi w Libii.

3. Obserwowano większą różnorodność gatunków w obrębie Salmonella z Libii 
w porównaniu z polskimi.
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Adres: Instytut Mikrobiologii i Chorób Zakaźnych, Zakład Mikrobiologii Lekarskiej, 
61-712 Poznań, ul. Wieniawskiego 3
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TOKSYCZNOŚĆ ALDEHYDÓW  STOSOWANYCH 
JAKO ŚRODKI DEZYNFEKCYJNE

Zakład Toksykologii Środowiskowej Państwowego Zakładu Higieny w Warszawie
Kierownik: doc. J.K. Ludwicki

Przedstawiono przegląd aktualnego stanu wiedzy na temat toksykologii 
aldehydów stosowanych w zabiegach dezynfekcyjnych.

Zwrócono szczególną uwagę na ich działanie mutagenne oraz objawy tok
syczne związane z narażeniem zawodowym.

Grażyna Kostka, Danuta Palut



N a podstawie wyznaczonych wartości L D J0, formaldehyd zaliczyć można do 
związków słabo lub średnio toksycznych (klasyfikacja wg Hodge’a i Stemera)
-  (tab. I).

296 G. Kostka, D. Palut Nr 3

T a b e l a  I. Szczepy ambulatoryjne (Polska).
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T a b e l a  II .  Genotoksyczne efekty działania formaldehydu.





2. Glioksal

Piśmiennictwo na temat toksyczności glioksalu nie jest tak wyczerpujące jak  
w przypadku formaldehydu. Toksyczność ostrą glikosalu dla zwierząt laboratoryj
nych przedstawiono w tab. III.

N r 3 Toksyczność aldehydów 2 9 9

T a b e l a  I I I .  Toksyczność ostra glioksalu (LD W) dla różnych 
gatunków zwierząt laboratoryjnych.
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T a b e l a  IV.  Genotoksyczne efekty działania glioksalu.
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T a b e l a  V. Toksyczność ostra aldehydu glutarowego (LD 50) dla 
różnych gatunków zwierząt laboratoryjnych.

Tabela V I. Genotoksyczne efekty działania aldehydu glutarowego.



i
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w najlepszym przypadku w piecach CO (co jest trudne do wykonania w okresie 
letnim), w najgorszym, zakopywane na terenie szpitala lub wyrzucane do pojemników 
obsługiwanych przez służby komunalne i transportowane na wysypiska. Sposób gro
madzenia zakaźnych odpadów jak  i ich transport są często skandaliczne. Ponieważ 
metodą likwidowania sprzętu jednorazowego użytku, zalecaną przez MZiOS jest 
w końcowym etapie palenie, wydaje się konieczne rozwiązanie tej sprawy w sposób 
jednoznaczny bez wstydliwych przemilczeń i udawania, że nie widzi się powszechnych 
nieprawidłowości. Zgodnie ze stanowiskiem Ministerstwa, sprzęt bezpośrednio po 
użyciu powinien być umieszczony w roztworze podchlorynu sodowego i po właś
ciwym czasie dezynfekcji, przekazywany do spalenia. Najczęściej występujące błędy 
polegają na: stosowaniu innego niż podchloryn sodowy, środka dezynfekcyjnego, 
zanurzaniu narzędzi w sposób niewłaściwy (narzędzia zanurzone nie całkowicie, ewen
tualnie nie całkowicie wypełnione roztworem), transportowaniu sprzętu w workach 
z tworzywa sztucznego, często igły stanowiące element sprzętu jednorazowego użytku 
dziurawią worek, wystają na zewnątrz i stanowią zagrożenie.

Jak wykazały badania, największy odsetek dotkniętych chorobą zawodową, której 
czynnikiem etiologicznym jest HBV, stanowią osoby zatrudnione bezpośrednio przy 
wykonywaniu zabiegów związanych z używaniem ostrych narzędzi (najczęściej igieł) 
służących do naruszania ciągłości tkanek pacjentów.

Zagrożenie to stwarza konieczność opracowania i propagowania bezpiecznych 
metod zdejmowania i niszczenia igieł.

Drugim obszarem szpitala, w którym czynnikiem odkażającym jest ciepło w za
kresie tem peratur 60-95°C są pralnie. Stanowi to następny wstydliwy element „higie
nicznej” działalności służby zdrowia. Zgodnie z opinią epidemiologów całą bieliznę 
szpitalną należy uznać za potencjalnie skażoną. Konsekwencją tego jest konieczność 
prawidłowego jej zdejmowania z pościeli, segregowania, transportu, dezynfekowania 
(w procesie prania) z zastosowaniem czynnika termicznego ewentualnie chemiczno- 
-termicznego, a następnym etapem jest pakowanie, składowanie i transport bielizny 
czystej. W sposób nowoczesny i racjonalny proces prania zorganizowany jest w pral
niach z barierą higieniczną.

Na obszarze Polski czynnych jest obecnie 11 takich pralni na 989 jednostek 
szpitalnych. W  1993 r. przewiduje się budowę 22 następnych. W części pozosta
łych pralni zachowany jest „ciąg pralniczy” (tzn. podział na stronę czystą i brudną). 
Większość działa jednak w skandalicznych warunkach: krzyżują się drogi bielizny 
czystej i brudnej, brak jest wydzielonych pralnic dla bielizny noworodkowej 
(niemowlęcej). Często brak pary wodnej o właściwych parametrach uniemożliwia 
osiągnięcie skutecznej dezynfekcji. Pralnie szpitalne bywają niewydolne, bielizna 
Przekazywana jest do pralni miejskich, a z placówek lecznictwa otwartego nierzadko 
Prana jest prywatnie w warunkach domowych. Ponadto proces zbierania bielizny, 
transportu i segregowania stanowi odrębny temat. Najczęściej postępowanie to 
Pozostawione jest bez nadzoru. N a ogół brak jest świadomości, że są to czynności, 
w wyniku których wyzwala się do otoczenia ogromną ilość drobnoustrojów. W czasie 
Wykonywania tych czynności krzyżują się drogi bielizny pochodzącej z różnych 
°ddziałów. Osoby zatrudnione przy pracy z brudną bielizną, bezpośrednio po jej 
^kończeniu, bez przestrzegania elementarnych zasad higieny udają się na teren 
s*pitala aby obsługiwać chorych.
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Prawidłowe rozwiązanie ww. czynności towarzyszące procesowi prania wymaga 
szczegółowej i wnikliwej analizy, ustalenia obowiązujących zasad postępowania i sku
tecznego jej egzekwowania. M ożna w tej dziedzinie wykorzystać bogate, wieloletnie 
doświadczenie zachodnich sąsiadów.

Połączenie działania czynnika dezynfekcyjnego termicznego i chemicznego ma 
miejsce w myjniach narzędzi i sprzętu medycznego. Zautomatyzowanie procesu za
sługuje na szerokie propagowanie, stwarza bezpieczne warunki pracy osób zatrud
nionych przy tych czynnościach. Zautomatyzowanie procesów mycia i dezynfekcji 
wszelkiego rodzaju wzierników stanowi postęp w dziedzinie bezpiecznego dla pacjen
tów stosowania technik endoskopowych. W  Polsce myjnie używane są w niewielu 
szpitalach. Znajdują się głównie w centralnych sterylizatorniach.

Problemem dezynfekcji, aktualnym od dziesiątków lat, jest odkażanie pościeli oraz 
odzieży w komorach parowych lub parowo formalinowych. W  sprawozdaniach WSSE 
stałym tematem jest liczba komór dezynfekcyjnych oraz badanie testami biologicznymi 
ich sprawności. Natomiast brak jest jakichkolwiek danych dotyczących ich wykorzysta
nia. W czasie wizytacji odnosi się wrażenie, że większość z nich spełnia rolę zbędnego, 
nie wykorzystywanego urządzenia. Nie jest respektowane prawo pacjenta do korzysta
nia z pościeli wolnej od drobnoustrojów pochodzących od dziesiątków poprzedników. 
W większości postępowych krajów, w nowoczesnych szpitalach, łóżka wraz z pościelą 
poddawane są dezynfekcji komorowej, następnie myte, sprawdzane pod względem 
technicznym. Nowy pacjent otrzymuje tak przygotowane łóżko z pościelą ponownie 
obleczoną czystą bielizną. W innych szpitalach, nie dysponujących „stacją łóżek” , łóżka 
wraz z materacami (pokrytymi nieprzemakalnymi tworzywami) poddawane są dezyn
fekcji roztworami, natomiast koce dezynfekowane są w procesie prania.

Spośród innych alternatywnych zastosowań termicznych lub chemicznych, wymie
nić należy dezynfekcję basenów oraz dezynfekcję sprzętu służącego do mycia powierz
chni i przedmiotów.

Baseny powinny być myte i dezynfekowane po każdym użyciu. Obydwie czynno
ści mogą być wykonywane w jednym procesie termicznym. Temperatura procesu nie 
może być niższa niż 80°C ponieważ czas działania jest krótki. Ten sposób dezynfekcji 
basenów aczkolwiek najlepszy, u nas stosowany jest sporadycznie. W niektórych 
szpitalach spotyka się tzw. „brudowniki” -  urządzenia służące do tego celu. Jednak 
przeważnie nie są one wykorzystywane najczęściej ze względu na trudności techniczne: 
brak pary o odpowiednich parametrach ew. nie wystandaryzowane kształty naczyń. 
Najczęściej baseny po usunięciu zawartości, są tylko spłukiwane wodą, czasem dezyn
fekowane roztworami środków.

D o  dezynfekcji sprzętu używanego do mycia nie przywiązuje się dostatecznej 
uwagi: nie pamięta się o tym, że w pozostawionych w stanie wilgotnym sz c z o tk a c h  
i ścierkach namnażają się niektóre G-ujemne bakterie. Czasem, nawet pominą0 
pozornej (optycznie) czystości, liczba ich po kilku godzinach jest ogromna. W  czasie 
następnego sprzątania rozprowadza się je po mytych powierzchniach. Po wilgotny® 
sprzątaniu, sprzęt powinien być zdezynfekowany termicznie lub chemicznie, a na
stępnie przechowywany w stanie suchym. Jest to jedna z najbardziej p ro s ty c h  
zasad, której przestrzeganie powinno być koniecznie wdrażane.

Stosowanie czynnika termicznego jest m etodą z wyboru w każdej sytuacji gdy> 
tworzywa poddane działaniu ciepła w temp. ^  75°C nie ulegają zniszczeniu. N iż sz o sC
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metody chemicznej w stosunku do termicznej wynika z konieczności spłukiwania 
środka z dezynfekowanej powierzchni. W czasie tej czynności istnieje prawdopodo
bieństwo wtórnego skażenia.

Drugim, poza ciepłem, czynnikiem fizycznym stosowanym do dezynfekcji są promie
nie nadfioletowe, emitowane przez niskociśnieniowe lampy rtęciowe. Zakres promienio
wania nadfioletowego wykazującego działanie dezynfekcyjne obejmuje fale o długości 
240-280 nm (najwyższa aktywność 253,7 nm). M etodą tą dezynfekuje się powietrze 
i powierzchnie. Promienie nie penetrują do wewnątrz przedmiotów, działają tylko 
powierzchniowo. W miarę zużycia lampy zakres emitowanej długości fal ulega przesu
nięciu. Określenie stopnia emisji przy pomocy urządzeń pomiarowych jest skomplikowa
ne i nie stosowane w praktyce dezynfekcyjnej. Producenci podają okresy eksploatacji 
lamp. Dla uniknięcia pozorowanych działań dezynfekcyjnych, zalecane powinno być 
ewidenq'onowanie czasu używania lampy. „Świecenie” nie świadczy o aktywności. 
W ogromnej większości placówek służby zdrowia nie prowadzi się tego rodzaju kontroli. 
Lampy bakteriobójcze stosowane są również w szafkowych aparatach, używanych 
w gabinetach fryzjerskich i kosmetycznych jako pomocnicze urządzenia sanityzujące.

CH EM ICZNE ŚRODKI DEZYNFEKCYJNE

Chemiczne środki dezynfekcyjne stosowane są głównie w postaci roztworów. 
Mało praktykowane jest obecnie dezynfekowanie pomieszczeń parami formaliny. 
W placówkach służby zdrowia spotyka się szafki, zwane błędnie „sterylizatorami” , 
w których czynnikiem działającym bakteriobójczo w temperaturze pokojowej jest 
formaldehyd wyzwalający się z tabletek zawierających paraformaldehyd. W arunkiem 
skuteczności dezynfekcji jest zachowanie odpowiedniego poziomu wilgotności i czasu 
działania. Ponieważ formaldehyd w tych warunkach stosowania nie penetruje do 
światła przedmiotów -  działa jedynie powierzchniowo, błędne jest powszechne stoso
wanie takiej metody do dezynfekowania cewników, wzierników itp. Ponadto ze 
względów toksykologicznych formaldehydem nie należy dezynfekować narzędzi wy
konanych z tworzyw adsorbujących ten związek.

Do 1988 r. liczba chemicznych środków dezynfekujących stosowanych w Polsce 
w placówkach służby zdrowia nie przekraczała 12.

Obecnie na liście preparatów pozytywnie zaopiniowanych przez PZH znajduje się 
powyżej 80. Główną część stanowią preparaty pochodzące z importu (najwięcej 
z Niemiec); produkcja polskich zwiększyła się zaledwie o kilka. Spośród różnych grup 
substancji czynnych, najliczniej reprezentowane są preparaty zawierające aldehyd 
glutarowy oraz aldehyd glutarowy i czwartorzędowe zasady amoniowe. Jest to po
równywalne z danymi z innych krajów zachodnio europejskich. Z zadowoleniem 
należy przyjąć rozszerzenie asortymentu środków dezynfekcyjnych. Ze względu na 
zakres działania (bakterie, grzyby, wirusy) oraz różnorodność zastosowań (narzędzia 
bkarskie czyste i brudne po zabiegach, bielizna, pomieszczenia, wydaliny) konieczne 
Jest dysponowanie całą gamą preparatów, które wykazują wymaganą aktywność 
w określonych warunkach stosowania.

Trudny i kontrowersyjny jest problem doboru metod i środków pozwalających na 
skuteczne przeprowadzenie dezynfekcji (ewentualnie sterylizaqi) niektórych aparatów
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W NIOSKI

Dla poprawy stanu higieny w szpitalach należałoby:
-  Reaktywować Zespoły d/s Zapobiegania i Zwalczania Zakażeń Szpitalnych.
-  Opracować program działań zmierzających do zaopatrzenia szpitali w nowoczes

ne urządzenia (spalarnie, pralnie z barierą higieniczną, komory dezynfekcyjne itp).
-  Do czasu wyposażenia szpitali w ww. urządzenia, należy usprawnić działania 

obecnie istniejących instalacji oraz w razie potrzeby wprowadzić odpowiednie ustale
nia organizacyjne.

-  Promować krajowe inicjatywy produkcyjne (ewentualnie import) pomocniczych 
urządzeń i aparatury, służących do poprawy stanu higieny szpitalnej (np. aparaty 
do mycia i dezynfekcji narzędzi lekarskich, między innymi endoskopów, apa- 
.raty do mycia podłóg, „brudowniki” , urządzenia do zdejmowania i niszczenia igieł, 
worki na śmieci.)

-  Wydać rozporządzenie wykonawcze do Ustawy z dnia 10.10.1991 o środkach 
farmaceutycznych, materiałach medycznych, aptekach, hurtowniach i nadzorze far
maceutycznym (Dz.U. nr 105, poz. 452). W rozporządzeniu, środki dezynfekcyjne 
jako materiały medyczne, powinny podlegać obowiązkowi rejestracji.

-  W prowadzać zagadnienie higieny szpitalnej do programu medycznych uczelni 
wyższych oraz rozszerzyć zakres szkolenia w tej dziedzinie w medycznych szkołach 
średnich.

-  Stworzyć system uwarunkowań organizacyjnych i zachęt ekonomicznych, które 
pozwoliłyby odwrócić obecny model myślenia. Zamiast ucieczki przed kontrolą i m as
kowania błędnego postępowania -  wykorzystanie pozytywnej opinii kontrolujących 
do preferowania osób lub placówek kontrolowanych.

Aktualnie ten model postępowania mógłby sprawdzić się w przypadku gabinetów 
lekarskich.
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PRZY PA DEK ZESPOŁU M ONO NUKLEOZY ZAKAŹNEJ
O ETIO LOGII CYTOMEGALOW IRUSOW EJ

K atedra Kliniki Chorób Zakaźnych PAM w Szczecinie.
Kierownik: prof. dr hab. J. Januszkiewicz

Przedstawiono przypadek cytomegalii u 26-letniego mężczyzny przebiegającej 
jako zespół mononukleozy zakaźnej.

Zespół mononukleozy zakaźnej cechuje się klinicznie podwyższoną tem peraturą 
dała, powiększeniem węzłów chłonnych, zapaleniem gardła i migdałków podniebien- 
nych, powiększeniem wątroby i śledziony. Czynnikami przyczynowymi mogą być: 
wirus Epsteina-Barr (90%), inne wirusy (9%) lub inwazja Toxoplasma gondii (1%). 
Ocenia się, że w około 5-7%  przypadków zespołu mononukleozy zakaźnej czyn
nikiem wywołującym jest wirus cytomegalii (CMV), a o wiele rzadziej wirus różyczki, 
ospy wietrznej, półpaśćca, opryszczki zwykłej (3, 12). Ustalono, że mianem „mono- 
nukleoza zakaźna” oznacza się chorobę wywołaną przez wirus Epsteina-Barr (EBV). 
Jednak weryfikacja etiologiczna w odosobnionym przypadku jest trudna, bowiem 
dowodem nie mogą być ani wyizolowanie wirusa ze względu na częste nosicielstwo, 
ani dostępne swoiste odczyny serologiczne wobec EBV, które także często spotyka się 
w populacji. Przyjęto, że wartość diagnostyczna nieswoistego odczynu Paul-Bunnela- 
-Davidsona jest taka sama jak  swoistych odczynów serologicznych (3). Ustalono, 
że dowodem dla rozpoznania m.z. jest odczyn PBD w jednorazowym mianie co 
najmniej 1:56, albo narastanie tego miana w kolejnych badaniach.

Potwierdzenie etiologii w zespole mononukleozy zakaźnej wywołanej przez wirus 
cytomegalii opiera się na badaniach serologicznych. Czterokrotny wzrost m iana prze
ciwciał IgM w mianie co najmniej 1:100 jest dowodem świeżego zakażenia. Mimo 
powszechnej obecności wirusa oraz rozpowszechnienia nosicielstwa, objawowa postać 
zakażenia występuje rzadko (1,7).

Rzadkość objawowych postaci zakażeń CMV i trudności w dochodzeniu etiolo
gicznym skłoniły nas do przedstawienia przypadku.

Małgorzata Pietrewicz





zaczerwienienie (8, 10, 11). Choroba cytomegalowirusowa u osób uprzednio zdro
wych zaczyna się zwykle gorączką, której mogą towarzyszyć dreszcze, bóle mięś- 
niowo-stawowe, poty, ogólne osłabienie, utrata łaknienia, wysypki skórne, bóle 
w prawym podżebrzu, chudnięcie. Dość stałym objawem jest mierne powiększenie 
wątroby, a u niektórych obserwuje się ostre zapalenie tego narządu. U  około 1/3 cho
rych stwierdza się mierne powiększenie śledziony. We krwi obwodowej bywa leuko- 
cytoza powyżej 11000 w m m 3 ze zwiększeniem odsetka komórek jednojądrzastych 
oraz limfocyty atypowe. Odczyn Biernackiego ulega przyspieszeniu, może wystąpić 
wzrost aktywności aminotransferaz (4, 5, 6, 8, 9, 10, 11).

Nie można jednak pominąć spostrzeżeń klinicznych sugerujących, że pojawienie 
się przeciwciał anty CM V-IgM  w zespole mononukleozy zakaźnej może być wy
razem poliklonalnej stymulacji limfocytów В wywołanej zakażeniem EBV (12). 
W przebiegu tego zakażenia obserwowano również pojawienie się przeciwciał 
IgM przeciwróżyczkowych (12). Jednakże w naszym przypadku stosunkowo niskie 
miano odczynu PBD (1:80) a zwłaszcza ujemny wynik badania kontrolnego przy 
niepełnym zespole objawów klinicznych pozwala na wystąpienie wątpliwości o etio
logii EBV a jednoczesne wykrycie swoistych przeciwciał IgM w wysokim mianie 
przeciwko CMV a szczególnie dynamika zmian w przebiegu choroby (w odstępie 
19 dni stwierdziliśmy 4-krotny spadek miana) przemawia za etiologią cytome- 
galo wirusową.
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Zbigniew Jan Brzeziński, Katarzyna Szamotulska

SPOŁECZNIE ZRÓŻNICOW ANY WZROST CZĘSTOŚCI WYSTĘPOW ANIA 
NISKIEJ MASY URODZENIOW EJ W POLSCE

-  BIOLOGICZNE SKUTKI RECESJI?

Zakład Epidemiologii i Programowania Ochrony Zdrowia Kobiet,
Dzieci i Młodzieży w Instytucie M atki i Dziecka w Warszawie 

Kierownik: prof. dr hab. Z.J. Brzeziński

Przedstawiono analizę danych dotyczących częstości występowania niskiej 
masy urodzeniowej w Polsce w kohortach urodzeń z 1985 roku i 1990 roku według 
miejsca zamieszkania matki, poziomu je j wykształcenia i wieku oraz kolejności 
urodzenia dziecka i województw.
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T a b e l a  I. Niska masa urodzeniowa nowordków żywych według podstawowych cech biospołecz- 
nych w kohortach urodzeń z 1985 r. i 1980 r.
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1- Ryzyko względne N M U  w 1985r. i 1990r. według poziomu wykształcenia matki -  ogółem..
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Policealne lub średnie Podstawowe i mniej

3. Ryzyko względne N M U  w 1985r i 1990r. według poziomu wykształcenia matki -d u ż e  miasta
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T a b e l a  II .  Niska masa urodzeniowa noworodków żywych według poziomu wykształcenia matki 
i jej miejsca zamieszkania w kohortach urodzeń z 1985 r. i 1990 r.
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urodzonych przez matki z wykształceniem zasadniczym zawodowym 1,36 a wśród 
noworodków urodzonych przez matki z wykształceniem policealnym lub średnim
-  1,13. W kohorcie z 1990 roku ryzyka te były wyższe lub równe i wynosiły odpowied
nio 2,02, 1,47 i 1,13 (ryc. 7). Częstość występowania niskiej masy urodzeniowej wśród 
noworodków urodzonych przez matki z wykształceniem co najwyżej podstawowym 
na wsi wynosiła 9,0% w 1985 roku i 10,7% w 1990 roku (ryc. 8).

Zróżnicowanie częstości N M U  w zależności od stopnia urbanizacji znajduje swój 
wyraz w zmienności terytorialnej (tab. III). Wprawdzie różnice pomiędzy grupami 
wykształcenia wykazują w zasadzie ten sam kierunek, to zwrócić należy uwagę na 
szczególnie wysoką częstość występowania NM U  wśród rodzin o najniższym wy
kształceniu z uprzemysłowionych ośrodków wielkomiejskich. N a przykład w woje
wództwie łódzkim osiąga ona 20,8%, katowickim 17,1%, wałbrzyskim 15,7% czy 
warszawskim 15,5%.

T a b e l a  I I I .  Niska masa urodzeniowa noworodków żywych według poziomu wykształcenia matki 
i województw w kohorcie urodzeń z 1990 r.
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C.d. tab. III
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T a b e l a  IV.  Parametry równania regresji logistycznej
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There was differential increase of the low birth weight among the social groups. The highest 
increase was observed among the less educated mothers, especially in big cities. The LBW among the 
newborns delivered by mothers who had finished their education at the primary school level changed 
from 10,6% (in big cities from 14,7%) in 1985 to 12,5% (in big cities to 16,2%) in 1990.
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Ważnym elementem w biografii ludzi z rozpoznaniem choroby Alzheimera stał się 
fakt kryzysu zwany przełomem życia, który ma miejsce między 35 a 45 rokiem życia 
i jest powiązany ze wzrastającą świadomością przemijania. Taki kryzys zaczyna się 
zwykle od konfliktu pomiędzy biologicznym obniżaniem się sprawności, a silnie 
wzrastającym rozwojem życia psychicznego i duchowego, który niesie ze sobą ko
nieczność adaptacji do nowych sytuacji.

W  badanej populacji z dużym prawdopodobieństwem należy stwierdzić, że kry
zys przełomu życia był ściśle zintegrowany z ujawnieniem się objawów choroby 
Alzheimera (średnia wieku 47,5 lat), bowiem również charakteryzuje się on takimi 
objawami jak: zawężenie zainteresowań, ogólne spowolnienie tempa pracy i życia tak 
Jakby  coś w człowieku mówiło: dokąd się spieszysz? zaczekaj trochę” . Te objawy 
„zatrzymania się” u badanych w ich pośpiechu za uciekającym czasem i pracą 
prawdopodobnie pogłębiły nieprzystosowanie i introwersję a w konsekwenq'i przy
spieszyły proces zwyrodnieniowo -  zanikowy mózgu i stały się początkiem choroby 
Alzheimera, która z kolei wydaje się, że stała się zaledwie fasadą somatycznych 
objawów kryjących jednak głęboki i nierozwiązany kryzys psychologiczny, bowiem 
żadna choroba somatyczna nie rozwiązuje kryzysu ale go tylko przytłumia.

WNIOSKI

1. Z przeprowadzonych badań wynika, że psychologiczny kryzys rodziny może 
stanowić ważny czynnik w etiopatogenezie choroby Alzheimera.

2. Zastosowanie badań psychologicznych w połączeniu z badaniami medycznymi 
stwarzają większe możliwości diagnozowania choroby Alzheimera.

3. Psychologiczny kryzys rodziny w populacji alzheimerowskiej jest dość pow
szechny i dlatego sugeruje konieczność rutynowej kontynuacji badań prospektywnych 
w tym kierunku.
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w skład 90% kursów, a tematy odnoszące się do chorób przewlekłych lub niezakaźnych 
uwzględnione są w programach 60% kursów. Metody badań statystycznych i metody 
badań przeglądowych ludności umieszczone są w programach 93% kursów, a metody 
badań terenowych uwzględniono w programach 78% kursów.

N r 4 Kształcenie w zakresie epidemiologii 355

T a b e l a  I. Liczba kursów organizowanych w krajach Europy 
wiatach 1992-1993.

Żródto: Assesment o f training Needs in Environmental and Occupational 
Health. GEENET, Geneva, 1992.



i podyplomowym kształceniu studentów. W poszczególnych uczelniach liczba nauczy
cieli akademickich zajmujących się nauczaniem epidemiologii zwykle jest mała, co 
sprawia, że wymiana i współpraca pomiędzy poszczególnymi szkołami jest bardzo 
wskazana. Wśród innych problemów podnoszonych przez respondentów wymienić 
należy zapewnienie wyszkolonej kadry lokalnych nauczycieli oraz wytyczenie jedno
litych kierunków kształcenia. W  odczuciu respondentów najważniejsze zadanie spro
wadza się do tego, aby nauczanie epidemiologii środowiskowej szło w kierunku 
sprostania bieżącym potrzebom (tab. IV).

356 W. Jędrychowski, В. Tobiasz-Adamczyk N r 4

T a b e l a  I I .  Proponowane kierunki doskonalenia kształcenia w zakresie epidemiologii środowiskowej

Źródło: Assesment o f  training Needs in Environmental and Occupational Health. GEENET, WHO Geneva,
1992*
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T a b e l a  I I I .  Znaczenie problemów środowiskowych w opinii respon 
dentów z różnych krajów europejskich (% odpowiedzi).

Żródlo: Assesment of training Needs in Environmental and Occupational Health. 
GEENET, Geneva, 1992.
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T a b e l a  IV.  Zagadnienia wymagające uzupełniającego szkolenia 
w europejskim rejonie w opinii respondentów (% odpowiedzi).

Źródło: Assesment o f training Needs in Environmental and Occupational Health. 
OEENET, Geneva, 1992.
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W. Jędrychowski, B. Tobiasz-Adamczyk 

THE TRAINING IN ENVIRONM ENTAL EPIDEM IOLOGY 

SUMMARY

The growing awereness and understanding of the fact that the maintenance of the health status 
of population is affected by environment, implements new objectives in undergraduate and postgradu
ate training of medical doctors and a necessity in producing a new generation of epidemiologists being 
able to solve environment health -  related problems. While in Western European countries an intensive 
training in environmental epidemiology takes place, not much is done in this respect in our country. 
The training programs in environmental epidemiology should be based on the good recognition of 
the nature of the environmental hazards and local health needs. These requirements are urgent as one 
expects from medical doctors to-day, not only a proper understanding of relations between 
environment and health status of population, but also certain skills and ability to  use epidemiologic 
methods in everyday clinical practice.
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Redakcja uprzejmie informuje, że ukazało się III wydanie książki:

CHOROBY ZAKAŹNE I PASOŻYTNICZE 
Zapobieganie i zwalczanie

pod redakcją Prof, dr hab. med. Wiesława M AG D ZIKA

Książka ukazała się nakładem Uniwersyteckiego Wydawnictwa Medycznego 
„Vesalius” w Krakowie.

Książka zawiera charakterystykę ponad 120 najczęściej występujących chorób 
zakaźnych i pasożytniczych zaprezentowaną w układzie obejmującym:

-  określenie i charakterystykę kliniczną,
-  czynnik etiologiczny,
-  rezuerwuar zarazka i źródło zakażenia,
-  drogi szerzenia i wrota zakażenia,
-  okres wylęgania i zaraźliwości,
-  odporność populacji,
-  występowanie,
-  rozpoznanie,
-  zapobieganie i zwalczanie,
-  leczenie swoiste,
-  aktualne przepisy prawne i inne uwagi uzupełniające.
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T a b e l a  I. Ocena wyników odpowiedzi studentów na wybrane pytania z zakresu medycyny
zapobiegawczej (w %).

T a b e l a  I I . Opinie i propozycje studentów na temat wybranych zagadnień z zakresu medycyny
zapobiegawczej (w%).
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WNIOSKI

Prowadzone badania ankietowe pozwalają na wyciągnięcie następujących 
wniosków.

1. Przedmiot medycyny zapobiegawczej pozostaje nadal niedoceniany przez stu
dentów Wydziału Lekarskiego.

2. Znajomość wiedzy z zakresu higieny u studentów kończących medycynę, była 
oceniana jako niewystarczająca.

3. Spośród zagadnień medycyny zapobiegawczej, jedynie problematyka właś
ciwego odżywiania była uznawana przez studentów jako przydatna w stopniu 
największym do przyszłej pracy lekarza i winna być w programie higieny odpowiednio 
szeroko omawiana.
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i w 1993 roku do Białorusi, Finlandii, Łotwy, Estonii i Polski. W 1992 roku 
zachorowania wystąpiły ponadto w Azerbejdżanie, Kazachstanie, Turkmenii, 
Uzbekistanie, Turcji, Tadżykistanie, Gruzji, M ołdawii, Portugalii. Łącznie na 
5703 zgłoszone w regionie europejskim zachorowania 5450 zgłoszono z Rosji 
i z Ukrainy (95,6%).

ZACHOROW ANIA NA BŁONICĘ W ROSJI I NA U K RA IN IE
OD 1990 ROKU

W  Rosji w 1990 r. zarejestrowano 1214 zachorowań, w 1991 r. -  1876, a w 1992 r.
-  3897 (ryc. 1 i tab. I). Osiągnięte zostały wartości zbliżone do tych jakie notowano 
na początku lat sześćdziesiątych. W pierwszym kwartale 1993 roku zanotowano 1565, 
podczas gdy w tym samym okresie 1992 roku 675 zachorowań. Zapadalność na 
100000 w 1992 r. wynosiła w Rosji 2,6. Najwyższą zapadalność zarejestrowano 
w St. Petersburgu (17,0), w rejonie Kaliningradu (13,0) i w Moskwie (8,6).

T a b e l a  I. Błonica w Rosji w latach 1980-1992. Liczby zachorowań 
i zgonów, zapadalność i umieralność na 100 000.
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T a b e l a  II.  Błonica w Rosji w 1992 r. Liczba 
zachorowań i zapadalność na 100 000.
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Zalecenia te nie zostały dotychczas wdrożone na terenie Rosji i Ukrainy. Dzieci 
w wieku 1 roku życia szczepione są przeciw błonicy w około 70%. Młodzież w wieku 
16 lat szczepiona jest przeciętnie w około 80%, a w Moskwie tylko w około 66%. Nie 
podjęto szczepień osób dorosłych z grup ryzyka. Niedostateczna ilość szczepionki 
wydaje się być główną przyczyną takiego stanu.

Podejrzewa się następujące przyczyny epidemii błonicy w Rosji i na Ukrainie:
-  niskie i obniżające się wykonawstwo szczepień przeciw błonicy wśród niemowląt

i dzieci starszych w latach ubiegłych;
-  spadek odporności przeciwbłoniczej wśród dorosłych;
-  przemieszczanie dużych grup ludności.
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T a b e l a  I I I .  Błonica w Polsce. Zachorowania w 1992 roku i w pierwszych 6 miesiącach 1993 r.
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z Polską tj. w rejonie Kaliningradu i Lwowa zapadalność na błonicę należy do jednych 
z wyższych w Rosji i na Ukrainie;

-  istnieje nasilony ruch przygraniczny a nawet odległy od granicy, osób przyje
żdżających z Ukrainy, Rosji, Białorusi, Litwy do Polski i mniej intensywny, ale również 
dość duży ruch ludności z Polski do ww. krajów.
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BŁONICA -  NOW E ZA GRO ŻEN IE CZY CHOROBA TRADYCYJNA?

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

Podano epidemiologiczno-kliniczną charakterystykę błonicy wykorzystując 
dane z  piśmiennictwa, obserwacje własne oraz informacje z konferencji WHO  
poświęconej błonicy (Sankt Petersburg, 1993).

Danuta Prokopowicz

Ostatnie lata przyniosły alarmujące informacje o gwałtownych epidemiach błonicy 
(bł.) po okresie zacisza w latach 1964-83 (14).
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T a b e l a  I. Zachorowania na błonicę w Europie w latach 1964-83 wg Kwaniesa.







1993 г. Pomimo różnej ciężkości choroby rokowanie było pomyślne. Wyzdrowienie 
uzyskano leczeniem przyczynowym, surowicą przeciwbłoniczą w dawkach: 80, 80, 40 
i 40 j.a. na chorego. Charakterystyczne było cofanie się toksycznych objawów choroby 
w czasie kilkunastu godzin po zastosowaniu surowicy, oraz spadek gorączki w 3 dobie.

W okresie tym potwierdzono bł. u 7 chorych w Polsce, w tym 3 chorych z woj. 
przemyskiego.

O dobrym rokowaniu w bl. można przesądzić dopiero po upływie 6 tygodni. Zgony 
najczęściej występują po 1-2 tygodniach choroby, rzadziej później. Wg Christensona 
(1) połowa zgonów dotyczy dzieci do lat 5. Kwantes (10) stwierdza śmiertelność 
30% u małych dzieci, nieleczonych przyczynowo. Wg Karzona (8) niepomyślne 
rokowanie dotyczy średnio 5-10%  chorych. Jak wynika z tabeli III statystyczne dane 
są zróżnicowane. Służby medyczne Ukrainy stwierdzają 4,7% zgonów wśród chorych 
na bł., zaś uwzględniając strukturę wiekową zachorowań określają, że śmierć dotyka 
co 12 chore dziecko. Dane z Petersburga określają zgony na 3,2% dorosłych, 3,8% 
dzieci, zaś ogółem z Rosji jest to 2%  (7).
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T a b e l a  I I I .  Śmiertelność w błonicy wg piśmiennictwa.



dorosłych posiada taki poziom przeciwciał (7). Podobne wyniki badań serologicznych 
uzyskano w Skandynawii (7). W Anglii badano podróżujących korzystających z biur 
turystycznych i wykazano dostateczną ochronę przed bł. jedynie u 40% badanych (3).

Wzrosła częstość łagodnych postaci bł. (7). Z jednej strony poprawia to rokowanie 
zaś z drugiej powoduje niedodiagnozowanie sprzyjające szerzeniu się choroby. I tak 
np. w Leningradzie u 22% chorych występują postacie subkliniczne, co każe przypusz
czać, że dane o zachorowaniach są niepełne (7). Obecnie zatarła się sezonowość bł.

Wyraźnie zmienił się wiodący biotyp maczugowców błonicy, gdyż po dominacji 
gravis wykazano od 1981 r. przewagę mitis (17). W Rosji w ostatnich 2 latach ponownie 
rośnie liczba chorych z bł. wywołaną przez biotyp gravis do 85% chorych, podobnie 
na Ukrainie udział tego biotypu wynosi 84% (7). Ta ostatnia zmiana jest o tyle istotna, 
że klinicyści rosyjscy obserwują trzykrotnie częstsze występowanie postaci toksycznych 
wywołanych przez biotyp gravis niż mitis (7). Biotyp gravis jest mniej wrażliwy na 
antybiotyki. Wg Sawickiego (14) coraz częściej wykrywane są atypowe odmiany 
maczugowców błonicy.

Coraz częściej nietypowo, tj. łatwo zdejmują się naloty błonicze z migdałków.
Częstość nosicielstwa tych bakterii maleje wraz z wiekiem (17). Badania nosicieli 

w Szwecji wykazały, że osoby te posiadać mogą wysoki poziom przeciwciał swoistych 
(> 0 ,16  IU/ml), wyższy niż zdrowi (1). Jest to istotne w interpretacji wyników badań 
serologicznych osób podejrzanych o bł.
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wskazań do szczepień, które dawniej były stosowane z przesadą (11). Z materiałów 
konferencji w Petersburgu wnika, że w ostatniej epidemii bł. żaden zgon nie dotyczył 
osoby prawidłowo uodpornionej, choć zdarzały się bardzo rzadko zachorowania, 
wyłącznie o złagodzonym przebiegu. Ryzyko zejścia śmiertelnego w ciężkiej bł. jest 
tak duże, że obecnie praktycznie tylko ostra choroba zakaźna jest przeciwwskazaniem 
do szczepienia. Wg Hilla (6), a także Herzoga (4), szczepienie przeciwko bł. powinno 
obowiązywać osoby podróżujące.

Postęp nastąpił w ocenie epidemiologicznej i dociekaniu dróg szerzenia się bł. 
ponieważ dzięki osiągnięciom biologii molekularnej możliwa jest pogłębiona charak
terystyka szczepów.

Postęp w leczeniu to możliwość zastosowania plazmaferezy w najcięższych, 
hipertoksycznych postaciach tej choroby.

Bł. jako choroba aktualna, a zarazem niebezpieczna powinna znaleźć się w polu 
widzenie lekarzy praktyków na całym świecie.
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OCENA ODPOW IEDZI IM M UN OLO GICZN EJ OSÓB W RÓŻNYM  W IEKU
NA SZCZEPIONKĘ Td

Zakład Badania Surowic i Szczepionek Państwowego Zakładu Higieny w Warszawie 
Kierownik: prof. dr hab. D. Rymkiewicz 

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

Zaszczepiono szczepionką tężcowo-błoniczą Td 40 osób w wieku 25-65 lat 
i zbadano metodą HA poziom antytoksyn błoniczych przed szczepieniem i w 4 tyg. 
po szczepieniu. Stwierdzono, ze w dniu szczepienia nieodpornych na błonicę było 
11 osób, immunologiczną odpowiedź na antygen stwierdzono u 38 osób. Szczepion
ka była dobrze tolerowana.

W 1992 roku w Polsce wprowadzono do Kalendarza Szczepień Ochronnych 
jednorazową dawkę przypominającą szczepionki Td w miejsce monowalentnej anato- 
ksyny tężcowej. W  badaniu pilotowym przeprowadzono ocenę odczynów poszczepien- 
nych i odpowiedzi serologicznej po szczepionce Td w grupie 51 studentów (3).

W przedstawionym obecnie badaniu szczepionkę Td podano 40 dorosłym ochot
nikom w różnym wieku i zbadano poziom antytoksyn błoniczych przed i po 
szczepieniu.

M ATERIA Ł I M ETODY

Szczepionka. Szczepionka Td serii 10293 przygotowana została z toksoidu tężco
wego o czystości 2000 BU/mgNb i toksoidu błoniczego o czystości 2100 Lf/mgNb. 
Pojedyncza dawka w objętości 0,5 ml zawierała 10 BU anatoksyny tężcowej
0 mocy 40 JO i 2 L f anatoksyny błoniczej o mocy 10 JO. Zawartość glinu wynosiła
0,4 mg w 0,5 ml.

W ykonanie szczepień. Do szczepienia zakwalifikowano 40 osób powyżej 24 roku 
życia (pracownicy Państwowego Zakładu Higieny oraz ich rodziny), szczepienie 
Przeprowadzono w ambulatorium PZH.

Pobieranie krwi. Krew pobierano w dniu szczepienia przed podaniem szczepionki
1 w 4 tyg. po szczepieniu.

Badanie poziomu przeciwciał. Badania wykonano m etodą hemaglutynacji bier- 
neJ (1). Zawiesinę formalinowanych i taninowanych 10% krwinek baranich uczulano

Danuta Rymkiewicz, Anna Zakrzewska, K rzysztof Kuszewski
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błoniczym toksoidem duńskim „kb.99” zawierającym 2100 Lf/mgNb lub toksoidem 
polskim AnaDi „U ” (KWSS) o czystości 2700 Lf/mgNb. Błonicza antytoksyna 
referencyjna zawierała 10 jednostek międzynarodowych w 1 ml i do testu była 
rozcieńczana do 1 ja/m l. Czułość metody HA wynosiła 0,001 ja/m l. Za poziom 
ochronny w metodzie HA przyjęto 0,1 ja/ml.

W Y NIK I I OM ÓW IENIE W YNIKÓW

Odczyny poszczepienne. Tolerancja na szczepionkę była dobra bez względu na 
wiek i wyjściowy poziom antytoksyn. U trzech osób z 40 wystąpiły po szczepieniu: 
podwyższona ciepłota ciała, uczucie rozbicia i bolesność w miejscu szczepienia, objawy 
te ustąpiły po 2-3 dniach.

Poziom antytoksyn błoniczych przed szczepieniem. Wyniki testu hemaglutynacji 
40 surowic przedstawiono na wykresie (rye. 1). Poziom przeciwciał niższy od 0,1 ja/ml 
stwierdzono u 2 z 9 osób w wieku 30-39 lat, u 4 z 13 osób w wieku 40-49 lat, 
u 4 z 11 osób w wieku 50-59 lat oraz u jednej z trzech osób w wieku 60-65 lat, u jednej 
osoby nie stwierdzono antytoksyn błoniczych.

Poziom antytoksyn błoniczych po szczepieniu. U  38 osób z 40 zaszczepionych 
wykazano znaczny wzrost miana (rye. 1).
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U  drugiej osoby, poziom antytoksyn błoniczych wynosił po szczepieniu tyle samo, 
co przed szczepieniem -  0,5 ja/m l, natomiast miano antytoksyn tężcowych, które przed 
szczepieniem wynosiło 0,25 ja/m l, po szczepieniu wzrosło 4-krotnie.

D la porównania przedstawionych na ryc. 1 wyników uzyskanych dla osób w wieku 
25-65 lat, w tabeli I przedstawiono wyniki otrzymane uprzednio dla osób w wieku 
19-24 lat a w tab. II i III przedstawiono zestawienie zbiorcze odpowiedzi immu
nologicznej na składnik błoniczy szczepionki Td u 91 osób w wieku 19-65 lat.

T a b e l a  I. Poziom antytoksyn błoniczych w surowicach 
51 osób w wieku 19-24 lat: przed podaniem szczepionki 

Td (,,0”) i po 4 tygodniach od szczepienia („4”).

T a b e l a  I I .  Poziom antytoksyn błonicznych u osób w wieku 19-65  lat 
przed badaniem szczepionki Td

L
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T a b e l a  I I I .  Poziom antytoksyn u osób w wieku 19 -65  lat w 4 tygodnie po podaniu szczepionki Td
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D. Rymkiewicz, A. Zakrzewska, K. Kuszewski

EVALUATION O F THE IM M UNOLOGICAL RESPONSE 
OF Td VACCINE IN ADULTS

Forty adults volunteers 25-65 years received 10 BU tetanus and 2 Lf diphtheria adsorbed vaccine 
(Td). The tolerance was very good, it was not depended on the age antitoxin level. Eleven persons 
have not diphtheria immunity before the vaccination.

The serological response was determined by the passive hemaglutination in sera collected in 4 week 
after the vaccination. Only in one serum the level of diphtheria antitoxin was below 0,1 lU /m l.

It is reccommended than two doses of Td vaccine are necessary for anyone whose last dose of 
diphtheria anatoxin was given more than 10 years ago especially to  persons travelling to other 
countries a t risk for diphtheria.
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W YNIKI

EPIDEMIOLOGICZNA ANALIZA PRZYPADKÓW BRUCELOZY LUDZI 
REJESTROWANYCH W POLSCE

Przypadki brucelozy ludzi zarejestrowane w formularzu Mz 56 w Polsce w latach 
1986-1992 przedstawia tabela I.

T a b e l a  I. Przypadki brucelozy ludzi zarejestrowane 
w formularzu Mz-56 w Polsce w latach 1986-1992.

• — 9 przypadków odwołano
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W  roku 1986 Departam ent Inspekcji Sanitarnej Ministerstwa Zdrowia i Opieki 
Społecznej wprowadził zmiany w sposobie rejestrowania w kraju przypadków bruce
lozy, rozdzielając przypadki ewentualnych świeżych zakażeń od zakażeń dawnych.

Tak istotne dla wnioskowania epidemiologicznego rozróżnienie okresu zachoro
wań napotyka jednak wciąż na trudności w jego interpretacji i z tego względu dane 
w tabeli nr I w oderwaniu od analizy laboratoryjnych badań diagnostycznych 
i wywiadu zawodowego mogą sugerować, że na terenie kraju istnieją wciąż aktywne 
źródła zakażenia brucelozą wśród zwierząt.

Wykonywany zawód i staż zawodowy zarejestrowanych chorych podaje tabela II. 
Dane z tej tabeli charakteryzują brucelozę ludzi w Polsce jako chorobę będącą 
wynikiem pracy zawodowej, związanej z leczeniem i obsługą zwierząt oraz z przetwór
stwem tusz zwierzęcych.

T a b e l a  I I .  Przypadki brucelozy ludzi zarejestrowane w Polsce w latach 1986-1990 wg zawodu
i stażu pracy w zawodzie.

* w 4 przypadkach staż pracy nie miał znaczenia epidemiologicznego (wycieczka na Bliski Wschód)

W odróżnieniu od Brucella melitensis, pałeczka Brucella abortus bovis dominująca 
w naszej strefie klimatycznej jest mniej inwazyjna. Szerzenie się jej jest głównie 
związane z bezpośrednim kontaktem z zakażonym zwierzęciem, jego wydalinami 
i wydzielinami w okresie poronienia i zakażonymi narządami wewnętrznymi przy 
oprawianiu tuszy zwierzęcej.

Wśród chorych przeważają pracownicy Służby Weterynaryjnej i obsługi zwierząt, 
przy czym aż 173 osoby tj. 28% posiadają staż pracy powyżej 30 lat.

Kliniczne podejrzenie brucelozy, obok dodatniego wywiadu epidemiologicznego 
w kierunku możliwości zakażenia, powinno być potwierdzone wynikami badania 
serologicznego (odczyn zlepny i odczyn wiązania dopełniacza, uzupełnione w nie
których przypadkach odczynem Coombsa) oraz odczynu śródskórnego Burneta.

Immunologiczne podstawy rozpoznawania brucelozy u ludzi w kraju w latach 
1986-1992 przedstawia tabela III. Z danych zawartych w tej tabeli wynika, że 543 
osoby (91%) zarejestrowane jako chore na brucelozę miały ujemne wyniki odczynu 
zlepnego i wiązania dopełniacza; wśród nich 203 miały dodatni wynik odczynu Burneta
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i 62 -  dodatni odczyn Coombsa. Pozostałe 23 osoby miały potwierdzone zakażenie 
brucelozą dodatnim odczynem wiązania dopełniacza, 11 osób -  dodatnim odczynem 
zlepnym i wiązania dopełniacza; w 19 przypadkach zabrakło informacji o badaniach 
serologicznych.

T a b e l a  I I I .  Immunologiczne podstawy rozpoznawania brucelozy u ludzi w latach 1986-1992.



Obok wyników badań immunologicznych obraz kliniczny i wywiad epidemiolo
giczny wykazał, że 599 spośród 610 analizowanych przypadków (98%) stanowiły 
zakażenia z okresu epizootycznego nasilenia brucelozy zwierząt w Polsce w latach 
powojennych; pokolenie lekarzy wet. i obsługi zwierząt rozpoczynające pracę po 
drugiej wojnie światowej było bowiem powszechnie narażone na kontakt z brucelozą, 
której skutki zdrowotne rzutowały na resztę ich życia.

W omawianym okresie stwierdzono 11 przypadków świeżo nabytej brucelozy
o przebiegu ostrym lub podostrym, w tym 9 przypadków stanowiły zakażenia 
importowane Brucella melitensis, nabyte w rejonie krajów śródziemnomorskich (praca 
sezonowa lub wycieczki), natom iast w dwóch przypadkach wywiad epidemiologiczny 
wskazywał na zwierzęce źródło zakażenia w kraju. Zachorowania dotyczyły młodego 
lekarza weterynarii, pobierającego do badań naukowych na terenie woj. wrocław
skiego płody bydlęce oraz młodego masarza, pracującego na terenie województwa 
lubelskiego.

ANALIZA SKUTECZNOŚCI NADZORU SEROLOGICZNEGO 
W KIERUNKU BRUCELOZY 

WŚRÓD OSÓB NARAŻONYCH ZAWODOWO NA ZAKAŻENIE

Prośba Zakładu Epidemiologii PZH o nadesłanie opinii w sprawie prowadzonych 
w kraju w 1992 r. badań serologicznych w kierunku brucelozy grup zawodowych, 
narażonych na zakażenie została uwzględniona przez 46 Wojewódzkich Stacji Sanitar
no-Epidemiologicznych.

Zgromadzony materia! pozwoli! na następujące podsumowanie tego problemu:
-  korzystna sytuacja epizootiologiczna brucelozy w kraju wskazuje na potrzebę 

uaktualnienia kryteriów narażenia ludzi obsługujących zwierzęta; sama przynależność 
do grupy zawodowej przestała być równoznaczna z narażeniem na zakażenie;

-  przeglądy serologiczne grup zawodowych w kierunku brucelozy przestały być 
konsekwentnie i rytmicznie wykonywane w skali kraju, jakkolwiek wciąż stanowią 
duże obciążenie pracą; część Stacji zaprzestała ich wykonywania ze względów finan
sowych bądź korzystnej sytuacji epizootiologicznej swego terenu;

-  Służba W eterynaryjna w niektórych województwach nie przejawia zaintereso
wania profilaktycznymi badaniami serologicznymi w kierunku brucelozy; badaniom 
tym najchętniej poddają się pracownicy obsługi zwierząt i przetwórstwa mięsnego, 
oraz osoby o innych zawodach, często bez uzasadnienia i wskazań epidemiologicznych 
w tym kierunku;

-  masowe „bierne” przeglądy serologiczne bez merytorycznego uzasadnienia 
przestały spełniać rolę badań prospektywnych oceniających tendencje w zakresie 
sytuacji epidemiologicznej brucelozy.
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WNIOSKI

1. Rejestracja przypadków brucelozy w Polsce w latach 1986-1992 miała charakter 
rejestracji choroby zawodowej i oceniała raczej chorobowość niż zapadalność.
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2. Korzystna sytuacja epizootiologiczna brucelozy pozwala na zmianę zasad 
nadzoru serologicznego nad brucelozą ludzi, którego warunków nie spełniają masowe 
„bierne” przeglądy, nie analizujące liczby narażonych, kryteriów narażenia, wieku 
i stażu pracy badanych.

3. Należy rozważyć celowość zawężania prospektywnych badań serologicznych do 
grupy zawodowej lekarzy i techników weterynaryjnych, którzy podjęli praktykę 
lekarską na terenach wiejskich począwszy od roku 1990.

4. Służba weterynaryjna danego terenu powinna powiadamiać Stację Sanitarną
o każdym przypadku stwierdzenia brucelozy u zwierząt, co pozwoli na szybkie objęcie 
badaniami i leczeniem osób narażonych i w konsekwencji zapobiegnie występowaniu 
brucelozy przewlekłej.

5. Proponowane ograniczenia nie powinny mieć żadnego wpływu na dostępność 
do laboratoryjnych i klinicznych badań w kierunku brucelozy osób z przewlekłą 
brucelozą nabytą w okresie epizootii tej choroby, jak  również w każdym przypadku 
podejrzenia o zachorowanie na brucelozę.

D. Seroka, W. Seroka

SEROLOGICAL SURVEILLANCE OF TH E H UMA N  BRUCELLOSIS 
IN POLAND 1986-1992

SUM M ARY

N ational eradication programme of bovine Brucellosis in Poland has reduced prevalence below
0,5%. The last cow-abortion incidence caused by Brucella abortus bovis was recognized in 1982.

The registered cases of human brucellosis (610 during 1986-1992) represent chronic occupational 
infections in man acquired earlier, when bovine brucellosis was common in Poland. Actually, some 
of victims show no serological evidence of infection.

Present small risk of infection permits to stop or to  limit (only veterinarians) continuos (enough 
expensive) prospective serological examinations of occupational groups exposed to possible brucellosis 
in Poland.

The interchange of information and surveillance data between Veterinary and Health Service is 
mostly essential for prevention of humans. When brucellosis is suspected or reported among animals
-  the medical service should be alerted to  the possibility of the human infection.
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u tych zwierząt przeciwciał przeciw С. burnetii badano pozostałe sztuki w stadzie. 
Badano również zdrowe bydło w losowo wybranych stadach.

Ludzkie surowice pochodziły od osób podlegających obowiązkowym, okresowym 
badaniom w kierunku brucelozy.

Poziom przeciwciał w surowicach zwierzęcych oznaczano w odczynie wiązania 
dopełniacza (OWD) z antygenem C. burnetii fazy II. Poziom przeciwciał w surowicach 
ludzkich określano w OWD i odczynie mikroaglutynacji (OMA) z antygenami 
C. burnetii fazy I i II. Jako wynik dodatni, zarówno w OWD jak i OMA, przyjmowano 
reakcje surowic w mianach od 4.

W YNIKI

Badania serologiczne w kierunku gorączki Q na terenie województwa po
znańskiego i leszczyńskiego prowadzone są u zwierząt od 1973 roku i od 1988 roku 
również u ludzi.

Do 1985 roku w obu województwach zbadano łącznie 28 272 próbki krwi od bydła 
i owiec. U żadnego zwierzęcia nie stwierdzono obecności przeciwciał przeciw anty
genom C. burnetii.

W  województwie poznańskim pierwsze dodatnie wyniki badań serologicznych 
u krów uzyskano w 1986 roku (tab. I); stanowiły one 5,5% badanych prób. 
W 1987 roku liczba serododatnich krów wzrosła do 16,3% i w kolejnych latach 
utrzymywała się na podobnym poziomie. Wśród zbadanych 1198 krów po poro
nieniu 22,3% wykazywało obecność przeciwciał. Odsetki serododatnich zwierząt w tej 
grupie, w poszczególnych latach znacznie różniły się; najwyższe odnotowano w 1988 
i 1989 roku (tab. II).

Od 1986 do 1991 roku spośród 21 056 zbadanych próbek krwi 2937 (13,9%) 
reagowało w OWD z antygenem C. burnetii. M iana wykrytych przeciwciał dochodziły 
do wartości 1024, przy czym m iana> 16  stanowiły średnio 37% wszystkich wyników 
dodatnich.

T a b e l a  1. Występowanie przeciwciał przeciw antygenom C. burnetii u bydła

W nawiasach podano odsetek zwierząt serododatnich. Badania wykonano w OWD
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T a b e l a  II.  Występowanie przeciwciał przeciw antygenom C. burnetii u krów
po poronieniach

W  województwie leszczyńskim pierwsze serododatnie krowy (25,9%) wykryto 
w 1988 roku (tab. I).

W  latach 1988-1991, wśród zbadanych 2760 zwierząt, 463 sztuki tj. 16,8% 
wykazywały obecność przeciwciał, a w grupie krów po poronieniach (248 sztuk) 
48 zwierząt tj. 19,3% (tab. I i II). Przeciwciała przeciw antygenom C. burnetii u krów 
roniących wykryto tylko w roku 1988 i 1989. Zakażenia C. burnetii występowały przede 
wszystkim w oborach wielkostadnych. Ze zbadanych krów po poronieniach, 
29 pochodziło z małych gospodarstw rolnych. Wśród nich tylko u 2 wykryto 
przeciwciała C. burnetii w bardzo niskich mianach (4-16).

W  latach 1988-1989 w obu województwach, w przypadku wykrycia przeciwciał 
u krów roniących badano również krowy z całej obory. Stwierdzono, że przeciwciała 
występowały u 30,1 % zwierząt bez żadnych objawów zakażenia. W losowo wybranych 
stadach zdrowych krów mlecznych, bez podejrzeń o zakażenie (1377 próbek krwi 
z 14 obór), przeciwciała stwierdzono u 17,1% badanych zwierząt, lecz wyłącznie 
w niskich mianach (4-16). U  badanych od 1978 do 1985 roku owiec nie stwierdzono 
przeciwciał wskazujących na zakażenie C. burnetii.

W województwie poznańskim pierwsze serododatnie owce wykryto w 1986 roku. 
Odsetek zakażonych zwierząt w kolejnych latach wahał się od 0 do 7,9% (tab. III).

W  województwie leszczyńskim dodatnie wyniki badań serologicznych u owiec 
stwierdzono po raz pierwszy w 1987 roku (4,8%). W następnym roku odsetek ten 
wynosił 15,2% i dotyczył zwierząt pochodzących z jednego stada; w 1989 roku 
zakażenia tego u owiec nie wykryto.

Wyniki badań serologicznych w kierunku gorączki Q, prowadzonych od 1988 roku 
u ludzi określonych grup zawodowych, wykazały, że w województwie poznańskim 
w grupie tej 22,7% ludzi (1453 osoby) wykazuje obecność przeciwciał świadczących
o zakażeniu C. burnetii (tab. IV). Wśród nich, u 3,2% (47 osób) wykryto także 
przeciwciała fazy I.

W  województwie leszczyńskim zbadano w latach 1988-1989 wszystkich ludzi 
należących do grupy zwiększonego ryzyka zachorowania na gorączkę Q. Z 4214 osób, 
u 1451 (34,4%) stwierdzono przeciwciała przeciw antygenom C. burnetii (tab. V).
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Najwyższe m iana dochodziły do w artośd 256 w OMA i 1024 w OWD. Jednocześnie 
zbadano grupę krwiodawców pochodzących ze środowiska miejskiego (98 osób). 
U  5 osób (5,1%) wykryto przeciwciała w mianach 4-8. Zarówno w województwie 
poznańskim jaki i leszczyńskim, u żadnej serododatniej osoby nie stwierdzono 
objawów choroby.

OM ÓW IENIE W YNIKÓW

Gorączka Q jest zoonozą; zakażenie człowieka następuje w wyniku jego kontaktu 
z zakażonymi zwierzętami lub pochodzącymi od nich produktam i, takimi jak  mięso, 
wełna, skóry i mleko. W  związku z tym szczególnie narażeni są na zakażenie hodowcy 
bydła, owczarze, pracownicy rzeźni, garbami, służba zootechniczna i weterynaryjna 
(3). Zwierzęta domowe, przechodzące często gorączkę Q bezobjawowo, są głównym 
źródłem zakażenia dla człowieka wydalając bakterie z moczem, kałem, mlekiem 
i szczególnie duże ich ilości w wodach płodowych podczas fizjologicznych porodów 
lub sporadycznie występujących poronień (3, 9).

Województwa poznańskie i leszczyńskie są terenem intensywnej hodowli wielko- 
stadnej bydła a także owiec. Uzyskane wyniki wskazują, że zakażeniu na tym 
terenie uległo głównie bydło, które następnie było prawdopodobnie źródłem 
zakażenia ludzi.

W  świetle ostatnich badań, w których wykazano możliwość przeniesienia gorączki 
Q z samca na samicę drogą płciową (10) a także izolacja szczepów C. burnetii z na
sienia buhajów, wskazywać może na możliwość „im portu” zakażenia na teren tych 
województw wraz z nasieniem sprowadzanym do stosowanej w hodowli sztucznej 
inseminacji. Rozprzestrzeniło się ono na terenie obu województw w bardzo krótkim 
czasie i w ciągu 6-letniej obserwacji nie uległo zanikowi. Prowadzone w 1988 
i 1989 roku w województwie leszczyńskim badania kleszczy jako rezerwuaru C. burnetii 
wykazały obecność w nich tych bakterii (11) co wskazuje na rozprzestrzenianie się 
zakażenia w środowisku naturalnym, wśród dzikich zwierząt. Uważa się, że obszar, 
na którym występują zakażone C. burnetii kleszcze, staje się terenem endemicznym 
gorączki Q (3).

Zakażenie C. burnetii u ludzi może przebiegać bezobjawowo lub w formie ostrej 
i następnie przejść w postać przewlekłą. Obecnie najczęściej obserwowane są łagodne 
objawy grypopodobne. Niezależnie od przebiegu zakażenia pierwotnego po pewnym 
czasie może wystąpić przewlekła gorączka Q, której głównym objawem jest zapalenie 
wsierdzia, uszkodzenie zastawek a także choroba zwyrodnieniowa stawów i zapalenie 
wątroby (7).

Częstość występowania przeciwciał dla antygenów C. burnetii u ludzi w tych 
województwach, szczególnie obecność u niektórych osób przeciwciał fazy I, mogących 
świadczyć o rozwinięciu się przewlekłej gorączki Q (3, 7), wskazuje na istnienie 
zagrożenia zdrowia tej grupy zawodowej i w związku z tym na konieczność zwiększenia 
kontroli sanitarno-weterynaryjnej nad obrotem hodowlanym bydła i jego pochodnych, 
nie wyłączając nasienia.
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S. Tylewska-Wierzbanowska, H. Lewkowicz, M. Wesołowska

O CCU REN CE O F COXIELLA BURNETII IN FECTIO NS (Q FEVER)
IN  PEOPLE A ND  ANIM ALS IN  POZNAŃ A ND  LESZNO DISTRICTS 

D ETECTED  BY SEROLOGICAL SURVEY

SUM M ARY

In  Poznań and Leszno districts, serological survey of Q fever among cattle and sheep have been 
performed since 1973. Coxiella burnetii infections have not been detected until 1985. During this period 
28 272 blood samples derived from cattle and sheep have been tested. For the first time in Poznań 
district, seropositive cattle were found in 1986 (5,5%). In  the next year percentage increased to 16,3% 
and in following years has been on similar level. In Leszno district, serum antibodies to  C. burnetii 
were detected in cattle in 1988 (25,9% seropositives). On the consecutive years, percentage of 
seropositive animals has decreased and in 1991 was 3,2% only. During these years there were 2,3 and 
8,3% seropositive sheep detected in Poznań and Leszno districts respectively.

Serological survey of C. burnetii infection has been performed among people exposed to this agent 
occupationally who undergo intermittent obligatory testing for brucellosis. In Leszno district among 
4214 persons tested, 34,4% were seropositive. In Poznań district from 1988 to 1991 antibodies to 
C. burnetii have been detected in 22,7% of 6396 people tested. From year to  year the percentage 
of seropositives fluctuated from 16,6 to 34,7%.
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W IRUSOW E ZAPALENIE W ĄTROBY JAKO ZAKAŻENIE JA TROGEN NE

Zakład Epidemiologii Akademii Medycznej w Lublinie 
Kierownik: Prof. dr hab. L. Jabłoński

Małgorzata Anna Polz

Na podstawie wyników badania retrospektywnego obejmującego 12-letni okres 
omówiono częstość występowania zachorowań na wirusowe zapalenie wątroby 
będących następstwem zabiegów medycznych związanych z naruszeniem ciągłości 
tkanek. Ustalono je  u ok. 50% chorych, w tym u 62,5% na wzw typu В i u 49%  
na wzw nie-B.

W  okresie ostatnich kilkunastu lat wzrosło epidemiologiczne znaczenie chorób 
zakaźnych szerzących się drogą parenteralną, tj. w wyniku stosowania zabiegów 
związanych z naruszeniem ciągłości tkanek, przetoczeń krwi i preparatów krwio
pochodnych, w wyniku bliskiego kontaktu, zwłaszcza seksualnego oraz drogą wer
tykalną (4).

Wg Magdzika (5) 55-60% zachorowań na wirusowe zapalenie wątroby w Polsce 
ma udowodniony związek z zabiegami medycznymi. Januszkiewicz i wsp. (2,3) w czasie 
trzyletnich obserwacji na Pomorzu Zachodnim rozpoznali zakażenie szpitalne u 23% 
chorych leczonych z powodu wzw, w tym u 67,6% chorych na wzw typu В i u 32,3% 
chorych na wzw nie-B. Z tego powodu postanowiono przeprowadzić analizę za
chorowań na wirusowe zapalenie wątroby w regionie lubelskim w aspekcie ich związku 
z ewentualnymi zabiegami medycznymi.

Celem pracy było zatem określenie częstości występowania wzw związanego 
z zabiegami medycznymi w okresie od 1979 do 1990 r.

M A TERIAŁ I M ETODY

Przeprowadzono badanie retrospektywne, w którym materiał badawczy stanowiły 
historie choroby pacjentów hospitalizowanych w Klinice Chorób Zakaźnych AM 
w Lublinie z powodu ostrego wirusowego zapalenia wątroby. Analizą objęto okres od 
wprowadzenia rutynowej diagnostyki w kierunku HBsAg umożliwiającą kwalifikowanie 
zachorowań jako wzw typu В i wzw typu nie-B, tj. takie, w których nie wykryto HBsAg.

Kryterium, stosowanym przy ustalaniu faktu przebycia (w okresie poprzedzającym 
zachorowanie na wzw) zabiegów związanych z naruszeniem ciągłości tkanek były 
informacje z historii choroby dotyczące:
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-  przetoczenia krwi i/lub preparatów krwiopochodnych, zabiegu chirurgicznego 
bądź iniekcji, jakim  poddawani byli pacjenci w warunkach ambulatoryjnych,

-  kontaktu z chorym na wzw,
-  współwystępo wania chorób przewlekłych.
N a podstawie analizy statystycznej z użyciem testu chi2 stwierdzono, że badana 

grupa nie różni się pod względem struktury wg płci i wieku od struktury chorych na 
wzw w całym woj. lubelskim. Dlatego też uznano, że na podstawie otrzymanych 
danych można wypowiadać się o populaq'i generalnej, czyli wszystkich chorych na 
wzw w woj. lubelskim.

W YNIKI

Badaniem objęto 3444 chorych leczonych z powodu ostrego wzw w latach 
1979-1990. W  grupie tej było 53% kobiet i 47%mężczyzn. Wzw typu В rozpoznano 
u  38,3% chorych, natom iast 61,7%stanowiło tzw. wzw nie-B. Odsetek chorych 
z terenu Lublina i wsi kształtował się w ciągu całego okresu na bardzo zbliżonym 
poziomie i wynosił odpowiednio 53,9% i 46,1%.

W tabeli I przedstawiono odsetek chorych na wzw, u których w wywiadzie ustalono 
przebycie zabiegów medycznych związanych z naruszeniem ciągłości tkanek. Jak 
wynika z zamieszczonych w niej danych, blisko połowa chorych na wzw w okresie 
poprzedzającym zachorowanie miała wykonywane wymienione zabiegi, bądź w trakcie 
hospitalizacji, bądź podczas leczenia ambulatoryjnego. Wśród chorych, u których 
w badaniu serologicznym stwierdzono wzw typu В częstość zabiegów medycznych 
wahała się w granicach 45-62,5% . Daje się zauważyć wzrost tego odsetka w stosunku 
do 1979 r. o ok. 12%. W  grupie pacjentów z wzw nie-B przebycie zabiegów 
medycznych ustalono w przedziale 36,8-50%, z wahaniami w poszczególnych latach 
analizowanego okresu i nieznacznym wzrostem w roku 1990.

T a b e l a  I. Odsetek chorych na wzw, u których w wywiadzie 
ustalono przebycie zabiegów medycznych związanych z naru

szeniem ciągłości tkanek.



W  związku z powyższym, postanowiono określić rodzaj i częstość zabiegów 
medycznych, tj. transfuzji, zabiegów chirurgicznych oraz iniekcji podczas leczenia 
ambulatoryjnego. Wyniki przedstawiono na rye. 1, 2 i 3. U  3,7% chorych 
na wzw В w roku 1979 stwierdzono w wywiadzie podanie krwi lub preparatów 
krwiopochodnych; z małymi wahaniami odsetek ten obniżył się do 2,5% w r. 1990 
(rye. 1). Natom iast wśród chorych na wzw nie-B prawie trzykrotnie częściej 
stwierdzano w wywiadzie informacje o przetoczeniu krwi lub jej produktów 
(w 1979 r. -  8,6%). Znaczny spadek nastąpił w latach 1983-84, zaś od 1985 r. 
obserwuje się systematyczny wzrost odsetka chorych na wzw nie-B, którym 
w okresie poprzedzającym zachorowanie na wzw, przetaczano krew lub preparaty 
krwiopochodne (8,5% w 1990 r.).
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Jak wynika z danych zamieszczonych na ryc. 2, wśród chorych na wzw 
typu В odsetek osób, u których w wywiadzie ustalono, że uprzednio miały wy
konywane zabiegi chirurgiczne, kształtował się w granicach 6-7% ; wzrósł w roku 
1980 i 1988 do 10%. W latach 1984-87 większy udział zabiegów chirurgicznych 
stwierdzono w grupie chorych na wzw nie-B. Poczynając zaś od 1988 r. w obu 
grupach chorych nastąpił jego spadek. Nie ma także różnic pod tym względem 
między obydwiema grupami chorych.

Ryc. 3 ilustruje częstość iniekcji jakie otrzymywali pacjenci w warunkach am 
bulatoryjnych. W latach 1979-80 i 82 wystąpiła znaczna przewaga wzw typu B, która 
stopniowo zacierała się w latach następnych. W roku 1990 iniekcje otrzymało 41,5% 
chorych na wzw В i 37,5% chorych na wzw nie-B. W okresie 12 lat odsetek chorych 
na wzw, którzy z innych przyczyn otrzymywali iniekcje rozkładał się w sposób dość 
równomierny.
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T a b e l a  II .  Występowanie chorób przewlekłych wśród chorych na  wzw.

* p<0.05 
** p < 0 ,0 l

OM ÓW IENIE

W ybór badania retrospektywnego, jakkolwiek przez niektórych krytykowanego, 
podyktowany byl celem prowadzonej analizy.

Typ wirusowego zapalenia wątroby, jak  wiadomo, można rozpoznać wyłącznie na 
podstawie wyniku testu serologicznego (immunoenzymatycznego). Ze względu na to, 
że nie u wszystkich chorych, zwłaszcza na początku lat osiemdziesiątych, oznaczano, 
zarówno markery zakażenia HBV, jak  również wirusami wtórnie hepatotropowymi 
(EBV, CMV, HSV), identyfikację przypadków oparto na badaniu w kierunku 
obecności HBsAg. Ponieważ do realizacji założonego celu badania konieczne było 
ujednolicenie pod względem kryterium serologicznego wszystkich przypadków wzw, 
dlatego też ograniczono się do podziału chorych na dwie grupy, tj. wzw typu 
В (HBsAg+  ) oraz wzw typu nie-B (HBsAg — ). Podobną klasyfikację stosowali 
w swoich opracowaniach również inni autorzy (2, 3, 6).

Otrzymane wyniki wskazują, że w latach 1979-1990 ok. 50% chorych na wzw 
zostało zakażonych podczas zabiegów medycznych. W analizowanym okresie wzrósł 
odsetek takich pacjentów w grupie chorych na wzw typu В, a także choć w mniejszym 
stopniu, na wzw nie-B. Ten ostatni może być prawdopodobnie związany z większą 
częstością zakażeń parenteralnych spowodowanych wirusem HCV.

Na podstawie danych z wywiadu stwierdzono, że u 2,5% chorych na wzw В oraz 
8,5% chorych na wzw nie-B przetaczano krew lub preparaty krwiopochodne. Należy 
odnieść się krytycznie do otrzymanych danych ze względu na możliwość zakażenia za 
pomocą niewysterylizowanego sprzętu medycznego wielokrotnego użytku. Pacjenci 
otrzymujący przetoczenia krwi lub jej produktów poddawani są równocześnie innym 
zabiegom, podczas których mogą zostać zakażeni HBV. Wykazała to analiza, jaką 
przeprowadził Hoppe (1) stwierdzając potransfuzyjne zapalenie wątroby u chorych, 
którym przetoczono uprzednio pobraną własną krew.

Wprowadzenie rutynowej diagnostyki z zastosowaniem wysoce czułych i specyficz
nych testów enzymoimmunologicznych wśród krwiodawców wyeliminowało niemal 
wszystkich nosicieli HBsAg, co w konsekwencji ograniczyło szerzenie się HBV z krwią 
i preparatami krwiopochodnymi.
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Badania tego typu będą uzasadnione również w przyszłości, bowiem dokładniejsza 
analiza sytuacji epidemiologicznej w tym zakresie wymaga rozszerzenia rutynowego, 
serologicznego diagnozowania poszczególnych typów wzw.

W NIOSKI

1. Około 50% chorych na wzw w Lublinie i woj. lubelskim zakaża się drogą 
parenteralną podczas leczenia w placówkach służby zdrowia.

2. Od początku wdrożenia rutynowej diagnostyki w kierunku HBsAg, odsetek 
osób w grupie chorych, u których ustalono przebycie zabiegów medycznych 
wzrósł o ok. 12%.

3. W 1990r. nastąpił wzrost odsetka chorych na wzw nie-B, poddawanych 
zabiegom medycznym.

4. Znaczną część chorych na wzw stanowią przewlekle chorzy: 44% w grupie wzw 
В i 31% w grupie wzw nie-B.

M. A. Polz

VIRAL HEPATITIS AS A NOSOCOMIAL IN FECTIO N  

SUM M ARY

The aim of the study was to explore relationship between viral hepatitis and medical procedures 
with continuity o f tissues.

The analysis o f the results showed that 50% patients were infected in hospitals; in the group with 
hepatitis В -  62,5% and in the group with N on-В hepatitis 50%.

Nosocomial infections with virus hepatitis В after transfusion occured in 2,5% of cases, but the 
frequency of PTH with N on A, N on В hepatitis (probably with HCV) is 8,5%.

These data  support the postulate that measures to prevent the hepatitis due to the parenteral 
spread of infections agents (HBV, HCV) should be strenthened. The priority problem in hospitals and 
the basic prophylactic method is correct sterilization.
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PRÓBA EPIDEM IO LO GICZNEJ OCENY AN TY G EN EM II HBs 
U DZIECI HOSPITALIZOW ANYCH

K atedra i Klinika Gastroenterologii i Chorób Dzieci Akademii Medycznej 
im. L. Rydygiera w Bydgoszczy 

Kierownik: prof. d r hab. med. M. Czerwionka-Szaflarska

Czteroletnia obserwacja występowania antygenemii H Bs wśród hospitalizowa
nych pacjentów pozwoliła wyodrębnić grupy ryzyka. Były to dzieci hospitalizowane 
wielokrotnie.

W  licznych publikacjach podkreśla się fakt częstego występowania dodatnich 
odczynów antygenemii HBs wśród osób wielokrotnie hospitalizowanych (1,3, 6, 7,10). 
Dlatego też postanowiono prześledzić ten problem na przykładzie obserwacji poczynio
nych przez Katedrę i Klinikę Gastroenterologii i Chorób Dzieci AM w Bydgoszczy.

Celem pracy była ocena częstości występowania antygenemii HBs oraz analiza 
czynników ryzyka związanych z przewlekłymi infekq'ami HBV wśród dzieci hospi
talizowanych.

M ATERIAŁ I M ETODY

Retrospektywną analizą objęto dane o wszystkich pacjentach hospitalizowanych 
w Katedrze i Klinice Gastroenterologii i Chorób Dzieci w okresie ostatnich trzech lat 1j. od 
maja 1989 do maja 1992 r. W  tym okresie przy przyjęciu do Kliniki u wszystkich pacjentów 
rutynowo oznaczano antygen HBs. W  analizie, obok badań typowych dla schorzenia 
podstawowego, brano pod uwagę: dokładny wywiad z uwzględnieniem źródła zakażenia 
HBV (o ile było to możliwe), rozwój somatyczny dzieci oraz badania biochemiczne będące 
wykładnikiem czynnościowej oceny komórki wątrobowej. Antygen HBs oznaczano 
m etodą immunoenzymatyczną ELISA przy użyciu testów firmy Abbott.

W Y N IK I I OM ÓW IENIE

W  analizowanym okresie na ogólną liczbę 1429 hospitalizowanych dzieci 
w 39 przypadkach stwierdzono obecność antygenu HBs co stanowi 2,7%. Wśród 
pacjentów z wykrytym antygenem HBs najliczniejszą grupę stanowiły dzieci w wieku 
od 0 do 2 lat oraz od 7 do 12 lat. Dane te ilustruje tabela I.



414 W. Pawełek i inni N r 4



N r 4 Epidemiologiczna ocena antygenemii HBs 415

(3,4 , 7, 9). Biochemiczne wykładniki czynności komórki wątrobowej są często nie- 
charakterystyczne (1-4, 7). Dzieci przewlekle chore, często hospitalizowane stanowią 
bez wątpienia swoistą grupę ryzyka (1-4, 6, 7, 10). Wydaje się, że nasze obserwacje 
w całej rozciągłości potwierdzają te dane.

W NIOSKI

1. Główną drogą szerzenia się nosicielstwa antygenu HBs nadal pozostaje ho
spitalizacja.

2. W analizowanym materiale grupę ryzyka stanowią dzieci od 0 do 2 roku życia 
i od 7 do 12 roku życia.

3. Ze względów epidemiologicznych wydaje się być konieczne rutynowe badanie 
w kierunku antygenemii HBs wszystkich przyjmowanych na oddział dzieci.

4. Antygenemia HBs stanowi ważny problem epidemiologiczny i dlatego wydaje 
się, że oprócz dotychczasowych metod profilaktyki (reżim sanitarny, właściwa stery
lizacja, sprzęt jednorazowego użytku, wysoki poziom świadomości personelu itd.), 
słusznym byłoby wprowadzenie na szeroką skalę szczepień ochronnych dzieci zaraz 
po urodzeniu.

W. Pawełek, J. Szaflarski, A. Chrobot,
M. Czerwionka-Szaflarska

AN ATTEM PT TO ESTIM ATE THE EPIDEM IOLOGIC PREVALENCE 
OF TH E HEPATITIS-ASSOCIATED ANTIGEN AM ONG HOSPITALIZED C HILD REN

SUM M ARY

We have observed the problem of the more frequent occurrance of the hepatitis-associated antigen 
(HBsAg) among multiple hospitalized children and we have analysed the medical documentation of 
children who were treated in the Departm ent o f Gastroenterology and Pediatrics of the Medical 
Academy of Bydgoszcz in 1989-1992 years. In this period of time we have recorded 39 children with 
HBsAg. In 80% (31 patients) there are children, who were hospitalized two or more times. We have 
proved, that in the group of children with HBsAg, children with chronic illness or frequently 
hospitalized were the risk group.
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PRZY PA D EK  SPONTANICZNEJ ELIM INACJI HBsAg 
ORAZ SEROKONW ERSJI W UKŁADZIE HBe 
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Przedstawiono opis przypadku przewlekłego aktywnego zapalenia wątroby 
typu В  z  antygenemią H Bs trwającą od 15 lat, w którym po zakażeniu H C V  
spostrzegano eliminację HBsAg, serokonwersję w układzie HBe, a także zmianę 
obrazu histopatologicznego wątroby.

Spontaniczna eliminacja HBsAg i pojawienie się przeciwciał anty-HBs jako wyraz 
eliminacji wirusa HBV u przewlekłych nosicieli antygenu, zwłaszcza chorych na 
przewlekłe aktywne zapalenie wątroby, zdarza się rzadko. Wg Szmunessa (1) i Sampli- 
nera (2) zjawisko to zachodzi u ok. 2% przewlekle zakażonych rocznie, a według 
innych nawet rzadziej.

Mechanizm eliminaq'i nie jest do końca wyjaśniony. Bierze się pod uwagę takie 
czynniki jak czas trwania procesu chorobowego, wiek, płeć, być może rasę, status 
immunologiczny, a także czynniki nieznane (4). W zjawiskach odpornościowych 
decydującą rolę wydają się odgrywać cytotoksyczne mechanizmy odporności kom ór
kowej związane z komórkami К  i N K , a mediatorem reakcji jest być może interferon- 
-alfa, którego niedobór stwierdza się w zakażeniach przewlekłych (5). Uzasadnieniem 
dla takiego przypuszczenia jest eliminacja HBsAg w trakcie leczenia interferonem (6). 
Obserwowaliśmy przypadek eliminacji HBsAg i serokonwersję w układzie HBe po 
zakażeniu wirusem C.

OPIS PRZYPADKU

Chory A.B. lat 39 (nr hist. chor. 9125/168), pozostający w obserwacji Kliniki 
Chorób Zakaźnych PAM w Szczecinie od 1983 roku z powodu przewlekłego 
aktywnego zapalenia wątroby typu B. Antygenemię HBs stwierdzono u chorego 
w 1987 roku podczas badań przesiewowych w Stacji Krwiodawstwa. Klinicznie 
jawnego, ostrego wirusowego zapalenia wątroby z żółtaczką nie przechodził. Pierwsze 
dolegliwości pod postacią okresowego pobolewania w prawym podżebrzu, stanów 
gorączkowych, ogólnego złego samopoczucia z towarzyszącym wzrostem aktywności
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ciał anty HCV w żadnym teście nie stwierdzono. Przypadek nasz sugeruje supresyjny 
wpływ wirusa HCV na replikację wirusa HBV, co jest zgodne z innymi doniesieniami, 
w szczególności dotyczącymi chorych na przewlekle aktywne zapalenie wątroby typu 
В (7, 8). Interakcja pomiędzy wirusami HBV i HCV polega być może na depresyjnym 
wpływie na produkcję antygenu HBs i modulacyjnym wpływie replikacji HCV na wirus 
HBV (9). M odulatorem tej reakcji jest interferon alfa indukowany przez zakażenie 
HCV. Podobny efekt spostrzegano w wyniku nadkażenia HAV i HDV w przebiegu 
wirusowego zapalenia wątroby (10). Rola jaką odgrywa interferon alfa w mechanizmie 
eliminacji antygenu HBs i serokonwersji w układzie HBe/anty HBe u chorych na różne 
postaci przewlekłych chorób wątroby, zakażonych HBV, potwierdza się w wynikach 
leczenia tych chorych interferonem alfa. Z  doniesień różnych autorów wynika, że 
średnio u 20-30%  leczonych interferonem alfa dochodzi do eliminacji antygenu HBs 
oraz serokonwersji w układzie HBe/anty HBe, a także zaniku cech replikacji HBV 
w wątrobie (6, 11), często jednak po wielu latach od zakończenia leczenia.

M. Wawrzynowicz-Syczewska, W. Urbanowicz

A CASE O F SPONTANEOUS HBsAg ELIM INATION 
A ND  HBeAg -  HBeAb SEROCONVERSION 

AFTER ACUTE HEPATITIS С VIRUS (HCV) SUPERIN FECTIO N

SUM M ARY

A case of chronic type В hepatitis with HBsAg persisting for 15 years and its clearance as well 
as HBeAg -» HBeAb seroconversion and histological improvement after acute HCV superinfection 
is described. Possible mechanisms of suppresive effects of acute HCV superinfection on the established 
HBV infection is discussed.
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W YDALANIE NIEKTÓRYCH  DROBNOCZĄSTECZKOW YCH 
BIAŁEK Z M OCZEM  U CHORYCH NA OSTRE I PRZEW LEKŁE 

ZAPALENIE WĄTROBY TYPU В

I Klinika Chorób Zakaźnych Śląskiej Akademii Medycznej w Bytomiu 
Kierownik: prof. dr hab. n. med. T. Sawaryn

Celem pracy była ocena wydalania amylazy, lizozymu i B2M  u chorych na 
ostre i przewlekłe zapalenie wątroby typu B. Uzyskane wyniki wskazują na 
zachowaną zdolność reabsorpcyjną komórek kanalikowych w stosunku do lizozymu 
i B2M . Podwyższone wydalanie amylazy w moczu chorych na ostre wzw wskazuje 
na przejściowe zmniejszenie zdolności wchłaniania tego enzymu przez komórki 
kanalików.

Eliminacja niskocząsteczkowych białek osocza na drodze filtracji i trawienia 
w komórkach nabłonkowych cewek jest głównym mechanizmem usuwania ich z k rą
żenia (4). Cholemia występująca u znacznej części chorych na ostre wirusowe zapalenie 
wątroby (wzw) może być przyczyną zaburzeń hemodynamicznych, które mogą 
prowadzić do przejściowego niedotlenienia nerek i upośledzenia reabsorpq'i w kana
likach nerkowych (1). Wśród białek uznawanych za wskaźniki zaburzenia wchłaniania 
w kanalikach wymienia się amylazę, lizozym i beta-2-mikroglobulinę (2, 3).

Celem pracy była ocena wydalania wymienionych białek w przebiegu ostrego 
i przewlekłego wzw oraz zbadanie korelacji ze stężeniem kwasów żółciowych i biliru
biny w moczu.

M ATERIAŁ I M ETODY

Badania przeprowadzono u 62 chorych na ostre wzw В w wieku 36 +  12 lat 
i 14 chorych w wieku 39 +  12 lat na przewlekle aktywne zapalenie wątroby 
typu В (p.z.w.) leczonych w I Klinice Chorób Zakaźnych w Bytomiu i Poradni 
Wirusowego Zapalenia Wątroby. Grupę kontrolną stanowiły 24 osoby w wieku 
33 ±  10 lat. Dobierając grupy badane wykluczono osoby ze schorzeniami nerek i dróg 
moczowych, przewlekłą niewydolnością krążenia, nadciśnieniem i innymi chorobami, 
które mogą być przyczyną białko-moczu.

Badania w grupie chorych na ostre wzw przeprowadzono trzykrotnie tj. na 
początku choroby, w 10 dniu pobytu chorego w klinice oraz w okresie ustąpienia
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objawów ostrego zapalenia wątroby. W grupie chorych na p.z.w. i grupie kontrolnej 
badania przeprowadzono jednorazowo.

W  dobowej zbiórce moczu oznaczono stężenie lizozymu zestawami firmy Behring, 
aktywność amylazy zestawami firmy Lachema i stężenie kwasów żółciowych ze
stawami firmy Nyegaard. Stężenie bilirubiny oznaczono w porcji moczu oddanej 
pomiędzy godziną 20°° a 800. Beta-2-mikroglobulinę (B2M) oznaczono zestawami 
Enzygnost B2-Microglobulin firmy Behring w próbkach moczu pobranych między 
godziną 800 a lO00. Mierzono pH moczu i w razie potrzeby zobojętniano IN  NaOH.

W surowicy krwi pobranej na czczo oznaczono tymi samymi metodami wymie
nione wyżej parametry.

Ze stężeń i aktywności badanych parametrów obliczono klirens. Uzyskane wyniki 
przedstawiono podając wartości średniej arytmetycznej i odchylenia standardowego, 
porównań między badanymi grupami dokonano testem t-Studenta. Dla wybranych 
par spośród badanych parametrów obliczono współczynnik korelacji liniowej (r) (9).

W Y NIKI

Stężenie B2M w surowicy badanych grup chorych znacznie przewyższało wartości 
grupy kontrolnej. Wartości B2M w moczu chorych na ostre wzw w pierwszym badaniu 
były wyższe bez istotności statystycznej od wartości grupy kontrolnej (tab. I, III). 
W kolejnych badaniach w surowicy obserwowano spadek stężenia B2M. Różnica 
między badaniem 1 i 3 była statystycznie istotna. Wydalanie B2M w drugim i trzecim 
badaniu chorych na ostre wzw oraz w grupie p.z.w. nie różni się istotnie od zawartości 
w moczu grupy kontrolnej. Nie zaobserwowano różnic pomiędzy wartościami kliren- 
sów B2M grupy kontrolnej i badanych grup chorych.

Stężenia lizozymu w surowicy, zawartości w moczu oraz wartości klirensów nie 
różniły się znamiennie pomiędzy badanymi grupami (tab. I).

T a b e l a  I. Stężenie B2M i lizozymu oraz aktywność amylazy w surowicy krwi (S), moczu (U)
oraz klirensy (C) w badanych grupach.
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Aktywność amylazy w surowicy chorych i grupy kontro lną była podobna. 
W  moczu chorych na ostre wzw stwierdzono podwyższoną w porównaniu z grupą 
kontrolną i chorych na p.z.w. aktywność amylazy. Klirens amylazy w grupie chorych 
na ostre wzw był znamiennie wyższy od wartości klirensu grupy kontrolnej i p.z.w. 
(tab. I, III).

W  tabeli II przedstawiono wartości stężeń i klirensów bilirubiny i kwasów 
żółciowych w badanych grupach.

T a b e l a  I I .  Stężenie bilirubiny i kwasów żółciowych w surowicy krwi (S), moczu (U) oraz klirensy
(Q  w badanych grupach.

T a b e l a  I I I .  Istotne statystycznie wartości testu t-Studenta 
obliczone dla porów nań średnich między grupami chorych 

i grupą kontrolną.

Współczynniki korelacji między stężeniem bilirubiny w moczu a aktywnością 
i stężeniem badanych białek nie wykazały istotności statystycznej. Podobne wartości 
współczynników korelacji otrzymano dla kwasów żółciowych z lizozymem i amylazą, 
jedynie stężenie B2M w moczu korelowało istotnie z kwasami żółciowymi.
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A. Wiczkowski, Ł. Dyla, T. Sawaryn, W. Grzeszczak.

THE EXCRETION OF CERTAIN M ICROM OLECULES PROTEINS WITH THE U RINE 
OF THE PATIENTS W ITH ACUTE AND CHRONIC VIRUS В HEPATITIS

SUM M ARY

The aim of the study, was to evaluate the excretion of amylase, lisozyme and beta 2 microglobulin 
(B2-M) in patients with acute and chronic virus В hepatitis.

The gathered findings show the maintained ability of tubules cells to  reabsortion lisozyme 
and B2-M.

The elevated excretion o f amylase in the urin of patients with acute viral hepatitis show the 
transient decrese of abilities to absorp this enzyme by teh cells o f the tubules.

It may be caused by the saturation of the catabolic mechanism of the proteins in tubule cells as 
well as the decrese o f their energetic abilities due to toxic activity of bilirubin and bile acids.

PIŚM IENNICTW O

1. Coraielli P., Passavanti G.: M iner Electrolyte M etab., 1990, 16, 61. -  2. Maher J.F.: Tubular 
proteinuria. Clinical implications, w: Proteinuria, red. Avram M.M., Plenum Medical Book Company, 
New York, 1985. -  3. Meinel K., Burchardt U.: Amylase-Kreatinin-Clearance-Ratio als renaler 
Tubulusfunktionsparameter, w: Hamenzyme, red. Burchardt U., Martin-Luther-Universitat Halle- 
-Wittenberg, 1982. - 4 .  Naskalski J.W.: Diag. Lab., 1982, 5-6, 219. -  5. Park C.H., Camargo M.J.F., 
Maack Т.: Tubular handling of proteins w: Proteinuria, red. Avram M.M., Plenum Medical Book 
Company, New York, 1985. -  6. Peters J.E., Burchardt U., Neff L.\ Enzymausscheidung im H am  bei 
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Lidia Brydak, Halina Rudnicka*

ETIOLOGIA GRYPY W POLSCE 
W SEZONIE EPIDEM ICZNYM  1991-1992**

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

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

W  porównaniu z ubiegłym sezonem epidemicznym 199(У91, w sezonie 1991/92 
obserwowano w Polsce niewielką liczbę zachorowań na grypę (258858). Naj
większą liczbę zachorowań zarejestrowano w lutym 1992 r. Izolowano 9 szczepów 
wirusa grypy. Izolowane wirusy podtypu A (H3N2) zidentyfikowano jako zbliżone 
antygenowe do szczepu A/England/261/91, A/England/427/88 i AIBeijing/352189, 
a typu В jako  zbliżone do B/Panama/45/90.

W sezonie epidemicznym 1991/92 zachorowania na grypę w świecie występowały 
na umiarkowanym poziomie. Podobnie jak  w ciągu ostatnich 14 lat również w tym 
sezonie krążyły w świecie wirusy grypy podtypu A (H3N2), A (H1N1) oraz typu B. 
Większość izolacji (93%) stanowiły wirusy typu A. Wśród nich A (H3N2) izolowano 
w 76% a A (H1N1) w 24%. Wirusy grypy typu В izolowano rzadko (ryc. 1).

Większość izolowanych wirusów podtypu A (H3N2) było antygenowo spokre
wnionych ze szczepem szczepionkowym A/Beijing/352/89 oraz z A/England/261/91. 
Wszystkie izolowane wirusy podtypu A (H1N1) były spokrewnione ze szczepem 
A/Taiwan/1/86.

Większość izolowanych wirusów typu В (52%) było podobnych do szczepu 
B /Panam a/45/90,27% do B/Yamagata/16/88, a pod koniec sezonu izolowano również 
wirusy podobne do wariantu B/Quingdao/102/91.

W Europie, USA i Kanadzie dominowały wirusy podtypu A (H3N2). W  Europie 
wirusy te izolowano w Czechosłowacji, Danii, Finlandii, Franq'i, Szwecji, Szwajcarii, 
Wielkiej Brytanii oraz w Polsce. W  niektórych z tych krajów wystąpiły lokalne 
epidemie.

Izolacje wirusa grypy podtypu A (H1N1) stanowiły około 20% wszystkich izolacji 
we Francji, Niemczech, Holandii i Wielkiej Brytanii, natomiast większość -  w Belgii

* Praca wykonana przy współpracy technicznej Sylwii Metryckiej.
** Badania prowadzone w ścisłej współpracy z pracowniami wirusologicznymi Wojewódzkich 

Stacji Sanitarno-Epidemiologicznych i Międzynarodowym Centrum Grypy WHO w Londynie.



i Japonii. W  Bułgarii, Kanadzie, Finlandii, Norwegii, Hiszpanii, Szwajcarii i Jugosławii 
zarajestrowano tylko sporadyczne przypadki izolacji tego podtypu wirusa.

Epidemie grypy spowodowane wirusem typu В wystąpiły w Grecji, Korei, Chinach, 
na Tajwanie, w Tunezji i Jugosławii. Sporadycznie wirus tego typu izolowano 
w Kanadzie, USA, Finlandii, Francji, Norwegii, Szwecji, Polsce i Wielkiej Brytanii.
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W YNIKI

W  okresie od października 1991 r. do końca kwietnia 1992 r. zarejestrowano 
w Polsce 258 858 zachorowań na grypę. Wzrost liczby zachorowań, w porównaniu 
z poprzednimi miesiącami, zaobserwowano w styczniu 1992 r. Jak wynika z ryciny
2 najwięcej zachorowań wystąpiło w lutym 1992 r.; w marcu liczba zachorowań 
zmniejszyła się o połowę. W styczniu wzrost liczby zachorowań wystąpił głównie 
w województwie bielskim, gorzowskim, nowosądeckim i zielonogórskim. W  pierwszej 
połowie lutego najwyższą zapadalność obserwowano w województwie koszalińskim, 
rzeszowskim, gorzowskim i wrocławskim. Natomiast w drugiej połowie lutego naj
wyższą zapadalność rejestrowano w województwie koszalińskim, wrocławskim, łódz
kim i gdańskim. Zarówno w pierwszej jak  i w drugiej połowie lutego nie notowano 
zachorowań w województwie łomżyńskim i zamojskim. W województwach łódzkim 
i wrocławskim wysoka zapadalność utrzymywała się jeszcze w marcu.



i A/Beijing/352/89. Natom iast szczep wirusa typu В był spokrewniony ze szczepem 
standardowym B/Panama/45/90. Szczegółowe badania ujawniły niejednolity charakter 
antygenowy tych szczepów i różny stopień pokrewieństwa ze szczepem wzorcowym 
co ilustrują tabele I i II.
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T a b e l a  1. Reakcja antygenowa szczepów wirusa grypy A/H 3N2/ izolowanych w Polsce w sezonie 
epidemicznym 1991/92 n a  podstawie odczynu zaham ow ania hemaglutynacji ze szczepowo-

-swoistymi surowicami fretek

< »  <40

T a b e l a  II .  Reakcja antygenowa szczepu wirusa grypy В izolowanego w Polsce w sezonie 
epidemicznym 1991/92 na podstawie odczynu zahamowania hemaglutynacji ze szczepowo-swoistymi

surowicami fretek

< = <40



N r 4 Etiologia grypy w Polsce 431

WNIOSKI

1. W  sezonie epidemicznym 1991/92 w porównaniu z poprzednim sezonem, 
obserwowano nieliczne zachorowania na grypę.

2. Izolowane wirusy grypy A (H3N2) wykazywały antygenowe pokrewieństwo ze 
szczepami A/England/261/91, A/England/427/88 oraz A/Beijing/352/89.

3. Izolowany szczep wirusa grypy typu В byl spokrewniony ze szczepem 
B/Panama/45/90.

L. Brydak, H. Rudnicka 

ETIOLOGY OF IN FLU EN ZA  IN EPIDEM IC SEASON IN  POLAND

SUMMARY

Between October and April 1992 about 260000 influenza cases were registered in Poland. This 
figure was much lower than in the previous season (2000000 cases). Most o f the cases were registered 
in February 1992. The total mortality was 0.11 per 100000 persons.

N ine strains were isolated: eight strains A (H3N2) and one strain B. Analysis proved: eight strains 
A (H3N2) were related to strain A /England/261/91, A/England/427/88 and A/Beijing/352/89. One 
strain В was similar to  strain B/Panama/45/90.

Adres: Zakład Wirusologii Państwowego Zakładu Higieny w Warszawie 
00-791 Warszawa, ul. Chocimska 24
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W YSTĘPOW ANIE PRZECIW CIAŁ DLA H EM A G LU TY NIN 
I N EU R A M IN ID A Z W IRUSÓW  GRYPY 

W  SEZONIE EPIDEM ICZNY M  1991/92 W  POLSCE*

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

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

Określono poziom przeciwciał w surowicach ludzkich w 9 grupach wieku, od 
6 miesiąca życia do powyżej 65 lat, dla hemaglutynin i neuraminidaz wirusów 
grypy A (H 1N 1), A (H 3N2) oraz В w sezonie epidemicznym 1991/92 w Polsce. 
Stwierdzono, że wartości średnich geometrycznych mian przeciwciał dla hema
glutynin H3 i H B  znacznie przewyższały wartości średnich geometrycznych mian 
przeciwciał dla hemagłutyniny H I. Dla hemaglutyniny H3 i HB najwyższe wartości 
średnich geometrycznych mian przeciwciał stwierdzono w grupie wieku 3-8 łat. 
Dla wszystkich trzech rodzajów neuraminidaz średnie geometryczne mian przeciw
ciał były na podobnym niskim poziomie w grupach wieku od 6 miesięcy do 30 lat. 
Gwałtowny wzrost poziomów przeciwciał zanotowano od 31 roku życia.

W  sezonie epidemicznym 1991/92 w Polsce zachorowania na grypę w porównaniu 
z poprzednim sezonem były nieliczne. Zachorowania na grypę na świecie występowały 
również na umiarkowanym poziomie. Na świecie obserwowano krążenie wirusa typu 
A  (93%) obu podtypów a mianowicie A (H3N2) i A (H1N1) oraz typu B.

W sezonie 1991/92 dominowały szczepy wirusa grypy podtypu A (H3N2).
Celem niniejszej pracy była ocena występowania przeciwciał dla hemaglutynin 

i neuraminidaz wirusów grypy: A/Taiwan/1/86 (H1N1), A/Beijing/353/89 (H3N2) oraz 
B/Panama/45/90 w sezonie epidemicznym 1991/92 w Polsce.

M ATERIA ŁY I M ETODY

Surowice: Surowice osób w grupach wieku 6-35 miesięcy, 3-8, 9-12,13-20,21-30, 
31-40, 41-50, 51-64 i powyżej 65 lat zostały zebrane przez pracowników działów 
epidemiologii i pracowni wirusologicznych WSSE w Polsce. Otrzymane surowice 
przechowywano w temperaturze — 20°C.

Lidia Brydak, Halina Rudnicka

* Przy współpracy technicznej Sylwii Metryckiej.



Antygeny wirusowe: Do badań użyto antygenów wirusów grypy szczepów 
A/Taiwan/1/86 (H1N1), A/Beijing/353/89 (H3N2) oraz B/Panama/45/90. Antygeny te 
przygotowano w Zakładzie Wirusologii PZH.

Zahamowanie hemaglutynacji (OZHA): Odczyn wykonano makrometodą używając 
8 jednostek hemaglutynacyjnych wirusa (3). W odczynie OZHA przebadano 370 surowic.

Aktywność neuraminidazy i zahamowanie aktywności neuraminidazy (NI): Od
czyny wykonano wg metody Aymard-Henry i wsp. (1) używając fetuiny jako substratu. 
Bezpośrednio przed wykonaniem odczynów surowice były inaktywowane. W  odczynie 
NI przebadano 93 surowice.

W YNIKI

N a rycinie 1 przedstawiono średnie geometryczne mian przeciwciał dla hema- 
glutyniny H I, H3 i HB w surowicach ludzi w różnych grupach wieku w sezonie 
epidemicznym 1991/92. Z przedstawionych danych wynika, że w przypadku hema- 
glutyniny wirusa grypy H3 i HB obserwowano znacznie wyższe średnie geometryczne 
mian przeciwciał w porównaniu z hemaglutyniną H I. Dla hemaglutyniny HI średnie 
geometryczne poziomów przeciwciał były bardzo niskie i wahały się w przedziale 
1,2-2,2 we wszystkich grupach wieku.

Uzyskane wartości średnich geometrycznych mian przeciwciał dla hemaglutyniny 
H3 są wysokie. Najwyższy poziom wartości tych średnich obserwujemy w grupie wieku 
3-8 lat, gdzie GM T wyniosła 201,6, następnie w grupie wieku 31-40 lat, gdzie GMT 
osiągnęła wartość 101,3. Najniższą wartość średniej geometrycznej obserwowano 
w grupie wieku 6-35 miesięcy.

434 L. Brydak, H. Rudnicka N r 4
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W  przypadku hemaglutyniny wirusa typu В zanotowano bardzo wysokie poziomy 
przeciwciał. W artość średniej geometrycznej była najwyższa w grupie wieku 3-8 lat
i wynosiła 179,6, zaś w grupie wieku 6-35 miesięcy -  160,0.

Średnie geometryczne mian przeciwciał neuraminidazowych przedstawiono na 
rycinie 2. W  grupach wieku od 6 miesięcy do 30 lat poziomy przeciwciał dla wszystkich 
neuraminidaz były niskie. Średnia geometryczna wahała się od 1,4 do 4,6. Od 31 roku 
życia wzrastają poziomy przeciwciał, w mniejszym stopniu dla neuraminidazy N1, 
w większym dla N2 i NB. Najwyższą średnią geometryczną dla neuraminidazy N1 
zanotowano w grupie wieku powyżej 65 lat -  20,0. Dla neuraminidazy N2 najwyższe 
wartośd GM T -  21,4 -  wystąpiły w grupie wieku 41-50 lat oraz również w wieku 
powyżej 65 lat. Najwyższe poziomy przeciwciał dla neuraminidazy NB zanotowano 
w grupie wieku 51-64 lata.

W NIOSKI

N a podstawie przeprowadzonego w sezonie epidemicznym 1991/92 przeglądu 
serologicznego stwierdzono, że:

1. Najwyższe średnie geometryczne mian przeciwciał stwierdzono w przypadku 
hemaglutyniny wirusa typu B/Panama/45/90.

2. Wartości średniej geometrycznej mian przeciwciał dla hemaglutyniny H3 wirusa 
grypy A/Beijing/353/89 utrzymywały się na niższym poziomie we wszystkich grupach 
wieku z wyjątkiem grupy 3-8 lat.

3. Najniższe średnie geometryczne mian we wszystkich grupach wieku stwierdzono 
dla hemaglutyniny H I wirusa grypy A/Taiwan/1/86.
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4. W  przypadku neuraminidaz N1, N2 i NB obserwuje się wyraźną zależność 
poziomu przeciwciał od wieku. Od 6 miesiąca do 30 lat wartości średnich geometrycz
nych są bardzo niskie, narastają gwałtownie w starszych grupach wieku.

5. N a podstawie uzyskanych wyników można sugerować krążenie trzech anty- 
genowo różnych podtypów wirusa grypy, a mianowicie: A (H1N1), A (H3N2) oraz 
B. Jest to zgodne z danymi uzyskanymi uprzednio (2).

L. Brydak, H. Rudnicka

IN C ID EN CE OF CIRCU LATIO N  ANTIBODIES AGAINST IN FLU EN ZA  VIRUSES 
(H EM A G G LU TIN IN S A ND  NEURAM INIDASES)

IN  EPID EM IC  SEASON 1991/92 IN  POLAND

SUM M ARY

The levels of antibodies were tested in 9 groups from 6 months up to  over 65 years for HA and 
N A  of influenza A (H1N1), A (H3N2) and В in epidemic season 1991/92 in Poland. HI and N1 tests 
were performed with viruses A/Taiwan/1/86, A/Beijing/353/89 and B/Panama/45/90, these were 
recomended by WHO for this season. The highest GM T were found for hemagglutinin H3 and HB, 
much lower for H I. For H3 much higher G M T were found in groups 3-8 and over 65 years. The 
GM T for HB were almost the same in all age groups, but the highest in 3-8 years. In  case of 
neurominidases the highest G M T were found for NB in group 51-64, other groups were much different. 
GM T for N2 were different but in 41-50 and over 65 years they were highest. For N1 the highest 
GM T was found over 65 years.

PIŚM IENNICTW O
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1992, 46, 313. -  3. Tyrrel D. A. J., King М.: J. Hyg., 1967, 65, 327.
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CH ORZY NA TĘŻEC -  OBSERWACJE I K LIN IK I 
CHORÓB ZAKAŹNYCH ŚLĄSKIEJ A K A D EM II M EDYCZNEJ 

W  BYTOM IU W  LATACH 1988-1992

I Klinika Chorób Zakaźnych Śląskiej Akademii Medycznej w Bytomiu 
Kierownik: prof. dr hab. n. med. T. Sawaryn

Przedstawiono analizę kliniczno-epidemiologiczną 15 zachorowań na tężec 
leczonych w I  Klinice Chorób Zakaźnych w Bytomiu w latach 1988-1992. 
Zwrócono uwagę na obowiązek prowadzenia przez lekarzy pierwszego kontaktu 
właściwej profilaktyki przeciwtężcowej u osób zranionych. Autorzy podkreślają 
konieczność upowszechnienia w społeczeństwie informacji na temat możliwości 
zachorowania na tężec.

Lucjan Kępa, Wojciech Stolarz

Tężec pozostaje nadal jednym z istotnych problemów współczesnej medycyny. 
Fakt ten jest spowodowany wysoką śmiertelnością sięgającą około 50% przypadków. 
Masowe szczepienia ochronne dzieci i młodzieży, zgodne z obowiązującym kalen
darzem szczepień praktycznie wyeliminowały tę chorobę w tych grupach wieku. Wśród 
chorych na tężec dominują dorośli (głównie osoby w podeszłym wieku), którzy nie 
byli szczepieni lub u których nie zastosowano właściwej profilaktyki przeciwtężcowej 
po zranieniu. Szczególnie u chorych w starszym wieku tężec charakteryzuje się ciężkim 
przebiegiem klinicznym prowadzącym w wysokim odsetku przypadków do zgonu 
(2,3,7,13).

Celem pracy jest ocena kliniczno-epidemiologiczną przypadków tężca leczonych 
w I Klinice Chorób Zakaźnych Śląskiej Akademii Medycznej w Bytomiu.

M ATERIAŁ WŁASNY

W  okresie od 1988 do 1992 roku w Oddziale Intensywnej Opieki Medycznej 
Oddziału Neuroinfekcji Kliniki Chorób Zakaźnych w Bytomiu leczono 15 chorych na 
tężec: 8 mężczyzn (53,3%) i 7 kobiet (46,7%). Najmłodszy chory miał 29 lat, najstarszy
-  78 lat; średnia wieku wynosiła około 58,7 lat.

Rozpoznanie tężca uzasadniały dane z wywiadu oraz obraz kliniczny choroby. 
W  14 przypadkach (93,3%) ustalono okoliczności i rodzaj zranienia, które mogło być 
punktem wyjścia zakażenia. Były to najczęściej drobne skaleczenia i otarcia naskórka, 
które następowały podczas prac w ogródkach, zajęć w obejściach gospodarczych lub



przy upadku i zanieczyszczeniu zranienia ziemią i kurzem. Tego rodzaju okoliczności 
miały miejsce u 12 pacjentów. U 2 pacjentów tężec rozwinął się po otwartych 
złamaniach podudzi. U jednej chorej (E .M .) nie udało się ustalić wyraźnego punktu 
wyjścia zakażenia -  była to pracownica fermy kurzej, mająca ciągły kontakt z ziemią
i nawozem, narażona na liczne mikrourazy.

U 13 chorych (86,9%) nie zastosowano żadnej profilaktyki przeciwtężcowej po 
zranieniu. Większość z nich (8 osób) nie korzystała z pomocy lekarskiej bezpośrednio 
po zranieniu, natomiast u 5 chorych, którzy zgłosili się do różnych placówek służby 
zdrowia, poprzestano na opracowaniu chirurgicznym rany i leczeniu miejscowym. 
U  2 pacjentów (13,3%) profilaktyka przeciwtężcowa była niewystarczająca: jeden 
z nich otrzymał surowicę przeciwtężcową obcogatunkową (SAT) i szczepionkę tężcową 
(AT) po upływie 9 dni od zranienia, a drugi (57-letni chory) -  jedynie AT w dniu 
skaleczenia.

N a podstawie wywiadu ustalono, że okres wylęgania tężca wynosił średnio 
10,3 dnia (od 3 do 21 dni). U 2 chorych nie udało się ustalić czasu trwania tego okresu.

Wśród obserwowanych chorych prężenia tężcowe wystąpiły u 11 pacjentów 
(75,3%). Okres przedprężeniowy trwał średnio około 38,7 godzin (od 6 do 120 godz.).

Powszechnie przyjęte kryteria ciężkości przebiegu tężca (długość okresu wylęgania
1 okresu przedprężeniowego oraz nasilenie objawów klinicznych) pozwoliły podzielić 
naszych chorych na trzy grupy, zależnie od obrazu klinicznego choroby.

W pierwszej grupie, charakteryzującej się przebiegiem lekkim (poronnym) było
2 chorych (13,3%) w wieku 29 i 36 lat. Okres wylęgania wynosił średnio 10 dni. 
W  obrazie klinicznym stwierdzono szczękościsk, wzmożone napięcie mięśni i niewiel
kiego stopnia zaburzenia wegetatywne. Nie obserwowano prężeń ani powikłań 
choroby. Okres hospitalizacji wyniósł średnio 18 dni. W  obu przypadkach choroba 
zakończyła się pełnym wyzdrowieniem.

D o drugiej grupy zaliczono 3 chorych (20%) w wieku 53, 57 i 68 lat, u których 
tężec miał przebieg średnio-dężki. Okres wylęgania wynosił około 8,5 dnia. U  pacjen
tów występowało wzmożone napięcie mięśni, szczękościsk znacznego stopnia i bardziej 
nasilone objawy wegetatywne, nie obserwowano natomiast prężeń. W przebiegu 
choroby u jednego chorego wystąpiło zapalenie płuc. W jednym przypadku (chory
A .Ż .) doszło do rozwoju ostrej niewydolności oddechowo-krążeniowej, zakończonej 
zejściem śmiertelnym. U pozostałych dwóch pacjentów choroba zakończyła się 
wyzdrowieniem. Średni czas leczenia wynosił 21 dni.

Ciężki przebieg kliniczny tężca wystąpił u 10 chorych (66,7%). Były to osoby 
w wieku od 44 do 78 lat (średnia wieku ok. 63,8 lat). Okres wylęgania trwał około 
10,7 dnia, a okres przedprężeniowy -  56,4 godzin. W obrazie klinicznym obserwowano 
szczękościsk, dysfagię, wzrost napięcia mięśni i prężenia oraz nasilone zaburzenia 
wegetatywne. W 40% przypadków przebieg tężca był powikłany zapaleniem płuc. 
U  7 chorych (70%) wobec występowania objawów niewydolności oddechowej koniecz
ne było wykonanie tracheotomii i prowadzenie oddechu zastępczego (średnio przez 
8 dni) przy pomocy respiratora. W  grupie tej zmarło 6 chorych (60%); okres 
przedprężeniowy w tych przypadkach był znacznie krótszy i wynosił około 34 godzin. 
Okres hospitalizacji wszystkich chorych tej grupy wynosił średnio około 28 dni. 
Charakterystykę kliniczno-epidemiologiczną chorych na tężec o przebiegu ciężkim
i bardzo ciężkim przedstawia tabela I.
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W  analizowanej grupie 15 chorych zmarło 7 (46,7%). Największy odsetek niepo
myślnych zejść zanotowano wśród chorych z najcięższym przebiegiem klinicznym 
tężca. Średni czas hospitalizacji wynosił około 21,9 dnia. Wśród chorób współist
niejących u naszych pacjentów dominowały przewlekłe schorzenia układu krążenia 
(53,3% przypadków), ponadto w pojedynczych przypadkach stwierdzano cukrzycę, 
schorzenia wątroby i dróg żółciowych, układu oddechowego oraz zapalenie korzon
ków nerwowych.

Leczenie tężca polegało na stosowaniu u wszystkich chorych obcogatunkowej 
surowicy przeciwtężcowej SAT (końskiej lub bydlęcej) w dawce 20 do 40 tys. jednostek 
domięśniowo i szczepionki tężcowej AT (po 1 amp. a 1 ml podskórnie w trzech 
kolejnych dniach od momentu przyjęcia). Jednocześnie podawano antybiotyki (peni
cyliny, ampicylinę lub biodacynę) i środki krążeniowe (beta-blokery: propranolol, 
pindolol lub preparaty naparstnicy). U  2 chorych (13,3%) zastosowano przedłużone 
zwiotczenie farmakologiczne przez podawanie pavulonu w okresie wentylacji mecha
nicznej, a u pozostałych -  środki sedatywne (relanium) w wysokich dawkach. 
Tracheotomię wykonano u 7 chorych z najcięższym przebiegiem klinicznym tężca; 
u pacjentów tych prowadzono oddech zastępczy, a następnie wspomagany. W każdym 
przypadku utrzymywano leczenie objawowe wynikające ze stanu chorego, wyrówny
wano zaburzenia gospodarki wodno-elektrolitowej i kwasowo-zasadowej. Chorzy byli 
odżywiani pozajelitowo płynami wysokoenergetycznymi, a następnie przez zgłębnik 
żołądkowy dietą wysokokaloryczną. W miarę poprawy stanu chorego i ustępowania 
ostrych objawów chorobowych zabiegi pielęgnacyjne łączono z postępowaniem 
usprawniającym i rehabilitacją ruchową. W przeważającej większości przypadków 
konieczne było ponowne chirurgiczne opracowanie rany i leczenie miejscowe (woda 
utleniona, opatrunki z rivanolem).

OM ÓW IENIE

Od dłuższego czasu częstość zachorowań na tężec wykazuje tendencje zniżkowe. 
Obserwuje się jednak nadal występowanie w naszej populacji kilkudziesięciu przypad
ków tej choroby rocznie. Ze względu na pojawianie się tężca w grupie ludzi starszych, 
obciążonych szeregiem chorób towarzyszących, odsetek zejść śmiertelnych w jego 
przebiegu pozostaje nadal wysoki dochodząc do 50% przypadków (3, 7, 13, 18).

W naszym materiale klinicznym średnia wieku chorych wynosiła około 58 lat, przy 
czym osoby mające więcej niż 55 lat stanowiły ponad 60% przypadków.

Podobne dane podają inni autorzy. Zjawisko przesuwania się zapadalności na tężec 
w kierunku starszych grup wieku wynika z prowadzenia planowych szczepień ochron
nych, które pozwoliły na uodpornienie przeciw tej chorobie młodszej części populacji 
(2 ,3 ,1 0 ,1 3 ,1 8 ) .

W śród naszych chorych aż w 93% przypadków udało się ustalić prawdopodobne 
okoliczności zranienia i rodzaj rany, będące punktem wyjścia zakażenia. Najczęściej 
były to drobne skaleczenia i otarcia naskórka, zanieczyszczone ziemią lub kurzem, 
niejednokrotnie zbagatelizowane przez chorego.

W doniesieniach innych autorów odsetek przypadków tężca, w których nie 
udaje się ustalić momentu zakażenia, jest wyższy. Wszyscy podkreślają również
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częstsze występowanie choroby w następstwie drobnych skaleczeń lub mikrourazów 
(7, 10, 13, 18).

W  naszym materiale klinicznym w przeważającym odsetku przypadków (86,67%) 
nie przeprowadzono po zranieniu jakiejkolwiek profilaktyki p/tężcowej. Większość 
tych chorych nie korzystała z pomocy medycznej po zranieniu, natomiast u kilku 
chorych nie zastosowano profilaktyki p/tężcowej w placówkach służby zdrowia, 
a u 2 innych przeprowadzono ją  w sposób nieprawidłowy lub niepełny.

Publikacje różnych autorów przedstawiają podobne dane. Osoba zraniona często 
nie korzysta z pomocy lekarskiej, co wynika z niedostatecznego upowszechnienia zasad 
oświaty zdrowotnej wśród ogółu społeczeństwa. Nierzadko spotykane są przypadki 
odstąpienia od koniecznej profilaktyki bierno-czynnej przy stwierdzeniu dodatniej 
próby uczuleniowej na obcogatunkową surowicę p/tężcową i poprzestanie na podaniu 
samej szczepionki tężcowej (AT). Dzieje się tak pomimo możliwości podania ludzkiej 
immunoglobuliny p/tężcowej (TIG) lub zastosowania surowicy obcogatunkowej me
todą odczulania (6, 11, 12, 13, 15).

Stosując ogólnie przyjęte kryteria ciężkości przebiegu choroby wyróżnia się m.in. 
tężec o przebiegu lekkim (poronnym), średniociężkim i ciężkim (6,8).

W  naszym materiale klinicznym u 2 pacjentów choroba miała przebieg lekki, 
bez prężeń i dysfagii, bez zaburzeń oddychania. Tężec rozwijał się po długim 
okresie wylęgania i kończył się całkowitym wyzdrowieniem. Taki przebieg tężca 
zdaje się wynikać z istnienia przynajmniej śladowej odporności p/tężcowej u tych 
stosunkowo młodych chorych, będącej następstwem przebytych w przeszłości szcze
pień ochronnych.

Przebieg średnio-ciężki tężca występował u 3 chorych. Średnia ich wieku była 
wyraźnie wyższa, okres wylęgania choroby krótszy. W obrazie klinicznym również nie 
było prężeń, pozostałe objawy kliniczne były bardziej nasilone, a w jednym przypadku 
nastąpił zgon chorego w następstwie ostrej niewydolności oddechowo-krążeniowej.

U  10 chorych tężec przebiegał ciężko i bardzo ciężko. Były to osoby z najwyższą 
średnią wieku. Okres wylęgania byl dłuższy niż w grupie chorych z postacią 
średnio-ciężką choroby, okres przedprężeniowy wynosił około 56 godzin. N aj
częstszym powikłaniem choroby było zapalenie płuc. W 70%przypadków wobec 
wystąpienia lub zagrażającej niewydolności oddechowej konieczne było wykonanie 
tracheotomii, zwiotczenie farmakologiczne lub stosowanie wysokich dawek środków 
sedatywnych i prowadzenie oddechu zastępczego lub wspomaganego. Śmiertelność 
w tej grupie chorych wyniosła 60%. Okres przedprężeniowy wśród zmarłych 
chorych był wyraźnie krótszy.

Wszyscy autorzy podkreślają łagodniejszy przebieg choroby i lepsze rokowanie 
w przypadku pacjentów, którzy przebyli w przeszłości szczepienie p/tężcowe i tym 
samym mogą mieć przynajmniej śladową odporność na zakażenie. Jednocześnie 
zwraca się uwagę na małą przydatność rokowniczą długości okresu wylęgania choroby 
w tężcu. Może to wynikać z trudności ustalenia momentu rozpoczęcia produkcji 
toksyny przez postacie wegetatywne laseczek tężca w ranie. Jest to zgodne z naszymi 
obserwacjami: okres wylęgania u chorych z ciężką postacią tężca był dłuższy niż 
u pacjentów z postacią średnio-ciężką choroby. Znacznie większe znaczenie ma długość 
okresu przedprężeniowego, która decyduje o ciężkości przebiegu choroby i ma istotne 
znaczenie rokownicze (6, 8, 13, 18).



Stosowane przez nas leczenie nie odbiegało od ogólnie przyjętych schematów 
terapeutycznych w tężcu. Wszyscy chorzy wymagają leczenia w warunkach oddziału 
intensywnej opieki medycznej, co pozwala na prowadzenie wszechstronnej terapii 
i podtrzymywanie czynności życiowych pacjenta. Niektórzy autorzy zalecają podanie 
połowy dawki SAT dożylnie, a połowy domięśniowo. W większości ośrodków 
na świecie celem uodpornienia biernego stosuje się u chorych ludzką immunoglobulinę 
tężcową. Istnieją także doniesienia mówiące o skuteczności baclofenu zastosowanego 
podpajęczynówkowo. Środek ten powodował ustępowanie sztywności (napięcia) 
mięśni i pozwalał na odstawienie środków sedatywnych oraz skracał okres stosowania 
wentylacji mechanicznej u chorych na tężec (14). Pomimo stosowania w leczeniu 
tężca najnowszych zdobyczy medycyny, nowych środków zwiotczających pozba
wionych szeregu działań ubocznych, nowoczesnych respiratorów do oddechu za
stępczego, możliwości m onitorowania i wyrównywania zaburzeń czynności życiowych 
organizmu w warunkach OIOM, śmiertelność w tej jednostce chorobowej pozostaje 
nadal wysoka. Według większości autorów najczęstszymi przyczynami niepowodzeń 
w leczeniu tężca są występujące w jego przebiegu powikłania (m.in. zakażenia), 
których nie można opanować nawet w warunkach oddziałów intensywnej opieki 
medycznej (4, 6, 9, 13, 17,19).

Nadal wysoki odsetek niepowodzeń terapeutycznych w tężcu wskazuje na koniecz
ność upowszechnienia zasad oświaty zdrowotnej wśród ogółu społeczeństwa i nasilenia 
działań profilaktycznych. Problem tężca mógłby zostać rozwiązany definitywnie 
poprzez objęcie obowiązkowymi szczepieniami ochronnymi całej dorosłej populacji 
(stosowanie dawek przypominających AT w odstępach 5-8-letnich). Aktualnie, wobec 
niemożności zastosowania tych działań, jedynym racjonalnym postępowaniem jest 
łączenie opracowania chirurgicznego rany z przeprowadzeniem profilaktyki bierno- 
-czynnej lub czynnej u każdego pacjenta, u którego istnieje prawdopodobieństwo 
zakażenia. Opisywane są przypadki zachorowań na tężec także osób uodpornionych 
co m a wynikać najprawdopodobniej ze zbyt niskiego „ochronnego” miana przeciwciał 
w surowicy. W  takich przypadkach tężec ma przebieg lekki, poronny i kończy się 
wyzdrowieniem (1, 5, 6, 11, 13, 16).

Jedynie prawidłowo przeprowadzona profilaktyka p/tężcowa przez lekarza pierw
szego kontaktu u osoby zranionej może zapobiec zachorowaniu na tężec lub złagodzić 
przebieg kliniczny choroby i umożliwić wyleczenie pacjenta.

WNIOSKI

1. Tężec, pomimo zmniejszonej częstości występowania, pozostaje groźnym scho
rzeniem dla starszej populacji i obarczony jest wysokim odsetkiem zejść śmiertelnych.

2. Leczenie chorych na tężec w oddziałach intensywnej opieki medycznej i stoso
wanie szeregu najnowocześniejszych metod leczniczych jedynie w niewielkim stopniu 
zmniejszyło śmiertelność w tej chorobie.

3. Jedynym raq'onalnym sposobem dalszego zmniejszenia zapadalności na tężec 
i poprawy rokowania w tej chorobie jest prawidłowo przeprowadzona profilaktyka 
p/tężcowa u każdej zranionej osoby.
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TETANUS PATIENTS TREA TED  IN  THE I CLINIC O F IN FECTIO US DISEASES, 
SILESIAN M EDICAL ACADEM Y, IN  THE PERIOD 1988-1992

SUM M ARY

Fifteen patients with tetanus were treated in the I Clinic o f Infectious Diseases in Bytom in the 
period 1988-1992; the clinical and epidemiologic analysis was carried out of them. Severe tetanus 
occured in 66% of patients and 46% of them needed mechanical ventilation. The percentage of 
mortality was high (46,7%). It was found that the information about tetanus was inadequate among 
health service personnel (physicians) and the population. Attention is called to inadequate knowledge 
of tetanus prophylaxis in the first line o f patient’s contact with the health service, which increases the 
risk of tetanus development. For reducing the incidence o f tetanus and for improvement the efiicacy 
of treatm ent this disease the authors suggest the need of adequate tetanus prophylaxis (passive and/or 
active immunization) in high risk injured patients.
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Aleksandra Michowicz

NASTĘPSTWA ROPNYCH ZAPALEŃ OPON M ÓZGOW O-RDZENIOW YCH
I M Ó ZG U  U DOROSŁYCH

K atedra i Klinika Chorób Zakaźnych AM w Łodzi 
Kierownik: Prof. dr hab. med. J. Kuydowicz

Autorka omawia następstwa R Z O M  oraz przedstawia ich podział wg na
stępujących grup: 1. Zaburzenia neurologiczne, 2. Zaburzenia neuroradiologiczne,
3. Zmiany psychopatologiczne, 4. Zgon.

Pod pojęciem ropnego zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych rozumie się ostrą 
chorobę zakaźną o etiologii bakteryjnej objawiającą się stanem zapalnym opony 
miękkiej i pajęczynówkowej mózgu i rdzenia. Należy jednak podkreślić, że w każdym 
przypadku ropnego zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych współistnieją objawy 
zapalenia mózgu (4). Choroba ta, także obecnie, stanowi poważny problem zarówno 
epidemiologiczny jak  i kliniczny.

Niezwykle istotnym zagadnieniem nie tylko medycznym lecz również społecznym 
są następstwa ropnych zapaleń opon mózgowo-rdzeniowych i mózgu (RZOM) 
u dorosłych. Doprowadzają one do powstania organicznych uszkodzeń i zaburzeń, 
które trwale zakłócają czynność ośrodkowego układu nerwowego (2, 5 ,9 ,19). Pomimo 
wagi zagadnienia w dostępnym piśmiennictwie znajduje się niewiele opracowań na ten 
temat i brak jest kompleksowego opracowania tego zagadnienia. Podkreślane są często 
trudności w określeniu momentu, od którego możemy mówić już o następstwach, a nie 
ostrym procesie zapalnym (2, 18). Część autorów uważa, że o następstwach RZOM  
można mówić, gdy patologiczne zmiany w ośrodkowym układzie nerwowym trwają 
dłużej niż 5 tygodni (5, 18). Pojęcie następstw ropnych neuroinfekcji autorzy 
dostępnych publikacji zawężają najczęściej do zgonu lub następstw neurologicznych 
(2, 9, 19). N a to ostatnie określenie składają się zmiany motoryczne (drgawki, 
niedowłady spastyczne i porażenia połowicze), defekty percepcyjne (zmniejszona 
możliwość uczenia się i koncentracji uwagi), uszkodzenia nerwów czaszkowych 
i zaburzenia zachowania (9, 19). Za następstwa neurologiczne uważa się również 
określone objawy kliniczne, które zostały spowodowane przez ropne zapalenie opon 
mózgowo-rdzeniowych i mózgu. Były to silne bóle głowy, zaburzenia intelektualne, 
napady padaczkowe, zaburzenia słuchu i niedowłady. Częstość ich oceniano na około 
40% (2, 18).

Wg Smitha (19) częstość następstw neurologicznych występuje u 20% chorych na 
RZOM , natomiast zdaniem Bolinta (3) pojęcie następstw w RZOM obejmuje zarówno



zgon jak  i zaburzenia neurologiczne. Śmierć w wyniku RZOM  określano jako zgon 
podczas pobytu w szpitalu lub w ciągu 4 tygodni po zakończeniu hospitalizacji (2). 
W raz z wprowadzeniem do diagnostyki klinicznej metod neuroradiologii, a szczególnie 
tomografii komputerowej głowy, pojawiły się liczne prace donoszące o następstwach 
RZOM  u pacjentów dorosłych (5, 15, 16). Z dostępnych publikacji wynika, że 
u chorych powyżej 15 roku żyda wodogłowie wewnętrzne może wystąpić jako 
następstwo RZOM  u 10-15% chorych (5, 7). Cechuje się ono różnego stopnia 
poszerzeniem układu komorowego mózgu i może obejmować poszczególne komory 
lub jego całość (1, 4). Powstaje na skutek zaburzeń krążenia i wchłaniania płynu 
mózgowo-rdzeniowego (1, 15). U pacjentów dorosłych w mechanizmie jego po
wstawania przeważają zmiany proliferacyjne. W przebiegu ropnej neuroinfekcji w opo
nach pojawia się włóknik, rozrastają się elementy łączno-tkankowe opon dochodzi do 
ich pogrubienia i zwłóknienia. Procesy organizacji zmian zapalnych w obrębie 
wododągu mózgu lub otworów Luschki-Magendiego prowadzą do powstania wodo
głowia wewnętrznego (4). Tomografia komputerowa głowy pozwala na śledzenie 
rozwoju tego następstwa (1, 17, 20).

Najwięcej uwagi poświęca się zagadnieniu ropnia mózgu, szybkiej jego diagnostyki 
i efektywnego leczenia (5, 7, 10). Ropień mózgu jako następstwo RZOM  jest 
najczęśdej (38%) pochodzenia otolaryngologicznego; w tym 2/3 przypadków uszno- 
pochodny, w 1/3 zatokopochodny (6). Czynniki etiologiczne to zazwyczaj mieszana 
flora bakteryjna tlenowa i beztlenowa -  pałeczki rodzaju Bacłeroides i Fusobacterium 
oraz promieniowce Actinomyces (6, 11).

W  materiale Gheorgha i wsp. (12) u ludzi dorosłych ropnie najczęśdej występowały 
w p łade skroniowym 30%, a następnie czołowym 27%.

Dzięki seryjnym badaniom  komputerowym u ludzi udowodniono, że proces 
tworzenia ropnia trwa 14-45 dni. Centrum ropnia stanowi płynna ropna treść 
otoczona torebką łączno-tkankową zawierającą naczynia (4, 6). Bardzo rzadkim 
umiejscowieniem ropnia po RZOM  jest przysadka. Opisano do tej pory 4 przypadki; 
a zawsze współistniejące zakrzepowe zapalenie zatok żylnych może być zarówno 
przyczyną jak i następstwem ropnia mózgu (18).

Zmiany krwotoczne i niedokrwienne wg Cockrill, co zostało potwierdzone bada
niami Stavringa i Snydera (cyt. wg 8), umiejscowione w płatach czołowych mózgu są 
typowe dla zakażeń ośrodkowego układu nerwowego wywołanych przez Haemophilus 
influenzae typu В. Zmiany te wywołują bardzo różnorodny zespół objawów klinicz
nych, a potwierdzenie ich możliwe jest jedynie na podstawie badań tomografii 
komputerowej głowy. Objawy niedokrwienne uwidaczniają się w tym badaniu jako 
dobrze odgraniczone pola hypodensyjne o obniżonym współczynniku Haunsfielda, ale 
w zakresie w artośd dodatnich (8, 15).

Do uszkodzenia nerwów czaszkowych może dojść w przebiegu RZOM , gdy zmiany 
wysiękowo-wytwórcze przeważają na podstawie mózgu (20). Porażenie nerwu VII 
w od 1 do 3% przypadków związane jest z procesami zapalnymi ośrodkowego układu 
nerwowego (18). Zaburzenia ruchowe wynikające z uszkodzenia tego nerwu polegają 
na niedowładzie lub porażeniu mięśni twarzy, bądź występowaniu dyskinez.

W  przebiegu ropnych zakażeń ośrodkowego układu nerwowego może dojść do 
uszkodzenia wszystkich oddnków  nerwu VII (porażenie centralne 1ДиЬ obwodowe; 
najczęśdej jest to porażenie jednostronne (2).
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Zdaniem Kępy i wsp. (14) upośledzenie słuchu jako następstwo RZOM  u dorosłych 
utrzymuje się trwale u 42%badanych. Uszkodzenie to ma charakter głównie odbiorczy, 
spowodowane jest ropnym zapaleniem nerwu VIII lub błędnika, bądź uszkodzeniem 
drogi słuchowej w obrębie ośrodkowego układu nerwowego. Ropniaki podtwardów- 
kowe stanowią dużą rzadkość jako  następstwo RZOM u dorosłych, gdyż opona 
pajęcza stanowi silną barierę ograniczającą szerzenie się zakażenia. Powstają one jako 
wynik wtórnej infekcji z pierwotnego ogniska zakażenia lub na drodze bezpośredniego 
przejścia procesu zapalnego z przestrzeni podpajęczynówkowej (3). W 40% przypad
ków nie udaje się znaleźć przyczyny powstawania ropniaków (7). Charakteryzują się 
one dramatycznym przebiegiem klinicznym i złym rokowaniem (7, 13). W polskim 
piśmiennictwie praca Jeżyny (13) potwierdza możliwość powstania tego typu zmian 
jako wyniku ropnych infekcji u pacjentów powyżej 15 roku życia.

Mechanizm powstawania torbieli podpajęczynówkowej jest niejasny, chociaż 
wg Dycke (cyt. w 11) należy brać pod uwagę mechanizm zastawkowy (ball-valve), 
filtrację płynu przez ścianę torbieli zgodnie z różnicą ciśnienia osmotycznego lub 
wydzielenie płynu przez wyściółkę torbieli. Torbiele podpajęczynówkowe dopiero 
w ostatnich latach stały się przedmiotem zainteresowania. Pierwsze opublikowane 
prace zwracają uwagę na współistnienie znacznego wzrostu ciśnienia śródczaszkowego 
i związaną z tym bogatą symptomatologię kliniczną (11, 20).

W  roku 1976 Lyons i Leed  (16) opisali zapalenie dużych i średnich tętnic mózgu 
jako następstwo RZOM . Wszystkie one doprowadziły do zawału mózgu, a połowa 
chorych miała niedowład połowiczy. Bardzo ważnym następstwem RZOM  są zakrzepy 
zatok żylnych powstające na skutek zmian zapalnych okołonaczyniowych uszkadza
jących ścianę naczynia. W wypadku przeżycia chorego może dojść do porażenia 
nerwów czaszkowych (II, III, IV, VI) ognisk rozmiękania bladego i krwotocznego 
w tkance nerwowej oraz neurologicznych objawów ogniskowych lub padaczki (19).

Padaczka jako następstwo RZOM  jest opisywana u 2% do 5% dorosłych chorych 
(10). Przyczyną jej występowania są zmiany bliznowate, a obszarem padaczkowym jest 
bezpośrednie otoczenie blizny wykazujące często nieznaczną proliferację gleju i niedo
stateczne ukrwienie.

Wg podziału Delgado-Escueta u dorosłych ozdrowieńców po ropnych neuroinfek- 
cjach najczęściej występują następujące rodzaje padaczki: pierwotnie uogólniona 
napadów toniczno-klonicznych, padaczka częściowo prosta i częściowo złożona 
z zaburzeniami świadomości od początku napadu (10).

Do następstw RZOM , których dokładna diagnostyka jest możliwa tylko za pomocą 
badania komputerowego mózgu należą zaniki korowe i/lub korowo-podkorowe. 
Występują one łącznie z poszerzeniem bruzd podpajęczynówkowych i/lub z poszerzeniem 
układu komorowego lub bez tych objawów (5, 9). Nasilają się one z wiekiem, więc 
szczególną wartość prognostyczną m ają u chorych do 41 roku życia (17).

Zmiany psychopatologiczne u dorosłych po RZOM nie podlegały dotychczas 
szczegółowym opracowaniom. Ocena zmian psychopatologicznych jest trudna ze 
względu na brak udokumentowanych danych sprzed zachorowania i niemożliwa 
u osób powyżej 60 roku życia. Badacze zajmujący się uszkodzeniem organicznym 
ośrodkowego układu nerwowego po RZOM  zwracali uwagę na powstawanie zaburzeń 
sfery poznawczej, emocjonalnej i intelektualnej (18). Ich rozpoznanie wymaga spe
cjalistycznej oceny psychologicznej.
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Pomimo postępów w diagnostyce i terapii RZOM zgony w następstwie tej choroby 
u dorosłych pozostają nadal problemem medycznym i społecznym. I tak w roku 1988 
umieralność na 1000 tys. mieszkańców na RZOM w grupie osób 15-19 lat wynosiła 
O ^ a w  grupie osób powyżej 60 r. ż. 2,0 i wykazywała wyraźną tendencję do nasilania 
się wraz z wiekiem (21).

N a podstawie przedstawionych informacji bibliograficznych i własnych doświad
czeń autorki, za uzasadnione wydaje się zaakceptowanie zaproponowanej w poz. 18 
następującej klasyfikacji następstw RZOM u dorosłych:

I. Zaburzenia neurologiczne

1. uszkodzenie nerwów czaszkowych
2. inne zaburzenia neurologiczne
3. padaczka

П. Zaburzenia neuroradiologiczne

1. wodogłowie wewnętrzne
2. poszerzenie zbiornika blaszki czworaczej
3. poszerzenie przestrzeni zewnątrzmózgowych

a) wodniaki podoponowe
b) ropniaki podoponowe
c) torbiel podpajęczynówkowa

4. Zmniejszona rezerwa płynu
5. ogniskowe uszkodzenie tkanki mózgowej

a) ropnie mózgu
b) ogniska krwotoczne niedokrwienne
c) zawały tkanki mózgowej

6. zakrzepy zatok żylnych
7. zaniki korowe i korowo-podkorowe
8. zwapnienie splotów naczyniastych i/lub szyszynki

III. Zmiany psychopatologiczne

1. zaburzenia sfery emocjonalnej
2. zaburzenia sfery intelektualnej
3. zaburzenia

IV. Zgon
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SEQUELAE OF PU RU LEN T ENCEPHALOM ENING1TIS IN  ADULTS

SUM M ARY

Based on literature data and follow-up studies performed on patients admitted to the G inic o f 
Infectious Diseases, Medical University o f Lodz, the classification of sequalae of purulent encep- 
halomeningitis in to  four different groups, (1) neurological dysfunctions, (2) neurosurgical dysfunc
tions, (3) psychopatological changes (disturbances), and (4) death, are proposed.
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OW ADY -  SZKODNIKI SANITARNE 
JA KO  PRZENOSICIELE PATOGENNYCH M IKROO RG ANIZM ÓW  

W  OBIEKTACH SŁUŻBY ZDROW IA

Zakład Zwalczania Skażeń Biologicznych Państwowego Zakładu Higieny 
Kierownik Zakładu: dr H. Krzywicka

Na podstawie danych z  piśmiennictwa oceniono znaczenie i rolę owadów 
synantropijnych w transmisji mikroorganizmów chorobotwórczych.

Pojęcie szkodnika sanitarnego, jakim  posługuje się Światowa Organizacja Zdrowia, 
obejmuje te organizmy, które bezpośrednio wywołują choroby ludzi i zwierząt, 
przenoszą infekcje oraz są rezerwuarami czynników chorobotwórczych. Te cechy 
wykryto u niektórych owadów już na przełomie XIX i XX wieku podczas badań 
epidemiologicznych wielu chorób zakaźnych i inwazyjnych. Owady podczas prze
noszenia chorób transmisyjnych mogą spełniać funkcję przekaźnikową i rezerwuarową 
(21). Pierwsza z nich wiąże się z biernym lub czynnym wszczepianiem patogenu 
do organizmu żywiciela, druga zaś z utrzymaniem krążenia patogenu w przyrodzie. 
Ta ostatnia zależność jest niesłychanie ważna z punktu widzenia epidemiologicznego, 
nie tylko z uwagi na namnażanie się patogenu w organizmie owada, ale także 
na możliwość jego transstadialnego lub transowarialnego przekazywania. Udział 
poszczególnych gatunków w przenoszeniu ważniejszych drobnoustrojów chorobo
twórczych oraz inne ujemne skutki oddziaływania owadów na zdrowie człowieka 
ilustruje tabela I.

Owady biorą udział przede wszystkim w biernym przenoszeniu mikroorganizmów 
(na powierzchni ciała). Niektóre z nich, jak  prusaki (Blatella germanica L.), karaluchy 
(Blatta orientalis L ) ,  są w sposób idealny przystosowane do tej funkcji. Ich ciało 
pokrywają liczne włosy i szczeciny a nogi zaopatrzone są w chwytne pazury i przylgi. 
Sposób pobierania pokarmu niektórych półsynnantropów, jakimi są np. muchy 
domowe (Musca domestica L.) charakteryzuje się użyciem płynów z wola i dużą 
defekacją co ułatwia rozprzestrzenianie się mikroorganizmów (21).

W środowisku szpitalnym szybkiemu rozwojowi populacji owadów synantropij
nych sprzyja wysoka tem peratura pomieszczeń i stosunkowo łatwy dostęp do pokarmu 
i wody. Źródłem pożywienia mogą być odpadki kuchenne, niezabezpieczone od
powiednio produkty w magazynach, żywność przechowywana przez pacjentów, jak 
również wydzieliny i wydaliny chorych oraz resztki opatrunków po operacjach 
i zabiegach. Na teren szpitali owady mogą przedostawać się wraz z transportem 
produktów spożywczych, leków czy bielizny oraz wlatywać przez okna (15).
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Początkowy okres infestacji w przypadku karaczanów często pozostaje niezauwa- 
żany, ze względu na ich nocny tryb żyda lub jak ma to miejsce w przypadku mrówek 
faraona (Monomorium pharaonis L.) niewielkie wymiary ciała. Owady najczęściej 
występują w miejscach trudno dostępnych, pod płytkami PCV, w szczelinach ścian 
i listwach podłogowych, pomiędzy płytami izolującymi, pod boazerią, w obudowach 
zlewozmywaków, agregatach lodówek. W przypadku mrówek faraona możemy 
również znaleźć je w sprzęcie laboratoryjnym, w aparaturze i bieliźnie szpitalnej a także 
mogą przedostawać się do strzykawek, sterylizatorów, niezabezpieczonych hodowli 
bakteryjnych, instrumentów chirurgicznych. Inne owady jak  muchy czy komary 
wlatują do pomieszczeń tylko w okresie letnim. Często znajdują sprzyjające warunki 
rozwoju na zapleczu gospodarczym i w kuchniach. Fakt bytowania tych owadów 
w pomieszczeniach zamieszkałych przez człowieka sprawia, że ich udział w przenosze
niu chorób nabiera szczególnego znaczenia. Odnosi się to zwłaszcza do obiektów 
służby zdrowia, w których nagromadzenie chorobotwórczych mikroorganizmów jest 
szczególnie duże.

Badania przeprowadzone na owadach synantropijnych odłowionych z terenów 
szpitali brytyjskich, czeskich, polskich i indyjskich pozwalają ocenić istotność tego 
zjawiska w warunkach naturalnych.

Muchy domowe odłowione z pomieszczeń szpitalnych w New Delhi (7) poddano 
badaniom identyfikującym mikroorganizmy chorobotwórcze występujące na po
wierzchni ciała owadów i w ich wnętrzu. Otrzymane wyniki porównano do próby 
kontrolnej, k tórą stanowiły owady występujące w pomieszczeniach o wysokim stopniu 
czystości sanitarnej. Stwierdzono występowanie Pseudomonas aeruginosa, Entero- 
coccus faecalis, których nie wyizolowano z próby kontrolnej oraz istotnie podwyższoną 
ilość Staphylococcus aureus.

W  badaniach Burgess’a i Chetwyn'a (4,6) prowadzonych w pięciu londyńskich 
szpitalach wykazano przenoszenie przez karaczany 12 gatunków chorobotwórczych 
bakterii m.in. należących do rodzajów Pseudomonas, Shigella, Salmonella, Klebsiella. 
Udowodniono także (5) występowanie mikroorganizmów nie tylko na okrywach 
zewnętrznych ciała, ale również w jelicie karaczanów. Podobne wyniki uzyskali 
Schessner i Ulewicz (13). Wykazali oni także, że największe ilości paciorkowców 
hemolizujących, którymi były zakażane prusaki występowały w żołądku i części 
środkowej jelita tych owadów. Czas utrzymywania żywotności bakterii zaobser
wowany przez Burgess'a wynosił od 2 dni dla Escherichia coli do 10 dni dla Proteus 
vulgaris. W badaniach Ulewicza (19) paciorkowce hemolizujące były izolowane po 
15 dniach od chwili wprowadzenia ich do organizmu owada.

Doświadczenia prowadzone w jednym ze szpitali Pragi Czeskiej wykazały na 
odłowionych muchach domowych i prusakach obecność 24 gatunków mikroorganiz
mów (15). W 88% były to bakterie gramm-ujemne: Escherichia coli, Enterobacter, 
Klebsiella, Citrobacter, Proteus, Seratia, Pseudomonas i Acinetobacter. Pozostałe to 
gramm-dodatnie -  Stapchylococcus hominis i Enterococcus sp. Sprawdzono wrażliwość 
wyizolowanych bakterii na podawane do podłoża antybiotyki. Stwierdzono, że na 
24 gatunki mikroorganizmów wyizolowanych z powierzchni karaczanów, 13 należało 
do grupy lekoopornych podczas, gdy z 17 gatunków bakterii, wyizolowanych z dała 
odłowionych much, tylko 2 były oporne na działanie antybiotyków. Do naj
bardziej opornych należały kolonie Enterobacter cloacae, Citrobacter sp., Klebsiella sp.,
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Staphylococcus hominis i Enterococcus sp. Jedynie Serratiasp. była wrażliwa na 
podawane antybiotyki. Najprawdopodobniej różnice jakie zaobserwowano w ilości 
bakterii lekoopomych wyizolowanych z prusaków i much domowych wynikają 
z okresu czasu przebywania tych owadów w środowisku szpitalnym.

Badania przeprowadzone w Szpitalu Klinicznym w Białymstoku przez Ziobro, 
Dzierżanowską i Borowskiego (20) potwierdziły przenoszenie lekoopornych bakterii 
przez owady synantropijne. Z odłowionych tam mrówek faraona, wyizolowano trzy 
grupy bakterii: Staphylococcus aureus koagulozo-dodatni, Staphylococcus aureus 
koagulozo-ujemny oraz Micrococcus. Zdecydowaną większość stanowiły drobno
ustroje określone jako Micrococcus lub gronkowce koagulazo-ujemne. Gronkowce 
koagulazo-dodatnie spotykano rzadko, były one oporne na penicylinę, streptomycynę, 
tetracykliny, chloromycynę, erytromycynę i wrażliwe jedynie na metacylinę i ceporynę. 
Gronkowce te izolowano głównie z owadów przebywających w pomieszczeniach 
sterylizacyjnych szpitala. Gronkowce koagulozo-ujemne izolowano znacznie częściej 
i były one przeważnie wrażliwe na wszystkie antybiotyki. Pałeczki gramm-ujemne 
(Klebsiella, E.coli, Proteus) stanowiły niewielki procent; pod względem wrażliwości na 
antybiotyki zachowywały się różnie. Inne drobnoustroje, również stanowiące mniej 
istotny odsetek to Streptococcus, Corynebacterium i Streptomyces.

Sekcje karaczanów wykonane po 10 dniach od ich śmierci przez Burgess’a (3) 
wykazały w badanych owadach obecność Citrobacter diversus, Citrobacter freundii, 
Klebsiella pneumoniae, Proteus morganii, Rettgeri vulgaris, Serratia marcescens. Wynik 
ten, nasunął pytanie: czy po zabiegach dezynsekcyjnych martwe owady mogą być 
źródłem infekcji? W  badaniach przeprowadzonych przez Mc. Carthy i wsp. (12) nad 
wpływem fumigacji formaliną zainfestowanych pomieszczeń stwierdzono, że 2-krotnie 
wyższe dawki tego związku niż przy normalnej fumigacji i 4-krotnie przedłużony czas 
zabiegu powodował porażenie owadów. Tak przeprowadzona dezynsekcja nie in- 
aktywowała jednak wirusa ospy (Vaccinia virus), którym były zainfekowane karacza
ny. Był on izolowany jeszcze po 5 dniach z odchodów tych owadów. Przeprowadzone 
badania nad wpływem fumigacji cyjanowodorem (18) (zabiegi dezynsekcji okrętów) 
na zdrowe i zakażone prusaki wykazały, ze zabieg ten jest równie skuteczny dla obu 
grup owadów, jednak nie wpłynął na zmniejszenie nosicielstwa mikroorganizmów. 
Stwierdzono, że związek ten nie m a działania bakteriobójczego. Według Burgessa 
(dane niepublikowane) traktowanie karalucha amerykańskiego (Periplaneta america- 
na L.) permetryną, bendiokarbem lub propoksurem w stężeniach normalnie stosowa
nych podczas dezynsekcji prowadzi również do zniszczenia flory bakteryjnej w jelicie 
owadów. Jedynym organizmem, który przeżywał taką ekspozycję była Serratia 
marcescens.

Z przytoczonych badań wynika, że martwe karaczany mogą być rezerwuarem 
mikroorganizmów chorobotwórczych a istota tego zjawiska tkwi najprawdopodobniej 
w tym czy stosowane insektycydy mają właściwości bakteriobójcze czy nie oraz 
w sposobie ich wnikania do organizmu owada.

Posiewy mikrobiologiczne wykonane z ciała karaczanów odłowionych z terenów 
objętych epidemiami chorób zakaźnych wykazywały podwyższoną ilość mikroorgani
zmów chorobotwórczych stanowiących czynnik etiologiczny tych epidemii. Zjawisko 
to było obserwowane podczas epidemii duru we Włoszech (1), ostrego nieżytu żołądka 
i jelit w szpitalach australijskich (11) czy czerwonki w Irlandii (4). Ciekawą obserwację
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odnotował Tarshis, który opisał zależność między masowym wystąpieniem karacza
nów a przypadkami zachorowań na zakaźne zapalenie wątroby, wykazując znaczny 
spadek zachorowań po zwalczeniu tych owadów (17).

Oprócz bakterii w badaniach mikrobiologicznych much domowych i karaczanów 
izolowano pewne ilości wirusów w tym zapalenia wątroby typu A i polio, nicieni, 
grzybów i pierwotniaków (2,16). Badania odłowionych much domowych ze szpitala 
w New Delhi wykazały 7-krotnie większą ilość grzybów Candida sp. niż w próbie 
kontrolnej. Stanowi to potwierdzenie wyników badań Kocha (9) i Kanyszki (8), 
w których udowodnili oni zdolność przenoszenia grzybów przez muchy domowe. 
Faktowi przenoszenia cyst pierwotniaków jelitowych przypisano wcześniej dużą rolę 
w epidemiologii chorób układu pokarmowego. Obecnie pogląd ten został zweryfiko
wany (11). Uważa się, że muchy i prusaki w warunkach doświadczalnych mogą być 
potencjalnymi przenosi ci elami cyst pierwotniaków jelitowych ale tylko wyjątkowo 
spełniają tą  rolę w warunkach naturalnych. Przyjmuje się, że mogą one co najwyżej 
przyczyniać się do transmisji cyst w pewnych szczególnie skrajnych warunkach 
a mianowicie wtedy, gdy zarażone owady szybko i masowo kontaktują się z pożywie
niem, znacznie je zakażając, a czas od skażenia pokarmu do spożycia go przez ludzi 
jest stosunkowo krótki.

Z przytoczonych przykładów wynika, że przenosicielstwo chorobotwórczych 
mikroorganizmów przez muchy domowe, mrówki faraona i karaczany jest znaczne. 
Jest to szczególnie ważne w obiektach służby zdrowia, gdyż nie zwalczone duże 
populacje tych owadów poza dokuczliwością mogą przyczyniać się, w sprzyjających 
warunkach, do szerzenia się zakażeń wewnątrzszpitalnych. Ograniczenie populacji tych 
synantropijnych szkodników prowadzi zazwyczaj do obniżenia poziomu zachorowań, 
a nawet do wygaśnięcia epidemii. W  przypadku występowania niezidentyfikowanych 
zakażeń należy zwrócić baczną uwagę na poziom infestacji tymi owadami a w przy
padku wykonywania zabiegu dezynsekcyjnego dopilnować starannego uprzątnięcia 
padłych owadów, aby nie stały się rezerwuarem patogennych mikroorganizmów. Dla 
celów poznawczych ważną sprawą byłoby przeprowadzenie badań mikrobiologicz
nych odłowionych z placówek służby zdrowia prusaków i much domowych w celu 
potwierdzenia istotności omawianego zagadnienia w szerzeniu się zakażeń wewnątrz
szpitalnych w warunkach polskich.
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The role o f synanthropic insects in carrying of pathogens and the possibility of taking part at 
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DEZY N FEK U JĄ CE I SPOROBÓJCZE DZIAŁANIE ALDEHYDÓW
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W  artykule omówiono zakres działania dezynfekującego i sporobójczego 
aldehydu glutarowego, mrówkowego, glioksalu oraz porównano aktywność wymie
nionych aldehydów.

Zakażenia szpitalne są dużym problemem w zakładach opieki zdrowotnej. Obecnie 
liczba drobnoustrojów, które mogą być przyczyną zakażeń szpitalnych jest teoretycz
nie nieograniczona. Obejmuje ona zarówno klasyczne bakterie chorobotwórcze, 
należące do rodzaju*.Salmonella, Shigella i Streptococcus, jak  i ogromną liczbę 
drobnoustrojów, które stosunkowo niedawno zostały rozpoznane jako czynnik etio
logiczny zakażeń szpitalnych np. Candida albicans, Pseudomonas sp., Proteus sp., 
Flavobacterium meningosepticum. Szczególną uwagę zwrócono na zakażenia będące 
wynikiem nieskutecznych procesów dezynfekcji narzędzi lekarskich przeprowadzo
nych z zastosowaniem niewłaściwych środków dezynfekcyjnych.

W związku z różnorodnością drobnoustrojów mogących być przyczyną zakażeń 
szpitalnych, istnieje duże zainteresowanie preparatami dezynfekcyjnymi o szerokim 
spektrum aktywności bójczej. Ze względu na profilaktykę zakażeń HBV i HIV należy 
brać pod uwagę także wirusobójcze właściwości preparatów. Do środków dezynfek
cyjnych spełniających te wymagania należą preparaty aldehydowe zawierające al
dehydy: glutarowy, mrówkowy i glioksal. Spektrum działania wymienionych prepa
ratów obejmuje również najmniej wrażliwe formy bakterii, jakimi są spory.

Preparaty dezynfekcyjne zawierające aldehyd glutarowy są, obok preparatów 
zawierających związki chloru, środkami z wyboru zalecanymi przez W HO w przypad
ku zagrożenia epidemicznego takimi czynnikami jak HBV i HIV (36, 37).

Celem artykułu jest przedstawienie na podstawie danych piśmiennictwa zakresu 
działania dezynfekującego i sporobójczego aldehydów: glutarowego, mrówkowego, 
glioksalu oraz porównanie na tej podstawie aktywności wymienionych związków.

I. CHARAKTERYSTYKA DZIAŁANIA D EZY NFEKUJĄCEGO 
I SPOROBÓJCZEGO ALDEHYDÓW

Aldehyd mrówkowy o wzorze strukturalnym H -C H O  jest najprostszym aldehy
dem alifatycznym. W normalnych warunkach jest gazem bezbarwnym o ostrym 
nieprzyjemnym zapachu.

Ewa Zarzycka



Spośród wymienionych aldehydów, aldehyd mrówkowy jako pierwszy znalazł 
zastosowanie w dziedzinie dezynfekcji. Silne właściwości bakteriobójcze aldehydu 
mrówkowego wykazali już w 1886 roku Loew i Fischer (22). W roku 1892 Aronson
i Blum opisali zastosowanie roztworu aldehydu mrówkowego do dezynfekcji pomiesz
czeń, w których przebywali chorzy (23).

W zakresie dezynfekcji aldehyd mrówkowy jest stosowany zarówno w postaci 
gazowej, jak  i roztworu wodnego lub alkoholowego. Produktem handlowym jest 
37,0 ±0 ,5%  wodny roztwór aldehydu mrówkowego (tzw. formalina) z dodatkiem 
alkoholu metylowego w celu zahamowania polimeryzacji aldehydu.

Roztwory wodne aldehydu mrówkowego charakteryzują się szerokim spektrum 
aktywności. Działają bakteriobójczo (w tym również na prątki gruźlicy), grzybobójczo, 
wirusobójczo oraz sporobójczo (11). Aldehyd mrówkowy wykazuje aktywność za
równo w roztworach o odczynie kwaśnym jak i zasadowym (11).

Zakres działania bakteriobójczego aldehydu mrówkowego obejmuje formy wege
tatywne bakterii Gram -dodatnich oraz Gram-ujemnych. Spośród czterech organiz
mów testowych: S. aureus, E. coli, P. vulgaris, P. aeruginosa, najmniejszą wrażliwością 
na działanie roztworów wodnych tego związku charakteryzuje się S. aureus (17).

W  przypadku spor bakterii: B. cereus, B. stearothermophilus, B. subtilis, C. perfrin- 
gens, C. sporogenes, C. tetani, najbardziej oporne są spory B. stearothermophilus (19). 
Roztwory wodne aldehydu mrówkowego są bardziej aktywne w stosunku do spor 
bakterii niż roztwory alkoholowe (20).

Stwierdzono, że 10% wodne roztwory aldehydu mrówkowego wykazują działanie 
prątkobójcze, wirusobójcze, grzybobójcze w czasie 3-4 godzin (1, 9, 30, 33).

Gazowy aldehyd mrówkowy jest stosowany przede wszystkim w komorach 
parowo-formalinowych do dezynfekcji tworzyw, które nie mogą być odkażane 
roztworami chemicznych środków lub ulegających zniszczeniu pod wpływem ciepła 
w wysokich temperaturach. O zakresie i skuteczności działania gazowego aldehydu 
mrówkowego decyduje wiele czynników: stężenie aldehydu mrówkowego, wilgotność, 
obecność substancji organicznych, rodzaj dezynfekowanej powierzchni, dyfuzyjność 
gazu w głąb materiałów porowatych, tem peratura procesu (7, 18). Przy zachowaniu 
odpowiednich parametrów procesu obserwuje się wysoką skuteczność działania (21).

Gazowy aldehyd mrówkowy służy także do sterylizacji przedmiotów wykonanych 
z tworzyw ulegających zniszczeniu w procesie sterylizacji termicznej. Proces sterylizacji 
formaldehydem i parą o niskiej temperaturze (73-80°C) przeprowadza się w specjalnie 
skonstruowanych do tego celu autoklawach (28). Aldehyd mrówkowy w postaci 
gazowanej stosowany jest niekiedy do dezynfekcji pomieszczeń (21).

Aldehyd glutarowy jest dwualdehydem o wzorze strukturalnym C H O -C H 2-C H 2-  
-C H 2-C H O . Większa skuteczność działania aldehydu glutarowego niż aldehydu 
mrówkowego tłumaczona jest obecnością dwóch grup aldehydowych (27).

Jako środek dezynfekcyjny aldehyd glutarowy jest stosowany od 30 lat. W roku 1963 
Stonehill, Krop i Borick opisali dezynfekujące i sporobójcze właściwości 2% wodnego, 
alkalicznego roztworu aldehydu glutarowego (32). Od tego czasu był on badany w wielu 
laboratoriach na świecie, testowany w warunkach praktycznych i wielokrotnie potwier
dzano, że jest skutecznym środkiem dezynfekcyjnym i sporobójczym.

Aktywność aldehydu glutarowego jest zależna od odczynu roztworów. Większość 
preparatów dezynfekcyjnych, w których podstawową substancją czynną jest aldehyd

460 E. Zarzycka N r 4



glutarowy, występuje w postad  roztworów wodnych o pH 3-4. W tym zakresie pH 
aktywność preparatów jest stosunkowo niska. Doprowadzenie odczynu roztworu do 
pH 7,5-8,5 zwiększa aktywność około 36-krotnie (21), powodując jednak skrócenie 
okresu trwałości do 2 tygodni (27, 32).

Aldehyd glutarowy charakteryzuje się szerokim spektrum działania - 2 %  alkalicz
ny wodny roztwór aldehydu niszczy formy wegetatywne bakterii Gram-ujemnych, 
Gram-dodatnich (łącznie z prątkam i gruźlicy), grzyby, wirusy oraz spory bakterii 
(6, 9, 12, 15, 26, 32).

Prątki gruźlicy trudniej ulegają zniszczeniu niż inne formy wegetatywne bakterii 
w związku ze swoistą budową ściany komórkowej zawierającej substancje tłuszczowe. 
Aktualnie przyjmuje się, że większość bakterii Gram-dodatnich i Gram-ujemnych 
ulega zniszczeniu w czasie 30 m inut (37), natomiast prątki gruźlicy w czasie
1 godziny (14).

Działanie grzybobójcze aldehydu glutarowego zostało po raz pierwszy dowiedzione 
przez Stonehilla (32). Badania wykonane na 3 modelowych organizmach testowych: 
T. gypseum, M . gypseum, C. albicans wykazały, że najbardziej wrażliwy na aldehyd 
glutarowy jest T.gypseum, a najbardziej oporny C.albicans (34).

Aldehyd glutarowy wykazuje zdolność inaktywowania szerokiego zakresu wirusów 
(4, 15, 31, 32) i zachowuje ją  nawet w obecności substancji organicznych (10, 29). 
Przeprowadzone w latach 80 badania w Japonii i USA (3,16) wykazały dużą zdolność 
inaktywowania wirusa HBV przez 2% alkaliczny roztwór aldehydu glutarowego. Bond 
prowadząc badania in vivo na szympansach stwierdził, że wymieniony roztwór 
inaktywuje wirusa HBV w czasie 10 m inut (3). Hanson wykazał, że 2% alkaliczny 
roztwór aldehydu glutarowego inaktywuje wirusa HIY w obecności surowicy w czasie
2 minut. Jednak 1% roztwór był nieskuteczny po 15 minutach działania (13).

Aldehyd glutarowy jako jeden z nielicznych związków chemicznych wykazuje 
działanie sporobójcze (12). Z badań przeprowadzonych na sporach 6 organizmów 
testowych: B. cereus, B. stearothermophilus, B. subtilis, C. perfringens, C. sporogenes, 
C. tetani wynika, że spory bakterii beztlenowych wykazują większą wrażliwość 
na działanie aldehydu glutarowego w porównaniu do spor bakterii tlenowych 
(19). Spośród organizmów tlenowych B. subtilis jest najbardziej oporny. Boucher 
stosując test sporobójczy AOAC, ocenił czas niezbędny do zabicia spor B. subtilis 
na 10 godzin (6).

Poza wymienionym szerokim zakresem aktywności bójczej aldehyd glutarowy ma 
wiele zalet, którymi powinien charakteryzować się dobry środek dezynfekcyjny 
(24, 32), m.in. zachowuje aktywność w obecności substancji organicznych, w zaleca
nych stężeniach nie wykazuje działania korodującego, nie uszkadza części optycznych 
takich przyrządów jak  np. bronchoskopy, cystoskopy.

Glioksal o wzorze strukturalnym CH O -CH O  jest żółtą krystaliczną substancją 
łatwo rozpuszczalną w wodzie. Po rozpuszczeniu w wodzie szybko ulega polimeryzacji 
do stałego, białego poliglioksalu. W celu zahamowania polimeryzacji dodawane są 
inhibitory.

Jako środek dezynfekcyjny glioksal został wprowadzony stosunkowo niedawno. 
W związku z tym piśmiennictwo dotyczące działania tego aldehydu jest ubogie. 
Glioksal działa bakteriobójczo oraz grzybobójczo (35, tab. I). Wykazuje również 
działanie wirusobójcze oraz sporobójcze (35).
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T a b e l a  I. Działanie gtioksalu na drobnoustroje, 
stężenie wyrażone w % . Test zawiesinowy, pH3,05; 

temp. 22°C.

wg danych Wallhausiera (35)

П. PORÓW NANIE D ZIAŁANIA D EZY NFEKCY JNEG O  I SPOROBÓJCZEGO 
A LD EHY DU  GLUTAROW EGO, M RÓW KOW EGO, GLIOKSALU

Z  przedstawionych danych piśmiennictwa wynika, że roztwory wodne aldehydu 
glutarowego, mrówkowego oraz glioksalu wykazują szeroki zakres aktywności bio- 
bójczej. N a podstawie wyników badań porównawczych można wyciągnąć wniosek, że 
aktywność biobójcza roztworów aldehydu glutarowego jest większa niż aktywność 
roztworów aldehydu mrówkowego i glioksalu.

Krzywicka badając działanie roztworów wodnych aldehydu glutarowego i mrów
kowego w stosunku do organizmów testowych: S. aureus, E. coli, P. vulgaris, 
P. aeruginosa, stwierdziła, że aldehyd glutarowy wykazuje kilkadziesiąt razy wyższą 
aktywność bakteriobójczą niż aldehyd mrówkowy (17, tab. II).

T a b e l a  I I .  Działanie bakteriobójcze aldehydów glutarowego i mrówkowego, stężenie wyrażone 
w %. Zmodyfikowana metoda współczynnika fenolowego, temp. 20°C.

Krzywicka (17)



Stonehill wykazał, że 2% alkaliczny roztwór wodny aldehydu glutarowego posiada 
większą aktywność sporobójczą niż 8% roztwór wodny aldehydu mrówkowego (32). 
Krzywicka porównała działanie 2% roztworów wodnych aldehydu glutarowego 
i mrówkowego na spory bakterii: B. cereus, B. stearothermophilus, B. subtilis, 
C. perfringens, C. sporogenes, C. tetani. Aldehyd glutarowy jest kilkakrotnie, a w przy
padku C. sporogenes i C. tetani kilkadziesiąt razy bardziej aktywny niż aldehyd 
mrówkowy (19, tab III).
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T a b e l a  I I I .  Porównanie sporobójczej aktywności 2% roztworów wod
nych aldehydu mrówkowego i aldehydu glutarowego. Met. AOAC, 

poziom śmiertelności 99%.

Krzywicka (19)

Według Kleina i Deforesta zdolność inaktywacji wirusów przez aldehyd glutarowy 
jest od dwu do kilkuset razy większa w porównaniu do działania aldehydu mrów
kowego (15).

Skuteczność działania aldehydu glutarowego przeciwko kwasoopornym bakteriom 
jest dyskusyjna. Badania Borzyńskiej-Lewkowicz wykazały większą aktywność al
dehydu glutarowego w porównaniu do aldehydu mrówkowego (5), natomiast według 
Bergana i Collinsa aldehyd glutarowy może być mniej skuteczny niż aldehyd m rów
kowy (2, 8).

Niewiele jest danych dotyczących porównania aktywności biobójczej aldehydu 
glutarowego i glioksalu. Brak jest danych umożliwiających porównanie aktywności 
aldehydu mrówkowego i glioksalu.

Według Wallhaufiera aldehyd glutarowy wykazuje lepszą aktywność bakteriobój
czą niż glioksal (35). Pepper zbadał działanie sporobójcze glioksalu i aldehydu 
glutarowego w stosunku do spor 4 szczepów bakteryjnych: C. sporogenes, C. tetani,
B. subtilis, B. pumilus (26). Porównanie roztworów alkalicznych, alkoholowych obu 
aldehydów wykazało, że aldehyd glutarowy jest w przybliżeniu 10 razy bardziej 
aktywny niż glioksal.

III. ZALECENIA DOTYCZĄCE STOSOWANIA ALDEHYDÓW

Ze względu na szeroki zakres aktywności (łącznie z działaniem sporobójczym), 
preparaty zawierające aldehydy zalecane są do dezynfekcji narzędzi lekarskich wyma
gających wysokiego poziomu czystości mikrobiologicznej.
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d z ia ła n ie  c iep ła  w  w y so k ic h  te m p e ra tu ra c h . W a ru n k ie m  u z y sk a n ia  o d p o w ie d n ie j 
sk u te c z n o śc i p ro c e s u  je s t  z a c h o w a n ie  z a sa d  p o s tę p o w a n ia  a se p ty c z n e g o .

5. S to so w a n ie  ś ro d k ó w  d e z y n fe k c y jn y c h  za w ie ra ją c y c h  a ld e h y d y  m u s i b y ć  p o łą 
c z o n e  z  z a c h o w a n ie m  o d p o w ie d n ic h  ś ro d k ó w  o s tro ż n o śc i.

E. Zarzycka

D ISIN FEC TIN G  AND SPORICIDAL ACTIVITY OF ALDEHYDES

SUM M ARY

The article presents the wide range o f disinfecting and sporicidal activity of glutaraldehyde, 
formaldehyde, glyoxal as well as it compares the activity of those aldehydes.
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TRUDNO ŚCI W  RO ZPO ZN AN IU  W ŚCIEKLIZNY -  NA PODSTAWIE 
OBSERW ACJI CHOREGO

Klinika Obserwacyjno-Zakaźna AM w Białymstoku 
Kierownik: Prof. zw. dr hab. D. Prokopowicz

Zwrócono uwagę na trudności diagnostyczne i terapeutyczne wścieklizny na 
podstawie obserwacji chorego obciążonego tym podejrzeniem.

W  Polsce nie stwierdzano wścieklizny u ludzi od 1986 r. pomimo wzrostu 
zachorowań na tę zoonozę wśród zwierząt w całej Europie (3 ,8 ,  10).

Celem pracy jest omówienie problemów diagnostycznych wścieklizny u czło
wieka na tle wywiadu epidemiologicznego i obrazu klinicznego nasuwających 
podejrzenie tej choroby. Pacjent pochodził bowiem z terenu dotkniętego epizootią 
wścieklizny.

OPIS PRZYPA DKU

Podejrzenie wścieklizny podjęto u 40-letniego rolnika (A.P., Nr. Hist, choroby 
4943/91) zamieszkałego na terenie dotkniętym wścieklizną zwierząt. Choroba roz
poczęła się w przeddzień hospitalizacji bólami głowy, zaburzeniami równowagi, 
osłabieniem i okresowym pobudzeniem psychoruchowym. Z wywiadu wynikało, że 
przez 5 miesięcy chory kontaktował się codziennie z psem, nie szczepionym przeciwko 
wściekliźnie, a zakupionym z terenów Rosji (Pińsk). N a 2 miesiące przed zachorowa
niem pacjenta pies gryzł się z nieustalonym zwierzęciem. Po kilku dniach pies 
zachorował i padł z objawami braku apetytu i osowiałości.

Trzy dni przed hospitalizacją pacjent spożywał alkohol -  wg relacji własnej 
-pochodzący z legalnego źródła. Wg informacji otoczenia chory nadużywał alkoholu 
pochodzącego z różnych źródeł.

W szpitalu terenowym, gdzie chory przebywał przez kilka godzin obserwowano 
objawy wodowstrętu. Pacjent opluł pielęgniarkę, którą w związku z możliwością 
infekcji dospojówkowej zaszczepiono przeciwko wściekliźnie.

Przedmiotowo przy przyjęciu do Kliniki pacjent był bez kontaktu, pobudzony, 
z pienistą wydzieliną z ust, sztywnością karku około 2 cm, przyspieszeniem i po
głębieniem oddechu. N a lewym podudziu obserwowano zmianę średnicy 6 cm typu 
rumienia. Ponadto stwierdzono porażenie wiotkie, lewostronne, obniżenie lewego 
kącika ust, „trism us” . Płyn mózgowo-rdzeniowy wypływał pod wzmożonym ciśnie
niem, był klarowny, bezbarwny, cytoza: I badanie -  8, II -  22, w tym 80% komórki
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jednojądrzaste, białko: I -  150 mg% , II -  82m g% , cukier -  75m g% , erytrocyty
-  3-4 w polu widzenia, dodatnie odczyny zapalne. Stwierdzono leukocytozę
-  17400 /m m 3, mocznik -  58 mg% i kreatyninę -  3,6 mg% we krwi obwodowej.

Pobrano komórki rogówki chorego celem wykonania odczynu immunofluorescen
cji bezpośredniej (R FFIT) w poszukiwaniu wirusa wścieklizny. Badanie wykonano 
w Państwowym Zakładzie Weterynaryjnym w Białymstoku*, gdzie stwierdzono 
fluorescencję wewnątrzkomórkową. Brak ludzkiego materiału porównawczego unie
możliwił jednoznaczną interpretację wyniku badania. Badanie komórek rogówki 
m etodą immunofluorescencji bezpośredniej oraz surowicy i płynu mózgowo-rdzenio
wego w poszukiwaniu specyficznych przeciwciał -  metodą immunofluorescencji 
pośredniej -  powtarzano 3-krotnie w PZH w Warszawie** w 7-dniowych odstępach 
z wynikiem ujemnym.

K ontakt słowny nawiązano z chorym po 3 dniach leczenia. Obserwowano cechy 
uszkodzenia mięśnia sercowego i nerek. W 4 dobie hospitalizacji doszło do anurii 
(kreatynina we krwi wzrosła do 16,7 mg%).

W dniu przyjęcia podano choremu jednorazowo surowicę przeciwko wściekliźnie 
(Firmy M ERIEUX ) nie obserwując powikłań. Przez 10 dni choremu podawano 
Isoprinosinę w dawce 4 g/dobę. Z powodu niewydolności nerek wykonywano dializę 
otrzewnową przez 11 dni uzyskując pełną normalizację parametrów nerkowych. 
Również diureza wróciła do normy.

Chorego wypisano do domu w stanie dobrym w 26 dniu hospitalizacji. W rozpo
znaniu wykluczono wściekliznę stwierdzając wielonarządowe uszkodzenie toksyczne, 
prawdopodobnie poalkoholowe, głównie nerek i serca. Ostatecznym argumentem 
przeciwko wściekliźnie stał się fakt przeżycia chorego.

W  wykonanej sekcji ekshumowanych zwłok padłego psa nie stwierdzono w mózgu 
ciałek Negriego; również odczyn immunofluorescencji bezpośredniej wypadł ujemnie.

OM ÓW IENIE

W przedstawionym przypadku, zarówno wywiad epidemiologiczny, jak i obraz 
kliniczny choroby uzasadniały podjęcie podejrzenia wścieklizny. Wodowstręt, pobu
dzenie psychoruchowe, porażenia obwodowe oraz zmiany dotyczące płynu mózgowo- 
-rdzeniowego były podobne do podawanych w literaturze opisów przypadków wście
klizny (1, 4, 5, 7, 11). Obserwowane u chorego zaburzenia rytmu serca również 
występują w przebiegu wścieklizny (4,11). Przyczyną ostrej niewydolności nerek mogło 
być zakażenie wirusem wścieklizny. Kazuistyczne opisy przypadków wścieklizny 
potwierdzają tę możliwość (4). U chorego wykluczono uszkodzenie nerek spowodo
wane glikolem etylowym (borygo) bez możliwości potwierdzenia innej, toksycznej 
przyczyny choroby. W rozpoznaniu choroby zaistniały trudności, gdyż ujemne wyniki 
przyżyciowego badania m etodą immunofluorescencji nie są w 100% pewne (6, 8).

Podobne trudności wystąpiły w związku z interpretacją wyników badań psa. 
U  25% zwierząt padłych z powodu wścieklizny, a badanych bezpośrednio po zgonie
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nie stwierdza się ciałek Negriego w mózgu (9). Badania mózgu psa w kierunku 
obecności ciałek Negriego i m etodą immunofluorescencji 3 miesiące po padnięciu 
zwierzęcia są mało wiarygodne (2).

Przedstawiony opis danych dotyczy chorego, który wykazywał tak duże na
gromadzenie faktów epidemiologicznych i klinicznych -  typowych dla wścieklizny, że 
wykluczenie tej choroby nastręczyło wiele trudności.

D. Prokopowicz, T. W. Łapiński 

THE D IFFIC U LTIES O F DIAGNOSIS OF RABIES -  CASE REPORT

SUM M ARY

The aim of this paper was to  pay attention diagnostic and therapeutic difficulties in patient with 
Rabies suspition. The severe course of disease with necessary of dialysotherapy and successful 
treatment, underline value of this case report.
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HEPATOTOKSYCZNY EFEK T UBOCZNY NEO-GILU RYTM ALU 
UZASADNIAJĄCY PODEJRZENIE O W IRUSOW E 

ZAPALENIE W ĄTROBY -  OPIS PRZYPADKU

Klinika Obserwacyjno-Zakaźna Akademii Medycznej w Białymstoku 
Kierownik: Prof. zw. d r hab. D. Prokopowicz

W  pracy przedstawiono hepatotoksyczny wpływ pochodnej rauwołfii zastoso
wanej u chorej z  arytmią serca. Przeprowadzono dowód na wykluczenie wirusowego 
zapalenia wątroby (wzw) jako przyczyny uszkodzenia wątroby. Stwierdzono 
poliparazytozę bez wpływu na zmiany wątrobowe.

Uszkodzenie miąższu wątroby może być spowodowane różnymi środkami che
micznymi (4). W ątrobowe odczyny polekowe dzielimy na: uszkodzenia spowodowane 
przedawkowaniem leku potencjalnie hepatotoksycznego i uszkodzenia wynikające 
z alergii lub idiosynkrazji na lek (2). Zmiany te mogą być przyczyną trudności 
diagnostycznych i podejrzenia o postacie wątrobowe różnych chorób. Przedstawiamy 
dane dotyczące chorej obrazujące trudności w postawieniu właściwego rozpoznania.

OPIS PRZYPA DKU

Chora, lat 28, z rozpoznawanym od 1,5 roku częstoskurczem napadowym 
komorowym, przyjęta do Kliniki z objawami: nudności i wymioty, bóle w okolicy 
podżebrowej prawej, zażółcenie białkówek, wzrost ciepłoty ciała. 10 dni przed 
wystąpieniem dolegliwości chora przyjmowała Neo-Gilurytmal w dawce 60 mg/dobę. 
Badaniem podmiotowym stwierdzano: hepatomegalię -  2 cm, bolesność uciskową 
w okolicy podżebrowej. W badaniach dodatkowych: podwyższona aktywność amino- 
transferazy asparaginianowej i alaninowej, fosfatazy zasadowej oraz hyperbilirubine
mia. W  surowicy krwi nie wykryto obecności antygenu HBs, przeciwciał anty HAV 
IgM, anty HCV Igm oraz antyCMV IgM . USG wykazało zgrubienie ścian pęcherzyka 
żółciowego. W  kale stwierdzono jaja Ascaris lumbricoides, zaś w żółci trofozoity 
Giardia intestinalis.

W leczeniu przeciwpasożytniczym stosowano: Levamisol, Tinidazol zaś hepato- 
-cytoprotekcyjnie Sylimarol. Po zastosowanym leczeniu nie stwierdzono obecności jaj 
Ascaris lumbricoides w kale, cyst Giardia intestinalis w kale i trofozoitów w żółci. 
Obserwowano poprawę stanu fizykalnego chorej oraz normalizację biochemicznych 
wskaźników uszkodzenia wątroby (tab. I).

Danuta Prokopowicz, Tadeusz Wojciech Łapiński
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T a b e l a  I. Biochemiczne wskaźniki uszkodzenia wątroby

* badania wykonywano co 4 dni
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THE H ЕР AT OT OXI CITY SIDE-EFFECT OF NEO-GILURYTM AL 
SUGGESTING SUSPICION O F HEPATITIS VIRUSALIS -  CASE REPORT

SUM M ARY

The case of 28 aged woman with cellular damage of liver is presented. Toxic side-effect of 
Neo-Gilurytmal was confirmed after exclusion of Viral hepatitis or co-existed polyparasitosis 
(Ascaridasis, Giardiasis), as reason of liver injury.
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Paweł Goryński, Hanna Roszkowska, Bogdan Wojtyniak, Maria Chańska, 
Wojciech Seroka, Tomasz Piekarski

CZASOWE I TERYTORIALNE ZRÓŻNICOW ANIE HOSPITALIZACJI 
W YBRANYCH CHORÓB W POLSCE W POW IĄZANIU 

Z N IEK TÓ RY M I CZYNNIKAM I ŚRODOWISKA

CZ. I. CZASOWE TREN D Y  HOSPITALIZACJI Z  POWODU WYBRANYCH CHORÓB

Zakład Statystyki Medycznej Państwowego Zakładu Higieny w Warszawie 
Kierownik: dr P. Goryński

W  pracy określono częstość hospitalizacji w Polsce wybranych 10 jednostek 
chorobowych, których zwiększone występowanie wiązane jest z zanieczyszczeniem 
środowiska. Analizowano trendy czasowe hospitalizacji w latach 1979-1990. 
Stwierdzono wyraźną tendencję rosnącą hospitalizacji z powodu połowy rozpoznań.

Problem skutków zdrowotnych złego stanu środowiska jest w ostatnich latach 
szeroko dyskutowany w Polsce. Obserwacje i wnioski oparte są jednak często na 
wyrywkowych badaniach i rzadko dotyczą dużych populacji (1, 2, 3). W niniejszej 
pracy analizowano częstość hospitalizacji w latach 1979-1990 niektórych jednostek 
chorobowych spośród tych, których zwiększone występowanie wiąże się z zanieczysz
czeniem środowiska. Dane pochodzą z badania chorobowości szpitalnej. Analizy tego 
typu pozwalają jedynie na częściowe uchwycenie rozmiaru chorobowości, gdyż 
obejmują tylko przypadki wymagające hospitalizacji, z uwagi jednak na to, że rejestry 
chorobowości szpitalnej prowadzone są rutynowo i obejmują znaczną część populacji, 
stanowią bogate źródło informacji o częstości występowania wielu chorób.

M ATERIAŁ I M ETODY

W niniejszym opracowaniu wykorzystano indywidualne karty statystyczne wypeł
niane w latach 1979-1990 dla chorych wypisywanych lub zmarłych w szpitalach 
Ministerstwa Zdrowia i Opieki Społecznej oraz kolejowych w ramach Ogólnopolskiego 
Badania Chorobowości Szpitalnej Ogólnej. Badaniem objęto losowaną systematycznie 
próbę 10% przypadków leczonych w szpitalach, wypisanych żywych lub zmarłych. 
Dokładny opis badania opublikowano poprzednio (5).

Podstawą do wyboru jednostek chorobowych stanowiących przedmiot analizy była 
lista chorób opublikowana w Environmental Health Perspectives z 1991 roku (4). Jest



ona wynikiem prac konferencji w 1989 r. w Ashvile (USA), poświęconej ustaleniu 
jednostek chorobowych, które wiążą się z różnym poziomem zanieczyszczenia środo
wiska. Do analizy wybrano niektóre rozpoznania z grupy chorób, których wzrost 
częstości występowania wiązać można ze wzrostem zanieczyszczenia środowiska.

W  opracowaniu uwzględniono następujące jednostki chorobowe (w nawiasach 
numery chorób wg DC rewizji Międzynarodowej Klasyfikacji Chorób, Urazów i Przy
czyn Zgonów):
-  czerniak złośliwy (172)
-  inne nowotwory złośliwe skóry (173)
-  nowotwór pęcherza moczowego (188)
-  białaczka limfatyczna i szpikowa (204-205)
-  niedokrwistość aplastyczna (284)
-  przewlekła zaporowa choroba płuc (490-492, 494-496)
-  astma (493)
-  choroby skóry i tkanki podskórnej (690-698, 701-709)
-  poronienia samoistne (634)
-  wady rozwojowe wrodzone niemowląt (740-759)

Przedstawione w niniejszej pracy dane obejmują lata 1979-1981 i 1984-1990. Dla 
wyeliminowania wpływu różnic w strukturze wieku porównywanych populacji (męż
czyźni i kobiety, mieszkańcy miast i wsi, mieszkańcy Polski w różnych latach) na 
wielkość ogólnych współczynników chorobowości, obliczono ich wartości standary
zowane względem wieku. Zastosowano metodę standaryzacji bezpośredniej, przyj
mując za standard tzw. europejską strukturę wieku w grupach pięcioletnich. Stan
daryzowane współczynniki chorobowości w latach 1979-81 i 1984—90 przedstawiono 
w postaci wykresów.

W  celu oceny istotności zmian hospitalizacji z powodu wybranych chorób, 
przeprowadzono analizę liniowych trendów z uwzględnieniem ewentualnej auto
korelacji błędu losowego.

Rozpatrując różnice między współczynnikami chorobowości w różnych popula
cjach należy pamiętać, że współczynniki są oszacowane na podstawie 10% próby, 
a zatem są obarczone błędem losowym, którego względna wartość jest tym większa, 
im zjawisko chorobowe rzadziej występuje. Z tego też względu przy omawianiu 
wyników zwracano uwagę tylko na najważniejsze aspekty i tendencje, a w mniejszym 
stopniu uzależnione od możliwych błędów losowych.

W YNIKI

Czerniak złośliwy

Hospitalizacja z powodu czerniaka złośliwego skóry w Polsce (rye. 1) wykazywała 
wahania w poszczególnych latach, utrzymując się w zakresie od 4 do 12 przypadków 
na 100 tys. osób. W ahania te powodują, że nie stwierdza się istotnych trendów 
w częstości hospitalizacji czerniaka. Obserwuje się natomiast, zwłaszcza w pierwszych 
trzech latach (1979-81), wyższe współczynniki hospitalizacji tego nowotworu u osób 
z miast niż ze wsi.
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Inne nowotwory złośliwe skóry

Częstość hospitalizacji z powodu innych nowotworów złośliwych skóry (ryc. 2) 
oscylowała w Polsce w latach 1979-90 od 7 do ponad 15 przypadków na 100 tys. 
ludności. Mimo wahań rocznych nie obserwuje się w badanym okresie wyraźnych 
trendów w częstości hospitalizacji z tej przyczyny. Wyraźnie wyższe współczynniki 
obserwuje się u mężczyzn niż u kobiet, tak w mieście jak i na wsi.

Nowotwór złośliwy pęcherza moczowego

Nowotwór złośliwy pęcherza moczowego (ryc. 3) wykazuje w Polsce znaczne 
zróżnicowanie hospitalizacji w zależności od płci i miejsca zamieszkania, wahając się 
od pojedynczych przypadków na 100 tys. wśród kobiet ze wsi do ponad 60 u mężczyzn 
z miasta. Równocześnie w badanym okresie obserwuje się istotnie rosnący trend 
hospitalizacji, zwłaszcza u mężczyzn z miasta (tab. I).

Białaczka limfatyczna i szpikowa

Hospitalizacja z powodu białaczki szpikowej i limfatycznej (ryc. 4) miała w Polsce 
w latach 1979-1990 wyraźną, istotną statystycznie tendencję rosnącą u obu p łd , bez 
względu na miejsce zamieszkania (tab. I). Zauważalne jest to zwłaszcza u mężczyzn 
z miasta. Hospitalizowani byli częściej mieszkańcy miasta niż wsi i częściej mężczyźni 
niż kobiety.



478 P. Goryński i inni N r 4

T a b e l a  I. Istotne współczynniki regresji dla trendów hospitalizacji wg płci i miejsca zamieszkania,
Polska 1979-1990.
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Niedokrwistość aplastyczna

Niedokrwistość aplastyczna (ryc. 5) jest hospitalizowana stosunkowo rzadko, 
w latach 1979-1990 jej częstość wahała się od 3 do 6 przypadków na 100 tys. populacji. 
Nie stwierdzono zróżnicowania związanego z płcią i miejscem zamieszkania.

Przewlekła zaporowa choroba płuc (COPD)

Hospitalizacja z powodu zaporowej choroby płuc (ryc. 6) wahała się w Polsce 
w latach 1979-1990 od 132 do blisko 500 przypadków na 100 tys. ludności, zależnie 
od płci i miejsca zamieszkania. W badanym okresie obserwuje się rosnący trend 
hospitalizacji, istotny statystycznie u mieszkańców wsi (tab. I). Hospitalizowani byli 
częściej mężczyźni niż kobiety, przy czym wśród mężczyzn częściej mieszkający na wsi 
niż w mieście.

Astma (dychawica oskrzelowa)

Astma, hospitalizowana w Polsce w latach 1979-1990 w zakresie 48 -  86 przypad
ków na 100 tys. ludności, występowała wyraźnie częściej u mężczyzn niż u kobiet 
i częściej w mieście niż na wsi (ryc. 7). W analizowanym okresie wzrosła nieco częstość 
hospitalizacji, jednak nie był to wzrost istotny statystycznie.

Choroby skóry i tkanki podskórnej

Od 1979 roku hospitalizacja z powodu chorób skóry i tkanki podskórnej (ryc. 8) 
utrzymywała się w Polsce w zasadzie na stałym poziomie z wyjątkiem kobiet na wsi, 
u których współczynnik hospitalizacji wzrastał (tab. I). Ogólnie częściej hospitalizo
wani byli mieszkańcy miast niż wsi i częściej mężczyźni niż kobiety.

Poronienia samoistne

Częstość hospitalizowanych poronień samoistnych jest w Polsce znacznie wyższa 
u kobiet z miasta niż ze wsi (ryc. 9). W latach 1979-1990 obserwuje się istotny wzrost 
częstości hospitalizacji bez względu na miejsce zamieszkania, z tym że wzrost t e n  jest 
szybszy wśród kobiet z miasta (tab. I).

Wady rozwojowe wrodzone

Wady wrodzone u niemowląt hospitalizowane były w latach 1979-1990 w zakresie
11 do 22 przypadków na 1000 urodzeń żywych (ryc. 10). Występowały one częściej 
wśród dzieci urodzonych w mieście niż na wsi. Mimo spadku współczynnika ho
spitalizacji w 1990 roku, w całym badanym okresie obserwuje się istotny trend rosnący 
hospitalizacji z tej przyczyny (tab. I).

PODSUM OW ANIE

Hospitalizacja z  powodu połowy analizowanych rozpoznań wykazuje w latach 
1979-1990 wyraźną tendencję rosnącą. Zarówno w mieście jak i na wsi narasta c z ę s t o s c  
hospitalizacji z powodu nowotworu złośliwego pęcherza moczowego, białaczki 
szpikowej i limfatycznej, poronień samoistnych i w r o d z o n y c h  wad r o z w o j o w y c h
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u  niemowląt. Wśród mieszkańców wsi obserwuje się ponadto wzrost częstości 
hospitalizacji z powodu przewlekłej zaporowej choroby płuc oraz chorób skóry 
i tkanki podskórnej. Częstość hospitalizacji pozostałych jednostek chorobowych 
utrzymywała się w zasadzie na stałym poziomie.

W  toku analizy stwierdzono, że mieszkańcy miast są hospitalizowani częściej 
z powodu przedstawionych w pracy jednostek chorobowych niż mieszkańcy wsi, 
co zgodne jest z ogólną tendencją hospitalizacji w Polsce z powodu wszystkich 
rozpoznań. Zwraca uwagę, występująca u mężczyzn i kobiet, przewaga częstości 
hospitalizacji mieszkańców wsi z powodu nowotworów złośliwych skóry (poza 
czerniakiem złośliwym), niedokrwistości aplastycznej oraz przewlekłej zaporowej 
choroby płuc u mężczyzn.

Stwierdzono ponadto, że z powodu analizowanych rozpoznań mężczyźni są 
częściej hospitalizowani niż kobiety, i to zarówno w mieście, jak  i na wsi. Podobny 
obraz zróżnicowania częstości hospitalizacji wg płci zaobserwować można dla ogółu 
wszystkich rozpoznań w Polsce, po wykluczeniu hospitalizacji z powodu powikłań 
dąży, porodu i połogu.

W  następnej częśri opracowania przedstawione zostanie zróżnicowanie terytorialne 
hospitalizacji wybranych jednostek chorobowych i próba ich powiązania z niektórymi 
wskaźnikami charakteryzującymi środowisko.
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W  pracy omówiono terytorialne zróżnicowanie hospitalizacji z powodu chorób 
uznawanych za wiążące się z zanieczyszczeniem środowiska. Określono związek 
z ogólnymi czynnikami charakteryzującymi środowisko. Stwierdzono, że częstość 
hospitalizacji wykazuje dość znaczne różnice między województwami i to zróż
nicowanie słabo wiąże się z analizowanymi czynnikami środowiskowymi.

Ocena związku różnych czynników środowiska ze zdrowiem człowieka jest zagad
nieniem trudnym i złożonym. W ostatnich latach podejmowano wiele badań epide
miologicznych ukazujących szkodliwość zanieczyszczeń powietrza atmosferycznego 
w miejscu pracy (2, 3, 10, 11). Rola środowiska poza miejscem pracy jest trudniejsza 
do ścisłego określenia. Wymaga prowadzenia badań epidemiologicznych, często 
wieloletnich, obejmujących duże populacje (6, 7, 8, 9).

Ze względu na wysokie koszty tego typu badań podejmuje się również analizy 
rutynowo zbieranych danych o stanie zdrowia i środowiska (1, 12). Wyniki takich 
analiz mogą wskazywać na czasowe lub przestrzenne powiązania między czynnikami 
środowiskowymi a zdrowiem.

Celem niniejszego opracowania była ocena stopnia i charakteru terytorialnego 
zróżnicowania hospitalizacji mieszkańców Polski z powodu niektórych chorób uzna
wanych za wiążące się z zanieczyszczeniem środowiska oraz określenie ewentualnego 
związku tego zróżnicowania z rutynowymi wskaźnikami charakteryzującymi stan 
środowiska.

M ATERIAŁ I M ETODY

Wykorzystane w pracy dane pochodzą z Ogólnopolskiego Badania Chorobowości 
Szpitalnej Ogólnej i są oparte na 10% próbie hospitalizowanych przypadków wypi
sanych lub zmarłych w szpitalach Ministerstwa Zdrowia i Opieki Społecznej oraz



kolejowych. Dokładny opis badania oraz listę jednostek chorobowych wybranych do 
analizy przedstawiono w części I pracy (4).

Podstawową jednostką administracyjną, na której w niniejszym opracowaniu 
opiera się analiza zróżnicowania terytorialnego częstości hospitalizacji oraz jego 
związków z czynnikami środowiskowymi, jest województwo. W celu zwiększenia 
stabilności współczynników chorobowości szacowanych dla województw obliczono 
przeciętne roczne współczynniki dla 5-letniego okresu 1986-1990. W celu wykluczenia 
wpływu odmiennej struktury wieku mieszkańców różnych województw, zastosowano 
standaryzację pośrednią, przy czym za standard posłużyły współczynniki ogólnopols
kie z roku 1988.

W analizie zróżnicowania częstości hospitalizacji uwzględniono różnice między
wojewódzkie w zakresie następujących charakterystyk środowiska:

-  zanieczyszczenie powietrza atmosferycznego pyłami i S 0 2 (emisja),
-  całkowite zanieczyszczenie powietrza wyrażone emisją równoważną S 0 2,
-  powierzchnia drzewostanów zagrożonych szkodliwym oddziaływaniem gazów 

i pyłów,
-  stopień urbanizacji (odsetek ludności mieszkającej w miastach),
-  stopień zalesienia,
-  zatrudnienie w przemyśle i rolnictwie (odsetek ludności),
-  gęstość zaludnienia,
-  wielkość sprzedaży wyrobów tytoniowych.
Ważnym czynnikiem, który należało uwzględnić w analizie były różnice między

wojewódzkie w infrastrukturze służby zdrowia, mogące rzutować na częstość ho
spitalizacji. Uwzględniono dwa wskaźniki -  liczbę lekarzy pracujących na terenie 
województwa oraz liczbę łóżek szpitalnych (oba wskaźniki w odniesieniu do liczby 
ludności). Ponadto w analizie hospitalizacji z powodu poronień samoistnych wyko
rzystano wskaźnik częstości pierwszych wizyt kobiet u lekarza w okresie pierwszych
3 miesięcy ciąży.

Źródłem powyższych danych były: Roczniki Ochrony Środowiska wydawane przez 
GUS, Biuletyny Statystyczne Ministerstwa Zdrowia i Opieki Społecznej oraz Roczniki 
Demograficzne i Roczniki Ochrony Zdrowia GUS.

Ocenę związku między poszczególnymi jednostkami chorobowymi jako zmien
nymi zależnymi i wymienionymi wyżej czynnikami przeprowadzono za pomocą 
analizy liniowej, ważonej regresji wieloczynnikowej z zastosowaniem krokowej pro
cedury wprowadzania zmiennych objaśniających do modelu. Wagami były liczby 
mieszkańców w województwie. W analizie korzystano z komputerowego pakietu 
statystycznego BMDP.

W YNIKI

ZRÓŻNICOW ANIE CZYNNIKÓW  ŚRODOWISKOWYCH

Ludność Polski nie jest równomiernie rozmieszczona na terenie kraju. W  5 naj
ludniejszych województwach zamieszkuje ponad 1/4 ludności, przy czym w samym 
województwie katowickim mieszka 10% ogółu ludności. Najliczniejszą grupę stanowią 
te województwa, w których mieszka około 1-2% ogółu ludności.
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T a b e l a  I. Województwa o najwyższej i najniższej częstości hospitalizacji. Współczynniki 
standaryzowane i rzeczywiste na 100 tys. wg płci. Polska 1986-1990.
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T a b e l a  I. c.d. Województwa o najwyższej i najniższej częstości hospitalizacji. Współczyn
niki standaryzowane i rzeczywiste na 100 tys. wg płci. Polska 1986-1990.





obserwowano najsilniejszy związek ze zmiennymi określającymi infrastrukturę me
dyczną, czyli liczbą łóżek szpitalnych i lekarzy. U  kobiet nieco silniejszy był związek 
z gęstością zaludnienia województwa. W  przypadku mężczyzn po uwzględnieniu różnic 
w liczbie łóżek znaczenie pozostałych czynników nie było już istotne. Częstość 
hospitalizacji kobiet zwiększała się jeszcze istotnie w województwach o mniejszym 
stopniu zalesienia.

Niedokrwistość aplastyczna

Najczęściej z powodu niedokrwistości hospitalizowani byli mieszkańcy wojewódz
twa wrocławskiego (ok. 10 przypadków na 100 tys.), a ponadto kobiety w woj. 
bialskopodlaskim (tab. I). Nie stwierdzono istotnego związku między zróżnicowaniem 
częstości hospitalizacji a którymkolwiek z rozpatrywanych czynników charakteryzu
jących województwa tab. III).

Przewlekła zaporowa choroba płuc (COPD)

Częstość hospitalizacji z powodu zaporowej choroby płuc była dość znacznie 
zróżnicowana terytorialnie -  u mężczyzn wahała się od około 170 przypadków na 
100 tys. mieszkańców w województwie gdańskim do ponad 600 w sąsiednim słupskim 
i nawet 650 w woj. ciechanowskim (tab. I). Również kobiety najrzadziej były 
hospitalizowane w województwie gdańskim -  około 100 na 100 tys., natomiast 
najczęściej w olsztyńskim, gdzie poziom był 3-krotnie wyższy. Ogólnie można zauwa
żyć, że podwyższone współczynniki hospitalizacji występowały na terenie ciągnącym 
się z północnego wschodu na południowy zachód z włączeniem województw słupskiego 
i gorzowskiego.

Stwierdzono, że około 60% wojewódzkiego zróżnicowania współczynników ho
spitalizacji mężczyzn i kobiet można wyjaśnić czynnikami związanymi z opieką 
medyczną -  wyższa hospitalizacja występowała przy większej liczbie łóżek szpitalnych 
ale mniejszej liczbie lekarzy, rodzajem i stanem środowiska naturalnego -  wyższa była 
hospitalizacja w województwach o mniejszym stopniu zalesienia i mniejszym zanie
czyszczeniu powietrza atmosferycznego, oraz konsumpcją tytoniu -  współczynniki 
hospitalizacji były wyższe na terenach o większej sprzedaży tytoniu (tab. III i IV).

Astma (dychawica oskrzelowa)

Terytorialne zróżnicowanie częstości hospitalizacji z powodu astmy wahało się od 
ponad 20 przypadków na 100 tys. mieszkańców do przeszło 150 dla kobiet i 190 dla 
mężczyzn. Zróżnicowanie to było podobne dla obu pici (r =  0,866). Do województw
0 najniższej hospitalizacji mężczyzn i kobiet należało leszczyńskie i płockie, a ponadto 
dla mężczyzn siedleckie i olsztyńskie, a dla kobiet piotrkowskie i elbląskie (tab. I). 
Najczęściej hospitalizowano osoby obu płci z astmą w województwie zamojskim
1 wałbrzyskim, przy czym województwo wałbrzyskie wyraźnie przewodziło w przypad
ku hospitalizaq'i kobiet. Ogólnie można stwierdzić koncentrowanie się hospitalizacji 
w szerokim obszarze południowo-wschodnim (z wyłączeniem województw kroś
nieńskiego, przemyskiego i tarnowskiego) i południowo-zachodnim. Ponadto wysoką
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częstością hospitalizacji, wyraźnie odbiegającą od poziomu województw sąsiadują
cych, charakteryzowały się województwa łódzkie i gdańskie.

Zwraca również uwagę pewna odwrotność wojewódzkiego zróżnicowania współ
czynników hospitalizacji z powodu astmy i choroby zaporowej płuc, co może 
wskazywać na odmienności diagnostyczne w województwach.

Nie stwierdzono istotnego związku między częstością hospitalizacji z powodu 
astmy a żadnym z rozpatrywanych czynników (tab. III).

Choroby skóry i tkanki podskórnej

Terytorialnie częstość hospitalizacji z powodu chorób skóry i tkanki podskórnej 
wahała się u mężczyzn i kobiet w zbliżonym zakresie -  od około 70 przypadków wśród 
mężczyzn w województwie ostrołęckim i 60 u kobiet we włocławskim do około 250 
dla obu płci w województwie szczecińskim (tab. I). Wysokie współczynniki ho
spitalizacji występowały również w województwie płockim, legnickim i piotrkowskim. 
Zróżnicowanie międzywojewódzkie współczynników dla mężczyzn i kobiet było 
bardzo zbliżone (korelacja współczynników w obu grupach r =  0,933).

Stwierdzono, że blisko 40% różnic w częstości hospitalizacji mężczyzn można 
wytłumaczyć różnym poziomem zatrudnienia w przemyśle (związek dodatni), różną 
gęstością zaludnienia (spadek hospitalizacji wraz ze wzrostem zaludnienia) oraz 
zróżnicowaniem w liczbie łóżek szpitalnych (związek dodatni) (tab. III i IV). U  kobiet 
do modelu wszedł poziom emisji S 0 2 i stopień urbanizacji -  oba czynniki dodatnio 
związane z hospitalizacją oraz gęstość zaludnienia, podobnie jak  u mężczyzn, ujemnie 
skorelowana z częstością hospitalizacji.

Poronienia samoistne

Częstość hospitalizacji kobiet z tej przyczyny wahała się od 54 na 1000 urodzeń 
w województwie leszczyńskim do prawie 130 w jeleniogórskim (tab. II). Zwraca uwagę 
stosunkowo małe zróżnicowanie współczynników hospitalizacji między wojewódz
twami w porównaniu z innymi rozpatrywanymi przyczynami hospitalizacji.

T a b e l a  II .  Województwa o najwyższej i najniższej częstości hospitalizacji z powo
du poronień samoistnych i wad wrodzonych u niemowląt, Polska 1986-1990





Do województw o zwiększonej hospitalizacji zaliczały się przede wszystkim 
jeleniogórskie, katowickie i gdańskie a ponadto białostockie i pilskie. Ogólnie można 
stwierdzić, że wyższy poziom współczynników wiązał się z większym zanieczyszczeniem 
powietrza atmosferycznego, większym nasyceniem łóżkami szpitalnymi i po uwzględ
nieniu tych dwóch czynników był wyższy na terenach bardziej zalesionych (tab. III 
i IV). Zróżnicowanie międzywojewódzkie wymienionych czynników wyjaśniało 
ogółem 1/3 różnic w częstości hospitalizacji kobiet z powodu poronień samoistnych.
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T a b e l a  IV.  Zmienne wybrane w modelach regresyjnych jako objaśniające zróżnicowanie współ
czynników hospitalizacji. (+  dodatni, — ujemny związek)

A...L patrz wyjaśnienia w tabeli III.



Częstsza hospitalizacja z powodu wad wrodzonych była najsilniej skorelowana 
w sposób prosty z wskaźnikami infrastruktury medycznej i większą gęstością za
ludnienia (tab. III i IV). Jednakże w analizie wielowymiarowej okazało się, że po 
uwzględnieniu dodatniego związku hospitalizacji z liczbą łóżek szpitalnych współczyn
niki wzrastały w województwach o mniejszym zanieczyszczeniu powietrza atmosferycz
nego wyrażonym zagrożeniem lasów oraz mniejszym stopniu zurbanizowania. Te dwa 
czynniki wyjaśniały ogółem 43% zróżnicowania w częstości hospitalizacji niemowląt 
z powodu wad wrodzonych.

PODSUM OW ANIE

Przeprowadzona analiza pozwala na stwierdzenie, że częstość hospitalizacji mie
szkańców Polski z powodu chorób, których zwiększone występowanie wiąże się 
z zanieczyszczeniem środowiska, wykazuje dosyć znaczne zróżnicowanie terytorialne. 
Zróżnicowanie to jednak raczej słabo wiązało się z rozpatrywanymi, rutynowo 
wykorzystywanymi charakterystykami środowiska (tab. III i IV). Mogło to wynikać 
z różnych powodów. Niewątpliwie analizowane zmienne środowiskowe nie są dobrymi 
wskaźnikami narażenia mieszkańców poszczególnych województw na zanieczyszczenia 
środowiska. Niektóre z nich są wskaźnikami ogólnymi i pośrednimi (jak np. urba
nizacja, gęstość zaludnienia, stopień zalesienia), inne -  bardziej specyficzne -  dotyczyły 
emisjii zanieczyszczeń a nie ich koncentracji i odnosiły się tylko do powietrza 
atmosferycznego. Trzeba jednak pamiętać, że właśnie tego typu dane są w prze
ważającym stopniu jedynymi dostępnymi w odpowiednim układzie czasowo-prze- 
strzennym (1).

Również istotne ograniczenia danych szpitalnych jako źródła informacji o choro
bowości mogły mieć negatywny wpływ na wyniki analizy. Ograniczenia te związane 
są z selekqą hospitalizowanych przypadków zależną od ciężkości choroby, możliwości 
diagnostycznych i leczniczych poza szpitalem, dostępnością łóżek szpitalnych a także 
szeregiem czynników społeczno-ekonomicznych. Zjawisko to występuje również w in
nych krajach (5). Dane o hospitalizacji odnoszą się do przypadków a nie osób a zatem 
różnice między współczynnikami mogą być związane z różnicami w ponownym 
przyjmowaniu tych samych osób a nie w leczeniu różnej liczby osób. Sytuacja ta może 
również zależeć od dostępności łóżek szpitalnych, a jak istotny jest to czynnik świadczy 
m.in. fakt, że wystąpił on w sześciu modelach regresyjnych zróżnicowania częstości 
hospitalizacji. Ponadto można, wydaje się, przyjąć, że ogólny stan służby zdrowia 
w niektórych województwach o znacznym natężeniu zagrożeń środowiskowych jest na 
poziomie lepszym od przeciętnego, co mogło prowadzić do względnego obniżenia 
częstości hospitalizacji. Osobnym problemem są różnice między województwami 
w diagnozowaniu chorób na co wskazywała sytuacja w odniesieniu do wad wrodzo
nych a także, jak  można sądzić, przewlekłej zaporowej choroby płuc i astmy. Problem 
ten dotyczy nie tylko chorobowości hospitalizowanej ale jest on istotny dla wszystkich 
rutynowych systemów zbierania danych odnoszących się do stanu zdrowia. (13).

W celu lepszego określenia ogólnego obrazu geograficznego zwiększonej ho
spitalizacji z powodu analizowania przyczyn z wyjątkiem rzadziej występujących tzn. 
czerniaka złośliwego i niedokrwistości aplastycznej na ryc. 1 i 2 przedstawiono 
5 województw o najwyższych współczynnikach, odpowiednio dla mężczyzn i kobiet.
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Jak widać, wyższa hospitalizacja mężczyzn koncentrowała się w województwach 
centralnych i południowo-zachodnich. Województwem, które wyraźnie przoduje 
w częstości hospitalizacji jest łódzkie -  współczynniki hospitalizacji z powodu aż 
czterech rozpoznań należały tu do najważniejszych.

Wysoka hospitalizacja kobiet jest bardziej rozproszona na terenie kraju a woje
wództwami skupiającymi najwyższe współczynniki hospitalizacji dla trzech spośród 
analizowanych chorób są: jeleniogórskie, gorzowskie, gdańskie i warszawskie.

N a zakończenie można sformułować dwa wnioski. Po pierwsze trzeba przyznać, 
że aczkolwiek częstość hospitalizacji z powodu niektórych chorób uznawanych za 
związane z zanieczyszczeniem środowiska wykazuje istotny trend rosnący, to między
wojewódzkie różnice w poziomie hospitalizacji nie są zadawalająco wyjaśniane 
rutynowo dostępnymi wskaźnikami warunków środowiskowych. Po drugie można
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stwierdzić, że w epidemiologicznych analizach typu ekologicznego związku stanu 
zdrowia mieszkańców Polski z czynnikami środowiskowymi potrzebne są bardziej 
bezpośrednie i dokładne mierniki środowiskowych zagrożeń zdrowia, co może wyma
gać modyfikacji istniejących systemów zbierania i upowszechniania danych na temat 
stanu środowiska. Ponadto jest rzeczą ważną by w przypadku posługiwania się jako 
wskaźnikiem sytuacji zdrowotnej chorobowością hospitalizowaną uwzględniać równo
cześnie dodatkowe czynniki, które mogą rzutować na częstość hospitalizacji.
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Bogdan Wojtyniak, Hanna Roszkowska, Paweł Goryński, Maria Chańska,
Wojciech Seroka, Tomasz Piekarski

TEM PORAL AND SPATIAL ANALYSIS OF HOSPITAL M ORBIDITY 
FOR SELECTED DISEASES IN  POLAND

II.SPATIAL ANALYSIS OF HOSPITAL M ORBIDITY

The present study was aimed at assessment o f a degree o f regional differences in hospitalized 
morbidity in Poland for some of diseases considered to  be related to  environmental contamination 
and its relationship with general environmental characteristic o f the regions. The performed analysis 
has shown that however in recent years there have been substantial differences in the discharge rates 
between provinces of Poland, these differences are not well explained by differences in general 
environmental factors. The possible reasons of these results have been discussed.
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WSPOMNIENIA POŚMIERTNE

DR. NAUK WET. EDWARD STEC 
(1922-1993)

W dniu 7 sierpnia 1993 roku zmarł nagle dr n.wet. Edward Stec, wieloletni 
pracownik Zakładu Badania Żywności Państwowego Zakładu Higieny w Warszawie.

D r E. Stec urodził się 6 lutego 1922 roku w Laskach, pow. kozienicki. Szkołę 
powszechną ukończył w Kozienicach. Świadectwo dojrzałości uzyskał w 1946 r. 
Dyplom lekarza weterynaryjnego otrzymał w 1953 r. na Wydziale Weterynaryjnym 
Uniwersytetu M arii Curie-Skłodowskiej w Lublinie.

Od końca 1939 do 15 stycznia 1945 roku brał czynny udział w Ruchu Oporu 
w obwodzie Armii Krajowej „K rzaki” w inspektoracie radomsko-kozienickim. Był 
członkiem ZBOWiDu i Światowego Związku Żołnierzy Armii Krajowej.

Po ukończeniu studiów 3 lata pracował w Zakładzie Przemysłu Bioweterynaryj- 
nego w Drwalewie, głównie w Laboratorium  Kontroli Weterynaryjnej. Od września 
1957 roku do chwili przejścia na emeryturę w 1990 r. pracował w Zakładzie Badania 
Żywności Państwowego Zakładu Higieny. W  1988 r. uzyskał stopień doktora nauk 
weterynaryjnych za pracę p.t. „Oznaczanie właściwości enterotoksycznych Bacillus 
cereus, wyróżnioną nagrodą specjalną.

W spółpracował ściśle z Katedrą Epizootiologii i Kliniką Chorób Zakaźnych 
Wydziału Weterynaryjnego ART w Olsztynie. Opublikował 35 prac naukowych. N a 
szczególną uwagę zasługują jego prace nad zatruciami pokarmowymi, w szczególności 
nad etiopatogenezą zatruć wywołanych przez B.cereus.

Był człowiekiem prawym, rzetelnym, nieprzeciętnie pracowitym i dokładnym, 
pogodnym i koleżeńskim. Był postacią oryginalną, pasjonatem oddanym całkowicie 
nauce, pracował niezwykle sumiennie i ofiarnie wbrew licznym trudnościom
i przeszkodom.

Odznaczony był Krzyżem Armii Krajowej i Krzyżem Partyzanckim. Dobrze wpisał 
się w pamięć Państwowego Zakładu Higieny i polskiej weterynarii.

Żegnaj Kolego i Przyjacielu

Zbigniew Anusz
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EPID EM IOLO GICA L SITUATION OF TUBERCULOSIS 
IN  POLAND A ND  IN  THE WORLD

SUM M ARY

The paper describes the current epidemiological situation of tuberculosis in Poland, its trends in 
the last 2 - 3  decades and its place on comparison to the global worldwide situation. The incidence o f 
tubarculosis in Poland declined from 182,6 per 100000 population in 1965 to  43,2 per 100000 in 1991, 
but is still at least two times higher than the average for Europe. The rate o f decline for the last few 
decades was about 5,5% annually, but last year an increase has been observed.

Among newly detected cases o f tuberculosis in Poland in comparison to other European countries 
there is a higher proportion of young adults, o f severe clinical forms, and realively lower proportion 
of relapses.

The annual risk of tuberculosis infection, the indicator considered as a most reliable one, which 
ranges from 0,01 to  more than 3% worldwide, in Poland as about 0,2%. The highest risk, and 
prevalence o f tuberculosis infection is in African and Asian countries, where there is also the highest 
prevalence o f HIV infection, and consequently an im portant increase in the incidence of tuberculosis. 
Such an increase has also been observed in the USA and in some European countries. The increase 
in the incidence o f tuberculosis in Europe however, could not be directly connected with the HIV 
infection.

The current epidemiological situation o f tuberculosis and its worldwide perspectives seem to be 
closely related to: (i) existing geographical differences in the level o f the risk and prevalence of 
tuberculosis (ii) the level and the spread of HIV infection (iii) the differences in the demographic 
structure of population in different parts o f the world which will determine the frequency of dual 
(HIV/ТВ) infection, (iv) the effectiveness of tuberculosis control activities, and (v) the level of migratory 
movements of population, particularly from countries/areas with high prevalence of tuberculosis.

The recently observed increase in the incidence o f tuberculosis in many parts o f the world including 
Poland indicates crearly the importance and the necessity to constantly monitor all the changes in the 
epidemiological situation of tubeculosis and of AIDS/HIV infection.
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