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Meldunek 12/A/96

0 zachorowaniach na choroby zakazne, zatruciach i zakazeniach szpitalnych
zgtoszonych w okresie od 1.12 do 15.12.1996 r.

(do uzytku stuzbowego)

Meldunek 12/A Dane skumulowane
Jednostka chorobowa

11296. | 11295 | 1.01.96. 1.01.95.

(symbol wg IX rewizji "Miedzynarodowej Klasyfikacji Choréb") do do do do
15.12.96. | 15.12.95. | 15.12.96. | 15.12.95.
AIDS - Zespét nabytego upo8ledzenia odpornosci (079) 8 5 115 123
Dur brzuszny (002.0) 1 - 7 12
Dury rzekome A.B.C. (002.1-002.3) - - 3 7
Inne salmonelozy: ogétem (003) 615 518 25547 29651
Czerwonka (004; 006.0) 10 35 484 802
Biegunki u dzieci do lat 2 (008; 009) 467 529 14084 19014
Btonica (032) - - 9 1
Krztusiec (033) 49 10 289 529
Plonica (034.1) 913 1282 20177 25350
Tezec (037; 670; 771.3) 3 - a4 43
Zapalenie opon mdzgowo-rdzeniowych: razem 322 410 11540 6316
w tym: meningokokowe (036.0) 4 5 133 159
inne bakteryjne (320.0-320.3; 320.8; 320.9) 64 67 1588 1449
wirusowe, surow. nieokres. (047; 049.0; 049.1; 053.0; 054.7) 212 302 9241 4211
nieokreSone etiologicznie (322) 42 36 578 497
Ospa wietrzna (052) 9693 8041 123761 173038
Odra (055) 30 12 634 723
Rézyczka (056; 771.0) 2297 1066 77032 56170
Zapaenie mbzgu: razem 18 33 592 535
w tym: arbowirusowe (062-064) 9 16 249 256
wirusowe nieokreslone (049.9) 2 8 121 102
poszczepienne (323.5) - - - -
inne i nieokreslone (054.3; 323.1; 323.8; 323.9) 7 9 222 177
Wirusowe zap. watroby: typu B (070.2; 070.3) 233 375 6171 8678
inne i nieokres. (070.0; 070.1; 070.4-070.9) 549 1118 11513 20182
Nagminne zapalenie przyusznicy (072) 2278 2845 37800 80312
Swierzb (133.0) 1117 1202 18994 22177
Grypa (487) 2198 63737 | 2706208 853020
Zatrucia i zakazenia pokarmowe: ogdtem 689 639 28672 33940
w tym: bakteryjne: razem 682 630 28254 33411
w tym: salmonelozy (003.0) 614 515 25494 29590
enterotoksyna gronkowcowa (005.0) - 26 213 760
botulizm (005.1) 6 2 100 113
Cl.perfringens (005.2) - - 2 -
inne i nieokreSlone (005.3; 005.4; 005.8; 005.9) 62 87 2445 2948
grzybami (988.1) 3 5 208 347
chemiczne: ogétem (988.2; 988.8; 988.9; 989) 4 4 210 182
w tym: chemicznymi Srodkami ochr. ro8lin (989.2-989.4) - - 13 11
Zatrucia zw. chemicznymi /z wyj.pokarm./: ogdtem (960-987; 989) 380 288 9586 8670
w tym: chemicznymi &rodkami ochrony ro8lin (989.2-989.4) 3 3 138 166
Zakazenia szpitalne: ogétem 76 76 2117 2117
w tym: na oddz. noworodkowych i dziec. (003; 041; 079; 136.9) 21 25 560 586
nastepstwa zabiegdw medycznych (003; 041; 079; 136.9) 39 29 745 882
wywotane pateczkami Salmonella (003) - 8 299 369
Porazenie dziecigce nagminne (045) - - - -
Dur plamisty i inne riketsjozy (080-083) - - - 1
Wiosnica (124) 3 - 33 90
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Zachorowania zgtoszone w okresie 1-15.12.1996 r. wg woj ewodztw

& & & Zapalenie opon
o & S S mozgowo-
o o = = -rdzeniowych
o7 S 5 | o | &
Wojewodztwo 83 S8 S |z @ SN 5
S2| & O <3 S |'g B o 2 N
g8 & 9 s | S| g ~ 58y 2 N
(St-stoleczne | S8 | S | < § g 3 s | o | € S50 8 s
M.- migjskie) ‘%_g > £ T e |3 Q 3 © lgds £ e
5 8§ ¢ g/ g =2 T8 5|88 s g | 3
"8 g T 5 5 =2 |8 T8 Fasctg 8 @ £
02 5 | S| B =5 2 8¢ BasE8 T | 8
o8¢l s 5 &€ g g 8| 5 | & 898 ¢ © | &
<5 a a £ @) mo 4 [an — |Oom| 22 e} 4
POLSKA 8 1 - 615 10 467 49 913 3 322 4 30 2297
1. St.warszawskie - - - 40 47 8 52 - 23 - - 26
2. Biaskopodlaskie | - - - 2 - 3 - 10 - 6 - - 39
3. Bialostockie 1 - - 16 - 21 2 20 - 10 - - 164
4. Bielskie - - - 15 2 12 - 13 - 12 - 2 80
5. Bydgoskie 2 - - 27 - 23 - 17 - 8 - - 67
6. Chetmskie - - - 5 - 2 - 17 1 5 - - 1
7. Ciechanowskie - - - 12 - - - 15 - 4 - - -
8. Czestochowskie - - - 9 - 10 - 16 - 8 - - 26
9. Elblaskie - - - 5 - - - 16 - 4 - - 21
10. Gdahskie - - - 24 - 20 - 31 - 8 - 1 182
11. Gorzowskie - - - 5 1 4 - 10 - - - - 219
12. Jeleniogorskie - - - 7 - 6 - 12 - 1 - 1 29
13. Kaliskie - - - 8 - 17 - 7 - 4 - - 24
14. Katowickie - - - 61 1 23 5 161 1 5 - 4 243
15. Kieleckie - - - 12 1 20 2 7 - 5 - - 107
16. Konihskie - - - 5 - 16 - 11 - 7 - - 50
17. Koszalihskie - - - 8 1 10 - 20 - 5 1 - 87
18. M.krakowskie - - - 19 1 6 - 61 - 19 - 35
19. Krosniehskie - - - 2 - 8 - 3 - - - - 2
20. Legnickie - - - 21 - 7 7 23 - 9 - - 27
21. Leszczyhskie 1 - - 8 - 4 - 10 - 4 - - 12
22. Lubelskie - - - 19 - 4 - 29 - 6 1 - 11
23. Lomzyhskie - - - 2 - 3 - 5 - - - - 19
24. M fodzkie 2 - - 24 1 5 15 17 - 27 1 - 2
25. Nowosadeckie - - - 8 - 15 - 20 - 3 - - 12
26. Olsztyhskie - - - 19 - 5 - 4 - 1 - - 20
27. Opolskie - - - 12 - 4 - 60 - 4 - 1 207
28. Ostroteckie - - - 5 - 5 - 9 - 1 - - -
29. Pilskie - - - 6 - - - 10 - 1 - - 31
30. Piotrkowskie - - - 17 - - 1 4 - 5 - - 10
31. Ptockie - 1 - 8 - 1 5 - 6 - - 1
32. Poznahskie - - - 24 - 40 3 45 - 17 - - 24
33. Przemyskie - - - 10 1 7 - 13 - 7 - 3 4
34. Radomskie - - - 4 - 2 - 14 - 2 - - 3
35. Rzeszowskie 1 - - 8 - 5 - 13 - 8 - 1 46
36. Siedleckie - - - 9 - 7 - 5 - 5 - 1 -
37. Sieradzkie - - - 4 - 6 - 8 - - - - 3
38. Skierniewickie - - - 7 - - - 3 - 9 - - 8
39. Slupskie - - - 8 - 3 - 6 - 13 - - 60
40. Suwalskie - - - 8 - 6 1 5 - 8 - - 48
41. Szczecifnskie - - - 8 1 10 1 27 - 10 - - 38
42. Tarnobrzeskie - - - 21 - 22 2 9 - 5 - 1 4
43. Tarnowskie - - - 6 - 8 - 6 - 1 - - 69
44. Toruhskie - - - 20 - 4 - 7 - 4 - - 4
45. Walbrzyskie - - - 5 - 14 1 6 1 6 1 - 158
46. Wioctawskie - - - 6 - 2 - 19 - 4 - - 2
47. Wroctawskie 1 - - 17 - 13 - 24 - 12 - 12 19
48. Zamojskie - - - 2 - 11 - 5 - 8 - - 3
49. Zielonogoérskie - - - 17 - 3 - 3 - 2 - - 50
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Zachorowania zgtoszone w okresie 1-15.12.1996 r. wg wojewodztw (cd.)
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POLSKA 18 9 | 233 | 549 | 2278 | 1117 | 2198 | 689 | 682 3 4 76 3
1. St.warszawskie - - 17 20 128 5 50 40 40 - 2 -
2. Bialskopodlaskie - - 2 19 1 57 - 2 2 - - - -
3. Bialostockie 8 6 1 3 56 45 - 16 16 - - 4 -
4. Bielskie - - 6 6 147 7 - 15 15 - - 1 -
5. Bydgoskie 1 - 1 4 45 17 5 34 34 - - - -
6. Chetmskie - - - - 2 12 - 5 5 - - - -
7. Ciechanowskie - - 4 8 1 6 - 12 12 - - 4 -
8. Czestochowskie - - 3 2 94 5 - 9 9 - - 1 -
9. Elblaskie - - 5 6 35 45 - 6 6 - - - -
10. Gdanhskie - - 5 21 14 36 - 28 28 - - - -
11. Gorzowskie - - - 4 5 10 - 5 5 - - -
12. Jeleniogorskie - - 3 9 65 18 - 7 7 - - -
13. Kaliskie - - 4 2 9 21 - 8 8 - - - -
14. Katowickie 1 1 33 21 384 | 129 15 66 66 - - - -
15. Kieleckie 2 - 17 3 207 43 3 22 22 - - 11 -
16. Konihskie - - 1 1 7 5 - 5 5 - - - -
17. Koszalihskie - - 5 15 21 20 - 9 9 - - 5 -
18. M.krakowskie 1 - 15 10 74 1 - 43 43 - - - -
19. Krosniehskie - - 1 2 1 12 - 2 2 - - - -
20. Legnickie - - 1 2 60 9 - 21 21 - - - -
21. Leszczyhskie - - 2 16 3 6 - 9 9 - - - -
22. Lubelskie - - 3 16 27 42 - 19 19 - - - -
23. Lomzyhskie - - 3 2 5 8 - 2 2 - - - -
24. M fodzkie - - 5 4 14 60 122 25 24 1 - - -
25. Nowosadeckie - - - 6 157 4 - 8 8 - - - -
26. Olsztyhskie - - 2 7 4 41 - 20 20 - - - -
27. Opolskie - - 13 3 15 8 - 15 15 - - 3 -
28. Ostroteckie - - 5 3 2 18 - 5 5 - - - -
29. Pilskie 1 - 2 8 4 4 3 6 6 - - 1 -
30. Piotrkowskie - - 2 11 16 29 2 17 17 - - - -
31. Ptockie - - 7 2 23 13 - 8 8 - - - -
32. Poznahskie 1 - 4 7 116 35 42 24 24 - - 3 -
33. Przemyskie - - - 3 - 3 - 17 13 - 4 - -
34. Radomskie - - 5 4 23 14 - 4 4 - - - -
35. Rzeszowskie 1 - 1 4 8 14 - 8 8 - - - -
36. Siedleckie - - 3 53 26 32 - 9 9 - - 1 -
37. Sieradzkie - - 3 1 18 6 - 6 6 - - - -
38. Skierniewickie - - 3 12 2 16 - 8 8 - - - -
39. Stupskie - - 9 | 178 14 19 - 8 8 - - 6 -
40. Suwalskie 1 1 1 3 34 14 - 8 8 - - 16 3
41. Szczecifiskie 7 5 33 22 - 8 8 - - 1 -
42. Tarnobrzeskie - - 7 8 4 19 10 21 21 - - 5 -
43. Tarnowskie 1 1 - - 12 1 - 6 6 - - - -
44. Toruhskie 5 3 9 112 - 20 20 - - - -
45. Walbrzyskie - - 2 3 30 15 7 5 5 - - - -
46. Wioctawskie - - 2 3 142 2 - 8 7 1 - 1 -
47. Wroctawskie - - 6 24 129 8 | 1939 19 19 - - 1 -
48. Zamojskie - - 3 1 7 29 - 4 3 1 - - -
49. Zielonogoérskie - - 4 1 15 10 - 17 17 - - 9 -
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Umieralnost okotoporodowa i niemowlat
w Polsce w 1995 roku

W roku 1995 urodzito sie 436 tys. noworodkéw (o 49
tys. mnigj niz w ubiegtym roku).

Odsetek matej masy urodzeniowej noworodkoéw zywo
urodzonych wyniést 6,7% (w ubiegtym roku - 7,2%).

Wspbtczynnik umieralnosci okotoporodowej rowny byt
15,3 i byt nizszy od ubiegtorocznego o 1,5. Wptynagt na to
zardwno spadek czestosci martwych urodzeh (z 7,9 na 1000
urodzeh w 1994 roku do 7,3 w 1995 roku) jak i spadek
czestosci zgonéw w wieku 0-6 dni (z 8,9 na 1000 urodzef
w 1994 roku do 8,0 w 1995 roku).

Wsp6tczynnik umieralnosci niemowlat w 1995 roku
rowny byt 13,6 i byt o 1,5 nizszy od zarejestrowanego w
poprzednim roku. W grupie niemowlat o masie urodzenio-

Tabela 1. Podstawowe wskazniki okotoporodowe w latach

1986-1995/*

.| Urodzenia| UmieranoSt |Umieralnost

Lata Urgz)g\fvegla zywe | okotoporodowa | niemowlgt

(I.bezwz.) pon.2500g | (na 1000 ur. | (nal0o00 ur.

(odsetki) ogo6tem) zywych)

1986 | 637.213 8,1 21,4 21,3
1987 | 607.790 8,212 21,3 21,2
1988 | 589.938 8,0° 20,1 19,9
1989 | 564.431 7,92 19,6 19,3
1990 | 547.720 8,4 19,5 194
1991 | 547.719 8,32 18,3 18,2
1992 | 515.214 8,12 17,4 17,5
1993 | 494.310 8,14 16,7 16,2
1994 | 481.285 7,2 16,8 15,1
1995 | 433.109 6,7 15,3 13,6

2 urodzenia zywe o0 masie ponizej 2501 g

Tabela 2. Umieralno&E niemowlat wg statystycznych przyczyn zgonéw w latach 1991-1995 (na 100 tys. urodzeh zywych)

Nr klas.

mi ggyngrod. Przyczyna zgonu 1991 1992 1993 1994" 1995"
1CD-

Ogotem 1815,2 1750,7 1620,0 15134 1360,2
Niezdolne do zycia z oznakami zycia 3222 310,2 282,8 - -
001-139 Choroby zakazne i pasozytnicze 79,2 83,5 73,0 65,0 55,0
008-009 Zakazenia jelitowe 55 5,4 3,0 2,3 2,8
038 Posocznica 63,2 68,5 63,7 57,8 46,2
140-239 Nowotwory 6,2 7,2 6,7 6,0 79
240-279 Ch. gruczotéw wydzielania wewngtrznego 7,1 6,8 51 6,6 6,2
280-289 Choroby krwi 38 35 32 2,7 1,2
320-389 Choroby uktadu nerwowego 30,1 36,1 324 25,8 231
390-459 Choroby uktadu krazenia 25,7 20,4 13,1 15,6 18,0
460-519 Choroby uktadu oddechowego 72,5 65,4 49,0 51,9 46,6
480-487 Zapalenie ptuc i grypa 64,8 59,8 45,3 447 39,9
520-579 Choroby ukiadu trawiennego 13,9 13,2 10,7 8,9 9,2
580-629 Choroby uktadu moczowo-ptciowego 2,6 1,2 2,2 1,2 0,9
680-709 Choroby skéry 1,3 0,6 0,6 12 0,9
710-739 Choroby uktadu migsniowo-kostnego 1,3 04 04 0,2 0,0
740-759 Wady rozwojowe wrodzone 422,7 434,6 401,2 396,2 388,4
760-779 Choroby okresu okotoporodowego 749,1 685,3 668,4 865,4 730,5
779 Nieokreslone stany 29 2,7 2,6 1774 6,2
780-799 Stany niedoktadnie okre&lone 34,9 37,3 32,6 31,2 36,9
E800-E999 Zewnegtrzne przyczyny urazow 42,5 45,2 38,6 35,3 35,3

Tabela 3. UmieralnosE niemowlat wg statystycznych przyczyn zgonéw i masy urodzeniowej w 1995 roku

Nr Klas. Zgony niemowlat na 1000 urodzeh zywych
migedzynarod. Przyczyna zgonu i 0 masie urodzeniowej
ICD-9 ogdtem
500-999g | 1000-2499g | pow.2500g

Ogotem 13,6 814,3 83,7 5,2
001-139 Choroby zakazne i pasozytnicze 0,5 10,4 2,8 0,3
008-009 Zakazenia jelitowe 0,0 0,5 0,0 0,0
038 Posocznica 05 99 2,6 0,3
140-239 Nowotwory 0,0 1,6 01 0,0
240-279 Ch. gruczotéw wydzielania wewnetrznego 0,0 0,0 0,2 0,0
280-289 Choraby krwi 0,0 0,0 0,0 0,0
320-389 Choroby uktadu nerwowego 0,2 0,0 11 0,2
390-459 Choroby uktadu krazenia 0,2 0,5 0,7 01
460-519 Choroby uktadu oddechowego 0,5 6,6 1,7 0,3
480-487 Zapalenie ptuc i grypa 0,4 49 15 0,3
520-579 Choroby uktadu trawiennego 0,0 0,5 0,4 0,0
580-629 Choroby uktadu moczowo-ptciowego 0,0 0,0 0,0 0,0
680-709 Choroby skéry 0,0 0,0 0,0 0,0
710-739 Choroby uktadu migsniowo-kostnego 0,0 0,0 0,0 0,0
740-759 Wady rozwojowe wrodzone 39 335 24,1 2,4
760-779 Choroby okresu okotoporodowego 7,3 758,8 50,3 1,0
779 NieokreSlone stany 0,0 8,2 0,0 0,0
780-799 Stany niedoktadnie okreSlone 04 2,2 15 0,3
E800-E999 Zewngtrzne przyczyny urazow 04 0,0 0,6 0,3
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Tabela 4. Umieralnost niemowlat w latach 1991-1995
(wspbtczynniki na 1000 urodzeh zywych)

Wojewodztwo 1991 | 1992 | 1993 | 1994" | 1995"
Ogotem 18,2 17,5 16,2 15,1 13,6
St.warszawskie 14,3 15,5 14,6 115 12,3
Bialskopodlaskie | 18,7 16,8 13,6 13,4 15,1
Biatostocki 19,2 16,9 15,2 15,8 15,0
Bielski 15,3 16,9 14,5 14,5 13,7
Bydgoskie 22,2 229 19,2 18,6 15,4
Chelmskie 23,4 23,7 18,6 19,9 17,9
Ciechanowskie 18,8 17,2 14,3 13,1 15,8
Czestochowskie | 21,8 17,0 15,4 19,7 17,0
Elblaskie 19,7 17,4 17,1 16,2 13,9
Gdanskie 18,0 17,5 13,8 16,8 134
Gorzowskie 21,2 18,9 18,3 15,7 12,7
Jeleniogorskie 20,2 17,6 17,4 14,7 14,4
Kaliskie 17,4 20,7 15,2 15,6 13,3
Katowickie 19,6 19,2 18,4 18,3 14,0
Kieleckie 16,1 14,8 14,8 13,6 114
Konifskie 17,7 16,7 18,0 13,8 11,6
Koszalihskie 18,0 16,2 13,5 16,9 14,4
M .krakowskie 15,2 15,9 14,2 15,0 11,8
Krosnienskie 17,4 15,5 15,8 10,9 111
Legnickie 17,1 19,1 15,2 154 12,8
Leszczyhskie 17,6 18,4 13,9 17,9 11,6
Lubelskie 17,2 15,9 16,1 135 14,0
tomzyhskie 25,6 21,3 18,1 15,9 14,1
M todzkie 17,5 18,7 20,6 18,8 155
Nowosadecki 17,6 14,2 17,6 12,5 15,0
Olsztyhskie 18,8 17,0 14,7 12,6 12,2
Opolskie 20,4 20,1 18,3 14,8 13,8
Ostroteckie 16,0 16,5 13,7 11,6 11,2
Pilskie 16,7 17,3 17,2 17,6 15,2
Piotrowskie 14,4 16,1 12,7 14,9 9,9

Ptockie 20,4 20,8 15,9 135 12,9
Poznahskie 20,7 16,3 13,5 14,4 12,4
Przemyskie 18,2 16,2 13,9 12,3 13,6
Radomskie 19,1 18,8 18,7 15,3 14,5
Rzeszowskie 15,6 14,8 13,8 12,6 10,9
Siedleckie 18,4 154 14,7 14,0 11,8
Sieradzkie 13,4 13,9 12,1 11,9 11,7
Skierniewickie 16,9 15,1 13,8 154 11,9
Stupskie 18,5 20,8 15,8 17,6 12,8
Suwalskie 16,8 15,9 17,6 15,7 155
Szczecihskie 18,2 17,7 19,3 13,8 17,5
Tarnobrzeskie 14,1 14,8 13,4 14,0 12,9
Tarnowskie 16,1 15,6 13,8 11,8 12,4
Torunskie 23,9 21,5 18,1 18,0 135
Watbrzyskie 18,8 19,3 21,5 16,9 17,1
Wihoctawskie 19,8 21,3 18,5 16,9 13,9
Wroctawskie 17,9 18,6 19,4 16,5 16,3
Zamojskie 15,8 12,8 13,3 134 14,1
Zielonogorskie 18,1 18,3 16,5 13,6 12,6

wej 500-999g nastapit wzrost liczby zgonéw: z kazdego ty-
sigca zywo urodzonych zmarto 814 niemowlat, o 11 wiece)
niz w 1994 roku. W&réd niemowlat 0 masie urodzeniowej
1000-24999g z kazdego tysiaca zmarto 84, o 5 mnigl w sto-
sunku do poprzedniego roku. Umieralnost niemowlgt, ktd-
rych masa urodzeniowa byta wyzsza o 2499 g wynosi 5
zgonéw na 1000 zywo urodzonych i nie zmienita sie¢ w sto-
sunku do 1994 roku.

Nowa tabela 3 przedstawia rozktad przyczyn zgonéw
niemowlat w wyrdznionych trzech grupach masy urodzenio-
wej. W 1995 roku 93% zgonéw w grupie najlzejszych zy-
wo urodzonych spowodowaty choroby okresu okotoporodo-
wego; wsrdéd nich 78% stanowito skrécone trwanie cigzy.
Wady rozwojowe wrodzone wsrod noworodkéw majacych

mase urodzeniowa nizsza od 1000 g stanowia przyczyne
4% zgonoéw. W grupie noworodkéw o masie urodzeniowej
1000-2499g choroby okresu okotoporodowego byty powo-
dem zgonu w przypadku 60% zgondéw, natomiast wady roz-
wojowe wrodzone - 29%. W5r6d niemowlat najbardziej
dojrzatych ze wzgledu na mase urodzeniowa 20% zgonéw
nastapito z powodu choréb okresu okotoporodowego, a
46% - z powodu wad rozwojowych wrodzonych.

/* od 1994 r. wsp6tczynniki obliczono zgodnie z definicja
obowigzujaca od 1 lipca 1994 r. (Dz.U.nr 56)

na podst. danych tymczasowych GUS opracowat zespét:
prof.dr hab. Zbigniew Brzezifiski, dr Joanna Mazur,
dr Katarzyna Szamotulska, mgr 1zabella Sawifiska

Sygnaty o aktywnoéci grypy w Europie

Jak donosi "Weekly Epidemiological Record" (1996,47,
358-359) w Szwajcarii w ostatnim tygodniu pazdziernika
br. stwierdzono jeden przypadek grypy A oraz trzy przy-
padki grypy B. W nastgpnym tygodniu uzyskano jedna izo-
lacje wirusa grypy A(H3N2) oraz jedna izolacje wirusa
grypy B. Od potowy pazdziernika br. zaobserwowano nie-
wielki wzrost zapadalnosci w potudniowych i wschodnich
rejonach kraju.

Pierwszym sygnatlem aktywnosci grypy w Wielkig Bry-
tanii byty trzy przypadki grypy wywotanej przez szczepy
wirusa A(H3N2) stwierdzone w listopadzie br. Jeden przy-
padek dotyczyt pacjenta po transplantacji szpiku kostnego,
natomiast dwa zostaly rozpoznane przez lekarzy uczestni-
czacych w monitorujacej sieci. Do kofhca drugiej potowy
listopada br. nie stwierdzono wigkszego wzrostu aktywnosci
grypy w réznych systemach monitorujacych na terenie An-
glii i Walii. )

Wbjciech Zabicki

Pierwszy przypadek goraczki krwotocznegl Ebola
w Poludnioweg Afryce

W dniu 2 listopada 1996 r. zachorowata kobieta, pieleg-
niarka, z objawem goraczki i narastajacego bolu gtowy, su-
gerujacymi zapalenie mézgu. Chora hospitalizowano 6 listo-
pada. Badanie ptynu mozgowo-rdzeniowego wykluczyto za-
palenie mézgu. U chorgj wystapita biegunka i wysypka; po-
nadto stwierdzono dodatnie wyniki testbw enzymatycznych
watrobowych, trombocytopenig i leukopenig.

Badanie w dniu 9 listopada surowicy metoda IF wypad-
o ujemnie, zar6wno w kierunku goraczki Ebola jak i in-
nych wirusdw goraczek krwaotocznych.

Wyniki posiewu surowicy na hodowli komérkowej, od-
czytane metoda IF, wypadty dodatnio 14 listopada. Ponow-
nie wykonane badania serologiczne potwierdzity rozpozna-
nie. Ustalono, ze chora w dniu 29 pazdziernika miata kon-
takt z krwia ciezko chorego lekarza, przywiezionego dwa
dni wczesnigj z Libreville w Gabonie. Lekarz przezyt cho-
robe i juz 11 listopada jako rekonwalescent przebywat w
pobliskiej miejscowosci. Stwierdzono u niego obecnost
przeciwciat w kierunku goraczki Ebola; izolacja wirusa z
krwi pobranej w ostrym okresie choroby jest w trakcie wy-
konywania.

Natychmiast po laboratoryjnym potwierdzeniu choroby,
powotano zespoty nadzorujace zwalczanie zakazenia, ustala-
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nie i obserwacje osob z kontaktu z chorymi i wszelkie po-
zostate czynno&ci zmierzajace do opanowania ogniska.
Wiadomost otrzymano z Pahstwowego Instytutu Wiru-
sologii w Sandringham, w Potudniowej Afryce, &cisle
wspbtpracujacego z WHO.
Danuta Seroka

Pandemia zakazeh HIV i AIDS w Swiecie
w koncu 1996 roku wobec zagrozenia gruzlica

Do 20 listopada 1996 r. do WHO zgtoszono ogdtem
1.544.067 zachorowah na AIDS dorostych i dzieci. Stanowi
to wzrost 0 20% w poréwnaniu z liczba 1.291.810 przypad-
koéw zgtoszonych do 15 grudnia 1995 roku. Z Afryki zgto-
szono 553.291 zachorowan, z Ameryk 749.800 (w tym
565.097 ze Standéw Zjednoczonych), z Azji 53.974, z Euro-
py 179.339 i z Oceanii 7.596.

Ze wzgledu na niepelne rozpoznawanie, niekompletne
zglaszanie i op6znienia w zgtaszaniu, na podstawie dostep-
nych danych o zakazeniach HIV w Swiecie WHO szacuje,
ze od poczatku epidemii w kofcu lat siedemdziesigtych o-
becnego stulecia do kohca 1996 roku w Swiecie zachorowa-
to na AIDS 8,4 mln osdb, w tym 6,7 min dorostych i 1,7
min dzieci. Zachorowania dorostych sa nastgpujaco rozmie-
szczone w poszczegblnych regionach: w subsaharyjskiej
Afryce 5 min, w ptn. Ameryce 553.000, w ptd. i ptd.-wsch.
Azji 413.000, w Ameryce tacifiskiej 380.000, w Europie
zachodnigj 235.000, na Karaibach 74.500, w pin. Afryce i
Srodkowym Wschodzie 44.400, w Australii i Nowej Zelan-
dii 11.700, w centralngj i wschodniej Europie 4.000 oraz
we wschodnigj Azji i Pacyfiku 3.400. Odpowiada temu roz-
mieszczenie na poszczegdlnych kontynentach: w Afryce
75% og6tu zachorowah, w ptn. Ameryce 8%, w Ameryce
Lacihskig i na Karaibach 7%, w Azji 6%, w Europie 4%
oraz w Australii i Nowej Zelandii ponizej 1%.

Liczba osdb zyjacych z HIV i AIDS jest lepszym wska-
znikiem obecnego i przysztego przebiegu pandemii niz sku-
mulowana liczebnost dorostych chorych na AIDS. Szacuje
sie wigc, ze z HIV i AIDS zyje w Swiecie 22,6 min mez-
czyzn, kobiet i dzieci. Ich rozmieszczenie w poszczeg6l-
nych regionach WHO jest nastgpujace: subsaharyjska Afry-
ka 14 min, ptd. i ptd.-wsch. Azja 5,2 min, Ameryka tacin-
ska 1,3 min, ptd. Ameryka 750.000, Europa zachodnia
510.000, Karaiby 270.000, pin. Afrykai Srodkowy Wschdd
200.000, wschodnia Azja i Pacyfik 100.000, centralna i
wschodnia Europa 50.000 oraz Australia i Nowa Zelandia
13.000 (odpowiednio: 62%, 23%, 6%, 3,7%, 2,2%, 1,2%,
0,9%, 0,2%, 0,2% i 0,1%).

Kazdego dnia zakaza sie HIV 8.500 os6b, w tym okoto
1.000 dzieci ponizej 15 lat. Pozostali sa w wiekszosci ludz-
mi w szczytowej fazie rozwoju rozrodczego i ekonomiczne-
go. Rosnacy odsetek stanowig kobiety; obecnie ich dotyczy
42% zakazeh HIV. Okoto potowa zakazonych to ludzie
mtodzi - ponizej 25 lat. Dotychczas zmarto okoto 6 min
chorych na AIDS. Z powodu AIDS stracito matki ponad 9
min dzieci w wieku ponizej 15 lat.

Sa jednak pewne dobre wiadomosci, a mianowicie: ist-
nigja kombinacje lekow, ktore dziatgjac przeciw HIV opo6z-
nigja rozwoj AIDS i redukuja obcigzenie wirusem. Ponadto
AZT zmniejsza szanse przeniesienia wirusa od HIV-dodat-
niej kobiety na jej nowonarodzone dziecko. Jednak ze
wzgledu na koszt AZT i monitorowanie, jakiego wymaga,
medyczne osiggniecia sa w praktyce dostepne w Srodowis-
kach o wysokich dochodach. Stanowi to ujemna strone
osiggnietego postepu technol ogicznego.

W zakresie zapobiegania zakazeniom HIV donosi sie o
wzroscie stosowania prezerwatyw w réznych srodowiskach,
odraczania terminu inicjacji seksualngj, ograniczania liczby
partneréw seksualnych, rzadszych odwiedzin prostytutek
przez mezczyzn oraz spadku czestosci wystepowania choréb
szerzacych sie droga kontaktéw seksualnych.

Obok epidemii zakazeh HIV i AIDS rozwija sie epide-
mia gruzlicy. Wedtug danych z kofica 1996 roku, przynaj-
mnigj 1/3 ludnoci Swiata - 1,9 biliona osob - jest zakazona
gruzlica. Obecnie 20 min ludzi choruje na gruzlice - 95% z
nich w Swiecie rozwijajacym sie. Czestos¢ wystepowania
gruzlicy jest wyzsza w spotecznosciach ubogich i zagesz-
czonych. W tych spotecznoésciach ludzie zwykle zakazaja
sie w dziecihstwie. W niektérych miastach rozwijajacego
sie Swiata do 80% dorostych jest zakazonych pratkiem
gruzlicy, aw niektérych miastach wschodniej Afryki
25-30% wszystkich dorostych jest zakazonych HIV.

Kazdego roku na gruzlice zachorowuje 8-10 min osbb, a
3 min umiera na te chorobe. Zakazony pratkiem gruzlicy
rozwija czynna gruzlice z prawdopodobiehstwem 5-10%.
Badania we Wioszech, Rwandzie, Hiszpanii, USA i Zairze
wykazaly, ze nosiciele gruzlicy, ktorzy byli takze zakazeni
HIV, rozwijali czynna gruzlice z prawdopodobienstwem
30-50%. Bez leczenia okoto potowa wszystkich pacjentow
chorych na gruzlice umiera w ciggu 5 lat. Jednak jesli sa
oni réwnoczesnie zakazeni HIV i nie leczy sie ich wiasci-
wie, umieraja raczej w ciggu tygodni lub miesiecy niz w
ciggu lat.

Gruzlica moze dotyczyt kosci, stawdw, weztéw chton-
nych, nerek, watroby i mézgu. Lecz przede wszystkim ata-
kuje ptuca. Gruzlica ptuc stanowi okoto 85% wszystkich
przypadkow tej choroby.

W przeciwiehstwie do HIV, pratek gruzlicy moze sze-
rzyt sie przez powietrze. Tak wiec osoby z czynna gruzlica
sa zakazne dla tych, z ktorymi wchodza w bliski kontakt.
Jesli pozostaja nieleczone przez rok, jedna osoba moze
przecietnie zakazi¢ 10 do 15 osob. Gruzlica u 0sdb serolo-
gicznie dodatnich jest trudniejsza do rozpoznania niz u nie-
zakazonych HIV. Tylko 35-50% ludzi HIV-dodatnich cho-
ruje na gruzlice ptuc, wykrywana na podstawie badania
probki plwociny. Pozostali choruja na gruzlice rozsiang,
ktérej rozpoznanie wymaga specjalnie wyposazonych labo-
ratoriow.

Gruzlica postepuje szybcigj u ludzi zakazonych HIV.
Jest u nich z wigkszym prawdopodobiehstwem Smiertelna,
jesli nie jest rozpoznawana i wiasciwie leczona. W przebie-
gu zakazenia HIV wystepuje wczesnigj niz inne zakazenia
oportunistyczne - przy przecietnej liczbie komérek CD4
350/pL. Jest jedynym, powaznym zakazeniem oportunisty-
cznym zwigzanym z AIDS, ktére moze szerzy€ sie przez
powietrze na osoby HIV-ujemne.

Interakcja miedzy epidemia gruzlicy i epidemia HIV
jest Smiertelna. Gruzlica zwieksza obcigzenie chorobami
0s6b zakazonych HIV i skraca dhugost ich zycia, podczas
gdy epidemia HIV zwigksza szerzenie sie gruzlicy.

Miliony nosicieli pratka gruzlicy, ktorzy skadinagd mog-
liby uciec przed gruzlica, obecnie zachorowujg, poniewaz
ich uktad immunologiczny jest zaatakowany przez HIV.

Z tych powodoéw, gdy HIV zostaje wprowadzony w
spotecznost, w ktorej zyja nosiciele gruzlicy, populacja
staje réwnoczesnie wobec epidemii AIDS i gruzlicy. W
Swiecie, w ciagu nastepnych czterech lat, szerzenie sie HIV
da w efekcie ponad 3 min nowych przypadkéw gruzlicy,
zarowno w&rod osdb HIV-dodatnich jak i w&rod HIV-ujem-
nych. Swiat uprzemystowiony, w ktérym nadzér nad gruzli-
ca spowodowat spadek liczby nowych przypadkéw do nis-




Meldunek 12/A/96

kiego poziomu, nie ucieknie przed poteznym wptywem HIV
i AIDS. W USA obserwowany od dawna spadek liczby
przypadkéw gruzlicy skohczyt sie nagle w 1985 r. - przy
maksymalnym szerzeniu sie HIV.

W AZji, gdzie epidemia HIV rozpoczeta sie mnig niz
10 lat temu i rozszerza sie dramatycznie, do kohca lat dzie-
wietdziesigtych 14% wszystkich przypadkow gruzlicy be-
dzie zwigzanych z HIV. Na poczgtku dekady liczba ta wy-
nosita tylko 2%.

Afryka, gdzie HIV szerzy sie szeroko od poznych lat
siedemdziesiatych, stoi wobec katastrofalnej, podwdjnej
epidemii. Od 1985 r. w niektorych krajach liczba przypad-
kéw gruzlicy podwoita sie lub nawet potroita. Zachorowa-
nia te stanowia ogromne obcigzenie dla bliskich zatamania
systeméw ochrony zdrowia.

Gruzlica jest wiodaca przyczyna zgonéw HIV - dodat-
nich Afrykanéw. Sadzi sig, ze ponad 5 min z 13 min obec-
nie zyjacych Afrykanéw zakazonych HIV zachoruje na
gruzlice i ponad 4 min umrze wczesnie z powodu gruzlicy.
Szacuje sie, ze w 1996 r. w Swiecie liczba zgondéw na
gruzlice wéréd osob HIV - dodatnich przekroczy twiert
miliona. Przy wasciwym leczeniu prawie wszystkie te
osoby moglyby zy€ dtuzej. Leczenie lekami przeciwgruzli-
czymi osob zakazonych HIV jest obecnie tak skuteczne jak
nie zakazonych HIV.

Nadzorowanie podwoéjnej epidemii wymaga dwoistej
strategii - leczenia gruzlicy i zapobiegania nowym zakaze-
niom HIV.

DoSwiadczenia ostatniej dekady wykazuja, ze funkcjo-
nuje profilaktyka zakazeh HIV.

W Swiecie rozwijgjacym sie nadzdr nad gruzlica i zapo-
bieganie zakazeniom HIV jest katastrofalnie niedofinanso-
wane. Jak wynika z raportu Banku Swiatowego te dwa ro-
dzaje dzialalnosci znajduja sie wardd dziesieciu najwaznigj-
szych interwencji w zakresie zdrowia publicznego w ujeciu:
koszt - skutecznoSt. Nadzér nad gruzlica obeimujacy kroét-
kotrwala chemioterapie i programy zapobiegania HIV mog-
tyby kosztowat po 3-5 dolaréw amerykanskich na kazdy
zyskany rok zycia.

Ramie podwojng strategii, ktorym jest nadzér nad gruz-
lica, obeimuje wykrywanie zachorowah i zagwarantowanie,
Ze chory otrzymuje odpowiednie leczenie chemioterapeuty-
kami. Przy dobrym nadzorze gruzlica mogtaby by¢ leczona
w domu. Jest to tym waznigjsze, ze w tych czesciach Afry-
ki, w ktorych epidemia gruzlicy jest animowana przez wy-
sokie rozpowszechnianie HIV, oddzialy gruzlicze zawiergja
dwukrotnie wiecej t6zek niz to przewidziano w projektach,
a czesto jest dwu pacjentéw na jedno tdzko. Ponadto hospi-
talizacja matek i ojcow zaburza opiekuhcza funkcje rodziny
i prowadzi do utraty zarobkow.

Wsrdd strategii, ktdre pomogtyby przezwyciezy€ te pro-
blemy UNAIDS proponuje tzw. bezposrednio nadzorowane,
krétkotrwate leczenie (ang.: directly observed treatment,
short course - DOTS). Nadz6r bytby prowadzony przez
opieke domowa lub opiekundw spotecznych, ktdrzy mogli-
by takze pomdc we wczesnym rozpoznawaniu gruzlicy.

Wiasciwa kombinacja lekéw przeciwgruzliczych spel-
nia zaréwno role profilaktyczna jak i lecznicza.

Skuteczne leczenie szybko czyni cztowieka niezakaz-
nym. Zapobiega to péznigjszemu rozsiewowi pratka gruzli-
cy.

Leczenie prowadzi sie przez codzienne podawanie kom-
binacji antybiotykow w ciggu 6 miesiecy. Aby byc pew-
nym, ze leczenie jest kompletne, leczony powinien przy;j-
mowat tabletki w obecnosci osoby nadzorujace terapie. To
wiasnie podejscie - zwane DOTS - prowadzi do wyleczenia

95% przypadkéw gruzlicy.

Leczenie gruzlicy u osdb HIV-dodatnich jest wazne.
Przy zastosowaniu DOTS moze ono przyniest ulge cierpig-
cym, wyleczy€ czynna gruzlice i umozliwia ograniczanie
przeniesienia pratkéw gruzlicy na inne osoby.

Nawet w spotecznosciach, w ktérych leki przeciwwiru-
sowe takie jak AZT sa niedostgpne, jest wazne, aby system
ochrony zdrowia byt w stanie zaproponowat osobom zaka-
zonym HIV proste leczenie w ramach DOTS. W zasadzie
powinno by¢ ono prowadzone w domu pacjenta, najlepigj w
potaczeniu z opieka potrzebna ludziom zyjacym z HIV lub
AIDS.

Poza leczeniem gruzlicy, pracownicy ochrony zdrowia
powinni rozwazy€¢ proponowanie profilaktycznego leczenia
izoniazydem 0sdb, o ktorych wiadomo, ze sa zakazone HIV
i zagrozone zachorowaniem na gruzlice - takich jak nosici-
ele gruzlicy lub zyjacy w spotecznosciach o bardzo wyso-
kig liczbie zachorowah na gruzlice. Moze to obnizy¢ ryzy-
ko zachorowania na czynna gruzlice i wydtuzyt zycie. Nie
zapobiega jednak zgonom z powodu innych zakazeh - nad-
z6r nad gruZzlica nie jest jedyna odpowiedzia na gruzlice i
epidemie zakazeh HIV. Dlatego drugim ramieniem dwoiste)
strategii jest zapobieganie zakazeniom HIV i AIDS.

DOTS ma uniwersalna skutecznost: chorzy na gruzlice
moga by€ leczeni przy zastosowaniu DOTS bez wzgledu na
to gdzie mieszkgja i czy sa zakazeni HIV. Nie ma wiec za-
dnej potrzeby nalegania na badania w kierunku zakazenia
HIV.

Jednak ma znaczenie proponowanie pacjentom z gruzli-
ca dobrowolnego skorzystania z poradnictwa i badania w
kierunku zakazenia HIV, ktére moze przyniest im korzyst
w planowaniu wiasngj przysztosci. W badaniach z Wybrze-
za Koé&ci Stoniowej i Zairu, ponad 90% pacjentéw z gruzli-
ca przyjeto propozycje dobrowolnego poradnictwa i bada-
nia

na podstawie: "A Deadly Partnership. Tuberculosis in the
Era of HIV, Global Tuberculosis Programme", WHO, UNA-
IDS, Genewa, 1996; "Points of view: Tuberculosis and
AIDS: the dual epidemic”, UNAIDS; "Wkly Epid.Rec.”
(96,71,361-364)

opracowata Wanda Szata

Wspotczesne poglady na ekologie i ewolucje
wiruséw grypy typu A

W "Communicable Diseases Intelligence" (1996,9,212-
-215) zostat opublikowany artykut "Influenza - dealing with
a continually emerging disease". Autorem artykutu jest A.
Hampson z WHO Collaborating Centre for Reference and
Research on Influenza w Victoria (Australia).

We wstepie autor podkreslit osiagnigecia Swiatowego
monitoringu wirusdw grypy, ktéry zainicjowano na IV Mig-
dzynarodowym Kongresie Mikrobiologii w Kopenhadze w
1947 roku. Celem programy byto:

- badanie pochodzenia epidemicznych i pandemicznych wi-
rusow grypy,

- szybkie dostarczanie nowych szczepdw do produkcji
szczepionek.

Obecnie system monitorowania wirusologicznego grypy
umozliwia uzyskanie bezpiecznych i skutecznych szczepio-
nek przeciw tej chorobie przy powoli zachodzacych progre-
sywnych zmianach antygenowych wirusow typu "drift". Na-
tomiast przy gwalttownych zmianach, okredlanych jako anty-
genowy "shift" i powstawaniu nowych pandemicznych
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szczepdw zmiennoSt wirusa grypy wyprzedza mozliwosci
uzyskania efektywnych szczepionek. Réwnoczesnie w ta-
kich sytuacjach ma sie do czynienia z pandemicznym sze-
rzeniem choroby o ciezkim przebiegu. Zmiany antygenowe
typu "shift" w zasadzie dotycza wirusow typu A i jak sie
obecnie uwaza sa one wynikiem genetycznych przemian
miedzy wirusami grypy wiasciwymi dla matp i ludzi, z u-
dziatem szeregu posrednich organizméw zwierzecych. W
zwigzku z tym autor koncentruje sie na aktualnych hipote-
zach dotyczacych zmienno&ci antygenowej wirusow grypy
na tle catoksztattu zjawisk ekologicznych i specyficzng bu-
dowy genomu wirusa.

Zmienno&t antygenowa wirusdw grypy jest znacznie
wigksza niz wérdd innych drobnoustrojéw i wynika z wyjat-
kowej struktury genomu wirusa, ktory sktada sie z oSmiu
segmentéw w pojedynczej petli RNA. Antygenowy "drift"
jest konsekwencja bardzo wysokiej mutacyjnosci wystepujg-
cegj przy replikacji petli RNA. Mutacje wystepuja okoto
dziesiet razy czgscigl niz w genomie wirusa polio. Ponadto
struktury powierzchniowe wirusa bardziej dostosowuja sie
do zmiany protein niz zwarte struktury kapsydu wirusa po-
lio.

Zmiany antygenowe typu "shift" maja miejsce z powsta-
niem nowych subtypéw z catkowicie odmienna hemagluty-
ning, a czesto rowniez i neuraminidaza. Takie zjawiska wy-
stepuja w nieprzewidywalnych okresach czasu, a zwigzane z
tym pandemie charakteryzuje gwattownost szerzenia, ciezki
przebieg zachorowan i wysoka Smiertelnost. W biezacym
stuleciu w nastegpstwie zmian antygenowych typu "shift"
wystapity trzykrotne pandemie grypy, to jest w latach 1918-
-1919 jako grypa hiszpahska, w 1957 roku jako grypa azja-
tyckai w 1968 roku jako grypa Hongkong. Nastgpny "shift"
antygenowy miat migjsce w 1977 roku i dotyczyt tylko po-
pulacji w mtodszym wieku, co mozna byto nazwat pseudo-
pandemia.

Obecnie wiadomo, ze hemaglutynina grypy A wystepuje
w pigtnastu réznych serologicznie postaciach lub subtypach,
a neuraminidaza w dziewigciu réznych typach. Wszystkie te
antygeny mozna stwierdzi¢ u ptactwa wodnego, a gtéwnie
dzikich kaczek, ktére obecnie uwaza sie za pierwotnego
gospodarza wiruséw grypy A. Niewielka liczba subtypow
adaptowata sie do niektérych ssakdw, w tym ludzi, koni i
trzody chlewngj. Od czasu do czasu sa doniesienia o trans-
misji wiruséw grypy miedzy roznymi gatunkami; miedzy
innymi w 1979 roku uchwycono na pétnocnym wschodzie
USA przeniesienie zakazeh wirusem grypy malp na migjs-
cowe foki.

Obecnie istnigja niezbite dowody, ze antygenowy "shift"
moze wystapi€ w procesie genetycznego wyboru migdzy
wirusami grypy matp i ludzi. W warunkach |aboratoryjnych
uzyskanie nowych segmentéw genu RNA mozna tatwo u-
zyskat podwdjnym zakazeniem hodowli komérkowych lub
zarodkow kurzych. Jest to metoda, ktéra nadaje sie do uzys-
kania wysoce wydajnych nowych wariantéw grypy A do
produkcji szczepionek.

Analiza sekwencji RNA pandemicznych wirusow z lat
1957 i 1969 wykazuje, ze prawie napewno powstaty one
przez genetyczny dobér miedzy poprzednio krazacymi
szczepami grypy ludzkig) i szczepami grypy matp. W obu
przypadkach nowy mutant otrzymat hemaglutyning i jeden
niestrukturalny gen wirusa grypy matp. W 1957 roku nowy
mutant przejgt rowniez neuraminidaze, natomiast neurami-
nidaza wariantu Hongkong byfa analogiczna jak we wczes
nigj krazacych szczepach, co mogto by¢ powodem, ze skut-
ki pandemii z 1969 roku byly mnigjsze.

Uzyskano juz pewne dowody wskazujace na aktywnost

serologiczna niektorych subtypéw grypy matp u ludnosci w
Chinach i w zwiazku z tym postawione zostato pytanie:
"czy pandemiczna grype mozna traktowat jako zoonoze?'.
Réwnoczesnie jednak wiadomo, ze wirusy grypy matp trud-
no adaptuja sie do namnazania u ludzi, a wewngtrzna nuk-
leoproteina wirusa rozstrzyga o jego gatunkowej specyficz-
nosci dla ludzi i malp. Natomiast Swinie domowe sa wrazli-
we na zakazenie wirusami posiadajacymi nukleoproteiny w
kazdej formie i obecnie uwaza sie, ze to srodowisko zwie-
rzece stanowi genetyczny pomost umozliwigjacy powstawa-
nie nowych pandemicznych wariantéw grypy. Jak dotych-
czas u trzody chlewnej stwierdzono dwa lub trzy subtypy
ludzkie i nie ma watpliwosci, ze wirusy grypy Swih moga
wywotywat zachorowania u ludzi. Taka sytuacja miata
migjsce w 1976 roku w Fort Dix w USA, gdzie wystapito
ognisko zachorowah wywotanych przez szczep A/New Jer-
sey/76, pochodzacy od trzody chlewnej. Ponowne zjawisko
wystapito ostatnio w Europie, gdzie stwierdzono dwa przy-
ktady transmisji wirusdw grypy matp przez Swinie na ludzi.
W zwigzku z tym autor okreSla trzode chlewna jako gene-
tyczny mieszalnik grypy (a genetic mixing vessel).

Obecnie Chiny uwaza sie za obszar, w ktérym ze
wzgledu na charakter produkcji rolng istnieja najlepsze wa-
runki do powstawania pandemicznych szczepow grypy.
Zdaniem autora artykutu nie ma sensu pytanie czy wystapi
nastepna pandemia grypy, natomiast problemem jest kiedy
ona moze wystapi€. Ewolucja nowych wariantdw w nastep-
stwie antygenowej zmiany typu "shift" moze trwa€ od 12
do 18 miesiecy, a jak wykazuja doSwiadczenia z lat 1957 i
1969 pandemia rozprzestrzenia sie w ciagu szesciu miesie-
cy. Ze wzgledu na rozwdj srodkéw transportu rozprzestrze-
nienie kolgingj pandemii moze byt znacznie przyspieszone.
Obecnie wedtug informacji posiadanych przez autora w sze-
regu krajéow opracowuje sie plany postgpowania na wypa-
dek pandemii grypy, poniewaz wydolnoSt ochrony zdrowia
w takig sytuacji nie byta sprawdzona od 25 lat.

Publikacje uzupetnia 26 pozycji poSmiennictwa.

Wbjciech Zabicki

Ekspresia gendw wirusa opryszczki w réznych
stadiach infekcji
("Nauka - Informacja sygnalna" 1996,15,6)

Mechanizmy latencji herpeswirusdw, pappillomawiru-
sOw i retrowirusdw nie sa znane. Wirus opryszczki Herpes
simplex (HSV1) po ostre fazie infekcji w migjscu zakaze-
nia jest transportowany do zwojow nerwowych, gdzie prze-
chodzi w stan utgjony. W odrdéznieniu od ostrej fazy infek-
cji, w ktérel wszystkie lub prawie wszystkie geny wirusa
ulegaja ekspresji w sposdb uporzadkowany, w czasie fazy
utgjongj ekspresa gendw wirusowych jest prawie catkowi-
cie zablokowana. Obecny jest tylko transkrypt LAT (latency
associated transcript), ktéry z chwila jego odkrycia stat sie
markerem latencji HSV. W badaniach prze$ledzono eks-
presie genéw wirusa opryszczki podczas ostrej i utajonej in-
fekcji wirusowej, oraz podczas reaktywacji wirusa, w celu
poznania mechanizmoéw przejscia wirusa do stanu latencji
(utgjenia) i mechanizméw utrzymujacych wirus w tym sta-
nie. Technika pozwalajaca na badanie ekspresji gendéw jest
hybrydyzacja w tkance, a modelem badah - model mysi,
przy jednoczesnej prébie opracowania modelu hodowli ko-
morek nerwowych.
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