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0 zachorowaniach na choroby zakazne i zatruciach zwiazkami chemicznymi
zgtoszonych w okresie od 16.03 do 31.03.2000 r.

Jednostka chorobowa Meldunek 3/B Dane skumulowane
(symbole wg "Migdzynarodowej Statystycznej Klasyfikacji Chordb 16.03.00. | 16.03.99. | 1.01.00. 1.01.99.

i Probleméw Zdrowotnych" 1CD-10) do do do do
31.03.00. | 31.03.99. | 31.03.00. | 31.03.99.
Choroba wywotana przez ludzki wirus upo8.odp.: ogotem (B20-B24) - 5 10 26
Dur brzuszny (A01.0) - - - -
Dury rzekome A.B.C. (A01.1-A01.3) - - - -
Salmonelozy: ogotem (A02) 545 522 2428 2306
Czerwonka bakteryjna /szigelozal (A03) 8 4 19 48
Inne bakteryjne zakazenia jelitowe: ogotem (A04) 295 256 1359 844
Wiusowe i inne okreSlone zakazenia jelitowe: ogotem (A08) 380 89 1194 373
Biegunki u dzieci do lat 2: ogtem (A04; A08; A09) 1331 676 5916 3453
w tym: BNO, prawdopodobnie pochodzenia zakaznego (A09) 906 485 4233 2598
Tezec: ogétem (A33-A35) - - 1 -
Btonica (A36) - - 1 -
Krztusiec (A37) 81 9 396 167
Szkarlatyna /ptonical (A38) 706 605 2929 2734
Zapalenie opon mézgowych: razem 64 102 398 525
w tym: meningokokowe (A39.0) 5 10 36 42
wywotane przez Haemophilus influenzae (G00.0) 8 3 27 18
inne bakteryjne, okreSlone i nie okredlone (G00.1-G00.9) 27 44 181 226
wirusowe, okreslone i nie okreslone (A87; B00.3; B02.1) 18 35 118 195
inne i nie okreSlone (G03) 6 10 36 44
Zapaenie mézgu: razem 18 21 100 117
w tym: meningokokowe i inne bakteryjne: ogoétem (A39.8; G04.2) 6 7 25 29
wirusowe, przenoszone przez kleszcze (A84) - - 1 6
inne wirusowe, okreSlone (A83; A85; B00.4; B02.0; B25.8) 1 1 10 7
wirusowe, nie okreSlone (A86) 5 12 44 60
poszczepienne (G04.0) - - - -
inne i nie okreslone (G04.8-G04.9) 6 1 20 15
Riketsozy: ogétem (A75-A79) - - - -
Ostre nagminne porazenie dzieciece, tacznie z poszczepiennym (A80) - - - -
Ospa wietrzna (B01) 8736 5250 44676 32462
Odra (BO5) 10 8 26 34
Rézyczka: ogétem (B06; P35.0) 3711 1820 12198 6441
Wirusowe zap. watroby: typu A (B15) 13 63 86 323
typu B (B16; B18.0-B18.1) 158 149 754 827
typu C (B17.1; B18.2) 99 86 536 416
typu B+C (B16; B18.0-B18.1 + B17.1; B18.2) 6 10 37 35
inne i nieokred.(B17.0;B17.2-.8;,B18.8-.9;B19) 15 18 98 104
Swinka /nagminne zapalenie przyusznicy/ (B26) 1251 6018 6495 37729
Wiosnica (B75) - - 5 -
Swierzb (B86) 793 922 4971 4335
Grypa: og6tem (J10; J11) 14275 49977 | 1521862 | 2335062
Bakteryjne zatrucia pokarmowe: razem 757 597 3243 2785
w tym: salmonelozy (A02.0) 542 519 2416 2295
gronkowcowe (A05.0) 15 - 54 43
jadem kietbasianym /botulizm/ (A05.1) 1 - 10 18
wywotane przez Clostridium perfringens (A05.2) - - 1 -
inne okreslone (A05.3-A05.8) 73 6 85 16
nie okreslone (A05.9) 126 72 677 413
Zatrucia naturalnie toksycznym pokarmem: ogétem (T62) - - 2 2
w tym: grzybami (T62.0) - - 2 2
Inne zatrucia: ogdtem (T36-T60; T63-T65) 430 323 1984 1542
w tym: pestycydami (T60) 1 - 6 7
lekami, prep.farmakologicznymi i subst.biolog. (T36-T50) 254 191 1115 910
alkoholem (T51) 104 54 407 252
Ostre porazenia wiotkie u dzieci (0-14 lat) 4 3 12 7
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Zachorowania zgtoszone w okresie 16-31.03.2000 r. wg wojewddztw
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Zakazenia HIV i zachorowania na AIDS
Informacja z 31 marca 2000 r.

W marcu 2000 r. do Zaktadu Epidemiologii PZH zgto-
szono nowo wykryte zakazenie HIV 47 obywateli polskich,
wérdd ktérych byto m.in. 29 zakazonych w zwigzku z uzy-
waniem narkotykéw i 13 bez informacji o drodze zakaze-
nia. Odwotano jedno zakazenie HIV u narkomana, zgtoszo-
ne w sierpniu 1998 roku.

Obecnost przeciwciat anty-HIV okreSlono w Zaktadzie
Laboratoryjno-DoSwiadczalnym Instytutu Wenerologii AM
w Warszawie, w Wojewddzkim Zespole Choréb Zakaznych
w Gdansku, w Wojewddzkiej Przychodni Dermatologicznej
w Katowicach, w Specjalistycznym Dermatologicznym Zes-
pole Opieki Zdrowotnej w todzi, w Laboratorium Kliniki
Chordb Zakaznych AM we Wroctawiu oraz w Zaktadzie
Transfuzjologii i Transplantologii CSK WAM w Warsza-
wie.

Odnotowano zachorowanie na AIDS czterech mezczyzn:
trzech narkomandw i homoseksualisty.

Chorzy byli w wieku od 25 do 59 lat. Mieli migjsce za-
mieszkania w woj. mazowieckim i Slaskim - po dwoch w
kazdym z tych wojewddztw.

W trzech przypadkach okreslono przynajmnigj jedna
chorobe wskazujaca na AIDS w brzmieniu jak w definicji
do celéw nadzoru epidemiologicznego, skorygowanej w
1993 r. W jednym przypadku jako chorobe wskaznikowa
podano blizej nieokreSlone zakazenie oportunistyczne. W
trzech przypadkach podano liczbe komérek CD4 (od 42 do
110/uL).

Od wdrozenia badah w 1985 r. do 31 marca 2000 r.
stwierdzono zakazenie HIV 6.264 obywateli polskich, warod
ktorych byto co ngjmnigj 4.013 zakazonych w zwigzku z
uzywaniem narkotykdw.

Ogotem odnotowano 853 zachorowania na AIDS; 481
chorych zmarto.

Wanda Szata
Zaktad Epidemiologii PZH

* k* %

UWAGA: Liczby zachorowah na choroby wywotane przez
ludzki wirus upoSledzenia odpornosci [HIV] podawane na
str. 1-2 "Meldunkéw" pochodza ze sprawozdah Mz-56 nad-
sytanych przez Wojewodzkie Stacje San.-Epid. w ramach sy-
stemu zbiorczego zgtaszania zachorowan na choroby zakaz-
ne. Natomiast dane o zachorowaniach zawarte w powyzszej
informacji pochodza ze skorygowanych w Zaktadzie Epide-
miologii PZH zgtoszeh poszczegdlnych zachorowah.

Sytuacja demograficzna Polski w latach 1950-1998
i jej prognoza do 2050 roku. Wybor danych dla
potrzeb opracowan epidemiologicznych (6)

6. Zgony niemowlat

Wspdtczynnik zgonéw niemowlat na 1.000 zywo uro-
dzonych w Polsce jest na ogdt wyzszy niz w krgjach zachod-
nioeuropejskich a nizszy niz w krgjach Europy Centralng i
Wschodnigj (tab. 1 i 19). Mimo to wsp6tczynnik zgonéw
niemowlat w Polsce osigga jeszcze ciggle jedna z wyzszych
warto&ci w Europie. W latach 1950-1998 wspbtczynnik zgo-
néw niemowlat na 1.000 urodzeh zywych obnizyt sie z
111,2 do 9,5, tj. 0 101,7 (91,5%). Tempo tego spadku w
poszczegblnych siedmioletnich okresach czasu byto nastgpu-
Jace:

Tabela 19. Zgony niemowlat w Polsce w latach 1950-1998.
Liczba i wspotczynnik zgonéw na 1.000 urodzef zywych.

Liczba zgonbw Liczba zgonbw

Rok na 1.000 | Rok na 1.000

w tys. | urodzeh w tys. | urodzeh

zywych zywych
1950 82,4 111,2 1975 18,6 29,0
1951 90,2 117,6 1976 18,7 28,0
1952 74,3 9%,4 | 1977 19,0 28,4
1953 68,2 88,4 | 1978 18,0 26,9
1954 64,3 83,3 | 1979 17,4 25,4
1955 64,6 82,2 | 1980 17,7 255
1956 55,1 70,9 | 1981 16,9 24,7
1957 59,9 772 | 1982 17,2 24,6
1958 54,7 72,1 | 1983 16,7 23,2
1959 52,0 714 1984 16,1 22,8
1960 37,5 54,8 | 1985 151 22,0
1961 34,0 53,2 | 1986 13,6 21,1
1962 32,9 54,2 1987 12,9 211
1963 29,8 50,3 | 1988 1,7 19,8
1964 27,9 49,0 | 1989 10,9 19,1
1965 23,8 43,2 | 1990 10,6 19,3
1966 21,6 404 | 1991 9,9 18,2
1967 21,3 40,5 | 1992 9,0 17,3
1968 191 36,3 | 1993 8,0 16,1
1969 19,9 375 1994 7,3 151
1970 20,0 36,7 | 1995 59 13,6
1971 18,6 33,2 1996 52 12,2
1972 18,5 32,3 | 1997 4,2 10,2
1973 17,7 29,8 | 1998 3,8 9,5

1974 17,2 27,8

Tabela 20. Zgony niemowlat w Polsce w latach 1950-1998.
Wspbtczynnik zgondw na 1.000 urodzen zywych w miescie
i nawsi.

Rok Miasto Wies Rok Miasto  Wies
1950 102,6 116,0 1975 29,5 28,6
1951 106,3 124.,6 1976 28,3 27,7
1952 88,2 101,7 1977 28,6 28,2
1953 80,1 94,0 1978 27,1 26,7
1954 75,5 88,7 1979 25,2 25,7
1955 73,3 88,9 1980 25,7 25,2
1956 64,8 75,4 1981 24,9 24,6
1957 70,0 82,6 1982 24,3 24,9
1958 64,2 78,2 1983 235 22,9
1959 64,4 76,6 1984 22,7 23,0
1960 497 58,5 1985 22,2 21,8
1961 47,0 57,7 1986 21,3 20,9
1962 478 58,8 1987 21,0 21,2
1963 46,5 53,0 1988 19,9 19,7
1964 440 52,6 1989 19,3 19,0
1965 41,1 44,8 1990 19,1 19,7
1966 37,7 42,4 1991 18,4 17,9
1967 39,1 41,6 1992 17,6 171
1968 35,2 37,2 1993 16,6 155
1969 37,1 37,7 1994 15,6 14,6
1970 35,8 37,4 1995 13,7 135
1971 33,3 33,1 1996 12,7 11,7
1972 324 321 1997 10,5 9,7
1973 30,4 29,3 1998 9,7 9,4
1974 28,4 27,2
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Tabela 21. Zgony niemowlat w Polsce w latach 1970-1997 wedtug wieku.

Chtopcy umieraja czescig niz

: : : dziewczeta. R6znica wahata sie od

Wiek (liczba dni) kilkunastu do nawet okoto 30%.
Rok | Razem 0 1-6 7-27 28 - 364 Najczestsza przyczyna zgondw
liczba | % | liczba| % |liczba| % |liczba| % | liemowlat sastany powstajace w
okresie okotoporodowym tacznie z
1970 | 19958 | 5.661 | 284 | 3.955| 19,8 | 2920 | 146 | 7.422 | 37,2 urazem okotoporodowym (okoto
1980 | 17.700 | 5.892 | 333 | 4307 | 24,3 | 1992 | 11,3 | 5509 | 311 45%), nastepna z kolel - wady roz-
1990 | 10.640 | 3.812| 358 | 2987 | 28,1 | 1422 | 134 | 2419 | 22,7 wojowe wrodzone, znieksztatcenia
1995 | 5.891 | 2.046 | 34,7 | 1.440 | 24,4 875| 149 | 1530 | 26,0 i aberacje chromosomowe (okoto
1996 5228 | 1.717 | 328 | 1.259 | 241 832 | 159 [ 1420 | 27,2 30%), a dalszymi posocznica (okoto
1997 4194 | 1.315| 314 | 1.026 | 245 709 | 16,9 | 1144 | 27,3 3%), zewngtrzne przyczyny i zape

- od 1950 do 1956 roku wspétczynnik ten ulegt obnizeniu -
z 111,2 do 70,9, tj. 0 40,3 (36,2%);
- od 1957 do 1963 roku - z 77,2 do 50,3, tj. 0 26,9 (34,8%);
- od 1964 do 1970 roku - z 49,0 do 36,7, tj. 0 12,3 (25,1%);
- od 1971 do 1977 roku - z 33,2 do 28,4, tj. 0 4,8 (14,5%);
- od 1978 do 1984 roku - z 26,9 do 22,8, tj. 0 4,1 (15,2%);
- 0d 1985 do 1991 roku - z 22,0 do 18,2, tj. 0 3,8 (17,3%);
- od 1992 do 1998 roku - od 17,3 do 9,5, tj. 0 7,8 (45,1%).

Tempo spadku byto wigc wysokie w latach pietdziesiag-
tych, w pierwszej potowie lat szeStdziesigtych i w latach
dziewietdziesigtych, stosunkowo niskie natomiast w latach
siedemdziesigtych i osiemdzisigtych.

Wspbtczynnik zgondéw niemowlat na 1.000 urodzeh zy-
wych byt w latach 1950-1970 wyzszy nawsi niz w miescie,
natomiast w latach 1971-1998 na og6t wyzszy w miescie
niz nawsi (tab. 20). Zwiazane to byto, jak mozna przy-
puszczat, m.in. z poprawa opieki nad matka i dzieckiem
oraz warunkéw bytowych na wsi, co wptyngto na zmnigj-
szenie sie w wigkszym stopniu na wsi niz w miescie udzia-
tu zgondw egzogenicznych.

Tabela 22. Zgony niemowlat na 1.000

urodzeh zywych w Polsce w 1998 roku
wedtug wojewodztw.

Zglo(rjl)o/ona
Wojewddztwo urodzen
zywych

1. Kujawsko-Pomorskie | 12,11
2. Slaskie 11,03
3. Lubelskie 10,29
4. DolnoS askie 10,01
5. L 6dzkie 9,60
Polska 9,53

6. Lubuskie 9,27
7. Mazowieckie 9,21
8. Pomorskie 9,18
9. Podkarpackie 9,18
10. Warmihsko-Mazurskie 9,12
11. Podlaskie 9,03
12. Swietokrzyskie 8,95
13. Wielkopolskie 8,76
14. Zachodniopomorskie 8,52
15. Matopolskie 8,44
16. Opolskie 8,12

Okoto 1/3 czest zgondw niemowlat ma miejsce w dniu
urodzenia, okoto 1/4 w ciggu dalszych 5 dni zycia, a blisko
3/4 zgondw niemowlat w pierwszych 4 tygodniach zycia, tj.
do konca okresu noworodkowego. W dalszych 11 miesig-
cach zycia dochodzi do 1/4 - 1/3 zgondw niemowlgt (tab. 21).

lenie ptuc (po okoto 2%), pozosta-
fe choroby zakazne i choroby uktadu krazenia (po okoto 1%).

Wspbtczynnik zgonéw niemowlgt na 1.000 urodzeh zy-
wych w 1998 roku wedtug wojewddztw wahat sie od 12,11
w woj. kujawsko-pomorskim, 11,03 w Slaskim, 10,29 w
lubuskim, do 8,12 w woj. opolskim, 8,44 w matopolskim,
8,52 w zachodniopomorskim (tab. 22).

W. Magdzik, D. Naruszewicz-Lesiuk, M.P. Czarkowski

Wstepny opis ogniska btonicy w woj. podlaskim

Do Poradnii Laryngologicznej Przychodni Rejonowej nr
2 w Suwatkach zgtoszono sie z dzieckiem (dziewczynka ur.
w 1994 r.) z katarem ropnym. Objawy te wystepowaty od
wrzesnia 1999 r. Dziecko byto leczone w Przychodni Rejo-
nowej w Suwatkach w Poradnii Dzieciece.

Dnia 27.01.2000 r., tj. w dniu wizyty dziecka w porad-
ni, pobrano wymaz z nosa do badania bakteriologicznego.
Badanie bakteriologiczne wykonano w laboratorium Woje-
wodzkiego Szpitala Zespolonego w Suwatkach. Wykonane
badanie wymazu z nosa z dnia 2.02.2000 r. wykazato obec-
nost: Klebsiella ozaenae, Staphylococcus aureus, Coryne-
bacterium diphtheriae belfanti.

W wyniku przeprowadzonego dochodzenia epidemiolo-
gicznego stwierdzono, ze dziewczynka byta szczepiona p/bto-
nicy; jej rodzina od wrzesnia 1999 r. przebywata w migjscu
zamieszkania i nie miata kontaktu z osobami potencjalnie
zakazonymi, tj. z terendw endemicznych blonicy (tereny przy-
graniczne).

Dnia 2.02.2000 r. w leczeniu zastosowano: 0,3 Solutio
gentamycini - krople do nosa, Duracef 0,5 doustnie i ACC
100.

Dnia 4.02.2000 r. zostaty pobrane wymazy z nosa i z
gardia u trojga rodzehstwa dziewczynki, jak tez powtdrne
wymazy od chorgj.

Dziewczynke w dniu 4.02.2000 r. hospitalizowano w
Oddziale Obserwacyjno-Zakaznym SP WSZ w Suwatkach.
W dniu przyjecia do szpitala jg stan ogdlny byt dobry; wy-
niki badah dodatkowych nie odbiegaty od normy. Dziecko
otrzymato leczenie przez 10 dni: Penicylinai Rulid.

Dnia 7.02.2000 r. do Miejskigj Stacji Sanitarno-Epide-
miologiczngl w Suwatkach wplyneto zawiadomienie o cho-
robie zakaznej z rozpoznaniem - btonica.

W dniu 18.02.2000 r., po uzyskaniu z PZH informacji o
toksynogenno&ci wezesnigl wystanego do identyfikacji (7.02.
2000 r.) szczepu Corynebacterium diphtheriae belfanti z
wymazu z nosa choregl podano surowice 20.000 j (antytok-
syne przeciw btoniczg).

Po zakohczeniu leczenia dziewczynce pobrano dwa wy-
mazy z nosa i gardta do kontrolnych badah bakteriologicz-
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nych .

Dnia 21.02.2000 r. uzyskano dodatni wynik badania
bakteriologicznego wymazu z gardta u starszej siostry cho-
rej (ur. w 1987 r.) z potwierdzona toksynogennoscia szcze-
pu Corynebacterium diphtheriae belfanti i zastosowano le-
czenie: Ospamox, Davercin.

W dniu 23.02.2000 r. przeanalizowano uodpornienie
przeciw btonicy personelu lekarsko-pielegniarskiego z Od-
dziatu Obserwacyjno-Zakaznego SP Szpitala Wojewodzkie-
go w Suwatkach, dzieci hospitalizowanych w ww. oddziale
od 4.02.2000 r., dzieci uczeszczajacych do Szkoly Podsta-
wowej w miejscowosci Zielone Kamedulskie, a takze rodzi-
cOw dziewczat.

Zakwalifikowano do szczepieh przeciw btonicy w pier-
wszej kolejnosci grupe wiekowa 20-29 lat - 27 os6b. W
grupie wiekowej 0-19 lat uodpornienie p/btonicy byto pra-
widtowe.

W pobranych dnia 9 i 10.03.2000 r. wymazach z nosa i
gardta starszej siostry wyhodowano ponownie Corynebacte-
rium diphtheriae belfanti.

Ognisko btonicy jest w dalszym ciggu pod nadzorem
Powiatowego Inspektora Sanitarnego w Suwatkach.

dr Whadystaw M. Kaczmar ski
Wojewddzki Inspektor Sanitarny w Biatymstoku

Wspétlistnienie leiszmaniozy trzewng i zakazeh
HIV/AIDS w potudniowo-zachodniej Europie

W "Weekly Epidemiological Record" (1999,44,365-375)
opublikowano wyniki analizy trzewnych inwazji wiciowcow
rodzaju Leishmania, wspotistnigjacych z zakazeniami HIV/
AIDS, ktore wystapity w latach 1990-1998 w potudniowo-
-zachodnigj Europie. Ogétem w analizowanym okresie mia
fo migjsce 1.440 takich zachorowah, ktére wystapity w Hisz-
panii (835), Francji (259), we Wioszech (229) i w Portuga-
lii (117).

We wrzeSniu 1998 roku w Hiszpanii odbyto sie posie-
dzenie konsultacyjne w sprawie monitorowania tych przy-
padkdéw, z uwzglednieniem kryteriow diagnostycznych i
metod leczenia. Monitoring przewiduje zgtaszanie zachoro-
wah do centrali WHO w Genewie w cyklach rocznych oraz
okresowy serwis zwrotny. W opublikowanym materiale pod-
dano szczegbtowej analizie dane dotyczace 965 zachorowan.

We wczesSniejszych latach w ptd. zachodniej Europie
leiszmanioza trzewna byta tradycyjnie choroba wieku dzie-
ciecego. Ostatnio obserwuje sie przesunigecie zachorowah na
starsze grupy wieku. W andizowanym materiale 76,9% cho-
rych stanowity osoby w wieku 31-50 lat.

Wigkszost zachorowan (71,1%) dotyczy narkomanow,
ktérzy sa uwazani za gtéwna grupe ryzyka, a rozktad za-
chorowah w grupach wieku koreluje z wiekiem narkoma-
néw. W Hiszpanii narkomania dotyczy 68% chorych i zaka
zonych HIV/AIDS, jest to znacznie wiecgj niz we Frangji i
w Portugalii. Tym tez prébuje sie wyttumaczy€¢ zwiekszone
wystepowanie leiszmaniozy trzewnej, wspotistniejacej z
zakazeniem HIV w tym krgju.

Uwaza sie, ze AIDS na terenach endemicznych zwiek-
sza wielokrotnie ryzyko wystegpowania leiszmaniozy. U lu-
dzi zakazonych HIV, z niedoborami immunologicznymi, u-
ktucie pchly piaskowej zakazonej wiciowcem prowadzi do
ciezkigj leiszmaniozy. Réwnoczednie rozwoj tej choroby u
zakazonych ludzi przyspiesza replikacje wirusa i zwigksza

stan immunosupresji. W nastepstwie wiekszost chorych
(91,5%) ma ponizej 200 CD4/mm® i szybko wystgpuje u
nich rozwdj oportunistycznych standw chorobowych, takich
jak gruzlica, drozdzyce, pneumocystoza lub toksoplazmoza.

PodkreSla sie trudno&ci diagnostyczne z klinicznym roz-
poznaniem leiszmaniozy trzewnej u 0séb z zakazeniem
HIV, gdyz typowe objawy albo nie wystepuja, albo sa mas-
kowane oportunistycznymi zakazeniami. Tym niemnigj, z
opracowanego materiatu wynika, ze u wigkszosci chorych
(84,9%) obraz kliniczny leiszmaniozy byt typowy.

U 42,6% chorych miata migjsce ujemna odpowiedz se-
rologiczna przy inwazji L.donovani nakladagjacej sie na za-
kazenie HIV/AIDS. Uwaza sig, ze jest to rezultat trudnosci
organizmu w budowaniu odpowiedzi humoralnej, ae row-
noczednie stwierdza sie wystegpowanie duzych réznic w diag-
nostyce laboratoryjnegj miedzy laboratoriami i stosowanymi
metodami diagnostycznymi. W zwigzku z tym rekomenduje
sig, aby do diagnostyki stosowat co ngimnigj dwie metody
oraz uzywat Swiezo przygotowane antygeny dla zwigksze-
nia czutosci testu.

W odréznieniu od badah serologicznych, badania para-
zytologiczne sa ngjczescie) dodatnie i maja zasadnicze zna-
czenie. W analizowanym materiale inwazje narzadowa stwier-
dzono u 96,7% chorych, a za ngjbardziel wartosciowe uwa
Za sie badanie aspiratu szpikowego, zwtaszcza we wczes-
nym okresie choroby.

Wojciech Zabicki

Botulizm w Stanach Zjednoczonych

Zatrucie jadem kietbasianym jest neuroporazenna choro-
ba spowodowana przez neurotoksyne produkowana przez
beztlenowg, wytwarzajaca przetrwalniki bakterie Clostridium
botulinum. Bakteria ta jest klasyfikowana jako pojedynczy
gatunek, ale rdéznicuje sie co naimnigj trzy genetycznie da-
jace sie rozdzieli€ grupy mikroorganizmdw. Bakterie te pro-
dukuja neurotoksyny o podobnym zakresie dziatania farma-
kologicznego, lecz o odmiennych wiaéciwosciach serologicz-
nych (toksynatypu A, B, C, D, E, Fi G). U ludzi botulizm
powoduja gtéwnie szczepy C.botulinum, ktére produkuja
toksyne typdw A, B i E. Neurotoksyczne szczepy C.baratii
(produkujace toksyne typu F) oraz C.butyricum (produkujg-
ce toksyne typu E) moga takze powodowat botulizm u lu-
dzi. Szczepy C.botulinum produkujace toksyne typu C lub
D powoduja gtéwnie botulizm u zwierzat.

U ludzi wystepuja cztery postacie kliniczne botulizmu:
botulizm pokarmowy, botulizm niemowlecy (kolonizacja
jelit u niemowlat), botulizm przyranny oraz rzadszy — botu-
lizm zakazny dorostych (kolonizacja jelit u osdb dorostych).
Botulizm pokarmowy jest spowodowany przez spozycie
toksyny botulinowej, ktéra w zywnosci produkuje C.botuli-
num. Najczestszym zrédtem jest zywnoSt konserwowana
metodami domowymi. Przetrwalniki, ktére przezywaja nie-
odpowiednio przeprowadzony proces gotowaniai konserwo-
wania, kietkujg, namnazaja sie i produkuja toksyne w &ro-
dowisku beztlenowym.

Kliniczny zespét botulizmu pokarmowego jest zdomino-
wany przez objawy neurologiczne, bedace wynikiem bloka-
dy przez toksyne botulinowa motorycznego uktadu nerwo-
wego oraz autonomicznych potaczeh cholinergicznych. Tok-
syna typu A powoduje bardziej powazny przebieg zatrucia i
wigze sie z wyzszym wspotczynnikiem Smiertelnosci niz
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toksyna typéw B i E.

Poczatkowymi objawami pokarmowego zatrucia jadem
kietbasianym moga byt objawy zotadkowo-jelitowe, do kto-
rych zalicza sie: nudnosci, wymioty, kurcze brzucha i bie-
gunke; po wystapieniu objawdéw neurologicznych typowe
jest zaparcie. Suchost jamy ustnej, zamglone i podwdjne
widzenie sa zwykle najwczesniejszymi objawami neurolo-
gicznymi. Po tych objawach inicjujacych nastgpuje dysfonia,
uposledzenie wymowy, utrudnione potykanie i ostabienie
migsni obwodowych. Charakterystyczne dla botulizmu jest
zstepujace, symetryczne porazenie. Okres wylegania wynosi
zwykle od 18 do 36 godzin od narazenia (zakres od 6 go-
dzin do 8 dni). W powaznych przypadkach rozlegte poraze-
niai mierci, jezeli nie wprowadzi sie leczenia podtrzymu-
jacego. Zdarza Sig, ze chorzy wymagaja podtrzymywania oddy-
chania przez okres do 7 miesiecy - do momentu przywréce-
nia funkcji miedni, ae przewaznie wspomaganie oddychania
jest najbardziej potrzebne &rednio przez 2 do 8 tygodni. Bez
mechanicznej wentylacji i intensywnego leczenia wspoma-
gajacego ok. 60% chorych umiera. Od lat 50. wspdtczynnik
Smiertelnosci w Stanach Zjednoczonych stale obniza sie.
Obecnie umiera od 5% do 10% chorych na botulizm pokar-
mowy.

Od 1973 r. do 1996 r. zgtoszono do CDC (Centers for
Disease Controland Prevention) i zarejestrowano 724 przy-
padki botulizmu pokarmowego (mediana 24 przypadki rocz-
nie; zakres od 8 do 86 przypadkdw rocznie), 1.444 przypadki
botulizmu niemowlecego (mediana 71 przypadkéw rocznie;
zakres od 0 do 99 przypadkéw rocznie), oraz 103 przypadki
botulizmu przyrannego (mediana 3 przypadki rocznie; za-
kres od 0 do 25 przypadkoéw rocznie). W Stanach Zjedno-
czonych ok. potowy przypadkéw botulizmu pokarmowego
wywotata toksyna typu A. Pozostata liczba to w potowie
przypadki wywotane przez toksyne typu E i w potowie —
przez toksyne typu B. Botulizm niemowlecy w potowie jest
spowodowany przez toksyne typu A i w potowie przez tok-
syne typu B. Botulizm przyranny w ok. 80% jest powodo-
wany przez toksyne typu A, aw 20% - przez toksyne typu
B. Botulizm typu A jest bardzig rozpowszechniony na za-
chéd od rzeki Mississippi, a typu B — na wschod od tej rze-
ki. Ogniska spowodowane przez typ E najczescig) wystepu-
ja na Alasce. W epidemiologii botulizmu w Stanach Zjed-
noczonych zaszty w ostatnich kilku dekadach wazne zmia-
ny. Ostatnio wykryte nosniki botulizmu pokarmowego to
wyprodukowana domowym sposobem salsa, pieczone ziem-
niaki zamknigte szczelnie w folii aluminiowej, sos serowy,
smazone cebule przetrzymywane pod warstwa masta, czos-
nek w oleju, oraz tradycyjnie przygotowywane solone lub
fermentowane ryby. Od 1976 r. do 1984 r. ogniska zwigza-
ne z restauracjami liczyty wiele przypadkoéw, chociaz liczba
ognisk zwigzanych z tymi miejscami wynosita tylko 4%
wszystkich ognisk. Ngjwigksze z tych ognisk byly spowo-
dowane spozyciem pieprzu jalapeno w Michigan w 1977 r.,
satatki ziemniaczangg w Nowym Meksyku w 1978 r., sma-
zong cebuli w lllinois w 1983 r., i skordalii wyprodukowa-
neg z pieczonych ziemniakow w Teksasie w 1994 r.

W przypadku podejrzenia botulizmu pokarmowego w
Stanach Zjednoczonych bada sie w kierunku obecnosci neu-
rotoksyny botulinowej probki surowicy, katu oraz zywnosci.
Toksyna jest wykrywana w przyblizeniu w 46% klinicznie
zdiagnozowanych przypadkéw. Dodatnia hodowla C.botuli-
num z katu jest brana pod uwage w potwierdzeniu botuliz-
mu. Wykrycie toksyny botulinowel w podejrzangl na pod-
stawie wywiadu epidemiologicznego zywnosci moze stano-

wi¢ dodatkowe potwierdzenie rozpoznania; jednakze izola
cja C.botulinum z zywnosci pozbawionej toksyny ma mate
znaczenie, poniewaz zarodniki sa wszechobecne w srodo-
wisku.

W leczeniu powaznych przypadkéw stosuje sie wspiera-
jaca terapie z wykorzystaniem mechaniczngl wentylacji. Ta
metoda leczenia obnizyta wspotczynniki umieralnosci w
ostatnich 40 latach. Podawanie antytoksyny jest jedynym
specyficznym leczeniem farmakologicznym w przypadku
botulizmu. Jedli antytoksyne podaje sie wczesnie to mozna
skutecznie zapobiec postgpowi choroby oraz skrdci€¢ wyste-
powanie uposledzenia oddychania w powaznych przypad-
kach.

Pojedyncze zachorowania, ktére moga zwiastowat po-
czatek wiekszego ogniska, sa w Stanach Zjednoczonych
poddawane wnikliwym badaniom epidemiologicznym. Do
dzialah tych wiaczani sa przedstawiciele wtadz lokang stuzby
zdrowia oraz nadzoru nad zywnoscig. Prowadzi sie poszu-
kiwania innych mozliwych zachorowan, ustala podejrzana
zywnoSt, bada sie materiat od chorych i wskazane potrawy.
Szybkie dziatania w celu okreSlenia zrodta zakazenia nadaja
kierunek odpowiednim &rodkom zaradczym, takim jak skon-
fiskowanie zywnosci produkowanej w mieszkaniu prywat-
nym, zamknigcie restauracji, czy zarzadzenie wycofania
podejrzanego produktu z rynku.

na podst.: Shapiro RL., Hatheway C., Swerdlow D.L. "Bo-
tulism in the United Sates: A Clinical and Epidemiologic
Review" (Annals of Internal Medicine, 1988,3,221-228)

opracowata A. Przybylska

Ocena wystepowania szigelozy w Swiecie dla
potrzeb zwiazanych z rozwojem szczepionki

W "Bulletin of the WHO" (1999,8,651-666) opubliko-
wano artykut "Global burden of Shigella infections: impli-
cations for vaccine development and implementation of
control strategies". Autorami artykutu sa K.L. Kotloff z
Uniwersytetu w Baltimore, J.P. Winickoff z Children's Ho-
spital w Bostonie oraz B. Ivanoff z centrali WHO w Gene-
wiei wsp.

W artykule autorzy dokonali oceny wystgpowania szige-
lozy w Swiecie na podstawie przegladu 119 pozycji pismien-
nictwa z lat 1966-1997 z uwzglednieniem danych o zapa-
dalno&ci i umieralnosci zwigzane] z zakazeniami Shigella
sp. Analizy dokonano dla potrzeb zwigzanych z opracowa
niem strategii zapobiegania i leczenia czerwonki.

Czerwonka w krajach rozwijajacych jest uwazana za
chorobe wystepujaca endemicznie, a oceny je wystepowa-
nia dokonano na tle catoksztattu choréb biegunkowych w
Swiecie.

Oszacowano, ze rocznie u dzieci w wieku O do 4 lat wy-
stepuje 113.163.260 epizodéw szigelozy, w tym 17.397.905
u dzieci w pierwszym roku zycia. WiekszoSt tych chorych
jest leczona w warunkach domowych (92.788.605), a 787.165
podlega hospitalizacji.

W podobny sposéb dokonano szacunkowych obliczeh
dotyczacych wystgpowania chordb biegunkowych i szigelo-
Zy u starszych dzieci w wieku 5-14 lat oraz wsréd mtodzie-
zy i ludzi dorostych w dwdch grupach wiekowych, tj. 15-59
lat oraz powyzej 60 lat. CzestosSE wystepowania chordb bie-
gunkowych w grupie wieku 5-14 lat oszacowano na 0,65
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epizodu na osobe rocznie, w grupie wieku 15-59 lat 0,50, a
u ludzi starszych, w wieku >60 lat 0,69 epizodu biegunko-
wego rocznie. Wsrdd tych zachorowah mogto by€ 13,5%
przypadkéw szigelozy wsréd pacjentéw w wieku 5-14 lat,
15,6% w wieku 15-59 lat oraz 18,5% w wieku >60 |at.

Analize dotyczaca wystepowania szigelozy w krajach
uprzemystowionych oparto o dane statystyczne pochodzace
z Francji, Anglii i Walii, lzraela, Austraii i USA. We Fran-
cji w latach 1992-1997 zgtaszano do Instytutu Pasteura &red-
nio 962 zachorowania na szigeloze rocznie, przy zapadal-
no&ci 1,8/100 tys. ludnosci. W Anglii i Walii zapadalnost
na szigeloze szacowano na poziomie 3,3/100 tys. ludnosci.
Natomiast w USA w latach 1990-1994 zgtoszono 87.246
zachorowah na szigeloze, to jest 17.500 przypadkéw rocz-
nie, przy zapadalnosci 6,5/100 tys. ludnosci.

Na podstawie zebranych materiatéw, poddanych analizie
oszacowano, ze w Swiecie wystepuje rocznie 164,7 min epi-
zodéw biegunkowych zwigzanych z czerwonkg, w tym za-
ledwie 1,5 min w krajach uprzemystowionych. W krajach
rozwijajacych sie ngjwiecej zachorowan dotyczy dzieci w
wieku 0-4 lata (113.630.670). Natomiast w krajach uprze-
mystowionych liczby zachorowah w poszczeg6élnych gru-
pach wiekowych sa zblizone i wynosza w grupie 0-4 lata
467.410 zachorowah, w grupie wieku 5-14 lat 408.875 za-
chorowah i w grupie wieku 15-59 lat 528.655 zachorowah
rocznie.

Umieralnost z powodu czerwonki w kragjach nieuprze-
mystowionych oszacowano gtéwnie na podstawie badah
przeprowadzonych przez Center for Diarrheal Diseases Re-
search w Bangladeszu oraz w Gambii. W latach 1974-1988
w Bangladeszu SmiertelnoSt w szigelozie u hospitalizowa-
nych niemowlgt szacowano na 13,9% oraz 9,4% u dzieci w
wieku od 1 do 4 lat. Badania przeprowadzone w latach osiem-
dziesigtych wykazaty, ze znacznie wigcej zgondw wystepuje
w domach ze wzgledu na sytuacje spoteczno-ekonomiczng,
brak dostepnosci opieki zdrowotnej oraz dtugotrwate powik-
tania. Jednoroczne badanie przeprowadzone w Gambii wy-
kazato, ze na terenach wigjskich u dzieci do 7 lat zaledwie
12% zgonéw dotyczyto dzieci leczonych ambulatoryjnie lub
w warunkach szpitalnych. W Gambii i Bangladeszu oszaco-
wano, ze faktyczna liczba zgondw mogta by¢ 6 do 8 razy
wyzsza niz to wynikato ze sprawozdawczosci szpitalngj. Na
podstawie catoksztattu analizowanych materiatow przyjeto,
ze rocznie w krgiach nieuprzemystowionych ma miegjsce oko-
o 1.093.505 zgonbéw na szigeloze, w tym 462.490 u dzieci
w pierwszym roku zycia.

Natomiast w krgjach uprzemystowionych umieralnost z
powodu szigelozy jest wyjatkowo niska. Przyktadowo w
osiemdziesiatych latach Smiertelnos¢ w USA wynosita
0,4%, aw lzraelu 0,05%. Przy Srednigj Smiertelnosci rzedu
0,2% oznaczato to zaledwie 3.030 zgondw rocznie, przy
roczne szacunkowsj liczbie 1,5 min zachorowan.

Szigeloza wystepuje znacznie czgscigl w grupach szcze-
goélnego ryzyka. Za grupy zwiekszonego ryzyka uwaza sie
wysiedlona ludno&t, osoby podrézujace, oddziaty wojskowe
w akcjach bojowych oraz dzieci uczeszczajace do ztobkéw i
przedszkoli. W USA okoto 13% zachorowah dotyczy grupy
ludnoéci obejmujacel homoseksualistéw, wiezniow i dzieci
uczeszczajgce do ztobkdw, a 20% zachorowah dotyczy osob
podrézujacych i ich srodowiska domowego.

Masywne epidemie czerwonki wystegpowaly wsrod ucie-
kinierow z Bhutanu i wsréd ludnosci kurdyjskigl (1991), w
Somalii (1992), Burundii (1993) i Rwandzie (1994). Wsréd
500.000-800.000 uciekinierow z Rwandy do Zairu w 1994

roku w ciggu pierwszych miesiecy zmarto okoto 20.000
0s0b z powodu czerwonki wywotanej szczepem S.dysente-
riae typu 1, ktéry byt oporny na wszystkie zwykle stosowa-
ne antybiotyki.

Jak wynika z historii wojen, czerwonka bakteryjna za-
wsze odgrywata szczeg6lna role w dziataniach wojennych.
Ostatnio w czasie operacji "Tarcza pustynna' na pétwyspie
arabskim 57% zotnierzy amerykahskich miato dolegliwosci
biegunkowe, a 20% z nich nie byto w stanie wykonywat
swoich obowiazkéw. W 26% tych epizodéw izolowano szcze-
py pateczki Shigella, w tym Ssonnel (81%), Sflexneri (11%),
Sboydii (7%) i S.dysenteriae (4%). Wiegkszost izolowanych
szczepdw byta oporna na biseptol (85%). Podobna sytuacja
miata migjsce na czasie operacji "Wznowi¢ nadziejg" prze-
prowadzonej przez wojska amerykanskie w Somalii.

Szigeloza, wywotana zwiaszcza przez szczepy S.sonnel,
stanowi powazny problem w krajach uprzemystowionych
dla dzieci w wieku do 6 lat, ktére uczeszczaja lub przeby-
wajaw zaktadach dzieciecych. W ogniskach czerwonki, ktore
wystepuja w tych zaktadach, zachorowania moga obejmo-
wat do 73% dzieci, a wtérne zachorowania moga dotyczyt
do 33% cztonkéw ich rodzin. W USA ocenia sig, ze dzieci
uczeszczajace do zaktaddw dzieciecych maja ryzyko zacho-
rowania na czerwonke 2,4 raza wyzsze od pozostatych.

W krajach rozwijajacych najczescigl izoluje sie szczepy
nalezace do serogrupy Sflexneri (mediana 60%), a nastep-
nie Ssonnei (mediana 15%). Szczepy Sflexneri dominuja w
szczeg6lnosci w Regionie ptd.wsch. Azji i zach. Pacyfiku,
gdzie stanowia ponad 80% izolacji. W5rdd szczepéw Sflex-
neri serotyp 2a jest przyczyna od 32% do 58% zakazen;
rzadziej wystepuja serotypy 1b i 3a Szczepy Ssonnei do-
minuja w krajach uprzemystowionych, gdzie stanowia pra-
wie 80% izolacji. Natomiast szczepy S.dysenteriae izoluje
sie rzadziegj (mediana 6%) i najczescig) sa spotykane w ptd.
Azji i rejonach subsaharyjskiej Afryki.

W dyskusyjnej czesci artykutu poSwigcono wiele uwagi
rozwojowi szczepionki. Wysoka immunogennoSt antygenow
bakteryjnych pat. Shigella zostata udowodniona. Powstajaca
odpornost jest specyficzna dla okreSlonego serotypu i nie
ma odpornosci krzyzowej dla czterech serogrup Sdysenteriae,
Sflexneri, Sboydii i Ssonnei, okreSlonych jako A,B,C i D.

W pracach nad szczepionka trzeba uwzglednit 47 roz-
nych antygenowo serotypéw, w tym 13 w grupie A, 15 w
grupie B z uwzglednieniem podtypow oraz 18 w grupie C.
Pateczki z grupy D stanowia tylko jeden serotyp.

Zdaniem autordw skuteczna szczepionka moze stanowit
duzy potencjat w zapobieganiu i zwalczaniu szigelozy. Za-
sadniczym sktadnikiem szczepionki musza byt antygeny
S.sonnei, gdyz ta serogrupa powoduje 15% zakazeh w kra-
jach rozwijgjacych sig i 77% zakazeh w krajach rozwinie-
tych. Na drugim migjscu autorzy plasuja serogrupe S.dysen-
teriae, ktorej wystepowanie jest wprawdzie ograniczone, ale
zachorowania maja zazwycza ciezki przebieg, zwtaszcza
przy zakazeniach wywotanych przez serotyp 1, ktéry wyste-
puje w 30% izolacji. Ponadto serogrupa Sdysenteriae jest w
stanie powodowat wystgpowanie pandemii i duzych epide-
mii z wysoka zapadalnoscia i Smiertelnoscig. Wystepujace
szczepy sa nosnikami cech opornosci wielolekowsej, co jesz-
cze bardzigj uzasadnia waczenie tych antygenéw do formu-
ty szczepionki.

Istnienie 15 serotypoéw S.flexneri jest powazna bariera
ograniczajaca mozliwost uzyskania szczepionki, ae zaob-
serwowanie serologicznej reaktywnosci krzyzowej u ludzi
oraz odpornoéci krzyzowej u zwierzat zwiastuje, ze nowe
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kierunki moga by€ owocne.

Zdaniem autoréw proponowany przez nich sktad poli-
walentng szczepionki, obgmujacy szczepy Sflexneri, Ssonnei
i Sdysenteriae typu 1 moze byt wystarczajacy dla 79% za
kazeh w kragjach nieuprzemystowionych i 83% zakazeh pat.
Shigella w krajach uprzemystowionych, co przy zaktadane
efektywnosci szczepieh rzedu 70% i masowym wykonawst-
wie powinno przyniest wymierne efekty zdrowotne.

Wojciech Zabicki

Epidemia japohnskiego zapalenia mozgu
w Indiach

Jak donosi "Weekly Epidemiological Record" (1999,50,
440) wiadze indyjskie zgtosity do Centrali WHO w Ge-
newie duza epidemie japonskiego zapalenia mbzgu w stanie
Andhra Pradesh. Od poczatku wrzeénia do 6 grudnia 1999
roku zgtoszono 965 zachorowan, w tym 200 zgonow ze
Smiertelnoscia 20,7%. Zgony wystepowaly gtdwnie u dzieci.
Potwierdzenie laboratoryjne choroby uzyskano w 16 prébkach
na 26 zbadanych.

W stanie Andhra Pradesh japohskie zapalenie mézgu
wystepuje endemicznie, a epidemie obserwuje sie co 2-3 la-
ta. Ostatnia epidemia miata miejsce w 1997 roku.

Wojciech Zabicki

Meningokokowe zapalenie opon mozgowo-rdzenio-
wych w Republice Srodkowej Afryki

Swiatowa Organizacja Zdrowia zostata poinformowana
w lutym br. o wzroscie liczby zachorowah na meningoko-
kowe zapalenie opon mozgowo-rdzeniowych w okresie od
pazdziernika 1999 do stycznia 2000 r. w Republice Srodko-
wej Afryki. Zgtoszono 86 zachorowah i 14 zgonéw w miej-
scowosciach: Vakaga, Baminqui-Bangoran, Hante Katto,

Ouham Pend.
W tych rejonach wprowadzono szczepienia.
Nadzor nad sytuacja petni Afrykanskie Biuro WHO.

na podstawie "WKly Epid.Rec.” (2000,8,61)
opracowata Jadwiga Zabicka

Importowany przypadek goraczki Lassa
w Wielkig Brytanii

Zostata potwierdzona laboratoryjnie diagnoza goraczki
Lassa u 50-letniego Brytyjczyka, ktory pracowat na wsi w
Sierra Leone. Badania wykonano w Londynie, w Central-
nym Laboratorium Zdrowia Publicznego. Stan zdrowia pac-
jenta powoli sie poprawia, jakkolwiek nadal jest cigzki.

Kontynuowany jest nadzor nad osobami z bezposrednie-
go kontaktu z chorym.

na podstawie "Wky Epid.Rec.” (2000,11,85)
opracowata Danuta Seroka

Goraczka krwotoczna Marburg w Kongo

Od 9 listopada 1999 r. do 7 marca 2000 r. zarejestrowa-
no we wschodniej prowincji Demokratycznej Republiki
Kongo (okolice Durba) 30 przypadkéw zachorowah podej-
rzanych o marburska goraczke krwotoczng. W 12 przypad-
kach badaniem laboratoryjnym wykluczono goraczke krwo-
toczng, w 11 potwierdzono, w 7 okreslono przypadki jako
podejrzane, ze wzgledu na brak materiatu do badah diagno-
stycznych. Zmarto 12 o0sdb.

Choroba wydaje sie byt zwiazana z kopalnia ztota w
Durba - wérdd chorych przewazali gérnicy. Sytuacja w
Durba pozostaje pod nadzorem WHO.

na podst.: WHO "Disease Outbreaks Reported” z 21.03.2000
opracowata Danuta Seroka

Zachorowania na grype w Polsce w sezonie 1999/2000 w por 6wnaniu z sezonami 1996/7-1998/9
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