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Wstep

Epidemie towarzysza ludzkosci najprawdopodobniej juz od rewolucji neolitycznej. Przejscie ludzkich
przodkéw z nomadycznego trybu zycia towcow-zbieraczy na osiadty tryb rolnikow, z uwagi na zaggszczenie
ludzkich osiedli musialo doprowadzi¢ do wystapienia zwickszenia zachorowalno$ci na nieznang wczesniej
skale. Wizja epidemii, co wiemy z przekazow historycznych, literackich i innych tekstow kultury stata si¢
jednym z najstraszniejszych i najbardziej tajemniczych wydarzen w historii ludzkos$ci, rozpoczynajacym,

definiujgcym i konczacym niejednokrotnie epoki, imperia czy kulturowe trendy.

Z czasem, termin, ktory poczatkowo oznaczal masowe wystgpowanie zachorowan na choroby zakazne
ulegl metaforyzacji rozciagajac si¢ na okreslenia zwigzane masowym wystgpowaniem negatywnych zjawisk
spotecznych i cywilizacyjnych (epidemie uzaleznien czy otyltosci), czasem nawet niekoniecznie powigzanych
z medycyng czy zdrowiem jako takim. Termin ten, jako wzglednie nieprecyzyjny (trudno méwic¢ o doktadnych
ilosci, odsetku, czy zaggszczeniu przypadkow chorobowych, od ktorych rozpoczyna sig¢ epidemia), swobodnie
przeszedt do tekstow popularno-naukowych oraz na state zagoscit w tekstach dziennikarskich, nie tracac

jednak swojego ,,niebezpiecznego” wydzwieku.

Kolejny tom Acta Uroboroi ptynnie taczy wszystkie te aspekty odnoszac si¢ zarowno do kontekstu
historycznego (jak w tekstach Tomasza Zahorskiego i Igi Zendran Zioty wiek grypy. Krétka historia pandemii
czy Aleksandra Smakosza Ocena farmakologiczna wybranych surowcow i preparatéow farmaceutycznych
stosowanych w leczeniu dzumy wedtug D. Alexii pedemontani De secretis libri septem (1563 r.) w opracowaniu
Marcina Siennika (1568 r.), jak i do medycznego aspektu wspotczesnosci (tu m.in. teksty Dariusza Gory
Wystepowanie cukrzycy typu I u miodych pacjentow i znaczenie w ich zZyciu edukacji terapeutycznej czy
wieloautorski tekst Préchnica: Historia, Mechanizmy Powstawania i Obrony oraz Niefluorkowe Metody
Prewencji), jak rowniez szerszego kontekstu spoteczno-zdrowotnego (np. tekst Pauli Wydziatkowskiej
Epidemia jako kategoria spoleczna i prywatna w wybranych relacjach z podrozy polskich podroznikow XVIII

wieku).

Watek ,,epidemii” dat spojny wydzwiek tomowi tgczacemu teksty medyczne, farmaceutyczne,
historyczne, czy te z zakresu nauk spotecznych i humanistycznych, ktory to wartoSciowy eklektyzm ma
stanowi¢ sile i charakter zarowno Konferencji Naukowych organizowanych przez redaktorow jak roéwniez

tekstow, ktore powstajg w ramach Acta Uroboroi.

Dr Mateusz Dasal
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Ocena farmakologiczna wybranych surowcéw i preparatow
farmaceutycznych stosowanych w leczeniu dzumy wedlug D. Alexii
pedemontani De secretis libri septem (1563 r.) w opracowaniu Marcina
Siennika (1568 r.).

1Aleksander Karol Smakosz

"Uniwersytet Medyczny im. Piastéw Slgskich we Wroctawiu, Wydziat Farmaceutyczny z O.A.M.

e-mail: Aleksander.smakosz@gmail.com

Epidemie towarzyszyty ludzkosci od zarania dziejow [1]. Wraz z rozwojem miast pojawiaty
si¢ one w wigkszych skupiskach, co sprzyjato ich rozprzestrzenianiu si¢. Za pierwsza notowang
epidemi¢ dzumy uznaje si¢ tzw. “Plage Justyniana” (VI w. n.e.). Wskutek choroby zycie stracito
wowczas 25% mieszkancow wschodniego Morza Srodziemnego[2]

Do XIX chorob¢ pojmowano roznorako. Arystoteles uwazal, iz choroba jest nig tylko wtedy, jezeli
cztowiek si¢ jej podda. Moze by¢ ona zjawiskiem porzadanym: bogowie zsylajg ja na cztowieka aby
mogl ¢wiczy¢ swoje sity moralne 1 zmieni¢ si¢ na lepsze [2]. Hipokrates z Kos, oraz Galen byli
zwolennikami teorii humoralnej choréb [2]. Poglad ten, dominujacy w medycynie do XIX wieku,
przedstawia obraz choroby jako nadmiar jednej z podstawowej cieczy-humoréw w organizmie
czlowieka: krew (haima), flegma (phlegma), z61¢ (xanthe chole), oraz czarnej zo6tci (melaina chole)
[2-3]. Kazdy organ miat mie¢ inny uktad tych ptynow, gdy byty w odpowiedniej proporcji choroba
nie wystepowala. Jednak, gdy balans migdzy nimi zostal zaburzony, lekarz usuwatl nadmiar
odpowiedniego humoru (upuszczanie krwi, podawanie srodkéw przeczyszczajacych) [2-3].

W $redniowieczu patogenezy chorob upatrywano w dziataniu bytow nadprzyrodzonych. Uczono, iz
demony sprowadzajg gldd, choroby i $mieré, oraz moga by¢ chorobg sama w sobie (personifikacja
choroby) (Orygenes, $w. Augustyn) [3-4]. Innym dominujacym pogladem bylo twierdzenie, iz
choroba jest karg zsytang na cztowieka za jego grzechy [4].

Jedna z najwigkszych epidemii w dziejach ludzkosci, 1 zarazem jednym z najwazniejszyh wydarzen
byla tzw. czarna §mier¢ (1347-1352). Pandemia obejmujgca Bliski Wschod, Europe oraz Potnocna
Afryke spowodowata Smier¢ 1/3 do 1/2 populacji [5].

Yersinia pestis

Czynnikiem etiologicznym dzumy jest gram-ujemna pateczka Yersinia pestis nalezaca do rodziny
Enterobacteriaceae. Jej odkrywcami byli Alexander Yersin oraz Baron Kitasato Shibasaburo [6-7].
Do czynnikéw wirulencji tej bakterii nalezg m.in. lipopolisacharyd, otoczka, adhezyny, lipoproteina
NIpD, proteina YopM [8-10]. Czlowiek ulega zarazeniu poprzez ugryzienie przez zainfekowang
pchie, ktora przenosi pateczki Y.pestis z chorych gryzoni [11]. Choroba wywotywana przez t¢
bakteri¢ moze przybiera¢ jedng z trzech form: dzuma dymienicza (pestis bubonica), posocznica
dzumowa (pestis septica) oraz dzume¢ ptucng (pestis pneumonica), przy czym pierwsza forma jest
najczesciej wystepujaca (80% przypadkow) [12]. Do jej objawdw naleza takie symptomy jak: obrzgk
weztéw chlonnych, zabarwiona skora wokot weztow chtonnych, goraczka, bol a w koncu posocznica,
zgorzel 1 $mier¢ [1]. Wspotczesnie przy zastosowaniu odpowiedniego leczenia przezywalno$é
wynosi 90% [12].

Najnowsze badania wykazuja, iz Y.pestis wyewoluowala z Y.pseudotuberculosis we wschodnich
Chinach miedzy 1700 a 18 00 lat temu, skad rozpowszechnilg si¢ na caty $wiat poprzez drogi
handlowe taczace Chiny z Europg i Bliskim wschodem (np. jedwabny szlak) [13].
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Marcin Siennik

Marcin Siennik (ur XVI w. zm.ok.1590 r.) byl pochodzacym z okolic Krakowa papiernikiem
(papirifex), ttumaczem (tacina, jezyk niemiecki, grecki i wtoski) i redaktorem ksiag z zakresu
medycyny, prawa (Koncilium Trydentskiego wyroki i ustawy dla ludu pospolitego- Krakow 1565 1.),
astrologii (Judicium abo rozsqgdek doskonaly z gwiazdarskiej nauki- Krakow 1572 r.) czy beletrystyki
(Historia wdzieczna a szlachetna o pigknej Meluzynie- Krakéw 1569 r.) [14-15]. Do jego dziet
medycznych mozna zaliczy¢ m.in. Lekarstwa doswiadczone... ktoremu sq przydane lekarstwa
konskie -Krakow 1564 czy ,, Herbarz, to jest ziot tutecznych, postronnych i zamorskich opisanie [ ...]
Teraz nowo, wedle herbarzow dzisiejszego wieku i inych zacnych medykow, poprawiony. Przydano
Alexego Pedemontana ksiegi osmiory o tajemnych a skrytych lekarstwiech...”- Krakow 1556 r [15-
17]. Ostatnia z nich byla zmodyfikowang wersja ksiegi Hieronima Spiczynskiego- O ziolach
tutecznych i zamorskich i 0 mocy ich, a k temu ksiegi lekarskie -Krakow 1542 r. Jednak i ten zielnik
byt wzorowany na herbarzu Stefana Falimirza- O ziolach i mocy ich -Krakow 1534 r., a ten na dziele
Johanna Wonneckiego Hortus Sanitatis — Moguncja 1491 r. [15].

Marcin Siennik jest gldownie znany jako redaktor herbarza, wydanego z inicjatywy drukarza i
wydawcy Mikotaja Szarfenberga [14]. Oprocz zaktualizowanych informacji i przepisach podanych
w poprzednich edycjach, w opus vitae ttumacza i redaktora znalazt si¢ takze pierwszy polski przektad
D. Alexii Pedemontani De Secretis Libri Septem. “Sekrety Aleksego z Piemontu” to zbior przepisow
popularny w catej Europie (Francja, Niderlandy, Hiszpania, Niemcy, Dania, Anglia, Polska) od XVI
do XVIII w.[18]. Pierwotnie zawierat siedem czg¢éci w ktdrych kolejno byly omawiane przepisy na
leki, substancje zapachowe, przetwory z owocow, kosmetyki, politury, tusze, gessa, oraz przepisy
jubilerskie [17-18].

W “Herbarzu...” w opracowaniu M.Siennika mozemy wyrozni¢ nastgpujace czesci [17]:
1.Przedmowa i stownik tacinsko-polski, polsko-tacinski nazw choréb,

2. Opisy zi6t krajowych 1 zagranicznych,

3.0pisy zwierzat,

4.0pisy kamieni szlachetnych 1 mineratow,

5. Opisy jednostek aptekarskich i1 réoznych postaci leku,

6. Receptury na lekarstwa stosowane na choroby w uktadzie “od glowy az do nog”,
7.0pisy réznego typu zabiegow medycznych (upuszczanie krwi, stawianie baniek),
8.Wplyw astrologii na proces choroby i leczenia,

9.Porady dotyczace kobiet w cigzy, oraz lekarstwach i1 zabiegach pielggniarskich stosowanych u
dzieci,

10.Informacje o dzumie

11. Sekrety Aleksego Pedemontana
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11. Tablice, ktore okreslaja ktore przepisy w “Herbarzu...” odpowiadaja analogicznym w lacinskiej
wersji “Sekretow Aleksego z Piemontu”.

12. Indeks choréb i przepiséw stosowanych w ich leczeniu
13.Indeks surowcow farmaceutycznych (w jezyku polskim, tacinskim i niemieckim)
14.Indeks trudnych nazw zi6t

15.Errata

Tabela 1. Podziat receptur na srodki przeciwko dzumie, ze wzgledu na postac leku

52D 542 F

Okadzenia 540 M
2391 M1E
Wina lecznicze 538C 538 H
Spirytusy/wadki lecznicze | 538E 540 A
Oleje lecznicze 538 A 540 N

539K

542 A
Pigutki 540 L 5400
538B 538D

Proszki lecznicze 542 C

Receptury

W “Herbarzu...” [17] Marcina Siennika mozemy znalez¢ 31 roznorodnych przepiséw zawartych w
29 “tajemnicach”, na $rodki stuzace zarowo leczeniu i profilaktyce dzumy, jak i ogolne rady, ktore
umozliwiaty przezycie okresu epidemii.

Leki stosowane na dzume wystepuja w wielu postaciach: masci (3 receptury), okadzenia (1
receptura), octy lecznicze (3 receptury) , wina lecznicze (4 receptury), spirytusy lecznicze (5
receptur), plastry (1 receptura), ziotka (5 receptur), soki (1 receptura) pigutki (3 receptury), powidetka
(1 receptura), oleje lecznicze (2 receptury), proszki lecznicze (1 receptura). Systematyzujac te
przepisy przyjalem nastgpujace zatozenia: jezeli w danej postaci leku byt obecny zaréwno ocet jak i
spiritus, to uznawatem pierwszenstwo rozpuszczalnika uzytego w nadmiarze; jezeli lek w postaci
proszku byl rozpuszczany w winie uznawatem go za wino lecznicze, jezeli w wodce- za spiritus
leczniczy; jezeli mieszka ziot nie byta rozdrabniana , to uznawatem ja za Species, jezeli mielito si¢ ja
na proch uznatem za Pulvis. Podzial surowcoéw ze wzgledu na posta¢ leku przedstawia tabela 1.

~0 ~
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Ponizej przedstawiam przykladowe przepisy stosowane w leczeniu dzumy. Nazwy pochodza z
wloskiego wydania Sekretow Aleksego z Piemontu- De Secreti del Reverendo Donno Alessio
Piemontese (Venetia 1557) [19]. Transliteracja, na ktorej si¢ opieralem dokonana zostata przez prof.
Z.Bele [17][20].

1.Profumo ottimo contre peste (Substancja zapachowa przeciw dzumie) 540 M

»Wezmi kadzidta, kwiatu muszkatowego, piotynu, mirry, drzewa rajskiego, narkaffy, pizma
moszkowego, ambry, orzecha muszkatowego, miertyny, mastyki, cyprysu, bobku, rozmarynu,
szalwiej, r6zej, bzowego kwiatu, gwozdzikow kramnych, jatowcu, ruty, smoty, zywice, kazdego po
czesci, z tego miatki proch poczyn, a wespot zmieszaj, a gdy tego na wegle ogniste posypiesz, bedzie
kadzenie mite 1 zdrowe czasu powietrza”

2.Contra le peste, ottimo rimedio (Znakomite lekarstwo przeciw dzumie) 541 E

,» Wezmi bobku wytupionego dobrze, a uwier¢ z niego prochu z tyzke, wypijze go z octem a z ciepta
woda, zwlaszcza jesli gorgczka palajaca, niech si¢ poci, moze potym spaé, i bedzie zdrow. Ale jesli
goraczki niemasz, tylko ograzka zimna, nie trzeba wody brac, ale z samym winem pi¢.”

3.Quando alcuno si ammalasse di peste (Dla tego, kto zarazil si¢ dzumg) 541 G

»Wezmi dyptanu bialego coby $wiezy, kurzego ziela, koralu biatego, goryczki, ormienskiej glinki,
pieczetowanej glinki, kazdego co$ si¢ zda. To zmieszaj stluklszy na proch. Wejze wen tych wodek:
ogrodnego mleczu, rucianej, rézanej, z polnej driakwie, octu z wina biatego po réwnej czegsci,
zmieszajze wespot a becie piciem, ktdre masz czgsto pi¢, poko cztery godziny nie ming, a na to si¢
ciepto odziawszy trzeba pocic.”

4.Contra peste, riparatione mirabile (Cudowne lekarstwo na dzume) 538 C

,, Wezmi dyptanu bialego, wtoskiego kokornaku okragtego albo pekatego, dziewigcsitu, koszyszczka,
goryczki, cytwaru, rogu jeleniego po jednej uncjej, ruty gar§¢. Przetlucz troche, a wtoz to w sklang
banke niematla, przylej wina bialego co najlepszego cztery kwarty albo 5, takze chowaj. A czasu
powietrza wezmi tego wina pot kubeczka na kazdy dzien rano, a zwlaszcza po wzigciu wprzod
namienionego konfektu z orzechow a z fig czynionego, bedziesz prawie bezpieczen za taska Bozg.”

5.Rimedio alla peste (Remedium przeciwko dzumie) 538 D

» Wezmi listkow rucianych ze cztery, czosnku szczepke, jadro orzecha wtoskiego, szczypte soli. O
wespot na czczo zjedz na kazdy dzien, tak przez caly miesiac, pomaga przeciw powietrzu i glisty
wypedzi.”

~ 10 ~
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6.Un altro ottimo rimedio alla peste (Inne bardzo dobre lekarswo przeciw dzumie) 538 E

,Wezmi aqua vity kwarte, a wtoz w ni¢ pczelniku wloskiego i1 babki ogrodnej po funcie, takze od
potrzeby chowaj. A gdy tego uzywac chcesz, wezmiz tej wodki dwie dragmie przez trzeci dzien, a
bedziesz bezpieczen od zarazy powietrza morowego.”

7.Alle petecchie, ottimo rimedio (Wspaniate lekarstwo na wybroczyny dzumowe) 542 E

»Wezmi wotszej goryczki swiezej, perzowego korzenia, kurzego ziela, dyptanu biatego, kazdego
dwie uncje, potlucz a zmieszaj, warz w wodzie stokowej, az trzecia cz¢s¢ wywre, przy lekkim ogniu,
potym przecedz a schowaj. A gdy komu trzeba, niech pije kubeczek za raz ciepto, a to dwakro¢ przez
dzien, w zaran i w wieczoér, ze dwie godzinie przed wieczerzg ; na to ma leze¢ w tozu, w poci¢ sie,
odziawszy si¢ dobrze. A gdy czlowiek bedzie jako tredowaty, tedy pewnie ozdrowieje”

8A. Ricetta contra peste, verissima (Najprawdziwszy przepis przeciwko dzumie) 541 D

»Wezmi rzasy, ktorg orzech wloski kwitnie, jako si¢ wielam zda, a te maja by¢ w cieniu suszone,
wezmi tez orzechdw mtodych a niezrzatych drobno pokrajanych, kazdego co¢ si¢ zda. Orzechy mocz
W occie przez trzy dni, potym je wyjawszy, pal wespot z rzasa na wodke, poki wilgotnosé stawa. A
gdy jej uzywac checesz wezmi jej uncje pot trzeci albo 3, wszakze wnet po zachwyceniu, a bedziesz
wnet zdrow. Albowiem ta wodka jad wygania, badz wierzchem albo spodkiem. Jesliby sie wigc
pryszcz ukazat, sprawujze si¢ z nim jako w nizszym rozdziale znajdziesz.

8B. Jeszcze k temu lekarstwo pewne. Wezmi driakwie, aqua vity, moczu chtopiecego oseska,
kazdego zaro6wno. To zmieszawszy niech chory przez 3 dni po ranu pije, po kubeczku na raz, a bedzie
zdrow”

9.Al medesimo (Na to samo)?

,»Wez katu chtopca w wieku miedzy 10 a 12 lat, i nie inaczej, wysusz i rozbij na proch. Potem zréb
w ten sposob: dwie petne tyzki tego prochu wsyp do szklanki biatego wina i daj choremu pi¢, ale nie
pozniej niz 6 godzin po tym jak poczut chorobe, i w ogole im szybciej, tym lepiej. Tym lekarstwem
zostalo wyleczonych wiele 0sob, tylko trzeba doda¢ do niego troch¢ pizma, zeby tak nie §mierdziato”

Poréwnanie surowcoéw obecnych w przepisach na dzume zawiera ponizsza tabela 2. [17] [21-68] .

1 Przepis ten z D. Alexii Pedemontani De Secretis Libri Septem z 1563 r. zostat przez M.Siennika zighorowany podczas
opracowywania swojego ,Herbarza...” [20]

~11 ~



Surowiec

(pisownia
oryginalna)

Ambra

Aqua vita

Babka ogrodna

Bez

Biate perty

Biate wino

Biel otfowiana

Bobek

Cyprys

Cytryna
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Physeter
macrocephal
us

Vitis vinifera

Plantago
major

Sambucus
nigra

Pinctada spp.

Vitis vinifera

Vicia faba

Cupressus
sempervirens

Citrus limon

Surowiec

Ambra

Lis¢

Kwiat, Lis¢é

Owoc

Lis¢

Owoc

Wystepow
anie w
przepisach

540 (L;M)

538 E,
540 (N;A),
541 (B;D)

538 E

540 M

540 A

538 (C;H),
542 G

542 A

540 (L;M),
541E

540 M

539 K,
543 K
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Tabela 2. Poréwnanie surowcow
wystepujacych w przepisach na dzume.

Substancje aktywne

ambreina, norphyton

etanol

garbniki, aukubina

kwercetyna, kwas fumarowy, sambukozydy

siarczan wapnia, weglan wapnia, cholesterol

kwas elagowy, lyoniresinol, poch.kw. cynamonowego

hydroksoweglan otowiu(ll)

agonisci receptora gliynowego i GABA

a-pinen, germakren, cedrol, myrcen

hesperydyna, naryngina, luteolina,

cis-sabinen
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Kaempferia 8 538 (A;D),
Cytwar T - g 540 A borneol, kamfen, kemferol
Czosnek, sjz{:'::lnm :; >38D, ajoeny, allicyna
Cebula 3 541 H Joeny, atiicy
(caepa)
Cinnamomum © 238 H,
Dobry cynamon . S 539(1;K), aldehyd cynamonowy, eugenol, p-cymen
cassia x
540 L
Astragal S
Dragant stragatus 2 540 0 cykloaralozyd
Spp. <
o - 538 (A;H)
o X« 7 7
Drzewo rajskie '27:::57: g ;:’7 5391, jinkoh-eremol, agarospirol
N 540 (L;M)
538 (A;C),
Dyptam biat Dictamnus 2 40 A, limonen, cymol, psoralen
yp y albus = 541G, » CYmoL p
542 E
ecrr e Carlina % .
Dziewiedsit . = 538 C karlina, kwas chlorogenowy
acaulis =
4
@
. S 538 H, .
Dzika alona Aloe ferox = 541 C aloe-emodyna, berbendol, hydroksyaloina
8
Euphorbi S - .
Euphorbium UP. ?rbla 2 542 C resiniferotoksyna, euforbina
resinifera &
Figi Ficus carica é 538 (B;F) katechina, kwas chlorogenowy, garbniki
S
538 (A;C),
Goryczka Gentiana § 240 A, encjopikryna, gencjanina
¥ lutea é 541 G, gencjopixryna, gency
542 E
Gumi arabskie  Acacia spp. § 5400 arabinogalaktan, polimery glukozy i galaktozy
N

~ 13 ~



Gwozdziki
kramne

Jaja, z6ttko
jajowe

Jagody
bluszczowe

Jatowiec

Kadzidto

Kat chtopca

Kopytnik

Koziolep

Koral biaty

Krwawnik

Kurze ziele,
Pieciernik

Kwiat

muszkatofowy

ACTA UROBOROI- W KREGU EPIDEMII

Syzygium
aromatium

Gallus gallus
domesticus

Hedera helix

Juniperus
communis

Boswellia
sacra

Homo sapiens

Asarum
europeum

Cistus
ladaniferus

Corralium
secundum

Achillea
millefolium

Argentina
anserina,
Potentilla

tormentilla

Moyristica
fragrans

Paki
kwiatowe

Ktacze Ekskrementy Zywica Szyszkojagoda owoc

Olejek,
Zywica

Korzen Sok

Osndéwka

538 H,
540 (M;0)

542D

542 G

540 M

540 M

541F

540 (L;0)

541 G

541 H

538 A,

540 A,

541G,
542 (G;E)

540 M

eugenol

sfingomielina, lizolecytyna, inozytol

helixozydy

pinen, sabinen, limonen

kwas bosweliowy

katelicydyny, defensyny, skatol

pinen, kamfen, cedren, azaron

pinen, kamfen, octan bornylu, virydoflorol

weglany wapnia, magezu, strontu

azulen, seskwiterpeny

kumaryny, katechiny, garbniki

myrystycyna, kwas myrystycynowy

~ 14 ~



ACTA UROBOROI- W KREGU EPIDEMII

Lis¢ Hypericum
dziurawcowy perforaum

Mastyka PISI'.CICIG
lentiscus
Mitrydatum -
Miertyna Myrtus'
communis
Robinia spp,
Midd Pinus
spp., Tilia spp.
Mirra Commiphora
myrrha
Mlecz ogrodn Taraxacum
g y officinale

Mocz
chtopiecego  Homo sapiens
oseka, Mocz

Mydlarski -
katkus
. Nafda Nardostachys
indynska, iatamansi
spikanard !
Styrax
Narkaffa, Styrak dasyanthus
Ocetzwina e vinifera
biatego

Ziele,
Nasienie

Zywica Owog, liéé Zywica

Korzen

Mocz

Kora, zywica

538 A

538 H,
540 M,
542 C

538 A

540 M

539K,
541 H,
542 F

538 H,
540 (L;M),
541 C

541G

541 D, 543
K

542 F

538 A,
540(M;0),
542 C

540
(L;M;0)

5391, 541
(D;E;G;H),
542 (A;F)

hipercyna, hiperforyna, rutyna, kwercetyna

pinen, tujen, terpinen-4-ol, limonen, kadinen

pinen, cyneol, octan myrtenylu, linalool

pinocembryna, woski, cukry

kuminaldehyd, cymen, elemen, eugenol

kwas cykoriowy, kumaryny, flawonoidy

mocznik, kwas moczowy, urobilinogen

wodorotlenek sodu

akacyna, kanshon, nardosinon

kwas cynamonowy, zwigzki fenolowe

reswerartol, kwercetyna, garbniki, kwas octowy,
etanol
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. Olea
Oliwa stara
europaea
Ormienska
glinka
Orzech Myristica
muszkatotowy, fragrans

Orzechy mtode,
Orzechy
wioskie

Juglans regia

Pczelnik whoski  CUminum
cyminum
Perz Elymus
repens
Pieczetowana i
glinka
Piotvn Artemisia
y absinthum
Pis
1Mo Moschus
moszkowe, .
. moschiferus
Diamusca
. Mentha
Polej .
pulegium

Polna Driakiew Scabiosa spp.

Proch fiotkowy Viola tricolor

Korzen,

Ziele Wy<.j.2|elma Ziele Bolus alba , Owoc Owoc Nasienie
(Pizmo) Popiot

Ziele

Ziele

538 A,
540 N,
542 A

538 (A;H),
540 A,
541G

538 H, 540
(L;M;0)

538
(B;D;F),
540 A,

541 (B;D)

538 E

542 (E;F)

541G

540 M,
542 B

540 (L;M)

538G

540 (N;A),

541 (D;G),

542 B, 543
H

540 M
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hydroksytyrozol, pinoresinol,

krzemian glinu

kwas muszkatotowy

glansryny, zwigzki fenolowe

kuminaldehyd, cymen

saponiny, kapinen

krzemian gliu

tujon, pinen

muskon, egzalton

menton, pinen, eukaliptol

kumaryny, kwercetyna, B-sitosterol

wiolantyna, rutyna
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Rhumbarbarum p:/,f:g]m g ?‘jf)ﬁl' antrachinony, glikozydy stilbenowe
Salvia & .
Rozmaryn . 2 540 M cyneol, pinen, karneozol
rosmarinus <
I}
Rdg jeleni Cervus § S 238 €, weglan amonu
&) elaphus £g 540 A
. Rog Monodon Er 540 N kolagen, hydroksyfosforan wapnia
jednorozcowy  monoceros
. 538 G,
. 2<8 539, . .
Réza Rosa spp. 5 g ;3 540 (L:M), geraniol, nerol, linalool
541 G
» 538
Ruta 3 (B;C;D;F),
Ruta graveloens § 540 M, psoralen, metylo-N-nonyloketon
541 (G;H)
FERJCIRLEIE Juglans regia % 541 D lansryny, zwigzki fenolowe
wioskiego g g S & yny, zwia
Smota - ' 540 M fenol, naftalen, ksylen, benzen
538 (B;D),
Sol - ' 542 D, chlorek sodu
543 K
Crocus = >38 A,
Szafran ! 3 541C, krocyna, pikrokrocyna
sativus &
543 |
Szatwia S g 238 A, tujon, cyneol, pinen
officinalis g 540 M Jon, cyneol, p
Szkorp Trachinus ' 540 N dracotoksyna
draco
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Rézdzka . © . .
wierzbowa Salix spp. § 542 F salicyna, syryngina, ksylen, benzen
.Wapno - 542 F tlenek wapnia
niegaszone
BiEs AR g el (G kwas aristolochiowy, magnofloryna
kokornak clematitis N 540 A ¥, Mag ¥
. . Acorus ] . : .
Ziele tatarskie & 540 L kamfora, izokariofylen, selineny, azaron, akorenon
calamus <
Z L
fote 'y tta . 542 F kantarydyna
chrzaszcze vesicatoria
o Pinus spp., S . .
Zywice Picea spp. 4 '\;‘ 540 M kwas abietynowy, pimarowy

Jedna z najbardziej niezrozumiatych nazw okazata si¢ ”Narkaffa . Sam Siennik opisuje ten surowiec
jako zywice z drzew wystepujacych w Indiach: ,,Jest to skora z drzewa wonnego, albo samo drzewo
sprochniate, ku kadzeniu woniej wdziecznej”. Tom XVI ,Stownika polszczyzny XVI wieku”,
podobnie jak sam herbarz, podaje, iz synonimami tego surowca sg: narcaphtum, almea i nascaphtum
[17] [69]. Nazwy te takze sg mato jednoznaczne. W Pharmacopoeia Universalis (Riirnberg: 1748)
autorstwa D. Johann Schrodersa mozna znalez¢ informacje, iz zywica Thymiama jest zwana
Nascaphtum, a jej nazwa botaniczna brzmi Styrax rubra [70]. Niestety ta nazwa gatunkowa jest
nieznana nauce. Prawdopodobnie jest to S. dasyanthus, ktoérego synonim to S. rubifolius [71].

Podczas thumaczenia ,,Sekretow...” [17] M.Siennik omijat niektore sktadniki, receptury (rycina 1.),
zmieniat kolejno$¢ przepiséw. Przykladem moze by¢ receptura widoczna na rycinie przedstawiajgca
gatki na dzume (540 O), ktérych oryginalnym miejscem byla ksigga II, a redaktor polskiego
tlumaczenia umiescil ja w ksiedze IV. Porownanie tre$ci i uktadu przepisu 538 C w jezykach:
polskim, tacinskim i wtoskim przedstawia rycina 2.
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Rycina 1. Przepis na gatki na
dzume z D.Alexii Pedemontani De
Secretis Libri Septem (Basileae:
1563) [72].

Rycina 2. Poréwnanie
przepiséw w trzech wersjach
jezykowych (j.polski, facinskim i
wtoskim) (1:[17] 2:[72] 3:[19])

Dzialanie surowcow roslinnych na paleczki z rodzaju Yersinia.

Istnieje malo ilo§¢ badan, w ktorych sprawdzano aktywnos$¢ bakteriobdjcza 1 bakteriostatyczng
surowcow 1 ekstraktow roslinnych wobec Y.pestis. W zwigzku z tym wigkszo$¢ aktywnosci
farmakologicznej substancji ro§linnych odnios¢ do innych gatunkow z rodzaju Yersinia.

W 2009 roku grupa chinskich uczonych sprawdzata aktywnos$¢ dwoch surowcow farmaceutycznych
wobec wyzej wymienionej bakterii : radix rhei (korzen z rzewienia palczastego-Rheum palmatum),
oraz surowce zawierajgce alkaloid izochinolinowy- berberyne. Obie substancje ro$linne wykazaty
aktywno$¢ bakteriostatyczng wobec Y.pestis [73-74].

Ostatnia z nich znajduje si¢ w dwoch recepturach na oleje lecznicze: 538 A i 540 N. Pierwszy z nich
jest najbardziej skomplikowanym przepisem na dzume¢ w tym opracowaniu (20 sktadnikow i
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wielostopniowa preparacja), a sam rzewien jest dodawany w niewielkiej ilosci, wigc jest wysoce
prawdopodobne, iz ten przepis nie dziatatby na dzume¢. W drugim z nich rzewien jest jednym z
gltownych substancji, dodatkowo zalewa si¢ go spirytusem i odstawia na trzy miesigce, co utatwia
ekstrakcje surowca. Substancje aktywne- antrachinony, ktore takze wykazuja wihasciwosci
przeciwbakteryjne wobec Y.pestis (a takze silnie przeczyszczajgce) sg rozpuszczalne w oleju i
spirytusie [68].

Duzy potencjal przeciwbakteryjny wobec Yersinia spp. wykazuje takze olejek otrzymany z
C.cyminum [75]. Znajduje si¢ on tylko w jednym z przepisow -538 E. Surowce zalewa si¢ spirytusem
1 odstawia do czasu, gdy owoce kminu rzymskiego ulegng wytrawieniu i olejek znajdzie si¢ w
ostatecznym produkcie, ktory powinien wykazywac dziatanie przeciwko Yersina spp..

Wiele surowcow bardzo popularnych w XV wiecznych receptariuszach :przyprawy korzennych, tj.
cynamon, gozdziki oraz rosliny z rodziny Lamiaceae [76] np. rozmaryn, szatwia wykazuja dziatanie
bakteriobojcze [77-79] . Gozdziki znajduja si¢ w 3 przepisach: 538 H, 540 M i 540 O. Pierwszy z
nich mimo zapewnien autora ,, ...uzywano pospolicie w Angliej w mor on wielki roku 1348. Tak
doswiadczona, iz Zaden nie umart, ktokolwiek tej przestrogi uzywat "[17] nie powinien wykazywaé
aktywnos$ci wobec pateczek dzumy. Powodem jest to, iz ten lek jest w formie proszku, co ogranicza
dzialanie substancji aktywnych z gozdzikdéw i cynamonu. Analogiczne ograniczenia ma przepis 540
M, za$ 540 O zawiera w swoim sktadzie etanol, ktéry umozliwitby silniejsze dziatanie surowcow.
Lek ten ma posta¢ galek wonnych chronigcych przed dzuma, ktorych efektywnos¢ przeciwbakteryjna
musiata by¢ dosy¢ niska (zbyt niskie stezenie substancji aktywnej w oparach).

WhioskKi

Rozwoj farmacji i medycyny jest nieodlacznie zwigzany z empiryzmem i doskonaleniem metod
naukowych. Warto doda¢, ze jednak czesto btedne teorie i wnioski hamowaty rozw6j nauki (tak byto
np. z teoria humoralng - upuszczanie krwi, oraz Srodki przeczyszczajace byly stosowane w
nieuzasadnionych przypadkach). Do XVIII wieku w medycynie europejskiej stosowano
skomplikowane wielosktadnikowe receptury, przez co odkrycie 1 opisanie wlasciwosci
poszczegbdlnych surowcoOw farmaceutycznych byto utrudnione, czy wrgcz niemozliwe.

Godna podziwu jest ilos¢ postaci lekow stosowanych w leczeniu dzumy przez XVI wiecznych
lekarzy (12). Najefektowniejszg postacig byty zdecydowanie spirytusy lecznicze (umozliwiaty dobre
wytrawienie surowcow z substancji aktywnych).

Biorac pod uwage nature substancji chemicznych obecnych w wyzej opisywanych ro$linach, sposob
preparacji 1 forme aplikacji warto wzig¢ pod uwage wniosek, iz przepisy 540 N 1 540 M mogty
przeciwdziata¢ rozwojowi dzumy.
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Abstrakt

Evaluation of pharmacological properties of sources and preparations used as anti-plague
drugs in D. Alexii pedemontani De secretis libri septem (1563 r.) in Marcin Siennik edition
(1568 r.)

Secrets of Alexis of Piedmont” was a sixteenth century handbook of prescriptions for various
forms of drugs, methods of dyeing, glues, and much more. In 1568 Marcin Siennik edit polish
version of this book, and named it : Herbary, what is local, outside and overseas plants
circumscription”. Exept for ,,Secrets...” in his book he included description of various medicinal
and economic plants, methods of treatment, and drugs preparing.

In my article i focused on anti-pestilence formulas for drugs included in this handbook. 1
differentiate 31 prescriptions for various forms of drugs for example: unguents, medicinal vines,
medicinal spirits, plasters, medicianal oils.

Considering methods of preparation, sources, and modern studies recipes no. 540 N, and 540 M
could stop spreading of plague.
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Wstep

Prochnica zebow jest przewlekla chorobg zakazng, w ktorej dochodzi do powstania kariogennego
biofilmu na powierzchni zgba. Mikroorganizmy biofilmu prowadza intensywny metabolizm cukrow
prostych dostarczanych z pozywieniem, czemu towarzyszy przewaga procesOw demineralizacyjnych
szkliwa nad remineralizacyjnymi 1 ochronnymi. Nalezy zaznaczy¢, iz obecnie prochnica nie moze
by¢ rozumiana jedynie jako fakt wystepowania ubytku czy ogniska demineralizacji na powierzchni
zgba, czego dowodem jest to, iz niewielka zmiana demineralizacyjna (biata plama) przy prawidtowo
dziatajacych mechanizmach naprawczych moze ulec samoistnej remineralizacji lub nie wykazywac
dalszej progresji [1]. Aktualne wytyczne dotyczace zapobiegania i leczenia prochnicy (CAMBRA —
Caries Management by Risk Assessment) nakazuja indywidualne traktowanie pacjenta poprzez
zakwalifikowanie go do odpowiedniej grupy ryzyka (niskie, $rednie, wysokie, bardzo wysokie).
Podstawg klasyfikacji jest okre$lenie czynnikdw osobniczych takich jak: wynik badania
radiologicznego oraz bezposredniej oceny stanu uzebienia, ocena mechanizméw obronnych
gospodarza (np. badanie przeplywu S§liny), ocena stanu mikrobiologicznego (okreslenie
wystepowania mikroorganizméw kariogennych), nawyki zywieniowe 1 higieniczne (stosowanie
profilaktyki fluorkowej), status spoteczno-ekonomiczny oraz ocena historii choroby. Wszystkie
wymienione czynniki s3 wyrazem lub przyczyniajg si¢ do przewagi procesOw demineralizacyjnych
nad remineralizacyjnymi lub na odwrét [ 1, 2]. Konsekwencja toczacego si¢ procesu prochnicowego
jest najpierw odwapnienie z¢gba bedace wynikiem chemicznego rozpuszczania soli wapnia przez
kwasy organiczne oraz proteoliza sktadnikow biatkowych [1]. Choroba ta przyczynia si¢ rowniez do
pogorszenia stanu psychicznego, emocjonalnego a nawet do rozwoju chor6b innych narzadow w
zwigzku z czym podejmowane sg intensywne dziatania nakierowane na prewencje¢ tego schorzenia.
Z jednej strony prowadzone sg liczne akcje edukacyjne, z drugiej prowadzone sg intensywne badania
nad nowymi preparatami zapobiegajacymi rozwojowi prochnicy czesto pochodzenia naturalnego
(peptydy antydrobnoustrojowe) czy na osiggni¢ciach nanotechnologii. Niniejsza praca przedstawia
ogo6lny zarys historii poznania etiologii 1 patogenezy prochnicy, prezentuje najnowsze wyniki badan
w tym zakresie oraz w drugiej czgsci, skupia si¢ na przedstawieniu kilku obiecujacych sktadnikéw
preparatow stuzacych przeciwdziataniu prochnicy.

Historia

Historycznie schorzenie jest znane od bardzo dawna. Proby wyjasnienia skad si¢ biorg bolesne
zmiany na ze¢bach si¢gaja starozytnosci. Pochodzace z 5000 r. p.n.e. Sumeryjskie teksty za winowajce
piekielnej udreki bolacego zgba wskazywatly robaka (ang. tooth worm). Robak ten miat dostawac si¢

~ 27 ~



ACTA UROBOROI- W KREGU EPIDEMII

do zeba wygryzajac w nim dziur¢ i pozostajac ukryty w jego wnetrzu. Sadzono, ze ruch robaka
powoduje odczuwalny przez chorego bol, ktory ustaje w okresie braku jego aktywnosci [3]. W jego
istnienie wierzono w roéznych kulturach na przestrzeni dziejow: w starozytnym Egipcie i Rzymie,
sredniowiecznych Niemczech czy w czasach renesansu. Jeszcze w XVII 1 XVIII wieku wskazywano
pasozyta w zebie jako przyczyne bolu. Z czasem zaczeto watpi¢ w istnienie robaka. Francuski
dentysta, Pierre Fauchard, w 1728 r. opublikowat dwutomowa prace ,,Le Chirurgien dentiste”, W
ktorej jednoznacznie odrzucit teorig¢ istnienia robaka w zgbie, twierdzac, ze prochnica jest wynikiem
guza wiokien tkanki kostnej doprowadzajacej do destrukcji zgba [4, 5]. Inne teorie uznajace, ze
poczatek prochnicy bierze si¢ z wngtrza zeba obejmowaty te o gangrenie lub zapaleniu bedacych
wynikiem naglych zmian temperatur dzialajacych na zab. Rozwoj technik histologicznych pozwolit
odrzuci¢ przekonanie o kierunku postgpowania zmian w przebiegu prochnicy z wnetrza na
powierzchni¢ zgba. Postulowano, ze przyczyna lezata w czynnikach dziatajacych od zewnatrz — dato
to poczatek teorii ,,chemicznej”. G. V. Black zwrécil uwage na role resztek pokarmu tkwigcych w
zaglebieniach z¢bow, ptytki nazebnej 1 powstajacych kwaséw, ktore miaty doprowadza¢ do
demineralizacji i tworzenia ubytkéw. Rozwigzanie zagadki bylo mozliwe dopiero dzigki pracy Louisa
Pasteura w latach 1857-1876, ktora wykazata, ze do zaj$cia procesu fermentacji niezbedna jest
obecno$¢ mikroorganizmow. Opublikowana w 1881 roku przez Underwooda i Milesa praca o
dekalcyfikacji zebow jako skutku wspotdziatania kwaséw organicznych (chemo) i mikroorganizméw
(pasozytow) zasiedlajacych jame ustng zyskata miano ,,chemo-pasozytniczej”[5]. Cztowiekiem,
ktory kontynuowat rozwoj badan nad etiologia prochnicy byt Willoughby Dayton Miller (1853-1907)
— absolwent Pensylvania Dental College. Miller prowadzit intensywne badania nad mikroflorg jamy
ustnej. W jego ksiazce ,,The microorganisms of the human mouth” dyskutowat nad teoriag
wystepowania tzw.: niespecyficznej ptytki (ang. non-specific plaque hypothesis). Wedtug tej teorii
kazdy z drobnoustrojow wystepujacych w jamie ustnej moze przyczynia¢ si¢ do rozwoju
préchnicy[6]. Przeciwienstwem zaproponowanej przez Millera teorii byta teoria plytki specyficznej
(ang. specific plagque hypothesis), wedtug ktorej tylko nieliczne drobnoustroje zasiedlajace jamg ustng
sg zdolne do wywotania zmian prochnicowych [6, 7]. Obecnie obowigzujaca teorig powstawania
prochnicy zebow jest, opisana w 1994 roku przez Marsha, "teoria ekologii ptytki" (ang. ecological
plaque hypothesis), ktora taczy w sobie elementy dwoch wczesniej wspomnianych teorii. Zaktada
ona, ze zmiany zachodzace w srodowisku jamy ustnej zapoczatkowuja zachwianie rownowagi flory
bakteryjnej, promujac rozwoj bardziej kariogennych gatunkéw oraz sa odpowiedzialne za przewage
procesOw demineralizacji szkliwa nad procesami remineralizacji. Za najwazniejszy czynnik
odpowiedzialny za biochemiczne i fizjologiczne zmiany zachodzace w biofilmie uwazane sa
weglowodany pochodzace z diety ulegajace fermentacji. Spozyte cukry doprowadzajg do spadku pH
w plytce nazgbnej 1 jamie ustnej, ktory towarzyszy metabolizmowi weglowodanow 1 produkcji
kwasoéw organicznych. Dlugotrwale utrzymujace si¢ niskie pH spowodowane czgstym spozyciem
cukrow zwicksza odsetek paciorkowcow z grupy mutans oraz bakterii z rodzaju Lactobacillus oraz
zmniejsza ilo§¢ paciorkowcow z grupy mitis m.in. S. sanguinis. Oprocz prochnicotworczego
zakwaszania $rodowiska przez sacharoze, progresja choroby zachodzi rowniez poprzez produkcje
zewnatrzkomorkowych egzopolisacharydow (EPS) tworzacych macierz biofilmu. Wszystkie te
procesy przyczyniajg si¢ do zwigkszenia ryzyka rozwoju prochnicy z¢bow|[8].

Patogeneza préochnicy

Mimo, ze przez lata udoskonalano i1 modyfikowano graficzne przedstawienie zalezno$ci
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czynnikow rozwoju tej choroby zrozumialym jest, Ze do zaistnienia prochnicy konieczne sa cztery
poziomy: nawyki zywieniowe - spozywanie kariogennych cukréw, obecno$¢ w jamie ustnej bakterii
rozktadajacych weglowodany z diety do kwasdéw, podatnos¢ gospodarza i czas dziatania cukrow z
pokarmu w czasie spozycia i zalegania w jamie ustnej[6].

Zgodnie ze wspodlczesng teorig rozwoju prochnicy czynnikiem dietetycznym odpowiedzialnym
za jej rozw0j sa weglowodany zamieniane w procesie fermentacji bakteryjnej w kwasy.
Udowodniono zwigzek migdzy czestosciag przyjmowania positkdw, wyzszym stopniem
przetworzenia zywnosci a wystepowaniem prochnicy[9]. Do cukrow ulegajacych fermentacji naleza
glukoza, fruktoza, sacharoza. Ich kariogenno$¢ zalezy od takich czynnikow jak czgsto$¢ spozywania,
konsystencja, lepko$¢ i czas spozywania. Szczegdlng role odgrywaja tzw. zewnetrzne cukry (ang.
extrinsic sugars), ktore sg dostepne dla bakterii a zawarte sg w napojach i sokach owocowych oraz
pozywieniu pod postacig np. cukru stolowego, syropu kukurydzianego, miodu [10].

Kariogenne patogeny znane s3 od poczatku XX wieku. W 1924 roku J. Killian Clarke w swoich
badaniach nad prochnica prowadzil hodowle bakterii wyizolowanych z zajetych prochnica zebow.
Posrod wyhodowanych kolonii na agarze z glukoza przykuty jego uwagg kolonie 0 matowym, szaro-
biatym zabarwieniu. Byly to paciorkowe o szczegdlnie nasilonej zdolnosci do produkcji kwasu i
adhezji do powierzchni zgba, ktorym nadal nazwe Streptococcus mutans [11]. Przyczyna obecnosci
tych bakterii w jamie ustnej pozostala dla niego nieznana. Odpowiedz nadeszta wraz z praca Keyesa
nad modelem zwierzgcym z udziatem chomikdéw, ktéry postuzyt do badan nad przenoszeniem tej
choroby. Brat pod uwage dwie mozliwos$ci: prochnica jest u podstaw choroba genetyczna albo
choroba mikrobiologiczng. Pierwsza mozliwo$¢ zostata odrzucona po seriach krzyzéwek osobnikdéw
podatnych i odpornych na prochnice, gdyz czesto$¢ otrzymania wrazliwych na prochnice chomikéw
nie mogta by¢ wyjasniona przez wystgpowanie zmiany genetycznej. Wynikalo stad, ze to nie geny
byly przekazywane migdzy osobnikami. W 1960 roku wykazat, ze tylko pewne mikroorganizmy
posiadaja zdolno$¢ inicjowania zmian prochnicowych w zgbach chomikéw. Skupiono uwage na
bakteriach z rodzaju Streptococcus obecnych u chorych chomikéw a mozliwo$¢ sledzenia drogi ich
przenoszenia umozliwito mu wykorzystanie szczepodw opornych i wrazliwych na erytromycyne [12].
Wspotczesnie zwraca si¢ wicksza uwage na fakt, iz sama obecno$¢ S. mutans nie jest wystarczajaca
do rozwinigcia si¢ choroby. W proces tworzenia plytki nazgbnej oraz powstawania ognisk
préochnicowych, poza S. mutans, zaangazowanych jest kilkaset innych gatunkéw bakterii, bedacych
we wzajemnej rownowadze 1 wspolnie tworzacych trojwymiarowg strukturg biofilmu [6, 13, 14].

Rownie wazny jak sktad mikroflory jamy ustnej jest sam gospodarz, ktérego stan obrony
immunologicznej 1 predyspozycje genetyczne beda wpltywaé na cigzkos$¢ prochnicy. Nowa definicja
patogennosci  mikroorganizméw, uwzgledniajagca kondycje immunologiczng  gospodarza,
zaproponowana przez Casadevall'a [15] mowi, ze patogenno$¢ danego mikroorganizmu wyrazona
jest jako wielko$¢ uszkodzen powodowanych przez sam drobnoustroj oraz uktad odpornosciowy w
odpowiedzi na patogen. Wzajemna relacja migdzy gospodarzem a mikroorganizmem znajduje swoj
dowdd w tym, ze determinanty patogennosci ulegaja ekspresji jedynie w organizmach gospodarzy
podatnych na dziatanie danego drobnoustroju. Ta ztozona teoria wyjasnia takze, dlaczego kariogenne
szczepy bakterii nie u kazdego wywotajg taki sam obraz kliniczny mimo podobnej profilaktyki[16].

Prochnica wezesnego dziecinstwa

Prochnica wezesnego dziecinstwa (ECC) definiowana jest jako obecno$¢ jednego lub wigcej
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zebow dotknietych prochnica, usunigtych z jej powodu lub wypetnionych u dziecka przed 6 r.z a
doktadniej, do 71 m.z [17]. Przyczyna obecnosci kariogennych bakterii w jamie ustnej dziecka jest
zjawisko transmisji z matki na dziecko [18]. Dochodzi do tego podczas okresu nazwanego przez
Caufielda "okienkiem infekcyjnosci" [19] obejmujgcym wiek 19-31 m.z. (Srednio 26 m.z.) i drugi,
wystepujacy w okresie wyrzynania zebow statych tj. miedzy 6. a 12. rokiem zycia [20]. Ze wzgledu
na grup¢ wickowsa jakiej dotyczy ECC dodatkowym czynnikiem obok wcze$niej wspomnianej
nadmiernej podazy wegglowodandw jest sposob karmienia, a szczegdlnie czy karmienie jest naturalne
czy sztuczne, jaki jest czas i czgstotliwos¢ jego trwania. Z tego powodu dawne, zamiennie stosowane
nazwy ECC - baby bottle-fed tooth decay, nursing caries - wiazaly bezposrednio przyczyng
probleméw z prochnica z nieprawidlowymi nawykami dotyczacymi karmienia. Szczegdlnym
problemem jest praktyka pozwalania dzieciom zasypiania podczas karmienia piersig lub podawanie
w nocy do picia stodkich pokarméw czy napojow. Zarowno produkcja jak i przeptyw $liny sa
obnizone w godzinach nocnych co skutkuje dtuzszym kontaktem weglowodandéw w zalegajace] w
jamie ustnej $linie z ptytka nazebng 1 wolniejszym powrotem pH do warto$ci wyjsciowych [21].

Nastgpstwem nieleczonych ubytkdw prochnicowych sa nie tylko efekty miejscowe i systemowe,
ale takze socjalne gdyz wplywajac negatywnie samopoczucie pogarsza funkcjonowanie w pracy i
szkole, utrudnia tez zycie towarzyskie i generuje niechciane koszty.

Rola $liny

Slina jest niezbednym ptynem stuzacym zachowaniu zdrowia jamy ustnej. Pelni ona szeroki zakres
funkcji, ktéry mozna podzieli¢ na 5 gtownych kategorii: nawilzanie, buforowanie i oczyszczanie,
zachowywanie struktury zeba, dziatanie przeciwmikrobiotyczne oraz trawienie i czucie smaku.
Fizjologiczny przeptyw §liny waha si¢ w granicach od 0,1 mL/min ($rednio 0,3 mL/min) dla $liny
niestymulowanej do 7 mL/min dla §liny stymulowanej osiggajac dzienne wydzielanie na poziomie 1-
1,5 L [22]. Sklada si¢ ona w ponad 99% z wody natomiast reszte stanowiag elektrolity, ktore
zapewniaja pojemno$¢ buforowa oraz wraz z niektorymi biatkami biora udziat w procesach
remineralizacji zgba, drobnoczasteczkowe zwigzki azotowe, hormony oraz biatka takie jak
immunoglobuliny (gléwnie IgA, IgG 1 I[gM), enzymy 1 inne biatka odpowiedzialne za ochrong jamy
ustnej przed nadmiernym rozrostem drobnoustrojow [22,23].

W ostatnich latach prowadzi si¢ coraz wigcej badan z uzyciem $liny ze wzgledu na mozliwos¢
wykorzystania jej jako materialu diagnostycznego pobieranego nieinwazyjnie oraz w celu poznania
fizjologicznej roli jej sktadnikow. Dzigki temu faktowi zidentyfikowano liczne biatka biorace udziat
w procesach immunologicznych zarowno swoistych jak i nieswoistych, a dostgpnos¢ ich w innych
zrodlach naturalnych (np. krowie mleko) stworzyla mozliwo$¢ opracowania 1 wytwarzania
produktoéw stuzacych skutecznej profilaktyce prochnicy czy zapalenia przyzebia [24, 25].

Dalsza cze$¢ pracy skupi sie na szczegdtowym opisie wybranych substancji i preparatow
pochodzenia naturalnego stosowanych w profilaktyce prochnicy.

Ferumoksytol

Najnowsze badania nad mozliwosciami wykorzystania nanotechnologii w profilaktyce prochnicy
wczesnej dziecigce] pokazuja, ze zastosowanie nanoczgstek ma wiele zalet. Ferumoksytol to
nanoczastka zbudowana z rdzenia tlenku zelaza pokrytego karboksymetylo-dekstranem, cechujaca
sie¢ w pH 4.5 wyraznymi wlasciwosciami peroksydazo-podobnymi, rozktadajagca H2O2 do wolnych
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rodnikéw tlenowych. Dziatanie ferumoksytolu jest dwukierunkowe: uszkadza on bakteryjng blong
komorkowa 1 prowadzi w krotkim czasie do $mierci tych komorek oraz wnika w strukture biofilmu
przyczyniajac si¢ do degradacji szkieletu macierzy. To wybiorcze wzgledem pH srodowiska dziatanie
sprawia, ze nanoczastki wywotuja tylko lokalny efekt w obrebie niskiego pH mikrosrodowiska
biofilmu bez uszkodzenia otaczajacych tkanek. Skuteczno$¢ zostata przebadana zarowno na modelu
biofilmu ex vivo jak i szczurzym in vivo, gdzie ferumoksytol byt aplikowany dwa razy dziennie wraz
z H202 podobnie jakby to miato miejsce w jamie ustnej. W obu przypadkach proces demineralizacji
zostat skutecznie zatrzymany a rownowaga mikroflory pozostata zachowana [26].

Ksylitol

Ksylitol jest piecioweglowym poliolem naturalnie wystepujacym w warzywach, owocach takich
jak sliwki, truskawki i maliny oraz brzozach. Znalazt zastosowanie jako stodzik w produktach
spozywczych, farmaceutycznych i przeznaczonych do higieny jamy ustnej. Na polskim rynku
dostepne sg zaréwno produkty spozywcze obejmujace cukierki, drazetki, gumy do zucia, przekaski
jak 1 produkty higieny jamy ustnej: pasty i zele do mycia zebow, nici dentystyczne oraz ptyny do
ptukania ust. Posréd wymienionych najwyzsza procentowa zawartoscig ksylitolu cechuja si¢ cukierki
(83-96%), nastgpnie guma do zucia (67%) a najmniejsza zawarto$¢ znajduje si¢ w pastach do zebow
(20-25%) [27].

Wedtug American Academy of Pediatric Dentistry (AAPD) ksylitol jest skuteczny w prewencji
prochnicy oraz obniza zawarto$¢ S. mutans w ptytce nazebnej i $linie [28]. W celu zapobiegania
prochnicy zalecana dzienna dawka ksylitolu wynosi 6-10g. Jest on dobrze tolerowanym stodzikiem
niemniej jednak dawka przekraczajaca 45g u dzieci 1 100g u dorostych prowadzi do wystapienia
biegunki osmotycznej. Najchetniej stosowana jest guma do zucia, ktéra powinna by¢ zuta po positku
przez 20 minut. Ponad 3 tygodniowe stosowanie zmniejsza poziom S. mutans obecnego w ptytce
nazebnej 1 $linie zarowno u dzieci jak i dorostych [29]. W badaniach nad zaleZzno$cig skutecznosci
gumy z ksylitolem od zawartosci tego zwigzku wykazano, ze efekt zmniejszajacy kolonizacje
bakteriami wzrasta wraz z dziennym spozyciem i efekt ten osiaga putap pomiedzy dawka 6.88 g/d 1
10,32 g/d sugerujac, ze zwigkszenie dziennego spozycia ponad 10.32 g nie wplywa na dalsze
obnizenie poziomu S. mutans w jamie ustnej [30].

Przeciwprochnicze dziatanie ksylitolu polega na ingerowaniu w procesy powstawania energii u
kariogennych bakterii, obnizeniu stopnia adhezji mikroorganizméw do powierzchni zgbow i1
zmniejszeniu zakwaszenia Srodowiska jamy ustnej. Ksylitol pobierany jest przez S. mutans przy
udziale energii. Nastgpnie ulega on fosforylacji dzigki systemowi fosfotransferazy
fosfoenolopirogronian:fruktoza do ksylitolo-6-fosforanu, ktéry ulega kumulacji a komoérka ulega
wakuolizacji. Ostatecznie aby pozby¢ si¢ jego nadmiaru zwigzek ulega defosforylacji a czgsteczka
ksylitolu zostaje usunigta z komodrki ponownie zuzywajac do tego energie [31]. Taki cykl pozbawia
komorke zysku energetycznego i doprowadza do zahamowania jej wzrostu 1 mozliwosci produkeji
kwasow przyczyniajacych si¢ do erozji zgba. Ponadto, stodki smak ksylitolu powoduje stymulacje
wydzielania $liny pozwalajacej na szybsze usunigcie zalegajacych resztek pokarmu, skracajac w ten
sposob czas dzialania niskiego pH na powierzchni¢ zebow [29]. Dodatkowo, $lina stymulowana w
odrdznieniu od niestymulowanej skuteczniej wspomaga remineralizacj¢ ubytkow w szkliwie dzieki
wysokiej zawartoéci jonow Ca?* i PO4> budujacych hydroksyapatyty [32].

Nie wszystkie szczepy S. mutans sg w takim samym stopniu wrazliwe na dziatanie ksylitolu.
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Wykazano, ze u 0séb spozywajacych 5-7 g ksylitolu dziennie z czestotliwos$cig przynajmniej 3 razy
w ciggu dnia (tzw. nawykowe spozycie), w §linie przewazaly szczepy S. mutans wykazujace oporno$¢
na ksylitol [33], lecz nalezy podkresli¢, ze rownoczesnie te szczepy charakteryzuje mniejsza

zjadliwo$¢ ze wzgledu na obnizong ekspresje glukozylotransferaz koniecznych do syntezy macierzy
biofilmu [34].

Zauwazono, ze regularne zucie gumy z ksylitolem przez kobiety w czasie cigzy sprawia, ze
urodzone przez nie dzieci nabywaja p6zniej S. mutans od dzieci, ktérych matki nie zuty takich gum
[35].
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Tabela 1. Podsumowanie badan in vitro oraz in vivo dotyczacych badania wptywu ksylitolu na drobnoustroje kariogenne i rozw6j prochnicy

Typ badania  Sklad

Analizowany element  Faza
tworzenia
biofilmu

Efekt Zrodlo

Ilos¢ S. mutans w
warunkach symulujacych -
in vitro Cukierki ksylitolowe z jame¢ ustng: w biofilmie
olejkiem migtowym oraz form
planktonicznych - qPCR

-3% stezenie ksylitolu istotnie zmniejsza liczebno$¢

bakterii w biofilmie Salli et al.
-migtowki (olejek migtowy + ksylitol; finalne stezenie (2017)
ksylitolu 3%) nie obnizaly istotnie ilosci bakterii w [36]
biofilmie oraz form planktonicznych

-migtowki + dodatkowy ksylitol zmniejszaly ilo$¢ bakterii

w biofilmie oraz form planktonicznych

Ilosciowa analiza DNA 3

Syntetyczna §lina szczepow S. mutans i 1 Wczesna
in vitro wzbogacana ksylitolem szczepu S. sobrinus w faza

(0-5%) oraz sacharoza biofilmie oraz  form formowani
w a biofilmu

(0-5%)) planktonicznych
podtozu w zalezno$ci od
stezen  poszczegdlnych
sktadnikow

-ksylitol istotnie hamuje wzrost badanych drobnoustrojow

w biofilmie a efekt zalezy od st¢zenia osiggajac maksimum

przy stezeniu 2% Salli et al.
-hamowanie wzrostu form planktonicznych jest stabsze niz (2016)
drobnoustrojow w biofilmie [37]
-dziatanie hamujace jest silniejsze wzgledem szczepdéw
charakteryzujacych si¢ wzmozona produkcja EPS

-ksylitol w obecnos$ci sacharozy hamuje wzrost
drobnoustrojow w  biofilmie lecz istotny efekt
obserwowany jest tylko w przypadku niektorych szczepow

-biofilm — zywe i martwe dojrzaty
in vitro Ksylitol 1%  oraz bakterie —analiza FACS biofilm

ryboza (0-50 mM) -ekspresja gbpC i dbiB —

MRNA - RT-PCR

-ksylitol zmniejsza ilo$¢ zywych drobnoustrojow w
biofilmie
-ryboza silniej niz ksylitol zmniejsza ilo§¢ zywych

drobnoustrojéw w biofilmie Heon-Jin
-sumaryczne dzialanie ksylitolu i rybozy jest silniejsze niz et al.
kazdego z nich osobno (2015)

-ksylitol nie zmniejsza ekspresji mMRNA gbpC i dbiB [38]
jednak wraz z ryboza efekt ten jest obserwowany
-szczepy ksylitolowrazliwe wykazuja wigksza zdolnos¢ do
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wytwarzania biofilmu, ktéra spada w 6-7 pokoleniu od
poddania dziataniu na ksylitol, nastgpnie znowu wzrastajac
okoto 10 pokolenia

in vivo

- badanie dawka

Cukierki — dzienna

7,50

prospektywno- ksylitolu/erytritolu/sor

interwencyjne
podwojnie
slepe,
randomizowan
e

bitolu przez 3 lata

485 pacjentow w wieku

7-8 lat (uczniowie),
podzielonych na 3
grupy

W plytce  nazegbne;j:
cukry, kwasy organiczne,
poliole, wapn, biatko, S.
mutans

W S$linie: S. mutans

-stezenie S. mutans w $linie i1 plytce nazgbnej

pacjentow poddanych dzialaniu polioli byta mniejsza niz
wyjsciowa a efekt byl najsilniejszy w grupie poddanej
dziataniu erytritolu

-poziom kwasdw organicznych byl istotnie nizszy w grupie
poddanej dzialaniu erytritolu w pordwnaniu do
pozostatych grup

Runnel et
al.(2013)
[39]

-llosciowa ocena masy

biofilmu (% w Biofilm -osiggnieto 68% i 64% inhibicj¢ formowania biofilmu w Ghezelba
in vitro Ksylitol i erytritol 2 i odniesieniu do biofilmu wczesny  obecnosci ksylitolu 4% i 2% odpowiednio sh et al.
4% uformowanego w -erytritol skuteczniej hamowatl formowanie biofilmu (2012)
warunkach braku [40]
ksylitolu)
-test dyfuzyjno krazkowy
-szczepy S. mutans
wrazliwe 1 oporne na
ksylitol -analiza réznic w -wzrost szczepoéw S. mutans ksylitolowrazliwych zostaje
-szczepy S. gordonii, S. utworzonym  biofilmie zahamowany w podtozu przy dodatku 4% ksylitolu w
mitis, S. oralis, S. przez szczepy oporne i przeciwienstwie do szczepow wrazliwych Sung-
in vitro sanguinis wrazliwe na ksylitol - - -szczepy ksylitolooporne prezentujg stabsza zdolnos¢ do Hoon et
-biofilm: BHI z mikroskopia konfokalna formowania biofilmu (mniejsza grubo§¢ biofilmu i al. (2012)
dodatkiem 2% oraz zliczanie manualne liczebno$¢ bakterii) [41]
sacharozy i 1% -koagregacja -szczepy ksylitolooporne posiadajg stabsza zdolnos¢ do
mannozy drobnoustrojow — gestos¢ koagregacji z innymi Streptococuss w obecnosci sacharozy

-koagregacja z innymi
gatunkami

optyczna zawiesin przy
660 nm
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Streptococus: podioze

BHI
in  vivo - Ksylitol roztwor 10mM Analiza ilosciowa: -brak wptywu ksylitolu na profil metaboliczny oraz Takahash
badanie 10mL podany w formie metabolitow cyklu EMP, - produkcje mleczanu in vivo I et al
metabolomu  plukanki pentozowego, TCA oraz -po ptukaniu jamy ustnej roztworem ksylitolu odnotowuje (2011)
ptytki nazebnej ksylitolo-5-P, mleczanu si¢ znaczacy wzrost ksylitolo-5-P [42]

cukierki/guma do Zucia
in vivo —z ksylitolem - 5g Alanen et
badanie dziennie przez 3 lata  Stan uzgbienia - -33-59% redukcja prochnicy w stosunku do grupy al. (2000)
obserwacyjne kontrolnej [43]

740 pacjentow w wieku
10 lat (uczniowie)

~ 35~



Laktoperoksydaza

Laktoperoksydaza (LPO) (EC 1.11.1.7) jest enzymem zaliczanym do rodziny peroksydaz
nalezacej do klasy oksydoreduktaz [44]. Enzym ten jest glikoproteing zbudowang z jednego
612 aminokwasowego tancucha polipeptydowego (78 kDa), ktoérego centrum katalityczne
zawiera protoporfiryn¢ IX zwigzang za pomocg mostka disiarczkowego [44, 45]. Struktura
przestrzenna enzymu stabilizowana jest przy udziale jonéw wapnia [46]. Laktoperoksydaza
sensu stricto jest enzymem zawartym w krowim mleku, niemniej jednak ze wzgledu na
podobienstwo budowy, wilasciwosci chemicznych oraz funkcji biologicznych mianem
laktoperoksydazy okresla si¢ rowniez inne peroksydazy wydzielane przez gruczoty takie jak
ludzka peroksydaza mlekowa, peroksydaza Slinowa, peroksydaza szyjki macicy czy
peroksydazy wydzielane do potu i lez. W przeciwienstwie do innych peroksydaz ssakow,
LPO nie jest magazynowana w lizosomach, lecz jest wydzielana do wydzielin
produkowanych przez gruczoly [45]. Sekwencja aminokwasowa wykazuje 55%
podobienstwo do ludzkiej mieloperoksydazy a 45% podobienstwo do tyreoperoksydazy [47].

System laktoperoksydazowy

Laktoperoksydaza wraz z jonami tiocyjanianowymi (SCN°) oraz nadtlenkiem wodoru
(H202) tworzy tak zwany system laktoperoksydazowy, ktorego produkty wykazuja
wlasciwosci bakteriobojcze, grzybobdjcze oraz przeciwwirusowe. Mechanizm dziatania
wspomnianego systemu polega na utlenianiu tiocyjanianéw gléwnie do jonow
hypotiocyjanianowych (OSCN") oraz kwasu hypotiocyjanianowego (HOSCN) [47]. Oba
produkty wystepuja w stanie dynamicznej rownowagi, przechodzac jeden w drugi przy czym
forma niezdysocjowana wykazuje silniejsze wlasciwosci oksydacyjne ze wzgledu na
zdolnos$¢ do fatwego przenikania blon biologicznych. Stosunek stezen formy zdysocjowanej
do niezdysocjowanej jest zalezny od pH srodowiska przy czym ulega on spadkowi wraz ze
spadkiem pH [45, 46]. Fakt ten ma znaczenie w dziataniu systemu LPO w przebiegu procesu
prochniczego, podczas ktoérego na skutek produkcji kwasow organicznych przyczyniajacej
si¢ do demineralizacji narasta sila biobojcza systemu LPO chronigc przed rozwojem
patogenu.

Substraty

Tiocyjaniany sg zwigzkami powszechnie wystepujagcymi w organizmach roslinnych oraz
zwierzecych. Gtownym zrodlem dietetycznym tiocyjaniandow sg glukozynolany (zawarte w
kalafiorze, kapuscie, brukselce, brukwi) oraz glikozydy cyjanogenne (maniok, trzcina
cukrowa, fasola, niektére owoce, proso) [48]. Jony tiocyjanianowe z krwi transportowane sg
najpierw do komorek nabtonka przez symporter sodowo-jodowy a nastgpnie wydzielane do
Sliny przy pomocy tansporteréw takich jak CFTR czy kanatow chlorowych aktywowanych
wapniem [49]. Ostatecznie $rednie st¢zenie tiocyjaniandéw w $linie wynosi okoto 52 ppm i
jest nawet kilkukrotnie wyzsze u palaczy [48, 50].

Nadtlenek wodoru zaliczany jest do reaktywnych form tlenu. W $linie wystepuje w
mikromolowych stezeniach 1 jest produktem zar6wno gospodarza jak i drobnoustrojow
prowadzacych metabolizm tlenowy. Komorki gospodarza zwigkszaja produkcje H202 w
odpowiedzi na stan zapalny (granulocyty wielojadrzaste). Enzymami odpowiedzialnymi za
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jego powstawanie sg glownie dysmutaza ponadtlenkowa, oksydaza glukozowa i inne
oksydazy [45].

Mechanizm dzialania laktoperoksydazy

Mechanizm dziatania laktoperoksydazy obejmuje cykl halogenacji oraz cykl peroksydacji
przy czym produkty reaktywne wzgledem drobnoustrojow powstaja w cyklu halogenacji
[46].

Zaréwno cykl halogenacji jak i1 peroksydacji rozpoczynaja si¢ utlenieniem formy
natywnej LPO (zelazo hemowe na +II stopniu utlenienia) do formy I (zelazo hemowe na +III
stopniu utlenienia) z jednoczesnym przeniesieniem 2 elektronéw z enzymu na nadtlenek
wodoru rozktadajacy si¢ do wody [45, 46, 47]. Forma I enzymu w zalezno$ci od dostepnosci
oraz stezenia substratow moze wchodzi¢ w cykl halogenacji albo peroksydacji.

Cykl halogenacji zachodzi w obecnosci halogenkow (I, Br) lub pseudohalogenkéw
(SCN") i polega na jednostopniowej dwuelektronowej redukcji formy I enzymu do formy
natywnej. Dawca elektronow jest (pseudo)halogenek, ktéry wutlenia sie do
hypo(pseudo)halogenku (OSCN", OI°, OBr’) o wiasciwosciach utleniajacych [45, 46].

Cykl peroksydacji zachodzi w przypadku niedoboru donoréow dwuelektronowych i
przebiega z dwustopniowg jednoelektronowa redukcja do formy natywnej z udziatem dwoch
jednoelektronowych donoréw. Moze by¢ nimi wiele zwigzkéw chemicznych zaréwno
naturalnych wielkoczasteczkowych (peptydy) oraz drobnoczasteczkowych (polifenole) oraz
syntetycznych np. pochodne fenolu, aminy [45]. Po pierwszym etapie redukcji powstaje
forma I enzymu charakteryzujaca si¢ niskim potencjalem redukcyjnym w stosunku do formy
natywnej co skutkuje brakiem zdolnos$ci utleniania (pseudo)halogenkow a wigc zdolno$ci do
tworzenia produktow antybiotycznych. Z tego powodu czgsteczka enzymu w formie Il aby
wejs¢ z powrotem w cykl halogenacji musi najpierw przejs¢ druga jednoelektronowsg
redukcje. Czas trwania cyklu peroksydacji jest czynnikiem ograniczajagcym zdolnosci
biobdjcze systemu LPO [45]. Produktami cyklu peroksydazowego sa dwa rodniki
substratow, ktore moga ze soba reagowac. Ta wilasnie reakcja wykorzystywana jest w
wiekszosci metod oznaczania aktywnosci peroksydaz [45, 46]. Opracowano metody
przyspieszonej regeneracji formy II do enzymu natywnego. Opieraja si¢ one na zastosowaniu
naturalnych ekstraktow roslinnych zawierajacych flawonoidy (polifenole), ktore to dziataja
jako substraty (jednoelektronowe reduktory) cyklu peroksydazowego [49].

W przypadku duzych stezen nadtlenku wodoru forma II enzymu moze przechodzi¢ w
nieaktywng forme III, ktora to po dtuzszym czasie wystgpowania podniesionego stezenia
H20: ulega nieodwracalnej juz dezaktywacji [46].

Mechanizm dzialania biobojczego hypotiocyjanianu

Hypotiocyjaniany wykazuja silne dzialanie utleniajace wzgledem ugrupowan tiolowych
wielu biatek w tym enzyméw kluczowych szlakéw metabolicznych drobnoustrojéw
kariogennych. W wyniku utlenienia grupy tiolowej (R-SH) powstaje przejsciowy produkt
(R-S-SCN), ktory nastepnie rozpada si¢ z wytworzeniem ugrupowania hydroksytiolowego
(R-S-OH) i uwolnieniem jonow tiocyjanianowych [46]. Enzymy patogenéw poddane takiej
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modyfikacji mogg utraci¢ swoje wiasciwosci katalityczne doprowadzajac do uposledzenia
funkcjonowania danego szlaku metabolicznego [46]. Wykazano szczegolnie wysoka
podatno$¢ na inaktywacje enzyméw takich jak heksokinaza, dehydrogenaza aldehydu 3-
fosfoglicerynowego, aldolaza oraz dehydrogenaza glukozo-6-fosforanowa [46, 48].

Rycina 1. Schemat  dziatania  laktoperoksydazy.  Opis w  tekscie.
o ) 50~ H,0

Cykl
halogenacji
LPO

forma natywna - forma |

Cykl
peroksydacji A

A

LPO LPO
forma Il forma 1l

Zrodto: praca wlasna

Identycznemu procesowi podlegaja rowniez biatka btonowe drobnoustrojéw co
doprowadza do zaburzenia integralnosci btony komorkowej skutkujac utrata jonow
potasowych, aminokwasow oraz peptydow zawartych w cytoplazmie [45]. Wykazano, iz
produkty systemu LPO moga inaktywowac enzymy dziatajace niezalezne od grup tiolowych
na przyktad dehydrogenaz¢ D-mleczanu co przejawia si¢ jako zaburzenia transportu proliny
zaleznego od mleczanu [48]. W warunkach duzego st¢zenia nadtlenku wodoru moze
dochodzi¢ do powstawania krotkozyciowych produktow o charakterze silnych oksydantow
takich jak jony O>SCN" oraz O3SCN" wykazujacych jeszcze silniejsze dziatanie
przeciwbakteryjne [48].

Sita antybiotycznego dziatania reaktywnych produktow LPO zalezy od wielu czynnikow.
Wykazano, iz bakterie gram ujemne ze wzglgedu na swoja budowg sg bardziej podatne na ich
dzialanie (efekt bakteriobdjczy) natomiast bakterie gram dodatnie wykazuja mniejsza
podatnos¢ (efekt glownie bakteriostatyczny). Innymi czynnikami wptywajacymi na dziatanie
systemu LPO s3 temperatura, dostepnos¢ 1 stezenie substratow, pH srodowiska czy gestos¢
drobnoustrojow [48].

Produkty systemu laktoperoksydazowego wykazuja stabsze dziatanie utleniajace w
stosunku do chlorowych produktéw mieloperoksydazy co z jednej strony przektada si¢ na
stabszy efekt antybiotyczny, z drugiej zapewnia wybidrczos¢ dzialania wzgledem
drobnoustrojéw oraz mniejsze efekty toksyczne wzgledem komoérek gospodarza [46]. Dzieki
tej wlasciwosci produkty te nie tylko nie sg toksyczne dla cztowieka ale moga wykazywac
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wrecz pozytywne dzialanie. Oprécz wspomniane] juz roli w ograniczaniu rozrostu
drobnoustrojéow kariogennych produkty te biorg rowniez udzial w procesie gojenia ran
Sluzowki jamy ustnej. Wykazano mozliwos$¢ zastosowania laktoperoksydazy w polaczeniu z
nanoczgstkami w celu niszczenia komorek nowotworowych [51]. Z racji, iz H20> jest
substratem dla LPO wykazano, ze enzym ten bierze udzial w usuwaniu tej reaktywnej formy
tlenu. Niska szkodliwo$¢ dla komorek eukariotycznych thumaczy si¢ obecnoscia w tychze
komoérkach wewnetrznych blon (mitochondria, aparat Golgiego), ktoére oddzielajag miejsca
aktywne biochemicznie od cytoplazmy, a ktore stanowia dodatkowa barier¢ dla produktow
systemu LPO. Wykazano, ze produkty LPO nie powoduja spadku poboru tlenu przez
hepatocyty oraz przeciwienstwie do MPO nie powodujg lizy erytrocytow [48].

Metody oznaczania aktywnosci laktoperoksydazy

Wigkszo§¢ stosowanych metod oznaczania aktywnosci LPO bazuje na pomiarze
kinetycznym  powstawania  barwnego lub  fluorescencyjnego  produktu  lub
chemiluminescencji. Opisano duzg liczbg substratow dla reakcji niemniej jednak najczesciej
stosowanymi sg pirogallol (dawniej) oraz ABTS (obecnie). Ze wzgledu na stosowanie wielu
chromogenéw oraz réznych pH i temperatury §rodowiska reakcyjnego, jednostka i sposob
pomiaru aktywnosci laktoperoksydazy nie zostaty wystandaryzowana co wigze si¢ z brakiem
mozliwos$ci bezposredniego porownywania wynikoOw oznaczen miedzy autorami [52].

Laktoperoksydaza a préchnica

Juz w 1924 roku udowodniono przeciwbakteryjne wtasciwosci mleka krowiego [53]. W
kolejnych dziesiecioleciach poznano przyczyny tego zjawiska oraz okreslono wystgpowanie
podobnego systemu w mleku 1 $linie cztowieka. Najnowsze osiggni¢cia pozwalajg na
zastosowanie syntetycznego uktadu laktoperoksydazowego w preparatach do higieny jamy
ustnej.

Na dzien dzisiejszy wiadomo, iz uktad peroksydazy $linowej jest jednym z gtdéwnych
systemOw obronnych przed drobnoustrojami kariogennymi. Wykazano jego zdolnos$¢ do
eliminacji gatunkow takich jak Streptococcus mutans oraz S. sanguinis czy grzybow Candida
albicans przy czym uktad ten w wyzszych wartosciach pH §liny wykazuje dziatanie jedynie
bakteriostatyczne a w nizszych (ponizej 5.3) wystepujacych w przebiegu prochnicy rowniez
bakteriobojcze [54]. System LPO w znaczacy sposdb moze wplywaé¢ na hamowanie
powstawania biofilmu S. mutans co jak wspomniano jest jednym z kluczowych czynnikow
rozwoju prochnicy (badania nieopublikowane). Wykazano réwniez, iz produkty LPO w
znaczacy sposob hamujg produkcje kwaséw organicznych o dziataniu demineralizujgcym na
powierzchni¢ zeba przez drobnoustroje [55].

Oprécz wlasciwosci antybiotycznych oznaczenie st¢zenia LPO w $linie moze mieé
znaczenie w diagnostyce stanu zdrowia jamy ustne;j. Istniejg badania wskazujace na korelacje
stezenia tegoz enzymu a obecnos$cia prochnicy [23].

Laktoferryna

Budowa, pochodzenie, wlasciwosci
Laktoferryna jest glikoproteing posiadajaca zdolnos$¢ wigzania zelaza, nalezacg do rodziny
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transferryn [56, 57]. Zbudowana jest z jednego tancucha ztozonego 703 reszt
aminokwasowych podzielonego na 2 ptaty, kazdy posiadajacy zdolnos¢ wigzania jednego
jonu Fe3* [56]. Oba ptaty wykazuja 37% podobienstwo w sekwencji aminokwasowej oraz
bardzo zblizong strukture trzeciorzgdowa, dlatego przypuszcza sig¢, 1z wystepowanie
drugiego plata jest efektem duplikacji genu [58]. Laktoferryna mleka ludzkiego posiada dwie
reszt glikanu poli-N-acetylo-laktozaminowego [56]. Po raz pierwszy zostala
zidentyfikowana w 1939 roku w mleku krowim czemu zawdzigcza swoja nazwe, niemniej
jednak w po6zniejszych latach zostata ona wykryta w mleku ludzkim, granulocytach, tzach,
$linie, ptynie owodniowym, osoczu i innych, wykazujac rzedowe roznice w stezeniach (siara
ludzka 7 g/, krew 1 mg/l). Syntezowana jest w formie nie zwigzanej z zelazem
(apolaktoferryna). [56]. Laktoferryna ludzka wykazuje 69% podobienstwo do laktoferryny
mleka krowiego [57].

Wiasciwosci antybiotyczne

Zelazo jest niezbednym mikroelementem do prawidtowego funkcjonowania wszystkich
organizméw. Z uwagi na zdolno$ci jonéw zelaza do indukowania kaskad reakcji w wyniku
ktérych powstaja reaktywne formy tlenu, zelazo w organizmach wystepuje gtéwnie w stanie
zwigzanym z biatkami. Mikroorganizmy w warunkach ograniczonego st¢zenia zelaza w
srodowisku wydzielaja syderofory — zwigzki o charakterze fenoli posiadajace zdolnos¢
wigzania tego pierwiastka, a nastepie przy udziale mechanizméw receptorowych wchtaniajg
kompleks zelazo-syderofor [57].

Laktoferryna dzieki zdolno$ci wigzania zelaza wykazuje zdolno$ci przeciwbakteryjne
lecz jedynie w stosunku do gatunkéw bakterii wrazliwych na stany niedoboru zelaza oraz
tych, ktore nie sa w stanie pozyskac zelaza z kompleksu z laktoferryng [56, 57]. Wykazano,
iz biatko to wykazuje wilasciwosci bakteriobdjcze w stosunku do Streptococcus mutans
(gatunek kariogenny) oraz Vibrio cholerae lecz nie wykazuje tych wtasciwosci wzgledem
Escherichia coli a efekt ten w mechanizmie sekwestracji zelaza obserwowany jest jedynie w
przypadku zastosowania laktoferryny niewysyconej zelazem [57, 59]. Biatko to posiada
rowniez drugi mechanizm, niezalezny od zelaza odpowiedzialny za wlasciwosci
bakteriobdjcze. Zaobserwowano, iz po dodaniu do hodowli bakterii laktoferryny oraz soli
zelaza wzrost drobnoustrojow zostaje zahamowany mimo dostgpnosci zelaza. Wiaze sig to z
tym, iz laktoferryna posiada zdolno$¢ do interakcji z lipopolisacharydem bakterii gram
ujemnych 1 uwalnianiem go do podioza [60]. Zdolno$¢ ta obserwowana jest jedynie w
stosunku do bakterii znajdujacych si¢ w fazie logarytmicznego wzrostu 1 nie dotyczy bakterii
wyrostych [57].

Laktoferryna per se nie wykazuje praktycznych wiasciwosci przeciwgrzybiczych
niemniej jednak wykazano jej znakomite dzialanie przeciwgrzybicze synergistycznie z
innym antybiotykiem [61].

Jeszcze silniejsze wiasciwosci antybiotyczne, niezalezne od sekwestracji zelaza posiadaja
laktoferrycyny bedace produktami trawienia enzymatycznego laktoferryny ludzkiej
(laktoferrycyna H) lub krowiej (laktoferrycyna B) [57]. Mechanizm ich dzialania nie zostat
do konca poznany niemniej jednak wykazano ich zdolno§¢ do wigzania
glikozaminoglikanow, heparyny i lipopolisacharydu powodujac uszkodzenia w zewnetrznej
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btonie bakterii gram ujemnych [57].

Laktoferryna a prochnica

Laktoferryna jest jednym z gléwnych biatek §liny zaangazowanych w obron¢ przed
drobnoustrojami mogacymi prowadzi¢ do rozwoju prochnicy czy zapalenia przyzgbia [62].
Poprzez charakterystyczng anatomi¢ 1 fizjologi¢ biotopu jakim jest jama ustna, biatko to
wykazuje nie tylko wyzej opisane wlasciwosci przeciwbakteryjne lecz takze dodatkowe
mechanizmy dzialania trudniejsze do uchwycenia in vitro. Sg nimi zdolno$¢ bezposredniego
wigzania laktoferryny do komorek bakteryjnych, ktére to w konsekwencji ulegajg aglutynacji
co z kolei zmniejsza ich zdolnos¢ do adhezji do powierzchni zgba a wigc tworzenie biofilmu
i ulatwia mechaniczne ich usuwanie poprzez wymycie przez §ling i potknigcie [63, 64].

O duzej roli laktoferryny w ochronie przed prochnica §wiadczy fakt, iz zidentyfikowano
wariant genetyczny (SNP) polegajacy na zamianie kodonu w pozycji 29 (arginina/lizyna)
genu laktoferryny. Wynikiem tej zmiany jest znaczny zanik wtasciwosci antybiotycznych in
vitro oraz prewalencja schorzen takich jak prochnica czy zapalenie przyzgbia u oséb z tym
wariantem [62, 65].

Podejmowane sg proby pomiaru stg¢zenia laktoferryny w §linie oséb dotknietych préchnicg
przed i po leczeniu i poréwnanie go do grupy oséb zdrowych niemniej jednak wyniki i
whnioski z prac poszczegdlnych grup bywaja catkowicie odmienne [63, 64].

Preparaty laczone

Mimo, iz opisane wyzej systemy biatkowe przez cale zycie osobnika skutecznie
zapewniaja homeostaze mikrobiologiczng, tak zastosowanie pojedynczego systemu
dostarczanego z zewnatrz moze nie dawaé zadowalajacych efektow. Z tego powodu
opracowywane sg preparaty ztozone zawierajace kilka sktadnikow aktywnych oraz sktadniki
pomocnicze w celu wywotania efektéw synergistycznych zapewniajacych skuteczne
dzialanie preparatu. Produkty tego typu dostepne sa pod postacia pasty do zebow, tabletek
do ssania czy gum do Zucia [24, 25].

Tabela 2. Przyktadowy sktad pasty do zgbdw z systemem LPO

Laktoperoksydaza

Oksydaza glukozowa

Amyloglukozydaza

Laktoferryna

Lizozym

Immunoglobuliny 1gG (pochodzenie: siara)
Tiocyjanian potasu

Fluorek sodu

Substancje pomocnicze

©CoNaRwDdE

Gtéwnym sktadnikiem aktywnym pasty jest system laktoperoksydazowy zlozony z
laktoperoksydazy oraz tiocyjanianu zawartego w pascie, natomiast nadtlenek wodoru ze
wzgledu na aktywacje¢ uktadu nie moze by¢ bezposrednio zawarty w pascie. Jak wykazano

~ 41 ~



ACTA UROBOROI- W KREGU EPIDEMII

H20; produkowany in situ osigga zbyt male st¢zenia aby aktywowac system w wystarczajacy
sposob, z tego powodu skladnikiem odpowiedzialnym za generowanie go jest oksydaza
glukozowa (utlenia glukoze z wytworzeniem H20,). Amyloglukozydaza jest
odpowiedzialna za trawienie polisacharydéw stanowigcych sktadnik biofilmu tworzonego
przez drobnoustroje na powierzchni zgba. Lizozym odpowiada za bezposrednia degradacje
peptydoglikanu $ciany komorkowej bakterii gram dodatnich oraz posrednig degradacje tej
struktury bakterii gram ujemnych przy pomocy laktoferryny degradujacej zewngtrzng btong
bakterii G-. Immunoglobuliny z siary odpowiedzialne sg za swoistg reakcj¢ immunologiczng
skierowang bezposrednio przeciw drobnoustrojom [24, 25]. Natomiast fluorek ma
dwukierunkowe dzialanie: wplywa hamujaco na bakterie prochnicotworcze przez
ograniczenie produkcji kwaséw, zmniejszenie aktywnosci enolazy 1 transportu glukozy do
wnetrza komorek bakteryjnych oraz zapewnia ochrong przed dziataniem kwaséw dzieki
tworzeniu na powierzchni zgbow warstwy fluorku wapnia [66]. Skuteczno$¢ zaréwno
biologiczna jak i kliniczna w konteks$cie zapobiegania i leczenia prochnicy oraz zapalenia
przyzebia podobnych preparatow w wigkszosci przypadkow zostata potwierdzona, niemniej
jednak istniejg badania temu zaprzeczajace. Wydaje sie¢, iz brak skutecznosci moze by¢
efektem doboru sktadu oraz stezen poszczeg6élnych sktadnikow preparatu w zwigzku z czym
uwaza si¢, iz powinny zosta¢ podjete kolejne badania kliniczne w tym zakresie [24,25].

Tabela 3. Przyktady preparatéw zawierajacych system laktoperoksydazowy.

Nazwa Postaé Bialkowe skladniki aktywne Przyblizona Producent
cena PLN
LPO, GOX, amyloglukozydaza,
Zendium™ Pasty do zgbow laktoferryna, lizozym, 18 Opus Health Care
immunoglobuliny [67]
Enzycal™ Pasta do z¢bow LPO, GOX, amyloglukozydaza 22 Curaprox [68]
BioXtra™ Zel, ptyn, pasta do LPO, GOX, laktoferryna, lizozym, 30 BioXtra Health Care
z¢bow, sprej, siara (immunoglobuliny) [69]
ptukanka
Pasta, zel, LPO, GOX, laktoferryna, mutanaza, GlaxoSmithKline
Biotene ptukanka, guma do dekstranaza, lizozym 30-40 [70]

Zucia, sprej

Podsumowanie

Préchnica zgbéw mimo gwaltownego rozwoju medycyny w ostatnim stuleciu stanowi
olbrzymi problem zar6wno medyczny jak i ekonomiczny. Spowodowane jest to dieta
zawierajacg wysokoprzetworzone weglowodany w tym znaczng cze$¢ cukrow prostych.
Walke z nig nalezy rozpocza¢ od dziatan edukacyjnych dotyczacych eliminacji ryzyka,
odpowiedniego stylu odzywiania, nawykow higienicznych oraz mozliwosci prewencji. Takie
dzialania powinny by¢ podejmowane juz w stosunku do przysztych rodzicow dzieci w celu
zapobiegni¢cia rozwojowi ECC, co z jednej strony wykazuje bezposrednie skutki zdrowotne
a z drugiej zwigksza ryzyko choroby w starszym wieku.

W ostatnich latach intensywne badania nad procesem rozwoju prochnicy zaowocowaly
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szczegblowym opisem interakcji migdzy drobnoustrojami, sktadnikami dietetycznymi,
biotopem jamy ustnej, procesami biochemicznymi oraz procesami obronnymi gospodarza
dzigki czemu mozliwe staje si¢ poszerzenie profilaktyki tego schorzenia o nowe preparaty
pochodzenia naturalnego wzorowane na mechanizmach fizjologicznej obrony
przeciwpréchniczej. Zastosowanie wyzej opisanych systemdéw antybiotycznych moze
okaza¢ si¢ istotne rowniez w leczeniu i wspomaganiu leczenia innych chordb zakaznych
szczegolnie w dobie narastajacej lekoopornosci na ,klasyczne” antybiotyki stosowane w
terapii.

Abstrakt w jezyku polskim

Préchnica jest przewlekta chorobg zakazng, w ktorej dochodzi do powstania kariogennego
biofilmu na powierzchni zgba, ktérego mikroorganizmy prowadzg intensywny metabolizm
cukrow prostych dostarczanych z pozywieniem, czemu towarzyszy przewaga procesow
demineralizacyjnych twardych tkanek ze¢ba nad remineralizacyjnymi. Cztowiek zmaga si¢ z
problemem prochnicy od zarania dziejow, o czym wiadomo za sprawg wykopalisk
archeologicznych i p6zniejszej analizie odkrytych szczek, zuchw 1 zeboéw. Podstawy dzi$
ogo6lnie przyjetej teorii powstawania prochnicy zostalty poznane dopiero w drugiej polowie
XIX w. natomiast najnowsze odkrycia zostaly opublikowane w ostatnich kilkunastu latach.
Obecnie profilaktyka prochnicy obejmuje stosowanie preparatow z fluorkiem (pasty, pianki,
zele, plukanki) a nawet fluorowanie wody. Niestety niekontrolowane stosowanie fluoru,
moze prowadzi¢ do wystapienia negatywnych efektow takich jak fluoroza zgbow czy kosci,
ponadto dowiedziono, ze stosowanie metod profilaktyki fluorkowej jedynie kontroluje
proces prochnicowy, nie prowadzac do usunigcia przyczyny problemu. Dlatego rozpoczeto
badania nad niefluorkowymi $rodkami profilaktyki préchnicy, ktore stanowityby
uzupelnienie dzialania fluorkéw lub wykazywaly z nimi dzialanie synergistyczne
szczegblnie w zakresie wzmacniania procesOw remineralizacji nad demineralizacja.
Skuteczno$¢ alternatywnych metod zapobiegania prochnicy jest rowniez dobrze znana, cho¢
brakuje dostatecznej liczby badan klinicznych, uzasadniajacych ich wprowadzenie do
rutynowego zapobiegania i kontrolowania prochnicy. Metody niefluorkowe profilaktyki
obejmuja stosowanie chlorheksydyny, probiotykow, ksylitolu wykazujacych zdolno$¢ do
kontroli sktadu mikroflory czy mogacych zapobiega¢ nadmiernemu rozrostowi mikroflory
jamy ustnej w tym patogendéw kariogennych. Poznanie 1 uzyskanie w skali przemyslowe;j
takich substancji jak peroksydaza §linowa, laktoferryna, immunoglobuliny, lizozym (biatka
wystepujace w $linie) czy ksylitol (pentitol wytwarzany przez organizmy roslinne) pozwolito
na stworzenie preparatow takich jak pasty do zgbow, tabletki do ssania czy gumy do Zucia,
stosowanych w celach prewencyjnych oraz przy leczeniu. Badania nad zastosowaniem
peptydow antydrobnoustrojowych prowadzone sg réwniez w przypadku innych chorob
infekcyjnych jako alternatywa dla obecnie stosowanych ,klasycznych” antybiotykow, na
ktore obserwuje si¢ narastajacg lekoopornosc.

Abstract in english

Dental caries is chronic, infectious disease in which cariogenic biofilm is formed on teeth
surface and where microorganisms exhibit intense metabolism of simple sugars provided
with food intake. This process leads to domination of demineralization of hard dental tissue
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over remineralization process. Since the dawn of time humanity has been struggling with this
disease as proven by archeological excavations and later analysis of jaws, mandibles and
teeth. The foundation of commonly accepted hypothesis of dental caries development had
not been established until second half of 19th century with latest being only few dozen years
old. Nowadays, caries prevention is based on fluoride dentifrices (toothpastes, foams, gels,
mouthwashes) and even water fluoridation. Unfortunatley, uncontrolled fluoride usage might
lead to health issues such as dental fluorosis. Additionally, this type of prevention only helps
to control cariogenic process without eliminating the cause of the problem. This prompted
research on non-fluoride based methods of prevention which would complement or act in
synergic manner with fluoride products especially by reinforcing remineralisation. Although
alternative methods of prevention are known for their efficiency, there is insufficient number
of studies to prove that. Non-fluoride methods of prevention include chlorhexidine,
probiotics, xylitol which are able to control composition and limit the development of oral
microflora including cariogenic species. Large scale production of components such as saliva
peroxidase system, lactoferrin, immunoglobulins, lysozyme (saliva proteins) and xylitol
(polyalcohol occuring in plants) enabled their further use in oral hygiene products for caries
prevention and treatment- toothpastes, lozenges and chewing gums. Naturally occuring
antimicrobal proteins have been researched in case of other infectious diseases as an
alternative for "classic" antibiotics as the number of drug resistant bacteria is gradually
increasing.
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WSTEP

Pierwsze wzmianki o stosowaniu pierwowzoru szczepien - wariolizacji - siegaja
X-wiecznych Chin. Zachowane teksty mowig o przenoszeniu ropy z krost chorego na
bawetnianych wacikach do nozdrzy oséb zdrowych, co mialo uchroni¢ ludno$é¢ przed
szerzacg si¢ chorobg [1]. Siedem wiekéw pdzniej angielski lekarz Edward Jenner
zaobserwowal, ze przechorowanie ospy krowianki daje choremu odporno$¢ na wirus ospy
prawdziwej [2]. Odkrycie to uznawane jest za jedno z najwigkszych dokonan wspotczesnej
medycyny, ograniczajace wystepowanie chordb zakaznych [3].

Historia wakcynologii istnieje w nierozerwalnym zwigzku 2z historia ruchéw
antyszczepionkowych. Dokonanie Edwarda Jennera spotkato si¢ ze sprzeciwem ruchow
religijnych, jak rowniez krytyki 6wczesnych naukowcdow [3]. Jeden z pierwszych brytyjskich
aktow prawnych — Krolewska Ustawa o Szczepieniach, doczekat si¢ szybkiej odpowiedzi w
postaci zawigzania w 1896 Narodowej Ligi Przeciw Obowiazkowym Szczepieniom, ktdéra
przez kilka dekad walczyta o ustawowe zniesienie obowigzkowych szczepien [5].

Czasy wspoélczesne wydaja si¢ by¢ renesansem ruchdéw antyszczepionkowych. Istotny
wplyw na ich rozwdj miata sfalszowana praca Andrew Wakefielda, moéwigca o
wystepowaniu autyzmu 1 zapalenia jelit po szczepieniu MMR [6]. Mimo pdZniejszego
udowodnienia popelnienia oszustwa naukowego obserwuje sie staly wzrost liczby
przeciwnikow szczepien powolujacych si¢ na prace Wakefielda. Popularnos¢ mediow
spoteczno$ciowych sprzyja tworzeniu si¢ grup antyszczepionkowych, a takze
rozpowszechnianiu nieprawdziwych informacji dotyczacych bezpieczenstwa szczepien.
Skutkuje to kreowaniem si¢ postaw antyszczepionkowych i spadkiem wyszczepialnosci [7].

Nasze badanie miato na celu analize przyczyn przyjecia negatywnej postawy wobec
szczepien, rodzaju 1 czestosci wystgpowania NOP oraz ocen¢ merytorycznej wiedzy o
szczepieniach wérdd osob przeciwnych szczepieniom.

MATERIAL I METODA

Material stanowilo internetowe badanie ankietowe na podstawie autorskiego arkusza, ktory
umiesciliSmy na polsko- 1 anglojezycznych grupach zrzeszajacych przeciwnikow szczepien.
Kwestionariusz ztozony byt z 15 pytan zamknigtych jedno- lub wielokrotnego wyboru.
Pytania dotyczyly ogolnej wiedzy, wiasnych doswiadczen i przekonan zwigzanych ze
szczepieniami. Grupg badang stanowito 305 osob w wieku od 18 do 62 lat, z czego 96% to
kobiety, a 4% me¢zczyzni. 82% respondentow zyje w zwigzku malzenskim, 13% z nich
okreslito swoj status cywilny jako wolny, a 5% pozostaje w zwigzku nieformalnym.
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Ankietowani deklarowali nastepujace wyksztatcenie: 43% zawodowe, 36,1% wyzsze, 13,8%
srednie, 5,2% podstawowe 1 2% stopien naukowy doktora. Sposrdéd wszystkich badanych
3,3% nie ma dzieci, 22,6% posiada tylko jedno dziecko, 74,1% ma dwdjke lub wigksza ilos¢
potomstwa.

WYNIKI

Na pytanie wielokrotnego wyboru skad czerpia swoja wiedz¢ na temat szczepien 65%
ankietowanych odpowiedzialo, ze z tematycznych stron popierajacych nieszczepienie, 62%
z ulotek dotyczacych szczepien, 57% z podrgcznikéw medycznych lub stron internetowych,
a 52% z rozmowy z lekarzem. Az 45% ankietowanych jako gtowne Zrodto podaje social
media (np.facebook). Strukture odpowiedzi przedstawia wykres 1.

Wykres 1

Jakie jest Pana/Pani zrédto wiedzy o szczepieniach?
social media; facebook etc. NN 45%

programy popularnonaukowe I 8%
gazety codzienne i prasa kobieca I 7%

strony internetowe I 57%

podrecznik medyczne I 57%

ulotki szczepien IIIIIINEEEGEGEGEGEGEEEEEEEE 62%
strony popierajace nieszczepienie I 65%
rozmowa z rodzing i przyjaciétmi I 41%
rozmowa z lekarzem NN 52%

Kolejne pytanie zawarte w badaniu ankietowym dotyczyto chordb, ktére, w opinii badanych,
wymagaja szczepien ochronnych. Ankietowani w wigkszosci odrzucali koniecznos¢
szczepien (89,5%), pozostali wybierali najczeSciej szczepienie przeciwko wsciekliznie
(7,2%), przeciwko polio i tgzcowi (<4%), przeciwko HPV, WZW 1 krztuscowi (<3%).
Szczepienia przeciwko rozyczce, $wince, odrze, gruzlicy, inwazyjnemu zakazeniu Neisseria
meningitidis, Streptococcus pneumoniae i Haemophilus influenzae, kleszczowemu zapaleniu
mozgu, grypie, biegunkom rotawirusowym, ospie wietrznej i cholerze byty wybierane przez
mniej niz 2% badanych.

Respondenci odpowiadali réwniez na pytanie wielokrotnego wyboru dotyczace ich
gldownych obaw zwigzanych ze szczepieniami. 76% wskazata na brak zaufania do firm
farmaceutycznych produkujacych szczepionki, 47% jako odpowiedz zaznaczylo przekonania
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religijne 1 kulturowe, natomiast 38% wybralo brak zaufania do lekarzy i pielegniarek.
Odpowiedzi ankietowanych przedstawiono na wykresie 2.

Wykres 2

Co jest gtdbwnym powodem Pana/Pani obaw zwigzanych ze szczepionkami?

wystepowanie NOP-6w [N 93%

brak zaufania do firm farmaceutyczncyh produkujacych
szczepionki

nieznany sktad i pochodzenie szczepionek [IIIIEEEEGEGEGGNNNNNNEE 69%

I — 76%

brak wiary w skutecznos¢ szczepiern [N 59%

brak odpowiedniej opieki lekarskiej przed oraz po podaniu
szczepionki

przekonania religijne i kulturowe [INEEEGEGNGNGNNNNNNN 47%

I 55%

brak zaufania do lekarzy i pielegniarek [INNENEGgGNE 33%

nie mamobaw 0%

Odpowiedzi badanych na pytanie, ktore z wymienionych objawow zaliczaja do
niepozadanych odczyndéw poszczepiennych przedstawia tabela 2. Warto zaznaczy¢, ze
ankietowani wybierali rowniez te objawy 1 choroby, ktére nie naleza do niepozadanych
odczynéw poszczepiennych, m.in choroby cywilizacyjne, czy genetyczne. Kazda osoba
zaznaczyla co najmniej jedno powiklanie poszczepienne, co oznacza, ze WsSZyscy
ankietowani kojarza szczepienie od razu z powiktaniem w postaci NOP.

Tabela 2

Ktore z wymienionych przypadlosci zaliczylby/zaliczylaby Pan/Pani w | Procent

grupy NOPow? ankietowanych

odczyny miejscowe (obrzgk, zaczerwienienie i bolesno$¢ w miejscu
wktucia/powickszenie weztéw chlonnych/ropien w miejscu wkiucia) 74%

obnizone cisnienie 1 zmniejszona reakcja na bodZce, tzw. epizod
hipotensyjno-hiperaktywny, w czasie ktorego moze dojs¢ do utraty
przytomnosci i/lub bezdechu 74%

objawy ogoélne (goraczka powyzej 39 stopni, drgawki, omdlenia, wymioty,
biegunka, sepsa) 82%
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ciggly ptacz tzw. ptacz nieutulony, ktory trwa powyzej 3 godzin 85%

alergiczne (pokrzywka, rumien, wysypka miejscowa, lzawienie, katar,
wysypka uogolniona, reakcja astmatyczna, wstrzas anafilaktyczny) 91%

objawy  neurologiczne.(encefalopatia, zapalenie opon mobzgowo-
rdzeniowych, zespot Guillaina-Barrego, czyli choroba nerwow

obwodowych, ktora skutkuje ostabieniem migs$ni) 92%
choroby genetyczne (zespot Downa, etc.) 24%
zespot Aspergera 2%
autyzm 81%

choroby cywilizacyjne (ADHD, cukrzyca, dysleksja, depresja, krazenia,
astma) 87%

zmiany zachowania (utrata umiej¢tnosci siadania, wstawania

itp. przez dziecko, wycofanie spoteczne, brak kontaktu wzrokowego, utrata
pamigci, tiki nerwowe, opdznienie w rozwoju, zaburzenia rytmu dobowego,
narkolepsja) 96%

Badani zostali zapytani o to jak czgsto, wedlug ich opinii, wystepuja niepozadane odczyny
poszczepienne. 37% z nich odpowiedziato, ze u 1 na 10 0so6b zaszczepionych, 33%
ankietowanych uwaza, ze po kazdym szczepieniu pojawia si¢ NOP, 3% wybrato odpowiedz
1 na 10 000. Odpowiedzi zaprezentowano na wykresie 3.
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Wykres 3

Jak czesto wedtug Pani/Pana ujawniajg sie NOPy?

1 na 100000

1 0331;000 2% mniej niz 1 na 100000
3 1%
1 na 1000
5%
zawsze
1 na 100; 33%

20%

91% ankietowanych deklaruje, Zze byto szczepionych w dziecinstwie, wérdd nich 41,3%
przeszta wszystkie obowigzkowe szczepienia, 52,5% nie zostata zaszczepiona zgodnie z
kalendarzem szczepien, 6,2% nie ma wiedzy na ten temat. 8% badanych nie zostato
zaszczepionych w dziecinstwie, natomiast 4% ankietowanych nie jest pewna, czy przeszta
wszystkie obowigzkowe szczepienia. Ponad potowa (58%) respondentow uwaza, ze
doswiadczyta niepozadanych odczynow poszczepiennych, 22% nie wie, a 20% deklaruje, ze
nie wystapity u nich NOPy.

Respondenci zostali zapytani o to, czy szczepig swoje dzieci. Niektore dzieci zostaty
zaszczepione zgodnie z kalendarzem, a inne w ogodle - taka odpowiedz wybrato az 33%
badanych, a 28% z nich zadeklarowato, ze zadne z dzieci nie zostato zaszczepione zgodnie z
kalendarzem. Tylko cz¢$¢ ankietowanych (11%) zaszczepita dzieci zgodnie z kalendarzem.

Wsrdéd badanych 2% nie ma dzieci, 15% zaszczepilo swoje potomstwo zgodnie z
kalendarzem szczepien, a 61% nie zaszczepito dzieci, pozostali szczepili je wybidrczo. Na
wykresie 4 zaprezentowano, z ktorych szczepien zrezygnowala ostatnia grupa badanych.
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Wykres 4

Z ktérych szczepierh obowigzkowych Pani/Pan zrezygnowata, nie szczepiac dzieci?

szczepienie przeciwko gruzlicy IIEEEE——_ 32%
polio NN 33%
WZWB I 33%
Tezec, blonica, krztusiec IIIIEEEENENENNNNNN———— 35%
Szczepienie przeciwko Streptococcus pneumoniae NN 36%
MMR (odra, swinka, rozyczka) I 37%

Szczepienie przeciwko Haemophilus influenza typu B I 38%

Ankietowani zostali zapytani o to, co wptyngto na ich decyzje o nieszczepieniu dzieci. 33%
z nich wskazuje informacj¢ znalezione na stronach internetowych, 18% wlasne
doswiadczenie i przekonania, a 17% uwaza, ze przekonata ich rozmowa z lekarzem. Rozktad
procentowy udzielanych odpowiedzi przedstawia wykres 5.

Wykres 5

Co wptyneto na Pani/Pana decyzje o nieszczepieniu dzieci na ktérgkolwiek
ze szczepionek?

rozmowa z pielegniarka
8%

rodzina
10%

strony internetowe
33%

znajomi

14%

wiasne
rozmowa z lekarzem S :
oswiadczenia
17%

i przekonania
18%
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76% badanych deklaruje, ze nie miato Zadnych probleméw z zapisaniem dziecka do
publicznego zlobka, przedszkola lub szkoty ze wzgledu na brak szczepien, 12% z nich
spotkato si¢ z trudnosciami w tej kwestii. Wérod ankietowanych 85% odpowiedzialo, ze
zapewnienia lekarzy zwigzane z bezpieczenstwem szczepionek nie sg dla nich wiarygodne,
12% wybrato odpowiedz ,,trudno powiedzie¢”, a pozostate 3% uznaje je za prawdziwe.

Respondenci zostali zapytani o to, czy wedlug ich opinii, niepozadane odczyny
poszczepienne sa zglaszane przez lekarzy. 63% wybralo odpowiedz przeczacy, 32%
wskazuje, ze nie wszystkie NOPy sg odpowiednio udokumentowane, wedtug 2% sa one
zglaszane, ale nie wigze si¢ to z dalszymi konsekwencjami, kolejne 2% nie wie, 1% twierdzi,
ze NOPy sg zgtaszane.

Na pytanie wielokrotnego wyboru, jakie zmiany musiatyby nastapi¢, zeby ankietowani
odzyskali zaufanie do szczepionek udzielano nastgpujacych odpowiedzi: 77% mozliwosé
wyboru okreslonych szczepien, 61% rezygnacja ze stosowania szczepien skojarzonych, 54%
deklarowato, ze szczepionki nigdy nie beda bezpieczne, 53% wskazywalo na lepsze
przygotowanie lekarzy, 52% oczekuje udoskonalenia produkcji szczepien, 43% tatwiejszego
dostepu do informacji o szczepieniach, a 38% lepszego nadzoru nad szczepieniami.

DYSKUSJA

Charakterystyka badanych

Uzyskane w badaniu wyniki $wiadcza o znacznej dysproporcji w ilosci kobiet wzgledem
me¢zezyzn. Grupy, do ktérych skierowane zostaty arkusze ankietowe charakteryzuja sie
dominacja plci zenskiej, jednak przewaga nie jest tak duza, jak w strukturze uzyskanej w
naszym badaniu. Dane te $wiadcza o wickszym zainteresowaniu kobiet tematyka
bezpieczenstwa szczepien, jak rowniez wigksze] checi w dzieleniu si¢ swoimi
przemysleniami zwigzanymi z zagrozeniami w ich stosowaniu.

Badani w znacznej wigkszosci to osoby mtode w wieku produkcyjnym, ktore sg w zwigzkach
matzenskich. Pozwala to przypuszczaé, ze przeciwnikami szczepien sg mlodzi rodzice,
ktérzy szukaja informacji odno$nie mozliwych zagrozen, z jakimi moga by¢ zwigzane
szczepienia. Pozostate grupy wiekowe reprezentowane sg przez znacznie mniejszy procent
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badanych. W naszej opinii zwigzane jest to z brakiem potomstwa w wieku najwigkszej liczby
szczepien obowigzkowych, co skutkuje niskim zainteresowaniem tg tematyka.

Wyszczepialno$¢ badanych

Znaczna wigkszo$¢ ankietowanych przeszla w dziecinstwie szczepienia ochronne.
Zastanawiajaca jest deklaracja ponad potowy badanych o tym, ze nie przeszli wszystkich
zalecanych 6wczesnie szczepien. Jak wiadomo obowigzkowe szczepienia wykonywane sa
do okresu petnoletnosci, co sugeruje, ze rezygnacja ze szczepien musiata by¢ podjeta przez
opiekundow badanych. Mozna zatem przypuszczaé, ze decyzje o nieszczepieniu sg zwigzane
z modelem zachowan przekazywanych przez rodzicow. Istnieje rowniez mozliwo$¢ uznania
przez badanych szczepien zalecanych za obowigzkowe, stad przekonanie o ich pomini¢ciu
w dziecinstwie.

Zastosowana metodyka badania nie pozwala na ocen¢ prawdziwosci odpowiedzi, a zatem
niemozliwym jest weryfikacja faktycznej struktury wyszczepialno$ci tej grupy. Aspektem
budzacym duze watpliwosci jest czgstos¢ zglaszanych niepozadanych odczyndéw
poszczepiennych przez grupe badang. Ponad potowa z nich deklaruje, ze w wyniku szczepien
wystapity u nich niepozadane odczyny poszczepienne. Wartosci te sg zatem znacznie wyzsze
niz wskazuja dane raportow [8]. Mozna przyja¢ dwa wytlumaczenia zaistnialej sytuacji.
Niepozadane odczyny poszczepienne nie byly zglaszane przez lekarzy opiekujacych si¢
badanymi do PZH, albo osoby badane nie potrafig rozrozni¢ objawow NOP od innych reakcji
organizmu lub dolegliwosci nie zwigzanych ze szczepieniami.

Zrodla wiedzy o szczepieniach

Najistotniejszym zroédltem wiedzy o szczepieniach - deklarowanym przez najwigksza liczbe
badanych - stanowig strony internetowe zrzeszajgce przeciwnikow szczepien. Wybor ten
pokazuje, ze ankietowani najche¢tniej korzystajg z informacji, ktore potwierdzaja przyjete
przez nich stanowisko. Wystepujacy tu efekt “banki filtrujace;” (ang. filter bubble)
powoduje, ze tematyka wzgledem, ktérej badani wykazuja najwigksze zainteresowanie jest
im proponowana przez algorytmy stron internetowych [9]. To sprawia, Ze osoba zostaje
“zamknigta” w obrgbie zrodet potwierdzajacych okreslony punkt widzenia, uniemozliwiajac
poznanie odmiennych stanowisk. Pi$miennictwo wskazuje, Zze mechanizmy rzadzace
wspotczesnymi mediami spotecznosciowymi i Internetem moga mie¢ ogromny wplyw na
kreowanie postaw antyszczepionkowych [10].

Badani deklaruja rowniez korzystanie ze zrodet majacych poparcie naukowe: podrgcznikow
medycznych oraz kart charakterystyki produktu leczniczego - szczepionki. Tym bardziej
zastanawiajace jest stale utrzymujace si¢ stanowisko oporu wzgledem szczepien, ktore stoi
w kontrze do wspotczesnej wiedzy medycznej prezentowanej w podrecznikach naukowych.
To moze sugerowaé selektywno$s¢ w doborze informacji oraz nieprawidtowosci w ich
interpretacji.
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Zasadne wydaje si¢ zatem podjecie dziatan, ktore pozwolityby na lepsze zrozumienie
szczepien poprzez dostosowanie odpowiedniej formy informacji dla pacjentow. Cel ten
moglby by¢ osiagnigty przez uproszczenie tresci, a takze uzupetnienie wiedzy o informacje
dotyczace przebiegu choroby, przed ktorg chroni szczepionka. Ograniczyloby to
lekcewazenie szczepien przez pacjentow, ktorzy nie maja petlnej wiedzy o objawach i
mozliwych powiktaniach choroby.

W dzisiejszych czasach coraz czgsciej dostgpne sg roOwniez popularnonaukowe pozycje
ksigzkowe, ktére prezentuja w znacznym stopniu uproszczong wiedz¢ lub niepoparte
naukowymi dowodami tezy dotyczace tematyki medycznej. W naszej opinii to whasnie te
zrédta moga by¢ interpretowane przez badanych jako podrgczniki medyczne, co mialoby
swoje odbicie w prezentowanych w naszej pracy wynikach.

Ciekawym aspektem jest deklarowanie przez licznych ankietowanych konsultacji
medycznej, jako powodu do przyjecia postawy antyszczepionkowej. Naszym zdaniem
zwigzane jest to z coraz popularniejszym poradnictwem medycznym $wiadczonym przez
osoby bez wyksztatcenia medycznego okreslajacych si¢ jako: znachorzy, uzdrowiciele,
coachowie zdrowia, naturoterapeuci czy bioenergoterapeuci. Osoby te czesto powotuja sie
na nieprawdziwe informacje dotyczace ich wyksztalcenia, co sprawia, ze w opinii wielu
mogg uchodzi¢ za specjalistow z odpowiednimi kompetencjami [11]. Druga za$ grupe
stanowig osoby, ktére mimo posiadanego wyksztalcenia medycznego, glosza sprzeczne ze
wspotczesng wiedzg medyczng poglady antyszczepionkowe. Postawy te spotykaty sie ze
stanowczg reakcjg Naczelnej Izby Lekarskiej skutkujaca odebraniem praw do wykonywania
zawodu [12]. W naszej opinii konieczna jest zdecydowana Kkrytyka postaw
antyszczepionkowych. Dzialania te powinny by¢ dostrzegalne roéwniez dla o0sob
niezwigzanych z medycyna.

Zauwazalna jest rowniez dysproporcja popularnosci zrodet informacji zwigzanych z
Internetem wzgledem tzw. “starych mediéw”. Uwazamy, ze popularyzacja wiedzy o
bezpieczenstwie szczepien powinna by¢ rozpowszechniana takze za pomoca mediow
spotecznosciowych oraz portali internetowych.

Ewaluacja wiedzy przeciwnikow szczepien

Aspektem, ktory zostat sprawdzony w naszym badaniu byta wiedza o szczepieniach i
towarzyszacym im zagrozeniach. Istotnym zadaniem byto ustalenie, co dla badanych stanowi
najwigksza obawe zwigzang ze szczepieniami. Ponad potowa ankietowanych deklaruje brak
wiary w skuteczno$¢ szczepien. Moze to by¢ zwigzane z przekonaniem, ze brak
pojawiajacych sie chordb z powodu szczepien spowodowat eradykacje drobnoustroju, ktory
te chorob¢ wywotywal. Cze$¢ ankietowanych z pewno$cig uznaje to za skutek wzrostu
higieny i polepszenia warunkow sanitarnych, a nie za dziatanie odpornosci stadne;j.

Przewazajaca liczba ankietowanych deklaruje, Ze ich obawe stanowia niepozadane odczyny
poszczepienne (NOP). Badani zapytani o cz¢sto$¢ ujawniania si¢ NOP daja odpowiedzi
skrajnie r6znigce si¢ od danych raportow. Jedynie 3% ankietowanych podaje warto$¢ zgodna
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z danymi sanitarnymi (1 na 10 000 szczepien). Najwigksza liczba badanych uznaje, ze NOP
ujawniajg si¢ 1 na 10 szczepien. Ponad !5 ankietowanych twierdzi, ze NOP wystepuja po
kazdym szczepieniu. To wlasnie mylne przeswiadczenie dotyczace czestosci wystepowania
niepozadanych odczynéw poszczepiennych ma wplyw na ksztaltowanie si¢ sprzeciwu
wzgledem wykonywania obowigzkowych szczepien.

W badaniu sprawdzili$my, co przeciwnicy szczepien uznajg za NOP. Dwiema najczesciej
wybieranymi grupami byly “zmiany zachowania” oraz “objawy neurologiczne”. Zadne z
wymienionych w tych grupach objawow nie nalezato do faktycznych objawdw uznawanych
przez pismiennictwo [13]. Spora grupa badanych klasyfikuje zaburzenia nalezace do
spektrum autyzmu, a takze choroby cywilizacyjne do grupy NOP. Zadziwiajacym wydaje si¢
fakt, ze rébwniez choroby genetyczne sg zaliczane do tej grupy. Odpowiedzi ankietowanych
swiadczg o braku merytorycznej wiedzy dotyczacej szczepien, jak rowniez choréb btednie
sklasyfikowanych jako NOP.

Badanie miato sprawdzi¢, czy mimo wystepujacych licznych obaw zwigzanych z
bezpieczenstwem szczepien, ktores z nich uznawane jest za uzasadnione. Ankietowani w
znacznej przewadze uznaja, ze zadna z chorob nie wymaga szczepien ochronnych. Choroba,
ktora byta wybierana najcze¢sciej jest wscieklizna, ale wskazywalo ja jedynie 7% badanych.
Motywacje zwigzang z wyborem szczepienia przeciw wsciekliznie trudno jednoznacznie
wyjasni¢. By¢ moze dla ankietowanych znany jest przebieg choroby i wigzaca si¢ z nig
nieuchronno$¢ zgonu. Argumentacja ankietowanych moze stanowi¢ ciekawy problem
kolejnych badan.

Wyszczepialnosé dzieci badanych

Badana przez nas grupa charakteryzuje si¢ duzym zrdéznicowaniem stopnia wyszczepialno$ci
dzieci. Ponad 1/10 badanych =zaszczepita w pelni swoje dzieci. Pozwala to na
wyszczegolnienie “teoretycznych przeciwnikow”, ktdrzy wykonali seri¢ obowigzkowych
szczepien mimo odmiennych pogladow.

Najwigksza grupge badanych stanowia rodzice, ktorzy zaszczepili cze¢$¢ swoich dzieci w
pelni, pozostatych za$§ nie szczepili w ogodle. Druga pod wzgledem liczebnos$ci grupa sa
rodzice, ktérzy catkowicie zrezygnowali ze szczepien - “czynni przeciwnicy’.
Najmniejsza grupe wsrod rodzicow stanowig osoby, ktore dokonaly wiasnego wyboru
szczepien, rezygnujac z czgsci szczepien obowigzkowych. W badaniu wystepujg réwniez
bezdzietne osoby, ktorych ksztattowanie pogladéw nie miato zwigzku z wyborem szczepien
dla dzieci.

Rozktad procentowy wyzej wymienionych grup sugeruje, ze ankietowani rzadko majg
watpliwosci do okreslonego typu szczepienia. Ich sprzeciw skierowany jest wobec catego
systemu szczepien, kwestionujac tym samym bezpieczenstwo tej metody nabywania
odpornosci.
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W badaniu chcieliSmy zorientowac¢ si¢, co miato gtowny wplyw na podjecie decyzji o
nieszczepieniu. Najczestszym czynnikiem decydujaca sg informacje zawarte na stronach
internetowych. Co pokazuje, ze zroédlo wiedzy, ktore najczesciej wybierali ankietowani -
internetowe strony antyszczepionkowe - majg najwiekszy wpltyw na podejmowane przez
nich decyzje.

Budzacym niepokodj wydaje si¢ fakt, ze ankietowani wskazujg lekarzy 1 pielggniarki, jako
osoby, ktore mialy wptyw na podjeta przez nich decyzje.

Istotnym czynnikiem jest rowniez poradnictwo 0sdb z rodziny oraz przyjaciot, co pokazuje,
ze powinny by¢ podjete dziatania edukujace spoteczenstwo w tematyce bezpieczenstwa
szczepien.

Brak szczepien dziecka a aspekty prawne

Ankietowani deklaruja, ze decyzje zwigzane z brakiem szczepien nie mialy wptywu na
zapisy dzieci do szkot i przedszkoli. Mimo powotania Ustawy 0 zapobieganiu oraz
zwalczaniu zakazen, niejasno$ci legislacyjne skutkuja uchylaniem si¢ rodzicow od
obowigzku szczepienia dzieci. Obecny stan prawny znacznie utrudnia weryfikacje
wyszczepialno$ci dziecka przy przyjeciu do ww. instytucji [14]. Proby monitorowania
statusu szczepien ucznidéw w placowkach o$wiatowych 1 uzaleznienie rekrutacji wzgledem
dopelnienia obowiazku szczepienia spotkata si¢ ze sprzeciwem ze strony rodzicoOw.
Skutkowato to wszczeciem postepowania prawnego 1 uchwaleniem orzeczenia
Wojewodzkiego Sadu Administracyjnego w Gliwicach oraz opinii Ministra Edukacji
Narodowej i Rzecznika Praw Obywatelskich o niezgodno$ci tych dziatan z Konstytucjg [15-
17].

Obecny stan prawny nie pozwala zatem na uzaleznienie przyjmowania dzieci do przedszkoli
1 szkot od dopelienia obowigzku szczepienia. Wniosek o probe zmiany przepisow w tej
sprawie byt formutowany przez Naczelng Rade Lekarska, niestety nie spotkat si¢ z aprobata
Ministra Zdrowia [18, 19].

W naszej opinii brak przejrzystos$ci przepisow prawa sprzyja uchylaniu si¢ rodzicow od
obowigzku szczepiania dzieci. Utrzymywanie si¢ tej tendencji w dalszej perspektywie moze
skutkowa¢ spadkiem odpornosci stadnej 1 prowadzi¢ do szybszego rozprzestrzeniania si¢
chorob.

Zaufanie badanych do lekarzy

W badaniu dokonali$my proby oceny stopnia zaufania przeciwnikow szczepien do systemu
opieki zdrowotnej. Aspekt ten miat by¢ determinowany przez dwa czynniki: wiarygodnos¢
zapewnien lekarzy o bezpieczenstwie szczepionek oraz skutecznosci monitorowania NOP.
Przewazajaca wigkszo$¢ badanych deklaruje, ze ww. zapewnienia lekarzy nie sg dla nich
wiarygodne i w znacznym stopniu réznig si¢ od ich opinii. Analiza wypowiedzi
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uzytkownikéw grup internetowych pozwala na wysunigcie kilku przyczyn problemu.
Pierwszym z nich jest zarzut niewystarczajgcej merytorycznej wiedzy lekarzy dotyczacej
szczepionek - ich sktadu, dziatania i bezpieczenstwa stosowania. Drugim z nich jest
insynuowanie przyjmowania korzy$ci majgtkowych przez lekarzy oraz sponsorowanie
systemu opieki zdrowotnej zdrowia przez firmy farmaceutyczne. Wydaje si¢ zatem, ze
srodowisko lekarskie powinno podja¢ szeroko zakrojone dzialania poprawy wizerunku i
wiarygodnosci tej grupy zawodowej.

Znaczna wigkszo$¢ badanych deklaruje, ze wedtug ich oceny wystepuja nieprawidtowosci w
monitorowaniu NOP. Az 63% ankietowanych uwaza, ze NOP nie sg zglaszane, z kolei 32%
sadzi, ze tylko niektore z nich sg zglaszane. Pokazuje to skrajny brak zaufania do lekarzy i
systemu nadzoru szczepien. Tymczasem portale antyszczepionkowe publikuja liczne
artykuty donoszace o uchybieniach w procedurze zgtaszania NOP [20]

W obliczu tak ostrej oceny jakos$ci monitoringu NOP koniecznym wydaje si¢ u§wiadomienie
spoteczenstwa o sposobach i metodyce tych dziatan.

Zmiany w systemie szczepien

Ankietowani zapytani o zmiany, ktore powinny by¢ wprowadzone w celu ulepszenia systemu
szczepien, najczesciej wskazujg ich wolny wybor. Odpowiedz ta wydaje si¢ sprzeczna z
opinig deklarowang w poprzednich pytaniach. Badani w wigkszoS$ci nie uznawali zadnego ze
szczepien za konieczne, dlatego tez wybdr tej odpowiedzi wydaje si¢ trudny do
wytlumaczenia.

Druga najcze¢scie] wybierang odpowiedzig byto “unikanie szczepionek skojarzonych”. W
naszej opinii ma to zwigzek z panujagcym przekonaniem o niebezpieczenstwie zwigzanym z
wywolywaniem autyzmu 1 oslabieniu odpornosci dziecka w przypadku podania wielu
antygendéw jednoczesnie. Poglad ten jest sprzeczny z licznymi badaniami [21, 22]

Zblizona liczba badanych sugeruje rowniez zmiany proceduralne: zmiany w kalendarzu
Szczepien, poprawa procesOw produkcyjnych oraz ulatwienie dostepu do informacji o
szczepieniach. Naszym zdaniem nalezy rowniez zmieni¢ tresci zamieszczane w ulotkach o
szczepieniach przypominajac o konsekwencjach i cigzkosci chordb przeciwko ktorym
prowadzone sa szczepienia. Mimo wskazania przez badanych konkretnych zmian, ktore
powinny zosta¢ wprowadzone, ponad potowa z nich uznaje, ze szczepienia nigdy nie bgda
bezpieczne. Ta niekonsekwencja pogladéw utrudnia zrozumienie watpliwosci grupy
badanej, a co za tym idzie probe ustalenia zmian, ktore moglyby zostaé podjete w systemie
szczepien.

~ 60 ~



ACTA UROBOROI- W KREGU EPIDEMII

WhioskKi

1)

2)

3)

4)

5)

Ruchy przeciwnikow szczepien stanowia powazne zagrozenie dla wspolczesnej
epidemiologii. Powinny zosta¢ podjete kroki majace na celu przeciwdzialanie
ksztaltowania si¢ postaw antyszczepionkowych.

Przeciwnicy szczepien w znacznej wickszosci rozpowszechniajg nieprawdziwe
informacje dotyczace wystepowania niepozadanych odczyndéw poszczepiennych.
Akcje edukacyjne oraz popularyzacja wiedzy o szczepionkach i chorobach przeciwko
ktérym prowadzone sg szczepienia moga mie¢ wplyw na zwickszenie stopnia
wyszczepialno$ci spoteczenstwa.

Rozpowszechnienie wiedzy o szczepieniach powinno by¢ zwigzane z nowymi
technologiami oraz mediami spotecznosciowymi. To wilasnie te $rodki maja
najwickszy wplyw na ksztaltowanie przekonan, co potwierdzita przeprowadzona
ankieta.

Konieczne jest zwigkszenie wiedzy i wiarygodnosci personelu medycznego oraz
poprawa komunikacji lekarz-pacjent.
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ABSTRAKT

Wstep: Szczepienia s3 jednym z najwickszych dokonan ludzkosci w walce z
chorobami i zwigkszong $miertelnoscig. W ostatnich dwoch dziesigcioleciach obserwuje sie
coraz  wigkszg  popularno$¢  ruchdw  antyszczepionkowych. Ich  czlonkowie
rozpowszechniajgc opinie o negatywnych skutkach szczepien, znaczaco wptywajg na wzrost
liczby niezaszczepionych dzieci i dorostych.

Introduction: Vaccinations are one of the most important discoveries in the history of man’s
fight against diseases and increased mortality. In the last two decades the popularity of anti-
vaccine movements increased significantly. This community disseminates opinions on the
harmful effects of vaccinations, which has an effect on the increased number of unvaccinated
adults and infants.

Problem badawczy: Analiza przyczyn przyjecia negatywnej postawy wobec szczepien,
zaobserwowanych negatywnych dzialan niepozadanych i czestosci ich wystgpowania oraz
ocena merytorycznej wiedzy o szczepieniach wsrdd osob przeciwnych szczepieniom.

Aim: To analyse the cause of negative attitudes towards vaccinations, the observed types and
incidence of vaccine injuries and to assess substantive knowledge about vaccination among
the anti-vaccination movement members.

Metoda badawcza: Przeprowadzono autorskie internetowe badanie ankietowe wsrod 305
uzytkownikéw  polsko- i anglojezycznych  stron  poswigconych  ruchom
antyszczepionkowym.

Methods and materials: We performed a survey study in a group of 305 users of Internet
groups of anti-vaccination movements.

Wyniki: Badana przez nas grupa w 91% przeszta w dziecinstwie szczepienia. Az 58%
ankietowanych deklaruje, ze wystapity u nich niepozadane odczyny poszczepienne (NOP).
Znaczna czes$¢ respondentéw (33%) uwaza NOP za nieodzowng konsekwencje szczepien, a
wsérdd najczeéciej wystepujacych wyrdzniaja: zmiany zachowania (96%), zaburzenia
neurologiczne (92%) oraz odczyny alergiczne (91%). Najczesciej] wymienianym zrddtem
wiedzy o szczepieniach byly: tematyczne grupy internetowe (65%), karty charakterystyk
szczepionek (62%) oraz podrgczniki medyczne (57%) i inne strony internetowe (57%).
Glowna przyczyna obaw ankietowanych przed szczepieniami byly NOP (93%) i brak
zaufania do firm farmaceutycznych (76%). Prawdopodobnie dlatego dzieci badanych w
znacznej wigkszosci nie przeszly wszystkich szczepien przewidywanych przez kalendarz.
Badani wyrazali najwicksze obawy zwiazane ze szczepieniem przeciwko H. influenzae typu
b (38%), MMR (37%) oraz Streptococcus pneumoniae (36%). Nasze wyniki wskazuja na
bardzo niski poziom zaufania do lekarzy (85%) oraz brak przekonania o
kontroli niepozadanych odczynoéw poszczepiennych (95%). Zmiany, ktore zwigkszylyby
zaufanie ankietowanych do szczepien to wolny wybdr szczepien (77%) oraz unikanie
preparatow ztozonych (61%). Ponad potowa o0sob (54%) uwaza, ze szczepionki nigdy nie
beda bezpieczne.

Results: 91% of respondents in the studied group were vaccinated.More than half of the
respondents (58%) declared that they suffered from vaccine injuries. 33% consider vaccine
injuries to be inevitable consequence of vaccination. The most common vaccine injuries
according to respondents are: changes of children’s behaviour (96%), neurological disorders
(92%) and allergic symptoms (91%). The most frequently mentioned sources of information
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about vaccinations are: anti-vaccination Internet groups (65%), material safety data sheets of
vaccines (62%), medical books (57%), and other websites (57%). The main reasons for
respondents being concerned about the safety of vaccination are: vaccine injuries (93%) and
a lack of trust in pharmacy companies (76%). Perhaps due to that a vast majority of
respondents’ children were not vaccinated according to the vaccination schedule.

Respondents expressed their biggest concerns about vaccination against H. influenzae type b
(38%), MMR (37%) and Streptococcus pneumoniae (36%). Our results show a low level of
confidence put in physicians (85%) and a lack of trust in the control of vaccine injuries (95%).
Improvements, which should be implemented to increase the trust level of vaccination are:
the free-choice of vaccines (77%) and avoidance of combination vaccines (61%). More than
half of respondents (54%) claim that vaccinations will never be safe.

Whnioski: Ruchy przeciwnikdéw szczepien stanowig powazne zagrozenie epidemiologiczne,
dlatego tez powinny zosta¢ podjete kroki przeciwdziatajace ksztaltowaniu si¢ postaw
antyszczepionkowych. Cztonkowie ruchéw w znacznej wigkszosci propaguja nieprawdziwe
informacje dotyczace bezpieczenstwa szczepien, dlatego dostrzegamy konieczno$é
prowadzenia dziatan edukacyjnych w tej tematyce. Cel ten moze zosta¢ osiagnicty przez
uzycie nowych technologii i portali spoteczno$ciowych, ktére maja najwiekszy wptyw na
kreowanie przekonan. Konieczne jest rowniez zwigkszenie wiedzy 1 wiarygodnos$ci
personelu medycznego oraz poprawa komunikacji lekarz-pacjent.

Conclusions: Anti-vaccination movements are a significant epidemic threat, therefore
measures should be taken to counteract the creation of anti-vaccination attitudes. A vast
majority of members of anti-vaccination committees spread false information about the
safety of vaccinations and for this reason there is a need to undertake educational measures.
The aim can be achieved with the use of technology and social media, which have an impact
on the creation of opinions.

Moreover, there is a need for improvement in regards to the knowledge of physicians, the
reliability of medical staff, and patient-doctor communication.
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Co po gruzlikach? Wspoélczesny tekst sanatoryjny
1Agata Szulc-WozZniak

Uniwersytet im. Adama Mickiewicza w Poznaniu

Jest rzecza az nadto wiadoma, ze kazdy gruzliczy z natury swej choroby znajduje si¢ w
stanie wickszego lub mniejszego nerwowego podniecenia” — pisat Kazimierz Diuski w
sprawozdaniu podsumowujgcym pottora roku funkcjonowania sanatorium w Zakopanem. —
,,Do tego trzeba doda¢ przygnebienie wynikajace bezposrednio stad, iz chory, udajacy si¢ do
Sanatoryum, skazany jest na roztaczenie z najblizsza rodzing, ze Srodowiskiem, z ktdrem si¢
zrosl, z zajeciami, ktore zapelniajg jego zycie i wstepuje w ramy zycia bezczynnego,
monotonnego, ze tak powiemy, wegetacyjnego (...). To tez tutaj rola lekarza, ktory musi by¢
przedewszystkim psychoterapeuta, jest bardzo wdzigczna, cho¢ zarazem i wielce trudng [1]”.

W 1905 roku, kiedy Dtuski nie bez dumy prezentowal rezultaty dzialania swojego,
niezwykle nowoczesnego jak na 6wczesne lata uzdrowiska, w Europie dziatato juz kilka
sanatoriow przeciwgruzliczych. Pierwsze zatozyl w 1840 r. Georges Bodington w Sutton
Coldfield, kolejne, czternascie lat pdzniej, Hermann Brehmer w $laskim Gorbersdorf
(obecnie Sokotowsko) [2]. Funkcjonowanie uzdrowisk opierato si¢ na przekonaniu o
warto$ci terapii klimatycznej. Na przetomie XIX 1 XX wieku rywalizowaty ze sobg dwie
szkoly leczenia klimatem — autorstwa Hermana Brehmera i Piotra Dettweilera. Pierwszy z
nich zalecal pobyt w gorach, pozywna diete wzbogacona o koniak i wegierskie wino i zimne
natryski. Dettweiler z kolei, uznajac, ze leczenie gruzlicy moze przebiega¢ w kazdym
klimacie, ktadt nacisk na codzienne, niezalezne od pogody, werandowanie [2].

Zakopianskie sanatorium tgczyto zalecenia obu tych szkot. Styneto z konsekwencji w
stosowaniu metod leczenia i zaangazowania matzenstwa Dtuskich — kuracjusze werandowali
przynajmniej sze$¢ godzin dziennie, jadali pie¢ positkow 1 wypijali 1,5 litra mleka na dobe
[1]. W zakladzie panowala surowa dyscyplina. Niestosowanie si¢ do regulaminu mogto
spowodowac usunigcie chorego z uzdrowiska. Przestrzegano rygorystycznych jak na owe
czasy zasad epidemiologicznych — Diuscy wprowadzili kartonowe spluwaczki, spalane po
uzyciu. Obok stanowienia i egzekwowania regul zaklad zapewniat pacjentom rozrywki:

odczyty, prelekcje, koncerty [2].

Wydaje sig, ze zakopianskie uzdrowisko, wzorowo zorganizowane, w pewien sposob
samowystarczalne, a takze, co potwierdza przywotany we wstepie fragment odczytu
Dtuskiego, realizujace swoisty model sanatoryjnej pedagogiki, moze stanowi¢ interesujacy
mikrokosmos spolecznej rzeczywistosci, a zarazem szczegolnej przestrzeni zdrowienia-
niezdrowienia, metafore¢ izolacji i odosobnienia. Sposob funkcjonowania zaktadu odpowiada
sformutowanemu przez Jensa Herltha toposowi sanatorium, ,,w ktorym odbywa sie¢
specyficznie nowoczesne doswiadczenie choroby i1 $mierci” [3]. Uzdrowiska takie jak
zakopianskie staly si¢ inspiracja dla wielu waznych dziel, powstatych od potowy XIX do
potowy XX wieku, by przywotaé tylko Czarodziejskq gore Thomasa Manna czy Sanatorium
pod klepsydrg Brunona Schulza.
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W tekstach literackich rzeczywisto$¢ spoteczno-historyczna pojawia si¢ (...) w nieco
przeksztalconej formie: przedstawienie $wiata sanatoryjnego jest punktem wyjscia
rozbudowanej refleksji o sytuacji historycznej i antropologicznej doby nowoczesnej.
»Sanatorium” jest toposem szczegolnie znaczacym, poniewaz pozwala pisarzom wyizolowac
mikrokosmos spoleczny, na podstawie ktorego da si¢ (...) wyciggna¢ wnioski o krytycznym
stanie wspotczesnej organizacji spotecznej oraz o sprzecznosciach wewnetrznych tozsamosci
cztowieka pierwszej polowy XX wieku. Kwestie przestrzeni i czasu, zycia i $mierci,
osobowosci 1 wspolnoty ujmowane sg w ich wzajemnym oddziatywaniu [3].

Herlth postuguje si¢ kategorig ,,tekstu sanatoryjnego”, uznajac, ze jedng z waznych jego
cech jest rzadzacy kreacja $wiata przedstawionego ,,efekt uniezwyklonej normalnosci”. W
literackich kurortach toczy si¢ niby zwyczajne zycie — uzdrowiska przypominaja hotele.
Spod tej, starannie prowadzonej, mistyfikacji wyziera jednak raz po raz prawda choroby.
Normalno$¢ musi by¢é wytwarzana, fabrykowana — okazuje si¢ zmudnym procesem
odwracania uwagi kuracjuszy od terapii [3]. Inne elementy toposu sanatoryjnego to wg
Herltha m. in. metaforyczny zwiazek kurortu z pieklem i sytuowanie os$rodka ,,poza”
normalnoscig — w znacznej odlegtosci od miast [3]. Badacz traktuje literackie sanatoria jako
heterotopie [4], miejsca — nie-miejsca, w ktorych ,,panujg specyficzne reguly i przepisy,
odrdzniajace przebywajacych tam ludzi od reszty spoteczenstwa” [3]. Ze swoistg i odmienng
organizacja zycia w uzdrowisku wigze si¢ charakterystyczna dla ,tekstow sanatoryjnych”
wyrwa w zyciu gldownych bohateréw — oderwanych od codziennych zaje¢ 1 porzadkujacej
rutyny, wrzuconych w nowe istnienie [3].

Herlth uznaje, ze formuta tekstu sanatoryjnego wyczerpata si¢ wraz z zastosowaniem w
leczeniu gruzlicy streptomycyny — uzdrowiska stracily wtedy swoj status odizolowanych
miejsc ,,pomiedzy” zyciem i $miercig 1 heterotopiczny potencjal opisywania nowoczesnego
do$wiadczenia, wymykajacego si¢ (wielkim), totalizujagcym narracjom [5]. Zgadzajac si¢ z
tym stanowiskiem, uznaje¢, ze topos sanatoryjny pozostaje jednak wcigz zywy w literaturze
popularnej, do ktorej przenikaja, czgsto wyolbrzymione i zdeformowane, zapomniane (albo
zepchniete pod powierzchni¢) tematy i1 obrazy.

W wydanej w 2014 r. Sanato Mariusza Szczygielskiego ozywajg romantyczne
fantazmaty, odzywaja modernistyczne I¢ki 1 utopie. Powies¢, genologicznie najblizsza moze
thrillerowi science-fiction, wydaje si¢ wrecz wrzeé i kipie¢ tym wszystkim, co XX wiek
wydal najstraszliwszego 1 z czym wspotczesno$¢ wciagz si¢ mierzy. Sa tu wigc: projekty
eugeniczne i medyczne eksperymenty (trudno odczytywac je inaczej niz jako prefiguracje
doswiadczen w obozach $mierci), jest fascynacja zdobyczami nauki 1 przeraZzenie
otwierajagcymi si¢ dzigki nim mozliwosciami. Powies¢ Szczygielskiego zdradza gk przed
nabierajacg podmiotowosci, pozerajacg instytucja, przed wladza (jako wiedzg) 1 biowtadza
(a moze i przed samym, zawlaszczajgcym chorobe, dyskursem medykalizujacym). Zawarta
w tytule nazwa os$rodka uzdrowiskowego, Sanato, w toku powiesci okazuje si¢ anagramem
satano, a sam kurort zmienia si¢ w piekielny labirynt bez wyjscia.
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Jest rok 1931. Gléwna bohaterka powiesci, Nina Ostromecka, ma 21 lat, kiedy trafia do
zakopianskiego sanatorium przeciwgruzliczego. Choroba nie poczynita jeszcze spustoszenia
W jej organizmie — kuracjuszka czuje si¢ dos¢ dobrze. Na tyle, by sta¢ si¢ obiektem (bo nie
podmiotem) zabiegow chirurgicznych i kuracyjnych eksperymentéw. W osrodku przebywa
jednak z mezem Adamem, ktorego stan jest znacznie powazniejszy. Ostromecka doskonale
zdaje sobie sprawe z tego, ze m¢zczyzna hie ma szans na wyzdrowienie.

Zaktad, w ktorym si¢ lecza, w wielu aspektach funkcjonowania i organizacji przypomina
ten, ktory prowadzit Dhuski. Ma tez swoj pozaliteracki pierwowzor — Sanato to uzdrowisko,
ktore naprawde istnialo w Zakopanem.

Powiesciowy kurort miesci si¢ w nowoczesnym, zadbanym budynku. Chorzy
zobowigzani s3 tu do czgstego jedzenia i wielogodzinnego werandowania w S$cisle
okreslonych porach. Raz w tygodniu odbywaja si¢ wyklady, ktérych zadaniem jest
przekonanie kuracjuszy o kompetencjach personelu — stworzenie fikcji panowania przez
sanatoryjnych lekarzy nad nieuleczalng choroba.

W kurorcie panuja tad i porzadek. Nawet $mier¢ jest starannie sprzatana. O tych, ktorzy
zmarli, pracownicy osrodka mowia, ze wyjechali. Zwloki wywozi si¢ z sanatorium w nocy.

W Sanato kuracjusze doswiadczaja normalnosci, ktorag Herlth nazwat uniezwyklong. Jest
tadnie, jak na luksusowych wczasach. Regularnie sprzatane pokoje, dyskretna obstuga 1
urozmaicone positki pozwalajg niemal zapomnie¢ o powodzie pobytu w uzdrowisku.

Popotudniowe stonce o§wietla gldowng werande Sanato i1 dlugi pomost do lezakowania
(...). Ten jest najdtuzszy, méwimy o nim ,molo”. Szeroka drewniana ktadka wiodaca
donikad, a na niej rzad prostych, zaskakujaco wygodnych lezakéw wymoszczonych
ptéciennymi poduszkami w blador6zowe badZz szaro-turkusowe pasy (...). Malownicze
miejsce, takie, jak je opisano w barwnym folderze reklamowym. ,,Pickne widoki kojace
duszg” [6].

Jednak i tu, jak w innych modernistycznych sanatoriach, pod fasada kojacej, usypiajacej
czujnos¢ zwyczajnosci skrywaja sie potwory. Ostromecka ani na chwilg o nich nie zapomina.
Pobyt w Sanato jest piektem — albo do piekta prowadzi.

Gdy wiatr kotysze koronami $wierkow, ogladane z oddali lasy naprawd¢ wygladaja jak
zastygle morze, a Sanato staje si¢ okretem, ktorego waski drewniany dziob, o§wietlony
bladymi lampami elektrycznymi (...) nieustannie probuje si¢ wspia¢ na niebotyczny grzbiet
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czarnej fali. Z kazdym dniem oddalamy si¢ od naszej Atlantydy. A co stanowi cel tej
podrozy? Nie ma powrotu, przed nami krélestwo Hadesu [6].

Fikcji normalno$ci sprzyja to, ze bohaterowie nie zyskuja pelnej wiedzy o swoim stanie
zdrowia. Wiadomosci o postepach kuracji przekazywane sg pokretnie, eufemistycznie. Kiedy
matzonkowie zostajg wezwani na konsultacje do lekarza prowadzacego, gruzlica Adama
wydaje si¢ ostatnim z tematow, jakie Klitowicz chcialby poruszy¢.

10. Czy wida¢ poprawg, panie doktorze?
11. Poprawa jest... — Klitowicz nabiera tchu, kreci mtynka kciukami — bardzo nieznaczna.
To znaczy, ze poprawy nie ma.

12. A czy jest pogorszenie?
13. Pogorszenie jest.
Czekam na ciag dalszy, ale milczy. My tez. Wreszcie mowi:

14. Ale proszg nie traci¢ nadziei. Cuda si¢ zdarzaja [6].

Co charakterystyczne, tak jak w wyr6znionych przez Herltha tekstach sanatoryjnych,
réwniez w powiesci Szczygielskiego potozenie osrodka nie pozwala chorym na kontakt ze
zdrowymi mieszkancami pobliskiego miasta, Zakopanego. Nie istnieje oficjalny zakaz
opuszczania sanatorium, ale kuracjusze stosuja si¢ do zasady izolacji. Ostromegcka
kilkukrotnie przypomina sobie o furtce w jednej barierek — mysl o ucieczce wydaje jej si¢
krzepigca. W kulminacyjnych momentach opowiesci nie podejmuje jednak proby
opuszczenia uzdrowiska. Sanatoryjny mikrokosmos spoleczny zostaje utrzymany.

Heterotopiczno$¢ Sanato, czyli jego zdolnos¢ do jednoczesnej reprezentacji, kontestacji 1
odwracania miejsc, jakie mozna znalez¢ w ramach kultury [4], najjaskrawiej przejawia si¢ w
zmianie my$lenia bohaterki powiesci. Uzdrowisko nie uzdrawia, ale uczy czeka¢ na $mierc.
Hiperbolizuje i deformuje jej sSwiadomo$¢, a zarazem, co paradoksalne, pozwala zy¢ bardziej
intensywnie. Ostromecka zwierza si¢ przyjaciotce.

(...) ktoregos dnia kilka miesiecy temu (...) dotarto do mnie, Ze juz nie mam po co czekac.
Najlepsze albo mnie omingto — c6z, bywa i tak — albo juz mi si¢ przytrafito, a ja tego nie
dostrzeglam. Tyle ze, wiesz, wcale mnie to nie przygnebilo, nie zatamato. Odetchngtam z
ulga 1 pomyslatam sobie, Ze teraz juz nic nie musz¢. Nie musze na nic czekac, o nic si¢ starac.
Po prostu jestem, i tyle. Poczutam ulge, gdy uswiadomitam sobie, ze nigdy nie opuszczg tego
miejsca [6].
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Te mysl Niny Szczygielski zawdzigcza chyba swojej rozmoéwczyni, Stefanii
Grodzienskiej, ktora w latach 30. przebywata w zakopianskim uzdrowisku Sanato. W jednym
z wywiadow autor mowi:

W tamtych latach gruzlica byla choroba, z ktéorag medycyna nie umiata sobie jeszcze
poradzi¢, a wyzdrowienie w duzej mierze zalezato od szczgsécia, wige dla wigkszosci chorych
taka diagnoza byla wyrokiem $mierci. Stefania jechata do Sanato z przekonaniem, ze juz
stamtad nie wroci. Ona i jej maz zaprzyjaznili si¢ na miejscu z grupa innych mtodych ludzi
— wszyscy pochodzili z podobnych, do$¢ zamoznych sfer, byli dobrze wyksztatceni 1 wiedli
wczesniej raczej bezproblemowe zycie. Paradoksalnie po latach Stefania okres swojego
pobytu w Sanato wspominata jako jedne z najbarwniejszych 1 wolnych od trosk miesiecy w
swoim zyciu. Ona i jej przyjaciele mieli prze§wiadczenie, ze ich zycie niebawem si¢ skonczy,
a ta $wiadomos¢, cho¢ z jednej strony przygnegbiajaca, z drugiej — zdejmowata z nich
odpowiedzialno$¢ za swoja przysztos¢. Starali si¢ wige korzysta¢ z zycia ze wszystkich sit,
odrzucili wszelkie konwenanse, potrafili zdobywac si¢ na szczerosc¢, ktdra w ich poprzednich
kregach towarzyskich bytaby niewybaczalnym nietaktem. Choroba ich wyzwolita [7].

Sanato Szczygielskiego, w wielu punktach pokrewne sanatoryjnym powieSciom z
przetomu XIX i XX wieku, nie ogranicza si¢ do realizacji i powielenia toposu. Opowies¢
pisana jest blisko siedemdziesiat lat po zastosowaniu w terapii przeciwgruzliczej
antybiotykow, a takze, co nie jest tu bez znaczenia, siedemdziesiat lat po do§wiadczeniu
obozdéw $mierci. Szczygielski odnosi si¢ do historii Europy 1 historii medycyny, a wiasnie to,
co w Sanato rozrachunkowe i co sluzy demistyfikacji, decyduje o jego przynaleznos$ci do
powiesci grozy. Reaktywacja lgku to obudzenie ledwie tylko u$pionych, koszmarnych
wspomnien. Szczygielski rozdrapuje wcigz niezagojone rany historii.

Horror rozpoczyna si¢ wigc wraz z motywem medycznego eksperymentu. Do uzdrowiska
przybywa genialny w opinii Klitowicza niemiecki lekarz — Matys Dresler ze swoja, niemal
catkowicie juz wyleczong z gruzlicy, pacjentka, a zarazem narzeczong, Irg. Dresler wybiera
o$mioro kuracjuszy, wsrod nich Ostromecka, i proponuje im eksperymentalne leczenie
zastrzykami z roztworu ztota. Chryzoterapia ma by¢ catkowicie bezpieczng i pewnga metoda
walki z gruzlicg. Zywym dowodem jej skutecznosci jest wyrwana przez Dreslera $mierci Ira.
Pierwsze rezultaty terapii sa obiecujace, ale juz wkrétce ujawniajg si¢ jej zaskakujace skutki
uboczne. Pacjenci doswiadczajg niepokojacych wizji — na ich oczach materializujg si¢
przeszie wydarzenia, widzg zmarlych. Zyskuja rodzaj hiperSwiadomosci, ktora daje im
przewage nad pozostatymi kuracjuszami. Leczenie staje si¢ wigec procesem przemiany w nad-
ludzi, sprawia, ze spoleczno$¢ Sanato zaczyna si¢ dzieli¢ na lepszych 1 gorszych.
Wykorzystuje to bezwzgledna 1 okrutna Ira, ktora inspiruje zabdjstwa tych mieszkancow
uzdrowiska, ktérych uznaje za niewartych zycia. Temat do§wiadczalnej kuracji taczy si¢
wigc z watkiem eugenicznym.

Warto doda¢, ze o doskonaleniu cech dziedzicznych i przywileju wladzy silniejszych nad
stabszymi pensjonariusze rozmawiaja podczas kolejnych positkéw. Najbardziej radykalne
przekonania prezentuje Ira: ,,Fundamentalne i bezwzglednie obowiazujace zasady eugeniki
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powinien stworzy¢ jeden nardd, a potem narzuci¢ je reszcie §wiata na drodze negocjacji
dyplomatycznych. Gdyby nie przyniosty one spodziewanego rezultatu — chocby i sitg” [6].

Rozrachunek z przesztosciag umozliwia Szczygielskiemu konstrukcja gtéwnej bohaterki.
Ostromecka jest inteligentna i dociekliwa. Jej przenikliwos¢ wyprzedza epoke — Nina zdaje
si¢ wystanniczka wspodlczesnosci w wiek ciemnoty 1 okrucienstwa, rozliczajaca poprzednie
stulecie z nieudolnosci przeciwgruzliczych kuracji, obnazajgca fasadowos¢ stosowanych
terapii. Krytycznie komentuje metody przeprowadzania operacji, ktore bardziej niz zabiegi
przypominaja tortury i weryfikuje niedorzeczne ze wspotczesnej perspektywy przekonania
Klitowicza.

71. (...) Dowiedziono niezbicie, ze dym tytoniowy wprowadzany do ptuc chorego na
otwartg gruzlice, w rozsadnych dawkach (...) ostabia pratki gruzlicze. Mnie osobiscie ta
teoria trafia do przekonania, bo jesli porownamy koloni¢ laseczek Kocha do, dajmy na to,
gniazda pszczelego, analogia nasuwa si¢ sama przez si¢. Wszak odurzone dymem pszczoty
staja si¢ znacznie tagodniejsze, ospale i1 niegrozne dla pszczelarza.

— Tak, to prawda. Ale czy przypadkiem pratki gruzlicze nie sg blizsze w swej naturze
grzybkom czy plesni niz owadom?

Klitowicz wypuszcza z ust chmurg sinego dymu i zanosi si¢ rubasznym $miechem.

— Ma pani racj¢ oczywiscie. Kapitalne! [6]

Nina rowniez jako jedyna ma odwage przeciwstawi¢ si¢ Dreslerowi — opowiedzie¢ o
swojej przerazajacej reakcji na leczenie i, na tyle, na ile jest to mozliwe, wycofa¢ si¢ z
chryzoterapeutycznego eksperymentu.

Sanato w interesujacy sposob przeksztatca sformutowane przez Herltha zadania toposu
sanatoryjnego. Korzystajac z jego elementéw (tematy uniezwyklonej normalnosci, izolacji,
heterotopii, metaforyka piekta) i uruchomiajac mechanizmy leku, staje si¢ oskarzeniem
historii 1 medycyny. Nienapisang, a jednak straszaca najbardziej, koda Sanato sa przeciez
prowadzona w Il Rzeszy akcja T4 — masowy mord na osobach uposledzonych i hanba
eksperymentow pseudomedycznych m. in. w Auschwitz, Dachau 1 Ravensbriick. Topos
sanatoryjny — zdeformowany grozg — okazuje si¢ wcigz produktywny.

Konczac, warto doda¢ kilka stow o wrazeniach lekturowych. Powie$¢ inspirowana jest
prawdziwymi wydarzeniami. W wywiadach Szczygielski zrgcznie unika jednak odpowiedzi
na pytanie o granice fikcji literackiej. Balans miedzy tym, co faktycznie istniejace (gruzlica,
sanatoria, eksperymenty, domyslny kontekst historyczny), a wymyslone (zjawy, widziadta,
hiper§wiadomo$¢) stanowi o najwigkszej zalecie powiesci. Trudno bowiem lepiej
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ugruntowac w czytelniku strach, niz czynigc go adekwatnym do sytuacji. Stabszym punktem
powiesci wydaje si¢ final, w ktorym gatunki grozy czesto ujawniajg wady — sztuczne,
redundancyjne nagromadzenie tego, co niezwykle i przerazajace. Tu takze zachodzi potrzeba
czgsciowego chocby uwiarygodnienia lub wyjasnienia watkow, ktéorych walorem byta
ezoteryczno$¢. Szkoda, ze Sanato musi ptaci¢ trybut wymogom horroru. Szczygielskiemu
nie sposob jednak odmowi¢ imponujgcej wyobrazni i narracyjnej inwencji.

Gruzlica, choroba zbierajaca $miertelne zniwo w XIX i XX-wiecznej Europie byta czyms
wiecej niz epidemia. Zawtaszczana przez kulture, estetyzowana i mitologizowana, w narracji
romantycznej stata si¢ wyrazem buntu przeciw przyziemnos$ci. Uznawano ja za sil¢ fatalna,
przyczyne tworczego natchnienia, powod mtodej $mierci ,,wybrancow bogow™!!. Bezradno$é
medycyny sprzyjala fantazmatom. Tam, gdzie zawodza metody leczenia, gdzie nie dzialaja
strategie racjonalizujace, otwiera si¢ przestrzen dla wyobrazni — i dla upioréw.

Co wigc zostato po gruzlikach? Opowiesci pelne niezabliznionych ran i sanatoria, a w
nich zjawy. Wciaz nieprzepedzone strachy, nawiedzajace poprzedni wiek, dotycza rOwniez
nas. Chociaz gruzlica nie jest juz wyrokiem $mierci, to, co przez dziesigciolecia okreslito 1
zmetaforyzowalo t¢ chorobe, pozostaje nieuleczalne. Wcigz potrzebujemy sanatoriow.
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Abstrakt

Gruzlica, choroba zbierajgca $miertelne zniwo w XIX i XX-wiecznej Europie byta czyms
wigcej niz epidemia. Zawlaszczana przez kulture i mitologizowana, w narracji romantycznej
stata si¢ wyrazem buntu przeciw przyziemno$ci. Uznawano ja za sit¢ fatalna, przyczyne
tworczego natchnienia, powod mlodej $mierci ,,wybrancoOw bogow”.

Z metodami leczenia tuberkulozy wiaze si¢ powstawanie pod koniec XIX wieku
sanatoriow. Uzdrowiska, nie tylko jako przestrzen zdrowienia, ale i integracji d6wczesnych
srodowisk artystycznych, staty si¢ jednym z waznych miejsc dla literatury przelomu wiekow
(1 nieco pdzniejszej).

Artykul inspirowany jest stworzong przez Jensa Herltha kategorig ,,tekstu sanatoryjnego”,
pozwalajaca wyodrebni¢ grupe dziel powstatych od roku 1860 do lat pieédziesigtych XX
wieku i podejmujacych temat uzdrowiska, ,,w ktorym odbywa si¢ specyficznie nowoczesne
doswiadczenie choroby 1 $mierci” (Herlth 2013). W tym kontekscie warto rozwazy¢, czy
mozna mowi¢ o ponowoczesnej, a moze popkulturowej kontynuacji toposu sanatoryjego.

W referacie zastanowi¢ si¢ wigc nad gruzlicza ,,spuscizng”, odwolujac si¢ do Sanato
Marcina Szczygielskiego (2014). Zbadam pozostalosci po gruzlicy jako romantycznym
fantazmacie, chorobie niegdy§ modnej, uwznio$lonej i uwznioslajacej. Zastanowi¢ si¢
réwniez nad tym, jak we wspodtczesnej kulturze popularnej funkcjonuje topos sanatorium —
W dawnej literaturze pelnigcy role mikrokosmosu spotecznych relacji, specyficznej
przestrzeni zdrowienia-niezdrowienia, metafory izolacji i odosobnienia (Herlth).
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Wstep

Rozwoj czlowieka zalezy od prawidtowego przebiegu procesOw wzrastania, czyli
zwigkszania wymiaréw i masy ciata, roznicowania, polegajagcego na morfologicznej
specjalizacji narzagdowej 1 ksztalttowaniu typowych proporcji ciata, oraz dojrzewania, czyli
doskonalenia funkcjonalnego 1 integracji miedzynarzadowej w jednolity, pelnosprawny
organizm. Szereg chor6b ma istotny wplyw na tempo wzrastania oraz wzrost ostateczny.
Cukrzyca to grupa chordéb metabolicznych charakteryzujacych si¢ hiperglikemia wynikajaca
z defektu wydzielania i / lub dziatania insuliny. Hiperglikemii towarzysza zaburzenia
gospodarki biatkowej i thuszczowej. Przewlekta hiperglikemia prowadzi do uszkodzenia i
zaburzen funkcji wielu narzadéw i1 uktadéw. Cukrzyca jest chorobg spoteczng, a liczba
nowych zachorowan systematycznie wzrasta. Na $wiecie obecnie choruje 371 min ludzi.
Szacuje sig, ze liczba ta wzro$nie do 552 mln w roku 2030. Chorobowos¢ w skali globalnej
ksztattuje si¢ na poziomie 8,3%, nieco nizsza jest w Europie i wynosi 6,7%. W Polsce liczba
chorych, wedlug danych szacunkowych, osiggnie 4 mln w roku 2025. Cukrzyca typu 1 jest
chorobg spowodowana postepujacym uszkodzeniem komoérek B wysp trzustki. Proces
prowadzi do catkowitej utraty endogennego zrédta insuliny. Ten typ cukrzycy dominuje w
wieku rozwojowym w populacji kaukaskiej. W Europie jest druga po astmie oskrzelowej
najczestsza chorobg przewlekta wsrod dzieci 1 mtodziezy.

Obserwuje si¢ ciagly wzrost zapadalno$ci na cukrzyce w wieku rozwojowym i czterokrotny
wzrost przewiduje si¢ w okresie 20 lat, do roku 2025. Najwiecej nowych zachorowan przy-
pada na wiek 5-9 lat. Co szczegdlnie niepokoi, poza wzrostem zapadalno$ci, to szybkie
obnizanie si¢ wieku zachorowan. Polska nalezy do krajow o wysokiej zapadalno$ci [1].
Cukrzyca typu 1 (DM1) jest jedng z najczesciej wystepujacych chordb przewleklych wieku
rozwojowego, wystepujac z porownywalng czestoscig u obu plci. Najwyzszy roczny
wskaznik zapadalno$ci wystepuje w Finlandii (64/100 000/rok), a najnizszy w Chinach i
Wenezueli (0,1/100 000/rok). W Polsce w ostatnim dwudziestoleciu notuje si¢
systematyczny wzrost zapadalnosci do sredniej wartosci 12,44/100 000/rok [2].

Cel: Celem niniejszego artykutu jest proba przedstawienia wystgpowania cukrzycy typu |
wsrdd oséb mtodych (0-18 roku zycia) hospitalizowanych na terenie wybranych placowek
medycznych w latach 2010-2015 oraz wskazanie znaczenia edukacji terapeutycznej w ich
zyciu.

Material i metody: W grudniu 2017 r. za zgoda dyrektorow Instytutu Pomnik- Centrum
Zdrowia Dziecka w Warszawie, Uniwersyteckiego Szpitala Dzieciecego w Krakowie,
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Uniwersyteckiego Centrum Klinicznego w Gdansku oraz  Uniwersyteckiego Szpitala
Dziecigcego w Lublinie otrzymano dane statystyczne dotyczace hospitalizowanych mtodych
pacjentow (od 0-18 roku zycia) z powodu wystepowania u nich cukrzycy typu I. Na
podstawie zebranych danych sporzadzono odpowiednig tabele.

Wyniki
Rys. 1. Liczba hospitalizowanych mlodych pacjentow z powodu cukrzycy typu I w poszczegélnych
placéwkach medycznych.
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Zrédto: (opracowanie na podstawie zebranych danych)

We wszystkich analizowanych placowkach medycznych liczba hospitalizowanych mtodych
pacjentow z powodu wystepowaniu u nich cukrzycy typu I ulega niewielkim zmianom.
Zauwazalny jest gwattowny wzrost zachorowan w danym roku po czym w nast¢gpnym liczba
ta spada (rys. 1).

Cukrzyca jest jednag z najczestszych chordb endokrynologicznych u cztowieka, wiaczajac
okres dziecinstwa i wiek milodzienczy. Pig¢édziesigt procent przypadkow cukrzycy
insulinozaleznej ws$rod dzieci rozpoczyna si¢ przed ukonczeniem 14. roku zycia. Jako
choroba metaboliczna jest ona stanem bezwzglednego lub wzglednego niedoboru insuliny,
charakteryzujaca si¢ hiperglikemig spowodowang zaburzeniami wydzielania lub dziatania
insuliny badz kombinacjg obu tych przyczyn. W efekcie organizm traci zdolnos¢ do
spozytkowania 1 zuzycia glukozy jako bezposredniego zrddta energii. Konsekwencje tej
sytuacji to wzrost stezenia glukozy we krwi obwodowej, pojawienie si¢ glukozy w moczu.
Do uzyskania energii wykorzystywane sg biatka 1 tluszcze, w zwigzku z tym pojawia si¢
kwasica metaboliczna i objawy kliniczne z nig zwigzane. Cukrzyca insulinozalezna jest
choroba rozwijajaca si¢ stopniowo, ktorej pierwsze objawy kliniczne pojawiaja si¢ lub moga
pojawié, gdy okoto 80% trzustkowych komorek beta ulegnie zniszczeniu.
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Zaburzenia metaboliczne prowadza do ubytku masy ciala, odwodnienia 1 kwasicy
(zakwaszenie plynow ustrojowych), ktore nieleczone powoduja utrate przytomnosci
($pigczka) 1 zgon. Zaburzenia elektrolitowe to utrata potasu, nastepnie sodu, wapnia i
fosforanéw. W ramach prob utrzymania rownowagi metabolicznej podejmowanych przez
organizm nast¢puje utrata naturalnych buforow — poczatkowo dwuweglanéw, nastepnie
dwutlenku wegla. Objawami klinicznymi towarzyszacymi zaburzeniom metabolicznym s3:
postepujaca drazliwos¢, meczliwosé, zaburzenia oddychania, bole brzucha, wymioty. U
pacjentdow, u ktorych choroba postepuje powoli, dodatkowymi objawami moga by¢: utrata
energii zyciowej, pogorszenie wynikbw w nauce, uposledzenie wzrastania 1 zwigkszona
podatnos¢ na infekcje (wolniejsze gojenie ran, nawracajace zapalenia jamy ustnej, stany
zapalne sromu lub napletka).

Najczestsze objawy chorobowe, z ktérymi dzieci zglaszaja si¢ do pediatry w przebiegu
rozwijania si¢ zaburzen metabolicznych to:

— bole brzucha z objawami zapalenia otrzewnej lub kolki nerkowej;

— wymioty z biegunka lub zaparciem sugerujace zatrucie pokarmowe z odwodnieniem;

— infekcje uktadu oddechowego z dusznoscia (astma, spastyczne zapalenie oskrzeli);

— grzybice, zwlaszcza narzadéw moczoplciowych;

— anoreksja — wyniszczenie organizmu z brakiem apetytu, zwlaszcza u dzieci nastoletnich,
ktére przed rozwojem choroby miaty nadwage;

— zaburzenia psychogenne w postaci drazliwosci i w trudno$ci w skupieniu uwagi [3].
Pomimo postepu w medycynie cukrzyca nadal jest chorobg nieuleczalng. Dziecko bedace w
fazie rozwoju wymaga szczegolnie sumiennej kontroli cukrzycy. W zaleznosci od wieku
dziecko zdane jest na pomoc rodzicow lub opiekundéw. Rodzice czy tez opickunowie i
stosownie do wieku dziecko chore, powinni pami¢taé, ze cukrzyce typu 1 nie leczy si¢ tylko
insuling, ale takze kontrolowanymi modyfikacjami diety, wysitku oraz stylu zycia.

Bardzo staranna realizacja optymalnego programu terapii, ktorego powinien nauczy¢ si¢
pacjent i rodzic/ opiekun dziecka, pozwala na uniknigcie ciezkich powiktan ostrych i
przewlektych, a wigc na uniknigcie inwalidztwa.

W przypadku leczenia matego dziecka, czgsto decydujacym aspektem wyboru leczenia sg
mozliwosci intelektualne jego rodzicoéw/opiekunow. Choroba dlugich lat leczenia,
regularnych wizyt w poradni specjalistycznej, ciagte] edukacji, codziennych staran,
wyrzeczen 1 ograniczen dajacych tylko poprawe¢ zdrowia, a nie wyleczenie. Dlugotrwaty
charakter choroby, problemy jakie ona stwarza, wymagaja ciaglej racjonalnej aktywizacji
samego chorego dziecka oraz jego rodzicéw, rodziny i jego najblizszego otoczenia.
Choroba zawsze zaburza funkcjonowanie rodziny. Do funkcji rodziny zalicza si¢ funkcje
biologiczna, zarobkowa, ushlugowo-opiekuncza, socjalizujaca, psychohigieniczng oraz
zapewnienie poczucia bezpieczenstwa. Gdy rodzina nie zapewnia nalezycie ktorej$ funkcji
jest w jakims§ stopniu ograniczona w zakresie swego dziatania, a zatem dysfunkcjonalna. Jest
wyzwaniem nie tylko organizacyjnym i finansowym, ale tez wyzwaniem psychicznym.
Rodzice czesto kontroluja stan zdrowia dziecka, chca je chroni¢ przed wszelkimi
zagrozeniami. Przebieg 1 postep w leczeniu choroby dziecka zalezy bowiem w rdéwnej mierze
od jakosci opieki medycznej 1 od oddzialywan rodzicow, ktorzy sa odpowiedzialni za
realizacje zalecen lekarskich nadzorujac bezposrednio przebieg choroby oraz podejmujac na
co dzien decyzje dotyczace stosowania tych zalecen.
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Zazwyczaj rodzice oczekuja rdéznego rodzaju wsparcia zarowno finansowego,
emocjonalnego oraz informacyjnego. Najchetniej w sytuacjach trudnych dotyczacych
choroby dziecka oczekujg wsparcia od wspotmatzonka. Wsparcie informacyjne uzyskane od
lekarza specjalisty jest wymieniane najczesciej przez badanych. To, jakim wachlarzem
sposobow dysponuje i na ile sg one elastyczne, decyduje w znacznym stopniu o
funkcjonalno$ci rodziny. Podczas catego procesu diagnozowania, leczenia i opiekowania si¢
dzieckiem rodzice przezywaja wiele roznorodnych stanow emocjonalnych . Czgsto
przezywaja okresy smutku, leku, poczucia winy, ztosci, zaprzeczenia, oburzenia, depresji,
zanim zaadaptujg si¢ do wymagan nowej sytuacji. Te uczucia moga pojawic si¢ ponownie w
pozniejszym okresie, szczegolnie podczas sytuacji kryzysowych (naglych zagrozen) takich
jak: hipoglikemia, cukrzycowa kwasica ketonowa oraz ostre choroby towarzyszace. Moga
si¢ tez pojawia¢ obawy o przyszto$¢ dziecka: czy zdola sprosta¢ wymaganiom stawianym
przez szkot¢ oraz w pozniejszym okresie przez uczelni¢, czy choroba nie bedzie przeszkoda
W zawarciu zwigzku malzenskiego i realizacji zamierzen zawodowych. Rodzice martwig si¢
o réwnowage migdzy przyjmowaniem odpowiedzialnos$ci, nadopiekunczo$cia oraz
zezwoleniem na coraz wicksza samodzielno$¢ chorych dzieci.

Realizacja diety bardzo czgsto wigze si¢ z wieloma wyrzeczeniami, ograniczeniem
spontaniczno$ci i bardzo czesto z licznymi niepowodzeniami. Czegsto cala rodzina zmienia
nawyki zywieniowe dostosowujac si¢ do wymagan diety cukrzycowej, aby osoba chora nie
czula si¢ wyobcowana. W przypadku dziecka chorego ci¢zar obowigzkoéw zwigzanych z
chorobg przejmuja rodzice. Postawa rodzicow niestety charakteryzuje sie
nadopiekunczoscia, co uniemozliwia dziecku samodzielny rozwo;.

Nadmierna pobtazliwo$¢ w stosunku do dziecka dlatego, ze jest chore zakldca jego rozwoj
spoteczny i proces usamodzielniania si¢, zmniejsza jego poczucie bezpieczenstwa i
dezorientuje w pozarodzinnych kregach srodowiskowych. Obowigzkiem dziecka w wieku
szkolnym jest uczegszczanie do szkoty. Wiekszo$¢ rodzicow czuje zaktopotanie i strach czy
podczas pobytu dziecka w szkole z powodu nieprzygotowania pracownikow szkoty,
zwlaszcza nauczycieli, dziecko z cukrzycg typu 1 begdzie miato poczucia bezpieczenstwa i
zrozumienia tej specjalnej sytuacji. Personel szkoly, a zwlaszcza nauczyciele powinni
zapewni¢ dziecku to, do czego ma prawo, czyli do zabezpieczenia choremu dziecku
odpowiednich warunkéw z edukacja nauczycieli wiacznie [4].

Jednym z elementow leczenia DM1 obok insulinoterapiii diety jest racjonalnie zaplanowany
wysitek fizyczny. W warunkach prawidtowych podczas wysitku dochodzi do zahamowania
wydzielania insuliny przez trzustke jak rowniez do wzrostu wrazliwosci tkanek obwodowych
na insuling. W trakcie treningu fizycznego obserwuje si¢ zwigkszone zuzycie substratow
energetycznych oraz wydatkowanie energii zmagazynowanej w organizmie w postaci
glikogenu 1 ttuszczu. Podstawowym substratem energetycznym dla pracujacych migsni jest
glukoza pochodzaca z pokarmu oraz procesow glikogenolizy i glukoneogenezy. W
metabolizmie glukozy istotng rolg odgrywa insulina — hormon warunkujacy transport
glukozy do miocytow i wykorzystanie tego cukru przez pracujace migsnie [2].

Edukacja diabetologiczna to ,proces dostarczania osobom wiedzy 1 umiejetnosci
potrzebnych do opieki diabetologicznej, radzenia sobie w kryzysach oraz do wprowadzenia
zmian w stylu zycia by pomyslnie radzi¢ sobie z chorobg” [5].
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Podstawa edukacji terapeutycznej jest aktywne uczestnictwo pacjenta w procesie leczenia
oraz konieczno$¢ planowania 1 wdrazania programéw edukacyjnych, w ktorych specyficzne
cele ksztalcenia i zadania edukacyjne bedg kierowane do: chorego dziecka, rodzicow i
opiekunow, pozostatych cztonké6w rodziny.

Zasady, ktore powinny by¢ wdrazane w edukacji diabetologicznej:

— kazda osoba z cukrzyca ma prawo do kompleksowej, specjalistycznej, praktycznej
edukacji,

— chorzy (dzieci i mtodziez) i ich rodzice oraz opiekunowie powinni mie¢ fatwy dostep i by¢
wlaczani do procesu edukacji,

rodzenstwo, dziadkowie i personel szkoty, do ktorej uczgszcza dziecko, powinni by¢ czescia
programu edukacji, a ich rola w opiece powinna by¢ czesciej rozwazana i oceniana

— edukacja diabetologiczna powinna by¢ prowadzona przez wyszkolony zespot
interdyscyplinarny, doglebnie rozumiejacy zasady rzadzace procesem nauczania oraz
rozumiejacy specyficzne i zmieniajace si¢ potrzeby mtodych ludzi i ich rodzin w réznych
etapach zycia,

— zespot prowadzacy edukacje powinien obejmowaé minimum pielegniarke — specjalistke w
diabetologii, oraz dietetyka,

—edukacja diabetologiczna powinna by¢ dostosowana i spersonalizowana wzgledem chorego
dziecka i rodziny, aby byla ona dostosowana do wieku edukowanych, ich ptci, poziomu
zaawansowania cukrzycy, dojrzalo$ci 1 sposobu Zycia oraz wrazliwa na aspekty kulturowe,
uwzgledniajaca aspekty psychospoteczne: infrastrukturg, dostepne wsparcie, poziom
wyksztalcenia, umiejetnosci oraz dostosowana w tempie realizacji do potrzeb chorego,

— edukacja powinna opiera¢ si¢ na ocenie postawy, gotowosci do uczenia si¢, mozliwosci
uczenia si¢ danej osoby, stylu uczenia si¢, istniejgcej wiedzy i okreslonych celéw edukacji,
— edukacja diabetologiczna, aby byla efektywniejsza, powinna by¢ procesem cigglym i
powtarzanym,

—zorganizowana edukacja powinna by¢ dostepna: dla wszystkich chorych na etapie wstepnej
diagnozy 1 potwierdzonej diagnozy, nastgpnie na biezaco w oparciu o indywidualng oceng
potrzeb szkoleniowych pacjenta badz na jego prosbe [6,7].

W nauczaniu dzieci i mtodych ludzi zwraca si¢ uwagg na nastepujace aspekty:

— zajecia powinny mie¢ sformutowany cel i1 przekazywa¢ wysokie wymagania,

— uczestnicy powinni mie¢ mozliwos¢ organizowania sobie pracy,

— zajecia powinny stymulowa¢ 1 podtrzymywac¢ zainteresowanie uczestnikow oraz byc¢
postrzegane przez uczestnikow jako istotne i ambitne,

— zajecia powinny by¢ dostosowane do mozliwosci i potrzeb uczestnikow,

— podczas zaje¢ powinny by¢ uzyte réznorodne ¢wiczenia edukacyjne,

— wlasciwa kontrola powinna by¢ oparta na wprawnym kierowaniu zainteresowaniem
uczestnikow zajgciami 1 wzajemnym szacunku,

— planowane w programach edukacji ¢wiczenia powinny by¢ przyjemne i zarazem
wymagajace, aby mlodziez byta zmotywowana,

— kazdy program edukacji powinien uwzglednia¢ wystarczajace przerwy, dajace szans¢ na
kontakt uczestnikow edukacji z rowiesnikami,

— sesje edukacyjne powinny by¢ planowane w miejscu dostepnym dla 0s6b indywidualnych
I rodzin — zarowno w $rodowisku, jak i szpitalu/ambulatorium,
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— programy edukacyjne powinny wykorzystywa¢ roznorodne techniki nauczania, aby
zapewni¢ aktywne uczenie si¢. W miar¢ mozliwosci techniki i metody nauczania powinny
by¢ dostosowane do roznych potrzeb, osobistych wybordw, stylu uczenia si¢ mtodych ludzi
i ich opiekunow,

— w edukacji nalezy wykorzystywaé wspotczesne technologie w postaci np. DVD [8,9,10].

Whioski:

1.Liczba nowych zachorowan na cukrzyce typu [ wzrasta w skali miedzynarodowe;.

2. Choroba dziecka wywiera wptyw na stan emocjonalny rodzicéw i zmienia ich postawy w
stosunku do chorego dziecka.

3. Przeszkolenie nauczycieli moze zapewni¢ poczucie bezpieczenstwa rodzicom poprawiajac
funkcjonowanie ich rodzin.

4. Edukacja terapeutyczna jest jedng ze sprawdzonych form komunikowania si¢ zespotu
terapeutycznego z chorym pacjentem i jego najblizszymi i daje pacjentom mozliwosé
panowania nad choroba, osiggania zamierzonych celow zyciowych i petnienia 16l
spotecznych.
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The occurrence of type I diabetes in young patients and the importance of the therapeutic
education in their life

Summary

Aim: The aim of this article is to depict the occurrence of type I diabetes among young
patients (0-18 years old) who are under treatment in selected medical facilities in years
2000-2015 and suggested meanings of the therapeutic education in their life.

Materials and methods: In December 2017, with the consent of the directors of the
Insitute of Mother and Child in Warsaw, the Academic Children's Hospital in Krakow, the
Academic Clinical Center in Gdansk and the Academic Children's Hospital in Lublin the
statistical data were obtained on hospitalized young patients (0-18 years old) due to the
occurence of type I diabetes. Based on collected data, proper charts were prepared.

Results: In all of the analized medical facilities the number of hospitalised young people
due to the occurence of type I diabetes slightly changes. A rapid increase is noticeable in a
given year and then this number is decreasing in the next year.

Conclusions:

1. The number of new cases of type I diabetes increases worldwide.

2. Child's illness affects the emotional state of his parents and changes their attitude
towards the child.

3. Teacher training can ensure a sense of security to parents by improving the functioning
of their families.

4. Therapeutic education is one of the proven forms of communication of the whole
therapeutic team with the patient and his close family. The education gives the patients the
possibilty of control over the disease, achieve the intended aims and fulfill social roles.

Key words: metabolic disease, insulinotherapy, diabetologic education, hyperglycemia
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Streszczenie

Cel: Celem niniejszego artykulu jest proba przedstawienia wystepowania cukrzycy typu I
wsrod mtodych (0-18 roku zycia) hospitalizowanych na terenie wybranych placéwek
medycznych w latach 2010-2015 oraz wskazanie znaczenia edukacji terapeutycznej w ich
zyciu.

Material i metody: W grudniu 2017 r. za zgoda dyrektorow Instytutu Pomnik- Centrum
Zdrowia Dziecka w Warszawie, Uniwersyteckiego Szpitala Dziecigcego w Krakowie,
Uniwersyteckiego Centrum Klinicznego w  Gdansku, Uniwersyteckiego Szpitala
Dziecigcego w Lublinie oraz Samodzielnego Publicznego Dzieciecego Szpitala Klinicznego
w Warszawie otrzymano dane statystyczne dotyczace hospitalizowanych mtodych pacjentow
(od 0-18 roku zycia) z powodu wystepowania u nich cukrzycy typu I. Na podstawie
zebranych danych sporzadzono odpowiednie tabele.

Wyniki: We wszystkich analizowanych placowkach medycznych liczba hospitalizowanych
miodych pacjentoéw z powodu wystgpowaniu u nich cukrzycy typu | ulega niewielkim
zmianom. Zauwazalny jest gwaltowny wzrost zachorowan w danym roku po czym w
nastepnym liczba ta spada.

Whioski:

1.Liczba nowych zachorowan na cukrzyce typu I wzrasta.

2. Choroba dziecka wywiera wptyw na stan emocjonalny rodzicoOw i zmienia ich postawy w
stosunku do chorego dziecka.

3. Przeszkolenie nauczycieli moze zapewni¢ poczucie bezpieczenstwa rodzicom poprawiajac
funkcjonowanie ich rodzin.

4. Edukacja terapeutyczna jest jedna ze sprawdzonych form komunikowania si¢ zespotu
terapeutycznego z chorym pacjentem i jego najblizszymi i daje pacjentom mozliwosé
panowania nad choroba, osiggania zamierzonych celow Zzyciowych 1 petnienia rél
spotecznych.

Stowa kluczowe: choroba metaboliczna, insulinoterapia, edukacja diabetologiczna,
hiperglikemia
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Wystepowanie choréb tarczycy u os6b w wieku 0-18 lat w
wybranych miastach wojewddztwa sSlaskiego

Dariusz Géra
Uniwersytet Slgski, Wydziat Nauk o Ziemi

email: dareczekg@op.pl

Wstep

Choroby gruczotu tarczowego dotycza duzego grona osob w Polsce. Problem ten dotyczy az
22% spoleczenstwa 1 wystepuje w réznych grupach wiekowych. Mimo, Ze pacjenci
zauwazaja u siebie wiele objawow charakterystycznych przy wystepowaniu chorob gruczotu
tarczowego, bagatelizuja je 1 nie decyduja si¢ na wizyte u lekarza. Dlatego tez wiele 0sob
zyje w nieSwiadomosci z niezdiagnozowang choroba, ktéra niszczy ich organizm.
Najwieksza liczba zachorowan wystepuje w przedziale wiekowym miedzy 50-59 a nastgpnie
40-49. Wykryte wczesnie, umozliwiaja rozpoczgcie odpowiedniego procesu leczenia, a takze
zapobieganie groznym skutkom ubocznym. Osoby, majace problemy z tarczyca, borykaja
si¢ nie tylko z problemami zaburzonego metabolizmu, zachwiang psychika, ale takze
miewaja powazne problemy skorne. Objawy choréb gruczotu tarczowego u kobiet starszych,
kojarzone sg z nadchodzaca menopauza, a u mtodszych dziewczat ze zbyt aktywnym trybem
zycia, jednak nie jest to regutg. Profilaktyka i regularne badania odgrywaja niezwykle wazng
role [1].

Cel pracy
Celem artykuly jest przedstawienie najczgstszych chorob tarczycy w wybranych miastach

wojewoddztwa $laskiego.

Materialy i metody

Materialem badawczym sa dane statystyczne pochodzace ze Slaskiego Urzedu
Wojewodzkiego w Katowicach- Wydziatu Zdrowia (Oddziatu Analizy i Statystyki
Medycznej). Dane te (jako schorzenia ogotem) dotycza dzieci i mtodziezy w wieku od 0-18
roku zycia z miast: Bielska-Biatej, Czgstochowy, Katowic, Sosnowca. Liczby bezwzgledne

zawarte w rysunku przedstawiajg ogdlng liczbe zachorowan na wszystkie schorzenia
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tarczycy bez ich wyraznego podziatu na okreslone jednostki chorobowe. Pacjenci sg pod

opieka lekarza podstawowej opieki zdrowotnej (rodzinnego).

Wyniki

Gruczot tarczowy jest nieparzystym gruczotem wydzielania wewnetrznego zlokalizowanym
w przednio-dolnej czg$ci szyi. To jeden z najwigckszych gruczolow wydzielania
wewnetrznego. Sktada si¢ z dwdch platow (prawy i lewy) oraz weziny [2]. W ciggu 1 minuty
na lg tkanki przeptywa 5 ml krwi. Wielko$¢ gruczolu zwigzana jest z wiekiem, pilcia,
terenem, na jakim dana osoba zamieszkuje oraz ze zmianami patologicznymi, ktére
wystepuja podczas chordb tarczycy. U osob dorostych jej masa wynosi w zaleznosci od
wieku i ptci od 15-30 g. Jednak wigksze rozmiary gruczol ten ma u kobiet. W okresie
dorastania tarczyca u dziewczat moze by¢ nawet dwa razy wieksza niz u chlopcow [1].
Gruczot tarczowy objety jest torebka lacznotkankowa , ktorej przegrody wnikaja do miazszu
1 dziela go na zraziki, w obrgbie ktorych umiejscowione s3 pecherzyki stanowigce
podstawowy element budowy tarczycy. Jest to hormon odpowiedzialny za gospodarke
wapniowo- fosforanowg organizmu. Podstawowg funkcjg tarczycy jest produkcja i
wydzielanie do krwi hormonow: tréjjodotyroniny (T3 ) oraz tyroksyny (T4) o dziataniu
zwickszajagcym  metabolizm  ustroju oraz kalcytoniny- hormonu  peptydowego,
zmniejszajgcego poziom wapnia we krwi a wzmacniajacego jego odktadanie w kosciach [2].
Poza tym hormony tarczycy dziataja na uktad sercowo-naczyniowy poprzez genom,
wplywajac na synteze bialek kurczliwych serca, pompe wapniowa, sodowo-potasowq i
fosfolamban oraz pozagenowo regulujac aktywnos¢ kanatow jonowych w kardiomiocytach.
Wplyw hormondéw tarczycy jest wielokierunkowy: stymulujg kurczliwos¢ 1 prace migsnia
sercowego bezposrednio 1 posrednio poprzez obnizenie oporu systemowego, zwigkszenie
objetosci wewnatrznaczyniowej 1 modulowanie aktywnos$ci uktadu wspotczulnego [3].
Zaburzenia czynnos$ci tarczycy wspotdziataja z chorobami reumatycznymi, otylo$cig oraz
cukrzycag a nieprawidlowe dziatanie tarczycy w danej populacji zalezy od: wieku,
zaopatrzenia w jod, wystepowaniu u nich przeciwciat przeciwtarczycowych czy tez zmian

guzowatych w tarczycy [4,5,6,7].
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Rys. 1. Liczba 0s6b od 0-18 roku zycia, u ktérych stwierdzono chorobe tarczycy (schorzenia ogétem)
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Zrédto: (opracowanie whasne na podstawie zebranych danych).

U mlodych mieszkancoOw miasta Bielska-Bialej 1 Zabrza zauwazalny jest wzrost
zachorowan na choroby tarczycy. W Bielsku-Bialej w 2013 roku byto ich 180 a w 2015
odnotowano 252. W Zabrzu w 2013 roku odnotowano 132 schorzen a w roku 2015 byto ich
174. W Katowicach liczba zachorowan kazdego roku si¢ zmniejszata, ze 174 w 2015 roku
do 132 w 2013 roku (rys.1).

Niedoczynnos$¢ tarczycy w okresie noworodkowym spowodowana jest niewystarczajaca
syntezg T4. Jest to przyczyna potencjalnego uposledzenia intelektualnego dziecka, ktdéra
najlepiej poddaje si¢ postepowaniu zapobiegawczym. Tyroksyna jest niezbedna dla procesu
mineralizacji w obrebie osrodkowego uktadu nerwowego (OUN) [8,9]. Okoto 85%
przypadkéw wrodzonej niedoczynnos$ci tarczycy wystgpuje jako posta¢ sporadyczna
(niewystepujaca dziedzicznie) a 15% stanowia przypadki dziedziczne jako cecha
autosomalna recesywna. Wrodzona niedoczynnos¢ tarczycy rozpoznaje si¢ u 1000 dzieci w
ciaggu roku, co odpowiada chorobowosci okoto 1:4000 noworodkdw. Dwukrotnie czgsciej
wystepuje u dziewczat. Najpowszechniejszg genetycznie uwarunkowang przyczyne
wrodzonej niedoczynno$ci tarczycy stanowig wrodzone bledy syntezy tyroksyny
(dyshormogenezja), ktore stwierdza si¢ u 1 na 30000 dzieci, czyli 10% rozpoznanych
przypadkéw niedoczynnosci. Naleza do nich: zmniejszenie aktywno$ci peroksydazy

tarczycowej (uposledzenie utleniania i organifikacji jodu), zaburzenia transportu jodu,
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synteza nieprawidtowych czasteczek tyreoglobuliny i niedobor dejodynazy jodotyrozynowej
[1]. Do rzadziej spotykanych przyczyn wrodzonej niedoczynnosci tarczycy naleza:
niedoczynnos$¢ tarczycy spowodowana przeciwciatami matki (1:25000-1:100000 dzieci),
wtorna niedoczynnos$¢ tarczycy (1:25000-1:100000 dzieci), przemijajaca niedoczynnosé
tarczycy, niedobor jodu (spotykany w niektorych czesciach Europy, 1:100 dzieci) oraz
nadmiar jodu (1: 50000 dzieci). Wtornej niedoczynno$ci tarczycy moga towarzyszyc
niedobory innych hormonéw przysadki oraz inne zespoly wad wrodzonych (dysplazja
przegrodowo-wzrokowa, posrodkowy rozszczep wargi 1 podniebienia) uraz lub
niedotlenienie porodowe oraz niedostatecznie leczona niedoczynnos¢ tarczycy u matki w
wywiadzie [1].

Dzieci z wrodzong niedoczynno$cig tarczycy, u ktérych wkroétce po urodzeniu (w pierwszych
2-6 tygodniach) rozpoczgto odpowiednie leczenie, rosng i rozwijaja si¢ prawidtowo. Gdy
rozw0j tych dzieci poréwnuje si¢ ze stwierdzanym u 0sob urodzonych przed wprowadzeniem
badan przesiewowych, zauwaza si¢ znaczng popraw¢ wynikow psychometrycznych. U dzieci
otrzymujacych niedostateczne dawki T4 w 2-3 r.z. poziom inteligencji jest jednak nizszy niz
u dzieci zdrowych [1].

Niedoczynnos¢ tarczycy wieku dziecigcego nazywana jest rowniez nabytg niedoczynnoscia
tarczycy. Choroba zazwyczaj rozpoznawana jest po 6 miesigcu zycia. Jej przyczyng jest
niewydolno$¢ osi  podwzgorzowo-przysadkowo-tarczycowej, ktora prowadzi do
zmniejszonej syntezy hormondw tarczycy. Moze mie¢ ona rowniez charakter pierwotny (na
poziomie tarczycy), wtorny (na poziomie przysadki) lub trzeciorzedowy (na poziomie
podwzgorza) [1].

Nabyta niedoczynno$¢ tarczycy w wieku dzieciecym najczesciej wystepuje sporadycznie.
Tylko w 10-15% przypadkow spowodowana jest dziedzicznymi zaburzeniami Syntezy
hormonodw tarczycy lub wrodzonymi btgdami metabolizmu tarczycy. Autoimmunologiczne
zapalenie tarczycy (choroba Hashimoto) to najczestsza przyczyna niedoczynnosci tarczycy
wieku dziecigcego i czgsciej dotyka dziewczeta. Czesto$¢ wystepowania tej choroby w
okresie dojrzewania wynosi 1-2%. Moze wystepowac sama lub wraz z innymi chorobami o
podiozu autoimmunologicznymi, takimi jak: cukrzyca typu I, choroba Addisona,
mlodziencze idiopatyczne zapalenie stawdw i toczen rumieniowaty ukladowy. Choroba
Hashimoto powszechnie dotyczy dzieci z zespotem Downa oraz dziewczeta z zespotem
Turnera. Dolegliwos$ci 1 objawy spowodowane nabytg niedoczynnos$cia tarczycy obejmuja

przede wszystkim: zmeczenie, senno$¢, nietolerancje niskich temperatur, opdznienie
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wzrastania, nadmierng mase¢ ciata w stosunku do wzrostu, blado$¢ i szorstko$¢ skory,
bradykardie, nieregularne cykle miesigczkowe 1 opoznione dojrzewanie ptciowe [1].
Charakterystyczne dla niedoczynno$ci tarczycy zaburzenia w ukladzie sercowo-
naczyniowym to: niewydolnos$¢ rozkurczowa i skurczowa serca, wzrost oporu obwodowego,
nadci$nienie tg¢tnicze rozkurczowe, wysigki w jamach ciala 1 zaburzenia metabolizmu
cholesterolu. Hipotyreoza (niedoczynno$¢ tarczycy) zwigksza ryzyko choroby
niedokrwiennej serca i umieralno$¢ z przyczyn sercowo-naczyniowych. Wiekszos¢ zaburzen
ustepuje pod wplywem leczenia substytucyjnego lewotyroksyng [3]. U chorych z
niedoczynnoscig tarczycy stwierdza si¢ zaburzenia w funkcjonowaniu wielu narzadow i
uktadéw. Niedoczynno$¢ tarczycy wymienia si¢ na pierwszym miejscu wsrod
endokrynologicznych przyczyn otylo$ci u dzieci i dorostych. U chorych z otyloscig czesciej
wystepuje subkliniczna niedoczynnos$¢ tarczycy z podwyzszonym stezeniem TSH i
prawidtowym stezeniem wolnej tyroksyny [8].

U o0s6b otytych subkliniczna niedoczynnos¢ tarczycy, SNT (hipertyreotropinemia) wystepuje
czesSciej niz w populacji ogolnej. Czestosc jej wystepowania ocenia si¢ na 4-10% w populacji
ogo6lnej i na 20% u otytych. SNT to wzrost stezenia TSH w surowicy powyzej gornej granicy
zakresu normy przy prawidtowym stezeniu wolnej tyroksyny (FT4). Mozliwe powiktania
zdrowotne obejmuja: wzrost masy ciala, zaburzenia lipidowe, ryzyko choroby
niedokrwiennej serca, zaburzenia neurobehawioralne (depresja, utrata pamigci, zaburzenia
poznawcze, zaburzenia mig$niowo-nerwowe). Epidemiologia SNT wystepuje w 4-8,4%
dorostej populacji w USA. Jej czestos¢ wzrasta z wiekiem. Najwyzsza (20%) stwierdzana
jest u kobiet po 60 roku zycia. Czynnikiem ryzyka SNT jest przebyta nadczynnos¢ tarczycy,
cukrzyca typu I, obcigzony wywiad rodzinny oraz przebyta radioterapia gtowy lub szyi [2].
Niedoczynno$ci tarczycy czesto towarzyszy przyrost masy ciala, dlatego tak duza uwage
zwraca si¢ na zdrowy styl zycia 1 sposob odzywiania si¢. Zaleca si¢ przestrzega¢ podstawowe
zasady zdrowego zywienia: nalezy spozywa¢ produkty z réznych grup Zywnosciowych
(urozmaicenie positkéw), produkty zbozowe powinny by¢ glownym Zrédlem energii ze
wzgledu na duzg ilo$¢ btonnika, migso nalezy spozywa¢ z umiarem, zast¢pujac je rybami
oraz roslinami stragczkowymi, warzywa nalezy spozywac¢ codzienne, a ttluszcze (gtownie
zwierzece) nalezy wykluczy¢ z positkow, cukry i stodycze powinny by¢ wyeliminowane z
diety, s6l nalezy ograniczy¢ do minimum, nalezy pi¢ wystarczajace ilosci wody, eliminowac
alkohol ze wzgledu na duzg warto$¢ energetyczng, da¢ o zachowanie naleznej masy ciata
Poza tym nalezy spozywac¢ 4-5 niewielkich positkow co 3-4 godziny, pierwszy najpdzniej
godzing po wstaniu z t6zka, a ostatni 2-2,5 godziny przed pojsciem spa¢. Regularny sposéb
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odzywiania sprzyja zwiekszeniu wzrostu wydatkéw energii na procesy zwigzane z
jedzeniem, trawieniem 1 wchianianiem skladnikéw pokarmowych. Istotng role odgrywa
takze powolne i1 spokojne spozywanie positkéw. Od stotu powinnismy wstawaé z lekkim
niedosytem, gdyz uczucie pelnego nasycenia pojawia si¢ dopiero 15 minut po zakonczeniu
positku [5]. Zalecane jest takze spozywanie produktéw zawierajagcych wartosciowe
pierwiastki, jak cynk, selen, wapn, zelazo, ktére maja duzy wplyw na prawidlowe
funkcjonowanie tarczycy. Oprocz odpowiedniej diety wazna jest takze nasza aktywnos$¢
fizyczna. Wykonywanie regularnych ¢wiczen prowadzi do wielu korzystnych zmian w
naszym organizmie, w tym takze podwyzszenia tempa metabolizmu, co w przypadku
niedoczynnosci tarczycy jest zaburzone [10].

Nadczynnos$¢ tarczycy dotyczy okoto 1-1,5% spoteczenstwa. Wystepuje 20 razy czesciej u
dzieci niz u dorostych. Najczgsciej jest ona zwigzana z wystegpowaniem choroby Gravesa-
Basedowa— co 10 przypadek z zapaleniem autoimmunologicznym tarczycy, wolem
guzowatym i gruczolakami tarczycy. Wole guzowate sa spotykane czesto u kobiet w okresie
pomenopauzalnym. Co 5 osoba chorujaca na nadczynnos¢ tarczycy jest osobg starsza, po 60.
roku zycia. Nadczynno$¢ tarczycy moze ujawniac si¢ praktycznie w kazdym przedziale
wiekowym, ale najbardziej predysponuja do niego okres pokwitania, menopauzy i cigzy.
Kobiety w Polsce choruja 4 razy czgsciej niz m¢zczyzni. Nadczynnos$¢ gruczotu tarczowego
ma réwniez predyspozycje rodzinne [4]. W nadczynno$ci tarczycy skora przystosowuje si¢
do zwigkszonych stgezen hormondw tarczycowych i wzmozonego metabolizmu. Staje si¢
ciepta, wilgotna, gtadsza, dtonie sg spocone, czgsto zaczerwienione. W wyniku wzmozone;j
aktywnosci gruczolow tojowych wystepuja objawy lojotoku (tojotokowego zapalenia skory).
Obejmuja one zazwyczaj skore gtowy, skore twarzy, klatki piersiowej i okolice genitaliow.
Przyczyna zapadania na nig sg zaburzenia procesOw metabolicznych organizmu oraz
gospodarki hormonalnej. Kolejnym skutkiem nadczynnosci tarczycy jest nadpobudliwos¢,
co sprzyja $wiadowi. Osobliwym objawem nadczynno$ci gruczolu tarczowego jest
poluzowanie struktury ptytki paznokciowej, w rezultacie czego czubki paznokci podwijaja
sie. Uniesienie czeSci paznokcia powoduje, ze staje si¢ on pomarszczony, tamliwy, o
nierdwnej powierzchni i czasem zmienionym kolorze [11,12].

Zapalenie tarczycy obejmuje niejednorodng grupe choréb powodujacych w gruczole zmiany
zapalne lub zblizone do zapalnych. Przyczyna zapalen tarczycy sa czynniki zakaZne,
autoimmunologiczne i fizyczne w postaci urazu lub napromieniowania. Zmiany powoduja
rozwinigcie si¢ wola 1 objawiajg si¢ w postaci bolow szyi oraz zaburzen czynnosci gruczotu.

Zapalenie tarczycy mozemy podzieli¢ na ropne i nieropne. Zapalenia ropne wystepuja
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stosunkowo rzadko i zazwyczaj majg ostry przebieg. Powstajgce ropnie w ilosci jednego lub
kilku sg spowodowane najczesciej zakazeniem bakteryjnym (gronkowce, paciorkowce,
pneumokoki, pateczki okreznicy i pateczka z grupy salmonella) przenoszonym przez krew
lub z okolicznych narzadoéw. Ropne zakazenie tarczycy ma nastgpujace objawy: bolesny
obrzek 1 powigkszenie gruczotu tarczowego, uczucie duszenia, zaczerwienienie skory,
powigkszenie okolicznych weziow chtonnych i wystepowanie gorgczki. Natomiast ostre
nieropne zapalenie tarczycy wystepuje bardzo rzadko, powstaje na skutek wylewu krwi do
gruczotu bedace nastepstwem podania radioaktywnego jodu, napromieniowania i podaniu
TSH. Bezposrednia przyczyng wylewu krwi moga by¢ zmiany ci$nienia krwi 1 duzy wysitek
fizyczny [9].

Nowotwoér tarczycy jest nowotworem ztosliwym, ale wystepuje stosunkowo rzadko.
Stwierdzono, ze czg$ciej wystepuje u mtodych kobiet. Nowotwor ten rozwija si¢ z komorek
tarczycy 1 moze on wywodzi¢ si¢ z komoérek pecherzykowych (rak zréznicowany i
anaplastyczny) lub z komorek okotopecherzykowych, czyli komoérek C (rak rdzeniasty).
Niekorzystnymi czynnikami mogacymi mie¢ wpltyw na wystgpowanie raka tarczycy jest
napromieniowanie szyi w dziecinstwie promieniami jonizujacymi oraz podawanie leczniczej
dawki radiojodu. Zbyt duza podaz jodu w diecie moze doprowadzi¢ do wystapienia raka
brodawkowego tarczycy. Wczesniejsze przebycie zapalenia tarczycy moze stymulowa¢ do

zachorowania na ztosliwego chloniaka tarczycy [4].

Whioski

Czegstos¢ wystgpowania chordb tarczycy oraz ich p6zna diagnostyka wskazuja na niski
poziom wiedzy spoteczenstwa w aspekcie czynnikow majacych negatywny wplyw na rozwoj
tarczycy a takze objawow charakterystycznych dla chordb tego gruczotu. Wydaje sig, ze
pobiezno$¢ informacji na omawiany temat jest przyczyng ignorowania pojawienia si¢
pierwszych objawdw choroby. Zwigkszenie edukacji w zakresie problematyki schorzen
tarczycy moze zmniejszy¢ czgsto$¢ powiklan zwigzanych z chorobg oraz doprowadzi¢ do
szybszego wyréwnania hormonow tarczycy poprzez wdrozenie odpowiedniego leczenia.
Tworzenie programow edukacyjnych miedzy innymi w zakresie schorzen tarczycy stanowi

duze wyzwanie dla pielegniarek szkolnych.
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The occurence of thyroid diseases in children and adolescents 0-18
years old in selected cities of Silesian Voivodship.

Summary

Thyroid gland diseases concern large group of people in Poland. The problem concerns as
much as 22% of the society and occurs in different group age. Although patients notice many
symptoms characteristic for thyroid disease, they ignore them and avoid doctor's
appointment. Therefore, many people live in ignorance of undiagnosed disease that destroys
their body. Unrecognized and badly treated thyroid diseases can lead to many dangerous

complications. However, the highest number of cases occurs in age 50 to 59 and 40 to 49.

Aim: The aim of this article is to present the most common thyroid diseases in selected

cities of Silesian VVoivodship.

Materials and methods: The research materials are the statistic data from the Silesian
Voivodship Office in Katowice — Health Department (Branch of Analysis and Medical
Statistics). The data (as total illnesses) concern children and youth aged 0-18 from cities:
Bielsko-Biala, Czestochowa, Katowice and Sosnowiec. The absolute figures in the picture
show the total number of cases of all thyroid diseases without their clear division into specific

disease entities. Patients are under the care of general practitioner.

Results: In young residents of Bielsko- Biala and Zabrze the increase in the incidence of
thyroid disease is significant. In Bielsko-Biala in 2013 there were 180 of them and 252 in
2015. In Zabrze in 2013 there were 132 afflictions and 174 in 2015. In Katowice the

number of cases decreased every year, from 174 in 2013 to 132 in 2015.

Key words: hypothyroidism, hyperthyroidism, thyroiditis, thyroid tumour
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Wystepowanie choréb tarczycy u dzieci i mtodziezy od 0-18 roku Zycia w

wybranych miastach wojewédztwa slgskiego

Streszczenie

Choroby gruczotu tarczowego dotycza duzego grona oséb w Polsce. Problem ten dotyczy az
22% spoleczenstwa i wystepuje w réznych grupach wiekowych. Mimo, ze pacjenci
zauwazaja u siebie wiele objawow charakterystycznych przy wystepowaniu choréb gruczotu
tarczowego, bagatelizuja je 1 nie decydujg si¢ na wizyt¢ u lekarza. Dlatego tez wiele osob
zyje w nieswiadomosci z niezdiagnozowang choroba, ktoéra niszczy ich organizm.
Nierozpoznane jak i1 zle leczone choroby tarczycy moga doprowadzi¢c do wielu
niebezpiecznych powiktan. Jednak najwigksza liczba zachorowan wystepuje w przedziale
wiekowym 50-59 a nast¢pnie 40-49.

Cel: celem artykuly jest przedstawienie najczestszych chordb tarczycy w wybranych
miastach wojewodztwa $laskiego.

Materialy i metody: materiatem badawczym sg dane statystyczne pochodzace ze Slaskiego
Urzgdu Wojewoddzkiego w Katowicach- Wydziatu Zdrowia (Oddziatu Analizy i Statystyki
Medycznej). Dane te (jako schorzenia ogbtem) dotycza dzieci i mtodziezy w wieku od 0-18
roku zycia z miast: Bielska-Biatej, Czgstochowy, Katowic, Sosnowca. Liczby bezwzgledne
zawarte w rysunku przedstawiaja ogolng liczbe zachorowan na wszystkie schorzenia
tarczycy bez ich wyraznego podziatu na okreslone jednostki chorobowe. Pacjenci sa pod
opieka lekarza podstawowej opieki zdrowotnej (rodzinnego).

Wyniki: U mlodych mieszkancow miasta Bielska-Bialej i Zabrza zauwazalny jest wzrost
zachorowan na choroby tarczycy. W Bielsku-Bialej w 2013 roku byto ich 180 a w 2015
odnotowano 252. W Zabrzu w 2013 roku odnotowano 132 schorzen a w roku 2015 byto ich
174. W Katowicach liczba zachorowan kazdego roku si¢ zmniejszata, ze 174 w 2015 roku
do 132 w 2013 roku.

Stowa kluczowe: niedoczynno$¢ tarczycy, nadczynno$¢ tarczycy, zapalenie tarczycy,

nowotwor tarczycy
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Zloty wiek grypy. Krotka historia pandemii
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Wstep

Wirus grypy towarzyszy ludzkosci od wiekdéw, przynoszac w tym czasie cierpienia i
$mieré¢ milionom istnien. Pierwsze zapiski na temat grypy mozemy odnalez¢ juz w V wieku
p.n.e. u Hipokratesa, ktory w swoim dziele Corpus Hippocraticum [1] (ktdre jest nota bene
najstarszym zachowanym zabytkiem piSmienniczym medycyny starozytnej Grecji)
wprowadzil termin ,.kaszlu z Perinthos” do opisania zakazenia gérnych drog oddechowych.

Kolejne wzmianki o chorobie, ktdrej objawy praktycznie pokrywaly si¢ ze znang nam
dzisiaj grypa, prowadza do drugiej potowy XVI wieku. To wlasnie wtedy, a doktadnie w
1580 roku, ludzko$¢ miata do czynienia z pierwsza, oficjalnie uznang przez naukowcow
pandemiag grypy [3], czyli epidemig majaca miejsce w roznych srodowiskach na duzym
obszarze w jednym czasie. Jej wybuch nastapit w Rosji, a przebieg prowadzit do Europy
przez Afryke. Wowczas po stronie ofiar Smiertelnych zapisano ponad 8 000 os6b w samym
Rzymie [2]. Wiele innych europejskich miast i miasteczek zostalo rowniez istotnie
przetrzebionych.

Od tego okresu kronikarze poswiecali wigcej uwagi tej niosgcej $mieré jednostce
chorobowej, dlatego tatwiej nam znajdowac informacje o wydarzeniach z nastgpnych
wiekow. Lata 1729-1730 przyniosty kolejng pandemig, ktéra po raz pierwszy dotarta do
Ameryki. Niedlugo potem, bo w 1781 roku, kolejne ognisko grypy wybuchto w Rosji, szybko
przechodzac przez Europe i dzigki postepowi w dziedzinie komunikacji, bez problemu
przedostajac si¢ do obu Ameryk [2, 3]. Choroba dotkneta wowczas dziesiatki milionéw ludzi.
Niestety, wraz z niezliczong ilo$cig zalet rozwoju cywilizacyjnego, pojawity si¢ takze wady.
Kluczowa w kontekscie pdzniejszego rozprzestrzeniania si¢ grypy, byl rozwoj transportu, a
Cco za tym idzie - tatwos$¢ w podrézowaniu.

Dlatego w XIX wieku zasigg choroby byl jeszcze wigkszy. Pierwsza pandemia miata
miejsce w latach 1830-1833, zaczynajac si¢ w Chinach, nastgpnie biegngc m.in. przez
Filipiny, Indie, Indonezj¢, docierajac do Europy przez Rosj¢ i podobnie jak wcze$niej,
dotykajac takze Ameryke Potnocng [3]. Cho¢ odsetek smiertelnych przypadkow nie byt tym
razem szczegdlnie wysoki, to jednak wrazenie robi wskaznik zapadalnosci, utrzymujacy si¢
na poziomie 20-25% [4].

To stulecie przyniosto jeszcze jedna, ale jakze brutalng pandemi¢. W latach 1889-1890
liczba ofiar $miertelnych przekroczyta 1 000 000. Poczatek nastapit, a jakze, w Rosji - a
doktadniej w Sankt Petersburgu. W cztery miesigce zakazenie objeto potkule poétnocna, zas
okres od pierwszego zachorowania do szczytu umieralnosci trwat jedynie 5 tygodni [5].
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Wszystko to, cho¢ niebywale straszne, w dalszym ciggu byto dopiero wstgpem do horroru,
ktory miat rozegrac sie na Swiecie w XX wieku.

Dopiero przy okazji najwigkszych pandemii grypy, czyli w XX wieku, naukowcy mieli
mozliwos¢ przyjrzec si¢ temu wirusowi blizej 1 okresli¢ jego budowe oraz charakterystyke.
Sama nazwa, influenza, znana byta juz w XVI wieku, kiedy to okreslili ja tak Wtosi - w ich
jezyku oznacza to ,,wptyw” [6]. Stowo nieprzypadkowe, gdyz wowczas wierzono w to, ze
fakt wystepowania choroby uzalezniony jest od wptywu gwiazd. Polskg nazwe¢ z kolei
zawdzieczamy Francuzom, poniewaz to od francuskiego czasownika ,,gripper” (chwytac,
sciskac¢) wyewoluowata nasza grypa [6].

Budowa i klasyfikacja wirusa

Co w takim razie sprawia, ze ten wlasnie wirus sial w ubiegtych stuleciach tak duze
spustoszenie? Naukowcy pochylili si¢ nad tym zagadnieniem dopiero przy okazji
najwigkszej pandemii, w roku 1932, kiedy to po raz pierwszy laboratoryjnie wyizolowano

wirus grypy.

Transmisja wirusa zachodzi przez kontakt bezposredni, droga kropelkowa (poprzez
aerozol z zawieszonymi czgstkami wirusa, powstajacy przy kichaniu czy kaszlu) oraz przez
kontakt z zakazonymi powierzchniami [7].

Grypa natomiast wywolywana jest przez 3 rodzaje wiruséw (A, B oraz C), nalezacych do
rodziny Ortomyxoviridae [8]. Material genetyczny wirusa grypy stanowi pojedyncza nié
RNA, podzielona na 8 (typ A i B) lub 7 segmentow (typ C). Wirusy grypy typu A
klasyfikujemy na podstawie wystgpujacego rodzaju biatka otoczki - hemaglutyniny (skrot:
HA lub H) oraz biatka enzymatycznego neuraminidazy (NA lub N). Dotychczas poznano 16
podtypoéw hemaglutyniny (HI-H16) i 9 podtypow neuraminidazy (N1-N9). [9] Liczba
mozliwych kombinacji segmentow kodujacych powyzsze bialka pozwala stworzy¢ 144
unikalne warianty genomow, co skutkuje ogromng réznorodnos$cig szczepdéw wirusa typu A.
Naturalnym rezerwuarem tego rodzaju jest dzikie ptactwo wodne. Sporadycznie jest on
przekazywany innym gatunkom, wywolujac wtedy nierzadko wybuchy epidemii oraz
pandemii grypy wsrdd ludzi czy fatalne w skutkach zachorowania ptactwa domowego.

Wirus typu B jest czynnikiem wirulencji praktycznie jedynie dla gatunku ludzkiego.
Pozostatymi gatunkami podatnymi na zakazenia tym typem wirusa sa fretki domowe oraz
gatunki z grupy ptetwonogich [10, 11]. Posiada tylko po jednym podtypie hemaglutyniny i
neuraminidazy. Typ B mutuje kilkukrotnie wolniej niz typ A, a w zwigzku z posiadaniem
tylko jednego serotypu (HA/NA), odpornos¢ na zakazenie tym typem wirusa jest nabywana
juz w poczatkowych latach zycia. [8] Nie jest ona jednak dozywotnia. Brak mozliwosci
miedzygatunkowego krzyzowania wirusa typu B powoduje jego niezdolnos¢ do
wywotywania pandemii.
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Wirus typu C wystepuje naturalnie u ludzi oraz §win. W pordéwnaniu z pozostalymi
dwoma typami wirusow, jest to stosunkowo mato agresywny patogen. Wywoluje objawy
przede wszystkim u 0s6b z obnizong odpornoscig oraz bywa czynnikiem etiologicznym
lekkich infekcji, takich jak zapalenie spojowek czy tagodny niezyt drog oddechowych [11].
Nie ma mozliwosci wywotywania epidemii czy - tym bardziej - pandemii.

Nomenklatura szczepoéw wirusa grypy opiera si¢ na okresleniu rodzaju, pierwotnego
miejsca wyizolowania danego patogenu, numeru probki, roku oraz numeru podtypu
hemaglutyniny i neuraminidazy, np. A/Fujian/411/2002(H3N2) [12], czyli wirus typu A,
wyizolowany w Fujian w 2002 roku, o podtypie hemaglutyniny 3 i neuraminidazy 2.

Unikalne wlasciwosci

Epidemie i pandemie grypy najczesciej powodowane sg przez zakazenia wirusem typu A.
Jakie cechy odpowiadaja wigc za tak ztg stawe tego niewielkiego patogenu? W jaki sposob
czasteczki o wielko$ci stu nanometrow potrafia dziesigtkowaé ludno$¢ na catym $wiecie?
Odpowiedz nie nastrgcza trudnosci. Wirus grypy typu A posiada wszelkie niezbedne ku temu
uwarunkowania - jest najbardziej wirulentny sposrod trzech typdéw, a jego genom w
porownaniu do pozostalych wykazuje znaczng zmienno$¢ oraz zdolno$¢ do mutacji i
reasortacji genetycznej, miedzy innymi dzigki mozliwosci podlegania tak zwanym ,,skokom”
1,,przesunieciom” antygenowym.

Przesunigcie antygenowe, do ktorego zdolne sa réwniez wirusy typu B i C, polega na
wystepowaniu spontanicznych, punktowych mutacji w przebiegu replikacji wirusa. Dotycza
one przede wszystkim glikoprotein H i N. Przesunigcia sg stosunkowo czestym zjawiskiem;
wigze si¢ to migedzy innymi z wlasciwosciami polimerazy RNA, ktora w przeciwienstwie do
polimerazy DNA nie posiada mechanizmu naprawy bledow powstajacych przy transkrypcji,
w zwiazku z czym mutacje wystepuja w przypadku wirusOw RNA znacznie czgsciej. [13]
Dzigki temu mechanizmowi wirus grypy potrafi szybko zmienia¢ sktad swojej otoczki
biatkowej. Nawet osoby, ktore wczesniej chorowaty 1 posiadaja przeciwciata przeciwko
innemu wariantowi wirusa grypy, nie sag w stanie rozpozna¢ nowego szczepu jako zagrozenia.
Z tego wzgledu w szczepionkach przeciwgrypowych co roku muszg pojawiaé si¢ nowe
szczepy. [14]

Skok antygenowy, czyli inaczej reasortacja genetyczna, to proces polegajacy na
przetasowaniu jednego lub Kkilku fragmentéw nici RNA wirusa. Zjawisko to jest mozliwe
jedynie w przypadku jednoczesnego zakazenia komorki gospodarza dwoma roéznymi
wirusami. W wyniku reasortacji powstaje zupeinie nowy, nieznany dotad szczep, przeciwko
ktoremu organizmy nie majg wytworzonej uprzednio odpornosci. [14] Stajg si¢ one
zalagzkiem epidemii lub pandemii. Takim procesom podlega jedynie typ A wirusa. Czgstym
ogniwem posredniczagcym w przekazywaniu nowych szczepéw wirusa na cztowieka sa
$winie - zwierzeta te sg wrazliwe zardbwno na ludzkie, jak i ptasie odmiany wirusa grypy.
Wyjatkowym przyktadem skoku antygenowego jest wirus HINI1, odpowiedzialny za
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pandemig¢ z 2009 roku - zawiera on fragmenty materialu genetycznego wirusa grypy ludzkiej,
ptasiej oraz swinskiej. [15]

Przesunigcia antygenowe skutkujg wystepowaniem nowych wariantow wirusa w trakcie
corocznego ,,sezonu grypowego”’, natomiast skoki, zdarzajgce si¢ co kilkadziesiat lat - sg
przyczynami epidemii i pandemii. Rocznie grypa odpowiada za okoto 3-5 milionow
przypadkow cigzkich zachorowan i nawet 250 tysiecy przypadkéw $miertelnych w skali
swiatowej. [16] Pandemie sga znacznie tragiczniejsze w skutkach - wystepuja rzadko, ale
pochlaniajg miliony istnien.

Historia pandemii

Zamykajac w tym miejscu opis budowy i charakterystyke wirusa grypy, wroé¢my z
powrotem do historii. W XX wieku przez Swiat przeszly trzy (wedtug niektérych zrodet -
nawet cztery) niebywale istotne pandemie, ktére sprawity, ze to wiasnie to stulecie jest
najokrutniejszym okresem w historii choroby. Cofnijmy si¢ zatem w czasie o rowne sto lat.

Hrabstwo Haskell w Kansas, poczatek 1918 roku. To wtasnie tutaj doktor Loring Miner
zetknal si¢ po raz pierwszy z chorobg, ktoéra cho¢ wydawata mu si¢ znana, to jednak
przybierata zupetnie inne oblicze, niz si¢ tego spodziewat [17]. Zgtaszali si¢ do niego mtodzi,
silni me¢zczyzni, ktorzy w wyniku choroby byli skrajnie ostabieni, wrgcz ledwie zywi. U
jednego z nich rozwinelo si¢ zapalenie pluc. A potem u kolejnego. Az w koncu zaczeli
umierac.

Wirus natomiast zaczat si¢ rozprzestrzeniac, infekujac przy tym co raz to wigksza liczbe
osob. Niedtugo p6zniej trafit do Fortu Riley, gdzie przebywalo ponad 56 000 amerykanskich
rekrutow, skoszarowanych, w trakcie przygotowan przed ekspedycja do Europy. Na efekty
nie trzeba byto dlugo czeka¢ - w ciggu nastepnych trzech tygodni ponad 11 000 z nich
wymagato hospitalizacji [17, 18].

Niezaleznie od postgpu zakazenia, Fort dalej przyjmowat nowych rekrutéw, a kolejnych
wysylat za Ocean celem udzialu w I Wojnie Swiatowej. W efekcie, w kwietniu choroba
dotarta do Francji. W Brest, najwiekszym porcie, do ktorego przybywali Zotnierze zza
Oceanu, brakowato juz miejsc w szpitalach polowych [18]. Grypa nie oszczedzata nikogo.
Historycy pisza otwarcie: podczas I Wojny Swiatowej wiecej amerykanskich zohierzy
poniosto $mier¢ z powodu grypy niz na polu walki.

Wiosenna fala zachorowan i tak zostala uznana za tagodng w poréwnaniu do tej, ktora
nastgpita jesienig 1918 roku. W krétkim czasie grypa objeta swoim zasiggiem praktycznie
cale Stany Zjednoczone, tacznie z Alaska. Objawy rozwijaty si¢ w ekspresowym tempie. W
ciggu dni, a czasem nawet godzin, skora chorych stawata si¢ niebieska, a ptuca wypeiaty
si¢ dtawigcym ptynem [21]. Tylko w ciggu roku $rednia dtugos$¢ zycia w USA spadta o 12
lat. [20]
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Przywieziona do Europy zza Oceanu, grypa siata spustoszenie w kolejnych krajach
Starego Kontynentu. Do konca 1918 w calym Zjednoczonym Kroélestwie $§mier¢ poniosto
ponad 220 000 osob. Ekspansja grypy byla niesamowita i nie ograniczyta si¢ do naszego
kontynentu. Znaczng ilo$¢ zachorowan odnotowano we Freetown, istotnym porcie Sierra
Leone, bedacym punktem przerzutu wojsk brytyjskich [3]. Kolejne terytoria szerzenia si¢
zakazenia to Indie, Indonezja, Japonia czy Chiny - zaatakowane najpdzniej, wiosng 1919
roku. Australia w pore zdala sobie sprawe ze $miertelnego niebezpieczenstwa i wprowadzita
obowigzkowa kwarantanng we wszystkich portach, co znacznie obnizyto bilans ofiar na tym
kontynencie. [17]

Do dzi$ cigzko jest ustali¢ doktadnie liczbe ofiar pandemii grypy z lat 1918-1919. Srednia
$miertelno$¢ szacowana jest na ok. 2-10%, cho¢ w pewnych izolowanych $rodowiskach
sieggala ona nawet 20%, jak w przypadku armii amerykanskiej. W ciggu pierwszych 25
tygodni od wybuchu pandemii, grypa mogta zabi¢ nawet 25 milionéw ludzi [22]. Dla
porownania - wirus HIV, odpowiedzialny za pandemi¢ AIDS, pochtongt takg samg liczbe
istnien w ciggu pierwszych 25 lat swojego istnienia. L.aczny bilans ofiar ,,hiszpanki” szacuje
si¢ na 50 - 100 milionow. W samych Indiach $§mier¢ poniosto 17 milionéw o0sob, czyli 5%
spoteczenstwa. W Indonezji licznik ofiar zatrzymat si¢ w okolicy 1,5 miliona. W Stanach
Zjednoczonych grypa odebrata zycie grupie 500 000 - 675 000 0séb [22]. Smieré ofiar
najczesciej powodowaly powiktania grypy, na przykiad wirusowe krwotoczne zapalenie
phuc.

O pandemii z lat 1918-1919 méwi si¢ powszechnie ,,hiszpanka” czy ,,hiszpanska grypa”,
cho¢ tak naprawde kraj z Potwyspu Iberyjskiego nie odegrat Zzadnej znaczacej roli w
rozprzestrzenianiu si¢ grypy. Przyczyng takiego stanu rzeczy jest fakt, iz Hiszpania bylta
jednym z nielicznych krajéw, ktory zachowat neutralno$¢ w trakcie I Wojny Swiatowej. Co
za tym idzie, na jej obszarze nie byto cenzury wojennej, wigc prasa mogta bez ograniczen
rozpisywac si¢ na temat niosgcej Smier¢ choroby [17]. Informacje te docieraty do krajow, w
ktorych obowigzywata cenzura, a temat grypy nie byt poruszany, by nie obniza¢ dodatkowo
morale. Logicznym wiec byto, ze skoro doniesienia ptynety z Hiszpanii, to wtasnie ten kraj
byl pierwotnym ogniskiem zakazenia wirusem.

Smierciono$na - choé juz nie w takim stopniu jak ,,hiszpanka” - grypa powrdcita niecate
40 lat pdzniej. Odpowiedzialny za nig byl nowo zmutowany wirus H2N2, powstaty
najprawdopodobniej z kombinacji materiatu genetycznego wirusa grypy ludzkiej i wirusa
odpowiedzialnego za infekcje u dzikiego ptactwa. Po raz pierwszy zaatakowat na poczatku
1957 roku w Chinach [23]. Wczesng wiosng pojawialy si¢ doniesienia o rozprzestrzenianiu
zakazenia w kraju.

W kwietniu wirus dotart do Hong Kongu, Singapuru i Tajwanu, a juz w czerwcu pojawit
si¢ w Stanach Zjednoczonych [3]. Latem grypa dotarta rowniez (gléwnie droga morska) do
Indii, Australii, Nowej Zelandii, Poludniowych Afryki 1 Ameryki oraz Karaibow.
Poczatkowo nie odnotowano tam wielu przypadkow zakazen, jednak kilka miesiecy pozniej
grypa zaatakowala ze zdwojong sila.
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W listopadzie 1957 roku wystgpita bowiem druga fala pandemii, wyjatkowo zabdjcza. Do
grudnia rozprzestrzenita si¢ ona rowniez w pozostatych czesciach potkuli péinocnej, w ciggu
kilku miesiecy opanowujgc praktycznie caty glob. Plaga trwata do wiosny 1958 roku.
Szybkie prace nad szczepionkg (ktora powstala ostatecznie pod koniec 1957 roku) oraz
dostepnos¢ antybiotykdw zapobiegajacych powiktaniom znacznie zahamowaly ekspansj¢
wirusa. Niemniej jednak, byta to druga najwigksza - zaraz po ,,hiszpance” - pandemia grypy,
o jakiej styszat §wiat. W zalezno$ci od zrddta, liczbe ofiar Smiertelnych szacuje si¢ na okoto
milion [6].

Wirus azjatyckiej grypy powrocil 10 lat pdzniej, w nieco zmienionej formie, wywotujac
trzecia wielkg pandemi¢. W  wyniku skoku antygenowego (ktory zaszedt
najprawdopodobniej w organizmie $wini!) ze znanego juz wirusa H2N2, powstal nowy
szczep - H3N2. Po raz pierwszy zidentyfikowano go 13 lipca 1968 roku. T¢ date mozemy
uznawaé za poczatek nowej pandemii, ktorej nazwa - grypa Hong Kong - pochodzi od
miejsca izolacji wirusa. Pod koniec lipca odnotowywano juz masowe zachorowania takze w
Wietnamie oraz Singapurze. Szczyt wzrostu liczby zachorowan nastgpil w ciaggu dwoch
tygodni od pojawienia si¢ wirusa. Niestety, od wybuchu pandemii w 1957 roku niewiele si¢
zmienito w temacie zapobiegania zachorowaniom i informowania obywateli o zagrozeniu.
Jako pierwszy o mozliwym nadejsciu pandemii poinformowat bowiem opini¢ publiczng
magazyn The Times. We wrzeséniu grypa dotarta na Filipiny, do Indii, Australii oraz Europy.
W tym samy czasie wirus trafil rowniez do Stanow Zjednoczonych, przeniesiony przez
zonierzy wracajacych z wojny w Wietnamie. Po calym kraju rozprzestrzenit si¢ do konca
grudnia. W 1969 zachorowania zaobserwowano takze w Japonii, Potudniowej Ameryce oraz
Afryce. Najwiecej przypadkéw $miertelnych odnotowano na przetomie grudnia 1968 i1
stycznia 1969 roku. Dopiero wtedy zaczeto wydawaé publiczne ostrzezenia i broszury
dotyczace charakterystyki wirusa i sposobow ochrony [24].

Poniewaz podtyp neuraminidazy (N2) byt identyczny w przypadku wirusa z 1957 1 1968
roku [25] 1 wiele 0sob posiadato juz odpowiednie dla niej przeciwciala, pandemia ta miata
zdecydowanie nizszy odsetek $miertelnosci niz dwie poprzednie. Niemniej jednak, grypa
dotkneta 15% ludnosci Hong Kongu (okoto 500 000 mieszkancoéw), a liczba przypadkow
smiertelnych w skali §wiata wyniosta okoto miliona [24]. Co ciekawe, wirus H3N2 powrdcit
stosunkowo niedawno, bo w sezonie grypowym 2003-2004, jako ,,grypa Fujian” - wywotujac
znacznie ci¢zsze niz przeci¢tne coroczne zachorowania [26].

Kolejna, ostatnia juz w XX wieku fala masowych zachorowan na grype, nie przez
wszystkich autorow uznawana jest za pandemi¢. Mowa tu o tak zwanej ,,grypie rosyjskiej”,
ktora uderzyta w 1977 roku, a wywotana zostata przez wirusa HIN1 [3]. Warto podkreslic,
ze zachorowania dotyczyty przede wszystkim dzieci i mtodych oséb. Wynika to z faktu, ze
bardzo podobny szczep wirusa atakowal juz wczeéniej - migdzy 1947 a 1957 rokiem - i
wigkszo$¢ o0sob dorostych posiadata juz wyksztalcong przeciw niemu odpornosc.
Spekulowano takze, iz pojawienie si¢ tego wariantu wirusa jest skutkiem nieprzewidzianego
incydentu w laboratoriach rosyjskich Iub poétnocnochinskich [27], jednak taka wersja
wydarzen nigdy nie zostata potwierdzona. Rosyjski szczep wirusa HIN1 znalazt si¢ w
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sktadzie szczepionki opracowywanej przez WHO na 1978 rok, co zapobiegto kolejnym
zachorowaniom.

W XXI wieku odnotowano do tej pory tylko jedng pandemi¢. W 2009 roku mielismy do
czynienia z wirusem HIN1, zmodyfikowang wersja tego, ktory przyczynit si¢ do wybuchu
,hiszpanki”. Zwana takze ,,Swinska grypa” (ze wzgledu na mutacj¢ z wirusem grypy $win),
choroba zaczgla si¢ rozprzestrzenia¢ na przetlomie marca i kwietnia w Meksyku, by niedtugo
potem zaja¢ praktycznie caty swiat [28].

26 kwietnia Swiatowa Organizacja Zdrowia oficjalnie uznata, ze na $wiecie panuje
epidemia grypy. Niespelna pottora miesigca pozniej skala zachorowan i transmisji osiggneta
wystarczajacy poziom, by ten sam organ podnidst poziom zagrozenia do stopnia szostego
(najwyzszego), jednoczesnie oficjalnie oglaszajac pandemig.

,Swinska grypa” dotarta takze do Polski. Pierwszy potwierdzony przypadek stwierdzono
w czerwcu u pacjentki, ktora niewiele wezesniej wrocita ze Standw Zjednoczonych. Miesigc
pozniej zdiagnozowano ja u pigciolatka, uczgszczajacego do przedszkola z innymi
zarazonymi. Wedtug raportu Gléwnego Inspektoratu Sanitarnego, w Polsce na grype
A/HIN1 w tym okresie zmarty tacznie 182 osoby [30].

Strach towarzyszacy pandemii w 2009 roku byt tym wigkszy, ze grupa oséb zapadajacych
na grype - podobnie jak 90 lat wczesniej - sktadata si¢ w gtownej mierze z os6b mtodych i
zdrowych, co dla wirusa grypy jest nietypowe. Caty kryzys udalo si¢ zazegna¢ w nieco ponad
rok, poniewaz w sierpniu 2010 Swiatowa Organizacja Zdrowia ogtosila koniec pandemii.
Cho¢ bilans ofiar byt wyraznie mniejszy, niz w wieku XX, to dalej liczba ofiar Smiertelnych
szacowana jest miedzy 285 000 a 575 000 [29].

Podsumowanie

Jak powszechnie wiadomo, przed grypa mozna si¢ broni¢. Ministerstwo Zdrowia zaleca
szczepienia co sezon epidemiczny, ze wzgledu na zmiennos¢ wirusa. Cho¢ szczepionki te
nie sg jeszcze refundowane, to ich skutecznos¢ (w zaleznosci od sezonu) wynoszaca 70-90%
[31] sprawia, ze warto zdecydowac si¢ na taki krok.

Komu szczegdlnie sg zalecane? Przede wszystkim dzieciom migdzy 6. miesigcem a 18.
rokiem zycia, osobom w podesztym wieku (wedlug MZ - powyzej 55 r.z.), chorym na astme
1 inne przewlekte choroby uktadu oddechowego, diabetykom, kobietom w cigzy, jak rowniez
cierpigcym na przewlekte schorzenia nerek 1 uktadu krazenia. Najlepszym okresem na
podanie szczepionki jest pazdziernik lub listopad, czyli miesigce poprzedzajace sezon
zachorowan [28, 31]. Sezonowej grypy nie nalezy bagatelizowaé, w ostatnich latach
zauwazalny jest wzrost liczby hospitalizowanych z jej powodu - w Polsce w sezonie
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2017/2018 bylo to ponad 15 000 oso6b. Z powodu powiktan pogrypowych, w tym tylko
sezonie, odnotowano 37 zgonow. [31]

Mniej 0s6b wie jednak o tym, ze istnieje takze szczepionka przeciw grypie pandemicznej
- zawiera ona antygeny szczepu wirusa, ktory wywotat pandemie lub u ktoérego podejrzewa
si¢ mozliwos¢ jej wywotania. Stosowana profilaktycznie w czasie trwania oficjalnie
ogloszonej pandemii, podawana jest jako zastrzyk domie$niowy. Sktada si¢ z dwoch dawek,
przy czym druga przyjmuj¢ si¢ przynajmniej 3 tygodnie po pierwszej. Problem moze
stanowi¢ dostepnosc i czas produkcji takiej szczepionki - warunkiem jest wybuch pandemii,
a nastgpnie izolacja i identyfikacja wirusa. Realny czas od ogloszenia pandemii, do
wyprodukowania pierwszej dawki szczepionki, to zdaniem Swiatowej Organizaciji Zdrowia
miedzy 4 a 6 miesiecy [32].

W dzisiejszych czasach posiadamy o wiele wieksze mozliwosci walki z grypa, niz 100
czy chociazby 30 lat temu. Niemniej jednak, pandemia z 2009 roku pokazala, ze nie mozemy
czu¢ si¢ zbyt pewnie. W stuletnig rocznice wybuchu najwigkszej znanej nam pandemii grypy
warto przesledzi¢ wigc dzieje tej okrutnej choroby i uswiadomi¢ sobie, Ze nie mamy prawa
jej bagatelizowaé. Pozostaje tylko mie¢ nadzieje, ze ztoty wiek grypy dobiegt juz konca, a
historia jednak nie lubi si¢ powtarzac.
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Abstrakt:

Influenza is a disease known to humanity since the beginning of time, described already
by Hippocrates, returning every year as seasonal epidemics. Too often underestimated,
treated equally with ordinary cold. Mild rhinitis, which is a threat mainly for children, the
elderly or those with immunodeficiency, is unfortunately not the only symptom of this
disease. Today, we are not anymore terrified of the word "flu", but even during the last
century, as a result of three pandemics, the virus has taken the lives of tens of millions of
people around the world. After exactly hundred years from the famous ,,spanish flu", we are
bringing closer the flu problem, bringing its history back to the 5th century BC, the course of
deadly epidemics and a pandemic, while encouraging people to protect from it. Because
nowadays, when the anti-vaccine environments work as rapidly as never before, education
and explanation of the validity of vaccinations are necessary. Our task is to prevent history
from happening again, and to stop the seemingly harmless virus from gathering once again a
deadly harvest. And although influenza pandemics explode every few decades, with proper
social awareness and the undertaking of appropriate procedures, we are able to prepare for it
and minimize its effects.

Grypa to choroba znana ludzkos$ci od zarania dziejow, opisywana juz przez Hipokratesa,
powracajaca kazdego roku pod postacig sezonowych epidemii. Zbyt czgsto bagatelizowana,
traktowana na réwni ze zwyklym przezigbieniem. Lagodny niezyt drog oddechowych,
stanowiacy zagrozenie gtownie dla dzieci, osob w podesztym wieku czy posiadajacych
niedobdr odpornosci to niestety nie jedyne oblicze tej choroby. Dzi$ nie czujemy przerazenia
na stowo ,,grypa”, lecz jeszcze podczas ubieglego stulecia, w wyniku trzech pandemii, wirus
odebral zycie dziesigtkom milionéw ludzi na calym $wiecie. Po okragtych stu latach od
stynnej ,,hiszpanki” pochylamy si¢ nad problemem grypy, przyblizajac jej histori¢ od V
wieku p.n.e., przebieg $§mierciono$nych epidemii oraz pandemii, jednocze$nie zach¢cajac do
ochrony przed nig. Bo wlasnie w dzisiejszych czasach, kiedy srodowiska antyszczepionkowe
dziataja tak preznie jak nigdy przedtem, edukacja i thumaczenie zasadnosci szczepieh sa
niezbg¢dne. Naszym zadaniem jest nie dopusci¢ do tego, by historia zatoczyla koto, a pozornie
niegrozny wirus znéw zebral §miertelne Zniwo. I cho¢ pandemie grypy wybuchajg co
kilkadziesigt lat, to przy odpowiedniej $wiadomosci spotecznej 1 przedsigwzieciu
odpowiednich §rodkow, jesteSmy w stanie si¢ do niej przygotowac¢ i zminimalizowac jej
skutki.
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Epidemie w obozach koncentracyjnych, czyli jak wieZniowie i zaloga
SS leczyli Swierzb i tyfus.
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1.  Krotki opis wybranych chorob

Tyfus plamisty /Dur wysypkowy (plamisty)

Dur plamisty wywolany jest przez bakteri¢ nalezacg do rodziny riketsji. Riketsje to
pasozyty wewnetrzne wystepujace u cztowieka i owadow. Powoduja porowatos$¢ Sciany
przewodu pokarmowego. Sa wydalane wraz z kalem i wymiocinami. Riketsje znajdujace si¢
na ubraniu zachowujg zdolno$¢ zakazania przez okoto 3 tygodnie. Do zakazenia dochodzi
poprzez kontakt cztowieka z katem chorej wszy odziezowej. Choroba przenosi si¢ przez
zraniong skorg lub przez kontakt z blong sluzowa. Drapanie si¢, a co za tym idzie rozcieranie
ciata wszy, pogtebia infekcje[""].

Tyfus brzuszny/Dur brzuszny

Dur brzuszny to choroba zakazng wywolywana przez gram ujemng paleczke duru
brzusznego Salmonella typhi. Zachorowania szerza si¢ poprzez bezposredni kontakt z
nosicielami, owadami — nosicielami pateczek duru z kalu na zywno$¢, a takze przez
zanieczyszczong wydalinami wodg 1 zywno$¢. Okres wylggania choroby wynosi przecigtnie
10-14 dni[™].

Swierzb

Swierzb wywolany jest przez pasozyt $wierzbowiec ludzki. Choroba polega na tym,
ze pasozyt drazy w skorze korytarze, wokot ktérych pojawiaja sig, silnie swedzace,
zaczerwienienie i opuchlizna. W wyniku uszkodzef moze doj$¢ do zliszajowacenia skory[ V].
Do zarazenia dochodzi przede wszystkim przez bezposredni kontakt z chorym.

2. Auschwitz
Leczenie Swierzbu

Swierzb obejmowat u wyniszczonych kobiet niemal cate ciato, a wskutek wtérnych
zakazen dochodzito do powstania ropni skory. Aby zlikwidowa¢ ciagte uczucie swedzenia,
kobiety wynajdywaly najrozmaitsze sposoby, m.in. stosowaly oklady z moczu. Do obozu
kobiecego przemycano z obozu macierzystego niewielkie ilo$ci masci siarkowej lub masci

" Dziubek Z., (2003), Choroby zakazne i pasozytnicze, Warszawa: PZWL, s, 170.
V' Tamze, s. 140.
V' Buczek A., (2005), Atlas pasozytéw cztowieka, Lublin: Koliber, s. 144.
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Wilkinsona. Nie moglo to jednak zaspokoi¢ rosngcych potrzeb. Za wykradzione z obozowej
»Kanady” (magazynu, w ktorym sktadowano zagrabione mienie ofiar skierowanych na
zagtade) kosztownosci mozna byto zorganizowa¢ od wi¢zniarek funkcyjnych niemiecki lek
— Mitigal. Wobec statego wzrostu zachorowan lekarze SS, w obawie o wilasne zdrowie,
zdecydowali si¢ dostarcza¢ do obozu kobiecego masc¢ przeciwswierzbowcowa (Krdtzesalbe).
Stosowana byta ona pod nadzorem lekarza lub sanitariusza SS w ten sposob, ze wszystkie
chore ustawiano nago w kolejce, po czym pielggniarki nabieraty na r¢ce masci i smarowaty
nig kolejno podchodzace wig¢zniarki. Czynno$¢ ta powtarzana byla przez kolejne trzy lub
cztery dni w atmosferze pospiechu, krzykow 1 bicia. Po zakonczeniu ,kuracji” kobiety
kierowano do kgpieli w zimnej wodzie bez mydta, po ktorej otrzymywaty brudng bielizng. Z
powodu nieskutecznosci prowadzonego leczenia epidemia §wierzbu w obozie kobiecym
trwata do konca jego istnienia.

W listopadzie 1943 r. §wierzb rozszerzyt si¢ do tego stopnia, ze Mengele rozkazat
urzadzi¢ blok 20 dla chorych na ta chorobg. Jako formg¢ leczenia zaproponowat kapiel w
trzech cementowych wannach:

1.w pierwszej - znajdowala si¢ gorgca woda, do ktorej wiezien wchodzit na okoto 5
minut, po czym przechodzit do nast¢pnej wanny,

2.w drugiej - znajdowal si¢ tiosiarczan sodu, zwigzek posiadajacy wlasciwosci
redukujace, przeciwgrzybicze 1 przeciwpasozytnicze (przy podaniu zewng¢trznym),

3.w trzeciej - byt 4 % kwas solny (w niektérych przypadkach nawet 6%). Kapiel
wywotywata bol, zwlaszcza u chorych o duzych i glebokich ranach[V'].

Chorzy musieli kolejno wchodzi¢ do kazdej wanny i zanurzy¢ si¢ w roztworze. Kapiel miata
na celu dezynfekcj¢ ognisk zapalnych i uniemozliwienie dalszego rozwoju choroby, poprzez
unieszkodliwienie roztoczy. Kuracja trwata 3 dni, a w tym czasie czynno$ci kapielowe
powtarzano po 5 razy. Pozytywne wyniki leczenia otrzymywano tylko wtedy, gdy choroba
byta stabo rozwinigta. Podobna sytuacja miata miejsce, gdy od$wierzbiano Romow. Po
kapieli w cieptej wodzie, chorzy zanurzali si¢ w zimnych roztworach, po czym stojac

godzinami na dworze nago, czekali na swoje zdezynfekowane ubrania[V"].

Epidemie duru wysypkowego

Pierwsze przypadki zachorowan na dur zanotowano z koncem 1941 r., wowczas
chorowato 620 wiezniow[V'""], a czas trwania goraczki siegal nawet do 17 dni. W lutym 1942
r. wybuchta olbrzymia epidemia, ktora rozszerzyta si¢ we wszystkich trzech podstawowych
obozach (O$wiecim I, Brzezinka, Buna) i w podobozach, a cz¢sciowo dotkneta tez zotnierzy
SS 1 ludno$¢ cywilng w okolicach O$wigcimia. Epidemia zwana byla ruska, gdyz rozwingta
si¢ w lagrze radzieckich jencéw wojennych, a rozniesli ja wigzniowie funkcyjni, ktorzy
zarazili sie od jencow. Choroba przybrata na sile w momencie przybycia transportu Zydow z
zachodniej Europy. Zarazek duru przeni6st sie na nich i rozwingl, poniewaz owi Zydzi byli

VI Archiwum Paistwowego Muzeum Auschwitz-Birkenau (dalej APMA-B), Zesp6t Oé$wiadczenia, t. 15, s. 62.
Vityglklein U., (2011), Josef Mengele doktor z Auschwitz, Warszawa: Prészynski i S-ka, s. 279.

Vil Fejkiel W., (1994), WiezZniarski szpital w KL Auschwitz, O$wiecim: Wydawnictwo Paristwowego Muzeum w
Oswiecimiu, s. 94.
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dobrze odzywieni i w efekcie choroba zyskata na zjadliwosci. W zwigzku z zaistniatg
sytuacjg kierownictwo obozu postanowito zagazowa¢ wszystkich chorych, ktérzy znajduja
si¢ w szpitalu wraz z personelem. Po tym wydarzeniu, kazdego goragczkujacego wieznia, badz
majgcego wysypke, zabijano fenolem. W pierwszym okresie bylty to zastrzyki dozylne, w
pozniejszym za$ dosercowe. Liczba zabitych wynosita od kilkudziesigciu do ponad stu oséb
dziennie, a momentami nawet do 300 wiezniéw dziennie.
Na podstawie zachowanej dokumentacji wynika, ze w okresie od 12 marca do 30 listopada
1942 r. zarejestrowano oficjalnie 4 167 przypadkéw stwierdzonego duru wysypkowego['].
W drugim kwartale 1943 r. zezwolono na leczenie chorych na dur plamisty.
Systematyczne akcje ,,odwszawiania” poprawity nieco warunki bytowe i ograniczyly w
pewnym stopniu epidemie tyfusu i innych choréb zakaznych. Pod koniec roku $miertelnos¢
z powodu duru wynosita zaledwie kilka procent. Chorob¢ ciezej przechodzili dobrze
odzywieni wigzniowie, totez czesciej umierali wigzniowie niemieccy 1 SS-mani. Stad tez
zrodzilo si¢ powiedzenie ,,tyfus lubi muzutmanéw, bo umieraja tylko wyzarci "[X]. Zadna ze
szczepionek nie chronita przed zapadnigciem na tyfus, jedynie ostabiata wpltyw choroby na
organizm. Szczepionka Rudolfa Weigla powodowata, ze przebieg duru byt delikatniejszy i
nie prowadzil do zgonu. W przypadku innych szczepionek efekty byty podobne, zdarzaty si¢
jednak przypadki $miertelne[*'].

Leczenie chorych polegato na stalym nawadnianiu. U nieprzytomnych wi¢zniéw
stosowano nawadnianie kroplowe z uzyciem roztworu soli fizjologicznej z glukoza. Prace
mozgu 1 krazenie wzmacniano kardiazolem oraz kofeina. Gdy dostgpne byty sulfonamidy
stosowano, je przy powiktan ptucnych i ropnych.

Dzialalno$¢ wiezniow

Leki docieraly do obozu drogg konspiracyjng. Z zaktadow Bujwida w Krakowie dr
Maria Mostowska z mezem w 1942 r. 1 1943 r. przekazata 12 000 ampulek dla zaszczepienia
4 000 wiezniow w Oswiecimiu[*"]. Wszyscy wiezniowie wktadali wiele wysitku, by pomédc
przewlekle chorym. Stuzba sanitarna, prawie wylacznie polska, walczyta o kazdego chorego,
a z jeszcze wigkszym wysitkiem przeciwdziatata poczynaniom wtadz sanitarnych SS.

Nie dysponujac odpowiednim zasobem lekarstw, starano si¢ z jak najwigkszg troska
o pielggnacje chorego, nadrobi¢ te braki. Organizowano droga nielegalng, czyli poprzez
kradziez lub kontakty zewnetrzne, a takze wewnetrzne poza wiedzg wtadz obozowych,
mozliwie duzo ,herbaty” (herbata rozcienczona bardzo duza ilo$cig wody) z kuchni 1
potajemnie gotowano ja w salach chorych, bo odwodnionym chorym nalezato zapewni¢ ptyn.
Apteka potajemnie robita glukoz¢ z cukru gronowego, nielegalnie przysylanego ,,droga
umowng” w paczkach z ,,wolno$ci”. Starano si¢ utrzymaé¢ maksymalng czysto$§¢ w salach
chorych, zmienia¢ w miar¢ mozliwo$ci sienniki i we wlasnym zakresie pra¢ koce,
utrzymywac czystos¢ chorych przez mycie ich w t6zkach. Poprowadzono na ,,wtasng reke”
dyzury lekarsko-pielggniarskiec w nocy. Stosowano przeciwodlezynowsa profilaktyke.

X Ktodzirski S., (1965), Dur wysypkowy w obozie Oswiecim |, ,Przeglad Lekarski” nr 1, s. 51.

X Fejkiel W., dz. cyt, s. 95.

X pestka W., (2009), Do zobaczenia w piekle. Kresowa apokalipsa: Ukraina, Polska, Biatorus, Warszawa:
Prészynski i S-ka, ss. 66-68.

Xl Ktodziriski S., dz. cyt., ss. 49-50.
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Chorym po kryzysie, gdy apetyt gwaltownie si¢ wzmagal, dostarczano podwojne racje
zywnos$ciowe. ,,Organizowano” w porozumieniu z przyjaciotmi z kuchni obozowej
dodatkowe zupy, biaty chleb, czasem udawato si¢ zdoby¢ cebulg, czosnek, pomidory, ogorki,
cytryny czy jajko. Wszystko to dziato si¢ nieoficjalnie, skrycie przed okiem SS.

Eksperymenty medyczne

Zaistniata sytuacja stata si¢ okazja do przeprowadzenia serii eksperymentow
medycznych. Na polecenie dr Helmutha Vettera stosowano preparat Be 1034 na 50
wiezniach, ktorzy chorowali na tyfus, jednak nie dawat on zadowalajacych wynikéw. W
wypadku $mierci nalezato dokona¢ sekcji zwtok i1 oceni¢, jakie zmiany zaszly w narzadach.
Jedynym preparatem, ktory dat wynik pozytywny w walce z tyfusem byt Periston[X"].
Osobom chorym na tyfus plamisty podawano takze szczepionke z zo6ttka jaja kurzego w ilosci
10 cm?®. Poczatkowo obnizata ona temperature ciata, jednak szybko wzrastala ponownie i
zmieniata przebieg choroby[X"V]. Vetter eksperymentowat takze z samym tyfusem,
mianowicie dokonywal miedzy innymi infuzji dozylnych od 1-10 cm?® krwi z 0séb chorych
na zdrowe. Prowadzil doktadne badania nad rozwojem choroby tj. ile czasu si¢ rozwija i jaki
jest jej przebieg.

Z tyfusem eksperymentowat takze dr Eduard Wirths. Jego badania polegaty na
sztucznym zakazaniu tyfusem ci¢zarnych kobiet. Celem eksperymentu byto sprawdzenie czy
tozysko dziata jak bariera ochronna przeciw zarazkom 1 jaki wptyw na dziecko bgdzie miato
6w celowe zakazenie. Po porodzie pobierano dzieciom krew z tetnicy skroniowej i
przewozono ja do instytutu badawczego w Oswiecimiu[*V]. W styczniu/lutym 1944 r. Wirths
otworzyt w bloku 10 sale dla chorych na tyfus i $§wierzb, i prébowat na nich innych
doswiadczen, m.in: chorym na tyfus wstrzykiwal dozylnie cyjanek potasu o roéznych
stezeniach, a wigZzniarki cierpigce na §wierzb polecit naciera¢ substancja z cyjankiem potasu
(rozcieficzony 1:10000)[*V']. Gdy wiezniowie dowiedzieli si¢ o sktadzie specyfiku, wowczas
zaczeli naciera¢ pacjentki wodg 1 oznajmili Wirthsowi, ze kuracja nie dziata.

3. Buchenwald

Eksperymentom podlegaty cztery rodzaje szczepionek: dwie z niemieckiej firmy
farmaceutycznej Behringsgewerke, Gildemeistera, Weigla, Kopenhagen (z watroby myszy)
1 szczepionke¢ Weimar z Buchenwaldu (wyprodukowana z ptuc krolika). Wieznia sztucznie
zakazano tyfusem poprzez przymocowanie do jego tulowia klatki z zakazonymi wszami lub
zastrzykiem ze $wiezej krwi chorych na tyfus. Nastgpnie badano warto§¢ poszczegolnych
szczepionek. Doswiadczenia te pokazaly, ze szczepionka Weimar byla najskuteczniejsza. Do
badan nad skutecznoscig szczepionek wykorzystano lacznie 524 wieznidw, a 97 z nich
zmarto[ V.

XMAPMA-B, Proces Zatogi t. 591, s. 67.

XV -Mikulski J., (1967), Eksperymenty farmakologiczne w obozie Oswiecim-Brzezinka, Zeszyty O$wiecimskie 10,
s. 7.

XV APMA-B, Proces Hossa, t. 28, ss. 34-35.

I APMA-B, Proces Hossa, t. 17, s. 63.

X http://www.majdanek.com.pl/eksperymenty/buchenwald.html (dostep 8.10.2013)
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9 stycznia 1943 r. Oddziat Doswiadczalny Duru Plamistego w Buchenwaldzie, zostat
przemianowany na Oddzial Badan nad Durem Plamistym i Wirusow Instytutu Higieny
Waffen SS. Tydzien pdzniej rozpoczely sie¢ doswiadczenia nad leczeniem duru. Pierwszymi
medykamentami, ktore testowano byly preparaty: biekit metylowy i acridin. Obydwa leki
byly bardzo Zle tolerowane przez chorych. Wymiotowali oni az do 12 razy dziennie, ponadto
wystepowaty krwotoki. Poniewaz wyniki badan nie byly pozytywne, opracowano Rutenol,
ktorego tolerancja byta znacznie lepsza. Doswiadczenia wykonano na 126 wi¢zniach, z czego
zmarlo co najmniej 22[*V!".

4.  Natzweiler

Prof. Bakteriologii Eugen Haagen doszedl do wniosku, ze wigkszg warto§¢ moglyby
mieé szczepionki przeciwdurowe zawierajace ostabione, lecz zywe riketsje[*'¥]. Po analizie
pierwszych niepowodzen, doszedt do wniosku, Ze przez zmniejszenie dawki szczepionki lub
przez dtuzsze przetrzymywanie w niekorzystnych warunkach, uda si¢ pomniejszy¢ lub
zniwelowacé ujemne skutki szczepien zachowujac petng zdolno$¢ antygenowa. P6zng jesienia
1943 roku prowadzit eksperymenty na 90 wiezniach. Podzielit ich na dwie grupy i
wstrzykiwal szczepionke w rdzny sposob: za pomoca skaryfikacji i w zastrzykach
domigs$niowych. Jednak wyniki byly jeszcze gorsze. Na procesie zeznawal, ze reakcje
poszczepienne byly gwaltowniejsze, ale ws$rdd zaszczepionych nie zaobserwowat
przypadkéw duru plamistego. W tej serii do§wiadczalnej zmarto 29 wieznidow.

5. Stutthof
Epidemie tyfusowe

Chorych na tyfus w zasadzie nie leczono. Najgorzej sytuacja przedstawiata si¢ na
rewirze zydowskim. Brakto w nim wszystkiego co byto potrzebne do leczenia 1 pielegnacji.
Personel szpitalny w KL Stutthof organizowat tylko dorazng pomoc. Robiono wszystko, by
jak najwigcej ludzi uratowac i zahamowac rozszerzajaca si¢ wcigz epidemi¢. Obowigzywato
kilkurazowe odwszawianie, organizowato si¢ kapiel, zmiang¢ bielizny. Nie byl to skuteczny
srodek zaradczy, przynosit jednak ulgg.

Glownag przyczyng wystepowania wszawicy, byl fakt, ze w obozie jeden komplet
bielizny nosito si¢ od chwili otrzymania przy wprowadzeniu do obozu, az do jej catkowitego
zniszczenia. W latach 193901941 nowoprzybyli wiezniowie w ogole nie otrzymali ubran
obozowych i nosili to, w czym przyszli do lagru. W najgorszej sytuacji byli wiezniowie
osadzeni juz od wrzesnia 1939 r. Ubrani w letnia odziez musieli przetrwa¢ wyjatkowo
mrozna zim¢ 1939/1940 r. W tej odziezy wigZniowie spali, pracowali, nie mogli jej wyprac,
ani wymieni¢. Z czasem zaczeto wymienia¢ bielizne 1 odbywalo si¢ to najczesciej raz na trzy
tygodnie, ale zdarzato sig, Ze miato miejsce raz na szes¢ tygodni. Nowa bielizng otrzymywali
chorzy, ktorych przyjeto na leczenie do szpitala obozowego. Dbajacy o siebie wigzniowie
prali bielizn¢ w zimnej wodzie w umywalniach, jezeli nie mieli lepszych mozliwosci w
miejscach pracy. Oczywiscie nie wszyscy zadawali sobie ten trud, a zdecydowana wigkszos¢
nie miata odpowiednich warunkéw na swoich stanowiskach pracy i dlatego trudno bylo si¢

Xl Tamze (dostep 8.10.2013)
XX Spitz V., (2013), Doktorzy z piekta rodem, Zakrzewo: Replika, s. 212.

~ 106 ~


http://www.majdanek.com.pl/eksperymenty/buchenwald.html

ACTA UROBOROI- W KREGU EPIDEMII

uchroni¢ przed insektami[**X]. W czasie upatéw dokuczaly pchty, a poza tym przez caty rok
wszy[*X1].

W obozie Stutthof wybuchto kilka epidemii tyfusu. Czytajac relacje wigznidow mozna
zauwazy¢, jak gleboko zapadia im w pamieci nie tylko sama choroba i1 $rodki zaradcze
stosowane przez SS, ale przede wszystkim ilo$¢ insektow z ktérg wiezniowie musieli
walczy¢ kazdego dnia w lagrze, dla przyktadu przytoczono fragment relacji bytej wi¢zniarki
Wandy Bizewskiej i Czestawa Majewskiego:

»Zawszawienie byto wprost nie do opisania. Pami¢tam kobiete przyjeta do rewiru. Odziez
trzeba byto natychmiast spali¢. Roito si¢ wprost od insektéw. Po $cigciu wlosow skora
glowy byla jedng olbrzymig rang pokrytg grubg warstwag wszoéw 1 gnid. Po zanurzeniu

glowy w misce z woda, powierzchnia wody pokryta sie grubym kozuchem wszow.”[*X!']

,,Gdy chory umierat i ciato zaczelo stygna¢, mrowie robactwa uciekato wszystkimi
dziurami z tachmanéw zmartego i przenosito si¢ na tych, ktorzy jeszcze zyli. Kto tego nie
przezyt 1 nie widzial, nie jest w stanie wyobrazi¢ sobie tego potwornego widowiska, jakim

byto przenoszenie si¢ chmary robactwa rdznej wielkosci w poszukiwaniu nowego
zerowiska. Odsunigcie si¢ od konajacego czy umartego byto niemozliwe z braku miejsca.

Trupy wynoszono raz dziennie z rana i wszy prawie zawsze mialy do$¢ czasu, aby

przenies¢ sie¢ na nastepnego chorego, ktory zmuszony byl leze¢ w sasiedztwie zmartego
czasem nawet do 24 godzin.”[**!""]

Jedynym $rodkiem zaradczym, ktére bylo poczatkowo stosowane przez zatoge
obozowa bylo odwszawianie. Pierwszy taki zabieg mial miejsce w pierwszych kilku
miesigcach istnienia KL Stutthof, w lutym 1940 r. W celu odwszawienia zawozono wowczas
wieznidw do Gdanska (w latach 1942-1943, czyli do czasu wybudowania komory gazowe;,
przewozono ubrania do odwszawialni w Nowym Porcie). Grupa liczyla srednio 80 osob.
Ubrania wzigto do kotléw do odparowania, a wigzniowie w dwoch grupach liczacych po 40
osob, mogli wzia¢ kapiel. Kazdy dostat kawateczek szarego mydta. Nastgpnie kazdy
otrzymal swoje mokre ubrania, ktore nalezalo zatozy¢ 1 wroci¢ w nich do obozu. Po powrocie
do lagru wiezniéw zaprowadzono do sztuby, na ktorej nie byto wszy[**'V].

W 1941 r. w obozie panowala pierwsza epidemia tyfusu plamistego i w zwiazku z
tym zamknigto obdz dla nowych transportéw. Jak wspomina byly wigzien Adam Mirowski:

,.nie pracowalismy, wszyscy lezeli na swoich miejscach i czekali na $mieré.”[**V]

SS-mani w ogoble nie wchodzili w tym czasie na teren obozu, ograniczali si¢ jedynie do
podstawienia pod bram¢ lagru, w biatych ochronnych kitlach i r¢kawicach, pojemnikow z
zupa. Dopiero po ustaniu epidemii odwszawiono pozostatych przy zyciu wigzniéw, dano im

XX Archiwum Muzeum Stutthof (dalej AMS), Relacje i wspomnienia t. |, relacja Henryka Tempczyka, s. 251.
XXI AMS, Relacje i wspomnienia t. |, relacja Jana Jarzebowskiego, s. 166.

XX AMS, Relacja Wandy Bizewskiej, s. 4.

XXt AMS, Relacje i wspomnienia, t. V, relacja Czestawa Majewskiego, s. 37.

XXV AMS, Relacje i wspomnienia t. V, relacja Feliksa Sadtowskiego, s. 176.

XXV AMS, Relacje i wspomnienia t. XVII, relacja Adama Mirowskiego, s. 109.
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nowg odziez 1 drewniaki. Tyfus zebral potezne zniwo - zmarla niemal polowa
[V

wiezniow

W 1942 1. doszto do wybuchu epidemii tyfusu brzusznego. Jedna z pierwszych ofiar
$miertelnych byl, bardzo szanowany w obozie, lekarz-wiezien dr Stefan Mirau, ktéry
opiekujac si¢ chorymi, zarazit si¢ choroba. Cytujac za byltym wie¢zniem dr Julianem
Wegrzynowiczem:

(...) w czasie epidemii bylo fizyczng niemozliwoscig doj$s¢ do kazdego chorego
osobno, no i1 zabrakloby nam lekarstw, ale te najwazniejsze byly. W tym czasie nie bylo
jeszcze krematoriow - wywozili zmarlych na Zaspe - wtedy gdy zmart dr. Mirau
wybudowano dla niego specjalng, pigckng trumne i to trumne debowa, picknie wymalowana.
Znany byt w obozie jako cztowiek - w caltym tego stowa znaczeniu, humanista, z pelnym
zacnoéci podejsciem do kazdego.” V1]

Ponadto zachorowato takze kilku SS-mandw, z ktoérych jeden zmart.
Przebieg odwszawiania

Na podstawie relacji Kazimierza Wojciechowskiego, mozna dokladnie zobrazowac,
jak wygladat proces odwszawienia wiezniow:

» (...) baraki oklejono papierem (szpary w drzwiach i1 oknach) i puszczono gaz w celu
wytrucia wszy. My musieliSmy zostawi¢ wszystkie swoje rzeczy na bloku X i nago
przebiec do bloku XIV. Na bloku XIV ostrzyzono nas do gotej skory i polano gtowe ciecza
wapienng, ktérg trzeba bylo tez si¢ wyszorowac, a nastgpnie umy¢ si¢ pod zimnym
prysznicem. Po takiej dezynfekcji wydano nam ubrania i wpedzono do sztuby w tym
baraku. Ostatnia epidemia tyfusu zwiekszyta umieralnos¢ wiezniow w Stutthofie i
krematorium mimo, ze pracowato calg dobe nie nadazyto ze spalaniem zwlok. W
niedzielne popotudnia (...) nalezato bi¢ wszy z ubrania. Biada temu u ktorego blokowy je
znalazt. Nastepnie trzeba bylo wypra¢ koszulg w zimnej wodzie. Po takim praniu nalezato
wlozyé mokra koszule na siebie.”[**VI!"]

Z powodu wzrastajgcego stanu liczebnego wiezniow, z koncem kwietnia 1943 r., w
obozie zapanowata tak duza epidemia tyfusu brzusznego, ze komenda obozu — przede
wszystkim dla wlasnego bezpieczenstwa — musiata zarzadzi¢ kwarantanng. Tyfus jednak
rozprzestrzenit si¢ az do sasiedniej wsi- Stegny. Komendatura wydata rozkaz zobowiazujacy
wszystkich wiezniow, personel cywilny i1 zatoge obozu do przestrzegania higieny osobistej,
zachowania czystosci w latrynach oraz niezezwalajacy na picie wody nieprzegotowanej.
Baraki w Nowym Obozie byly wykonczone do tego stopnia, ze mozna bylo opusci¢ Stary
Obodz, a wiezniow umiesci¢ w nowych, niezawszonych barakach. Wigzniowie przez dwa

XV Tamze, s. 110.
XXV AMS, Relacje i wspomnienia t. VI, relacja Juliana Wegrzynowicza, s. 245-246.
XXVIIL AMS, Relacje i wspomnienia, t. XVIII, relacja Kazimierza Wojciechowskiego, s. 131-132.
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tygodnie nie chodzili do pracy. W tym czasie Stary Obdz 1 wszystkie miejsca pracy w
pomieszczeniach zdezynfekowano[*X™X].

W zwiazku z podjeciem walki z wszawicg, raz w miesigcu zaczeto przydziela¢ na
caly barak, jedng paczke trucizny Delitia, zwanej przez wigzniow ,,Delicja” lub wcierano w
ciata wigzniow Cuprex[**¥]. ,.Delitia” byt to $rodek dezynfekcyjny, uzywany przeciw
wszom i szczegdlnie skuteczny przeciw pchtom. Nazwa pochodzi od miejscowosci Delitzsch
pod Berlinem. Srodek ten wystepowal w duzych tabletach. Krazki ,.delicji” byty
rozpuszczane w napetnionych woda betonowych miskach w umywalniach. Wyznaczonego
dnia wieczorem blokowy zarzadzat zbiorke przed barakiem z bielizng w r¢ku. Wpuszczeni
kolejno wiezniowie mieli obowigzek zamoczenia i wyprania bielizny. Dopiero po
skontrolowaniu jej mogli wejs¢ do jadalni i sypialni. Nie bylo miejsca na suszenie mokrej
bielizny, a majgc kompletna, zaden wigzien nie probowat jej gdzie§ powiesi¢ w obawie przed
kradzieza. Ktadlo si¢ zatem mokrg bielizne do t6zka pod siebie, a z rana jeszcze wilgotna
zakladato na siebie. W ramach tzw. ,,samoobrony” raz w tygodniu przegladano wtasng
bielizne 1 wybijano insekty. Po tych czynnosciach blokowy 1 sztubowy, przy pomocy innych,
dokonywali kontroli. Za znaleziong wesz grozito bicie[***!]. Mimo préb zwalczenia wszy,
pod koniec lata 1944 r. rozpoczela si¢ epidemia tyfusu plamistego.

W obozie zydowskim stosowano potajemnie zastrzyki glukozy. Sama glukoza nie jest
lekiem na tyfus, ale podtrzymywata prace serca, a dodatkowo dawata swiadomos¢ chorym,
ze podaje im si¢ lek. Codziennie lekarki zydowskie dawaty wigZniarkom zastrzyki,
utrzymywaty czysto§¢ w bloku i zatatwialy dodatkowe porcje jedzenia[***!]. Efektem
takiego dziatania byta do$¢ niska $miertelno§¢ wsrdd kobiet, jednak mimo to, zdarzaty sie
okresy wyzszej $miertelnoSci, zwlaszcza w poczatkowym okresie istnienia obozu. Pod
koniec listopada 1944 r. personel rewiru zydowskiego poddano szczepieniu przeciw
tyfusowi. Na temat szczepionki chodzity po obozie rozne pogloski. Niektorzy twierdzili, ze
nie byly to szczepienia ochronne, ale zastrzyki eksperymentalne:

,Osobiscie jestem o tym, jak najbardziej przekonana. Szczepienie bylo tylko pozorem. Ja
rowniez zostatlam zaszczepiona. Otrzymatam kilka zastrzykow w dostepach kilkudniowych.
Jest w kazdym badz razie faktem, ze wszystkie zaszczepione zachorowaly wkrétce na
tyfus. Przechodzitam go bardzo cigzko z r6znymi powaznymi powiktaniami. Wystapity u
mnie bole ndg tak dokuczliwe, ze mogtam przejs¢ zaledwie parg krokow bez odpoczynku.
Dotaczyty sig¢ do tego dolegliwosci kobiece z ktdrych juz si¢ nie wyleczylam. Miatam
zaniki pamigci, napady strachu. Bytam calkowicie wyczerpana 1 ostabiona. Chorowatam
bardzo dlugo i dlatego nie posztam na ewakuacj¢. Zostatam w obozie do wyzwolenia, do

konca wojny.”[**!11

XXX AMS, Relacje i wspomnienia t. |, relacja Jana Jarzebowskiego, s. 174.
XXX AMS, Relacje i wspomnienia t. X, relacja Stanistawy Potrykus, s. 201.
XX AMS, Relacje i wspomnienia t. I, relacje Henryka Tempczyka, s. 252.
XX AMS, Relacje i wspomnienia t. XV, relacja Anny Paszkowskiej, s. 137.
XXXt AMS, Relacja Wandy Bizewskiej s. 9.
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Sabotaz

Bez watpienia warto wspomnie¢ o sabotazu, ktory mial miejsce w obozie Stutthof.
Wigzniowie chcieli przenies¢ tyfus do takich miejsc, gdzie najmniej si¢ go spodziewano, a
wiec do oddalonych o setki kilometrow od Stutthofu jednostek wojskowych. Uszyte
mundury i bielizna zolierska byly paczkowane w warsztatach obozowych i przesylane
rowniez do wyjezdzajacych na front. Byla wig¢zniarka Wanda Bizewska w swoich
powojennych wspomnieniach spisata informacje, ze w czasie trwania epidemii tyfusu,
otrzymata polecenie zbierania wszy od chorujacych na tyfus z bloku zydowskiego do
amputek i probowek, w ktére zaopatrywali ja lekarze-wigzniowie dr Roszkowski i dr
Wojewski:

,Robitam to pod pozorem dokonywania badan laboratoryjnych. Wszy te byty
dostarczane do warsztatow krawieckich i tam zawszawiano nimi mundury i bielizng przed
samg wysytka. Male naczynka z zakazonymi wszami odbierat ode mnie Antoni Bizewski.

Przynajmniej dwa razy dziennie byt on w lagrze zydowskim celem zebrania danych
dotyczacych aktualnego stanu osobowego poszczegdlnych blokéw dla porannego i
wieczornego apelu obozowego. I to byta okazja. Przez bram¢ obozowa bez trudnosci
przenosit ,,prezent ptk Majewskiego” i oddawat w odpowiednie miejsce. Paczuszki te
odbierali czasami 1 inni nieznani mnie wi¢zniowie. Oddawatam je naturalnie na

odpowiednie hasto.”[**XV]

Wszy byly tez podrzucane przez elektrykdw do pomieszczen SS-manskich. Zdarzaty si¢ tez
wypadki, ze wigzniowie radzieccy podrzucali je do prywatnego mieszkania komendanta
obozu lub jego zastepcy[**V]. Owady przenoszono tez do szwalni kobiet, ktore szyty dla
wojska ciepta odziez. Akcja ta trwata do listopada 1944 r., kiedy do Stutthofu przyjechata
komisja wojskowa, majaca za zadanie zbada¢ przyczyny zawszawienia paczek z mundurami
1 bielizng. Powodem przyjazdu, byly wypadki zachorowania zolnierzy jednostek
wojskowych w Kotobrzegu i Szczecinie na tyfus plamisty[***V!]. Komisja doszta do
wniosku, Ze wigzniowie pracujagcy w warsztatach krawieckich i przy kompletowaniu
zamowienia, byli zawszawieni. Zydom kazano si¢ rozebraé i znaleziono u kilku duzg ilo$¢
insektow na ubraniu. Zawszawione rzeczy oddano do dezynfekc;ji, a ludzi poddano kapieli.
W tym celu sprowadzono obozowg straz pozarng. Strazakow podzielono na dwie grupy, ktore
ustawiono po dwoch stronach barakow. Miedzy barakami ustawiono nagich krawcow i
polewali ich zimng woda. W trakcie, wskutek zimna zmarto wiele osob[***V!1.

Ewakuacja obozu

Ewakuacja obozu rozpoczgta si¢ w momencie, gdy w lagrze zaczeta rozwijaé sie
ostatnia epidemia tyfusu. W zwigzku z tym, ze KL Stutthof ewakuowano na dwa sposoby:
droga morskg 1 pieszo, réznie radzono sobie ze schorzeniem. Podczas drogi morskiej liczyto
si¢ jedynie to, by moc odgrodzi¢ si¢ od chorujacych wigznidéw. Zatem zdrowe osoby

XXXV Tamze, s. 7.

XXXV AMS, Relacje i wspomnienia t. XVII, relacja Czestawa Majewskiego, s. 59.
XXV AMS, Relacja Wandy Bizewskiej, s. 8.
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wykonaty z desek znalezionych na pokiadzie barki goérny pokiad, na ktérym
przebywali[***V]. Ciata zmarlych wiezniéw zostaty wyrzucona za burte, albo ptynely wraz
ze zdrowymi.

W jednym z miejsc docelowych, takich jak Malmdo, na ocalatych czekaty thumy ludzi. Policja
1 straz pozarna nie dopuszczata bytych wiezniéw do przybytych, dlatego ze niektorzy z nich
chorowali jeszcze na tyfus. Wigzniowie schodzili ze statku wg narodowosci. Pierwszenstwo
mieli chorzy. Zabierano wszystkie rzeczy, ubrania i natychmiast palono. Wszystkich
wigzniow najpierw zawieziono do odwszawialni, a nastgpnie do szkoty, ktora zostata
zamieniona na szpital. Ocalatymi zajeli si¢ bardzo troskliwie lekarze szwedzcy. Pomimo tego
kilka 0s6b zmarto w szpitalu na tyfus[***X].

Innym przyktadem jest ewakuacja piesza. Losy chorych na tyfus réznity si¢ w
zaleznosci od osoOb, ktore sprawowaly piecz¢ nad dang grupg wymarszowa. Podczas jednego
z wymarszy silnie goraczkujacych chorych umieszczono w szopie, ktéra postuzyla za
izolatke. Komisja sktadajaca si¢ z dwoch lekarzy SS: Hauptsturmfiihrera Otto Heidla i
Hauptscharfiihrera Teodora Trauguta Meyera, wraz z sanitariuszem robita wywiad odnos$nie
stanu chorych z lekarzami-wigzniami, w celu rozpoznania stanu chorego i zadecydowaniu o
jego dalszych losach. Niektorzy z lekarzy-wiezniow starali si¢ uchroni¢ chorych przed
natychmiastowg egzekucja, ukrywajac faktyczny stan i rodzaj choroby.

Leczenie Swierzbu w Stutthof

O sposobie leczenia $swierzbu w Stutthof nie wiele wiadomo. Sposrdd kilku relacji
wiezniow, wiadomo ze na §wierzb dawano czarng mas¢[*t], ktora otrzymywalo sie droga
nielegalna[*“"]. Zle wyleczona choroba niosta ze soba bolesne powiktania. Byty wiezien Jan
Jarzgbowski zrelacjonowat:
,»(...) po miesigcu zaczely mi si¢ robi¢ wrzody wielkosci sliwek. Na nogach miatem cztery,

wyskakiwaty na catym ciele, byty bardzo bolesne.”[*"]

Podsumowanie

Na podstawie powyzszych analiz 1 relacji, mozna zauwazy¢, ze poczatkowo lekarze SS
nie przywigzywali wigkszej wagi do zwalczania przyczyn tyfusu. Przewaznie zgon ktoregos
z cztonkdéw zatogi zmuszat wladze do podjecia jakichkolwiek krokoéw zaradczych. W ramach
zwalczania epidemii, w zalezno$ci od obozu, wiezniow mordowano badz pozostawiano na
pewng i powolng $mier¢. By ograniczy¢ czestotliwo$¢ zachorowan 1 wybuchdéw epidemii
przeprowadzano czestsze dezynfekcje odziezy, odkazanie barakow mieszkalnych oraz
kapiele w tazniach. Epidemie tyfusu przyczynity si¢ do przeprowadzania rdéznorakich
eksperymentdéw medycznych, nie tylko zwigzanych z samg choroba, ale takze ze
szczepionkami, ktore mialy ratowaé zycie przede wszystkim zolnierzom niemieckim
walczacym na froncie. Badania przeprowadzane przez lekarzy SS, nie wniosty nic nowego
da badan nad tyfusem.
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Abstrakt:

W obozach koncentracyjnych warunki do rozwoju réznego typu chordb byly idealne,
przede wszystkim z powodu panujacego brudu, plagi wszy i1 pchel, ktére wiezniowie
gar§ciami zbierali ze swojej bielizny, skory czy z siennika. Sytuacja chorych byla o tyle
gorsza, gdyz szpital obozowy sluzyl raczej zagtadzie (brak lekarstw i fachowej opieki
medycznej), a ostabione organizmy wieznidow nie mialy juz takiej odpornosci, by moc
samoistnie zwalczy¢ chorobg. Do najczestszych chordb nalezat §wierzb i tyfus.

Do leczenia $wierzbu uzywano specjalnej masci, ktdrag najczeSciej nalezato
organizowaé spoza terenu obozu. Zle wyleczona choroba powodowala u wigzniow
powstawanie wrzodow. Osoba, ktora obawiala si¢ zglosi¢ do szpitala przeczekiwata chorobe,
co nieraz prowadzito do $mierci lub powazniejszych schorzen.

Tyfus byl najwigkszym wrogiem osadzonych. Poczatkowo lekarze SS nie
przywiazywali wiekszej wagi do zwalczania jego przyczyn. Przewaznie zgon ktdrego$ z
cztonkow zatogi zmuszal wladze do podjecia jakichkolwiek krokéw zaradczych. W ramach
zwalczania epidemii, w zaleznosci od obozu, wiezniow mordowano, badz pozostawiano na
pewna i powolng $mierc¢. By ograniczy¢ czgstos¢ wystepowania epidemii przeprowadzano
czestsze dezynfekcje odziezy, odkazanie barakow mieszkalnych oraz kapiele w tazniach.

Abstract:

In the concentration camps the conditions for the expantion of various types of
diseases were ideal, mainly due to the prevailing dirt, plague of lice and fleas, which prisoners
hand-picked from their underwear, skin and paillasse. Hospital was the place where people
were killed, there was almost no medicines and medical care. Prisoners had weakened
organisms which had no longer the immunity to fight the disease by themselves. The most
common diseases included scabies and typhus.

For the treatment of scabies there was used a special ointment, which usually had
to be organized from the outside of the camp. A poorly cured disease caused ulcers to form
in prisoners. A person who was afraid to report to the hospital was awaiting illness, which
often led to death or serious illness.

Typhus was the greatest enemy of the prisoners. At first, SS doctors did not attach
much importance to combating its causes, the death of the SS member forced the camp
authorities to take preventive measures. As part of the fight against the epidemic, depending
on the camp, the prisoners were murdered, or left to a certain and slow death. To reduce the
incidence of epidemics there were conducted: more frequent fumigation of clothing, the
disinfection of barracks, and showers for prisoners.
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Wykaz skrotow: PEDV — Porcine epidemic diarrhea virus; TGEV — Transmissible
Gastroenteritis Coronavirus; FCoV — Feline coronavirus; MHV — Mouse hepatitis virus;
FIPV — Feline Infectious Peritonitis Virus (FCoV); HKU1 — HongKong coronavirus 1; IBV
— Infectious Bronchitis Virus (kury); TuCoV — turkey coronavirus.; MERS — Middle East
Respiratory Syndrom conavirus; SARS — Severe Acute Respiratory Syndrom coronavirus

Wstep

Epidemie chorob zakaznych zawsze pochlaniaty wiele ofiar na calym $wiecie. Dziato si¢
tak ze wzgledu na szybkie rozprzestrzenianie si¢ infekcji i gwaltowny przebieg chorob. Tak
bylo réwniez w przypadku koronawiruséw. Jednak zanim pojawila si¢ pierwsza epidemia
zwigzana z chorobami wywotywanym przez te patogeny uwazano, ze s3 one niegrozne dla
cztowieka, poniewaz pierwsze objawy przypominajg tagodne przezigbienia, niewymagajace
interwencji lekarza. Niski poziom wiedzy na temat zakazen koronawirusami, a tym samym
brak skutecznych metod ich leczenia, sprawito, ze wirusy te staly si¢ interesujagcym tematem
badan. Lepsze poznanie struktury i rozwoju koronawiruséw, a takze pojawienie si¢ nowych
gatunkow, ktore prowadzily do rozwoju zagrazajacych zdrowiu 1 zyciu chordb
spowodowalo, Zze zmienit si¢ poglad na temat tych patogenow [1-3].

Na poczatku trzeba zaznaczyé, ze zakazenie koronawirusami nie dotyczy wyltacznie
cztowieka. Spotyka si¢ rOwniez zainfekowane ptaki 1 ssaki, u ktérych wykryto liczne choroby
uktadu oddechowego, pokarmowego, nerwowego 1 innych narzadow wewngtrznych. Do
najczescie] wystepujacych schorzen wywotywanych przez zwierzgce koronawirusy zalicza
si¢ epidemiczng biegunke $win, wirusowe zapalenie jelit i zotadka u bydta, zakazne zapalenie
otrzewnej u kotéw 1 zakaZne zapalenie oskrzeli u ptakow. Pierwsze informacje o ludzkich
koronawirusach pojawity si¢ w lat 60. XX wieku. Wtedy zidentyfikowano i opisano dwa
wirusy — HCoV-0C43 oraz HCoV-229E, ktore wywotuja choroby uktadu oddechowego u
ludzi [2-4]. Przez wiele lat te dwa gatunki zdolne do infekowania ludzi byly jedynymi
poznanymi przedstawicielami swojego rodzaju. Jednak poczatek XXI wieku (doktadnie 2002
rok) przyniost swiatu epidemi¢ Smiertelnej choroby wywotanej przez wczesniej niepoznany
I wysoce patogenny gatunek koronawirusa. Jego nazwa - SARS-CoV pochodzi od
wywolywanego przez niego zespoltu cigzkiej niewydolnosci oddechowej SARS (ang. Severe
Acute Respiratory Syndrome). Okazato si¢, ze wirus ten jest bardzo niebezpieczny, a
Smiertelno$¢ zwigzana z SARS wynosi okoto 10%. To wszystko doprowadzito
do ogolnoswiatowej paniki, ktorej efekty ekonomiczne obserwujemy do dzisiaj. Ogromne
zainteresowanie koronwirusami przyczynito si¢ do stworzenia skutecznego panaceum, ktore
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wraz z naturalng sezonowoscig wystgpowania tych patogenow sprawito, ze juz po kilku
miesigcach od wybuchu epidemii wirus znikngt z populacji ludzkiej. Dotkliwe skutki
epidemii SARS przyczynity si¢ do wzmozenia ilo$ci badan nad koronawirusami. Dzigki
temu kilka lat pdzniej wyizolowano i opisano kolejne ludzkie koronawirusy — HKU1 oraz
NL63. Doktadnie 10 lat od wybuchu epidemii SARS-CoV (w roku 2012), zanotowano
przypadki zachorowan na nowa, réwnie grozng chorobe¢ zakazng okreslang jako
bliskowschodni zespdt niewydolnosci oddechowej MERS (ang. Middle East Respiratory
Syndrome) wywotywana przez wirusa MERS-CoV. Dotychczas nie doszto do wybuchu
globalnej epidemii tej groznej choroby, jednak zagrozenie jest ogromne, gdyz liczba
zachorowan i1 $miertelnych ofiar wzrasta z roku na rok. Dlatego tez istnieje obawa, ze
sytuacja z 2002 roku moze si¢ powtorzy¢ [1-5].

Charakterystyka koronawiruséw

Koronawirusy to liczna grupa wirusOw nalezacych do rodziny Coronaviridae, wsrod
ktoérej mozna wyrdzni¢ kilka rodzajow i gatunkdéw zdolnych do infekowania zwierzat i ludzi.
Nazwa "koronawirus" pochodzi od tacinskiego stowa corona, ktére oznacza korong.

Systematyka koronawirusow:
Rzad: Nidovirales
Rodzina: Coronaviridae
Podrodzina: Coronavirinae
Rodzaj: Alfacoronavirus
Gatunek: HCoV-NL63; HCoV-229E; HKU2; HKUS8; TGEV; FIPV, PEDV,;
Rodzaj: Betacoronavirus
Gatunki:
Linia A: HCoV-OC43; HCoV-HKU1; MHV;
Linia B: HCoV-SARS;
Linia C: HCoV- MERS; HKU4; HKUS5;
Linia D: HKU9;
Rodzaj: Deltacoronavirus
Gatunek: HKU11, HKU12, HKU13;
Rodzaj: Gammacoronavirus
Gatunek: IBV; TuCoV

Nie jest to nazwa przypadkowa, poniewaz nawigzuje do budowy otoczki tych wirusow,
ktéra widziana pod mikroskopem elektronowym jest ukoronowana przez pierscienh matych
struktur, ksztattem przypominajacych zarowki. Pod wzgledem rozmiaru wirionu (80-180 nm
Srednicy) 1 dlugosci genomu (okoto 30 000 nukleotyddéw) naleza do grupy najwigkszych
wirusd6w RNA. Kodujace RNA z obu stron otoczone jest regionami niekodujacymi, ktore
odgrywaja kluczowa role w replikacji koronawirusow. Patogeny te moga zakaza¢ wiele
organizmow zywych, miedzy innymi $winie, wielbtady, nietoperze, ptaki, koty psy i inne.
Jednak najwiecej opisanych wiruséw nalezy do gatunkoéw wywotujacych choroby u ludzi (6
wirusow), u swin (5). Koronawirusy mozna podzieli¢ na cztery rodzaje: alfa, beta, delta i
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gamma. Do delta- i gamma-koronawirusoOw nalezg gtownie gatunki wywotujgce choroby
ptakow [3,6]. Natomiast ludzkie koronawirusy zalicza si¢
do rodzaju alfa- (HCoV-229E i HCoV-NL63) i beta-wirusoéw (HCoV-0C43, HCoV-HKU1
oraz HCoV-SARS i HCoV-MERS). Na podstawie zbadanej homologii sekwencji
poszczegolnych gendw tych wiruséw stwierdzono, ze prawdopodobnie wirus HCoV-NL63
wywodzi si¢ z HCoV-229E [3]. Do niedawna sadzono, ze poszczegdlne gatunki
koronawirusow sa zdolne do zainfekowania tylko jednego gospodarza lub bardzo blisko
spokrewnionych gatunkéw. Teoria ta wydawata si¢ sluszna, poniewaz nazwy gatunkowe
koronawiruséw wskazujg na wysoka swoistos¢ gatunkowg i wywolywane objawy lub
atakowane narzady sugerujg konkretny gatunek gospodarza — np. FIPV (ang. Feline
Infectious Peritonitis Virus) — oznacza wirusa zakaznego zapalenia otrzewnej kotow,
natomiast PEDV (ang. Porcine Epidemic Diarrhea Virus) to wirus epidemicznej biegunki
swin. Nalezy jednak zaznaczy¢, ze podczas badan eksperymentalnych, stwierdzono, iz
niektore koronawirusy wywotujace choroby u konkretnego gospodarza moga namnazaé si¢
i infekowa¢ réwniez inne gatunki, np. CCoV (koronawirus atakujacy psy) oraz FCoV
(koronawirus infekujacy u koty) moga namnaza¢ si¢ w ciele $win, u ktorych powoduja
zmiany Kliniczne, takie same jak podczas choroby wywolanej przez wirus TGEV (ang.
Transmissible Gastroenteritis Virus) czyli koronawirus zakaznego zapalenia zotadka 1 jelit u
swin [2,3,6]. Mozliwo$¢ transmisji wiruséw z jednego organizmu do drugiego (w obrebie
réznych gatunkéw) stanowi szczeg6lny problem w aspekcie pojawiania si¢ nowych
koronawiruséw niebezpiecznych dla cztowieka. Pierwotnym rezerwuarem koronawiruséw
HCoV-SARS i HCoV-MERS wywotujacych epidemie byly przede wszystkim nietoperze.
Badania wykazaty si¢, ze prawdopodobnie to wtasnie te ssaki byty pierwszymi gospodarzami
wszystkich znanych koronawirusow [2]. SARS-CoV to wirus atakujacy nie tylko ludzi ale
takze zwierzeta takie jak szczury, malpy, psy czy koty. Zrodlem zakazenia SARS-CoV
poczatkowo byly nietoperze, pdzniej jednak wirus przenidst sie¢ na tuskuny palmowe
(gatunek drapieznego ssaka z rodziny wiwerowatych), ktére sa przysmakiem kuchni
chinskiej. W wyniku bliskiego kontaktu tych ssakow z cztowiekiem, SARS-CoV zostat
przeniesiony na populacje ludzka.

Historia pierwszych ludzkich koronawiruséw

Historia ludzkich koronawiruséw rozpoczeta si¢ w 1965 roku. Tyrrell 1 Bynoe odkryli
nowego wirusa poprzez pasazowanie go na liniach komorkowych ludzkiej embrionalnej
tchawicy 1 nadali mu nazwe B814. Zostat on wyizolowany z komorek narzadu uzyskanego z
drog oddechowych osoby dorosltej z przezigbieniem [9]. Nie jest znany dokladny gatunek
tego wirusa, poniewaz wyizolowana probka zagineta zanim zostata zidentyfikowana [3]. W
tamtych czasach wirusy identyfikowano przy pomocy roéznicowania antygenowego lub
namnazania ich na liniach komorkowych [2]. Natomiast bardzo skutecznie zostaly
przebadane wtasciwosci infekcyjne tego wirusa. Podawano bowiem w formie inokulatu,
pozywke pochodzacg ze wspominanych wczesniej hodowli komérkowych zgloszonym do
testow ochotnikom. Aplikowano im tego rodzaju preparat donosowo, a nastepnie
obserwowano czy wystapia objawy chorobowe. W ten sposob  Tyrell
1 Bynoe starali si¢ zbada¢, czy wirus wytwarza czynniki chorobotworcze i jest zdolny do

~116 ~



ACTA UROBOROI- W KREGU EPIDEMII

infekcji u ludzi. Badania potwierdzity ich przypuszczenia, poniewaz znaczna cze¢$¢ badanych
zachorowata 1 wykazywala objawy charakterystyczne dla przezigbienia [9]. Dalsze lata
badan pozwolity na opisanie dwoch innych kronoawirusow 229E (1966 rok) i OC43 (1967
rok). Pierwszy z nich zostat skutecznie namnozony przez Hamre i Procknow poprzez
pasazowanie go w hodowli tkankowej z probek uzyskanych od studentow medycyny z
objawami przezigbienia. Drugi za$ nalezal do grupy wiruséw okreslonych skrotem ,,OC”,
ktéry oznaczal hodowle organowe i zostal wyizolowany przez Mclntosh 1 jego zespot w
laboratorium Roberta Chanocka Narodowego Instytutu Zdrowia. Pod koniec lat 60 ubiegtego
wieku, Tyrrell wraz z zespolem wirusologow, prowadzili badania nad r6znymi szczepami
wirusoOw hodowanych 1 izolowanych z hodowli organowych oraz komorkowych. Po
przeprowadzeniu izolacji réznych wiruséw zespot postanowil przyjrze¢ si¢ im w
mikroskopie elektronowym. Ku ich zdziwieniu wirusy miaty te samg morfologie.
Przypominaty one bowiem w projekcji swojej powierzchni korong, dlatego tez nazwano je
wowczas koronawirusami [9]. Kolejny wirus z tej grupy zostal odkryty dopiero
po prawie 40 latach (w 2002 roku). Byt to wirus SARS-CoV, czyli koronawirus wywotujacy
choroby pluc u ludzi. Pierwszy raz SARS zdiagnozowano u 45-letniego me¢zczyzny
mieszajacego w poludniowych Chinach, w miescie Foshan. Pojedyncze przypadki
zachorowan wywotanych zakazeniem tym patogenem szybko przerodzity si¢ w globalng
epidemie [2,3,7]. W 2012 roku w Arabii Saudyjskiej zanotowano pierwszy przypadek,
nowego koronawirusa - MERS-CoV. Wywotuje on bardzo grozng dla cztowieka chorobg
zwang MERS (Bliskowschodni Zespdt Niewydolnosci Oddechowej), ktorej $miertelnosée
wynosi okoto 40%. Wirusy SARS-CoV i MERS-CoV zalicza si¢ do patogenow 0 wysokim
potencjale epidemiologicznym, dlatego kazdy przypadek zachorowan wywotanych tymi
wirusami musi zostaé zgloszony do Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO) [2,3,8]. Badania
z wykorzystaniem technik serologicznych pozwolity uzyskaé znaczng ilo$¢ informacji
dotyczacych epidemiologii ludzkich koronawiruséw. Stwierdzono, iz w klimacie
umiarkowanym infekcje drég oddechowych spowodowanych koronawirusami wystepuja
o wiele cze$ciej zimg czy wiosng niz latem lub jesienig. Dane ujawnity réwniez, ze infekcje
te przyczyniaja si¢ nawet do 35% calkowitej aktywnosci wirusowej drog oddechowych w
trakcie wystgpienia epidemii [9].

Epidemie SARS-CoV i MERS-CoV

Koronawirus SARS-CoV pojawit si¢ po raz pierwszy w listopadzie 2002 roku w chinskiej
prowincji Guangdong. Epidemia tego wirusa rozpoczg¢ta si¢ od pierwszego
zdiagnozowanego przypadku zachorowania me¢zczyzny pochodzacego z chinskiego miasta
Foshan. Infekcja bardzo szybko rozprzestrzeniata si¢ wsrod pacjentow i personelu
medycznego, gdzie dochodzito do masowych zachorowan. W niedlugim czasie wirus
przekroczyt granice kraju i rozprzestrzenit si¢ na 37 krajow, gdzie udokumentowano 8273
zachorowan, z czego 775 przypadkoéw zakonczyto si¢ $miercig [3].

Dlugo zastanawiano si¢ jakie jest pierwotne zrodlo epidemii. Az w koncu
zaobserwowano, ze wigkszo$¢ chorych miato styczno$¢ ze zwierzetami. Dlatego tez
przebadano najczesciej wystepujace gatunki w Chinach, w tym przysmak kuchni chinskiej —
tuskan palmowy. Dzigki analizie genetycznej izolatow SARS-CoV pobranych podczas
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epidemii od zakazonych ludzi i tuskanow palmowych udowodniono, ze wirus pojawit si¢ w
populacji ludzkiej w wyniku transmisji zoonotycznej. Kolejne badania pozwolilty na
zidentyfikowanie co najmniej 60 nowych koronawirusow zakazajacych nietoperze na catym
swiecie. Wsrdd nich wyrozniono przodkéw SARS-CoV. Dlatego tez przypuszcza sie¢, ze
chinskie nietoperze podkowiaste sg pierwotnymi rezerwuarami wirusow podobnych do
SARS-CoV. Material do badan pobrano z odchod6éw nietoperzy i porownano z tym, ktory
zostat pobrany od ludzi i tuskanow palmowych, co potwierdzito wczesniejsze
przypuszczenia na temat odzwierzecego pochodzenia zakazen tym koronawirusem [5,10].
Okoto 8 miesiecy od wybuchu epidemii (5 lipca 2003 roku) WHO ogtosita eradykacj¢ SARS.
Tak nagle zniknigcie wirusa z populacji ludzkiej spowodowane byto naturalng sezonowoscia
zakazen SARS-CoV a takze mozliwoscig wdrozenia skutecznego leczenia, polaczonego z
izolowaniem chorych na SARS [3].

W przypadku koronawirusa MERS-CoV wszystko zaczeto si¢ we wrzesniu 2012 roku
w Arabii Saudyjskiej, gdzie po raz pierwszy zdiagnozowano objawy MERS.
W pierwszym zdiagnozowanym przypadku tej choroby wystapito ostre zapalenie ptuc,
nastepnie wirus doprowadzit do niewydolno$ci nerek i zgonu pacjenta. Objawy kliniczne
przypominaty te, ktore obserwowano w SARS. Badania wykazaty, ze MERS-CoV podobnie
jak SARS-CoV jest wirusem odzwierzecym [5]. Ze wzgledu na podobienstwo tych dwoch
patogendéw stwierdzono, ze pierwotnym gospodarzem, a zarazem gtownym zréodtem MERS-
CoV rowniez sa nietoperze. Zastanawiano si¢ jednak czy istnieje ogniwo posrednie
pomigdzy nietoperzami a czlowiekiem. Wtedy okazato si¢, ze ,posrednikiem” w
przekazywaniu infekcji sg prawdopodobnie wielbtady jednogarbne. Przypuszczenia te
zostaly potwierdzone badaniami, w ktérych wykazano obecno$¢ przeciwcial specyficznych
dla ludzkiego wirusa MERS-CoV w krwi wielbtadow. Zrédto epidemii MERS-CoV
powiazano ze szpitalem publicznym w Zarqa w Jordanii, gdzie w kwietniu 2012 roku
rozpoznano tego wirusa u 11 pacjentow. Epidemia dosiggneta takze 10 osob z personelu
medycznego. W wyniku choroby zmarli zakazeni pacjenci a takze dwie osoby pracujacych
w tym szpitalu. Dane zgromadzone przez Organizacje ds. Wyzywienia i Rolnictwa
Organizacji Narodow Zjednoczonych (FAO) w latach 2012-2014 pokazuja, ze w Jordanii 1
w innych krajach arabskich ludzi majg bardzo czesty kontakt z wielbtadami, poniewaz obok
koz 1 bydta sg one gtdwnym zrodtem mleka. Wirus MERS-CoV dotart rowniez do Europy.
Tutaj wiekszos¢ zachorowan to infekcje wtéorne u oso6b majacych kontakt z chorymi
przebywajacymi na Bliskim Wschodzie. [11,12]. Europejski Komitet powotany przez WHO
W sprawie obecnej sytuacji zachorowan na MERS na razie wykluczyt zagrozenie epidemia
0 zasiggu mi¢dzynarodowym. Jednak ze wzgledu na dawng epidemi¢ SARS-CoV nalezy
ciggle monitorowa¢ sytuacj¢ zwigzang z koronawirusami i wywolywanymi przez nie
chorobami.

Profilaktyka i leczenie zakazen koronawirusami

Infekcje drog oddechowych stanowig znaczacy problem wsrdd pacjentow na catym
$wiecie. Choroby uktadu oddechowego o roznej etiologii, w szczegoélnosci w Krajach
rozwinigtych stanowig od 25 do nawet 50% konsultacji lekarskich. Uktad ten jest ciagle
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narazony na dzialanie r6znego rodzaju czynnikow chorobotwoérczych. Znaczny udziat majg
tutaj zwtaszcza czynniki biologiczne takie jak bakterie, grzyby czy wirusy. Uwaza sig, iz te
ostatnie sg przyczyng znacznej czesci infekcji drog oddechowych. Niektére dane podaja
nawet, ze zakazenia wirusowe maja okoto 80% ogolny udzial w rozwoju choréb uktadu
oddechowego. Wywotuja one najczesciej typowe dolegliwosci nazywane potocznie
»przezigbieniem”, ktore odnosi si¢ donagle pojawiajacego si¢ niezytu nosa
lub zatok przynosowych oraz gardta, o tagodnym przebiegu. Na szczego6lng uwage zastuguja
koronawirusy, ktore sa wymieniane jako jedne z najczgstszych przyczyn infekcji drog
oddechowych zaraz po rinowirusach, adenowirusach, czy powszechnie znanym wirusie
grypy. Bardzo wysoka zachorowalno$¢ i chorobowos¢, a takze $miertelno$¢ tych chorob
sprawiajg, ze infekcje droég oddechowych sg w dalszym ciggu powaznym problemem
na catym $wiecie, zarowno u dzieci, jak 1 U dorostych. Dlatego tez poszukuje si¢ skutecznych
sposobow walki z tego rodzaju zakazeniami, a takze metod zapobiegania zachorowaniu [13].

W przypadku profilaktyki podstawowym narz¢dziem sg szczepienia, ktore polegac
maja na immunizacji organizmu antygenem lub antygenami zawartymi w Szczepionce.
Dochodzi wowczas do uruchomienia swoistych mechanizmow uktadu odpornosciowego.
Procesy odpowiedzi immunologicznej na zastosowanie antygenu w szczepionce sg takie
same jak na antygeny patogenow i powoduja uruchomienie zaréwno odpornosci nieswoistej,
jak 1swoistej. Jednakze nie wszystkie szczepionki dajg 100% skuteczno$é ochrony
przeciwko koronawirusom i nie przeciwko wszystkim ich rodzajom. Na dzien dzisiejszy nie
dysponujemy szczepionkami skutecznymi w zakazeniach ludzkimi koronawirusami.
Prowadzi si¢ jednak badania nad opracowaniem szczepionek przeciwko SARS, opartych na
inaktywowanym wirusie, biatkach wirusa, czy szczepionkach DNA lub czastkach VLP, w
warunkach in vitro i in vivo [3]. Dlatego tez niekiedy stosuje si¢ dodatkowo lub zamiennie
tzw. preparaty immunostymulujace. Sg to preparaty otrzymywane z bakterii lub wirusow,
ktére maja pobudza¢ nasz uklad odpornosciowy, ktory petni newralgiczng funkcje
w ochronie organizmu przed czynnikami infekcyjnymi. Po kontakcie z czynnikiem
zakaznym uruchamia on procesy odpowiedzi nieswoistej iswoistej [13]. Oczywiscie
zakazenia koronawirusami nie dotycza wytacznie ludzi, ale takze zwierzat, co moze byc¢
dodatkowym zagrozeniem dla czlowieka, poniewaz wirusy te moga atakowac ludzi.
Zwlaszcza jezeli moéwimy tutaj o zwierzgtach domowych czy hodowlanych, zagrozenie
wydaje si¢ by¢ powazne. Dlatego tez, poza wtasng profilaktyka powinnismy zadba¢ réwniez
o prewencje zakazen wsrdd zwierzat, ktorymi si¢ otaczamy. Tylko w ciggu 30 ostatnich lat,
ponad 70% zakazen dréog oddechowych stanowig zoonozy, czyli choroby, w ktoérych
czynnikiem etiologicznym, w tym przypadku koronawirusy, swoje pierwotne lub wtorne
zrodlo majg wsroéd zwierzat. Bardzo dobrym przykladem moze by¢ koronawirus, ktory
wywotuje zespot ciezkiej ostrej niewydolnosci oddechowej (SARS z ang. Severe Acute
Respiratory Syndrome), ktory pojawit sie w 2002 r. Doprowadzit on w skali epidemii
globalnej do ponad 8000 potwierdzonych przypadkow zachorowan wsérod ludzi, ze
stosunkowo duza, bo okoto 10% $miertelnoscia. Rezerwuarem pierwotnym wiruséw SARS
oraz podobnych (SARS-like-coronaviruses) sg wprawdzie nietoperze rodzaju Rhinolophus,
jednakze wirusy bardzo szybko znalazty droge przej$cia pomigdzy gatunkami, atakujac w
efekcie rowniez cztowieka. Innym zaobserwowanym w ostatnich latach zoonotycznym
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koronawirusem jest wirus wywotujacy chorobe bliskowschodniego zespotu niewydolnosci
oddechowej (MERS z ang. Middle East Respiratory Syndrome). Do tej pory rozpoznano juz
okoto 160 przypadkéw MERS u czlowicka. Smiertelno$¢ choroby wywotane;
tym wirusem jest porazajaca i wynosi od 40 do nawet 50% zakazonych ludzi. To obrazuje
jak wazne jest przede wszystkim zapobieganie zachorowan nie tylko ludzi, ale rowniez
zwierzat [14].

Jezeli jednak profilaktyka zawiedzie i dojdzie do infekcji koronawirusami, wowczas
nalezy zda¢ si¢ na stosowane obecnie metody leczenia. W chwili wystapienia epidemii
wirusa SARS nie dysponowali§my praktycznie zadnymi lekami o specyficznym dziataniu
przeciwwirusowym ani protokotami zastosowania lekow o szerokim spektrum dzialania.
Bardzo duza zachorowalnosc¢ i przede wszystkim stosunkowo wysoka $miertelnos¢ sprawita,
ze prace nad lekami nabraty rozpedu. [3]. Na dzien dzisiejszy w przypadku zakazen wirusem
MERS stosuje si¢ leki o nie do konca potwierdzonym dzialaniu, ktére sg zatwierdzone do
stosowania w innych wskazaniach. Podejmuje si¢ proby wykorzystania interferonu w
polaczeniu z lopinawirem lub rytonawirem. Sg to leki zatwierdzone w zastosowaniu u 0sob
zakazonych wirusem HIV. Wybor tych lekow opiera si¢ gldéwnie na doswiadczeniach z
epidemii SARS-CoV. Obecnie wskazuje si¢ na cztery substancje aktywne wzgledem
koronawirusow  z  wykorzystaniem  lekow  zatwierdzonych do  stosowania
w innych wskazaniach. Wyrdznia si¢ tutaj chloroching, ktdra stosowana jest m.in. w leczeniu
malarii; chloropromazyng, neuroleptyk stosowany jako lek psychotropowy o dziataniu
przeciwpsychotycznym i uspokajajacym, loperamid lek stosowany w przypadku wystapienia
biegunki oraz wspomniany wczesniej lopinawir, stosowany w zakazeniach wirusem HIV.
Wymienione substancje w badaniach skutecznie hamowaty replikacj¢ wirusa SARS i MERS
1 charakteryzowatly si¢ dobrymi parametrami farmakologicznymi. Najnowsze badania prawie
300 roznych substancji, wyodrebnity ponad 30 z nich o potencjalnym dziataniu
przeciwwirusowym wzgledem koronawirusow. Badania te sg bardzo istotne, a wybrane w
drodze laboratoryjnej selekcji leki zostaly juz zatwierdzone do stosowania u pacjentow
poniewaz ich wlasciwosci farmakokinetyczne 1 farmakodynamiczne zostaly bardzo dobrze
poznane. Jednakze glownym problemem pozostaje w dalszym ciggu niepotwierdzona jeszcze
aktywnos$¢ przeciwwirusowa wyzej wymienionych zwigzkow w warunkach in vivo, a takze
stabe doswiadczenie kliniczne [3,15]. Pomimo przeciwnosci, biorac pod uwage stopien
zachorowalno$ci 1 $miertelnosci zakazen koronawirusami, warto jednak inwestowa¢ W
dalsze badania nad skuteczng profilaktyka czy leczeniem tego rodzaju chorob.

Podsumowanie

Koronawirusy, powodujace znaczny odsetek infekcji drég oddechowych zwierzat 1 ludzi
stanowig w dalszym ciggu przedmiot intensywnych badan. Z poczatku pozornie niegrozne,
okazaly si¢ by¢ §miertelnie niebezpieczne, co potwierdzity epidemie wywolane przez SARS-
CoV i MERS-CoV, ktore pozostawily po sobie wiele ofiar, ale takze obaw i pytan, przede
wszystkim jak skutecznie z nimi walczy¢? Niestety wiedza na temat tych patogenow w
dalszym ciggu nie jest wystarczajaca, a zagrozenie jakie ze soba niosg infekcje
koronawirusami jest bardzo realne. W dzisiejszych czasach ludzie bardzo duzo podrozuja,
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takze do bardzo odlegltych i egzotycznych krajow, dlatego wystgpienie epidemii, czy nawet
pandemii mogloby okaza¢ si¢ bardzo niebezpieczne, gdyz wirus szybko rozprzestrzenitby
si¢ po calym $wiecie. Dlatego bardzo wazne jest opracowanie jak najskuteczniejszych metod
leczenia infekcji drog oddechowych wywotanych wirusami z rodziny coronaviridae, a takze
profilaktyka tych zakazen, aby jak najbardziej ograniczy¢ tym patogenom mozliwosci
atakowania.
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Abstrakt

Koronawirusy sa RNA-wirusami wywotujacymi do 20% przypadkow przezigbien i
infekcji uktadu oddechowego zwierzat i cztowieka. Pierwsze informacje na temat tych
wirusow pojawity si¢ w latach 60. XX wieku. Woéwczas, z uwagi na obecny stan wiedzy,
uznano je za niegrozne. Jednakze wraz z poczatkiem XXI wieku naukowcy mieli okazje¢
dowiedzie¢ si¢ wiecej na temat nieznanych dotad wiruséw. Niestety w przykrych
okolicznosciach epidemii, poniewaz w 2002 roku spora grupa ludzi zachorowala na
$miertelng chorobg, spowodowang groznym gatunkiem koronowirusa SARS-CoV. Pomimo,
iz epidemia pochloneta wiele ofiar, to dzieki skutecznej profilaktyce, patogen znikngt z
ludzkiej populacji stosunkowo szybko. Pozostawit jednak po sobie wicle obaw i pytan, przez
ktore podjeto intensywne badania w kierunku identyfikacji koronawiruséw. Niestety 10 lat
pozniej w 2012 roku nastgpita kolejna epidemia spowodowana wirusem z rodziny
coronaviridae - MRES-CoV i réwniez pochtoneta sporg liczbe ofiar. Ponadto badania
potwierdzity, iz wirusy moga by¢ przenoszone ze zwierzat na ludzi, co dodatkowo niosto ze
soba obawy wystapienia ogélno§wiatowej pandemii. Dlatego bardzo potrzebne sg badania
ukierunkowane na rozwo¢j metod leczenia zakazen koronawirusami, a takze, co jeszcze
wazniejsze, na opracowanie skutecznej profilaktyki zapobiegajacej zachorowaniom.

Coronaviruses - a real threat?

Coronaviruses are RNA viruses that cause up to 20% cases of colds and respiratory infections
of animals and humans. The first information about these viruses appeared in the 1960s. In
those times they were considered harmless due to the current state of knowledge. However,
with the beginning of the 21st century, scientists had the opportunity to learn more about
viruses that have never been seen before. Unfortunately, in the unpleasant circumstances of
the epidemic, because in 2002 a large group of people fell ill with a deadly disease caused by
the dangerous SARS-CoV coronovirus species. Although the epidemic has claimed many
victims, the pathogen has disappeared from the human population relatively quickly thanks
to effective prevention. However, it left many fears and questions behind, what intensificated
research of coronaviruses identification. Unfortunately, 10 years later in 2012 there was
another epidemic caused by the virus from the family coronaviridae - MRES-CoV and also
consumed a large number of victims. In addition, research has confirmed that viruses can be
transmitted from animals to humans, which additionally brought with them fears of a
worldwide pandemic. That is why research is needed to develop methods of treating
coronavirus infections, and, what is even more important, to develop effective prevention
against illnesses.
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Epidemia jako kategoria spoleczna i prywatna w wybranych
relacjach z podrézy polskich podréznikéw XVIII wieku
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Celem niniejszego artykutu uczyniono przedstawienie epidemii z punktu widzenia
historyka XVIII wieku. Za zrodia do analizy postuzylo szes¢ relacji z podrozy polskich
podroznikéw XVIII stulecia, doktadnie drugiej jego potowy, w ktérych epidemie ujeto w
ramach kategorii spolecznej oraz prywatnej. Kategoria spoteczna to wzmianki o epidemiach,
ktére nie dotykaty bezposrednio autora relacji z podrozy czy kogo$ mu bliskiego, natomiast
prywatna zawiera w sobie informacje na temat zaraz, ktore dotykaty osobiscie podroznika
lub kogos$ z grona jego bliskich.

Dla uporzadkowania rodzajow epidemii dokonano rozréznienia ich na mate i duze.
W poczet epidemii matych zaliczono takie choroby, ktore nagminnie trapity dang ludnos$¢,
ale nie powodowaty szybkiej $mierci, natomiast posrod wielkich znalazty si¢ choroby siejace
Smiertelne spustoszenie ws$rdd dotknigtej nimi ludnosci. Artykut ma daé¢ oglad na
postrzeganie epidemii dotykajacych mieszkancéw okreslonych obszaréw Europy czy
samego wojazera, badz kogo§ z grona jego bliskich, na sposoby radzenia sobie
z epidemicznymi chorobami oraz na charakterystyczne dla danego regionu Europy rodzaje
zarazliwych chorob w XVIII wieku.

Epidemie wielkie w Europie XVII1 wieku — zarys zagadnienia

,uUrbanizacja, wojna, handel i imperializm’> oraz klimat to czynniki sprzyjajacymi
szybkiemu rozprzestrzenianiu si¢ epidemii w XVII wieku [1-2]. W 6wczesnych miastach
panowat brud i nieporzadek, a dbato$¢ o higien¢ mieszkancéw plasowala si¢ na bardzo
niskim poziomie, co czynito ich ciata siedliskiem licznych patogenéw. Przemieszczanie si¢
armii w czasie wojny prowadzito do tgczenia si¢ czesto odlegtych od siebie miast w jedno, a
takze scalania si¢ chorob ludnosci w nich zamieszkatej. Skutkiem ubocznym wymiany
handlowej jak rowniez podbojow wielkich imperiow byto przenoszenie si¢ chorob migdzy
panstwami a nawet kontynentami [1]. Co do klimatu, im cieplejszy tym dogodniejsze
warunki do inkubacji i rozprzestrzeniania si¢ zarazy [2].

Najczesciej wystepujace epidemie w Europie XVIII wieku to, m.in. ospa prawdziwa
[3-7], gruzlica [3-4, 7-8], goraczki jelitowe, a wsrdd nich dur rzekomy, dyzenteria [3], dur
plamisty [3,9] i dur brzuszny [10], grypa [4-5, 7, 11] oraz zotta febra [5, 12].

Przypadki zachorowan na ospg, pojawity si¢ juz w starozytno$ci. W XVIII wieku
zbierata ona swe potezne $miertelne zniwo, co stato si¢ przyczyng ubogacenia arsenalu do
walki z tg chorobg w owym stuleciu o nowe $rodki, takie jak technika inokulacji, zwana
warlolizacjg oraz szczepionka, ktora jednak powszechne zastosowanie znalazta dopiero
w XIX wieku [3-7].
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Gruzlica to choroba negkajaca ludzi juz w czasach prehistorycznych, jednak masowe
na nig zachorowania rozszerzyly si¢ na potezng skalg¢ dopiero w czasach nowozytnych,
szczegblnie w X VIII wieku i trwaly przez caly wiek XIX, z ktorym ta choroba jest najczesciej
kojarzona [3-4, 7-8].

Nastgpne epidemiczne choroby, goraczki jelitowe, zaczeto rozrézniaé dopiero na
poczatku XIX wieku, wcze$niej wszystkie objawy dyzenterii nazywano ,,goraczka’’,
,»zaraza’’ lub ,,biegunka’’. Dur rzekomy, dyzenteria i dur brzuszny dr¢czyty Europejczykow
na masowa skal¢ przez wigksza czg¢$§¢ czasdw nowozytnych [3, 10], tak samo jak dur
plamisty, ktorego wyst¢powanie byto nierozerwalnie zwigzane z wojnami [3, 9].

Z Kolei grypa to choroba wyst¢pujgca prawdopodobnie juz w starozytnosci, a z
pewnoscig od wieku XV. Przez caty wiek XVII az do roku 1729 w Europie nie wyst¢powata
epidemia grypy. Kolejne plagi mialy miejsce w latach 1732, 1781-1782 i 1788 [5, 7, 11].
XVIII wiek to czas, w ktérym na niespotykang dotad skale grypa zaczeta szerzy¢ si¢ w skali
globalnej [4].

Ostatnia z opisywanych choréb, zotta febra, w Europie rozprzestrzeniata si¢ przez
handel morski, wiec nawiedzata glownie miasta portowe. Jednak nigdy epidemie tej choroby
nie przybieraty takich rozmiaréw jak w Amerykach, gdzie zbieraly potezne $miertelne zniwo
[5,12] .

Diariusz podrézy jako zrodlo egodokumentalne

Egodokumenty to Zrddta historyczne powstajace w wyniku dobrowolnego badz
przymusowego przedstawienia relacji z przezytych wydarzen, zawierajace w sobie Oprocz
ich opisu takze do$wiadczenia autora lub jego towarzyszy podrdzy czy napotkanych przez
niego ludzi z nimi zwigzane. Dzienniki 1 listy, stuzagce w tym artykule za zrodia wiedzy o
epidemiach, zalicza si¢ w poczet klasycznych przyktadéw egodokumentéow [13]. List to
powszechna forma wypowiedzi pisemnej, wigc nie zostanie jej tutaj po§wiecona uwaga, ale
warto na moment zajac si¢ dziennikami podrdzy, czyli spisywanymi chronologicznie, w
miar¢ mozliwosci na biezaco, mniej lub bardziej regularnie, czasem szczegdtowo, ale bywato
ze lakonicznie, relacjami z podrozy [ 14]. Wojaze odbywano W roznorakich celach, takich jak
poszerzenie swojej wiedzy na wielorakich polach, zaspokojenie ciekawosci $wiatem,
podniesienie prestizu spotecznego, wpasowanie si¢ w 0gdlng mode czasow nowozytnych na
podrézowanie [15], podreperowanie zdrowia, z powodow religijno-wyznaniowych w ramach
dziatalnosci panstwowej lub petnienia funkcji opiekunczej kogos z bliskich, wyruszajacych
w podroz [14].

Gtownym prowodyrem w kwestii motywoOw czynienia zapisek z podrozy w czasach
nowozytnych byl swoisty nakaz obyczajowy, karzacy dokumentowa¢ wszystko, czego si¢
doswiadczylto 1 uznano za warte przekazania innym. Uwaza si¢ to za reakcje na zjawisko
»ducha czasu’’, obecnego w calej Europie, sklaniajacego do uwieczniania danej
rzeczywisto$ci za pomoca stowa pisanego, z racji przekonania o historycznym znaczeniu
wydarzen, w ktorych brato si¢ udzial lub byto si¢ ich swiadkiem. W Rzeczpospolitej rownie

~ 124 ~



ACTA UROBOROI- W KREGU EPIDEMII

waznym powodem pisania diariuszy byla ich rola jakg odgrywaty we wzmacnianiu wi¢zow
rodzinnych. Podroznicy polscy, jako jedyni wojazerowie zachodnioeuropejscy, swoje
zapiski z podrdzy pozostawiali najczesciej w formie r¢kopisu, nie wydawali ich drukiem,
gdyz diariusz miat stuzy¢ raczej dla potomnych z kregu rodzinnego, do uzytku prywatnego
[15-17].

Wiedza, jaka zdobywamy dzigki diariuszom podrdzy, jest bogata. Do kategorii
publicznej zaliczy¢ nalezy wzmianki, m.in. o stanie drog, zastanej pogodzie, opisy
odwiedzanych miast i ich mieszancow czy ciekawszych zjawisk ze Swiata natury i zwierzat
[14-15]. Na pierwszy plan wysuwajg si¢ opisy cech zewnetrznych rzeczy, cho¢ zdarzajg si¢
réwniez wzmianki o odczuciach autora, zwigzanych z odbywang podrdza. W Kkategorii
prywatnej odnalez¢ mozna informacje na temat tego, co podroznikow w czasie podrozy
zachwycalo, a co oburzato, co $mieszylo, a co straszylo, co miato wplyw na ich
samopoczucie 1 wreszcie najwazniejsze dla tego artykutu: jaki byl ich stan zdrowia [14].
Najczes$ciej wzmianki autora o sobie obracaty si¢ w kregu podrozy. Zaznacza si¢ w
diariuszach podrdzy tendencja do niepisania o sobie w charakterze og6lnym, nieczynienia
osobistych wyznan, cho¢ zdarzaja si¢ od tego trendu wyjatki [14, 16-17]. Relacje z podrozy
wykorzystane W tej pracy wyrazaja ogolng tendencje do raczej powsciggliwego
wzmiankowania o sobie, czego dowodem bedzie znaczna dysproporcja miedzy czeScig
dotyczaca kategorii spotecznej, a ta moéwigca o kategorii prywatnej.

Notki o autorach relacji z podrozy oraz ich wojazach

Przed dokonaniem analizy relacji z podrozy pod katem wzmianek o epidemiach w nich
zawartych, warto skupic¢ si¢ na krotkich notach dotyczacych ich autorow oraz podrézy przez
nich odbytych.

Pierwszy z nich, Franciszek Ksawery Michat Bohusz (1746-1820), duchowny, do
czasu kasaty zakonu jezuitow czlonek tego zgromadzenia, uczony, jeden z pierwszych
badajacych poczatki litewskiego narodu i jezyka, w latach 1777-1778 wraz z Antonim
Tyzenhauzem odbyt podréz m.in. po Slasku, Austrii, Niemczech, Francji i Anglii [18-19],
natomiast w latach 1781-1782 wyruszyt do Wtoch [19].

Kolejny peregrynat, Michat Jan Borch (1751-1810), wojewoda betski, wojskowy,
pisarz, pan na wtosciach warktanskich w Inflantach Polskich, mito$nik przyrody
i mineralogii, w latach 1776-1777 odbyt podroz na Sycylig, a jako rycerz maltanski na Maltg,
co pozwolito mu rozwing¢ swoje pasje przyrodnicze [20].

Butler, trzeci z opisywanych tutaj autorow relacji z podrézy, chcial pozostaé
anonimowy, wigc nie zachowaly si¢ informacje na temat jego doktadnej godnosci. Nie znane
by bylo nawet jego nazwiska, gdyby nie fragment, z ktorego jasno wynika jak ono brzmiato.
W bataliach o okreslenie autorstwa tego diariusza, bierze si¢ pod uwage Michata Butlera oraz
jego dwoch syndw, Jana i Antoniego. Najmocniejszym faworytem na przypuszczalnego
autora diariusza z lat 1779-1780 jest Michat Butler (1715-1782), polityk, kawaler orderu
Sw. Stanistawa, starosta witagolski, nastepnie prenski oraz dziedzic Miedziny. Wskazuje na
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to przypuszczalnie dojrzaty wiek peregrynata w latach, ktorych podrdz miata miejsce, ktory
pasuje do licznych wzmianek o zlym stanie zdrowia autora diariusza. Poza tym rowniez
skape informacje zamieszczone w dzienniku o towarzyszce podrdzy, zonie wojazera, takze
wskazujg na autorstwo Michata Butlera, gdyz jak podaja, byla ona staroscing. Mnigj
prawdopodobne wydaje si¢, by dziennik napisal starszy syn Michata z drugiego malzenstwa,
Jan Butler (zm. 1833), dziedzic Miedzny, gdyz musialby odby¢ podroz okolo trzydziestego
roku zycia, co czyni mato prawdopodobnym wspomniany zty stan zdrowia peregrynata. Na
najnizszym miejscu wsrdd faworytéw do autorstwa plasuje si¢ mtodszy syn z tego zwigzku,
Antoni Butler (zm. 1852), gdyz prawdopodobnie w latach 1779-1780 byt jeszcze dzieckiem
[21].

Kolejny autor diariusza, Juwenalis Charkiewicz (zm. 1788), bernardyn litewskiego
pochodzenia, w latach 1766-1769 pehit funkcje prowincjata litewskiego i z racji tego w
roku 1768 uczestniczyt w kapitule generalnej Zakonu w Walencji. Z drogi na to wydarzenie
prowadzacej przez Hiszpanie i Rzym pozostawit diariusz podrézy [22].

Z kolei August Fryderyk Moszynski (1731-1786), cztowiek szeroko wyksztatcony w
kierunku ekonomii, architektury, pasjonat sztuki i kolekcjonerstwa, pelnigcy funkcje na
dworze Stanistawa Augusta Poniatowskiego, w latach 1785-1786 odbyt podréz do Wtoch
przez Francje na koszt kréla pod zmienionym nazwiskiem hr. Leszczkow. Nie powrdcit z
niej do Polski, gdyz w czasie jej trwania, prawdopodobnie w Padwie, zmart [23].

Ostatni autor diariusza, Stanistaw Staszic (1755-1826), cztowiek uczony, aktywny na
wielu polach, takich jak polityka, administracja, oswiata, odbyt wraz z Zamoyskimi w latach
1790-1805 podréz do Wioch [24].

Kategoria spoleczna — epidemie male

W tej czesci artykutu zostang przedstawione wzmianki na temat epidemii matych ujetych w
relacjach z podrozy wojazerow, nie beda natomiast czynione tutaj proby medycznej oceny
trafno$ci wspominanych przez nich przyczyn opisywanych dolegliwo$ci zdrowotnych czy
medyczne diagnozy opisywanych przez podroéznikow symptomoéw chorobowych.

Pierwszy z szeéciu autorow relacji z podrozy wykorzystanych w tym artykule,
Franciszek Bohusz, zapisal w czasie pobytu w Amsterdamie, ze tam, ,,gdzie woda prawie
ustawnie stojgca dziwnie w przykry sposob nos zaraza’’ [19].

Kolejny peregrynat, Michat Jan Borch zanotowatl, ze w Syrakuzach epidemia, wsrod
przedstawicieli wszystkich warstw spolecznych, byl $wierzb, ktéry powodowal, wedlug
Borcha, wszechobecny brud i spozywanie przez Syrakuzan zepsutej zywnosci, cho¢ ogélnie
twierdzilo sie, ze przyczyna $wierzbu byto zanieczyszczone przez trzy miesiagce powietrze.

Ten sam podroznik zwrocit rowniez uwage na duza czestotliwo$¢ wystepowania
wsrod mieszkancow Malty chordb oczu. Przytoczyt on opini¢ niektorych podroznikéw na
temat przyczyn tego stanu. Twierdzili oni, ze powodem czgstego wystepowania dolegliwosci
ocznych byt biaty kolor kamieni, ktore stanowity dla ludnosci maltanskiej budulec domow.
Kamienie bardzo mocno odbijaty promienie stonca, a te mialy dziata¢ szkodliwie na oczy.
Jednak Borch mial inng opini¢ na ten temat. Oceniatl, Ze wing opisywanej przypadtosci byly
tumany kurzu unoszace si¢ w powietrzu w lecie. Poza tym, wedlug Borcha, klimat na Malcie,
szczegblnie wiejacy wiatr sirocco z pustyn Sahary niszczyt pluca oraz powodowat ,,roztopy,
katary 1 fluksje’’[25].
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Kolejny peregrynat, ktory wspominat o epidemiach matych nekajacych odwiedzang
ludnos$¢ to August Moszynski. Bedac w Marsylii zwrdcit uwage na powszechny wsrdd jej
mieszkancoOw problem z z¢bami, prawdopodobnie spowodowany spozywaniem przez nich
zbyt duzej ilo$ci morskiego jedzenia.

Z kolei co do mieszkancow Neapolu, zauwazyl, ze powodem noszenia przez nich
ponczoch byty nogi pokryte przewleklymi wrzodami, ktére powodowata stona woda morska
tam wystepujaca. Przy okazji wizyty w tym miescie wspominat o jednej z gtéwnych przyczyn
epidemii w czasach nowozytnych, czyli zalegajacych zwlokach na ulicach i w kos$ciotach.

Natomiast w czasie pobytu w Rzymie, jak wigkszos¢ z odwiedzajgcych to miasto
podroznikow, zauwazyt, ze w okresie od letnim, od lipca do poczatkow wrzesnia, wystepuje
tam specyficzna choroba. W opisic Moszynskiego pojawita si¢ wersja, ktora odbiega od tych,
podawanych przez innych podroznikoéw w diariuszach przytaczanych w tym artykule. Kilku
z nich wspominato o chorobie wystgpujacej nagminnie w Rzymie w okresie letnim, jednak
kazdy podat nieco inne objawy. Moszynski napisat, ze najucigzliwszymi symptomami tej
dolegliwos$ci byla wysypka, rozpoczynajaca si¢ swedzeniem, nastgpnie powstawaty wicksze
I mniejsze pecherzyki, znikajace gdy si¢ ich nie drapato, apgkajace od drapania. Z
pecherzykow wydzielal si¢ ptyn, jednak w niewielkich ilosciach i tatwo zastygat. Na owa
chorobe, wedlug Moszynskiego, mieli cierpie¢ zarowno cudzoziemcy urodzeni w zimnych
krajach jak rowniez Wtosi.

Rzymskiemu powietrzu przypisal Moszynski takze powodowanie gorszego trawienia,
otepienia, spazm, omdlen a nawet szalenstwa. Poza tym, wsrdd pospolstwa rzymskiego
czesto zauwazal katar, czego przyczyny Moszynski upatrywat w suchym powietrzu
I naduzywaniu przez nich wina oraz braku higieny, gdyz bogaci Rzymianie, z racji czgstego
zazywania kapieli, rzadko chorowali na katar. Jednak dla cudzoziemcoéw najbardziej
niebezpieczne okazywalo si¢ powietrze, poniewaz Mimo utrzymania czystosci ciata
i wszelkich $rodkow ostrozno$ci rownie czesto jak pospélstwo rzymskie zapadali na
rzeczong chorobe [26].

Inny podroznik, Stanistaw Staszic, wspomnial, Ze juz od czerwca do potowy wrzesnia
na terenach btot Pontynskich, w Rzymie, ,,trwa powietrze zarazliwe’’. W jednym z opiséw
zawartych w tym diariuszu czytamy, ze choroba objawiala si¢ najpierw febra, potem
opuchlizng, nast¢pnie goraczka, a to wszystko prowadzito do $mierci. Natomiast inny podaje,
ze dolegliwosci zaczynaty sie od obstrukcji, nast¢pnie dochodzito do maligny, zwanej zgnita
goraczky, co prowadzito bezposrednio do $mierci. Jedng z przyczyn tego stanu rzeczy,
wedhug Staszica, byta katorznicza praca wykonywana przez rolnikow rzymskich na polach
nieobsadzonych drzewami. Nie mieli oni zadnej ochrony przed stoncem, wigc z przegrzania
chorowali. Natomiast sami mieszkancy oceniali, ze to wina nieroztropnosci ludzi, ktoérzy w
nocy, by ochtodzi¢ si¢ po upalnym dniu, chodzili nago, co dla organizmu okazywato si¢
szkodliwe.

Staszic, podobnie jak Moszynski, nie ocenial Rzymu w pozytywny sposob.
Podkreslat stabe zaludnione tego miasta, jego ubostwo i wszechobecnos¢ W nim $mierci.
Podroznik nie widzial nigdzie takiej ilo$ci szpitali, jaka ujrzal w Wiecznym Miescie. Podat
rowniez, ze febra to ,,rzymska zaraza’’[27].
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Bohusz rowniez rzymskie powietrze opisal jako szkodliwe dla zdrowia, szczegodlnie
w lecie, gdy, jak podat, stawato si¢ ,,niezno$ne, gorace i duszace’’. Nie wspominat jednak
0 konsekwencjach tego stanu dla zdrowia przebywajacych tam ludzi [19].

W przytaczanym juz diariuszu Staszica, znajdujemy rdéwniez informacje o
napotkanych  przez niego mieszkancach gorzystej miejscowosci — austriackie)
Zwieschenwasser, ktorych okreslit jedynie negatywnymi przymiotnikami. Podkreslat
szczegoblnie ich podty charakter, ghupote, niedotestwo i maly wzrost. Nastepnie, odwiedzajac
bagniste czg¢$ci Rzymu, rowniez poczynit obserwacje na temat zamieszkujacych nawiedzany
teren. Stwierdzil, ze ,jest to lud jaki§ niezdrowy, humorow zoéttych peten, a przeto
cholerycznego umystu’’. Zauwazat w ich oczach niepok6j wewnetrzny, a ich skore¢ opisat
jako bladg i wyzotkla. W Tivoli natomiast spotkat ludnos¢, ktérg opisat podobnie, jako watlg
I wyzotkla, za co wing obarczyt powietrze [27].

Kategoria spoleczna - epidemie wielkie

Kolejne zagadnienie analizowane w tym artykule to epidemie wielkie ujete w ramach
kategorii spotecznej wybranych do analizy relacji z podrézy.

Jeden z peregrynatow, Butler, wspomnial, ze w czeskim miasteczku Trauthenau przez
siedem tygodni ws$rod wojska pruskiego przebywajacego wtedy w tej miejscowosci
panowata $mierciono$na dyzenteria [21].

Kolejny podroznik, Bohusz, opisujac angielski dom podrzutkow dla ubogich lub
porzuconych dzieci w Anglii, wspomnial, ze wprowadzono tam obowigzek szczepien
przeciw ospie, ktorego przestrzegano znakomicie.

Ten sam wojazer przedstawil rowniez w swoim diariuszu podrézy sposoby ochrony
przed epidemiami w Liwornie. Mianowicie, mimo wolno$ci handlowej dla wszystkich
narodow, nie wpuszczali oni droga morska do miasta nikogo, na kim ciazylo najmniejsze
podejrzenie o bycie zarazonym jaka$ Smiertelng i rozprzestrzeniajaca si¢ szybko choroba lub
przywozenie zarazonych towarow. SzczegOlnie zwracano uwage na statki towarowe
przybywajace ze wschodu. Przestrzeganie takiego obostrzenia wymagato trzymania si¢
doktadnych wytycznych przez kontrolerow liworskich. Kazdy statek, przed wptynigciem do
Liworny, musiat zameldowa¢ si¢ komisji zdrowia, okaza¢ paszport i ,,pod gardlem”
poswiadczyC, ze nie jest zarazony zadng chorobg epidemiczng. Towary z wschodu
przechodzity natomiast specjalne procedury. Musiaty najpierw zosta¢ umieszczone w
lazarecie, gdzie zostawaly zamknigte z catg zatoga statku. Jesli ktory$ z jej cztonkow
zachorowalby wtedy na chorobe przewieziong wraz z towarami wszystkie zostawaty spalone.
Natomiast w okresie epidemii ludzie dzielili si¢ na ,,kompanie’” i byli zamykani na
czterdziestodniowe kwarantanny. Po tym czasie przychodzit lekarz i zwalnial z niej
zdrowych [19].

Inny peregrynat, Moszynski, odniost si¢ w swoim dzienniku do dzumy zwanej
,marsylska’’, trwajacej we Francji od czerwca do grudnia 1720 r., w czasie ktorej zmarto
niemal 30 000 oso6b [3]. Owy peregrynat opisat srodki prewencyjne podjete po zarazie przez
rzad Prowansji. Dowiadujemy sie, ze 6w organ wladzy utworzyl Urzad Zdrowia, w ktorym
odtad badano wszystko, co przybywato droga morska. Wspomniat réwniez, ze w gabinecie
urzednikow znajdowaly si¢ dzieta malarskie ukazujace swietych modlacych si¢ do Boga w
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czasie epidemii w intencji chorych: $w. Karola Boromeusza oraz $w. Rocha [26]. To
zapewne miato przypominaé, dlaczego miejsce ich pracy zostato utworzone. O kulcie $w.
Rocha jako patrona epidemii wspominat rowniez Butler [21].

Moszynski zanotowatl rowniez, ze w Rzymie, wedlug jego obserwacji, czgsto
wybuchatla epidemia malarii na skutek zatrzymywania wody przez chtopéw w kanatach i
rowach, zamiast nawodnienia nimi pdl, co powodowato osiadanie wody, zwlaszcza w
poblizu kosciota sw. Pawtla.

Owy wojazer zauwazyt ponadto, ze mieszkanki Marsylii czesto ngkane byty przez
choroby piersi i suchoty, czego przyczyny Moszynski upatrywat glownie w niemoralnym
prowadzeniu si¢ tamtejszych niewiast [26].

Kategoria prywatna — epidemie male i zachorowanie na epidemiczna chorobe

Troje sposrod grona podroznikow, ktorych diariusze sg analizowane w tym artykule,
wspomniato o epidemicznych chorobach, ktorych sami doswiadczyli, dwoje z nich réwniez
0 sposobach, jakimi ich leczono oraz efektach tychze terapii. Choroby epidemiczne, ktorych
doswiadczyto dwoje podrdéznikdw mozna zaliczy¢ w poczet epidemii matych, natomiast
dolegliwos¢ zdrowotna trzeciego z nich nie podlega klasyfikacji, z powodu braku informacji
w diariuszu tego autora na temat zachorowan na nig wsréd mieszkancéw odwiedzanego
miasta.

Pierwszy z trzech opisywanych w tej czeSci artykulu peregrynatéw, Juwenalis
Charkiewicz, zawitat do Rzymu 18 lipca 1768 r. Dotkneta go tam choroba, ktora przykuta
go do t6zka az do konca sierpnia. Cierpiat wtenczas na zawroty gtowy i bole catego ciala. Za
przyczyne tych dolegliwosci uznat zbyt wysokie temperatury, jak pisat, niespotkane w tym
miescie od trzydziestu lat. Lekarze zastosowali na chorym leczenie za pomoca krwiopustow
i laks, co przyprawito bernardyna o potgzne ostabienie. Jadt w czasie choroby codziennie
dwa jaja gotowane na migkko oraz pit wode z cukrem i cytrynag [28]. Owa dolegliwos¢
Charkiewicza miata miejsce w Rzymie, doktadnie w czasie, w ktorym trzech podrdznikéw,
Moszynski, Staszic 1 Bohusz, stwierdzilo powszechne pogorszanie si¢ stanu zdrowia
przebywajacych w Wiecznym MieScie. Dowodzi wigc ona prawdziwosci ich obserwacji, a
takze pokazuje roznorodnos$¢ objawow tej letniej przypadtosci rzymskiej, gdyz r6znig si¢ one
od tych podawanych przez Moszynskiego i Staszica.

August Moszynski oraz jego towarzysze podrdzy, zostali rowniez ofiarami tej same;
epidemii co bernardyn, jednak doswiadczyli innych objawow. Cierpieli oni przez
przynajmniej osiem dni na wysypke. Ponadto Moszynski, poza swedzacymi krostami, w
czasie tej choroby, doswiadczat bezsennosci i stabosci w dolnych konczynach, trawigcych
go, zdaje si¢ dtuzej niz wysypka. Poczutl si¢ lepiej dopiero po ustaniu czasu zapadania na te
chorobe [26].

Z kolei Stanistaw Staszic, od 20 do 24 lipca 1791 r., w czasie pobytu w Wiedniu,
chorowat na febre, co uniemozliwito mi jakakolwiek aktywnos¢ w przeciagu tych dni. Nie
wspomniat jednak o sposobach, jakimi si¢ leczyt. Co warte wspomnienia to fakt, ze organizm
podroznika juz przed 20 lipca byt ostabiony, gdyz 17 lipca zachorowat na ,katar ciezki’’
[27]. Nie wspomnial o tym, by w odwiedzanym wtedy miejscu panowata w czasie jego
pobytu epidemia febry, wigc wzmianki owej nie mozna zaliczy¢ w poczet kategorii epidemii
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wielkiej ani matej. Z racji tego, ze W XV 11l wieku febra byta chorobg przybierajagcg masowy
zasi¢g, informacja o zachorowaniu na nig zostata uj¢ta w tym artykule.

Zakonczenie

Reasumujac, w artykule przedstawiono odnalezione w sze$ciu relacjach z podrézy,
powstatych w drugiej potowie XVIII wieku, wzmianki o epidemiach matych i duzych,
ujetych w kategorii spotecznej i prywatnej tychze zrodet. Daly one oglad na rodzaje chorob
epidemicznych, na ktore zapadata ludnos¢ odwiedzana przez podroznikow, jak rowniez oni
sami, a takze na sposoby walki z epidemiami oraz ich konsekwencje, zarowno dla zycia
spolecznego jak i prywatnego. Opisane epidemie mate najczesciej dotyczyty przypadtosci
zdrowotnych nekajacych mieszkancéw danego kraju czy jego rejonu, wynikajace najczescie]
z przyczyn klimatycznych badz ztych nawykow zywieniowych. Najosobliwsza
dolegliwoscia wydaje si¢ epidemia mata wystepujaca w Rzymie, w okresie letnim,
objawiajaca si¢ u chorych réznorodnie. W cze$ci poswigconej epidemiom wielkim
znajdujemy natomiast sporo informacji na temat sposoboéw walki z zarazliwymi
i Smierciono$nymi chorobami. Dowiadujemy si¢ choéby, ze w latach 70. XVIII stulecia w
angielskim przytutku dla dzieci obowigzkowo szczepiono je przeciwko ospie. Informacje na
temat epidemicznych chordb nekajacych samych podréznikdéw oraz bliskich im 0sob, cho¢
skape, pokazuja ich konsekwencje dla zycia prywatnego, w postaci koniecznosci przerwania
zaplanowanego toku podrézy, a takze wskazuja na sposoby radzenia sobie z nimi. Artykut,
zawierajacy w sobie powyzsza tres¢, posiada znamiona innowacyjnosci, gdyz zagadnienie
epidemii w diariuszach podrézy polskich podréznikéw XVIII wieku nie jest szeroko
poruszanym tematem. Tym samym jego tres¢ ubogaca wiedze z zakresu historii medycyny,
medycyny historycznej, historii podrdznictwa oraz historii epidemii.
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Abstrakt w jezyku polskim

Niniejszy artykul przedstawia epidemie jako kategori¢ spoleczng i prywatng w wybranych
relacjach z podrézy polskich podréznikéw XVIII wieku. Obraca si¢ on w takich dziedzinach
wiedzy jak historia medycyny, medycyna historyczna, historia podréznictwa oraz historia
epidemii. Kategoria spoteczna to wzmianki autora o epidemiach niedotyczacych jego ani
nikogo mu bliskiego bezposrednio, o ktorych wspomina w odniesieniu do danej grupy
ludnos$ci, natomiast kategoria prywatna to wzmianki na temat zachorowan na epidemiczng
chorobe przez autora badz kogo$ z bliskiego mu grona osob. Dodatkowo, podzielono
opisywane epidemie na mate i duze. Do matych zaliczono mniej lub bardziej powazne

choroby, wystepujace nagminnie wsrod danej ludnosci, ale nie powodujace naglej $mierci,
natomiast epidemie duze to te zbierajace wsrdd swych licznych ofiar $miertelne zniwo.
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Za zrodta do tego artykutu postuzyty dwa rodzaje relacji z podrozy, diariusze i listy
pisane w czasie odbywania wojazu. Wsrdd autoréw dziennikéw uplasowali si¢: Franciszek
Ksawery Michat Bohusz, Butler, Juwenalis Charkiewicz, August Fryderyk Moszynski,
Stanistaw Staszic oraz Michat Jan Borch, autor listow z podrozy wykorzystanych w tym
artykule do analizy. Odbyli oni swoje wojaze w drugiej potowie XVIII wieku do krajow
europejskich, takich jak Francja, Wtochy, Anglia, Austria, Niemcy, Malta czy Hiszpania.

W artykule najpierw nakreslono histori¢ epidemii wielkich w Europie w XVIII
wieku, nastgpnie definicje i znaczenie relacji z podrézy, zwlaszcza diariuszy, dla pracy
historyka, nastepnie zamieszczono krotkie noty na temat autoréw szesciu relacji z podrézy i
ich wojazach, by na koniec przej$s¢ do tresci gtownej artykutlu, czyli analizy wybranych
zrodet pod katem kategorii spotecznej 1 prywatnej epidemii, ktére podzielono na mate i duze.

Abstrakt w jezyku angielskim

The present article holds on an epidemic as a social category and a private category in the
chosen reports of voyages Poland’s travellers in eighteenth century. The article applies to
the history of medicine, the historical medicine, the history of journeys and the history of
epidemic.

The references of author about the epidemic which do not directly concerns his
relatives and himself are in the social category, while the references in the private category
relate directly to the author and his relatives.

Additionally, the epidemics described by the author are divided into large and small
ones. The diseases occurring commonly among population but not deadly are the small
epidemics, while deadly one there are the large epidemics.

Two types of travel reports served as the source for this article - diaries and letters
written during of voyage. Among authors of the diaires are Franciszek Ksawery Michat
Bohusz, Butler, Juwenalis Charkiewicz, August Fryderyk Moszynski, Stanistaw Staszic and
Michat Jan Borch, author of the letters of voyage used for analysis in this article. They
traveled to the European countries such as France, ltaly, England, Austria, Germany, Malta
or Spain in the second half of the eighteenth century.

The article first outlines the history of large epidemics in Europe in the eighteenth
century, then the definition and meaning of travel reports, especially diaries, for the
historian’s work. Next there are some notes on the authors of six travel reports and their
journeys. Finally, the main content of the article concerns the analyses of selected source in
terms of social and private categories of epidemics divided into large and small epidemics.
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Od zastosowania pierwszego antybiotyku, penicyliny benzylowej, uptyn¢to niemal 80 lat.
Poczatkowo skuteczny antybiotyk stat si¢ mato znaczacy i w niewielkim stopniu uzyteczny
w terapii. Stalo si¢ tak dlatego, ze bakterie poddane dziataniu penicyliny benzylowej, ale
takze innych antybiotykow p-laktamowych nabyly oporno$ci na nie, co oznacza, ze
zastosowanie dawek, do tej pory, terapeutycznych nie przynosi oczekiwanych rezultatow.
Los penicyliny benzylowej podzielito wiele antybiotykow, co budzi uzasadniong obawe w
kregach akademickich i medycznych odno$nie przysztosci leczenia infekcji bakteryjnych.
Taki stan rzeczy nie powinien nas dziwic, jesli zdamy sobie sprawe z tego, z jaka szybkoscia
namnazajg si¢ bakterie, a wiec jakie maja mozliwo$ci mutowania, co zreszta umozliwito ich
przodkom przezycie w nieprzyjaznym $wiecie 1 utworzenie obecnych form zycia. Wraz z
obserwowaniem oporno$ci zauwazono wiele przypadkow przelamywania opornosci, dlatego
warto zapoznaé si¢ z bardziej szczegétowym mechanizmem dziatania opornosci, by w
przysztosci moc je przetamywac, lub "omijac¢", a nawet nie dopusci¢ do ich powstania, w
przysztosci.

Mechanizmy opornosci

Bakterie to bardzo stare ewolucyjnie 1 "zaradne chemicznie" organizmy. Potrafig
przetrwa¢ w bardzo niesprzyjajacych warunkach, np. pospolity Pseudomonas aeruginosa
potrafi przetrwaé¢ w wodzie destylowanej, na klamkach i innych nieprzyjaznych miejscach.
Nie powinno to nas dziwi¢ ze wzgledu na dtugg histori¢ tych organizmow i1 warunki panujace
na naszej planecie na poczatku jej istnienia, ktore nie sprzyjaly zyciu, a musialy zostac¢
przezwyci¢zone. Bakterie przetrwaty te niesprzyjajace warunki dzigki biochemii swoich
komorek, pozyskujac energie najpierw w reakcjach beztlenowych, a nastepnie tlenowych.
Tak jak z rozktadem celulozy, czy zabiciem czlowieka, tak tez z antybiotykami bakterie radza
sobie dobrze, poprzez wyksztatcenie opornosci, czyli zdolnosci przetrwania w obecnosci
terapeutycznego stezenia antybiotyku. Dzieje si¢ tak dzigki mutacja jakie zachodza z
pokolenia na pokolenie bakterii, a sg one zdolne do podzialu nawet co 20 min 1 selekcje
szczepOw opornych, tj. zabicie komoérek wrazliwych, co powoduje namnazanie tych, ktore
przezyja, ktére sa oporne. Istniejag rozne mechanizmy opornosci na antybiotyki: 1)
dezaktywacja antybiotyku 2) uniemozliwienie penetracji leku do komorki 3) zmiana miejsca
wigzania, tak aby nowy enzym nie wigzat si¢ z antybiotykiem. [1]
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antybiotykow

Ryec. 1. Przeglad mechanizmoéw
opornosci wybranych grup

Grupa antybiotykow
dzialajace na synteze¢ Sciany
komorkowej

Mechanizm dzialania

Mechanizm opornosci

B-laktamowe

Inhibitory transpeptydaz (PBP),
enzymu biorgcego udzialu w
sieciowaniu peptydoglikanow
do mureiny [1,2]

B-laktamaz;
zmniejszenie przepuszczalnosci
blony komoérkowej; synteza
PBP niereagujacych z
antybiotykami [1,2]

Synteza

Glikopeptydowe

Inhibitory transglikolazy [1,2]

substratu  do
sciany komorkowe;j

Modyfikacja
budowy
[1.2]

Inne:

-fosfomycyna

-Inhibitor UDP-N-
acetyloglucosamino-3-0O-
enolopirogroniano transferazay
(MurA, patrz Fig.1) [x1]

-Zmniejszenie ekspresji
transporterow GIpT 1 UhpT
odpowiedzialnych za transport
leku i cukréw do komorki
bakteryjnej [1]

Antybiotyki p-laktamowe

Leki B-laktamowe s3 najstarsza grupa antybiotykow, ich protoplasta jest penicylina
benzylowa. Nazwg¢ zawdzigczaja obecnosci pierscienia 3-laktamowego w swojej strukturze,
ktory warunkuje ich dziatanie. Antybiotyki te dziataja jako inhibitory transpeptydaz,
zwanymi takze bialkami wigzacymi penicyliny (PBP). Sg to licznej grupy enzymow
biorgcych udzial w syntezie $ciany komodrkowej bakterii w procesie transpeptydacji. [3]
Dzigki chemicznemu podobienstwu do grupy D-alanylo-D-alaninowej, ktora zwigzana z

acetyloglukozaming i

kw. N-acetylomuraminowym buduje

substrat do syntezy

peptydoglikanu w procesie sieciowania, w ktorym usuwana jest terminalna D-alanina dla
utworzenia wigzania D-alaniny z innym aminokwasem analogicznej struktury. Antybiotyki
B-laktamowe dziatajg jako inhibitory PBP, co przerywa proces sieciowania peptydoglikanu i
synteze sciany komorkowej bakterii. [2,3] Inhibicja PBP polega na “udawaniu” substratu do
syntezy Sciany komorkowej przez antybiotyk B-laktamowy, ktory po zwigzaniu z PBP taczy

si¢z nim trwale 1 uniemozliwia sieciowanie peptydoglikanu, przez zajecie miejsca

aktywnego enzymu. [1,2]
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transpaptidation m\l/\/\g“: komorkowej przez zwigzanie antybiotyku z
grupy p-laktaméw komorka bakteryjna

‘i ulega rozpadowi w procesie autolizy, przez

. co antybiotyki te dziataja bakteriobdjczo.

W procesie autolizy kluczowa role odgrywa wzrost stezenia rodnikow hydroksylowych,
spowodowany przez zaburzenie bakteryjnych szlakéw enzymatycznych dezaktywujacych
rodniki hydroksylowe do nieszkodliwych produktow. [1,5]

Dla antybiotykow B-laktamowych obserwuje si¢ 3 gléwne typy oporno$ci: zmniejszenie
przepuszczalnos$ci blony komoérkowej, synteze B-laktamaz i synteze PBP, ktore nie wigza [3-
laktamow.

Nabycie oporno$ci przez zmniejszenie przepuszczalnosci btony komodrkowej jest
glownym mechanizmem opornosci bakterii Gram ujemnych, gdyz ich §ciana komorkowa
zbudowana jest w sposob zapewniajacy “wiekszg kontrolg” nad sktadnikami dostajacymi si¢
do komorki bakteryjnej. Sciana komoérkowa bakterii Gram (-) jest dwuwarstwowa pokryta
btong 1 posiadajaca przestrzen periplazmatyczng pomiedzy warstwami. Budowa taka bardzo
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ogranicza bierng dyfuzje zwigzkow do komorki, transport zwigzkéw do komorki reguluja
biatka zwigzane z zewnetrzng blong. Dzieki usunigciu, lub modyfikacji bialek biorgcych
udziat w transporcie zwigzkoéw chemicznych do komorki bakterie te moga ograniczy¢, lub
zahamowac¢ naptyw antybiotyku do wnetrza komorki. Budowa $ciany komorkowej bakterii
Gram (+) przypomina raczej gabke, ktora nie stawia duzych przeszkod przy biernej dyfuzji
zwigzkow. [1]

Synteza B-laktamaz to mechanizm opornosci obserwowany tak u bakterii Gram (+)
jak i Gram (-), polega on na syntezie enzymow rozkladajacych antybiotyki B-laktamowe
przez hydroliz¢ wigzania amidowego w pierScieniu P-laktamowym. Rozmieszczenie f3-
laktamaz rézni si¢ w zalezno$ci od bakterii, bakterie Gram (+) wydzielaja enzymy “przed
siebie”, do srodowiska w ktorym sa, natomiast bakterie Gram (-) wydzielaja B-laktamazy do
przestrzeni periplazmatycznej, dzigki czemu osiagaja wigksze stezenie enzymu przy
mniejszej jego produkcji 1 uznaje sie, ze jest to najwazniejszy mechanizm opornos$ci bakterii
Gram (-) na B-laktamy. [1,6] Enzymy hydrolizujace B-laktamy nie sa jednorodng grupa, i tak
w zalezno$ci od systemu klasyfikacji dzieli si¢ je na:

Ze wzgledu na podobienstwo w sekwencji aminokwasow

Klasa A
Penicylinazy
Klasa B
Metalo p-laktamazy (cynkowe)
Klasa C
Cefalosporynazy
Klasa D

Oksacylinazy

Ze wzgledu na substrat i profil dzialania, wg. grupy Bush-Jacoby-Medeiro

Grupal
Cefalosporynazy, hydrolizuja cefalosporyny o szerokim spektrum, oporne na kwas klawulanowy
Grupa 2

Catla grupa wrazliwa na kwas klawulanowy
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2a
Penicylinazy
2b
Penicylinazy o szerokim spektrum
2be
ESBLs
2br
Oporne na inhibitory
2cC
Hydrolazy karbenicylin
2d
Hydrolazy oksacylin
2f
Karbapenemazy
Grupa 3
Metalo B-laktamazy, hydrolizujg imipenem, oporne na kw. klawulanowy, hamowane przez EDTA
Grupa 4

Roézne, pozostate

Na podstwaie: [6]
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Ryc. 4. Poréwnanie budowy
przestrzennej poszczegdlnych klas -
laktamaz

SHV-1 beta-lactamase, Class A

—

K ‘;\‘\['“
B 1
R ()

P99 beta-lactamase, Class C OXA-1 beta-lactamase, Class D

Zrédto: [6]

Wymienione tutaj klasy 1 grupy B-laktamaz r6znia si¢ substratem, ktory hydrolizuja 1 tak
penicylinazy rozkladaja penicyliny, cefalosporynazy cefalosporyny itd., oraz rdznig si¢
opornoscig na czynniki hamujace ich aktywnos¢. Jezeli B-laktamaza nie jest oporna na kwas
klawulanowy, znaczy to ze jej wlasciwos$ci hydrolizy B-laktamow zostaja zahamowane przez
kwas klawulanowy, naturalny inhibitor B-laktamaz, sulbaktam i tazobaktam, syntetyczne
inhibitory. Budowa chemiczna tych zwiazkow jest bardzo podobna do budowy
antybiotykow, dzieki temu sg one takze substratem dla -laktamaz, jednak po hydrolizie na
trwale wiaza si¢ z B-laktamaza 1 prze to, tak jak antybiotyki hamuja aktywno$¢ PBP, zwiazki
te blokuja aktywnos¢ B-laktamaz, co pozwala antybiotykom osiggna¢ st¢zenie terapeutyczne.
Niestety nie wszystkie P-laktamazy sa podatne na dziatanie inhibitoréw, a metalo-3-
laktamazy zawierajagce w swoim centrum aktywnym jon cynku sg jedng z klas p-laktamaz
opornych na wymienione inhibitory, ale wrazliwg na EDTA. Do dziatanie metalo-p-laktamaz
wymagana jest obecno$¢ jonu cynku (Zn?*) w miejscu aktywnym enzymu. Dzigki trwatemu
1 mocnemu kompleksowaniu jonéw metali przez EDTA jest mozliwe zahamowanie
aktywnosci metalo-p-laktamaz przez pozbawienie ich jonu cynku z miejsca aktywnego.
Ponadto mechanizm ten moze zosta¢ przetamany przez takie zaprojektowanie czasteczki
leku, by byt on oporny na p-laktamazy, poprzez wprowadzenie odpowiednio rozbudowanego
podstawnika stanowigcego zawade steryczng dla enzymu, ktora uniemozlia hydrolize leku.
Przyktadem takiego antybiotyku jest kloksacylina, lek z grupy penicylin opornych na [3-
laktamazy, ale nie wszystkie, rozktadaja jg B-laktamazy o rozszerzonym spektrum. [1,2,6]
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Synteza PBP nie reagujacych z antybiotykami [-laktamowymi jest waznym
mechanizmem, opornosci odpowiedzialnym za opornos$¢ na szerokie spektrum B-laktamow.
Najbardzej znanym przyktadem sg szczepy Staphyloccocus Aureus opornego na metycyling
(MRSA). Mechanizm ten jest wazny nie tylko ze wzgledu na powstawanie oponosci na calg
grup¢ lekow, MRSA jest oporny na wszystkie B-laktamy, poza piperacyling i nielicznymi
lekami B-laktamowymi, ale takze dlatego, Zze nie mozna zastosowa¢ inhibitorow jak w
przypadku poprzedniego mechanizmu opornoséci. Za powstawanie tego typu oporno$ci
odpowiada duza réznorodno$¢ klas PBP, co wynika z mutacji. Znane jest ponad 430 klas
PBP A 1350 klas B, co odzwierciedla duzg zmienno$¢ genomu bakteryjnego 1 mozliwosci
przystosowania si¢ do nowych warunkow.[1,2,4]

(a) Class A enzymes

Ryc. 5. Klasy B-laktamaz

—TM—= GT _— 412 sequences
—™-JCT— IR ] 10 sequences Zrédto:[4]

[:' C-terminus domain {(various types: fibronectin type3, ...).
- Linker region
™ transmembrane anchor

GT Clycosyltransferase domain

PFE  Transpeptidase domain

(b} Mono Glycosyltransferases

—TM— MGT 42 sequences

ic) Class B enzymes

— o —p (7] 23 sequences
— T — {7 ]{7] 35 seauences

— e -[NTF2 | R 17 seauences

MN-terminus domain ranging in size from 60 (Deinococcus radicdurans) to 400
residues (Clostridium terani depending on the size of the regions shown in
light blue in fig. 3.

PASTA domain

HR

NTF2 Muclear transport Factor 2-like demain
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Antybiotyki glikopeptydowe

Sa to wielkoczasteczkowe peptydoglikany, wykazujace dziatanie bakteriobdjcze tak na
bakterie Gram (+), jak i Gram (-), tlenowe i beztlenowe. Sg szczegdlnie wazne przy leczeniu
zakazen gronkowcami, enterokokami i Clostridium difficile. Jest to mata grupa
antybiotykow, w ktorej sktad wchodzg wankomycyna 1 teikoplanina. Wankomycyna znana
jest jako antybiotyk stosowany przy zakazeniach MRSA, gdyz nie wystepuje opornosé¢
krzyzowa miedzy B-laktamami, a glikopeptydami. Glikopeptydy blokuja biosyntez¢ $ciany
komorkowej w innym niz -laktamy miejscu. Wiaza si¢ one z resztg D-alanylo-D-alaniny
substratu do syntezy $ciany i sieciowanych tancuchow peptydoglikanu, przez co PBP nie
moga zwigzac si¢ z resztg D-alanylo-D-alaniny, z powodu zawady sterycznej. [1,2,7-10]

Podczas obserwacji szczepow Staphylococcus aureus o zwigkszonej oporno$ci na
wankomycyne (VISA), zauwazono ze jego $ciana skladajaca si¢ z peptydoglikanu jest o
wiele grubsza, niz u szczepdéw wrazliwych na wankomycyne. Zauwazono, ze $ciana
komoérkowa tych szczepéw ma grubos¢ 30-40 warstw peptydoglikanu, gdzie dla szczepow
wrazliwych jest to okolo 20 warstw. Takie zwigkszenie grubo$ci $ciany komorkowej
utrudnia penetracje wankomycyny, a co za tym idzie powoduje, ze potrzebne jest wigksze
stezenie by wysyci¢ wszystkie punkty uchwytu. Wzrost grubosci §ciany komorkowej
zwigzany jest z obnizeniem aktywnosci enzymow rozkladajacych §ciane komorkowa w
przypadku szczepow VISA, ktéra wraca do normy, po utracie opornosci na wankomycyng.
[7.9]

Istnieje sze$¢ typow opornosci na antybiotyki glikopeptydowe, wyodrebnionych na
podstawie fenotypu, jak i genotypu w rodzaju enterokokow. Pie¢ typow to typy opornosci
nabytej, sa to: Van A,B,D,E i G. Natomiast szosty Van C to typ opornosci odpowiedzialny
za opornos$¢ naturalng E. gallinarum i E. casseliflavus. Poszczegolne typy oporno$ci roznia
si¢ stopniem opornosci na glikopeptydy. Typ opornosci Van A zapewnia wysokg opornos¢
na wankomycyne i teikoplaning, Van B zapewnia zr6znicowany poziom oporno$ci jedynie
na wankomycyn¢, Van D umiarkowang oporno$¢ na oba glikopeptydy, a Van C,E 1 G
opornos¢ na niskie stezenia wankomycyny, nie powoduja opornosci na teikoplaning.
Wszystkie wymienione typy opornosci powoduja modyfikacje substratu do syntezy
peptydoglikanu.[10] Jedna z D-alanin zostaje zamieniona na kwas D-mlekowy lub D-seryne,
co powoduje znaczny spadek sily wigzania pomiedzy wankomycyna, a zmienionym
substratem z resztg D-alanylo-D-mlekowa lub D-alanylo-D-serynowg zamiast D-alanylo-D-
alaninowej. Typy Van A,B,D powoduja zamiang D-alanylo-D-alaniny na D-alanylo-D-
mleczan, natomiast Van C,E,G powodujg zamiang na D-alanylo-D-seryng. Znaczny spadek
sity wigzania wankomycyny ze zmienionym substratem wynika z utraty mozliwos$ci
utworzenia jednego wigzania wodorowego, ktore jest kluczowe dla tworzenia kompleksu z
wankomycyng. Jest to mechanizm dajacy duza oporno$¢ na wankomycyne. [8,9,10]
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Ryc. 7. Porownanie grupy wiazacej

Ryc. 6. Mechanizm dziatania glikopeptydow ) e e
glikopeptydy i jej modyfikacji
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Fosfomycyna

Zostata odkryta w 1969 roku, jako wtorny metabolit kilku szczepdéw rodzaju Streptomyces
spp. W przeciwienstwie do poprzednio prezentowanych antybiotykdéw jest ona prostg i mata
czasteczka, a jednak wykazuje szerokie spektrum dziatania, znajdujg si¢ w nim bakterie
Gram (+) i Gram (-), oportunistyczne i patogenne. W potaczeniu z innymi antybiotykami
wykazuje dziatanie synergistyczne i nie wystepuje dla niej krzyzowa opornos¢, dzigki
innemu punktowi uchwytu. Jej systematyczna nazwa to kwas [(2R,3S)-3-metylooksiran-2-
ylo]fosforowy. Obecny w czasteczce epoksyd jest stabilny i1 konieczny, tak jak potaczenie
fosfor-wegiel, dla terapeutycznego dziatania tego leku. [11,12] Stabilno$¢ ugrupowania
epoksydowego jest cecha wyjatkowa, gdyz epoksydy sa klasa zwigzkéw bardzo
reaktywnych.

Fosfomycyna dziala bakteriobdjczo poprzez blokowanie syntezy sciany komdrkowej w
innym niz powyzej omowione antybiotyki. Ze wzglegdu na podobienstwo do
fosfoenolopirogronianu (PEP) fosfomycyna blokuje poczatkowy etap powstawania $ciany
komorkowej, poprzez inhibicje dziatania MurA. Enzym ten katalizuje przytaczenie PEP do
UDP-GIcNAc (patrz schemat dziatania B-laktamow). [13]

Opornos¢ na fosfomycyng wystepuje rzadko i nie rdézni si¢ znaczaco mi¢dzy krajami, w
ktorych fosfomycyna jest od dawna stosowana, a tymi gdzie nie wprowadzono jej do
lecznictwa. W przypadku E. coli antybiotyk jest transportowany do komorki przez
transportery nazwane GlpT 1 UhpT. [14,15] GlpT jest to blonowy transporter, ktérego petna
nazwa to transporter glicerolo-3-fosforanu. Jak nazwa wskazuje GIpT odpowiada za
transport glicerolo-3-fosforanu do komorki bakteryjnej z jednoczesnym transportem
fosforanu nieorganicznego na zewnagtrz komorki. Drugi z wymienionych transporterow,
UhpT, jest $cisle spokrewniony z GlpT. Pelna nazwa UhpT to transporter heksozo-6-
fosforanu. [16-18] Fosforany transportowane przez wymienione transportery stanowia dla
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bakterii zrodlo energii do zycia i namnazania si¢. [19] Wraz z opornoscig bakterii na
fosfomycyng¢ obserwuje si¢ spadek ekspresji, lub mutacje w obrgbie gendw kodujacych GlpT
1 UhpT. Spadek ekspresji transporteréw zmniejsza wchlanianie antybiotyku do komorki
bakteryjnej, ale réwnoczes$nie zmniejsza jej mozliwosci pobierania zwigzkoéw
energetycznych ze srodowiska, a co za tym idzie zmniejsza jej tempo wzrostu. Zmniejszone
tempo wzrostu bakterii utrudnia jej kolonizacj¢ uktadu moczowo-plciowego, ze wzgledu na
wyptukiwanie bakterii przez mocz, co powoduje, Ze nie moze ona odtworzy¢ swej populacji.
Dlatego w przypadku zakazen uktadu moczowo-plciowego rzadko obserwuje si¢ opornosc
bakteryjng na fosfomycyne. [14,15]

0 Ryc.8. Struktura fosfomycyny
HO
\P CH
= 3
07 \
OH
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Abstract

From first use of antibiotic, the benzylpenicillin, have passed almost 80 years. By this
time first very useful antibiotic become one of model but not very useful in therapy. It is
because of bacterial resistance to B-lactam antibiotics. Resistance means that doses which
were therapeutic now have no or very weak effect and even in some cases doses should be
greater than lethal, for human, dose to Kill bacteria. Not only for benzylpenicillin bacteria
become resistant and this fact cause very racional concern in academic societies about the
future of bacterial infection therapy. This fact shouldn't be unlikely for us because of rapid
bacteria division in conducive conditions witch gives bacterias possibility of many
mutations in short time and that makes them very resistant to many threats. With observing
new resistant mechanism we spot also cases of breaking bacterial resistance. That is why it
is worthwhile to study resistant mechanisms because knowing them we can decrease
number of resistant strains, break new resistances and maybe even don't allow bacteria to
acquire resistance.
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