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ABC CHOROB ZAPALNYCH W PALEOPATOLOGII'

Choroby zapalne, jedne z najstarszych, sg wywotywane przez kilka podstawo-
wych czynnikéw chorobotwoérczych: wirusy, bakterie, pierwotniaki, pasozyty, grzy-
by. Wiele z nich to zarazki, ktorych zywicielkg jest materia nicozywiona. Znajduja
si¢, miedzy innymi, w ziemi, wodzie, korzeniach roslin i w materiale zwierzecym.
Sa to na przyktad: laseczka zgorzeli gazowej (Clostridium perfringes) wywotujaca
zgorzel (gangraena), laseczka tezca (Clostridium tetani) wywolujaca tezec (fetanus),
czy laseczka kietbasiana (Clostridium botulinum) powodujaca zatrucie pokarmowe.
Wiadomo, ze choroby te nekaly rosliny i zwierzgta na dlugo przed pojawieniem si¢
cztowieka (Hare 1967).

Wyroznia si¢ dwie glowne grupy chorob zapalnych: 1) choroby zapalne swoiste
i 2) choroby zapalne nieswoiste. Choroby zapalne swoiste wywoluja tylko swoiste,
czyli Scisle okreslone czynniki chorobotworcze, na przyklad gruzlice wywotuje tylko
pratek gruzlicy (Mycobacterium tuberculosis). Natomiast choroby zapalne nieswo-
iste powodowane sg przez nieswoiste, czyli bardzo rézne czynniki chorobotworcze.
Na przyktad ropne zapalenie kosci moga spowodowac zar6wno bakterie, wirusy, paso-
zyty, jak i pierwotniaki.

Choroby zapalne swoiste dzielg si¢ na choroby zakazne i niezakazne. Wigk-
szo$¢ z nich ma charakter zakazny. Cechg wielu jest gwaltowny przebieg, prowa-
dzacy szybko do $mierci. Sg to migdzy innymi: dzuma (pestis), ospa (variola vera),
dur, tyfus (typhus), btonica (diphteria), tezec (tetanus), cholera (cholera). Natomiast
do choréb zakaznych o przewleklym charakterze, ktore zostawiajg slady réwniez
w ukladzie kostnym, nalezg migdzy innymi: trad (/epra), porazenie dziecigce (polio-
myelitis), gruzlica (tuberculosis), kita (lues, syphilis), zimnica (malaria), bablowica

! Zagadnienie przedstawione na III Torunskich Spotkaniach Paleopatologicznych pt. ,,Choroby infekcyj-
ne w dawnych populacjach”, Torun 14—15 kwietnia 2011. Organizatorzy: Zaktad Antropologii, Instytut
Ekologii i Ochrony Srodowiska UMK.
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(echinococcosis), bruceloza (brucellosis), niektore grzybice (mycoses), jak kryptoko-

koza (cryptococcosis) czy promienica (actinomycosis).

Liczba chorob zapalnych o nieswoistym charakterze jest bardzo dtuga. W paleopa-
tologii glownie przedstawiane sg choroby zapalne, ktdre zostawiaja $lady na ko$ciach.
Podziat Ortnera i Putschara (1981), w ktérym kryterium sg czynniki chorobotworcze,
jest nastepujacy:

1) choroby bakteryjne, jak: ropne zapalenie kosSci (osteomyelitis s. ostitis), zapale-
nie okostnej (periostitis), bruceloza (brucellosis), nosacizna (malleus), gruzlica
(tuberculosis), trad (lepra), kita (syphilis), promienica (actinomycosis) — Actinomy-
ces israelii — sprawcg tej choroby, jak pisza autorzy, jest raczej ,,higher bacterium
than a true fungus”, nocardioza — (promieniowce rzekome) (nocardiosis), myce-
toma (maduromycosis) — wywotana przez bakterie i grzyby;

2) choroby wirusowe, jak: czarna ospa (variola haemorrhagica-smallpox), rozyczka
(rubella) — w obu zmiany w ko$ciach wystepuja tylko u matych dzieci do 5 lat;

3) grzybice: drozdzyca potnocnoamerykanska (blastomycosis), drozdzyca europej-
ska (cryptococcosis), drozdzyca potudniowoamerykanska (paracoccidomycosis),
kokcydioidomikoza (coccidioidomycosis), histoplazmoza (histoplasmosis), grzy-
bica sporotrychowa (sporotrichosis), aspergiloza (aspergillosis), mukormikoza
(mucormycosis);

4) choroby pasozytnicze jak: bablowica (echinococcosis);

5) o nieznanej etiologii: sarkoidoza (sarcoidosis) — choroba Beniera, Boecka i Schau-
manna — jest to przewlekta choroba uktadowa o nieznanej etiologii i patogenezie.
Atakuje gtéwnie mlode osoby. Jej charakterystyczna cecha sa guzki zbudowane
z komorek nabtonkowych, ktére tworza swoista ziarning; guzowate nacieki wy-
stepuja rowniez w uktadzie kostnym.

Wymienione choroby sa przedmiotem zainteresowania paleopatologow. Na tere-
nie Europy kilka z nich nie wystepuje, totez przedstawie tylko najczesciej spotykane.
Niemniej nalezy pamieta¢ o rozmiarze zagadnienia.

W dawnych populacjach wigkszo$¢, prawie potowa osob zakazonych, umiera-
ta w wieku niemowlecym (0-1 r.z.) i dziecigcym (2 do 14 r.z.). Przyczyna $mierci
0s0b dorostych byly gléwnie zakazenia pourazowe (myslistwo, zbieractwo). W neo-
licie wraz ze zmiang trybu zycia pojawity si¢ nowe choroby zakazne, poczatkowo
o charakterze endemicznym, ktore wraz z rozwojem cywilizacji przybieraly forme
epidemii (Ortner, Putschar 1981). Autorzy pisza: ,,For the paleopathologists, one of
the great sources of frustration is the fact that infectious diseases, particulary those
that result in death rarely leave behind any direct evidence of their existence in the
skeletons of the individuals who die of them. This places great restrictions on the
ability to investigate the biological effects of these diseases on human populations”.
Jak piszg dalej, dzieki temu, ze niektore choroby zostawiaja $lad na kosciach, dzigki
szczegotowym i starannym badaniom mozna duzo dowiedzie¢ si¢ o adaptacyjnych
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zdolnos$ciach cztowieka atakowanego przez choroby. Waznym jest fakt, ze choroby
zakazne, atakujace kosci, przebiegajg w trzech fazach: ostrej, podostrej i przewle-
ktej oraz ze nie musza by¢ bezposrednig przyczyng sSmierci. Niestety, wiele z cho-
réb o przewleklym przebiegu, w odpowiedzi na infekcje wytwarza charakterystycz-
ne morfologiczne zmiany w tkance kostnej, co niejednokrotnie utrudnia szczegdétowe
rozpoznanie (Ortner, Putschar 1981).

Reakcja na infekcje zalezy od rodzaju czynnika zakaznego i od stanu odporno-
Sciowego gospodarza (zaatakowanego) — stan ten z kolei wigze si¢ ze srodowiskiem
(geograficznym [np. klimat], spoteczno-gospodarczym czy politycznym [np. wojny]),
totez obraz tych chor6b jest bardzo zmienny.

Ustalenie wszystkich tych czynnikdw w badaniach paleopatologicznych moze
by¢ tylko orientacyjne, mniej lub bardziej przyblizone, uwarunkowane nie tylko wy-
zej wymienionymi czynnikami, lecz rowniez stanem materialu badawczego (kosci),
jak 1 odpowiednim doborem zrédet pisanych, ikonograficznych, znajomoscia metod,
a takze znajomoscia zagadnien medycznych (w tym anatomii) i nie tylko.

Zrédtem wiedzy o chorobach zapalnych sa opracowania historykéw medycyny
(np. Sigerist 1955; Bilikiewicz, Wszelaki 1956; Szumowski 1961; Brzezinski [red.]
1988). Wiedza ta jest niezbedna, gdyz dowiadujemy si¢ tez o domniemanej kolebce
niektorych chorob, czy o drogach ich rozprzestrzeniania si¢. Natomiast podrgczni-
ki paleopatologii, korzystajace tez z opracowan wielu autorow, przede wszystkim
zawierajg opisy chorob, ktore pozostawiaja $lady na kosciach (Rochlin 1965; Derums
1970; Brothwell, Sandison 1967 [red.]; Steinbock 1976; Ortner, Putschar 1981; Ca-
passo 1985; Roberts, Manchester 1995, 1997, Aufderheide, Rodrigues-Martin 1998;
prace zbiorowe dotyczace poszczegdlnych chordb, jak np.: Dutour 1 wsp. [ed]. 1994:
Lorigine de la syphilis en Europe. Avant ou apres 14937; Palfi i wsp. [eds.]. 1999:
Tuberculosis Past and Present; oraz Roberts 1 wsp. [eds]. 2002: The Past and Present
of Leprosy). Kolejne lata 21. wieku sukcesywnie wzbogacaja wiedzg o chorobach
1 zdrowiu ludnosci, Zyjacej w réznym czasie i przestrzeni (np. Gtadykowska-Rze-
czycka 1982a; 1992; 2009a; Gladykowska-Rzeczycka, Sokot 2000; 2005; Koztowski
2012, tam tez literatura).

CHOROBY WYWOLANE PRZEZ BAKTERIE

Ropne zapalenie kosci spotykamy w materiale kostnym dosy¢ czesto. Poniewaz
sa rozne fazy choroby: ostra, podostra, przewlekta, a takze posta¢ zagojona, rozpo-
znanie — niejednokrotnie — sprawia sporo trudnosci, zwlaszcza, ze obraz zmian w fa-
zie przewleklej niewiele si¢ r6zni od innych choréb w zaawansowanym stadium, np.
gruzlicy czy kity (tab. 1). W fazie tej wyr6znia si¢ rézne postacie: krwiopochodng
dorostych, Garré i ropien Brodiego.

Czynnikiem wywolawczym sa bakterie ropotworcze, najczesciej gronkowce,
ktore docieraja do kosci: 1) bezposrednio, np. w wyniku zranienia, 2) przez sasiedz-
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two z chorg tkanka migkka i 3) drogg krwiono$ng z odlegtego ropnego ogniska (np.
ropnia zeba).

Zakazenie bezposrednie w wyniku urazu dotyczy przede wszystkim konczyn
i czaszki. Zwykle ma postac ostra lub przewlekla i jest raczej ograniczone. Podobnie —
zakazenie w wyniku sasiedztwa z zakazona tkankg migkka lub chorobowo zmienionym
narzagdem. W obu wypadkach infekcja moze si¢ ograniczy¢ do okostnej — kory, to zna-
czy, ze nie rozprzestrzenia si¢ do jamy szpikowej i substancji gabczastej (ryc. 1, 2).
Bywa tez miejscowy odczyn okostnowy wokot czgsciowo uszkodzonej kory, czasem
z matym martwakiem i sklerotyczng otoczka. Taka lokalna infekcja moze si¢ wygo-
i¢ z pozostawieniem sklerotycznej blizny, otaczajacej ubytek, czyli miejsce ogniska
(ryc. 3).

Zakazenie drogg krwionosng przebiega do$¢ typowo i wykazuje duzg zmiennos¢
w lokalizacji 1 wygladzie w réznych grupach wiekowych. Przewaznie, w ok. 80%,
wystepuje u noworodkow i dzieci, w 14% u dorostych. Przewaza u mezczyzn (3:1).
Najczgsciej — w 80% wystepuje w konczynach, w jednej lub w dwdch kosciach,
w ok. 20% atakuje wigcej kosci. U oso6b mtodych lokalizacja jest zwigzana z chrzast-
ka wzrostowa. Ognisko zapalne w 80%, powstaje w przynasadzie tuz przy chrzastce
wzrostowej, najczgsciej w dalszej przynasadzie kosci udowej oraz blizszej (rzadziej
w dalszej) przynasadzie koSci piszczelowej, nastepnie w nasadzie blizszej kosci udo-
wej 1 —w ok. 10% wypadkoéw — w kosci ramieniowej. W innych kosciach, zwtaszcza
w kos$ciach rak i stop, kosciach gabczastych oraz w czaszce, ropne zapalenie kosci
wystepuje sporadycznie.

Ostre zapalenie koSci (ostitis acuta) rozpoczyna si¢ jednym lub kilkoma ropnymi
ogniskami w przynasadzie, prowadzac do litycznej destrukcji nowo tworzonej tkanki
gabczastej. Powstaly wysigk dostaje si¢ do jamy szpikowej, powodujac w niej wzrost
cisnienia, co z kolei prowadzi do ucisku naczyn krwionosnych (brak doptywu krwi)
1 w rezultacie do martwicy kory — powstajg przetoki. Jednoczes$nie w przynasadzie, tuz
przy chrzastce wzrostowej, przez cienka kore wysigk przenika pod okostna, tworzac
ropien, ktory oddziela okostng od kory, pozbawiajac ja tym samym zewnetrznego una-
czynienia. W rezultacie czesto dochodzi do catkowitej martwicy przynasady i sasiadu-
jacej czesci trzonu, a takze nasady. Z kolei — odwarstwiona okostna wytwarza silnie
unaczyniong nowg kosc¢, tworzac co$ w rodzaju skorupy (tak zwane involucrum), ktora
otacza roznej wielkosci martwaki (sekwestry), przy czym tylko te o matych wymia-
rach moga by¢ wydalone przez przetoki. Dzieki temu, Ze nasada u dzieci jest chroniona
przez chrzastke wzrostowa, uktad krwionosny nasady nie taczy si¢ z uktadem przy-
nasady 1 trzonu. Przy czym w ostrej fazie, w 15%, moze dojs¢ do epifizjolizy. Jednak
w tym wieku zaje¢cie nasady lub stawu jest bardzo rzadkie, wyjatek stanowig stawy
biodrowe i ramieniowe, gdyz ich torebka stawowa czeSciowo obejmuje tez przynasade.

Przewlekle zapalenie kosSci (ostitis chronica). U oséb dorostych w przewle-
ktym stadium, lub powracajacym zapaleniu, moze dojs¢ do zesztywnienia stawu.
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Ryc. 2. Lewa kos¢ miedniczna: zmiany pozapalne.
M., mat., nr 383. Cmentarz — Hala Targowa, stan. 5.
Gdansk. Wezesne Sredniowiecze
Fig. 2. Left pelvic bone: inflammatory lesions.
Ryc. 1. Lewa kos¢ piszczelowa: $lady Male, mat. No. 383. Cemetery — Hala Targowa, site 5.

procesu zapalnego. M., mat., nr 151. Gdarisk. The Early Middle Ages
Cmentarz — Hala Targowa, stan. 5.
Gdansk. Wczesne sredniowiecze
Fig. 1. Lefi tibia: signs of inflammation.
Male, mat. No. 151. Cemetery — Hala
Targowa, site 5. Gdansk. The Early
Middle Ages

o lem 2 3 4 Sem

Ryc. 4. Kos¢ udowa: przewlekte, ropne zapalenie
(ostitis chronica): odczyn odokostnowy. Skrwilno,
woj. kujawsko-pomorskie. Sredniowiecze. Ze zbioréw
Katedry Antropologii UMK w Toruniu

Ryc. 3. Kos¢ piszczelowa: lityczne Fig. 4. Femur: chronic, purulent osteomyelitis

ognisko w obrebie kory otoczone (ostitis chronica): periosteal reaction. Skrwilno,
zmienionq okostng. M., ad. Kuyavian-Pomeranian Voivodeship. The Middle Ages.
(za: Ortner; Putschar 1981) From the collection of the Department of Anthropology

Fig. 3. Tibia: lytic focus in cortical at the Nicolaus Copernicus University in Torun

bone surrounded by changed
periosteum. Male, ad.
(after Ortner and Putschar 1981)
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Ryc. 5. Wieloogniskowe ropne zapalenie kosci (ostitis generalizata).
M., ad., nr 230. Czersk, woj. mazowieckie. Sredniowiecze

Fig. 5. Multifocal purulent osteomyelitis (ostitis generalizata).
Male, ad., No. 230. Czersk, Masovian Voivodeship. The Middle Ages

W 8% dochodzi do ztaman w linii demarkacyjnej, oddzielajacej zdrowa kos¢ od mar-
twej, rzadziej przez involucrum. W stadium tym proces litycznego rozpadu zastepuje
sklerotyzacja, ograniczajaca pole infekcji. Diugotrwato$¢ procesu, ktory moze trwaé
nawet kilka lat, sprawia, ze obraz zmian jest bardzo zréznicowany, co znacznie utrud-
nia rozpoznanie. Niemniej podstawowe cechy ropnego zapalenia kosci, jak: obec-
no$¢ martwakdw, porowata, bogato unaczyniona nowa ko$¢ okostnowa i przetoki,
pozostajace w jamie duze martwaki o gladkiej powierzchni i nierownych brzegach
(ryc. 4, 5), w wickszosci wypadkow pozwala okresli¢ przyczyne powstania — ostitis.
Faze zdrowienia przedstawia rycina 6:a i b. Smiertelno$¢ spowodowana ropnym za-
paleniem ko$ci wynosi okoto 20%.

Postac ostitis typu Garré przebiega tagodniej, bez lub z nielicznymi sequestrami,
z wiekszym odczynem sklerotycznym i umiarkowanym odczynem okostnej. Czgsto
wystepuje w kosci piszczelowej, nadajac jej butelkowaty ksztatt (ryc. 7). W przypadku,
kiedy brak martwakow, postaé t¢ trudno odrozni¢ od kity.

Ropien Brodiego, objety sklerotyczna otoczka, najczesciej wystepuje w przyna-
sadzie blisko chrzastki wzrostowej (ryc. 8).



14 JUDYTA J. GLADYKOWSKA-RZECZYCKA

b

Ryc. 6. a) Kosci podudzia: stan po ostitis kosci piszczelowej. M., mat./sen., nr 200.
Cmentarz — Hala Targowa, stan. 5. Gdansk. Wczesne sredniowiecze; b) koS¢ piszczelowa:
stan po zagojonym ostitis. M., mat., nr 115. Zlota, woj. Swietokrzyskie. Neolit
Fig. 6. a) shin bones: state after tibia ostitis. Male, mat./sen., No. 200.

Cemetery — Hala Targowa, site 5. Gdansk. The Early Middle Ages, b) tibia: state after
healed ostitis. Male, mat. No. 115. Zlota. Swietokrzyskie Voivodeship. The Neolithic

Ryc. 7. Kos¢ piszczelowa: przewlekle, ropne Ryc. 8. Kos¢ piszczelowa: ropien
zapalenie kosci typu Garré. M., mat., nr 66. Brodie'go?. M., mat., nr 239.
Czersk, woj. mazowieckie. Sredniowiecze Cmentarz — Hala Targowa, stan. 5.
Fig. 7. Tibia: chronic, purulent Gdansk. Wczesne Sredniowiecze
osteomyelitis of the Garré type. Male, Fig. 8. Tibia: Brodie abscess?. Male,

mat. No. 66. Czersk, Masovian Voivodeship. mat. No. 239. Cemetery — Hala Targowa,
The Middle Ages site 5. Gdansk. The Early Middle Ages



ABC CHOROB ZAPALNYCH W PALEOPATOLOGII 15

INNE ZMIANY ZAPALNE

Paradentoza (paradontosis); etiogeneza: np. mikroorganizmy, kamien nazebny,
ropien, szkorbut; patogeneza: stan zapalny — resorbcja zgbodotow (ryc. 9).

Zapalenie zatok (sinusitis); etiogeneza: bakterie, wirusy; patogeneza: odczyn
okostnowy, w stanach przewlektych — ubytki, nowotworzenie tkanki (ryc. 10).

Zapalenie ucha srodkowego (otitis media); ctiogeneza: rézne zarazki; patogene-
za: wysiek, destrukcja, przetoki (ryc. 11).

Zapalenie opony mozgowej (meningitis); etiogeneza: roézne czynniki; patoge-
neza: odczyn zapalny, destrukcja (ryc. 12).

Zapalenie okostnej (periostitis); ctiogeneza: rozna; jako odrebna jednostka wy-
stepuje rzadko, reaguje na procesy chorobowe toczace si¢ nad i pod nig (ryc. 13).

Bruceloza (brucellosis), wywotana przez pateczke np. maltanska (Brucella
melitensis, suis) jest choroba odzwierzeca. Uklad kostny jest atakowany od 2 do 70%
przypadkow. Czgsécie] wystepuje u mezcezyzn niz u kobiet. Zmiany lokalizujg si¢
glownie w trzonach jednego lub paru kregdéw ledzwiowych (ryc. 14) oraz w mied-
nicy (ryc. 15). Kosci diugie sa rzadziej zajete. Zmiana ma charakter litycznej jamy.
Morfologicznie i na radiogramie wida¢ penetracje ogniska w obreb plytki granicznej,

0 1T cm 2
l-lll'nuln ss:sbansny
Ryc. 9. Lewa kos¢ szczekowa: a) ubytek Ryc. 10. Zatoka szczekowa: zmiany
(ropien), b) prochnica, c) przyzebica, pozapalne (strzatka). Inf 1, nr 16.
d) kamien nazebny. M., ad/mat., nr 58. Cmentarz — Hala Targowa, stan. 5.
Kosciol sw. Jana. Gdansk. 17—-18 wiek Gdansk. Sredniowiecze
Fig. 9. Left maxilla: a) defect (abscess), Fig. 10. Maxillary sinus: inflammatory
b) caries, c) periodontosis, d) calculus. lesions (arrow). Inf-1., No. 16.
Male, ad/mat., No. 58. St John's Church. Cemetery — Hala Targowa, site 5.

Gdansk. 17th-18th century Gdansk. The Middle Ages
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Ryc. 11. Prawa kos¢ skroniowa: przetoka — zapalenie ucha srodkowego (otitis media)
(strzatka). M., mat., nr 24. Cmentarz — Hala Targowa, stan. 5. Gdansk. Wczesne Sredniowiecze

Fig. 11. Right temporal bone: fistula — inflammation of middle ear (arrow).
Male, mat. No. 24. Cemetery — Hala Targowa, site 5. Gdansk. The Early Middle Ages

Ryc. 12. Prawe skrzydlo wigksze kosci

klinowej: stan po zapaleniu opony mozgoweyj, Ryc. 13. Kos¢ piszczelowa: zapalenie
lub ucha srodkowego (otitis media) okostnej (periostitis). K., iuv./ad., nr 3007(2).
(strzatka). Inf. I/IL., nr 76. Cmentarz — Hala Targowa, stan. 5.
Kosciot sw. Jana. Gdansk. 1718 wiek Gdansk. Nowozytnosé¢
Fig. 12. Right great wing of sphenoid bone: Fig. 13. Tibia: medial tibial stress syndrome
state after meningitis or middle ear (periostitis). Female, iuv./ad., No. 3007 (2).
inflammation (arrow). Inf. 1/1I., No. 76. Cemetery — Hala Targowa, site 5.

St John's Church. Gdansk. 17th-18th century Gdansk. The Post-Medieval Period
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Ryc. 14. Kreg ledZzwiowy: zmiana na przednio-gornym brzegu trzonu (strzatka)
(za: Etxeberria 1994)

Fig. 14. Lumbar vertebra: lesion on anterior-upper margin of the body (arrow).
(after Etxeberria 1994)

Ryc. 15. Kos¢ biodrowa: ubytek na powierzchni uchowatej (bruceloza?).
Do., ?., nr 3/09. Kosciot sw. Jana. Gdansk. 18—19 wiek

Fig. 15. Ilium: defect on auricular surface (brucellosis?). Adult individual,
No. 3/09. St John's Church. Gdansk. 18th-19th century

przechodzacego do sasiedniego kregu. Substancja gabczasta wewnatrz ogniska jest
stopniowo niszczona, brak martwakow, natomiast kora, po powstaniu ropnia, moze
ulec perforacji (powstaja przetoki). Prawie brak reakcji okostnej w tworzeniu nowej
kosci, co ma miejsce dopiero w okresie zdrowienia. W odréznieniu do tbe (gruzlicy)
nie wystepuje splaszczenie trzonu oraz garb, a przykregowy ropien wystepuje rzadko.
Zmiany w miednicy charakteryzuje wieloogniskowo$¢ w postaci jam w substancji
gabczastej, ktorych zawarto$¢ czasami przebija si¢ przez kore — przetoka (ryc. 15).
Nosacizna (malleus) jest choroba odzwierzeca wywotana przez Actinobacillus
malleus, rzadko powodujaca zmiany w uktadzie kostnym. Ko$¢ zostaje zainfekowa-
na przez ropien sasiadujacej tkanki miekkiej lub jej owrzodzenie. W rezultacie docho-
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dzi do nieznacznej reakcji okostnej — tworzenie nowej kosci. Najczgsciej zmiany wy-
stepuja w obrebie czaszki: w jamie nosowej i ustnej, gdzie dochodzi do zniszczenia
(w r6znym stopniu) kosci nosowych, przegrody nosa, kosci sitowej i klinowej, de-
strukcji matzowin z przebiciem podniebienia i do zatoki szczekowej. Choroba rzadko
atakuje konczyny dolne, jezeli — to gtownie kos¢ piszczelows. Zmiana ta moze wy-
stepowac jako periostitis lub osteomyelitis, zwltaszcza przy wtérnym zakazeniu gron-
kowcem. Wowczas obraz zmian nie r6zni si¢ od obserwowanego w ostitis. Nosaci-
zna jest trudna do zdiagnozowania w kosciach wykopaliskowych, gdyz jej obraz jest
podobny do I1I-rzedowej kity i do niektorych zmian, wystepujacych w tradzie. Zmia-
ny w stawach nie sg rzadkie, zwykle z powodu zmian w sasiadujgcej z nimi tkance
migkkiej.

Gruzlica (tuberculosis) jest chroniczng choroba wywotang przez pratek gruzli-
cy (Mycobacterium tuberculosis). Do zakazenia dochodzi gtdéwnie droga oddecho-
wa, rzadziej pokarmowg. Gruzlica kostna, z niewielkimi wyjatkami, jest wynikiem
ograniczonego krwiono$nego rozsiewu. Pratki gruzlicy krazace we krwi lokuja si¢
w tkance gabczastej bogato ukrwionej o wysokiej metabolice, czyli glownie w kre-
gach, nasadach i przynasadach ko$ci dlugich u oso6b dorostych. Natomiast u dzieci,
u ktorych rozmieszczenie krwiotworczej tkanki jest wigksze (jest jej wigcej), ogniska
pojawiaja si¢ tez w trzonach kosci dtugich oraz w koSciach rak i stop. Najczestsza
lokalizacja jest kregostup. Choroba zaczyna si¢ we wezesnym dziecinstwie, po 7 r.z.
czesto$¢ zakazen maleje. Faza pierwsza, w ktorej przebieg jest ostry, moze zakonczy¢
si¢ wygojeniem, lub przejs¢ w fazg przewlekla. Lokalizacja (r6zng podaja poszczegol-
ni autorzy) jest zroznicowania: czesto zajete sg kregi ledzwiowe, z naszej obserwacji
wynika, ze piersiowe. Najczesciej proces obejmuje trzon dwoch, rzadziej — w 10% —
trzech kregdw, wigkszej liczby — w okoto 4%. Luki sg rzadko zajete, wyrostki i sta-
wy prawie nigdy nie ulegaja zniszczeniu; wyjatek stanowi tbc pierwszych dwoch
kregdéw szyjnych.

Patofizjologia: proces moze si¢ zacza¢ w blonie maziowej, w kosci lub w obu jed-
noczes$nie (wspdlne unaczynienie), przebiega w kilku fazach: w fazie wysieku wypel-
nia przestrzenie miedzybeleczkowe niszczac tkanke gabcezasta — powstajg martwaki,
w fazie proliferacji tkanki ziarninowej dochodzi do powstawania jam, moze pojawic
si¢ nieznaczny proces reperacji — tworzenie nowej kosci, u dzieci typowe jest rozde-
cie kosci (spina ventosa) (ryc. 16). Zwykle dochodzi do osteoporozy wokot ogniska
lub do osteoporozy uogoélnionej. Czgsto na poziomie zmienionego kregu powstaje
jedno- lub dwustronny ropien przykregowy, widoczny na kosci w postaci wybrzu-
szenia. Ropien niszczy kor¢ kregdw 1 wnika w trzon, dotyczy to rowniez zeber i ko-
$ci, do ktorych przylega (ryc. 17). W ko$ciach dhugich proces ogranicza si¢ do nasad
i przynasad, powstaja przetoki, przy czym martwaki wystepuja rzadko. W blonie
maziowe]j do zmian, w postaci rowkow, dochodzi wokét przyczepu blony maziowe;,
przy czym powierzchnia stawowa moze by¢ nieznacznie zmieniona. W fazie zdrowie-
nia znieksztalcenia pozostaja, a odczyn reperacji jest niewielki. Dochodzi do wtorne-
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go zro$nigcia stawdéw w chorym odcinku
i czesto do skostnienia miedzykolcowych
wiezadel (ryc. 18); u dzieci kregi ponizej
zmiany mogg wyrownaé¢ wysokos¢ ciata.
Réznicowanie (tab.1) glownie z: 1)
ostitis, gdzie tak rozlegle zniszczenie kre-
gow 1 garb nie wystepuja, a ropnie przy-
kregowe sa rzadkie i lezg zardwno nad, jak
i pod zmienionym kreggiem, gdyz powsta-
ja gwattownie, 2) ztamaniem klinowatym,
ktore dotyczy jednego kregu, przewaznie
szyjnego lub gornego piersiowego.
Przebieg w poszczegdlnych kosciach:
Tbc w miednicy: 1) staw krzyzowo-
biodrowy (u dorostych): zakazenie z sg-
siedztwa, ognisko — jako pierwsze, wyste-
puje rzadko. Gojenie: zmiany destrukcyjne
— ankyloza, asymetria; 2) ko$¢ biodrowa
Ryc. 16. Paliczek I rzedu: — z sgsiedztwa: izolowane okraglego lub
spina ventosa, involucrum otacza owalnego ksztattu jamy z, lub bez martwa-
Zacho.wanq tkanke kosing, nasady - kow; z przebiciem kory i przetoka sa rzad-
bez zmian (za: Ortner, Putschar, 1981) o ) o
kie; 3) kosci tonowe, spojenie: (u starszych
dzieci [inf. II] i dorostych): lityczne ubytki,

Fig. 16. First row phalanx:
spina ventosa involucrum

surrounds preserved bone tissue, czeste ropnie i przetoki; 4) kosci kulszowe:
epiphyses — without lesions ubytki w obrebie guza.
(after Ortner and Putschar 1981) Tbc w stawach biodrowych: zakaze-

nie droga krwionosna lub z sasiedztwa.
Lokalizacja: druga co do czgstosci, gtow-
nie w okresie dojrzewania; skutki: (przed
antybiotykami) 20% — catkowita destruk-
cja glowy kosci udowe;j i panewki (ryc. 19)
(Gladykowska-Rzeczycka 1968), rozle-
gle zmiany 22%, zmiany btony maziowe;j

Ryc. 17. Odcinek ledzwiowy kregostupa:
zmiany po ropniu tbc,
(za: Ortner, Putschar, 1981)

Fig. 17. Lumbar spine:
lesions after tbc abscess,
(after Ortner and Putschar 1981).




20 JUDYTA J. GLADYKOWSKA-RZECZYCKA

Ryc. 18. Kregi piersiowe: niewielki Ryc. 19. Staw biodrowy: prawie catkowita
odczyn naprawczy. K., ad?, nr 1605. destrukcja glowy i panewki stawu. K., ad.,
Czarna Wielka, woj. podlaskie. nr 47. Mlodzikowo, woj. wielkopolskie.

Sredniowiecze Sredniowiecze
Fig. 18. Thoracic vertebrae: not large Fig. 19. Hip joint: almost total destruction
periosteal reaction. Female, ad ?, of head and acetabulum. Female, ad., No. 47.
No. 1605. Czarna Wielka, Podlaskie Mitodzikowo, Greater Poland Voivodeship.
Voivodeship. The Middle Ages Middle Ages

52%, izolowane ogniska: na glowie — 60%, na szyjce — 24%, w panewce — 30%, kre-
tarzu wigkszym — 8%. Obraz zmian: a) na glowie i szyjce male, jamiste ubytki, lub
wigksze trojkatnego ksztattu ogniska z martwakami, b) ogniska w panewce — glownie
w tylno-gornym brzegu i wolnym od chrzastki dole panewki, c) na szyjce — wzdtuz
przyczepu btony maziowej, d) w stawie: powiekszenie ku gorze panewki (zwichnie-
cie) (réznicowanie ze zwichnigciem wrodzonym: gtowa w tbe jest bardzo zniszczo-
na, zmieniony dot panewki); rozlegla destrukcje glowy i panewki trzeba réznicowac
gtdwnie z ostitis (septic arthtitis), gdzie destrukcja jest bardziej ograniczona, nie ma
dyslokacji, ankyloza bywa rzadko, a tylko u dzieci dochodzi do catkowitej destruk-
cji glowy, co jednak wspotwystepuje ze zmianami roéwniez w trzonie, ) w kretarzu
wigkszym — bardzo rzadko, ale typowo, w kaletce Tub w koSci. Ma postaé przewle-
klg i nawracajacg; znieksztatca kregtarz, w jamie czesto jest martwak, ropien i przeto-
ka sg czeste.

Tbe w stawach kolanowych: (ryc. 20) czestos¢, wiek jak w tbc stawdow biodro-
wych. Zaczyna si¢ w blonie maziowej — wzdtuz przyczepu i wigzadel krzyzowych:
liniowe uszkodzenia — erozja kory i sgsiadujagcej powierzchni stawowej. Ograniczona
destrukcja na powierzchniach stawowych jest wynikiem ognisk pochodzenia krwio-
no$nego, przy nieduzych zmianach trudno je odrézni¢ od koncowej fazy reumato-
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idalnej lub ropnego zapalenia stawow. Zaréwno w fazie reumatoidalnej, jak i w tbe
wystepuje osteoporoza; tbe i ostitis sa zwykle jednostronne.

Tbc w stawach skokowych: najczesciej wystepuje w stawie skokowym gornym:
ognisko w kosci skokowej prowadzi czesto do jej zniszczenia, natomiast ognisko
w piszczeli — odwrotnie — obejmuje tez przynasade — dochodzi do ankylozy.

Tbc w ko$ciach konczyn gornych wystepuje rzadziej (niz w konczynach dolnych):
1) w stawach ramieniowych: zmiany zaleza od lokalizacji ogniska, wigcksze bywaja
na glowie i przynasadzie niz w panewce; sg to: jamy, martwaki, maly odczyn okost-
nej; ropnie 1 przetoki sg rzadkie, u dorostych powoduja destrukcje gtowy i panewki
(czasem tez obojczyka); réznicowanie — z ostitis, gdzie objawy sg stabiej wyrazone.
2) w stawie tokciowym: czgsto — 50%, wiek: 1-20 lat; ognisko: nasada dalsza ko-
$ci ramieniowej 1 nasada blizsza kos$ci przedramion (glownie — olecranion); u dzieci
sg zwigzane ze zmianami tbc w kos$ciach reki, powstaja: jamy, martwaki, spina ventoza
— involucrum, u dorostych — destrukcja, ankyloza, znaczne wyrosla; trudno odroznic¢
od ostitis 1 zmian reumatoidalnych, 3) w nadgarstkach: u dzieci — w stawach nad-
garstkowo-$roédrecznych, u dorostych — w stawach promieniowo-nadgarstkowych;
z ogniska w nasadzie i przynasadzie kosci promieniowej proces przechodzi na bliz-
szy szereg kosci nadgarstka; proces gojenia: cze$¢ kosci zanika, reszta tworzy blok
zro$niety z ko$cig promieniowg lub z kosémi §rodrecza.

Ryc. 20. Staw kolanowy: zmiany destrukcyjne z wtornym (patologicznym) ztamaniem
(strzatki). Do., ?, nr 782. Sypniewo, woj. mazowieckie. Sredniowiecze

Fig. 20. Knee joint: destructive lesions with secondary (pathological) fracture (arrows).
Adult individual?, No. 782. Sypniewo, Masovian Voivodeship. Middle Ages
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Tbc w kosciach klatki piersiowej: zebra, mostek; zakazenie drogg krwiono$ng lub
przez sasiedztwo.

Tbc w czaszce: czesciej u dzieci <10. r.z., droga krwiono$na z innych ognisk.
Lokalizacja: 1) sklepienie, najczgséciej atakowane kosci: czotowa i ciemieniowe, na-
stepnie potyliczna i skroniowe. Posta¢ zmian — wieloogniskowa; ognisko to okragle
lityczne pole o wymiarze 2 cm z lub bez martwaka, penetrujace obie blaszki. Brzegi
sg zresorbowane bez procesu odnowy, od wewnatrz ubytek jest wigkszy (w kile
odwrotnie), 2) podstawa czaszki rzadko: u dzieci — tbc ucha $rodkowego, skutki:
destrukcja i martwaki czg$ci skalistej 1 wyrostka sutkowego, 3) czgs¢ twarzowa:
u dzieci zmiany w zewnetrznym brzegu oczodotu, tukach jarzmowych w miejscu
potaczen z szczeka, kosci nosa (podobnie jak w tradzie). Tbc w zuchwie: powstaja
ropnie i przetoki. U dorostych w fazie przewlektej gruzlicy ptuc dochodzi do zakaze-
nia §luzowki, ktore przechodzi na wyrostki zgbodotowe.

Réznicowanie gruzlicy — tab. 1. W materiale z polskich cmentarzysk stwierdzono
stosunkowo nieliczne przypadki (Gladykowska-Rzeczycka 1982b; 1999).

Kila (lues, syphilis): (jedna z czterech treponematoz), wywotana przez kretek
blady (Treponema pallidum). Przyjmuje sie, ze przed 1910 r. okoto 10% Europejczy-
kéw miato dodatni odezyn serologiczny (nie jest identyczne z czynng chorobg). Po-
sta¢: kita wrodzona i nabyta: 1) pierwszorzgdowa — owrzodzenie, 2) drugorzgdowa
— wysypka, kilaki (?), 3) trzeciorzedowa — narzady, kosci.

Kita I1I: najczesciej rozwija si¢ migdzy 2. 1 10. r.z. po zakazeniu (tez wezesniej lub
po6zniej). Lokalizacja: zwykle w wiecej niz w jednej kosci; w 70%: piszczel, kosci
otaczajace jam¢ nosowa, sklepienie czaszki, rzadziej w kos$ciach o strukturze z prze-
wagg tkanki gabczastej (czyli w mostku, zebrach i kregach). Moze wystepowac jako
pojedyncze ognisko lub zajaé¢ catg kos¢.

Patogeneza (III): jest rezultatem albo chronicznego nieziarninowego zapalenia,
albo ziarninowego (kilakowatego) procesu, lub — obu. Kilaki: sg to guzowate ogni-
ska, zawierajace martwicza tkanke z niewielka ilo$cig ropy. Proces zapalny moze si¢
zacza¢ w okostnej, wewnatrz kosci, lub w obu jednoczesnie; dochodzi do: hyperwa-
skularyzacji, nowotworzenia kosci i ekstensywnego procesu sklerotyzacji, martwaki
1 przetoki wystepuja rzadko. Kilak w postaci ubytku (destrukcja kosci), otoczonego
strefa sklerotyczng okostnej i kosci jest podstawowym obrazem zmian w ko$ciach.

Zmiany na czaszce: 1) sklepienie (calvaria), 2) strefa okotonosowa, 3) podsta-
wa. Ad 1): kilaki: a) w ko$ci czotowej, ktore moga przekroczy¢ szwy i przej$¢ do sg-
siednich kosci, b) rzadziej — kosci ciemieniowe, ¢) rzadko ko$¢ potyliczna. Przebieg:
zaczyna si¢ na granicy kosci 1 okostnej w blaszce zewnetrznej, wywotujac silny od-
czyn naczyniowy widoczny na kosci w postaci skupionych powigkszonych otworow
naczyniowych w blaszce zewnetrznej. Wokot zmiany jest silny odczyn sklerotyczny,
brzegi sa podminowane, sklerotyczna blaszka wewnetrzna zwykle jest zachowana,
wysigk ropny jest niewielki, brak duzych martwakéw. W dtugotrwatym procesie do-
chodzi do zdrowienia, jednoczesnie powstaja nowopowstajace kilaki. Slad po kilaku
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jest typowy: blizny — sklerotyczne ,,gwiazdziste” wglebienia (ryc. 21). Albo: guzowate
pogrubienie, hyperwaskularyzacja, sklerotyzacja (ryc. 22:a), przy czym blaszka we-
wnetrzna moze by¢ nieznacznie zmieniona (nowa ko$¢, hyperwaskularyzacja zwlasz-
cza przy wtornym zakazeniu ropnym — ostitis).

Réznicowanie: 1) tbe, 2) przerzuty nowotworowe. W obu wypadkach ubytek ma
wicksze wymiary na wewnetrznej blaszce, poza tym w przerzutach ubytek (blaszki
i diplo€) ma znacznie pogrubione i karbowane brzegi, w tbc odnowa jest mata. Ad 2)
kosci twarzy: tak jak w tbc, proces zaczyna si¢ od btony sluzowej; cze§ciowo sg nisz-
czone kosci otaczajace jam¢ nosowa, powstaja otwory w przegrodzie nosa, podnie-
bieniu, §cianie przysrodkowej zatok. Roznicowanie: w odréznieniu od nowotworow,
brzegi sa sklerotycznie pogrubione, w tradzie sa podobne, przy czym kolec nosowy
w kile jest zachowany. Ad 3) podstawa czaszki: proces z okolicy nosowo-gardtowe;j
przechodzi do kosci klinowej, powodujac zmiany destrukcyjne. Zmiany w kosciach
dhugich — gltéwnie piszczelowych: wyrdznia si¢ zapalenie kostno-okostnowe: 1) nie-
kilakowate 1 2) kilakowate, przy czym kilakowate jest charakterystyczne bardziej
w kile. Obraz: zmiana moze by¢ ograniczona lub rozlegta. W ograniczonej odczyn
okostnej powoduje zgrubienie (guzopodobne), silnie unaczyniona nowa ko$¢ otacza
ubytek (w korze). Z czasem ,,guz” zanika
— pozostaje porowate (poszerzone otwo-
ry naczyniowe) pole (ryc. 23); pod nim
kora jest pogrubiona, a jame¢ szpikowa
stopniowo zajmuje $rodkostnie nowo-
tworzona kos¢. W zmianie rozleglej pro-
ces obejmuje cata kos¢ (ryc. 24, 23:b, ¢),
moga powsta¢ mate martwaki i przeto-
ki, ktorych brzegi sa ostre i poszarpane,
a nie gladkie i sklerotyczne jak w ostitis
(Gladykowska-Rzeczycka 1994).

Kila wrodzona: droga zakazenia —
przez tozysko; zmiany w bogato ukrwio-
nej kosci sg symetryczne. Dochodzi do
zaburzenia wzrostu kosci, ztaman przyna-
sadowych, do podokostnowego tworze-
nia kosci na czaszce i kosciach dhugich.
U starszych dzieci pojawiaja si¢ kilaki.

Ryc. 21. Czaszka: kita Ill-rzedowa,
wezesna faza kilaka,

Proces jest bardziej ograniczony, staje (za: Ortner, Putschar 1981)

si¢ podobny do kity dorostych (ryc. 25). Fig. 21. Skull: tertiary syphilis,

(Gladykowska-Rzeczycka, Krenz 1995). early stage of gumma,
Trad (lepra) wywotany jest przez (after Ortner and Putschar 1981)

pratek Hansena (Mycobacterium leprae).
Zarazliwo$¢ jest nieduza.
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Ryc. 22. Kita lll-rzedowa: a) czaszka — grube, porotyczne kosci,
b i ¢) zmiany na kosciach pozaczaszkowych. K., ad?, nr 221/75.
Czarna Wielka, woj. podlaskie. Sredniowiecze

Fig. 22. Tertiary syphilis: a) skull — thick, porous bones,
b and c) lesions in extracranial bones. Female, ad ?, No. 221/75.
Czarna Wielka, Podlaskie Voivodeship. The Middle Ages

Patogeneza: istnieja trzy patogenetyczne mechanizmy, jednak zmiany na kosciach
trudno zréznicowac. Drobnoustroje (przez powtoki) osiedlaja si¢ w poblizu skornych
zakonczen nerwow czuciowych. Okres wylggania trwa miesigce lub lata. Zmiany
w szkielecie: 1) kosci twarzy i sklepienia czaszki, kosci podudzia, nasady kosci dhu-
gich rak i stop (ryc. 26:a, b) Destrukcyjne ogniska — moga przejs$¢ na sasiednie kosci,
brak odczynu okostnej i sklerotyzacji, z wyjatkiem ko$ci dtugich (ryc. 26:c). W za-
awansowanej chorobie wystgpuja zmiany w stawach, zaburzenia czucia, ogranicze-
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Ryc. 23. Kos¢ udowa: ograniczona Ryc. 24. Kos¢ piszczelowa:
zmiana — kita?. M., ad/mat., nr 326. kita Ill-rzedowa. Do., ?.
Cmentarz — Hala Targowa, stan. 5. Czarna Wielka, woj. podlaskie.
Gdansk. Pozne Sredniowiecze Sredniowiecze
Fig. 23. Femur: limited lesion Fig. 24. Tibia: tertiary syphilis.
— syphilis ?. Male, ad/mat., No. 326. Adult individual,?. Czarna Wielka,
Cemetery — Hala Targowa, site 5. Podlaskie Voivodeship.
Gdansk. The Late Middle Ages The Middle Ages

nie krazenia, dochodzi do atrofii ko$ci stop i rak (ryc. 26:d). W kos$ciach rak atrofia
zaczyna si¢ w dalszych paliczkach i postepuje proksymalnie, w kos$ciach stop w pa-
liczkach I rzedu i w ko$ciach §rodstopia — brak zmian w korze na kikutach. W poz-
niejszym stadium pojawiajg si¢ zmiany degeneracyjne w obcigzonych stawach. Brak
czucia jest przyczyna urazow i wtornych zakazen, np. ostitis, co moze zmieni¢ obraz
(Gtadykowska-Rzeczycka 1976, Donoghue et al. 2002).

Réznicowanie z: 1) tbe, 2) ostitis (tab. 1), 3) sarkoidozg, gdzie zmiany najczesciej
wystepuja w paliczkach 11 i Il rzedu, zwykle obustronnie, rzadziej w kosciach $rod-
recza i Srodstopia. W paliczkach — w dalszych nasadach — nie atakuje stawoéw mig-
dzypaliczkowych. Na czaszce niszczy tylko kosci nosowe.

Sarkoidoza jest przewlekla chorobg uktadowa o nieznanej etiologii i patogenezie.
Gloéwnie wystepuje u mtodych osob. Najezesciej atakuje paliczki 11 1 Il rzedu, rzadziej
kos$ci $rodrecza 1 kosci srodstopia, zwykle — obustronnie, przy czym omija stawy mie-
dzypaliczkowe. Rzadko spotykane sg zmiany w obrebie czaszki, gdzie niszczy tylko
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Ryc. 25. Kita wrodzona. InfIl., nr 20/92. Staboszewo, woj. wielkopolskie.
Sredniowiecze. Ze zbiorow Instytutu Antropologii UAM w Poznaniu

Fig. 25. Congenital syphilis. Inf.1l., No. 20/92. Staboszewo, Greater Poland Voivodeship.
The Middle Ages. From the collection of the Institute of Anthropology
of the Adam Mickiewicz University in Poznan

kosci nosowe, oraz w kos$ciach miednicznych, przynasadach kosci dlugich i w trzo-
nach kregow, powodujgc niekiedy ich kompresje; nie atakuje krazkéw miedzykrego-
wych 1 wyrostkow.

Patogeneza: ziarnina tworzy w nasadzie lityczne okragle, lub ptatowate ubytki
— ogniska od 1 mm do 1 cm i wigksze, ktore powoduja pogrubienie trzonu z jedno-
czesnym pocienieniem kory; nie stwierdza si¢ wyraznej sklerotyzacji wokot ogniska,
brak tez martwakéw. Na kosci widoczne sa okraglte ubytki z minimalnym odczynem
okostnowym, paliczki III rzedu moga ulec destrukcji.
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Ryc. 26. Trqd: a) zniszczony brzeg dolny otworu gruszkowatego, rtg;
b) ubytki w podniebieniu; c) rozlegly odczyn odokostnowy; d) atrofia pierwszej
kosci srodstopia i zrost stawu stgpowo-srodstopnego. M., mat., nr 20.
Suraz, woj. podlaskie. Sredniowiecze

Fig. 26. Leprosy: a) destroyed lower margin of piriform aperture, X-ray,
b) defects in the palate, c) extensive periosteal reaction, d) atrophy
of the first metatarsal and fusion of tarsometatarsal joint. Male, mat. No. 20.
Suraz, Podlaskie Voivodeship. The Middle Ages

Rdznicowanie: 1) z tbe i 2) kita — w obu wystepuje spina ventosa, zmiany sg roz-
leglejsze z duzym odczynem okostnowym, poza tym czgste sg martwaki; 3) z tragdem
— podobienstwo jest bardzo duze zwlaszcza w obrebie paliczkdw, odroznienie na ko-
$ciach nie jest mozliwe, jedynie na twarzy, gdzie sarkoidoza niszczy tylko ko$ci nosowe;
4) kostniako-chrzestniakiem (choroba Olliera), gdzie powickszenie i rozdecie palicz-
kow jest duzo wigksze, podobnie na kosciach dtugich tej samej konczyny, gdyz sy-
metryczno$¢ w chorobie Olliera obserwuje si¢ sporadycznie; 5) ostitis — nie oszczgdza
krazka migdzykregowego; 6) z przerzutami nowotworowymi —atakujg caly kreg —kosci.
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Ryc. 27. Bgblowiec (Echinococcus granularis): a) torbiel; b) rtg torbieli;
¢) rtg kosci udowej ze Sladem torbieli; d) obraz tomograficzny torbieli;

e) obraz histologiczny: a — warstwa gospodarza, b — warstwa zewnetrzna i Srodkowa
torbieli i c — warstwa wewnetrzna, czyli rozrodcza bgblowca. K., ad., nr 16/2001.
Dziekanowice, woj. wielkopolskie, wczesne sredniowiecze.

Ze zbiorow Muzeum Pierwszych Piastow na Lednicy

Fig. 27. Echinococcosis (Echinococcus granularis): a) cyst, b) X-ray of cyst,
¢) X-ray of femur with trace of cyst, d) tomographic image of cyst and
e) histological picture: a — host layer, b — outer layer and middle layer of cyst and
¢ — inner layer, i.e. reproductive one of Echinococcus. Female., ad., No. 16/2001.
Dziekanowice, Greater Poland Voivodeship. The Early Middle Ages
(The Echinococcus comes from the collections of the Museum of the First Piasts at Lednica)
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Bablowica (Echinococcosis). Chorobe powoduje pasozyt z rodziny tasiemcowa-
tych (Cestoda: Taenidae). Wystgpuje na catym $wiecie; w potnocnej strefie: bablo-
wiec jednokomodrkowy (Echinococcus granulosus) i wielokomorkowy (Echinococcus
multilocularis). Cykl rozwoju jest ztozony, gdyz wymaga dwodch zywicieli. W Polsce
sg to glownie psy, lisy i wilki, a w drugim cyklu zwierzeta trawozerne i cztowiek.
Droga zakazenia: w jelicie cienkim (np. psa) pojawiaja si¢ doroste bablowce, ich wy-
dalone jaja dostajg si¢ do przewodu pokarmowego zwierzat trawozernych i cztowie-
ka, ktory nie przestrzega higieny, spozywa zanieczyszczone produkty spozywcze (np.
jagody bezposrednio z krzaczka w lesie) lub wodg.

Patogeneza: larwy pasozyta uwalniane z jaj w zotadku, przez naczynia wloso-
wate dostaja sie¢ do watroby, gdzie zatrzymuje sie¢ 70-90%, reszta dociera do ptuc
i do duzego krazenia, ktorym docieraja wszedzie, do kosci — 0,5-2%. Powstaje tor-
biel, ktora roénie przez kilka lat (ryc. 27:a, b) Sciana torbieli jest trojwarstwowa
(ryc. 27:¢).W kosci — lityczne ognisko otoczone jest sklerotyczng torebka (ryc. 27:¢c, d)
(Gladykowska-Rzeczycka et al. 2003). Sklerotyzacja i nowotworzenie kosci jest
rzadkie.

Réznicowanie: zmiany o podobnej lokalizacji i rozmiarach, np. z ropniem Bro-
diego i geodami (torbielami).

PODSUMOWANIE

Omowienie ztozonego zagadnienia, jakim jest choroba, a szczegdlnie zmiany za-
palne obserwowane w materiale wykopaliskowym, niewatpliwie wymaga szerszego,
bardziej szczegdtowego omowienia. Przedstawione, czytelne dla paleopatologow,
niespecjalistom mogg si¢ zdawa¢ nie do konca ,,przejrzyste”. Jednak, przedstawione
nawet w tak zwartej formie, niewatpliwie poszerza wiedzg z zakresu paleopatologii,
dzisiaj juz dobrze znanej dziedziny, zainteresowanym przedstawicielom nie tylko
nauk przyrodniczych. Przede wszystkim przybliza rozmiar trudnosci w diagnozowa-
niu szczatkow kostnych uzyskiwanych z badan archeologicznych. Z opisu choréb ich
etiogenezy, patofizjologii, charakteru zmian, zwtaszcza lokalizacji widac, jak wielkie
znaczenia w ustaleniu diagnozy, rozpoznaniu choroby, ma stan zachowania materia-
hu kostnego. Stan, ktory zalezy gldwnie od odkrywcow i badaczy licznych obiektow
zawierajacych szczatki kostne — czyli od archeologéw. Poza tym, w pewnym sensie,
przybliza zagadnienie epidemiologii istotnej w paleopatologii. Niemniej dysponujac
nawet coraz wigksza liczba podstawowych, dobrze udokumentowanych opracowan
schorzen, uzyskanie petnego obrazu epidemiologicznego wielu chor6b moze by¢ tyl-
ko mniej lub wiecej przyblizone. Przyczyny sg dwie: wspomniany stan zachowa-
nia szkieletow — kosci oraz ich ,,pochodzenie”. Jak wiadomo, w wiekszosci materiat
kostny pochodzi z badan ratowniczych, zwykle fragmentarycznych, czyli sa przy-
padkowe, niepelne. Wprawdzie doktadniejsze informacje epidemiologiczne mozna
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pozyska¢ z roznych zapisow, w tym z ksigg parafialnych, ale jednak i one bywaja
mniej lub bardziej doktadne — nie zawsze sg wiarygodne. Wiadomo, ze w przesztosci
glowng przyczyna przekazywania skapych informacji byt brak dostatecznej wiedzy
medycznej, uzupelianej mniej lub bardziej szczegélowym opisem choroby, jej ob-
jawow. Przy czym opis-nazewnictwo chordb, z jakim spotykamy si¢ w ksiggach pa-
rafialnych np. z 19. i z pierwszych dziesigcioleci 20. wieku, a takze stosowane przez
sredniowiecznych i nowozytnych lekarzy, niejednokrotnie odbiega od wspodtczesne-
go. Nalezy jednak podkresli¢, ze dobrze opisane objawy w tychze ksiegach pozwa-
laja, w oparciu o wspotczesng wiedz¢ medyczna, rozpoznaé wiele chorob (Glady-
kowska-Rzeczycka 2008; 2009). Nalezy tez krytycznie czyta¢ zapisy historyczne,
zwlaszcza kroniki, bowiem informacje zawarte w niektorych z nich, zwlaszcza au-
torstwa ,,nielekarzy”, bywaja nieprawdziwe. Przyktadem jest zapis w Kronice Pol-
skiej z 10. wieku o przyczynach i skutkach epidemii. Autor kroniki Przybystaw Dy-
amentowski tak pisze: ,,Z drugiej strony dla wylania Wisty i na wielu miejscach nie-
urodzaju przez zbytnie stonca upaty, nastapit tak ciezki gtod, a z tego potem wkrotce
powietrze, ze dwie plagi na ukaranie ztych ludzi od Boga spuszczone, tak ucigmiezyly
cale panstwo, ze cze$¢ zyjacych bardziej anizeli od szabli podczas najkrwawszej woj-
ny mizernie wygingta™. Jak wynika z eseju Henryka Markiewicza, zatytutowanego
O polskich mistyfikacjach literackich, informacja ta jest fatszywa (Markiewicz 1994).

Niemniej, pamigtajac o trudnosciach diagnostycznych w paleopatologii oraz ich
przyczynie i jednoczes$nie o mozliwosciach ich stopniowego przezwyciezania, dzig-
ki coraz bardziej doktadnym metodom badawczych, w tym DNA, mozna mniej lub
bardziej szczegdtowo — na przyktad zlokalizowa¢ kolebke niektérych chordb, poznad
drogi ich rozprzestrzeniania, wptyw chordb na biostrukture populacji oraz odtworzy¢
strukture zdrowotng badanych.

Adres autorki:
prof. dr hab. med. Judyta J. Gladykowska-Rzeczycka

jerl0@wp.pl

2 Kronika Polska przez Prokosza w wieku X napisana: z dodatkami z kroniki Kagnimira, pisarza wieku
X1, i z przypisami krytycznemi kommentatora wieku XVIII, Warszawa 1825, s. 292.
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JUDYTAJ. GLADYKOWSKA-RZECZYCKA

ABC OF INFLAMMATORY DISEASES
IN PALAEOPATHOLOGY

SUMMARY

There were presented basic data concerning inflammatory diseases: pathogens,
division — its criterion, main causes of diseases in individual periods, the impact of the
environment on the occurrence of diseases, their course (the role of immunity). There
were listed diseases leaving traces in the skeletal system, as well as there were presented
the most frequent ones caused by bacteria, such as: purulent osteomyelitis and others
of various etiopathogenesis, e.g. periodontosis, sinusitis, otitis media, meningitis as
well as zoonoses, e.g. brucellosis, malleus, echinococcosis, and tuberculosis, syphilis,
leprosy caused by specific factors and sarcoidosis of unknown etiology and pathogen-
esis. It was stressed that any careful study in the form of a compendium contains fairly
comprehensible description of complex issues concerning the diagnosis of lesions in
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the archaeological material. An important issue is the epidemiology, but the state of the
material, mostly accidental, rules out a full epidemiological picture of many diseases.
There are helpful records in parish books and chronicles. But while using them, how-
ever, it should be taken into account the time of their creation — the level of medical
knowledge. Figures allow to see the image of many inflammatory diseases.
Acknowledgement: I thank Agnieszka Ruta MA for preparing figures and prelimi-
nary preparation for print.
Translated by Tomasz Borkowski





