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W Polsce potudniowo-wschodniej obserwuje sie u dzieci zmniejszanie sie liczby
zakazen meningokokowych i wzrost zachorowan wywotanych przez Haemophilus
influenzae. Sytuacja ta wymaga przeprowadzenia ogélnopolskich badan epidemio-
logicznych pod katem wprowadzenia na szerokg skale odpowiednich szczepionek.

Pomimo ogromnego postepu w zwalczaniu choréb zakaznych bakteryjne zapale-
nie opon mézgowo-rdzeniowych (BZO) pozostaje nadal jedng z najczestszych przy-
czyn zgondéw dzieci. W krajach rozwinietych $miertelno$¢ z powodu BZO poza
okresem noworodkowym jest stosunkowo niska i wynosi obecnie okoto 3-6% (13,34)
co wigze sie z postepem w leczeniu. Badacze amerykarnscy, ktérzy prébowali okresli¢
zejScie BZO poza wiekiem noworodkowym w oparciu o wszystkie raporty jakie
ukazaty sie w jezyku angielskim w latach 1955-1993, ustalili Srednig $miertelnos¢
w tym okresie na poziomie 6,5% (2). Tymczasem w krajach rozwijajacych sie Smier-
telno$¢ z tej przyczyny czesto przekracza 20-40% (17). Bardzo wiele dzieci cierpi
rowniez z powodu przewlektych neurologicznych nastepstw BZO. W latach osiem-
dziesigtych w USA na BZO zachorowato okoto 200 000 dzieci, zmarto z tego powodu
okoto 7000 a u 20000 wystapity trwate nastepstwa. W tym samym czasie stwierdzono
tylko 2000 przypadkéw Zespolu Reye'a (34). Zestawienie tych liczb wykazuje jak
powazny problem stanowi BZO nawet w kraju o bardzo wysokim poziomie medycy-
ny i rozwoju spotecznego. W rozlegtych badaniach wykazano, ze czestos¢ powiktan
po przebytym zapaleniu opon moézgowo-rdzeniowych jest nastepujgca: niedosluch
10,5%, obustronna gteboka gtuchota 5,1%, opdznienie rozwoju psycho-ruchowego
4,2%, niedowtady spastyczne 3,2%, napady padaczkowe 4,2%. Réznice w czestosci
powiktan po BZO sg niewielkie w réznych krajach i wynikajg przede wszystkim
z roznicy w etiologii tego schorzenia oraz wieku dziecka w jakim zachorowato
(12, 15). Dane powyzsze dotyczg chorych w wieku od 2 m.z. do 19 roku zycia (2).
BZO u noworodkéw i os6b starszych obarczone jest bardzo wysokg $miertelnoscia
siegajgcg ponad 30% w krajach o wysokim poziomie rozwoju i 80% w krajach
rozwijajacych sie (11, 21, 24, 29).
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Nalezatoby sadzi¢, ze pod koniec XX-go wieku przy znacznej poprawie warun-
kéw zyciowych ludnosci, mozna oczekiwa¢ zmniejszenia liczby zachorowan na BZO
a tymczasem na catym $wiecie utrzymuje sie nadal dos¢ wysoka zapadalno$é, a w nie-
ktérych krajach stwierdza sie jej wzrost. W Anglii zapadalno$¢ os6b w wieku 0-16 lat
wynosita w 1980 roku 9,6/100000 i w 1989 roku 24,3/100000 (14).

Podobna sytuacja miata miejsce w Polsce potudniowo-wschodniej. Jesli na po-
czatku lat osiemdziesigtych w Oddziale Neuroinfekcji Krakowskiego Szpitala Spe-
cjalistycznego hospitalizowano rocznie okoto 110 przypadkéw, to w latach
1989-1990 leczono okoto 240 w ciggu roku i to mimo znacznego zmniejszenia rejonu,
z ktorego przyjmowane byly dzieci. Obecnie obserwuje sie zmniejszenie liczby za-
chorowan i w latach 1993 hospitalizowaliSmy juz tylko 139 przypadkéw BZO,
w 1994-85 a w 1995-110.

Ogdtem w Polsce na BZO choruje co roku okoto 2 do 3 tysiecy os6b, wsrdd ktdrych
zdecydowang wiekszo$¢ stanowiag niemowleta i mate dzieci. Zapadalno$¢ na BZO
w Polsce w 1992 roku wynosita 4,8/100000, w 1993 r. 4,3/100000 i byta nizsza niz
w 1991 roku (5,1/100000) jak i od mediany z okresu 1986-90 (8,0/100000) (38, 39).

Okoto 90% wszystkich chorych na BZO to dzieci w wieku od 1 miesigca do 5 lat
(33). W obserwacji Oddziatu Neuroinfekcji KSS im. Jana Pawta M (oddziat referencyjny
dla dzieci z neuroinfekcjami z regionu Polski potudniowo-wschodniej) w okresie 6 lat
(1981-83 i 1989-91) hospitalizowano #gcznie 761 dzieci z BZO. Dzieci w wieku do 2 lat
stanowity 80% pacjentdw a niemowleta w 1 roku zycia to 65% wszystkich chorych.
Analiza miejsca zamieszkania tych pacjentow wykazala, ze czesciej chorowaty dzieci ze
Srodowiska wiejskiego (57%). Przewaga ta zaznaczala sie tylko w pierwszym i drugim
roku zycia (odpowiednio 60,3% i 57,8%). W wieku od 3 do 6 lat przewazaty juz dzieci
miejskie (51,5%) a w grupie dzieci szkolnych (7-14 lat) przewaga dzieci miejskich byta
jeszcze wigksza (57,9%). Chtopcy chorowali czesciej niz dziewczynki bez wzgledu na wiek
i w calej badanej grupie stanowili 58,3%. Szczeg6lnie widoczna przewaga pici meskiej
wystepowata w grupie najstarszej (66%) (22).

Etiologia BZO zalezy od miejsca zamieszkania i wieku pacjenta. Najczestszym
patogenem sg trzy bakterie: Neisseria meningitidis (meningococcus), Streptococcus
pneumoniae (pneumococcus) i Haemophilus influenzae typ b (Hib). Odpowiedzialne sg
one za okoto 95% przypadkéw w wieku powyzej 1 miesigca zycia (11, 12). Neisseria
meningitidis jest najczestszg przyczyng BZO w wielu rejonach Swiata. Serotyp A wy-
wotuje wiekszo$¢ zachorowan na obszarze Azji i w potnocnej Afryce (5, 14, 16).
Serotyp B wywotuje endemiczne zachorowania w Europie i potudniowej Ameryce
(14). Rowniez inne serotypy meningokoka: C, X, Y, Z, W-135, 29E mogg by¢
przyczyng zachorowan endemicznych i epidemicznych. Pod koniec lat osiemdziesia-
tych stwierdzono wzrost zachorowan na meningokokowe zapalenia opon m.-rdz.
wywotane serotypem C w Kalifornii, gdzie we wcze$niejszym okresie obserwowano
raczej zachorowania wywotane serotypem B (9, 37). Badania wieloosrodkowe prze-
prowadzone w okresie od stycznia 1989 do grudnia 1991 r. wykazaly, ze w USA
co roku choruje na powazne infekcje wywotane przez Neisseria meningitidis okoto
2600 oséb. Stwierdzono sezonowo$¢ w wystepowaniu BZO; najwiecej przypadkow
w lutym i marcu a najmniej w sierpniu (20).

Badania przeprowadzone w wielu krajach wykazaly, ze stosunkowo czesto
w przypadkach meningokowego zapalenia opon m.-rdz. wywotanych innymi seroty-



Nr 4 Bakteryjne zapalenie opon m.-rdz. 421

pami niz A i C stwierdzono niedobdr jednego lub kilku skiadnikéw dopetniacza
a jeszcze bardziej prawdopodobny jest jego niedob6r w nawracajgcych meningokoko-
wych zapaleniach opon m.-rdz. Retrospektywne badania 187 pacjentow, ktorzy prze-
byli zakazenia meningokokowe w Holandii w latach 1959-1990 wykazaty w 18%
niedobdr dopetniacza. Najczesciej wystepowat on u dzieci ktdre zachorowaty w wieku
powyzej 10 lat a zachorowania te wywotane byty serotypem X, Y, W 135 (45%).
Wsréd pacjentow z zakazeniami wywotanymi serotypem A i C tylko u 3% wystapity
podobne niedobory. Najczesciej byt to niedobér properdyny (39%) i C8 (18%).
U 30% pacjentéw z niedoborem dopetniacza stwierdzano rodzinne wystepowanie
zachorowan na BZO (36). Badania przeprowadzone w krajach bytego Zwigzku Ra-
dzieckiego wykazaly, ze wsrdd pacjentdw z nawracajgcymi meningokokowymi zapa-
leniami opon m.-rdz. az 50% miato niedobory dopetniacza (32). W Europie $rod-
kowej i wschodniej, jak rowniez na potudniu Europy, najczestszym czynnikiem
etiologicznym BZO pozostawata do niedawna Neisseria meningitidis (7, 18, 25, 22).

W Oddziale Neuroinfekcji KSS im. Jana Pawia Il, w latach 1981-83 i 1989-91
Neisseria meningitidis byta przyczyng 67% wszystkich BZO u dzieci hospitalizowa-
nych, u ktérych udato sie ustali¢ czynnik etiologiczny, tj. w 156 na 761 przypadkdow
(20, 5%). W obu badanych okresach odsetek ten byt podobny i wynosit odpowiednio:
68% w latach 1981-83 i 64% w latach 1989-91. StwierdziliSmy jednoczesnie, ze
blisko 60% dzieci z BZO hospitalizowanych w tym okresie, z ujemnymi posiewami,
miato w przebiegu choroby wysypke plamisto-krwotoczng charakterystyczng szcze-
golnie dla infekcji meningokokowej.

Analiza czynnika etiologicznego w zaleznosci od wieku pacjenta wykazata, ze
wsrdd najmiodszych niemowlat (1-3 m.z.) zachorowania wywotane przez meningo-
koki byly tak samo czeste jak te wywotane przez pneumokoki i G(-) pateczki jelito-
we. W wieku od 3 m.z. do 6 lat zdecydowanie najczesciej wystepowaty BZO wywota-
ne przez meningokoki ale juz w wieku szkolnym zachorowania pneumokokowe byty
czestsze (22).

W latach 1993-1995 przy zmniejszajacej sie ogolnej liczbie BZO stwierdzilismy
réwnoczesnie zmniejszanie sie odsetka BZO z dodatnimi posiewami, w ktérych po-
twierdzono etiologie meningokokowg (55% w 1993 r., 25% w 1994 r. i 10% w 1995 r.)
jak réwniez zmniejszajacy sie odsetek BZO przebiegajacych z wysypka plamisto-
-krwotoczng (35% w 1993 r., 33% w 1994 r. i 13,5 w 1995 r.).

Coraz czesciej pojawiaja sie przypadki BZO wywotane przez Hib, ktérych nie
notowaliSmy w rejonie krakowskim do 1992 r. SadziliSmy, ze brak izolacji H. influen-
zae z ptynu mézgowo-rdzeniowego byt wynikiem niedoskonato$ci w badaniach bak-
teriologicznych. Od 1993 roku obserwujemy jednak stopniowy wzrost liczby przypad-
kow BZO wywotanych przez Hib. W Oddziale Neuroinfekcji KSS, w latach 1993-95
stwierdzaliSmy wzrastajacy odsetek zachorowan wywotanych przez Hib wéréd wszyst-
-kich przypadkéw BZO, w ktérych udato sie ustali¢ czynnik etiologiczny (40% w 1993 .,
50% w 1994 r. i 70% w 1995 r.).

Z pojawieniem sie przypadkéw BZO wywotanych przez H. influenzae pojawity sie
rownoczesnie znaczne trudnosci terapeutyczne. Od lat w Swiecie obserwuje sie
zjawisko narastajacej opornosci H. influenzae na powszechnie stosowane penicyliny
i cefalosporyny co w znacznym stopniu utrudnia i podraza leczenie (23). Pow-
staje zagrozenie, ze leczenie tradycyjnie stosowanymi w BZO antybiotykami, zanim
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otrzyma sie wyniki posiewu bakteryjnego z antybiogramem, moze w tych przypad-
kach doprowadzi¢ do trwatych uszkodzen w OUN. Szczepy Hib niewrazliwe na
penicyliny i cefalosporyny spotykaliSmy réwniez wsrod chorych hospitalizowanych
w Oddziale Neuroinfekcji KSS (23). Wida¢ zatem pilng potrzebe przeprowadzenia
ogolnopolskich badan epidemiologicznych BZO tym bardziej, ze pojawity sie nowe
mozliwosci profilaktyki zakazen Hib.

W wielu rejonach Stanow Zjednoczonych Ameryki gtéwng przyczyng BZO sg
szczepy Haemophilus influenzae typ b, ktdre w niektorych stanach wywotujg prawie
80%-90% zachorowan (3, 6, 11, 12, 21, 33). Wyrazna jest jednak zalezno$¢ od wieku
dziecka. Hib zakaza gtdwnie dzieci ponizej 6 roku zyda. W starszym wieku zaczynajg
dominowaé meningokoki i pneumokoki (11, 19). Opisywane sg przypadki gromad-
nych zachorowan na BZO dzied w ztobkach i przedszkolach wywotane przez Hib,
a ryzyko wystgpienia takiego zachorowania u rodzenstwa pacjenta w wieku ponizej
4 lat jest cztery razy wieksze niz w ogolnej populacji dzied (30). W Europie zachod-
niej réwniez dominujg zachorowania wywotane przez Hib (4, 19, 26). W latach
1980-1986 w dwu departamentach francuskich: Haute-Garonne i Val de Marne
stwierdzono 123 przypadki zapaleh opon m.-rdz. wywotane przez Hib co odpowiada
zapadalnosci 15 na 100000 dzied w wieku 0-4 lat (26). Podobna sytuacja wystepuje
réwniez w Skandynawii (12, 31).

Zachorowania wywotane przez Diplococcus pneumoniae nalezg do bardzo cze-
stych na catym Swiede. Jeszcze przed 20 laty w regionie Polski potudniowo-wschod-
niej pneumokoki byty najczestszg przyczyng BZO u dzied (7). Obecnie jest to nadal
czynnik bardzo czesto odpowiedzialny za zakaznie OUN u dzied. BZO u niemowlat
wywotane przez pneumokoki poprzedzone czesto bywa zapaleniem ptuc, badz zapa-
leniem uszu a jego przebieg jest zazwyczaj dezszy od meningokokowego. Znanych
jest ponad osiemdziesigt serotyp6éw pneumokoka. BZO wywotujg najczesdej seroty-
py: 1, 3, 6, 7, 14, 17, 18-21, 23. Jak podkresla wielu autorow pneumokokowe BZO
jest czesto wynikiem uszkodzen pourazowych czaszki w postad peknie¢ w obrebie
struktur przedniego dotu czaszkowego (stropy oczodotow, kos¢ klinowa i sitowie)
pociggajacych za sobg rozerwanie opony twardej. W takich przypadkach dochodzi
czesto do nawracajacych zapalen opon m-rdz., zwykle zawsze o tej samej etiologii
- Diplococcus pneumoniae. Sprzyja temu zakazeniu takze wrodzony brak $ledziony
lub stany po splenektomii (10, 12, 13, 28, 33, 35). W odr6znieniu od BZO wywota-
nych przez Hib i meningokoki, te wywolane przez pneumokoki rzadko wystepujg
epidemicznie (12).

PERSPEKTYWY SZCZEPIEN OCHRONNYCH

Duze nadzieje na zmniejszenie liczby zachorowan wigze sie z wprowadzeniem pod
koniec lat osiemdziesigtych skutecznej, nawet dla najmtodszych niemowlat, szcze-
pionki przeciwko Haemophilus influenzae typ b. Pierwsze doniesienia po wprowadze-
niu tego szczepienia do kalendarza szczepien sg do$¢ optymistyczne zarowno z USA
jak i Europy (27). Zapadalno$¢ na choroby wywotane przez Hib u dzied ponizej
5 roku zyda spadta w USA, w latach 1989-91 o 71% tj. z 37/100 000 w 1989 r. do
11/100000 w 1991 r. (1, 3). W Finlandii gdzie szczepienia wprowadzono jeszcze
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weczesniej, w 1991 roku nie byto juz ani jednego przypadku BZO wywotanego przez
Hib podczas gdy w 1986 byto ich 30 (31). Wobec narastajagcej liczby BZO w Polsce,
wywotanych przez Hib wprowadzenie obowigzkowego szczepienia przeciwko temu
patogenowi wydaje sie by¢ tylko sprawg czasu a juz teraz powinno sie ono znalez¢ na
liscie szczepien zalecanych.

Niestety nie udato sie jeszcze wyprodukowaé skutecznej szczepionki dla dzieci
w wieku ponizej 2 lat, przeciw wszystkim typom serologicznym meningokokow
a zwlaszcza typowi B, ktory jest czesto odpowiedzialny za zachorowania endemiczne
w Europie (17). Zatem mogg one by¢ przydatne w przypadkach epidemii menin-
gokokowego zapalenia opon mdézgowo-rdzeniowych aby zapobiec zachorowaniom
wsrod dzieci starszych i wsrdd dorostych.

Podobnie osiggalne szczepionki polisacharydowe uzyskane z 23 serotypdw Strep-
tococcus pneumoniae stymulujg synteze przeciwciat tylko u starszych dzieci, jedynie
nieliczne, jak serotyp 3, s3 immunogenne takze u matych dzieci i odgrywajg niewielkg
role w zapobieganiu BZO (8, 12).

R. Konior

EPIDEMIOLOGY AND ETHIOLOGICAL STRUCTURE
OF ACUTE BACTERIAL MENINGITIS BEYOND THE NEONATAL PERIOD

SUMMARY

In south-east Poland in the years 1993 till 1995 we observed a decrising number of meningococ-
cal meningitis in children and a growth of cases caused by Haemophilus influenzae. Changes in
ethiology of bacterial meningitis should give a reason for epidemiological research in Poland because
there is a chance to reduce number of patients when wider use of new vaccins is introduced.
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