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W Polsce południowo-wschodniej obserwuje się u dzieci zmniejszanie się liczby 
zakażeń meningokokowych i wzrost zachorowań wywołanych przez Haemophilus 
influenzae. Sytuacja ta wymaga przeprowadzenia ogólnopolskich badań epidemio­
logicznych pod kątem wprowadzenia na szeroką skalę odpowiednich szczepionek.

Pomimo ogromnego postępu w zwalczaniu chorób zakaźnych bakteryjne zapale­
nie opon mózgowo-rdzeniowych (BZO) pozostaje nadal jedną z najczęstszych przy­
czyn zgonów dzieci. W krajach rozwiniętych śmiertelność z powodu BZO poza 
okresem noworodkowym jest stosunkowo niska i wynosi obecnie około 3-6% (13,34) 
co wiąże się z postępem w leczeniu. Badacze amerykańscy, którzy próbowali określić 
zejście BZO poza wiekiem noworodkowym w oparciu o wszystkie raporty jakie 
ukazały się w języku angielskim w latach 1955-1993, ustalili średnią śmiertelność 
w tym okresie na poziomie 6,5% (2). Tymczasem w krajach rozwijających się śmier­
telność z tej przyczyny często przekracza 20-40% (17). Bardzo wiele dzieci cierpi 
również z powodu przewlekłych neurologicznych następstw BZO. W latach osiem­
dziesiątych w USA na BZO zachorowało około 200 000 dzieci, zmarło z tego powodu 
około 7000 a u 20000 wystąpiły trwałe następstwa. W tym samym czasie stwierdzono 
tylko 2000 przypadków Zespołu Reye'a (34). Zestawienie tych liczb wykazuje jak 
poważny problem stanowi BZO nawet w kraju o bardzo wysokim poziomie medycy­
ny i rozwoju społecznego. W rozległych badaniach wykazano, że częstość powikłań 
po przebytym zapaleniu opon mózgowo-rdzeniowych jest następująca: niedosluch 
10,5%, obustronna głęboka głuchota 5,1%, opóźnienie rozwoju psycho-ruchowego 
4,2%, niedowłady spastyczne 3,2%, napady padaczkowe 4,2%. Różnice w częstości 
powikłań po BZO są niewielkie w różnych krajach i wynikają przede wszystkim 
z różnicy w etiologii tego schorzenia oraz wieku dziecka w jakim zachorowało 
(12, 15). Dane powyższe dotyczą chorych w wieku od 2 m.ż. do 19 roku życia (2). 
BZO u noworodków i osób starszych obarczone jest bardzo wysoką śmiertelnością 
sięgającą ponad 30% w krajach o wysokim poziomie rozwoju i 80% w krajach 
rozwijających się (11, 21, 24, 29).
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Należałoby sądzić, że pod koniec XX-go wieku przy znacznej poprawie warun­
ków życiowych ludności, można oczekiwać zmniejszenia liczby zachorowań na BZO 
a tymczasem na całym świecie utrzymuje się nadal dość wysoka zapadalność, a w nie­
których krajach stwierdza się jej wzrost. W Anglii zapadalność osób w wieku 0-16 lat 
wynosiła w 1980 roku 9,6/100000 i w 1989 roku 24,3/100000 (14).

Podobna sytuacja miała miejsce w Polsce południowo-wschodniej. Jeśli na po­
czątku lat osiemdziesiątych w Oddziale Neuroinfekcji Krakowskiego Szpitala Spe­
cjalistycznego hospitalizowano rocznie około 110 przypadków, to w latach 
1989-1990 leczono około 240 w ciągu roku i to mimo znacznego zmniejszenia rejonu, 
z którego przyjmowane były dzieci. Obecnie obserwuje się zmniejszenie liczby za­
chorowań i w latach 1993 hospitalizowaliśmy już tylko 139 przypadków BZO, 
w 1994-85 a w 1995-110.

Ogółem w Polsce na BZO choruje co roku około 2 do 3 tysięcy osób, wśród których 
zdecydowaną większość stanowią niemowlęta i małe dzieci. Zapadalność na BZO 
w Polsce w 1992 roku wynosiła 4,8/100000, w 1993 r. 4,3/100000 i była niższa niż 
w 1991 roku (5,1/100000) jak i od mediany z okresu 1986-90 (8,0/100000) (38, 39).

Około 90% wszystkich chorych na BZO to dzieci w wieku od 1 miesiąca do 5 lat 
(33). W obserwacji Oddziału Neuroinfekcji KSS im. Jana Pawła П (oddział referencyjny 
dla dzieci z neuroinfekcjami z regionu Polski południowo-wschodniej) w okresie 6 lat 
(1981-83 i 1989-91) hospitalizowano łącznie 761 dzieci z BZO. Dzieci w wieku do 2 lat 
stanowiły 80% pacjentów a niemowlęta w 1 roku życia to 65% wszystkich chorych. 
Analiza miejsca zamieszkania tych pacjentów wykazała, że częściej chorowały dzieci ze 
środowiska wiejskiego (57%). Przewaga ta zaznaczała się tylko w pierwszym i drugim 
roku życia (odpowiednio 60,3% i 57,8%). W wieku od 3 do 6 lat przeważały już dzieci 
miejskie (51,5%) a w grupie dzieci szkolnych (7-14 lat) przewaga dzieci miejskich była 
jeszcze większa (57,9%). Chłopcy chorowali częściej niż dziewczynki bez względu na wiek
i w całej badanej grupie stanowili 58,3%. Szczególnie widoczna przewaga płci męskiej 
występowała w grupie najstarszej (66%) (22).

Etiologia BZO zależy od miejsca zamieszkania i wieku pacjenta. Najczęstszym 
patogenem są trzy bakterie: Neisseria meningitidis (meningococcus), Streptococcus 
pneumoniae (pneumococcus) i Haemophilus influenzae typ b (Hib). Odpowiedzialne są 
one za około 95% przypadków w wieku powyżej 1 miesiąca życia (11, 12). Neisseria 
meningitidis jest najczęstszą przyczyną BZO w wielu rejonach świata. Serotyp A wy­
wołuje większość zachorowań na obszarze Azji i w północnej Afryce (5, 14, 16). 
Serotyp В wywołuje endemiczne zachorowania w Europie i południowej Ameryce 
(14). Również inne serotypy meningokoka: С, X, Y, Z, W-135, 29E mogą być 
przyczyną zachorowań endemicznych i epidemicznych. Pod koniec lat osiemdziesią­
tych stwierdzono wzrost zachorowań na meningokokowe zapalenia opon m.-rdz. 
wywołane serotypem С w Kalifornii, gdzie we wcześniejszym okresie obserwowano 
raczej zachorowania wywołane serotypem В (9, 37). Badania wieloośrodkowe prze­
prowadzone w okresie od stycznia 1989 do grudnia 1991 r. wykazały, że w USA 
co roku choruje na poważne infekcje wywołane przez Neisseria meningitidis około 
2600 osób. Stwierdzono sezonowość w występowaniu BZO; najwięcej przypadków 
w lutym i marcu a najmniej w sierpniu (20).

Badania przeprowadzone w wielu krajach wykazały, że stosunkowo często 
w przypadkach meningokowego zapalenia opon m.-rdz. wywołanych innymi seroty-
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pami niż A i С stwierdzono niedobór jednego lub kilku składników dopełniacza 
a jeszcze bardziej prawdopodobny jest jego niedobór w nawracających meningokoko- 
wych zapaleniach opon m.-rdz. Retrospektywne badania 187 pacjentów, którzy prze­
byli zakażenia meningokokowe w Holandii w latach 1959-1990 wykazały w 18% 
niedobór dopełniacza. Najczęściej występował on u dzieci które zachorowały w wieku 
powyżej 10 lat a zachorowania te wywołane były serotypem X, Y, W 135 (45%). 
Wśród pacjentów z zakażeniami wywołanymi serotypem A i С tylko u 3% wystąpiły 
podobne niedobory. Najczęściej był to niedobór properdyny (39%) i C8 (18%). 
U 30% pacjentów z niedoborem dopełniacza stwierdzano rodzinne występowanie 
zachorowań na BZO (36). Badania przeprowadzone w krajach byłego Związku Ra­
dzieckiego wykazały, że wśród pacjentów z nawracającymi meningokokowymi zapa­
leniami opon m.-rdz. aż 50% miało niedobory dopełniacza (32). W Europie środ­
kowej i wschodniej, jak również na południu Europy, najczęstszym czynnikiem 
etiologicznym BZO pozostawała do niedawna Neisseria meningitidis (7, 18, 25, 22).

W Oddziale Neuroinfekcji KSS im. Jana Pawła II, w latach 1981-83 i 1989-91 
Neisseria meningitidis była przyczyną 67% wszystkich BZO u dzieci hospitalizowa­
nych, u których udało się ustalić czynnik etiologiczny, tj. w 156 na 761 przypadków 
(20, 5%). W obu badanych okresach odsetek ten był podobny i wynosił odpowiednio: 
68% w latach 1981-83 i 64% w latach 1989-91. Stwierdziliśmy jednocześnie, że 
blisko 60% dzieci z BZO hospitalizowanych w tym okresie, z ujemnymi posiewami, 
miało w przebiegu choroby wysypkę plamisto-krwotoczną charakterystyczną szcze­
gólnie dla infekcji meningokokowej.

Analiza czynnika etiologicznego w zależności od wieku pacjenta wykazała, że 
wśród najmłodszych niemowląt (1-3 m.ż.) zachorowania wywołane przez meningo- 
koki były tak samo częste jak te wywołane przez pneumokoki i G(-) pałeczki jelito­
we. W wieku od 3 m.ż. do 6 lat zdecydowanie najczęściej występowały BZO wywoła­
ne przez meningokoki ale już w wieku szkolnym zachorowania pneumokokowe były 
częstsze (22).

W latach 1993-1995 przy zmniejszającej się ogólnej liczbie BZO stwierdziliśmy 
równocześnie zmniejszanie się odsetka BZO z dodatnimi posiewami, w których po­
twierdzono etiologię meningokokową (55% w 1993 r., 25% w 1994 r. i 10% w 1995 r.) 
jak również zmniejszający się odsetek BZO przebiegających z wysypką plamisto- 
-krwotoczną (35% w 1993 r., 33% w 1994 r. i 13,5 w 1995 r.).

Coraz częściej pojawiają się przypadki BZO wywołane przez Hib, których nie 
notowaliśmy w rejonie krakowskim do 1992 r. Sądziliśmy, że brak izolacji H. influen­
zae z płynu mózgowo-rdzeniowego był wynikiem niedoskonałości w badaniach bak­
teriologicznych. Od 1993 roku obserwujemy jednak stopniowy wzrost liczby przypad­
ków BZO wywołanych przez Hib. W Oddziale Neuroinfekcji KSS, w latach 1993-95 
stwierdzaliśmy wzrastający odsetek zachorowań wywołanych przez Hib wśród wszyst- 
-kich przypadków BZO, w których udało się ustalić czynnik etiologiczny (40% w 1993 r., 
50% w 1994 r. i 70% w 1995 r.).

Z pojawieniem się przypadków BZO wywołanych przez H. influenzae pojawiły się 
równocześnie znaczne trudności terapeutyczne. Od lat w świecie obserwuje się 
zjawisko narastającej oporności H. influenzae na powszechnie stosowane penicyliny
i cefalosporyny co w znacznym stopniu utrudnia i podraża leczenie (23). Pow­
staje zagrożenie, że leczenie tradycyjnie stosowanymi w BZO antybiotykami, zanim
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otrzyma się wyniki posiewu bakteryjnego z antybiogramem, może w tych przypad­
kach doprowadzić do trwałych uszkodzeń w OUN. Szczepy Hib niewrażliwe na 
penicyliny i cefalosporyny spotykaliśmy również wśród chorych hospitalizowanych 
w Oddziale Neuroinfekcji KSS (23). Widać zatem pilną potrzebę przeprowadzenia 
ogólnopolskich badań epidemiologicznych BZO tym bardziej, że pojawiły się nowe 
możliwości profilaktyki zakażeń Hib.

W wielu rejonach Stanów Zjednoczonych Ameryki główną przyczyną BZO są 
szczepy Haemophilus influenzae typ b, które w niektórych stanach wywołują prawie 
80%-90% zachorowań (3, 6, 11, 12, 21, 33). Wyraźna jest jednak zależność od wieku 
dziecka. Hib zakaża głównie dzieci poniżej 6 roku żyda. W starszym wieku zaczynają 
dominować meningokoki i pneumokoki (11, 19). Opisywane są przypadki gromad­
nych zachorowań na BZO dzied w żłobkach i przedszkolach wywołane przez Hib, 
a ryzyko wystąpienia takiego zachorowania u rodzeństwa pacjenta w wieku poniżej
4 lat jest cztery razy większe niż w ogólnej populacji dzied (30). W Europie zachod­
niej również dominują zachorowania wywołane przez Hib (4, 19, 26). W latach 
1980-1986 w dwu departamentach francuskich: Haute-Garonne i Val de Marne 
stwierdzono 123 przypadki zapaleń opon m.-rdz. wywołane przez Hib co odpowiada 
zapadalności 15 na 100000 dzied w wieku 0-4 lat (26). Podobna sytuacja występuje 
również w Skandynawii (12, 31).

Zachorowania wywołane przez Diplococcus pneumoniae należą do bardzo czę­
stych na całym świede. Jeszcze przed 20 laty w regionie Polski południowo-wschod- 
niej pneumokoki były najczęstszą przyczyną BZO u dzied (7). Obecnie jest to nadal 
czynnik bardzo często odpowiedzialny za zakaźnie OUN u dzied. BZO u niemowląt 
wywołane przez pneumokoki poprzedzone często bywa zapaleniem płuc, bądź zapa­
leniem uszu a jego przebieg jest zazwyczaj dęższy od meningokokowego. Znanych 
jest ponad osiemdziesiąt serotypów pneumokoka. BZO wywołują najczęśdej seroty- 
py: 1, 3, 6, 7, 14, 17, 18-21, 23. Jak podkreśla wielu autorów pneumokokowe BZO 
jest często wynikiem uszkodzeń pourazowych czaszki w postad pęknięć w obrębie 
struktur przedniego dołu czaszkowego (stropy oczodołów, kość klinowa i sitowie) 
pociągających za sobą rozerwanie opony twardej. W takich przypadkach dochodzi 
często do nawracających zapaleń opon m-rdz., zwykle zawsze o tej samej etiologii
-  Diplococcus pneumoniae. Sprzyja temu zakażeniu także wrodzony brak śledziony 
lub stany po splenektomii (10, 12, 13, 28, 33, 35). W odróżnieniu od BZO wywoła­
nych przez Hib i meningokoki, te wywołane przez pneumokoki rzadko występują 
epidemicznie (12).

PERSPEKTYWY SZCZEPIEŃ OCHRONNYCH

Duże nadzieje na zmniejszenie liczby zachorowań wiąże się z wprowadzeniem pod 
koniec lat osiemdziesiątych skutecznej, nawet dla najmłodszych niemowląt, szcze­
pionki przeciwko Haemophilus influenzae typ b. Pierwsze doniesienia po wprowadze­
niu tego szczepienia do kalendarza szczepień są dość optymistyczne zarówno z USA 
jak i Europy (27). Zapadalność na choroby wywołane przez Hib u dzied poniżej
5 roku żyda spadła 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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wcześniej, w 1991 roku nie było już ani jednego przypadku BZO wywołanego przez 
Hib podczas gdy w 1986 było ich 30 (31). Wobec narastającej liczby BZO w Polsce, 
wywołanych przez Hib wprowadzenie obowiązkowego szczepienia przeciwko temu 
patogenowi wydaje się być tylko sprawą czasu a już teraz powinno się ono znaleźć na 
liście szczepień zalecanych.

Niestety nie udało się jeszcze wyprodukować skutecznej szczepionki dla dzieci 
w wieku poniżej 2 lat, przeciw wszystkim typom serologicznym meningokoków 
a zwłaszcza typowi B, który jest często odpowiedzialny za zachorowania endemiczne 
w Europie (17). Zatem mogą one być przydatne w przypadkach epidemii menin- 
gokokowego zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych aby zapobiec zachorowaniom 
wśród dzieci starszych i wśród dorosłych.

Podobnie osiągalne szczepionki polisacharydowe uzyskane z 23 serotypów Strep­
tococcus pneumoniae stymulują syntezę przeciwciał tylko u starszych dzieci, jedynie 
nieliczne, jak serotyp 3, są immunogenne także u małych dzieci i odgrywają niewielką 
rolę w zapobieganiu BZO (8, 12).

R. Konior

EPID EM IOLO GY  AND ETHIOLOGICAL STRUCTURE 
O F ACUTE BACTERIAL M EN ING ITIS BEYOND THE NEONATAL PERIOD

SUM M ARY

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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