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W niniejszej pracy pordwnano czesto$¢ wystepowania oraz nasilenie objawow
klinicznych oraz wyniki badar laboratoryjnych w dwu grupach dzieci chorujgcych
na zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych (ZO) wywotane przez wirusa ECHO 30
w okresie letnim i wczesno-jesiennym 1995 i 1996 roku. Szczegdlng uwage
poswiecono objawom gorgczkowym oraz nasileniu zmian w ptynie mozgowo-
-rdzeniowym (PMR).

WSTEP

Wirus ECHO 30 nalezy do rodzaju Enterovirus, rodziny Picornaviridae. Na pod-
stawie testdw neutralizacji ze swoistymi przeciwciatami wyodrebniono wsrod tej ro-
dziny podgrupe ECHO wiruséw ztozong z 31 typdw oznaczonych cyframi arabskimi:
1-9, 11-27, 29-33. S to mate wirusy o pojedynczej nici RNA, nie posiadajgce
otoczki. Jedynym znanym rezerwuarem tych wirusow jest cztowiek (5).

Wirus ECHO 30, nazywany poczatkowo wirusem Frater, zostat po raz pierwszy
opisany w zwigzku z wywotang przez niego epidemig zapalenia opon mdzgowo-
-rdzeniowych (ZO) w Szkocji w 1959 roku (4). Wkrotce potem pojawity sie doniesie-
nia o podobnych epidemiach w réznych krajach i to zaréwno w Europie jak i w in-
nych czesciach $wiata: w Waszyngtonie (1968) (18), w Paryzu i okolicach (1969)
(3,9), atakze w tym samym roku we Wioszech (16) i na Alasce (7). Kolejne epidemie
miaty miejsce dopiero w 1975 roku i obejmowaty ponownie okolice Paryza (4,12)
a w 1976 roku wybrzeze Baktyku (okolice Rostock) (10) i tereny Niemiec Zachodnich
(1). W 1980 roku ponownie zanotowano wiekszg liczbe zachorowan w Edynburgu
(17). W 1992 roku ZO wywotane przez te wirusy wykryto w Meksyku (14). Epidemie
te dotyczyly stosunkowo niewielkich grup ludnosci: wymienione zrodta podajg od 15
do 165 zachorowan, gtownie wsrdd dzieci od 3-5 do 15-18 roku zycia.

W Polsce juz w roku 1995 w sezonie letnim i wczesno-jesiennym zarejestrowano
gwattowny wzrost liczby zachorowan na limfocytarne ZO. Najwiekszg ich liczbe
zanotowano w wojewddztwach: poznanskim (518 przypadkéw), zielonogdrskim
(311), ptockim (216), torunskim (207), legnickim (144), warszawskim (103) (PZH,
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Meldunek 9/B/95). W wojewddztwie miejskim todzkim zanotowano w roku 1995
facznie 64 przypadki zachorowan na wirusowe ZO, przy czym w Klinice Chorob
Zakaznych Akademii Medycznej hospitalizowano 36 dzieci w wieku 3-15 lat,
u ktérych potwierdzono ZO wywotane przez wirusa ECHO 30 (11).

Poczawszy od 16 maja 1996 roku z réznych regionéw Polski zaczety nadchodzi¢
doniesienia o gwattownym wzroscie liczby zachorowan na wirusowe ZO wsrdd dzieci
i miodziezy (19). Wstepne rozpoznania wirusologiczne i epidemiologiczne sugerowa-
ty, ze czynnikiem etiologicznym tych zachorowann moze by¢ ponownie wirus
ECHO 30. W wojewo0dztwie miejskim todzkim epidemia przyjeta znacznie wiegksze
rozmiary niz w roku poprzednim - na oddziatach zakaznych hospitalizowano #gcznie
206 dzieci z rozpoznaniem wirusowego ZO, u 183 spos$réd nich potwierdzono ba-
daniami serologicznymi i wirusologicznymi obecnos¢ wirusa ECHO 30. W trzech
przypadkach rozpoznano mieszane infekcje wirusowe: zakazeniu wirusem ECHO 30
towarzyszyta infekcja spowodowana przez wirusa Coxackie B3, wirusa herpes oraz
wirusa nagminnego zapalenia przyusznic.

Celem niniejszej pracy jest poréwnanie objawow, przebiegu i wynikéw badan
laboratoryjnych w grupach dzieci hospitalizowanych w Klinice Choréb Zakaznych
Akademii Medycznej w todzi w roku 1995 oraz w roku 1996 z rozpoznaniem
limfocytamego zapalenia opon mozgowo-rdzeniowych wywotanego przez wirusa
ECHO 30. Szczegdlnie wnikliwej analizie poddano nasilenie objawéw goraczkowych
oraz zmian w ptynie moézgowo-rdzeniowym (PMR).

MATERIAL | METODY

W Klinice Choréb Zakaznych Akademii Medycznej w todzi w 1995 roku od
20 sierpnia do 20 pazdziernika hospitalizowano tgcznie 36 dzieci a w 1996 roku od
11 lipca do 15 listopada 91 dzieci z rozpoznaniem wirusowego ZO.

W 1995 roku grupa chorych dzieci obejmowata 13 dziewczat (36%) oraz 23 chlopcow
(64%). W 1996 roku wsrdd dzieci chorych na wirusowe ZO byto 38 dziewczat (42%)
oraz 54 chlopcow (58%). Wszystkie dzieci miaty od 3 do 15 lat, przy czym $rednia
wieku w 1995 r. wynosita 9,08 lat a w 1996 roku 8,00 lat. Nie stwierdzono rdznic
istotnych statystycznie miedzy wiekiem dzieci pochodzacych z obu grup (p=0,071) ani
roznic co do sktadu pici (p=0,2792). Mimo, ze w obu grupach dzieci byto wiecej
chtopcow niz dziewczat, przy opisywanych liczebnosciach grup réznice te nie byly
statystycznie znamienne.

WSsrod dzieci chorujgcych w 1995 roku tylko 13 pochodzito z todzi, a pozosta-
tych 18 z Glowna (miasta oddalonego okoto 30 km od todzi). W 1996 roku 72 dzieci
pochodzito z todzi, pozostate z miejscowosci podtédzkich.

W obu epidemiach zanotowano zakazenia rodzinne: w 1995 r. dotyczyty czterech
gospodarstw domowych (facznie 8 dzieci), w 1996 roku dotyczyty takze czterech
gospodarstw (fgcznie 9 dzieci).

W pierwszym dniu hospitalizacji przeprowadzono szczegétowy wywiad dotyczacy
zaistniatej choroby u kazdego z dzieci oraz badanie przedmiotowe. W ciggu pierw-
szych pieciu dni hospitalizacji kazde z dzieci badane byto przez neurologa dzieciecego
oraz okuliste (badanie dna oka). W dniu przyjecia wykonane byto naktucie ledz-
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wiowe, a w uzyskanym ptynie mézgowo-rdzeniowym okreslano liczbe komoérek
(w 1 /il ptynu), jak rowniez stezenie biatka, glukozy i chlorkéw. W osadzie PMR
okreslano odsetek limfocytéw oraz granulocytéw obojetnochtonnych.

Kazde z dzieci hospitalizowane byto przez okres 12-14 dni. Po czterech tygod-
niach od poczatku choroby dzieci ponownie poddane byty badaniu neurologicznemu
celem wykluczenia nastepstw zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych.

Badania serologiczne (miano swoistych przeciwciat w dwu probkach surowicy
pobranych w odstepie 12-14 dni) i wirusologiczne (hodowla wirusa z PMR,
poptuczyn z gardta oraz katu) przeprowadzone byly w pracowni wirusologicznej
Wojewddzkiej Stacji Sanitarno-Epidemiologicznej w todzi (kierownik pracowni:
mgr Maria Samosiej).

tacznie poprzez badania wirusologiczne i serologiczne czynnik etiologiczny za-
palenia opon mozgowo-rdzeniowych (wirus ECHO 30) zostat potwierdzony w 1995
u 32 z 36 dzieci a w 1996 roku u 88 z 91 dzieci.

Analize statystyczng danych liczbowych przeprowadzono za pomocg programu
komputerowego Statgraphics Plus for Windows.

WYNIKI BADAN | ICH OMOWIENIE
1. Kliniczne objawy choroby

W wiekszosci przypadkéw zachorowania charakteryzowat nagly poczatek z wyso-
kg gorgczka, bolem glowy, nudnosciami i wymiotami. Bol gtowy byt najczestszym
objawem choroby - w obu grupach wystepowat u wszystkich dzieci; zwykle dotyczyt
okolicy czota, rzadziej potylicy. W 1995 roku u dwojga dzieci (5%) pojawity sie takze
béle pozagatkowe, u dwojga innych stwierdzono Swiattowstret. W czasie epidemii
w 1996 roku nie znaleziono tych objawéw u zadnego z badanych dzieci.

Typowe objawy ZO wystepowaty znacznie rzadziej w grupie dzieci w 1995 niz
w 1996 roku: w tym pierwszym objaw sztywnosci karku byt dodatni tylko u 25 dzieci
(69%), wymioty u 29 dzieci (80%). Tymczasem w 1996 roku wymienione objawy
wystepowaty u wszystkich 91 (100%) dzieci.

Objawem klinicznym obserwowanym wy#acznie w czasie epidemii ZO w 1996 roku
bylo powiekszenie watroby (1 do 3 cm ponizej luku zebrowego), przy czym narzad
byt miekki, o gtadkim brzegu, niebolesny przy palpacji. Objaw ten stwierdzono
u 21 z 91 dzieci (23%). W kazdym przypadku przy zaobserwowaniu tego objawu
przeprowadzano badania wykluczajace zakazenie znanymi wirusami pierwotnie hepato-
tropowymi (HAV, HBV, HCV). Aktywnosci aminotransferaz alaninowej i asparaginia-
nowej oraz gammaglutamylotranspetydazy (ALAT, AsSpAT oraz GGTP) w surowicy
krwi byly u wszystkich tych dzieci prawidtowe. Powiekszenie watroby we wszystkich
przypadkach ustgpito w czasie hospitalizacji.

Dane dotyczace czasu trwania i wysokosci gorgczki w grupach dzieci chorujgcych
w 1995 i 1996 roku przedstawia tabela I.

W czasie epidemii w 1995 roku wystapito znacznie wieksze nasilenie objawéw
gorgczkowych niz w 1996 roku. Roznice zaréwno co do czasu trwania temperatury
jak i co do jej nasilenia okazaty sie istotne statystycznie.
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Tabela 1. Poréwnanie nasilenia objawow gorgczkowych w epidemiach w roku 1995 i 1996

* okre$lany testem Manna-Whitneya dla median lub testem t Studenta dla $rednich

W badaniu neurologicznym poza dodatnimi objawami oponowymi, u zadnego
z dzieci ani w 1995 ani w 1996 roku nie stwierdzono innych odchylen od stanu prawidto-
wego. RAdwniez w badaniu przeprowadzonym przez neurologa po czterech tygodniach,
nie pojawity sie w zadnym przypadku objawy wskazujace na powiktania po ZO.

Wszystkie dzieci leczone byly objawowo, przy czym w 1995 roku tylko w 2 przy-
padkach (5,5%) a w 1996 roku az w 54 przypadkach (59,4%) konieczne byto dozylne
podawanie $rodkéw przeciw obrzekowi moézgu (20% Mannitol w dawce 10 ml/kg
masy ciata dziecka dwa razy na dobe), réznica ta byla istotna statystycznie
(p=0,0014). Roznica ta byta wynikiem znacznie wiekszego nasilenia objawow kli-
nicznych u dzieci chorujgcych w 1996 roku, co zostato zasygnalizowane powyzej.

2. Badania laboratoryjne

PMR byt we wszystkich przypadkach wodojasny i przejrzysty. Szczeg6towe dane
dotyczace liczby komorek w 1 /il PMR oraz wzoréw odsetkowych krwinek jedno-
i wielojadrzastych w osadzie ptynu przedstawia tabela II.

Tabela |Il. Dane dotyczace liczby komérek w PMR oraz wzoru odsetkowego krwinek biatych
w osadzie PMR w epidemiach w 1995 i 1996 roku

* okre$lany testem Manna-W hitneya



Nr 3 Epidemie wirusowego zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych 271

Stwierdzono, ze w czasie epidemii w 1996 roku nasilenie zmian w ptynie moz-
gowo-rdzeniowym byto znacznie wieksze niz w 1995 roku. Dotyczyto to zaréwno
wiekszej liczby komoérek w 1/il ptynu mézgowo-rdzeniowego jak i zwiekszonego
odsetka granulocytoéw, roznice te okazaly sie statystycznie znamienne.

U zadnego z hospitalizowanych dzieci nie byto wskazan do wykonania kontrol-
nego badania ptynu mézgowo-rdzeniowego.

3. Zaleznosci miedzy objawami klinicznymi zapalenia opon mdzgowo-rdzeniowych
a niektérymi wynikami badan laboratoryjnych

Stosunkowo mata liczba dzieci w roku 1995 nie pozwalata na wykonanie analizy
statystycznej w obrebie tej grupy. Mozna jg byto natomiast przeprowadzi¢ w obrebie
grupy dzieci chorujacych w roku 1996.

Z analizy tej wynikajg nastepujgce zaleznosci:

1. Wiek dziecka nie miat zadnego zwigzku z pozostatymi rejestrowanymi objawami
choroby.

2. Ujawnit sie pewien zwigzek miedzy wartoscig najwyzszej temperatury w ostrej
fazie choroby a liczbg komérek w PMR; wspotczynnik korelacji liniowej Pearsona
wyniost tu r= +0,36 przy poziomie istotnosci p = 0,0004.

3. Czas trwania gorgczki uzalezniony byt od
a. wartosci najwyzszej temperatury w ostrej fazie (r= +0,35; p = 0,0006)

b. liczby komérek w ptynie mézgowo-rdzeniowym (r= +0,28; p = 0,0065).

DYSKUSJA

Epidemie ZO wywotane przez wirusa ECHO 30 pojawiajg sie z regulty poznym
latem lub wczesng jesienig (7, 9, 17, 18). Opisywano takze epidemie, ktore pojawiaty
sie w takiej wiasnie porze roku w czasie kolejnych dwu a nawet trzech lat (1, 9).
W Polsce epidemie zanotowang w latach 1995/96 poprzedzito jedno tylko doniesienie
dotyczace zachorowania 32 dzieci na przetomie 1984 i 1985 roku na terenie Poznania
(15). Opisywano natomiast neuroinfekcje spowodowane przez inne echowirusy (6).
Przypadki rodzinnego wystepowania zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych opisane
sg przez wielu autoréw (7, 12).

W badaniach Kaptana i wsp. (7) oraz Torphy i wsp. (18) obejmujacych duze
populacje ludnosci stwierdzono, ze zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych wywotane
przez wirusa ECHO 30 najczesciej wystepuje u dzieci i miodziezy od 5 do 15roku
zycia, inni autorzy skupiajg sie wytacznie na takiej wiasnie grupie wiekowej (1, 3, 9,
11). We wszystkich doniesieniach liczba zachorowan wsrod chtopcéw jest wieksza niz
wsrdd dziewczat i siega od 55% do 70%, co jest zgodne z naszymi obserwacjami.

Opisane powyzej objawy kliniczne sg typowe dla wiekszosci enterowirusowych
ZO; praktycznie we wszystkich doniesieniach wymieniane sg jako dominujace béle
gtowy, nudnosci, wymioty, wysoka gorgczka. Bole glowy, ktére wystepujg we wszyst-
kich doniesieniach u 100% pacjentow sg przez nich opisywane jako silniejsze niz
w jakiejkolwiek innej chorobie (18). Typowe dla ZO spowodowanego przez wirusy
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ECHO 30, cho¢ wystepujace w niewielkim odsetku przypadkéw, wydajg sie rowniez
Swiattowstret i drobnoplamista wysypka na skorze (1, 7, 17, 18).

W pojedynczych przypadkach obserwowano takze niedowtady i porazenia po
przebytym ZO, zazwyczaj o charakterze ustepujacym (7, 18). W ciggu dwu kolejnych
lat u zadnego z obserwowanych przez nas pacjentéw nie pojawity sie tego typu
powiktania.

Opisywane dotychczas na catym S$wiecie epidemie ZO wywotane przez wirusa
ECHO 30 charakteryzowaty sie bardzo zréznicowanym nasileniem objawow klinicz-
nych oraz zmian w plynie mdzgowo-rdzeniowym. Zestawienie tego typu danych
pochodzacych z réznych epidemii a podsumowanych réwniez w niniejszej pracy
przedstawia tabela Il1.

Tabela Ill. Zestawienie danych epidemiologicznych, klinicznych i laboratoryjnych w epidemiach
Z0 wywotanych przez wirusa ECHO 30

Zmiany w nasileniu réznych objawow klinicznych nie sa zaskakujace, okazuje sie
bowiem, ze izolaty wirusa ECHO 30 pochodzace z rdznych epidemii i réznych rejonéw
Swiata sg odmienne antygenowo, réznig sie takze zdolno$cig wzrostu na réznego typu
podiozach tkankowych, zdolnoscig hemaglutynacji krwinek cztowieka i sg neutralizowa-
ne przez rézne surowice (4, 20). Jest wiec teoretycznie mozliwe, ze przebycie zakazenia
wirusem ECHO 30 nie daje trwatej odpornosci oraz ze rozne izolaty tego wirusa
wykazujg odmienne wiasciwosci chorobotwdrcze. Nie stwierdzono jednakze jak dotych-
czas mozliwosci wystepowania tak znacznych réznic w przebiegu klinicznym ZO na tym
samym terenie i w obrebie tej samej populacji w ciggu dwu kolejnych lat.

Na szczegdlng uwage zastugujg zmiany w PMR zaobserwowane w przebiegu obu
epidemii ZO. Stwierdzenie wysokiej pleocytozy (rzedu kilku tysiecy) z wysokim od-
setkiem granulocytéw (80-90%) moze by¢ powodem btednego rozpoznania i lecze-
nia, zwlaszcza przy braku doswiadczenia lekarza. Wirusowe ZO klasyfikowane
sg jako zapalenia limfocytarne, jednak w przypadku zakazen enterowirusowych
w osadzie PMR znalezé mozna zaréwno granulocyty jak i limfocyty (10, 20). W epi-
demiach ZO wywotanych przez wirusa ECHO 30 odsetek granulocytéw w osadzie



Epidemie wirusowego zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych 273

wahat sie od 0 nawet do 93% (5, 9, 18) - fakt ten znalazt potwierdzenie takze
w naszych obserwacjach.

Dodatnig korelacje pomiedzy liczbg komoérek w PMR a wysokoscig oraz czasem
trwania gorgczki w wirusowym ZO wyjasniajg badania dotyczgce wytwarzania me-
diatoréw reakcji zapalnej w PMR w przebiegu tej choroby; Breder i wsp. stwierdzili
zwigkszenie stezenia TNF (2), Plata - interleukiny 6 (IL-6) (13), a Kondrusik - inter-
feronu gamma (8) - czynnikdw o silnym dziataniu pirogennym.

WNIOSKI

1. Zapalenie opon mdzgowo-rdzeniowych wywotane przez wirusa ECHO 30 jest
chorobg o tagodnym przebiegu; nie daje powiktan ani nastepstw neurologicznych.

2. U dzieci chorych na zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych wywotane przez
wirusa ECHO 30 w 1995 roku zarejestrowano statystycznie znamiennie wigksze nasi-
lenie objawdw goraczkowych niz w 1996 roku.

3. W czasie epidemii w 1996 roku u 21% chorych dzieci stwierdzono powiek-
szenie watroby bez laboratoryjnych cech jej zapalenia - objawu tego nie obser-
wowano w 1995 roku.

4. Ogolna liczba krwinek w ptynie moézgowo-rdzeniowym u dzieci chorujgcych
w roku 1996 byta statystycznie znamiennie wyzsza niz u dzieci chorujgcych w 1995 roku.

5. Odsetek granulocytéw w ptynie mozgowo-rdzeniowym u dzieci chorujacych
w 1996 roku siega! nawet 96% (mediana 46%) i byt statystycznie znamiennie wyzszy
niz u dzieci chorujgcych w 1995 roku.

6. Stwierdzono istnienie statystycznie znamiennych dodatnich korelacji pomiedzy
nasileniem objawdw gorgczkowych (zarowno wysokoscig gorgczki jak i czasem jej
trwania) a liczbg komorek w 1 //1 ptynu mézgowo-rdzeniowego.

E. Majda-Stanislawska, J. Kuydowicz, D. Bartczak

EPIDEMICS OF ECHO VIRUS TYPE 30 MENINGITIS IN CHILDREN
IN THE DISTRICT OF £ODZ IN THE YEARS 1995-1996

SUMMARY

Two epidemics of ECHO virus type 30 meningitis were compared with the special emphasis on
the course of the disease and results of the laboratory investigations. The first epidemic occurred in
1995 and the second one in 1996. Between 20 August and 20 October 1995, thirty six children, and
between 11 July and 15 October 1996, ninety one children were admitted to the Department of
Infectious Diseases, Medical University of £6dz. All children were 3 to 15 years old, the median age
was 9,08 years in the 1995 epidemic and 8 years in the 1996 epidemic.

The common symptoms were headache, fever, vomiting and nuchal rigidity. The course of both
epidemic was mild, there were no complications and serious sequelae of the disease. Typical symp-
toms were found more frequently in patients in 1996 epidemic. Patients in 1996 had higher CSF
pleocytosis and the percentage of granulocytes in the CSF than patients in 1995. From the other side,
patients in the 1995 epidemic had higher fever of longer duration than patients in the 1996 epidemic.
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