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NAGMINNE ZAPALENIE PRZYUSZNIC (SWINKA)
- NIEDOCENIONA CHOROBA

I. EPIDEMIOLOGIA SWINKI | JEJ] ZDROWOTNE ZNACZENIE W POLSCE

1. Panstwowy Zaktad Higieny w Warszawie
2. Instytut Zdrowia Publicznego w Ljubljanie, Stowenia
3. Swiatowa Organizacja Zdrowia w Genewie

Omowiono kliniczny obraz swinki ijej epidemiologie ze szczegélnym uwzgled-
nieniem rozkladu wieku chorych i oszacowano liczbe powiklan poswinkowych
w Polsce. Przedstawiono wplyw szczepie ochronnych na zmiany w epidemiologii
Swinki w niektérych krajach.

WSTEP

W poprzedniej pracy przedstawiono znaczenie $winki na calym Swiecie i zmiany
w jej epidemiologii jakie obserwowano w réznych krajach po wprowadzeniu maso-
wych szczepien dzieci przeciw $wince (17).

Swinka jest ostrg chorobg zakazng wywotang przez paramyksowirus. Jej histo-
ryczna nazwa - nagminne zapalenie przyusznic - implikuje predylekcje choroby do
gruczotéw Slinowych. Jednakze, $winka czesto przebiega jako uog6lniona infekcja
atakujgca rozne organy wewnetrzne i centralny uktad nerwowy. lzolacja wirusa
i opracowanie specyficznych testow serologicznych przyczynity sie do lepszego zrozu-
mienia patogenezy choroby (25).

Swinke pospolicie uwaza sie za ,tagodng” chorobe zakazna ze wzgledu na to, ze
zgony z jej powodu sg nadzwyczaj rzadkie. Choroba ta jednakze jest pospolita
w krajach w ktérych nie prowadzi sie szczepien przeciw Swince i czesto powoduje
powiktania u dzieci i dorostych.

W krajach gdzie stosuje sie masowe szczepienia dzieci przeciwko S$wince, jej
zdrowotne znaczenie znacznie zmalato, a co wiecej, prawie zupetnie zniknety poswin-
kowe zapalenia mozgu (17).

WIRUS SWINKI

Wirus $winki jest wirusem RNA z nukleoproteinowym rdzeniem (antygen S) otoczo-
nym lipidowg btong zewnetrzng. Zewnetrzne powierzchnie wirusa zawierajg neura-
midaze i hemaglutynine (antygen V) ktére stymulujg powstanie ochronnych przeciw-
ciat. Wirus $winki ma antygenowe podobienstwo do innych cztonkdw rodziny mykso-
wirusow co czasem powoduje trudnosci w interpretacji wynikow testow serologicznych.
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KLINICZNY OBRAZ SWINKI | JEJ POWIKEANIA

Okres inkubacji $winki wynosi $rednio 16-18 dni, z wahaniami od 2 do 4 tygodni.
Infekcja $winkowa moze przebiega¢ bezobjawowo w jednej trzeciej przypadkow, albo
moze powodowac tagodne schorzenie gérnych drog oddechowych. Klasyczne objawy
Swinki charakteryzujg sie powiekszeniem przyusznego gruczotu $linowego i innych
gruczotdw Slinowych. Zapalenie $linianek jest dwustronne w 75% przypadkdw; inne
gruczoty slinowe sg objete w 10%. Chociaz zapalenie $linianek jest zazwyczaj domi-
nujacg zmiang, $winka jest schorzeniem systemowym obejmujgcym wiele narzagddw
gruczotowych i tkanek nerwowych (tabela I).

Tabela | Czesto$¢ gtéownych objawéw i powiktan swinki
Wedtug Baum i Litman (6) i Pomeroy i Jordan (35)

Zapalenie jader i najadrza wystepuje po $wince u 20% dorostych mezczyzn ale
jest rzadkie przed okresem dojrzewania. Centralny ukifad nerwowy (CNS) jest naj-
czestszym miejscem objawow Swinki poza systemem gruczotowym. Kliniczne objawy
zapalenia opon mdézgowo-rdzeniowych wystepujg u 1 do 10% chorych na Swinkowe
zapalenie $linianek. Zapalenie opon jest fagodne, koriczy sie zwykle wyzdrowieniem
i nie pozostawia nastepstw. Trudno jest oceni¢ rzeczywistg czestos¢ Swinkowego
zapalenia opon; subkliniczna infekcja CNS udokumentowana limfocytozg ptynu
mozgowo-rdzeniowego byta opisywana w 65% pacjentow z zapaleniem $linianek, ale
nie wiadomo w jakim odsetku tych przypadkow, wirus $winki byt obecny w plynie
mozgowo-rdzeniowym.

Przed wprowadzeniem szczepionki przeciw $wince, wirus $winki byt odpowie-
dzialny za okoto 10% zachorowan na aseptyczne zapalenie opon w USA, obecnie ten
odsetek obnizyt sie do 1% (35).

Zapalenie moézgu, powazne powikianie Swinki ktdre moze powodowa¢ neuro-
logiczne pozostatosci lub Smieré, opisywano z czestotliwo$cig 1 na 6 000 (37) do 1 na
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400 (11) przypadkéw s$winki. Po przechorowaniu $winki mogg wystapi¢ nastepstwa
takie jak psychomotoryczne op6znienia w rozwoju lub zaburzenia drgawkowe ale na
podstawie dostepnych danych trudno ocenié¢ ich prawdziwg czestotliwo$é. Smieré
wystepowata w okoto 1% zgtoszonych przypadkéw Swinkowego zapalenia mozgu.
Masowe szczepienia przeciw $wince spowodowaty istotne zmiany w czestotliwosci
wirusowego zapalenia mozgu; np. w USA, w latach 60-tych, swinka byta wiodacy
przyczyng wirusowego encephalitis (20-30% przypadkdw), podczas gdy w latach
80-tych swinkowe zapalenia mézgu reprezentowato tylko 0.5% wszystkich przypad-
kow wirusowego zapalenia mézgu (11).

Mniej czeste objawy $winkowego zajecia systemu nerwowego obejmujg poprze-
czne zapalenie rdzenia, zapalenie nerwdéw czaszkowych (szczegOlnie nerwu VIII),
zapalenia wielonerwowe, zespdt Guillain-Barre.

Ghuchota jest rzadkim acz powaznym powiktaniem $winki; przejsciowa gtuchota
moze wystapi¢ do 4% przypadkdw (43). Stata gtuchota jest zazwyczaj jednostronna
i moze wystapi¢ z czestoscig 1 na 15 000 do 1 na 20 000 przypadkow (35).

Sugerowano, ze niektore przypadki cukrzycy moga mie¢ zwigzek z uprzednig
infekcjg Swinkowg (42). Zwigzek miedzy infekcja $winkowg a cukrzycg byt badany
epidemiologicznie i eksperymentalnie przez wiele lat bez wyraznej konkluzji co do
mozliwej roli tego wirusa w patogenezie cukrzycy (25).

Wzrost czestotliwosci spontanicznych poronien byt opisywany u kobiet ktére
chorowaly na $winke w pierwszym trymestrze cigzy (39). Badania jednak nie wy-
kazaty zwiekszonej czestotliwosci wrodzonych wad wyniklych z infekcji Swinkowej
w czasie cigzy (40), chociaz wykazano, ze wirus $winki przekracza tozysko we
wczesnej cigzy i zakaza ptéd (27). To, ze wirus Swinki moze przekracza¢ tozysko
w pbznej cigzy sugerowaty réwniez inne badania (21) w ktérych izolowano wirusa
przy urodzeniu z gardzieli dwoch dzieci, ktérych matki miaty kliniczng Swinke
4 do 7 dni przed porodem.

Trudno jest oszacowa straty powodowane przez $winke w Polsce z powodu
braku odpowiednich danych. Liczby zachorowar zgtaszane rocznie w Polsce wahajg
sie od 34309 (1966 rok) do 219516 (1994 rok). Zaktadajac s$rednio 100000 za-
chorowan we wszystkich grupach wieku rocznie, mozna sie spodziewa¢ conajmniej
1000 przypadkow aseptycznego zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych (od 400 do
2200 zachorowan) i 100 przypadkdw zapalenia mézgu (od 40 do 220 zachorowan).
Czesto$¢ powiktan poswinkowych u starszych dzieci i u oséb po okresie dojrzewania
mozna oszacowa¢ od 250 do 1375 przypadkdéw zapalen jader u mezczyzn, od 50 do
275 zapalen jajnika i od 100 do 550 zapalen sutka u kobiet. W latach epidemicznych
liczby te moga ulec podwojeniu.

EPIDEMIOLOGIA SWINKI

Ogolne cechy

Cztowiek jest jedynym naturalnym gospodarzem wirusa $winki. Wirus przenosi
sie zazwyczaj drogg kropelkowg chociaz kontakt z zainfekowanymi wydzielinami
moze takze gra¢ role w transmisji wirusa. Swinka jest mniej zakazna niz odra lub
ospa wietrzna.
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Przed wprowadzeniem szczepien przeciw $wince w 1967 roku, $winka panowata
endemicznie na catym Swiecie. Epidemie wystepowaty czesto w warunkach w ktdrych
sttoczenie ufatwiato transmisje wirusa, np. w koszarach wojskowych. Istnieje dobra
dokumentacja epidemii w XIX wieku w wiezieniach, sierocincach, internatach czy
szkotach kadetow (19).

Swinka po chorobach wenerycznych, byla druga czesta ostrg infekcja wsrod
rekrutéw wojskowych i byta najwazniejszg przyczyng niezdolnosci do aktywnej stuz-
by w Armii amerykanskiej w czasie | Wojny Swiatowej, z $rednig roczng hospitaliza-
cjg 55.8 na 1000 zotnierzy (4).

WRAZLIWOSC | ODPORNOSC NA SWINKE WEDLUG WIEKU

Zachorowanie na $winke jak i subkliniczna infekcja pozostawiajg dtugotrwatg
odporno$¢. Seroepidemiologiczne badania przeprowadzone w latach 1950-1970
wsrod miodych dorostych w USA pokazaty, ze 47-88% badanych posiada ochronne
miano przeciwciat swinkowych (7, 10, 29). Okoto 85% Brazylijskich rekrutow (32)
i Jordanskich studentéw (1) miato ochronny poziom przeciwciat Swinkowych. Niskie
poziomy przeciwciat znaleziono u Eskimoséw i mieszkaricow Alaski (8, 31, 36).

W populacjach gdzie nie prowadzi sie masowych szczepien przeciw $wince, profil
Swinkowych przeciwciat jest nastepujacy: Matczyne przeciwciata przechodzg przez
tozysko (20, 38), a miana przeciwciat w matczynej i pepowinowej surowicy sg prawie
jednakowe (38). Bierne przeciwciata przetrwajg przez kilka miesiecy co tlumaczy
rzadkos$¢ swinki u miodych niemowlat jak réwniez stabg odpowiedz na szczepienie
w tej grupie wieku.

W Anglii i Holandii, obserwowano ostry wzrost naturalnie nabytej odpornosci
poczawszy od 2-3 roku zycia. Do 4 roku zycia okoto 50% dzieci miato juz Swinkowe
przeciwciata. W niektorych krajach takich jak Hiszpania czy Polska, wzrost natural-
nie nabytych przeciwciat zdaje sie by¢ wolniejszy, chociaz trudno jest oceni¢ czy jest
to wynikiem realnych rdéznic w transmisji wirusa $winki lub tez czy to jest zalezne od
roznic w doborze proby lub od roznic w technice badania (17).

W Arabii Saudyjskiej, tempo nabywania naturalnej odpornosci przeciw $wince we
wczesnym dziecinstwie jest podobne do tempa w krajach europejskich, z 50% sero-
dodatnoscig w wieku 5 lat i szczytowymi poziomami w wieku 9 lat (5). W Singapurze,
50% dzieci jest seropozytywne w wieku 6 lat i 90% w wieku 15-19 lat (2, 3).

We wszystkich krajach, nabywanie $winkowych przeciwciat nastepuje w pézniej-
szym wieku niz nabywanie przeciwcial odrowych. To odzwierciedla wyzszy stopien
zakaznosci wirusa odry w poréwnaniu z wirusem $winki. (23).

ZAPADALNOSC NA SWINKE
W KRAJACH Z | BEZ PROGRAMU SZCZEPIEN PRZECIW SWINCE

Urzedowe statystyki sg bardzo niedoktadne i nie odzwierciedlajg prawdziwej
zachorowalnos$ci. W jednym badaniu w USA, oszacowano ze rzeczywista zapadalno$é
na $winke byta okoto 10 razy wyzsza niz zgtoszona do formalnych statystyk (28).
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Kraje bez programow szczepiennych

W latach przed wprowadzeniem do uzycia szczepionki $winkowej, $winka byta
pospolitag chorobg zakazng w wielu krajach. Zapadalno$¢ byta zazwyczaj wysoka,
powyzej 100 na 100000 mieszkancow (tabela 1) i utrzymywata sie na niezmienionym
poziomie przez dlugie okresy. RoOznice w poziomie zglaszanej zapadalnosci miedzy
poszczegblnymi krajami prawdopodobnie odzwierciedlaty rozny stopien czutosci sys-
temow rejestracyjnych.

Tabela Il. Rejestrowana zapadalno$¢ na $winke na 100000 mieszkancow w kilku europejskich
krajach. Wedtug WHO (44)

W Polsce, gdzie nie prowadzi sie masowych szczepien przeciw $wince, zapadal-
nos$¢ na Swinke utrzymuje sie stale na wysokim poziomie, od 100 do 569 zachorowan
na 100000 mieszkancdw. Cykle epidemiczne wystepujg regularnie co 3-4 lata. Stale
wysoka zachorowalno$¢ na Swinke kontrastuje z zmieniajgcym sie profilem epide-
micznym zachorowan na odre w ktorej obserwuje sie tendencje do spadku liczby
zachorowan i wydluzenie sie przerw miedzy cyklami epidemicznymi do 5-6 lat.
Podobne roznice wystepujg miedzy chorobami bakteryjnymi ktorym zapobiega sie
droga szczepien (btonica, tezec, krztusiec) i przeciwko ktorym nie stosuje sie szczepio-
nek (ptonica, ospa wietrzna) (rycina 1).

Kraje z programami szczepiennymi

Po wprowadzeniu do uzycia szczepionki $winkowej, liczba zgtoszonych zachoro-
wan na $winke zmniejszyla sie znacznie i wielu krajach zapadalno$¢ obnizyta sie do
poziomu 1na 100000 mieszkancéw (tabela I1). Doswiadczenie Finlandii (33) i Szwe-
¢ji (9, 16) wykazuja, ze dwudawkowy schemat uodpornienia szczepionka MMR
spowodowat znaczny spadek zapadalnosci dla wszystkich trzech choréb przeciwko
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Rok Rok

Rye. 1. Zapadalno$¢ na $winke, odre, ptonice i btonice w Polsce w latach 1950-1997

ktorym jest skierowana szczepionka. Podobne skutki szczepien przeciw $wince od-
notowano w innych krajach europejskich (tabela Il), na Kubie (25) i w Izraelu (41).

W Finlandii, po wdrozeniu narodowego programu szczepien MMR, zapadalno$é
na encephalitis zmniejszyta sie z 19.8 w 1974 do 2.5 na 100000 dziecieco-lat w 1986
roku, a zapalenia m6zgu zwigzane z odrg, $winkg i rozyczka zaniknety zupelnie (24).

Szerokie uzycie zywej szczepionki $winkowej od jej licencjonowania w 1967 roku,
spowodowato znaczny spadek zapadalnosci na Swinke w USA. Liczba zgtaszanych
zachorowan zmiejszata sie stale z 152000 w 1968 roku do 2982 w 1985 roku (14).
Jednakze ta spadkowa tendencja zostata zahamowana w 1986-1987 roku, gdy liczba
zachorowan wzrosta do 7790 12848, odpowiednio. Wydaje sie, ze ten nawr6t swinki
byt wynikiem niepetnego pokrycia szczepiennego u nastolatkéw i mtodych dorostych
gdy te grupy wiekowe podlegaty szczepieniom w pierwszych latach po wprowadzeniu
szczepionki przeciw $wince.

Ogolne spadkowe tendencje w zachorowalnosci na $winke zostaty réwniez prze-
rwane w kilku krajach europejskich. W Portugalii, szczepionka MMR zostata wpro-
wadzona w 1987 roku. Liczba zachorowan zmniejszata sie stale z 2197 zachorowan
w 1987 do 627 zachorowan w 1993 roku. Jednak w latach 1995-1996, wystgpita
epidemia $winki z 1841 zachorowaniami w 1995 roku i 7620 zachorowaniami
w pierwszych 8 miesigcach 1996 roku (15). W 1987 roku, szczepionka MMR komer-
cyjnie dostepna w Portugalii zawierata jeden z nastepujacych szczepdw wirusa $winki:
Urabe AM 9, Rubini lub Jerryl Lynn. Od 1992 roku, uzywano wyltgcznie szczepionki
MMR ze szczepem Rubini. Sugerowano, ze mata skutecznos¢ szczepionki ze szcze-
pem Rubini mogta by¢ przyczyng epidemii $winki w 1995-96 w Portugalii (15).

Podobnie, w Szwajcarii, po spadku zapadalnosci na S$winke do roku 1990,
nastapit nagly wzrost w latach 90-tych, z wspotczynnikami zapadalnosci powyzej
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200 na 100000 mieszkancow. Proporcja chorujacych osob ktére byly szczepione
szczepionkg MMR ze szczepem Rubini wzrosta z 10% w 1986-1987 do 60%
w 1994-1994. Szczep Urabe zostat wycofany z rynku jesienig 1992 roku w nastep-
stwie gtosnych dyskusji o ryzyku wystepowania zapalenia opon moézgowo-rdzenio-
wych po szczepieniu przeciw $wince. Szczepionka MMR ze szczepem Rubini sta-
nowita 50-72% wszystkich szczepionek sprzedawanych w Szwajcarii od 1986 roku.
Badania sugerujg, ze skuteczos¢ tej szczepionki jest prawdopodobnie ponizej 80%
i jej szerokie uzycie mogto by¢ odpowiedzialne za wzrost liczby zachorowan wsréd
0s6b szczepionych (18, 30).

ROZKLAD WIEKOWY CHORYCH NA SWINKE

W krajach w ktdrych nie prowadzi sie szczepien przeciw Swince, rozktad wiekowy
zachorowan jest wzglednie staty. W Polsce, wiek chorych nie zmienia si¢ przez
przeszto dwie dekady, 1972-1995 (rycina 2, tabela Ill). Najwyzsza zapadalnos¢ reje-
struje sie w wieku od 5 do 10 lat, chorzy w tym wieku stanowig wiecej niz 50%
wszystkich chorych.

Obserwacje poczynione w czasie epiemii $winki w ,dziewiczych” populacjach
Eskimosow, wsrdd ktérych swinka uprzednio nie wystepowata, wykazaly bardzo
wysoka $miertelnos¢ wsrdd dzieci szkolnych, wysoka wsrod dorostych w wieku
20-49 lat, umiarkowang ws$rdd dzieci w wieku przedszkolnym, i niskg u dorostych
w wieku powyzej 49 lat (34).

W krajach z biezacymi programami szczepiennymi szczepienia wptywajg na zmia-
ny w wieku chorych w wieku przedszkolnym i miodych dzieci w wieku szkolnym.
W USA, nastgpito przesuniecie sie wieku chorujacych: z 5-9-letnich, wieku trady-
cyjnie zwigzanego z najwyzszym ryzykiem zachorowania, na starsze grupy wieku
(rycina 3). Tabela Il dokumentuje wolne przesuwanie sie wieku chorych w USA
(ale nie w Polsce) na osoby w wieku powyzej 10 lat. O ile w latach 1967-71, 8.3%
zachorowan rejestrowano w USA u o0s6b w wieku powyzej 15 lat, to w 1987 roku
w grupie tej znajdowato sie przeszto 38% chorych (13). W ostatnich latach, tylko
18-25% zachorowan przypada na wiek 5-9 lat, a wiecej niz 50% chorych znajduje
sie w grupie nastolatkéw (14). W USA w 1987 roku wystapita epidemia $winki wsrdd
pracownikow gietdy; zachorowato 119 pracownikéw w wieku od 17 do 70 lat, srednio

Tabela Il1l. Procentowy rozktad wiekowy chorych na $winke, Polska 1961 - 70, 1985 i 1995, i USA
1967-71, 1978 i 1987
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Wiek w latach

Ryc. 2. Zapadalno$¢ na Swinke wedtug wieku, Polska 1972, 1988 i 1995

27 lat, 77% byto w wieku ponizej 30 lat. Powiktania rozwinety sie u 21 pacjentow
z ktorych 9 byto hospitalizowanych. Oszacowano, ze koszt jednego zachorowania wynosi
okoto 1500 dolaréw (22). Wzrost zachorowan na $winke u wrazliwych nastolatkow
i mtodych dorostych wystapit w kilku akademickich kampusach (12). W epidemiach tych
zwykle chorowaly osoby, ktére nie byly nigdy szczepione przeciw $wince, ani tez nie
zostaty zakazone w sposdb naturalny wirusem $winki w miodym wieku. Wzrost
zachorowan na $winke w starszych grupach wieku jest zjawiskiem niekorzystnym ze
wzgledu na zwigkszone ryzyko powiktan poswinkowych u oséb po okresie dojrzewania.
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PODSUMOWANIE

W Polsce, gdzie nie prowadzi sie szczepien przeciw $wince, liczba zarejestrowanych
zachorowan na $winke jest wysoka i waha sie miedzy 110 a 570 na 100000 miesz-
kancow. Oszacowano, ze liczba powiktan po zachorowaniu na $winke jest réwniez
wysoka: okoto 1000 zachorowar na aseptyczne zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych,
100 zachorowan na zapalenie mozgu i kilkaset zapalerijgder i najgdrza u mezczyzn po
okresie dojrzewania. W krajach, ktore prowadza masowe szczepienia dzieci przeciw
$wince, zapadalno$¢ na te chorobe zmniejszyta sie do poziomu 1 na 100000 i prawie
zupetnie zniknety zachorowania na poinfekcyjne zapalenie mézgu zwiazane z odra,
Swinka i rozyczka.
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A. Galazka, A. Kraigher, S. Robertson

MUMPS - AN UNDERESTIMATED DISEASE
I. EPIDEMIOLOGY OF MUMPS AND ITS MEDICAL SIGNIFICANCE IN POLAND

SUMMARY

Mumps is commonly considered a ,,mild” infectious disease in children because death due to
mumps is very rare. However, mumps causes a high rate of complications in young adults, and
its burden should not be underestimated. Before the introduction of vaccine, mumps was a common
infectious disease with high incidence rates which exceeded 100 per 100000 population in most
countries. Poland continues to belong to the group of countries, which do not use mumps vaccine. In
Poland, the number of reported mumps cases per year ranges from 40 000 to 220000, yielding
an annual incidence rates of 110 and 570 per 100000 population. It is estimated that each year in
Poland, mumps causes 1000 cases of aseptic meningitis (range 400 to 2200), 100 cases of encephalitis,
250 to 1375 cases of epidymo-orchitis in post-pubertal men, 50-275 cases of oophoritis in women.
The age distribution of mumps cases is characteristic for a country that does not use mumps vaccine.
For more that 20 years, the highest mumps incidence has occurred in children aged 5-9 years.

In many countries the number of reported cases has declined significantly following the intro-
duction of mumps vaccine, and in several countries the incidence has fallen to less than 1 per
100000 population. Several countries using mumps vaccine have reported a shift in the age distribu-
tion of mumps cases, with an increased incidence in older children and young adults. Countries
with high levels of coverage with measles-mumps-rubella (MMR) vaccine have nearly eliminated
encephalitis associated with these diseases. A few countries using mumps vaccine have experienced
relative resurgence of the disease, either due to incomplete vaccine coverage of certain age groups
(USA) or problems with the long-term immunogenicity of mumps vaccine based on the Rubini strain
(Portugal, Switzerland).
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