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Omówiono rozwój i formy szczepionki przeciw śwince, a także schematy 
szczepienne, wykonanie szczepień, ochronną skuteczność i bezpieczeństwo szcze­
pień przeciw śwince. Krótko przedyskutowano odpowiedź odpornościową po szcze­
pieniu, przedstawiono wyniki analiz koszt—korzyść przeprowadzonych w różnych 
krajach oraz omówiono zasady wdrażania szczepień przeciw śwince.

Szczepionka przeciw śwince jest używana w większości krajów rozwiniętych i po­
wszechnie uważa się, że jej stosowanie jest usprawiedliwione ze wzglęów medycznych 
jak i ekonomicznych (25).

R O ZW Ó J Ż Y W E J A T E N U O W A N E J SZ C Z E PIO N K I ŚW IN K O W EJ

Żywą, atenuowaną szczepionkę przeciw śwince opracowano w USA, Japonii, 
ZSRR i Szwajcarii. Wiele szczepów wirusa świnki było używanych na całym świecie 
do produkcji szczepionki. Najczęściej używanym szczepem jest szczep Jeryl Lynn, 
którego nazwa wywodzi się od nazwiska dziecka od którego ten szczep wyizolowano.

Szczepionka z tego szczepu została opracowana w 1967 roku w USA (11) i jest 
produkowana przez firmę Merck Sharp and Dohme. Szczepionka powoduje serokon- 
wersję u conajmniej 97% szczepionych dzieci i u 93% dorosłych, gdy jest stosowana 
jako monowalentny produkt lub w skojarzeniu ze szczepionką odrową i różyczkową.

Szczep Leningrad-3 został opracowany przez Smrodincewa i Klyaczko w ZSRR 
w 1950 roku (36), a szczepionki wyprodukowane na jego bazie są używane na 
terenach dawnego Związku Radzieckiego. Szczep Leningrad-3 był dalej atenuowany 
w Chorwacji przez adaptacje i pasaże na hodowli fibroblastów kurzych i pochodny 
szczep nazwany został L-Zagreb (4). Szczepionki z tego szczepu są używane w Chor­
wacji i w Indiach.

Szczep Urabe był najpierw licencjonowany w Japonii, a następnie w Belgii, 
Francji i we Włoszech i był używany w Japonii i innych krajach (54). Schemat
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Rye. 1. Schemat przygotowania szczepu Urabe wirusa świnki według Kimury i in. (35)
Liczby w nywiasach oznaczają liczby pasaży. Znak zapytania (?) -  brak informacji o liczbie pasaży. 
HK -  pierwotna hodowla na komórkach nerkowych ludzkich embrionów; GM К -  pierwotna hodowla 
na komórkach nerkowych zielonej małpy; EAm -  jam a kurzej owodni; QEF -  fibroblasty zarodków 

przepiórki; CEF -  fibroblasty ludzkich embrionów; EAI1 -  jam a kurzej omoczni

przygotowania tego szczepu pokazano na Rycinie 1. Immunogenne właściwości tego 
szczepu wirusowego są podobne do szczepu Jeryl Lynn.

Różne szczepy wirusa świnki były atenuowane na różnych systemach hodowli 
komórkowych i uważano, że były one wszystkie zdolne do wzbudzania skutecznej 
odporności przeciw śwince. Jednak ostatnie obserwacje sugerują, że niektóre szcze­
pionki utworzone na bazie szczepu Rubini, opracowanego w 1985 roku w Szwajcarii, 
mają niższą skuteczność niż szczepionki zawierające szczepy Jeryl Lynn lub Urabe 
(19, 26, 40). Jedną z możliwych przyczyn niskiej skuteczności ochronnej szczepu 
Rubini może być wysoki poziom atenuacji tego szczepu, spowodowany dużą liczbą 
(>30) pasaży (26).
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ST O SO W A N IE  SZ C Z E PIO N K I P R Z E C IW  ŚW IN C E

Żywa, liofilizowana szczepionka przeciw śwince jest dostępna jako produkt mo- 
nowalentny lub w skojarzeniu z innymi szczepionkami. Najbardziej popularną formą 
jest szczepionka MMR, zawierająca szczepionkę odrową, świnkową i różyczkową. 
Dostępna jest również dwuwalentna szczepionka odrowo-świnkowa. Monowalentna 
szczepionka świnkowa jest używana w Rosji i innych krajach dawnego ZSRR.

Szczepionkę przeciw śwince stosuje się w 82 krajach, z czego w 92% krajów 
rozwiniętych, 86% krajów będących w stanie transformacji i w 24% krajów roz­
wijających się (25). Nie ma uniwersalnego kalendarza dla szczepienia przeciw śwince. 
Wśród 82 krajów które stosują szczepionkę, 50 krajów (61%) ogranicza się do 
podania tylko jednej dawki szczepionki, podczas gdy 32 kraje stosują dwie dawki 
szczepionki, zwykle w wieku 12-24 miesięcy i w wieku 6-15 roku życia.

W Y K O N A N IE  SZCZEPIEŃ

W Europie zachodniej, pokrycie szczepienne waha się od 68% w Francji do 92% 
w Hiszpanii (21). W raportach z poszczególnych krajów, poziom szczepień za pomo­
cą MMR różni się: w Federalnej Republice Niemiec wynosił od 64% do 68% 
w latach 1976-1984, do 90% po roku 1984 (22). MMR stosowano u 80-82% dzieci 
w Szwajcarii w 1991 (26), 92-99% w Portugalii w 1991-95 (18) i 97-98% w Finlandii 
(18, 45). W Szwecji dwie dawki MMR stosuje się u 88-94% dzieci (6).

Poziom pokrycia szczepiennego może mieć ważny wpływ na epidemiologię świnki. 
Główny problem przy wprowadzaniu szczepień przeciw śwince polega na tym, że niski 
lub umiarkowany poziom szczepienia może w rzeczywistości zwiększyć liczbę wrażliwych 
osób w starszych grupach wiekowych powyżej poziomu przed wprowadzeniem szczepień. 
To wynika z obserwacji, że masowe szczepienia powodują zmniejszenie się tempa 
transmisji wirusa i następuje podwyższenie się średniego wieku w którym wrażliwe osoby 
typowo ulegają zakażeniu (3). W przypadku świnki jest to ważne, gdyż ryzyko powikłań 
po infekcji świnkowej zależy od wieku i płci wzrastając znacznie po okresie dojrzewania.

Aby stłumić transmisję wirusa świnki, należy uzyskać conajmniej 85-90% po­
krycie szczepienne. Kunktatorskie wprowadzanie szczepień obejmujące tylko małą 
część wrażliwej populacji nie tylko nie doprowadzi do zmniejszenia się krążenia 
wirusa, ale może spowodować niepożądane przesunięcie w wieku zakażenia wirusem 
świnki. Jeżeli szczepienia mają być wprowadzone, powinny one być powszechne 
i obejmować całą wrażliwą populację dzieci.

O D P O W IE D Ź  O D PO R N O ŚC IO W A  PO SZ C Z E PIE N IU  
I PR Z E T R W A N IE  PR Z E C IW C IA Ł

Po szczepieniu żywą atenuowaną szczepionką przeciw śwince, serokonwersja mie­
rzona mianem przeciwciał neutralizacyjnych może być demonstrowana w ciągu 2 ty­
godni u niektórych szczepionych i 4 do 6 tygodni u przeszło 90% szczepionych. Czas 
trwania odporności wzbudzonej szczepieniami nie jest dobrze udokumentowany ale 
serologiczne i epidemiologiczne dane zgromadzone przez przeszło 20 letni okres
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Ryc. 2. Odpowiedź serologiczna przeciw śwince na dwie dawki szczepionki MM R (strzałki)
A. Średnia geometryczna poziomu przeciwciał (+ 1  SD) w różnym czasie po pierwszym i drugim 
szczepieniu. B. Procent serododatnich osób w różnym czasie po szczepieniu (liczby ponad słupkami)

Według Davidkin i in. 1995 (18)

stosowania szczepień przeciw śwince wskazują na przetrwania przeciwciał i ich kore­
lacje z opornością na kliniczną infekcję.

Większość dostępnych danych dotyczy efektów jednej dawki szczepionki MMR. 
W Finlandii, 3 miesiące po pierwszej dawce MMR, średnia geometryczna miana 
przeciwciał świnkowych określonych testem ELISA wynosiła 1 :1670 a odsetek sero- 
dodatnich wyników wynosił 86% (Rycina 2). Po upływie roku od szczepienia, średnia
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geometryczna miana obniżyła się do 1:1080 i pozostała względnie stała w ciągu 
3 kolejnych lat, gdy serododatniość wahała się między 68% a 78% (18).

Cztery lata po jednej dawce MMR, odsetek serododatności wynosił 81% dla 
szczepionki Jeryl Lynn i 84-87% dla szczepionki ze szczepem Urabe (43). W innym 
badaniu, przeprowadzonym 5-6 lat po szczepieniu, odsetki te wynosiły 93% dla 
szczepionki Urabe i 85% dla szczepionki Jeryl Lynn (7).

Na obszarach wolnych od naturalnej choroby, poziom przeciwciał stymulowany 
szczepieniem MMR może zmniejszać się wraz z wiekiem. W USA, poziomy surowi­
czych przeciwciał odrowych i różyczkowych zmniejszały się w miarę upływu czasu po 
szczepieniu (do 16 lat), ale nie zauważono takiego spadku w poziomie przeciwciał 
świnkowych u dzieci żyjących na obszarze na którym panowała jeszcze naturalna 
świnka. Możliwym wytłumaczniem tych obserwacji jest, że ekspozycja na krążący 
wirus świnki służy jako naturalna stymulacja poziomu surowiczych przeciwciał 
u uprzednio szczepionych dzieci (34).

Dane o przetrwaniu przeciwciał po dwóch dawkach szczepionki świnkowej są 
rzadkie. W Finlandii, druga dawka MMR podana 4,5 roku po pierwszej powodowała 
wyraźny wzrost średniego miana przeciwciał do 1:2310 i odsetka serododatniości 
do 95% (Rycina 2). Miano opadło znowu po dalszych 4 latach do 1:1510 a odsetek 
serododatniości zmniejszył się do 86% (18).

O C H R O N N A  SK U T E C Z N O ŚĆ  
W Y W O Ł A N A  P R Z E Z  SZ C Z E PIO N K Ę  PR Z E C IW  ŚW IN CE

Badania kliniczne wykazały, że pojedyńcza dawka szczepionki Jeryl Lynn zapew­
nia 95% ochronę przed chorobą u dzieci i dorosłych w ciągu 20 miesięcznej obser­
wacji (18, 51). Skuteczność szczepionki była niższa w warunkach ognisk epidemicz­
nych i wahała się od 75% do 95% (13, 39, 52, 55).

Epidemie świnki były głównie wiązane z niepowodzeniem w zaszczepieniu wraż­
liwych osób, a nie z brakiem skuteczności szczepionki (14, 33, 55), chociaż rejestro­
wano epidemie świnki w wysoko uodpornionych populacjach. Istnieją obserwacje 
sugerujące, że przyczyną niektórych z tych epidemii jest obniżająca się z czasem 
odporność poszczepienna (8, 27).

A N A L IZ A  K O SZ T -K O R Z Y ŚĆ  SZ C Z E PIE Ń  PR Z E C IW  ŚW IN CE

Kilka badań sugerowało, że wprowadzenie szczepień przeciw śwince jest ekono­
micznie w pełni uzasadnione w krajach uprzemysłowionych. Badania amerykańskie 
przeprowadzone w czasie epidemii (12) jak i w ramach analizy koszt-korzyść (37) 
wykazały wysoką opłacalność szczepień. Oszacowany stosunek korzyść-koszt wynosił 
7.4:1 przy analizie rejestrowanej zachorowalności i 39:1 przy analizie szacunkowej 
zachorowalności (37). Inne szacunki sugerują stosunek korzyść-koszt 14:1 dla progra­
mu szczepiennego z MMR i 6.7:1 dla monowalentnej szczepionki świnkowej. Oszczęd­
ności zrealizowane przez tylko jeden rok (1983) wyniosły prawie 60 milionów dolarów 
(56). W Austrii, stosunek korzyść-koszt obliczono na 4.5:1 dla podwójnej szczepionki 
odrowo-świnkowej i 3.9:1 dla monowalentnej szczepionki świnkowej (57).
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B EZPIEC ZEŃ STW O  SZ C Z E PIE Ń  PR Z E C IW  ŚW IN C E

Ponieważ szczepionka przeciw śwince jest zazwyczaj stosowana w formie skoja­
rzonej szczepionki przeciw odrze-różyczce-śwince (MMR) nie zawsze można określić 
który składnik szczepionki jest główną przyczyną niepożądanego odczynu poszcze- 
piennego. Charakter odczynu może sugerować przypuszczalną przyczynę: zapalenia 
stawów sugeruje składnik różyczkowy, zapalenie mózgu składnik odrowy, a zapalenie 
opon mózgowo-rdzeniowych składnik świnkowy.

Niepożądane odczyny po szczepieniu przeciw śwince są bardzo rzadkie. Najczęś­
ciej występującymi odczynami są zapalenie ślinianek i nieznaczny wzrost temperatury 
ciała, które występują 10 do 14 dni po szczepieniu, często łącznie z sennością, 
niepokojem i podrażnieniem. Częstotliwość zapalenia ślinianek określono na około 
1 na 100000 rozprowadzonych dawek (22). Wzrost temperatury do 38,6°C-39,6°C 
notowano u 3% osób szczepionych MMR, przy uwzględnieniu różnic między grupą 
badaną i placebo. Temperatura powyżej 39.6°C była obserwowana u około 1% 
szczepionych dzieci (44). W innych grupach bez grupy placebo, odsetek dzieci z pod­
wyższoną temperaturą wahał się między 20% a 30% (20, 54).

Atenuowany wirus świnki może powodować aseptyczne zapalenie opon mózgowo- 
-rdzeniowych; częstość tego odczynu zależy od szczepu wirusowego użytego w szcze­
pionce (patrz niżej).

Zapalenie mózgu jest rzadkim powikłaniem po szczepieniu przeciw śwince, ale 
szacunki dotyczące jego częstości znacznie się różnią, od 0,04 na 100000 rozprowa­
dzonych dawek w USA (1) do 1 na 100000 w Kanadzie (17, 24).

Alergiczne reakcje na szczepionkę świnkową mogą wystąpić z częstością 7 na 
100000 dawek (1). Osoby z pospolitymi formami alergii (atopowa alergia, astma, 
alergia na mleko krowie, alergia na pióra lub inne składniki kurze) mogą bezpiecznie 
być szczepione szczepionką MMR, i ogólnie rzecz biorąc, alergiczne choroby nie 
powinny kolidować z wykonaniem szczepień (2, 31). Dzieci które były uczulone na 
jaja, co stwierdzono na podstawie testu skórnego lub testem prowokacji, zostały 
zaszczepione szczepionką odrową lub MMR bez anafilaktycznych reakcji (29, 32).

Do rzadkich powikłań po szczepieniu przeciw śwince należy plamica małopłyt- 
kowa, szacowana częstość 1:30000-1:100 000 dawek MMR (30, 50). Inne składniki 
szczepionki MMR (neomycyna, żelatyna) mogą być potencjalnymi czynnikami w po­
wodowaniu nadwrażliwości na szczepionkę u pojedyńczych osób (32, 38, 47).

Z N A C Z E N IE  SZCZEPÓ W  W IR U SA  ŚW IN K I 
W  Z A P A L E N IU  O PON  M Ó Z G O W O -R D Z E N IO W Y C H

Teoretycznie, reaktogenność na szczepionkę świnkową zależy od poziomu atenua- 
cji szczepionkowego wirusa i od dawki tego wirusa. Zapalenie opon występowało 
rzadko po szczepieniu szczepionką zawierającą szczep Jeryl Lynn. W USA częstość 
tego odczynu określano od 0,055 do 1 na 100000 dawek szczepionki MMR (1, 5), 
a w Niemczech na 0,1 na 100000 dawek (22).

Wyższą zachorowalność na zapalenie opon stwierdzano po stosowaniu szcze­
pionki zawierającej szczep Urabe, we Francji 3.5 na 100000 dawek (46), a w Japonii
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od 50 do 300 na 100000 dawek (23). W Zjednoczonym Królestwie, kilka badań 
określiło częstość aseptycznego zapalenia opon po szczepionce ze szczepem Urabe. 
W badaniu w Nottingham znaleziono 26 zachorowań na zapalenie opon (16), a ba­
danie przeprowadzone w wielu ośrodkach sugerowało częstotliwość 9 zachorowań na 
aseptyczne zapalenie opon na 100000 dawek szczepionki zawierającej szczep Urabe, 
przy braku zachorowań po szczepionce Jeryl Lynn (42). W oparciu o te badania 
Zjednoczone Królestwo i inne kraje wycofały z użycia szczepionkę Urabe, zastępując 
ją szczepionką Jeryl Lynn. Ta decyzja była krytykowana przez tych którzy uważali, 
że szczep wirusa świnki z większą reaktogennością ale też z wyższą skutecznością 
zapobiegawczą (Urabe) ma przewagę nad szczepem o nieco niższej skuteczności 
i reaktogennośd (48, 49).

W prospektywnym badaniu czterech szczepionek MMR przeprowadzonym na 
38000 dzieci w Japonii, stwierdzono duże różnice w zapadalności na zapalenie opon 
po poszczególnych szczepionkach (Tabela I). Z dwóch szczepionek zawierających 
szczep Urabe, standardowa szczepionka powodowała 166 zachorowań na zapalenie 
opon na 100000 szczepionych, podczas gdy po szczepionce Biken nie obserwowano 
w ogóle takich zachorowań. Dalsze badania wykryły, że składnik świnkowy w stan­
dardowej szczepionce MMR by mieszaniną dwóch różnych zawiesin wirusa Urabe 
AM9; jednej identycznej jak w oryginalnej szczepionce Biken i drugiej wyprodukowa­
nej w odrębnym ciągu technologicznym.

T a b e l a  I. Aseptyczne zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych po szczepieniu szczepionką MMR 
Według Kimury i in 1996 (35)

Również w Kanadzie, zachorowania na zapalenie opon były czasowo związane 
z zastosowaniem szczepionki MMR zawierającej szczep Urabe (10, 24, 41). Wyniki 
badania sekwencji nukleotydów w genie hemaglutyniny-neuramidazy (HN) sugero­
wały, że szczep Urabe Am9 nie był jednorodny; była to mieszanina wirusów typu 
dzikiego (A) i wariantu G. Od osób które po szczepieniu wykazywały objawy asep­
tycznego zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych lub zapalenie ślinianek, izolowano 
głównie wariant A (9). Z tego powodu, szczepionka MMR zawierająca szczep Urabe 
została wycofana z użycia w Kanadzie w 1990 roku (24).
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POLITYKA WDRAŻANIA SZCZEPIEŃ PRZECIW ŚWINCE

Szczepionka przeciw śwince nie jest dotychczas zalecana jako część globalnego 
programu uodporniania Światowej Organizacji Zdrowia (EPI). Szczepionka ta po 
uzyskaniu licencji w 1967 roku w USA, została włączona do programów szczepien- 
nych dzieci w wielu krajach uprzemysłowionych i w pojedyńczych krajach rozwinię­
tych. Efekty włączenia szczepionki świnkowej, zazwyczaj w formie skojarzonej szcze­
pionki MMR, do rutynowego programu szczepień wyrażają się szybkim i skutecznym 
zmniejszeniem się zachorowalności na świnkę, a ponadto prawie zupełnym zaniknię­
ciem zapaleń mózgu związanego z świnką, odrą i różyczką.

Zainteresowanie szczepieniami przeciw śwince wzrosło w ostatnich latach. Pierwszym 
powodem tego zainteresowania jest akcja eliminacji lub znacznej redukcji zachorowal­
ności na odrę przyjęta przez szereg krajów; pokrycie szczepienne przeciw odrze 
przekracza 80% w wielu krajach uprzemysłowionych i rozwijających się. Wiele krajów 
przeprowadza specjalne akcje szczepień przeciw odrze i/lub wprowadza rutynowe 
dwu-dawkowe schematy szczepień. Wykorzystuje się sposobność integrowania zwalcza­
nia świnki i różyczki z akcją zwalczania odry. Szczepionka przeciw śwince może być 
dodana do narodowego programu szczepiennego z nieznacznym dodatkowym wysiłkiem 
finansowym. Po wtóre, szczepionka MMR jest popularna w sektorze prywatnym, nawet 
w krajach nie posiadających narodowego programu zwalczania świnki (53).

Kraje bez programów szczepiennych przeciw śwince nadal rejestrują wysoką za­
chorowalność na świnkę, płacąc wysoką cenę za neurologiczne i nieneurologiczne 
powikłania choroby. Jednak decyzja o wprowadzeniu do użycia szczepień przeciw 
śwince jest ograniczona kilkoma czynnikami.

Szeroko publikowane kontrowersje dotyczące zależności między immunogennoś- 
cią a bezpieczeństwem różnych szczepów szczepionkowych zmniejszyły publiczne 
zaufanie do szczepień przeciw śwince.

Niektóre kraje, które cieszą się wysokim pokryciem szczepień przeciw odrze ale 
rejestrują wysoką zachorowalność na świnkę, nie są w stanie zastąpić monowalentnej 
szczepionki odrowej przez skojarzoną szczepionkę MMR ze względów finansowych. 
Do tej grupy krajów formalnie należy Polska.

Ważnym czynnikiem jest częste przekonanie, że świnka jest chorobą łagodną i jej 
zwalczanie nie należy do ważnych priorytetów w polityce zapobiegawczej. Według 
nas jest to przekonanie błędne; świnka z jej częstymi powikłaniami jest chorobą na 
tyle znaczącą, że jej zapobieganie powinno stanowić część narodowego programu 
szczcepień. Aby znaleźć przekonywujące argumenty do wprowadzenia szczepień prze­
ciw śwince wskazane jest zgromadzenie danych o szkodach powodowanych przez tą 
chorobę i przeprowadzenie formalnej analizy porównującej koszty ponoszone z po­
wodu zachorowań i ich następstw w porównaniu z korzyściami płynącymi ze szcze­
pień ochronnych (cost-benefit analysis). Wyniki takich analiz w innych krajach udo­
wodniły, że szczepienia przeciw śwince są w pełni uzasadnione pod względem 
medycznym i finansowym. Oprócz pogłębionej analizy ogólnej i specyficznej dla płci 
i wieku zachorowalności na świnkę, opracowanie takie powinno dostarczyć istotnych 
informacji o częstości powikłań po śwince, a szczególnie zapaleń opon mózgowo- 
-rdzeniowyh i mózgu, zapaleń jąder i o udziale neurologicznych form świnki w powo­
dowaniu długotrwałych następstw takich jak głuchota.
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PODSUMOWAMIE

Szczepienia przeciw śwince, stosowane w wielu krajach w formie potrójnej szcze­
pionki MMR, wykazały wysoką skuteczność i ekonomiczną zasadność. Kraje które 
nie prowadzą szczepień przeciw śwince nadal rejestrują wysoką zapadalność na świn­
kę, płacąc wysoką cenę za neurologiczne i nie-neurologiczne powikłania tej choroby. 
Polska winna dążyć do szybkiego zastąpienia monowalentnej szczepionki przeciw 
odrze przez potrójną szczepionkę przeciw odrze, śwince i różyczce (MMR).

A. Gałązka, A. Kraigher, S.E. Robertson

M UM PS -  AN UNDERESTIM ATED DISEASE
II. DEVELOPM ENT, USE, EFFICACY AND SAFETY OF MUMPS VACCINES

SUMMARY

Effective attenuated live virus mumps vaccines have been available for more than 30 years. 
Vaccine strains have been developed on various cell culture systems; the attenuated mumps virus 
strain most commonly used is the Jeryl Lynn strain. Various vaccines differ in their immunogenicity, 
efficacy and associated adverse events. It is estimated that the immunization coverage needed 
to block the transmission of mumps virus is at least 70%. Models indicate that low to moderate 
levels o f mumps vaccine coverage may actually increase the number of susceptibles and the 
number of cases in older age groups. Benefit-cost analyses in a number of countries have found 
that the introduction of mumps vaccine is economically justifable, as vaccination can avert the 
considerable medical and economic costs associated with mumps morbidity. Countries that do 
not immunize against mumps continue to register high mumps morbidity, and pay a high loll 
from neurological and other complications of mumps. Poland, which already has a high level 
of measles vaccine coverage, should make efforts to replace monovalent measles vaccine with 
trivalent measles-mumps-rubella (MMR) vaccine.
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