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Objasnienie skrotow

HRYV — human rotavirus (ludzki wirus rota)

RVGE — rotavirus gastroenteritis (niezyt zotadkowo-jelitowy o etiologii rotawirusowej)

DPN — doustny ptyn nawadniajacy

CFU - colony forming units (liczba jednostek tworzacych kolonie)

ELISA — Enzyme Linked Immunosorbent Assay (test immunoenzymatyczny)

AIAT — alanine aminotransferase (aminotransferaza alaniniowa)

AspAT — aspartate aminotransferase (aminotransferaza asparaginowa)

CRP — C-Reactive Protein (biatko C-reaktywne)

SPZOZ — Samodzielny Publiczny Zespot Opieki Zdrowotnej

WGO — World Gastroenterology Organisation (Swiatowa Organizacja Gastroenterologiczna)

NICE — National Institute for Health and Care Excellence (Narodowy Instytut Doskonato$ci

Zdrowia i Opieki)

PZH — Panstwowy Zaktad Higieny

NFZ — Narodowy Fundusz Zdrowia

WHO — World Health Organization (Swiatowa Organizacja Zdrowia)

PCR — polymerase chain reaction (reakcja tahcuchowa polimerazy)

PAGE — polyacrylamide gel electrophoresis (elektroforeza w zelu poliakrylamidowym)

ESPGHAN — European Society for Gastroenterology, Hepatology and Nutrition (Europejskie

Towarzystwo Gastroenterologii, Hepatologii i Zywienia)
ESPID — European Society of Pediatric Infectious Diseases (Europejskie Towarzystwo ds
Pediatrycznych Chorob Zakaznych)

FDA — Food and Drug Administration (Agencja Zywnoéci i Lekow)

OR - odds ratio (iloraz szans)

ACIP — Advisory Committee on Immunization Practices (Amerykanski Komitet Doradczy ds

Szczepien Ochronnych)
ECDC — European Centre for Disease Prevention and Control (Europejskie Centrum ds
Zapobiegania i Kontroli Choréb)

VCR — vaccine coverage rate (poziom wyszczepienia)

VAERS — Vaccine Adverse Event Reporting System (System Zglaszania Zdarzen Niepozadanych
Dotyczacych Szczepien)




1.Wstep

Ostre biegunki u dzieci stanowia, po infekcjach drog oddechowych, druga pod wzgledem
czgstosci przyczyng wizyt u lekarza pediatry. Powstate nowe metody immunoprofilaktyki ostrych
biegunek o etiologii rotawirusowej daja nowe mozliwos$ci zapobiegania tym zakazeniom jelitowym.
Wymagaja jednoczesnie wnikliwego zbadania skali tych zachorowan, cigzkosci ich przebiegu,
okreslenia czynnikow predysponujacych 1 wyodrgbnienia grup ryzyka zakazenia. Spojrzenie
z perspektywy szpitala powiatowego daje inny obraz tych infekcji, wiaze si¢ to z udzialem
w badaniu dzieci w wigkszos$ci pochodzacych ze srodowiska wiejskiego, w ktérym odsetek dzieci
szczepionych przeciwko infekcjom rotawirusowym w pierwszych latach badania byl znikomy. Daje
to naturalny obraz cigzkoS$ci przebiegu klinicznego zakazenia. W kolejnych latach badania, wraz
ze wzrostem wyszczepialnosci, obserwowaé mozna wplyw rozpowszechnienia szczepieh na

cigzko$¢ przebiegu zakazenia.




2. Wprowadzenie do tematyki rozprawy

2.1. Definicja ostrej biegunki u dzieci.

Stan chorobowy, w ktorym niemowl¢ karmione sztucznie lub dziecko oddaja co najmniej
trzy plynne badz polptynne stolce w ciagu doby lub jeden tzw. stolec patologiczny, czyli
zawierajacy krew, §luz lub rope nazywamy ostra biegunka u dzieci. U noworodkow i niemowlat
karmionych piersia wydalanie w ciagu 12 godzin wigcej niz 3 luznych stolcow jest stanem
fizjologicznym, bardziej wiarygodnym zatem wskaznikiem ostrej biegunki w tej grupie jest zmiana
dotychczasowej konsystencji stolca. W ostrej biegunce objawy chorobowe utrzymuja si¢ przez
okres nie dtuzszy niz 14 dni (zwykle 5-10 dni) [80,130].

Inna rzadziej wykorzystywana w praktyce definicja ostrej biegunki zwigzana jest
z objgtoscia wydalanego stolca. Za ostra biegunk¢ uznaje si¢ wydalanie przez niemowlg wigkszej

objetosci stolca niz 10g/kg m.c./dobg, a przez dziecko starsze wigcej niz 200 g/dobg [80].

2.2. Klasyfikacja ostrych biegunek infekcyjnych u dzieci.

Najczgstszym czynnikiem infekcyjnym ostrych biegunek u dzieci sa zakazenia wirusowe,
rzadziej sa one spowodowana przez bakterie lub egzotoksyny bakteryjne. Nieliczna grupg stanowia
przypadki wywolane przez pierwotniaki lub pasozyty (Tab. I) [17,102,119,133]. Wéro6d wirusow do
najczestszych czynnikdéw etiologicznych ostrej biegunki infekcyjnej naleza rotawirusy grupy A

[10,44].

Tab. I Etiologia ostrych biegunek u dzieci.

Wirusy Bakterie Toksyny Pierwotniaki
bakteryjne i pasozyty

Rotawirusy  Salmonella spp. Staphylococcus  Cryptosporidium
grupy A Campylobacter spp.  aureus (toksyna  parvum
Calicivirus Shigella spp. A,B,C,D,E) Giardia lamblia
Norovirus Vibrio cholerae Microsporidia
Astrovirus Escherichia coli Entamoeba histolytica
Adenovirus  Yersinia Balantidium coli
typ 40/41 bakterie beztlenowe Isospora belli
Rotawirusy Cyclospora sp.
grupy B,C Trichiuris trichiura




2.3. Budowa wirusa Rota.

Historia badan nad wirusami Rota sigga 1973 roku. Dwa niezalezne zespoly naukowcow po
raz pierwszy zidentyfikowaly wowczas ludzkie rotawirusy. Australijscy uczeni Ruth Bishop 1 jej
zespot z Royal Children's Hospital w Victoria oraz naukowcy ze Stanéw Zjednoczonych Ameryki
Poinocnej pod kierownictwem Alberta Kapikian'a  uwidocznili rotawirusy przy pomocy
mikroskopu elektronowego w tresci dwunastniczej dzieci chorych na tak zwana "chorobeg
zimowych wymiotow" (ang. winter vomiting disease) [12].

Rotawirusy (human rotavirus - HRV) naleza do rodziny Reoviridae. Swa nazwg
zawdzigczaja okraglemu wirionowi (tac. rota- koto) o $rednicy okoto 70 nm. Kapsyd wirusa
zbudowany jest z trzech otoczek - wewngtrznej, posredniej 1 zewngtrznej, otaczajacych genom
wirusa (Ryc. 1) [58]. Genom wirusa to dwuniciowe RNA sktadajace si¢ z 11 segmentow [23], ktére
koduja biatka strukturalne (VP) i niestrukturalne (NSP). Segmentowany charakter genomu
rotawirusOw powoduje duza tatwos¢ powstawania mutacji punktowych, ktére przyczyniaja si¢ do
rozrywania genomu. Rozlaczone fragmenty moga ponownie taczy¢ si¢ z innymi fragmentami
w obregbie réznych szczepéw, w wyniku czego moze dochodzi¢ do tasowania gendéw, co powoduje
duza zmienno$¢ antygenowa wiruséw Rota 1 mozliwos$¢ pojawienia si¢ nowych bardziej zjadliwych
szczepow [25,63,74,75]. Poszczegbdlne ostonki kapsydu wirusa zawieraja biatka strukturalne
(budulcowe), kodowane przez odpowiednie fragmenty genomu wirusa. Oznaczone sa symbolami
VP1 - VP7 (viral proteins). Ostonka wewngtrzna wirusa zbudowana jest z bialek VP1, VP2 i VP3,
ostonkg posrednia tworzy biatko VP6 , ktore jest glownym antygenem decydujacym
o przynalezno$ci do grupy i podgrupy antygenowej oraz ostonka zewngtrzna utworzona z biatek
VP4 i VP7 [116]. Biatko VP4 - biatko P jest wirusowa hemaglutyning wrazliwa na proteazy
trzustkowe, decyduje o wirulencji wirusa, poniewaz wiaze wirusa do komorki gospodarza. Biatko
VP7 - bialko G jest glikoproteing i uczestniczy w adsorpcji 1 penetracji wirusa do komorki
nabtonka jelitowego gospodarza, jest gldwnym antygenem decydujacym o serotypie. Biatka ostonki
zewngtrznej VP4 1 VP7 maja zdolno$¢ stymulowania odpowiedzi immunologicznej gospodarza po
kontakcie z wirusem. Polega ona na produkcji przeciwciatl neutralizujacych klasy IgA, ktore
pojawiaja si¢ na btonach $luzowych oraz przeciwciat IgG i IgM w surowicy krwi. Dzigki tym
mozliwosciom biatka VP4 1 VP7 stanowia podstawowe narzgdzie do produkcji szczepionek
rotawirusowych [92]. Oprdcz szeéciu biatek strukturalnych, zidentyfikowano rowniez pigé bialek
niestrukturalnych (niezbgdnych do zakazenia komodrek i namnozenia wirusa) kodowanych przez
pozostate segmenty genomu wirusa. Wsrdd nich najwazniejszym jest bialko NSP4, bedace

wirusowa enterotoksyna [78].




Rotawirusy tworza 7 oddzielnych grup antygenowych (A - G). Grupy A, B, C i1 G sa
wykrywane zaréwno u ludzi jak 1 zwierzat, podczas gdy rotawirusy nalezace do grup D - F byly
obserwowane tylko u zwierzat [43]. Grupa A ma najwigksze znaczenie kliniczne i odpowiada za
wigkszos¢ infekcji u dzieci. W oparciu o antygenowo$¢ biatka VP6 w grupie A wyodrgbniono
cztery podgrupy antygenowe: I, II, I+Il oraz nie I nie II. Biatkko VP7 (biatko G) decyduje
o przynalezno$ci do serotypu G (zidentyfikowano 15 serotypow G), z kolei biatko VP 4 (biatko P)
determinuje przynaleznos$¢ do typu serologicznego P (zidentyfikowano 21 serotypow P), w obrgbie
ktorego sa jeszcze dwa serotypy P1A, P1B. Najcze$ciej za zachorowania u dzieci odpowiada typ
GI1P[8] - nalezacy do grupy A rotawirusow, stanowiac niemal 65% [105]. Najczgstsze serotypy

rotawirusow odpowiedzialne za ostre biegunki przedstawia Ryc. 2.

Ryc. 1 Schematyczny rysunek czasteczki rotawirusa. (Clinical Microbiology Reviews)

SEROTYPY ROTAWIRUSOW

“G1P[8]

“ G2P[4]
G3P[8]
G4P[8]

= INNE

Ryc. 2 Najczestsze serotypy rotawirusOw odpowiedzialne za ostre biegunki [105].




2.4. Epidemiologia zakazen rotawirusowych w Polsce.

Skale problemu zakazen rotawirusowych monitorowa¢ mozemy w meldunkach
Panstwowego Zaktadu Higieny. W 2005 roku bowiem wyodrgbniono w systemie rejestracji
biegunki o etiologii rotawirusowej sposrod grupy wirusowych zakazen jelit. Dane te nie sa jednak
pelne. Spowodowane jest to brakiem identyfikacji czynnika etiologicznego ostrych biegunek
w poradniach lekarzy rodzinnych, jak réwniez w niektorych szpitalach powiatowych, ktére nie
dysponuja testami identyfikujacymi antygen rotawiruséw w kale. W meldunkach PZH liczba
zakazen rotawirusowych w 2007 roku wynosita 15 197, a w 2015 roku zostata oszacowana juz na
33 944 (Tab. II) [91]. Ten wyrazny wzrost liczby odnotowanych zachorowan moze by¢
spowodowany wystapieniem roku epidemicznego dla rotawirusow, badz poprawa w prawidtowym

identyfikowaniu i1 zgtaszaniu tych zakazen.

Tab. I Meldunki PZH dotyczace niezytu jelitowego wywolanego przez rotawirusy (A08.0)
w latach 2007-2017.

Rok 2007 | 2008 | 2009 (2010 |2011 |2012 |2013 2014 | 2015 | 2016 | 2017

Liczba 15197 | 23662 | 22045 | 20902 | 30769 | 23692 | 23529 | 33789 [33944 [21258 [32993
zachorowan
w Polsce
ogotem

Liczba 1231 | 2430 | 1988 | 1787 | 2368 1738 1494 | 2577 3104 2020 [2225
zachorowan
W WOj.

Wielkopolskim

Do 2005 roku jedynym zrédtem oceny epidemiologicznej, byla praca Mrukowicza
1 wspotpracownikow, ktoérzy obliczyli zapadalno$¢ na biegunki o etiologii rotawirusowej, ktdra
wowczas w 1996 roku oszacowali na 310/100000 [79]. W nastepnych latach w migdzynarodowe;j
pracy badaczy z wielu krajow Europy, w tym polskich naukowcéw, przytoczono szacunkowe dane
pokazujace obcigzenie zwiazane z zakazeniami rotawirusowymi w Polsce i innych krajach Europy
Zachodniej. Dane przedstawiono w formie piramidy Parashar'a [110]. Wedtug autoréw cytowane;j
pracy w Polsce szacunkowo liczba zgondw z powodu biegunek rotawirusowych wynosi 87
przypadkéw rocznie, liczba hospitalizacji oceniana jest na 6,5 tysiaca, z pomocy doraznej korzysta
52 tysiace dzieci rocznie, a zachorowania wymagajace tylko opieki domowej pod nadzorem lekarzy

rodzinnych szacuje si¢ na 207,5 tysiecy (Ryc. 3) [93,110].
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W raporcie NFZ z 2017 roku wykazano, ze kazdego roku z powodu ostrych infekcji
wywotanych przez HRV, az okoto 172 tysiace dzieci wymaga pomocy lekarskiej. Znaczna ich
czes¢ jest leczona w podstawowej opiece zdrowotnej, niektorzy jednak musza by¢ hospitalizowani.
Z danych NFZ wynika, zZe liczba hospitalizacji z powodu zapalenia Zoladka i jelit o potwierdzonym
rotawirusowym pochodzeniu sigga 51 tysiecy przypadkow.

Liczba infekcji rotawirusowych oceniana jest na 111 miliondw na $wiecie oraz 3 miliony
w Europie. Swiatowa Organizacja Zdrowia ocenia, ze kazdego roku na $wiecie z powodu zakazen
rotawirusowych umiera 520 tysiace dzieci w wieku do 5 lat. W Europie kazdego roku okotlo
75 -150 tysigcy dzieci w wieku ponizej pigciu lat jest hospitalizowanych z powodu biegunki
wywotanej przez HRV. Ponadto, nawet 4 razy wigcej dzieci wymaga pomocy w placowkach
ambulatoryjnych. W Polsce szczyt zachorowan na infekcje rotawirusowe u dzieci przypada na
miesiace jesienne, zimowe i wczesnowiosenne. W zalezno$ci od badania, polscy autorzy szacuja
procentowy udziatl zakazen rotawirusowych w ogolnej liczbie zakazen wywolujacych biegunki

u dzieci od 20-80% [64].

Ryzyko / Risk Zdarzenie / Events

1:4000 87 zgondw / death

6500 hospitalizacji
G500 inpatient visits

52 000 porad ambulateryjnych
52 000 oulpatients visils

1:1 — <+—— 207 500 porad domowych
207 500 domiciliary episodes

Ryc. 3 Zakazenia rotawirusowe w Polsce (piramida Parashar'a) [110].
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2.5. Patogeneza zakazen wywolanych wirusami Rota.

Rotawirusy wystepuja powszechnie na catym $§wiecie isa az tak wysoce zakazne [92], iz
nawet 95% dzieci moze ulec zakazeniu przed ukonczeniem 5 roku zycia [110]. Rotawirusy
przenoszone s3 droga pokarmowa i wydalane w stolcu. Zakazenie nastgpuje poprzez bezposredni
kontakt zzakazona osoba, zanieczyszczonymi przedmiotami ipowierzchniami, na ktorych
przetrwa¢ moga od kilku do kilkunastu nawet godzin, mozliwe jest takze rozprzestrzenianie si¢
droga kropelkowa [1,19,64,120]. Znaczacym zrédlem zakazenia moga by¢ rowniez bezobjawowi
nosiciele, ktorymi zwykle sa starsze dzieci lub osoby doroste [44]. Wirus jest stabilny
w $§rodowisku zewngtrznym 1 odporny na zwykte mycie rak, eter, chloroform oraz zmiany
pH w zakresie 3-10, inaktywuje go jednak 95% alkohol etylowy [65].

Ryzyko zachorowania na biegunkg rotawirusowa jest znacznie wigksze niz przecigtne
w zamknigtych $rodowiskach - na szpitalnych oddziatach dziecigcych oraz w Zlobkach
1 przedszkolach, gdzie ekspozycja powoduje zwykle szybkie 1 uogoélnione zakazenia [7,53].

Doktadny patomechanizm biegunki rotawirusowej, pomimo wielu badan, nie jest znany.
Wiadomo jednak, ze rotawirusy w wigkszym stopniu niz inne wirusy predysponuja do wysokiej
goraczki 1 wymiotow . Wysunigto wiele hipotez dotyczacych patomechanizmu zachorowania.
Wedlug jednej z nich rotawirusy replikujac w dojrzatych enterocytach zlokalizowanych na szczycie
1 w gornej czesci kosmkow jelitowych, doprowadzaja do rozpadu komorek, ich zluszczania
1 zmniejszania powierzchni absorpcyjnej jelita cienkiego, a takze do skrocenia kosmkow jelitowych
i niewielkiego wydluzenia krypt. Dochodzi do przewagi wydzielajacych komoérek krypt nad
wchianiajacymi komorkami szezytu kosmka, co prowadzi do utraty wody 1 elektrolitoéw. Nastgpna
hipoteza dotyczy mechanizmu enterotoksycznego wystapienia ostrej biegunki rotawirusowe;.
Niestrukturalne biatko rotawirusa - NSP4 jest enterotoksyna (podobna do enterotoksyny
Escherichia coli), ktéra poprzez mechanizm receptorowy i uktad cAMP zwigksza aktywne
wydzielanie chlorkow oraz bierny przeptyw wody do $wiatla jelita [7,8,78]. Badania
przeprowadzane na gryzoniach dowiodly, ze liczba receptorow dla NSP4 na enterocytach zmniejsza
si¢ z wiekiem. Podobne zjawisko moze wystgpowac takze u ludzi. Mogloby to thumaczy¢ cigzszy
przebieg biegunki rotawirusowej u dzieci niz u dorostych. Kolejna hipoteza méwi o zmniejszeniu
aktywno$ci enzymow jelitowych, gtéwnie laktazy. Ma to zwiazek z uszkodzeniem dojrzatych
enterocytow 1 rabka szczoteczkowego [62]. Ta hipoteza tlumaczy wystepujaca po biegunce
rotawirusowej wtdrna nietolerancj¢ laktozy, ktéra ma jednak charakter przejsciowy i1 rzadko
powoduje objawy kliniczne. Wedlug ostatniej hipotezy za objawy infekcji rotawirusowej

odpowiedzialne sa uwalniane w duzych ilo$ciach cytokiny (interferon alfa, interleukina 8).
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Odpowiedz immunologiczna po zakazeniu jest zarowno niespecyficzna jak i specyficzna.
Niespecyficzna obejmuje odnowg komodrek nabtonka kosmkow, zwigkszenie perystaltyki jelit oraz
produkcje interferonu, specyficzna - produkcje swoistych przeciwcial neutralizujacych, jak
1 odporno$¢ komorkowa. Przeciwciata neutralizujace stanowia surowicze IgM 1 IgG oraz
wydzielnicze IgA. Rol¢ ochronna przed kolejnym zachorowaniem peknia tylko przeciwciata
wydzielnicze IgA. Przeciwciala surowicze $wiadcza jedynie o przebyciu zakazenia wywotanego
przez HRV [63]. Swoiste immunoglobuliny powstajace w nabtonku jelit i surowicy krwi,
skierowane sa przeciwko biatkom ostonki zewnetrznej wirusa VP7 1 VP4. Przeciwciata, ktére
powstaja w wyniku pierwszego kontaktu z wirusem decyduja o odpornosci i zabezpieczaja przed
kolejnymi zakazeniami tym okre§lonym serotypem wirusa. Na drodze odpornosci krzyzowej
chronia réwniez przed cigzkimi zakazeniami spowodowanymi innymi serotypami wirusa.
W piSmiennictwie szacuje sig, ze po przebyciu pierwszej infekcji rotawirusowej, okoto 88% dzieci
jest zabezpieczonych przed wystapieniem cigzkiego zakazenia o tej etiologii, a okoto 40% dzieci
zyskuje odporno$¢ trwata [37,65,75]. Reinfekcje przebiegaja zwykle tagodnie [11,41,127].
Niemowleta w pierwszych trzech miesiacach zycia rzadziej choruja na infekcje rotawirusowe,
czgsto infekcje maja bezobjawowy lub lekki przebieg, co ma zwiazek z ochrong przez przeciwciata
IgA pochodzace z pokarmu matki i przekazane przez lozysko w czasie ciazy [72,75]. Ponadto
Lactobacilus bifidus obecny w mleku kobiecym spetnia role ochronna, kolonizuje przewdd

pokarmowy niemowlecia i moduluje przebieg infekcji.

2.6. Przebieg kliniczny biegunki rotawirusowej.

Pierwszy opis kliniczny choroby przedstawit juz w 1929 r. Zahorsky, nazywajac
obserwowany zespot objawow ,,winter vomiting disease” [138].

Okres wylggania choroby wynosi zwykle od 24 do 72 godzin, cho¢ wirusy moga by¢ juz
wydalane z organizmu osoby zakazonej na 2 dni przed pojawieniem si¢ pierwszych objawdw
choroby oraz do 10 dni po ich ustapieniu. Inaczej sytuacja wyglada u oséb z niedoborami
odpornosci, u ktérych mozna wykry¢ wirus w probee katu nawet do trzech miesigcy po zakazeniu.

Przebieg kliniczny moze by¢ rozny, od lekkiej wodnistej biegunki po cigzka biegunke
z wymiotami, goraczka, ktéra moze doprowadzi¢ do skrajnego odwodnienia, zaburzen
elektrolitowych ze wstrzasem oligowolemicznym i $miercia wlacznie [1,16]. Cigzko$¢ zakazenia

rotawirusowego najlepiej ocenia¢ na podstawie skali Vesikariego (Tab. III).
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Tab. III Skala cigzko$ci zakazenia rotawirusowego wg Vesikariego [103].

Punktacja 1 2 3
Czas trwania 1-4 5 >=6
biegunki (dni)

Maksymalna ilos§¢ 1-3 4-5 >=6
biegunkowych
stolcow / 24 h
Czas trwania 1 2 >=3

wymiotow (dni)

Maksymalna ilos$¢ 1 2-4 >=5
epizodow
wymiotow / 24 h

Temperatura (st.C) 37,1-38.4 38,5-38.9 >=39.0
Stopien brak tagodne umiarkowane-
odwodnienia cigzkie
Leczenie Nawadnianie Hospitalizacja Hospitalizacja

Ilo$¢ punktow:
<11 zakazenie tagodne
11-15 umiarkowane do cigzkiego

>=16 cigzkie

Pierwszym pojawiajacymi si¢ objawem jest wysoka goraczka, ktora moze przekraczad
40°C. Do podwyzszonej temperatury zwykle w ciagu 24-48 godzin dolaczaja si¢ wymioty, czgsto
uporczywe, ktdre sa wielokrotnie przyczyna hospitalizacji dziecka [67,100]. Po wymiotach
pojawiaja si¢ luzne stolce do kilkunastu na dobg. Zdarza sig, ze zawieraja patologiczne domieszki
w postaci $luzu lub rzadziej krwi. Objawy utrzymuja si¢ zazwyczaj od 3 do 7 dni [1].

Konsekwencja objawow klinicznych sa zaburzenia wodno-elektrolitowe, najczgsciej pod
postacia odwodnienia izotonicznego, czgsto znacznego stopnia (Tab. 1V), zaburzenia elektrolitowe
gléwnie w zakresie sodu i potasu, jak rowniez w gospodarce kwasowo-zasadowej, gdzie dominuje
obraz kwasicy metabolicznej. W jednej z opublikowanych metaanaliz dowiedziono, ktore
z objawOw sa najbardziej wiarygodne w rozpoznawaniu odwodnienia >5% masy ciata u dzieci do 5
roku zycia. Za najbardziej wiarygodny objaw, 4-krotnie zwigkszajacy prawdopodobienstwo
stusznego rozpoznania, uznano wydluzony czas powrotu kapilarnego (> 1,5 - 2 s). Do pozostatych
naleza: zmniejszone napigcie skory, zaburzenia oddychania oraz st¢zenie wodorowgglanu sodu

w surowicy < 17 mmol/l [111].
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Tab. I'V Kliniczna ocena stopnia odwodnienia u dzieci (wg WHO).

Stopien Stan ogolny Galki Lzy| Jama Pragnienie Skora (fald)
odwodnienia oczne ustna i
Jezyk
Brak lub Spokojne, Prawidtowo + Wilgotne Normalne Rozprostowuje
niewielkie przytomne napigte si¢ szybko
Umiarkowane | Niespokojne, | Zapadnigte - Suche Pije Rozprostowuje
pobudzone | (podkrazone) lapczywie, sie powoli
spragnione
Cigzkie Senne, Bardzo - Bardzo Pije stabo lub | Rozprostowuje
nieprzytomne, | zapadnigte suche niezdolne do si¢ bardzo
wiotkie (podkrazone) samodzielnego wolno
i picia
podsychajace

Wyréznione pogrubiona czcionka objawy sa tzw. ,,duzymi” objawami odwodnienia:
aby zakwalifikowa¢ dziecko do odpowiedniego stopnia odwodnienia nalezy stwierdzi¢
co najmniej 2 objawy wymienione w odpowiednim rzgdzie, w tym 1 ,,duzy”

Zakazenia wywotane przez HRV do$¢ czesto powoduja takze przejsciowe podwyzszenie
aktywnos$ci aminotransferaz w surowicy krwi, co spowodowane jest wymiotami, brakiem taknienia
lub zapaleniem watroby w przebiegu wiremii [132]. Do wiremii i zapalenia watroby czgsciej
dochodzi u dzieci z niedoborem odpornosci lub poddanych terapii immunosupresyjnej [36,80].

Aktualnie wiadomo, ze rotawirusy moga by¢ obecne nie tylko w obrgbie przewodu
pokarmowego, ale rowniez poza nim. W kilku badaniach potwierdzono obecno$¢ we krwi zaré6wno
antygenOw rotawirusa (antygenemia), jak i obecno$¢ zdolnych do replikacji samych wirusow
(wiremia) [13,20,34]. Uwaza sig, ze migracja rotawirusOw z przewodu pokarmowego do krwi
odbywa si¢ bezposrednio przez ostabiong barierg blony §luzowej jelita lub poprzez krezkowe wezty
chtonne [98].

U okoto 5% dzieci w przebiegu RVGE pojawia si¢ wtérny niedobor laktazy wywotany
uszkodzeniem nabtonka jelita cienkiego. Moze wystapi¢ w kazdym wieku, najczgsciej jednak
w okresie niemowlgcym. Niemowlgta ponizej 3. miesigca Zycia 1 z objawami niedozywienia
stanowia jednak grupe podwyzszonego ryzyka 1 moga wymagaé przejSciowego stosowania
preparatow bezlaktozowych [46].

Infekcji rotawirusowej u 20-40% pacjentdOw towarzyszy rowniez zapalenie drog oddechowych
w postaci zapalenia gardla, oskrzeli i ptuc. Istnieja doniesienia o izolacji rotawirusa z drog

oddechowych [106].

15



W literaturze odnalez¢é mozna doniesienia o mozliwo$ci izolacji rotawirusa z plynu
moézgowo-rdzeniowego [52,55,70,76,84,85,89,106,125]. Szacuje sig, ze objawy neurologiczne
dotycza co najwyzej 4% chorych z zakazeniem rotawirusowym [70]. Opisy przypadkow sugeruja,
ze zakazenie to moze by¢ przyczyna drgawek goraczkowych [22,90], jak i1 bezgoraczkowych
[9,52,56,69,99]. Opisywano takze pojedyncze przypadki zapalenia mézgu [48,124,137], mozdzku
[84], encefalopatii [59,71,76,82,128], zespotu Reya [54] oraz zespo6t Guillain-Barre [109].

Ponadto u wcze$niakéw, dzieci chorujacych na choroby przewlekte, chorych
w immunosupresji obserwuje si¢ cigzszy i dtuzszy przebieg choroby [108,123].

Zgon w przebiegu zakazen rotawirusowych w krajach rozwinigtych wystepuje sporadycznie
[110]. Natomiast na calym $wiecie, gtownie w krajach rozwijajacych sig, z powodu tych infekcji
umiera od 450 - 700 tysiecy dzieci rocznie [94]. Zgon spowodowany jest najczgsciej niewlasciwie

leczonymi zaburzeniami wodno-elektrolitowymi [2].

2.7. Diagnostyka zakazen rotawirusowych.

Mozliwos$¢ tatwej i1 szybkiej diagnostyki ostrych biegunek o etiologii rotawirusowe;j
pojawita si¢ w 1975 roku, dzigki wprowadzeniu przez Roberta Yolkena metody ELISA do
wykrywania HRV [139].

Obecnie dostgpne sa swoiste testy diagnostyczne immunoenzymatyczne (ELISA), testy
aglutynacji lateksowej oraz testy oparte na technice immunochromatograficznej, umozliwiajace
wykrycie antygenow rotawirusa w probce stolca . Testy te sa szybkie i tatwe do wykonania oraz
charakteryzuja si¢ wysoka czulo$cia, pokrywajaca si¢ w 90% =z identyfikacja rotawirusow
w mikroskopii elektronowej. Niektore z testow stuza do rownoczesnej identyfikacji rotawiruséw
1 adenowiruséw, czy tez norowiruséw. Materialem do wyzej wymienionych testow sa probki katu
pobrane od pacjentdéw z objawami klinicznymi choroby, gdyz w ostrej fazie zakazenia pacjent
wydala duze ilo$ci wirusa w kale.

Pozwalaja one na szybka diagnostyke typowych zakazen wirusowych, zwlaszcza
w przypadkach wymagajacych rdéznicowania z zakazeniami bakteryjnymi, co wplywa na
racjonalizacjg¢ leczenia ostrych biegunek u dzieci i ograniczenie zwykle niepotrzebnego leczenia
przeciwdrobnoustrojowego. Szybkie zdiagnozowanie czynnika etiologicznego, jakim jest rotawirus
pomaga rowniez w podjgciu decyzji o izolacji chorego, zabezpieczajac tym samym innych
pacjentow przed zakazeniem szpitalnym.

Bardzo rzadko natomiast w chwili obecnej stosowane jest bezposrednie badanie probki

stolca w mikroskopie elektronowym, metoda, dzigki ktorej w 1973 roku odkryto rotawirusy.
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Metoda rzadko wykorzystywana w praktyce klinicznej, z powodzeniem za$ do celéw naukowych,
badZz potwierdzenia przebytego zakazenia to badanie RNA metoda elektroforezy w zelu
poliakrylamidowym (PAGE), stuzaca do identyfikacji grup rotawirusOw, metoda
immunoenzymatyczna z udzialem serotypowo specyficznych przeciwciat monoklonalnych stuzaca
do identyfikacji serotypow, metoda PCR oraz identyfikacja przeciwcial przeciw wirusom
(1gG 1 IgA) w surowicy krwi.

Pracownia Mikrobiologii Laboratorium SPZOZ w Kos$cianie w poszczegdlnych latach
postugiwata si¢ nastgpujacymi testami do wykrywania zakazen rotawirusowych:
- 2007 - 2008 - test VIKIA Rota-Adeno (Ryc. 4)
- 2009 - 2010 - test STICK Rota-Adeno
-2011 - 2014 - test NADAL Rota-Adenovirus
- 2015 - 2017 — test Immunoquick NoRotAdeno
Wszystkie wyzej wymienione testy sa oparte na technice immunochromatograficznej, wykrywajac

obecno$¢ antygenow rotawirusow, jak réwniez adenowiruséw, czy norowirusow w stolcu.

C R A

4 S

Rota
Adeno

Ryc. 4 Test VIKIA Rota-Adeno .

2.8. Leczenie biegunki o etiologii rotawirusowej.

Leczenie ostrej biegunki wywotanej przez HRV oparte jest przede wszystkim na
nawadnianiu doustnym lub dozylnym, w zalezno$ci od stopnia odwodnienia oraz wczesnej
realimentacji, czyli powrocie do Zywienia sprzed zachorowania, bezposrednio po zakonczeniu
rehydratacji [5,33,115].

W przypadkach, w ktorych stopien odwodnienia okreslany jest jako lekki lub $redni,
najlepszym sposobem uzupetniania niedoboru wody i elektrolitow sa doustne plyny nawadniajace
(DPN). DPN nalezy schtodzi¢ (cieply moze nasili¢ odruch wymiotny) i podawa¢ matymi porcjami,
bardzo czgsto, zaleznie od zapotrzebowania. W razie wymiotow plyn mozna tez podawaé przez
zglebnik nosowo-zotadkowy. Obecnie w krajach europejskich zaleca si¢ stosowanie

hipoosmolarnego DPN o stezeniu sodu 60 mmol/l i glukozy 74 - 111 mmol/l [21] .
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Udowodniono bowiem, iz taki sktad DPN zmniejsza ryzyko niepowodzenia nawadniania
doustnego, istota ich dziatania bowiem jest wspdlny transport czasteczek glukozy i sodu, a tym
samym i wody przez blon¢ komodrkowa nabtonka jelitowego [45,95]. Sktad DPN zalecany przez
ESPGHAN, WHO oraz sklad preparatow dostgpnych i najczgsciej stosowanych w Polsce zebrano
w Tab. V.

Tab. V Doustne plyny nawadniajace dostgpne w Polsce [116].

Sklad ESPG | WHO Floridral Orsalit Gastrolit | Hipp ORS 200
DPN HAN
Na 60 75 60 60 60 55
(mmol/l)
K (mmol/1) 20 20 20 20 20 25
zasada 30 30 14 (cytr.) 10 30 10 (cytr.)
(mmol/l) (10
cytr.)
osmolarno$¢ | 200- 245 214 230 240 240
(mOsm/1) 250
weglowodan | 74-111 75 glukoza - | glukoza - 90 | glukoza - glukoza - 67
y (mmol/I) 89 80 sacharoza - 23
fruktoza - 28
skrobia ryzowa

Nawadnianie doustnymi ptynami nawadniajacymi powinno odbywac¢ si¢ w dwodch fazach:
1) faza rehydratacji - trwajaca pierwsze 4 godziny, w trakcie ktorych zaleca si¢ podawanie DPN
w objgtosci 50-100 ml/kg oraz dodatkowo 5-10 ml/kg po kazdym oddanym biegunkowym stolcu
i/lub wymiotach
2) faza leczenia podtrzymujacego (po fazie rehydratacji) - DPN lub inny ptyn w celu pokrycia
podstawowego zapotrzebowania wodnego oraz dodatkowo 5-10 ml’kg po kazdym oddanym
biegunkowym stolcu i/lub wymiotach. Podstawowe zaopatrzenie w wod¢ wg Hollidaya-Segara
zmienia si¢ w zaleznosci od masy ciala dziecka i wynosi odpowiednio u dziecka do 10 kg masy
ciala 100 ml na kazdy kg masy ciata, u dziecka wazacego migdzy 10 a 20 kg 1000 ml
1 dodatkowo 50 ml na kazdy kg powyzej 10 kg masy ciala, u dzieci z masa ciata powyzej 20 kg
wynosi 1500 ml i dodatkowo 20 ml na kazdy kg powyzej 20 kg masy ciata [42,104]
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W fazie leczenia podtrzymujacego drugim istotnym elementem leczenia jest natychmiastowa
realimentacja. Zywienie w ostrej infekcji rotawirusowej u niemowlat karmionych piersia polega na
kontynuacji karmienia przez caly okres trwania biegunki. U niemowlat karmionych sztucznie
1 starszych dzieci - na powrocie do diety sprzed wystapienia biegunki po okresie 4 godzin
rehydratacji [42,116,126]. W przypadku istotnego nasilenia si¢ biegunki po wprowadzeniu
pokarméw mlecznych lub przy potwierdzeniu nietolerancji laktozy w badaniu kalu (>0,5%
substancji redukujacych i pH stolca <5,5) wprowadza si¢ do zywienia preparaty bezlaktozowe lub
bezmleczne [46,129].

Nawadnianie dozylne powinno by¢ zarezerwowane dla pacjentdéw z cigzkim stopniem
odwodnienia, wstrzasem, nieprzytomnych, 2z niedrozno$cia przewodu pokarmowego,
z uporczywymi badz zétciowymi wymiotami lub dla tych, u ktérych stosowanie doustnego ptynu
nawadniajacego zakonczylo si¢ niepowodzeniem.

Schemat dozylnego nawadniania w ci¢zkim odwodnieniu i wstrzasie przedstawia Ryc. 5 i Ryc. 6.

0,9% NaCl 40-60 ml/kg mc/4 h

5% glukoza 70 ml/kg mc/8 h
+ 1,5 ml’kg mc 10% NaCl
+1-2 ml/kg mc 8,4% NaHCO3
+0,5 ml’kg mc 15% KCI

Ryc. 5 Nawadnianie dozylne w cigzkim odwodnieniu - schemat 24-godzinny [42].

5% albuminy 20 ml/kg mc/30 min

dalej jak w odwodnieniu ciezkim

Ryc. 6 Nawadnianie we wstrzasie [42].
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Zgodnie z aktualnymi wytycznymi ESPGHAN w leczeniu ostrej biegunki o etiologii
rotawirusowej u dzieci mozna rozwazy¢ stosowanie probiotykow facznie z nawadnianiem, ale tylko
tych o udokumentowanym dziataniu, a wigc szczepdw Lactobacillus GG (LGG) oraz
Sacharomyces boulardii w dawkach wigkszych od 1010 CFU. Efekt stosowania probiotykdéw jest
najwigkszy, gdy leczenie rozpoczyna si¢ we wczesnym okresie zachorowania. Wykazano
w licznych badaniach z metaanaliza, Ze skracaja czas trwania biegunki $rednio o 17-30 godzin oraz
zmniejszaja 1los$¢ 1 objetos¢ biegunkowych stolcow [3,49,114,117,118].

Od 2008 roku racekadotryl zdobyl rekomendacj¢ ESPGHAN/ESPID jako lek do
uzupelniajacego leczenie objawowe ostrej biegunki u niemowlat (powyzej 3 . miesiaca zycia)
1 u dzieci, z jednoczesnym stosowaniem nawodnienia doustnego i zwyklego postgpowania
podtrzymujacego, jesli samo takie leczenie nie pozwala na opanowanie objawow klinicznych ,
a leczenie przyczynowe nie jest mozliwe [42]. Podobne stanowisko jest przedstawione
w rekomendacjach WGO z 2012 roku w odniesieniu do dzieci [131]. Lek zmniejsza nadmierne
wydzielanie wody i elektrolitow wywotane stanem zapalnym. W marcu 2013 roku na stronie NICE
zamieszczono podsumowanie dowodow dotyczacych zastosowania racekadotrylu u dzieci [83]. Na
podstawie dostgpnych dowodéw mozna stwierdzi¢, ze istotnie statystycznie zmniejsza czas trwania
biegunki, liczbg 1 masg stolcow, zarbwno w populacji pacjentdow leczonych ambulatoryjnie, jak
i chorych hospitalizowanych. Istotnie statystycznie zwigksza odsetek wyleczen i zmniejsza

czgsto$¢ hospitalizacji.

2.9. Profilaktyka zakazen wirusami Rota.

Profilaktyka zakazen rotawirusowych obejmuje immunoprofilaktyke czynna ( szczepienia

ochronne) oraz inne metody zapobiegania zakazeniom.

A. Immunoprofilaktyka czynna

Proby stworzenia skutecznej szczepionki zabezpieczajacej przed zakazeniami rotawirusem
prowadzone sa od momentu wykrycia wirusa w 1973 roku. Poczatkowo byly to preparaty
monowalentne, zawierajace atenuowane szczepy zwierzgce, testowane w Finlandii przez zespot
badaczy pod kierownictwem Vesikari'ego. W obliczu rdznorodnos$ci typow rotawirusa, szczepionki
te okazaly si¢ niewystarczajace i prace nad utworzeniem preparatu wysoce immunogennego
kontynuowano nadal. Niewatpliwym przelomem byl rok 1985, w ktérym zesp6l Kapikiana
opracowat szczepionkeg obejmujaca swoim spektrum cztery najczesciej spotykane serotypy wirusa.
Byla ona oparta na szczepach wirusa izolowanych od ssakow naczelnych (Rhesus), ktore

zmodyfikowano fragmentem ludzkiego wirusa metoda rekombinacji genetyczne;.
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W wyniku polaczenia wirusa malpiego i ludzkiego powstata rekombinowana szczepionka
rotawirusowa (human-rhesus reassortant rotavirus vaccine - RRV-TV). W latach 1988-1996 byta
poddana intensywnym badaniom klinicznym oceniajacym jej immunogenno$¢ i bezpieczenstwo
stosowania. Przeprowadzono w tym okresie 27 badan klinicznych w dziesigciu krajach $wiata.
W grudniu 1997 roku Komitet Doradczy Szczepionek i Produktéw Biologicznych FDA po
przeanalizowaniu wszystkich tych badan wydat opini¢ o pelnym bezpieczenstwie 1 duzej
skutecznos$ci szczepionki RRV- TV (Rota- Shield@). Od wrzesnia 1998 roku do lipca 1999 roku po
podaniu 1,5 mln dawek szczepionki Rota-Shield@, u pigtnasciorga sposrdd zaszczepionych dzieci
wystapito wglobienie jelit. Potraktowano te przypadki jako niepozadany odczyn poszczepienny
1 zgltoszono do Vaccine Adverse Event Reporting System (VAERS). W lipcu 1999 roku Center for
Disease Contral and Prevention wycofato rekomendacjg¢ dla szczepionki Rota-Shield. Od tego czasu
nieustanne pracowano nad nowa szczepionka rotawirusowa do doustnego podawania, az do lutego
2005 roku, kiedy to Food and Drug Administration przyznato licencj¢ dla szczepionki RotaTeq.

W 2009 roku Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO) zalecila wlaczenie szczepienia
przeciwko rotawirusom do wszystkich narodowych programéw szczepien ochronnych [121].

W Polsce dostgpne sa 2 szczepionki przeciwko rotawirusom do podawania doustnego
w postaci ptynnej:

1. Szczepionka Rotarix (1,5 ml) do stosowania w 2 dawkach

2. Szczepionka RotaTeq (2 ml) do stosowania w 3 dawkach
Poréwnanie obu szczepionek przedstawiono w Tab. VI.

Szczepionka Rotarix jest szczepionka monowalentna, zawierajaca atenuowany szczep
ludzkiego rotawirusa G1P1A[8] (RIX 4414). Cykl szczepien sktada si¢ z dwoch dawek. Pierwsza
dawk¢ mozna poda¢ po ukonczeniu przez dziecko 6. tygodnia Zzycia. Odstgp migdzy dawkami
powinien wynosi¢ przynajmniej 4 tygodnie. Druga dawke szczepienia nalezy podaé przed
ukonczeniem 24. tygodnia Zzycia dziecka, ale najlepiej, aby cykl zostal ukonczony przed
16. tygodniem zycia. Rotarix mozna podawaé¢ wedlug tego schematu takze wcze$niakom
urodzonym po 27. tygodniu ciazy [31].

Szczepionka RotaTeq jest pigciosktadnikowa i1 zawiera atenuowane wirusy bydlgce
potaczone z fragmentami wirusa ludzkiego. Serotypy wirusa rota wchodzace w sktad szczepionki
obejmuja pie¢ najczesciej powodujacych niezyty zotadkowo-jelitowe u dzieci i sa to: G1P1[8],
G2P[4], G3P1[8], G4P1[8], G9P1[8]. Cykl szczepien sktada si¢ z trzech dawek. Pierwsza dawke
mozna poda¢ od 6. tygodnia, ale nie poézniej niz w 12. tygodniu zycia. Migdzy dawkami nalezy
zachowaé przynajmniej 4 - tygodniowe przerwy. Zaleca sig, aby caly cykl szczepien zakonczy¢
przed ukonczeniem 20. - 22. tygodnia zycia. Ostatnia dawke¢ w ostateczno$ci mozna poda¢ do

32. tygodnia zycia. RotaTeq mozna podawa¢ wczesniakom urodzonym po 25. tygodniu cigzy [30].
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Zastosowanie szczepionki

monowalentnej , czy poliwalentne;

w skutecznos$ci, o czym §wiadcza dane w tabeli ponize;.

Tab. VI Poréwnanie dostepnych szczepionek rotawirusowych [14,30,31,135].

Szczepionka Rotarix RotaTeq
Typ Zywa, atenuowana, Zywa, atenuowana,
Monowalentna Pigciowalentna
szczep ludzki G1 P1A[8] 5 reasortantow ludzko-
bydlecych G1, G2, G3, G4,
P1A[8]
Droga podania Doustna Doustna
Schemat szczepienia Dwie dawki Trzy dawki

Pierwsza dawka

Po ukonczeniu 6.tyg.zycia

W wieku 6-12 tyg. zycia

urodzonym > 27 tyg. ciazy

Odstgp migdzy dawkami Co najmniej 4 tygodnie Co najmniej 4 tygodnie
Caly cykl szczepienia Zakonczy¢ przed uptywem | Zakonczy¢ przed uptywem
24. tyg. zycia, najlepiej 20.-22. tyg. zycia, w razie
przed 16. tyg. zycia konieczno$ci ostatnia
dawke mozna poda¢ przed
ukonczeniem 32. tyg. Zycia
Wezesniaki Mozna podawac¢ dzieciom | Mozna podawa¢ dzieciom

urodzonym > 25 tyg. ciazy

Skuteczno$¢ w
zapobieganiu RVGE
o cigzkim przebiegu

85,6 - 95,8%

88-98 %

Skuteczno$¢ w
zapobieganiu RVGE

o kazdym stopniu cigzkosci

71,9-87,1%

62,6-74%

Redukcja koniecznosci
hospitalizacji

92,2-100%

95,8%

nie oznacza istotnych réznic

Liczne wyniki badan $wiadczace o duzej skuteczno$ci obu szczepionek w profilaktyce

cigzkiej biegunki rotawirusowej 1 hospitalizacji z tego powodu, przyczynity si¢ do wprowadzenia

powszechnych szczepien niemowlat przeciwko rotawirusom w ponad 80 krajach na $wiecie, w tym

w 12 w Europie (w Austrii, Belgii, Luksemburgu, Niemczech, Wielkiej Brytanii, Norwegii,

Finlandii, Lotwie, Estonii, Grecji, Motdawii i czg$ciowo w Szwecji ).
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Belgia byla pierwszym krajem europejskim, ktory rozpoczat krajowy program szczepien
niemowlat przeciwko rotawirusom w listopadzie 2006 roku.Juz po 2 latach funkcjonowania
programu uzyskano istotna redukcje zapadalno$ci na biegunk¢ rotawirusowa wymagajaca
hospitalizacji lub konsultacji lekarskiej. W sierpniu 2012 roku Braeckman i zesp6t kilkunastu
belgijskich autoréw kierowanych przez prof. Pierre’a Van Damme’a podsumowali wyniki badania
kliniczno-kontrolnego przeprowadzonego w latach 2008-2010, ktérego celem byla ocena
rzeczywistej skutecznos$ci szczepionki Rotarix w codziennej praktyce w profilaktyce hospitalizacji
z powodu biegunki rotawirusowej u dzieci w pierwszych 2 latach zycia. Autorzy zaobserwowali, ze
efektywnos$¢ 2 dawek szczepionki wyniosta w pierwszych 2 latach zycia 90% (95% CI: 81-95%).
Okazalo si¢ takze, ze skuteczno$¢ rzeczywista wobec rotawiruséw typu G1P[8] (szczep wchodzacy
w sktad szczepionki Rotarix) i typu G2P[4] (szczep nieobecny w tej szczepionce, ale dominujacy
w Belgii w analizowanym okresie) byta podobnie wysoka: odpowiednio 95% (95% CI: 78-99%)
185% (95% CI: 64-94%), co jest dowodem na ochrong krzyzowa [15].

Z uwagi na roéznorodno$¢ szczepdw rotawirusa, jego zdolno$¢ do mutacji, szczepienia nie
moga zabezpieczy¢ przed wszystkimi przypadkami zachorowan na biegunke rotawirusowa, maja
jedynie wyeliminowa¢ cig¢zkie przypadki, przebiegajace ze znacznym odwodnieniem, wymagajace
hospitalizacji lub w rzadkich przypadkach prowadzace do $mierci dziecka. Udowodniono bowiem,
ze pierwszy kontakt z wirusem powoduje cigzkie zachorowania, a kazdy kolejny przebiega
tagodniej i rzadko wymaga hospitalizacji [136].

W warunkach polskich szczepienie przeciwko rotawirusom, az do konca 2020 roku nalezato
do szczepien zalecanych, nierefundowanych przez budzet panstwa. Coraz wigksze dos§wiadczenie
kliniczne, liczne badania potwierdzajace skuteczno$¢ szczepionek oraz szersze propagowanie tych
szczepien przez lekarzy pediatrow, lekarzy rodzinnych, jak réwniez kampanie spoteczne
w mediach, miato swoje odzwierciedlenie w znacznym wzro$cie odsetka zaszczepionych dzieci na
przestrzeni ostatnich lat (Tab. VII). Wreszcie od 1. stycznia 2021 roku zostalo wilaczone do

szczepien obowiazkowych.
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Tab. VII Odsetek dzieci zaszczepionych przeciwko zakazeniom rotawirusowym w latach
2007-2017 - dane z Powiatowej Stacji Sanitarno-Epidemiologicznej w Koscianie.

Rok | Liczba dzieci w roczniku Liczba dzieci zaszczepionych
2007 772 12 (1,5%)
2008 842 27 (3,2 %)
2009 861 92 (10,7%)
2010 893 127 (14,2%)
2011 804 194 (24,1%)
2012 767 149 (19,4%)
2013 759 182 (23,9%)
2014 784 181 (23,1%)
2015 857 193 (22,5%)
2016 820 233 (28,4%)
2017 835 259 (31,0%)

B. Inne metody zapobiegania zakazeniom.
- izolacja chorych stanowiacych zrodto zakazenia
- wysoki poziom higieniczno - sanitarny

- karmienie naturalne
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3. Cele pracy

Celem ogdlnym pracy byta analiza retrospektywna i prospektywna zakazen wirusami Rota

u dzieci hospitalizowanych w Oddziale Dziecigcym SPZOZ w KoS$cianie w latach 2007-2017.

Cel gtéwny realizowano w oparciu o cele szczegdélowe rozprawy, ktore obejmuja:
1. Poszukiwanie czynnikow epidemiologicznych korelujacych ze stopniem cigzko$ci przebiegu
zakazen rotawirusowych, takich jak urodzeniowa masa ciata, wady wrodzone, choroby przewlekle,
sposob karmienia w pierwszym potroczu zycia dziecka, model rodziny, w ktérej wychowuje sig
dziecko, wykonane szczepienia.

2. Poszukiwanie grup ryzyka dla zakazen rotawirusowych.

3. Ustalenie cigzkosci przebiegu klinicznego zakazen o etiologii rotawirusowej u dzieci

hospitalizowanych w Oddziale Dziecigcym SP ZOZ w Koscianie w latach 2007-2017.
4. Analiza korelacji migdzy rozpowszechnieniem szczepien przeciwko rotawirusom w populacji

dziecigcej, a cigzkoscia przebiegu infekcji rotawirusowych u pacjentow Oddzialu Dziecigcego

SP ZOZ w Koscianie na przestrzeni 10 lat (2008-2017) .
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4. Material i metodyka badan

4.1. Pacjenci grupy i podgrup badanych oraz grupy kontrolne;j.

W Oddziale Dziecigcym SP ZOZ w Koscianie od 1. stycznia 2007 do 31. grudnia 2017
hospitalizowano 619 dzieci w wieku od 0 do 18 roku zycia z infekcja rotawirusowa, potwierdzona
badaniem katu na obecno$¢ antygenu wirusow Rota. W tym samym czasie hospitalizowanych byto
1249 dzieci w wieku od 0 do 18 roku zycia z biegunka o prawdopodobnym zakaznym
pochodzeniu, z wytaczeniem biegunek salmonellozowych.

Wiek pacjenta okres$lono na podstawie daty urodzenia i daty przyjgcia do oddziatu, brano
pod uwage liczbe ukonczonych lat, a w grupie niemowlat liczbe ukonczonych miesigcy. Dzieci
objete badaniem podzielono na dwie grupy.

W grupie badanej (grupa I) znalazly si¢ te dzieci, u ktdrych rozpoznano niezyt jelitowy
wywotany przez rotawirusy, potwierdzony badaniem wirusologicznym na obecno$¢ antygendw
rotawirusa w kale.

W grupie kontrolnej (grupa II) dzieci z rozpoznaniem ostrej biegunki lub niezytu
zotadkowo-jelitowego o prawdopodobnym zakaznym pochodzeniu, z wykluczeniem biegunek
salmonellozowych.

W pracy wyr6zni¢ mozna dwa okresy badania. Pierwszy, w ktorym badaniem
szczegblowym objeto 936 dzieci w wieku od 0 do 18 roku zycia przyjetych do Oddziatu
Dziecigcego SP ZOZ  w Koscianie w okresie od 1. stycznia 2007 roku do 31. grudnia 2012 roku.
Liczebno$¢ grupy badanej wyniosta 314 pacjentdw, grupy kontrolnej natomiast 622 pacjentow.
We wszystkich grupach analizowano dane epidemiologiczne takie jak: wiek, pte¢ oraz dane
dotyczace etiologii ostrej biegunki, dlugosci hospitalizacji oraz miesiaca kalendarzowego,
w ktorym wystapito zachorowanie. Doktadnej analizie poddano dane z badania podmiotowego,
przedmiotowego, parametréw badan laboratoryjnych, oceny cigzkos$ci prezentowanych objawdw
klinicznych.

W celu doktadnego przeanalizowania czynnikéw epidemiologicznych korelujacych ze
stopniem cigzko$ci przebiegu zakazen rotawirusowych, grupe badana (grupa I) podzielono jeszcze
na trzy podgrupy:

IA: dzieci z zakazeniem rotawirusowym o przebiegu tagodnym
IB: dzieci z zakazeniem rotawirusowym o przebiegu umiarkowanym

IC: dzieci z zakazeniem rotawirusowym o przebiegu cigzkim
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Do oceny cigzko$ci zakazenia rotawirusowego wykorzystano skalg Vesikariego [103].
Oceniamy w niej takie parametry jak:

- czas trwania biegunki (w dniach)

- maksymalna ilo$¢ biegunkowych stolcow w ciagu doby

- czas trwania wymiotéw (w dniach)

- maksymalna ilo$¢ epizodow wymiotéw w ciagu doby

- temperaturg ciala w stopniach Celsjusza

- stopien odwodnienia

sposob leczenia

Kazdy parametr jest punktowany od 1 do 3 punktdéw, w zalezno$ci od jego cigzkosci. I tak:
- za czas trwania biegunki mozemy otrzymac:

1 pkt. , jesli trwa 1-4 dni

2 pkt. , jesli trwa 5 dni

3 pkt. , jesli trwa >=6 dni

- za maksymalna ilo$¢ biegunkowych stolcoéw w ciagu doby mozemy otrzymac:
1 pkt. , jesli odnotujemy ich 1-3

2 pkt. , jesli odnotujemy ich 4-5

3 pkt. , jesli odnotujemy ich >=6

- za czas trwania wymiotoOw mozemy otrzymac:

1 pkt. , jesli trwaja 1 dzien

2 pkt. , jesli trwaja 2 dni

3 pkt. , jesli trwaja >=3 dni

- za maksymalna ilo$¢ epizodow wymiotéw w ciagu doby mozemy otrzymac:
1 pkt. , jesli odnotujemy ich 1

2 pkt. , jesli odnotujemy ich 2-4

3 pkt. , jesli odnotujemy ich >=5

- za temperaturg ciata w stopniach Celsjusza mozemy otrzymac:

1 pkt. , jesli wynosi 37,1-38,4 st.C

2 pkt. , jesli wynosi 38,5-38,9 st.C

3 pkt. , jesli wynosi >=39,0 st.C

- za stopien odwodnienia mozemy otrzymac:

1 pkt. , jesli brak odwonienia

2 pkt. , jesli odwodnienie jest tagodne

3 pkt. , jesli odwodnienie jest umiarkowane do cigzkiego
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- za sposéb leczenia mozemy otrzymac:

1 pkt. , jesli stosujemy nawadnianie doustne

2 pkt. , jesli wymagana jest hospitalizacja

3 pkt. , jesli wymagana jest hospitalizacja

[lo§¢ otrzymanych punktéw sumujemy uzyskujac odpowiedni stopien cigzkosci zakazenia

rotawirusowego:

<11 zakazenie tagodne
11-15 umiarkowane do cigzkiego

>=16 cigzkie

Drugi okres badania, w ktérym przeanalizowano korelacj¢ migdzy rozpowszechnieniem
szczepien przeciwko rotawirusom w populacji dziecigcej, a cigzkoscia przebiegu infekcji
rotawirusowych u pacjentow Oddziatu Dziecigcego SP ZOZ w Koscianie na przestrzeni 10 lat
(od 1. stycznia 2008 — 31. grudnia 2017) .

W Oddziale Dziecigcym SP ZOZ w Koscianie w okresie tym hospitalizowano 603 dzieci
z infekcja rotawirusowa, potwierdzona badaniem katu na obecno$¢ antygenu wiruséw Rota (grupa
I). W tym samym czasie hospitalizowanych bylo 1162 dzieci z biegunka o prawdopodobnym
zakaznym pochodzeniu , z wylaczeniem biegunek salmonellozowych (grupa II). W celu
doktadnego przeanalizowania czynnikow korelujacych ze stopniem cig¢zko$ci przebiegu zakazen
rotawirusowych, grupg badana (grupa I) podzielono po raz kolejny na trzy podgrupy:

IA: dzieci z zakazeniem rotawirusowym o przebiegu tagodnym

IB: dzieci z zakazeniem rotawirusowym o przebiegu umiarkowanym

IC: dzieci z zakazeniem rotawirusowym o przebiegu cigzkim

Do oceny cigzko$ci zakazenia rotawirusowego wykorzystano skalg Vesikariego.

Ten 10-letni okres zostat rozdzielony na dwa 5-letnie dla poréwnania rozkladu czgstosci
zachorowan na infekcje rotawirusowe na przestrzeni tych lat oraz przeanalizowania zaleznosci
pomigdzy odsetkiem zaszczepionych przeciwko tym infekcjom dzieci a cigzkos$cia zakazenia

rotawirusowego.
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4.2. Metody badawcze dotyczace grupy i podgrup badanych oraz grupy kontrolnej.

Szczegbdtowa analiza hospitalizacji dzieci oparta byta o retrospektywne dane zgromadzone
w Archiwum SP ZOZ w KoScianie oraz prospektywna oceng przeprowadzana podczas pobytu
dziecka w oddziale. W badaniu wykorzystana zostala ankieta dotyczaca zebranego wywiadu,
prezentowanych dolegliwosci 1 objawdw chorobowych, odchylen w badaniach dodatkowych,
dlugosci 1 miesiaca kalendarzowego hospitalizacji, z uwzglednieniem cigzkosci przebiegu

zakazenia rotawirusowego wg skali Vesikariego.

Dokumentacja medyczna obejmowata:
- historie chordb
- karty obserwacji lekarsko-pielggniarskich
- wyniki badan diagnostycznych: laboratoryjnych, bakteriologicznych oraz wirusologicznych

wykonywanych u dzieci przyjmowanych do szpitala

Z dokumentacji medycznej uzyskano informacje dotyczace hospitalizacji dziecka

obejmujace:
a) dlugos$¢ 1 miesiac kalendarzowy hospitalizacji
b) wiek dziecka w chwili przyjecia
c) pte¢ dziecka
d) rozpoznanie kliniczne ustalone na podstawie kodow Miedzynarodowej Klasyfikacji Choréb
1 Problemow Zdrowotnych ICD-10:
W grupie badanej (grupa I):

A08.0 Niezyt jelitowy wywotany przez rotawirusy.
W grupie kontrolnej (grupa II):

A08 Wirusowe i inne okreslone zakazenia jelitowe z wytaczeniem A08.0

A04 Inne bakteryjne zakazenia jelitowe

A09 Biegunka i zapalenie zotadkowo-jelitowe o prawdopodobnie zakaznym pochodzeniu
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Z badania podmiotowego:

a) czas trwania i rodzaj objawow choroby, ktore byly przyczyna szukania pomocy lekarskiej
1 hospitalizacji

b) wywiad okotoporodowy

¢) szczepienia ochronne

d) dietg dziecka w pierwszym potroczu zycia

e) model rodziny, w ktorej wychowuje si¢ dziecko (z jednym dzieckiem, wielodzietna)

f) obecnos¢ podobnych objawdéw u najblizszych i majacych kontakt z dzieckiem cztonkow
rodziny

g) choroby towarzyszace i przewlekle

Z badania przedmiotowego:

a) pierwsze badanie przedmiotowe w momencie przyjgcia do szpitala w Izbie Przyje¢ Oddziatu

Dziecigcego SP ZOZ w Koscianie obejmujace:

- oceng stanu ogodlnego i stopnia odwodnienia
- obecnos¢ chordb towarzyszacych
- pomiar masy ciata
b) kolejne badania przedmiotowe podczas codziennych wizyt lekarsko-pielggniarskich oceniajace:
- stan ogolny dziecka i stopien odwodnienia
- obecnos¢ charakterystycznych objawow klinicznych
- obecnos¢ chordb towarzyszacych
c) catlodobowa obserwacja kliniczna dotyczaca prezentowanych objawdéw klinicznych:

wymiotow, liczby i charakteru oddawanych stolcow, toru goraczkowego
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Z badan dodatkowych:

a) wszystkie dzieci miaty pobierana krew na badania laboratoryjne obejmujace:
- morfologi¢ krwi z rozmazem
- stezenia elektrolitow w surowicy krwi(sod, potas)
- aktywnos$¢ aminotransferaz w surowicy krwi (AIAT, AspAT)
- stgzenia mocznika i glukozy w surowicy krwi
- stgzenie biatka C - reaktywnego (CRP)
- gazometri¢ krwi wlosniczkowej, na podstawie ktorej, dokonywana byla ocena stopnia
zaawansowania zaburzen w gospodarce kwasowo-zasadowe;j
b) mocz na ogodlne badanie
Zestawienie  norm  laboratoryjnych  parametrow  hematologicznych,  biochemicznych,
gazometrycznych i moczu wedtug Laboratorium SPZOZ w Koscianie przedstawia Tab. VIII.
¢) dwie probki stolca;
- jedna do wykonania badania wirusologicznego na obecnos$¢ antygenow rotawirusa w kale

- druga do wykonania posiewu katu (ustalenie etiologii bakteryjnej biegunki)

Wsréd wszystkich dzieci z grupy badanej (grupa I) okreslono cigzko$¢ zakazenia rotawirusowego

na podstawie skali Vesikariego.

Tab. VIII Zestawienie norm laboratoryjnych parametréw hematologicznych, biochemicznych ,

gazometrycznych i moczu wedlug Laboratorium SPZOZ w Ko$cianie.

Parametr Norma
liczba leukocytow we krwi 4,0-10,0 tys/ul
hematokryt 33,0-43,0%
pH 7,350-7,450
HCO3- 22,0-26,0mmol/l
BE -2,0-3,0mmol/l
glukoza w surowicy 75,0-99,0 mg/dl
mocznik w surowicy 16,0-45,0 mg/dl
biatko C-reaktywne 0,2-5,0 mg/1
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Na w surowicy

134,0-145,0 mmol/l

K w surowicy

3,50-5,00 mmol/l

AIAT 0-55 U/L
AspAT 5-34 U/L
Mocz-pH 48 -74
Mocz-SG 1,015 - 1,025 g/ml
Mocz-BIALKO < 10 mg/dl
Mocz-GLUKOZA <20 mg/dl
Mocz-KETONY <5 mg/dl
Mocz-UROBILINOGEN <2 mg/dl
Mocz-BILIRUBINA < 0,5 mg/dl
Mocz-NITRATY < 0,05 mg/dl
Mocz-LEUKOCYTY <25 WBC/ul
Mocz-ERYTROCYTY < 0,015 mg/dl
Mocz-KOLOR 76ty
Mocz-KLAROWNOSC klarowny
Mocz-OSAD-LEUKOCYTY <5 wpw
Mocz-OSAD-ERYTROCYTY <3 wpw
Mocz-OSAD-NABLONKI pojedyncze
Mocz-OSAD-SLUZ brak
Mocz-OSAD-BAKTERIE nieobecne
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4.3. Badania statystyczne obu grup pacjentow.

W obrebie grup oraz podgrup badanych:
W grupie | obejmujacej dzieci z rozpoznaniem ostrego niezytu zotadkowo-jelitowego o etiologii
rotawirusowej, hospitalizowanych w latach 2007-2017, jak réwniez w podgrupach grupy badane;j
IA - dzieci z zakazeniem rotawirusowym o przebiegu tagodnym, IB - dzieci z zakazeniem
rotawirusowym o przebiegu umiarkowanym, IC - dzieci z zakazeniem rotawirusowym o przebiegu
cigzkim oraz w grupie II obejmujacej dzieci z rozpoznaniem biegunki o prawdopodobnym
zakaznym pochodzeniu (z wykluczeniem biegunek salmonellozowych),  hospitalizowanych

w latach 2007-2017 analizowano nastgpujace parametry:

1. mierzalne
- wiek
- liczbg dni hospitalizacji
- masg ciata urodzeniowa
- liczbg dni utrzymywania si¢ objawow klinicznych przed przyjgciem dziecka do szpitala
- liczbg dni utrzymywania si¢ objawow klinicznych podczas pobytu w oddziale (wymiotdw,
biegunki, goraczki)
- parametry morfologii krwi (hematokryt, leukocytoza )
- parametry gazometrii krwi ( pH, HCO3, BE )
- parametry biochemiczne (AIAT, AspAT, K, Na, CRP, glukoza, mocznik)

2. jakosciowe
- pte¢
- etiologig ostrej biegunki w poszczegdlnych latach badania
- miesiagc kalendarzowy, w ktorym wystapito zachorowanie
- tydzien ciazy, w ktdrym nastapit porod
- punktacja w skali Apgar
- model rodziny, w ktérej wychowuje si¢ dziecko (z jednym dzieckiem, wielodzietna)
- obecno$¢ podobnych objawéw u innych cztonkow rodziny
- dietg¢ dziecka w pierwszym poélroczu zycia
- towarzyszace wady wrodzone i choroby przewlekte
- kalendarz szczepien dziecka
- wspotwystegpowanie chordb i standéw klinicznych towarzyszacych infekcji rotawirusowej

- reinfekcje o etiologii rotawirusowej
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Parametry mierzalne takie opisano $rednia arytmetyczna i odchyleniem standardowym,
mediang oraz pomiarem minimalnym i1 maksymalnym. Sprawdzono zgodno$¢ z rozkladem
normalnym testem Shapiro-Wilka. Poniewaz nie potwierdzono zgodnos$ci z rozkladem normalnym,
zastosowano testy nieparametryczne. Do pordwnania obu grup tj. 111l - test Manna-Whitney'a, do
poréwnania trzech grup IA, IB, IC - test Kruskala-Wallisa z testem wielokrotnych poréwnan
Dunna.

Parametry wyrazone na skali nominalnej - kategorialne opisano liczba pacjentow
w poszczegblnych grupach i wyznaczono odpowiadajace im wartosci procentowe. Zalezno$¢ tych
parametréw badano  stosujac test Chi* lub test dokladny Fishera-Freemana-Haltona. Gdy
wykazano statystycznie istotng zalezno$¢ zastosowano test u-Gaussa do pordéwnania dwoch
warto$ci procentowych.

Dla czynnikow ryzyka wyznaczono ilorazy szans z 95% przedziatami ufnosci przy pomocy
regresji logistyczne;.

Hipotezy statystyczne weryfikowano na poziomie istotnosci p<0,05.

Obliczenia wykonano przy pomocy pakietu statystycznego StatSoft, Inc. (2014). STATISTICA

(data analysis software system), v 12. oraz MedCalc Software .
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5. Wyniki badan

5.1. Analiza etiologii ostrych niezytow zoladkowo-jelitowych.

W Oddziale Dziecigcym SP ZOZ w Kos$cianie w latach 2007-2012 hospitalizowano 314
dzieci z infekcja rotawirusowa, potwierdzona badaniem katu na obecno$¢ antygenu wiruséw rota
(grupa I). W tym samym czasie hospitalizowanych byto 622 dzieci z biegunka o prawdopodobnym
zakaznym pochodzeniu , z wylaczeniem biegunek salmonellozowych (grupa II). Biegunki
rotawirusowe stanowity 33,5 %. Skala problemu w poszczegoélnych latach oscylowata od 15,5 %
w 2007 roku do 41,4 % w 2012 roku. Tak niski odsetek potwierdzonych infekcji rotawirusowych
w 2007 roku moze by¢ wynikiem niebadania wszystkich dzieci z biegunka w kierunku zakazenia
wirusami rota. Dopiero we wrze$niu 2007 roku bowiem laboratorium SP ZOZ w KoScianie zaczg¢lo
dysponowac¢ testami identyfikujacymi antygen rotawirusOw w kale. Systematycznie testy te zaczgto
szeroko stosowac.

Rozktad czgstosci zachorowan w poszczegélnych latach w grupie I i II rdzni sig
statystycznie istotnie.( test Manna-Whitneya p=0,0002) . Najwigkszy udzial rotawirusow

w etiologii ostrych biegunek obserwowano w latach 2009, 2011 oraz 2012. (Tab. IX Ryec. 7)

35




Tab. IX Liczba i procent dzieci w wieku 0-18 rok zycia z rozpoznaniem ostrej biegunki i niezytu
zotadkowo-jelitowego o etiologii rotawirusowej (grupa I) i ostrej biegunki i zapalenia
zotadkowo-jelitowego o prawdopodobnie zakaznym pochodzeniu (grupa II) hospitalizowanych w
latach badania 2007-2012.

Grupa |
n=314

16
15,5%

49
31%

55
39,9%

49
28,2%

80
38,8%

65
41,4%

314
33,55%

Grupa II
n=622

87
84,5%

109
69%

83
60,1%

125
71,8%

126
61,2%

92
58,6%

622
66,45%

EGrupal "Grupall

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0% - .
2007 2008 2009

2010 2011 2012

Ryc. 7 Procentowy udzial rotawirusow 1 innych czynnikow infekcyjnych w etiologii ostrych
biegunek w latach badania 2007-2012.
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W celu doktadnego przeanalizowania czynnikow epidemiologicznych korelujacych ze stopniem

cigzko$ci przebiegu zakazen rotawirusowych, grupg badana (grupa I) podzielono jeszcze na trzy

podgrupy:

IA: dzieci z zakazeniem rotawirusowym o przebiegu tagodnym

IB: dzieci z zakazeniem rotawirusowym o przebiegu umiarkowanym

IC: dzieci z zakazeniem rotawirusowym o przebiegu cigzkim

Do oceny cigzkos$ci zakazenia rotawirusowego wykorzystano skalg Vesikariego.

Rozktad zachorowan w trzech podgrupach grupy badanej (grupa IA, 1B, IC) w poszczegodlnych

latach nie roznit sig¢ statystycznie istotnie (test Kruskala-Wallisa p=0,8094). (Tab. X Ryc. 8,9 )

Tab. X Liczba i procent dzieci w wieku 0-18 rok zycia z rozpoznaniem ostrej biegunki i niezytu

hospitalizowanych w latach badania 2007-2012.

zotadkowo-jelitowego o etiologii rotawirusowej o przebiegu
tagodnym (grupa IA), $rednim (grupa IB) oraz cigzkim (grupa IC)

Lata 2007 2008 2009 2010 2011 2012 Ogolem
n=16 n=49 n=55 n=49 n=80 n=65 n=314
| EEEESSS——— S B - s s mmm______mm—————m—8—88h———————————————)
Grupal A 5 19 25 11 31 21 112
31,25% | 38,78% | 45,45% | 22,45% | 38,75% | 32,31% 35,67%
Grupa I B 7 20 21 27 26 33 134
43,75% | 40,82% | 38,18% | 55,10% | 32,5% | 50,77% 42.68%
GrupalC 4 10 9 11 23 11 68
25% | 20,40% | 16,37% | 22,45% | 28,75% | 16,92% 21,65%
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“Grupa IA
“ Grupa IB
®Grupa lC

Ryc. 8 Odsetek dzieci ogotem w podgrupach grupy badane;.

100%
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“GrupalA " GrupalB ®GrupalC

i

2007 2008 2009 2010 2011 2012

Ryc. 9 Procentowy udzial dzieci w grupach IA, 1B, IC
w poszczegblnych latach babania 2007-2012.
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5.2. Analiza epidemiologiczna grupy badanej i grupy kontrolne;j.

Analiza plci dzieci w grupie badanej i kontrolnej

Obie grupy — grupa badana i kontrolna liczyly 936 dzieci, z czego chlopcy stanowili
wigkszos¢ — byto ich 498 (53,2%), a dziewczynek 438 (46,8%). We wszystkich latach

badania , zarowno w grupie badanej, jak i w grupie kontrolnej, obserwowano liczebna

przewagg chtopcéw. Rozklad plci jednak w obu grupach nie rdznit sig statystycznie istotnie

(test Chi2 p=0,9970). (Tab. XI Ryc.10)

Tab. XI Pte¢ dzieci w grupach badanych w latach badania 2007-2012.

Ryc. 10 Procentowy udziat dziewczynek i chtopcow w grupach badanych.
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Lata 2007 2008 2009 2010 2011 2012 Ogoélem
| S S EESSSGS————_—_—_—_———————__—_—_—_—_—_—_—_—__—__—_—_—_—_—_—_—_—S—S—_yph_sss—hSa—s.;
Ple¢ Z mi|z | m| z m Z m Z m z m z m
Dzieci 46 | 57 [ 72| 86 | 68 | 70 | 85 [ 89 | 96 [ 110 | 71 | 86 438 498
ogb6lem 46,8% | 53,2%
Grupal | 6 | 10 | 23 [ 26 | 27 [ 28 | 24 | 25 | 33 | 47 | 29 | 36 142 172
45,2% | 54,8%
Grupall | 40 | 47 | 49| 60 | 41 [ 42 | 61 | 64 | 63 | 63 | 42 | 50 296 326
47,6% | 52,4%
Dziewczynki "~ Chtopcy
Grupa
Grupa |
0% 20% 40% 60% 80% 100%




Analiza ptci dzieci w podgrupach grupy badane;j

Podobnie jak wyzej ksztaltowat si¢ rozktad ptci w trzech podgrupach grupy badanej. Cata
grupa badana — grupa I liczyta 314 dzieci, z czego wigkszos$¢ stanowili takze chtopcy —
bylo ich 172 (54,8%), a dziewczynek 142 (45,2%). W poszczegolnych latach badania
we wszystkich podgrupach obserwowano liczebna przewage chtopcow. Rozktad pici jednak
w grupach IA, IB, IC nie roznil si¢ statystycznie istotnie (test Chi2 p=0,2898).
(Tab. XII Ryc.11) Zatem pte¢ nie miala wplywu zaréwno na etiologi¢ ostrej biegunki,

jak 1 cigzkos$¢ przebiegu infekcji.

Tab. XII Pte¢ dzieci w grupach IA, IB, IC w latach badania 2007-2012.

Lata 2007 2008 2009 2010 2011 2012 Og(’)lem

Ple¢ Zz|m|] z|m]| z | m z m Z m| z | m z m
Dzieci 6 (1012312627 (2824 (251334729 | 36 142 172
ogb6lem 452% | 54,8%
GrupalA| O [ 5| 6 |13 9 16| 7 4 (12119 ]10 | 11 44 68

39,29% | 60,71%

GrupalB| 3 | 4 | 8 |12 (13| 8 [ 13 |14 |13 | 13| 15| 18 65 69
48,50% | 51,50%

GrupaIC| 3 | 1|9 | 1[5 4| 4 7815147 33 35
48,53% | 51,47%

Dziewczynki " Chtopcy

Grupa IC

Grupa IB

Grupa IA

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Ryc. 11 Procentowy udziat dziewczynek i chtopcow w grupach IA, IB. IC.
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Liczba i procent dzieci w réznych przedziatach wiekowych grupy badanej i kontrolnej

Badaniem objeto dzieci od urodzenia do 18. roku zycia. W obu grupach badanej i kontrolne;j
wyodrebniono sze$¢ przedziatow wiekowych. (Tab. XII Ryc. 12) Zaré6wno w grupie I ,
jak 1 w grupie II najliczniejszy przedzial reprezentowaty dzieci w wieku od 13. do 36. miesiaca
zycia 1 stanowily odpowiednio 43,63% oraz 35,37%. Najmniej liczna proba natomiast w obu
grupach badanych byty dzieci w wieku od urodzenia do 3. miesiagca zycia — odpowiednio w grupie I
- 3,19%, w grupie Il - 4,18% .
(test Manna-Whitneya p=0,4910). Zwraca jednak uwage mala liczebno$¢ dzieci z infekcja

Rozktad wieku w grupie I 1 II nie roznit si¢ statystycznie istotnie

rotawirusowa w dwodch najmtodszych przedziatach wiekowych, tj. u dzieci od urodzenia do 3.
miesiaca zycia oraz od 4. do 6. miesigca zycia, co moze $wiadczy¢ o mniejszej zapadalno$ci na

infekcje rotawirusowe w tym wieku.

Tab. XIII Liczba i procent dzieci, w réznych przedziatach wiekowych (miesiace zycia),
w grupach badanych, lat badania 2007-2012.

Lata 2007 2008 2009 2010 2011 2012 Ogotem
Wiek/Grupa |1 (o r{mjI1rypm|I1{{of{I]l I II
0-3 m-cy 0 1 1 4 1 3 3 8 3 7 2 3 10 26

3,19% | 4,18%
4-6 m-cy 1 8 2 11 1 6 2 17 4 14 4 9 14 65

4,46% | 10,45%
7-12 m-cy 3 12 6 14 6 13 9 19 | 17 | 21 8 12 49 91

15,60% | 14,63%
13-36 m-cy 6 |31 (2034|2633 ([23 46| 37|42 |25] 34 137 220
(2.13. 1. zycia) 43,63% | 35.37%
37-72 m-cy 3 24 1 16 | 29 [ 13 ] 19 8 21 | 14 | 27 | 19 | 22 73 142
(4.,5.16.1. Zycia) 23,25% | 22,83%
> 72 m-cy 3 11 4 17 8 9 4 14 5 15 7 12 31 78
(> 6 lat) 9,87% | 12,54%
Ogodtem 16 | 87 | 49 [109| 55 | 83 | 49 | 125] 80 [ 126 | 65 | 92 314 622
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Grupa Il
“4-6 m-cy

7-12 m-cy

13-36 m-cy

Grupa | u37-72 m-cy

.

“>72 m-cy

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Ryc. 12 Procentowy udziat dzieci w r6znych przedziatach wiekowych (miesiace zycia)
w grupach badanych.

W grupie badanej wyodrgbniono trzy podgrupy, w zaleznos$ci od stopnia cigzko$ci przebiegu
infekcji rotawirusowej. (Tab. XIV Ryec. 13, 14) W kazdej z rozpatrywanych podgrup najliczniejszy
przedziat nalezal do dzieci w wieku od 13. do 36. miesiaca zycia i stanowil odpowiednio w grupie
IA - 31,25% , w grupie IB - 50% oraz w grupie IC — 51,47%. Najmniej liczna proba natomiast
w grupie IA byty dzieci w wieku od 4. do 6. miesiaca zycia — 2,68%, odpowiednio w grupie IB byty
to dzieci od urodzenia do 3. miesiaca zycia- 2,24% oraz dzieci powyzej 6. roku zycia — 2,98%,
w grupie IC najmniej liczny przedziat wiekowy to réwniez dzieci od urodzenia do 3. miesiaca zycia
- 1,47% oraz dzieci powyzej 6. roku zycia — 1,47% . Poréwnujac rozktady wieku w podgrupach
IA, IB 1 IC stwierdzono statystycznie istotng roznice (test Kruskala-Wallisa p<0,0001). Testem
wielokrotnych poréwnan Dunna wykazano, Zze grupa IA — istotnie starsza, r6zni si¢ od grupy IB
(p=0,0011) i od grupy IC (p<0,0001), nie stwierdzono jednakze istotnej statystycznie roznicy
migdzy grupa IB 1 IC (p=0,2008).

Na podstawie powyzszych badan wnioskowaé mozna, iz infekcje rotawirusowe u dzieci starszych

maja tagodniejszy przebieg, cigzej choruja za$ dzieci mlodsze.
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Tab. XIV Liczba i procent dzieci, w r6znych przedziatach wiekowych (miesiace zycia),

w grupach IA, IB, IC, lat badania 2007-2012.

Lata 2007 2008 2009 2010 2011 2012 Ogolem
Wiek/Grup I ryrjrjryprypryprypryrjrjrjprjprfr{r{rA|IB | IC
a B A[B|C|A[B|[C|[A[B|C|A|[B|[C|[A|B|C
0-3 m-cy 0 r{fojo|l1f{0]O0]|]1 1 Ir{3j1]0fojoj]2¢|o0 6 3 1
536 | 224 | 1,47
% % %
4-6 m-cy 1 011 rjfojrfojofof2i]1 121211 1 3 5 6
2,68 | 3,73 | 8,83
% % %
7-12 m-cy 1 2121212410216 1(4]5]8]0]5]3 10 23 16
8,93 | 17,17 | 23,53
% % %
13-36 m-cy 4 6 1957|1183 (155 |11]14]12| 8 |14] 3 35 67 35
(2.13. rok 3125 | 50 | 51,47
zycia) % % %
37-72 m-cy 0 7181117512427 ]6]1]6|9]4 32 32 9
(4.5.16. 28,57 | 23,88 | 13,23
rok zycia) % % %
> 72 m-cy 1 3101180103110 S5]0]JO0(fS5]2]1]0 26 4 1
2321 | 2,98 | 1,47
% % %
Ogodlem 7 19120102521 9 (11 (27|11 )31]26]23 |21 (33|11 112 134 68
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Ryc. 13 Procentowy udziat dzieci w r6znych przedziatach wiekowych (miesiace zycia)

w grupach IA, 1B, IC.
o Mediana
[0 25%-75%
T Min-Maks
>72 m-cy t
37-72 m-cy (4.,5. 1 6. rok zycia) }
13-36 m-cy (2. i 3. rok zycia) |
7-12 m-cy t
4-6 m-cy
0-3 m-cy t — —
1A 1B IC

Ryc. 14 Sredni wiek dzieci w grupach badanych IA, IB, IC (miesiace zycia).
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5.3. Analiza sezonowosci zachorowan.

Sezonowos$¢ zachorowan w poszczegdlnych latach badania oceniono na podstawie daty przyjgcia
dziecka do szpitala. W obu grupach badanych obliczono liczbg i procent przyjetych do szpitala
dzieci w poszczegolnych miesiacach kalendarzowych lat 2007 - 2012 (Tab. XV Rye. 15, 16, 17).
Procentowy udziat infekcji rotawirusowych wykazywat duze wahania w poszczegodlnych
miesigcach kalendarzowych od 0% do 43,7% w 2007 roku i od 0,96% do 19,1% ogdtem
we wszystkich latach objetych badaniem. W grupie I obejmujacej zakazenia rotawirusowe
obserwowano wyrazne szczyty zachorowan w miesiacach zimowych i wiosennych. Swiadczy to
o sezonowosci tego zachorowania. W roku 2007 odnotowano wyrazny szczyt zachorowan na ostry
niezyt jelitowy o etiologii rotawirusowej przypadajacy na marzec, w ktorym odsetek zakazen
wynosit 43,7%. Podobnie w roku 2012 obserwowano wyrazny szczyt zachorowan, ktory wystapit
w maju, kiedy to procentowy udzial rotawirusow w hospitalizacjach dzieci z powodu ostrych

biegunek wyniost 36,9%.

Tab. XV Liczba i procent hospitalizowanych dzieci w wieku 0-18 rok zycia z rozpoznaniem
ostrej biegunki i niezytu zotadkowo-jelitowego o etiologii rotawirusowej (grupa I) i ostrej biegunki
1 zapalenia zotadkowo-jelitowego o prawdopodobnie zakaznym pochodzeniu (grupa II)

w miesigcach kalendarzowych w latach badania 2007-2012.

Lata 2007 2008 2009 2010 2011 2012 Ogolem
Miesiac 1 11 1 11 1 11 1 11 1 11 1 11 1 11
/Grupa

Styczen 1 9 3 11 11 8 2 12 8 11 4 9 29 60
6,25 (10,34 ] 6,12 | 10,10 | 20,00 | 9,64 | 4,08 | 9,60 | 10,00 | 8,73 6,15 | 9,78 9,24 9,64

% % % % % % % % % % % % % %

luty 2 8 4 10 8 8 6 13 12 15 3 8 35 62
12,50 | 9,20 | 8,16 | 9,17 | 14,54 | 9,64 | 12,24 { 10,40 | 15,00 | 11,90 | 4,61 8,68 11,15 9,97

% % % % % % % % % % % % % %

marzec 7 9 13 14 9 7 8 15 18 12 5 8 60 65
43,75 110,34 | 26,53 |1 12,84 | 16,36 | 8,43 | 16,33 ] 12,00 | 22,50 | 9,52 | 7,69 | 8,68 19,11 | 10,45

% % % % % % % % % % % % % %

kwiecien 2 10 9 13 7 6 3 11 20 13 10 7 51 60
12,50 ( 11,50 | 18,37 [ 11,93 | 12,73 | 7,23 | 6,13 8,80 | 25,00 | 10,33 | 15,38 | 7,62 16,24 9,65

% % % % % % % % % % % % % %

maj 2 4 4 9 10 3 6 8 10 9 24 5 56 38
12,50 | 4,60 | 8,16 | 8,26 | 18,18 | 3,61 | 12,24 | 6,40 | 12,50 | 7,14 | 36,92 | 5,43 17,83 6,11

% % % % % % % % % % % % %

%
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Lata 2007 2008 2009 2010 2011 2012 Ogolem
czerwiec 0 5 5 7 2 4 6 8 5 9 7 4 25 37
0,00 [ 5,75 110,20 6,42 | 3,64 | 4,83 | 12,24 | 6,40 | 6,25 | 7,14 | 10,77 | 4,35 7,96 5,95
% % % % % % % % % % % % % %
lipiec 0 4 1 8 1 3 7 6 2 8 4 6 15 35
0,00 [ 4,60 | 2,05 | 7,34 1,82 | 3,61 | 14,29 4,80 | 2,50 | 6,35 | 6,15 | 6,52 4,78 5,63
% % % % % % % % % % % % % %
sierpien 0 5 4 7 3 5 2 7 1 6 5 7 15 37
0,00 | 5,75 8,16 | 6,42 | 545 | 6,02 | 4,08 | 5,60 1,25 | 4,77 | 7,69 | 7,62 4,78 5,95
% % % % % % % % % % % % % %
wrzesien 0 6 2 11 0 7 1 11 1 11 0 7 4 53
0,00 [ 6,90 | 4,08 {10,110 ] 0,00 | 8,43 | 2,05 8,80 1,25 | 8,73 0,00 | 7,62 1,27 8,52
% % % % % % % % % % % % % %
pazdzier 0 9 1 6 1 10 6 10 2 12 1 9 11 56
nik 0,00 [ 10,34 | 2,05 | 5,50 1,82 | 12,051 12,24 | 8,00 | 2,50 | 9,52 1,55 | 9,78 3,50 9,00
% % % % % % % % % % % % % %
listopad 0 7 0 5 1 12 0 10 0 9 2 10 3 53
0,00 | 8,04 | 0,00 | 4,58 1,82 | 14,46 |1 0,00 | 8,00 | 0,00 | 7,14 | 3,09 | 10,87 0,96 8,52
% % % % % % % % % % % % % %
grudzien 2 11 3 8 2 10 2 14 1 11 0 12 10 66
12,50 | 12,64 | 6,12 | 7,34 | 3,64 | 12,05 4,08 | 11,20 | 1,25 | 8,73 0,00 | 13,05 3,18 10,61
% % % % % % % % % % % % % %
Ogotem 16 87 49 109 55 83 49 125 80 126 65 92 314 622
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Ryc. 15 Sezonowos¢ hospitalizacji w grupach badanych.
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Ryc. 16 Sezonowo$¢ hospitalizacji dzieci z ostra biegunka o etiologii rotawirusowej
w latach 2007-2012.
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Ryc. 17 Sezonowo$¢ hospitalizacji dzieci z ostra biegunka o prawdopodobnym zakaznym
pochodzeniu w latach 2007-2012.




5.4. Analiza dhugosci hospitalizacji.

Sredni czas hospitalizacji w grupie badanej i kontrolnej (w dniach)

Czas hospitalizacji pacjentdow okreslono na podstawie daty przyjecia do szpitala i daty wypisu.
Zebrane dane pozwolitly na obliczenie $redniego czasu hospitalizacji w obu grupach badanych
(Tab. XVI Ryc. 18). Srednie poréwnano statystycznie i nie stwierdzono statystycznie istotnej

roéznicy w czasie hospitalizacji w grupie I i II (test Manna-Whitneya, p=0,8396).

Tab. XVI Sredni czas hospitalizacji dzieci w grupach badanych (dni hospitalizacji).

Rozpoznanie dni dni dni dni dni

srednia SD mediana min max
| S EESSS——EESSSSSSSSSS—S—————————————————.—"—————————-

Grupa |

214 3,8 1,37 3 2 9
Grupa II
1,1 2
622 37 ,13 3 8
o Srednia

[] SredniaBtad std
T Srednia+Odch.std
55

50t

45t

4,0}

35 ¢t

»
=)

N
]

ibezjeydsoy jug

>
=)

Ryc. 18 Czas hospitalizacji dzieci w grupach badanych (dni hospitalizacji).
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Sredni czas hospitalizacji w podgrupach grupy badanej (w dniach)

Obliczono takze $redni czas hospitalizacji w podgrupach grupy badanej (Tab. XVII Ryc. 19).
Stwierdzono statystycznie istotng réznicg w czasie hospitalizacji w grupach IA, IB 1 grupie IC
(test Kruskala-Wallisa, p<0,0001). Test wielokrotnych poréwnan Dunna wykazal, Ze istotnie
dhuzszy czas hospitalizacji byt w grupie IC i réznil si¢ od grupy IA (p<0,0001) oraz od grupy IB
(p=0,0108). Grupy IA i IB nie roznity si¢ czasem hospitalizacji (p=0,1238). Powyzsze dane
$wiadcza o tym, iz dzieci z infekcja rotawirusowa o cigzkim przebiegu przebywaja w szpitalu

istotnie dtuzej, niz pozostali pacjenci.

Tab. XVII Sredni czas hospitalizacji dzieci w grupach badanych IA, IB, IC (dni hospitalizacji).

Rozpoznanie o dni dni dni dni
. Srednia SD mediana min max
| N E R EEEEEEEE—————————NEBEEEmBmmw—mm—————
Grupal A
4 2
112 3 0,97 3 7
Grupal B
Grupa I C 46 1.80 A ; .
68
o Srednia

[ $rednia+Btad std
T SredniatOdch.std
7,0

6,5
6,0 |
55}
50 —_

is| [ = ]
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Ryc. 19 Czas hospitalizacji dzieci w grupach badanych IA, IB, IC (dni hospitalizacji).

50




5.5. Analiza danych uzyskanych z badania podmiotowego.

5.5.1. Rodzaj i dlugos¢ utrzymywania si¢ objawéw choroby przed przyjeciem do

szpitala.

Sredni czas utrzymywania si¢ objawow klinicznych przed hospitalizacja w grupie badanej

1 kontrolnej

Z badania podmiotowego zebranego od opiekunow dziecka ustalono czas utrzymywania sig
objawow klinicznych przed przyjeciem dziecka do szpitala. W grupie I §redni czas utrzymywania
si¢ objawow chorobowych przed przyjeciem do szpitala wynosit $rednio 1,4 dnia, natomiast
w grupie II 1,5 dnia (Tab. XVIII Ryc. 20 ). Mimo, Zze mediany byly réwne 1 dzien, test
Manna-Whitneya wykazat statystycznie istotna rdznic¢ w czasie utrzymywania si¢ objawoéw przed

hospitalizacja (p=0,0196).

Tab. XVIII Sredni czas utrzymywania si¢ objawow klinicznych choroby przed przyjeciem
do szpitala, u dzieci z grup badanych.

. dni przed dni przed dni przed dni przed dni przed
Rozpoznanie , . . -
srednia SD mediana min max
| I R HE N HEE————————————.

Grupa | 1,4 0,82 1 0 7

Grupa II 1,5 0,83 1 0 9
o0 Mediana
[ 25%-75%
T Min-Maks

eydsoy pazid Amelqo

10

Ryc. 20 Czas utrzymywania si¢ objawow klinicznych choroby przed przyjgciem do szpitala,
u dzieci z grup badanych.
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Sredni czas utrzymywania si¢ objawow klinicznych przed hospitalizacja w podgrupach grupy

badanej

W podgrupach grupy badanej takze okreslono $redni czas utrzymywania si¢ objawow klinicznych
przed przyjeciem do szpitala i wynosil: w grupie IA $rednio 1,2 dni, w grupie IB 1,5 dnia, w grupie
IC byt istotnie dhuzszy i wynosit 1,8 dnia. (Tab. XIX Ryc. 21) Wykazano statystycznie istotna
r6éznicg w dlugo$ci utrzymywania si¢ objawow klinicznych przed hospitalizacja, test Kruskala-
Wallisa p=0,0004, test Dunna nie wykazat réznicy migdzy grupa IA i IB (p=0,0907) oraz IB i IC
(p=0,2602), istotna rdznica byta migdzy grupa 1A i IC (p=0,0016).

Tab. XIX Sredni czas utrzymywania si¢ objawow klinicznych choroby przed przyjeciem
do szpitala, u dzieci z grup badanych IA, IB, IC.

. dni przed dni przed dni przed dni przed dni przed
Rozpoznanie , . . -
sSrednia SD mediana min max
N i EESSEEES———"————————————————]
Grupal A 1,2 0,65 1 0 3
Grupal B 1,5 0,70 1 0 4
Grupal C 1,8 1,13 2 1 7
o Mediana
[ 25%-75%
T Min-Maks
8
71 -
6|
5
4| -
3t -
2t £
o 1 & i
g 1 1
3
— - :
3 1A IB Ic

Ryc. 21 Czas utrzymywania si¢ objawow klinicznych choroby przed przyjgciem do szpitala,
u dzieci z grup badanych IA, IB, IC.
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5.5.2. Analiza danych z wywiadu okoloporodowego.

Analiza tygodnia ciazy, w ktorym nastapit porod

Z wywiadu okotoporodowego zebranego od opiekunéw dziecka ustalono tydzien ciazy, w ktorym
nastapit porod. Wyznaczono trzy przedziaty: pordd przed ukonczeniem 34. tygodnia ciazy, porod
pomigdzy 34. a 37. tygodniem ciazy i pordd w lub po 38. tygodniu ciazy. (Tab. XX Ryc. 22 ) Nie
wykazano statystycznie istotnej zalezno$ci migdzy grupa Iil1l, a podziatem na trzy okresy

ukonczenia ciazy (test Chi2, p=0,3207).

Tab. XX Liczba i procent dzieci urodzonych w okreslonych przedziatach czasowych
ukonczenia ciazy w grupach badanych.

Tydzien ciazy <34 t.c. 34-37 t.c. >= 38 t.c.
| R HEE R EEEEEEEEEE———————————
Grupa I 6 28 280
1,91% 8,92% 89,17%
Grupa II 8 41 573
1,29% 6,59% 92,12%
Grupa ll
<34 t.c.
34-37 t.c.
>=38 t.c.
Grupa |
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Ryc. 22 Procentowy udziat dzieci w okreslonych przedziatach czasowych ukonczenia ciazy
w grupach badanych.
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Poréwnujac odsetki w kazdym z przedzialdéw czasowych ukonczenia ciazy w podgrupach grupy
badanej nie wykazano statystycznie istotnych rdznic migdzy grupami IA i IB .Natomiast istotne
réznice wykazywata grupa IC w stosunku do pozostatych dwoch. (Tab. XXI Ryc. 23) I tak
w przedziale <34 t.c. grupa IC réznita si¢ od IA p=0,0024 i od IB p=0,0090. W przedziale 34-37 t.c
grupa IC roéznita si¢ od grupy IA p=0,0004, a od grupy IB p=0,0234. W przedziale >= 38 t.c. grupa
IC réznita sig¢ od grupy IA p<0,0001 oraz od grupy IB p=0,0009. Powyzsze badania przemawiaja

za tym, iz istotnie czgs$ciej ci¢zej choruja dzieci urodzone przedwczes$nie.

Tab. XXI Liczba i procent dzieci urodzonych w okreslonych przedziatach czasowych
ukonczenia ciazy w grupach badanych IA, IB, IC.

Tydzien ciazy <34 t.c. 34-37 t.c. >=38 t.c.
| R R HE EEEERREEES———S—————
Grupal A 0 4 108
0,00% 3,58% 96,42%
Grupa I B 1 11 112
0,75% 8,20% 91,05%
Grupal C 5 13 50
7,35% 19,12% 73,53%
Grupa IC
Grupa 1B <34 t.c.
34-37 t.c.
>=38 t.c.
Grupa IA
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Ryc. 23 Procentowy udziat dzieci w okreslonych przedziatach czasowych ukonczenia ciazy
w grupach badanych IA, IB, IC.
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Analiza punktacji w skali Apgar

Z wywiadu okotoporodowego zebranego od opiekunow dziecka ustalono takze punktacje w skali
Apgar w pierwszej minucie po urodzeniu. Wyznaczono trzy przedzialy: <4 punktoéw, ocena mig¢dzy
4 a 7 punktow oraz powyzej 7 punktow. (Tab. XXII Ryc. 24) Nie stwierdzono statystycznie istotnej

zalezno$ci migdzy grupami I 1 II 1 podzialami punktacji Apgar (test doktadny

Fishera-Freemana-Haltona p=0,0714).

Tab. XXII Liczba i procent dzieci oceniona w skali Apgar w okreslonych
przedziatach punktacji w grupach badanych.

Apgar <4 4-7 >7
| R R HEEEEEEEEEEREEE N IEE—E—mm———E——————S———Bmmmmm———
Grupa [ 6 17 291
1,91% 5,41% 92,68%
Grupa II 4 21 597
0,64% 3,38% 95,98%
Grupal ll
<4
4do7
>7
Grupa |
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Ryc. 24 Procentowy udziat dzieci w okreslonych przedziatach punktacji Apgar
w grupach badanych.
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Porownujac odsetki w kazdym z przedzialdw punktacji Apgar nie wykazano statystycznie istotnych

réznic migdzy grupami IA i IB. .Natomiast istotne roéznice, w stosunku do pozostalych grup,

wykazywata grupa IC. (Tab. XXIII Ryc. 25) I tak w przedziale <4 punktéw w skali Apgar grupa IC

réznila si¢ od IA p=0,0067. W przedziale od 4 do 7 punktow grupa IC roéznita si¢ od grupy 1A

p=0,0013, a od grupy IB p=0,0248. W przedziale >7 punktéw natomiast grupa IC rdznita si¢ od

grupy A p<0,0001, od grupy IB p=0,0038. Mozna zatem wnioskowac¢, ze dzieci urodzone z nizsza

punktacja w skali Apgar sa bardziej predysponowane do infekcji rotawirusowych o cigzkim

przebiegu.
Tab. XXIII Liczba i procent dzieci oceniona w skali Apgar w okreslonych
przedziatach punktacji w grupach badanych IA, IB, IC.
Apgar <4 4-7 >7
| R HE RN EE—EE——BBSSSSSBBDDD—.
Grupal A 0 2 110
0,00% 1,79% 98,21%
Grupal B 2 6 126
1,50% 4,48% 94,02%
Grupal C 4 9 55
5,88% 13,24% 80,88%
Grupa IC
Grupa IB <4
4do7
>7
Grupa 1A
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Ryc. 25 Procentowy udziat dzieci w okre§lonych przedziatach punktacji Apgar
w grupach badanych IA, IB, IC.
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Analiza urodzeniowej masy ciala w grupie badanej i kontrolnej

Z badania podmiotowego uzyskano informacje dotyczace urodzeniowej masy ciata. Zaro6wno
w grupie I, jak 1 w grupie II obliczono $§rednia masg ciala urodzeniowa. (Tab. XXIV Ryc. 26)
Minimalna masa ciata urodzeniowa w grupie I wynosita 760 gram, natomiast w grupie II 930 gram.
Maksymalna masa ciala urodzeniowa wynosita w grupie I 4650 gram i odpowiednio w grupie 11
4700 gram. W badaniach statystycznych sprawdzono zgodno$¢ z rozktadem normalnym, poniewaz
nie bylo zgodnos$ci zastosowano test Manna- Whitneya. W wyzej wymienionym tescie wykazano
istotng statystycznie réznicg (p=0,0009). Dzieci z grupy I z potwierdzona infekcja rotawirusowa

miaty nizsza urodzeniowa masg ciala.

Tab. XXIV Srednia masa ciala urodzeniowa dzieci z grup badanych.

Rozpoznanie meu meu mediana meu meu
P Srednia SD min max
| S BN ———————"|—————————————————————————n—————m————————————_0
Grupa | 3207 572,2 3300 760 4650
Grupa II 3358 355,7 3400 930 4700
o Mediana
[125%-75%
T Min-Maks
5000
4500 | 1 T
4000 |
3000 |
2500 |
2000 |
§1500
%-1000 i L
5 I
§ 500

Ryc. 26 Masa ciala urodzeniowa dzieci z grup badanych.
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Analiza urodzeniowej masy ciata w podgrupach grupy badane;j

We wszystkich badanych podgrupach obliczono $rednia masg¢ ciala urodzeniowa.
(Tab. XXV Ryc. 27 ) Minimalna masa ciata urodzeniowa w grupie IA wynosita 2300 gram,
w grupie IB 940 gram, natomiast w grupie IC byla najnizsza i wynosita 760 gram. Maksymalna
masa ciala urodzeniowa wynosita w grupie IA 4050 gram , w grupie IB 4650 gram, a w grupie IC
4100 gram. W badaniach statystycznych nie wykazano jednak istotnych réznic migdzy podgrupami
(test Kruskala-Wallisa p=0,4790).

Tab. XXV Srednia masa ciata urodzeniowa dzieci z grup badanych IA, 1B, IC.

Rozpoznanie meu meu mediana meu meu
P Srednia SD min max
e I L |
Grupal A 3320 356.,9 3300 2300 4050
Grupal B 3163 612,5 3270 940 4650
Grupal C 3092 731,4 3300 760 4100
o Mediana
[ 25%-75%
T Min-Maks
5000
4500 | 1
4000 | —_ B —
3500 |
3000 }
2500 |
2000 |
§1500
%-1000 —
5 1
3 500 .
8 I A IB IC

Ryc. 27 Masa ciata urodzeniowa dzieci z grup badanych. IA, IB, IC.
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5.5.3. Dieta dziecka w pierwszym pélroczu zycia.

W wywiadzie pytano opiekundéw dziecka o sposdb zywienia dziecka w pierwszym poétroczu jego
zycia. Analizujac ten parametr podzielono dzieci w zalezno$ci od rodzaju karmienia na cztery
podgrupy. Pierwsza stanowity dzieci karmione wylacznie naturalnie, w drugiej znalazly si¢ dzieci
karmione mieszanie (karmienie naturalne oraz mieszanka modyfikowana) , w trzeciej otrzymujace
wylacznie mieszanke modyfikowana , a w czwartej byly dzieci zywione mlekiem krowim. W obu
grupach badanych I i II znalazly si¢ dzieci karmione w kazdy z wyzej wymienionych sposobow.
Odsetek dzieci karmionych w pierwszym podtroczu zycia mlekiem krowim byl jednak wigkszy
w grupie I obejmujacej dzieci z biegunka o etiologii rotawirusowej. (Tab. XXVI Ryc. 28) Roznice
te nie byly jednak statystycznie istotne w tescie Chi2 (p=0,3884).

Tab. XX VI Rodzaj diety dziecka w pierwszym potroczu zycia w grupach badanych.

Rodzai Kkarmienia GruBa | GruBa 1I
karmienie naturalne 70 152
22,29% 24,44%
karmienie mieszane 105 203
33,44% 32,64%
mieszanka 124 250
modyfikowana 39,49% 40,19%
) 15 17
mleko krowie 4.78% 2.73%
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Grupa Il

karmienie naturalne
karmienie mieszane
mieszanka modyfikowana
mleko krowie

Grupa |

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Ryc. 28 Odsetek dzieci karmionych poszczegdlnymi rodzajami diety
w pierwszym potroczu zycia w grupach badanych.

Podobnie analizowano sposdb zywienia dzieci w podgrupach grupy badanej. W grupie IB oraz IC
znalazly sig dzieci z kazdej z czterech wyodrgbnionych metod Zywienia, w grupie IA natomiast nie
bylo w ogoéle dzieci karmionych mlekiem krowim (Tab. XXVII Ryc. 29) . Test dokladny
Fishera-Freemana-Haltona wykazal statystycznie istotna zalezno$¢ migdzy rodzajem karmienia
a podgrupami IA, IB, IC (p<0,0001). W karmieniu naturalnym najwyzszy procentowy udzial miata
grupa IA i réznila si¢ od grupy IB (p=0,0002) i od grupy IC (p<0,0001), natomiast grupy IB i IC
nie roznity sig statystycznie istotnie (p=0,1396). Procent dzieci karmionych w spos6b mieszany nie
r6znil si¢ w grupie IA, IB i1 IC. Grupa IA wykazywala takze najnizszy procent w karmieniu
mieszanka modyfikowana i roznita sie od grupy IB (p=0,0024) i grupy IC (p<0,0001). Zadne
z dzieci z grupy IA nie byt karmiony mlekiem krowim i grupa IA réznila si¢ od IB (p=0,0032)
i grupy IC (p=0,0036). Powyzsze badania przemawiaja za ochronnym dzialaniem karmienia
naturalnego, poniewaz u dzieci karmionych w ten sposob biegunka o etiologii rotawirusowej ma

tagodny przebieg.
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Tab. XXVII Rodzaj diety dziecka w pierwszym poiroczu zycia w grupach badanych IA, IB, IC.

Rodzaj karmienia Grupal A GrupalB Grupal C
| IS EE——————————————————————————.0
karmienie naturalne 42 22 6
37.5% 16,42% 8,82%
karmienie mieszane 43 45 17
38,39% 33,58% 25,00%
mieszanka 27 57 40
modyfikowana 24.11% 42.54% 58,82%
mleko krowie 0 10 5
0,00% 7,46% 7,36%
Grupa IC

karmienie naturalne
Grupa IB karmienie mieszane

mieszanka modyfikowana
mleko krowie

Grupa IA

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Ryc. 29 Odsetek dzieci karmionych poszczeg6lnymi rodzajami diety w pierwszym potroczu zycia
w grupach badanych IA, IB, IC.
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5.5.4. Model rodziny, w ktorej wychowuje si¢ dziecko.

W ramach badania podmiotowego przy przyjeciu do szpitala pytano opiekunéw dziecka
o rodzenstwo (Tab. XXVIII Ryc. 30). Zaréwno w grupie I, jak i Il przewazaly dzieci, posiadajace

rodzenstwo i odpowiednio stanowity 57,32% w grupie I oraz 66,40% w grupie drugie;j.

Tab. XXVIII Model rodziny, w ktorej wychowuja si¢ dzieci z grup badanych.

Model rodziny Grupal Grupa 11
| B B |

wielodzietna 180 413

57,32% 66,40%
z jednym dzieckiem 134 209

42,68% 33,60%

Grupa ll

“wielodzietna

Z jednym dzieckiem

Grupa |

o

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Ryc. 30 Procentowy udziat dzieci z rodzin z jednym dzieckiem i wielodzietnych
w grupach badanych.
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Réwniez w podgrupach grupy badanej oszacowano procentowy udzial rodzin wielodzietnych.
(Tab. XXIX Ryec. 31). Zbadano zaleznosci testem Chi2 (p=0,1387) i nie stwierdzono statystycznie

istotnych roznic. Swiadczy to o braku powiazania miedzy modelem rodziny a cigzkoscia przebiegu

biegunki rotawirusowe;.

Tab. XXIX Model rodziny, w ktorej wychowuja si¢ dzieci z grup badanych IA, 1B, IC.

Model rodziny Grupal A GrupalB Grupal C
| R HEE R EEEEEEEEEE———————————
wielodzietna 72 74 34
64.,28% 55,22% 50,00%
z jednym dzieckiem 40 60 34
35,72% 44,78% 50,00%
Grupa IC
R ———
Grupa IB “wielodzietna
I
Z jednym dzieckiem
Grupa IA
O
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Ryc. 31 Procentowy udziat dzieci z rodzin z jednym dzieckiem i wielodzietnych
w grupach badanych IA, IB, IC.
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5.5.5. Wywiad dotyczacy podobnych objawow chorobowych u innych czlonkéw

rodziny.

W wywiadzie pytano takze opiekunoéw dziecka o wystgpowanie podobnych objawoéw klinicznych
u czlonkéw najblizszej rodziny pacjenta.(Tab. XXX Ryc. 32) W grupie 1 , czyli u dzieci
z potwierdzona biegunka o etiologi rotawirusowej odpowiedz twierdzaca uzyskano w 95
przypadkach co stanowito 30,25% grupy 1. W grupie Il z kolei odpowiedZ twierdzaca uzyskano
w 97 przypadkach, co stanowito zaledwie 15,60% calej grupy. Rdéznica byla istotna statystycznie
(test Chi2 p=0,0001). U czlonkow rodzin dzieci chorych na ostra biegunkg o etiologii
rotawirusowej istotnie czg$ciej wystgpowatu objawy chorobowe, niz u cztonkéw rodzin dzieci

z biegunka o etiologii nierotawirusowe;.

Tab. XXX Podobne objawy chorobowe utrzymujace si¢ u innych czlonkdéw rodziny

dzieci z grup badanych.
Objawy u czlonkoéw rodziny Tak Nie
- 1
Grupa [ 95 219
30,25% 69,75%
Grupa II 97 525
15,60% 84,40%

Grupa ll
objawy u cztonkéw rodziny
brak objawbéw u cztonkdéw
rodziny

Grupa |

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Ryc. 32 Odsetek dzieci z grup badanych , u ktorych u cztonkéw rodziny utrzymywaty si¢
podobne objawy chorobowe.
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W grupie IA odpowiedz twierdzaca uzyskano w 27,68% przypadkow. W grupie IB z kolei

odpowiedz twierdzaca uzyskano w 31,34% catej grupy. W grupie IC natomiast odpowiedzi

twierdzace stanowity 32,35%. (Tab. XXXI Ryc. 33) Roznica nie byla istotna statystycznie

(test Chi2 p=0,7522).

Tab. XXXI Podobne objawy chorobowe utrzymujace si¢ u innych czlonkéw rodziny

dzieci z grup badanych IA, 1B, IC.

Objawy u czlonkoéw rodziny Tak Nie
| B B |
Grupal A 31 81
27,68% 72,32%
Grupal B 42 92
31,34% 68,66%
Grupal C 22 46
32,35% 67,65%
Grupa IC
Grupa IB objawy u cztonkow rodziny
brak objawbéw u cztonkdéw
rodziny
Grupa IA
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Ryec. 33 Odsetek dzieci z grup badanych IA, IB, IC , u ktorych u cztonkéw rodziny
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5.5.6. Towarzyszace wady wrodzone i choroby przewlekle.

W badaniu podmiotowym uzyskano takze, od opiekunow dziecka, informacje dotyczace wad
wrodzonych u dziecka, chorob przewleklych, badz wspotwystgpowania obu . Wséréd wad
wrodzonych u badanych dzieci wymieni¢ mozna wady serca, agenezj¢ nerki, zespdt wad
wrodzonych, trisomig 21, rdzeniowy zanik mig$ni, deficyt LCHAD. Wérdd chorob przewlektych
dominowata astma oskrzelowa, cukrzyca typul oraz padaczka. (Tab. XXXII Ryc. 34) W grupie
I i Il roznica w wystgpowaniu wad wrodzonych i/lub chordb przewlektych nie byta istotna

statystycznie (test Chi2 p=0,6899).

Tab. XXXII Wspotwystepowanie wad wrodzonych i/lub chorob przewlektych

u dzieci z grup badanych.
Wady, choroby wady wrodzone choroby przewlekle wada i choroba
przewlekle przewlekla
| R R HE EEEERREEES———S—————
Grupa I 14 15 5
4,46% 4,78% 1,60%
Grupa II 28 32 6
4,50% 5,15% 0,96%
6,00%
5,00%
4,00%
3.00% wady wrodzone
choroby przewlekte
wada i choroba przewlekta
2,00%
1,00%
0,00%

Grupa | Grupa ll

Ryc. 34 Procentowy udzial wad wrodzonych i/lub chorob przewlektych wspotwystepujacych
u dzieci z grup badanych.
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Test doktadny Fishera-Freemana-Haltona wykazal statystycznie istotne zaleznosci migdzy
wystgpowaniem wad wrodzonych 1 chorob przewleklych a podgrupami IA, 1B, IC.
(Tab. XXXIII Ryc. 35) W wystgpowaniu u dziecka wady wrodzonej najnizszy procentowy udziat
miata grupa [A i1 rdznila si¢ od grupy IB (p=0,0179) i od grupy IC (p=0,0001), natomiast grupy IB
1 IC nie roznily si¢ statystycznie istotnie (p=0,0542). Procent dzieci, u ktérych wystgpowaty
choroby przewlekte nie r6znit si¢ w grupie IA, IB i IC. Grupa IC wykazywata najwyzszy procent
we wspotwystepowaniu wady i1 choroby przewlektej u dziecka i réznita si¢ od grupy IA (p=0,0068)
i grupy IB (p=0,0266). Z powyzszego wnioskowa¢ mozna, ze wystgpowanie u dziecka wady

wrodzonej predysponuje do cigzkiego przebiegu biegunki o etiologii rotawirusowe;.

Tab. XXXIII Wspotwystgpowanie wad wrodzonych i/lub chordb przewleklych
u dzieci z grup badanych IA, IB, IC.

Wady, choroby wady wrodzone |choroby przewlekle| wadaichoroba
Brzewlekle Brzewlekla
Grupal A 0 5 0
0,00% 4,46% 0,00%
Grupal B 6 6 1
4,48% 4,48% 0,75%
Grupal C 8 4 4
11,76% 5,88% 5,88%
14%
12%
10%
8%
wady wrodzone
6% - choroby przewlekte
wada i choroba przewlekta
4%
2%
0%

Grupa IA Grupa 1B Grupa IC

Ryc. 35 Procentowy udzial wad wrodzonych i/lub choréb przewleklych wspotwystepujacych
u dzieci z grup badanych IA, IB, IC.
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5.5.7. Kalendarz szczepien dziecka.

W badaniu podmiotowym pytano opiekunoéw dziecka o rodzaj kalendarza szczepien, wg ktorego
dziecko byto szczepione . Czy byt to kalendarz szczepien podstawowy, czy wykonywano jakies$
zalecane szczepienia dodatkowe poza rotawirusowymi, czy dziecko bylo szczepione przeciwko
rotawirusom. (Tab. XXXIV Ryc. 36) W grupie I i II

(test Chi2 p=0,8029).

réznica nie byla istotna statystycznie

Tab. XXXIV Rodzaj zastosowanego kalendarza szczepien u dzieci z grup badanych.

Schemat szczepienia podstawowy szczepienia rota
dodatkowe poza rota
| R HEE R EE R ERRBRERSSSSSE=——E
Grupa I 284 22 8
90,45% 7,00% 2,55%
Grupa II 554 49 19
89,07% 7,88% 3,05%
Grupa Il
szczepienia podstawowe
szczepienia dodatkowe poza
rota
szczepienie przeciwko
rotawirusom
Grupa |
80% 85% 90% 95% 100%

Ryc. 36 Procentowy udziat dzieci z grup badanych w poszczeg6lnych rodzajach zastosowanego
kalendarza szczepien.
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Test doktadny Fishera-Freemana-Haltona wykazat statystycznie istotng zalezno$¢ migdzy rodzajem
kalendarza szczepien a podgrupami IA, IB, IC (p=0,0370). (Tab. XXXV Ryc. 37) W zastosowaniu
u dziecka podstawowego kalendarza szczepien najnizszy procentowy udzial miata grupa IA
1 roznila si¢ od grupy IB (p=0,0172), nie réznila si¢ istotnie od grupy IC, grupy IB i IC takze nie
r6znily sig statystycznie istotnie. Procent dzieci, u ktérych wykonano szczepienia dodatkowe poza
szczepieniem rotawirusowym nie roznit sig¢ statystycznie istotnie w grupie 1A, IB i IC. Grupa IA
wykazywata najwyzszy procent w szczepieniu dzieci przeciwko rotawirusom i rdznila sig od
grupy IB (p=0,0154) i grupy IC (p=0,0354). Dzieci zaszczepione przeciwko rotawirusom, jesli

zachoruja na biegunke rotawirusowa , choruja tagodnie;.

Tab. XXXV Rodzaj zastosowanego kalendarza szczepien u dzieci z grup badanych IA, 1B, IC.

Schemat szczepienia podstawowy szczepienia rota
dodatkowe poza rota
| R HEE R EE R ERRBRERSSSSSE=——E
Grupal A 95 10 7
84,82% 8,93% 6,25%
Grupa I B 126 7 1
94,03% 5,22% 0,75%
Grupal C 63 5 0
92,65% 7,35% 0,00%
Grupa IC
szczepienia podstawowe
Grupa IB szczepienia dodatkowe poza
[ [ [ [ - rota
szczepienie przeciwko
rotawirusom
Grupa IA

75% 80% 85% 90% 95%  100%

Ryc. 37 Procentowy udziat dzieci z grup badanych 1A, IB, IC w poszczegolnych rodzajach
zastosowanego kalendarza szczepien.
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5.6. Analiza danych uzyskanych z badania przedmiotowego.

5.6.1. Analiza danych pochodzacych z codziennych obserwacji lekarsko-

pielegniarskich (obecno$¢ i charakter objawéw zakazenia rotawirusowego).
Sredni czas utrzymywania sig objawow klinicznych (goraczka, wymioty, biegunka) - w dniach

Z codziennych obserwacji lekarsko-pielggniarskich uzyskano informacje dotyczace
charakterystycznych objawow klinicznych, towarzyszacych niezytom zotadkowo-jelitowym:
goraczki, biegunki i wymiotéw. W karcie obserwacyjnej odnotowywano objawy, ktdre pojawily si¢
w kolejnych dniach hospitalizacji. Obliczono $rednig liczbg dni utrzymywania si¢ poszczegolnych
objawow w obu grupach (Tab. XXXVLXXXVILXXXVII Ryc.38,39,40 ). Wszystkie objawy
kliniczne utrzymywaty si¢ dtuzej w grupie I, a roznice byty istotne statystycznie (p<0,0001).

Tab. XXXVI Sredni czas (dni) utrzymywania si¢ goraczki w grupach badanych.

Goraczka dni srednia SD mediana min max
Grupa I 2,3 0,77 2 0 6
Grupa II 1,6 0,72 2 0 5

ey
T Min-Maks
7
6 -
51 -
al
3l
g1}
0 N N

Ryc. 38 Czas (dni) utrzymywania si¢ goraczki w grupach badanych.
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Tab. XXXVII Sredni czas (dni) utrzymywania si¢ wymiotow w grupach badanych.

[lup] Ajoiuhim
N

-

Ryc. 39 Czas (dni) utrzymywania si¢ wymiotow w grupach badanych.
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Wymioty dni Srednia SD mediana min max
| R B I HEEE——S—SS———m—m————BBBEBEEmmmmmmmmee
Grupa [ 2,2 0,77 2 0 5
Grupa I 1,5 0,54 2 0 3
o Mediana
[0 25%-75%
T Min-Maks




Tab. XXXVIII Sredni czas (dni) utrzymywania si¢ biegunki w grupach badanych.

Biegunka dni Srednia SD mediana min max
Grupa | 4,6 0,88 4 3 8
Grupa II 3.4 0,78 3 2 7,

S
T Min-Maks
9
8 -
7 -
6|
5|
4t 2
g 1 -
T

=y

o

Ryc. 40 Czas (dni) utrzymywania si¢ biegunki w grupach badanych.
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Obliczono $rednia liczbe dni utrzymywania si¢ poszczegdlnych objawow takze w grupach
IA, IB, IC (Tab. XXXIX, XL, XLI Ryc. 41,42,43). Wszystkie objawy kliniczne utrzymywaty si¢
istotnie dtuzej w grupie IC, a réznice byly istotne statystycznie (Test Kruskala-Wallisa p<0,0001).

Tab. XXXIX Sredni czas (dni) utrzymywania si¢ goraczki w grupach badanych IA, IB, IC.

Goraczka dni Srednia SD mediana min max
N N R S
Grupa [A 2,1 0,60 2 0 4
Grupa IB 2.4 0,73 2 1 5
Grupa IC 2,6 0,96 2 2 6
o Mediana
[0 25%-75%
T Min-Maks

w

[lup] eyzokiob
N N
m

o

Ryc. 41 Czas (dni) utrzymywania si¢ goraczki w grupach badanych IA, IB, IC.
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Tab. XL Sredni czas (dni) utrzymywania si¢ wymiotéw w grupach badanych IA, IB, IC.

Wymioty dni Srednia SD mediana min max
| e S EEEEESESES——————— ———————————————
Grupa [A 1,9 0,49 2 0 3
Grupa IB 2,3 0,76 2 1 4
Grupa IC 2,7 0,90 3 1 5
o Mediana
[0 25%-75%
T Min-Maks
6
5| I
4t P
31 -
2t —_—
Sql |
ot} JE
IA B Ic

Ryc. 42 Czas (dni) utrzymywania si¢ wymiotow w grupach badanych IA, IB, IC.
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Tab. XLI Sredni czas (dni) utrzymywania sie biegunki w grupach badanych IA, 1B, IC.

Ryc. 43 Czas (dni) utrzymywania si¢ biegunki w grupach badanych IA, 1B, IC.
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Biegunka dni Srednia SD mediana min max
| R B EE I N —E—B—————————.
Grupa IA 4,2 0,60 4 3 6
Grupa 1B 4,7 0,92 4 4 8
Grupa IC 4,9 1,04 5 3 8
o Mediana
[0 25%-75%
T Min-Maks
9
8t P P
7t
6 | P
5t &
%4 3 = &
n| L 1
2 " " "
1A 1B Ic




5.7. Analiza wynikow badan laboratoryjnych.

5.7.1. Analiza wybranych parametréw morfologii krwi (leukocytoza, hematokryt).

Wszystkie dzieci przyjmowane do szpitala miaty wykonywana morfologi¢ krwi. Z uzyskanych
wynikow analizowano wartosci hematokrytu i liczby leukocytow krwi obwodowej. Srednie
warto$ci hematokrytu w obu grupach badanych miescity si¢ w granicach normy (Tab. XLII
Ryc. 44), aroznica pomigdzy grupami byta istotna statystycznie (Test Manna-Whitneya p=0,0424).
Za normeg przyjeto wartoéci 33%-43%.Srednia liczba leukocytow krwi obwodowej byta nieznacznie
przekroczona w stosunku do normy przyj¢tej przez laboratorium SPZOZ w Koscianie, w grupie 11,
natomiast w grupie I miescita si¢ w granicach normy (Tab. XLIII Ryc. 45). Za normg przyj¢to
warto$ci od 4,0-10,0 tys/ul. Dzieci z grupy II mialy istotnie wyzsza $rednia liczbg leukocytow krwi
obwodowej niz dzieci z grupy I (test Manna-Whitneya p<0,0001).

Tab. XLII Srednie wartoéci hematokrytu w grupach badanych.

Rozboznanie Hct Hct Hct Hct Hct
P Srednia SD mediana min max
Grupa [ 36,9 3,56 37 27 48
Grupa II 36,3 3,17 36 26 46
o Mediana
O 25%-75%
T Min-Maks
50
48 | -
46 | -
44 |
42
40
38 |
a
36 | o
34 |
I
% 32 |
S30
3
28|
26| - —
24

Ryc. 44 Warto$ci hematokrytu w grupach badanych.
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Tab. XLIII Srednia liczba leukocytow krwi obwodowej w grupach badanych.

. leukocytoza | leukocytoza | leukocytoza | leukocytoza | leukozytoza
Rozpoznanie , . . -
srednia SD mediana min max
| R R EEEEE N EE—SS——————
Grupa [ 9,4 3,11 9,4 2,1 21,3
Grupa II 11,9 4,78 11,2 3,5 27,5

o Mediana
[0 25%-75%
T Min-Maks

30
28 |
26
24 t
22 t
20 |
18 |
16
14 |
12 }

10 }

o N b O
LI S —

\ M0JAD0X N8| BQZOl|

Ryc. 45 Liczba leukocytéw krwi obwodowej w grupach badanych.
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Srednie wartoéci hematokrytu w grupach badanych IA, IB, IC miescity si¢ w granicach normy
(Tab. XLIV Ryc. 46), a roéznica pomigdzy grupami byla istotna statystycznie
( test Kruskala-Wallisa p=0,0089). Za norme przyjeto wartosci 33%-43%. Srednia liczba
leukocytow krwi obwodowej byta nieznacznie przekroczona w stosunku do normy przyjgtej przez
laboratorium SPZOZ w Koscianie, w grupie IB, natomiast w grupie IA oraz IC miescita sig
w granicach normy (Tab. XLV Ryc. 47). Za normg przyj¢to wartosci od 4,0-10,0 tys/ul. Roznice
migdzy grupami byly istotne statystycznie (test Kruskala-Wallisa p<0,0001).

Tab. XLIV Srednie wartosci hematokrytu w grupach badanych IA, IB, IC.

Rozboznanie Hct Hct Hct Hct Hct
P Srednia SD mediana min max
Grupal A 36,2 3,40 36 29 45
Grupal B 36,9 3,47 37 28 46
Grupal C 37,9 3,79 38 27 48
o Mediana
[0 25%-75%
T Min-Maks
50
48 | S
46 | -
a4 | T
42l
40 |
38 | o
36 | a] °
34}
3
g32 |
g
=30
i28 i - L
26 s .
A IB ICc

Ryc. 46 Warto$ci hematokrytu w grupach badanych IA, IB, IC.
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Tab. XLV Srednia liczba leukocytow krwi obwodowej w grupach badanych IA, IB, IC.

. leukocytoza | leukocytoza | leukocytoza | leukocytoza | leukozytoza
Rozpoznanie , . . -
srednia SD mediana min max
| R R EEEEE N EE—SS——————
Grupal A 8,10 2,34 8,3 3,2 13,5
Grupal B 10,28 3,24 10,9 3,2 21,3
Grupal C 9,71 3,28 9,4 2,1 17,6
o Mediana
[0 25%-75%
T Min-Maks
24
22 + _
20 +
18 -
16 |
14 -
12
10 ° o
gt o
6 |
2 2t —
g o - . .
g 1A IB Ic

Ryc. 47 Liczba leukocytéw krwi obwodowej w grupach badanych IA, IB, IC.
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5.7.2. Analiza wybranych parametrow biochemicznych (st¢zenia CRP,
aktywnos¢ aminotransferaz, st¢zenie elektrolitow, glukozy, mocznika, kreatyniny w

surowicy krwi).
Srednie wartosci CRP w grupach badanych I i II byly powyzej normy i roéznily sie istotnie

statystycznie (test Manna-Whitneya p<0,0001). Za normg przyjeto zakres od 0,2-5,0 mg/l. Dzieci
z grupy Il miaty istotnie wyzsze stgzenia CRP (Tab. XLVI Ryc. 48).

Tab. XLVI Srednie stezenie CRP w grupach badanych.

Rozpoznanie CRP CRP CRP CRP CRP
Srednia SD mediana min max
| I B S S I EESS——
Grupa I 5,3 8,05 34 0,2 77,2
Grupa 11 15,1 28,98 4.9 0,2 321,3
o Mediana
[0 25%-75%
T Min-Maks
350
300 ¢
250
200 ¢
150 }
100 }
g 50
S — [E——
= | 1

Ryc. 48 Stezenie CRP w grupach badanych.
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Srednie wartosci CRP w grupie IA miescily si¢ w zakresie normy, w grupach IB oraz IC byty
powyzej normy i roznily si¢ istotnie statystycznie (test Kruskala-Wallisa p=0,0009). Za norme
przyjeto zakres od 0,2-5,0 mg/l. Dzieci z grupy IC mialy istotnie wyzsze st¢zenia CRP
(Tab. XLVII Ryc. 49).

Tab. XLVII Srednie stezenie CRP w grupach badanych IA, IB, IC.

Rozpoznanie CRP CRP CRP CRP CRP
Srednia SD mediana min max
| I B S S I EESS——
Grupal A 32 2,23 2,6 0,2 9,5
Grupa I B 5,6 7,38 3,6 0,2 63,4
Grupa I C 8,0 13,09 4,15 0,2 77,2
o Mediana
[0 25%-75%
T Min-Maks
90
80 -
70 f
60 | 1
50
40

N
o

-
o
T

u] aumApieal-o oxrelq
o
| }-H
}_H

Ryc. 49 Stezenie CRP w grupach badanych IA, 1B, IC.
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W grupie I oraz II $rednie warto$ci aktywnosci aminotransferaz AIAT 1 AspAT miescily sig
w granicach normy, ktéra dla AIAT wynosita 0-55 U/L, a dla AspAT 5-34 U/L. Dzieci z grupy I,
z infekcja o etiologii rotawirusowej, miaty wyzsze warto$ci AIAT i AspAT w surowicy, niz dzieci
z grupy II. Réznica ta byla jednak istotna statystycznie tylko dla aminotransferazy AIAT (test
Manna-Whitneya p<0,0001), natomiast dla AspAT p=0,7073. (Tab. XLVIII, XLIX Ryc. 50, 51)

Tab. XLVIII Srednia aktywno$é AIAT w grupach badanych.

. AIAT AIAT AIAT AIAT AIAT
Rozpoznanie , . . -
Srednia SD mediana min max
e B B B I EES———
Grupa [ 37,2 23,83 28 11 146
Grupa II 28,0 13,48 25 9 121
o Mediana
[0 25%-75%
T Min-Maks
160
140 | T
120 | -
100 |
80 |
2 60}
_|
c
= 40t
| —
0 "

Ryc. 50 Aktywno$¢ AIAT w grupach badanych.
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Tab. XLIX Srednia aktywnos¢ AspAT w grupach badanych.

P iAspA:T AsSpAT Asp.AT Asp.AT AspAT
Srednia SD mediana min max
| S EESSS——EESSSSSSSSSS—S—————————————————.—"—————————-
Grupa [ 279 22,89 20 8 153
Grupa II 224 12,08 19,5 5 129
o Mediana
[0 25%-75%
T Min-Maks
160
140 |
120 | 1
100 |
80 |
60 |
>
z;_’:’>| 40 |
'§ 20 o a
= PR —
0t
20

Ryc. 51 Aktywnos$¢ AspAT w grupach badanych.
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W grupach IA, IB, IC S$rednie warto$ci aktywno$ci aminotransferazy AIAT  miescity sig
w granicach normy, ktéra wynosita 0-55 U/L. Najwyzsza aktywno$¢ obserwowano w grupie IC .
Réznica ta byla istotna statystycznie (test Kruskala-Wallisa p<0,0001). Srednie wartosci
aktywno$ci aminotransferazy AspAT miescity si¢ w zakresie normy w grupie IA 1 IB, w grupie IC
natomiast znacznie przekraczaly normg, okre$lona przez laboratorium SP ZOZ w KoS$cianie na
5-34 U/L. Réznica ta byla istotna statystycznie (test Kruskala-Wallisa p<0,0001). Dzieci z grupy
IC, z infekcja o etiologii rotawirusowej o cigzkim przebiegu, mialy istotnie wyzsze warto$ci AIAT

1 AspAT w surowicy, niz dzieci z pozostatych grup. (Tab. L, LI Ryc. 52, 53)

Tab. L Srednia aktywno$é AIAT w grupach badanych IA, IB, IC.

. AIAT AIAT AIAT AIAT AIAT
Rozpoznanie , . . -
Srednia SD mediana min max
| S EESSS——EESSSSSSSSSS—S—————————————————.—"—————————-
Grupal A 28,9 12,21 26 11 76
Grupal B 38,8 24,81 29 13 136
Grupal C 47,8 30,83 37 13 146
o Mediana
[ 25%-75%
T Min-Maks
160
140 | L 1T
120 |
100 |
80 | —
2 60
_|
c
= 40t .
20 - @
0

IA IB IC

Ryc. 52 Aktywno$¢ AIAT w grupach badanych IA, IB, IC.
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Tab. LI Srednia aktywno$¢ AspAT w grupach badanych IA, IB, IC.

P A,AspA.T AspAT Asp.AT Asp.AT AspAT
Srednia SD mediana min max
| B E——————8SE———————————————————]
Grupal A 19,6 10,66 16 8 58
Grupal B 28,8 22,48 20 8 113
Grupal C 40,1 31,45 27,5 9 153
o Mediana
[0 25%-75%
T Min-Maks
160 :
140 |
120 |
100 |
80 |
> 60| _
3
= 40
- 20 | o o ;
IZI;I 1 1
0 . .

Ryc. 53 Aktywnos$¢ AspAT w grupach badanych IA, IB, IC.
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W obu grupach badanych $rednie st¢zenia sodu w surowicy krwi miescily si¢ w granicach normy
(134,0-145,0 mmol/l).(Tab. LII Ryc. 54 ) W grupie I $rednie stezenie sodu byto nizsze niz w grupie
IT, roznica ta byla istotna statystycznie (test Manna-Whitneya p=0,0105).

Tab. LII Srednie stezenie sodu w surowicy krwi w grupach badanych.

Rozpoznanie L AN N e W
P Srednia SD mediana min max
] I [
Grupa [ 136,7 3,31 137 126 150
Grupa II 137,3 3,17 137 130 148
o Mediana
[0 25%-75%
T Min-Maks
160
155 |
150 |} -
145 |
140 |
135 | . i
130} S
.
S 125 —
£
5120 | |I|
= Grupa

Ryc. 54 Stezenie sodu w surowicy krwi w grupach badanych.

86




We wszystkich trzech grupach badanych $rednie st¢zenia sodu w surowicy krwi miescily sig
w granicach normy ( 134,0-145,0 mmol/l).(Tab. LIII Ryc. 55) Najnizsze $rednie st¢zenie sodu
obserwowano w grupie IC , r6éznica byta istotna statystycznie (test Kruskala-Wallisa p<0,0001).

Zatem dzieci z biegunka rotawirusowa o ci¢zkim przebiegu, prezentowaty nizsze st¢zenia sodu.

Tab. LIII Srednie stgzenie sodu w surowicy krwi w grupach badanych IA, IB, IC.

Rozpoznanie Na Na Na Na Na

srednia SD mediana min max
| S EESSS——EESSSSSSSSSS—S—————————————————.—"—————————-

Grupa I A 138,0 2,88 138 132 145

Grupal B 136,4 3,13 136 130 150

Grupa I C 135,2 3,61 135,5 126 146

o Mediana
[0 25%-75%
T Min-Maks

128

[I/1oww] Aomou

Ryc. 55 Stgzenie sodu w surowicy krwi w grupach badanych IA, IB, IC.
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Srednie stezenia potasu w surowicy krwi, w grupach badanych miescity si¢ w granicach normy
laboratoryjnej (3,50-5,00 mmol/l )(Tab. LIV Ryc. 56). W grupie I warto$ci byty istotnie nizsze niz
w grupie II (test Manna-Whitneya p=0,0017). Moze to wskazywaé na nizsze stgzenie potasu

u pacjentow z ostra biegunka o etiologii rotawirusowe;.

Tab. LIV Srednie stezenie potasu w surowicy krwi w grupach badanych.

Rozpoznanie K K K K K
Srednia SD mediana min max
| I B S S I EESS——
Grupa I 4,01 0,535 4 2,5 5,5
Grupa 11 4,15 0,565 4,15 2,9 6,2
o Mediana
[0 25%-75%
T Min-Maks
6,5
6,0} T
55 | _
50 |
45|
[u]
40 t o
35}
~
=
£30 1l
£
225 —
El
§<2,0

Ryc. 56 Stezenie potasu w surowicy krwi w grupach badanych.
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Srednie stezenia potasu w surowicy krwi, w grupach badanych IA, IB, IC mieécily si¢ w granicach
normy laboratoryjnej (3,50-5,00 mmol/l )(Tab. LV Ryc. 57). W grupie IC wartosci byly istotnie
nizsze niz w pozostatych grupach (test Kruskala-Wallisa p=0,0049). Moze to wskazywa¢ na nizsze

stezenie potasu u pacjentdw z ostra biegunka o etiologii rotawirusowej o ci¢zkim przebiegu.

Tab. LV Srednie stezenie potasu w surowicy krwi w grupach badanych IA, IB, IC.

Rozpoznanie K K K K K
Srednia SD mediana min max
I [ S [l I |
Grupal A 4,13 0,391 4,2 3,4 5,1
Grupa I B 3,97 0,568 3,9 2,7 5,5
Grupa I C 3,86 0,627 3,8 2,5 5,1
o Mediana
[ 25%-75%
T Min-Maks
6,0
55 —_
50} - T
45}
40} i o
35t ——
~
23,0
g —
s} 2,5 PR
El
32,0

Ryc. 57 Stgzenie potasu w surowicy krwi w grupach badanych IA, IB, IC.
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Srednie stezenia glukozy w surowicy krwi, w grupach badanych miescity si¢ w granicach normy
laboratoryjnej (75,0-99,0 mg/dl)(Tab. LVI Ryc. 58). W grupie I warto$ci byly istotnie nizsze niz
w grupie II (test Manna-Whitneya p=0,0048). Przemawia to za nizszymi st¢zeniami glukozy

u pacjentow z ostra biegunka o etiologii rotawirusowe;.

Tab. LVI Srednie stezenie glukozy w surowicy krwi w grupach badanych .

Rozpoznanie glukoza glukoza glukoza glukoza glukoza
Srednia SD mediana min max
| R R EEEEE N EE—SS——————
Grupa 1 82,4 9,59 83 46 122
Grupa II 84,5 8,90 85 58 136

o Mediana
[0 25%-75%
T Min-Maks
140

120

100

80 |

60

40

1] Aoimoins m ezoyn|B

Ryc. 58 Stezenie glukozy w surowicy krwi w grupach badanych.
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Srednie stezenia glukozy w surowicy krwi, w grupach badanych IA, IB, IC miescily sie
w granicach normy laboratoryjnej (75,0-99,0 mg/dl)(Tab. LVII Ryc. 59). W grupie IC wartosci
byly istotnie nizsze niz w pozostalych grupach (test Kruskala-Wallisa p=0,0002). Moze to
wskazywa¢ na nizsze stgzenie glukozy u pacjentdw z ostra biegunka o etiologii rotawirusowej

o cigzkim przebiegu.

Tab. LVII Srednie stezenie glukozy w surowicy krwi w grupach badanych IA, 1B, IC.

Rozpoznanie glukoza glukoza glukoza glukoza glukoza
Srednia SD mediana min max
e B B B I EES———
Grupa I A 85,7 7,29 85 72 122
Grupa I B 81,0 9,66 83 53 98
Grupa I C 79,8 11,27 81,5 46 100
o Mediana
[0 25%-75%
T Min-Maks
130
120 | 1T
110 |
100 | L -
90 |
80 | . =
70t -
?‘. 60 |
g 50 | o
S 40 -
< IA IB IC

Ryc. 59 Stezenie glukozy w surowicy krwi w grupach badanych IA, IB, IC.
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Srednie stezenia mocznika w surowicy krwi, w grupach badanych miescity si¢ w granicach normy

laboratoryjnej (16,0-45,0 mg/dl (Tab. LVIII Ryc. 60). W grupie I warto$ci byly istotnie wyzsze niz

w grupie II (test Manna-Whitneya p<0,0001). Przemawia to za wyzszymi st¢zeniami mocznika

u pacjentow z ostra biegunka o etiologii rotawirusowe;.

Tab. LVIII Srednie stezenie mocznika w surowicy krwi w grupach badanych.

Rozpoznanie mocznik mocznik mocznik mocznik mocznik
Srednia SD mediana min max
| R R EEEEE N EE—SS——————
Grupa I 34,7 8,37 36 9 57
Grupa II 31,7 7,77 31 11 51

60

50

40 |

30 |

N
o
T

o

Aoimoins m yluzoow

Ryc. 60 Stezenie mocznika w surowicy krwi w grupach badanych.

o Mediana
[0 25%-75%
T Min-Maks

-
o
T
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Srednie stgzenia mocznika w surowicy krwi, w grupach badanych IA, IB, IC mieicily sie
w granicach normy laboratoryjnej (16,0-45,0 mg/dl)(Tab. LIX Ryc. 61). W grupie IC wartosci byly
istotnie wyzsze niz w pozostatych grupach (test Kruskala-Wallisa p<0,0001). Moze to wskazywac
na wyzsze st¢zenie mocznika u pacjentoOw z ostra biegunka o etiologii rotawirusowej o cigzkim

przebiegu.

Tab. LIX Srednie stezenie mocznika w surowicy krwi w grupach badanych IA, IB, IC.

Rozpoznanie mocznik mocznik mocznik mocznik mocznik
Srednia SD mediana min max
| R R EE S E—————BBDBDD—————
Grupal A 32,1 7,99 31 11 48
Grupa I B 34,8 7,57 36 9 50
Grupa I C 39,0 8,85 38 21 57
o Mediana
[0 25%-75%
T Min-Maks
60
50 | -
40 |
30 | 0
20 + -
3
210 3 - -
=
2o -
) 1A IB Ic

Ryc. 61 Stgzenie mocznika w surowicy krwi w grupach badanych IA, 1B, IC.
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5.7.3. Analiza wybranych parametréw gazometrii krwi wlosniczkowej (pH, BE,

HCO3-).

Dzieci przyjmowane do szpitala z rozpoznaniem ostrej biegunki miaty przy przyj¢ciu wykonywane
takze badanie gazometrii krwi wlo$niczkowej. Analizowano $rednie wartosci pH (odczyn), BE
(niedobér zasad) oraz HCO3 (wodoroweglany). Srednie warto$ci pH w obu grupach badanych byty
w granicach normy przyjetej przez Laboratorium SP ZOZ w Kos$cianie (Tab. LX Ryc. 62).
Za norm¢ pH przyjeto wartosci od 7,350-7,450. Réznice w warto$ciach srednich w podgrupach
badanych nie réznily si¢ statystycznie (test Manna-Whitneya p=0,2415). Warto$¢ minimalna pH

w grupie I byta jednak zdecydowanie nizsza niz w grupie II.

Tab. LX Srednie wartosci pH w grupach badanych.

Rozpoznanie pH pH pH pH pH
Srednia SD mediana min max
| I B S S I EESS——
Grupa I 7,37 0,043 7,37 7,01 7,46
Grupa 11 7,38 0,037 7,375 7,2 7,54
o Mediana
[ 25%-75%
T Min-Maks
7.6
75} 1
731}
7, —1
74t
7.0} —_—
6,9

Ryc. 62 Warto$ci pH w grupach badanych.
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Srednie wartoéci pH w grupach badanych IA, IB, IC miescity si¢ w granicach normy laboratoryjnej
(7,350-7,450) (Tab. LXI Ryc. 63). W grupie IC wartosci byly istotnie nizsze niz w pozostatych
grupach (test Kruskala-Wallisa p=0,0049). Moze to wskazywac¢ na nizsze wartosci pH u pacjentéw

z ostra biegunka o etiologii rotawirusowej o ci¢zkim przebiegu.

Tab. LXI Srednie wartosci pH w grupach badanych IA, IB, IC.

Rozpoznanie pH pH pH pH pH
Srednia SD mediana min max
| I B S S I EESS——
Grupal A 7,39 0,036 7,38 7,32 7,46
Grupal B 7,37 0,030 7,37 7,27 7,46
Grupa I C 7,36 0,064 7,37 7,01 7,44
o Mediana
[0 25%-75%
T Min-Maks
7.5
1 B
‘L i
1L
7.3t
72t
T
71t
7.0}
6,9 -
A IB 1@

Ryc. 63 Wartosci pH w grupach badanych IA, IB, IC.
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Wsrod dzieci z obu grup badanych, u ktérych wykonano badanie gazometrii wyszczegdlniono

dzieci, u ktérych parametr byt ponizej normy, w granicach normy i powyzej (Tab. LXII Ryc. 64).

Ro6znice

pomigdzy

grupami

badanymi

(test doktadny Fishera-Freemana-Haltona p=0,3909).

nie

roéznity

si¢

istotnie

Tab. LXII Liczba i procent dzieci z grup badanych w poszczegdlnych przedziatach wartosci pH.

Grupa/pH <7,35 7,35-7,45 >7.,45
-
Gruva I 31 279 4
fupa 9,87% 88,85% 1,27%
54 552 16
Grupa II 8.68% 88.75% 2.57%
Grupa ll
e
“<7,35
7,35-7,45
>7,45
Grupa |
e
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Ryc. 64 Procent dzieci z grup badanych w poszczeg6lnych przedziatach warto$ci pH.
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Podobnie wsérod dzieci z grup IA, IB, IC, u ktoérych wykonano badanie gazometrii wyszczegdlniono
dzieci, u ktorych parametr byt ponizej normy, w granicach normy i powyzej (Tab. LXIII Ryc. 65).
Roéznice  pomigdzy  podgrupami  badanymi réznity  si¢  statystycznie  istotnie
(test doktadny Fishera-Freemana-Haltona p=0,0142). Procent dzieci, u ktérych warto§¢ pH byla
poniezej normy, byt najwigkszy w grupie IC, a wigc u dzieci, u ktérych biegunka rotawirusowa

miala cigzki przebieg.

Tab. LXIII Liczba i procent dzieci z grup badanych IA, 1B, IC w poszczego6lnych przedziatach

warto$ci pH.
Grupa/pH <7,35 7,35-7,45 >7.,45
-y
7 102 3
Grupa I A 6.25% 91,07% 2.68%
12 121 1
Grupa I B 8.96% 90.30% 0.75%
12 56 0
GrupaIC 17.65% 82.35% 0,00%
Grupa IC
Grupa IB <7,35
! 7,35-7,45
>7,45
Grupa IA
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Ryc. 65 Procent dzieci z grup badanych IA, IB, IC w poszczegdlnych przedziatach wartosci pH.
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Drugim analizowanym parametrem gazometrii krwi wlo$niczkowej byla wartos¢ BE (niedobor
zasad) (Tab. LXIV Ryc. 66) . Warto$ci $rednie w obu grupach badanych byly ponizej normy
(-2,0-3,0mmol/1).W zakresie tego parametru wykazano rdznice istotng statystycznie pomigdzy
grupami I i II (test Manna-Whitneya p<0,0001). Warto$¢ $rednia w grupie I byla znacznie nizsza

niz w grupie II.

Tab. LXIV Srednie warto$ci BE w grupach badanych.

Rozpoznanie BE 5 i 151 9
P Srednia SD mediana min max
e I L |
Grupa [ -7,21 3,357 -6,4 -23.1 0,8
Grupa II -5,74 2,028 -5.8 -17,5 1,3
o Mediana
[0 25%-75%
T Min-Maks
4
2 [ ——
ol -
2t
4}
6} o o
8l
10}
12t
14
m
_ 16|
3 N
318}
=0l
22t
24 | -
26

Ryc. 66 Wartosci BE w grupach badanych.
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Srednie wartosci BE (niedobér zasad) w grupach badanych IA, IB, IC byly ponizej granicy normy
(-2,0-3,0mmol/l) (Tab. LXV Ryc. 67). W grupie IC wartosci BE byly istotnie nizsze niz

w pozostatych grupach (test Kruskala-Wallisa p<0,0001). Moze to wskazywaé na nizsze wartosci

BE u pacjentdéw z ostra biegunka o etiologii rotawirusowej o ci¢zkim przebiegu.

Tab. LXV Srednie wartoéci BE w grupach badanych IA, IB, IC.

Rozpoznanie BE BE BE BE 12
Srednia SD mediana min max
| B E——————8SE———————————————————]
Grupal A -5,56 1,972 -5,7 -9,6 0,0
Grupal B -7,31 2,690 -7,1 -18,1 0,8
Grupal C -9,7 4,564 -8,0 -23,1 -3,7
o Mediana
[ 25%-75%
T Min-Maks
2
ol e _
2t
al -
6| o
38} . o
10} —
12 1
14 |
m-16 |
g-w A —1
S20t
22
24 | I
26 . . .
I A B Ic

Ryc. 67 Wartosci BE w grupach badanych IA, IB, IC.
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W obu grupach badanych, w oparciu o parametr gazometrii krwi wlo$niczkowej - BE (niedobor

zasad) , analizowano stopien zaburzen gospodarki kwasowo - zasadowej (Tab. LXVI Ryec. 68).

W poszczegdlnych przedziatach wartosci BE, w obu grupach badanych uzyskano roznice istotne

statystycznie (test

doktadny-Fishera-Freemana-Haltona

p<0,0001).

Zaburzenia gospodarki

kwasowo-zasadowej byly zdecydowanie bardziej nasilone w grupie I, czyli u dzieci z biegunka

rotawirusowa.

Tab. LXVI Liczba i procent dzieci z grup badanych w poszczegdlnych przedziatach wartosci BE.

Grupa/BE >(-3,0) (-3,0) - (-6,0) (-6,1)-(-10,0) <(-10)
| R I HEEE=———=————————
Grupa [ 16 93 169 36

5,10% 29,62% 53,82% 11,46%
Grupa II 52 286 278 6
8,36% 45,98% 44,69% 0,96%
Grupal ll
>(-3,0)
(-3,0)-(-6,0)
(-6,1)-(-10,0)
<(-10,0)
Grupa |
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Ryc. 68 Procent dzieci z grup badanych w poszczegdlnych przedziatach wartosci BE.
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Podobnie wsrdd dzieci z grup 1A, 1B, IC, , w oparciu o parametr gazometrii krwi wlo$niczkowej -
BE (niedobor zasad), analizowano stopien zaburzen gospodarki kwasowo - zasadowej
(Tab. LXVII Ryc. 69). Réznice pomigdzy poszczegdlnymi przedziatami roznily sig statystycznie
istotnie (test doktadny Fishera-Freemana-Haltona p<0,0001). Zaburzenia gospodarki kwasowo-
zasadowe] byly zdecydowanie bardziej nasilone w grupie IC, czyli u dzieci z biegunka

rotawirusowa o cigzkim przebiegu.

Tab. LXVII Liczba i procent dzieci z grup badanych IA, IB, IC w poszczego6lnych przedzialach

wartosci BE.
Grupa/BE >(-3,0) (-3,0) - (-6,0) (-6,1)-(-10,0) <(-10)
-y
12 51 49 0
Grupa I A 10,71% 45.54% 43.75% 0,00%
4 34 81 15
Grupa I B 2.99% 25.37% 60.45% 11,19%
a1 C 0 8 39 21
fupa 0,00% 11,76% 57.35% 30,88%
Grupa IC
>(-3,0)
Grupa IB (-3,0)-(-6,0)
‘ (-6,1)-(-10,0)
<(-10,0)
Grupa IA
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Ryc. 69 Procent dzieci z grup badanych IA, IB, IC w poszczegodlnych przedziatach wartosci BE.
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Trzecim analizowanym parametrem gazometrii krwi wlo$niczkowej bylo HCO3 (stgzenie
wodoroweglanéw) (Tab. LXVIII Ryc. 70). Warto$ci srednie w obu grupach badanych miescity sig
w granicach normy (22,0-26,0mmol/l).W zakresie tego parametru nie wykazano roznic istotnych

statystycznie pomigdzy grupami I i II (test Manna-Whitneya p<0,0886).

Tab. LXVIII Srednie stezenie HCO3 w grupach badanych.

Rozpoznanie HCO3 HCO3 HCO3 HCO3 HCO3
Srednia SD mediana min max
| S EESSS——EESSSSSSSSSS—S—————————————————.—"—————————-
Grupa | 23,5 2,24 24 13 31
Grupa II 23,9 1,72 24 16 31
o Mediana
[0 25%-75%
T Min-Maks
32
30 | 1 T
28 |
26 |
24 | o o
22 |
20 |
T
§18 !
gw a 1
Sqa |
12 .

Ryc. 70 Stezenie HCO3 w grupach badanych.
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Srednie wartosci HCO3 (stezenie wodoroweglanow) w grupach badanych IA, IB, IC miescity sie
w granicach normy (22,0-26,0mmol/l) (Tab. LXIX Ryc. 71). W grupie IC wartosci HCO3 bylo
jednak istotnie nizsze niz w pozostalych grupach (test Kruskala-Wallisa p=0,0011). Moze to
wskazywa¢ na nizsze wartosci HCO3 u pacjentéw z ostra biegunka o etiologii rotawirusowe;j

o cigzkim przebiegu.

Tab. LXIX Srednie stezenie HCO3 w grupach badanych IA, IB, IC.

Rozpoznanie HCO3 HCO3 HCO3 HCO3 HCO3
Srednia SD mediana min max
| S EESSS——EESSSSSSSSSS—S—————————————————.—"—————————-
Grupal A 24,1 1,30 24 19 26
Grupa [ B 23,5 2,19 24 16 31
Grupa I C 224 3,03 23 13 26
o Mediana
[0 25%-75%
T Min-Maks
32
30 | B
28 |
“1 T T
24 t o o
22 | i
20 |
T —1
§18 a
gw . 4
=t
12 J .
I A IB IC

Ryc. 71 Stgzenie HCO3 w grupach badanych IA, 1B, IC.
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W obu grupach badanych, w oparciu o stezenie HCO3 (stezenie wodorowgglanow),
wyszczegllniono dzieci, u ktérych stgzenie HCO3 bylo ponizej 17 mmol/l, miescilo sig
w przedziale migdzy 17 a 22 mmol/l, wynosito powyzej 22 mmol/l. (Tab. LXX Ryc. 72).
W poszczegolnych przedziatach stgzenia HCO3, w obu grupach badanych uzyskano réznice istotne
statystycznie (test doktadny-Fishera-Freemana-Haltona p=0,0009). Stezenie HCO3 bylo nizsze

w grupie I, czyli u dzieci z biegunka rotawirusowa.

Tab. LXX Liczba i procent dzieci z grup badanych w poszczeg6lnych przedziatach

stgzenia HCO3.
Grupa/HCO3 <17,0 mmol/l 17,0-22,0 mmol/l | >22,0 mmol/l
| IS EER——————————————.————.—_————_—_—_—_————
G I 7 61 246
fupa 2,23% 19,43% 78,34%
1 90 531
Grupa I1 0.16% 14.47% 85.37%
Grupa ll
<17,0 mmol/l
17,0-22,0mmol/l
>22,0 mmol/l
Grupa |
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Ryc. 72 Procent dzieci z grup badanych w poszczeg6élnych przedziatach st¢zenia HCO3.
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Podobnie ws$rod dzieci z grup IA, IB, IC, , w oparciu o parametr HCO3 (stezenie
wodoroweglanoéw), wyszczeg6élniono dzieci, u ktorych stgzenie HCO3 byto ponizej 17 mmol/l,
miescito si¢ w przedziale miedzy 17 a 22 mmol/l, wynosito powyzej 22 mmol/L
(Tab. LXXI Ryc. 73). Réznice pomigdzy poszczegdlnymi przedzialami rdéznily si¢ statystycznie
istotnie (test doktadny Fishera-Freemana-Haltona p<0,0001). Stgzenia HCO3 byly nizsze w grupie

IC, czyli u dzieci z biegunka rotawirusowa o ci¢zkim przebiegu.

Tab. LXXI Liczba i procent dzieci z grup badanych IA, IB, IC w poszczegdlnych przedziatach

st¢zenia HCO3.
Grupa/HCO3 <17,0 mmol/l 17,0-22,0 mmol/1 | >22,0 mmol/l
| B e HEEEEEEEEEEEEE————
Grupal A 0 9 103
0,00% 8,04% 91,96%
Grupal B 1 34 99
0,75% 25,37% 73,88%
GrupalC 6 18 44
8,82% 26,47% 64,71%
Grupa IC
Grupa IB <17,0 mmol/l
17,0-22,0 mmol/l
>22,0 mmol/l
Grupa IA
0% 20% 40% 60% 80% 100%

Ryc. 73 Procent dzieci z grup badanych IA, IB, IC w poszczeg6lnych przedziatach st¢zenia HCO3.
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5.8. Wspolwystepowanie chorob i stanow klinicznych towarzyszacych infekcji

rotawirusowe;j.

Zakazeniom przewodu pokarmowego, u dzieci z obu grup badanych, towarzyszytly inne infekcje

i stany chorobowe (Tab. LXXII Ryc. 74). Poréwnano statystycznie czgsto$¢ wystgpowania

poszczegolnych zachorowan w grupach badanych I i II. Roéznica byla istotna statystycznie

w zakresie wystgpowania zapalenia pluc i1 oskrzeli oraz zapalenia gardla, obserwowano je

statystycznie czg$ciej u dzieci z potwierdzong etiologia rotawirusowa ostrej biegunki (p<0,0001).

W zakresie innych standw klinicznych nie obserwowano roznic istotnych statystycznie (p>0,05).

Tab. LXXII Choroby i stany kliniczne towarzyszace ostrym biegunkom w grupach badanych.

Rozpoznanie

zapalenie
pluc i oskrzeli

zapalenie
gardla

zapalenie
ucha

ZUM drgawki

Grupa [ 18 80 4 12 5
5,73% 25,45% 1,27% 3,82% 1,60%
Grupa II 7 15 2 22 3
1,12% 2,41% 0,32% 3,53% 0,48%
30,00%
25,00%
20,00%
zapalenie ptuc i/lub oskrzeli
15.00% zapalenie gardta
zapalenie ucha
ZUM
10,00%
® drgawki
5,00%
0,00% _— a
Grupa | Grupa Il

Ryc. 74 Procentowy udzial chordb i stanow klinicznych towarzyszacych ostrym biegunkom
u dzieci z grup badanych.
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Dzieci z grupy IC istotnie czg$ciej prezentowaty zapalenia ptuc i oskrzeli oraz drgawki (p<0,05).

(Tab. LXXIII Ryc. 75)

Tab. LXXIII Choroby i stany kliniczne towarzyszace ostrym biegunkom
w grupach badanych IA, IB, IC.

Rozpoznanie zapalenie zapalenie zapalenie ZUM drgawki
phuc i/lub gardla ucha
oskrzeli
| R R HEERRRRRE  EEEEEEE U =E———————————,
Grupal A 5 23 2 2 0
4,46% 20,53% 1,78% 1,78% 0,00%
Grupal B 5 37 1 7 1
3,73% 27,61% 0,75% 5,22% 0,75%
Grupal C 8 20 1 3 4
11,76% 29,41% 1,47% 4,41% 5,88%
35,00%
30,00%
25,00%
50.00% zapalenie ptuc i/lub oskrzeli
’ zapalenie gardta
15,00% zapalenie ucha
ZUM
10,00% “drgawki
5,00% —
0,00% = l
Grupa IA Grupa IB Grupa IC

Ryc. 75 Procentowy udzial chordb i stanow klinicznych towarzyszacych ostrym biegunkom
u dzieci z grup badanych IA, IB, IC.
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5.9. Analiza reinfekcji o etiologii rotawirusowe;j.

W badaniu podmiotowym pytano opiekundéw dziecka o przebyte juz w przesztosci infekcje
wywotane wirusami Rota. (Tab. LXXIV Ryc. 76) W grupie IA , czyli u dzieci z potwierdzona
biegunka o etiologi rotawirusowej o tagodnym przebiegu odpowiedz twierdzaca uzyskano w 16
przypadkach co stanowito 14,29% grupy IA. W grupie IB z kolei odpowiedZ twierdzaca uzyskano
zaledwie w 2 przypadkach, co stanowilo 1,5% catej grupy. W grupie IC natomiast nie bylo
zadnej odpowiedzi pozytywnej. Roznica byla istotna statystycznie (test Fishera Freemana-Haltona

p<0,0001). Z powyzszego badania wnioskowa¢ mozna, iz reinfekcje przebiegaja zwykle tagodnie.

Tab. LXXIV Wystepowanie infekcji rotawirusowych w przesztosci u dzieci z biegunka
o etiologii rotawirusowe;j.

Infekcja rotawirusowa Tak Nie
w Brzeszloéci
Grupal A 16 96
14,29% 85,71%
Grupa I B o) 132
1,50% 98,50%
GrupalC 0 68
0,00% 100,00%
Grupa IC
Grupa IB infekcja rotawirusowa w

przesziosci
bez infekcji w przesztosci

Grupa IA

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Ryc. 76 Procentowy udziat dzieci z biegunka o etiologii rotawirusowej, u ktorych w przesztosci
wystgpowala juz infekcja rotawirusowa.
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5.10. Analiza grup ryzyka, dla ktorych oszacowano regresja logistyczna
prawdopodobienstwo znalezienia si¢ w grupie o ci¢zkim przebiegu infekcji

rotawirusowej.

Wsréd wszystkich badanych pacjentow z biegunka o etiologii rotawirusowej mozna wyodrgbnic¢
pewne grupy, dla ktérych oszacowane regresja logistyczna prawdopodobienstwo znalezienia si¢
w grupie o cigzkim przebiegu infekcji rotawirusowej jest wysokie (Tab. LXXV). I tak mozna
zauwazy¢, ze jesli dziecko urodzito si¢ <=37 tygodniu ciazy to szansa, iz znajdzie si¢ w grupie
cigzko chorujacych dzieci jest 9,72 razy wigksza (OR 9,72), niz ze przechoruje infekcje
rotawirusowq tagodnie. Podobnie istotnie wigksze prawdopodobienstwo znalezienia si¢ w grupie
dzieci o cigzkim przebiegu infekcji o etiologii rotawirusowej maja dzieci z punktacja w skali Apgar
<=7 (OR 13,0), z masa ciala urodzeniowa <=2500g (OR 11,78), z wspolistniejacymi wadami
wrodzonymi i/lub chorobami przewlektymi (OR 6,84). Z badan tych wnioskowaé mozna takze, iz
rodzaj karmienia dziecka w pierwszym potroczu zycia ma znaczacy wpltyw na cigzko$¢ przebiegu
infekcji rotawirusowej. Przede wszystkim karmienie naturalne , ale rowniez mieszane stanowia
czynnik ochronny. Karmienie wylacznie mlekiem modyfikowanym zwigksza prawdopodobienstwo

cigzkiego zachorowania 10-krotnie, a karmienie mlekiem krowim az ponad 71-krotnie.

Tab. LXXV Regresja logistyczna grupa IC vs IA (IA — grupa kontrolna).

Parametr Iloraz szans —OR p
95% przedzialy ufnosci

Tydzien ciazy, w ktérym nastapit porod 9,720 0,0001
<=37 vs >37 3,127 - 30,214
Punktacja w skali Apgar 13,0 0,001
<7 vs>7 2,833 — 59,648
Urodzeniowa masa ciala 11,7857
<2500g vs >2500¢g 2,5491 - 54,4918 0,0016
Wady wrodzone lub 6,848 0,0004
choroby przewlekte vs brak wad wrodzonych 2,375 - 19,7431
i brak choroby przewleklgj
Rodzaj karmienia 6,2000
Kazdy rodzaj karmienia vs karmienie 2,4679 - 15,576 0,0001
naturalne
Rodzaj karmienia 2,7674 0,0512
K armienie mieszane vs karmienie naturalne 0,9947 - 7,6997
Rodzaj karmienia 10,3704 <0,0001
Mleko modyfikowane vs karmienie naturalne 3,873 - 27,7675
Rodzaj karmienia 71,9231
Mleko krowie vs karmienie naturalne 3,5435 - 1459,8543 0,0054
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Wobec powyzszego zdaje sig, iz niektore czynniki, takie jak, urodzeniowa masa ciata, obcigzony
wywiad okotoporodowy, towarzyszace wady wrodzone i choroby przewlekle, sposéb karmienie
w pierwszym poélroczu zycia, moga predysponowa¢ do cigzkiego zakazenia rotawirusowego —

moga to by¢ czynniki ryzyka zakazenia.

5.11 Analiza korelacji miedzy rozpowszechnieniem szczepien przeciwko rotawirusom
w populacji dzieciecej, a ciezkoScia przebiegu infekcji rotawirusowych u pacjentow

Oddzialu Dzieci¢cego SP ZOZ w Koscianie na przestrzeni 10 lat (2008-2017) .

W Oddziale Dziecigcym SP ZOZ w Koscianie w latach 2007-2017 hospitalizowano 619
dzieci z infekcja rotawirusowa, potwierdzonga badaniem katu na obecno$¢ antygenu wiruséw Rota
(grupa I). W tym samym czasie hospitalizowanych bylo 1249 dzieci z biegunka
o prawdopodobnym zakaznym pochodzeniu , z wylaczeniem biegunek salmonellozowych (grupa
II). Biegunki rotawirusowe stanowity 33,1 %. Skala problemu w poszczgolnych latach oscylowata
od 15,5 % w 2007 roku do 41,4 % w 2012 roku. Tak niski odsetek potwierdzonych infekcji
rotawirusowych w 2007 roku moze by¢ wynikiem nie badania wszystkich dzieci z biegunka
w kierunku zakazenia wirusami Rota. Dopiero we wrzesniu 2007 roku bowiem laboratorium SP
Z0Z w Koscianie zaczgto dysponowac testami identyfikujacymi antygen rotawirusow w kale.
Systematycznie testy te zaczgto szeroko stosowaé. Z uwagi na powyzszy fakt, w dalszej analizie
beda brane pod uwage dane z kolejnych petnych 10 lat badania, a wigc od stycznia 2008 roku do
grudnia 2017 roku. W okresie tym hospitalizowano 603 dzieci z infekcja rotawirusowa,
potwierdzona badaniem kalu na obecnos$¢ antygenu wirusow Rota (grupa I). W tym samym czasie
hospitalizowanych bylo 1162 dzieci z biegunka o prawdopodobnym zakaznym pochodzeniu ,
z wylaczeniem biegunek salmonellozowych (grupa II). Biegunki rotawirusowe stanowily 34,2 %.
Poniewaz w literaturze pojawily si¢ doniesienia, iz po wprowadzeniu powszechnych szczepien
niemowlat przeciwko rotawirusom w krajach o matej lub $redniej umieralnosci z powodu biegunki,
zauwazono zmniejszenie wskaznikow zapadalnos$ci , cigzkosci przebiegu 1 hospitalizacji z powodu
biegunki rotawirusowej, takze w populacji dzieci nieobjgtych szczepieniami, przeanalizujemy te
korelacje wsrdd dzieci hospitalizowanych w Oddziale Dziecigcym SP ZOZ w Koscianie na

przestrzeni 10 lat.
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Rozktad czgstosci zachorowan w poszczego6lnych latach w grupie 11 II réznil sig statystycznie
istotnie.( test Manna-Whitneya p=0,00009) . Najwigkszy udziat rotawiruséw w etiologii ostrych
biegunek obserwowano w latach 2009, 2011, 2012, 2014 oraz 2015. (Tab. LXXVI Ryc. 77)

Tab. LXXVI Liczba i procent dzieci w wieku 0-18 rok zycia z rozpoznaniem ostrej biegunki
i niezytu zotadkowo-jelitowego o etiologii rotawirusowej (grupa I) i ostrej biegunki i zapalenia
zotadkowo-jelitowego o prawdopodobnie zakaznym pochodzeniu (grupa II) hospitalizowanych
w latach badania 2008-2017.

Grupa/Lata | 2008|2009 [2010 |2011 [2012 013 [2014 [2015 2016 [2017 | Ogétem
n=158 | n=138 | n=174 | n=206 | n=157 |n=162n=170[n=213[n=191[n=196| ,_7¢5

Grupa |
n=603
49 55 49 80 65 59 66 [79 |6 |55 603
31% [39,9%28,2% | 38,8% | 41,4% [36,4%|38,8%37,1%(24,1%{28,1%| 34 50,
Grupa 11
n=1162

109 |83 [125 |126 |92 103 |104 [134 [145 [141 | ;e
69% | 60,1% | 71,8% | 61,2% | 58,6% [63,6%(61,2%(62,9%(75,9%(71,9%) 45 g0;

EGrupal "Grupall

100% -
90% -
80% -
70% -
60% -
50% -
40% -
30% -
20% -
10% -

OO/O L ! ! ! ! ! ! ! ! !

2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017

Ryc. 77 Procentowy udziat rotawiruséw i innych czynnikéw infekcyjnych w etiologii ostrych
biegunek w latach badania 2008-2017.
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Ze wzgledu na znaczny wzrost rozpowszechnienia w ostatnich latach szczepien przeciwko
rotawirusom, podzielono ten 10-letni okres na dwa S5-letnie i pordwnano wzrost odsetka
zaszczepionych dzieci z cigzkoS$cia przebiegu zakazen wirusami Rota.

Porownujac te dwa okresy liczba dzieci zaszczepionych wzrosta niemal dwukrotnie i1 ta réznica

byta istotna statystycznie (test Chi2 p<0,00001). (Tab. LXXVII Ryc. 78)

Tab. LXXVII Odsetek dzieci zaszczepionych przeciwko zakazeniom rotawirusowym
w latach 2008-2012 oraz 2013-2017 - dane z Powiatowej Stacji Sanitarno-Epidemiologiczne;j
w KoScianie.

lata Liczba dzieci w roczniku Liczba dzieci zaszczepionych
2008- 4167 589 (14,13%)
2012
2013- 4055 1048 (25,84%)
2017
120,00%
100,00%
80,00%
o | _ - 74,16%
60,00% 85,87% niezaszczepione
zaszczepione
40,00%
20,00% ' '
25,84%
14,13%
0,00%
2008-2012 2013-2017

Ryc. 78 Odsetek dzieci zaszczepionych przeciwko zakazeniom rotawirusowym
w latach 2008-2012 oraz 2013-2017.
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W celu doktadnego przeanalizowania czynnikow korelujacych ze stopniem cigzkos$ci przebiegu
zakazen rotawirusowych, grupe badana (grupa I) podzielono jeszcze na trzy podgrupy:

IA: dzieci z zakazeniem rotawirusowym o przebiegu tagodnym

IB: dzieci z zakazeniem rotawirusowym o przebiegu umiarkowanym

IC: dzieci z zakazeniem rotawirusowym o przebiegu cigzkim

Do oceny cigzko$ci zakazenia rotawirusowego wykorzystano skalg Vesikariego.

Rozktad zachorowan w trzech podgrupach grupy badanej (grupa IA, 1B, IC) w poszczegodlnych
latach  roznit  sig¢  statystycznie  istotnie  (test ~ Kruskala-Wallisa ~ p=0,00029).
(Tab. LXXVIII Ryc. 79,80 ) Odsetek zakazen rotawirusowych o cigzkim przebiegu sukcesywnie

malal w ciagu ostatnich 6 lat badania.

Tab. LXXVIII Liczba i procent dzieci w wieku 0-18 rok zycia z rozpoznaniem ostrej biegunki
1 niezytu zotadkowo-jelitowego o etiologii rotawirusowej o przebiegu
tagodnym (grupa [A), $rednim (grupa IB) oraz cigzkim (grupa IC)
hospitalizowanych w latach badania 2008-2017.

2008 2009 2010 2011 2012 | 2013 | 2014 | 2015 | 2016 | 2017 | Ogotem
n=49 n=55 n=49 n=80 n=65 | n=59 | n=66 | n=79 | n=46 | n=55 | n=603
| I S E—— EE—— S T U U U U———————
Grupa 19 25 11 31 21 29 32 46 20 34 268

I1A 38,78% | 45,45%122,45% | 38,75% | 32,31% (49,16%}48,48%]58,23%43,48%(61,82%)| 44,45%

Grupa| 20 21 27 26 33 23 30 26 24 19 249
IB 40,82% | 38,18% | 55,10% | 32,5% |50,77% [38,98%45,46%/32,91%|52,17%|34,54%| 41,29%

Grupa| 10 9 11 23 11 7 4 7 2 2 86
IC 20,40% | 16,37% | 22,45% | 28,75% | 16,92% [11,86%| 6,06% | 8,86% | 4,35% | 3,64% | 14,26%
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“Grupa IA
“ Grupa IB

®Grupa IC

Ryc. 79 Odsetek dzieci ogotem w podgrupach grupy badane;.

“GrupalA " GrupalB ®GrupalC

100% 1
90% -
80%
70% -
60%
50% -
40%
30% -
20%
10%

0% - - - - - - - . . .

2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017

Ryc. 80 Procentowy udzial dzieci w grupach IA, IB, IC w poszczegolnych
latach babania 2008-2017.
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Porownujac cigzko$¢ przebiegu infekcji rotawirusowej w dwoch  S-letnich  okresach
(2008-2012 1 2013-2017) réwniez widoczny jest mniejszy udziat infekcji o cigzkim przebiegu
i ta réznica byla istotna statystycznie (test Chi2 p< 0.00001) (Tab. LXXIX Ryc. 81)

Tab. LXXIX Liczba dzieci w wieku 0-18 rok zycia z rozpoznaniem ostrej biegunki i niezytu
zotadkowo-jelitowego o etiologii rotawirusowej o przebiegu
tagodnym (grupa [A), $rednim (grupa IB) oraz cigzkim (grupa IC)
hospitalizowanych w latach badania 2008-2017 z podzialem na dwa 5-letnie okresy.

Grupal A GrupalB | GrupalC
2008-2012 107 127 64
n=298
2013-2017 161 122 22
n=305
Ogotem 268 249 86
350
300
250
200
Grupa |l C
150 | , | | Grupa | B
Grupa | A
100
50
0
2008-2012 2013-2017

Ryc. 81 Liczba dzieci w grupach IA, IB, IC w poszczegdlnych
latach badania 2008-2012 1 2013-2017.

Mozna zatem przypuszczaé, ze wzrost ilosci zaszczepionych dzieci powoduje odpornosé
populacyjna, a co za tym idzie spadek liczby dzieci, u ktorych infekcja rotawirusowa ma cigzki

przebieg.
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6. Omowienie wynikow i dyskusja.

Ostre biegunki u dzieci stanowia, po infekcjach drog oddechowych, druga pod wzglgdem
czestosci przyczyne wizyt u lekarza pediatry. Infekcje rotawirusowe stanowia natomiast
najczestsza przyczyng ostrych biegunek wsrdd dzieci tak w Polsce , jak i na $wiecie. Czgstosé
wystepowania biegunki rotawirusowej jest rozna w rdznych regionach §wiata. Szacuje sig, ze liczba
infekcji rotawirusowych to 111 milionéw na $wiecie oraz 3 miliony w Europie. Swiatowa
Organizacja Zdrowia ocenia, ze kazdego roku na $wiecie z powodu zakazen rotawirusowych
umiera 520 tysigcy dzieci w wieku do 5 lat. W Europie kazdego roku okoto 75 -150 tysigcy dzieci
w wieku ponizej pigciu lat jest hospitalizowanych z powodu RVGE. Ponadto, nawet 4 razy wigcej
dzieci wymaga pomocy w placéwkach ambulatoryjnych. Porada ambulatoryjna z powodu biegunki
rotawirusowej dotyczy 33 sposroéd 100 dzieci do 5 roku zycia, hospitalizacja natomiast 6 na 100
dzieci w tym wieku [66,81]. W raporcie NFZ z 2017 roku wykazano, ze w Polsce kazdego roku
z powodu ostrych infekcji rotawirusowych, az okoto 172 tysiace dzieci wymaga pomocy lekarskie;j.

Powstale nowe metody immunoprofilaktyki ostrych biegunek wywotanych przez HRV
daja nowe mozliwoséci zapobiegania zakazeniom. Wymagaja jednocze$nie wnikliwego zbadania
skali tych zachorowan, cigzkosci ich przebiegu, okreslenia czynnikoéw predysponujacych,
wyodrebnienia grup ryzyka zakazenia. Od 2006 roku na polskim rynku dostgpne sa dwie
szczepionki przeciwko infekcjom rotawirusowym: Rotarix 1 RotaTeq, obie uzyskaly rekomendacje
ACIP [80]. Szczepienia przeciwko rotawirusom do konca 2020 roku byly szczepieniami
zalecanymi w polskim kalendarzu szczepief, byly optacane przez opiekundéw dziecka, nie byly
finansowane z budzetu panstwa. Wreszcie od 1. stycznia 2021 roku zostaty wlaczone do szczepien
obowiazkowych, finansowanych z budzetu panstwa. Spojrzenie z perspektywy szpitala
powiatowego daje inny obraz infekcji rotawirusowych, wiaze si¢ to z udzialem w badaniu dzieci
w wigkszo$ci pochodzacych ze $srodowiska wiejskiego, w ktorym odsetek dzieci szczepionych
przeciwko infekcjom rotawirusowym w pierwszych latach badania byt znikomy. Pokazuje to
naturalny obraz cigzkosci przebiegu klinicznego zakazenia oraz daje mozliwos$¢ przeanalizowania
korelacji migdzy rozpowszechnieniem szczepien przeciwko rotawirusom w populacji dziecigcej,
a cigzkoscia przebiegu infekcji rotawirusowych u pacjentoéw Oddziatu Dziecigcego SP ZOZ
w Ko$cianie na przestrzeni 10 lat badania.

Skale problemu zakazef rotawirusowych monitorowa¢ mozemy w meldunkach
Panstwowego Zakladu Higieny. W 2005 roku bowiem wyodrgbniono biegunki o etiologii
rotawirusowej sposrod grupy wirusowych zakazen jelit. W meldunkach PZH liczba zakazen
rotawirusowych w 2007 roku wynosita 15 197, a w 2015 roku zostata oszacowana juz na 33 944

[91].
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Celem ogdlnym pracy byla analiza retrospektywna i prospektywna zakazen wirusami Rota
u dzieci hospitalizowanych w Oddziale Dziecigcym SPZOZ w Koscianie w latach 2007-2017. Cele
szczegdlowe rozprawy, obejmowaty poszukiwanie czynnikoéw epidemiologicznych korelujacych ze
stopniem cigzko$ci przebiegu zakazen rotawirusowych, ustalenie cigzkosci przebiegu klinicznego
zakazen o etiologii rotawirusowej u dzieci hospitalizowanych w Oddziale Dziecigcym SP ZOZ
w Kos$cianie w latach 2007-2017 oraz analizg korelacji migdzy rozpowszechnieniem szczepien
przeciwko rotawirusom w populacji dziecigcej, a cigzko$cia przebiegu infekcji rotawirusowych
u pacjentow Oddzialu Dziecigcego SP ZOZ w Koscianie na przestrzeni 10 lat (2008-2017) .

W pracy wyr6zni¢ mozna dwa okresy badania. Pierwszy, w ktorym badaniem
szczegdtowym objeto dzieci w wieku od 0 do 18 roku zycia przyjetych do Oddziatu Dziecigcego
SP ZOZ w Koscianie w okresie od 1. stycznia 2007 roku do 31. grudnia 2012 roku. We wszystkich
grupach analizowano dane epidemiologiczne takie jak: wiek, ple¢ oraz dane dotyczace etiologii
ostrej biegunki, dlugosci hospitalizacji oraz miesiac kalendarzowy, w ktorym wystapito
zachorowanie. Dokladnej analizie poddano dane z badania podmiotowego, przedmiotowego,
parametroOw badan laboratoryjnych, oceny cigzkos$ci prezentowanych objawow klinicznych. W celu
doktadnego przeanalizowania czynnikdéw epidemiologicznych korelujacych ze stopniem cigzkos$ci
przebiegu zakazen rotawirusowych, grupe badana (grupa I) podzielono jeszcze na trzy podgrupy:
IAIB,IC, w zaleznoS$ci od cigzko$ci przebiegu zakazenia rotawirusowego. Do oceny cigzkosci
zakazenia rotawirusowego wykorzystano skale Vesikariego [103]. I tak w podgrupie 1A znalazly si¢
dzieci chorujace tagodnie, w IB w stopniu umiarkowanym, w IC chorujace cigzko. Drugi okres
badania, w ktorym przeanalizowano korelacj¢ migdzy rozpowszechnieniem szczepien przeciwko
rotawirusom w populacji dziecigcej, a cigzkoscia przebiegu infekcji rotawirusowych u pacjentow
Oddziatu Dziecigcego SP ZOZ w Koscianie na przestrzeni 10 lat ( od 1. stycznia 2008 — 31. grudnia
2017) . Ten 10-letni okres zostal rozdzielony na dwa 5-letnie dla poréwnania rozkladu czegstosci
zachorowan na infekcje rotawirusowe na przestrzeni tych lat oraz przeanalizowania zaleznosci
pomigdzy odsetkiem zaszczepionych przeciwko tym infekcjom dzieci a cigzkos$cia zakazenia
rotawirusowego.

Biegunki wywolane przez HRV stanowily 33,5 %. Skala problemu w poszczgolnych latach
oscylowata od 15,5 % w 2007 roku do 41,4 % w 2012 roku. Nasze wyniki zblizone sa do wynikow
innych polskich badaczy w pracach, w ktérych rotawirusy odpowiadaly za 14-40 % zakazen
przewodu pokarmowego [53,109,126,127]. Wedhug Ogilvie natomiast czgsto$¢ wystgpowania
RVGE w Europie waha si¢ od 25,3% w Grecji do 63,5% w Norwegii. [87] Rozklad czgstosci
zachorowan w naszym badaniu w poszczeg6lnych latach w grupie I 1 II rdznit si¢ statystycznie

istotnie ( p<0,05). Najwigkszy udzial rotawirusow w etiologii ostrych biegunek obserwowano
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w latach 2009, 2011 oraz 2012. Mozna to ttumaczy¢ epidemicznym charakterem tych zakazen oraz
coraz lepsza zglaszalnno$cia tych infekcji, co potwierdzaja liczne doniesienia naukowe, zarowno
polskich badaczy — praca Madrego i Krawczynskiego, jak rowniez Salinas i wspolautoréw
z Wenezueli [74,107].

We wszystkich latach badania, zar6wno w grupie badaniej, jak i w grupie kontrolnej,
obserwowano liczebna przewage chlopcow. Rozklad plci jednak w obu grupach nie réznil sig
statystycznie istotnie. Podobnie jak wyzej ksztattowat si¢ rozklad pici w trzech podgrupach grupy
badanej. Rozklad plci jednak w grupach IA, IB, IC takze nie roznit si¢ statystycznie istotnie.
Zatem pte¢ nie ma wptywu zaré6wno na etiologi¢ ostrej biegunki, jak i ci¢zko$¢ przebiegu infekc;ji.
Liczebna przewage chtopcow, u ktorych rozpoznano zakazenia rotawirusowe, obserwowali tez
w swoich badaniach inni autorzy [107].

Badaniem obj¢to dzieci od urodzenia do 18. roku zycia. W obu grupach badanej i kontrolne;j
wyodrgbniono sze$¢ przedzialow wiekowych. Zarowno w grupie I, jak i w grupie Il najliczniejszy
przedziat reprezentowaty dzieci w wieku od 13. do 36. miesiaca zycia i stanowity odpowiednio
43,63% oraz 35,37%. Podobnie w doniesieniach innych badaczy, Gos$cinska, Sobieszczanska,
Grzybek-Hryncewicz wsrdd dzieci hospitalizowanych w Klinikach Wroctawia wykazaty, ze
najliczniej reprezentowana grupa byly dzieci w przedziale 13.-24. miesiac zycia [39] lub 6.-24.
miesiac zycia [57,63,97] w badaniach Jarzabek, Koryckiej oraz Pytrus i te dzieci chorowaly
najci¢zej. Roéznice wynikaja najpewniej z przyjecia innych przedzialdow wiekowych. Najmniej
liczna proba natomiast w obu grupach badanych byly dzieci w wieku od urodzenia do 3. miesiaca
zycia — odpowiednio w grupie I - 3,19%, w grupie II - 4,18% . Rozktad wieku w grupie I i II nie
roznil si¢ statystycznie istotnie . Zwraca jednak uwage mala liczebno$¢ dzieci z infekcja
rotawirusowa w dwodch najmtodszych przedziatach wiekowych, tj. u dzieci od urodzenia do 3.
miesigca zycia oraz od 4. do 6. miesiaca zycia, co moze $wiadczy¢ o mniejszej zapadalno$ci na
infekcje rotawirusowe w tym wieku. W grupie badanej wyodrgbniono trzy podgrupy, w zaleznosci
od stopnia cigzko$ci przebiegu infekcji rotawirusowej. W kazdej z rozpatrywanych podgrup
najwigcej byto dzieci w wieku od 13. do 36. miesiaca zycia i stanowil odpowiednio w grupie A —
31,25% , w grupie IB - 50% oraz w grupie IC — 51,47%. Najmniej liczna proba natomiast w grupie
IA byly dzieci w wieku od 4. do 6. miesiaca zycia — 2,68%, odpowiednio w grupie IB byly to dzieci
od urodzenia do 3. miesiaca zycia- 2,24% oraz dzieci powyzej 6. roku zycia — 2,98%, w grupie IC
najmniej liczny przedzial wiekowy to rowniez dzieci od urodzenia do 3. miesiaca zycia - 1,47%
oraz dzieci powyzej 6. roku zycia — 1,47% . Poréwnujac rozktady wieku w podgrupach IA, IB i IC
stwierdzono statystycznie istotna réznicg ( p<0,05). Wykazano, Ze grupa IA byla istotnie starsza
w stosunku do grupy IB (p<0,05) i grupy IC (p<0,05). Infekcje rotawirusowe u dzieci starszych po

6. roku zycia oraz dzieci do ukonczenia 6. miesiaca zycia, maja zatem tagodniejszy przebieg, cigzej
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choruja za$ dzieci w 3. 1 4. kwartale pierwszego roku zycia. Wielu badaczy podkresla w swoich
doniesieniach fakt niskiej zachorowalno$ci na biegunki rotawirusowe dzieci w pierwszym potroczu
zycia, tlumaczac to ochronnym dziataniem przeciwcial odmatczynych pochodzacych z mleka
kobiecego [72,113]. U noworodkow natomiast niski odsetek zakazen wiazany jest takze z brakiem
receptora dla glikoproteiny NSP4, ktora ma wilasciwos$ci enterotoksyny i odpowiada za rozwdj
pelnoobjawowego zakazenia wirusem Rota [7,8,78,113].

Sezonowo$¢ zachorowan w poszczegdlnych latach badania oceniono na podstawie daty
przyjecia dziecka do szpitala. W obu grupach badanych obliczono liczbg 1 procent przyjgtych do
szpitala dzieci w poszczegolnych miesiacach kalendarzowych lat 2007-2012. Procentowy udziat
infekcji rotawirusowych wykazywat duze wahania w poszczegdlnych miesiacach kalendarzowych
od 0% do 43,7% w 2007 roku i od 0,96% do 19,1% ogdélem we wszystkich latach objgtych
badaniem. W grupie I obejmujacej zakazenia rotawirusowe obserwowano wyrazne Szczyty
zachorowan w miesiacach zimowych i wiosennych. Swiadczy to o sezonowosci tego zachorowania.
W roku 2007 odnotowano wyrazny szczyt zachorowan na ostry niezyt jelitowy o etiologii
rotawirusowe]j przypadajacy na marzec, w ktorym odsetek zakazen wynosit 43,7%. Podobnie
w roku 2012 obserwowano wyrazny szczyt zachorowan, ktdry wystapil w maju, kiedy to
procentowy udziat rotawirusow w hospitalizacjach dzieci z powodu ostrych biegunek wyniost
36,9%. Sezonowos¢ infekcji rotawirusowych przypadajaca na miesiagce zimowo - wiosenne ma
swoje potwierdzenie w wielu doniesieniach medycznych [18,38,79,87]. Ostre biegunki o etiologii
innej niz rotawirusowa wystepuja z podobna czestoscia przez caly rok i nie odnotowuje sig
charakterystycznej sezonowosci hospitalizacji.

Czas hospitalizacji pacjentow okre§lono na podstawie daty przyjecia do szpitala i daty
wypisu. Zebrane dane pozwolily na obliczenie $redniego czasu hospitalizacji w obu grupach
badanych i1 podgrupach grupy badanej . Dzieci z grupy IC, z infekcja rotawirusowa o cigzkim
przebiegu, przebywaly w szpitalu istotnie dtuzej, niz pozostali pacjenci z grupy I jak i z grupy II
(p<0,05). W literaturze amerykanskiej i angielskiej odnalez¢ mozna do$¢ duza rozpigtos$¢ sredniego
czasu hospitalizowanych w tych krajach pacjentéw z infekcjq rotawirusowa. Matson i1 Estes mowia
o zaledwie 2 dniach, Noel i wspotautorzy az o 5,5 dnia [73,86].

We wszystkich grupach i podgrupach badanych doktadnej analizie poddano dane z badania
podmiotowego, przedmiotowego, parametréw badan laboratoryjnych, oceny cigzkoSci
prezentowanych objawow  klinicznych. Miato to na celu poszukiwanie czynnikéw
predysponujacych do cigzkiego przebiegu zakazen rotawirusowych.

W badaniu podmiotowym pacjenta, oprocz pytan o dlugos¢ utrzymywania si¢ objawow
klinicznych przed przyjgciem do szpitala, pytano takze o tydzien ciazy, w ktorym nastapit pordd,

punktacje w skali Apgar, urodzeniowa masg ciata dziecka, diet¢ dziecka w pierwszym potroczu

119




zycia, model rodziny, w ktérej wychowuje si¢ dziecko, wywiad dotyczacy podobnych objawow
chorobowych u cztonkéw rodziny, jak rowniez towarzyszace wady wrodzone i choroby przewlekte
wystepujace u dziecka oraz wykonane szczepienia.

W podgrupie dzieci z potwierdzonym zakazeniem rotawirusowym o cig¢zkim przebiegu
istotnie cze$ciej cigzej chorowaly dzieci urodzone przedwczesnie (p<0,05). Dzieci urodzone
z nizsza punktacja w skali Apgar byly takze bardziej predysponowane do infekcji rotawirusowych
o cigzkim przebiegu (p<0,05). W podgrupie tej znalazty sig takze dzieci, ktore mialy nizsza $rednia
urodzeniowa masg ciata. Kilich w swoim badaniu udowodnil, iz dodatkowym ryzykiem zakazenia
wirusem Rota w grupie wczesniakdéw jest niskie st¢zenie IgG , gdyz u dzieci urodzonych przed
36. tygodniem ciazy, nie dochodzi do aktywnego przekazywania przeciwciat droga przeztozyskowa
od matki [60]. Liczba hospitalizacji wcze$niakow z powodu zachorowania na infekcje
rotawirusowa jest 2-3-krotnie wigksza niz u noworodkéw urodzonych o czasie [50].

W wywiadzie pytano opiekunoéw dziecka rowniez o sposob zywienia dziecka w pierwszym
polroczu jego zycia. Analizujac ten parametr podzielono dzieci w zaleznosci od rodzaju karmienia
na cztery podgrupy. Pierwsza stanowity dzieci karmione wylacznie naturalnie, w drugiej znalazly
si¢ dzieci karmione mieszanie (karmienie naturalne oraz mieszanka modyfikowana) , w trzeciej
otrzymujace wytacznie mieszankge modyfikowana , a w czwartej byly dzieci zywione mlekiem
krowim. W grupie IB oraz IC znalazly si¢ dzieci z kazdej z czterech wyodrgbnionych metod
zywienia, w grupie IA natomiast nie bylo w ogole dzieci karmionych mlekiem krowim.
W karmieniu naturalnym najwyzszy procentowy udziatl miata grupa IA i réznila si¢ od grupy IB
(p<0,05) 1 od grupy IC (p<0,05), Powyzsze badania przemawiaja za ochronnym dzialaniem
karmienia naturalnego, poniewaz u dzieci karmionych w ten sposob biegunka o etiologii
rotawirusowej miata agodny przebieg. Potwierdzenie protekcyjnego dziatania pokarmu kobiecego
mozna takze odnalez¢ w literaturze §wiatowej , w badanich Warda nad mechanizmami obronnymi
przeciwko HRV u ludzi i myszy [127].

W badaniu podmiotowym uzyskano takze, od opiekundéw dziecka, informacje dotyczace
wad wrodzonych 1 chorob przewlektych u dziecka, badz wspotwystgpowania obu . Grupa IC
wykazywata najwyzszy procent w wystgpowaniu wad i choroby przewlektych u dziecka i réznita
si¢ od grupy IA (p<0,05) i grupy IB (p<0,05). Z powyzszego wnioskowa¢ mozna, ze wystgpowanie
u dziecka wady wrodzonej i choroby przewlektej predysponuje do cigzkiego przebiegu biegunki
o etiologii rotawirusowe;.

Analizujac kalendarz szczepien , wg ktérego dziecko bylo szczepione , brano pod uwage
czy byt to kalendarz szczepieh podstawowy, czy wykonywano jakie$§ zalecane szczepienia

dodatkowe poza rotawirusowymi, czy dziecko bylo szczepione przeciwko rotawirusom .
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Grupa IA wykazywala najwyzszy procent w szczepieniu dzieci przeciwko rotawirusom 1 rdznita
si¢ od grupy IB (p<0,05) 1 grupy IC (p<0,05). Dzieci zaszczepione przeciwko rotawirusom, jesli
zachoruja na biegunke rotawirusowa , choruja tagodniej. Procent dzieci, u ktérych wykonano
szczepienia dodatkowe poza szczepieniem rotawirusowym nie rdznil si¢ statystycznie istotnie
w grupie IA, IB 1 IC.

W badaniu przedmiotowym doktadnie przeanalizowano obserwacje lekarsko-pielggniarskie
dotyczace czasu utrzymywania si¢ typowych objawow chorobowych oraz wybrane wyniki badan
laboratoryjnych. Obliczono $redni czas utrzymywania si¢ objawow klinicznych typowych dla
niezytow zotadkowo-jelitowych: wymiotow, biegunki i1 goraczki. Charakterystyczne objawy
kliniczne towarzyszace zakazeniu istotnie dtuzej utrzymywaly si¢ w podgrupie dzieci z etiologia
rotawirusowa (p<0,05). Obserwowane roznice przemawialy za cigzszym przebiegiem
zachorowania spowodowanego rotawirusami. Wszystkie objawy kliniczne utrzymywaty si¢ takze
istotnie dtuzej w grupie IC, a réznice byly istotne statystycznie (p<0,05). Podobne wyniki
dotyczace szczegolnie cigzkiego przebiegu zakazen rotawirusami u dzieci, potwierdzaja zarowno
czescy autorzy badan Ambrozova i Schramlova, jak rowniez kanadyjski zespot Ford-Jones’a [4,35].

Analiza dokonana w pracy obejmowala réwniez parametry badan laboratoryjnych.
W grupie I C , a wigc dzieci zinfekcja rotawirusowa o cigzkim przebiegu istotnie czgsciej
obserwowano  zaburzenia czynno$ci watroby, ktorych przejawem byl wzrost aktywnosci
aminotransferaz (p<0,05), towarzyszyly im rodwniez zaburzenia w gospodarce elektrolitowej —
nizsze stgzenia sodu (p<0,05) 1 potasu (p<0,05) oraz kwasowo-zasadowej. W zakresie
analizowanych parametréw gazometrii krwi wlosniczkowej (pH , BE i HCO3) obserwowano
istotnie czgséciej zaburzenia o charakterze kwasicy metabolicznej (p<0,05). Takze hipoglikemig
obserwowano statystycznie czgsciej w grupie pajentow IC (p<0,05), jak rowniez wyzsze st¢zenie
mocznika (p<0,05). Hipokalemi¢ w przebiegu biegunki rotawirusowej obserwowali w swoich
badaniach takze Kotakowska, Czerwionka-Szaflarska i Wojtanowska, jak réwniez Zalewski
i Pluta [61,140]. PrzejSciowy wzrost aktywno$ci aminotransferaz jest tematem licznych prac
naukowych 1 pozostaje zgodny z wynikami uzyskanymi w prezentowanej pracy. Li , Yao i Ou
uwazaja, iz infekcja rotawirusowa moze rozprzestrzeni¢ si¢ z jelita do krwi 1 innych narzadow,
powodujac wiremig, a jednym z zaangazowanych narzadéw moze by¢ watroba, co doprowadza do
przejsciowego wzrostu aktywnosci transaminaz.[68,132].

Zakazeniom przewodu pokarmowego, u dzieci z obu grup badanych, towarzyszyly inne
infekcje 1 stany chorobowe. Poréwnano statystycznie czgsto$¢ wystepowania poszczegdlnych
zachorowan w grupach badanych I i II. Roéznica byla istotna statystycznie w zakresie
wystgpowania zapalenia ptuc i oskrzeli oraz zapalenia gardla, obserwowano je statystycznie

czesciej u dzieci z potwierdzona etiologia rotawirusowa ostrej biegunki (p<0,05). Analizujac
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wspotwystgpowanie chordb i standw klinicznych towarzyszacych infekcji rotawirusowej dzieci
z grupy IC istotnie czg$ciej prezentowaly zapalenia phuc i oskrzeli oraz drgawki (p<0,05). Wielu
autoréw opisuje infekcje gornych lub dolnych dréog oddechowych jako towarzyszace infekcjom
rotawirusowym 1 wskazuje na mozliwos$¢ transmisji wirusa, takze droga kropelkowa [26,27,106].
W analizie innych stanéw towarzyszacych ostrym biegunkom rotawirusowym w literaturze
odnalez¢ mozna doniesienia o stanach napadowych pod postacia drgawek goraczkowych.
Przyczyna takiej sytuacji jest najprawdopodobniej wysoka, szybko narastajaca goraczka, ktora
wyprzedza pojawienie si¢ wymiotow 1 biegunki oraz dyskutowana mozliwo$¢ przeniknigcia ro-
tawirusa do ptynu moézgowo-rdzeniowego [125].

W badaniu podmiotowym pytano opiekunéw dziecka rowniez o przebyte juz w przesztosci
infekcje wywotane wirusami Rota. W grupie 1A , czyli u dzieci z potwierdzona biegunka o etiologi
rotawirusowej o lagodnym przebiegu odpowiedz twierdzaca uzyskano w 16 przypadkach co
stanowito 14,29% grupy IA. W grupie IB z kolei odpowiedz twierdzaca uzyskano zaledwie w 2
przypadkach, co stanowilo 1,5% calej grupy. W grupie IC natomiast nie byto Zzadnej odpowiedzi
pozytywnej. Roéznica byla istotna statystycznie (p<0,05). Z powyzszego badania wnioskowaé
mozna, iz reinfekcje przebiegaja zwykle tagodnie. W pismiennictwie szacuje si¢ podobnie, Zze po
przebyciu pierwszej infekcji rotawirusowej, okoto 88% dzieci jest zabezpieczonych przed
wystapieniem cigzkiego zakazenia o tej etiologii, a okoto 40% dzieci zyskuje odpornos¢ trwala.
Reinfekcje przebiegaja zwykle tagodnie [11,37,41].

Wsrod wszystkich badanych pacjentéw z RVGE mozna wyodrgbni¢ pewne grupy, dla
ktérych prawdopodobiefistwo znalezienia si¢ w grupie o cigzkim przebiegu infekcji rotawirusowej
jest wysokie. I tak mozna zauwazyc¢, ze jesli dziecko urodzito si¢ <=37 tygodniu ciazy to szansa, iz
znajdzie si¢ w grupie cigzko chorujacych dzieci jest 9,72 razy wigksza (OR 9,72), niz zZe
przechoruje infekcje rotawirusowa lagodnie. Podobnie istotnie wigksze prawdopodobienstwo
znalezienia si¢ w grupie dzieci o cigzkim przebiegu infekcji o etiologii rotawirusowej majq dzieci
z punktacja w skali Apgar <=7 (OR 13,0), z masa ciala urodzeniowa <=2500g (OR 11,78),
z wspotistniejacymi wadami wrodzonymi i/lub chorobami przewleklymi (OR 6,84). Z badan
wnioskowa¢ mozna takze, iz rodzaj karmienia dziecka w pierwszym poétroczu Zycia ma znaczacy
wplyw na cigzkos$¢ przebiegu infekcji rotawirusowej. Przede wszystkim karmienie naturalne , ale
rowniez mieszane stanowia czynnik ochronny. Karmienie wylacznie mlekiem modyfikowanym
zwigksza prawdopodobienstwo cigzkiego zachorowania 10-krotnie, a karmienie mlekiem krowim
az ponad 71-krotnie. Wg raportu ekspertow ECDC 2017 do grup ryzyka zakazen rotawirusowych
naleza: dzieci urodzone przedwcze$nie, niemowlgta zamieszkujace z innymi dzie¢mi w wieku <24
m-cy, dzieci przebywajace w zlobkach. W pracy odnalez¢ mozna potwierdzenie dla dwoch

pierwszych grup ryzyka, trzecia nie byta poddana badaniu ze wzglgdu na rozpowszechnienie si¢
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ztobkow w powiecie koscianskiem i okolicznych powiatach dopiero w ostatnich latach. Wsrod
dzieci z infekcja rotawirusowa, przewazaty w badaniu dzieci, posiadajace rodzenstwo i stanowity
57,32%.

Przeanalizowano na koncu korelacj¢ migdzy rozpowszechnieniem szczepien przeciwko
rotawirusom w populacji dziecigcej, a cigzkoscia przebiegu infekcji rotawirusowych u pacjentow
Oddziatu Dziecigcego SP ZOZ w Kos$cianie na przestrzeni 10 lat (2008-2017) . Podzielono ten
10-letni okres na dwa 5-letnie i poréwnano wzrost odsetka zaszczepionych dzieci z cigzkoscia
przebiegu zakazen wirusami Rota. Poréwnujac te dwa okresy liczba dzieci zaszczepionych wzrosta
niemal dwukrotnie i stanowila 25,84%, ta roznica byta istotna statystycznie (p<0,05). Potwierdza to
takze raport NIZP-PZH ,,Szczepienia ochronne w Polsce w 2017 r.” liczba zaszczepionych dzieci
przeciwko biegunce rotawirusowej w roku sprawozdawczym 2017, wynosita 97 937
(VCR - wyszczepialnos¢ 25%) przy catkowitym pokrywaniu kosztow szczepienia przez opiekunow
dziecka. Rozklad zachorowan w trzech podgrupach grupy badanej (grupa IA, 1B, IC)
w poszczegélnych latach roznit si¢ statystycznie istotnie (p<0,05). Odsetek zakazen
rotawirusowych o cigzkim przebiegu sukcesywnie malal w ciagu ostatnich 6 lat badania.
Poréwnujac cigzko$¢ przebiegu infekcji rotawirusowej w dwoch  S-letnich  okresach
(2008-2012 1 2013-2017) rowniez widoczny jest mniejszy udziat infekcji o cigzkim przebiegu i ta
réznica jest istotna statystycznie (p< 0,05) . Mozna zatem przypuszczaé, ze wzrost ilosci
zaszczepionych dzieci powoduje odpornos¢ populacyjna, a co za tym idzie spadek liczby dzieci,
u ktorych infekcja rotawirusowa ma cigzki przebieg. W metaanalizie ECDC z2017 roku
obejmujacej 5 badan w okresie 12 lat w populacji dzieci w wieku do 5 lat redukcja wskaznikow
wynosita §rednio 22% w grupie dzieci nieszczepionych. W opinii specjalistow po wprowadzeniu
powszechnych szczepien niemowlat przeciwko rotawirusom w krajach o matej lub S$redniej
umieralnosci  zpowodu biegunki, zauwazono zmniejszenie wskaznikow  zapadalnoS$ci
1 hospitalizacji z powodu biegunki rotawirusowej, takze w populacji starszych dzieci nieobjetych
szczepieniem [29].

Programy szczepien przeciw rotawirusom w Europie spowodowaly zmniejszenie o 60-90%
liczby wizyt ambulatoryjnych i hospitalizacji z powodu zakazen rotawirusowych. Dlugoterminowe
obserwacje sa rowniez pozytywne, wskazuja, ze korelacja ta utrzymuje si¢ przez lata. W wielu
krajach europejskich zaobserwowano efekt populacyjny, polegajacy na ochronie nieszczepionych
dzieci i noworodkow, ktore sa zbyt mtode i nie spelniaja kryteriow wiekowych by je zaszczepic.
Pojawily si¢ takze doniesienia o korzystnym wplywie szczepienia przeciwko rotawirusom
w zapobieganiu celiakii [51].

Z cala pewnoscia wprowadzenie w 2021 roku szczepienia przeciwko rotawirusom do

obowiazkowego programu szczepien w Polsce jest niezwykle korzystne zaréwno z punktu widzenia
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zdrowotnego jak i ekonomicznego. Wedlug danych NFZ w latach 2012-2016, roczne koszty
hospitalizacji z powodu RVGE w Polsce wahaty si¢ migdzy 105 a 147 mln zt rocznie. Natomiast
szacunkowe koszty zaszczepienia 95% kohorty urodzeniowej w 2016 roku wyniostyby
maksymalnie 84 min zt [141].

Wydaje sig, ze kolejnym krokiem bedzie dopuszczenie szczepienia RV dla grupy,
najwyzszego ryzyka cigzkiego zakazenia, jaka sa noworodki urodzone przedwcze$nie w ramach
oddziatu, w ktéorym sa hospitalizowane po urodzeniu. Podobnie jak realizowane sa szczepienia
przeciwko pneumokokom. Dotychczas szczepienia RV realizowane sa wylacznie ambulatoryjnie.
Natomiast noworodki urodzone przedwczesnie, ktore nie uzyskaly od matki przeciwcial droga
transferu przeztozyskowego, sa najbardziej narazone na zakazenie rotawirusami. Zwlaszcza gdy
wymagaja przedluzonej hospitalizacji pourodzeniowej, zasadnym wydaje si¢ by byly zaszczepione
w warunkach oddzialu szpitalnego przed wypisem do domu. W literaturze odnalez¢ mozna
doniesienia, ze okoto 20% dzieci urodzonych przedwcze$nie, zwlaszcza z ekstremalnie niska masa
ciala, opuszcza Oddziat Intensywnej Terapii po ukonczeniu 15. tygodnia Zycia, co wskazuje na
konieczno$¢ przeprowadzenia takiego szczepieh w trakcie hospitalizacji. Jedyna wciaz
kontrowersyjna i1 dyskutowana kwestia jest obawa przeniesienia wirusa szczepionkowego od
noworodka szczepionego na inne nieszczepione noworodki w oddziale szpitalnym. Metaanaliza
kilku badan wskazuje jednak na bezpieczenstwo takich szczepien, pomimo wydalania z kalem
zywych wirusow szczepionkowych [28]. Hofstetter ,Thrall i Monk prowadzili badania kohortowe
wczesniakow w oddzialach noworodkowych 1 nie odnotowali w swoich badaniach transmisji
szczepOw  szczepionkowych — wszpitalu  [47,77,122].  Wyniki badan  zrandomizacja
1 obserwacyjnych wskazuja, ze aktualnie stosowane RVV sa dla wezesniakow bezpieczne i dobrze
przez nie tolerowane. W zadnym z badan nie stwierdzono czgstszego wystepowania bezdechu lub
zaburzen oddechowo-krazeniowych niz po placebo, takze unajmiodszych wczesniakow
urodzonych <32. tygodnia ciazy [40,88]. I tak Wielka Brytania, Australia i Niemcy wykonuja
szczepienie wczesniakow 1. dawka szczepionki RV w trakcie pobytu w oddziale intensywne;j
terapii noworodka [6,96,112]. Oceniaja ryzyko przeniesienia zakazenia jako bardzo niskie [32,101].
Odmiennie, amerykanski ACIP zaleca szczepienie wszystkich wcze$niakow przeciwko
rotawirusom, ale ze wzgledu na teoretyczne ryzyko przeniesienie atenuowanych wiruséw na inne
noworodki na oddziale ,poleca podanie szczepionki dopiero w dniu wypisu dziecka ze szpitala [24].

Konsultant Krajowy ds. Neonatologii prof. dr hab. n. med. Ewa Helwich oraz Polskie
Towarzystwo Neonatologii zalecaja szczepienie przeciwko rotawirusom wczesniakow, takze
w trakcie pobytu w szpitalu na OITN lub innym oddziale, w przypadku gdy, stan kliniczny dziecka
jest stabilny, a wiek kwalifikuje je do szczepienia, nie ma bezwzglednych przeciwwskazan do

podania szczepionki, niemowlg toleruje ptyny doustnie w objgtosci przynajmniej 1 lub 2 ml
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(objetos$¢ szczepionki). Wybor jednej z 2 dostgpnych w Polsce RVV jest dowolny. Zaleca sig, aby
szczepienie wcze$niakow przeciwko wirusom Rota przeprowadzaé¢ zgodnie ze schematem dla
niemowlat urodzonych w prawidlowym terminie porodu. Cho¢ dopuszcza si¢ nawet, podanie
pierwszej dawki RVV najpdzniej do ukonczenia 15. tygodnia Zycia, jesli stan kliniczny dziecka
uniemozliwit rozpoczgcie szczepienia w zalecanym powyzej optymalnym wieku. Nie zaleca sig
rutynowej izolacji na oddziale szpitalnym dzieci zaszczepionych przeciwko rotawirusom, ale
rekomenduje przestrzeganie standardowych zasad higieny [134].

Przedstawione dane przyblizaja aspekty kliniczne 1 epidemiologiczne — zwiazane
z infekcjami rotawirusowymi. Pozwalaja na sformutowanie wnioskdw moéwiacych o cigzszym
przebiegu zakazen rotawirusowych u okreslonych grup pacjentéow. Cigzej choruja dzieci w 3. 1 4.
kwartale pierwszego roku zycia, obcigzone chorobami przewleklymi, wadami wrodzonymi,
wczesniaki, noworodki z niska urodzeniowa masa ciata, z nizsza punktacja w skali Apgar.
W przebiegu tych zakazen czgsto dochodzi u nich do zaburzeh w gospodarce kwasowo-zasadowe;j,
dyselektrolitemii, hipoglikemii. Infekcje rotawirusowe moga takze prowadzi¢ do przej$ciowego
zapalenie watroby o niewielkim nasileniu. Reinfekcje 1 infekcje pojawiajace si¢ mimo szczepienia
dziecka przeciwko infekcjom rotawirusowym maja natomiast zwykle tagodny przebieg.
Mozemy mowi¢ takze o charakterystycznej strukturze wieku pacjentow zapadajacych na te
zakazenia, typowej sezonowosci zachorowan przypadajacej na miesiace zimowo-wiosenne oraz

o okresleniu korzysci ptynacych z rozpowszechniania szczepien przeciwko RVGE.
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7. Wnioski

Infekcje rotawirusowe moga mie¢ cigzki przebieg. Czgsto dochodzi do zaburzen
w gospodarce kwasowo-zasadowej, dyselektrolitemii, hipoglikemii, a takze moga one

prowadzi¢ do przejsciowego zapalenie watroby o niewielkim nasileniu.

Na biegunk¢ rotawirusowa wymagajaca hospitalizacji zapadaja najczgsciej dzieci w 2. 1 3.

roku zycia.

Zakazenia  rotawirusowe  charakteryzuje  sezonowos¢ o  znaczacym  nasileniu

w miesigcach zimowo-wiosennych.

Cigzej choruja dzieci obciazone chorobami przewlektymi, wadami wrodzonymi, wcze$niaki

oraz noworodki z niska urodzeniowa masa ciala.

Karmienie naturalne stanowi element ochronny, poniewaz u dzieci karmionych

w ten sposob biegunka o etiologii rotawirusowej przebiega tagodnie;.

Reinfekcje 1 infekcje pojawiajace si¢ mimo szczepienia przeciwko rotawirusom maja zwykle

tagodny przebieg.

Niektore czynniki, takie jak, urodzeniowa masa ciata, obciazony wywiad okoloporodowy,
towarzyszace wady wrodzone i choroby przewlekle oraz karmienie sztuczne w pierwszym

potroczu zycia, moga predysponowac do zakazenia rotawirusowego o cigzkim przebiegu.

Rozpowszechnienie dostgpnych w Polsce szczepien ochronnych przeciwko rotawirusom

stanowi racjonalng i skuteczna formg profilaktyki.
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8. Streszczenie

Ostre biegunki u dzieci stanowia, po infekcjach drog oddechowych, druga pod wzgledem czgstosci
przyczyng wizyt u lekarza pediatry. Powstate nowe metody immunoprofilaktyki ostrych biegunek
o etiologii rotawirusowej daja nowe mozliwos$ci zapobiegania zakazeniom. Wymagaja jednocze$nie
wnikliwego zbadania skali tych zachorowan, cigzkosci ich przebiegu, okreslenia czynnikéw
predysponujacych, wyodrgbnienia grup ryzyka zakazenia. Spojrzenie z perspektywy szpitala
powiatowego daje inny obraz tych infekcji, wiaze si¢ to z udziatem w badaniu dzieci w wigkszosci
pochodzacych ze s$rodowiska wiejskiego, w ktérym odsetek dzieci szczepionych przeciwko
infekcjom rotawirusowym w pierwszych latach badania byl znikomy. Dalo to naturalny obraz
cigzkos$ci przebiegu klinicznego zakazenia. W kolejnych latach badania, wraz ze wzrostem
wyszczepialnosci, obserwowaé moglisSmy wplyw rozpowszechnienia szczepien na cigzkosé
przebiegu zakazenia. Wedlug raportu NFZ z 2017 skala problemu zakazen rotawirusowych jest
bardzo duza w Polsce. Zraportu wynika, ze kazdego roku z powodu ostrych infekcji
rotawirusowych, az okoto 172 tysiace dzieci wymagaja pomocy lekarskiej. Znaczna ich czgs¢ jest
leczona w podstawowej opiece zdrowotnej, niektorzy jednak musza by¢ hospitalizowani i liczba ta
sigga 51 tysigcy przypadkéw. Celem ogodlnym pracy byla analiza retrospektywna i prospektywna
zakazen wirusami Rota u dzieci hospitalizowanych w Oddziale Dziecigcym SPZOZ w Koscianie
w latach 2007-2017. Poszukiwanie czynnikéw epidemiologicznych korelujacych ze stopniem
cigzko$ci przebiegu zakazen rotawirusowych, takich jak urodzeniowa masa ciata, wady wrodzone,
choroby przewlekle, sposob karmienia w pierwszym potroczu zycia dziecka, wykonane
szczepienia. Poszukiwanie grup ryzyka dla zakazen rotawirusowych. Ustalenie cigzko$ci przebiegu
klinicznego zakazen o etiologii rotawirusowej u dzieci hospitalizowanych w Oddziale Dziecigcym
SP ZOZ w Koscianie w latach 2007-2017. Analiza korelacji migdzy rozpowszechnieniem szczepien
przeciwko rotawirusom w populacji dziecigcej, a cigzkoscia przebiegu infekcji rotawirusowych
u pacjentdéw Oddziatu Dziecigcego SP ZOZ w Koscianie na przestrzeni 10 lat (2008-2017) .
Badanie obejmuje wszystkie dzieci w wieku od 0 do 18 roku zycia przyjete do Oddzialu
Dziecigcego SP ZOZ w Koscianie w latach 2007-2017. Grupg badana (grupa I) stanowia te dzieci,
u ktérych rozpoznano niezyt jelitowy wywolany przez rotawirusy, potwierdzony badaniem
wirusologicznym na obecno$¢ antygenow rotawirusa w kale. Liczebno$¢ grupy badanej 619
chorych. Grupg kontrolng (grupa II) stanowia dzieci z rozpoznaniem ostrej biegunki lub niezytu
zoladkowo-jelitowego o prawdopodobnym zakaznym pochodzeniu, z wykluczeniem biegunek
salmonellozowych. Liczebno$¢ grupy kontrolnej 1249 chorych. W celu doktadnego
przeanalizowania czynnikow epidemiologicznych korelujacych ze stopniem cigzkosci przebiegu

zakazen rotawirusowych, grupe badana (grupa I) podzielono jeszcze na trzy podgrupy: IA - dzieci
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z zakazeniem rotawirusowym o przebiegu fagodnym; IB - dzieci z zakazeniem rotawirusowym
o przebiegu umiarkowanym ; IC - dzieci z zakazeniem rotawirusowym o przebiegu cigzkim.
Do oceny cigzko$ci zakazenia rotawirusowego wykorzystano skale Vesikariego. We wszystkich
grupach analizowano dane epidemiologiczne takie jak: wiek, pte¢ oraz dane dotyczace etiologii
ostrej biegunki, dlugosci hospitalizacji oraz miesiaca kalendarzowego, w ktorym wystapito
zachorowanie. Dokladnej analizie poddano dane z badania podmiotowego (czas trwania i rodzaj
objawow choroby, ktore byly przyczyna szukania pomocy lekarskiej i hospitalizacji ,wywiad
okotoporodowy, szczepienia ochronne, dietg¢ dziecka w pierwszym potroczu zycia, model rodziny,
w ktorej wychowuje si¢ dziecko, choroby towarzyszace, wady wrodzone i choroby przewlekle),
przedmiotowego, szereg parametrOw badan laboratoryjnych, oceng cigzkosci prezentowanych
objawow klinicznych. Rotawirusy odpowiadaty $rednio za 33,5% zachorowan w analizowanym
okresie. Zachorowania rotawirusowe cechowala sezonowos$¢, z duzym wzrostem zachorowan
przypadajacym na miesigce zimowo — wiosenne. Zarowno w grupie I , jak 1 w grupie II
najliczniejszy przedzial reprezentowaty dzieci w wieku od 13. do 36. miesiaca zycia i1 stanowily
odpowiednio 43,63% oraz 35,37%. Zwraca uwage mata liczebnos$¢ dzieci z infekcja rotawirusowa
w dwodch najmtodszych przedziatach wiekowych, tj. u dzieci od urodzenia do 3. miesiaca zycia oraz
od 4. do 6. miesiaca zycia, co moze $wiadczy¢ o mniejszej zapadalno$ci na infekcje rotawirusowe
w tym wieku. W kazdej z rozpatrywanych podgrup grupy badanej najliczniejszy przedzial nalezat
do dzieci w wieku od 13. do 36. miesiaca zycia i stanowil odpowiednio w grupie TA — 31,25% ,
w grupie IB - 50% oraz w grupie IC — 51,47%. Najmniej liczng proba natomiast w grupie [A byly
dzieci w wieku od 4. do 6. miesigca zycia — 2,68%, odpowiednio w grupie IB byly to dzieci od
urodzenia do 3. miesiaca zycia- 2,24% oraz dzieci powyzej 6. roku zycia — 2,98%, w grupie IC
najmniej liczny przedzial wiekowy to rdwniez dzieci od urodzenia do 3. miesiaca zycia - 1,47%
oraz dzieci powyzej 6. roku zycia — 1,47% . Na podstawie powyzszych badan wnioskowa¢ mozna,
iz infekcje rotawirusowe u dzieci starszych maja tagodniejszy przebieg, cigzej choruja za$ dzieci
w 3. 1 4. kwartale pierwszego roku zycia. Czg$ciej na biegunke rotawirusowa chorowali chlopcy
stanowiac 54,8%, a dziewczynki — 45,2 % . Pobyty w szpitalu byly analizowane pod wzgledem
liczby dni hospitalizacji oraz dtugosci utrzymywania si¢ objawow klinicznych towarzyszacych
zachorowaniu: wymiotow, goraczki i biegunki. Dzieci z grupy IC, z infekcja rotawirusowa
o cigzkim przebiegu przebywaly w szpitalu istotnie dluzej, niz pozostali pacjenci z grupy I,
jak 1 z grupy II (p<0,05). Charakterystyczne objawy kliniczne towarzyszace zakazeniu, rowniez
istotnie dluzej utrzymywaly si¢ w grupie dzieci z etiologia rotawirusowa , jak réwniez w grupie IC,
a roznice byly istotne statystycznie (p<0,05). We wszystkich grupach analizowano informacji
uzyskanych w badaniu podmiotowym. Ta czg¢$¢ analizy miata na celu poszukiwanie czynnikdéw

ryzyka cigzkiego przebiegu zakazenia rotawirusowego. Wykazano, ze dzieci z grupy IC istotnie
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czesciej pochodzily z porodow przedwcezesnych (p<0,05), urodzity si¢ z nizsza punktacja w skali
Apgar (p<0,05) i nizsza masa ciata urodzeniowa, nie byly karmione naturalnie, wielokrotnie byly
zywione wylacznie mlekiem krowim (p<0,05), mialy wady wrodzone, choroby przewlekte
(p<0,05). Wykazano, iz dzieci zaszczepione przeciwko rotawirusom lub ktore chorowaty
w przesztosci na infekcje wywotang wirusami Rota, jesli zachoruja na biegunkg rotawirusowa,
choruja tagodniej. Analiza dokonana w pracy obejmowata roéwniez parametry badan
laboratoryjnych. W grupie IC, a wigc dzieci z infekcja rotawirusowa o cigzkim przebiegu istotnie
czg$ciej obserwowano zaburzeniach czynnosci watroby, ktdrych przejawem byt wzrost aktywnosci
aminotransferaz (p<0,05), towarzyszyly im réwniez zaburzenia w gospodarce elektrolitowej —
nizsze  stezenia sodu (p<0,05) i potasu (p<0,05) oraz kwasowo-zasadowej. W zakresie
analizowanych parametréw gazometrii krwi wilosniczkowej (pH , BE i HCO3) obserwowano
istotnie czgséciej zaburzenia o charakterze kwasicy metabolicznej (p<0,05). Takze hipoglikemig
obserwowano statystycznie czg$ciej w grupie pajentow IC (p<0,05), jak rOwniez wyzsze st¢zenie
mocznika (p<0,05). Analizujac wspolwystepowanie chordb i standw klinicznych towarzyszacych
infekcji rotawirusowej dzieci z grupy IC istotnie czg$ciej prezentowaly zapalenia ptuc 1 oskrzeli
oraz drgawki (p<0,05). Przeanalizowano na koncu korelacj¢ miedzy rozpowszechnieniem szczepien
przeciwko rotawirusom w populacji dziecigcej, a cigzkoscia przebiegu infekcji rotawirusowych
u pacjentdéw Oddziatlu Dziecigcego SP ZOZ w Koscianie na przestrzeni 10 lat (2008-2017) .
Podzielono ten 10-letni okres na dwa 5-letnie i porownano wzrost odsetka zaszczepionych dzieci
z cigzkoScia przebiegu zakazen wirusami Rota. Pordwnujac te dwa okresy liczba dzieci
zaszczepionych wzrosta niemal dwukrotnie, widoczny jest takze mniejszy udzial infekcji o cigzkim
przebiegu i te roznice byly istotne statystycznie (p<0,05). Mozna zatem przypuszczaé, ze wzrost
ilosci zaszczepionych dzieci powoduje odpornos¢ populacyjna, a co za tym idzie spadek liczby
dzieci, u ktorych infekcja rotawirusowa ma cigzki przebieg. Przedstawione dane przyblizaja aspekty
kliniczne i epidemiologiczne zwiazane z infekcjami rotawirusowymi. Pozwalaja na sformutowanie
wnioskOw mowiacych o cigzszym przebiegu zakazen rotawirusowych u okreslonych grup
pacjentéw, charakterystycznej strukturze wieku pacjentow zapadajacych na te zakazenia, typowej
sezonowos$ci zachorowan przypadajacej na miesiace zimowo-wiosenne oraz na okreSlenie

korzysci pltynacych z rozpowszechniania szczepien przeciwko RVGE.
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9. Summary

After respiratory tract infections, acute diarrhea in children is the second most common reason for
visiting a pediatrician. The resulting new methods of immunoprophylaxis of acute rotavirus
diarrhea provide new possibilities of preventing infections. At the same time, they require
a thorough examination of the scale of these diseases, their severity, determination of predisposing
factors, and identification of infection risk groups. A look from the poviat hospital perspective gives
a different picture of these infections, it is related to the study of children mostly from rural areas, in
which the percentage of children vaccinated against rotavirus infections in the first years of the
study was negligible. This provided a natural picture of the severity of the clinical course of the
infection. In the following years of the study, along with the increase in vaccination coverage, we
could observe the impact of vaccination coverage on the severity of the infection. According to the
NFZ report from 2017, the scale of the problem of rotavirus infections is very large in Poland. The
report shows that every year as many as 172,000 children require medical attention due to acute
rotavirus infections. Most of them are treated in primary health care, but some of them have to be
hospitalized and the number reaches 51,000 cases. The overall aim of the study was a retrospective
and prospective analysis of Rota virus infections in children hospitalized in the Children's Ward of
SPZOZ in Koscian in the years 2007-2017. Searching for epidemiological factors correlating with
the severity of the course of rotavirus infections, such as birth weight, birth defects, chronic
diseases, feeding method in the first six months of a child's life, vaccinations. Searching for risk
groups for rotavirus infections. Determining the severity of the clinical course of rotavirus
infections in children hospitalized in the Children's Department of SP ZOZ in Ko$cian in the years
2007-2017. Analysis of the correlation between the prevalence of rotavirus vaccinations in the
pediatric population and the severity of rotavirus infections in patients of the Children's Department
of Health Care Center in Ko$cian over 10 years (2008 - 2017). The study covers all children from
0 to 18 years of age admitted to the Children's Department of SP ZOZ in Ko$cian in the years
2007-2017. The test group (group I) consists of those children diagnosed with rotavirus enteritis,
confirmed by virological examination for the presence of rotavirus antigens in the stool. The study
group size was 619 patients. The control group (group II) consists of children diagnosed with acute
diarrhea or gastroenteritis, possibly of infectious origin, excluding salmonellosis diarrhea. The size
of the control group is 1249 patients. In order to thoroughly analyze the epidemiological factors
correlating with the severity of the course of rotavirus infections, the study group (group I) was
divided into three subgroups: IA - children with mild rotavirus infection; IB - children with
moderate rotavirus infection; IC - children with severe rotavirus infection. The Vesikari scale was

used to assess the severity of rotavirus infection. Epidemiological data such as age, sex and data on
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the etiology of acute diarrhea, length of hospitalization and the calendar month in which the disease
occurred were analyzed in all groups. The data from the personal examination was thoroughly
analyzed (duration and type of symptoms of the disease that caused seeking medical help and
hospitalization, perinatal interview, preventive vaccinations, child's diet in the first six months of
life, model of the family in which the child is brought up, concomitant diseases, congenital and
chronic diseases), physical examination, a number of laboratory parameters, assessment of the
severity of the presented clinical symptoms. Rotaviruses accounted for an average of 33.5% of
cases in the analyzed period. Rotavirus diseases were seasonal, with a large increase in the
incidence in the winter and spring months. Both in group I and in group II, the largest group was
represented by children aged 13 to 36 months and accounted for 43.63% and 35.37%, respectively.
The small number of children with rotavirus infection in the two youngest age groups is
noteworthy, i.e. in children from birth to 3 months of age and from 4 to 6 months of age, which may
indicate a lower incidence of rotavirus infections at this age. In each of the analyzed subgroups of
the studied group, the most numerous range belonged to children aged 13 to 36 months and
constituted, respectively, in group IA - 31.25%, in group IB - 50% and in group IC - 51.47%. The
smallest sample in group IA were children from 4 to 6 months of age - 2.68%, respectively in group
IB these were children from birth to 3 months of age - 2.24% and children over 6 years of age of
life - 2.98%, in the IC group the least numerous age range also includes children from birth to
3 months of age - 1.47% and children over 6 years of age - 1.47%. Based on the above studies, it
can be concluded that rotavirus infections in older children are milder, and those in the third and
fourth quarter of the first year of life suffer more severely. Rotavirus diarrhea was more common
among boys - 54.8%, and girls - 45.2%. Hospital stays were analyzed in terms of the number of
days of hospitalization and the duration of clinical symptoms accompanying the onset of the
disease: vomiting, fever and diarrhea. Children from the IC group with severe rotavirus infection
stayed in the hospital significantly longer than the remaining patients from group I and group II
(p <0.05). The characteristic clinical symptoms accompanying the infection also lasted significantly
longer in the group of children with rotavirus etiology as well as in the IC group, and the
differences were statistically significant (p <0.05). The information obtained in the interview was
analyzed in all groups. This part of the analysis was aimed at looking for risk factors for the severe
course of rotavirus infection. It was shown that children from the IC group were significantly more
likely to come from premature births (p <0.05), were born with a lower Apgar score (p <0.05) and
lower birth weight, were not fed naturally, were fed multiple times only cow's milk (p <0.05), they
had congenital defects, chronic diseases (p <0.05). Children vaccinated against rotavirus or who
have had a Rota infection in the past have been shown to develop milder disease if they develop

rotavirus diarrhea. The analysis performed in the study also included the parameters of laboratory
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tests. In the IC group, i.e. children with severe rotavirus infection, liver dysfunction was
significantly more often observed, which was manifested by an increase in the activity of
transaminases (p <0.05), and was also accompanied by disturbances in the electrolyte balance -
lower sodium concentrations (p <0, 05) and potassium (p <0.05) and acid-base. In terms of the
analyzed parameters of capillary blood gasometry (pH, BE and HCO3), disorders of metabolic
acidosis were observed significantly more often (p <0.05). Hypoglycaemia was also statistically
more frequent in the IC patient group (p <0.05), as well as higher urea concentration (p <0.05).
Analyzing the coexistence of diseases and clinical conditions accompanying rotavirus infection,
children from the IC group significantly more often presented pneumonia, bronchitis and seizures
(p <0.05). Finally, the correlation between the prevalence of rotavirus vaccinations in the pediatric
population and the severity of rotavirus infections in patients of the Children's Department of
Health Care Center in Koscian over 10 years (2008-2017) was analyzed. We divided this 10-year
period into two 5-year periods and compared the increase in the percentage of vaccinated children
with the severity of the course of Rota virus infections. Comparing these two periods, the number of
vaccinated children almost doubled, and there was also a lower proportion of severe infections, and
these differences were statistically significant (p <0.05). Therefore, it can be assumed that the
increase in the number of vaccinated children causes population immunity, and thus a decrease in
the number of children suffering from severe rotavirus infection. The presented data provides an
overview of the clinical and epidemiological aspects related to rotavirus infections. They allow for
the formulation of conclusions regarding the more severe course of rotavirus infections in specific
groups of patients, the characteristic age structure of patients suffering from these infections, the
typical seasonality of disease occurring in the winter-spring months, and the determination of the

benefits of spreading vaccination against RVGE.
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