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Wstęp
Grypa jest sezonową chorobą zakaźną o istotnej zapadalności
i śmiertelności. W 2009 r. w Polsce odnotowano 1 081 974 przy-
padki zachorowań i podejrzeń zachorowań na grypę, zapadal-
ność oceniono na 2835,9/100 tys. ludności, a 8944 osoby (0,3%)
wymagały hospitalizacji.1 Z danych Państwowego Zakładu Hi-
gieny wynika, że w okresie od 8 do 15 września br. (a więc przed
właściwym okresem epidemicznym) odnotowano w Polsce
10 313 przypadków zachorowań lub podejrzeń zachorowań na
grypę, co daje średnią dzienną zapadalność na poziomie 3,4/100
tys. ludności.2 Ocenia się, że w USA w latach 1979-2001 zakaże-
nie wirusem grypy było każdego roku głównym powodem śred-
nio 226 tys. hospitalizacji, przy czym w poszczególnych latach
wartość ta wahała się od około 50 tys. do ponad 430 tys., w za-
leżności od szczepu wirusa oraz czasu trwania sezonu grypowe-
go.3 W latach 1976-1999 w USA grypa była przyczyną średnio
34 tys. zgonów rocznie, a około 90% zgonów z powodu powikłań
dotyczących układu oddechowego lub krążenia miało miejsce
u chorych >65. r.ż.4,5 W latach 1990-1999 w USA średnią licz-
bę zgonów ze wszystkich przyczyn związanych z grypą oceniono
na 19,6/100 tys. osobolat; w grupie wiekowej 5-49 lat wskaźnik ten
wynosił 1,5/100 tys. osobolat, ≥65. r.ż. 13,25/100 tys.4 W skali
świata w okresach epidemicznych obserwuje się 3-5 mln przypad-
ków grypy o ciężkim przebiegu oraz 300-500 tys. zgonów.6

Informacje ogólne
Wirusy grypy należą do rodziny Orthomyxoviridae. Wirus A ja-
ko czynnik odpowiedzialny za rozwój grypy u człowieka został
wyizolowany po raz pierwszy w 1933 r., wirusy typu B oraz C zo-
stały wyizolowane odpowiednio w 1940 oraz 1949 r.7 Wirus gry-
py przyjmuje najczęściej kształt sferyczny, ma średnicę 80-120
nm i otoczony jest przez podwójną otoczkę lipidową pochodzą-
cą z komórki gospodarza. Materiałem genetycznym wirusa jest
pojedyncza nić RNA zawierająca 8 lub 7 segmentów. Nić RNA
w połączeniu z nukleoproteiną (NP) oraz białkami polimerazy
wchodzi w skład kompleksu rybonukleoproteinowego stanowią-
cego rdzeń wirionu otoczony przez białko M1. W otoczce lipi-
dowej są zamocowane białko błonowe M2 oraz hemaglutynina

(HA) i neuraminidaza (NA). Różnice antygenowe w budowie
NP oraz M1 stanowią podstawę do podziału na trzy typy wiru-
sa: A, B i C. Wirus typu A występuje u ptaków, ssaków (m.in.
świń, koni) oraz ludzi, typ B atakuje wyłącznie ludzi, a typ C
występuje u ludzi i świń. Dodatkowy podział na podtypy wiru-
sa uwzględnia różnice budowy hemaglutyniny oraz neuramini-
dazy. Do chwili obecnej wyodrębniono 16 podtypów hemaglu-
tyniny oraz 9 podtypów neuraminidazy. U ludzi najczęściej
występują podtypy hemaglutyniny H1, H2, H3 i podtypy neu-
raminidazy N1 i N2.7 Charakterystyczną cechą wirusa grypy,
znacznie utrudniającą walkę z tą chorobą, jest zmienność anty-
genowa, dotycząca przede wszystkim białek HA oraz NA. Naj-
większą częstość mutacji obserwuje się w przypadku wirusa ty-
pu A, najbardziej stabilny jest wirus typu C. Mechanizmy
odpowiedzialne za dużą zmienność antygenową wirusa grypy to
przesunięcie antygenowe (drift) oraz skok antygenowy (shift).
Przesunięcie antygenowe to zmiany punktowe powstające w wy-
niku delecji, podstawień oraz insercji. Taki mechanizm zmian
w genach kodujących HA oraz NA jest odpowiedzialny za po-
wtarzające się każdego roku epidemie grypy. Zjawisko skoku an-
tygenowego jest natomiast związane z wymianą całych segmen-
tów RNA, do czego może dojść w wyniku zakażenia jednej
komórki dwoma typami wirusa. Wymiana materiału genetycz-
nego może nastąpić nie tylko pomiędzy ludzkimi wirusami gry-
py, ale również między wirusami grypy występującymi u czło-
wieka i u zwierząt (np. ptaków wędrownych). Skok antygenowy
może doprowadzić do powstania wariantów wirusa grypy o pod-
typach HA lub NA zasadniczo różnych od krążących w ostat-
nich sezonach w populacji lub o całkowicie nowych podtypach
HA lub NA, na które większość osób nie jest uodporniona. Po-
wstanie szczepów wirusa grypy posiadających nowe podtypy
HA i NA niesie ze sobą zagrożenie pandemią o znacznej zapa-
dalności oraz śmiertelności, szczególnie gdy dany szczep posia-
da dodatkowo sprawne i wydajne mechanizmy replikacji oraz
jest zdolny do łatwego szerzenia się w populacji. Uważa się, że
takie cechy miał wyizolowany w 2009 r. szczep H1N1 – wirus
tzw. świńskiej grypy,5 który powstał w wyniku potrójnej reasor-
tacji genów wirusa grypy ludzi, świń oraz ptaków.8
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Inaczej niż w przypadku klasycznej grypy sezonowej, gdzie
do grup największego ryzyka zalicza się małe dzieci oraz osoby
w podeszłym wieku, do grupy największego ryzyka zakażenia wi-
rusem H1N1 należą noworodki, małe dzieci, niechorujący wcze-
śniej dorośli w wieku 24-49 lat oraz kobiety ciężarne lub w okre-
sie połogu i chorzy z upośledzoną odpornością.9

Na obszarach o klimacie umiarkowanym epidemie grypy
pojawiają się pomiędzy październikiem a kwietniem na półku-
li północnej i pomiędzy majem a wrześniem na półkuli połu-
dniowej, w krajach tropikalnych grypa może występować przez
cały rok. Największe pandemie grypy obserwowano w latach
1918-1919 (wirus H1N1 – tzw. hiszpanka, która mogła pochło-
nąć 50-100 mln ofiar), 1957-1958 (wirus H2N2 – tzw. grypa
azjatycka, liczbę zgonów szacuje się na 1-1,5 mln) oraz 1968-1970
(wirus H3N2 – tzw. grypa Hongkong, z liczbą zgonów szacowa-
ną na 0,75-1 mln).5,9,10

Zakażenie wirusem grypy
Do zakażenia dochodzi najczęściej drogą kropelkową, czasem
również przez bezpośredni kontakt z chorym lub ze skażoną po-
wierzchnią. W zależności od wielkości materiału inokulacyjne-
go czas inkubacji wynosi od około 18 h do 72 h. Do adsorpcji wi-
rionu na powierzchni komórki gospodarza (komórki nabłonka
dróg oddechowych) dochodzi z wykorzystaniem wolnych koń-
ców aminokwasowych jednej z podjednostek hemaglutyniny.
Neuraminidaza ułatwia penetrację cząsteczek wirusa w drogach
oddechowych przez zwiększenie wydzielania i upłynnienie ślu-
zu pokrywającego drogi oddechowe, a do wnętrza komórki wi-
rus dostaje się w wyniku endocytozy. Po przeniesieniu do cyto-

plazmy nukleokapsydy wędrują do jądra komórkowego, gdzie
rozpoczyna się transkrypcja mRNA wirusa, następnie w cytopla-
zmie zakażonej komórki dochodzi do translacji transkryptów.
Cały cykl replikacji wirusa trwa 6-12 h i w tym czasie w jednej
zakażonej komórce powstaje około 1000 potomnych wirionów,
co prowadzi m.in. do martwicy urzęsionych komórek błony
śluzowej.7

Osoby dorosłe mogą zakażać innych już na 24 h przed poja-
wieniem się objawów i przez następne 5-7 dni, u dzieci okres za-
kaźności może rozpocząć się już kilka dni przed pojawieniem się
objawów i trwać >10 dni, a u chorych z upośledzeniem odpor-
ności okres zakaźności może utrzymywać się nawet przez wiele
miesięcy.9,11-13 Zakaźność jest również zależna od dominującego
sposobu wydalania wirusa – podczas kichnięcia chory może wy-
dalić z siebie nawet do 20 tys. kropelek wydzieliny, podczas gdy
jedno kaszlnięcie uwalnia jedynie kilkaset kropelek.14

W niepowikłanych przypadkach grypy przebiegających pod
postacią rozlanego stanu zapalnego w obrębie krtani, tchawicy
oraz oskrzeli dochodzi do wakuolizacji komórek nabłonka, ob-
umierania oraz złuszczania się komórek aż do poziomu warstwy
podstawnej. Proces gojenia przebiega z szybką regeneracją komó-
rek nabłonka oraz pseudometaplazją.9

Przebieg kliniczny choroby
Grypa rozwija się najczęściej nagle, czemu towarzyszą objawy ze
strony układu oddechowego (ból gardła, uczucie zatkanego no-
sa, katar, kaszel) oraz objawy ogólnoustrojowe (dreszcze, podwyż-
szenie ciepłoty ciała, bóle mięśni, złe samopoczucie, osłabienie,

Tabela 1. Różnice pomiędzy grypą a przeziębieniem13

Objaw Grypa Przeziębienie

Podwyższenie ciepłoty ciała Zazwyczaj znaczne, utrzymujące się przez 3-4 dni Zazwyczaj nie występuje

Bóle głowy Tak Zazwyczaj nie występują

Zmęczenie/osłabienie Może utrzymywać się przez 2-3 tygodnie Nasilenie łagodne

Dolegliwości bólowe
Pojawiają się wcześnie

i zazwyczaj są znacznie nasilone
Nasilenie łagodne

Uczucie zatkania nosa Może wystąpić Zazwyczaj występuje

Ból gardła Może wystąpić Zazwyczaj występuje

Kaszel Tak Zazwyczaj nie występuje

Dyskomfort w klatce
piersiowej

Zazwyczaj występuje,
nasilenie nawet do znacznego

Nasilenie łagodne do umiarkowanego

Powikłania
Zapalenie oskrzeli, zapalenie płuc,

u części chorych powikłania mogą mieć
bardzo ciężki przebieg

Uczucie zatkanego nosa, zajęcie zatok
przynosowych

085-091_pe_przybylowski:MpD 2011-10-27 11:48 Page 86

www.podyplomie.pl/medycynapodyplomie

http://www.podyplomie.pl/medycynapodyplomie


87POWIKŁANIA GRYPY
VOL 20/NR 11/LISTOPAD 2011

bóle głowy).13 Należy pamiętać, że u osób w starszym wieku mo-
gą nie występować typowe dolegliwości ze strony układu odde-
chowego, a dominującymi objawami mogą być podwyższenie
ciepłoty ciała, uczucie zmęczenia lub zaburzenia świadomości.
Miejscowe objawy ze strony układu oddechowego są związane
głównie z postępującą replikacją wirusa i obumieraniem komó-
rek nabłonka dróg oddechowych, objawy ogólnoustrojowe są na-
tomiast wyrazem odpowiedzi immunologicznej – przede wszyst-
kim sekrecji cytokin oraz chemokin.7,14 U osób bez chorób
współistniejących, szczególnie ze strony układu oddechowego
oraz krążenia, większość objawów ustępuje po 3-5 dniach, ale ka-
szel oraz złe samopoczucie, określane potocznie jako osłabienie
pogrypowe, mogą utrzymywać się nawet przez ponad 2 tygodnie,
szczególnie u pacjentów w podeszłym wieku.13 Najistotniejsze
różnice kliniczne pomiędzy grypą a przeziębieniem przedstawio-
no w tabeli 1.

Nawet u osób bez współistniejących chorób układu oddecho-
wego w przebiegu grypy obserwuje się zaburzenia funkcji ukła-
du oddechowego. Do najwyraźniejszych zalicza się zmniejszenie
natężonego przepływu wydechowego, zwiększenie całkowitego
oporu płucnego, zwiększenie nadreaktywności oskrzeli, obniże-
nie pojemności dyfuzyjnej dla tlenku węgla, zwiększenie gra-
dientu pęcherzykowo-włośniczkowego dla tlenu oraz obniżenie
progu pobudzenia dla odruchu kaszlowego.9,13,15 U dzieci cho-
rych na astmę grypa może przebiegać z obniżeniem natężonej
objętości wydechowej pierwszosekundowej (FEV1) nawet
o 20%.16 Należy dodać, że u części chorych nieprawidłowości wy-
ników badań czynnościowych mogą utrzymywać się nawet przez
kilka tygodni po ustąpieniu objawów klinicznych grypy.9,15,17

Powikłania grypy
W tabeli 2 przedstawiono grupy szczególnego ryzyka wystąpie-
nia powikłań grypy.

Powikłania grypy dotyczą najczęściej układu oddechowego
i dzielone są na 4 główne kategorie:
• pierwotne zapalenie płuc wywołane przez wirusa grypy,
• wtórne bakteryjne zapalenie płuc,
• wtórne zapalenie płuc wywołane nietypowym patogenem

lub zapalenie płuc u chorego z upośledzeniem odporności,
• zaostrzenie przewlekłych chorób płuc.

Wirusowe zapalenie płuc
Pierwsze przypadki zapalenia płuc wywołanego przez wirusa
grypy udokumentowano podczas pandemii z lat 1957–1958.
Chorzy z grypowym zapaleniem płuc stanowili w tym czasie pra-
wie 18% wszystkich hospitalizowanych z powodu zakażenia dol-
nych dróg oddechowych. Grypowe zapalenie płuc rozpoznawa-
no głównie u osób >45. r.ż. ze współistniejącymi chorobami
układu krążenia. Początkowo zakażenie wirusem grypy przebie-
gało w sposób typowy, ale w krótkim czasie obserwowano znacz-
ne pogorszenie stanu ogólnego chorych, z silną dusznością oraz
sinicą. W badaniu przedmiotowym stwierdzano trzeszczenia
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oraz świsty, wyniki badań bakteriologicznych były ujemne, a ob-
raz RTG klatki piersiowej przypominał zmiany pojawiające się
w niewydolności serca. Śmiertelność z powodu grypowego zapa-
lenia płuc przekraczała 80%. W okresach międzypandemicz-
nych grypowe zapalenie płuc również rozwija się częściej u osób
ze współistniejącymi chorobami układu krążenia i oddechowe-
go, a związaną z nim śmiertelność ocenia się na 6-29%.19,20 Zmia-
ny histopatologiczne charakterystyczne dla grypowego zapalenia
płuc to martwicze zapalenie oskrzeli, powstawanie błon szkli-
stych, krwawienie pęcherzykowe, obrzęk oraz stan zapalny tkan-
ki śródmiąższowej.

W ostatnich latach notowano również przypadki zapalenia
płuc wywołanego wirusem ptasiej grypy H5N1. Większość udo-
kumentowanych przypadków dotyczyła osób <40. r.ż., dotych-
czas zdrowych. W przypadkach o najcięższym przebiegu docho-
dziło do rozwoju zespołu ostrej niewydolności oddechowej
(ARDS – acute respiratory distress syndrome) oraz zespołu niewydol-
ności wielonarządowej, a śmiertelność oceniono na blisko 60%.21

Zapalenie płuc wywołane przez bakterie
Objawy bakteryjnego zapalenia płuc wikłającego grypę pojawia-
ją się zazwyczaj po 4-14 dniach od prawie całkowitego ustąpienia
objawów grypy. Chory zaczyna ponownie gorączkować, pojawia-
ją się duszność, kaszel z odkrztuszaniem, a w badaniu RTG klat-
ki piersiowej widoczne są zagęszczenia miąższowe. Najczęstszymi
patogenami wywołującymi bakteryjne zapalenie płuc są Streptococ-
cus pneumoniae, Staphylococcus aureus oraz Haemophilus influenzae.
Gronkowcowe zapalenie płuc będące powikłaniem grypy obser-
wowano już w czasie pandemii z 1918 r., a do jego typowych cech
zaliczono wówczas bardzo gwałtowny przebieg, nietypową sinicę,
brak klasycznych zagęszczeń miąższowych w obrazie radiolo-
gicznym, obecność licznych mikroropni w badaniu sekcyjnym

oraz prawie 100% śmiertelność.22 W czasie następnych epidemii
oraz pandemii grypy również bardzo często obserwowano gron-
kowcowe zapalenie płuc. W ostatnich latach w patogenezie tego
powikłania coraz większą rolę zaczynają odgrywać szczepy mety-
cylinooporne gronkowca złocistego (MRSA – methicyllin-resistant
Staphylococcus aureus). W jednym z opracowań szczepy MRSA sta-
nowiły 55% wszystkich szczepów gronkowca izolowanych u dzie-
ci oraz 77% u dorosłych.23 Śmiertelność w przebiegu ciężkich po-
grypowych zapaleń płuc wywołanych przez MRSA w latach
2003-2004 oraz 2006-2007 oceniono na 33%.22

Istnieje kilka mechanizmów synergistycznego działania wi-
rusa grypy oraz bakterii odpowiedzialnych za ropne powikłania.
Rozszczepienie kwasu sialowego przez neuraminidazę wirusa
w celu uwolnienia potomnych wirionów uszkadza powierzchnię
dróg oddechowych, co sprzyja adhezji pneumokoków. Zakaże-
nie wirusowe może również osłabiać miejscowe mechanizmy
obronne i sprzyjać w ten sposób inwazji bakteryjnej (wiadomo,
że leukopenia wywołana przez zakażenie wirusowe wiąże się
z gorszym rokowaniem). Zmiany czynnościowe wynikające
z uszkodzenia komórek nabłonka, takie jak obturacja drobnych
oskrzeli wywołana zaburzoną syntezą surfaktantu, zalegającym
śluzem i obrzękiem oraz upośledzenie transportu śluzowo-rzę-
skowego to czynniki sprzyjające namnażaniu się bakterii i zwięk-
szające ryzyko rozwoju infekcji bakteryjnej.22,24

Inne powikłania płucne
W wielu opracowaniach opisano wtórne zapalenia płuc wywoła-
ne przez mniej typowe patogeny, takie jak Chlamydophila pneumo-
niae, paciorkowce β-hemolizujące oraz Legionella pneumophila.22

Opisano również 6 przypadków inwazyjnej aspergilozy płucnej
u chorych bez istotnych zaburzeń odporności, w 5 przypadkach
choroba zakończyła się zgonem.25

P U L M O N O L O G I A

Tabela 2. Grupy ryzyka wystąpienia powikłań grypy:18

• dzieci <5. r.ż., szczególnie <2. r.ż
• osoby >65. r.ż.
• kobiety w ciąży
• pacjenci z chorobami współistniejącymi, przede wszystkim:

– astmą i innymi przewlekłymi chorobami układu oddechowego (POChP, mukowiscydoza)
– chorobami neurologicznymi (m.in. chorobami mózgu, rdzenia kręgowego, nerwów obwodowych, porażeniem mózgowym,

padaczką, udarem, niedorozwojem umysłowym, dystrofią mięśniową, uszkodzeniem rdzenia kręgowego)
– chorobami serca (wrodzone wady serca, niewydolność serca, choroba niedokrwienna serca)
– chorobami hematologicznymi (niedokrwistość sierpowatokrwinkowa)
– chorobami układu endokrynologicznego (przede wszystkim cukrzyca)
– chorobami nerek
– chorobami wątroby
– zaburzeniami metabolicznymi (wrodzone zaburzenia metaboliczne, choroby mitochondrialne)
– z upośledzeniem odporności (z powodu stosowanych leków [np. przyjmowanych przewlekle glikokortykosteroidów],

w przebiegu zakażenia HIV, u chorych na AIDS lub chorobę nowotworową)
• osoby <19. r.ż. przyjmujące przez dłuższy czas preparaty kwasu acetylosalicylowego
• osoby z otyłością olbrzymią (BMI ≥40 kg/m2)
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Zakażenie wirusem grypy może być także czynnikiem wy-
zwalającym choroby o nieinfekcyjnym charakterze. Garanziotis
i wsp. opisali 3 przypadki pacjentów po przeszczepieniu płuca,
u których pojawienie się zespołu zarostowego zapalenia oskrze-
lików (BOS – bronchiolitis obliterans syndrome), traktowane jako ob-
jaw przewlekłego odrzucenia przeszczepu, poprzedzone było za-
paleniem płuc wywołanym przez wirusa grypy.26 Opisano również
rozwój zwykłego śródmiąższowego zapalenia płuc27 oraz zespo-
łu Goodpasture’a w bardzo krótkim czasie po infekcji grypowej,
co może sugerować związek przyczynowo-skutkowy pomiędzy za-
każeniem wirusem grypy a rozwojem tych powikłań.28

Zaostrzenie przewlekłych chorób układu oddechowego
Ocenia się, że zakażenia wirusowe są przyczyną prawie 23% za-
ostrzeń przewlekłej obturacyjnej choroby płuc (POChP), a ko-
lejne 25% zaostrzeń spowodowanych jest przez mieszane zaka-
żenia wirusowo-bakteryjne.29 W jednym z opracowań wirus
grypy uznano za przyczynę około 25% zaostrzeń POChP wyma-
gających hospitalizacji.30 Zakażenia wirusowe są odpowiedzial-
ne prawdopodobnie również za 14-45% zaostrzeń astmy u dzie-
ci oraz 10-36% u dorosłych.31 Zaostrzenia astmy wywołane
wirusem grypy u dzieci przebiegają z istotnym i stopniowo na-
rastającym obniżeniem FEV1. W badaniu przeprowadzonym
przez Kondo i wsp. u 15 z 20 chorych na astmę dzieci zakażenie
wirusem grypy spowodowało obniżenie wartości FEV1 o więcej
niż 20% wartości wyjściowej, a normalizację parametrów spiro-
metrycznych obserwowano dopiero po 7-10 dniach.16

Powikłania ze strony układu krążenia
Zakażenie wirusem grypy zwiększa ryzyko zaostrzenia niewy-
dolności serca, a grypowe zapalenie płuc zwiększa ryzyko zawału
mięśnia sercowego.22 Częstość zajęcia mięśnia sercowego w prze-
biegu grypy jest oceniana różnie przez poszczególnych autorów,
podawane są wartości w przedziale od 0% do ponad 50%, co w du-
żej mierze uzależnione jest od badanej grupy oraz zastosowanej

metodyki.38 Ison i wsp. po przeprowadzeniu badań w grupie 30 pa-
cjentów chorych na grypę bez obciążeń ze strony układu krążenia
wykazali, że w początkowym okresie choroby nieprawidłowości
w zapisie EKG można zaobserwować nawet u 53% chorych, a po
28 dniach odsetek ten zmniejsza się do 23%. Mimo zmian zapisu
EKG w czasie trwania badania nie obserwowano istotnych zmian
aktywności kinazy kreatynowej (CK), izoenzymu sercowego kina-
zy kreatynowej (CK-MB), stężenia troponiny oraz zmian frakcji
wyrzutowej i zaburzeń kurczliwości mięśnia sercowego.39 W jed-
nej z najnowszych analiz, która dotyczyła grupy pacjentów wyma-
gających z powodu grypy H1N1 hospitalizacji na oddziale inten-
sywnej opieki medycznej, u 48% odnotowano echokardiograficzne
cechy niewydolności prawej komory, a u 17% upośledzenie funk-
cji skurczowej lewej komory.40 Z opisu przypadków wynika, że za-
każenie wirusem H1N1 może mieć niekiedy bardzo dramatycz-
ny przebieg, z cechami ciężkiego zapalenia mięśnia sercowego,
płynem w worku osierdziowym oraz tamponadą i niewydolnością
serca opornymi na leczenie i prowadzącymi do zgonu.41

Zespół wstrząsu toksycznego
Jednym z rzadkich powikłań grypy jest zespół wstrząsu toksycz-
nego charakteryzujący się wysoką gorączką, gwałtowną, postę-
pującą i oporną na leczenie hipotensją oraz obecnością szczepów
S. aureus produkujących toksyny.13

Inne powikłania grypy
Zapalenie mięśni to rzadko opisywane powikłanie zakażenia
wirusem grypy typu B, a niekiedy typu A. Objawy zapalenia
mięśni pojawiają się najczęściej w ciągu pierwszych kilku dni
choroby, częściej u dzieci niż u dorosłych, towarzyszy im
wzrost aktywności kinazy kreatynowej w surowicy. W około
69% przypadków dochodzi do zajęcia mięśni podudzia, u bli-
sko 30% chorych proces chorobowy może obejmować również
inne grupy mięśniowe. Dolegliwości ustępują zazwyczaj w cią-
gu kilku dni, ale niekiedy mogą utrzymywać się dłużej.13,22

Tabela 3. Grupy osób, które powinny zostać objęte programem szczepień przeciwko grypie w pierwszej kolejności42

• dzieci od 6. m.ż. do 4. r.ż.
• osoby ≥50. r.ż.
• osoby ze współistniejącymi chorobami układu oddechowego (m.in. astmą), układu krążenia (poza nadciśnieniem tętniczym),

nerek, wątroby, układu nerwowego, krwiotwórczego, zaburzeniami metabolicznymi (w tym z cukrzycą)
• osoby z upośledzeniem odporności (w wyniku stosowania leków lub zakażenia HIV)
• kobiety w ciąży lub planujące ciążę w okresie epidemicznym
• dzieci i młodzież w wieku od 6. m.ż. do 18. r.ż. stosujący przez dłuższy czas preparaty kwasu acetylosalicylowego,

co zwiększa ryzyko wystąpienia zespołu Reye’a w przebiegu infekcji wirusowej
• pensjonariusze domów opieki lub innych zakładów opiekuńczo-leczniczych
• chorzy z otyłością olbrzymią (BMI ≥40 kg/m2)
• pracownicy zakładów opieki zdrowotnej
• osoby mające kontakt z dziećmi <5. r.ż. (a szczególnie <6. m.ż.) lub osobami ≥50. r.ż.
• osoby mające kontakt z cierpiącymi na choroby sprzyjające rozwojowi ciężkich powikłań grypy
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W niektórych przypadkach uszkodzenie mięśni obwodowych
może mieć dramatyczny przebieg i prowadzić do rabdomioli-
zy z ostrą niewydolnością nerek wymagającą leczenia nerko-
zastępczego.32-34

Zakażenie wirusem grypy może prowadzić także do powikłań
neurologicznych, wśród których wymienia się zespół Reye’a, za-
palenie mózgu i rdzenia kręgowego, poprzeczne zapalenie rdze-
nia kręgowego, zespół Guillaina-Barrégo, ostrą martwiczą ence-
falopatię oraz ogniskowe uszkodzenia ośrodkowego układu
nerwowego. Powikłania neurologiczne zdarzają się częściej
u dzieci niż u dorosłych, a ich przyczyna nie została jedno-
znacznie ustalona. Rozważa się zarówno bezpośrednią inwazję
wirusa, jak i udział kompleksów antygen/przeciwciało.13 Histo-
rycznym przykładem neurologicznych powikłań jest encephali-
tis lethargica obserwowane podczas pandemii z lat 1917-1918,
a historia z tym związana została przeniesiona na ekran w filmie
„Przebudzenia” z niezapomnianą rolą Roberta De Niro.

Zespół Reye’a to niezapalna encefalopatia o ostrym początku
z towarzyszącym uszkodzeniem wątroby i ponad 30% śmiertel-
nością. Większość udokumentowanych przypadków wystąpiła
u dzieci <14. r.ż. Na przestrzeni ostatnich 20 lat, po wykazaniu
związku przyczynowego zespołu Reye’a ze stosowaniem salicy-
lanów, częstość jego występowania znacznie się zmniejszyła.13,35

Zapalenie mózgu oraz ostra martwicza encefalopatia to powi-
kłania grypy występujące przede wszystkim u dzieci, ale czasa-
mi również u dorosłych. Objawy zaburzeń neurologicznych po-
jawiają się najczęściej w okresie kilku dni do tygodnia od
początku choroby. Najwięcej przypadków zapalenia mózgu
i ostrej martwiczej encefalopatii ze śmiertelnością sięgającą 30%
oraz dużym prawdopodobieństwem poważnych następstw neu-
rologicznych odnotowuje się w Japonii,35 ale opisywano również
występowanie tych powikłań w innych krajach.36

Duże wątpliwości budzi związek zakażenia wirusem grypy
z zaburzeniami psychicznymi. Część autorów sugeruje związek
pomiędzy zakażeniem wirusem grypy w drugim trymestrze cią-
ży a zwiększonym ryzykiem rozwoju schizofrenii w dorosłym ży-
ciu u dziecka.37

Wpływ profilaktyki oraz leczenia grypy
na występowanie powikłań
Ze względu na ekonomiczne oraz zdrowotne konsekwencje gry-
py profilaktyka zarówno samej choroby, jak i jej powikłań jest nie-
zmiernie istotna. Najważniejszym działaniem prewencyjnym po-
zostaje coroczne szczepienie trójwalentną inaktywowaną
szczepionką.22 W 2010 r. amerykański Advisory Committee on
Immunization Practices (ACIP) działający w ramach Centers for
Disease Control and Prevention (CDC) opublikował wskazania do
szczepień przeciwko grypie, zgodnie z którymi programem szcze-

pień ochronnych powinny zostać objęte wszystkie osoby ≥6. mie-
siąca życia.42 W dokumencie wymieniono jednocześnie grupy
osób, które w przypadku braku odpowiedniej liczby szczepionek
powinny być kwalifikowane do szczepienia w pierwszej kolejno-
ści (tab. 3). Skład szczepionki na sezon 2011/2012 jest taki sam jak
szczepionki stosowanej w sezonie 2010/2011, ale według ACIP
szczepieniu powinny zostać poddane również osoby zaszczepio-
ne w poprzednim sezonie. Takie zalecenie tłumaczy się wcze-
śniejszymi obserwacjami o zmniejszaniu się miana swoistych
przeciwciał w ciągu roku od szczepienia.43

Pozostałe elementy profilaktyki w okresie epidemii grypy to
rygorystyczne przestrzeganie podstawowych zasad ochrony oso-
bistej, w tym:
• częste mycie rąk
• stosowanie odpowiednich masek ochronnych
• izolacja chorych w okresie zakaźnym
• stosowanie profilaktyki farmakologicznej po udowodnio-

nym kontakcie z chorym w okresie zakaźnym, czyli profilak-
tyki poekspozycyjnej (np. oseltamiwir u dorosłych w dawce
1 × 75 mg/24 h przez 10 dni)

• właściwa utylizacja materiałów skażonych pochodzących od
chorych (dotyczy warunków szpitalnych).
Zgodnie z zasadami kontroli zakażeń osoby dorosłe powin-

ny pozostawać w domu przez 5-7 dni po normalizacji ciepłoty
ciała, u dzieci, ze względu na znacznie dłuższy okres zakaźności,
okres ten powinien być wydłużony nawet do 21 dni.

Przestawione powyżej zalecenia są szczególnie istotne w kon-
tekście zakażenia wirusem H5N1.44

Czas powrotu do zdrowia po ostrej chorobie wirusowej jest
w dużej mierze sprawą indywidualną, a utrzymujące się osłabienie
pogrypowe może być przejawem powolnej rekonwalescencji orga-
nizmu, normalizacji funkcji układu oddechowego oraz krążenia.
U części chorych kaszel może utrzymywać się nawet przez kilka ty-
godni po przebyciu infekcji wirusowej.45 Utrzymujące się osłabie-
nie, zmęczenie czy ponowny wzrost ciepłoty ciała mogą też być
pierwszymi objawami któregoś z powikłań omówionych wcześniej.

Podsumowanie
Pomimo ogromnego postępu medycyny grypa pozostaje bardzo
groźną chorobą, a jej możliwe powikłania mogą być przyczyną
wielu problemów zdrowotnych. Niestety, mimo wielu lat badań
i wysiłków ryzyko pandemii na miarę hiszpanki z początku XX
w. wcale nie znajduje się w sferze rozważań teoretycznych. War-
to również pamiętać, że zgodnie z obecnym stanem wiedzy jed-
ną z podstawowych metod zapobiegania grypie i jej powikłaniom
jest coroczne szczepienie.
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