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Carlo Bieńkowski
1
, Monika Kowalczyk

2
, Ewa Talarek

3 

Grypa – rosnący problem epidemiologiczny 

1. Wstęp 

Pierwszymi epidemiami występującymi na świecie były epidemie chorób 

zakaźnych. Choroby te bardzo łatwo się rozprzestrzeniają wśród ludności, zwłaszcza 

w dużych skupiskach takich, jak miasta. Co więcej, rosnąca z czasem możliwość 

przemieszczania się ludności sprzyjała zakażaniu populacji, w których dana jednostka 

chorobowa uprzednio nie występowała, przez co nie było nawet możliwości, aby 

ludność wytworzyła wcześniej odporność. W XXI wieku, mimo rosnącej świadomości 

zagrożeń oraz stałego rozwoju medycyny na świecie, choroby zakaźne wciąż stanowią 

poważny problem epidemiologiczny. Jednym z istotnych zagrożeń dla dzisiejszego 

społeczeństwa jest grypa. W XX w. miała miejsce pandemia grypy zwanej 

„hiszpanką” (1918-19), która spowodowała 500 milionów zachorowań u ludzi i 50 

milionów zgonów. Ostatnia pandemia grypy, wywołana wirusem AH1N1, wystąpiła 

w sezonie 2009/2010 i objęła wszystkie kontynenty. Mimo śmiertelności nie wyższej 

niż w grypie sezonowej, oszacowano, że przy ogromnej liczbie zachorowań na całym 

świecie była przyczyną od 100 do 400 tysięcy zgonów [1]. Jednak grypa stanowi 

problem zdrowia publicznego nie tylko w razie wystąpienia pandemii. Co roku 

w trakcie sezonu grypowego występują liczne zachorowania, część z pacjentów 

wymaga hospitalizacji, notowane są także zgony. 

2. Cel pracy 

Celem niniejszej pracy było przedstawienie zachorowań na grypę jako rosnącego 

problemu epidemiologicznego w Polsce. Podano charakterystykę wirusa grypy, 

opisano nadzór epidemiologiczny nad zachorowania oraz metody profilaktyki. 

3. Materiał i metody 

W pracy przedstawiono analizę zachorowań i podejrzeń zachorowań, hospitalizacje 

oraz zgony z powodu grypy w Polsce w sezonach od 2013/2014 do 2017/2018 na 

podstawie meldunków epidemiologicznych Narodowego Instytutu Zdrowia 

Publicznego – Państwowego Zakładu Higieny (NIZP-PZH). Dane z „Meldunków 

o zachorowaniach i podejrzeniach zachorowań na grypę”, przesyłane były do 

powiatowych stacji sanitarno-epidemiologicznych przez wszystkie jednostki ochrony 

zdrowia, do których zgłaszali się pacjenci. Natomiast zgłoszenia dotyczące zgonów 

przesyłane były do wojewódzkich stacji sanitarno-epidemiologicznych przez lekarzy, 

kolejno przesyłane były przez wojewódzkie stacje sanitarno-epidemiologiczne do 

                                                                
1 carlo.bienkowski@gmail.com, SKN przy Klinice Chorób Zakaźnych Wieku Dziecięcego, II Wydział 

Lekarski, Warszawski Uniwersytet Medyczny 
2 mkkowalczyk1@gmail.com, SKN przy Klinice Chorób Zakaźnych Wieku Dziecięcego, II Wydział 

Lekarski, Warszawski Uniwersytet Medyczny 
3 etalarek@wum.edu.pl, Klinika Chorób Zakaźnych Wieku Dziecięcego, II Wydział Lekarski, Warszawski 

Uniwersytet Medyczny 
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Zakładu Epidemiologii Chorób Zakaźnych i Nadzoru NIZP-PZH w formie 

zagregowanej.  

 Wykorzystano również aktualne piśmiennictwo, w tym oprócz publikacji 

naukowych, obowiązujące ustawy i rozporządzenia.  

4. Charakterystyka wirusa grypy 

Wirus grypy jest wirusem RNA z rodziny Orthomyxoviridae. Występują cztery 

typy wirusa grypy: A, B, C i D. Istotnymi ze względów epidemiologicznych są typy A 

i B, ponieważ mogą wywołać epidemie. Wirus A dzieli się na podtypy w zależności od 

dwóch białek powierzchniowych: hemaglutyniny (H) i neuraminidazy (N). Występuje 

18 podtypów hemaglutyniny oraz 11 neuraminidazy. Wirus B dzieli się na dwie linie: 

B/Yamagata oraz B/Victoria [2]. Przyczyną występowania epidemii i potencjalnej 

pandemii jest zmienność genetyczna wirusa grypy, uwarunkowana dwoma zjawiskami 

biologicznymi, określanymi jako przesunięcie antygenowe (ang. shift) oraz skok 

antygenowy (ang. drift). Przesunięcie antygenowe dotyczy zarówno wirusa A, jak i B. 

Występuje na skutek mutacji punktowych, które prowadzą do drobnych zmian 

w genach kodujących białka powierzchniowe np. hemaglutyninę. Zachodzą one stale. 

Do skoku antygenowego dochodzi w przypadku wymiany segmentów genów, kodu-

jących hemaglutyninę i neuraminidazę. Warunkiem tego procesu, określanego mianem 

reasortacji genetycznej, jest zakażenie komórki więcej niż jednym szczepem wirusa. 

Skoki antygenowe notowane są w nieregularnych odstępach czasu, dotyczą jedynie 

wirusa A. Powstaje zupełnie nowy szczep wirusa, mogący wywołać pandemię [3]. 

4.1. Transmisja wirusa grypy 

Wirus szerzy się drogą kropelkową i powietrzną (kichanie, kasłanie). Chory na 

grypę jest zakaźny 1 dzień przed zachorowaniem i w okresie występowania objawów, 

zwykle przez ok. 5 dni. Dzieci i pacjenci z niedoborem odporności mogą być źródłem 

zakażenia przez 7-10 dni od początku objawów lub jeszcze dłużej. Do zakażenia 

dochodzi poprzez bezpośredni kontakt z chorym (odległość do 1-1,5 m). Możliwe jest 

także przeniesienie wirusa za pośrednictwem rąk, jeśli najpierw dotyka się 

przedmiotów czy powierzchni zanieczyszczonych wydzieliną z dróg oddechowych 

chorego, a następnie nosa, ust czy oczu [4]. Nie ma doniesień o możliwości zakażenia 

przez żywność lub wodę. 

5. Kryteria rozpoznania grypy 

Zgodnie z Decyzją Wykonawczą Komisji Unii Europejskiej 2018/945 z dnia 22 

czerwca 2018 roku grypa znajduje się w wykazie chorób zakaźnych, które mają być 

objęte nadzorem epidemiologicznym w krajach sieci wspólnotowej. Decyzja ta podaje 

zaktualizowane kryteria kliniczne, laboratoryjne i epidemiologiczne oraz definicje 

przypadków stosowane w nadzorze [5]. 

5.1. Kryteria kliniczne 

Kryteria kliniczne obejmują częste i istotne podmiotowe i przedmiotowe objawy 

choroby, które pojedynczo lub łącznie składają się na charakterystyczny lub sugerujący 

rozpoznanie obraz kliniczny choroby. Określają one ogólny obraz choroby i nie muszą 

koniecznie wskazywać wszystkich cech potrzebnych do klinicznego rozpoznania 
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danego indywidualnego przypadku. Kryteria kliniczne stanowią cechy i zdarzenia 

występujące u osób chorych, mające zastosowanie w definiowaniu choroby do celów 

epidemiologicznych. Kryteria kliniczne spełnia każda osoba, u której występuje co 

najmniej jedna z następujących postaci klinicznych: zachorowanie grypopodobnego 

(ILI - influenza-like illness) lub ostre zakażenie dróg oddechowych. Do rozpoznania 

ILI konieczne jest nagłe wystąpienie objawów oraz obecność co najmniej jednego 

z następujących czterech objawów ogólnych: 1) gorączka lub stan podgorączkowy; 

2) złe samopoczucie; 3) bóle głowy; 4) bóle mięśniowe oraz co najmniej jeden z trzech 

objawów oddechowych: 1) kaszel; 2) ból gardła; 3) duszność. Do rozpoznania ostrego 

zakażenia dróg oddechowych konieczne jest nagłe wystąpienie objawów oraz co 

najmniej jeden z następujących czterech objawów oddechowych: 1) kaszel; 2) ból 

gardła; 3) duszność; 4) nieżyt śluzowy nosa oraz potwierdzenie przez klinicystę, że 

choroba jest wynikiem zakażenia [6]. 

5.2. Kryteria laboratoryjne 

Kryteria laboratoryjne stanowią wykaz metod laboratoryjnych umożliwiających 

potwierdzenie przypadku. Zazwyczaj wystarczy wykonać tylko jeden spośród testów 

umieszczonych w wykazie. Jeżeli potwierdzenie wymaga zastosowania więcej niż 

jednej metody, jest to wyraźnie zaznaczone. Typ materiału klinicznego, który należy 

pobrać do testów laboratoryjnych, wskazano tylko w przypadkach, gdy jedynie 

określone rodzaje materiału są uznawane za odpowiednie do potwierdzenia diagnozy. 

Do rozpoznania grypy na podstawie badań laboratoryjnych konieczne jest 

wyizolowanie z materiału klinicznego wirusa grypy, wykrycie kwasu nukleinowego 

wirusa, wykrycie antygenu metodą immunofluorescencji bezpośredniej (DFA) lub 

wzrost swoistych przeciwciał przeciw wirusowi grypy. Jeśli to możliwe, należy 

oznaczyć podtyp izolatu wirusa grypy [6]. 

5.3. Kryteria epidemiologiczne 

Kryteria epidemiologiczne uważa się za spełnione, jeśli można określić powiązanie 

epidemiologiczne. W przypadku grypy oznacza to przeniesienie z człowieka na 

człowieka [6]. 

5.4. Klasyfikacja przypadku 

Do celów sprawozdawczości przypadki klasyfikuje się jako możliwe, prawdo-

podobne i potwierdzone. 

5.4.1. Przypadek możliwy 

Zazwyczaj przypadek taki spełnia kryteria kliniczne określone w definicji 

przypadku, brak jest jednak epidemiologicznych lub laboratoryjnych dowodów 

wskazujących na daną chorobę. Definicja przypadku możliwego jest w wysokim 

stopniu czuła, lecz mało swoista. Umożliwia ona wykrycie większości przypadków, 

jednak dopuszcza włączenie do tej kategorii pewnej liczby przypadków fałszywie 

dodatnich [6]. Przypadek możliwy w grypie to każda osoba, która spełnia kryteria 

kliniczne tj. zachorowanie grypopodobne lub ostre zakażenie dróg oddechowych [6]. 
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5.4.2. Przypadek prawdopodobny 

Zazwyczaj przypadek taki spełnia kryteria kliniczne i cechuje się występowaniem 

powiązania epidemiologicznego określonego w definicji przypadku. [6]. Przypadek 

prawdopodobny w grypie stanowi każda osoba z powiązaniem epidemiologicznym 

i spełniająca kryteria kliniczne (zachorowanie grypopodobne lub ostre zakażenie dróg 

oddechowych) [6]. 

5.4.3. Przypadek potwierdzony 

Przypadki potwierdzone są potwierdzone laboratoryjnie i mogą (lecz nie muszą) 

spełniać kryteria kliniczne opisane w definicji przypadku. Definicja przypadku 

potwierdzonego jest w wysokim stopniu swoista, lecz mniej czuła, w związku z tym 

większość przypadków włączonych do tej kategorii będzie prawdziwa, choć niektóre 

pozostaną nierozpoznane. Przypadek potwierdzony w grypie stanowi każda osoba 

spełniająca kryteria zarówno kliniczne, jak i laboratoryjne [6]. 

6. Nadzór epidemiologiczny nad grypą 

Nadzór epidemiologiczny nad grypą w Polsce regulują dwa główne akty prawne. 

Pierwszym z nich jest ustawa z dnia 5 grudnia 2008 r. o zapobieganiu oraz zwalczaniu 

zakażeń i chorób zakaźnych u ludzi [7], która definiuje nadzór epidemiologiczny jako 

obserwację osoby zakażonej lub podejrzanej o zakażenie, bez ograniczenia jej 

swobody przemieszczania się, wykonywanie badań sanitarno-epidemiologicznych u tej 

osoby w celu wykrycia biologicznych czynników chorobotwórczych lub potwierdzenia 

rozpoznania choroby zakaźnej oraz zebranie, analizę i interpretację informacji 

o okolicznościach i skutkach zakażenia (nadzór indywidualny), jak i stałe, syste-

matyczne gromadzenie, analizę oraz interpretację informacji o zachorowaniach lub 

innych procesach zachodzących w sferze zdrowia publicznego, wykorzystywane 

w celu zapobiegania i zwalczania zakażeń lub chorób zakaźnych (nadzór ogólny).  

Kolejnym dokumentem jurystycznym jest rozporządzenie Ministra Zdrowia z dnia 

10 lipca 2013 r. w sprawie zgłoszeń podejrzenia lub rozpoznania zakażenia, choroby 

zakaźnej lub zgonu z powodu zakażenia lub choroby zakaźnej [8]. Rozporządzenie 

ustala wykaz zakażeń i chorób zakaźnych, w przypadku których podejrzenia lub 

rozpoznania, lub zgonu z ich powodu są dokonywane zgłoszenia [7]. Grypa w tym 

wykazie znajduje się na pozycji 17. i określana jest jako grypa wyłącznie w przypadku 

zachorowań potwierdzonych dodatnim wynikiem badań laboratoryjnych mających na 

celu izolację wirusa grypy lub wykrycie kwasu nukleinowego wirusa grypy [7].  

Od 1957 roku Polska uczestniczy w Międzynarodowym Programie Nadzoru nad 

Grypą (GISRS – Global Influenza Surveillance and Response System), koordyno-

wanym przez Światowa Organizacje Zdrowia (WHO). Natomiast od sezonu 

epidemicznego 2004/2005 Polska jest pełnoprawnym członkiem zintegrowanego 

europejskiego systemu nadzoru epidemiologicznego i wirusologicznego nad grypą 

SENTINEL. Nadzór ten prowadzony jest cotygodniowo przez cały rok, tj. przez 52 

tygodnie, uwzględniając sezon epidemiczny tj. okres od początku września bieżącego 

roku do końca sierpnia kolejnego roku. Biorą w nim udział wytypowani lekarze 

medycyny rodzinnej, szesnaście Wojewódzkich Stacji Sanitarno-Epidemiologicznych, 

do których przesyłane są dane z Powiatowych Stacji Sanitarno-Epidemiologicznych 
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oraz Zakład Badania Wirusów Grypy, Krajowy Ośrodek ds. Grypy, pełniący rolę 

koordynatora [9].  

Zadaniem lekarza biorącego udział w nadzorze nad grypą SENTINEL jest pobranie 

od pacjenta z objawami grypy/grypopodobnymi wymazu z gardła i nosa do badań 

wirusologicznych [10]. Pobrany materiał (wraz z określonymi danymi pacjenta) 

zostaje najpierw przesłany do odpowiedniej Powiatowej Stacji Sanitarno-Epidemiolo-

gicznej, a następnie do Wojewódzkiej Stacji Sanitarno-Epidemiologicznej. Wyniki 

trafiają do Zakładu Badania Wirusów Grypy, Krajowego Ośrodka ds. Grypy w NIZP-

PZH [10]. Do Wojewódzkich Stacji Sanitarno-Epidemiologicznych przesyłane są 

także dane o liczbie zachorowań na grypę/grypopodobnych odnotowanych w danym 

tygodniu w grupach wiekowych 0-4 lata, 5-14 lat, 15-64 lata, ≥ 65 lat oraz o całkowitej 

liczbie stałych pacjentów „przypisanych” do danego lekarza z uwzględnieniem 

podziału na grupy wiekowe jak wyżej [9]. Wojewódzkie Stacje Sanitarno-Epidemio-

logiczne przekazują je do NIZP-PZH, celem opracowania dostępnego w formie 

elektronicznej Meldunku Epidemiologicznego. Dane dotyczące identyfikacji wirusa 

grypy są przekazywane do Zakładu Badania Wirusów Grypy – Krajowego Ośrodka ds. 

Grypy, który opracowuje zbiorcze raporty i przesyła je na odpowiednie platformy 

WHO i ECDC (European Centre for Disease prevention and Control). Podmioty te 

wspólnie tworzą system, który powinien być reprezentatywny dla całego kraju. 

Stanowi to niezbędny element systemu wczesnego ostrzegania w sytuacji epidemii 

i pandemii wirusa grypy.  

7. Meldunki epidemiologiczne  

NIZP-PZH co tydzień publikuje meldunki o zachorowaniach i podejrzeniach 

zachorowań na grypę w Polsce. Na ich podstawie dokonano zsumowania zapadalności 

i liczby przypadków podejrzeń zachorowań na grypę, hospitalizacji oraz zgonów 

w ostatnich kilku sezonach grypowych. 

7.1. Zachorowania i podejrzenia zachorowań na grypę 

Tabela 1. Zachorowania i podejrzenia zachorowań na grypę, hospitalizacje i zgony w sezonach epidemicznych 

  

Źródło: Opracowanie własne na podstawie meldunków epidemiologicznych publikowanych przez NIPZ-PZH 

[11].  

Liczba zachorowań zależy od sezonu, m.in od tego jakie szczepy dominują i jaka 

jest na nie wrażliwość populacji. W ostatnich sezonach obserwowany jest stały wzrost 

zachorowań. W sezonie grypowym 2017/2018 wśród izolowanych szczepów 70,77% 

stanowił wirus B, a w 22,8% wirus A. 
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7.2. Zapadalność 

Zachorowalność inaczej zapadalność stanowi liczba nowo zarejestrowanych 

przypadków danej jednostki nozologicznej w określonym czasie, zazwyczaj roku, 

w przeliczeniu na 100 tysięcy mieszkańców. 

 

Wykres 1. Dane dotyczące zapadalności z powodu grypy z meldunków epidemiologicznych w okresie  

1.09-31.08. Źródło: Opracowanie własne na podstawie meldunków epidemiologicznych publikowanych przez 

NIPZ-PZH [11]. 

7.3. Hospitalizacje 

Coroczny wzrost zapadalności populacji na grypę wpływa bezpośrednio na 

coroczny wzrost hospitalizacji z powodu grypy.  

 

Wykres 2. Dane dotyczące hospitalizacji z powodu grypy z meldunków epidemiologicznych w okresie  

1.09-31.08. Źródło: Opracowanie własne na podstawie meldunków epidemiologicznych publikowanych przez 

NIPZ-PZH [11]. 
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7.4. Zgony  

Grypa sezonowa jest chorobą o niskiej śmiertelności (0,5-1/1000 przypadków). 
Jednak liczba zgonów wykazana w meldunkach epidemiologicznych może nie 
odpowiadać liczbie rzeczywistej. Zwłaszcza w przypadku powikłań lub zaostrzenia 
choroby przewlekłej, wywołanego zachorowaniem na grypę, grypa może nie być 
podana jako wyjściowa przyczyna zgonu, szczególnie jeśli nie potwierdzono grypy 
laboratoryjnie. 

 

Wykres 3. Dane dotyczące zgonów z powodu grypy z meldunków epidemiologicznych w okresie 1.09-31.08. 
Źródło: Opracowanie własne na podstawie meldunków epidemiologicznych publikowanych przez NIPZ-PZH 

[11]. 

7.5. Koszty grypy  

Grypa jest nie tylko problemem medycznym, ale stanowi także znaczące obciążenie 
ekonomiczne dla każdego kraju. Roczny koszt grypy w krajach rozwiniętych Unii 
Europejskiej wynosi 57 mln euro na milion mieszkańców, przy czym koszty pośrednie 
są dziesięciokrotnie wyższe niż koszty bezpośrednie [12]. Pod pojęciem kosztów 
bezpośrednich rozumie się wszystkie nakłady poniesione w wyniku interwencji 
medycznej lub procesu leczenia danej jednostki chorobowej, natomiast koszty 
pośrednie obejmują straty produktywności (w tym absencje w pracy), które powstały 
w wyniku choroby.  

Koszty bezpośrednie oszacowane na podstawie dostępnych danych Narodowego 
Funduszu Zdrowia o wydatkach na leczenie samej grypy, niektórych jej powikłań, 
szacunkowej wyceny świadczeń w podstawowej opiece zdrowotnej (POZ) oraz 
skonstruowanego przez ekspertów koszyka leków stosowanych w grypie i powik-
łaniach w postaci chorób układu oddechowego wynoszą ok. 43,5 mln PLN w roku bez 
epidemii [12]. 

Do kosztów pośrednich grypy zaliczają się także straty produktywności wynikające 
z chorób stanowiących powikłania pogrypowe. Ernst & Young zaznaczyło różnicę 
pomiędzy udziałem kosztów związanych z powikłaniami w czasie epidemii grypy 
w porównaniu z zachorowaniami sezonowymi (bez epidemii). 
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Tabela 2. Udział powikłań pogrypowych bez epidemii i w czasie epidemii (w %)  

 

Źródło: Opracowanie własne na podstawie danych Ernst & Young w publikacji Grypa i jej koszty [12].  

8. Powikłania grypy 

Najczęstszym powikłaniem grypy jest zapalenie płuc, może być ono pierwotne, 
wywołane bezpośrednio wirusem grypy i przebiegające w postaci ARDS bądź wtórne, 
w wyniku infekcji bakteryjnej najczęściej o etiologii Streptococcus pneumoniae lub 
Haemophilus influenzae. Do innych powikłań ze strony układu oddechowego należą: 
zapalenie gardła, ostre zapalenie ucha środkowego, zapalenie zatok obocznych nosa, 
ostre zapalenie krtani i tchawicy, podgłośniowe zapalenie krtani, ostre zapalenie 
nagłośni, ostre zapalenie oskrzeli, u małych dzieci zapalenie oskrzelików. Rzadziej 
występują: zapalenie mięśnia sercowego, zapalenie mięśni, zapalenie opon mózgowo-
rdzeniowych i mózgu, zespół Guillaina-Barrego. U pacjentów z chorobami przewlek-
łymi (np. chorobą wieńcową, astmą oskrzelową, przewlekłą obturacyjną chorobą płuc, 
cukrzycą) może dojść do zaostrzenia choroby podstawowej. Na ciężki przebieg grypy 
i powikłania bardziej narażone są osoby z grup ryzyka: osoby powyżej 65 roku życia, 
dzieci poniżej 5. roku życia, kobiety ciężarne (zwłaszcza w II i III trymestrze), osoby otyłe 
z BMI ≥40 oraz pacjenci z niedoborem odporności i chorobami przewlekłymi [13]. 

Ryzyko hospitalizacji z powodu powikłań grypy zależy od wieku i obecności 
chorób przewlekłych. U dzieci w wieku <5 lat, zarówno zdrowych, jak i chorych 
przewlekle ryzyko hospitalizacji jest najwyższe i wynosi 190/100 000/rok. U dzieci 
w wieku szkolnym, młodzieży i dorosłych <64 roku życia bez dodatkowych obciążeń 
zdrowotnych waha się od 9 do 16/100 000/rok, w przypadku dodatkowych obciążeń 
wzrasta 4–6 razy. U osób w wieku ≥65 lat ryzyko hospitalizacji wynosi 46/100 000, 
a obecność chorób przewlekłych zwiększa je około 2-krotnie [14]. 

Ryzyko zgonu z powodu powikłań grypy także zależy od wieku i od czynników 
ryzyka. Najmniejsze jest u dzieci w wieku <15 lat (5 przypadków/1000 hospitali-
zowanych z powodu powikłań grypy), większe u niemowląt w pierwszych 6 
miesiącach życia (15/1000); dodatkowe obciążenia zdrowotne zwiększają je nawet  
22-35 razy. W grupie wiekowej 15-64 lat ryzyko mieści się w przedziale 23-56/1000, 
w przypadku chorób przewlekłych czy ciąży wzrasta 6-18 razy. Największe ryzyko 
dotyczy osób w wieku ≥65 lat (151/1000) [14]. 
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9. Leczenie 

Zgodnie z wytycznymi Kolegium Lekarzy Rodzinnych w Polsce z 2016 roku 

dotyczących profilaktyki i leczenia grypy infekcję przebiegającą w sposób niepo-

wikłany należy leczyć jedynie objawowo. Podstawowymi zaleceniami, do który 

pacjent musi się stosować są wypoczynek oraz pozostanie w domu. Odnośnie leczenia 

objawowego stosuje się preparaty przeciwgorączkowe oraz przeciwbólowe, leki 

zmniejszające obrzęk błony śluzowej nosa oraz przeciwkaszlowych w razie wystą-

pienia takich objawów. Istotnym jest również odpowiednie nawodnienie chorego. 

U osób z grup ryzyka ciężkiego przebiegu i powikłań wskazane jest stosowanie leczenia 

przyczynowego tj. leków przeciwwirusowych. Terapia powinna być rozpoczęta 

w ciągu 48 godzin od pojawienia się pierwszych objawów choroby. W Polsce zare-

jestrowane są dwa rodzaje leków przeciwwirusowych: inhibitory neuraminidazy 

tj. oseltamiwir i zanamiwir oraz inhibitor M2 w postaci amantadyny. Oseltamiwir 

i zanamiwir są aktywne wobec wirusów grypy A i B. Natomiast amantadyna działa 

tylko na wirusa A. Obecnie, ze względu na oporność krążących szczepów wirusa A, 

amantadyna nie jest zalecana. Leczenia przyczynowe jest również wskazane 

u pacjentów bez obciążeń, u których występuje ciężki przebieg choroby [13]. 

10. Profilaktyka 

Zapobieganie grypie polega na przecięciu dróg szerzenia się zakażenia (izolacja 

pacjentów w okresie zakaźności, przestrzeganie zasad higieny), stosowanie chemio-

profilaktyki oraz szczepienia ochronne. W chemioprofilaktyce stosowane są inhibitory 

neuraminidazy; w praktyce ta metoda nie jest zbyt często wykorzystywana. Najsku-

teczniejszą metodą profilaktyki są szczepienia ochronne [15]. 

10.1. Szczepionki 

Obecnie stosowane są dwa rodzaje szczepionek przeciwgrypowych. Pierwszym 

rodzajem są szczepionki inaktywowane, wśród których wyróżniamy dwa typy: split 

zawierające rozszczepiony wirion oraz sub-unit, zawierający hemaglutyninę 

i neuraminidazę. Drugim rodzajem są szczepionki żywe atenuowane. Co roku WHO 

ustala skład antygenowy szczepionki na nadchodzący sezon grypowy; do ubiegłego 

sezonu szczepionki zawierały antygeny 3 szczepów wirusa grypy (dwa wirusa A 

i jeden wirusa B), od 2017 roku produkowane są szczepionki tetrawalentne, w których 

skład wchodzą antygeny dwóch szczepów wirusa A i dwóch szczepów wirusa B. 

W Polsce dostępne są tylko szczepionki inaktywowane. Szczepionki przygotowane na 

sezon epidemiczny 2018/2019 zawierają antygeny szczepów: A/Michigan/45/2015 

(H1N1)pdm09, A/Singapore/INFIMH-16-0019/2016 (H3N2), B/Colorado/06/2017; 

szczepionki tetrawalentne dodatkowo szczepu B/Phuket/3073/2013. Ze względu na 

stałe zmiany antygenowe krążących szczepów wirusa grypy i wygasającą odporność 

poszczepienną, szczepienie powinno być wykonywane co roku [16]. W tym roku po 

raz pierwszy jedna ze szczepionek została wpisana na listę leków refundowanych, 

odpłatność dla osób >65. roku życia wynosi 50%. 
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10.2. Wskazania do szczepienia przeciw grypie 

Zgodnie z polskim Programem Szczepień Ochronnych szczepienie przeciw grypie 

zalecane jest wszystkim dzieciom w wieku powyżej 6 miesięcy oraz dorosłym. 

Szczególne wskazania dotyczą osób z grup ryzyka: dzieci do ukończenia 5. roku życia, 

dorosłych >55. roku życia, kobiet ciężarnych i planujących ciążę, pacjentów 

z chorobami przewlekłymi (układy krążenia, układu oddechowego, układu nerwo-

wego, nerek, cukrzycą), pacjentów z niedoborem odporności, po przeszczepach 

i nowotworami układu krwiotwórczego, a także personelu medycznego ze względów 

epidemiologicznych) [13]. Polskie zalecenia zgodne są z rekomendacjami WHO 

i licznych towarzystw naukowych. 

10.3. Poziom wyszczepialności  

Mimo tak szerokich zaleceń odsetek osób szczepionych przeciw grypie w polskiej 

populacji jest niski, w ciągu ostatnich lat wynosił od 3,36 do 3,77%. Problemem jest 

również niski odsetek pracowników medycznych. Szacuje się, że w Polsce wynosi on 

zaledwie 5-6% i jest to jeden z najniższych wskaźników w Europie [17]. 

 

Wykres 4. Poziom wyszczepialności przeciw wirusowi grypy w Polsce w latach 2013-2017. Źródło: 

Opracowanie własne na podstawie meldunków epidemiologicznych publikowanych przez NIPZ-PZH [11]. 

11. Podsumowanie  

Wirus grypy corocznie wywołuje sezonowe epidemie. W ostatnich pięciu latach 

obserwujemy tendencję wzrostową zapadalności, hospitalizacji oraz zgonów. 

Zachorowania stanowią istotny problem zdrowia publicznego i generują duże koszty 

[11, 12]. Poprzez zastosowanie profilaktyki nieswoistej, a przede wszystkim szczepień, 

można w znaczący sposób ograniczyć obciążenia związane z grypą i jej powikłaniami. 

Aby profilaktyka była skuteczna, konieczne jest uświadomienie nie tylko 

pracownikom ochrony zdrowia, ale i społeczeństwu zagrożeń związanych z grypą 

i możliwościom ich eliminowania. Wprowadzenie w bieżącym roku jednej ze 

szczepionek przeciw grypie na listę leków refundowanych dla jednej z grup ryzyka 

(osób >65. roku życia) budzi nadzieje na dalsze zmiany finansowania szczepień 

ochronnych, co może przyczynić się do wzrostu odsetka osób zaszczepionych 

w polskiej populacji. 
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Grypa – rosnący problem epidemiologiczny 

Streszczenie 

Celem pracy jest przedstawienie grypy jako problemu zdrowia publicznego. Podano charakterystykę 

wirusa grypy oraz opisano mechanizmy doprowadzające do rozwoju epidemii. Na podstawie meldunków 

epidemiologicznych z ostatnich pięciu lat przedstawiono aktualną sytuację epidemiologiczną. Z dostępnych 

danych wynika, że corocznie występuje tendencja wzrostowa liczby zachorowań i podejrzeń zachorowań 

na grypę. Ponadto w ostatnich latach obserwuje się wzrost hospitalizacji z powodu grypy. Z wyżej wymie-

nionych powodów sezonowa epidemia grypy stanowi znaczący koszt zarówno dla sektora publicznego, jak 

i prywatnego. W dalszej części pracy opisano metody zapobiegania grypie, z których najbardziej skuteczną 

są szczepienia. W Polsce w 2017 roku przeciwko grypie zaszczepiło się jedynie 3,7% ludności, co nie 

zapewnia odpowiedniej ochrony. Należy dążyć do wzrostu poziomu świadomości pracowników medycznych 

i całego społeczeństwa, a tym samym zwiększenia poziomu sezonowej wyszczepialności populacji. Można 

to osiągnąć poprzez popularyzację akcji edukacyjnych oraz wprowadzenia obowiązkowego szczepienia 

przeciwko grypie osób szczególnie narażonych na ciężki przebieg i powikłania choroby. 

Słowa kluczowe: grypa, epidemia, choroby zakaźne 

Influenza – an increasing epidemiological problem 

Abstract  

The aim of the study is to present influenza as a public health problem. Characteristic of influenza virus 

and mechanisms leading to the development of an epidemic are described. Based on epidemiological 

reports from the last five years, the current epidemiological situation in Poland is presented. The available 

data show that there is an increasing tendency every year for the incidence and suspicion of influenza. In 

addition, there has been an increase in hospitalisation due to influenza in recent years. For the above-

mentioned reasons, the seasonal influenza epidemic is a significant cost for both the public and private 

sectors. In the further part of the study, the methods of flu prevention are described, the most effective of 

which are vaccinations. In Poland in 2017, only 3.7% of people were vaccinated against influenza, which 

does not provide adequate protection. One should strive to increase the level of awareness of medical 

employees and the entire society, and thus increase the level of seasonal vaccination of population. This 

can be achieved by promoting educational campaigns and introducing mandatory vaccination against 

influenza for people particularly vulnerable to severe course and complications of the disease. 

Key words: influenza, epidemic, infectious diseases 
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Stosunek do szczepień przeciwko grypie 

wśród mieszkańców Gminy Niemce 

1. Wstęp  

Grypa jest poważnym wirusowym zakażeniem dróg oddechowych, charaktery-

zującym się dużą umieralnością. Epidemie grypy występują co sezon. Epidemiologia 

grypy obejmuje sezonowość (zimowe miesiące roku), osiągalność pojawiania się na 

całym świecie oraz typ wirusa.  

W okresie od 16 do 22 listopada 2018 r. zarejestrowano w Polsce ogółem 99.355 

zachorowań i podejrzeń zachorowań na grypę. Średnia dzienna zapadalność wynosiła 

36,9 na 100 tys. ludności. Zgonów z powodu grypy nie odnotowano, Rysunek 1 [1]. 

Rozwój antybiotykoterapii odmienił ciężką sytuację, w jakiej znajdowała się ludzkość 

do wczesnych lat 20. XIX wieku. Po ponad 80 latach od wynalezienia pierwszego 

antybiotyku – penicyliny – niejeden dziś wieszczy schyłek „złotej ery antybiotyków”.  

2. Szczepienia 

Szczepienie jest to czynność medyczna polegająca na wprowadzeniu do organizmu 

człowieka szczepionki w celu uzyskania w sposób czynny ochrony przeciw zachoro-

waniu na wybraną chorobę zakaźną [2]. Ludzie są narażeni na nieustanny kontakt 

z dużą liczbą zarazków (bakterii, wirusów itp.), które potrafią wywołać choroby. Do 

takich stanów dochodzi jednak rzadko, ponieważ ochrania nas wiele systemów 

obronnych stanowiący układ odpornościowy. Główną barierę stanowią: skóra i błony 

śluzowe oraz znajdujące się na ich powierzchni substancje niwelujące drobnoustroje 

(np. znajdujące się w ślinie, łzach). Organizm zdrowego człowieka jest również 

wyposażony w doskonalsze i bardziej skuteczniejsze systemy obronne nakierowane 

przeciw określonym zarazkom: przeciwciała (specjalne cząsteczki białka) i komórki 

odpornościowe. Coroczne szczepienie umacnia odporność, znacząco zmniejsza ryzyko 

zachorowania, ale przede wszystkim chroni przed poważnymi zagrożeniami związa-

nymi z powikłaniami grypy. Warto zauważyć, że szczepienie jest traktowane jako stały 

element profilaktyki Ogólnoświatowe zalecenia, które dotyczą szczepienia przeciwko 

grypie wyrażają, zgodnie z wytycznymi organizacji ACIP (Advisory Committee on 

Immunization Practices) oraz WHO (World Health Organization), że zaszczepić 

powinien się każdy. W Polsce nie ma obowiązkowych szczepień przeciw grypie, są to 

szczepienia zalecane. Problematyka szczepień ochronnych pojawia się co jakiś czas 

w dyskusji publicznej. Zwolennicy szczepień argumentują, że stanowią one 

najskutecz-niejszy sposób ochrony przed niebezpiecznymi chorobami, a dzięki nim 

wiele groźnych chorób praktycznie nie występuje. 

                                                                
1 basiawrzyszcz@o2.pl, Studium Pracowników Medycznych i Społecznych w Warszawie 
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Rysunek 1. Zachorowania i podejrzenia zachorowań na grypę. Zachorowania i podejrzenia zachorowań na 

grypę. Średnia dzienna zapadalność (na 100 tys. ludności) wg tygodniowych meldunków w sezonie 2018/19 

w porównaniu z sezonami 2014/15-2017/18 [1] 

W danych epidemiologicznych NIZP-PZH wynika, że w sezonie 2016/2017 

odnotowano rekordową liczbę zachorowań na grypę i choroby grypopodobne. 

Zachorowało 5 385 962 osób, tj. o blisko 10% więcej niż analogicznym okresie 

poprzedniego sezonu grypowego, kiedy odnotowano 4 919 110 przypadków 

zachorowań. O ciężkim przebiegu zachorowań na grypę oraz choroby grypopodobne 

w tym sezonie świadczą dane o wzroście liczby skierowań do szpitali o 9% 

w porównaniu z sezonem ubiegłym (w sezonie 2017/2018 odnotowano 18 561 

hospitalizacji z podejrzeniem grypy). Odnotowano również 47 przypadków zgonów 

z powodu grypy i jej powikłań [3]. Wyniki szczepień przeciw grypie w sezonie 

2018/2019 odróżniają się od zeszłorocznych sugestii. Po raz pierwszy to seniorzy 

powyżej 65. roku życia mogą korzystać z 50% refundacji kosztu szczepionki. 

Przeciwko grypie można się szczepić się już od września, a nie w drugiej połowie 

miesiąca. Przeciwko grypie najlepiej szczepić się od września do grudnia, zatem przed 

szczytem zachorowań. Szczepienie zalecane jest również osobom, które pracują na co 

dzień w pomieszczeniach zamkniętych, w których na przykład znajdują się dzieci 

(przedszkole), pracownikom ochrony zdrowia i dzieciom w wieku od 6 miesięcy do 

dwóch lat oraz w domach spokojnej starości, placówkach zapewniających całodobową 

opiekę, a także osobom niepełnosprawnym, przewlekle chorym i w podeszłym wieku. 

Aby zaszczepić się przeciwko grypie, trzeba udać się do najbliższej przychodni. 

Można również samemu zakupić szczepionkę w aptece i wybrać się z nią do lekarza 

(szczepienie wykonuje tylko wykwalifikowany personel medyczny). W obu 

przypadkach koszt szczepienia to około 30-40 złotych. Mówi się, że skuteczność 

szczepień u zdrowych seniorów sięga ok. 79%. Szczególnie jest to bardzo istotne ze 

względu na fakt, że u osób u których występują dwa lub kilka czynników ryzyka 
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występuje 202 razy większe ryzyko śmiertelności z powodu powikłań grypowych (np. 

wiek i choroba przewlekła) [5]. W większości przypadków szczepionka przeciw grypie 

jest dobrze tolerowana i nie wywołuje poważnych odczynów. Osoby po szczepieniu 

mogą skarżyć się na takie objawy jak osłabienie, gorączkę i ból mięśni. Przypadłości 

zazwyczaj ustępują samoistnie i przeważnie nie wymagają specjalistycznego leczenia. 

3. Materiał i metoda badań 

Metodą badawczą zastosowaną w pracy była ankieta/kwestionariusz własnego 

autorstwa, analiza wybranych pozycji literatury i źródeł internetowych. 

Narzędziem badawczym była autorska ankieta, składająca się z pytań dotyczących 

danej grupy tj. mieszkańców Gminy Niemce w Województwie Lubelskim. W ankiecie 

wzięło udział 116 osób w tym 85 kobiet i 31 mężczyzn. Najliczniejszą grupę stanowiły 

osoby z wykształceniem wyższym, średnim. 

Badanie zostało przeprowadzone w listopadzie 2018 roku. Ankieta została 

stworzona w wersji elektronicznej i była udostępniona respondentom. Każda 

z badanych osób została poinformowana o celu badań, ich anonimowości oraz 

potencjalnym wykorzystaniu uzyskanych wyników. Ankieta zawierała 10 pytań.  

4. Wyniki 

W okresie od 13 do 28 listopada 2018 roku w badaniu ankietowym wzięło udział 

116 respondentów mieszkających w gminie Niemce którzy dobrowolnie wypełnili 

anonimową ankietę internetową. W badaniu wzięło udział 85 (73,3%) kobiet oraz 31 

(26,7%) mężczyzn. 

Spośród ankietowanych najliczniejszą grupę stanowiły osoby z wykształceniem 

wyższym (56,9%), widoczne na wykresie 1. 

 
Wykres 1. Rozkład procentowy wykształcenia respondentów 

Źródło: Opracowanie własne 

 

W oparciu o udzielone przez respondentów odpowiedzi ustalono, że 64,7% 

ankietowanych nie zaszczepiło się lub nie zamierzają zaszczepić się przeciwko grypie 

a tylko 35,3% grupa badanych zaszczepiło się lub zamierza zaszczepić się przeciwko 

grypie, przedstawione na wykresie 2. 
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Wykres 2. Rozkład procentowy odpowiedzi respondentów odnośnie pytania zaszczepienia się przeciwko 

grypie 

Źródło: Opracowanie własne 

W odpowiedzi na pytanie jednokrotnego wyboru odnośnie powodu szczepienia się, 

najczęściej wybieraną odpowiedzią było, że szczepionki są skuteczne (46,3%) i grypa 

to poważna choroba, obawiam się powikłań (29,3%) oraz szczepionki są dostępne 

(9,8%) – wykres 3. 

 
Wykres 3. Rozkład procentowy odpowiedzi respondentów na pytanie: Szczepię się, ponieważ 

Źródło: Opracowanie własne 

Kolejne pytanie jednokrotnego wyboru dotyczyło powodu nie szczepienia się, 

najczęściej wybieraną odpowiedzią przez respondentów było, że szczepienia nie są 

bezpieczne (40%) i jest mało prawdopodobne abym zachorował(a) na grypę (26,7%), 

ze względu na możliwe powikłania po szczepionce (13,3%) oraz szczepionki nie są 

skuteczne (12%) – wykres 4. 
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Wykres 4. Rozkład procentowy odpowiedzi respondentów na pytanie: Nie szczepię się, ponieważ 

Źródło: Opracowanie własne 

Z grupy ankietowanych którzy zaszczepili się lub zamierzają się zaszczepić 

przeciwko grypie, 43,9% respondentów odpowiedziało że nie zdarzyło się aby pomimo 

zaszczepienia się przeciwko grypie, zachorowali na tę chorobę w danym sezonie, 

natomiast 31,7% ankietowanych stwierdziło że pomimo zaszczepienia, zachorowali na 

tę chorobę w danym sezonie – wykres 5. 

 
Wykres 5. Rozkład procentowy odpowiedzi respondentów na pytanie: Czy kiedykolwiek zdarzyło się że 

pomimo zaszczepienia się przeciwko grypie, zachorował(a) Pan(i) na tę chorobę w danym sezonie? 

Źródło: Opracowanie własne 

Kolejne pytanie dotyczyło dlaczego respondenci nie zamierzają się zaszczepić 

przeciwko grypie. Z grupy ankietowanych najczęściej wybieraną odpowiedzią 

w pytaniu wielokrotnego wyboru było: nie zastanawiałem(am) się nad tym (30,7%), 

szczepionki przeciw grypie są niezbyt skuteczne (26,7%), jest mało prawdopodobne, 

abym zachorował(a) na grypę (26,7%), ze względu na możliwe powikłania po 

szczepionce (20%), grypa nie jest groźną chorobą (17,3%), nie mam czasu na 

szczepienia (17,3%), wysoka cena szczepionki, nie stać mnie (16%), nie lubię igieł 

i zastrzyków (14,7%). 
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W pytaniu wielokrotnego wyboru dlaczego zdecydował(a) się Pan(i) zaszczepić 
przeciwko grypie najczęściej wybieraną odpowiedzią było, że grypa to poważna 

choroba, obawiam się powikłań (56,1%), przebywam/pracuję z dużą grupą ludzi, 

jestem przez to bardziej narażony(a) na zarażenie się (48,8%), nic za to nie płacę, 

miałem(am)/mam możliwość zaszczepienia się za darmo (29,3%), inne osoby z mojej 

rodziny się szczepią (26,8%), inny powód (22%). 

W odpowiedzi na pytanie czy respondenci zaszczepili się przeciw grypie w tym 

roku tylko 24,4% ankietowanych odpowiedziało że wykonali szczepienie a 75,6% 

ankietowanych nie zaszczepiło się – wykres 6. 

 

Wykres 6. Rozkład procentowy odpowiedzi ankietowanych na pytanie odnośnie zaszczepienia się przeciwko 

grypie w tym roku. Źródło: Opracowanie własne 

Zaskakujący jest fakt że aż 70,7% ankietowanych w kolejnym pytaniu odpowie-

działo, że szczepili się przeciw grypie w poprzednich latach – wykres 7. 

 
Wykres 7. Rozkład procentowy odpowiedzi ankietowanych odnośnie szczepienia się przeciwko grypie 

w poprzednich latach. Źródło: Opracowanie własne 



 

 

Stosunek do szczepień przeciwko grypie wśród mieszkańców Gminy Niemce 

 

25 

W dalszej kolejności poproszono ankietowanych o wybranie źródła informacji, 

skąd czerpią wiedzę o grypie i prewencji przeciw grypie.  

31,9% odpowiedziało, że głównym źródłem informacji jest internet, natomiast 

20,7% respondentów wskazało lekarza rodzinnego jako źródło wiedzy o grypie  

– wykres 8.  

 
Wykres 8. Rozkład procentowy pozyskiwania źródła informacji o grypie i prewencji przeciw grypie 

Źródło: Opracowanie własne 

5. Analiza wyników  

Choroby zakaźne to ciągle ważny problem dla całego społeczeństwa. Stosując 

szczepienia ochronne dochodzi do równowagi i zminimalizować ognisk zachorowań 

w danym regionie.  

Głównym celem pracy było zbadanie stosunku do szczepień przeciwko grypie 

wśród mieszkańców Gminy Niemce. Analiza zebranego materiału wykazała, że 

stosunek mieszkańców jest na miernym poziomie. Łącznie zebrano 116 wywiadów, 85 

od kobiet, 31 od mężczyzn. Ankietowani byli pytani o opinie oraz sprawdzane było ich 

źródło wiedzy na temat szczepień przeciwko grypie. Z przeprowadzonego badania 

wynika, że mieszkańcy Gminy Niemce w dużej mierze nie zaszczepili się przeciwko 

grypie lub nie zamierzają się zaszczepić, co jest bardzo niepokojące. Warto jednak 

zwrócić uwagę, że duża liczba ankietowanych wskazało iż zaszczepiło się przeciw 

grypie w poprzednich latach. Jest to prawie połowa ankietowanych zważywszy, że 

ankietowani pochodzą ze środowiska wiejskiego. 

Celem szczepień jest wywołanie odporności na zakażenie. Szczepienia wyko-

nywane są wyłącznie u osób zdrowych, co każdorazowo powinien potwierdzać lekarz. 

Duża grupa ankietowanych nie zastanawiała się nad szczepieniem przeciwko grypie 

oraz uważają że szczepionki przeciw grypie są niezbyt skuteczne, obawiają się 

możliwych powikłań po szczepieniu i nie mają czasu na szczepienie. w ostatnim czasie 

znacząco wzrosła aktywność ruchów antyszczepionkowych, które swoją działalność 

opierają na ogłaszaniu szkodliwych skutków ubocznych związanych ze szczepieniami. 

Ważne jest również, aby rzetelne informacje o szczepionkach docierały już do 
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młodych dorosłych, żeby w przyszłości, podejmowali odpowiednie decyzje 

o szczepieniach. 

Niezwykle ważna jest opinia mieszkańców na temat skuteczności szczepień. 

Badania pokazały, że 46,3% ankietowanych było przekonanych o ich skuteczności 

oraz, że grypa to poważna choroba i obawiają się powikłań. Blisko 27% nadal twierdzi 

że jest mało prawdopodobne aby to właśnie on/ona zachorował(a) na grypę. Należy 

podkreślić, że respondenci decydujący się na szczepienie przeciw grypie nie zgłosili 

objaw choroby w danym sezonie. 

Powszechnym źródłem wiedzy dotyczącej grypy i prewencji przeciw grypie jest 

internet (31,9 %) gdzie nie zawsze znajdują się sprawdzone treści. Respondenci 

czerpią wiedzę także bezpośrednio od lekarza (20,7%) i rodziny, znajomych (18,1%) 

oraz z telewizji, radia i prasy (12,1%). W badaniach Gawlik K i wsp. 71,5% rodziców 

zdobywało informację dotyczącą szczepień głównie z rozmowy z lekarzem. Na drugim 

miejscu była pielęgniarka i przekaz internetowy z wynikiem 43,5%. Według 

Wróbleskiej I. i wsp. personel medyczny przekazuje wystarczającą wiedzę u 64% 

rodziców [6]. Warto podkreślić, że w innych krajach europejskich autorytetem 

w dziedzinie szczepień jest pielęgniarka [6]. Korzystnym działaniem byłoby doszka-

lanie i angażowanie w szczepienia personel medyczny. Uruchomienie i propagowanie 

rzetelnych stron prowadzonych przez osoby posiadające naukową, aktualną wiedzę np. 

przez Polskie Towarzystwo Wakcynologiczne byłoby dobrym posunięciem 

w rozwiązywaniu wątpliwości, negatywnych opinii dotyczących szczepień. Takim 

przykładem jest strona prowadzona przez NIZP-PZH www.szczepienia.pl. Ważne jest 

budowanie świadomości na temat korzyści wynikających z profilaktyki grypy, a co za 

tym idzie, także podnoszenie wyszczepialności. Aby cel ten mógł zostać zrealizowany, 

istotne jest zaangażowanie i wspólny, jednoznaczny głos wszystkich, którzy mają 

wpływ na jej kształtowanie. Mowa o instytucjach zdrowia publicznego, autorytetach 

medycznych, władzach samorządowych i pracodawcach, ale przede wszystkim 

lekarzach i innych pracownikach ochrony zdrowia. Kolejnym krokiem jest zapraszanie 

do programów telewizyjnych osób kompetentnych, posiadających sprawdzoną wiedzę 

na temat szczepień, a także promocja ze strony znanych celebrytów. Większość 

związanych z grypą przypadków wielonarządowych powikłań pogrypowych czy nawet 

zgonów dotyczy ludzi w starszym wieku i to bez względu na ich stan zdrowia. Dlatego 

zaleca się, by osoby te poddawały się co sezonowym szczepieniom ochronnym. Jak 

wykazały liczne badania, szczepienie dzieci przeciw grypie w wieku szkolnym 

zapewnia ochronę im samym i redukuje liczbę zgonów wśród starszej populacji, jak 

również i pacjentów z grup podwyższonego ryzyka [7, 8, 9]. W kraju, gdzie są 

przeprowadzane szczepienia spada zachorowalność i śmiertelność. Jak wynika 

z przeprowadzonej analizy badań, mieszkańcy Gminy Niemce dostrzegają zarówno 

zalety jak i wady szczepień przeciwko grypie. 
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6. Wnioski 

1. Główne powody, dla których mieszkańcy Gminy Niemce nie szczepią się przeciw 

grypie, to przekonanie o niskiej skuteczności szczepionek(26,7%) oraz o małym 

prawdopodobieństwie zachorowania (26,7%). Stosunkowo duża grupa nieszcze-

piących się nie jest w stanie podać przyczyn, dla których się nie szczepi, gdyż się 

nad tym nie zastanawiała (30,7%). 

2. Mieszkańcy Gminy Niemce szczepią się przeciwko grypie przede wszystkim 

dlatego, że uważają, iż jest to poważna choroba, i obawiają się jej powikłań 

(56,1%) oraz na większe ryzyko zarażenia, wynikające z przebywania na co dzień 

z dużą grupą ludzi (48,8%), mieli również możliwość zaszczepienia się nic nie 

płacąc (29,3%). Rzadziej decydują się na tę formę profilaktyki ze względu na 

swój wiek (2,4%) czy też z polecenia lekarza (4,9%). 

3. Jedynie 24,4% dorosłych mieszkańców Gminy Niemce deklaruje, że w tym 

sezonie jesienno-zimowym zaszczepiło się przeciwko grypie, aż 70,7% 

ankietowanych zaszczepiło się w poprzednich latach. 
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Stosunek do szczepień przeciwko grypie wśród mieszkańców Gminy Niemce  

Streszczenie 

Choroby zakaźne to ciągle ważny problem dla całego społeczeństwa. Zapobieganie im to jedno z ważniej-

szych działań medycyny. W kraju, gdzie są przeprowadzane szczepienia spada zachorowalność i śmier-

telność. Grypa jest poważnym wirusowym zakażeniem dróg oddechowych, charakteryzującym się dużą 

umieralnością. Szczepienie jest to czynność medyczna polegająca na wprowadzeniu do organizmu 

człowieka szczepionki w celu uzyskania w sposób czynny ochrony przeciw zachorowaniu na wybraną 

chorobę zakaźną. Coroczne szczepienie umacnia odporność, znacząco zmniejsza ryzyko zachorowania, ale 

przede wszystkim chroni przed poważnymi zagrożeniami związanymi z powikłaniami grypy. Warto 

podkreślić, że w innych krajach europejskich autorytetem w dziedzinie szczepień jest pielęgniarka. 

Korzystnym działaniem byłoby doszkalanie i angażowanie w szczepienia średni personel medyczny. 

Słowa kluczowe: szczepienia, grypa, postawa, choroba, zachorowania 

The relation to influenza vaccination among the residents of the Niemce 

Community 

Abstract 

Infectious diseases are still an important problem for the whole society. Prevention is one of the most 

important activities of medicine. In the country where vaccination is carried out, morbidity and mortality 

decrease. Influenza is a serious viral respiratory infection characterized by high mortality. Vaccination is 

a medical activity involving the introduction into the human body of a vaccine in order to actively protect 

against the development of a selected infectious disease. Annual vaccination strengthens immunity, 

significantly reduces the risk of illness, but above all protects against serious risks associated with 

complications of influenza. It is worth noting that in other European countries the authority in the field of 

vaccination is a nurse. The beneficial activity would be to train and engage average medical personnel in 

vaccinations. 

Keywords: vaccination, flu, attitude, disease, sickness 
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Grypa – Niedoceniony Przeciwnik 

1. Wstęp 

 Grypa to choroba zakaźna dróg oddechowych wywołana infekcją wirusem 

z rodziny Othomyxoviridae. Występuje corocznie w postaci sezonowych epidemii, jak 

również co kilka lub kilkanaście lat jako pandemia o zasięgu globalnym. W Polsce 

sezon zwiększonej zapadalności na grypę przypada od października do kwietnia, 

a szczyt zachorowań zazwyczaj na luty [1]. Grypa może wystąpić u każdego – bez 

względu na wiek, płeć czy status socjo-ekonomiczny. Wirus grypy z łatwością szerzy 

się w miejscach skupiających dużą ilość osób na małej przestrzeni tj. w szkołach, 

szpitalach itp. Objawy grypy często są lekceważone przez chorych, przez co unikają 

izolacji od osób zdrowych [2]. W większości przypadków zakażenie ulega samo-

wyleczeniu. U niektórych pacjentów mogą jednak wystąpić powikłania, prowadzące 

do znacznego pogorszenia stanu zdrowia, a nawet do śmierci. Ten fakt sprawia, iż 

grypę uważa się za jedną z najgroźniejszych chorób wirusowych układu oddechowego.  

2. Cel pracy, materiał i metody badań 

Celem pracy była analiza najnowszych danych na temat patogenezy zakażeń wirusem 

grypy, nowoczesnych metod diagnostyki oraz wytycznych leczenia. Dokonano 

przeglądu aktualnego piśmiennictwa dotyczącego epidemiologii i patomechanizmów 

zakażenia wirusem grypy.  

Źródłem danych była elektroniczna baza PubMed. Wykorzystano aktualne 

meldunki epidemiologiczne przygotowywane przez Państwowy Zakład Higieny. 

3. Etiopatogeneza 
 Wirus grypy należy do rodziny Othomyxoviridae rodzaju Influenzavirus. Jego 

genom stanowi jednoniciowy RNA zbudowany z 8 segmentów kodujących 11 białek 

[3]. Wśród wirusów wyróżniono 3 typy: A, B oraz C. Epidemiczne zachorowania 

u człowieka wywołują typy A i B. Wirus typu C odpowiada za łagodne zachorowania 

sporadyczne i nie powoduje epidemii. Typ A wirusa dzieli się dodatkowo na podtypy 

na podstawie swoistości antygenowej 2 białek powierzchownych: hemaglutyniny 

i neuraminidazy. W hemaglutyninie zlokalizowane są determinanty specyficzności 

gatunkowej wirusów grypy. Jest ona odpowiedzialna za wiązanie wirusa ze specy-
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ficznymi receptorami komórkowymi, których najważniejszym składnikiem jest kwas 

sjalowy. Uczestniczy w fuzji błony komórkowej z otoczką wirusa – odgrywa kluczową 

rolę w procesie przyłączania i wnikania wirusa do komórki gospodarza. Neuramini-

daza umożliwia uwalnianie wirusów potomnych z zakażonych komórek. Ponadto, 

niszcząc kwas neuraminowy, ułatwia przyłączanie się wirusów do komórki. Obie 

glikoproteiny są bardzo zmienne. Ich mutacje odpowiadają za adaptację wirusa do 

nowego gospodarza, wirulencję oraz oporność na substancje przeciwwirusowe. 

Największą zmienność antygenową wykazują wirusy grypy tupu A – dlatego ryzyko 

zachorowania każdego roku jest podobne. Jest to również powód, dla którego skład 

szczepionek przeciwko grypie musi być aktualizowany corocznie [4]. Grypę sezonową 

najczęściej wywołują wirusy AH1N1 i AH3N1, rzadziej wirusy grupy B. Wirus grypy 

A zaraża też inne ssaki oraz ptaki [5]. 

4. Epidemiologia 

 Grypa jest jedną z najczęstszych chorób układu oddechowego. Co roku około 10% 

populacji na świecie ulega zakażeniu [6]. W sezonie 2016/2017 zgłoszono w Polsce 

>3,8 mln zachorowań i podejrzeń zachorowania na grypę. Stanowi to o 25% więcej niż 

w sezonie 2015/2016. 13779 osób wymagało hospitalizacji. 24 osoby zmarły z powodu 

grypy [4]. Od 1 stycznia 2018 roku do 30 września 2018 roku zarejestrowano około 

3 950 000 zachorowań i podejrzeń zachorowania na grypę. To o 300 000 przypadków 

więcej niż w analogicznym okresie poprzedniego roku. Na podstawie analizy 

przypadków zachorowań z kilku sezonów epidemiologicznych wykazano, iż średnio 

co roku na grypę choruje 2,5% dorosłych, 10,5% dzieci w wieku szkolnym oraz 32% 

dzieci do 6 roku życia [7]. 

5. Patofizjologia 

 Rezerwuarem wirusa grypy są zakażeni ludzie oraz niektóre zwierzęta takie jak: 
świnie, ptaki domowe i dzikie oraz rzadziej psy, koty, konie i ssaki morskie. Najczęś-

ciej mamy do czynienia z transmisją wirusa z człowieka na człowieka. Zakażenie jest 

przenoszone drogą kropelkową lub przez kontakt z zanieczyszczonymi wydzieliną 

z dróg oddechowych przedmiotami codziennego użytku [4]. Opisywano również 

przypadki transmisji wirusa z ptaka na człowieka. Do zakażenia dochodziło wówczas 

poprzez bezpośredni kontakt z chorym lub martwym ptakiem, a także poprzez 

spożywanie surowego mięsa lub surowych jaj chorych ptaków [8].  

 Wirusy grypy A i B za pośrednictwem hemagutyniny wiążą się z resztami kwasu 

sjalowego, występującego na powierzchni komórek gospodarza. Kwas sjalowy ma 

zdolność do wiązania się z rożnymi węglowodanami. Każdy podtyp hemaglutyniny 

jest specyficzny dla jednego z takich węglowodanów. Takie dopasowanie stanowi 

główny czynnik swoistości wirusa grypy. Cząsteczki hemaglutyniny wirusa grypy 

ludzkiej przyłączają się najczęściej do kwasu sjalowego znajdującego się na komórkach 

nabłonkowych górnych dróg oddechowych. Neuraminidaza rozkłada znajdujący się 

w drogach oddechowych śluz oraz stymuluje komórkę do wytworzenia endosomu. 

W ten sposób wirion wnika do komórki. Obniżenie pH wewnątrz endosomu, będące 

nieswoistą reakcją obronną komórki na patogen, powoduje aktywacje hemaglutyniny 

na powierzchni wirusa grypy. Aktywowana glikoproteina tworzy peptyd fuzyjny, 
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mający możliwość łączenia się z otoczka endosomu. Materiał genetyczny wirusa jest 

w ten sposób uwalniany z wirionu do cytozolu komórki, a następnie powielany 

w jądrze komórkowym. W wyniku translacji wirusowego RNA powstają białka 

wirionu. Intensywne namnażanie wirusa prowadzi do martwicy komórek błony 

śluzowej dróg oddechowych. Wywołuje to u chorego odruch kaszlu ułatwiający 

rozprzestrzenianie się wirusa [9, 10].  

6. Objawy i przebieg 

 Po krótkim okresie wylęgania wirusa, wynoszącym od 1 do 4 dni pojawiają się 

objawy kliniczne. Zazwyczaj nasilają się one w ciągu kilku godzin, co jest bardzo 

charakterystyczne dla grypy [11]. Możemy je podzielić na objawy ze strony układu 

oddechowego oraz objawy ogólnoustrojowe. 

Objawy ze strony układu oddechowego: 

 Ból lub uczucie drapania w gardle; 

 Suchy kaszel; 

 Uczucie zatkanego nosa lub katar. 

Objawy ogólnoustrojowe: 

 Gorączka >37,8ᵒC; 

 Dreszcze; 

 Bóle mięśni; 

 Bóle głowy – najczęściej okolicy czołowej i zagadkowy; 

 Złe samopoczucie [12]. 

 Miejscowe objawy ze strony układu oddechowego są związane z postępującą 

replikacją wirusa i obumieraniem komórek nabłonka oddechowego. Objawy ogólno-

ustrojowe są spowodowane produkcją cytokin i chemokin prozapalnych podczas 

odpowiedzi immunologicznej organizmu na patogen. Grypa ma zazwyczaj cięższy 

przebieg u dzieci. Mogą wystąpić wówczas objawy zapalenia ucha środkowego takie 

jak: niedosłuch lub uczucie pełności w uchu. U dzieci poniżej 4 roku życia opisywano 

przypadki rozwinięcia się ostrego zapalenia krtani. U osób w starszym wieku mogą nie 

występować typowe dolegliwości ze strony układu oddechowego. Objawami 

dominującymi są w tym przypadku podwyższona temperatura ciała lub zaburzenia 

świadomości [13, 14].  

 U większości osób objawy ustępują samoistnie po 3-5 dniach. Kaszel utrzymuje się 

nawet kilka tygodni po ozdrowieniu. Jest to spowodowane zwiększoną reaktywnością 

nowo odtworzonego nabłonka oddechowego. Szacuje się iż d 50% zakażeń wirusem 

grypy może przebiegać bezobjawowo [15]. 

7. Rozpoznanie 

 Obraz kliniczny nie pozwala na wiarygodne rozpoznanie zakażenia wirusem 

grypy, gdyż wiele chorób zakaźnych układu oddechowego daje podobne objawy. 

Grypę należy różnicować z chorobą przeziębieniową, wirusowymi oraz bakteryjnymi 

zakażeniami dróg oddechowych – w tym zapaleniem płuc, ostrym zapaleniem zatok 

przynosowych oraz anginą paciorkowcową. Objawy grypopodobne występują także 

podczas zaostrzenia przewlekłych chorób układu oddechowego takich jak przewlekła 

obturacyjna choroba płuc oraz astma. Ból gardła może być również manifestacją 
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mononukleozy zakaźnej. Podstawowym kryterium rozpoznania jest dodatni wynik 

badania wirusologicznego. Pewne rozpoznanie wirusa umożliwiają metody immuno-

logiczne wykrywające antygeny wirusa oraz metody molekularne wykrywające 

materiał genetyczny wirusa [16, 17].  

 Najczęściej materiał do badań stanowi wymaz z górnych dróg oddechowych. 

Należy go pobrać suchą, sterylną wymazówką, wykonaną z tworzywa sztucznego. 

Rzadziej wykorzystywane są materiały takie jak popłuczyny i aspiraty z górnych dróg 

oddechowych, płyn mózgowo-rdzeniowy oraz płyn z ucha środkowego. Materiał do 

badań należy pobrać do 7 dnia od wystąpienia objawów grypy. Złotym standardem 

w rozpoznawaniu zakażenia wirusem grypy są hodowle komórkowe. Wynik takiego 

badania jest dostępny dopiero po kilku dniach, co sprawia że mają one ograniczone 

zastosowanie kliniczne. Znacznie szybszymi metodami są metody immunolgiczne oraz 

molekularne. Szybkie testy diagnostyczne (RIDT) umożliwiają identyfikacje nukleo-

proteiny wirusa w ciągu 10-20 minut. Dodatkowo można je wykonać poza labora-

torium. Mają one charakter testu przesiewowego. Nie identyfikują szczepu wirusa. 

Metodą znacznie dokładniejszą są testy molekularne techniką PCR. Pozwalają one na 

wykrycie pojedynczych cząstek wirusowego DNA z jednoczesną identyfikacją szczepu 

wirusa w ciągu 1-6 godzin [18].  

8. Leczenie 

 Postępowanie terapeutyczne w przebiegu niepowikłanej grypy obejmuje leczenie 

objawowe. Chory powinien leżeć w łóżku, ograniczyć kontakty z innymi osobami, 

przyjmować duże ilości płynów, zapobiegając odwodnieniu organizmu. Zalecane są 

leki przeciwgorączkowe i przeciwbólowe (paracetamol, ibuprofen). Nie poleca się 

przyjmowania kwasu acetylosalicylowego u dzieci do 18. r.ż. ze względu na ryzyko 

wystąpienia zespołu Reye’a. Ponadto można stosować leki przeciwkaszlowe, 

obkurczające naczynia krwionośne oraz zmniejszające obrzęk błony śluzowej nosa 

[19]. Pacjenci, u których rozwinie się zespół ostrej niewydolności oddechowej 

w przebiegu infekcji grypowej mogą wymagać pozaustrojowego utlenowania krwi 

(ECMO) [20].  

 Leczenie przyczynowe grypy polega na podawaniu leków antywirusowych. 

W przypadku potwierdzonego lub prawdopodobnego zakażenia należy je podać 

pacjentom wymagającym hospitalizacji z ciężkim i powikłanym przebiegiem choroby. 

Leczenie antywirusowe należy zastosować również u chorych należących do grup 

ryzyka ciężkiego przebiegu grypy takich jak: 

 Dzieci <2 roku życia; 

 Dorośli >65 roku życia; 

 Pacjenci z przewlekłymi chorobami płuc, serca, wątroby; 

 Pacjenci z zaburzeniami metabolicznymi, niewydolnością nerek, schorzeniami 

hematologicznymi; 

 Pacjenci z niedoborami odporności; 

 Kobiety w ciąży i w ciągu pierwszych 2 tygodni połogu; 

 Pacjenci <19 roku życia przewlekle leczeni kwasem acetylosalicylowym; 

 Podopieczni ośrodków opieki długoterminowej. 
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 Leczenie w przypadku tych grup pacjentów należy rozpocząć przy podejrzeniu 

grypy. Do decyzji o rozpoczęciu terapii nie jest konieczny dodatni wynik testów 

wirusologicznych. Leki przeciwwirusowe należy zastosować do 48 godzin od wystą-

pienia objawów. Podanie leków po tym czasie skutkuje niewielkim efektem klinicznym. 

W przypadku ciężkiego przebiegu choroby lub rozwoju powikłań rozpoczęcie leczenia 

nawet do 96 godzin poprawia rokowanie [21]. 

 W Polsce dostępne są 3 leki przeciwwirusowe aktywne tylko wobec wirusów 

grypy. Wyróżniamy wśród nich inhibitor neuraminidazy: oseltamiwir oraz inhibitory 

kanały jonowego M2: amantadyna i rymantadyna [4]. Obecnie 92% wirusów grypy A 

H1N1 i A H3N2 krążących w ostatnich latach wykazuje lekooporność na amantadynę i 

rymantadynę. Jest to spowodowane mutacją w pozycji 31 genu M2 wirusa. Lekami 

z wyboru pozostają więc inhibitory neuraminidazy takie jak oseltamiwir. Pozostałe leki 

z tej grupy – zanamiwir i peramiwir są niedostępne w Polsce. Oseltamiwir jest lekiem 

dostępnym na receptę. Można go podawać dorosłym i dzieciom bez ograniczeń 

wiekowych. Zarówno dawka lecznicza, jak i dawka profilaktyczna są dobierane biorąc 

pod uwagę wiek i masę pacjenta. W leczeniu grypy lek stosuje się przez 5 dni. Terapię 

można wydłużyć w przypadku chorych z ciężkim przebiegiem choroby u których 

wirus jest nadal wykrywalny metodą RT-PCR oraz u chorych z obniżoną odpornością. 

Oseltamiwir bardzo rzadko powoduje działania niepożądane. Spośród nich najczęściej 

mogą wystąpić: nudności, wymioty, ból brzucha, biegunka, zawroty głowy, zmęczenie, 

ból głowy, bezsenność. Leki przeciwwirusowe zalicza się do kategorii C leków 

stosowanych u ciężarnych. Oznacza to iż dostępne dane z badań klinicznych nie 

wystarczają do określenia ich bezpieczeństwa. 

 Inhibitory neuraminidazy wykorzystywane są również w profilaktyce poekspo-

zycyjnej. Amerykańska Akademia Pediatryczna określiła grupy osób w przypadku 

których profilaktyczne podanie leków przeciwwirusowych jest konieczne. Wyróż-

niamy wśród nich [22]: 

 Osoby z czynnikami ryzyka ciężkiego przebiegu grypy u których szczepienie jest 

przeciwwskazane; 

 Osoby w ciągu pierwszych 2 tygodni po szczepieniu; 

 Nieszczepionych domowników, pracowników ochrony zdrowia i placówek 

szkolno-wychowawczych którzy mieli kontakt z osobami chorymi na grypę; 

 Osoby z upośledzoną odpornością, u których odpowiedź na szczepienie może być 

niewystarczająca. 

 Profilaktyczne podawanie inhibitorów neuraminidazy przed ekspozycją na wirus 

grypy jest uzasadnione tylko w przypadku osób z bardzo dużym ryzykiem powikłań 

np. u chorych w immunosupresji. Profilaktyczne stosowanie leków przeciwwirusowych 

zmniejsza ryzyko rozwój choroby po kontakcie z chorym, jednak nie eliminuje go 

całkowicie. Tak więc w trakcie epidemii należy zalecić oprócz chemioprofilaktyki 

szczepienie przeciw grypie [23, 24].  

9. Szczepienie przeciwko grypie  

 Podstawowym sposobem zapobiegania chorobom zakaźnym, w tym grypie, są 

szczepienia. Ze względu na dużą zmienność genetyczną wirusa, poziom ochrony jaki 

dają szczepionki jest zróżnicowany. Patogen zawarty w szczepionce nie zawsze pasuje 
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antygenowo do wirusa krążącego w populacji w danym roku. W konsekwencji 

każdego roku produkowane są nowe szczepionki, które będą pasować do krążących 

wirusów. Przygotowanie szczepionek na nadchodzący sezon epidemiczny rozpoczyna 

się w lutym. Pierwszym etapem jest selekcja szczepów wirusa grypy, które 

powodowały najwięcej zachorowań w roku poprzednim. Następnie wirusy są 

namnażane z wykorzystaniem zarodków kurzych. Tak przygotowane patogeny są 

inaktywowane i oczyszczane. Podzielony materiał jest dystrybuowany w postaci 

szczepionek w jednorazowych strzykawkach. 

 W zależności od liczby wirusów lub białek wirusów wyróżniamy szczepionki 

trójwalentne i czterowalentne. W obecnym sezonie epidemicznym grypy w Polsce 

dostępne będą dwie czterowalętne inaktywowane szczepionki przeciwko grypie oraz 

jedna szczepionka trójwalentna. W poprzednim okresie epidemicznym dominowały 

zachorowania wirusem typu B. Rozszczepiony wirion tego wirusa znajduje się we 

wszystkich szczepionkach dostępnych w aptekach [25].  

Komitet Doradczy do Spraw Szczepień Stanów Zjednoczonych (ACIP) oraz WHO 

zalecają szczepienie przeciwko grypie u: 

 osób po przeszczepieniu narządów; 

 zdrowych dzieci od 6 miesiąca życia do roku życia; 

 osób > 50 roku życia; 

 dorosłych i dzieci, chorych na przewlekłe choroby układu krążenia, układu 

oddechowego, nerek, wątroby, neurologiczne, hematologiczne i metaboliczne; 

 dorosłych i dzieci z niedoborami odporności; 

 kobiet które są w ciąży podczas sezonu epidemicznego; 

 osób <19 roku życia które są leczone kwasem acetylosalicylowym; 

 osób otyłych; 

 pracowników zakładów ochrony zdrowia. 

 Schemat szczepień jest ściśle związany z wiekiem pacjenta. W przypadku 

pierwszego w życiu szczepienia u dziecka < 9 roku życia podaje się dwie dawki 

szczepionki w odstępie 4-tygodniowym. U osób >9 rok życia stosuje się zawsze tylko 

jedną dawkę [5]. Przeciwciała wytworzone w odpowiedzi na szczepienie utrzymują się 

około roku. Szczepionka traci również skuteczność wskutek zmienności genetycznej 

krążącego w danym sezonie wirusa. Skuteczność szczepionek w zapobieganiu grypie 

jest różna i wacha się w przedziale 10-90% [26]. Zależy ona w głównej mierze od 

dopasowania antygenowego. We wszystkich grupach wiekowych szczepienia zmniej-

szały częstość występowania powikłań oraz liczbę przypadków śmiertelnych [27].  

10. Powikłania i leczenie powikłań 

 Do powikłań grypy sezonowej należą: zapalenie płuc, oskrzeli, zatok przyno-

sowych, mięśnia sercowego i opon mózgowo-rdzeniowych. Znacznie rzadziej 

występują: encefalopatia, zespół Guillaina–Barrego i wtórne zakażenie z posocznicą 

włącznie. U niemowląt mogą wystąpić dodatkowo: drgawki gorączkowe, zapalenie 

ucha środkowego i zapalenie oskrzelików [4].  

 Najczęstszym powikłaniem grypy jest wtórne bakteryjne zapalenie płuc. Należy je 

podejrzewać gdy typowy przebieg zdrowienia ulega zahamowaniu i w ciągu 4-14 dni 

od początku objawów grypy występuje nawrót dolegliwości. Pojawiają się objawy 
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typowe dla zakażenia bakteryjnego – gorączka, dreszcze, duszność i produktywny 

kaszel. Badanie radiologiczne wykazuje nacieki w płucach o zlewnym charakterze. 

Możliwe są ogniska rozpadu z poziomami płynu. Najczęstszymi patogenami odpowie-

dzialnymi za zapalenie płuc są: Staphylococcus aureus (w tym MRSA), Streptococcus 

pneumoniae i Haemophilus influenzae. Postępowanie obejmuje leczenie objawowe 

niewydolności oddechowej oraz antybiotykoterapię. Najczęściej stosowanym 

antybiotykiem jest amoksycylina z kwasem klawulanowym. W przypadkach opornych 

na leczenie należy podejrzewać infekcję MRSA i zastosować wankomycynę [28]. 

 Zapalenie oskrzelików jest powikłaniem występującym zwykle u dzieci w wieku 

od 3 do 6 miesięcy. Jest ono spowodowane stanem zapalnym obejmującym obwodowe 

odcinki dróg oddechowych, powodującym ich obturację. Objawia się tachypnoe, 

gorączką 38-39
o
C, przedłużonym, świszczącym oddechem oraz świstami nad polami 

płucnymi. Postępowaniem z wyboru jest leczenie objawowe – podawanie leków 

przeciwgorączkowych oraz leczenie niewydolności oddechowej [29]. 

 W przypadku zapalenia zatok przynosowych skuteczne jest stosowanie 

oseltamiwiru. Aby ułatwić oddychanie zalecane jest również użycie glikokortyko-

steroidów donosowych, a w przypadku wtórnej infekcji bakteryjnej – antybiotyku [30]. 

Rzadkim powikłaniem grypy może być zapalenie mięśnia sercowego. Szacuje się 

że 1-2% przypadków myocarditis jest spowodowane wirusem grypy. Kliniczne 

postacie tego powikłania są bardzo zróżnicowane: od przebiegu bezobjawowego aż do 

wstrząsu kardiogennego i nagłego zgonu. Objawy pojawiają się najczęściej 4-7 dni od 

początku infekcji wirusowej. Występuje duszność, zaburzenia rytmu serca, nieto-

lerancja wysiłku oraz ból w klatce piersiowej. W większości przypadków objawy 

narastają bardzo szybko. Konieczne jest zastosowanie oseltamiwiru i leczenie 

objawowe niewydolności krążenia. W ciężkich przypadkach w których nie dochodzi 

do ustępowania objawów konieczny może być przeszczep serca [31]. 

11. Podsumowanie 

 Pomimo zagrożenia, jakie grypa może nieść dla zdrowia, często jest niedoceniana, 

zarówno przez lekarzy jak i pacjentów. Wirusy powstałe w wyniku reasortacji 

materiału genetycznego RNA wirusa (tzw. reasortanty) mogą stać się groźnymi dla 

ludzi patogenami. Dzieci <4 roku życia oraz osoby >65 roku życia są szczególnie 

narażone na powikłania. W przypadku zakażenia nowym szczepem wirusa częściej 

dochodzi do rozwoju ciężkich powikłań. Możliwość pojawienia się mutantów o dużej 

zakaźności sprawia, że niezbędne jest monitorowanie zakażeń wirusem grypy u ludzi, 

ptaków oraz wielu gatunków ssaków. Grypa stanowi w skali świata poważne 

zagrożenie dla zdrowia publicznego.  

Literatura 

1. Załęski A., Leczenie grypy, Medycyna po Dyplomie, 261, 2018, 10-18.  

2. McCauughey C. Influenza: a virus of our Times, Ulster Med J, 79(2), 2010, str. 46-51  

3. Sun Z., Aloe Polysaccharides Inhibit Influenza A Virus Infection-A Promising Natural 

Anti-flu Drug, Front Microbiol, 9 (2338), 2018 

4. Gajewski P., Interna Szczeklika 2017, Medycyna Praktyczna , Kraków 2017 

5. Szymczyk H., Grypa – nadal realne zagrożenie, Lek w Polsce, Lublin 2015 

6. Antczak A., Grypa praktyczne kompendium, Medical Tribune Polska, Warszawa 2015 



 

 

Marcin Makuch, Marcelina Makuch, Marek Michnar, Paulina Terlecka, Janusz Milanowski 

 

36 

7. Meldunki Epidemiologiczne. Zachorowania i podejrzenia zachorowań na grypę w Polsce. 

Państwowy Zakład Higieny. Warszawa 2018. 

8. Jacintha GB van Dijk, Host and virus ecology as determinants of influenza A virus 

transmission in wild birds, Current Opinion in Virology, 28, 2018, 26-36 

9. Wong BC, Lee N, Li Y, et al. Possible role of aerosol transmission in a hospital outbreak 

of influenza. Clin Infect Dis 2010; 51:1176. 

10. Noti JD, Lindsley WG, Blachere FM, et al. Detection of infectious influenza virus in cough 

aerosols generated in a simulated patient examination room. Clin Infect Dis 2012; 

54:1569. 

11. Loeb M, Singh PK, Fox J, et al. Longitudinal study of influenza molecular viral shedding 

in Hutterite communities. J Infect Dis 2012; 206:1078. 

12. Yan J, Grantham M, Pantelic J, et al. Infectious virus in exhaled breath of symptomatic 

seasonal influenza cases from a college community. Proc Natl Acad Sci U S A 2018; 

115:1081. 

13. Ip DK, Lau LL, Leung NH, et al. Viral Shedding and Transmission Potential of 

Asymptomatic and Paucisymptomatic Influenza Virus Infections in the Community. Clin 

Infect Dis 2017; 64:736. 

14. Goenka A, Michael BD, Ledger E, et al. Neurological manifestations of influenza infection 

in children and adults: results of a National British Surveillance Study. Clin Infect Dis 

2014; 58:775. 

15. Nicholson KG. Clinical features of influenza. Semin Respir Infect 1992; 7:26. 

16. Harper SA, Bradley JS, Englund JA, et al. Seasonal influenza in adults and children--

diagnosis, treatment, chemoprophylaxis, and institutional outbreak management: clinical 

practice guidelines of the Infectious Diseases Society of America. Clin Infect Dis 2009; 

48:1003. 

17. Landry ML, Cohen S, Ferguson D. Real-time PCR compared to Binax NOW and cytospin-

immunofluorescence for detection of influenza in hospitalized patients. J Clin Virol 2008; 

43:148. 

18. McGeer AJ. Diagnostic testing or empirical therapy for patients hospitalized with 

suspected influenza: what to do? Clin Infect Dis 2009; 48 Suppl 1:S14. 

19. Chaves SS, Pérez A, Miller L, et al. Impact of Prompt Influenza Antiviral Treatment on 

Extended Care Needs After Influenza Hospitalization Among Community-Dwelling Older 

Adults. Clin Infect Dis 2015; 61:1807. 

20. Radzikowski A., Leczenie ostrego bólu i gorączki w zakażeniach dróg oddechowych u 

dzieci, Terapia, 22, 2014, 75 

21. Takashita E, Meijer A, Lackenby A, et al. Global update on the susceptibility of human 

influenza viruses to neuraminidase inhibitors, 2013-2014. Antiviral Res 2015; 117:27. 

22. Committee on Infectious Diseases, Recommendations for Prevention and Control 

Influenza in Children, Pediatrics, 142, 2018 

23. Couch RB., Prevention and treatment of influenza, N Engl J Med,1778, 2000, 343 

24. Piekarska A., Leki przeciwwirusowe w leczeniu grypy. Oporność na leki przeciwwirusowe. 

Leki wspomagające., Medycyna po dyplomie, 260, 2017, 59-64 

25. Informacje o szczepieniach przeciwko grypie, Państwowy Zakład Higieny, 

http://szczepienia.pzh.gov.pl/faq/jakie-szczepionki-przeciw-grypie-dostepne-sa-w-sezonie-

2018-2019/, dostęp 5.10.2018r.  

26. Belongia E, Variable influenza vaccine effectiveness by subtype: a systematic review and 

meta-analysis of test-negative design studies, Lancet Infect Dis 2016; 16:942. 

27. Zimmerman RK,. 2014-2015 Influenza Vaccine Effectiveness in the United States by 

Vaccine Type, Clin Infect Dis 2016; 63:1564. 

https://www.uptodate.com/contents/clinical-manifestations-of-seasonal-influenza-in-adults/abstract/4
https://www.uptodate.com/contents/clinical-manifestations-of-seasonal-influenza-in-adults/abstract/4
https://www.uptodate.com/contents/clinical-manifestations-of-seasonal-influenza-in-adults/abstract/5
https://www.uptodate.com/contents/clinical-manifestations-of-seasonal-influenza-in-adults/abstract/5
https://www.uptodate.com/contents/clinical-manifestations-of-seasonal-influenza-in-adults/abstract/5
https://www.uptodate.com/contents/clinical-manifestations-of-seasonal-influenza-in-adults/abstract/17
https://www.uptodate.com/contents/clinical-manifestations-of-seasonal-influenza-in-adults/abstract/17
https://www.uptodate.com/contents/clinical-manifestations-of-seasonal-influenza-in-adults/abstract/7
https://www.uptodate.com/contents/clinical-manifestations-of-seasonal-influenza-in-adults/abstract/7
https://www.uptodate.com/contents/clinical-manifestations-of-seasonal-influenza-in-adults/abstract/7
https://www.uptodate.com/contents/clinical-manifestations-of-seasonal-influenza-in-adults/abstract/19
https://www.uptodate.com/contents/clinical-manifestations-of-seasonal-influenza-in-adults/abstract/19
https://www.uptodate.com/contents/clinical-manifestations-of-seasonal-influenza-in-adults/abstract/19
https://www.uptodate.com/contents/clinical-manifestations-of-seasonal-influenza-in-adults/abstract/66
https://www.uptodate.com/contents/clinical-manifestations-of-seasonal-influenza-in-adults/abstract/66
https://www.uptodate.com/contents/clinical-manifestations-of-seasonal-influenza-in-adults/abstract/66
https://www.uptodate.com/contents/clinical-manifestations-of-seasonal-influenza-in-adults/abstract/29
https://www.uptodate.com/contents/diagnosis-of-seasonal-influenza-in-adults/abstract/7
https://www.uptodate.com/contents/diagnosis-of-seasonal-influenza-in-adults/abstract/7
https://www.uptodate.com/contents/diagnosis-of-seasonal-influenza-in-adults/abstract/7
https://www.uptodate.com/contents/diagnosis-of-seasonal-influenza-in-adults/abstract/7
https://www.uptodate.com/contents/diagnosis-of-seasonal-influenza-in-adults/abstract/8
https://www.uptodate.com/contents/diagnosis-of-seasonal-influenza-in-adults/abstract/8
https://www.uptodate.com/contents/diagnosis-of-seasonal-influenza-in-adults/abstract/8
https://www.uptodate.com/contents/diagnosis-of-seasonal-influenza-in-adults/abstract/9
https://www.uptodate.com/contents/diagnosis-of-seasonal-influenza-in-adults/abstract/9
https://www.uptodate.com/contents/treatment-of-seasonal-influenza-in-adults/abstract/20
https://www.uptodate.com/contents/treatment-of-seasonal-influenza-in-adults/abstract/20
https://www.uptodate.com/contents/treatment-of-seasonal-influenza-in-adults/abstract/20
https://www.uptodate.com/contents/treatment-of-seasonal-influenza-in-adults/abstract/44
https://www.uptodate.com/contents/treatment-of-seasonal-influenza-in-adults/abstract/44


 

 

Grypa – Niedoceniony Przeciwnik 

 

37 

28. Chertow DS, Memoli MJ. Bacterial coinfection in influenza: a grand rounds review. 

JAMA 2013; 309:275. 

29. Muller NL, Franquet T, Lee KS, Silva CIS. Viruses, Mycoplasma, and Chlamydia. In: 

Imaging of Pulmonary Infections, Lippincott Williams and Wilkins, Philadelphia 2007. 

p.94. 

30. Cohen YZ, Dolin R. Influenza. In: Harrison’s Principles of Internal Medicine, 19th ed, 

Kasper DL, Fauci AS, Hauser SL, et al (Eds), McGraw Hill Book Company, New York 

2015. p.1209. 

31. Mamas MA, Fraser D, Neyses L. Cardiovascular manifestations associated with influenza 

virus infection. Int J Cardiol 2008; 130:304. 

Grypa – niedoceniony przeciwnik 

Streszczenie  

Grypa to choroba zakaźna układu oddechowego wywołana infekcją wirusem grypy z rodziny Othomy-

xoviridae. Cechuje ją ostry przebieg oraz niespecyficzne objawy takie jak: złe samopoczucie, ból głowy, 

mięśni, gardła oraz dreszcze. Co roku 10% populacji świata ulega zakażeniu, zaś 250 tys. osób umiera.  

Celem pracy była analiza najnowszych danych na temat patogenezy zakażeń wirusem grypy, nowo-

czesnych metod diagnostyki oraz wytycznych leczenia. Dokonano przeglądu aktualnego piśmiennictwa 

dotyczącego epidemiologii i patomechanizmów zakażenia wirusem grypy.  

Pomimo zagrożenia, jakie grypa może nieść dla zdrowia, często jest bagatelizowana, zarówno przez 

lekarzy jak i pacjentów. Często występują groźne powikłania, szczególnie u dzieci <4 roku życia oraz osób 

>65 roku życia.  

Wirusy powstałe w wyniku reasortacji materiału genetycznego RNA wirusa (tzw. reasortanty) mogą stać 

się patogenami groźnymi dla populacji. W przypadku zakażenia nowym szczepem wirusa częściej 

dochodzi do rozwoju ciężkich powikłań. Możliwość pojawienia się mutantów o dużej zakaźności sprawia, 

że niezbędne jest monitorowanie zakażeń wirusem grypy wśród ludzi, ptaków oraz wielu gatunków 

ssaków. Grypa może stanowić poważne zagrożenie dla zdrowia publicznego w skali globalnej.  

Słowa kluczowe: grypa, Othomyxoviridae, reasortacja 

The infuenza – an unappreciated enemy 

Abstract 

The influenza is an infectious disease of the respiratory system caused by an influenza virus from 

Othomyxoviridae family. It is characterized by an acute course and non-specific symptoms such as: 

malaise, headache, muscle pain, sore throat and chills. Each year, 10% of the world's population is infected 

by an influenza virus and approximately 250 thousand people die.  

The aim of the study was analysis of the latest data about pathogenesis of an influenza virus infections, 

modern diagnostic methods and new treatment guidelines. The current literature on epidemiology and 

pathomechanisms of influenza virus infection has been reviewed.  

Despite the threat that flu might bring to the health, it is often underestimated, both by doctors and patients. 

There are often serious complications, especially among children <4 years old and people >65 years old.  

The viruses made by reassortment of viral RNA (also called reassortants) can become dangerous pathogens 

for the population. In the case of infection with a new strain of the virus, severe complications are more 

likely to occur. The possibility of the advent of mutants with high infectivity makes it necessary to monitor 

influenza virus infections among people, birds and many species of mammals. The influenza might be 

a serious danger to the public health on a global scale. 

Key words: the influenza, Othomyxoviridae, reassortment 
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Choroby zakaźne w obliczu zmian klimatu  

– perspektywa Polski i Europy 

1. Wprowadzenie 

Zmiany klimatyczne wymieniane są wśród największych problemów, przed którymi 

staje nasza cywilizacja wskutek obecnych przemian społeczno-gospodarczych [1]. 

Piąty Raport Oceniający Międzyrządowego Zespołu ds. zmian klimatu (ang. 

Intergovernmental Panel on Climate Change – IPCC, 2013), przytacza dane 

jednoznacznie potwierdzające istnienie i postęp globalnych zmian klimatycznych oraz 

wskazuje, że z 95-procentowym prawdopodobieństwem można je przypisać 

działalności człowieka [2, 3]. 

Przegląd analiz świadomości ekologicznej Polaków z XX i XXI wieku [4] 

wskazuje, że populacja naszego kraju staje się coraz bardziej świadoma problematyki 

zmian klimatu i związanych z nimi zagrożeń. W badaniu opinii publicznej na 

reprezentatywnej grupie 1000 obywateli ustalono, że ponad 80% Polaków podziela 

przekonanie, że zmiana klimatu jest zjawiskiem wywołanym przez człowieka. 

Stosunkowo wysoki – około 60% ankietowanych - jest również odsetek osób, które 

uważają zmiany klimatu za poważne zagrożenie [5]. Stanowisko Polaków nie znajduje 

odzwierciedlenia w postawach władz lokalnych, co odzwierciedla niski odsetek 

reprezentantów władz samorządowych (32%), uznających dowody na zmiany klimatu 

za wystarczające [6]. 

Zgodnie z powszechnie przyjętą definicją klimatu jako całokształtu zjawisk 

pogodowych na danym obszarze w okresie wieloletnim, co najmniej 30 lat [3,6], 

zmiany klimatu należy rozpatrywać w kontekście różnych jego składowych, takich jak 

temperatura, opady czy wiatr. Jednym ze skutków zmian klimatycznych jest 

podwyższenie średniej temperatury rocznej w krajach europejskich. Wiąże się ono 

z coraz częstszym występowaniem ekstremów temperaturowych, obejmujących 

między innymi zwiększenie liczby dni o wyjątkowo wysokiej temperaturze. Skutkami 

tych zmian w dalszej perspektywie będą m.in. z zmniejszenie wilgotności i zmiany 

w składzie szaty roślinnej [2]. Na terenie Polski średnia roczna temperatura podniosła 

się w ostatnim wieku o 0,9 
o
C. Prognozy wskazują, że w kolejnym stuleciu wzrost ten 

będzie znacznie intensywniejszy, osiągając 3-3,5 
o
C [7]. 

Niekorzystne efekty zmian klimatu to jednak nie tylko wzrost częstości ekstre-

malnych zjawisk pogodowych. Globalne ocieplenie pociągnie za sobą także degradację 

ekosystemów wodnych i lądowych, wymieranie gatunków, a w odniesieniu do 

populacji ludzkiej olbrzymie straty ekonomiczne i społeczne [2, 8]. 

                                                                
1 kinga.sz14@gmail.com, Studenckie Koło Naukowe przy Klinice Chorób Zakaźnych Wieku Dziecięcego 

Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego, www.wum.edu.pl/ 
2 studenckie Koło Naukowe przy Klinice Chorób Zakaźnych Wieku Dziecięcego Warszawskiego 

Uniwersytetu Medycznego, www.wum.edu.pl 
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Wspomniane czynniki, jak również wiele innych towarzyszących zjawisk, mogą 
mieć znaczący wpływ na sytuację zdrowotną ludności, zarówno w skali globalnej, jak 
i lokalnej. Według raportu Międzyagencyjnej Grupy Roboczej ds. Zmian Klimatu 
i Zdrowia (ang. The Interagency Working Group on Climate Change and Health  
– IWGCCH, 2010) zmiany klimatu będą mieć wpływ, pośrednio lub bezpośrednio, 
praktycznie na każdy obszar zdrowia publicznego [9]. 

W obszarze pulmonologii i alergologii wyrażać się one będą jako większe nara-
żenie pacjentów na czynniki alergiczne, takie jak pleśń czy pyłki traw [9, 10, 11]. 
Będzie to związane między innymi z przedłużeniem okresu wegetacyjnego roślin, 
również w Polsce. Według obecnych prognoz, do roku 2030 okres wegetacyjny 
w naszym kraju wydłuży się o 10-17 dni w porównaniu z końcem XX wieku,  
a w perspektywie do 2050 r., nawet o 30 dni [12]. 

Zmiany te zaznaczą się także w obszarze onkologii jako modyfikacje w narażeniu 
na czynniki kancerogenne [9, 13, 14]. Silnie wyrażony będzie również ich wpływ na 
zachorowalność i śmiertelność z powodu chorób sercowo-naczyniowych, jako chorób 
zależnych od upalnego środowiska (ang. heat-related diseases.) [8, 14, 15] a także 
zwiększoną powszechność schorzeń neurologicznych, związana z występowaniem 
wyższych temperatur i narażenia na biotoksyny [9, 17, 18]. Szczególnym zagad-
nieniem będzie efekt zmian klimatu, a zwłaszcza ich konsekwencji psychospołecznych, 
w tym kwestia zapewnienia właściwej opieki psychologicznej imigrantom, którzy ze 
względu na katastrofy naturalne, zmuszeni będą opuścić swoje kraje [9, 19, 20]. Innym 
istotnym problemem będą też schorzenia związane z utrudnionym dostępem i niższą 
jakością żywności i wody: choroby związane z zanieczyszczeniami pokarmu i wody 
oraz niedobory żywieniowe. Te ostatnie wymieniane są przez Światową Organizację 
Zdrowia jako najistotniejszy efekt zmian klimatu stanowiący zagrożenie dla zdrowia 
dzieci [9, 21, 22]. 

2. Wpływ poszczególnych składowych zmian klimatu na epidemiologię 

chorób zakaźnych 

W szczególny sposób ze zmianami klimatycznymi powiązane są choroby zakaźne. 
Wpływ globalnego ocieplenia na zachorowalność i dystrybucję chorób zakaźnych 
możemy rozpatrywać zarówno w kontekście rozprzestrzenienia geograficznego 
samych patogenów, jak i ich wektorów oraz gatunków stanowiących ich rezerwuar. Na 
zmiany te nakłada się dodatkowo wpływ zmieniających się warunków środowiska na 
drogi transmisji poszczególnych chorób. Jest on widoczny bezpośrednio dla patogenów 
przenoszonych drogą wodną czy powietrzną, poprzez wpływ ocieplającego się klimatu 
na cyrkulację wód czy kierunek wiatru, co modyfikuje warunki transmisji patogenów. 
Dla patogenów przenoszonych innymi drogami, na przykład przez wektory lub drogą 
pokarmową, wpływ ten zachodzi pośrednio, poprzez oddziaływanie na cykl życia 
wektora czy modyfikacje zachowań ludzi związanych z pozyskiwaniem i przecho-
wywaniem żywności [9, 24]. Interakcje pomiędzy tymi czynnikami tworzą złożoną 
sieć zależności, których zrozumienie ułatwiłoby prewencję i ograniczanie szerzenia się 
chorób zakaźnych. Niniejsza praca jest próbą opisania, choć części z tych zależności na 
przykładzie wybranych jednostek chorobowych. W analizie tych powiązań uwzględ-
niliśmy zmiany wynikające ze zmian temperatury, wilgotności, wiatru oraz ekstremal-
nych zjawisk pogodowych. 
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2.1. Wpływ temperatury 

Wpływ temperatury na szerzenie się chorób zakaźnych rozpatrywać możemy na 

każdym ze wspomnianych wcześniej poziomów.  

Dla patogenów wirusowych i bakteryjnych oraz grzybów i pierwotniaków zmiany 

temperatury są istotnym czynnikiem modyfikującym poszczególne etapy cyklu 

życiowego. Dla wielu patogenów odpowiednio wysoka temperatura zewnętrzna jest 

warunkiem koniecznym do rozwoju. Na przykład dla flawiwirusa japońskiego 

zapalenia mózgu minimalna temperatura konieczna do zamknięcia cyklu życiowego 

wynosi 25-26
o
C [23, 24], a zarodźce malarii Plasmodium falciparum najlepiej 

rozwijają się w temperaturze poniżej 28
o
C [25].W przypadku patogenów, których cykl 

rozwojowy jest choćby częściowo związany ze środowiskiem wodnym, utrzymywanie 

się podwyższonej temperatury w zbiorniku wodnym stwarza środowisko sprzyjające 

ich namnażaniu. Przejawem tego zjawiska było pojawienie się w 2006 roku patogenów 

z gatunku Vibrio vulnificus w Morzu Bałtyckim i związane z tym przypadki zakażeń 

ran obserwowane w Niemczech [26, 27]. Przykładem wpływu tych czynników może 

też być pojawienie się ognisk epidemiologicznych Vibrio cholerae w Zambii [28].  

Podwyższenie temperatury sprzyja także niektórym patogenom przenoszonym 

drogą pokarmową, między innymi wielu serotypom z rodzaju Salmonella. Opisano, że 

wyższa temperatura sprzyja ich namnażaniu się, co wiąże się ze zwiększeniem 

częstości incydentów zakażeń przewodu pokarmowego powodowanych przez te 

bakterie [28, 29]. Nieco bardziej złożony efekt zaobserwowano dla bakterii z rodzaju 

Campylobacter, które w wyższej temperaturze wody mają tendencję do zmniejszonego 

namnażania. Przypuszcza się, że mogą być za to odpowiedzialne oddziaływania ze 

strony konkurujących gatunków bakterii oraz wrażliwość na promieniowanie 

ultrafioletowe [24, 31]. U człowieka zakażenia pałeczką Campylobacter związane są 

najczęściej ze spożyciem niedogotowanego mięsa drobiowego, rzadziej bezpośrednio 

z piciem skażonej wody. Analizy uwzględniające różne drogi przenoszenia się tej 

infekcji wykazały, że chociaż liczba incydentów zakażenia żołądkowo-jelitowego 

związanego z zanieczyszczoną wodą pitną będzie spadać, to ogólna liczba zakażeń 

może wzrosnąć ze względu na wzrost ilości zakażeń związanych z konsumpcją drobiu 

[32, 33].  

W przypadku chorób odzwierzęcych, wpływ temperatury zaznacza się nie tylko na 

etapie patogenu, ale także zwierząt będących jego rezerwuarem lub przenosicielem. 

Wzrost temperatury otoczenia jest istotnym czynnikiem modyfikującym rozmiesz-

czenie czasowe i przestrzenne tych zwierząt, co jest szczególnie widoczne na przykładzie 

stawonogów, będących wektorami wielu chorób zakaźnych. Ocieplanie się klimatu 

stwarza warunki do zajmowania siedlisk w średnich szerokościach geograficznych, 

przez stawonogi, które dotychczas występowały jedynie w niższych szerokościach [34, 

35]. Zwiększoną dystrybucję zależną od rozprzestrzeniania się wektorów w nowych 

środowiskach opisano w ostatnich latach dla licznych chorób zakaźnych, w tym 

malarii, śpiączki afrykańskiej, boreliozy, kleszczowego zapalenia mózgu i opon 

mózgowo-rdzeniowych, żółtej gorączki, dżumy czy dengi [24].  

W analizie zmian w epidemiologii wspomnianych chorób dla Stanów Zjedno-

czonym Gubler i wsp. [36] wymieniają następujące mechanizmy, które mogą mieć 

wpływ na transmisję czynników zakaźnych: 
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• Zwiększona lub zmniejszona przeżywalność wektorów; 

• Zmiany w tempie wzrostu populacji wektora; 

• Zmiany w zwyczajach żerowania; 

• Zmiany we wrażliwości wektora na patogeny; 

• Zmiany w czasie inkubacji patogenu; 

• Zmiany w sezonowej aktywności wektora. 

W przypadku niektórych patogenów zmiana warunków klimatycznych może 

ograniczyć występowanie wektora. Taka sytuacja może mieć miejsce w przypadku 

komara Aedes aegypti, który przenosi dengę i żółtą gorączkę. Obserwacje tego gatunku 

w warunkach laboratoryjnych wykazały, jego larwy giną, gdy temperatura wody 

przewyższa 34ºC, a formy dorosłe mają problem z przetrwaniem w temperaturze 

powietrza powyżej 40ºC [37]. Przy postępującym ociepleniu klimatu wspomniany 

gatunek komara może zniknąć z niektórych regionów, co prawdopodobnie ograniczy 

rozpowszechnienie dengi i żółtej gorączki na tych obszarach [38].  

Mniej jednoznaczny jest wpływ temperatury na drogi transmisji chorób zakaźnych. 

Przykładem tego oddziaływania jest przytoczony powyżej przypadek zakażeń 

pokarmowych wywoływanych przez Campylobacter, w którym temperatura stanowi 

czynnik determinujący udział poszczególnych dróg zakażenia w ogólnej zachoro-

walności. Inny mechanizm oddziaływania temperatury na transmisję patogenów 

zaobserwowano podczas analizy rozkładu zachorowań na malarię na Madagaskarze 

w latach 1972-1989. Zauważono, że fluktuacje liczby zachorowań w poszczególnych 

latach były skorelowane z minimalną temperaturą na początku sezonu transmisji 

zarodźca, czyli w miesiącach kiedy ludzie byli najbardziej narażeni na kontakt 

z wektorem [24, 39].  

Na terenie Europy od 2009 roku notowane są rodzime przypadki malarii 

szczególnie w krajach śródziemnomorskich. Wzrost temperatury sprzyja rozmnażaniu 

się gatunków komarów m.in. Anopheles maculipennis będących wektorami Plasmodium. 

Obecnie w Polsce nie występują endemiczne przypadki malarii, jednak ocieplenie 

klimatu i inne czynniki takie jak ruchy migracyjne mogą spowodować ponowne 

rodzime zachorowania [41, 42, 43]. 

Zmiany w rocznym rozkładzie temperatur można również powiązać z przewidy-

wanymi zmianami zachowania ludzi, co wiąże się z narażeniem na niektóre czynniki 

zakaźne. Przykładem może być większa tendencja do spożywania posiłków na 

zewnątrz w miesiącach letnich, co jest powiązane z większą zachorowalnością na 

zatrucia pokarmowe w tym okresie [24, 40].  

Wspomniane zależności są dodatkowo modyfikowane przez czynniki społeczne 

i ekonomiczne, które również są zależne od zmian klimatu. Wśród tych czynników 

wymienić można gorszą jakość żywności w przypadku jej niedoborów, migracje 

z terenów objętych ekstremalnymi zjawiskami pogodowymi czy pogorszenie higieny 

w przypadku katastrof naturalnych mogące zwiększać podatność ludzi na choroby 

zakaźne. Złożoność tych wzajemnych oddziaływań sprawia, że przewidywanie 

skutków wzrostu temperatury na sytuację epidemiologiczną, w skali Polski, Europy 

i świata, jest trudne i wymaga interdyscyplinarnego podejścia [9]. 
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2.2. Wpływ opadów 

Postępujące zmiany klimatu będą się także przejawiać poprzez zmianę w dystry-

bucji i ilości opadów atmosferycznych. Prognozuje się, że w północnej Europie 

obserwowane będzie zwiększenie rocznych sum opadów, natomiast w Europie 

środkowej i południowej obserwowana będzie przeciwna tendencja [41]. W przypadku 

Polski przewiduje się nieznaczny wzrost średnich sum opadów i znaczący wzrost 

wariancji, co może się wiązać z większym ryzykiem susz oraz wzrostem częstości 

opadów o dużej intensywności. Prognozy te są dość niejednoznaczne, a w niektórych 

modelach przewiduje się nieznaczny spadek sumarycznej ilości opadów [44, 45].  

Prognozowane zmiany w rozkładzie opadów atmosferycznych nie pozostaną bez 

znaczenia dla epidemiologii chorób zakaźnych. Skutki tych zmian będą szczególnie 

widoczne dla patogenów związanych ze środowiskiem wodnym, ze względu na wpływ 

opadów na rozwój i rozmieszczenie organizmów w zbiornikach wodnych. Ulewne 

deszcze, nasilające mieszanie osadów w zbiornikach wodnych, mogą sprzyjać namna-

żaniu i akumulacji mikroorganizmów kałowych będących czynnikami etiologicznymi 

zakażeń przewodu pokarmowego. Mogą także zaburzać kierunki przepływu wody, 

prowadząc do zalewania terenów zanieczyszczonych i przedostawania się patogenów 

do wody [24, 45]. Przykłady ilustrujące opisywaną sytuację były już podawane 

w literaturze dla pierwotniaków z rodzaju Giardia i Cryptosporidium, których 

liczebność w badanych zbiornikach wodnych skorelowano z opadami deszczu [47]. 

Podobne zjawisko opisano również dla bakterii będących przyczyną potencjalnych 

zakażeń jelitowych, takich jak Clostridium perfringens i Escherichia coli [48].  

W innych rejonach spadek opadów może się przyczynić do zmniejszenia prędkości 

przepływu wody w strumieniach, co zwiększy pulę wody stojącej, stwarzając warunki 

dogodne do rozrodu dla owadów, będących wektorami wielu chorób zakaźnych. W tej 

sytuacji ulewne deszcze mogą przeciwdziałać rozprzestrzenianiu się wektora,  

a w związku z tym ograniczać przenoszenie się patogenów. Przykładem wektora, dla 

którego opisano tę zależność, jest Culex pipens, przenoszący gorączkę Zachodniego 

Nilu [24, 49]. Jednakże zbyt intensywne opady mogą mieć odwrotny skutek, ze 

względu na wypłukiwanie ognisk rozrodu komarów [50]. 

Zmiany w występowaniu opadów i okresów suszy pociągną za sobą konieczność 

tworzenia sztucznych zbiorników wodnych oraz systemów odprowadzania wody, 

szczególnie na terenach zurbanizowanych. Takie zbiorniki mogą się stać dodatkowym 

siedliskiem dla patogenów i miejscem rozrodu dla wektorów [50]. 

2.3. Wpływ wilgotności 

Z omówionymi powyżej zmianami temperatury oraz ilości opadów atmosferycz-

nych związane będą zmiany wilgotności na poszczególnych terenach. W przypadku 

chorób zakaźnych szerzących się drogą powietrzną, zwiększona wilgotność może 

wpływać na rozmieszczenie i przeżywalność patogenów, a zmniejszenie wilgotności 

przyniesie efekt odwrotny.  

W przypadku wirusa grypy niska względna wilgotność w powiązaniu z niską 

temperaturą tworzą warunki sprzyjające szerzeniu się infekcji [51, 52]. Zależność 

pomiędzy wilgotnością i temperaturą, a rozprzestrzenianiem się patogenów przenoszo-

nych drogą powietrzną została opisana dla kilkunastu innych patogenów. Łatwość 
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szerzenia się w warunkach niskiej lub wysokiej wilgotności jest różna dla różnych 

mikroorganizmów i może być powiązana z ich budową. Na przykład wirusom, które 

mają lipidowe otoczki, takim jak koronawirusy i wirus grypy, łatwiej przetrwać 

w warunkach niskiej wilgotności. Natomiast wirusy bez tej osłony, między innymi 

adenowirusy i rinowirusy, lepiej przetrwają przy wysokiej wilgotności [53]. 

Wpływ wilgotności można też zaobserwować w przypadku patogenów szerzących 

się przez zakażoną wodę. Zmiany intensywności parowania, powiązane ze zmianami 

wilgotności, mogą wpływać na właściwości fizykochemiczne wody w danym zbiorniku, 

takich jak zasolenie czy zasadowość. Takie modyfikacje mogą przyczyniać się do 

zmian w liczebności poszczególnych patogenów, zależnie od tego, czy ich efektem jest 

powstanie środowiska zgodnego czy przeciwnego z wymaganiami środowiskowymi 

danego gatunku [54].  

W przypadku chorób przenoszonych przez wektory, wpływ wilgotności może być 

dodatkowo widoczny na etapie oddziaływania na organizm wektora. Uogólniając, 

można stwierdzić, że wysoka wilgotność sprzyja dłuższemu przeżyciu stawonogów, 

będących przenosicielami wielu chorób zakaźnych. Niska wilgotność powoduje 

natomiast odwodnienie i zmniejsza ich przeżywalność. Jednocześnie, u krwiopijnych 

wektorów może ona powodować zwiększenie pobierania krwi od żywicieli, ze 

względu na potrzebę kompensacji odwodnienia [55].  

Przykładem tego wpływu jest obserwacja, że niska wilgotność i wysoka 

temperatura działają hamująco na dynamikę populacji nimf kleszczy pospolitych 

(Ixodes ricinus), będących wektorami kilkunastu chorób zakaźnych, w tym boreliozy 

oraz kleszczowego zapalenia mózgu i opon mózgowo-rdzeniowych [56, 57]. Natomiast 

gorący i wilgotny klimat, przerywany okresami suchymi, sprzyja zajmowaniu przez 

wektory nowych, dotychczas nie zajmowanych terenów, co opisano między innymi dla 

komarów przenoszących wirusa gorączki Zachodniego Nilu [24, 58]. Istnieją jednak 

odstępstwa od tych obserwacji, czego przykładem mogą być dwa gatunki pcheł, 

będące wektorami dżumy na Madagaskarze [55].  

Wpływ wilgotności szczególnie zaznacza się przy rozpatrywaniu dróg transmisji, ze 

względu na znaczący wpływ na zachowania i dynamikę populacji ludzi na danym 

terenie, w tym migracje sezonowe [59]. 

2.4. Wpływ wiatru 

Kolejnym aspektem obecnych zmian klimatycznych są zmiany w rozkładzie 

prądów powietrznych, przejawiające się między innymi częstszym występowaniem 

silnych wiatrów na terenie Europy [60, 61]. Ponieważ zmiany w cyrkulacji powietrza 

są jednym z najtrudniejszych do oszacowania efektów zmian klimatu, dokładne 

prognozy odnośnie ich wpływu na klimat Polski i Europy są niejednoznaczne 

i pozostaje w tej kwestii jeszcze wiele do wyjaśnienia [62].  

Wiatr może mieć szczególne znaczenie, jako czynnik modyfikujący epidemiologię 

chorób przenoszonych z powietrzem. Opisano między innymi, że większa akumulacja 

cząsteczek pyłu w powietrzu może sprzyjać przetrwaniu i transportowi niektórych 

wirusów [24,64]. Podobną zależność opisano także dla bakterii będących czynnikiem 

etiologicznym bakteryjnego zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych [65]. Biorąc pod 

uwagę rolę pyłów zawieszonych w powietrzu w transmisji chorób zakaźnych, zasuge-
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rowano, że mogą one służyć jako nośnik dla mikroorganizmów obecnych w powietrzu, 

pozwalając im na pokonywanie dużych odległości i przekraczanie barier, takich jak 

morza czy łańcuchy górskie [24, 66]. Przykładem udziału pyłu w migracji mikroorga-

nizmów jest obserwacja mieszania się taksonów mikrobioty z Europy i Afryki 

związana z cyrkulacją powietrza nad Morzem Śródziemnym [67].  

Zmiany w intensywności i kierunku wiatru mogą też wywierać wpływ na wektory 

chorób zakaźnych. Na przykład dla komarów będących wektorami arbowirusów 

i flawiwirusów, w tym wirusa Zachodniego Nilu, fronty burzowe są czynnikiem 

sprzyjającym w ich rozprzestrzenianiu [68]. W przypadku malarii opisano natomiast 

zarówno pozytywny, jak i negatywny wpływ wiatru na aktywność wektora. Zauważono, 

że mocny wiatr sprzyjał zwiększeniu dystansu pasywnego przenoszenia komarów 

z rodzaju Anopheles, jednocześnie zwiększając obciążenie wiążące się z aktywnym 

lotem, przez co ograniczał możliwości ukłucia przez komary [50, 69].  

Obserwacje dynamiki rozprzestrzeniania się ognisk ptasiej grypy, również ilustrują 

wpływ wiatru na transmisję chorób zakaźnych. Skorelowanie kierunku wiatru 

z położeniem kolejnych ognisk epidemiologicznych, przyniosło dowody na szerzenie 

się wirusa drogą powietrzną, a w związku z tym także na jego zależność od zmian 

w układzie prądów powietrznych [70].  

Warto też wspomnieć o wpływie wiatru na zachowania migracyjne ptaków, 

będących rezerwuarem niektórych chorób zakaźnych, a także ważnym ogniwem 

łańcucha pokarmowego, ograniczającym liczebność niektórych wektorów [71]. 

Wykazano, że obecne zmiany klimatyczne mogą wpływać na zmiany w szlakach 

wędrówek ptaków, co jest ważnym czynnikiem modyfikującym dystrybucję między 

innymi wirusa Zachodniego Nilu czy wirusa zapalenia mózgu z Saint Louis [46, 50].  

2.5. Ekstremalne zjawiska pogodowe 

Oprócz omawianych powyżej stopniowych, wieloletnich zmian, na obraz zmian 

w epidemiologii chorób zakaźnych nakłada się również wpływ okazjonalnych, 

ekstremalnych zjawisk pogodowych oraz ich skutków, takich jak powodzie czy 

pożary. Wpływ ten jest dużo trudniejszy do oszacowania ze względu na nieprzewidy-

walność wspomnianych zjawisk.  

Choć trudno wykazać bezpośrednie powiązanie pomiędzy zmianami klimatycznymi, 

a konkretnym incydentem pogodowym, w ostatnich trzech dekadach obserwuje się 

wzrost liczby osób dotkniętych skutkami takich zdarzeń, związanych między innymi 

ze wzmożoną oscylacją zjawisk El Niño i La Niña (El Niño–Southern Oscillation) 

[72]. Wśród opisywanych zjawisk w kontekście Europy najsilniej zaznacza się większa 

częstość i intensywność fali upałów, co wiąże się ze zwiększonym prawdopodo-

bieństwem susz i pożarów w kolejnych latach. W przypadku wystąpienia opadów ich 

zwiększona intensywność może natomiast prowadzić do powodzi [73]. 

Powyżej omawiane zmiany klimatyczne mogą przyczyniać się do zwiększonego 

ryzyka wystąpienia różnego typu katastrof naturalnych w Europie. Kwestią istotną dla 

zdrowia publicznego, jest zwiększone ryzyko rozprzestrzeniania chorób zakaźnych 

wśród społeczności zamieszkującej obszar dotknięty katastrofą. Wynika ono 

z pogorszenia warunków sanitarnych na danym obszarze, zakażeń ran u osób 

poszkodowanych, zanieczyszczenia żywności i wody, kontaktu z potencjalnie 
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zakaźnymi szczątkami osób zmarłych oraz większego narażenia na ugryzienia zwierząt 

i owadów. Wśród chorób zakaźnych stanowiących główne wyzwanie w sytuacji 

katastrofy wymieniane są między innymi ostre infekcje układu oddechowego 

wywołane przez S. pneumoniae lub H. influenzae, zakażenia pokarmowe, szczególnie 

przecinkowcem cholery lub pałeczkami czerwonki, wścieklizna oraz gruźlica [74, 75].  

Przykładów tworzenia się ognisk epidemiologicznych na terenach dotkniętych 

kataklizmem znaleźć można w literaturze wiele. Należą do nich: ognisko epidemiolo-

giczne cholery w Bangladeszu po powodzi w 2004 r., czy ogniska liczniejszych 

zachorowań na wirusowe zapalenia wątroby typu A i E po tsunami w Aceh 

w Indonezji w tym samym roku [76]. Należy jednak zaznaczyć, że nie każda katastrofa 

naturalna musi pociągać za sobą wzrost zapadalności na choroby zakaźne. Przejawem 

tego jest sytuacja epidemiologiczna Polski podczas powodzi w roku 1997. Analiza 

zachorowalności na choroby zakaźne w tym okresie nie wykazała pogorszenia sytuacji 

epidemiologicznej w porównaniu z poprzednimi latami, z wyjątkiem wzrostu liczby 

zakażeń żołądkowo-jelitowych, choć i w tym przypadku związek z powodzią był 

niejasny [77]. Również po trzęsieniu ziemi w Japonii w 2011 r. nie zaobserwowano 

znaczących zmian w sytuacji epidemiologicznej chorób zakaźnych. Analiza wspom-

nianych sytuacji pozwala wnioskować, że zagrożenie chorobami zakaźnymi po 

katastrofach jest mniejsze w przypadku krajów rozwiniętych, ze względu na lepszą 

dostępność do opieki medycznej i szybsze usuwanie skutków katastrofy [78]. 

3. Analiza wpływu zmian klimatu na epidemiologię wybranych chorób 

zakaźnych człowieka 

3.1. Denga 

Gorączka denga jest jedną z najczęstszych chorób tropikalnych. Nie ma jednolitej 

oficjalnej definicji choroby, jednak w Europie jest zaliczana do gorączek krwotocz-

nych. Wywołuje ją wirus dengi należący do rodzaju Flavivirus. Do zakażenia dochodzi 

poprzez ukłucie komara. W niezwykle rzadkich przypadkach transmisja wirusa 

odbywa się w wyniku transfuzji krwi [79] lub przeszczepienia narządów, a także 

z ciężarnej na rozwijający się płód [76]. 

Wirusa dengi przenoszą dwa gatunki komarów z rodzaju Aedes: A. aegypti  

i A. albopictus. Żyją one głównie w strefie tropikalnej i subtropikalnej, między 35° 

szerokości geograficznej północnej a 35° szerokości geograficznej południowej [80].  

Gdy komar ukłuje człowieka, będącego w trakcie wiremii, wirus dostaje się do 

organizmu komara. Przez około 10 dni w temperaturze minimum 27 
o
C namnaża się 

w tkankach komara i dostaje do gruczołach ślinowych. W trakcie ukłucie komara wraz 

z jego śliną wirus jest przenoszony na kolejne osoby. 

Czynniki klimatyczne (temperatura, opady, wilgotność powietrza) wpływają 

zarówno na komary Aedes, jak i na wirusa. Wyższa temperatura, obfitsze opady 

i wyższa wilgotność powietrza przyczyniają się do wzrostu populacji komarów. 

Wyższa temperatura sprawia również, że wirus wymaga krótszego czasu do replikacji 

i szybciej dociera do gruczołów ślinowych komara, a to zwiększa ryzyko zarażenia 

kolejnych żywicieli [82]. 

Denga występuje w krajach subtropikalnych i tropikalnych. Przeważająca 

większość przypadków rozpoznawanych w Europie dotyczy osób podróżujących 
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w regiony endemiczne. Jednak komary Aedes żyją również w krajach europejskich, 

zwłaszcza basenu Morza Śródziemnego. Na terenie Austrii, Bośni i Hercegowinie, 

Francji Gruzji, Niemiec, Grecji i Włoszech obserwuje się występowania komara 

A. albopictus. W Turcji obecny jest również drugi gatunek: A. aegypti. W Europie 

można zaobserwować również inne: A. japonicus, A. altropalpus, A. koreicus [83]. 

W przypadku pojawienia się wirusa dengi (powrót z regionów występowania dengi 

osób w trakcie wiremii), przy istnieniu wektora (komary Aedes), w sprzyjających 

warunkach klimatycznych (temperatura wymagana do replikacji wirusa w organizmie 

komara) może dojść do rozprzestrzeniania się zakażenia na osoby wrażliwe. Miało to 

już miejsce w ostatnim czasie - w 2010 roku zachorowania autochtoniczne rozpoznano 

we Francji i Chorwacji, na przełomie 2012/2013 roku na Maderze miała miejsce 

epidemia z ponad 2000 przypadków, w ubiegłym roku ponownie potwierdzono lokalne 

zachorowania we Francji oraz w Hiszpanii [84].  

Obecnie, ze względu na sezonowe wahania temperatur, w Europie nie ma możliwości 

całorocznej transmisji wirusa dengi. Jednak prognozowany wzrost temperatur 

przynajmniej w niektórych regionach może to zmienić, zatem monitorowanie sytuacji 

epidemiologicznej jest niezwykle ważne [85]. 

3.2. Malaria 

Mimo szeroko zakrojonych działań w celu ograniczenia rozpowszechnienia malarii, 

wciąż pozostaje ona jedną z najpowszechniejszych chorób zakaźnych na świecie [86]. 

Jest to tropikalna choroba pasożytnicza wywoływana przez pierwotniaki – zarodźce 

z rodzaju Plasmodium. Występuje 5 gatunków chorobotwórczych: P. vivax, P.ovale, 

P. falciparum, P. malariae, P. knowlesi.  

Malaria występuje endemicznie w tropikalnej i subtropikalnej strefie klimatycznej. 

Szacuje się, że w 2016 roku na świecie wystąpiło 216 milionów zachorowań i 445 

tysięcy zgonów, w 90% dotyczyły one dzieci w wieku <5 lat w Afryce [87]. 

Wektorem, który przenosi zarodźce z człowieka na człowieka, są komary z rodzaju 

Anopheles. W rzadkich przypadkach do zarażenia może dojść bez udziału wektora, 

a mianowicie podczas transfuzji krwi, transplantacji narządów, a także z ciężarnej na 

rozwijający się płód [88]. 

Wśród czynników środowiskowych istotnych w rozprzestrzenianiu się malarii, 

istotne znaczenie ma występowanie zbiorników stojącej wody, w której komary 

Anopheles mogą składać jaja. Osiągnięcie dojrzałości komara trwa około 12 dni. Brak 

ponownie pojawiających się opadów i wysychanie zbiorników może zakończyć cykl 

rozwojowy komarów, podobnie dzieje się w przypadku gwałtownych zjawisk 

pogodowych. 

Głównym czynnikiem klimatycznym mającym wpływ na transmisję zarodźców jest 

temperatura. Cykl życiowy zarodźca odbywający się w organizmie komara wymaga 

temperatury otoczenia powyżej 15
o
C dla P. vivax i powyżej 20

o
C dla P. falciparum. 

[88] Średnia temperatura otoczenia wyższa niż 25
o
C może skutkować przyspieszeniem 

rozwoju komarów i większym ryzykiem infekcji. Ponadto wyższa temperatura może 

skłaniać ludzi do przebywania na zewnątrz budynków głównie w czasie największej 

aktywności komarów, czyli w godzinach wieczornych i w nocy, co przy braku 

odpowiedniej ochrony może predysponować do częstszych ugryzień. 
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Notowany na przestrzeni ostatnich dziesięcioleci wzrost średnich temperatur 

w rejonach występowania malarii odpowiada za rozszerzanie się terenów endemicz-

nych [89].W Europie, także w Polsce, jeszcze w XX w. endemicznie występowała 

malaria, wywoływana przez P. vivax [90]. Od 2009 roku ponownie w Europie 

notowane były pojedyncze zachorowania, niezwiązane z podróżami w tropiki: 

w Grecji, Francji, Hiszpanii, a nawet w Belgii i Holandii. Nie wiąże się ich 

bezpośrednio z ociepleniem, prawdopodobnie P. vivax "przybył" do Europy w krwi 

migrujących osób, a obecność komarów Anopheles, które są dość powszechne na 

naszym kontynencie oraz temperatury umożliwiające rozwój zarodźców umożliwiły 

wystąpienie lokalnej transmisji [91-95]. Trzeba pamiętać, że P. vivax wymaga 

niższych temperatur dla odbycia cyklu rozwojowego niż P. falciparum. Przy postę-

pującym ociepleniu klimatu mogą zaistnieć sprzyjające warunki dla lokalnej transmisji 

P. vivax przynajmniej przez kilka miesięcy w roku nie tylko w krajach śródziemno-

morskich, ale także na północy Europy. 

Obecnie ryzyko to oceniane jest jako niskie, głównie ze względu na inne, poza 

temperaturą, czynniki środowiskowe np. osuszenie bagien [96].  

4. Wnioski  

Skutki globalnego ocieplenia zaczynają być coraz bardziej widoczne, między 

innymi przez wzrost poziomu wód morskich, zakwaszenie wód oceanicznych, czy 

pojawianie się coraz częściej niezwykłych i ekstremalnych zjawisk pogodowych. 

Według prognoz IPCC w XXI wieku średnia temperatura wzrośnie w skali globalnej 

o około 1,5-5,8 
o
C, a w skali Polski prognozowany jest wzrost o 3-3,5 

o
C [7, 97].  

Zależności między klimatem a epidemiologią chorób zakaźnych są złożone i można 

je rozpatrywać w wielu, jednocześnie powiązanych ze sobą aspektach. Wynikają one 

zarówno z bezpośredniego oddziaływania na warunki życia, reprodukcję czy dostępność 

zasobów środowiska dla patogenu, jak i z oddziaływań pośrednich, obejmujących 

między innymi wpływ na drogi transmisji patogenu, czynniki społeczno-ekonomiczne 

czy funkcjonowanie systemu służby zdrowia w danym rejonie [98].  

Mimo wysiłków podjętych w celu ograniczenia zachorowalności na choroby 

zakaźne, w tym światowych inicjatyw mających na celu eradykację kilku jednostek 

chorobowych [99], choroby zakaźne nadal pozostają istotną przyczyną utraty zdrowia 

oraz zgonów, szczególnie w krajach rozwijających się. Stanowią one przyczynę ponad 

25% zgonów na świecie [100].  

Wartą uwagi jest też kwestia udziału zmian klimatu w epidemiologii nowo 

pojawiających się i powracających chorób zakaźnych (ang. Emerging and re-emerging 

infectious diseases). Powracanie i pojawianie się nowych chorób zakaźnych obserwo-

wane jest nie tylko dla patogenów człowieka, ale także zwierząt lądowych [101] 

i morskich [102, 103] oraz roślin [104]. W epidemiologii wielu z tych jednostek 

opisano bezpośredni lub pośredni wpływ zmian klimatycznych, sprzyjający szerzeniu 

się tych zakażeń [105,106].  

Prognozy epidemiologiczne dla Polski zawarte w opracowaniu przygotowanym 

przez Instytut Geografii i Przestrzennego Zagospodarowania Polskiej Akademii Nauk, 

przewidują zmiany w zachorowalności na zależne od klimatu choroby zakaźne 

w obecnym stuleciu. W przypadku chorób zakaźnych, którym sprzyjają duża wilgot-
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ność i podwyższona temperatura, takich jak borelioza i zakażenia pokarmowe spowo-

dowane przez bakterie z rodzaju Salmonella, obserwowany będzie wzrost zachorowań. 

W przypadku chorób sezonowych, związanych z chłodniejszymi okresami roku, takich 

jak grypa, przewidywane będzie obniżenie zachorowalności [107]. 

Warto zwrócić uwagę na fakt, że pewne grupy społeczne są bardziej wrażliwe, na 

niekorzystne epidemiologicznie skutki zmian klimatu, ze względu na różne uwarun-

kowania osobnicze i społeczne. Do grup tych należą dzieci [108], osoby z dodatkowymi 

obciążeniami zdrowotnymi czy też społeczności zmuszone do migracji [9]. Grupy te 

wymagają szczególnej troski w przeciwdziałaniu efektom zmian klimatu w kontekście 

zdrowia publicznego.  

Obecne zmiany klimatyczne mogą stanowić dodatkowe utrudnienie w próbach 

ograniczenia dystrybucji chorób zakaźnych. Mimo licznych prób opisania i progno-

zowania tych zmian [9, 35, 98, 109], dzieli nas jeszcze dużo od pełnego zrozumienia 

zależności między zmieniającymi się warunkami, a sytuacją epidemiologiczną chorób 

zakaźnych. Lepsze zrozumienie wspomnianych interakcji jest warunkiem koniecznym 

do wprowadzenia rozwiązań w zakresie zdrowia publicznego, mających chronić 

ludzkość przed konsekwencjami zmian klimatycznych. Opracowywanie strategii 

mających na celu ograniczenie niekorzystnych skutków globalnego ocieplenia 

i towarzyszących mu zjawisk, będzie wymagało współpracy władzy i organizacji 

pozarządowych ze środowiskami akademickimi. Problematyka zdrowotnych skutków 

zmian klimatu jest więc zagadnieniem interdyscyplinarnym, wymagającym łączenia 

nauk ścisłych i społecznych [110-112].  

W zakresie przeciwdziałania skutkom zdrowotnym zmian klimatycznych, istotnym 

aspektem pozostaje też zwiększanie świadomości społeczeństw, odnośnie przebiegu 

i konsekwencji wspomnianych zjawisk. Lekarze, jako przedstawiciele grupy, 

o szczególnym zaufaniu społecznym, stanowią istotne ogniwo w przekazywaniu 

wiedzy o zagrożeniach związanych z ocieplaniem się klimatu i w trosce o zdrowie 

pacjenta powinni dążyć do poszerzenia swojej wiedzy odnośnie opisywanych 

konsekwencji [113]. 
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Choroby zakaźne w obliczu zmian klimatu – perspektywa Polski i Europy 

Streszczenie 

Praca jest próbą oszacowania konsekwencji zmian klimatycznych na epidemiologię chorób zakaźnych 

w Europie, ze szczególnym uwzględnieniem Polski. W analizie uwzględniono dane pochodzące z przeglądu 

prac opisujących powiązania zmian klimatu na częstość i dystrybucję chorób zakaźnych odnalezione 

w ogólnodostępnych bazach prac naukowych. Analizę przeprowadzano w odniesieniu do trzech głównych 

aspektów: patogenu, rezerwuaru oraz środowiska, w którym przenoszona jest dana choroba zakaźna. 

Szczególną uwagę poświęcono chorobom przenoszonym przez wektory. 

Ustalono, że związane ze zmianami klimatycznymi zmiany temperatury i wilgotności mogą mieć wpływ 

na wzrastającą zachorowalność chorób zakaźnych w niektórych regionach oraz pojawianie się nowych 

ognisk epidemiologicznych w regionach dotychczas nieobjętych tymi chorobami. Wspomniane zmiany 

wpływają w zmiennym stopniu na każdy z analizowanych aspektów w zależności od konkretnej jednostki 

chorobowej. Znajomość powyższych zależności oraz umiejętność ich powiązania z przewidywanymi 

zmianami może się okazać istotnym elementem w profilaktyce i zwalczaniu chorób zakaźnych.  

Słowa kluczowe: zmiany klimatu, choroby zakaźne, choroby przenoszone przez wektory 

Infectious diseases and climate change – Polish and European perspective 

Abstract 

This article is an attempt to estimate the impact of climate change on the epidemiology of infectious 

diseases in Europe, particularly focusing on Poland. The analysis is based on a comprehensive literature 

review of publications describing the relationships between changing climate and prevalence and 

distribution of infectious diseases. The issue was investigated regarding three main aspects: pathogens, 

reservoir and environment, where an infectious disease is transmitted. A particular focus was given to the 

vector-borne diseases.  

It was established that changes of temperature and humidity related with changes in climate might have an 

impact on an increasing prevalence of infectious diseases in some regions and the growing number of new 

outbreaks of that diseases. These changes could modulate each of analysed aspects of infectious disease 

epidemiology in varying degrees. Being aware of that relationships may lead us to better prevention and 

control of infectious diseases.  

Keywords: climate change, infectious diseases, vector-borne diseases 
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Wpływ promieniowania UV  

na generowanie wolnych rodników w chlorochinie  

– badania z zastosowaniem spektroskopii EPR 

1. Wstęp  

Chlorochina to pochodna 4-aminochinoliny, stosowana powszechnie jako lek 

zwalczający obecne we krwi pierwotniaki z rodzaju Plasmodium, w postaci 

schizontów, będące czynnikiem etiologicznym malarii, zwanej też zimnicą [1]. Jej 

mechanizm działania nie jest w pełni poznany. Przewiduje się, że polega on na 

hamowaniu syntezy DNA, w wyniku tworzenia kompleksów z kwasami nukleino-

wymi, lub też związany jest z zaburzaniem przekształcania toksycznego dla 

pierwotniaków hemu (Fe(II)-protoporfiryna IX) do niegroźnej dla nich hemozoiny, 

przez hamowanie aktywności pasożytniczej polimerazy hemowej [1-3]. Chlorochina 

wykazuje też silny efekt przeciwzapalny [1]. Ze względu na fakt, iż malaria występuje 

zwykle na terenach, gdzie do powierzchni Ziemi dociera bardzo dużo promieniowania 

UV, bardzo istotna jest prawidłowa ochrona leków przed jego wpływem.  

Proces, w którym cząsteczki związku chemicznego zostają uszkodzone lub 

zmodyfikowane w wyniku działania energii promieniowania, pochodzącego zwykle 

z promieniowania UV, nosi nazwę fotolizy [4]. Możemy ją podzielić na proces 

bezpośredni i pośredni. W fotolizie bezpośredniej cząsteczka związku chemicznego, 

np. leku, absorbuje energię i w wyniku tego procesu może ulec przekształceniu w inną 

substancję, stać się rodnikiem, zostać rozdzielona na różne produkty rozpadu lub ulec 

całkowitej degradacji. Możliwy jest też proces pośredni, w którym energia promie-

niowania UV oddziałuje na inną substancję, wywołując przekształcenie jej np. do 

postaci wolnego rodnika (np. rodnik hydroksylowy). Ten z kolei reaguje z lekiem, 

doprowadzając do jego modyfikacji [4, 5]. Podawanie leku zawierającego wolne 

rodniki może być bardzo niebezpieczne dla organizmu.  

Wolne rodniki są w organizmie niezbędne do jego prawidłowego funkcjonowania, 

gdyż biorą udział m.in. w zwalczaniu patogenów lub uczestniczą w przekazywaniu 

sygnałów komórkowych, ale ich tworzenie w nadmiarze ma dla niego bardzo poważne 

konsekwencje [5]. Wszystkie typy makromolekuł, budujących organizm człowieka, 

mogą być przez nie uszkadzane. Pod wpływem wolnych rodników lipidy ulegają 

peroksydacji. Jest to proces wieloetapowy, najsilniej oddziałujący na wielonienasycone 
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kwasy tłuszczowe, wchodzące w skład błon biologicznych [4]. Doprowadza to nie 

tylko do powstania kancerogennych produktów, takich jak dialdehyd malonowy, ale 

też wzmaga tępo tworzenia nowych rodników i może mieć wpływ na tępo proliferacji 

komórki [5].  

Pod wpływem wolnych rodników również białka mogą ulec licznym uszko-

dzeniom, takim jak zmiana przestrzennej struktury, a co za tym idzie, aktywności 

biologicznej, pękanie łańcuchów aminokwasów, utlenianie grup prostetycznych 

enzymów, czy też peroksydacja białek i aminokwasów, co prowadzi do tworzenia ich 

nadtlenków. Cysteina, tryptofan, tyrozyna i metionina to aminokwasy, które ze 

względu na posiadane grupy aromatyczne lub siarkowe są szczególnie narażone na 

działanie RFT [4, 5, 7-9]. Z pośród elementów budulcowych organizmu, dość stabilne 

w kontakcie z wolnymi rodnikami są kwasy nukleinowe. Najbardziej niebezpieczne 

dla nich są tlen singletowy i rodnik hydroksylowy [4]. Wolne rodniki mogą reagować 

z resztami fosforanowymi, rybozą, deoksyrybozą oraz z zasadami azotowymi, 

wywołując jedno lub dwuniciowe pęknięcia DNA, modyfikując lub usuwając zasady 

azotowe, generując tworzenie nieprawidłowych wiązań między fragmentami DNA lub 

DNA i białek [4-9]. Z pośród zasad azotowych, najbardziej wrażliwa na odziaływanie 

rodnika hydroksylowego jest tymina, tworząc jeden z trzech typów nadtlenków 

tymidyny, zawierających grupę nadtlenkową związaną z węglem grupy metylowej, 

pozycją 5 lub pozycją 6 pierścienia [4-9].  

Aby leki zachowały swoją aktywność farmakologiczną, konieczne jest ich 

prawidłowe przechowywanie. Konieczna jest ich ochrona przed czynnikami 

środowiska, które mogłyby wywołać zaburzenia właściwości fizyko-chemicznych 

leków w wyniku np. modyfikacji struktury ich cząstek pod wpływem promieniowania 

UV. Zgodnie z obecnymi wytycznymi, chlorochina, tak jak większość leków, powinna 

być przechowywana w temperaturze nie wyższej niż 25°C i nie mieć kontaktu 

z promieniami słonecznymi ani żadną inną formą promieniowania, a wilgotność 

w miejscu przechowywania nie powinna przekraczać 70% [10]. 

2. Cel pracy 

Celem pracy było zbadanie wpływu promieniowania UVA (315-380 nm) na 

generowanie wolnych rodników w chlorochinie. Jako technikę badawczą zastosowano 

spektroskopię elektronowego rezonansu paramagnetycznego (EPR) na pasmo X (9,3 

GHz). 

3. Materia i metody 

3.1. Badany lek – chlorochina 

W przeprowadzonym badaniu analizie poddano chlorochinę należącą do grupy 

leków pierwotniakobójczych [10-15]. Wzór strukturalny chlorochiny przedstawiono na 

Rysunku 1. Chlorochina stanowi najczęściej stosowany środek przeciwzimniczy  

[10-15]. Lek ten cechuje się lepszym współczynnikiem terapeutycznym od chininy 

[15]. Chlorochina wykazuje niemal całkowite wchłanianie oraz długi okres półtrwania 

po podaniu doustnym wynoszący od 6 do 50 dni [15]. Lek ten cechuje się groma-

dzeniem w erytrocytach oraz powolnym wydalaniem w postaci niezmienionej 

z moczem (70%) oraz w postaci dietylochlorochiny (30%) [15]. Chlorochina 
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stosowana jest w leczeniu malarii gdzie punktem uchwytu leku jest faza krwinkowa 

Plasmodium [10-15]. Chlorochina jest również stosowana w leczeniu pełzakowicy 

powodującej czerwonkę oraz lambriozy [10-15]. Lek ten wykazuje również silne 

działanie przeciwzapalne co czyni go przydatnym w farmakoterapii takich chorób jak 

reumatoidalne zapalenie stawów czy tocznia układowego [10-15]. 

NCl

NH

CH3

N

CH3

CH3

 

Rysunek 1. Wzór strukturalny chlorochiny [15]. 

3.2. Promieniowanie UVA 

Wyjściowy badany lek poddano działaniu promieniowania z zakresu UVA 

o długości fali wynoszącej od 315 do 380 nm. W tym celu wykorzystano lampę 

Medisun 250 firmy Schulze & Bohm (Niemcy) posiadającą 4 promienniki każdy 

o mocy 40W. Chlorochina w postaci proszku była naświetlana z odległości 30 cm od 

źródła promieniowania. Zastosowano dwa czasy naświetlania 30 minut i 60 minut. 

3.3. Przygotowanie leku do pomiarów EPR 

Do pomiarów widm EPR próbki chlorochiny umieszczono w cienkościennych 

rurkach szklanych o średnicy zewnętrznej wynoszącej 1 mm. Puste rurki pomiarowe 

nie dawały sygnałów EPR przy stosowanych maksymalnych wzmocnieniach linii oraz 

maksymalnej mocy mikrofalowej wytwarzanej przez klistron (70 mW). Masę 

badanych próbek określono za pomocą wagi analitycznej CPA firmy Sartorius 

(Niemcy). 

3.4. Warunki pomiaru widm EPR 

Widma EPR badanych próbek rejestrowano w temperaturze pokojowej z wykorzys-

taniem spektrometru elektronowego rezonansu paramagnetycznego na pasmo X (9.3 

GHz) z modulacją pola magnetycznego wynoszącą 100 kHz firmy RADIOPAN 

(Poznań) Częstotliwość promieniowania mikrofalowego rejestrowano za pomocą 

miernika MCM 101 firmy EPRAD (Poznań). Maksymalna moc mikrofalowa wytwa-

rzana przez klistron wynosiła 70 mW.  

Próbki znajdujące się w rurkach pomiarowych umieszczano między biegunami 

elektromagnesu i rejestrowano widma EPR w postaci pierwszej pochodnej absorpcji. 

Do rejestracji widm EPR zastosowano numeryczny system akwizycji danych firmy 

JAGMAR (Kraków) wraz z oprogramowaniem LabView firmy National Instruments 

(USA). 
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W celu uniknięcia nasycenia mikrofalowego sygnałów widma EPR mierzono przy 

niskiej mocy mikrofalowej wynoszącej 2.2 mW. Moc promieniowania mikrofalowego 

stosowanego podczas pomiaru widma EPR obliczono według wzoru (1) określającego 

tłumienie układu w decybelach: 

Tłumienie (dB) = 10 lg (Mo/M) (1) 

gdzie: 

 Mo – całkowita moc promieniowania mikrofalowego wytwarzanego przez klistron 

(70 mW), 

 M – moc promieniowania mikrofalowego stosowana podczas pomiaru widma 

EPR. 

3.5. Analizowane parametry widm EPR 

Wyznaczono parametry widm EPR takie jak: amplituda linii (A [j. wzgl.]) 

(Rysunek 2), szerokość linii (ΔBpp [mT]) (Rysunek 2), intensywność integralną linii 

(I [j. wzgl.]), oraz współczynnik rozszczepienia spektroskopowego g. 
 

 

Rysunek. 2. Przykładowe widmo EPR zarejestrowane w postaci pierwszej pochodnej absorpcji. Zaznaczono 

amplitudę linii (A), szerokość linii (ΔBpp) oraz rezonansową indukcję magnetyczną (Br) 

Amplituda (A) linii EPR jest parametrem, który rośnie wraz ze wzrostem ilości 

wolnych rodników występujących w próbce [16-19].  

Szerokość (ΔBpp) linii EPR jest parametrem, który zależy od oddziaływań 

magnetycznych pomiędzy niesparowanymi elektronami w próbce [16-19]. Oddziały-

wania dipolowe poszerzają linie EPR [16, 17]. 

Intensywność integralna (I) linii EPR jest to pole powierzchni pod krzywą absorpcji 

rezonansowej [16-19]. Intensywność integralną linii zapisanej jako pierwsza pochodna 

absorpcji wyznaczono poprzez dwukrotne całkowanie. Intensywność integralna linii 



 

 

Wojciech Rogóż, Izabela Rozmus, Paweł Ramos, Barbara Pilawa 

 

60 

EPR jest wykorzystywana do obliczenia koncentracji wolnych rodników w próbce. 

Koncentracja (N) wolnych rodników w próbce jest proporcjonalna do intensywności 

integralnej ich linii EPR [16, 17, 19]. 

Współczynnik rozszczepienia spektroskopowego g wyznaczono wprost z warunku 

rezonansu (2) jako [16, 17]: 

g = hν/μBBr (2) 

gdzie: 

h – stała Plancka, 

ν – częstotliwość promieniowania mikrofalowego, 

μB – magneton Bohra, 

Br – rezonansowa indukcja magnetyczna. 

 

Wartość współczynnika rozszczepienia spektroskopowego g dostarcza informacji 

o rodzaju atomu, na którym jest zlokalizowany niesparowany elektron [16, 17]. 

Współczynnik g w pracy wyznaczono z dokładnością ±0.0002. 

4. Wyniki i dyskusja  

Próbka chlorochiny przed działaniem na nią promieniowania ultrafioletowego 

została sprawdzona pod kątem zawartości wolnych rodników. Badanie wskazało, że 

w chlorochinie nie ma paramagnetycznych defektów strukturalnych sieci. Nawet przy 

zastosowaniu maksymalnej mocy mikrofalowej (70mW), nie zarejestrowano widm 

EPR. Było to zgodne z oczekiwaniami gdyż badany lek nie posiada w swojej 

strukturze wolnych rodników co pokazuje Rysunek 1. Natomiast po zadziałaniu 

promieniowania z zakresu UVA przez okres 30 i 60 minut otrzymano widma EPR dla 

testowanego leku (Rysunek 3). Linie EPR zostały zarejestrowane przy każdej mocy 

mikrofalowej z zakresu 2,2-70mW. Podobną zależność zostały zarejestrowane we 

wcześniejszych pracach dla mocznika [20], kwasu salicylowego [20], kwasów 

cholowych [21], wybranych leków immunosupresyjnych [22] oraz kwasu  

-liponowego [23]. 

Z otrzymanych widm, odczytane zostały podstawowe parametry charakteryzujące 

widmo EPR, tj. amplituda (A) (tabela I), szerokość linii (∆Bpp) (tabela I), intensywność 

integralna (I) (tabela I) oraz koncentracja wolnych rodników w badanej próbce (N) 

(Rysunek 4). Tabela i wykres pokazują zmieniające się wartości dla tych poszcze-

gólnych parametrów w zależności od użytego czasu ekspozycji na promieniowanie 

ultrafioletowe. 

Tabela I. Parametr amplitudy (A), szerokości (Bpp), intensywności (I) integralnej linii EPR oraz 

współczynnik rozszczepienia spektroskopowego (g) i ich zmiana w zależności od czasu naświetlania 

promieniowaniem ultrafioletowym 

Czas naświetlania leku 

promieniowaniem UVA 

A [j. wzgl.] 

[+0,01] 
Bpp [mT] 

[+0,02] 

I [j. wzgl.] 

[+0,02] 

g 

[+0,0002] 

30 minut 0,38 0,57 10,4 1,9998 

60 minut 0,28 0,80 11,9 1,9996 
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Rysunek. 3. Widmo EPR chlorochiny poddanej działaniu promieniowania UVA przez a) 30 minut i b) 60 

minut Widma rejestrowane w temperaturze pokojowej przy wzmocnieniu 2,2 mW 

Z wyżej zamieszczonej tabeli I widać, że większą amplitudą (A) linii EPR cechuje 

się chlorochina naświetlana 30 minut promieniowaniem UVA. Natomiast większe 

wartości szerokości linii EPR dotyczą chlorochiny poddanej działaniu promieniowania 

UVA przez 60 minut. Wskazuje to na silniejsze odziaływania dipolowe w leku 

naświetlanym 60 minut promieniowaniem z zakresu UVA. Podobne oddziaływania 

dipolowe zarejestrowali autorzy dla mocznika [20], kwasu salicylowego [20] oraz 

kwasu ursodeoksycholowego [21]. Również leki poddane działaniu innego czynnika 

fizycznego tj. temperatury takie jak: chloramfenikol [24], rosuwastatyna [25], kwas 

fusydowy [26], kwas borny [27], zasadowy galusan bizmutu [28], famotydyna [29], 

cefalkor [30], ampicylina [31], werapamil [32], oraz neomycynie [33] cechowały się 
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równie silnymi oddziaływaniami dipolowymi. Silne oddziaływania dipolowe 

występowały również w streptomycynie poddanej działaniu promieniowania gamma o 

mocy 25 kGy [34]. Intensywność integralna (I) jest wartością zależną od amplitudy (A) 

oraz szerokości (∆Bpp) linii EPR, tak więc ich zmiany wpływają bezpośrednio na pole 

powierzchni pod linią rezonansową. Intensywność integralna rosła wraz z czasem 

ekspozycji na promieniowanie UVA chlorochiny.  
. 

 
 

Rysunek. 4. Zmiana koncentracji (N) wolnych rodników w zależności od czasu naświetlania 

promieniowaniem ultrafioletowym 

Koncentracja wolnych rodników w chlorochinie jest proporcjonalna do parametrów 

intensywności integralnej, co jest zgodne z założeniami. Przemawia to za hipotezą, że 

wraz z wydłużeniem czasu ekspozycji na promieniowanie UVA leku w temperaturze 

pokojowej ilość wolnych rodników zwiększa się. Uzyskane wyniki pozwalają 

stwierdzić, iż oddziaływania wolnorodnikowe w chlorochinie zmieniają się w miarę 

wydłużania ekspozycji próbki na działanie promieniowania ultrafioletowego. 

Zarejestrowano duże ilości wolnych rodników rzędu 10
18

 [spn/g] (Rysunek 4) podobne 

duże wartości zarejestrowano w innych pracach dla mocznika [20], kwasu 

salicylowego [20] oraz kwasów cholowych [21] poddanych działaniu promieniowania 

ultrafioletowego. 

W pracy przeprowadzono również analizę kształtu widma EPR w celu 

potwierdzenia złożoności układu wolnych rodników występujących w chlorochinie 

poddanej działaniu promieniowania ultrafioletowego. Otrzymane wyniki pomiarów 

kształtu, przeprowadzone tuż po zakończeniu naświetlania próbki promieniowaniem 

z zakresu UVA. Zarejestrowane wyniki jednoznacznie wskazują, że kształt widma 

EPR zależy od mocy mikrofalowej. Uzyskane widma chlorochiny, posiadają 

charakterys-tyczny, asymetryczny kształt. Wartości A1, A2 są związane z wychyleniem 

linii, natomiast B1, B2 z indukcją pola magnetycznego. Wszystkie badane parametry 

asymetrii tj.: A1-A2, |A1-A2|, A1/A2; B1-B2, |B1-B2|, B1/B2 wykazują zmienność 

w zależności od użytej mocy mikrofalowej (Rysunki 5-8).  
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Rysunek 5. Zależność parametrów: (a) A1-A2, (b) |A1-A2|, oraz (c) A1/A2 widma EPR chlorochiny poddanej 

działaniu promieniowania UVA przez 30 minut od mocy mikrofalowej (M). Mo wynosi 70 mW 
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Rysunek 6. Zależność parametrów: (a) A1-A2, (b) |A1-A2|, oraz (c) A1/A2 widma EPR chlorochiny poddanej 

działaniu promieniowania UVA przez 60 minut od mocy mikrofalowej (M). Mo wynosi 70 mW 
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Rysunek 7. Zależność parametrów: (a) B1-B2, (b) |B1-A2|, oraz (c) B1/B2 widma EPR chlorochiny poddanej 

działaniu promieniowania UVA przez 30 minut od mocy mikrofalowej (M). Mo wynosi 70 mW 
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Rysunek 8. Zależność parametrów: (a) B1-B2, (b) |B1-A2|, oraz (c) B1/B2 widma EPR chlorochiny poddanej 

działaniu promieniowania UVA przez 60 minut od mocy mikrofalowej (M). Mo wynosi 70 mW 
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Zmiany wartości dla mierzonych parametrów przy wzrastającej mocy mikrofalowej 

dowodzą o złożoności układu wolnorodnikowego w badanych próbkach chlorochiny. 

Podobny złożony układ wolnych rodników zaobserwowano dla wcześniej badanych 

leków tj. mocznika [20], kwasu salicylowego [20], kwasyu dehydrocholowego [21] 

i ursodeoksycholowego [21] poddanych działaniu promieniowania ultrafioletowego. 

Złożony układ wolnorodnikowy posiadały również leki poddane innemu czynnikowi 

fizycznemu podwyższonej temperaturze m. in. chloramfenikol [24], rosuwastatyna 

[25], famotydyna [29], cefalkor [30], ampicylina [31], werapamil [32], oraz 

neomycynie [33]. 

Parametry asymetrii dla chlorochiny poddanej działaniu promieniowania UVA 

przez 30 i 60 minut takie jak: A1-A2 , B1-B2 wykazują tendencję spadkową, natomiast 

parametr |A1-A2| w miarę wzrostu mocy mikrofalowej również wykazuje przyrost 

wartości. Współczynniki A1/A2, B1-B2, |B1-B2| i B1/B2 w miarę wzrostu mocy 

mikrofalowej nie przybierają usystematyzowanego kierunku trendu. Zarejestrowana 

w doświadczeniu zmienność charakteru parametrów asymetrii linii EPR wskazuje na 

obecność w testowanej chlorochinie poddanej działaniu promieniowania ultrafio-

letowego, kilku rodzajów wolnych rodników. 

W pracy, dokonano oceny wpływu mocy mikrofalowej w pełnym zakresie 2,2-70 

mW na amplitudę (A) (Rysunek 9) oraz szerokość linii (∆Bpp) (Rysunek 10) EPR. 

Uzyskane wyniki, dowodzą że wraz ze zmianą wartości mocy mikrofalowej zmieniają 

się wyżej wspomniane parametry. W pomiarze oceniono sposób rozmieszczenia 

wolnych rodników w próbce z wykorzystaniem ciągłego nasycenia mikrofalowego.  
  

 

Rysunek 9. Zależność amplitudy (A) linii EPR chlorochiny poddanej działaniu promieniowania UVA przez 

30 i 60 minut od mocy mikrofalowej (M) 
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Z powyżej zamieszczonego wykresu widać, że amplituda (Rysunek 9) rośnie wraz 

ze wzrostem mocy mikrofalowej dla chlorochiny poddanej działaniu promieniowania 

UVA 30 jak i 60 minut. Wskazuje to na bark nasycenia linii EPR nawet dla 

najwyższych wartości mocy mikrofalowej. Zjawisko to, dowodzi że w chlorochinie 

naświetlanej promieniowaniem UVA niezależnie od czasu ekspozycji zachodzą 

szybkie procesy relaksacji spin–sieć. Uzyskane wyniki są charakterystyczne dla linii 

poszerzonych jednorodnie. Podobne wyniki zaobserwowano dla leków poddanych 

działaniu czynnika termicznego takich jak chloramfenikol [24], famotydyna [29], 

klarytromycyna [30], ampicylina [31], oraz neomycynie [33]. 

 

Rysunek 10. Zależność szerokości (Bpp) linii EPR chlorochiny poddanej działaniu promieniowania UVA 

przez 30 i 60 minut od mocy mikrofalowej (M) 

Szerokość linii EPR (Rysunek 10) rośnie wraz ze wzrostem mocy mikrofalowej 

zarówno dla chlorochiny poddanej działaniu promieniowania UVA przez 30 i 60 

minut. Taki charakter układu odnośnie funkcji mocy mikrofalowej, dostarcza 

informacji, że wolne rodniki w testowanych próbkach są rozmieszczone jednorodnie. 

Podobne wyniki obserwowano wcześniej dla mocznika [20], kwasów cholowych [21] 

poddanych działaniu promieniowania ultrafioletowego oraz rosuwastatyny [25], 

famotydyny [29], ampicyliny [31], werapamilu [32], oraz neomycyny [33] poddanych 

działaniu czynnika termicznego. Zaobserwowane wyniki analizy są niezwykle 

znaczące i w pewnym stopniu można powiązać je z uzyskanymi przez zespół Otelo 

i wsp [35]. 

5. Wnioski  

Badania z wykorzystaniem spektroskopii elektronowego rezonansu paramagne-

tycznego pokazują, że: 

 Wolne rodniki nie występowały w chlorochinie wyjściowej nie poddanej 

działaniu promieniowania ultrafioletowego. Działanie promieniowania UVA 
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przez 30 i 60 minut powodowało powstawanie wolnych rodników o czym 

świadczą zarejestrowane dla tych próbek widma EPR. Wiedza ta jest niezwykle 

istotna, gdyż pozwala lepiej zrozumieć negatywne następstwa narażenia 

chlorochiny na oddziaływanie promieniowania UVA.  

 Wraz z wydłużeniem czasu działania promieniowania UVA obserwowano wzrost 

koncentracji wolnych rodników.  

 Układ wolnych rodników w chlorochinie poddanej działaniu promieniowania 

UVA ma charakter złożony.  

 Badane próbki leku podane działaniu promieniowania ultrafioletoego, charakte-

ryzują się: szybkimi oddziaływaniami typu spin–sieć, silnymi oddziaływaniami 

dipolowymi oraz jednorodnym rozmieszczeniem wolnych rodników. 

 Badania przeprowadzone w niniejszej pracy, wykazały przydatność spektroskopii 

EPR jako metody służącej do oceny ilości oraz właściwości wolnych rodników 

powstałych w chlorochinie podczas działania promieniowania ultrafioletowego. 

Podziękowania 

Badania były finansowane przez Śląski Uniwersytet Medyczny w Katowicach. 

Umowa statutowa nr. KNW-1-106/K/8/O. 
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Wpływ promieniowania UV na generowanie wolnych rodników w chlorochinie  

– badania z zastosowaniem spektroskopii EPR 

Streszczenie  

Niewłaściwie warunki przechowywania leku w trakcie jego składowania lub produkcji mogą powodować 

jego zmiany fizyko-chemiczne. Może to prowadzić do powstawania wolnych rodników w leku co przekłada 

się na jego potencjalne efekty toksyczne podczas farmakoterapii. Celem pracy było zbadanie wpływu 

promieniowania UVA na powstawanie wolnych rodników w chlorochinie. W badaniach zastosowano 

technikę spektroskopii elektronowego rezonansu paramagnetycznego na pasmo X (9.3 GHz). Wyko-

rzystano spektrometr EPR firmy RADIOPAN (Poznań). Do rejestracji i analizy otrzymanych widm EPR 

wykorzystano oprogramowania firmy JAGMAR (Kraków) oraz LabView firmy National Instruments 

(USA). Analizowano parametry linii EPR takie jak: amplitudę (A), szerokość (Bpp), intensywność 

integralną (I)coraz współczynnik rozszczepienia spektroskopowego g. Wyznaczono również koncentrację 

(N) wolnych rodników. Dodatkowo w celu potwierdzenia hipotezy o złożonym układzie wolnych 

rodników zbadano parametry asymetrii linii EPR. Przeprowadzone badania wykazały, że pod wpływem 

promieniowania UVA niezależnie od zastosowanego czasu naświetlania w chlorochnie powstają wolne 

rodniki. Wolne rodniki w testowanym leku cechowały się koncentracją rzędu 1018 [spin/g], złożonym 

charakterem, jednorodnym rozmieszczeniem oraz szybkimi procesami relaksacji typu spin-sieć.  

Słowa kluczowe: chlorochina, promieniowanie UVA, wolne rodniki, spektroskopia EPR 

Influence of UV radiation on the formation of free radicals in chloroquine  

– EPR spectroscopy examination 

Abstract  

Improperly storage conditions of drugs during storage or production can cause changes in physico-

chemical properties. Such changes may cause the formation of free radicals in the drug, which cause toxic 

effects under pharmacotherapy. The aim of the study was to investigate the influence of UVA radiation on 

the formation of free radicals in chloroquine. In the research used the technique of electron paramagnetic 

resonance spectroscopy on the X band (9.3 GHz). For the studies used the EPR spectrometer RADIOPAN 

company (Poznań). The EPR spectra were recorded and analyzed using the software JAGMAR company 

(Kraków) and LabView National Instruments company (USA). The analyzed parameters of the EPR lines: 

amplitude (A), linewidth (Bpp), integral intensity (I) and g factor. The concentration (N) of free radicals 

was also determined. Additionally, in order to confirm the hypothesis of a complex free radical system the 

asymmetry parameters of the EPR line were examined. The studies shown that the UVA irradiation formed 

free radical in chloroquine regardless of the time of exposure. Free radicals formed in tested drug were 

characterized by concentration of 1018 [spin/g], complex character, homogeneous distribution and fast 

relaxation of the spin-lattice. 

Keywords: chloroquine, UVA radiation, free radicals, EPR spectroscopy 
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Badanie oddziaływania chlorochiny  

z modelowym wolnym rodnikiem DPPH 

1. Wstęp  

Malaria (inaczej zimnica) jest chorobą wywoływaną przez pierwotniaki z rodzaju 

Plasmodium. Pięć gatunków plazmodiów może wywoływać tę chorobę u człowieka: 

P. ovale, P.vivax, P.malariae, P. falciparum , a także P. knowlesi [1-9]. Człowiek 

zaraża się zazwyczaj poprzez ukąszenie komara z rodzaju Anopheles [1, 2, 5]. Do krwi 

człowieka dostają się sporozoity, które następnie przedostają się do wątroby i tam się 

dzielą (schizogonia wątrobowa). Po pewnym czasie, różnym w zależności od gatunku 

wywołującego chorobę, z hepatocytów uwalniają się merozoity. Wnikają one do 

erytrocytów, gdzie przechodzą kolejne stadia rozwoju (faza rozwoju krwinkowego)  

[1, 5]. Występują też inne, rzadsze drogi zakażenia – transfuzja krwi, wspólne igły 

i strzykawki u narkomanów, a także zakażenie wertykalne (malaria wrodzona) [2]. 

W okresie wylęgania zarażony człowiek może mieć objawy grypopodobne. Typowy 

atak malarii składa się z kilku następujących po sobie faz [1, 5, 6, 9]. Na początku 

choremu towarzyszy uczucie zimna z dreszczami (faza ziębienia), potem uczucie 

gorąca z wysoką temperaturą ciała (okres pałania). Pod koniec ataku chory intensywnie 

się poci, a jego temperatura znacząco spada (okres zlewnych potów). Częstotliwość 

ataków zależy od gatunku zarodźca, który jest przyczyną choroby. Dodatkowo 

u pacjentów mogą wystąpić zaburzenia żołądkowo-jelitowe czy kaszel, które 

utrudniają postawienie trafnej diagnozy. Zakażenie P. falciparum ma najcięższy 

przebieg kliniczny, jest też najczęstszą przyczyną zgonów z powodu zimnicy [1, 5, 6]. 

To zakażenie może prowadzić między innymi do malarii mózgowej, niewydolności 

nerek, ARDS i wielu innych powikłań [1, 5]. 

Jednym z leków stosowanych w malarii jest chlorochina [1, 5-7]. Sposób jej 

działania nie jest jeszcze do końca znany. Prawdopodobnie powoduje nagromadzenie 

wolnego hemu, powstającego z niszczonej przez pasożyta hemoglobiny, w erytrocytach 

[1, 5, 6]. Ma on efekt toksyczny dla zarodźca [3]. Dodatkowo chlorochina może być 

stosowana w innych schorzeniach np. w toczniu rumieniowatym, reumatoidalnym 

zapaleniu stawów czy zespole Sjögrena [4]. Chlorochina ma również silne działanie 

przeciwzapalne. Może być to związane z wygaszaniem wolnych rodników, jakie 

powstają w toku procesu zapalnego w organizmie. Są generowane w trakcie wybuch 
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tlenowego, a ich obecność może okazać się toksyczna ze względu na peroksydację 

lipidów budujących błony komórkowe, uszkadzanie fizjologicznie istotnych białek 

oraz sacharydów i kwasu hialuronowego [7, 10]. 

2. Cel pracy 

Celem pracy było poznanie wpływu ekspozycji chlorochiny na promieniowanie 

z zakresu UVA oraz wpływu tego promieniowania na jej właściwości antyoksydacyjne. 

Zbadano zarówno właściwości antyoksydacyjne nie poddanej naświetlaniu chloro-

chiny oraz naświetlanej promieniowaniem UVA przez 15, 30 i 60 minut. Jako metodę 

badawczą zastosowano technikę spektrofotometrii UV-Vis z zastosowaniem 

modelowego wolnego rodnika DPPH. 

3. Materia i metody 

3.1. Warunki naświetlania badanej chlorochiny promieniowaniem 

ultrafioletowym  

Chlorochinę w postaci proszku umieszczonej na szalce petriego poddano działaniu 

promieniowania ultrafioletowego z zakresu długości fali wynoszącej 315-380 nm co 

odpowiada promieniowaniu z zakresu UVA. Badane próbki chlorochiny były 

naświetlane z odległości 30 cm promieniowaniem ultrafioletowym. W celu naświetlania 

zastosowano lampę UV Medisun 250 firmy Schulze & Bohm (Niemcy), która była 

wyposażona w 4 promienniki każdy o mocy 40 W. Zastosowano trzy czasy 

naświetlania: 15 minut, 30 minut oraz 60 minut. 

3.2. przygotowanie próbek do pomiaru UV-Vis 

Następnie odważano po 70 mg chlorochiny zarówno nie poddanej działaniu 

promieniowania UVA jak i naświetlanej promieniowaniem UVA i umieszczano 

w kolbie miarowej na 100 ml. Kolbę uzupełniano do kreski wodą destylowaną 

i mieszano. Tak otrzymany roztwór chlorochiny wykorzystano do analiz. Masy leku 

odważano za pomocą wagi analitycznej CPA firmy Sartorius (Niemcy). 

3.3. Modelowy wolny rodnik DPPH 

Do zbadania właściwości antyoksydacyjnych zastosowano modelowy rodnik DPPH 

(2,2-difenylo-1-pikrylohydrazylu) [11-13]. Rodnik DPPH posiada niesparowany 

elektron znajdujący się na atomie azotu, który tworzy mostek azotowy co pokazano na 

Rysunku 1 [11].  

Rodnik DPPH ulega dobremu rozpuszczani w alkoholach (np. metanolu, etanolu) 

i tworzy w nich trwałe roztwory. Właściwość ta jest wykorzystywana standardowo do 

badania procesów antyoksydacyjnych związków pochodzenia m.in. syntetycznego 

i naturalnego. Pomimo tego, że uzyskane przy jego pomocy wyniki mogą zawierać 

pewne niedociągnięcia, jest on powszechnie stosowany jako modelowy wolny rodnik 

w rozmaitych badaniach, w których analizowana jest aktywność antyoksydacyjna 

rozmaitych związków. Rodnik DPPH pod wpływem działania substancji o potencjal-

nych zdolnościach antyoksydacyjnych ulega redukcji i przyjmuje elektron w wyniku 

czego staje się diamagnetyczny [11-13]. W metodzie UV-Vis obserwujemy tą 

zależność w postaci spadku wartości absorbancji przy określonej długości fali. 
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W doświadczeniu w celu określenia właściwości antyoksydacyjnych badanych 

próbek zastosowano roztwór metanolowy DPPH o stężeniu 0,5 mM.  

 

Rysunek 1. Wzór strukturalny rodnika DPPH z niesparowanym elektronem na atomie azotu tworzącym 

mostek azotowy [11]. 

3.4. Badania za pomocą spektrofotometrii UV-Vis 

Właściwości antyoksydacyjne chlorochiny nie poddanej i poddanej działaniu 

promieniowania UVA zbadano za pomocą spektrofotometrii UV-Vis. W przepro-

wadzonym eksperymencie zastosowano spektrofotometr UV-Vis Thermo GENESYS 

10S firmy Thermo Scientific (USA). Widma absorbancji DPPH wzorcowego oraz 

DPPH w kontakcie z analizowaną próbką były rejestrowane w zakresie długości fali 

wynoszącym od 400 nm do 650 nm. W celu rejestracji i analizy otrzymanych wyników 

zastosowano oprogramowanie spektroskopowe VISIONlite firmy Thermo Scientific 

(USA) oraz oprogramowania Origin 2015 Firmy OriginLab (USA). Analizie 

poddawano zmianę absorbancji przy długości fali wynoszącej λ = 515 nm [13]. 

Przykładowe widmo absorbancji wzorca DPPH zarejestrowane za pomocą metody 

UV-Vis pokazano na Rysunku 2.  

W pracy badano oddziaływanie z rodnikiem DPPH wodnych roztworów badanej 

chlorochiny nie poddanej oraz poddanej działaniu promieniowania UVA. W tym celu 

dodawano odpowiednio do probówki 1,5 ml metanolowego roztworu DPPH i 1,5 ml 

badanego wodnego roztworu zawierającego chlorochinę. Następnie probówkę 

zatykano korkiem, mieszano i umieszczano w gnieździe pomiarowym spektrofo-

tometru. Pomiarów dla wszystkich analizowanych próbek dokonywano w tych samych 

przedziałach czasowych tj. 1, 3, 5, 10, 15, 20, 25 i 30 minucie rejestrując zmianę 

absorbancji przy długości fali 515 nm. Badania te pozwoliły na wyznaczenie kinetyki 

oddziaływania badanych próbek z modelowym rodnikiem DPPH.  

W eksperymencie wyznaczono również korzystając ze wzoru (1) % inhibicji 

badanych próbek chlorochiny. % inhibicji dla substancji, które wykazują silniejsze 

właściwości antyoksydacyjne przyjmuje większe wartości [13]. Jest to parametr 

odwrotnie proporcjonalny do zmiany absorbancji. 
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%inh. = (A0 – A /A0) x 100 (1) 

Gdzie: 

A0 – absorbancja rodnika DPPH-wzorca 

A – absorbancja próbki badanej oddziałującej z rodnikiem DPPH 

 
 

Rysunek 2. (a) Widmo absorbancji metanolowego roztworu DPPH zarejestrowane w zakresie długości fali 

300-680 nm, (b) maksimum absorbancji przy którym dokonywany jest pomiar jej zmiany (λ = 515 nm) 



 

 

Izabela Rozmus, Wojciech Rogóż, Paweł Ramos, Barbara Pilawa 

 

76 

4. Wyniki i dyskusja 

Wykonane w pracy analizy z wykorzystaniem modelowego rodnika DPPH oraz 

chlorochiny nie poddanej oraz poddanej 15, 30 i 60 minutowej ekspozycji na 

promieniowanie ultrafioletowe z zakresu UVA wykazały zdolności badanych próbek 

do zmiatania wolnych rodników. Dla wszystkich badanych próbek leku zarejestrowano 

obniżenie wartości absorbancji przy długości fali λ = 515 nm w porównaniu 

z absorbancją wzorca (Rysunek 3-6) co świadczy o ich zdolnościach do redukcji 

rodnika DPPH. Podobne właściwości dla innych substancji tj. benzofenonu [14], 

kwercytyny [15], selgininy [16], wybranych leków immunosupresyjnych [17], 

analogów ludzkiej insuliny długo i krótko działającej [18, 19], insuliny o pośredniej 

szybkości działania [20], insuliny Insuman Comb 25 [21], oraz próbek pochodzenia 

naturalnego propolisu [22], ekstraktu z ziela widłaka [23], ekstraktu z ziela rzepiku 

[24], ekstraktu z kwiatów dziewanny drobnokwiatowej [25] zarejestrowali inni 

autorzy. 

Badane próbki cechowały się właściwościami antyoksydacyjnymi co pokazują 

zarejestrowane widma absorbancji UV-Vis. Dla badanych próbek rejestrowano 

również kinetykę oddziaływania z modelowym rodnikiem DPPH. Za pomocą 

spektrofotometrii UV-Vis rejestrowano spadek absorbancji przy długości fali 515 nm 

co pokazano na Rysunkach 3-6. Dla wszystkich badanych próbek stosowano takie 

same czasy pomiaru absorbancji tj. 1, 3, 5, 10, 15, 20, 25 i 30 minut.  

Analizując Rysunki 3-6 można zauważyć, że w przypadku badanych próbek 
absorbancja ulega wraz z czasem oddziaływania z rodnikiem DPPH obniżeniu. 

Wartości dla próbki chlorochiny poddanej działaniu promieniowania UVA przyjmują 

niższe wartości absorbancji niżeli dla chlorochiny nie poddanej działaniu promie-

niowania UVA co świadczy o silniejszym oddziaływaniu z rodnikiem DPPH tych 

próbek. Można zauważyć tą wartość wyraźniej dla próbek poddanych dłuższej 

ekspozycji na promieniowanie UVA (rysunek 5-6). Podobne wyniki zarejestrowano 

wcześniej dla leków immunosupresyjnych [17]. 
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Rysunek 3. (a) Widmo absorbancji UV-Vis DPPH oddziałującego z chlorochiną nie poddaną działaniu 

promieniowania UVA. (b) Kinetyka oddziaływania DPPH z chlorochiną nie poddaną działaniu 

promieniowania UVA. Badana zmiana absorbancji przy długości fali λ = 515 nm mierzona w 1, 3, 5, 10, 15, 

20, 25 i 30 minucie oddziaływania. 
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Rysunek 4. (a) Widmo absorbancji UV-Vis DPPH oddziałującego z chlorochiną poddanej działaniu 

promieniowania UVA przez 15 minut. (b) Kinetyka oddziaływania DPPH z chlorochiną poddanej działaniu 

promieniowania UVA przez 15 minut. Badana zmiana absorbancji przy długości fali λ = 515 nm mierzona 

w 1, 3, 5, 10, 15, 20, 25 i 30 minucie oddziaływania. 
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Rysunek 5. (a) Widmo absorbancji UV-Vis DPPH oddziałującego z chlorochiną poddanej działaniu 

promieniowania UVA przez 30 minut. (b) Kinetyka oddziaływania DPPH z chlorochiną poddanej działaniu 

promieniowania UVA przez 30 minut. Badana zmiana absorbancji przy długości fali λ = 515 nm mierzona 

w 1, 3, 5, 10, 15, 20, 25 i 30 minucie oddziaływania. 
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Rysunek 6. (a) Widmo absorbancji UV-Vis DPPH oddziałującego z chlorochiną poddanej działaniu 

promieniowania UVA przez 60 minut. (b) Kinetyka oddziaływania DPPH z chlorochiną poddanej działaniu 

promieniowania UVA przez 60 minut. Badana zmiana absorbancji przy długości fali λ = 515 nm mierzona 

w 1, 3, 5, 10, 15, 20, 25 i 30 minucie oddziaływania 
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Rysunek 7. Zmiana absorbancji przy długości fali λ = 515 nm dla chlorochiny nie naświetlanej oraz 

naświetlanej promieniowaniem UVA przez 15, 30, i 60 minut. Pomiary wykonane w temperaturze pokojowej 

Analizując rycinę 7 możemy zaobserwować, że w ostatniej minucie pomiaru 

silniejszymi właściwościami antyoksydacyjnymi cechuje się chlorochina poddana 

działaniu promieniowania UVA przez 15, 30 i 60 minut. Może to być związane 

z fotodegradacją analizowanego związku pod wpływem działania promieniowania 

ultrafioletowego. W wyniku fotolizy w leku powstały wolne rodniki, które ulegają 

szybszej rekombinacji z rodnikiem DPPH i go wygaszają szybciej. Rozpad leków 

przeciwmalarycznych m.in. chlorochiny pod wpływem działania promieniowania UV 

zarejestrowali inni autorzy [26]. Autorzy zarejestrowali, że chlorochina oraz 

hydroksychlorochina są najmniej stabilne podczas naświetlania promieniowaniem UV. 

Dużo bardziej stabilne okazały się inne leki z grupy przeciwmalarycznych tj. pryma-

china, amodiachina oraz chinakryna [26]. Autorzy w pracy [27] wykazali również 

fototoksyczność i wrażliwość na promieniowanie UV innych leków stosowanych 

w malarii tj. chininy, chinakryny oraz meflochiny. Możliwe do zaobserwowania 

przekroczenie wartości 1 [j. wzgl.] absorbancji na wykresie może być wynikiem 

niedoskonałości zastosowanej aparatury pomiarowej i nie wpływa na poprawność 

uzyskanych wyników. 

Dodatkowo wykonano pomiary % inhibicji dla badanych próbek chlorochiny 

korzystając ze wzoru (1). Parametr % inhibicji przyjmuje wartości wyższe dla 

substancji charakteryzujących się silniejszymi właściwościami antyoksydacyjnymi. 

Jest to parametr odwrotnie proporcjonalny do parametru absorbancji. Kinetykę % 

inhibicji dla badanej chlorochiny pokazano na Rysunku 8a natomiast % inhibicji dla 

ostatnie 30 minuty pomiaru pokazano na Rysunku 8b. 
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Rysunek 8. (a) Kinetyka % inhibicji badanych próbek chlorochiny (b) % inhibicji badanych próbek 

chlorochiny. w 30 minucie pomiaru. Pomiar wykonany w temperaturze pokojowej 

Zarejestrowana kinetyka wymiatania wolnego rodnika DPPH na Rysunku 8a jest 

znacznie szybsza dla chlorochiny poddanej działaniu promieniowania UVA. Można 

zaobserwować, że dla wyższych czasów ekspozycji na promieniowanie ultrafioletowe 

obserwujemy większy % inhibicji rodnika DPPH niż dla chlorochiny nie poddanej 

działaniu promieniowania UVA. Najbardziej stała kinetyką wygaszania rodnika DPPH 
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cechuje się chlorochina poddana 60 minutowej ekspozycji na promieniowanie 

ultrafioletowe. Z kolei najbardziej dynamiczna kinetyka wygaszania rodnika DPPH 

cechuje chlorochinę naświetlaną 30 minut promieniowaniem ultrafioletowym 

(Rysunek 8a). Analizując ostatnią rejestrowaną minutę oddziaływania rodnika DPPH 

z badanymi próbkami chlorochiny największy % inhibicji dotyczy chlorochiny 

naświetlanej 30 minut promieniowaniem UVA a najmniejszy chlorochiny nie 

naświetlanej co pokazano na Rysunku 8b. Dodatkowe działanie antyoksydacyjne 

chlorochiny może przekładać się na lepsze efekty leczenia malarii. Podobne wnioski 

zaobserwowali autorzy w pracy [28], którzy po zastosowaniu u pacjentów cierpiących 

na malarię oprócz leków przeciw zimnicy zastosowali związki antyoksydacyjne m.in. 

witaminę A i E. U pacjentów przyjmujących antyoksydanty zaobserwowano lepsze 

efekty leczenia.  

5. Wnioski  

Badania z wykorzystaniem spektrofotometrii UV-Vis pokazują, że: 

 Chlorochina wykazuje właściwości antyoksydacyjne. Bez względu na to, czy 

została poddana działaniu promieniowania ultrafioletowego. Być może jest to 

jeden z powodów jej działania przeciwzapalnego.  

 Przechowywanie chlorochiny w dostępie do promieniowania UVA powoduje 

wzrost właściwości antyoksydacyjnych tego leku. 

 Nie zaleca się przechowywania chlorochiny w dostępie od promieniowania 

ultrafioletowego ze względu na odmienną kinetykę wygaszania wolnych 

rodników mogącą wynikać z fotolizy związku pod wpływem działania 

promieniowania UVA. 

 Wykazano przydatność spektrofotometrii UV-Vis do określenia prawidłowych 

warunków przechowywania chlorochiny. 

Podziękowania 

Badania były finansowane przez Śląski Uniwersytet Medyczny w Katowicach. 

Umowa statutowa nr. KNW-1-106/K/8/O. 
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Badanie oddziaływania chlorochiny z modelowym wolnym rodnikiem DPPH 

Streszczenie  

Chlorochina jest lekiem stosowanym w leczeniu malarii. Dodatkowo ze względu na silne właściwości 

przeciwzapalne lek ten stosowany jest w leczeniu reumatoidalnego zapalenia stawów oraz tocznia. 

Łagodzenie stanu zapalnego przez chlorochinę może wynikać m.in. z jej właściwości antyoksydacyjnych. 

W pracy zbadano oddziaływanie chlorochiny z modelowym wolnym rodnikiem DPPH. Dodatkowo 

zbadano wpływ promieniowania UVA na oddziaływanie leku z rodnikiem DPPH. Jako metodę badawczą 

zastosowano spektroskopię UV-Vis. Widma UV-Vis absorbancji rejestrowano w temperaturze pokojowej. 

Odczytywano zmianę absorbancji przy długości fali wynoszącej 515 nm. Do pomiaru użyto spektroskopu 

UV-Vis GENESYS 10S Firmy Thermo Scientific (USA). Do rejestracji i analizy widm UV-Vis 

zastosowano oprogramowanie VISIONlite firmy Thermo Scientific (USA) oraz Origin 2015 firmy 

OryginLab (USA). Otrzymane wyniki różniły się między sobą kinetyką oddziaływania z modelowym 

rodnikiem DPPH. Wykazano, że chlorochina oddziałuje z DPPH i powoduje wygaszanie rodnika. 

Chlorochina poddana działaniu promieniowania UVA niezależnie od zastosowanego czasu naświetlania 

działa silniej antyoksydacyjnie co wskazuje na zachodzące zmiany w leku pod wpływem promieniowania 

UVA Badania wykazały przydatność metody UV-Vis do badania optymalnych warunków 

przechowywania chlorochiny. 

Słowa klucz: Chlorochina, antyoksydanty, promieniowanie UVA, spektrofotometria UV-Vis, wolne 

rodniki 

Study of chloroquin interaction with model free radical DPPH 

Abstract  

Chloroquine is a drug used to treat malaria. In addition, due to its strong anti-inflammatory properties, 

chloroquine is used to treat rheumatoid arthritis and lupus. Alleviation of inflammation by chloroquine may 

be result on antioxidant properties of tested drug. The study investigated the interaction of chloroquine with 

the model of free radical DPPH. In addition, was examined the influence of UVA radiation on the tested 

drug interaction with the DPPH radical. As a research method was used UV-Vis spectroscopy. UV-Vis 

spectra of absorbance were recorded at room temperature. The change in absorbance at a wavelength of 

515 nm was read. For the measurement was used UV-Vis spectroscope GENESYS 10S UV-Vis from 

Thermo Scientific company (USA). For the record and analysis of the UV-Vis spectra used software 

VISIONlite Thermo Scientific company (USA) and Origin 2015 OriginLab company (USA). The obtained 

results differed from each other with the kinetics of interaction with the model DPPH radical. Chloroquine 

subjected to UVA irradiation, irrespective of the irradiation time used, has a stronger antioxidative effect, 

which indicates changes in the drug under the influence of UVA radiation. The study demonstrated the 

suitability of the UV-Vis method to study optimal storage conditions of chloroquine. 

Keywords: Chloroquine, antioxidants, UVA-irradiation, UV-Vis spectrophotometry, free radicals 
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Wścieklizna u ludzi i zwierząt  

– analiza epidemiologiczna, epizootyczna, 

wirusologiczna, kliniczna  

1. Wstęp 

Wścieklizna jest uznawana za jedną z najgroźniejszych zoonoz. W Polsce ostatni 

przypadek wścieklizny u człowieka zarejestrowano w 2002 r. Na świecie nadal 

zdarzają się jednak nawet endemiczne ogniska wścieklizny u ludzi. Wynalezienie 

protokołu Milwaukee, eksperymentalnej terapii, wprawdzie pozwoliło na wyleczenie 

osób ze wścieklizną, liczba wyleczeń pozostaje bardzo znikoma. Problemami 

analizowanymi w rodziale są: budowa i właściwości wirusa wścieklizny (RABV), 

status zoonotyczny wścieklizny, metody diagnostyczne i profilaktyka, obraz kliniczny, 

epidemiologia. Ponieważ celem nadrzędnym jest analiza epidemiologiczna, analizę 

w tym obszarze poszerzono. Poza tym uwzględniono prewalencję u wybranych 

wektorów. Analizy statusu zoonotycznego posługują się typologią weterynaryjną. 

W analizie klinicznej uwzględniono dwupostaciowy obraz choroby.  

2. Historia wścieklizny 

Jedne z pierwszych opisów wścieklizny pochodzą od Majów. Singh i Współpra-

cownicy twierdzą, że najwcześniejsze powstały jeszcze z XXIII w. p.n.e. w cywilizacji 

babilońskiej [1]. Wprawdzie ani Majowie, ani Babilończycy nie znali nazwy choroby, 

można o niej wywnioskować ex post. W starożytnej Grecji chorobę dzisiaj znaną jako 

wścieklizna opisywał Arystoteles. Pozostałe pradawne opisy pochodzą z Persji i Indii 

[1]. Bardziej szczegółowe powstały w średniowieczu i dotyczyły lisów oraz 

niedźwiedzi [2]. W 1880 r. wirusowy charakter choroby zdefiniował Pasteur. Także 

jemu 5 lat później udało się wynaleźć szczepionkę, którą jako pierwszy otrzymał 

francuski chłopiec Joseph Meister[1]. Z kolei zasługą Zinke jest rozpropagowanie 

infekcyjnej etiologii wścieklizny (początek XIX w.). Zinke uściślił poza tym, że 

wektorami są psy. Wprawdzie o ile dokonania Zinke, a Pasteura w szczególności są 

trudne do przecenienia, nie oni jednak zidentyfikowali RABV. Uczynili to Remlinger 

i Riffat-Bay w 1903 r. [1]. Lata 40. ubiegłego wieku to początek rozprzestrzeniania się 

RABV z okręgu kaliningradzkiego na Europę Centralną i Zachodnią trwające przez 

kilka następnych dziesięcioleci (wektorami były lisy). Prawdopodobnie skalę światową 

choroba osiągnęła już jednak w XV w. - za sprawą podróży oceanicznych, choć ta 

hipoteza, mimo że często przywoływana w piśmiennictwie, nie uzyskała jak dotąd 

potwierdzenia w badaniach filogenetycznych. 

  

                                                                
1 Studenckie Koło Naukowe przy Zakładzie Farmakologii Ogólnej i Farmakoekonomiki, Wydział Nauk o Zdrowiu, 

Pomorski Uniwersytet Medyczny w Szczecinie  
2 Studenckie Koło Naukowe przy Zakładzie Higieny i Epidemiologii, Wydział Lekarski z Oddziałem Nauczania w Języku 

Angielskim, Pomorski Uniwersytet Medyczny w Szczecinie 
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3. Właściwości RABV a etiopatogeneza wścieklizny 

Wściekliznę wywołuje wirus z rodziny Rhabdoviridae rodzaju Lyssavirus, czyli 

neurotropowy, ujemny (ang. nengative sense), niesegmentowy, jednoniciowy RNA 

wirus (ssRNA wirus o ujemnej polarności) zawarty do wirionu wielkości 180 nm x 75 

nm[1]. Badania filogenetyczne i sekwencyjne wykazały jego 7 różnych genotypów [3]. 

Dają się one powiązać z konkretnymi lokalizacjami geograficznymi: 1. genotypy 2-4 

najczęściej występują w Afryce, 2. genotypy 5-6 występują tylko w Europie, 3. 

odkryty w 1996 r. genotyp 7. występuje wyłącznie u nietoperzy zamieszkujących 

Australię (jednak mimo 3 przypadków przeniesienia RABV z nietoperzy na człowieka 

w Queensland, WHO ten kontynent uznaje za wolny od wścieklizny) [1, 4]. Genom 

jest rozmiaru 12 kb, zawiera 5 białek strukturalnych: nukleo- (N), fosfo- (P) 

i glikoproteinę (G), białko macierzy (M), niestrukturalne (NS), a także RNA- zależną 

polimerazę RNA (L)[5]. Między regionami kodującymi białka w genomie występują 

następujące sekwencje: N-NS, NS-M, M-G i G-L, a długi intergeniczny region między 

G i L nazywany jest pseudogenem[1]. 

Nukleo- i fosfoproteina razem z polimerazą RNA tworzą kompleks odpowiedzialny 

za namnażanie RABV w cytoplazmie komórki gospodarza. Białko G kompleksu, 

samodzielnie wyrażone na powierzchni RABV, decyduje o jego patogenności 

i warunkuje odpowiedź immunologiczną[6,7]. W bardziej szczegółowej analizie 

strukturalno-funkcjonalnej: 1. nukleoproteina odpowiada za wytrącanie, utrwalenie 

dopełniacza, immunofluorescenję i aktywność ELISA (dlatego odgrywa ważną rolę 

w diagnozowaniu i identyfikacji RABV); 2. białko M umożliwia gromadzenie 

i pączkowanie poprzez regulację transkrypcji i replikacji; 3. swoista serotypowo 

glikoproteina zachowuje się jak antygen ochronny i neutralizujący, a także wiąże się 

z receptorami komórek docelowych; 4. białka NS i L uczestniczą w replikacji 

i współwarunkują przeżycie RABV[1]. 

Fosforylacja nukleoproteiny pobudza transkrypcję i replikację. Polimeraza RABV 

wytwarza 5 różnych mRNA dla każdego białka. mRNA ulegają późniejszej metylacji 

i poliadenylacji. Oprócz fosforylacji decydująca jest też sama ilość nukleoproteiny. 

Umożliwia bowiem przejście od transkrypcji do replikacji. Kluczowe geny to: gen M – 

zbudowany z 840 zasad, koduje białko macierzy (1800 kopii 229 reszt aminokwa-

sowych); i G - zbudowany z 1674 zasad, koduje transbłonową glikoproteinę (495 reszt 

aminokwasowych z 3 ektodomenami). Ten drugi decyduje o patogenności RABV, 

pośrednio więc o zdolności organizmu do odpowiedzi immunologicznej [1,8,9]. 

Wyżej scharakteryzowane funkcje struktur RABV ułatwiają mu oddziaływanie 

według następującego wzorca: 1. okres inkubacji lub fazy zaćmienia jest bardzo 

zmienny, waha się od 2 tygodni do 6 lat (średnio 2-3 miesiące); 2. ukąszenia na głowie, 

szyi, twarzy i dłoniach wiążą się z większym ryzykiem, okres inkubacji jest wtedy 

krótszy z powodu większej liczby neuronów i ich mniejszej długości; 3. poprzez 

receptory sprzężone z białkiem G RABV przyłącza się do komórek docelowych 

(miocyty, lokalne neurony czuciowe i ruchowe), następnie w komórkach mięśniowych 

i makrofagach ulega amplifikacji, by, poprzez wrzeciona nerwów czuciowych albo 

nerwowo-mięśniowe połączenia nerwów ruchowych, i dośrodkowo wzdłuż nerwów 

rozpocząć drogę do OUN [10]; 4. RABV przemieszcza się szybkim wstecznym, 

niemal aksonalnym, transportem ze średnią prędkością 12-100 mm na dobę; 5. 
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receptorami są nikotynowy receptor acetylocholinowy [11], cząsteczka adhezyjna 

komórek nerwowych CD56 [12], receptor o niskim powinowactwie do nerwowego 

czynnika wzrostu NTR75 [13] (według Warell i Warell, tylko genotypy 1 i 6) [14]; 5. 

rozprzestrzenianie się RABV poza OUN (odśrodkowe) wzdłuż szlaków neuronalnych, 

w szczególności poprzez układ przywspółczulny, odpowiada za infekcje ślinianek 

i skóry; 6. w większości przypadków wścieklizny u człowieka 7-10 dni od wystąpienia 

objawów klinicznych nie wykryto żadnej odpowiedzi immunologicznej; 7. wścieklizna 

prowadzi tylko do minimalnego stanu zapalnego w OUN; 8. INF-Ɣ wydzielany przez 

infiltrację aktywowanych limfocytów T początkowo może indukować astrocyty 

i mikroglej do wyrażenia antygenów klas I i II głównego układu zgodności tkankowej 

MHC, później stymuluje je do produkcji cytokin; 9. hamując antygeny obu klas MHC 

pozostałe mediatory w OUN (prostaglandyny, INF-α, INF-β, INF-Ɣ i endogenne 

neuropeptydy: norepinefryna, peptydy naczyniowo-bierne) zmniejszają – pośrednio jak 

i bezpośrednio – produkcję cytokin i w ten sposób tłumią odpowiedź zapalną (efekt 

przeciwstawny do 8. – paradoksalny); 10. wadliwa neurotransmisja z udziałem 

neuroprzekaźników: acetylocholiny, serotoniny i kwasu Ɣ-masłowego (GABA) ma 

istotną rolę w patogenezie wścieklizny; 11. neurotoksyczność indukowana tlenkiem 

azotu również może pośredniczyć w dysfunkcji neuronów [15]; 12. limfocyty T są 

nieskuteczne w ograniczaniu infekcji z powodu dezaktywacji przez RABV i mają 

znaczenie tylko w zakażeniach wirusem atentowanym [16]; 13. RABV wykorzystuje 

produkty niezakażonych neuronów: peptyd związany z genem kalcytoniny, 

naczyniowo-jodowy, norepinefryne i inne, aby tłumić funkcję migrujących limfocytów 

T; 14. zakażone neurony stymulują cząsteczki B7-H1, FasL i HLA-G włączając 

program apoptozy w limfocytach T [17]; 15. RABV zabezpiecza się przed przed-

wczesną apoptozą ciał neuronów (podtrzymuje integralność neuronalną) podczas 

replikacji i sekwestracji TLR3 do ciałek Negriego - hamowanie apoptozy może być 

strategią sprzyjającą progresji [18]; 16. mózg, rdzeń kręgowy i nerwy obwodowe 

wykazują zwyrodnienie komórek zwojowych, a także okołonerwową i okołonaczy-

niową infiltrację komórek jednojądrzastych; 17. mogą wystąpić zmiany naczyniowe 

takie jak: zakrzepica oraz krwotoki w pniu mózgu, układzie podwzgórzowym 

i limbicznym, 18. zmiany zwyrodnieniowe poza OUN, oprócz ślinianek, obejmują: 

gruczoły łojowe, trzustkę i rdzeń nadnerczy [1].  

Dotychczas Międzynarodowy Komitet Taksonomii Wirusów ICTV uznał 14 

szczepów RABV[19]. Ostatnie badania wykazują jednak dwa nowe szczepy, jeszcze 

nieuznane przez Komitet: Lleida bat Lyssavirus (LLEBV) i Gannoruwa bat Lyssavirus 

(GBLV). Trzy szczepy linii filogenetycznej I związane są z zamieszkującymi Europę 

nietoperzami z rodziny Vespertilionidae: European bat Lyssaviruses 1 i 2 (EBLV-1 

i EBLV-2) oraz Bokeloh bat Lyssavirus (BBLV)[19]. Poza tym dwa inne europejskie 

szczepy: West Caucasian bat virus (WCBV) i LLEBV przenoszone są przez 

nietoperze jaskiniowe Miniopterus schreibersii (rodzina Miniopteridae). Spośród 

wszystkich szczepów wprawdzie tylko EBLV-1 i 2 mogą wywoływać wściekliznę 

u ludzi [19], jednak aż 90% nietoperzy gatunków Eptesicus serotinus i Eptesicus 

isabellinus zarażonych jest właśnie EBLV-1. Ma on podtypy 1a i b, z których pierwszy 

spotyka się na terenach między północną Francją a Ukrainą, a drugi w południowych 

Niemczech, Holandii i całej Francji [19]. Trzeba nadmienić, że najnowsze badania 
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wykazują obecność 1a również w południowej Francji. Co do wektorów, E. serotinus 

żyje w Europie Zachodniej a E. isabellinus w południowej części Półwyspu 

Iberyjskiego i w Afryce Północnej (dotychczas rozpoznane przypadki zakażenia 

EBLV-1 E. isabellinus pochodzą jednak wyłącznie z Hiszpanii) [19]. 

4. Terapie eksperymentalne wścieklizny ludzkiej 

Między 1970 a 2000 r. na świecie znanych było łącznie 5 przypadków przeżycia 

wścieklizny [14]. Jednak w każdym z nich pacjentom zdążono podać szczepionkę 

jeszcze przed wystąpieniem objawów prodromalnych. Żadnemu nie podano natomiast 

immunoglobuliny [14]. Każdy z przypadków został potwierdzony na podstawie dużej 

koncentracji przeciwciał w płynie mózgowo-rdzeniowym i po rozpoznaniu u wektora, 

choć bez identyfikacji samego wirusa ani antygenu (zaleca się, aby w przyszłości 

diagnozę weryfikować w oparciu o technikę RT-PCR) [14].
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Ryc. 1. Czynniki rokownicze we wściekliźnie ludzkiej. Źródło: opracowanie własne na podstawie Warrell 

MJ, et al., 2004 [14], Willoughby, et al., 2005 [20], Centers for Disease Control and Prevention (CDC), 

2012[21] 
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Warell i Warell szczegółowo opisują przypadki osób, które przeżyły wściekliznę: 

 9- letni chłopiec z Ohio, USA, 1970 r. Ekspozycja: ugryzienie w kciuka przez 

dużego brązowego nietoperza gatunku Eptesicus fuscus. Leczenie: szczepionka 

następnego dnia. Okres inkubacji: 20 dni. Objawy: encefalopatia, słabość 

w pogryzionej kończynie. Diagnostyka: wysokie stężenie przeciwciał w płynie 

mózgowo-rdzeniowym i surowicy. Okres leczenia: 6 miesięcy. Wynik leczenia: 

całkowite wyzdrowienie; 

 45- letnia kobieta, Argentyna, 1972 r. Ekspozycja: pogryzienie przez psa (brak 

danych o lokalizacji rany). Leczenie: szczepionka 10 dni później. Okres inkubacji: 

21 dni. Objawy: dysfunkcja móżdżku (drżenie, spazmy miokloniczne, ataksja, 

dysfonia), niedowłady, dysfagia, zaburzenia świadomości, zaburzenia przewod-

nictwa serca. Diagnostyka: j.w. Okres leczenia: ponad rok. Wynik leczenia: 

częściowe wyleczenie (wznowa po dawce przypominającej szczepionki); 

 32-letni mężczyzna, Nowy Jork, 1977 r. Ekspozycja: inhalacja aerozolem 

zawierającym wirusa – zakażenie laboratoryjne. Leczenie: tylko szczepienie 

przedekspozycyjne. Objawy: gorączka, encefalopatia, niedowład połowiczy, 

mioklonie, zaburzenia świadomości, zatrzymanie oddechu. Diagnostyka: jw. 

Okres leczenia: brak danych. Wynik leczenia: „ograniczone przeżycie” 

(zaburzenia osobowości, demencja); 

 9-letni chłopiec, Meksyk, 1992 r. Ekspozycja: pogryzienie w głowę przez psa. 

Leczenie: szczepionka następnego dnia. Okres inkubacji: 19 dni. Objawy: 

encefalopatia, gorączka, konwulsje, nadciśnienie wewnątrzczaszkowe, głęboka 

śpiączka, porażenie czterokończynowe. Diagnostyka: jw. Okres leczenia: 34 

miesiące. Wynik leczenia: „ograniczone przeżycie” (ślepota, głuchota) i śmierć po 

34 miesiącach; 

 6-letnia dziewczynka, Indie, 2000 r. Ekspozycja: pogryzienie w głowę i ręce przez 

psa. Leczenie: szczepionka tego samego dna (ran nieoczyszczono). Okres 

inkubacji: 16 dni. Objawy: wodowstręt, gorączka, halucynacje, śpiączka, ślinotok, 

drgawki ogniskowe. Diagnostyka: jw. Okres leczenia: 3 miesiące na oddziale 

intensywnej terapii, rehabilitacja po 18 miesiącach od choroby. Wynik leczenia: 

„ograniczone przeżycie” (3 miesiące w śpiączce, po 18 miesiącach spastyczność 

mięśni, drżenia i ruchy mimowolne) [14]. 

W 3 przypadkach terminem najlepiej referującym efekt terapii było „ograniczone 

przeżycie”: choroba pozostawiła głębokie deficyty neurologiczne[14]. Uszkodzenia 

były wynikiem odpowiedzi immunologicznej i powstały mimo prób kontroli 

zakażenia[14]. 

Można też zasadnie wątpić, czy przypadek 9-latka z Meksyku trafnie zinterpre-

towano jako wyleczenie ze wścieklizny, i to nawet po rygorem terminu „ograniczone 

przeżycie”: zmarł po 34 miesiącach, głuchy i niewidomy. Wymaga odnotowania, że do 

2005 r. żadnemu niezaszczepionemu pacjentowi nie udało się przeżyć wścieklizny, 

nawet z ubytkiem neurologicznym. Leczenie objawowe u nieszczepionych pacjentów 

z silną sedacją i analgezją daje szansę tylko przedłużenia życia i polega na opiece 

paliatywnej (dotychczas najdłuższy okres przeżycia u pacjentów leczonych objawowo 

wyniósł 133 dni). Środkiem z wyboru jest ketamina, choć ma ograniczone działanie 

przeciwbólowe i nie osiąga w OUN stężenia wystarczającego do działania przeciw 
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RABV. Nie potwierdzono natomiast skuteczności leków immunosupresyjnych ani 

przeciwwirusowych [14]. 

W 2005 r. opisano pierwszy przypadek przeżycia u osoby, której wcześniej nie 

podano szczepionki [20]. Pacjentką była 15-latka pogryziona przez nietoperza. 

Zastosowano terapię eksperymentalną – protokół Milwaukee. Dziewczynkę 

wprowadzono w śpiączkę farmakologiczną przy pomocy kwasu aminomasłowego, 

benzdodiazepinów, barbituranów, ketaminy i amantadyny. Zlecone dawki ketaminy 

i amantadyny wyniosły odpowiednio 2 mh/kg/h i 200 mg dziennie [20]. Farmakoterapię 

amantadyną rozpoczęto 4. dnia, a dawki ketaminy zwiększono po 14 dniach. Trzeciego 

dnia podano rybawirynę w dawce początkowej 33 mg/kg, później zredukowanej do 16 

mg/kg/6 h i następnie do 9 dawek po 8 mg/kg każda [20]. Poza tym zastosowano 

midazolan w dawce 1/3,5 mg/kg/h, duże dawki diazepamu i heparynę [20]. Pobyt na 

oddziale intensywnej opieki medycznej zakończył się po 31 dniach, pacjentka opuściła 

szpital po łącznie 76. Po 5 miesiącach od wypisu była przytomna i komunikatywna, ale 

uskarżała się na dyzartrię, ruchy mimowolne i chwiejny chód [20]. 

Trudno ustalić, czy wyzdrowienie wynikało z właściwości terapii, cech osobniczych, 

a może właściwości RABV. Dawka zakażająca była minimalna, ekspozycja objęła 

tylko dystalną część kończyny (palec wskazujący ręki lewej), pacjentka była młoda 

i silna fizycznie. Ponieważ nie odnaleziono wektora, nie można wykluczyć, że RABV 

był atenuowany w chwili ekspozycji. U dziewczynki nie wykluczono też polimorfizmu 

genetycznego [20]. 

Ostatni siódmy przypadek przeżycia wścieklizny i drugi po zastosowaniu protokołu 

Milwaukee (również drugi bez wcześniejszego podania szczepionki) pochodzi z maja 

2011 r. i dotyczył 8- letniej dziewczynki z Kalifornii [21]. Terapia był znacznie krótsza 

niż w Wielkiej Brytanii – pacjentka tylko 15 dni pozostawała pod respiratorem, a po 37 

została wypisana ze szpitala [21]. Oznaki zdrowienia w postaci wzrostu siły mięś-

niowej w kończynach ujawniły się na początku drugiego tygodnia, a już kilka dni 

wcześniej dziewczynka potrafiła spontanicznie poruszać głową [21]. Po niespełna 2 

miesiącach jedynym diagnozowanym skutkiem choroby było opadanie stopy lewej. 

Poza tym pacjentka bez oznak zaburzeń świadomości była w pełni zdolna do 

codziennych aktywności [21]. 

5. Charakterystyka zoonotyczna 

Obok brucelozy, bakteryjnego zakażenia pokarmowego czy gąbczastej encefalo-

patii bydła (BSE), wścieklizna jest jedną z zoonoz bezpośrednich (direct zoonoses) [2]. 

Dystynkcją odróżniającą je od cyklozoonoz, metazoonoz czy saprozoonoz, jest 

szerzenie się poprzez kontakt bezpośredni z chorym zwierzęciem lub jego produktem. 

Porównując wściekliznę do cyklozoonoz: choroba nie wykazuje żywicieli pośrednich 

ani ostatecznych, do metazoonoz: cykl rozwojowy i/ lub rozmnażanie się RABV nie 

odbywa się w organizmach bezkręgowców (nie są wektorami), do saprozoonoz: 

transmisja na człowieka nie dokonuje przy udziale wtórnych czynników zakażenia (jak 

na przykład w przypadku wydalin z jajami u glisty świńskiej) [2]. Wścieklizna nie jest 

też wcale najintensywniej szerzącym się zakażeniem u ludzi. Wprawdzie RABV nabył 

zdolność transmisji międzygatunkowej, odnotowano tylko kilka przypadków, kiedy 

wektorem był człowiek, w tym raz, kiedy zaraził on drugą osobę [22]. Bardziej 
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kryterium transmisji międzyludzkiej spełniają: gorączki krwotoczne (Ebola), zespół 

ciężkiej niewydolności oddechowej (SARS), salmonellozy czy gruźlica odzwierzęca 

[2]. Niektóre badania do tej grupy włączają jeszcze nowe reasortanty wirusa grypy 

ptasiej o wzorze antygenowym A(H7N9)[2]. W porównaniu do zoonoz o nieznanej 

etiologii, bez skutecznych metod diagnozy ani profilaktyki, także szanse rokownicze 

wścieklizny wcale nie są najmniejsze. 

Mimo to, wścieklizna słusznie uważana jest za wysoce zakaźną i prawie zawsze 

śmiertelną chorobę ssaków[23]. Nie chorują zwierzęta zmiennocieplne [2]. Głównym 

wrotem zakażenia jest uszkodzona skóra, przez którą przedostaje się ślina z RABV 

[23, 24]. Ryzyko zachorowania po pogryzieniu wynosi 5-80% i jest 50- krotnie wyższe 

niż dla zadrapania czy oślinienia [25]. Ryzyko w przypadku najczęstszego wrota 

zakażenia – skóry – dotyczy nawet minimalnych uszkodzeń, także otarć i zadrapań, 

niekoniecznie dużych czy głębokich ubytków skórnych[2]. RABV pojawia się w ślinie 

wektora dopiero 3-10 przed wystąpieniem objawów (do 15, maksymalnie 30 dni 

w przypadku lisa). RABV pojawia się jeszcze we krwi, moczu, kale i mleku, ale 

w niewielkich ilościach niepowodujących istotnego ryzyka. O ile powyższe wydaliny, 

wydzieliny i płyny ustrojowe nie są dużym zagrożeniem, o tyle odnotowano przypadki 

zakażeń tkanką mózgową [2]. Tylko sporadycznie z kolei odnotowywano zakażenia 

poprzez kontakt błon śluzowych z aerozolem z wydalinami nietoperzy. Takie 

przypadki zarażeń - incydentalne - dotyczyły grotołazów i wyłącznie pod warunkiem 

znacznego stężenia wydalin w aerozolu. Możliwe są jednak zakażenia nawet po 

przeszczepach skóry lub rogówki [26]. Myśliwych częściej dotyczy ryzyko przy 

rozbiórce tusz (znaczne stężenia RABV w układzie nerwowym i w śliniankach) [2]. 

Okres inkubacji zależy od gatunku, zjadliwości RABV, miejsca przedostania się do 

organizmu, sił odpornościowych. U lisów wynosi on od 11 dni do nawet 11 miesięcy, 

najczęściej jednak do 30 dni [2]. U człowieka - od miesiąca do trzech, tylko 

sporadycznie po 10 dniach lub do roku [2], choć Singh i Współpracownicy podają, że 

nawet do 6 lat [1]. 

Niezależnie od gatunku choroba występuje w postaci szałowej lub porażennej [2].
 

W obrębie gatunków wykrywa się natomiast preferencje do konkretnych postaci, np. 

lisów do szałowej [2]. W porównaniu do porażennej postać szałowa powoduje też 

istotną różnicę epidemiologiczną. Agresja zwiększa transmisję zakażenia poprzez 

kontakty zwierzęcia chorego ze zdrowymi, i w taki sposób prowadzi do 

rozprzestrzeniania się choroby [2]. Z reguły jednak wścieklizna nie przekracza 

zamkniętych biotypów leśnych. Głównym wektorem jest pies (niezależnie od 

kontynentu), oprócz niego lis i wilk – w Europie; wilk, lis i szakal – w Azji; szakal 

i hiena - w Afryce; lis i skunks – w Ameryce Północnej; nietoperze krwiopijne 

– w Ameryce Środkowej i Południowej [2]. 

6. Diagnostyka 

Diagnostyka u zwierząt obejmuje metodę immunofluorescencji [27] i test PCR [2]. 

Niepewny wynik w teście immunofluorescencji zaleca się powtórzyć z udziałem 

zwiększonej liczby próbek, albo zakazić hodowlę komórkową neuroblastoma, 

względnie domózgowo mysz [2]. U ludzi bada się ślinę (metoda PCR), wycinki skóry 

z okolicy karku lub preparat odciskowy z rogówki (odczyn immunofluorescencji), 



 

 

Wścieklizna u ludzi i zwierząt – analiza epidemiologiczna, epizootyczna, wirusologiczna, kliniczna 

 

93 

surowicę lub płyn mózgowo-rdzeniowy (metody serologiczne) [2, 28]. Pośmiertnie 

bada się OUN lub zakaża hodowle komórkowe – stosowanymi metodami są 

odpowiednio testy RREID (Rapid Rabbies Enzym Immunodiagnosis), ELISA i metoda 

immunofluorescencji [2]. 

7. Profilaktyka 

Badania dowodzą istotnej korelacji dodatnej pomiędzy Human Development Index 

(pochodna PKB) a prawdopodobieństwem otrzymania szczepionki poekspozycyjnej po 

pogryzieniu przez zwierzę podejrzane o wściekliznę. Najniższy rejestrowany wskaźnik 

HDI redukuje do 50% szansę na zaszczepienie. Ma to skutki epidemiologiczne. 

Największa zapadalność charakteryzuje właśnie kraje najbiedniejsze (patrz podrozdz. 

„Epidemiologia na świecie”). Drugą analizowaną zmienną są szczepienia psów. Kraje 

o niskim odsetku zaszczepień mają najwięcej zachorowań. W świetle tych danych 

liczba ekspozycji przestaje być samodzielną kategorią analityczną i nabiera znaczenia 

dopiero po zestawieniu z liczbą szczepień (ludzi, zwierząt). Tak więc Kongo, gdzie 

proporcja szczepień do ekspozycji jest najbardziej niekorzystna, także wskaźnik 

umieralności jest najwyższy spośród porównywanych w badaniu. Hampson i Współ-

pracownicy założyli prawdopodobieństwo 19% rozwoju wścieklizny u człowieka po 

pogryzieniu przez chorego psa [29].
 
 

Rocznie na świecie w ramach poekspozycyjnej profilaktyki wścieklizny szczepi się 

15 milionów osób [1]. Szczepami wykorzystywanymi do produkcji szczepionek są: 

klasyczny wirus wścieklizny RABV, Duvenhague wirus DUVV, australijski wirus 

nietoperzy ABLV, europejski wirus wścieklizny nietoperzy EBLV, z powodu mniejszej 

immunogenności rzadziej: irkucki IRKV, Aravan ARAV i Khujand KHUV 2]. 

Ponieważ immunoprotekcję zapewniają tylko szczepy z linii filogenetycznej I, nie 

stosuje się zaliczanych do linii II: Mokola MOKV, wirusa nietoperzy Lagos LBV czy 

zachodniokaukaskiego wirusa nietoperzy WCBV. Ten ostatni nie daje reakcji 

krzyżowych ani z linią I, ani II, co wyklucza zastosowanie w szczepionkach 

poliwalentnych [2]. 

Analizując szczegółowo typy ekspozycji z lat 2013 i 2014 w Polsce najczęstszym 

powodem zaszczepienia był kontakt z psem lub kotem, u których nie wykluczono 

wścieklizny: 5725 (88%; 2013), 6057 (87%; 2014) [35]. Ze wskazań AB (wścieklizna 

potwierdzona laboratoryjnie lub klinicznie) szczepiono znacznie rzadziej – 295 razy 

w 2013 r. i 145 w 2014 [35]. Do szczepień znacznie częściej kwalifikowano osoby bez 

uszkodzeń skóry niż z nimi (pokąsania, zadrapania) – 264 do 29 (2013) i 132 do 13 

(2014). Najczęściej szczepiono w III i IV kwartale roku – 61% w 2013 r. i ponad 59% 

w 2014 [35]. W porównywanych latach częściej, wprawdzie nieznacznie, szczepiono 

osoby z miast niż wsi. Można to wytłumaczyć tym, że zarówno w 2013 jak i 2014 r. 

częściej powodem zaszczepienia był kontakt ze zwierzęciem domowym niż dzikim  

– 5762 do 716 (2013) i 6098 do 859 (2014) [35]. Przypadki na wsi miały z kolei 

znacznie częstsze potwierdzenie laboratoryjne – 4,5 raza (2013) i 15 razy częstsze 

(2014). Obliczono, że jedno chore zwierzę narażało za zakażenie średnio 3,7 (2013) i 4 

osoby (2014) [35]. 
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Ryc. 2. Profilaktyka przed- i poekspozycyjna wścieklizny ludzkiej w Polsce za lata 2013-17 

Źródło: opracowanie własne na podstawie Czarkowski MP, et al., 2014[30], Czarkowski MP, et al., 2015[31], 

Czarkowski MP, et al., 2016[32], Czarkowski MP, et al., 2017[33], Czarkowski MP, et al., 2018[34] 

W 2013 i 2014 r. wśród zaszczepionych dominowały osoby, którym szczepionkę 

podano do 72 godzin po ekspozycji [35]. Po kontakcie ze zwierzęciem o potwierdzonej 

wściekliźnie najwięcej było takich, które zgłosiły się dopiero po 4-6 dniach. W 7. dniu 

lub później zgłosiło się 99 (2013 r.) i 62 (2014) [35]. Ryzyko zwiększały dodatkowo 

błędy jatrogenne. W potwierdzonych przypadkach wścieklizny najczęstszym uchy-

bieniem personelu było niepodanie surowicy – w 98% (2013 r.) i 96% (2014) 

przypadków. Zgłoszonych odczynów poszczepiennych było natomiast bardzo niewiele 

– w 2013 r. łącznie 11, w tym 7 ogólnych, a w 2014 r. – 12, w tej liczbie po równo 

miejscowych i ogólnych [35]. 
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8. Obraz kliniczny 

Choroba trwa kilka dni. W postaci szałowej silna agresja poprzedza konwulsje, 

porażenia i śmier ć[2]. Często objawem jest nienaturalna zmiana zachowania 

zwierzęcia - na łagodne lub, przeciwnie, prowadzące do nieprowokowanych ataków, 

w tym na przedmioty (połykanie) [2]. Chorym zwierzętom nie przeszkadza obecność 

człowieka, mimo że normalnie odczuwają lęk przed nim. Innym częstym objawem jest 

wydawanie chrapliwych odgłosów (wskutek porażenia mięśni krtani) [2]. U człowieka 

jako pierwsze pojawiają się nieswoiste objawy grypopodobne z gorączką, bólami 

głowy i nudnościami oraz ból i parestezje w miejscu zakażenia - objawy zwiastunowe 

[2, 36]. Charakterystycznym symptomem jest wodowstręt, początkowo przy próbach 

przełykania, a później już na sam widok czy nawet dźwięk wody [2,36,37]. Na twarzy 

chorego pojawia się ślina (niemożliwa do przełknięcia z powodu gwałtownych 

skurczów mięśni krtani i głośni - one odpowiadają za wodowstręt) [2,36,37]. Mogą też 

wystąpić: aerofobia (jeden z pierwszych objawów – trafne kryterium diagnostyczne) 

oraz zaburzenia świadomości zarówno jakościowe (omamy wzrokowe, słuchowe) jak 

i ilościowe (śpiączka w końcowej fazie choroby) [2]. Jak już wspomniano, choroba 

trwa bardzo krótko, maksymalnie do 3 tygodni (postać porażenna [2]. 

9. Epidemiologia na świecie 

Wścieklizna występuje na wszystkich kontynentach poza Antarktydą i Australią 1, 

29]. Oprócz nich terytoriami wolnymi od wścieklizny są: w Azji – Bahrajn, Hong 

Kong, Japonia, Malezja, Malediwy, Katar, Singapur, Lakszadiwy, Andamany, 

Nikobary i Cypr, Timor Wschodni; w Amerykach – Antigua i Barbuda, Bahamy, 

Barbados, Belize, Falklandy, Jamajka, Sakint Kitts i Nevis, Trynidad i Tobago, 

Urugwaj; w Europie – Albania, Macedonia, Finlandia, Gibraltar, Grecja, Islandia, 

Wyspa Man, Malta, Portugalia, Norwegia (z wyjątkiem prowincji Svalbard), Wielka 

Brytania i Hiszpania (poza miastami Melilla i Ceuta); w Afryce – Republika Zielonego 

Przylądka, Kongo, Libia, Mauritius, Reunion i Seszele; w Oceanii – Fidżi, Wyspy 

Cooka, Vanuatu, Guam, Polinezja Francuska, Nowa Zelandia, Nowa Kaledonia, 

Wyspy Solomona i Papua Nowa Gwinea [1, 29]. Z zestawienia wynika, że 

w większości terytoriami wolnymi od wścieklizny są kraje wyspiarskie. Wścieklizna 

jest przyczyną 59 tysięcy zgonów rocznie na świecie. Większość ma miejsce w Azji 

(59,9%) i Afryce (36,2%) [1]. Co 15 minut na wściekliznę umiera 1 mieszkaniec Azji, 

a 15% zgonów dotyczy dzieci poniżej 15. roku życia [1, 38]. W Afryce ofiarami 

wścieklizny bardzo często padają dzieci (najwyższa zapadalność), a także pozbawiona 

praw ludność wiejska [1].
 
Istotnym czynnikiem progresji wścieklizny w niektórych 

krajach afrykańskich i azjatyckich jest konsumpcja psów. Odkryto, że ubojnie tych 

zwierząt często są rezerwuarem wścieklizny [1, 39]. Poza tym brak obowiązkowych 

szczepień nie tworzy barier w rozprzestrzenianiu się RABV między krajami, 

wścieklizna jest więc stale obecna w rejonach przygranicznych.  
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Ryc. 3. Liczba zgonów ludzi z powodu wścieklizny przenoszonej przez psy na świecie w latach 2000-13 wg 

Hampson, et al., 2015 

Źródło: opracowanie własne na podstawie Hampson K, et al., 2015[29], Fahrion AS, et al., 2016[40] 

W krajach szczególnie narażonych (Bangladesz i Indie, nieco mniej – Nepal, 

Birma, Butan, Tajlandia i Indonezja) udokumentowana prewalencja u zwierząt 

domowych zbliża się do 50% (psy – 48%, koty – 21,9%, kozy – 48,7%, konie – 45%), 

a nawet przekracza tę wartość (bydło – 61,4%)[1]. Wskaźniki mogą być nawet 

niedoszacowane, zwłaszcza na terenach, gdzie wścieklizna współwystępuje np. 

z malarią [37]. Innym powodem niedoszacowania jest też to, że prawdopodobnie do 

wielu zarażeń dochodzi na prowincji. W skrajnych przypadkach prowadzi to nawet do 

braku diagnozy [29]. Wobec powyższego szacuje się, że w ubogich krajach ponad 75% 

chorych umiera w domu, a przyczyna śmierci nie znajduje odzwierciedlenia 

w oficjalnych raportach [29]. Światowe straty z powodu wścieklizny (po uwzględnieniu 

kosztów profilaktyki przed- i poekspozycyjną) to 8,6 miliarda dolarów rocznie [37]. 

Co znamienne, cena profilaktyki jest znikoma w strukturze wydatków, zdecydowanie 

dominują przewidywane straty z powodu przedwczesnej śmierci – 55%[29]. 
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Dystrybucja wg kontynentow (%) Dystrybucja wg sektorow (%)

35

24,9

36,2

55

21,5
20

1,5

Subkontynent indyjski Pozostała Azja Afryka

produkcyjny pozostały gospodarczy medyczny

weterynaryjny

 

Ryc. 4. Dystrybucja wścieklizny wg kontynentów i sektorów partycypujących w kosztach za lata 2000-13 wg 

Hampson, et al., 2015 

Źródło: opracowanie własne na podstawie Hampson K, et al., 2015[29],Singh R, et al., 2017[1] 

W analizie zapadalności na wściekliznę u ludzi zwraca uwagę, że krajem 
najbardziej obciążonym chorobą są Indie. Dochodzi tam do 35% (20,800 w liczbach 
bezwzględnych) wszystkich zachorowań [29]. Jeszcze głębsza analiza wykazuje 
jednak, że najwyższy wskaźnik zachorowalności cechuje wcale nie Indie a kraje Afryki 
subsaharyjskiej [29]. Drugą przesłanką do uznania, że wścieklizna w pierwszej 
kolejności atakuje kraje najbiedniejsze jest to, że w Ameryce (tylko 0,05% zachorowań 
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na świecie ogółem) ponad 70% przypadków ma miejsce w najbiedniejszym regionie  
– Haiti [29]. 

Głębsza analiza struktury wydatków z powodu wścieklizny u ludzi pokazuje, że 
choroba pogłębia dysproporcje w kapitale ludzkim na kontynencie i tak najsłabszym 
pod tym względem – Afryce. Dowiedziono, że, porównując do Azji czy Ameryki 
Północnej, straty produkcyjne są tam znacznie wyższe w proporcji do bezpośrednich 
kosztów wścieklizny [29]. Trzeba nadmienić, że kraje o najwyższych wskaźnikach 
zachorowalności w większości bazują na gospodarce opartej na liczbie pracowników 
a nie innowacjach technologicznych, co potęguje straty produkcyjne[29]. 

W skali globalnej 70% kosztów ekonomicznych akumuluje sektor gospodarczy 
(straty produkcyjne), 20% medyczny i tylko 8% weterynaryjny. Zdecydowanie 
najmniej (0,01%) pochłaniają badania laboratoryjne [29]. Zwraca uwagę, że w krajach 
bogatych struktura wydatków przesuwa się na korzyść sektora weterynaryjnego 
(masowość profilaktyki, droższe szczepionki) i w konsekwencji przewyższa 10- 
krotnie wydatki na ten sektor w krajach biednych [29]. 

W analizach dynamiki rezerwuaru wścieklizny na świecie od 1960 r. manifestuje się 
wzrost liczby zachorowań u zwierząt dzikich, zwłaszcza lisów [2]. Mimo nowoczesnych 
(i kosztownych) metod immunizacji rezerwuar wśród zwierząt dzikich nadal utrzymuje 
się na względnie wysokim poziomie. Badanie Europejskiego Urzędu ds. Bezpieczeństwa 
Żywności z 2012 r. wykazało 503 chore lisy na terenie UE ogółem, z czego 189 
w Polsce. Przebadano łącznie 46 482 (w Polsce – 21 696)[2]. Także wśród 4 chorych 
szopów, 2 zamieszkiwały w Polsce. Wścieklizna występowała jeszcze u 24 z 2124 
pozostałych gatunków, w tym nietoperzy (najczęściej w Holandii). Wśród zwierząt 
domowych z kolei niezmiennie kluczowym wektorem są psy (99%) [2]. 

10. Epidemiologia w Polsce 

Po II wojnie światowej na terenie Polski dominowała tzw. wścieklizna uliczna 
(psy), podczas gdy przypadki zakażeń u zwierząt dzikich były incydentalne. 
Wprowadzenie obowiązkowych szczepień psów pozwoliło ograniczyć to źródło 
zarażeń 50- krotnie [41]. W okresie 1949-56 szczepiono średnio ponad 900 tysięcy 
psów rocznie [41]. Szybko wzmogły się jednak inne źródła zarażeń, dotąd marginalne. 
Począwszy od lat 60. odnotowywano coraz więcej zakażeń u lisów i to one szybko 
stały się podstawowym rezerwuarem wścieklizny [41]. W walce z chorobą stosowano 
tzw. polowania sanitarne w okręgach zapowietrzonych. Ich skuteczność była jednak 
niewielka, dlatego w 1993 r. zdecydowano się na doustną immunizację lisów [41]. 
Początkowo ograniczono ją tylko do regionów zachodnich, ale po sukcesie od 2002 r. 
obejmuje ona cały kraj. Immunizuje się dwa razy do roku (wiosną i jesienią),  
a w przypadkach niestwierdzenia RABV w 2 następnych latach tyko wiosną [41].

 

Lisom wolno żyjącym rozrzuca się szczepionki w ilości 20 dawek na kilometr 
kwadratowy, a żyjącym na terenach zurbanizowanych szczepionkę wykłada się ręcznie 
[42]. Badania epidemiologiczne podkreślają, że immunizacja doustna jest dużo 
skuteczniejsza od odstrzału sanitarnego. W konsekwencji obecne przypadki wścieklizny 
dotyczą tylko przygranicznych obszarów Polski południowej i wschodniej [42].  

Sytuację epizootyczną za lata 2001-11 charakteryzował stały spadek liczby 
zachorowań wśród zwierząt, a w 2002 r. odnotowano ostatni przypadek wścieklizny 
u człowieka [35]. Wprawdzie w 2012 r. zarejestrowano 257 przypadków, to w dwóch 
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poprzednich latach było ich o 60|% mniej. W 2013 i 2014 r. liczba zmalała do 
odpowiednio 204 i 105 [35]. Wśród województw dominowały podkarpackie 
i małopolskie, z tą różnicą, że o ile w Małopolsce zachorowalność zmniejszyła się 
wyraźnie między 2013 a 2014 r., o tyle w Podkarpackiem, odwrotnie, zwiększyła się. 
Dowodzące tego wartości: podkarpackie – 121 (ponad 59%) do 9%, małopolskie – 58 
(28%) do 81 (ponad 77%) [35]. W 2014 r. zmniejszenie się o połowę zapadalności 
współwystępowało ze zwiększeniem się o jedno liczby województw objętych 
wścieklizną [35]. Tylko w 2 województwach wścieklizna ograniczyła się do zwierząt 
dzikich, zdecydowanie dominowały wśród nich lisy – 73 (prawie 70%). W liczbach 
bezwzględnych oznaczało to spadek o 63 przypadki [34]. Jednak z powodu 
zmniejszenia się liczby przypadków ogółem, proporcja i tak wzrosła o 3% [35].

 

W 2015 r. zdiagnozowano 97 przypadki i w większości dotyczyły one lisów (70,1%) 
[42]. Poza tym RABV stwierdzono u 1 borsuka, 2 jenotów, a także u 4 kun i tyle samo 
nietoperzy. Przypadki wścieklizny w bezpośrednim sąsiedztwie człowieka (psy) 
stanowiły 12,4% liczby przypadków ogółem i były najliczniejsze wśród zwierząt 
domowych [42]. Oprócz psów chorowały koty i bydło [42]. Na tle regionów 
negatywnie wyróżniła się Małopolska – 77,2% wszystkich przypadków, w tym prawie 
63% w kohorcie zwierząt dzikich (61 w liczbach bezwzględnych) [42]. 

W 2016 r. wścieklizna wystąpiła na terenie 7 województw, przy czym zwierzęta 
domowe objęła tylko w 2 – małopolskim i podkarpackim (rok wcześniej było one 
wolne od wścieklizny u zwierząt domowych). Podkarpackie i Małopolska były także 
wśród regionów z największym odsetkiem zakażeń u zwierząt dzikich – łącznie 54,5% 
[41]. W tym samym roku w Polsce północno-zachodniej znaleziono 5 nietoperzy ze 
wścieklizną [41]. Tak jak w poprzednich latach choroba częściej występowała 
o określonych porach roku – jesienią i zimą wśród zwierząt dzikich (nie chorowały 
w lutym), a zimą u domowych [2, 41].  

W porównaniu do roku poprzedniego 2016 r. cechował się zmniejszeniem o 340% 
liczby odkrytych przypadków wścieklizny[41]. Ponadto nie odnotowano ani jednego 
przypadku zachorowań u kotów spośród zwierząt domowych, a wśród dzikich 
wyraźnie spadł odsetek chorych lisów. Należy przy tym zauważyć, że populacja lisów 
wolno żyjących stale utrzymywała się na wysokim poziomie 190 tysięcy [41]. Zatem 
immunizacja skutecznie ograniczyła ten rezerwuar. Regionami o podwyższonej 
prewalencji pozostały jednak województwa południowe i wschodnie. W porównaniu 
do 2015 r. wścieklizna częściej atakowała nietoperze [41]. W północnej-zachodniej 
części kraju odkryto kolejne przypadki zachorowań wśród nietoperzy [41], tym 
bardziej niepokojące, że dotychczas chorowały one sporadycznie [42]. Wścieklizna 
rozprzestrzeniła się z 5 (2015 r.) na 7 województw (2016) [41]. W Małopolsce 
odnotowano mniej przypadków w porównaniu do poprzedniego roku, ale odsetek 
zachorowań nadal był tam wysoki [41]. 

11. Podsumowanie  

RABV ma 7 rozpoznanych genotypów (ostatni odkryty w 1996 r.) i 16 szczepów, 
w tym dwa dotąd nieuznane przez Międzynarodowy Komitet Taksonomii Wirusów 
ICTV: Lleida bat Lyssavirus (LLEBV) i Gannoruwa bat Lyssavirus (GBLV). 

Dotychczas 7 osobom udało się przeżyć wściekliznę, ale tylko jednej bez następstw 
zdrowotnych. Spośród pozostałych osób w grupie wcześniej zaszczepionych przeciw 
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wściekliźnie wszystkie doznały poważnych deficytów neurologicznych („ograniczone 
przeżycie”). Protokół Milwaukee odniósł ponadto sukces u jednej niezaszczepionej, 
u której odnotowano tylko minimalny ubytek w postaci opadania stopy lewej. 

Mechanizm protokołu Milwaukee nie został dotąd wyczerpująco poznany. Opisano 
wprawdzie rodzaje leków i dawkowanie, ale nie porównano go do wcześniejszych 
przypadków wyleczeń. Wobec powyższego, nadal nie wiadomo, w jakim stopniu 
wyzdrowienie było zasługą protokołu, a w jakim cech osobniczych pacjentów czy 
właściwości RABV. 

Na wściekliznę umiera ok. 59 tysięcy osób rocznie, z czego większość w Azji 
(59,9%) i Afryce (36,2%). Najwięcej ognisk endemicznych znajduje się w najbied-
niejszych krajach kontynentów. Twierdzi się, że liczba przypadków wścieklizny 
u ludzi może być niedoszacowana, ponieważ w miejscach endemicznych pracuje 
najmniej wykwalifikowanej kadry medycznej, a choroba może być łatwo mylona np. 
z malarią. Poza tym przypuszczalnie do wielu zachorowań dochodzi na prowincji. 

Szacunkowe straty światowe wywołane wścieklizną to 8,6 miliarda dolarów 
rocznie, z czego 55% pochłaniają tzw. koszty ludzkie związane z ubytkiem siły 
roboczej. Jest to szczególnie dotkliwe tam, gdzie gospodarka uzależniona jest głównie 
od liczby pracowników – najbiedniejszych państwach Afryki i Azji. Obliczono, że 
70% wydatków światowych akumuluje sektor gospodarczy, 20% medyczny, 8% 
weterynaryjny a 0,01% badawczy. W krajach rozwiniętych wydatki na sektor 
weterynaryjny są aż 10-krotnie wyższe. 

W państwach o najwyższej zachorowalności najbardziej obciążonymi kohortami są 
dzieci i najbiedniejsza ludność na wsi, a prewalencja u zwierząt domowych przekracza 
50%. 

Od lat 60. ubiegłego wieku wzrasta prewalencja wśród lisów wolno żyjących. 
Dotyczy to również Polski, gdzie wprawdzie jest nieporównywalnie niższa niż 
w krajach o najwyższej zachorowalności, ale i tak negatywnie wyróżnia się w Unii 
Europejskiej. Z drugiej strony, powodem wysokich wskaźników może być to, że 
połowa lisów w badaniu Europejskiego Urzędu ds. Bezpieczeństwa Żywności z 2012 
r. pochodziła właśnie z Polski. Cztery lata później (2016) nosicielstwo u lisów 
w Polsce zmalało o 340% w porównaniu do roku poprzedniego, przy stale utrzymującej 
się wysokiej populacji gatunku (wynik wieloletniej doustnej immunizacji).  

Nieleczona wścieklizna trwa do 3 tygodni (postać porażenna). Najdłuższe 
odnotowane przeżycie przy leczeniu objawowym u człowieka wynosi 133 dni. 

Prawie zawsze wrotem zakażenia jest uszkodzona skóra. Łącznie na świecie 
odnotowano tylko kilka przypadków, kiedy do zakażenia doszło wskutek wdychania 
aerozolu z wydalinami chorego nietoperza lub po transplantacjach od chorych dawców 
(skóra, rogówka). Nieco częstsze, choć nadal sporadyczne, są przypadki zachorowań 
u myśliwych przeprowadzających rozbiórkę tusz chorych zwierząt. W historii 
odnotowano natomiast tylko jeden przypadek zarażenia po pogryzieniu zdrowego 
człowieka przez chorego. Ani razu nie zdarzyło się natomiast zakażenie wskutek 
transfuzji krwi. 

Ryzyko zachorowania po pogryzieniu przez chore zwierzę oscyluje między 5 
a 80% i jest 50- krotnie wyższe niż dla zadrapania czy oślinienia. Nawet najmniejsze 
uszkodzenia skóry mogą być jednak wrotami dla RABV i stanowią wskazania do 
szczepienia. Ryzyko wzrasta w przypadku głębokich ran okolic głowy, szyi, kończyn 
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górnych, u osób o zmniejszonej odporności, przy dużych dawkach RABV i/ lub 
wysoce zjadliwych szczepach. 

Rocznie na świecie poekspozycyjna profilaktyka wścieklizny obejmuje 15 
milionów osób. W Polsce ta liczba nie przekracza 9 tysięcy, z czego większość 
stanowią przypadki bez potwierdzenia laboratoryjnego (wścieklizna prawdopodobna), 
a domniemanym wektorem jest zwierzę domowe. Potwierdzone przypadki znacznie 
częściej odnotowuje się na wsi niż w miastach. Właśnie tam mieszkają osoby 
najpóźniej zgłaszające się do szczepienia. 

Do produkcji szczepionek wykorzystuje się szczepy linii filogenetycznej I RABV. 
Szczepionki są bezpieczne. W 2013 r. odnotowano 11 odczynów poszczepiennych  
(7 ogólnych), a w 2014 - 12, w tej liczbie po równo miejscowych i ogólnych. 

Za 99% zakażeń u ludzi odpowiadają psy. Pozostałymi wektorami są: w Europie  
– lis i wilk, w Azji – wilk, lis i szakal, w Afryce – szakal i hiena, w Ameryce Północnej 
– lis i skunks, w Ameryce Środkowej i Południowej – nietoperze krwiopijne. 

Jedynymi kontynentami uznawanymi za w całości wolne od wścieklizny są 
Antarktyda i Australia (mimo 3 przypadków zarażeń przez nietoperze w Queensland). 
Na pozostałych wśród terytoriów wolnych od wścieklizny przeważają wyspy. 

12. Wnioski 

 We wskaźnikach umieralności dominują kraje tzw. Trzeciego Świata. Największe 
straty dotyczą sektora produkcyjnego przed medycznym.  

 W Polsce liczba poekspozycyjnych szczepień przeciw wściekliźnie utrzymuje się 
na względnie stałym poziomie 8-9 tysięcy rocznie. Przodują województwa 
małopolskie i mazowieckie. Liczba szczepień przedekspozycyjnych jest średnio 
o 3 tysiące niższa i niedoreprezentowana ze względu na kohortę dzieci 
i młodzieży do 19 lat.  

 Szansę wyleczenia wścieklizny zwiększają: młody wiek (czynnik o najwyższej 
randze), szczepionka poekspozycyjna lub protokół Milwaukee, zaszczepienie 
przed wystąpieniem objawów prodromalnych. Ponadto czynnikami są prawdo-
podobnie: sprawność układu immunologicznego, minimalna dawka zakażająca, 
zakażenie ograniczone tylko do części dystalnych kończyn, polimorfizm 
genetyczny. 
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Wścieklizna u ludzi i zwierząt – analiza epidemiologiczna, epizootyczna, 

wirusologiczna, kliniczna  

Streszczenie  
Na świecie na wściekliznę umiera 59 tysięcy osób rocznie. Liczba zgonów jest wskaźnikiem rozwoju 
społecznego i dobrostanu sektora ochrony zdrowia.Choroba ogranicza i tak niewielki kapitał społeczny 
najbiedniejszych rejonów. Sektor gospodarczy uzależniony głównie od liczby pracowników akumuluje 
ponad 75% strat. W Polsce ostatni przypadek wścieklizny u człowieka odnotowano w I kwartale 2002 r. 
(podkarpackie). Rocznie przeciw wściekliźnie szczepi się średnio 12 tysięcy Polek i Polaków, z czego 
większość poekspozycyjnie. W 1970 r. świat medyczny pierwszy raz obiegła informacja o możliwości 
wyleczenia choroby, która po wystąpieniu objawów była uznawana za nieuleczalną.  
Celem artykułu jest przegląd wiedzy z w większości anglojęzycznego piśmiennictwa, w aspektach 
epidemiologicznym i epizoonotycznym. Spodziewanym efektem jest uzyskanie kompleksowej informacji 
o wściekliźnie. Dodatkowo informację epidemiologiczną uzupełnia wiedza o patofizjologii, również w 
oparciu o piśmiennictwo polskie i zagraniczne. Co wynika z powyższego, wykorzystaną metodą jest 
analiza i krytyka piśmiennictwa. Posłużono się następującymi kryteriami selekcji publikacji: indeksowanie 
w PubMed, słowa kluczowe: „rabies epidemiology” (i w tłumaczeniu na polski), „Milwaukee Protocol”, 
zasięg (IF), data wydania nie wcześniej niż w 2003 r., kompleksowość ujęcia tematu. Od reguł odstąpiono 
tylko dla zrekonstruowania sytuacji historycznej lub lokalnej. 
Słowa kluczowe: wścieklizna, RABV, epidemiologia wścieklizny, wirusologia, choroby zakaźne  

Rabies in humans and animals – epidemiological, epizootic, virological, 

and clinical analyses 

Abstract  
59,000 people die on rabies in the world per year. The number of deaths is an indicator of the social 
development and welfare of the health care sector. The disease limits the already small social capital of the 
poorest regions. The economic sector mainly dependent on the number of employees accumulates over 
75% of losses. In Poland, the last case of rabies in humans was recorded in the first quarter of 2002 
(Podkarpackie voivodeship). Annually, 12,000 Poles are vaccinated against rabies, most of them post-
exposure. In 1970, the medical world was first informed about the possibility of curing the disease, which 
after the onset of symptoms was considered to be incurable. 
The aim of the article is to review knowledge from mostly English-language literature, in the 
epidemiological and epizoonotic aspects. The expected effect is to obtain comprehensive information about 
rabies. In addition, epidemiological information is supplemented by knowledge about pathophysiology, 
also based on Polish and foreign literature. According to the above, the critical literature review method is 
used. The following publication selection criteria were used: indexing in PubMed, keywords: "rabies 
epidemiology" (and translated into Polish), "Milwaukee Protocol", coverage (IF), release date not earlier 
than 2003, comprehensive approach to the topic. For the reconstruction of a historical or local situation the 
only exception was made. 
Keywords: rabies, RABV, rabies epidemiology, virology, infectious diseases  
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Pneumocystis jiroveci – groźne zakażenie grzybicze? 

1. Wstęp 

 Pneumocystis jiroveci to oportunistyczny grzyb, który może wywołać u człowieka 

pneumocystozowe zapalenie płuc (pneumocystozę, PCP – pneumocystis pneumonia). 

Szczególnie narażeni na zachorowanie są pacjenci z niedoborami odporności, np. 

zakażeni ludzkim wirusem niedoboru odporności (HIV, human immunodeficiency 

virus). W dobie transplantacji narządowych oraz leczenia immunosupresyjnego 

pneumocystoza staje się coraz częściej rozpoznawalna u pacjentów niezakażonych 

wirusem HIV. Diagnostyka laboratoryjna zakażeń Pneumocystis jiroveci jest złożona  

– do tej pory nie opracowano obiektywnych metod hodowli ani testów serologicznych. 

W profilaktyce i terapii lekiem z wyboru pozostaje kotrimoksazol, połączenie 

sulfametoksazolu i trimetoprimu. Pomimo postępów w leczeniu, pneumocystoza nadal 

potencjalnie zagraża życiu. Śmiertelność wśród chorych na pneumocystozę zależy 

od choroby podstawowej: u zakażonych HIV wynosi 10%, zaś u pozostałych 

pacjentów aż 30-60% [1]. 

 Celem niniejszej pracy jest analiza najnowszych danych na temat pneumocystozy. 

Dokonano przeglądu aktualnego piśmiennictwa. Opisano patogenezę, sympto-

matologię, diagnostykę, leczenie oraz profilaktykę zakażeń wywołanych przez 

Pneumocystis jiroveci.  

2. Historia 

 Początki odkrycia i klasyfikacji Pneumocystis jiroveci są zaskakujące. W 1909r. 

brazylijski parazytolog Carlos Chagas wykrył formy pasożytnicze nieznanego 

drobnoustroju w płucach świnek morskich – zidentyfikował je jako wariant 

Trypanosoma cruzi. W 1910r. włoski lekarz Antonio Carini także zaobserwował cysty 

u szczurów zakażonych różnymi gatunkami Trypanosoma. Carini wysłał materiał 

biologiczny do francuskich uczonych Pierre i Marie Delanoë, którzy w 1912 r. 

zaklasyfikowali Pneumocystis jako nowy gatunek pasożytniczego pierwotniaka. Na 

cześć badacza nazwali go Pneumocystis carinii.  

 W czasach II wojny światowej czeski naukowiec Otton Jirovec wyizolował 

Pneumocystis carinii z wydzieliny pęcherzyków płucnych dzieci umierających na 
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śródmiąższowe zapalenie płuc [2]. W wyniku intensywnych badań molekularnych 

przeprowadzonych w latach osiemdziesiątych przez Edmana i wsp. odrzucono 

przekonanie o przynależności Pneumocystis carinii do pierwotniaków. Opierając się na 

cechach budowy genetycznej uznano go za reprezentanta grzybów [3].  

 Aliouat i wsp. w 1994r. wykazali, że objawy zakażenia są swoiste dla gospodarza  

– okazało się, że przeniesienie pewnych gatunków Pneumocystis ze szczurów do 

myszy nie powodowało objawów infekcji, zaś transmisja do innego szczura 

skutkowała ciężką chorobą [4]. Po powyższym odkryciu gatunek zakażający człowieka 

nazwano dla uhonorowania Ottona Jiroveca Pneumocystis jiroveci [5]. Tymczasem 

nazwę Pneumocystis carinii zarezerwowano dla gatunku spotykanego u szczurów 

laboratoryjnych [6].  

Struktura Pneumocystis jiroveci różni się jednak od reszty gatunków grzybów, 

przede wszystkim w zakresie budowy błony komórkowej – zawiera ona cholesterol 

zamiast ergosterolu, co sprawia, że typowe leki przeciwgrzybicze takie jak 

amfoterycyna B czy ketokonazol są nieskuteczne w leczeniu zakażeń wywołanych 

przez Pneumocystis jiroveci [7].  

3. Epidemiologia 

 Pneumocystis jirovecii został po raz pierwszy uznany za przyczynę zapalenia płuc 

u wcześniaków i niedożywionych niemowląt w Europie po II wojnie światowej [8]. 

W latach 60. i 70. XX wieku pneumocystozę często można było zaobserwować 

u chorych na nowotwory hematologiczne [9]. Wraz z pojawieniem się epidemii HIV 

w latach 80. XX wieku rozpowszechnienie pneumocystozy gwałtownie wzrosło. 

Rutynowa profilaktyka u pacjentów zakażonych HIV doprowadziła do obniżenia 

odsetka zakażeń Pneumocystis jiroveci. Mimo to pneumocystoza pozostaje nadal 

istotną przyczyną zapalenia płuc u pacjentów z innymi rodzajami niedoborów 

odporności [10].  

4. Systematyka  

 Pozycja Pneumocystis jiroveci w klasyfikacji według Index Fungorum jest 

następująca:  

domena – eukariony,  

królestwo – grzyby,  

typ – workowce,  

klasa – Pneumocystidomycetes, 

rząd – Pneumocystidales, 

rodzina – Pneumocystidaceae, 

rodzaj – Pneumocystis [11]  
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5. Cykl rozwojowy Pneumocystis jiroveci  

 

 
Rysunek 1. Cykl rozwojowy Pneumocystis jiroveci [opracowanie własne] 

 Dokładny cykl życiowy Pneumocystis jiroveci nie został do tej pory poznany. 

Można wyodrębnić co najmniej 3 stadia rozwojowe: trofozoit (1-4 µm), sporozoity 

i cysty (8-10 µm). Wyróżniono 2 sposoby rozrodu (rysunek 1). Rozmnażanie 

bezpłciowe to podział haploidalnych trofozoitów. Rozmnażanie płciowe jest bardziej 

skomplikowane: dwa haploidalne trofozoity zespalają się w diploidalny sporozoit, 

następują dalsze podziały i tworzy się trzecie stadium rozwojowe – cysta. Gdy 

drobnoustrój zakaża ludzi może występować zarówno w postaci wolnych form 

troficznych, jak i sporozoitów oraz cyst. Prawdopodobnie cysta jest formą inwazyjną, 

ale nie ustalono jednoznacznego naukowego stanowiska w tej sprawie [12]. 

6. Grupy ryzyka zakażenia 

 Większość chorych na pneumocystozowe zapalenie płuc nadal stanowią zakażeni 

wirusem HIV. Po wprowadzeniu profilaktyki pierwotnej występuje głównie 

u pacjentów, którzy nie przyjmują terapii antyretrowirusowej. Inne czynniki ryzyka 

pneumocystozy u chorych z HIV obejmują: 
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 liczba limfocytów CD4 poniżej 200 komórek/μl lub odsetek limfocytów CD4 

mniejszy niż 14; 

 wysoka wiremia HIV-RNA; 

 wcześniejsze epizody pneumocystozowego zapalenia płuc; 

 nawracające bakteryjne zapalenia płuc; 

 grzybica jamy ustnej; 

 niezamierzona utrata masy ciała [13]. 

Natomiast u osób niezakażonych wirusem HIV najważniejsze czynniki ryzyka to: 

 glikokortykoterapia; 

 leczenie immunosupresyjne (np. analogi puryn, inhibitory TNF-alfa); 

 pierwotne i wtórne niedobory odporności;  

 nowotwory, szczególnie układu krwiotwórczego; 

 leczenie transplantacyjne; 

 leczenie reumatologiczne (np. ziarniniaka Wegenera); 

 ciężkie niedożywienie [14]. 

Szczególnie zagrożone są również: wcześniaki, noworodki dystroficzne, 

niemowlęta z wrodzonymi defektami immunologicznymi lub z niedożywieniem 

znacznego stopnia [15].  

7. Patogeneza 

 Podstawowym sposobem zakażenia Pneumocystis jiroveci jest droga wziewna. 

Badania serologiczne wykazały, że pierwotne zakażenia nabywane są we wczesnym 

dzieciństwie [16]. Pneumocystis jiroveci występuje głównie w pęcherzykach płucnych 

– formy troficzne przyczepiają się do nabłonka pneumocytów typu I, a następnie 

przekształcają w większe postaci – cysty [17]. Adherencja Pneumocystis jiroveci do 

pęcherzyków płucnych inicjuje kaskadę odpowiedzi na poziomie komórkowym 

w organizmie. Reakcja zapalna gospodarza powoduje rozlane uszkodzenie pęcherzyków 

płucnych, zwiększenie przepuszczalności błony pęcherzykowo-włośniczkowej, 

zaburzenia wymiany gazowej, a w konsekwencji niedotlenienie oraz niewydolność 

oddechową. W obrazie patomorfologicznym choroby może pojawić się obrzęk 

śródmiąższowy płuc, zwłóknienie czy powstawanie błon szklistych. Pomimo, że 

Pneumocystis jiroveci to przede wszystkim patogen pęcherzyków płucnych, to u osób 

ze znacznym upośledzeniem odporności widuje się postać rozsianą z zajęciem poza-

płucnym, np. wątroby, śledziony, szpiku kostnego, skóry czy narządu wzroku [18].  

8. Obraz kliniczny 

 Pneumocystoza jest chorobą o powolnym i skrytym początku, objawy kliniczne 

mogą narastać w ciągu kilku tygodni, a nawet miesięcy.  

 Do najczęstszych objawów pneumocystozy należą:  

 gorączka; 

 duszność; 

 nieproduktywny kaszel. 

Powolne narastanie objawów jest charakterystyczne dla pneumocystozy i odróżnia 

ją od zapaleń płuc o innej etiologii. Pozostałe manifestacje kliniczne to m.in.: zmęczenie, 
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dreszcze, bóle w klatce piersiowej i utrata masy ciała. Rozwija się niewydolność 

oddechowa [19]. 

 W badaniu fizykalnym mogą się pojawić: trzeszczenia nad polami płucnymi, 

tachypnoe, tachykardia, gorączka (przekraczająca 38,1°C), grzybica jamy ustnej, 

zmiany skórne sugerujące niedobór odporności. 

 W piśmiennictwie akcentuje się, że u pacjentów zakażonych HIV rozwój objawów 

jest dłuższy i bardziej skryty niż w stanach immunosupresji o innej etiologii. Natomiast 

nawet u 10 % chorych pneumocystoza przebiega bezobjawowo [20]. 

9. Badania obrazowe 

9.1. RTG klatki piersiowej 

 Należy zaznaczyć, że często we wczesnym okresie choroby – obraz radiologiczny 

może być prawidłowy. Najczęściej spotykanym obrazem są obustronne, symetryczne 

zmiany śródmiąższowe typu mlecznego szkła, odzwierciedlające niecałkowite 

wypełnienie pęcherzyków płucnych m.in. włóknami fibryny oraz mikroorganizmami. 

Częściej dotyczy górnych płatów płuc. Można także zauważyć zagęszczenia 

drobnoziarniste, a w 1/3 przypadków choroba jest powikłana jednostronną odmą 

opłucnową [21]. 

9.2. TK klatki piersiowej 

 W TK klatki piersiowej również zauważymy symetryczne, rozległe obszary typu 

mlecznego szkła. U osób zakażonych wirusem HIV zmiany te mają większy zasięg. 

W bardziej zaawansowanej postaci choroby obserwuje się zacienienia linijne 

przegrodowe oraz objaw kostki brukowej. Zauważa się także obecność cienkości en-

nych torbieli o różnych rozmiarach i kształtach. Może dojść nawet do odmy opłucnowej 

jako konsekwencji pęknięcia torbieli, co częściej zdarza się u osób przyjmujących 

pentamidynę. Jeśli zmiany zapalne są rozsiane we wszystkich narządach, w obrazie 

tomograficznym widać ogniskowe przejaśnienia lub punkcikowate zwapnienia [22]. 

10. Rozpoznanie zakażenia Pneumocystis jiroveci 

 W wielu przypadkach zakażenia Pneumocystis jiroveci konieczna jest szybka, 

nawet inwazyjna diagnostyka. Rozpoznanie polega na wykryciu charakterystycznych 

cyst lub form troficznych Pneumocystis jiroveci. Najlepszym materiałem klinicznym 

są popłuczyny oskrzelowo-pęcherzykowe pobrane w trakcie bronchofiberoskopii 

z wykonaniem BAL – czułość diagnostyczna wynosi aż 95%. Natomiast w ciężkim 

stanie klinicznym przeprowadza się diagnostykę indukowanej plwociny. Rzadko bywa 

konieczna biopsja płuca (przezoskrzelowa lub torakochirurgiczna) [23].  

 Za typowe dla pneumocystozy w badaniach laboratoryjnych uznaje się podwyż-

szoną aktywność dehydrogenazy mleczanowej (LDH) w surowicy oraz zwiększone 

stężenie β-D-glukanu, stanowiącego składnik ściany komórkowej drobnoustroju. 

W badaniu morfologicznym krwi obserwuje się limfopenię z małą liczbą komórek 

CD4+ (poniżej 200 komórek/mm
3
). 

 Trwają badania nad poszukiwaniem swoistych markerów biochemicznych 

pneumocystozy. Potencjalnie użytecznym biomarkerem wydaje się S-adenozylo-

metionina. Clarkson i wsp. odkryli, że aktywność S-adenozylometioniny u pacjentów 
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zakażonych Pneumocystis jiroveci jest niższa niż u osób zdrowych oraz z infekcjami 

układu oddechowego o innej etiologii [24]. W kilku wieloośrodkowych badaniach 

zauważono u pacjentów z pneumocytozą wyższe stężenia KL-6 – glikoproteiny 

z ekspresją w pneumocytach typu II [25]. 

 Gazometria krwi tętniczej ujawnia hipoksemię, czasem z hipokapnią i zasadowicą 

oddechową. Czułym, lecz mało swoistym wskaźnikiem w badaniach czynnościowych 

układu oddechowego jest zmniejszenie TLco [26]. 

11. Rozpoznanie różnicowe 

 Z czym różnicować zmiany drobnoguzkowe i siateczkowate? 

 Gruźlica prosówkowa; 

 Pylica płuc; 

 Sarkoidoza; 

 Alergiczne zapalenie pęcherzyków płucnych; 

 Chłoniak;  

 Lymphangitis carcinomatosa; 

 NSIP. 

 Z czym różnicować ogniskowe zagęszczenia miąższowe? 

 Zagęszczenia bakteryjne i wirusowe; 

 Zatorowość płucna; 

 Ziarniniakowatość Wegenera; 

 Nacieki nowotworowe [27]. 

12. Leczenie 

 Podstawę leczenia zapalenia płuc wywołanego przez Pneumocystis jiroveci 

stanowi terapia przeciwbakteryjna. Powinna być wdrożona możliwie jak najszybciej 

od wysunięcia podejrzenia pneumocystozy. Preparatem z wyboru jest kotrimoksazol, 

czyli połączenie trimetoprimu i sulfametoksazolu. Standardowe dawkowanie obejmuje 

15-20mg/kg/dobę trimetoprimu i 75-100 mg/kg/dobę sulfametoksazolu w 3 dawkach 

podzielonych dożylnie. Okres leczenia powinien wynosić 21 dni [28]. Po 7-10 dniach 

terapii dożylnej, w przypadku poprawy klinicznej, dopuszczalna jest podaż doustna 

leku. Natomiast postać umiarkowana i ciężka pneumocystozy powinny być zawsze 

leczone w formie dożylnej, w szpitalu.  

 Terapia kotrimoksazolem wiąże się z ryzykiem działań niepożądanych, szczególnie 

ze strony układu pokarmowego (nudności, wymioty, biegunka, zapalenie wątroby). 

Inne efekty uboczne obejmują: wysypkę, gorączkę, leukopenię czy trombocytopenię. 

Szczególnie wysoki odsetek działań niepożądanych (nawet do 85%) obserwuje się 

u chorych z AIDS. Stosowanie wysokich dawek leku wymaga zatem kontrolowania 

morfologii krwi obwodowej, poziomu elektrolitów, parametrów nerkowych 

i wątrobowych [29]. 

 Niepowodzeniem terapii należy definiować brak poprawy lub pogorszenie 

czynności układu oddechowego udokumentowane pomiarami gazometrii krwi 

tętniczej, po 4-8 dniach leczenia pneumocystozy. Wymaga to za każdym razem 

ponownej diagnostyki różnicowej i wdrożenia alternatywnych metod leczenia [30]. 



 

 

Pneumocystis jiroveci – groźne zakażenie grzybicze? 

 

111 

 Wśród leczenia alternatywnego najczęściej stosuje się pentamidynę, klindamycynę 

z prymachiną, dapson lub atowakwon [31]. W niektórych przypadkach podaje się 

glikokortykosteroidy – szczególnie u chorych ze średnim lub ciężkim przebiegiem 

choroby, hipoksemią krwi tętniczej (PaO2 poniżej 70 mm Hg) i/lub gradientem 

pęcherzykowo-tętniczym tlenu powyżej 35 mm Hg. Leczenie glikokortykosteroidami 

powinno być rozpoczęte wraz z leczeniem przeciwdrobnoustrojowym. Przyjmuje się 

wówczas następujące dawkowanie: prednizon p.o. 40 mg co 12h przez 5 dni, następnie 

40mg przez 6 dni i 20mg przez kolejne 10 dni. Gdy konieczne jest dożylne podanie 

leku można zastosować metyloprednizolon (w dawce 75% prednizonu) [32]. 

 W przypadku potwierdzenia zakażenia wirusem HIV należy rozpocząć także 

kombinowaną terapię antyretrowirusową (ART) [33]. Kwestią dyskusyjną jest czas 

rozpoczęcia ART u chorych zakażonych HIV, u których wystąpiła pneumocystoza. 

Przeważa pogląd wczesnego rozpoczynania terapii ART, najpóźniej 2 tygodnie od 

rozpoznania pneumocystozy [34]. U takich chorych można zaobserwować w ciągu 

pierwszych tygodni leczenia zespół rekonstrukcji immunologicznej (IRIS, immune 

reconstitution inflammatory syndrome), czyli nasilenie objawów pneumocystozy 

i progresję radiologiczną w płucach. Wynika to prawdopodobnie ze zmniejszenia stanu 

immunosupresji.  

13. Rokowanie  

Wyniki leczenia są lepsze u pacjentów zakażonych wirusem HIV, gdzie śmier-

telność wynosi <10%. U pozostałych chorych śmiertelność sięga nawet 30% [35]. 

14. Profilaktyka  

 Wskazania do pierwotnej profilaktyki pneumocystozy obejmują: 

 wszystkich biorców przeszczepów narządów w czasie 6-12 miesięcy od 

transplantacji; 

 chorych na AIDS z liczbą limfocytów CD4<200 komórek/µl lub odsetkiem 

limfocytów CD4 <14; 

 nawracającą grzybicę jamy ustnej i gardła; 

 brak możliwości regularnego monitorowania liczby CD4 gdy wynosi ona 200-250 

komórek/µl. 

 Profilaktyką wtórną należy objąć chorych leczonych z powodu pneumocystozy po 

zakończeniu terapii, którzy pozostają w stanie immunosupresji.  

 Profilaktyka pierwotna i wtórna pneumocystozy powinna dotyczyć również dzieci 

oraz kobiet ciężarnych. Chorzy na pneumocystozę powinni być izolowani od innych 

pacjentów w stanie immunosupresji [36, 37].  

15. Podsumowanie  

Diagnostyka laboratoryjna zakażeń Pneumocystis jiroveci jest złożona i pozostaje 

przyczyną dylematów klinicznych. Do tej pory nie opracowano obiektywnych metod 

hodowli ani testów serologicznych, co stwarza potrzebę poszukiwania nowych metod 

diagnostycznych. W profilaktyce i terapii lekiem z wyboru pozostaje kotrimoksazol, 

połączenie sulfametoksazolu i trimetoprimu. Pomimo postępów w leczeniu, 

pneumocystoza nadal potencjalnie zagraża życiu. 
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Pneumocystis jiroveci – groźne zakażenie grzybicze? 

Streszczenie 

Wstęp: Pneumocystis jiroveci to oportunistyczny grzyb, który może wywołać u człowieka pneumocy-

stozowe zapalenie płuc (pneumocystozę, PCP – pneumocystis pneumonia). Szczególnie narażeni na 

zachorowanie są pacjenci z niedoborami odporności, np. zakażeni ludzkim wirusem niedoboru odporności 

(HIV, human immunodeficiency virus). W dobie transplantacji narządowych oraz leczenia immune-

supresyjnego pneumocystoza staje się coraz częściej rozpoznawalna u pacjentów niezakażonych wirusem 

HIV.  

Cel pracy: Analiza najnowszych danych na temat patogenezy, symptomatologii, diagnostyki, leczenia oraz 

profilaktyki zakażeń wywołanych przez Pneumocystis jiroveci. 

Materiał i metody: Przegląd aktualnego piśmiennictwa. 

Wyniki: Diagnostyka laboratoryjna zakażeń Pneumocystis jiroveci jest złożona – do tej pory nie 

opracowano obiektywnych metod hodowli ani testów serologicznych. W profilaktyce i terapii lekiem 

z wyboru pozostaje kotrimoksazol, połączenie sulfametoksazolu i trimetoprimu. Pomimo postępów w leczeniu, 

pneumocystoza nadal potencjalnie zagraża życiu. Śmiertelność wśród chorych na pneumocystozę zależy 

od choroby podstawowej: u zakażonych HIV wynosi 10%, zaś u pozostałych pacjentów sięga aż 30-60%. 

Pneumocystis jiroveci – a dangerous fungal infection? 

Abstract 

Introduction: Pneumocystis jiroveci is an opportunistic fungus that may cause pneumocystis pneumonia 

(PCP, pneumocystosis). Particularly patients with immunodeficiency, eg infected with human 

immunodeficiency virus (HIV) are vulnerable to infection. In the age of organ transplantations and 

immunosuppressive therapy, a pneumocystosis is becoming more and more often recognized among 

patients who are not infected with HIV. 

Aim of the study: Analysis of contemporary data about pathogenesis, symptomatology, diagnostics, 

treatment and prevention of Pneumocystis jiroveci infections.  

Material and methods: Review of the current literature. 

Results: Laboratory diagnosis of Pneumocystis jiroveci infections is complex - objective breeding methods 

or serological tests have not been developed so far. The cotrimoxazole, a combination of sulfamethoxazole 

and trimethoprim remains the drug of choice in the prophylaxis and therapy. Despite advances in the 

treatment, the pneumocystosis is still potentially life-threatening state. Mortality of PCP depends upon the 

underlying disease and has been increasing, being 10% in HIV-positive and 30-60% in HIV-negative 

disease.  
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Łysienie  

jako objaw chorób przenoszonych drogą płciową 

1. Wprowadzenie 

Utrata włosów szybko zwraca uwagę pacjenta i powoduje jego duży niepokój, 

czyniąc z wypadania włosów oraz łysienia dość powszechny problem w praktyce 

dermatologicznej. Obecnie prowadzonych jest wiele badań mających na celu dokładne 

poznanie etiopatogenezy różnych rodzajów łysień oraz opracowanie skutecznych 

metod leczenia [1]. 

Każdy człowiek rodzi się z określoną liczbą mieszków włosowych (około 5 

milionów), co oznacza, że po narodzinach ich liczba się już nie zwiększa. Natomiast 

w trakcie całego życia każdy włos przechodzi charakterystyczny cykl wzrostu, który 

można podzielić na trzy fazy: anagen (faza wzrostu), katagen (faza przejściowa), 

telogen (faza spoczynku). Zmiany w przebiegu którejkolwiek z faz, spowodowane 

różnymi czynnikami, mogą być przyczyną braku wzrostu lub ich nadmiernego 

wypadania [1-3]. 

Łysienie definiuje się jako proces będący następstwem przejściowego lub trwałego 

wypadania włosów. Może obejmować całą owłosioną skórę głowy, występować na 

ograniczonej jej powierzchni, a także dotyczyć włosów innych okolic ciała. 

W piśmiennictwie opisano wiele czynników, które mogą powodować wypadanie 

włosów (Tabela 1.). Podstawowa klasyfikacja łysienia zakłada podział ze względu na 

trwałość utraty włosów, wyróżniając łysienie niebliznowaciejące oraz łysienie 

bliznowaciejące (Tabela 2.).W diagnostyce nadmiernego wypadania włosów ważne 

jest uwzględnienie wielu elementów takich jak: kliniczna manifestacja choroby, 

badanie fizykalne, choroby współistniejące, choroby przebyte, wywiad rodzinny, 

wywiad środowiskowy czy wyniki badań laboratoryjnych [1-4]. 

W ostatnich latach wzrasta liczba chorych na choroby przenoszone drogą płciową, 

a w pojawiających się doniesieniach podkreśla się, że mogą być one jedną z przyczyn 

łysienia. Utrata włosów może być objawem zakażenia wirusem HIV (ang. human 

immunodeficiency virus, ludzki wirus niedoboru odporności), CMV czy krętkiem 

bladym a przez to może stać się ważną podpowiedzią w procesie diagnozowania 

pacjenta [5]. 
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Tabela 1. Czynniki powodujące wypadanie włosów i łysienie 

Rodzaj czynnika Przykłady  

Mechaniczne naciąganie/pociąganie włosów  

wyrywanie włosów na tle zaburzeń 

psychicznych 

Toksyczne 

 

zatrucie talem  

zatrucie arsenem 

zatrucie rtęcią 

Choroby zakaźne 

 

 

zakażenie bakterią z rodzaju Salmonella  

kiła 

zakażenie HIV, CMV 

zakażenia grzybicze 

parazytozy, np. świerzb  

Choroby układowe SLE (ang. systemic lapus erythematosus, 

toczeń rumieniowaty układowy) 

Niedobory żywieniowe niedobór cynku 

niedobór witamin A, D 

hipoalbuminemia 

niedobór żelaza 

Czynniki immunologiczne i genetyczne  DLE (ang. discoidlupuserythematosus, 

toczeń rumieniowaty krążkowy) 

liszaj płaski 

twardzina ograniczona 

Czynniki psychologiczne  stres 

Procesy alergiczne  atopowe zapalenie skóry  

Inne starzenie się  

leki 

Źródło: Opracowanie własne na postawie [1]  

Tabela 2. Podział łysienia 

RODZAJE ŁYSIENIA 

BLIZNOWACIEJĄCE NIEBLIZNOWACIEJĄCE 

Pierwotne 

z naciekiem limfocytowym 

z naciekiem neutrofilowym 

z naciekiem mieszanym 

 

Androgenowe 

 

Plackowate 

 

Telogenowe 

 

Anagenowe 

 

Z pociągania 

Wtórne 

 

Opracowanie własne na podstawie [1,2] 
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Istotną rolę w etiopatogenezie łysienia pełnią również leki, stosowane w terapii 

chorób przenoszonych droga płciową. Dotychczas opisano pojedyncze przypadki 

wystąpienia łysienia plackowatego u pacjentów zakażonych wirusem HIV stosujących 

leki antyretrowirusowe: zydowudynę, indynawir czy połączenie indynawiru 

z rytonawirem, lopinawiru z rytonawirem, atazanawiru z rytonawirem. Utratę włosów 

obserwowano również u pacjenta z kiłą, u którego po podaniu penicyliny prokainowej 

wystąpiła reakcja Jarischa-Herxheimera, w przebiegu której pojawiło się nadmierne 

wypadanie włosów [1, 4, 6-8] 

Celem pracy jest zwrócenie uwagi na problem jakim jest udział chorób zakaźnych 

przenoszonych drogą płciową w etiologii łysienia. Przeanalizowana została dostępna 

literatura przy użyciu baz bibliograficznych takich jak PubMed, UpToDate, 

ScienceDirect używając słów: alopecia, sexuallytransmiteddiseases, hiv, syphilis, cmv, 

drugs. 

2. HIV 

HIV (ang. human immunodeficiency virus, ludzki wirus niedoboru odporności) 

należy do rodzaju lentiwirusów z rodziny retrowirusów i jest odpowiedzialny za 

wywoływanie AIDS (ang. acquired immune deificiency syndrome, zespół nabytego 

niedoboru odporności). Do zakażenia HIV może dojść po kontakcie z płynami 

ustrojowymi, w których znajdują się cząstki wirusa. Za materiał potencjalnie zakaźny 

uważa się: krew, surowicę, osocze, nasienie, wydzielinę z dróg rodnych. Zakażenie 

poprzez kontakt z płynem z opłucnej, z otrzewnej czy płynem stawowym wydaje się 

mało prawdopodobne. Natomiast ślina, mocz i kał bez domieszki krwi nie są uważane 

za materiał potencjalnie zakaźny. HIV po dostaniu się do organizmu gospodarza 

wykazuje szczególne powinowactwo do limfocytów T CD4+. Atakując je, znacząco 

upośledza prawidłowe działanie układu odpornościowego, prowadząc stopniowo do 

infekcji oportunistycznych, nowotworów i innych zespołów chorobowych [9].Według 

danych UNAIDS (ang. The Joint United Nations Programme on HIV/AIDS, Wspólny 

Program Narodów Zjednoczonych Zwalczania HIV i AIDS) z 2016 roku liczba 

zakażonych wirusem HIV na całym świecie wynosiła około 37 milionów, z czego 1,8 

milionów to nowe zakażenia [10]. 

Systematycznie zwiększająca się liczba nowych zakażeń zarówno w Polsce, 

Europie, jak i świecie, stanowi istotny problem epidemiologiczny, zwłaszcza wśród 

mężczyzn utrzymujących kontakty seksualne z mężczyznami (ang. men who have sex 

with men, MSM) [11-13]. 

 Należy pamiętać, że kliniczne objawy zakażenia wirusem HIV są zróżnicowane. 

W oparciu o klasyfikację WHO wyróżnia się cztery stadia zaawansowania choroby 

(Tabela 3.). 

Jednym z objawów występującym u zakażonych wirusem HIV jest nadmierne 

wypadanie włosów, które można wiązać bezpośrednio z obecnością wirusa 

w organizmie, ale nie tylko. Obserwowane u chorych łysienie może być również 

spowodowane towarzyszącymi zakażeniu ostrymi i przewlekłymi infekcjami, 

niedożywieniem czy procesami autoimmunologicznymi [4]. 
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Tabela 3. Podział etapów zakażenia wirusem HIV wg. WHO 

Stadium Objawy 

I Okres bezobjawowy lub powiększenie węzłów chłonnych 

(powiększenie węzłów chłonnych co najmniej dwóch okolic 

[z wyjątkiem pachwin] przez okres dłuższy niż 6 miesięcy) 

Może trwać nawet kilka lat 

II Łagodne manifestacje kliniczne: spadek masy ciała mniej niż 

10% całkowitej masy, nawracające infekcje (m.in. zapalenie 

zatok, zapalenie oskrzeli, zapalenie ucha środkowego), 

choroby skóry m.in.: półpasiec, zapalenie kącików ust, 

nawracające owrzodzenia w jamie ustnej, łojotokowe 

zapalenie skóry i infekcje grzybicze paznokci 

III Utrata wagi większa niż 10 % masy ciała, 

przedłużona(ponad miesiąc) biegunka o nieustalonej 

przyczynie, gruźlica płuc, ciężkie ogólnoustrojowe infekcje 

bakteryjne, w tym zapalenie płuc, odmiedniczkowe 

zapalenie nerek, ropniak opłucnowy, zapalenie opon 

mózgowo-rdzeniowych, zakażenia kości i stawów, zmiany 

śluzówkowe (nawracająca kandydoza jamy ustnej, 

leukoplakia włochata, zapalenie dziąseł, zapalenie przyzębia) 

IV  Stadium pełnoobjawowe, obejmuje wszystkie choroby 

typowe dla AIDS, np. zespół wyniszczenia HIV, 

pneumocystozowe zapalenie płuc, encefalopatia HIV, 

neurotoksoplazmoza, mięsak Kaposiego, chłoniakHodgkina, 

przewlekła toksoplazmoza (trwająca dłużej niż miesiąc), 

kardiomiopatia związana z HIV, nefropatia związana z HIV 

i wiele innych  

Źródło: Opracowanie własne na postawie [14] 

Smith i wsp. przebadali dziesięciu pacjentów zakażonych HIV, oceniając cechy 
histopatologiczne i kliniczne łysienia. U każdego z badanych pacjentów stwierdzono 
łysienie telogenowe z odsetkiem włosów telogenowych wahającym się od 24-50% 
[15]. W badaniach w mikroskopie elektronowym stwierdzono cechy dystrofii włosa 
charakteryzujące się różną średnicą włosów oraz obecnością podłużnych pobruzdowań. 
Natomiast badanie histopatologiczne wykazało obecność licznych apoptotycznych 
i nekrotycznych keratynocytów w obrębie górnej części pochewki zewnętrznej korzenia 
włosa oraz okołomieszkowy naciek z komórek jednojądrowych o różnym stopniu 
nasilenia – od łagodnego do umiarkowanego, często z obecnością eozynofilii [15]. 

Warto w tym miejscu podkreślić, że łysienie telogenowe może być spowodowane 
wieloma czynnikami w tym infekcjami, stresem, niektórymi lekami, zaburzeniami 
gospodarki hormonalnej, niedożywieniem, zaburzeniami funkcji wątroby czy nerek. 
Część z tych zaburzeń występuje u osób zakażonych wirusem HIV, choć może się 
pojawić również u osób zdrowych. Dlatego łysienie telogenowe nie jest uznawane za 
patognomiczne dla zakażenia wirusem HIV [4, 15]. 

Według Smith i wsp. najbardziej charakterystyczną zmianą u tych chorych jest 
samoistne wyprostowanie włosów często połączone ze zwiększoną łamliwością [15]. 
Przeważnie takie zmiany pojawiają się w końcowej fazie choroby u osób rasy czarnej 
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[4, 15]. Jest to zgodne z obserwacjami innych autorów, którzy stwierdzili u minimum 
50% osób rasy czarnej z AIDS, zmianę struktury naturalnie kręconych włosów i ich 
samoistne stopniowe wyprostowanie w czasie trwania choroby. Istotny jest również 
fakt, że stan odżywienia pacjenta nie miał wpływu na pojawienie się zmian, ponieważ 
objaw ten mieli zarówno chorzy niedożywieni, z hipoproteinemią, jak i ci względnie 
zdrowi, niewymagający leczenia szpitalnego. Podobne zmiany odnotowano również 
u pacjentów z AIDS rasy białej, chociaż nie były to tak częste przypadki jak 
u pacjentów rasy czarnej [4, 16]. 

W przebiegu zakażenia HIV opisano także przypadki łysienia uogólnionego. Jeden 
z opisywanych pacjentów stracił wszystkie włosy na skórze głowy, rzęsy, brwi i włosy 
na ciele, dwa lata po wykryciu przeciwciał anty-HIV [4]. Stewart i Smoller opisali 
przypadek pacjenta, u którego również wystąpiło łysienie uogólnione. W wykonanej 
biopsji stwierdzono okołomieszkowy naciek limofcytarny, a badanie immunofeno-
typowania określiło, że większość limfocytów stanowiły limfocyty TCD4+. Podczas 
aktywnej utraty włosów stosunek komórek CD4/CD8 był zmniejszony, z kolei podczas 
odrostu włosów stosunek ten uległ znormalizowaniu. Autorzy zasugerowali, że 
zaburzenia układu odpornościowego, które są charakterystyczne dla zakażenia HIV, 
mogą pełnić ważną rolę w powstawaniu łysienia plackowatego [17]. 

Jak ważną rolę w etiopatogenezie łysienia plackowatego może pełnić zakażenie 
wirusem HIV, obrazuje przypadek 26-letniego pacjenta z rozlanym łysieniem 
plackowatym i bielactwem, u którego po wprowadzeniu terapii antyretrowirusowej, 
włosy zaczęły odrastać. Co ciekawe towarzyszące łysieniu bielactwo, w przeci-
wieństwie do łysienia, nie uległo regresji po podanych lekach [18] 

3. Zakażenie CMV 

Cytomegalowirus (CMV) jest powszechnym patogenem i jednocześnie najczęstszą 
przyczyną infekcji wrodzonych u człowieka. Istnieje wiele dróg transmisji zakażenia 
CMV, w tym również droga kontaktów seksualnych. Zakażenie cytomegalowirusem 
zazwyczaj przebiega bezobjawowo lub z objawami grypopodobnymi, takimi jak złe 
samopoczucie, limfadenopatia, bóle stawowo-mięśniowe, podwyższenie temperatury 
ciała. Po zakażeniu pierwotnym wirus cytomegalii przechodzi w stan uśpienia 
(latencji) i może ulegać reaktywacji w dowolnym momencie [19-21]. 

Udział zakażenia CMV w patogenezie łysienia nie został jednoznacznie określony. 
Skinner i wsp. oceniali obecność DNA wirusa CMV w biopsjach skóry głowy 
pobranych u 21 pacjentów z łysieniem w tym (10 z łysieniem plackowatym, 6 
z łysieniem androgenowym i 5 z trichotylomanią). U dziewięciu z dziesięciu pacjentów 
z łysieniem plackowatym potwierdzono obecność DNA CMV. U pozostałych 12 osób 
nie stwierdzono wirusa [22]. Zasugerowano, że miejscem latencji wirusa CMV może 
być brodawka włosa, a z kolei jego reaktywacja może brać udział w patogenezie 
łysienia plackowatego i prowadzić do typowych zaostrzeń i remisji[22]. 

W innym badaniu nie potwierdzono obecności DNA CMV w biopsjach pobranych 
od 40 pacjentów z łysieniem plackowatym, u 2 pacjentów z HIV i łysieniem placko-
watym oraz 12 osób łysieniem androgenowym lub bliznowaciejącym. [4]. Podobne 
wyniki uzyskali Offidani i wsp. Autorzy w żadnej z badanych biopsji nie wykazali 
replikacji CMV ani żadnego innego wirusa z rodziny Herpesviridae. W związku z tym 
zasugerowali, że wirus cytomegalii nie jest czynnikiem zaostrzającym łysienie 
plackowate lub powodującym jego nawrót [23].  
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4. Kiła 

Kiła jest wielonarządową bakteryjną chorobą zakaźną przenoszoną drogą płciową, 
wywoływaną przez krętka bladego (Treponema pallidum). W jej naturalnym przebiegu 
wyróżnia się kilka następujących po sobie etapów, które są wynikiem stopniowego 
rozsiewu patogenów w organizmie. Kiła stanowi wciąż istotny problem epidemio-
logiczny na świecie, niejednokrotnie sprawiając spore trudności diagnostyczno-
terapeutyczne ze względu na bardzo bogatą symptomatologię [24-26]. Złotym 
standardem w leczeniu kiły jest penicylina podawana pozajelitowo [27]. 

Łysienie jest istotnym objawem w kile. Opisano dwa typy łysienia kiłowego: 
objawowe (znamienne dla kiły drugiego okresu) i izolowane (jedyny objaw u pacjentów 
z kiłą). W kile występują także trzy wzorce łysienia: obraz futra wygryzionego przez 
mole, łysienie rozlane oraz postać mieszana [4, 5, 26-29]. Klinicznie często trudno jest 
jednoznacznie odróżnić łysienie kiłowe od łysienia plackowatego czy trichotyllomanii. 
Pomocna w rozpoznaniu łysienia kiłowego może być również trichoskopia, czyli 
badanie polegające na ocenie stanu mieszka włosowego i łodygi włosa za pomocą 
wideodermatoskopii [30]. Ye i wsp. opisali przypadek 42-letniego pacjenta, u którego 
na całej skórze głowy zaobserwowano liczne, drobne plamy o nieregularnych 
kształtach z przerzedzonymi włosami. Obraz łysienia przypominał „futro wygryzione 
przez mole”. U pacjenta wykonano badanie trichoskopowe, w którym zaobserwowano 
czarne kropki, ogniskowy brak włosów, hipopigmentację łodygi włosa oraz żółte 
kropki. Nieobecność w trichoskopii takich cech jak „włosy wykrzyknikowe”, włosy 
płomienie, włosy w kształcie przecinków czy objawu V pozwala wykluczyć takie 
przyczyny jak łysienie plackowate, grzybicę owłosionej skóry głowy czy trichotyllo-
manię [28]. Piraccini i wsp. stwierdzili w ogniskach łysienia kiłowego zmniejszoną 
liczbę włosów dojrzałych oraz obecność włosów meszkowych na obwodzie zmian. Co 
ciekawe skóra w obrębie ognisk łysienia wykazywała czerwono-brązowe zabarwienie. 
Warto podkreślić, że po leczeniu opisywane zmiany ustąpiły [29]. 

 Z kolei Tognetti i wsp. u 34-letniego mężczyzny z łysieniem kiłowym oprócz 
opisywanych wcześniej zmian. Stwierdzili obecność w obrębie ognisk białawej łuski 
oraz ogniskową hiperkeratozę okołomieszkową. Dodatkowo autorzy stwierdzili, że 
część włosów była zagięta i ulegała zwężeniu – niektóre zagięte były podwójnie, co 
nadawało łodygom włosów wygląd serpentynowaty [30]. Costa i wsp. u dwójki swoich 
pacjentów zaobserwowali zmniejszenie gęstości i liczby włosów na jednostkę 
włosową, bez obecności włosów dystroficznych oraz cech stanu zapalnego [31]. 
Trichoskopia w przyszłości może stać się ważnym badaniem w celu różnicowania 
łysienia kiłowego z innymi przyczynami wypadania włosów. Niemniej jednak 
aktualnie nie ma w literaturze opisanych zbyt wielu przypadków pacjentów z łysieniem 
kiłowym, co nie pozwala na jednoznaczne określenie charakterystycznego obrazu 
trichoskopowego dla tej jednostki chorobowej [31].  

 Co więcej obraz histologiczny łysienia w kile jest podobny do występującego 
w łysieniu plackowatym [4, 5, 25]. Wśród cech pozwalających na rozróżnienie tych 
dwóch jednostek chorobowych jest obecność okołomieszkowego nacieku z eozynofilii, 
podczas gdy w łysieniu kiłowym stwierdza się obecność plazmocytów [4, 5]. 
Jakkolwiek opisano również pojedyncze przypadki łysienia kiłowego z obecnym 
naciekiem eozynofilowym w okolicy około mieszkowej [4].Dlatego przy podejrzeniu 
łysienia kiłowego rekomenduje się wykonanie badań serologicznych zwłaszcza 
u chorych z nagłą utratą włosów [5]. 
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5. Leki wywołujące łysienie 

Istotnym czynnikiem jaki należy uwzględnić u pacjentów z wypadaniem włosów są 
stosowane leki. Zawarte w nich substancje czynne mogą zaburzać prawidłowy cykl 
włosów, powodując zarówno niewielkie wypadanie włosów jak i prowadzić do ich 
nieodwracalnej utraty. Przeważnie utrata włosów pojawia się dwa do czterech miesięcy 
od rozpoczęcia leczenia. Najczęściej stwierdza się łysienie niebliznowaciejące, które 
jest odwracalne po odstawieniu leku. Wśród leków powodujących łysienie wymienia 
się leki przeciwkrzepliwe, hipolipemizujące, retinol i jego pochodne, interferony, lit, 
trójpierścieniowe leki przeciwdepresyjne (rzadko), środki przeciwdrgawkowe (głównie 
kwas walproinowy), antagonistów receptora beta-adrenergicznego, doustne środki 
antykoncepcyjne (zarówno w trakcie ich przyjmowania, jak i po zaprzestaniu), 
cymetydynę, lewodopę, bromokryptynę. Rozpoznanie łysienia indukowanego lekami 
stawia się jeśli po odstawieniu podejrzanego leku występuje odrost włosów [33,34]. 

Wśród leków powodujących łysienie coraz częściej zwraca się uwagę na leki 
antyretrowirusowe stosowane w terapii zakażenia ludzkim wirusem niedoboru 
odporności i wywoływanym przez niego zespołem nabytego niedoboru odporności. 
Opisano przypadki, w których indinavir a także inne inhibitory proteazy, były 
czynnikiem powodującym wypadanie włosów [6,7].  

Gąsiorowski i wsp. opisali przypadek 40-letniego pacjenta zakażonego HIV, 
u którego po 3 miesiącach skutecznej terapii antyretrowirusowej z użyciem lopinawiru/ 
rytonawiru i sakwinawiru, pojawiła się całkowita utrata włosów obejmująca skórę 
głowy oraz włosy na ciele w tym: brwi, rzęsy, włosy w dołach pachowych, włosy 
łonowe oraz włosy na kończynach i tułowiu). Po zmianie terapii na newirapinę, emcy-
tarabinę i tenofowir zaobserwowano jedynie wzrost cienkich włosów nad wargą górną, 
na pozostałych częściach ciała nie zaobserwowano ponownego wzrostu włosów [35].  

Z kolei u 33-letniego pacjenta zakażonego HIV opisywanego przez Geletko i wsp. 
rozwinęło się łysienie plackowate jako efekt uboczny leczenia zydowudyną. Po 
odstawieniu leku łysienie ustąpiło. Autorzy zasugerowali, że pacjenci z mniejszą liczbą 
limfocytów CD4+ mogą być bardziej podatni na łysienie wywołane przez zydowudynę 
niż pacjenci we wcześniejszych stadiach zakażenia HIV z wyższymi poziomami  
CD4+ [36]. 

Bouscarat i wsp. opisali dziesięciu homoseksualnych mężczyzn zakażonych 
wirusem HIV, u których doszło do utraty włosów. U żadnego z pacjentów nie 
występowały niedoczynność tarczycy oraz hipogonadyzm. Wszyscy otrzymywali 
trójlekową terapię antyretrowirusową, wśród podawanych leków znalazł się miedzy 
innymi indynawir. Utrata włosów nastąpiła w przeciągu pierwszych sześciu miesięcy 
leczenia indynawirem i na początku dotyczyła kończyn dolnych. Zaś odrost włosów 
rozpoczął się w trakcie 4 miesięcy po zmianie indynawiru na nelfinawir (u pięciu 
pacjentów), rytonawir z sakwinawirem (u trzech pacjentów), newirapinę (jeden 
pacjent) oraz na efawirenz (jeden pacjent). Warto zauważyć, że równolegle z łysieniem 
wystąpiły również inne objawy takie jak suchość skóry, zapalenie zatok, zanokcica, 
które również zmniejszyły się po zmianie terapii [7].  

Oprócz leków antyretrowirusowych utrata włosów może pojawić się także w czasie 
terapii innych chorób przenoszonych drogą płciową. Pareek i wsp. opisali przypadek 
25-letniego mężczyzny, u którego podczas leczenia kiły penicyliną prokainową 
zaobserwowano nagłą i nadmierną utratę włosów [4, 8]. 



 

 

Barbara Pasierb, Filip Fijołek, Agnieszka Gerkowicz, Dorota Krasowska 

 

122 

U pacjenta przed rozpoczęciem leczenia na skórze głowy widoczne było łysienie 
o wzorze futra wygryzionego przez mole, dodatkowo wystąpiło przerzedzenie włosów 
w obrębie brwi i w okolicy łonowej. Jako terapię zalecono stosowanie penicyliny 
prokainowej (1-2 jednostki) przez dziesięć dni. Po sześciu godzinach od otrzymania 
pierwszej dawki, temperatura ciała pacjenta wzrosła do 39,4

o
C. Towarzyszyły temu 

ogólne osłabienie, ból gardła, ból głowy i zaczerwienienie twarzy. Dodatkowo u pacjenta 
wystąpiła nagła utraty włosów (większa niż w momencie rozpoczęcia leczenia). Prawie 
wszystkie symptomy, jakie pojawiły się u pacjenta, były charakterystyczne dla reakcji 
Jarischa-Herxheimera. Choć wypadanie włosów nie jest typowym objawem dla tej 
reakcji przypadek ten zwraca uwagę, na możliwość nagłej i nadmiernej utraty włosów 
nie tylko w przebiegu kiły, ale także podczas jej leczenia [8]. Dlatego bardzo ważne 
jest aby nie pomylić reakcji Jarischa-Herxheimera, w której kontynuacja leczenia jest 
wskazana i przeważnie przynosi oczekiwane efekty z uczuleniem na penicylinę. 
Dowodem na to jest fakt, że u omawianego pacjenta po dziesięciu tygodniach od 
rozpoczęcia leczenia włosy na skórze głowy odrosły [4, 6, 8] 

6. Podsumowanie 

U pacjentów z nadmiernym wypadaniem włosów lub łysieniem o nieustalonej 
przyczynie zawsze należy wykonać odpowiednie testy w kierunku chorób przeno-
szonych drogą płciową. Niekiedy łysienie może być jedynym objawem choroby 
wenerycznej przenoszonej drogą płciową i jednocześnie kluczem do jej wczesnego 
rozpoznania oraz wdrożeniem skutecznego leczenia. Niemniej jednak należy uważać 
przy doborze terapii leczniczej w łysieniu spowodowanym chorobami przenoszonymi 
drogą płciową, gdyż niektóre leki używane w terapii tych chorób mogą zaostrzyć 
objaw, jakim jest wypadanie włosów 
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Łysienie jako objaw chorób przenoszonych drogą płciową 
Streszczenie 
Wypadanie włosów lub łysienie jest często spotykanym problemem w praktyce dermatologicznej. Może 
być spowodowane wieloma czynnikami m.in. mechanicznymi, toksycznymi, chorobami układowymi, 
zakaźnymi czy chorobami włosów lub skóry owłosionej głowy.  
Celem pracy jest zwrócenie uwagi na problem jakim jest udział chorób zakaźnych przenoszonych drogą 
płciową w etiologii łysienia.  
W doniesieniach naukowych łysienie wymieniane jest jako jeden z objawów zakażeń przenoszonych drogą 
płciową np. wirusem HIV, krętkiem bladym czy CMV. Opisano dwa typy łysienia kiłowego objawowe 
(znamienne dla kiły II-go rzędowej) i izolowane (jedyny objaw u pacjentów z kiłą utajoną). W kile 
występują trzy wzorce łysienia: obraz futra wygryzionego przez mole, rozlane oraz postać mieszana. 
Z kolei u zarażonych HIV można zaobserwować łysienie plackowate, łysienie uogólnione lub telogenowe. 
U czarnoskórych pacjentów zakażonych HIV utracie włosów często towarzyszy wyprostowanie włosów. 
W badaniach nad łysieniem u pacjentów z CMV obserwowano między innymi łysienie plackowate. Warto 
podkreślić, że utrata włosów może być również następstwem leków stosowanych w terapii chorób 
przenoszonych drogą płciową. 
Wnioski: U pacjentów z łysieniem o nieznanej etiologii należy przeprowadzić diagnostykę, uwzględniającą 
również choroby przenoszone drogą płciową.  
Słowa klucze: łysienie, HIV, kiła, CMV 

Alopecia as a symptom of sexually transmitted diseases 

Abstract 
Hair loss or alopecia are common clinical problems among dermatologic patients. It may be caused by 
many factors including mechanical, toxic, systemic, infectious diseases or diseases of the hair or scalp. 
The aim of the study is to draw attention to the problem of the hair loss in the course of sexually 
transmitted diseases. 
Literature data repotted that baldness is one of the symptoms of sexually transmitted infections such as 
HIV virus, spirochete Treponema pallidum. or CMV virus. Two types of alopecia syphilitica were 
described: symptomatic syphilitic alopecia. (characteristic for secondary syphilis) and essential syphilitic 
alopecia which could be the only symptom in patients with latent syphilis. There are three patterns of hair 
loss in syphilis: patchy “moth-eaten alopecia“, diffuse alopecia and mixed form. On the other hand, in 
patients with HIV alopecia areata, universalis and telogen effluvium were observed. In black patients with 
HIV, hair loss is often accompanied by hair straightening. Studies evaluating hair loss in the course of 
CMV infection reveled prevalence of alopecia areata among those patients. Of interest hair loss could be 
caused by the drugs used in the therapy of sexually transmitted diseases. 
Conclusions: In patients with alopecia of unknown aetiology, diagnostics should be carried out that 
including the most common sexually transmitted infectious diseases. 
Key words: alopecia, HIV, syphilis, CMV 
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Wybrane pasożyty krwi stanowiące poważne zagrożenie 

życia – problemy diagnostyczne i terapeutyczne 

1. Wprowadzenie 

Zakażenia pasożytnicze należą do najczęściej występujących chorób zakaźnych na 

świecie. Kontrola tych chorób jest ważna, albowiem dostrzeżono negatywne skutki dla 

całych społeczeństw [1]. Niektóre z chorób pasożytniczych powodują śmierć 

i stanowią poważne problemy gospodarczo-ekonomiczne [2]. Mimo rozwoju 

medycyny i nauczania parazytologii w nowoczesny sposób, zakażenia pasożytnicze 

w niektórych regionach świata nie są prawidłowo diagnozowane i często z powodu 

niewłaściwego przygotowania personelu medycznego leczone. W niniejszym rozdziale 

skupiono się na przeglądzie artykułów obejmujących doniesienia na temat pasożytów 

krwi z naciskiem na takie, które powodują zagrożenie dla życia. Wybrano te patogeny 

które stanowią największy problem diagnostyczny, terapeutyczny lub są oporne na 

środki zwalczające, a także przebieg chorób, które powodują nierzadko prowadzi do 

śmierci nawet w wypadku zastosowania leczenia.  

2. Malaria 

Jest to choroba pierwotniakowa, która została opisana po raz pierwszy w 1922 roku 

przez Stephensa [4]. Malaria niegdyś była główną przyczyną śmierci i zachorowań na 

świecie. Dziesiątkowała ludzi w strefach tropikalnych i subtropikalnych [5, 6]. 

Częstość występowania malarii miała swój okres wzrostowy od lat 70 do lat 90 

ubiegłego wieku, głównie za sprawą zmniejszenia kontroli nad chorobą, uodpornianiem 

się pierwotniaków na stosowane wówczas leki przeciwmalaryczne oraz uodpornianiem 

się insektów, będących wektorami malarii, na insektycydy. Obecnie obserwuje się 

regres zachorowalności spowodowany zwiększeniem finansowania leczenia i kontroli 

występowania choroby [7, 8]. 

2.1. Etiologia 

Wektorem pierwotniaka jest samica komara Anopheline sp. [9]. Transmisja 

patogenu uzależniona jest od gęstości występowania wektora, jego zwyczajów żywie-

niowych oraz okresu przeżycia. Spośród 400 gatunków Anopheline jedynie 25 może 

być dobrymi nośnikami dla zarodźców malarii. Najskuteczniejsze z nich są odporne na 

zmiany środowiska oraz cechują się wydłużonym czasem przeżycia w porównaniu 
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z resztą populacji [10]. Wraz ze śliną komara do krwi obwodowej człowieka wnikają 

sporozoity, które stanowią formę inwazyjną [11]. Po dotarciu do wątroby przekształ-

cają się w schizonty, następnie w procesie schizogonii (wielokrotne podziały schi-

zontów) dochodzi do wytworzenia merozoitów, które zakażają erytrocyty. Po 

wniknięciu do krwinek czerwonych merozoity stają się trofozoitami [12]. W później-

szym okresie choroby dochodzi do lizy erytrocytarnej, co powoduje charakterystyczne 

objawy malarii. Do zakażenia może dojść także podczas transfuzji krwi zawierającej 

trofozoity lub schizonty pasożytów [13]. Podczas ciąży również istnieje ryzyko 

transferu patogenu do płodu [14]. 

Malarię u ludzi wywołuje sześć gatunków Plasmodium: P. falciparum, P. ovale 

curtisi, P. ovale wallikeri, P. vivax, P. malariae i P. knowlesi [15]. 

2.2. Epidemiologia i występowanie 

Malaria jest transmitowana w 108 krajach zamieszkałych przez około 3 miliardy 

ludzi [16]. W 2016 r. odnotowano 216 milionów zachorowań, w 2015 r. 211 milionów, 

a w 2010 r. wystąpiło aż 237 milionów przypadków. W skali globalnej 91% odnoto-

wanych zgonów dotyczy rejonów Afryki, natomiast tylko 6% regionu południowo-

wschodniej Azji. Z szacunków wynika, że częstość występowania malarii spadła 

o 18% na całym świecie w latach 2010-2015. Największy spadek odnotowano 

w rejonie południowo-wschodniej Azji, natomiast najmniejszy w Afryce [17].  

Lokalnie w rejonie południowo-wschodniej Azji oraz w Malezji, główną przyczynę 

zachorowań stanowią odzwierzęce zakażenia P. knowlesi. Jednak nie udowodniono 

dostatecznie transmisji bezpośredniej z człowieka na człowieka [18]. P. falciparum 

oraz P. vivax występują w szczególnych lokalizacjach. Oba poza Azją i obiema 

Amerykami występują także na wyżynach Etiopskich, natomiast P. falciparum 

zaobserwowano także osobno na nizinach Papui Nowej Gwinei [19]. 

P. knowlesi po raz pierwszy opisano w 1931 roku. Pasożyty znaleziono w Makaku 

długowłosym (Macaca fascicularis), a także w Makaku orientalnym (Macaca 

nemestrina) oraz u Ligura czarnobrzuchego (Presbytis melalophos). Rok później 

eksperymentalnie wykazano, że P. knowlesi zaraża ludzi [20]. Jednak dopiero w 1965 

roku stwierdzono naturalne zakażenie u amerykańskiego podróżnika powracającego 

z półwyspu Malezji [21]. 
P. falciparum i P. vivax stanowią najniebezpieczniejsze gatunki wywołujące 

malarię u człowieka [22]. Mimo iż częstotliwość zachorowań na ciężką formę malarii 
spowodowaną przez P. falciparum jest niska to ilość zgonów którą powoduje nie 
zmienia się na przestrzeni dziejów [23]. P. falciparum spowodowało większe zmiany 
w procesie ewolucji niż jakikolwiek inny znany patogen [24]. Gatunek ten uważany 
jest za jeden z najważniejszych czynników selekcyjnych, mający wpływ na obecny 
kształt ludzkiego genomu [25]. Ciężka forma malarii wymaga hospitalizacji. Jej 
powikłaniami mogą być: malaria mózgowa (CM), niewydolność oddechowa, ostre 
uszkodzenie nerek, powikłania krwotoczne i wrażliwość na koinfekcje [26]. Podczas 
ciąży, malaria stanowi zagrożenie nie tylko dla matki, ale i płodu, gdyż powoduje 
nagromadzenie się zainfekowanych erytrocytów w łożysku oraz napływ makrofagów 
i monocytów w ten region [27]. Oba gatunki powodują zmiany morfologiczne 
erytrocytów z czego P. vivax wywołuje zmiany w obrazie krwi; niedokrwistość 
niedobarwiliwą, anizocytozę, poikilocytozę, polichromatofilie, retikulocytozę, 
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monocytozę oraz niewielką leukocytozę obojętnochłonną [28]. Interakcja merozoitu 
P. falciparum z ludzkim erytrocytem skutkuje deformacją tej komórki [29]. Poza 
wyżej opisanymi gatunkami także zakażenie P. knowlesi stanowi poważne zagrożenie 
życia wymagające niezwłocznej interwencji [30]. 

2.3. Ciężka malaria 

P. falciparum jest jednym z głównych powodów występowania ciężkiej postaci 
malarii, jednak zakażenie P. knowlesi oraz P. vivax także może doprowadzić do 
ciężkiej formy choroby [31]. 

Ciężka malaria dotyka głównie dzieci do 5 roku życia. Szacuje się, że na obszarze 
Subsaharyjskim Afryki występuję 90% wszystkich światowych zachorowań u małych 
dzieci. Na obszarach o niższym zagęszczeniu występowania P. falciparum ciężka 
forma malarii dotyczy zarówno osób dorosłych jak i dzieci. Szczególnie narażeni są 
migrujący pracownicy oraz nieodporni podróżnicy, niezależnie od obszaru, na którym 
zostali zainfekowani [32]. 

Spektrum objawów malarii jest szerokie, od bezobjawowego przez niezróżnicowaną 
gorączkę, po niedokrwistość, kwasicę metaboliczną, CM i zajęcie wielonarządoe [33]. 
Choroba manifestuje się innymi objawami i u dorosłych i dzieci, co może powodować 
trudności diagnostyczne [34]. 

Tabela 1. Porównanie częstości występowania ciężkich objawów malarii spowodowanej P. falciparum 
u dzieci i dorosłych 

 Częstość występowania objawu 

Objawy Dzieci Dorośli 

Upośledzona świadomość +++ ++ 

Oddech kwasiczy +++ ++ 

Wielokrotne drgawki +++ + 

Żółtaczka + +++ 

Ciężka niedokrwistość +++ + 

Hipoglikemia +++ ++ 

Kwasica +++ ++ 

Niewydolność nerek +++ + 

Nadpobudliwość ++ + 

Źródło: Opracowanie własne na podstawie [30] 

Objawy przedstawione w (tab. 1) traktowane są jako prognostyki wystąpienia 
ciężkiej malarii, jednak nie jest to jedyne kryterium rozpoznawania tej formy choroby. 
Najważniejszymi są badania laboratoryjne krwi oraz szereg objawów, a wśród 
nich[30]: 

 Oddech Kussmaula, głęboki, ciężki oddech stanowi najważniejszy objaw 
dotyczący układu oddechowego. 

 Wielokrotne drgawki, szczególnie często występują u dzieci. Nawracające ataki 
padaczkowe są subtelne (niewielkie drgania kończyn). Ruchy gałek ocznych oraz 
zwiększone wydzielanie śliny także może sugerować napad drgawek. Z powodu 
skrajnego osłabienia występuje niemożność utrzymania prawidłowej postawy 
podczas siedzenia jest ono możliwe tylko z pomocą osób trzecich.  
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 Żółtaczka stwierdzana klinicznie na podstawie barwy twardówki lub/i śluzówki 
jamy ustnej. Żółtaczka u osób dorosłych może występować także w innych 
formach malarii. Aby stwierdzić żółtaczkę w trakcie przebiegu ciężkiej malarii 
stężenie bilirubiny w osoczu musi być wyższe niż 3 mg/dl, a ilość pasożytów 
przekraczać 100 000/μl krwi.  

 Ciężka niedokrwistość jest zazwyczaj podejrzewana podczas wystąpienia 
żółtaczki w przebiegu ciężkiej malarii. Ciężką niedokrwistość definiuje się jako 
poziom hemoglobiny poniżej 5g/dl lub hematokryt poniżej 15% u dzieci. 
U dorosłych natomiast hemoglobina poniżej 7g/dl lub hematokryt poniżej 20%. 
Tak jak w przypadku żółtaczki, ciężka niedokrwistość w przebiegu ciężkiej 
malarii stwierdzana jest, gdy liczba pasożytów przekracza 100 000/μl krwi. 

 Niewydolność nerek lub ostre uszkodzenie nerek, dochodzi do zmiany wskaźnika 
przesączania kłębuszkowego (GFR), co wynika ze wzrostu poziomu kreatyniny. 

Kryteria oceny ciężkiej malarii w przebiegu zakażenia P. vivax są takie same jak 
w przypadku P. falciparum, nie bierze się jednak pod uwagę wielkości parazytemii. 
Choć, w tym przypadku jest ona niższa (prawie zawsze <2% całkowitej liczby krwinek 
czerwonych). Zakażenie P. knowlesi trzykrotnie częściej prowadzi do ciężkiej malarii 
niż zakażenie P. falciparum [35]. Wszystkie objawy oprócz śpiączki odnoszą się do 
ciężkiej malarii w przebiegu zakażenia P. knowlesi, kryteria są również takie same, 
lecz ze zmienionym poziomem bilirubiny w osoczu. Zespół ciężkiej niewydolności 
oddechowej jest najczęstszym powikłaniem ciężkiej malarii spowodowanej infekcją 
P. knowlesi. Niewydolność nerek oraz wątroby także stanowi poważne zagrożenie 
życia i może prowadzić do zgonu. Innymi objawami są niedociśnienie oraz hipona-
tremia. Jak dotąd nie zgłoszono CM spowodowanych P. knowlesi [36]. 

2.3.1. Malaria mózgowa 

Nawet przy wdrożeniu skutecznego leczenia przeciwmalarycznego malaria może 
być przyczyną ciężkich lub przewlekłych ubytków neurologicznych, które są 
wywołane zmniejszeniem przez pasożyta perfuzji krwi w mózgu oraz licznymi innymi 
zmianami takimi jak zaburzenia integralności bariery krew-mózg, krwotok z uszko-
dzonych naczyń czy utrata mieliny i aksonów [37]. Ponadto w obrazie mózgu 
widoczne są charakterystyczne objawy wynaczynienia fibrynogenu [38]. Najcięższa 
neurologiczna postać ostrej malarii objawia się jako malaria mózgowa [39]. Postać ta 
charakteryzuje się specyficzną śpiączką, do której dochodzi po napadzie drgawkowym. 
Głębokość śpiączki jest z kolei determinowana stopniem zakażenia erytrocytów 
w mikrokrążeniu mózgowym [40]. CM zabija rocznie około 600000 dzieci w Afryce 
[41]. Objawami poprzedzającymi zapadnięcie w śpiączkę są: gorączka, sztywność 
i dreszcze, a u niektórych pacjentów mogą pojawić się bóle głowy czy wymioty. 
O zajęciu mózgu mogą również świadczyć stany niepokoju bądź drażliwości [42, 43]. 
Upośledzenie pracy mózgu w ciężkiej postaci malarii jest prawdopodobnie spowodo-
wane nieprawidłowościami w uwalnianiu neuroprzekaźników. Przypuszcza się, iż 
w wyniku CM dochodzi do pobudzenia przed-synaptycznego i ostatecznie aktywacji 
synapsyny I, czego skutkiem jest zwiększone wydzielanie neuroprzekaźników do 
szczeliny synaptycznej [44]. 
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2.4. Diagnostyka i leczenie 

Wczesna prawidłowo przeprowadzana diagnostyka w kierunku malarii zmniejsza 
prawdopodobieństwo zgonu, a także daje możliwość prawidłowego, skutecznego 
leczenia. Konwencjonalna mikroskopia świetlna w porównaniu z innymi dostępnymi 
metodami jest złotym standardem [45]. Inne wykorzystywane techniki takie jak reakcja 
łańcuchowa polimerazy (PCR – ang. polymerase chain reaction), cytometria 
przepływowa czy szybkie testy diagnostyczne są kosztowne i wymagają większej 
wiedzy, przeszkolenia jak i bardziej rozbudowanej infrastruktury [46]. Powszechnie 
w celu diagnostycznym wykorzystuje się rozmazy cienkie i grubej kropli (rys. 1). 
Techniki mikroskopowe, choć tanie, są jednak czasochłonne, a ocena subiektywna. 
Ostatnio skomputeryzowane metody szybko się rozwijają, co pomaga w wykrywania 
nieprawidłowych, zainfekowanych erytrocytów, a zatem minimalizuje błędy diagnos-
tyczne [47]. Niedawno wprowadzono możliwość oceniania preparatów mikrosko-
powych na odległość. Telemikrobiologia umożliwiała więc diagnostykę na tych 
obszarach, gdzie brakuje przeszkolonego personelu medycznego [48]. 

Większość rozmazów krwi obwodowej stosowanych w ocenie preparatów 
mikroskopowych to rozmazy cienkie. Rozmaz taki wykorzystywany jest do identy-
fikacji określonego stadium pasożyta oraz ilościowej oceny parazytemii we krwi. 
Natomiast rozmaz gruby krwi skuteczny jest w początkowych fazach zakażenia. Do 
prawidłowej diagnostyki mikroskopowej konieczne jest wykonanie obu typów 
rozmazów [49]. 

 

Rysunek 1. Obraz krwi w przebiegu malari: (A) rozmaz gruby krwi obwodowej barwiony metodą Leishman 

[50], (B) rozmaz gruby krwi obwodowej barwiony metodą Giemsy [49], (C) rozmaz cienki krwi obwodowej 

barwiony metodą Leishman, (D) rozmaz cienki krwi obwodowej barwiony metodą Giemsy [51]. Strzałki 

w obrazach (A) i (B) wskazują chromatynę. Strzałki w obrazach (C) i (D) wskazują na zainfekowane 

erytrocyty [49] 
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Zakażone erytrocyty zmieniają swoją morfologię. Podaje się, że erytrocyty 

zainfekowane P. vivax stają się większe, natomiast zakażone P. falciparum oraz 

P. knowlesi nie zmieniają swoich rozmiarów (tab. 2) [52]. 

Tabela 2. Zmiany morfologiczne wywoływane przez P. falciparium, P. vivax oraz P. knowlesi w erytrocytach 

 Plasmodium falciparum Plasmodium vivax Plasmodium knowlesi 

Rozmiar 

erytrocytu 

Nie zwiększa się Zwiększa się Nie zwiększa się 

Etap 

pierścienia 

(wczesny 

trofozoit) 

Często dwa lub więcej 

pierścieni z małą 

kropką chromatyny 

Najczęściej 

pojedynczy pierścień 

(czasami dwa) z dużą 

kropką chromatyny 

Pojedyncza lub 

podwójna chromatyna 

z gęstą cytoplazmą 

Późny 

trofozoit 

Solidny, ciemno 

zabarwiony 

Amoeboid z wakuolą 

w środkowej części 

i żółtobrązowym 

pigmentem 

Cytoplazma lekko 

owłosiona i 

nieregularna, zmienna 

pigmentacja 

Schizont 2/3 porcji erytrocytów 

wypełnionych 8-24 

merozoitami i zbitą 

pojedynczą masą 

Większość 

erytrocytów 

wypełniona jest 

nieregularnymi 12-24 

merozoitami 

Do 16 merozoitów, 

struktura winogronowa 

Gametocyt Półksiężyc o przekorju 

owalnym, chromatyna 

w makrogametocycie 

lub mikrogametocycie 

z pojedynczym jądrem 

Zwarty, okrągły 

i owalny kształt, 

prawie całkowicie 

wypełniony erytrocyt 

z pojedynczym 

jądrem 

Okrągły, zwarte, 

wypełnia cały erytrocyt 

Źródło: Opracowanie własne na podstawie [49, 53, 54] 

Wysokie koszty nowoczesnych terapii w krajach Afryki, szczególnie w rejonie 

Subsaharyjskim, oraz szczepionki, insektycydy, genetycznie modyfikowane komary są 

ciągle w fazie próbnej w związku z tym metody te nie mogą być wykorzystywane na 

skalę masową [55]. Mimo, iż coraz bardziej przystępne stają się takie narzędzia jak 

długotrwałe siatki owadobójcze, szybkie testy diagnostyczne i leczenie skojarzone 

oparte na terapii atremizyną (LSA) do dwóch ostatnich nierzadko dostęp jest 

utrudniony. Szybka diagnostyka i terapia zmniejszają ryzyko przenoszenia 

P. falciparum z osób zakażonych przez wektor na zdrowe osoby [56]. Wdrożenie 

leczenia pacjentów ze zdiagnozowanym zakażeniem spowodowanym P. falciparum 

w ciągu 24-48 h prawdopodobnie zmniejsza ryzyko transmisji pasożyta. Pacjenci, 

którzy nie są leczeni wystarczająco wcześnie, są narażeni na powtórne zakażenia, 

ponieważ gametocyty mogą utrzymywać się w organizmie kilka tygodni po 

zwalczeniu form bezpłciowych [57, 58]. Chorzy u których wystąpił nawrót zakażenia, 

z powodu nieskutecznego lub niepełnego leczenia, mają wyższy poziom gametocytów 

i stanowią nadzwyczaj niebezpieczny rezerwuar pasożyta [59]. 

LSA szybko zabija bezpłciowe formy P. falciparum, zapobiegając gametocy-

togenezie [60]. Artemizyna jest również aktywna przeciwko stadiom gametocytów  
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I-IV, ale nie przeciw dojrzałym gametocytom zakaźnym (stadium V) [61, 62]. Postaci 

takie rozwijają się u pacjentów, którzy zbyt późno zgłaszają się z objawami, co 

opóźnia leczenie. Stanowią oni ważne źródło transmisji [63]. Prymachina jest jedynym 

środkiem spośród całego wachlarza leków przeciwmalarycznych, który zwalcza 

dojrzałe gametocyty P. falciparum [64]. Leczenie innymi lekami może nie 

doprowadzić do eliminacji gametocytów. Stanowi to poważny problem terapeutyczny, 

ponieważ pacjenci nieleczeni prawidłowo, bez włączenia prymachiny stanowią 

potencjalne zagrożenie dla innych osób z ich otoczenia. Prymachina zwalcza także 

schizonty tkankowe, ale nie działa na schizonty we krwi. Mechanizm działania 

prymachiny polega na wpływaniu na mitochondrialny łańcuch oddechowy [65]. 

Największe wyzwanie dotyczące leczenia zakażeń wywołanych przez P. falciparum 

stanowi zmienność tego pasożyta. Przez lata wytworzyła się oporność na chlorochinę, 

która rozprzestrzeniła się na całym świecie [66, 67]. Chlorochina stała się aktualnie 

mało skuteczna w walce z P. falciparum. 

Leczenie malarii spowodowanej P. vivax jest odmienne od leczenia zakażenia 

P. falciparum. P. vivax znacznie wcześniej wytwarza gametocyty, często znacznie 

wcześniej niż pojawiają się objawy kliniczne, które mogą sugerować malarię. Dlatego 

LSA nie będzie tak samo skuteczne w przerwaniu cyklu rozwojowego P. vivax jak 

w przypadku P. falciparum [68, 58]. P. vivax wytwarza hipnozoity w wątrobie, co 

powoduje nawracające zakażenia krwi bez narażenia się na nowe infekcje. Hipnozoity 

wątrobowe nie są niszczone przez chlorochinę dlatego nie można ich eliminować przez 

wczesne podanie tego leku [69]. Jedynym skutecznym leczeniem P. vivax jest  

14-dniowa terapia z wykorzystaniem prymachiny. Jednak osobom z niedoborem 

dehydrogenazy glukozo-6-fosforanowej (G6PD) nie należy podawać prymachiny [70], 

ponieważ możliwe jest wystąpienie hemolizy, która zagraża życiu. Przed podaniem 

tego leku należy wykonać testy G6PD [65]. 

Cykl życiowy P. knowlesi jest najkrótszy spośród wszystkich gatunków Plasmodium, 

które są w stanie wywołać malarię u człowieka. Erytrocytarny cykl pasożyta trwa 

zaledwie 24 godziny [71]. Parazytemia podczas zakażenia jest zazwyczaj niska. Jednak 

ze względu na krótki okres namnażania oraz zdolność do zakażania młodych jak 

i starszych czerwonych krwinek hiperparazytemia może rozwinąć się szybciej niż 

w przypadku zakażeń innymi Plasmodiami, jeśli terapia z zastosowaniem leków 

przeciwmalarycznych nie zostanie wprowadzona dość szybko. Prawie 7,5-10% 

zakażeń P. knowlesi przechodzi w ciężką malarię [72]. Do ciężkiej malarii wywołanej 

przez P. knowlesi dochodzi częściej w rejonach endemicznych [35]. Jeśli diagnostyka 

opiera się wyłącznie na mikroskopowym stwierdzeniu infekcji P. knowlesi lub jeśli nie 

jest możliwe wykluczenie zakażenia P. falciparum metodami PCR, zakażenie 

wywołane P. knowlesi należy leczyć w ten sam sposób jak infekcje P. falciparum. 

W cytowanym piśmiennictwie odnotowano, że prawie wszyscy pacjenci malezijscy 

byli leczeni chlorochiną [36, 73, 74]. Finlandczyk zakażony P. knowlesi był leczony 

chininą i doksycykliną [75], szwedzki pacjent meflochiną [76], a Amerykanin 

kombinacją atowakwonu i proguanilu [77]. Sugeruje to, że zakażenia spowodowane 

przez P. knowlesi można leczyć wszystkimi wymienionymi niżej lekami (tab. 3). 
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Tabela 3. Porównanie leczenia, występowania hipnozoitów wątrobowych oraz poziomu parazytemi trzech 

najbardziej niebezpiecznych gatunków Plasmodium 

 Plasmodium 

falciparum 

Plasmodium knowlesi Plasmodium vivax 

Zainfekowane 

krwinki 

czerwone 

wszystkie (młode 

oraz stare) 

wszystkie (młode oraz 

stare) 

głównie młode 

Parazytemia może być wysoka może być wysoka <2% 

Hipnozoity 

wątrobowe 

nie prawdopodobnie nie tak 

Leczenie pochodne 

artemizyny, 

atmowakwon, 

proguanil, chinina, 

doksycyklina, 

meflochina 

prawdopodobnie 

wszystkie leki 

stosowane w 

zakażeniach P. vivax 

oraz P. falciparum 

chlorochina, prymachina 

Profilaktyka atowakwon oraz 

proguanil, 

doksycyklina, 

meflochuna 

nie wiadomo, 

prawdopodobnie 

atowakwon oraz 

proguanil, 

chlorochina, 

doksycyklina 

i meflochina  

atowakwon oraz 

proguanil, chlorochina 

(rzadko występuje 

odporność), 

doksycyklina, 

meflochina, żadne leki 

stosowane 

profilaktycznie nie 

zapobiegają hipnozoitom 

wątrobowym 

Źródło: opracowanie własne na podstawie [71] 

3. Babeszjoza 

Odzwierzęca choroba pierwotniakowa, wywoływana przez Babesie sp. [78]. Cykl 

rozwojowy przebiega u dwóch żywicieli, z czego pierwszy jest kręgowcem, drugi 

natomiast bezkręgowcem [79]. Przenoszona przez zwierzęta dzikie jak i domowe. 

Głównym wektorem choroby jest kleszcz (Ixodes sp.) [80]. Najwięcej zakażeń 

pasożytem następuje między majem a wrześniem [81]. Babeszjoza została po raz 

pierwszy opisana w roku 1888 przez uczonego Babesa [82] podczas badania hemoglo-

binurii u gorączkujących zwierząt. Postać ludzka po raz pierwszy została odnotowana 

w Europie, lecz większość przypadków stwierdzono w części północno-wschodniej 

i górnej środkowo-zachodniej Stanów Zjednoczonych. Sporadycznie występuje także 

w Ameryce Środkowej i Południowej, Azji, Australii oraz Afryce [81]. Babeszjoza 

u ludzi może przebiegać jako infekcja bezobjawowa, bądź jako ciężka choroba 

prowadząca do śmierci [83]. Ciężkość choroby zależy od wielu czynników, takich jak 

gatunek Babesii, który powoduje zaburzenia zdrowotne czy immunokompetencja 

pacjenta [84]. Ponieważ ilość przypadków wzrasta [85], niezbędna jest większa 

świadomość w środowisku lekarskim na temat włączenia babeszjozy do diagnostyki 

różnicowej jako niezdefiniowanej choroby przebiegającej z gorączką oraz do 

opracowania wytycznych dotyczących diagnozy u dzieci i dorosłych [86]. 
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3.1. Etiologia 

Głównym wektorem, a zarazem żywicielem ostatecznym Babesi jest kleszcz 
z rodzaju Ixodes ricinus. Rezerwuarem pierwotniaka są dziko żyjące myszy (np. 
Peromyscus leucopus, Apodemus flavicollis), norniki [87-91], ryjkowce krótkowłose 
[92], wiewiórki [93], lisy [94], szopy [95], króliki [96], ptaki [97-99] oraz domowe 
ssaki (psy), a także zwierzęta hodowlane, które traktujemy jako żywicieli pośrednich 
[84]. Badania nad bydłem domowym w południowej Szwecji wykazały obecność 
Babesji w ponad 53% próbek, natomiast w południowej Norwegii około 27%. 
Stwierdzono także korelację z wzrastającą ilością jeleni oraz saren, a występowaniem 
Babesii [80, 100]. Zarażeni ludzie są ich przypadkowymi a zarazem końcowymi 
gospodarzami [101]. Schizogonia pasożyta odbywa się w erytrocytach [102]. Ma tam 
miejsce wielokrotny podział. Merozoity w przypadku zakażenia Babesią microti mogą 
się ułożyć w charakterystyczny dla tego gatunku krzyż maltański bądź pierścień [103]. 
Pobrane z krwią, kontynuują schizogonię u larwy bądź nimfy rodzaju Ixodes sp. 
Izogamety przekształcają się w kinety. Następnie w kleszczowych gruczołach 
ślinowych powstaje inwazyjna dla człowieka forma – sporozoity [28]. Transfer 
w największej ilości przypadków ma miejsce, gdy zakażone kleszcze rodzaju Ixodes 
żywią się ludzką krwią [86]. Ixodes ricinus jest uważany za najważniejszy wektor 
Babesii w Europie. Innymi potencjalnymi wektorami są Dermacentor reticulatus, 
I. persulcatus i I. scapularis [104, 105]. Możliwe jest także zarażenie przez transfuzję 
krwi oraz przez nosowo, a nawet przezłożyskowo [106, 107]. Najbardziej narażeni są 
ludzie z niedoborami immunologicznymi [108], gdzie częstość powikłań waha się 
pomiędzy 40% a 60% [104] oraz w przebiegu nowotworów hematologicznych [100]. 
Wśród nich opisano przypadki śmiertelne [28]. Gatunkami chorobotwórczy 
i względem człowieka w głównej mierze są: B. microti, B. divergens, B. duncani, 
B. venatorum [109]. 

3.2. Epidemiologia i występowanie 

Babesia jest pasożytem kosmopolitycznym [110]. Choroba wywołana przez tego 
pierwotniaka należy do rzadkich. Przypadki zachorowań są zgłaszane w Azji (Japonia, 
Chiny, Tajwan), Afryce (Egipt, RPA), Australii, Europie, Ameryce Środkowej 
(Meksyk) i Południowej [80, 85, 111]. Przykładowo w roku 2015 w Meksyku  
– w stanie Jukatan odnotowano cztery przypadki u dzieci w wieku od 8 do 14 lat. 
Przedtem ostatni odnotowany przypadek w tym rejonie wystąpił w roku 1976 [112]. 
W ostatnich pięćdziesięciu latach częstość występowania Babeszjozy wzrosła, także 
w Stanach Zjednoczonych [80]. Analizując liczbę zachorowań na rok 2015, dla Europy 
jest to około 50 przypadków ogółem, natomiast dla USA około 1000 rocznie [104]. 
W zależności od doboru rocznika i miejscowej epidemiologii, częstość występowania 
przeciwciał Babesia w Europie wynosi od 2% do 23%. Wykazano, że 4% kleszczy 
w południowej Szwecji są nosicielami Babesia sp. które mogą infekować ludzi [100]. 
Podaje się, że w stanie Nowy Jork, liczba zakażeń B. microtii wzrosłą trzykrotnie  
– od 1,7 przypadku względem 100 000 ludzi na rok 2006 do 4,5 na rok 2015. 
W Pensylwanii częstość występowania choroby wzrosła 10-krotnie w latach 2005-
2015 [113]. Analizując sytuację w Polsce na rok 2015, w jej rejonie wschodnim 
u 2,1% kleszczy stwierdzono B. microti. Także u Polskich leśników wykazano 
pięcioprocentową seropozytywność [100]. Przebieg zakażenia człowieka przez 
kleszcza będącego nosicielem B. microti może być jednak bezobjawowy [114]. 
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3.3. Diagnostyka i leczenie 

Objawy infekcji pasożytniczej wywołanej przez Babesie sp. przypominają malarię, 

gorączkę denga bądź riketsjozę [115, 116]. Obejmują gorączkę o naturze nawracającej 

[81] w zakresie 38-40°C, złe samopoczucie, dreszcze, bóle mięśni i stawów oraz 

ogólne zmęczenie. Oprócz tego mogą wystąpić nudności, wymioty, utrata masy ciała, 

nocne poty, niedokrwistość hemolityczna [117] (spowodowana lizą czerwonych 

krwinek za pośrednictwem pasożyta w krążeniu), hemoglobinuria a nawet krwiomocz. 

Odnotowano także splenomegalię i hepatomegalię [86]. Babeszjoza może prowadzić 

do śmierci [118] z powodu powikłań, takich jak występujące w ciężkich przypadkach: 

niewydolność serca, niewydolność oddechowa i obrzęk płuc [119]. Diagnozowano 

w wyniku infekcji także zawał śledziony [120] (rys.3). Mechanizm polegał na 

tworzeniu się mikroskrzepów, uwalnianiu czynników wazoaktywnych (jako skutek 

lizy erytrocytów przez pasożyta), wzrostu adherencji zakażonych erytrocytów do 

śródbłonka naczyniowego, a także powstawaniu niedrożności naczyń narządu [81, 121]. 

W diagnozowaniu babeszjozy ważny jest dobrze przeprowadzony wywiad. Warto 

zwrócić uwagę na otoczenie, w którym pacjent przebywał. Analizując przypadki 

czworga dzieci ze stanu Jukatan w Meksyku z 2015, cała czwórka miała styczność ze 

środowiskiem o wysokim występowaniu roślinności, a także ze zwierzętami 

domowymi, takimi jak psy i koty, a zarazem ptakami, gryzoniami czy zwierzętami 

hodowlanymi (krowy, kozy) [86]. 

Najwięcej zakażeń ma miejsce między majem a wrześniem. Chociaż aktywność 

kleszczy i choroby odkleszczowe są powszechne w cieplejszych miesiącach, jeden 

z wektorów – I. scapularis jest aktywny przez cały rok, jeżeli temperatura otoczenia 

jest wyższa niż 4°C. Zatem babeszjozę należy rozważyć i zbadać w odpowiedni sposób, 

nawet w miesiącach nietypowych dla zwiększonej aktywności kleszczy [81, 122].  

Mikroskopia jest zwykle preferowaną metodą z wyboru w diagnozowaniu ostrych 

infekcji Babesia [123]. Pasożyty są rozpoznawane w zakażonych erytrocytach 

człowieka dzięki pobranej próbki krwi i utworzenie z niej rozmazu w celu analizy 

mikroskopowej. (rys. 2) [124]. Ich rozmieszczenie przyjmuje formę pierścienia bądź 

formę krzyża maltańskiego [125]. Wykrywany pasożyt jest w stadium merozoitu 

[119]. Poza tym warto zwrócić uwagę na inne metody diagnostyczne. Przesiewowe 

wykrywanie przebytego zakażenia Babesją może polegać na przebadaniu surowicy 

pod kątem przeciwpasożytniczych przeciwciał IgG [100] bądź IgM [84] za pomocą 

testu immunofluorescencji pośredniej. Mogą tu znaleźć zastosowanie także test 

immunoenzymatyczny ELISA (ang. enzyme-linked immunosorbent assay) i PCR. Aby 

ograniczyć ryzyko zakażenia wrażliwych w wyniku niedoboru odpornościowego 

biorców transfuzji krwi, takie badania przesiewowe mogłyby potencjalnie zostać 

rozważone w przyszłości [126-129]. 
Nie ma licencjonowanej szczepionki dla B. microti. Ostatnie badania nad B. microti 

ujawniły wiele nowych genów kodujących białka, jak wysoce immunogenny antygen 
powierzchniowy BmSA1, które można testować pod kątem ich przydatności jako 
podjednostkowych kandydatów na szczepionki, a zarazem jako markery serologiczne.  

Choroba pasożytnicza jest leczona farmakologicznie. Klindamycyna i chinina 
wykorzystywane są w standardowym leczeniu [130, 131]. Antybiotyki takie jak 
atowakwon i azytromycyna także przeciwdziałają chorobie. Problemem jest jednak 
wzrastająca na nieoporność [132]. 
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Rysunek 2. Babesia sp. w ludzkich erytrocytach kolejno: (a) B. divergens, (b) B. venatorum, (c) Babesia sp. 

MO1 z Kentucky, (d) B. microti, (e) B. duncani, (f) Babesia sp. KO1 z Korei. (1) Powiązane piriformy; 

(2) Forma krzyża maltańskiego; (3) Formy pierścieniowe [133] 

 

Rysunek 3. Obraz tomografii komputerowej jamy brzusznej oraz miednicy. A- śledziona przed zawałem;  

B- śledziona po zawale w wyniku infekcji B. microti [134] 

4. Naegleria fowleri 

Naegleria fowleri to eukariotyczna zjadliwa, wolno żyjąca ameba z rodzaju 

Percolozoa. Rodzaj Naegleria zawiera 47 zidentyfikowanych molekularnie gatunków 

[135]. Ameby te występują na całym świecie w glebie i wodach słodkich, zwłaszcza 

w okresie letnim, ponieważ wysoka temperatura sprzyja jej rozwojowi [136-139]. 

Naegleria jest patogenem wywołującym pierwotne amebowe zapalenie opon i mózgu 

(PAM – ang. primary amoebic meningoencephalitis) [140] jest to ostra, rzadka  



 

 

Jakub Kufel, Jakub Kret, Patrycja Kozik, Maciej Szydziak   

 

136 

i w większości przypadków prowadząca do zgonów choroba [141]. Infekcje te mogą 

być wywołane niedostatecznym chlorowaniem wody w basenach i wody pitnej [142], 

niedawno wykryto także przypadki PAM spowodowane irygacja zatok za pomocą 

„doniczek Neti” oraz rytualnego oczyszczania nosa i zatok [143, 144]. Okres gorąca 

i suszy wywołany globalnym ociepleniem przyczynia się do wzrostu średniej tempe-

ratury wody oraz zwiększenia stężenia amoniaku w wodzie co powoduje zwiększenie 

prawdopodobieństwa zakażenia się N. fowlerii [145, 146]. W Pakistanie w Karaczi 

w latach 2008-2009 odnotowano 13 przypadków z PAM bez wcześniejszego kontaktu 

z wodą podczas rekreacji [147]. Do zakażenia dochodzi na skutek dostania się do jamy 

nosowo-gardłowej wody, w której znajdowały się ameby [148], następnie przez kość 

sitową wzdłuż nerwu węchowego do ośrodkowego układu nerwowego. U większości 

pacjentów występują bóle głowy, gorączka, nudności, wymioty, sztywność karku, 

dezorientację, drgawki i omamy. W późniejszym przebiegu choroby u niektórych 

pacjentów może występować zaburzenie widzenia [12], choroba postępuje bardzo 

szybko, powodując śmierć w przeciągu średnio 10 dni od ekspozycji [149]. W 1965 

roku Fowler i Carter opisali pierwsze cztery śmiertelne przypadki zakażenia N. fowlerii 

w Austrii [150]. 

4.1. Etiologia 

N. fowleri jako wolno żyjąca ameba może zmieniać swój fenotyp w zależności od 

środowiska, w którym się znajduje. W warunkach sprzyjających rozwojowi przyjmuje 

formę trofozoitu, która uznawana jest za formę inwazyjną dla człowieka. W wodzie, 

w której znajduje się niedostateczna ilość pożywienia trofozoit zmienia się w formę 

uwicioną (stan przejściowy) umożliwiająca przemieszczenia się. Na tym etapie 

rozwoju N. fowleri nie tworzy torbieli ani nie jest zdolna do rozmnażania, traci także 

zdolność do ruchu pseudopodialnego. Trofozoity rosną w wyniku podziałów, żywią się 

głównie bakteriami, zajmuje środowiska bogate w materię organiczną takie jak: błoto, 

gleba, rzeki, jeziora, stawy i bagna [151]. Wówczas, gdy środowisko jest niekorzystne, 

dochodzi do niedoboru składników pokarmowych trofozoity przekształcają się w nie 

aktywną metabolicznie cystę. Podobnie jak w fazie uwicionej, cysta nie pobiera 

pożywienia, a także nie rozmnaża się, posiada pojedynczą otoczkę, w której występują 

jeden lub dwa otwory. Tylko formy inwazyjne – trofozoity mogą przemieszczać się, 

rozmnażać i pobierać pokarm [152, 12], są także zdolne do wytwarzania pseudo-

podiów. W cytoplazmie znajduje się owalne jądro, wakuole pokarmowe i tętniące. Do 

zakażenia dochodzi poprzez błonę śluzową jamy nosowej formą inwazyjną. Trofozoit 

przez kości sitowej wzdłuż nerwu wzrokowego dociera do mózgu powodując PAM. 

4.2. Epidemiologia i występowanie 

N. floweri jest jedynym patogenem z rodzaju Naegleria, który jest chorobotwórczy 

dla ludzi. Badania laboratoryjne wykazały, że inne gatunki Naeglerii są w stanie 

wywołać choroby zwierząt [153]. 

N. floweri powoduje PAM, które jest ostrą infekcją Ośrodkowego Układu 

Nerwowego (OUN) prowadzącą do śmierci, która dotyczy głównie młodych dorosłych 

i dzieci [154, 155]. Choroba postępuje szybko i prowadzi do śmierci ciągu 3 do 7 dni. 

Początkowymi objawami są bóle głowy, sztywność karku, nudności, wymioty, 
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gorączka [156, 157]. Do 2011 roku zgłoszono na całym świecie 235 przypadków PAM 

[158], liczba ta jest prawdopodobnie znacznie większa z racji szybko postępującej 

choroby część pacjentów nie zostaje zdiagnozowana. Najczęściej zakażenia N. floweri 

zgłaszano w USA, Australii, Nowej Zelandii, Azji, Pakistanie, Indiach, Tajlandii 

i Chinach [158, 159, 160]. W latach 2014-2015 laboratorium analityczne w szpitala 

uniwersyteckiego Aga Khan w Karaczi zdiagnozowano 19 przypadków zakażenia nie 

związanego z wodą, natomiast w latach 2008-2009 [147]. Może to być spowodowane 

wzrostem temperatury otoczenia oraz wadliwą siecią wodociągową w mieście [161]. 

W maju 2008 roku zgłoszono pierwszy przypadek amebowego zapalenia mózgu 

wywołanego w postaci opryszczkowego zapalenia mózgu u 74-letniej immuno-

kompetentnej osoby bez stwierdzonych czynników ryzyka z Nepalu [162]. 

4.3. Diagnostyka i leczenie 

Do wykrywania pasożyta w próbkach wody (materiał osadu) lub gleby używa się 

metody PCR [163]. Test ten pozwala na szybkie wykrywanie N. fowleri w środowisku, 

co zapobiega zakażeniom ludzi [164]. Zastosowanie znajduje także tradycyjna 

mikroskopię świetlną, testy immunochemiczne. Pośmiertnie w badaniach patomorfo-

logicznych stosuje się także mikroskopia świetlna (najchętniej), testy immunofluores-

cencyjne (IFA – ang. immunofluorescence assay) oraz PCR. Znaczenie diagnostyczne 

ma także płyn mózgowo-rdzeniowego, z którego tworzy się preparaty w celu 

obserwacji pasożytów za pomocą mikroskopii świetlnej lub IFA, oraz wykorzystuje się 

go do hodowli N. fowleri. Większość przypadków PAM rozpoznaje się pośmiertnie, 

jedynie niewielka część wszystkich odnotowanych przypadków została zdiagno-

zowana za życia pacjenta [165].  

Leczenie PAM polega na zastosowaniu antybiotyków które dobierane są na 

podstawie opisów przypadków i badań in vitro. Amfoterycyna B polienowy środek 

przeciwgrzybiczy jest stosowany jako podstawowy lek w przypadku stwierdzenia 

PAM [166]. Innymi lekami stosowanymi podczas terapii są związki azolowe, 

sulfadiazyna i ryfampicyna. W ostatnich latach odnotowanie następującej mieszanki 

leków: amfoterycyny B, flukonazolu, ryfampicyny, azytromycyny, deksametazonu 

i miltefozyny [164]. 

5. Acanthamoeba castellani 

Liczne gatunki wolno żyjących ameb takich jak: Acanthamoeba culbertsoni, 

Acanthamoeba polyphaga, Acanthamoeba castellanii, Acanthamoeba astronyxis, 

Acanthamoeba hatchetti, Acanthamoeba griffini, Acanthamoeba lugdenensis, 

Acanthamoeba polyphaga i Acanthamoeba rhysodes zasiedlające zasiedlają wodę 

słoną i słodką, glebę, powietrze [167, 168], ale także mogą znajdować się w sieci 

wodociągowej, wieżach chłodniczych, systemach kanalizacyjnych, klimatyzacyjnych, 

basenach, i wannach z hydromasażem [169]. Są potencjalnymi patogenami chorobo-

twórczymi dla człowieka mogącymi wywołać oportunistyczne zakażenia: ziarninia-

kowe zapalenie mózgu (GAE – ang. encephalitis amoebica granulomatosa), zapalenie 

skóry, amebiczne zapalenie rogówki (AK – ang. Amebic Keratitis) oraz śluzówki jamy 

ustnej [170, 171]. Zanieczyszczenie wody pitnej i wody w kąpieliskach pierwotniakami 

z tego gatunku stwarza poważne zagrożenie dla milionów ludzi na całym świecie 
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[172]. Po raz pierwszy A. castellani wyizolowano w 1930 r. z płytki do hodowli 

drożdży jako zanieczyszczenie przez uczonego Castellani [173]. Zakażenia 

oportunistyczne Acanthamoebom były głównie zgłaszane u osób z obniżoną 

odpornością. Większość infekcji dotyczy pacjentów z zespołem nabytego niedoboru 

odporności (AIDS – ang. acquired immunodeficiency syndrome), wówczas opisywano 

zmiany związane ze skórą oraz zapalenie zatok [174-176]. Zgłaszano także pacjentów 

zainfekowanych po przeszczepie szpiku kostnego lub po przeszczepie hemato-

poetycznych komórek macierzystych [177-180]. 

5.1. Etiologia 

Acanthamoeba ma prosty cykl życiowy składający się z trofozoitów i cyst. 

Trofozoity są aktywnymi metabolicznie formami, dzięki czemu aktywnie się 

namnażają, poruszają i odżywiają poprzez aktywną fagocytozę. Żywią się głównie 

drożdżami, bakteriami i algami, są także zdolne do pobrania cieczy odżywczej poprzez 

pinocytozę [181, 182]. Do ruchu wykorzystują „nibynóżki”, tworząc pojedynczą, dużą 

wypustkę. Poruszają się ruchem wolnym, pełzakowatym. Warunki fizyczne oraz 

środowiskowe mają wpływ na kształt całego pasożyta, jak i samych „nibynóżek” (rys. 

1.) [12]. Pasożyty te w trudnych warunkach środowiska takich jak [183, 184, 185]: 

niedobór pożywienia, zmiany temperatury i pH przekształcają się w wegetatywne 

trofozoity stanowiące uśpione dwuścienne stadium torbieli [186], które zapewniają im 

przeżycie przez wydłużony okres, w procesie nazywanym otorbieniem [187, 188]. 

Otorbione pasożyty są także odporne na chlorowanie, antybiotyki i biocydy [189, 190, 

191], potrafią także przetrwać niskie temperatury (0 do 2°C) [192]. Narzędzia 

chirurgiczne na których znaleziono Acanthamoebe poddano różnym procesom 

sterylizacji i wykazano, że otorbione trofozoity nie są odporne na działanie autoklawu, 

freonu, tlenku etylenu [193]. Za pomocą mikroskopu elektronowego zbadano komórki 

Acanthamoeby, stwierdzono w nich występowanie: aparatu Golgiego, gładkiej 

i szorstkiej siateczki endoplazmatycznego, wolnych rybosomów, wakuoli trawiennych, 

mitochondriów i mikrotubul [194, 183, 195]. W formie otorbionej ameba jest w stanie 

przetrwać nawet 24 lata przechowywana w wodzie o temperaturze 4°C [196]. Formą 

inwazyjną dla człowieka są zarówno trofozoity jak i cysty. Do infekcji Acanthamoebą 

następuje poprzez zakażenie jamy nosowej (okolica węchowa kości sitowej), 

przerwanie ciągłości skóry, uszkodzenie rogówki. Pasożyt wówczas mogą dostać się 

do płuc, ośrodkowego układu nerwowego lub drogą krwi do innych narządów [12]. 

Zarażenie jest także możliwe poprzez przeszczep komórek krwiotwórczych i biopsję 

owrzodzenia skóry [197]. 
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Rysunek 4. Skrinignowa mikroskopia elektronowa przedstawiająca trofozoit Acanthamoeby. Zaznaczone na 

zdjęciu strzałkami pseudopodia odróżniają Acanthamoebę od innych wolno żyjących trofozitów, które 

zakażają ludzi, takich jak B. mandrillaris, N. fowleri i Sappinia diploidea [170]. 

5.2. Epidemiologia i występowanie 

Na całym świecie zgłoszono około 300 przypadków ameboicznego zapalenia 

mózgu, które może szybko zakończyć się śmiercią, jeśli nie zostanie prawidłowo 

zdiagnozowane [198]. Acanthamoeba oraz Balamuthia wywołują śmiertelne ziarnia-

kowate zapalenie mózgu [199]. Większość przypadków zdiagnozowano w trakcie 

autopsji, czasami mimo wczesnej diagnozy dochodzi do zgonu, zgłaszane przeżycie 

jest bardzo niskie [200], niewiele osób przeżyło tę chorobę na całym świecie. 

Zakażenia oportunistyczne Acanthamoebom rosną z powodu HIV/AIDS  

i z powodów postępów w medycynie takich jak transplantacja czy chemioterapia. 

Spadek ilości przeprowadzanych sekcji zwłok może prowadzić do tuszowania statystyk 

zachorowań z powodu nierozpoznanych przypadków zakażenia tym patogenem [201]. 

Ludzkie przypadki amebowego zapalenie mózgu odnotowano w USA, Australii, 

Europie, Afryce, Ameryce Południowej [202-206]. 

5.3. Diagnostyka i leczenie 

Pacjenci z objawami neurologicznymi którzy posiadają owrzodzenia na tkance 

skórnej oraz są immunoniekompetentni powinni zostać poddani biopsji skóry, 

ponieważ Acanthamoeba może przedostać się do krwioobiegu poprzez nieciągłość 

powłok skórnych spowodowanych owrzodzeniami, a jej trofozoity i cysty mogą być 

histopatologicznie stwierdzone w tkance ropnej pozyskanej podczas biopsji. Jeśli 

występowanie jednej lub obu form Acanthamoeby w skórze zostanie potwierdzone 

w badaniu [207] histopatologicznym oraz intensywne leczenie nastąpi szybko może 

dojść do wyleczenia pacjenta. Jeśli w badaniu histopatologicznym nie stwierdza się 

żadnej z form Acanthamoeby, a istnieją przesłanki do zakażenia się tym pasożytem 
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przez drogi oddechowe, jedynym sposobem na prawidłowe zdiagnozowanie infekcji 

jest badanie płynu mózgowo-rdzeniowego. Wystarczająca ilość płynu mózgowo-

rdzeniowego oraz staranna analiza z wykorzystaniem PCR jest jedyną formą na 

zdiagnozowanie GAE na wczesnym etapie [208]. Jak dotąd nie ustalono ostatecznego 

protokołu leczenia w przypadku GAE. Wskazano, że tylko kilka leków wykazuje 

aktywność in vitro przeciwko Acanthamoebie i doprowadziło do skutecznego leczenia 

kilku pacjentów: azole, ryfampicyna, pentamidyny, sulfadiazyny, azytromycyny, 

kaspofunginy [209]. Opis przypadku klinicznego wykazały pozytywną odpowiedź na 

leczenie worykonazolem i amfoterycynom B u pacjenta po przeszczepieniu płuc ze 

zmianami skórnymi [207]. 

A. castellani może dostać się do organizmu ludzkiego powodując zakażenie 

kilkoma drogami. Wystąpienie danej jednostki chorobowej wraz z objawami, którą 

powoduje pasożyt jest uzależnione od miejsca na ciele, w którym dojdzie do infekcji. 

Do GAE dojdzie w wypadku zakażenia jamy nosowej (okolicy węchowej kości 

sitowej), zatok, dróg oddechowych, nabłonka oddechowego. Otarcie rogówki często 

powodowane przez soczewki kontaktowe prowadzi do AK. Acanthamoeba może także 

doprowadzić do zapalenia skóry i zatok, jeśli znajdzie się w zatokach lub wejdzie 

w głębsze warstwy skóry poprzez ubytki w jej ciągłości (tab. 4.) [210-212]. 

Tabela 4. Różnice w drodze zakażenia, objawach i diagnostyce w różnych jednostkach chorobowych 

powodowanych przez Acanthamoebe 

 GAE AK Zmiany skórne, 

zapalenie zatok 

Wrota 

zakażenia 

Jama nosowa (okolica 

węchowa kości 

sitowej), drogi 

oddechowe, skóra, 

zatoki, nabłonek 

oddechowy 

Otarcia rogówki Skóra, zatoki, drogi 

oddechowe 

Okres 

inkubacji 

Tygodnie do miesięcy Dni Tygodnie do miesięcy 

Objawy 

kliniczne 

Splątanie, ból głowy, 

sztywność karku, 

drażliwość 

Niewyraźne 

widzenie, 

światłowstręt, 

zapalenie, 

pierścień wokół 

rogówkowy 

Zmiany skórne, guzki, 

zmiany zatokowe, 

zapalenie zatok 

Patologia Ogniskowa martwica, 

ziarniniaki 

Owrzodzenie 

rogówki 

Reakcja ziarniakowa w 

skórze, stan zapalny 

Diagnostyk

a 

Biopsja mózgu, rozmaz 

CSF/preparat mokry, 

hodowla, 

immunofluorescencja 

pośrednia tkanki, PCR 

Biopsja rogówki, 

wyizolowanie i 

hodowla 

materiału, 

mikroskopia 

konfokalna 

Biopsja zmian skórnych, 

hodowla, 

immunofluorescencja 

pośrednia tkanki 

Źródło: [170] 
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5.3.1. Zmiany skórne 

Skórna postać zakażenia Acanthamoebą charakteryzuje się wystąpieniem u pacjentów 
twardych guzków, owrzodzeń skóry. Infekcje skórne występują najczęściej u osób 
z AIDS [213-215]. Na początku zakażenia powstają twarde guzki, z których sączy się 
ropna wydzielina, następnie przekształcają się one w owrzodzenia bez stanu zapalnego 
[216]. Jak dotąd nie udowodniono czy zmiany skórne stanowią główne źródło infekcji, 
czy wynikiem rozsiewu zakażenia z innych miejsc takich jak: drogi oddechowe czy 
OUN. Badanie histopatologiczne tkanek skórnych objętych zakażeniem wykazuje 
martwice, liczne komórki zapalne, zapalenie naczyń oraz występowanie trofozoitu oraz 
cyst pasożyta [175]. Współczynnik umieralności w przypadku wystąpienia zakażenia 
skóry bez zajęcia ośrodkowego układu nerwowego wynosi około 73%, natomiast 
infekcja skórna połączona z zakażeniem ośrodkowego układu nerwowego 100% [174]. 
Procedury lecznicze w przypadku zmian skórnych nie zostały jednoznacznie 
określone. Wdrażane jest leczenie skojarzone, które poprawia stan pacjenta, jednak 
mimo to najcześciej dochodzi do zgonu [217]. Terapia jest mniej skuteczna, gdy jedno-
cześnie z zajęciem skóry infekcja obejmuje OUN. Istnieją udokumentowane przypadki 
wyleczenia zakażenia skórnego za pomocą itrakonazolu, pentamidyny, 5-fluocytozyny 
i miejscowego stosowania glukonianu chlorheksydyny oraz kremu z ketokonazolem 
[218, 219]. 

5.4. Amebowe zapalenie rogówki 

Amebowe zapalenie rogówki zostało zgłoszone po raz pierwszy w Wielkiej 
Brytanii przez Nagington [220], i przez i przez Jones w Stanach Zjednoczonych [221]. 
Jest bolesną postępująca chorobą grożącą utratą wzroku. W przeciwieństwie do 
osłabienia układu immunologicznego w przypadku GAE, osoby z AK są immuno-
kompetentne [222]. Pomimo tego, że głównym czynnikiem mogącym prowadzić do 
wywołania AK jest używanie soczewek kontaktowych [223], Acanthamoeba sp. może 
powodować zakażenie u osób bez wad wzroku, nieużywających soczewek kontaktowych 
[224]. Stanami sprzyjającymi do powstania zakażenia jest używanie zanieczyszczonych 
roztworów soli fizjologicznej, otarcia rogówki, słabe dbanie o higienę soczewek 
kontaktowych [225, 226]. Zazwyczaj pojedyncza ameba dostaje się do pojemnika na 
soczewki za pomocą wody z kranu lub powietrza, następnie, jeśli nie jest on 
czyszczony dochodzi do szybkiego wzrostu, nagromadzenia dużej ilości ameb 
w soczewce i infekcji oka [227]. Początkowo zakażenie ograniczone jest do nabłonka 
rogówki, jednak w miarę postępowania choroby dotyka głębsze warstwy rogówki 
docierając do jej zrębu. Najbardziej charakterystycznym objawem AK jest podobnego 
do pierścienia nacieku zbudowanego głównie z neutrofilii. Trofozoity zdolne są do 
przenikania w głębsze warstwy oka, dotrzeć mogą aż do nerwu wzrokowego powo-
dując jego zapalenie a w ostateczności martwice [228]. W rzadkich przypadkach 
ameba może przenieść się z rogówki do siatkówki i naczyniówki powodują ich 
zapalenie [229]. Przy ustalaniu diagnozy bardzo pomocna okazuje się mikroskopia 
konfokalna, in vivo (IVCM). Torbiele wytwarzane przez tego pasożyta posiadają 
podwójne ściany czego skutkiem jest to, że są łatwo określane jako hiperodblaskowa 
sferyczna konstrukcja, jednak trofozoity są trudne do odróżnienia od leukocytów 
i jąder komórkowych [230, 231] Te z kolei oraz cysty są łatwo rozpoznawalne 
w mikroskopii z kontrastem fazowym, trofozoity dobrze pokazują się w kilku plamach, 
a cysty wykazują autofluorescencję [232]. 
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5.4.1. Ziarniniakowe zapalenie mózgu 

Ziarniniakowe zapalenie mózgu GAE jest postępującą formą zakażenia związaną 

z chorobami podstawowymi takimi jak: nowotwory złośliwe [179], cukrzyca [233], 

niewydolność nerek, marskość wątroby, owrzodzona skóra, zakażenie HIV, Choroba 

Hodgkina [234-237], toczeń rumieniowaty układowy [238]. Czynnikami predyspo-

nującymi są nadużywanie alkoholu, leków, leczenie steroidami, chemioterapia 

nowotworów, radioterapia i przeszczepy narządów [239, 240].  Uważa się, że wro-

tami zakażenia jest jama ustna (wdychanie ameb), płuca lub zakażona skóra. Objawy 

GAE obejmują bóle głowy, dezorientację, nudności, wymioty, gorączkę, letarg, 

sztywność karku, ogniskowe deficyty neurologiczne lub oznaki zwiększonego 

ciśnienia wewnątrzczaszkowego [204]. W badaniu histopatologicznym (pośmiertnym) 

ujawnia się ciężką martwicę krwotoczną, skrzepy fibryny i zapalenie. Obie półkule są 

obrzmiałe. Zmiany ogniskowe występują w śródmózgowiu, w rdzeniu przedłużonym, 

w ciele modzelowatym oraz móżdżku. Przewlekły wysięk zapalny jest obserwowany 

nad korowo i składa się głównie z leukocytów wielojądrzastych i komórek jedno-

jądrzastych. W niektórych przypadkach obserwowane jest ciężkie zapalenie naczyń 

z okołonaczyniowym naciekiem limfocytarnym. Ponadto, w tkance mózgowej można 

zidentyfikować liczne trofozoity [235]. 

6. Podsumowanie 

Ze wszystkich sześciu gatunków plasmodium, które powodują malarię najbardziej 

niebezpieczne dla zdrowia i życia człowieka są: P. vivax, P. knowlesi oraz 

P. falciparum. Dodatkowo dwa pierwsze z wymienionych powyżej gatunków 

wywołują CM, powodując trwałe ubytki neurologiczne i zmiany w barierze krew-

mózg co również stanowi bezpośrednie zagrożenie życia. Największym problemem, 

z którym spotykają się chorzy na malarię, jest zbyt późne wdrożenie leczenia, które 

w przypadku zakażenia P. falciparum powinno być wprowadzone w przedziale od 24 

do 48h. Jest to najczęściej niemożliwe z powodu zbyt późnej diagnozy lub 

niemożnością identyfikacji konkretnego gatunku Plasmodium. Leczenie prowadzone 

za pomocą leków przeciwmalarycznych staje się coraz częściej nieskuteczne dlatego że 

pasożyty uodparniają się na stosowane leki. 

P. vivax z powodu wcześniejszego wytwarzania gametocytów niż P. falciparum 

(nawet przed objawami klinicznymi sugerującymi malarię), stanowi większe 

zagrożenie dla życia. Dodatkowo wytwarza hipnozoity wątrobowe, które są odporne 

na większość leków przeciwmalarycznych, z wyjątkiem prymachiny. Terapia z jej 

zastosowaniem powinna trwać aż 14 dni, jednak nie może być ona stosowana u osób 

z niedoborem G6PD. 

Wśród opisywanych gatunków Plasmodium najkrótszy cykl życiowy posiada 

P. knowlesi, zamyka się on w 24 godzinach. Skraca to okres, w którym powinno 

wdrożyć się leczenie. Ponadto jedynie metodami PCR można rozróżnić zakażenia 

P. knowlesi od P. falciparum, co przysparza dodatkowych kłopotów diagnostycznych. 

Babesia sp. to kosmopolityczny pierwotniak, którego forma inwazyjna – sporozoit, 

zostaje wprowadzony do organizmu człowieka w wyniku ukąszenia, żywiącego się 

ludzką krwią, kleszcza Ixodes sp. Do zakażenia dochodzi, także w wyniku transfuzji 

krwi, przeznosowo oraz przezłożyskowo. Infekcja może przebiegać bezobjawowo. 
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W cięższych przypadkach przyjmuje formę objawów podobnych do malarii, gorączki 

denga bądź riketsjozy. Babeszjoza może prowadzić nawet do zgonu, w wyniku 

powikłań takich jak niewydolność serca, niewydolność oddechowa i obrzęk płuc. 

W wyniku działalności pasożytniczej dochodzi również do zawału śledziony. 

Najbardziej narażone są osoby z upośledzonym układem immunologicznym. 

W leczeniu wykorzystuje się klindamycynę, chininę, atowakwon i azytromycynę. 

Wzrasta zainteresowanie wprowadzeniem badań przesiewowych wykrywających 

babeszjozę. Mogłoby to zmniejszyć liczbę zakażeń np. w wyniku transfuzji krwi. 

N. fowleri to wolno żyjący pierwotniak zasiedlający wody gruntowe oraz glebę. 

Może być przyczyną oportunistycznych zakażeń ludzi. Do zakażenia dochodzi poprzez 

jamę nosową, następnie drogą nerwów węchowych pasożyt dochodzi do mózgu 

i powoduje PAM. Zgłaszane przypadki infekcji miały miejsce podczas rekreacji 

wodnej, płukania zatok irygatorami oraz nie miały związku z wodą. Zwiększoną liczbę 

pierwotniaków wiąże się z jakością i temperaturą wody. PAM, który powoduje 

N. fowleri najczęściej kończy się zgonem z powodu zbyt późnego wdrożenia leczenia 

oraz nieskutecznej terapii. 

Acanthamoeba sp. to pierwotniaki wolno żyjące które mogą bytować praktycznie 

wszędzie. Charakteryzuje je zdolność do wywołania GAE [241]. Pomimo zakażenia 

Acanthamoeba sp. stopień infekcji nie jest jednakowy u wszystkich pacjentów. Zależy 

on ściśle od takich czynników jak kondycja układu immunologicznego pacjenta, 

wirulencja szczepu i wielkość inokulum [242]. Ze względu na możliwość tworzenia 

przetrwalników pierwotniak ten jest wysoce odporny na działanie niekorzystnych 

warunków. Do zarażenia może dojść różnymi drogami co zwiększa znacznie ryzyko 

infekcji. Wykazano, że tylko niewielka liczba leków wykazuje aktywność przeciwko 

Acanthamoeba sp. co skutkuje tym, że nie istnieją ustalone proceduralnie terapie 

przeciwko temu pasożytowi. Zakażeniu może ulec także skóra bądź rogówka oka. 

W przypadku infekcji skórnych, które charakteryzują się bardzo wysoką śmiertel-

nością, oprócz licznych owrzodzeń może dojść do infekcji OUN z niemal 100% 

prawdopodobieństwem. Zajęcie rogówki oka przez Acanthamoeba sp. jest najczęściej 

wynikiem nieprawidłowej higieny przy korzystaniu z soczewek kontaktowych 

i dochodzi do niego u osób immunokompetentnych. Zakażenie prowadzi do zmian 

w obrębie rogówki, głębszych warstw oka a także może prowadzić do zapalenia nerwu 

wzrokowego. Infekcja ostatecznie kończy się utratą wzroku. U osób z obniżoną 

odpornością może dojść do ziarniakowego zapalenia mózgu, które praktycznie we 

wszystkich przypadkach kończy się zgonem. W tej postaci choroby dochodzi do 

obustronnego obrzęku mózgu, a ogniska zapalne występują w śródmózgowiu, 

w rdzeniu przedłużonym, w ciele modzelowatym, w móżdżku. 

Literatura  

1. Molyneux D. H., Control of human parasitic diseases: Context and overview, Advances in 
parasitology, (2006), s. 1-45. 

2. Hotez P. J., Molyneux D. H., Fenwick A., Kumaresan J., Sachs S. E., Sachs J. D. i Savioli 
L., Control of neglected tropical diseases, The New England journal of medicine, (10), 
(2007), s. 1018-1027. 

3. Abdul-Ghani R., Towards e-parasitology: making use of virtual microscopy, Tropical 
medicine & international health TM & IH, (2), (2015), s. 227-229. 



 

 

Jakub Kufel, Jakub Kret, Patrycja Kozik, Maciej Szydziak   

 

144 

4. Stephens, J. W. W. (1922): A New Malaria Parasite of Man. [w:] Annals of Tropical 
Medicine & Parasitology 16 (4), s. 383-388. 

5. Cowman A. F., Healer J., Marapana D. i Marsh K., Malaria: Biology and Disease, Cell, 
(3), (2016), s. 610-624. 

6. Guerra C. A., Gikandi P. W., Tatem A. J., Noor A. M., Smith D. L., Hay S. I. i Snow R. 
W., The limits and intensity of Plasmodium falciparum transmission: implications for 
malaria control and elimination worldwide, PLoS medicine, (2), (2008), e38. 

7. Feachem R. G. A., Phillips A. A., Targett G. A. i Snow R. W., Call to action: priorities for 
malaria elimination, Lancet (London, England), (9752), (2010), s. 1517-1521. 

8. Alonso P. L., Brown G., Arevalo-Herrera M., Binka F., Chitnis C., Collins F., Doumbo O. 
K., Greenwood B., Hall B. F., Levine M. M., Mendis K., Newman R. D., Plowe C. V., 
Rodríguez M. H., Sinden R., Slutsker L. i Tanner M., A research agenda to underpin 
malaria eradication, PLoS medicine, (1), (2011), e1000406. 

9. Stothard J.R., Essential malariology, Transactions of the Royal Society of Tropical 
Medicine and Hygiene, (2), (2003), s. 199. 

10. Sinka M. E., Bangs M. J., Manguin S., Rubio-Palis Y., Chareonviriyaphap T., Coetzee M., 
Mbogo C. M., Hemingway J., Patil A. P., Temperley W. H., Gething P. W., Kabaria C. 
W., Burkot T. R., Harbach R. E. i Hay S. I., A global map of dominant malaria vectors, 
Parasites & vectors, (2012), s. 69. 

11. Dziubek, Z., Garlicki, A., Gąsiorowski, J., Gładysz, A., Janeczko, J., Juszczyk, J., Kajfasz, 
P., Knysz, B., Kotłowski, A., Kuydowicz, J., Liberski, P. P., Magdzik, W., Ślusarczyk, J., 
Zieliński, A., Olszyńska-Krowicka, M., Duszczyk, E., Choroby zakaźne i pasożytnicze, 
Wydawnictwo lekarskie PZWL, Warszawa, (2017), Wydanie IV uaktualnione i 
rozszerzone – 5 dodruk. 

12. Skrypt do ćwiczeń i seminariów z parazytologii lekarskiej, Śląska Akademia Medyczna; 
Śląska Akademia Medyczna (Katowice)., Katowice, (2000). 

13. Owusu-Ofori A., Gadzo D. i Bates I., Transfusion-transmitted malaria: donor prevalence 
of parasitaemia and a survey of healthcare workers knowledge and practices in a district 
hospital in Ghana, Malaria journal, (2016), s. 234. 

14. Dellicour S., Tatem A. J., Guerra C. A., Snow R. W. i ter Kuile F. O., Quantifying the 
number of pregnancies at risk of malaria in 2007: a demographic study, PLoS medicine, 
(1), (2010), e1000221. 

15. Naing C., Whittaker M. A., Nyunt Wai V. i Mak J. W., Is Plasmodium vivax malaria a 
severe malaria?: a systematic review and meta-analysis, PLoS neglected tropical diseases, 
(8), (2014), e3071. 

16. Aregawi, M., World malaria report 2010, World Health Organization, Geneva, (2011). 
17. World malaria report 2017, World Health Organization, Geneva, (2017). 
18. Ahmed M. A. i Cox-Singh J., Plasmodium knowlesi – an emerging pathogen, ISBT 

science series, (Suppl 1), (2015), s. 134-140. 
19. Abba K., Kirkham A. J., Olliaro P. L., Deeks J. J., Donegan S., Garner P. i Takwoingi Y., 

Rapid diagnostic tests for diagnosing uncomplicated non-falciparum or Plasmodium vivax 
malaria in endemic countries, The Cochrane database of systematic reviews, (12), (2014). 

20. Laird M., Coatney G. R., Collins W. E., Warren M. i Contacos P. G., The Primate 
Malarias, The Journal of Parasitology, (2), (1973), s. 400. 

21. Chin W., Comtacos P. G., Coatney G. R. i Kimball H. R., A naturally acquited quotidian-
type malaria in man transferable to monkeys, Science (New York, N.Y.), (3686), (1965), 
s. 865. 

22. Wassmer S. C. i Grau G. E. R., Severe malaria: what's new on the pathogenesis front?, 
International journal for parasitology, (2-3), (2017), s. 145-152. 

23. Manning L., Laman M., Davis W. A. i Davis T. M. E., Clinical features and outcome in 
children with severe Plasmodium falciparum malaria: a meta-analysis, PloS one, (2), 
(2014), e86737. 



 

 

Wybrane pasożyty krwi stanowiące poważne zagrożenie życia – problemy diagnostyczne i terapeutyczne 

 

145 

24. Organization, W. H., World Malaria Report 2015, World Health Organization, (2016). 
25. Gelabert P., Olalde I., de-Dios T., Civit S. i Lalueza-Fox C., Malaria was a weak selective 

force in ancient Europeans, Scientific reports, (1), (2017), s. 1377. 
26. Marks M., Gupta-Wright A., Doherty J. F., Singer M. i Walker D., Managing malaria in 

the intensive care unit, British journal of anaesthesia, (6), (2014), s. 910-921. 
27. Rogerson S. J., Pollina E., Getachew A., Tadesse E., Lema V. M. i Molyneux M. E., 

Placental monocyte infiltrates in response to Plasmodium falciparum malaria infection and 
their association with adverse pregnancy outcomes, The American journal of tropical 
medicine and hygiene, (1), (2003), s. 115-119. 

28. Kadłubowski Rościsław. Zarys Parazytologii Lekarskiej. Państwowy Zakład Wydawnictw 
Lekarskich, 1975. 

29. Weiss G. E., Gilson P. R., Taechalertpaisarn T., Tham W.-H., Jong N. W. M. de, Harvey K. 
L., Fowkes F. J. I., Barlow P. N., Rayner J. C., Wright G. J., Cowman A. F. i Crabb B. S., 
Revealing the sequence and resulting cellular morphology of receptor-ligand interactions 
during Plasmodium falciparum invasion of erythrocytes, PLoS pathogens, (2), (2015). 

30. Wassmer S. C., Taylor T. E., Rathod P. K., Mishra S. K., Mohanty S., Arevalo-Herrera 
M., Duraisingh M. T. i Smith J. D., Investigating the Pathogenesis of Severe Malaria: 
A Multidisciplinary and Cross-Geographical Approach, The American journal of tropical 
medicine and hygiene, (3 Suppl), (2015), s. 42-56. 

31. Severe malaria, Tropical medicine & international health TM & IH, (2014), s. 7-131. 
32. Abdulla M. N., Sokrab T. E., Zaidan Z. A., Siddig H. E. i Ali M. E., Post-malarial 

cerebellar ataxia in adult Sudanese patients, East African medical journal, (9), (1997), 
s. 570-572. 

33. Beales P. F., Brabin B., Dorman E., Gilles H. M., Loutain L., Marsh K., Molyneux M. E., 
Olliaro P., Schapira A., Touze J. E., Hien T. T., Warrell D. A., White N., Severe 
falciparum malaria. Trans R Soc Trop Med Hyg. 2000;94 (Suppl 1):S1–S90. 

34. Miller L. H., Baruch D. I., Marsh K. i Doumbo O. K., The pathogenic basis of malaria, 
Nature, (6872), (2002), s. 673-679. 

35. Barber B. E., William T., Grigg M. J., Menon J., Auburn S., Marfurt J., Anstey N. M. 
i Yeo T. W., A prospective comparative study of knowlesi, falciparum, and vivax malaria 
in Sabah, Malaysia: high proportion with severe disease from Plasmodium knowlesi and 
Plasmodium vivax but no mortality with early referral and artesunate therapy, Clinical 
infectious diseases an official publication of the Infectious Diseases Society of America, 
(3), (2013), s. 383-397. 

36. Daneshvar C., Davis T. M. E., Cox-Singh J., Rafa'ee M. Z., Zakaria S. K., Divis P. C. S. 
i Singh B., Clinical and laboratory features of human Plasmodium knowlesi infection, 
Clinical infectious diseases an official publication of the Infectious Diseases Society of 
America, (6), (2009), s. 852-860. 

37. Moryś J. M., Jeżewska M. i Korzeniewski K., Neuropsychiatric manifestations of some 
tropical diseases, International maritime health, (1), (2015), s. 30-35. 

38. Shikani H. J., Freeman B. D., Lisanti M. P., Weiss L. M., Tanowitz H. B. i Desruisseaux 
M. S., Cerebral malaria: we have come a long way, The American journal of pathology, 
(5), (2012), s. 1484-1492. 

39. Jones R. i Lydeard S., Irritable bowel syndrome in the general population, BMJ (Clinical 
research ed.), (6819), (1992), s. 87-90. 

40. Garg R. K., Karak B. i Misra S., Neurological manifestations of malaria an update, 
Neurology India, (2), (1999), s. 85-91. 

41. Nacer A., Movila A., Sohet F., Girgis N. M., Gundra U. M., Loke P.'n., Daneman R. 
i Frevert U., Experimental cerebral malaria pathogenesis--hemodynamics at the blood 
brain barrier, PLoS pathogens, (12), (2014), e1004528. 

42. Newton C. R. i Warrell D. A., Neurological manifestations of falciparum malaria, Annals 
of neurology, (6), (1998), s. 695-702. 



 

 

Jakub Kufel, Jakub Kret, Patrycja Kozik, Maciej Szydziak   

 

146 

43. Severe falciparum malaria. World Health Organization, Communicable Diseases Cluster, 
Transactions of the Royal Society of Tropical Medicine and Hygiene, (2000), S1-90. 

44. Thonsranoi K., Glaharn S., Punsawad C., Chaisri U., Krudsood S. i Viriyavejakul P., 
Increased synapsin I expression in cerebral malaria, International journal of clinical and 
experimental pathology, (11), (2015), s. 13996-14004. 

45. Tangpukdee N., Duangdee C., Wilairatana P. i Krudsood S., Malaria diagnosis: a brief 
review, The Korean journal of parasitology, (2), (2009), s. 93-102. 

46. Haditsch M., Quality and reliability of current malaria diagnostic methods, Travel 
medicine and infectious disease, (3-4), (2004), s. 149-160. 

47. Frean J., Improving quantitation of malaria parasite burden with digital image analysis, 
Transactions of the Royal Society of Tropical Medicine and Hygiene, (11), (2008), s. 
1062-1063. 

48. Suhanic W., Crandall I. i Pennefather P., An informatics model for guiding assembly of 
telemicrobiology workstations for malaria collaborative diagnostics using commodity 
products and open-source software, Malaria journal, (2009), s. 164. 

49. Das D. K., Mukherjee R. i Chakraborty C., Computational microscopic imaging for malaria 
parasite detection: a systematic review, Journal of microscopy, (1), (2015), s. 1-19. 

50. Sathpathi S., Mohanty A. K., Satpathi P., Mishra S. K., Behera P. K., Patel G. i Dondorp 
A. M., Comparing Leishman and Giemsa staining for the assessment of peripheral blood 
smear preparations in a malaria-endemic region in India, Malaria journal, (2014), s. 512. 

51. Creepy Dreadful Wonderful Parasites [online] [dostęp: 14-12-2018]. Dostępny w 
Internecie: http://parasitewonders.blogspot.com/2011/04/case-of-week-158.html 

52. Suwanarusk R., Cooke B. M., Dondorp A. M., Silamut K., Sattabongkot J., White N. J. 
i Udomsangpetch R., The deformability of red blood cells parasitized by Plasmodium 
falciparum and P. vivax, The Journal of infectious diseases, (2), (2004), s. 190-194. 

53. Abbas N., and Dzulkifli M., Microscopic RGB color images enhancement for blood cells 
segmentation in YCBCR color space for k-means clustering, J Theor Appl Inf Technol 
55.1 (2013): 117-125. 

54. Lee K.-S., Cox-Singh J. i Singh B., Morphological features and differential counts of 
Plasmodium knowlesi parasites in naturally acquired human infections, Malaria journal, 
(2009), s. 73. 

55. Gonçalves D. i Hunziker P., Transmission-blocking strategies: the roadmap from 
laboratory bench to the community, Malaria journal, (2016), s. 95. 

56. White N. J., Pukrittayakamee S., Hien T. T., Faiz M. A., Mokuolu O. A. i Dondorp A. M., 
Malaria, Lancet (London, England), (9918), (2014), s. 723-735. 

57. Organisation mondiale de La santé (red.), Guidelines for the treatment of malaria, Third 
edition, Geneva, World Health Organization, op. (2015). 

58. Bousema T. i Drakeley C., Epidemiology and infectivity of Plasmodium falciparum and 
Plasmodium vivax gametocytes in relation to malaria control and elimination, Clinical 
microbiology reviews, (2), (2011), s. 377-410. 

59. Price R. N., Nosten F., Luxemburger C., ter Kuile F. O., Paiphun L., Chongsuphajaisiddhi 
T. i White N. J., Effects of artemisinin derivatives on malaria transmissibility, Lancet 
(London, England), (9016), (1996), s. 1654-1658. 

60. White N. J., Primaquine to prevent transmission of falciparum malaria, The Lancet. 
Infectious diseases, (2), (2013), s. 175-181. 

61. Pukrittayakamee S., Chotivanich K., Chantra A., Clemens R., Looareesuwan S. i White N. 
J., Activities of artesunate and primaquine against asexual- and sexual-stage parasites in 
falciparum malaria, Antimicrobial agents and chemotherapy, (4), (2004), s. 1329-1334. 

62. Chotivanich K., Sattabongkot J., Udomsangpetch R., Looareesuwan S., Day N. P. J., 
Coleman R. E. i White N. J., Transmission-blocking activities of quinine, primaquine, and 
artesunate, Antimicrobial agents and chemotherapy, (6), (2006), s. 1927-1930. 

http://parasitewonders.blogspot.com/2011/04/case-of-week-158.html


 

 

Wybrane pasożyty krwi stanowiące poważne zagrożenie życia – problemy diagnostyczne i terapeutyczne 

 

147 

63. Price R., Nosten F., Simpson J. A., Luxemburger C., Phaipun L., ter Kuile F., van Vugt 
M., Chongsuphajaisiddhi T. i White N. J., Risk factors for gametocyte carriage in 
uncomplicated falciparum malaria, The American journal of tropical medicine and 
hygiene, (6), (1999), s. 1019-1023. 

64. White N. J., Ashley E. A., Recht J., Delves M. J., Ruecker A., Smithuis F. M., Eziefula A. 
C., Bousema T., Drakeley C., Chotivanich K., Imwong M., Pukrittayakamee S., 
Prachumsri J., Chu C., Andolina C., Bancone G., Hien T. T., Mayxay M., Taylor W. R. J., 
Seidlein L. von, Price R. N., Barnes K. I., Djimdé A., ter Kuile F., Gosling R., Chen I., 
Dhorda M. J., Stepniewska K., Guérin P., Woodrow C. J., Dondorp A. M., Day N. P. J. 
i Nosten F. H., Assessment of therapeutic responses to gametocytocidal drugs in 
Plasmodium falciparum malaria, Malaria journal, (2014), s. 483. 

65. Mutschler, E., Buczko, W., Grotthus, B., Mutschler farmakologia i toksykologia. 
Podręcznik, MedPharm Polska, Wrocław, op. (2013), Wyd. 3 pol. popr. i uzup. 

66. Nosten F., van Vugt M., Price R., Luxemburger C., Thway K. L., Brockman A., 
McGready R., ter Kuile F., Looareesuwan S. i White N. J., Effects of artesunate-
mefloquine combination on incidence of Plasmodium falciparum malaria and mefloquine 
resistance in western Thailand: a prospective study, Lancet (London, England), (9226), 
(2000), s. 297-302. 

67. Trape J.-F., Tall A., Sokhna C., Ly A. B., Diagne N., Ndiath O., Mazenot C., Richard V., 
Badiane A., Dieye-Ba F., Faye J., Ndiaye G., Diene Sarr F., Roucher C., Bouganali C., 
Bassène H., Touré-Baldé A., Roussilhon C., Perraut R., Spiegel A., Sarthou J.-L., da Silva 
L. P., Mercereau-Puijalon O., Druilhe P. i Rogier C., The rise and fall of malaria in a west 
African rural community, Dielmo, Senegal, from 1990 to 2012: a 22 year longitudinal 
study, The Lancet Infectious Diseases, (6), (2014), s. 476-488. 

68. Price R. N., Uhlemann A.-C., Brockman A., McGready R., Ashley E., Phaipun L., Patel 
R., Laing K., Looareesuwan S., White N. J., Nosten F. i Krishna S., Mefloquine resistance 
in Plasmodium falciparum and increased pfmdr1 gene copy number, The Lancet, (9432), 
(2004), s. 438-447. 

69. White N. J., Determinants of relapse periodicity in Plasmodium vivax malaria, Malaria 
journal, (2011), s. 297. 

70. Baird K., Origins and implications of neglect of G6PD deficiency and primaquine toxicity 
in Plasmodium vivax malaria, Pathogens and global health, (3), (2015), s. 93-106. 

71. Kantele A. i Jokiranta T. S., Review of cases with the emerging fifth human malaria 
parasite, Plasmodium knowlesi, Clinical infectious diseases an official publication of the 
Infectious Diseases Society of America, (11), (2011), s. 1356-1362. 

72. Willmann M., Ahmed A., Siner A., Wong I. T., Woon L. C., Singh B., Krishna S. i Cox-
Singh J., Laboratory markers of disease severity in Plasmodium knowlesi infection: a case 
control study, Malaria journal, (2012), s. 363. 

73. Daneshvar C., Davis T. M. E., Cox-Singh J., Rafa'ee M. Z., Zakaria S. K., Divis P. C. S. 
i Singh B., Clinical and parasitological response to oral chloroquine and primaquine in 
uncomplicated human Plasmodium knowlesi infections, Malaria journal, (2010), s. 238. 

74. Singh B., Kim Sung L., Matusop A., Radhakrishnan A., Shamsul S. S. G., Cox-Singh J., 
Thomas A. i Conway D. J., A large focus of naturally acquired Plasmodium knowlesi 
infections in human beings, Lancet (London, England), (9414), (2004), s. 1017-1024. 

75. Kantele A., Marti H., Felger I., Müller D. i Jokiranta T. S., Monkey malaria in a European 
traveler returning from Malaysia, Emerging infectious diseases, (9), (2008), s. 1434-1436. 

76. Bronner U., Divis P. C. S., Färnert A. i Singh B., Swedish traveller with Plasmodium 
knowlesi malaria after visiting Malaysian Borneo, Malaria journal, (2009), s. 15. 

77. Simian malaria in a U.S. traveler--New York, 2008, MMWR. Morbidity and mortality 
weekly report, (9), (2009), s. 229-232. 



 

 

Jakub Kufel, Jakub Kret, Patrycja Kozik, Maciej Szydziak   

 

148 

78. Litvinchuk M. K. i Petrun' M. M., Aktyvnist' i izoenzymy arhinazy v tkayni nyrok shchuriv 
u normi ĭ za nyrkovoĭ nedostatnosti, Ukrains'kyi biokhimichnyi zhurnal, (3), (1971),  
s. 333–335. 

79. Gray J., Zintl A., Hildebrandt A., Hunfeld K.-P. i Weiss L., Zoonotic babesiosis: overview 
of the disease and novel aspects of pathogen identity, Ticks and tick-borne diseases, (1), 
(2010), s. 3-10. 

80. Vannier E. G., Diuk-Wasser M. A., Ben Mamoun C. i Krause P. J., Babesiosis, Infectious 
disease clinics of North America, (2), (2015), s. 357-370. 

81. Ortolano G. A., Swonger A. K., Kaiser E. A. i Hammond R. P., A calcium hypothesis of 
antidepressant action, Medical hypotheses, (2), (1983), s. 207-221. 

82. Hunfeld K.-P., Hildebrandt A. i Gray J. S., Babesiosis: recent insights into an ancient 
disease, International journal for parasitology, (11), (2008), s. 1219-1237. 

83. Ashton F. T. i Schultz J., The three-dimensional fine structure of chromosomes in a 
prophase Drosophila nucleus, Chromosoma, (4), (1971), s. 383-392. 

84. Yabsley M. J. i Shock B. C., Natural history of Zoonotic Babesia: Role of wildlife 
reservoirs, International journal for parasitology. Parasites and wildlife, (2013), s. 18-31. 

85. Westblade L. F., Simon M. S., Mathison B. A. i Kirkman L. A., Babesia microti: from 
Mice to Ticks to an Increasing Number of Highly Susceptible Humans, Journal of clinical 
microbiology, (10), (2017), s. 2903-2912. 

86. Peniche-Lara G., Balmaceda L., Perez-Osorio C. i Munoz-Zanzi C., Human Babesiosis, 
Yucatán State, Mexico, 2015, Emerging infectious diseases, (11), (2018), s. 2061-2062. 

87. Etkind P., Piesman J., Ruebush T. K., Spielman A. i Juranek D. D., Methods for detecting 
Babesia microti infection in wild rodents, The Journal of parasitology, (1), (1980), s. 107-110. 

88. Beck R., Vojta L., Curković S., Mrljak V., Margaletić J. i Habrun B., Molecular survey of 
Babesia microti in wild rodents in central Croatia, Vector borne and zoonotic diseases 
(Larchmont, N.Y.), (1), (2011), s. 81-83. 

89. Duh D., Petrovec M., Trilar T. i Avsic-Zupanc T., The molecular evidence of Babesia 
microti infection in small mammals collected in Slovenia, Parasitology, (Pt 2), (2003),  
s. 113-117. 

90. Rar V. A., Epikhina T. I., Livanova N. N. i Panov V. V., Genetic diversity of Babesia in 
Ixodes persulcatus and small mammals from North Ural and West Siberia, Russia, 
Parasitology, (2), (2011), s. 175-182. 

91. Saito-Ito A., Kasahara M., Kasai M., Dantrakool A., Kawai A., Fujita H., Yano Y., 
Kawabata H. i Takada N., Survey of Babesia microti infection in field rodents in Japan: 
records of the Kobe-type in new foci and findings of a new type related to the Otsu-type, 
Microbiology and immunology, (1), (2007), s. 15-24. 

92. Telford S. R., Mather T. N., Adler G. H. i Spielman A., Short-tailed shrews as reservoirs 
of the agents of Lyme disease and human babesiosis, The Journal of parasitology, (5), 
(1990), s. 681-683. 

93. Tsuji M., Zamoto A., Kawabuchi T., Kataoka T., Nakajima R., Asakawa M. i Ishihara C., 
Babesia microti-like parasites detected in Eurasian red squirrels (Sciurus vulgaris 
orientis) in Hokkaido, Japan, The Journal of veterinary medical science, (7), (2006), s. 
643-646. 

94. Schmoldt A., Benthe H. F. i Haberland G., Digitoxin metabolism by rat liver microsomes, 
Biochemical pharmacology, (17), (1975), s. 1639-1641. 

95. Birkenheuer A. J., Marr H. S., Hladio N. i Acton A. E., Molecular evidence of prevalent 
dual piroplasma infections in North American raccoons (Procyon lotor), Parasitology, (Pt 
1), (2008), s. 33-37. 

96. Spielman A., Etkind P., Piesman J., Ruebush T. K., Juranek D. D. i Jacobs M. S., 
Reservoir hosts of human babesiosis on Nantucket Island, The American journal of 
tropical medicine and hygiene, (3), (1981), s. 560-565. 



 

 

Wybrane pasożyty krwi stanowiące poważne zagrożenie życia – problemy diagnostyczne i terapeutyczne 

 

149 

97. Gastinne H., Voultoury J. C., Villate D. i Venot J., Hypokaliémie par transfert au cours 
d'une intoxication aiguë à la chloroquine, Presse medicale (Paris, France 1983), (15), 
(1987), s. 730. 

98. Franke J., Meier F., Moldenhauer A., Straube E., Dorn W. i Hildebrandt A., Established 
and emerging pathogens in Ixodes ricinus ticks collected from birds on a conservation 
island in the Baltic Sea, Medical and veterinary entomology, (4), (2010), s. 425-432. 

99. Hildebrandt A., Franke J., Meier F., Sachse S., Dorn W. i Straube E., The potential role of 
migratory birds in transmission cycles of Babesia spp., Anaplasma phagocytophilum, and 
Rickettsia spp, Ticks and tick-borne diseases, (2), (2010), s. 105-107. 

100. Svensson J., Hunfeld K.-P. i Persson K. E. M., High seroprevalence of Babesia antibodies 
among Borrelia burgdorferi-infected humans in Sweden, Ticks and tick-borne diseases, 
(1), (2019), s. 186-190. 

101. Rożej-Bielicka W., Stypułkowska-Misiurewicz H. i Gołąb E., Human babesiosis, Przeglad 
epidemiologiczny, (3), (2015), 489-94, 605-8. 

102. Lempereur L., Beck R., Fonseca I., Marques C., Duarte A., Santos M., Zúquete S., Gomes 
J., Walder G., Domingos A., Antunes S., Baneth G., Silaghi C., Holman P. i Zintl A., 
Guidelines for the Detection of Babesia and Theileria Parasites, Vector borne and 
zoonotic diseases (Larchmont, N.Y.), (1), (2017), s. 51-65. 

103. Suzuki K., Sugita A., Miura T., Kato M. i Onodera Y., Clinical application of Paramidin 
in the field of urology, Hinyokika kiyo. Acta urologica Japonica, (6), (1967), s. 475-480. 

104. Wójcik-Fatla A., Zając V., Sawczyn A., Cisak E. i Dutkiewicz J., Babesia spp. in questing 
ticks from eastern Poland: prevalence and species diversity, Parasitology research, (8), 
(2015), s. 3111-3116. 

105. Kahuda F., Cerebrální Psychoenergetické Modely, Casopis lekaru ceskych, (1), (1979),  
s. 12-22. 

106. Hatcher J. C., Greenberg P. D., Antique J. i Jimenez-Lucho V. E., Severe babesiosis in Long 
Island: review of 34 cases and their complications, Clinical infectious diseases an official 
publication of the Infectious Diseases Society of America, (8), (2001), s. 1117-1125. 

107. Kobayashi S., Yoshida T., Matsumura R. i Kohei H., Disposition of 3H-fenoterol after 
inhalation in rats, Arzneimittel-Forschung, (1A), (1985), s. 360-363. 

108. Krause P. J., Gewurz B. E., Hill D., Marty F. M., Vannier E., Foppa I. M., Furman R. R., 
Neuhaus E., Skowron G., Gupta S., McCalla C., Pesanti E. L., Young M., Heiman D., 
Hsue G., Gelfand J. A., Wormser G. P., Dickason J., Bia F. J., Hartman B., Telford S. R., 
Christianson D., Dardick K., Coleman M., Girotto J. E. i Spielman A., Persistent and 
relapsing babesiosis in immunocompromised patients, Clinical infectious diseases an 
official publication of the Infectious Diseases Society of America, (3), (2008), s. 370-376. 

109. Ord R. L. i Lobo C. A., Human Babesiosis: Pathogens, Prevalence, Diagnosis, and 
Treatment, Current Clinical Microbiology Reports, (4), (2015), s. 173-181. 

110. Krause P. J., McKay K., Gadbaw J., Christianson D., Closter L., Lepore T., Telford S. R., 
Sikand V., Ryan R., Persing D., Radolf J. D. i Spielman A., Increasing health burden of 
human babesiosis in endemic sites, The American journal of tropical medicine and 
hygiene, (4), (2003), s. 431-436. 

111. Zamoto A., Tsuji M., Kawabuchi T., Wei Q., Asakawa M. i Ishihara C., U.S.-type Babesia 
microti isolated from small wild mammals in Eastern Hokkaido, Japan, The Journal of 
veterinary medical science, (8), (2004), s. 919-926. 

112. Osorno B.M., Vega C., Ristic M., Robles C. i Ibarra S., Isolation of Babesia spp. from 
asymptomatic human beings, Veterinary Parasitology, (1), (1976), s. 111-120. 

113. Genda J., Negron E. A., Lotfipour M., Balabhadra S., Desai D. S., Craft D. W. i Katzman 
M., Severe Babesia microti Infection in an Immunocompetent Host in Pennsylvania, 
Journal of investigative medicine high impact case reports, (3), (2016), 
2324709616663774. 



 

 

Jakub Kufel, Jakub Kret, Patrycja Kozik, Maciej Szydziak   

 

150 

114. Krause P. J., Spielman A., Telford S. R., Sikand V. K., McKay K., Christianson D., 
Pollack R. J., Brassard P., Magera J., Ryan R. i Persing D. H., Persistent parasitemia after 
acute babesiosis, The New England journal of medicine, (3), (1998), s. 160-165. 

115. Labruna M. B. i Mattar V S., Rickettsioses in Latin America, Caribbean, Spain and 
Portugal, Rev MVZ Córdoba, (2), (2011), s. 2435. 

116. Neubert D., Helge H. i Bass R., Einbau von Thymidin in die Deoxybonucleinsäure von 
Mitochondrien, Naunyn-Schmiedebergs Archiv fur experimentelle Pathologie und 
Pharmakologie, (3), (1965), s. 258-268. 

117. Woolley A. E., Montgomery M. W., Savage W. J., Achebe M. O., Dunford K., Villeda S., 
Maguire J. H. i Marty F. M., Post-Babesiosis Warm Autoimmune Hemolytic Anemia, The 
New England journal of medicine, (10), (2017), s. 939-946. 

118. Hatcher J. C., Greenberg P. D., Antique J. i Jimenez-Lucho V. E., Severe babesiosis in Long 
Island: review of 34 cases and their complications, Clinical infectious diseases an official 
publication of the Infectious Diseases Society of America, (8), (2001), s. 1117-1125. 

119. Elton C. M., Rodriguez M., Ben Mamoun C., Lobo C. A. i Wright G. J., A library of 
recombinant Babesia microti cell surface and secreted proteins for diagnostics discovery 
and reverse vaccinology, International journal for parasitology, (2018). 

120. Florescu D., Sordillo P. P., Glyptis A., Zlatanic E., Smith B., Polsky B. i Sordillo E., Splenic 
infarction in human babesiosis: two cases and discussion, Clinical infectious diseases an 
official publication of the Infectious Diseases Society of America, (1), (2008), e8-11. 

121. Sarma D. P., Scrotal calcinosis, Journal of the American Academy of Dermatology, (2 Pt 
1), (1992), s. 280. 

122. Krane S. M., Pinnell S. R. i Erbe R. W., Lysyl-protocollagen hydroxylase deficiency in 
fibroblasts from siblings with hydroxylysine-deficient collagen, Proceedings of the National 
Academy of Sciences of the United States of America, (10), (1972), s. 2899-2903. 

123. Peters A., Meinecke D. L. i Karamanlidis A. N., Vasoactive intestinal polypeptide 
immunoreactive neurons in the primary visual cortex of the cat, Journal of neurocytology, 
(1), (1987), s. 23-38. 

124. Poser R. G. i Sirotnak F. M., Studies on the in vivo synthesis of methotrexate polyglutamates 
and their efflux properties in normal, proliferative, and neoplastic mouse tissues, 
Advances in experimental medicine and biology, (1983), s. 259-274. 

125. Beattie J. F., Michelson M. L. i Holman P. J., Acute babesiosis caused by Babesia 
divergens in a resident of Kentucky, The New England journal of medicine, (9), (2002), 
s. 697-698. 

126. Johnson S. T., van Tassell E. R., Tonnetti L., Cable R. G., Berardi V. P. i Leiby D. A., 
Babesia microti real-time polymerase chain reaction testing of Connecticut blood donors: 
potential implications for screening algorithms, Transfusion, (11), (2013), s. 2644-2649. 

127. Moritz E. D., Winton C. S., Tonnetti L., Townsend R. L., Berardi V. P., Hewins M.-E., 
Weeks K. E., Dodd R. Y. i Stramer S. L., Screening for Babesia microti in the U.S. Blood 
Supply, The New England journal of medicine, (23), (2016), s. 2236-2245. 

128. Wang G., Villafuerte P., Zhuge J., Visintainer P. i Wormser G. P., Comparison of a 
quantitative PCR assay with peripheral blood smear examination for detection and 
quantitation of Babesia microti infection in humans, Diagnostic microbiology and 
infectious disease, (2), (2015), s. 109-113. 

129. Goodell A. J., Bloch E. M., Krause P. J. i Custer B., Costs, consequences, and cost-
effectiveness of strategies for Babesia microti donor screening of the US blood supply, 
Transfusion, (9), (2014), s. 2245-2257. 

130. Krause P. J., Lepore T., Sikand V. K., Gadbaw J., Burke G., Telford S. R., Brassard P., 
Pearl D., Azlanzadeh J., Christianson D., McGrath D. i Spielman A., Atovaquone and 
azithromycin for the treatment of babesiosis, The New England journal of medicine, (20), 
(2000), s. 1454-1458. 



 

 

Wybrane pasożyty krwi stanowiące poważne zagrożenie życia – problemy diagnostyczne i terapeutyczne 

 

151 

131. Wittner M., Rowin K. S., Tanowitz H. B., Hobbs J. F., Saltzman S., Wenz B., Hirsch R., 
Chisholm E. i Healy G. R., Successful chemotherapy of transfusion babesiosis, Annals of 
internal medicine, (5), (1982), s. 601-604. 

132. Wormser G. P., Prasad A., Neuhaus E., Joshi S., Nowakowski J., Nelson J., Mittleman A., 
Aguero-Rosenfeld M., Topal J. i Krause P. J., Emergence of resistance to azithromycin-
atovaquone in immunocompromised patients with Babesia microti infection, Clinical 
infectious diseases an official publication of the Infectious Diseases Society of America, 
(3), (2010), s. 381-386. 

133. Wormser G. P., Prasad A., Neuhaus E., Joshi S., Nowakowski J., Nelson J., Mittleman A., 
Aguero-Rosenfeld M., Topal J. i Krause P. J., Emergence of resistance to azithromycin-
atovaquone in immunocompromised patients with Babesia microti infection, Clinical 
infectious diseases an official publication of the Infectious Diseases Society of America, 
(3), (2010), s. 381-386. 

134. Yabsley M. J. i Shock B. C., Natural history of Zoonotic Babesia: Role of wildlife 
reservoirs, International journal for parasitology. Parasites and wildlife, (2013), s. 18-31. 

135. Jonckheere J. F. de, What do we know by now about the genus Naegleria?, Experimental 
parasitology, (2014), S2-9. 

136. Najafpoor A. A., Zarrinfar H., Ghaderifar S., Alidadi H., Esmaily H., Hajialilo E., 
Hosseini Farash B. R. i Ahmadi E., Naegleria species population found in pond water of 
parks in Mashhad city, Can the physicochemical factors affect it?, MethodsX, (2018), 
s. 1427-1430. 

137. Yoder J. S., Eddy B. A., Visvesvara G. S., Capewell L. i Beach M. J., The epidemiology of 
primary amoebic meningoencephalitis in the USA, 1962-2008, Epidemiology and 
infection, (7), (2010), s. 968-975. 

138. Grace E., Asbill S. i Virga K., Naegleria fowleri: pathogenesis, diagnosis, and treatment 
options, Antimicrobial agents and chemotherapy, (11), (2015), s. 6677-6681. 

139. Marciano-Cabral F., Free-living amoebae as agents of human infection, The Journal of 
infectious diseases, (8), (2009), s. 1104-1106. 

140. Marciano-Cabral F. i Cabral G. A., The immune response to Naegleria fowleri amebae 
and pathogenesis of infection, FEMS immunology and medical microbiology, (2), (2007), 
s. 243-259. 

141. Matanock A., Mehal J. M., Liu L., Blau D. M. i Cope J. R., Estimation of Undiagnosed 
Naegleria fowleri Primary Amebic Meningoencephalitis, United States1, Emerging 
infectious diseases, (1), (2018), s. 162-164. 

142. Visvesvara G. S., Moura H. i Schuster F. L., Pathogenic and opportunistic free-living 
amoebae: Acanthamoeba spp., Balamuthia mandrillaris, Naegleria fowleri, and Sappinia 
diploidea, FEMS immunology and medical microbiology, (1), (2007), s. 1-26. 

143. Yoder J. S., Straif-Bourgeois S., Roy S. L., Moore T. A., Visvesvara G. S., Ratard R. C., 
Hill V. R., Wilson J. D., Linscott A. J., Crager R., Kozak N. A., Sriram R., Narayanan J., 
Mull B., Kahler A. M., Schneeberger C., da Silva A. J., Poudel M., Baumgarten K. L., 
Xiao L. i Beach M. J., Primary amebic meningoencephalitis deaths associated with sinus 
irrigation using contaminated tap water, Clinical infectious diseases an official 
publication of the Infectious Diseases Society of America, (9), (2012), e79-85. 

144. Siddiqui R. i Khan N. A., Primary amoebic meningoencephalitis caused by Naegleria 
fowleri: an old enemy presenting new challenges, PLoS neglected tropical diseases, (8), 
(2014), e3017. 

145. Siddiqui R. i Khan N. A., Is ritual cleansing a missing link between fatal infection and 
brain-eating amoebae?, Clinical infectious diseases an official publication of the 
Infectious Diseases Society of America, (12), (2012), s. 1817-1818. 

146. Tung M.-C., Hsu B.-M., Tao C.-W., Lin W.-C., Tsai H.-F., Ji D.-D., Shen S.-M., Chen J.-
S., Shih F.-C. i Huang Y.-L., Identification and significance of Naegleria fowleri isolated 



 

 

Jakub Kufel, Jakub Kret, Patrycja Kozik, Maciej Szydziak   

 

152 

from the hot spring which related to the first primary amebic meningoencephalitis (PAM) 
patient in Taiwan, International journal for parasitology, (9), (2013), s. 691-696. 

147. Shakoor S., Beg M. A., Mahmood S. F., Bandea R., Sriram R., Noman F., Ali F., 
Visvesvara G. S. i Zafar A., Primary amebic meningoencephalitis caused by Naegleria 
fowleri, Karachi, Pakistan, Emerging infectious diseases, (2), (2011), s. 258-261. 

148. Stubhaug T. T., Reiakvam O. M., Stensvold C. R., Hermansen N. O., Holberg-Petersen 
M., Antal E.-A., Gaustad K., Førde I. S. i Heger B., Fatal primary amoebic 
meningoencephalitis in a Norwegian tourist returning from Thailand, JMM case reports, 
(3), (2016), e005042. 

149. Martínez A. J., Free-living amebic meningoencephalitides: comparative study, 
Neurologia, neurocirugia, psiquiatria, (2-3 Suppl), (1977), s. 391-401. 

150. Fowler M. i Carter R. F., Acute pyogenic meningitis probably due to Acanthamoeba sp.: 
a preliminary report, British medical journal, (5464), (1965), s. 740-742. 

151. Apurba S., Sandhya K (red.), Review of Microbiology & Immunology, Jaypee Brothers 
Medical Publishers, (2018). 

152. Siddiqui R., Ali I. K. M., Cope J. R. i Khan N. A., Biology and pathogenesis of Naegleria 
fowleri, Acta tropica, (2016), s. 375-394. 

153. Garcia A., Goñi P., Cieloszyk J., Fernandez M. T., Calvo-Beguería L., Rubio E., Fillat M. 
F., Peleato M. L. i Clavel A., Identification of free-living amoebae and amoeba-associated 
bacteria from reservoirs and water treatment plants by molecular techniques, 
Environmental science & technology, (7), (2013), s. 3132-3140. 

154. Ithoi I., Ahmad A. F., Nissapatorn V., Lau Y. L., Mahmud R. i Mak J. W., Detection of 
Naegleria species in environmental samples from Peninsular Malaysia, PloS one, (9), 
(2011). 

155. Visvesvara G. S., Infections with free-living amebae, Handbook of clinical neurology, 
(2013), s. 153-168. 

156. Craun G. F., Calderon R. L. i Craun M. F., Outbreaks associated with recreational water 
in the United States, International journal of environmental health research, (4), (2005), 
s. 243-262. 

157. Petit F., Vilchez V., Torres G., Molina O., Dorfman S., Mora E. i Cardozo J., 
Meningoencefalitis amebiana primaria: comunicacion de dos nuevos casos Venezolanos, 
Arquivos de neuro-psiquiatria, (4), (2006), s. 1043-1046. 

158. Jonckheere J. F. de, Origin and evolution of the worldwide distributed pathogenic 
amoeboflagellate Naegleria fowleri, Infection, genetics and evolution journal of molecular 
epidemiology and evolutionary genetics in infectious diseases, (7), (2011), s. 1520-1528. 

159. Tung M.-C., Hsu B.-M., Tao C.-W., Lin W.-C., Tsai H.-F., Ji D.-D., Shen S.-M., Chen  
J.-S., Shih F.-C. i Huang Y.-L., Identification and significance of Naegleria fowleri 
isolated from the hot spring which related to the first primary amebic meningoencephalitis 
(PAM) patient in Taiwan, International journal for parasitology, (9), (2013), s. 691-696. 

160. Wang A., Kay R., Poon W. S. i Ng H. K., Successful treatment of amoebic 
meningoencephalitis in a Chinese living in Hong Kong, Clinical neurology and 
neurosurgery, (3), (1993), s. 249-252. 

161. Sajjad S. H., Hussain B., Ahmed Khan M., Raza A., Zaman B. i Ahmed I., On rising 
temperature trends of Karachi in Pakistan, Climatic Change, (4), (2009), s. 539-547. 

162. Takei K., Toyoshima M., Nakamura M., Sato M., Shimizu H., Inoue C., Shimizu Y. 
i Yagita K., An Acute Case of Granulomatous Amoebic Encephalitis-Balamuthia 
mandrillaris Infection, Internal medicine (Tokyo, Japan), (9), (2018), s. 1313-1316. 

163. Legay J. M. i Heizmann A., De l'évolution de quelques caractères de la main chez 
l'homme pendant sa croissance, Comptes rendus hebdomadaires des seances de 
l'Academie des sciences. Serie D: Sciences naturelles, (21), (1972), s. 2355-2358. 



 

 

Wybrane pasożyty krwi stanowiące poważne zagrożenie życia – problemy diagnostyczne i terapeutyczne 

 

153 

164. Ahmad A. F., Lonnen J., Andrew P. W. i Kilvington S., Development of a rapid DNA 
extraction method and one-step nested PCR for the detection of Naegleria fowleri from the 
environment, Water research, (16), (2011), s. 5211-5217. 

165. Isaacson R., Clagett O. T. i Farrow G. M., Case report. Lymphatic cyst of the stomach, 
Minnesota medicine, (11), (1970), s. 1197-1198. 

166. Pugh J. J. i Levy R. A., Naegleria fowleri: Diagnosis, Pathophysiology of Brain Inflamma-
tion and Antimicrobial Treatments, ACS chemical neuroscience, (9), (2016), s. 1178-1179. 

167. Microbiology of Waterborne Diseases, Elsevier, (2014). 
168. Cholewiński M. Występowanie patogenicznych pełzaków wolno żyjących z rodzaju 

Acanthamoeba w piaskownicach miejskich, Nowiny Lekarskie 82.2 (2013): 138-141. 
169. Khan N. A. i Siddiqui R., Acanthamoeba affects the integrity of human brain 

microvascular endothelial cells and degrades the tight junction proteins, International 
journal for parasitology, (14), (2009), s. 1611-1616. 

170. Marciano-Cabral F. i Cabral G., Acanthamoeba spp. as agents of disease in humans, 
Clinical microbiology reviews, (2), (2003), s. 273-307. 

171. Cha J.-H. J., Furie K., Kay J., Walensky R. P., Mullins M. E. i Hedley-Whyte E. T., Case 
records of the Massachusetts General Hospital. Case 39-2006. A 24-year-old woman with 
systemic lupus erythematosus, seizures, and right arm weakness, The New England 
journal of medicine, (25), (2006), s. 2678-2689. 

172. Moreno Y., Moreno-Mesonero L., Amorós I., Pérez R., Morillo J. A. i Alonso J. L., 
Multiple identification of most important waterborne protozoa in surface water used for 
irrigation purposes by 18S rRNA amplicon-based metagenomics, International journal of 
hygiene and environmental health, (1), (2018), s. 102-111. 

173. Castellani, A. An amoeba found in cultures of a yeast: preliminary note. J. Trop. Med. 
Hyg., (1930), 33:160. 

174. Torno M. S., Babapour R., Gurevitch A. i Witt M. D., Cutaneous acanthamoebiasis in 
AIDS, Journal of the American Academy of Dermatology, (2), (2000), s. 351-354. 

175. Friedland L. R., Raphael S. A., Deutsch E. S., Johal J., Martyn L. J., Visvesvara G. S. 
i Lischner H. W., Disseminated Acanthamoeba infection in a child with symptomatic 
human immunodeficiency virus infection, The Pediatric infectious disease journal, (5), 
(1992), s. 404-407. 

176. Dunand V. A., Hammer S. M., Rossi R., Poulin M., Albrecht M. A., Doweiko J. P., 
DeGirolami P. C., Coakley E., Piessens E. i Wanke C. A., Parasitic sinusitis and otitis in 
patients infected with human immunodeficiency virus: report of five cases and review, 
Clinical infectious diseases an official publication of the Infectious Diseases Society of 
America, (2), (1997), s. 267-272. 

177. Anderlini P., Przepiorka D., Luna M., Langford L., Andreeff M., Claxton D. i Deisseroth 
A. B., Acanthamoeba meningoencephalitis after bone marrow transplantation, Bone 
marrow transplantation, (3), (1994), s. 459-461. 

178. Castellano-Sanchez A., Popp A. C., Nolte F. S., Visvesvara G. S., Thigpen M., Redei I. 
i Somani J., Acanthamoeba castellani encephalitis following partially mismatched related 
donor peripheral stem cell transplantation, Transplant infectious disease an official 
journal of the Transplantation Society, (4), (2003), s. 191-194. 

179. Feingold J. M., Abraham J., Bilgrami S., Ngo N., Visvesara G. S., Edwards R. L. 
i Tutschka P. J., Acanthamoeba meningoencephalitis following autologous peripheral stem 
cell transplantation, Bone marrow transplantation, (3), (1998), s. 297-300. 

180. Gardner H. A., Martinez A. J., Visvesvara G. S. i Sotrel A., Granulomatous amebic 
encephalitis in an AIDS patient, Neurology, (12), (1991), s. 1993-1995. 

181. Bowers B., Comparison of pinocytosis and phagocytosis in Acanthamoeba castellanii, 
Experimental cell research, (2), (1977), s. 409-417. 

182. Bowers B. i Olszewski T. E., Acanthamoeba discriminates internally between digestible 
and indigestible particles, The Journal of cell biology, (2), (1983), s. 317-322. 



 

 

Jakub Kufel, Jakub Kret, Patrycja Kozik, Maciej Szydziak   

 

154 

183. Bowers B. i Korn E. D., The fine structure of Acanthamoeba castellanii (Neff strain). II. 
Encystment, The Journal of cell biology, (3), (1969), s. 786-805. 

184. Byers T. J., Akins R. A., Maynard B. J., Lefken R. A. i Martin S. M., Rapid growth of 
Acanthamoeba in defined media; induction of encystment by glucose-acetate starvation, 
The Journal of protozoology, (2), (1980), s. 216-219. 

185. Chagla A. H. i Griffiths A. J., Growth and encystation of Acanthamoeba castellanii, 
Journal of general microbiology, (1), (1974), s. 139-145. 

186. Anwar A., Khan N. A. i Siddiqui R., Combating Acanthamoeba spp. cysts: what are the 
options?, Parasites & vectors, (1), (2018), s. 26. 

187. Lloyd D., Turner N. A., Khunkitti W., Hann A. C., Furr J. R. i Russell A. D., Encystation 
in Acanthamoeba castellanii: development of biocide resistance, The Journal of eukaryotic 
microbiology, (1), (2001), s. 11-16. 

188. Weisman R. A., Differentiation in Acanthamoeba castellanii, Annual review of 
microbiology, (1976), s. 189-219. 

189. Jonckheere J. de i van de Voorde H., Differences in destruction of cysts of pathogenic and 
nonpathogenic Naegleria and Acanthamoeba by chlorine, Applied and environmental 
microbiology, (2), (1976), s. 294-297. 

190. Khunkitti W., Lloyd D., Furr J. R. i Russell A. D., Acanthamoeba castellanii: growth, 
encystment, excystment and biocide susceptibility, The Journal of infection, (1), (1998),  
s. 43-48. 

191. Turner N. A., Harris J., Russell A. D. i Lloyd D., Microbial differentiation and changes in 
susceptibility to antimicrobial agents, Journal of applied microbiology, (5), (2000),  
s. 751-759. 

192. Brown T. J. i Cursons R. T., Pathogenic free-living amebae (PFLA) from frozen swimming 
areas in Oslo, Norway, Scandinavian journal of infectious diseases, (3), (1977), s. 237-240. 

193. Meisler D. M., Rutherford I., Bican F. E., Ludwig I. H., Langston R. H., Hall G. S., 
Rhinehart E. i Visvesvara G. S., Susceptibility of Acanthamoeba to surgical instrument 
sterilization techniques, American journal of ophthalmology, (6), (1985), s. 724-725. 

194. Bowers B. i Korn E. D., The fine structure of Acanthamoeba castellanii. I. The 
trophozoite, The Journal of cell biology, (1), (1968), s. 95-111. 

195. González-Robles A., Flores-Langarica A., Omaña-Molina M. i Shibayama M., 
Acanthamoeba castellanii: ultrastructure of trophozoites using fast freeze-fixation 
followed by freeze-substitution, Journal of electron microscopy, (5), (2001), s. 423-427. 

196. Mazur T., Hadaś E. i Iwanicka I., The duration of the cyst stage and the viability and 
virulence of Acanthamoeba isolates, Tropical medicine and parasitology official organ of 
Deutsche Tropenmedizinische Gesellschaft and of Deutsche Gesellschaft fur Technische 
Zusammenarbeit (GTZ), (2), (1995), s. 106-108. 

197. Kaul D. R., Lowe L., Visvesvara G. S., Farmen S., Khaled Y. A. i Yanik G. A., 
Acanthamoeba infection in a patient with chronic graft-versus-host disease occurring 
during treatment with voriconazole, Transplant infectious disease an official journal of the 
Transplantation Society, (6), (2008), s. 437-441. 

198. Jonckheere J. F. de, What do we know by now about the genus Naegleria?, Experimental 
parasitology, (2014), S2-9. 

199. Marciano-Cabral F. i Cabral G. A., The immune response to Naegleria fowleri amebae 
and pathogenesis of infection, FEMS immunology and medical microbiology, (2), (2007), 
s. 243-259. 

200. Visvesvara G. S., Moura H. i Schuster F. L., Pathogenic and opportunistic free-living 
amoebae: Acanthamoeba spp., Balamuthia mandrillaris, Naegleria fowleri, and Sappinia 
diploidea, FEMS immunology and medical microbiology, (1), (2007), s. 1-26. 

201. Matsui T., Maeda T., Kusakabe S., Arita H., Yagita K., Morii E. i Kanakura Y., A case 
report of granulomatous amoebic encephalitis by Group 1 Acanthamoeba genotype T18 



 

 

Wybrane pasożyty krwi stanowiące poważne zagrożenie życia – problemy diagnostyczne i terapeutyczne 

 

155 

diagnosed by the combination of morphological examination and genetic analysis, 
Diagnostic pathology, (1), (2018), s. 27. 

202. Bhagwandeen S. B., Carter R. F., Naik K. G. i Levitt D., A case of hartmannellid amebic 
meningoencephalitis in Zambia, American journal of clinical pathology, (4), (1975), 
s. 483–492. 

203. Fowler M. i Carter R. F., Acute pyogenic meningitis probably due to Acanthamoeba sp.: 
a preliminary report, British medical journal, (5464), (1965), s. 740-742. 

204. Martínez A. J., García C. A., Halks-Miller M. i Arce-Vela R., Granulomatous amebic 
encephalitis presenting as a cerebral mass lesion, Acta neuropathologica, (2), (1980), 
s. 85-91. 

205. Martínez A. J., Sotelo-Avila C., Garcia-Tamayo J., Morón J. T., Willaert E. i Stamm W. 
P., Meningoencephalitis due to Acanthamoeba SP. Pathogenesis and clinico-pathological 
study, Acta neuropathologica, (3), (1977), s. 183-191. 

206. Willaert E. i Stevens A. R., Indirect immunofluorescent identification of Acanthamoeba 
causing meningoencephalitis, Pathologie-biologie, (8), (1976). 

207. Walia R., Montoya J. G., Visvesvera G. S., Booton G. C. i Doyle R. L., A case of successful 
treatment of cutaneous Acanthamoeba infection in a lung transplant recipient, Transplant 
infectious disease an official journal of the Transplantation Society, (1), (2007), s. 51-54. 

208. Yagi S., Schuster F. L. i Bloch K., Demonstration of presence of acanthamoeba 
mitochondrial DNA in brain tissue and cerebrospinal fluid by PCR in samples from a 
patient who died of granulomatous amebic encephalitis, Journal of clinical microbiology, 
(6), (2007), s. 2090-2091. 

209. Król-Turmińska K. i Olender A., Human infections caused by free-living amoebae, Annals 
of agricultural and environmental medicine AAEM, (2), (2017), s. 254-260. 

210. Denney C. F., Iragui V. J., Uber-Zak L. D., Karpinski N. C., Ziegler E. J., Visvesvara G. S. 
i Reed S. L., Amebic meningoencephalitis caused by Balamuthia mandrillaris: case report 
and review, Clinical infectious diseases an official publication of the Infectious Diseases 
Society of America, (6), (1997), s. 1354-1358. 

211. Martinez A. J. i Visvesvara G. S., Free-living, amphizoic and opportunistic amebas, Brain 
pathology (Zurich, Switzerland), (1), (1997), s. 583-598. 

212. Rowen J. L., Doerr C. A., Vogel H. i Baker C. J., Balamuthia mandrillaris: a newly 
recognized agent for amebic meningoencephalitis, The Pediatric infectious disease journal, 
(8), (1995), s. 705-710. 

213. Levine S., Goldstein A. E., Dahdouh M., Blank P., Hoffman C. i Gropper C. A., 
Cutaneous Acanthamoeba in a patient with AIDS: a case study with a review of new 
therapy; quiz 386, Cutis, (5), (2001), s. 377-380. 

214. May L. P., Sidhu G. S. i Buchness M. R., Diagnosis of Acanthamoeba infection by 
cutaneous manifestations in a man seropositive to HIV, Journal of the American Academy 
of Dermatology, (2 Pt 2), (1992), s. 352-355. 

215. Murakawa G. J., McCalmont T., Altman J., Telang G. H., Hoffman M. D., Kantor G. R. i 
Berger T. G., Disseminated acanthamebiasis in patients with AIDS. A report of five cases 
and a review of the literature, Archives of dermatology, (11), (1995), s. 1291-1296. 

216. Rosenberg A. S. i Morgan M. B., Disseminated acanthamoebiasis presenting as lobular 
panniculitis with necrotizing vasculitis in a patient with AIDS, Journal of cutaneous 
pathology, (6), (2001), s. 307-313. 

217. Hunt S. J., Reed S. L., Mathews W. C. i Torian B., Cutaneous Acanthamoeba infection in 
the acquired immunodeficiency syndrome: response to multidrug therapy, Cutis, (5), 
(1995), s. 285-287. 

218. Helton J., Loveless M. i White C. R., Cutaneous acanthamoeba infection associated with 
leukocytoclastic vasculitis in an AIDS patient, The American Journal of 
dermatopathology, (2), (1993), s. 146-149. 



 

 

Jakub Kufel, Jakub Kret, Patrycja Kozik, Maciej Szydziak   

 

156 

219. Slater C. A., Sickel J. Z., Visvesvara G. S., Pabico R. C. i Gaspari A. A., Brief report: 
successful treatment of disseminated acanthamoeba infection in an immunocompromised 
patient, The New England journal of medicine, (2), (1994), s. 85-87. 

220. Naginton J., Watson P. G., Playfair T. J., McGill J., Jones B. R. i Steele A. D., Amoebic 
infection of the eye, The Lancet, (7896), (1974), s. 1537-1540. 

221. Jones D. B., Visvesvara G. S. i Robinson N. M., Acanthamoeba polyphaga keratitis and 
Acenthamoeba uveitis associated with fatal meningoencephalitis, Transactions of the 
ophthalmological societies of the United Kingdom, (2), (1975), s. 221-232. 

222. Niederkorn J. Y., Alizadeh H., Leher H. F. i McCulley J. P., The immunobiology of 
Acanthamoeba keratitis, Springer seminars in immunopathology, (2), (1999), s. 147-160. 

223. Illingworth C. D., Cook S. D., Karabatsas C. H. i Easty D. L., Acanthamoeba keratitis: 
risk factors and outcome, The British journal of ophthalmology, (12), (1995), s. 1078-
1082. 

224. Lorenzo-Morales J., Khan N. A. i Walochnik J., An update on Acanthamoeba keratitis: 
diagnosis, pathogenesis and treatment, Parasite (Paris, France), (2015), s. 10. 

225. Niederkorn J. Y., Alizadeh H., Leher H. i McCulley J. P., The pathogenesis of 
Acanthamoeba keratitis, Microbes and infection, (6), (1999), s. 437-443. 

226. Sharma S., Garg P. i Rao G. N., Patient characteristics, diagnosis, and treatment of non-
contact lens related Acanthamoeba keratitis, The British journal of ophthalmology, (10), 
(2000), s. 1103-1108. 

227. Walochnik J., Scheikl U. i Haller-Schober E.-M., Twenty years of acanthamoeba 
diagnostics in Austria, The Journal of eukaryotic microbiology, (1), (2015), s. 3-11. 

228. Garner A., Pathogenesis of acanthamoebic keratitis: hypothesis based on a histological 
analysis of 30 cases, The British journal of ophthalmology, (6), (1993), s. 366-370. 

229. Moshari A., McLean I. W., Dodds M. T., Damiano R. E. i McEvoy P. L., Chorioretinitis 
after keratitis caused by Acanthamoeba: case report and review of the literature, 
Ophthalmology, (12), (2001), s. 2232-2236. 

230. Villani E., Baudouin C., Efron N., Hamrah P., Kojima T., Patel S. V., Pflugfelder S. C., 
Zhivov A. i Dogru M., In vivo confocal microscopy of the ocular surface: from bench to 
bedside, Current eye research, (3), (2014), s. 213-231. 

231. Henriquez F. L., Review of "Acanthamoeba: Biology and Pathogenesis" by Naveed Ahmed 
Khan, Parasites Vectors, (1), (2009), s. 16. 

232. Lorenzo-Morales J., Martín-Navarro C. M., López-Arencibia A., Arnalich-Montiel F., 
Piñero J. E. i Valladares B., Acanthamoeba keratitis: an emerging disease gathering 
importance worldwide?, Trends in parasitology, (4), (2013), s. 181-187. 

233. Harwood C. R., Rich G. E., McAleer R. i Cherian G., Isolation of Acanthamoeba from a 
cerebral abscess, The Medical journal of Australia, (1), (1988), s. 47-49. 

234. Jager B. V. i Stamm W. P., Brain abscesses caused by free-living amoeba probably of the 
genus Hartmannella in a patient with Hodgkin's disease, The Lancet, (7791), (1972), 
s. 1343-1345. 

235. Martinez A. J., Acanthamoebiasis and Immunosuppression Case Report, Journal of 
neuropathology and experimental neurology, (5), (1982), s. 548-557. 

236. Steinberg J. P., Galindo R. L., Kraus E. S. i Ghanem K. G., Disseminated acanthamebiasis 
in a renal transplant recipient with osteomyelitis and cutaneous lesions: case report and 
literature review, Clinical infectious diseases an official publication of the Infectious 
Diseases Society of America, (5), (2002), e43-9. 

237. Willaert E., Stevens A. R. i Healy G. R., Retrospective identification of Acanthamoeba 
culbertsoni in a case of amoebic meningoencephalitis, Journal of clinical pathology, (8), 
(1978), s. 717-720. 

238. Grunnet M. L., Cannon G. H. i Kushner J. P., Fulminant amebic meningoencephalitis due 
to Acanthamoeba, Neurology, (2), (1981), s. 174-176. 



 

 

Wybrane pasożyty krwi stanowiące poważne zagrożenie życia – problemy diagnostyczne i terapeutyczne 

 

157 

239. Martinez A. J. i Janitschke K., Acanthamoeba, an opportunistic microorganism: a review, 
Infection, (6), (1985), s. 251-256. 

240. Sell J. J., Rupp F. W. i Orrison W. W., Granulomatous amebic encephalitis caused by 
acanthamoeba, Neuroradiology, (6), (1997), s. 434-436. 

241. Marciano-Cabral F. i Cabral G., Acanthamoeba spp. as agents of disease in humans, 
Clinical microbiology reviews, (2), (2003), s. 273-307. 

242. Martinez A. J. i Visvesvara G. S., Free-living, amphizoic and opportunistic amebas, Brain 
pathology (Zurich, Switzerland), (1), (1997), s. 583-598. 

Wybrane pasożyty krwi stanowiące poważne zagrożenie życia  
– problemy diagnostyczne i terapeutyczne 
Streszczenie 
Choroby pasożytnicze krwi towarzyszą ludzkości od początku. Kontrola tych chorób jest ważna, ponieważ 
dostrzeżono ich negatywne skutki dla całych społeczeństw. Niektóre zakażenia pasożytnicze prowadzą do 
śmierci. Trzy spośród sześciu Zarodźców, wywołują ciężką formę malarii. Zakażenia Plasmodium 
falciparum, Plasmodium vivax oraz Plasmodium knowlesi mogą prowadzić do ciężkiej malarii, która 
wymaga niezwłocznej interwencji i hospitalizacji. Nieleczona może prowadzić do śmierci spowodowanej 
licznymi powikłaniami w tym malarii mózgowej. Babeszioza z powodu niespecyficznych objawów, 
w Europie często mylona jest z innymi przywleczony chorobami. Może prowadzić do śmierci osób 
z upośledzoną immunokompetencją w wyniku powikłań, takich jak: niewydolność serca, niewydolność 
oddechowa, obrzęk płuc, czy zawał śledziony. W USA odnotowuje się eskalacje zachorowalności, co 
zwiększa zainteresowanie programem badań przesiewowych, które mogą zapobiec zakażeniu podczas 
m.in. transfuzji krwi. Amebowe infekcje Acanthamoeba castellani i Naegleria fowleri wiążą się 
z zakażeniem przez środowisko wodne, a o ciężkości zakażenia decyduje immunokompetencja. Najbardziej 
niebezpieczną formą zakażenia A. castellani jest ziarniniakowe zapalenie mózgu, które wraz z zakażeniem 
skóry w 100% prowadzi do śmierci. Pierwotne zapalenie opon i mózgu spowodowane przez N. fowleri 
w równie wysokim odsetku prowadzi do zgonu. Mimo leczenia zdiagnozowanych przypadków, niemal 
zawsze terapia nie przynosiła efektów i ostatecznie pacjenci umierali. Diagnostyka oraz leczenie zakażeń 
pasożytniczych przysparza problemów z powodu zbyt małych nakładów finansowych, uodpornienia się 
form inwazyjnych na stosowane leki oraz zbyt długiego okresu czasu pomiędzy diagnozą a włączeniem 
leczenia. Pomimo dynamicznego rozwoju medycyny choroby pasożytnicze krwi stanowią nadal wysokie 
zagrożenie dla zdrowia populacji ludzkiej, ważna jest więc ich wczesna diagnostyka oraz opracowanie 
skutecznych algorytmów postępowania medycznego. 
Słowa kluczowe: malaria, babeszjoza, Acanthamoeba, Naegleria 

Selected blood parasites that pose a serious threat to life – diagnostic and 
therapeutic problems 
Abstract 
Parasitic diseases of blood accompany humanity from its beginning. The control of these diseases is 
important due to their negative impact on whole societies. Some parasitic infections are fatal. Three of six 
Plasmodium species cause severe malaria. Infections caused by Plasmodium falciparum, Plasmodium 
vivax and Plasmodium knowlesi can lead to severe malaria, which requires immediate intervention and 
hospitalization. Untreated can lead to death due to numerous complications like cerebral malaria. 
Babeshyosis, because of nonspecific symptoms, in Europe is often confused with other diseases. It can lead 
to the death in case of people with defected immunocompetence on grounds of complications such as heart 
and respiratory failure, pulmonary oedema or splenic infarction. In the US, incidence is escalating, what 
results in increased interest in a screening program that can prevent infections caused by blood 
transfusions. Amebic infections of Acanthamoeba castellani and Naegleria fowleri are associated with the 
aquatic environment, and their severity is determined by immunocompetence. The most dangerous form of 
A. castellani infection is granulomatous encephalitis, which together with skin infection in all cases leads to 
death. The primary meningitis and encephalitis caused by N. fowleri leads to death in an equally high 
proportions. Despite the treatment of diagnosed cases, almost always the therapy did not bring effects and 
eventually patients dies. Diagnosis and treatment of parasitic infections causes problems due to insufficient 
financial outlays, drug resistance of invasive forms and overlong period of time between diagnosis and the 
beginning of a treatment. Despite the rapid development of medicine, parasitic diseases of the blood still 
pose a high threat to the health of the human population, so importance of their early diagnosis and the 
development of effective algorithms for medical treatment is crucial. 
Keywords: malaria, babesiosis, Acanthamoeba, Naegleria 
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Candidatus Neoehrlichia mikurensis  

– nowe zagrożenie wśród chorób odkleszczowych 

1. Wprowadzenie 

Choroby odkleszczowe stanowią poważny problem medyczny w Europie oraz na 

całym na świecie. Jedną z przyczyn jest ich ilość. W Polsce zachorowalność na różne 

choroby odkleszczowe wynosi ponad 14 000 w skali roku, co więcej wartość ta 

wzrosła, w porównaniu z rokiem 2012, aż o 64%. Kolejnym z powodów jest 

niespecyficzność i nieswoistość objawów klinicznych, co utrudnia i wydłuża 

diagnostykę, narażając pacjenta na niepotrzebny stres, a służbę zdrowia na dodatkowe 

koszty. Jako trzeci z powodów zdecydowanie trzeba wymienić ciężkość rozwiniętych 

form chorób z tej grupy, gdzie śmiertelność w zależności od czynników ryzyka 

i powikłań sięga nawet kilkudziesięciu procent. Co więcej, jak wykazały badania 

epidemiologiczne, w Polsce, w zależności od regionu, nawet 30% kleszczy jest 

nosicielami patogenów mogących wywołać chorobę u ludzi, a odsetek ten jest 

najwyższy w północno-wschodniej części kraju [1].  

 Powyższe fakty wskazują jednoznacznie, iż choroby odkleszczowe powinny być 

uważnie monitorowane, a wiedza na ich temat wydaje się być niezbędna w codziennej 

praktyce lekarskiej. Dlatego nowy członek grupy chorób odkleszczowych, jakim jest 

Candidatus Neoehrlichia mikurensis zdecydowanie zasługuje na dogłębną analizę 

i ocenę znamienności klinicznej. 

2. Epidemiologia 

Głównym wektorem transmisji Candidatus Neoehrlichia mikurensis (CNM) jest 

kleszcz Ixodes ricinus, który powszechnie występuje w Europie. Dlatego częstość 

i ryzyko zakażeń zależy wprost proporcjonalnie od ilości zainfekowanych kleszczy na 

danym terenie. Rezerwuarem Candidatus Neoehrlichia mikurensis są głównie 

gryzonie, ale także jeże, ptaki, jelenie, owce, muflony śródziemnomorskie, bydło, dziki 

oraz psy, co przyczynia się do powszechnego występowania w środowisku tego 

patogenu [2]. Bakterie Candidatus Neoehrlichia mikurensis zostały wykryte 

w osobnikach z rodzaju Ixodes ricinus w dwudziestu Europejskich państwach, 

a odsetek zakażonych kleszczy wahał się od 0,1% do 24,3% odpowiednio w Danii 

i Węgrzech (tabela 1) [2,3]. W Polsce, w zależności od regionu wartość ta waha się od 

0,4% do 1,5%, odpowiednio w centralnej i północno-wschodniej Polsce [3]. 

W Europejskim badaniu, oceniającym kleszcze zebrane z ludzkich żywicieli 

wykazano, że 8,1% z nich było zakażonych Candidatus Neoehrlichia mikurensis, co 

więcej stwierdzono koinfekcję kleszczy bakteriami z gatunku Borrelia afzelii 
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i Borrelia burgdorferi sensu stricto (tabela 1) [4]. Ważną rolę w przenoszeniu 

patogenu odgrywają wyżej wymienione gatunki zwierząt będące rezerwuarem bakterii, 

jednocześnie przenosząc je nawet na duże odległości, co jest szczególnie wyrażone 

w przypadku ptaków [2]. Jednakże najważniejsze pod tym względem wydają się być 

gryzonie, w szczególności myszarki, nornice i norniki, m.in. ze względu na swoją 

liczność, powszechność, a także ze względu na występowanie przezłożyskowej 

transmisji Candidatus Neoehrlichia mikurensis [4]. Wartym nadmienienia jest fakt, iż 

bakteria Candidatus Neoehrlichia mikurensis występuje nie tylko w kleszczach 

z rodziny Ixodes ricinus, ale także w innych z tego rodzaju m.in. Ixodes ovatus i Ixodes 

persulcatus oraz w osobnikach z gatunku Dermacentor reticularis, który również 

bardzo często pasożytuje na ludziach [2, 3]. Infekcje wywołane Candidatus 

Neoehrlichia mikurensis są stosunkowo rzadkie i występują, przeważnie na terenach 

wiejskich i podmiejskich, u chorych predysponowanych. Do tej pory w Europie 

odnotowano dwanaście przypadków zakażenia Candidatus Neoehrlichia mikurensis, 

co może być spowodowane zarówno niską zjadliwością bakterii, jak i dobrą ochroną 

przed kleszczami, jednak najbardziej prawdopodobnym wydaje się być brak 

powszechnej, ukierunkowanej diagnostyki, często niespecyficzne i nieswoiste objawy 

oraz bardzo dobra odpowiedź na standardowe antybiotyki, co zamyka proces 

diagnostyczny. Za niską zjadliwością bakterii przemawia fakt, iż wszyscy chorzy mieli 

osłabiony system odpornościowy, mianowicie byli po przebytej splenektomii lub 

w stanie immunosupresji lub z innym schorzeniem hematologicznym, odpowiada-

jącym za obniżenie odporności [5, 6]. Candidatus Neoehrlichia mikurensis to 

prawdopodobnie drugi najbardziej rozpowszechniony patogen wśród kleszczy Ixodes 

Ricinus, zaraz po Borrelia afzelii [7]. Warto zauważyć, że do rodzaju Candidatus 

Neoehrlichia należą również takie gatunki bakterii jak: Candidatus Neoehrlichia 

lotoris, Candidatus Neoehrlichia australis, Candidatus Neoehrlichia arcane, jednak 

tylko gatunek Candidatus Neoehrlichia mikurensis została do tej pory uznana za 

mikroorganizm patogenny dla człowieka [2].  

Tabela 1. Poziom zakażenia CNM kleszczy z rodzaju Ixodes ricinus w poszczególnych krajach europejskich 

Kraj Ilość zakażonych kleszczy,  

w zakresie zależnym od 

regionu (%) 

Wykryte koinfekcje 

Polska 0,4-1,5 - 

Czechy 0,4-10,0 - 

Austria 4,2-22,1 Babesia spp., Borrelia afzelii, Borrelia 

burgdorferi, Babesia divergens, 

Babesia venatorum, Rickettsia spp., 

Rickettsia helvetica, Rickettsia raoultii 

Dania 0,1-0,9 - 

Estonia 1,3 - 

Francja 0,2-1,7 - 

Niemcy 2,2-24,2 Babesia spp., Anaplasma 

phagocytophilum, R. helvetica 

Węgry 8,8-24,3 - 
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Włochy 10,5 - 

Mołdawia 0,8 - 

Norwegia 5,9 B. afzelii, B. burgdorferi sensu stricto 

Rumunia 5,3-14,6 Borrelia spp., Rickettsia spp. 

Rosja 0,7-25,0 - 

Serbia 4,2 - 

Słowacja 1,1-11,6 - 

Hiszpania 1 - 

Szwecja 6 B. afzelii 

Szwajcaria 3,5-8,0 B. afzelii 

Holandia 2,4-11,7 B. afzelii, R. helvetica 

Źródło: Opracowanie własne 

3. Charakterystyka mikrobiologiczna Candidatus Neoehrlichia mikurensis 

Candidatus Neoehrlichia mikurensis została po raz pierwszy wyizolowana ze 

śledziony dzikich szczurów Rattus norvegicus na wyspie Mikura, w Japonii. Nową 

bakterię zidentyfikowano przy użyciu transmisyjnego mikroskopu elektronowego, 

który uwidocznił w zatokach śledziony małe ziarniniaki. Zobrazowano bakterię 

wewnątrzkomórkową, znajdującą się w komórkach nabłonka wyściełającego zatoki 

żylne śledziony szczura. Cechą szczególną opisywanej bakterii jest cienka, pomarszczona, 

biaława błona zewnętrzna. Zidentyfikowano również wąską przestrzeń periplazma-

tyczną położoną między błoną wewnętrzną, a błoną zewnątrzną bakterii [8]. Taka 

ultrastruktura mikroorganizmu jest typowa dla bakterii z rodziny Anaplasmataceae [9]. 

Badania wykazały, że Candidatus Neoehrlichia mikurensis jest to Gram-ujemna, 

pleomorficzna bakteria o wielkości około 0,5-1,5 μm. Sklasyfikowano i przypisano ją 

do dużej grupy Alfa-proteobakterii, których cechą charakterystyczną jest obecność 

zewnętrznej błony komórkowej zbudowanej między innymi z lipopolisacharydów. Pod 

względem filogenetycznym zaklasyfikowano ją do dużej rodziny Anaplasmataceae. 

Pozwoliły na to między innymi badania molekularne PCR, które stwierdziły obecność 

charakterystycznego genu 16S rRNA. Badania nie wykazały serologicznej re aktyw-

ności krzyżowej między tą bakterią, a innymi członkami rodzaju Anaplasma, Ehrlichia 

lub Neorickettsia w rodzinie Anaplasmataceae, co świadczy, że Candidatus 

Neoehrlichia mikurensis należy do nowej grupy bakterii [8].  

4. Przebieg naturalny choroby i jej objawy 

Pierwszy opisany przypadek zakażenia bakterią Candidatus Neoehrlichia 

Mikurensis pojawia się w 2010 roku. Dotyczył on 77-letniego pacjenta obciążonego od 

trzech lat przewlekłą białaczką limfatyczną oraz niedokrwistością hemolityczną, 

wielokrotnie hospitalizowanego z podejrzeniem posocznicy o nieznanej etiologii. 

Pacjent ten leczony był glikokortykosteroidami, cyklofosfamidem oraz przebył zabieg 

usunięcia śledziony, ze względu na obniżoną ilość płytek krwi. Pierwsze objawy 

zakażania Candidatus Neoehrlichia mikurensis u tego pacjenta obejmowały biegunkę, 

gorączkę z dreszczami oraz utratę świadomości. Dodatkowo stwierdzono u niego 
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zakrzepicę żył głębokich powikłaną zatorowością płucną. Leczony był ceftazydymem 

i lekami przeciwzakrzepowymi. Nie ustalono czynnika etiologicznego odpowiedzial-

nego za posocznicę. Po miesiącu do objawów dołączyła się wysypka, hipotonia oraz 

pojawiła się niedokrwistość (poziom Hb 8.5 g/dl) . Pomimo wykonania trzech 

posiewów krwi, dwóch posiewów moczu oraz wykonania jednego wymazu z gardła 

nie udało się zidentyfikować czynnika etiologicznego odpowiedzialnego za opisywane 

objawy kliniczne. Dopiero wykonanie badania genetycznego amplifikacji PCR 

pozwoliło na stwierdzenie, że to bakteria Candidatus Neoehrlichia mikurensis jest 

patogenem odpowiedzialnym za opisywane objawy u tego pacjenta [10]. Z opisanych 

dotychczas przypadków elementem powtarzającym się wśród zaobserwowanych 

zachorowań jest występowanie wśród chorych chorób hematologicznych, w szczegól-

ności przewlekłej białaczki limfocytowej, chłoniaka z komórek B oraz chorób 

autoimmunologicznych takich jak: toczeń rumieniowaty układowy, reumatyczne 

zapalenie stawów, łuszczyca, przewlekła polineuropatia demielinizacyjna czy pierwotne 

stwardniające zapalenie dróg żółciowych, z powodu których byli leczeni immuno-

supresyjnie [11-15]. Elementem powtarzającym się jest także w ośmiu z jedenastu 

przypadków wykonana w wywiadzie splenektomia. Neoerlichiozę potwierdzono także 

wśród osób immunokompetentnie zdrowych bez obciążeń klinicznych [16]. 

Najczęstsze objawy towarzyszące zachorowaniu na neoerlichiozę to: gorączka, bóle 

głowy, nudności i wymioty, sztywność karku, biegunka, bóle mięśni oraz osłabiona 

siła mięśniowa, bolesność stawów, zmiany skórne, takie jak rumień lub wysypka [11-

17]. Możliwe jest także wystąpienie incydentów zakrzepowo-zatorowych oraz 

zaburzeń świadomości [19]. Najdłuższy z opisanych przebiegów zakażenia Candidatus 

Neoehrlichia mikurensis trwał osiem miesięcy. Dotychczas w literaturze opisano jeden 

zgon spowodowany posocznicą [20]. 

5. Diagnostyka i leczenie 

 Diagnostyka Candidatus Neoehrlichia mikurensis opiera się przede wszystkim na 

badaniu metodą multiplex TaqMan real-time PCR, która pozwala na oznaczenie genu, 

który koduje podjednostkę 16S rybosomalnego RNA bakterii. Na chwilę obecną nie 

ma możliwości wyhodowania kolonii bakteryjnej metodą posiewu. Zastosowania 

diagnostycznego nie mają także metody serologiczne. W diagnostyce przydatna jest 

morfologia wraz z rozmazem. Zakażeniu często towarzyszy leukocytoza lub 

leukopenia, trombocytopenia, a także niedokrwistość. Podwyższony jest także poziom 

CRP oraz prokalcytoniny. W jonogramie występuje hiponatremia. 

W leczeniu stosuje się antybiotyk – doksycyklinę. Ten sam lek stosuje się 

w leczeniu innych chorób odkleszczowych, takich jak na przykład Borrelia burgdorferi 

oraz Anaplasma phagocytophilum. W przypadku alergii na doksycyklinę dopuszcza się 

stosowanie innego antybiotyku, takiego jak ryfampicyna [18]. Oba antybiotyki stosuje 

się w kuracji trzytygodniowej [12, 19]. 
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6. Podsumowanie 

Fakt, iż na terenie Polski występują kleszcze Ixodes ricinus sprawia, że nasz kraj 

i jego mieszkańcy narażeni są na zakażenie bakterią Candidatus Neoehrlichia 

Mikurensis. Jest to stosunkowo nowy i mało znany patogen, dlatego też tak ważne staje 

się uświadamianie lekarzy o możliwości zetknięcia się z chorobą przez niego 

wywoływaną. Na tę jednostkę chorobową powinni w szczególności wrócić uwagę 

lekarze mający pod opieką pacjentów z deficytami odporności, gdyż zakażenie 

Candidatus Neoehrlichia mikurensis może zagrażać ich życiu i zdrowiu. Potrzebnych 

jest jeszcze wiele dużych badań naukowych, by zgłębić wystarczająco temat związany 

z epidemiologią oraz kliniką zakażenia tym patogenem. Nieswoiste objawy związane 

z zakażeniem Candidatus Neoehrlichia Mikurensis oraz dość trudna diagnostyka 

sprawiają, że postawienie diagnozy jest w tym przypadku szczególnie skomplikowane, 

dlatego tak ważne jest rozpowszechnianie wiedzy i wiarygodnych informacji na temat 

tego patogenu. Pierwszy opisany w 2010 roku przypadek zakażenia Candidatus 

Neoehrlichia mikurensis pokazuje jak długa i skomplikowana potrafi być diagnostyka 

chorób odkleszczowych i jak ważne jest wzięcie ich pod uwagę jak najszybciej 

w diagnostyce nieswoistych objawów chorobowych. 
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Candidatus Neoehrlichia mikurensis – nowe zagrożenie wśród chorób 

odkleszczowych 

Streszczenie 

Candidatus Neoehrlichia mikurensis to Gram ujemna, wewnątrzkomórkowa bakteria, która przenoszona 

jest przez kleszcze Ixodes ricinus, występujące powszechnie na terenie Polski. Bakteria ta należy do 

rodziny Anaplasmataceae, a mechanizm jej oddziaływania na organizm człowieka nie został jeszcze 
w pełni poznany. Dopiero w 2010 roku Candidatus Neoehrlichia mikurensis została uznana za 

mikroorganizm zakaźny dla człowieka. Patogen ten odpowiedzialny jest za wywoływanie nowej choroby 

odkleszczowej, którą nazwano neoerlichiozą. Jest to stosunkowo słabo poznana jednostka chorobowa, 

która charakteryzuje się niespecyficznymi objawami, takimi jak osłabienie, utrata masy ciała, bóle mięśni, 
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bóle głowy, gorączka, zaburzenia świadomości, czy zaburzenia zakrzepowo-zatorowe. Nieswoiste objawy 

i trudności diagnostyczne związane z tym patogenem sprawiają, że trudno jest potwierdzić zakażenie 

omawianą bakterią. Choroba ta może mieć przebieg ostry lub przewlekły, ale możliwy jest również 

przebieg bezobjawowy. W publikacji przedstawiono dokładną charakterystykę omawianego mikro-

organizmu, aktualne doniesienia naukowe na temat neoerlichiozy, jej przebieg naturalny oraz metody jej 

diagnozowania i możliwości leczenia. Co więcej, praca ta odnosi się do aktualnej sytuacji epidemio-

logicznej Candidatus Neoehrlichia mikurensis w Polsce i w Europie. Warto przybliżyć sobie charak-

terystykę tej stosunkowo nowej choroby odkleszczowej, gdyż tereny naszego kraju są nią zagrożone, 

a neoerlichioza może w najbliższych latach zyskać na znaczeniu. 

Słowa kluczowe: Candidatus Neoehrlichia mikurensis, choroby odkleszczowe, Ixodes ricinus 

Candidatus Neoehrlichia mikurensis – a new threat among tick-borne diseases 

Abstract 

Candidatus Neoehrlichia mikurensis is a Gram-negative, intracellular bacterium that is transmitted by 

Ixodes ricinus ticks, commonly found in Poland. This bacterium belongs to the Anaplasmataceae family. 

The mechanism of its impact on the human body has not yet been fully understood. Candidatus 

Neoehrlichia mikurensis was recognized as an infectious microorganism for humans in 2010. This 

pathogen is responsible for the induction of a new tick-borne disease, which was called neoerlichiosis. It is 

a relatively poorly understood disease, which is characterized by non-specific symptoms such as weakness, 

weight loss, muscle pain, headaches, fever, disturbances of consciousness or thromboembolic disorders. 

Nonspecific symptoms and diagnostic difficulties associated with this pathogen make it difficult to confirm 

the infection with this bacterium. This disease may be acute or chronic, but an asymptomatic process is 

also possible. The publication presents the exact characteristics of the discussed microorganism, up-to-date 

scientific reports on neoerlichiosis, its natural process and methods of its diagnosis and treatment options. 

What's more, this work refers to the current epidemiological situation of Candidatus Neoehrlichia 

mikurensis in Poland and in Europe. It is worth to get closer to the characteristics of this relatively new 

tick-borne disease, because the areas of our country are threatened with it, and neoerlichiosis may gain in 

importance in the coming years. 

Keywords: Candidatus Neoehrlichia mikurensis, tick-borne diseases, Ixodes ricinus 
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Paweł Tumidalski
1
  

Bezdomność jako czynnik wywołujący epidemię  

1. Wstęp  

Pomimo wzrostu jakości życia w Polsce oraz ogólnej poprawy sytuacji finansowej 

Polaków, bezdomność jest wciąż powszechnym problemem w kraju, obecnym niemal 

w każdym regionie, lecz widocznym szczególnie w miastach. To zjawisko niepokojące 

nie tylko z punktu widzenia socjologicznego lecz również zdrowotnego. Ze względu 

na fatalne warunki bytowe, bezdomni są narażeni na rozwój rozmaitych chorób, 

których mogą być nosicielami, przyczyniając się do wybuchu groźnej epidemii. 

Faktem jest również to, że przebywają oni głównie w miejscach bardzo gęsto 

zaludnionych oraz w których następuje duży przepływ ludzi, co jest szczególnie 

niepokojące. W publikacji zawarto opis teoretyczny owego problemu oraz przedsta-

wiono wyniki badania sprawdzającego jak bezdomni oceniają swój stan zdrowia. 

Podjęto próbę oceny jakie czynniki mogą mieć wpływ na ich zdrowie i jak środowisko 

w jakim żyją może zaważyć na dynamice choroby. Ponadto przedstawiono jaki jest 

możliwy wpływ ich zdrowia na wybuch groźnej epidemii.  

2. Skala zjawiska Bezdomności w Polsce 

Ostatni wielki spis osób bezdomnych przeprowadzono w całej Polsce w nocy z 8 na 

9 lutego 2017 roku, przez Ministerstwo Rodziny, Pracy i Polityki Społecznej. Według 

raportu [1] podsumowującego wyniki badania, liczba osób pozbawionych dachu nad 

głową wynosi dokładnie 33 408 osób, z czego zdecydowaną większość stanowią 

mężczyźni (83,5%). Wprawdzie od wcześniejszego spisu liczba ta zmalała, lecz dalej 

problem pozostaje nierozwiązany i ciągle brak perspektyw na całkowite uporanie się 

z nim. Istnieje duża zależność od liczby osób bezdomnych jeśli chodzi o środowisko 

w jakim żyją. Tak na przykład zjawisko to, jest zdecydowanie bardziej nasilone 

w miastach, szczególnie w tych dużych. Większość osób bezdomnych przebywa 

jednak w noclegowniach czy innych placówkach powołanych specjalnie do pomocy 

im, lecz wciąż nietrudno znaleźć osoby mieszkające na ulicy i to często pomimo 

niesprzyjających warunków pogodowych. Warto dodać, że najczęściej osoby 

bezdomne są w przedziale wiekowym od 41 do 60 lat. Jest to nieco ponad 16000 osób, 

co daje wynik niemal połowy z nich. Dwiema najczęstszymi przyczynami utraty 

schronienia według raportu Ministerstwa jest eksmisja lub wymeldowanie (45%) 

i konflikt rodzinny (36,39%). Jeśli chodzi o dochód to najczęstszym sposobem zarobku 

jest zasiłek z pomocy społecznej (36,65%) oraz zbieractwo (12,73%). Co ciekawe, aż 

16,99% osób odpowiedziało, że nie ma żadnego dochodu. Najczęściej osoby te 

posiadają wykształcenie zawodowe, oraz okres w jakim żyją w bezdomności wynosi 

do 2 lat (26,47%). 
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2.1. Ubóstwo  

W Polsce obok ponad 33 tysięcy ludzi bez dachu nad głową można wziąć pod 

uwagę również osoby żyjące na co dzień w skrajnym ubóstwie. Według danych GUS 

z 2017 roku poniżej minimalnego progu egzystencji żyło aż 4,3% osób w skali całego 

kraju [2]. Daje to w przybliżeniu ponad 1 600 000 ludzi którzy nie są w stanie 

zaspokoić swoich podstawowych potrzeb, w tym tych zdrowotnych. Oznacza to, że 

jedyną rzeczą różniącą ich od osób bezdomnych jest stan posiadania lokum 

mieszkalnego. Jednak problemy zdrowotne mogą mieć oni zbliżone. 

3. Opis badania 

Badanie przeprowadzono w okresie od 1.10.2018r. do 30.11.2018 r. w trzech 

miastach wojewódzkich: w Poznaniu, we Wrocławiu i w Warszawie. Polegało ono na 

tym, że 200 osób bezdomnych spotkanych na ulicach odpowiadało na pytanie 

dotyczące czynników jakie wpływają na ich stan zdrowia, jak oni sami oceniają swoje 

zdrowie i czy wiedzą na jakie choroby cierpią. Do tego przeprowadzono z każdym 

ankietowanym krótką rozmowę o środowisku w jakim żyją.  

3.1. Wyniki 

3.1.1. Ocena stanu zdrowia przez osoby bezdomne 

Każda z 200 osób bezdomnych była poproszony o subiektywną opinię swojego 

stanu zdrowia. 25% z nich odpowiedziało, że ich stan zdrowia jest fatalny. Najwięcej 

bo aż 47% pytanych stwierdziło że jest zły. Oznacza to że sami bezdomni zdają sobie 

sprawę ze swoich problemów zdrowotnych, lecz w rozmowie często przyznają, że są 

bezsilni w kwestii zmiany tego stanu. Ledwie 22% oceniło swoje zdrowie jako dobre 

a tylko 6% jako bardzo dobre. Nie obrazuje to jednak faktycznego stanu chorobowego, 

lecz pokazuje tylko, jak sami bezdomni postrzegają stan swojego zdrowia. 

Prawdopodobnie po dokładnym zbadaniu klinicznym, obiektywna opinia lekarska 

byłaby znacznie gorsza.  

3.1.2. Na jakie choroby cierpią bezdomni 

Nie jest to ukazanie realnego stanu chorobowego, lecz sprawdzenie świadomości 

i wiedzy tych osób na temat tego jakie choroby są u nich zdiagnozowane i czy wiedzą 

na co powinni się leczyć. Aż 78% ankietowanych nie wie, lub też zataja choroby na 

które cierpi. Pokazuje to, że wiele z nich może nie mieć pojęcia o tym, że są 

nosicielami groźnych chorób, w tym tych zakaźnych. 14% zmaga się na co dzień 

z padaczką, często jako powikłanie uzależnienia alkoholowego. Znaczące jest to, że 

nikt z pytanych nie leczy się. 4% bezdomnych jest świadoma, że mają stwierdzoną 

cukrzycę i tyle samo osób przyznaje, że nim jeszcze stracili dach nad głową leczyli się 

na choroby serca, lecz nie wiedzą konkretnie na jakie. Podobnie jak w przypadku 

padaczki, również i te schorzenia nie są przez nich leczone. Prawdziwa skala chorób 

jest niemożliwa do oszacowania, gdyż w Polsce nie są prowadzone skuteczne badania 

profilaktyczne i przesiewowe wśród osób bezdomnych. 
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3.1.3. Czynniki jakie według bezdomnych wpływają na stan ich zdrowia  

Niemal każdy bezdomny twierdzi, że na stan ich zdrowia negatywnie wpływa 

głównie brak środków finansowych na leczenie i brak wystarczającej opieki 

medycznej. Te czynniki wskazało odpowiednio 198 i 196 osób na dwieście, które 

wzięły udział w badaniu. 176 bezdomnych twierdzi, że poziom higieny osobistej ma 

zły wpływ na ich zdrowie, a do negatywnego czynnika dla ich stanu zdrowia wskazało 

uzależnienie od alkoholu- 121 pytanych. 102 osobom doskwiera niedożywienie a 78 

wyziębienie. Co ciekawe aż 71 osób jest niechętnych do przyjmowania pomocy, jak 

twierdzą gównie przez to że wymagana jest od nich abstynencja. W mniejszym stopniu 

problemem jest nieleczenie chorób przewlekłych wskazane przez 44 osoby, chociaż 

przypuszczalnie jest to poważniejszy problem. Jest on jednak niedoceniany przez 

bezdomnych ze względu na brak diagnostyki i słabą świadomość chorobową. Tylko 8 

osób wie, że zmaga się z chorobami psychicznymi, lecz tutaj również ze względu na 

brak opieki psychologicznej i psychiatrycznej istnieje duże prawdopodobieństwo 

zwiększenia owej liczby.  

4. Problemy zdrowotne Bezdomnych 

4.1. Brak opieki medycznej 

Bezdomni pozostają sami ze swoimi chorobami czy schorzeniami. Całkowity brak 

opieki medycznej odbija się znacząco na ich stanie zdrowia. Wśród owych osób nie 

występuje żadna profilaktyka, a jedynym ich kontaktem z systemem opieki zdrowotnej 

pozostaje tylko doraźna pomoc medyczna ze strony Zespołów Ratownictwa 

Medycznego, która kończy się najczęściej przejazdem na Szpitalny Oddział Ratunkowy, 

w celu dokonania interwencji chirurgicznej na skutek rozcięcia powłok skórnych po 

upadku lub innym incydencie np. pobiciu. W dużym stopniu są oni pod wpływem 

alkoholu. Zostają wypuszczeni bez jakiejkolwiek diagnostyki, przez co niemożliwe jest 

dokładne oszacowanie na co chorują oraz czy nie są nosicielami wirusów, bakterii lub 

innych drobnoustrojów niebezpiecznych dla pozostałej części populacji. Często sami 

bezdomni zdają sobie sprawę, że cierpią na przewlekłą chorobę zazwyczaj zdiagno-

zowaną jeszcze przed „wyprowadzką” na ulicę. W trakcie życia na ulicy następuje 

całkowite zaprzestanie leczenia i paradoksalnie stan zdrowia pogarsza się drastycznie. 

Nie ma również żadnych danych epidemiologicznych odnośnie występowania 

nowotworów w organizmach osób bezdomnych, chociaż wieloletni brak opieki 

medycznej i fatalny tryb życia oraz warunki bytowe w jakich żyją, pozwalają sądzić, 

że wysoki procent osób żyjących na ulicy cierpi na niezdiagnozowane choroby 

nowotworowe. Brak opieki stomatologicznej powoduje rozwój rozmaitych chorób 

jamy ustnej. Często osoby bezdomne mają znaczące ubytki w uzębieniu co utrudnia 

spożywanie pokarmu czy wyraźne mówienie. Przy braku higieny jamy ustnej rozwijają 

się schorzenia dziąseł, co sprawia im ogromny ból. Bezdomni często zgłaszają również 

znaczne ubytki słuchu czy wzroku.  

4.2. Brak środków finansowych na leczenie 

Kolejną przyczyną ich fatalnego zdrowia pozostaje brak środków finansowych na 

leczenie chorób, z którymi się zmagają. Tyczy się to przede wszystkim brakiem 

pieniędzy na wykup niezbędnych lekarstw czy innych środków medycznych koniecz-
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nych do wyzdrowienia. Mowa tu nie tylko o medykamentach potrzebnych do leczenia 

chorób przewlekłych ale również o antybiotykach, czy nawet najprostszych środkach 

przeciwbólowych i przeciwzapalnych. Skazuje ich to na życie z przewlekłym bólem 

uśmierzanym często jedynie poprzez upojenie alkoholowe. Do tego dochodzi również 

niemożność zakupu okularów korekcyjnych czy aparatów słuchowych przy 

podupadającej utracie wzroku czy słuchu.  

4.3. Brak higieny osobistej 

Osoby bezdomne z racji braku własnego lokum są zmuszone do życia na ulicy. 

W sposób drastyczny podupada również ich higiena osobista. Często wielomiesięczny 

lub nawet wieloletni okres od kąpieli lub umycia, brak warunków do defekacji, 

posiadanie przeważnie jednego kompletu ubrań, czy nocleg w bardzo „brudnych” 

miejscach sprawia, że na skórze czy ciuchach powstają świetne warunki do bytowania 

i niekontrolowanego namnażania się bakterii. Istnieje również ryzyko mutacji znanych 

już medycynie drobnoustrojów, bądź też sprzyja to powstawaniu w przyszłości 

nowych zarazków. O ile ich nosiciele mogą być uodpornieni na ich negatywne skutki, 

to przy przedostaniu się owych patogenów do organizmów osób zdrowych czy dzieci, 

ich odporność może sobie nie poradzić z tak niebezpiecznymi związkami choro-

bowymi. U bezdomnych powszechna jest wszawica. Sprzyjają temu długie włosy czy 

obfity zarost u mężczyzn.  

4.4. Uzależnienia, wygłodzenie i wyziębienie 

Wiele osób bezdomnych zmaga się również z problemem uzależnienia, najczęściej 

od alkoholu, zdecydowanie rzadziej od narkotyków, chociaż i to może się zdarzyć 

szczególnie wśród młodszych narkomanów, którzy stracili cały majątek pozostając bez 

dachu nad głową kosztem zakupu substancji odurzających. Problem uzależnień jest 

o tyle znaczący w omawianej kwestii zdrowotnej, że to często przez wpływ upojenia 

alkoholowego, osoby bezdomne odmawiają przyjmowania pomocy od innych osób 

czy instytucji, gdyż wymaga to od nich trzeźwości. W okresie zimowym alkohol 

przyczynia się również do wzrostu śmiertelności wśród bezdomnych poprzez 

wychłodzenie organizmu. Często takie osoby po upiciu się pozostają nieświadome, że 

spędzają noc np. pod otwartym niebem czy na zimnym nieizolowanym podłożu. 

Alkohol również wzmaga w nich uczucie ciepła, przez co przykładają mniejszą uwagę 

do prawidłowego okrycia się czy znalezienia źródła ciepła od którego mogliby się 

ogrzać. Przy wyziębieniu spada również sama odporność, przez co u osób bezdomnych 

łatwiej rozwinie się grypa bądź też przeziębienie. Uzależnienie od alkoholu nawarstwia 

jednak kolejny nieoczywisty problem. Mimo iż osoby bezdomne dosyć często mają 

tylko niewielkie środki finansowe to ci uzależnieni wydają niemal wszystko na nałóg 

kosztem jedzenia. Powoduje to przewlekłe niedożywienie, które osłabia organizm. Do 

tego by zaspokoić głód bezdomni często jedzą resztki nienadające się do spożycia, np. 

przeterminowana żywność znaleziona na śmietniku, zgniłe resztki owoców czy 

warzyw lub spleśniałe pieczywo. Wraz z nimi do układu trawiennego dostają się 

niezliczone ilości różnego rodzaju patogenów czy drobnoustrojów, które nie dojść, że 

są już same w sobie szkodliwe, to jeszcze mogą nasilać wzajemnie swoje działanie. 

Istnieje również ryzyko rozwoju pasożytów w organizmie bezdomnego. W spoży-



 

 

Bezdomność jako czynnik wywołujący epidemię 

 

169 

wanym pokarmie, bezdomnym brakuje cennych wartości odżywczych, witamin 

i innych związków potrzebnych organizmowi do regeneracji. Przez to występuje ciągłe 

zmęczenie, rany goją się zdecydowanie gorzej. Nawet niewielkie uszkodzenie skóry, 

w połączeniu z rozmaitymi bakteriami żyjącymi na skórze i ubraniu bezdomnych może 

prowadzić do rozwoju martwicy, która odpowiada za amputacje kończyny bądź 

niewielkiej jej części, zazwyczaj palców. Czyni to z bezdomnych osoby niepełno-

sprawne. W kwestii żywienia problemem jest również radzenie sobie z przewlekłymi 

chorobami w których trzeba przestrzegać tego co się je. Przykładowo osoba bezdomna 

chora na cukrzycę nie jest w stanie zapewnić sobie odpowiedniej żywności, żeby móc 

w jakikolwiek sposób kontrolować owe schorzenie czy łagodzić jego dolegliwości, 

ponieważ z braku środków finansowych nie może liczyć chociażby na insulinę. 

Nieleczona cukrzyca wyniszcza praktycznie cały organizm pogłębiając już i tak fatalny 

stan zdrowia. Z braku wystarczającej ilości jedzenia, u bezdomnych występuje 

przewlekłą hipoglikemia, nieraz kończąca się omdleniem skutkującym poważnym 

urazem i interwencją Pogotowia Ratunkowego.  

4.5. Niechęć do przyjmowania pomocy 

Problemem, jest fakt, że znaczący odsetek bezdomnych jest niechętnych Przyjmo-

waniu jakiejkolwiek pomocy, czy to zdrowotnej czy socjalnej. Mimo możliwości, 

spora liczba osób nie chcę wyjść z bezdomności. Faktem jest, że wiele z tych osób 

wiodło całkiem normalne życie nim los lub też uzależnienie zmusiło ich do wypro-

wadzki na ulicę. W Polsce funkcjonuje wiele organizacji pomagających osobą bez 

dachu nad głową, np. Caritas. Jednak bezdomni korzystają przeważnie tylko z pomocy 

doraźnej, jak zjedzenie ciepłego posiłku, ogrzanie się w noclegowni czy z niewielkich 

bonów żywnościowych. W takim razie ciężko namówić ich również do otwarcia się na 

pomoc medyczną. Lata życia w skrajnej biedzie i częste poniżania powodują nieufność 

w stosunku do reszty społeczeństwa. Prawdopodobnie osoby te doznały wiele 

nieprzyjemności i upokorzeń, przez to ciężko zaufać im znowu, szczególnie jeśli 

chodzi o personel medyczny. Niemożliwe do oszacowania jest liczba osób bezdom-

nych mogąca wyjść na prostą, lecz ciągle zdarzają się przypadki w których się to udaje. 

4.6. Choroby psychiczne 

Bezdomni cierpią również na wiele chorób psychicznych. Są one zróżnicowane. Od 

depresji w umiarkowanym stopniu, do zaawansowanych schizofrenii paranoidalnych. 

Ciężko określić ich dokładne występowanie czy efekt zdrowotny gdyż po latach 

nieleczenia ich psychika jest w stanie tragicznym. Poza tym brak jakiejkolwiek 

pomocy psychologicznej i profilaktyki zdrowia psychicznego pogłębiają opisane 

zjawisko. 

5. Dlaczego stan zdrowia osób bezdomnych może wpłynąć na wybuch 

epidemii 

Mimo iż zaledwie 78% osób bez dachu nad głową twierdzi, że nie choruje na nic 

i tylko 28% pytanych ocenia swój stan zdrowia jako dobry, lub bardzo dobry, to 

prawdopodobnie sytuacja wygląda zgoła inaczej. Osoba bezdomna to tak naprawdę 

„chodząca bomba biologiczna”, żyjąca między społeczeństwem. Nikt nie jest w stanie 

przewidzieć i określić w jakim stopniu może ona „wybuchnąć” i w jaki sposób zagrozi 
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ona populacji na danym terenie. Bezdomni żyją przecież przeważnie w dużych 

miastach, w rejonach o dużej gęstości zaludnienia a na co dzień przebywają 

w miejscach o bardzo dużym przepływie ludzi, jak na przykład dworce kolejowe czy 

centra miast. Również powszechne jest spotkanie z osobami bezdomnymi 

w komunikacji miejskiej, w której mogą pozostawić groźne bakterię bytujące na 

skórze, a z np. autobusu w skali dnia skorzysta kilkaset osób, wynosząc je poza obszar 

pojazdu i roznosząc po miejscach pracy czy domach powodując gwałtowny wzrost 

liczby osób które mają styczność z owymi drobnoustrojami. Jest to szczególnie 

niebezpieczne zjawisko w obecnych czasach przy wykładniczym wzroście osób 

nieszczepionych wśród populacji, czy we wszechobecnej globalizacji, której skutkiem 

jest migracja i przepływ ludności niemal z każdego zakątka świata. Przywożą oni ze 

swoich środowisk choroby czy drobnoustroje które w połączeniu z profilem 

zdrowotnym bezdomnych może spowodować powstawanie niekontrolowanych 

mutacji bakterii czy wirusów. Najbardziej jednak realna jest epidemia wszawicy. To 

powszechny problem nierozłącznie wiążący się z bezdomnością.  

5.1. Środowisko życia 

Bezdomni żyją w aglomeracjach miejskich przez to że są oni w miarę możliwości 

anonimowi, mają dosyć duży dostęp do odpadków, w tym również tych pokarmowych. 

Ponadto mają większe szanse na zbieractwo które można spieniężyć np. poprzez 

sprzedaż złomu czy możliwość żebractwa.  

6. Wnioski 

W Polsce brakuje skutecznej kontroli medycznej nad osobami bezdomnymi, co jest 

niezwykle niebezpiecznym zjawiskiem, ze względu na to, że środowisko i styl ich 

życia, przyczynia się w sposób znaczny do fatalnego stanu zdrowia. To fakt bardzo 

niebezpieczny, szczególnie ze względu na to, że ludzie bezdomni na co dzień mają 

styczność z dużą liczbą osób. Istnieje ryzyko, że u bezdomnego rozwinie się choroba, 

której będzie nosicielem, lecz zarazi on osobę zdrową, z obniżoną odpornością czyli 

np. dziecko. Grozi to wybuchem niebezpiecznej i nieprzewidywalnej w skutkach 

epidemii.  

Uwagi ogólne 

Bezdomni to bardzo nieufna i ciężka do oceny grupa. Badanie miało na celu 

stwierdzić jaka jest świadomość w tej grupie. Nie pokazuje faktycznego stanu zdrowia 

który prawdopodobnie bardzo różni się od ukazanego w tym rozdziale. Wnioski i tekst 

o problemach zdrowotnych oraz o potencjalnym ryzyku epidemiologicznym wysnuto 

nie tylko poprzez odpowiedzi w ankiecie ale również poprzez krótką rozmowę 

z każdym z pytanych.  
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Bezdomność jako czynnik wywołujący epidemie 

Streszczenie 

Celem przedstawionego rozdziału jest ocena stanu wiedzy osób bezdomnych o swoim zdrowiu. Czy 

wiedzą na jakie choroby cierpią i czy ich potencjalne nosicielstwo chorób zakaźnych może rozpocząć 

groźną dla populacji epidemie. Z 200 ankiet przeprowadzonych z bezdomnymi oraz dzięki rozmowie o ich 

zdrowiu wysnuto wnioski dlaczego stan zdrowia tych ludzi jest zły. Niemal wszyscy bezdomni przyznają, 

że za ich stan zdrowia odpowiada brak środków finansowych na leczenie (198 osób) i brak opieki 

medycznej (196 osób). Ponadto, jako znaczący czynnik odpowiedzialny za ich kondycję uznali brak 

higieny osobistej (176 osób), uzależnienie do którego przyznało się 121 osób i niedożywienie wskazane 

przez 102 pytanych. Sprawy o mniejszym znaczeniu to wyziębienie (78 osób). Aż 71 osób jest niechętnych 

do przyjmowania pomocy, a 44 nie leczy stwierdzonych chorób przewlekłych. 8 osób wskazało choroby 

psychiczne, lecz wielu mogło zataić faktyczny stan. W rozdziale opisano po krótce na co bezdomni 

zwracali uwagę w każdym z wymienionych czynników. Do tego po przeprowadzonej analizie stanu 

zdrowia i środowiska życia, istnieje duże prawdopodobieństwo, że osoba bezdomna może być pacjentem 

zero odpowiedzialnym za wybuch epidemii oraz mieć realny wpływ na dynamikę procesu chorobowego. 

Głównym wnioskiem jaki powinna wyciągnąć ochrona zdrowia w Polsce to rozpoczęcie profilaktyki 

wśród osób bezdomnych oraz przebadanie pod względem nosicielstwa groźnych dla życia chorób, każdej 

osoby żyjącej na ulicy, w celu minimalizacji rozpoczęcia epidemii. 

Słowa kluczowe: bezdomność, epidemia, zdrowie publiczne, epidemiologia, higiena. 

Homelessness as an epidemic factor 

Abstract 

The purpose of the presented chapter is to assess the state of knowledge of homeless people about their 

health. Do they know what diseases they are suffering from and whether their potential carrier of infectious 

diseases can start epidemic-threatening for the population. Out of 200 surveys conducted with the homeless 

and thanks to the conversation about their health, conclusions were drawn about why the health of these 

people is bad. Almost all homeless people admit that their financial health is due to the lack of financial 

resources for treatment (198 people) and the lack of medical care (196 people). The significant factor 

responsible for their condition was the lack of personal hygiene (176 people), addiction to which 121 

people were admitted and malnutrition indicated by 102 subjects. Matters of lesser importance are cold (78 

people). As many as 71 people are reluctant to receive help, and 44 do not cure chronic diseases. Only 8 

people pointed to mental illness, but many could hide the actual state. The chapter describes briefly what 

the homeless have paid special attention to in each factor. Additionally, after analyzing the health and 

living environment, there is a high probability that a homeless person may be a zero patient responsible for 

the outbreak of the epidemic and have a real influence on the dynamics of the disease process. The main 

conclusion to be drawn by health protection in Poland is to start prevention among homeless people and to 

test the carrier of life-threatening diseases, every person living on the street, in order to minimize the start 

of an epidemic. 

Keywords: homeless, epidemic, public health, epidemiology, hygiene 
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Powikłania oczne w przebiegu toksoplazmozy 

1. Wstęp 

Toksoplazmoza jest chorobą pasożytniczą, wywoływaną przez pierwotniaka 

Toxoplasma gondii. Pierwotniak ten po raz pierwszy został opisany w 1908r. przez 

francuskich badaczy C. Nicolle i L. Manceaux w organizmie północnoafrykańskiego 

gryzonia Ctenodactylus gondii [1]. Kliniczny przypadek podejrzenia toksoplazmozy 

przedstawił czeski okulista Janku w 1923 roku, a dopiero w 1937 roku Wolf i Cowen 

udowodnili etiologię toksoplazmową jako przyczynę choroby u noworodka 

z zapaleniem mózgu [2]. 

Pierwotniak ten występuje w różnych postaciach rozwojowych w przewodzie 

pokarmowym kotów i w tkankach niemal wszystkich ssaków oraz niektórych ptaków. 

Żywicielem ostatecznym są zwierzęta wyłącznie z rodziny kotowatych (koty, żbiki 

itd.) Żywicielami pośrednimi T. gondii są różne gatunki ptaków i ssaków oraz 

człowiek [3]. Zarażony kot przez okres do 3 tygodni wydala z kałem około kilka 

milionów oocyst dziennie. Po pewnym czasie cysty stają się inwazyjne i zarażają 

kolejne organizmy. Co ważne, Toxoplasma gondii jest organizmem kosmopolitycznym. 

Celem tej pracy jest zwrócenie uwagi na powikłania oczne w przebiegu 

toksoplazmozy, gdyż jest to dość częsty problem, z którym zmagają się okuliści. 

W tym celu dokonano przeglądu aktualnej literatury naukowej w tej dziedzinie. Mamy 

nadzieję, że poniższa publikacja przyczyni się do zwiększenia zainteresowania 

tematem i upowszechnienia wiedzy na temat toksoplazmozy i jej powikłań ocznych. 

2. Epidemiologia  

Na świecie od 25-75% populacji jest zarażonych tym pierwotniakiem. Najmniej 

w krajach północnej Europy oraz w Azji południowo-wschodniej [4]. Szacuje się (na 

podstawie badań ośrodkowych), że w Polsce ok. połowa kobiet w ciąży chorowała 

w przeszłości na toksoplazmozę, o czym świadczy obecność swoistych przeciwciał we 

krwi [5, 6]. 

W krajach europejskich, w których prowadzi się badania przesiewowe u kobiet 

w ciąży (np. Francja), obserwuje się zmniejszenie odsetka osób serodotatnich, tzn. 

takich, które przebyły toksoplazmozę [7]. W Polsce także występuje taki trend. 

Częstość występowania toksoplazmozy wrodzonej u noworodków wynosi od 

0,07/1000 urodzeń żywych w Szwecji do 2,9/1000 urodzeń żywych we Francji. 
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W Polsce rocznie stwierdza się ok. 400 przypadków toksoplazmozy wrodzonej co 

stanowi ok. 1,1/1000 urodzeń żywych lub 1,9/1000 dzieci kobiet, u których nie 

stwierdzono odporności na chorobę [6]. 

3. Cykl rozwojowy Toksoplazma gondii 

Żywicielem ostatecznym pasożyta jest kot domowy i inne zwierzęta z rodzaju 

kotowatych. Kot zaraża się spożywając zakażone cystami mięso. Postaciami 

inwazyjnymi dla kota mogą być sporozoity, tachyzoity lub bradyzoity.  

Toxoplazma gondii rozmnaża się w komórkach nabłonka jelita cienkiego kota.  

Wraz z kałem oocysty są wydalane do środowiska. Przy sprzyjających warunkach, 

odpowiedniej wilgotności i temperaturze mogą przebywać w glebie nawet do 2 lat. 

Następnie po kilku dniach dzielą się, tworząc sporozoity. Do zarażenia kolejnych 

organizmów dochodzi przez kontakt z inwazyjną formą – oocysta wraz ze sporozoitami. 

Następny żywiciel zaraża się oocystami drogą pokarmową (brudne ręce, nieumyte 

warzywa i owoce itd.). Zawarte w oocyście pierwotniaki są uwalniane z osłonki 

w jelicie cienkim. Wnikają do makrofagów i mnożą się w nich. W ten sposób powstają 

tachyzoity, które transportuje krew i limfa do mięśni gładkich i szkieletowych, mięśnia 

sercowego, węzłów chłonnych, a także do gałek ocznych. W narządach powstają 

inwazyjne formy – cysty tkankowe zawierające wiele tysięcy pierwotniaków 

(bradyzoitów). Do zakażania może dojść poprzez zjedzenie tkanek z cystami [8]. 

4. Drogi zakażenia Toksoplazma gondii  

Do zakażenia Toksoplazma gondii może dojść na wiele sposobów. Wyróżniamy 3 

główne drogi zakażania: droga pokarmowa, przezłożyskowa i na skutek transfuzji krwi 

lub przeszczepu narządów. Najczęściej jednak jest to droga pokarmowa. 

4.1. Droga pokarmowa 

 Do zarażenia najczęściej dochodzi na skutek spożywania surowego mięsa 

zawierającego cysty tkankowe lub spożywania warzyw i owoców zanieczyszczonych 

oocytami [9]. Brak zasad higieny osobistej i przestrzegania mycia rąk, może prowadzić 

do połknięcia oocyst znajdujących się w środowisku zanieczyszczonym odchodami 

zarażonego kota. 

4.2. Transfuzja krwi 

 Rzadko występujące zarażenie wskutek transfuzji krwi zanieczyszczonej tachyzo-

itami T. gondii. Do zarażenia może dojść także podczas przeszczepu zarażonych 

narządów oraz pracy z zainfekowanym materiałem w laboratorium 

4.3. Droga przezłożyskowa 

 Zakażenie T. gondii poprzez aktywne przenikanie przez łożysko do płodu tachyzo-

itów w czasie trwania czynnej toksoplazmozy u matki (toksoplazmoza wrodzona) [11]. 

5. Objawy oraz podział kliniczny choroby 

Choroba najczęściej przebiega bezobjawowo i bez powikłań. Dotyczy to większości 

kobiet w ciąży [10]. Rzadko występują gorączka, obrzęk węzłów chłonnych i objawy 

grypopodobne (objawy przypominające mononukleozę). U osób z obniżoną odpor-
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nością (zakażenie HIV, terapia immunosupresyjna, choroby nowotworowe) może 

dojść do ciężkich powikłań, w tym zapalenia mózgu i opon mózgowych, zapalenia 

mięśnia serca, zapalenie płuc i wątroby, niedokrwistości oraz zaburzeń widzenia 

(postać oczna) [12]. 

Toksoplazmoza może występować w 2 postaciach: wrodzonej oraz nabytej. U osób 

immunokompetentnych przebieg choroby w 85% jest bezobjawowy lub skąpo-

objawowy. 

5.1. Toksoplazmoza wrodzona 

 Toksoplazmoza wrodzona jest przenoszona do płodu przez łożysko, jeśli dojdzie 

do zakażenia ciężarnej kobiety. Przepuszczalność łożyska zwiększa się  w czasie ciąży, 

a w związku z tym ryzyko zarażenia dziecka wzrasta w kolejnych miesiącach ciąży. 

Najcięższe następstwa dla płodu (poronienie, śmierć płodu) niesie zarażenie w I 

trymestrze ciąży. Jeśli do zakażenia dojdzie w późnej ciąży, może ono wywołać 

drgawki, porażenia, wodogłowie. Charakterystyczne dla toksoplazmozy wrodzonej są 

zwapnienia wewnątrzczaszkowe oraz obustronne blizny naczyniówkowo-siatków-

kowe. Zakażenie pod koniec drugiego trymestru ciąży wywołuje blizny w plamce 

u płodu. Jeśli do zakażenia dojdzie na dalszym etapie ciąży, zapalenie błony naczyniowej 

[13] i objawy neurologiczne mogą wystąpić później. Ryzyko manifestacji choroby 

można zmniejszyć, jeśli wcześnie rozpoznamy pasożyta i wdrożymy leczenie 

długoterminowe. Nieleczona toksoplazmoza wykazuje tendencję do wielokrotnych 

reaktywacji, najczęściej w 2. i 3. dekadzie życia, często jako postać oczna. 

5.2. Toksoplazmoza nabyta 

 Na nabytą toksoplazmozę chorują najczęściej młode osoby dorosłe. Postać nabytą 

toksoplazmozy dzielimy ze względu na charakter objawów na trzy pastacie: węzłową, 

oczną i uogólnioną. Toksoplazmoza węzłowa występuje najczęściej u osób immuno-

kompetentnych. W obrazie chorobowym dominuje limfadenopatia węzłów szyjnych, 

karkowych i potylicznych [13]. Węzły chłonne w ostrej fazie inwazji są tkliwe, 

następnie niebolesne, powiększone, mogą osiągać średnicę do 3 cm. 

5.2.1. Toksoplazmoza nabyta – postać węzłowa 

 Charakterystyczne objawy dla postaci węzłowej to powiększenie jednego lub kilku 

węzłów chłonnych szyjnych, karkowych, czasem pachowych lub pachwinowych. 

Dodatkowo występuje uczucie przewlekłego zmęczenia, znaczne osłabienie, zapalenie 

gardła, bóle mięśni, nawracające bóle głowy i stany podgorączkowe. Postać węzłowa 

może dawać objawy grypopodobne. Objawy cofają się w ciągu kilku tygodni lub 

miesięcy, ale często mają charakter nawrotowy. 

5.2.2. Toksoplazmoza nabyta – postać uogólniona 

W postaci uogólnionej występują objawy takie jak: apatia, trudności w koncentracji, 

ból i zawroty głowy, zaburzenia równowagi i trudności w koncentracji. Może 

występować oczopląs, uczucie postępującego osłabienia, zapalenie mięśnia sercowego, 

śródmiąższowe zapalenie płuc, a także wiele innych objawów. 
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5.2.3. Toksoplazmoza nabyta – postać oczna 

 Postać oczna może dotyczyć obu oczu lub jednego oka. Najczęściej pacjenci 

skarżą się na zaburzenia widzenia, światłowstręt oraz występowanie mroczków. Może 

dochodzić do nadmiernego łzawienia i bolesności gałki ocznej. W badaniu okulistycz-

nym stwierdzamy zmiany patologiczne na dnie oka. Choroba przebiega najczęściej pod 

postacią zapalenia siatkówki i naczyniówki. Niekiedy dochodzi do zajęcia ciała 

szklistego. Widoczny jest odczyn zapalny w ciele szklistym. Zmiany na siatkówce są 

zlokalizowane z reguły w biegunie tylnym, mają wygląd kremowego, owalnego 

ogniska różnej wielkości. Znaczącą dolegliwością jest pogorszenie się ostrości widzenia 

w ciągu jednego do kilku dni. Choroba ma przebieg nawracający. Częściej występuje 

u osób z obniżoną odpornością. Predysponuje do niej szczególnie immunosupresja po 

przeszczepianiu narządów, chemioterapia nowotworów, okres płodowy czy zakażenie 

HIV, przy czym toksoplazmoza narządu wewnętrznego sugeruje AIDS. Toksoplazmoza 

jest najczęstszą przyczyną zakaźnego zapalenia siatkówki u pacjentów immunokom-

petentnych. W niektórych przypadkach dochodzi do reaktywacji wrodzonego zakażenia, 

ale to się zdarza rzadko i może dochodzić do wznowy choroby po wielu latach od jej 

wystąpienia. U wszystkich pacjentów z rozpoznaną toksoplazmozą powinno się 

przeprowadzić badanie dna oka, a w razie podejrzenia zajęcia ośrodkowego układu 

nerwowego, badania obrazowe mózgowia takie jak tomografia komputerowa 

i rezonans magnetyczny [14]. 

6. Rozpoznanie choroby 

 W celu rozpoznania choroby stosuje się wiele badań, między innymi testy serolo-

giczne, testy immunofluorescencji pośredniej, testy hemaglutynacji oraz testy ELISA. 

Materiałem pobieranym do badań są krew, płyn mózgowo-rdzeniowy, płyn owod-

niowy, fragmenty tkanek (łożysko lub tkanki płodu), płyn z przedniej komory oka. 

Diagnostyka serologiczna polega na wykrywaniu swoistych przeciwciał różnych 

klas, które stwierdza się u osób immunologicznie kompetentnych w odpowiedzi na 

stymulację antygenową. Przeciwciała IgM i IgA nazywane są przeciwciałami ostrej 

fazy. IgM – pojawiają się po tygodniu od inwazji i zanikają zwykle po 6-9 miesiącach, 

IgA – świadczą o niedawnym zarażeniu, IgG – osiągają maksymalne stężenie po 2-3 

miesiącach od zarażenia i utrzymują się przez całe życie. Do ustalenia czasu trwania 

zakażenia oznaczamy awidność przeciwciał IgG. Mała awidność świadczy o ostrej 

fazie choroby [15]. 

W czasie immunosupresji, życia płodowego oraz u niemowląt możemy identyfi-

kować pasożyta poprzez wyizolowanie z hodowli, wykrycie antygenów czy PCR 

z materiału (krew, płyn mózgowo-rdzeniowy czy płyn wewnątrzgałkowy).  

Bardzo przydatnym badaniem wykorzystywanym w okulistyce w celu wykrycia 

zakażenia toksoplazmozą jest angiografia fluoresceinowa uwidoczniająca satelitarne 

ogniska, a także badanie ultrasonograficzne. 

W teście immunofluorescencji pośredniej używa się martwych mikroorganizmów, 

które poddane zostają działaniu surowicy badanego i globuliny antyludzkiej oznako-

wanej fluoresceiną. Następnie przeprowadza się badanie w mikroskopie fluores-

cencyjnym. 
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Testy hemaglutynacji polegają na opłaszczaniu rozpuszczonych mikroorganizmów 
na krwinkach czerwonych, które następnie poddawane są działaniu surowicy pacjenta. 
Surowice dodatnie powodują aglutynację erytrocytów.  

Test ELISA polega na wiązaniu przeciwciał badanego z nadmiarem antygenu 
w fazie stałej. Oznaczenie aktywności enzymatycznej określa poziom koncentracji 
swoistych przeciwciał [16]. 

7. Zapobieganie 

 Zakażenie Toksoplasma gondii jest bardzo rozpowszechnione, dlatego należy 
wskazać drogi i sposoby zarażenia, a także wskazać możliwości uniknięcia inwazji. 

Do działań profilaktycznych należy przede wszystkim edukacja zdrowotna 
społeczeństwa, prowadzenie badań serologicznych wśród kobiet ciężarnych. 

Należy unikać spożywania surowego i półsurowego mięsa, przetworów mięsnych 
u surowych jaj. Ważne jest, aby myć dokładnie warzywa i owoce przed spożyciem. 
Właściciele kotów powinni przestrzegać zasad higieny, zakładać rękawice do 
sprzątania kuwet, myć ręce po kontakcie z kotem i dbać o to, aby zwierzęta 
przebywały wewnątrz mieszkań. Kobiety ciężarne w ogóle nie powinny mieć kontaktu 
z kocimi odchodami. 

Dotychczas brak jest szczepionki przeciwko Toksoplasma gondii, chociaż trwają 
badania w tym kierunku [17]. 

8. Leczenie 

W leczeniu infekcji T. gondii stosuje się leki o udowodnionej skuteczności 
przeciwpierwotniakowej, takie jak: klindamycyna w dawce 300mg doustnie przez 
3tygodnie; sulfadiazyna doustnie jednorazowo 2g, a następnie 1g przez 3-4 tygodnie; 
pirymetamina w dawce uderzeniowej 50mg, a następnie 25-50mg na dobę przez 
4tygodnie; trymetoprym-sulffametoksazol w dawce 960mg doustnie przez 4-6 tygodni; 
atovaquone 750mg i azytromycyna 500mg na dobę doustnie przez 3 dni [16]. 
Podsumowując, najczęściej wybierany schemat leczenia przeciwpierwotniakowego 
zawiera pirymetaminę i sulfadiazynę. Jest to tak zwana klasyczna terapia potrójna 
oprócz wyżej wymienionych preparatów obejmuje również glikokortykosteroid [19]. 

9. Przypadek kliniczny 

Kobieta, lat 65, zgłosiła się do poradni okulistycznej z powodu pogorszenia ostrości 
widzenia w oku lewym.Vos= 0., Vod=1. U pacjentki wykonano zdjęcie dna oka oraz 
OCT siatkówki obu oczu. Przedni odcinek oka obuocznie był prawidłowy. Na dnie oka 
lewego stwierdzono jasne ognisko zapalne wielkości ¼ DD powyżej dołeczka.  

Z wywiadu ogólnego: pacjentka mieszka w obszarze wiejskim, posiada 2 koty. Nie 
leczy się na nic przewlekle, nie jest uzależniona od alkoholu i nie jest na nic uczulona.  

Badanie serologiczne na obecność toksoplazmozy były pozytywne: przeciwciała 
p/Toxoplasma gondii: IgM 10.86, wynik reaktywny oraz IgG 91, wynik dodatni. 
U pacjentki włączono leczenie: biseptol, klindamycynę oraz sterydoterapię. Pomimo 
leczenia doszło do obrzęku siatkówki, który ustąpił po kilku miesiącach. Stosowanie 
leków przeciwpierwotniakowych w trakcie aktywacji zmian ocznych jest jedynym 
sposobem leczenia, choć nie ma pewnych dowodów, że skutkuje to remisją zmian 
zapalnych i zmniejsza częstość nawrotów [20]. Po roku stwierdzono ścieńczenie 
siatkówki, a po 2 latach jako powikłanie wystąpiła zaćma. Obecnie pacjentka jest po 
operacji zaćmy, widzenie oka lewego jest słabe, pacjentka liczy palce z 2 metrów. 
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Zdjęcie 1. Dno oka w dniu zgłoszenia do kliniki: zdjęcie kolorowe i zdjęcie bezczerwienne, zdjęcie własne. 

 

Zdjęcie 2. OCT siatkówki w dniu zgłoszenia do klinki, zdjęcie własne. 

 

Zdjęcie 3. Dno oka po miesiącu: zdjęcie kolorowe i zdjęcie bezczerwienne, zdjęcie własne. 
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Zdjęcie 4. OCT siatkówki po miesiącu, zdjęcie własne. 

 

 
 

Zdjęcie 5. Dno oka po roku: zdjęcie kolorowe i bezczerwienne, zdjęcie własne. 

 
Zdjęcie 6. OCT siatkówki po roku, zdjęcie własne. 
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10. Powikłania oraz diagnostyka różnicowa 

Do głównych powikłań toksoplazmozy możemy zaliczyć zapalenie gałki ocznej, 

trwałe pogorszenie widzenia, zaćmę, zeza, a nawet ślepotę. 

W diagnostyce różnicowej toksoplazmozy powinniśmy brać pod uwagę: 

mononukleozę zakaźną, cytomegalię, chłoniaki, gruźlicę, sarkoidozę, zaburzenia 

metabolizmu oraz ekspozycję na toksyny i leki [18]. Oglądając zaś zmiany na dnie 

oka, różnicujemy ją z kandydozą, toksokarozą, kryptokokozą, które jednak występują 

zdecydowanie rzadziej niż toksoplazmoza. 

 
 

Zdjęcie 7. Dno oka po 2 latach- zaćma jako powikłanie, zdjęcie kolorowe i zdjęcie bezczerwienne, zdjęcie 

własne. 

11. Podsumowanie 

Zakażenie T. gondii jest jednym z najczęściej diagnozowanych przyczyn zapalenia 

błony naczyniowej na świecie. Toksoplazmoza oczna jest ciągle aktualnym problem 

okulistycznym, najczęstszym infekcyjnym zapaleniem błony naczyniowej i siatkówki. 

Możliwe jest wyleczenie stanu zapalnego, ale pozostałe po nim blizny powodują 

różnego stopnia pogorszenie widzenia wskutek nieodwracalnego uszkodzenia 

siatkówki. 
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Powikłania oczne w przebiegu toksoplazmozy 

Streszczenie 

Cel pracy: Toksoplazmoza – przebieg, leczenie i powikłania oczne na przykładzie pacjentki z toksoplazmozą 

nabytą, lat 65. 

Wprowadzenie: Toksoplazmoza oczna spowodowana jest infekcją pasożyta Toksoplasma gondii, który ze 

względu na szerokie rozpowszechnienie i powinowactwo do nabłonka siatkówki odgrywa znaczącą rolę 

w rozwoju stanu zapalnego tylnego odcinka gałki ocznej. Aktywna postać choroby przejawia się jako 

zapalenie siatkówki i naczyniówki, z towarzyszącym mu wtórnym stanem zapalnym ciała szklistego. 

Przebieg może pozostać bezobjawowy. W przypadkach jawnych klinicznie pojawia się szerokie spektrum 

objawów, począwszy od jednostronnego pogorszenia ostrości widzenia, aż do całkowitej utraty wzroku. 

Metody: Badanie dna oka, angiografia fluoresceinowa, angiografia indocyjaninowa, USG oraz OCT 

tylnego odcinka gałki ocznej, testy serologiczne.  

Wyniki: Wskazania do leczenia toksoplazmozy ocznej obejmują stany grożące utratą lub pogorszeniem 

widzenia w zajętym oku. W leczeniu infekcji T. gondii stosuje się leki o udowodnionej skuteczności 

przeciwpierwotniakowej, takie jak klindamycyna, sulfadiazyna, pirymetamina, spiramycyna, azytromycyna, 

trimetoprim-sulfametoksazol. Leczenie to kojarzy się zwykle z ogólną sterydoterapią. W przypadku naszej 

pacjentki leczenie skojarzone przyniosło terapeutyczny efekt, ale jako powikłanie wystąpiła zaćma. 
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Wnioski: Toksoplazmoza oczna jest ciągle aktualnym problem okulistycznym, najczęstszym infekcyjnym 

zapaleniem błony naczyniowej i siatkówki. Możliwe jest wyleczenie stanu zapalnego, ale pozostałe po nim 

blizny powodują różnego stopnia pogorszenie widzenia wskutek nieodwracalnego uszkodzenia siatkówki. 

Słowa kluczowe: toksoplazmoza, toksoplazmoza oczna, kot, powikłania oczne, T.gondii, zoonoza. 

Ocular complications in the course of toxoplasmosis 

Abstract 

Aim of the study: Toxoplasmosis - course, treatment and ocular complications on the example of a patient 

with acquired toxoplasmosis, aged 65. 

Introduction: Ocular toxoplasmosis is caused by infection of the parasite Toksoplasma gondii. This parasite 

wide spread and in relation to retinal epithelium plays a significant role in the development of 

inflammation of the posterior segment of the eyeball. The active form of the disease manifests itself as 

inflammation of the retina and choroid, accompanied by secondary inflammation of the vitreous. The 

course may remain asymptomatic. In diagnosed cases, a wide spectrum of symptoms occurs clinically, 

ranging from unilateral deterioration of visual acuity to complete loss of vision. 

Methods: fundus examination, fluorescein angiography, indocyanine angiography, ultrasonography and 

OCT of the posterior segment of the eyeball, serological tests. 

Results: The indication for the treatment of ocular toxoplasmosis includes condition that cause loss or 

deterioration of vision in the affected eye. Treatment of T. gondii infection includes drugs with proven 

antiprotozoal efficacy, such as clindamycin, sulfadiazine, pyrimethamine, spiramycin, azithromycin, 

trimethoprim-sulfamethoxazole. This treatment is usually combined with general steroid therapy. In this 

case report, combined treatment produced a therapeutic effect in our patient, however cataract remained as 

a complication. 

Conclusions: Ocular toxoplasmosis is still a current ophthalmologic problem, the most common infection 

of uveitis and retina. After the inflammation is resolved, remaining scars causes a different degree of visual 

impairment due to irreversible damage to the retina. 

Keywords: toxoplasmosis, ocular toxoplasmosis, toxoplasma retinochoroiditis, cat, T.gondii, zoonosis. 
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Problem powiązania szczepień z autyzmem 

funkcjonujący w globalnym społeczeństwie, 

a rzeczywista przyczyna rozwoju spektrum autyzmu 

1. Przyczyna dyskusji na temat szkodliwości szczepionek 

 Zapadalność na choroby zakaźne, które były przyczynami epidemii na przestrzeni 

wieków nie stanowi obecnie przedmiotu zainteresowania w rozwiniętych społe-

czeństwach, gdzie dostęp do opieki medycznej skutecznie niweluje rozprzestrzenianie 

się śmiertelnych chorób w skali epidemiologicznej. Możliwości takie daje niezwykle 

szybko rozwijająca się obecnie immunologia i wprowadzone systemy szczepień.  

Celem pracy jest zdefiniowanie konsekwencji odmowy szczepień u dzieci przez ich 

opiekunów oraz wyjaśnienie argumentów używanych niepoprawnie w pozanaukowych 

źródłach informacji na temat szczepień ochronnych. U źródeł pracy leży wskazanie na 

możliwą etiologię spektrum autyzmu, a także przedstawienie pojęć związanych 

z immunizacją. 

Szczepionki stanowią profilaktykę stosowaną jako pierwsza linia interwencji w celu 

zapobiegania, zwalczania i eradykacji chorób zakaźnych. Według WHO zasięg 

immunizacji wynosi obecnie 86% i dzięki niemu zatrzymane zostaje 2 do 3 milionów 

zgonów rocznie, chociaż 19,5 milionowi niemowląt na całym świecie nadal brakuje 

podstawowych szczepionek [1]. Obecnie obserwuje się tendencję społecznego 

sceptycyzmu wobec obowiązkowego systemu szczepień. Przeciwnicy immunizacji 

wskazują na licznie występujące niepożądane odczyny poszczepienne, a nawet 

szerzące się spektrum autyzmu, jako skutek stosowanych szczepionek. Wpływ na 

rozwój tendencji antyszczepionkowych, zakładających możliwe ich powiązanie 

z autyzmem niewątpliwie miała publikacja Andrew Wakefielda z 1998 r. zamiesz-

czona w prestiżowym czasopiśmie naukowym „The Lancet”. Autor artykułu powiązał 

stosowaną szczepionkę MMR i autyzm. W 2010 r. czasopismo wycofało się 

z publikacji pracy Andrew Wakefielda na skutek udowodnionych nieścisłości 

w opublikowanym artykule, a sam autor został uznany za winnego przez Generalną 

Radę Medyczną za nieuczciwość i łamanie zasad etyki [2]. Spektrum autyzmu stanowi 

komplikacje neurorozwoju w okresie wczesnego dzieciństwa. Autyzm charakteryzuje 

się znaczną nieprawidłowością zachowań społecznych, powtarzaniem stereotypowych 

wzorców zachowań [3]. Etiologia autyzmu jest złożona i nie ma jednoznacznego 

czynnika wywołującego to schorzenie. Natomiast neuropatologia autyzmu obejmuje 

zmianę wielkości neuronów w układzie limbicznym, zmniejszenie ilości komórek 

Purkiniego w móżdżku, czy nieprawidłowości w pniu mózgu [4]. Jak podaje Światowa 

Organizacja Zdrowia 1 na 160 dzieci cierpi na spektrum autystyczne, jednak częstość 

                                                                
1 bnrzewuska@gmail.com, SKN przy Klinice Chorób Zakaźnych Wieku Dziecięcego, II Wydział Lekarski 

z Oddziałem Nauczania w Języku Angielskim oraz Oddziałem Fizjoterapii, Warszawski Uniwersytet 

Medyczny, www.wum.edu.pl  
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występowania tego schorzenia w krajach o niskim i średnim dochodzie jest do tej pory 

nieznana [5]. 

Niewiarygodne informacje rozprzestrzeniane są w dużej mierze dzięki portalom 

społecznościowym [6]. Obecny dostęp do wiedzy online sprzyja dezinformacji, a tym 

samym utrudnia dostęp do rzetelnych danych. Wzrost niechęci do szczepionki MMR 

przeciwko odrze, śwince i różyczce zaobserwowano min. we Włoszech. Na podstawie 

badań począwszy od roku 2012, gdzie w kolejnych latach żaden z włoskich rejonów 

nie osiągną bezpiecznego progu immunizacji, który powinien wynosić 95%, w celu 

uzyskania odporności nazywanej zbiorowiskową. Dodatkowo, decyzja Trybunału 

Sprawiedliwości UE z dnia 21 czerwca 2017 r. wydana w Luksemburgu, stanowi 

o możliwości uznania szczepień ochronnych za przyczynę choroby nawet wtedy, gdy 

nie ma jednoznacznych dowodów naukowych na związek między szczepieniem, 

a chorobą będącą bezpośrednim skutkiem immunizacji. [7]. 

Aktualnym tematem pozostaje nowe ognisko odry. Jak podaje Wojewódzka Stacja 

Sanitarno-Epidemiologiczna w Warszawie według danych z dnia 31.10.2018 r. do 

stacji sanitarno-epidemiologicznej w Pruszkowie zgłoszono 10 potwierdzonych 

przypadków odry. Żadna z chorych osób nie była wcześniej szczepiona. Dotknięta 

chorobą została cała, 6-osobowa rodzina [8]. Skalę problemu i wyzwanie dla zdrowia 

publicznego stanowią również dane WHO, według których około 7 mln osób zostało 

dotkniętych odrą w 2016 r. [9] Natomiast według raportu ECDC, na podstawie danych 

zebranych od 1 października 2017 r. do 30 września 2018 r. w 30 krajach UE/EOG 

zarejestrowano 13 453 przypadki odry. Aż 31 % stanowiły dzieci poniżej 5 lat, 

a najwyższy wskaźnik przypadków dotyczył dzieci poniżej 1 roku życia (292,6 na 

milion osób). W Polsce w tym samym czasie odnotowano 132 przypadki. Z 90 % 

dostępnych danych na temat wieku i stanu zaszczepienia osób dotkniętych odrą, aż 81 

% osób było nieszczepionych, a 11 % zostało zaszczepionych jedną dawką przeciwko 

odrze. Największy odsetek nieszczepionych stanowiły dzieci poniżej 1 roku życia, ze 

względu na niemożność tak wczesnego podania szczepionki przeciwko odrze [10]. 

Odra nie stanowi jedynie niegroźnej choroby wieku dziecięcego, ale może powodować 

poważne powikłania w postaci zapalenia mózgu, ucha środkowego, czy serca, a także 

poważne powikłania bakteryjne zwłaszcza u osób z obniżoną odpornością typu 

komórkowego, niedoży-wionych, czy z niedoborem witaminy A [11]. 

2. Stan immunizacji w Polsce 

W Polsce szczepienia ochronne stanowią najważniejszą ochronę przeciwko 

chorobom zakaźnym. Dzięki wprowadzonemu systemowi szczepień zachorowalność 

na choroby infekcyjne w RP uległa znacznemu zmniejszeniu, a część z tych chorób 

uważa się niemal za całkowicie niezagrażające społeczeństwu. W ostatnim czasie 

obserwuje się wzrost liczby dzieci nieszczepionych zarówno w Polsce, jak i na świecie, 

co może spowodować odrodzenie chorób uważanych za wyeliminowane. Jak podaje 

Najwyższa Izba Kontroli odmowa szczepienia dzieci wzrasta na przestrzeni lat. 

W 2011 r. na skutek rezygnacji z tej formy ochrony przeciwko chorobom zakaźnym 

przez rodziców, bez immunizacji zostało 4,7 tys. dzieci, a już w roku 2014 ponad 

12 tys. Spadek liczby szczepionych dzieci jest o tyle niepokojący, że szczepienia 

ochronne stanowią również zabezpieczenie dla tych osób, u których pomimo szczepień 
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odporność immunologiczna nie wykształciła się lub szczepienia nie były wykonane 

ze względu na przeciwwskazania zdrowotne. Raport ten, jako główną przyczynę 

rezygnacji ze szczepień przez rodziców wskazuje, iż opiekunowie wiążą takie 

schorzenia, jak autyzm czy porażenie dziecięce z podawaniem szczepionek. Jednym 

z twierdzeń wnoszonych przez osoby odmawiające takiej ochrony przeciwko 

chorobom infekcyjnym jest wskazanie, iż koncerny farmaceutyczne manipulują 

właściwymi danymi, w celu otrzymania korzyści finansowych. Jednakże wyniki badań 

wskazujących na bezpieczeństwo, jak również skuteczność podawanych szczepionek 

są nadzorowane przez niezależne instytucje o charakterze międzynarodowym. 

W Polsce taką instytucją jest Urząd Rejestracji Produktów Leczniczych, Wyrobów 

Medycznych i Produktów Biobójczych. Obawy, co do bezpieczeństwa podawanych 

preparatów nie są uzasadnione ze względu na weryfikację każdej próby przez 

niezależne od producenta instytucje, tzw. państwowe laboratoria kontroli leków. 

Procedury te są sprawdzane przez Zakład Badania Surowic i Szczepionek NIZP-PZH. 

Ponadto, istnieje możliwość wyboru rodzaju podanych szczepionek. Opiekunowie 

mogą wybrać preparaty wysokoskojarzone, czyli bezkomórkowe, które zawierają 

jedynie antygeny bakterii. W porównaniu ze szczepionkami pełnokomórkowymi 

(zawierają np. całe komórki pałeczek krztuśca) są one mniej trwałe, ale za to 

w mniejszym stopniu występują niepożądane odczyny poszczepienne. Według raportu 

NIK mimo malejącej liczby szczepionych dzieci w Polsce nie ma zagrożenia 

epidemiologicznego [12] 

 
Wykres 1. Liczba zgłoszonych niepożądanych odczynów poszczepiennych w latach 2011-2014. Tendencja 

wzrostowa niepożądanych odczynów poszczepiennych jest spowodowana większą świadomością lekarzy, 

co do konieczności ich zgłaszania. Źródło: [12] 

  



 

Problem powiązania szczepień z autyzmem funkcjonujący w globalnym społeczeństwie,  

a rzeczywista przyczyna rozwoju spektrum autyzmu. 

 

185 

3. Dyskusja na temat szkodliwości szczepionki MMR 

Na skutek rozpowszechniania teorii naukowych niezgodnych z dostępną obecnie 

wiedzą, zjawiska chorobowe wyeliminowane, dzięki systemowi szczepień obecnie 

znowu powróciły. Taka sytuacja miała miejsce w Stanach Zjednoczonych, kiedy to na 

początku 2015 roku wybuchło nowe ognisko odry w Południowej Kalifornii, ze 

względu na rozpowszechnienie poglądów antyszczepionkowych w tym rejonie 

i konsekwencji niestosowania szczepionki MMR [13]. Wymienione zjawisko 

chorobowe w tym kraju zostało uznane za wyeliminowane do roku 2000 [14]. 

W trakcie badań prowadzonych na temat niepożądanych odczynów poszczepiennych 

MMR stwierdzono, że ciężkie objawy w postaci długotrwałych napadów padaczko-

wych, czy głuchota powstaje w jednym z milionów przypadków, natomiast pozostałe 

łagodniejsze i czasowe objawy występują w od 5% do 16% [15]. Nie stwierdzono 

natomiast powiązania autyzmu z podawaniem tego preparatu [15]. Wysoka 

immunizacja sięgająca 95% lub więcej w przypadku odry zabezpiecza również dzieci, 

którym nie podano szczepionki MMR i takie, u których odporność się nie wykształciła. 

Jest to wspomniany już wcześniej mechanizm odporności zbiorowiskowej. Według 

danych ECDC bezpiecznego progu immunizacji dla odry nie przekroczyło większość 

państw UE/EOG. W okresie od stycznia 2017 r. do grudnia 2018 r. objęcie 

szczepieniami ochronnymi w zakresie pierwszej dawki było niższe niż 95% w Polsce, 

Francji, czy Wielkiej Brytanii [16].  

3.1. Tiomersal, jako substancja konserwująca 

W Stanach Zjednoczonych autyzm dotyka aż 1 na 68 dzieci [17]. Niektórzy 

z rodziców potomków dotkniętych chorobą doszukują się etiologii autyzmu 

w szczepionce MMR oraz w substancji jaką jest tiomersal, który używany jest jako 

środek konserwujący w niektórych dawniejszych typach szczepionek. Zawiera on rtęć, 

która metabolizowana jest m.in. do etylortęci, związek ten następnie łączy się z cysteiną 

i w przeciwieństwie do metylortęci nie podlega akumulacji w organizmie. Całkowite 

usunięcie z organizmu jonów rtęci trwa do 120 dni. Ze względu na możliwość 

późniejszego powstawania metylortęci związek ten począwszy od 1999 r. został 

usunięty z amerykańskich szczepionek. Podkreślić jednak należy, że metylortęć nie jest 

tak toksyczna jak rtęć nieorganiczna pochodząca z pary rtęciowej [17].  

3.2. Zastosowanie systemu szczepień z lat 90-tych na grupie makaków 

 W celu zbadania wpływu tiomersalu i szczepionki przeciwko odrze, śwince 

i różyczce przeprowadzono badanie, polegające na zastosowaniu systemu szczepień 

z lat dziewięćdziesiątych na grupie 79 makaków [18]. W grupie kontrolnej natomiast 

wykorzystano roztwór soli fizjologicznej. 

Zastosowano podział na sześć grup według poniższej tabeli. 
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Tabela.1. Harmonogram szczepień stosowany w 6 grupach zwierząt. 

Grupa N (ilość zwierząt) Podawane szczepionki MMR 

Grupa kontrolna 16 Żadna, roztwory soli 

fizjologicznej/placebo 

Szczepionki 

pediatryczne z lat 90’ 

12 Program szczepień zalecanych w latach 

dziewięćdziesiątych 

Szczepionki z lat 90’ 

przystosowane do ssaka 

naczelnego 

12 Program szczepień zalecany w latach 

dziewięćdziesiątych przyśpieszony 

czterokrotnie 

Tiomersal 12 Wszystkie szczepionki z tiomersalem 

i placebo z roztworem soli 

fizjologicznej dla grupy kontrolnej 

MMR 15 Tylko MMR wszystkie inne zastąpione 

roztworem soli fizjologicznej 

2008 12 System szczepień zalecany 2008 r. 

Źródło: Opracowanie własne na podstawie Gadad B.S. i in. [18] 

Wśród poszczególnych grup badano poziom zachowań behawioralnych i nie 

stwierdzono znaczących zaburzeń wobec tego kryterium, gdyż zwierzęta nie 

przejawiały żadnych stereotypowych zachowań charakterystycznych dla autyzmu. 

Ponadto, podjęto obserwacje neuroanatomiczne w obrębie układu limbicznego, gdyż 

w przypadku zaburzenia spektrum autyzmu dowiedziono zmian min. w obrębie ciała 

migdałowatego. Analizie poddano objętość tej struktury, jak i jądro boczne ciała mig-

dałowatego. Nie odnotowano zmian w obrębie trzech poddanym badaniom grupom, 

tj. grupy kontrolnej, grupy poddanej szczepieniom z lat dziewięćdziesiątych i tej 

z systemu szczepień obowiązującej w 2008 r. Dodatkowo, z powodu nieprawidłowości 

u osób ze spektrum autystycznym w obrębie móżdżku, a dokładnie ze względu na 

spadek ilości i wielkości komórek Purkiniego dokonano weryfikacji histochemicznej 

i neurochemicznej tego narządu [18]. Wymienione komórki należą do warstwy 

zwojowej kory móżdżku i tworzą rozgałęzienia dendrytyczne, w taki sposób, iż jedna 

komórka posiada 200 tys. połączeń synaptycznych [19]. W tym badaniu również 

nie odnotowano zmian. Wielkości i gęstość komórek Purkiniego u ssaków naczelnych 

zarówno w grupie poddanej szczepieniom zgodnie z systemem lat dziewięćdziesiątych, 

jak i tej z 2008 r. nie zmieniła się. W przedstawionej publikacji nie wykazano związku 

między rozwojem autyzmu, a zastosowaniem immunizacji [20]. 

3.3. Właściwa etiologia autyzmu 

Jedną z prawdopodobnych przyczyn spektrum autystycznego w świetle najnow-

szych badań przeprowadzonych na zwierzętach może być narażenie wirusowe we 

wczesnym okresie prenatalnym na zmianę behawioralną potomstwa [20]. Ponadto, 



 

Problem powiązania szczepień z autyzmem funkcjonujący w globalnym społeczeństwie,  

a rzeczywista przyczyna rozwoju spektrum autyzmu. 

 

187 

istnieją doniesienia kliniczne odnośnie cytokiny matczynej produkowanej w odpo-

wiedzi na patogeny wirusowe, co również może stanowić prawdopodobną przyczynę 

tej choroby [20]. Co więcej, wykazano, że za pośrednictwem łożyska do rozwijającego 

się organizmu prenatalnego docierają zarówno immunoprotekcyjne przeciwciała IgG, 

jak również autoprzeciwciała powstałe w wyniku reakcji organizmu matki na białka 

tworzące strukturę mózgu płodu [20]. Na podstawie badań „Autyzm: matczyne 

pochodne przeciwciała swoiste dla białek mózgu płodu”, w trakcie których 

analizowano reaktywność przeciwciał IgG przeciwko białkom struktur mózgowych, za 

pomocą metody serologicznej western blot. Podobnej reaktywności matczynych 

przeciwciał nie wykazano wobec białek, tworzących strukturę innych narządów, takich 

jak dwunastnica, czy nerki [21]. 

 
Rysunek 1. Specyficzność tkanki mózgowej płodu, reaktywowanej matczynymi przeciwciałami, badanie 

przeprowadzono za pomocą metody western blot. Przeciwciała osocza matek autystycznych dzieci 

i nadzorowanie oceny ich reaktywności przeciwko innym tkankom, niż tkanka mózgu płodu. F – mózg płodu, 

A – mózg osoby dorosłej, D – dwunastnica, K – nerki, AU – przeciwciała matek dzieci z autyzmem,  

TD – przeciwciała matek prawidłowo rozwijających się dzieci [21]  
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Rysunek 2. Przedstawienie reaktywności matczynych przeciwciał autystycznych dzieci względem tkanki 

mózgowej płodu. Zaznaczone strzałki ilustrują białka o masie cząsteczkowej najbardziej charakterystycznej 

dla autyzmu. AU – przeciwciała matek dzieci z autyzmem, TD – przeciwciała matek prawidłowo 

rozwijających się dzieci - jedna z grup kontrolnych [21]. 

W celu przeprowadzenia testów matczyne osocze zostało pobrane po średnio 3,5 

roku od momentu ciąży, jednakże na podstawie dostępnych doniesień można stwier-

dzić, iż miano przeciwciał może utrzymywać się długo po okresie ciąży, dzięki 

komórkom B pamięci immunologicznej [21]. Stwierdzono obecność przeciwciał 

przeciwko białkom 37 kDa i 73 kDa tkanki mózgowej, które znacznie częściej 

występowały u matek dzieci z autyzmem, w porównaniu z grupą kontrolną. Ponadto, 

jednoczesna obecność pasma białek o masie cząsteczkowej 37 kDa i 73 kDa była 

obecna tylko w przypadku badanych z wymienioną chorobą. Pasma białkowe przeciw-

ciał matczynych, które zostały przedstawione za pomocą metody western blot różnią 

się w ponad ¼ między grupą badawczą, a grupą kontrolną. Określone pasma białkowe 

analizowanych przeciwciał nie zostały znalezione u wszystkich matek dzieci 

z autyzmem, prawdopodobnie ze względu na niezwykle złożoną etiologię tego zabu-

rzenia, chociaż obecność pasma białek 37 kDa i 73 kDa była unikalna wobec grupy 

badawczej. Spektrum autystyczne nie jest jedynym zaburzeniem, którego podłoże 

wynika z przeciwciał matczynych. Uwarunkowanie takie występuje w przypadku 

tocznia noworodkowego, nierzadko prowadzącego do wrodzonego bloku serca [21]. 

3.3.1. Inne teorie rozwoju spektrum autystycznego 

Niewątpliwie nie istnieje jedna etiologia spektrum autystycznego. Jednak stany 

zapalne i infekcje min. wirusem różyczki, prowadzącym do rozwoju wrodzonego 

zespołu różyczki, który nie jest obecnie już typowo rozpowszechniony (około 5% 

ciężarnych kobiet), mają negatywny wpływ na rozwój płodu, skutkując niedoroz-
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wojem umysłowym lub autyzmem. Występowanie CRS może dotyczyć nawet 

zaszczepionych kobiet, co świadczy o wysokiej zakaźności wirusa różyczki [22].  

W celu potwierdzenia hipotezy o wpływie infekcji na rozwój ASD przeprowadzono 

badania na zwierzętach z wykorzystaniem lipopolisacharydu obecnego w ścianie 

komórkowej bakterii gram-ujemnych. Składnik ten aktywuje interleukinę 6, która ma 

zdolność wyzwalania procesów zapalnych łożyska i ma negatywny wpływ na 

neurorozwój. Dodatkowo Il-6 może warunkować cytotoksyczność i powodować 

ograniczenie tolerancji płodu przez organizm matki. Prawdopodobnym jednak jest 

fakt, iż dotyczy to tylko osób wykazujących pewną podatność genetyczną [23]. 

Zjawisko jest determinowane, brakiem w pełni wykształconej bariery krew-mózg 

płodu [24]. 

 
Rysunek 3. Schematyczne przedstawienie wiązania się przeciwciał matczynych z białkami mózgu płodu 

w wyniku odpowiedzi immunologicznej na mimikrę molekularną, upośledzonego mechanizmu tolerancji, czy 

alloimmunizacji na antygeny płodowe podczas poprzedniej ciąży. (A) Przedstawienie aktywnego transportu 

przeciwciał przez łożysko do krążenia płodowego, w trakcie przeciążenia podczas porodu. (B) Fizjologicznie 

bariera - krew mózg wyklucza krążącą IgG z możliwości dotarcia do struktur mózgowych, jednak w pewnych 

okresach neurorozwoju możliwa jest zmiana przepuszczalności BBB, co powodować szkodliwe zmiany 

behawioralne potomstwa [24]  

4. Rozwój immunologii, a obecne szczepienia ochronne 

Immunizacja ogólna stanowi obecnie główną metodę uzyskania odporności wobec 

drobnoustrojów chorobotwórczych. Celem wprowadzenia szczepionki zawierającej 

antygeny mikroorganizmów wykorzystuje się iniekcje podskórne i domięśniowe. 

Okres podawania szczepionki jest ściśle dostosowany do stanu układu immuno-

logicznego pacjenta. Zalecenia Ministerstwa Zdrowia uwzględniają stan obecnej wiedzy 
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medycznej. Przykładowo skoniugowana szczepionka przeciwko odrze, śwince i różyczce 

podawana jest w 13 miesiącu życia [24]. Wcześniejsze podanie mogłoby nie być 

efektywne, z powodu obecności przeciwciał matki w organizmie niemowlęcia [25]. 

Rozwój wakcynologii jest tworzony w oparciu o dobro pacjenta, również w aspekcie 

niwelowania czynników stresujących dla niemowląt. W 2016 roku przeprowadzono 

badania na temat immunogenności czterowalentnej szczepionki przeciwko odrze, 

śwince i różyczce oraz ospie wietrznej skoniugowanej ze szczepionką przeciwko 

meningokokom grupy C. Celem badania było zbadanie profilu bezpieczeństwa 

szczepionki MMRV+MenC. Badanie przeprowadzono na dwóch grupach zdrowych, 

13-15 miesięcznych 716 dzieci. Pierwszej grupie podano pojedynczą dawkę, tzn. 

MMRV+MenC podczas jednej wizyty. Natomiast drugiej grupie najpierw MMRV, 

a następnie po 42 dniach szczepionkę przeciwko meningokokom grupy C. W obu 

grupach pobrano próbki krwi po okresie 42 dni. Zastosowano test ELISA, jak również 

testy bakteriobójcze przeciwko serogrupie meningokoków rSBAMenC. Wskaźnik 

serokonwersji dla szczepionki MMRV+MenC był nie-niższy niż dla szczepionki 

MMRV podanej oddzielnie ze szczepionką MenC, co wskazuje na skuteczność 

i bezpieczeństwo multiwalentnej szczepionki MMRV+MenC. Istnieje, więc możliwość 

podania obu preparatów podczas jednej wizyty. Podawanie multiwalentnych 

szczepionek niesie, więc możliwość dostarczenia wymaganej liczby antygenów 

przeciwko chorobotwórczym patogenom, z jednoczesnym zmniejszeniem liczby wizyt, 

a więc sytuacji stresujących z punktu widzenia niemowląt i ich rodziców [26]. Według 

zaleceń Ministra Zdrowia również w Polsce możliwe jest podawanie szczepienia 

zalecanego w jednym miesiącu, czy roku życia podczas jednej wizyty, o ile producent 

szczepionki nie zaleca inaczej. Procedura przeprowadzana jest z iniekcją w odrębne 

okolice ciała, z użyciem oddzielnych igieł i strzykawek. O jednoczesnym podawaniu 

różnych preparatów decyduje lekarz. Odstęp pomiędzy poszczególnymi dawkami 

w przypadku szczepionek zawierających żywe fragmenty mikroorganizmów powinien 

być jednak nie krótszy niż 4 tygodnie [27]. 

4.1. Szczepionka, jako produkt leczniczy, a możliwe działania niepożądane 

Szczepionka jak każdy lek powoduje działania niepożądane, jednak rezygnacja z tej 

formy prewencji przeciwko chorobom zakaźnym może narazić zarówno dziecko, jak 

i osoby z jej otoczenia na potencjalnie śmiertelną chorobę. Niepożądane odczyny 

poszczepienne w przeważającej większości przypadków charakteryzują się objawami 

o niewielkim natężeniu. Należą do nich ból w miejscu iniekcji, gorączka, jak również 

zaczerwienienie kończyny. Objawy te utrzymują się zwykle nie dłużej niż kilka dni 

[28]. Według Ministerstwa Zdrowia za związane czasowo ze szczepieniem uznaje się 

zaburzenia stanu zdrowia w czasie 4 tygodni od podania szczepionki. Wyjątek 

stanowią odczyny po szczepieniu BCG. Odczyny poszczepienne są wynikiem indywi-

dualnej reakcji odpornościowej gospodarza, a także podawaniem preparatu niezgodnie 

z zaleceniem producenta. Część objawów nie jest w ogóle związane z podaniem 

szczepionki, a jedynie zbieżna w czasie z jej podaniem. Wśród niepożądanych 

odczynów poszczepiennych ze strony OUN Ministerstwo Zdrowia wskazuje min. 

zespół Guillaina-Barrégo [29]. Schorzenie to określane również mianem ostrego 

idiopatycznego zapalenia wielonerwowego ma niejasną etiologię. Zespół może być 
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wywołany zarówno infekcją, zabiegiem chirurgicznym, czy szczepieniem [30]. 

W badaniach przeprowadzonych w latach 2011-2014 na Oddziale Pediatrii i Neuro-

logii Wieku Rozwojowego w Katowicach na grupie 21 pacjentów, hospitalizowanych 

z powodu GBS, jedynie jedna osoba wykazywała powiązanie szczepienia przeciwko 

ospie wietrznej z wystąpieniem objawów zespołu chorobowego, u pozostałych 

pacjentów wystąpiły objawy GBS z powodu infekcji górnych dróg oddechowych 

(76%), czy przewodu pokarmowego (14%) [31]. Dane te potwierdzają odrębne 

badania, wskazujące dodatkowo na szczepionki przeciwko wściekliźnie, ospie, 

błonicy, krztuścowi, tężcowi, H1N1, czy grypie, jako przyczyna powstania omawia-

nego zespołu chorobowego. W patomechanizmie GBS obserwuje się zjawisko 

mimikry molekularnej, ponieważ lipooligosacharydy, odpowiedzialne za infekcje 

wykazują podobieństwo do gangliozydów osłonki Schwanna [32]. Antygeny wirusów 

lub bakterii powodują powstanie przeciwciał, na skutek odpowiedzi humoralnej, które 

reagują z osłonką mielinową, czy też uszkadzają neuryty [33]. Uszkodzenie nerwów 

obwodowych może przebiegać również na drodze odpowiedzi komórkowej. Limfocyty 

T wiążą się z antygenem na powierzchni komórki Schwanna, aktywuje to z kolei 

makrofagi, powstaje stan zapalny, uszkadzający aksony komórek nerwowych [34]. 

Według kryteriów opublikowanych przez Brighton Collaboration GBS Working 

Group w 2011 zespół ten w 90% dzieci obejmuje zmiany demielizacyjne, a u 10% 

ostrą neuropatię ruchową i neuropatię ruchowo-czuciową [35]. 

Niedostateczna wiedza opiekunów dzieci na temat składu stosowanych szczepionek 

stanowi obecnie aspekt dyskusyjny na temat ich szkodliwości. Pojęcie adiuwantu, 

stymulującego swoistą odpowiedź immunologiczną jest jednym z tych aspektów [36]. 

Adiuwant to substancja dodawana do szczepionek, zawierających zbyt małe cząsteczki 

antygenów, by stymulować odpowiedź układu odpornościowego. Substancje te mają 

na celu zwiększenie skuteczności działania szczepionek. Funkcja adiuwantu jest oparta 

o przyciąganie komórek prezentujących antygen i cytotoksycznych limfocytów T, czy 

powolne uwalnianie antygenu, aby wydłużyć czas jego ekspozycji w ustroju [37]. 

Według danych opublikowanych przez The Pediatric Infectious Disease Journal używa 

się obecnie 9 adiuwantów. Stanowią one zarejestrowane składniki szczepionek. 

Zaliczamy do nich sole glinu, emulsje, w tym monofosforylolipid (MPLA) uzyskany 

z Salmonella minnesota oraz wirusomy. Ponadto, amerykańska instytucja rządowa  

– Agencja ds. Żywności i Leków zarejestrowała dwa systemy adiuwantowe ASO3 

i ASO4, reprezentujące systemy łączone, które są dopuszczone do stosowania u ludzi. 

Prace nad adiuwantami stanowią kluczowe wyzwanie współczesnej immunologii, 

celem podniesienia skuteczności podawanych preparatów. Badania te mają 

nieodzowne znaczenie zwłaszcza dla noworodków i niemowląt, których zmiany 

w obrębie układu immunologicznego determinują konieczność precyzyjnego dobrania 

składników, zwiększających skuteczność szczepionek. Dokładne poznanie dojrzewania 

układu odpornościowego zdaje się być kluczem do dopracowania składników 

szczepionek, a więc podniesienia prewencji wobec chorób zakaźnych [38]. 

5. Podsumowanie 

W świetle obecnych doniesień naukowych nieznane są dowody na związek 

immunizacji ze spektrum autystycznym. Niewątpliwie jednak szczepienia ochronne 
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stanowią podstawowe narzędzie prewencji groźnych chorób zakaźnych i rezygnacja 

z nich może wywołać obecnie nawrót nierozpowszechnionych już infekcji. W celu 

podniesienia współczynnika immunizacji można wskazać na rozpowszechnienie 

edukacji rodziców i zapewnić im wgląd do źródeł rzetelnej wiedzy medycznej opartej 

na badaniach naukowych. Jednocześnie mając na uwadze dostęp do coraz dokład-

niejszych metod diagnostyki autyzmu, można wysnuć przekonanie, iż możliwe będzie 

poznanie kolejnego czynnika składającego się na niejednorodną etiologię tego 

zaburzenia. Immunizacja stanowi opłacalną inwestycję dla każdej grupy społecznej, 

a jej dostępność powoduje, że jest jedną z najbardziej sprawdzonych form ochrony 

zdrowia. 

Podziękowania 

Szczególne podziękowania kieruję do opiekun SKN przy Klinice Chorób 
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Karwickiej za wsparcie merytoryczne. 
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Problem powiązania szczepień z autyzmem, funkcjonujący w globalnym 

społeczeństwie, a rzeczywista przyczyna rozwoju spektrum autyzmu 

Streszczenie 

Szczepienia ochronne stanowią powszechną formę prewencji chorób zakaźnych. Jednak dostęp do 

rzetelnych danych na ich temat jest utrudniony. W niniejszym artykule podjęto problem niepożądanych 

odczynów poszczepiennych. U źródeł pracy leży dyskusja o rzeczywistej przyczynie rozwoju spektrum 

autyzmu, a jej celem jest przybliżenie wiedzy na temat właściwości szczepionki jako produktu 

leczniczego. 

Przedstawiony zespół chorobowy poddany został szerokiej analizie. Przytoczona została praca naukowa na 

temat wpływu tiomersalu oraz szczepionki MMR na struktury należące min. do układu limbicznego. 

Badania przeprowadzono na grupie zwierząt z zastosowaniem systemu szczepień z lat 90-tych i tych 

z 2008 r. Na podstawie badań neuroanatomicznych nie stwierdzono zmian w obrębie tych struktur 

po zastosowaniu szczepienia. 

Praca skoncentrowana jest na wskazaniu właściwej etiologii autyzmu. Ważną hipotezą rozwoju spektrum 

autystycznego jest bezpośrednie uszkodzenie struktur mózgu płodu przez przeciwciała IgG matki, 

przechodzące przez niedostatecznie wykształconą barierę krew-mózg. Dodatkowo, wyniki badań 

reaktywności przeciwciał, pochodzących z osocza matek wskazują na to, że reaktywność wobec białek 

37 kDa i 73 kDa mózgu płodu jest typowa dla analizowanego zespołu chorobowego. Przedstawiono 

https://www.cdc.gov/vaccines/vac-gen/side-effects.htm
https://medlineplus.gov/guillainbarresyndrome.html
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0264410X16305825?via%3Dihub#!
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również możliwe inne odczyny poszczepienne, w tym Zespół Guillaina-Barrégo. Ponadto, omówiono 

składniki szczepionek oraz bezpieczeństwo szczepionek multiwalentych. 

Na podstawie zanalizowanych doniesień naukowych stwierdzono brak powiązania szczepień ochronnych 

ze spektrum autystycznym, a także bezpieczeństwo stosowanych szczepionek. Zestawione informacje 

poruszają zagadnienia z zakresu immunologii i pediatrii. 

Słowa kluczowe: etiologia spektrum autyzmu, immunizacja, szczepionka MMR, adiuwanty 

The problem of linking vaccinations with autism, functioning in a global society 

and the real cause of the autism spectrum syndrome development 

Abstract  

Vaccination is a common method of preventing infectious diseases. However, access to reliable data in this 

field is problematic. In this paper the problem of adverse post-vaccination reactions has been depicted. 

The article provides the discussion about scientifically confirmed etiology of the autism spectrum disorder 

(ASD) in context of vaccines as a medical product.  

The origins of ASD have been extensively described considering the previously featured studies on the 

CNS (e.g. limbic system) structures in context of thiomersal and MMR vaccine biological effects. Bharathi 

S. Gadad et al. have investigated this issue by using vaccination systems from the 90s and from 2008 

developed on animal models. Histological and neuroanatomical studies showed no significant changes in 

analyzed structures after the application of MMR vaccine.  

The major hypothesis of autism spectrum development is related to direct damage of CNS structures. This 

process is associated with the passage of maternal immunoglobulins G through the underdeveloped fetal 

blood-brain barrier. The results of serum-derived maternal antibodies characteristic study indicates that 

reactivity towards CNS is specific for 37 and 73 kDa proteins in patients with ASD.  

In this paper other possible post- vaccination reactions, including Guillain-Barré Syndrome are also 

presented. Multivalent vaccine components and their safety is discussed. According to scientific reports, 

there is no link between immunization and the ASD development and the high safety level of commonly 

applied vaccines is confirmed. 

Keywords: etiology of ASD, immunization, MMR vaccine, adjuvants 
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Choroby przewlekłe u osób starszych  

a szczepienia przeciwko pneumokokom 

1. Wstęp 

Udział ludności w wieku 60 lat i więcej w całej populacji polskiej wynosi obecnie 

ponad 22% (8,5 mln osób) wobec około 15% (5,6 mln) na początku lat 90. ubiegłego 

wieku. W perspektywie kolejnych dziesiątków lat nadal będzie rosnąć zarówno liczba, 

jak i udział tej grupy osób. Wzrost ten będzie bardzo dynamiczny w okresie najbliższej 

dekady, ze względu na osiąganie wieku 60 lat przez osoby urodzone w drugiej połowie 

lat 50. ubiegłego wieku. Według danych statystycznych w 2020 roku w Polsce osoby 

po 65. roku życia będą stanowiły 23,2% populacji, a w roku 2030 odsetek ten wyniesie 

29,3%. Dodatkowo, należy oczekiwać, że trwanie życia będzie się sukcesywnie 

wydłużało sprzyjając zwiększeniu zarówno liczby, jak i odsetka ludności w starszym 

wieku w ogólnej populacji Polski. Niestety – dla zdecydowanej większości tej grupy 

ludności nie będzie to życie w zdrowiu. 

Jak wskazują wyniki badań (GUS 2018), występowanie chorób, czy dolegliwości 

przewlekłych stwierdza się u większości starszych osób; tylko co 9. deklaruje brak 

takich problemów. Wraz z wiekiem poszerza się lista występujących chorób 

przewlekłych, czy dolegliwości. Na 1 osobę z grupy 60-69 lat przypada tylko 3,1 

chorób przewlekłych, czy dolegliwości, wśród siedemdziesięciolatków już 4,1, a wśród 

osób najstarszych – 4,5. Najczęstsza dolegliwość zdrowotna starszych Polaków to 

nadciśnienie tętnicze, które występuje u ponad połowy tej grupy. Bardzo często starsze 

osoby skarżą się na bóle dolnej partii pleców, które występują u ponad 40% populacji. 

Trzecim najczęściej zgłaszanym problemem zdrowotnym była choroba zwyrodnie-

niowa stawów – występuje u blisko 40% osób starszych, następnie bóle szyi lub 

środkowej części pleców (po 29%) oraz choroba wieńcowa, która występuje u co 

czwartej starszej osoby. Kolejne pozycje zajęły cukrzyca (18%), nietrzymanie moczu, 

choroby tarczycy oraz migrena (po około 12 %) [1]. 

Wiele współistniejących chorób, wynikających z niesprawności osób po 65. roku 

życia stanowi wyzwanie dla lekarzy i jest przyczyną wielu ograniczeń terapeutycz-

nych. W praktyce klinicznej, pacjentem geriatrycznym jest osoba starsza obarczona 

wieloma chorobami zależnymi od wieku, z których przynajmniej jedna pojawiła się 

jako nowa lub uległa zaostrzeniu. Zagrożeniem dla tej grupy wiekowej są również 

infekcje, w tym szczególnie pneumokokowe. Według danych statystycznych Polska 

jest krajem, w którym zapadalność na infekcyjną chorobę pneumokokową wynosi 

1,00-1,99/100 000 osób/rok. Najwyższe i zarazem najbardziej niepokojące wskaźniki 
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odnotowano w dwóch grupach wiekowych (wśród osób 65+, to jest 15,8/100 000 

osób/rok oraz niemowląt poniżej 1. roku życia, to jest 11,9/100 000 osób/rok. Biorąc 

pod uwagę płeć, to mężczyźni częściej zapadają na tę chorobę [2]. 

Dostępna literatura przedstawia wiele analiz dotyczących kosztów hospitalizacji 

pacjentów z infekcją o etiologii Streptococcus pneumoniae w grupie wiekowej 

powyżej 65 lat oraz kosztami poniesionymi na szczepienie danej grupy osób [3-7]. 

Uwzględniając prognozy demograficzne dotyczące rosnącej liczby osób powyżej 

65. roku życia, istotne znaczenie mają analizy ekonomiczne, dotyczące leczenia 

infekcji pneumokokowych i towarzyszących schorzeń przewlekłych [4]. 

Zasadne staje się dążenie do zapewnienia jak najlepszej profilaktyki chorób u ludzi 

starszych, co niewątpliwie polepszy jakość ich życia, a także przyczyni się do 

obniżenia kosztów związanych z leczeniem. Skutecznym rozwiązaniem w prewencji 

wielu chorób wydają się być szczepienia przeciwko powszechnie występującym 

drobnoustrojom, w tym szczególnie Streptoccocus pneumoniae [8]. 

Zakażenia pneumokokowe, w tym inwazyjne, występują we wszystkich grupach 

wiekowych, w tym szczególnie często, w wieku podeszłym. Ze względu na wzrasta-

jącą liczbę zachorowań zwłaszcza wśród seniorów, wielolekooporność i wielocho-

robowość, zakażęnia pneumokokowe stanowią istotny problem w aspekcie medycz-

nym, społecznym i ekonomicznym. 

2. Cel Pracy 

Celem pracy było przedstawienie charakterystyki i właściwości pneumokoków 

wywołujących chorobę pneumokokową u osób w wieku podeszłym, wskazanie 

czynników ryzyka oraz przedstawienie proponowanych szczepień w tej grupie 

wiekowej, na podstawie aktualnego piśmiennictwa. 

3. Materiał i Metoda 

Dokonano analizy aktualnego piśmiennictwa dotyczącego infekcji pneumokok-

kowych i szczepień przeciwko tym bakteriom wśród osób w wieku podeszłym. 

4. Streptococcus pneumoniae 

Streptococcus pneumoniae jest Gram dodatnim ziarniakiem, bakterią kolonizującą 

błony śluzowe gardła i nos u zdrowych ludzi [3-7]. Jej występowanie w jamie nosowo-

gardłowej szacuje się u dorosłych na 10% [9, 10]. Bakteria jest otoczona polisacha-

rydową otoczką, której budowa determinuje zdolność do rozmnażania się, uszkadzania 

tkanek i przenikania do zainfekowanego organizmu. Ze względu na różnice w budowie 

otoczki, wyróżniono ponad 90 typów serologicznych pneumokoków, z których 

kilkanaście odpowiada za większość zakażeń inwazyjnych na świecie. Istotne jest 

rozpoznanie, które serotypy odpowiadają na danym terenie za zakażenia, ponieważ 

dostępne szczepionki zawierają w swym składzie ograniczoną liczbę antygenów 

polisacharydowych [11, 12]. 

Zakażenie Streptoccocus pneumoniae może wystąpić we wszystkich grupach 

wiekowych, jednak największe ryzyko występuje u osób starszych w wieku 65 lat 

i więcej, z współistniejącą wielochorobowością [13]. Drobnoustroje te są często 

przyczyną pozaszpitalnych zapaleń płuc, zatok przynosowych, zapalenia ucha 
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środkowego, czy zaostrzenia przewlekłego zapalenia oskrzeli [10]. Do najcięższych 

postaci zakażenia tymi bakteriami należy infekcyjna choroba pneumokokowa [14].  

Zaobserwowano sezonowość zachorowań oraz trendy podobne do innych chorób 

układu oddechowego. Liczba przypadków była najniższa w lecie, rosła szybko podczas 

jesieni i zimy, ze szczytami zachorowań w marcu i grudniu. W ostatnich 3 miesiącach 

2016 roku odnotowano więcej zachorowań niż w odpowiadających im miesiącach lat 

ubiegłych [15].  

Te same szczepy pneumokoków odpowiedzialne są zarówno za nosicielstwo, jak 

i za chorobę. Do rozwoju zakażenia dochodzi, gdy pneumokoki kolonizujące gardło 

i jamę nosowo-gardłową przemieszczają się do płuc, zatok przynosowych, uszu, opon 

mózgowo-rdzeniowych, czy krwi [16]. Transmisja z człowieka na człowieka zachodzi 

drogą bezpośredniego kontaktu oraz kropelkową podczas kaszlu lub kichania. Wrotami 

zakażenia są górne drogi oddechowe, kontakt z wydzieliną dróg oddechowych [10, 

16]. Najczęściej pojawiającymi się serotypami są: 8, 3 i 12F, dla 64% spośród 

wszystkich izolatów Streptococcus pneumoniae.  

Według Europejskiego Centrum Prewencji i Kontroli Chorób, serotyp 23 był 

przyczyną infekcyjnej choroby pneumokokowej u 74% przypadków osób w wieku 65 

lat lub starszych, z kolei serotyp 13 u 30% osób wyżej wymienionej grupy wiekowej. 

Najczęściej występującymi serotypami były serotypy 3 oraz 8 w grupie osób w wieku 

podeszłym [15]. 

5. Czynniki ryzyka infekcyjnej choroby pneumokokowej u osób w wieku 

podeszłym 

 Osoby starsze często są obciążone wieloma chorobami przewlekłymi, takim jak: 

cukrzyca lub zespół metaboliczny, choroba wieńcowa, nadciśnienie tętnicze, choroba 

zwyrodnieniowa, otyłość, choroba nowotworowa i inne, dlatego infekcje pneumoko-

kowe są bardzo powszechne w tej grupie wiekowej. Istnieją dowody naukowe na to, że 

choroby przewlekłe mają istotny wpływ na zachorowalność i przebieg infekcyjnej 

choroby pneumokokowej [4, 5]. Jak podaje Albrecht P i wsp., jednym z czynników, 

który zwiększa ryzyko inwazyjnej choroby pneumokokowej jest astma, zwiększająca 

ryzyko zachorowania ponad dwukrotnie. Wśród innych chorób układu oddechowego 

wymienia się również: przewlekłą obturacyjną chorobę płuc, sarkoidozę (ryzyko 

czterokrotnie większe) oraz samoistne włóknienie płuc (aż pięciokrotnie większe 

ryzyko zachorowania). Choroby metaboliczne, w tym cukrzyca typu 1., zwiększają 

czterokrotnie ryzyko zachorowania. Natomiast cukrzyca typu 2. tylko nieznacznie to 

ryzyko podnosi. Choroby z autoimmunizacji zwiększają ryzyko zachorowania, w tym 

szczególnie reumatoidalne zapalenie stawów (od czterech do czternastu razy). Pacjenci 

dializowani z powodu niewydolności nerek, z chorobami układu sercowo-naczy-

niowego, nowotworowymi, czy chorobą alkoholową, również znajdują się w grupie 

wysokiego ryzyka zachorowania na infekcyjną chorobę pneumokokową [17].  

6. Szczepionki przeciwko Streptococcus pneumoniae 

Pierwsze szczepionki przeciwko Streptoccocus pneumoniae zostały zarejestrowane 

w Stanach Zjednoczonych w 1977 roku. Były to szczepionki polisacharydowe 

powstałe w wyniku oczyszczenia otoczek polisacharydowych bakterii. Na początku 
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zawierały 14 antygenów otoczkowych, następnie w 1983 roku pojawiła się szcze-

pionka 23-walentna (PPSV23). W 2000 roku zarejestrowana została pierwsza 

skoniugowana szczepionka zawierająca 7 serotypów bakterii PCV7. Kolejną 

szczepionką jest PCV13 (oprócz serotypów zawartych w szczepionce PCV7 zawiera 

serotypy: 1, 3, 5, 6A, 7F, 19A), która została zarejestrowana w 2010 roku [18]. 

W Polsce aktualnie dostępne są: 13-walentna skoniugowana szczepionka Prevenar 

13®, która zawiera antygeny 13 stereotypów bakterii: 1, 3, 4, 5, 6A, 6B, 7F, 9V, 14, 

18C, 19A, 19F, 23F, a także Synflorix®, która jest 10-walentną skoniugowaną 

szczepionką zawierającą antygeny 10 serotypów bakterii: 1, 5, 6B, 7F, 9V, 14, 23F, 4, 

18C, 19F [13, 19]. Szczepionka polisacharydowa PNEUMOVAX ®23, zawierająca 

antygeny 23 serotypów bakterii, aktualnie nie jest dostępna w Polsce [13]. 

Skuteczność szczepień w grupie wiekowej dorosłych ≥ 65. roku życia była 

obiektem badań przeprowadzonych w wielu krajach (na przykład w Holandii badanie 

CAPITA, The Community-Acquired Pneumonia Immunization Trial in Adults). 

W okresie prowadzenia badania CAPITA, stwierdzono dużą skuteczność zapobiegania 

infekcji dzięki szczepionce PVC13 [20].  

W Stanach Zjednoczonych (w latach 2015-2016) również prowadzono badania 

oceniające skuteczność szczepień przeciwko pneumokokom u osób starszych. 

Wykazano, że szczepionka PCV13 w grupie wiekowej ≥ 65 lat jest skuteczna i niesie 

za sobą potencjalne korzyści zdrowotne [21]. 

7. Zalecenia dotyczące szczepień przeciwko pneumokokom dla osób 

w starszym wieku 

Szczepienia u osób starszych są zalecaną formą profilaktyki pierwotnej wielu 

chorób zakaźnych [22]. Zmniejszają zachorowalność, niepełnosprawność, liczbę 

hospitalizacji, koszty opieki zdrowotnej, a także wskaźniki śmiertelności. To wszystko 

ma wpływ na poprawę jakości życia [22-25].  

W Polsce, według komunikatu dotyczącego Programu Szczepień Ochronnych na 

rok 2019 wydanych przez Ministerstwo Zdrowia, szczepienia przeciwko Streptococcus 

pneumoniae są zalecane, więc koszty ich zakupu pokrywają osoby, które chcą się 

zaszczepić. Ta forma profilaktyki pierwotnej jest polecana dorosłym po 50. roku życia, 

obciążonym współistnieniem, takich chorób przewlekłych jak cukrzyca, przewlekła 

choroba płuc, przewlekła choroba wątroby, marskość wątroby, przewlekła choroba 

nerek. Również dotyczy to osób posiadających implant ślimakowy, zagrożonych 

wyciekiem płynu mózgowo-rdzeniowego oraz osób uzależnionych od alkoholu, czy 

papierosów. Szczepionka w tej grupie wiekowej jest zalecana osobom z wrodzoną lub 

nabytą asplenią, a także czynnościowymi lub anatomicznymi dysfunkcjami śledziony. 

Inną grupę wskazań stanowią osoby z hemaglobinopatiami, wrodzonymi lub nabytymi 

zaburzeniami odporności, jak również osoby po przewlekłej steroidoterapii, czy 

radioterapii oraz osoby z nowotworami [26]. Aktualne prace naukowe podkreślają 

wpływ szczepionek przeciwko Streptoccocus pneumoniae na choroby przewlekłe 

u dorosłych, na przykład z przewlekłą obturacyjną chorobą płuc [27]. 
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8. Podsumowanie 

Streptococcus pneumoniae jest Gram dodatnim ziarniakiem, bakterią kolonizującą 

błony śluzowe gardła i nosa u zdrowych ludzi. Zakażonymi stają się najczęściej dzieci 

oraz osoby dorosłe po 65. roku życia, mieszkające z dziećmi lub przebywające w ich 

otoczeniu. Zakażenie Streptoccocus pneumoniae może wystąpić we wszystkich 

grupach wiekowych, jednak u dzieci poniżej 2. roku życia i u osób starszych w wieku 

65 lat lub więcej, gdzie ryzyko jest największe. 

Wobec zwiększającej się oczekiwanej długości życia, a także biorąc pod uwagę 

dane statystyczne obejmujące udział osób starszych, w wieku 65 lat i starszych, 

w populacji społeczeństw, należy pamiętać o chorobach w tej grupie wiekowej, 

pojawiającej się polipragmazji, a także mieć na uwadze wystandaryzowane, skuteczne 

procedury zapobiegawcze w ramach profilaktyki pierwotnej bądź wtórnej. 

Do najcięższych postaci zakażenia tymi bakteriami należy: infekcyjna choroba 

pneumokokowa, rozumiana jako zapalenie płuc z bakteriemią, zapalenie opon 

mózgowo-rdzeniowych lub bakteriemia. Czynnikami ryzyka są schorzenia przewlekłe, 

takie jak na przykład przewlekła obturacyjna choroba płuc, cukrzyca, niewydolność 

nerek, choroby układu sercowo-naczyniowego, czy nowotwory. 

Według danych dla Polski, przedstawionych przez Krajowy Ośrodek Referencyjny 

do Spraw Diagnostyki Bakteryjnych Zakażeń Ośrodkowego Układu Nerwowego, 

z 2018 roku, zarówno zapadalność, jak i śmiertelność z powodu infekcyjnej choroby 

pneumokokowej była największa w wyżej wymienionej grupie społeczeństwa. 

Europejskie Centrum Prewencji i Kontroli Chorób zasygnalizowało natomiast, że 

Polska była jednym z trzech krajów, w których wystąpiło najwięcej zgonów z powodu 

tego schorzenia, co stanowiło ponad 80% wszystkich śmiertelnych przypadków. 

Jak podają badania pochodzące ze Stanów Zjednoczonych (nie ma polskich danych 

na ten temat), nakłady finansowe związane z profilaktyką pierwotną były niewspół-

miernie małe, biorąc pod uwagę rosnącą z roku na rok zapadalność na choroby 

pneumokokowe. 

Badanie CAPITA przeprowadzone w Holandii sugeruje zachęcającą efektywność 

szczepionek podawanych osobom starszym. Szczepionki zmniejszają ryzyko zachoro-

wania, gdyż bezpośrednio chronią osoby zaszczepione, które są narażone na działanie 

inwazyjne zakażenia, pośrednio działają poprzez ochronę osób zaszczepionych 

i niezaszczepionych (w tym osób dorosłych) – zmniejszając częstości przenoszenia 

serotypów ukierunkowanych na szczepionkę, a tym samym ograniczenie jej transmisji.  

Ważne jest więc, wdrożenie mechanizmów, na drodze których szczepienia 

przeciwko pneumokokom u osób starszych, zwłaszcza chorych przewlekle, będą 

standardem, co może wpłynąć na ograniczenie infekcji i tym samym polepszenie 

jakości ich życia. 

Literatura 

1. Informacja o sytuacji osób starszych na podstawie badań Głównego Urzędu 

Statystycznego. Główny Urząd Statystyczny; 2018. 

2. van Aalst M. et al., Incidence of invasive pneumococcal disease in immunocompromised 

patients: A systematic reviev and meta-analysis, Travel Medicine and Infectious Disease 

Volume 24, July–August 2018, 89-100. 



 

 

Choroby przewlekłe u osób starszych a szczepienia przeciwko pneumokokom 

 

201 

3. The 2018 Ageing Report: Underlying Assumptions & Projection Methodologies. 

Luxembourg: Publications Office of the European Union; 2017. 

4. Kyaw MH. et al. The influence of chronic illnesses on the incidence of invasive 

pneumococcal disease in adults, J Infect Dis., 2005 Aug 1; 192 (3): 377-86. 

5. Albrecht P. et al. Recommendations for prevention of community-acquired pneumonia 

with bacteremia as the leading form of invasive pneumococcal infections in the population 

of people over 50 years of age and risk groups above 19 years of age, Pol. Merkur. Lek 

(Pol. Med. J.), 2014, XXXVI/212: 079-087. 

6. Torres A., Blasi F., Dartois N, Akova M., Which individuals are at increased risk of 

pneumococcal disease and why? Impact of COPD, asthma, smoking, diabetes, and/or 

chronic heart disease on community-acquired pneumonia and invasive pneumococcal 

disease, Thorax., 2015 Oct; 70 (10): 984-9. 

7. Brown et al., The relative burden of community-acquired pneumonia hospitalizations in 

older adults: a retrospective observational study in the United States, BMC Geriatrics, 

2018; 18:92. 

8. Zaszczep w sobie chęć szczepienia. Akcja informacyjna. Główny Inspektorat Sanitarny, 

https://szczepienia.gis.gov.pl/ [dostęp: 12.12.2018]. 

9. le Polain de Waroux O. et al., Identifying human encounters that shape the transmission of 

Streptococcus pneumoniae and other acute respiratory infections, Epidemics., 2018 Dec; 

25:72-79. 

10. Dr n. med. Gajewski P., red. Interna Szczeklika. Medycyna Praktyczna, Kraków 2018. 

11. Green C., Moore C.A., Mahajan A., Bajaj K. A., Simple Approach to Pneumococcal 

Vaccination in Adults. J Glob Infect Dis., 2018 Jul-Sep; 10 (3): 159–162. 

12. Bentley S. D., Genetic Analysis of the Capsular Biosynthetic Locus from All 90 

Pneumococcal Serotypes, PLoS Genet., 2006 Mar; 2 (3): e31. 

13. http://szczepienia.pzh.gov.pl/ [dostęp 12.12.2018]. 

14. van Aalst M. et al., Incidence of invasive pneumococcal disease in immunocompromised 

patients: A systematic reviev and meta-analysis, Travel Medicine and Infectious Disease 

Volume 24, July–August 2018, 89-100. 

15. European Centre for Disease Prevention and Control. Invasive pneumococcal disease. In: 

ECDC. Annual Epidemiological Report for 2016. Stockholm: ECDC; 2018.  

16. Murray P. R., Rosenthal K. S., Pffaller M. A., Mikrobiologia, Elsevier Urban & Partner, 

Wrocław 2011. 

17. Torres A., Blasi F., Dartois N, Akova M., Which individuals are at increased risk of 

pneumococcal disease and why? Impact of COPD, asthma, smoking, diabetes, and/or 

chronic heart disease on community-acquired pneumonia and invasive pneumococcal 

disease, Thorax., 2015 Oct; 70 (10): 984-9. 

18. Hamborsky J., Kroger A., Wolfe S., eds. Centers for Disease Control and Prevention. 

Epidemiology and Prevention of Vaccine-Preventable Diseases. 13th ed. Washington D.C. 

Public Health Foundation, 2015. 

19. Charakterystyka produktu leczniczego Prevenar 13®, 

https://www.ema.europa.eu/documents/product-information/prevenar-13-epar-product-

information_pl.pdf [dostęp: 12.12.2018] 

20. Bonten M.J.M. et al., Polysaccharide Conjugate Vaccine against Pneumococcal 

Pneumonia in Adults. N Engl J Med., 2015; 372: 1114-25. 

21. McLaughlin J.M., Jiang Q., Isturiz R.E., Effectiveness of 13-Valent Pneumococcal 

Conjugate Vaccine Against Hospitalization for Community-Acquired Pneumonia in Older 

US Adults: A Test-Negative Design. Clin Infect Dis., 2018 Oct 30; 67 (10): 1498-1506. 

22. Esposito S. et al., Recommended immunization schedules for adults: Clinical practice 

guidelines by the Escmid Vaccine Study Group (EVASG), European Geriatric Medicine 



 

 

Anna Gajos, Martyna Andreew 

 

202 

Society (EUGMS) and the World Association for Infectious Diseases and Immunological 

Disorders (WAidid), Hum Vaccin Immunother., 2016 Jul; 12 (7): 1777–1794. 

23. Cafiero-Fonseca E.T., Stawasz A., Johnson ST., Sato R., Bloom D.E., The full benefits of 

adult pneumococcal vaccination: A systematic review, PLoS One, 2017 Oct 31; 12 (10): 

e0186903. 

24. Tomczyk S., Bennett N.M., Stoecker C. et al., Use of 13-Valent Pneumococcal Conjugate 

Vaccine and 23-Valent Pneumococcal Polysaccharide Vaccine Among Adults Aged ≥65 

Years: Recommendations of the Advisory Committee on Immunization Practices (ACIP), 

MMWR, 2014; 63: 822-825. 

25. Castiglia P., Recommendations for pneumococcal immunization outside routine childhood 

immunization programs in Western Europe, Adv Ther., 2014 Oct; 31 (10): 1011-44. 

26. KOMUNIKAT GŁÓWNEGO INSPEKTORA SANITARNEGO z dnia 25 października 

2018 r. w sprawie Programu Szczepień Ochronnych na rok 2019, Dziennik Urzędowy 

ministerstwa Zdrowia, Warszawa, dnia 25 października 2018 r. 

27. Froes F., Roche N., Blasi F., Pneumococcal vaccination and chronic respiratory diseases, 

Int J Chron Obstruct Pulmon Dis., 2017; 12: 3457–3468. 

Choroby przewlekłe u osób starszych a szczepienia przeciwko pneumokokom 

Streszczenie 

Na całym świecie, również w Polsce, największą zapadalność na zakażenia pneumokokowe obserwuje się 

w dwóch grupach wiekowych: u dorosłych powyżej 65 roku życia i dzieci poniżej 2 roku życia. Jak podaje 

Państwowy Zakład Higieny, wykrywalność zachorowań wywołanych przez Streptococcus pneumoniae, 

wśród osób starszych w 2017 wyniosła 6,55/100 000 osób.Ryzyko choroby pneumokokowej wśród 

starszych pacjentów nasila współistnienie przewlekłych chorób: układu krążenia, układu oddechowego, 

czy nerek. Jednym z najistotniejszych zadań stawianych w nadzorze nad starszym pacjentem jest 

przedłużenie jego życia, ale także poprawa jego jakości. Pojawiają się nowe trendy terapeutyczne, które 

sugerują istotną i innowacyjną rolę szczepionek przeciwko pneumokokom. Może to być skuteczne 

narzędzie w walce z inwazyjną chorobą pneumokokową, rozumianą jako zapalenie płuc, zapalenie opon 

mózgowo-rdzeniowych i/lub mózgu oraz bakteriemią u osób starszych. Niestety, takie postępowanie 

terapeutyczne jest incydentalne, a przyczyny tego można szukać w braku określonych wytycznych 

postępowania w tym zakresie, co za tym idzie w cenach szczepionek.Szczepionki przeciwko pneumo-

kokom mogą znacząco wpłynąć na jakość życia pacjentów geriatrycznych, ich rodzin, obniżyć odległe 

koszty leczenia. Przedstawione postępowanie terapeutyczne ma charakter nowatorski i wymaga badań, 

dyskusji oraz stworzenia wystandaryzowanych wytycznych w tym zakresie. 

Słowa kluczowe: Streptococcus pneumoniae, szczepienia, starsi ludzie 

Chronic diseases in elderly and vaccinations against pneumococcus 

Abstract 

Worldwide, also in Poland, the greatest incidence rate of pneumococcal infections is observed in 2 age 

groups: in adults over 65 years old and in children under 2 years old. As National Institute of Hygiene 

announced, detectability of incidents caused by Streptococcus pneumoniae among elderly in 2017 gained 

6,55/100000 people. Risk of pneumococcal disease among older patients escalates coexistence of chronic 

diseases: cardiovascular, respiratory or of kidneys. One of the most important tasks set out in supervision 

of the elderly patient is prolongation of his life and also improvement of its quality. New therapeutic trends 

which are appearing, suggest relevant and innovative role of vaccines against pneumococcus. It can be 

effective tool to fight with invasive pneumococcal disease, understood as pneumonia, meningitis and/or 

encephalitis or bacteraemia among elderly. Unfortunately, such a therapeutic proceedings is incidental and 

reason of it may be in lack of specific guidelines  

of proceedings in this area, consequently, in vaccines prices. Vaccines against pneumococcus could 

significantly affect quality of life of geriatric patients and their families, decrease distant costs of treatment. 

Depicted therapeutic proceedings has innovative character and requires trials, discussions and creation of 

standardized guidelines in this area. 

Keywords: Streptococcus pneumoniae, vaccinations, older people 
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Ocena wiedzy rodziców na temat szczepień ochronnych 

u dzieci 

1. Wstęp 

Szczepienia ochronne odgrywają ogromną rolę w zapobieganiu rozprzestrzeniania 

się chorób zakaźnych u dzieci. W Polsce z roku na rok znacząco wzrasta liczba dzieci 

nieszczepionych. Na świecie nie wypracowano dotychczas wspólnej polityki 

dotyczącej szczepień ochronnych. Każde państwo realizuje własny program szczepień 

według swoich potrzeb i możliwości. Obowiązek szczepień ochronnych istnieje 

obecnie w 12 krajach Unii Europejskiej a rozbieżność pomiędzy programami szczepień 

ochronnych w tych krajach jest duża. Jedne odnoszą się do schematu szczepień inne do 

wieku, w którym powinno rozpocząć się szczepienie dziecka.  

Warto zwrócić uwagę na to, że Polska graniczy z krajami o bardzo niekorzystnej 

sytuacji epidemiologicznej i nie można porównywać naszej polityki zdrowotnej 

z przyjętą w innych krajach Europy [1-3]. 

W każdym społeczeństwie bardzo istotne jest to, aby prócz odporności indywi-

dualnej, osiągnąć odporność całej populacji. Duża ilość osób zaszczepionych po 

pierwsze chroni osoby, które z pewnych przyczyn nie mogą być zaszczepione, a co 

najważniejsze daje możliwość eliminacji drobnoustrojów. Poprzez wprowadzenie 

obowiązkowych szczepień ochronnych doszło do zmniejszenia zachorowań na 

choroby zakaźne w populacji dzieci i osób dorosłych. Pomimo ogromnych osiągnięć 

współczesnej wakcynologii wciąż pojawiają się nieprzychylne opinie, które krytykują 

szczepienia ochronne jako bezpieczną formę profilaktyki zakażeń. Bardzo duże 

znaczenie mają informacje przekazywane poprzez tzw. ruchy antyszczepionkowe, 

których zamiarem jest zaprzestanie masowych szczepień populacji. Dlatego ważne jest 

aby personel medyczny przekazywał rzetelne informacje dotyczące szczepień 

ochronnych rodzicom. Dzięki edukacji prowadzonej przez lekarzy, położne czy 

pielęgniarki pracujące w środowisku rodzice częściej podejmują decyzję 

o zaszczepieniu swoich dzieci [4, 5].  

1.1. Podstawy prawne dotyczące szczepień ochronnych w Polsce 

Pierwszym aktem prawnym dotyczącym szczepień była Instrukcja nr 55/60 

Ministra Zdrowia i Opieki Społecznej z 19 listopada 1960 r. w sprawie organizacji 

szczepień ochronnych. Obecnie w Polsce istnieje szereg ustaw oraz rozporządzeń 

regulujących aspekty prawne dotyczące szczepień ochronnych.  

Określają one zadania organów władzy publicznej, prawa i obowiązki pacjentów, 

jak również prawa i obowiązki personelu medycznego [6]. Ustawa o zapobieganiu 
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oraz zwalczaniu zakażeń i chorób zakaźnych u ludzi z dnia 5 grudnia 2008 roku artykuł 

5.1 określa, że osoby przebywające na terenie Rzeczypospolitej Polskiej są 

zobowiązane do obowiązkowych szczepień ochronnych. Za zaszczepienie osób 

małoletnich odpowiedzialni są rodzice lub opiekunowie prawni [7]. W Polsce 

realizacja szczepień ma charakter masowy oraz indywidualny. Celem szczepień 

masowych jest utrzymanie wysokiego poziomu odporności zbiorowiskowej przy 

minimalnym ryzyku zachorowania, a w idealnej sytuacji do eliminacji lub całkowitej 

eradykacji choroby. Obierając taką strategię możemy nie tylko chronić osoby 

zaszczepione, ale też te u których szczepienia nie zostały wykonane. Aby uzyskać 

efekty konieczna jest dobra organizacja i ustalenie jednakowych zasad szczepień dla 

całego społeczeństwa [8,9]. Program Szczepień Ochronnych (PSO) w Polsce jest 

ogłaszany w formie komunikatu Głównego Inspektora Sanitarnego (GIS) w Dzienniku 

Urzędowym Ministra Zdrowia zawsze w październiku roku poprzedzającego jego 

realizację. Program ten określa wskazania dotyczące stosowania poszczególnych 

szczepionek, przepisów oraz zaleceń wynikających z aktualnej sytuacji epidemio-

logicznej. Na dzień dzisiejszy obowiązuje Komunikat z dnia 31 października 2018 

roku, którego załącznikiem jest obecny Program Szczepień Ochronnych [6].  

Rozporządzenie Ministra Zdrowia z dnia 18 sierpnia 2011 roku określa wiek, 

w którym powinno zostać wykonane szczepienie, wykaz chorób zakaźnych objętych 

obowiązkiem szczepień ochronnych, osoby zobowiązane do poddania się szczepie-

niom ochronnym oraz sposób przeprowadzania szczepień [8,9]. Istotne znaczenie mają 

również aktualne przepisy prawne oraz zalecenia Światowej Organizacji Zdrowia 

(WHO) [10,11,12]. Obecnie Polski Program Szczepień Ochronnych (PSO) 2018 

składa się z czterech części:  

I. Szczepienia obowiązkowe 

A. Szczepienia obowiązkowe dzieci i młodzieży według wieku – kalendarz 

szczepień 

A.1. Wariant szczepień z użyciem szczepionki wysokoskojarzonej DTaP-IPV-Hib 

– stosuje się w przypadku dostępności do szczepionek wysokoskojarzonych 

B. Szczepienia obowiązkowe osób narażonych w sposób szczególny na zakażenie 

w związku z przesłankami klinicznymi lub epidemiologicznymi 

C. Szczepienia poekspozycyjne 

II. Szczepienia zalecane 

III. Informacje uzupełniające – obejmujące zasady szczepień przeciw wybranym 

chorobom zakaźnym 

IV. Ogólne zasady przeprowadzania i organizacji [13]. 

Należy pamiętać, że każdy kraj tworząc własny kalendarz szczepień opiera się na 

danych epidemiologicznych regionu, organizacji ochrony zdrowia czy poziomu 

zamożności państwa [14, 15].  

2. Cel pracy 

Celem pracy była ocena wiedzy rodziców na temat szczepień ochronnych u dzieci.  
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3. Materiał i Metody 

Badaniem objęto 220 rodziców w wieku od 23 do 45 lat. Badanie zostało przepro-

wadzone w punkcie szczepień Przychodni Lekarzy Rodzinnych „Salus Aegroti” 

w Radomiu.  

 W przeprowadzonym badaniu zastosowano metodę sondażu diagnostycznego, 

a wykorzystaną techniką był autorski kwestionariusz ankiety składający się z 32 pytań 

zamkniętych. Pierwsza część kwestionariusza to metryczka zawierająca 6 pytań 

pozwalająca na scharakteryzowanie grupy badanej.  

Część druga zawierała pytania oceniające wiedzę rodziców na temat szczepień 

ochronnych. Udział w badaniu był dobrowolny i anonimowy. Zebrany materiał 

wprowadzono do specjalnie opracowanej na potrzebę badań bazy danych programu 

Microsoft Office Excel. Wszystkie obliczenia wykonano za pomocą pakietu 

statystycznego SPSS Statistics 21,0.  

Wyniki badań poddano analizie statystycznej. Do zbadania zależności statystycznej 

pomiędzy analizowanymi cechami użyto testu Chi
2 
.  

4. Wyniki 

Badana grupa była zróżnicowana pod względem płci, miejsca zamieszkania 

i wykształcenia. Szczegółowe dane przedstawiono poniżej w tabeli 1. 

Tabela1. Charakterystyka grupy badanej [opracowanie własne] 

Charakterystyka grupy badanej  Odsetek ankietowanych (%) 

Płeć 

Kobiety 91,8% 

Mężczyźni  8,2% 

Miejsce zamieszkania 

Wieś 18,2% 

Miasto  81,8% 

Wykształcenie  

wyższe 80,0% 

średnie  16,4% 

podstawowe 0,9% 

zawodowe 2,7% 

Ogółem  N=220 

 

W analizowanej grupie rodziców zdecydowana większość tj. 85,9% wie, że celem 

szczepienia ochronnego jest uodpornienie dziecka. 13,2% odpowiedziało, że celem 

szczepienia jest wywołanie choroby. Nie wie co jest celem szczepienia 0,9% 

respondentów (ryc.1).  
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Ryc.1. Cel szczepienia (n=220) [opracowanie własne] 

Ponad połowa respondentów (56,4%) respondentów zna aktualny kalendarz 

szczepień. Pozostali badani (43,6%) nie posiadają wiedzy na ten temat (ryc. 2). 

 
Ryc.2. Znajomość aktualnego kalendarza szczepień (n=220) [opracowanie własne] 

W badaniu zapytano rodziców czy szczepią swoje dzieci zgodnie z kalendarzem 

szczepień. 74,5% badanych udzieliło odpowiedzi twierdzącej, pozostałych 24,5% 

negatywnej. 0,9% badanych nie odpowiedziało na to pytanie. 

W grupie badanych, którzy nie szczepią swoich dzieci istotne było poznanie 

powodu takiego stanowiska. Najczęściej rodzice odpowiadali, że u dziecka istnieją 

przeciwwskazania do szczepienia np. z powodu infekcji – 59,2%, kolejnych 48,1% boi 

się powikłań u dziecka; 46,3% nie wierzy w skuteczność szczepionek a 27,7% podało 

inne powody w tym 7,4% respondentów nie chce narażać dziecka na ból związany ze 

szczepieniem. Ponad połowa badanych – 60,9% uważa, że szczepienia powinny być 

obowiązkowe tak jak dotychczas. Odmienne zdanie wykazało 29,5% badanych. 9,6% 

badanych nie ma zdania na ten temat. Ponad połowa rodziców (59,5%)kupuje 

szczepionki wieloskładnikowe, 23,2% korzysta tylko ze szczepionek refundowanych; 

13,2% badanych nie szczepi dzieci żadną z tych szczepionek. Niewielka grupa 

rodziców(2,3%) zadeklarowała chęć zaszczepienia w przyszłości dziecka szcze-

pionkami wieloskładnikowymi, 1,8% nie udzieliło odpowiedzi na to pytanie (ryc. 3). 
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Ryc.3. Najczęściej wybierane szczepionki przez badanych (n=220) [opracowanie własne] 

Analiza statystyczna zgromadzonego materiału wykazała istotną zależność 

pomiędzy wiekiem ankietowanych, a odpowiedzią na pytanie dotyczące celu szczepień 

ochronnych (p=0,01, p<0,05). Częściej prawidłowych odpowiedzi wskazujących, że 

celem szczepienia jest uodpornienie udzielały respondentki w dwóch najstarszych 

grupach wiekowych (powyżej 40 roku życia - 88% i 30-39 lat – 87,1%). W młodszych 

grupach wiekowych tj. poniżej 23 lat – 28% twierdzi iż szczepionka ma na celu 

wywołanie choroby. Stwierdzić więc można, że im starsi rodzice, bardziej doświad-

czeni mają większą wiedzę na temat szczepień (tabela 3).  

Tabela 3. Zależność pomiędzy wiekiem respondentów, a wiedzą dotyczącą celu szczepień ochronnych 

[opracowanie własne] 

 Wiek badanych  

Celem szczepienia jest: 

O
g
ó
łem

 

 test C
h
i 2  

p
 Wywołanie  

choroby 
Uodpornienie Nie wiem 

>23 lat n 2 4 1 7 

16,74 0,01 

% 28,6% 57,1% 14,3% 100,0% 

24 - 29 lat n 9 55 0 64 

% 14,1% 85,9% 0,0% 100,0% 

30 - 39 lat n 15 108 1 124 

% 12,1% 87,1% 0,8% 100,0% 

powyżej 40 lat n 3 22 0 25 

% 12,0% 88,0% 0,0% 100,0% 

Ogółem n 29 189 2 220 

  % 13,2% 85,9% 0,9% 100,0% 

Dane dotyczące wiedzy rodziców na temat czasu kiedy powinno odbyć się pierwsze 

szczepienie dziecka przedstawiono w poniższej tabeli 4. Zdecydowana większość 

badanych (73,2%) twierdzi, że szczepienie powinno odbyć się w ciągu 24 godzin po 

porodzie. Nie wie o czasie szczepienia 10,9% badanych. Pozostali wymieniali 

odpowiedzi do 1 tygodnia życia dziecka (9,5%), do 12 miesiąca życia (5,9%).  
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Tabela 4. Wiedza rodziców dotycząca czasu kiedy powinno odbyć się pierwsze szczepienie dziecka 

[opracowanie własne] 

Czas kiedy powinno się odbyć pierwsze 

szczepienie dziecka według kalendarza 

szczepień 

Częstość Procent p 

Do 24 h po porodzie 161 73,2% 

0,01 

Do 1 tygodnia życia dziecka 21 9,5% 

Do 12 miesiąca życia dziecka 13 5,9% 

Nie wiem 24 10,9% 

Brak odpowiedzi 1 0,5% 

Ogółem 220 100% 

W przeprowadzonym badaniu obserwujemy istotny statystycznie związek 

pomiędzy przestrzeganiem przez badanych terminów obowiązkowych szczepień 

ochronnych a powodem opóźnienia szczepienia (p=0,01, p<0,05). Najczęściej badani 

wskazują inne niż wymienione w ankiecie powody opóźnienia szczepień – 72,1%. 

Kolejnych 19,7% badanych wskazało jako przyczynę opóźnienia szczepienia 

wystąpienie u dziecka objawów ostrej choroby o ciężkim przebiegu lub zaostrzenie 

choroby przewlekłej (tabela 5).  

Tabela 5. Zależność pomiędzy przestrzeganiem terminów obowiązkowych szczepień ochronnych, 

a powodem opóźnienia szczepienia [opracowanie własne] 

Przestrzeganie 

terminów 

obowiązkowych 

szczepień zgodnie 

z kalendarzem 

szczepień 

Powód opóźnienia szczepienia 

O
g
ó
łem

 

C
h
i 2

 

p
 wystąpienie 

u dziecka 

choroby 

zaostrzenia 

choroby 

przewlekłej 

przeoczenie 

terminu 

szczepienia 

Inne 

 

 

Tak 

n 1 1 0 0 2 

219,68 0,001 

% 
50,0% 50,0% 0,0% 0,0% 

100,0

% 

Nie 

n 0 12 5 44 61 

% 
0,0% 19,7% 8,2% 

72,1

% 

100,0

% 

Ogółem n 157 14 5 44 220 

% 
71,4% 6,4% 2,3% 

20,0

% 

100,0

% 

Stwierdzono istotną statystycznie zależność pomiędzy rezygnacją rodziców 

z wykonania u dziecka szczepień obowiązkowych, a powodem rezygnacji ze szczepień 

obowiązkowych(p=0,001, p<0,005).Najczęstszym powodem rezygnacji ze szczepień 

ochronnych według badanych były opinie innych osób na temat skuteczności 

szczepień oraz strach przed wystąpieniem u dziecka niepożądanego odczynu 

poszczepiennego (tabela 6). 
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Tabela 6. Zależność pomiędzy rezygnacją z wykonania u dziecka szczepień obowiązkowych, a powód 

rezygnacji z zaszczepienia dziecka [opracowanie własne] 

 Powody nieszczepienia 

dziecka  

Rezygnacja z obowiązkowych szczepień ochronnych 

N Średnia 
Odchylenie 

standardowe 

Błąd 

standardowy 

średniej 

p 

strach przed 

wystąpieniem u 

dziecka 

niepożądanego 

odczynu 

poszczepiennego 

Tak 45 0,5778 0,49949 0,07446 

0,001 

Nie 

171    

strach przed 

wystąpieniem u 

dziecka autyzmu 

Tak 45 0,3333 0,47673 0,07107 

0,001 
Nie 171    

opinie na temat 

nieskuteczności 

szczepień 

Tak 45 0,4222 0,49949 0,07446 

0,001 
Nie 171    

 Inne Tak 45 0,4889 0,50553 0,07536 

0,001 Nie 171    

5. Dyskusja  

Szczepienia ochronne to niewątpliwie ogromne osiągnięcie współczesnej medycyny. 

Realizowane są na szczeblu krajowym oraz globalnym i stanowią element polityki 

zdrowotnej [16]. Obecnie coraz więcej rodziców odmawia poddania swoich dzieci 

obowiązkowym szczepieniom ochronnym. Niewątpliwie ogromny wpływ ma na to 

wiedza, którą mogą czerpać między innymi od osób działających w ruchach antyszcze-

pionkowych, które często rozpowszechniają błędne informacje i zachęcają rodziców do 

zaniechania szczepień swoich dzieci [17]. Jednym ze źródeł informacji dla rodziców są 

fora internetowe, na których wypowiadają się młodzi, wykształceni ludzie propagujący 

życie w zgodzie z naturą. Rodzice czytając o samych niekorzystnych wpływach 

szczepionek na zdrowie dziecka oraz groźnych powikłaniach, które budzą niepokój 

oraz wątpliwości decydują się na zaniechanie szczepień pomimo braku rzetelnej 

wiedzy na powyższy temat uzyskanej od lekarza czy położnej. Zwracając uwagę na 

rosnącą liczbę osób rezygnujących ze szczepień dzieci warto przyjrzeć się stanie 

wiedzy i poglądom rodziców w obecnych czasach [18, 19]. Z przeprowadzonych badań 

własnych wynika, że 85,9% badanych wie iż celem szczepienia jest uodpornienie 

organizmu. Warto podkreślić, że starsi rodzice częściej wskazywali na prawidłowy cel 

szczepień niż osoby młodsze. Nie co inne wyniki badań otrzymała W. Komorowska-

Szczepańska, która wykazała, że wiek ankietowanych nie ma istotnego wpływu na 

poziom wiedzy rodziców dotyczących szczepień ochronnych [20]. Badania własne 

wykazały, że ponad połowa badanych – 67,7% jest zgodna co do stwierdzenia, że 

szczepienia są bezpieczne dla zdrowia dziecka, kolejnych16,4% badanych jest 

przeciwnego zdania. Zbliżone wyniki badań uzyskała K. Gawlik. i wsp., z danych 
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wynika, że 61% rodziców uznało szczepienia ochronne za bezpieczne dla zdrowia 

dziecka, a 7,3% stwierdziło przeciwnie [21].  

Powyższe wyniki badań pokazują, że pomimo kontrowersji dotyczących szczepień, 

które skupiają się głównie wokół bezpieczeństwa szczepionek większość rodziców 

uważa, że szczepienia są bezpieczne dla zdrowia dziecka. Kolejną bardzo ważną 

kwestią w przeprowadzonym badaniu własnym było pytanie dotyczące terminu 

odbycia pierwszego szczepienia według kalendarza szczepień. Poprawnej odpowiedzi, 

że pierwsze szczepienie dziecka powinno odbyć się do 24 godzin po porodzie udzieliło 

73,2 % badanych. I. Tarczoń i wsp. w swoich rozważaniach na temat wiedzy rodziców 

dotyczącej szczepień ochronnych stwierdza, że 99,7% całej badanej populacji 

opowiada się za potrzebą wykonywania obowiązkowych szczepień ochronnych jak 

najwcześniej [22]. W badaniu własnym zadano pytanie respondentom czy szczepienia 

refundowane z budżetu państwa powinny być szczepieniami obowiązkowymi. 60,9% 

badanych uznało, że szczepienia powinny być obowiązkowe i finansowane przez 

państwo tak jak dotychczas. 29,5 % odpowiedziało, że szczepienia powinny być 

dobrowolne. P. Kalinowski i współautorzy w swoich badaniach zapytali rodziców 

o dobrowolność w podejmowaniu decyzji dotyczących szczepień u swoich dzieci. 

Ponad połowa tj. 51,02% respondentów odpowiedziała, że wykonywałoby wszystkie 

szczepienia zawarte w kalendarzu szczepień, zaś 47,62% nie zaszczepiłoby dziecka na 

wszystkie zalecane szczepienia [23]. Przestrzeganie obowiązkowych terminów 

szczepień ochronnych u dzieci pozwala uniknąć wielu chorób zakaźnych i groźnych 

powikłań z nimi związanych. Szczepienia ochronne stosowane systematycznie pozwa-

lają zwiększyć odporność organizmu. W badaniu własnym 71,4 % respondentów 

odpowiedziało, że przestrzega obowiązkowych terminów szczepień ochronnych. 

Podobne wyniki badań uzyskała E. Łopata i wsp., według autorek 80,2% respon-

dentów przestrzega przestrzega terminów szczepień ochronnych [24].  

D. Kochman i wsp., w swoich badaniach wykazali, że wszyscy rodzice przestrzegli 
terminów szczepień ochronnych swoich dzieci [25]. W przeprowadzonym badaniu 

własnym 72,1% badanych jako najczęstszą przyczynę opóźnienia szczepienia u dziecka 

wskazują na: brak czasu, brak terminów. Chorobę dziecka jako przyczynę opóźnienia 

terminu szczepienia podało 19,7% respondentów. Zbliżone wyniki badań otrzymali M. 

Pieszka i wsp., którzy w swoim badaniu wskazali infekcję u dziecka jako najczęstszy 

czynnik opóźnienia szczepienia obowiązkowego – 71 % badanych [ 26]. Kolejnym 

powodem rezygnacji rodziców ze szczepień ochronnych jest strach przed wystąpie-

niem u dziecka niepożądanego odczynu poszczepiennego – 57,7%. Na brak 

skuteczności szczepień wskazało 42,2%badanych. Badania K. Leszczyńskiej i wsp. 

pokazują, że 1/5 przebadanych rodziców zaszczepiła swoje dzieci choć nie była 

przekonana co do skuteczności szczepień [27]. A. Jain i wsp. w swoich rozważaniach 

dotyczących ryzyka wystąpienia ASD (autism spectrum disorder) u dzieci 

zaszczepionych szczepionką MMR nie wykazały szkodliwego związku pomiędzy 

podażą szczepionki MMR a autyzmem [28].  

W przeprowadzonym badaniu własnym zdecydowana większość badanych 

tj. 97,3% wie o możliwości zaszczepienia dziecka dodatkowymi szczepieniami. 

Natomiast tylko połowa rodziców (51,8%) decyduje się na ich zastosowanie. Zbliżone 

wyniki badań otrzymał Cepuch i wsp., gdzie rodzice w 99% wiedzą o możliwości 
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dodatkowych szczepień [29]. Badania Malinowskiej i wsp., wykazały, że 53,2% 

rodziców decyduje się na szczepienia dodatkowe [30]. Zbliżone wyniki otrzymała 

Lipska i wsp. , gdzie 44% rodziców deklaruje stosowanie dodatkowych szczepień 

ochronnych [31]. Porównując wyniki badań własnych z badaniami powyższych 

autorów okazuje się, że 74,7% zadeklarowało szczepienie przeciwko pneumokokom 

(jako szczepienie nieobowiązkowe) wśród dzieci urodzonych do końca 2016 roku. 

Ostatnie lata to stały postęp w dziedzinie szczepień ochronnych. Poprzez stosowanie 

nowych technologii, eliminuje się konserwanty, które mogą mieć zły wpływ na 

organizm osoby zaszczepionej. Bezpieczeństwo szczepień wciąż jest najistotniejszym 

celem producentów szczepionek oraz prowadzonych badań eksperymentalnych. 

Poważne odczyny poszczepienne są nagłaśniane przez media oraz ruchy antyszcze-

pionkowe, co zachęca do zaniechania szczepień. W każdym kraju, który prowadzi 

program szczepień ochronnych istnieje obowiązek monitorowania i kontroli 

niepożądanych odczynów poszczepiennych. Niestety pomimo powyższego procesu nie 

ma szczepionki w 100 % bezpiecznej [32, 33].  

Niewątpliwie niezwykle ważna jest konieczność kontynuowania badań dotyczących 

wiedzy rodziców na temat szczepień, ponieważ brak wiedzy jest źródłem zagrożenia 

dla zdrowia dzieci. Monitorowanie postaw rodziców wobec szczepień pozwoli na 

dostosowanie przekazów zdrowia publicznego do aktualnych potrzeb społeczeństwa, 

co daje możliwość szybkiego reagowania na niepokojące sygnały głoszonych opinii 

wobec szczepień ochronnych. Stałe monitorowanie stanu zaszczepienia powinno być 

całościowym elementem nadzoru epidemiologicznego w kraju [33, 34].  

6. Wnioski 

1. W badanej populacji stwierdzono, że rodzice wiedzą jaki jest cel szczepień 

ochronnych.  

2. Wykazano, że wiek rodziców ma istotny wpływ na ich wiedzę dotycząca szczepień 

ochronnych. Im starsi rodzice tym wiedza na temat szczepień ochronnych jest 

większa niż w młodszych grupach rodziców. 

3. Stwierdzono, że większość rodziców uważa szczepienia ochronne za bezpieczne 

dla zdrowia dziecka. 

4. Wykazano, że rodzice posiadają wiedzę dotyczącą terminu pierwszego szczepienia 

dziecka i przestrzegają zaleceń zgodnie z kalendarzem szczepień.  

5. Najczęstszą przyczyną rezygnacji rodziców ze szczepień ochronnych dzieci jest 

obawa przed wystąpieniem Niepożądanego Odczynu Poszczepiennego. 
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Ocena wiedzy rodziców na temat szczepień ochronnych u dzieci 

Streszczenie 

Wstęp: Obecnie obowiązujący system szczepień w Polsce działa sprawnie i chroni nie tylko dzieci, ale też 

dorosłych. Bardzo ważną kwestią jest utrzymanie obowiązkowego systemu szczepień. Przyjmuje się, że 

odporność populacyjna osiągana jest przy zaszczepieniu co najmniej około 95% populacji. Jednak 

w ostatnich latach w Polsce jak i w Europie obserwuje się niechęć społeczeństwa odnośnie szczepień 

ochronnych.Materiał i metody: Badanie przeprowadzono na podstawie anonimowej i dobrowolnej ankiety 

na grupie 220 rodziców w wieku 23-45 lat. Wyniki: W analizowanej grupie rodziców zdecydowana większość 

tj. 85,9% wie, że celem szczepienia ochronnego jest uodpornienie dziecka. 74,5% badanych szczepi dzieci 

zgodnie z kalendarzem szczepień. Połowa badanych – 60,9% uważa, że szczepienia powinny być 

obowiązkowe tak jak dotychczas. Odmienne zdanie wykazało 29,5% badanych. 59,5% rodziców kupuje 

szczepionki wieloskładnikowe. 23,2% korzysta tylko ze szczepionek refundowanych.Wnioski: W przepro-

wadzonym badaniu stwierdzono, że rodzice posiadają wystarczająca wiedzę na temat szczepień ochronnych. 

W badanej populacji stwierdzono, że rodzice wiedzą jaki jest cel szczepień ochronnych. Wykazano, że 

wiek rodziców ma istotny wpływ na ich wiedzę dotycząca szczepień ochronnych. Monitorowanie stanu 

zaszczepienia populacji powinno być całościowym elementem nadzoru epidemiologicznego w kraju. 

Słowa kluczowe: szczepionki, szczepienia ochronne, działania niepożądane 

Assessment of parents' knowledge about immunization in children 

Abstract 

Introduction: The current vaccination system in Poland works well and protects not only children, but also 

adults. It is very important to maintain an obligatory vaccination system. It is believed that population 

resistance is achieved by inoculating at least about 95% of the population. However, in recent years in 

Poland and in Europe there is a society's unwillingness regarding immunization.  

Material and methods: The study was based on anonymous and voluntary survey on a group of 220 parents 

aged 23-45. 

Results: In the analyzed group of parents, the vast majority 85.9%, know that the purpose of immunization 

is to immunize the child. 74.5% of respondents vaccinated children according to the vaccination calendar. 

Half of the respondents - 60.9% think that vaccinations should be obligatory as before. A different opinion 
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was found by 29.5% of respondents. 59.5% of parents buy multi-component vaccines. 23.2% use only 

reimbursed vaccines. 

Conclusions: In the analyzed group of parents, the vast majority, ie 85.9%, know that the purpose of 

immunization is to immunize the child. 74.5% of respondents vaccinated children according to the 

vaccination calendar. Half of the respondents - 60.9% think that vaccinations should be obligatory as 

before. A different opinion was found by 29.5% of respondents. 59.5% of parents buy multi-component 

vaccines. 23.2% use only reimbursed vaccines.The study concluded that parents have sufficient knowledge 

about immunization. In the study population, it was stated that parents know what is the purpose of 

immunization. It has been shown that the age of parents has a significant impact on their knowledge of 

immunization. Monitoring the state of inoculation of the population should be a comprehensive element of 

epidemiological surveillance in the country. 

Keywords: vaccines, protective vaccinations, side effects 
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Szczupła sylwetka a choroby pasożytnicze 

1. Wprowadzenie  

Parazytologia jest nauką zajmującą się pasożytnictwem i pasożytami. Pasożyt-
nictwo polega na antagonistycznym zjawisku biologicznym, w którym to osobniki 
jednego gatunku – pasożyty wykorzystują osobniki innego gatunku – żywicieli, jako 
źródło swojego pokarmu, wyrządzając im przy tym różne szkody. Pasożyt może 
działać szkodliwie na swojego żywiciela jako czynnik chemiczny, mechaniczny jak 
również jako złożony czynnik biotyczny. Szkodliwość chemiczna objawia się 
alergicznym lub toksycznym oddziaływaniem na swojego żywiciela, pochodzącym od 
wydzielanych substancji przez pasożyta, jako produktów ich przemiany materii jeszcze 
za życia lub po jego obumarciu. Z toksycznością związku chemicznego mogą być 
związane typowe objawy chorobowe: hamowanie krzepnięcia krwi, stan zapalny, 
niszczenie erytrocytów (anemia), rozszerzenie naczyń, uszkodzenie błony śluzowej 
i tkanek, a w skrajnych przypadkach także skaza krwotoczna, zaburzenia nerwowe 
oraz ogólne. Pasożyt pozbawia również żywiciela witamin i substancji odżywczych. 
Dla człowieka substancje te są konieczne, by mógł funkcjonować i rozwijać się 
prawidłowo. Natomiast działanie mechaniczne pasożyta polega między innymi na 
uszkodzeniu: ścian jelita lub kosmyków jelitowych, skóry, komórek układu 
siateczkowo-śródbłonkowego, erytrocytów, tkanki mięśniowej oraz takich narządów 
miąższowych, jak: mózg, nerki, płuca, wątroba. Czynność biotyczna pasożytów wiąże 
się również z możliwością pobudzenia różnych tkanek żywiciela do nadmiernego 
wzrostu. Może to skutkować między innymi tkanką nowotworową, nosicielstwem 
zarazków chorobotwórczych oraz obecnością drobnoustrojów w przewodzie 
pokarmowym. Sprzyjają one rozwojowi pasożytów. Jedną z cech pasożytnictwa jest 
chorobotwórczość, ale zdarza się, iż żywiciel nie choruje w wyniku wieloletniego 
przystosowania się do sytuacji, pozostając nosicielem [1]. 

2. Choroby pasożytnicze przewodu pokarmowego w Polsce 

Polska należy do nielicznych krajów europejskich, w których nie są znane liczby 
zachorowań ludności na choroby pasożytnicze przewodu pokarmowego. Brak tak 
ważnych danych epidemiologicznych związany jest z wejściem w życie Ustawy z dnia 
5 grudnia 2008 roku O zapobieganiu oraz zwalczaniu zakażeń i chorób zakaźnych 
u ludzi, w której to z wykazu jednostek chorobowych podlegających obowiązkowi 
zgłaszania zachorowań usunięto 19 pozycji, w tym płazińcami jelitowymi (tasiemczyce) 
[2]. Departament Zapobiegania oraz Zwalczania Zakażeń i Chorób Zakaźnych u Ludzi 
w Głównym Inspektoracie Sanitarnym nie jest w stanie ocenić liczebności zachorowań 
na choroby przenoszone drogą pokarmową w Polsce, ponieważ stacje sanitarno-
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epidemiologiczne nie są zobligowane do monitorowania zarażeń ludności. Nie ma 
obowiązku zgłaszania przypadków zakażeń parazytoz jelitowych (z wyjątkiem 
giardiozy, kryptosporydiozy, wągrzycy i bąblowicy), zainteresowanie prowadzeniem 
takich badań systematycznie maleje. Od 1988 roku prowadzono badania parazyto-
logiczne na terenie Polski wśród dzieci z pierwszych klas szkół podstawowych. 
Wyniki badań publikowano w odstępach pięcioletnich, co umożliwiało monitoring epi-
demiologiczny. Od 1996 roku Państwowy Zakład Higieny rozpoczął kontrolę 
zachorowalności przypadków zarażeń pasożytami jelitowymi publikując Meldunki 
o zachorowaniach na choroby zakaźne i zatruciach związkami chemicznymi w Polsce, 
kładąc w szczególności nacisk na raportowanie helmintoz [3]. Od 2009 roku dane na 
temat zarażeń pasożytami jelitowymi oraz o zarażeniach przywożonych do Polski 
z innych pochodzą z indywidualnych opracowań, badań realizowanych przez placówki 
służby zdrowia i jednostki naukowo-badawcze. Kał jest najczęściej wykorzystywanym 
materiałem biologicznym w diagnostyce parazytologicznej w Polsce, wykorzystuje się 
metodę makroskopową i mikroskopową, badanie treści dwunastniczej, diagnostykę 
immunologiczną, diagnostykę molekularną oraz hodowlę pasożytów in vitro [4]. 
W większości laboratoriów wykonujących diagnostykę mikroskopową w badaniach 
parazytologicznych, dominuje stosowanie obarczonej niską czułością metody rozmazu 
bezpośredniego, w której to prawdopodobieństwo wykrycia patogenów jest ograni-
czone, co może prowadzić w konsekwencji do wydawania fałszywie ujemnych 
wyników badań [5]. 

3. Pasożyty 

 Nazwa pasożyt pochodzi od greckiego słowa parasitos – co oznacza współ-
biesiadnik, darmozjad. Pasożytnictwo polega na antagonistycznym związku, w którym 
osobniki jednego gatunku – pasożyta wykorzystują osobniki drugiego gatunku  
– żywiciela jako źródło pokarmu. Często stanowią środowisko życia i wyrządzają 
populacji żywiciela szkody. Z punktu widzenia medycyny, zasadniczą cechą pasożyt-
nictwa jest chorobotwórczość. W ludzkim organizmie może przebywać aż 300 
gatunków różnych pasożytów. Pasożyty żyją głównie w naszych jelitach, ale można je 
odkryć w każdej części ludzkiego ciała, żyją: w skórze, na włosach, mięśniach, 
w płucach, wątrobie, stawach, przełyku, oczach, krwi, a także w mózgu. Mogą 
dostawać się one do organizmu różnymi drogami: poprzez spożywanie nieumytych 
warzyw i owoców, niedogotowane lub surowe jedzenie, picie nieprzegotowanej wody, 
brak higieny osobistej, spożywanie pokarmów z niewiadomego pochodzenia oraz 
poprzez kontakt ze zwierzęciem, którego nie odrobaczamy. Podróże zagraniczne, 
kąpiel w zbiornikach wodnych oraz stres mogą stać się dodatkowym czynnikiem, który 
sprzyja zarażeniu przez pasożyty. Zdarzają się również zarażenia noworodków jeszcze 
w łonie matki. Ze względu na miejsce bytowania można wyróżnić pasożyty 
zewnętrzne, które występują na powierzchni ciała i pasożyty wewnętrzne, pasożytujące 
wewnątrz organizmu żywiciela. Żywiciel, w którym pasożyt osiąga swoją dojrzałość 
płciową lub rozmnaża się płciowo nazywany jest żywicielem ostatecznym, 
a pozostałych nazywa się żywicielami pośrednimi. Według danych statystycznych 
WHO w ciągu ostatnich 10-u lat pasożytami zaraziło się ponad 4,5 miliarda ludzi, 
w samej Europie aż co 3 osoba, a w USA 85-95 % społeczeństwa. Pasożyty są 
powodem 14 mln przypadków zgonów na świecie w ciągu roku, co daje 25% ogólnego 
wskaźnika śmiertelności [6]. 
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3.1. Wielkouściec jelitowy (Giardia intestinalis)  

Wielkouściec jelitowy to pierwotniak kosmopolityczny, który u człowieka 
występuje w postaci cyst i trofozoitu. Częstość występowania tego pasożyta w Polsce 
wynosi około 10% u osobników dorosłych i 25-50% u dzieci. Giardioza może 
przebiegać w postaci: jelitowej, żołądkowo-jelitowej, żółciowo-wątrobowej i rzekomo-
wrzodowej. W młodym wieku mogą wystąpić zaburzenia trawienia tłuszczu oraz 
węglowodanów, co wraz z niedoborem witamin i utratą białka podczas biegunek może 
prowadzić do niedożywienia, utraty wagi ciała a nawet upośledzenia fizycznego. 
Postacią inwazyjną dla człowieka są cysty, które przeżywają w temp. pokojowej kilka 
dni, natomiast giną natychmiast w temp. powyżej 55°C. Jeśli u członka rodziny 
wystąpiły objawy zarażenia, powinno się wykonać badania również u pozostałych 
domowników i wykluczyć/potwierdzić zakażenie [7]. 

3.2. Pełzak czerwonki (Entamoeba histolytica) 

Pełzak czerwonki jest pasożytem człowieka który występuje głównie w strefie 
tropikalnej i subtropikalnej. W Polsce szacuje się, iż występuje u ok. 2% populacji 
ludzi przyjeżdżających lub mających kontakt z ludźmi, którzy przyjechali z tych 
regionów. Przypadki pełzakowicy zwykle notuje się w rejonach portowych oraz wśród 
mieszkańców wybrzeża. U człowieka pełzaki czerwonki wywołują pełzakowicę 
(amoebosis), a występowanie objawów chorobowych wiąże się z wnikaniem trofozo-
itów do błony podśluzowej oraz warstwy mięśniowej ściany jelita grubego, powsta-
waniem rozsianych owrzodzeń martwiczych. Objawy kliniczne choroby zależą 
głównie od miejsca w którym pasożytują pełzaki. Drogą układu krwionośnego pełzaki 
mogą przemieszczać się do innych organów powodując m.in. ropnie śledziony, 
wątroby i mózgu. W ostrej pełzakowicy jelitowej występują częste biegunki z dużą 
ilością śluzu oraz krwi co może skutkować utratą masy ciała, złe samopoczucie, bóle 
głowy natomiast bezobjawowe zarażenie tym pasożytem, powoduje nosicielstwo [8].  

3.3. Włosogłówka ludzka (Trichuris trichiura) 

 Włosogłówka ludzka jest nicieniem, którego częstość zarażenia każdego roku 
waha się od 2,3 do 25%, a w niektórych wsiach aż do 90%. Występujący ona w jelicie 
ślepym oraz grubym człowieka. U ludzi, którzy są nosicielami niewielkiej liczby 
osobników włosogłówki nie stwierdza się objawów chorobowych. W przypadku dużej 
ilości pasożytów występują dolegliwości: ze strony przewodu pokarmowego, biegunka 
śluzowa i z krwią, układu nerwowego, bezsenność, stany nerwicowe, zawroty i bóle 
głowy, niedokrwistość oraz układu krążenia. Leczenie włosogłówką ludzką jest trudne 
i często nie przynosi oczekiwanych rezultatów. Zapobieganie polega na przestrzeganiu 
higieny osobistej, częstym myciu rąk, zwłaszcza przed jedzeniem oraz dokładnym 
myciu warzyw i owoców [9].  

3.4. Glista ludzka (Ascaris lumbricoides)  

Glista ludzka należy do geohelmintów i jest pasożytem występującym w jelicie 
cienkim aż u około 1/4 ludności, natomiast w niektórych regionach świata u 90% 
populacji. W Polsce pod względem częstości występowania, glista ludzka plasuje się 
na trzecim miejscu po owsiku oraz włosogłówce. Najdłuższe okazy z tej grupy nicieni 
jelitowych mogą dochodzić nawet do 40 centymetrów, w ciągu jednego dnia mogą 
złożyć do 200 tysięcy jaj. Występują na całym świecie, a najliczniej tam, gdzie są złe 
warunki sanitarne. Afryka jest strefą, gdzie stale występują zachorowania w liczbie 
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utrzymującej się na tym samym poziomie glistnicy. Znany jest drastyczny przypadek 
dwunastoletniego chłopca, który został przywieziony do szpitala z rozpoznaniem 
niedrożności jelit. Stan był bardzo ciężki, przeprowadzono natychmiast zabieg 
operacyjny podczas którego okazało się iż przyczyną bólu był kłębek ponad pięciuset 
dorosłych glist. Po kilku dniach ból znów się nasilił i operację trzeba było powtórzyć, 
usunięto kolejną setkę glist. Operowano go po raz trzeci usuwając znów około stu 
dorosłych pasożytów, jednak chory nie przeżył. Inwazje oraz powikłania po glistnicy 
są przyczyną aż około 60 tysięcy zgonów rocznie na świecie. Reakcja człowieka na 
obecność pasożytów w jego organizmie zależy od wrażliwości osobniczej. Już jedna 
glista przebywająca w jelicie może wywołać poważne objawy w postaci: pokrzywki, 
zaburzeń nerwowych, jelitowych oraz utraty wagi ciała i anemii. Większa liczba 
wędrujących larw może wywołać uszkodzenie ściany jelita oraz wątroby, ale 
najpoważniejsze zmiany powstają w płucach. Jeśli larwy z płuc dostały się do innych 
narządów, to wywołują w nich odczyny zapalne. W glistnicy mogą występować takie 
objawy jak: świąd skóry, ogólne osłabienie, bóle brzucha, obrzęki twarzy i rąk, 
zapalenie spojówek, łzawienie, suchy kaszel oraz inne objawy alergiczne, bezsenność, 
niespokojny sen, nadmierna pobudliwość nerwowa, czasem objawy przypominające 
padaczkę. Stwierdzono również, że dzieci zarażone glistnicą rozwijają się znacznie 
wolniej pod względem fizycznym jak i umysłowym. Prewencja odgrywa zasadniczą 
rolę w zwalczaniu glistnicy, a w szczególności higiena osobista, mycie rąk zwłaszcza 
przed jedzeniem, dbanie o porządek i czystość przedmiotów codziennego użytku 
chroni przed zarażeniem jajami [6].  

3.5. Tasiemiec psi (Dipylidium caninum) 

Tasiemiec psi nazywany jest dość często też tasiemcem ogórkowym z powodu 
kształtu członów. Na terenie Polski większość psów zarażona jest tym tasiemcem, 
a żywicielem pośrednim są pchły. Człowiek może się tym pasożytem zarazić ale jest 
on przypadkowym żywicielem ostatecznym tego tasiemca. Większość zarażeń tym 
tasiemcem u dzieci, osób dorosłych jak i u zwierząt jest bezobjawowa, rzadko objawia 
się silnym świądem odbytu, który to powodują wydalane człony tasiemca. Zarażenie 
następuje poprzez przypadkowe dostanie się pchły do pożywienia lub połknięcie całej, 
lub fragmentu rozgniecionej pchły zawierającej larwy pasożyta. Najbardziej 
skutecznym zabezpieczeniem człowieka przed zarażeniem się tym tasiemcem jest 
przede wszystkim zwalczanie pcheł oraz ich larw w pomieszczeniach mieszkalnych. 
Większość psów domowych jest żywicielem pcheł, często będących nosicielami 
tasiemca psiego [10].  

3.6. Tasiemce bąblowcowe i tasiemiec wielojamisty (Echinococcus 
granulosus i E. multilocularis)  

Tasiemce bąblowcowe oraz tasiemiec wielojamisty to gatunki, które występują 
w Polsce i Europie. Postacie dorosłe tych tasiemców występują głównie w jelicie 
cienkim zwierząt psowatych takich jak: pies, wilk, lis, natomiast postacie larwalne 
lokują się w narządach wewnętrznych człowieka, ale również takich zwierząt jak: 
kozy, świnie, bydło oraz gryzonie. Bąblowica często występuje u zwierząt hodow-
lanych. Ostatnio coraz częściej niestety notowana jest również u człowieka. Na świecie 
występują ogniska zachorowań na danym terenie spowodowanych tasiemcem 
wielojamistym i należą do nich: Alaska, Japonia, Syberia, Szwajcaria oraz Niemcy 
w południowym regionie. Najwięcej przypadków w Polsce bąblowicy wielokomo-
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rowej występujących u ludzi odnotowano w Białowieży, Giżycku, Kętrzynie oraz 
w rejonie Pucka. Dla człowieka postacią inwazyjną są jaja tasiemca, które są wydalane 
przez żywiciela ostatecznego – głównie psa. Psowate jako żywiciele ostateczni 
przeważnie dosyć dobrze tolerują zarażenie tasiemcem. Człowiek może się zarazić 
bąblowcem poprzez zanieczyszczoną żywność, bezpośredni kontakt z zarażonym psem 
lub też pośrednio przez zanieczyszczone jajami różne przedmioty codziennego użytku. 
W skrajnych przypadkach źródłem zarażenia człowieka mogą być również lisy 
hodowlane w fermach lub też dzikie zwierzęta mięsożerne. Objawy choroby 
i występujące następstwa u człowieka zależą przede wszystkim od: umiejscowienia, 
liczby oraz wielkości pasożytów. Bąblowica może doprowadzić do zgonu żywiciela, 
zwłaszcza jeśli jego lokalizacja jest w mózgu, może umiejscowić się również w gałce 
ocznej. U ludzi dorosłych jeśli została zaatakowana wątroba to powikłania występują 
nawet kilka lub kilkanaście lat po zarażeniu. Skutecznym zabezpieczeniem człowieka 
jest okresowe odrobaczanie psów, utrzymanie higieny w pomieszczeniach oraz mycie 
warzyw i owoców [11].  

3.7. Tasiemczyce (taenioses) 

Tasiemiec uzbrojony to pasożyt żyjący w organizmie człowieka i będący jednym 
z dwóch głównych gatunków tasiemca. Zbudowany jest on nieco inaczej niż tasiemiec 
nieuzbrojony, ponieważ zawiera dodatkowo haczyki, dzięki którym jego bytowanie na 
ścianach jelita jest znacznie łatwiejsze. Główka tasiemca jest uzbrojona w podwójny 
wieniec przyssawek oraz haków. Długość tasiemca osiąga zazwyczaj 4 metry. 
Człowiek jest żywicielem ostatecznym. Larwy, które przedostały się do żołądka 
człowieka, mogą dotrzeć do naczyń krwionośnych, a za ich pośrednictwem trafić np. 
do mózgu lub gałek ocznych, co jest wyjątkowo niebezpieczne. Objawy tasiemczycy: 
zaburzenia trawienne, bóle brzucha, brak apetytu lub – przeciwnie wilczy głód, 
nudności, wymioty, apatia, redukcja masy ciała, bóle głowy, nudności, odbijania, 
nadmierna pobudliwość, biegunka, zaparcia, zaburzenia ze strony układu nerwowego, 
awitaminoza – niedobór witamin w organizmie. Jeśli pasożyt zajął inne narządy poza 
tymi wchodzącymi w skład przewodu pokarmowego, symptomy jego bytowania będą 
zależały od jego lokalizacji. Przy wągrzycy mózgu: bóle głowy, padaczkę i inne 
objawy występujące przy guzach mózgu, kłopoty z widzeniem, zniekształcenie oka 
(jeśli wągry tasiemca umiejscowiły się w gałce ocznej) [12, 13]. 

4. Szczupła sylwetka a odchudzanie 

Od wielu lat media promują trend na młody wygląd oraz szczupłą, wysportowaną 
sylwetkę. To cel często niemożliwy do osiągnięcia dla wielu osób. Kreowanie takiego 
obrazu człowieka powoduje bezmyślne podążanie do celu. Dla zredukowania masy 
ciała głównie kobiety stosują rozmaite diety, jednak nie uzyskując oczekiwanych 
rezultatów często podejmują radykalne, ryzykowne dla zdrowia i życia działania. 
Jednym z nich jest doustnie przyjmowanie tabletek odchudzających, zawierających jaja 
tasiemca. Zamawiane są najczęściej przez Internet z niesprawdzonych źródeł. Opis 
specyfiku informuje o niezwłocznych, pożądanych efektach stosowania, nie jest jednak 
weryfikowalnym, w której kapsułce faktycznie znajdują się jaja tasiemca, jaki gatunek 
pasożytów reprezentują, ani w jakim są stadium rozwojowym. Połknięcie takiej 
kapsułki może prowadzić do wyczerpania organizmu poprzez wywoływanie doleg-
liwości fizycznych w postaci bólu głowy, spadku masy ciała, mdłości, biegunki, 
anemii, omdlenia, wypadania włosów, a w konsekwencji prowadzić nawet do utraty 
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życia. Osoba będąca nosicielem tasiemca stanowi również zagrożenie dla otoczenia. 
Pozbycie się uciążliwego pasożyta jest niezwykle trudne, a w przypadku zagnieżdżenia 
się poza układem pokarmowym może okazać się wręcz niemożliwe [14]. 

5. Podsumowanie 

Tasiemce to robaki płaskie, które pasożytują zazwyczaj w przewodzie pokarmo-
wym kręgowców. Nie posiadają one własnego układu pokarmowego i wszystkie 
związki odżywcze chłoną z otoczenia. Może to doprowadzić do wyniszczenia,  
a w skrajnych przypadkach nawet do śmierci żywiciela. Osoby, dla których głównym 
celem jest szybka utrata masy ciała decydują się na zakup tabletek z tasiemcem. 
Specyfik jest dostępny w Internecie, a sprzedawcy zapewniają, że efekty są bardzo 
szybkie i spektakularne. Natomiast pozbycie się w dowolnym momencie niechcianego 
tasiemca nie sprawi nam żadnego problemu. Prawda jest zupełnie inna, ponieważ 
tasiemiec nie żywi się wyłącznie kaloriami, tłuszczem czy węglowodanami a skład-
nikami niezbędnymi mu (i nam) do przeżycia. Osoba posiadająca tasiemca może 
nieświadomie zarażać innych, w tym członków swojej rodziny. W przebiegu tej 
choroby pasożytniczej można schudnąć, ale tylko ze względu na skrajnie wyczerpany  
i wyniszczony organizm. Tasiemiec nie tylko pochłania wszystkie cenne składniki, 
które mają na celu odżywiać organizm, ale zaburza tym samym prawidłowe jego 
funkcjonowanie. Pomimo zapewnień sprzedawców pasożyta nie tak łatwo pozbyć się 
z organizmu, a zwykłe tabletki na odrobaczenie nie pomogą. Skomplikowana terapia 
może trwać nawet kilka miesięcy, ale zdarza się i tak, że usunięcie tasiemca 
z organizmu nie jest możliwe, ponieważ zagnieździł się on poza układem 
pokarmowym. Produkty przemiany materii pasożyta działają toksycznie na nasz układ 
nerwowy, powodując różne dolegliwości oraz spustoszenie w naszym organizmie.  
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Szczupła sylwetka a choroby pasożytnicze 

Streszczenie 
Od wielu lat media utożsamiają pojęcie piękna z posiadaniem szczupłej sylwetki, wyznaczając nierealny 
do osiągnięcia dla wielu kobiet idealny wizerunek. Odbiorczynie takiego przekazu dążąc do upodobnienia 
się do prezentowanych kanonów, decydują się na wyrzeczenia wpływające na różne obszary codziennego 
funkcjonowania. Celem zredukowania masy ciała kobiety modyfikują nawyki żywieniowe, jednak nie 
uzyskując oczekiwanych rezultatów często podejmują radykalne, ryzykowne dla zdrowia i życia działania. 
Jednym z nich jest doustnie przyjmowanie tabletek odchudzających, zawierających jaja tasiemca. Opis 
specyfiku informuje o niezwłocznych, pożądanych efektach stosowania, nie jest jednak weryfikowalnym, 
w której kapsułce faktycznie znajdują się jaja tasiemca, jaki gatunek pasożytów reprezentują, ani w jakim 
są stadium rozwojowym. Połknięcie kapsułki może prowadzić do wyczerpania organizmu poprzez wywo-
ływanie dolegliwości fizycznych w postaci bólu głowy, mdłości, biegunki, anemii, omdlenia, wypadania 
włosów, a w konsekwencji prowadzić nawet do utraty życia. Osoba będąca nosicielem tasiemca stanowi 
zagrożenie dla otoczenia. Pozbycie się uciążliwego pasożyta jest niezwykle trudne, a w przypadku 
zagnieżdżenia się poza układem pokarmowym może okazać się niemożliwe. 
Słowa kluczowe: szczupła sylwetka, choroby pasożytnicze, tasiemiec 

Slim silhouette and parasitic diseases  

Abstract 
For many years, the media have been identifying the concept of beauty with the possession of a slim figure, 
marking an ideal image that is unrealistic for many women. Recipients of such a message, striving to 
conform to the presented canons, decide on sacrifices affecting various areas of everyday functioning. In 
order to reduce body weight, women modify their eating habits, but without achieving the expected results, 
they often take radical, risky actions for health and life. One of them is the oral taking of slimming tablets 
containing tapeworm eggs. The description of the specificity informs about the immediate, desired effects 
of use, but it is not verifiable in which capsules there are actually eggs of the tapeworm, what species of 
parasites they represent, or at what stage of development. Swallowing a capsule can lead to exhaustion of 
the body by causing physical ailments in the form of headache, nausea, diarrhoea, anaemia, fainting, hair 
loss, and consequently even to loss of life. A person carrying a tapeworm poses a threat to the environment. 
It is extremely difficult to get rid of the troublesome parasite, and in case of nesting outside the digestive 
system it may not be possible. 
Keywords: Slim silhouette, parasitic diseases, tapeworm  
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Zagrożenia zdrowotne związane  

 z przekłuwaniem ciała 

1. Wprowadzenie  

Zabiegi przekłuwania ciała dokonywane są zarówno w profesjonalnych gabinetach, 

jak i w warunkach domowych. Jednak wiążą się w każdym przypadku z uszkodzeniem 

ciągłości skóry lub błon śluzowych i stwarzają ryzyko powstawania poważnych 

powikłań. Do najczęstszych powikłań po zabiegu przekłucia można zaliczyć 

krwawienia, stany zapalne, torbiele, bliznowce, infekcje bakteryjne, reakcje alergiczne, 

rozwój ziarniniaków, a nawet szpecące blizny będące następstwem długo gojących się 

ran [1]. 

Objawem klinicznym odczynu alergicznego jest rozwój stanu zapalnego, którego 

wynikiem jest obrzęk, rumień, złuszczanie naskórka z towarzyszącym świądem 

i sączeniem. Liczba posiadanych ozdób istotnie predysponuje do rozwoju alergii na 

metal. U osób nadwrażliwych mogą wystąpić odczyny alergiczne na składniki 

materiału, z którego wykonana jest biżuteria [2]. 

Należy pamiętać, że nawet szlachetne metale zawierają śladowe ilości niklu, który 

może być przyczyną rozwoju stanu zapalnego [3]. Uczulenia na stopy metali wystę-

pują bardzo często i stanowią dla wielu osób poważny problem. Najczęściej 

uczulającymi alergenami są jony metali, takich jak: nikiel, chrom, złoto, pallad. Istotny 

wpływ na wzrost liczby osób uczulonych na wymienione alergeny mają zabiegi 

ozdabiania ciała kolczykami oraz wczesny kontakt z danym czynnikiem alergizu-

jącym. Alergia na nikiel jest przykładem nabytej alergii kontaktowej skóry, która 

powstaje i rozwija się w wyniku ciągłego kontaktu z metalowymi przedmiotami, 

zawierającymi nikiel, takimi jak: biżuteria, zamki, guziki, monety. Odczyn alergiczny 

w tym przypadku znacznie częściej występuje u kobiet niżu mężczyzn. Biorąc pod 

uwagę powszechność uczulenia, nikiel jest głównym alergenem kontaktowym.  

Z danych statystycznych wynika, że około 50-60 milionów Europejczyków jest 

uczulonych na nikiel [4]. 

2. Materiały stosowane do produkcji ozdób 

Przed założeniem ozdoby kolczykowej osoba wykonująca zabieg przekłucia ciała 
powinna przeprowadzić wywiad w celu ustalenia, czy u danego pacjenta nie występuje 
nadwrażliwość na metale [5]. W miejscu, w którym przylega ozdoba, mogą wystąpić 
reakcje na obecność obcego ciała w postaci różnych odczynów alergii kontaktowych 
skóry. Uczulenie może mieć fazę ostrą, której towarzyszą ogniska rumieniowo-
obrzękowe, w obrębie których występują pęcherzyki i grudki [6-15]. Natomiast  
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w fazie przewlekłej występuje zliszajowacenie skóry z tendencją w kierunku 
nadmiernego rogowacenia i pęknięć naskórka. Uczulenie na metale może przebiegać 
pod postacią wyprysku kontaktowego, któremu towarzyszy uporczywy świąd, 
krwiopochodne zapalenie skóry, alergiczne zapalenie spojówek, alergiczny nieżyt 
nosa, odczyn ziarniniakowy pokrzywki kontaktowej, astma oskrzelowa lub wstrząs 
anafilaktyczny.  

Biżuteria stosowana do przekłuwania ciała wykonywana jest z mosiądzu, stali 
chirurgicznej, a także z tworzyw ceramicznych, szkła, nylonu oraz teflonu. Najczęściej 
alergię kontaktową wywołują metale wchodzące w skład stopów, takie jak: nikiel, 
chrom, kobalt, pallad, złoto i srebro, a biżuteria, którą wykorzystuje się do przekłuć, 
bardzo często zawiera właśnie te alergizujące metale [16]. 

2.1. Nikiel  

Nikiel – występuje w stopach metali, z których wykonane są aparaty ortodontyczne, 
klamerki do pasków, zatrzaski, zegarki, monety, sztućce, spinki do włosów oraz 
biżuteria. W rankingu czynników alergizujących nikiel zajmuje pierwsze miejsce, 
a pierwotną przyczynę alergii kontaktowych upatruje się w przekłuciu uszu. Uczulenia 
u kobiet występują stosunkowo częściej niż u mężczyzn; spowodowane jest to 
statystycznie częstszymi przekłuciami oraz noszeniem większej ilości biżuterii. Stały 
kontakt z wodą, środkami chemicznymi sprzyja uwalnianiu niklu, dlatego też praca 
w zawodach kucharza, fryzjera, salowej, kasjerki, sprzątaczki może skutkować alergią. 
Również kontakt z metalowymi maszynami, narzędziami, instrumentami, akcesoriami 
oraz katalizatorami niklowymi i kąpielami galwanizatorskimi może prowadzić do 
różnego typu uczuleń. Parlament Europejski i Rada Europy wydały 30 czerwca 1994 
roku Dyrektywę 94/27/WE określaną jako Dyrektywa Niklowa. Ograniczenia 
związane z niklem weszły w życie w państwach członkowskich w czerwcu 2001 roku, 
natomiast w Polsce obowiązują od momentu wstąpienia do Unii Europejskiej, 
regulowane są rozporządzeniem Ministra Gospodarki i Pracy z dnia 5 lipca 2004 roku 
Dyrektywą Komisji Europejskiej 2004/96/WE z dnia 27 września 2004 roku. Pomimo 
obowiązujących przepisów nawet do 50% przedmiotów objętych Dyrektywą Niklową 
uwalnia ponadnormatywne ilości niklu, co ma ścisły związek z uczuleniami na ten 
metal. Nikiel o numerze CAS 7440-0-20, EINECS 2311114 oraz jego związki nie 
mogą być wykorzystywane w łączeniach kolczyków, które są wprowadzane 
w przekłute ciało, zwłaszcza podczas gojenia się rany. Zawartość niklu w stopie 
powinna być mniejsza od 0,05% (wyrażona stosunkiem masy próbki do niklu) [17, 
18]. Stopy metali, które są mało odporne na korozję, łatwiej uwalniają duże ilości niklu 
i silniej alergizują. Nawet spożywanie posiłków gotowanych w metalowych 
naczyniach o niskim pH zwiększa zawartość alergenu. 

2.2. Pallad  

Pallad – często uczulający metal, zwłaszcza błonę śluzową jamy ustnej. Używany 
w stomatologii, jubilerstwie, w produkcji narzędzi chirurgicznych, telekomunikacji 
oraz przemyśle motoryzacyjnym i samolotowym. Uczulenie na pallad zwykle 
towarzyszy uczuleniu na nikiel, co wiąże się z reakcjami krzyżowymi zachodzącymi 
między metalami należącymi do tzw. grupy metali przejściowych. Alergiczne 
kontaktowe zapalenie skóry może wystąpić na skutek noszenia biżuterii lub oprawek 
okularów pokrytych palladem [19]. 
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2.3. Kobalt  

Kobalt – uczulenie na ten metal zazwyczaj występuje wraz z uczuleniami na nikiel. 

Kobalt wykorzystywany jest do produkcji biżuterii, implantów oraz materiałów 

stomatologicznych. Alergii sprzyjają już występujące stany zapalne, ponieważ tlenki 

kobaltu łatwiej rozpuszczają się w wysiękach zapalnych i wnikają w głąb naskórka. 

Wszczepiane pacjentom implanty, w skład których wchodzi nikiel, chrom lub stopy 

tytanowo-aluminiowe mogą być powodem wystąpienia alergii na metale. Jest to ściśle 

związane z późniejszymi powikłaniami po zabiegach operacyjnych w postaci: zmian 

skórnych alergicznych, pokrzywki, zapaleń naczyń, niegojących się przetok, stanów 

zapalnych tkanek okołoimplantowych, obrzęków [20]. 

2.4. Chrom 

Chrom – zajmuje drugie miejsce wśród alergenów kontaktowych. Związki chromu 

są przyczyną zawodowego wyprysku kontaktowego przy bezpośredniej styczności 

z takimi materiałami jak: odczynniki do badania jakości mleka, cement, zużyte oleje 

i smary przemysłowe, środki do garbowania skóry, popioły powstające przy spalaniu 

drewna, chłodziwa, płyny antykorozyjne, środki do impregnacji drewna, farby 

podkładowe, lakiery, płyny galwanizerskie, chromianka do mycia szkła laborato-

ryjnego. Pozazawodowo chrom może uczulać w wyniku styczności z metalowymi 

implantami, biżuterią przylegającą do ciała, farbami, barwnikami, wyrobami ze skóry 

garbowanej. Najsilniejsze właściwości alergizujące ma chrom sześciowartościowy, 

ponieważ łatwo dyfunduje przez błony śluzowe ludzkiego ciała. Natomiast związki 

chromu (III) słabiej uczulają, ponieważ chrom na trzecim stopniu utlenienia słabiej się 

wchłania. Chrom jest słabszym alergenem niż nikiel, a objawy uczulenia nie są tak 

nasilone. Spożywanie żywności z metalowych puszek może być przyczyną wyprysku 

chromowego. Zaleca się również ograniczenie spożycia jaj, herbaty, przypraw, kakao, 

wina, czekolady, pieczarek, ziemniaków, jabłek, cebuli [11]. 

2.5. Złoto 

Złoto – wyroby z tego kruszcu noszone są od tysięcy lat. Złoto wykorzystywane 

jest głównie do produkcji wyrobów jubilerskich, takich jak: kolczyki, łańcuszki, 

pierścionki, bransoletki, zegarki. U osób z implantami stomatologicznymi oraz 

kolczykami w języku, ozdobami nazębnymi może powstać nadwrażliwość kontak-

towa. Pomimo iż kliniczna nietolerancja tego metalu jest rzadka, został on włączony do 

zestawu przeznaczonego do testowania chorych na wyprysk. Silniej uczulają wyroby 

ze złota mające więcej karatów. Alergia kontaktowa na złoto objawia się wysiewem 

licznych wykwitów grudkowych oraz ziarniniaków w miejscach przekłuwanych 

i statystycznie występuje częściej u kobiet niż u mężczyzn [21]. 

Do przekłuwania ciała należy stosować kolczyki wykonane z materiałów 

antyalergicznych, do których możemy zaliczyć: stal chirurgiczną, tytan, plastik 

chirurgiczny oraz bioflex i bioplast. 

  



 

 

Zagrożenia zdrowotne związane  z przekłuwaniem ciała 

 

225 

2.6. Stal chirurgiczna (316L)  

Stal chirurgiczna – materiał wykorzystywany do produkcji ozdób w zabiegach 

przekłuwania ciała, gatunek stali nierdzewnej zawierającej śladowe ilości niklu. 

Wyróżnia się cztery kategorie stali stosowane w ozdobach do przekłuwania ciała: 

 stal 200 zawierająca mangan, chrom i nikiel; 

 stal 300 zawierająca chrom i nikiel, nie wydziela ich związków do organizmu, 

u większości osób nie powoduje uczuleń; 

 stal 400 zawierająca chrom; 

 stal 500 zawierająca niski poziom chromu. 

Kolczyki wykonane ze stali chirurgicznej nie powinny być zakładane w nowo 

przekłute miejsca, tylko w miejsca już wygojone. 

2.7. Tytan  

Tytan – bardzo lekki, spełnia wymogi Nikiel Directve APP (Associetion of 

Profesional Piercers). Tytan chirurgiczny G 23 (Ti6AL4V ELI) i G5 zaliczono do 

materiałów niepowodujących reakcji alergicznych, dlatego jest wykorzystywany do 

produkcji kolczyków, stymulatorów serca, zastawek nawet u osób mających uczulenie 

na metale. Tytan jest najbardziej biokompatybilny i hypoalergiczny ze wszystkich 

metali.  

2.8. Plastik chirurgiczny  

Plastik medyczny – materiał niepowodujący uczuleń, nie zawiera niklu. Kolczyki 

mające szeroką gamę kolorystyczną oraz różnorodne kształty bardzo często są 

stosowane nie tylko u dzieci ale także u osób dorosłych [22]. 

2.9. Biflex i Bioplast  

Biflex i Bioplast – to materiały plastikopodobne, hipoalergiczne, biokompatybilne, 

zgodne biologicznie i niezawierające niklu. Bezpiecznie mogą być stosowane 

w pierwszym kontakcie po przekłuciu; są produkowane w bogatej gamie kolorystycznej. 

Biżuteria z tych tworzyw jest łatwa do dopasowania, elastyczna, w razie potrzeby 

prosta w dopasowaniu długości sztangi do przekłuwanego miejsca i nadaje się do 

sterylizacji w autoklawie. 

W przypadku pojawienia się zmian o charakterze alergii kontaktowej jedynym 

i skutecznym leczeniem jest usunięcie alergenu. Stosowane miejscowo sterydy łagodzą 

objawy, a podawanie antyhistaminy znosi tylko dolegliwości w postaci świądu. 

Personel wykonujący zabiegi powinien informować o zagrożeniach zdrowotnych 

związanych przekłuwaniem ciała [23]. 

3. Dezynfekcja i sterylizacja 

Przy nieodpowiedniej higienie i dezynfekcji personel oraz klienci gabinetów 

kosmetycznych, w tym przekłuwania ciała, narażeni są na zakażenia bakteryjne, 

grzybicze i wirusowe. Branża kosmetyczna stanowi grupę zwiększonego ryzyka, 

ponieważ wiele wykonywanych zabiegów wiąże się z przerwaniem ciągłości naskórka. 

Do najbardziej niebezpiecznych zakażeń można zaliczyć: HIV (AIDS), HCV 

(wirusowe zapalenie wątroby typu C), HBV (wirusowe zapalenie wątroby typu B), 
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oraz gronkowce, prątki gruźlicy, grzyby, pasożyty. Wirusowe zapalenie wątroby typu 

C (HCV) zostało uznane przez Światową Organizację Zdrowia (WHO) za jedno 

z największych zagrożeń epidemiologicznych. Wieloletni bezobjawowy przebieg 

choroby określono mianem „wirusowej bomby zegarowej” lub „cichej epidemii”. 

Programy o zasięgu ogólnopolskim, skierowane do osób pracujących między innymi  

w branży kosmetycznej, mają na celu edukowanie w zakresie profilaktyki i zakażeń. 

Szczególnie ważna jest szybkość działania preparatów do dezynfekcji w zabiegach, 

podczas których dochodzi do przerwania ciągłości naskórka, takich jak: przekłuwanie 

ciała, tatuaż czy mezoterapia igłowa. Środek stosowany do dezynfekcji powinien 

samoczynnie wyschnąć, nie powinien być wycierany. Równie istotna jest jego 

skuteczność przeciwdrobnoustrojowa, dlatego preparaty stosowane do dezynfekcji 

powinny zawierać od 75% do 85% etanolu, n-propanolu, izopropanolu lub ich 

mieszanin [24, 25]. 

4. Podsumowanie 

Wkraczanie w dorosłość niesie ze sobą konieczność podejmowania ważnych, 

życiowych decyzji oraz ponoszenie odpowiedzialności za swoje działania. Na etapie 

wczesnej dorosłości, która według E. Gurby rozpoczyna się w wieku 20-23 lat, 

jednostka usamodzielnia się, kształtuje świadomość swojej odrębnej tożsamości, 

uniezależniając się tym samym od rodziców. Dorosłość nie zawsze idzie w parze 

z dojrzałością, niejednokrotnie można zauważyć, że niektórzy młodzi ludzie zamiast 

korzystać z niezależności poprzez poprawianie jakości swojego życia bardziej 

koncentrują się na tym, co powierzchowne, na przykład wyglądzie zewnętrznym. 

Podkreślając swoją indywidualność i odrębność, dokonują radykalnych zmian 

w wizerunku, mających na celu zwrócenie uwagi innych ludzi oraz przedstawienie się 

z nowej perspektywy. Zmiany wyglądu w oparciu o aktualnie obowiązującą modę ma 

ogromny wpływ na samoocenę. Dokonywanie zmian w wizerunku może manifestować 

się poprzez umieszczanie ozdób w postaci kolczyków w nietypowych, przyciągających 

uwagę miejscach. W dzisiejszych czasach zabiegi przekłuwania ciała stają się coraz 

bardziej popularne wśród młodych osób, o czym świadczyć może obserwowany 

wzrost liczby salonów, w których profesjonaliści zakładają kolczyki w dowolnie 

wybranych częściach ciała. 
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Zagrożenia zdrowotne związane z przekłuwaniem ciała  

Streszczenie 

Przekłuwanie ciała – body piercing (ang.body – ciało, pierce – utkwić, przenikać, przebić) – jest to zabieg 

będący wyrazem obowiązujących trendów w modzie, polegający na zdobieniu ciała poprzez jego trwałe 

przekłucie. Zabiegi przekłuwania ciała mają długą, bo wielowiekową historię. Obserwuje się nieustanny 

wzrost popularności zabiegu, szczególnie wśród osób młodych. Pomimo, iż zabieg wydaje się pozornie 

prosty, niesie ze sobą ogromne ryzyko powikłań i zakażeń. Kolczyki umieszczone w ciele stanowią 

przeszkodę w wykonywaniu niektórych badań diagnostycznych. Ozdoby z metali szlachetnych, takich jak 

złoto, srebro, chrom, pallad, mogą niekorzystnie wpływać na proces gojenia się przekłutych miejsc, 

natomiast nikiel jest najpowszechniejszym alergenem kontaktowym. Obecnie do przekłuć używa się 

kolczyków wykonanych ze stali chirurgicznej 316L, tytanu G23 lub plastiku medycznego. Materiały te nie 

powodują uczuleń, są pozbawione niklu i charakteryzują się wysoką tolerancją przez organizm ludzki. 

Z prawnego punktu widzenia przekłucia ciała mogą być wykonywane u osób pełnoletnich, a w przypadku 

niepełnoletnich wyłącznie za zgodą opiekunów prawnych. Powikłania po body piercingu: choroby 

wirusowe, takie jak: HBV, HCV, HIV, mechaniczne uszkodzenie sąsiednich struktur, uszkodzenia dziąseł, 

warg, zębów, nerwu językowego, przedłużające się krwawienia, reakcja alergiczna uogólniona, zapalenia 

narządów miednicy, zapalenia wsierdzia i wtórne wady zastawkowe serca, ropnie okolicy zausznej, 

niedrożność jelit, ropnie mózgu. 

Słowa kluczowe: przekłuwanie ciała, stopy metali, alergia, zagrożenia zdrowotne, 

Health hazards as sociated with piercing the body  

Abstract 

Body piercing – body piercing (body, rings – to get stuck, penetrate, pierce) – is a procedure which is an 

expression of current trends in fashion, consisting of decorating the body through its permanent piercing. 

Body piercing procedures have a long, centuries-old history. There is a constant increase in the popularity 

of the procedure, especially among young people. Although the procedure seems seemingly simple, it 

carries a great risk of complications and infections. Earrings placed in the body constitute an obstacle to 

perform some diagnostic tests. Decorations made of precious metals, such as gold, silver, chromium, 

palladium, may adversely affect the healing process of pierced areas, while nickel is the most common 

contact allergen. Currently, earrings made of 316L surgical steel, G23 titanium or medical plastic are used 

for piercing. These materials do not cause allergies, are nickel-free and have a high tolerance by the human 

body. From the legal point of view, body piercings may be performed on adults, and in the case of minors 

only with the consent of legal guardians. Of complicating the piercing after the body: virus diseases, so as: 

HBV, HCV, HIV, mechanical failure of neighbouring structures, injuring gums, lips, teeth, lingual nerve, 

prolonging wasting many lives, generalized allergic reactions, inflammations of organs of the pelvis, 

endocarditises and secondary valvular heart diseases, abscesses of surroundings intestinal obstruction, 

brain abscesses. 

Keywords: body piercing, alloys, allergy, health risks 
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Epidemiologia zakażeń wirusem HIV 

1. Wprowadzenie 

 AIDS – zespół nabytego upośledzenia odporności (ang. acquired immuno-
deficiency syndrom) wywołany wirusem ludzkiego upośledzenia odporności HIV(ang. 
human immunodeficiency virus). Od wykrycia pierwszego przypadku zakażenia 
wirusem HIV w Polsce minęło już ponad 25 lat. Wirus ten od lat ma znaną drogę 
przenoszenia oraz przebieg zakażenia. Poznane są skuteczne metody leczenie lekami 
antyretrowirusowymi. Zakażenie HIV przestało być traktowane jako wyrok śmierci, 
stało się chorobą przewlekłą, która poddaje się leczeniu. Pomimo wielu kampanii oraz 
szerokiej dostępności badań w kierunku HIV oraz skutecznego leczenia, szacuje się, że 
około 25% osób z zakażeniem HIV/AIDS żyje w nieświadomości o zakażeniu, 
a wśród nastolatków może on stanowić nawet 50% [1]. HIV może przejść w stan 
przewlekły przy aktywnym leczeniu, a osoby zakażone HIV mogą dożyć w zdrowiu 
nawet późnej starości. Poprawa świadomości w tym aspekcie stanowi priorytetowe 
wyzwanie dla środowiska medycznego oraz zdrowia publicznego. Edukacja zdrowotna 
w zakresie HIV/AIDS, której głównym celem jest propagowanie możliwych źródeł 
zakażenia, dróg szerzenia się oraz zapobiegania nowym zakażeniom. Edukacja 
zdrowotna musi być dostosowana do odbiorców, którzy mają w niej uczestniczyć. Do 
środków dydaktycznych, które usprawniają proces kształcenia, a przez to wpływają na 
jego przebieg i efekty można zaliczyć technologie informacyjne i komunikacyjne 
z wykorzystaniem Internetu [2]. 

2. Epidemiologia  

W europie podejmowane od lat działania ukierunkowane na zapobieganie zaka-
żeniom HIV oraz kontrolę epidemii zaczynają przynosić efekty. Kluczowe działania, 
które przyczyniły się do spadku liczby nowych zakażeń HIV w niektórych krajach, 
obejmują osiągnięcie celu „90-90-90”, postawionego przez UNAIDS w 2014 roku. 
Składa się on z trzech elementów i ma być osiągnięty do 2020 roku: 
1. 1.90% osób żyjących z HIV będzie znało swój status HIV. 
2. 90% osób ze zdiagnozowanym zakażeniem HIV podda się terapii anty-

retrowirusowej. 
3. 90% osób otrzymujących leczenie antyretrowirusowe osiągnie supresję HIV-RNA [3]. 
Wdrożony w 1985 roku nadzór epidemiologicznego nad HIV/AIDS, do końca 2016 

r. pozwolił zarejestrować: zakażenie HIV u 21 464 osób, 3 466 zachorowań AIDS  
i 1 368 zgonów osób z rozpoznanym AIDS. Podstawą oceny sytuacji epidemiologicznej 
w roku 2016 były wyniki zgłoszeń nowo wykrytych zakażeń HIV oraz zachorowań 
AIDS rozpoznanych w roku 2016 (zweryfikowanych do końca marca 2018 r.), 

                                                                
1 elzbietarebis@interia.pl, Instytut Nauk Medycznych, Uniwersytet Jana Kochanowskiego w Kielcach, 

Wydział Lekarski i Nauk o Zdrowiu  
2 daria.rebis@sw.gov.pl, Uniwersytet Jana Kochanowskiego w Kielcach, Wydział Lekarski i Nauk 

o Zdrowiu,  

³ Uniwersytet Jana Kochanowskiego w Kielcach, Wydział Lekarski i Nauk o Zdrowiu,  

mailto:elzbietarebis@interia.pl
mailto:daria.rebis@sw.gov.pl


 

 

Elżbieta Rębiś, Daria Rębiś, Anna Strzelecka 

 

230 

przekazanych przez lekarzy do stacji sanitarno-epidemiologicznych. Klasyfikacja 
poszczególnych zgłoszeń odbywa się według przypadków HIV/AIDS w celu nadzoru 
epidemiologicznego, zgodnie z Decyzją Komisji Europejskiej z dnia 19 marca 2002 r., 
w celu zgłaszania chorób zakaźnych do sieci Wspólnoty na podstawie Decyzji No 
2119/98/EC Parlamentu Europejskiego i Rady Europejskiej [4]. 

2.1.  Testy przesiewowe HIV 

Wszystkie dane dotyczące liczby wykonanych testów przesiewowych w kierunku 
zakażenia HIV w 2016 r. pochodzą z dobrowolnego badania ankietowego i dotyczą 
charakterystyki: płeć, wiek oraz liczby wyników reaktywnych testów przesiewowych. 
Liczba zgonów wywoływanych przez HIV (kody ICD 10: B20–B24) pochodzi 
z Departamentu Badań Demograficznych i Rynku Pracy Głównego Urzędu 
Statystycznego. 

W roku 2016 wykonano przynajmniej 1 737 871 testów wśród obywateli polskich. 
Wśród kobiet wykonano 71% testów a 29% wśród mężczyzn. Najwięcej badań 
wykonano w grupie wiekowej 20-39 lat – 73%. W porównaniu z rokiem poprzednim 
(2015) odnotowano wzrost o 9,7% liczby wykonanych testów przesiewowych. 
Częstość wykrywania zakażenia HIV u obywateli polskich w 2016 roku wyniosła 0,05 
na 100 wykonanych badań. Jest to niewielki wzrost w stosunku do roku 2015 (0,04 na 
100 badań) i spadek o ponad 1/3 w stosunku do roku 2014. Na wskaźnik ma wpływ 
również liczba badań wykonywana wśród kandydatów na honorowych dawców krwi, 
gdzie wyklucza się osoby o zwiększonym ryzyku zakażenia. Wyniki dodatnie 
wystąpiły najczęściej w ramach testowania pacjentów poradni chorób przenoszonych 
drogą płciową (2,4 na 100 badań), pacjentów w ośrodkach leczenia uzależnień (2,0 na 
100 badań1), osadzonych i więźniów (1,2 na 100 badań), klientów Punktów 
Konsultacyjno-Diagnostycznych (1,4 na 100 badań). W 2016 r. rozpoznano zakażenie 
wirusem HIV u 1 313 osób w porównaniu z rokiem 2015 jest to o 35 przypadków 
więcej. W porównaniu do mediany za lata 2010-2014 wzrost wynosi 19%, gdzie 
wskaźnik rozpoznań wyniósł 3,4 na 100 tys. ludności. Z nowo wykrytych przypadków 
zakażenia HIV w 2016 roku, 310 (23,6%) zostało zgłoszonych z opóźnieniem  
– w 2017 roku. W porównaniu do 2015 r. odnotowano zdecydowany wzrost liczby 
nowo wykrytych zakażeń HIV wśród obcokrajowców (o 47,7%) i stanowi ona 
najwyższą roczną liczbę w tej grupie osób od początku wdrożenia nadzoru nad HIV 
i AIDS. Największa rozpoznawalność zakażeń HIV stanowiąca blisko połowę (44,7%) 
występowała w województwach: mazowieckie (280 nowo wykrytych zakażeń, 
wskaźnik rozpoznań 5,2 na 100 tys.), dolnośląskie (142 nowo wykryte zakażenia, 
wskaźnik rozpoznań 4,9 na 100 tys.) oraz śląskie (165 nowo wykrytych zakażeń, 
wskaźnik rozpoznań 3,6 na 100 tys.). W porównaniu z 2015 rokiem wzrost zgłoszeń 
odnotowano w 5 następujących województwach: opolskim, zachodniopomorskim, 
świętokrzyskim, dolnośląskim oraz mazowieckim. Znaczny spadek odnotowano 
w województwie łódzkim oraz wielkopolskim. Najliczniejszą grupą wśród nowych 
zakażeń HIV były osoby w wieku 20-39 lat – 913 (71,1%), natomiast najwięcej osób 
zakażonych HIV w wieku powyżej 40-u lat odnotowano w województwach: 
podlaskim (40,0%), opolskim (30,0%), warmińsko-mazurskim (30,0%). U osób 
poniżej 20. roku życia wykryto 20 przypadków, w tym jedno niemowlę, dziecko 
w wieku 4 lat, dwie osoby w wieku 16 lat, sześć w wieku 18 oraz dziesięć osób 
w wieku 19 lat. W 2016 r., podobnie jak w latach ubiegłych, nowe zakażenia 
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przeważały u mężczyzn – 1 146 przypadków (87,3% ogółu), u kobiet wykryto 140 
nowych zakażeń (10,7% ogółu). Najwięcej zakażonych kobiet pochodziło 
z województwa opolskiego (30,0%) i warmińsko-mazurskiego (30,0%), a najmniej z: 
małopolskiego (5,8% ogółu), wielkopolskiego (6,6% ogółu), pomorskiego (6,9% 
ogółu) oraz w śląskiego (7,9% ogółu). W porównaniu z 2015 r. liczba zgłoszonych 
nowych zakażeń HIV poprzez kontakty heteroseksualne pozostała na podobnym 
poziomie. Przyjmowanie środków odurzających w iniekcji, jako przypuszczalnej drogi 
nowych zakażeń HIV, częściej występowało w czterech następujących woje-
wództwach: lubelskim (18,2%), świętokrzyskim (20,0%), podlaskim (22,3%) oraz 
warmińsko-mazurskim (40,0%)[5]. 

2.2. Zachorowalność na AIDS 

W 2016 r. odnotowano 102 zachorowania na AIDS (zapadalność 0,27 na 100 tys.), 
było to 26 przypadków mniej niż w roku 2015 i o 60 (37,1%) mniej niż wynosiła 
mediana za lata 2010-2014. Rozpoznano AIDS u 90 mężczyzn (88,2%) i 12 kobiet 
(11,8%), najwięcej chorych było w grupie wiekowej od 30-39 lat – 43 zachorowania 
(42,2% ogółu) oraz od 40-49 lat (32,4%). Chorzy w przedziale wiekowym 20-29 lat 
stanowili 10,8% zachorowań, osoby zakażone poprzez kontakty heteroseksualne (18 
osób, 17,6. Rozpoznanie określonych chorób wskaźnikowych w momencie rozpoz-
nania AIDS: zapalenie płuc wywołane przez Pneumocystis carinii (26 przypadków, 
25,5%), kandydoza przełyku (25 przypadków, 24,5%), zespół wyniszczenia 
w przebiegu AIDS rozpoznano u 23 chorych (22,5% wszystkich zachorowań). 
Leczenie antyretrowirusowe przed wystąpieniem pełnoobjawowego AIDS spośród 
wszystkich odnotowanych zachorowań w 2016 r. było zastosowane tylko u 24 osób 
(23,5% chorych), natomiast u 67,6% przypadków AIDS (69 osób) rozpoznano 
zakażenie HIV równocześnie z AIDS. Według danych GUS z powodu chorób 
wywoływanych przez wirus HIV w roku 2016 zmarły w Polsce 102 osoby (umie-
ralność 0,27 na 100 tys. mieszkańców). Z danych zgłoszonych w ramach rutynowego 
systemu nadzoru w ośmiu województwach nie odnotowano zgonów: świętokrzyskim, 
warmińsko-mazurskim, wielkopolskim, zachodniopomorskim, lubuskim, opolskim, 
podkarpackim, pomorskim. W pozostałych województwach liczba zgonów wynosiła 
od 1 do 8, zmarło 24 mężczyzn (88,9%) i 3 kobiety (11,1,5%). W 2016 roku najlicz-
niejszą grupą wiekową wśród osób, które zmarły były osoby w wieku 30-39 lat (44,4% 
ogółu zgonów), na miejscu drugim były osoby wieku 40-49 lat (33,3% ogółu zgonów), 
22 były zgłoszone równolegle ze zgłoszeniami AIDS rozpoznanymi w chwili zgonu 
[6]. W porównaniu do roku 2015 (1 278) w 2016 r. odnotowano niewielki wzrost 
liczby nowo wykrytych zakażeń HIV (1 313). Blisko 30% zachorowań AIDS 
dotyczyło osób, u których rozpoznano wcześniej zakażenie HIV, ale nie wdrożono 
leczenia antyretrowirusowego. W 2016 r. odnotowano większą niż w latach ubiegłych 
liczbę rozpoznań HIV wśród obcokrajowców, może wiązać się to ze zwiększoną 
imigracją, ale również z większą świadomością zakażeń HIV [7].  

3. Wykonywanie testów w kierunku HIV  

Obecnie będąc osobą seropozytywną można prowadzić normalne życie. 
Warunkiem koniecznym do podjęcia leczenia jest wykonanie testu w kierunku HIV po 
wystąpieniu sytuacji, w której mogło dojść do zakażenia, co pozwala na wprowadzenie 
w odpowiednim momencie leczenia. Testy wykorzystywane w diagnostyce HIV 
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wykrywają przeciwciała, które są produkowane przez organizm osoby zakażonej 
w kontakcie z wirusem. Obecnie powszechnie stosowane są tzw. testy przesiewowe IV 
generacji, które wykrywają również jedno z białek samego wirusa (p24). „Okienko 
serologiczne” to okres poprzedzający moment, w którym ilość przeciwciał jest 
możliwa do wykrycia przez test, dla HIV przyjmuje się, że długość tego okienka 
serologicznego wynosi maksymalnie 12 tygodni. Już przed upływem trzech miesięcy 
od sytuacji ryzykownej możemy potwierdzić zakażenie, ale niestety nie możemy go 
wykluczyć. Zakażenie może zostać wykryte przed upływem tego okresu, ponieważ nie 
u wszystkich osób markery zakażenia pojawiają się w tym samym czasie, ale powinny 
być obecne u każdej osoby zakażonej HIV po trzech miesiącach. Ujemny wynik 
wykonanego testu po okienku serologicznym, oznacza, że osoba badana nie jest 
zakażona wirusem HIV, natomiast dodatni wynik nie musi świadczyć o zakażeniu. 
W takiej sytuacji należy bezwzględnie wykonać tzw. test potwierdzenia i dopiero jego 
dodatni (pozytywny) wynik uprawnia do postawienia ostatecznej diagnozy. Testu 
przesiewowy charakteryzuje się wysoką czułością i jest zaprojektowany tak, aby każda 
osoba zakażona po upływie okresu okienka serologicznego otrzymała dodatni wynik. 
Może się zdarzyć, że test przesiewowy wyjdzie dodatni u osoby zdrowej, np. u kobiet 
w I trymestrze ciąży, ale także u osób z chorobami autoimmunologicznymi czy po 
niedawno odbytych szczepieniach. Bywa, kiedy to wynik testu przesiewowego będzie 
dodatni, a wynik testu potwierdzenia ujemny, wówczas niezmiernie istotna jest infor-
macja dotycząca czasu ostatniej sytuacji ryzykownej. Jeżeli upłynęło od niej 3 miesiące, 
można uznać, że nie jest to zakażenie HIV, natomiast jeśli okres ten jest krótszy, to 
może oznaczać bardzo wczesną fazę zakażenia. Test na HIV można wykonać 
w każdym laboratorium diagnostycznym w Polsce, standardowo jest wykonywany 
wszystkim dawcom tkanek, w tym krwiodawcom. Bardzo istotne jest dokładne 
zebranie wywiadu dotyczącego ryzyka zakażenia, aby właściwie zinterpretować wynik 
testu. Nie każdy ma wskazania do wykonania testu w kierunku HIV, zdarza się to 
jednak niezwykle rzadko. Zdecydowana większość dorosłych osób miała w swoim 
życiu przynajmniej jedną sytuację, w której mogło dojść do zakażenia HIV. Nie każdy 
kontakt seksualny z osobą zakażoną prowadzi do zakażenia, dlatego ważne jest, aby 
nawet stały i długoletni partner seksualny wykonał test w kierunku HIV, jeśli od 
poprzedniego testu i w okresie okienka serologicznego wystąpiło u niego ryzyko 
zakażenia. Szczególny nacisk w Polsce jest kładziony na testowanie kobiet ciężarnych 
(należy również podkreślić wskazania do wykonania testu u kobiet planujących ciążę). 
Wiedza i świadomość o zakażeniu matki pozwala na uniknięcie zakażenia u jej dziecka 
i z tego względu testy w kierunku HIV powinny stać się obowiązkowym elementem 
opieki prenatalnej. Rozporządzenie Ministra Zdrowia z dnia 23 września 2010 roku 
w sprawie standardów postępowania oraz procedur medycznych przy udzielaniu 
świadczeń zdrowotnych z zakresu opieki okołoporodowej sprawowanej nad kobietą 
w okresie fizjologicznej ciąży, fizjologicznego porodu, połogu oraz opieki nad 
noworod-kiem umieszcza test w kierunku HIV wśród zalecanych rutynowych badań. 
Lekarz prowadzący jest zobowiązany do zlecenia wykonania testu swojej pacjentce, 
a pominięcie tego badania jest traktowane jako błąd w sztuce lekarskiej. Natomiast 
odmowa wykonania badania przez kobietę w ciąży testu powinna znaleźć się w formie 
pisemnej w jej dokumentacji medycznej [8].  
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3.1. Drogi zakażeń 

Zakażenie może nastąpić poprzez trzy drogi: 

 droga płciowa – najczęstszą drogą przenoszenia wirusa HIV jest około 90% 
stosunek seksualny z osobą zakażoną (około 90%); 

 droga pozajelitowa – do zakażenia może dojść przez przetoczenie zakażonej krwi 
lub preparatów krwiopochodnych, sztuczne zapłodnienie przeszczepy oraz przez 
używanie zakażonych igieł i strzykawek (mniej niż 1%). 

 droga wertykalna – matka-płód, gdyż niema bariery łożyskowej, w trakcie 
porodu, w okresie poporodowym podczas karmienia. 

W historii rozwoju AIDS można wyróżnić trzy etapy: 
1. Etap bezobjawowy. 
2. Etap objawów wstępnych. 
3. Pełnoobjawowy zespół chorobowy typowy dla AIDS. 
Na każdym etapie zakażenia HIV i AIDS występują różnorodne zmiany na skórze 

oraz błonach śluzowych, co pozwala na podjęcie odpowiedniego postępowania 
diagnostycznego. Początkowo zakażenie HIV może przebiegać zupełnie bezobjawowo 
lub objawy nie są charakterystyczne. Najczęściej po okresie 4-tygodni pojawiają się 
objawy ostrej infekcji HIV, która też jest zwana chorobą retrowirusową. Nie jest ona 
związana z zakażeniem i są to najczęściej: utrata apetytu i spadek wagi ciała, powięk-
szone węzły chłonne w obrębie szyi, pod pachami oraz w pachwinach, podwyższona 
temperatura ciała utrzymująca się dłużej niż tydzień i inne tzw. grypopodobne 
symptomy. Chory zazwyczaj nie zdaje sobie sprawy z tego, że jest zakażony, a objawy 
utrzymują się ok. 1-2 tygodnie, rzadko się zdarza aby utrzymywały się dłużej. Od 
chwili zakażenia w okresie od 2 do 6 miesięcy można wykryć przeciwciała anty-HIV. 
Tak wczesny okres wykrycia może przynieść ogromne korzyści w terapii, ponieważ 
liczba zarażonych komórek jest jeszcze mała. Następnie po wczesnej reakcji 
organizmu na zakażenie, przychodzi okres bezobjawowy, czyli stadium tzw. utajonego 
nosicielstwa, a osoba zakażona ma normalne samopoczucie, czuje się i wygląda 
dobrze. Po okresie kilkuletnim, obniża się odporność organizmu i występuje pełny 
obraz chorobowy. Pełno objawowa choroba AIDS i ostatnie stadium infekcji HIV ma 
dość gwałtowny rozwój, system odpornościowy jest już bardzo zniszczony przez 
wirusa, w wyniku czego organizm pozostaje całkowicie bezbronny przed atakami 
różnych chorób: gruźlicą, zapaleniem płuc, opryszczką, mięsakiem Kaposiego 
(złośliwy nowotwór), półpaścem, zespołu otępiennego, ciężkich biegunek, nudności, 
bólów głowy, duszności, zaburzenia uwagi i pamięci, wahania nastroju, spadku masy 
ciała aż do ogólnoustrojowego wyniszczenia prowadzącego do śmierci [9]. 

4. Profilaktyka HIV/AIDS 

Walka z HIV/AIDS musi bezwzględnie obejmować działania interdyscyplinarne, 
prowadzone na trzech poziomach profilaktyki:  
1. Profilaktyka I rzędu to tworzenie podstaw prawnych umożliwiających realizację 

programów profilaktycznych oraz edukacja zdrowotna społeczeństwa – kampanie 
medialne (między innymi w zakresie zasad bezpieczniejszego współżycia). 

2. Profilaktyka II rzędu to wykonywanie testów w kierunku HIV.  
3. Profilaktyka III rzędu to objęcie terapią antyretrowirusową osób żyjących z HIV 

oraz zmniejszanie negatywnych skutków HIV/AIDS.  
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W skali międzynarodowej zagadnieniami profilaktyki HIV/AIDS zajmuje się 
Organizacja Narodów Zjednoczonych (ONZ). Rada Gospodarcza i Społeczna ONZ 
w roku 1994 podjęła decyzję o rozpoczęciu Wspólnego Programu Narodów 
Zjednoczonych na rzecz Zwalczania HIV i AIDS (ang. The Joint United Nations 
Programme on HIV and AIDS, UNAIDS). W 2000 roku Zgromadzenie Ogólne ONZ 
przyjęło Deklarację Milenijną, która zawierała osiem Milenijnych Celów Rozwoju 
(ang. Millennium Development Goals - MDGs), która miała na celu powstrzymanie do 
2015 roku rozprzestrzenianie się HIV/AIDS, ograniczenie liczby nowych zakażeń oraz 
zapewnienie do 2010 roku powszechnego dostępu do leczenia osobom chorym na 
HIV/AIDS. Do sukcesów tej inicjatywy należą między innymi: spadek nowych 
zakażeń HIV o około 40% oraz wzrost liczby osób korzystających z terapii 
antyretrowirusowej (z 0,8 mln do 13,6 mln osób) [10].  

5. Podsumowanie 

Istnieje wiele błędnych opinii istnieje wśród młodzieży dotyczących ograniczania 
ryzyka zakażenia HIV. W działaniach prewencyjnych z zakresu edukacji zdrowotnej 
skierowanej do młodzieży zdecydowanie należy zwrócić uwagę na:  

 transfuzja krwi oraz jej oddanie nie jest ryzykowne, co w efekcie może wpłynąć 
na zwiększenie liczby krwiodawców; 

 świadomość błędnych opinii i stereotypów dotyczących dróg szerzenia oraz 
ograniczania ryzyka zakażenia HIV; 

 badania diagnostyczne w kierunku HIV są anonimowe i bezpłatne; 

 informowanie o okresie okienka serologicznego w celu wybrania odpowiedniego 
momentu na wykonanie testu przesiewowego stwarzając lepsze możliwości 
wykrycia lub wykluczenia zakażenia [11]. 

Zadanie profilaktyki zakażenia HIV i AIDS jest szczególnie aktualne w stosunku 
do młodzieży jako grupy podwyższonego ryzyka. Istnieje potrzeba działań, które 
byłyby ściśle nastawione na zapobieganie AIDS wśród młodzieży. W działaniach 
edukacyjno-profilaktycznych ogromną rolę odgrywają działania kampanii medialnych 
oraz szkoła.  
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Epidemiologia zakażeń wirusem HIV 

Streszczenie 
AIDS – zespół nabytego upośledzenia odporności (ang. acquired immunodeficiency syndrom) wywołany 
wirusem ludzkiego upośledzenia odporności HIV(ang. human immunodeficiency virus). Istnieją trzy 
podstawowe drogi zakażenia wirusem HIV: poprzez stosunki płciowe z osobą zakażoną, poprzez kontakt 
z krwią nosiciela oraz w czasie ciąży, gdy do zakażenia płodu dochodzi z uwagi na nosicielstwo matki. 
Ekspozycję zawodową definiuje się jako potencjalne ryzyko kontaktu z materiałem biologicznym 
pochodzącym od nosiciela wirusa HIV. Wśród szczególnie narażonych na nią grup zawodowych znajdują 
się pracownicy wykonujący zawody medyczne, kosmetolodzy, fryzjerzy, osoby zatrudnione w studiach 
tatuażu oraz pozostające w bezpośrednim kontakcie z płynami ustrojowymi klienta. Najczęściej dochodzi 
do ekspozycji na krew i ślinę, zdecydowanie rzadziej na inne płyny ustrojowe. Ryzyko zakażenia wirusem 
HIV przy jednorazowej ekspozycji przezskórnej szacuje się na 0,3%. W celu zredukowania ryzyka 
zakażenia należy bezwzględnie dbać o higienę skóry, wyposażyć się w odzież ochronną oraz jednorazowe 
rękawiczki. Obligatoryjnym jest korzystanie z odpowiednich pojemników na zużyte igły jednorazowe, 
odpady zanieczyszczone materiałem biologicznym oraz restrykcyjne przestrzeganie zasad dezynfekcji  
i sterylizacji. 
Słowa kluczowe: AIDS, HIV, zakażenia  

Epidemiology of  HIV infections 

Abstract 
AIDS – acquired immunodeficiency syndrome caused by the human immunodeficiency virus (HIV). There 
are three main ways of HIV infection: through sexual intercourse with the infected person, through contact 
with the blood of the vector, and during pregnancy, when the foetus is infected due to the mother's carrying 
capacity. Occupational exposure is defined as the potential risk of exposure to biological material from the 
HIV carrier. The occupational groups particularly exposed to it include medical professionals, cosmeto-
logists, hairdressers, people employed in tattoo studios and those in direct contact with the client's body 
fluids. Exposure to blood and saliva is the most frequent and much less frequent to other body fluids. The 
risk of HIV infection with a single transcutaneous exposure is estimated at 0.3%. In order to reduce the risk 
of infection, it is essential to take care of skin hygiene, wear protective clothing and disposable gloves. It is 
obligatory to use appropriate containers for used disposable needles, waste contaminated with biological 
material and strict adherence to the rules of disinfection and sterilization. 
Keywords: AIDS, HIV, infections 
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Wirus zapalenia wątroby typu C – skutki zdrowotne, 

leczenie farmakologiczne i dietoterapia 

1. Wprowadzenie 

Wirusowe zapalenie wątroby typu C (WZW C) należy do najważniejszych 

problemów zdrowotnych na świecie i stanowi obecnie jeden z priorytetów zdrowia 

publicznego w obszarze chorób zakaźnych. Światowa Organizacja Zdrowia (ang. 

World Health Organization; WHO) szacuje liczbę osób przewlekle zakażonych na 

świecie w granicach 130-150 milionów. W Polsce liczba zakażonych wirusem 

zapalenia wątroby typu C (ang. Hepatitis C Virus; HCV) była określana na blisko 700 

tysięcy, natomiast ostatnie badania opierające się na detekcji przeciwciał anty-HCV 

sugerują, że liczba ta może być niższa [1]. HCV składa się z białkowego kapsydu 

otoczonego osłonką lipidowo-białkową, wewnątrz którego znajduje się materiał 

genetyczny wirusa – cząsteczka jednoniciowego RNA kodująca strukturalne 

i niestrukturalne białka wirusowe. Białka strukturalne wchodzą w skład wirionu i obej-

mują białko C tworzące rdzeń (kapsyd) wirusowy oraz białka osłonkowe – gliko-

proteiny E1 i E2 tworzące kompleks zakotwiczony w osłonce lipidowej wirusa. Białka 

niestrukturalne NS (p7, NS2, NS3, NS4A, NS4B, NS5A, NS5B) pełnią różne funkcje 

enzymatyczne w cyklu replikacyjnym wirusa, uczestnicząc w obróbce białek 

wirusowych (proteaza NS3/4A) i w replikacji genomu wirusowego (polimeraza 

NS5B). Nie wchodzą one w skład wirionów [2]. HCV wykazuje typową dla wirusów 

RNA zmienność genetyczną spowodowaną brakiem aktywności korektorskiej 

wirusowej polimerazy RNA i mutacjami wprowadzanymi do genomu podczas procesu 

replikacji. Wyróżnia się siedem głównych genotypów HCV oznaczanych liczbami 1-7, 

różniących się między sobą sekwencją RNA w 30-35% [3]. W obrębie genotypów 

wyróżnia się subtypy, które różnią się między sobą w 15-20%. Ponadto, nawet 

w obrębie jednego gospodarza, wirus występuje w postaci populacji genetycznie 

różnych, choć blisko spokrewnionych wariantów, określanych jako tzw. quasi-gatunek. 

Zmienność HCV ma podstawowe znaczenie dla skuteczności terapii i opracowania 

nowych uniwersalnych leków oraz szczepień przeciwwirusowych [4]. 
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Rysunek 1. Budowa wirusa HCV [5] 

HCV przenosi się przez kontakt z krwią zakażonej osoby. Do zakażenia wirusem 

może dojść: 

 podczas zabiegów medycznych i pozamedycznych związanych z naruszeniem 

ciągłości tkanek, jeśli nie są przestrzegane procedury zapobiegające zakażeniom 

(Zabiegi medyczne związane z naruszeniem ciągłości tkanek to np: zastrzyki, 

pobranie krwi, zabiegi stomatologiczne, operacje chirurgiczne); 

 podczas wstrzykiwania substancji odurzających lub innych substancji w celach 

niemedycznych bez zachowania zasad bezpieczeństwa iniekcji; 

 w trakcie zabiegów kosmetycznych wykonywanych z użyciem niesterylnych 

ostrych narzędzi, zabiegów medycyny estetycznej jak nakłucia kosmetyczne, 

tatuaż itp.; 

 przy kontakcie z krwią – zawodowo bądź przypadkowo, np. podczas wypadku, 

bójki, w sportach kontaktowych (np. boks, judo); 

 podczas wspólnego używania przyborów kosmetyczno-higienicznych (np. 

maszynki do golenia i inne ostre narzędzia kosmetyczne); 

 przypadkowo wykryte umiarkowane zwiększenie aktywności aminotransferazy 

alaninowej lub inna nieprawidłowość laboratoryjna/ultrasonograficzna nasuwająca 

podejrzenie obecności choroby wątroby; 

 przetoczenie krwi lub preparatu krwiopochodnego przed 1992 rokiem, czyli przed 

powszechnym testowaniem dawców krwi i preparatów krwiopochodnych na 

obecność HCV; 

 więcej niż 3-krotne hospitalizacje (w ciągu całego życia); 

 wirus może przenosić się z matki na dziecko w czasie ciąży i porodu [6]. 

Zgodnie z obwieszczeniem Ministra Zdrowia w Polsce wśród świadczeń gwaranto-

wanych w podstawowej opiece zdrowotnej do tej pory nie znalazło się oznaczanie 

przeciwciał anty-HCV, co znacznie utrudnia wykrywanie zakażenia u osób całkowicie 

nieświadomych swojej długoletniej choroby. Jedynym sposobem nieangażujący 

środków własnych pacjenta jest wystawienie skierowania do poradni leczenia WZW 

lub poradni hepatologicznej [7]. 
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2. Konsekwencje zakażenia wirusem HCV 

HCV jest patogenem pierwotnie hepatotropowym. Objawy kliniczne zakażenia 

wirusem nie występują u 70-90% zakażonych w ostrej fazie infekcji, natomiast 

u pozostałych 10-30% występują objawy niecharakterystyczne m.in.: 

 pogorszenie apetytu; 

 objawy grypopodobne (bóle mięśni, bóle stawów, stany podgorączkowe); 

 osłabienie. 

Zakażenie przechodzi w stan przewlekły u około 85% nosicieli. Jego przebieg jest 

bezobjawowy lub jedynym objawem zgłaszanym przez pacjentów może być uczucie 

zmęczenia. Pacjenci rzadziej zgłaszają objawy dyspeptyczne lub świąd skóry. 

Przewlekłe WZW typu C w 25% przypadków ma przebieg łagodny, z prawidłową 

aktywnością aminotransferaz [8]. U 20% chorych w ciągu 20 lat dochodzi do rozwoju 

marskości wątroby, natomiast częstość występowania pierwotnego raka wątroby 

u pacjentów z marskością szacuje się na 1–7% na rok. Proces niszczenia  zakażonych  

hepatocytów  zachodzi głównie na drodze indukcji apoptozy, co z kolei wiąże się 

z niewielkim nasileniem procesów zapalnych w wątrobie  i  względnie  powolnym  

włóknieniem [9]. 

Zakażeniu HCV towarzyszą objawy pozawątrobowe, będące konsekwencją 

zaburzeń funkcji wątroby, pozawątrobowej replikacji HCV, wywołane zaburzeniami 

immunologicznymi na tle zakażenia HCV oraz stosowanej terapii przeciwwirusowej, 

obserwowane u 38-40% zakażonych [10,11]. 

Tabela 1. Manifestacja pozawątrobowa zakażenia HCV 

Hematologiczna 
krioglobulinemia mieszana, chłoniaki B, gammapatie, 

małopłytkowość 

Autoimmunologiczna zapalenie tarczycy, kłębkowe zapalenie nerek 

Skórna porfiria skórna późna, liszaj płaski 

Endokrynologiczna Cukrzyca, zaburzenia pracy tarczycy 

Psychiatryczna neurastenia, depresja 

Źródło: Opracowanie własne na podstawie [12] 

2.1.  Zaburzenia czynności trzustki 

W przebiegu WZW typu C dochodzi do uszkodzenia czynności komórek trzustki, 

w konsekwencji obserwuje się rozwój insulinooporności, cukrzycy typu 1 lub 2. 

W patomechanizmie rozwoju cukrzycy znaczenie bezpośrednie ma zakażenie przez 

wirusa komórek wysp trzustki oraz wpływ interferonu (IFN) stosowanego w leczeniu 

[13, 14]. U 50-80% pacjentów z marskością wątroby diagnozuje się nietolerancję 

glukozy, cukrzycę i nietolerancję glukozy u 10% przy prawidłowym (lub 

podwyższonym) poziomie insuliny. Do rozwoju insulinooporności prowadzi także 

zmniejszenie czynnej masy miąższu wątroby, uszkodzenie receptorów hepatocytów 

oraz zmniejszony klirens wątrobowy [15]. 
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2.2. Zaburzenia czynności nerek 

U pacjentów zakażonych HCV może dojść do rozwoju zaburzenia czynności nerek, 

zwiększenia ryzyka schyłkowej niewydolności nerek, a także zmniejszenia czasu 

przeżycia po przeszczepie tego narządu. Do objawów klinicznych należą: białkomocz, 

krwiomocz mikroskopowy, nadciśnienie tętnicze, ostre zapalenie nerek oraz zespół 

nerczycowy (20-25% przypadków zakażonych HCV). Po przeszczepie kłębuszkowe 

zapalenie nerek częściej rozwija się u pacjentów zakażonych HCV, co podkreśla 

znaczenie wirusa w patogenezie tej jednostki chorobowej [16, 17]. 

2.3. Zaburzenia czynności tarczycy 

Najczęściej opisywane zaburzenie towarzyszące przewlekłemu zakażeniu HCV, 

u jego podstaw leżą prawdopodobnie mechanizmy związane z „pozawątrobową” 

replikacją wirusa oraz odpowiedzią układu immunologicznego na zakażenie (m.in. 

wzrost stężenia niektórych limfokin – IL-2, TNF). Zaburzenia czynności tarczycy 

obejmują: przewlekłe zapalenie tarczycy z nadczynnością lub niedoczynnością narządu 

oraz subkliniczną niedoczynność tarczycy [18-21]. Wyniki publikowanych badań 

wskazują na istnienie zależności między poziomem wiremii HCV a rodzajem zaburzeń 

czynności tarczycy. W przypadku 53,7% pacjentów ze średnią wiremią obserwuje się 

dominację przewlekłego zapalenia tarczycy, natomiast niski poziom wiremii obserwuje 

się u pacjentów z niedoczynnością tarczycy [22]. 

2.4. Zaburzenia układu nerwowego 

Zaburzenia funkcji wątroby u osób zakażonych HCV prowadzą do rozwoju 

encefalopatii wątrobowej, która może dotyczyć 30-45% pacjentów [23]. Mechanizmy 

patogenezy nie są do końca poznane. Jedna z hipotez zakłada przenikanie do ośrod-

kowego układu nerwowego toksycznych substancji m.in. merkaptany, krótkołań-

cuchowych kwasów tłuszczowych, beta-hydroksylowanych amin biogennych, indoli, 

kwasu gamma-aminomasłowego (GABA) oraz aminokwasów aromatycznych. Równie 

istotne mogę być także tzw. „fałszywe” transmitery, np. oktopamina, synferyna czy 

fenyloetanoloamina. Ponadto rozwojowi encefalopatii sprzyja podwyższony poziom 

amoniaku i hormonów steroidowych [24-27]. U pacjentów stwierdza się objawy ze 

strony obwodowego i ośrodkowego układu nerwowego. Szeroko rozumiane obniżenie 

jakości życia, przewlekłe zmęczenie i upośledzenie procesów poznawczych 

z neuropatią obwodową występuje u prawie 50% pacjentów przewlekle zakażonych 

HCV [28]. Deficyty poznawcze najczęściej dotyczą takich obszarów jak uwaga 

i pamięć, które manifestują się zaburzeniami koncentracji, problemami z nauką oraz 

zaburzeniami funkcji wykonawczych. Do obserwowanych zaburzeń układu 

nerwowego należą również nieustępujące po leczeniu (pod wpływem IFN mogą ulec 

zaostrzeniu): udar mózgu, porażenie nerwów czaszkowych, stany otępienne 

i polineuropatie [29,30]. 

2.5. Zaburzenia układu sercowo-naczyniowego 

HCV może być czynnikiem przyczynowym kardiomiopatii, przewlekłego zapalenia 

mięśnia sercowego oraz miażdżycy i przewlekłej choroby wieńcowej [31,32]. 

W przeglądzie systematycznym stwierdzono, że ryzyko rozwoju miażdżycy tętnic 
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szyjnych oraz ryzyko zaawansowanej miażdżycy tętnic były około 4-krotnie wyższe 

wśród pacjentów z HCV w porównaniu z niezakażonymi pacjentami [33]. Kilka badań 

kohortowych wykazało również wzrost śmiertelności związanej z chorobami układu 

krążenia. Dla przykładu, w jednym z badań odnotowano 2-krotny wzrost śmiertelności 

sercowo-naczyniowej (HR = 2,21, 95% CI: 1,41, 3,46) w porównaniu z negatywnymi 

dawcami przeciwciał HCV [34,35].  

Nie jest jasne, dlaczego istnieje zwiększone ryzyko zdarzeń naczyniowych 

u pacjentów z przewlekłym WZW typu C. Prawdopodobnie jest to związane m.in. 

z wysokim stężeniem prozapalnych cytokin mogących przyczyniać się do powstania 

środowiska proatherogenicznego oraz mechanizmów immunologicznych, polegają-

cych m.in. na aktywacji szlaków apoptozy komórkowej. Ponadto wykazano większą 

dysfunkcję śródbłonka i zwiększoną grubość środkowej części tętnicy szyjnej 

u pacjentów z zakażeniem genotypem 1, w porównaniu z zakażeniem innymi 

genotypami wirusa [36]. U pacjentów obserwuje się także przerost lewej komory, 

hipokinezę, znaczny spadek frakcji wyrzutowej lewej komory serca oraz przewlekłą 

chorobę wieńcową. Wykazano, że HCV wykazuje tropizm do komórek mięśnia 

sercowego, co może tłumaczyć obserwowaną kardiomiopatię pojawiającą się 

u pacjentów zakażonych HCV [37-39]. 

2.6. Zaburzenia limfoproliferacyjne 

Zaburzenia hematologiczne stwierdza się u 83% pacjentów zakażonych wirusem 

HCV [40-42]. W ich patogenezie biorą udział procesy zapalne wątroby, możliwość 

replikacji HCV w obrębie komórek i ich prekursorów, prowadzące do proliferacji 

i hamowania różnicowania komórkowego oraz długotrwała stymulacja komórek 

układu immunologicznego przez antygeny wirusowe [40-45]. U pacjentów obserwuje 

się niedokrwistość aplastyczną, granulocytopenię, trombocytopenię lub pancytopenię, 

natomiast u 18% pacjentów zespoły mielodysplastyczne [43,46]. 

3. Leczenie farmakologiczne 

Postępowanie terapeutyczne u chorych z zakażeniem HCV jest zależne od 
genotypu wirusa. W ramach programu terapeutycznego NFZ refundowane są 
następujące terapie o skuteczności sięgającej 95%: 

Zakażenie genotypem 1 HCV: 

 Harvoni® (ledipaswir/sofosbuwir) z lub bez rybawiryny; 

 Viekirax® (ombitaswir + parytaprewir + rytonawir) + Exviera® (dazabuwir) z lub 

bez rybawiryny; 

 Sunvepra® (asunaprewir) + Daklinza (daklataswir) — tylko w genotypie 1b HCV 

(odsetek wyleczeń sięga 85%). 

Zakażenie genotypem 4 HCV: 

 Viekirax® (ombitaswir + parytaprewir/ rytonawir) + rybawiryna. 

Zakażenie genotypami 2, 3, 4, 5, 6 HCV: 

 Sovaldi® (sofosbuwir) + rybawiryna z pegylowanym interferonem alfa (12 

tygodni); 

 Sovaldi® (sofosbuwir) + rybawiryna (24 tygodnie). 
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Dawkowanie powyższych leków jest zgodne z odpowiednimi charakterystykami 

produktów leczniczych. Leczenie trwa najczęściej 12 tygodni, a u chorych z marskością 

wątroby jest przedłużone do 24 tygodni. Koszty terapii, w zależności od zastoso-

wanego schematu leczenia, wahają się od ponad 90 000 do około 220 000 PLN [47].  

Nowe antywirusowe terapie nie będą dostępne dla wszystkich zakażonych na 

świecie osób z powodu wysokich kosztów oraz braku dostępności do świadczeń opieki 

zdrowotnej głównie w krajach Trzeciego Świata. Z tego powodu konieczne jest 

opracowanie skutecznej szczepionki profilaktycznej, która zmniejszyłaby ryzyko 

nowych zachorowań lub terapeutycznej, która zmniejszyłaby koszty i uciążliwość 

terapii. 

4. Postępowanie dietetyczne 

Przewlekłe choroby wątroby predysponują do występowania niedożywienia 

białkowo-kalorycznego, które może występować u 65–90% pacjentów z przewlekłą 

chorobą wątroby. Ocena stanu odżywienia u chorych powinna zostać przeprowadzona 

jak najwcześniej w ramach profilaktyki rozwoju niedożywienia lub zmniejszenia jego 

stopnia. Należy zwrócić uwagę na takie objawy jak: ubytek masy ciała (ile i w jakim 

czasie), zaburzenia rytmu wypróżniania (biegunki), zmiana odczuwania smaku, brak 

apetytu czy też wczesne uczucie sytości. W badaniu przedmiotowym ważnym 

elementem jest ocena wyglądu skóry, włosów, paznokci i śluzówek jamy ustnej. Warto 

przeprowadzić pomiary antropometryczne (wskaźnik masy ciała (ang. Body Mass 

Index; BMI), grubość fałdu skórnego nad mięśniem trójgłowym ramienia, obwód 

ramienia w połowie jego, ocena siły mięśniowej za pomocą dynamometru) oraz 

badania laboratoryjne (stężenie albumin, prealbumin oraz całkowitej liczby limfocytów 

w surowicy krwi). U wszystkich pacjentów warto również posłużyć się Subiektywną 

Globalną Ocenę Stanu Odżywienia (SGA) [48]. 

4.1. Dietoterapia w wyrównanej marskości wątroby 

W wyrównanej marskości wątroby (tj. bez powikłań) nie ma szczególnych 

ograniczeń żywieniowych. Zadaniem dobrze zbilansowanej diety jest zapewnienie 

składników pokarmowych niezbędnych do pokrycia niedoborów mogących się 

ujawnić na różnym etapie choroby, a także odbudowa hepatocytów. Wskazana jest 

większa podaż białka, z ograniczeniem błonnika. Zalecanymi metodami przyrządzania 

dań jest gotowanie na parze i w wodzie, pieczenie w folii oraz duszenie bez wcześ-

niejszego smażenia. Warzywa powinny być wcześniej ugotowane, a owoce zjadane 

w formie soków bądź przecierów. Należy pamiętać o odpowiedniej kaloryczności 

dobowej, która powinna wynosić około 30-40 kcal/kg m.c. należnej (w marskości 

wątroby wynosi minimum 2000 kcal).  U chorych z przewlekłą chorobą wątroby 

często dochodzi do zaburzeń wchłaniania i magazynowania witamin, a także przemian 

prowitamin, co w konsekwencji prowadzi do niedoborów. W związku z powyższym 

wskazana jest odpowiednio zwiększona podaż witamin A, D, E, K, C oraz witamin 

z grupy B [49]. 
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4.2. Dietoterapia w niealkoholowej stłuszczeniowej chorobie wątroby 

(NALFD) 

Dietę śródziemnomorską uznaje się za jeden z najzdrowszych modeli żywieniowych, 

który obniża śmiertelność z powodu chorób przewlekłych, ryzyko zgonu z przyczyn 

sercowo-naczyniowych oraz zespołu metabolicznego. Ten model dietetyczny zakłada 

wysokie spożycie warzyw, owoców oraz orzechów, oliwy z oliwek, ryb i nabiału. 

Swoje właściwości zdrowotne zawdzięcza m.in. obecności błonnika pokarmowego, 

witamin oraz fitofenoli [50]. Wyniki niektórych badań sugerują, że zastosowanie diety 

z ograniczeniem węglowodanów do 140g/dobę przez okres około 6 miesięcy może w 

znaczący sposób zmniejszyć stan zapalny, stopień stłuszczenia, zmniejszenie poziomu 

transaminaz czy nawet poprawienie wrażliwości na insulinę [51]. Należy zwrócić 

uwagę na spożycie przez pacjenta cukrów dodawanych, takich jak fruktoza, która 

nasila wątrobową syntezę triglicerydów. Wykazano korelację pomiędzy spożyciem 

fruktozy a rozwojem NAFLD [52]. U pacjentów warto zadbać o odpowiednią podaż 

lub suplementację witaminy E (800 mg/dobę), która jako antyoksydant  działa 

hamująco na proces włóknienia [53]. Równie pozytywne działania wykazuje 

suplementacja kwasów omega 3 (powyżej 0,83g/dobę), które obniżają ilość tłuszczu w 

wątrobie. Terapia pacjenta powinna obejmować także leczenie przyczynowe zespołu 

metabolicznego oraz szeroko rozumianą modyfikację stylu życia [54]. 

5. Podsumowanie 

Przewlekłe zakażenie HCV jest problemem zdrowotnym o zasięgu globalnym. 

HCV jest przenoszony przede wszystkim drogą krwiopochodną. W celu zminimali-

zowania odsetka osób zakażonych należy kłaść nacisk na profilaktykę, szczególnie 

w często odwiedzanych miejscach, takich jak zakłady fryzjerskie, gabinety 

kosmetyczne, ale także edukację personelu medycznego w placówkach medycznych.  

WZW typu C jest ważnym problemem medycznym i dużym wyzwaniem diagnos-

tycznym z powodu jego skąpoobjawowego przebiegu oraz poważnych konsekwencji 

wieloletniego niszczenia wątroby przez patogen. Ze względu na dużą liczbę 

możliwych powikłań pozawątrobowych ważny jest odpowiedni monitoring pacjentów 

zakażonych HCV. W celu poprawy jakości życia pacjentów warto wprowadzić na 

samym początku leczenia odpowiednie postępowanie dietetyczne dostosowane do 

aktualnego stanu zdrowia pacjenta. 
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Wirus zapalenia wątroby typu C – skutki zdrowotne, leczenie farmakologiczne 

i dietoterapia 

Streszczenie 

Wirusowe zapalenie wątroby typu C (WZW C) jest jednym z najważniejszych problemów zdrowotnych na 

świecie i stanowi obecnie jeden z priorytetów zdrowia publicznego w obszarze chorób zakaźnych. 

Światowa Organizacja zdrowia szacuje liczbę osób przewlekle zakażonych na świecie w granicach 130-

150 milionów. Wirus HCV przenosi się przez kontakt z krwią zakażonej osoby, przy czym do większości 

zdiagnozowanych zakażeń doszło w okresie, kiedy nie korzystano jeszcze z testów wykrywających HCV 

przy transfuzjach krwi lub przeszczepach. Ponieważ od zakażenia wirusem do pojawienia się objawów 

WZW C infekcja może przez wiele lat przebiegać w utajeniu, szacuje się, że szczyt diagnozowanych 

zaawansowanych następstw choroby, takich jak zwłóknienie, marskość i rak wątroby nastąpi około 2020 r. 

Wirus zapalenia wątroby typu C jest wirusem pierwotnie hepatotropowym, zakażeniu nim towarzyszą 

również objawy pozawątrobowe, będące konsekwencją zaburzeń funkcji wątroby, pozawątrobowej 

replikacji HCV, wywołane zaburzeniami immunologicznymi na tle zakażenia HCV oraz stosowanej terapii 

przeciwwirusowej. Pacjenci przewlekle zakażeni HCV mogą mieć liczne objawy pozawątrobowe takie jak 

np. choroby nerek, krioglobulinemię, zaburzenia limfoproliferacyjne oraz zaburzenia: centralnego i obwo-

dowego układu nerwowego, tarczycy, trzustki, węzłów chłonnych oraz przysadki, które mogą pojawić się 

w różnych momentach od zakażenia. Dostęp do nowych terapii zwiększył skuteczność leczenia, jednak ich 

stosowanie wiąże się ze wzrostem kosztów, występowaniem dodatkowych działań niepożądanych 

i ryzykiem nabywania lekooporności. Poza leczeniem farmakologicznym każdy pacjent z WZW C 

powinien także otrzymać indywidualne zalecenia żywieniowe dostosowane do jego stanu zdrowia, w tym 

chorób współtowarzyszących oraz tym samym zapobiegać późniejszym konsekwencjom zdrowotnym 

takim jak m.in. stłuszczenie i marskość wątroby. 

Słowa kluczowe: WZW C, HCV, marskość, NALFD, wątroba 

Hepatitis C virus – health effects, pharmacological treatment and dietotherapy 

Abstract 

Hepatitis C (Hepatitis C) is one of the most important health problems in the world and is now one of the 

public health priorities in the field of infectious diseases. The World Health Organization estimates the 

number of chronically infected people in the world in the range of 130-150 million. HCV is transmitted by 

contact with the blood of an infected person, with most of the diagnosed infections occurring during the 

period when HCV tests for blood transfusions or transplants have not yet been used. Because of infection 

to the onset of symptoms of hepatitis C infection may occur for many years latent, it is estimated that the 

peak diagnosed consequences of advanced disease, such as fibrosis, cirrhosis and liver cancer will be about 

2020. Hepatitis C virus is a hepatotropic virus, it is also associated with extrahepatic symptoms that are 

a consequence of liver dysfunction, extra-hepatitis HCV replication, caused by immune disorders against 

HCV infection and antiviral therapy. Patients with chronic HCV infection may have numerous extrahepatic 

symptoms such as, for example, kidney disease, cryoglobulinaemia, lymphoproliferative disorders and 

disorders of the central and peripheral nervous system, thyroid, pancreas, lymph nodes and pituitary gland 

that may occur at different times from infection. Access to new therapies increased the effectiveness of 

treatment, but their use is associated with increased costs, the occurrence of additional adverse effects and 

the risk of acquiring drug resistance. In addition to pharmacological treatment, every patient with hepatitis 

C should also receive individual nutritional recommendations tailored to their health, including associated 

diseases, and thus prevent further health consequences such as fatty liver and cirrhosis. 

Keywords: Hepatitis C, HCV, cirrhosis, NAFLD, liver 
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