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Summar y

Influenza is an infectious disease caused by viruses of the Orthomyxoviridae family, 
which usually cause infections of the respiratory tract, especially the nose, throat and 
lungs. The influenza virus is spread by respiratory droplets. The incubation period 
usually lasts two days. 
The main symptoms are usually fever, rhinitis, cough, vomiting, myalgia, malaise. 
In young children, especially under 6 months of age, symptoms may be nonspecific, 
such as fever, apnea or seizures. Influenza usually has a self-limiting course, but may 
also lead to complications, such as pneumonia (the most common cause of death), 
otitis media, encephalitis and myocarditis. The most severe course of influenza is 
observed in children below 2 years of age, persons with chronic diseases and preg-
nant women. 
In children under 2 years of age the risk of hospitalization is almost 3 times higher 
than in the group of 11-17-year-olds. Most of the hospitalizations are of infants under 
6 months of age and neonates. 
There are various diagnostic methods to detect the virus, but the most frequently 
used are bedside rapid diagnostic tests (Rapid Influenza Diagnostic Test – RIDT) 
or the PCR tests (polymerase chain reaction). For the treatment and prevention of 
influenza three drugs are available: oseltamivir (for all ages), zanamivir (≥ 5 years 
of age), and peramivir (for adults, not registered in Poland). No chemoprophylaxis 
is, however, able to replace vaccination against influenza, which is recommended 
from the 6th month of age.
The paper presents the course, frequency, diversity of symptoms and treatment of 
influenza in the youngest age group.
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W przeglądzie systematycznym z 2011 roku oszacowano, że 
co roku na świecie 90 mln dzieci < 5. r.ż. choruje na grypę, 
z czego u ok. 20 mln rozpoznaje się infekcje dolnych dróg 
oddechowych (ang. lower respiratory tract infection – LRTI), 
w tym u 1 mln stwierdza się ostry przebieg (13).

Dzieci poniżej 5. roku życia statystycznie najczęściej wy-
magają konsultacji medycznych związanych z podejrzeniem 
grypy i infekcjami dróg oddechowych (ang. upper respiratory 
tract infections – URTI) (3, 7, 14). 

Ryzyko hospitalizacji wrasta wraz z młodszym wiekiem 
dziecka. U dzieci poniżej 2. roku życia jest ono prawie 3 razy 
większe niż w grupie 11-17-latków. Najwięcej hospitalizacji 
jest u niemowląt poniżej 6. miesiąca życia oraz u noworod-
ków, które z powodu niedojrzałości układu odpornościo-
wego stanowią grupę najwyższego ryzyka (8, 11, 15-17). 
Noworodki mają też największe prawdopodobieństwo po-
wikłań w wyniku zakażenia grypą (18, 19). Ilość hospitalizacji 
i powikłań u noworodków jest podobna jak u osób powyżej 
65. roku życia (5, 17). W 2013 roku Nair i wsp. (12) oceni-
li, że zachorowalność w USA wśród noworodków średnio 
wynosiła 68,6/100 000/rok, a u niemowląt w 1. roku życia 
51,8/100 000/rok. W USA w dwóch sezonach epidemicz-
nych (2002/2003 i 2003/2004) dzieci do 6. miesiąca życia mia-
ły najwyższy wskaźnik hospitalizacji z powodu grypy, który 
wynosił 4,5/1000 dzieci, w porównaniu z dziećmi od 6. do 
23. (0,9/1000) i od 24. do 59. miesiąca życia (0,3/1000) (20). 
Według Streng i wsp. (21) w latach 2005-2010 w Niemczech 
ilość hospitalizacji wśród dzieci w wieku 0-5 lat wahała się 
od 11 do 154/100 000 w zależności od roku kalendarzowego. 
Natomiast Učakar i wsp. (22) stwierdzili, że w latach 2006-
2014 w Słowacji ilość hospitalizacji była wyższa, gdy grypie 
towarzyszyły zakażenia wywołane wirusem RSV.

W 2014 roku w Polsce z powodu grypy zmarło 
115 osób (co stanowiło 4,9% zgonów z przyczyn infekcyj-
nych), w porównaniu do średnio 28 zgonów rocznie w latach 
2007-2011. W sezonie 2015/2016 odnotowano 140 zgonów 
z powodu grypy, w tym 4 dotyczyły dzieci < 14. r.ż. (23). 
Największa ilość, bo 24 229,3/100 000 zachorowań na grypę 
i/lub podejrzeń zachorowań na grypę i infekcje grypopo-
dobne odnotowano u dzieci w wieku 0-14 lat, czyli 3 razy 
więcej niż w populacji ogólnej (24). Natomiast w sezonie 
2015/2016 od września do maja zgłoszono 3 619 017 zacho-
rowań na grypę i choroby grypopodobne. Jednak z rejestru 
Krajowego Ośrodka ds. Grypy w Państwowym Zakładzie 
Higieny wynika, że do stacji sanitarno-epidemiologicznych 
w w/w sezonie dotarło od pacjentów tylko 1630 próbek, 
z czego 645 (39,6%) było dodatnich w kierunku grypy  
A i/lub B (23). 

Etiologia grypy
Wirus grypy jest jednoniciowym, spiralnie ukształtowa-

nym wirusem RNA z rodziny Ortomyxoviridae. Wyróżnia się 
trzy typy wirusa grypy: A, B i C. Najłagodniejszy przebieg 
choroby obserwuje się u chorych zakażonych typem C. 
Typ B występuje głównie u dzieci i ma potencjał epide-
miczny. Natomiast typ A odpowiada za najcięższy przebieg 
choroby, często z towarzyszącymi powikłaniami, może 
wywoływać epidemie, a nawet pandemie (1, 2). Typ A wirusa 
grypy ma kilka podtypów, które są określone przez antygeny 

Wstęp

Grypa, nazywana „ostatnią niekontrolowaną plagą ludzko-
ści”, jest chorobą zakaźną wywoływaną przez wirusy z rodziny 
Orthomyxoviridae (1, 2). Grypa występuje na całym świecie 
z zachorowalnością sięgającą 5-10% wśród dorosłych oraz 
20-30% u dzieci. Szacuje się, że co roku na świecie choruje 
od 3 do 5 mln osób, a umiera od 250 do 500 tys. (3). Grypa, 
odpowiadając za 9% hospitalizacji i 11% zgonów pacjentów 
szpitalnych, spowodowanych infekcjami dróg oddechowych, 
jest trzecią, po zakażeniach wywołanych Streptococcus pneu
moniae i RSV (ang. respiratory syncytial virus), przyczyną 
hospitalizacji i zgonów wśród wszystkich grup wiekowych. 
U niemowląt < 6. miesiąca życia współczynniki hospitalizacji 
i zgonów są najwyższe i wynoszą odpowiednio 70 i 3/1000 (4). 
Śmiertelność i liczba hospitalizacji różnią się w zależności od 
danego roku epidemicznego, dominującego rodzaju wirusa 
oraz grupy wiekowej (5).

Rozróżniamy grypę sezonową, która na półkuli północnej 
jest najbardziej aktywna w miesiącach jesienno-zimowych (od 
grudnia do lutego), oraz pandemiczną, związaną z genetycz-
nymi zmianami wirusa, pojawiającą się w nieregularnych 
odstępach czasu.

Pierwsza pandemia, opisem odpowiadająca grypie, miała 
miejsce w 1580 roku. W latach 1918-1919 tzw. hiszpanka za-
biła na świecie około 21 milionów osób. W latach 2009-2010 
pandemia grypy spowodowała 18,499 zgonów w 214 pań-
stwach (5, 6). 

Dokładna zachorowalność i umieralność spowodowane 
grypą są ciężkie do oszacowania. Testy w kierunku grypy 
są rzadko wykonywane, a sama infekcja może poprzedzić 
nadkażenie bakteryjne lub zaostrzyć przewlekłą chorobę, 
skutkiem czego może dochodzić do poważnych powikłań, 
a nawet śmierci. W takich przypadkach często stosowane są 
inne rozpoznania i stąd fałszywe (zaniżone) dane statystyczne 
na temat zachorowań i zgonów z powodu grypy (7). Ponadto 
grypa jest często mylona z przeziębieniem, wywoływanym 
przez inne wirusy.

Najbardziej narażone na powikłania są osoby star-
sze (> 65. r.ż.), dzieci (< 2. r.ż.) oraz osoby chore przewlekle 
i kobiety w ciąży (6, 8, 9). Prawdopodobieństwo powikłań 
u dzieci < 2. roku życia jest porównywalne do osób dorosłych 
z chorobami przewlekłymi (8, 10).

Epidemiologia grypy
Wirus grypy rozprzestrzenia się z osoby na osobę drogą 

kropelkową poprzez transmisję dużych cząstek. Okres inku-
bacji trwa średnio 1-2 dni (1-4 dni), a okres zakaźności zależy 
głównie od statusu immunologicznego i wieku pacjenta (8). 
Zdrowi dorośli mogą zarażać nawet dobę przed objawami oraz 
5-7 dni po pojawieniu się pierwszych objawów choroby. Dzieci 
oraz osoby z zaburzeniami w układzie immunologicznym 
mogą wydzielać wirus kilka dni przed objawami do ponad 10 
dni po zakończeniu objawów infekcji (11).

U dzieci grypa najczęściej manifestuje się jako ostra infek-
cja dolnych dróg oddechowych (ang. acute lower respiratory in
fections – ALRI). W 2010 roku w USA zanotowano prawie 3 razy 
więcej hospitalizacji spowodowanych ALRI u noworodków 
i 1,3 raza więcej u niemowląt niż u dzieci do 5. roku życia (12). 
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Rozpoznawanie grypy opiera się głównie na objawach kli-
nicznych i danych epidemiologicznych. Różnicowanie grypy 
i przeziębienia na podstawie występujących objawów u dzie-
ci starszych i dorosłych przedstawiono w tabeli 1 (12, 31). 
Małe dzieci, niemowlęta i noworodki mają tendencję do pre-
zentowania nietypowych objawów grypy. U bardzo małych 
dzieci objawy są niespecyficzne. U dzieci < 6. miesiąca życia 
często występują gorączka i kaszel. Jednak grypa może się 
rozwijać nawet wobec braku gorączki, a jedynym objawem 
może być bezdech (8). Według Friedena i wsp. (32) prawie 56-
70% dzieci < 6. miesiąca życia z potwierdzoną laboratoryjnie 
grypą miało gorączkę i kaszel, w porównaniu z 91% dzieci od 
6. miesiąca do 5. roku życia. Natomiast Bender i wsp. (33) 
stwierdzili, że u niemowląt do 3. miesiąca życia gorączka 
występowała u 48%, a u 29% stwierdzono objawy ze strony 
układu oddechowego. Ruf i Knuf (13) stwierdzili, że głównym 
objawem grypy u bardzo młodych niemowląt (≤ 2. m.ż.) 
była gorączka, zaś kaszel występował częściej u niemowląt 
> 6. miesiąca życia (94%). Martic i wsp. (34) u większości no-
worodków obserwowali gorączkę (38,3 ± 0,1oC), która według 
nich była najbardziej powszechnym objawem (80%). Inne 
opisywane objawy to senność i niechęć do jedzenie (brak 
apetytu). Nair i wsp. (12) stwierdzili, że obecność hipokse-
mii stanowiła istotny czynnik prognostyczny śmiertelności 
w ALRI oraz nasilenia infekcji.

Z objawami grypy u dzieci często współwystępuje zapa-
lenie ucha środkowego (8). U 10-20% dzieci stwierdza się 
drgawki (17, 29). W przypadku grypy B częściej występują 

powierzchniowe hemaglutyniny (H) i neuraminidazy (N). 
Trzy rodzaje hemaglutyniny u ludzi − H1, H2, H3 (łącznie 
występuje 18 rodzajów) – ułatwiają przyłączanie wirusa do 
komórek. Dwa rodzaje neuraminidazy – N1 i N2 (łącznie jest 
11) – odgrywają rolę przy wnikaniu wirusa do komórek (1, 2). 
Wirusy grypy B dzielimy w zależności od linii pochodzenia 
m.in. na wirusy z grupy Yamagata i Victoria. Hemaglutyniny 
i neuraminidazy mogą okresowo się zmieniać w kolejnych 
etapach ewolucji w obrębie układu odpornościowego lub 
częściowej immunizacji populacji. Antygenowe zmiany są 
prawdopodobnie spowodowane rekombinacją genetycz-
ną (wymiana segmentu genu) pomiędzy wirusami grypy 
typu A, które mają wpływ na ludzi i/lub zwierzęta. Przesu-
nięcia antygenowe mogą spowodować pandemię, jeśli wirus 
jest skutecznie przenoszony z osoby na osobę. Od końca 
XIX wieku pięć dużych antygenowych zmian doprowadziło 
do pandemii w latach 1889-1891, 1918-1920, 1957-1958, 
1968-1969 i 2009-2010 (5).

W sezonie 2012/2013 w Europie procent próbek z do-
datnim wynikiem grypy był znacznie wyższy niż w latach 
poprzednich. Dominował podtyp A(H1N1) wirusa A (62%) 
oraz podtyp B/Yamagata (90%) wirusa B. Największą liczbę 
zachorowań zarejestrowano u dzieci w wieku 0-4 lata (25). 
W sezonie 2014/2015 w USA w tej grupie wiekowej (0-4 lata) 
zachorowalność na grypę wynosiła 57,2/100 000. Stwierdzono 
141 zgonów, w tym 14 u niemowląt < 6. miesiąca życia, a 23 
u dzieci od 6. do 23. miesiąca życia. 109 zgonów było wywoła-
nych grypą A, 29 grypą B, w dwóch przypadkach nie ustalono 
typu wirusa, a w jednym zgon był związany z zachorowaniem 
na grypę wywołaną wirusem typów A i B (26).

Patogeneza grypy
Do zakażenia wirusem grypy dochodzi drogą kropelkową, 

kontaktową i aerozolową, rzadziej poprzez kontakt z zainfeko-
wanymi powierzchniami. Wirus po wniknięciu do układu odde-
chowego, za pośrednictwem hemaglutyniny przyłącza się do 
nabłonka oddechowego w tchawicy i oskrzelach, a następnie 
wnika do komórek na zasadzie endocytozy. Dochodzi do repli-
kacji wirusa, co powoduje zniszczenia nabłonka oddechowego 
wraz z upośledzeniem funkcji rzęsek i produkcji śluzu (5).

Badania na zwierzętach oraz badania obserwacyjne u nie-
mowląt sugerują, że przyczyną wysokiego wskaźnika zacho-
rowalności i śmiertelności w tej grupie wiekowej może być 
niedostateczna odpowiedź cytotoksycznych limfocytów T, 
których ilość jest niewystarczająca do efektywnej obrony 
organizmu (14). 

Obraz kliniczny grypy
Grypa może mieć różny przebieg: od bezobjawowego 

zakażenia do ciężkiej i powikłanej infekcji. Szacuje się, że 
około 50% osób zakażonych rozwija klasyczne objawy kli-
niczne grypy, takie jak: gorączka, ból głowy, gardła, suchy 
kaszel, bóle mięśniowe, złe samopoczucie, męczliwość, 
nudności czy wymioty. Rzadziej występujące objawy to: 
wyciek z nosa (katar), ból w klatce piersiowej oraz ból oczu 
i nadwrażliwość na światło (5, 8, 10, 13, 17, 21, 27-31). Ostre 
objawy choroby ustępują w ciągu kilku dni, natomiast kaszel 
i złe samopoczucie mogą się utrzymywać nawet do 2 tygo-
dni (1, 2). 

Tab. 1. Różnicowanie grypy i choroby przeziębieniowej na 
podstawie objawów klinicznych u dzieci starszych i osób do-
rosłych (12, 31)

Objaw Grypa Choroba 
przeziębieniowa

Początek choroby nagły stopniowy

Gorączka często, 
zwykle 37,7-40°C

rzadko, 
zwykle do 38°C

Ból mięśni nasilony, często rzadko

Ból stawów nasilony, często rzadko

Brak apetytu często rzadko

Ból głowy często, nasilony rzadko, 
słabo nasilony

Kaszel (suchy) często, nasilony miernie nasilony

Osłabienie nasilone łagodnie nasilone

Zmęczenie często, 
trwa 2-3 tyg. krótko trwające

Ból w klatce 
piersiowej często, nasilony rzadko, 

łagodnie nasilony

Surowicza 
wydzielina z nosa często często

Ból gardła rzadko często
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RT-PCR (8). Należy także nadmienić, że duże znaczenie w dia-
gnostyce ma prawidłowo pobrana próbka, co u małych dzieci 
może stanowić istotny problem.

Leczenie grypy
W leczeniu grypy najczęściej stosuje się leczenie objawo-

we. Zalecane są leki przeciwgorączkowe, przeciwzapalne (ibu-
profen), przeciwgorączkowe (paracetamol) oraz wskazane jest 
pojenie i leżenie w łóżku (8).

Komitet ds. Chorób Zakaźnych (Committee on Infectious 
Diseases – CDC) i Komitet Doradczy ds. Szczepień Ochron-
nych (Advisory Committee on Immunization Practices – ACIP) 
zalecają leczenie inhibitorami neuraminidazy u dzieci do 
2. roku życia oraz u dzieci i młodzieży chorujących na choroby 
przewlekłe układu oddechowego, sercowo-naczyniowego, 
moczowego, nerwowo-mięśniowego, metaboliczne, hemo-
globinopatię, przebiegające z drgawkami, neurologiczne oraz 
wymagające stosowania kwasu salicylowego (1, 2, 8). Leczenie 
inhibitorami neuraminidazy powinno być także włączone 
u wszystkich dzieci, jeżeli przebieg choroby jest średni lub 
ciężki. Leczenie powinno być rozpoczęte tak szybko, jak to 
jest możliwe (8, 31).

Federalny Urząd Żywności i Leków w USA (United States 
Food and Drug Administration – FDA) do leczenia grypy w se-
zonie 2015/2016 zatwierdził trzy leki przeciwwirusowe: 

 – oseltamiwir doustnie (Tamiflu®), 
 – zanamiwir wziewnie (Relenza®), 
 – peramiwir dożylnie (Rapivab®) (37).

Oseltamiwir i zanamiwir są inhibitorami neuraminidazy 
i działają zarówno przeciwko grypie A, jak i B (5). Oseltamiwir 
jest wskazany do stosowania u dzieci, w tym u noworodków 
urodzonych o czasie oraz u osób dorosłych, u których wy-
stępują objawy typowe dla grypy. Skuteczność leczenia jest 
największa, kiedy rozpoczyna się je w ciągu 48 godzin lub przy 
ciężkim przebiegu do 96 godzin od wystąpienia objawów (31, 
38). Oseltamiwir może być stosowany w profilaktyce grypy 
u dzieci powyżej 1. roku i osób starszych. U dzieci poniżej 
roku tylko podczas pandemii grypy (5, 31, 38). Oseltamiwir 
jest dobrze tolerowany (27). Jego daw kowanie w leczeniu 
i profilaktyce grypy w zależności od wieku i masy ciała dziecka 
przedstawiono w tabeli 2 i 3 (38). U osób z klirensem kre-
atyniny < 30ml/min zarówno w profilaktyce jak i w leczeniu 
oseltamiwir stosujemy w dawce 75 mg/dobę (38).

Zanamiwir jest zatwierdzony przez FDA w leczeniu i pro-
filaktyce grypy u dzieci powyżej 5. roku życia (8, 39). Jego 
dawkowanie przedstawiono w tabeli 4 (39). 

Oseltamiwir i zanamiwir w porównaniu z placebo mogą 
skrócić okres niepowikłanej grypy A i B o około jeden dzień, 
jeżeli zostaną włączone do leczenia w ciągu 48 godzin od 
początku choroby (8). U chorych, u których włączono leczenie 
powyżej 2 dni trwania choroby, korzyści były mniejsze, jednak 
transmisja wirusa została ograniczona (8). W badaniu Bueno 
i wsp. (40) między leczonymi oseltamiwirem i nieleczonymi 
nie stwierdzono istotnych różnic w długości trwania gorącz-
ki, czasie hospitalizacji, wystąpieniu bakteryjnego zapalenia 
płuc, konieczności antybiotykoterapii czy intensywnej opieki 
medycznej. 

Zamiast grypy często rozpoznawana jest infekcja bakteryj-
na, co wiąże się z ryzykiem niepotrzebnego stosowania antybio-

objawy z przewodu pokarmowego, jak nudności i wymioty (8). 
U 40-80% dzieci występują zmiany w obrazie radiologicz-
nym (RTG) płuc (21, 30). 

Diagnostyka grypy
Materiałami do badań wirusologicznych przydatnymi 

w diagnostyce zakażeń wirusem grypy mogą być: wymaz 
z nosa, gardła, nosogardła, popłuczyny z nosa, gardła, aspi-
rat odessany z nosogardła, tchawicy, materiał z BAL (ang. 
bronchoalveolar lavage, płukanie oskrzelowo-płucne), płyn 
mózgowo-rdzeniowy, wysięk z ucha środkowego, bioptaty 
z dróg oddechowych, krew, płyn osierdziowy (1, 2, 35).

Rozpoznanie stawia się na podstawie wykrycia antygenów 
wirusa grypy lub stwierdzenia odpowiedzi immunologicznej 
na zakażenie.

Dostępne metody diagnostyczne to (1, 2, 35):
 – izolacja i identyfikacja wirusów w hodowlach na 11-dnio-

wych zarodkach kurzych lub w hodowlach tkankowych. 
Jest to „złoty standard”, ale to metoda kosztowna i czaso-
chłonna. Czas oczekiwania na wynik jest zbyt długi (nawet 
do 2 tygodni), co znacznie ogranicza możliwość jej wyko-
rzystania w praktyce klinicznej,

 – metoda immunofluorescencji bezpośredniej i pośred-
niej (DIF, IFA). Metoda ta umożliwia różnicowanie wirusa 
na typy A, B i C,

 – metoda immunoenzymatyczna (test ELISA),
 – metoda immunochromatograficzna,
 – wykrywanie materiału genetycznego wirusa z zasto-

sowaniem łańcuchowej reakcji polimerazy (ang. po
lymerase chain reaction – PCR) poprzedzonej etapem 
odwrotnej transkryp cji (ang. reverse transcriptase-PCR 
– RT-PCR). PCR daje bezpośrednią możliwość różnico-
wania pomiędzy typami, określenia podtypu wirusa czy 
wariantu. Metoda PCR jest techniką znacznie szybszą 
i mniej pracochłonną, a uzyskiwane wyniki są jedno-
znaczne i łatwe do interpretacji. Największymi zaletami 
metody PCR są: bardzo duża czułość, swoistość, a także 
uniwersalność,

 – badanie immunohistochemiczne tkanek,
 – szybkie testy diagnostyczne, tzw. testy przyłóżkowe (ang. 

rapid influenza diagnostic test – RIDT) oparte na reakcji im-
munoenzymatycznej lub immunochromatycznej. Szybkie 
testy pozwalają na uzyskanie wyniku w 15-30 min, nie wy-
magają specjalistycznego sprzętu ani wykwalifikowanego 
personelu. Jednak ze względu na niską czułość tych testów 
w przypadku uzyskania wyniku ujemnego wymagane jest 
potwierdzenie z wykorzystaniem innych, bardziej czułych 
metod diagnostycznych (2, 9, 35).
Opisywana przez producentów czułość testu BinaxNOW 

dla grypy A i B i testu QuickVue Influenza AB wynosi od-
powiednio 70 i 82% (36). Niższa czułość testów jest opi-
sywana dla grypy B w porównaniu z grypą A (66-81% vs 
76-84%), u dzieci niż u osób starszych (63-78% vs 80-88%) 
oraz u osób z zapaleniem niż bez zapalenia płuc (75% vs 
82-94%) (36).

W czasie sezonu grypy pozytywny wynik szybkiego testu 
może być przydatny przy podejmowaniu decyzji o rozpo-
częciu leczenia przeciwwirusowego. Wynik negatywny nie 
wyklucza zakażenia i konieczne jest wówczas badanie metodą 
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Tab. 4. Dawkowanie Zanamiwiru (Relenza, GlaxoSmithKline) w leczeniu i profilaktyce grypy A i B (39)

Dorośli i dzieci ≥ 5. roku życia

Leczenie w mg
(5 dni)

Profilaktyka w mg po kontakcie
(10 dni)

Profilaktyka w mg sezonowa
(do 28 dni)

1 inhalacja = 5 mg

2 x 10 1 x 10 1 x 10

tyków, wykonywaniem niepotrzebnych badań laboratoryjnych 
i dłuższym leczeniem (17). Rozpoznanie grypy stawiane jest zbyt 
rzadko. Wynika to z niskiej świadomości lekarzy i często zbyt 
małej wiedzy na temat możliwości diagnostyki grypy, a także 
zbyt niskiej  wyceny przez Narodowy Fundusz Zdrowia, co czyni 
w pediatrii diagnostykę grypy nieopłacalną. Husain i wsp. (41) 
wykazali, że pomimo rozpoznania grypy antybiotyki podawano 
u 76% niemowląt. Lopez-Medina i wsp. (27) u dzieci z rozpozna-
ną grypą stosowali antybiotyki (81% przypadków) oraz leki prze-
ciwwirusowe (84%). Streng i wsp. (21) wykazali, że u 90% dzieci 
stosowano dożylne antybiotyki średnio 13 dni (7-15 dni).

Badanie Kudo i wsp. (42) wykazało, że podawanie korty-
kosteroidów i wziewnych leków rozszerzających oskrzela nie 
wpływa na długość trwania gorączki, objawów i czasu trwania 
hospitalizacji. 

Powikłania grypy
Powikłania grypy mogą występować u 27-35% pacjen-

tów (8, 27). Są to: zapalenia płuc, oskrzeli, zatok, ucha środ-
kowego, drgawki. Może dochodzić do niewydolności odde-
chowej, encefalopatii czy zaostrzenia choroby podstawowej. 
Mogą występować koinfekcje z innymi wirusami czy bakte-
riami (9, 21, 43). U niemowląt < 6. miesiąca życia zapalenie 

płuc występuje u 10-26% dzieci (13, 27, 29), a do 4. roku życia 
u 36% dzieci (8, 18). U pacjentów z grypą A(H1N1) w 51% przy-
padków stwierdzano zapalenie płuc (17). Ostre zapalenie ucha 
środkowego rozpoznano u 8,5% dzieci (13, 29). Koinfekcje 
wywołane bakteriami częściej występowały u dzieci < 2. roku 
życia (7,5%) i z grypą A (15, 44). 

Z danych CDC wynika, że każdego roku około 20 000 
dzieci poniżej 5. roku życia jest hospitalizowanych w Stanach 
Zjednoczonych z powodu powikłań grypy (32). Średni roczny 
współczynnik śmiertelności z powodu grypy jest różny w za-
leżności od kraju, roku i serotypu wirusa. W czasie ciężkiej 
sezonowej epidemii grypy w latach 2003-2004 w USA najwyż-
szy wskaźnik śmiertelności stwierdzono u dzieci < 6. miesiąca 
życia (0,88/100 000 dzieci) (20). W grupie wiekowej 0-4 lata, 
a zwłaszcza wśród niemowląt < 6. miesiąca życia śmiertelność 
jest wyższa niż u osób w wieku 5-54 lat (7). 

W Polsce co roku rejestruje się kilka przypadków zgonów 
dzieci z powodu grypy. W sezonie 2015/2016 odnotowano 
4 zgony dzieci powyżej 14. roku życia (23). 

Umieralność wśród niemowląt, spowodowana grypą, w la-
tach 2009-2012 według Europejskiego Centrum Zapobiegania 
i Walki z Chorobami Zakaźnymi (European Centre for Disease 
Prevention and Control – ECDC) przedstawiono w tabeli 5.

Tab. 3. Dawkowanie oseltamiwiru (Tamiflu, Roche) w leczeniu i profilaktyce grypy A i B u noworodków i niemowląt (38)

Noworodki i niemowlęta (wiek) Leczenie (5 dni)
 mg/kg masy ciała 

Profilaktyka (10 dni)
w mg/kg masy ciała 

0 do 1 miesiąca 2 x 2 1 x 2 

>1 miesiąca do 3 miesięcy 2 x 2,5 1 x 2,5

> 3 miesiąca do 12 miesięcy 2 x 3 1 x 3

Tab. 2. Dawkowanie oseltamiwiru (Tamiflu, Roche) w leczeniu i profilaktyce grypy A i B u dzieci powyżej 1. roku życia i doro-
słych (38)

Dzieci > 1 roku życia:
Dzieci o masie ciała: Leczenie w mg (5 dni) Profilaktyka w mg (10 dni)

≤ 15 kg 2 x 30 1 x 30

15-23 kg 2 x 45 1 x 45

23-40 kg 2 x 60 1 x 60

> 40 kg 2 x 75 1 x 75

Dzieci > 13 roku życia i dorośli 2 x 75 1 x 75
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Tab. 5. Umieralność spowodowana grypą w wybranych krajach Europy wśród niemowląt według Europejskiego Centrum Pre-
wencji i Walki z Chorobami Zakaźnymi (ECDC)*

Rok 2009 2010 2011 2012

Państwo
Współczynnik 

zgonów 
na 100 000

Liczba 
zgonów

Współczynnik 
zgonów na 

100 000

Liczba 
zgonów

Współczynnik 
zgonów 

na 100 000

Liczba 
zgonów

Współczynnik 
zgonów 

na 100 000

Liczba 
zgonów

Austria 1,3 1 0 0 1,3 1 0 0

Cypr 10,4 1 0 0 0 0 0 0

Francja 0 0 0,1 1 0,1 1 0 0

Gruzja 0 0 1,6 1 0 0 0 0

Niemcy 0 0 0 0 0,1 1 0,1 1

Węgry 0 0 0 0 1,1 1 0 0

Kirgistan 7,3 9 2,9 4 3,4 5 4,0 6

Holandia 0,5 1 0 0 0 0 0,6 1

Polska 0,2 1 0,2 1 0,5 2 0 0

Serbia 1,4 1 0 0 0 0 0 0

Hiszpania 0,2 1 0 0 0 0 0 0

Turcja 1,1 13 0 0 0 0 0 0

Wielka 
Brytania 0,3 2 0,3 2 0 0 0 0

*W państwach: Finlandia, Islandia, Irlandia, Izrael, Włochy, Łotwa, Litwa, Luksemburg, Malta, Czarnogóra, Norwegia, Portuga-
lia, Mołdawia, Rumunia, Słowacja, Słowenia, Szwecja, Macedonia wskaźniki były 0.

Profilaktyka grypy
Szczepienia przeciwko grypie u dzieci, szczególnie od 6. 

do 23. miesiąca życia, są zalecane od 2004 roku. Od 2006 roku 
zalecenia zostały rozszerzone na dzieci od 6. do 59. miesiąca 
życia. Od sezonu 2008/2009 zaleca się szczepienia wszystkim 
dzieciom od 6. miesiąca do 18. roku życia. 

Dzieci są w pełni zaszczepione, jeśli otrzymały zalecaną 
liczbę dawek szczepionki przeciw grypie ponad 14 dni przed roz-
poczęciem sezonu epidemicznego. ACIP od sezonu 2015/2016 
u dzieci od 6. miesiąca do 8. roku życia, które przed 1 lipca 
2015 roku otrzymały dwie dawki szczepionki przeciwko grypie 
w jednym sezonie, zaleca szczepienie jedną dawką. Dwie dawki 
szczepionki nie muszą być podane w tym samym sezonie. 
Dzieci od 6. miesiąca do 8. roku życia, które dotychczas nie były 
szczepione, muszą otrzymać dwie dawki szczepionki przeciwko 
grypie, w odstępie co najmniej 4 tygodni (45).

W Polsce według Programu Szczepień Ochronnych (PSO) 
w 2016 roku szczepienia przeciwko grypie są zalecane u dzieci 
ze wskazań indywidualnych i epidemiologicznych (46).

Szczepienia ze wskazań indywidualnych są zalecane 
u dzieci:

 – przewlekle chorych (od ukończenia 6. miesiąca życia), 
szczególnie z astmą oskrzelową, przewlekłą obturacyjną 
chorobą płuc, niewydolnością układu krążenia, nerek, 
z nawracającym zespołem nerczycowym, chorobami wą-

troby, metabolicznymi, w tym z cukrzycą oraz chorobami 
neurologicznymi i neurorozwojowymi, 

 – z grup ryzyka, szczególnie zakażonych wirusem HIV, 
ze schorzeniami immunologiczno-hematologicznymi, 
w tym małopłytkowością idiopatyczną, ostrą białaczką, 
chłoniakiem, sferocytozą wrodzoną, asplenią wrodzoną, 
dysfunkcją śledziony, po splenektomii, z pierwotnymi nie-
doborami odporności, po leczeniu immunosupresyjnym, 
po przeszczepieniu szpiku, przed przeszczepieniem lub 
po przeszczepieniu narządów wewnętrznych, leczonych 
przewlekle salicylanami,

 – z wadami wrodzonymi serca, zwłaszcza sinicznymi, z nie-
wydolnością serca, z nadciśnieniem płucnym. 
Szczepienia ze wskazań epidemiologicznych – są zale-

cane wszystkim dzieciom od ukończenia 6. miesiąca życia, 
w szczególności: 

 – zdrowym dzieciom do 60. miesiąca życia, 
 – przebywającym w domach pomocy społecznej oraz innych 

placówkach zapewniających całodobową opiekę osobom 
niepełnosprawnym, przewlekle chorym, przebywającym 
w zakładach opiekuńczo-leczniczych, placówkach pielę-
gnacyjno-opiekuńczych, podmiotach świadczących usługi 
z zakresu opieki paliatywnej, hospicyjnej, długoterminowej, 
rehabilitacji leczniczej, leczenia uzależnień, psychiatrycznej 
opieki zdrowotnej oraz lecznictwa uzdrowiskowego (46).
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 – ciężki przebieg, w okresie zwiększonej liczby zachorowań 
na grypę (31).
Oseltamiwir jest także zalecany do zapobiegania 

grypie u niemowląt poniżej 1. roku życia podczas pande-
mii (8, 31). Chemioprofilaktyka poekspozycyjna obniża, 
ale nie eliminuje ryzyka zachorowania na grypę (8). 
Chemioprofilaktyka nie może zastępować szczepień 
przeciwko grypie, które powinny być priorytetem w pro-
filaktyce zachorowań u dzieci powyżej 6. miesiąca życia 
i osób dorosłych oraz ważnym elementem zdrowia pu-
blicznego. 

Oseltamiwir i zanamiwir stosuje się także w profilaktyce 
grypy. Wykazano ich skuteczność, jeżeli były zastosowane 
u osób zdrowych pozostających w gospodarstwie domowym 
z osobą chorą na grypę. Oseltamiwir jest zalecany w pro-
filaktyce grypy u osób nieszczepionych przeciwko grypie, 
a szczególnie u osób podatnych na:

 – ciężki przebieg grypy, jeżeli były w bliskim kontakcie z oso-
bą chorą na grypę, 

 – zakażenie i przebywających w zamkniętych skupiskach, 
w których doszło do epidemicznych zachorowań (np. 
szpital, domy opieki), 
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