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Z ogromną przyjemnością przekazuję w Państwa ręce pierwsze w tym roku wyda-

nie „Forum Pediatrii Praktycznej”. Mam nadzieję, że rozpoczęli Państwo nowy rok 

z dobrą passą w życiu zarówno zawodowym, jak i prywatnym. 

W 37. już numerze „Forum Pediatrii Praktycznej” tradycyjnie znajduje się wiele cie-

kawych i aktualnych publikacji. Szczególnie zachęcam każdego czytelnika do zapo-

znania się z naszym tematem numeru, a mianowicie artykułem poruszającym kwestię 

Zespołu Huntera. Kolejnymi ciekawymi propozycjami z pewnością są m.in. teksty 

na temat: szczepień na meningokoki u dzieci w dobie COVID-19, zaburzeń neurolo-

gicznych, zastosowania miejscowych inhibitorów kalcyneuryny w leczeniu AZS czy 

nowości w leczeniu padaczki u dzieci. 

Bardzo praktyczny dla Państwa z pewnością będzie artykuł na temat zasad szcze-

pień dzieci w dobie COVID-19, gdzie wyjaśniane są kwestie związane z zaburzonymi 

schematami i opóźnianiami. 

Ponadto polecam artykuł na temat nawadniania czy ciekawe studium przypadku o ce-

lowym zatruciu paracetamolem u nastolatka. 

Zachęcam Państwa również gorąco, jak co roku, do udziału w kolejnej edycji Kongre-

su Forum Pediatrii Praktycznej Cztery Pory Roku, który odbędzie się w wersji online 

w dniach 12.03.2021,13.03.2021, 19.03.2021 oraz 20.03.2021.

Informacje, jak wziąć udział w naszym wydarzeniu, znajdą Państwo na stronie: https://

www.kongres-forumpediatrii.pl/.

Życzę udanej lektury i, mam nadzieję, do zobaczenia na Kongresie!
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M
ukopolisacharydoza typu II, choroba Huntera 

(OMIM 309 900) została opisana w 1917 roku 

przez kanadyjskiego lekarza Charlesa Hunte-

ra, który oprócz wnikliwego opisu klinicznego wykazał, 

że choroba dziedziczy się w sposób sprzężony z chromo-

somem X. Manifestuje się więc u chłopców, chociaż opi-

sano niezwykle rzadkie przypadki MPS II u dziewczynek. 

Choroba Huntera należy do grupy mukopolisacharydoz, 

czyli lizosomalnych chorób spichrzeniowych. U podło-

ża choroby leży głęboki niedobór aktywności enzymu 

lizosomalnego sulfatazy iduronianu (IDS), enzymu roz-

kładającego glikozaminoglikany (mukopolisacharydy) [1]. 

Klasyfikacja kliniczna 
Zespół Huntera klinicznie występuje jako tzw. postać 

ciężka – neuronopatyczna z zajęciem OUN (ośrodkowe-

go układu nerwowego) i postępującą neurodegradacją 

oraz postać o łagodniejszym przebiegu charakteryzująca 

się prawidłowym rozwojem umysłowym, jednak z wy-

raźnymi, typowymi dla MPS II zmianami somatycznymi. 

Postać neuronopatyczna występuje znacznie częściej, 

szacuje się, że stanowi ponad 70% wszystkich przepad-

ków MPS II. W obu postaciach z czasem narastają zmia-

ny prowadzące do znacznego ograniczenia zakresu ru-

chów w stawach i wtórnego osłabienia siły mięśniowej. 

Mukopolisacharydoza 
typu II, 

STRESZCZENIE
Zespół Huntera (mukopolisacharydoza typu II) jest spowodowany niedoborem lizosomalnego en-
zymu sulfatazy-2-iduronianu, który rozszczepia cząsteczki siarczanu dermatanu i siarczanu hepara-
nu, co prowadzi do gromadzenia się glikozaminoglikanów (GAG). Choroba dziedziczy się w sprzę-
żeniu z  chromosomem X.  Klinicznie wyróżniamy postacie ciężkie (ok.  70%) i  o  łagodniejszym, 
powolnym przebiegu. Chorzy z ciężką postacią, rozpoznawaną zwykle w wieku trzech, czterech lat, 
mają pogrubiałe rysy twarzy, niski wzrost, przykurcze w stawach, krótką szyję, duży obwód głowy, 
zmiany kostne, postępujące upośledzenie umysłowe, często zwyrodnienie siatkówki, niedosłuch, 
kardiomiopatię, zajęcie zastawek z postępującym pogrubieniem i usztywnieniem płatków zasta-
wek, prowadzące do niedomykalności i zwężenia zastawki mitralnej i aortalnej. Nawracający i prze-
dłużający się nieżyt nosa z uporczywą wydzieliną są pierwszymi objawami częstych infekcji dróg 
oddechowych. Często towarzyszy im niedosłuch, początkowo przejściowy, który potem utrwala 
się. Włosy są szorstkie, proste i szczeciniaste. W okresie niemowlęcym lub najpóźniej w 2. r.ż. poja-
wiają się przepukliny pachwinowe, wynikające z nieprawidłowej struktury tkanki łącznej. Pacjenci 
z  łagodną postacią choroby mają normalną inteligencję i  mniej wyraziste zmiany somatyczne. 
Diagnostyka obejmuje wstępnie badanie przesiewowe polegające na ocenie ilościowej wydalania 
mukopolisacharydów w  moczu. Jakościowa ocena mukopolisacharydów metodą elektroforezy 
pozwala na rozróżnienie postaci mukopolisacharydozy typu II. Ostateczne rozpoznanie opiera się 
na oznaczeniu i wykazaniu deficytu aktywności sulfatazy iduronianu w leukocytach, fibroblastach 
lub surowicy. Materiał do tego badania może też być zachowany w postaci wysuszonej kropli krwi 
na bibule. Testy molekularne są zalecane głównie do poradnictwa genetycznego i wykrywania no-
sicielek. Leczenie przyczynowe opiera się na substytucji deficytowego enzymu za pośrednictwem 
enzymatycznej terapii zastępczej, w postaci cotygodniowych wlewów dożylnych lub przeszczepu 
komórek macierzystych. Jednak doświadczenia w tej drugiej formie terapii są jeszcze ograniczone. 

prof. dr hab. n. med. Anna Tylki-Szymańska 
Klinka Pediatrii, Żywienia i Chorób Metabolicznych, Instytut „Pomnik Centrum Zdrowia 
Dziecka” Warszawa 

AUTOR
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mukopolisacharydoza, neurodegradacja, zespół Huntera
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Ryc. 1. Pacjent z chorobą Huntera, publikacja za pisemną 
zgodą rodziców.

Nasilające się zaburzenie struktury tkanki łącznej pro-

wadzi do sztywności i niedomykalności zastawek oraz 

ograniczenia kurczliwości mięśnia sercowego. Z wiekiem 

w przypadkach postaci neuronopatycznej zmiany dege-

neracyjne ośrodkowego układu nerwowego dominują 

w obrazie klinicznym [3].

Epidemiologia
MPS II jest najczęściej występującą mukopolisacharydo-

zą, w populacji europejskiej jej częstość jest szacowana 

na 1: 140 000 urodzeń. Choroba dziedziczy się w spo-

sób recesywny sprzężony z chromosomem X, wystę-

puje u osób płci męskiej, bardzo rzadko u dziewczynek. 

Nosicielki zmutowanego genu IDS są bezobjawowe [4].

Patogeneza
Choroba jest spowodowana niedoborem aktywności 

enzymu lizosomalnego sulfatazy iduronianu (I2S), któ-

rego gen kodujący IDS zlokalizowany jest na chromo-

somie X. Sulfataza iduronianu rozszczepia siarczan der-

matanu i siarczan heparanu, deficyt aktywności enzymu 

prowadzi do nagromadzenia we wszystkich tkankach 

glikozaminoglikanów (mukopolisacharydów), zwłasz-

cza siarczanu dermatanu i siarczanu heparanu. Proces 

spichrzania i zakłócenie homeostazy zaczyna się już 

w okresie życia płodowego. Siarczan dermatanu ma 

szczególnie uszkadzający wpływ na formowanie struk-

tury tkanki łącznej przez zaburzenie procesu elastoge-

nezy, który jest podstawą w kształtowaniu tkanki łącznej 

i kośćca. Nieprawidłowa budowa tkanki łącznej dotyczy 

w znacznym stopniu wszystkich narządów, ponieważ 

stanowi dla nich zrąb.

Spichrzanie siarczanu dermatanu nie tylko zniekształ-

ca tkankę łączną, ale też powoduje apoptozę komórek 

chrząstki wzrostowej. Kości mają więc nie tylko niepra-

widłową strukturę, ale i zahamowany wzrost (długość). 

Siarczan heparanu natomiast ma powinowactwo i tok-

syczny wpływ na układ nerwowy. Proces spichrzania  

w mukopolisacharydozach jak i innych chorobach lizo-

somalnych wpływa na funkcje pozostałych enzymów 

lizosomalnych a przede wszystkim na proces autofagii, 

kluczowy dla utrzymania homeostazy komórkowej [1, 5].

Charakterystyka kliniczna
W fenotypie pacjentów z MPS II zawracają uwagę przede 

wszystkim pogrubiałe rysy twarzy, stosunkowo duży ob-

wód głowy, krótki nos, niekiedy wystający język, prze-

rost dziąseł. Są oni niskiego wzrostu, mają przykurcze 

we wszystkich stawach, często chodzą na palcach. 

W bardziej zaawansowanych stadiach choroby wyraź-

ne są zaniki mięśniowe zwłaszcza podudzi i zaburzenia 

krążenia obwodowego (zimne stopy i dłonie). Ponad-

to mają sztywne, gęste włosy o zmienionej strukturze. 

U niektórych pacjentów występują zmiany skórne w ko-

lorze kości słoniowej na górnej części pleców i na ramio-

nach, patognomiczne dla zespołu Huntera [2].

Charakterystyczny jest ich tzw. fenotyp behawioral-

ny, u młodszych pacjentów są to nadruchliwość, brak 

koncentracji i słaby kontakt społeczny. Z czasem narasta 

deficyt umysłowy, ze znacznym niedosłuchem, opóź-

nienie lub brak rozwoju mowy, zaburzenia snu, bezde-

chy nocne [6].

Zmiany kostne i stawowe stanowią grupę najbardziej 

wyrazistych objawów u pacjentów z MPS II. Chorzy są 

niskorośli, gwałtowne zahamowanie wzrastania daje się 

U podłoża choroby Huntera  
leży głęboki niedobór aktywności 
enzymu lizosomalnego sulfatazy 
iduronianu (IDS), enzymu 
rozkładającego glikozaminoglikany 
(mukopolisacharydy). 
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zaobserwować od 3.–4. r.ż., w postaciach łagodniejszych 

później, ale dynamika wzrastania też ulega osłabieniu. 

Zmiany kostne obejmują nieprawidłowy kształt i strukturę 

kości. Torebki stawowe i więzadła ulegają pogrubieniu, 

tracąc elastyczność i przez ucisk prowadzą do mecha-

nicznego uszkodzenia obwodowego układu nerwowego 

i ukrwienia. Tu najbardziej charakterystyczny jest zespół 

cieśni nadgarstka. Obraz radiologiczny kośćca jest bar-

dzo charakterystyczny i pozwala na wysunięcie podej-

rzenia mukopolisachardozy [7].

W układzie oddechowym początkowo choroba ma-

nifestuje się nawracającymi infekcjami górnych dróg 

oddechowych, powiększeniem migdałków, chrapli-

wym głosem, częstymi zapaleniami uszu, z przemija-

jącym niedosłuchem, który potem utrwala się, prowa-

dząc do znacznego upośledzenia słuchu o charakterze 

przewodzeniowo-odbiorczym. Powiększenie migdałów, 

rozpulchnione śluzówki, zwężenie tchawicy, tracheoma-

lacja i narastające ograniczenie ruchomości klatki pier-

siowej prowadzą do wieloczynnikowego upośledzenia 

funkcji układu oddechowego.

Powiększanie wątroby niekiedy i śledziony jest nie-

wielkiego stopnia i nie zaburza funkcji tych narzą-

dów. Jednym z najwcześniej występujących objawów,  

bo w 1., 2. r.ż., są przepukliny pachwinowe. W młodszym 

wieku często bywają luźne, wodniste stolce, które z cza-

sem ustępują [5, 6].

Diagnostyka
Pierwszym skriningowym badaniem we wszystkich muko-

polisacharydozach jest ocena wydalania mukopolisacha-

rydów z moczem. U chorych wzrost wydalania jest zna-

czący, chociaż z wiekiem, u starszych pacjentów może być 

mniej wyraźny. Jest to badanie ilościowe lub półilościowe. 

Wzrost wydalania powyżej 3. odchylenia standardowe-

go uznaje się za patologiczny. Należy zwrócić też uwagę, 

że wydalanie mukopolisacharydów u noworodków może 

być fałszywie dodatnie. W przypadku niskiego stężenia 

kreatyniny wynik badania jest nieinterpretacyjny i musi 

być powtórzony. Elektroforeza mukopolisacharydów jest 

metodą oceny jakościowej. Pozwala ona ocenić głów-

nie wydalanie siarczanu dermatanu, siarczanu heparanu 

i siarczanu chondroityny. Wynik tego badania ma istotne 

znaczenie, bowiem pozwala na odróżnienie postaci neu-

ronopatycznej (wydalanie siarczanu dermatanu i hepara-

nu) od postaci nieneuronopatycznej (wydalanie jedynie 

siarczanu dermatanu) [1].

Badaniem rozstrzygającym o rozpoznaniu choroby 

Huntera jest badanie aktywności sulfatazy iduronianu 

w surowicy, leukocytach lub hodowanych fibroblastach 

skóry, wykazujący brak lub znaczny niedobór aktywno-

ści. Materiał do tego badania może też być zachowany 

w postaci wysuszonej kropli krwi na bibule. Konieczne 

jest równoległe badanie aktywności innej sulfatazy w ce-

lu wykluczenia możliwości mnogiego niedoboru sulfa-

taz (choroby Austina). Wskazane jest również wykonanie 

badania molekularnego u probanta. W celu identyfikacji 

potencjalnych nosicielek w rodzinie, konieczna jest zna-

jomość mutacji u probanta. Nosicielki mają prawidłową 

aktywność idursulfatazy i można je zidentyfikować jedy-

nie na podstawie badania molekularnego, którego wynik 

będzie pokrywał się z mutacją wykrytą u chorego człon-

ka rodziny. Duże delecje w genie IDS mogą obejmować 

również geny odpowiedzialne za zespół kruchego chro-

mosomu X [8].

Leczenie
Leczenie objawowe i rehabilitacja wymagają zespołu 

specjalistów znających specyfikę choroby.

Leczenie przyczynowe opiera się na substytucji defi-

cytowego enzymu za pośrednictwem enzymatycznej te-

rapii zastępczej, w postaci cotygodniowych wlewów do-

żylnych [9, 10] lub przeszczepu komórek macierzystych, 

jeżeli choroba została rozpoznana wcześniej i przeszczep 

może być przeprowadzony bez większego ryzyka po-

wikłań. Jednak wczesne rozpoznanie choroby, do 2. r.ż. 

tylko na podstawie samego obrazu klinicznego może 

być trudne, jest natomiast jest możliwe w ramach ba-

dania rodzinnego. Leczenie enzymatyczne nie wpływa 

na postępujący proces degeneracyjny układu nerwowe-

go, ponieważ enzym nie przekracza bariery krew–mózg. 

Obecnie badania nad leczeniem w mukopolisacharydo-

zach koncentrują się na podawaniu enzymu dokanałowo, 

stosowaniu farmakologicznych chaperonów [11], terapii 

genowej oraz terapiach, które w przeciwieństwie do sul-

fatazy iduronianu przekraczają barierę krew–mózg [12].

Materiał dla lekarzy, przygotowany z inicjatywy i sponsorowany przez Takeda.
C-APROM/PL/ELA/0020, 01/2021
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Szczepienia 
przeciwko 
meningokokom

STRESZCZENIE
W dobie pandemii szczególnego znaczenia nabiera zapobieganie zakażeniom mogącym stanowić 
zagrożenie zdrowia i życia i być wskazaniem do hospitalizacji. Neisseria meningitidis (meningokok) 
jest jedną z głównych przyczyn zakażeń inwazyjnych, tj. zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych 
i posocznicy u dzieci powyżej 3. m.ż. IChM występuje na całym świecie w formach endemicznych 
i epidemicznych, przez cały rok, ale częstość występowania jest najwyższa późną zimą i wczesną 
wiosną. Za większość przypadków odpowiadają serotypy A, B, C, W i Y. Nawet przy odpowiednio 
prowadzonej antybiotykoterapii wskaźnik śmiertelności w IChM to około 10–15%, a w przypadku 
posocznicy sięga nawet 40%. Odległe następstwa choroby, tj. niedosłuch, deficyty neurologiczne 
oraz utrata kończyny dotyczą 20% przypadków. Według Programu Szczepień Ochronnych w Pol-
sce szczepienia przeciwko meningokokom należą do szczepień zalecanych. W Polsce zarejestro-
wane są szczepionki skoniugowane przeciwko serotypom A, C, W, Y oraz szczepionki rekombino-
wane przeciwko serotypowi B. Dostępne schematy szczepień pozwalają na podanie szczepionki 
już małym niemowlętom.

dr hab. n. med. Anna Mania, lek. Paweł Małecki 
Klinika Chorób Zakaźnych i Neurologii Dziecięcej, 
Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu
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inwazyjna choroba meningokokowa, szczepienia ochronne, dzieci

u dzieci w dobie COVID-19

Charakterystyka patogenu
Neisseria meningitidis (meningokok) jest jedną z głów-

nych przyczyn zakażeń inwazyjnych, tj. zapalenia opon 

mózgowo-rdzeniowych i posocznicy u dzieci powyżej 

3. m.ż. Meningokok kolonizuje błony śluzowe nosogar-

dła, a bezobjawowe nosicielstwo dotyczy zwykle około 

10% populacji. Najwyższy odsetek nosicielstwa stwierdza 

się u nastolatków i osób przebywających w skupiskach 

ludzkich – mieszkańców internatów i domów studenckich 

oraz skoszarowanych rekrutów. Inwazyjna choroba menin-

gokokowa (IChM) występuje dużo rzadziej, niż mogłoby 

to wynikać z danych dotyczących nosicielstwa. Choroba 

jednak przebiega gwałtownie i już w ciągu 24 godzin od 

momentu pojawienia się pierwszych objawów klinicznych 

W
ykonywanie szczepień ochronnych u dzieci 

na bieżąco oraz jak najszybsze uzupełnienie 

zaległości w tym zakresie zgodnie z Progra-

mem Szczepień Ochronnych (PSO) z 2020 r. w czasie 

pandemii COVID-19 jest bardzo ważne. W dobie pan-

demii COVID-19 uwaga pracowników ochrony zdrowia 

koncentruje się głównie na walce z SARS-CoV-2. Z tego 

względu pojawienie się innej choroby w czasie pandemii 

może zwiększać ryzyko opóźnionego postawienia pra-

widłowej diagnozy i wdrożenia odpowiedniego leczenia. 

Ważne jest wykorzystanie wszystkich dostępnych moż-

liwości zmniejszenia ryzyka wystąpienia innej, zwłasz-

cza zagrażającej życiu choroby zakaźnej niosącej ryzyko 

konieczności długotrwałej hospitalizacji. 
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może być przyczyną śmierci lub poważnego upośledze-

nia sprawności.

Zachowanie zdolności kolonizacji oraz przeżycia 

w krwiobiegu i ostatecznie wywoływania zakażeń in-

wazyjnych wymaga strategii umożliwiających ominię-

cie mechanizmów obronnych układu odpornościowego 

gospodarza. Bakteria jest dwoinką Gram-ujemną rosną-

cą w warunkach tlenowych, jej błona komórkowa jest 

otoczona polisacharydową otoczką. Otoczka bakteryjna 

uważana jest za główny czynnik wirulencji i warunkuje 

przeżycie w krwiobiegu. Dzięki niej możliwe jest prze-

trwanie przez bakterie fagocytozy oraz lizy wywołanej 

działaniem dopełniacza. Białka błony zewnętrznej oraz 

otoczki polisacharydowej są głównymi antygenami po-

wierzchniowymi tego organizmu. 

Biorąc pod uwagę zróżnicowanie polisacharydów 

otoczkowych, zidentyfikowano 12 serotypów N. menin-

gitidis. Sześć z nich wywołuje znaczną większość zaka-

żeń inwazyjnych – serotypy A, B, C, W, X, Y. Antygeny 

polisacharydowe serotypów A, C, W135 i Y wykorzystano 

w produkcji szczepionek skoniugowanych. Polisacharydy 

otoczkowe serotypu B cechuje niska immunogenność, 

a na dodatek przypominają one kwas polisialowy obec-

ny w wielu ludzkich glikoproteinach, np. cząsteczkach 

adhezyjnych komórek nerwowych. Z tego względu pro-

dukcja szczepionki skierowanej przeciwko serotypom B 

N. meningitidis napotkała większe trudności. 

W ochronie przed zakażeniem N. meningitidis newral-

giczną funkcję pełnią przeciwciała. Zauważono odwrotnie 

proporcjonalną zależność pomiędzy obecnością prze-

ciwciał przeciwbakteryjnych, a nasileniem objawów kli-

nicznych. Ważną rolę we wrodzonej odpowiedzi odpor-

nościowej skierowanej przeciwko meningokokom pełni 

układ dopełniacza. Uważa się, że pacjenci z niedoborem 

końcowych składników komplementu są bardziej podatni 

na zakażenia meningokokowe. 

N. meningitidis wykształciła kilka mechanizmów po-

zwalających na ominięcie schematu działania komple-

mentu. Jednym z nich jest białko fHbp (białko wiążące 

czynnik H – ang. factor H binding protein), które łączy się 

z inhibitorem alternatywnego szlaku dopełniacza. FHbp 

jest składnikiem szczepionek przeciwko meningokokom. 
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Podobną rolę pełnią następujące białka: NspA (białko po-

wierzchniowe A – ang. Neisseria surface protein A), PorB2 

(poryna B2 – ang. porin B2), LOS (sialowany lipooligosa-

charyd – ang. sialylated lipooligosaccharide) i NHBA – (an-

tygen wiążący heparynę – ang. Neisserial heparin binding 

antigen) – składnik szczepionki MenB-4 C.

Polisacharydy otoczki także mają wpływ na działanie 

kaskady dopełniacza. Polisacharydy serotypów Y i W135 

aktywują składową C3 dopełniacza, wzmacniają akty-

wację szlaku alternatywnego. Ponadto polisacharydy 

serotypów B, C, W i Y powodują odkładanie składowej 

C4b, hamując szlak klasyczny. Uwzględnienie różno-

rodnych mechanizmów, których używa N. meningiti-

dis do ominięcia kaskady dopełniacza, wydaje się mieć 

istotne znaczenie przy konstruowaniu i produkcji szcze-

pionek opartych wyłącznie na pojedynczym antygenie. 

IChM występuje na całym świecie w formach ende-

micznych i epidemicznych, przez cały rok, ale częstość 

występowania jest najwyższa późną zimą i wczesną wio-

sną. Za większość przypadków odpowiadają serotypy A, 

B, C, W i Y. Częstość występowania zakażeń poszcze-

gólnymi serotypami zależy od rejonu geograficznego 

i od grupy wiekowej pacjentów. 

Zakażenia serogrupami z grupy A są odpowiedzialne za 

zakażenia na Bliskim Wschodzie, natomiast rzadko ob-

serwuje się je w innych rejonach świata. Po przeprowa-

dzeniu szczepień ochronnych w regionie Afryki Subsa-

haryjskiej obserwuje się zakażenia serogrupami C, W, X. 

W Polsce według danych Krajowego Ośrodka Refe-

rencyjnego ds. Diagnostyki Bakteryjnych Zakażeń Ośrod-

kowego Układu Nerwowego (KOROUN) za większość 

zakażeń odpowiada serotyp B. W 2019 r. ze 167 izolatów 

110 to serotyp B, natomiast 34 to serotyp C. Obserwuje 

się również znaczący wzrost występowania serotypów W  

(19 izolatów w 2019 r., przy odpowiednio 17, 9 i 7 w po-

przednich latach). Najwyższą zapadalność notuje się 

wśród niemowląt (10,80/100 tys.). Zapadalność dla całej 

populacji Polski wynosi 0,43/100 tys. (dane za 2019 r.). 

Współczynnik śmiertelności jest najwyższy dla serotypu W  

(38%), przy znacznie niższych współczynnikach dla se-

rotypów B (13,5%) i C (11,2%). 

Meningokoki przenoszą się na drodze kropelkowej 

przez aerozole lub wydzieliny z nosogardła bezobjawo-

wych nosicieli lub osób chorych, a także przez kontakt 

bezpośredni. Pierwotnym etapem zakażenia jest adhezja 

i namnażanie na powierzchni komórek błony śluzowej 

nosogardła. U niewielkiego odsetka osób skolonizowa-

nych dochodzi do inwazji do krwiobiegu poprzez komórki 

błon śluzowych. Bakterie rozprzestrzeniają się drogą krwi 

do narządów wewnętrznych. U około 50% osób z bakte-

riemią patogen przenika przez barierę krew–mózg do pły-

nu mózgowo-rdzeniowego i powoduje ropne zapalenie 

opon mózgowo-rdzeniowych. Czynnikiem przyczynia-

jącym się do rozwoju zakażenia inwazyjnego może być 

poprzedzające zakażenie górnych dróg oddechowych.

Zaraźliwość N. meningitidis jest zwykle ograniczona. 

W gospodarstwach domowych, w których notowano 

przypadek choroby, przypadki wtórne obserwowano 

jedynie w 3–4%. Ryzyko wystąpienia zakażeń wtórnych 

szacuje się na około 2–4 przypadki/1000 członków go-

spodarstw domowych obarczonych ryzykiem. Niemniej 

jednak ryzyko jest 500–800 większe od populacyjnego.

Inwazyjna choroba meningokokowa
Okres wylęgania IChM wynosi średnio 3–4 dni (zakres 

2–10 dni). Najczęstszą manifestacją kliniczną IChM jest 

zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych, będące wy-

nikiem krwiopochodnego rozsiewu zakażenia. Obja-

wami klinicznymi najczęściej obserwowanymi podczas 

tej formy zakażenia są: wysoka gorączka, sztywność 

karku, nudności, wymioty, światłowstręt i zaburze-

nia świadomości. Meningokoki mogą zostać wyizo-

lowane z krwi u 75% pacjentów z zapaleniem opon 

mózgowo-rdzeniowych. 

Posocznica meningokokowa bez zajęcia opon mó-

zgowo-rdzeniowych dotyczy 5–20% przypadków IChM. 

Objawy kliniczne tej postaci to: nagle występująca wyso-

ka gorączka i wybroczyny lub krwotoczne zmiany skór-

ne. Ponadto obserwuje się hipotensję, wstrząs septyczny, 

ostry krwotok do nadnerczy (zespół Waterhouse-Fride-

richsena) i niewydolność wielonarządową. Mniej częstą 

manifestacją może być zapalenie płuc (0,5–5% przypad-

ków), zapalenie stawów (2%), zapalenie ucha środkowe-

go (1%), zapalenie nagłośni (< 1%). 

Nawet przy odpowiednio prowadzonej antybiotykote-

rapii współczynnik śmiertelności ICHM to około 10–15%, 

a w przypadku posocznicy sięga nawet 40%. Odległe 

następstwa choroby, tj. niedosłuch, deficyty neurolo-

giczne oraz utrata kończyny dotyczą 20% przypadków.

Czynnikami ryzyka rozwoju IChM są: niedobory 

końcowych składników dopełniacza, anatomiczna lub 

funkcjonalna asplenia, wybrane czynniki genetyczne 

(polimorfizm genów lektyny wiążącej mannozę lub czyn-

nika martwicy nowotworów) oraz choroby przewlekłe. 

Posocznica meningokokowa  
bez zajęcia opon mózgowo- 
-rdzeniowych dotyczy 5–20% 
przypadków IChM. Objawy kliniczne 
tej postaci to: nagle występująca 
wysoka gorączka i wybroczyny  
lub krwotoczne zmiany skórne. 
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Pacjenci żyjący z HIV i osoby po przebytym zakażeniu 

wirusowym mają potencjalnie większe ryzyko rozwoju 

IChM. Za czynniki ryzyka uznaje się również: mieszkanie 

w skupiskach ludzkich, przeludnienie gospodarstw do-

mowych, aktywne i pasywne palenie tytoniu oraz niski 

status społeczno-ekonomiczny. Notowano przypadki 

zakażeń meningokokowych wśród mikrobiologów pra-

cujących z izolatami N. meningitidis. 

Rozpoznanie IChM jest stawiane na podstawie izola-

cji N. meningitidis z jałowego w normalnych warunkach 

miejsca, tj. z krwi, płynu mózgowo-rdzeniowego, płynu 

z opłucnej lub płynu stawowego. Na czułość hodowli 

bakteryjnej w istotny sposób wpływa pobranie materia-

łu do badań już po rozpoczęciu antybiotykoterapii. Pre-

parat bezpośredni płynu mózgowo-rdzeniowego bar-

wiony metodą Grama, w którym stwierdza się obecność 

Gram-ujemnych dwoinek, sugeruje zapalenie opon mó-

zgowo-rdzeniowych o etiologii meningokokowej. Choć 

hodowla pozostaje standardowym kryterium diagno-

stycznym koniecznym do rozpoznania IChM, badanie 

łańcuchowej reakcji polimerazy w czasie rzeczywistym 

(ang. real time polymerase chain reaction – RT-PCR), 

umożliwiające wykrycie DNA bakterii we krwi, płynie 

mózgowo-rdzeniowym lub innym materiale klinicznym, 

jest użyteczne w przypadkach, w których nie udało się 

uzyskać pozytywnego wyniku hodowli bakteryjnej. 

Badania serologiczne wykrywające przeciwciała skie-

rowane przeciwko polisacharydom otoczki mogą być 

wykorzystywane jako część procesu diagnostyczne-

go, nie powinno się jednak ustalać rozpoznania na ich 

podstawie.

Szczepienia ochronne
Podstawową metodą zapobiegania zakażeniom menin-

gokokowym są szczepienia ochronne. Według Progra-

mu Szczepień Ochronnych w Polsce szczepienia prze-

ciwko meningokokom należą do szczepień zalecanych 

szczególnie w odniesieniu do: 

 �niemowląt od ukończenia 2. m.ż.;

 �dzieci i osób dorosłych narażonych na ryzyko inwa-

zyjnej choroby meningokokowej: 

 − z bliskim kontaktem z chorym lub materiałem za- 

kaźnym (personel medyczny, pracownicy la- 

boratorium), 

 − przebywających w zbiorowiskach (przedszko-

lach, żłobkach, domach studenckich, internatach, 

koszarach), 

 − osób z zachowaniem sprzyjającym zakażeniu (in-

tymne kontakty z nosicielem lub osobą chorą,  

np. głęboki pocałunek), osób podróżujących;

 �dzieci i osób dorosłych z wrodzonymi niedoborami 

odporności: 

 − z anatomiczną lub czynnościową asplenią, 

 − zakażonych wirusem HIV, 

 − nowotworem złośliwym, 

 − chorobą reumatyczną, 

 − przewlekłą chorobą nerek i wątroby, 

 − leczonych ekulizumabem z powodu napadowej 

nocnej hemoglobinurii lub atypowego zespołu 

hemolityczno-mocznicowego,

 − przed przeszczepieniem szpiku i po przeszczepie-

niu oraz osobom leczonym immunosupresyjnie;

 �dzieci w wieku od ukończenia 2. m.ż. z grup ryzy-

ka zaburzeń odporności oraz szczególnie narażo-

nych na zachorowanie nastolatkom i osobom po-

wyżej 65. r.ż.

Szczepionka skoniugowana przeciw 
meningokokom 
W Polsce zarejestrowane są następujące szczepionki 

skoniugowane przeciwko meningokokom

 �MenC-TT – szczepionka skoniugowana monowalent-

na przeciwko meningokokom grupy C, adsorbowana 

zawierająca polisacharyd (O-deacetylowany) N. me-

ningitidis grupy C (szczep C11) skoniugowany z tok-

soidem tężcowym adsorbowany na wodorotlenku 

glinu – NeisVac-C (Pfizer). Przeznaczona jest do czyn-

nego uodparniania dzieci po ukończeniu 2. m.ż., 

młodzieży i dorosłych.

 �MenACWY-CRM – szczepionka skoniugowana czte-

rowalentna przeciwko meningokokom grupy A, C, 

W-135 i Y zawierająca oligosacharydy meningokoków 

grupy A (10 µg), grupy C (5 µg), grupy W-135 (5 µg) 

i grupy Y (5 µg), każdy z nich skoniugowany z biał-

kiem CRM197 Corynebacterium diphtheriae – Me-

nveo (GSK). Przeznaczona do czynnego uodpornie-

nia dzieci (w wieku od 2 lat), młodzieży i dorosłych. 

 �MenACWY-TT – szczepionka skoniugowana przeciw 

meningokokom grupy A, C, W-135 i Y zawierająca poli-

sacharydy N. meningitidis grupy A1 (5 µg) grupy C1 (5 µg), 

grupy W-1351 (5 µg), grupy Y1 (5 µg) skoniugowane 

z toksoidem tężcowym jako nośnikiem białkowym 

– Nimenrix (Pfizer). Przeznaczona jest do czynnego 

uodparniania osób w wieku od 6. tyg.ż. 

W ochronie przed zakażeniem  
N. meningitidis newralgiczną funkcję 
pełnią przeciwciała. Zauważono 
odwrotnie proporcjonalną zależność 
pomiędzy obecnością przeciwciał 
przeciwbakteryjnych, a nasileniem 
objawów klinicznych. 
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Ponadto dostępne są dwie szczepionki rekombinowane, 

skierowane przeciwko serotypom B:

 �MenB-4C – szczepionka przeciw meningokokom gru-

py B (rDNA), złożona, adsorbowana, zawierająca re-

kombinowane białka ze szczepów N. meningitidis gru-

py B 1, 2, 3: białko fuzyjne NHBA (50 µg), białko NadA 

(50 µg), białko fuzyjne fHbp (50 µg); pęcherzyki bło-

ny zewnętrznej (OMV) ze szczepu NZ98/254 N. me-

ningitidis grupy B mierzone jako całkowita ilość biał-

ka zawierającego PorA P1.4 (25 µg) – Bexsero (GSK). 

Wszystkie białka są adsorbowane na wodorotlenku 

glinu. Szczepionka przeznaczona jest do czynnego 

uodparniania osób w wieku 2 miesięcy i starszych.

 �MenB-FHbp – szczepionka przeciw meningokokom 

grupy B, rekombinowana, adsorbowana; zawierają-

ca białka fHbp podrodziny A i B ze szczepów N. me-

ningitidis serogrupy B 1, 2, 3 (po 60 µg) adsorbowane 

na fosforanie glinu (0,25 mg glinu na dawkę) – Tru-

menba (Pfizer). Zarejestrowana jest do czynnego uod-

parniania osób w wieku od 10 lat.

Schematy szczepień

MenC-TT (NeisVac-C)
Niemowlętom po 2. m.ż. do ukończenia 4. m.ż. podaje 

się dwie dawki po 0,5 ml w odstępach co najmniej dwu-

miesięcznych. Niemowlętom od 4. m.ż., dzieciom, mło-

dzieży i dorosłym podaje się jedną dawkę 0,5 ml. Oso-

bom, które otrzymały szczepienie podstawowe w wieku 

niemowlęcym zaleca się podanie dawki przypominają-

cej w 12.–13. m.ż. po upływie co najmniej 6 miesięcy od 

ostatniej dawki szczepienia podstawowego.

MenACWY-CRM (Menveo)
Dzieciom powyżej 2. r.ż., młodzieży i dorosłym szcze-

pionkę MenACWY-CRM należy podawać w pojedynczym 

wstrzyknięciu (0,5 ml). Według zaleceń producenta w ce-

lu zapewnienia optymalnego stężenia przeciwciał prze-

ciwko wszystkim serotypom zawartym w szczepionce 

schemat szczepienia podstawowego należy zakończyć 

na miesiąc przed możliwością narażenia na kontakt z N. 

meningitidis grupy A, C, W-135 i Y. Szczepionka Me-

nACWY-CRM może być podana jako dawka przypomi-

nająca osobom, które otrzymały uprzednio szczepienie 

podstawowe inną szczepionką przeciw meningokokom 

ACWY. 

MenACWY-TT (Nimenrix)
Szczepienie pierwotne – niemowlętom w wieku od 6. tyg.ż. 

do 6. m.ż. należy podać dwie dawki 0,5 ml w odstępie 

2 miesięcy. Niemowlętom od 6. m.ż., dzieciom i doro-

słym należy podać jedną dawkę 0,5 ml. 

Dawki przypominające – zaleca się zaszczepionym 

w przeszłości szczepionką skoniugowaną lub polisacha-

rydową przeciw meningokokom, po ukończeniu 12. m.ż.

Szczeponki rekombinowane

MenB-4 C (Bexsero)
Niemowlętom rozpoczynającym szczepienie w wieku 2–5 

miesięcy podaje się dwie dawki po 0,5 ml w odstępach 

co najmniej dwóch miesięcy; dawkę uzupełniającą podaje 

się w wieku 12–15 miesięcy, co najmniej sześć miesięcy od 

ostatniej dawki szczepienia pierwotnego. 

Niemowlęta w wieku 3–5 miesięcy otrzymują dwie dawki 

0,5 ml w odstępie co najmniej dwóch miesięcy; dawkę przy-

pominającą podaje się w wieku 12–15 miesięcy, co najmniej 

sześć miesięcy od ostatniej dawki szczepienia pierwotnego. 

Niemowlęta w wieku 6–11 miesięcy otrzymują dwie 

dawki 0,5 ml w odstępie co najmniej dwóch miesięcy; 

dawkę przypominającą podaje się w drugim roku życia, 

co najmniej dwa miesiące od ostatniej dawki szczepienia 

pierwotnego. 

Dzieciom w wieku 12.–23. m.ż. podaje się dwie dawki 

w odstępie co najmniej dwóch miesięcy; dawkę uzupeł-

niającą podaje się po upływie 12–23 miesięcy od ostatniej 

dawki szczepienia pierwotnego. 

Dzieciom w wieku 2–10 lat podaje się dwie dawki w od-

stępie co najmniej jednego miesiąca. Nie określono potrze-

by podawania dawki przypominającej. 

Młodzież (w wieku od 11 lat) i dorośli powinni otrzymać 

dwa wstrzyknięcia szczepionki. Odstęp pomiędzy poda-

niami powinien wynosić co najmniej jeden miesiąc. Pacjent 

może otrzymać dodatkową dawkę (dawka uzupełniająca). 

Brak dostępnych danych dla osób dorosłych w wieku po-

wyżej 50 lat. 

MenB-FHbp (Trumenba)
Szczepienie osób po 10. r.ż. może odbywać się schematem 

2-dawkowym (każda po 0,5 ml) podawane z zachowaniem 

odstępu sześciu miesięcy.

Schemat 3-dawkowy: dwie dawki (każda po 0,5 ml) 

podawane w odstępie co najmniej jednego miesiąca, 

po czym trzecia dawka z zachowaniem odstępu co najmniej 

Badania serologiczne wykrywające 
przeciwciała skierowane przeciwko 
polisacharydom otoczki mogą być 
wykorzystywane jako część procesu 
diagnostycznego, nie powinno się 
jednak ustalać rozpoznania  
na ich podstawie.





NAZWA PRODUKTU LECZNICZEGO Bexsero zawiesina do wstrzykiwań w ampułko-strzykawce. Szczepionka przeciw meningokokom grupy B (rDNA), złożona, adsorbowana. SKŁAD JAKOŚCIOWY 
I ILOŚCIOWY Jedna dawka (0,5 ml) zawiera: Rekombinowane białko fuzyjne NHBA ze szczepów Neisseria meningitidis grupy B1,2,3 - 50 mikrogramów; Rekombinowane białko NadA ze szczepów 
Neisseria meningitidis grupy B1,2,3 - 50 mikrogramów; Rekombinowane białko fuzyjne fHbp ze szczepów Neisseria meningitidis grupy B1,2,3- 50 mikrogramów; Pęcherzyki błony zewnętrznej (OMV) ze 
szczepu NZ98/254 bakterii Neisseria meningitidis grupy B mierzone jako całkowita ilość białka zawierającego PorA P1.42 - 25 mikrogramów. 1wytwarzane w komórkach E. coli przy użyciu technologii 
rekombinacji DNA 2adsorbowane na wodorotlenku glinu (0,5 mg Al³+) 3NHBA (antygen Neisseria wiążący heparynę), NadA (adhezyna A ze szczepów Neisseria), fHbp (białko wiążące czynnik H). POSTAĆ 
FARMACEUTYCZNA Zawiesina do wstrzykiwań. Biała, opalizująca ciekła zawiesina. SZCZEGÓŁOWE DANE KLINICZNE Wskazania do stosowania Szczepionka Bexsero jest wskazana do czynnego 
uodparniania osób w wieku 2 miesięcy i starszych przeciw inwazyjnej chorobie meningokokowej wywoływanej przez Neisseria meningitidis grupy B. Przy szczepieniu należy rozważyć wpływ chorób 
inwazyjnych w różnych grupach wiekowych oraz zróżnicowanie antygenowe szczepów z grupy B występujących w różnych obszarach geograficznych. Informacje na temat ochrony przeciw poszczególnym 
szczepom grupy B, patrz punkt Właściwości farmakodynamiczne w ChPL. Tę szczepionkę należy stosować zgodnie z oficjalnymi zaleceniami. Dawkowanie i sposób podawania Dawkowanie 
Tabela 1. Podsumowanie schematów dawkowania.
Wiek w czasie podania pierwszej dawki Szczepienie pierwotne Odstępy między dawkami w ramach 

szczepienia pierwotnego Dawka uzupełniająca

Niemowlęta, 2 do 5
miesięcy włączniea Trzy dawki po 0,5 ml Nie mniej niż 1 miesiąc Tak, jedna dawka w wieku między 12 a 15 miesięcy, z 

zachowaniem odstępu co najmniej 6 miesięcy między cyklem 
szczepienia pierwotnego a dawką uzupełniającą b, c

Dwie dawki po 0,5 ml Nie mniej niż 2 miesiące
Niemowlęta, 6 do 11
miesięcy włącznie Dwie dawki po 0,5 ml Nie mniej niż 2 miesiące

Tak, jedna dawka w drugim roku życia, z zachowaniem 
odstępu co najmniej 2 miesięcy między cyklem szczepienia 

pierwotnego a dawką uzupełniającą c

Dzieci,12 do 23 miesięcy włącznie Dwie dawki po 0,5 ml Nie mniej niż 2 miesiące Tak, jedna dawka z zachowaniem odstępu od 12 do 23 miesięcy 
między cyklem szczepienia pierwotnego a dawką uzupełniającą c

Dzieci, 2 do 10 lat
włącznie Dwie dawki po 0,5 ml Nie mniej niż 1 miesiąc U osób narażonych w sposób ciągły na ryzyko ekspozycji na 

chorobę meningokokową należy rozważyć podanie dawki 
uzupełniającej, zgodnie z  oficjalnymi zaleceniami.d

Młodzież (od 11 lat)
i dorośli*

a Pierwszą dawkę należy podać nie wcześniej niż w wieku 2 miesięcy. Nie określono dotychczas bezpieczeństwa stosowania ani skuteczności szczepionki Bexsero u niemowląt w wieku poniżej 8 tygodni. 
Brak dostępnych danych. b W przypadku opóźnienia dawka uzupełniająca nie powinna być podana później niż w wieku 24 miesięcy. c Patrz punkt Właściwości farmakodynamiczne w ChPL. Nie określono 
dotychczas potrzeby i schematu podawania kolejnych dawek uzupełniających. d Patrz punkt Właściwości farmakodynamiczne w ChPL * Brak dostępnych danych dla dorosłych w wieku powyżej 50 lat. Sposób 
podawania Szczepionkę należy wstrzykiwać głęboko domięśniowo, najlepiej w przednio-boczną część uda u niemowląt lub w obszarze mięśnia naramiennego u starszych pacjentów. W przypadku 
jednoczesnego podawania więcej niż jednej szczepionki należy zastosować oddzielne miejsca wstrzyknięć. Szczepionki nie wolno wstrzykiwać dożylnie, podskórnie lub śródskórnie, a także nie wolno jej 
mieszać z innymi szczepionkami w tej samej strzykawce. Przeciwwskazania Nadwrażliwość na substancje czynne lub na którąkolwiek substancję pomocniczą. Specjalne ostrzeżenia i środki ostrożności 
dotyczące stosowania Podobnie jak w przypadku innych szczepionek, podanie szczepionki Bexsero należy odroczyć u pacjentów z ciężką chorobą przebiegającą z gorączką. Występowanie łagodnego 
zakażenia, na przykład przeziębienia, nie powinno być powodem odroczenia szczepienia. Nie wstrzykiwać do naczyń krwionośnych. Podobnie jak w przypadku wszystkich szczepionek podawanych przez 
wstrzyknięcie, należy zawsze zapewnić dostęp do właściwego leczenia i nadzoru medycznego na wypadek wystąpienia reakcji anafilaktycznej spowodowanej podaniem szczepionki. W związku z podaniem 
szczepionki mogą wystąpić reakcje lękowe, w tym reakcje wazowagalne (omdlenie), hiperwentylacja lub reakcje związane ze stresem jako psychogenna odpowiedź na wkłucie igły. Ważne jest, aby 
wykonywać szczepienie w miejscu pozwalającym uniknąć obrażeń w wyniku omdlenia. Szczepionki nie należy podawać osobom cierpiącym na małopłytkowość lub jakiekolwiek inne zaburzenia krzepliwości 
krwi mogące stanowić przeciwwskazania dla wstrzyknięcia domięśniowego, chyba że potencjalne korzyści wyraźnie przewyższają ryzyko związane z podaniem szczepionki. Podobnie, jak w przypadku każdej 
szczepionki, podanie szczepionki Bexsero może nie zapewnić ochrony wszystkim zaszczepionym osobom. Nie można oczekiwać, że szczepionka Bexsero zapewni ochronę przeciw wszystkim istniejącym 
szczepom meningokoków z grupy B. Podobnie, jak w przypadku wielu szczepionek, fachowy personel medyczny powinien być świadomy, że po zaszczepieniu niemowląt i dzieci (w wieku poniżej 2 lat) może 
dojść do podwyższenia temperatury ciała. Profilaktyczne podanie środków przeciwgorączkowych w momencie szczepienia lub krótko po szczepieniu może zmniejszyć częstość i intensywność poszczepiennych 
reakcji gorączkowych. Podawanie leków przeciwgorączkowych należy rozpoczynać zgodnie z lokalnymi wytycznymi dotyczącymi leczenia niemowląt i dzieci (w wieku poniżej 2 lat). U osób z upośledzeniem 
odpowiedzi immunologicznej, zarówno w wyniku stosowanej terapii immunosupresyjnej, jak i z powodu zaburzeń genetycznych lub innych przyczyn, odpowiedź immunologiczna po szczepieniu może być 
obniżona. Dostępne są dane dotyczące immunogenności u osób z zaburzeniami układu dopełniacza, asplenią lub zaburzeniami czynności śledziony. Osoby z wrodzonymi niedoborami składowych 
dopełniacza (na przykład niedobór składników C3 lub C5) oraz osoby, które otrzymują terapię hamującą końcowy etap aktywacji dopełniacza (np. ekulizumab) są w grupie zwiększonego ryzyka zachorowania 
na inwazyjną chorobę meningokokową wywoływaną przez Neisseria meningitidis grupy B, nawet wtedy, gdy po zaszczepieniu szczepionką Bexsero dojdzie u nich do wytworzenia przeciwciał. Brak jest 
danych na temat stosowania szczepionki Bexsero u osób w wieku powyżej 50 lat i dostępne są ograniczone dane dotyczące stosowania u osób przewlekle chorych. Podczas podawania dawek szczepienia 
pierwotnego bardzo niedojrzałym wcześniakom (urodzonym ≤ 28. tygodniu ciąży), a zwłaszcza niemowlętom ze stwierdzoną w wywiadzie niedojrzałością układu oddechowego, należy mieć na uwadze ryzyko 
wystąpienia bezdechu oraz potrzebę monitorowania czynności oddechowych przez okres 48–72 godzin. Nie należy wstrzymywać ani odraczać szczepienia ze względu na duże korzyści wynikające ze 
szczepienia tej grupy niemowląt. Nasadka strzykawki może zawierać kauczuk naturalny (lateks). Choć ryzyko wystąpienia reakcji alergicznej jest bardzo małe, fachowy personel medyczny powinien rozważyć 
stosunek korzyści do ryzyka przed podaniem szczepionki pacjentom ze stwierdzoną w wywiadzie nadwrażliwością na lateks. Na wczesnych etapach procesu wytwarzania szczepionki stosowana jest 
kanamycyna, którą usuwa się w kolejnych etapach produkcji. W przypadku obecności kanamycyny w końcowym produkcie, jej poziom jest niższy niż 0,01 mikrograma na dawkę szczepionki. Nie określono 
bezpieczeństwa stosowania szczepionki Bexsero u osób wrażliwych na kanamycynę. Identyfikowalność W celu poprawienia identyfikowalności biologicznych produktów leczniczych należy czytelnie zapisać 
nazwę i numer serii podawanego produktu. Działania niepożądane Zestawienie profilu bezpieczeństwa Bezpieczeństwo stosowania szczepionki Bexsero badano w 17 badaniach, w tym w 10 
randomizowanych, kontrolowanych badaniach klinicznych z udziałem 10 565 uczestników (w wieku od 2 miesięcy), którym podano co najmniej jedną dawkę szczepionki Bexsero. Wśród otrzymujących 
szczepionkę Bexsero było 6 837 niemowląt i dzieci (w wieku poniżej 2 lat), 1 051 dzieci (w wieku 2 do 10 lat) oraz 2 677 młodzieży i dorosłych. Spośród osób, którym podano serię szczepień pierwotnych 
szczepionką Bexsero w wieku niemowlęcym, 3 285 otrzymało dawkę uzupełniającą w drugim roku życia. Wśród niemowląt i dzieci (w wieku poniżej 2 lat) najczęściej obserwowanymi w badaniach klinicznych 
miejscowymi i układowymi reakcjami niepożądanymi były tkliwość i rumień w miejscu wstrzyknięcia, gorączka i drażliwość. W badaniach klinicznych z udziałem niemowląt szczepionych w wieku 2, 4 i 6 
miesięcy, występowanie gorączki (≥38°C) zgłaszano u od 69% do 79% uczestników w przypadku podawania szczepionki Bexsero równocześnie ze standardowymi szczepionkami (zawierającymi antygeny: 
pneumokokowe (skoniugowana szczepionka 7-walentna), błonicy, tężca, krztuśca (komponenta bezkomórkowa), wirusowego zapalenia wątroby typu B, inaktywowanego poliomielitis oraz Haemophilus 
influenzae typu b) w porównaniu do grupy od 44% do 59% badanych, którym standardowe szczepionki podawano oddzielnie. W przypadku niemowląt i dzieci (w wieku poniżej 2 lat) szczepionych Bexsero i 
standardowymi szczepionkami, częściej zgłaszano również przypadki użycia środków przeciwgorączkowych. Gdy szczepionkę Bexsero podawano oddzielnie, częstość przypadków gorączki była podobna 
do częstości związanej z podawaniem standardowych szczepionek niemowlęcych, podawanych w warunkach badań klinicznych. Jeśli dochodziło do wystąpienia gorączki, miała ona z reguły przewidywalny 
przebieg i w większości przypadków ustępowała dzień po szczepieniu. Wśród młodzieży i osób dorosłych najczęściej obserwowanymi w badaniach klinicznych miejscowymi i układowymi reakcjami 
niepożądanymi były ból w miejscu wstrzyknięcia, złe samopoczucie i ból głowy. Nie stwierdzono wzrostu częstości ani stopnia ciężkości reakcji niepożądanych po podaniu kolejnych dawek w ramach cyklu 
szczepień. Tabelaryczny wykaz działań niepożądanych Działania niepożądane (po uodpornieniu pierwotnym lub po podaniu dawki uzupełniającej) uznane za mające co najmniej możliwy związek ze 
szczepieniem podzielono w oparciu o częstość występowania. Częstość występowania zdefiniowano następująco: Bardzo często: (≥1/10), Często: (≥1/100 i <1/10), Niezbyt często: (≥1/1000 i <1/100), 
Rzadko: (≥1/10 000 i <1/1000), Bardzo rzadko: (<1/10 000), Nieznana częstość: (Nie może być określona na podstawie dostępnych danych). W każdej grupie częstości działania niepożądane podano zgodnie 
ze zmniejszającym się stopniem ciężkości. Poza doniesieniami z badań klinicznych, po wprowadzeniu do obrotu szczepionki Bexsero na całym świecie zgłaszane są spontaniczne raporty dotyczące działań 
niepożądanych; zostały one wymienione poniżej. Z uwagi na to, że te działania niepożądane są zgłaszane spontanicznie w populacji o nieznanej wielkości, nie zawsze jest możliwe wiarygodne określenie 
częstości ich występowania i dlatego zostały one umieszczone jako o nieznanej częstości. Niemowlęta i dzieci (w wieku do 10 lat) Zaburzenia układu immunologicznego Nieznana częstość: reakcje 
alergiczne (w tym reakcje anafilaktyczne). Zaburzenia metabolizmu i odżywiania Bardzo często: zaburzenia apetytu. Zaburzenia układu nerwowego Bardzo często: senność, nietypowy płacz, ból głowy. 
Niezbyt często: drgawki (w tym drgawki gorączkowe). Nieznana częstość: epizody hipotoniczno – hiporeaktywne, meningismus - podrażnienie opon mózgowo-rdzeniowych (objawy podrażnienia opon 
mózgowo-rdzeniowych, takie jak: sztywność karku lub światłowstręt, były zgłaszane sporadycznie krótko po szczepieniu. Objawy te miały charakter łagodny i przejściowy). Zaburzenia naczyniowe Niezbyt 
często: bladość (rzadko po podaniu dawki uzupełniającej). Rzadko: zespół Kawasaki. Zaburzenia żołądka i jelit Bardzo często: biegunka, wymioty (niezbyt często po podaniu dawki uzupełniającej). Zaburzenia 
skóry i tkanki podskórnej Bardzo często: wysypka (dzieci w wieku od 12 do 23 miesięcy) (niezbyt często po podaniu dawki uzupełniającej). Często: wysypka (niemowlęta i dzieci w wieku od 2 do 10 lat). Niezbyt 
często: egzema. Rzadko: pokrzywka. Zaburzenia mięśniowo-szkieletowe i tkanki łącznej Bardzo często: ból stawów. Zaburzenia ogólne i stany w miejscu podania Bardzo często: gorączka (≥38°C), tkliwość 
w miejscu wstrzyknięcia (w tym ciężka tkliwość w miejscu wstrzyknięcia definiowana jako płacz w przypadku poruszenia kończyną, w którą wykonano zastrzyk), rumień w miejscu wstrzyknięcia, obrzęk w 
miejscu wstrzyknięcia, stwardnienie w miejscu wstrzyknięcia, drażliwość. Niezbyt często: gorączka (≥40°C). Nieznana częstość: reakcje w miejscu wstrzyknięcia (w tym silny obrzęk kończyny, w którą podano 
szczepionkę, pęcherzyki w miejscu wstrzyknięcia lub wokół niego oraz guzek w miejscu wstrzyknięcia, który może się utrzymywać dłużej niż miesiąc). Młodzież (w wieku od 11 lat) i dorośli Zaburzenia 
układu immunologicznego Nieznana częstość: reakcje alergiczne (w tym reakcje anafilaktyczne). Zaburzenia układu nerwowego Bardzo często: ból głowy. Nieznana częstość: omdlenie lub reakcje 
wazowagalne wywołane wstrzyknięciem, meningismus - podrażnienie opon mózgowo-rdzeniowych  (objawy podrażnienia opon mózgowo-rdzeniowych, takie jak: sztywność karku lub światłowstręt, były 
zgłaszane sporadycznie, krótko po szczepieniu. Objawy te miały charakter łagodny i przejściowy). Zaburzenia żołądka i jelit Bardzo często: nudności. Zaburzenia skóry i tkanki podskórnej Nieznana częstość: 
wysypka. Zaburzenia mięśniowo-szkieletowe i tkanki łącznej Bardzo często: ból mięśni, ból stawów. Zaburzenia ogólne i stany w miejscu podania Bardzo często: Ból w miejscu wstrzyknięcia (w tym ciężki ból 
w miejscu wstrzyknięcia definiowany jako niezdolność do wykonywania codziennych czynności), obrzęk w miejscu wstrzyknięcia, stwardnienie w miejscu wstrzyknięcia, rumień w miejscu wstrzyknięcia, złe 
samopoczucie. Nieznana częstość: gorączka, reakcje w miejscu wstrzyknięcia (w tym silny obrzęk kończyny, w którą podano szczepionkę, pęcherzyki w miejscu wstrzyknięcia lub wokół niego oraz guzek w 
miejscu wstrzyknięcia, który może się utrzymywać dłużej niż miesiąc). Zgłaszanie podejrzewanych działań niepożądanych Po dopuszczeniu produktu leczniczego do obrotu istotne jest zgłaszanie 
podejrzewanych działań niepożądanych. Umożliwia to nieprzerwane monitorowanie stosunku korzyści do ryzyka stosowania produktu leczniczego. Osoby należące do fachowego personelu medycznego 
powinny zgłaszać wszelkie podejrzewane działania niepożądane do Departamentu Monitorowania Niepożądanych Działań Produktów Leczniczych Urzędu Rejestracji Produktów Leczniczych, Wyrobów 
Medycznych i Produktów Biobójczych, Al. Jerozolimskie 181C, 02-222 Warszawa, Tel.: + 48 22 49 21 301, Faks: + 48 22 49 21 309, e-mail: ndl@urpl.gov.pl PODMIOT ODPOWIEDZIALNY POSIADAJĄCY 
POZWOLENIE NA DOPUSZCZENIE DO OBROTU GSK Vaccines S.r.l., Via Fiorentina 1, 53100 Siena, Włochy NUMER POZWOLENIA NA DOPUSZCZENIE DO OBROTU I NAZWA ORGANU, KTÓRY 
JE WYDAŁ Komisja Europejska Bexsero 1 ampułko-strzykawka z igłami - EU/1/12/812/001. Szczegółowa informacja o tym produkcie jest dostępna na stronie internetowej Europejskiej Agencji Leków http://
www.ema.europa.eu KATEGORIA DOSTĘPNOŚCI Rp - lek wydawany na receptę. Szczegółowa informacja o tym produkcie jest dostępna na stronie internetowej Europejskiej Agencji Leków (EMA) http://
www.ema.europa.eu/. DATA PRZYGOTOWANIA INFORMACJI O LEKU Lipiec 2020 r.  

Wszystkie działania niepożądane produktów leczniczych należy zgłaszać do przedstawiciela podmiotu odpowiedzialnego, GSK Services Sp. z o.o., ul. Rzymowskiego 53, 02-697 
Warszawa, tel. (22) 576-90-00, fax (22) 576-92-81 i/lub Departamentu Monitorowania Niepożądanych Działań Produktów Leczniczych Urzędu Rejestracji Produktów Leczniczych, 
Wyrobów Medycznych i Produktów Biobójczych Al. Jerozolimskie 181C, 02-222 Warszawa, Tel.: + 48 22 49 21 301, Faks: + 48 22 49 21 309, zgodnie z zasadami monitorowania 
bezpieczeństwa produktów leczniczych. Formularz zgłoszenia niepożądanego działania produktu leczniczego dostępny jest na stronie Urzędu www.urpl.gov.pl lub stronie głównej 
GSK - pl.gsk.com
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czterech miesięcy od podania drugiej dawki. Należy roz-

ważyć podanie dawki przypominającej po każdym z tych 

schematów dawkowania u osób z ciągłym ryzykiem wy-

stąpienia IChM.

Szczepienie przeciwko meningokokom 
u młodzieży 
ACIP zaleca przeprowadzenie rutynowego szczepienia 

szczepionką MenACWY młodzieży w wieku 11 lub 12 lat, 

z dawką przypominającą w wieku 16 lat. Młodzieży, która 

otrzyma pierwszą dawkę w wieku 13–15 lat, należy podać 

jednorazowo dawkę przypominającą, optymalnie w wie-

ku 16–18 lat. Osoby zdrowe, które otrzymują pierwszą ru-

tynową dawkę szczepionki skoniugowanej w wieku 16 lat 

lub później, nie potrzebują dawki przypominającej, chyba 

że zaczną należeć do grypy ryzyka zwiększonego wystą-

pienia choroby meningokokowej. 

W odniesieniu do szczepienia MenB ACIP zale-

ca stosowanie pierwszej dawki u osób w wieku > 10 lat. 

W przypadku osób ze zwiększonym ryzykiem wystą-

pienia choroby meningokokowej i stosowania w ogni-

skach choroby meningokokowej serogrupy B, trzy daw-

ki szczepionki Menb-fHbp należy podawać w dawce 0, 

1–2 i 6 miesięcy w celu zapewnienia wcześniejszej ochrony 

i maksymalizacji krótkotrwałej immunogenności. Jednakże 

jeśli druga dawka szczepionki MenB-FHbp jest podawana 

w odstępie ≥ 6 miesięcy, nie trzeba podawać trzeciej dawki. 

Pacjenci z niedoborem składników dopełniacza oraz 

osoby z funkcjonalną lub anatomiczną asplenią powin-

ny otrzymać dwudawkowy cykl podstawowy podawany 

w odstępach dwumiesięcznych i dawkę przypominającą 

co 5 lat. Osoby zakażone wirusem HIV powinny otrzymać 

dwie dawki pierwotne w odstępie co najmniej osiem ty-

godni. Osoby z niedoborem składników dopełniacza, 

funkcjonalną lub anatomiczną asplenią lub zakażone wi-

rusem HIV, którzy otrzymali już jedną dawkę szczepionki 

powinni otrzymać drugą dawkę przy najbliższej okazji, ale 

co najmniej osiem tygodni po podaniu poprzedniej dawki.

Szczepionki przeciwko meningokokom mogą być łączo-

ne z innymi szczepionkami i podawane na tej samej wizycie 

według zaleceń producenta. Wszystkie szczepionki należy 

podawać w oddzielnych miejscach osobnymi strzykawkami. 

Przeciwwskazania i środki ostrożności 
Szczepienie przeciwko meningokom jest przeciwwskaza-

ne u osób, u których wystąpiła ciężka reakcja alergiczna 

(anafilaksja) na składnik szczepionki, w tym toksoid tęż-

cowy lub błoniczy. Szczepienie należy odroczyć u osób 

z ostrą infekcją o przebiegu umiarkowanym lub ciężkim 

do czasu ustąpienia jej objawów. 

U osób z dziedzicznymi niedoborami układu do-

pełniacza oraz u osób stosujących produkty leczni-

cze hamujące końcowy etap aktywacji dopełniacza 

(ekulizumab) występuje zwiększone ryzyko IChM wywo-

łanej przez szczepy N. meniningitidis, nawet jeśli po po-

daniu szczepionki wytworzą się u nich przeciwciała. 

Karmienie piersią i immunosupresja nie są przeciwwska-

zaniami do szczepienia. Uznaje się, że ciąża nie powinna 

wykluczać szczepień szczepionką przeciwko meningo-

kokom, jeśli szczepienie jest wskazane. 

Objawy niepożądane
Najczęściej zgłaszanymi objawami niepożądanymi są 

gorączka, dreszcze, zmęczenie, bóle głowy, ból i ru-

mień w miejscu wstrzyknięcia, złe samopoczucie, bóle 

mięśni, bóle stawów, wymioty.

Chemioprofilaktyka
Podstawowym środkiem zapobiegania występowaniu 

sporadycznych przypadków IChM jest antybakteryjna 

chemioprofilaktyka bliskich kontaktów osób zakażonych. 

Za bliskie kontakty uznaje się: członków gospodarstwa 

domowego oraz kontakty z placówek dziennej opieki nad 

dziećmi. Jako bliski kontakt traktuje się również osoby 

bezpośrednio narażone na wydzieliny jamy ustnej pa-

cjenta (np. przez całowanie, resuscytację usta do usta, 

intubację lub pielęgnację rurki intubacyjnej). Za istot-

ny uznaje się czas 7 dni przed wystąpieniem objawów. 

Personel medyczny powinien otrzymywać chemiopro-

filaktykę, jeśli pielęgnował drogi oddechowe lub był na-

rażony na wydzieliny z dróg oddechowych u pacjenta  

z IChM. 

Ze względu na niezwykle szybki rozwój wtórnego za-

każenia w przypadku bliskich kontaktów, należy jak naj-

szybciej podać chemioprofilaktykę – najlepiej w okresie 

krótszym niż 24 godziny po identyfikacji pacjenta wskaź-

nikowego. Z drugiej strony, chemioprofilaktyka podawa-

na po upływie 14 dni po wystąpieniu choroby ma zna-

czenie ograniczone lub nie ma wartości. 

W chemioprofilaktyce stosuje się:

 �ciprofloksacynę – doustnie w jednorazowej dawce 

500 mg (u dorosłych),

 �ceftriakson (lek z wyboru u ciężarnych) – w jed-

norazowej dawce domięśniowo: u osób ≥ 15. r.ż. – 

250 mg, a u dzieci < 15 lat – 125 mg,

 � ryfampicynę – doustnie co 12 godz. przez 2 dni (4 dawki): 

u dorosłych – 600 mg, u dzieci < 1. m.ż. – 5 mg/kg mc., 

u dzieci > 1. m.ż. – 10 mg/kg mc.,

Meningokoki stanowią istotny czynnik 
etiologiczny wywołujący zakażenia 
inwazyjne z największą częstością 
występowania u niemowląt.
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 �azytromycynę – doustnie osobom, u których nie 

można zastosować wymienionych leków, alterna-

tywnie można podać w jednorazowej dawce: u do-

rosłych – 500 mg, u dzieci – 10 mg/kg mc.

Nie należy pobierać wymazów z jamy ustnej i gardła lub 

nosogardła celem określenia potrzeby chemioprofilak-

tyki, gdyż może to niepotrzebnie opóźnić wprowadze-

nie tego środka zapobiegawczego. 

Antybiotykoterapia IChM lekami innymi niż cefalospo-

ryny trzeciej generacji może nie spowodować wyeli-

minowania nosicielstwa N. meningitidis z nosogardła. 

W przypadku stosowania innych antybiotyków pacjent 

powinien otrzymać antybiotyki stosowane w chemio-

profilaktyce do zwalczania nosicielstwa przed zwolnie-

niem ze szpitala.

Podsumowanie
 �Meningokoki stanowią istotny czynnik etiologiczny 

wywołujący zakażenia inwazyjne z największą czę-

stością występowania u niemowląt.

 �Dostępne schematy szczepień mogą być wykorzy-

stywane już u małych niemowląt.

 �Zapobieganie chorobom potencjalnie zagrażającym 

życiu ma szczególne znaczenie w okresie pandemii.

Komentarz redaktora
Bliżej zainteresowanym zasadami postępowania w bakte-

ryjnych zakażeniach OUN pragnę zarekomendować prze-

studiowanie „Rekomendacji postępowania w zakażeniach 

bakteryjnych ośrodkowego układu nerwowego z 2011 ro-

ku dostępnych na stronie KOROUN http://koroun.nil.gov.

pl/wp-content/ uploads/2017/10/Rekomendacje-ukl-ner-

wowy_2011.pdf.

C
hłopiec niespełna dwuletni zo‑

stał przekazany lotniczym trans‑

portem medycznym z oddziału 

szpitala rejonowego. Jak wynika z wy‑

wiadu od godzin popołudniowych dnia 

poprzedzającego przyjęcie chłopiec go‑

rączkował do 39°C, w dniu przyjęcia za‑

obserwowano zmiany skórne na kończy‑

nach dolnych o charakterze wybroczyn, 

mama zgłosiła się z dzieckiem do leka‑

rza rodzinnego, skąd zostali skierowani 

do szpitala. W trakcie pobytu w szpitalu 

rejonowym stan dziecka oceniono jako 

średni, chłopiec był okresowo podsypia‑

jący, stwierdzono obecność zmian skór‑

nych o charakterze wybroczyn najbar‑

dziej nasilonych na kończynach dolnych 

i pośladkach; ponadto zaobserwowano 

bladość powłok i osłabienie siły mięśnio‑

wej kończyn. W badaniach laboratoryj‑

nych stwierdzono podwyższone wskaź‑

niki stanu zapalnego: CRP 166 mg/l (N < 

10mg/l), PCT 20,72 ng/ml (N < 0,5 ng/ml), 

zaburzenia koagulologiczne. Podano ce‑

ftriakson, deksametazon oraz płyny in‑

fuzyjne; pobrano posiewy krwi. W trakcie 

transportu lotniczego dziecko w stanie 

stabilnym, SatO2 96–99%, BP 110/90‑110/ 

/80 mmHg. 

W wywiadzie okołoporodowym dziec‑

ko z ciąży III, porodu III, urodzone drogą 

cięcia cesarskiego (położenie pośladko‑

we, stan po operacji neurochirurgicz‑

nej u mamy) o czasie z masą urodzenio‑

wą 4200 g, w skali Apgar ocenione na  

10 punktów; dotychczas poważnie nie 

chorujące, szczepione zgodnie z PSO, 

bez szczepień dodatkowych. 

Przy przyjęciu do kliniki chłopiec w sta‑

nie ogólnym średniociężkim, GCS 12, 

przytomny, okresowo podsypiający, pła‑

czący, reagujący na polecenia, tempera‑

tura 38°C, ciśnienie tętnicze 125/85 mm‑

Hg, czynność serca 147/min, częstość 

oddechów 25–30/min, SpO2 99%. W ba‑

daniu przedmiotowym bladość powłok 

skórnych, na skórze całego ciała zmiany 

o charakterze krwotocznym nieblednące 

pod wpływem ucisku z największym na‑

sileniem na dystalnych częściach koń‑

czyn dolnych oraz pośladkach (ryc. 1); 

kończyny ucieplone prawidłowo. Wę‑

zły chłonne dostępne badaniu palpa‑

cyjnemu powiększone – podżuchwowe 

do 1 cm, gardło miernie zaczerwienio‑

ne, cichy szmer skurczowy wzdłuż le‑

wego brzegu mostka, sztywność karku 

na 1–2 cm, dodatni objaw Brudzińskiego 

górny, poza tym bez istotnych odchyleń 

od stanu prawidłowego.

W wykonanych badaniach laborato‑

ryjnych cechy skompensowanej kwa‑

sicy metabolicznej, WBC: 19,60 10^3/µl 

z neutrofilią w rozmazie (N 4,5–13 G/l), 

HGB: 9,6 g/dl (N 10,9–14,2 g/dl), INR: 2,05 

(N 0,85–1,25) PT: 46,1% (N 80‑120%), fibr: 

690 mg/dl (N 180–350 mg/dl), D‑dimer: 

4,02 mg/l (N < 0,55 mg/l), CRP: 15,80 mg/ 

/dl (N < 0,5 mg/dl), PCT 18,67 ng/ml  

(N < 0,5 ng/ml). Pobrano materiał do ba‑

dania mikrobiologicznego: krew, wyma‑

zy z nosogardła.

W RTG klatki piersiowej zagęszczenia 

okołooskrzelowe w częściach central‑

nych obu płuc. W USG jamy brzusznej 

pęcherzyk żółciowy o pogrubiałej ścia‑

nie maksymalnie do 7 mm, niewielka ilość 

płynu w jamie otrzewnej: zapęcherzowo 

do 6 mm, w dołach biodrowych do 12 mm, 

poniżej dolnego brzegu wątroby do 5 mm, 

poza tym bez istotnych odchyleń. 

W TK głowy bez podania środka kon‑

trastującego dyskretnie pogłębione rogi 

potyliczne, szczątkowa jama przegrody 

przeźroczystej i jama Vergi (wariant), po‑

za tym jedynie niewielkie pogrubienie 

śluzówek zatok przynosowych.
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Ryc. 1. Zmiany skórne o charakterze krwotocznym na kończynach dolnych w przebiegu posocznicy meningokokowej.

Z uwagi na obserwowane zaburzenia 

koagulologiczne płyn mózgowo‑rdze‑

niowy pobierano w 2. dobie hospitaliza‑

cji po przetoczeniu osocza. W badaniu 

ogólnym cytoza 6530/ul (N 0–5), biał‑

ko 56 mg/dl (N 15–45 mg/dl) i glukoza  

48 mg/dl (glukoza w surowicy 88 mg/dl). 

W rozmazie segmenty stanowiły 96%. 

Posiew płynu ujemny. W badaniu metodą 

PCR wykryto materiał genetyczny Neisseria 

meningitidis. Wysłano próbkę płynu mó‑

zgowo‑rdzeniowego do Krajowego Ośrodka 

Referencyjnego ds. Diagnostyki Bakteryj‑

nych Zakażeń Ośrodkowego Układu Ner‑

wowego. W badanym materiale zidenty‑

fikowano serogrupę B. W posiewie krwi, 

moczu i wymazu z gardła nie wyhodowano 

patogenów chorobotwórczych. 

Obserwowano poprawę parametrów 

koagulologicznych: INR: 1,46, PT.: 67,9%,  

fibr: 761 mg/dL. Zastosowano antybioty‑

koterapię: cefotaksym, penicylinę, wlew 

heparyny niefrakcjonowanej, a następ‑

nie nadroparynę, deksametazon oraz 

nawadnianie parenteralne. Monitoro‑

wano podstawowe czynności życiowe. 

Prowadzono ścisły bilans płynów. 

W kontrolnym badaniu ogólnym pły‑

nu mózgowo‑rdzeniowego cytoza 15/µl, 

białko 25 mg/dl, glukoza 63 mg/dl. W wy‑

niku zastosowanego leczenia uzyskano 

poprawę stanu ogólnego oraz stopniową 

normalizację parametrów laboratoryj‑

nych. Chłopiec w stanie ogólnym dobrym 

został wypisany do domu. Powikłań nie 

obserwowano.
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Wybrane 
zaburzenia 
neurorozwojowe

STRESZCZENIE
Zaburzenia neurorozwojowe stanowią bardzo szerokie pojęcie obejmujące zaburzenia charakte-
rystyczne dla wieku rozwojowego, tzn. ujawniają się zwykle w okresie niemowlęcym, dzieciństwie 
lub w wieku dorastania. Powstają w wyniku nieprawidłowego rozwoju ośrodkowego układu ner-
wowego w okresie płodowym oraz w okresie wczesnego dzieciństwa [1].
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u dzieci

kory mózgowej biorą udział również nerwy czaszkowe 

– V, VII, IX, X i XII, które unerwiają mięśnie odpowiedzial-

ne za artykulację, układ pozapiramidowy, utrzymujący 

prawidłowe napięcie mięśni artykulacyjnych, móżdżek 

odpowiedzialny m.in. za melodykę mowy, układ odde-

chowy oraz sprawnie działające mięśnie artykulacyjne 

i fonacyjne [3]. Prawidłowy rozwój mowy u dziecka jest 

uzależniony od wielu czynników, w tym od prawidło-

wego funkcjonowania wzroku, słuchu oraz analizato-

ra kinestetycznego. Bardzo istotną rolę w rozwoju mo-

wy odgrywa również środowisko, w którym dziecko się 

wychowuje. Analizując zaburzenia komunikacji wystę-

pujące u dzieci, warto wspomnieć o etapach rozwoju 

mowy. Pierwszy okres stanowi wokalizacja odruchowa, 

pojawiająca się w pierwszych sześciu tygodniach życia 

dziecka. Stanowi ona odpowiedź na bodźce dotykowe. 

Kolejnym etapem jest gurzenie, które trwa do ok. 4. m.ż. 

i charakteryzuje się wypowiadaniem głównie samogło-

sek. Następnym etapem jest gaworzenie, czyli wypo-

wiadanie różnych głosek. Pod koniec 1. r.ż. pojawia się 

Z
aburzenia neurorozwojowe według klasyfikacji 

DSM-5 obejmują: niepełnosprawność intelektual-

ną, zaburzenia komunikacji, zaburzenia ze spektrum 

autyzmu (ASD), zespół nadpobudliwości psychoruchowej 

(ADHD), specyficzne trudności w uczeniu się, zaburzenia 

ruchowe, w tym rozwojowe zaburzenia koordynacji, tiki, 

inne zaburzenia neurorozwojowe [2]. W niniejszym arty-

kule skupię się na wybranych zaburzeniach neurorozwo-

jowych, takich jak: zaburzenia komunikacji, zespół nad-

pobudliwości psychoruchowej (ADHD) oraz specyficzne 

trudności w uczeniu się. Etiologia zaburzeń neurorozwo-

jowych nie została do końca poznana, jednak większość 

badań wskazuje na podłoże genetyczne zaburzeń. Bra-

ne pod uwagę są również wpływy środowiskowe, jed-

nak mają one mniejsze znaczenie w rozwoju zaburzeń. 

Zaburzenia komunikacji
Rozwój mowy jest uzależniony od procesów dojrzewa-

nia ośrodkowego układu nerwowego, w szczególności 

kory mózgowej. W powstawaniu i rozwoju mowy oprócz 
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u dziecka etap echolalii, a następnie w wieku 11–13 mie-

sięcy dziecko zaczyna wypowiadać pojedyncze słowa. 

Najważniejszym w rozwoju mowy jest 2. r.ż. dziecka, kiedy 

staje się ona głównym sposobem w porozumiewaniu się  

z otoczeniem [3]. 

Zaburzenia rozwojowe mowy podejrzewamy u dziec-

ka wówczas, gdy w wieku między 18. m.ż. a 3. r.ż. wyka-

zuje zaburzenia rozumienia mowy i/lub ekspresji słownej. 

Większość autorów uważa, że o opóźnionym rozwoju 

mowy mówimy wówczas, gdy dziecko nie wypowiada 

słów w 24. m.ż. i zdań w 36. m.ż. Opóźnienie rozwoju 

mowy czynnej jest dość często spotykane. Występuje 

u ok. 3% dzieci w wieku przedszkolnym i ok. 10% ogólnej 

populacji dziecięcej [4]. O afazji możemy mówić wów-

czas, gdy doszło do zahamowania rozwoju mowy lub nie 

następuje jej rozwój, pomimo braku nieprawidłowości 

w obrębie aparatu wykonawczego mowy. Dziecko sły-

szy dźwięki i nie ma deficytów w rozwoju intelektualnym. 

Zgodnie z aktualną, międzynarodową klasyfikacją afazję 

u dzieci możemy podzielić na [4]:

 �afazję rozwojową – mowa od początku rozwija się 

nieprawidłowo i powyżej 5. r.ż. nadal jest opóźniona;

Prawidłowy rozwój mowy  
u dziecka jest uzależniony  
od wielu czynników, w tym  
od prawidłowego funkcjonowania 
wzroku, słuchu oraz analizatora 
kinestetycznego. Bardzo istotną  
rolę w rozwoju mowy odgrywa 
również środowisko, w którym 
dziecko się wychowuje.
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 �afazję nabytą – charakteryzującą się brakiem płyn-

ności mowy, utratą mowy spontanicznej lub mu-

tyzmem. Afazja nabyta jest wynikiem uszkodzenia 

struktur ośrodkowego układu nerwowego odpowie-

dzialnych za mowę. 

Biorąc pod uwagę przyczynę opóźnienia rozwoju mowy, 

można wyróżnić zakłócenia i zaburzenia rozwoju mowy: 

 �zakłócenia rozwoju mowy wyrównują się zazwyczaj 

do końca 3. r.ż.; dotyczą zazwyczaj dzieci, u których 

określony etap rozwoju mowy pojawił się później 

niż u rówieśników;

 �zaburzenia rozwoju mowy charakteryzują się opóź-

nieniem w rozwoju kilku aspektów mowy (ekspresji 

i percepcji) i wymagają terapii specjalistycznych; za-

burzenia rozwoju mowy można podzielić na: 

 − rozwojowe zaburzenia mowy (rozwój mowy od po-

czątku jest nieprawidłowy). Możemy tutaj wyróżnić: 

•  specyficzne zaburzenia mowy, które rozpoznaje 

się, gdy rozwój mowy dziecka od początku prze-

biega nieprawidłowo i nie stwierdza się u dziecka 

zaburzeń neurologicznych, a rozwój intelektualny 

przebiega prawidłowo;

•  zaburzenia związane z innymi nieprawidłowo-

ściami rozwojowymi;

•  zaburzenia, które stanowią składową rozległych 

zaburzeń rozwojowych;

 − nabyte zaburzenia mowy – rozpoznajemy wów-

czas, gdy następuje regres mowy albo utrata mó-

wienia i/lub rozumienia mowy [4]. 

Metodą terapii opóźnionego rozwoju mowy jest przede 

wszystkim terapia logopedyczna. Terapię wspomagającą 

stanowi stosowanie kwasów omega, które pozytywnie 

wpływając na rozwój ośrodkowego układu nerwowego, 

poprawiają jednocześnie rozwój mowy. 

Zespół nadpobudliwości 
psychoruchowej
Zgodnie z klasyfikacją ICD-10 zespół nadpobudliwości 

psychoruchowej (ADHD) charakteryzuje się występowa-

niem trzech zasadniczych objawów: deficytem uwagi, 

nadruchliwością oraz impulsywnością. Zaburzenia uwa-

gi dotyczą kilku problemów. Przede wszystkim dzieci 

z ADHD koncentrują się na krótko, szczególnie jeśli nie 

są zainteresowane tematem. W tych sytuacjach przery-

wają rozpoczęte czynności, szybko rozpoczynają kolej-

ne. Często pomimo nakazów nie wracają do wcześniej 

rozpoczętej pracy. Dzieci z ADHD bardzo łatwo rozpra-

szają się pod wpływem nawet niewielkiego bodźca, np. 

odgłosów dochodzących z zewnątrz. Zaburzenia w kon-

centracji uwagi stają się szczególnie widoczne w chwi-

li rozpoczęcia nauki w szkole. Dziecko z ADHD nie jest 

w stanie skoncentrować się przez cały czas trwania za-

jęć. Również w domu, podczas odrabiania pracy domo-

wej dziecko ma trudności z koncentracją uwagi i bardzo 

łatwo się rozprasza. 

Kolejną cechą dzieci z ADHD jest nadruchliwość. 

Dziecku bardzo trudno jest pozostać na miejscu, często 

wstaje podczas zajęć, zmienia pozycję podczas siedzenia, 

sprawia wrażenie, jakby było w nieustannym ruchu, czę-

sto bawiąc się tym, co ma aktualnie w zasięgu ręki. Trze-

cią charakterystyczną cechą zespołu nadpobudliwości 

psychoruchowej z deficytem uwagi jest impulsywność. 

Termin ten oznacza podejmowanie działań bez prze-

widywania ich konsekwencji. Często w związku z tym 

ulegają urazom i wypadkom. Są bardzo niecierpliwe, 

nie mogą doczekać się swojej kolejki w zabawie. Prze-

rywają wypowiedzi innych osób, odpowiadają na pyta-

nia, często nie wysłuchawszy ich do końca. Niezbędnym 

warunkiem do rozpoznania ADHD jest stwierdzenie wy-

stępowania opisanych objawów przed 7. r.ż. dziecka [5]. 

Kolejnym jest stwierdzenie powyższych zaburzeń 

w co najmniej dwóch środowiskach (szkoła i dom). Bar-

dzo ważne kryterium diagnostyczne stanowi również 

fakt, iż zaburzenia muszą powodować upośledzenie 

funkcjonowania dziecka.

Charakterystyczna dla zespołu nadpobudliwości ru-

chowej z deficytem uwagi jest zmiana obrazu klinicznego 

wraz z wiekiem dziecka. Początkowo w obrazie klinicz-

nym widzimy zaburzenia o charakterze nadpobudliwości 

i impulsywności. Z chwilą podjęcia przez dziecko nauki 

w szkole na pierwszy plan wysuwają się zaburzenia kon-

centracji uwagi. W okresie rozpoczęcia nauki w szkole 

u dzieci z ADHD może dochodzić do problemów i za-

burzeń w funkcjonowaniu społecznym (kłótnie i bój-

ki z rówieśnikami). W okresie dojrzewania obraz zabu-

rzeń w przebiegu ADHD nieco się zmienia. Na pierwszy 

plan wysuwają się zaburzenia związane z zaburzeniami 

koncentracji uwagi. U nastolatków i młodych dorosłych 

z ADHD pojawiają się powikłania zaburzenia, jakim mo-

gą być problemy z prawem, uzależnienia, depresja [5]. 

O opóźnionym rozwoju mowy 
mówimy wówczas, gdy dziecko  
nie wypowiada słów w 24. m.ż.  
i zdań w 36. m.ż. Opóźnienie rozwoju 
mowy czynnej jest dość często 
spotykane. Występuje u ok. 3% dzieci 
w wieku przedszkolnym  
i ok. 10% ogólnej populacji  
dziecięcej. 
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W świetle istniejących badań uważa się, że etiologia 

ADHD wiąże się w 80–90% przypadków z czynnikami 

genetycznymi. Szczególnie wiąże się z zaburzeniami 

funkcjonowania genów dla receptorów dopaminowych 

(D2 i D4) oraz w genie transportera dopaminy (DAT1) [6].  

Amerykański neurolog i psychiatra Barkley tłumaczy po-

wstawanie objawów ADHD deficytem funkcji hamu-

jących i kontrolnych ośrodkowego układu nerwowe-

go. Istnieje również teoria mówiąca o niekorzystnym 

wpływie na rozwijający się mózg czynników takich, jak 

nikotynizm czy picie alkoholu przez matkę w okresie  

ciąży [7]. 

Leczenie dziecka z ADHD opiera się na farmakoterapii, 

ale nie poprzestaje na niej. Bazuje również na psycho-

terapii i oddziaływaniu, nie tylko na dziecko, ale na całą 

rodzinę. W leczeniu zespołu nadpobudliwości psycho-

ruchowej z deficytem uwagi z bardzo dobrym skut-

kiem stosowane są kwasy omega w formie preparatu 

EYE Q, który charakteryzuje się dużą ich zawartością. 

Ponadto w leczeniu farmakologicznym stosuje się leki 

o działaniu psychostymulującym. Spośród wszystkich 

objawów ADHD leki te najsilniej wpływają na kontrolę 

zaburzeń koncentracji uwagi. Ich mechanizm działania 

polega na zwiększaniu uwalniania dopaminy, hamowa-

niu zwrotnego wychwytu serotoniny oraz katecholamin. 

Do innych leków stosowanych w leczeniu ADHD nale-

żą: amoteksyna, trójcykliczne leki przeciwdepresyjne 

czy klonidyna [8]. 

Specyficzne trudności w uczeniu się
Do specyficznych trudności w uczeniu się zaliczamy te, 

których nie da się wytłumaczyć następującymi czyn-

nikami: choroby neurologiczne (padaczka, mózgowe 

porażenie dziecięce), upośledzenie umysłowe, wada 

wzroku lub słuchu, zaburzenia emocjonalne. Specy-

ficzne trudności szkolne obejmują:

 �dysleksję – specyficzne trudności w uczeniu się czy-

tania, którym często towarzyszą trudności w opano-

waniu poprawnej pisowni;

 �dysortografię – specyficzne trudności w opanowa-

niu poprawnej pisowni (w tym błędy ortograficzne), 

które występują samodzielnie lub współwystępują 

z trudnościami w czytaniu;

 �dysgrafię – specyficzne trudności w opanowaniu wła-

ściwego poziomu graficznego pisma.

Etiopatogeneza specyficznych trudności szkolnych nie 

została do końca poznana. W świetle najnowszych do-

niesień dużą rolę w powstawaniu dysleksji przypisuje się 

zaburzeniom w funkcjonowaniu ośrodkowego układu 

nerwowego, w tym móżdżku. Patomechanizm dysor-

tografii nie został do końca poznany. Prawdopodobnie 

biorą w niej udział zaburzenia funkcji przestrzennych 

oraz zaburzenia rozwoju ruchowego. Dysleksja często 

współistnieje z takimi zaburzeniami, jak: ADHD, dyskal-

kulia czy dyspraksja (problemy z koordynacją ruchową). 

Dysleksję diagnozuje się na podstawie objawów, któ-

rymi są trudności w czytaniu pojedynczych wyrazów 

oraz ich błędne zapisywanie. Dysleksji nie rozpoznajemy 

u dzieci, których iloraz inteligencji jest mniejszy niż 70 [9].

Metody leczenia specyficznych trudności szkolnych 

polegają przede wszystkim na oddziaływaniach peda-

gogicznych, systematycznej pracy z uczniem. Metodą 

wsparcia farmakologicznego dzieci jest stosowanie pre-

paratów zawierających wysoką dawkę kwasów omega 

(np. Eye Q). 
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Skuteczność stosowania 
probiotyków

STRESZCZENIE
W związku ze złożonym patomechanizmem, choroby o podłożu alergicznym/atopowym są z pew-
nością nadal dużym wyzwaniem dla lekarzy klinicystów. Stąd też dąży się do jak najbardziej szcze-
gółowej identyfikacji czynników modyfikujących przebieg tych chorób, a tym samym mogących 
korzystnie wpływać na poprawę jakości życia pacjentów. W pracy opisano znaczenie probiotyków 
w profilaktyce i leczeniu atopowego zapalenia skóry.
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A
topowe zapalenie skóry (AZS) jest jedną z najczęściej 

rozpoznawanych zapalnych chorób skóry, zwłaszcza 

w okresie dziecięcym. Schorzenie jest uwarunko-

wane genetycznie i charakteryzuje się nawrotowym prze-

biegiem z powstawaniem typowych morfologicznie zmian 

skórnych o morfologii wyprysku, którym towarzyszy za-

zwyczaj bardzo nasilony świąd skóry. Według różnych źró-

deł AZS dotyczy 2–10% osób dorosłych i aż 15–30% po-

pulacji dziecięcej [1].

Nieustannie trwają badania w zakresie identyfikacji czyn-

ników, które mogą odpowiadać za rozwój klinicznych ob-

jawów chorób o podłożu alergicznym/atopowym, w tym 

również AZS, jak też mieć negatywny wpływ na przebieg 

tych schorzeń. Ze względu na niezwykłe zróżnicowanie 

endotypowe oraz fenotypowe obserwowane m.in. w AZS 

praktycznie nie ma i nie będzie uniwersalnego podejścia te-

rapeutycznego, stąd też dąży się do indywidualizacji terapii. 

Szczególnie wiele uwagi poświęca się w ostatnich la-

tach profilaktyce chorób o podłożu alergicznym/atopo-

wym. Wiele kontrowersji budzą probiotyki oraz ich wpływ 

na profilaktykę objawów alergii/atopii, zwłaszcza u dzieci. 

Słowo „probiotyk” pochodzi z języka greckiego i ozna-

cza „dla życia”. Zgodnie z definicją FAO/WHO probiotyki są 

produktami zawierającymi ściśle określone, żywe drobno-

ustroje, które po zastosowaniu w odpowiednich ilościach 

wpływają na mikrobiotę organizmu gospodarza i wywiera-

ją korzystny wpływ na zdrowie pacjenta [2]. Źródłem pro-

biotyków mogą być zarówno preparaty farmaceutyczne, 

które są zarejestrowane jako produkty lecznicze lub zgło-

szone jako środki spożywcze, jak i produkty fermentowa-

ne oraz mleko modyfikowane dla niemowląt [3]. Właści-

wości probiotyczne wykazują głównie bakterie z rodzaju 

Lactobacillus (m.in. L. rhamnosus, L. acidofilus, L. planta-

rum, L. johnsonii) i rodzaju Bifidobacterium, Streptococcus 

thermopilus oraz niepatogenne grzyby drożdżopodobne 

Saccharomyces boulardii [4]. Najlepiej udokumentowaną 

skuteczność i bezpieczeństwo stosowania ma L. rhamno-

sus GG, nie tylko w odniesieniu do chorób o podłożu aler-

gicznym, ale również w leczeniu m.in. dysfunkcji przewodu 

pokarmowego u dzieci i osób dorosłych. 

Probiotyki są często stosowane razem z prebiotyka-

mi. Z kolei prebiotyki są to składniki pożywienia, które nie 

podlegają trawieniu, ale pobudzają wzrost i/lub aktywność 

określonych szczepów bakterii jelitowych [3, 5]. Podanie 

probiotyku z prebiotykiem przyczynia się do przywrócenia 

równowagi mikrobioty jelitowej. U niemowląt karmionych 

piersią naturalnym prebiotykiem są oligosacharydy mle-

ka matki. Są one substratem dla bakterii Bifidobacterium 

spp. W przewodzie pokarmowym niemowląt karmionych 

mlekiem modyfikowanym oraz u dzieci skład mikrobioty 

jelitowej zbliżony jest do mikrobioty obserwowanej u osób 

dorosłych, gdzie dominują bakterie z rodzaju Lactobacil-

lus. Probiotyczne bakterie z rodzaju Bifidobacterium uwa-

ża się za główny czynnik zmniejszający częstość zaka-

żeń u niemowląt karmionych naturalnie, w porównaniu 

do niemowląt karmionych sztucznie. Dlatego też zaleca 

się dodawanie do mleka modyfikowanego probiotyków 

zawierających szczepy bakterii z rodzaju Bifidobacterium. 

Badania wykazały, że w mikrobiocie przewodu pokar-

mowego dzieci nieobciążonych alergią częściej wystę-

pują bakterie z rodzaju Lactobacillus i Bifidobacterium. 

Natomiast u dzieci z atopią/alergią przeważają bakterie 

z rodzaju Clostridium, pałeczki jelitowe i gronkowce [6]. 

Kombinacja pre- i probiotyku nazywana jest synbiotykiem 

i wykazuje efekt synergistyczny. Wpływają one na roz-

wój pożytecznej mikroflory jelitowej wskutek pobudzania 

wzrostu probiotyków prebiotykami, hamują także rozwój 

patogennej flory bakteryjnej jelit. Synbiotyki przyczyniają 

się do zmniejszenia stężenia niepożądanych metabolitów 

w organizmie, unieczynnienia nitrozoamin i substancji 

kancerogennych, a także przeciwdziałają procesom gnil-

nym w jelitach oraz zapobiegają zaparciom i biegunkom 

o różnej etiologii [6].

W ostatnich latach wiele uwagi poświęca się zjawi-

sku zaburzenia równowagi w zakresie mikrobiomu skó-

ry u chorych na AZS. Ludzka mikrobiota skóry składa się 

z szeregu mikroorganizmów. Utrzymanie stabilności ca-

łego kompleksu warunkuje równowaga pomiędzy wła-

ściwościami zasiedlających skórę mikroorganizmów oraz 

mechanizmów obronnych gospodarza. Jak wiadomo, 

skóra chorych na AZS jest w zdecydowanie większym 

stopniu kolonizowana przez Staphylococcus aureus, któ-

ry może w tych przypadkach pełnić rolę superantygenu. 

Stąd też tak ważne jest utrzymanie prawidłowego mi-

krobiomu skóry. Pomocne mogą być przy tym emolien-

ty wzbogacone w m.in. metabolity bakterii Lactobacillus. 

Rola probiotyków w leczeniu atopowego zapalenia 

skóry nie została jeszcze w pełni wyjaśniona i udowod-

niona. Jedną z prac na ten temat jest publikacja z ośrodka 

tajwańskiego. Autorzy szczegółowo ocenili wpływ Lac-

tobacillus paracasei (LP) i Lactobacillus fermentum (LF) 

oraz ich mieszaniny na jakość życia, ciężkość choroby 

oraz poziom markerów immunologicznych u dzieci z AZS. 

Kombinacja pre- i probiotyku 
nazywana jest synbiotykiem  
i wykazuje efekt synergistyczny. 
Wpływają one na rozwój pożytecznej 
mikrobioty jelitowej wskutek 
pobudzania wzrostu probiotyków 
prebiotykami, hamują także rozwój 
patogennej flory bakteryjnej jelit. 
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Badanie było randomizowaną, podwójnie zaślepioną pró-

bą kliniczną. Zbadano 220 dzieci w wieku od pierwsze-

go roku do 18 lat z umiarkowanym i ciężkim przebiegiem 

AZS. Dzieci w sposób randomizowany były przypisywa-

ne do grup otrzymujących LP, LF, LP+LF albo placebo 

przez trzy miesiące. Następnie oceniano zmiany w nasi-

leniu dolegliwości za pomocą kwestionariuszy SCORAD 

(SCORe Atopic Dermatitis), FDLQI (Family Dermatology 

Life Quality Index) oraz CDLQI (Children’s Dermatology 

Life Quality Index). Wykazano, że dzieci, które otrzymy-

wały probiotyki, miały mniej punktów według SCORAD 

niż dzieci z grupy placebo. Różnica ta utrzymywała się 

nawet 4 miesiące po przerwaniu podawania probiotyków. 

Także oceny według FDLQI oraz CDLQI przedstawiały się 

bardziej korzystnie wśród osób otrzymujących probioty-

ki. W badaniach laboratoryjnych u osób, u których stoso-

wano probiotyki, obserwowano m.in. spadek stężenia IgE 

oraz TNF-alfa. Dalsze analizy wykazały również, że naj-

lepsze efekty osiągane były u dzieci młodszych niż 12 lat, 

karmionych piersią powyżej 6 miesięcy oraz uczulonych 

na roztocza [7]. 

Metaanaliza Lee i wsp., dotycząca 21 badań z randomi-

zacją, przeprowadzonych metodą podwójnie ślepej próby 

z placebo, z udziałem 1898 dzieci w wieku od 1. dnia ży-

cia do 13 lat, wykazała większą skuteczność probiotyków 

w profilaktyce AZS niż w leczeniu [8]. 

Jedną z ostatnich publikacji na temat wpływu probioty-

ków na przebieg chorób o podłożu alergicznym jest me-

taanaliza Cuello-Garcia i wsp. Autorzy wskazują, że suple-

mentacja probiotykami nie zmniejsza ryzyka wystąpienia 

alergii, ale też nie wyklucza takiej możliwości [9].

Podkreśla się korzystny wpływ probiotyków na zmniej-

szenie przepuszczalności błony śluzowej jelit na antygeny 

pokarmowe. Probiotyki stymulują odpowiedź Th1, nato-

miast hamują Th2. Poprzez pobudzanie limfocytów Th1 

stymulują produkcję IL-12, IL-2 oraz INFϒ, natomiast INFϒ 

poprzez hamowanie IL-4 zmniejsza syntezę IgE. Dodatko-

wo probiotyki pobudzają syntezę IL-10, która ma działanie 

przeciwstawne do IgE. Dodatkowo probiotyki dzięki sty-

mulacji wytwarzania TGF-β wykazują działanie hamujące 

odpowiedź Th2, tym samym stymulując tolerancję po-

karmową [10].

Uważa się również, że stosowanie niektórych szczepów 

probiotycznych u dzieci z rozpoznaniem AZS może wpły-

wać na zmniejszenie nasilenia zmian skórnych i przyspie-

szenie nabywania tolerancji. Dlatego też niektóre mieszanki 

mlekozastępcze zostały wzbogacone są w szczepy bakterii 

Lactobacillus rhamnosus GG czy Bifidobacterium lactis. 

Mikrobiota zasiedlająca przewód pokarmowy tworzy 

różnorodny zespół mikroorganizmów, który stanowi eko-

system jelitowy. Tworzenie mikrobioty jelitowej zaczyna 

się tuż po narodzeniu. Przewód pokarmowy zasiedlany 

jest przez bakterie pochodzące od matki i ze środowiska 

zewnętrznego. Optymalny skład mikrobioty warunkuje 

poród naturalny i pokarm matki. Udowodniono, że poród 

drogą cięcia cesarskiego opóźnia kolonizację i mniejsze 

zróżnicowanie mikrobioty [11]. 

Wpływ probiotyków na normalizację mikrobiomu czło-

wieka jest jednoznaczny. Konieczne są jednak dalsze bada-

nia nad poszczególnymi właściwościami bakterii probio-

tycznych, możliwościami ich łączenia oraz schematami 

ich podawania. Potrzebne są dalsze analizy, mogące po-

twierdzić jednoznaczny wpływ na profilaktykę i leczenie 

chorób o podłożu alergicznym/atopowym. 
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Zastosowanie 
miejscowych inhibitorów 
kalcyneuryny

STRESZCZENIE
Miejscowe inhibitory kalcyneuryny (mIK), takrolimus w maści i pimekrolimus w kremie, to leki, któ-
re hamują fosfatazę kalcyneuryny, prowadząc do obniżenia aktywacji limfocytów T oraz inhibi-
cji uwalniania prozapalnych cytokin. Jedynym wskazaniem rejestracyjnym tych leków w Polsce, 
zarówno u dorosłych, jak i dzieci, jest atopowe zapalenie skóry (AZS), jednakże możliwe jest ich 
stosowanie z dobrym efektem w wielu innych dermatozach. Główną zaletą miejscowych inhibi-
torów kalcyneuryny w terapii AZS jest brak działań niepożądanych charakterystycznych dla miej-
scowych glikokortykosteroidów, również powszechnie stosowanych w tej chorobie. Dzięki temu 
można aplikować je na wrażliwe okolice i stosować nawet przez długi okres. Aktualnie uważa się, 
że pogląd o zwiększonym ryzyku wystąpienia raków skóry i chłoniaków w wyniku stosowania mIK 
jest nieuzasadniony.

lek. Julia Nowowiejska, prof. dr hab. n. med. Iwona Flisiak 
Klinika Dermatologii i Wenerologii Uniwersytetu Medycznego w Białymstoku
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w leczeniu atopowego 
zapalenia skóry u dzieci
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A
topowe zapalenie skóry (AZS) jest przewlekłą, za-

palną chorobą skóry o charakterze nawrotowym, 

zwykle rozpoczynającą się we wczesnym dzieciń-

stwie. Szacuje się, że dotyczy około 15–25% populacji 

dziecięcej. U 45% dzieci chorych na AZS pierwsze objawy 

pojawiają się do 6. m.ż., a u ok. 60% przed ukończeniem 

1. r.ż. Patogeneza AZS jest złożona, a uczestniczą w niej 

czynniki genetyczne, immunologiczne, środowiskowe 

i psychosomatyczne. Podstawowym zaburzeniem pro-

wadzącym do powstawania objawów klinicznych jest 

defekt bariery naskórkowej, co skutkuje suchością skó-

ry, kolonizacją jej przez drobnoustroje oraz penetracją 

alergenów w głąb skóry [1–4].

AZS cechuje się zróżnicowaną morfologią oraz lokali-

zacją wykwitów zależnie od wieku pacjenta. U niemowląt 

zmiany skórne przybierają postać grudkowo-wysiękową 

na rumieniowym podłożu, często zlokalizowane są na twa-

rzy, płatkach uszu, w obrębie skóry owłosionej głowy oraz 

na powierzchniach wyprostnych kończyn, a bardzo rzadko 

w okolicy pieluszkowej. U młodszych dzieci zmiany przyj-

mują postać wykwitów rumieniowo-grudkowych, często 

z towarzyszącą lichenifikacją. Lokalizują się one w okoli-

cy dołów podkolanowych, łokciowych, powierzchniach 

grzbietowych rąk i stóp oraz na skórze twarzy i szyi. U mło-

dzieży obserwuje się zwykle zmiany skórne o charakterze 

wypryskowym, podobnie jak w młodszej grupie wiekowej 

lokalizujące się w okolicach zgięciowych oraz twarzy, szyi 

i grzbietowych powierzchniach rąk. Zmianom towarzyszy 

zwykle świąd, co skutkuje intensywnym drapaniem skó-

ry przez pacjenta i powstawaniem przeczosów, nadżerek 

i strupów, z możliwością rozwoju wtórnego nadkażenia 

bakteryjnego [1–4].

Rozpoznanie AZS ustala się na podstawie charakte-

rystycznego obrazu klinicznego, opierając się na czte-

rech kryteriach większych i dwudziestu trzech kryteriach 

mniejszych Hanifina i Rajki, przy czym do rozpoznania 

konieczne jest spełnienie przynajmniej trzech kryte-

riów większych i trzech mniejszych. Ważną skalą oce-

niającą nasilenie procesu chorobowego w AZS jest skala  

SCORAD (Severity Scoring of Atopic Dermatitis) [1, 2]. 

W terapii AZS zastosowanie znajduje szereg prepara-

tów do stosowania miejscowego, które dobiera się za-

leżnie od wieku dziecka, stopnia nasilenia zmian skór-

nych i chorób współtowarzyszących. Nie bez znaczenia 

pozostaje także prawidłowa, codzienna pielęgnacja skó-

ry, która powinna być przeprowadzana zawsze, nieza-

leżnie od wieku i stopnia nasilenia zmian skórnych [1, 2]. 

Jedną z opcji terapeutycznych AZS, która cechuje się 

dużą skutecznością i dobrym profilem bezpieczeństwa, 

a jednocześnie relatywnie niewielkimi działaniami niepo-

żądanymi, są miejscowe inhibitory kalcyneuryny (mIK).

Inhibitory kalcyneuryny
Inhibitory kalcyneuryny (CI, ang. calcineurin inhibitors) 

to substancje wiążące się z cytoplazmatycznym białkiem 

FK-506, co prowadzi do powstania kompleksu hamują-

cego fosfatazę kalcyneuryny i skutkuje obniżeniem ak-

tywacji limfocytów T i mastocytów oraz hamowaniem 

uwalniania prozapalnych cytokin [5, 6]. Preparaty zawie-

rające inhibitory kalcyneuryny mogą występować w po-

staci tabletek lub kapsułek do stosowania doustnego 

oraz koncentratu do sporządzania roztworów do infuzji 

i w tych postaciach działać ogólnoustrojowo, wywiera-

jąc wpływ immunosupresyjny [7, 8, 9]. Ponadto leki te 

występują w postaci maści lub kremów do bezpośred-

niej aplikacji na skórę, wówczas działają przeciwzapalnie, 

immunomodulująco i przeciwświądowo, dzięki czemu 

znalazły szerokie zastosowanie w dermatologii [1, 6]. 

Do inhibitorów kalcyneuryny przeznaczonych do sto-

sowania miejscowego należą takrolimus i pimekroli-

mus. Takrolimus dostępny jest w postaci maści w stę-

żeniu 0,1% i 0,03%, a pimekrolimus w postaci 1% kremu 

[10, 11]. Oba leki zostały zatwierdzone przez FDA (Food 

and Drug Administration) do leczenia AZS odpowiednio 

w 2000 i 2001 roku [12]. 

Warto wspomnieć, iż cyklosporyna A, która również 

jest inhibitorem kalcyneuryny, także znalazła zastosowa-

nie w terapii AZS, jednak podawana jest w postaci do-

ustnej, a w Polsce nie jest u dzieci zarejestrowana w tym 

wskazaniu (posiada rejestrację wyłącznie u osób doro-

słych). Stosowana jest jednak u dzieci poza wskazania-

mi rejestracyjnymi („off-label”) w przypadku ciężkiego 

nasilenia choroby (SCORAD > 50) [13].

Wskazania i przeciwwskazania 
do stosowania miejscowych inhibitorów 
kalcyneuryny 
W Polsce miejscowe inhibitory kalcyneuryny posiadają 

rejestrację jedynie do stosowania w leczeniu AZS. Pime-

krolimus i takrolimus w stężeniu 0,03% jest przeznaczony 

do leczenia dzieci po 2. r.ż., a takrolimus w stężeniu 0,1% 

po 16. r.ż. [10, 11]. Tak samo jest w innych krajach Euro-

py i Stanach Zjednoczonych, natomiast w Rosji leki te są 

dopuszczone do stosowania już u niemowląt [14]. Takro-

limus zarejestrowany jest do leczenia postaci umiarko-

wanej do ciężkiej AZS, natomiast pimekrolimus postaci 

łagodnej do umiarkowanej [10, 11].

Atopowe zapalenie skóry to jedyne 
wskazanie rejestracyjne miejscowych 
inhibitorów kalcyneuryny w Polsce 
zarówno u dzieci, jak i dorosłych. 
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Inhibitory kalcyneuryny charakteryzują się skutecznym 

działaniem terapeutycznym i są zazwyczaj dobrze tole-

rowane przez pacjentów. Z tego powodu stosuje się je 

również poza ich wskazaniami rejestracyjnymi „off-label”, 

w innych dermatozach takich jak: łuszczyca, bielactwo, 

liszaj twardzinowy, liszaj płaski, twardzina ograniczo-

na, łojotokowe zapalenie skóry, kontaktowe zapalenie 

skóry, przewlekły wyprysk rąk czy toczeń rumieniowaty 

układowy [15]. Należy jednak pamiętać, że w przypadku 

przepisywania tych preparatów na schorzenie nieobję-

te rejestracją lub pacjentowi w wieku niższym niż okre-

ślony w charakterystyce produktu leczniczego (ChPL) 

konieczne jest pobranie od pacjenta lub jego rodzica 

pisemnej zgody. 

Zgodnie z informacjami zawartymi w ChPL przeciw-

wskazaniem do zastosowania mIK jest nadwrażliwość 

na substancję czynną lub makrolidy [10, 11]. Innymi prze-

ciwwskazaniami, które można znaleźć w literaturze, są: cią-

ża, karmienie piersią, infekcje i nowotwory skóry oraz stan 

erytrodermii [15]. Preparatów tych nie zaleca się stosować 

pod okluzją [15]. Według ChPL leków tych nie należy apliko-

wać na błony śluzowe [10, 11]. Odnośnie do wpływu pro-

mieniowania UV na terapię mIK istnieje wiele sprzecznych 

doniesień. W niektórych źródłach nie zaleca się stosowa-

nia mIK w okresie fototerapii [15], a u chorych aplikujących 

mIK na skórę wskazana jest ochrona przeciwsłoneczna [16]. 

Jednocześnie istnieją badania potwierdzające skuteczność 

terapii łączonych mIK z fototerapią w niektórych wskaza-

niach dermatologicznych [17].

Działania niepożądane stosowania 
miejscowych inhibitorów kalcyneuryny 
Zgodnie z charakterystyką produktu leczniczego bar-

dzo częstym działaniem niepożądanym po zastosowa-

niu mIK jest pieczenie skóry w miejscu aplikacji, które 

zwykle jednak mija po kilku dniach stosowania. Do czę-

stych skutków ubocznych stosowania zalicza się świąd, 

podrażnienie i rumień skóry oraz zakażenia (np. zapa-

lenie mieszków włosowych). Niezbyt często obserwuje 

się obrzęk, łuszczenie i ból w miejscu aplikacji [10, 11]. 

Jedno z badań analizujących działania niepożądane mIK 

nie wykazało istotnych różnic w częstości działań nie-

pożądanych między takrolimusem a pimekrolimusem 

[18]. Ogólnoustrojowa absorpcja mIK po zastosowaniu 

miejscowym jest znikoma, nie udowodniono, by leki te 

ulegały kumulacji w organizmie, dlatego też istnieje bar-

dzo niewielkie prawdopodobieństwo wywołania immu-

nosupresji [19, 20, 21]. 

Powszechnie znane są obawy przed podwyższonym 

ryzykiem rozwoju raków skóry i chłoniaków po zasto-

sowaniu mIK zarówno u dzieci, jak i dorosłych. Wątpli-

wości dotyczące bezpieczeństwa tych leków wywo-

dzą się najpewniej z obserwacji poczynionych u osób 

po transplantacji narządów, będących konstytutywnie 

na leczeniu immunosupresyjnym, a u których rozwijają 

się raki skóry [6]. Należy jednak wziąć pod uwagę, że ta-

kim pacjentom leki immunosupresyjne, w tym inhibitory 

kalcyneuryny, podawane są systemowo, a nie w postaci 

miejscowej. W literaturze podejmowany był także pro-

blem potencjalnie zwiększonego ryzyka zachorowania 

na chłoniaki [6, 18, 22]. Obecnie uważa się jednak, że ta-

kie poglądy są nieuzasadnione [20, 23]. Przede wszystkim 

wiele badań dotyczących rozwoju nowotworów po za-

stosowaniu mIK przeprowadzanych było na myszach, 

które mają cieńszą skórę i delikatniejszą barierę naskór-

kową, toteż nie można bezpośrednio, z pełnym przeko-

naniem, przekładać wyników takich badań na warunki 

ludzkiego organizmu [20]. Wiadomo jest także, że AZS 

samo w sobie stwarza podwyższone ryzyko rozwoju 

chłoniaków u takich pacjentów [18, 22]. Przy tym należy 

mieć na uwadze, że początkowe stadia chłoniaków mają 

często bardzo niespecyficzny obraz kliniczny. 

Zmiany skórne mogą mieć charakter rumieniowy, ru-

mieniowo-złuszczający, więc mogą przypominać AZS, 

co w niektórych przypadkach może skutkować błędną 

diagnozą. W piśmiennictwie opisywane są przypadki, gdy 

obserwowane zmiany od początku mogły być w rze-

czywistości chłoniakiem, a pierwotnie były rozpozna-

ne i leczone jako AZS, co może sugerować, że właści-

wy odsetek chłoniaków powstających na podłożu AZS 

jest w istocie jeszcze niższy [18]. W pracy Siegfired i wsp. 

z 2016 roku dokonano zbiorczej analizy wielu artykułów 

przeglądowych oraz metaanaliz dotyczących domnie-

manego zwiększonego ryzyka chłoniaków po zasto-

sowaniu mIK – jednak nie znaleziono dowodów na taki 

związek przyczynowo-skutkowy [24]. Pierwsze badanie 

oceniające ryzyko wystąpienia chłoniaków i raków skóry 

u dzieci stosujących takrolimus, pimekrolimus i miejsco-

we glikokortykosteroidy (mGKS) – JOELLE przeprowadził 

w 2018 r. Castellsague i wsp. Zaobserwowano wówczas 

podwyższone ryzyko chłoniaków u dzieci, u których 

aplikowany był takrolimus i pimekrolimus. Jednocześnie 

Miejscowe inhibitory kalcyneuryny  
są wartościową alternatywą  
dla miejscowych 
glikokortykosteroidów w leczeniu 
AZS, gdyż nie powodują skutków 
ubocznych charakterystycznych  
dla tej grupy preparatów  
i nie generują zjawiska tachyfilaksji. 
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ze względu na niskie wartości współczynnika zapadalno-

ści oznacza to, że nawet jeśli istnieje związek przyczyno-

wy, jest to mimo wszystko niski stopień podwyższonego 

ryzyka dla poszczególnych chorych. W tym samym ba-

daniu obserwowano jeszcze mniejszy związek z czer-

niakiem oraz nieczerniakowymi nowotworami skóry, 

przy czym przedział ufności dla szacowanych parame-

trów był szeroki, zwłaszcza dla grupy dzieci, co świad-

czy o niskiej precyzji [22]. 

Na zakończenie rozważań dotyczących mIK należy 

wspomnieć, iż ogólna częstość występowania nowotwo-

rów złośliwych (raków skóry i chłoniaków) u pacjentów 

leczonych mIK wcale nie jest wyższa, a nawet znacznie 

niższa, niż w populacji ogólnej, a w konsensusach Pol-

skiego Towarzystwa Dermatologicznego dotyczących 

leczenia AZS i łuszczycy, gdzie poruszany jest temat sto-

sowania tych leków, podkreśla się ich skuteczność i bez-

pieczeństwo i nie figuruje informacja o potencjalnym 

ryzyku kancerogenezy [6, 16, 25]. Poza nowotworami 

nie ma również doniesień wskazujących na zwiększo-

ne ryzyko infekcji o charakterze ogólnoustrojowym ani 

też miejscowym o podłożu bakteryjnym, wirusowym 

czy grzybiczym po aplikacji mIK [6]. Jednocześnie mIK 

nie wpływają także negatywnie na odpowiedź odporno-

ściową generowaną przez szczepienia ochronne, zwykle 

podawane w wieku dziecięcym [26]. 

Stosowanie miejscowych inhibitorów 
kalcyneuryny w AZS u dzieci
Atopowe zapalenie skóry to jedyne wskazanie rejestra-

cyjne miejscowych inhibitorów kalcyneuryny w Polsce 

zarówno u dzieci, jak i dorosłych. Leki te uwzględnione 

są w rekomendacjach terapeutycznych AZS Polskiego 

Towarzystwa Dermatologicznego, gdzie figurują jako 

opcja terapeutyczna do rozważenia z wyboru w miej-

scowym leczeniu AZS, przy czym pimekrolimus w po-

staci łagodnej do umiarkowanej, a takrolimus w umiar-

kowanej do ciężkiej [16]. 

Piśmiennictwo podaje, iż takrolimus cechuje się szyb-

szym i silniejszym działaniem przeciwzapalnym oraz 

przeciwświądowym w porównaniu do pimekrolimusu 

[15, 16]. Jednocześnie pimekrolimus lepiej wchłania się 

przez skórę, a słabiej do krwiobiegu, gdyż charakteryzuje 

się wielokrotnie większą lipofilnością [15]. Pimekrolimus 

ma słabsze działanie immunosupresyjne od takrolimu-

su, dlatego też w preparatach leczniczych występuje 

w wyższym od niego stężeniu – 1%. Takrolimus posia-

da także dodatkowe właściwości, a mianowicie działa-

nie przeciwgrzybicze przeciwko drożdżakom z rodzaju 

Malassezia, działanie hamujące komórki Langerhan-

sa oraz wpływ na zmniejszenie kolonizacji skóry gron-

kowcem złocistym (Staphylococcus aureus) u pacjen-

tów z AZS [10, 27]. Miejscowe inhibitory kalcyneuryny 

posiadają także inne właściwości korzystne zwłaszcza 

w terapii AZS: poprawiają funkcję bariery naskórkowej 

oraz zwiększają grubość i stopień nawilżenia skóry ato-

powej [10]. Istnieją doniesienia, że takrolimus wywiera 

działanie dokładnie odwrotne do miejscowych glikokor-

tykosteroidów, a mianowicie prowadzi do zwiększenia 

produkcji kolagenu, co powoduje zwiększenie grubo-

ści skóry, a nawet redukcję atrofii skóry spowodowanej 

uprzednią aplikacją glikokortykosteroidów [12, 28, 29].

Biorąc pod uwagę, iż AZS jest chorobą przewlekłą 

i nawrotową o wieloletnim przebiegu, wymagającą dłu-

gotrwałej terapii, leki stosowane u takich pacjentów po-

winny cechować się niskim ryzykiem działań niepożąda-

nych. Miejscowe inhibitory kalcyneuryny są wartościową 

alternatywą dla miejscowych glikokortykosteroidów w le-

czeniu AZS, gdyż nie powodują skutków ubocznych cha-

rakterystycznych dla tej grupy preparatów i nie generują 

zjawiska tachyfilaksji [6]. Nie wywierają hamującego wpły-

wu na syntezę kolagenu, nie prowadzą do ścieńczenia 

naskórka ani rozszerzenia naczyń krwionośnych, a także 

nie uszkadzają bariery skórnej. Ponadto nie zwiększają ry-

zyka rozwoju zaćmy ani jaskry [16]. Dzięki temu można je 

aplikować bezpiecznie na każdą okolicę ciała, włącznie 

z twarzą, szyją, okolicami anogenitalnym i zgięciowymi, 

nawet na rozległe powierzchnie [15, 19], co jest ryzykow-

ne w przypadku miejscowych glikokortykosteroidów. Są 

także bezpieczniejszą opcją terapeutyczną dla pacjentów 

niestosujących się do zaleceń lekarskich [21]. 

Siłę działania miejscowych inhibitorów kalcyneury-

ny porównuje się do glikokortykosteroidów o średniej 

mocy [2]. Miejscowe inhibitory kalcyneuryny stosuje się 

przeważnie dwa razy dziennie w okresie zaostrzenia AZS 

aż do momentu ustąpienia stanu zapalnego [16]. Niektórzy 

badacze sugerują użycie kremu preferencyjnie w stosunku 

do maści na zmiany na twarzy u dzieci w wieku szkolnym, 

by uniknąć wrażenia tłustej, świecącej skóry [21]. Ponadto 

mIK można stosować w formie terapii proaktywnej (pod-

trzymującej) dwa razy w tygodniu w okresie remisji zmian 

na miejsca uprzednio objęte zmianami chorobowymi [15]. 

Badania donoszą, że takie postępowanie jest uzasadnio-

ne, gdyż w AZS nawet w skórze makroskopowo wolnej 

od zmian chorobowych stwierdza się cechy uszkodzenia 

bariery naskórkowej i stan zapalny [6]. Taka terapia pro-

wadzi do zmniejszenia częstości zaostrzeń AZS, wydłu-

żenia czasu do pojawienia się pierwszego zaostrzenia 

choroby oraz wpływa na poprawę jakości życia pacjen-

tów, a nawet powoduje obniżenie kosztów leczenia [16]. 

Najczęstszym objawem niepożądanym mIK jest przemi-

jające uczucie pieczenia w miejscu aplikacji. Schłodze-

nie mIK w lodówce 15–20 minut przed zastosowaniem 

lub aplikacja mIK łącznie z preparatem nawilżającym 

może zmniejszyć nieprzyjemne pieczenie [21]. Istnie-

ją doniesienia o skutecznej redukcji objawów pieczenia 
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po aplikacji mIK za pomocą aspiryny w postaci doustnej, 

jednak postępowanie takie nie jest zalecane u dzieci [6].

Jak już wspomniano, zgodnie z ChPL takrolimus 

w stężeniu 0,03% i pimekrolimus są zarejestrowane do-

piero powyżej 2. r.ż., a takrolimus w stężeniu 0,1% po-

wyżej 16. r.ż. Jednakże w praktyce klinicznej stosuje się 

oba leki u młodszych dzieci. Istnieją liczne doniesienia 

o wysokiej skuteczności u dzieci poniżej 2. r.ż., a nawet 

w grupie niemowląt z AZS oraz łojotokowym zapale-

niem skóry [14, 21]. Wykazano skuteczność mIK zarówno 

w krótkoterminowej terapii w okresie zaostrzenia AZS, 

jak również długoterminowej przerywanej terapii cho-

roby celem zapobiegania zaostrzeniom [21]. Co cieka-

we, pomimo iż takrolimus w stężeniu 0,1% cechuje się 

większą siłą działania niż w stężeniu 0,03%, wcale nie 

wiąże się to z większym ryzykiem działań niepożąda-

nych po jego aplikacji [21].

Wnioski
W Polsce do leczenia AZS u dzieci zarejestrowane są dwa 

miejscowe inhibitory kalcyneuryny: takrolimus w formie 

maści oraz pimekrolimus w postaci kremu. Leki te mo-

gą być również stosowane z powodzeniem w wielu in-

nych chorobach skóry poza rejestracją, w różnych gru-

pach wiekowych. W takich przypadkach trzeba pamiętać 

o uzyskaniu pisemnej zgody od pacjenta i/lub jego ro-

dziców. W AZS miejscowe inhibitory kalcyneuryny sta-

nowią bezpieczną alternatywę dla mGKS. Preparaty te 

wykazują wysoką skuteczność terapeutyczną, są dobrze 

tolerowane przez pacjentów i mogą być bezpiecznie sto-

sowane nawet w terapii ciągłej przez wiele miesięcy. Są 

zalecane zarówno w polskich, jak i zagranicznych reko-

mendacjach leczenia AZS. Doniesienia o zwiększonym 

ryzyku raków skóry i chłoniaków związanych z ich sto-

sowaniem są obecnie postrzegane jako nieuzasadnione.
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Co nowego
w leczeniu padaczki 
u dzieci?

Obecnie mamy możliwość korzystania zarówno z far-

makologicznych, jak i niefarmakologicznych metod le-

czenia padaczki. Terapia niefarmakologiczna obejmuje 

leczenie chirurgiczne, dietetyczne i neuromodulujące. 

Takie formy leczenia są nie tylko zarezerwowane do le-

czenia tzw. lekoopornych postaci padaczki [2]. 

Leczenie farmakologiczne padaczki 
Wybór farmakologicznego sposobu leczenia, tj. zastoso-

wanie odpowiedniego leku przeciwpadaczkowego (LPP), 

polega przede wszystkim na dokładnym ustaleniu rodzaju 

napadu czy zespołu padaczkowego. Wybieramy na po-

czątku leczenia tzw. leki pierwszorzutowe, a w razie trud-

ności w opanowaniu napadów zmieniamy leczenie na inny 

lek. W następnym etapie, tj. przy braku skuteczności dru-

giego leku lub jego nietolerancji, kojarzymy LPP w opar-

ciu o wskazania do ich zastosowania, znajomość ich me-

chanizmów działania i wchodzenia w interakcje lekowe. 

W tabeli nr 1 podano zasady i przykłady wyboru LPP w za-

leżności od ich potwierdzonej skuteczności w odpowied-

nim rodzaju napadów czy zespołów padaczkowych [2]. 

Lista wymienionych w tabeli 1 leków oczywiście zmie-

nia się, ewoluuje. Dzięki prowadzonym badaniom klinicz-

nym w populacji dzieci z lekooporną padaczką możemy 

P
adaczka jest jednym z najczęstszych zespołów 

chorobowych, z jakimi spotyka się w codziennej 

pracy lekarskiej neurolog dziecięcy. W znakomitej 

większości, bo aż u ponad 60–70% chorych, po zastoso-

waniu odpowiedniej terapii przeciwpadaczkowej może-

my obserwować ustąpienie lub znaczną redukcję liczby 

napadów padaczkowych. W wyborze odpowiedniego 

sposobu leczenia opieramy się na standardach przy-

gotowywanych przez towarzystwa naukowe, opiniach 

ekspertów, wynikach badań klinicznych, charakterysty-

kach produktów leczniczych, metaanalizach i często 

na własnych doświadczeniach. Metody terapeutyczne 

możliwe do wykorzystania w padaczce wieku rozwojo-

wego u progu trzeciej dekady XXI wieku są różnorodne. 

Po rozpoznaniu padaczki staramy się indywidualizować 

dobór odpowiedniego sposobu leczenia w zależności od 

wieku pacjenta, rodzaju napadów, współistniejących cho-

rób, stosowanych leków. Wybór odpowiedniego sposo-

bu leczenia zależy także od etiologii padaczki. W 2017 r. 

Międzynarodowa Liga Przeciwpadaczkowa (MLPP) za-

proponowała nową klasyfikację napadów padaczkowych 

i padaczek, w której wyraźnie podkreślono potrzebę po-

szukiwania czynników etiologicznych. Ich poznanie mo-

że znacznie ułatwić dobór odpowiedniego leczenia [1]. 
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korzystać w ich leczeniu z nowych preparatów. I tak 

w 2018 r. w USA FDA zezwoliła na stosowanie pochod-

nych fitokanabinoidów, tj. kanabidiolu (cannabidiol-CBD) 

w formie zawiesiny w oleju sezamowym w leczeniu na-

padów padaczkowych w przebiegu zespołu Dravet (ZD) 

i Lennoxa-Gastaut (ZLG) u dzieci powyżej 2. r.ż. Zarówno 

ZD i ZLG, należące do grupy tzw. encefalopatii padacz-

kowych, charakteryzują się występowaniem różnych 

lekoopornych napadów padaczkowych oraz niepełno-

sprawnością intelektualną. CBD okazał się skuteczny 

w tłumieniu napadów drgawkowych i napadów padacz-

kowych połączonych z upadkiem. Zawsze był stosowany 

jako lek dodany. Potwierdziły to prowadzone badania kli-

niczne w grupie chorych z ZD i ZLG [3–5]. W przypadku 

chorych z rozpoznanym ZD, stosując dawkę 20 mg/kg/ 

/dobę, w ciągu 14 tygodni uzyskano 39% redukcję liczby 

napadów w porównaniu do 13% redukcji w grupie pla-

cebo. Natomiast ustąpienie 50% napadów obserwowa-

no w grupie 43% chorych vs. 27% w grupie otrzymującej 

placebo [5]. W grupie chorych z rozpoznanym ZLG śred-

nia redukcja liczby napadów (atonicznych, tonicznych, 

toniczno-klonicznych) prowadzących do upadków wy-

nosiła 43,9% w porównaniu do grupy placebo z redukcją 

liczby napadów wynoszącą 21,8% [3]. 

Europejska Agencja Leków (EMA) zatwierdziła stoso-

wanie tego leku pod nazwą Epidiolex w 2019 r. w takich 

samych wskazaniach, jak podała FDA. Na podstawie ob-

serwacji w badaniach klinicznych ustalono też dawkowa-

nie CBD. Na początku terapii stosuje się dawki 5 mg/kg/ 

/dobę, które można zwiększać do 10 mg/kg/dobę, a na-

wet do 20 mg/kg/dobę w dwóch dawkach podzielonych. 

W czasie prowadzonych badań klinicznych obserwo-

wano następujące objawy niepożądane: senność, bie-

gunkę, zmniejszenie apetytu i wymioty. Senność była 

skutkiem jednoczesnego stosowania klobazamu i far-

makodynamicznej interakcji z aktywnym metabolitem 

Wybór farmakologicznego 
sposobu leczenia, tj. zastosowanie 
odpowiedniego leku 
przeciwpadaczkowego (LPP),  
polega przede wszystkim  
na dokładnym ustaleniu rodzaju 
napadu czy zespołu padaczkowego. 
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klobazamu (tj. N-desmetyloklobazamu), którego stężenie 

zwiększało się nawet pięciokrotnie podczas jednocze-

snego stosowania z CBD [6]. Poza tym obserwowano 

wzrosty aktywności aminotransferaz w przypadku łącz-

nego podawania CBD z kwasem walproinowym (VPA). 

Zmniejszenie dawek VPA wiązało się w tych sytuacjach 

z normalizacją prób wątrobowych [3, 4, 7]. 

Możliwości stosowania CBD są także badane w innych 

lekoopornych postaciach padaczek wieku dziecięcego: 

stwardnieniu guzowatym, napadach zgięciowych w prze-

biegu zespołu Westa, innych encefalopatiach padaczko-

wych związanych z mutacjami w genie CDKL5, KCNT1 

(związanego z padaczką ogniskową z migrującymi ogni-

skami), a także w zespole Doosè a, zespole Dup15q i pa-

daczki w przebiegu zespołu Sturge-Webera [7]. 

Mechanizm działania CBD jest prawdopodobnie wie-

loraki i wiąże się z redukcją nadmiernego pobudzania 

neuronalnego, antagonizmem z białkiem G i modulacją 

Tab. 1. Charakterystyka skuteczności leków przeciwpadaczkowych stosowanych u dzieci i młodzieży [2]

Wszystkie 
typy napadów 

i zespołów 
padaczkowych

Wszystkie 
typy napadów 

z wyjątkiem napadów 
nieświadomości 

Napady ogniskowe 
i wtórnie uogólnione 
toniczno-kloniczne 

Napady 
nieświadomości Zespoły padaczkowe 

Kwas walproinowy 
(VPA)

Fenobarbital (PB) Karbamazepina (CBZ)*
Etosuksymid 

(ESM)
Styrypentol (STR) (zespół 

Dravet)

Benzodiazepiny 
(BZP)

Prymidon (PRM) Fenytoina (PHT)*

Sultiam 
(padaczka z ciągłymi 

wyładowaniami iglica- 
fala we śnie 

wolnofalowym – CSWS)

Lamotrygina 
(LTG)**

Okskarbazepina (OXC)*
Wigabatryna (VGB)  

(zespół Westa – TSC)

Topiramat (TPM)? Wigabatryna (VGB)*
Rufinamid (RUF)***  

(zespół  
Lennoxa-Gastauta)

Felbamat (FBM)? Gabapentyna (GBP)*
Kanabidiol (CBD) 

(zespół Dravet i Zespół 
Lennox-Gastaut)

Zonisamid (ZNS)? Tiagabina (TGB)*
Fenfluramina  

(zespół Dravet) 

Lewetyracetam 
(LEV)?

Pregabalina (PGB)*

Esilkarabazepia (ESL)

Lakozamid (LCM)

Brywaracetam (BRV)

Peramapanel (PER)

W tabeli podane także międzynarodowe skróty LPP

* Mogą zaostrzać napady miokloniczne i napady nieświadomości

** LTG może nasilać napady miokloniczne (szczególnie w zespole Dravet)

*** Aktualne wskazania – zespół Lennoxa-Gastauta.

? Nie ma wystarczających badań EBM (evidence based medicine)

Mechanizm działania CBD  
jest prawdopodobnie wieloraki  
i wiąże się z redukcją nadmiernego 
pobudzania neuronalnego, 
antagonizmem z białkiem G  
i modulacją wychwytu adenozyny.  
W Polsce lek ten nie jest 
refundowany. 
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wychwytu adenozyny [8]. W Polsce lek ten nie jest re-

fundowany. Produkowany jest przez firmę GW Pharma. 

Nowym, zaakceptowanym w Europie lekiem do le-

czenia ZD jest styrypentol (STP). Zarejestrowany jest pod 

nazwą Diacomit (firmy Biocodex), do łącznego podawa-

nia z VPA i klobazamem. Ostatnio także amerykańska 

FDA wydała zgodę na jego stosowanie. Lek ten okazał 

się skutecznym sposobem leczenia w ZD, stąd jego re-

jestracja dotyczy właśnie leczenia dzieci powyżej 2. r.ż. 

z tym zespołem padaczkowym. Mechanizm działania 

STP polega na zwiększonym uwalnianiu GABA, zaha-

mowaniu synaptycznego wychwytu GABA i wydłużeniu 

aktywności receptorów GABA A [9]. W przypadku łącz-

nego stosowania z klobazamem obserwowano wzrosty 

stężenia aktywnego metabolitu, tj. N-desmetylokloba-

zamu. W prowadzonych badaniach klinicznych chorych 

z rozpoznanym ZD STP okazał się lekiem skutecznym 

jako terapeutyk dodany do VPA i klobazmu przy zasto-

sowaniu dawki 50 mg/kg/dobę w porówaniu do placebo 

u chorych poniżej 18. r.ż. W dwóch badaniach klinicznych 

redukcja liczby napadów o 81% i 91% obserwowana by-

ła u ponad 67% i 70% chorych w porównaniu do dzieci 

otrzymujących placebo (odpowiednio u 9% i 5%) [10].  

Ustalono maksymalną dawkę STP na 50 mg/kg/dobę 

podawaną 2–3 x dziennie do maksimum 3000 mg/do-

bę. Wśród objawów niepożądanych wymienia się sen-

ność, pobudliwość, zmniejszenie apetytu, zaburzenia 

równowagi i hioptonię [11]. 

Najnowszym lekiem zaakceptowanym do leczenia ZD 

jest fenfluramina (Fintepla, firmy Zogenix), znana wcze-

śniej jako preparat ułatwiający zmniejszenie masy ciała. 

Mechanizm działania polega na stymulacji receptorów 

serotoninergicznych 5-HT i selektywnym zahamowa-

niu wychwytu zwrotnego serotoniny. Dotychczas żaden 

ze stosowanych LPP nie charakteryzował się takim me-

chanizmem działania. Rejestracja fenfluraminy była opar-

ta na wynikach dwóch badań klinicznych 3. fazy. Leczeni 

byli chorzy poniżej 18. r.ż. z rozpoznanym ZD, w formie 

terapii dodanej. Zastosowano dwie różne dawki leków, 

tj: 0,8 mg/kg/dobę i 0,2 mg/kg/dobę vs. placebo. U pa-

cjentów leczonych wyższą dawką leku zaobserwowa-

no średnio 64% redukcję liczby napadów w porównaniu 

do 34% redukcji w grupie z dawką niższą i placebo [12]. 

Zmniejszenie liczby napadów > 75% obserwowano 

w grupie 45% dzieci z dawką 0,8 mg/kg/dobę i 20,5% 

przy dawce 0,2 mg/kg/dobę i 2,5% w grupie placebo. 

Fenfluramina okazała się także lekiem o niskim poten-

cjale do wchodzenia w interakcje lekowe. Była lekiem 

dobrze tolerowanym. Najczęściej obserwowanymi ob-

jawami niepożądanymi były biegunka i zmniejszenie 

apetytu [12]. Nie potwierdzono także występowania kli-

nicznie istotnych zmian o typie waskulopatii i nadciśnie-

nia płucnego, objawów, które opisywano wcześniej. 

Obecnie trwają badania nad wykorzystaniem Finteply 

w leczeniu ZLG [13]. 

Do nowych leków stosowanych w leczeniu padacz-

ki należy także lakozamid (LCM), którego skuteczność 

i bezpieczeństwo w leczeniu lekoopornych napadów 

ogniskowych u dzieci zaobserwowano w badaniu kli-

nicznym 3. fazy SP0969; NCT01921205 [14]. Redukcja 

liczby napadów ogniskowych wynosiła w tej grupie 51,7% 

dla chorych leczonych LCM i 21,7% w grupie otrzymują-

cych placebo. Natomiast zmniejszenie liczby napadów 

≥ 50% zauważono u 52,9% chorych stosujących LCM 

i u 33,3% w grupie placebo. LCM jest lekiem wskazanym 

do stosowania w monoterapii oraz w terapii wspomaga-

jącej w leczeniu napadów padaczkowych ogniskowych 

i ogniskowych wtórnie uogólnionych u dorosłych, mło-

dzieży i dzieci w wieku od 4 lat. Leczenie wprowadza 

się stopniowo od dawki 2 mg/kg/dobę do dawki mak-

symalnej 8, 10 lub 12 mg/kg/dobę w zależności od tego, 

czy zalecamy mono- czy politerapię. W Polsce lek ten 

jest refundowany dla chorych jako kolejna forma lecze-

nia, po wykorzystaniu dwóch różnych typów politerapii. 

Mechanizm działania LCM polega na wolnej inaktywacji 

kanałów sodowych. Nie opisano także znaczących in-

terakcji z innymi LPP poza tymi, które indukują metabo-

lizm wątrobowy (karbamazepina, fenytoina, fenobarbital 

w różnych dawkach) i w ten sposób zmniejsza się stę-

żenie LCM o 25%. Objawy niepożądane to najczęściej 

zawroty głowy oraz wydłużenie odstępu PR w elektro-

kardiogramie [15]. 

Wśród nowych LPP, możliwych do wykorzystania 

w leczeniu lekoopornych napadów padaczkowych, wy-

stępuje także ewerolimus, którego skuteczność wyka-

zano w badaniach nad tłumieniem napadów padaczko-

wych w przebiegu stwardnienia guzowatego (tuberous 

scelerosis complex – TSC). TSC jest genetycznie uwarun-

kowanym zespołem należącym do grupy chorób skórno-

-nerwowych, tzw. fakomatoz. TSC jest skutkiem muta-

cji w genie TSC1 lub TSC2 odpowiedzialnych za zmiany 

czynności szlaku rapamycyny (mTOR). Jednym z obja-

wów jest wczesne wystąpienie napadów zgięciowych. 

Lekiem zarejestrowanym do ich leczenia jest wigabatryna 

(VGB) i ACTH. Napady mają jednak lekooporny charakter 

Donosowe formy midazolamu 
i diazepamu są zaakceptowane 
do użycia przez FDA u dzieci 
odpowiednio powyżej 12. i 6. r.ż.  
w leczeniu ostrych stanów drgawek 
napadowych.
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i towarzyszy im regres intelektualny dzieci. Oprócz na-

padów zgięciowych w przebiegu TSC występują także 

napady ogniskowe o lekoopornym charakterze. Okazało 

się, że lekiem, który może modyfikować przebieg TSC, 

są inhibitory szlaku mTOR – ewerolimus i sirolimus [16]. 

FDA wydała zgodę na zastosowanie preparatu ewe-

rolimus do leczenia guzów mózgu tzw. gwiaździaków 

podwyściółkowych olbrzymiokomórkowych (SEGA – 

subependymal giant cel astrocytoma) i guzów nerek  

tzw. angiolipoma w przebiegu TSC. W badaniach klinicz-

nych (EXIST-3) oceniających skuteczność preparatu ewe-

rolimus w grupie chorych w wieku 2–65 lat z napadami 

ogniskowymi wykazano ponad 50% redukcję liczby na-

padów u 40,0% chorych w porównaniu do grupy placebo 

15,1%. Średnia redukcja liczby napadów wynosiła 39,6% 

w porównaniu do placebo 14,9% [17]. Analizy skuteczności 

w grupie dzieci poniżej 6. r.ż. wykazały także wzrost sku-

teczności tego leku przy dłuższym jego stosowaniu [18]. 

TSC jest zróżnicowanym zespołem chorobowym ze zmia-

nami w różnych narządach wewnętrznych i OUN. Zasto-

sowanie inhibitorów szlaku mTOR jest obiecującą formą 

leczenia zarówno guzów mózgu, ogniskowych dysplazji 

korowych, a także guzów serca [16]. Objawy niepożą-

dane opisywane u chorych w czasie badań klinicznych 

były następujące: zakażenia, afty, zapalenie błony ślu-

zowej jamy ustnej i leukopenia [16]. 

Brywaracetam – BRV (Briviact, UCB) to nowy LPP 

zarejestrowany do leczenia wspomagającego napa-

dów częściowych lub częściowych wtórnie uogólnio-

nych u chorych na padaczkę dorosłych i dzieci po 4. r.ż. 

W Polsce refundowany jest tylko u chorych powyżej  

16. r.ż. jako preparat dodany po wykorzystaniu dwóch 

różnych form leczenia (politerapii). Mechanizm działania 

BRV polega na wysokim i wybiórczym powinowactwie 

do białka pęcherzyków synaptycznych 2 A (SV2A), gli-

koproteiny przezbłonowej występującej presynaptycz-

nie w neuronach i komórkach endokrynowych. Białko to 

moduluje egzocytozę neuroprzekaźników. BRV ma niski 

potencjał wchodzenia w interakcje lekowe. W badaniach 

klinicznych, które były podstawą jego rejestracji, ponad  

50% redukcję napadów padaczkowych obserwowano 

u 40% chorych, 5% chorych było wolnych od napadów [19]. 

W trakcie 12-tygodniowego badania, gdy stosowano daw-

kę 200 mg, aż 36% chorych nie miało żadnych napadów 

padaczkowych, a 80% kontynuowało leczenie ponad  

12 miesięcy [20]. Bezpieczeństwo i skuteczność oceniono 

także w grupie dzieci w wieku 4–16 lat [21, 22]. Skutecz-

ność w badaniu fazy IIA (N01263; NCT00422422) oce-

niono w grupie stu chorych w wieku od 1 miesiąca do  

16 lat w ciągu 3 tygodni leczenia. Podawano BRV w formie 

syropu w dwóch dawkach podzielonych, zwiększając ją od-

powiednio co tydzień według schematu: 0,8, 1,6 i 3,2 mg/ 

/kg/dobę u dzieci ≥ 8 lat oraz 1,0, 2,0 i 4,0 mg/kg/dobę 

u dzieci < 8. r.ż. 90% pacjentów ukończyło badanie. Ponad 

50% redukcję wszystkich typów napadów zaobserwowa-

no u 21,3% i u 36,4% pacjentów z napadami ogniskowymi 

w wieku 4–16 lat [22]. Po podsumowaniu wyników kilku 

badań klinicznych, wśród objawów niepożądanych opi-

sywano infekcje górnych dróg oddechowych, gorączkę, 

drgawki i senność. 

Lekiem stosowanym dla przerwania napadu padacz-

kowego lub napadów gromadnych jest preparat mida-

zolamu o nazwie handlowej Buccolam (producent – 

Shire Services BVBA). Jest przygotowany do stosowania 

dopoliczkowo w dawce 0,5 mg/kg i jest tak samo sku-

teczny i bezpieczny jak diazepam podawany doodbyt-

niczo. Jest zdecydowanie wygodniejszy w użyciu. Poza 

tym jego okres półtrwania jest krótszy od diazepamu. 

Buccolam jest stosowany w Europie w dawkach: 2,5 mg 

dla dzieci w wieku 6 miesięcy do 1. r.ż., 5,0 mg w grupie 

między 1. a 5. r.ż., 7,5 mg między 5.–10. r.ż. i 10 mg dla 

dzieci powyżej 10. r.ż. [23]. Lek ten, jak do tej pory, nie 

jest dostępny w Polsce. 

Z kolei donosowe formy midazolamu i diazepamu 

są zaakceptowane do użycia przez FDA u dzieci odpo-

wiednio powyżej 12. i 6. r.ż. w leczeniu ostrych stanów 

drgawek napadowych [24, 25].

Leczenie niefarmakologiczne padaczki
Zastosowanie niefarmakologicznego sposobu leczenia 

padaczki u dzieci jest wdrożone w przypadku rozpo-

znania specyficznych etiologii lub trudności w osiągnię-

ciu kontroli napadów przy użyciu leków. I tak w sytuacji 

rozpoznania strukturalnych dysfunkcji OUN (wad roz-

wojowych, dysplazji korowych, heterotopii i in.) należy 

rozważyć leczenie chirurgiczne. Konieczne jest przepro-

wadzenie dokładnej diagnostyki przedoperacyjnej pa-

daczki w wyspecjalizowanych ośrodkach. Zastosowanie 

nowoczesnych technik i narzędzi diagnostycznych może 

być podstawą do skierowania pacjenta do leczenia ope-

racyjnego. Diagnostyka przedoperacyjna padaczki w dzi-

siejszych czasach dotyczy także chorych, u których po-

szukiwane jest tzw. padaczkowe ognisko elektryczne [26]. 

Metodą wykorzystywaną w toku takiej diagnostyki jest 

Metody neuromodulacyjne 
w leczeniu padaczki są możliwe 
do wykorzystania przede 
wszystkim u chorych, których 
nie zakwalifikowano do leczenia 
operacyjnego albo też nie wyrazili 
zgody na takie leczenie. 
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między innymi wewnątrzczaszkowe EEG rejestrowa-

ne przez elektrody umieszczone podtwardówkowo lub 

tzw. głębokie elektrody. Opóźnienie w kwalifikowaniu 

chorego do leczenia operacyjnego może w wielu wy-

padkach zmniejszyć szansę na powodzenie leczenia. 

Leczenie operacyjne padaczki najczęściej wykorzystu-

je się w przypadku potwierdzenia wymienionych już  

tzw. zmian ogniskowych (stwardnienia hipokampa czy 

dysplazji korowej). Stwierdzenie prawidłowego obrazu 

mózgowia w badaniach MR nie wyklucza jednak moż-

liwości przeprowadzenia leczenia operacyjnego [26]. 

Chirurgia padaczkowa jest niezwykle skuteczną me-

todą leczenia lekoopornych postaci padaczek ognisko-

wych. Powinna być przeprowadzona po wykorzystaniu 

w leczeniu dwóch terapii lekami przeciwpadaczkowy-

mi. Skuteczność tej metody leczenia padaczki zależy od 

wielu różnych czynników, m.in. zespołu padaczkowe-

go, obecności i rodzaju obszaru/zmiany epileptogennej 

w OUN i czasu obserwacji po wykonaniu zabiegu [27].

Metody neuromodulacyjne w leczeniu padaczki są 

możliwe do wykorzystania przede wszystkim u chorych, 

których nie zakwalifikowano do leczenia operacyjnego 

albo też nie wyrazili zgody na takie leczenie. Metody 

neuromodulacyjne obejmują: stymulację nerwu błęd-

nego (vagus nerve stimulation – VNS), stymulację ner-

wu trójdzielnego, głęboką stymulację mózgu (deep bra-

in stimulation – DBS) i stymulację odruchową. Obecnie 

w Polsce istnieje możliwość implantowania stymulato-

rów nerwu błędnego u osób z rozpoznaną padaczką le-

kooporną. Według wskazań FDA metoda ta jest możliwa 

do zastosowania u dzieci od 4. r.ż. [28, 29]. 

VNS jest uznaną, skuteczną i bezpieczną metodą le-

czenia lekoopornych postaci padaczki stosowaną już od 

ponad 30 lat. Modele VNS są systematycznie unowocze-

śniane, a wyniki badań dotyczące skuteczności w tłu-

mieniu napadów padaczkowych i poprawy jakości życia 

są bardzo zadowalające [29, 30], podobnie jak wyniki 

finansowe dotyczące opieki nad chorymi z lekoopor-

ną padaczką po implantacji VNS [31]. Wykorzystanie tej 

metody w leczeniu padaczki lekoopornej u dzieci i mło-

dzieży, wobec dobrze znanej jej skuteczności, rzadkich 

i łagodnych objawów niepożądanych (nawet u popula-

cji dzieci poniżej 6. r.ż. [29]), wydaje się w Polsce niedo-

stateczne, mimo jej finansowania przez NFZ. Przyczyną 

może być między innymi brak organizacji kompleksowej 

opieki nad chorym z lekooporną padaczką, zwłaszcza 

w odniesieniu do kwalifikowania do leczenia operacyj-

nego oraz następowej opieki po takim zabiegu.

Kolejną ważną niefarmakologiczną metodą leczenia 

padaczki jest leczenie dietetyczne, a mianowicie stoso-

wanie diety ketogennej (DK), która znana jest od ponad 

stu lat, a obecnie przeżywa swój renesans [32]. Jest me-

todą wykorzystywaną w leczeniu lekoopornych postaci 

padaczek. W szczególnych zaś sytuacjach, tj. w przypad-

ku rozpoznania zespołu niedoboru transportera glukozy 

typu I (GLUT-1) czy deficytu dehydrogenazy pirogronia-

nowej (PDHD), stosowanie diety ketogennej jest lecze-

niem z wyboru. W przypadku padaczki lekoopornej, na-

wet u niemowląt należy bezwzględnie rozważyć leczenie 

DK [33]. Wśród zaakceptowanych i stosowanych metod 

najczęściej wymienia się klasyczną DK i modyfikowaną 

dietę Atkinsa (modified Atkins Diet – MAED) [34]. DK zo-

stała stworzona tak, aby naśladować stan metaboliczny 

występujący w trakcie głodzenia. Mechanizm działania 

DK nie jest znany, ale uważa się, że efekt przeciwpadacz-

kowy może zależeć od obecności ciał ketonowych, ale 

także między innymi ograniczenia glikolizy czy redukcji 

stresu oksydacyjnego. DK jest więc „lekiem”, a nie spo-

sobem odżywiania [35]. W leczeniu przy wykorzystaniu 

DK stosuje się posiłki z wysoką zawartością tłuszczu, 

prawidłową dla wieku zawartością białka oraz niską za-

wartością węglowodanów. W czasie prowadzenia DK 

określa się tzw. proporcję ketogeniczną (4:1, 3:1, 2:1), 

tzn. wagowy stosunek tłuszczu do łącznej ilości białek 

i węglowodanów (odpowiednio 4, 3 lub 2 g tłuszczu 

na 1 g białek i węglowodanów łącznie). Przy propor-

cji ketogenicznej 4:1 (to tzw. klasyczna dieta ketogen-

na) 90% dostarczonej z pożywieniem energii pochodzi 

z tłuszczu, ok. 8% z białek i ok. 2% z węglowodanów. Dla 

porównania w tzw. normalnej diecie wartości te wyno-

szą odpowiednio: 35, 16 i 49% [34]. Kwalifikacja chorych 

do tego typu terapii wymaga przeprowadzenia dokład-

nego wywiadu z opiekunami, wnikliwej diagnostyki me-

tabolicznej i określenia przeciwwskazań. Konieczna jest 

Przy proporcji ketogenicznej 4:1 
(to tzw. klasyczna dieta ketogenna) 
90% dostarczonej z pożywieniem 
energii pochodzi z tłuszczu,  
ok. 8% z białek i ok. 2%  
z węglowodanów. Dla porównania  
w tzw. normalnej diecie wartości  
te wynoszą odpowiednio:  
35, 16 i 49%. 

W Polsce istnieje możliwość 
implantowania stymulatorów nerwu 
błędnego u osób z rozpoznaną 
padaczką lekooporną. 
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także współpraca z dietetykiem. Leczenie dietą ketogenną 

jest równorzędne z każdym sposobem leczenia padaczki: 

farmakologicznym, inwazyjnym czy neuromodulującym. 

Taki sposób postępowania musi być zalecony, wprowa-

dzony oraz kontrolowany przez lekarza doświadczonego 

w prowadzeniu takiego rodzaju leczenia przy współpra-

cy z dietetykiem. Skuteczność, bezpieczeństwo i toleran-

cja stosowania DK lub jej odmian są przedmiotem wielu 

doniesień, w których podkreśla się, mimo ich znacznego 

zróżnicowania pod względem metodologicznym, jej wy-

soką skuteczność w tłumieniu napadów padaczkowych 

[34]. Skuteczność diety klasycznej i modyfikowanych diet 

jest porównywalna. Po 3 miesiącach chorzy na padaczkę, 

u których obserwuje się redukcję napadów > 50% wyjścio-

wej liczby, stanowią około 27–62% grupę. Redukcję > 90% 

pierwotnej liczby napadów obserwuje się u 19–56% cho-

rych leczonych klasyczną dietą i u 12–35% chorych leczo-

nych modyfikowaną dietą Atkinsa. Objawy niepożądane 

zwykle mają charakter dolegliwości ze strony przewodu 

pokarmowego (wymioty, zaparcie, brak apetytu, zapalenie 

trzustki, stłuszczenie wątroby), hipercholesterolemia, ka-

mica nerkowa i in. [36, 37]. W Polsce ten sposób leczenia 

jest coraz częściej wykorzystywany. Dzięki aktywności tzw. 

Grupy Roboczej ds. Diety Ketogennej pod kierownictwem 

dr Magdaleny Dudzińskiej w wielu ośrodkach neurologii 

dziecięcej jest prowadzony taki sposób leczenia padaczek 

lekoopornych u dzieci [37].
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Celowe zatrucie 
paracetamolem

STRESZCZENIE
Zatrucie paracetamolem jest jedną z ważnych przyczyn hospitalizacji pacjentów pediatrycznych. 
Lek jest powszechnie stosowany i bezpieczny w przypadku odpowiedniego stosowania, jednak 
może być przyczyną bezpośredniego zagrożenia zdrowia i życia pacjenta w przypadku zażycia 
toksycznej dawki. Wiedza na temat postępowania w przypadku zatrucia jest niezwykle cenna, gdyż 
prawidłowe i szybkie postępowanie pozwala uchronić pacjenta przed niebezpiecznymi następ-
stwami. Artykuł zawiera omówienie przypadku zatrucia i zalecane postępowanie diagnostyczno-
-terapeutyczne.

lek. Katarzyna Bednarz, lek. Tomasz Stanio 
Oddział Dziecięcy, Szpital Specjalistyczny w Mielcu

AUTORZY

SŁOWA KLUCZOWE
paracetamol, zatrucie, leczenie

u 13-letniej dziewczynki – 
opis przypadku
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13
‑letnia dziewczynka zgłosiła się 

z matką w godzinach poran‑

nych do Oddziału Dziecięcego 

po około 9 godzinach od spożycia w celach 

samobójczych preparatów paracetamolu 

i ibuprofenu. Z relacji dziewczynki wia‑

domo, że przyjęła ona 5 gramów (blister) 

i dwie garści paracetamolu oraz dwie garści 

preparatu ibuprofenu. Po kilku godzinach 

wystąpiły nudności, wymioty i zawroty 

głowy. W chwili przyjęcia do oddziału pa‑

cjentka była w stanie ogólnym dość do‑

brym, przytomna, wydolna krążeniowo 

i oddechowo, zgłaszała ból w okolicy śród‑

brzusza, obserwowano intensywne wy‑

mioty, na kończynach i tułowiu blizny 

po samookaleczeniach. W badaniach po‑

mocniczych niewielkie podwyższenie AST 

(46 U/l przy normie w zakresie 5–34 U/l), 

mocznik, kreatynina i parametry układu 

krzepnięcia w normie. Uzyskano ujemny 

wynik szybkiego testu paskowego na obec‑

ność substancji psychoaktywnych w mo‑

czu. Po kontakcie z ośrodkiem toksykolo‑

gicznym bezzwłocznie, przed uzyskaniem 

wyniku oznaczenia stężenia paracetamolu 

w surowicy krwi, wdrożono leczenie ace‑

tylocysteiną zgodnie z obowiązujący‑

mi wytycznymi. Wyjściowe stężenie pa‑

racetamolu w surowicy krwi wynosiło  

158,2 µg/ml, wynik kontrolny w 2. dobie 

leczenia – 2,2 µg/ml, zakończono wlew 

N‑acetylocysteiny. Poza przejściowym 

wzrostem INR do 1,5 nie obserwowano 

odchyleń w badaniach kontrolnych, pa‑

cjentka od 2. doby leczenia nie zgłaszała 

dolegliwości. W 5. dobie została przeka‑

zana do Oddziału Psychiatrii Dziecięcej,  

by kontynuować leczenie. 
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aracetamol (acetaminofen) jest powszechnie sto-

sowanym w populacji pediatrycznej lekiem prze-

ciwbólowym i przeciwgorączkowym. Dobrze się 

wchłania z przewodu pokarmowego, osiągając maksy-

malne stężenie we krwi po około 30–60 min. Wiąże się 

z białkami osocza w 25–50%. Jest w 95% metabolizowa-

ny w wątrobie. Stosowany w zalecanych dawkach (jed-

norazowo 10–15 mg/kg m.c., maksymalna dawka do-

bowa 60 mg/kg m.c.) jest uznawany za lek bezpieczny 

w każdej grupie wiekowej, jednak jego przedawkowa-

nie może prowadzić do ciężkiego uszkodzenia wątroby, 

a nawet zgonu. U małych dzieci najczęściej dochodzi 

do zatrucia przypadkowego na skutek nieodpowied-

niego zabezpieczenia leku lub nieświadomego podania 

substancji w kilku preparatach. U pacjentów nastolet-

nich dochodzi również do zatruć w celach samobój-

czych ze względu na łatwą dostępność wielu preparatów 

i możliwość zakupu nie tylko w aptece, ale praktycznie 

w każdym punkcie usługowo-handlowym [3]. W Polsce 

nie są prowadzone ogólnokrajowe statystyki dotyczą-

ce zatruć tą substancją. W Stanach Zjednoczonych jest 

przyczyną około 2600 hospitalizacji w skali roku i notuje 

się około 500 przypadków śmiertelnych [1].

Zatrucie paracetamolem przebiega w czterech fazach:

 �okres I (0–24 godz.) – objawy wczesne występujące 

w 24 godziny po przyjęciu leku obejmują: złe samo-

poczucie, zaburzenia świadomości, nudności i wy-

mioty, bóle brzucha oraz osłabienie. U niektórych 

pacjentów okres ten jest bezobjawowy; 

 �okres II (24–72 godz.) – objawy kliniczne mogą ulec 

zmniejszeniu, ale obserwuje się wzrost aktywności 

aminotransferaz, stężenia bilirubiny, wydłużenie czasu 

protrombinowego (INR), objawy skazy krwotocznej, 

u 30% pacjentów dochodzi do hipoglikemii, wzrasta 

również aktywność LDH, pojawia się żółtaczka oraz 

świąd skóry, mogą wystąpić zaburzenia świadomo-

ści, głównie senność;

 �okres III (72–96 godz.) – rozwija się pełnoobjawowa 

niewydolność wątroby z objawami wtórnego uszko-

dzenia innych narządów – nasila się żółtaczka, kwasi-

ca metaboliczna, dochodzi do pogłębienia zaburzeń 

świadomości, narasta encefalopatia wątrobowa, pro-

wadząc stopniowo do śpiączki wątrobowej, docho-

dzi do ostrej niewydolności nerek ze skąpomoczem, 

spada ciśnienie tętnicze, pojawiają się zaburzenia ryt-

mu serca, może dojść do niewydolności krążeniowo- 

-oddechowej; możliwy zgon lub początek zdrowienia;

 �okres IV (96 godz. do 2–4 tyg.) — po tym czasie pa-

cjent wchodzi w okres zdrowienia, podczas którego 

stopniowo dochodzi do regeneracji i powrotu funk-

cji wątroby.

Postępowanie w zatruciu 
paracetamolem
Podstawą do rozpoznania zatrucia jest wywiad wska-

zujący na spożycie leku i oznaczenie stężenia parace-

tamolu we krwi, które należy wykonać po 4 godzinach 

od przyjęcia substancji (wcześniejsze oznaczenie mo-

że być niemiarodajne). W każdym przypadku zatrucia 

paracetamolem należy skonsultować się z ośrodkiem 

toksykologicznym. 

Diagnostyka laboratoryjna poza badaniami podsta-

wowymi (morfologia krwi, równowaga kwasowo-zasa-

dowa, stężenie elektrolitów, glikemia) obejmuje ocenę 

aktywności transaminaz, enzymów trzustkowych, INR, 

bilirubiny, stężenia kreatyniny i mocznika we krwi [2].

W przypadku podejrzenia zatrucia paracetamolem 

kluczowe jest ustalenie dawki i czasu, jaki upłynął od 

przyjęcia leku. Jeśli od zażycia toksycznej dawki parace-

tamolu minęła mniej niż godzina, należy wdrożyć płu-

kanie żołądka z podaniem węgla aktywowanego (1 g/ 

/kg m.c.). Przy podejrzeniu przyjęcia dawki toksycznej 

paracetamolu należy niezwłocznie wdrożyć leczenie 

N-acetylocysteiną (ACC) dożylnie lub doustnie – jeśli nie 
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podano wcześniej węgla aktywowane-

go i stan pacjenta pozwala na tę drogę 

podania, nie czekając na laboratoryjne 

potwierdzenie zatrucia paracetamolem. 

Acetylocysteina zastosowana do 8 go-

dzin od spożycia toksycznej dawki pa-

racetamolu wykazuje blisko 100% dzia-

łanie hepatoprotekcyjne, a według 

niektórych autorów nawet 72 godzi-

ny po zatruciu paracetamolem może 

mieć korzystny wpływ na dalsze roko-

wanie [2, 3]. W celu określenia ryzyka 

hepatotoksycznego należy dwukrotnie 

oznaczyć stężenie paracetamolu w su-

rowicy krwi i ocenić ryzyko uszkodze-

nia wątroby na podstawie nomogramu 

Rumaca-Matthew. 

Dawkowanie dożylne N-acetylocy-

steiny odbywa się według schematu za-

wartego w tabeli 1.

N-acetylocytsteinę podaje się do-

żylnie, najlepiej w ciągu 4–8 godz. 

od zatrucia. Początkowo 150 mg/kg 

mc. w 200 ml 5-procentowej gluko-

zy przez 15 min, następnie 50 mg/kg 

mc. w 500 ml 5-procentowej glukozy 

przez 4 godz., a przez kolejne 16 godzin 100 mg/kg mc. 

w 1000 ml 5-procentowej glukozy (łącznie 300 mg ace-

tylocysteiny na kg/mc. przez pierwszych 20 godz. lecze-

nia) (tabela 1). 

Można ją także podawać doustnie w początkowej daw-

ce nasycającej 140 mg/kg m.c., a następnie 70 mg/kg m.c. 

co 4 godziny.

W przypadku pacjentów źle rokujących leczenie po-

winno odbywać się w ośrodkach specjalistycznych z za-

pleczem transplantologicznym z uwagi na możliwą po-

trzebę wykonania przeszczepu wątroby. Za niekorzystne 

czynniki rokowania uznaje się podwyższenie stężenia 

kreatyniny w surowicy krwi powyżej 3,4 mg/Dl, pH krwi 

tętniczej poniżej 7,3 pomimo odpowiedniego nawodnie-

nia pacjenta, wskaźnik INR powyżej 6,5, rozwój encefa-

lopatii III i IV stopnia [1].

W niektórych ośrodkach toksykologicznych istnie-

je również możliwość wspomagania detoksykacyjnej 

funkcji wątroby przez zabieg „dializy wątrobowej” (MARS, 

molecular adsorbents recirculating system). Dializę al-

buminową typu MARS stosuje się u pacjentów, którzy są 

potencjalnymi kandydatami do przeszczepienia wątro-

by, w celu wydłużenia przeżycia do czasu znalezienia 

dawcy, gdy ich spontaniczne wyzdrowienie jest mało 

prawdopodobne [6].
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Ryc. 1. Normogram Rumack-Matthew

Tab. 1. Dawkowanie dożylne N-acetylocysteiny

Pierwsze 15 minut 150 mg/kg mc. w 200 ml 5% glukozy

4 godziny 50 mg/kg mc. w 500 ml 5% glukozy

16 godzin 100 mg/kg mc. w 1000 ml 5% glukozy
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Odwodnienie lekkie 
Odwodnienie lekkie to stan, w którym utrata masy ciała 

nie przekracza 3–5% (30–50 ml/kg). W tego typu oko-

licznościach poza wywiadem klinicznie nie stwierdza 

się żadnych odchyleń lub jedynie znikome. Znaczy to 

w praktyce, że:

 � sprężystość skóry jest prawidłowa;

 � stan psychiczny nie odbiega od normy dla dziecka;

 �ocena wzmożonego pragnienia jest zwłaszcza u nie-

mowląt trudna;

 � tętno jest prawidłowe lub lekko przyspieszone;

 �nieznacznie obniżone jest wydalanie moczu, ale 

współcześnie u dzieci używających tzw. pamper-

sów to bardzo trudne do oceny;

 �powrót kapilarny wynosi < 1,5 s, czyli jest prawid- 

łowy.

Odwodnienie umiarkowane lub średnie 
Odwodnienie umiarkowane lub średnie to sytuacja, 

w której deficyt masy ciała mieści się między 5 a 10% 

masy ciała (50–100 ml/kg). W tych okolicznościach kli-

niczne cechy odwodnienia są już widoczne nawet dla 

laików i przedstawiają się następująco:

 � śluzówki suche, skąpe łzawienie, zapadnięte cie- 

mię;

R
óżnego stopnia odwodnienie w przebiegu wymio-

tów i biegunki, z reguły o podłożu infekcyjnym, 

to codzienny problem każdego pediatry i lekarza 

pierwszego kontaktu. Ponieważ zarówno płyn żołądko-

wy, jak i jelitowy, mają charakter izotoniczny, to więk-

szość przypadków odwodnienia (ok. 65%) ma charakter 

właśnie taki. Tylko czynniki dodatkowe jak gorączka, na-

wadnianie płynami bezelektrolitowymi, a zwłaszcza wo-

dą prowadzi wtórnie do odwodnienia hipertonicznego 

(ok. 25%) lub hipotonicznego (ok. 10%).

Niemowlęta i małe dzieci odwadniają się zdecydo-

wanie szybciej niż dorośli z różnych powodów: znacz-

nie większego uwodnienia ustroju (ok. 80% niemowlę, 

ok. 50–60% dorosły); większej zawartości wody w płynie 

pozakomórkowym (ok. 25–30% niemowlę, ok. 15–20% 

dorosły), z której to przestrzeni łatwiej wodę utracić; 

ograniczonej zdolności zagęszczania moczu (mniejsza 

zdolność oszczędzania wody); także (co bardzo istotne) 

dlatego, że niemowlę i małe dziecko są zdani na swo-

ich opiekunów.

Oceny stopnia odwodnienia dokonać możemy w spo-

sób optymalny, posiadając wynik pomiaru masy ciała 

przeprowadzonego w krótkim czasie przed zachorowa-

niem i w momencie badania. Taka sytuacja w praktyce 

zdarza się niestety rzadko i wtedy o stopniu odwodnie-

nia decyduje ocena kliniczna [1].
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 �dziecko jest apatyczne lub niespokojne;

 �oddech kwasiczy;

 �hipotonia mięśniowa;

 �upośledzona sprężystość skóry;

 �możliwe do zaobserwowania hipotensja ortostatycz-

na, przyspieszone tętno;

 � skąpomocz daje się już zauważyć, nawet gdy dziecko 

używa pampersów;

 �powrót kapilarny > 1,5 s.

Odwodnienie ciężkie
Odwodnienie umiarkowane – deficyt masy ciała prze-

kracza 10% (powyżej 100 ml/kg). Cechy odwodnienia są 

w takich okolicznościach ekstremalnie wyrażone:

 � sprężystość skóry znacznie upośledzona (fałd na brzu-

chu rozprostowuje się bardzo powoli lub trzeba go 

rozprostować);

 � śluzówki są suche, spieczone;

 �dziecko płacze bez wydzielania łez;

 � tętno jest bardzo szybkie, czasem słabo wyczu- 

walne;

 �ciśnienie krwi obniżone lub nieoznaczalne;

 �ciemię wyraźnie zapadnięte, a czasem niewyczuwal-

ne, a kości dachówkowato zachodzą na siebie;

 �dziecko jest apatyczne lub ma ograniczoną świado- 

mość;

 �mogą wystąpić objawy sugerujące wstrząs;

 �nawet u dziecka używającego pampersów można 

dopatrzyć się oligurii lub anurii (pampers suchy od 

co najmniej kilku godzin);

 �powrót kapilarny znacznie przekracza 3 s.

Wskazaniami do hospitalizacji i nawadniania dożylnego 

są według ESPGHAN [2]:

 �odwodnienie przekraczające 9–10% masy ciała;

 �niemożność przeprowadzenia nawadniania do- 

ustnego;

 �brak poprawy pomimo nawadniania doustnego;

 � intensywne wymioty podczas nawadniania do- 

ustnego;

 �objawy sugerujące niedrożność lub wyraźne cechy 

niedrożności;

 �kliniczne objawy wstrząsu.

W przypadku wstrząsu konieczne jest natychmiastowe 

podanie dożylne lub doszpikowe 0,9% NaCl w dawce:

20 ml/kg/20 min. – 0,9% NaCl

Dawki takie można powtarzać. Aby uzyskać taką szyb-

kość podaży, konieczne jest użycie pompy lub podawa-

nie płynu strzykawką, pod ciśnieniem.
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W odwodnieniu izotonicznym i hipotonicznym stosuje 

się następującą zasadę nawadniania: połowę wyliczonej 

podaży wody i elektrolitów (deficyt plus zapotrzebowanie 

podstawowe) należy podać w ciągu pierwszych 8 go-

dzin, resztę w pozostałe 16 godzin. Zasadę określania 

deficytu wody przedstawiono wyżej.

Podstawowe zapotrzebowanie na wodę (i energe-

tyczne, tylko w tym przypadku ml zamieniamy na kcal) 

określa się według poniższej zasady [3]: 

< 10 kg m.c. 100 ml/kg/dobę

10–20 kg m.c. 50 ml/kg/dobę

> 20 kg m.c. 20 ml/kg/dobę

Jako zapotrzebowania podstawowego zwykle nie prze-

kraczamy 2500 ml/dobę.

Zapotrzebowanie podstawowe na jony wynosi średnio 

w odniesieniu do sodu i potasu po 2 mmol/kg/dobę. De-

ficyt jonowy w odwodnieniu ciężkim izo- i hipotonicz-

nym wynosi po ok. 10 mmol dla sodu i potasu na każde 

100 do 120 ml utraconego płynu.

Ze względu na znaczne ryzyko obrzęku mózgu przy 

zbyt szybkim nawadnianiu w przypadku odwodnienia 

hipertonicznego należy przestrzegać przedstawionych 

niżej zasad.

Nawadnianie parenteralne w odwodnieniu hiperto-

nicznym trzeba prowadzić tak, aby [1]:

 � spadek Na+ w ciągu doby nie przekraczał znacznie 

10 mmol/l (maks. 15 mmol/dobę);

 � rozcieńczanie płynu pozakomórkowego nie odby-

wało się skokowo;

 �czas nawadniania zależny od wyjściowego stęże-

nia Na+:

 − 145–157 mmol/L – 24 godz.,

 − 158–170 mmol/L – 48 godz.,

 − 171–183 mmol/L – 72 godz.,

 − 184–196 mmol/L – 84 godz.

To znaczy, że uzupełnianie wyliczonego deficytu mu-

si być rozłożone w czasie proporcjonalnie do wyjścio-

wej hipernatremii. Zbyt szybkie nawadnianie prowadzić 

może do niebezpiecznego w skutkach obrzęku mózgu. 

W przypadku obrzęku mózgu wskazane jest:

 �podanie dożylne 3% NaCl;

 �każdy 1 ml/kg m.c. 3% NaCl prowadzi do wzrostu Na+ 

w surowicy o 1 mmol/l;

 � infuzja 4 ml/kg m.c. zwykle prowadzi do ustąpienia 

objawów obrzęku mózgu;

 �podobna zasada obowiązuje w przypadku objawo-

wej, ciężkiej hiponatremii.

Częstym objawem odwodnienia w przebiegu biegunki 

jest kwasica metaboliczna. 

Dożylnej podaży dwuwęglanów wymaga kwasica 

jedynie w przypadku, gdy:

 �pH < 7,15 i BE < –15 mmol/l;

 �deficyt NaHCO
3
 obliczamy ze wzoru: BE x masa ciała 

x 0,3 = ml 8,4% NaHCO
3;

 �połowę wyliczonego deficytu podajemy w ciągu 

8 godz., a resztę w pozostałe 12–24 godz.;

 �bezpieczną dawką bez oceny gazometrycznej, a tyl-

ko w oparciu o ocenę kliniczną jest: 2 ml/kg/dobę;

 � trzeba pamiętać, że osmolalność 8,4% NaHCO
3
 wy-

nosi 2000 mosmol/l, więc płyn ten należy rozcień-

czać przynajmniej w stosunku 1:4.

W przypadku biegunki i wszelkich dłużej trwających za-

burzeń gospodarki wodnej z reguły dochodzi do zuboże-

nia ustroju w potas, nie zawsze równoznacznego z zabu-

rzeniami stężenia potasu we krwi, gdyż jest ono w dużej 

mierze zależne od aktualnego pH (kwasica prowadzi 

do wzrostu stężenia potasu, a alkaloza do jego spadku). 

Najważniejsze zasady dożylnej podaży potasu przed-

stawiają się następująco: 

 �maksymalna dawka dożylna to 5–7 mmol/kg/dobę;

 �bezpieczne stężenie w płynie kroplówkowym wyno-

si 20–40 mmol/l;

 �maksymalne stężenie w płynie kroplówkowym to 60–

80 mmol/l; podawać można tylko pompą i pod kon-

trolą monitora kardiologicznego.

Nawadnianie doustne
W olbrzymiej większości przypadków odwodnienia 

(zwłaszcza w przebiegu ostrej biegunki) nieprzekraczają-

cego 10% możliwe jest i wskazane nawadnianie doustne 

(można je zrealizować przez sondę dożołądkową, co jest 

metodą skuteczną, choć z niewiadomych względów 

rzadko stosowaną [4]). Opracowanie płynów do nawad-

niania doustnego o wyjątkowej wprost skuteczności jest 

jednym z największych osiągnięć medycyny i uratowa-

ło już na świecie miliony dzieci i dorosłych, zwłaszcza 

w krajach rozwijających się.

Uzupełnianie wyliczonego deficytu 
musi być rozłożone w czasie 
proporcjonalnie do wyjściowej 
hipernatremii. Zbyt szybkie 
nawadnianie prowadzić może  
do niebezpiecznego w skutkach 
obrzęku mózgu. 



S T U D I U M  p r z y p a d k u

55

Ryc. 1. Procesy wchłaniania i sekrecji wody i elektrolitów 
w komórkach nabłonka kryptowego i kosmkowego wg 
Sandhu B, Devadason D. Management of diarrhea p. 1121– 
–1123 w Pediatric Gastrointestinal and Liver Disease ed. 
Wyllie R., Hyams J.S., Kay M. Elsevier 2016, 5-th edition.

Pierwszy płyn opracowany przez WHO głównie dla 

krajów, w których szerzy się cholera, miał stosunkowo 

wysokie stężenie sodu (90 mmol/l). Płyn ten stosowa-

ny jest oraz zalecany nadal w ogniskach epidemicznych 

cholery. W późniejszych latach opracowano płyny prze-

znaczone również dla krajów rozwiniętych, w których 

cholera nie występuje, a stężenie sodu w płynie biegun-

kowym jest w związku z tym znacznie niższe.

Zasadniczą rolę w efektywności tych płynów odgry-

wa właściwy stosunek sodu do glukozy warunkujący 

wymuszenie wchłaniania wody i elektrolitów przewyż-

szające straty, nawet tak znaczne jak w najcięższej bie-

gunce sekrecyjnej, jaką jest cholera.

Fizjologicznie błona śluzowa jelit aktywnie absorbuje 

znaczne ilości jonów sodowych, chlorkowych, dwuwę-

glanowych i wody. Równocześnie wydziela także znacz-

ne ilości jonów chlorkowych i wodorowych. Woda nie-

jako biernie podąża za ruchem jonów. 

W komórkach kosmków jelitowych aktywność ATP-azy 

sodowo-potasowej prowadzi do obniżenia stężenia 

sodu w enterocytach, co umożliwia sprzężony trans-

port do komórki sodu z chlorem i takimi składnikami 

odżywczymi, jak glukoza czy aminokwasy. Nieco inaczej 

ruch jonów wygląda w komórkach krypt jelitowych. Zja-

wiska zachodzące w enterocytach kosmkowych (sprzę-

żony transport sodu z glukozą i/lub aminokwasami) oraz 

w komórkach krypt jelitowych ilustruje rycina 1.

Czynność absorpcyjna enterocytów kosmkowych 

przeważa nad sekrecyjną aktywnością enterocytów kryp-

towych. Efekt absorpcyjny dotyczący wody, elektrolitów 

oraz składników odżywczych jest więc ostatecznie wyż-

szy niż efekt sekrecyjny. 

W sytuacjach patologicznych, zwłaszcza takich jak 

ekspozycja na enterotoksyny aktywujące wewnątrz-

komórkową syntezę cAMP (np. termolabilna toksyna 

V. cholerae) lub cGMP (np. termostabilna toksyna E. co-

li), dochodzi do otwarcia od strony światła przewodu 

pokarmowego kanałów chlorkowych w enterocytach 

kryptowych, co prowadzi do wzmożonych sekrecji chlo-

ru i wtórnie sodu, a co za tym idzie, także wtórnych strat 

wody. Prowadzi to do takiego zwiększenia sekrecji je-

litowej, że przeważać ona zaczyna nad wchłanianiem. 

Jest to podstawowy mechanizm biegunki sekrecyjnej. 

Właśnie płyny o odpowiednim składzie pozwalają wy-

musić transport elektrolitów w enterocytach kosmko-

wych w kierunku przeciwnym, co prowadzi do wzrostu 

osmolarności płynu międzykomórkowego u podstawy 

enterocytów, a to z kolei wiedzie do wtórnego prze-

mieszczenia się wody poprzez połączenia gęste do pły-

nu pozakomórkowego. To przemieszczenie doustrojowe 

wody jest znacznie większe niż straty wywołane sekrecją. 

Właśnie wykazanie, że w biegunce wywołanej przez 

cholerę ten sprzężony transport sodu z glukozą nie ule-

ga zaburzeniu [5] oraz że doustna podaż roztworu za-

wierającego sód i glukozę może doprowadzić do na-

wodnienia i utrzymania równowagi wodnej u chorych 

z biegunką infekcyjną (z cholerą włącznie) [6], było 

jednym z największych osiągnięć medycyny późnych 

lat pięćdziesiątych. Wprowadzenie DPN (doustny płyn 

nawadniający) do leczenia ostrej biegunki spowodo-

wało w Wielkiej Brytanii spadek śmiertelności z tego 

powodu z 300 przypadków rocznie w latach siedem-

dziesiątych do 20 w latach osiemdziesiątych ubiegłego  

stulecia [7]. 

W tym samym czasie znacznie rzadziej zaczęto tak-

że obserwować odwodnienia hipernatremiczne, jedne 

Częstym objawem odwodnienia  
w przebiegu biegunki jest kwasica 
metaboliczna. 



S T U D I U M  p r z y p a d k u

1/2021 (37)56

z głównych przyczyn śmiertelności w ostrej biegunce [8]. 

Choć nadal toczą się spory na temat idealnego składu 

DPN, to cały świat lekarski jest już raczej przekonany 

o zasadności stosowania DPN w ostrej biegunce. 

Stężenie sodu w standardowym, pierwotnym płynie 

opracowanym przez WHO wynosiło 90 mmol/l. To stę-

żenie wynikało częściowo ze stosunkowo wysokiego stę-

żenia sodu w stolcach biegunkowych obserwowanego 

u dorosłych z cholerą [9]. Osmolalność tego płynu wy-

nosi 311 mOsm/l. Był on szeroko stosowany na całym 

świecie i w sposób znaczący wpłynął na spadek śmier-

telności w ostrej biegunce. Obawy, że to nieco hipero-

smolarne w porównaniu z osoczem rozwiązanie może 

w krajach rozwiniętych u dobrze odżywionych dzieci 

z biegunką niezwiązaną z cholerą powodować hiperna-

tremię [10], spowodowały, że podjęto próby zastosowa-

nia DPN o stężeniach sodu od 30 mmol/l do 60 mmol/l.

Najczęstszą infekcyjną biegunką w krajach rozwinię-

tych jest biegunka rotawirusowa, w której obserwuje się 

stosunkowo niskie stężenie sodu [11]. Z tego względu 

m.in. Amerykańska Akademia Pediatrii w latach osiem-

dziesiątych zarekomendowała do terapii biegunek DPN 

zawierający 45 mmol/l sodu. Z kolei w 1992 r. grupa 

robocza ds. ostrej biegunki ESPGHAN (European So-

ciety of Paediatric Gastroenterology, Hepatology and 

Nutrition) po analizie istniejących dowodów naukowych 

opublikowała rekomendacje dotyczące składu DPN dla 

Europy [12], który powinien zawierać 60 mmol/l sodu 

i 70–110 mmol/l glukozy oraz mieć osmolarność rzędu 

225–260 mOsm/l.

Tab. 1. Historia rozwoju DPN (Stary WHO, AAP, ESPGHAN, Nowy WHO 2002)

Składnik (mmol/l)
Stary DPN 

według WHO
DPN
AAP

DPN
ESPGHAN

Nowy (2002) 
hipoosmolarny DPN 

według WHO

Na+ 90 45 60 75

Glukoza 111 138 74–111 75

Cl- 80 60 60 65

K+ 20 20 20 20

Cytrynian 10 10 10 10

Osmolalność 311 250 225–260 245

AAP – American Academy of Pediatrics
ESPGHAN – European Society of Pediatric Gastroenterology, Hepatology and Nutrition
WHO – World Health Organization

Tab. 2. Porównanie jednego z komercyjnych DPN dostępnych na rynku polskim z DPN ESPGHAN oraz nowym hipoosmolarnym 
DPN według WHO

Składnik (mmol/l) Orsalit® Orsalit Drink® DPN
ESPGHAN

Nowy (2002) 
hipoosmolarny DPN 

według WHO

Na+ 60 60 60 75

Glukoza 90 81 74–111 75

Cl- 50 50 60 65

K+ 20 20 20 20

Cytrynian 10 10 10 10

Sukraloza 10

Osmolarność 230 231 225–260 245

Najczęstszą infekcyjną biegunką  
w krajach rozwiniętych jest biegunka 
rotawirusowa, w której obserwuje się 
stosunkowo niskie stężenie sodu. 
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Badania eksperymentalne wykazały, że woda lepiej 

się wchłania z płynów hipoosmolarnych niż izotonicz-

nych [13, 14]. Badania kliniczne przeprowadzone zarów-

no w krajach rozwiniętych, jak i rozwijających się wykaza-

ły, że płyny hipoosmiczne o stężeniu sodu 50–70 mmol/l 

są nie tylko bezpieczne, ale i efektywne w terapii odwod-

nienia w przebiegu biegunek wywołanych przez inne pa-

togeny niż cholera [15]. Metaanaliza badań z randomizacją, 

w których stosowano DPN o zredukowanej osmolar-

ności w stosunku do standardowego płynu WHO [17], 

zakończona została następującymi wnioskami – zastosowa-

niu hipoosmolarnego DPN towarzyszyły: 1. redukcja zapo-

trzebowania na dodatkowe zastosowanie płynoterapii do-

żylnej; 2. trend wskazujący na zmniejszone wydalanie stolca 

(o ok. 20%) oraz 3. redukcja wymiotów o ok. 30%. Częstość 

hiponatremii (Na < 130 mmol/l) była co prawda nieco wyż-

sza, ale różnica nie była znamienna statystycznie. Te ob-

serwacje zaowocowały opinią ekspertów WHO/UNICEF, 

w której stwierdzili, że efektywność DPN opartych na glu-

kozie w niecholerycznych ostrych biegunkach ulega wy-

raźnej poprawie, gdy stężenie sodu wynosi 60–75 mmol/l, 

a całkowita osmolalność tych płynów mieści się w zakresie  

215–260 mOsm/l [18]. Skład takiego płynu, który nazwać 

by można nowym hipoosmolarnym DPN wg WHO (New 

Hypoosmolar WHO ORS (2002), przedstawia tabela 1. 

Ponadto niezwykle istotne jest zachowanie stosunku 

glukozy do sodu jak 1:1, gdyż zapewnia on najlepsze 

wykorzystanie sprzężonego transportu sodu i glukozy.

Obecnie na rynku w Polsce znajdują się liczne DPN-y, 

na razie jednak żaden z nich nie spełnia warunków no-

wego płynu według WHO, a wszystkie swym składem 

zbliżone są do zaleceń ESPGHAN. Jednym z przykładów 

takiego płynu jest np. Orsalit® (w saszetkach do rozpusz-

czania) oraz Orsalit Drink® (gotowy płyn do nawadniania). 

Ich skład i osmolalność przedstawia tabela 2.

Płyny do nawadniania doustnego jako wyłączne po-

stępowanie lecznicze możliwe do zastosowania są tylko 

w przypadkach odwodnienia lekkiego do umiarkowane-

go (< 9–10%) i według zaleceń powinno się je podawać 

w następujący sposób:

 �Faza rehydratacji (pierwsze 4 godziny nawadniania)

 − DPN ok. 50-100 ml/kg m.c./4 godz.; 

 − 5–10 ml/kg m.c. po każdym biegunkowym stolcu 

i/lub wymiotach;

 �Potem

 − 5–10 ml/kg m.c. po każdym biegunkowym stolcu 

i/lub wymiotach;

Zwłaszcza w przypadku wymiotów płyn powinien być zimny, 

podawany często, małymi porcjami (np. 5 ml co 1–2 min).

Trzeba podkreślić, że przyswojenie zasad terapii biegu-

nek za pomocą DPN okazało się znacznie lepsze w kra-

jach rozwijających się niż w krajach rozwiniętych. Raport 

WHO wykazał, że mniej niż 50% epizodów biegunko-

wych leczona jest za pomocą DPN [19]. Badanie ESP-

GHAN z 2000 r. wykazało, że jeden na sześciu lekarzy 

w Europie nie przepisałby DPN [20].

Podsumowanie
Choć DPN bez względu na ich skład są jednym z naj-

większych osiągnięć medycyny i uratowały od śmier-

ci miliony istnień ludzkich, to ich akceptacja przez śro-

dowisko medyczne jest wciąż zbyt mała i ta cudowna, 

niezwykle tania i bezpieczna broń w walce z odwodnie-

niem jest wciąż zbyt rzadko zalecana i wykorzystywana.
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Zasady szczepień dzieci 
w dobie COVID-19
Jak poradzić sobie  
z zaburzonymi schematami 
i opóźnieniami?

P
lanowa realizacja Programu Szczepień Ochron-

nych (PSO) w zakresie szczepień obowiązkowych 

i zalecanych jest jednym z ważniejszych zadań le-

karzy rodzinnych oraz pediatrów pracujących w ramach 

Podstawowej Opieki Zdrowotnej (POZ), również w okre-

sie pandemii COVID-19. Stanowisko Ministerstwa Zdro-

wia (MZ) i Głównego Inspektora Sanitarnego (GIS) jest 

w tej kwestii zgodne ze stanowiskami innych organiza-

cji zajmujących się zagadnieniami zdrowia publicznego, 

tj. Center for Disease Control and Prevetion (CDC) oraz 

Światowej Organizacji Zdrowia (WHO) [1, 2, 3].

Komunikat MZ i GIS w sprawie wykonywania szcze-

pień ochronnych w czasie pandemii COVID-19 z dnia 

17.04.2020 r. zalecił (po kilkutygodniowej przerwie, któ-

ra służyła właściwemu zorganizowaniu gabinetów POZ) 

wznowienie bieżącej realizacji wszystkich szczepień 

obowiązkowych w ramach PSO u dzieci, z zachowa-

niem zasad bezpieczeństwa przeciwepidemicznego 

w czasie szczepienia, ze szczególnym uwzględnieniem:

 � szczepień na oddziałach noworodkowych;

 � szczepień obowiązkowych, które zgodnie z PSO po-

winny być wykonane do 24. m.ż.;

 � szczepień z uwzględnieniem indywidualnej sytuacji 

dzieci z chorobami przewlekłymi, dla których istnie-

ją szczególne wskazania zdrowotne do szczepień;

 � szczepień poekspozycyjnych przeciwko wściekliźnie, 

tężcowi, odrze, ospie wietrznej, WZW typu B, we-

dług wskazań medycznych we wszystkich grupach 

wiekowych;

 � realizacji innych szczepień ochronnych, których ko-

nieczność podania lub dokończenie wynika z Cha-

rakterystyki Produktu Leczniczego [1].

STRESZCZENIE
Okres pandemii COVID-19 to, poza ryzykiem zakażenia wirusem SARS-CoV-2 ze wszystkimi możli-
wymi konsekwencjami, również okres ograniczonego dostępu do placówek medycznych, a co się 
z tym łączy, opóźnień w realizacji szczepień ochronnych. Zalecenia, zarówno polskie (Ministerstwa 
Zdrowia oraz Głównego Inspektora Sanitarnego), jak i instytucji zajmujących się zagadnieniami 
zdrowia publicznego w świecie (CDC, WHO) jednoznacznie kładą nacisk na potrzebę planowej 
realizacji szczepień ochronnych, zwłaszcza wśród dzieci do 2 lat, ale również w starszych grupach 
wiekowych. Aby bezpiecznie realizować tę formę profilaktyki, należy stosować określone zasady 
organizacji wizyt dzieci w poradniach. Zasady te zwiększają bezpieczeństwo pacjentów, ale rów-
nocześnie wydłużają czas potrzebny na wizytę, a to może być przyczyną opóźnień w realizacji 
programu szczepień ochronnych. Stąd zarówno zasady organizacji pracy poradni, jak i zasady uzu-
pełniania opóźnień w szczepieniach wydają się w obecnej sytuacji niezmiernie ważne.

dr n. med. Joanna Stryczyńska-Kazubska 
Katedra i Zakład Profilaktyki Zdrowotnej UMP
SZOZ nad Matką i Dzieckiem w Poznaniu

AUTOR

SŁOWA KLUCZOWE
COVID-19, pandemia, schemat szczepień, szczepienia dzieci, wirus SARS-CoV-2
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Organizacje takie jak CDC oraz Amerykańska Akademii 

Pediatrii (AAP) uznały, że jedną ze strategii spowolnienia 

rozprzestrzeniania się SARS-CoV-2 w populacji jest odra-

czanie lub odwoływanie planowych zabiegów oraz wy-

korzystanie telemedycyny do realizacji rutynowych wi-

zyt lekarskich, jednak zapewnienie opieki noworodkom, 

realizacja wizyt profilaktycznych dzieci, w tym szczepień 

ochronnych, wymaga odmiennych działań, a najwyż-

szym priorytetem są szczepienia najmłodszych dzieci [2].

Stanowisko WHO jest jednoznaczne: „Każda prze-

rwa w realizacji szczepień ochronnych, nawet krótka, 

zwiększa liczbę osób podatnych na zakażenie i ryzyko 

wybuchu epidemii chorób, którym możemy zapobiegać 

za pomocą szczepień (VPD)” [3].

Podstawowe zasady realizacji szczepień 
w dobie pandemii
Zasady realizacji programu szczepień w czasie pande-

mii nie powinny odbiegać od stosowanych standardowo 

w zakresie realizacji szczepień obowiązkowych i zale-

canych. Zmienić należy jedynie zasady organizacji pra-

cy przychodni i personelu w zakresie umawiania wizyt, 

przeprowadzania części kwalifikacji w ramach telepo-

rady, używania odpowiednich środków ochrony osobi-

stej. Dla ułatwienia oraz skrócenia czasu pobytu dziecka 

wraz z opiekunem w poradni lekarza rodzinnego poni-

żej przedstawiono propozycję podziału wizyty na po-

szczególne etapy.

Etap I – teleporada
 �wywiad epidemiologiczny w kierunku ewentualnego 

narażenia na zakażenie SARS-CoV-2;

 �wywiad związany z kwalifikacją do konkretnych 

szczepień (karta wywiadu przesiewowego przed 

szczepieniem);

Etap II – w poradni
 �kwalifikacja do szczepienia, obejmująca:

 − weryfikację zebranego w ramach teleporady wy-

wiadu (czy nic się nie zmieniło, ewentualne wy-

jaśnienie sytuacji wymagających indywidualnej 

decyzji);

 − badanie przedmiotowe;

Etap III – w poradni
 �podanie szczepienia;

Etap IV – w poradni lub najbliższym otoczeniu
 �obserwacja po szczepieniu – według ACIP co naj-

mniej 15 min, może odbywać się w poradni lub poza 

jej pomieszczeniami (zależy od warunków lokalowych, 

pory roku, pogody itp.), z możliwością natychmiasto-

wej reakcji personelu w razie reakcji anafilaktycznej. 

Zalecane zasady organizacji pracy poradni

 �Odizolowanie dzieci zdrowych od pacjentów chorych 

(np. inne pomieszczenie z osobnym wejściem, inne 

– wyraźnie wydzielone godziny przyjęć).

 �W sytuacji braku poczekalni i gabinetu przeznaczonych 

tylko dla dzieci zdrowych przyjmowanie dzieci zdro-

wych w godzinach rannych (przed pacjentami chorymi).

 �Przyjmowanie dziecka tylko z jednym zdrowym opiekunem.

 �Wizyta na wyznaczoną godzinę, z zachowaniem dłuż-

szych niż standardowo odstępów, aby na terenie po-

radni w jednym czasie przebywało tylko jedno dziec-

ko z jednym opiekunem (np. co 30 min).

 �Skrócenie do niezbędnego minimum czasu przeby-

wania dziecka i rodzica na terenie poradni.

 �Podawanie maksymalnej liczby szczepionek na jed-

nej wizycie (bez rozdzielania zaplanowanych na daną 

wizytę szczepień). 

Środki ochrony osobistej
 �Tylko jeden opiekun/rodzic na wizycie z dzieckiem. 

Opiekun ma założoną maseczkę

 �Personel medyczny musi zachować wszelkie zasady 

dotyczące zapobiegania zakażeniom przenoszonym 

drogą powietrzną: 

 − fartuch jednorazowy (optymalnie),

 − maska chirurgiczna (lub wyższa ochrona), przyłbica/

gogle,

 − dezynfekcja rąk, rękawiczki.

W związku z realizacją szczepień w okresie pandemii po-

jawił się szereg pytań i wątpliwości. WHO opublikowało 

odpowiedzi na najczęstsze z nich [5].

 �Nie wiemy, czy dziecko nie jest bezobjawowym no-

sicielem. Czy może być szczepione? 

Zgodnie z wytycznymi WHO zakażenie SARS-CoV-2, 

bez cech ostrej infekcji, nie stanowi przeciwwskaza-

nia do szczepień z powodów medycznych. Decydu-

je stan kliniczny pacjenta. Jeśli na podstawie badania 

przedmiotowego nie stwierdzamy przeciwwskazań 

do szczepienia, to nie należy wykonywać badań w kie-

runku zakażenia koronawirusem, w poszukiwaniu bez-

objawowych zakażonych dzieci.

Zapewnienie opieki noworodkom, 
realizacja wizyt profilaktycznych 
dzieci, w tym szczepień ochronnych, 
wymaga odmiennych działań,  
a najwyższym priorytetem  
są szczepienia najmłodszych dzieci.
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 �Czy po przechorowaniu COVID-19 należy zachować 

jakiś odstęp do szczepień?

Po zakażeniu SARS-CoV-2 oraz przechorowa-

niu COVID-19 w kwalifikacji do szczepień obowią-

zują takie same zasady jak w przypadku innych cho-

rób zakaźnych, czyli decyduje stan kliniczny dziecka 

w chwili kwalifikacji, a nie odstęp od choroby.  

Jedyne zalecenia, zgodnie z którymi szczepienie powinno 

być odroczone, to względy epidemiologiczne, czyli nie 

wykonujemy szczepienia w chwili, kiedy pacjent może 

być jeszcze zakaźny, co jest równoznaczne z okresem 

izolacji. Zalecenia opublikowane przez WHO w kwietniu 

2020 r. uwzględniały dwukrotnie ujemny wynik testu wy-

konanego metodą PCR lub 2 tygodnie od zakończenia 

objawów w sytuacji niedostępności testów, ale autorzy 

wyraźnie podkreślali, że są to względy epidemiologicz-

ne, a nie kliniczne. W tym okresie obowiązywała jeszcze 

zasada dwukrotnego ujemnego testu do zakończenia 

izolacji. Uwaga ta jest istotna, gdyż cytowanie dosłow-

ne tych zaleceń może być przyczyną nieuzasadnione-

go opóźniania szczepień, a co się z tym łączy – ochrony  

dziecka.

Stanowisko WHO jest jednoznaczne: 
„Każda przerwa w realizacji 
szczepień ochronnych, nawet krótka, 
zwiększa liczbę osób podatnych na 
zakażenie i ryzyko wybuchu epidemii 
chorób, którym możemy zapobiegać 
za pomocą szczepień (VPD)”.
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Mimo zaleceń planowej realizacji szczepień, w dobie 

pandemii często dochodzi do opóźnień w realizacji pro-

gramu szczepień. W związku z tym istotna jest znajo-

mość zasad ich nadrabiania. 

Zasady układania indywidualnego 
kalendarza szczepień

Zasady ogólne [6]:
 �Dłuższa niż zalecana przerwa w serii szczepień nie 

wymaga rozpoczynania całego schematu od począt-

ku ani podawania dodatkowych dawek.

 �Należy znać schematy podstawowe poszczególnych 

szczepień oraz ewentualną konieczność podawania 

dawek przypominających. Należy też zwrócić uwagę, 

czy schematy te zależą od wieku dziecka.

 �Należy przestrzegać minimalnych odstępów między 

kolejnymi dawkami tego samego preparatu oraz mi-

nimalnego wieku dziecka wymaganego do podania 

danej szczepionki lub dawki. Odstępy te określone 

są w Charakterystyce Produktu Leczniczego (ChPL), 

najczęściej wynoszą 4 tygodnie, ale są preparaty, jak 

np. szczepionki przeciw ospie wietrznej, kiedy są one 

dłuższe. Niektóre z preparatów mają również sche-

maty tzw. przyspieszone, pozwalające na szybsze 

podawanie kolejnej dawki.

 �W nadrabianiu zaległości ważna jest możliwość rów-

noczasowego podawania różnych szczepionek. Zgod-

nie z zaleceniami Komitetu Doradczego ds. Szczepień 

(ACIP) należy podawać jednoczasowo preparaty za-

rejestrowane dla dzieci w danym wieku [5]. Niewiele 

jest sytuacji, kiedy ze względu na słabszą odpowiedź 

odpornościową nie zaleca się łączenia różnych szcze-

pionek na tej samej wizycie. W realizacji szczepień 

w grupie dzieci zdrowych, wśród preparatów poda-

wanych standardowo w Polsce, nie ma przeciwwska-

zań do jednoczasowego szczepienia. W przypadku 

konieczności podania szczepionek, które nie są ty-

powymi preparatami używanymi do realizacji szcze-

pień obowiązkowych i zalecanych w Polsce, można 

skorzystać z publikacji, w których autorzy przeanali-

zowali istniejące dane i zestawili dostępne preparaty 

z uwzględnieniem ich jednoczasowego podawania [7]. 

 � Jeśli nie można na jednej wizycie zrealizować zale-

głych szczepień, należy kierować się zasadą jak naj-

szybszego uzupełnienia zaległości. Odstęp między 

różnymi preparatami inaktywowanymi lub prepara-

tem inaktywowanym i „żywym” jest dowolny, nato-

miast między dwoma różnymi szczepionkami „żywy-

mi” wynosi minimum 4 tygodnie. 

 �Należy znać dostępność preparatów oraz ich ogra-

niczenia wiekowe.

Zasady szczegółowe
DTP (DTPw/DTPa) 

Schemat podstawowy to cztery dawki (3+1). Minimal-

ny odstęp między dawkami w schemacie pierwotnym 

(pierwsze trzy) wynosi cztery tygodnie, a odstęp mię-

dzy dawką 3. a 4. to sześć miesięcy. Następnie zaleca się 

dawki przypominające. Należy pamiętać, że szczepionka 

z całokomórkowym składnikiem krztuścowym (DTPw) 

zarejestrowana jest tylko do ukończenia 3. r.ż. Prepa-

raty z bezkomórkowym komponentem krztuścowym: 

 � InfanrixDTPa (DTPa) – rejestracja do ukończenia 7. r.ż.

 � Infanrix Hexa, Infanrix IPV+Hib (DTPa) – rejestracja 

do ukończenia 3. r.ż.

 �Hexacima, Pentaxim (DTPa) – rejestracja do ukończe-

nia 2. r.ż. 

 �Tetraxim (DTPa-IPV) – zarejestrowany do stosowa-

nia do ukończenia 12. r.ż., ale dotyczy to tylko dawki 

przypominającej (5–12 lat)

 � Infanrix-IPV – jako dawka przypominająca do ukoń-

czenia 13 lat

 � dTap (Adacel, Boostrix, SSI) – przeznaczone jako dawki 

przypominające (nie do realizacji schematu podsta-

wowego) > 4 lat. 

Pacjenci w wieku > 3. r.ż., do ukończenia 7. r.ż. wcześniej 

nieszczepieni – DTPa w schemacie 3+1 (odstępy jak wy-

żej); jeśli ostatnią dawkę podano po ukończeniu 4. r.ż. – 

pacjent nie musi być szczepiony w 6. r.ż. 

Pacjenci > 7. r.ż., wcześniej nieszczepieni – dTpa lub 

Tetraxim/Infanrix-IPV – jedna dawka + dwie dawki dT  

(1 i 6 mies. po dTpa/DTPa-IPV). 

IPV

Schemat podstawowy to trzy dawki w schemacie 2+1: 

co najmniej miesięczny, a najlepiej dwumiesięczny od-

stęp między dwiema pierwszymi dawkami, trzecia daw-

ka co najmniej po sześciu miesiącach. Jeśli ostatnią dawkę 

ze schematu 2+1 podano przed ukończeniem 4 lat (przed 4. 

urodzinami), należy podać jeszcze czwartą dawkę przypo-

minającą po ukończeniu 4. r.ż., po co najmniej sześciu mie-

siącach od dawki trzeciej. Jeśli jednak trzecią dawkę podano 

po ukończeniu 4 lat (po 4. urodzinach) w odstępie ≥ 6 mie-

sięcy od drugiej, to nie trzeba podawać czwartej dawki.

Zgodnie z wytycznymi WHO 
zakażenie SARS-CoV-2,  
bez cech ostrej infekcji, nie stanowi 
przeciwwskazania do szczepień  
z powodów medycznych. 
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HiB

Schemat podstawowy zależy od wieku dziecka:

 �pierwsze półrocze życia – schemat 3+1 (trzy dawki 

w odstępie ≥ 1 mies. i dawka uzupełniająca w 2. r.ż.)

 �drugie półrocze życia – schemat 2+1 (dwie dawki 

w odstępie ≥ 1 mies. i dawka uzupełniająca w 2. r.ż.)

 �po ukończeniu 1. r.ż. – jedna dawka 

Takie schematy dotyczą obecnie dostępnych w Polsce 

preparatów.

WZW B

Schemat podstawowy obejmuje podanie trzech dawek 

w schemacie 0, 1 i 6 miesięcy. Przy uzupełnianiu opóź-

nień należy pamiętać o dwóch zasadach: najkrótszy od-

stęp między dawką 1. a 3. wynosi 24 tygodnie, a odstęp 

między dawką 2. a 3. to 8 tygodni. 

Szczepienie przeciw S. pneumoniae

Schemat podstawowy uzależniony jest od wieku dziecka:

 �w 1. r.ż.: schemat 2+1 (grupy ryzyka i wcześniaki 

w pierwszym półroczu życia: 3+1) – jeśli rozpoczy-

namy szczepienie w 1. półroczu, to odstęp między  

1. a 2. dawką to dwa miesiące, 

 �w 2. półroczu życia schemat szczepienia składa się 

z dwóch dawek szczepienia pierwotnego podawanych 

w odstępie co najmniej jednego miesiąca. Podanie 

dawki uzupełniającej (trzeciej) zalecane jest w 2. r.ż., 

przy zachowaniu odstępu co najmniej dwóch mie-

sięcy po ostatniej dawce szczepienia pierwotnego,

 �w 2. r.ż. – dwie dawki w odstępie co najmniej dwóch miesięcy

 �> 2. r.ż. – w zależności od preparatu: PCV10 – dwie daw-

ki w odstępie ≥ 2 miesięcy, lub PCV13 – jedna dawka. 

MMR 

Każde dziecko powinno otrzymać dwie dawki szczepionki, 

minimalny odstęp między dawkami wynosi cztery tygodnie.

RV

Szczepienia przeciw rotawirusom mają najostrzejsze 

ograniczenia wiekowe. Bez względu na rejestrację po-

szczególnych preparatów zaleca się, aby pierwszą daw-

kę podać do ukończenia 12. tyg.ż., natomiast całość 

zakończyć do 24. tyg.ż. Oba dostępne w Polsce prepa-

raty różnią się zapisami w ChPL i ograniczeniami z nich 

wynikającymi. Preparat Rotarix – cały cykl szczepienia, 

czyli dwie dawki, muszą zostać podane do 24. tyg.ż., 

optymalnie do 16. tyg.ż., natomiast RotaTeq – pierwsza 

dawka nie może być podana później niż w 12. tyg.ż., za-

leca się ukończenie schematu trzydawkowego do 20.–

22. tyg.ż., a w wyjątkowych sytuacjach ostatnia dawka 

może być podana do 32. tyg.ż.

Okres pandemii to czas niezwykle trudny, również w za-

kresie realizacji szeroko rozumianej profilaktyki zdrowot-

nej, w tym także szczepień ochronnych. Lęk pacjentów 

przed zakażeniem SARS-CoV-2 jest niejednokrotnie przy-

czyną unikania kontaktu z placówkami medycznymi. Po-

za szeregiem przyczyn medycznych i organizacyjnych, 

dodatkowo jest to powodem zaburzonej realizacji szcze-

pień ochronnych, a jak podkreśla WHO, sytuacja ta może 

grozić znacznym zwiększeniem zachorowań na choro-

by, którym umiemy zapobiegać za pomocą szczepień. 

Dlatego jak najsprawniejsze ich realizowanie powinno 

być priorytetem lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej.
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Jeśli nie można na jednej wizycie 
zrealizować zaległych szczepień, 
należy kierować się zasadą 
jak najszybszego uzupełnienia 
zaległości. Odstęp między różnymi 
preparatami inaktywowanymi 
lub preparatem inaktywowanym 
i „żywym” jest dowolny, 
natomiast między dwoma różnymi 
szczepionkami „żywymi” wynosi 
minimum cztery tygodnie. 
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TEST 37

c) utrata kończyny

d) odpowiedzi a i b są prawidłowe

e) odpowiedzi a, b i c są prawidłowe

9. W jakim wieku można rozpocząć szczepienia przeciw 

meningokokom u dzieci? 

a) od ukończenia 2. miesiąca życia

b) od ukończenia 6. miesiąca życia 

c) od 1. roku życia 

d) od 2. roku życia 

e) żadna z powyższych odpowiedzi nie jest 

prawidłowa

10. Który rok życia jest najważniejszy w rozwoju mowy 

u dziecka?

a) 2. r.ż.

b) 3. r.ż.

c) 4. r.ż.

d) odpowiedzi a i b są prawidłowe

e) odpowiedzi b i c są prawidłowe

11. Jaki odsetek ogólnej populacji dziecięcej zmaga się 

opóźnieniem rozwoju mowy?

a) ok. 2%

b) ok. 5%

c) ok. 8%

d) ok. 10%

e) ok. 15%

12. Jaki odsetek populacji dziecięcej choruje na atopowe 

zapalenie skóry (AZS)?

a) ok. 5–10% populacji dziecięcej

b) ok. 15–25% populacji dziecięcej

c) ok. 30–35% populacji dziecięcej 

d) powyżej 35%

e) żadna z powyższych odpowiedzi nie jest 

prawidłowa 

13. Do którego wieku najczęściej pojawiają się u dzieci 

objawy AZS?

a) do 6. m.ż. 

b) do 1. r.ż.

c) do 2. r.ż.

d) powyżej 3. r.ż. 

e) żadna z powyższych odpowiedzi nie jest 

prawidłowa 

14. Jaki odsetek napadów padaczkowych udaje się 

zredukować za pomocą odpowiedniej terapii?

a) 20%

b) 30%

c) 40%

d) 50%

e) 60–70%

15. Ile czasu trwa I faza zatrucia paracetamolem?

a) 0–24 godz.

b) 24–72 godz.

c) 72–96 godz.

1. Jaki odsetek przypadków w Zespole Huntera (MPS II) 

stanowi postać neuronopatyczna?

a) 30%

b) 40%

c) 50%

d) 60%

e) ponad 70%

2. W którym roku życia można zaobserwować 

u pacjentów z MPS II zahamowanie wzrastania?

a) w 1. –2. r.ż.

b) w 3. –4. r.ż.

c) w 5. –6. r.ż.

d) powyżej 6. r.ż.

e) żadna z powyższych odpowiedzi nie jest prawidłowa 

3. Jaki odsetek populacji może być bezobjawowym 

nosicielem meningokoków?

a) ok. 2% populacji

b) ok. 5% populacji

c) ok. 8% populacji

d) ok. 10% populacji

e) ok. 15% populacji

4. Ile wynosi okres wylęgania inwazyjnej choroby 

meningokokowej? 

a) średnio 1–2 dni

b) średnio 3–4 dni

c) średnio 5–6 dni

d) powyżej tygodnia

e) żadna z powyższej odpowiedzi nie jest prawidłowa 

5. Ile wynosi współczynnik śmiertelności ICHM 

(inwazyjnej choroby meningokokowej)?

a) 5%

b) 10–15%

c) 20%

d) 20–25%

e) powyżej 25%

6. Ile wynosi współczynnik śmiertelności w przypadku 

posocznicy?

a) 10%

b) 20%

c) 30%

d) 40%

e) 50%

7. Który z poniższych objawów należy do czynników 

ryzyka rozwoju IChM?

a) wybrane czynniki genetyczne

b) choroby przewlekłe

c) niedobory końcowych składników dopełniacza

d) anatomiczna lub funkcjonalna asplenia

e) wszystkie powyższe odpowiedzi są prawidłowe

8. Który z poniższych objawów należy do następstw 

inwazyjnej choroby meningokowej?

a) niedosłuch

b) deficyty neurologiczne
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Dane konieczne do rejestracji uczestnika Testowego programu 

edukacyjnego czasopisma „Forum Pediatrii Praktycznej”

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

nr klienta (na fakturze przysłanej przez Forum Media Polska Sp. z o.o.)

imię i nazwisko ..............................................................................................

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

stopień naukowy .................................................................................

adres miejsca pracy ...............................................................................

......................................................................................................................

adres korespondencyjny .............................................................

.............................................................................................................

telefon kontaktowy ...........................................................................

e-mail .................................................................................................

numer prawa wykonywania zawodu .............................................

....................................................................................................................

Oświadczam, że powyższych odpowiedzi udzieliłam(-em) samodzielnie.

   (podpis i pieczątka) 

Wyrażam zgodę na przetwarzanie moich danych osobowych przez 
Forum Media Polska Sp. z o.o. z siedzibą w Poznaniu, ul. Polska 13, 
w celu realizacji mojego zamówienia, a także w celach marketingo-
wych. Wydawnictwo zapewnia klientom prawo do wglądu i zmiany 
swoich danych osobowych. Wyrażam zgodę na przesyłanie informacji 
handlowej przez Forum Media Polska Sp. z o.o. z siedzibą w Poznaniu, 
ul. Polska 13, za pomocą środków komunikacji elektronicznej w rozu-
mieniu ustawy o świadczeniu usług drogą elektroniczną.

Wypełniony formularz odpowiedzi prosimy przesłać na adres:
Forum Media Polska Sp. z o.o., ul. Polska 13, 60-595 Poznań.

FORMULARZ ODPOWIEDZI

1 a b c d e 11 a b c d e

2 a b c d e 12 a b c d e

3 a b c d e 13 a b c d e

4 a b c d e 14 a b c d e

5 a b c d e 15 a b c d e

6 a b c d e 16 a b c d e

7 a b c d e 17 a b c d e

8 a b c d e 18 a b c d e

9 a b c d e 19 a b c d e

10 a b c d e 20 a b c d e

TEST 37

 Instrukcja wypełniania formularza odpowiedzi

Prawidłowy jest tylko jeden wariant odpowiedzi. Niezaznaczenie żadnego 

wariantu odpowiedzi lub zaznaczenie większej liczby wariantów jest rów-

noznaczne z uzyskaniem 0 punktów. Prawidłowe warianty odpowiedzi 

proszę zaznaczyć znakiem „X”. 

W przypadku zmiany wybranego już wariantu odpowiedzi, błędnie wybrany 

wariant odpowiedzi należy zakreślić kołem „O”, a następnie zakreślić 

ponownie poprawny wariant.

1 a b c d ePrzykład

1 a b c d ePrzykład

d) 96 godz. 2–4 tyg.

e) żadna z powyższych odpowiedzi nie jest 

prawidłowa 

16. Który z poniższych czynników powoduje, 

że niemowlęta i małe dzieci odwadniają się szybciej 

niż osoby dorosłe?

a) większe uwodnienie ustroju

b) większa zawartość wody w płynie 

pozakomórkowym

c) ograniczona zdolność zagęszczania moczu

d) uzależnienie od opiekunów 

e) wszystkie powyższe odpowiedzi są prawidłowe

17. Który z poniższych objawów wskazuje na odwodnienie 

średnie u dziecka?

a) dziecko jest apatyczne lub niespokojne

b) oddech kwasiczy

c) upośledzona sprężystość skóry

d) śluzówki suche śluzówki, skąpe łzawienie, 

zapadnięte ciemię

e) wszystkie powyższe odpowiedzi są prawidłowe 

18. Które z poniższych objawów zalicza się do wskazań 

do hospitalizacji i nawadniania dożylnego wg 

ESPGHAN?

a) odwodnienie przekraczające 9–10% masy ciała

b) niemożność przeprowadzenia nawadniania 

doustnego

c) brak poprawy pomimo nawadniania doustnego

d) intensywne wymioty podczas nawadniania 

doustnego

e) wszystkie powyższe odpowiedzi są prawidłowe 

19. Jaki odsetek odwodnień u dzieci stanowią 

odwodnienia hipotoniczne?

a) ok. 2%

b) ok. 5%

c) ok 8 %

d) ok. 10%

e) powyżej 10%

20. Jaki odsetek odwodniweń u dzieci stanowią 

odwodnienia hipertoniczne?

a) ok. 5%

b) ok. 10%

c) ok 15%

d) ok. 20%

e) ok. 25%





Nieograniczona baza filmów, artykułów 
i materiałów przygotowanych przez 

najwybitniejszych specjalistów!

Dostęp do platformy z każdego miejsca
i o każdej porze!

Premiera już wkrótce!
www.pediatriaplus.pl


