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Szczepienia przeciw grypie w profilaktyce zdarzeń sercowo-naczyniowych
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Wstęp

W XX w. przez œwiat przesz³y trzy pandemie grypy.
By³y one wywo³ane kolejno przez wirusy H1N1 w 1918 r.
(grypa hiszpañska), H2N2 w 1957 r. (grypa azjatycka)
i H3N2 w 1968 r. (grypa Hongkong). ¯niwo, jakie 
zebra³a hiszpanka, dla której wspó³czynniki œmiertelnoœci
wyra¿ano w tysi¹cach na 100 tys. populacji, nie by³o po-
równywalne z ¿adn¹ inn¹ pandemi¹ grypy. W samych Sta-
nach Zjednoczonych zachorowa³o 25 mln osób, z czego
ok. 500 tys. zmar³o [1]. Liczbê zgonów na œwiecie osza-
cowano na 40 mln [2].

Najczêœciej chorowali i umierali m³odzi, biali mê¿czyŸ-
ni. Wielu z tych, którzy szczêœliwie prze¿yli pandemiê gry-
py, nie uda³o siê jednak prze¿yæ kolejnej, uznanej przez
Œwiatow¹ Organizacjê Zdrowia w 1969 r. za najwiêksz¹
epidemiê w dziejach ludzkoœci, tj. epidemii choroby wieñ-
cowej [1]. W USA czêstoœæ zgonów z jej powodu zaczê-
³a gwa³townie zwiêkszaæ siê w po³owie lat 30. XX w., osi¹-
gaj¹c szczyt w latach 60. XX w. Podobnie jak w czasie
pandemii hiszpanki, na chorobê wieñcow¹ umierali 
najczêœciej biali mê¿czyŸni z tych samych kohort urodze-
niowych co osoby zmar³e podczas pandemii grypy [1].
Przypuszcza siê, ¿e wczeœniejsze przebycie grypy predys-
ponowa³o do destabilizacji blaszki mia¿d¿ycowej i rozwo-
ju ostrego zespo³u wieñcowego. Pewne znaczenie przypi-
suje siê tu mechanizmom autoimmunologicznym.

Biologia wirusa

Epidemie grypy u ludzi wywo³ane s¹ przez dwa ttyyppyy
wirusa: A i B. W obrêbie typu A – na podstawie charak-
terystyki dwóch antygenów powierzchniowych: hemaglu-
tyniny (H) i neuraminidazy (N) – wyró¿nia siê ppooddttyyppyy.
Od 1977 r. zachorowania na grypê u ludzi wywo³uj¹ dwa
podtypy wirusa grypy A, tj. H1N1 oraz H3N2, oraz wi-
rus grypy B. Okresowo stwierdza siê tak¿e wystêpowanie
podtypu H1N2 wirusa grypy A [3]. 

Mutacje punktowe powstaj¹ce podczas replikacji wiru-
sa s¹ przyczyn¹ powstawania nowych wariantów wirusa, któ-
re odpowiadaj¹ za sezonowe nawroty epidemii. Zjawisko to
jest czêste, szczególnie w podtypie A, dlatego wytworzenie
przeciwcia³ przeciwko jednemu wariantowi nie chroni zu-
pe³nie przed nowo powstaj¹cymi szczepami. W zwi¹zku
z tym co roku zmieniany jest sk³ad szczepionek [3].

Wiêksze zmiany antygenowe, wystêpuj¹ce rzadziej, mo-
g¹ prowadziæ do powstania nowego wirusa odpowiedzial-
nego za rozwój pandemii. Wirus grypy azjatyckiej powsta³
w wyniku wymiany materia³u genetycznego pomiêdzy wi-
rusem grypy ptasiej H2N2 i ludzkiej H1N1 u cz³owie-
ka lub zwierzêcia zaka¿onego jednoczeœnie dwoma wiru-
sami. Uwa¿a siê, ¿e hiszpanka pojawi³a siê na skutek
bezpoœredniego przeniesienia siê wirusa ptasiego na cz³o-

wieka i jego dalszej adaptacji umo¿liwiaj¹cej rozprzestrze-
nianie siê miêdzy ludŸmi [4]. 

Epidemiologia grypy

Wed³ug Œwiatowej Organizacji Zdrowia (WHO)
na œwiecie na grypê zapada rocznie 5–10% doros³ych
i 20–30% dzieci [5]. W Stanach Zjednoczonych grypa
jest przyczyn¹ ok. 226 tys. hospitalizacji i 36 tys. zgonów
rocznie. Wynikaj¹ one z powik³añ infekcji, takich jak za-
palenie p³uc, lub zaostrzenia istniej¹cych chorób przewle-
k³ych, zw³aszcza uk³adu oddechowego i kr¹¿enia. Choæ
choruj¹ najczêœciej dzieci w wieku 5–9 lat, to powa¿ne po-
wik³ania i zgony odnotowywane s¹ g³ównie u osób ≥ 65.
roku ¿ycia oraz < 2. roku ¿ycia, a tak¿e bez wzglêdu
na wiek u osób obci¹¿onych chorobami uk³adu kr¹¿enia
i uk³adu oddechowego, z cukrzyc¹, niewydolnoœci¹ nerek
i zmniejszon¹ odpornoœci¹. Przyk³adowo, roczna umieral-
noœæ z powodu grypy w USA w grupie wiekowej ≥ 65.
roku ¿ycia wynosi  ok. 98/100 tys. osób [6]. 

Wed³ug danych Pañstwowego Zak³adu Higieny
w 2007 r. zg³oszono 374 042 zachorowania na grypê,
a zapadalnoœæ wynios³a 981,3/100 tys. mieszkañców [7].
Szczyt zachorowañ na grypê przypada corocznie pomiê-
dzy styczniem a kwietniem [8]. 

Grypa a zdarzenia sercowo-naczyniowe

Czasowy zwi¹zek miêdzy zachorowaniami na grypê
a zgonami z przyczyn sercowo-naczyniowych by³ przed-
miotem wielu badañ obserwacyjnych, wykorzystuj¹cych
ró¿n¹ metodykê. 

RReettrroossppeekkttyywwnnaa aannaalliizzaa 541 przypadków pacjentów
z chorob¹ niedokrwienn¹ serca (ChNS), przyjêtych na od-
dzia³ chorób zakaŸnych z rozpoznaniem grypy lub para-
grypy potwierdzonym serologicznie, wykaza³a, ¿e u 60%
z nich dochodzi³o do nasilenia objawów ChNS na 
wczesnym etapie zdrowienia, tj. pomiêdzy 5. a 13. dniem
od pocz¹tku infekcji. Pogorszenia ChNS czêœciej towa-
rzyszy³y zaka¿eniu wirusem grypy ni¿ paragrypy [9]. 

WW pprroossppeekkttyywwnnyymm  bbaaddaanniiuu  kklliinniicczznnoo--kkoonnttrroollnnyymm
stwierdzono zwi¹zek czasowy pomiêdzy wystêpowaniem
infekcji dróg oddechowych i zawa³u serca. Wœród
150 przypadków œwie¿ego zawa³u serca 42 (28%) by³y po-
przedzone infekcj¹ dróg oddechowych. W tym samym
okresie infekcjê odnotowano jedynie u 23 (15%) pacjentów
ze 150-osobowej grupy kontrolnej bez zawa³u serca [10]. 

Z kolei w aannaalliizziiee  dduu¿¿eejj  sseerriiii  pprrzzyyppaaddkkóóww (mieszkañ-
cy Wielkiej Brytanii, pacjenci podstawowej opieki zdro-
wotnej w latach 1987–2001), obejmuj¹cej 20 486 osób
po pierwszym zawale serca i 19 063 pacjentów po pierw-
szym udarze mózgu z infekcj¹ dróg oddechowych lub mo-
czowych w wywiadzie, zaobserwowano zwiêkszenie czê-
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stoœci zawa³ów serca i udarów mózgu w okresie pierw-
szych 91 dni od infekcji, przy czym ryzyko by³o najwiêk-
sze w ci¹gu pierwszych 3 dni i zmniejsza³o siê wraz z up³y-
wem czasu. W badaniu tym oceniano te¿ bezpieczeñstwo
szczepienia przeciw grypie, nie stwierdzaj¹c wœród 19 063
zaszczepionych zwiêkszonego ryzyka zdarzeñ sercowo-
-naczyniowych w okresie obserwacji [11]. 

Wyniki tych obserwacji potwierdzili badacze z Peters-
burga, którzy oceniali zale¿noœæ czasow¹ pomiêdzy sezo-
nowymi epidemiami grypy a potwierdzonymi autopsyjnie
zawa³ami serca. Wykazano, ¿e liczba zawa³ów jest
1,3-krotnie wiêksza w okresach zwiêkszonych zachoro-
wañ na grypê ni¿ w pozosta³ych [12]. 

W naturalny sposób pojawi³o siê wiêc pytanie o mo¿-
liwoœæ zmniejszenia ryzyka zgonów sercowo-naczynio-
wych przez zapobieganie zachorowaniom na grypê. Ba-
dania, w których próbowano udzieliæ odpowiedzi na to
pytanie, przedstawiono w dalszej czêœci artyku³u.

Możliwe patomechanizmy powikłań sercowo-

-naczyniowych wywołanych zakażeniem wirusem grypy

W piœmiennictwie wymieniane s¹ liczne teorie t³uma-
cz¹ce zwi¹zek zachorowañ na grypê ze zwiêkszonym 
ryzykiem zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych. Opie-
raj¹ siê one na obserwacjach klinicznych lub eksperymen-
tach prowadzonych zwykle na zaka¿onych gryp¹ zwierzê-
tach. 

Tachykardia, stres, niedotlenienie, odwodnienie oraz
id¹ce za nimi niedociœnienie i zwiêkszenie wartoœci hema-
tokrytu s¹ niespecyficznymi powik³aniami ostrych infek-
cji, w tym tak¿e grypowych, i prawdopodobnie czêœciowo
mog¹ odpowiadaæ za zwiêkszone ryzyko epizodów niedo-
krwiennych [13]. 

Badania eksperymentalne wskazuj¹ jednak na szcze-
góln¹, dodatkow¹ rolê samego patogenu, jakim jest wirus
grypy. Przyk³adem mo¿e byæ publikacja Bouwmana i wsp.,
w której wykazano, ¿e infekcja monocytów wirusem gry-
py znacznie nasila syntezê cytokin prozapalnych, takich
jak IL-6 i IL-8, oraz hamuje produkcjê dzia³aj¹cej prze-
ciwzapalnie IL-10, a efekt ten jest 3–5-krotnie wiêkszy
ni¿ przy zaka¿eniu wirusem cytomegalii lub Chlamydia
pneumoniae [14]. Van Lenten i wsp. w badaniach na my-
szach wykazali, ¿e grypa upoœledza przeciwzapalne w³a-
œciwoœci frakcji HDL cholesterolu i zwiêksza naciekanie
œciany naczynia przez makrofagi [15, 16]. W innych ba-
daniach stwierdzono, ¿e zaka¿enie wirusem grypy A na-
sila proliferacjê miêœni g³adkich, odczyn zapalny i zakrze-
picê w miejscach zmienionych mia¿d¿ycowo [17, 18].

Jedna z teorii zak³ada, ¿e antygeny wirusa grypy s¹ 
podobne do antygenów wystêpuj¹cych na powierzchni
blaszki mia¿d¿ycowej. Taka mmiimmiikkrraa  aannttyyggeennoowwaa mo¿e
powodowaæ reakcjê krzy¿ow¹ pomiêdzy kr¹¿¹cymi im-
munoglobulinami a blaszk¹ mia¿d¿ycow¹ i przyczyniaæ
siê do jej destabilizacji [18, 19].

Istnieje teoria, ¿e omawiane na pocz¹tku rozdzia³u
zwiêkszenie liczby zgonów z powodu choroby wieñcowej

w dziesiêcioleciach nastêpuj¹cych po pandemii hiszpan-
ki, g³ównie w populacjach, w których choroba mia³a naj-
ciê¿szy przebieg (m³odzi, biali mê¿czyŸni), by³o 
wynikiem krzy¿owej reakcji autoimmunologicznej z ele-
mentami blaszki mia¿d¿ycowej w przebiegu reinfekcji.
Predysponowana czêœæ populacji, która zdo³a³a przetrwaæ
okres pandemii, ginê³a wiêc póŸniej z powodu zawa³u ser-
ca. Mo¿liwe te¿, ¿e zmniejszenie w kolejnych dziesiêcio-
leciach liczby zgonów z powodu zawa³u serca wynika czê-
œciowo ze zmiany struktury populacji, zwi¹zanej ze
stopniowym wymieraniem czêœci zaka¿onej kiedyœ wiru-
sem hiszpanki [1].

Rola szczepień przeciw grypie w profilaktyce chorób

sercowo-naczyniowych

Niewiele jest badañ na temat roli szczepieñ przeciw
grypie w zapobieganiu incydentom sercowo-naczynio-
wym. Niemniej jednak kilka badañ kliniczno-kontrolnych
oraz dwa badania eksperymentalne sprowokowa³y miê-
dzynarodowe towarzystwa kardiologiczne do uznania zna-
czenia tych szczepieñ w profilaktyce chorób sercowo-
-naczyniowych. 

Badania obserwacyjne

Spoœród badañ kliniczno-kontrolnych czêsto wymienia
siê trzy podobne metodycznie prace, których wyniki wska-
zuj¹ na znaczenie szczepienia przeciw grypie jako czyn-
nika chroni¹cego przed zawa³em serca, udarem mózgu
i nag³ym zatrzymaniem kr¹¿enia. Ich wyniki przedstawio-
no w tab. 1. Jednak nie wszystkim badaczom uda³o siê
wykazaæ korzystny wp³yw szczepieñ przeciw grypie na ry-
zyko groŸnych powik³añ sercowo-naczyniowych. Przyk³a-
dem jest badanie kohortowe Jacksona i wsp. [23], w któ-
rym oceniono retrospektywnie czêstoœæ szczepieñ przeciw
grypie oraz incydentów sercowo-naczyniowych w kohor-
cie 1378 pacjentów po zawale serca, w œrednim wie-
ku 64 lat. Do badania kwalifikowani byli tylko ci pacjen-
ci, którzy prze¿yli co najmniej 90 dni od zawa³u. Podczas
obserwacji, która trwa³a œrednio 2,3 roku (od 10 dni
do 4,2 roku), odnotowano 127 incydentów sercowo-na-
czyniowych, w tym 102 zawa³y (23 zakoñczone zgonem)
i 15 zgonów z innych ni¿ zawa³ przyczyn sercowo-naczy-
niowych. Z ca³ej grupy przynajmniej raz zaszczepionych
w okresie obserwacji by³o 74% pacjentów. Zaszczepienie
przeciw grypie nie wi¹za³o siê jednak z redukcj¹ ryzyka
incydentów sercowo-naczyniowych. 

Badania eksperymentalne

Wiêkszoœæ omawianych wczeœniej badañ obserwacyj-
nych pozwoli³o na sformu³owanie hipotezy o korzystnej
roli szczepieñ przeciw grypie w zapobieganiu incydentom
sercowo-naczyniowym. Ze wzglêdu na czynniki zak³óca-
j¹ce interpretacjê badañ obserwacyjnych, przedstawione
dowody okaza³y siê jednak niewystarczaj¹ce do sformu-
³owania silnych wniosków i zaleceñ dla praktyki lekarskiej. 
Nastêpnym krokiem by³y wiêc badania eksperymentalne.
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W 2001 r. grupa argentyñskich badaczy przeprowa-
dzi³a rekrutacjê do badania z randomizacj¹ (The Flu Vac-
cination Acute Coronary Syndromes – FLUVACS), testuj¹-
cego omawian¹ hipotezê o ochronnej roli szczepieñ
przeciw grypie w profilaktyce wtórnej chorób sercowo-
-naczyniowych [24, 25]. Badaniem objêto 301 pacjentów
z chorob¹ niedokrwienn¹ serca, w tym 200 hospitalizo-
wanych z powodu œwie¿ego zawa³u serca oraz 101 przy-
jêtych do planowej angioplastyki têtnic wieñcowych. Cho-
rzy zostali losowo przydzieleni do jednej z dwóch grup: 
• interwencji – otrzymuj¹cej domiêœniowo pojedyncz¹

dawkê inaktywowanej szczepionki przeciw grypie oraz 
• kontrolnej – nieszczepionej.

Oceniano nastêpuj¹ce punkty koñcowe:
• pierwszorzêdowy – zgon z przyczyn sercowo-naczynio-

wych,
• drugorzêdowy – z³o¿ony punkt koñcowy obejmowa³

³¹cznie zgon z przyczyn sercowo-naczyniowych i zawa³
serca (podwójny punkt koñcowy) lub te¿ ponown¹ ho-
spitalizacjê (potrójny punkt koñcowy).
Podczas pó³rocznej obserwacji pierwszorzêdowy punkt

koñcowy wyst¹pi³ u 2% pacjentów z grupy interwencji
oraz 8% z grupy kontrolnej (RR = 0,25; 95% CI
0,07–0,86). Jak wynika z obliczeñ autorów niniejszego
opracowania, aby zapobiec jednemu zgonowi podczas
6-miesiêcznej obserwacji, trzeba by³o jednorazowo 
zaszczepiæ przeciw grypie 17 pacjentów. Wyniki obserwa-
cji rocznej przedstawiono w tab. 2. Poszczególne punkty

koñcowe analizowano osobno w grupach chorych ze œwie-
¿ym zawa³em serca oraz planowej angioplastyki, stwier-
dzaj¹c redukcjê wszystkich punktów koñcowych jedynie
w grupie zawa³u zarówno podczas obserwacji 6-miesiêcz-
nej, jak i rocznej. Warto zauwa¿yæ, ¿e w badaniu tym nie
okreœlono skutecznoœci szczepienia w aspekcie czêstoœci
zachorowañ na grypê, nie jest wiêc jasne, czy zwiêkszone
ryzyko zgonu w grupie kontrolnej by³o efektem czêstszych
infekcji w okresie badania. Cytowane badanie przeprowa-
dzono metod¹ pojedynczo œlepej próby, nie przedstawio-
no w nim te¿ jasno sposobu randomizacji, dlatego w prze-
gl¹dzie Cochrane uzyska³o œredni stopieñ jakoœci [26]. 

Lepiej oceniono polskie badanie (Influenza Vaccination
in Prevention From Acute Coronary Events in Coronary Ar-
tery Disease – FLUCAD), przeprowadzone w Instytucie
Kardiologii w Warszawie [27]. By³o to badanie z podwój-
nie œlep¹ prób¹, w którym 658 pacjentów z potwierdzon¹
angiograficznie chorob¹ wieñcow¹, leczonych optymalnie,
losowo przydzielono do grupy, która otrzyma³a szczepion-
kê przeciw grypie lub placebo. W obserwacji trwaj¹cej
œrednio 298 dni stwierdzono 2 zgony sercowo-naczynio-
we (pierwszorzêdowy punkt koñcowy) zarówno w grupie
szczepienia, jak i placebo (HR = 1,06; 95% CI
0,15–7,56, p = 0,95). Zaobserwowano natomiast tenden-
cjê do zmniejszenia liczby du¿ych zdarzeñ sercowych
(zgon sercowo-naczyniowy, zawa³ serca, rewaskularyzacja
têtnic wieñcowych) w grupie szczepionki w porównaniu
z grup¹ placebo [9 (3%) vs 17 (5,87%), HR 0,54

Badanie Pacjenci Metodyka Wynik

Naghavi 122 pacjentów z kolejnym zawałem wywiad w kierunku szczepień szczepienie przeciw grypie w wywiadzie

i wsp. [20] i 96 pacjentów po zawale przeciw grypie w przeszłości niezależnie od innych czynników ryzyka 

(grupa kontrolna) zmniejsza ryzyko ponownego zawału serca

Lavallée 90 pacjentów z udarem niedokrwiennym wywiad w kierunku szczepień szczepienie przeciw grypie w wywiadzie

i wsp. [21] mózgu i 180 osób zdrowych przeciw grypie w przeszłości niezależnie od innych czynników ryzyka

(grupa kontrolna) zmniejsza ryzyko udaru niedokrwiennego 

mózgu

Siscovick 342 osoby po nagłym zatrzymaniu krążenia wywiad w kierunku szczepień szczepienie przeciw grypie w wywiadzie 

i wsp. [22] i 542 osoby zdrowe (grupa kontrolna) przeciw grypie w przeszłości niezależnie od innych czynników ryzyka

zmniejsza ryzyko nagłego zatrzymania 

krążenia

TTaabb..  11..  Szczepienia przeciwko grypie a zdarzenia sercowo-naczyniowe – badania kliniczno-kontrolne

Szczepionka Kontrola RR 95% CI p

n = 151 n = 150 

zgon z przyczyn sercowo-naczyniowych 9 (6%) 26 (17%) 0,37 0,17–0,71 0,002

podwójny punkt końcowy 14 (10%) 24 (16%) 0,59 0,32–1,10 0,09

potrójny punkt końcowy 32 (22%) 54 (37%) 0,59 0,4–0,86 0,004

TTaabb..  22.. Badanie FLUVACS. Wyniki – obserwacja roczna

podwójny punkt końcowy – zgon z przyczyn sercowo-naczyniowych, zawał serca

potrójny punkt końcowy – rehospitalizacja, zgon z przyczyn sercowo-naczyniowych, zawał serca
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(0,24–1,21), p = 0,13] oraz istotne zmniejszenie incy-
dentów wieñcowych: zgonu sercowo-naczyniowego, za-
wa³u serca, rewaskularyzacji têtnic wieñcowych, hospita-
lizacji z powodu zawa³u serca [16 (6,02%) vs 30 (9,97%),
HR 0,54 (0,29–0,99), p = 0,047].

Badanie Flu Vaccination Acute Coronary Syndromes
(FLUVACS) sta³o siê podstaw¹ do umieszczenia zalece-
nia szczepienia przeciw grypie dla wszystkich pacjentów
z rozpoznan¹ chorob¹ sercowo-naczyniow¹ w wytycznych
American College of Cardiology/American Heart Asso-
ciation (ACC/AHA) dotycz¹cych profilaktyki wtórnej
z 2006 r. (klasa zaleceñ I, poziom wiarygodnoœci B) [28]
oraz Polskiego Forum Profilaktyki Chorób Uk³adu Kr¹-
¿enia [29]. Oba przedstawione badania z randomizacj¹
sta³y siê równie¿ argumentem dla autorów Wytycznych
Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego dotycz¹-
cych postêpowania w ostrym zawale serca z utrzymuj¹-
cym siê uniesieniem odcinka ST (STEMI) [30], gdzie
zalecenie szczepienia przeciw grypie uzyska³o wskazanie
IB u wszystkich chorych po STEMI. 

Zalecenia dotyczące szczepień przeciw grypie 

u pacjentów z chorobami sercowo-naczyniowymi

Szczepienie przeciwko podtypom wirusa aktualnie kr¹-
¿¹cym w populacji powinno byæ wykonywane co roku, ze
wzglêdu na du¿¹ zmiennoœæ antygenów powierzchniowych
wirusa, za któr¹ odpowiadaj¹ wspomniane wczeœniej muta-
cje punktowe koduj¹cych je segmentów (tzw. przesuniêcie
antygenowe). Nale¿y stosowaæ jedynie szczepionkê zaleca-
n¹ na dany rok, poniewa¿ szczepionka przygotowana na mi-
niony sezon epidemiczny mo¿e byæ nieskuteczna. Optymal-
nym czasem szczepienia jest zwykle okres miêdzy wrzeœniem
a listopadem, a wiêc jeszcze przed rozpoczêciem epidemii
grypy (szczyt zachorowañ przypada zwykle w styczniu lub
póŸniej), niemniej jednak szczepienie nale¿y zalecaæ przez
ca³y sezon epidemiczny. Dostêpne s¹ 2 rodzaje szczepionek
przeciw wirusowi grypy:
• inaktywowana (z zabitych drobnoustrojów), 
• zawieraj¹ca ¿ywe, atenuowane (zmutowane) wirusy

zdolne do replikacji – podawana donosowo (w Polsce
nie jest zarejestrowana). 
W grupie szczepionek inaktywowanych wyró¿nia siê

szczepionki: 
• I generacji z kompletnym wirionem, 
• II generacji – typu split – z rozszczepionym wirionem,
• III generacji – typu subunit – szczepionki podjednost-

kowe zawieraj¹ce jedynie antygeny powierzchniowe wi-
rusa. 
Szczepionkê inaktywowan¹ nale¿y podawaæ domiêœnio-

wo – dzieciom starszym i osobom doros³ym w miêsieñ na-
ramienny. Maksymalne miano swoistych przeciwcia³ prze-
ciwko wirusom grypy doroœli uzyskuj¹ ju¿ 2 tyg.
po zaszczepieniu. Nale¿y zaznaczyæ, ¿e osoby z choroba-
mi sercowo-naczyniowymi powinny otrzymywaæ tylko
szczepionkê inaktywowan¹ [3], poniewa¿ zastosowanie
szczepionki z ¿ywymi, atenuowanymi wirusami mo¿e byæ

przyczyn¹ infekcji w tej grupie chorych du¿ego ryzyka.
Szczepionkê nale¿y przechowywaæ w temperaturze 2–8°C
i nie wolno jej zamra¿aæ. W Polsce odsetek osób szcze-
pionych przeciw grypie w porównaniu z innymi krajami
jest niewielki [13]. Wed³ug danych Pañstwowego Zak³a-
du Higieny poziom zaszczepienia spo³eczeñstwa przeciw
grypie sezonowej nie przekracza 10% ludnoœci. 

PPrrzzeecciiwwwwsskkaazzaanniiaa  ddoo sszzcczzeeppiieeññ::
1. Szczepionki nie powinno siê podawaæ osobom, u któ-

rych wyst¹pi³a reakcja anafilaktyczna na bia³ko jaja kurze-
go (wirusy stosowane w produkcji szczepionek s¹ pocz¹t-
kowo namna¿ane na zarodkach kurzych) lub na inne
sk³adniki szczepionki. 

2. Wyst¹pienie zespo³u Guillaina-Barrégo 6 tyg. po
wczeœniejszej dawce szczepionki nale¿y uwa¿aæ za prze-
ciwwskazanie do jej dalszego stosowania.

3. U pacjentów z chorobami o ostrym przebiegu z to-
warzysz¹c¹ gor¹czk¹ szczepienie nale¿y prze³o¿yæ a¿
do czasu wyzdrowienia. Lekkie zachorowania, z gor¹cz-
k¹ lub bez niej, nie stanowi¹ przeciwwskazania do szcze-
pienia przeciw grypie [3]. 

Nie nale¿y szczepiæ przeciwko grypie dzieci w wieku
< 6 miesi¹ca ¿ycia. W celu ich ochrony przed zaka¿eniem
zaszczepiæ nale¿y jednak osoby mieszkaj¹ce z nimi lub
maj¹ce bliski kontakt. 
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