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1. Wstęp

Wirusy paragrypy (human parain#uenza viruses, 
hPIV) stanowią jeden z głównych czynników wywo-
łujących zakażenia dróg oddechowych, szczególnie 
u dzieci do lat 5. O ile pierwotne zakażenia hPIV sta-
nowią u dzieci przyczynę poważnych schorzeń, często 
wymagających hospitalizacji, to reinfekcje, które wystę-
pują w  ciągu całego życia człowieka na ogół są ogra-
niczone do zakażeń górnych dróg oddechowych [41]. 
Wirusy paragrypy mogą jednak, w określonych przy-
padkach, również u osób dorosłych powodować nawet 
do 12% zakażeń dolnych dróg oddechowych o ciężkim 
przebiegu. Stanowią one przyczynę ognisk zachorowań 
w domach opieki oraz na oddziałach gdzie przebywają 
pacjenci w  stanie immunosupresji, zarówno dzieci, 
jak i dorośli. Z uwagi na zwiększającą się liczbę wyko- 
nywanych przeszczepów, szczególnie szpiku i  płuc, 
obserwowany jest wzrost wirusowych zakażeń dróg 
oddechowych (hPIV, RSV, grypa), będących jedną 
z przyczyn powikłań i odrzucenia przeszczepu, jak rów-
nież śmierci biorców narządów.

2. Ogólna charakterystyka hPIV
 oraz zakażeń przez nie wywołanych

Wirusy paragrypy należą do rodziny Paramyxoviri-
dae, podrodziny Paramyxovirinae [7, 17], liczącej pięć 
rodzajów: Avulavirus, Henipavirus, Respirovirus, Rubu-
lavirus oraz Morbillivirus. Na podstawie cech genetycz-
nych i antygenowych wyróżniono 5 typów wirusa para-
grypy (1, 2, 3, 4a i 4b). Wirusy typu 1 i 3 zaliczane są do 
rodzaju Respirovirus, natomiast wirusy hPIV-2, hPIV-4a 
i hPIV-4b do Rubulavirus [1, 7, 17].

Wirusy paragrypy to helikalne cząsteczki o średnicy 
150–400 nm [32]. Genom stanowi cząsteczka jednoni-
ciowego RNA o ujemnej polarności (ssRNA(–)) [4, 32] 
zawierająca 15 500 nukleotydów i geny kodujące sześć 
głównych białek: 2  białka powierzchniowe: hemaglu-
tyninę-neuraminidazę (HN) i  białko fuzyjne (F) [8]; 
białko matriksowe (M) oraz białka, które razem z RNA 
tworzą rdzeń nukleokapsydu: nukleoproteiny (N/NP), 
fosfoproteiny  (P) i  RNA zależną polimerazę RNA (L) 
[44]. W zależności od typu wirusa paragrypy obserwo-
wano różnice w  wielkości poszczególnych białek: np. 
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masa cząsteczkowa fosfoprotein hPIV typu2 i 4 waha 
się w zakresie 49 000–53 000 D, natomiast typu 1 i 3 od 
83 000 do 90 000 D. Wykazano także, że możliwe jest 
kodowanie dodatkowych białek niestrukturalnych np. 
białka  C kodowanego przez hPIV typów  1, 2 i 3 czy 
białka V, które występuje u hPIV-2 [17].

Drogą szerzenia się zakażeń wirusami paragrypy 
jest droga kropelkowa oraz kontakt z wydzielinami 
i  aerozolami zawierającymi cząsteczki wirusowe [4, 
22]. Początkowo dochodzi do zakażenia górnych dróg 
oddechowych (błona śluzowa nosa i gardła), skąd wirus 
może rozprzestrzeniać się do dalszych odcinków układu 
oddechowego, między innymi do płuc. 

Pierwszym etapem zakażenia hPIV jest łączenie się 
wirusowych glikoprotein HN z receptorami obecnymi 
na powierzchni komórek gospodarza. Receptorami dla 
wirusów paragrypy są cząsteczki zawierające kwas sja-
lowy (gangliozydy, sjaloglikoproteiny), ale stwierdzono 
różnice w swoistości wiązania poszczególnych hPIV do 
receptorów w zależności od ich struktury przestrzennej 
i chemicznej. Jest to jedna z przyczyn istnienia różnic 
w patogenności tych wirusów [48, 54]. Następnie, przy 
udziale białka F, osłonka wirusowa ulega fuzji z błoną 
plazmatyczną komórki, co prowadzi do uwolnienia 
nukleokapsydu do cytoplazmy. Genom staje się matrycą 
w procesie transkrypcji i replikacji kwasu nukleinowego. 
Do tworzenia cząstek potomnych dochodzi podczas 
łączenia powstałych w  cytoplazmie nukleokapsydów 
z inkrustującymi błonę cytoplazmatyczną białkami HN 
i F. Cząstki potomne uwalniane są w procesie pączko-
wania z  błony plazmatycznej i następnie zakażane są 
kolejne komórki. W  przypadku wirusów paragrypy, 
tak jak i  innych paramyksowirusów, np. wirusa odry, 
istnieje jeszcze inna możliwość rozprzestrzeniania się 
zakażenia. Jest nią zdolność łączenia się zakażonych 
komórek i  tworzenie tzw. syncytii (komórek olbrzy-
mich), w  których potomne cząstki wirusowe mogą 
zakażać sąsiadujące komórki bez wywoływania lizy 
zakażonych komórek [7, 32].

Uważa się, że wirusy paragrypy stanowią drugi, po 
RSV, czynnik ostrych wirusowych zakażeń oddecho-
wych u dzieci. W zależności od roku/pory roku stanowią 
ok. 10–30% zakażeń dróg oddechowych u dzieci, które 
wymagają leczenia szpitalnego, a  w  przypadku osób 
dorosłych do 12% chorych poddawanych jest hospi-
talizacji [17]. Wirusy paragrypy mogą wywołać szereg 
chorób układu oddechowego, o różnym przebiegu [41]. 

Zakażenia hPIV-1 występują często u małych dzieci, 
szczególnie u dzieci 2–3-letnich. Objawy zakażenia to 
najczęściej: krup wirusowy, świszczący oddech, ale 
mogą także prowadzić do rozwoju zapalenia płuc lub 
zapalenia oskrzelików płucnych. Szacuje się, że ponad 
50% przypadków wirusowego krupu wywołanych jest 
przez hPIV-1. Czynnikiem etiologicznym krupu może 
być także hPIV-2. Uważa się, że 60% zakażeń hPIV-2 
dotyczy małych dzieci <5 roku życia, najwięcej zacho-

rowań przypada na wiek od 1 do 2  lat ale rzadko są 
przyczyną zakażeń dolnych dróg oddechowych [12]. 
Zakażenia hPIV-3 są natomiast wiązane z jeszcze młod-
szymi dziećmi, <6  miesiąca życia i szacuje się, że ok. 
40% tych zakażeń ma miejsce w czasie pierwszego roku 
życia. W przebiegu zakażeń hPIV-3 często obserwuje się 
zapalenia płuc i bronchiolitis. 

Nadal niewiele wiadomo na temat epidemiologii 
zakażeń hPIV-4, które na ogół są ograniczone do gór-
nych dróg oddechowych. Dane serologiczne wskazują, 
że pierwsze zakażenie tym wirusem ma miejsce we 
wczesnym okresie życia, a następnie dochodzi do czę-
stych reinfekcji.

W tabeli  I zebrano wybrane piśmiennictwo doty-
czące badań nad częstością zakażeń hPIVs w różnych 
grupach wiekowych oraz w różnych krajach, także 
w Polsce (wyniki własne).

Zakażenia wirusami paragrypy występują w  ciągu 
całego roku, ale obserwowane są różnice dotyczące 
częstości występowania poszczególnych typów wirusa 
w  zależności od pory roku jak i  w  poszczególnych 
latach. Wirusy paragrypy typu 1 są na ogół wykrywane 
w próbkach materiału klinicznego pobranego od cho-
rych w okresie jesienno-zimowym (wrzesień-styczeń); 
hPIV-2 – najczęściej wywołuje sporadyczne zachorowa-
nia w czasie całego roku, chociaż zdarzają się ogniska 
epidemiczne, szczególnie wczesną zimą; w  przypadku 
hPIV-3 –  szczyt krzywej epidemicznej przypada na 
wiosnę i lato (kwiecień-sierpień). W tzw. sezonie gry-
powym (jesienno-zimowym) obserwowany jest niski 
udział wirusa hPIV-3 w zakażeniach oddechowych [16, 
49, 45]. Należy zaznaczyć, że częstość zakażeń wywoła-
nych przez poszczególne typy hPIV może się znacznie 
różnić w poszczególnych latach. Zaobserwowano, że 
w latach wzrostu liczby zakażeń hPIV-1 następuje obni-
żenie liczby zachorowań wywołanych hPIV-3 i przeciw-
nie. Stąd w latach, w których odnotowuje się niską liczbę 
zakażeń hPIV-1 okres występowania hPIV-3 może się 
wydłużyć do jesieni [12]. Zaobserwowano także zjawi-
sko zastępowania jednego typu wirusa przez inny, np. 
w Chile w latach 2001–2002 dominował hPIV-3, który 
w następnych 2 latach zastąpiony został przez hPIV-2. 
W tym czasie zachorowania wywołane przez hPIV-1 były 
na stałym poziomie [50]. W badaniach dzieci, prowa-
dzonych w Chinach w  latach 2007–2010 stwierdzono, 
że każdego roku wiosną i latem dominowały zachoro-
wania hPIV-3, ale wystąpiła różnica w częstości zakażeń 
hPIV-4, stwierdzano je głównie w latach 2007–2008 [43]. 

3. Zakażenia hPIV u pacjentów
 po przeszczepach narządów

U osób dorosłych, ze sprawnie funkcjonującym ukła-
dem immunologicznym, zakażenia hPIV ograniczone 
są na ogół do górnych dróg oddechowych. Natomiast 
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u osób z defektem immunologicznym lub poddawanych 
terapii immunosupresyjnej wirusy te mogą wywołać 
także zakażenia dolnych dróg oddechowych. U osób 
po transplantacji często prowadzi to do komplikacji 
i niekiedy do odrzucenia przeszczepu, a czasem jest 
nawet powodem śmierci, zwłaszcza u osób po przeszcze-
pach płuc [25, 60]. 

Pierwszy zabieg transplantacji płuc przeprowadzono 
w  Stanach Zjednoczonych w roku  1963, ale dopiero 
w latach 80-tych uzyskano satysfakcjonujące wyniki po 
wykonaniu przeszczepu tego narządu. Na całym świe-
cie odnotowuje się rocznie 3400 zabiegów transplantacji 
płuc (World Health Organization) [57]. Jest to metoda 
wykorzystywana w  leczeniu ciężkich, nieuleczalnych 
innymi metodami schorzeń dolnych dróg oddechowych, 
takich jak: rozedma płuc, zwłóknienie płuc i mukowi-
scydoza [29]. Pomimo rozwoju nowych metod kontro-
lowania i zabezpieczania biorców organów przed zakaże-
niem, problem zakażeń wirusowych jest nadal aktualny. 
Wirusy powodujące zakażenia dróg oddechowych, 
w tym: hPIV, RSV, adenowirusy, wirusy grypy, hMPV, 
oraz rinowirusy (HRV) coraz częściej stanowią istotny 
czynnik w analizach zachorowalności i  śmiertelności 
u osób po przeszczepach [20]. U osób po przeszczepach 
płuc, spośród wirusów zakażających układ oddechowy, 
najczęściej stwierdza się zakażenia hPIV. Mimo, iż śmier-
telność w tej grupie pacjentów nie jest wysoka, zakażenia 

te często są powodem odrzucenia organu oraz przyczy-
niają się do rozwoju wtórnych zakażeń [20, 47]. 

Czynniki takie jak: długotrwała terapia immuno-
supresyjna, kontakt przeszczepianego organu ze śro-
dowiskiem zewnętrznym względnie przerwanie ciąg-
łości tkanki limfatycznej w przeszczepionym narządzie 
dodatkowo sprawiają, że infekcje u biorców płuc wystę-
pują częściej niż u innych osób. Tkanka limfatyczna 
w płucach odgrywa ważną rolę w zwalczaniu zakażenia 
hPIV, dlatego jej uszkodzenie, które często występuje 
u  biorców tego narządu, utrudnia eliminację wirusa 
z organizmu, a tym samym przyczynia się do rozwoju 
zakażenia [52]. 

Analiza częstości zakażeń hPIV u biorców płuc wyka-
zała, że do zakażenia dochodziło średnio u 5,3/100 pa - 
cjentów [3, 51]. Badania prowadzone przez inne zespoły 
potwierdzają, że w zależności od pory roku, w  której 
wykonywany jest zabieg, wieku chorych, częstość zaka-
żeń hPIV wśród biorców płuc waha się od 1,5% do 
10% (Tab. II). Szacuje się także, że wśród biorców płuc, 
u których wystąpiło zakażenie dolnych dróg oddecho-
wych, czynnikiem etiologicznym zachorowania w 10% 
do 60% przypadków były wirusy paragrypy [3, 51]. 

U biorców płuc zakażenia wirusami paragrypy 
mogą być przyczyną zarówno zakażeń górnych dróg 
oddechowych o łagodnym przebiegu, jak i  ciężkich 
chorób wymagających mechanicznej wentylacji, takich 

Chiny/2010–2011 ≥ 14 lat  416 4 (0,96%) [59]

Bangladesz/2009–11 dzieci  515 115 (22%) [18]

Belgia/2009–2010 < 5 lat  139 10* (7%) [19]

Francja/2009–2010 dzieci i dorośli  286 9 (3%) [49]

Polska/2009–2010 < 5 lat  287 18** (6,3%) #

Francja/2009  dzieci i dorośli  413 63 (15,3%) [45]

Chiny/2007–2010 0,5 mies. – 16 lat 2009 246 (12,2%) [43]

Kenia/2007–2010 < = 5 lat 6264 591 (9,4%) [2]

Chiny/2008–2009 ≥ 14 lat  197 5 (2,5%) [5]

Wielka Brytania/2006–2009 dzieci i dorośli hPIV-1-12830 hPIV-1 – 0,56% [14]
  hPIV-2-11989 hPIV-2 – 0,33%
  hPIV-3-12831 hPIV-3 – 2,6%

Hiszpania/2005–2008 < 14 lat  626 29 (4,6%) [13]

Chiny/2005–2007 ≥ 14 lat 5808 252 (4,3%) [42]

Australia/2003–2004 1 dzień – 80 lat  315 9 (2,9%) [4]

Chile/2001–2004 dzieci 3043 64 (2,1%) [50]

USA/2000–2001 ≤ 5 lat  592 40 (7%) [21

USA/1998–2000 ≥ 18lat  154 16 (10,4%) [16]

USA/1991–1992 ≥ 18lat 3051 44 (1,44%) [31]

USA/1974–1993 < 5 lat 5099 256 (5,6%) [41]

Tabela I
Częstość zakażeń wywoływanych przez wirusy paragrypy wśród dzieci i dorosłych w różnych regionach świata

Objaśnienia: * – wykrywanie hPIV2 oraz hPIV4 łącznie; ** – wykrywanie łącznie hPIV-1 oraz hPIV-3; # – badania własne (w druku)

Kraj/lata Grupa badana Liczba badanych hPIVs (+) Piśmiennictwo
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jak zapalenie płuc czy zapalenie oskrzelików [32, 55]. 
Zróżnicowane mogą być objawy w przebiegu zakażenia 
hPIV u biorców płuc. Zespół V i l c h e z  i wsp. w bada-
niach prowadzonych w latach 1990–2000 r. jako główne 
objawy uznali: kaszel, skrócony oddech, wysoką tempe-
raturę [52]. Natomiast M a t a r  i wsp. w obserwacjach 
z  lat 1992–1998, za charakterystyczne objawy uznali 
zakażenia dolnych dróg oddechowych, kaszel, rzężenie 
oraz duszność [29]. Zdarza się, że w wyniku zakażenia 
hPIV dochodzi do zmian w płucach, bez zewnętrznych 
objawów klinicznych [3, 56]. Czas wystąpienia infek-
cji wirusowej po zabiegu u  biorców płuc jest różny, 
jednak większość przypadków ma miejsce w  okresie 
pierwszego roku po przeszczepie, średnio 9 miesięcy po 
operacji (Tab. II). 

Zakażenia hPIV u biorców mogą być również przy-
czyną nieprawidłowego funkcjonowania przeszczepio-
nego płuca [20, 47]. Zakażenia wirusowe powodujące 
mechaniczne uszkodzenie przeszczepu, aktywują sze-
reg procesów, prowadząc do jego odrzucenia. Bada-
nia sekcyjne wykazały, że w płucach osób poddanych 
immunosupresji obserwowano tworzone przez wirusa 
syncytia, nie stwierdzono takich zmian w  przypadku 
osób ze sprawnym układem odpornościowym [46]. 
Wynikiem przebytego zakażenia wirusami paragrypy 
może być zarostowe zapalenie oskrzelików (OB) będące 
najczęstszą przyczyną odrzucenia przeszczepu. Takie 
objawy stwierdzono u 32% chorych około 6 miesięcy 
po wykryciu zakażenia hPIV [55]. 

Zakażenia hPIV są przyczyną zgonu od 1,6% do 10% 
biorców płuc (ogólnie zakażenia wirusowe są przyczyną 
zgonu 40% pacjentów po transplantacji tego narządu) 
[26]. U biorców płuc rokowania w przebiegu zakażenia 
hPIV w znacznej mierze zależą od tego czy doszło do 
zakażenia dolnych dróg oddechowych. 

Kolejna grupa pacjentów, u której często wykrywane 
są zakażenia hPIV to osoby po przeszczepach szpiku 
kostnego. Po raz pierwszy skuteczny zabieg allogenicz-
nego przeszczepu szpiku kostnego przeprowadzono 
w roku 1968 na Uniwersytecie w Minnesocie, u dziecka 
z  zespołem ciężkiego niedoboru odpornościowego. 
Według danych WHO [2012] co roku na świecie prze-

prowadzanych jest ponad 50 000 zabiegów transplanta-
cji macierzystych komórek, z czego większość to prze-
szczepy autologiczne [58]. Przeszczep szpiku kostnego 
wykonywany jest przy leczeniu niektórych zaburzeń 
hematologicznych, takich jak: przewlekła białaczka szpi-
kowa, ostra białaczka limfatyczna, niedokrwistość apla-
styczna czy ciężki złożony niedobór immunologiczny. 
U 30–60% dorosłych i 10–25% dzieci po przeszczepach 
szpiku kostnego występują komplikacje, które mogą 
doprowadzić nawet do zgonu pacjenta. Jedną z przyczyn 
takich komplikacji są zakażenia wirusowe. U biorców 
szpiku zakażenia hPIV stwierdza się u 2–19% badanych, 
co stawia te wirusy na drugim miejscu, po RSV, jako 
czynnik etiologiczny zakażeń [11, 24, 37 40,]. Ryzyko 
zakażenia hPIV u osób po przeszczepie autologicznym 
jest niższe niż u osób, których dawcą było rodzeństwo 
lub osoby niespokrewnione. Ponadto wykazano, że inne 
czynniki, takie jak wiek, dieta, obecność/brak zakażenia 
CMV, GVHD (reakcja biorcy wobec przeszczepu, która 
może prowadzić do odrzutu) nie mają wpływu na czę-
stość występowania zakażeń hPIV u biorców szpiku [51]. 

Wirusy paragrypy mogą wywoływać u biorców 
szpiku kostnego infekcje górnych dróg oddechowych 
(URTI) [25, 30, 33, 40], a u ok. 25–60% zakażonych 
rozwija się zapalenie płuc [25, 58] (Tab. III). Wirusy 
paragrypy są również wykrywane w próbkach pobra-
nych od biorców, u których nie stwierdza się charaktery-
stycznych objawów. Najczęściej zakażenia bezobjawowe 
obserwowano po przeszczepie macierzystych komórek 
krwiotwórczych, w tym szpiku kostnego.

Długotrwała obecność hPIV w drogach oddecho-
wych może prowadzić do przewlekłego stanu zapalnego, 
a w konsekwencji do nieodwracalnych zmian w układzie 
oddechowym [37]. Ponadto hPIV, poprzez degradację 
nabłonka układu oddechowego, umożliwiają penetra-
cję innym patogenom (tj. grzyby, bakterie, inne wirusy), 
będącymi głównym ryzykiem śmierci osób po trans-
plantacji szpiku kostnego w wyniku rozwoju zapale- 
nia płuc [6, 28]. 

Zgodnie z danymi w piśmiennictwie, najczęściej 
dochodzi do zakażenia hPIV w środowisku pozaszpi-
talnym, ale obserwowano równolegle ogniska zakażeń 

USA/2002–2007 URTI, LRTI bd 55 10% hPIVs < 2 lata [27]

Dallas (USA)/1999–2000 URTI 35 ± 15 r.ż 93  6% hPIV-1,2,3 2,8 lat [55]

Pittsburgh/1990–2000 URTI bd 454  5,2% hPIV-3 hPIV-1 i 2 6 mies – 5 lat [52]

Durham (USA)/1992–1998 LRTI ≥ 18 r.ż. 176  2,8% hPIV 6 dni – 2 lata [29]

Durham (USA)/1992–1997 URTI ≥ 18 r.ż. 122  1,6% hPIV-3 13dni – 2 lata [36]

Tabela II
Zakażenia ludzkim wirusem paragrypy (hPIV) u osób po przeszczepie płuc

Objaśnienia: bd – brak danych; LRTI – zakażenia dolnych dróg oddechowych; URTI – zakażenia górnych dróg oddechowych

Miejsce/Rok Objawy
Wiek

chorych
Liczba

chorych

Częstość
zakażeń

hPIV
Dominujący

typ hPIV

Odstęp między
przeszczepem

a zakażeniem hPIV
Piśmien-
nictwo
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szpitalnych [11, 33, 38, 56, 58]. Wirusy paragrypy mogą 
przetrwać na skórze, ubraniach lub innych powierzch-
niach nawet do kilku miesięcy i ponadto czas wydalania 
wirusa przez chorego może być długi na co wpływa mię-
dzy innymi sprawność i funkcjonowanie układu odpor-
nościowego. Różnica w wydalaniu wirusa hPIV przez 
chorego o obniżonej wydolności układu odpornoś-
ciowego w stosunku do chorego immunokompetent-
nego wynosiła nawet 50  dni (odpowiednio mediana: 
72 dni vs. 18 dni) [9]. Z tego powodu przy określaniu 
ryzyka zakażenia hPIV biorców szpiku lub płuc uwaga 
zwykle skupia się na chorych, ale pracownicy szpitala 
oraz odwiedzający również powinni być traktowani 
jako potencjalne źródło zakażenia [9, 32]. Ze względu 
na szybkie rozprzestrzenianie się wirusów w środowi-
sku oraz ich bezobjawowe nosicielstwo określenie źródła 
infekcji nie zawsze jest możliwe [10, 20, 37]. Czasami 
źródłem zakażenia jest dawca [33], ale należy brać pod 
uwagę możliwość zakażenia biorcy przeszczepu hPIV 
na kilka dni przed operacją, a także możliwość prze-
wlekłego zakażenia (nawet 98 dni), które może spowo-
dować wystąpienie objawów już po transplantacji [56]. 

Śmiertelność w wyniku zakażenia hPIV u  bior-
ców szpiku jest wyższa niż wśród biorców płuc. Dane 
w  piśmiennictwie wskazują na bardzo duże różnice 
śmiertelności między poszczególnymi badaniami (od 
5% do 70%), ale większość autorów podawała, że w gru-
pie biorców szpiku zakażonych hPIV, infekcje te były 
przyczyną zgonu dla ok. 30–40% pacjentów [10, 11, 24, 
30, 35, 39]. Ryzyko wystąpienia komplikacji w wyniku 
zakażenia hPIV lub zgonu występuje na ogół u pacjen-
tów z zapaleniem płuc ewentualnie bronchiolitis. Zaob-
serwowano, że zakażenie hPIV może być jedynym czyn-
nikiem zakaźnym, który wywołał komplikacje i śmierć 
pacjenta lub występować jako współzakażenie. Najczęś-
ciej obserwowano współzakażenia z RSV [50, 51].

4. Diagnostyka i leczenie

U osób z upośledzoną odpornością zakażenia wiru- 
sowe mogą wywoływać atypowe objawy choroby, dlatego 
ważne jest prowadzenie szybkiej diagnostyki różnicują-
cej pomiędzy zakażeniami wirusowymi a bakteryjnymi 
lub grzybiczymi. Ponadto, ze względu na bezobjawowe 
zakażenia hPIV u biorców szpiku kostnego, strategie 
oparte na kontroli zakażeń poprzez leczenie objawowe 
nie zawsze znajdują zastosowanie [37]. Diagnostyka 
zakażeń hPIV jest istotna jeszcze z  tego względu, że 
z  uwagi na brak swoistej terapii jedynym sposobem 
kontroli i zapobiegania dalszym zakażeniom jest prze-
strzeganie podstawowych zasad higieny oraz ogranicze-
nie kontaktu biorców przeszczepu z osobami, u których 
występują objawy zakażenia układu oddechowego [53]. 

Materiałem do badań diagnostycznych w  zakaże-
niach hPIV są wydzieliny dróg oddechowych: płwocina, 
wymaz z nosogardzieli, popłuczyny nosowe, popłuczy- 
ny oskrzelowe, popłuczyny oskrzelowo-pęcherzykowe 
(BAL) (najczęściej stosowane są w przypadku diagno-
styki osób po przeszczepie płuc). Badania serologiczne 
(IFA, ELISA) mają niewielkie zastosowanie w diagno-
styce tych zakażeń u osób po przeszczepach, ponieważ 
odpowiedź immunologiczna w  tej grupie pacjentów 
jest zwykle zaburzona/obniżona; ponadto są to przede 
wszystkim dorośli, u których na ogół stwierdza się obec-
ność przeciwciał klasy IgG swoistych dla wirusów para-
grypy 1–4. Klasyczna diagnostyka hPIV opiera się na 
izolacji wirusa w  liniach komórkowych, hemadsorpcji 
z wykorzystaniem krwinek czerwonych świnki morskiej 
oraz serotypowaniu techniką immuno#uorescencji. Czas 
potrzebny do wykonania tych badań jest jednak zbyt 
długi i dlatego znacznie częściej stosowane są metody 
biologii molekularnej – wykrywanie i ewentualnie ana-
liza genomu wirusa (RT-PCR, sekwencjonowanie) [47]. 

USA/2010 LRTI śr. 55 lat 196  6% hPIV-3 [11]

Włochy/2007–2008 16-URTI, 16-LRTI śr. 3,5 lat 116 16% hPIV-3 [38]

USA/2005 URTI i LRTI 29–72 lat 13 bd hPIV-3 [30]

USA/2002–07 URTI, LRTI śr. 55 lat 200 60% hPIV-1, 2, 3 [6]

USA/2000-04 URTI śr. 47 lat 122 14% hPIV-1, 3 [37]

USA/2000 URTI, LRTI 24–67 lat 64 18,8% hPIV-3 [9]

USA/1998–99 bd bd 397 23% hPIV-3 [34]

USA/1990–99 URTI, LRTI bd 3577  7% hPIV 1, 2, 3, 4 [35]

Anglia/1990–96 URTI, LRTI śr. 32 lat 456  6,7% hPIV-3 [10]

USA/1991–94 34-URTI, 27-LRTI śr. 40 lat 1173  5,2% hPIV-3 [25]

USA/1974–90 URTI, LRTI śr. 14 lat 1253  2,2% hPIV 1, 2, 3, 4 [56]

Tabela III
Zakażenia hPIV u osób po przeszczepie szpiku kostnego

Objaśnienia: URTI – zakażenie górnych dróg oddechowych; LRTI – zakażenia dolnych dróg oddechowych; bd – brak danych

Miejsce/Rok Objawy
Wiek

chorych
Liczba 

badanych
Częstość zakażeń

hPIV [%]
Izolowany
typ hPIV

Piśmien-
nictwo
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W leczeniu zakażeń wywołanych RNA wirusami, 
często stosowane są rybawiryna i kortykosteroidy. Ryba-
wiryna posiada szerokie spektrum zastosowań, jednakże 
w przypadku leczenia zakażeń hPIV u biorców szpiku 
nie stwierdzono jej skuteczności, zarówno w obniżeniu 
śmiertelności jak i skróceniu czasu przewlekłego zaka-
żenia/nosicielstwa [35]. Co więcej, w badaniach prze-
prowadzonych w  roku  2001 [10] u  części osób zaka-
żonych hPIV zastosowanie rybawiryny spowodowało 
wydłużenie przebiegu zakażenia. Nie potwierdzono 
również, że wcześniejsze zastosowanie leczenia ryba-
wiryną zapobiega rozszerzeniu się zakażenia z górnych 
dróg oddechowych do dolnych. Należy podkreślić, że 
jednym z czynników ryzyka rozwinięcia zapalenia płuc 
w  przebiegu zakażenia hPIV-3 u  pacjentów po prze-
szczepie szpiku było podawanie leków sterydowych. 
Znaczący, negatywny wpływ leczenia kortykosterydami 
(Po = 0,0009) obserwowano już przy dawce >1 mg/kg/
dobę. Natomiast przy dawce ≥2 mg/kg/dobę współczyn-
nik ryzyka wynosił 19,8 (95%CI 5,5–68,3) [35]. W tym 
samym badaniu stwierdzono także, że zakażenie hPIV 
dolnych dróg oddechowych pacjentów po przeszcze-
pie szpiku miało znaczny wpływ na wzrost śmiertel-
ności w tej grupie chorych (współczynnik ryzyka = 3,4; 
Po < 0,0001). Tak więc do tej pory nie opracowano 
metody skutecznego leczenia zakażeń hPIV u biorców 
przeszczepu płuc lub szpiku. 

Obecnie trwają badania nad szczepionkami prze-
ciwko hPIV, które przeznaczone byłyby głównie dla 
dzieci. Coraz częściej wykorzystywane są żywe, ate-
nuowane, wrażliwe na temperaturę szczepy wirusów 
paragrypy pozbawione zdolności transmisji z czło- 
wieka na człowieka np. cp45, zawierająca atenuowany 
szczep PIV-3 [15]. Dotychczasowe wyniki potwierdzają 
wstępnie ich bezpieczeństwo i immunogenność. Ist-
nieje jednak potrzeba dalszych badań w grupie pacjen-
tów poddawanych immunosupresji, gdyż atenuowane 
wirusy zawarte w szczepionce mogą stanowić zagrożenie 
dla tych osób. 

5. Podsumowanie

Wraz z postępem medycyny, zwiększa się liczba 
i  rodzaje przeszczepianych tkanek/organów i  tym 
samym rośnie liczba osób poddawanych terapii lekami 
o  działaniu immunosupresyjnym. Leczenie immuno-
supresyjne stosowane jest także w terapii wielu innych 
schorzeń np. stawowych, laryngologicznych. Zakażenia 
wirusowe wśród chorych poddanych terapii immuno-
supresyjnej będą stanowiły coraz poważniejszy problem 
dotyczący coraz większej liczby chorych. Wirusowe 
zakażenia oddechowe, występujące powszechnie, są jed-
nym z czynników które mogą powodować komplikacje, 
odrzucanie przeszczepów a nawet zgon chorych. Zaka-

żenia wirusami oddechowymi u biorców przeszczepu 
obserwowane są równolegle do tych występujących 
w  środowisku, jednakże immunosupresja powoduje 
zwiększenie liczby przewlekłych lub bezobjawowych 
zakażeń hPIV. Zakażenia hPIV u biorców płuc stanowią 
główną przyczynę wirusowych zakażeń oddechowych, 
natomiast u biorców szpiku – drugi co do częstości, po 
RSV, czynnik etiologiczny. Ze względu na brak moż-
liwości ukierunkowanego leczenia, brak skutecznej 
szczepionki, zakażenia hPIV dolnych dróg oddecho-
wych mogą mieć fatalne następstwa. Z tego względu 
konieczne jest prowadzenie szybkiej diagnostyki czyn-
ników zakaźnych, które wywoływać mogą podobne 
objawy (RSV, hPIV, IFV, HRV i in.). W przebiegu zaka-
żenia RSV lub IFV można zastosować skuteczny lek, 
a  pacjentom w  otoczeniu chorego podać szczepionki 
lub preparaty immunoglobulin zapobiegające infek-
cji. W przypadku zakażeń hPIV, nie ma obecnie takich 
możliwości. Jedyną drogą zapobiegania jest stosowanie 
zasad higieny oraz ograniczenie kontaktów z osobami 
z objawami zakażeń dróg oddechowych. 
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