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Streszczenie 

 
SARS-CoV-2 (ang. severe acute respiratory syndrome coronavirus 2) jest wirusem 

należącym do grupy koronawirusów, który wywołuje ostrą chorobę układu oddechowego – 

COVID-19 (ang. coronavirus disease 2019). Pierwsze doniesienia o COVID-19 pojawiły się 

pod koniec grudnia 2019 r., a pierwsze przypadki w Europie zostały opisane 24 stycznia 2020 r. 

Od tamtej pory pandemia rozprzestrzeniła się na całym świecie, dotykając setek milionów ludzi 

i powodując ponad 6 milionów zgonów. 

Od początku pandemii zauważalny był łagodny lub bezobjawowy przebieg zakażenia 

u dzieci,      które     zdecydowanie     rzadziej     niż     dorośli     wymagały     hospitalizacji 

lub specjalistycznego leczenia. Próbując wyjaśnić to zjawisko, udowodniono, że odmienna 

odpowiedź immunologiczna na zakażenie SARS-CoV-2 u dzieci, z większą liczbą 

regulatorowych limfocytów T i B zaangażowanych w tolerancję immunologiczną, stanowi 

czynnik ochronny przed rozwojem ciężkiego śródmiąższowego zapalenia płuc. Inne czynniki, 

które przyczyniają się do łagodniejszego przebiegu COVID-19 u dzieci to silniejsza wrodzona 

odporność przeciwwirusowa, niższa ekspresja receptorów konwertazy angiotensyny 2 (ACE2), 

przez które wirus wnika do komórek oraz mniejsza współchorobowość. 

Niemniej jednak, pomimo łagodnego przebiegu zakażenia w ogólnej populacji 

pediatrycznej, początkowo postulowano, że stan obniżonej odporności może pogarszać obraz 

kliniczny choroby. Nie umiano także określić, w jakim stopniu ta szczególna grupa dzieci jest 

narażona na powikłania po przechorowaniu COVID-19, ani czy jest w stanie rozwinąć 

skuteczną odpowiedź immunologiczną, zapobiegającą ponownemu zakażeniu SARS-CoV-2. 

Celem mojej rozprawy była ocena częstości występowania oraz przebiegu zakażenia 

SARS-CoV-2 u dzieci z niedoborami odporności w porównaniu do ogólnej populacji 

pediatrycznej, analiza objawów klinicznych, wyników badań dodatkowych, zastosowanego 

leczenia (zarówno COVID-19 jak i choroby podstawowej w trakcie infekcji), 

rozpowszechniania i charakterystyki powikłań zakażenia oraz odpowiedzi immunologicznej na 

zakażenie. 

W pracy „Prevalence and Course of SARS-CoV-2 Infection among 

Immunocompromised Children Hospitalised in the Tertiary Referral Hospital in Poland” 

przeprowadzono analizę retrospektywną dokumentacji medycznej 313 dzieci 

hospitalizowanych w Klinice Pediatrii, Żywienia i Chorób Metabolicznych przy Instytucie 

„Pomnik – Centrum Zdrowia Dziecka” z powodu podejrzenia lub rozpoznania zakażenia 
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SARS-CoV-2. Analizę przeprowadzono na całej badanej grupie oraz podgrupach dzieci z i bez 

niedoborów odporności, do których zaliczono nowotwory, stan po przeszczepieniu wątroby lub 

nerki, choroby demielinizacyjne, wrzodziejące zapalenie jelita grubego, schyłkową 

niewydolność nerek, asplenię oraz pierwotne niedobory odporności. W każdej grupie 

analizowano dane kliniczne oraz wyniki badań laboratoryjnych i obrazowych. 

Przeprowadzona analiza pozwoliła na wykazanie następujących wyników: 

 

• etiologia najczęściej opisywanych objawów COVID-19 (takich jak gorączka, kaszel 

duszność, objawy zakażenia żołądkowo-jelitowego), nawet podczas drugiej i trzeciej 

fali zakażenia SARS-CoV-2, jest u dzieci zazwyczaj zupełnie odmienna, 

• przebieg zakażenia w obu grupach był głównie bezobjawowy lub łagodny, 

• dzieci z niedoborami odporności charakteryzowały się niższą liczbą bezwzględną 

leukocytów i limfocytów, niższym poziomem hemoglobiny i wyższym poziomem 

mocznika, ale nie różniły się pod względem innych parametrów biochemicznych, w tym 

wykładników stanu zapalnego. 

Kolejne doniesienia naukowe dostarczały nowych informacji dotyczących przebiegu 

zakażenia SARS-CoV-2 u dzieci z poszczególnymi rodzajami niedoborów odporności. Z uwagi 

na sprzeczne dane naukowe, hipoteza dotycząca ochronnego wpływu immunosupresji 

na przebieg choroby pozostawała niepewna. Stąd celem kolejnej pracy pt. „Different Course 

of SARS-CoV-2 Infection in Two Adolescents With Other Immunosuppressive Factors” 

była ocena wpływu kilku czynników immunosupresyjnych na przebieg COVID-19 u dzieci 

na podstawie dwóch opisów przypadków 17-letnich chłopców z innymi czynnikami 

immunosupresyjnymi i zupełnie odmiennym przebiegiem choroby w połączeniu z danymi 

dostępnymi w literaturze. 

Pierwszy pacjent chorował na AIDS (zespół   nabytego   niedoboru odporności, 

ang. acquired immunodeficiency syndrome), kiłę i pierwotnego chłoniaka z komórek B 

ośrodkowego układu nerwowego leczonego radioterapią. Przebieg zakażenia był u niego 

łagodny, bez klinicznych i radiologicznych objawów zajęcia dolnych dróg oddechowych, a jego 

dalsza obserwacja nie wykazała żadnych uchwytnych powikłań. Drugi pacjent charakteryzował 

się zespołem Downa, otyłością oraz guzkowym zapaleniem tętnic leczonym 

immunosupresyjnie. W przebiegu COVID-19 rozwinął masywne zapalenie płuc i wymagał 

leczenia na oddziale intensywnej terapii. Niestety, doszło u niego do powikłania zakażenia 
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w postaci krwotoku śródmózgowego, prowadzącego do wklinowania mózgu i ostatecznie 

do zgonu chorego. 

Na podstawie przeglądu piśmiennictwa i opisów powyższych przypadków 

przypuszczać można, że leczenie onkologiczne i immunosupresyjne oraz zakażenie HIV nie 

wydają się predysponować do ciężkiego przebiegu COVID-19, podczas gdy zespół Downa i 

otyłość - tak. 

Dwoma najczęściej opisywanymi powikłaniami COVID-19 w populacji pediatrycznej 

są dziecięcy wieloukładowy zespół zapalny powiązany z   zakażeniem   SARS-CoV-2 

(ang. pediatric inflammatory multisystem syndrome temporally associated with SARS-CoV-2, 

PIMS-TS) oraz zespół pocovidowy (ang. long-COVID). Podczas gdy pierwsze jest 

powikłaniem występującym tylko u dzieci, to drugie dotyczy wszystkich grup wiekowych 

i dopiero niedawno zaczęło zwracać uwagę pediatrów. Long-COVID to zespół 

niecharakterystycznych objawów utrzymujących się po przebytym zakażeniu SARS-CoV-2, 

które mogą obejmować różne układy i narządy. Ponieważ nie ma on ściśle ustalonych kryteriów 

diagnostycznych, różni badacze przypisują mu ponad 200 objawów. Najczęściej opisywanymi 

są zmęczenie, duszność, kaszel, ból w klatce piersiowej, ból głowy, trudności z koncentracją 

i zaburzenia snu. Nie poruszono jednak wcześniej w literaturze zagadnienia występowania tego 

powikłania u dzieci   z   niedoborami   odporności.   Celem   pracy   pt.   „Long-COVID 

in immunocompromised children” była ocena rozpowszechnienia oraz charakterystyka 

kliniczna zespołu pocovidowego u dzieci z niedoborami odporności w porównaniu do tych 

immunokompetentnych. 

Do przeprowadzenia tego badania wykorzystano samodzielnie skonstruowany 

kwestionariusz, obejmujący pytania dotyczące ogólnego stanu zdrowia dziecka, przebiegu 

COVID-19, obecności objawów long-COVID oraz ich wpływu na codzienne funkcjonowanie, 

statusu zaszczepienia przeciwko SARS-CoV-2 oraz diagnozy PIMS-TS. Kwestionariusz został 

wypełniony      przez      rodziców      147      dzieci      (70      z      niedoborami      odporności 

i 77 immunokompetentnych). 

Przeprowadzone badanie pozwoliło na wykazanie następujących wyników: 

 

• dzieci immunokompetentne istotnie częściej prezentowały objawy long-COVID niż 

dzieci z niedoborami odporności, 

• obecność objawów również istotnie częściej ograniczała codzienną aktywność dzieci 

bez niedoborów odporności niż tych, które tymi niedoborami były obarczone, 
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• dzieci immunokompetentne częściej zgłaszały objawy takie jak: zmęczenie, obniżona 

tolerancja wysiłku i trudności z koncentracją. Z kolei pacjenci z niedoborami 

odporności nieznacznie częściej doświadczali objawów żołądkowo-jelitowych, 

• ryzyko rozwoju zespołu pocovidowego wzrastało w obu grupach wraz z wiekiem oraz 

ciężkością przebiegu COVID-19. 

 

Drugim, stosunkowo rzadkim powikłaniem zakażenia SARS-CoV-2 jest PIMS-TS, 

będący wynikiem dysregulacji immunologicznej, a występujący u dzieci i młodych dorosłych 

po ok. 2 do 6 tygodni od zakażenia, zwykle bezobjawowego lub skąpoobjawowego. Przebieg 

choroby może być burzliwy, niekiedy wymagający leczenia w warunkach oddziału intensywnej 

terapii. Zagadnienie to również nie zostało wcześniej zbadane w grupie dzieci z niedoborami 

odporności. Biorąc pod uwagę fakt, że przebieg samego zakażenia w tej grupie jest podobny – 

bezobjawowy lub skąpoobjawowy – jak u dzieci immunokompetentnych, to nasuwały się 

pytania, czy rozpowszechnienie i manifestacja PIMS-TS jest również podobna u pacjentów 

z niedoborami odporności w porównaniu z ogólną populacją oraz czy zależy to od rodzaju 

defektu (wrodzony vs wtórny niedobór odporności). Zagadnienie to poruszono w pracy 

poglądowej „PIMS-TS u dzieci z niedoborami odporności – aktualny stan wiedzy”, której 

celem była ocena rozpowszechnienia, charakterystyki klinicznej, trudności diagnostycznych 

i leczniczych oraz czynników ryzyka PIMS-TS w grupie dzieci z pierwotnymi i wtórnymi 

niedoborami odporności na podstawie danych zawartych w literaturze. 

 

Analizowane dane dostarczyły następujących wyników: 

 

• rozpowszechnienie PIMS-TS w grupie dzieci z niedoborami odporności wydaje się 

mniejsze niż wśród dzieci immunokompetentnych, 

• PIMS-TS przebiega u tych pacjentów zarówno o fenotypie choroby Kawasakiego, jak 

i bez niego, ale szeroki i niespecyficzny zakres objawów, często imitujący zaostrzenie 

choroby podstawowej czy powikłania polekowe, może utrudniać rozpoznanie, 

• stosowane leczenie immunosupresyjne może łagodzić przebieg PIMS-TS u dzieci 

wtórnymi niedoborami odporności, 

• wpływ wrodzonych niedoborów odporności zależy od ich rodzaju. Dotychczas 

wykazano, że defekty ścieżki interferonowej są czynnikiem ryzyka rozwinięcia PIMS- 

TS. 
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Pomimo łagodnego przebiegu choroby oraz rzadkich powikłań, COVID-19 wciąż 

stanowi istotny problem kliniczny w grupie dzieci z niedoborami odporności. Udowodniono, 

że zakażenie SARS-CoV-2 stosunkowo często powoduje przerwy w leczeniu onkologicznym, 

co może mieć istotny wpływ na powodzenie terapii. Dodatkowo, u dzieci po przeszczepieniu 

nerki może prowadzić do białkomoczu i ostrego uszkodzenia nerek, co z kolei może wpływać 

na odległe przeżycie przeszczepu. Dlatego tak ważna jest ochrona dzieci z niedoborami 

odporności przed COVID-19. Niestety, odsetek dzieci zaszczepionych w tej grupie jest 

w dalszym   ciągu   niewielki,   a   przedmiotem   badań   pozostaje   zagadnienie   czy   dzieci 

z niedoborami odporności są w stanie wytworzyć skuteczną odpowiedź immunologiczną 

na reinfekcję. Celem pracy pt. „Immune response to SARS-CoV-2 infections in children 

with secondary immunodeficiencies” była analiza i porównanie serokonwersji oraz zmian 

w zakresie subpopulacji limfocytów w przebiegu COVID-19 u dzieci immunokompetentnych 

oraz tych z wtórnymi niedoborami odporności. 

Prospektywne badanie przeprowadzono z udziałem 55 hospitalizowanych dzieci — 28 

z wtórnymi niedoborami odporności i 27 immunokompetentnych - z potwierdzonym 

zakażeniem SARS-CoV-2. Do wtórnych niedoborów odporności zaliczono nowotwory 

w trakcie leczenia onkologicznego oraz stan po przeszczepieniu nerki. U wszystkich pacjentów 

oznaczono poziom przeciwciał IgG skierowanych przeciwko białku S wirusa SARS-CoV-2 

2 lub 3-krotnie. Ponadto, u dzieci z grupy badanej, u których leczenie immunosupresyjne nie 

zmieniło się w czasie trwania badania (n=13) oraz u wybranych dzieci z grupy kontrolnej 

(n=11), wykonano również dwukrotnie badanie subpopulacji limfocytów. 

Przeprowadzone badanie pozwoliło na wykazanie następujących wyników: 

 

• serokonwersja na różnym etapie osiągnęła odsetek 96,3% w obu badanych grupach, 

jednak w grupie pacjentów z niedoborami odporności przeciwciała wykrywane były 

później oraz osiągały istotnie niższe miano, 

• nie stwierdzono korelacji pomiędzy obecnością serokonwersji lub mianem przeciwciał 

a całkowitą liczbą limfocytów lub ich subpopulacji, 

• w grupie immunokompetentnej odnotowano istotne statystycznie obniżenie liczby 

komórek NK podczas zakażenia SARS-CoV-2, 

• w grupie dzieci immunokompetentnych, jak i w całej badanej populacji zaobserwowano 

dodatnią korelację pomiędzy stosunkiem limfocytów T CD4+ do CD8+ a ciężkością 

przebiegu COVID-19. 
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Podsumowanie 

 
Przebieg zakażenia SARS-CoV-2 u dzieci z niedoborami odporności jest zwykle 

bezobjawowy lub skąpoobjawowy i nie różni się istotnie od dzieci immunokompetentnych, 

a często bywa nawet łagodniejszy. Wpływ czynników immunosupresyjnych na przebieg 

zakażenia zależy jednak od ich rodzaju. Na podstawie aktualnych danych wnioskować można, 

że leczenie onkologiczne i immunosupresyjne oraz zakażenie HIV nie wydają się 

predysponować do ciężkiego przebiegu COVID-19, podczas gdy zespół Downa i otyłość - tak. 

Leczenie immunosupresyjne oraz chemioterapia i radioterapia nie powinny być przerywane 

lub opóźniane w trakcie COVID-19, jeśli współistniejące ostre stany tego nie wymagają. 

W trakcie zakażenia pacjenci z niedoborami odporności mogą wykazywać niższą liczbę 

leukocytów i limfocytów oraz niższe stężenie hemoglobiny w porównaniu do pacjentów 

immunokompetentnych. Różnice te mogą jednak wynikać z ostrych stanów w przebiegu 

choroby podstawowej, a nie zakażenia jako takiego, stąd żaden badany marker laboratoryjny 

nie wydaje się pomagać w różnicowaniu odpowiedzi na zakażenie pomiędzy grupami. 

Dzieci z niedoborami odporności są znacznie mniej narażone na rozwinięcie powikłań 

po przechorowaniu COVID-19, takich jak long-COVID i PIMS-TS. Wydaje się, że w głównej 

mierze jest to   spowodowane   udziałem   nieprawidłowej   odpowiedzi   immunologicznej 

na zakażenie w patogenezie tych chorób. 

Dzieci z wtórnymi niedoborami odporności ulegają serokonwersji po przechorowaniu 

COVID-19 w podobnym odsetku, ale z istotnie niższym mianem wykrywanych przeciwciał 

IgG anty-S w porównaniu z ich immunokompetentnymi rówieśnikami. Serokonwersja ta nie 

zależy jednak ani od liczby limfocytów lub ich subpopulacji, ani od przebiegu COVID-19. 

Obniżenie liczby komórek NK w trakcie zakażenia w grupie immunokompetentnej może 

wynikać z ich udziału w odporności przeciwwirusowej, podczas gdy obniżony stosunek 

limfocytów T CD4+ do CD8+ wśród dzieci z niedoborami odporności może stanowić czynnik 

ochronny przed ciężkim przebiegiem COVID-19. 
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Abstract 

 
SARS-CoV-2 (severe acute respiratory syndrome coronavirus 2) is a virus belonging to 

the group of coronaviruses that causes acute respiratory disease - COVID-19 (coronavirus 

disease 2019). The first reports of COVID-19 appeared at the end of December 2019, whereas 

the first cases in Europe were described on 24 January 2020. To date, the pandemic has spread 

worldwide, affecting hundreds of millions of people and causing more than 6 million deaths. 

Since the beginning of the pandemic, a mild or asymptomatic course of the infection 

was noticeable in children, who required hospitalisation or specialist treatments much less 

frequently than adults. In an attempt to explain this phenomenon, it was proved that a different 

immune response to SARS-CoV-2 infection in children, with a higher number of regulatory T 

and B lymphocytes involved in immune tolerance, is a protective factor against the development 

of severe interstitial pneumonia. Other causes contributing to the milder cases of COVID-19 

in children include stronger innate antiviral immunity, lower expression of angiotensin- 

converting enzyme 2 (ACE2) receptors by which the virus enters cells, and fewer comorbidities. 

Nevertheless, despite the mild course of the infection in the general paediatric 

population, it has been initially postulated that immunosuppression may harm the clinical 

picture of the disease. It was also not known to what extent this particular group of children is 

at risk of developing complications after contracting COVID-19 or whether they can develop 

an effective immune response to prevent reinfection with SARS-CoV-2. 

This PhD thesis aims to evaluate the prevalence, clinical characteristics, and the 

comparison of the course of SARS-CoV-2 infection in children with immunodeficiency 

compared to the general paediatric population, the analysis of clinical symptoms, laboratory 

tests results, treatment (of both COVID-19 and underlying conditions during infection), the 

prevalence and characteristics of disease’s complications, as well as the immune response 

to infection. 

In the study entitled "Prevalence and Course of SARS-CoV-2 Infection among 

Immunocompromised Children Hospitalised   in   the   Tertiary   Referral   Hospital 

in Poland", a retrospective analysis of medical records of 313 children hospitalized in the 

Department of Paediatrics, Nutrition and Metabolic Disorders in Children's Memorial Health 

Institute, due to suspected or diagnosed SARS-CoV-2 infection was carried out. The analysis 

was performed on the total study group and subgroups of children with and without 

immunodeficiency, which included tumours, liver or kidney transplantation, demyelinating 
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diseases, ulcerative colitis, end-stage renal disease, asplenia and primary immunodeficiencies. 

Clinical data, laboratory and imaging tests results were analysed in each group. 

The performed analysis yielded the following results: 

 

• the aetiology of the most commonly described symptoms of COVID-19 (such as fever, 

cough, dyspnoea, and symptoms of gastrointestinal infection), even during the second 

and third waves of SARS-CoV-2 infection, is among children usually completely 

different, 

• the course of SARS-CoV-2 infection in both groups was mostly asymptomatic or mild, 

• children with immunodeficiency had lower white blood cell counts, lower lymphocyte 

counts, lower haemoglobin levels and higher urea levels. However, they did not differ 

in terms of the level of inflammatory markers or other tested biochemical variables. 

Subsequent scientific reports provided new information on the course of SARS-CoV-2 

infection in children with various types of immunodeficiency. However, due to the 

contradictory data, the protective role of immunosuppression in preventing the severe course 

of the infection remains uncertain. Therefore, the aim of the subsequent study entitled 

"Different Course of SARS-CoV-2 Infection in Two Adolescents With Other 

Immunosuppressive Factors" was the evaluation of the influence of several 

immunosuppressive factors on the COVID-19 pattern in children based on two case reports 

regarding 17-year-old boys with other immunosuppressive factors and a completely different 

course of the disease combined with current data available in the literature. 

The first patient had AIDS (acquired immunodeficiency syndrome), syphilis and 

primary central nervous system B-cell lymphoma, treated with radiotherapy. He experienced 

a light path of the infection, presenting only periodically appearing cough with no inflammatory 

X-ray changes, and his follow-up did not reveal any noticeable complications. The second 

patient was characterised by Down syndrome, obesity, polyarteritis nodosa, and chronic 

immunosuppressive therapy. In the course of COVID-19, he developed massive pneumonia, 

which required treatment in the intensive care unit, as well as a complication in the form 

of intracerebral haemorrhage, leading to brain herniation and ultimately death. 

Based on current data and description of the above cases, HIV infection, oncological 

and immunosuppressive treatment do not seem to predispose to the severe course of COVID- 

19, whereas Down syndrome and obesity do. 
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The two most frequently reported complications of COVID-19 in the paediatric 

population are paediatric inflammatory multisystem syndrome temporally associated with 

SARS-CoV-2 (PIMS-TS) and long-COVID. While the former is a complication that occurs 

only in children and adolescents, the latter affects all age groups and has only recently begun 

attracting paediatricians’ attention. Persistent, non-specific symptoms characterise Long- 

COVID following COVID-19, which may affect various systems and organs. Since there are 

no strictly defined diagnostic criteria, researchers and physicians have attributed more than 200 

symptoms to the syndrome. Some of the most common symptoms are fatigue, dyspnoea, cough, 

chest pain, headache, concentration difficulties, and sleep disturbances. The study on this 

complication in immunocompromised children had not been conducted before. Hence, the 

study "Long-COVID in immunocompromised children" aimed to evaluate and compare the 

prevalence and clinical characteristics of long-COVID in immunocompetent and 

immunodeficient children. 

A self-constructed questionnaire was used to conduct this study, which included 

questions regarding the children’s general health, the course of their COVID-19, their 

symptoms of long-COVID and its impact on their daily functioning, the vaccination status 

against SARS-CoV-2 and the diagnosis of PIMS-TS. The questionnaire was completed 

by parents of 147 children — 70 children with a diagnosis of immunodeficiency (47.6%) and 

77 who were immunocompetent (52.4%). 

The performed analysis yielded the following results: 

 

• immunocompetent children significantly more often presented symptoms of long- 

COVID than those immunocompromised, 

• the presence of symptoms also significantly more often affected the daily functioning 

of children without immunodeficiency than those with such deficiencies, 

• immunocompetent patients reported more frequent symptoms of fatigue, reduced 

exercise tolerance and difficulty in concentrating. In contrast, immunocompromised 

children experienced gastrointestinal symptoms slightly more often, 

• the risk of developing long-COVID in both groups increased with the severity of 

symptoms of SARS-CoV-2 infection. 

The second, relatively rare complication of SARS-CoV-2 infection is PIMS-TS, which 

results from immune dysregulation, and occurs in children and adolescents about 2 to 6 weeks 

after SARS-CoV-2 infection, usually asymptomatic or mild. The course of the disease can be 
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severe, sometimes requiring treatment in an intensive care unit. This issue had also not been 

previously studied among the immunocompromised group of children. However, due to the 

suggested similar course of infection - asymptomatic or oligosymptomatic – in children with 

and without immunodeficiency, questions arise whether the prevalence and manifestation 

of PIMS-TS are also similar in both groups. Furthermore, does it depend on the type of defect 

(primary vs secondary immunodeficiency)? This issue was discussed in the study entitled 

"PIMS-TS in children with immunodeficiency - current state of knowledge", the purpose 

of which was to assess the prevalence, clinical characteristics, diagnostic and treatment 

difficulties, as well as risk factors of PIMS-TS in children with primary and secondary 

immunodeficiencies based on current data in the literature. 

The analysed data provided the following results: 

 

• the prevalence of PIMS-TS in children with immunodeficiencies appears to be lower 

than among those immunocompetent, 

• PIMS-TS can occur in this group both in the Kawasaki disease phenotype and without 

it. However, a broad, non-specific range of symptoms, often imitating an exacerbation 

of the underlying disease or drug-related complications, may make diagnosis difficult, 

• the immunosuppressive therapy may alleviate the course of PIMS-TS in children with 

secondary immunodeficiency, 

• the impact of primary disorders depends on their type – defects in the interferon pathway 

are a risk factor for PIMS-TS. 

Despite mild symptoms and rare complications, COVID-19 continues to be a significant 

clinical problem in the group of children with immunodeficiency. It has been proven that 

SARS-CoV-2 infections frequently causes interruptions in oncological treatment, which may 

have implications for the success of therapy. Additionally, in kidney transplant children, it may 

lead to proteinuria and acute kidney injury (AKI), which may affect the long-term survival of 

the graft. Therefore, it is so essential to protect immunocompromised children against COVID- 

19. Unfortunately, this group still has low vaccination rates, and it is still a matter of research 

on whether immunocompromised children can generate an effective immune response to 

reinfection. In this regard, the study "Immune response to SARS-CoV-2 infections in 

children with secondary immunodeficiencies" aimed to evaluate and compare 

seroconversion rates following COVID-19 and changes of lymphocyte subsets during SARS- 
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CoV-2 infections between immunocompetent children and those with secondary 

immunodeficiencies. 

A prospective study was conducted in 55 hospitalized children - 28 with secondary 

immunodeficiencies and 27 immunocompetent - with confirmed SARS-CoV-2 infection. 

Inclusion in the immunodeficient cohort was dependent on the presence of a tumour undergoing 

oncological treatment or kidney transplantation. In all patients, the level of IgG antibodies 

against the Spike protein of SARS-CoV-2 was determined on two to three occasions. Moreover, 

in those children from the study group whose immunosuppressive treatment did not alter during 

the study (n=13) and in selected children from the control group (n=11), flow cytometric 

evaluation of lymphocyte subsets was also performed twice. 

The conducted study enabled to perform the following results: 

 

• seroconversion at various stages reached 96.3% in both studied groups; however, the 

antibodies were detected later and achieved a significantly lower titer in the 

immunocompromised group of patients, 

• there was no correlation between seroconversion or titers of antibodies and the total 

number of lymphocytes or their subsets, 

• in the immunocompetent cohort, a significant decrease in NK cells during the infection 

was observed, 

• in the immunocompetent group and the entire study population, a positive correlation 

was noticed between the CD4+/ CD8+T cell ratio and the severity of COVID-19 

pneumonia. 

Conclusions 

 
The course of SARS-CoV-2 infection among children with immunodeficiency is mainly 

asymptomatic or mild and does not differ significantly from those who are immunocompetent 

and can be even milder. However, the influence of immunosuppressive factors on the course 

of COVID-19 depends on its type. Based on current data, it can be concluded that HIV 

infection, oncological and immunosuppressive treatment do not seem to predispose to the 

severe course of COVID-19, whereas Down syndrome and obesity do. Therefore, 

immunosuppressive treatment, as well as chemotherapy and radiotherapy, should not be 

withdrawn or delayed during SARS-CoV-2 infection if coexisting acute states do not require it. 
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Immunocompromised children may present a lower count of leukocytes and 

lymphocytes and a lower haemoglobin level during COVID-19 compered to immunocompetent 

children. However, these differences may be falsified by underlying disease with coexisting 

acute conditions. In addition, no other tested laboratory marker seems to help differentiate the 

response to infection between the groups. 

Immunocompromised   children   are much   less   likely to   develop complications 

of COVID-19, such as long-COVID and PIMS-TS. This appears to be due to the involvement 

of an abnormal immune response to SARS-CoV-2 infection in the pathogenesis of these 

diseases. 

Children with secondary immunodeficiencies after contracting COVID-19 seroconvert 

in equal percentages but with a significantly lower titre of anti-S IgG antibodies than their 

immunocompetent peers. However, this seroconversion does not become dependent on the total 

number of lymphocytes or their subsets or the course of COVID-19. The lower number of NK 

cells in the immunocompetent cohort during the infection may result from their participation 

in antiviral immunity. In contrast, reduced CD4 +/CD8 + T cell ratios among 

immunocompromised children may be a protective factor against severe COVID-19. 
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Wstęp 

 
SARS-CoV-2 (ang. severe acute respiratory syndrome coronavirus 2) to wirus należący 

do grupy koronawirusów, który wywołuje ostrą chorobę układu oddechowego – COVID-19 

(ang. coronavirus disease 2019). Pierwsze doniesienia o COVID-19 pojawiły się pod koniec 

grudnia 2019 r., a pierwsze przypadki w Europie zostały opisane 24 stycznia 2020 r. Od tamtej 

pory pandemia rozprzestrzeniła się na całym świecie, dotykając setek milionów ludzi 

i powodując ponad 6 milionów zgonów. 

Od początku pandemii zauważalny był łagodny lub bezobjawowy przebieg zakażenia 

u dzieci. Mimo że zarażały się   one wirusem   od   rodziców lub   innych bliskich osób, 

to w przeciwieństwie    do    dorosłych     znacznie     rzadziej     wymagały     hospitalizacji 

lub specjalistycznego leczenia. Różni badacze próbowali wyjaśnić to zjawisko. Udowodnili 

oni, że ciężki przebieg śródmiąższowego zapalenia płuc u dorosłych jest spowodowany 

nadmierną odpowiedzią zapalną   i   zespołem   burzy   cytokinowej,   które   doprowadzają 

do uszkodzenia tkanek i narządów. Jednocześnie wykazano, że dzieci cechują się odmienną 

odpowiedzią immunologiczną, z większą liczbą regulatorowych limfocytów T i B 

zaangażowanych w tolerancję immunologiczną, zmniejszająca odpowiedź zapalną organizmu 

na zakażenie. Ponadto, dzieci charakteryzują się także wyższą ekspresją odpowiednich 

receptorów rozpoznających wzorce w komórkach nabłonka dróg oddechowych, komórkach 

dendrytycznych i makrofagach, co zapewnia silniejszą wrodzoną odporność przeciwwirusową. 

Inne czynniki, które przyczyniają się do łagodniejszego przebiegu COVID-19 u dzieci to niższa 

ekspresja receptorów konwertazy angiotensyny 2 (ACE2), przez które wirus wnika do komórek 

oraz mniejsza współchorobowość. 

Niemniej jednak, pomimo łagodnego przebiegu zakażenia w ogólnej populacji 

pediatrycznej, początkowo postulowano, że stan obniżonej odporności może pogarszać obraz 

kliniczny choroby. Istotny wpływ na te obawy miały doniesienia naukowe z zakresu medycyny 

osób   dorosłych.   Zgodnie   z   prezentowanymi   danymi   osoby   leczone   onkologicznie 

lub immunosupresyjnie obarczone były cięższym przebiegiem COVID-19. Z kolei obawy 

o pacjentów z pierwotnymi niedoborami odporności opierano na ich powszechnej 

predyspozycji do częstszych i ciężej przebiegających infekcji. Nie umiano także określić, 

w jakim stopniu ta szczególna grupa dzieci jest narażona na powikłania po przechorowaniu 

COVID-19, ani czy jest w stanie rozwinąć skuteczną odpowiedź immunologiczną, 

zapobiegającą ponownemu zakażeniu SARS-CoV-2. 
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Cele rozprawy doktorskiej 

 
Celem rozprawy doktorskiej była ocena przebiegu zakażenia SARS-CoV-2 u dzieci 

z wtórnymi i pierwotnymi niedoborami odporności. 

Cele szczegółowe 

 

1. Ocena częstości występowania oraz przebiegu zakażenia SARS-CoV-2 u dzieci 

z niedoborami   odporności   w   porównaniu   do   ogólnej   populacji   pediatrycznej 

na podstawie   analizy   objawów   klinicznych,   wyników    badań    dodatkowych 

oraz zastosowanego leczenia (zarówno COVID-19 jak i choroby podstawowej 

w trakcie zakażenia). 

2. Charakterystyka kliniczna powikłań COVID-19, takich jak zespół pocovidowy (ang. 

long-COVID) oraz wieloukładowy zespół zapalny powiązany z zakażeniem SARS- 

CoV-2 (ang. Pediatric inflammatory multisystem syndrome temporally associated with 

SARS-CoV-2, PIMS-TS) w grupach dzieci z i bez niedoborów odporności. 

3. Charakterystyka wpływu różnych niedoborów odporności, zarówno pierwotnych, 

jak i wtórnych, na przebieg zakażenia SARS-CoV-2 i jego powikłań. 

4. Ocena i porównanie wskaźników serokonwersji po przechorowaniu COVID-19, a także 

zmian w odsetkach subpopulacji limfocytów w przebiegu choroby w grupach dzieci 

z i bez niedoborów odporności. 
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Omówienie 

 
Ad. 1.1. Prevalence and Course of SARS-CoV-2 Infection among Immunocompromised 

Children Hospitalised in the Tertiary Referral Hospital in Poland 

Cel: Celem badania retrospektywnego była analiza częstości występowania, charakterystyki 

klinicznej oraz porównanie przebiegu zakażenia SARS-CoV-2 u dzieci z i bez niedoborów 

odporności hospitalizowanych w Pododdziale COVID-19 szpitala III stopnia referencyjności 

w Polsce podczas drugiej i trzeciej fali zakażenia. 

Materiał i metody: Przeanalizowano dokumentację medyczną 313 dzieci hospitalizowanych 

w Pododdziale COVID-19. Analizę przeprowadzono na całej badanej grupie oraz podgrupach 

dzieci z i bez   niedoborów   odporności,   do   których   zaliczono   nowotwory,   stan 

po przeszczepieniu wątroby lub nerki, choroby demielinizacyjne, wrzodziejące zapalenie jelita 

grubego, schyłkową niewydolność nerek, asplenię oraz pierwotne niedobory odporności. 

W każdej grupie analizowano dane kliniczne oraz wyniki badań laboratoryjnych i obrazowych. 

Wyniki: Spośród 68 dzieci z izolowaną gorączką tylko u siedmiu (11,76%) rozpoznano 

COVID-19. Wśród dzieci z niedoborami odporności głównym rozpoznaniem była gorączka 

neutropeniczna, natomiast u dzieci immunokompetentnych – zakażenia układu moczowego. U 

pacjentów, u których gorączce towarzyszyły objawy infekcji dróg oddechowych lub przewodu 

pokarmowego, dodatni wynik badania PCR stwierdzono odpowiednio u jednego (3,23%) i 

dziesięciu (16,95%) hospitalizowanych. W obu grupach przebieg zakażenia był głównie 

bezobjawowy lub łagodny. Dzieci z niedoborami odporności charakteryzowały się niższą 

liczbą bezwzględną leukocytów i limfocytów, niższym stężeniem hemoglobiny i wyższym 

stężeniem mocznika, ale nie różniły się pod względem innych parametrów biochemicznych, w 

tym wykładników stanu zapalnego. 

Wnioski: Etiologia najczęściej opisywanych objawów COVID-19 jest u dzieci zazwyczaj 

zupełnie odmienna niż zakażenie SARS-CoV-2. Ponadto, przebieg zakażenia u dzieci z 

niedoborami odporności jest głównie bezobjawowy lub łagodny i nie różni się istotnie od dzieci 

immunokompetentnych. Nie wykazano również markerów laboratoryjnych, które w istotny 

sposób mogłyby być pomocne w różnicowaniu odpowiedzi na zakażenie pomiędzy grupami. 

Leczenie immunosupresyjne oraz chemioterapia i radioterapia nie powinny być przerywane lub 

opóźniane, jeśli współistniejące ostre stany tego nie wymagają. 
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Ad. 1.2. Long-COVID in immunocompromised children 

 
Cel: Ocena rozpowszechnienia oraz charakterystyka kliniczna zespołu pocovidowego 

(ang. Long-COVID)      u      dzieci      z      niedoborami      odporności      w      porównaniu 

do dzieci immunokompetentnych. 

Materiał i metody: Do przeprowadzenia badania wykorzystano samodzielnie skonstruowany 

kwestionariusz, obejmujący pytania dotyczące ogólnego stanu zdrowia dziecka, przebiegu 

COVID-19, obecności objawów long-COVID oraz ich wpływu na codzienne funkcjonowanie 

dziecka, statusu zaszczepienia przeciwko SARS-CoV-2 oraz diagnozy PIMS-TS. 

Kwestionariusz został wypełniony przez rodziców 147 dzieci (70 z niedoborami odporności 

i 77 immunokompetentnych). 

Wyniki: Dzieci immunokompetentne istotnie częściej prezentowały objawy long-COVID 

niż dzieci z niedoborami odporności. Częstość występowania powikłania w pierwszych 

12 tygodniach od zakażenia wynosiła odpowiednio 60,0% i 35,7% w badanych grupach. 

Po tym okresie odsetki te zmniejszyły się do odpowiednio 34,6% i 11,43%. Co więcej, 

obecność objawów istotnie częściej ograniczała codzienną aktywność dzieci bez niedoborów 

odporności (41,8%) niż tych, które tymi niedoborami były obarczone (25%). Dzieci 

immunokompetentne częściej zgłaszały objawy takie jak: zmęczenie, obniżona tolerancja 

wysiłku i trudności z koncentracją. Z kolei pacjenci z niedoborami odporności nieznacznie 

częściej doświadczali objawów żołądkowo-jelitowych. Ryzyko rozwoju zespołu 

pocovidowego wzrastało w obu grupach wraz z wiekiem oraz ciężkością przebiegu COVID- 

19. 

Wnioski: Mimo że dzieci z niedoborami odporności rozwijały objawy long-COVID, to 

częstość jego występowania i wpływ na codzienne funkcjonowanie były znacząco niższe niż 

wśród dzieci immunokompetentnych. Z uwagi na fakt, że patomechanizm long-COVID nie jest 

jeszcze w pełni poznany, to obecnie nie ma możliwości dokładnego wyjaśnienia tego zjawiska. 
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Ad. 1.3. Immune response to SARS-CoV-2 infections in children with secondary 

immunodeficiencies 

 

Cel: Pozostaje tematem badań czy dzieci z niedoborami odporności są w stanie wygenerować 

skuteczną odpowiedź immunologiczną, aby zapobiec ponownemu zakażeniu SARS-CoV-2. 

Badanie to miało na celu analizę i porównanie serokonwersji oraz zmian w zakresie 

subpopulacji limfocytów w przebiegu COVID-19 u dzieci immunokompetentnych oraz tych 

z wtórnymi niedoborami odporności. 

Materiał i metody: U 55 dzieci — 28 z niedoborami odporności i 27 immunokompetentnych 

— hospitalizowanych z potwierdzonym zakażeniem SARS-CoV-2, oznaczono poziom 

przeciwciał IgG skierowanych przeciwko białku S wirusa 2- lub 3-krotnie. Pierwszą analizę 

przeprowadzono u wszystkich dzieci w odstępie 2 tygodni od uzyskania dodatniego wyniku 

RT-PCR lub szybkiego testu antygenowego. U dzieci seronegatywnych analizę powtórzono 

tydzień później, a u wszystkich pacjentów dodatkowo w odstępie 3 miesięcy od rozpoznania 

zakażenia. U dzieci z grupy badanej, u których leczenie immunosupresyjne nie zmieniło się 

w czasie trwania badania (n=13) oraz u wybranych dzieci z grupy kontrolnej (n=11), wykonano 

również dwukrotnie badanie subpopulacji limfocytów - 2 tygodnie i 3 miesiące od rozpoznania 

zakażenia. 

Wyniki: Serokonwersja na różnym etapie osiągnęła odsetek 96,3% w obu badanych grupach; 

jednak pacjenci z niedoborami odporności osiągali niższe miana wykrywalnych przeciwciał 

anty-S. Nie stwierdzono korelacji pomiędzy obecnością serokonwersji lub mianem przeciwciał 

a całkowitą liczbą limfocytów lub ich subpopulacji. W grupie immunokompetentnej 

odnotowano istotne statystycznie obniżenie liczby komórek NK podczas zakażenia. Ponadto, 

w tej grupie, jak i całej badanej populacji zaobserwowano dodatnią korelację pomiędzy 

stosunkiem limfocytów T CD4+ do CD8+ a ciężkością przebiegu COVID-19. 

Wnioski: Dzieci z wtórnymi niedoborami odporności ulegają serokonwersji w podobnym 

odsetku, ale ze znacznie niższym mianem przeciwciał anty-S w porównaniu z ich 

immunokompetentnymi rówieśnikami. Obniżenie liczby komórek NK w trakcie zakażenia 

w grupie immunokompetentnej może wynikać z ich udziału w odporności przeciwwirusowej, 

podczas gdy obniżony stosunek limfocytów T CD4+ do CD8+ wśród dzieci z niedoborami 

odporności może stanowić czynnik ochronny przed ciężkim przebiegiem COVID-19. 
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Ad. 2.1. PIMS-TS u dzieci z zaburzeniami odporności – aktualny stan wiedzy 

 
Dziecięcy wieloukładowy zespół zapalny powiązany z zakażeniem SARS-CoV-2 (ang. 

pediatric inflammatory multisystem syndrome temporally associated with SARS-CoV-2, PIMS- 

TS) jest rzadkim powikłaniem przebytego zakażenia SARS-CoV-2 u dzieci i młodzieży. 

Z powodu sugerowanego podobnego przebiegu zakażenia – bezobjawowego lub 

skąpoobjawowego – u dzieci z niedoborami odporności i bez tych niedoborów, nasuwają się 

pytania, czy rozpowszechnienie i manifestacja PIMS-TS jest również podobna w obu grupach 

i czy zależy od rodzaju defektu. Dotychczas opisano tylko kilka przypadków PIMS-TS u dzieci 

z niedoborami odporności, zarówno wtórnymi, jak i wrodzonymi, sugerując jego rzadsze 

rozpowszechnienie niż w populacji ogólnej. Pokazują one, że powikłanie może przebiegać 

zarówno o fenotypie choroby Kawasakiego, jak i bez niego, ale szeroki i niespecyficzny zakres 

objawów, często imitujący zaostrzenie choroby podstawowej czy powikłania polekowe, może 

utrudniać rozpoznanie. W patogenezie bierze udział nieprawidłowa odpowiedź 

immunologiczna na zakażenie, zarówno komórkowa, jak i humoralna, dlatego też stosowane 

leczenie immunosupresyjne może łagodzić przebieg PIMS-TS u dzieci z wtórnymi 

zaburzeniami odporności. Z drugiej strony wpływ zaburzeń wrodzonych zależy od jego 

rodzaju. Wykazano, że defekty ścieżki interferonowej są czynnikiem ryzyka rozwinięcia PIMS- 

TS. 
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Ad. 3.1 Different Course of SARS-CoV-2 Infection in Two Adolescents With Other 

Immunosuppressive Factors 

 

Cel: Nawet po dwóch latach trwania pandemii COVID-19, pomimo znanych czynników 

ryzyka, nadal nie jesteśmy w stanie przewidzieć ciężkości przebiegu zakażenia u konkretnych 

pacjentów. Z uwagi na sprzeczne dane naukowe, hipoteza dotycząca ochronnego wpływu 

immunosupresji na przebieg choroby pozostaje niepewna. Celem pracy była ocena wpływu 

kilku czynników immunosupresyjnych na przebieg COVID-19 u dzieci na podstawie dwóch 

opisów przypadków 17-letnich chłopców z innymi czynnikami immunosupresyjnymi i zupełnie 

odmiennym przebiegiem choroby. 

Opisy przypadków: Pierwszy pacjent chorował na AIDS, kiłę i pierwotnego chłoniaka 

z komórek B ośrodkowego układu nerwowego, leczonego radioterapią. Przebieg zakażenia był 

u niego łagodny, bez klinicznych i radiologicznych objawów zajęcia dolnych dróg 

oddechowych. Niemniej jednak, ze względu na ryzyko ciężkiego przebiegu choroby 

profilaktycznie zastosowano u niego remdesivir. Pacjent pozostawał w dobrym stanie ogólnym, 

a jego dalsza obserwacja nie wykazała żadnych uchwytnych powikłań. Drugi pacjent 

charakteryzował się zespołem Downa, otyłością oraz guzkowym zapaleniem tętnic leczonym 

immunosupresyjnie. W przebiegu COVID-19 rozwinął masywne zapalenie płuc, wymagał 

leczenia na oddziale intensywnej terapii z zastosowaniem wentylacji mechanicznej, 

remdesiviru i anakinry. Pomimo początkowej poprawy stanu ogólnego, w tym stopnia zajęcia 

płuc i funkcji układu oddechowego, wystąpił u niego krwotok śródmózgowy, prowadzący 

do wklinowania mózgu i ostatecznie do zgonu chorego. 

Wnioski: Zakażenie HIV, leczenie onkologiczne i immunosupresyjne nie wydają się 

predysponować do ciężkiego przebiegu COVID-19, podczas gdy zespół Downa i otyłość - tak. 
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Wnioski 

 
Uzyskane wyniki pozwalają na wyciągnięcie następujących wniosków: 

 
1. Przebieg zakażenia SARS-CoV-2 u dzieci z niedoborami odporności jest zwykle 

bezobjawowy lub skąpoobjawowy i nie różni się istotnie od dzieci 

immunokompetentnych, a często bywa nawet łagodniejszy. Wpływ czynników 

immunosupresyjnych na   przebieg   zakażenia   zależy   jednak   od   jego   rodzaju. 

Na podstawie aktualnych danych wnioskować można, że leczenie onkologiczne 

i immunosupresyjne oraz zakażenie HIV nie wydają się predysponować do ciężkiego 

przebiegu COVID-19, podczas gdy zespół Downa i otyłość - tak. Stąd leczenie 

immunosupresyjne oraz chemioterapia i radioterapia nie powinny być przerywane 

lub opóźniane, jeśli współistniejące ostre stany tego nie wymagają. 

2. W trakcie zakażenia pacjenci z niedoborami odporności mogą wykazywać niższą liczbę 

leukocytów i limfocytów oraz niższe stężenie hemoglobiny w porównaniu do pacjentów 

immunokompetentnych. Różnice te mogą jednak wynikać z ostrych stanów w przebiegu 

choroby podstawowej, a nie zakażenia jako takiego, stąd żaden badany marker 

laboratoryjny nie wydaje się pomagać w różnicowaniu odpowiedzi na zakażenie 

pomiędzy grupami. 

3. Mimo że dzieci z niedoborami odporności rozwijają objawy long-COVID, to częstość 

występowania tego powikłania i jego wpływ na codzienne funkcjonowanie są znacząco 

niższe niż wśród dzieci immunokompetentnych. Z uwagi na fakt, że patomechanizm 

long-COVID nie jest jeszcze w pełni poznany, to obecnie nie ma możliwości 

dokładnego wyjaśnienia tego zjawiska. 

4. Wydaje się, że również rozpowszechnienie PIMS-TS w grupie dzieci z niedoborami 

odporności jest znacznie   niższe   niż u   dzieci bez   tych niedoborów.   Ponieważ 

w patogenezie powikłania bierze udział nieprawidłowa odpowiedź immunologiczna 

na zakażenie, stosowane leczenie immunosupresyjne może łagodzić przebieg PIMS-TS 

u dzieci wtórnymi zaburzeniami odporności. Z kolei wpływ zaburzeń wrodzonych 

zależy od jego rodzaju – dotychczas wykazano, że defekty ścieżki interferonowej 

są czynnikiem ryzyka rozwinięcia PIMS-TS. 

5. Dzieci z wtórnymi niedoborami odporności ulegają serokonwersji po przechorowaniu 

COVID-19 w podobnym odsetku, ale ze znacznie niższym mianem przeciwciał anty-S 

w porównaniu z ich immunokompetentnymi rówieśnikami. Serokonwersja ta nie zależy 

jednak ani od liczby limfocytów lub ich subpopulacji, ani od przebiegu COVID-19. 
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6. Obniżenie liczby komórek NK w trakcie zakażenia SARS-CoV-2 w grupie 

immunokompetentnej może wynikać z ich udziału w odporności przeciwwirusowej, 

podczas gdy obniżony   stosunek   limfocytów T   CD4+   do   CD8+   wśród dzieci 

z niedoborami odporności, może stanowić czynnik ochronny przed ciężkim 

przebiegiem COVID-19. 
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Table 4. Influence of the severity of COVID-19 on the development of long-COVID symptoms 
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immunocompetent children. 

Figure 2. Odds ratios and associated 95% confdence intervals for the impact of allergic diseases 

on the development of long-COVID symptoms in the immunocompetent cohort, both up to 

12 weeks and beyond 12-week post-infection. 
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Strona 51: Table 3. Lymphocyte subsets 2 weeks and 3 months post-infection in children with 

and without immunodeficiency-absolute values - median (range). p values were calculated 
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Figure 1. Spearman’s rank correlation between CD4+/CD8+T cell ratios and COVID-19 

severity among a the entire study population and b the immunocompetent cohort. The numbers 
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(range). p values were calculated using the Mann–Whitney U test to compare the number of 
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Kuczborska K, Buda P, Książyk JB. Different Course of SARS-CoV-2 Infection in Two 

Adolescents With Other Immunosuppressive Factors. Cureus. 2022;14(2):e22710. 

Strona 64: Figure 1. Radiological findings on chest X-ray and CT scan of the second patient 

(A) Chest X-ray, PA view: massive bilateral inflammatory changes. (B) Chest CT, transverse 

plane: lungs with reduced volume, extensive bilateral parenchymal and interstitial densities, 

multifocal ground-glass opacity. Changes are more intense in the right lung, involving 

approximately 60% of the lung parenchyma. 
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Załączniki 

 
Ankieta wykorzystana do przeprowadzenia badania: „Long-COVID in 

immunocompromised children” 

 

 
Zespół pocovidowy u dzieci 

 
Poniższa ankieta dotyczy występowania objawów zespołu pocovidowego (tzn. long-COVID) 

u Państwa dziecka. Celem zebrania poniższych danych jest oszacowanie częstości 

występowania tego zespołu u dzieci, jego najczęstszych objawów i czynników ryzyka. Ankieta 

jest całkowicie anonimowa, a jej wypełnienie zajmie Państwu tylko kilka minut. 

Dziękujemy Państwu za pomoc i za poświęcony czas. 

 
Klinika Pediatrii, Żywienia i Chorób Metabolicznych, Instytut „Pomnik – Centrum Zdrowia 

Dziecka” 

Ogólny stan zdrowia Państwa dziecka 

 
1. Proszę podać aktualny wiek Państwa dziecka:    

2. Jakiej płci jest Państwa dziecko: 

 Dziewczynka 

 Chłopiec 

3. Czy Państwa dziecko choruje na choroby alergiczne? 

 Tak – astmę oskrzelową 

 Tak – atopowe zapalenie skóry 

 Tak – alergiczny nieżyt nosa 

 Nie 

 Nie wiem 

4. Czy Państwa dziecko choruje na inne choroby przewlekłe? Jeśli tak, to jakie? 
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Przebieg COVID-19 u Państwa dziecka 

5. Kiedy Państwa dziecko było hospitalizowane w naszej Klinice z rozpoznaniem COVID-19 

(może być orientacyjnie)?    

6. Jakie objawy infekcji COVID-19 występowały u Państwa dziecka (można zaznaczyć kilka 

odpowiedzi)? 

 Gorączka 

 Kaszel 

 Katar 

 Duszność 

 Biegunka 

 Wymioty 

 Osłabienie 

 Bóle mięśni 

 Bóle głowy 

 Wysypka 

 Bóle w klatce piersiowej 

 Brak objawów 

 Inne:     

7. Jaki był w Państwa opinii przebieg infekcji u dziecka? (proszę wybrać tylko jedną 

odpowiedź) 

 Bezobjawowy 

 Łagodny 

 Umiarkowany 

 Ciężki 

 Nie umiem określić 
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Zespół pocovidowy 

 
8. Czy w czasie trwającym DO 12 tygodni (~ 3 miesiące) po przechorowaniu COVID-19 

obserwowali Państwo u swojego dziecka któreś z poniższych objawów (których nie można 

wytłumaczyć inną przyczyną)? Proszę zaznaczyć wszystkie, które występowały lub 

zaznaczyć „nie zauważyłam/-łem żadnych objawów” lub „nie wiem”: 

 Kaszel 

 Przewlekły katar 

 Trudności z nabraniem powietrza 

 Bóle w klatce piersiowej 

 Ogólne osłabienie 

 Szybsze męczenie się w trakcie wysiłku 

 Trudności w koncentracji 

 Zaburzenia pamięci 

 Rozdrażnienie 

 Bóle głowy 

 Zawroty głowy 

 Bóle brzucha 

 Objawy żołądkowo-jelitowe (biegunka, wymioty, nudności) 

 Kołatania serca 

 Utrata masy ciała 

 Nawracające stany gorączkowe 

 Bóle mięśni i/lub stawów 

 Wysypki 

 Bezsenność 

 Nadmierna senność 

 Zaburzenia smaku 

 Zaburzenia węchu 

 Utrata apetytu 

 Częstsze niż zwykle infekcje 

 Nie zauważyłam/-łem żadnych objawów 

 Nie wiem 

 Inne:     
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9. Czy w czasie trwającym DŁUŻEJ NIŻ 12 tygodni (~ 3 miesiące) po przechorowaniu 

COVID-19 obserwowali Państwo u swojego dziecka któreś z poniższych objawów (których 

nie można wytłumaczyć inną przyczyną)? Proszę zaznaczyć wszystkie, które występowały 

lub zaznaczyć „nie zauważyłam/-łem żadnych objawów” lub „nie wiem”: 

 Kaszel 

 Przewlekły katar 

 Trudności z nabraniem powietrza 

 Bóle w klatce piersiowej 

 Ogólne osłabienie 

 Szybsze męczenie się w trakcie wysiłku 

 Trudności w koncentracji 

 Zaburzenia pamięci 

 Rozdrażnienie 

 Bóle głowy 

 Zawroty głowy 

 Bóle brzucha 

 Objawy żołądkowo-jelitowe (biegunka, wymioty, nudności) 

 Kołatania serca 

 Utrata masy ciała 

 Nawracające stany gorączkowe 

 Bóle mięśni i/lub stawów 

 Wysypki 

 Bezsenność 

 Nadmierna senność 

 Zaburzenia smaku 

 Zaburzenia węchu 

 Utrata apetytu 

 Częstsze niż zwykle infekcje 

 Nie zauważyłam/-łem żadnych objawów 

 Nie wiem 

 Inne:     
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10.  Jak w Państwa ocenie wyżej wymienione objawy ograniczały codzienną aktywność 

dziecka? (proszę wybrać tylko jedną odpowiedź) 

 Nie ograniczały 

 Ograniczały w niewielkim stopniu 

 Ograniczały w umiarkowanym stopniu 

 Ograniczały w znacznym stopniu 

 Uniemożliwiały codzienne funkcjonowanie 

 Nie dotyczy – brak objawów 

11. Czy obecność powyższych objawów u Państwa dziecka skutkowała jednym z poniższych? 

(można zaznaczyć więcej niż jedną odpowiedź) 

 Ograniczanie zajęć szkolnych 

 Ograniczanie zajęć dodatkowych 

 Opuszczanie zajęć sportowych 

 Czasowa rezygnacja z uprawiania sportu 

 Pogłębienie diagnostyki w trybie pozaszpitalnym 

 Hospitalizację 

 Modyfikację leczenia przewlekłego 

 Włączenie nowego leczenia 

 Nie skutkowały żadnym z wyżej wymienionych 

 Nie dotyczy – brak objawów 

 Inne:     

12. Czy rozpoznano u Państwa dziecka PIMS (wieloukładowy zespół zapalny powiązany z 

zakażeniem SARS-CoV-2)? 

 Tak 

 Nie 

 Nie wiem 

Szczepienie przeciwko COVID-19 

13. [Dotyczy dzieci w wieku 5 lat i starszych] Czy zaszczepili Państwo swoje dziecko 

przeciwko COVID-19? 

 Tak 

 Nie 

 Nie, ale zamierzam to zrobić 

 Nie dotyczy 
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