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REKOMENDACIJE - PODSUMOWANIE

Rozdzial ten zawiera jedynie hastowy zbi6r zaleceri postgpowania diagnostycznego i terapeutycznego w pozaszpitalnych zakazeniach ukfa-
du oddechowego z zaznaczeniem kategoryzadji tych zaleceri (rekomendacji). Szczegotowe dane, dotyczace badan na jakich oparto rekomen-
dacje Czytelnik znajdzie w dalszych rozdzialach oznaczonych w ,,Podsumowaniu” odpowiednimi odnosnikami.

Ostre zapalenie gardta lub migdatkéw

Rekomendacja 1

W celu ograniczenia szerzenia sie zakazenia, chory

na paciorkowcowe zapalenie gardta nie powinien
kontaktowac sie z innymi osobami w przedszkolu,
szkole lub w pracy przez okres 24 godzin od zastosowa-
nia skutecznego antybiotyku [BII].

Rekomendacja 2

W celu réznicowania miedzy bakteryjnym i wirusowym
zapaleniem gardta, zalecane jest stosowanie skali
punktowej opartej na wywiadzie oraz badaniu przed-
miotowym [All].

Ocena kliniczna pozwala na rozpoznanie zakazenia
wirusowego [All].

Zapalenia gardta spowodowanego przez Streptococcus
pyogenes nie mozna rozpoznac jedynie na podstawie
wywiadu i badania przedmiotowego [Ell].

Rekomendacja 3

Zapalenia gardta o etiologii paciorkowcowej rozpoznaje
sie na podstawie wyniku badania mikrobiologicznego
[All].

U chorych na ostre zapalenie gardta wykonanie badania
mikrobiologicznego (wymaz z gardta lub test na anty-
gen) zaleca sie, gdy na podstawie wywiadu

i badania przedmiotowego podejrzewa sie zakazenie

o etiologii paciorkowcowej. Dotyczy to zwtaszcza
chorych, u ktérych stwierdzono powyzej 2 punktow
wg Centora/Mclssaca, albo wysokie lub srednie ryzyko
wg Walsha [All].

Nie wykrycie antygenu Streptococcus pyogenes

u 0s6b dorostych nie musi by¢ potwierdzane wynikiem
posiewu wymazu z gardta [DII].

Nie wykrycie antygenu Streptococcus pyogenes

u dzieci powinno zosta¢ potwierdzone posiewem
wymazu z gardta, jezeli czutos$¢ zastosowanego testu
jest mniejsza niz 90% [BII].

(str. 26)

Rekomendacja 4

W leczeniu zapalenia gardta lub migdatkéw wywotane-
go przez Streptococcus pyogenes nalezy zastosowac
fenoksymetylpenicyline doustnie w dawce:
* udorostych 2-3 min j.m./dobe w 2 dawkach

podzielonych przez 10 dni [Al];
* u dzieci 100 000 - 200 000 j.m./kg/dobe

w 2 dawkach podzielonych przez 10 dni [Al].
W przypadku stabej podatnosci pacjenta na leczenie
lub trudnosci z przyjmowaniem antybiotykéw doustnie
zalecane jest podanie domiesniowe benzylpenicyliny
benzatynowej [Al]:

 u dzieci wazacych ponizej 30 kg 600 000 j.m.

jednorazowo;
e udorostych 1,2 min j.m. jednorazowo [Al].

Rekomendacja 5

W leczeniu skorygowanym paciorkowcowego zapalenia

gardta mozna zastosowac cefadroksyl:

 u chorych ze stwierdzong w wywiadzie nadwrazliwo-
Scig na penicyliny (z wyjatkiem reakcji typu natychmia-
stowego) [All].

* u nosicieli Streptococcus pyogenes [BI].

Cefadroksyl powinien by¢ stosowany przez 10 dni

w jednorazowej dawce dobowej wynoszacej dla

dorostych 1 g, a dla dzieci 30 mg/kg.

Rekomendacja 6

W paciorkowcowym zapaleniu gardta makrolidy nalezy
rezerwowac jedynie dla pacjentéw z nadwrazliwoscia
natychmiastowa na beta-laktamy [All].
Ze wzgdledu na trudna do przewidzenia antybiotykow-
razliwos¢, zastosowaniu makrolidu
w paciorkowcowym zapaleniu gardta powinno towarzy-
szyc¢ okreslenie lekoopornosci na erytromycyne [BI].
Makrolidy nalezy stosowac¢ w dawkach:
e erytromycyna u dorostych 0,2-0,4 g co 6-8 godz.,
a u dzieci 30-50 mg/kg/dobe w 2-4 dawkach przez
10 dni;
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e klarytromycyna u dorostych 250 mg co 12 godz.,
a u dzieci 15 mg/kg/dobe w 2 dawkach przez 10 dni;
e azytromycyna jedynie u dzieci jednorazowej dawce
dobowej 12 mg/kg przez 5 dni lub 20 mg/kg/dobe
przez 3 dni.

Rekomendacja 7

W nawrocie paciorkowcowego zapalenia gardta

w zaleznosci od stwierdzonych przyczyn zalecane s3

nastepujace antybiotyki:

* nawr6t spowodowany nieprzestrzeganiem zalecen
lekarskich przez pacjenta: benzylpenicylina benzaty-
nowa w jednym wstrzyknieciu domiesniowym,

u dzieci wazacych ponizej 30 kg 600 000 j.m.,

audorostych 1,2 min j.m. [Al];

* nawr6t spowodowany nieskutecznym leczeniem
penicylina u nosiciela Streptococcus pyogenes:
cefadroksyl przez 10 dni w jednorazowej dawce
dobowej wynoszacej dla dorostych 1 g, a dla dzieci 30
mg/kg [All];

* nawro6t bez zidentyfikowanej przyczyny:

- klindamycyna: u dzieci o masie do 30 kg 20-30 mg/
kg/dobe w trzech dawkach, a u dorostych 300 mg
co 8 godz. przez 10 dni [BI]

lub

- amoksycylina z klawulanianem: tak aby dawka
amoksycyliny wynosita u dzieci 75-90 mg/kg/dobe
w 2 dawkach podzielonych, a u dorostych 850-1000
mg co 12 godz. przez 10 dni [BII].

Rekomendacja 8

Wskazania do tonsillektomii, ktérej celem jest zapobie-

ganie nawrotom paciorkowcowego zapalenia gardta

u dzieci nie zostaty jasno okreslone.

Korzysci z tonsillektomii prawdopodobnie przewazaja

nad skutkami niepozadanymi i kosztami zwigzanymi

z wykonaniem tego zabiegu u dzieci z ciezkimi postacia-

mi nawracajacego paciorkowcowego zapalenia gardta

[cny.

Ciezka posta¢ nawracajacego paciorkowcowego

zapalenia gardta jest definiowana jako: 7 epizodow

zakazenia w ostatnim roku lub 5 rocznie w ciagu
ostatnich 2 lat, albo 3 rocznie w ciagu ostatnich 3 lat
oraz stwierdzenie jednego z nastepujacych kryteriow:

« wzrost cieptoty ciata powyzej 38°C,

» powiekszone lub tkliwe wezty chtonne szyjne
przednie,

» wysiek lub nalot na migdatkach podniebiennych,

» potwierdzenie zakazenia Streptococcus pyogenes
w badaniu mikrobiologicznym,

» przebyta antybiotykoterapia w przypadku potwier-
dzonego lub podejrzewanego zakazenia
paciorkowcowego.

W tagodniejszych postaciach nawracajacego pacior-

kowcowego zapalenia gardta u dzieci, ze wzgledu

na niejednoznaczne wyniki badan, nie sformutowano

zalecen.

U dorostych z nawracajacymi zapaleniami gardta brak

jest wystarczajacych danych, aby sformutowac

zalecenia.

Ostre zapalenie ucha srodkowego

Rekomendacja 1

Objawy podmiotowe s3 zbyt mato swoiste, aby naich
podstawie stawiac rozpoznanie ostrego zapalenia ucha
srodkowego [Ell].

Objawy podmiotowe wskazujace na zapalenie ucha
srodkowego, takie jak bl i wyciek z ucha sa zbyt mato
czute, aby przy ich niestwierdzeniu mozna byto wyklu-
czyc ostre zapalenie ucha srodkowego [BII].
Rozpoznanie ostrego zapalenia ucha srodkowego
powinno by¢ stawiane na podstawie rownoczesnego
wystapienia ostrych objawéw chorobowych oraz
uwidocznienia w badaniu otoskopowym zmian, wskazu-
jacych na ostre zapalenie ucha srodkowego [All].

Rekomendacja 2

Ostre zapalenie ucha srodkowego przebiegajace
z dolegliwosciami bélowymi, w okresie poczatkowym

(str. 39)

powinno by¢ leczone ibuprofenem lub paracetamolem
[All].

Brak jest wystarczajacych dowodoéw na skutecznosé

w ostrym zapaleniu ucha Srodkowego miejscowo
podawanych lekéw przeciwbdélowych [DIII].

Rekomendacja 3

Natychmiastowe zastosowanie antybiotyku w ostrym

zapaleniu ucha Srodkowego jest zalecane [BI]:

* u dzieci ponizej 6 miesiaca zycia

* udzieci z wysoka goraczka i wymiotami

* u dzieci ponizej 2 roku zycia z obustronnym zapale-
niem ucha srodkowego

 u chorych z wyciekiem z ucha.

W pozostatych przypadkach niepowiktanego ostrego

zapalenia ucha srodkowego zalecane jest stosowanie

zasady czujnego wyczekiwania bez podawania antybio-

tyku [BII].
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Rekomendacja 4

Amoksycylina jest w ostrym zapaleniu ucha srodkowego
antybiotykiem z wyboru [All].
Amoksycylina powinna by¢ podawana w dawce:
* u dzieci ponizej 12 roku zycia 75-90 mg/kg/dobe
w dwoéch dawkach podzielonych
e u dzieci powyzej 12 roku zycia oraz u dorostych
1500-2000 mg podawanej co 12 godzin lub
3x 1000 mg.
Czas leczenie niepowiktanego ostrego zapalenia ucha
Srodkowego mozna skréci¢ do 5 dni u dorostych i dzieci
powyzej 2 roku zycia, natomiast u dzieci ponizej
drugiego roku zycia powinien wynosi¢ 10 dni [BII].

Rekomendacja 5

W przypadku wystapienia reakcji uczuleniowej typu
p6znego na amoksycyline, w leczeniu ostrego zapalenia
ucha srodkowego nalezy zastosowac cefalosporyny:
* aksetyl cefuroksymu 30 mg/kg/dobe podawany
doustnie w dwoéch dawkach podzielonych przez
5 dni, a u dzieci ponizej 2 roku zycia przez 10 dni [BI];
u dorostych 2 x 500 mg;
aw ciezszych przypadkach:
« ceftriakson 50 mg/kg raz na dobe przez 3 dni podawa-
ny domiesniowo lub dozylnie [All]; u dorostych
1 x 1-2 g dozylnie lub domiesniowo.
Reakcja uczuleniowa typu p6znego na wszystkie
beta-laktamy lub natychmiastowa na jakikolwiek
beta-laktam jest wskazaniem do zastosowania

w leczeniu ostrego zapalenia ucha srodkowego

makrolidow [BII]:

* klarytromycyny przez 10 dni: u dzieci 15-20 mg/kg/
dobe w dwbch dawkach podzielonych, a u dzieci
starszych i os6b dorostych 250-500 mg co 12 godzin;

e azytromycyny, u dzieci mozliwe sa 3 sposoby
podawania:

- 30 mg/kg jednorazowo;

- 10/mg/kg/dobe przez 3 dni w pojedynczej dawce
dobowej;

- 10 mg/kg/dobe pierwszego dnia, a nastepnie przez
4 dni 5 mg/kg/dobe w pojedynczej dawce dobowe;.

Rekomendacja 6

W przypadku braku odpowiedzi na amoksycyline lub
wczesnego nawrotu zakazenia (do 7 dni od zakonczenia
kuracji) zalecane jest stosowanie:

e amoksycyliny z klawulanianem przez 10 dni tak aby
dawka amoksycyliny wynosita u dzieci 75-90 mg/kg/
dobe w 2 dawkach podzielonych, a u dorostych tak,
aby dawka amoksycyliny wynosita 2 x 1500-2000 mg
[BIII];

« ceftriaksonu podawanego parenteralnie w dawce
50 mg/kg/dobe jeden raz na dobe przez 3 dni,
audorostych 1x 1-2 g [All],

U dzieci uczulonych na beta-laktamy zaleca sie azytro-

mycyne podawana przez 3 dni w dawce 20 mg/kg/dobe

jednorazowo.

Ostre zapalenie jamy nosowej i zatok przynosowych

Rekomendacja 1

Rozpoznanie ostrego zapalenia jamy nosowe;j i zatok
przynosowych stawia sie na podstawie wywiadu

i badania przedmiotowego [All].

Czas trwania objawow ostrego zapalenia jamy nosowej
i zatok przynosowych powyzej 10 dni oraz pogorszenie
stanu klinicznego po okresie poprawy sa najwazniejszy-
mi kryteriami réznicujacymi zakazenie wirusowe od
bakteryjnego [BII].

Rekomendacja 2

W diagnostyce ostrego zapalenia jamy nosowej i zatok
przynosowych nie zaleca sie rutynowego wykonywania
badan mikrobiologicznych [Ell].

Do rozpoznania ostrego zapalenia jamy nosowej i zatok
przynosowych nie jest wymagane rutynowe wykonywa-
nie badan obrazowych [EIl].

(str. 45)

W przypadku podejrzenia wystapienia powiktan

w przebiegu ostrego zapalenia jamy nosowej i zatok
przynosowych zaleca sie wykonanie tomografii kompu-
terowej [Bll] oraz pilna konsultacje specjalistyczna.

Rekomendacja 3

U chorych ztagodnym lub umiarkowanym przebiegiem
ostrego zapalenia jamy nosowej i zatok przynosowych,
trwajacym krécej niz 7-10 dni, mozna zastosowac
strategie czujnej obserwacji i wyczekiwania bez stoso-
wania antybiotyku [BII].
Stosowanie antybiotyku w ostrym zapaleniu jamy
nosowej i zatok przynosowych jest zalecane w nastepu-
jacych sytuacjach:
* ciezki przebieg zakazenia okreSlony intensywnoscia
bélu twarzoczaszki oraz goraczka powyzej 39°C [Alll];
* brak poprawy po 7-10 dniach [BII];
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* objawy pogorszenia po wstepnej poprawie klinicznej
[BII];
» wystapienie powiktan [All].

Rekomendacja 4

Antybiotykiem z wyboru w leczeniu bakteryjnego

ostrego zapalenia jamy nosowe;j i zatok przynosowych

jest amoksycylina [All].

Zaleca sie stosownie amoksycyliny przez 5-7 dni

w wysokich dawkach:

* dorosli 2x 1500-2000mglub3x 1g

* dzieci 75-90 mg/kg/dobe w 2 dawkach podzielonych
[BIN].

Rekomendacja 5

W leczeniu skorygowanym ostrego zapalenia jamy

nosowej i zatok przynosowych nalezy stosowac:

» amoksycyline z klawulanianem, w szczeg6lnosci gdy
uprzednie leczenie amoksycyling byto nieskuteczne;
tak aby dawka amoksycyliny u dzieci o masie ciata
ponizej 40 kg wynosita 75-90 mg/ kg/dobe

w 2 dawkach podzielonych przez 10 dni, a u dorostych
tak, aby dawka amoksycyliny wynosita 2000 mg
podawanej co 12 godz. przez 10 dni [BII];
 przy reakcji nadwrazliwosci nienatychmiastowej na
penicyliny:
— cefuroksym; u dorostych 2 x 250-500 mg/dobe,
a u dzieci 30 mg/kg/dobe w 2 dawkach podzielo-
nych przez 10 dni [BIlI].
» w przypadku nadwrazliwosci natychmiastowej na
antybiotyki beta-laktamowe:
- klarytromycyne: u dorostych 2 x 500 mg na dobe,
a u dzieci 15 mg/kg/dobe w 2 dawkach podzielo-
nych przez 10 dni [BIl];
—azytromycyne: u dorostych 500 mg, a u dzieci
10 mg/kg w jednej dawce dobowej przez 3 dni [BIl].

Rekomendacja 6

Ze wzgledu na brak jednoznacznych wynikéw badan
nie opracowano zalecen dotyczacych stosowania
glikokortykosteroidow wziewnie w ostrym zapaleniu
jamy nosowej i zatok przynosowych.

Ostre zapalenie oskrzeli i oskrzelikéw

Rekomendacja 1

Ostre zapalenie oskrzeli rozpoznajemy na podstawie
objawéw klinicznych, przede wszystkim kaszlu, ktéremu
moga towarzyszy¢ furczenia i Swisty [BII].

Przy podejrzeniu ostrego zapalenia oskrzeli i niestwier-
dzeniu objawow, takich jak tachykardia powyzej
100/min., tachypnoe powyzej 24/min., temperatura
ciata powyzej 38°C i ogniskowe zmiany ostuchowe,
dalsza diagnostyka nie jest konieczna [DII].

U pacjentdéw powyzej 75 roku zycia, ze wzgledu na
czesty brak objawoéw klinicznych typowych dla zapale-
nia ptuc, zalecane jest wykonanie badania radiologicz-
nego klatki piersiowej w celu ré6znicowania ostrego
zapalenia oskrzeli z zapaleniem ptuc [CII].

U chorych z ostrym zapaleniem oskrzeli, u ktérych
stwierdza sie Swisty, wystepowanie w ciagu ostatniego
roku napadéw dusznosci lub objawdéw zwiazanych

z ekspozycja na alergeny, zaleca sie wdrozenie diagno-
styki w kierunku astmy [BII].

Rozpoznanie zakazenia wirusem grypy moze by¢
postawione na podstawie badania klinicznego w okresie
epidemicznego wzrostu zachorowan przy wystapieniu
wysokiej goraczki, kaszlu i bélu gtowy [BII].
Rekomendacja nie dotyczy os6b w podesztym wieku

i chorych, u ktérych objawy wystapity podczas hospita-
lizacji [ENl].

(str. 53)

Rekomendacja 2

Ostre zapalenie oskrzelikbw rozpoznajemy na podsta-
wie objawow klinicznych Swiadczacych o zwezeniu
oskrzeli w postaci dusznosci wydechowej, Swistow,
rzezen oraz niedotlenienia, pojawiajacych sie w przebie-
gu zakazenia drég oddechowych u dzieci do 2 roku
zycia [Bl].

Rekomendacja 3

Przy podejmowaniu decyzji o hospitalizacji dzieci
chorych na ostre zapalenie oskrzelikbw nalezy bra¢ pod
uwage przede wszystkim liczbe oddechéw na minute,
wciaganie miedzyzebrzy, stopief wysycenia hemoglobi-
ny tlenem oraz czynniki ryzyka ciezkiego przebiegu
zakazenia, do ktoérych naleza gtéwnie przewlekte
schorzenia uktadu oddechowego i krazenia oraz
niedobory odpornosci [BII].

Rekomendacja 4

W ostrym zapaleniu oskrzeli rutynowe wykonywanie
badan dodatkowych nie jest uzasadnione [EIl].
W ostrym zapaleniu oskrzelikbw u dzieci leczonych
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ambulatoryjnie, rutynowe wykonywania badan radiolo-
gicznych, biochemicznych i mikrobiologicznych nie jest
uzasadnione [DlI].

Badania w kierunku wirusa grypy nalezy rozwazy¢

u pacjenta z wysokim prawdopodobienstwem zachoro-
wania, jezeli zalecane bedzie leczenie grypy lub poste-
powanie profilaktyczne u oséb z kontaktu, albo jako
diagnostyka réznicujaca wirusowe i bakteryjne zapale-
nie ptuc [BII].

Wykonywanie badania w kierunku wirusa RS mozna
rozwazac w celu wdrazania izolacji lub kohortacji
pacjentow w warunkach szpitalnych [BII].

Pomiar wysycenia tlenem hemoglobiny za pomoca
pulsoksymetru powinien by¢ wykonywany w celu
kwalifikacji do leczenia tlenem oraz do monitorowania
jego skutecznosci [BIII].

Rekomendacja 5

Nie zaleca sie rutynowego stosowania antybiotyku
w ostrym zapaleniu oskrzeli lub oskrzelikdw [El].

Przy kaszlu przedtuzajacym sie powyzej 14 dni moze
by¢ wskazane podawanie makrolidu, szczegélnie

w przypadku podejrzenia krztusca [Bll].

Rekomendacja 6

Profilaktyczne podawanie oseltamiwiru zaleca sie

u os6b nieszczepionych przeciwko grypie:

* szczegOlnie podatnych na ciezki przebieg grypy
i przebywajacych w kontakcie domowym z osobg
chora na grype [All];

 szczegOlnie podatnych na zakazenie i przebywajacych
w zamknietych skupiskach, w ktérych doszto
do epidemicznych zachorowan (np. szpital, domy
opieki) [All];

 szczegOlnie podatnych na ciezki przebieg grypy,
w okresie zwiekszonej liczby zachorowan [BIII];

* w okresie zwiekszonej liczby zachorowan na grype
[ciy.

Rekomendacja 7

Leczenie zakazenia wirusem grypy oseltamiwirem

nalezy zastosowac u:

 chorych z czynnikami ryzyka ciezkiego przebiegu
grypy [BII];

* chorych z ciezkim przebiegiem grypy [BII];

Oseltamiwir stosuje sie u os6b dorostych i dzieci waza-

cych powyzej 40 kg:

« profilaktycznie: w dawce 1 x 75 mg przez okres ok. 10
dni lub przez okres wzmozonej aktywnosci grypy w
zamknietej spotecznosci;

* terapeutycznie: w dawce 2 x 75 mg przez 5 dni;

leczenie nalezy rozpocza¢ w okresie do 48 godz.

od poczatku objawow; w okresie p6zniejszym (do 96
godz.) lek mozna stosowac u 0s6b z ciezkim przebie-
giem grypy.

Rekomendacja 8

Ribawiryna nie powinna by¢ stosowana rutynowo

w ostrym zapaleniu oskrzelikow [EIl].

Brak jest wystarczajacych danych zaréwno za, jak

i przeciw stosowaniu ribawiryny u dzieci z ciezkim
przebiegiem lub narazonych na ciezki przebieg ostrego
zapalenia oskrzelikbw.

Rekomendacja 9

Immunoglobulina anty-RSV nie powinna by¢ stosowana
w leczeniu ostrego zapalenia oskrzelikow o etiologii RSV
[EN].

Rekomendacja 10

Nie zaleca sie stosowania glikokortykosteroidow
dozylnie, doustnie lub wziewnie u dzieci chorych na
ostre zapalenie oskrzelikow [El].

Rekomendacja 11

Nie zaleca sie rutynowego stosowania lekdbw rozszerza-
jacych oskrzela (betamimetykéw lub cholinolitykéw)
w ostrym zapalaniu oskrzeli [DI].

Stosowanie tych lekbw mozna rozwazy¢ u oséb

z ostrym zapaleniem oskrzeli, u ktérych stwierdzane sa
Swisty, jesli korzysci z ich stosowania moga by¢ wieksze
od ryzyka wystapienia dziatan niepozadanych [CIII].

Nie zaleca sie rutynowego stosowania lekdbw rozszerza-
jacych oskrzela w ostrym zapaleniu oskrzelikbw [DI].

W indywidualnych przypadkach ostrego zapalenia
oskrzelikbw mozna rozwazy¢ probne zastosowanie
epinefryny lub betamimetykéw [CIII].

Rekomendacja 12
Tlenoterapie zaleca sie u chorych z ostrym zapaleniem

oskrzelikbw, u ktérych poziom wysycenia hemoglobiny
tlenem zmniejszyt sie ponizej 90-92% [Alll].

Rekomendacja 13

Nebulizacje hipertonicznego 3% roztworu chlorku sodu
mozna stosowac u dzieci z pierwszym epizodem
bronchiolitis o umiarkowanie ciezkim przebiegu klinicz-
nym [CII].
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Rekomendacja 14

Nie zaleca sie stosowania fizykoterapii u dzieci chorych
na ostre zapalenie oskrzelikéw [El].

Rekomendacja 15

Pacjentow hospitalizowanych z podejrzeniem lub
rozpoznaniem grypy nalezy poddac izolacji kropelkowej
tj. umiesci¢ w osobnym pomieszczeniu lub kohortowa¢é
zinnymi pacjentami zakazonymi wirusem grypy,

a personel wchodzac do sali chorych powinien zaktadaé

maske chirurgiczna i dba¢ o wtasciwa higiena rak [BI].
W Srodowisku pozaszpitalnym chory na grype powinien
by¢ w maksymalnym zakresie izolowany od os6b
podatnych na ciezki przebieg grypy [All].

Pacjent hospitalizowany z powodu zakazenia RSV
powinien zosta¢ umieszczony w osobnym pomieszcze-
niu [BII].

Niemowleta i dzieci ponizej 2 roku zycia hospitalizowa-
ne z powodu zakazenia dolnych drég oddechowych
powinny zosta¢ poddane izolacji kontaktowej w okresie
wystepowania objawéw choroby [BII].

W szczegblnosci konieczne jest odseparowanie dzieci

z zakazeniami droég oddechowych od dzieci z czynnika-
mi ryzyka rozwoju ciezkiego zapalenia oskrzelikow [All].

Infekcyjne zaostrzenie przewlektej obturacyjnej choroby ptuc

Rekomendacja 1

Nie zaleca sie rutynowego wykonywania badania
bakteriologicznego plwociny u chorych z infekcyjnym
zaostrzeniem POChP [DII].

Badanie bakteriologiczne plwociny nalezy wykonac

u chorych, u ktérych stwierdzano wczesniej zakazenie
spowodowane bakteriami Gram ujemnymi, w szczegol-
nosci Pseudomonas aeruginosa [CIII].

U chorych z zaostrzeniem POChP zaleca sie ocene stanu
klinicznego i wykonanie badan pomocniczych, zwtasz-
cza czynnosciowych uktadu oddechowego (PEF, gazo-
metria i pulsoksymetria), ktore moga by¢ pomocne

w ustaleniu wskazan do hospitalizacji [CII].

Rekomendacja 2

U chorych hospitalizowanych z powodu infekcyjnego
zaostrzenia POChP zaleca sie wykonanie badania
radiologicznego klatki piersiowej [BII].

Badanie bakteriologiczne plwociny lub aspiratu tchawi-
czego nalezy wykonac¢ u chorych hospitalizowanych

z powodu infekcyjnego zaostrzenia POChP, u ktérych
istniejg wskazania do podania antybiotyku [BIII].

U chorych z zaostrzeniem POChP zaleca sie wykonanie:
EKG, gazometrii tetniczej oraz badan krwi, takich jak
morfologia, stezenie mocznika, kreatyniny, sodu

i potasu [BIII].

Diagnostyka zatorowosci ptucnej i zakrzepicy zyt
gtebokich podudzi jest zalecana u chorych, u ktérych
etiologia zaostrzenia POChP nie zostata okreslona,

a w wywiadzie stwierdzono chorobe zakrzepowo-
-zatorowa, chorobe nowotworowa lub obserwo-

wano zmniejszenie sie PaCO; o wiecej niz 5 mmHg [BlI].

(str. 65)

Rekomendacja 3

W leczeniu infekcyjnego zaostrzenia POChP zaleca sie
zwiekszenie dawki lub czestosci przyjmowania dotych-
czas stosowanych lekdw rozszerzajacych oskrzela,
takich jak cholinolityk lub krétko dziatajacy agonista R;
receptoréw oraz zastosowanie leku rozszerzajacego
oskrzela o odmiennym sposobie dziatania niz leki
stosowane przed zaostrzeniem [Al].

Nie wykazano przewagi agonistow 3, receptoréw nad
bromkiem ipratropium, a o wyborze leku moze decydo-
wac szybkos¢ dziatania (szybciej dziatajg agonisci B>
receptoréw) lub czesto$¢ wystepowania dziatan
niepozadanych (rzadsze dla lekéw cholinolitycznych).
Gdy po zastosowaniu maksymalnej dawki leku rozsze-
rzajacego oskrzela nie uzyskano zadowalajacej odpo-
wiedzi klinicznej, wskazane jest skojarzenie agonisty 3
receptora z lekiem cholinolitycznym [CII].

Nie zaleca sie rutynowego podawania metyloksantyn
dozylnie u chorych z infekcyjnym zaostrzeniem POChP
[EN].

Podanie metyloksantyn mozna rozwazy¢ jedynie

u chorych, u ktérych nie uzyskano odpowiedzi klinicznej
na wziewne leki rozszerzajace oskrzela [CIII].

Rekomendacja 4

U kazdego chorego hospitalizowanego z powodu
infekcyjnego zaostrzenia POChP zaleca sie krotkotrwate
uktadowe podawanie glikokortykosteroidow [Al].

U chorych leczonych ambulatoryjnie z powodu infekcyj-
nego zaostrzenia POChP, gdy nasilenie dusznosci
znaczaco ogranicza wykonywanie codziennych czynno-
Sci, mozna krétkotrwale zastosowac glikokortykostero-
idy doustnie [BII].
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Podawanie glikokortykosteroidéw w zaostrzeniu POChP
nie powinno przekraczac 14 dni [All].

Optymalna dawka dobowa glikokortykosteroidéw

w zaostrzeniu POChP wynosi 30-40 mg w przeliczeniu
na prednizon [CII].

Rekomendacja 5

Podawanie tlenu stanowi podstawe leczenia infekcyjne-
go zaostrzenia POChP w szpitalu u chorych z niewydol-
noscig oddechowa [All].

U pacjentdéw z infekcyjnym zaostrzeniem POChP wyma-
gajacych tlenoterapii zalecany jest pomiar gazoéw krwi
tetniczej [Alll].

U chorych z infekcyjnym zaostrzeniem POChP, u ktérych
stwierdza sie pH ponizej 7,35, PaCO; powyzej 45
mmHg, tachypnoe (powyzej 25 oddechéw/min.) oraz

u ktoérych mimo zastosowanego leczenia utrzymuje sie
niewydolno$¢ oddechowa z retencja CO,, zaleca sie
nieinwazyjna wentylacje z uzyciem dodatniego cisnie-
nia [Al].

Rekomendacja 6

U chorych z infekcyjnym zaostrzeniem POChP leczonych
ambulatoryjnie antybiotyk nalezy zastosowacé, gdy
stwierdza sie nasilenie dusznosci i zwiekszenie objetosci
ropnej plwociny [BI].

U chorych wymagajacych antybiotykoterapii z powodu
infekcyjnego zaostrzenia POChP w leczeniu ambulato-
ryjnym nalezy podac¢ antybiotyk dziatajacy na Haemo-
philus influenzae i Streptococcus pneumoniae. Lekiem

z wyboru jest amoksycylina lub amoksycylina z klawula-
nianem. W przypadku nadwrazliwosci typu lll nalezy
zastosowac cefuroksym, a typu | - makrolid dziatajacy
na Haemophilus influenzae (klarytromycyne lub azytro-
mycyne) lub fluorochinolon dziatajacy na Streptococcus
pneumoniae (lewofloksacyna lub moksyfloksacyna)
[AllN].

Antybiotykoterapie zaleca sie rowniez u chorych

z zaostrzeniem POChP wymagajacych wentylacji
mechanicznej [All].

U chorych ze zwiekszonym ryzykiem zakazenia Pseudo-
monas aeruginosa zalecane jest podanie antybiotyku
aktywnego wobec tego drobnoustroju. W monoterapii
nalezy zastosowac: ceftazydym lub penicyline z inhibi-
torem dziatajaca na Pseudomonas aeruginosa (piperacy-
lina/tazobaktam, tikarcylina/klawulanian). W leczeniu
skojarzonym zaleca sie podanie cyprofloksacyny

i jednego z antybiotykéw stosowanych u chorych,

u ktoérych nie stwierdzono czynnikéw ryzyka rozwoju
zakazenia Pseudomonas aeruginosa [Alll].

Rekomendacja 7

U chorych na POChP zaleca sie stosowanie lekow
mukolitycznych w stabilnym okresie choroby [BII].
Ze wzgdledu na niejednoznaczne wyniki badan nie
sformutowano zalecen dotyczacych stosowania lekéw
mukolitycznych u chorych z zaostrzeniem POChP.

Rekomendacja 8

W zaostrzeniu POChP nie zaleca sie oklepywania klatki
piersiowej [DIIl]. Brak jest jednoznacznych wynikéw
badan pozwalajacych ustali¢ wskazania do zastosowa-
nia u chorych z zaostrzeniem POChP innych metod
fizykoterapeutycznych, takich jak drenaz utozeniowy,
wibracje lub nasilony wydech.

U chorych ze stabilng postacia POChP zaleca sie wcze-
sne wdrozenie rehabilitacji oddechowej [BII].

Rekomendacja 9

U chorych hospitalizowanych z powodu infekcyjnego
zaostrzenia POChP zaleca sie stosowanie heparyn
drobnoczasteczkowych w dawkach profilaktycznych
[BII].

Pozaszpitalne zapalenie ptuc u dzieci

Rekomendacja 1

Objawy kliniczne s3 zbyt mato swoiste, aby naich
podstawie ustali¢ rozpoznanie zapalenia ptuc u dzieci
[DIN].

Za objawy najbardziej czute i swoiste dla zapalenia ptuc
u dzieci nalezy uzna¢ tachypnoe, goraczke powyzej
38°C oraz wciaganie miedzyzebrzy [BIII].
Niestwierdzenie tych objawbéw znaczaco zmniejsza
prawdopodobienstwo zapalenia ptuc [CIII].

(str. 74)

Rekomendacja 2

U dzieci leczonych ambulatoryjnie z powodu pozaszpi-
talnego zapalenia ptuc nie jest konieczne rutynowe
wykonywanie badania radiologicznego klatki piersiowe;j
[EN].

Przy podejrzeniu pozaszpitalnego zapalenia ptucu
dzieci zaleca sie wykonanie zdjecia radiologicznego
ptuc w projekcji tylno-przedniej, gdy obraz kliniczny nie
jest jednoznaczny dla tej choroby, gdy objawy kliniczne
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nie ustepuja po zastosowanym leczeniu oraz przy
podejrzeniu wystapienia powiktan [Alll].

Wykonanie badania radiologicznego klatki piersiowej
jest zalecane u goraczkujacych dzieci ponizej 5 roku
zycia ze stwierdzana znaczna leukocytozga nieznanego
pochodzenia, nawet przy braku objawéw zakazenia
uktadu oddechowego [CIII].

Badanie radiologiczne nie pozwala na zréznicowanie
wirusowej i bakteryjnej etiologii pozaszpitalnego
zapalenia ptuc [BIlI].

Jezeli stwierdza sie ustepowanie objawow klinicznych
pozaszpitalnego zapalenia ptuc u dzieci i nie stwierdza
sie wysieku w jamie optucnowej, niedodmy lub cienia
okragtego, to nie jest konieczne rutynowe wykonywa-
nie kontrolnego badania radiologicznego [Alll].

Jezeli podczas leczenia pozaszpitalnego zapalenia ptuc
u dzieci nie obserwuje sie poprawy lub stwierdza sie
progresje choroby, a kontrolne zdjecie radiologiczne nie
wyjasnia jaka jest tego przyczyna, zalecane jest wyko-
nanie tomografii komputerowej klatki piersiowej [CIII].

Rekomendacja 3

Wielkos¢ leukocytozy oraz stezenie biatek ostrej fazy
we krwi obwodowej u dzieci chorych na pozaszpitalne
zapalenie ptuc nie pozwala odrézni¢ zakazenia bakte-
ryjnego od wirusowego [Ell].

Rekomendacja 4

Nie zaleca sie rutynowego pobierania krwi na posiew

u dzieci chorych na pozaszpitalne zapalenie ptuc
leczonych ambulatoryjnie [Ell].

Posiew krwi moze by¢ pomocny, gdy stan dziecka
chorego na pozaszpitalne zapalenie ptuc jest ciezki
[cni.

U dzieci chorych na pozaszpitalne zapalenie ptuc nie
zaleca sie rutynowego wykonywania posiewu plwociny
i wymazu z nosogardta [DII]. Posiew plwociny powinien
by¢ wykonany, gdy stan dziecka jest ciezki [Blll]. Przed
wykonaniem posiewu zalecana jest cytologiczna ocena
jakosci materiatu [All].

Jezeli w przebiegu pozaszpitalnego zapalenia ptuc

u dzieci stwierdza sie ptyn w jamie optucnej w ilosci
umozliwiajacej naktucie, zaleca sie jego pobranie

i wykonanie badan analitycznych oraz mikrobiologicz-
nych [BII].

Nie zaleca sie rutynowego wykonywania badan serolo-
gicznych identyfikujacych przyczyne zakazenia u dzieci
chorych na pozaszpitalne zapalenie ptuc [DIII].
Wykrywanie antygenéw wirusowych, w szczegéInosci
wirusa RS w materiale z ptukania nosogardta, zaleca sie
u dzieci ponizej 2 roku zycia, przyjmowanych do szpita-
la z powodu pozaszpitalnego zapalenia ptuc, u ktérych
stwierdza sie niedob6r odpornosci lub w celu oceny
wskazan do wdrozenia izolacji kontaktowej [BII].

Rekomendacja 5

W tagodzeniu kaszlu w pozaszpitalnym zapaleniu ptuc

u dzieci, najwieksze znaczenie ma prawidtowa pielegna-
Cja, a przede wszystkim zapewnienie doptywu chtodne-
go i wilgotnego powietrza [CIII].

Nie zaleca sie stosowania lekdw przeciwkaszlowych

u dzieci chorych na pozaszpitalne zapalenie ptuc, ze
wzgledu na brak udowodnionego efektu klinicznego
[DI].

U dzieci chorych na pozaszpitalne zapalenie ptuc nie
zaleca sie stosowania lekéw przeciwhistaminowych,
gdyz nie udowodniono ich korzystnego dziatania [DlI].

Rekomendacja 6

Jedynie u dzieci w wieku miedzy 4 miesiacem a 5 rokiem
zycia chore na poazaszpitalne zapalenie ptuc o tagod-
nym przebiegu i bez wysokiej goraczki mozna rozwazy¢
rezygnacje z podawania antybiotykéw [DII].

W leczeniu pozaszpitalnych zapalen ptuc u dzieci

w wieku miedzy 3 tygodniem a 3 miesiacem zycia

nalezy zastosowac dozylnie:

« cefuroksym: 75-100 mg/kg/dobe lub w ciezszych

zakazeniach 100-150 mg/kg/dobe, w dawkach podzie-

lonych podawanych co 8 godz.;

amoksycyline z klawulanianem w dawkach podzielo-

nych, podawanych co 6-8 godz., tak aby dawka

amoksycyliny wynosita 100-200 mg/kg/dobe;

w ciezkich, zagrazajacych zyciu przypadkach zalecane

jest podanie cefotaksymu 150 mg/kg/dobe

w dawkach podzielonych podawanych co 6-8 godz.

lub ceftriaksonu 50-75 mg/kg/dobe podawanego

w jednorazowej dawce dobowej, w skojarzeniu

z kloksacylina 100 mg/kg/dobe w dawkach podzielo-

nych podawanych co 6 godzin [Alll];

jezeli obraz kliniczny przemawia za podostra postacia

choroby lekiem | rzutu moze by¢ makrolid [BIII].

U dzieci miedzy 3 miesiacem a 5 rokiem zycia:

 antybiotyk pierwszego rzutu powinien by¢ skuteczny
wobec Streptococcus pneumoniae [All];

* w leczeniu ambulatoryjnym zalecana jest amoksycyli-

na w dawce 75-90 mg/kg/dobe w 2 dawkach podzielo-

nych co 12 godzin;

w Izejszych przypadkach leczonych ambulatoryjnie

czas leczenia pozaszpitalnego zapalenia ptuc moze

by¢ skrécony do 5 dni [BIl]; w postaciach ciezszych
zaleca sie leczenie przez 7-10 dni [BII].

U dzieci miedzy 5 a 15 rokiem zycia:

* zaleca sie stosowanie amoksycyliny, ampicyliny lub
makrolidu [Bll];

* w ciezszych postaciach zakazenia zalecane jest
kojarzenie antybiotyku beta-laktamowego o dziataniu
przeciwpneumokokowym (amoksycylinajampicylina,
ceftriakson, cefotaksym) z makrolidem; czas kuracji
powinien wynosi¢ 7-10 dni, a przy zastosowaniu
azytromycyny 5 dni [BIII].
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Rekomendacja 7

W przypadku niestwierdzenia poprawy po zastosowa-
niu antybiotyku | rzutu, zalecane jest wykonanie
badania radiologicznego klatki piersiowej, a w przypad-
ku niestwierdzenia odchylen, ktére mogtyby ttumaczy¢
taki przebieg kliniczny, zalecane jest wykonanie tomo-
grafii komputerowej [All].
Wybér antybiotyku Il rzutu jest zalezny od wieku
dziecka, dotychczas stosowanej antybiotykoterapii
oraz stwierdzonych powiktan.
Leczenie skorygowane u dzieci miedzy 5 a 15 rokiem
zycia:
e w przypadku nawrotu choroby lub stosowania
w ciggu ostatniego miesigca antybiotyku z jakiejkol-
wiek przyczyny zaleca sie zastosowanie amoksycyliny
z klawulanianem tak aby dawka amoksycyliny wynosi-
ta 90mg/kg/dobe w 2 dawkach co 12 godzin [CIII];
e w przypadku braku wyraznej poprawy po zastosowa-
niu amoksycylinyfampicyliny lub amoksycyliny
z klawulanianem i podejrzeniu atypowej etiologii
pozaszpitalnego zaplenia ptuc nalezy do stosowane-
go leczenia dodac:
— klarytromycyne w dawce 15 mg/kg/dobe
w 2 dawkach co 12 godzin [BIII]

lub
—azytromycyne w jednorazowej dawce dobowej:
10 mg/kg w pierwszej dobie i nastepnie przez
4 dni 5 mg/kg [BIl].

W przypadku nietolerancji lub alergii nienatychmiasto-

wej na amoksycyline nalezy zastosowac:

* aksetyl cefuroksymu doustnie w dawce 30 mg/kg/
dobe w 2 dawkach co 12 godzin [All];

« cefuroksym dozylnie w dawce 75-150 mg/kg/dobe
w dawkach podzielonych co 8 godzin, a po uzyskaniu
wyraznej poprawy kontynuowac leczenie aksetylem
cefuroksymu [All];

* w ciezkich przypadkach pozaszpitalnego zapalenia
ptuc nalezy zastosowac ceftriakson lub cefotaksym
[cmy;

W przypadku alergii natychmiastowej na amoksycyline

nalezy zastosowac klarytromycyne [CIII].

Rekomendacja 8

W przypadku stwierdzenia nawrotowego zapalenia
ptuc u dzieci zaleca sie wdrozenie diagnostyki majacej
na celu identyfikacje schorzen towarzyszacych [All].

Pozaszpitalne zapalenie ptuc u dorostych

Rekomendacja 1

Objawy kliniczne ostrego zakazenia dolnych drog
oddechowych przy niestwierdzeniu tachykardii powy-
zej 100/min., tachypnoe powyzej 24/min., temperatury
powyzej 38°C i ogniskowych zmian ostuchowych nad
ptucami, pozwalaja na ustalenie rozpoznania ostrego
zapalenia oskrzeli bez koniecznosci wykonywania
badania radiologicznego klatki piersiowej i zastosowa-
nia antybiotyku [All]. Rekomendacja nie dotyczy os6b
powyzej 75 roku zycia, ze wzgledu na odmienny
przebieg kliniczny i stabiej wyrazone objawy.

Zapalenie ptuc nie moze by¢ rozpoznawane jedynie na
podstawie badania klinicznego, gdyz objawy przedmio-
towe i podmiotowe nie sg wystarczajaco swoiste [Ell].

Rekomendacja 2

Badanie radiologiczne klatki piersiowej jest metoda

z wyboru w rozpoznawaniu zapalenia ptuc u dorostych
[All].

Wskazaniem do wykonania badania radiologicznego
klatki piersiowej w réznicowaniu ostrego zapalenia
oskrzeli i zapalenia ptuc jest wystapienie objawow

(str. 85)

zakazenia dolnych dr6g oddechowych oraz stwierdze-
nie co najmniej jednego z nastepujacych zaburzen:
tachykardii powyzej 100/min., tachypnoe powyzej
24/min., temperatury ciata powyzej 38°C lub ognisko-
wych zmian ostuchowych nad ptucami [BIl].
Rozpoznawanie zapalenia ptuc i wdrazanie leczenia
antybiotykiem bez wykonania badania radiologicznego
naraza pacjenta na wystapienie dziatan niepozadanych
stosowanych lekéw i przyczynia sie do narastania
lekoopornosci [BI].

Rekomendacja 3.

Wskazania do hospitalizacji chorych na pozaszpitalne
zapalenie ptuc nalezy ustalaé¢ na podstawie punktowej
oceny ryzyka zgonu, a w sytuacjach watpliwych wspie-
rajac sie indywidualna ocena pacjenta [BI].

Rekomendacja 4

Badania kliniczne i radiologiczne nie pozwalaja na
réznicowanie etiologii zapalenia ptuc w stopniu umozli-
wiajacym wybér odpowiedniego antybiotyku [BII].
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Nie jest zalecane rutynowe wykonywanie badan
bakteriologicznych u chorych na pozaszpitalne zapale-
nie ptuc, u ktérych nie ma wskazan do hospitalizacji
[All].

Wykonanie badania mikrobiologicznego, w szczeg6lno-
ci posiewu plwociny, nalezy rozwazy¢, gdy stwierdza-
ne sa czynniki ryzyka zakazenia drobnoustrojem wielo-
opornym [BII].

Rekomendacja 5

U chorych na pozaszpitalne zapalenie ptuc wymagaja-
cych hospitalizacji rutynowa diagnostyka mikrobiolo-
giczna nie jest konieczna [Ell].

U chorych z ciezkim zapaleniem ptuc zalecane jest
wykonanie posiewu krwi i plwociny [Bll].

W przypadku ciezkiego zapalenia ptuc w szczegblnosci,
gdy w wywiadzie stwierdzony jest brak odpowiedzi na
leczenie antybiotykami beta-laktamowymi, zalecane
jest wykonanie oznaczenia antygenu Legionella

w moczu [BII].

Rekomendacja 6

W pierwszym rzucie leczenia pozaszpitalnego zapalenia
ptuc zalecane jest zastosowanie antybiotyku skuteczne-
go wobec Streptococcus pneumoniae, przede wszyst-
kim amoksycyliny 3 x 1 glub 2 x 1,5-2 g doustnie lub
ampicyliny w dawce 4 x 1 g dozylnie [Al].

Przy wyborze antybiotyku w pozaszpitalnym zapaleniu
ptuc nalezy uwzglednié czynniki ryzyka wystapienia
rzadziej spotykanych drobnoustrojéow [BII].

U mtodych dorostych ztagodnym przebiegiem zapale-
nia ptuc, bez wspétistniejacych choréb mozliwe jest
zastosowanie w pierwszym rzucie makrolidu [BI].

W przypadku ciezkiego zapalenia ptuc, wymagajacego
leczenia w oddziale intensywnej terapii, zalecane jest
zastosowanie ceftriaksonu lub cefotaksymu z makroli-
dem [BI].

Czas leczenia zapalenia ptuc powinien wynosi¢ okoto

7 dni lub okoto 3 dni od uzyskania stabilizacji stanu
klinicznego [All].

Rekomendacja 7

W przypadku szybkiej poprawy klinicznej u chorych

na pozaszpitalne zapalenie ptuc, nie jest konieczna
rutynowa ocena odpowiedzi na leczenie za pomoca
badan dodatkowych [BII].

Kontrolne badanie radiologiczne klatki piersiowej jest
zalecane przy braku poprawy klinicznej oraz u chorych
z czynnikami ryzyka choroby nowotworowej [DIII].

Rekomendacja 8

Brak poprawy po leczeniu | rzutu w warunkach szpital-
nych, ktérego nie ttumaczy obraz kliniczny i wyniki
wykonanych badan dodatkowych jest wskazaniem do
niezwtocznego wdrozenia badan diagnostycznych
identyfikujacych przyczyne, takich jak:
* bronchoskopia w celu identyfikacji infekcyjnych
i nieinfekcyjnych przyczyn choroby, w szczeg6lnosci
jezeli z plwociny nie uzyskano wiarygodnego mate-
riatu do badan bakteriologicznych [BIII];
 inne badania mikrobiologiczne: posiew krwi lub
plwociny, oznaczenie antygendw w moczu [Blll];
e tomografia komputerowa klatki piersiowej [CIII].

Rekomendacja 9

Przy braku poprawy, gdy w leczeniu | rzutu byta zastoso-
wana amokysyclina i konieczne jest dalsze podawanie
antybiotyku, zalecane jest zastosowanie cefalosporyny
IIl generacji (ceftriaksonu lub cefotaksymu) z makroli-
dem [CIII]. Antybiotyki te nie stanowig jednak optymal-
nego wyboru dla gronkowca ztocistego i nie sa skutecz-
ne wobec niefermentujacych pateczek Gram ujemnych
(np. Pseudomonas aeruginosa).

Leczenie objawowe

Rekomendacja 1

Zalecane metody pomiaru temperatury ciata w zalezno-
sci od wieku [CII]:

* w odbytnicy u dzieci do 3 roku zycia;

* w uchu u dzieci miedzy 3-5 rokiem zycia;

* w jamie ustnej u dzieci powyzej 5 roku zycia.

(str. 97)

Rekomendacja 2

W zwalczaniu bolu zwigzanego z zakazeniem uktadu
oddechowego zalecane jest stosowanie paracetamolu
lub ibuprofenu [BII].

14 Rekomendacje postepowania w pozaszpitalnych zakazeniach uktadu oddechowego NPOA 2009



Rekomendacja 3

Ze wzgledu na brak badan wskazujacych na korzysci
ptynace ze zmniejszania goraczki w leczeniu zakazen
uktadu oddechowego oraz mata liczbe badan wskazuja-
cych na skutecznos¢ paracetamolu i ibuprofenu nie
zaleca sie rutynowego ich stosowania w obnizaniu
goraczki zwigzanej z zakazeniem uktadu oddechowego
[DIN].

Zaleca sie stosowanie ibuprofenu i paracetamolu

w zwalczaniu goraczki, jezeli towarzyszy jej wyrazny
dyskomfort i ogblne zte samopoczucie [CII].
Stosowanie lekdw przeciwgoraczkowych zaleca sie

u 0s6b goraczkujacych i chorujacych na przewlekte
schorzenia uktadu krazenia lub oddechowego [CII].
Zaleca sie stosowanie ibuprofenu w formie doustnej,

a paracetamolu w formie doustnej lub doodbytniczej [CI].
Gdy wysokiej goraczce towarzysza inne silne objawy
zapalenia, zaleca sie stosowanie w pierwszym rzucie
ibuprofenu [BII].

Kojarzenie ibuprofenu z paracetamolem lub ich stoso-
wanie naprzemienne powinno by¢ ograniczone do
wyjatkowych sytuacji zwigzanych z brakiem skuteczno-
sci jednego z tych lekéw [CII].

Rekomendacja 4

Stosowanie metod fizycznego oziebiania organizmu
z uzyciem chtodnych oktadéw moze by¢ zalecane
jedynie w wyjatkowych sytuacjach w skojarzeniu

z podanym wczesniej lekiem przeciwgoraczkowym
[cy.

Rekomendacja 5

W leczeniu zakazen gornych drég oddechowych nie
zaleca sie stosowania lekdw przeciwkaszlowych
dziatajacych osrodkowo [Ell].

Ze wzgledu na brak badan nie opracowano zalecen
dotyczacych stosowania w zakazeniach gérnych drog
oddechowych lekéw przciwkaszlowych dziatajacych
obwodowo.

W zakazeniach gérnych drog oddechowych jako lek
przeciwkaszlowy moze by¢ stosowany bromek
ipratropium [BII].

Rekomendacja 6

Ze wzgledu na brak badan nie opracowano zalecen
dotyczacych stosowania lekébw przeciwkaszlowych
w ostrym zapaleniu oskrzeli.

Nie zaleca sie stosowania lekdw przeciwkaszlowych
w zapaleniu ptuc [EIl].

Nie zaleca sie stosowania lekdw przeciwkaszlowych
w infekcyjnym zaostrzeniu POChP [EII].

Rekomendacja 7

Ze wzgledu na brak badan nie opracowano zalecen
dotyczacych stosowania lekow mukolitycznych

w ostrym zapaleniu oskrzeli.

Nie zaleca sie stosowania lekbw mukolitycznych

w zapaleniu ptuc [EIll].

Nie zaleca sie stosowania lekbw mukolitycznych

w zaostrzeniu POChP [DII].

Zaleca sie stosowanie lekdw mukolitycznych u chorych
na POChP z czestymi dtugotrwatymi zaostrzeniami
choroby [BII].

Ze wzgledu na sprzeczne wyniki badan nie opracowano
zalecen dotyczacych stosowania lekbw wykrztusnych,
takich jak guajfenezyna.

Rekomendacja 8

Nie wykazano wystarczajacej przewagi lekdbw obkurcza-
jacych naczynia btony §luzowej nad placebo, aby
zalecac ich stosowanie w leczeniu zakazen gornych
drég oddechowych [DIII].

Nie nalezy stosowac tych lekéw u dzieci ponizej 2 roku
zycia [ElN].

Rekomendacja 9

Nie zaleca sie stosowania lekow przeciwhistaminowych
w leczeniu zakazef goérnych drég oddechowych [Al].

Rekomendacja 10

Nie zaleca sie stosowania witaminy C w leczeniu zaka-
zen uktadu oddechowego [Ell].

Mozna rozwazy¢ stosowanie witaminy C w profilaktyce
przeziebieh u os6b poddawanych bardzo znacznemu
wysitkowi fizycznemu [BII].

Rekomendacja 11

We wczesnym etapie przeziebienia moze by¢ zalecane
stosowanie cynku donosowo w celu skrécenia czasu
trwania objawow [ClI].

Ze wzgledu na sprzeczne wyniki badan nie opracowano
zalecen dotyczacych stosowania cynku w tabletkach

w leczeniu zakazen uktadu oddechowego.

Rekomendacja 12

Ze wzgledu na sprzeczne wyniki badan nie opracowano
zalecen dotyczacych stosowania wyciagdw z jezéwki
w leczeniu zakazen uktadu oddechowego.
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WPROWADZENIE

W ciagu ostatniego dziesigciolecia problem antybiotykoopor-
noéci drobnoustrojéw stat si¢ istotnym wyzwaniem dla wspélcze-
snej medycyny. Jedng z gléwnych przyczyn jego narastania jest
naduzywanie antybiotykéw, w szczegolnosci w wirusowych zaka-
zeniach ukladu oddechowego.

Srodowiska naukowe i agendy zdrowia publicznego sa coraz
bardziej zgodne co do koniecznosci lokalnego i globalnego prze-
ciwdzialania temu zjawisku, ktéremu ma stuzyé m.in. opracowy-
wanie i publikowanie rekomendacji. Kolejne wydanie rekomen-
dacji leczenia zakazen ukladu oddechowego opracowane zostato
przez zespé! specjalistéw Narodowego Programu Ochrony Anty-
biotykéw. Poprzednie rekomendacje opracowane zostaly ponad
pig¢ lat temu pod patronatem Polskiej Grupy Roboczej ds. Stan-
dardéw Profilakeyki i Racjonalnej Terapii Zakazed i wymagaja
uaktualnienia m.in. ze wzgledu na konieczno$¢ nowoczesnej ich
redakeji zgodnej z ogélnie przyjetymi zasadami tworzenia wy-
tycznych opierajacymi si¢ na projekcie AGREE (ang. Appraisal of
Guidelines Research and Evaluation) [1].

W poréwnaniu z poprzednim, aktualne wydanie nie porusza
jedynie zagadnied zwiazanych z antybiotykoterapia, ale zosta-
fo wzbogacone o analize i rekomendacje postepowania diagno-
styczno-terapeutycznego w zakazeniach ukladu oddechowego.
Wizystkie zalecenia wsparte zostaly kategoryzacja, ktéra wynika
z analizy rezultatéw badaf opracowanych zgodnie z zasadami
medycyny opartej na fakcach (ang. EBM, Evidence Based Medi-
cine). Postepowanie zgodne z EBM jest rozumiane jako podej-
mowanie decyzji dotyczacych opieki nad pacjentem na podstawie
aktualnych dowodéw naukowych, do$wiadczenia klinicznego,
wiedzy dotyczacej patofizjologii oraz przy uwzglednieniu prefe-
rencji pacjenta [2, 3]. EBM opiera si¢ na zalozeniu, ze intuicja,
dos$wiadczenie i nieusystematyzowana wiedza sa niewystarczajace
do podejmowana przez lekarza trafnych decyzji i powinny by¢
wsparte analiza wynikéw badar klinicznych.

W skfad zespotu opracowujacego Rekomendacje weszli specja-
lisci z réznych dziedzin nauk medycznych w Polsce. Rekomenda-
cje sa przeznaczone dla lekarzy wszystkich specjalnosci, ale przede
wszystkim lekarzy rodzinnych, pediatréw, internistéw, pneumo-
nologéw i laryngologow.
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ZASADY OGOLNE

Zasady racjonalnej antybiotykoterapii zakazed drég odde-
chowych zostaty przedstawione w kilku waznych dokumentach.
W 1997 i 1998 r. w USA zespét zlozony z pediatréw, lekarzy ro-
dzinnych, lekarzy choréb zakaznych oraz epidemiologéw z Cen-
trum Kontroli i Zapobiegania Choréb w Atlancie (ang. CDC,
Centers for Disease Control and Prevention) wypracowal zasady
racjonalnej antybiotykoterapii zakazed gérnych drég oddecho-
wych, jako element strategii zapobiegajacej narastaniu opornosci
bakterii w wyniku niepotrzebnej i niewlasciwej antybiotykotera-
pii, w szczegdlnosci w chorobie przezigbieniowej, zapaleniu gardla
i zapaleniu ucha $rodkowego z wysiekiem [1-5].

Bardzo waznym drogowskazem w tworzeniu wytycznych do-
tyczacych zakazed gérnych i dolnych drég oddechowych bylo
powstanie europejskiej grupy roboczej majacej za zadanie wy-
pracowanie zalecedd dotyczacych zapobiegania lekoopornosci
i przepisywania lekéw w zakazeniach drég oddechowych [6].
Za najwazniejsza zasade uznano stosowanie antybiotykéw tylko
w zakazeniach bakteryjnych drég oddechowych, a za najwazniej-
szy cel i jednoczesnie kryterium skutecznosci uznano eradykacje

3.1. Podstawowe definicje uzyte w rekomendacjach

Skuteczno$¢ — zdolnos¢ do wyleczenia, definiowana jako ustapienie
objawéw chorobowych oraz do pelnej eradykacji drobnoustrojéw
wywolujacych zakazenie. Skutecznoé¢ leku przeciwbakteryjnego
zalezy od jego aktywnosci wobec czynnika zakazajacego, zastoso-
wanej dawki oraz whasciwosci farmakokinetycznych i farmakody-
namicznych, a zwlaszcza zdolnosci wytworzenia wystarczajacego
stezenia w ognisku zakazenia [6-8].

Bezpieczenstwo — lek nie powinien powodowaé powaznych zagrozer
dla chorego, nie moga by¢ one wicksze niz te, ktdre sq zwiazane
z zakazeniem.

Optymalny koszt leczenia — oznacza wyleczenie zakazenia przy za-
angazowaniu jak najmniejszych kosztéw bezposrednich i posred-
nich, co nie jest réwnoznaczne z leczeniem tanimi lekami. Pelny
koszt leczenia, oprécz ceny leku, zalezy od wielu czynnikéw, tak
wiec stosowanie leku o wyiszej cenie jednostkowej, jesli jest sku-
teczniejsze oraz prowadzi do mniejszej liczby powiklar, moze by¢
tarisze od stosowania leku o nizszej cenie.

Przestrzeganie zalecen lekarskich (ang. compliance) — leki wyma-
gajace wielokrotnego podawania w ciagu dnia s czesto przyj-
mowane niezgodnie z zaleceniami lekarza, ale to od autorytetu
lekarza i umiejetnosci odpowiedniego wytlumaczenia choremu
celu oraz sposobu leczenia zalezy, na ile pacjent bedzie stosowal
sie do zalecen.

Minimalizacja selekgji i szerzenia si¢ lekoopornosci — istnieje wie-
le okolicznosci sprzyjajacych powstawaniu i szerzeniu opornosci
drobnoustrojéw na leki, jak naduzywanie antybiotykéw, zbyt
krétkie lub zbyt dtugie ich stosowanie, zalecanie zbyt matych da-
wek, co prowadzi do dtugotrwalego utrzymywania si¢ za niskich
stezen antybiotyku, wreszcie czeste stosowanie lekéw o znacznej
fatwosci indukowania opornosci, niekiedy na kilka grup antybio-
tykdw.

bakterii z miejsca zakazenia. Podkreslono zalety wykorzystania
wskaznikéw farmakodynamicznych oraz analizy danych o lokal-
nej opornosci drobnoustrojéw w dokonywaniu wybordéw terapeu-
tycznych, jak i uwzgledniania kosztéw leczenia.

Kliniczne rozpoznanie ostrego zakazenia ukladu oddechowego
jest oparte na stwierdzeniu zespotu objawdw, ktdry jednak nie jest
charakterystyczny dla drobnoustroju wywolujacego zakazenie,
a czgsto nie pozwala nawet na odréznienie etiologii wirusowej od
bakeeryjnej.

W zwiazku z tym, ze leczenie zakazed ukladu oddechowego
w wickszo$ci przypadkéw ma charakter empiryczny, wybér leku
musi by¢ oparty na znajomosci podstawowych danych mikro-
biologicznych, epidemiologicznych i farmakologicznych. Aktu-
alna wiedza na temat drobnoustrojéw najcze¢sciej wywotujacych
zakazenia drég oddechowych i ich wzoréw opornoéci na danym
obszarze pozwala z duzym prawdopodobiefstwem na wybér sku-
tecznego leku.

Terapia celowana jest metoda, w ktérej wyboru antybiotyku dokonu-

je sie po potwierdzeniu w badaniu mikrobiologicznym aktywno-
§ci leku in vitro wobec wyizolowanego czynnika etiologicznego
zakazenia (antybiogram).

Terapia empiryczna — oparta jest na domniemaniu najbardziej praw-

dopodobnego czynnika etiologicznego zakazenia i jego przy-
puszczalnej wrazliwosci na antybiotyki. Poniewaz prawdopo-
dobieristwo sukcesu terapeutycznego jest w przypadku terapii
empirycznej mniejsze niz w przypadku terapii celowanej, jesli
tylko to mozliwe i uzasadnione, przed podaniem leku nalezy
pobra¢ materiat do badania mikrobiologicznego i po uzyskaniu
wyniku ewentualnie zmodyfikowa¢ leczenie. Empiryczny dobér
leku musi by¢ oparty na analizie wynikéw badan klinicznych
i lokalnych danych epidemiologicznych. Osobiste do§wiadczenie
lekarza jest waznym elementem w ustalaniu rozpoznania, ale sku-
teczno$¢ leczenia mozna okresli¢ jedynie na podstawie kontrolo-
wanych badan klinicznych z randomizacja oraz profilu opornosci
drobnoustrojéw wystepujacych na danym terenie (w regionie,
szpitalu, oddziale itp.).

Leczenie pierwszego rzutu (leczenie poczatkowe) — polega na za-

stosowaniu antybiotyku o udowodnionej skutecznosci i bezpie-
czedistwie. W odniesieniu do wigkszoéci ostrych bakteryjnych
zakazed gérnych drég oddechowych, jak i zaostrzen zakazer
przewleklych, empiryczne leczenie poczatkowe powinno by¢
skuteczne w ponad 80% przypadkéw, a cena leku stosowanego
w leczeniu poczatkowym jest zwykle nizsza niz lekéw stosowa-
nych w kolejnych rzutach.

Leczenie skorygowane — oznacza postgpowanie w przypadku nie-

powodzenia terapeutycznego, tj. braku poprawy klinicznej po
48-72 godzinach leczenia pierwszorzutowego lub postepowanie
w przypadku, gdy zastosowanie leku pierwszego rzutu jest trudne,
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niewlasciwe lub przeciwwskazane. Leczenie takie stosuje si¢ takze
gdy w ciagu miesigca poprzedzajacego obecng terapi¢ stosowany
byt lek pierwszego rzutu.

Terapia sekwencyjna — oznacza podawanie tego samego leku najpierw
pozajelitowo, a nastepnie droga doustng; w przypadku leczenia
zakazen dolnych drég oddechowych forma doustna antybiotyku
powinna by¢ podobnie skuteczna jak forma dozylna, o ile nie s3
stwierdzane schorzenia utrudniajace wehfanianie leku.

Fluorochinolon przeciwpneumokokowy — to zarejestrowane aktual-
nie w Polsce dwa leki: moksyfloksacyna i lewofloksacyna; odréi-
niaja si¢ od innych fluorochinolonéw (takich jak cyprofloksacy-
na, ofloksacyna) tym, ze dzialajq réwniez na S. pneumoniae.

Makrolid aktywny wobec H. influenzae — to azytromycyna i kla-
rytromycyna.

Mechanizm opornosci na antybiotyki — naturalna lub nabyta ce-
cha komérki bakteryjnej powodujaca zniesienie lub zmniejszenie
wrazliwosci na okreslong grupe lekéw. Moze by¢ zwiazana z bra-
kiem receptora dla antybiotyku, ze zbyt niskim do niego powino-
wactwem, wytwarzaniem enzyméw modyfikujacych czasteczke
leku lub tez niemozno$cia wnikniecia antybiotyku do komérki
albo jego czynnym wypompowywaniem.

Opornosé naturalna to oporno$¢ wynikajaca z whasciwej dla gatun-
ku struktury lub fizjologii komérki bakteryjnej. Jest to opornose,
ktdra istniata jeszcze przed wprowadzeniem antybiotykdw.

Oporno$é nabyta to nowa cecha szczepu wynikajaca ze zmiany
w materiale genetycznym. Powstaje albo w wyniku mutacji, albo
ze wzgledu na uzyskanie obcego DNA na drodze koniugacj,
transformacji lub transdukji.

3.2. Metody opracowania rekomendacji

Obecne wydanie Rekomendacji skupia si¢ na analizie decyzji,
ktdre podejmuje lekarz w procesie diagnostyki i terapii zakazen
ukfadu oddechowego. Zalecenia wsparte sg systematycznym prze-
gladem publikacji, ktérych wyniki w sposéb wiarygodny uzasad-
niaja podjecie decyzji [9]. Uwzgledniono réwniez wyniki meta-
analiz oraz zalecenia towarzystw naukowych, ktdre opracowaly
rekomendacje wprowadzajac tzw. kategoryzacje zaleceri wedlug
ich sily oraz jakosci dowodéw.

Walorem ,Rekomendacji 2009 jest oparcie ich nie tylko na
systematycznym przegladzie wynikéw badan zgodnych z EBM,
ale fakt, iz wynikaja réwniez z polskich danych epidemiologicz-
nych pochodzacych przede wszystkim z badani wieloo$rodkowych
prowadzonych przez Krajowy Osrodek Referencyjny ds. Lekow-
razliwosci Drobnoustrojéw (www.korld.edu.pl).

To uzasadnia pewne réznice migdzy ,Rekomendacjami 2009”
a powszechnie publikowanymi tlumaczeniami zaleceri pochodza-
cych z innych krajéw. Intencjg autoréw bylo wskazanie tendencji
we wspélczesnej antybiotykoterapii na podstawie biezacej oceny
sytuacji epidemiologicznej w Polsce i na $wiecie.

Rekomendacje po wstepnym opracowaniu, zostaly poddane
szerokiej konsultacji ekspertéw, w celu identyfikacji potencjal-
nych bledéw i ich poprawienia.

Kategoryzacja rekomendacji wg ich sily i jakosci dowodéw
wspierajacych zostala oparta na zaleceniach Amerykanskiego

Badanie z randomizacja — badanie, w ktérym pacjentéw przydziela
sie losowo do grupy kontrolnej oraz grupy eksperymentalnej pod-
dawanej ocenianej interwencji a nastepnie obserwuje si¢ okreslone
wyniki. Uwaza sig, ze takie badania sg najbardziej wiarygodne.

Préba podwéjnie §lepa — badanie, w ktdrym ani pacjent ani badacze
majacy z nim bezpo$redni kontakt nie wiedza, w jakiej grupie,
kontrolnej czy badanej, znajduje si¢ pacjent.

Iloraz szans zachorowania — stosunek ryzyka zachorowania u oséb
narazonych i nienarazonych na dany czynnik.

Ryzyko wzgledne — stosunek dwéch wartosci ryzyka, najczesciej do-
tyczacego wystapienia choroby u oséb narazonych i nienarazo-
nych na wystepowanie danego czynnika.

Czulo$¢ testu — odsetek 0sob chorych (na dang jednostke chorobo-
wa), u ktdrych wynik testu jest dodatni. Jest to miara zdolnosci
testu do wykrycia choroby.

Swoisto$¢ testu — odsetek os6b zdrowych (lub chorych na inne choro-
by niz oceniana jednostka chorobowa), u ktérych wynik testu jest
ujemny. Jest to miara zdolnosci testu do wykluczenia choroby.

Warto$¢ predykcyjna wyniku dodatniego — odsetek 0sob z dodat-
nim wynikiem testu, u ktérych wystepuje dana choroba.

Warto$¢ predykcyjna wyniku ujemnego — odsetek 0sob z ujemnym
wynikiem testu, u ktérych nie wystepuje dana choroba.

Wskaznik wiarygodnosci: — iloraz prawdopodobiedstwa otrzymania
danego wyniku testu u osoby chorej na okreslong chorobe
i prawdopodobieristwa otrzymania tego samego wyniku u osoby,
u ktdrej ona nie wystepuje. Okresla stopied, w jakim wynik
testu okresla prawdopodobiedistwo wystapienia danej choroby
u badanej osoby.

Towarzystwa Choréb Zakaznych (Infectious Diseases Society of
America) [10] i United States Public Health Service [11].

Kategoryzacja rekomendacji opiera si¢ na analizie jakosci do-
woddéw wspierajacych dang sugestic postepowania oraz na sku-
tecznodci klinicznej zalecenia (tab. I). Najwyzsza jakos¢ prezentu-
ja zalecenia oparte na badaniach klinicznych przeprowadzonych
z randomizacja, nizsza oparte na badaniach obserwacyjnych,
a najnizsza wynikajace z opisu pojedynczych przypadkéw klinicz-
nych [12]. Sifa zalecen oznacza skutecznosé, z jaka stosowanie da-
nego zalecenia moze korzystnie wplynaé na poprawe opieki nad
pacjentem.
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Tabela |. Kategoryzacja rekomendac;ji [13]

Kategoria

Definicja

Sita zalecen

O n w >

m

mocne dowody, aby zaleci¢ wdrozenie okre$lonego postepowania

umiarkowanie silne dowody, aby zaleci¢ wdrozenie okreslonego postepowania
stabe dowody, aby zaleci¢ wdrozenie okreslonego postepowania

umiarkowanie silne dowody przemawiajace przeciwko okreslonemu postepowaniu

silne dowody przemawiajace przeciwko okreslonemu postepowaniu

Jakos¢
dowodow

| dowody pochodzace z wiecej niz 1 badania naukowego przeprowadzonego z randomizacja i kontrolowanego

dowody pochodzace z wiecej niz 1 wtasciwe przeprowadzonego badania naukowego, bez randomizacji
Il dowody z badan kohortowych lub klinicznych kontrolowanych (najlepiej z wiecej niz 1 osrodka)
dowody z badan przeprowadzonych w sposéb niekontrolowany, ale z bardzo wyraznymi wynikami

] oparte na opinii ekspertéw, doSwiadczeniu klinicznym, badaniach opisowych

Zakazenia ukfadu oddechowego sa najczestsza przyczyng po-
rad ambulatoryjnych. Stanowia one okofo 50-60% wszystkich
zakazen pozaszpitalnych oraz sa najczestsza przyczyna goraczki
u niemowlat i mlodszych dzieci [13]. Zakazenia te wystepuja
z1é2n3 czestodcia w zaleznosci od wieku oraz wspotwystepowania
czynnikéw ryzyka. Weéréd noworodkéw i niemowlat zakazenie
ukladu oddechowego wystepuje zazwyczaj jako krwiopochod-
ne zapalenie ptuc lub powiklanie w przebiegu zespotu zaburzen
odpornosci, wady serca oraz refluksu zotadkowo-przelykowego.
Dzieci mlodsze, w wieku do 5 lat, sg grupa szczegélnie narazong
na zakazenia ukladu oddechowego ze wzgledu na fizjologiczna
niedojrzatod¢ ukladu odpornosciowego, a takze $rodowiskowe
czynniki ryzyka (o$rodki opieki dziennej — ztobek, przedszkole)
oraz coraz powszechniej wystepujace alergie. U 0séb w wieku po-
wyzej 60 lat obserwuje sie wzrost czestosci zakazen ze wzgledu na
wystepujace choroby towarzyszace, takie jak przewlekta choroba
oskrzelowo-plucna, niewydolno$¢ ukladu krazenia, uposledze-
nie odpornosci w wyniku choroby podstawowej lub stosowanego
leczenia, hospitalizacje, zabiegi operacyjne lub pobyt w domu
opieki.

Gléwng przyczyng ostrych zakazend ukladu oddechowego sa
wirusy. Najczedciej sq to rinowirusy, adenowirusy, koronawirusy,
wirusy grypy i paragrypy, wirus RS oraz enterowirusy [14-18].

Zakazenia wirusowe uszkadzajac strukture nablonka drég
oddechowych, toruja droge patogenom bakteryjnym, a takze po-
woduja stan zapalny, zwiekszona przepuszczalno$é $rédblonka
naczyfi, a w niektérych przypadkach nadreakcywno$¢ oskrzeli.
Wirusy sa odpowiedzialne za wickszo$¢ przypadkéw zapalenia
blony §luzowej nosa, garda, krtani, tchawicy i oskrzeli, a w ostat-
nim czasie potwierdzono ich istotny udzial w ostrym zapaleniu
ucha $rodkowego i zatok [19]. Infekcje te sa szczegdlnie czeste
u malych dzieci i uwaza sig, ze 6-8-krotnie powtarzajace si¢ incy-
denty fagodnych zakazed w ciagu roku mieszcza sic w granicach
normy. Nawroty wystepuja gldwnie w okresie jesienno-zimowym,
zdecydowanie czeéciej u dzieci korzystajacych z opieki w ztobkach
i przedszkolach. Niektdre wirusy czesciej wywolujg schorzenia
o charakterystycznej lokalizacji, np. rinowirusy wywoluja niezyt
nosa, zatok i gardla, wirusy paragrypy — zapalenie krtani i tcha-

3.3. Etiologia i epidemiologia najwazniejszych zakazenh uktadu oddechowego

wicy, adenowirusy — zapalenie gardta. Wirusy grypy, paragrypy,
wirus RS charakteryzujace si¢ tropizmem do komérek nablon-
ka oddechowego, powodujg zaburzenia ich funkcji, a nastepnie
zmiany martwicze. Doprowadza to do uszkodzenia mechanizmu
$luzowo-rzeskowego, bedacego waznym elementem systemu
obronnego blony sluzowej drég oddechowych.

Etiologia zakazen bakteryjnych ukfadu oddechowego jest
zréznicowana i zalezy od wieku, czynnikdéw ryzyka oraz miejsca
nabycia zakazenia. Pozaszpitalne bakteryjne zakazenia ukladu
oddechowego najczesciej wywolywane sa przez drobnoustroje
zaliczane do grupy typowych (tj. Streptococcus pneumoniae, Ha-
emophilus influenzae, Moraxella catarrbalis, Streptococccus pyoge-
nes), tzn. takich, ktérych hodowla i identyfikacja jest mozliwa
w kazdym laboratorium mikrobiologicznym, a czas oczekiwania
na wynik nie powinien zazwyczaj przekracza¢ 48 godz. Do gru-
py tej, aczkolwiek wystepuja rzadziej jako czynnik etiologiczny
pozaszpitalnych zakazen ukladu oddechowego, naleiq takie pa-
Yeczki Gram-ujemne (np. Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae,
Enterobacter spp., Pseudomonas aeruginosa) oraz Staphyloccocus
aureus i bakterie beztlenowe. Wazng role w pozaszpitalnych za-
kazeniach zwlaszcza dolnych drég oddechowych odgrywaja
tzw. bakterie atypowe (Chlamydophila pneumoniae, Mycoplasma
pneumoniae, Legionella pneumaphila). Do hodowli wymagaja one
szczegdlnych warunkéw, a jej wynik uzyskuje si¢ po kilku tygo-
dniach. Wyjatkiem jest tu Legionella spp., ktérej hodowle moze
prowadzi¢ szerokoprofilowe laboratorium. W diagnostyce zaka-
zen bakteriami atypowymi coraz szersze zastosowanie znajduja
metody molekularne (np. PCR). Serodiagnostyka, ktéra jest sze-
roko stosowana w tego typu zakazeniach ma przede wszystkim
znaczenie epidemiologiczne. W zakazeniach szpitalnych ukladu
oddechowego dominuja paleczki Gram-ujemne (Klebsiella spp.,
E. coli, Enterobacter spp., Pseudomonas spp., Acinetobacter spp.) oraz
S. aureus. Bardzo rzadko zakazenia ukfadu oddechowego wywo-
tywane sg przez grzyby lub pasozyty. Dotyczy to 0s6b z choroba-
mi powodujacymi uposledzenie mechanizméw obronnych.

Niektére patogenne drobnoustroje, takie jak H. influenzae,
S. pyogenes, S. aureus, S. pneumoniae, M. catarrhalis moga row-
niez wchodzi¢ w sktad flory kolonizujacej jame nosowo-gardlows

3. Zasady ogélne



u zdrowych oséb. Okoto 40-60% dzieci w wicku do 2 lat jest no-
sicielami S. pneumoniae; do 7 r. 7. odsetek ten spada ponizej 20%.
Okolo 40% dzieci ponizej 7 r. 7. jest nosicielami M. catarrhalis,
a blisko 30% H. influenzae [20]. Bezobjawowe nosicielstwo nawet
potencjalnie patogennych drobnoustrojow jest szczegélnie czeste

Zrédha informacji o opornosci drobnoustrojéw w Polsce sa
z roku na rok coraz bogatsze. Powolany przez Ministra Zdrowia
w 1997 roku Krajowy Osrodek Referencyjny ds. Lekowrazliwo-
$ci Bakterii, Ogdlnopolska Sie¢ Monitorowania Lekooporno-
$ci OPTY, Projekt Alexander oraz dane publikowane z innych
osrodkéw w Polsce dostarczyly informacji, ktére pozwolily na
sformutowanie wytycznych do leczenia zakazer ukfadu oddecho-
wego (1997 r.) i moczowego (1999 r. i 2001 r.). Prowadzone s3
takze wieloo$rodkowe badania na temat wrazliwosci na antybio-
tyki najwazniejszych patogendw szpitalnych, takich jak S. aureus,
paleczek z rodziny Enterobacteriaceae, Ps. aeruginosa, Acinetobac-
ter baumannii. Wyniki tych badand sa regularnie publikowane
w fachowej prasie krajowej i zagranicznej [21-23]. Opor-
no$¢ na leki przeciwbakteryjne jest uwarunkowana réiny-
mi mechanizmami i ulega stalym zmianom, migdzy innymi
w nastepstwie powszechnego stosowania antybiotykéw. Zmia-
ny w bakteryjnych czynnikach etiologicznych wywolywane sa
zwickszeniem liczby pacjentéw z grup ryzyka, czestszym wyko-
nywaniem inwazyjnych procedur diagnostyczno-terapeutycznych
oraz rozprzestrzenianiem si¢ drobnoustrojéw wieloopornych.

3.4.1. Streptococcus pneumoniae

Najbardziej niepokojacym zjawiskiem w terapii zakazed pneu-
mokokowych bylo pojawienie si¢ szczepéw o obnizonej wrazliwo-
$ci na penicyling (PRP - ang. Penicillin Resistant Pneumococci),
ktdra byta lekiem z wyboru w leczeniu tych zakazend. Opornos¢
na penicyling oznacza opornos$¢ lub zmniejszenie wrazliwosci na
inne antybiotyki beta-laktamowe. W ostatniej dekadzie obserwu-
je sie na calym $wiecie szybkie narastanie opornosci na penicyli-
ne, ktdrej zazwyczaj towarzyszy oporno$¢ na inne antybiotyki/
chemioterapeutyki, a zwlaszcza na tetracykliny, kotrimoksazol
(trimetoprim/sulfametoksazol), makrolidy i chloramfenikol oraz,
co jest szczegOlnie niepokojace, na cefalosporyny III generacji.
Skala zjawiska jest zréznicowana geograficznie i waha si¢ od kilku
procent w Skandynawii, Holandii i Niemczech do kilkudziesieciu
w Hiszpanii, Rumunii i na Wegrzech. Dzi¢ki danym plynacym
z Krajowego Osrodka Referencyjnego ds. Lekowrazliwo$ci Drob-
noustrojow, mozna juz w Polsce oceni¢ wrazliwo$¢ S. pneumoniae
na antybiotyki, ktérg w latach 2006-2008 przedstawia rycina 1
[21-23]. Praktyczne znaczenie opornosci pneumokokdéw na pe-
nicyling przejawia si¢ na dwa sposoby. Po pierwsze oznacza, ze
najskuteczniejszym antybiotykiem wobec tego drobnoustroju
w Dolsce jest amoksycylina. Natomiast po drugie oznacza, ze
w zaleznosci od skali opornosci okreslanej jako warto$é tzw. MIC
(ang. Minimal Inhibitory Concentration) moze by¢ konieczne za-
stosowanie wickszej dawki amoksycyliny: u dzieci 75-90 mg/kg/
dobg zamiast 40 mg/kg/dobe, a u dorostych 3-4 g/dobe zamiast
1,5 g/dobe. Ze wzgledu na znaczenie dawki amoksycyliny dla
skutecznosci leczenia zakazen o etiologii Streptococcus pneumo-

u dzieci ponizej 4-6 roku zycia z powodu fatwosci ich rozprze-
strzeniania w $rodowisku (ztobki, przedszkola, szkoly). Tego typu
nosicielstwo nie wymaga leczenia antybiotykami.

3.4. Lekoopornos¢ najwazniejszych patogenéw uktadu oddechowego w Polsce

niae, lekarz powinien oceni¢ czynniki ryzyka zakazenia szczepem

PRP, do ktérych naleza:

* wezesniejsza antybiotykoterapia (w ciagu ostatnich kilku mie-
siecy); w szczegdlnosci dhuzsze stosowanie nizszych dawek anty-
biotykéw beta-laktamowych (za ktére uznaje si¢ dawke amok-
sycyliny 40 mg/kg/dobe u dzieci i 1,5 g/ dobe u dorostych po-
dawang przez 10 dni) [24],

* uczeszezanie do zfobka lub przedszkola [25],

* pozostawanie w kontakcie domowym z dzieckiem kolonizowa-
nym przez PRP [26],

o przewlekle schorzenia ukfadu oddechowego.

3.4.2. Streptococcus pyogenes

Pomimo wieloletniego stosowania penicylin, wszystkie szcze-
py paciorkowcéw beta-hemolizujacych grupy A (S. pyogenes) sa
w dalszym ciaggu w pelni wrazliwe na penicyling, a minimalne
stezenia hamujace tego antybiotyku nie ulegly zwigkszeniu od
czasu wprowadzenia go do lecznictwa [27-30].

Oporno$¢ na makrolidy jest wynikiem dziatania dwoch mecha-
nizmdw. Pierwszy typ opornosci, stwierdzany najczesciej w Polsce
i wielu krajach europejskich, wynika z modyfikacji miejsca wiaza-
nia makrolidéw w rybosomie. Warunkuje on oporno$¢ na wszyst-
kie makrolidy, linkozamidy i streptograminy B, czyli tzw. fenotyp
MLSB [27, 29, 31]. Moze mie¢ charakter indukowalny badz kon-
stytutywny, ale klinicznie oznacza brak skutecznosci wszystkich
tych grup lekéw (opornosé krzyzowa). Ze wzgledu na narastajaca
oporno$¢ na makrolidy, w przypadku koniecznosci zastosowania
tej grupy lekéw lub klindamycyny, zasadne jest wykonywanie,
w przypadku podejrzenia anginy paciorkowcowej, posiewu wy-
mazu z garda i antybiogramu. Drugi mechanizm najczestszy
w USA i rzadko spotykany w Polsce polega na aktywnym usu-
waniu antybiotyku z komérki bakteryjnej (wypompowywanie
z komérki). Oznacza on oporno$¢ na 14- i 15-weglowe makro-
lidy (erytro-, klarytro-, roksytro- i azytromycyna), przy zacho-
wanej wrazliwoéci na makrolidy 16-weglowe (np. spiramycyne)
oraz klindamycyne [29]. W 2008 r. w Polsce okoto 11% szczepow
S. pyogenes wykazywalo oporno$¢ na makrolidy (www.korld.
edu.pl)

Paciorkowce grupy A nie sa wrazliwe na kotrimoksazol (opor-
no$¢ naturalna na trimetoprim), co wyklucza ten lek z terapii em-
pirycznej zapalenia gardfa lub migdatkow.

W Polsce obserwuje si¢ wysoki odsetek szczepéw opornych na
tetracykliny [22, 23].

3.4.3. Haemophilus influenzae

H. influenzae jest druga co do czgstoéci przyczyng ostrego
zapalenia ucha $rodkowego i ostrego zapalenia zatok oraz naj-
czestszy przyczyng zaostrzen POChP. Wywoluje takie zapalenie
ptuc. W krajach, ktére do kalendarza szczepieri nie wprowadzity
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szczepionki przeciwko H. influenzae serotypu b (Hib), ciagle ob-
serwuje sic w wieku niemowlecym i u matych dzieci zakazenia
inwazyjne, tj. posocznicg, zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych,
zapalenie pluc z bakteriemia i zapalenie naglosni wywolywane
przez Hib. Gléwnym mechanizmem opornosci jest wytwarza-
nie beta-laktamaz hydrolizujacych naturalne penicyliny, amino-
i ureidopenicyliny. W Polsce odsetek tych szczepéw wsréd po-
zaszpitalnych izolatéw z drég oddechowych jest ciagle niewielki
i w latach 2006-2008 jedynie 6% szczepéw wytwarzalo beta-
laktamazy. Paleczki H. influenzae sa powszechnie wrazliwe na
penicyliny z inhibitorami beta-laktamaz oraz cefalosporyny II
i I1I generacji. Wszystkie izolowane w Polsce szczepy H. influen-
zae byly wrazliwe na fluorochinolony [23].

Od kilku lat obserwuje si¢ pojawienie szczepéw H. influenzae
z nowym mechanizmem opornosci na beta-laktamy szczepy opor-
ne na ampicyling i niewytwarzajace beta-laktamaz (BLNAR -
ang. Beta-Lactamase Negative Ampicillin Resistant). Jest to me-
chanizm nieenzymatyczny, zwigzany ze zmianami w biatku PBP3
i zmniejszonym z tego powodu powinowactwem do beta-lakta-
méw. Obecne szczepy w Polsce wykazuja niski poziom opornosci
zwiazany z tym mechanizmem. Ich znaczenie kliniczne wymaga
dalszej obserwacji [22, 23].

Wysoki odsetek szczepéw opornych na kotrimoksazol (27%
w 2006 1., 33% w 2007 i 2008 roku) wyklucza ten lek z terapii
empirycznej [22, 23].

Haemophilus influenzae jest w wysokim procencie wrazliwy na
tetracykliny (www.korld.edu.pl).

3.4.4. Moraxella catarrhalis

Moraxella catarrbalis jest przyczyna ostrego zapalenia ucha
srodkowego, ostrego zapalenia zatok i zakazen dolnych drég od-
dechowych. W Polsce, podobnie jak na catym $wiecie, szczepy

Ryc. 1. Odsetek szczep6w S. pneumoniae wrazliwych na wybrane antybiotyki w Polsce w latach 2006-2008 [22, 23, www.korld.edu.pl].

tego gatunku powszechnie wytwarzajg beta-laktamazy, ktére hy-
drolizujg aminopenicyliny (>90% szczepéw). Sa one wrazliwe na
penicyliny z inhibitorami beta-laktamaz, cefalosporyny II i III
generacji, makrolidy, fluorochinolony i tetracykliny.

M. catarrhalis, podobnie jak S. pyogenes, jest naturalnie oporna
na trimetoprim (skfadnik kotrimoksazolu).

3.4.5. Staphylococcus aureus

Gronkowce zociste nie sg czesta przyczyna ostrych pozaszpi-
talnych zakazen ukladu oddechowego, ale odgrywaja role w za-
kazeniach ucha $rodkowego i zatok, a takze w zakazeniach mie-
szanych oraz przewleklych, jak réwniez jako nastepstwo zakazen
wirusowych, szczegdlnie pogrypowych (zapalenie ptuc). Wyizo-
lowanie S. aureus z posiewéw z gardla (stwierdzane u 10-40% po-
pulagji) $wiadezy o nosicielstwie, a nie o zakazeniu [32, 33]. Moze
on natomiast by¢ przyczyna ropni okotomigdatkowych. Obecnie
wickszo$¢ szczepéw rodzaju Staphylococcus wytwarza penicylinazy
(beta-laktamazy), enzymy hydrolizujace pieréciedt beta-laktamo-
wy penicylin naturalnych, amino- i ureidopenicylin (penicylina,
amoksyclina, ampicylina, piperacylina), w konsekwencji znacznie
ograniczajac lub eliminujac przydatnoé¢ tych antybiotykéw w le-
czeniu zakazend gronkowcowych. Sposréd penicylin, oporne na
hydrolize przez beta-laktamazy gronkowcowe sa penicyliny izok-
sazolilowe (na polskim rynku dostepna jest kloksacylina), a tak-
ze penicyliny z inhibitorami beta-laktamaz. Ponadto gronkowce
wytwarzajace penicylinazy sg zazwyczaj wrazliwe na cefalospo-
ryny (najbardziej aktywne I i II generacji). Gronkowiec zlocisty
wrazliwy na meticyling jest czesto okreslany skrétem MSSA (ang.
Methicillin Susceptible Staphylococcus Aureus) w odréznieniu
od izolatéw opornych na meticyling tzw. MRSA (ang. Methi-
cillin Resistant Staphylococcus Aureus). Szczepy MSSA sg, jak

wspomniano powyzej, wrazliwe na penicyliny pélsyntetyczne,
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glikopeptydy, linezolid, daptomycyne i zazwyczaj wrazliwe na-
makrolidy, linkozamidy, kotrimoksazol, kwas fusydowy, rifam-
picyne i gentamycyne. Natomiast szczepy MRSA s3 z definicji
oporne na wszystkie antybiotyki beta-laktamowe, zazwyczaj réw-
niez na tetracykliny, makrolidy, linkozamidy i aminoglikozydy.
Niejednokrotnie szczepy MRSA wykazujg wrazliwo$¢ jedynie na
glikopeptydy (wankomycyna, teikoplanina) oraz wprowadzone
ostatnio do lecznictwa linezolid, daptomycyne i tigecykling. Dwa
ostatnie antybiotyki nie s3 jeszcze zarejestrowane do leczenia za-
kazen drég oddechowych. Opisano tez niedawno pierwsze szcze-
py wykazujace $rednig wrazliwo$¢ na wankomycyne (VISA - ang.
Vancomycin Intermediate Staphylococcus Aureus). Drobnoustro-
je te s3 oporne na glikopeptydy uznawane za leki ostatniej szansy
w leczeniu zakazen wywolanych przez gronkowce oporne na me-
tycyling. Ostatnio wyizolowano pierwsze takie szczepy réwniez
w DPolsce. Pojawily si¢ tez szczepy, jak dotad jedynie w USA,
o pelnej opornosci na ten antybiotyk (VRSA — ang. Vancomycin
Resistant Staphylococcus Aureus).

Do niedawna uwazano, ze szczepy MRSA sg wylacznie izolo-
wane z zakazen szpitalnych (HA-MRSA - ang. Hospital-Acqu-
ired MRSA). Obecnie pojawily si¢ pozaszpitalne MRSA (CA-
MRSA - ang. Community-Acquired MRSA), ktére powstaly
de novo w tym $rodowisku, a nie zostaly zawleczone ze szpitala.
Sa one odpowiedzialne za zakazenia skéry i tkanki podskdrnej,
a takze za martwicze zapalenie ptuc. W Polsce wyizolowano juz

takie szczepy [34].

3.4.6. Pateczki z rodziny Enterobacteriaceae

Drobnoustroje te rzadziej powoduja pozaszpitalne zakazenia
dolnych drég oddechowych i najczesciej stwierdzane s3 u oséb
przebywajacych w domach opieki, u pacjentéw wielokrotnie ho-
spitalizowanych oraz u chorych w podesztym wieku.

Wytwarzanie przez te grupe bakterii nowych beta-laktamaz
o rozszerzonym spektrum substratowym, tzw. ESBL (ang. Exten-
ded Spectrum Beta-Lactamases) stanowi powazne zagrozenie dla
motzliwosci leczenia wywolywanych przez nie zakazed. Szczepy
takie sg oporne na cefalosporyny I-III generacji, a takze na sto-
sunkowo niedawno wprowadzona cefalosporyne IV generacji
(cefepim). Bakterie te s3 tez oporne na penicyliny i aztreonam.
Szczepy wytwarzajace ESBL moga by¢ wrazliwe jedynie na kar-
bapenemy, fluorochinolony, tigecykling i niekiedy na penicyliny

W procesie diagnostyczno-terapeutycznym chorego na zakaze-
nie ukladu oddechowego moina wyszczegdlni¢ nastepujace klu-
czowe elementy:

3.5.1. Rozpoznanie zakazenia

W przypadku zakazer gornego odcinka ukladu oddechowego
rozpoznanie moze by¢ postawione wylacznie na podstawie wy-
wiadu i badania przedmiotowego bez wykonywania badad po-
mocniczych. W zakazeniach dolnego odcinka ukladu oddecho-
wego o rozpoznaniu decyduje wywiad, badanie ostuchowe pdl
ptucnych, badanie radiologiczne klatki piersiowej, ktére jest nie-
zbedne w réznicowaniu miedzy zapaleniem oskrzeli a zapaleniem

z inhibitorami beta-laktamaz (zwlaszcza piperacyling z tazobak-
tamem). W Polsce stanowia one powazny problem [35]. Wazng
grupg beta-laktamaz sg enzymy okreslane jako AmpC, wytwa-
rzane przede wszystkim przez szpitalne szczepy Enterobacter spp.,
Serratia marcescens, Morganella morganii i Citrobacter freundii,
a takze P. aeruginosa. Szczepy te sa oporne na cefalosporyny I, 11
i I1I generacji, wszystkie penicyliny (w tym z inhibitorami beta-
laktamaz), aztreonam, a takze na liczne antybiotyki z innych grup
(wielolekooporno$¢). Enzymy te nie hydrolizujg karbapeneméw
i cefalosporyn IV generacji. Ostatnio opisano szczepy K. pneumo-
niae, Enterobacter cloacae i S. marcescens oporne na karbapenemy.
Poza narastajaca opornoscia na antybiotyki beta-laktamowe ob-
serwuje si¢ tez wzrost liczby szczepéw opornych na inne anty-
biotyki, zwlaszcza aminoglikozydy oraz fluorochinolony (szczepy
wielooporne — tzw. alarmowe).

3.4.7. Gram-ujemne pateczki niefermentujace

Odgrywaja one niewielka role w zakazeniach pozaszpitalnych,
aczkolwiek izolowano je od chorych z zaawansowanym POChP,
a takze od pacjentéw z mukowiscydoza. Z grupy tej najwaz-
niejsze miejsce w zakazeniach u ludzi zajmuja P. aeruginosa
i A. baumanii. Udzial tych bakterii, a takie Burkholderia cepacia
i Stenotrophomonas maltophilia w zakazeniach szpitalnych ciagle
wzrasta, zwlaszcza w oddziatach intensywnej opieki medycznej,
przede wszystkim z powodu posiadania przez te drobnoustroj
e wielu naturalnych i nabytych mechanizméw opornosci na leki
i fatwosci utrzymywania si¢ w warunkach srodowiska szpitalnego.
W dalszym ciagu najwiecej tego typu zakazen wywoluje pateczka
ropy blekitnej. W przeprowadzonych w Polsce w 1995 r. bada-
niach wieloo$rodkowych stanowila trzeci co do czestosci czynnik
etiologiczny zakazen szpitalnych, a dane uzyskane w ostatnich la-
tach wskazujg na rosnacy odsetek szczepéw wieloopornych [36].
Z antybiotykéw beta-laktamowych najwigksza aktywno$é in vitro
wykazywaly karbapenemy, a nastepnie piperacylina z tazobakta-
mem, ceftazidim, cefepim i piperacylina. Zaobserwowano wysoki
odsetek szczepéw opornych na aminoglikozydy, przewyzszajacy
nawet opornos$¢ na karbenicyling. Niepokojacy jest takie, mimo
krotkiego okresu stosowania, znaczny wzrost czgstosci wystepo-
wania opornosci na cyprofloksacyne i coraz czestsze izolowanie
w Polsce szczepéw opornych na karbapenemy (tzw. szczepy alar-

mowe) [37, 38].

3.5. 0Ogolne zasady postepowania z chorym z zakazeniami uktadu oddechowego

ptuc. Kluczowe odchylenia potrzebne do postawienia rozpozna-
nia przedstawia tabela II.

3.5.2. Wdrozenie diagnostyki réznicowej zakazenia

wirusowego i bakteryjnego

W zdecydowanej wickszosci przypadkéw zakazenia gérnych
drég oddechowych, ostre zapalenia oskrzeli oraz zapalenia phuc
od 4 miesiaca zycia do 4 rok zycia powodowane sa przez wirusy.
Rzetelne réznicowanie etiologii zakazenia jest gtéwnym czynni-
kiem wplywajacym na ograniczenie naduzywania antybiotykow.
Objawy i odchylenia wskazujace na zakazenie wirusowe lub bak-
teryjne podane s3 w tabeli I11.
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Tabela Il. Objawy i odchylenia na podstawie, ktérych stwierdzane jest zakazenie uktadu oddechowego

Zakazenie

Objawy w wywiadzie i odchylenia
w badaniu przedmiotowym

Badania dodatkowe potrzebne
do postawienia rozpoznania

Ostre zapalenie
gardta

bél gardta
zaczerwienienie btony sluzowej gardta

nie sa potrzebne

Ostre zapalenie
ucha srodkowego

b6l ucha
objawy niezytowe nosogardta
obraz otoskopowy

nie sa potrzebne

Ostre zapalenie
jamy nosowej

i zatok
przynosowych

bél, ucisk i obrzek twarzy

zatkanie nosa

wyciek lub zaleganie ropy w nosie uposledzenie wechu
goraczka

rutynowo nie sg potrzebne
(w niektérych przypadkach tomografia komputerowa zatok)

Ostre zapalenie
oskrzeli

kaszel

objawy kataralne

zaczerwienie gardta

goraczka

zmiany ostuchowe nad polami ptucnymi

rutynowo nie sg potrzebne

zdjecie RTG klatki piersiowej przy podejrzeniu
zapalenia ptuc

Zaostrzenie
przewlektej
obturacyjnej
choroby ptuc

nasilenie dusznosci i kaszlu, zwiekszenie ilosci od-
krztuszanej wydzieliny u osoby spetniajacej kryteria
przewlektego zapalenia oskrzeli (produktywny
kaszel utrzymujacy sie co najmniej 3 miesiace

w ciggu ostatnich 2 lat) ze zmianami obturacyjnymi
w badaniu spirometrycznym

nie sa potrzebne

Zapalenie ptuc

kaszel
goraczka
zmiany ostuchowe nad polami ptucnymi

niezbedne badanie radiologiczne klatki piersiowej

Tabela Ill. Diagnostyka réznicowa zakazen wirusowych i bakteryjnych

Objawy sugerujace etiologie

Odchylenia sugerujace etiologie

Zakazenie R . Badania dodatkowe
wirusowa bakteryjna

Ostre zapalenia katar nie wystepowanie kaszlu i kataru wymaz z gardta

gardtfa kaszel powiekszone wezty chtonne szyjne przednie szybki test na antygen Strep A

Ostre zapalenie
ucha srodkowego

brak poprawy po 48 godz. od poczatku objawow

czas trwania <48 godz.

zakazenie u dzieci<1r.z.

rutynowo nie sg potrzebne

u dzieci wysoka goraczka i wymioty

Ostre zapalenie
jamy nosowej

i zatok
przynosowych

nie ustepowanie objawéw niezytu

czas trwania objawoéw
niezytu nosogardta <7 dni

b6l iobrzek twarzy

nosogardta w ciagu 10 dni
pogorszenie objawoéw w ciagu 5-7 dni

rutynowo nie sa potrzebne

Ostre zapalenie
oskrzeli

effpesy < od poczatku objawow

utrzymujacy sie nasilony kaszel po 10 dniach

rutynowo nie sg potrzebne

Zaostrzenie
POChP

tym bardziej prawdopodobne,
im mniej z objawow
wymienionych w nastepne;j
kolumnie

wystepowanie 3 objawow:
nasilenia dusznosci
zwiekszenie ilosci plwociny

zmiana charakteru plwociny na ropna

rutynowo nie sg potrzebne

Zapalenie ptuc
u dzieci

wiek dziecka miedzy
4m.z.a4r.z

wiek dziecka innyniz4m.z-4r.z.

rutynowo nie sg potrzebne

Zapalenie ptuc
u dorostych

z zatozenia bakteryjne

zdjecie RTG klatki piersiowe;j
w celu réznicowania z ostrym
zapaleniem oskrzeli
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3.5.3. Ocena wskazan do hospitalizacji
Decyzja o skierowaniu chorego do szpitala jest najwazniejsza
w aspekcie bezpieczeristwa chorego, a takze ze wzgledéw ekono-
micznych. Wskazania do hospitalizacji wynikaja z ciezkosci stanu

ryjna czynnika etiologicznego najczedciej jest wykonywana tylko
w szczegolnych przypadkach. Wskazania do wykonania badan
mikrobiologicznych w poszczegdlnych zakazeniach ukfadu odde-
chowego przedstawia tabela IV.

chorego, wystepowania schorzert dodatkowych, ktére moga sprzy-

ja¢ niekorzystnemu przebiegowi zakazenia, mozliwosci przyjmo-
wania lekéw doustnie oraz warunkéw socjalnych pacjenta.

3.5.4. Identyfikacja czynnika etiologicznego zakazenia
W zapaleniu gardla wykonanie wymazu z gardta na posiew

lub zastosowanie szybkiego testu na antygen S. pyogenes jest je-
dynym zalecanym sposobem potwierdzenia etiologii bakteryjnej.

W innych zakazeniach drég oddechowych identyfikacja laborato-

3.5.5. Wyboér antybiotyku

Decyzje o wyborze leku opiera si¢ na nastepujacych danych:

* znajomo$¢ drobnoustrojéw stanowiacych potencjalng etiologic
zakazenia i ich lekowrazliwos¢,

* jak ciezki jest przebieg zakazenia,

* mozliwo$¢ przyjmowania lekow doustnie,

* uczulenie na antybiotyki w wywiadzie,

* wydolnos¢ nerek i watroby.

Tabela IV. Identyfikacja etiologii zakazenia

Zakazenie

Badania mikrobiologiczne

Ostre zapalenie
gardta

Zawsze, gdy podejrzewana jest etiologia bakteryjna (paciorkowcowa), zalecane jest wykonanie badania bakteriologicz-
nego (wymaz z gardta lub szybki test na antygen Strep A), przede wszystkim z powodu niewystarczajacej czutosci
wywiadu i badania przedmiotowego w réznicowaniu miedzy zakazeniem bakteryjnym i wirusowym

Ostre zapalenie
zatok

Nie jest zalecane jako badanie rutynowe

Ostre zapalenie
ucha srodkowego

Nie jest zalecane jako badanie rutynowe; powinno by¢ wykonane, gdy stwierdzany jest wyciek z ucha

Ostre zapalenie
oskrzeli i
oskrzelikow

Nie jest zalecane jako badanie rutynowe; w niektérych sytuacjach zaleca sie wykonanie szybkich testéw w kierunku RSV
(np. dzieci <2 r. z. przyjmowane do szpitala)

Zaostrzenie
przewlektej
obturacyjne;j
choroby ptuc

Badanie bakteriologiczne plwociny jest zalecane, gdy pacjent wymaga hospitalizacji i stwierdzane sa wskazania
do antybiotykoterapii

Zapalenie ptuc

Nie jest zalecane rutynowo, a jedynie, gdy stan pacjenta jest bardzo ciezki lub etiologia moze odbiega¢ od typowej
(posiew krwi, plwociny, serologia)
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OSTRE ZAPALENIE GARDtA LUB MIGDALKOW

4.1. Etiologia

Zakazenia wirusowe stanowig okolo 70-85% przyczyn ostrego
zapalenia gardla i migdatkéw (OZGM) u dzieci powyzej 3 r. 7.
i 90-95% u dorostych [1, 2]. Najczesciej wywoluja je rinowiru-
sy, koronawirusy, adenowirusy, wirusy Epstein-Barr, Coxsackie,
Herpes simplex oraz wirusy grypy i paragrypy.

Bakterie, odpowiedzialne za 15-30% zakazen u dzieci i 5-10%

4.2. Epidemiologia

Zapalenie gardla jest jedna z najczestszych przyczyn wizyty
u lekarza rodzinnego, w niektdrych spofeczeristwach osiagajac ok.
200 konsultacji rocznie na 1000 populacji [7]. Bakteryjne zapale-
nie gardta moze wystepowad u ok. 15% dzieci w wieku szkolnym
i u ok. 4-10% dorostych [8]. Wickszo$¢ wirusowych zapalen gar-
dfa wystepuje w okresach wiosennych i jesiennych, natomiast
szczyt zachorowan powodowanych przez wirusy grypy i korona-
wirusy przypada na zime.

Okres inkubacji wirusowego zapalenia gardta wynosi zwykle
1-6 dni, a do zakazenia dochodzi drogg kropelkowa oraz przez
kontakt z wydzieling nosogardta osoby chorej (zanieczyszczajaca
réwniez rece) [9, 10]. Rinowirus moze by¢ wydzielany w drogach
oddechowych przez okres 3 tygodni, a do zakazenia dochodzi
u ok. 2/3 oséb pozostajacych w kontakcie domowym z osoba
chora [11].

Zakaienia powodowane przez Streptococcus pyogenes wyste-
puja gléwnie u dzieci miedzy 5-15 rokiem zycia. Nosicielstwo

u dorostych, to w zdecydowanej wigkszo$ci przypadkéw Strepto-
coccus pyogenes (paciorkowce beta-hemolizujace grupy A), nato-
miast paciorkowce grupy C i G stwierdzane s znacznie rzadziej
[2, 3]. Niezwykle rzadko OZGM wywoluja Neisseria gonorrho-
eae, Corynebacterium diphtheriae, Arcanobacterium haemolyticum
i Mycoplasma pneumoniae [3, 4, 5, 6].

Streprococcus pyogenes stwierdza si¢ u ok. 5-21% dzieci w wieku
3-15 1. z., 2-7% u dzieci ponizej 3 r. z. oraz u 2-4% dojrzewaja-
cych i mlodych dorostych [12]. Wystepowanie zakazed S. pyogenes
moze przybiera¢ charakter epidemiczny (np. w duzych skupiskach
ludzkich). Zakazenia te przenoszone s3 droga kropelkows lub sa
wynikiem uaktywnienia nosicielstwa [13]. Okres inkubacji wy-
nosi od 12 godzin do 4 dni, a okres zakaznosci konczy sie 24
godziny po rozpoczeciu skutecznej antybiotykoterapii. Jesli nie
zastosowano leczenia, okres zakaznosci wydtuza sie do ok. tygo-
dnia od ustapienia objawéw. Ryzyko przeniesienia zakazenia w
kontakcie domowym wynosi ok. 25%, co prowadzi do objawowe-
go zakazenia u ok. 40%, a u pozostatych stwierdza si¢ przejscio-
wy stan nosicielstwa [14]. Najczesciej do zakazenia rodzinnego
dochodzi poprzez zawleczenie drobnoustroju przez dziecko, ktére
uleglo zakazeniu w przedszkolu lub szkole [15].

Rekomendacja 1

W celu ograniczenia szerzenia sie zakazenia, chory na paciorkowcowe zapalenie gardta nie powi-
nien kontaktowac sie z innymi osobami w przedszkolu, szkole lub w pracy przez okres 24 godzin

od zastosowania skutecznego antybiotyku [BII].

4.3. Rozpoznanie kliniczne i przebieg choroby

Rozpoznanie zapalenia gardfa stawia si¢ na podstawie skarg
podawanych przez pacjenta, takich jak bél, podraznienie lub dra-
panie w okolicy gardfa oraz wygladu blony $luzowej gardta, ktd-
ra jest obrzeknieta i zaczerwieniona. Inne objawy towarzyszace
to katar, kaszel, goraczka i powickszone wezty chlonne. Objawy
wirusowego zakazenia zaczynaja ustgpowal samoistnie po 3-4
dniach i u wigkszosci chorych znikajg w ciagu tygodnia. Obja-
wy zakazenia spowodowanego przez Streptococcus pyogenes zwykle
trwaja 8-10 dni. Ropne powiklania zakazenia bakteryjnego poja-
wiaja si¢ u mniej niz 1% chorych. Sa to gléwnie ropieri okotomig-

datkowy, ropne zapalenie weztéw chlonnych szyjnych, zapalenie
ucha $rodkowego, zatok oraz wyrostka sutkowatego [16].

Do péznych powikian, gtéwnie goraczki reumatycznej, docho-
dzi v 0,1-0,3% nieleczonych chorych, u 3% w przypadku zachoro-
wan epidemicznych i u ok. 50% chorych, u ktérych w wywiadzie
stwierdzono wczesniejsze przebycie goraczki reumatycznej [17,
18]. W krajach wysoko rozwinigtych goraczka reumatyczna jest
rzadkim schorzeniem, jej zapadalno$¢ ocenia si¢ na 0,2-1,9/100
000 dzieci w wieku szkolnym [19, 20].
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Wywiad i badanie przedmiotowe charakteryzuja si¢ malq
swoistoscig oraz czulo$cia w réznicowaniu etiologii wirusowe;
i bakteryjnej zapalenia gardta [2, 21, 22]. Zmiany na blonie $lu-
zowej gardla, takie jak wybroczyny, zaczerwienienie lub obrzek,
wystepuja z podobng czestoscia w obu etiologiach [23]. Celem
klinicznej diagnostyki réznicowej jest przede wszystkim ocena
prawdopodobienstwa zakazenia paciorkowcowego. W zalezno-
$ci od wyniku tej oceny podejmowana jest decyzja o postawieniu
rozpoznania zakazenia wirusowego i zaniechaniu dalszej diagno-
styki, albo o wdrozeniu badarii mikrobiologicznych, mogacych
potwierdzi¢ lub wykluczy¢ zakazenie bakteryjne.

Na podstawie przegladu 7 badan [2, 24, 25, 26, 27, 28, 29],
obejmujacych ponad 4000 chorych dzieci i dorostych, u ktérych
dokonano analizy czestosci wystepowania objawéw podmioto-
wych i przedmiotowych w zapaleniu gardfa w zaleznosci od jego
etiologii, mozna wyszczeg6lni¢ objawy, ktére bardziej wskazuja
na zakazenie wirusowe lub bakteryjne (tab. I). Nalezy zaznaczy¢,

4.4. Kliniczna diagnostyka réznicowa bakteryjnego i wirusowego zapalenia gardta

ze zaden z wyszczegdlnionych objawdw, jak i ich wystepowanie
w réznych kombinacjach nie pozwalaja na rozpoznanie zakazenia
paciorkowcowego, a jedynie moga upowaznia¢ lekarza do rozpo-
znania zakazenia wirusowego i odstapienia od dalszej diagnostyki
oraz stosowania antybiotyku.

Na podstawie wynikéw badani réznicujacych etiologie wiruso-
wa 1 bakteryjng opracowano trzy skale oceny prawdopodobieri-
stwa zakazenia S. pyogenes: wg Breese [30], skale Centora zmo-
dyfikowang przez Mclssaca [22, 31] oraz skale wg Walsha [29].
Poniewaz skala wg Breese nie pozwala wykluczy¢ zakazenia pa-
ciorkowcowego w grupie oséb z niskim ryzykiem i opiera si¢ na
liczbie leukocytéw we krwi, stad tylko dwie ostatnie stosowane
s3 w praktyce. Skala Centor/Mclssaca ma zastosowanie zaréwno
u dorostych, jak i dzieci, natomiast skala Walsha zostala zweryfi-
kowana jedynie u dorostych [tab. IL, III, IV].

Tabela |. R6znicowanie etiologii wirusowej i bakteryjnej zapalenia gardta na podstawie badania klinicznego

Etiologia Dane z wywiadu Odchylenie w badaniu przedmiotowym

Kaszel Wydzielina w nosie
. Katar Zapalenie spojowek

Wirusy . .
Biegunka Zmienny obraz gardta
Béle miesniowe Nie stwierdza sie wysieku i obrzeku migdatkow
Kontakt w ciagu ostatnich 2 tygodni
z osoba chora na paciorkowcowe zapalenie gardta

Streptococcus Nagty i ostry poczatek choroby Wysiek i obrzek btony sluzowej migdatkow

pyogenes .. . Powiekszone i bolesne wezty chtonne szyjne przednie
Goraczka, nudnosci, wymioty
Wiek 5-15 lat

Tabela Il. Skala punktowa oceny prawdopodobieristwa zakazenia S. pyogenes wg Centora/Mclssaca [22, 31]

Parametr Liczba punktéw
Goraczka >38°C 1
Nie wystepowanie kaszlu 1
Powiekszone wezty chtonne szyjne przednie 1
Nalot wtéknikowy i obrzek migdatkéw 1
Wiek 3-14 lat 1
Wiek 15-44 lat 0
Wiek >45 lat -1

4. Ostre zapalenie gardta lub migdatkéw
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Tabela lll. Prawdopodobiefistwo etiologii S. pyogenes w zaleznosci od liczby punktéw wg skali Centora/Mclssaca[22, 31]

. - Odsetek chorych z potwierdzonym » .
Liczba punktow zakazeniem S. pyogenes Sugerowany sposob postepowanie
0 2-3%
Nie wymaga
1 4-6%
2 10-12%
Badanie bakteriologiczne: wymaz lub szybki test
3 27-28% i w zaleznosci od wyniku decyzja o leczeniu
Antybiotykoterapia z ewentualna rownolegta diagnostyka
4 38-63% . .
bakteriologiczna

Tabela IV. Skala ryzyka ostrego paciorkowcowego zapalenia gardta wg Walsha [29]

Kategoria ryzyka Odsetek zakazen powodowanych Kryteria wiaczenia do ka_tegoru,
przez S. pyogenes gdy rozpoznano zapalenie gardta
Powiekszone wezty chtonne szyjne i wysiek na migdatkach
Wysokie 28% lub
Powiekszone wezty chtonne szyjne
i niedawna ekspozycja na S. pyogenes
Kaszel i temperatura ciata >38°C
Srednie 15% lub
Nie wystepowanie kaszlu
Niskie 4% Kaszel i temperatura ciata <38°C

Rekomendacja 2

W celu réznicowania miedzy bakteryjnym i wirusowym zapaleniem gardta, zalecane jest stosowa-
nie skali punktowej opartej na wywiadzie oraz badaniu przedmiotowym [All].

Ocena kliniczna pozwala na rozpoznanie zakazenia wirusowego [All].

Zapalenia gardta spowodowanego przez Streptococcus pyogenes nie mozna rozpoznac jedynie
na podstawie wywiadu i badania przedmiotowego [EIl].

4.5. Diagnostyka mikrobiologiczna

Posiew wymazu z gardla pozostaje ztotym standardem w roz-
poznawaniu paciorkowcowego zapalenia gardta. Czulo$¢ pra-
widlowo wykonanego wymazu posianego na podloze agarowe
z krwig wynosi 90-95% [32]. Falszywie ujemne wyniki zdarzaja
sie rzadko i wynikaja raczej z niewlasciwego pobrania materia-
tu lub wezesniejszego zastosowania antybiotyku [33, 34]. Spo-
s6b pobierania wymazu z garda opisano ponizej w suplemencie.
Odczytywanie wyniku dokonuje si¢ po 18-24 godz. inkubagji,
a jesli wynik jest ujemny, to ponownie po 48 godz. Ze wzgledu
na pelng wrazliwo$¢ S. pyogenes na penicyling, nie jest konieczne
rutynowe wykonywanie antybiograméw. Antybiogram powinien
by¢ wykonany, gdy w wywiadzie stwierdzono nadwrazliwo$¢ na
cefalosporyny lub reakcje nadwrazliwosci typu I na jakikolwiek

antybiotyk beta-laktamowy. Aby zmniejszy¢ niepotrzebne koszty
badania, lekarz zlecajacy wymaz z gardta powinien zaznaczy¢, ze
badanie nalezy wykona¢ jedynie w kierunku S. pyogenes.

Szybkie testy wykrywajace antygen S. pyogenes opieraja sic
na metodzie immunoenzymatycznej lub tzw. immunooptycznej
i charakteryzujg si¢ swoisto$cia przekraczajaca 95% oraz czuloscia
w zakresie 70-90% [35, 36, 37, 38]. Zaréwno u dorostych [39],
jak i u dzieci [40] czulo$¢ testu zdecydowanie zmniejsza sie, gdy
maleje prawdopodobieristwo zakazenia w ocenie klinicznej. Dla
grupy pacjentéw z nie wigcej niz 2 punktami wg Mclssaca czu-
f0s¢ testu wynosi okoto 73%, a dla pacjentéw z 3-4 punktami az

94% [40].
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Rekomendacja 3

Zapalenia gardta o etiologii paciorkowcowej rozpoznaje sie na podstawie wyniku badania mikro-

biologicznego [All].

U chorych na ostre zapalenie gardta wykonanie badania mikrobiologicznego (wymaz z gardta lub
test na antygen) zaleca sie, gdy na podstawie wywiadu i badania przedmiotowego podejrzewa
sie zakazenie o etiologii paciorkowcowej. Dotyczy to zwtaszcza chorych, u ktérych stwierdzono
powyzej 2 punktéw wg Centora/Mclssaca, albo wysokie lub srednie ryzyko wg Walsha [All].

Nie wykrycie antygenu Streptococcus pyogenes u osé6b dorostych nie musi by¢ potwierdzane wy-

nikiem posiewu wymazu z gardta [DII].

Nie wykrycie antygenu Streptococcus pyogenes u dzieci powinno zostac potwierdzone posiewem
wymazu z gardta, jezeli czutosé zastosowanego testu jest mniejsza niz 90% [BII].

4.6. Antybiotykoterapia

Zapalenia gardfa i nosogardla sa zdecydowanie najczestszymi
schorzeniami, ktérym towarzyszy naduzywanie antybiotykow.
Mimo, ze wskazania do ich zastosowania wystepuja u mniej niz
15% dorostych chorych na zapalenie gardta, az 75% otrzymuje
antybiotyk [41]. Najczestszg przyczyna naduzywania antybiotyku
jest rezygnacja z przeprowadzenia wlasciwej procedury diagno-
stycznej, obawa przed potencjalnymi powikfaniami oraz czesto
zle pojmowane przez lekarza oczekiwania pacjenta [42, 43].

Celem leczenia anginy paciorkowcowej jest eradykacja drob-
noustroju [44], zmniejszenie ryzyka powiklad, zmniejszenie
zakaznodci oraz skrdcenie czasu trwania objawdw. Skutecznos¢
antybiotykoterapii w zakazeniach gardla o etiologii S. pyogenes
przedstawia si¢ nastgpujaco:

* zmniejszenie ryzyka wystapienia goraczki reumatycznej do ok.
1/3 powiklan stwierdzanych bez leczenia [45, 46]; skuteczno$é
wykazano jedynie przy stosowaniu penicyliny;

* ostre klebuszkowe zapalenie nerek — nie wykazano wplywu an-
tybiotyku na czesto$¢ wystepowania tego powiklania [46, 47];

* powikfania ropne szerzace si¢ przez ciaglo§¢ — nie wykazano
wplywu antybiotyku na zmniejszenie czgstosci powstawania
ropni migdatkowych [48, 49]; wykazano zmniejszenie do 1/3
warto$ci bez antybiotyku, czgstosci wystepowanie ostrego za-
palenia ucha $rodkowego i do % ostrego zapalenia jamy nosa
i zatok [46];

* wykazano skrocenie okresu zakaznosci, ktéry wynosi do 24
godzin od podania pierwszej dawki antybiotyku, wobec ok.
tygodnia od ustapienia objawéw, gdy nie zastosowano antybio-
tyku 50, 51J;

* ustepowanie objawéw — wdrozenie antybiotyku w 2-3 dobie
choroby skraca o 1-2 dni czas trwania objawdw, takich jak bél
gardla, bél glowy i goraczka [44, 46, 50].

W badaniach z randomizacja, z podwdjnie $lepg proba, prze-
wage antybiotyku nad placebo wykazano jedynie w zapaleniach
gardla o potwierdzonej etiologii S. pyogenes. Nie wykazano prze-
wagi antybiotykoterapii u pacjentéw nawet z wysokim prawdo-
podobiedstwem zakazenia paciorkowcowego w ocenie klinicznej
wg skali Centor/Mclssaca [52, 53]. W obszernej metaanalizie do-
tyczacej skutecznosci antybiotykéw w zapaleniu gardta zawarto
tylko 27 publikacji, gdyz wiele badad nalezalo odrzuci¢ z przy-
czyn metodologicznych, najczeéciej zwiazanych z brakiem rando-
mizacji, podwojnie $lepej préby lub nieprawidtowych kryteriéw

wlaczenia do badania [46]. Z poddanych analizie prac 19 na 27

dotyczylo penicylin i tylko pojedyncze innych antybiotykéw.

Penicylina spefnia wszystkie najwazniejsze kryteria skuteczno-
$ci w paciorkowcowym zapaleniu gardla:

* 100% wrazliwo$¢ S. pyogenes [54, 55, 56, 57, 58];

* potwierdzona eradykacja drobnoustroju, do ktérej dochodzi
u 70-98% pacjentéw [59, 60], a najczestsza przyczyna niepo-
wodzenia jest nieprzestrzeganie przez chorego zalecen zwia-
zanych z koniecznoécia stosowania penicyliny przez 10 dni,
mimo wczesniejszego ustapienia objawdw [61, 62], nosicielstwo
S. pyogenes, ktdre jest trudniejsze do eradykacji [63, 64] oraz nie
w pelni udokumentowany wplyw beta-laktamaz produkowa-
nych przez drobnoustroje bytujace w jamie ustnej [65, 66];

* zapobieganie powiklaniom [44, 45];

* skracanie czasu trwania objawéw [45, 49];

* skracanie okresu zakaznosci [49, 50];

a ponadto charakteryzuje ja:

* waski zakres dzialania przeciwbakteryjnego [67];

* korzystny profil bezpieczeristwa
(mato dzialad niepozadanych) [67];

* niska cena.

Gléwnym problemem zwiazanym z zastosowaniem penicyliny
jest nieprzestrzeganie zleceri lekarskich przez chorego, w szcze-
golnosci dzieci, wynikajacym z koniecznosci czestego podawania
leku i dtugiego czasu leczenia [61, 62]. Skrécenie czasu leczenia
penicyling doustna ponizej 10 dni prowadzi do zmniejszenia sku-
tecznosci eradykacji S. pyogenes [68, 69, 70, 71]. W poréwnaniu
z pierwszymi rekomendacjami American Heart Association
z 1953 roku [72], zalecajacymi dawkowane doustnej penicyliny
3-4 razy na dobe, pojawily si¢ wyniki badan, ktére moga uza-
sadnia¢ dawkowanie dwa razy na dobg [73, 74]. Mimo wielu
publikacji wskazujacych na skuteczno$¢ innych antybiotykéw,
penicylina pozostaje nadal antybiotykiem z wyboru w leczeniu
paciorkowcowego zapalenia gardla, zaréwno wg Swiatowej Or-
ganizacji Zdrowia, jak i Amerykanskiego Towarzystwa Choréb

Zakaznych [75, 76].

4. Ostre zapalenie gardta lub migdatkéw
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Rekomendacja 4

W leczeniu zapalenia gardta lub migdatkéw wywotanego przez Streptococcus pyogenes nalezy
zastosowac fenoksymetylpenicyline doustnie w dawce:

* udorostych 2-3 min j.m./dobe w 2 dawkach podzielonych przez 10 dni [Al];

e udzieci 100 000-200 000 j.m./kg/dobe w 2 dawkach podzielonych przez 10 dni [Al].

W przypadku stabej podatnosci pacjenta na leczenie lub trudnosci z przyjmowaniem antybioty-
kéw doustnie zalecane jest podanie domieSniowe benzylpenicyliny benzatynowej [Al]:

* u dzieci wazacych ponizej 30 kg 600 000 j.m. jednorazowo;

e udorostych 1,2 min j.m. jednorazowo [Al].

Badania dotyczace innych antybiotykéw w ostrym paciorkow-
cowym zapaleniu gardla obejmowaly amoksycyling, cefalospo-
ryny (gtéwnie cefadroksyl) oraz makrolidy. Skuteczno$¢ amok-
sycyliny w poréwnaniu z penicyling byla oceniana przynajmniej
w 7 badaniach klinicznych [77, 78, 79, 80, 81, 82, 83]. W dwéch
z nich przy podawaniu amoksycyliny raz na dobe przez 10 dni
[80, 83] oraz w dwoch badaniach przy dawkowaniu dwa razy na
dobe przez 6 dni [81, 83], uzyskano poréwnywalng skutecznosé
eradykacji S. pyogenes jak w 10-dniowej kuracji penicyling. Stoso-
wanie amoksycyliny w matych dawkach stanowi czynnik ryzyka
selekcji szczepéw pneumokokdéw o zmniejszonej wrazliwosci na
penicyliny [84]. Fakt ten ma szczegdlne znaczenie uwzglednia-
jac czeste nosicielstwo pneumokokéw u dzieci, przekraczajace
w niektérych przedziatach wiekowych 50% [85]. Stosowanie
matych dawek amoksycyliny (40 mg/kg/dobe u dzieci i 1,5 g
u dorostych) wystarczajacych do leczenia zapalenia gardla i do
eradykacji jedynie pneumokokéw w pelni wrazliwych na penicy-
ling, selekcjonuje szczepy o wyzszych wartodciach minimalnych
stezed hamujacych [86].

Badania dotyczace skutecznodci cefalosporyn w leczeniu pa-
ciorkowcowego zapalenia gardla prowadzono dla cefadroksylu
(87, 88, 89, 90], cefuroksymu [91, 92], cefprozilu [93], ceftibu-
tenu [94], cefdiniru [95], cefpodoksymu [96] i cefetametu [97].
Wryniki badan nad cefalosporynami poddano metaanalizie
w dwéch pracach [98, 99], w ktdrych wykazano ich przewage
nad penicylinami zaréwno w zakresie skutecznosci klinicznej, jak
i zdolnosci eradykacyjnej. Jednak sposéb przeprowadzenia i wy-
niki tych metaanaliz nalezy przyjmowaé z ostroznoscia, przede

wszystkim z powodu wyraznych bledéw metodologicznych (wy-
mieszanie badan z randomizacja i podwéjnie $lepa préba z bada-
niami opisowymi, a takze niewlasciwy dobédr pacjentéw) oraz nie-
jednoznacznych wnioskéw [100, 101, 102]. W wynikach badan
objetych metaanaliza wyraznie zaznaczaja si¢ réznice w liczbie
niepowodzen eradykacji S. pyogenes (0-16%), co prawdopodob-
nie wynika z tego, ze do niektérych badaf wlaczono nosicieli
paciorkowcéw grupy A. Skuteczno$¢ eradykacyjna cefadroksylu
i penicyliny wynosita odpowiednio 95% i 94% dla zakazonych
de novo, natomiast gdy z badania nie usunicto prawdopodob-
nych nosicieli, skuteczno$é¢ wynosita 92% i 73%. W przypadku
cefuroksymu wykazano réwniez wysoka skuteczno$¢ eradyka-
cyjna przy zastosowaniu skroconej, cztero- pieciodniowej kuracji
[92, 103, 104, 105]. Nalezy zaznaczy¢, e cefalosporyny II i I1I
generacji majg bardzo szeroki zakres dzialania przeciwbakteryj-
nego, ktéry w leczeniu paciorkowcowego zapalenia gardta nie jest
potrzebny i zasadny. W wielu badaniach wykazano szczegdlnie
duzy, w poréwnaniu z innymi antybiotykami, wplyw na rozprze-
strzenianie pneumokokéw opornych na penicyling (PNSP) [106,
107, 108, 109]. Duza zdolnos¢ do selekcji PNSP wynika z ich
zmniejszonej aktywnosci wobec tych drobnoustrojéw oraz z fak-
tu, ze jedna modyfikacja w biatku wigzacym penicyling prowadzi
do znacznego wzrostu minimalnych stezert hamujacych dla tej
grupy antybiotykéw [110]. Niekorzystny wplyw cefalosporyn na
rozprzestrzenianie PNSP w szczegdlnodci dotyczyt cefiksymu, jak
réwniez cefakloru, cefprozilu i cefuroksymu [106].

Rekomendacja 5

W leczeniu skorygowanym paciorkowcowego zapalenia gardta mozna zastosowa¢ cefadroksyl:
* u chorych ze stwierdzona w wywiadzie nadwrazliwoscia na penicyliny (z wyjatkiem reakcji typu

natychmiastowego) [All];
 u nosicieli Streptococcus pyogenes [BI].

Cefadroksyl powinien by¢ stosowany przez 10 dni w jednorazowej dawce dobowej wynoszacej

dla dorostych 1 g, a dla dzieci 30 mg/kg.
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Wykazano skuteczno$¢ w eradykacji S. pyogenes z nosogardta
takich makrolidéw, jak erytromycyna [111, 112], klarytromycyna
[113, 114] i azytromycyna [115, 116]. Skuteczno$¢ azytromycy-
ny jest zalezna od zastosowanej dawki. Eradykacja osiagana jest
po leczeniu 5- lub 3-dniowym przy zastosowaniu wickszych da-
wek dobowych, tak aby catkowita dawka azytromycyny wynosita
60 mg/kg na kuracje, stosowanie mniejszych dawek znacza-
co zmniejsza odsetek eradykacji [117, 118, 119]. Jednakze nie
stwierdzono, aby ta grupa antybiotykéw zapobiegala goraczce
reumatycznej. O ile S. pyogenes zachowuje petng wrazliwo$é na
penicyliny, to wrazliwo$¢ na makrolidy jest regionalnie zmienna
i wykazuje znaczne wahania w zaleznosci od czestosci stosowania
tej grupy antybiotykéw [120]. Nagle i bardzo wyrazne zwick-
szanie opornosci na makrolidy, przekraczajace 30% stwierdzano
w regionach, w ktdrych czesto byly stosowane i po zmniejsze-

niu zuzycia tej grupy lekéw obserwowano ponowne zwigkszenie
wrazliwosci [121, 122, 123]. W Polsce, wg danych Krajowego
Ofrodka Referencyjnego ds. Lekowrazliwosci Drobnoustrojéw,
w 2005 roku ok. 15% szczepdw S. pyogenes izolowanych od cho-
rych z zapaleniem gardta i migdatkéw podniebiennych, byto opor-
nych na makrolidy [58]. Okoto 90% tych szczepow wykazywalo
oporno$¢ typu MLSB, tzn. jednoczesng oporno$¢ na wszystkie
grupy makrolidéw i azalidy, a takze linkozamidy i streptogrami-
ny. Ze wzgledu na nieprzewidywalng wrazliwo$¢ S. pyogenes na
makrolidy, ich skuteczno$¢ w leczeniu paciorkowcowego zapale-
nia gardfa powinna by¢ okreslana na podstawie antybiogramu.
Nie wykonano wystarczajacej liczby badan z randomizacja, aby
zaleca¢ stosowanie w paciorkowcowym zapaleniu gardla innych
makrolidéw, takich jak roksytromycyna i spiramycyna.

Rekomendacja 6

W paciorkowcowym zapaleniu gardta makrolidy nalezy rezerwowacé jedynie dla pacjentéw z nad-
wrazliwoscia natychmiastowa na beta-laktamy [All].

Ze wzgledu na trudna do przewidzenia antybiotykowrazliwosé, zastosowaniu makrolidu w pacior-
kowcowym zapaleniu gardta powinno towarzyszy¢ okreslenie lekoopornosci na erytromycyne

[BIN].
Makrolidy nalezy stosowa¢ w dawkach:

 erytromycyna u dorostych 0,2-0,4 g co 6-8 godz., a u dzieci 30-50 mg/kg/dobe w 2-4 dawkach

przez 10 dni;

* klarytromycyna u dorostych 250 -500 mg co 12 godz., a u dzieci 15 mg/kg/dobe w 2 dawkach

przez 10 dni;

» azytromycyna jedynie u dzieci w jednorazowej dawce dobowej 12 mg/kg przez 5 dni lub 20 mg/

kg/dobe przez 3 dni.

4.7. Nawrotowe paciorkowcowe zapalenie gardta i migdatkow

Nawrét paciorkowcowego zapalenia gardta wystepuje u ok.
20-30% dzieci w okresie 3 miesiccy od pierwszego epizodu [124].
Za nawrotowe paciorkowcowe zapalenie garda uznaje si¢ 3-6 za-
kazed w ciagu roku. Przyczyny nawrotu paciorkowcowego zapa-
lenia gardta moga by¢ nastepujace [76]:

* zakazenie wirusowe u nosicieli S. pyogenes;

* nieskuteczne leczenie poprzedniego epizodu, mimo zastosowa-

nia antybiotykoterapii zgodnie z zaleceniami;

* niewlasciwe stosowanie antybiotyku w poprzednim epizodzie;

* nabycie nowego szczepu od osoby z kontaktu np. domowego,

szkolnego.

Nieskutecznos$¢ penicyliny w leczeniu paciorkowcowego zapalenia
gardla moze wynika¢ z obecnosci drobnoustrojéw produkujacych
beta-laktamazy, takich jak Haemophilus influenzae lub parainfluen-
zae, Moraxella catarrhalis i Staphylococcus aureus [125, 126, 127].
W nawrotowym zapaleniu migdatkéw i gardta wykazano réwniez
wytwarzanie beta-laktamaz przez flore beztlenowa jamy ustnej
[128, 129]. W nawracajacym paciorkowcowym zapaleniu gardia
stwierdzono wicksza skuteczno$¢ niz penicyliny, antybiotykéw
opornych na dzialanie beta-laktamaz i w szczegolnosci dzialajacych

na flore beztlenowa: amoksycyliny z klawulanianem oraz klindamy-
cyny [129, 130, 131, 132].

Inne przyczyny nieskutecznoéci penicyliny to zdolno$¢ niektd-
rych drobnoustrojéw (gtéwnie M. catarrhalis), kolonizujacych gar-
dlo, do nasilania adherencji S. pyogenes do komérek nablonka oraz
niekorzystny wplyw penicyliny na naturalng flore bakteryjna gar-
dla, ktdra stanowi bariere ochronng przed zakazeniem S. pyogenes

(133, 134].

4. Ostre zapalenie gardta lub migdatkéw
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Rekomendacja 7

W nawrocie paciorkowcowego zapalenia gardta w zaleznosci od stwierdzonych przyczyn zaleca-
ne sa nastepujace antybiotyki:

nawrot spowodowany nieprzestrzeganiem zalecen lekarskich przez pacjenta: benzylpenicylina
benzatynowa w jednym wstrzyknieciu domiesniowym, u dzieci wazacych ponizej 30 kg
600 000 j.m., a u dorostych 1,2 min j.m. [All];

nawrot spowodowany nieskutecznym leczeniem penicyling u nosiciela Streptococcus pyoge-
nes: cefadroksyl przez 10 dni w jednorazowej dawce dobowej wynoszacej dla dorostych 1 g,

a dla dzieci 30 mg/kg [All];
* nawrét bez zidentyfikowanej przyczyny:

- klindamycyna: u dzieci o masie do 30 kg 20-30 mg/kg/dobe w trzech dawkach, a u dorostych

300 mg co 8 godz. przez 10 dni [BI]
lub

- amoksycylina z klawulanianem: tak aby dawka amoksycyliny wynosita u dzieci 75-90 mg/kg/
dobe w 2 dawkach podzielonych, a u dorostych 850-1000 mg co 12 godz. przez 10 dni [BII].

4.8. Tonsillektomia

Chirurgiczne usuwanie migdatkéw nalezy do najczedciej wyko-
nywanych zabiegéw u dzieci, mimo sprzecznych wynikéw badan
okreslajacych jego skuteczno$é. W nawracajacym zapaleniu gar-
dfa i migdatkéw (3-6 infekeji w roku) skutecznos¢ tonsillektomii
okreslaja nastepujace badania lub metaanalizy:

* metaanaliza Cochrane z 1999 roku: poddata analizie skutecz-
no$¢ tonsillektomii w nawracajacym lub przewlektym zapaleniu
migdatkéw. Wyciagnicto nastepujace wnioski: 1) brak badad
z randomizacja u dorostych, 2) u dzieci wykonano dwa badania
z randomizacja, jednakie ze wzgledu na brak jasnych kryteriéw
wlaczenia chorych do badania lub brak wystarczajacych infor-
magji (jedno badanie przedstawione jedynie w formie doniesie-
nia zjazdowego) niemozliwa jest ocena skutecznosci tonsillek-
tomii w tym schorzeniu [135]. Metaanaliza opierala si¢ gtéwnie
na pracy Paradise i wsp. z 1984 roku [136], w ktérej arbitralnie
przyjeto nastepujace wskazania do wykonania tonsillektomii:
— 7 epizodéw zakazenia w ostatnim roku,

— 5 rocznie w ciggu ostatnich 2 lat,

— 3 rocznie w ciggu ostatnich 3 lat

oraz co najmniej jeden z nastepujacych kryteridw:

— wzrost cieploty ciata >38°C,

— powickszone lub tkliwe wezly chlonne szyjne przednie,

wysick lub nalot na migdatkach podniebiennych,

— potwierdzenie zakazenie Streptococcus pyogenes w badaniu
mikrobiologicznym,

— zastosowana antybiotykoterapia w przypadku potwierdzone-

go lub podejrzewanego zakazenia paciorkowcowego.

¢ kohortowe badanie retrospektywne u 290 dzieci z co najmniej
3 epizodami paciorkowcowego zapalenia gardfa wykazalo, ze
u dzieci, u ktorych nie wykonano tonsillektomii nawrét pa-
ciorkowcowego zapalenia gardfa nastepowal 3 razy czesciej
i szybciej [137];

* w badaniu z randomizacjg obejmujacym 328 dzieci z nawra-
cajacym zapaleniem gardla i migdatkéw o mniejszej czestosci
(23 epizody w roku) i intensywno$ci objawdw, nie wykazano na
tyle istotnej przewagi tonsillektomii, aby przewazata ona nad
ryzykiem zwigzanym z wykonaniem tego zabiegu (powiklania,
gléwnie krwotoczne, wystapily u 7,.9% pacjentdéw) i kosztami
[138]; badaniu poddano réwniez dzieci z zapaleniem gardta
i migdatkéw o innych przyczynach niz zakazenie S. pyogenes;

¢ wbadaniu z randomizacja u 70 dorostych z co najmniej 3 epizo-
dami paciorkowcowego zapalenia gardta w ciagu 6 miesiecy lub
4 w ciagu roku, wykazano nawrdt choroby u 8 na 34 leczonych
zachowawczo vs 1 na 36, u ktérych wykonano tonsillektomie;
ze wzgledu na malg liczbe pacjentéw oraz jedynie pédtroczny
okres obserwacji po tonsillektomii wyniki badan wymagaja po-
twierdzenia [139];

* trzy badania obserwacyjne sugerowaly korzystny wplyw tonsil-
lektomii na ogélny rozwéj dziecka z nawrotowym zapaleniem
migdatkéw, w szczegdlnosei u pacjentéw ze znacznym przero-
stem migdatkow [140, 141, 142].
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Rekomendacja 8

Wskazania do tonsillektomii, ktérej celem jest zapobieganie nawrotom paciorkowcowego zapa-
lenia gardta u dzieci nie zostaty jasno okreslone.

Korzysci z tonsillektomii prawdopodobnie przewazaja nad skutkami niepozadanymi i kosztami
zwiazanymi z wykonaniem tego zabiegu u dzieci z ciezkimi postaciami nawracajacego paciorkow-
cowego zapalenia gardta [CII].

Ciezka postaé¢ nawracajacego paciorkowcowego zapalenia gardta jest definiowana jako: 7 epizo-
déw zakazenia w ostatnim roku lub 5 rocznie w ciagu ostatnich 2 lat, albo 3 rocznie w ciagu ostat-

nich 3 lat oraz stwierdzenie jednego z nastepujacych kryteriow:

e wzrost cieptoty ciata powyzej 38°C;

* powiekszone lub tkliwe wezty chtonne szyjne przednie;

» wysiek lub nalot na migdatkach podniebiennych;

» potwierdzenie zakazenia Streptococcus pyogenes w badaniu mikrobiologicznym;
* przebyta antybiotykoterapia w przypadku potwierdzonego lub podejrzewanego zakazenia

paciorkowcowego.

W tagodniejszych postaciach nawracajacego paciorkowcowego zapalenia gardta u dzieci, ze
wzgledu na niejednoznaczne wyniki badan nie sformutowano zalecen.
U dorostych z nawracajacymi zapaleniami gardta brak jest wystarczajacych danych, aby sformuto-

wac zalecenia.

Mimo ze 85-90% zapalen gardfa powoduja wirusy, to ponad
70% pacjentéw trafiajacych do lekarza z powodu tego zakazenia
otrzymuje antybiotyk [143]. Naduzywanie antybiotykéw w tego
typu zakazeniach ukladu oddechowego prowadzi w sposéb coraz
bardziej zauwazalny do zwickszania si¢ udziatlu w zakazeniach
bakeerii wielolekoopornych.

Najwazniejsze powody, dla ktérych antybiotyki sa naduzywane
w zapaleniu gardla to:

* obawa przed powiklaniami;

* ograniczone mozliwo$ci diagnostyczne;

* oczekiwania pacjenta lub jego rodzicéw;

* system opicki zdrowotnej prowadzacy w lecznictwie otwartym
do dysproporcji w refundacji proceséw diagnostycznych i tera-
peutycznych;

* braki w wyksztalceniu lekarzy

* brak odpowiedniego nadzoru wlasciwej ordynacji lekéw.
Skuteczno$¢ racjonalizacji przepisywania antybiotykéw w za-

paleniu gardfa potwierdzono dla nastepujacych dziatan:

* staranna ocena kliniczna, ktérej celem jest réznicowanie etiolo-
gii wirusowej i bakteryjnej zakazenia oraz identyfikacja wska-
zani do wykonania badania bakteriologicznego;

* ograniczenie zlecania antybiotyku bez potwierdzenia etiolo-
gii paciorkowcowej zapalenia gardta do wyjatkowych sytuacji
klinicznych, takich jak np. ci¢iko chore dziecko z objawami
toksemii. Wdrozenie leczenia do 9 dni od pierwszych objawéw
nadal skutecznie zapobiega goraczce reumatycznej [144]; czas
oczekiwania na wynik badania mikrobiologicznego wynosi
24-48 godz., jezeli nie jest konieczne wykonanie antybiogra-

4.9. Strategie racjonalizacji stosowania antybiotykéw w zapaleniu gardta

mu, pacjent moze zrealizowad recepte na antybiotyk po telefo-
nicznym uzyskaniu informacji o wyniku badania;

wplywajac na oczekiwania pacjenta. Wykazano, ze antybiotyk
czesto jest zlecany, aby sprostaé oczekiwaniom pacjenta [145],
w szczegllnosci rodzicdw chorego dziecka. Stwierdzono jed-
nak, ze lekarz nie zawsze prawidlowo interpretuje oczekiwania
pacjenta [146] i chory w rzeczywistosci nie oczekuje przepisania
antybiotyku, tylko chce by¢ traktowany powaznie i chcialby
uzyska¢ odpowiednie wyjasnienia. W takiej sytuacji rozmowa
okreslajaca réznice miedzy zakazeniem wirusowym a bakteryj-
nym przynosi efekty. Warto zaznaczy¢, ze oczekiwania pacjenta
wynikaja czesto z wezesniejszych kontaktéw z lekarzem i po-
wstaniu ztych nawykéw kojarzenia objawéw zakazenia drdg
oddechowych z koniecznoscia zapisania antybiotyku w kazdym
przypadku [147]. Nie potwierdzono réwniez stusznosci obaw
lekarza, ze nie przepisanie antybiotyku spowoduje poszukiwa-
nie przez pacjenta innego lekarza [147].

4. Ostre zapalenie gardta lub migdatkéw
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1. Nosicielstwo w gardle drobnoustrojow
chorobotworczych
a. Nosicielstwo Staphylococcus aureus w gardle:

* jest stwierdzane u 10-40% zdrowej populacji [148, 149];

* w okresach infekcji wirusowych gérnych drég oddechowych
moze nawet przekracza¢ 40% [150];

* nie powinno by¢ leczone;

* w wyjatkowych sytuacjach, np. przed zabiegami kardiochi-
rurgicznymi, mozna podjaé prébe eradykacji nosicielstwa
jako profilaktyke zakazeri okolooperacyjnych.

b. Inne drobnoustroje chorobotworcze, ktére moga by¢ stwier-
dzane jako nosicielstwo w nosogardle:

o Streptococcus pnewmoniae, Haemophilus influenzae i Moraxel-
la catarrhalis;

* Nosicielstwo tych drobnoustrojéw jest stwierdzane z czesto-
$cia zalezng od wieku, pory roku, a takze od tego, czy dziec-
ko uczeszcza do ztobka lub przedszkola [151,;

* Czesto$¢ nosicielstwa [152]:

Streprococcus pneumoniae 4-56%
Haemophilus influenzae 12-69%
Moraxella catarrhalis 4-42%

* Podobnie jak dla Staphylococcus aureus brak jest doniesie,
aby te drobnoustroje powodowaly ostre zapalenie gardta;

* Nosicielstwo powodowane przez te drobnoustroje nie powin-
no by¢ leczone.

2. Cel wykonywania wymazu z gardta

Celem gléwnym wymazu z gardla jest réznicowanie zakazenia
wirusowego od zakazenia powodowanego przez Streptococcus pyoge-
nes; w tej sytuacji badanie powinno by¢ zlecane z zaznaczeniem, ze
ma by¢ wykonane w kierunku Streptococcus pyogenes, co spowoduje
obnizenie kosztéw (ok. 10 z}) i zdecydowanie szybsze wydanie wy-
niku (zwykle juz nastepnego dnia).

W szczegélnych sytuacjach wymaz z gardla jest zlecany jako dia-
gnostyka zakazenia o innej etiologii, np. wymaz z gardfa w kierun-
ku blonicy, Arcanobacterium haemolyticum lub anginy Plaut-Vincen-
ta (tylko preparat); w interpretacji wyniku nalezy zwrdci¢ uwage,
ze inne wyhodowane drobnoustroje moga stanowi¢ jedynie przejaw
przejsciowego nosicielstwa, a nie przyczyne zapalenia gardfa.

3. Wskazania do wykonania wymazu z gardta w celu
identyfikacji Streptococcus pyogenes
Wymaz z gardla w kierunku Streptococcus pyogenes jest zlecany,
gdy po przeprowadzeniu wywiadu i badania przedmiotowego lekarz
stwierdza >2 punkty wg skali Centor/Mclssac.

4. Wartos¢ diagnostyczna wymazu z gardta
w rozpoznawaniu zapalenia gardta wywotanego
przez Streptococcus pyogenes:
* Swoisto$¢ >95%
* Czulo$¢ testu >90%
¢ Czulo$¢ badania jest zalezna od sposobu pobrania materiatu,
jego przesylania i postgpowania diagnostycznego w laborato-
rium.

5. Sposéb wykonania wymazu z gardta [153]

Przytrzymaé szpatutka jezyk w celu uwidocznienia miejsca po-
brania materiatu.

Zdecydowanym, kolistym, uciskajacym ruchem pobra¢ jatows
wymazéwka material z powierzchni migdatkéw i fukéw podnie-
biennych. W przypadku suchych blon §luzowych wacik mozna
zwilzy¢ jalowym roztworem 0,9% NaCl.

Z migdatkéw nalezy pobiera¢ jedng wymazéwka materiat
z miejsc zmienionych zapalnie, z nalotéw, a takze wydzieling. Na-
lezy pamigta¢, aby nie dotknaé jezyka lub jezyczka podniebienne-
go i nie zanieczysci¢ wymazéwki §ling.

Wymazéwke z pobranym materiatem nalezy umiesci¢ w ja-
fowej probéwee badz w podlozu transportowym, jesli czas prze-
kazania do laboratorium wynosi 23 godz. Material nalezy do-
starczy¢ do laboratorium mikrobiologicznego w mozliwie jak
najkrdtszym czasie. Nie nalezy przekroczy¢ 72 godz. od momentu
pobrania. Podloza transportowe nie wymagaja szczegdlnych wa-
runkdéw temperaturowych (transport w temp. 8-20°C). Nie nalezy
umieszczaé wymazéwki w loddwee, ani zamrazad.

6. Skierowanie na badanie mikrobiologiczne

Na skierowaniu nalezy zawrze¢ informacje o rodzaju badania:

* wymaz z gardta w kierunku Streprococcus pyogenes;

* wymaz z gardta w kierunku innych drobnoustrojéw;

* informacje, czy nalezy wykonad antybiogram, ktéry jest po-
trzebny w przypadku wyhodowania S. pyogenes, gdy pacjent
nie moze by¢ leczony penicyling (w wywiadzie reakcja uczu-
leniowa typu I lub III) oraz cefalosporynami (w wywiadzie
reakcja uczuleniowa typu ).

7. Wykonanie badania mikrobiologicznego wymazu
z gardta w kierunku Streptococcus pyogenes
i innych paciorkowcéw beta-hemolizujacych [153]

Wymazdéwka, ktéra pobierano material nanie$¢ material na
gérng cze$¢ powierzchni podloza agarowego z dodatkiem krwi
baraniej (Columbia Agar + 5% krwi baraniej). Podloze powin-
no by¢ ogrzane do temperatury pokojowej. Wymazéwke nalezy
obraca¢ ruchem rotacyjnym celem dokladnego przeniesienia ma-
teriatu na plytke.

Nastepnie material nalezy posia¢ redukcyjnie na calej po-
wierzchni podloza za pomoca jatowej ezy, kilkakrotnie wkiuwa-
jac ez¢ w podtoze.

Posiang i odpowiednio opisang (zgodnie ze standardami la-
boratorium) plytke nalezy umiesci¢ denkiem do géry w cieplar-
ce w atmosferze 5-10% CO,, w temp. 35-37°C na okres 18-24
godzin.

Po 18-24 godzinach inkubacji, plytke nalezy wyjaé z cieplarki
i dokona¢ oceny uzyskanego wzrostu. Nalezy poszukiwa¢ kolo-
nii otoczonych strefg B-hemolizy. Szczegdlnie wyraznie hemolize
mozna zaobserwowaé w miejscach wklucia materiatu w podloze.

W sytuacji, gdy brak jakiegokolwiek wzrostu kolonii bakteryj-
nych na podiozu agarowym, plytke nalezy umiesci¢ ponownie
w cieplarce na okres kolejnych 18-24 godz. i dokona¢ ponowne;j
oceny wzrostu.
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Jesli charakeerystyczne dla S. pyogenes kolonie otoczone szero-
ka strefa B-hemolizy wystepuja w postaci pojedynczych, dobrze
widocznych kolonii, nalezy wykona¢ test lateksowy wykrywajacy
antygen grupy A charakeerystyczny dla S. pyogenes.

UWAGA! Jesli dysponujemy testem lateksowym do okreslenia
grup A, B, C, G i F, nalezy badanie wykona¢ kompleksowo, tzn.
ze wszystkimi surowicami.

Gdy konieczne jest uzyskanie czystej hodowli kolonii otoczo-
nych strefa B-hemolizy, nalezy wytypowana kolonig przesia¢ jato-
wa ezg na powierzchnie nowej plytkiz podtozem agarowym z 5%
krwi baraniej i inkubowa¢ denkiem do géry w cieplarce w atmos-
ferze 5-10% CO,, temp. 35-37°C przez 18-24 godz. Po uplywie
tego czasu naleiy przeprowadzié oznaczenie antygenu grupowego
dla S. pyogenes. Uzyskana hodowla bakteryjna postuzy do wyko-

nania testu wrazliwosci, jesli jest wymagany.

8. Uwagi praktyczne

Ponad 90% wynikéw mozna wyda¢ nastepnego dnia podajac:
1) stwierdzono lub 2) nie stwierdzono paciorkowcéw beta-hemo-
lizujacych; wykonanie antybiogramu jest konieczne, gdy pacjent
nie moze otrzymywa¢ penicyliny oraz cefalosporyn; w tym przy-
padku nastawiany jest krazek z klindamycyng i erytromycyna
w celu wykrycia fenotypu opornosci. Aby przekona¢ lekarzy do
zlecania wymazu z gardla, mikrobiolog powinien wspdlnie ze zle-
cajacymi lekarzami ustalié:
¢ Cel badania — na skierowaniu powinna by¢ zawarta adnotacja,
ze badanie jest wykonywane jedynie w kierunku Streptococcus
pyogenes.
* Czy potrzebne jest wykonanie antybiogramu — chorzy z nad-
wrazliwoscig na penicyling i cefalosporyny.

Czas wykonania badania — wynik zwykle moze by¢ wydany
nastepnego dnia.

* Koszt badania — w zdecydowanej wickszosci przypadkéw
sprowadzac si¢ bedzie do kosztéw podloza (ok. 3 z}) i kosztéw
pracy; poniewaz badanie jest istotne dla racjonalizacji stosowa-
nia antybiotykéw, nalezy uwzgledni¢ koszt kuracji antybioty-
kiem, negatywne dzialanie antybiotyku zwlaszcza o szerokim
spektrum na flore organizmu pacjenta oraz mozliwos¢ dzialan
niepozadanych.
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OSTRE ZAPALENIE UCHA SRODKOWEGO

5.1. Epidemiologia i etiopatogeneza

Ostre zapalenie ucha srodkowego (0OZUS) wystepuje u ok.
50-85% dzieci do 3 roku zycia, ze szczytem zachorowari miedzy
6 a 12 miesiacem zycia [1]. Okoto 30% chorych na OZUS trafia
do lekarza i choroba ta jest najczestsza przyczyna wizyt dzieci do
3 roku zycia [2]. W zdecydowanej wickszosci przypadkéw OZUS
jest poprzedzane wirusowym niezytem nosa, w zwiazku z tym
zapadalnos¢ na OZUS charakteryzuje zmiennos¢ sezonowa, ze
szczytem zachorowari w okresie zimowym [3]. Zakazenie wiru-
sowe nosogardta moze prowadzi¢ do obrzeku trabki stuchowej
i powodowa¢ zaburzenia wentylacji ucha $rodkowego, co sprzyja
szerzeniu si¢ drobnoustrojéw patogennych pochodzacych z noso-
gardla [4].

Podkresla sie znaczenie zakazenia wirusem RS i rinowirusem,
stwierdzanymi najczesciej w nosogardle i jamie ucha srodkowego
w przebiegu OZUS, a nastepnie koronawiruséw, wirusow grypy
i paragrypy [5, 6]. Wirusy oprécz tego, ze toruja droge bakteriom

5.2. Przebieg kliniczny

Analiza naturalnego przebiegu OZUS wykazata, ze u okoto
2/3 chorych dolegliwosci ustepuja samoistnie w ciagu 24 godz.,
a u okolo 80% w ciagu 2-7 dni [14, 15]. Do perforacji blony be-
benkowej dochodzi u ok. 2-10% dzieci [16, 17]. Wysiek w uchu
srodkowym (potwierdzany tympanometrycznie) utrzymuje si¢
u okolto 40% dzieci po miesigcu i u ok. 30% po 3 miesigcach
[16]. Nawrét choroby jest stwierdzany u ok. 40% dzieci leczonych

5.3. Rozpoznanie kliniczne

Do ostrego zapalenia ucha $rodkowego najczesciej dochodzi 3-4
dni od wystapienia objawéw zakazenia nosogardta [21]. Rozpo-
znanie OZUS stawia si¢ na podstawie ostrych objawéw choroby,
takich jak bol lub wyciek z ucha z réwnoczesnym stwierdzeniem
plynu w uchu $rodkowym i zmian zapalnych blony bebenkowej.
OZUS prawie w kazdym przypadku zaczyna si¢ ostrymi objawa-
mi zakazenia wirusowego. Najczestsze objawy OZUS to katar,
kaszel i goraczka, wystepujace w 70-96% przypadkéw, jednakze
s3 one tez najmniej swoiste [22]. Do objawéw najbardziej cha-
rakterystycznych dla OZUS nalezy bél ucha lub jego pocieranie
u matych dzieci, ktére najlepiej réznicuje OZUS z zapaleniem
ucha z wysickiem [23, 24]. W zaleznosci od wieku, bdl ucha ob-
jawia sie réznorodnie, od poczucia dyskomfortu, poprzez niepo-
kéj, do bardzo dotkliwego bélu sygnalizowanego rozdzierajacym
krzykiem [24]. B6l ucha jest doé¢ swoistym objawem dla OZUS
(>72%), ale wystepuje on jedynie u 50-60% chorych [22, 23].
Do innych objawéw wystepujacych w OZUS naleza: nadmierny
ptacz, niepokdj, bezsenno$¢, zmniejszenie apetytu, wymioty i ob-
jawy zapalenia gardfa.

moga w OZUS odgrywa¢ role kopatogenu, powodujac ciezszy
przebieg i zwickszajac ryzyko powiktan [7, 8].

Bakterie bedace przyczyng OZUS kolonizuja nosogardto
i przez trabke stuchowa dostaja si¢ do ucha srodkowego [9]. Zde-
cydowana wickszo$¢ bakteryjnych OZUS jest powodowana przez
Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae i Moraxella
catarrhalis [10, 11].

Czynniki ryzyka wystapienia OZUS obejmuja [12,13]:

o wiek <2 1. 7.,

* ckspozycje na choroby infekcyjne drég oddechowych,

* uczeszczanie do ztobka lub przedszkola,

o krotki okres karmienia piersig (ponizej 3 miesiecy),

¢ dtugotrwale stosowanie smoczkéw,

* nikotynizm u rodzicéw,

* predyspozycje genetyczne,

¢ wady twarzoczaszki.

antybiotykiem, z ktérych blisko 10% ma wigcej niz jeden epizod
ponownego zakazenia w ciggu 90 dni [18]. Czestos¢ nawrotdow
zalezy od wieku dziecka i ciezkosci pierwszego epizodu. U dzieci
ponizej 2 r. z. nawroty sa stwierdzane u ok. 50%, a u dzieci po-
wyzej 6 r. z. wynosza tylko ok. 10% [19]. Inne powiklania 0ZUS,
gléwnie zapalenie wyrostka sutkowatego zdarzaja si¢ bardzo rzad-
ko, nawet w populacji nieleczonej antybiotykami [20].

Objawami $wiadczacym o ostrym zakazeniu, przydatnymi do
oceny ewolugji choroby sa: bél ucha lub jego pocieranie u nie-
mowlat, wyciek z ucha, drazliwo$¢ u niemowlat i matych dzie-
ci oraz goraczka [25]. Wysoka goraczka, wymioty oraz wyciek
z ucha to objawy, przy ktdrych najrzadziej dochodzi do samo-
istnego wyleczenia [26]. Wywiad zebrany od rodzicow wykazuje
umiarkowang czulo$¢ (71%) i swoisto$¢ (80%) w rozpoznawaniu
0ZUS [27).

Ze wzgledu na nieswoiste objawy o rozpoznaniu decyduje obraz
otoskopowy [28]. Na OZUS najbardziej wskazuja objawy $wiad-
czace o plynie w uchu $rodkowym, takie jak uwypuklenie blony
bebenkowej i widoczny poziom miedzy plynem a powietrzem
oraz zmiany na blonie bebenkowej (gléwnie zaczerwienienie)
[29]. Niestwierdzenie tych zmian zmniejsza prawdopodobiedstwo
wystapienia 0zZUS do mniej niz 5% [30]. Dla lekarzy doswiad-
czonych w wykonywaniu otoskopii, czuto$¢ tego badania w wy-
krywaniu wysicku w uchu $rodkowym wynosi 90%, a swoisto§¢
ok. 80% [31]. Badanie otoskopowe nie umozliwia oceny istotnego
zaburzenia w OZUS, jakim jest ruchomo$¢ blony bebenkowe.
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Badania, ktdre pozwalaja na identyfikacje wysieku w uchu $rod-
kowym poprzez ocen¢ ruchomosci blony bebenkowej, takie jak
otoskopia pneumatyczna lub tympanometria, zmniejszaja o ok.

30% liczbe blednych rozpoznan OZUS [32, 33].

Na podstawie analizy zachowan lekarzy rodzinnych oceniono,
ie gléwnymi problemami w rozpoznawaniu OZUS jest brak do-
$wiadczenia oraz stabe uwidocznienie blony bebenkowej w bada-
niu otoskopowym [34].

Rekomendacja 1

Objawy podmiotowe sa zbyt mato swoiste, aby na ich podstawie stawiac rozpoznanie ostrego za-
palenia ucha srodkowego [EII].

Objawy podmiotowe wskazujace na zapalenie ucha srodkowego, takie jak bél i wyciek z ucha sa
zbyt mato czute, aby przy ich niestwierdzeniu mozna byto wykluczy¢ ostre zapalenie ucha srodko-
wego [BII].

Rozpoznanie ostrego zapalenia ucha srodkowego powinno by¢ stawiane na podstawie rownocze-
snego wystapienia ostrych objawéw chorobowych oraz uwidocznienia w badaniu otoskopowym

zmian, wskazujacych na ostre zapalenie ucha srodkowego [All].

7.4. Leczenie

W leczeniu OZUS stosowane sa leki tagodzace objawy, prze-
ciwbdlowe, przeciwgoraczkowe, zmniejszajace proces zapalny
w obrebie trabki stuchowej oraz w niektérych przypadkach an-
tybiotyki.

7.4.1. Leczenie objawowe

B4l ucha jest objawem dominujacym w pierwszych godzinach
OZUS i najczedciej ustepujacym w ciagu 24-48 godzin. W tym
okresie leczenie przeciwbdlowe i przeciwgoraczkowe, ¢j. zasto-
sowanie przede wszystkim paracetamolu lub ibuprofenu staje
si¢ bardzo wazng czgécig postgpowania leczniczego. Ze wzgledu
na bezpieczedstwo dzialania wynikajace z duzej réinicy mie-
dzy dawka terapeutyczna a toksyczna i jednoczesng skutecznos¢
przeciwbdlowa oraz przeciwgoraczkowa paracetamol jest lekiem
powszechnie zalecanym w leczeniu bélu i goraczki takie u naj-
mniejszych dzieci [35, 36, 37, 38]. Skuteczno$¢ paracetamolu
i ibuprofenu jako lekéw tagodzacych bél ucha w poréwnaniu z
placebo zostata réwniez wykazana u dzieci chorych na OZUS

(38, 39].

W tagodzeniu bélu ucha stosowane sg réwniez leki miejscowo
dziatajace w postaci kropli do uszu, zawierajace §rodki anestetycz-
ne lub wyciagi z zié}, jednakze ich skuteczno$¢ w niedawno opu-
blikowanej metaanalizie nie zostala potwierdzona [40].

Stosowanie lekéw obkurczajacych naczynia krwionosne blony
$luzowej nosa oraz przeciwhistaminowych w OZUS zostato pod-
dane metaanalizie opartej na 15 badaniach z randomizacja, obej-
mujacych 2695 pacjentéw [41]. Nie wykazano wplywu na przy-
spieszenie ustgpowania objawéw lub zapobieganie powikfaniom,
przy réwnoczesnym wyraznym wzroscie czestosci wystgpowania
objawéw niepozadanych. Szczegétowe informacje dotyczace tej
grupy lekow zawarte s3 w rozdziale dotyczacym stosowania lekéw
objawowych w zakazeniach uktadu oddechowego.

Nie wykazano wplywu glikokortykosteroidéw podawanych
doustnie (prednizolon 2 mg/kg/dobe przez 5 dni) na szybkos¢
ustgpowania objawéw, jak réwniez na czgsto$¢ nawrotéw choroby

[42].

Rekomendacja 2

Ostre zapalenie ucha srodkowego przebiegajace z dolegliwosciami bélowymi, w okresie poczat-
kowym powinno by¢ leczone ibuprofenem lub paracetamolem [All].

Brak jest wystarczajacych dowodéw na skutecznos$¢ w ostrym zapaleniu ucha srodkowego miej-
scowo podawanych lekéw przeciwbélowych [DIII].

7.4.2. Antybiotykoterapia
Celem leczenia OZUS jest przyspieszenie ustapienia objawéw,

o pierwsza obejmujaca 5400 dzieci [47]: antybiotykoterapia

w poréwnaniu z placebo zwickszata czesto$¢ ustgpowania obja-
eradykacja bakterii z jamy ucha $rodkowego i zapobieganie rop-
nym powiklaniom zakazenia [43, 45, 46].

wéw i zmian w badaniu otoskopowym o ok. 14% miedzy 7 a 14
dniem od rozpoczecia antybiotykoterapii (95% vs 81%);

Skuteczno$é antybiotykéw w OZUS oceniaja 4 metaanalizy: ¢ druga obejmujaca 6 badani dotyczacych dzieci miedzy 7 m. z.
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a 15 r. 7. [48]: antybiotyk w poréwnaniu z placebo nie wplynat
na ustepowanie bélu w ciggu pierwszych 24 godzin, nieznacz-
nie zmniejszyt czgsto$¢ wystgpowania bélu miedzy 2 a 7 dniem
od poczatku objawéw, nieznacznie zmniejszyl ryzyko zapalenia
w drugim uchu, pozostal bez wplywu na czesto$¢ nawrotéw;

* trzecia obejmujgca 8 badad u 2287 dzieci [14]: antybiotyk
nie wplywal na czestod¢ wystepowania powiktan i nawrotéw;
zmniejszal 0 7% czesto$¢ wystgpowania dolegliwosci migdzy
2 a 7 dniem choroby;

* czwarta obejmujaca 6 badan oceniajaca, ktére z dzieci chorych
na OZUS moga skorzysta¢ na antybiotykoterapii [49]: wyka-
zano wyrazng przewage antybiotyku nad placebo w zmniej-
szeniu bolu u dzieci ponizej 2 r. z. z obustronnym zapaleniem
ucha $rodkowego oraz u dzieci chorych na OZUS z wyciekiem
z ucha. Wyniki tej metaanalizy zostaly potwierdzone w innej
metaanalizie, wykonanej przy analogicznych zalozeniach [50].
Z przedstawionych wyzej metaanaliz wynika, ze stosowanie

antybiotykéw w OZUS nie ma wplywu na czesto$¢ powikhan

oraz nawrotéw choroby i moze jedynie zmniejszaé czgsto$¢ wyste-

powania dolegliwosci miedzy 2 a 7 dniem choroby. Nalezy jednak
leczy¢ ok. 15 dzieci, aby u jednego z nich uzyska¢ efekt rozumiany
jako zmniejszenie dolegliwosci bélowych.

Brak wyraznego wplywu antybiotykoterapii na przebieg OZUS
oraz samoistne ustgpowanie objawéw w zdecydowanej wigkszodci
przypadkéw byly przyczyna przeprowadzenia badad dotyczacych
postepowania w OZUS wg zasady obserwacji i czujnego wycze-
kiwania (ang. watchful waiting). W przynajmniej 3 badaniach
z randomizacja wykazano, ze taka strategia postgpowania nie
zwicksza czasu trwania dolegliwosci u dzieci, znaczaco wplywa
na zmniejszenie zuzycia antybiotykéw, nie pogarsza satysfak-
cji rodzicéw oraz zmniejsza ryzyko nosicielstwa pneumokokéw
opornych na penicyling [26, 51, 52]. W jednym badaniu wyka-
zano, ze strategia obserwagji i czujnego wyczekiwania zwicksza
czesto$é utrzymywania si¢ objawéw o ok. 9% w okresie 14 dni od
poczatku choroby, pozostajac bez wplywu na czesto$¢ nawrotdw
0zUS [53]. Nalezy zaznaczy¢, ze wickszo$¢ metaanaliz opierata
si¢ na badaniach przeprowadzonych u dzieci powyzej széstego
miesigca zycia.

Rekomendacja 3

Natychmiastowe zastosowanie antybiotyku w ostrym zapaleniu ucha srodkowego jest zalecane [BI]:

* u dzieci ponizej 6 miesiaca zycia;
¢ u dzieci z wysoka goraczka i wymiotami;

* u dzieci ponizej 2 roku zycia z obustronnym zapaleniem ucha srodkowego;

e u chorych z wyciekiem z ucha.

W pozostatych przypadkach niepowiktanego ostrego zapalenia ucha srodkowego zalecane jest
stosowanie zasady czujnego wyczekiwania bez podawania antybiotyku [BII].

Antybiotyk stosowany w OZUS powinien by¢ skuteczny wobec
S. pneumoniae i H. influenzae. Uwzgledniajac profil lekooporno-
éci tych drobnoustrojéw w Polsce [patrz: ,Zasady ogdlne”] lekiem
z wyboru powinna by¢ amoksycylina [54]. Za jej skutecznoscia
przemawia wysoka aktywno$¢ wobec pneumokokéw, w tym
roéwniez szczepdw o zmniejszonej wrazliwosci na penicyline, sto-
sunkowo rzadkie wystepowanie w Polsce szczepéw H. influen-
zae produkujacych beta-laktamazy oraz wykazana poréwnywal-
na skuteczno$¢ z antybiotykami o szerszym spektrum dzialania
[54, 55]. Amoksycylina jest nie tylko najszerzej ocenionym pod
wagledem skutecznosci klinicznej antybiotykiem w OZUS, ale
réwniez zostal zbadany jej wplyw na eradykacje bakterii z jamy
ucha $rodkowego. Wptyw kliniczny korelowano z efektem bakte-
riologicznym ocenianym w badaniu mikrobiologicznym wysicku
zucha $rodkowego przed i po kilku dniach leczenia amoksycylina.
Stosowana przez 10 dni w standardowych dawkach amoksycyli-
na eradykowala catkowicie pneumokoki wrazliwe na penicyling
(MIC <0,12 pg/ml), w 70% pneumokoki o obnizonej wrazliwosci
(MIC <1,0 pg/ml), a u ok. 80% chorych paleczki hemofilne beta-
laktamazo-ujemne [55].

Skuteczno$¢ amoksycyliny wobec pneumokokéw zalezy od
dawkowania. Wykazano, ze lek w dawce 80-90 mg/kg/dobe era-
dykowat 92% pneumokokéw, wsrdd ktérych 75% wyizolowanych
bakeerii stanowily pneumokoki o zmniejszonej wrazliwosci na pe-

nicyling [56]. Podobnie dobre wyniki po zastosowaniu duzych
dawek amoksycyliny uzyskano u dzieci chorych na OZUS po-
réwnujac dzialanie duzych dawek amoksycyliny z azytromycyna
stosowang w jednej dawce [57].

W Polsce konieczno§¢ stosowania coraz wickszych dawek
amoksycyliny wynika z gwaltownego wzrostu czestosci wystepo-
wania pneumokokéw o zmniejszonej wrazliwosci na penicyling
(z 15% do 30%) i to przede wszystkim szczepéw z wysokim MIC
dla tego antybiotyku [54]. Wymusza to stosowanie dawek amok-
sycyliny wynoszacych u dzieci do 12 r. z. 75-90 mg/kg/dobe
w dwéch dawkach podzielonych co 12 godz., a u dzieci starszych
i u dorostych 1500-2000 mg co 12 godzin, tak aby uzyska¢ ak-
tywno$¢ w stosunku do pneumokokéw o MIC <4 pg/ml.

Optymalny czas antybiotykoterapii w OZUS jest nadal przed-
miotem dyskusji. W metaanalizie wykazano poréwnywalna sku-
teczno$¢ piecio- i dziesieciodniowej antybiotykoterapii [58]. Wy-
kazano przewage terapii 10-dniowej u dzieci ponizej 2 r. z. [59].
Stwierdzono, ze w wyniku leczenia OZUS u dzieci wysokimi
dawkami amoksycyliny (90 mg/kg/dobe) przez 5 dni, pozostaje
znamiennie mniejszy odsetek pneumokokéw opornych na peni-
cyling (24%) niz w wyniku stosowania matych dawek (40 mg/kg/
dobe) przez 10 dni (32%) [60].

5. Ostre zapalenie ucha srodkowego
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Rekomendacja 4

Amoksycylina jest w ostrym zapaleniu ucha srodkowego antybiotykiem z wyboru [All].

Amoksycylina powinna byé podawana w dawce:

* u dzieci ponizej 12 roku zycia 75-90 mg/kg/dobe w dwéch dawkach podzielonych;

e u dzieci powyzej 12 roku zycia oraz u dorostych 1500-2000 mg podawanej co 12 godzin lub
3 x 1000 mg.

Czas leczenia niepowiktanego ostrego zapalenia ucha srodkowego mozna skroci¢ do 5 dni u doro-

stych i dzieci powyzej 2 roku zycia, natomiast u dzieci ponizej drugiego roku zycia powinien

wynosi¢ 10 dni [BII].

7.4.3. Leczenie skorygowane

a. Alergia na beta-laktamy

b. Niepowodzenie leczenia I rzutu

c. Nawrot choroby

U chorych z pdzna nadwrazliwoscig na amoksycyline alterna-
tywnymi lekami o udowodnionej skutecznosci w OZUS s3 ce-
falosporyny. W badaniach oceniajacych efekt kliniczny i bakte-
riologiczny za pomoca podwdjnej paracentezy wykazano miedzy
innymi, ze aksetyl cefuroksymu w dawce 30 mg/kg/dobe poda-
wanej co 12 godz., zgodnie z przewidywaniami wynikajacymi
z farmakokinetyki i farmakodynamiki, znamiennie lepiej erady-
kuje patogeny w OZUS niz cefaklor i nie gorzej niz amoksycylina
[61, 62, 63]. Ceftriakson zastosowany w ci¢zszych przypadkach

OZUS w dawce 50 mg/kg raz na dobe przez 3 doby, okazat sie
takze lekiem o wysokiej skutecznoci[64, 65].

W przypadku reakeji uczuleniowej typu natychmiastowego,
antybiotyk beta-laktamowy nalezy niezwlocznie przerwaé i za-
stosowa¢ makrolid. Skuteczne makrolidy w leczeniu OZUS to
klarytromycyna oraz azytromycyna, natomiast inne makrolidy:
erytromycyna, roksytromycyna, spiromycyna nie dzialajg na
Haemophilus influenzae. Klarytromycyna jest podawana u dzie-
ci w dawce 15 mg/kg/dobe w dwéch dawkach, a u dzieci star-
szych i 0s6b dorostych 250-500 mg co 12 godzin [66, 67, 68, 69].
Skutecznoéé azytromycyny w OZUS zostala wykazana u dzieci
w trzech schematach dawkowania: 5- i 3-dniowego oraz w duzej

dawce jednorazowej [70, 71, 72, 73, 74].

Rekomendacja 5

W przypadku wystapienia reakcji uczuleniowej typu péznego na amoksycyline, w leczeniu ostre-

go zapalenia ucha srodkowego nalezy zastosowac cefalosporyny:

« aksetyl cefuroksymu 30 mg/kg/dobe podawany doustnie w dwéch dawkach podzielonych przez
5 dni, a u dzieci ponizej 2 roku zycia przez 10 dni [BI]; u dorostych 2 x 500 mg;

a w ciezszych przypadkach:

« ceftriakson 50 mg/kg raz na dobe przez 3 dni podawany domiesniowo lub dozylnie u dzieci [All];
u dorostych 1 x 1-2 g dozylnie lub domiesniowo.

Reakcja uczuleniowa typu pé6znego na wszystkie beta-laktamy lub natychmiastowa na jakikolwiek

beta-laktam jest wskazaniem do zastosowania w leczeniu ostrego zapalenia ucha srodkowego

makrolidéw [BII]:

 klarytromycyny przez 10 dni: u dzieci 15-20 mg/kg/dobe w dwéch dawkach podzielonych,

a u dzieci starszych i oséb dorostych 250-500 mg co 12 godzin;
* azytromycyny, u dzieci mozliwe sa 3 sposoby podawania:

- 30 mg/kg jednorazowo;

- 10/mg/kg/dobe przez 3 dni w pojedynczej dawce dobowej;
- 10 mg/kg/dobe pierwszego dnia, a nastepnie przez 4 dni 5 mg/kg/dobe w pojedynczej dawce

dobowe;.

W przypadku braku poprawy stanu klinicznego po 48-72 go-
dzinach stosowania terapii lub nawrotu choroby w ciagu 7 dni
od zakoriczenia leczenia, przyczyny upatruje si¢ w nieskutecznym
antybiotyku, podawanym w nieodpowiednich dawkach, zbyt
krotkim czasie leczenia lub wystepowaniu dolegliwosci utrudnia-
jacych jego przyjmowanie, np. wymiotow.

Niepowodzenie terapeutyczne przejawia si¢ goraczka, utrzymu-
jacym si¢ bolem ucha, zmianami zapalnymi w badaniu otosko-
powym lub ropnym wyciekiem z ucha. Jezeli pacjent byt leczony
amokysycyling, to brak skutecznodci tego antybiotyku nalezy
upatrywa¢ w zakazeniu pneumokokami o wysokiej opornosci
na penicyling lub zakazeniem powodowanym przez M. catarr-
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halis lub H. influenzae produkujacym beta-laktamazy. W takich
przypadkach do antybiotykéw charakteryzujacych sie wysoka
skuteczno$cia wobec pneumokokéw o zmniejszonej wrazliwodci
na penicyling oraz drobnoustrojéw produkujacych beta-laktam-
zy, naleza amoksycylina z klawulanianem oraz ceftriakson. Za
stosowaniem amoksycyliny z klawulanianem przemawiaja sil-
ne przestanki teoretyczne, natomiast skuteczno$¢ ceftriaksonu
zostala potwierdzona w badaniach klinicznych [64, 75]. Duze
dawki amoksycyliny, tj. 90 mg/kg/dobe w kombinacji z matymi

dawkami, tj. 6,5 mg/kg/dobe kwasu klawulanowego skuteczniej
eradykuja S. pneumoniae i H. influenzae z jamy ucha srodkowego
w poréwnaniu z dawkami mniejszymi amoksycyliny w kombina-
cjiz ta samg dawka klawulanianu [76, 77]. Réwnoczesnie tak do-
brany stosunek amoksycyliny z klawulanianem powoduje zmniej-
szenie czestosci wystepowania objawéw ubocznych [78, 79].
W przypadkach niepoddajacych si¢ leczeniu pierwszego rzutu lub
przy nawrocie OZUS wykazano skutecznosé azytromycyny w du-
zej dawce, tj. 20 mg/kg/dobe podawanej przez 3 dni [80].

Rekomendacja 6

W przypadku braku odpowiedzi na amoksycyline lub wczesnego nawrotu zakazenia (do 7 dni od

zakonczenia kuracji) zalecane jest stosowanie:

» amoksycyliny z klawulanianem przez 10 dni tak, aby dawka amoksycyliny wynosita u dzieci
75-90 mg/kg/dobe w 2 dawkach podzielonych, a u dorostych tak, aby dawka amoksycyliny wy-

nosita 2 x 1500-2000 mg [BIII];

» ceftriaksonu podawanego parenteralnie w dawce 50 mg/kg/dobe jeden raz na dobe przez 3 dni

u dzieci, a u dorostych 1 x 1-2 g [All].

U dzieci uczulonych na beta-laktamy zaleca sie azytromycyne podawana przez 3 dni w dawce

20 mg/kg/dobe jednorazowo.
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OSTRE ZAPALENIE JAMY NOSOWEJ | ZATOK PRZYNOSOWYCH

6.1. Definicja

Ostre zapalenie jamy nosowej i zatok przynosowych (dawniej
ostre zapalenie zatok przynosowych — OZZP) to stan zapalny,
o naglym poczatku i trwajacy nie dtuzej niz miesiac, obejmujacy
jame nosa oraz zatoki przynosowe. Nazwa rhinosinusitis precyzyj-
niej okresla lokalizacje zmian niz dawny termin sinusitis, ponie-
waz zmieniona zapalnie §luzéwka jamy nosa i zatok obocznych
stanowi morfologiczng oraz czynnosciows cato$é. Okredlenie to
rozwazano od poczatku lat 90. jako zwiezle i bardziej odpowiada-
jace rzeczywistemu rozprzestrzenieniu zmian, ale wprowadzone
zostato dopiero w 1999 roku w USA przez Agencje Opieki Zdro-
wotnej i Polityki Badan Naukowych w czasie opracowywania

6.2. Patofizjologia

Ostre zapalenie jamy nosowej i zatok przynosowych jest cho-
robg o zlozonej patofizjologii, w ktérej gtéwnymi zaburzeniami
s3 obrzek zapalny blony $luzowej zatok, zwezenie uj$¢ zatok oraz
zmniejszenie aktywnosci ukladu $luzowo-rzeskowego [7]. Do
czynnikéw ryzyka uposledzajacych drenaz, a przez to sprzyjaja-
cych OZZP, zalicza si¢ alergiczny niezyt nosa, wady anatomiczne
przegrody i bocznej Sciany nosa, ekspozycje na dym tytoniowy
itp. [8]. Pierwotna przyczyna choroby jest zakazenie wirusowe no-
sogardta. Natomiast alergia i zanieczyszczenie $rodowiska uzna-

6.3. Etiologia

OZZP zapoczatkowane jest przez zakazenie wirusowe no-
sogardta, w szczegdlnosci przez: rino- i orbiwirusy, wirusy RS,
grypy i paragrypy oraz adenowirusy. Zakazenie bakteryjne jest
nastepstwem wirusowego OZZP jedynie w 0,5-2% przypadkéw
[10]. Bakteryjne OZZP jest powodowane w wickszosci przypad-
kéw przez Streptococcus pnewmoniae i Haemophilus influenzae
[11, 12]. Pozostate drobnoustroje sq odpowiedzialne za mniej niz
20% zakazen bakteryjnych i naleza do nich beztlenowce, Mora-

6.4. Diagnostyka kliniczna

Celem diagnostyki klinicznej jest potwierdzenie lub wyklucze-
nie rozpoznania OZZP i réznicowanie miedzy zakazeniem wi-
rusowym a bakteryjnym. Do najbardziej czulych i réwnoczesnie
najmniej swoistych objawéw OZZP naleza: wydzielina w nosie

dokumentu dotyczacego Diagnostyki i Leczenia Ostrego Bakte-
ryjnego Zapalenia Jamy Nosowej i Zatok (rhinosinusitis) [1, 2, 3].
W Polsce jednak powszechnie uzywany jest termin zapalenie za-
tok przynosowych, ktory nalezy uwazaé za réwnowazny z amery-
kanskim rhinosinusitis [4, 5]. Zgodnie z najnowszymi ustaleniami
europejskimi, objawy wskazujace na rhinosinusitis, a trwajace nie
dluiej niz 10 dni okresla si¢ jako przezigbienie lub ostre wirusowe
zapalenie jamy nosowej i zatok przynosowych. Natomiast trwaja-
ce dtuzej niz 10 dni, ale krécej niz 4 tygodnie, lub przebiegajace
z nasileniem objawéw po 5 dniach nazywamy ostrym niewiruso-
wym zapaleniem jamy nosowej i zatok przynosowych [6].

ne sa za czynniki sprzyjajace rozwojowi OZZP. Wirusy grypy
i adenowirusy uszkadzaja nablonek blony $luzowej, podczas gdy
rinowirusy i koronawirusy nie powoduja zniszczenia nablonka.
Interleukina 1, IL-6 i TNF alfa, jako cytokiny ostrej fazy zapo-
czatkowujg produkeje czynnikéw chemotaktycznych dla neutro-
filow (IL-3 oraz IL-8) i poprzedzaja wyrzut bradykininy, ale tak-
ze histaminy i leukotrienéw. W przypadku alergicznego podtoza
zmian IL-3, IL-4 i IL-5 przyciagaja eozynofile do $luzéwki jamy
nosa [9].

xella catarrhalis, Staphylococcus aureus oraz paciorkowce inne niz
pneumokoki [12]. Etiologia zakazenia moze by¢ bardziej zréz-
nicowana, gdy proces chorobowy przechodzi w przewlekty lub
u 0s6b z przewleklymi schorzeniami ukladu oddechowego [13].
Charakterystyka gléwnych drobnoustrojéw bakteryjnych powo-
dujacych OZZP oraz mechanizmy opornosci na antybiotyki zo-
staly omowione w czgséci , Zasady ogdlne”.

i kaszel, a najbardziej swoistym i najmniej czulym objawem
OZZP u pacjentéw z objawami kataralnymi jest bdl zebow szcze-

kowych (tab. I) [14].
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Tabela I. Czutosc¢ i swoistos¢ objawoéw w rozpoznawaniu ostrego zapalenia jamy nosowej i zatok u pacjentow z wydzieling w nosie [14]

Objaw Czutosc Swoistos¢
Bol zebdédw szczekowych 18% 93%
Bolesne zucie 13% 84%
Tkliwos¢ zatok 48% 65%
Ostabienie wechu 56% 64%
Bol twarzy 52% 48%
Kaszel 70% 44%
Kichanie 70% 34%

Na podstawie badan poréwnujacych obraz kliniczny z wyni-
kami badaf pomocniczych, takich jak tomografia komputerowa
i aspiracja materialu z zatok oszacowano, ze objawy najsilniej
wskazujace na OZZP to: jednostronny bol twarzy, bél zebéw
szczeki, jednostronna tkliwo$é zatoki szczekowej oraz $luzowo-
ropny wyciek z nosa [15]. Na podstawie tych badad ustalono, ze
zaden z wymienionych objawdw nie jest wystarczajaco czuly, aby
stanowi¢ podstawe rozpoznania OZZP. Rozpoznanie opiera sig

raczej na stwierdzeniu zespotu objawdw, z ktérych najwazniejszy
jest ropny wyciek z nosa (przez nozdrza przednie lub po tylnej
$cianie gardla), ktéremu towarzyszy niedrozno$¢ nosa i bél lub
uczucie rozpierania w obrebie twarzy [14, 15, 16]. Bardziej szcze-
gotowy sposéb diagnozowania OZZP opiera si¢ na okresleniu
wystepowania tzw. duzych i matych objawéw (tab. II) [2, 5]. Dla
rozpoznania OZZP konieczne jest stwierdzenie 2 duzych obja-
wéw lub jednego duzego i dwoch matych.

Tabela Il. Objawy OZZP wg Brooka i wsp. [5]

Duze objawy

Mate objawy

B6l/uczucie petnosci/ucisk twarzoczaszki

Bol gtowy

Zatkanie nosa

Bo6l zeboéw szczeki

Woyciek lub zaleganie ropy w nosie

B6l lub uczucie petnosci ucha

Ostabienie lub utrata wechu (dotyczy tylko ostrych stanéw) Kaszel

Nasilenie objawéw po wstepnej poprawie Cuchnacy oddech
Goraczka
Zmeczenie

Réznicowanie miedzy wirusowym i bakteryjnym OZZP jest
utrudnione ze wzgledu na brak objawéw swoistych dla poszcze-
g6lnych etiologii. Rodzaj wydzieliny z nosa, w szczegélnosci jej
ropny charakter nie stanowi kryterium réznicujacego miedzy
zakazeniem wirusowym a bakteryjnym [17, 18]. Podobnie mato
réznicujacym objawem jest goraczka [14]. Poniewaz zakazenie
bakteryjne prawie zawsze poprzedza infekcja wirusowa, to wick-
sze znaczenie réznicujace ma ocena ewolucji zmian. U ok. % cho-
rych objawy infekcji wirusowej ustepujg w ciagu 7-10 dni [19].
U dzieci wystepowanie objawow zakazenia gérnych drég odde-
chowych dhuzej niz 10 dni wskazuje na zakazenie bakeeryjne [20,

21]. Réznicowanie miedzy zakazeniem wirusowym i bakteryjnym
w okresie krétszym niz 10 dni moze odbywac si¢ na podstawie
pogorszenia stanu chorego lub nasilenia objawéw klinicznych ob-
serwowanych po okresie klinicznej poprawy [22]. OZZP u dzieci,
przebiegajace jako ciezkie zakazenie mogace sugerowal etiologie
bakteryjna, jest definiowane jako zly stan kliniczny dziecka, go-
raczka >39°C i wycieki z nosa trwajace dtuzej niz 3-4 dni [17, 23].
Jednakze uznanie przez niektdre towarzystwa naukowe takiego
obrazu klinicznego za sugerujace zakazenie bakteryjne nie zostalo
wystarczajaco udowodnione w badaniach klinicznych [24].
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Rekomendacja 1

Rozpoznanie ostrego zapalenia jamy nosowej i zatok przynosowych stawia sie na podstawie wy-
wiadu i badania przedmiotowego [All].

Czas trwania objawow ostrego zapalenia jamy nosowej i zatok przynosowych powyzej 10 dni oraz
pogorszenie stanu klinicznego po okresie poprawy sa najwazniejszymi kryteriami réznicujacymi
zakazenie wirusowe od bakteryjnego [BII].

6.5. Badania dodatkowe

6.5.1. Badania mikrobiologiczne 6.5.2. Badania obrazowe

Punkgja zatok, z pobraniem materiatu do badania mikrobiolo-
gicznego, pozwala na identyfikacje etiologii zakazenia w 34-65%
przypadkéw bakteryjnego OZZP [25]. Ze wzgledu na inwazyjny
charakeer, punkcja zatok wykonywana jest gléwnie dla celéw na-
ukowych lub w skomplikowanych przypadkach. Obserwuje si¢
znaczng rozbiezno$¢ pomiedzy wynikami mikrobiologicznymi
uzyskiwanymi z plukania nosogardta w poréwnaniu z wynikami
punkgji zatok [26]. Umieszczenie cewnika w zatokach szczekowych
i seryjne pobieranie prébek do badania mikrobiologicznego umoz-
liwia ocene eradykacji drobnoustroju patogennego po antybioty-
koterapii, ale metoda ta jest wykorzystywana jedynie w badaniach
naukowych [27]. Podobne wyniki uzyskuje si¢ z posiewu wydzieli-
ny spod matzowiny srodkowej pobieranej po endoskopowym uwi-
docznieniu ujscia zatoki szczgkowej. Zgodno$¢ wyniku bakeeriolo-
gicznego tak pobranego materiatu z wynikiem posiewu materiatu
z punkcji zatok oceniono w zakresie 65-85% [28, 29]. Mimo stoso-
wania réznorodnych metod, nie wykazano wplywu wykonywania
badari mikrobiologicznych na skutecznos¢ leczenia OZZP [7, 30].
Identyfikacja mikrobiologiczna z wykorzystaniem punkcji zatoki
moze by¢ rozwazana w przypadku braku odpowiedzi na leczenie,
przy wystapieniu powiklari §rédczaszkowych lub w obrebie oczo-
dotu oraz u chorych z niedoborami odpornosci [7, 26].

Czulo$¢ oceny radiologicznej zatok w rozpoznawaniu OZZP
wynosi 76% [29]. Jednakze gléwnym problemem jest niewielka
swoisto$§¢ w réznicowaniu zmian infekcyjnych z innymi zaburze-
niami, takimi jak niespecyficzne zgrubienie $luzéwki czy polip
[31]. Uwidocznione w badaniu radiologicznym zgrubienie $lu-
zéwki moze wystepowaé réwniez w przezigbieniu [32]. Wykaza-
no, ze u dzieci chorych na OZZP z objawami trwajacymi powyzej
10 dni, badanie radiologiczne zatok niewiele wnosi do weryfikacji
rozpoznania stawianego na podstawie objawéw klinicznych [33].

Tomografia komputerowa wykrywa zmiany w zatokach z wigk-
sza czuloscia niz klasyczne zdjecie radiologiczne, ale badanie wy-
konane w czasie zwyklego kataru uwidacznia podobne zmiany jak
w OZZP, co ogranicza jej zastosowanie do identyfikacji zakazen
bakteryjnych [34]. Nieprawidlowy obraz tomografii komputero-
wej zatok przynosowych stwierdza si¢ takze u 18-67% dzieci bez
objawéw zakazenia ukfadu oddechowego [35, 31].

Tomografia komputerowa jest przydatna w diagnostyce prze-
wleklych stanéw zapalnych zatok przynosowych [36, 37]. Bada-
nie to, podobnie jak i rezonans magnetyczny, umozliwia identy-
fikacje powiktan wewnatrzczaszkowych oraz w obrebie oczodotu

(38].

Rekomendacja 2

W diagnostyce ostrego zapalenia jamy nosowej i zatok przynosowych nie zaleca sie rutynowego
wykonywania badan mikrobiologicznych [EIl].

Do rozpoznania ostrego zapalenia jamy nosowej i zatok przynosowych nie jest wymagane rutyno-
we wykonywanie badan obrazowych [EIl].

W przypadku podejrzenia wystapienia powiktan w przebiegu ostrego zapalenia jamy nosowej
i zatok przynosowych zaleca sie wykonanie tomografii komputerowej [Bll] oraz pilna konsultacje
specjalistyczna.

6.6. Leczenie
Leczenie OZZP polega na stosowaniu lekéw ancybakeeryjnych, powikfaniom, takim jak przejscie procesu w stan przewlekty lub
udraznianiu uj$¢ zatok przynosowych oraz na fagodzeniu obja- zajecie sasiednich strukeur.
WOw. Skuteczno$¢ antybiotykéw w poréwnaniu z placebo w OZZP
ocenily 3 metaanalizy:
6.6.1. Antybiotykoterapia

Celem antybiotykoterapii jest eradykacja bakterii z jamy nosa

* metaanaliza 27 badad u dorostych, dotyczaca poréwnania
amoksycyliny z placebo i z antybiotykami o szerszym spektrum

i zatok, przyspieszenie ustgpowania objawéw oraz zapobieganie dzialania, wykazala samoistne wyleczenia u 69% chorych;
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antybiotyk zmniejszat o ok. 50% ryzyko nieuzyskania wyle-
czenia; nie wykazano przewagi antybiotykéw o szerszym spek-
trum dziatania nad amoksycyling [39];

¢ metaanaliza Cochrane (49 badari) dotyczyta oséb powyzej 12
roku zycia i wykazala umiarkowang przewage antybiotykotera-
pii nad placebo, ktéra byta réwnowazona dzialaniami niepoza-
danymi zwigzanymi ze stosowaniem antybiotyku; nie wykaza-
no przewagi innych antybiotykéw nad amoksycyling [40];

* metaanaliza 13 badan u doroslych wykazata poprawe u 70%
nieleczonych antybiotykami; antybiotyk zwigkszal szanse na
wyleczenie lub poprawe o ok. 14%, a rézinica w stosunku do
placebo zauwazalna byla jedynie miedzy 7 a 12 dniem choro-
by, pozostajac bez wplywu na pefne wyleczenie w 14-15 dniu
choroby [41].

Badania nad skutecznoscia antybiotykéw w OZZP u dzieci nie
byly osobno wyszczegdlniane w wymienionych metaanalizach.

Badanie z randomizacjg Garbutta i wsp., poréwnujace anty-
biotyk z placebo u dzieci jest o tyle przydatne, ze prowadzone
bylo tylko u chorych, u ktdrych czas objawéw przekraczal 10 dni
i spetnial kryteria bakteryjnego OZZP [42]. W badaniu nie wy-
kazano przewagi antybiotyku (amoksycylina lub amoksycylina
z klawulanianem) nad placebo. Jednakze z badania wylaczono
dzieci z objawami ciezszego zakazenia.

Metaanaliza oceniajaca skuteczno$¢ antybiotykéw vs placebo
w leczeniu dzieci chorych na OZZP trwajace dtuzej niz 10 dni
wykazala umiarkowana przewage antybiotykéw stosowanych
przez 10 dni [43].

Poréwnanie przewagi antybiotyku nad placebo okreslane jako
wzrost czestosci wyleczen vs ryzyko dzialad niepozadanych wy-
kazuje ich zréwnowazenie w bakteryjnym OZZP o przebiegu in-
nym niz ciezkie [43].

Rekomendacja 3

U chorych z tagodnym lub umiarkowanym przebiegiem ostrego zapalenia jamy nosowej i zatok
przynosowych, trwajacym krécej niz 7-10 dni, mozna zastosowa¢ strategie czujnej obserwacji

i wyczekiwania bez stosowania antybiotyku [BII].

Stosowanie antybiotyku w ostrym zapaleniu jamy nosowej i zatok przynosowych jest zalecane

w nastepujacych sytuacjach:

« ciezki przebieg zakazenia okreslony intensywnoscia bélu twarzoczaszki

oraz goraczka powyzej 39°C [Alll];
e brak poprawy po 7-10 dniach [BII];

* objawy pogorszenia po wstepnej poprawie klinicznej [BIll];

* wystapienie powiktan [All].

Antybiotyk stosowany w OZZP powinien by¢ skuteczny wobec
S. pneumoniae i H. influenzae. Uwzgledniajac profil lekooporno-
$ci tych drobnoustrojéw w Polsce [patrz: ,Zasady ogdlne”] lekiem
z wyboru powinna by¢ amoksycylina. Za jej skutecznoscia prze-
mawia wysoka aktywnos$¢ wobec pneumokokéw, w tym réwniez
szczepdw o zmniejszonej wrazliwosci na penicyling, stosunkowo
rzadkie wystepowanie w Polsce szczepéw H. influenzae produku-
jacych beta-laktamazy oraz wykazana skuteczno$¢ poréwnywalna
z antybiotykami o szerszym spektrum dziatania [39, 40, 44, 45].

Watpliwosci budzi kwestia dawkowania amoksycyliny przy
zaleznej od dawki skutecznosci wobec pneumokokéw o zmniej-
szonej wrazliwosci na penicyling. Brak jest aktualnie badasi po-
réwnujacych skutecznosé leczenia OZZP w zaleznosci od wielko-
$ci dawki amoksycyliny, jak réwniez nierozstrzygnicty pozostaje
problem, czy zalecenia dotyczace dawkowania mozna przenosi¢ z
wynikéw badan nad innymi zakazeniami ukladu oddechowego.
W leczeniu ostrego zapalenia ucha $rodkowego, aby przetama¢
zmniejszong wrazliwo$¢ pneumokokéw na penicyling, koniecz-
ne jest stosowanie wyzszej dawki amoksycyliny, tj. 75-90 mg/kg/
dobe w 2 dawkach podzielonych [46, 47]. Natomiast w grupie
dzieci w wieku miedzy 2 m. z. a 5 r. . chorych na zapalenie ptuc
inne niz ciezkie, nie stwierdzono réznic w skutecznosci amok-

sycyliny w dawce 45 mg/kg/dobe w poréwnaniu z 90 mg/kg/

dobe [48]. Wykazano réwniez istotny statystycznie wzrost ryzyka
nosicielstwa pneumokokéw opornych na penicyling, jesli dawka
amoksycyliny byla mniejsza [49].

Przy wyborze dawkowania leku nalezy uwzgledni¢ czynniki
ryzyka zakazenia pneumokokami o zmniejszonej wrazliwo$ci na
penicyling, do ktérych zaliczane sa wezesniejsza antybiotykote-
rapia (w ciagu ostatnich kilku miesiecy), uczeszezanie do ztob-
ka lub przedszkola i przewlekle schorzenia uktadu oddechowego
[50, 51].

Czas stosowania antybiotykéw w OZZP nie zostal poddany
badaniom poréwnawczym, ale w wigkszosci badad wynosit 10

dni [39, 40, 41].
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Rekomendacja 4

Antybiotykiem z wyboru w leczeniu bakteryjnego ostrego zapalenia jamy nosowej i zatok przyno-

sowych jest amoksycylina [All].

Zaleca sie stosownie amoksycyliny przez 5-7 dni w wysokich dawkach:

* dorosli 2 x 1500-2000 mg lub3 x 1 g;

* dzieci 75-90 mg/kg/dobe w 2 dawkach podzielonych [BIII].

6.6.2. Antybiotykoterapia skorygowana

Konieczno$¢ korekty leczenia podstawowego dotyczy nastepu-

jacych sytuaciji:

* niepowodzenie leczenia I rzutu,

* nawrét ostrego zapalenia zatok,

* nawrotowe ostre zapalenie zatok,

* ostre zakazenie natozone na przewlekle zapalenie zatok,
* alergia na beta-laktamy i inne formy nietolerancji.

Niepowodzenie leczenia pierwszego rzutu w OZZP rozpoznaje
sie, gdy w ciagu 7 dni od wystapienia zakazenia bakteryjnego i za-
stosowania antybiotyku nie stwierdza sie ustepowania objawow.
Zastosowanie kryterium 7 dni wynika z umiarkowanego wply-
wu antybiotykoterapii na przebieg zakazenia miedzy 3 i 5 dniem,
ktéry staje si¢ wyrazny dopiero miedzy 7 a 10 dniem leczenia [41].
Skrécenie czasu potrzebnego do oceny skutecznosci antybiotyku
ponizej 7 dni prowadzi do przedwezesnej identyfikacji niesku-
tecznosci antybiotyku I rzutu. Nalezy réwniez zwrécié uwage, ze
okres 7 dni to czas, w ktorym objawy powinny zaczaé ustgpowac,
a nie okres potrzebny na pelne wyleczenie.

Przyczyng braku reakeji na antybiotyk I rzutu moze by¢ za-
kazenie szczepem opornym, wystapienie powiklari zakazenia lub
niebakteryjna przyczyna dolegliwosci. Postepowanie przy nie-
powodzeniu leczenia pierwszego rzutu w OZZP nie bylo przed-
miotem badad klinicznych umozliwiajacych wybér wlasciwego
sposobu dzialania, ktéremu mozna przyporzadkowaé kategoric
zalecert. Drobnoustroje oporne na amoksycyline, ktére mogg po-
wodowaé OZZP to pneumokoki wysoce oporne na penicyline, A.
influenzae produkujacy beta-laktamazy, S.s aureus oraz bakeerie
beztlenowe. Nalezy wowczas rozwazy¢ podanie amoksycyliny z
klawulanianem, cefuroksymu lub fluorochinolonéw przeciw-
pneumokokowych (moksyfloksacyna i lewofloksacyna). Zaleta
amoksycyliny z klawulanianem jest dzialanie wobec pneumo-
kokéw, beztlenowcéw i gronkowca zlocistego metycylinowraz-
liwego. Lek ten moze by¢ zastosowany u osob leczonych anty-
biotykiem, a w szczegdlnosci amoksycyling w ciagu ostatnich 4
tygodni oraz w przypadku niepowodzenia leczenia amoksycyling
lub wczesnego nawrotu OZZP. Amoksycyling z kwasem klawu-
lanowym u dzieci o masie ciata ponizej 35-40 kg nalezy stosowacd

w dawce 90 mg/6,4 mg/kg/dobe, a u dzieci starszych i dorostych
w duzej dawce 1600-2000 mg/100-125 mg co 12 godz. przez 10
dni [52, 53, 54].

Nawrét OZZP jest definiowany, jako wystapienie kolejnego
epizodu zakazenia po okresie co najmniej 10 dni bez objawdw.
Nawrotowe OZZP jest okreslane, jako co najmniej trzy epizody
ostrego zakazenia w ciagu roku wystepujace po okresach wolnych
od objawéw [1, 2, 55]. Przyczyn nawracajacego OZZP nalezy
upatrywaé w:

* zaburzeniach miejscowych: mechaniczne zwezenie ujé¢ zatok,
uposledzenie sprawnosci ukladu $luzowo-rzeskowegos
* zakazeniu drobnoustrojem opornym na antybiotyki, w tym

w zakazeniu grzybiczym;
¢ chorobach ukfadowych, takich jak niedobory odpornosci, ziar-

niniakowato$¢ Wegenera, niedoczynnos¢ tarczycy, mukowiscy-

doza itp.

Postepowanie w nawracajacej postaci OZZP obejmuje wykona-
nie badan obrazowych, inwazyjne pobranie materiatu do badan
mikrobiologicznych, ocene alergologiczna, identyfikacje niedo-
boréw odpornosci i schorzen uktadowych.

Wystapienie reakcji uczuleniowej na amoksycyling, innej niz
typu I, jest wskazaniem do zastosowania cefalosporyn, gléwnie
cefuroksymu u dzieci w dawce 30 mg/kg/dobe w 2 dawkach po-
dzielonych przez 10 dni, a u dorostych 2 x 250-500 mg/dobe.
U dorostych z alergia natychmiastows na antybiotyki beta-lakta-
mowe mogg by¢ stosowane fluorochinolony przeciwpneumoko-
kowe. Moksyfloksacyna stosowana jest w dawkach 400 mg/dobe,
a lewofloksacyna 500 mg/dobe przez 5-10 dni. Skuteczno$¢ sto-
sowania lewofloksacyny przez 5 dni udowodniono w badaniach,
w ktdrych wykorzystano technike seryjnych aspiracji materiatu
z wnetrza zatoki szczekowej [56, 57]. U chorych z natychmiasto-
wa reakcja uczuleniowa na jakikolwiek antybiotyk beta-laktamo-
wy zaleca si¢ stosowanie makrolidu dzialajacego na H. influenzae,
np. klarytromycyny w dawce u dzieci 15 mg/kg/dobe w 2 daw-
kach podzielonych, a u dorostych 2 x 500 mg na dobe przez 10
dni lub azytromycyny u dzieci 10 mg/kg w jednej dawce dobowej
przez 3 dni; u dorostych 500 mg w jednej dawce dobowej przez
3 dni.

6. Ostre zapalenie jamy nosowej i zatok przynosowych
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Rekomendacja 5

W leczeniu skorygowanym ostrego zapalenia jamy nosowej i zatok przynosowych nalezy stoso-

wac:

« amoksycyline z klawulanianem, w szczegé6lnosci gdy uprzednie leczenie amoksycylina byto nie-
skuteczne, tak aby dawka amoksycyliny u dzieci o masie ciata ponizej 40 kg wynosita 75-90 mg/
kg/dobe w 2 dawkach podzielonych przez 10 dni, a u dorostych tak, aby dawka amoksycyliny
wynosita 2000 mg podawanej co 12 godz. przez 10 dni [BII];

* w reakcji nadwrazliwosci nienatychmiastowej na penicyliny:

- cefuroksym; u dorostych 2 x 250-500 mg/dobe, a u dzieci 30 mg/kg/dobe w 2 dawkach podzie-

lonych przez 10 dni [BIII].

e w przypadku nadwrazliwosci natychmiastowej na antybiotyki beta-laktamowe:
- klarytromycyne: u dorostych 2 x 500 mg na dobe, a u dzieci 15 mg/kg/dobe w 2 dawkach po-

dzielonych przez 10 dni [BII];

- azytromycyne: u dorostych 500 mg, a u dzieci 10 mg/kg w jednej dawce dobowej przez 3 dni

[BII].

6.7. Miejscowe stosowanie glikokortykosteroidéw

Stosowanie glikokortykosteroidéw (GKS) donosowo teoretycz-
nie moze wplywad na ograniczenie procesu zapalnego, zmniejszaé
obrzek blony $luzowej nosa i ulatwia¢ drenaz wydzieliny. Sku-
teczno$¢ kliniczna GKS w OZZP byla oceniania w nastepujacych
badaniach:

* metaanaliza Cochrane oparta na 4 badaniach kontrolowanych
zrandomizacja, objeta tacznie 1943 chorych, zaréwno dorostych
jak i dzieci. Leki podawano wziewnie przez 21 dni: flutikazon
dwa razy dziennie (facznie 200 pg/dobg), mometazon dwa razy
dziennie (facznie 400 lub 800 pg/dobe), budezonid dwa razy
dziennie w dawce 100 pg. W jednym badaniu poréwnywano
z placebo dwie dawki mometazonu 200 i 400 pg podawanego
przez 15 dni. Ustapienie objawdéw lub wyrazng poprawe stwier-
dzono po 15 i 21 dniach leczenia u 66,4% pacjentéw w grupie
placebo i u 73% pacjentéw leczonych GKS. Wykazano istot-
ng statystycznie przewage mometazonu podawanego w dawce
dobowej 400 pg nad dawka 200 pg. Koniecznos¢ odstawienia
leku ze wzgledu na dziatania niepozadane stwierdzano u 1-3%

pacjentéw. Poddane analizie badania réznily si¢ kryteriami
rozpoznania OZZP: w dwéch zastosowano wylacznie kryteria
kliniczne, a w dwdch kryteria kliniczno-radiologiczne; jedno
badanie dotyczyto chorych z nawrotowym i przewlektym rhi-
nosinusitis, ale nie stwierdzono statystycznie istotnych réznic
w czestodci wystepowania nawrotéw w obu grupach. Stwier-
dzono umiarkowang poprawe po stosowaniu GKS, jednakze ze
wzgledu na maly liczbe badan wyniki wymagaja jeszcze po-
twierdzenia [61].

badanie z randomizacja i podwojnie $lepa proba objelo 240
dorostych z OZZP, ktérym podawano budezonid w dawce
200 pg na dobe do kazdego z nozdrzy, z lub bez amoksycyliny.
Nie wykazano przewagi GKS nad placebo w ustepowaniu ob-
jawow zakazenia [62];

opracowanie o charakterze metaanalizy obejmujacej 8 badan
z randomizacja i podwdjnie $lepa probg wykazato umiarkowa-
nie korzystny wpltyw GKS na objawy rhinosinusitis zaréwno
w monoterapii jak i w skojarzeniu z antybiotykoterapia [63].

Rekomendacja 6

Ze wzgledu na brak jednoznacznych wynikéw badan nie opracowano zalecen dotyczacych stoso-
wania glikokortykosterydow wziewnie w ostrym zapaleniu jamy nosowej i zatok przynosowych.

50

Rekomendacje postepowania w pozaszpitalnych zakazeniach uktadu oddechowego NPOA 2009



PiSmiennictwo

1. Kennedy D.: ,Sinusitis” or , Rhinosinusitis™ Say he experts: That is good question.
Symposia Monitor Daroien, Conn., Health Communication 1993.

2. Lanza D., Kennedy D.: Adult rhinosinusitis defined. Otolaryngol Head Neck
Surg 1997;117:51-7.

3. AHCPR. Diagnosis and treatment of acute bacterial rhinosinusitis. Rockville, MD
Agency for Health Care Policy and Research 1999.

4. Krzeski A.: Zapalenie zatok przynosowych. Magazyn Otolaryngol Wyd. specjal-

ne, wrzesieth 2003.

5. Brook J., Gooch III W., Jenkins S., et al.: Recommendations of a clinical ad-
visory committee on pediatric and adult sinusitis. Ann Otol Rhinol Laryngol
2000;109:2-20.

6. Fokkens W., Lund V., Mullol J.: European position paper on rhinosinusitis and
nasal polyps group. Rhinol 2007;20(Suppl.):1-136.

7. Wald E. Sinusitis. In: Principles and practice of pediatric infectious diseases. Long
S., Pickering C., Prober G. eds. Churchill Livingstone, New York 2003
pp- 205-200.

8. Kakish K., Mahafza T., Batieha A., et al.: Clinical sinusitis in children attending
primary care centers. Pediatr Infect Dis ] 2000;19:1071-4.

9. Rudack C., Hauser U., Wagenmann M., et al.: Cyzokine patterns in various form
of sinusitis. Laryngorhinootologie 1998;77:34-7.

10. Gwaltney J.: Acute ity acquired sinusitis. Clin Infect Dis ] 1996;23:1209-23.

11. Jousimies-Somer H., Savolainen S., Ylikoski J.: Bacteriological findings of acute
maxillary sinusitis in young adulss. ] Clin Microbiol 1988;26:1919-25.

12. Gwaltney J., Scheld W., Sande M., et al.: The microbial etiology and antimicro-
bial therapy of adults with community acquired sinusitis. ] Allergy Clin Immunol
1992;90:457-61.

13. Brook I.: Bacteriological features of chronic sinusitis in children. JAMA
1981;246:967-9.

14. Williams J., Simel D., Roberts L., et al.: Clinical evaluation for sinusitis:
making the diagnosis by history and physical examination. Ann Intern Med ]
1992;117:705-10.

15. Hansen J., Schmidt H., Roseburg J., et al.: Predicting acute maxillary sinusitis in
a general practice population. BM] 1995;311:233-6.

16. Axelsson A., Runze U.: Comparison of subjective and radiological findings during
the course of acute maxillary sinusitis. Ann Otol Rhinol Laryngol 1983;92:75-7.

17. Fireman P.: Diagnosis of sinusitis in children: emphasis on the history and physical
examination. ] Allergy Clin Immunol 1992;90:433-6.

18. Williams J., Simel D.: Does this patient have sinusitis? Diagnosing acute sinusitis by
history and physical examination. JAMA 1993;270:1242-6.

19. Gwaltney J., Hendley J., Simon G., et al.: Rhinovirus infections in an industrial
population. Characteristic of illness and antibody response. JAMA 1967;202:494-
500.

20. Wald E., Guerra N., Byers C.: Upper respiratory tract infections in young children:
duration of and frequency of complications. Pediatrics 1991;87:129-33.

21. Ueda D., Yoto Y.: The ten-day mark as a practical diagnosis approach for acute para-
nasal sinusitis in children. Pediatr Infect Dis ] 19965;15:576-9.

22. Lindbaek M., Hjordhal P., Johnsen U.: Use of symptoms, signs, and blood tests to
diagnose acute sinus infections in primary care. Fam Med 1996;28:183-8.

6. Ostre zapalenie jamy nosowej i zatok przynosowych

51



23. Wald E.: Sinusitis. Pediatr Ann 1998;27:811-18.

24. American Academy of Pediatrics Subcommittee on Management of Sinusitis and
Committee on Quality Improvement. Pediatrics 2001;108:798-808.

25. Engels E., Terrin N., Barza M., et al.: Metaanalysis of diagnostic test for acute
sinusitis. ] Clin Epidemiol 2000;53:852-62.

26. Wald E., Milmoe G., Bowen A., et al.: Acute maxillary sinusitis in children. N
Engl ] Med 1981;304:749-54.

27. Jones P., van Wart S., et al.: Serial sinus aspirate sampling (SSAS): a novel technique
for evaluating antimicrobial therapy of acute maxillary sinusitis (AMS). Presenta-
tion A-34) presented at 43rd ICAAC September 14-17 2003 Chicago.

28. Savolainen S., Ylikoski J., Jousimies-Somer H.: Predictive value of nasal bacteri-
al culture for etiological agents in maxillary sinusitis. Rhinology 1987;25;49-55.

29. De Bock G., Houwing-Duistermaat J., Springer M., et al.: Sensitivity and spe-
cificity of diagnostic tests in acute maxillary sinusitis determined by maximum likelihood
in the absence of an external standard. ] Clin Epidemiol 1994;47:1343-52.

30. Benninger M., Appelbaum P., Denneny J., et al.: Maxillary sinus puncture and
culture in the diagnosis of acute rhinosinusitis. The case for pursuing alternative cul-
ture methods. Otolaryngol Head Neck Surg 2002;127:7-12.

31. Varonen H., Makela M., Savolainen S., et al.: Comparison of ultrasound, ra-
diography and clinical examination in the diagnosis of acute maxillary sinusitis: a
systematic review. ] Clin Epidemiol 2000;53:940-8.

32. Glasier C., Mallory G., Steele R.: Significance of opacification of the maxillary and
ethmoid sinuses in infants. ] Pediatr 1989;114:45-50.

33. Wald E., Chiponis D., Ledesma-Medina J.: Comparative effectiveness of amoxi-
cillin and amoxicillin-clavulanate potassium in acute paranasal sinus infections in

children: a double blind, placebo controlled trial. Pediatrics 1986;77:795-800.

34. Gwaltney J., Philips C., Miller R., et al.: Computed tomography study of the com-
mon cold. N Engl ] Med 1994;330:25-30.

35. Glasier C., Ascher D., Williams K.: Incidental paranasal sinus abnormalities on
CT of children: clinical correlation. Am ] Neuroradiol 1986;7:861-4.

36. Vazquez E., Creixell S., Carreno J., et al.: Complicated acute pediatric bacterial si-
nusitis: imaging updated approach. Curr Probl Diagn Radiol 2004;33:127-45.

37. Oxford L., McClay J.: Complications of acute sinusitis in children. Otolaryngol
Head Neck Surg 2005;133:32-37.

38. Eustis H., Mafee M., Walton C., et al.: MR imaging and CT of orbital infections and
complications in acute rhinosinusitis. Radiol Clin North Am 1998;36:1165-83.

39. Ferranti S., Ioannidis J., Lau J., et al.: Are amoxicillin and foliate inhibitors as effec-
tive as other antibiotics for acute sinusitis? A meta-analysis. BM] 1998;317:632-7.

40. Williams Jr J., Aguillar C., Cornell J., et al.: Antibiotics for acute maxillary si-
nusitis. The Cochrane Database System Rev 2003 Issue 2; Art. CD000243
Doi 10.1002 /14651858.

41. Rosenfeld R., Singer M., Jones S.: Systematic review of antimicrobial therapy in pa-
tients with acute rhinosinusitis. Otolaryngol Head Neck Surg 2007;137(Suppl.
3):532-545.

42. Garbutt J., Goldstein M., Gellman E., et al.: A randomized placebo-controlled
trail of antimicrobial treatment for children with clinically diagnosed acute sinusitis.
Pediatrics 2001;107:619-625.

43. Morris P.S., Leach A.J.. WITHDRAWN: Antibiotics for persistent nasal dis-
charge (rhinosinusitis) in children. Cochrane Database Syst Rev 2008 Apr
16;(2):CD001094.

44. Hryniewicz W., Kadlubowski M., Skoczyriska A.: Dane Krajowego Osrodka
Referencyjnego ds. Lekowrazliwosci Drobnoustrojéw. Narodowy Instytut Zdro-
wia Publicznego 2006.

45. Van Buchen F., Knottnerus J., Schrijnemackers V., et al.: Primary care-based
randomised placebo controlled trial of antibiotic treatment in acute maxillary sinusi-
tis. Lancet 1997;349(9053):683-7.

46. Piglansky L., Leibovitz E., Raiz S.: Bacteriologic and clinical efficacy of high
dose amoxicillin for therapy of acute otitis media in children. Pediatr Infect Dis
J2003;22:405-12.

47. Seikel K., Shelton S., McCraken G., et al.: Middle ear fluid concentrations of
amoxicillin after large dosage in children with acute otitis media. Pediatr Infect
Dis 1997;16:710-11.

48. Hazir T., Qazi S., Nisar Y., et al.: Comparison of standard versus double dose of
amoxicillin in the treatment of non-sever pneumonia in children aged 2-59 months:
a multi-centre, double blind, randomized controlled trial in Pakistan. Arch Dis
Child ] 2007;92:291-97.

49. Schrag S., Pena C., Fernandez J., et al.: Effect of short course, high dose amoxicillin
therapy on resistant pneumococcal carriage. JAMA 2001;286:49-56.

50. Nasrin D., Collington P., Roberts L., et al.: Effect of beta-lactam antibiotic use

in children on pneumococcal resistance to penicillin: prospective cohort study. BM]
2002;324:1-4.

51. Yagupsky P., Porat N., Fraser D., et al.: Acquisition, carriage and transmission of
pneumococci with decreased antibiotic susceptibility in young children attending a day
care facility in southern Israel. ] Infect Dis 1998;177:1003-12.

52. Bennir M.: Amoxicillin/clavulanate potassium extended release tablets: a new an-
timicrobial for the treatment of acute bacterial sinusitis and community — acquired
pneumonia. Expert Opin Pharmacother 2003;4:1839-1846.

53. White A., Kaye C., Poupard J., et al.: Augmentin (Amoxicillin/clavulanate) in the
treatment of community-acquired respiratory tract infection: a review of the continu-
ing development of an innovative antimicrobial agent. ] Antimicrob Chemother
2004;53(Suppl. 1):13-i20.

54. Anon J., Ferguson B., Twynholm M., et al.: Pharmacokinetically enhanced
amoxicillin/clavulanate (2000/125 mg) in acute bacterial rhinosinusitis caused by
Streprococcus pneumoniae, including penicillin-resistant strains. Ear Nose Throat

J 2006;85:500-4.

55. International Rhinosinusitis Advisory Board. Infectious rhinosinusitis in adults: classifi-
cation, etiology and management. Ear Nose Throat ] 1997;76(Suppl. 12):1-22.

56. Poole M., Anon J., Paglia M., et al.: A trial of high-dose, short-course levofloxacin
for the treatment of acute bacterial sinusitis. Otolaryngol Head Neck Surgery
20006;134:10-17.

57. Anon J., Paglia M., Xiang J., et al.: Serial sinus aspirate samples during high-dose,
short course levofloxacin treatment of acute maxillary sinusitis. Diagn Microbiol
Infect Dis ] 2007;57:105-107.

58. Pukander J., Jero J., Kaprio E., et al.: Clarithromycin vs. amoxicillin suspension
in the treatment of pediatric patients with acute otitis media. Pediatr Infect Dis J
1993;12(Suppl. 3):s118-21.

59. Goch W., Vanthaya N., Corder W., et al.: Clarithromycin and cefaclor sus-
pensions in the treatment of acute otitis media in children. Pediatr Infect Dis ]

1993312:(Suppl. 3):128-33.

60. Murray J., Emparanza P., Lesinskas K., et al.: Efficacy and safety of a novel,
single dose azithromycin microsphere formulation verus 10 days of levofloxacin for
the treatment of acute bacterial sinusitis in adults. Otolaryngol Head Neck Surg
2005;133:194-201.

61. Zalmanovici A., Yaphe J.: Steroids for acute sinusitis. Cochrane Database of Syst
Rev 2007, Issue 2. Art. No.: CD005149. DOI: 10.1002/14651858.

62. Williamson 1., Rumsby K., Benge S.: Antibiotics and topical nasal steroid for
treatment of acute maxillary sinusitis a randomized controlled trial. JAMA
2007;298:2487-96.

63. Lund V.].: Therapeutic targets in rhinosinusitis: infection or inflammation? Medsca-
pe ] Med 2008;10:105.

52 Rekomendacje postepowania w pozaszpitalnych zakazeniach uktadu oddechowego NPOA 2009



OSTRE ZAPALENIE OSKRZELI | OSKRZELIKOW

7.1. Definicja

Ostre zapalenie oskrzeli (OZO) to zakazenie ukladu odde-
chowego, ktérego dominujacym objawem jest kaszel, suchy lub
z odkrztuszaniem wydzieliny, trwajacy nie dtuzej niz 3 tygodnie,
ktéremu moga towarzyszy¢ objawy ostuchowe, takie jak furcze-
nia, $wisty lub rz¢zenia [1, 2, 3].

7.2. Epidemiologia

Szczyt zachorowari na OZO przypada na wiek szkolny. Co naj-
mniej jeden epizod zapalenia oskrzeli wystepuje u %5 - Y5 ogétu
dzieci pomiedzy 9 a 15 rokiem zycia [6]. Na OZO kazdego roku
choruje ok. 5% dorostej populacji, gtéwnie w miesigcach zimo-
wych i jesiennych [7].

Na bronchiolitis choruja gtéwnie dzieci ponizej 2 roku zycia.
Epidemiologia bronchiolitis jest zwiazana z rozpowszechnieniem
gléwnie wirusa RS, ale takze wiruséw paragrypy, grypy, meta-

7.3. Etiologia

Przyczyng OZO, w szczegdlnosci u dzieci, sg wirus RS i wirusy
grypy, ale takie adenowirusy, wirusy paragrypy, metapneumowiru-
sy, a nawet rinowirusy, torujace drogg innym wirusom [7, 8, 9.

Bronchiolitis wywoluje przede wszystkim RSV (50-80% zaka-
zen) oraz ludzki metapneumowirus, szczegélnie u niemowlat do
6 miesigca zycia, a pézniej wazng role odgrywajq wirusy grypy
i paragrypy [7, 8, 9, 10, 11, 16]. Zakazenia RSV bardzo rzadko
ulegaja nadkazeniu bakteryjnemu. W dwéch badaniach prowa-
dzonych w grupie dzieci z zakazeniem RSV leczonych w szpitalu,
zakazenie bakteryjne stwierdzono u 2% [17, 18] i u 2,2% dzieci
hospitalizowanych z rozpoznaniem bronchiolitis [19]. Najczedciej
stwierdzanym zakazeniem bakteryjnym towarzyszacym bronchio-
litis jest ostre zapalenie ucha $rodkowego [20].

Ostre zapalenie oskrzeli moze by¢ takze spowodowane zaka-

7.4. Objawy kliniczne i rozpoznanie

Kaszel z odkrztuszaniem $luzowej lub $luzowo-ropnej wydzie-
liny trwajacy nie dtuzej niz 3 tygodnie przez diugi okres czasu
stanowil kryterium kliniczne wystarczajace do rozpoznania ostre-
go zapalenia oskrzeli [1, 2, 3]. Jednakze przyjmowane kryterium
trwania objawow nie dtuzej niz 3 tygodnie podlega aktualnie re-
wizji, gdyz u 2672 chorych na OZO wykazano, ze u prawie 66%
z nich kaszel utrzymywal sic powyzej 15 dni, u 46% powyzej 20
dni, a §redni czas trwania kaszlu wynosit az 24 dni [25]. Przedtu-
zajacy sie po OZO nieproduktywny kaszel czesto spowodowany
jest poinfekcyjng nadreaktywnoscia oskrzeli. Nieswoiste bodzce,
takie jak zimne, cieple, wilgotne lub zanieczyszczone powietrze
powoduja napady suchego kaszlu. Nie jest to wyrazem utrzymuja-
cego sie¢ zakazenia, lecz powolnej regeneracji uszkodzonych przez

Ostre zapalenie oskrzelikéw (bronchiolitis) jest to ostry proces
zapalny w obrebie oskrzelikéw, przebiegajacy z goraczka, kata-
rem, kaszlem oraz wydtuzonym, §wiszczacym wydechem [4, 5].

pneumowiruséw i rinowiruséw, a szczyt zachorowari przypada na
pding jesien i wezesng wiosne [6, 8, 9, 10, 11]. Do 2 roku zycia
90% dzieci ulega zakazeniu wirusem RS, z czego prawie polowa
ma objawy zakazenia dolnych drég oddechowych [12, 13, 14].

Okolo 2-3% dzieci chorych na bronchiolitis wymaga leczenia
w szpitalu, a zakazenie to jest przyczyna ok. 17-20% wszystkich
hospitalizacji dzieci w wieku niemowlecym [15].

zeniem drobnoustrojami atypowymi, takimi jak Chlamydophila
pneumoniae i Mycoplasma pneumoniae, s one jednak przyczyna
nie wiecej niz 1% przypadkéw OZO przebiegajacych z kaszlem
trwajacym diuzej niz 5 dni [21, 22]. Przyczyng OZO z przewle-
kajacym si¢ kaszlem moze by¢ krztusiec. Moze on wystapi¢ u do-
rostego, ktory byt szczepiony zgodnie z kalendarzem szczepiert do
2 r. 2. i u kazdego dziecka, ktére z réznych powodéw miato odto-
zone lub niekompletne szczepienia przeciwko krztuscowi [2, 3,
23]. W szczepionej populacji dorostych krztusiec jest przyczy-
ng OZO z kaszlem trwajacym dluzej niz 3 tygodnie u 6-20%
chorych [24, 25]. Nie ma dowodéw na to, ze OZO i bronchioli-
tis moze by¢ powodowane przez drobnoustroje, takie jak Strepto-
coceus pneumoniae i Haemophilus influenzae, a ich wyhodowanie
u chorych na te choroby z reguly oznacza jedynie kolonizacje [26].

drobnoustroje struktur. Poinfekcyjna nadreaktywnos¢ oskrzeli
stopniowo ustepuje, ale moze by¢ stwierdzana nawet przez kilka
miesiecy.

W diagnostyce réznicowej nalezy bra¢ pod uwage przezigbie-
nie, zapalenie pluc, zaostrzenie astmy lub przewlekle zapalenie
oskrzeli. Poniewaz kaszel wystepuje réwniez u zdecydowane;
wickszo$ci chorych na przeziebienie, réznicowanie tych choréb
w poczatkowym okresie jest do$¢ trudne [27]. W grupie pacjen-
tow, u ktdrych lekarze rodzinni na podstawie kryteriéw klinicz-
nych rozpoznawali ostre zapalenie oskrzeli trwajace dluzej niz
2 tygodnie, az 37% chorowalo na astme [28]. Do najwai-
niejszych czynnikéw wskazujacych na astme i réznicujacych
z OZO nalezaly: ple¢ zedska, aktualnie stwierdzane $wisty
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(iloraz szans — OR = 4,0), wystapienie w ciagu ostatniego roku
objawéw wywolanych przez alergen (OR=5,2), albo napadu
duszno$ci (OR=3,2). W badaniu prospektywnym u 138 chorych
na OZO u 1/3 z nich po okresie 3 lat wykazano objawy przewle-
klego zapalenia oskrzeli lub astmy [29].

W réznicowaniu OZO z zapaleniem ptuc za najwazniejsze uwa-
za si¢ niestwierdzenie takich objawoéw jak: tachykardia >100/min,
tachypnoe >24/min, temperatura ciata >38°C, splatanie, ognisko-
we zmiany ostuchowe [30]. Niestwierdzenie tych objawow zwal-
nia lekarza, w wickszosci przypadkéw, od dalszej diagnostyki
i pozwala rozpoznaé¢ OZO, ale w przypadkach watpliwych nalezy
zawsze wykona¢ zdjecie rtg klatki piersiowej. Réwniez u chorych
w podesztym wieku, gdyz u nich objawy kliniczne typowe dla
zapalenia ptuc wystepuja zdecydowanie rzadziej i sg stabiej wyra-
zone [31]. Pojawienie si¢ ropnej plwociny nie jest réwnoznaczne
z nadkazeniem bakteryjnym, jak réwniez nie wskazuje na rozpo-
znanie zapalenia pluc [32].

Ryzyko zakazenia wirusem grypy w kontakcie domowym waha
sic w przedziale 20-40%, a do zakazenia dochodzi na drodze kro-
pelkowej lub bezposredniego kontaktu z wydzieling z drég odde-
chowych osoby chorej [33, 34, 35, 36]. Chory na grype powinien
by¢ poddany izolacji kontaktowej w $rodowisku szpitalnym oraz
w otoczeniu 0s6b szczegdlnie podatnych na ciezki przebieg grypy
(37, 38].

Okres inkubacji grypy wynosi 1-4 dni, a okres zakazno$ci waha
sic od 1 doby przed wystapieniem objawéw do ok. 5-10 dni od
ich poczatku i wyraznie ulega zmniejszeniu poczawszy od 3 dnia
trwania choroby [39, 40, 41]. Okres zakaznosci u matych dzieci
moze ulec wydtuzeniu do ponad 10 dni, a u 0séb z niedoborami
odpornoéci do kilku tygodni [42, 43]. Szczyt objawéw przypada
na 2-3 dobe od ich poczatku, objawy ogélne ustepuja z reguly
miedzy 3 a 6 dniem choroby, a objawy oddechowe miedzy 5-10
dniem [41]. U malych dzieci objawom zakazenia grypa moze

towarzyszy¢ zapalenie ucha srodkowego i wymioty [44]. W nie-
ktdrych przypadkach grypa moze przebiegaé pod postacia zapale-
nia pluc, w szczegdlnosdci u oséb starszych oraz z niewydolnoscia
ukfadu krazenia. Obraz kliniczny grypowego zapalenia ptuc nie
rézni si¢ od zakazenia bakteryjnego (wyjatkiem jest nie wystepo-
wanie leukocytozy) [45, 46].

Wykazano, ze u chorych na grypowe zapalenie pluc obraz
radiologiczny najczgsciej ma postaé obustronnego rozsianego
zapalenia pecherzykowo-§rédmiazszowego (52%) lub platowego
zageszczenia (35%) [47]. Zakazenie wirusem grypy powiklane
zapaleniem pluc moze mie¢ cigzki przebieg i wymagad leczenia
w oddziale intensywnej terapii [48].

Zakazenie wirusem grypy moze mie¢ cigzki przebieg u matych
dzieci, 0s6b starszych oraz chorujacych na przewlekle schorzenia
ukfadu krazenia. W okresie sezonowego wystepowania grypy
pojawienie si¢ ostrych objawéw zakazenia drég oddechowych
z kaszlem i wysoka goraczka cechuje si¢ ponad 70% pozytywna
warto$cia predykcyjng w rozpoznawaniu grypy [49]. Wykazano
okolo 75% pozytywng warto$¢ predykcyjng dla obrazu klinicz-
nego w rozpoznaniu grypy, gdy w okresie epidemicznych zacho-
rowan stwierdzany jest ostry epizod goraczki, kaszel, bél glowy
u chorego, ktéry nie byt szczepiony na grype [50]. Okres zwiek-
szonej zachorowalnosci na grype trwa w Polsce od stycznia do
kwietnia [51].

U os6b starszych pozytywna warto$¢ predykeyjna przedstawio-
nego wyzej obrazu klinicznego wynosi jedynie 30% i u tych cho-
rych rzadziej wystepuja objawy zakazenia gérnych drég oddecho-
wych, a dominowa¢ moze jedynie wysoka goraczka lub zaburzenia
$wiadomodci [52]. Podobnie u pacjentéw, u ktdérych dochodzi do
zachorowania na grype w szpitalu, czulod$¢ kombinacji objawéw
w rozpoznawaniu grypy jest bardzo niska i nie przekracza 40%
[53]. Diagnostyka réznicowa grypy z przezigbieniem przestawia

tabela 1 [54, 55, 56].

Tabela I. R6znicowanie miedzy przeziebieniem i grypa na podstawie obrazu klinicznego [54, 55, 56].

Objawy Grypa Przeziebienie

Poczatek Nagty Bardziej stopniowy

Goraczka Czesto: 37,7- 40°C Rzadko lub podwyzszenie o 0,5°C
Boéle miesniowe Czesto, silne Rzadko

Béle stawowe Czesto, silne Rzadko

Brak faknienia Czesto Rzadko

Bol gtowy Czesto, silny Rzadko

Kaszel Czesto, silny Umiarkowany

Ostabienie, meczliwos¢

Bardziej dotkliwe i dtuzej trwajace (2-3 tygodnie)

Umiarkowane

Boél/dyskomfort w okolicy klatki piersiowej

Czesto, intensywny

Umiarkowany

Zapalenie gardta Rzadko Czesto
Kichanie Rzadko Czesto
Zatkany nos Rzadko Czesto
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Rekomendacja 1

Ostre zapalenie oskrzeli rozpoznajemy na podstawie objawéw klinicznych, przede wszystkim
kaszlu, ktéremu moga towarzyszy¢ furczenia i Swisty [BII].

Przy podejrzeniu ostrego zapalenia oskrzeli i niestwierdzeniu objawéw, takich jak tachykardia
powyzej 100/min., tachypnoe powyzej 24/min., temperatura ciata powyzej 38°C i ogniskowe
zmiany ostuchowe, dalsza diagnostyka nie jest konieczna [DII].

U pacjentow powyzej 75 roku zycia, ze wzgledu na czesty brak objawoéw klinicznych typowych dla
zapalenia ptuc, zalecane jest wykonanie badania radiologicznego klatki piersiowej w celu rézni-
cowania ostrego zapalenia oskrzeli z zapaleniem ptuc [CII].

U chorych z ostrym zapaleniem oskrzeli, u ktorych stwierdza sie Swisty, wystepowanie w ciagu
ostatniego roku napadéw dusznosci lub objawéw zwiazanych z ekspozycja na alergeny, zaleca sie
wdrozenie diagnostyki w kierunku astmy [BII].

Rozpoznanie zakazenia wirusem grypy moze by¢ postawione na podstawie badania klinicznego
w okresie epidemicznego wzrostu zachorowan przy wystapieniu wysokiej goraczki, kaszlu i bélu
gtowy [BIl]. Rekomendacja nie dotyczy osob w podesztym wieku i chorych, u ktérych objawy

wystapity podczas hospitalizacji [Ell].

Rozpoznanie bronchiolitis stawia si¢ klinicznie u dzieci z za-
kazeniem drég oddechowych, u ktérych po raz pierwszy w iy-
ciu pojawit si¢ epizod $wistéw [57]. W badaniu przedmiotowym
stwierdza si¢ §wiszczacy wydech, tachypnoe (powyzej 50/min do
3 m. z., powyzej 40/min. do 6 m. z. i powyzej 30/min. u dzieci
starszych), wzmozony wysitek oddechowy w postaci wciaggania
miedzyzebrzy, stekanie i poruszanie skrzydetkami nosa. Ostu-
chowo styszalne jest wydluzenie fazy wydechowej, furczenia,
a czasem takze zmiany trudne do odrdznienia od trzeszczen, daw-
niej okreslane jako drobne rz¢zenia. Objawom tym moze towa-
rzyszy¢ goraczka.

Ostre zapalenie oskrzelikow najczesciej bywa wywolane przez
RSV, ktdry jest dominujaca przyczyna bronchiolitis do 6 m. 7., ale
objawy kliniczne sg takie same jak przy zakazeniu wywolanym
przez wirusy grypy, metapneumowirusy i rinowirusy [6, 7, 8, 9].

Objawy kliniczne wskazujace na ciezki przebieg zapalenia
oskrzelikow u dziecka i konieczno§¢ hospitalizacji to przede
wszystkim pobudzenie oraz epizody bezdechu bedace oznakami
niedotlenienia [58, 59]. Przyspieszenie oddechu powyzej 60/min.,
weiaganie podzebrzy, niedotlenienie (SaO, <92%), wiek ponizej
12 m. 7., a szczegdlnie ponizej 3 m. ., jak réwniez trudnosci
w karmieniu i pojeniu dziecka s3 uznanymi czynnikami zagraza-
jacej niewydolnosci oddechowej [58, 60]. Dodatkowymi czynni-
kami ryzyka, ktére moga wplywa¢ na decyzje o hospitalizaji sa
wspélistniejace choroby, np. dysplazja oskrzelowo-plucna, wady
serca, mukowiscydoza a takze wezesniactwo ponizej 32 tygodnia
zycia i zte warunki ekonomiczne rodziny [60, 61].

Objawy bronchiolitis utrzymuja si¢ $rednio przez 12 dni, jed-
nakze po 21 dniach nadal stwierdzane s3 u 18% chorych, a u 10%
moga utrzymywac si¢ przez 4 tygodnie [62].

Czestos¢ hospitalizacji dzieci chorych na bronchiolitis przyjmo-
wanych w oddziale ratunkowym jest bardzo zmienna i waha si¢
w przedziale 25-37% i zalezy gléwnie od rodzaju szpitala i do-
$wiadczenia lekarza oraz stosowania pulsoksymetrii [63, 64].
W grupie chorych na bronchiolitis zgtaszajacych sie do oddziatu
ratunkowego najlepszymi parametrami pozwalajacymi na oce-
n¢ mozliwosci leczenia ambulatoryjnego jest liczba oddechéw
na minute oraz saturacja hemoglobiny tlenem powyzej 94%
i w mniejszym stopniu wiek powyzej 2 miesiaca zycia oraz nieob-
serwowanie wciggania miedzyzebrzy [65]. U okoto 3-9% dzieci
hospitalizowanych z powodu bronchiolitis dochodzi do niewydol-
nosci oddechowej wymagajacej intubacji i mechanicznej wentyla-
cji, ktdéra wystepuje zdecydowanie czeéciej u dzieci z wrodzonymi
wadami serca i przewleklymi schorzeniami ukfadu oddechowego
(17-25%), a takze z niedoborami odpornosci (14%) [66]. Smiertel-
no$¢ wsrod dzieci hospitalizowanych z powodu bronchiolitis jest
bardzo mata i w jednym z badad wynosita 5 zgonéw na 6258
hospitalizowanych ponizej 2 roku zycia [67], wzrastajac do 4%
u dzieci z czynnikami ryzyka ciezkiego przebiegu choroby [68].
Sredni czas hospitalizacji dzieci z bronchiolitis ponizej 2 roku zy-
cia wynosi 3,3 dni, a ryzyko ponownego przyjecia w ciagu 1 mie-

sigca od wypisu ok. 4% [67, 69].

Rekomendacja 2

Ostre zapalenie oskrzelikbw rozpoznajemy na podstawie objawéw klinicznych swiadczacych
o zwezeniu drog oddechowych w postaci dusznosci wydechowej, Swistow, rzezen oraz niedotle-
nienia, pojawiajacych sie w przebiegu zakazenia uktadu oddechowego u dzieci do 2 roku zycia
[BII].
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7.5. Badania dodatkowe

W OZO wykonywanie badan dodatkowych tj. reg klacki pier-
siowej jest uzasadnione gléwnie wtedy, gdy rozpoznanie jest nie-
pewne i konieczne jest réznicowanie z innymi chorobami, jak
np. z zapaleniem ptuc [30]. Wykonanie badan diagnostycznych
w kierunku krztusca, nalezy wykonaé w przypadku kaszlu trwa-
jacego powyzej 3 tygodni [24].

W przypadku ostrego zapalenia oskrzelikéw u dzieci niewy-
magajacych hospitalizacji, wykonywanie badari laboratoryjnych
z reguly nie jest konieczne, gdyz nie ma to wplywu na przebieg
kliniczny i rokowanie [70].

U dzieci chorych na bronchiolitis, przyjmowanych do szpitala,
badania dodatkowe maja na celu wykluczenie innych schorzen,
takich jak np. zapalenie pluc, ocene wskazari do leczenia przeciw-
wirusowego oraz wzgledy epidemiologiczne.

Badania krwi, takie jak leukocytoza czy biatka ostrej fazy, nie
pozwalajg na réznicowanie zakazenia bakteryjnego od wirusowe-
go [71].

W badaniu radiologicznym klatki piersiowej stosunkowo czesto
widoczne s3 zmiany, takie jak cechy nadmiernego upowietrznie-
nia ptuc lub sugerujace rozstrzenia oskrzeli, jednakze na ogé! nie
pozwalajg one zréznicowaé bronchiolitis od innych przyczyn a wy-
niki badan obrazowych zwykle nie koreluja z ciezkoscia przebiegu
choroby [72, 73]. W jednym z badari stwierdzono istotnie czestsze
wystepowanie rozstrzeni oskrzeli u dzieci z cigzkim bronchiolitis
w stosunku do fagodnego przebiegu (21% vs. 2%) [74].

W badaniu oceniajacym przydatnoéci obrazu radiologiczne-

go ptuc u dzieci w wieku 2-23 miesiaca zycia, keére trafiaty do
oddziatu ratunkowego z rozpoznaniem bronchiolitis, odchylenia
inne niz wskazujace na zapalenie oskrzelikéw (kardiomegalia, za-
geszczenia platowe) stwierdzono tylko u 2 na 265 badanych [75].
Nie wykazano takze wplywu wyniku badania radiologicznego na
skuteczno$¢ leczenia i przebieg choroby, a réwnoczesnie stwier-
dzono, ze wykonywanie tego badania prowadzi do czestszego sto-
sowania antybiotykéw [76].

Ocena Sa0; za pomocy przezskdrnej pulsoksymetrii jest ba-
daniem, ktérego wynik w sposéb znaczacy wplywa na decyzje
terapeutyczne w stosunku do dzieci przebywajacych w oddziale
ratunkowym z powodu bronchiolitis [77]. Trudno jednoznacz-
nie stwierdzi¢ przy jakiej wartosci saturacji nalezy dziecko ho-
spitalizowa¢ i zastosowa¢ tlenoterapi¢. Najczgsciej akceptowane
dolne granice wartosci SaO; mieszczg si¢ miedzy 90% a 94%
[78]. Badanie saturacji wspomaga ocene ciezkosci choroby i po-
zwala okresli¢ wskazania do hospitalizacji [61]. Prawdopodobnie
powszechne stosowanie pulsoksymetrii bylo jedna z przyczyn,
z powodu ktorej czesto$¢ hospitalizacji dzieci z bronchiolitis wy-
raznie wzrosta [61, 64]. Stosowanie przezskornej pulsoksymetrii
i okreslanie na podstawie wynikéw wysycenia hemoglobiny tle-
nem wskazaf do wypisania dziecka chorego na bronchiolitis ze
szpitala bylo powodem wydluzenia czasu hospitalizacji [79]. Oba
te stwierdzenia nie sg zarzutem w stosunku do pulsoksymetrii,
a jedynie wskazuja, ze bez niej lekarze podejmuja prawdopodob-
nie bardziej ryzykowne decyzje.

Rekomendacja 3

Przy podejmowaniu decyzji o hospitalizacji dzieci chorych na ostre zapalenie oskrzelikéw nalezy
braé¢ pod uwage przede wszystkim liczbe oddechéw na minute, wciaganie miedzyzebrzy, stopien
wysycenia hemoglobiny tlenem oraz czynniki ryzyka ciezkiego przebiegu zakazenia, do ktérych
naleza gtéwnie przewlekte schorzenia uktadu oddechowego i krazenia oraz niedobory odporno-

§ci [BII].

Do badad wirusologicznych, ktére moga by¢ wykonywane
u dzieci chorych na bronchiolitis naleia hodowle wiruséw, bada-
nie PCR, szybkie testy na wykrywanie antygenu wirusowego oraz
badania miana przeciwcial w surowicy. Szybkie wykrywanie an-
tygenu RSV charakteryzuje si¢ zaréwno wysoka swoistoscia, jak
i czuloscig (ok. 80-90%), ktdra jest zalezna od rodzaju badanego
materiatu (wyzsza czulo$¢ dla aspiratu z nosogardfa anizeli dla
wymazu) [80]. Nie okreslono wplywu identyfikacji RSV na roko-
wanie w bronchiolitis [71]. Wykazano jednak, ze oznaczanie an-
tygenu RSV moze wplyna¢ na zmniejszenie cz¢stosci stosowania
antybiotykéw w tym zakazeniu [81, 82].

Identyfikacja pacjentéw zakazonych RSV ma znaczenie epi-
demiologiczne i umozliwia ograniczenie przenoszenia zakazenia
w $rodowisku szpitalnym, jezeli wdrazane sg whasciwe procedury
izolacji lub kohortacji kontaktowej [83].

Diagnostyka grypy opiera si¢ na wykonywaniu tradycyjnych

hodowli wirusowych, wykrywaniu antygenu wirusa przy zasto-
sowaniu szybkich testéw immunofluorescencyjnych i immuno-
enzymatycznych oraz badaniach genetycznych przy zastosowaniu
RT-PCR (odwrotnej transkryptazy i fadicuchowej reakcji polime-
ryzacji DNA). Istotne informacje o czulodci, swoistosci i metody-
ce wykonywania badari diagnostycznych grypy zawiera tabela II
(84, 85, 86, 87]. W poréwnaniu z tradycyjnymi hodowlami wiru-
sa czufo$¢ szybkich testéw wynosi 70-75% a swoistos¢ 90-95%.
Nalezy zaznaczy¢, ze czulo$¢ i swoisto$¢ testu jest silnie uzaleznio-
na od jego rodzaju (producenta), jako$ci materiatu biologicznego
i okresu choroby, w ktérym byt pobrany oraz prawdopodobien-
stwa wystapienia grypy, ktore wzrasta, gdy badanie jest doko-
nywane w okresie epidemicznym dla grypy u chorego z kilkoma
objawami wskazujacymi na zakazenie wirusem grypy.

Rekomendacje postepowania w pozaszpitalnych zakazeniach uktadu oddechowego NPOA 2009



Tabela Il. Charakterystyka badan stosowanych w diagnostyce grypy [84, 85, 86, 87]

Czas na
Test Rodzaj materiatu Czas pobrania uzyskanie Swoistos¢ Czutosé
wyniku
Hodowla wirusa do 72 godz. od poczatku objaw6w 3-10 dni 50-90%3

wymaz z gardta

DFA-immunofluorescencja

i mozliwe po 72 godz.

lub nosogardta,

EIA-immunoenzymatyczna | plwocina,

poptuczyny oskrzelowe,

RT-PCR

do 72 godz. od poczatku objawéw

2-4 godz. 92-100% 66-100%
2 godz. 65-99% 57-90%"

aspirat z jamy nosa

do 72 godz. od poczatku objawéw
i mozliwe po 72 godz.

1 dzien 99% 86-100% 2

' W poréwnaniu z hodowla
2W poréwnaniu z kombinacja 3 testéw: hodowla, PCR, serologia

3 W poréwnaniu z kombinacja: PCR, hodowla, serologia

Rekomendacja 4

W ostrym zapaleniu oskrzeli rutynowe wykonywanie badan dodatkowych nie jest uzasadnione [Ell].
W ostrym zapaleniu oskrzelikéw u dzieci leczonych ambulatoryjnie, rutynowe wykonywania ba-
dan radiologicznych, biochemicznych i mikrobiologicznych nie jest uzasadnione [DI].

Badania w kierunku wirusa grypy nalezy rozwazy¢ jedynie u pacjentéw z wysokim prawdopodo-
bienstwem zachorowania, jezeli zalecane bedzie leczenie grypy lub postepowanie profilaktyczne
u os6b z kontaktu, albo jako diagnostyka réznicujaca wirusowe i bakteryjne zapalenie ptuc [Bll].
Wykonywanie badania w kierunku wirusa RS mozna rozwazac w celu wdrazania izolacji lub kohor-

tacji pacjentéw w warunkach szpitalnych [BIl].

Pomiar wysycenia tlenem hemoglobiny za pomoca pulsoksymetru powinien by¢ wykonywany
w celu kwalifikacji do leczenia tlenem oraz do monitorowania jego skutecznosci [BIll].

7.6. Postepowanie lecznicze

7.6.1. Antybiotykoterapia

W wigkszosci badan klinicznych oceniajacych efekty leczenia
OZO nie wykazano na tyle istotnej przewagi antybiotyku nad
placebo, aby zaleca¢ ich stosowanie. W dwéch metaanalizach,
ktére objely tylko kontrolowane badania z randomizacjg wykaza-
no, ze leczenie antybiotykiem w poréwnaniu z placebo nie wply-
wa na skrécenie czasu, w ciggu ktérego pacjent czuf si¢ chory,
a skraca jedynie o pot dnia czas trwania kaszlu oraz nieznacz-
nie zwicksza ryzyko objawéw niepozadanych [88, 89]. Leczenie
zakazenia mozna rozwazaé, gdy czas trwania kaszlu przekracza
14 dni, gdy udokumentowano ekspozycje na krztusiec lub stwier-
dzana jest epidemia tej choroby [90]. W tych sytuacjach zlecenie
antybiotyku powinno poprzedza¢ pobranie materiatu na bada-
nie mikrobiologiczne w kierunku B. pertussis [90]. Warto zazna-
czyé, ze samo stosowanie antybiotyku w zakazeniu krztu$cem
nie wplywa na przebieg choroby, a jedynie ogranicza transmisje
zakazenia [91]. W leczeniu stosowane sa makrolidy: erytromycy-

na (u dorostych 1,2-1,6 g/dobe, u dzieci 40-50 mg/kg/dobe w 4
dawkach podzielonych co 6 godz. przez 14 dni), klarytromycyna
(u dorostych 2 x 500 mg, u dzieci 15 mg/kg/dobe w dwéch daw-
kach podzielonych przez 7 dni), azytromycyna (u dorostych
w pierwszej dobie 1 x 500 mg i przez kolejne 4 dni 1 x 250 mg,
a u dzieci w pierwszej dobie 10 mg/kg/dobe a nastepnie 5 mg/kg/
dobe przez kolejne 4 dni) [90]. Brak jest danych wskazujacych na
skuteczno$¢ leczenia antybiotykami OZO powodowanego przez
Mycoplasma pneumoniae i Chlamydophila pneumoniae.

W ostrym zapaleniu oskrzelikéw nie wykazano przewagi an-
tybiotyku nad placebo, jednakze nalezy zaznaczy¢, ze wskutek
bledéw metodycznych wykluczono w cytowanej metaanalizie
wiele prac, ostatecznie opierajac si¢ tylko na jednej [92]. Mimo
braku innych metaanaliz potwierdzajacych te wyniki, przeciwko
stosowaniu antybiotyku przemawia bardzo rzadkie wystepowanie
skojarzonego zakazenia wirusowego i bakteryjnego [17, 18].

7. Ostre zapalenie oskrzeli i oskrzelikow
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Rekomendacja 5

Nie zaleca sie rutynowego stosowania antybiotyku w ostrym zapaleniu oskrzeli lub oskrzelikéw [EI].
Przy kaszlu przedtuzajacym sie powyzej 14 dni moze by¢ wskazane podawanie makrolidu, szcze-

go6lnie w przypadku podejrzenia krztusca [BIII].

7.6.2. Leczenie przeciwwirusowe

Grypa

Leki o wykazanej skutecznosci w leczeniu grypy to adamanta-
ny (amantadyna, rimantydyna) i inhibitory neuraminidazy (zana-
miwir i oseltamiwir).

Adamantany dzialaja jedynie na wirusa grypy A i sg skutecz-
ne, jezeli podane s3 w ciggu 48 godz. od pojawienia si¢ objawdw.
Skuteczno$¢ tej grupy lekéw byta oceniona w 3 metaanalizach
Cochrane, w ktérych wykazano skrdcenie czasu trwania niepo-
wiktanej grypy o 1 dzien oraz brak wystarczajacych dowodéw na
skuteczno$¢ profilaktycznego podawania tych lekéw [93, 94, 95].
Skuteczno$¢ amantadyny zostala wykazana w wigkszej liczbie
badan niz rimantydyny, oba leki charakteryzowaly si¢ istotnymi
zoladkowo-jelitowymi dzialaniami niepozagdanymi, amantadyna
powodowala czeéciej objawy uboczne ze strony centralnego ukta-
du nerwowego. Brak jest wystarczajacych dowodéw na skutecz-
no$¢ tych lekéw w grypie przebiegajacej u osob narazonych na
powstanie powiklan. Problemem jest szybkie narastanie oporno-
$ci podezas leczenia i z tego powodu jest ono skracane zwykle
do 3-5 dni lub do 24-48 godzin od ustapienia objawéw [96].
W niektdrych krajach wskutek szybkiego wzrostu opornosci stoso-
wanie tej grupy lekéw jest uwarunkowane wezesniejszym uzyska-
niem lokalnych danych dotyczacych lekowrazliwosci wirusa [97].
W Polsce nie posiadamy wynikéw badari okreslajacych skutecz-
no$¢ in vitro amantadyny i rimantydyny w leczeniu zakazen spo-
wodowanych wirusem grypy.

Inhibitory neuraminidazy dzialaja na wirusa grypy A i B, jezeli
podane sa w ciagu pierwszych 48 godzin trwania choroby, jed-
nakze, odpowiedz na leczenie jest stabsza przy zakazeniu wirusem
B, w szczegblnosei u dzieci [98, 99].

W dwéch metaanalizach oceniajacych skutecznoé¢ inhibioto-
réw neuraminidazy u dorostych gléwnie bez schorzed towarzy-
szacych wykazano [100, 101]:

o brak efektu profilaktycznego;
* istotng skuteczno$¢, siggajaca 70-90%, profilakeyki poekspo-

zycyjnej osob pozostajacych w kontakcie domowych z chorym

na grype;

o skrécenie czasu trwania objawéw grypy o ok. 1 dzien.

W metaanalize Cochrane oceniajacej skuteczno$é¢ inhibitoréw
neuraminidazy u dzieci bez schorzer towarzyszacych wykazano
skrocenie czas trwania objawéw o 1,25 dnia i skutecznos¢ osel-
tamiwiru w zapobieganiu powiklaniom grypy, w szczegdlnosci
zapaleniu ucha §rodkowego [102].

Dane dotyczace skutecznosci tych lekéw w leczeniu grypy
w populacjach szczegdlnie narazonych na rozwdj powiklan sa
ograniczone i pochodza gtéwnie z badad bez randomizacji. Dla
oseltamiwiru wykazano w badaniu z podwdjnie $lepa préba
zmniejszenie 0 60% (z 1,7% na 0,7%) czgstosci hospitalizacji be-
dacej nastepstwem zakazenia wirusem grypy zaréwno u oséb bez,
jak iz chorobami towarzyszacymi [103].

Skuteczno$¢ oseltamiwiru u pacjentéw z chorobami towarzy-
szacymi byla oceniania w 3 badaniach:

* w badaniu retrospektywnym, kohortowym u 356 pacjentéw
z ciezka postacia grypy wymagajacych hospitalizacji wykazano
skrécenie czasu pobytu w szpitaluz 6 do 4 dni, pod warunkiem,
ze lek byl podany w ciagu 48 godz. od zachorowania [104];

* w badaniu prospektywnym kohortowym obejmujacym 327
pacjentéw w podeszlym wieku hospitalizowanych z powodu
grypy, w wickszosci z chorobami towarzyszacymi. W grupie le-
czonej oseltamiwirem stwierdzono: zmniejszenie $miertelnosci
z 10% do 3,9%, korzystny efekt wystepowat réwniez u oséb,
u ktdrych leczenie zastosowano pézniej niz 48 godz. od zacho-
rowania (gféwnie do 96 godz.) [105].

* w badaniu kohortowym u 456 chorych, w podesztym wieku
z chorobami towarzyszacymi, hospitalizowanych z powodu za-
kazenia wirusem grypy A stwierdzono zmniejszenie $miertel-
nosci z 5,6% do 2,2%, jezeli leczenie oseltamiwirem rozpocze-
to w okresie do 96 godz. od poczatku objawéw [106].
Oseltamiwir mozna podawaé u dzieci powyzej pierwszego roku

zycia.

Rekomendacja 6

Profilaktyczne podawanie oseltamiwiru zaleca sie u 0séb nieszczepionych przeciwko grypie:
szczeg6lnie podatnych na ciezki przebieg grypy i przebywajacych w kontakcie domowym z osoba

chora na grype [All];

szczegOlnie podatnych na zakazenie i przebywajacych w zamknietych skupiskach, w ktérych
doszto do epidemicznych zachorowan (np. szpital, domy opieki) [All];

szczegOlnie podatnych na ciezki przebieg grypy, w okresie zwiekszonej liczby zachorowan [BIll];
w okresie zwiekszonej liczby zachorowan na grype [CIII].
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Rekomendacja 7

Leczenie zakazenia wirusem grypy oseltamiwirem nalezy zastosowac u:
* chorych z czynnikami ryzyka ciezkiego przebiegu grypy [BIl];

» chorych z ciezkim przebiegiem grypy [BII].

Oseltamiwir stosuje sie u osdb dorostych i dzieci wazacych powyzej 40 kg:
» profilaktycznie: w dawce 1 x 75 mg przez okres ok. 10 dni lub przez okres wzmozonej aktywno-

Sci grypy w zamknietej spotecznosci;

* terapeutycznie: w dawce 2 x 75 mg przez 5 dni; leczenie nalezy rozpoczaé¢ w okresie do 48 godz.
od poczatku objawéw; w okresie pézniejszym (do 96 godz.) lek mozna stosowaé u 0séb z ciez-

kim przebiegiem grypy.

UWAGA: profilaktyczne podawania inhibitoréw neuramini-
dazy nie powinno zastgpowaé szczepienl przeciwko grypie.

Wirus RS

W metaanalizie obejmujacej 12 badan u dzieci ponizej 6 miesia-
ca zycia chorych na zakazenie drég oddechowych spowodowane
przez RSV wykazano, ze leczenie ribawiryna skraca czas hospita-
lizacji i zmniejsza ryzyko nawrotu $wistéw [107]. Jednakze to ko-
rzystne dzialanie wykazano tylko w 3 z 12 badan objetych analiza
i tym samym w stosunkowo malej populacji. W innej metaanali-
zie przeprowadzonej na 11 badaniach (facznie obejmujacych 320

dzieci) wykazano umiarkowany i zmienny wplyw ribawiryny na
poprawe stanu klinicznego dziecka i nawrét $wistéw [108]. Brak
jest aktualnie wynikéw badan u chorych predysponowanych do
szczegdlnie ciezkiego przebiegu zakazenia, ktdrzy potencjalnie
mogliby najbardziej skorzysta¢ z leczenia ribawiryna.
Metaanaliza oceniajaca skutecznosé stosowania immunoglobu-
liny anty-RSV w leczeniu bronchiolitis u chorych z potwierdzonym
zakazeniem RSV, nie wykazala wplywu na poziom wysycenia
hemoglobiny tlenem, czas trwania objawdw, czesto$¢ stosowania
mechanicznej wentylacji oraz czas hospitalizacji [109].

Rekomendacja 8

Ribawiryna nie powinna byé stosowana rutynowo w ostrym zapaleniu oskrzelikéw [EII].
Brak jest wystarczajacych danych zaréwno za, jak i przeciw stosowaniu ribawiryny u dzieci z ciez-
kim przebiegiem lub narazonych na ciezki przebieg ostrego zapalenia oskrzelikéw.

Rekomendacja 9

Immunoglobulina anty-RSV nie powinna by¢ stosowana w leczeniu ostrego zapalenia oskrzelikéw

o etiologii RSV [EII].

7.6.3. Glikokortykosteroidy

Przeglad 13 badari z randomizacja obejmujacych tacznie 1198
dzieci chorych na bronchiolitis nie wykazat wplywu glikokorty-
kosteroidéw podawanych ogélnoustrojowo na tachypnoe, poziom
wysycenia hemoglobiny tlenem, czas trwania hospitalizacji i cze-
sto$¢ nawrotéw §wistéw [110]. Podobne wyniki uzyskano réwniez
w innej metaanalizie, jak i w badaniu z randomizacja nie ujetym

w obu metaanalizach [111, 112]. Przeglad badan dotyczacych sku-
tecznosci glikokortykosteroidéw podawanych wziewnie takze nie
wykazal ich wplywu na czestos¢ wystepowania poinfekcyjnych
$wistow i konieczno$¢ stosowania innych lekéw [113]. Nalezy
zaznaczy(, ze wymienione metaanalizy przeprowadzane byly na
badaniach u uprzednio zdrowych dzieci chorych na bronchiolitis.

Rekomendacja 10

Nie zaleca sie stosowania glikokortykosteroidéw dozylnie, doustnie lub wziewnie u dzieci cho-

rych na ostre zapalenie oskrzelikéw [El].

7. Ostre zapalenie oskrzeli i oskrzelikow

59



7.6.4. Leki rozszerzajace oskrzela

W metaanalizie dotyczacej stosowania doustnie lub wziew-
nie betaymimetykéw w ostrym zapaleniu oskrzeli nie wykaza-
no przewagi tych lekéw nad placebo zaréwno u dorostych, jak
i u dzieci powyzej 2 roku zycia [114]. Korzystne dziatanie tych
lekéw obserwowano jedynie u 0sb, u ktdrych stwierdzana byta
obturacja drég oddechowych. W grupie leczonych betaymime-
tykami czgsciej obserwowano dzialania niepozadane, takie jak
drzenia mig$niowe i pobudzenie.

Metaanaliza 22 badari obejmujaca 1428 dzieci ponizej 2 roku
zycia z bronchiolitis dotyczaca skutecznosci lekéw rozszerzajacych
oskrzela wykazala niewielki korzystny wplyw w stosunku do pla-
cebo, ktéry przejawial sic poprawa kliniczng (gléwnie u dzieci
leczonych ambulatoryjnie), przy braku wptywu na wysycenie he-
moglobiny tlenem oraz na czgsto$¢ i czas trwania hospitalizacji
[115]. Podobnie w innej metaanalizie u 251 dzieci leczonych am-
bulatoryjnie i 82 dzieci hospitalizowanych z powodu bronchiolitis
nie stwierdzono istotnego wplywu betaymimetykéw na przebieg
tej choroby [116].

Metaanaliza badan dotyczacych skutecznosci lekéw cholinoli-
tycznych u dzieci ponizej 2 roku zycia z wystuchiwanymi nad
polami plucnymi $wistami nie wykazata wptywu tych lekéw na
ustgpowanie objawéw u chorych leczonych w domu [117]. W gru-
pie dzieci leczonych w szpitalu takze nie wykazano wplywu tych
lekéw na skracanie czasu hospitalizacji [117].

Réwniez metaanaliza dotyczaca skutecznosci epinefryny w ne-
bulizacji nie wykazala przewagi tego leku w stosunku do placebo
u dzieci leczonych w szpitalu, cho¢ obserwowano istotna poprawe
klinicznga u dzieci leczonych ambulatoryjnie w stosunku zaréwno
do salbutamolu jak i placebo [118].

Stosowanie lekéw rozszerzajacych oskrzela moze by¢ uzasad-
nione u dzieci ponizej 6 miesiaca zycia z wywiadem wskazujacym
na atopie, u ktérych wezesniej stwierdzane byly epizody $wistow,
a takze obcigzonych wystepowaniem astmy lub atopii w rodzinie
[118, 119]. Zaleca si¢ probne zastosowanie inhalacji z epinefryna
lub ewentualnie betaymimetykéw i kontynuacji ich stosowania
przy dobrej odpowiedzi klinicznej stwierdzonej po 30 minutach.

Rekomendacja 11

Nie zaleca sie rutynowego stosowania lekéw rozszerzajacych oskrzela (beta,mimetykéw lub cho-
linolitykéw) w ostrym zapalaniu oskrzeli [DII].

Stosowanie tych lekbw mozna rozwazy¢ u oséb z ostrym zapaleniem oskrzeli, u ktérych stwier-
dzane sa Swisty, jesli korzysci z ich stosowania moga byé wieksze od ryzyka wystapienia dziatan
niepozadanych [CIII].

Nie zaleca sie rutynowego stosowania lekéw rozszerzajacych oskrzela w ostrym zapaleniu oskrze-
likéw [DI].

W indywidualnych przypadkach ostrego zapalenia oskrzelikbw mozna rozwazy¢ probne zastoso-
wanie epinefryny lub betamimetykéw [CIII].

7.6.5. Leczenie tlenem tlenu jest wskazane, gdy poziom SaO; zmniejsza sie do 90-92%

Skutecznos¢ leczenia tlenem w bronchiolitis nie byla oceniana
w badaniach z randomizacja i zalecenia ekspertow wynikaja bar-
dziej z przestanek patofizjologicznych opierajacych sie na whasci-
wosciach wiazania tlenu przez hemoglobing [120]. Podawanie

i nalezy je kontynuowaé do czasu osiggniecia SaO; 295% lub
utrzymuje si¢ na poziomie >90% u dzieci bez widocznych za-
burzed oddechowych, u ktérych nie obserwuje si¢ probleméw
z karmieniem [121].

Rekomendacja 12

Tlenoterapie zaleca sie u chorych z ostrym zapaleniem oskrzelikéw, u ktérych poziom wysycenia
hemoglobiny tlenem zmniejszyt sie ponizej 90-92% [Alll].

7.6.6. Stosowanie hipertonicznych roztworéw
chlorku sodu w nebulizacji
Hipertoniczne roztwory soli (3% NaCl) ulatwiajg oczyszczanie

oceniana w 3 badaniach z randomizacja i podwdjnie $lepa préba
[123, 124, 125]. W 2 badaniach obejmujacych facznie 148 chorych
wymagajacych hospitalizacji z powodu umiarkowanie ciezkiego
drég oddechowych prawdopodobnie na drodze nawadniania wy- bronchiolitis stwierdzono zwigkszony odsetek dzieci z poprawa
dzieliny oraz zmniejszania obrzgku blony sluzowej [122]. uzyskiwana w ciagu 3 pierwszych dni oraz skrécenie czasu hospi-

Skutecznos¢ hipertonicznego roztworu soli w bronchiolitis byla talizacji §rednio o 1 dzied [123, 124]. W grupie 56 dzieci leczo-
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nych ambulatoryjnie odsetek dzieci, u ktdrych uzyskano poprawe
wynosit 33%, a w grupie kontrolnej 13% [125]. Wada wszystkich
powyzszych badan byla jednak stosunkowo mata grupa badanych
chorych oraz stosowanie roztworu soli z dodatkiem innych lekéw,
wobec ktdrych wykazano brak skutecznosci w leczeniu bronchio-
litis (np. albuterol). Z badania zostaly wykluczone dzieci chore na

astme oraz z ciezkim przebiegiem zakazenia. Dostepne badania
dotyczace wplywu inhalacji hipertonicznym roztworem chlorku
sodu podsumowuje najnowsza metaanaliza obejmujaca 254 pa-
cjentéw. Wykazata ona wyraznie korzystny wplyw na skrocenie

czasu hospitalizacji i wskazniki ciezkosci choroby u dzieci cho-
rych na ostre zapalenie oskrzelikéw [126].

Rekomendacja 13

Nebulizacje hipertonicznego 3% roztworu chlorku sodu mozna stosowa¢ u dzieci z pierwszym
epizodem bronchiolitis o umiarkowanie ciezkim przebiegu klinicznym [CII].

7.6.

7. Fizykoterapia
W przeprowadzonej metaanalizie nie wykazano wplywu tech-
nik wibracyjnych i oklepywania klatki piersiowej na przebieg cho-

roby i czas hospitalizacji dzieci ponizej 2 roku zycia chorych na
bronchiolitis [127).

Rekomendacja 14

Nie zaleca sie stosowania fizykoterapii u dzieci chorych na ostre zapalenie oskrzelikéw [EI].

1.7.

Zapobieganie przeniesieniu zakazenia

Wiekszos¢ zakazed wirusowych dolnych drég oddechowych
jest powodowana przez drobnoustroje fatwo przenoszace si¢ mig-
dzy niemowletami i malymi dzie¢mi, zwlaszcza w warunkach
szpitalnych. Przenoszenie drogg kropelkows i mozliwo$¢ powo-
dowania szpitalnych ognisk epidemicznych jest szeroko udoku-
mentowana dla RSV, wirusa grypy i adenowirusa [128, 129, 130].

Metapneumowirus jest mniej efektywnie przenoszony miedzy
hospitalizowanymi dzie¢mi niz RSV, ale moze powodowaé réw-
nie cigzkie szpitalne zakazenia drég oddechowych [131]. Szcze-
golnie skutecznie drobnoustroje przenosza si¢ droga kontaktowa
w szpitalach pediatrycznych, gléwnie ze wzgledu na stfoczenie
pacjentéw, ruch personelu i rodzicéw[132].

Rekomendacja 15

Pacjentow hospitalizowanych z podejrzeniem lub rozpoznaniem grypy nalezy poddac¢ izolacji kro-
pelkowej (pacjent jest zakazny na odlegto$¢ 1 m) tj. umiescié w osobnym pomieszczeniu lub ko-
hortowaé z innymi pacjentami zakazonymi wirusem grypy, a personel wchodzac do sali chorych
powinien zaktadaé¢ maske chirurgiczna i dba¢ o wtasciwa higiene rak [BI].

W srodowisku pozaszpitalnym chory na grype powinien byé w maksymalnym zakresie izolowany
od oséb podatnych na ciezki przebieg grypy [All].

Pacjent hospitalizowany z powodu zakazenia RSV powinien zosta¢ umieszczony w osobnym po-
mieszczeniu [BII].

Niemowleta i dzieci ponizej 2 roku zycia hospitalizowane z powodu zakazenia dolnych dré6g odde-
chowych powinny zosta¢ poddane izolacji kontaktowej w okresie wystepowania objawéw choro-
by [BII].

W szczegoblnosci konieczne jest odseparowanie dzieci z zakazeniami drog oddechowych od dzieci
z czynnikami ryzyka rozwoju ciezkiego zapalenia oskrzelikow [All].
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INFEKCYJNE ZAOSTRZENIE PRZEWLEKLEJ OBTURACYJNEJ CHOROBY PLUC (POCHP)

Przewlekle zapalenie oskrzeli charakteryzuje si¢ dtugotrwatym,
produktywnym kaszlem utrzymujacym si¢ co najmniej 3 miesigce
w ciagu kolejnych dwéch lat. Ta definicja opracowana ponad 40
lat temu przez American Thoracic Society uznana jest obecnie
przez Swiatowa Organizacje Zdrowia za obowiazujaca [1].

Przewlekta obturacyjna chorobe pluc rozpoznajemy zwykle
u oséb palacych papierosy, chorych na przewlekle zapalenie
oskrzeli i rozedme ptuc, u keérych stwierdza si¢ obturacje oskrzeli
mierzong stosunkiem FEV1/FVC <0,7. W podesztym wieku dolna
granica normy dla tego wskaznika obniza si¢ do 0,65. Zmniejsze-
nie przeplywu powietrza w drogach oddechowych u chorych na

8.1. Objawy POChP

Objawy kliniczne choroby i ich nasilenie zalezg od stopnia
zaawansowania procesu chorobowego. W przebiegu POChP
obserwuje si¢ przede wszystkim kaszel z odkrztuszaniem plwo-
ciny, zwlaszcza w godzinach rannych oraz stopniowo narastajaca
dusznos¢, poczatkowo wysitkowa, a w miare postepu schorzenia
réwniez spoczynkowa. POChP jest chorobg ogélnoustrojows,
ktérej objawy nie ograniczaja si¢ tylko do ukladu oddechowego.
U czedci chorych obserwuje sie chudniecie, narastajace ostabienie,
osteoporoze, zaburzenia hormonalne oraz zmiany w ukfadzie kra-
zenia i inne choroby wspodtistniejace.

W zaleznosci od cigzkosci choroby w badaniu fizykalnym
stwierdzane s3 zmiany w ukladzie oddechowym, takie jak wy-
dech przez zwezone usta, wydtuzenie fazy wydechowej, wdecho-
we ustawienie klatki piersiowej, uzywanie pomocniczych mieéni
wdechowych, przyspieszenie oddechu, obnizenie i ograniczenie
ruchomosci dolnych partii pluc, bebenkowy odglos opukowy,
ostabienie szmeru pecherzykowego, $wisty i furczenia o réznym
stopniu nasilenia. W poczatkowych stadiach choroby objawy sa
dyskretne i nie niepokoja chorego. POChP przez dtuzszy czas ob-
jawia si¢ jedynie przewleklym kaszlem i narastajaca dusznoscia
wysitkowa.

8.2. Objawy zaostrzenia POChP

Zaostrzenie POChP charakteryzuje si¢ nasileniem dusznosci
i kaszlu, zwigkszeniem objetosci wykrztuszanej plwociny, zmia-
na wygladu plwociny ze $luzowej na ropna, nasileniem zwezenia
oskrzeli (§wisty, furczenia, wydtuzenie fazy wydechu), uczuciem
ciasnoty w klatce piersiowej, niekiedy zwickszeniem cieploty ciata
i objawami prawokomorowej niewydolnosci serca. Moga wystapi¢
réwniez inne objawy, takie jak zmniejszenie wydolnosci wysitko-
wej, zmeczenie, bezsenno§¢ lub nadmierna senno$é, splatanie lub
nasilenie depresji.

W stadium bardziej zaawansowanego POChP do zaostrzed

8.3. Etiologia zaostrzen POChP

Zaostrzenia POChP moga by¢ spowodowane nie tylko przez
zakazenia lub zanieczyszczenie powietrza, lecz réwniez przerwa-

POChP na ogét stabo reaguje na inhalacje leku rozszerzajacego
oskrzela np. salbutamolu w dawce 400 pg [2]. POChP charak-
teryzuje si¢ postgpujacym zmniejszeniem przeplywu powietrza
w drogach oddechowych mierzonym nat¢zong objetoscia wyde-
chowg pierwszosekundowa (FEV)). Przewlekly proces zapalny
w tej chorobie stwierdza si¢ w obrebie drég oddechowych,
w miazszu i w naczyniach ptucnych. Zniszczenie elementéw spre-
zystych miazszu plucnego oraz zmiany strukturalne w obwodo-
wych drogach oddechowych s3 przyczyna zwezenia, a nawet
zamkniecia $wiatta oskrzeli podczas wydechu co powoduje tzw.
pulapke powietrza z nastepowym rozdeciem ptuc.

Ze strony ukladu krazenia stwierdzi¢ mozna objawy przewle-
klego serca ptucnego, takie jak tetnienie w dotku podsercowym,
gluchy pierwszy ton serca, wzmocniony akcent drugiego tonu
nad tetnica plucna, szmer skurczowy niedomykalnosci zastawki
trojdzielnej najlepiej styszalny w dotku podsercowym, cwat pra-
wokomorowy, powickszenie watroby, wypelnienie zyt szyjnych
i obrzeki obwodowe.

Na podstawie nasilenia zmian czynno$ciowych ukladu odde-
chowego wyréznia sic wg GOLD cztery stadia zaawansowania
choroby [2]:
¢ stadium I - lekka posta¢ choroby: FEV/FVC <0,7

i FEV; 280% wartosci naleznej,
¢ stadium II — umiarkowana posta¢ choroby: FEV,/FVC <0,7

i FEV| 50-80% wartosci naleznej,
¢ stadium III - ciezka posta¢ choroby: FEV1/FVC <0,7

i FEV 30-50% wartosci naleznej,
¢ stadium IV — bardzo ci¢zka posta¢ choroby: FEV,/FVC <0,7

i FEVi< 30% wartosci naleznej (lub FEV; <50% wartosci

naleznej oraz cechy przewleklej niewydolnosci oddechowej

mierzone Pa0; <60 mmHg lub PaCO; >45 mmHg).

dochodzi $rednio 3 razy w roku [3], a najczestszymi ich przyczy-
nami sa zakazenia oraz zanieczyszczenie powietrza (aerozole $ro-
dowiskowe, gléwnie dym papierosowy oraz rézne gazy np. tlenki
siarki lub azotu). W polowie przypadkéw chorzy z zaostrzeniem
POChP nie zglaszaja si¢ do lekarza i jedynie zwigkszaja dawki
stosowanych lekéw [4]. Pobyt w szpitalu, szczegdlnie w oddziale
intensywnej terapii, obarczony jest duza $miertelnoscia siggajaca
11% w trakcie hospitalizacji i okoto 43% w ciagu roku po hospi-
talizacji na Oddziale Intensywnej Terapii [5].

niem dotychczasowego leczenia. Wirusy wywolujace zakazenia
gornych drég oddechowych powoduja ok. 30-60% wszystkich
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przypadkéw zaostrzeri POChP, w ktérych udalo si¢ ustali¢ przy-
czyng zakazenia [6, 7, 8]. Zdecydowanie najczgsciej wéréd wiru-
sowych przyczyn zaostrzed POChP obserwuje si¢ zakazenia rino-
wirusami (20-25%), podczas gdy wirusy grypy, paragrypy, RSV
koronawirusy lub adenowirusy sa przyczyna 5-10% zaostrzen
choroby [8].

Bakterie sq przyczyna 50% zaostrzen POChP [11]. Glowny-
mi drobnoustrojami bakteryjnymi powodujacymi zaostrzenia
POChP sa Haemophilus influenzae (20-30%), Streptococcus
pneumoniae (10-15%) i Moraxella catarrhalis (10-15%). Bakterie
atypowe, glownie Chlamydophila pneumoniae sa przyczyna nie
wiecej niz 5-10% bakteryjnych zaostrzeri choroby, a Mycoplasma
pneumoniae 1-2% (8, 9]. Etiologia bakteryjna zaostrzedn POChP
moze by¢ zmienna i zalezy od cigzkosci schorzenia, czestosci za-
ostrzed oraz antybiotykoterapii stosowanej w ostatnich trzech
miesigcach. Drogi oddechowe chorych na POChP czesto sg ko-
lonizowane przez Gram dodatnie lub Gram ujemne drobnoustro-
je patogenne, ktdre nie musza by¢ przyczyna zaostrzen choroby.
U pacjentéw z cigzkim zaostrzeniem POChP, w zaawansowanym

8.4. Ocena ciezkosci zaostrzenia

Ocena cigzkosci zaostrzenia POChP opiera si¢ na danych z wy-
wiadu dotyczacych okresu przed zaostrzeniem oraz na aktualnych
objawach i odchyleniach w badaniu przedmiotowym, a takze na wy-
nikach badan pomocniczych, takich jak spirometria i gazometria.

1. Ocena cigzkosci zaostrzenia na podstawie wywiadu powinna
obejmowad:

* wystepowanie choréb towarzyszacych, w szczegdlnodci niewy-
dolno$¢ krazenia, niewydolno$¢ nerek lub watroby,

o czestotliwo$é zaostrzeni w ostatnim okresie,

* ustgpowanie objawdw wczesniejszego zaostrzenia po zastoso-
wanym leczeniu.

stadium choroby (FEV; <50%), czeéciej izolowane sg z drég od-
dechowych bakterie Gram ujemne, gtéwnie Pseudomonas aerugi-
nosa, Escherichia coli, Proteus mirabilis [10]. Poniewaz u chorych
w zaawansowanym stadium choroby drobnoustroje Gram ujemne
czesto izolowane s3 w stabilnym okresie choroby, nie jest jasne
czy ich stwierdzenie w trakcie zaostrzen identyfikuje etiologie
zaostrzenia czy oznacza jedynie kolonizacje drég oddechowych.
Haemophilus influenzae moze réwniez kolonizowaé drogi odde-
chowe chorych na POChP. W niekt6rych badaniach stwierdzano
pateczki H. influenzae u 17% chorych w okresie stabilnym choro-
by i u40% chorych w okresie zaostrzen [11]. Z kolei Streptococcus
pneumoniae wyhodowany byl odpowiednio u 33% i 37% chorych
[6]. Wykazano jedynie niewielka korelacje miedzy nabyciem no-
wego szczepu Haemophilus influenzae, Streptococcus pnewmoniae
oraz Moraxella catarrhalis a zaostrzeniem POChP [8]. Z tego po-
wodu wskazania do podania antybiotyku w zaostrzeniu POChP
opieraja si¢ gléwnie na objawach klinicznych, a nie na wynikach
badan bakteriologicznych plwociny.

2. Ocena cigzkosci zaostrzenia na podstawie badania przed-
miotowego powinna obejmowac:
* stan hemodynamiczny,
¢ liczbe oddechéw na minute,
* uzywanie pomocniczych migéni oddechowych,
* wystepowanie sinicy,
* stwierdzenie zaburzer $wiadomosci.

3. Ocena cigzkodci zaostrzenia na podstawie badan pomoc-
niczych powinna obejmowaé przede wszystkim gazometrie dla
oceny wydolnoéci oddychania. Pomocna jest takie ocena PEF

i SaOz.

Rekomendacja 1

Nie zaleca sie rutynowego wykonywania badania bakteriologicznego plwociny u chorych z infek-

cyjnym zaostrzeniem POChP [DII].

Badanie bakteriologiczne plwociny nalezy wykonac u chorych, u ktérych stwierdzano wczesniej
zakazenie spowodowane bakteriami Gram- ujemnymi, w szczegoélnosci Pseudomonas aeruginosa

[cm.

U chorych z zaostrzeniem POChP zaleca sie ocene stanu klinicznego i wykonanie badan pomocni-
czych, zwtaszcza czynnosciowych uktadu oddechowego (PEF, gazometria i pulsoksymetria), ktore
moga byé pomocne w ustaleniu wskazan do hospitalizacji [CIII].

Cze$¢ chorych z zaostrzeniem POChP wymaga leczenia w szpi-
talu. Wskazaniem do hospitalizacji jest:
* zaostrzenie choroby u chorych w ciezkim (30%<FEV1<50%
w. n.) i w bardzo ci¢zkim stopniu zaawansowania choroby
(FEVy <30% w. n.), u ktérych ryzyko zgonu w przebiegu
zaostrzenia wynosi okoto 20%,

8.5. Wskazania do hospitalizacji chorych z zaostrzeniem POChP

* nagle wystapienie dusznosci spoczynkowej, szybkie narastanie
objawéw, wystapienie sinicy, tetno >120/min., liczba oddechéw
>30/min., narastajace obrzeki obwodowe, zaburzenia $wia-
domosci, zmniejszenie wysycenia hemoglobiny tlenem (SaO,
<90%),

* nieskuteczno$¢ stosowanego ambulatoryjnie leczenia,
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* wspétwystepowanie innych chordb (niewydolnosé lewokomo-
rowa serca z obrzekiem pluc, wezesniej nie obserwowane zabu-
rzenia rytmu serca, zatorowo$¢ plucna, odma oplucnowa, rak
pluca, zaburzenia metaboliczne lub elektrolitowe),

* zmiany radiologiczne w plucach, ktére wczeéniej nie byly
obserwowane,

* niezdolno$¢ do samodzielnego zycia w domu, brak opieki, zle
warunki bytowe, unieruchomienie,

* przewlekle domowe leczenie tlenem.

Cze$¢ chorych wymaga przyjecia bezpo$rednio na oddziat
intensywnej terapii. Do grupy tej naleza chorzy z cigzka niewy-
dolnoscia krazeniowo-oddechowa, u ktérych mimo leczenia nie

uzyskano poprawy oraz chorzy, u ktérych pomimo tlenotera-
pii i nieinwazyjnej wentylacji narasta hipoksemia, hiperkapnia
(PaCO, >60 mmHg) i kwasica oddechowa (pH <7,25).

U chorych hospitalizowanych z powodu zaostrzenia POChP
nalezy wykona¢ zdjecie radiologiczne klatki piersiowej, gdyz
u 6-21% z nich pozwala ono wykry¢ zmiany wplywajace na de-
cyzje terapeutyczne [12, 13]. U chorych o niejasnej przyczynie za-
ostrzenia POChP, ze zwickszonym ryzykiem zatorowosci ptucnej
(choroba zakrzepowo-zatorowa, nowotwér, zmniejszenie PaCO,
o wiecej niz 5 mmHg) wskazana jest diagnostyka w kierunku
zatorowosci plucnej lub zakrzepicy zyt glebokich [14].

Rekomendacja 2

U chorych hospitalizowanych z powodu infekcyjnego zaostrzenia POChP zaleca sie wykonanie
badania radiologicznego klatki piersiowej [BlI].

Badanie bakteriologiczne plwociny lub aspiratu tchawiczego nalezy wykonaé u chorych hospitali-
zowanych z powodu infekcyjnego zaostrzenia POChP, u ktorych istnieja wskazania do podania an-
tybiotyku [BIII].

U chorych z zaostrzeniem POChP zaleca sie wykonanie: EKG, gazometrii tetniczej oraz badan krwi,
takich jak morfologia, stezenie mocznika, kreatyniny, sodu i potasu [BIll].

Diagnostyka zatorowosci ptucnej i zakrzepicy zyt gtebokich podudzi jest zalecana u chorych,
u ktérych etiologia zaostrzenia POChP nie zostata okreslona, a w wywiadzie stwierdzono chorobe
zakrzepowo-zatorowa, chorobe nowotworowa lub obserwowano zmniejszenie sie PaCO- o wiecej

niz 5 mmHg [BIII].

8.6. Leczenie

Wziewne podawanie lekéw rozszerzajacych oskrzela jest naj-
skuteczniejszym sposobem leczenia zaostrzed POChP. Dotyczy
to przede wszystkim krotko dzialajacych B, agonistow jak i cho-
linolitykéw. Leczenie zaostrzenia POChP polega na zwickszeniu
dawki lub czestosci przyjmowania dotychczas stosowanych lekéw
rozszerzajacych oskrzela oraz wprowadzeniu do leczenia lekéw
rozszerzajacych oskrzela o odmiennym sposobie dziatania, ktd-
re nie byly do tej pory przez chorego stosowane [15, 16, 17, 18].
Istotnym elementem jest weryfikacja poprawnosci stosowanego
dotychczas uprzednio leczenia. Zaleca si¢ podawanie lekéw roz-
szerzajacych oskrzela w nebulizacji lub z wykorzystaniem prze-
dtuzaczy (tzw. spejseréw). U chorych na POChP o cig¢zkim prze-
biegu w okresie zaostrzenia ograniczenie przeptywu wdechowego
moze uniemozliwi¢ stosowanie niektérych typéw inhalatoréw
uruchamianych wdechem. Nie wykazano przewagi agonisty re-
ceptoréw (b nad cholinolitykami [15, 19]. Poczatkowe badania
nie wskazywaly réwniez na przewage skojarzenia agonistéw re-
ceptorédw B, z lekami cholinolitycznymi nad stosowaniem tych
lekéw w monoterapii [20, 21, 22, 23]. Skojarzenie to zaleca si¢
jednak rozwazy¢ u pacjentéw mechanicznie wentylowanych [24]
lub gdy po zastosowaniu maksymalnej dawki lekéw z jednej grupy
nie uzyskano zadowalajacej odpowiedzi klinicznej [25]. Ostatnio
ukazaly si¢ jednak prace wskazujace na korzystny efekt kojarzenia
cholinolitykéw (tiotropium) i agonistéw receptordéw B, (formote-
rol) w leczeniu przewlektym POChP [26].

Mimo, ze w Polsce w zaostrzeniach POCHP powszechnie
stosowane s3 metyloksantyny, to jednak zgodnie z zaleceniami
GOLD sg to leki drugiego rzutu. Nie wykazano, aby dozylne po-
danie metyloksantyn poprawialo parametry gazometryczne lub
spirometryczne, skracalo czas hospitalizacji czy zmniejszalo ryzy-
ko nawrotu zaostrzenia [19, 27, 28]. Nalezy pamieta¢ o licznych
dziataniach niepozadanych metyloksantyn, takich jak tachyaryt-
mie, nudnosci i drgawki. Stosowanie tych lekéw mozna rozwazy¢,
gdy nie uzyskano odpowiedzi klinicznej na inne leki rozszerzajace
oskrzela. Stymulujg one bowiem o$rodek oddechowy, poprawiaja
kurczliwo$¢ przepony, zmniejszaja uczucie dusznosci i poprawiaja
tolerancje wysitku.

Udowodniono, ze krétkotrwale systemowe podawanie gliko-
kortykosteroidéw u chorych z zaostrzeniem POChP skraca czas
hospitalizacji, zmniejsza ryzyko nawrotu zaostrzenia choroby i po-
prawia czynno$¢ phuc [29, 30, 31]. U chorych z cigzkim POChP
(FEV) <50% w. n.) leczonych ambulatoryjnie w okresie zaostrze-
nia powodujacego nasilenie duszno$ci ograniczajacej wykony-
wanie codziennych czynnosci, krétkotrwale doustne podawanie
glikokortykosteroidéw przynosi dobre efekty [32]. Optymalna
dawka glikokortykosteroidow i czas ich stosowania w zaostrze-
niu POChP nie zostaly dokladnie ustalone. Nie stwierdzono
jednak istotnej réznicy w korzystnym efekcie dzialania miedzy
stosowaniem ukladowym glikokortykosteroidéw przez okres
2 tygodni w poréwnaniu z wydluzeniem kortykoterapii do

8. Zaostrzenie przewlektej obturacyjnej choroby ptuc (POCHP)

67



8 tygodni [31]. Z tego wzgledu uwaza sig, ze leczenie glikokor-
tykosteroidami zaostrzenia POChP nie powinno przekraczaé
14 dni. Zalecana dawka dobowa glikokortykosteroidéw wynosi
30-40 mg w przeliczeniu na prednizon w okresie 7 dni, z na-
stepowym stopniowym zmniejszaniem dawki az do catkowitego
odstawienia w ciagu nastepnych 7 dni [31]. Podawanie wigkszych
dawek glikokortykosteroidéw w zaostrzeniu POChP zwigksza ry-
zyko wystapienia dzialari niepozadanych nie poprawiajac znacza-
co korzystnych efektow, co w konsekwencji wydtuza tylko czas
pobytu chorych w szpitalu [33]. U chorych hospitalizowanych,

ktdrzy nie moga przyjmowaé lekéw doustnie, zaleca si¢ podawa-
nie glikokortykosteroidéw dozylnie w réwnowaznej dawce przez
14 dni [31]. Nie wykazano jednak korzystniejszych efektéw gli-
kokortykosteroidéw podawanych dozylnie w stosunku do ich
podazy doustnej. Pomimo to w praktyce klinicznej w naszym
kraju wickszo$¢ chorych hospitalizowanych z powodu zaostrze-
nia POChP leczonych jest glikokortykosteroidami stosowanymi
dozylnie. W zaostrzeniu POChP nie zaleca si¢ podawania gliko-
kortykosteroidéw wziewnie.

Rekomendacja 3

W leczeniu infekcyjnego zaostrzenia POChP zaleca sie zwiekszenie dawki lub czestosci przyjmo-
wania dotychczas stosowanych lekow rozszerzajacych oskrzela, takich jak cholinolityk lub krétko
dziatajacy agonista B, receptoréw oraz zastosowanie leku rozszerzajacego oskrzela o odmiennym
sposobie dziatania niz leki stosowane przed zaostrzeniem [Al].

Nie wykazano przewagi agonistow 3, receptoréw nad bromkiem ipratropium, a o wyborze leku
moze decydowac szybkos¢ dziatania (szybciej dziataja agonisci B, receptoréw) lub czestos¢ wy-
stepowania dziatan niepozadanych (rzadsze dla lekéw cholinolitycznych).

Gdy po zastosowaniu maksymalnej dawki leku rozszerzajacego oskrzela nie uzyskano zadowalaja-
cej odpowiedzi klinicznej, wskazane jest skojarzenie agonisty 3, receptora z lekiem cholinolitycz-
nym [CII].

Nie zaleca sie rutynowego podawania metyloksantyn dozylnie u chorych z infekcyjnym zaostrze-
niem POChP [EII].

Podanie metyloksantyn mozna rozwazyc jedynie u chorych, u ktérych nie uzyskano odpowiedzi
klinicznej na wziewne leki rozszerzajace oskrzela [CIII].

Rekomendacja 4

U kazdego chorego hospitalizowanego z powodu infekcyjnego zaostrzenia POChP zaleca sie krét-
kotrwate uktadowe podawanie glikokortykosteroidéw [Al].

U chorych leczonych ambulatoryjnie z powodu infekcyjnego zaostrzenia POChP, gdy nasilenie
dusznosci znaczaco ogranicza wykonywanie codziennych czynnosci, mozna krétkotrwale zasto-
sowac glikokortykosteroidy doustnie [BII].

Podawanie glikokortykosteroidéw w zaostrzeniu POChP nie powinno przekracza¢ 14 dni [All].
Optymalna dawka dobowa glikokortykosteroidow w zaostrzeniu POChP wynosi 30-40 mg w prze-
liczeniu na prednizon [CIII].

8.6.1. Tlenoterapia * donosowo przez wasy tlenowe, umozliwiajace dostarczenie tle-

W leczeniu zaostrzenia POChP u chorych wymagajacych ho-
spitalizacji podstawowa role odgrywa tlenoterapia. Jej celem jest
uzyskanie i utrzymanie wysycenia hemoglobiny tlenem we krwi
tetniczej (SaOz) powyzej 90% lub ci$nienia parcjalnego tlenu we
krwi tetniczej (PaO,) powyzej 8 kPa (60 mmHg). Dalsze zwick-
szanie PaO; zwykle nie przynosi korzysci, a rtéwnoczeénie zagraza
wystapieniem u niektérych chorych retencji CO,. Zaznaczona
jest wyrazna osobnicza zmienno$¢ odpowiedzi na podanie tlenu
(wzrost PaOy): od nieznacznego wzrostu do normalizacji wartosci
PaO; [34].

Tlen mozna podawaé w rézny sposéb [2, 35, 36]:

nu w stezeniu F1,O, 24-40%, przy przeplywie 1-5 [/min. F1,O,
oblicza si¢ na podstawie wzoru: F1,05 = 20% + (4 x przeplyw
1/min),

* przez maske twarzowa, umotzliwiajaca podanie tlenu w stezeniu
FL,O, 40-60% (przy przeptywie 7-10 l/min.),

* przez maske Venturiego, ktéra dostarcza tlen zmieszany z po-
wietrzem pokojowym przy zmiennym F1,0,. Dzicki zastoso-
waniu odpowiedniej zastawki dozujacej mozliwe jest bardziej
precyzyjne okreslenie podazy tlenu w mieszance powietrza. Ma
to szczegllnie duze znaczenie u chorych, u ktérych fatwo do-
chodzi do zwiekszonej retencji dwutlenku wegla. Zabezpiecza
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to czedciowo przed groznymi powikianiami spowodowanymi

nadmierng podaza tlenu w mieszance powietrza, jaka oddycha

chory. Maski Venturiego pomimo swych ewidentnych waloréw
s3 zle tolerowane przez chorych z dusznoscia, ktdrzy preferujg
oddychanie tlenem podawanym przez wasy donosowo.

U chorych leczonych tlenem zalecana jest kontrola gazometrii
tetniczej po ok. 30 min. tlenoterapii. Szczegdlng ostrozno$é nale-
zy zachowa¢ u chorych wymagajacych leczenia tlenem, u ktérych
wartoéci PaCO; przed rozpoczeciem tlenoterapii sg wyzsze od 55
mmHg. U chorych, u ktérych PaCO, >45 mmHg i pH <7,35
nalezy rozwazy¢ zastosowanie nieinwazyjnej wentylacji z uzyciem
dodatniego cisnienia NIPPV (ang. Non-Invasive Positive Pressure
Ventilation).

Wskazaniem klinicznym do NIPPV jest umiarkowana lub ciez-
ka dusznos¢, widoczna praca dodatkowych migsni oddechowych,
paradoksalne ruchy oddechowe powlok brzusznych, a takze cze-
sto$¢ oddechéw powyzej 25/min.

Wskazaniem do inwazyjnej wentylacji mechanicznej jest zwick-
szenie PaCO; >60 mmHg i zmniejszenie pH <7,25 [37]. Klinicz-
nym wskazaniem do wentylacji mechanicznej jest umiarkowana
lub ciezka duszno$¢, widoczna praca dodatkowych miesni odde-
chowych, paradoksalne ruchy oddechowe $ciany brzucha, czesto-
tliwos¢ oddechéw powyzej 35/min, a takze senno$é, zaburzenia
§wiadomosci, niestabilno$¢ sercowo-naczyniowa, zatrzymanie
oddechu, zaburzenia metaboliczne, posocznica, zapalenie pluc,
zator tetnicy plucnej a takze nieskuteczna NIPPV.

8.6.2. Nieinwazyjna wentylacja z uzyciem
dodatniego cisSnienia

W badaniach obserwacyjnych [38], z randomizacja [39, 40, 41,
42] oraz w metaanalizach [43, 44, 45] wykazano, ze u wybranych
chorych hospitalizowanych z powodu ciezkiego zaostrzenia PO-
ChP, NIPPV zmniejsza czesto$¢ zastosowania mechanicznej wen-
tylacji, skraca czas hospitalizacji oraz zmniejsza ryzyko zgonu;

NIPPV powinna zosta¢ zastosowana u chorych, u ktérych
stwierdzane jest: pH < 7,35, PaCO; >45 mmHg, liczba oddechéw
>25/min. oraz u ktérych pomimo zastosowanego leczenia utrzy-
muje si¢ niewydolno$¢ oddechowa z retencja COy;

przeciwwskazaniami do zastosowania NIPPV sa: niewydolnog¢
hemodynamiczna (spadki cisnienia tetniczego, zaburzenia rytmu
serca, zawal miednia sercowego), zatrzymanie oddechu, zaburze-
nia $wiadomosci i brak wspdipracy, uraz lub zabieg w obrebie
twarzoczaszki, przetyku lub zoladka, skrajna otylo$¢, istotne ry-
zyko zachlyéniecia.

Pomimo bardzo dobrych wynikéw stosowania NIPPV, metoda
ta jest w Polsce stanowczo zbyt rzadko wykorzystywana u chorych
zzaostrzeniem POChP. Wynika to z braku posrednich oddzialow
wzmozonego nadzoru pneumonologicznego dla chorych z catko-
witg niewydolnoscia oddychania w przebiegu zaostrzenia PO-
ChP, ktdrzy nie majg wskazan do leczenia w oddziale intensywnej
opieki medycznej i zastosowania wentylacji mechanicznej.

Rekomendacja 5

Podawanie tlenu stanowi podstawe leczenia infekcyjnego zaostrzenia POChP w szpitalu u cho-
rych z niewydolnoscia oddechowa [All].

U pacjentéw z infekcyjnym zaostrzeniem POChP wymagajacych tlenoterapii zalecany jest pomiar
gazoéw krwi tetniczej [Alll].

U chorych z infekcyjnym zaostrzeniem POChP, u ktérych stwierdza sie pH ponizej 7,35, PaCO; po-
wyzej 45 mmHg, tachypnoe (powyzej 25 oddechéw/min.) oraz u ktérych mimo zastosowanego
leczenia utrzymuje sie niewydolno$é oddechowa z retencja CO;, zaleca sie nieinwazyjna wentyla-
cje z uzyciem dodatniego cisnienia [Al].

8.6.3. Antybiotykoterapia w warunkach
ambulatoryjnych

Nie wykazano przewagi stosowania antybiotyku nad placebo
u chorych z zaostrzeniem POChP, u ktdrych stwierdzono tylko

1. Wskazania do antybiotykoterapii

Przewaga antybiotyku nad placebo u chorych z zaostrzeniem
POChP leczonych w warunkach ambulatoryjnych jest przedmio-
tem wielu kontrowersji, a wyniki badan z randomizacja i podwdj-
nie $lepa préba wykazuja niejednoznaczne i zmienne wyniki, co
spowodowane jest przede wszystkim wykorzystaniem réznych
kryteriéw oceny odpowiedzi na leczenie i stosowaniem réznorod-
nej terapii (46, 47, 48]. Na podstawie dotychczasowych wynikéw
badan jak i metaanaliz u chorych z zaostrzeniem POChP stwier-
dzono nastepujace wskazania do stosowania antybiotyku:
* nasilenie dusznosci,
* zwickszenie objetosci plwociny,
* opny charakter plwociny.

jeden lub dwa pierwsze z wyzej wymienionych objawow, jezeli nie
bylo wéréd nich odkrztuszania ropnej plwociny.
2. Wybér antybiotyku
Antybiotyk zastosowany w ambulatoryjnym leczeniu infek-
cyjnego zaostrzenia POChP powinien dziataé na Streptococcus
pneumoniae i Haemophilus influenzae, a wybér leku powinien
uwzglednia¢ regionalne dane dotyczace ich lekowrazliwodci
[patrz: ,Zasady ogélne”]:
¢ lekiem z wyboru jest amoksycylina,
* w przypadku nadwrazliwoéci na amoksycyling typu III nalezy
zastosowaé cefuroksym,
* w przypadku nadwrazliwo$ci na amoksycyline (typ I reakcji
alergicznej) zaleca si¢ zastosowanie makrolidéw dziatajacych na
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H. influenzae, do ktdrych zalicza si¢ klarytromycyne i azytro-
mycyne lub zastosowanie fluorochinolonu dzialajacego na S.
pneumoniae (np. lewofloksacyna lub moksyfloksacyna).

8.6.4. Antybiotykoterpia w lecznictwie szpitalnym

1. U chorych hospitalizowanych z powodu zaostrzenia POChP

ustalono nastepujace wskazana do antybiotykoterapii:

* ciezki stan chorego,

* wspélistnienie trzech objawow: nasilenie dusznosci, zwigkszenie
ilosci odkrztuszanej wydzieliny i ropny charakter plwociny,

¢ odkrztuszanie ropnej wydzieliny u chorego z nasileniem dusz-
nosci lub zwigkszeniem ilosci odkrztuszanej wydzieliny.

W jednej metaanalizie dotyczacej chorych z cigzkim zaostrze-
niem POChP [49] oraz w badaniu z randomizacjg u pacjentéw
mechanicznie wentylowanych z powodu zaostrzenia POChP [50]
wykazano korzystny wplyw antybiotykoterapii i stwierdzono ko-
relacje miedzy cigzkoscig stanu chorego a korzystnym wplywem
antybiotykéw.

2. Wybér antybiotyku u chorych z zaostrzeniem POChP
* antybiotyk zastosowany w terapii zawsze powinien obejmowa¢

w swym dziataniu S. pneumoniae i H. influenzae,
¢ dodatkowo zalecane jest podanie antybiotyku aktywnego wo-

bec Pseudomonas aeruginosa u chorych, u ktérych stwierdzane

s3 co najmniej dwa czynniki ryzyka zakazenia, takie jak:

— niedawna hospitalizacja,

— czeste hospitalizacje (ponad 4 rocznie),

— niedawna antybiotykoterapia (w ostatnich 3 miesiacach),

- FEV1<30% w. n.,

— wezesniejsza izolacja z drég oddechowych P. aeruginosa.

Jezeli nie s stwierdzane czynniki ryzyka zakazenia P. aeru-
ginosa zaleca si¢ zastosowanie takich antybiotykéw jak: amok-
sycylina (lub ampicylina, jezeli konieczne jest leczenie dozylne),
amoksycylina z klawulanianem, cefalosporyna II generacji (cefu-
roksym);

Jezeli stwierdzane sg czynniki ryzyka zakazenia P. aeruginosa
to nalezy uwzgledni¢ lekowrazliwo$¢ szczepéw wezesniej izolo-
wanych u pacjenta:

* w monoterapii nalezy zastosowaé: moksyfloksacyne, lewoflok-
sacyne, penicyling z inhibitorem dziatajaca na Pseudomonas
aeruginosa (piperacylina/tazobaktam, tikarcylina/klawulanian)
lub ceftazydym,

* w leczeniu skojarzonym nalezy zastosowaé jeden z antybioty-
kéw zalecanych u chorych bez czynnikéw ryzyka rozwoju za-
kazenia P. aeruginosa oraz cyprofloksacyne.

Rekomendacja 6

U chorych z infekcyjnym zaostrzeniem POChP leczonych ambulatoryjnie antybiotyk nalezy zasto-
sowaé, gdy stwierdza sie nasilenie dusznosci i zwiekszenie objetosci ropnej plwociny [BI].

U chorych wymagajacych antybiotykoterapii z powodu infekcyjnego zaostrzenia POChP w lecze-
niu ambulatoryjnym nalezy poda¢ antybiotyk dziatajacy na Haemophilus influenzae i Streptococ-
cus pneumoniae. Lekiem z wyboru jest amoksycylina lub amoksycylina z klawulanianem. W przy-
padku nadwrazliwosci na amoksycyline typu Ill nalezy zastosowac cefuroksym, a przy
nadwrazliwosci typu | - makrolid dziatajacy na Haemophilus influenzae (klarytromycyne lub azy-
tromycyne) lub fluorochinolon dziatajacy na Streptococcus pneumoniae (moksyfloksacyne) [Alll].
Antybiotykoterapie zaleca sie réowniez u chorych z zaostrzeniem POChP wymagajacych wentyla-
cji mechanicznej [All].

U chorych ze zwiekszonym ryzykiem zakazenia Pseudomonas aeruginosa zalecane jest podanie
antybiotyku aktywnego wobec tego drobnoustroju. W monoterapii nalezy zastosowa¢: ceftazy-
dym lub penicyline z inhibitorem dziatajaca na Pseudomonas aeruginosa (piperacylina/tazobak-
tam, tikarcylina/klawulanian). W leczeniu skojarzonym zaleca sie podanie cyprofloksacyny i jed-
nego z antybiotykéw stosowanych u chorych, u ktéorych nie stwierdzono czynnikow ryzyka
rozwoju zakazenia Pseudomonas aeruginosa [Alll].

8.7. Leki wykrztusne i mukolityczne

Metaanaliza oparta na 23 badaniach (21 u chorych na prze-
wlekle zapalenie oskrzeli i 2 u chorych na POChP w stabilnym
okresie) wykazata korzystny wplyw lekéw mukolitycznych na
zmniejszenie czestosci zaostrzen, czas trwania choroby oraz cze-
sto$¢ stosowania antybiotykéw [51]. Metaanaliza ta byla wyko-
nana na badaniach obejmujacych 10 réznych lekéw, z kedrych 12
dotyczylo acetylocysteiny. Nie stwierdzono réznic w badaniach
czynno$ciowych pluc i nie badano wplywu tej grupy lekéw na
czesto$¢ hospitalizacii.

Badania nad zastosowaniem u chorych z zaostrzeniem POChP
réznych lekéw mukolitycznych, takich jak domiodol, ambroksol,
karboksymetylcysteina, bromheksyna, acetylocysteina nie wyka-
zaly przewagi nad placebo w skréceniu czasu trwania objawdw
czy szybszej poprawy FEV; [52, 53, 54, 55, 56]. Nie zaleca si¢
stosowania tych lekéw w zaostrzeniu POChP [57].
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Rekomendacja 7

U chorych na POChP zaleca sie stosowanie lekébw mukolitycznych w stabilnym okresie choroby

[BI].

Ze wzgledu na niejednoznaczne wyniki badan nie sformutowano zalecen dotyczacych stosowania
lekéw mukolitycznych u chorych z zaostrzeniem POChP.

8.8. Fizykoterapia

Na podstawie 4 badari, w tym 3 z randomizacja wykazano, ze
w zaostrzeniu POChP, oklepywanie klatki piersiowej nie przynosi
efektéw terapeutycznych i prawdopodobnie moze nawet nasila¢
objawy kliniczne i powodowa¢ zmniejszenie FEV; [58, 59, 60,
61]. Wyniki badar i metaanaliz nad innymi metodami fizykote-
rapii, w tym drenazu ulozeniowego, przy zastosowaniu wibracji
oraz nasilonego wydechu sa niejednoznaczne [62, 63, 64]. U cho-
rych ze stabilng postacia POChP wykazano natomiast korzystna

role rehabilitacji ruchowej i treningu fizycznego zaréwno wytrzy-
malosciowego jak i sifowego, a takie treningu mieéni oddecho-
wych [65]. Metody te wptywaja na poprawe jakosci zycia chorych,
zmniejszaja nasilenie objawéw i zwigkszaja fizyczne oraz emocjo-
nalne uczestnictwo w codziennej aktywnosci zyciowej [66, 67].
Rehabilitacje oddechowa nalezy rozpoczynaé juz w 2-3 dobie za-
ostrzenia POChP i jest ona konieczna po opanowaniu zaostrzenia
uniemozliwiajacego wstanie z f6zka [68].

Rekomendacja 8

W zaostrzeniu POChP nie zaleca sie oklepywania klatki piersiowej [DIll]. Brak jest jednoznacznych
wynikéw badan pozwalajacych ustali¢ wskazania do zastosowania u chorych z zaostrzeniem PO-
ChP innych metod fizykoterapeutycznych, takich jak drenaz utozeniowy, wibracje lub nasilony
wydech.

U chorych ze stabilna postacia POChP zaleca sie wczesne wdrozenie rehabilitacji oddechowej

[BII].

U chorych z zaostrzeniem POChP, u ktérych nie zostata stwier-
dzona przyczyna zaostrzenia, gdy w wywiadzie ustalono wystgpo-
wanie choroby zakrzepowo-zatorowej lub choroby nowotworowe;j
oraz gdy nie obserwuje si¢ przeciwwskazan do leczenia przeciw-
krzepliwego, do czasu wykluczenia zatorowosci plucnej lub za-
krzepicy iyt glebokich podudzi zalecane jest podawanie hepary-
ny drobnoczasteczkowej [14]. Leczenie to jest rowniez wskazane
u chorych z niewydolno$cia oddechowsa w przebiegu zaostrze-
nia POChP. W praktyce leczenie to stosujemy zawsze u chorych
hospitalizowanych z powodu zaostrzenia POChP. Zaleca si¢ sto-
sowanie heparyn drobnoczasteczkowych podskérnie w dawce

8.9. Leczenie zapobiegajace chorobie zakrzepowo-zatorowej

profilaktycznej [69]. Jesli chory uprzednio byl leczony z innych
przyczyn doustnymi lekami przeciwkrzepliwymi wskazane jest
staranne monitorowanie parametréw krzepniecia i utrzymanie
wskaznika INR w bezpiecznych granicach terapeutycznych. Za-
stdj w watrobie spowodowany prawokomorows niewydolnocia
serca moze spowodowad trudne do przewidzenia wahania steze-
nia protrombiny. W takich przypadkach wskazane jest zastapie-
nie lekéw doustnych heparyna drobnoczasteczkows.

Rekomendacja 9

U chorych hospitalizowanych z powodu infekcyjnego zaostrzenia POChP zaleca sie stosowanie
heparyn drobnoczasteczkowych w dawkach profilaktycznych [BIl].
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9

POZASZPITALNE ZAPALENIE PLUC U DZIECI

9.1. Definicja

Pozaszpitalne zapalnie pluc (PZP) jest definiowane jako wy-
stepowanie objawéw wskazujacych na zakazenie dolnych drég
oddechowych ze stwierdzeniem w obrazie radiologicznym klacki
piersiowej zageszczed w polach plucnych [1, 2]. Jednak w przeci-
wienistwie do dorostych u dzieci przedstawiona definicja zapale-
nia pluc nie jest wykorzystywana w praktyce. Zamiast definicji
zapalenia ptuc WHO przyjeto definicje ostrego zakazenia dol-

9.2. Epidemiologia

Pozaszpitalne zapalenie pluc u dzieci wystepuje najczesciej po-
nizej 5 roku zycia z roczng zapadalnodcia miedzy 36 a 46 przy-
padkéw na 1000, keéra wyraznie zmniejsza si¢ u dzieci starszych
wynoszac ok. 16 przypadkéw rocznie na 1000 [6, 7]. Wedlug
duzych, retrospektywnych badad fidskich, wiekszo$¢ dzieci

9.3. Etiologia

Z wyjatkiem noworodkéw, etiologia PZP jest tym czeéciej wi-
rusowa, im mlodsze dziecko, a im starsze, tym czeéciej zakazenie
powodowane jest przez bakterie atypowe. Wirusy sa odpowie-
dzialne za 28-37% zapalen ptuc leczonych ambulatoryjnie u dzie-
ci w wieku 1-4 rok zycia, 10-21% w wieku 5-9 lat i ponizej 4%
w wieku 9-16 lat [9, 10]. W grupie dzieci chorych na PZP w wie-
ku od 2 miesiaca do 17 roku zycia wymagajacych hospitalizacj,
wirusy sa odpowiedzialne za ok. 45% zachorowan i s3 to gléwnie
wirusy grypy, RS i paragrypy [11]. Wedlug tych samych badan
wirusy wystepowaly czeéciej u dzieci ponizej 2 1. z., a u 1/4 dzie-
ci powodowaly zakazenie mieszane razem z bakteriami. Giéwna
bakteria powodujaca PZP u dzieci jest Streptococcus pneumoniae.
Czesto$¢ PZP o tej etiologii wynosi 14-36% i w malym stopniu
zalezy od wieku dziecka [12]. S. pneumoniae jest przyczyna ok.
70% bakteryjnych PZP u dzieci hospitalizowanych z tego powo-

nych drég oddechowych u dzieci do 5 r. 7., z okre$leniem duzego
prawdopodobienistwa zapalenia pluc ocenianego na podstawie
obrazu klinicznego (przede wszystkim oceny charakteru i liczby
oddechéw na minute) [3]. Najwazniejszym powodem, dla ktére-
go wynik badania radiologicznego nie zawsze u dzieci stanowi
kryterium rozpoznania zapalenia ptuc jest brak jasnych kryteriéw
rozpoznania tej choroby w badaniu obrazowym [4, 5].

ponizej 5 roku zycia chorych na PZP i okolo polowy powyiej
5 roku zycia jest leczona w szpitalu [8]. Smiertelnoéé z powodu
PZP u dzieci ponizej 15 roku zycia wynosi ok. 0,1 na 1000 zacho-
rowan [8].

du [11]. Drobnoustroje atypowe Mycoplasma pnewmoniae i Chla-
mydophila pneumoniae sa przyczyna odpowiednio 4-51% oraz
1-35% zapaleri pluc, wystepujac czesciej u dzieci powyzej 5 roku
zycia, a w niektérych badaniach stanowia one az 80% przyczyn
zapaled pluc u dzieci migdzy 10 a 16 rokiem zycia [9, 10]. PZP
wymagajace hospitalizacji sa czesciej powodowane przez Strep-
tococcus pneumoniae oraz RSV. Zakazenia mieszane wystepuja
u 25% dzieci, a wspélne wystgpowanie dotyczy najczgsciej
S. pnewmoniae i wiruséw. Inne drobnoustroje rzadziej powodu-
jace PZP, to Haemophilus influenzae, Staphylococcus aureus, pa-
ciorkowce grupy A oraz Moraxella catarrhalis. W przeprowadzo-
nych badaniach etiologic PZP udalo si¢ ustali¢ u nie wigcej niz
50-60% chorych. Z pewnym uproszczeniem zalezno§¢ etiologii
od wieku dziecka przedstawia tabela I [1].

Tabela I. Etiologia pozaszpitalnego zapalenia ptuc w zaleznosci od wieku [1]

Wiek Etiologia
Paciorkowce grupy B

Noworodki Enterobacteriaceae

(do 20 dnia zycia) Cytomegalowirus

Listeria monocytogenes

Chlamydia trachomatis
RSV, wirus paragrypy

3 tydzien - 3 miesiac Streptococcus pneumoniae
Bordetella pertussis
Staphylococcus aureus

Streptococcus pneumonia
Haemophilus influenzae
Mycoplasma pneumoniae

4 miesiac - 4 rok zycia

RSV, wirusy grypy i paragrypy, adenowirusy, rinowirusy

Mycoplasma pneumoniae
5-15 rok zycia Chlamydophila pneumoniae
Streptococcus pneumoniae
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Zakazenie wirusowe, a w szczeg6lnosci RSV i grypa, stwarzaja
podloze do rozwoju zakazenia bakteriami, ktére od wicku nie-
mowlecego kolonizujg nosogardo. Jama ustna i nosogardziel s3
obficie skolonizowane przez bakterie. Na specjalng uwage zastu-
guja tlenowe paciorkowce o hemolizie alfa (Streptococcus mitis czy
S. sanguis), a takze beztlenowe ziarniaki Peptostreptococcus anaero-
bius. Bakterie te wywieraja dzialanie ochronne, poniewaz zmniej-
szaja nasilenie kolonizacji przez bakterie potencjalnie patogenne,
tj. Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae i Moraxella
catarrhalis.

W okresie niemowlecym bakterie patogenne zaczynaja ob-
ficie kolonizowa¢ nosogardfo. Do 6 miesigca zycia blisko 70%
niemowlat jest skolonizowanych przynajmniej przez jeden
z wyzej wymienionych patogenéw. Poczatkowo najczestsza jest
kolonizacja przez Moraxella catarrhalis (55%), nastepnie Strep-
tococcus pneumoniae (38%) i Haemophilus influenzae (19%).
W miare narastajgcych kontaktdw ze $wiatem zewnetrznym,
a w szczegblnodci z innymi dzie¢mi, odsetki te zwickszajg si¢
i osiagaja w pierwszym roku zycia: 72% dla Moraxella catarrhalis,
54% dla Streptococcus pneumoniae i 33% dla Haemophilus influ-
enzae (13, 14, 15, 16].

W badaniach prowadzonych przez Krajowy Os$rodek Referen-
cyjny ds. Lekowrazliwosci Drobnoustrojéw ustalono, ze odsetek
dzieci ze ztobkéw i doméw dziecka, obarczonych nosicielstwem

9.5. Diagnostyka kliniczna

Obraz kliniczny PZP jest stosunkowo malo swoisty i nie po-
zwala na postawienie tego rozpoznania, a jedynie jego podejrze-
nie [20]. Zespé! klinicznych objawéw wskazujacy na PZP skfada
si¢ z goraczki, kaszlu, przyspieszenia oddechu (WHO definiuje
tachypnoe jako czestos¢ oddechéw >60/min. u dzieci ponizej
2 m. z., >50/min. w wieku 2-12 m. z. i >40/min. powyzej 12 m. 7.),
z wciagania miedzyzebrzy oraz ze zmian ostuchowych (rzeze-
nia i trzeszczenia), a zgodnie z nowym nazewnictwem polskim
ze $wiszczacego oddechu i trzeszczen (wg nowego nazewnictwa
angielskiego cracles), ze skrécenia odglosu opukowego, a czasem
takze ze szmeru oskrzelowego [20].

Wykazano, ze u dzieci ponizej 5 r. z. tachypnoe mozna uznaé za
umiarkowanie czuly (>70%) i swoisty (>65%) objaw w przypadku

9.4. Nosicielstwo bakterii wywotujacych zapalenie ptuc u dzieci

pneumokoka przekracza 60% [17]. Nieco rzadsze jest nosiciel-
stwo paleczki hemofilnej wynoszace u dzieci uczeszczajacych do
zhobkéw 31%, wysokie jest jednak u przebywajacych w Domach
Dziecka (65%). W tych grupach dzieci stwierdzono takze wysoki
(>35%) odsetek pneumokokdéw o obnizonej wrazliwosci na peni-
cyling MIC >0,12 pg/ml, z tego 1/3 stanowity pneumokoki opor-
ne na penicyling z MIC >2,0 pg/ml, a 2/3 pneumokoki posrednio
wrazliwe na penicyling z warto$ciami MIC 0,12-2,0 pg/ml [17].

Obnizona wrazliwo$¢ Streprococcus pnewmoniae na penicyli-
ne i inne beta-laktamy wynika ze zmian w biatkach wiazacych
penicyling (PBP — ang. Penicillin Binding Protein). Natomiast
odsetek pateczek hemofilnych produkujacych beta-laktamazy,
iz tego powodu opornych na amoksycyling, jest w Polsce niewielki
(<10%) [18]. Warto przypomnie, ze jeszcze do niedawna polskie
badania wrazliwosci bakeerii izolowanych z drég oddechowych
w okresie czynnego zakazenia u dorostych, przeprowadzane
w laboratorium Narodowego Instytutu Lekdéw, a u dzieci w la-
boratorium Centrum Zdrowia Dziecka wykazywaly zgodnie
odsetek pneumokokdéw opornych na penicyling wynoszacy okolo
15% [18, 19]. Wraz z wickiem zmniejsza si¢ nasilenie nosicielstwa
wszystkich potencjalnie patogennych bakterii tak, ze w wicku
szkolnym nie przekracza 30-40%, u dorostych kontaktujacych
sie z dzie¢mi wynosi 20-30%, a u dorostych nie majacych z nimi
kontaktu <10%.

potwierdzonego radiologicznie PZP [21]. U niemowlat ponize]
3 m. z. goraczka i tachypnoe sg jeszcze mniej czutymi objawami
PZP, natomiast sa one wysoce swoiste (92%). Tachypnoe, ktd-
remu towarzyszy weiaganie klatki piersiowej charakteryzuje sie
niewielka dodatnia warto$cia predykcyijna (ok. 45%) dla potwier-
dzonego radiologicznie PZP, ale niewystepowanie tych objawéw
zdecydowanie zmniejsza prawdopodobieristwo PZP (ujemna war-
toé¢ predykceyjna ok. 85%) [21, 22]. Swisty styszalne u dziecka
w wieku przedszkolnym silnie wskazujg na etiologie wirusows
(ale wystepuja tez w astmie), natomiast goraczka >38,5°C, licz-
ba oddechéw >50/min., wciaganie miedzyzebrzy u dzieci ponizej
3 roku zycia, a takie trudnoéci w oddychaniu u starszych dzieci
sugeruj etiologie bakteryjna.

Rekomendacja 1

Objawy kliniczne sa zbyt mato swoiste, aby na ich podstawie ustali¢ rozpoznanie zapalenia ptuc

u dzieci [DII].

Za objawy najbardziej czute i swoiste dla zapalenia ptuc u dzieci nalezy uznaé tachypnoe, goracz-

ke powyzej 38°C oraz wciaganie miedzyzebrzy [BIII].

Niestwierdzenie tych objawéw znaczaco zmniejsza prawdopodobienstwo zapalenia ptuc [CIII].

9. Pozaszpitalne zapalenie ptuc u dzieci
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9.6. Diagnostyka radiologiczna

Przydatno$¢ diagnostyczna badania radiologicznego u dzieci
z objawami zakazenia dolnych drég oddechowych weiaz nie jest
precyzyjnie okreslona. Celem badania radiologicznego jest po-
twierdzenie lub wykluczenie zapalenia pluc, réznicowanie mie-
dzy etiologia wirusows i bakteryjng PZP, identyfikacja innych
przyczyn objawéw ze strony ukladu oddechowego anizeli PZP
oraz ocena skutecznosci leczenia, w tym wykrycie powiklad za-
palenia pluc.

Wskazania do wykonania badania radiologicznego u dzieci
s3 zdecydowanie mniej precyzyjnie okreslone niz u dorostych,
gléwnie ze wzgledu na mato charakterystyczny obraz kliniczny.
Sa one przyjmowane bardziej na zasadzie uzgodnionego stano-
wiska, anizeli potwierdzonych wynikami badad klinicznych.
Zalecane jest jego wykonanie u dzieci goraczkujacych, wymagaja-
cych hospitalizacji i przy stwierdzeniu przynajmniej jednego z ob-
jawéw, takich jak tachypnoe, wciaganie miedzyzebrzy, ruszanie
skrzydetkami nosa podczas oddychania lub sthumienie odglosu
opukowego [23, 24]. Im wigcej stwierdza si¢ wyzej wymienio-
nych objawéw, tym wigksze jest prawdopodobieristwo wystapie-
nia zmian ogniskowych w badaniu radiologicznym ptuc [25].
Badanie w projekeji tylno-przedniej ma wysoka negatywna war-
to$¢ predykeyjna (97%) w wykluczeniu zapalenia ptuc, natomiast
wykazuje mniejsza dodatnia wartoscia predykcyjna (88%) i moze
nie by¢ wystarczajaco swoiste do potwierdzenia PZP [26]. W sze-
rokiej metaanalizie wykazano, ze wynik badania radiologicznego
nie wplywa na przebieg choroby u dzieci powyzej 2 miesiaca zy-
cia leczonych ambulatoryjnie z powodu ostrych zakazen dolnych
drég oddechowych [27, 28]. Ta znaczaca réznica w wartosci ba-
dania radiologicznego u dzieci w poréwnaniu z dorostymi wynika
zaréwno z czestego braku zgodnoéci w opisach badania dokony-
wanych przez réznych radiologéw, jak i braku cech réznicujacych
zakazenie bakteryjne od wirusowego [29, 30].

Zmiany pecherzykowe s3 czesciej widoczne w zakazeniu bak-
teryjnym, a $§rédmiazszowe w wirusowym. Jednakie w przebie-

gu wirusowego PZP w obrazie radiologicznym pluc moga by¢
réwniez widoczne zageszczenia platowe lub pecherzykowe [31].
Przydatno$¢ badania radiologicznego klatki piersiowej w rézni-
cowaniu etiologii wirusowej od bakteryjnej pozostaje nadal nie-
rozstrzygnieta ze wzgledu na malg liczbe badan oraz brak jasnych
kryteriéw diagnostycznych zakazenia wirusowego i bakteryjnego
32].

Wykonywanie zdje¢ radiologicznych u dzieci goraczkujacych,
bez objawéw ze strony ukladu oddechowego najczedciej nie jest
uzasadnione. W grupie 37 goraczkujacych dzieci do 2 roku zycia,
bez objawéw, zmiany radiologiczne w plucach byty stwierdzane
tylko u jednego z nich [33] oraz u zadnego z 361 dzieci poni-
zej 2 miesigca zycia [34]. Jednakze u dzieci, ponizej 5 roku zycia
z goraczka > 39°C i bez objawow zakazenia ukfadu oddechowego,
ze stwierdzang réwnoczesnie leukocytoza >20000/pl zapalenie
ptuc bylo rozpoznawane u 26% z nich [35].

Utrzymywanie si¢ zmian radiologicznych przy klinicznej po-
prawie zmniejsza znaczenie kontrolnego badania radiologiczne-
go, dlatego nie wykazano potrzeby takiego badania w wigkszo-
§ci przypadkéw PZP u dzieci [36, 37]. Po ustapieniu objawéw
klinicznych kontrolne badanie RTG jest uzasadnione jedynie
u chorych z wysickiem optucnowym, z niedodma i w przypadku
stwierdzenia okraglego ogniska zapalnego oraz przy braku po-
prawy klinicznej [36, 37]. U dzieci chorych na PZP, u ktérych
nie stwierdza si¢ poprawy po zastosowanym leczeniu, a u ktd-
rych kontrolne badanie radiologiczne klatki piersiowej nie bylo
jednoznaczne, tomografia komputerowa wykazywala istotne
odchylenia u wszystkich z 56 badanych dzieci [38]. W 40 przy-
padkach byty stwierdzane zmiany w migzszu ptucnym (martwica
z wytworzeniem jamy, ropien, przetoka oskrzelowo-optucnowa),
w 37 w oplucnej (otorbiony zbiornik plynu, Zle umieszczony dren),
aw 20 zostala zweryfikowana niewlasciwa ocena wielkosci nacie-
ku w badaniu radiologicznym [38].

Rekomendacja 2

U dzieci leczonych ambulatoryjnie z powodu pozaszpitalnego zapalenia ptuc nie jest konieczne
rutynowe wykonywanie badania radiologicznego klatki piersiowej [EllI].

Przy podejrzeniu pozaszpitalnego zapalenia ptuc u dzieci zaleca sie wykonanie zdjecia radiolo-
gicznego ptuc w projekcji tylno-przedniej, gdy obraz kliniczny nie jest jednoznaczny dla tej choro-
by, gdy objawy kliniczne nie ustepuja po zastosowanym leczeniu oraz przy podejrzeniu wystapie-
nia powiktan [Alll].

Wykonanie badania radiologicznego klatki piersiowej jest zalecane u goraczkujacych dzieci poni-
zej 5 roku zycia ze stwierdzana znaczna leukocytoza nieznanego pochodzenia, nawet przy braku
objawéw zakazenia uktadu oddechowego [CIII].

Badanie radiologiczne nie pozwala na zrdznicowanie wirusowej
i bakteryjnej etiologii pozaszpitalnego zapalenia ptuc [BIII].

Jezeli stwierdza si¢ ustepowanie objawéw klinicznych pozaszpi-
talnego zapalenia pluc u dzieci i nie stwierdza si¢ wysicku w jamie
oplucnowej, niedodmy lub cienia okraglego, to nie jest konieczne ru-
tynowe wykonywanie kontrolnego badania radiologicznego [AII].

Jezeli podczas leczenia pozaszpitalnego zapalenia ptuc u dzieci
nie obserwuje si¢ poprawy lub stwierdza si¢ progresje choroby,
a kontrolne zdjecie radiologiczne nie wyjasnia jaka jest tego przy-
czyna, zalecane jest wykonanie tomografii komputerowej klacki
piersiowej [CIII].
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9.7. Diagnostyka laboratoryjna

Leukocytoza z rozmazem oraz biatko ostrej fazy (CRP) charak-
teryzujg si¢ zbyt maly czuloscia oraz swoisto$ciq w réznicowaniu
etiologii PZP i ich uzyteczno$¢ w codziennej praktyce jest nie-
wielka [39, 40]. Przede wszystkim nie maja one wplywu na wybér
leczenia, gdyz nie pozwalajg z wysokim prawdopodobiedstwem
odrdzni¢ etiologii wirusowej od bakteryjnej, a wsréd bakteryj-
nych etiologii typowej od atypowej [39, 40]. Podobnie oznaczanie
proklacytoniny, nie réznicuje wirusowej etiologii PZP od bakte-
ryjnej w takim stopniu, aby uzyskany wynik wplywal na decyzje
terapeutyczne [41, 42].

Wedlug Brytyjskiego Towarzystwa Klatki Piersiowej, badanie
pulsoksymetryczne jest pomocne dla odréznienia lekkiego PZP
od cigzszych postaci i jest przydatne w ocenie wskazan do hospi-
talizacji, jak i zastosowania leczenia tlenem [43, 44].

Pobieranie posiewéw krwi u dzieci chorych na PZP przez wiele
lat stanowilo utarty zwyczaj, ktéry jednakie wywodzit si¢ bar-
dziej z opinii ekspertéw, anizeli z wynikéw badan naukowych
[45, 46]. U dzieci chorych na PZP, u ktérych nie byto wskazad do
hospitalizacji posiewy krwi byly dodatnie zaledwie u 1,6% dzie-
ci w wieku 2-24 miesiace [47] i u 2,7% w szerszym przedziale
wiekowym [48]. Najczesciej izolowanymi drobnoustrojami byly
S. pneumoniae i H. influenzae. Nie wykazano, aby wykonywanie
posiewow krwi miato wplyw na przebieg choroby i skutecznos¢
leczenia.

Nie jest dobrze okreslony wplyw wykonywania posiewéw krwi
na przebieg choroby u dzieci chorych na PZP, ktére wymagaja
hospitalizacji. W grupie dzieci chorych na PZP leczonych w szpi-
talu stwierdzono:

* 2 dodatnie posiewy krwi na 157 pacjentéw (1,3%); w 1 przy-
padku stwierdzono S. pneumoniae, a w drugim H. influenzae
(49],

* u 1 pacjenta na 125 (0,8%) stwierdzono S. pneumoniae; w tej
grupie pneumokokowe zapalenie pluc rozpoznano u 37% cho-
rych [50],

* u 18 na 2246 pacjentéw (0,8%) identyfikowano S. pneumoniae
[51].

Jednym z waznych argumentéw za wykonywaniem posiewu
krwi jest identyfikacja lekoopornosci pneumokokéw i dobranie
wlasciwej antybiotykoterapii. Jednakie w grupie dzieci chorych
na PZP powodowanych przez szczepy S. pneumoniae wrazliwe lub
oporne na penicyling nie stwierdzono réznic w czesto$¢ powiklan
oraz czgstosci wyleczen [52].

Z powodu trudnosci z pobraniem materiatu u malych dzieci,
znaczenie posiewu plwociny w PZP nie zostato precyzyjnie okre-
$lone. W pierwszej kolejnosci konieczna jest ocena mikroskopowa

preparatu barwionego metoda Grama i okreslenie jako$ci mate-
riatu [53]. Plwocina wysokiej jakosci mikrobiologicznej zawiera
powyzej 25 leukocytéw i ponizej 10 komoérek nablonkowych
w polu widzenia. Wykonywanie posiewéw z materialu pobranego
z gardfa lub nosogarda charakteryzuje si¢ niskq czulodcia i cze-
stym izolowaniem drobnoustrojéw, ktére nie powoduja zapalenia
ptuc [51, 53].

Wysick optucnowy wystepuje u 0,3-1,1% dzieci hospitalizowa-
nych z powodu niewirusowego PZP [54]. Dodatni posiew ptynu
optucnowego uzyskuje si¢ u %5 dzieci, a najczeéciej izolowanymi
drobnoustrojami sa S. pneumoniae i S. aureus [55].

Wykrywanie antygenu S. pneumoniae w moczu u dzieci cha-
rakteryzuje si¢ stosunkowo wysoka czutoécia, wynoszaca 76-86%
[56, 57]. Jednakie wada testu jest nizsza swoisto$¢, gdyz wynik
jest dodatni réwniez u dzieci, ktdre s3 nosicielami pneumokokéw
[58]. W zaleznosci od zastosowanej metody, antygen byt wykry-
wany u 42-87% nosicieli S. pneumoniae [57).

Diagnostyka wirusologiczna wydzieliny z nosogardla dzieci
chorych na PZP moze by¢ wykonana w celu wykrycia antygendw
RSV, paragrypy, grypy i adenowirusa. Oznaczanie antygenéw wi-
rusowych nie ma istotnego wptywu na przebieg leczenia u dzieci
bez niedoboréw odpornosci, jednakze ma znaczenie dla zapobie-
gania transmisji zakazenia w §rodowisku szpitalnym. Wykonywa-
nie badania w kierunku RSV jest zasadne u dzieci z zapaleniem
ptuc ponizej 2 roku zycia. W zaleceniach Centers for Diseases
Control oznaczanie antygenéw wirusowych powinno by¢ wyko-
nywane przy przyjeciu do szpitala w okresie epidemicznym (gru-
dzied-marzec). Badania nalezy wykonywa¢ u dzieci z niedobo-
rami odpornosci, schorzeniami ukladu krazenia i oddechowego
[59]. Pacjent z zakazeniem RSV powinien by¢ poddany izolacji
kontaktowe;j.

Zakazenia RSV, wirusami grypy, paragrypy, metapneumowi-
rusami wykrywane s3 za pomocg zestawow do wykrywania anty-
gendéw, na podstawie pomiaru stezenia IgM w surowicy, a takze
oceny wzrostu miana IgG w okresie nasilenia objawéw i po kli-
nicznej poprawie [60, 61, 62, 63].

W badaniach serologicznych w kierunku wykrycia zakazenia
Chlamydophila spp. lub Mycoplasma spp. réwniez konieczne jest
pobranie prébek krwi w odstepie 2-3 tygodni w celu stwierdzenia
wyraznego wzrostu stezenia IgG w okresie nasilenia objawéw i po
wyleczeniu. Z tego powodu maja one raczej znaczenie jako dia-
gnostyka retrospektywna [64, 65]. Wadg testéw serologicznych
w kierunku bakterii atypowych jest zmienna czulo$¢ oraz niewy-
starczajaca powtarzalno$¢ wynikéw.

Rekomendacja 3

Wielkosé leukocytozy oraz stezenie biatek ostrej fazy we krwi obwodowej u dzieci chorych na po-
zaszpitalne zapalenie ptuc nie pozwala odrézni¢ zakazenia bakteryjnego od wirusowego [Ell].
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Rekomendacja 4

Nie zaleca sie rutynowego pobierania krwi na posiew u dzieci chorych na pozaszpitalne zapalenie
ptuc leczonych ambulatoryjnie [EIl].

Posiew krwi moze by¢ pomocny, gdy stan dziecka chorego na pozaszpitalne zapalenie ptuc jest
ciezki [CIII].

U dzieci chorych na pozaszpitalne zapalenie ptuc nie zaleca sie rutynowego wykonywania posie-
wu plwociny i wymazu z nosogardta [DIl]. Posiew plwociny powinien byé¢ wykonany, gdy stan
dziecka jest ciezki [BIll]. Przed wykonaniem posiewu zalecana jest cytologiczna ocena jakosci ma-
teriatu [All].

Jezeli w przebiegu pozaszpitalnego zapalenia ptuc u dzieci stwierdza sie ptyn w jamie optucnej w
ilosci umozliwiajacej naktucie, zaleca sie jego pobranie i wykonanie badan analitycznych oraz mi-
krobiologicznych [BII].

Nie zaleca sie rutynowego wykonywania badan serologicznych identyfikujacych przyczyne zaka-
Zzenia u dzieci chorych na pozaszpitalne zapalenie ptuc [DIII].

Wykrywanie antygenéw wirusowych, w szczegélnosci wirusa RS w materiale z ptukania nosogar-
dia, zaleca sie u dzieci ponizej 2 roku zycia, przyjmowanych do szpitala z powodu pozaszpitalnego
zapalenia ptuc, u ktérych stwierdza sie niedobér odpornosci lub w celu oceny wskazan do wdro-

Zenia izolacji kontaktowej [BIl].

9.8. Wskazania do hospitalizacji

W przeciwieristwie do 0séb dorostych, u dzieci brak jest po-
twierdzonej wynikami badad klinicznych skali punktowej umoz-
liwiajacej precyzyjna ocene wskazari do hospitalizacji. Wytyczne
brytyjskie i kanadyjskie, bardziej na zasadzie konsensu, okreslaja
te wskazania nastepujaco 44, 46]:

* ciezki przebieg (objawy sepsy lub wstrzasu),

* niewydolno$¢ krazenia,

¢ liczba oddechéw >70/min. u niemowlat lub >40/min. u dzieci

starszych,

* tetno >160/min. u niemowlat lub >140/min. u dzieci starszych,

¢ leukocytoza >20000 lub <3000,

9.9. Leczenie

W lagodnych PZP podejrzanych o etiologie wirusows leczenie
objawowe moze by¢ jedynym leczeniem, a w przypadkach podej-
rzanych o etiologie bakteryjng uzupelniajacym. Najwazniejsza
czedcig tego leczenia jest staranna pielegnacja chorego dziecka.
Polega ona na zapewnieniu choremu dostepu $wiezego, chtodnego
powietrza (<18°C), przy jednoczesnym ogrzaniu dziecka, zapew-
nieniu odpowiedniego nawodnienia i diety, a takie tlenoterapii
w przypadku hipoksemii zwiastowanej czesto przez niepokdj
dziecka i potwierdzonej wynikiem badania SaO; (<92%).

Tlenoterapi¢ u najmniejszych niemowlat przeprowadzi¢ mozna
za pomocg budki tlenowej, a u starszych dzieci za pomoca kaniul
donosowych lub maseczki.

W przypadku niemowlat i matych dzieci od 4 miesiagca do
5 roku zycia w dobrym stanie ogélnym z objawami fagodnego
PZP, szczegolnie wspolistniejacymi z zapaleniem oskrzeli i oskrze-
likéw, mozna zastosowaé wstepnie jedynie odpowiednia piele-
gnacje uzupetniona leczeniem objawowym, tj. przede wszystkim
przeciwgoraczkowym i przeciwbdlowym. Leczenie przeciwgoracz-
kowe i przeciwbélowe oméwiono dokladnie w rozdziale dotycza-
cym leczenia objawowego w zakazeniach ukfadu oddechowym.

¢ P20, <60 mmHg, Sa0, <92% i PaCO, >50 mmHg,

* objawy neurologiczne, zaburzenia $wiadomosci i drgawki,

* odwodnienie i inne zaburzenia wodno-elektrolitowe,

* wyniki laboratoryjne $wiadczace o znacznym nasileniu
zakazenia i zapalenia,

¢ rozlegle zmiany i odczyn optucnowy w badaniu
radiologicznym,

wspdlistnienie innych powaznych chordb, np. astmy, wady serca;
e wiek <6 m. 7.,

ubéstwo i problemy psychologiczno-wychowawcze.

Podczas gdy tagodzenie bélu jako cel leczenia traktowane jest
z calg stanowczoscia, to konieczno$¢ i zakres obnizania goraczki
nie s3 juz tak oczywiste. Wiadomo, ze goraczka jest z reguly od-
bierana jako przykre wrazenie z bélem glowy, migéni, mdoscia-
mi, a przy szczegélnie duzej cieplocie ciata réwniez z dreszczami.
Goraczka u niemowlat moze wywota¢ drgawki. Dlatego goraczke
obniza si¢ energicznie, jezeli wiaze si¢ ona z nasilonymi dolegli-
wosciami, np. bélem glowy, dreszczami lub z drgawkami.

Energiczniejsze zabiegi ochtadzajace powinny by¢ poprzedzo-
ne podaniem lekéw przeciwgoraczkowych [66, 67, 68]. W dobie
ograniczania niepotrzebnej antybiotykoterapii, np. w fagodnym,
prawdopodobnie wirusowym PZP u niemowlat, leczenie przeciw-
bélowe i przeciwgoraczkowe nabiera specjalnego znaczenia. Przy-
nosi ono nie tylko ulge zbolatemu i rozgoraczkowanemu dziecku,
ale uspokaja réwniez rodzicéw i pozwala doczekaé ustapienia
objawéw zakazenia wirusowego, a takze umozliwia podjecie roz-
waznej i nie przedwezesnej decyzji o wdrozeniu antybiotykotera-
pii. Szczegdlowe informacje zawarte s3 w rozdziale dotyczacym
leczenia objawowego.
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9.9.1. Leki przeciwkaszlowe, mukolityczne,
przeciwhistaminowe, obkurczajace

Leki przeciwkaszlowe u dzieci byty stosowane przez wiele lat,
mimo braku naukowych dowodéw na ich korzystny wptyw. Do-
piero od niedawna zaczely pojawiaé si¢ badania z randomizacjy
[69, 70] oraz metaanalizy, ktére wskazujg na brak korzystnego
wplywu tej grupy lekéw w poréwnaniu z placebo [71, 72, 73].
Prawdopodobnie dostepne leki przeciwkaszlowe pozbawione sa
efektywnego dzialania farmakologicznego, a ich dziatanie typu
placebo jest zwiazane ze stodkim smakiem syropu [74]. Coraz
liczniejsze s doniesienia o wzroscie uzaleznied od lekéw przeciw-
kaszlowych u starszych dzieci i zwigzanych z tym dzialari niepo-
zadanych [75, 76].

Stosowanie lekéw przeciwhistaminowych i obkurczajacych §lu-

zéwke aktualnie nie jest zalecane, ze wzgledu brak dowodéw ko-
rzystnego dziatania oraz mozliwo$¢ pobudzenia i nadpobudliwos¢
u dziecka [77]. Nie stwierdzono réwniez przewagi nad placebo
srodkéw zawierajacych mieszanke lekéw przeciwhistaminowych
i obkurczajacych [72]. W 2007 roku zostat opublikowany raport
CDC o zwigkszonej czesto$¢ zglaszania sie dzieci do oddzialow
ratunkowych z powodu dziatan niepozadanych tej grupy lekéw
i analizujacy doniesienia o naglych zgonach niemowlat, u ktérych
we krwi stwierdzano podwyzszone dawki pseudoefedryny [78].

Skuteczno$¢ lekéw mukolitycznych wykazano tylko w jednym
badaniu z randomizacjg poréwnujacym placebo z letosteing [79].

Szczegbélowe informacje zawarte sa w rozdziale dotyczacym le-
czenia objawowego.

W tagodzeniu kaszlu w pozaszpitalnym zapaleniu ptuc u dzieci, najwieksze znacznie ma prawidto-
wa pielegnacja, a przede wszystkim zapewnienie doptywu chtodnego i wilgotnego powietrza

[ci.

Nie zaleca sie stosowania lekéw przeciwkaszlowych u dzieci chorych na pozaszpitalne zapalenie
ptuc, ze wzgledu na brak udowodnionego efektu klinicznego [DI].

U dzieci chorych na pozaszpitalne zapalenie ptuc nie zaleca sie stosowania lekéw przeciwhistami-
nowych, gdyz nie udowodniono ich korzystnego dziatania [DI].

9.9.2. Antybiotykoterapia

Celem antybiotykoterapii jest uzyskanie poprawy klinicznej
i eradykacja czynnika etiologicznego. W leczeniu PZP wybor
antybiotyku zalezy od tego, jaka jest prawdopodobna etiologia
zakazenia oraz od stopnia cigzkosci choroby. Etiologia zakazenia
jest zalezna od wieku dziecka, a decyzje terapeutyczne opierajg
si¢ przede wszystkim na ocenie, czy bardziej prawdopodobna jest
etiologia pneumokokowa czy atypowa. Trudno zidentyfikowaé
pacjentéw, u ktérych mozna bezpiecznie zrezygnowad z antybio-
tykoterapii, poniewaz réznicowanie etiologii wirusowej i bakte-
ryjnej na podstawie obrazu klinicznego i radiologicznego nie jest
wiarygodne. Potwierdzaja to nieliczne badania kliniczne poréw-
nujace stosowanie antybiotyku z placebo [80].

U noworodkéw do 3 tygodnia zycia antybiotyk powinien by¢
podawany dozylnie i obejmowaé w spektrum dziatania pacior-
kowce grupy B i paleczki Gram ujemne, gléwnie Escherichia coli.
W ciezkich zakazeniach w tej grupie wickowej zapalenie pluc po-
winno by¢ leczone ampicyling z dodatkiem gentamycyny lub jednej
z cefalosporyn 11T generacji (ceftriaksonu lub cefotaksymu) [1].

U dzieci w wieku 3 tygodni — 3 miesiecy, jezeli zakazenie
przebiega bez goraczki i ma charakter podostrego zakazenia,
dodatkowo w badaniu radiologicznym zmiany maja lokalizacje
stodmiazszowa, to nalezy podejrzewaé Ch. trachomatis i zasto-
sowa¢ makrolid. Przy ciezszym przebiegu choroby, PZP moze
by¢ powodowane gléwnie przez S. pneumoniae, a rzadziej przez
S. aureus. Cefuroksym i amoksycylina z klawulanianem to an-
tybiotyki, ktére w swoim spektrum obejmuja oba drobnoustroje,
a ich skuteczno$¢ jest udokumentowana w leczeniu PZP. Ponie-
waz zaden z tych antybiotykéw nie stanowi optymalnego wyboru

w bardzo cigzkich zakazeniach (zaréwno pneumokokowych jak
i gronkowcowych), to u dziecka z objawami posocznicy lub
w cigzkim stanie, terapia powinna obejmowa¢ skojarzenie cef-
triaksonu lub cefotaksymu z kloksacyling [46].

W wieku od 3 miesiecy do 5 roku zycia antybiotyk pierwsze-
go rzutu powinien by¢ skuteczny gtéwnie wobec S. pneumoniae.
Najwazniejszy mechanizm lekoopornosci tego drobnoustroju jest
zwiazany ze zmiang powinowactwa biatka wigzacego penicyling
i zmniejszeniem aktywnosci i vitro antybiotykéw beta-laktamo-
wych [patrz: ,Zasady ogélne”]. Z tego powodu na wybér antybio-
tyku i jego dawke powinny wplywaé lokalne dane o czgstosci wy-
stepowania pneumokokéw opornych na penicyline. Na podstawie
polskich danych dotyczacych lekowrazliwosci pneumokokéw, jak
i analiz poréwnawczych wlasciwosci farmakokinetycznych i far-
makodynamicznych antybiotykéw, w inwazyjnych zakazeniach
pneumokokowych najskuteczniejszymi antybiotykami sa beta-
laktamy, takie jak penicylina, amoksycylina, ampicylina, cefo-
taksym i ceftriakson [18, 81, 82, 83]. Skuteczno$¢ amoksycyliny
jest udokumentowana zaréwno w badaniach z randomizacja, jak
i w szerokich metaanalizach [84]. Natomiast wiecej watpliwosci
wzbudza dawkowanie i czas kuracji PZP. W leczeniu ostrego za-
palenia ucha $rodkowego, aby przetama¢ zmniejszong wrazliwos¢
pneumokokdéw na penicyling, konieczne jest stosowanie wyzszej
dawki amoksycyliny [85]. Konieczno$¢ stosowania wysokich
dawek amoksycyliny w ostrym zapaleniu ucha jest przenoszona
na inne zakazenia, w ktdrych gléwna etiologie stanowia pneu-
mokoki. Niedawno zostaty opublikowane wyniki badad z ran-
domizacja poréwnujace skuteczno$¢ amkosycyliny w dawkach
45 mg/kg/dobe z 90 mg/kg/dobe, w grupie dzieci miedzy 2 m. z.
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a5 r. 2. chorych na PZP o przebiegu fagodnym i umiarkowanym,
w ktérym nie stwierdzono réznic w skutecznosci [86]. W trzech
badaniach z randomizacja i podwéjnie $lepa préba wykazano bez-
pieczeristwo skracania czasu leczenia do 3 dni u dzieci chorych na
PZP inne niz cigzkie [86, 87, 88]. Potwierdzila to takze najnowsza
metaanaliza z 2008 roku [89]. W innych badaniach wykazano
istotne statystycznie réznice w ryzyku powstania nosicielstwa
pneumokokdéw opornych na penicyling, jesli czas kuracji amok-
sycyling ulegal wydtuzeniu z 5 do 10 dni, a dawka dobowa byta
zmniejszana [90].

U dzieci w wieku 5-15 lat PZP jest najczeéciej powodowane
przez drobnoustroje atypowe i w dalszej kolejnosci przez Strep-
tococcus pneumoniae. W tej grupie wiekowej brak jest wystar-
czajacych wynikéw badan rozstrzygajacych, czy antybiotykiem

pierwszego rzutu powinna by¢ amoksycylina czy makrolid. Za
amoksycyling przemawia wynik metaanalizy, ktéra wskazu-
je na brak wyraznej przewagi makrolidéw nad placebo u dzieci
z zakazeniami dolnych drég oddechowych powodowanych przez
Mycoplasma pneumoniae [91]. W badaniach z randomizacja wyka-
zano poréwnywalng skuteczno$¢ form doustnych erytromycyny,
azytromycyny i klarytromycyny [92, 93, 94]. W cigzszych po-
staciach PZP wymagajacych hospitalizacji istnieje koniecznos¢
zastosowania antybiotyku, ktory bedzie dziatat przede wszystkim
na S. pnewmoniae, stanowiacy trzecia pod wzgledem czgstosci
etiologie, ale powodujacy ciezszy przebieg kliniczny. Poniewaz
w Polsce oporno$¢ pneumokokéw na makrolidy wynosi ok. 30%,
do makrolidu powinien zosta¢ doaczony antybiotyk beta-lakta-
mowy [18].

Rekomendacja 6

Jedynie u dzieci w wieku miedzy 4 miesiagcem a 5 rokiem zycia chore na poazaszpitalne zapalenie
ptuc o tagodnym przebiegu i bez wysokiej goraczki mozna rozwazy¢ rezygnacje z podawania an-
tybiotykéw [DII].

W leczeniu pozaszpitalnych zapalen ptuc u dzieci w wieku miedzy 3 tygodniem a 3 miesiacem

zycia nalezy zastosowaé dozylnie:

¢ Cefuroksym: 75-100 mg/kg/dobe lub 100-150 mg/kg/dobe w ciezszych zakazeniach, w dawkach
podzielonych podawanych co 8 godz.;

* amoksycylina z klawulanianem w dawkach podzielonych, podawanych co 6-8 godz., tak aby
dawka amoksycyliny wynosita 100-200 mg/kg/dobe;

» w ciezkich, zagrazajacych zyciu przypadkach zalecane jest podanie cefotaksymu 150 mg/kg/
dobe w dawkach podzielonych podawanych co 6-8 godz. lub ceftriaksonu (50-75 mg/kg/dobe
podawanego jednorazowej dawce dobowej, w skojarzeniu z kloksacyling 100 mg/kg/dobe
w dawkach podzielonych podawanych co 6 godzin) [Alll];

* jezeli obraz kliniczny przemawia za podostra postacia choroby lekiem | rzutu moze by¢ makrolid
[BIN].

U dzieci miedzy 3 miesiagcem a 5 rokiem zycia:

« antybiotyk pierwszego rzutu powinien by¢ skuteczny wobec Streptococcus pneumoniae [All];

¢ w leczeniu ambulatoryjnym zalecana jest amoksycylina w dawce 75-90 mg/kg/dobe w 2 daw-
kach co 12 godzin;

* w lzejszych przypadkach leczonych ambulatoryjnie czas leczenia pozaszpitalnego zapalenia
ptuc moze by¢ skrécony do 5 dni [BIl]; w postaciach ciezszych zaleca sie leczenie przez 7-10 dni
[BIN].

U dzieci miedzy 5 a 15 rokiem zycia:

» zaleca sie stosowanie amoksycyliny, ampicyliny lub makrolidu [BII];

e w ciezszych postaciach zakazenia zalecane jest kojarzenie antybiotyku beta-laktamowego
o dziataniu przeciwpneumokokowym (amoksycylina/ampicylina, ceftriakson, cefotaksym) z ma-
krolidem; czas kuracji powinien wynosié¢ 7-10 dni, a przy zastosowaniu azytromycyny 5 dni [Blll].

Podawanie doustne antybiotykow u dzieci
Bezpieczne doustne stosowanie antybiotykéw, w szczegdlnosci

9.9.3. Leczenie skorygowane

Leczenie skorygowane dotyczy nastepujacych sytuagji:
amoksycyliny, u dzieci w wieku od 3 miesigca do 5 rok zycia wy- * brak poprawy lub pogarszanie stanu klinicznego,
kazano w metaanalizie dotyczacej cigzszych zapaleri pluc, u dzie-
ci wymagajacych hospitalizacji [95]. Brak jest wystarczajacych
danych przemawiajacych za skutecznoscia leczenia doustnego u

* nawrotowe zapalenie ptuc,
* uczulenie na antybiotyki beta-laktamowe.

Postepowanie w tych przypadkach nie bylo przedmiotem wy-
dzieci ponizej 3 miesigca zycia. starczajacej liczby badan klinicznych, aby proponowaé postepo-
wanie z silng kategorig zalecen.
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Brak poprawy
Brak poprawy po zastosowanym leczeniu moze wynikaé z na-

stepujacych przyczyn:

* opornosci drobnoustroju na zastosowany antybiotyk;

* nieprzestrzegania zalecen dotyczacych dawkowania antybiotyku;

* wystapienia powikland zapalenia pluc;

* blednego rozpoznania bakteryjnego zapalenia ptuc;

¢ schorzed towarzyszacych.

Jezeli w pierwszym rzucie zastosowano amoksycyline, to drob-
noustrojami opornymi na ten antybiotyk powodujacymi PZP
moga by¢:

o Streptococcus pnewmoniae o wysokiej opornosci na penicyli-
ne: nalezy w szczegdlnodci rozwazy¢, gdy zastosowana dawka
amoksycyliny byta <75 mg/kg/dobe; leczenie zakazen powodo-
wanych przez PNSP moze by¢ prowadzone wysokimi dawkami
amoksycyliny, duzymi dawkami ampicyliny dozylnie, ceftriak-
sonem lub wankomycyna;

o Staphylococcus aureus: nalezy w szczegdlnosci rozwazaé u dzieci
ponizej 3 roku zycia z ciezkim przebiegiem choroby oraz wy-
stapieniem powiklan, takich jak ropien ptuca i ropniak optuc-
nej; lekiem z wyboru jest wéwczas kloksacylina, a w przypadku
gronkowca zlocistego metycylinoopornego wankomycyna;

* Haemophilus influenzae produkujacy beta-laktamazy lub o ty-
pie opornosci BLNAR; lekiem z wyboru jest w takich przypad-
kach amoksycylina/klawulanian, ewentualnie cefalosporyny II
lub IIT generacji;

Zakazenie drobnoustrojami atypowymi: nalezy rozwazaé
w szczegdlnodci u dzieci powyzej 5 roku zycia z fagodnym prze-
biegiem zakazenia; lekiem z wyboru u tych chorych jest makro-

lid.

Wystapienie powiklan, takich jak ropniak oplucnej i rzadziej
ropient pluca lub zapalenie pluc przebiegajace z martwica powo-
duje niepowodzenie terapeutyczne. W badaniu obejmujacym 771
dzieci, z ktérych 90% bylo leczonych w szpitalu, ptyn w optucne;
stwierdzono u 9%, a ropniak optucnej u 2% [96]. Najczedciej rop-
niak oplucnej jest powodowany przez Streptococcus pneumoniae,
Staphylococcus aureus oraz Streptococcus pyogenes [96]. W ciagu
ostatnich lat zauwazalna jest tendencja do relatywnego zwick-
szenia zakazed powodowanych przez S. aureus, w tym réwniez
przez szczepy metycylinooporne, w szczegdlnosci u dzieci ponize
6 miesigca zycia, szczepionych przeciwko zakazeniom pneumoko-
kowym [55, 97, 98].

W badaniu poréwnujacym przydatno$¢ diagnostyczng kla-
sycznych zdje¢ radiologicznych i tomografii komputerowej u 56
dzieci z zapaleniem pluc niepoddajacym si¢ leczeniu, w badaniu
tomograficznym stwierdzono tacznie 119 zmian, ktdre nie byly
widoczne lub zostaly Zle zinterpretowane w badaniu radiologicz-
nym [99]. Wsréd nich obserwowano:

* powiklania miaiszowe (ropied pluca, martwica, przetoka

oskrzelowo-optucnowa) — 40;

* powikiania optucnowe — 37;
* plyn w worku osierdziowym — 13;
* niewlasciwg oceng zageszczen w klasycznym zdjeciu radiolo-

gicznym — 20.

Diagnostyka réznicowa u chorych z objawami wskazujacymi
na zapalenie pluc i z zageszczeniami w polach ptucnych obejmuje
nastepujace schorzenia: ostre zapalenie oskrzelikow, niewydol-
no$¢ krazenia, zator ptucny, aspiracja, krwotok, reakcje nadwraz-
liwosci, choroby autoimmunologiczne, sarkoidoza, zmiany nowo-
tworowe [100].

Rekomendacja 7

W przypadku niestwierdzenia poprawy po zastosowaniu antybiotyku I rzutu, zalecane jest wykona-
nie badania radiologicznego klatki piersiowej, a w przypadku niestwierdzenia odchylen, ktére mo-
gtyby ttumaczyé¢ taki przebieg kliniczny, zalecane jest wykonanie tomografii komputerowej [All].
Wybér antybiotyku Il rzutu jest zalezny od wieku dziecka, oceny stosowanej dotychczas antybioty-
koterapii oraz stwierdzonych powiktan.

Leczenie skorygowane u dzieci miedzy 5 a 15 rokiem zycia:

e w przypadku nawrotu choroby lub stosowania w ciagu ostatniego miesiaca antybiotyku z jakiej-
kolwiek przyczyny zaleca sie zastosowanie amoksycyliny z klawulanianem tak aby dawka amoksy-
cyliny wynosita 75-90 mg/kg/dobe w 2 dawkach co 12 godzin [CIII];

» w przypadku braku wyraznej poprawy po zastosowaniu amoksycyliny/ampicyliny lub amoksycyli-
ny z klawulanianem i podejrzeniu atypowej etiologii pozaszpitalnego zaplenia ptuc nalezy do sto-
sowanego leczenia doda¢:

- klarytromycyne w dawce 15 mg/kg/dobe w 2 dawkach co 12 godzin [BIlI]
lub

- azytromycyne w jednorazowej dawce dobowej: 10 mg/kg w pierwszej dobie i nastepnie przez
4 dni 5 mg/kg [BIII].

» w przypadku nietolerancji lub alergii nienatychmiastowej na amoksycyline nalezy zastosowac:

- aksetyl cefuroksymu doustnie w dawce 30 mg/kg/dobe w 2 dawkach co 12 godzin [All];

- cefuroksym dozylnie w dawce 75-150 mg/kg/dobe podawanego w dawkach podzielonych co
8 godzin, a po uzyskaniu wyraznej poprawy kontynuowac leczenie aksetylem cefuroksymu [All];

- w ciezkich przypadkach pozaszpitalnego zapalenia ptuc nalezy zastosowac ceftriakson lub cefo-
taksym [CIII];

» w przypadku alergii natychmiastowej na amoksycyline nalezy zastosowac klarytromycyne [CIII].
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Nawrotowe zapalenie ptuc
Nawrotowe zapalenie pluc u dzieci jest definiowane jako co

najmniej 2 epizody w ciagu roku lub co najmniej 3 w dtuzszym

odstepie czasu, pod warunkiem, ze w okresie miedzy epizodami
doszto do ustapienia objawéw i zmian obserwowanych w bada-
niu radiologicznym [101]. Nawracajace zakazenie jest stwierdzane

u 8-9% dzieci z zapaleniem ptuc [102, 103].

Analize przyczyn i schorzen towarzyszacych nawracajacemu
zapaleniu ptuc opisuja dwa badania kliniczne:

* w badaniu 2952 dzieci hospitalizowanych z powodu zapalenia
ptuc, nawrét stwierdzono u 238 (8%) z nich; u 92% stwier-
dzono chorobe towarzyszaca; u prawie polowy byl to zespdt
aspiracyjny, wtérny do braku koordynacji mig$ni jamy ustnej

i gardla, a u pozostalych wykazano niedobory odpornosci
(10%), wady wrodzone serca (9%), astme oskrzelows (8%),
wrodzone lub nabyte anomalie drég oddechowych, refluks zo-
tadkowo-przetykowy (5,4%) [104];

* w badaniu obejmujacym 70 dzieci z nawracajacym zapaleniem
ptuc, schorzenia towarzyszace wykazano u ponad 80% z nich,
wiéréd ktérych dominowaly: nawracajaca aspiracja (24% — re-
fluks zotadkowo-przelykowy, zwezenie przetyku), niedobory
odpornosci (17,5%), astma (14,2%) oraz anomalie rozwojowe

(9,6%) [105].

Uczulenie na antybiotyki beta-laktamowe
Patrz: tabela II.

Rekomendacja 8

W przypadku stwierdzenia nawrotowego zapalenia ptuc u dzieci zaleca sie wdrozenie diagnosty-
ki majacej na celu identyfikacje schorzen towarzyszacych [All].

Tabela Il. Antybiotyki stosowane przy uczuleniu na penicyliny w zaleznosci od wieku

Przedziat wiekowy
Typ 1l

Rodzaj reakcji nadwrazliwosci

Typ |

3 tydzien - 3 miesiac zycia

cefuroksym, ceftriakson, cefotaksymu

wankomycyna, teikoplanina, linezolid

4 miesiac zycia - 4 rok zycia

cefuroksym, ceftriakson, cefotaksym

wankomycyna, teikoplanina, linezolid

5-15 rok zycia makrolid
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10

POZASZPITALNE ZAPALENIE PLUC U DOROSLYCH

10.1. Epidemiologia

Zapadalnos¢ na pozaszpitalne zapalenie ptuc (PZP) w krajach
rozwinigtych wynosi 5-12 przypadkéw na 1000 oséb [1, 2]. Wy-
stepowanie choroby jest zalezne od wieku populagji i u 0séb po-
wyzej 60 roku zycia wynosi 20 zachorowari na 1000, a powyzej
70 r. z. ok. 34 na 1000 [2]. Czestos¢ hospitalizacji z powodu za-

10.2. Etiologia

Pozaszpitalne zapalenia ptuc u dorostych sa w zdecydowane;
wickszo$ci powodowane przez bakterie. Zakazenia grzybicze (np.
wywolane przez Aspergillus spp., Pneumocystis jiroveci) i pierwot-
niakowe (np. Toxoplasma gondii) stwierdzane sa praktycznie wy-
facznie u o0séb z niedoborami odpornosci. Wirusowe zapalenia
ptuc s3 rzadko opisywane u dorostych i trudno oceni¢ czestos¢
ich wystepowania. W trzech badaniach stanowity one 18%, 23%
oraz 29% przyczyn PZP i najczedciej byly to wirusy grypy, RS
oraz rinowirusy [9, 10, 11]. W badaniach naukowych, drobno-
ustroje powodujace PZP udalo si¢ zidentyfikowaé jedynie u mniej
niz polowy chorych [12, 13, 14]. Najczestszym drobnoustrojem
wywolujacym PZP jest Streptococcus pneumoniae, ktdry stanowi
11-42% zidentyfikowanych przyczyn [12, 15, 16, 17]. W bada-
niach, w ktdrych zastosowano inwazyjne metody diagnostyczne,
pneumokoki byly stwierdzane u %5 pacjentéw, u keérych etiologia
nie zostala okreslona przy zastosowaniu rutynowej diagnostyki
mikrobiologicznej [18]. Na kolejnych miejscach wéréd czynnikéw
wywolujacych zapalenia pluc znajduja si¢: Mycoplasma pneumo-
niae i\ Chlamydophila pneumoniae, Legionella pneumophila, ktére
s3 identyfikowane w bardzo szerokim przedziale od 3% do 40%
[19, 20, 21]. Czesciej stwierdzane sa one u miodych oséb, powo-
duja zakazenia o tagodniejszym przebiegu, ktére najczedciej nie
wymagajg hospitalizacji [19, 20, 21]. Jedynie legionellowe zapa-
lenie ptuc moze przebiegaé jako cigzkie i niejednokrotnie nawet
$miertelne zakazenie drég oddechowych. Inne drobnoustroje
zdecydowanie rzadziej powoduja PZP i sq raczej identyfikowane
u chorych ze szczeg6lnymi czynnikami ryzyka:

10.3. Czynniki ryzyka

Do czynnikéw ryzyka zachorowania na PZP we wszystkich
grupach wiekowych naleza: niewydolno$¢ krazenia, POChP,
otepienie, padaczka, przebywanie w duzych skupiskach ludzkich
[29, 30]. Wsréd pacjentéw powyzej 60 roku zycia, do najwaz-
niejszych czynnikéw ryzyka nalezg (w nawiasie podano wartoci

wzglednego ryzyka — RR) [31]:

10.4. Umieralnos¢

Zapalenie ptuc jest przyczyna zgonu u ok. 5% chorych, w tym
u 8-14% chorych ze stwierdzonymi wskazaniami do hospitaliza-
cji oraz u 36% pacjentéw przyjetych do Oddzialu Intensywnej
Terapii [32, 33, 34]. Najwyzszy odsetek $miertelnosci wykazano
u chorych na gronkowcowe zapalenie ptuc (ok. 32%), a najmniej-

paled phuc jest zréznicowana i poza merytorycznymi wskazania-
mi zalezy od systemu opieki zdrowia [3, 4]. W Wielkiej Brytanii
hospitalizowanych jest 22-24% chorych na PZP [5, 6], w Stanach
Zjednoczonych 15-59% [7, 8], a w Finlandii 42% [2].

* Haemophilus influenzae stanowi czwarta przyczyne pozaszpi-
talnych zapalen ptuc, szczegdlnie czesto wystepuje u chorych
na POChP [22],

o Staphylococcus aurens powoduje zapalenia ptuc stanowiace po-
wiktanie pogrypowe oraz krwiopochodne zakazenie u 0séb sto-
sujacych narkotyki w formie dozylnej [23],

o Enterobacteriaceae (gt. Klebsiella pneumoniae) sa odpowiedzial-
ne przede wszystkim za zakazenia u rezydentéw doméw opieki
dla przewlekle chorych [24],

* Pseudomonas aeruginosa wystepuje gléwnie u chorych na muko-
wiscydoze, ciezka posta¢ POChP i rozstrzenia oskrzeli [25],

o Legionella pneumophila jest przyczyng ok. 0,4% PZP leczonych
w domu, 4% wymagajacych hospitalizacji i az 18% leczonych
w Oddziale Intensywnej Terapii; zakazenie moze mie¢ cha-
rakter epidemiczny, szczegélnie czesto wystepuje u chorych
z niedoborami odpornosci komérkowej oraz u 0séb narazonych
na ekspozycje na skazony aerozol wodny (fontanny, jacuzzi, kli-
matyzacja itp.) [26, 27],

* bakterie beztlenowe: sa przyczyna zachlystowego zapalenia
pluc, szczegdlnie u chorych nieprzestrzegajacych higieny uze-
bienia [28].

Cho¢ powyzsze drobnoustroje wystepuja czesciej w wymienio-
nych schorzeniach, to jednak Streptococcus pneumoniae moze sta-
nowi¢ najczestszg etiologie rowniez w tych przypadkach.

¢ alkoholizm (RR=9),

* choroba obturacyjna ptuc (RR=4,2),

* immunosupresja (RR=1,9),

* wick >70 roku zycia (RR=1,5 w poréwnaniu z populacjg
w wieku 60-69 r. 7.),

* pobyt w domu opieki dla przewlekle chorych (RR=1,8).

szy w przypadku zakazenia Mycoplasma pneumoniae (1,4%) [32].

Do najbardziej niekorzystnych rokowniczo objawéw i zabu-
rzef, zwiqzanych ze zgonem pacjenta w przebiegu PZPD, naleiq
(w nawiasie uwzgledniono iloraz szans — OR) [32]:

* hipotermia (OR=5),
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* niskie ci$nienie skurczowe (OR=4,8),

* schorzenia neurologiczne (OR=4,6),

* zapalenie ptuc obejmujace wigcej niz jeden plat w obrazie
radiologicznym (OR=3,1),

* tachypnoe (OR=2,9),

10.5. Obraz kliniczny i rozpoznawanie zapalenia ptuc

Najczesciej zglaszanymi dolegliwoséciami chorych na zapale-
nia pluc sa: goraczka, kaszel, béle w klatce piersiowej i dusznosé.
Typowymi objawami stwierdzanymi w badaniu przedmiotowym
u chorego na PZP sa: tachypnoe, tachykardia, sttumienie odglo-
su opukowego i trzeszczenia nad zmienionymi zapalnie polami
plucnymi.

Badanie kliniczne charakteryzuje si¢ wysoka czuloscia i niska
swoisto$cia w rozpoznawaniu PZP. W grupie pacjentéw, ktdrzy
zostali skierowani do izby przyje¢ z objawami zakazenia dolnych
drég oddechowych, zapalenie ptuc bylo potwierdzone radiolo-
gicznie tylko u 7% [35]. U chorych zglaszajacych sie do lekarza
rodzinnego z objawami ostrego kaszlu, zapalenie ptuc bylo stwier-
dzane u 3-6% [20, 36]. Najwazniejszymi odchyleniami wska-
zujacym na zapalenie pluc u oséb zglaszajacych sie do lekarza
z powodu ostrego kaszlu sa: goraczka, hipoksemia, tachykardia
i tachypnoe [37]. U pacjentéw, u ktérych stwierdzane sq trzesz-
czenia lub sthumienie odglosu opukowego prawdopodobieristwo
zapalenia ptuc wynosi odpowiednio 8-10% i 10-18% [38].

Kojarzenie objawéw podmiotowych i przedmiotowych w celu
zwickszenia skuteczno$ci diagnostyki pozwala na okreslenie praw-

¢ bakteriemia (OR=2,8),

¢ choroba nowotworowa (OR=2,8),

¢ leukopenia — WBC < 4 x 109/L (OR=2,5),
* ple¢ meska (OR=1,3),

¢ cukrzyca (OR=1,3).

dopodobiefistwa zapalenia pluc w przedziale wartosci 18-42%
u chorych, u ktérych stwierdza si¢ réwnoczesnie kaszel, goraczke,
tachykardic i ogniskowe trzeszczenia nad ptucami [39]. Opisywa-
ne s3 jednak istotne réznice w interpretacji zmian ostuchowych
i opukowych klatki piersiowej przez réznych lekarzy badajacych,
ze zgodnoscia wynoszaca 76-79% [40, 41].

U osoby niechorujacej na przewlekle schorzenia ukladu od-
dechowego w diagnostyce réznicowej nalezy bra¢ pod uwage
przede wszystkim ostre zapalenie oskrzeli. W réznicowaniu tych
dwoch schorzeri przeciwko zapaleniu pluc przemawia nie stwier-
dzenie takich objawéw jak: tachykardia (>100/min.), tachypnoe
(>24/min.), goraczka (>38°C), ogniskowe zmiany ostuchowe [42].
Nie obserwowanie tych zaburzenl uzasadnia zaprzestanie dalszej
diagnostyki i upowaznia do rozpoznania ostrego zapalenia oskrze-
li. Wyjatkiem moga by¢ pacjenci powyzej 75 roku zycia, gdyz
w tej grupie wickowej typowe objawy zapalenia pluc s3 znacznie
stabiej wyrazone i wystepuja zdecydowanie rzadziej [43]. Pojawie-
nie si¢ ropnej plwociny nie przesadza ani o zakazeniu bakeeryj-
nym, ani o rozpoznaniu zapalenia ptuc [36].

Rekomendacja 1

Objawy kliniczne ostrego zakazenia dolnych drég oddechowych przy niestwierdzeniu tachykardii
powyzej 100/min. tachypnoe powyzej 24/min. temperatury powyzej 38°C i ogniskowych zmian
ostuchowych nad ptucami, pozwalaja na ustalenie rozpoznania ostrego zapalenia oskrzeli bez ko-
niecznosci wykonywania badania radiologicznego klatki piersiowej i zastosowania antybiotyku
[All]l. Rekomendacja nie dotyczy osob powyzej 75 roku zycia, ze wzgledu na odmienny przebieg

kliniczny i stabiej wyrazone objawy.

Zapalenie ptuc nie moze byé rozpoznawane jedynie na podstawie badania klinicznego, gdyz obja-
wy przedmiotowe i podmiotowe nie sa wystarczajaco swoiste [EIl].

Przydatno$¢ badania radiologicznego w rozpoznawaniu zapa-
lenia ptuc jest zalezna od tego, z jaka precyzja lekarz identyfi-
kuje chorych ze wskazaniami do jego wykonania [35]. Zlecenie
badania radiologicznego klatki piersiowej jest tym bardziej uza-
sadnione, im wiecej jest stwierdzanych kluczowych dla zapale-
nia pluc objawéw, takich jak tachykardia >100/min, tachypnoe
> 24/min, temperatura ciala >38°C, ogniskowe zmiany ostuchowe
[42]. U oséb w podesztym wieku objawy zapalenia pluc moga
by¢ niecharakterystyczne i zakazenie moze przejawiaé si¢ gléwnie
pod postacia odwodnienia oraz zaburzen psychicznych [43]. Ak-
tualnie brak jest wystarczajacych dowodéw naukowych, pozwala-
jacych okresli¢ czuto$¢ i swoisto$¢ badania radiologicznego klatki

piersiowej w rozpoznawaniu PZP. W tomografii komputerowej
o wysokiej rozdzielczosci (HRCT), ktérg wykonywano u pacjen-
téw z podejrzeniem zapalenia pluc, prawie dwukrotnie czedciej
stwierdzano zmiany zapalne w poréwnaniu z klasycznym bada-
niem radiologicznym [44]. Jednakze liczba ocenianych w tym ba-
daniu chorych byla mala, nie okreslono obrazu klinicznego, jak
i ostatecznego rozpoznania u pacjentéw, u keérych zmiany zapalne
zostaly wykryte tylko w badaniu HRCT. W duzym badaniu pro-
spektywnym obejmujacym 2706 pacjentéw przyjetych do szpita-
la z rozpoznaniem zapalenia ptuc, rozpoznanie zostalo ustalone
wylacznie na podstawie obrazu klinicznego i bez uwidocznienia
zmian w badaniu radiologicznym az u 1/3 z nich [45]. W grupie

Rekomendacje postepowania w pozaszpitalnych zakazeniach uktadu oddechowego NPOA 2009



chorych, w ktérej rozpoznano zapalenie ptuc mimo nie stwierdze-
nia zmian w wyjéciowym badaniu radiologicznym klatki piersio-
wej, tylko u 7% doszto do ewolucji zmian radiologicznych, ktéra
potwierdzata wstgpne kliniczne rozpoznanie zapalenie ptuc [45].

Wréd tych chorych u prawie 90% stwierdzano inne schorzenia,

gléwnie POChP, niewydolno$¢ krazenia, rozstrzenia oskrzeli,
plyn w jamie oplucnej.

Rekomendacja 2

Badanie radiologiczne klatki piersiowej jest metoda z wyboru dla ustalenia rozpoznania zapale-

nia ptuc u dorostych [All].

Wskazaniem do wykonania badania radiologicznego klatki piersiowej w réznicowaniu ostrego za-
palenia oskrzeli i zapalenia ptuc jest wystapienie objawéw zakazenia dolnych dr6ég oddechowych
oraz stwierdzenie co najmniej jednego z nastepujacych zaburzen: tachykardii powyzej 100/min.
tachypnoe powyzej 24/min. temperatury ciata powyzej 38°C lub ogniskowych zmian ostucho-

wych nad ptucami [BIl].

Rozpoznawanie zapalenia ptuc i wdrazanie leczenia antybiotykiem bez wykonania badania radio-
logicznego naraza pacjenta na wystapienie dziatan niepozadanych stosowanych lekéw i przyczy-

nia sie do narastania lekoopornosci [Bl].

10.6. Wskazania do hospitalizacji

Podejmowanie decyzji przez lekarza o miejscu leczenia chorego
na pozaszpitalne zapalenie pluc wylacznie na podstawie subiek-
tywnej oceny jego stanu klinicznego, prowadzi do zbyt czestych
hospitalizacji [46].

Autorzy rekomendacji zalecaja zastosowanie wskaznikéw opra-
cowanych w 1997 roku przez Pneumonia Patient Outcomes Re-
search Team (PORT), gdyz zostaly one opracowane na podstawie

danych pochodzacych z duzej grupy chorych (n=14 199) [47] oraz
zaproponowana ocena ryzyka zostala wielokrotnie zweryfikowa-
na jako przydatne narzedzie do ograniczenia niepotrzebnej hospi-
talizacji (48, 49, 50]. Réwnoczesnie pomaga ona zidentyfikowaé
chorych, u ktérych leczenie ambulatoryjne stwarza ryzyko nieko-
rzystnego przebiegu choroby.

Tabela I. System punktowy stuzacy do oceny kategorii ryzyka zgonu w PZP [47]

Charakterystyka Liczba punktow
Wiek mezczyzn Liczba = wiek
Wiek kobiet Liczba = wiek — 10
Pobyt w domu opieki + 10
Choroby towarzyszace
Choroba nowotworowa +30
Schorzenia watroby wptywajace na jej funkcje +20
Zastoinowa niewydolnos¢ krazenia +10
Choroby krazenia mézgowego (udar niedokrwienny) +10
Schorzenia prowadzace do niewydolnosci nerek +10
Badanie przedmiotowe
Zaburzenia Swiadomosci, o ktérych wiadomo, ze nie sg przewlekte (brak orientacji co do miejsca i czasu) +20
Liczba oddechéw >30/min +20
Cisnienie skurczowe krwi <90 mmHg +20
Temperatura ciata <35°C lub 240°C +15
Tetno 2125/min +10
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Charakterystyka Liczba punktéw
Badania pomocnicze
pH krwi tetniczej <7,35 +30
Zwiekszone stezenie mocznika lub kreatyniny +20
Zmniejszone stezenie Na* w surowicy <130 mmol/L +20
Zwiekszone stezenie glukozy w surowicy 2250 mg/dI +10
Hematokryt <30% +10
PaO; <60 mmHg +10
Wysiek optucnowy +10
Tabela Il. Kategorie ryzyka zgonu i sugerowane miejsce leczenia chorych na PZP [47]

Kategoria Liczba punktéw Ryzyko zgonu Zalecane miejsce leczenia

| wiek <50 Igt, nlestV\{lerdzgnle_ schorzen towgrzyszacych 0.1-0,4% ambulatoryjne

i odchyleA wymienionych w tabeli |
1] <70 0,6-0,7% ambulatoryjne
m 71-90 0.9-2,8% miejsce leczenia okreslane
indywidualnie
\Y, 91-130 8,2-9,3% szpitalne
\ >130 27-31,1% szpitalne

Uproszczony proces oceny ryzyka zgonu i wskazan do hospi-
talizacji zostal opracowany przez Brytyjskie Towarzystwo Klatki
Piersiowej (BTS) [51]. Wskazaniem do hospitalizacji jest stwier-
dzenie co najmniej dwu z trzech nastepujacych objawéw: ostre
zaburzenia $wiadomosci, liczba oddechéw >30/min., ci$nienie
skurczowe <90 mmHg lub rozkurczowe <60 mmHg. W przypad-
ku stwierdzenia jednego z tych odchyleri decyzja o hospitalizacji
jest podejmowana po ocenie dodatkowych obciazen i odchylen.
Skala BTS zostata zmodyfikowana jako tzw. skala CURB 65, co
oznacza: ang. Confusion — splatanie, Urea — stezenie mocznika
powyzej 7 mmol/L, Respiratory rate — liczba oddechéw 230/min.,
Blood pressure, ci$nienie skurczowe krwi <90 mmHg lub rozkur-
czowe <60/mmHg, oraz wiek powyzej 65 roku zycia [52]. Stwier-
dzenie nie wigcej niz jednego z tych odchylent stwarza mozliwo$é

leczenia ambulatoryjnego, natomiast >3 konieczno$¢ leczenia
szpitalnego [52].

Mimo, ze ocena cigzkoci zapalenia pluc wg skali PORT i jej
przydatno$¢ w ustalaniu wskazan do hospitalizacji zostata zwery-
fikowana w badaniach klinicznych, to az 20-44% pacjentéw ni-
skiego ryzyka (kategoria I-III) jest leczonych w szpitalu [53, 54].
Najczesciej decyzje o hospitalizowaniu pacjentéw niskiego ryzyka
w przytoczonych badaniach byly podejmowane wskutek stwier-
dzenia czynnikéw ryzyka niekorzystnego przebiegu choroby pod-
czas leczenia w warunkach ambulatoryjnych, nieuwzglednionego
w skali PORT. Do nich naleza: brak odpowiedzi na wczesniejsze
leczenie antybiotykami, rozlegle zmiany w badaniu radiologicz-
nym, niezdolno$¢ do przyjmowania lekéw doustnych i wzgledy
spoleczne.

Rekomendacja 3

Wskazania do hospitalizacji chorych z pozaszpitalnym zapaleniem ptuc nalezy ustala¢ na podsta-
wie punktowej oceny ryzyka zgonu, a w sytuacjach watpliwych wspierajac sie indywidualna oce-

na pacjenta [BI].
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Pozaszpitalne zapalenie ptuc o fagodnym przebiegu (I i II ka-
tegoria w skali ciezkosci), ktére jest rozpoznawane u mlodych
dorostych najczedciej wywolywane jest przez bakterie atypowe,
a w drugiej kolejnosci przez Streptococcus pnewmoniae (20, 21].
Analiza przydatnosci diagnostyki mikrobiologicznej u chorych
na PZP leczonych ambulatoryjnie wykazala, ze:

* drobnoustréj powodujacy zapalenie ptuc byt identyfikowany w
badaniu plwociny tylko u 5% z tagodnie przebiegajacym PZP
[55]; konieczno$¢ wykonania badania w ciagu 2 godzin od po-
brania materialu utrudnia jego wykonanie poza szpitalem;

* dodatni posiew krwi stwierdzano u maksymalnie 2% pacjen-
téw trafiajacych do izby przyjeé, u ktdrych byta podejmowana
decyzja o leczeniu ambulatoryjnym, a wynik wplywal na prze-
bieg leczenia jedynie u 0,5% pacjentéw [56, 57].

U chorych, u ktérych nie stwierdza si¢ wskazan do hospitaliza-
cji, proces diagnostyczny obejmuje:
prébe klinicznego réznicowania miedzy zapaleniem ptuc powo-
dowanym przez drobnoustroje typowe (8. pneumoniae, rzadziej
H. influenzae) i atypowe (Mycoplasma pneumoniae, Chlamydo-
phila pneumoniae). Mimo wielu préb réznicowej diagnostyki

klinicznej nie wykazano swoistych objawéw, ktére odréznia-
tyby zakaienie S. pneumoniae od wywolanych bakteriami aty-

10.7. Ustalanie etiologii zakazenia u chorych na PZP leczonych ambulatoryjnie

powymi [58, 59, 60]. Badanie radiologiczne klatki piersiowej
w tych przypadkach réwniez nie jest pomocne [60]. Zakazenia
S. pneumoniae wystgpuja tym czesciej niz bakteriami atypowy-
mi, im bardziej zawansowany jest wiek pacjenta (szczegélnie
powyzej 65 r. z.) oraz gdy stwierdzane sg przewlekle schorzenia
ukladu krazenia lub oddechowego;

¢ identyfikacje chorych, u ktérych istnieje ryzyko zakazenia
drobnoustrojem, na ktéry nie dzialajg antybiotyki I rzutu.
Czynniki ryzyka zakazenia innymi drobnoustrojami, gléw-
nie paleczkami Gram ujemnymi, to przede wszystkim pobyt
w domu opieki [24], alkoholizm [13] oraz weze$niejsze liczne lub
dtugotrwale hospitalizacje. Szczegélny problem terapeutyczny
stwarza zakazenie pneumokokami o zmniejszonej wrazliwosci
na penicyling (PNSP — ang. Penicillin Non-Sensitive Pneumo-
coccus). Do istotnych czynnikéw ryzyka zakazenia PNSP na-
lezy weze$niejsza antybiotykoterapia, szczegélnie, jezeli pacjent
byt leczony cefalosporynami lub penicylinami, gdy czas kuracji
byt dhugi, a zastosowane dawki zbyt mate [61]. Inne czynniki
ryzyka to przebyte w ciagu roku zapalenie ptuc, niedawna ho-
spitalizacja, kontakt z matymi dzie¢mi, pobyt w domu opieki
i schorzenia przewlekle [62, 63].

Rekomendacja 4

Badania kliniczne i radiologiczne nie pozwalaja na réznicowanie etiologii zapalenia ptuc w stop-
niu umozliwiajacym wybér odpowiedniego antybiotyku [BIl].

Nie jest zalecane rutynowe wykonywanie badan bakteriologicznych u chorych na pozaszpitalne
zapalenie ptuc, u ktérych nie ma wskazan do hospitalizaciji [All].

Wykonanie badania mikrobiologicznego, w szczegdlnosci posiewu plwociny, nalezy rozwazy¢,
gdy stwierdzane sa czynniki ryzyka zakazenia drobnoustrojem wielolekoopornym lub gdy etiolo-
gia zakazenia moze by¢ inna niz najczesciej spotykana [BII].

Etiologia pozaszpitalnego zapalenia ptuc wymagajacego hospi-
talizacji rézni si¢ od zapalenia ptuc o niepowiktanym przebiegu,
ktére moze by¢ leczone ambulatoryjnie w nastepujacych elemen-
tach:

o S. pneuwmoniae jest w tych przypadkach zdecydowanie najcze-
stsza przyczyna [12, 15];

* drobnoustroje atypowe Mycoplasma pneumoniae i Chlamydo-
phila pnewmoniae wystepuja rzadziej, natomiast istotnie czgsciej
spotykana jest Legionella pneumophila [26];

* czesciej spotykane sa inne drobnoustroje, w tym paleczki Gram
ujemne, w szczegdlnosci gdy pacjent wymaga leczenia w Od-
dziale Intensywnej Terapii [17].

Celem wykonania badan bakteriologicznych u pacjenta z cigz-
kim zapaleniem ptuc leczonego w szpitalu jest:

* mozliwie szybka identyfikacja drobnoustroju wielolekoopor-
nego (pneumokoki o zmniejszonej wrazliwosci na penicyling,
pateczki Gram ujemne);

10.8. Identyfikacja etiologii zakazenia u chorych hospitalizowanych

* szybka identyfikacja drobnoustroju, ktéry wymaga odmiennej
terapii przy zastosowaniu makrolidu lub fluorochinolonu (Ze-
gionella pneumophila);

* modyfikacja antybiotykoterapii z zastosowaniem terapii celo-
wanej;

* bezpieczne zastosowanie terapii sekwencyjnej.

Badania kliniczne, radiologiczne i analityczne pomocne w réz-
nicowaniu etiologii zapalenia pluc:

* badania kliniczne i radiologiczne nie umozliwiaja réznicowania
migdzy zakazeniem pneumokokowym, a spowodowanym przez
bakterie atypowe (patrz wyzej);

* diagnostyka réznicowa zakazenia o etiologii Legionella pneu-
mophila: przestaniem do podejmowania diagnostyki rézni-
cowej PZP o tej etiologii byla skala punktowa opracowana
w 1998 roku w Winthrop University Hospital [64]; w szerokiej
analizie badad nad legionellowym zapaleniem pluc ustalono,
ze stosowanie skali charakteryzuje si¢ czutodcia 78-87% i malq
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swoisto$cia, a najwazniejsze zaburzenia, ktére moga wskazywaé
na zakazenie Legionella spp. u chorych na PZP to biegunka,
zaburzenia neurologiczne (gféwnie splatanie), goraczka >39°C,
a w badaniach laboratoryjnych hiponatremia, zwickszona ak-
tywno$¢ enzyméw watrobowych oraz hematuria [65]. W ba-
daniu niemieckim, w ktérym zidentyfikowano 94 chorych na
legionellowe zapalenie ptuc stwierdzono, ze jedynie hiponatre-
mia i cukrzyca wystgpowaly czedciej niz w PZP o innej etiologii
[66];

* badanie plwociny metoda Grama: w przypadku pneumokoko-
wego zapalenia pluc, charakteryzuje czulo$¢ ok. 50-60% i swo-
isto$¢ przekraczajaca 80% w poréwnaniu z identyfikacja tego
drobnoustroju w hodowli tego materiatu [67, 68, 69]. Czuto$¢
izolacji S. pneumoniae w posiewie plwociny u chorego na za-
palenie pluc z towarzyszaca bakteriemia nie przekracza 50%
[70];

* na skuteczno$¢ badania bakteriologicznego plwociny wplywa
jako$¢ pobranego materiatu oraz czas, jaki uptywa od pobra-
nia materiatu do dotarcia do laboratorium. Tylko 15% chorych
odkrztusza plwocing z dolnych drég oddechowych spelniajaca
wymogi diagnostyczne, tzn. zawierajaca wigcej niz 25 leukocy-
tow w polu widzenia [71]. Skuteczno$¢ wykonania preparatu
bezpos$redniego i posiewu plwociny w rozpoznawaniu pneumo-
kokowego PZP wyraznie zmniejsza sie, jesli materiat byl pobra-
ny u pacjenta leczonego antybiotykiem [71];

¢ dodatni posiew krwi jest stwierdzany u 7-10% pacjentéw cho-
rych na PZP przyjmowanych do szpitala [55, 72];

* drobnoustroje atypowe, takie jak Mycoplasma pneumoniae

i Chlamydophila pnewmoniae moga by¢ izolowane w hodowli,
co jednak wymaga zastosowania specjalnych metod i w prak-
tyce nie jest wykonywane. W badaniach serologicznych zna-
mienne zwickszenie miana przeciwcial IgM lub wykazanie
czterokrotnego wzrostu miana przeciwcial IgG pozwalaja na
ustalenie rozpoznania etiologii zakazenia. Miano IgM zaczyna
wzrasta¢ do poziomu diagnostycznego po tygodniu od zakaze-
nia, a identyfikacja wzrostu stezenia IgG wymaga powtérzenia
badania w odstgpie 7-10 dni. Z tego wzgledu badania te nie
wplywaja na decyzje terapeutyczne i majg raczej znaczenie epi-

demiologiczne [73, 74, 75];
¢ identyfikacja antygenu w moczu: dotyczy Streptococcus pneu-

moniae | Legionella pneumophila. Testy wykrywajace antygen

pneumokokowy w moczu charakteryzujg sie swoistoscia ok.

90% i czuloscia 50-80% [76, 77]; antygen moze by¢ wykry-

wany w moczu réwniez w trakcie antybiotykoterapii lub po jej

zakoriczeniu. Byl on wykrywany u 83% pacjentéw w 3 dobie
leczenia i u 70% pacjentéw po zakoriczeniu leczenia i wypi-
saniu ze szpitala [78, 79]; wykrywanie antygenu Legionella

w moczu dotyczy tylko serotypu 1, ktéry odpowiada za ok.

80% zakazed. Swoisto$¢ testu wynosi 95-100%, natomiast

czulo$¢ wzrasta wraz z cigzkoscia schorzenia i waha sie w prze-

dziale 50-85% [80, 81].

Mimo licznych przestanek teoretycznych w badaniach klinicz-
nych nie wykazano, aby wykonywanie badan bakteriologicznych
u chorych przyjmowanych do szpitala z powodu PZP wptywalo
na rokowanie [82, 83, 84].

Rekomendacja 5

U chorych na pozaszpitalne zapalenie ptuc wymagajacych hospitalizacji rutynowa diagnostyka

mikrobiologiczna nie jest konieczna [EII].

U chorych z ciezkim zapaleniem ptuc oraz przy podejrzeniu, ze etiologia zakazenia moze odbie-
gac od typowej zalecane jest wykonanie posiewu z krwi i plwociny [BII].

W przypadku ciezkiego zapalenia ptuc w szczegélnosci, gdy w wywiadzie stwierdzony jest brak
odpowiedzi na leczenia antybiotykami beta-laktamowymi, zalecane jest wykonanie oznaczenia

antygenu Legionella w moczu [BIl].

10.9. Antybiotykoterapia

Wybér antybiotyku powinien uwzgledniaé jego udowodnio-
ng skuteczno$¢ w leczeniu PZP, spektrum dziatania obejmujace
przede wszystkim Streptococcus pneumoniae oraz korzystny profil
bezpieczenstwa i koszt. Znaczenie wyboru antybiotyku skutecz-
nego wobec pneumokokéw wynika z ciezszego przebiegu zapale-
nia pluc o tej etiologii [33], w szczegdlnosei gdy stwierdzane s
choroby towarzyszace. Znaczacy problem, utrudniajacy leczenie
zapalenia pluc, to coraz czestsze wystepowanie pneumokokdw
o zmniejszonej wrazliwosci na penicyling, wobec ktérych sa mniej
skuteczne nie tylko antybiotyki beta-laktamowe, ale réwniez i leki
z innej grupy, takie jak np. makrolidy [85]. W wyborze skutecznej
antybiotykoterapii istotne znaczenie ma czesto$¢ pojawiania sie
tego mechanizmu oporno$ci w danym regionie. W Polsce, dzigki

danym z Krajowego O$rodka Referencyjnego ds. Lekowrazliwo-
$ci Drobnoustrojéw, mozna ocenié¢ wrazliwo$¢ Streptococcus pneu-
moniae na antybiotyki. W 2005 roku przedstawiala si¢ ona naste-
pujaco: penicylina 67%, amoksycylina 94%, cefuroksym 73%,
ceftriakson 88%, makrolidy 72%, kotrimoksazol 70%, doksycy-
klina 70% [86]. Z tych danych wynika, ze leczenie zapalen phuc
o etiologii pneumokokowej przy zastosowaniu doksycykliny i ko-
trimoksazolu obarczone jest najwigkszym ryzykiem niepowodze-
nia, natomiast najskuteczniejszymi antybiotykami s amoksycy-
lina i ceftriakson. Skuteczno$¢ antybiotykéw beta-laktamowych
wobec S. pneumoniae jest zalezna od wielko$ci minimalnego ste-
zenia hamujacego (MIC). Zakazenia drég oddechowych powo-

dowane przez szczepy o zmniejszonej wrazliwosci w zakresie MIC
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1-2 mg/L, moga by¢ jeszcze skutecznie leczone amoksycyling
w duzej dawce, natomiast dla szczepéw z MIC 24 mg/L skuteczne
pozostajg najczesciej wankomycyna oraz nowe fluorochinolony
(moksyfloksacyna lub lewofloksacyna) [87, 88, 89]. Zastosowanie
makrolidu w pierwszym rzucie leczenia pozaszpitalnego zapalenia
ptuc moze by¢ uzasadnione u chorych, u ktdérych przyczyna zaka-
zenia sa drobnoustroje atypowe, tj. gléwnie u mtodych dorostych
zlagodnym przebiegiem choroby, u ktdrych nie stwierdza si¢ cho-
10b towarzyszacych ani czynnikéw ryzyka wystapienia zakazenia
pneumokokami o zmniejszonej wrazliwosci na penicyling. W ob-
szernej metaanalizie dotyczacej leczenia zapaled pluc w szpitalu
nie wykazano przewagi leczenia skojarzonego przy zastosowaniu
beta-laktamu z makrolidem nad beta-laktamem stosowanym
w monoterapii [90]. W przypadku ci¢zkiego zapalenia pluc, gdy
wymagane jest leczenie w warunkach intensywnej terapii, a $mier-
telnosci waha si¢ w przedziale 20-50%, antybiotyk zastosowany
w pierwszym rzucie powinien dziala¢ na S. pneumoniae, ale nale-
zy uwzglednié schorzenia i okoliczno$ci towarzyszace, ktére moga
sprzyja¢ innej etiologii zakazenia [91, 92]. Rozbieznoéci dotycza
przewagi leczenia skojarzonego z zastosowaniem antybiotyku
beta-laktamowego i makrolidu nad leczeniem samym beta-lak-
tamem. Przynajmniej dwa badania retrospektywne [93, 94] oraz
jedno prospektywne [95] wykazaly przewage terapii skojarzonej,
co jest thumaczone poszerzeniem spektrum o Legionella spp., ktd-

ra moze stanowi¢ etiologie ciezkiego zapalenia pluc oraz bardziej
skutecznego dzialania wobec pneumokokowego zapalenia ptuc
przebiegajacego z bakteriemia. Skutecznos¢ leczenia ciezkich po-
zaszpitalnych zapalen pluc przy zastosowaniu lewofloksacyny, we
wstepnych badaniach, byla nieco mniejsza lub zblizona do skoja-
rzenie beta-laktamu z makrolidem [96, 97].

W ostatnich latach zostaly opublikowane wyniki badan, ktére
wskazujg na mozliwo$¢ skrécenia leczenia pozaszpitalnego za-
palenia pluc. Wykazano, ze w tagodnych i umiarkowanie ciez-
kich postaciach zakazenia, gdy po 3 dniach leczenia amoksycy-
ling uzyskano wyrazna poprawe kliniczna, zakoriczenie leczenia
w 3 dobie bylo tak samo skuteczne jak terapia amoksycyling trwa-
jaca 8 dni. [98, 99]. Leczenie PZP do 3 dni od ustapienia goraczki
lub facznie przez 7 dni jest akceptowane przez wytyczne wielu
towarzystw naukowych [51, 100]. Czas leczenia powinien ulec
wydtuzeniu w przypadku zakazer powikfanych oraz gdy etiologie
zakazenia stanowia: S. aureus, Legionella spp. oraz pateczki Gram
ujemne. PZP powodowane przez bakterie atypowe powinno by¢
leczone 10-14 dni. Wiele badan wskazuje na mozliwos¢ bezpiecz-
nego stosowania terapii sekwencyjnej w leczeniu PZP, co pozwa-
la wyraznie skréci¢ czas hospitalizacji [101, 102, 103]. Przejscie
z formy dozylnej na doustna jest mozliwe, gdy uzyskano stabi-
lizacje stanu klinicznego pacjenta, rozumiang jako normalizacje
temperatury, liczby oddechéw i tetna.

Rekomendacja 6

W pierwszym rzucie leczenia pozaszpitalnego zapalenia ptuc zalecane jest zastosowanie antybio-
tyku skutecznego wobec Streptococcus pneumoniae, przede wszystkim amoksycyliny 3 x 1 g lub
2 x 1,5-2 g doustnie lub ampicyliny w dawce 4 x 1 g dozylnie [Al].

Przy wyborze antybiotyku w pozaszpitalnym zapaleniu ptuc nalezy uwzgledni¢ czynniki ryzyka
wystapienia rzadziej spotykanych drobnoustrojow [BII].

U mtodych dorostych z tagodnym przebiegiem zapalenia ptuc, bez wspétistniejacych choréb moz-
liwe jest zastosowanie w pierwszym rzucie makrolidu [BI].

W przypadku ciezkiego zapalenia ptuc, wymagajacego leczenia w oddziale intensywnej terapii,
zalecane jest zastosowanie ceftriaksonu lub cefotaksymu z makrolidem [BI].

Czas leczenia zapalenia ptuc powinien wynosi¢ okoto 7 dni lub okoto 3 dni od uzyskania stabiliza-

cji stanu klinicznego [All].

10.10. Ocena odpowiedzi klinicznej na leczenie

Wyktadnikiem skutecznego leczenia zapalenia ptuc jest uzy-
skanie stabilnoéci klinicznej, ktdrej kryterium jest: ustapienie
goraczki, zmniejszenie liczby skurczéw serca <100/min., liczby
oddechéw <24/min., zwickszenie ci$nienia skurczowego krwi
> 90 mmHg oraz normalizacja SaO,. Przy skutecznym leczeniu
stabilizacja kliniczna jest uzyskiwana $rednio po 4 dniach, moze
ona by¢ jednak nieco opézniona, gdy stan chorego przy przyje-
ciu do szpitala jest cigzki, zaznaczone s3 cechy splatania oraz gdy
w badaniu radiologicznym widoczny jest wysick w jamie optucnej
lub zajecie kilku ptatéw [104].

Przyczyng braku odpowiedzi na standardowe leczenie PZP
jest najczeéciej wystapienie powiklan (ropniak optucnej, ropiert

ptuca), zakazenie powodowane przez drobnoustréj rzadziej spoty-
kany, oporno$¢ drobnoustroju na antybiotyk lub inne schorzenie
o podobnym do PZP obrazie klinicznym (zatorowo$¢ plucna, rak
ptuca, zaostrzenie POChP). Radiologiczne ustgpowanie zmian
zapalnych u chorych powyzej 50 roku zycia oraz z chorobami
towarzyszacymi, takimi jak POChP, niewydolno$¢ krazenia,
nastepuja zdecydowanie wolniej niz u mlodszych chorych nie
cierpigcych na choroby przewlekle [105], co moze prowadzi¢ do
blednego rozpoznania zapalenia, ktére nie poddaje si¢ leczeniu.
U chorych powyiej 70 roku zycia ustapienie zmian radiologicz-
nych po 3 tygodniach obserwuje sie tylko u 35% a po 6 tygodniach
u 60% [106]. Z tego powodu u chorych, u ktérych stwierdzono
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poprawe kliniczng i nie podejrzewa si¢ choroby towarzyszacej
ukfadu oddechowego, wykonywania kontrolnego badania radio-

logicznego mozna zaniecha¢ lub ewentualnie wykona¢ je dopiero
po 6 tygodniach.

Rekomendacja 7

W przypadku szybkiej poprawy klinicznej u chorych na pozaszpitalne zapalenie ptuc, nie jest
konieczna rutynowa ocena odpowiedzi na leczenie za pomoca badan dodatkowych [BII].
Kontrolne badanie radiologiczne klatki piersiowej jest zalecane przy braku poprawy klinicznej
oraz u chorych z czynnikami ryzyka choroby nowotworowej [DIII].

10.11. Leczenie skorygowane

10.11.1. Antybiotykoterapia w wybranych sytuacjach
klinicznych

leczenia PZP wywolanego przez oporne na penicyling pneumo-

Leczenie szpitalne pozaszpitalnego zachlystowego zapalenia
pluc: zakazenie jest wywolane najczeéciej przez pateczki Gram
ujemne, Prevotella, Bacteroides spp., beztlenowe ziarenkowce
Gram-dodatnie, Streprococcus spp., [107, 108]. U pacjentéw z za-
chlystowym pozaszpitalnym zapaleniem pluc, ktérzy wymagali
leczenia w oddziale intensywnej terapii dominujacymi drobno-
ustrojami byly: Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus aureus,
Haemophilus influenzae, Enterobacteriaceae a drobnoustrojow
beztlenowych nie zidentyfikowano w zadnym przypadku [109].
Wybor leczenia jest zalezny od schorzeri towarzyszacych oraz od
tego czy leczenie prowadzi si¢ w warunkach szpitalnych czy do-
mowych [110]. Zalecenia przedstawiaja si¢ nastepujaco:

* u chorych bez schorzen towarzyszacych:
— amoksycylina/ampicylina + inhibitor beta-laktamazy,
— ceftriakson+ metronidazol lub klindamycyna.

* u chorych przebywajacych w domach opieki:

— piperacylina z tazobaktamem,

— ceftazydym/cefepim z metronidazolem.

* u pagjentéw z chorobg alkoholowa, ciezkimi zmianami okoto-
zgbowymi:

— piperacylina z tazobaktamem, imipenemem lub meropene-

mem,

— ceftriakson + klindamycyna lub metronidazol.

U chorych na mukowiscydozg oraz z zaawansowana przewlekla
obturacyjng chorobg pluc, ze wzgledu na czeste wystgpowanie
zakazenia o etiologii Pseudomonas aeruginosa, zalecane jest stoso-
wanie antybiotyku lub kombinacji antybiotykéw dziatajacych na
ten drobnoustrdj [25, 111]:

* w monoterapii:
ceftazydym, cefepim, penicylina przeciwpseudomonasowa
z lub bez inhibitora, karbapenem;

* w skojarzeniu:

amoksycylina/klawulanian + cyprofloksacyna, ceftriakson

lub cefotaksym + cyprofloksacyna.

U dorostych leczonych w ostatnich 4 tygodniach antybioty-
kami, w szczegélnosci za$ antybiotykami beta-laktamowymi,
w przypadku rozpoznania PZP skuteczne moze by¢ zastosowanie
amoksycyliny z kwasem klawulanowym w stosunku wickszym
niz 10:1. Potwierdzono zostala mozliwo$¢ stosowania leku co 12
godzin w wigkszej dawce [112, 113]. Wykazano takie skutecznos¢

koki bardzo duzymi dawkami amoksycyliny przy matych daw-
kach klawulanianu, najlepiej w stosunku 16:1 (w dawce 2000/125
mg) co 12 godzin.

10.11.2. Niepowodzenie leczenia | rzutu

Niepowodzenie terapeutyczne jest definiowane w zaleznosci
od miejsca leczenia pacjenta jako [99, 114]:

* w leczeniu ambulatoryjnym:
konieczno$¢ zmiany antybiotyku lub hospitalizacji chorego;

* w leczeniu szpitalnym:
pogorszenie stanu klinicznego podczas leczenia, definiowane
jako rozwoj niewydolnosci oddechowej lub nieuzyskanie stabi-
lizacji klinicznej w ciagu 3 dni leczenia;

¢ stabilizacja kliniczna jest definiowana jako spelnienie wszyst-
kich z nastepujacych warunkéw:
temperatura ciata <37,2°C, liczba skurczéw serca <100/min.,
liczba oddechéw <24/min., ciénienie skurczowe krwi
>90 mmHg, Sa0; 290%, lub PaO; 260 mmHg (przy oddycha-
niu powietrzem atmosferycznym).

Wsréd chorych na PZP wymagajacych hospitalizacji, $redni
czas uzyskania stabilizacji wynosi 4 dni (2-6), a do gléwnych
czynnikéw ryzyka opdznienia odpowiedzi na leczenie nale-
z3: duszno$¢ przy przyjeciu do szpitala, splatanie, ptyn w jamie
oplucnej, zmiany obejmujace wiccej niz jeden plat, wysoka punk-
tacja w skali ciezkoci choroby [103].

Niepowodzenie terapeutyczne bylo stwierdzane u 11-18% cho-
rych hospitalizowanych z powodu PZP [115, 116]. Niepowodze-
nie leczenia I rzutu u pacjentéw hospitalizowanych w ponad po-
fowie przypadkéw prowadzito do koniecznodci leczenia chorego
w oddziale intensywnej terapii i skutkowalo $miertelnoscia
25-43% [116, 117].

Zidentyfikowano nast¢pujace przyczyny niepowodzenia lecze-
nia PZP [116, 117]:

e przyczyny infekcyjne (ok. 40%): obejmowaly one zakaie-
nie drobnoustrojem opornym na zastosowany antybiotyk lub
trudnym do wyleczenia (Staphylococcus aureus, Legionella spp.,
S. pneumoniae oporny na penicyling, pateczki Gram ujemne,
nadkazenie szczepem szpitalnym), a takze wystapienie powi-
klania w postaci ropniaka optucnej;

* przyczyny nieinfekcyjne (16%): to gtéwnie krwotok do peche-
rzykéw plucnych, zator plucny, dzialania niepozadane lekéw,
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niewydolno$¢ krazenia, rzadziej schorzenie nowotworowe;
* przyczyna nieustalona 35-45% przypadkéw.

Postepowanie w PZP po niepowodzeniu antybiotyku I rzu-
tu obejmuje analize czynnikéw ryzyka opdznienia odpowiedzi
klinicznej, czynnikéw ryzyka zakaienia nietypowym drobno-
ustrojem, agresywna diagnostyke mikrobiologiczng oraz badania
identyfikujace powiklania zakazenia i inne niz infekcja przyczyny
schorzenia. Zaleca si¢ wykonanie nastepujacych badan pomocni-
czych (jesli nie zostaly wykonane wezesniej):

* posiewy krwi,
* posiew plwociny,
* badanie moczu w kierunku antygenu Legionella pneumophila

i $. pneumoniae.

Badanie bronchoskopowe (BAL i szczoteczkowanie oskrzeli)
pozwala na identyfikacje 41-51% przyczyn niepowodzenia (in-
fekcyjnych i nieinfekcyjnych) [118]. Znaczenie innych metod

diagnostycznych, w tym tomografii komputerowej nie zostalo
ustalone, jednakze jest ona wykonywana w celu identyfikacji cech
zakazenia charakterystycznych dla pewnych drobnoustrojow
(w szczegdlnosci u pacjentéw z niedoborami odpornosci), powi-
kfan takich jak ropien ptuca i ropniak optucnej oraz zatorowosci
pluca.

10.11.3. Leczenie w przypadku zidentyfikowania
etiologii zakazenia.

Wyizolowanie drobnoustroju umozliwia réwnocze$nie okresle-
nie antybiotykowrazliwosci i zastosowanie leczenia celowanego.
Jednakze nawet w przypadku pelnej wrazliwosci in vitro, poszcze-
golne antybiotyki réznig si¢ skutecznoscig terapeutyczna okresla-
ng na podstawie badan klinicznych.

Optymalng antybiotykoterapic wg wyizolowanego gatunku
drobnoustroju przedstawia tabela III.

Tabela Ill. Leczenie PZP w zaleznosci od drobnoustroju

Drobnoustroj

Leczenie | rzutu

Dawka dobowa

Leczenie alternatywne

Streptococcus pneumoniae
wrazliwy na penicyline
(MIC £2 pg/ml)

amoksycylina

3 x500 mg p.o.

penicylina krystaliczna

4-6 x 1-3 min i.v.

Streptococcus pneumoniae
0 zmniejszonej wrazliwosci
na penicyline

(MIC 24 pg/ml)

amoksycylina gi 1 gg;p .
ceftriakson 1x2giv.

Mycoplasma pneumoniae

doksycyklina,

Chlamydophila pneumoniae makrolid fluorochinolon
klarytromycyna,
. . erytromycyna,
Legionella spp. azytromycyna 1 x 500 mg p.o. lub i.v. cyprofloksacyna,
doksycyklina
Staphylo.coccus.a.ureus Kloksacylina 4-6x2giv. cefazolina,
metycylinowrazliwy cefuroksym
wankomycyna 2x1giwv.
Staphylococcus aureus . . | dziefi: 3-6 mg/kg co 12 godz.
metycylinooporny sl gl nastepnie 6 mg/kg co 24 godz. i.v.
. . 2x 600 mgi.v.
linezolid lub p.o.

10.11.4. Antybiotykoterapia u chorych uczulonych
na antybiotyki beta-laktamowe

W przypadku reakgji uczuleniowych typu péznego na penicyli-
n¢ w leczeniu PZP mozna zastosowaé ceftriakson lub cefotaksym,
jako skuteczne antybiotyki wobec Streptococcus pneuwmoniae lub
cefuroksym poczatkowo podawany dozylnie i nastepnie doustnie
[119, 120].

W reakcji nadwrazliwosci typu I, gdy nie jest mozliwe zasto-
sowanie antybiotykéw beta-laktamowych w leczeniu PZP mozna
zastosowa¢ makrolidy, a w ciezszych przypadkach glikopeptydy
lub linezolid z cyprofloksacyna, a w monoterapii moksyfloksa-
cyne [121, 122].
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Rekomendacja 8

Brak poprawy po leczeniu | rzutu w warunkach szpitalnych, ktérego nie ttumaczy obraz kliniczny

i wyniki wykonanych badan dodatkowych jest wskazaniem do niezwtocznego wdrozenia badan

diagnostycznych identyfikujacych przyczyne, takich jak:

» bronchoskopia w celu identyfikacji infekcyjnych i nieinfekcyjnych przyczyn choroby, w szczegél-
nosci jezeli z plwociny nie uzyskano wiarygodnego materiatu do badan bakteriologicznych [BIll];

* inne badania mikrobiologiczne: posiew krwi lub plwociny, oznaczenie antygenéw w moczu [BIil];

» tomografia komputerowa klatki piersiowej [CIII].

Rekomendacja 9

Przy braku poprawy, gdy w leczeniu I rzutu byta zastosowana amokysyclina i konieczne jest dalsze
podawanie antybiotyku, zalecane jest zastosowanie cefalosporyny lll generacji (ceftriaksonu lub
cefotaksymu) z makrolidem [CIIl]. Antybiotyki te nie stanowia jednak optymalnego wyboru dla
gronkowca ztocistego i nie sa skuteczne wobec niefermentujacych pateczek Gram ujemnych

(np. Pseudomonas aeruginosa).
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11 ZASTOSOWANIE LEKOW OBJAWOWYCH W ZAKAZENIACH UKLtADU ODDECHOWEGO

Dostepne bez recepty leki fagodzace objawy zakazen ukladu
oddechowego, naleia do najczesciej stosowanych, mimo ze sku-
tecznos$¢ wielu z nich nie zostata potwierdzona w dobrze przepro-
wadzonych badaniach klinicznych. Wigkszo$¢ z nich obejmowata
male grupy chorych, rzadko prowadzone byly z randomizacja
i z poréwnaniem z placebo. Ocena wynikéw czesto opierala si¢
na subiektywnych odczuciach oséb badanych. W zwiazku z tym
wickszo$¢ wykorzystywanych w prakeyce wskazari do stosowania
tych lekéw wynika ze znajomosci patofizjologii zakazen ukladu

oddechowego, doswiadczenia lekarzy i chorych lub po prostu sku-
tecznej kampanii promocyjnej [1, 2, 3].

Pomimo wielu zastrzezen, s to leki potrzebne, gdyz zakaze-
nia drég oddechowych w wigkszoéci przypadkéw maja etiologie
wirusowg i wymagaja jedynie zfagodzenia objawéw stanu zapal-
nego tj. bélu, goraczki, a takze zwezenia oskrzeli wynikajacego
z obrzeku blony $luzowej, nadmiernego wydzielania i zalegania
gestej wydzieliny w drogach oddechowych [4, 5, 6, 7, 8].

11.1. Patofizjologia infekcyjnego zapalenia drog oddechowych
Zapalenie w obrebie drég oddechowych wywolane przez wirusy przebiega tréjfazowo (tab. I).

Tabela |. Fazy zapalenia w ocenie klinicznej i patofizjologicznej

Faza Patofizjologicznie Klinicznie

| naczyniowa przekrwienno-obrzekowo-wysiekowa
Il komérkowa gestego ,biatego” > ,,z6ttego” sluzu
11l destrukcyjna nadkazenia bakteryjnego

| Faza zapalenia

W wyniku inwazji wirusa dochodzi do ogniskowej metaplazji
nablonka i cze$ciowej jego martwicy, co prowadzi do destrukcji
i dysfunkcji aparatu rzeskowego. Uwalniane w tej fazie pierwot-
ne mediatory zapalenia, takie jak: czynnik martwicy nowotwo-
réw (Tumor Necrosis Factor alpha — TNFa), interleukiny 1 i 6
(IL-1, IL-6) wptywaja bezposrednio na termostat podwzgdrzowy
powodujac goraczke [9, 10]. Uwalniajace si¢ dodatkowo wtdrne
mediatory zapalenia, takie jak prostaglandyny, leukotrieny, bra-
dykinina, tlenek azotu i histamina s odpowiedzialne za miejsco-
we przekrwienie, obrzek oraz bél [11, 12, 13, 14]. Przekrwienie
i obrzek blony $luzowej gérnych drég oddechowych w zaleznoci
od lokalizacji powoduja blokade nosa, trudnosci w potykaniu, su-
chy, szczekajacy kaszel, duszno$¢ wdechows i $wiszezacy oddech.
Obrzek blony sluzowej oskrzeli i oskrzelikéw powoduje dusznos¢
wydechowg i charakterystyczny $wist wydechowy [15].

Po okresie obrzeku nastepuje faza hipersekrecji objawiajaca sie
obfitym wysickiem w jamie nosa. Jest on wynikiem pobudzenia
receptoréw wiékien czuciowych biegnacych droga nerwu bledne-
go i uwolnienia acetylocholiny. Nastepstwem $ciekania wydzieli-
ny po tylnej §cianie gardfa jest suchy, meczacy kaszel [16, 17]. Te
faze okresla si¢ klinicznie jako przekrwienno-obrzekowo-hiper-
sekrecyjna [18].

Il Faza zapalenia

W tej fazie dochodzi do powstawania nacieku komérkowego
w zmienionych zapalnie strukturach. Réwnoczesnie dochodzi
do zmian w fizykochemicznych wlasciwosci $luzu. Plynny, suro-

wiczy $luz warstwy zolowej, w ktdrej poruszaja sie rzeski, ulega
wyraznemu zgestnieniu do postaci zelowej. Dzieje si¢ tak z powo-
du tworzenia si¢ komplekséw biatkowo-mukopolisacharydowych
miedzy przesaczonymi albuminami i globulinami a mukopo-
lisacharydami $luzu. Gesta wydzielina $luzowa powstata w wy-
niku domieszki ztuszczonych nablonkéw i migracji neutrofiléw
zmienia zabarwienie na z6tto-zielonkawe (tzw. wydzielina ropna).
W ostrym zapaleniu ucha $rodkowego o etiologii wirusowej,
w przewleklym zapaleniu jamy nosa i zatok przynosowych, a tak-
ze w zapaleniu oskrzeli, do zageszczenia $luzu przyczyniajg sie do-
datkowo odwodnienie spowodowane niedostatecznym nawodnie-
niem, wysuszeniem wdychanego powietrza, a takze niekt6rymi
lekami, np. przeciwhistaminowymi starszej generacji stosowany-
mi zbyt dtugo i w nadmiarze [19, 20].

W tej fazie zapalenia obserwuje si¢ nasilong obturacje oskrzeli
bedaca nastepstwem zalegania gestego $luzu, a takze tzw. gesty,
poczatkowo nieproduktywny kaszel (ang. congested cough). Za-
geszczenie i zaleganie $luzu nie tylko poglebia zwezenie drég od-
dechowych, ale sprzyja¢ moze namnazaniu si¢ bakeerii, zwykle
kolonizujacych drogi oddechowe, takich jak: Streptococcus pneu-
moniae, Haemophilus influenzae i Moraxella catarrhalis, a niekiedy
takze Staphylococcus aureus. W takich okolicznosciach stan nosi-
cielstwa przechodzi w stan aktywnego zakazenia bakteryjnego,
czyli w trzecig faze zapalenia.

Do lekéw stosowanych w terapii objawowej, zwlaszcza w dwéch
pierwszych fazach zapalenia, nalezq nastepujace grupy lekow:

* przeciwgoraczkowe i przeciwbdlowe,
* przeciwkaszlowe,

11. Zastosowanie lekéw objawowych w zakazeniach uktadu oddechowego
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* wykrztusne,

¢ mukolityczne,

¢ cholinolityczne,

* przeciwhistaminowe,

1. Przebieg goraczki zwiazanej z wirusowym zakazeniem ukla-
du oddechowego
—u dzieci goraczka spowodowana zakazeniem wirusem grypy
moze trwaé do 4 dni i ulega¢ normalizacji w przedziale cza-
sowym 60-96 godz. wykazujac tendencje do skracania wraz z
wiekiem dziecka [21];

* zmniejszajace przekrwienie blony §luzowej (zwezajace naczynia
blony sluzowej),
* inne: takie jak witamina C, zwiazki cynku, ekstrake z jezéwki

itp.

11.2. Leki stosowane w zwalczaniu goraczki i bolu zwiazanych z zakazeniem uktadu oddechowego

2. Zakresy normalnej temperatury ciafa:

- na podstawie 700 pomiaréw u 148 zdrowych oséb, wykaza-
no, Ze temperatura w jamie ustnej moze waha¢ si¢ w przedziale
35,6-38,2°C, wykazuje zmienno$¢ w zaleznoci od pory dnia,
jest najnizsza ok. 6 rano i najwyzsza ok. 16-18 godziny [23];

— wysoko$¢ prawidtowej temperatury ciala jest przede wszystkim

— u 0s6b dorostych zakazonych rinowirusem goraczka wystepuje zalezna od miejsca jej pomiaru (tabela II).
u nie wiecej niz 20% chorych i ustgpuje miedzy 2 a 4 dobg

choroby [22].

Tabela Il. Wartosci prawidtowej temperatury ciata u dzieci w zaleznosci od miejsca pomiaru.

Miejsce Zakres wartosci

wykonania prawidtowych Komentarz

pomiaru [24, 25]

. o Najbardziej doktadna z wymienionych metod, zalecana u matych dzieci; podczas ustepowania

Odbytnica 36,6-38,0°C - . oo ) b
goraczki, temperatura zewnetrzna moze obnizac sie p6Zniej niz temperatura wewnetrzna ciata.
Metoda tatwa do stosowania

Ucho 35,8-38,0°C Znaczna rozbieznoS¢ w poréwnaniu z temperaturag mierzong w odbycie [26]; ze wzgledu
na zmienno$¢ pomiaru nie jest zalecana u dzieci ponizej 3 roku zycia [27].

Jama ustna 35,5-37,5°C Metc‘)(?a zalgcana u q2|eC| powyzej 5. roku zycia. )
Jako$¢ pomiaru zalezna od sposobu jego wykonania.
Najstabiej odzwierciedla temperature wewnetrzna ciata, w szczegélnosci u dzieci, wykazuje

D6t pachowy 34,7-37,3°C staba powtarzalnos$¢ wartosci pomiaru [28, 29], niska czutos¢ w wykrywaniu goraczki [25, 30].
Moze by¢ stosowana jako metoda przesiewowa, gdy precyzyjny pomiar nie jest konieczny [31].

Rekomendacja 1

Zalecane metody pomiaru temperatury ciata w zaleznosci od wieku [CII]:

* w odbytnicy u dzieci do 3 roku zycia;
e w uchu u dzieci miedzy 3-5 rokiem zycia;
* w jamie ustnej u dzieci powyzej 5 roku zycia.

O ile nie ulega watpliwosci, ze bol nalezy zwalcza¢ wszystkimi
dostepnymi sposobami niezaleznie od wieku, to zwalczanie go-
raczki weiaz budzi szereg kontrowersji [32].

Goraczka jest naturalng reakcjy organizméw stalocieplnych
na zakazenie. Zdaniem patofizjologéw nie powinna by¢ ona po-
chopnie zwalczana, gdyz w badaniach in vitro wykazano wigksza
sprawno$¢ niekeorych elementéw odpowiedzi odpornosciowej
w warunkach podwyzszonej temperatury [33, 34, 35, 36]. Inne
dane wskazuja jednak, ze na skutek goraczki fagocytoza i synteza

immunoglobulin ulegajg uposledzeniu, co moze wynikaé z hiper-
katabolizmu biatkowego [37, 38].

Biorac pod uwage te niespdjne wyniki badan, w wickszo-
$ci przeprowadzonych jedynie in vitro lub u zwierzat, niektérzy
klinicysci, szczegdlnie z of$rodkéw akademickich, zalecaja po-
wiciagliwo$¢ w zwalczaniu goraczki, a lek chorych lub rodzicow
chorych dzieci towarzyszacy goraczce traktujg jako przejaw fobii
goraczkowej (ang. fever phobia) [39].

Lekarze praktycy maja uzasadnione przekonanie, ze goraczka
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jest powodem niepokoju chorego, a zwlaszcza rodzicow czy opie-
kunéw chorego dziecka. Perswazje, ze goraczka to naturalna i ko-
rzystna reakcja obronna sprawnego immunologicznie organizmu
nie sg przekonywujace, tym bardziej, ze towarzyszy jej zte samo-
poczucie, uczucie rozbicia i zimna, mdlodci, niekiedy dreszcze,
bél glowy lub miesni. Wysoka goraczka budzi szczegolny niepo-
kéj, jesli wystepuje u dziecka i towarzyszg jej majaczenia, a wrecz
przerazenie rodzicéw rodzi wystapienie drgawek goraczkowych.

Zakazenia drég oddechowych (ZDO) sg spowodowane w zde-
cydowanej wickszosci przypadkéw przez wirusy. Przedwezesne
podanie antybiotyku nie zapobiega nadkazeniu bakteryjnemu,
natomiast powoduje selekcje szczepéw opornych sposréd bakeerii
kolonizujacych nosogardlo tj. pneumokokéw i pateczek hemofil-
nych, zaburza ekologie jelit selekcjonujac m.in. Clostridium diffi-
cile i naraza na inne dzialania niepozadane antybiotykéw. Ostre
zapalenie ucha §rodkowego (OZUS) i ostre zapalenie nosa i zatok
przynosowych (OZZP) w poczatkowej fazie majg z reguly etio-
logi¢ wirusowa i w ok. 50-80% ulegaja samowyleczeniu, dlatego
w przypadkach, gdy stan chorego i objawy nie wskazuja jedno-
znacznie na zakazenie bakteryjne zaleca si¢ obecnie strategie czuj-
nego wyczekiwania (ang. watchfull waiting).

Aby zminimalizowal ryzyko niepotrzebnej antybiotykoterapii,
ten poczatkowy okres choroby powinien by¢ wykorzystany na
skuteczne leczenie przeciwzapalne, przeciwbdlowe i przeciwgo-
raczkowe. Takie postgpowanie zmniejsza nacisk chorych, ich ro-
dzicéw i opiekunéw na antybiotykoterapie. Jest to zalecane przez
brytyjskie i amerykariskie wytycznych leczenia OZUS i OZZP
[40, 41, 42, 43].

W ostatnich latach dokonat si¢ znaczacy postep w farmakolo-
gii obnizania goraczki. W miejsce aspiryny obarczonej licznymi
dziataniami niepozadanymi i w ograniczonym zakresie stosowa-
nej w wieku dzieciecym oraz aminofenazonu (piramidonu), leku
o silnym dzialaniu przeciwgoraczkowym, ale o niewatpliwej tok-
sycznosci, ktdry zarejestrowano do stosowania jedynie dla doro-
stych, obecnie stosowane sg przede wszystkim dwa leki przeciw-
goraczkowe i zarazem przeciwbédlowe — paracetamol i ibuprofen

[44, 45].

11.2.1. Paracetamol

Farmakodynamika

Paracetamol (acetaminofen) jest typowym lekiem przeciwbé-
lowym i przeciwgoraczkowym dzialajacym na osrodkowy uklad
nerwowy, ktéry obnizajac w mézgu synteze prostaglandyn wply-
wa na termostat podwzgérzowy oraz synapsy czucia bdlu we
wzgbrzu (tzw. trzeci neuron czuciowy). Paracetamol zmniejsza
nasilenie percepcji bolu, a takie zmienia odpowiedz termostatu
podwzgdrzowego na dzialanie bakteryjnych i wirusowych piro-
gendw egzogennych oraz powstajacych pod ich wplywem piroge-
néw endogennych (IL-1, IL-6 i TNFa), nie ma natomiast dziata-
nia przeciwzapalnego.
Farmakokinetyka

Biodostepnos¢ paracetamolu podanego doustnie jest bardzo
wysoka (ok. 80%), a w postaci musujacej jeszcze lepsza (>90%).
Gorsze jest wchianianie leku z odbytnicy (ok. 60%), jednakze
mimo ze wykazano mniejsze st¢zenia paracetamolu we krwi po
podaniu dawki 15 mg/kg, to nie stwierdzono réznicy w efekcie
przeciwgoraczkowym przy zwickszeniu dawki do 30 mg/kg [46,
47, 48, 49, 50, 51].

Bezpieczenstwo

Paracetamol charakteryzuje si¢ bardzo wysokim indeksem tera-
peutycznym, to znaczy duiq rozpietoscia miedzy dawkg terapeu-
tyczng a toksyczng. Stezenie terapeutyczne (10 mg/L) jest 10 razy
mniejsze niz najnizsze stezenie toksyczne (120 mg/L). Decyduje
to 0 bezpieczeristwie stosowania tego leku. Liczba przypadkowych
zatru¢ prowadzacych do nieodwracalnego uszkodzenia watroby,
spowodowanych nie$wiadomym stosowaniem leku pod réznymi
nazwami, jest niezwykle mata. Cho¢ lek ten czesto uzywany jest
w celach samobéjczych, to jednak w tych przypadkach dawka te-
rapeutyczna jest przekraczana kilkadziesiat razy [52, 53, 54].
Bezpieczne dawkowanie

W wyniku wieloletnich badad ustalono dawkowanie parace-
tamolu u dzieci na 15 mg/kg jednorazowo i do 90 mg/kg/dobe,
a u dorostych na 750-1000 mg jednorazowo i do 4-5 g na dobe.
Dawki te zapewniajg terapeutyczny poziom leku we krwi wyno-
szacy 10-20 mg/L. Paracetamol wymaga regularnego podawania
co 4 godz. Wynika to z jego farmakokinetyki i farmakodynamiki
w centralnym ukladzie nerwowym [55, 56].

Wykazano, ie poczatkowa nasycajaca dawka paracetamolu
30 mg/kg umozliwia osiagnaé lepszy efekt przeciwgoraczkowy
niz po zastosowaniu rutynowej dawki 15 mg/kg. Pozwala to na
uzyskanie szybszego i trwalszego obnizenia temperatury ciata
u dzieci [57].

Skutecznosé przeciwbdlowa

Przeciwbdlowe dziatanie paracetamolu w przedstawionych
wyzej dawkach w poréwnaniu z placebo i z ibuprofenem badano
w modelu opracowanym przez Schachtela wykazujac jego sku-
teczno$¢ w bélu ucha, gardla, zebdw, glowy i bélach pooperacyj-
nych [58, 59, 60, 61, 62, 63, 64]. Stosowanie wyzszych dawek nie
zwicksza efektu przeciwbdlowego.

Przeciwbdlowe pooperacyjne dziatanie paracetamolu w dawce
10-15 mg/kg u dzieci i 1000 mg u dorostych doczekalo sie po-
twierdzenia w przegladzie systematycznym opartym na 38 pra-
cach obejmujacych 2581 pacjentéw leczonych paracetamolem
w poréwnaniu z 1643, ktdre otrzymywaly placebo [65].

11.2.2. Ibuprofen

Farmakodynamika

Ibuprofen jest typowym przedstawicielem grupy niesterydo-
wych lekéw przeciwzapalnych (NLPZ). Ich dziatanie wynika
z blokowania indukeyjnej cyklooksygenazy 2 (COX-2) co prowa-
dzi do zahamowania syntezy prostaglandyn. Powoduje to obwo-
dowe dziatanie przeciwbélowe, a takie zmniejszenie przekrwienia
i obrzeku. Jednoczesnie wykazuje on takze osrodkowe dziatanie
przeciwgoraczkowe i przeciwbdlowe. Dodatkowe dzialanie prze-
ciwzapalne ibuprofenu wiaze si¢ z hamowaniem syntetazy NO
(NOS-2) i leukotrienu B4 w ognisku zapalnym, a przeciwbé-
lowe wynika z hamowania syntetazy NO (NOS-3) w rdzeniu
kregowym oraz aktywacji serotoniny i $ciezki noradrenalinowej
w rdzeniu kregowym. Ibuprofen jako typowy NLPZ nie jest po-
zbawiony dzialad niepozadanych, gléwnie gastrotoksycznych, ne-
frotoksycznych, powoduje takze zmniejszenie krzepliwosci krwi.
Podobnie jak inne NLPZ blokuje ochronng dla $luzéwki zotad-
ka cyklooksygenaze 1 (COX-1), z sifa trzy razy stabsza niz ASA,
a jednoczesnie blokuje prozapalng COX-2 blisko trzy razy silniej
niz ASA [13, 66, 67, 68, 69, 70].
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Farmakokinetyka

Ibuprofen jest kwasem, ktdry wiaze si¢ z albuminami krwi i do-
brze penetruje do tkanek, zwlaszcza zmienionych zapalnie. Poda-
ny przed positkiem szybko i niemal catkowicie, w 95%, wchlania
sie z przewodu pokarmowego. Czas péttrwania (okoto 120 min.),
niezaleznie od dawki, praktycznie nie ulega zmianie [70].

W 2007 roku pojawit si¢ w aptekach ibuprofen w postaci czop-
kéw, jednakze badanie z randomizacja poréwnujace jego skutecz-
no$¢ z forma doustng jest jeszcze w toku [71].

Bezpieczenstwo

W szeroko zakrojonych badaniach klinicznych wykazano
bezpieczedstwo ibuprofenu u dzieci w dawkach do 10 mg/kg,
a u dorostych do 400 mg, podawanych co 6 godz., czyli do 30
mg/kg na dobe u dzieci i do 1600 mg/dobe u dorostych. Lek za-
stosowany w tych dawkach okazal si¢ tak samo bezpieczny jak
paracetamol w dawce 15 mg/kg u dzieci i 750-1000 mg u doro-
stych, podawanych, co 4 godz. nie przekraczajac 75 mg/kg/dobe
14000 mg/dobe u dorostych [72, 73, 74].

Toksyczno$é i dzialania niepozadane.

Gastrotoksyczno$¢ ibuprofenu wynika z blokowania indukeyj-
nej COX-1. Sita tego blokowania mierzona jest dawka leku nie-
zbedng do zahamowania aktywnosci enzymu w 50%, czyli tzw.
IC50. Podwojenie dawki znaczaco zwicksza gastrotoksycznosé
ibuprofenu [75, 76, 77].

Natomiast jego potencjalna nefrotoksyczno$¢ wynika z dzia-
fania na nerkowa konstytutywna COX-1 o budowie analogicz-
nej do indukcyjnej COX-2. Dzialanie nefrotoksyczne ibuprofenu
ujawni¢ si¢ moze przy odwodnieniu np. u chorych z biegunka,
a takie w odmiedniczkowym zapaleniu nerek. Dlatego nie zale-
ca si¢ stosowania ibuprofenu w ostrej biegunce, ani w zakazeniu
drég moczowych.

Lek nie powinien by¢ takze stosowany w ospie wietrznej z po-
wodu ryzyka ropowicy i posocznicy paciorkowcowe;.

z goraczka z powodu zakazenia ukladu oddechowego, bada-
ny okres wynosit 2 godz.; nie wykazano réznicy w 30 min.
po podania leku, a spadek temperatury ze $rednio 400C do
38,6°C byl widoczny po 90-120 min. [79];

—w badaniu z randomizacjg i podwdjnie slepa préba pordw-
nujacym na malych grupach paracetamol i ibuprofen vs
placebo; maksymalny efekt uzyskiwano w trzeciej godzinie,
a spadek temperatury wynosit $rednio 1°C w stosunku do
placebo [80];

— metaanaliza Cochrane z 2002 roku poréwnujaca paraceta-
mol z placebo oparta na wymienionych wyzej badaniach oraz
dwdch kolejnych doprowadzita autoréw do wniosku, ze dane
potwierdzajace skuteczno$¢ paracetamolu, jako leku zmniej-
szajacego goraczke s niejednoznaczne i stabe, co nie oznacza,
ze ten lek nie dziata, a jedynie, ze liczba wiarygodnych badan
jest zbyt mala, aby wiarygodnie oceni¢ efekt terapeutyczny
(81];

— autorzy rekomendacji wyszukali jedynie jedno badanie, opu-
blikowane od czasu metaanalizy Cochrane, poréwnujace
paracetamol z placebo: na prébie z randomizacja, z podwdj-
nie $lepa préba, u 210 goraczkujacych dzieci wykazano, ze
paracetamol nie skraca czasu trwania goraczki, ale wyraznie
zmniejsza odsetek dzieci bez goraczki w ciagu pierwszych
szesciu godzin (16% vs 1%; 26% vs 3%; 47% vs 13% i 49%
vs 17% po 1, 2, 4 i 6 godzinie) [82]; jednakze badanie budzi
watpliwosci dotyczace wyboru whasciwej metodologii m.in.
pomiar temperatury dokonywany byl w dole pachowym, oraz
zmieniano osoby dokonujace pomiaréw.

¢ skutecznodcig lekow przeciwgoraczkowych w fagodzeniu dys-
komfortu zwiazanego z goraczka:

—w 2 badaniach stwierdzono korzystny wplyw paracetamolu
na aktywno$¢ i czujno$¢ dzieci i nie obserwujac wplywu na
apetyt, przyjmowanie ptyndw oraz komfort zycia 78, 82].

3. Zmniejszenie negatywnego oddzialywania na centralny

11.2.3. Skutecznos¢ ibuprofenu i paracetamolu
w zwalczaniu goraczki i innych objawoéw zwiazanych
z zakazeniem uktadu oddechowego

uklad nerwowy, wplyw lekéw przeciwgoraczkowych na zmniej-
szenie wystepowania ponownego napadu drgawek zwigzanego
z goraczka oceniono:

1. Cele leczenia przeciwgoraczkowego to:
* zmniejszenie goraczki;
* zmniejszenie negatywnego wplywu goraczki na centralny
uklad nerwowy;
* zmniejszenie dolegliwosci zwiazanych z goraczky i poprawa
komfortu pacjenta;
* zmniejszenie katabolizmu;
* uspokojenie pacjenta lub jego rodzicow.
2. Skuteczno$¢ lekéw przeciwgoraczkowych w poréwnaniu
z placebo w zmniejszaniu goraczki oraz tagodzeniu objawéw to-
warzyszacych goraczce okreslono:
* wplywem paracetamolu na czas trwania goraczki:
— badanie z randomizacjs, podwéjnie $lepa préba, ocenialto
wplyw paracetamolu na czas trwania goraczki wynikajacej
z zakazenia wirusowego drég oddechowych: w ciagu 2-6
dniowej obserwacji u 225 dzieci w wieku 6 m. z. — 6 1. z. nie
stwierdzono statystycznie istotnej réznicy w czasie trwania
goraczki w grupie leczonej paracetamolem i otrzymujacej pla-
cebo, ktdra w obu grupach trwata srednio ok. 35 godz. [78].
* wplywem lekéw przeciwgoraczkowych na dorazne ustgpowanie
goraczki:
—badanie bez randomizacji, na malych grupach pacjentéw

* w czterech badaniach poréwnujacych paracetamol i ibuprofen
vs placebo; nie wykazano wplywu tych lekéw na nawrét drga-
wek goraczkowych u dzieci [83, 84, 85, 86];

¢ w badaniach nad skutecznoscia potaczenia leku przeciwgoracz-
kowego z lekiem przeciwdrgawkowym vs lek przeciwdrgawko-
wy, wykazano poréwnywalng czgstos¢ powtdrnych napadéw
drgawek [87, 88];

* w 2 metaanalizach nie wykazano korzystnego wptywu lekéw
przeciwgoraczkowych na zapobieganie napadom drgawek go-
raczkowych [82, 89].

4. Poréwnanie skutecznoci ibuprofenu, paracetamolu, terapii
skojarzonej i naprzemiennej:

* poréwnanie ibuprofenu z paracetamolem
— metaanaliza na 16 badaniach z randomizacjg poréwnuja-

ca ibuprofen w dawce 4-10mg/kg i paracetamol w dawce
7-15mg/kg: ibuprofen skuteczniej zmniejszal goraczke w 2, 4
i 6 godzinie od podania; podobnie skuteczniej dziatal prze-
ciwbdlowo [90];

— poréwnanie ibuprofenu z paracetamolem w metaanalizie
u dzieci wykazata niewielkq przewage ibuprofenu w 6 godzi-
nie od podania i brak réznic po wielokrotnym podaniu [91];

— badanie poréwnujace dwie grupy dzieci w wieku 3-36 m. z.:
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paracetamol w dawce 12,5mg/kg podawany co 6 godzin
i ibuprofen 5 mg/kg podawany co 8 godz.: nie wykazano réz-
nicy w skuteczno$ci zmniejszania goraczki oraz wplywie na
samopoczucie dzieci [92].

* poréwnanie monoterapii vs terapia skojarzona

- w badaniu u dzieci w wieku 6 m. z. — 10 r. 2. nie wykazano
istotnej réznicy w obnizaniu temperatury migdzy monotera-
pia przy zastosowaniu ibuprofenu w dawce 5 mg/kg, parace-
tamolu w dawce 15 mg/kg, a terapia skojarzong tych dwéch
lekéw [93];

w badaniu u dzieci w wieku 6 m. z. — 6 1. 7. w podzielonych na
3 grupy 52-osobowe oceniano szybko$¢ spadku temperatury
i czas bez goraczki: w ciagu pierwszych 4 godzin ibuprofen
poréwnywalnie skutecznie obnizal goraczke jak skojarzenie
ibuprofenu z paracetamolem i skuteczniej niz sam paraceta-
mol; w okresie 24 godzin, w grupie dzieci otrzymujacej skoja-
rzenie dwoch lekéw, czas bez goraczki byt o 4,4 godz. dtuiszy
niz w grupie otrzymujacej paracetamol i 2,5 godz. dluzszy
niz w grupie leczonej ibuprofenem; nie wykazano réznic
w zmniejszaniu objawdw towarzyszacych goraczce (dys-
komfortu, zmniejszenia aktywnosci, ostabienia apetytu);
nie stwierdzono réznic w czgstosci wystgpowania objawdw
ubocznych [94];

w niewielkim badaniu z randomizacja u 89 dzieci nie stwier-
dzono istotnej statystycznie réznicy w dziataniu przeciwgo-
raczkowym miedzy paracetamolem, kombinacjg paracetamo-
lu i ibuprofenu oraz nimesulidu [95].

* Poréwnanie monoterapii vs terapia naprzemienna

— badanie z randomizacja i podwdjnie $lepg préba u 464 dzieci

w wieku 6-36 m. z.: w poréwnaniu z paractamolem i ibupro-
fenem podawanym w monoterapii, naprzemienne stosowanie
tych lekéw zmniejszato wysokos¢ goraczki o ok. 1°C w ciagu
pierwszej i drugiej doby, poprawiato komfort zycia chorego
oraz zmniejszalo absencje w ztobku/przedszkolu; wada bada-
nia bylo stosowanie matych dawek paracetamolu [94];

— badanie z randomizacjg na malej grupie dzieci poréwnujace
naprzemienne jednorazowe podanie ibuprofenu i paraceta-
molu vs podanie samego ibuprofenu i placebo: ze wzgledu
na mala grupe chorych i bledy metodologiczne badanie nie
pozwala na poréwnanie obu sposobéw leczenia [96];

Ze wzgledu na maly liczbe pacjentéw, u ktdrych stosowano me-
tode naprzemiennego podawania paracetamolu i ibuprofenu, nie
mozna okresli¢ bezpieczeristwa tej metody leczenia. Réwnocze-
$nie istniejg przestanki teoretyczne, ktére wskazuja na potencjal-
nych efekt synergistyczny dla nefrotoksycznosci oraz co najmniej
jeden opisany przypadek ostrej niewydolnoéci nerek przy stoso-
waniu tej terapii [97, 98].

5. Dawkowanie lekéw przeciwgoraczkowych:
¢ ibuprofen i paracetamol powinny by¢ podawane w statych od-

stepach czasowych, a nie doraznie po stwierdzeniu goraczki;

* nie powinny by¢ podawane dtuzej niz 3 dni;
* dawkowanie paracetamolu u dorostych i dzieci >12 r. 7.:
— doustnie: 325-1000 mg co 4-6 godz., nie przekraczajac dawki
dobowej 4 g

— doodbytniczo: 325-650 mg co 4-6 godz.

¢ dawkowanie ibuprofenu u dorostych: 200-600 mg co 4-6 godz.

Tabela Ill. Dawkowanie paracetamolu i ibuprofenu u dzieci

. . . Standardowa dawka
Lek i spos6b podania - Komentarz
Paracetamol
D . 10-15 mg/kg W jednym badaniu wykazano szybszy spadek temperatury, gdy stosowania jest
oustnie o X
co 4 godz. pierwsza dawka nasycajaca 30 mg/kg [57].
Wykazano ze zwiekszanie dawki doodbytniczej do 30 mg/kg nie nasila dziatania
przeciwgoraczkowego [51].
Doodbytniczo 15 malkg Podgwame doodby.tnlcze powinno by¢ rezerwowane do.wyjatk.owych sytuaciji,
gdyz wykazano zmienne stezenia we krwi po podaniu tej samej dawki
oraz zréznicowana biodostepnosci miedzy poszczegélnymi preparatami oraz
opdznione dziatanie w stosunku do formy doustnej [99].
Ibuprofen
Doustnie 5-10 mg/kg Nie nalezy przekraczaé dawki dobowej 40 mg/kg; dawka 10 mg/kg powinna by¢
co 6-8 godz. stosowana tylko przy wysokiej goraczce >40°C

Rekomendacja 2

W zwalczaniu bélu zwiazanego z zakazeniem uktadu oddechowego zalecane jest stosowanie

paracetamolu lub ibuprofenu [BII].
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Rekomendacja 3

Ze wzgledu na brak badan wskazujacych na korzysci ptynace ze zmniejszania goraczki w leczeniu
zakazen uktadu oddechowego oraz mata liczbe badan wskazujacych na skutecznosé paracetamo-
lu i ibuprofenu nie zaleca sie rutynowego ich stosowania w obnizaniu goraczki zwiazanej z zaka-
zeniem uktadu oddechowego [DIII].

Zaleca sie stosowanie ibuprofenu i paracetamolu w zwalczaniu goraczki, jezeli towarzyszy jej wy-
razny dyskomfort i ogélne zte samopoczucie [CII].

Stosowanie lekéw przeciwgoraczkowych zaleca sie u 0séb goraczkujacych i chorujacych na prze-
wlekte schorzenia uktadu krazenia lub oddechowego [CIII].

Zaleca sie stosowanie ibuprofenu w formie doustnej, a paracetamolu w formie doustnej lub dood-
bytniczej [CII].

Gdy wysokiej goraczce towarzysza inne silne objawy zapalenia, zaleca sie stosowanie w pierw-
szym rzucie ibuprofenu [BII].

Kojarzenie ibuprofenu z paracetamolem lub ich stosowanie naprzemienne powinno by¢ ograni-
czone do wyjatkowych sytuacji zwiazanych z brakiem skutecznosci jednego z tych lekéow [CII].

11.3. Ochtadzanie zewnetrzne

Leczenie z zastosowaniem fizycznych metod schladzajacych — nie wykazano réznicy w szybkosci spadku temperatury, efek-
organizm: tywnosci zmniejszania goraczki po 1 i 2 godz. od zastosowa-
* metaanaliza [100] oparta na 7 badaniach, dotyczacych schla- nia leczenia;
dzania organizmu za pomoca zimnych okfadéw u dzieci wy- — mala grupa chorych utrudnia wyciaganie wnioskéw.
kazata: * metaanaliza [101] oparta na 10 badaniach wykazata:
— czestsze wystepowanie dzialad niepozadanych niz przy stoso- — statystycznie istotny wzrost skutecznosci skojarzenia schia-
waniu paracetamolu (gléwnie nasilenie dreszczy); dzania z lekiem przeciwgoraczkowym anizeli samego leku
— brak skutecznego dzialania w poréwnaniu z lekiem stosowa- lub samego schtadzania;
nym jako placebo po 1 godz. od zastosowania; — przewage paracetamolu nad schladzaniem;
— przyspieszenie spadku temperatury i zwickszenie efektu prze- — w2 badaniach wykazano czesciej wystepujace objawy uboczne
ciwgoraczkowego po 1 godz. od zastosowania, jezeli skoja- przy schladzaniu ciaa niz podczas leczenia paracetamolem.
rzono ochladzanie z lekiem przeciwgoraczkowym.
* metaanaliza [81] oparta na 4 badaniach poréwnujaca metody

fizyczne z paracetamolem:

Rekomendacja 4

Stosowanie metod fizycznego oziebiania organizmu z uzyciem chtodnych oktadéw moze by¢ zale-
cane jedynie w wyjatkowych sytuacjach w skojarzeniu z podanym wczesniej lekiem przeciwgo-
raczkowym [CIII].

11.4. Leki przeciwkaszlowe

Kaszel jest odruchowa odpowiedzig obronng uktadu oddecho-
wego na zalegajaca lub splywajacg do gardla, krtani, tchawicy
i oskrzeli wydzieling oraz na obecnos¢ ciala obcego w drogach
oddechowych i ma na celu oczyszczenie drég oddechowych. Prze-
duzajacy si¢ kaszel niepokoi pacjentéw oraz opiekunéw chorych
dzieci i dlatego objaw ten jest bardzo cz¢stym powodem wizyt
u lekarza [102].

W zaleznosci od rodzaju kaszlu wyrdzniamy:

* kaszel suchy (nieprodukeywny),
o kaszel gesty wynikly z zalegania trudnej do odkrztuszenia wy-
dzieliny,

o kaszel produktywny z odkrztuszaniem wydzieliny.

Suchy, ostry kaszel jest najczesciej spowodowany $ciekaniem
wodnistej wydzieliny do gardla, krtani, tchawicy i oskrzeli, co od-
powiada pierwszej fazie zapalenia. W przypadku podglosniowego
zapalenia kreani suchy kaszel ma charakeerystyczny szczekajacy
charakter i czesto towarzyszy mu duszno$¢ wdechowa z charakte-
rystycznym $wistem podczas wdechu (ang. stridor). W zapaleniu
oskrzeli i oskrzelikéw uporczywy ,gleboki” kaszel towarzyszy
wydtuzonemu glosnemu wydechowi tzw. $wist wydechowy (ang.
wheezing). Suchy kaszel obserwowany w pierwszych dniach zapa-
lenia ptuc jest bardziej wynikiem stanu zapalnego gérnych drég
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oddechowych niz procesu zapalnego w miazszu ptuc, w ktérym
nie wstepuja receptory kaszlowe [17, 103].

Cho¢ kaszel jest waznym mechanizmem obronnym i wedlug
zasad klasycznej pulmonologii nie nalezy go tlumi¢, to lekarz
prakeyk leczacy ZDO spotyka si¢ czesto z meczacym, a niekie-
dy nawet powodujacym bol kaszlem, ktéry wyczerpuje chorego,
utrudnia pojenie lub karmienie dziecka, przyjmowanie lekéw,
a takze powaznie zaburza sen. Objawy te uposledzajg proces
zdrowienia i dlatego u takich chorych nalezy zmniejszy¢ nasilenie
kaszlu. Z tego wzgledu w pierwszych dniach ZDO, oprécz ocho-
dzenia wdychanego powietrza, mozna zastosowa¢ leki hamujace
odruch kaszlowy.

11.4.1. Osrodkowo i obwodowo dziatajace leki
przeciwkaszlowe

Wsréd lekéw o dziataniu o$rodkowym wyrézniamy leki nie-
opioidowe i opioidowe (tabela IV). Wirdd lekéw nieopioidowych

szczeg6lne miejsce zajmuja tzw. pochodne kwaséw organicznych
o nienarkotycznym dzialaniu centralnym (np. pochodne kwasu
butamirowego). Stosowane s3 tzw. stabe opioidy np. kodeina lub
leki zblizone do opioidéw, ktére jak poczatkowo sadzono, sg cal-
kowicie pozbawione dzialania narkotycznego i uzalezniajacego,
np. dekstrometorfan.

Do lekéw o dziataniu obwodowym naleiq lewodropizyna, es-
try kwasu butyloaminobenzoesowego i pochodne oksadiazolu
(np. oksolamina). Do lekéw o dzialaniu przeciwkaszlowym na-
lezg takie leki przeciwhistaminowe starszej generacji, takie jak
prometazyna, klemastyna czy hydroksyzyna. Ich aktywno$¢ prze-
ciwkaszlowa wynika z dzialania uspokajajacego i parasympatyko-
litycznego polegajacego na zmniejszeniu wydzielania gruczotéw
surowiczo-$luzowych.

Tabela IV. Leki hamujace odruch kaszlowy.

1. Leki przeciwkaszlowe o dziataniu centralnym
1.1 Opioidowe

1.1.1 o stabych witasciwosciach narkotycznych i uzalezniajacych, np. kodeina
1.1.2  nie wywotujace uzaleznienia, np. dekstrometorfan (jak przez wiele lat sadzono), noskapina, folkodyna

1.2 Nieopioidowe

1.2.1  estry kwaséw organicznych: kwas fenylooctowy - np. pentoksyweryna, kwas butamirowy — np. cytrynian butamiratu

1.2.2 pochodne fenotiazyny np. dimetoksanat, pipazenat
2. Leki przeciwkaszlowe o dziataniu obwodowym

2.1  Estry kwasu butyloaminobenzoesowego

2.2 Pochodne oksadiazolu, np. oksolamina

2.3 Pochodne dropropizyny, np. lewy izomer lewodropropizyna

11.4.1.1. Stosowanie lekéw przeciwkaszlowych
w zakazeniach gérnych drég oddechowych
¢ Leki przeciwkaszlowe dziatajace osrodkowo:

— naleia do nich kodeina i dekstrometorfan;

- nie wykazano ich skutecznosci u dorostych ani u dzieci
(w dawce 1 mg/kg) [104-110];

— wytyczne dotyczace dawkowania tych lekéw u dzieci pocho-
dza z ekstrapolacji wynikéw badad u dorostych i m.in. z tego
powodu obserwowane s3 powazne dzialania niepozadane,
w tym zwiazane z ich przedawkowaniem [110, 111]; odno-
towano réwniez przypadki uzaleznienia, przede wszystkim
u miodych dorostych [112].

Nalezy przestrzegaé kobiety karmiace piersia by nie przyjmowa-
ty lekéw zawierajacych $rodki przeciwkaszlowe o budowie opio-
idowej (np. kodeina). Zwiazki te fatwo przechodza przez bariere
krew-mézg u dzieci i moga powodowaé objawy przedawkowania,
a nawet $mier¢ dziecka (WHO Pharmaceuticals Newsletter Nr. 1,
2007). Przykladem takiego leku, dostepnego w Polsce jest np. Sy-
rop Sosnowy zlozony (Sirupus Pini comp.), niestusznie uchodza-
cy za bezpieczny dla dzieci lek wykrztusny. Amerykarnska Agen-
cja ds. Zywnosci i Lekéw (FDA) ostrzega tez przed stosowaniem
u dzieci lekéw przeciwkaszlowych i na przezigbienie dostepnych
w sprzedazy bez recepty, jesli w obowiazujacych wskazaniach
wiek dzieciecy nie jest wymieniany [WHO Pharmaceuticals
Newsletter Nr. 3, 2007].
¢ Leki przeciwkaszlowe dzialajace obwodowo:

— nie wykonano badari okreslajacych skuteczno$¢ przeciwkasz-
lowg tej grupy lekéw w zakazeniach gérnych drég oddecho-
wych.

— Inne leki o dzialaniu przeciwkaszlowym:

— Na malej grupie chorych wykazano zmniejszenie kaszlu po
zastosowaniu bromku ipratropium [113]; innych lekéw z tej
grupy nie poddano badaniu lub, tak jak dla oksytropium, nie
wykazano przewagi nad placebo [114].

11.4.1.2. Stosowanie lekéw przeciwkaszlowych
w zakazeniach dolnych drég oddechowych
* Ostre zapalenie oskrzeli:

— Brak badan dotyczacych skutecznoéci o$rodkowo dzialaja-
cych lekéw przeciwkaszlowych w ostrym zapaleniu oskrzeli;

— Na matych grupach chorych wykazano przewage obwodowo
dziatajacych lekéw przeciwkaszlowych (lewodropropizyny)
nad placebo [115].

* DPozaszpitalne zapalenie pluc:

— Stosowanie lekéw objawowych (przeciwkaszlowych, mukoli-
tycznych) w pozaszpitalnym zapaleniu ptuc bylo przedmio-
tem tylko jednej metaanalizy obejmujacej trzy badania u do-
rostych i jedno u dzieci, z udziatem zaledwie 224 chorych; nie
wykazano istotnych réznic w poréwnaniu z placebo [116].

* Przewlekle zapalenie oskrzeli i przewlekta obturacyjna choroba
pluc:

— W badaniu z randomizacja w grupie pacjentéw z przewleklym
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zapaleniem oskrzeli wykazano, ze w poréwnaniu z placebo,
bromek ipratropium zmniejsza czesto$¢ kaszlu o ok. 16%
i wyraznie zmniejsza jego nasilenie [117];

— W badaniu z randomizacjs, w grupie chorych na POChP,
nie wykazano przewagi kodeiny nad placebo w zmniejszaniu
intensywnosci kaszlu [118]; w kilku badaniach obejmujacych
male grupy chorych na przewlekle zapalenie oskrzeli wyka-

zano przewagg kodeiny i dekstrometorfanu nad placebo [119,
120, 121];

—Ze wigledu na ostabienie dzialania ukfadu rzeskowego,
kaszel w przewleklym zapaleniu oskrzeli petni waing role
w usuwaniu wydzieliny, nawet jezeli jest nieproduktywny,
a jego ostabianie moze wplywa¢ niekorzystnie na przebieg
choroby [122].

Rekomendacja 5

W leczeniu zakazen gérnych drog oddechowych nie zaleca sie stosowania lekow przeciwkaszlo-

wych dziatajacych osrodkowo [Ell].

Ze wzgledu na brak badan nie opracowano zalecen dotyczacych stosowania w zakazeniach goér-
nych drég oddechowych lekéw przciwkaszlowych dziatajacych obwodowo.
W zakazeniach gérnych drég oddechowych jako lek przeciwkaszlowy moze by¢ stosowany bro-

mek ipratropium [BII].

Rekomendacja 6

Ze wzgledu na brak badan nie opracowano zalecen dotyczacych stosowania lekéw przeciwkaszlo-

wych w ostrym zapaleniu oskrzeli.

Nie zaleca sie stosowania lekow przeciwkaszlowych w zapaleniu ptuc [Ell].
Nie zaleca sie stosowania lekow przeciwkaszlowych w infekcyjnym zaostrzeniu POChP [Ell].

11.4.2. Mukolityki, mukokinetyki i leki wyksztusne

W drugiej fazie zapalenia drég oddechowych nalezy zapewni¢
choremu prawidlowe nawodnienie i nawilzenie powietrza od-
dechowego, gdyz sg to podstawowe sposoby uplynnienia gestej
$luzowej wydzieliny. Dziecko chore na zakazenie drég oddecho-
wych, ktére odmawia picia, bez wzgledu na przyczyne, nie moze
by¢ leczone w domu i jest to jedno z waznych wskazar do ho-
spitalizacji, m.in. w celu pozajelitowego nawodnienia. Zwalcza-
nie zageszczenia wydzieliny w celu ulatwienia odkrztuszania jest
najwazniejszym dzialaniem wspomagajacym sity obronne ustroju
w zakazeniach wirusowych drég oddechowych i wspomagajacym
antybiotykoterapi¢ w zakazeniach bakteryjnych.

Ambroksol

Ambroksol i jego prekursor bromheksyna sg gléwnie mukoki-
netykami pobudzajacymi komérki kubkowe oraz gruczoly suro-
wicze do wzmozonego wydzielania, co prowadzi do uplynnienia
wydzieliny. Nie s one jednak pozbawione dzialania mukolitycz-
nego powodujac rozcieiczanie zalegajacego $luzu wydzieling bo-
gatg w slgA, laktoferyne i lizozym. Powoduje to pobudzenie ru-
chu rzgsek i wzmaga miejscows obrong przeciw drobnoustrojom.
Ambroksol pobudza réwniez produkeje surfaktantu w pecherzy-
kach plucnych [123, 124, 125]. Lek stymuluje takze makrofagi
drég oddechowych do wydzielania IL-2, prozapalnej cytokiny,
ktdra stymuluje limfocyty ThO do rozwoju w kierunku limfocy-
¢ow Th1 [126].

Udowodniono takze antyoksydacyjne i przeciwzapalne dziatanie

ambroksolu [127 128]. Zmniejsza on réwniez poinfekcyjna nadre-
aktywnos¢ oskrzeli i wynikajacy z tego napadowy kaszel [129].
Mukokinetyczne wlasciwosci ambroksolu sprzyjaja oczyszcza-
niu §luzéwki z drobnoustrojéw, co wykazano w stosunku do AH.
influenzae, kolonizujacego nablonek luzéwki gardta [130].
Bromheksyna i ambroksol zwickszaja penetracje amoksycyliny
do $luzu drég oddechowych [131, 132, 133].

Karboksymetylcysteina

Lek ten jest zaréwno mukokinetykiem jak i mukolitykiem.
Aktywuje transferaze sialylowa powodujac zwickszenie syntezy
kwasnych polianionowych sialomucyn bogatych w kwas N-acety-
loneuraminowy, uplynnia $luz. Karboksymetylcysteina rozrywa
takze mostki dwusiarczkowe. Wykazano réwniez, ze zmniejsza
ona przyleganie bakterii (Moraxella catarrhalis) do nabtonka §lu-
zéwki gardla. Lek ma takie wlasciwosci przeciwzapalne.

Podobnie jak ambroksol, karboksymetylcysteina zmniejsza
lepkos¢ $luzu i zwigksza jego hydrofilno$¢ pobudzajac gruczoly
oskrzelowe, poprzez zwickszenie syntezy sialomucyn, do produk-
cji bardziej ptynnej wydzieliny. Wykazuje takze dziatanie antyok-
sydacyjne i przeciwzapalne [134].

Acetylocysteina (ACC)

Jest to pochodng aminokwasu cysteiny. Dzieki swojej wolnej
grupie sulfhydrylowej rozbija ona mostki dwusiarczkowe taczace
nici mukopolisacharydéw i mukoprotein. Dodatkowo uplynnia
kompleksy biatkowe i DNA, ktérych zawarto$¢ wzrasta w proce-
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sie zapalnym i przyczynia si¢ do zwigkszonej lepkosci §luzu. ACC
ma takze dzialanie antyoksydacyjne poprzez wiazanie wolnych
rodnikéw i zmniejszajace przyczepno$¢ bakrerii [134, 135].

Erdosteina

Jest to zarejestrowana ostatnio w Polsce tiolaktonowa pochodna
homocysteiny, ktdra jest mukokinetykiem i mukolitykiem stoso-
wanym w postaci proleku. Wykazuje dzialanie uplynniajace sluz,
przeciwbakteryjne, antyoksydacyjne i przeciwzapalne [136, 137].
Erdosteina poza wplywem na $luz, na ktéry sktada si¢ jego uptyn-
nienie i poprawa klirensu rzeskowego, zmniejsza objetos¢ sluzu
[138]. Podobnie jak ambroksol poprzez zmniejszenie przylegania
bakeerii do komérek nablonka oddechowego wywiera bezposred-
nie dzialanie przeciwbakteryjne oraz dzialanie antyoksydacyjne
[139, 140].

W badaniach kontrolowanych z placebo i z podwdjnie $lepg
proba wykazano znamiennie wyzsze stezenie klarytromycyny i
amoksycyliny w $luzie w zaostrzeniach przewleklego zapalenia
oskrzeli i potwierdzono to w wieloo$rodkowym badaniu u 237
chorych na przewlekla obturacyjna choroba oskrzelowo-ptucng
(POChPD), a takze u 158 dzieci chorych na ostre zakazenie dol-
nych drég oddechowych wymagajacych antybiotykoterapii [136,
141, 142]. Lek wymaga dalszych badad i wyprébowania go w
przewlektym zapaleniu oskrzeli u dzieci i dorostych.

11.4.3. Ocena badan klinicznych lekow
mukolitycznych i wykrztusnych

Leki mukolityczne
1. Ostre zapalenie oskrzeli:

* Brak badan potwierdzajacych skutecznoé¢ lekéw mukolitycz-
nych w ostrym zapaleniu oskrzeli.
2. Pozaszpitalne zapalenie pluc

¢ Stosowanie lekéw objawowych (przeciwkaszlowych, mukoli-
tycznych) w pozaszpitalnym zapaleniu ptuc bylo przedmiotem
tylko jednej metaanalizy obejmujace trzy badania u dorostych i
jedno u dzieci, z udziatem zaledwie 224 chorych; nie wykazano
istotnych réznic w poréwnaniu z placebo [116].

3. Przewlekle zapalenie oskrzeli i przewlekla obturacyjna cho-
roba ptuc
¢ Stan stabilny POChP:

— metaanaliza na 23 badaniach wykazala zmniejszenie czesto-
§ci zaostrzeni, zmniejszenie liczby dni choroby oraz czestos¢
stosowania antybiotykéw; metaanaliza zostala wykonana na
badaniach 10 réznych lekéw, z kedrych 12 dotyczylo acety-
locysteiny; najwieksza korzys¢ wykazano u 0séb z czestymi,
dlugotrwalymi epizodami zaostrzen choroby, nie stwierdzo-
no réznic w badaniach czynnosciowych pluc i nie badano
wplywu tej grupy lekéw na czesto$¢ hospitalizacii [143];

- w metaanalizie obejmujacej 26 badari wykazano 20% reduk-
cje zaostrzeri POChP u 0séb stosujacych przewlekle muko-
lityki, w szczegdlnosci u osob, ktére mialy czeste i dtugo-
trwale zaostrzenia, nie przyjmowaly sterydéw a skutek byt
zauwazalny gléwnie w miesiacach zimowych [144]; badania

analizowaly acetylocysteing (13), ambroksol (3), karbocyste-
ine (2), sobrerol (2) i inne leki (6);

—w 3 badaniach z randomizacja i podwdjnie $lepa préba ob-
jetych powyzszymi metaanalizami wykazano, ze stosowanie
karbocysteiny w dawce 1500 mg raz dziennie zmniejszato
czgsto$¢ wystepowania zaostrzent (RR=0,75) oraz poprawiato
jakodci zycia; efekt mukolitykéw byt zauwazalny dopiero po
dlugotrwalym ich stosowaniu (>3 miesiecy dla zmniejszenia
zaostrzed i >1 roku dla poprawy jakosci zycia); nie stwierdzo-
no zmian w FEV [145, 146, 147].

¢ Zaostrzenie POChP:

- badania nad: domiodolem, ambroksolem, karboksymetylcy-
steing, bromheksyna, acetylocysteing nie wykazaly przewa-
gi nad placebo w skrdéceniu trwania objawéw u pacjentéw z
zaostrzeniem POChP czy szybszej poprawy FEV, [148, 149,
150, 151, 152].

Leki wykrztusne

Guajfenezyna: przeprowadzono dwa badania uzyskujac sprzecz-
ne wyniki (zmniejszenie intensywnoéci kaszlu [153] i brak wyraz-
nego wplywu na przebieg choroby [154]); nie przeprowadzono
badan nad lekiem u dzieci.

Rekomendacja 7

Ze wzgledu na brak badan nie opracowano zalecen dotyczacych stosowania lekéw mukolitycz-

nych w ostrym zapaleniu oskrzeli.

Nie zaleca sie stosowania lekéw mukolitycznych w zapaleniu ptuc [ElII].
Nie zaleca sie stosowania lekéw mukolitycznych w zaostrzeniu POChP [DII].
Zaleca sie stosowanie lekow mukolitycznych u chorych na POChP z czestymi dtugotrwatymi za-

ostrzeniami choroby [BII].

Ze wzgledu na sprzeczne wyniki badan nie opracowano zalecen dotyczacych stosowania lekéw

wykrztusnych takich jak guajfenezyna.
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11.5. Stosowanie lekéw obkurczajacych naczynia btony sluzowej (alfasympatykomimetykéw)

Stosowanie lekéw z tej grupy ma dluga tradycje, szczegdlnie w
leczeniu wirusowych zakazed gérnych drég oddechowych. Wy-
rézniamy tu leki o dziataniu miejscowym stosowane w kroplach
do nosa lub w rozpylaczach donosowych oraz leki podawane do-
ustnie:

* miejscowo podawane leki z grupy imidazoli (ksylometazolina,
nafazolina, oksymetazolina);

¢ alfasympatykomimetyki o dzialaniu ogélnym, takie jak efedry-
na i pseudoefedryna, w ponad 80% wchtaniaja si¢ z przewodu
pokarmowego i réwnomiernie docierajg do wszystkich zaka-
markéw jamy nosowo-gardiowej a poprzez dzialanie na alfa-
receptory obkurczaja naczynia i zmniejszaja obturacje gérnych
drég oddechowych.

Badania kliniczne:

* stosowanie miejscowo lekow zwezajacych naczynia bylto przed-
miotem metaanalizy 7 badad u dorostych [155]. Wykazano

umiarkowana poprawe objawéw zaledwie u 6% badanych po
jednorazowym podaniu leku i u ok. 4%, gdy lek byl podawany
przez 3-5 dni;

* kolejna metaanaliza dotyczyla skutecznosci tej grupy lekéw u
dzieci z zapaleniem ucha $rodkowego z wysickiem [156]. Nie
stwierdzono przewagi tych lekéw nad placebo i réwnoczesnie
znaczaco czesciej wystepowaly dziatania niepozadane;

* stosowanie lekéw obkurczajacych naczynia blony §luzowej oraz
przeciwhistaminowych w leczeniu kaszlu i przezigbienia u dzie-
ci ponizej 2 roku zycia jest przedmiotem szczegdlnie uwaznej
analizy ze wzgledu na doniesienia o bardzo powaznych dzia-
taniach niepozadanych facznie z doniesieniami o zgonach nie-
mowlat [111, 158, 159, 160].

Rekomendacja 8

Nie wykazano wystarczajacej przewagi lekdw obkurczajacych naczynia btony sluzowej nad place-
bo, aby zalecac ich stosowanie w leczeniu zakazen gornych drég oddechowych [DIII].
Nie nalezy stosowac tych lekéw u dzieci ponizej 2 roku zycia [EIII].

11.6. Leki przeciwhistaminowe

Leki przeciwhistaminowe stosowane sa w ZDO od ponad 50
lat. Poczatkowo stosowano je jako leki skierowane przeciwko
domniemanemu patomechanizmowi alergicznemu w ostrych, a
szczegblnie nawracajacych ZDO. Dopiero jednoznaczne ustale-
nie kryteriéw rozpoznania i zdefiniowanie procesu alergicznego
oraz pojawienie si¢ nowej generacji lekéw przeciwhistaminowych
spowodowato oddzielenie wskazan alergologicznych od wskazan
wynikajacych z checi zlagodzenia objawéw choroby takich jak
przekrwienie, obrzek czy nadmierne wydzielania $luzu. Okazalo
sie, ze skuteczno$¢ lekéw przeciwhistaminowych starszej genera-
cji w leczeniu ZDO zalezy nie tyle od ich aktywnosci przeciw-
histaminowej, ale od dzialai — z punktu widzenia alergologii —
niepozadanych, tj. atropinopodobnego, a takze uspokajajacego.
Wydaje si¢ jednak, ze leki przeciwhistaminowe starszej generacji
stosowane s3 w zakazeniach ukladu oddechowego zbyt czesto i
przez zbyt dhugi czas.

Specyfika polska jest stosownie samych lekéw przeciwhista-
minowych bez polaczenia z alfasympatykomimetykami, gdyz do
niedawna jedynym dostepnym doustnym sympatykomimetykiem

byla efedryna, a pseudoefedryna i norefedryna nie byly zareje-

strowane.
Skutecznos¢ tej grupy lekéw zostala poddana co najmniej 3

metaanalizom:

* 6 badan obejmujacych 438 dzieci: nie wykazano przewagi tych
lekéw nad placebo [161];

¢ 15 badan u dorostych: nie wykazano przewagi lekéw przeciw-
histaminowych nad placebo [162];

¢ 22 badania na lekach przeciwhistaminowych i 13 badad nad
kombinacjami lekéw przeciwhistaminowych z innymi lekami:
nie wykazano przewagi lekéw nad placebo w zmniejszaniu in-
tensywnosci i czasu trwania objawow przeziebienia, jezeli lek
przeciwhistaminowy byl stosowany w monoterapii; w pola-
czeniu z lekami obkurczajacymi naczynia blony $luzowej nie
stwierdzono korzystnego efektu u malych dzieci natomiast u
starszych dzieci i dorostych stwierdzono zmniejszenie objawéw

kataralnych [163].

Rekomendacja 9

Nie zaleca sie stosowania lekdw przeciwhistaminowych w leczeniu zakazen gornych drég odde-

chowych [Al].
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11.7. Witamina C

Skuteczno$¢ witaminy C podawanej w dawce co najmniej 200
mg w profilaktyce i w leczeniu przezigbied ocenia metaanaliza
Cochrane [164]:

* nie wykazano istotnej statystycznie réznicy miedzy skutecz-
no$cig witaminy C i placebo stosowanymi jako profilaktyka
przezigbienia w ogdlnej populacji; wykazano zmniejszenie cze-
stosci wystepowania przezigbienia o 50% w grupie 0sob podda-

wanych znacznemu wysitkowi fizycznemu (np. maratodczycy,
biegacze narciarscy);

* u osob stosujacych profilakeycznie witaming C wykazano
zmniejszenie czasu trwania przezigbienia o 8% u dzieci i 13,6%
u dorostych;

* nie wykazano przewagi nad placebo witaminy C podawanej na
poczatku choroby u chorych na przezigbienie.

Rekomendacja 10

Nie zaleca sie stosowania witaminy C w leczeniu zakazen uktadu oddechowego [EIl].
Mozna rozwazyé¢ stosowanie witaminy C w profilaktyce przeziebien u os6b poddawanych znacz-

nemu wysitkowi fizycznemu [BII].

11.8. Cynk

Cynk odgrywa istotna role w odpowiedzi odporno$ciowej typu
komoérkowego oraz jako czynnik o dzialaniu przeciwzapalnym
i antyoksydacyjnym [165]. Niedobér cynku prowadzi do zmniej-
sza we krwi stezenia hormonu grasicy, tymuliny co w nastepstwie
powoduje zmniejszenie liczby pomocniczych limfocytéw T. Po-
nadto wykazano, ze sole cynku zmniejszaja replikacje rinowirusa
i moga dziala¢ ostaniajaco na komérki nablonkowe chroniac je
przed dzialaniem cytotoksycznym wiruséw oddechowych [166,
167].

Sole cynku moga by¢ stosowane w dwdch postaciach: jako ta-
bletki do ssania i zel donosowy.

Skuteczno$¢ cynku stosowanego w tabletkach byla oceniana
w 2 metaanalizach na badaniach bardzo zréznicowanych pod
wzgledem kryteriéw wlaczenia i wylaczenia z badania:

* wykazano brak wptywu cynku na intensywnosci objawow w 3

i 5 dniu choroby i rozbiezny efekt w 7 dniu [168, 169];

* w nowym badaniu z randomizacja, nie objetym wymieniony-
mi wyzej metaanalizami, wykazano, ze zastosowanie tabletek
w okresie do 24 godz. od poczatku objawéw przezigbienia skra-
ca czas ich trwania z 7,1 do 4,0 dni [170].

Stosowanie cynku miejscowo w formie zelu lub sprayu donoso-

wo bylo przedmiotem 3 badari z randomizacja [171, 172, 173]:

* w dwoch badaniach wykazano, ze skuteczno$¢ cynku jest zalez-
na od dawki i w wigkszych dawkach (dawka dobowa 2,1 mg)
skraca czas trwania objawéw przezigbienia w porédwnaniu z pla-
cebo z 9,0 do 2,3 dni oraz z 6,0 do 4,3 dni [171, 172];

* w jednym badaniu u 160 pacjentéw nie wykazano przewagi
cynku podawanego miejscowo nad placebo [173]. Stwierdzono,
ze znamiennie cz¢dciej cynk powoduje wystapienie objawdw
miejscowych, takich jak uczucie swedzenia lub podraznienie.

Rekomendacja 11

We wczesnym etapie przeziebienia moze by¢ zalecane stosowanie cynku donosowo w celu skré-

cenia czasu trwania objawow [CII].

Ze wzgledu na sprzeczne wyniki badan nie opracowano zalecen dotyczacych stosowania cynku
w tabletkach w leczeniu zakazen uktadu oddechowego.

11.9. Wyciagi z jezéwki (Echinacea)

Wyciagi z jezowki (Echinacea angustifolia i Echinacea purpurea)
s3 stosowane od ponad 20 lat jako $rodek pobudzajacy odpor-
no$¢. Skuteczno$¢ wyciagdéw jezdwki w profilakeyce i leczeniu
przezigbied byla przedmiotem szeregu prac, jednak ich jakos¢
wyg standardéw EBM budzi watpliwoéci. Dwie z nich zastuguja
na uwage [174, 175]. Pierwsze badanie przeprowadzone z rando-

mizacjg i podwojnie $lepa prébg poréwnujace wyciagi z jezéwki
z placebo nie wykazalo jednoznacznie korzystnego dzialania [174].
Drugie réwniez z randomizacja oceniajace skuteczno$¢ wyciagdw
Echinacea w leczeniu przezigbien wywolanych eksperymentalnie
przez rinowirusy u 437 ochotnikéw, takze nie wykazalo prze-
wagi nad placebo [175]. Systematyczny przeglad pismiennictwa
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dotyczacy skutecznoéci Echinacea w leczeniu i zapobieganiu za-
kazeniom drég oddechowych opublikowany w Cochrane Library
wykazal zmienne wyniki: w 9 badaniach wykazano przewage nad
placebo, a w 6 badaniach nie wykazano réznicy [176].

W ponownym systematycznym przegladzie podsumowanym
metaanalizg obejmujaca 14 badan wykazano zmniejszenie czesto-
$ci wystepowania przezigbien u 0sb zazywajacych wyciagi Echi-
nacea o 58% i skrécenie objawéw przezigbienia o 1,4 dnia [177].

Rekomendacja 12

Ze wzgledu na sprzeczne wyniki badan nie opracowano zalecen dotyczacych stosowania wycia-
goéw z jezéwki w leczeniu zakazen uktadu oddechowego.
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