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1. Rekomendacje – Podsumowanie 5

Rekomendacja 1

W celu ograniczenia szerzenia się zakażenia, chory  
na paciorkowcowe zapalenie gardła nie powinien 
kontaktować się z innymi osobami w przedszkolu,  
szkole lub w pracy przez okres 24 godzin od zastosowa-
nia skutecznego antybiotyku [BII].

Rekomendacja 2

W celu różnicowania między bakteryjnym i wirusowym 
zapaleniem gardła, zalecane jest stosowanie skali 
punktowej opartej na wywiadzie oraz badaniu przed-
miotowym [AII].
Ocena kliniczna pozwala na rozpoznanie zakażenia 
wirusowego [AII].
Zapalenia gardła spowodowanego przez Streptococcus 
pyogenes nie można rozpoznać jedynie na podstawie 
wywiadu i badania przedmiotowego [EII].

Rekomendacja 3

Zapalenia gardła o etiologii paciorkowcowej rozpoznaje 
się na podstawie wyniku badania mikrobiologicznego 
[AII].
U chorych na ostre zapalenie gardła wykonanie badania 
mikrobiologicznego (wymaz z gardła lub test na anty-
gen) zaleca się, gdy na podstawie wywiadu  
i badania przedmiotowego podejrzewa się zakażenie  
o etiologii paciorkowcowej. Dotyczy to zwłaszcza 
chorych, u których stwierdzono powyżej 2 punktów  
wg Centora/McIssaca, albo wysokie lub średnie ryzyko  
wg Walsha [AII]. 
Nie wykrycie antygenu Streptococcus pyogenes  
u osób dorosłych nie musi być potwierdzane wynikiem 
posiewu wymazu z gardła [DII].
Nie wykrycie antygenu Streptococcus pyogenes  
u dzieci powinno zostać potwierdzone posiewem 
wymazu z gardła, jeżeli czułość zastosowanego testu 
jest mniejsza niż 90% [BII].

Rekomendacja 4

W leczeniu zapalenia gardła lub migdałków wywołane-
go przez Streptococcus pyogenes należy zastosować 
fenoksymetylpenicylinę doustnie w dawce:
•   u dorosłych 2-3 mln j.m./dobę w 2 dawkach  

podzielonych przez 10 dni [AI]; 
•   u dzieci 100 000 - 200 000 j.m./kg/dobę  

w 2 dawkach podzielonych przez 10 dni [AI]. 
W przypadku  słabej podatności pacjenta na leczenie 
lub trudności z przyjmowaniem antybiotyków doustnie 
zalecane jest podanie domięśniowe benzylpenicyliny 
benzatynowej [AI]:

•   u dzieci ważących poniżej 30 kg 600 000 j.m. 
jednorazowo;

•  u dorosłych 1,2 mln j.m. jednorazowo [AI].

Rekomendacja 5 

W leczeniu skorygowanym paciorkowcowego zapalenia 
gardła można zastosować cefadroksyl:
•   u chorych ze stwierdzoną w wywiadzie nadwrażliwo-

ścią na penicyliny (z wyjątkiem reakcji typu natychmia-
stowego) [AII].

•   u nosicieli Streptococcus pyogenes [BI].
Cefadroksyl powinien być stosowany przez 10 dni  
w jednorazowej dawce dobowej wynoszącej dla 
dorosłych 1 g, a dla dzieci 30 mg/kg.

Rekomendacja 6

W paciorkowcowym zapaleniu gardła makrolidy należy 
rezerwować jedynie dla pacjentów z nadwrażliwością 
natychmiastową na beta-laktamy [AII].
Ze względu na trudną do przewidzenia antybiotykow-
rażliwość, zastosowaniu makrolidu  
w paciorkowcowym zapaleniu gardła powinno towarzy-
szyć określenie lekooporności na erytro mycynę [BII].
Makrolidy należy stosować w dawkach:
•   erytromycyna u dorosłych 0,2-0,4 g co 6-8 godz.,  

a u dzieci 30-50 mg/kg/dobę w 2-4 dawkach  przez  
10 dni;

1  REKOMENDACJE – PODSUMOWANIE

Rozdział ten zawiera jedynie hasłowy zbiór zaleceń postępowania diagnostycznego i terapeutycznego w pozaszpitalnych zakażeniach ukła-
du oddechowego z zaznaczeniem kategoryzacji tych zaleceń (rekomendacji). Szczegółowe dane, dotyczące badań na jakich oparto rekomen-
dacje Czytelnik znajdzie w dalszych rozdziałach oznaczonych w „Podsumowaniu” odpowiednimi odnośnikami.

 Ostre zapalenie gardła lub migdałków (str. 26)
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Rekomendacja 1

Objawy podmiotowe są zbyt mało swoiste, aby na ich 
podstawie stawiać rozpoznanie ostrego zapalenia ucha 
środkowego [EII].
Objawy podmiotowe wskazujące na zapalenie ucha 
środkowego, takie jak ból i wyciek z ucha są zbyt mało 
czułe, aby przy ich niestwierdzeniu można było wyklu-
czyć ostre zapalenie ucha środkowego [BII].
Rozpoznanie ostrego zapalenia ucha środkowego 
powinno być stawiane na podstawie równoczesnego 
wystąpienia ostrych objawów chorobowych oraz 
uwidocznienia w badaniu otoskopowym zmian, wskazu-
jących na ostre zapalenie ucha środkowego [AII].

Rekomendacja 2

Ostre zapalenie ucha środkowego przebiegające  
z dolegliwościami bólowymi, w okresie początkowym 

powinno być leczone ibuprofenem lub paracetamolem 
[AII]. 
Brak jest wystarczających dowodów na skuteczność  
w ostrym zapaleniu ucha środkowego miejscowo 
podawanych leków przeciwbólowych [DIII].

Rekomendacja 3

Natychmiastowe zastosowanie antybiotyku w ostrym 
zapaleniu ucha środkowego jest zalecane [BI]:
•   u dzieci poniżej 6 miesiąca życia
•   u dzieci z wysoką gorączką i wymiotami 
•   u dzieci poniżej 2 roku życia z obustronnym zapale-

niem ucha środkowego
•   u chorych z wyciekiem z ucha.
W pozostałych przypadkach niepowikłanego ostrego 
zapalenia ucha środkowego zalecane jest stosowanie 
zasady czujnego wyczekiwania bez podawania antybio-
tyku [BII].

•   klarytromycyna u dorosłych 250 mg co 12 godz.,  
a u dzieci 15 mg/kg/dobę w 2 dawkach  przez 10 dni;

•   azytromycyna jedynie u dzieci  jednorazowej dawce 
dobowej 12 mg/kg przez 5 dni lub 20 mg/kg/dobę 
przez 3 dni.

Rekomendacja 7

W nawrocie paciorkowcowego zapalenia gardła  
w zależności od stwierdzonych przyczyn zalecane są 
następujące antybiotyki:
•   nawrót spowodowany nieprzestrzeganiem zaleceń 

lekarskich przez pacjenta: benzylpenicylina benzaty-
nowa w jednym wstrzyknięciu domięśniowym,  
u dzieci ważących poniżej 30 kg 600 000 j.m.,  
a u dorosłych 1,2 mln j.m. [AI];

•   nawrót spowodowany nieskutecznym leczeniem 
penicyliną u nosiciela Streptococcus pyogenes: 
cefadroksyl przez 10 dni w jednorazowej dawce 
dobowej wynoszącej dla dorosłych 1 g, a dla dzieci 30 
mg/kg [AII];

•   nawrót bez zidentyfikowanej przyczyny: 
–  klindamycyna: u dzieci o masie do 30 kg 20-30 mg/

kg/dobę w trzech dawkach, a u dorosłych 300 mg  
co 8 godz. przez 10 dni [BI]

lub
–  amoksycylina z klawulanianem: tak aby dawka 

amoksycyliny wynosiła u dzieci 75-90 mg/kg/dobę  
w 2 dawkach podzielonych, a u dorosłych 850-1000 
mg co 12 godz. przez 10 dni [BII].

Rekomendacja 8

Wskazania do tonsillektomii, której celem jest zapobie-
ganie nawrotom paciorkowcowego zapalenia gardła  
u dzieci nie zostały jasno określone. 
Korzyści z tonsillektomii prawdopodobnie przeważają 
nad skutkami niepożądanymi i kosztami związanymi  
z wykonaniem tego zabiegu u dzieci z ciężkimi postacia-
mi nawracającego paciorkowcowego zapalenia gardła 
[CII]. 
Ciężka postać nawracającego paciorkowcowego 
zapalenia gardła jest definiowana jako: 7 epizodów 
zakażenia w ostatnim roku lub 5 rocznie w ciągu 
ostatnich 2 lat, albo 3 rocznie w ciągu ostatnich 3 lat 
oraz stwierdzenie jednego z następujących kryteriów:
•   wzrost ciepłoty ciała powyżej 38°C, 
•   powiększone lub tkliwe węzły chłonne szyjne 

przednie, 
•   wysięk lub nalot na migdałkach podniebiennych,
•   potwierdzenie zakażenia Streptococcus pyogenes  

w badaniu mikrobiologicznym,
•   przebyta antybiotykoterapia w przypadku potwier-

dzonego lub podejrzewanego zakażenia 
paciorkowcowego.

W łagodniejszych postaciach nawracającego pacior-
kowcowego zapalenia gardła u dzieci, ze względu  
na niejednoznaczne wyniki badań, nie sformułowano 
zaleceń.
U dorosłych z nawracającymi zapaleniami gardła brak 
jest wystarczających danych, aby sformułować 
zalecenia.

 Ostre zapalenie ucha środkowego (str. 39)
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Rekomendacja 4

Amoksycylina jest w ostrym zapaleniu ucha środkowego 
antybiotykiem z wyboru [AII].
Amoksycylina powinna być podawana w dawce: 
•   u dzieci poniżej 12 roku życia 75-90 mg/kg/dobę  

w dwóch dawkach podzielonych
•   u dzieci powyżej 12 roku życia oraz u dorosłych 

1500-2000 mg podawanej co 12 godzin lub  
3 x 1000 mg.

Czas leczenie niepowikłanego ostrego zapalenia ucha 
środkowego można skrócić do 5 dni u dorosłych i dzieci 
powyżej 2 roku życia, natomiast u dzieci poniżej 
drugiego roku życia powinien wynosić 10 dni [BII].

Rekomendacja 5

W przypadku wystąpienia reakcji uczuleniowej typu 
późnego na amoksycylinę, w leczeniu ostrego zapalenia 
ucha środkowego  należy zastosować cefalosporyny: 
•   aksetyl cefuroksymu 30 mg/kg/dobę podawany 

doustnie w dwóch dawkach podzielonych przez  
5 dni, a u dzieci poniżej 2 roku życia przez 10 dni [BI]; 
u dorosłych 2 x 500 mg; 

a w cięższych przypadkach:
•   ceftriakson 50 mg/kg raz na dobę przez 3 dni podawa-

ny domięśniowo lub dożylnie [AII]; u dorosłych  
1 x 1-2 g dożylnie lub domięśniowo.

Reakcja uczuleniowa typu późnego na wszystkie 
beta-laktamy lub natychmiastowa na jakikolwiek 
beta-laktam jest wskazaniem do zastosowania  

w leczeniu ostrego zapalenia ucha środkowego  
makrolidów [BII]:
•   klarytromycyny przez 10 dni: u dzieci 15-20 mg/kg/

dobę w dwóch dawkach podzielonych, a u dzieci 
starszych i osób dorosłych 250-500 mg co 12 godzin;

•   azytromycyny, u dzieci możliwe są 3 sposoby 
podawania:

– 30 mg/kg jednorazowo; 
–  10/mg/kg/dobę przez 3 dni w pojedynczej dawce 

dobowej;
–  10 mg/kg/dobę pierwszego dnia, a następnie przez 

4 dni 5 mg/kg/dobę w pojedynczej dawce dobowej.

Rekomendacja 6

W przypadku braku odpowiedzi na amoksycylinę lub 
wczesnego nawrotu zakażenia (do 7 dni od zakończenia 
kuracji) zalecane jest stosowanie:
•   amoksycyliny z klawulanianem przez 10 dni tak aby 

dawka amoksycyliny wynosiła u dzieci 75-90 mg/kg/
dobę w 2 dawkach podzielonych, a u dorosłych tak, 
aby dawka amoksycyliny wynosiła 2 x 1500-2000 mg 
[BIII];

•   ceftriaksonu podawanego parenteralnie w dawce  
50 mg/kg/dobę jeden raz na dobę przez 3 dni,  
a u dorosłych 1 x 1-2 g [AII],

U dzieci uczulonych na beta-laktamy zaleca się azytro-
mycynę podawaną przez 3 dni w dawce 20 mg/kg/dobę 
jednorazowo.

 Ostre zapalenie jamy nosowej i zatok przynosowych (str. 45)

Rekomendacja 1

Rozpoznanie ostrego zapalenia jamy nosowej i zatok 
przynosowych stawia się na podstawie wywiadu  
i badania przedmiotowego [AII].
Czas trwania objawów ostrego zapalenia jamy nosowej  
i zatok przynosowych powyżej 10 dni oraz pogorszenie 
stanu klinicznego po okresie poprawy są najważniejszy-
mi kryteriami różnicującymi zakażenie wirusowe od 
bakteryjnego [BII].

Rekomendacja 2

W diagnostyce ostrego zapalenia jamy nosowej i zatok 
przynosowych nie zaleca się rutynowego wykonywania 
badań mikrobiologicznych [EII].
Do rozpoznania ostrego zapalenia jamy nosowej i zatok 
przynosowych nie jest wymagane rutynowe wykonywa-
nie badań obrazowych [EII].

W przypadku podejrzenia wystąpienia powikłań  
w przebiegu ostrego zapalenia jamy nosowej i zatok 
przynosowych zaleca się wykonanie tomografii kompu-
terowej [BII] oraz pilną konsultację specjalistyczną. 

Rekomendacja 3 

U chorych z łagodnym lub umiarkowanym przebiegiem 
ostrego zapalenia jamy nosowej i zatok przynosowych, 
trwającym krócej niż 7-10 dni, można zastosować 
strategię czujnej obserwacji i wyczekiwania bez stoso-
wania antybiotyku [BII].
Stosowanie antybiotyku w ostrym zapaleniu jamy 
nosowej i zatok przynosowych jest zalecane w następu-
jących sytuacjach:
•   ciężki przebieg zakażenia określony intensywnością 

bólu twarzoczaszki oraz gorączką powyżej 39°C [AIII];
•   brak poprawy po 7-10 dniach [BII];
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Rekomendacja 1

Ostre zapalenie oskrzeli rozpoznajemy na podstawie 
objawów klinicznych, przede wszystkim kaszlu, któremu 
mogą towarzyszyć furczenia i świsty [BII].
Przy podejrzeniu ostrego zapalenia oskrzeli i niestwier-
dzeniu objawów, takich jak tachykardia powyżej  
100/min., tachypnoe powyżej 24/min., temperatura 
ciała powyżej 38°C i ogniskowe zmiany osłuchowe, 
dalsza diagnostyka nie jest konieczna [DII].
U pacjentów powyżej 75 roku życia, ze względu na 
częsty brak objawów klinicznych typowych dla zapale-
nia płuc, zalecane jest wykonanie badania radiologicz-
nego klatki piersiowej w celu różnicowania ostrego 
zapalenia oskrzeli z zapaleniem płuc [CII].
U chorych z ostrym zapaleniem oskrzeli, u których 
stwierdza się świsty, występowanie w ciągu ostatniego 
roku napadów duszności lub objawów związanych  
z ekspozycją na alergeny, zaleca się wdrożenie diagno-
styki w kierunku astmy [BII].
Rozpoznanie zakażenia wirusem grypy może być 
postawione na podstawie badania klinicznego w okresie 
epidemicznego wzrostu zachorowań przy wystąpieniu 
wysokiej gorączki, kaszlu i bólu głowy [BII]. 
Rekomendacja nie dotyczy osób w podeszłym wieku  
i chorych, u których objawy wystąpiły podczas hospita-
lizacji [EII].

Rekomendacja 2

Ostre zapalenie oskrzelików rozpoznajemy na podsta-
wie objawów klinicznych świadczących o zwężeniu 
oskrzeli w postaci duszności wydechowej, świstów, 
rzężeń oraz niedotlenienia, pojawiających się w przebie-
gu zakażenia dróg oddechowych u dzieci do 2 roku 
życia [BII].

Rekomendacja 3

Przy podejmowaniu decyzji o hospitalizacji dzieci 
chorych na ostre zapalenie oskrzelików należy brać pod 
uwagę przede wszystkim liczbę oddechów na minutę, 
wciąganie międzyżebrzy, stopień wysycenia hemoglobi-
ny tlenem oraz czynniki ryzyka ciężkiego przebiegu 
zakażenia, do których należą głównie przewlekłe 
schorzenia układu oddechowego i krążenia oraz  
niedobory odporności [BII].

Rekomendacja 4

W ostrym zapaleniu oskrzeli rutynowe wykonywanie 
badań dodatkowych nie jest uzasadnione [EII].
W ostrym zapaleniu oskrzelików u dzieci leczonych 

•   objawy pogorszenia po wstępnej poprawie klinicznej 
[BIII];

•   wystąpienie powikłań [AII].

Rekomendacja 4 

Antybiotykiem z wyboru w leczeniu bakteryjnego 
ostrego zapalenia jamy nosowej i zatok przynosowych 
jest amoksycylina [AII].
Zaleca się stosownie amoksycyliny przez 5-7 dni  
w wysokich dawkach:
•   dorośli 2 x 1500-2000 mg lub 3 x 1 g 
•   dzieci 75-90 mg/kg/dobę w 2 dawkach podzielonych 

[BIII].

Rekomendacja 5

W leczeniu skorygowanym ostrego zapalenia jamy 
nosowej i zatok przynosowych należy stosować:
•   amoksycylinę z klawulanianem, w szczególności gdy 

uprzednie leczenie amoksycyliną było nieskuteczne; 
tak aby dawka amoksycyliny u dzieci o masie ciała 
poniżej 40 kg wynosiła 75-90 mg/ kg/dobę  

w 2 dawkach podzielonych przez 10 dni, a u dorosłych 
tak, aby dawka amoksycyliny wynosiła  2000 mg 
podawanej co 12 godz. przez 10 dni [BII];

•   przy reakcji nadwrażliwości nienatychmiastowej na 
penicyliny:

–  cefuroksym; u dorosłych 2 x 250-500 mg/dobę,  
a u dzieci 30 mg/kg/dobę w 2 dawkach podzielo-
nych przez 10 dni [BIII].

•   w przypadku nadwrażliwości natychmiastowej na 
antybiotyki beta-laktamowe:

–  klarytromycynę: u dorosłych 2 x 500 mg na dobę,  
a u dzieci 15 mg/kg/dobę w 2 dawkach podzielo-
nych przez 10 dni [BII];

–  azytromycynę: u dorosłych 500 mg, a u dzieci  
10 mg/kg w jednej dawce dobowej przez 3 dni [BII].

Rekomendacja 6

Ze względu na brak jednoznacznych wyników badań  
nie opracowano zaleceń dotyczących stosowania 
glikokortykosteroidów wziewnie w ostrym zapaleniu 
jamy nosowej i zatok przynosowych.
 

 Ostre zapalenie oskrzeli i oskrzelików (str. 53)
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ambulatoryjnie, rutynowe wykonywania badań radiolo-
gicznych, biochemicznych i mikrobiologicznych nie jest 
uzasadnione [DI].
Badania w kierunku wirusa grypy należy rozważyć  
u pacjenta z wysokim prawdopodobieństwem zachoro-
wania, jeżeli zalecane będzie leczenie grypy lub postę-
powanie profilaktyczne u osób z kontaktu, albo jako 
diagnostyka różnicująca wirusowe i bakteryjne zapale-
nie płuc [BII].
Wykonywanie badania w kierunku wirusa RS można 
rozważać w celu wdrażania izolacji lub kohortacji 
pacjentów w warunkach szpitalnych [BII].
Pomiar wysycenia tlenem hemoglobiny za pomocą 
pulsoksymetru powinien być wykonywany w celu 
kwalifikacji do leczenia tlenem oraz do monitorowania 
jego skuteczności [BIII].

Rekomendacja 5

Nie zaleca się rutynowego stosowania antybiotyku  
w ostrym zapaleniu oskrzeli lub oskrzelików [EI].
Przy kaszlu przedłużającym się powyżej 14 dni może 
być wskazane podawanie makrolidu, szczególnie  
w przypadku podejrzenia krztuśca [BIII].

Rekomendacja 6

Profilaktyczne podawanie oseltamiwiru zaleca się  
u osób nieszczepionych przeciwko grypie:
•   szczególnie podatnych na ciężki przebieg grypy  

i przebywających w kontakcie domowym z osobą 
chorą na grypę [AII];

•   szczególnie podatnych na zakażenie i przebywających 
w zamkniętych skupiskach, w których doszło  
do epidemicznych zachorowań (np. szpital, domy 
opieki) [AII];

•   szczególnie podatnych na ciężki przebieg grypy,  
w okresie zwiększonej liczby zachorowań [BIII];

•   w okresie zwiększonej liczby zachorowań na grypę 
[CIII].

Rekomendacja 7

Leczenie zakażenia wirusem grypy oseltamiwirem 
należy zastosować u:
•   chorych z czynnikami ryzyka ciężkiego przebiegu 

grypy [BII];
•   chorych z ciężkim przebiegiem grypy [BII];
Oseltamiwir stosuje się u osób dorosłych i dzieci ważą-
cych powyżej 40 kg:
•   profilaktycznie: w dawce 1 x 75 mg przez okres ok. 10 

dni lub przez okres wzmożonej aktywności grypy w 
zamkniętej społeczności;

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

leczenie należy rozpocząć w okresie do 48 godz.  
od początku objawów; w okresie późniejszym (do 96 
godz.) lek można stosować u osób z ciężkim przebie-
giem grypy.

Rekomendacja 8

Ribawiryna nie powinna być stosowana rutynowo  
w ostrym zapaleniu oskrzelików [EII].
Brak jest wystarczających danych zarówno za, jak  
i przeciw stosowaniu ribawiryny u dzieci z ciężkim 
przebiegiem lub narażonych na ciężki przebieg ostrego 
zapalenia oskrzelików.

Rekomendacja 9

Immunoglobulina anty-RSV nie powinna być stosowana 
w leczeniu ostrego zapalenia oskrzelików o etiologii RSV 
[EII].

Rekomendacja 10

Nie zaleca się stosowania glikokortykosteroidów 
dożylnie, doustnie lub wziewnie u dzieci chorych na 
ostre zapalenie oskrzelików [EI].

Rekomendacja 11

Nie zaleca się rutynowego stosowania leków rozszerza-
jących oskrzela (beta2mimetyków lub cholinolityków)  
w ostrym zapalaniu oskrzeli [DII].
Stosowanie tych leków można rozważyć u osób  
z ostrym zapaleniem oskrzeli, u których stwierdzane są 
świsty, jeśli korzyści z ich stosowania mogą być większe 
od ryzyka wystąpienia działań niepożądanych [CIII].
Nie zaleca się rutynowego stosowania leków rozszerza-
jących oskrzela w ostrym zapaleniu oskrzelików [DI].
W indywidualnych przypadkach ostrego zapalenia 
oskrzelików można rozważyć próbne zastosowanie 
epinefryny lub beta2mimetyków [CIII].

Rekomendacja 12

Tlenoterapię zaleca się u chorych z ostrym zapaleniem 
oskrzelików, u których poziom wysycenia hemoglobiny 
tlenem zmniejszył się poniżej 90-92% [AIII].

Rekomendacja 13

Nebulizacje hipertonicznego 3% roztworu chlorku sodu 
można stosować u dzieci z pierwszym epizodem 
bronchiolitis o umiarkowanie ciężkim przebiegu klinicz-
nym [CII].
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Rekomendacja 1 

Nie zaleca się rutynowego wykonywania badania 
bakteriologicznego plwociny u chorych z infekcyjnym 
zaostrzeniem POChP [DII].
Badanie bakteriologiczne plwociny należy wykonać  
u chorych, u których stwierdzano wcześniej zakażenie 
spowodowane bakteriami Gram ujemnymi, w szczegól-
ności Pseudomonas aeruginosa [CIII].
U chorych z zaostrzeniem POChP zaleca się ocenę stanu 
klinicznego i wykonanie badań pomocniczych, zwłasz-
cza czynnościowych układu oddechowego (PEF, gazo-
metria i pulsoksymetria), które mogą być pomocne  
w ustaleniu wskazań do hospitalizacji [CIII].

Rekomendacja 2

U chorych hospitalizowanych z powodu infekcyjnego 
zaostrzenia POChP zaleca się wykonanie badania 
radiologicznego klatki piersiowej [BII].
Badanie bakteriologiczne plwociny lub aspiratu tchawi-
czego należy wykonać u chorych hospitalizowanych  
z powodu infekcyjnego zaostrzenia POChP, u których 
istnieją wskazania do podania antybiotyku [BIII].
U chorych z zaostrzeniem POChP zaleca się wykonanie: 
EKG, gazometrii tętniczej oraz badań krwi, takich jak 
morfologia, stężenie mocznika, kreatyniny, sodu  
i potasu [BIII].
Diagnostyka zatorowości płucnej i zakrzepicy żył 
głębokich podudzi jest zalecana u chorych, u których 
etiologia zaostrzenia POChP nie została określona,  
a w wywiadzie stwierdzono chorobę zakrzepowo- 
-zatorową, chorobę nowotworową lub obserwo - 
wano zmniejszenie się PaCO2 o więcej niż 5 mmHg [BIII].

Rekomendacja 3 

W leczeniu infekcyjnego zaostrzenia POChP zaleca się 
zwiększenie dawki lub częstości przyjmowania dotych-
czas stosowanych leków rozszerzających oskrzela, 
takich jak cholinolityk lub krótko działający agonista ß2 
receptorów oraz zastosowanie leku rozszerzającego 
oskrzela o odmiennym sposobie działania niż leki 
stosowane przed zaostrzeniem [AI].
Nie wykazano przewagi agonistów ß2 receptorów nad 
bromkiem ipratropium, a o wyborze leku może decydo-
wać szybkość działania (szybciej działają agoniści ß2 
receptorów) lub częstość występowania działań 
niepożądanych (rzadsze dla leków cholinolitycznych). 
Gdy po zastosowaniu maksymalnej dawki leku rozsze-
rzającego oskrzela nie uzyskano zadowalającej odpo-
wiedzi klinicznej, wskazane jest skojarzenie agonisty ß2 
receptora z lekiem cholinolitycznym [CII].
Nie zaleca się rutynowego podawania metyloksantyn 
dożylnie u chorych z infekcyjnym zaostrzeniem POChP 
[EII]. 
Podanie metyloksantyn można rozważyć jedynie  
u chorych, u których nie uzyskano odpowiedzi klinicznej 
na wziewne leki rozszerzające oskrzela [CIII].

Rekomendacja 4 

U każdego chorego hospitalizowanego z powodu 
infekcyjnego zaostrzenia POChP zaleca się krótkotrwałe 
układowe podawanie glikokortykosteroidów [AI].
U chorych leczonych ambulatoryjnie z powodu infekcyj-
nego zaostrzenia POChP, gdy nasilenie duszności 
znacząco ogranicza wykonywanie codziennych czynno-
ści, można krótkotrwale zastosować glikokortykostero-
idy doustnie [BII].

Rekomendacja 14

Nie zaleca się stosowania fizykoterapii u dzieci chorych 
na ostre zapalenie oskrzelików [EI].

Rekomendacja 15

Pacjentów hospitalizowanych z podejrzeniem lub 
rozpoznaniem grypy należy poddać izolacji kropelkowej 
tj. umieścić w osobnym pomieszczeniu lub kohortować 
z innymi pacjentami zakażonymi wirusem grypy,  
a personel wchodząc do sali chorych powinien zakładać 

maskę chirurgiczną i dbać o właściwą higieną rąk [BI].
W środowisku pozaszpitalnym chory na grypę powinien 
być w maksymalnym zakresie izolowany od osób 
podatnych na ciężki przebieg grypy [AII].
Pacjent hospitalizowany z powodu zakażenia RSV 
powinien zostać umieszczony w osobnym pomieszcze-
niu [BII].
Niemowlęta i dzieci poniżej 2 roku życia hospitalizowa-
ne z powodu zakażenia dolnych dróg oddechowych 
powinny zostać poddane izolacji kontaktowej w okresie 
występowania objawów choroby [BII].
W szczególności konieczne jest odseparowanie dzieci  
z zakażeniami dróg oddechowych od dzieci z czynnika-
mi ryzyka rozwoju ciężkiego zapalenia oskrzelików [AII].

 Infekcyjne zaostrzenie przewlekłej obturacyjnej choroby płuc (str. 65)



1. Rekomendacje – Podsumowanie 11

Podawanie glikokortykosteroidów w zaostrzeniu POChP 
nie powinno przekraczać 14 dni [AII].
Optymalna dawka dobowa glikokortykosteroidów  
w zaostrzeniu POChP wynosi 30-40 mg w przeliczeniu 
na prednizon [CIII].

Rekomendacja 5 

Podawanie tlenu stanowi podstawę leczenia infekcyjne-
go zaostrzenia POChP w szpitalu u chorych z niewydol-
nością oddechową [AII].
U pacjentów z infekcyjnym zaostrzeniem POChP wyma-
gających tlenoterapii zalecany jest pomiar gazów krwi 
tętniczej [AIII].
U chorych z infekcyjnym zaostrzeniem POChP, u których 
stwierdza się pH poniżej 7,35, PaCO2 powyżej 45 
mmHg, tachypnoe (powyżej 25 oddechów/min.) oraz  
u których mimo zastosowanego leczenia utrzymuje się 
niewydolność oddechowa z retencją CO2, zaleca się 
nieinwazyjną wentylację z użyciem dodatniego ciśnie-
nia [AI].

Rekomendacja 6

U chorych z infekcyjnym zaostrzeniem POChP leczonych 
ambulatoryjnie antybiotyk należy zastosować, gdy 
stwierdza się nasilenie duszności i zwiększenie objętości 
ropnej plwociny [BI].
U chorych wymagających antybiotykoterapii z powodu 
infekcyjnego zaostrzenia POChP w leczeniu ambulato-
ryjnym należy podać antybiotyk działający na Haemo-
philus influenzae i Streptococcus pneumoniae. Lekiem  
z wyboru jest amoksycylina lub amoksycylina z klawula-
nianem. W przypadku nadwrażliwości typu III należy 
zastosować cefuroksym, a typu I – makrolid działający 
na Haemophilus influenzae (klarytromycynę lub azytro-
mycynę) lub fluorochinolon działający na Streptococcus 
pneumoniae (lewofloksacyna lub moksyfloksacyna) 
[AIII].

Antybiotykoterapię zaleca się również u chorych  
z zaostrzeniem POChP wymagających wentylacji 
mechanicznej [AII].
U chorych ze zwiększonym ryzykiem zakażenia Pseudo-
monas aeruginosa zalecane jest podanie antybiotyku 
aktywnego wobec tego drobnoustroju. W monoterapii 
należy zastosować: ceftazydym lub penicylinę z inhibi-
torem działającą na Pseudomonas aeruginosa (piperacy-
lina/tazobaktam, tikarcylina/klawulanian). W leczeniu 
skojarzonym zaleca się podanie cyprofloksacyny  
i jednego z antybiotyków stosowanych u chorych,  
u których nie stwierdzono czynników ryzyka rozwoju 
zakażenia Pseudomonas aeruginosa [AIII].

Rekomendacja 7

U chorych na POChP zaleca się stosowanie leków 
mukolitycznych w stabilnym okresie choroby [BII]. 
Ze względu na niejednoznaczne wyniki badań nie 
sformułowano zaleceń dotyczących stosowania leków 
mukolitycznych u chorych z zaostrzeniem POChP.

Rekomendacja 8

W zaostrzeniu POChP nie zaleca się oklepywania klatki 
piersiowej [DIII]. Brak jest jednoznacznych wyników 
badań pozwalających ustalić wskazania do zastosowa-
nia u chorych z zaostrzeniem POChP innych metod 
fizykoterapeutycznych, takich jak drenaż ułożeniowy, 
wibracje lub nasilony wydech. 
U chorych ze stabilną postacią POChP zaleca się wcze-
sne wdrożenie rehabilitacji oddechowej [BII].

Rekomendacja 9

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

 Pozaszpitalne zapalenie płuc u dzieci (str. 74)

Rekomendacja 1

Objawy kliniczne są zbyt mało swoiste, aby na ich 
podstawie ustalić rozpoznanie zapalenia płuc u dzieci 
[DIII].
Za objawy najbardziej czułe i swoiste dla zapalenia płuc 
u dzieci należy uznać tachypnoe, gorączkę powyżej 
38°C oraz wciąganie międzyżebrzy [BIII].
Niestwierdzenie tych objawów znacząco zmniejsza 
prawdopodobieństwo zapalenia płuc [CIII].

Rekomendacja 2

U dzieci leczonych ambulatoryjnie z powodu pozaszpi-
talnego zapalenia płuc nie jest konieczne rutynowe 
wykonywanie badania radiologicznego klatki piersiowej 
[EIII].
Przy podejrzeniu pozaszpitalnego zapalenia płuc u 
dzieci zaleca się wykonanie zdjęcia radiologicznego 
płuc w projekcji tylno-przedniej, gdy obraz kliniczny nie 
jest jednoznaczny dla tej choroby, gdy objawy kliniczne 
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nie ustępują po zastosowanym leczeniu oraz przy 
podejrzeniu wystąpienia powikłań [AIII].
Wykonanie badania radiologicznego klatki piersiowej 
jest zalecane u gorączkujących dzieci poniżej 5 roku 
życia ze stwierdzaną znaczną leukocytozą nieznanego 
pochodzenia, nawet przy braku objawów zakażenia 
układu oddechowego [CIII].
Badanie radiologiczne nie pozwala na zróżnicowanie 
wirusowej i bakteryjnej etiologii pozaszpitalnego 
zapalenia płuc [BIII].
Jeżeli stwierdza się ustępowanie objawów klinicznych 
pozaszpitalnego zapalenia płuc u dzieci i nie stwierdza 
się wysięku w jamie opłucnowej, niedodmy lub cienia 
okrągłego, to nie jest konieczne rutynowe wykonywa-
nie kontrolnego badania radiologicznego [AIII].
Jeżeli podczas leczenia pozaszpitalnego zapalenia płuc 
u dzieci nie obserwuje się poprawy lub stwierdza się 
progresję choroby, a kontrolne zdjęcie radiologiczne nie 
wyjaśnia jaka jest tego przyczyna, zalecane jest wyko-
nanie tomografii komputerowej klatki piersiowej [CIII].

Rekomendacja 3

Wielkość leukocytozy oraz stężenie białek ostrej fazy  
we krwi obwodowej u dzieci chorych na pozaszpitalne 
zapalenie płuc nie pozwala odróżnić zakażenia bakte-
ryjnego od wirusowego [EII].

Rekomendacja 4

Nie zaleca się rutynowego pobierania krwi na posiew  
u dzieci chorych na pozaszpitalne zapalenie płuc 
leczonych ambulatoryjnie [EII].
Posiew krwi może być pomocny, gdy stan dziecka 
chorego na pozaszpitalne zapalenie płuc jest ciężki 
[CIII].
U dzieci chorych na pozaszpitalne zapalenie płuc nie 
zaleca się rutynowego wykonywania posiewu plwociny  
i wymazu z nosogardła [DII]. Posiew plwociny powinien 
być wykonany, gdy stan dziecka jest ciężki [BIII]. Przed 
wykonaniem posiewu zalecana jest cytologiczna ocena 
jakości materiału [AII].
Jeżeli w przebiegu pozaszpitalnego zapalenia płuc  
u dzieci stwierdza się płyn w jamie opłucnej w ilości 
umożliwiającej nakłucie, zaleca się jego pobranie  
i wykonanie badań analitycznych oraz mikrobiologicz-
nych [BII].
Nie zaleca się rutynowego wykonywania badań serolo-
gicznych identyfikujących przyczynę zakażenia u dzieci 
chorych na pozaszpitalne zapalenie płuc [DIII].
Wykrywanie antygenów wirusowych, w szczególności 
wirusa RS w materiale z płukania nosogardła, zaleca się 
u dzieci poniżej 2 roku życia, przyjmowanych do szpita-
la z powodu pozaszpitalnego zapalenia płuc, u których 
stwierdza się niedobór odporności lub w celu oceny 
wskazań do wdrożenia izolacji kontaktowej [BII].

Rekomendacja 5

W łagodzeniu kaszlu w pozaszpitalnym zapaleniu płuc  
u dzieci, największe znaczenie ma prawidłowa pielęgna-
cja, a przede wszystkim zapewnienie dopływu chłodne-
go i wilgotnego powietrza [CIII].
Nie zaleca się stosowania leków przeciwkaszlowych  
u dzieci chorych na pozaszpitalne zapalenie płuc, ze 
względu na brak udowodnionego efektu klinicznego 
[DI]. 
U dzieci chorych na pozaszpitalne zapalenie płuc nie 
zaleca się stosowania leków przeciwhistaminowych, 
gdyż nie udowodniono ich korzystnego działania [DI].

Rekomendacja 6

Jedynie u dzieci w wieku między 4 miesiącem a 5 rokiem 
życia chore na poazaszpitalne zapalenie płuc o łagod-
nym przebiegu i bez wysokiej gorączki można rozważyć 
rezygnację z podawania antybiotyków [DII].
W leczeniu pozaszpitalnych zapaleń płuc u dzieci  
w wieku między 3 tygodniem a 3 miesiącem życia 
należy zastosować dożylnie:
•   cefuroksym: 75-100 mg/kg/dobę lub w cięższych 

zakażeniach 100-150 mg/kg/dobę, w dawkach podzie-
lonych podawanych co 8 godz.;

•   amoksycylinę z klawulanianem w dawkach podzielo-
nych, podawanych co 6-8 godz., tak aby dawka 
amoksycyliny wynosiła 100-200 mg/kg/dobę;

•   w ciężkich, zagrażających życiu przypadkach zalecane 
jest podanie cefotaksymu 150 mg/kg/dobę  
w dawkach podzielonych podawanych co 6-8 godz.  
lub ceftriaksonu 50-75 mg/kg/dobę podawanego  
w jednorazowej dawce dobowej, w skojarzeniu  
z kloksacyliną 100 mg/kg/dobę w dawkach podzielo-
nych podawanych  co 6 godzin [AIII];

•   jeżeli obraz kliniczny przemawia za podostrą postacią 
choroby lekiem I rzutu może być makrolid [BIII].
U dzieci między 3 miesiącem a 5 rokiem życia:

•   antybiotyk pierwszego rzutu powinien być skuteczny 
wobec Streptococcus pneumoniae [AII];

•   w leczeniu ambulatoryjnym zalecana jest amoksycyli-
na w dawce 75-90 mg/kg/dobę w 2 dawkach podzielo-
nych co 12 godzin;

•   w lżejszych przypadkach leczonych ambulatoryjnie 
czas leczenia pozaszpitalnego zapalenia płuc może 
być skrócony do 5 dni [BII]; w postaciach cięższych 
zaleca się leczenie przez 7-10 dni [BIII].

U dzieci między 5 a 15 rokiem życia:
•   zaleca się stosowanie amoksycyliny, ampicyliny lub 

makrolidu [BII];
•   w cięższych postaciach zakażenia zalecane jest 

kojarzenie antybiotyku beta-laktamowego o działaniu 
przeciwpneumokokowym (amoksycylina/ampicylina, 
ceftriakson, cefotaksym) z makrolidem; czas kuracji 
powinien wynosić 7-10 dni, a przy zastosowaniu 
azytromycyny 5 dni [BIII].
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Rekomendacja 7

W przypadku niestwierdzenia poprawy po zastosowa-
niu antybiotyku I rzutu, zalecane jest wykonanie 
badania radiologicznego klatki piersiowej, a w przypad-
ku niestwierdzenia odchyleń, które mogłyby tłumaczyć 
taki przebieg kliniczny, zalecane jest wykonanie tomo-
grafii komputerowej [AII].
Wybór antybiotyku II rzutu jest zależny od wieku 
dziecka, dotychczas stosowanej antybiotykoterapii  
oraz stwierdzonych powikłań. 
Leczenie skorygowane u dzieci między 5 a 15 rokiem 
życia:
•   w przypadku nawrotu choroby lub stosowania  

w ciągu ostatniego miesiąca antybiotyku z jakiejkol-
wiek przyczyny zaleca się zastosowanie amoksycyliny 
z klawulanianem tak aby dawka amoksycyliny wynosi-
ła 90mg/kg/dobę w 2 dawkach co 12 godzin [CIII]; 

•   w przypadku braku wyraźnej poprawy po zastosowa-
niu amoksycyliny/ampicyliny lub amoksycyliny  
z klawulanianem i podejrzeniu atypowej etiologii 
pozaszpitalnego zaplenia płuc należy do stosowane-
go leczenia dodać:

–  klarytromycynę w dawce 15 mg/kg/dobę  
w 2 dawkach co 12 godzin [BIII]

lub 
–  azytromycynę w jednorazowej dawce dobowej:  

10 mg/kg w pierwszej dobie i następnie przez  
4 dni 5 mg/kg  [BIII].

W przypadku nietolerancji lub alergii nienatychmiasto-
wej na amoksycylinę należy zastosować: 
•   aksetyl cefuroksymu doustnie w dawce 30 mg/kg/

dobę w 2 dawkach co 12 godzin [AII];
•   cefuroksym dożylnie w dawce 75-150 mg/kg/dobę  

w  dawkach podzielonych co 8 godzin, a po uzyskaniu 
wyraźnej poprawy kontynuować leczenie aksetylem 
cefuroksymu [AII];

•   w ciężkich przypadkach pozaszpitalnego zapalenia 
płuc należy zastosować ceftriakson lub cefotaksym 
[CIII];

W przypadku alergii natychmiastowej na amoksycylinę 
należy zastosować klarytromycynę [CIII].

Rekomendacja 8

W przypadku stwierdzenia nawrotowego zapalenia 
płuc u dzieci zaleca się wdrożenie diagnostyki mającej 
na celu identyfikację schorzeń towarzyszących [AII].

 Pozaszpitalne zapalenie płuc u dorosłych (str. 85)

Rekomendacja 1

Objawy kliniczne ostrego zakażenia dolnych dróg 
oddechowych przy niestwierdzeniu tachykardii powy-
żej 100/min., tachypnoe powyżej 24/min., temperatury 
powyżej 38°C i ogniskowych zmian osłuchowych nad 
płucami, pozwalają na ustalenie rozpoznania ostrego 
zapalenia oskrzeli bez konieczności wykonywania 
badania radiologicznego klatki piersiowej i zastosowa-
nia antybiotyku [AII]. Rekomendacja nie dotyczy osób 
powyżej 75 roku życia, ze względu na odmienny 
przebieg kliniczny i słabiej wyrażone objawy.
Zapalenie płuc nie może być rozpoznawane jedynie na 
podstawie badania klinicznego, gdyż objawy przedmio-
towe i podmiotowe nie są wystarczająco swoiste [EII].

Rekomendacja 2

Badanie radiologiczne klatki piersiowej jest metodą  
z wyboru w rozpoznawaniu zapalenia płuc u dorosłych 
[AII].
Wskazaniem do wykonania badania radiologicznego 
klatki piersiowej w różnicowaniu ostrego zapalenia 
oskrzeli i zapalenia płuc jest wystąpienie objawów 

zakażenia dolnych dróg oddechowych oraz stwierdze-
nie co najmniej jednego z następujących zaburzeń: 
tachykardii powyżej 100/min., tachypnoe powyżej  
24/min., temperatury ciała powyżej 38°C lub ognisko-
wych zmian osłuchowych nad płucami [BII].
Rozpoznawanie zapalenia płuc i wdrażanie leczenia 
antybiotykiem bez wykonania badania radiologicznego 
naraża pacjenta na wystąpienie działań niepożądanych 
stosowanych leków i przyczynia się do narastania 
lekooporności [BI].

Rekomendacja 3.

Wskazania do hospitalizacji chorych na pozaszpitalne 
zapalenie płuc należy ustalać na podstawie punktowej 
oceny ryzyka zgonu, a w sytuacjach wątpliwych wspie-
rając się indywidualną oceną pacjenta [BI]. 

Rekomendacja 4

Badania kliniczne i radiologiczne nie pozwalają na 
różnicowanie etiologii zapalenia płuc w stopniu umożli-
wiającym wybór odpowiedniego antybiotyku [BII].
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 Leczenie objawowe (str. 97)

Nie jest zalecane rutynowe wykonywanie badań 
bakteriologicznych u chorych na pozaszpitalne zapale-
nie płuc, u których nie ma wskazań do hospitalizacji 
[AII].
Wykonanie badania mikrobiologicznego, w szczególno-
ści posiewu plwociny, należy rozważyć, gdy stwierdza-
ne są czynniki ryzyka zakażenia drobnoustrojem wielo-
opornym [BII].

Rekomendacja 5

U chorych na pozaszpitalne zapalenie płuc wymagają-
cych hospitalizacji rutynowa diagnostyka mikrobiolo-
giczna nie jest konieczna [EII].
U chorych z ciężkim zapaleniem płuc zalecane jest 
wykonanie posiewu krwi i plwociny [BII].
W przypadku ciężkiego zapalenia płuc w szczególności, 
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 
płuc zalecane jest zastosowanie antybiotyku skuteczne-
go wobec Streptococcus pneumoniae, przede wszyst-
kim amoksycyliny 3 x 1 g lub 2 x 1,5-2 g doustnie lub 
ampicyliny w dawce 4 x 1 g dożylnie [AI].
Przy wyborze antybiotyku w pozaszpitalnym zapaleniu 
płuc należy uwzględnić czynniki ryzyka wystąpienia 
rzadziej spotykanych drobnoustrojów [BII].
U młodych dorosłych z łagodnym przebiegiem zapale-
nia płuc, bez współistniejących chorób możliwe jest 
zastosowanie w pierwszym rzucie makrolidu [BI].
W przypadku ciężkiego zapalenia płuc, wymagającego 
leczenia w oddziale intensywnej terapii, zalecane jest 
zastosowanie ceftriaksonu lub cefotaksymu z makroli-
dem [BI].
Czas leczenia zapalenia płuc powinien wynosić około  
7 dni lub około 3 dni od uzyskania stabilizacji stanu 
klinicznego [AII].

Rekomendacja 7

W przypadku szybkiej poprawy klinicznej u chorych  
na pozaszpitalne zapalenie płuc, nie jest konieczna 
rutynowa ocena odpowiedzi na leczenie za pomocą 
badań 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 I rzutu w warunkach szpital-
nych, którego nie tłumaczy obraz kliniczny i wyniki 
wykonanych badań dodatkowych jest wskazaniem do 
niezwłocznego wdrożenia badań diagnostycznych 
identyfikujących przyczynę, takich jak:

•   bronchoskopia w celu identyfikacji infekcyjnych  
i nieinfekcyjnych przyczyn choroby, w szczególności 
jeżeli z plwociny nie uzyskano wiarygodnego mate-
riału do badań bakteriologicznych [BIII];

•   inne badania mikrobiologiczne: posiew krwi lub 
plwociny, oznaczenie antygenów w moczu [BIII];

•   tomografia komputerowa klatki piersiowej [CIII].

Rekomendacja 9

Przy braku poprawy, gdy w leczeniu I rzutu była zastoso-
wana amokysyclina i konieczne jest dalsze podawanie 
antybiotyku, zalecane jest zastosowanie cefalosporyny 
III generacji (ceftriaksonu lub cefotaksymu) z makroli-
dem [CIII]. Antybiotyki te nie stanowią jednak optymal-
nego wyboru dla gronkowca złocistego i nie są skutecz-
ne wobec niefermentujących pałeczek Gram ujemnych 
(np. Pseudomonas aeruginosa).

Rekomendacja 1

Zalecane metody pomiaru temperatury ciała w zależno-
ści od wieku [CII]:
•   w odbytnicy u dzieci do 3 roku życia; 
•   w uchu u dzieci między 3-5 rokiem życia;
•   w jamie ustnej u dzieci powyżej 5 roku życia.

Rekomendacja 2

W zwalczaniu bólu związanego z zakażeniem układu 
oddechowego zalecane jest stosowanie paracetamolu 
lub ibuprofenu [BII].
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Rekomendacja 3 

Ze względu na brak badań wskazujących na korzyści 
płynące ze zmniejszania gorączki w leczeniu zakażeń 
układu oddechowego oraz małą liczbę badań wskazują-
cych na skuteczność paracetamolu i ibuprofenu nie 
zaleca się rutynowego ich stosowania w obniżaniu 
gorączki związanej z zakażeniem układu oddechowego 
[DIII].
Zaleca się stosowanie ibuprofenu i paracetamolu  
w zwalczaniu gorączki, jeżeli towarzyszy jej wyraźny 
dyskomfort i ogólne złe samopoczucie [CII]. 
Stosowanie leków przeciwgorączkowych zaleca się  
u osób gorączkujących i chorujących na przewlekłe 
schorzenia układu krążenia lub oddechowego [CIII].
Zaleca się stosowanie ibuprofenu w formie doustnej,  
a paracetamolu w formie doustnej lub doodbytniczej [CII].
Gdy wysokiej gorączce towarzyszą inne silne objawy 
zapalenia, zaleca się stosowanie w pierwszym rzucie 
ibuprofenu [BII].
Kojarzenie ibuprofenu z paracetamolem lub ich stoso-
wanie naprzemienne powinno być ograniczone do 
wyjątkowych sytuacji związanych z brakiem skuteczno-
ści jednego z tych leków [CII].

Rekomendacja 4

Stosowanie metod fizycznego oziębiania organizmu  
z użyciem chłodnych okładów może być zalecane 
jedynie w wyjątkowych sytuacjach w skojarzeniu  
z podanym wcześniej lekiem przeciwgorączkowym 
[CIII].

Rekomendacja 5 

W leczeniu zakażeń górnych dróg oddechowych nie 
zaleca się stosowania leków przeciwkaszlowych  
działających ośrodkowo [EII].
Ze względu na brak badań nie opracowano zaleceń 
dotyczących stosowania w zakażeniach górnych dróg 
oddechowych leków przciwkaszlowych działających 
obwodowo.
W zakażeniach górnych dróg oddechowych jako lek 
przeciwkaszlowy może być stosowany bromek  
ipratropium [BII].

Rekomendacja 6

Ze względu na brak badań nie opracowano zaleceń 
dotyczących stosowania leków przeciwkaszlowych  
w ostrym zapaleniu oskrzeli. 
Nie zaleca się stosowania leków przeciwkaszlowych  
w zapaleniu płuc [EII].
Nie zaleca się stosowania leków przeciwkaszlowych  
w infekcyjnym zaostrzeniu POChP [EII].

Rekomendacja 7

Ze względu na brak badań nie opracowano zaleceń 
dotyczących stosowania leków mukolitycznych  
w ostrym zapaleniu oskrzeli.
Nie zaleca się stosowania leków mukolitycznych  
w zapaleniu płuc [EIII].
Nie zaleca się stosowania leków mukolitycznych  
w zaostrzeniu POChP [DII].
Zaleca się stosowanie leków mukolitycznych u chorych 
na POChP z częstymi długotrwałymi zaostrzeniami 
choroby [BII].
Ze względu na sprzeczne wyniki badań nie opracowano 
zaleceń dotyczących stosowania leków wykrztuśnych, 
takich jak guajfenezyna.

Rekomendacja 8

Nie wykazano wystarczającej przewagi leków obkurcza-
jących naczynia błony śluzowej nad placebo, aby 
zalecać ich stosowanie w leczeniu zakażeń górnych 
dróg oddechowych [DIII]. 
Nie należy stosować tych leków u dzieci poniżej 2 roku 
życia [EIII].

Rekomendacja 9

Nie zaleca się stosowania leków przeciwhistaminowych 
w leczeniu zakażeń górnych dróg oddechowych [AI].

Rekomendacja 10

Nie zaleca się stosowania witaminy C w leczeniu zaka-
żeń układu oddechowego [EII].
Można rozważyć stosowanie witaminy C w profilaktyce 
przeziębień u osób poddawanych bardzo znacznemu 
wysiłkowi fizycznemu [BII].

Rekomendacja 11

We wczesnym etapie przeziębienia może być zalecane 
stosowanie cynku donosowo w celu skrócenia czasu 
trwania objawów [CII].
Ze względu na sprzeczne wyniki badań nie opracowano 
zaleceń dotyczących stosowania cynku w tabletkach  
w leczeniu zakażeń układu oddechowego.

Rekomendacja 12

Ze względu na sprzeczne wyniki badań nie opracowano 
zaleceń dotyczących stosowania wyciągów z jeżówki  
w leczeniu zakażeń układu oddechowego.
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W ciągu ostatniego dziesięciolecia problem antybiotykoopor-
ności drobnoustrojów stał się istotnym wyzwaniem dla współcze-
snej medycyny. Jedną z głównych przyczyn jego narastania jest 
nadużywanie antybiotyków, w szczególności w wirusowych zaka-
żeniach układu oddechowego.

Środowiska naukowe i agendy zdrowia publicznego są coraz 
bardziej zgodne co do konieczności lokalnego i globalnego prze-
ciwdziałania temu zjawisku, któremu ma służyć m.in. opracowy-
wanie i publikowanie rekomendacji. Kolejne wydanie rekomen-
dacji leczenia zakażeń układu oddechowego opracowane zostało 
przez zespół specjalistów Narodowego Programu Ochrony Anty-
biotyków. Poprzednie rekomendacje opracowane zostały ponad 
pięć lat temu pod patronatem Polskiej Grupy Roboczej ds. Stan-
dardów Profilaktyki i Racjonalnej Terapii Zakażeń i wymagają  
uaktualnienia m.in. ze względu na konieczność nowoczesnej ich 
redakcji zgodnej z ogólnie przyjętymi zasadami tworzenia wy-
tycznych opierającymi się na projekcie AGREE (ang. Appraisal of 
Guidelines Research and Evaluation) [1].

W porównaniu z poprzednim, aktualne wydanie nie porusza 
jedynie zagadnień związanych z antybiotykoterapią, ale zosta-
ło wzbogacone o analizę i rekomendacje postępowania diagno-
styczno-terapeutycznego w zakażeniach układu oddechowego. 
Wszystkie zalecenia wsparte zostały kategoryzacją, która wynika 
z analizy rezultatów badań opracowanych zgodnie z zasadami 
medycyny opartej na faktach (ang. EBM, Evidence Based Medi-
cine). Postępowanie zgodne z EBM jest rozumiane jako podej-
mowanie decyzji dotyczących opieki nad pacjentem na podstawie 
aktualnych dowodów naukowych, doświadczenia klinicznego, 
wiedzy dotyczącej patofizjologii oraz przy uwzględnieniu prefe-
rencji pacjenta [2, 3]. EBM opiera się na założeniu, że intuicja, 
doświadczenie i nieusystematyzowana wiedza są niewystarczające 
do podejmowana przez lekarza trafnych decyzji i powinny być 
wsparte analizą wyników badań klinicznych.

W skład zespołu opracowującego Rekomendacje weszli specja-
liści z różnych dziedzin nauk medycznych w Polsce. Rekomenda-
cje są przeznaczone dla lekarzy wszystkich specjalności, ale przede 
wszystkim lekarzy rodzinnych, pediatrów, internistów, pneumo-
nologów i laryngologów.

Piśmiennictwo

1. The AGREE Collaboration. Writing Group: Development and validation of an 
international appraisal instruments for assessing the quality of clinical practice guide-
lines: the AGREE Project. Qual Saf Health Care 2003;12:18-23.

2. Ellrodt G., Cook D., Lee J., et al.: Evidence – based disease management. JAMA 
1997;278:1687-92.

3. Sackett D., Rosenberg W., Gray J., et al.: Evidence based medicine: what it is and 
what it isn’t. BMJ 1996;312:71-72.

2  WPROWADZENIE
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3  ZASADY OGÓLNE

Zasady racjonalnej antybiotykoterapii zakażeń dróg odde-
chowych zostały przedstawione w kilku ważnych dokumentach.  
W 1997 i 1998 r. w USA zespół złożony z pediatrów, lekarzy ro-
dzinnych, lekarzy chorób zakaźnych oraz epidemiologów z Cen-
trum Kontroli i Zapobiegania Chorób w Atlancie (ang. CDC, 
Centers for Disease Control and Prevention) wypracował zasady 
racjonalnej antybiotykoterapii zakażeń górnych dróg oddecho-
wych, jako element strategii zapobiegającej narastaniu oporności 
bakterii w wyniku niepotrzebnej i niewłaściwej antybiotykotera-
pii, w szczególności w chorobie przeziębieniowej, zapaleniu gardła 
i zapaleniu ucha środkowego z wysiękiem [1-5].

Bardzo ważnym drogowskazem w tworzeniu wytycznych do-
tyczących zakażeń górnych i dolnych dróg oddechowych było 
powstanie europejskiej grupy roboczej mającej za zadanie wy-
pracowanie zaleceń dotyczących zapobiegania lekooporności  
i przepisywania leków w zakażeniach dróg oddechowych [6]. 
Za najważniejszą zasadę uznano stosowanie antybiotyków tylko  
w zakażeniach bakteryjnych dróg oddechowych, a za najważniej-
szy cel i jednocześnie kryterium skuteczności uznano eradykację 

bakterii z miejsca zakażenia. Podkreślono zalety wykorzystania 
wskaźników farmakodynamicznych oraz analizy danych o lokal-
nej oporności drobnoustrojów w dokonywaniu wyborów terapeu-
tycznych, jak i uwzględniania kosztów leczenia.

Kliniczne rozpoznanie ostrego zakażenia układu oddechowego 
jest oparte na stwierdzeniu zespołu objawów, który jednak nie jest 
charakterystyczny dla drobnoustroju wywołującego zakażenie,  
a często nie pozwala nawet na odróżnienie etiologii wirusowej od 
bakteryjnej.

W związku z tym, że leczenie zakażeń układu oddechowego 
w większości przypadków ma charakter empiryczny, wybór leku 
musi być oparty na znajomości podstawowych danych mikro-
biologicznych, epidemiologicznych i farmakologicznych. Aktu-
alna wiedza na temat drobnoustrojów najczęściej wywołujących 
zakażenia dróg oddechowych i ich wzorów oporności na danym 
obszarze pozwala z dużym prawdopodobieństwem na wybór sku-
tecznego leku.

3.1. Podstawowe definicje użyte w rekomendacjach

Skuteczność – zdolność do wyleczenia, definiowana jako ustąpienie 
objawów chorobowych oraz do pełnej eradykacji drobnoustrojów 
wywołujących zakażenie. Skuteczność leku przeciwbakteryjnego 
zależy od jego aktywności wobec czynnika zakażającego, zastoso-
wanej dawki oraz właściwości farmakokinetycznych i farmakody-
namicznych, a zwłaszcza zdolności wytworzenia wystarczającego 
stężenia w ognisku zakażenia [6-8].

Bezpieczeństwo – lek nie powinien powodować poważnych zagrożeń 
dla chorego, nie mogą być one większe niż te, które są związane 
z zakażeniem.

Optymalny koszt leczenia – oznacza wyleczenie zakażenia przy za-
angażowaniu jak najmniejszych kosztów bezpośrednich i pośred-
nich, co nie jest równoznaczne z leczeniem tanimi lekami. Pełny 
koszt leczenia, oprócz ceny leku, zależy od wielu czynników, tak 
więc stosowanie leku o wyższej cenie jednostkowej, jeśli jest sku-
teczniejsze oraz prowadzi do mniejszej liczby powikłań, może być 
tańsze od stosowania leku o niższej cenie.

Przestrzeganie zaleceń lekarskich (ang. compliance) – leki wyma-
gające wielokrotnego podawania w ciągu dnia są często przyj-
mowane niezgodnie z zaleceniami lekarza, ale to od autorytetu 
lekarza i umiejętności odpowiedniego wytłumaczenia choremu 
celu oraz sposobu leczenia zależy, na ile pacjent będzie stosował 
się do zaleceń.

Minimalizacja selekcji i szerzenia się lekooporności – istnieje wie-
le okoliczności sprzyjających powstawaniu i szerzeniu oporności 
drobnoustrojów na leki, jak nadużywanie antybiotyków, zbyt 
krótkie lub zbyt długie ich stosowanie, zalecanie zbyt małych da-
wek, co prowadzi do długotrwałego utrzymywania się za niskich 
stężeń antybiotyku, wreszcie częste stosowanie leków o znacznej 
łatwości indukowania oporności, niekiedy na kilka grup antybio-
tyków.

Terapia celowana jest metodą, w której wyboru antybiotyku dokonu-
je się po potwierdzeniu w badaniu mikrobiologicznym aktywno-
ści leku in vitro wobec wyizolowanego czynnika etiologicznego 
zakażenia (antybiogram).

Terapia empiryczna – oparta jest na domniemaniu najbardziej praw-
dopodobnego czynnika etiologicznego zakażenia i jego przy-
puszczalnej wrażliwości na antybiotyki. Ponieważ prawdopo-
dobieństwo sukcesu terapeutycznego jest w przypadku terapii 
empirycznej mniejsze niż w przypadku terapii celowanej, jeśli 
tylko to możliwe i uzasadnione, przed podaniem leku należy 
pobrać materiał do badania mikrobiologicznego i po uzyskaniu 
wyniku ewentualnie zmodyfikować leczenie. Empiryczny dobór 
leku musi być oparty na analizie wyników badań klinicznych  
i lokalnych danych epidemiologicznych. Osobiste doświadczenie 
lekarza jest ważnym elementem w ustalaniu rozpoznania, ale sku-
teczność leczenia można określić jedynie na podstawie kontrolo-
wanych badań klinicznych z randomizacją oraz profilu oporności 
drobnoustrojów występujących na danym terenie (w regionie, 
szpitalu, oddziale itp.).

Leczenie pierwszego rzutu (leczenie początkowe) – polega na za-
stosowaniu antybiotyku o udowodnionej skuteczności i bezpie-
czeństwie. W odniesieniu do większości ostrych bakteryjnych 
zakażeń górnych dróg oddechowych, jak i zaostrzeń zakażeń 
przewlekłych, empiryczne leczenie początkowe powinno być 
skuteczne w ponad 80% przypadków, a cena leku stosowanego  
w leczeniu początkowym jest zwykle niższa niż leków stosowa-
nych w kolejnych rzutach. 

Leczenie skorygowane – oznacza postępowanie w przypadku nie-
powodzenia terapeutycznego, tj. braku poprawy klinicznej po  
48-72 godzinach leczenia pierwszorzutowego lub postępowanie  
w przypadku, gdy zastosowanie leku pierwszego rzutu jest trudne, 
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3.2. Metody opracowania rekomendacji

niewłaściwe lub przeciwwskazane. Leczenie takie stosuje się także 
gdy w ciągu miesiąca poprzedzającego obecną terapię stosowany 
był lek pierwszego rzutu.

Terapia sekwencyjna – oznacza podawanie tego samego leku najpierw 
pozajelitowo, a następnie drogą doustną; w przypadku leczenia 
zakażeń dolnych dróg oddechowych forma doustna antybiotyku 
powinna być podobnie skuteczna jak forma dożylna, o ile nie są 
stwierdzane schorzenia utrudniające wchłanianie leku.

Fluorochinolon przeciwpneumokokowy – to zarejestrowane aktual-
nie w Polsce dwa leki: moksyfloksacyna i lewofloksacyna; odróż-
niają się od innych fluorochinolonów (takich jak cyprofloksacy-
na, ofloksacyna) tym, że działają również na S. pneumoniae.

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

Mechanizm oporności na antybiotyki – naturalna lub nabyta ce-
cha komórki bakteryjnej powodująca zniesienie lub zmniejszenie 
wrażliwości na określoną grupę leków. Może być związana z bra-
kiem receptora dla antybiotyku, ze zbyt niskim do niego powino-
wactwem, wytwarzaniem enzymów modyfikujących cząsteczkę 
leku lub też niemożnością wniknięcia antybiotyku do komórki 
albo jego czynnym wypompowywaniem.

Oporność naturalna to oporność wynikająca z właściwej dla gatun-
ku struktury lub fizjologii komórki bakteryjnej. Jest to oporność, 
która istniała jeszcze przed wprowadzeniem antybiotyków.

Oporność nabyta to nowa cecha szczepu wynikająca ze zmiany  
w materiale genetycznym. Powstaje albo w wyniku mutacji, albo 
ze względu na uzyskanie obcego DNA na drodze koniugacji, 
transformacji lub transdukcji.

Badanie z randomizacją – badanie, w którym pacjentów przydziela 
się losowo do grupy kontrolnej oraz grupy eksperymentalnej pod-
dawanej ocenianej interwencji a następnie obserwuje się określone 
wyniki. Uważa się, że takie badania są najbardziej wiarygodne.

Próba podwójnie ślepa – badanie, w którym ani pacjent ani badacze 
mający z nim bezpośredni kontakt nie wiedzą, w jakiej grupie, 
kontrolnej czy badanej, znajduje się pacjent.

Iloraz szans zachorowania – stosunek ryzyka zachorowania u osób 
narażonych i nienarażonych na dany czynnik.

Ryzyko względne – stosunek dwóch wartości ryzyka, najczęściej do-
tyczącego wystąpienia choroby u osób narażonych i nienarażo-
nych na występowanie danego czynnika.

Czułość testu – odsetek osób chorych (na daną jednostkę chorobo-
wą), u których wynik testu jest dodatni. Jest to miara zdolności 
testu do wykrycia choroby.

Swoistość testu – odsetek osób zdrowych (lub chorych na inne choro-
by niż oceniana jednostka chorobowa), u których wynik testu jest 
ujemny. Jest to miara zdolności testu do wykluczenia choroby.

Wartość predykcyjna wyniku dodatniego – odsetek osób z dodat-
nim wynikiem testu, u których występuje dana choroba. 

Wartość predykcyjna wyniku ujemnego – odsetek osób z ujemnym 
wynikiem testu, u których nie występuje dana choroba.

Wskaźnik wiarygodności: – iloraz prawdopodobieństwa otrzymania 
danego wyniku testu u osoby chorej na określoną chorobę  
i prawdopodobieństwa otrzymania tego samego wyniku u osoby, 
u której ona nie występuje. Określa stopień, w jakim wynik 
testu określa prawdopodobieństwo wystąpienia danej choroby  
u badanej osoby.

Obecne wydanie Rekomendacji skupia się na analizie decyzji, 
które podejmuje lekarz w procesie diagnostyki i terapii zakażeń 
układu oddechowego. Zalecenia wsparte są systematycznym prze-
glądem publikacji, których wyniki w sposób wiarygodny uzasad-
niają podjęcie decyzji [9]. Uwzględniono również wyniki meta-
analiz oraz zalecenia towarzystw naukowych, które opracowały 
rekomendacje wprowadzając tzw. kategoryzację zaleceń według 
ich siły oraz jakości dowodów.

Walorem „Rekomendacji 2009” jest oparcie ich nie tylko na 
systematycznym przeglądzie wyników badań zgodnych z EBM, 
ale fakt, iż wynikają również z polskich danych epidemiologicz-
nych pochodzących przede wszystkim z badań wieloośrodkowych 
prowadzonych przez Krajowy Ośrodek Referencyjny ds. Lekow-
rażliwości Drobnoustrojów (www.korld.edu.pl).

To uzasadnia pewne różnice między „Rekomendacjami 2009” 
a powszechnie publikowanymi tłumaczeniami zaleceń pochodzą-
cych z innych krajów. Intencją autorów było wskazanie tendencji 
we współczesnej antybiotykoterapii na podstawie bieżącej oceny 
sytuacji epidemiologicznej w Polsce i na świecie.

Rekomendacje po wstępnym opracowaniu, zostały poddane 
szerokiej konsultacji ekspertów, w celu identyfikacji potencjal-
nych błędów i ich poprawienia.

Kategoryzacja rekomendacji wg ich siły i jakości dowodów 
wspie rających została oparta na zaleceniach Amerykańskiego 

Towa rzystwa Chorób Zakaźnych (Infectious Diseases Society of 
America) [10] i United States Public Health Service [11].

Kategoryzacja rekomendacji opiera się na analizie jakości do-
wodów wspierających daną sugestię postępowania oraz na sku-
teczności klinicznej zalecenia (tab. I). Najwyższą jakość prezentu-
ją zalecenia oparte na badaniach klinicznych przeprowadzonych  
z randomizacją, niższą oparte na badaniach obserwacyjnych,  
a najniższą wynikające z opisu pojedynczych przypadków klinicz-
nych [12]. Siła zaleceń oznacza skuteczność, z jaką stosowanie da-
nego zalecenia może korzystnie wpłynąć na poprawę opieki nad 
pacjentem.
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Tabela I. Kategoryzacja rekomendacji [13]

Kategoria Definicja

Siła zaleceń

A mocne dowody, aby zalecić wdrożenie określonego postępowania

B umiarkowanie silne dowody, aby zalecić wdrożenie określonego postępowania 

C słabe dowody, aby zalecić wdrożenie określonego postępowania

D umiarkowanie silne dowody przemawiające przeciwko określonemu postępowaniu

E silne dowody przemawiające przeciwko określonemu postępowaniu

Jakość 
dowodów

I dowody pochodzące z więcej niż 1 badania naukowego przeprowadzonego z randomizacją i kontrolowanego

II
dowody pochodzące z więcej niż 1 właściwe przeprowadzonego badania naukowego, bez randomizacji
dowody z badań kohortowych lub klinicznych kontrolowanych (najlepiej z więcej niż 1 ośrodka)
dowody z badań przeprowadzonych w sposób niekontrolowany, ale z bardzo wyraźnymi wynikami

III oparte na opinii ekspertów, doświadczeniu klinicznym, badaniach opisowych 

3.3. Etiologia i epidemiologia najważniejszych zakażeń układu oddechowego

Zakażenia układu oddechowego są najczęstszą przyczyną po-
rad ambulatoryjnych. Stanowią one około 50-60% wszystkich 
zakażeń pozaszpitalnych oraz są najczęstszą przyczyną gorączki 
u niemowląt i młodszych dzieci [13]. Zakażenia te występują  
z różną częstością w zależności od wieku oraz współwystępowania 
czynników ryzyka. Wśród noworodków i niemowląt zakażenie 
układu oddechowego występuje zazwyczaj jako krwiopochod-
ne zapalenie płuc lub powikłanie w przebiegu zespołu zaburzeń 
odporności, wady serca oraz refluksu żołądkowo-przełykowego. 
Dzieci młodsze, w wieku do 5 lat, są grupą szczególnie narażoną 
na zakażenia układu oddechowego ze względu na fizjologiczną 
niedojrzałość układu odpornościowego, a także środowiskowe 
czynniki ryzyka (ośrodki opieki dziennej – żłobek, przedszkole) 
oraz coraz powszechniej występujące alergie. U osób w wieku po-
wyżej 60 lat obserwuje się wzrost częstości zakażeń ze względu na 
występujące choroby towarzyszące, takie jak przewlekła choroba 
oskrzelowo-płucna, niewydolność układu krążenia, upośledze-
nie odporności w wyniku choroby podstawowej lub stosowanego  
leczenia, hospitalizacje, zabiegi operacyjne lub pobyt w domu 
opieki.

Główną przyczyną ostrych zakażeń układu oddechowego są 
wirusy. Najczęściej są to rinowirusy, adenowirusy, koronawirusy, 
wirusy grypy i paragrypy, wirus RS oraz enterowirusy [14-18].

Zakażenia wirusowe uszkadzając strukturę nabłonka dróg 
oddechowych, torują drogę patogenom bakteryjnym, a także po-
wodują stan zapalny, zwiększoną przepuszczalność śródbłonka 
naczyń, a w niektórych przypadkach nadreaktywność oskrzeli. 
Wirusy są odpowiedzialne za większość przypadków zapalenia 
błony śluzowej nosa, gardła, krtani, tchawicy i oskrzeli, a w ostat-
nim czasie potwierdzono ich istotny udział w ostrym zapaleniu 
ucha środkowego i zatok [19]. Infekcje te są szczególnie częste  
u małych dzieci i uważa się, że 6-8-krotnie powtarzające się incy-
denty łagodnych zakażeń w ciągu roku mieszczą się w granicach 
normy. Nawroty występują głównie w okresie jesienno-zimowym, 
zdecydowanie częściej u dzieci korzystających z opieki w żłobkach 
i przedszkolach. Niektóre wirusy częściej wywołują schorzenia  
o charakterystycznej lokalizacji, np. rinowirusy wywołują nieżyt 
nosa, zatok i gardła, wirusy paragrypy – zapalenie krtani i tcha-

wicy, adenowirusy – zapalenie gardła. Wirusy grypy, paragrypy, 
wirus RS charakteryzujące się tropizmem do komórek nabłon-
ka oddechowego, powodują zaburzenia ich funkcji, a następnie 
zmiany martwicze. Doprowadza to do uszkodzenia mechanizmu 
śluzowo-rzęskowego, będącego ważnym elementem systemu 
obronnego błony śluzowej dróg oddechowych.

Etiologia zakażeń bakteryjnych układu oddechowego jest 
zróżnicowana i zależy od wieku, czynników ryzyka oraz miejsca 
nabycia zakażenia. Pozaszpitalne bakteryjne zakażenia układu 
oddechowego najczęściej wywoływane są przez drobnoustroje 
zaliczane do grupy typowych (tj. Streptococcus pneumoniae, Ha-
emophilus influenzae, Moraxella catarrhalis, Streptococccus pyoge-
nes), tzn. takich, których hodowla i identyfikacja jest możliwa 
w każdym laboratorium mikrobiologicznym, a czas oczekiwania 
na wynik nie powinien zazwyczaj przekraczać 48 godz. Do gru-
py tej, aczkolwiek występują rzadziej jako czynnik etiologiczny 
pozaszpitalnych zakażeń układu oddechowego, należą także pa-
łeczki Gram-ujemne (np. Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, 
Enterobacter spp., Pseudomonas aeruginosa) oraz Staphyloccocus 
aureus i bakterie beztlenowe. Ważną rolę w pozaszpitalnych za-
każeniach zwłaszcza dolnych dróg oddechowych odgrywają 
tzw. bakterie atypowe (Chlamydophila pneumoniae, Mycoplasma 
pneumoniae, Legionella pneumophila). Do hodowli wymagają one 
szczególnych warunków, a jej wynik uzyskuje się po kilku tygo-
dniach. Wyjątkiem jest tu Legionella spp., której hodowlę może 
prowadzić szerokoprofilowe laboratorium. W diagnostyce zaka-
żeń bakteriami atypowymi coraz szersze zastosowanie znajdują 
metody molekularne (np. PCR). Serodiagnostyka, która jest sze-
roko stosowana w tego typu zakażeniach ma przede wszystkim 
znaczenie epidemiologiczne. W zakażeniach szpitalnych układu 
oddechowego dominują pałeczki Gram-ujemne (Klebsiella spp.,  
E. coli, Enterobacter spp., Pseudomonas spp., Acinetobacter spp.) oraz 
S. aureus. Bardzo rzadko zakażenia układu oddechowego wywo-
ływane są przez grzyby lub pasożyty. Dotyczy to osób z choroba-
mi powodującymi upośledzenie mechanizmów obronnych.

Niektóre patogenne drobnoustroje, takie jak H. influenzae,  
S. pyogenes, S. aureus, S. pneumoniae, M. catarrhalis mogą rów-
nież wchodzić w skład f lory kolonizującej jamę nosowo-gardłową  
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Źródła informacji o oporności drobnoustrojów w Polsce są  
z roku na rok coraz bogatsze. Powołany przez Ministra Zdrowia 
w 1997 roku Krajowy Ośrodek Referencyjny ds. Lekowrażliwo-
ści Bakterii, Ogólnopolska Sieć Monitorowania Lekooporno-
ści OPTY, Projekt Alexander oraz dane publikowane z innych 
ośrodków w Polsce dostarczyły informacji, które pozwoliły na 
sformułowanie wytycznych do leczenia zakażeń układu oddecho-
wego (1997 r.) i moczowego (1999 r. i 2001 r.). Prowadzone są 
także wieloośrodkowe badania na temat wrażliwości na antybio-
tyki najważniejszych patogenów szpitalnych, takich jak S. aureus, 
pałeczek z rodziny Enterobacteriaceae, Ps. aeruginosa, Acinetobac-
ter baumannii. Wyniki tych badań są regularnie publikowane  
w fachowej prasie krajowej i zagranicznej [21-23]. Opor-
ność na leki przeciwbakteryjne jest uwarunkowana różny-
mi mechanizmami i ulega stałym zmianom, między innymi  
w następstwie powszechnego stosowania antybiotyków. Zmia-
ny w bakteryjnych czynnikach etiologicznych wywoływane są 
zwiększeniem liczby pacjentów z grup ryzyka, częstszym wyko-
nywaniem inwazyjnych procedur diagnostyczno-terapeutycznych 
oraz rozprzestrzenianiem się drobnoustrojów wieloopornych.

3.4.1. Streptococcus pneumoniae
Najbardziej niepokojącym zjawiskiem w terapii zakażeń pneu-

mokokowych było pojawienie się szczepów o obniżonej wrażliwo-
ści na penicylinę (PRP – ang. Penicillin Resistant Pneumococci), 
która była lekiem z wyboru w leczeniu tych zakażeń. Oporność 
na penicylinę oznacza oporność lub zmniejszenie wrażliwości na 
inne antybiotyki beta-laktamowe. W ostatniej dekadzie obserwu-
je się na całym świecie szybkie narastanie oporności na penicyli-
nę, której zazwyczaj towarzyszy oporność na inne antybiotyki/
chemioterapeutyki, a zwłaszcza na tetracykliny, kotrimoksazol 
(trimetoprim/sulfametoksazol), makrolidy i chloramfenikol oraz, 
co jest szczególnie niepokojące, na cefalosporyny III generacji. 
Skala zjawiska jest zróżnicowana geograficznie i waha się od kilku 
procent w Skandynawii, Holandii i Niemczech do kilkudziesięciu 
w Hiszpanii, Rumunii i na Węgrzech. Dzięki danym płynącym 
z Krajowego Ośrodka Referencyjnego ds. Lekowrażliwości Drob-
noustrojów, można już w Polsce ocenić wrażliwość S. pneumoniae 
na antybiotyki, którą w latach 2006-2008 przedstawia rycina 1 
[21-23]. Praktyczne znaczenie oporności pneumokoków na pe-
nicylinę przejawia się na dwa sposoby. Po pierwsze oznacza, że 
najskuteczniejszym antybiotykiem wobec tego drobnoustroju 
w Polsce jest amoksycylina. Natomiast po drugie oznacza, że  
w zależności od skali oporności określanej jako wartość tzw. MIC 
(ang. Minimal Inhibitory Concentration) może być konieczne za-
stosowanie większej dawki amoksycyliny: u dzieci 75-90 mg/kg/
dobę zamiast 40 mg/kg/dobę, a u dorosłych 3-4 g/dobę zamiast 
1,5 g/dobę. Ze względu na znaczenie dawki amoksycyliny dla 
skuteczności leczenia zakażeń o etiologii Streptococcus pneumo-

niae, lekarz powinien ocenić czynniki ryzyka zakażenia szczepem 
PRP, do których należą:
•   wcześniejsza antybiotykoterapia (w ciągu ostatnich kilku mie-

sięcy); w szczególności dłuższe stosowanie niższych dawek anty - 
biotyków beta-laktamowych (za które uznaje się dawkę amok-
sycyliny 40 mg/kg/dobę u dzieci i 1,5 g/ dobę u dorosłych po-
dawaną przez 10 dni) [24],

•  uczęszczanie do żłobka lub przedszkola [25],
•   pozostawanie w kontakcie domowym z dzieckiem kolonizowa-

nym przez PRP [26],
•  przewlekłe schorzenia układu oddechowego.

3.4.2. Streptococcus pyogenes
Pomimo wieloletniego stosowania penicylin, wszystkie szcze-

py paciorkowców beta-hemolizujących grupy A (S. pyogenes) są  
w dalszym ciągu w pełni wrażliwe na penicylinę, a minimalne 
stężenia hamujące tego antybiotyku nie uległy zwiększeniu od 
czasu wprowadzenia go do lecznictwa [27-30].

Oporność na makrolidy jest wynikiem działania dwóch mecha-
nizmów. Pierwszy typ oporności, stwierdzany najczęściej w Polsce 
i wielu krajach europejskich, wynika z modyfikacji miejsca wiąza-
nia makrolidów w rybosomie. Warunkuje on oporność na wszyst-
kie makrolidy, linkozamidy i streptograminy B, czyli tzw. fenotyp 
MLSB [27, 29, 31]. Może mieć charakter indukowalny bądź kon-
stytutywny, ale klinicznie oznacza brak skuteczności wszystkich 
tych grup leków (oporność krzyżowa). Ze względu na narastającą 
oporność na makrolidy, w przypadku konieczności zastosowania 
tej grupy leków lub klindamycyny, zasadne jest wykonywanie,  
w przypadku podejrzenia anginy paciorkowcowej, posiewu wy-
mazu z gardła i antybiogramu. Drugi mechanizm najczęstszy  
w USA i rzadko spotykany w Polsce polega na aktywnym usu-
waniu antybiotyku z komórki bakteryjnej (wypompowywanie  
z komórki). Oznacza on oporność na 14- i 15-węglowe makro-
lidy (erytro-, klarytro-, roksytro- i azytromycyna), przy zacho-
wanej wrażliwości na makrolidy 16-węglowe (np. spiramycynę) 
oraz klindamycynę [29]. W 2008 r. w Polsce około 11% szczepów  
S. pyogenes wykazywało oporność  na makrolidy (www.korld. 
edu.pl)

Paciorkowce grupy A nie są wrażliwe na kotrimoksazol (opor-
ność naturalna na trimetoprim), co wyklucza ten lek z terapii em-
pirycznej zapalenia gardła lub migdałków. 

W Polsce obserwuje się wysoki odsetek szczepów opornych na 
tetracykliny [22, 23].

3.4.3. Haemophilus influenzae
H. influenzae jest drugą co do częstości przyczyną ostrego 

zapalenia ucha środkowego i ostrego zapalenia zatok oraz naj-
częstszą przyczyną zaostrzeń POChP. Wywołuje także zapalenie 
płuc. W krajach, które do kalendarza szczepień nie wprowadziły 

u zdrowych osób. Około 40-60% dzieci w wieku do 2 lat jest no-
sicielami S. pneumoniae; do 7 r. ż. odsetek ten spada poniżej 20%. 
Około 40% dzieci poniżej 7 r. ż. jest nosicielami M. catarrhalis,  
a blisko 30% H. influenzae [20]. Bezobjawowe nosicielstwo nawet 
potencjalnie patogennych drobnoustrojów jest szczególnie częste 

u dzieci poniżej 4-6 roku życia z powodu łatwości ich rozprze-
strzeniania w środowisku (żłobki, przedszkola, szkoły). Tego typu 
nosicielstwo nie wymaga leczenia antybiotykami.

3.4. Lekooporność najważniejszych patogenów układu oddechowego w Polsce
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szczepionki przeciwko H. influenzae serotypu b (Hib), ciągle ob-
serwuje się w wieku niemowlęcym i u małych dzieci zakażenia 
inwazyjne, tj. posocznicę, zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych, 
zapalenie płuc z bakteriemią i zapalenie nagłośni wywoływane 
przez Hib. Głównym mechanizmem oporności jest wytwarza-
nie beta-laktamaz hydrolizujących naturalne penicyliny, amino-  
i ureidopenicyliny. W Polsce odsetek tych szczepów wśród po-
zaszpitalnych izolatów z dróg oddechowych jest ciągle niewielki 
i w latach 2006-2008 jedynie 6% szczepów wytwarzało beta-
laktamazy. Pałeczki H. influenzae są powszechnie wrażliwe na 
penicyliny z inhibitorami beta-laktamaz oraz cefalosporyny II  
i III generacji. Wszystkie izolowane w Polsce szczepy H. influen-
zae były wrażliwe na f luorochinolony [23].

Od kilku lat obserwuje się pojawienie szczepów H. influenzae  
z nowym mechanizmem oporności na beta-laktamy szczepy opor-
ne na ampicylinę i niewytwarzające beta-laktamaz (BLNAR – 
ang. Beta-Lactamase Negative Ampicillin Resistant). Jest to me-
chanizm nieenzymatyczny, związany ze zmianami w białku PBP3 
i zmniejszonym z tego powodu powinowactwem do beta-lakta-
mów. Obecne szczepy w Polsce wykazują niski poziom oporności 
związany z tym mechanizmem. Ich znaczenie kliniczne wymaga 
dalszej obserwacji [22, 23].

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

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

3.4.4. Moraxella catarrhalis
Moraxella catarrhalis jest przyczyną ostrego zapalenia ucha 

środkowego, ostrego zapalenia zatok i zakażeń dolnych dróg od-
dechowych. W Polsce, podobnie jak na całym świecie, szczepy 

tego gatunku powszechnie wytwarzają beta-laktamazy, które hy-
drolizują aminopenicyliny (>90% szczepów). Są one wrażliwe na 
penicyliny z inhibitorami beta-laktamaz, cefalosporyny II i III 
generacji, makrolidy, f luorochinolony i tetracykliny. 

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

3.4.5. Staphylococcus aureus
Gronkowce złociste nie są częstą przyczyną ostrych pozaszpi-

talnych zakażeń układu oddechowego, ale odgrywają rolę w za-
każeniach ucha środkowego i zatok, a także w zakażeniach mie-
szanych oraz przewlekłych, jak również jako następstwo zakażeń 
wirusowych, szczególnie pogrypowych (zapalenie płuc). Wyizo-
lowanie S. aureus z posiewów z gardła (stwierdzane u 10-40% po-
pulacji) świadczy o nosicielstwie, a nie o zakażeniu [32, 33]. Może 
on natomiast być przyczyną ropni okołomigdałkowych. Obecnie 
większość szczepów rodzaju Staphylococcus wytwarza penicylinazy 
(beta-laktamazy), enzymy hydrolizujące pierścień beta-laktamo-
wy penicylin naturalnych, amino- i ureidopenicylin (penicylina, 
amoksyclina, ampicylina, piperacylina), w konsekwencji znacznie 
ograniczając lub eliminując przydatność tych antybiotyków w le-
czeniu zakażeń gronkowcowych. Spośród penicylin, oporne na 
hydrolizę przez beta-laktamazy gronkowcowe są penicyliny izok-
sazolilowe (na polskim rynku dostępna jest kloksacylina), a tak-
że penicyliny z inhibitorami beta-laktamaz. Ponadto gronkowce 
wytwarzające penicylinazy są zazwyczaj wrażliwe na cefalospo-
ryny (najbardziej aktywne I i II generacji). Gronkowiec złocisty 
wrażliwy na meticylinę jest często określany skrótem MSSA (ang. 
Methicillin Susceptible Staphylococcus Aureus) w odróżnieniu 
od izolatów opornych na meticylinę tzw. MRSA (ang. Methi-
cillin Resistant Staphylococcus Aureus). Szczepy MSSA są, jak 
wspomniano powyżej, wrażliwe na penicyliny półsyntetyczne, 

Ryc. 1. Odsetek szczepów S. pneumoniae wrażliwych na wybrane antybiotyki w Polsce w latach 2006-2008  [22, 23, www.korld.edu.pl].
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glikopeptydy, linezolid, daptomycynę  i zazwyczaj wrażliwe na-
makrolidy, linkozamidy, kotrimoksazol, kwas fusydowy, rifam-
picynę i gentamycynę. Natomiast szczepy MRSA są z definicji 
oporne na wszystkie antybiotyki beta-laktamowe, zazwyczaj rów-
nież na tetracykliny, makrolidy, linkozamidy i aminoglikozydy. 
Niejednokrotnie szczepy MRSA wykazują wrażliwość jedynie na 
glikopeptydy (wankomycyna, teikoplanina) oraz wprowadzone 
ostatnio do lecznictwa linezolid, daptomycynę i tigecyklinę. Dwa 
ostatnie antybiotyki nie są jeszcze zarejestrowane do leczenia za-
każeń dróg oddechowych. Opisano też niedawno pierwsze szcze-
py wykazujące średnią wrażliwość na wankomycynę (VISA – ang.  
Vancomycin Intermediate Staphylococcus Aureus). Drobnoustro-
je te są oporne na glikopeptydy uznawane za leki ostatniej szansy  
w leczeniu zakażeń wywołanych przez gronkowce oporne na me-
tycylinę. Ostatnio wyizolowano pierwsze takie szczepy również  
w Polsce. Pojawiły się też szczepy, jak dotąd jedynie w USA,  
o pełnej oporności na ten antybiotyk (VRSA – ang. Vancomycin 
Resistant Staphylococcus Aureus).

Do niedawna uważano, że szczepy MRSA są wyłącznie izolo-
wane z zakażeń szpitalnych (HA-MRSA – ang. Hospital-Acqu-
ired MRSA). Obecnie pojawiły się pozaszpitalne MRSA (CA-
MRSA – ang. Community-Acquired MRSA), które powstały 
de novo w tym środowisku, a nie zostały zawleczone ze szpitala. 
Są one odpowiedzialne za zakażenia skóry i tkanki podskórnej,  
a także za martwicze zapalenie płuc. W Polsce wyizolowano już 
takie szczepy [34].

3.4.6. Pałeczki z rodziny Enterobacteriaceae
Drobnoustroje te rzadziej powodują pozaszpitalne zakażenia 

dolnych dróg oddechowych i najczęściej stwierdzane są u osób 
przebywających w domach opieki, u pacjentów wielokrotnie ho-
spitalizowanych oraz u chorych w podeszłym wieku.

Wytwarzanie przez tę grupę bakterii nowych beta-laktamaz  
o rozszerzonym spektrum substratowym, tzw. ESBL (ang. Exten-
ded Spectrum Beta-Lactamases) stanowi poważne zagrożenie dla 
możliwości leczenia wywoływanych przez nie zakażeń. Szczepy 
takie są oporne na cefalosporyny I-III generacji, a także na sto-
sunkowo niedawno wprowadzoną cefalosporynę IV generacji 
(cefepim). Bakterie te są też oporne na penicyliny i aztreonam. 
Szczepy wytwarzające ESBL mogą być wrażliwe jedynie na kar-
bapenemy, f luorochinolony, tigecyklinę  i niekiedy na penicyliny 

z inhibitorami beta-laktamaz (zwłaszcza piperacylinę z tazobak-
tamem). W Polsce stanowią one poważny problem [35]. Ważną 
grupą beta-laktamaz są enzymy określane jako AmpC, wytwa-
rzane przede wszystkim przez szpitalne szczepy Enterobacter spp., 
Serratia marcescens, Morganella morganii i Citrobacter freundii,  
a także P. aeruginosa. Szczepy te są oporne na cefalosporyny I, II 
i III generacji, wszystkie penicyliny (w tym z inhibitorami beta-
laktamaz), aztreonam, a także na liczne antybiotyki z innych grup 
(wielolekooporność). Enzymy te nie hydrolizują karbapenemów  
i cefalosporyn IV generacji. Ostatnio opisano szczepy K. pneumo-
niae, Enterobacter cloacae i S. marcescens oporne na karbapenemy. 
Poza narastającą opornością na antybiotyki beta-laktamowe ob-
serwuje się też wzrost liczby szczepów opornych na inne anty-
biotyki, zwłaszcza aminoglikozydy oraz f luorochinolony (szczepy 
wielooporne – tzw. alarmowe).

3.4.7. Gram-ujemne pałeczki niefermentujące
Odgrywają one niewielką rolę w zakażeniach pozaszpitalnych, 

aczkolwiek izolowano je od chorych z zaawansowanym POChP,  
a także od pacjentów z mukowiscydozą. Z grupy tej najważ-
niejsze miejsce w zakażeniach u ludzi zajmują P. aeruginosa  
i A. baumanii. Udział tych bakterii, a także Burkholderia cepacia  
i Stenotrophomonas maltophilia w zakażeniach szpitalnych ciągle 
wzrasta, zwłaszcza w oddziałach intensywnej opieki medycznej, 
przede wszystkim z powodu posiadania przez te drobnoustroj 
e wielu naturalnych i nabytych mechanizmów oporności na leki  
i łatwości utrzymywania się w warunkach środowiska szpitalnego. 
W dalszym ciągu najwięcej tego typu zakażeń wywołuje pałeczka 
ropy błękitnej. W przeprowadzonych w Polsce w 1995 r. bada-
niach wieloośrodkowych stanowiła trzeci co do częstości czynnik 
etiologiczny zakażeń szpitalnych, a dane uzyskane w ostatnich la-
tach wskazują na rosnący odsetek szczepów wieloopornych [36].  
Z antybiotyków beta-laktamowych największą aktywność in vitro 
wykazywały karbapenemy, a następnie piperacylina z tazobakta-
mem, ceftazidim, cefepim i piperacylina. Zaobserwowano wysoki 
odsetek szczepów opornych na aminoglikozydy, przewyższający 
nawet oporność na karbenicylinę. Niepokojący jest także, mimo 
krótkiego okresu stosowania, znaczny wzrost częstości występo-
wania oporności na cyprofloksacynę i coraz częstsze izolowanie 
w Polsce szczepów opornych na karbapenemy (tzw. szczepy alar-
mowe) [37, 38].

W procesie diagnostyczno-terapeutycznym chorego na zakaże-
nie układu oddechowego można wyszczególnić następujące klu-
czowe elementy:

3.5.1. Rozpoznanie zakażenia 
W przypadku zakażeń górnego odcinka układu oddechowego 

rozpoznanie może być postawione wyłącznie na podstawie wy-
wiadu i badania przedmiotowego bez wykonywania badań po-
mocniczych. W zakażeniach dolnego odcinka układu oddecho-
wego o rozpoznaniu decyduje wywiad, badanie osłuchowe pól 
płucnych, badanie radiologiczne klatki piersiowej, które jest nie-
zbędne w różnicowaniu między zapaleniem oskrzeli a zapaleniem 

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

3.5.2. Wdrożenie diagnostyki różnicowej zakażenia 
wirusowego i bakteryjnego

W zdecydowanej większości przypadków zakażenia górnych 
dróg oddechowych, ostre zapalenia oskrzeli oraz zapalenia płuc 
od 4 miesiąca życia do 4 rok życia powodowane są przez wirusy. 
Rzetelne różnicowanie etiologii zakażenia jest głównym czynni-
kiem wpływającym na ograniczenie nadużywania antybiotyków. 
Objawy i odchylenia wskazujące na zakażenie wirusowe lub bak-
teryjne podane są w tabeli III.

3.5. Ogólne zasady postępowania z chorym z zakażeniami układu oddechowego
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Tabela II. Objawy i odchylenia na podstawie, których stwierdzane jest zakażenie układu oddechowego

Zakażenie Objawy w wywiadzie i odchylenia  
w badaniu przedmiotowym

Badania dodatkowe potrzebne  
do postawienia rozpoznania

Ostre zapalenie  
gardła

ból gardła 
zaczerwienienie błony śluzowej gardła nie są potrzebne

Ostre zapalenie  
ucha środkowego

ból ucha 
objawy nieżytowe nosogardła 
obraz otoskopowy

nie są potrzebne

Ostre zapalenie  
jamy nosowej  
i zatok  
przynosowych

ból, ucisk i obrzęk twarzy 
zatkanie nosa 
wyciek lub zaleganie ropy w nosie upośledzenie węchu 
gorączka

rutynowo nie są potrzebne

(w niektórych przypadkach tomografia komputerowa zatok)

Ostre zapalenie  
oskrzeli

kaszel 
objawy kataralne 
zaczerwienie gardła  
gorączka  
zmiany osłuchowe nad polami płucnymi

rutynowo nie są potrzebne

zdjęcie RTG klatki piersiowej przy podejrzeniu  
zapalenia płuc

Zaostrzenie  
przewlekłej  
obturacyjnej  
choroby płuc

nasilenie duszności i kaszlu, zwiększenie ilości od-
krztuszanej wydzieliny u osoby spełniającej kryteria 
przewlekłego zapalenia oskrzeli (produktywny  
kaszel utrzymujący się co najmniej 3 miesiące  
w ciągu ostatnich 2 lat) ze zmianami obturacyjnymi  
w badaniu spirometrycznym

nie są potrzebne

Zapalenie płuc
kaszel 
gorączka 
zmiany osłuchowe nad polami płucnymi

niezbędne badanie radiologiczne klatki piersiowej

Tabela III. Diagnostyka różnicowa zakażeń wirusowych i bakteryjnych

Zakażenie Objawy sugerujące etiologię 
wirusową

Odchylenia sugerujące etiologię  
bakteryjną Badania dodatkowe 

Ostre zapalenia 
gardła

katar 
kaszel

nie występowanie kaszlu i kataru 
powiększone węzły chłonne szyjne przednie

wymaz z gardła
szybki test na antygen Strep A

Ostre zapalenie  
ucha środkowego czas trwania <48 godz.

brak poprawy po 48 godz. od początku objawów
zakażenie u dzieci <1 r. ż. 
u dzieci wysoka gorączka i wymioty

rutynowo nie są potrzebne

Ostre zapalenie 
jamy nosowej  
i zatok 
przynosowych

czas trwania objawów  
nieżytu nosogardła <7 dni

nie ustępowanie objawów nieżytu  
nosogardła w ciągu 10 dni 

pogorszenie objawów w ciągu 5-7 dni

ból i obrzęk twarzy

rutynowo nie są potrzebne

Ostre zapalenie 
oskrzeli objawy <10 dni utrzymujący się nasilony kaszel po 10 dniach  

od początku objawów rutynowo nie są potrzebne

Zaostrzenie 
POChP

tym bardziej prawdopodobne,  
im mniej z objawów  
wymienionych w następnej 
kolumnie

występowanie 3 objawów:  
nasilenia duszności
zwiększenie ilości plwociny
zmiana charakteru plwociny na ropną 

rutynowo nie są potrzebne

Zapalenie płuc  
u dzieci

wiek dziecka między  
4 m. ż. a 4 r. ż. wiek dziecka inny niż 4 m. ż – 4 r. ż. rutynowo nie są potrzebne

Zapalenie płuc  
u dorosłych z założenia bakteryjne

zdjęcie RTG klatki piersiowej  
w celu różnicowania z ostrym 
zapaleniem oskrzeli
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Tabela IV. Identyfikacja etiologii zakażenia

Zakażenie Badania mikrobiologiczne

Ostre zapalenie 
gardła

Zawsze, gdy podejrzewana jest etiologia bakteryjna (paciorkowcowa), zalecane jest wykonanie badania bakteriologicz-
nego (wymaz z gardła lub szybki test na antygen Strep A), przede wszystkim z powodu niewystarczającej czułości 
wywiadu i badania przedmiotowego w różnicowaniu między zakażeniem bakteryjnym i wirusowym

Ostre zapalenie 
zatok Nie jest zalecane jako badanie rutynowe

Ostre zapalenie 
ucha środkowego Nie jest zalecane jako badanie rutynowe; powinno być wykonane, gdy stwierdzany jest wyciek z ucha

Ostre zapalenie 
oskrzeli i 
oskrzelików

Nie jest zalecane jako badanie rutynowe; w niektórych sytuacjach zaleca się wykonanie szybkich testów w kierunku RSV 
(np. dzieci < 2 r. ż. przyjmowane do szpitala)

Zaostrzenie 
przewlekłej 
obturacyjnej 
choroby płuc

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

Zapalenie płuc
Nie jest zalecane rutynowo, a jedynie, gdy stan pacjenta jest bardzo ciężki lub etiologia może odbiegać od typowej 
(posiew krwi, plwociny, serologia)

3.5.3. Ocena wskazań do hospitalizacji
Decyzja o skierowaniu chorego do szpitala jest najważniejsza 

w aspekcie bezpieczeństwa chorego, a także ze względów ekono-
micznych. Wskazania do hospitalizacji wynikają z ciężkości stanu 
chorego, występowania schorzeń dodatkowych, które mogą sprzy-
jać niekorzystnemu przebiegowi zakażenia, możliwości przyjmo-
wania leków doustnie oraz warunków socjalnych pacjenta.

3.5.4. Identyfikacja czynnika etiologicznego zakażenia
W zapaleniu gardła wykonanie wymazu z gardła na posiew 

lub zastosowanie szybkiego testu na antygen S. pyogenes jest je-
dynym zalecanym sposobem potwierdzenia etiologii bakteryjnej.  
W innych zakażeniach dróg oddechowych identyfikacja laborato-

ryjna czynnika etiologicznego najczęściej jest wykonywana tylko 
w szczególnych przypadkach. Wskazania do wykonania badań 
mikrobiologicznych w poszczególnych zakażeniach układu odde-
chowego przedstawia tabela IV.

3.5.5. Wybór antybiotyku
Decyzję o wyborze leku opiera się na następujących danych:

• z najomość drobnoustrojów stanowiących potencjalną etiologię 
zakażenia i ich lekowrażliwość,

• jak ciężki jest przebieg zakażenia,
• możliwość przyjmowania leków doustnie,
• uczulenie na antybiotyki w wywiadzie,
• wydolność nerek i wątroby.
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Zapalenie gardła jest jedną z najczęstszych przyczyn wizyty  
u lekarza rodzinnego, w niektórych społeczeństwach osiągając ok. 
200 konsultacji rocznie na 1000 populacji [7]. Bakteryjne zapale-
nie gardła może występować u ok. 15% dzieci w wieku szkolnym  
i u ok. 4-10% dorosłych [8]. Większość wirusowych zapaleń gar-
dła występuje w okresach wiosennych i jesiennych, natomiast 
szczyt zachorowań powodowanych przez wirusy grypy i korona-
wirusy przypada na zimę.

Okres inkubacji wirusowego zapalenia gardła wynosi zwykle 
1-6 dni, a do zakażenia dochodzi drogą kropelkową oraz przez 
kontakt z wydzieliną nosogardła osoby chorej (zanieczyszczającą 
również ręce) [9, 10]. Rinowirus może być wydzielany w drogach 
oddechowych przez okres 3 tygodni, a do zakażenia dochodzi  
u ok. 2/3 osób pozostających w kontakcie domowym z osobą  
chorą [11].

Zakażenia powodowane przez Streptococcus pyogenes wystę-
pują głównie u dzieci między 5-15 rokiem życia. Nosicielstwo 

Streptococcus pyogenes stwierdza się u ok. 5-21% dzieci w wieku  
3-15 r. ż., 2-7% u dzieci poniżej 3 r. ż. oraz u 2-4% dojrzewają-
cych i młodych dorosłych [12]. Występowanie zakażeń S. pyogenes 
może przybierać charakter epidemiczny (np. w dużych skupiskach 
ludzkich). Zakażenia te przenoszone są drogą kropelkową lub są 
wynikiem uaktywnienia nosicielstwa [13]. Okres inkubacji wy-
nosi od 12 godzin do 4 dni, a okres zakaźności kończy się 24 
godziny po rozpoczęciu skutecznej antybiotykoterapii. Jeśli nie 
zastosowano leczenia, okres zakaźności wydłuża się do ok. tygo-
dnia od ustąpienia objawów. Ryzyko przeniesienia zakażenia w 
kontakcie domowym wynosi ok. 25%, co prowadzi do objawowe-
go zakażenia u ok. 40%, a u pozostałych stwierdza się przejścio-
wy stan nosicielstwa [14]. Najczęściej do zakażenia rodzinnego 
dochodzi poprzez zawleczenie drobnoustroju przez dziecko, które 
uległo zakażeniu w przedszkolu lub szkole [15].

Zakażenia wirusowe stanowią około 70-85% przyczyn ostrego 
zapalenia gardła i migdałków (OZGM) u dzieci powyżej 3 r. ż. 
i 90-95% u dorosłych [1, 2]. Najczęściej wywołują je rinowiru-
sy, koronawirusy, adenowirusy, wirusy Epstein-Barr, Coxsackie, 
Herpes simplex oraz wirusy grypy i paragrypy.

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

u dorosłych, to w zdecydowanej większości przypadków Strepto-
coccus pyogenes (paciorkowce beta-hemolizujące grupy A), nato-
miast paciorkowce grupy C i G stwierdzane są znacznie rzadziej 
[2, 3]. Niezwykle rzadko OZGM wywołują Neisseria gonorrho-
eae, Corynebacterium diphtheriae, Arcanobacterium haemolyticum 
i Mycoplasma pneumoniae [3, 4, 5, 6].

4  OSTRE ZAPALENIE GARDŁA LUB MIGDAŁKÓW

Rekomendacja 1

W celu ograniczenia szerzenia się zakażenia, chory na paciorkowcowe zapalenie gardła nie powi-
nien kontaktować się 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 gardła stawia się na podstawie skarg 
podawanych przez pacjenta, takich jak ból, podrażnienie lub dra-
panie w okolicy gardła oraz wyglądu błony śluzowej gardła, któ-
ra jest obrzęknięta i zaczerwieniona. Inne objawy towarzyszące 
to katar, kaszel, gorączka i powiększone węzły chłonne. Objawy 
wirusowego zakażenia zaczynają ustępować samoistnie po 3-4 
dniach i u większości chorych znikają w ciągu tygodnia. Obja-
wy zakażenia spowodowanego przez Streptococcus pyogenes zwykle 
trwają 8-10 dni. Ropne powikłania zakażenia bakteryjnego poja-
wiają się u mniej niż 1% chorych. Są to głównie ropień okołomig-

dałkowy, ropne zapalenie węzłów chłonnych szyjnych, zapalenie 
ucha środkowego, zatok oraz wyrostka sutkowatego [16].

Do późnych powikłań, głównie gorączki reumatycznej, docho-
dzi u 0,1-0,3% nieleczonych chorych, u 3% w przypadku zachoro-
wań epidemicznych i u ok. 50% chorych, u których w wywiadzie 
stwierdzono wcześniejsze przebycie gorączki reumatycznej [17, 
18]. W krajach wysoko rozwiniętych gorączka reumatyczna jest 
rzadkim schorzeniem, jej zapadalność ocenia się na 0,2-1,9/100 
000 dzieci w wieku szkolnym [19, 20].

4.1. Etiologia

4.2. Epidemiologia
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Wywiad i badanie przedmiotowe charakteryzują się małą 
swoistością oraz czułością w różnicowaniu etiologii wirusowej  
i bakteryjnej zapalenia gardła [2, 21, 22]. Zmiany na błonie ślu-
zowej gardła, takie jak wybroczyny, zaczerwienienie lub obrzęk, 
występują z podobną częstością w obu etiologiach [23]. Celem 
klinicznej diagnostyki różnicowej jest przede wszystkim ocena 
prawdopodobieństwa zakażenia paciorkowcowego. W zależno-
ści od wyniku tej oceny podejmowana jest decyzja o postawieniu 
rozpoznania zakażenia wirusowego i zaniechaniu dalszej diagno-
styki, albo o wdrożeniu badań mikrobiologicznych, mogących 
potwierdzić lub wykluczyć zakażenie bakteryjne.

Na podstawie przeglądu 7 badań [2, 24, 25, 26, 27, 28, 29], 
obejmujących ponad 4000 chorych dzieci i dorosłych, u których 
dokonano analizy częstości występowania objawów podmioto-
wych i przedmiotowych w zapaleniu gardła w zależności od jego 
etiologii, można wyszczególnić objawy, które bardziej wskazują 
na zakażenie wirusowe lub bakteryjne (tab. I). Należy zaznaczyć, 

że żaden z wyszczególnionych objawów, jak i ich występowanie  
w różnych kombinacjach nie pozwalają na rozpoznanie zakażenia 
paciorkowcowego, a jedynie mogą upoważniać lekarza do rozpo-
znania zakażenia wirusowego i odstąpienia od dalszej diagnostyki 
oraz stosowania antybiotyku.

Na podstawie wyników badań różnicujących etiologię wiruso-
wą i bakteryjną opracowano trzy skale oceny prawdopodobień-
stwa zakażenia S. pyogenes: wg Breese [30], skalę Centora zmo-
dyfikowaną przez McIssaca [22, 31] oraz skalę wg Walsha [29]. 
Ponieważ skala wg Breese nie pozwala wykluczyć zakażenia pa-
ciorkowcowego w grupie osób z niskim ryzykiem i opiera się na 
liczbie leukocytów we krwi, stąd tylko dwie ostatnie stosowane 
są w praktyce. Skala Centor/McIssaca ma zastosowanie zarówno  
u dorosłych, jak i dzieci, natomiast skala Walsha została zweryfi-
kowana jedynie u dorosłych [tab. II, III, IV].

4.4. Kliniczna diagnostyka różnicowa bakteryjnego i wirusowego zapalenia gardła

Tabela I. Różnicowanie etiologii wirusowej i bakteryjnej zapalenia gardła na podstawie badania klinicznego

Etiologia Dane z wywiadu Odchylenie w badaniu przedmiotowym

Wirusy

Kaszel

Katar

Biegunka

Bóle mięśniowe

Wydzielina w nosie

Zapalenie spojówek

Zmienny obraz gardła

Nie stwierdza się wysięku i obrzęku migdałków

Streptococcus 
pyogenes

Kontakt w ciągu ostatnich 2 tygodni  
z osobą chorą na paciorkowcowe zapalenie gardła

Nagły i ostry początek choroby

Gorączka, nudności, wymioty

Wiek 5-15 lat

Wysięk i obrzęk błony śluzowej migdałków

Powiększone i bolesne węzły chłonne szyjne przednie

Tabela II. Skala punktowa oceny prawdopodobieństwa zakażenia S. pyogenes wg Centora/McIssaca [22, 31]

Parametr Liczba punktów

Gorączka >38°C 1

Nie występowanie kaszlu 1

Powiększone węzły chłonne szyjne przednie 1

Nalot włóknikowy i obrzęk migdałków 1

Wiek 3-14 lat 1

Wiek 15-44 lat 0

Wiek >45 lat – 1
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Tabela III. Prawdopodobieństwo etiologii S. pyogenes w zależności od liczby punktów wg skali Centora/McIssaca [22, 31]

Liczba punktów Odsetek chorych z potwierdzonym  
zakażeniem S. pyogenes Sugerowany sposób postępowanie

0 2-3%
Nie wymaga

1 4-6%

2 10-12%
Badanie bakteriologiczne: wymaz lub szybki test  
i w zależności od wyniku decyzja o leczeniu 3 27-28%

4 38-63% Antybiotykoterapia z ewentualną równoległą diagnostyką 
bakteriologiczną 

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

Kategoria ryzyka Odsetek zakażeń powodowanych  
przez S. pyogenes

Kryteria włączenia do kategorii,  
gdy rozpoznano zapalenie gardła

Wysokie 28%

Powiększone węzły chłonne szyjne i wysięk na migdałkach

lub

Powiększone węzły chłonne szyjne  
i niedawna ekspozycja na S. pyogenes

Średnie 15%

Kaszel i temperatura ciała >38°C

lub

Nie występowanie kaszlu

Niskie 4% Kaszel i temperatura ciała <38°C

Rekomendacja 2

W celu różnicowania między bakteryjnym i wirusowym zapaleniem gardła, zalecane jest stosowa-
nie skali punktowej opartej na wywiadzie oraz badaniu przedmiotowym [AII].
Ocena kliniczna pozwala na rozpoznanie zakażenia wirusowego [AII].
Zapalenia gardła spowodowanego przez Streptococcus pyogenes nie można rozpoznać jedynie 
na podstawie wywiadu i badania przedmiotowego [EII].

4.5. Diagnostyka mikrobiologiczna

Posiew wymazu z gardła pozostaje złotym standardem w roz-
poznawaniu paciorkowcowego zapalenia gardła. Czułość pra-
widłowo wykonanego wymazu posianego na podłoże agarowe  
z krwią wynosi 90-95% [32]. Fałszywie ujemne wyniki zdarzają 
się rzadko i wynikają raczej z niewłaściwego pobrania materia-
łu lub wcześniejszego zastosowania antybiotyku [33, 34]. Spo-
sób pobierania wymazu z gardła opisano poniżej w suplemencie. 
Odczytywanie wyniku dokonuje się po 18-24 godz. inkubacji, 
a jeśli wynik jest ujemny, to ponownie po 48 godz. Ze względu 
na pełną wrażliwość S. pyogenes na penicylinę, nie jest konieczne 
rutynowe wykonywanie antybiogramów. Antybiogram powinien 
być wykonany, gdy w wywiadzie stwierdzono nadwrażliwość na 
cefalosporyny lub reakcję nadwrażliwości typu I na jakikolwiek 

antybiotyk beta-laktamowy. Aby zmniejszyć niepotrzebne koszty 
badania, lekarz zlecający wymaz z gardła powinien zaznaczyć, że 
badanie należy wykonać jedynie w kierunku S. pyogenes.

Szybkie testy wykrywające antygen S. pyogenes opierają się 
na metodzie immunoenzymatycznej lub tzw. immunooptycznej  
i charakteryzują się swoistością przekraczającą 95% oraz czułością 
w zakresie 70-90% [35, 36, 37, 38]. Zarówno u dorosłych [39], 
jak i u dzieci [40] czułość testu zdecydowanie zmniejsza się, gdy 
maleje prawdopodobieństwo zakażenia w ocenie klinicznej. Dla 
grupy pacjentów z nie więcej niż 2 punktami wg McIssaca czu-
łość testu wynosi około 73%, a dla pacjentów z 3-4 punktami aż 
94% [40].
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Zapalenia gardła i nosogardła są zdecydowanie najczęstszymi 
schorzeniami, którym towarzyszy nadużywanie antybiotyków. 
Mimo, że wskazania do ich zastosowania występują u mniej niż 
15% dorosłych chorych na zapalenie gardła, aż 75% otrzymuje 
antybiotyk [41]. Najczęstszą przyczyną nadużywania antybiotyku 
jest rezygnacja z przeprowadzenia właściwej procedury diagno-
stycznej, obawa przed potencjalnymi powikłaniami oraz często 
źle pojmowane przez lekarza oczekiwania pacjenta [42, 43]. 

Celem leczenia anginy paciorkowcowej jest eradykacja drob-
noustroju [44], zmniejszenie ryzyka powikłań, zmniejszenie 
zakażności oraz skrócenie czasu trwania objawów. Skuteczność 
antybiotykoterapii w zakażeniach gardła o etiologii S. pyogenes 
przedstawia się następująco:
•   zmniejszenie ryzyka wystąpienia gorączki reumatycznej do ok. 

1/3 powikłań stwierdzanych bez leczenia [45, 46]; skuteczność 
wykazano jedynie przy stosowaniu penicyliny;

•   ostre kłębuszkowe zapalenie nerek – nie wykazano wpływu an-
tybiotyku na częstość występowania tego powikłania [46, 47];

•   powikłania ropne szerzące się przez ciągłość – nie wykazano 
wpływu antybiotyku na zmniejszenie częstości powstawania 
ropni migdałkowych [48, 49]; wykazano zmniejszenie do 1/3 
wartości bez antybiotyku, częstości występowanie ostrego za-
palenia ucha środkowego i do ½ ostrego zapalenia jamy nosa 
i zatok [46];

•   wykazano skrócenie okresu zakaźności, który wynosi do 24 
godzin od podania pierwszej dawki antybiotyku, wobec ok. 
tygodnia od ustąpienia objawów, gdy nie zastosowano antybio-
tyku [50, 51];

•   ustępowanie objawów – wdrożenie antybiotyku w 2-3 dobie 
choroby skraca o 1-2 dni czas trwania objawów, takich jak ból 
gardła, ból głowy i gorączka [44, 46, 50].
W badaniach z randomizacją, z podwójnie ślepą próbą, prze-

wagę antybiotyku nad placebo wykazano jedynie w zapaleniach 
gardła o potwierdzonej etiologii S. pyogenes. Nie wykazano prze-
wagi antybiotykoterapii u pacjentów nawet z wysokim prawdo-
podobieństwem zakażenia paciorkowcowego w ocenie klinicznej 
wg skali Centor/McIssaca [52, 53]. W obszernej metaanalizie do-
tyczącej skuteczności antybiotyków w zapaleniu gardła zawarto 
tylko 27 publikacji, gdyż wiele badań należało odrzucić z przy-
czyn metodologicznych, najczęściej związanych z brakiem rando-
mizacji, podwójnie ślepej próby lub nieprawidłowych kryteriów 

włączenia do badania [46]. Z poddanych analizie prac 19 na 27 
dotyczyło penicylin i tylko pojedyncze innych antybiotyków.

Penicylina spełnia wszystkie najważniejsze kryteria skuteczno-
ści w paciorkowcowym zapaleniu gardła:
•  100% wrażliwość S. pyogenes [54, 55, 56, 57, 58];
•  potwierdzona eradykacja drobnoustroju, do której dochodzi  

u 70-98% pacjentów [59, 60], a najczęstszą przyczyną niepo-
wodzenia jest nieprzestrzeganie przez chorego zaleceń zwią-
zanych z koniecznością stosowania penicyliny przez 10 dni, 
mimo wcześniejszego ustąpienia objawów [61, 62], nosicielstwo  
S. pyogenes, które jest trudniejsze do eradykacji [63, 64] oraz nie  
w pełni udokumentowany wpływ beta-laktamaz produkowa-
nych przez drobnoustroje bytujące w jamie ustnej [65, 66];

•  zapobieganie powikłaniom [44, 45];
•  skracanie czasu trwania objawów [45, 49];
•  skracanie okresu zakaźności [49, 50];  

a ponadto charakteryzuje ją:
•  wąski zakres działania przeciwbakteryjnego [67];
•  korzystny profil bezpieczeństwa  

(mało działań niepożądanych) [67];
•  niska cena.

Głównym problemem związanym z zastosowaniem penicyliny 
jest nieprzestrzeganie zleceń lekarskich przez chorego, w szcze-
gólności dzieci, wynikającym z konieczności częstego podawania 
leku i długiego czasu leczenia [61, 62]. Skrócenie czasu leczenia 
penicyliną doustną poniżej 10 dni prowadzi do zmniejszenia sku-
teczności eradykacji S. pyogenes [68, 69, 70, 71]. W porównaniu  
z pierwszymi rekomendacjami American Heart Association  
z 1953 roku [72], zalecającymi dawkowane doustnej penicyliny 
3-4 razy na dobę, pojawiły się wyniki badań, które mogą uza-
sadniać dawkowanie dwa razy na dobę [73, 74]. Mimo wielu 
publikacji wskazujących na skuteczność innych antybiotyków, 
penicylina pozostaje nadal antybiotykiem z wyboru w leczeniu 
paciorkowcowego zapalenia gardła, zarówno wg Światowej Or-
ganizacji Zdrowia, jak i Amerykańskiego Towarzystwa Chorób 
Zakaźnych [75, 76].

Rekomendacja 3

Zapalenia gardła o etiologii paciorkowcowej rozpoznaje się na podstawie wyniku badania mikro-
biologicznego [AII].
U chorych na ostre zapalenie gardła wykonanie badania mikrobiologicznego (wymaz z gardła lub 
test na antygen) zaleca się, gdy na podstawie wywiadu i badania przedmiotowego podejrzewa 
się zakażenie o etiologii paciorkowcowej. Dotyczy to zwłaszcza chorych, u których stwierdzono 
powyżej 2 punktów wg Centora/McIssaca, albo wysokie lub średnie ryzyko wg Walsha [AII]. 
Nie wykrycie antygenu Streptococcus pyogenes u osób dorosłych nie musi być potwierdzane wy-
nikiem posiewu wymazu z gardła [DII].
Nie wykrycie antygenu Streptococcus pyogenes u dzieci powinno zostać potwierdzone posiewem 
wymazu z gardła, jeżeli czułość zastosowanego testu jest mniejsza niż 90% [BII].

4.6. Antybiotykoterapia
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Badania dotyczące innych antybiotyków w ostrym paciorkow-
cowym zapaleniu gardła obejmowały amoksycylinę, cefalospo-
ryny (głównie cefadroksyl) oraz makrolidy. Skuteczność amok-
sycyliny w porównaniu z penicyliną była oceniana przynajmniej  
w 7 badaniach klinicznych [77, 78, 79, 80, 81, 82, 83]. W dwóch 
z nich przy podawaniu amoksycyliny raz na dobę przez 10 dni 
[80, 83] oraz w dwóch badaniach przy dawkowaniu dwa razy na 
dobę przez 6 dni [81, 83], uzyskano porównywalną skuteczność 
eradykacji S. pyogenes jak w 10-dniowej kuracji penicyliną. Stoso-
wanie amoksycyliny w małych dawkach stanowi czynnik ryzyka 
selekcji szczepów pneumokoków o zmniejszonej wrażliwości na 
penicyliny [84]. Fakt ten ma szczególne znaczenie uwzględnia-
jąc częste nosicielstwo pneumokoków u dzieci, przekraczające 
w niektórych przedziałach wiekowych 50% [85]. Stosowanie 
małych dawek amoksycyliny (40 mg/kg/dobę u dzieci i 1,5 g  
u dorosłych) wystarczających do leczenia zapalenia gardła i do 
eradykacji jedynie pneumokoków w pełni wrażliwych na penicy-
linę, selekcjonuje szczepy o wyższych wartościach minimalnych 
stężeń hamujących [86].

Badania dotyczące skuteczności cefalosporyn w leczeniu pa-
ciorkowcowego zapalenia gardła prowadzono dla cefadroksylu 
[87, 88, 89, 90], cefuroksymu [91, 92], cefprozilu [93], ceftibu-
tenu [94], cefdiniru [95], cefpodoksymu [96] i cefetametu [97]. 
Wyniki badań nad cefalosporynami poddano metaanalizie  
w dwóch pracach [98, 99], w których wykazano ich przewagę 
nad penicylinami zarówno w zakresie skuteczności klinicznej, jak  
i zdolności eradykacyjnej. Jednak sposób przeprowadzenia i wy-
niki tych metaanaliz należy przyjmować z ostrożnością, przede 

wszystkim z powodu wyraźnych błędów metodologicznych (wy-
mieszanie badań z randomizacją i podwójnie ślepą próbą z bada-
niami opisowymi, a także niewłaściwy dobór pacjentów) oraz nie-
jednoznacznych wniosków [100, 101, 102]. W wynikach badań 
objętych metaanalizą wyraźnie zaznaczają się różnice w liczbie 
niepowodzeń eradykacji S. pyogenes (0-16%), co prawdopodob-
nie wynika z tego, że do niektórych badań włączono nosicieli 
paciorkowców grupy A. Skuteczność eradykacyjna cefadroksylu 
i penicyliny wynosiła odpowiednio 95% i 94% dla zakażonych 
de novo, natomiast gdy z badania nie usunięto prawdopodob-
nych nosicieli, skuteczność wynosiła 92% i 73%. W przypadku 
cefuroksymu wykazano również wysoką skuteczność eradyka-
cyjną przy zastosowaniu skróconej, cztero- pięciodniowej kuracji 
[92, 103, 104, 105]. Należy zaznaczyć, że cefalosporyny II i III  
generacji mają bardzo szeroki zakres działania przeciwbakteryj-
nego, który w leczeniu paciorkowcowego zapalenia gardła nie jest 
potrzebny i zasadny. W wielu badaniach wykazano szczególnie 
duży, w porównaniu z innymi antybiotykami, wpływ na rozprze-
strzenianie pneumokoków opornych na penicylinę (PNSP) [106, 
107, 108, 109]. Duża zdolność do selekcji PNSP wynika z ich 
zmniejszonej aktywności wobec tych drobnoustrojów oraz z fak-
tu, że jedna modyfikacja w białku wiążącym penicylinę prowadzi 
do znacznego wzrostu minimalnych stężeń hamujących dla tej 
grupy antybiotyków [110]. Niekorzystny wpływ cefalosporyn na 
rozprzestrzenianie PNSP w szczególności dotyczył cefiksymu, jak 
również cefakloru, cefprozilu i cefuroksymu [106].

Rekomendacja 5 

W leczeniu skorygowanym paciorkowcowego zapalenia gardła można zastosować cefadroksyl:
•   u chorych ze stwierdzoną w wywiadzie nadwrażliwością na penicyliny (z wyjątkiem reakcji typu 

natychmiastowego) [AII];
•   u nosicieli Streptococcus pyogenes [BI].
Cefadroksyl powinien być stosowany przez 10 dni w jednorazowej dawce dobowej wynoszącej 
dla dorosłych 1 g, a dla dzieci 30 mg/kg.

Rekomendacja 4

W leczeniu zapalenia gardła lub migdałków wywołanego przez Streptococcus pyogenes należy 
zastosować fenoksymetylpenicylinę doustnie w dawce:
•   u dorosłych 2-3 mln j.m./dobę w 2 dawkach podzielonych przez 10 dni [AI]; 
•   u dzieci 100 000-200 000 j.m./kg/dobę w 2 dawkach podzielonych przez 10 dni [AI]. 
W przypadku słabej podatności pacjenta na leczenie lub trudności z przyjmowaniem antybioty-
ków doustnie zalecane jest podanie domięśniowe benzylpenicyliny benzatynowej [AI]:
•   u dzieci ważących poniżej 30 kg 600 000 j.m. jednorazowo;
•   u dorosłych 1,2 mln j.m. jednorazowo [AI]. 
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Wykazano skuteczność w eradykacji S. pyogenes z nosogardła 
takich makrolidów, jak erytromycyna [111, 112], klarytromycyna 
[113, 114] i azytromycyna [115, 116]. Skuteczność azytromycy-
ny jest zależna od zastosowanej dawki. Eradykacja osiągana jest 
po leczeniu 5- lub 3-dniowym przy zastosowaniu większych da-
wek dobowych, tak aby całkowita dawka azytromycyny wynosiła  
60 mg/kg na kurację, stosowanie mniejszych dawek znaczą-
co zmniejsza odsetek eradykacji [117, 118, 119]. Jednakże nie 
stwierdzono, aby ta grupa antybiotyków zapobiegała gorączce 
reumatycznej. O ile S. pyogenes zachowuje pełną wrażliwość na 
penicyliny, to wrażliwość na makrolidy jest regionalnie zmienna 
i wykazuje znaczne wahania w zależności od częstości stosowania 
tej grupy antybiotyków [120]. Nagłe i bardzo wyraźne zwięk-
szanie oporności na makrolidy, przekraczające 30% stwierdzano  
w regionach, w których często były stosowane i po zmniejsze-

niu zużycia tej grupy leków obserwowano ponowne zwiększenie 
wrażliwości [121, 122, 123]. W Polsce, wg danych Krajowego 
Ośrodka Referencyjnego ds. Lekowrażliwości Drobnoustrojów,  
w 2005 roku ok. 15% szczepów S. pyogenes izolowanych od cho-
rych z zapaleniem gardła i migdałków podniebiennych, było opor-
nych na makrolidy [58]. Około 90% tych szczepów wykazywało 
oporność typu MLSB, tzn. jednoczesną oporność na wszystkie 
grupy makrolidów i azalidy, a także linkozamidy i streptogrami-
ny. Ze względu na nieprzewidywalną wrażliwość S. pyogenes na 
makrolidy, ich skuteczność w leczeniu paciorkowcowego zapale-
nia gardła powinna być określana na podstawie antybiogramu. 
Nie wykonano wystarczającej liczby badań z randomizacją, aby 
zalecać stosowanie w paciorkowcowym zapaleniu gardła innych 
makrolidów, takich jak roksytromycyna i spiramycyna.

Rekomendacja 6

W paciorkowcowym zapaleniu gardła makrolidy należy rezerwować jedynie dla pacjentów z nad-
wrażliwością natychmiastową na beta-laktamy [AII].
Ze względu na trudną do przewidzenia antybiotykowrażliwość, zastosowaniu makrolidu w pacior-
kowcowym zapaleniu gardła powinno towarzyszyć określenie lekooporności na erytromycynę 
[BII].
Makrolidy należy stosować w dawkach:
•   erytromycyna u dorosłych 0,2-0,4 g co 6-8 godz., a u dzieci 30-50 mg/kg/dobę w 2-4 dawkach 

przez 10 dni;
•   klarytromycyna u dorosłych 250 -500 mg co 12 godz., a u dzieci 15 mg/kg/dobę w 2 dawkach 

przez 10 dni;
•   azytromycyna jedynie u dzieci w jednorazowej dawce dobowej 12 mg/kg przez 5 dni lub 20 mg/

kg/dobę przez 3 dni.

4.7. Nawrotowe paciorkowcowe zapalenie gardła i migdałków

Nawrót paciorkowcowego zapalenia gardła występuje u ok.  
20-30% dzieci w okresie 3 miesięcy od pierwszego epizodu [124]. 
Za nawrotowe paciorkowcowe zapalenie gardła uznaje się 3-6 za-
każeń w ciągu roku. Przyczyny nawrotu paciorkowcowego zapa-
lenia gardła mogą być następujące [76]:
•   zakażenie wirusowe u nosicieli S. pyogenes;
•   nieskuteczne leczenie poprzedniego epizodu, mimo zastosowa-

nia antybiotykoterapii zgodnie z zaleceniami;
•   niewłaściwe stosowanie antybiotyku w poprzednim epizodzie;
•   nabycie nowego szczepu od osoby z kontaktu np. domowego, 

szkolnego.
Nieskuteczność penicyliny w leczeniu paciorkowcowego zapalenia 

gardła może wynikać z obecności drobnoustrojów produkujących 
beta-laktamazy, takich jak Haemophilus influenzae lub parainfluen-
zae, Moraxella catarrhalis i Staphylococcus aureus [125, 126, 127].  
W nawrotowym zapaleniu migdałków i gardła wykazano również 
wytwarzanie beta-laktamaz przez f lorę beztlenową jamy ustnej 
[128, 129]. W nawracającym paciorkowcowym zapaleniu gardła 
stwierdzono większą skuteczność niż penicyliny, antybiotyków 
opornych na działanie beta-laktamaz i w szczególności działających 

na f lorę beztlenową: amoksycyliny z klawulanianem oraz klindamy-
cyny [129, 130, 131, 132].

Inne przyczyny nieskuteczności penicyliny to zdolność niektó-
rych drobnoustrojów (głównie M. catarrhalis), kolonizujących gar-
dło, do nasilania adherencji S. pyogenes do komórek nabłonka oraz 
niekorzystny wpływ penicyliny na naturalną f lorę bakteryjną gar-
dła, która stanowi barierę ochronną przed zakażeniem S. pyogenes 
[133, 134].



32 Rekomendacje postępowania w pozaszpitalnych zakażeniach układu oddechowego NPOA 2009

Chirurgiczne usuwanie migdałków należy do najczęściej wyko-
nywanych zabiegów u dzieci, mimo sprzecznych wyników badań 
określających jego skuteczność. W nawracającym zapaleniu gar-
dła i migdałków (3-6 infekcji w roku) skuteczność tonsillektomii 
określają następujące badania lub metaanalizy:
•   metaanaliza Cochrane z 1999 roku: poddała analizie skutecz-

ność tonsillektomii w nawracającym lub przewlekłym zapaleniu 
migdałków. Wyciągnięto następujące wnioski: 1) brak badań  
z randomizacją u dorosłych, 2) u dzieci wykonano dwa badania 
z randomizacją, jednakże ze względu na brak jasnych kryteriów 
włączenia chorych do badania lub brak wystarczających infor-
macji (jedno badanie przedstawione jedynie w formie doniesie-
nia zjazdowego) niemożliwa jest ocena skuteczności tonsillek-
tomii w tym schorzeniu [135]. Metaanaliza opierała się głównie 
na pracy Paradise i wsp. z 1984 roku [136], w której arbitralnie 
przyjęto następujące wskazania do wykonania tonsillektomii:
–  7 epizodów zakażenia w ostatnim roku, 
–  5 rocznie w ciągu ostatnich 2 lat, 
–  3 rocznie w ciągu ostatnich 3 lat
oraz co najmniej jeden z następujących kryteriów: 
–  wzrost ciepłoty ciała >38°C, 
–  powiększone lub tkliwe węzły chłonne szyjne przednie, 
–  wysięk lub nalot na migdałkach podniebiennych, 
–   potwierdzenie zakażenie Streptococcus pyogenes w badaniu 

mikrobiologicznym, 
–   zastosowana antybiotykoterapia w przypadku potwierdzone-

go lub podejrzewanego zakażenia paciorkowcowego.

•   kohortowe badanie retrospektywne u 290 dzieci z co najmniej 
3 epizodami paciorkowcowego zapalenia gardła wykazało, że 
u dzieci, u których nie wykonano tonsillektomii nawrót pa-
ciorkowcowego zapalenia gardła następował 3 razy częściej  
i szybciej [137];

•   w badaniu z randomizacją obejmującym 328 dzieci z nawra-
cającym zapaleniem gardła i migdałków o mniejszej częstości  
(≥3 epizody w roku) i intensywności objawów, nie wykazano na 
tyle istotnej przewagi tonsillektomii, aby przeważała ona nad 
ryzykiem związanym z wykonaniem tego zabiegu (powikłania, 
głównie krwotoczne, wystąpiły u 7,9% pacjentów) i kosztami 
[138]; badaniu poddano również dzieci z zapaleniem gardła  
i migdałków o innych przyczynach niż zakażenie S. pyogenes;

•   w badaniu z randomizacją u 70 dorosłych z co najmniej 3 epizo-
dami paciorkowcowego zapalenia gardła w ciągu 6 miesięcy lub 
4 w ciągu roku, wykazano nawrót choroby u 8 na 34 leczonych 
zachowawczo vs 1 na 36, u których wykonano tonsillektomię; 
ze względu na małą liczbę pacjentów oraz jedynie półroczny 
okres obserwacji po tonsillektomii wyniki badań wymagają po-
twierdzenia [139];

•   trzy badania obserwacyjne sugerowały korzystny wpływ tonsil-
lektomii na ogólny rozwój dziecka z nawrotowym zapaleniem 
migdałków, w szczególności u pacjentów ze znacznym przero-
stem migdałków [140, 141, 142].

Rekomendacja 7

W nawrocie paciorkowcowego zapalenia gardła w zależności od stwierdzonych przyczyn zaleca-
ne są następujące antybiotyki:
•   nawrót spowodowany nieprzestrzeganiem zaleceń lekarskich przez pacjenta: benzylpenicylina 

benzatynowa w jednym wstrzyknięciu domięśniowym, u dzieci ważących poniżej 30 kg  
600 000 j.m., a u dorosłych 1,2 mln j.m. [AII];

•   nawrót spowodowany nieskutecznym leczeniem penicyliną u nosiciela Streptococcus pyoge-
nes: cefadroksyl przez 10 dni w jednorazowej dawce dobowej wynoszącej dla dorosłych 1 g,  
a dla dzieci 30 mg/kg [AII];

•   nawrót bez zidentyfikowanej przyczyny: 
–   klindamycyna: u dzieci o masie do 30 kg 20-30 mg/kg/dobę w trzech dawkach, a u dorosłych 

300 mg co 8 godz. przez 10 dni [BI]
lub
–  amoksycylina z klawulanianem: tak aby dawka amoksycyliny wynosiła u dzieci 75-90 mg/kg/

dobę w 2 dawkach podzielonych, a u dorosłych 850-1000 mg co 12 godz. przez 10 dni [BII].

4.8. Tonsillektomia
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Rekomendacja 8

Wskazania do tonsillektomii, której celem jest zapobieganie nawrotom paciorkowcowego zapa-
lenia gardła u dzieci nie zostały jasno określone. 
Korzyści z tonsillektomii prawdopodobnie przeważają nad skutkami niepożądanymi i kosztami 
związanymi z wykonaniem tego zabiegu u dzieci z ciężkimi postaciami nawracającego paciorkow-
cowego zapalenia gardła [CII]. 
Ciężka postać nawracającego paciorkowcowego zapalenia gardła jest definiowana jako: 7 epizo-
dów zakażenia w ostatnim roku lub 5 rocznie w ciągu ostatnich 2 lat, albo 3 rocznie w ciągu ostat-
nich 3 lat oraz stwierdzenie jednego z następujących kryteriów:
•   wzrost ciepłoty ciała powyżej 38°C; 
•   powiększone lub tkliwe węzły chłonne szyjne przednie; 
•   wysięk lub nalot na migdałkach podniebiennych;
•   potwierdzenie zakażenia Streptococcus pyogenes w badaniu mikrobiologicznym;
•   przebyta antybiotykoterapia w przypadku potwierdzonego lub podejrzewanego zakażenia  

paciorkowcowego.
W łagodniejszych postaciach nawracającego paciorkowcowego zapalenia gardła u dzieci, ze 
względu na niejednoznaczne wyniki badań nie sformułowano zaleceń.
U dorosłych z nawracającymi zapaleniami gardła brak jest wystarczających danych, aby sformuło-
wać zalecenia.

4.9. Strategie racjonalizacji stosowania antybiotyków w zapaleniu gardła

Mimo że 85-90% zapaleń gardła powodują wirusy, to ponad 
70% pacjentów trafiających do lekarza z powodu tego zakażenia 
otrzymuje antybiotyk [143]. Nadużywanie antybiotyków w tego 
typu zakażeniach układu oddechowego prowadzi w sposób coraz 
bardziej zauważalny do zwiększania się udziału w zakażeniach 
bakterii wielolekoopornych.

Najważniejsze powody, dla których antybiotyki są nadużywane 
w zapaleniu gardła to:
•   obawa przed powikłaniami;
•   ograniczone możliwości diagnostyczne;
•   oczekiwania pacjenta lub jego rodziców;
•   system opieki zdrowotnej prowadzący w lecznictwie otwartym 

do dysproporcji w refundacji procesów diagnostycznych i tera-
peutycznych;

•   braki w wykształceniu lekarzy
•   brak odpowiedniego nadzoru właściwej ordynacji leków.

Skuteczność racjonalizacji przepisywania antybiotyków w za-
paleniu gardła potwierdzono dla następujących działań:
•   staranna ocena kliniczna, której celem jest różnicowanie etiolo-

gii wirusowej i bakteryjnej zakażenia oraz identyfikacja wska-
zań do wykonania badania bakteriologicznego;

•   ograniczenie zlecania antybiotyku bez potwierdzenia etiolo-
gii paciorkowcowej zapalenia gardła do wyjątkowych sytuacji 
klinicznych, takich jak np. ciężko chore dziecko z objawami 
toksemii. Wdrożenie leczenia do 9 dni od pierwszych objawów 
nadal skutecznie zapobiega gorączce reumatycznej [144]; czas 
oczekiwania na wynik badania mikrobiologicznego wynosi  
24-48 godz., jeżeli nie jest konieczne wykonanie antybiogra-

mu, pacjent może zrealizować receptę na antybiotyk po telefo-
nicznym uzyskaniu informacji o wyniku badania;

•   wpływając na oczekiwania pacjenta. Wykazano, że antybiotyk 
często jest zlecany, aby sprostać oczekiwaniom pacjenta [145],  
w szczególności rodziców chorego dziecka. Stwierdzono jed-
nak, że lekarz nie zawsze prawidłowo interpretuje oczekiwania 
pacjenta [146] i chory w rzeczywistości nie oczekuje przepisania 
antybiotyku, tylko chce być traktowany poważnie i chciałby 
uzyskać odpowiednie wyjaśnienia. W takiej sytuacji rozmowa 
określająca różnice między zakażeniem wirusowym a bakteryj-
nym przynosi efekty. Warto zaznaczyć, że oczekiwania pacjenta 
wynikają często z wcześniejszych kontaktów z lekarzem i po-
wstaniu złych nawyków kojarzenia objawów zakażenia dróg 
oddechowych z koniecznością zapisania antybiotyku w każdym 
przypadku [147]. Nie potwierdzono również słuszności obaw 
lekarza, że nie przepisanie antybiotyku spowoduje poszukiwa-
nie przez pacjenta innego lekarza [147].
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1. Nosicielstwo w gardle drobnoustrojów 
chorobotwórczych

a. Nosicielstwo Staphylococcus aureus w gardle:
•   jest stwierdzane u 10-40% zdrowej populacji [148, 149];
•   w okresach infekcji wirusowych górnych dróg oddechowych 

może nawet przekraczać 40% [150];
•   nie powinno być leczone;
•   w wyjątkowych sytuacjach, np. przed zabiegami kardiochi-

rurgicznymi, można podjąć próbę eradykacji nosicielstwa 
jako profilaktykę zakażeń okołooperacyjnych.

b. Inne drobnoustroje chorobotwórcze, które mogą być stwier-
dzane jako nosicielstwo w nosogardle:

•   Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae i Moraxel-
la catarrhalis;

•   Nosicielstwo tych drobnoustrojów jest stwierdzane z często-
ścią zależną od wieku, pory roku, a także od tego, czy dziec-
ko uczęszcza do żłobka lub przedszkola [151,];

•   Częstość nosicielstwa [152]:
Streptococcus pneumoniae 4-56%
Haemophilus influenzae 12-69%
Moraxella catarrhalis 4-42%

•   Podobnie jak dla Staphylococcus aureus brak jest doniesień, 
aby te drobnoustroje powodowały ostre zapalenie gardła;

•   Nosicielstwo powodowane przez te drobnoustroje nie powin-
no być leczone.

2. Cel wykonywania wymazu z gardła
Celem głównym wymazu z gardła jest różnicowanie zakażenia 

wirusowego od zakażenia powodowanego przez Streptococcus pyoge-
nes; w tej sytuacji badanie powinno być zlecane z zaznaczeniem, że 
ma być wykonane w kierunku Streptococcus pyogenes, co spowoduje 
obniżenie kosztów (ok. 10 zł) i zdecydowanie szybsze wydanie wy-
niku (zwykle już następnego dnia).

W szczególnych sytuacjach wymaz z gardła jest zlecany jako dia-
gnostyka zakażenia o innej etiologii, np. wymaz z gardła w kierun-
ku błonicy, Arcanobacterium haemolyticum lub anginy Plaut-Vincen-
ta (tylko preparat); w interpretacji wyniku należy zwrócić uwagę, 
że inne wyhodowane drobnoustroje mogą stanowić jedynie przejaw 
przejściowego nosicielstwa, a nie przyczynę zapalenia gardła.

3. Wskazania do wykonania wymazu z gardła w celu 
identyfikacji Streptococcus pyogenes 

Wymaz z gardła w kierunku Streptococcus pyogenes jest zlecany, 
gdy po przeprowadzeniu wywiadu i badania przedmiotowego lekarz 
stwierdza ≥2 punkty wg skali Centor/McIssac.

4. Wartość diagnostyczna wymazu z gardła  
w rozpoznawaniu zapalenia gardła wywołanego 
przez Streptococcus pyogenes:

•  Swoistość >95%
•  Czułość testu >90%
•   Czułość badania jest zależna od sposobu pobrania materiału, 

jego przesyłania i postępowania diagnostycznego w laborato-
rium.

5. Sposób wykonania wymazu z gardła [153]
Przytrzymać szpatułką język w celu uwidocznienia miejsca po-

brania materiału.
Zdecydowanym, kolistym, uciskającym ruchem pobrać jałową 

wymazówką materiał z powierzchni migdałków i łuków podnie-
biennych. W przypadku suchych błon śluzowych wacik można 
zwilżyć jałowym roztworem 0,9% NaCl.

Z migdałków należy pobierać jedną wymazówką materiał  
z miejsc zmienionych zapalnie, z nalotów, a także wydzielinę. Na-
leży pamiętać, aby nie dotknąć języka lub języczka podniebienne-
go i nie zanieczyścić wymazówki śliną.

 Wymazówkę z pobranym materiałem należy umieścić w ja-
łowej probówce bądź w podłożu transportowym, jeśli czas prze-
kazania do laboratorium wynosi ≥3 godz. Materiał należy do-
starczyć do laboratorium mikrobiologicznego w możliwie jak 
najkrótszym czasie. Nie należy przekroczyć 72 godz. od momentu 
pobrania. Podłoża transportowe nie wymagają szczególnych wa-
runków temperaturowych (transport w temp. 8-20°C). Nie należy 
umieszczać wymazówki w lodówce, ani zamrażać.

6. Skierowanie na badanie mikrobiologiczne
Na skierowaniu należy zawrzeć informacje o rodzaju badania:
•  wymaz z gardła w kierunku Streptococcus pyogenes;
•  wymaz z gardła w kierunku innych drobnoustrojów;
•   informację, czy należy wykonać antybiogram, który jest po-

trzebny w przypadku wyhodowania S. pyogenes, gdy pacjent 
nie może być leczony penicyliną (w wywiadzie reakcja uczu-
leniowa typu I lub III) oraz cefalosporynami (w wywiadzie 
reakcja uczuleniowa typu I).

7. Wykonanie badania mikrobiologicznego wymazu 
z gardła w kierunku Streptococcus pyogenes  
i innych paciorkowców beta-hemolizujących [153]

Wymazówką, którą pobierano materiał nanieść materiał na 
górną część powierzchni podłoża agarowego z dodatkiem krwi 
baraniej (Columbia Agar + 5% krwi baraniej). Podłoże powin-
no być ogrzane do temperatury pokojowej. Wymazówkę należy 
obracać ruchem rotacyjnym celem dokładnego przeniesienia ma-
teriału na płytkę.

Następnie materiał należy posiać redukcyjnie na całej po-
wierzchni podłoża za pomocą jałowej ezy, kilkakrotnie wkłuwa-
jąc ezę w podłoże.

Posianą i odpowiednio opisaną (zgodnie ze standardami la-
boratorium) płytkę należy umieścić denkiem do góry w cieplar-
ce w atmosferze 5-10% CO2, w temp. 35-37°C na okres 18-24  
godzin.

Po 18-24 godzinach inkubacji, płytkę należy wyjąć z cieplarki 
i dokonać oceny uzyskanego wzrostu. Należy poszukiwać kolo-
nii otoczonych strefą β-hemolizy. Szczególnie wyraźnie hemolizę 
można zaobserwować w miejscach wkłucia materiału w podłoże.

W sytuacji, gdy brak jakiegokolwiek wzrostu kolonii bakteryj-
nych na podłożu agarowym, płytkę należy umieścić ponownie 
w cieplarce na okres kolejnych 18-24 godz. i dokonać ponownej 
oceny wzrostu.

SUPLEMENT WYMAZ Z GARDŁA – INTERPRETACJA KLINICZNA WYNIKU I ASPEKTY TECHNICZNE
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Jeśli charakterystyczne dla S. pyogenes kolonie otoczone szero-
ką strefą β-hemolizy występują w postaci pojedynczych, dobrze 
widocznych kolonii, należy wykonać test lateksowy wykrywający 
antygen grupy A charakterystyczny dla S. pyogenes.

UWAGA! Jeśli dysponujemy testem lateksowym do określenia 
grup A, B, C, G i F, należy badanie wykonać kompleksowo, tzn. 
ze wszystkimi surowicami.

Gdy konieczne jest uzyskanie czystej hodowli kolonii otoczo-
nych strefą β-hemolizy, należy wytypowaną kolonię przesiać jało-
wą ezą na powierzchnię nowej płytki z podłożem agarowym z 5% 
krwi baraniej i inkubować denkiem do góry w cieplarce w atmos-
ferze 5-10% CO2, temp. 35-37°C przez 18-24 godz. Po upływie 
tego czasu należy przeprowadzić oznaczenie antygenu grupowego 
dla S. pyogenes. Uzyskana hodowla bakteryjna posłuży do wyko-
nania testu wrażliwości, jeśli jest wymagany.

8. Uwagi praktyczne
Ponad 90% wyników można wydać następnego dnia podając: 

1) stwierdzono lub 2) nie stwierdzono paciorkowców beta-hemo-
lizujących; wykonanie antybiogramu jest konieczne, gdy pacjent 
nie może otrzymywać penicyliny oraz cefalosporyn; w tym przy-
padku nastawiany jest krążek z klindamycyną i erytromycyną 
w celu wykrycia fenotypu oporności. Aby przekonać lekarzy do 
zlecania wymazu z gardła, mikrobiolog powinien wspólnie ze zle-
cającymi lekarzami ustalić:
•   Cel badania – na skierowaniu powinna być zawarta adnotacja, 

że badanie jest wykonywane jedynie w kierunku Streptococcus 
pyogenes.

•   Czy potrzebne jest wykonanie antybiogramu – chorzy z nad-
wrażliwością na penicylinę i cefalosporyny.

•   Czas wykonania badania – wynik zwykle może być wydany 
następnego dnia.

•   Koszt badania – w zdecydowanej większości przypadków 
sprowadzać się będzie do kosztów podłoża (ok. 3 zł) i kosztów 
pracy; ponieważ badanie jest istotne dla racjonalizacji stosowa-
nia antybiotyków, należy uwzględnić koszt kuracji antybioty-
kiem, negatywne działanie antybiotyku zwłaszcza o szerokim 
spektrum na f lorę organizmu pacjenta oraz możliwość działań 
niepożądanych.
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Ostre zapalenie ucha środkowego (OZUŚ) występuje u ok. 
50-85% dzieci do 3 roku życia, ze szczytem zachorowań między  
6 a 12 miesiącem życia [1]. Około 30% chorych na OZUŚ trafia 
do lekarza i choroba ta jest najczęstszą przyczyną wizyt dzieci do 
3 roku życia [2]. W zdecydowanej większości przypadków OZUŚ 
jest poprzedzane wirusowym nieżytem nosa, w związku z tym 
zapadalność na OZUŚ charakteryzuje zmienność sezonowa, ze 
szczytem zachorowań w okresie zimowym [3]. Zakażenie wiru-
sowe nosogardła może prowadzić do obrzęku trąbki słuchowej  
i powodować zaburzenia wentylacji ucha środkowego, co sprzyja 
szerzeniu się drobnoustrojów patogennych pochodzących z noso-
gardła [4].

Podkreśla się znaczenie zakażenia wirusem RS i rinowirusem, 
stwierdzanymi najczęściej w nosogardle i jamie ucha środkowego 
w przebiegu OZUŚ, a następnie koronawirusów, wirusów grypy  
i paragrypy [5, 6]. Wirusy oprócz tego, że torują drogę bakteriom 

mogą w OZUŚ odgrywać rolę kopatogenu, powodując cięższy 
przebieg i zwiększając ryzyko powikłań [7, 8].

Bakterie będące przyczyną OZUŚ kolonizują nosogardło  
i przez trąbkę słuchową dostają się do ucha środkowego [9]. Zde-
cydowana większość bakteryjnych OZUŚ jest powodowana przez 
Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae i Moraxella  
catarrhalis [10, 11].

Czynniki ryzyka wystąpienia OZUŚ obejmują [12,13]: 
•  wiek <2 r. ż., 
•  ekspozycję na choroby infekcyjne dróg oddechowych, 
•  uczęszczanie do żłobka lub przedszkola, 
•  krótki okres karmienia piersią (poniżej 3 miesięcy), 
•  długotrwałe stosowanie smoczków, 
•  nikotynizm u rodziców,
•  predyspozycje genetyczne, 
•  wady twarzoczaszki. 

5  OSTRE ZAPALENIE UCHA ŚRODKOWEGO

5.1. Epidemiologia i etiopatogeneza 

5.2. Przebieg kliniczny

Analiza naturalnego przebiegu OZUŚ wykazała, że u około 
2/3 chorych dolegliwości ustępują samoistnie w ciągu 24 godz., 
a u około 80% w ciągu 2-7 dni [14, 15]. Do perforacji błony bę-
benkowej dochodzi u ok. 2-10% dzieci [16, 17]. Wysięk w uchu 
środkowym (potwierdzany tympanometrycznie) utrzymuje się  
u około 40% dzieci po miesiącu i u ok. 30% po 3 miesiącach 
[16]. Nawrót choroby jest stwierdzany u ok. 40% dzieci leczonych 

antybiotykiem, z których blisko 10% ma więcej niż jeden epizod 
ponownego zakażenia w ciągu 90 dni [18]. Częstość nawrotów 
zależy od wieku dziecka i ciężkości pierwszego epizodu. U dzieci 
poniżej 2 r. ż. nawroty są stwierdzane u ok. 50%, a u dzieci po-
wyżej 6 r. ż. wynoszą tylko ok. 10% [19]. Inne powikłania OZUŚ, 
głównie zapalenie wyrostka sutkowatego zdarzają się bardzo rzad-
ko, nawet w populacji nieleczonej antybiotykami [20].

5.3. Rozpoznanie kliniczne

Do ostrego zapalenia ucha środkowego najczęściej dochodzi 3-4 
dni od wystąpienia objawów zakażenia nosogardła [21]. Rozpo-
znanie OZUŚ stawia się na podstawie ostrych objawów choroby, 
takich jak ból lub wyciek z ucha z równoczesnym stwierdzeniem 
płynu w uchu środkowym i zmian zapalnych błony bębenkowej. 
OZUŚ prawie w każdym przypadku zaczyna się ostrymi objawa-
mi zakażenia wirusowego. Najczęstsze objawy OZUŚ to katar, 
kaszel i gorączka, występujące w 70-96% przypadków, jednakże 
są one też najmniej swoiste [22]. Do objawów najbardziej cha-
rakterystycznych dla OZUŚ należy ból ucha lub jego pocieranie  
u małych dzieci, które najlepiej różnicuje OZUŚ z zapaleniem 
ucha z wysiękiem [23, 24]. W zależności od wieku, ból ucha ob-
jawia się różnorodnie, od poczucia dyskomfortu, poprzez niepo-
kój, do bardzo dotkliwego bólu sygnalizowanego rozdzierającym 
krzykiem [24]. Ból ucha jest dość swoistym objawem dla OZUŚ 
(>72%), ale występuje on jedynie u 50-60% chorych [22, 23]. 
Do innych objawów występujących w OZUŚ należą: nadmierny 
płacz, niepokój, bezsenność, zmniejszenie apetytu, wymioty i ob-
jawy zapalenia gardła.

Objawami świadczącym o ostrym zakażeniu, przydatnymi do 
oceny ewolucji choroby są: ból ucha lub jego pocieranie u nie-
mowląt, wyciek z ucha, drażliwość u niemowląt i małych dzie-
ci oraz gorączka [25]. Wysoka gorączka, wymioty oraz wyciek  
z ucha to objawy, przy których najrzadziej dochodzi do samo-
istnego wyleczenia [26]. Wywiad zebrany od rodziców wykazuje 
umiarkowaną czułość (71%) i swoistość (80%) w rozpoznawaniu 
OZUŚ [27].

Ze względu na nieswoiste objawy o rozpoznaniu decyduje obraz 
otoskopowy [28]. Na OZUŚ najbardziej wskazują objawy świad-
czące o płynie w uchu środkowym, takie jak uwypuklenie błony 
bębenkowej i widoczny poziom między płynem a powietrzem 
oraz zmiany na błonie bębenkowej (głównie zaczerwienienie) 
[29]. Niestwierdzenie tych zmian zmniejsza prawdopodobieństwo 
wystąpienia OZUŚ do mniej niż 5% [30]. Dla lekarzy doświad-
czonych w wykonywaniu otoskopii, czułość tego badania w wy-
krywaniu wysięku w uchu środkowym wynosi 90%, a swoistość 
ok. 80% [31]. Badanie otoskopowe nie umożliwia oceny istotnego 
zaburzenia w OZUŚ, jakim jest ruchomość błony bębenkowej. 
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W leczeniu OZUŚ stosowane są leki łagodzące objawy, prze-
ciwbólowe, przeciwgorączkowe, zmniejszające proces zapalny  
w obrębie trąbki słuchowej oraz w niektórych przypadkach an-
tybiotyki.

7.4.1. Leczenie objawowe 
Ból ucha jest objawem dominującym w pierwszych godzinach 

OZUŚ i najczęściej ustępującym w ciągu 24-48 godzin. W tym 
okresie leczenie przeciwbólowe i przeciwgorączkowe, tj. zasto-
sowanie przede wszystkim paracetamolu lub ibuprofenu staje 
się bardzo ważną częścią postępowania leczniczego. Ze względu 
na bezpieczeństwo działania wynikające z dużej różnicy mię-
dzy dawką terapeutyczną a toksyczną i jednoczesną skuteczność 
przeciwbólową oraz przeciwgorączkową paracetamol jest lekiem 
powszechnie zalecanym w leczeniu bólu i gorączki także u naj-
mniejszych dzieci [35, 36, 37, 38]. Skuteczność paracetamolu  
i ibuprofenu jako leków łagodzących ból ucha w porównaniu z 
placebo została również wykazana u dzieci chorych na OZUŚ 
[38, 39]. 

W łagodzeniu bólu ucha stosowane są również leki miejscowo 
działające w postaci kropli do uszu, zawierające środki anestetycz-
ne lub wyciągi z ziół, jednakże ich skuteczność w niedawno opu-
blikowanej metaanalizie nie została potwierdzona [40].

Stosowanie leków obkurczających naczynia krwionośne błony 
śluzowej nosa oraz przeciwhistaminowych w OZUŚ zostało pod-
dane metaanalizie opartej na 15 badaniach z randomizacją, obej-
mujących 2695 pacjentów [41]. Nie wykazano wpływu na przy-
spieszenie ustępowania objawów lub zapobieganie powikłaniom, 
przy równoczesnym wyraźnym wzroście częstości występowania 
objawów niepożądanych. Szczegółowe informacje dotyczące tej 
grupy leków zawarte są w rozdziale dotyczącym stosowania leków 
objawowych w zakażeniach układu oddechowego.

Nie wykazano wpływu glikokortykosteroidów podawanych 
doustnie (prednizolon 2 mg/kg/dobę przez 5 dni) na szybkość 
ustępowania objawów, jak również na częstość nawrotów choroby 
[42].

Badania, które pozwalają na identyfikację wysięku w uchu środ-
kowym poprzez ocenę ruchomości błony bębenkowej, takie jak 
otoskopia pneumatyczna lub tympanometria, zmniejszają o ok. 
30% liczbę błędnych rozpoznań OZUŚ [32, 33].

Na podstawie analizy zachowań lekarzy rodzinnych oceniono, 
że głównymi problemami w rozpoznawaniu OZUŚ jest brak do-
świadczenia oraz słabe uwidocznienie błony bębenkowej w bada-
niu otoskopowym [34].

Rekomendacja 2

Ostre zapalenie ucha środkowego przebiegające z dolegliwościami bólowymi, w okresie począt-
kowym powinno być leczone ibuprofenem lub paracetamolem [AII]. 
Brak jest wystarczających dowodów na skuteczność w ostrym zapaleniu ucha środkowego miej-
scowo podawanych leków przeciwbólowych [DIII].

Rekomendacja 1

Objawy podmiotowe są zbyt mało swoiste, aby na ich podstawie stawiać rozpoznanie ostrego za-
palenia ucha środkowego [EII].
Objawy podmiotowe wskazujące na zapalenie ucha środkowego, takie jak ból i wyciek z ucha są 
zbyt mało czułe, aby przy ich niestwierdzeniu można było wykluczyć ostre zapalenie ucha środko-
wego [BII].
Rozpoznanie ostrego zapalenia ucha środkowego powinno być stawiane na podstawie równocze-
snego wystąpienia ostrych objawów chorobowych oraz uwidocznienia w badaniu otoskopowym 
zmian, wskazujących na ostre zapalenie ucha środkowego [AII].

7.4. Leczenie

7.4.2. Antybiotykoterapia 
Celem leczenia OZUŚ jest przyspieszenie ustąpienia objawów, 

eradykacja bakterii z jamy ucha środkowego i zapobieganie rop-
nym powikłaniom zakażenia [43, 45, 46]. 

Skuteczność antybiotyków w OZUŚ oceniają 4 metaanalizy:

•   pierwsza obejmująca 5400 dzieci [47]: antybiotykoterapia  
w porównaniu z placebo zwiększała częstość ustępowania obja-
wów i zmian w badaniu otoskopowym o ok. 14% między 7 a 14 
dniem od rozpoczęcia antybiotykoterapii (95% vs 81%);

•   druga obejmująca 6 badań dotyczących dzieci między 7 m. ż. 
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a 15 r. ż. [48]: antybiotyk w porównaniu z placebo nie wpłynął 
na ustępowanie bólu w ciągu pierwszych 24 godzin, nieznacz-
nie zmniejszył częstość występowania bólu miedzy 2 a 7 dniem 
od początku objawów, nieznacznie zmniejszył ryzyko zapalenia 
w drugim uchu, pozostał bez wpływu na częstość nawrotów;

•   trzecia obejmująca 8 badań u 2287 dzieci [14]: antybiotyk 
nie wpływał na częstość występowania powikłań i nawrotów; 
zmniejszał o 7% częstość występowania dolegliwości między  
2 a 7 dniem choroby;

•   czwarta obejmująca 6 badań oceniająca, które z dzieci chorych 
na OZUŚ mogą skorzystać na antybiotykoterapii [49]: wyka-
zano wyraźną przewagę antybiotyku nad placebo w zmniej-
szeniu bólu u dzieci poniżej 2 r. ż. z obustronnym zapaleniem 
ucha środkowego oraz u dzieci chorych na OZUŚ z wyciekiem 
z ucha. Wyniki tej metaanalizy zostały potwierdzone w innej 
metaanalizie, wykonanej przy analogicznych założeniach [50].
Z przedstawionych wyżej metaanaliz wynika, że stosowanie 

antybiotyków w OZUŚ nie ma wpływu na częstość powikłań 
oraz nawrotów choroby i może jedynie zmniejszać częstość wystę-

powania dolegliwości między 2 a 7 dniem choroby. Należy jednak 
leczyć ok. 15 dzieci, aby u jednego z nich uzyskać efekt rozumiany 
jako zmniejszenie dolegliwości bólowych.

Brak wyraźnego wpływu antybiotykoterapii na przebieg OZUŚ 
oraz samoistne ustępowanie objawów w zdecydowanej większości 
przypadków były przyczyną przeprowadzenia badań dotyczących 
postępowania w OZUŚ wg zasady obserwacji i czujnego wycze-
kiwania (ang. watchful waiting). W przynajmniej 3 badaniach 
z randomizacją wykazano, że taka strategia postępowania nie 
zwiększa czasu trwania dolegliwości u dzieci, znacząco wpływa 
na zmniejszenie zużycia antybiotyków, nie pogarsza satysfak-
cji rodziców oraz zmniejsza ryzyko nosicielstwa pneumokoków 
opornych na penicylinę [26, 51, 52]. W jednym badaniu wyka-
zano, że strategia obserwacji i czujnego wyczekiwania zwiększa 
częstość utrzymywania się objawów o ok. 9% w okresie 14 dni od 
początku choroby, pozostając bez wpływu na częstość nawrotów 
OZUŚ [53]. Należy zaznaczyć, że większość metaanaliz opierała 
się na badaniach przeprowadzonych u dzieci powyżej szóstego 
miesiąca życia.

Rekomendacja 3

Natychmiastowe zastosowanie antybiotyku w ostrym zapaleniu ucha środkowego jest zalecane [BI]:
•  u dzieci poniżej 6 miesiąca życia;
•  u dzieci z wysoką gorączką i wymiotami; 
•  u dzieci poniżej 2 roku życia z obustronnym zapaleniem ucha środkowego;
•  u chorych z wyciekiem z ucha.
W pozostałych przypadkach niepowikłanego ostrego zapalenia ucha środkowego zalecane jest 
stosowanie zasady czujnego wyczekiwania bez podawania antybiotyku [BII].

Antybiotyk stosowany w OZUŚ powinien być skuteczny wobec 
S. pneumoniae i H. influenzae. Uwzględniając profil lekooporno-
ści tych drobnoustrojów w Polsce [patrz: „Zasady ogólne”] lekiem 
z wyboru powinna być amoksycylina [54]. Za jej skutecznością 
przemawia wysoka aktywność wobec pneumokoków, w tym 
również szczepów o zmniejszonej wrażliwości na penicylinę, sto-
sunkowo rzadkie występowanie w Polsce szczepów H. influen-
zae produkujących beta-laktamazy oraz wykazana porównywal-
na skuteczność z antybiotykami o szerszym spektrum działania 
[54, 55]. Amoksycylina jest nie tylko najszerzej ocenionym pod 
względem skuteczności klinicznej antybiotykiem w OZUŚ, ale 
również został zbadany jej wpływ na eradykację bakterii z jamy 
ucha środkowego. Wpływ kliniczny korelowano z efektem bakte-
riologicznym ocenianym w badaniu mikrobiologicznym wysięku  
z ucha środkowego przed i po kilku dniach leczenia amoksycyliną. 
Stosowana przez 10 dni w standardowych dawkach amoksycyli-
na eradykowała całkowicie pneumokoki wrażliwe na penicylinę 
(MIC ≤0,12 µg/ml), w 70% pneumokoki o obniżonej wrażliwości 
(MIC ≤1,0 µg/ml), a u ok. 80% chorych pałeczki hemofilne beta-
laktamazo-ujemne [55].

Skuteczność amoksycyliny wobec pneumokoków zależy od 
dawkowania. Wykazano, że lek w dawce 80-90 mg/kg/dobę era-
dykował 92% pneumokoków, wśród których 75% wyizolowanych 
bakterii stanowiły pneumokoki o zmniejszonej wrażliwości na pe-

nicylinę [56]. Podobnie dobre wyniki po zastosowaniu dużych 
dawek amoksycyliny uzyskano u dzieci chorych na OZUŚ po-
równując działanie dużych dawek amoksycyliny z azytromycyną 
stosowaną w jednej dawce [57].

W Polsce konieczność stosowania coraz większych dawek 
amoksycyliny wynika z gwałtownego wzrostu częstości występo-
wania pneumokoków o zmniejszonej wrażliwości na penicylinę  
(z 15% do 30%) i to przede wszystkim szczepów z wysokim MIC 
dla tego antybiotyku [54]. Wymusza to stosowanie dawek amok-
sycyliny wynoszących u dzieci do 12 r. ż. 75-90 mg/kg/dobę  
w dwóch dawkach podzielonych co 12 godz., a u dzieci starszych  
i u dorosłych 1500-2000 mg co 12 godzin, tak aby uzyskać ak-
tywność w stosunku do pneumokoków o MIC ≤4 µg/ml.

Optymalny czas antybiotykoterapii w OZUŚ jest nadal przed-
miotem dyskusji. W metaanalizie wykazano porównywalną sku-
teczność pięcio- i dziesięciodniowej antybiotykoterapii [58]. Wy-
kazano przewagę terapii 10-dniowej u dzieci poniżej 2 r. ż. [59]. 
Stwierdzono, że w wyniku leczenia OZUŚ u dzieci wysokimi 
dawkami amoksycyliny (90 mg/kg/dobę) przez 5 dni, pozostaje 
znamiennie mniejszy odsetek pneumokoków opornych na peni-
cylinę (24%) niż w wyniku stosowania małych dawek (40 mg/kg/
dobę) przez 10 dni (32%) [60].
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7.4.3. Leczenie skorygowane
a. Alergia na beta-laktamy
b. Niepowodzenie leczenia I rzutu
c. Nawrót choroby
U chorych z późną nadwrażliwością na amoksycylinę alterna-

tywnymi lekami o udowodnionej skuteczności w OZUŚ są ce-
falosporyny. W badaniach oceniających efekt kliniczny i bakte-
riologiczny za pomocą podwójnej paracentezy wykazano między 
innymi, że aksetyl cefuroksymu w dawce 30 mg/kg/dobę poda-
wanej co 12 godz., zgodnie z przewidywaniami wynikającymi  
z farmakokinetyki i farmakodynamiki, znamiennie lepiej erady-
kuje patogeny w OZUŚ niż cefaklor i nie gorzej niż amoksycylina 
[61, 62, 63]. Ceftriakson zastosowany w cięższych przypadkach 

OZUŚ w dawce 50 mg/kg raz na dobę przez 3 doby, okazał się 
także lekiem o wysokiej skuteczności[64, 65].

W przypadku reakcji uczuleniowej typu natychmiastowego, 
antybiotyk beta-laktamowy należy niezwłocznie przerwać i za-
stosować makrolid. Skuteczne makrolidy w leczeniu OZUŚ to 
klarytromycyna oraz azytromycyna, natomiast inne makrolidy: 
erytromycyna, roksytromycyna, spiromycyna nie działają na  
Haemophilus influenzae. Klarytromycyna jest podawana u dzie-
ci w dawce 15 mg/kg/dobę w dwóch dawkach, a u dzieci star-
szych i osób dorosłych 250-500 mg co 12 godzin [66, 67, 68, 69]. 
Skuteczność azytromycyny w OZUŚ została wykazana u dzieci  
w trzech schematach dawkowania: 5- i 3-dniowego oraz w dużej 
dawce jednorazowej [70, 71, 72, 73, 74].

Rekomendacja 4

Amoksycylina jest w ostrym zapaleniu ucha środkowego antybiotykiem z wyboru [AII].
Amoksycylina powinna być podawana w dawce: 
•  u dzieci poniżej 12 roku życia 75-90 mg/kg/dobę w dwóch dawkach podzielonych;
•   u dzieci powyżej 12 roku życia oraz u dorosłych 1500-2000 mg podawanej co 12 godzin lub  

3 x 1000 mg.
Czas leczenia niepowikłanego ostrego zapalenia ucha środkowego można skrócić do 5 dni u doro-
słych i dzieci powyżej 2 roku życia, natomiast u dzieci poniżej drugiego roku życia powinien  
wynosić 10 dni [BII].

Rekomendacja 5

W przypadku wystąpienia reakcji uczuleniowej typu późnego na amoksycylinę, w leczeniu ostre-
go zapalenia ucha środkowego należy zastosować cefalosporyny: 
•   aksetyl cefuroksymu 30 mg/kg/dobę podawany doustnie w dwóch dawkach podzielonych przez 

5 dni, a u dzieci poniżej 2 roku życia przez 10 dni [BI]; u dorosłych 2 x 500 mg;
a w cięższych przypadkach:
•   ceftriakson 50 mg/kg raz na dobę przez 3 dni podawany domięśniowo lub dożylnie u dzieci [AII]; 

u dorosłych 1 x 1-2 g dożylnie lub domięśniowo.
Reakcja uczuleniowa typu późnego na wszystkie beta-laktamy lub natychmiastowa na jakikolwiek 
beta-laktam jest wskazaniem do zastosowania w leczeniu ostrego zapalenia ucha środkowego 
makrolidów [BII]:
•   klarytromycyny przez 10 dni: u dzieci 15-20 mg/kg/dobę w dwóch dawkach podzielonych,  

a u dzieci starszych i osób dorosłych 250-500 mg co 12 godzin;
•  azytromycyny, u dzieci możliwe są 3 sposoby podawania:

–  30 mg/kg jednorazowo; 
–  10/mg/kg/dobę przez 3 dni w pojedynczej dawce dobowej;
–   10 mg/kg/dobę pierwszego dnia, a następnie przez 4 dni 5 mg/kg/dobę w pojedynczej dawce 

dobowej.

W przypadku braku poprawy stanu klinicznego po 48-72 go-
dzinach stosowania terapii lub nawrotu choroby w ciągu 7 dni 
od zakończenia leczenia, przyczyny upatruje się w nieskutecznym 
antybiotyku, podawanym w nieodpowiednich dawkach, zbyt 
krótkim czasie leczenia lub występowaniu dolegliwości utrudnia-
jących jego przyjmowanie, np. wymiotów.

Niepowodzenie terapeutyczne przejawia się gorączką, utrzymu-
jącym się bólem ucha, zmianami zapalnymi w badaniu otosko-
powym lub ropnym wyciekiem z ucha. Jeżeli pacjent był leczony 
amokysycyliną, to brak skuteczności tego antybiotyku należy 
upatrywać w zakażeniu pneumokokami o wysokiej oporności 
na penicylinę lub zakażeniem powodowanym przez M. catarr-



5. Ostre zapalenie ucha środkowego 43

halis lub H. influenzae produkującym beta-laktamazy. W takich 
przypadkach do antybiotyków charakteryzujących się wysoką 
skutecznością wobec pneumokoków o zmniejszonej wrażliwości 
na penicylinę oraz drobnoustrojów produkujących beta-laktam-
zy, należą amoksycylina z klawulanianem oraz ceftriakson. Za 
stosowaniem amoksycyliny z klawulanianem przemawiają sil-
ne przesłanki teoretyczne, natomiast skuteczność ceftriaksonu 
została potwierdzona w badaniach klinicznych [64, 75]. Duże 
dawki amoksycyliny, tj. 90 mg/kg/dobę w kombinacji z małymi 

dawkami, tj. 6,5 mg/kg/dobę kwasu klawulanowego skuteczniej 
eradykują S. pneumoniae i H. influenzae z jamy ucha środkowego  
w porównaniu z dawkami mniejszymi amoksycyliny w kombina-
cji z tą samą dawką klawulanianu [76, 77]. Równocześnie tak do-
brany stosunek amoksycyliny z klawulanianem powoduje zmniej-
szenie częstości występowania objawów ubocznych [78, 79].  
W przypadkach niepoddających się leczeniu pierwszego rzutu lub 
przy nawrocie OZUŚ wykazano skuteczność azytromycyny w du-
żej dawce, tj. 20 mg/kg/dobę podawanej przez 3 dni [80].

Rekomendacja 6

W przypadku braku odpowiedzi na amoksycylinę lub wczesnego nawrotu zakażenia (do 7 dni od 
zakończenia kuracji) zalecane jest stosowanie:
•   amoksycyliny z klawulanianem przez 10 dni tak, aby dawka amoksycyliny wynosiła u dzieci  

75-90 mg/kg/dobę w 2 dawkach podzielonych, a u dorosłych tak, aby dawka amoksycyliny wy-
nosiła 2 x 1500-2000 mg [BIII];

•   ceftriaksonu podawanego parenteralnie w dawce 50 mg/kg/dobę jeden raz na dobę przez 3 dni 
u dzieci, a u dorosłych 1 x 1-2 g [AII].

U dzieci uczulonych na beta-laktamy zaleca się azytromycynę podawaną przez 3 dni w dawce  
20 mg/kg/dobę jednorazowo.
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Ostre zapalenie jamy nosowej i zatok przynosowych (dawniej 
ostre zapalenie zatok przynosowych – OZZP) to stan zapalny,  
o nagłym początku i trwający nie dłużej niż miesiąc, obejmujący 
jamę nosa oraz zatoki przynosowe. Nazwa rhinosinusitis precyzyj-
niej określa lokalizację zmian niż dawny termin sinusitis, ponie-
waż zmieniona zapalnie śluzówka jamy nosa i zatok obocznych 
stanowi morfologiczną oraz czynnościową całość. Określenie to 
rozważano od początku lat 90. jako zwięzłe i bardziej odpowiada-
jące rzeczywistemu rozprzestrzenieniu zmian, ale wprowadzone 
zostało dopiero w 1999 roku w USA przez Agencję Opieki Zdro-
wotnej i Polityki Badań Naukowych w czasie opracowywania 

dokumentu dotyczącego Diagnostyki i Leczenia Ostrego Bakte-
ryjnego Zapalenia Jamy Nosowej i Zatok (rhinosinusitis) [1, 2, 3].  
W Polsce jednak powszechnie używany jest termin zapalenie za-
tok przynosowych, który należy uważać za równoważny z amery-
kańskim rhinosinusitis [4, 5]. Zgodnie z najnowszymi ustaleniami 
europejskimi, objawy wskazujące na rhinosinusitis, a trwające nie 
dłużej niż 10 dni określa się jako przeziębienie lub ostre wirusowe 
zapalenie jamy nosowej i zatok przynosowych. Natomiast trwają-
ce dłużej niż 10 dni, ale krócej niż 4 tygodnie, lub przebiegające 
z nasileniem objawów po 5 dniach nazywamy ostrym niewiruso-
wym zapaleniem jamy nosowej i zatok przynosowych [6].

6  OSTRE ZAPALENIE JAMY NOSOWEJ I ZATOK PRZYNOSOWYCH

6.1. Definicja

6.2. Patofizjologia 

Ostre zapalenie jamy nosowej i zatok przynosowych jest cho-
robą o złożonej patofizjologii, w której głównymi zaburzeniami 
są obrzęk zapalny błony śluzowej zatok, zwężenie ujść zatok oraz 
zmniejszenie aktywności układu śluzowo-rzęskowego [7]. Do 
czynników ryzyka upośledzających drenaż, a przez to sprzyjają-
cych OZZP, zalicza się alergiczny nieżyt nosa, wady anatomiczne 
przegrody i bocznej ściany nosa, ekspozycję na dym tytoniowy 
itp. [8]. Pierwotną przyczyną choroby jest zakażenie wirusowe no-
sogardła. Natomiast alergia i zanieczyszczenie środowiska uzna-

ne są za czynniki sprzyjające rozwojowi OZZP. Wirusy grypy  
i adenowirusy uszkadzają nabłonek błony śluzowej, podczas gdy 
rinowirusy i koronawirusy nie powodują zniszczenia nabłonka. 
Interleukina 1, IL-6 i TNF alfa, jako cytokiny ostrej fazy zapo-
czątkowują produkcję czynników chemotaktycznych dla neutro-
filów (IL-3 oraz IL-8) i poprzedzają wyrzut bradykininy, ale tak-
że histaminy i leukotrienów. W przypadku alergicznego podłoża 
zmian IL-3, IL-4 i IL-5 przyciągają eozynofile do śluzówki jamy 
nosa [9].

6.3. Etiologia

OZZP zapoczątkowane jest przez zakażenie wirusowe no-
sogardła, w szczególności przez: rino- i orbiwirusy, wirusy RS, 
grypy i paragrypy oraz adenowirusy. Zakażenie bakteryjne jest 
następstwem wirusowego OZZP jedynie w 0,5-2% przypadków 
[10]. Bakteryjne OZZP jest powodowane w większości przypad-
ków przez Streptococcus pneumoniae i Haemophilus influenzae  
[11, 12]. Pozostałe drobnoustroje są odpowiedzialne za mniej niż 
20% zakażeń bakteryjnych i należą do nich beztlenowce, Mora-

xella catarrhalis, Staphylococcus aureus oraz paciorkowce inne niż 
pneumokoki [12]. Etiologia zakażenia może być bardziej zróż-
nicowana, gdy proces chorobowy przechodzi w przewlekły lub 
u osób z przewlekłymi schorzeniami układu oddechowego [13]. 
Charakterystyka głównych drobnoustrojów bakteryjnych powo-
dujących OZZP oraz mechanizmy oporności na antybiotyki zo-
stały omówione w części „Zasady ogólne”.

6.4. Diagnostyka kliniczna

Celem diagnostyki klinicznej jest potwierdzenie  lub wyklucze-
nie rozpoznania OZZP i różnicowanie między zakażeniem wi-
rusowym a bakteryjnym. Do najbardziej czułych i równocześnie 
najmniej swoistych objawów OZZP należą: wydzielina w nosie  

i kaszel, a najbardziej swoistym i najmniej czułym objawem  
OZZP u pacjentów z objawami kataralnymi jest ból zębów szczę-
kowych (tab. I) [14].
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Na podstawie badań porównujących obraz kliniczny z wyni-
kami badań pomocniczych, takich jak tomografia komputerowa 
i aspiracja materiału z zatok oszacowano, że objawy najsilniej 
wskazujące na OZZP to: jednostronny ból twarzy, ból zębów 
szczęki, jednostronna tkliwość zatoki szczękowej oraz śluzowo-
ropny wyciek z nosa [15]. Na podstawie tych badań ustalono, że 
żaden z wymienionych objawów nie jest wystarczająco czuły, aby 
stanowić podstawę rozpoznania OZZP. Rozpoznanie opiera się 

raczej na stwierdzeniu zespołu objawów, z których najważniejszy 
jest ropny wyciek z nosa (przez nozdrza przednie lub po tylnej 
ścianie gardła), któremu towarzyszy niedrożność nosa i ból lub 
uczucie rozpierania w obrębie twarzy [14, 15, 16]. Bardziej szcze-
gółowy sposób diagnozowania OZZP opiera się na określeniu 
występowania tzw. dużych i małych objawów (tab. II) [2, 5]. Dla 
rozpoznania OZZP konieczne jest stwierdzenie 2 dużych obja-
wów lub jednego dużego i dwóch małych.

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

Duże objawy Małe objawy

 Ból / uczucie pełności / ucisk twarzoczaszki  Ból głowy

 Zatkanie nosa  Ból zębów szczęki

 Wyciek lub zaleganie ropy w nosie  Ból lub uczucie pełności ucha

 Osłabienie lub utrata węchu (dotyczy tylko ostrych stanów)  Kaszel

 Nasilenie objawów po wstępnej poprawie  Cuchnący oddech

 Gorączka

 Zmęczenie

Różnicowanie między wirusowym i bakteryjnym OZZP jest 
utrudnione ze względu na brak objawów swoistych dla poszcze-
gólnych etiologii. Rodzaj wydzieliny z nosa, w szczególności jej 
ropny charakter nie stanowi kryterium różnicującego między 
zakażeniem wirusowym a bakteryjnym [17, 18]. Podobnie mało 
różnicującym objawem jest gorączka [14]. Ponieważ zakażenie 
bakteryjne prawie zawsze poprzedza infekcja wirusowa, to więk-
sze znaczenie różnicujące ma ocena ewolucji zmian. U ok. ¾ cho-
rych objawy infekcji wirusowej ustępują w ciągu 7-10 dni [19].  
U dzieci występowanie objawów zakażenia górnych dróg odde-
chowych dłużej niż 10 dni wskazuje na zakażenie bakteryjne [20, 

21]. Różnicowanie między zakażeniem wirusowym i bakteryjnym 
w okresie krótszym niż 10 dni może odbywać się na podstawie 
pogorszenia stanu chorego lub nasilenia objawów klinicznych ob-
serwowanych po okresie klinicznej poprawy [22]. OZZP u dzieci, 
przebiegające jako ciężkie zakażenie mogące sugerować etiologię 
bakteryjną, jest definiowane jako zły stan kliniczny dziecka, go-
rączka >39°C i wycieki z nosa trwające dłużej niż 3-4 dni [17, 23]. 
Jednakże uznanie przez niektóre towarzystwa naukowe takiego 
obrazu klinicznego za sugerujące zakażenie bakteryjne nie zostało 
wystarczająco udowodnione w badaniach klinicznych [24].

Tabela I. Czułość i swoistość objawów w rozpoznawaniu ostrego zapalenia jamy nosowej i zatok u pacjentów z wydzieliną w nosie [14]

Objaw Czułość Swoistość

Ból zębów szczękowych 18% 93%

Bolesne żucie 13% 84%

Tkliwość zatok 48% 65%

Osłabienie węchu 56% 64%

Ból twarzy 52% 48%

Kaszel 70% 44%

Kichanie 70% 34%
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6.5.1. Badania mikrobiologiczne
Punkcja zatok, z pobraniem materiału do badania mikrobiolo-

gicznego, pozwala na identyfikację etiologii zakażenia w 34-65% 
przypadków bakteryjnego OZZP [25]. Ze względu na inwazyjny 
charakter, punkcja zatok wykonywana jest głównie dla celów na-
ukowych lub w skomplikowanych przypadkach. Obserwuje się 
znaczną rozbieżność pomiędzy wynikami mikrobiologicznymi 
uzyskiwanymi z płukania nosogardła w porównaniu z wynikami 
punkcji zatok [26]. Umieszczenie cewnika w zatokach szczękowych 
i seryjne pobieranie próbek do badania mikrobiologicznego umoż-
liwia ocenę eradykacji drobnoustroju patogennego po antybioty-
koterapii, ale metoda ta jest wykorzystywana jedynie w badaniach 
naukowych [27]. Podobne wyniki uzyskuje się z posiewu wydzieli-
ny spod małżowiny środkowej pobieranej po endoskopowym uwi-
docznieniu ujścia zatoki szczękowej. Zgodność wyniku bakteriolo-
gicznego tak pobranego materiału z wynikiem posiewu materiału 
z punkcji zatok oceniono w zakresie 65-85% [28, 29]. Mimo stoso-
wania różnorodnych metod, nie wykazano wpływu wykonywania 
badań mikrobiologicznych na skuteczność leczenia OZZP [7, 30]. 
Identyfikacja mikrobiologiczna z wykorzystaniem punkcji zatoki 
może być rozważana w przypadku braku odpowiedzi na leczenie, 
przy wystąpieniu powikłań śródczaszkowych lub w obrębie oczo-
dołu oraz u chorych z niedoborami odporności [7, 26].

6.5.2. Badania obrazowe
Czułość oceny radiologicznej zatok w rozpoznawaniu OZZP 

wynosi 76% [29]. Jednakże głównym problemem jest niewielka 
swoistość w różnicowaniu zmian infekcyjnych z innymi zaburze-
niami, takimi jak niespecyficzne zgrubienie śluzówki czy polip 
[31]. Uwidocznione w badaniu radiologicznym zgrubienie ślu-
zówki może występować również w przeziębieniu [32]. Wykaza-
no, że u dzieci chorych na OZZP z objawami trwającymi powyżej 
10 dni, badanie radiologiczne zatok niewiele wnosi do weryfikacji 
rozpoznania stawianego na podstawie objawów klinicznych [33].

Tomografia komputerowa wykrywa zmiany w zatokach z więk-
szą czułością niż klasyczne zdjęcie radiologiczne, ale badanie wy-
konane w czasie zwykłego kataru uwidacznia podobne zmiany jak 
w OZZP, co ogranicza jej zastosowanie do identyfikacji zakażeń 
bakteryjnych [34]. Nieprawidłowy obraz tomografii komputero-
wej zatok przynosowych stwierdza się także u 18-67% dzieci bez 
objawów zakażenia układu oddechowego [35, 31].

Tomografia komputerowa jest przydatna w diagnostyce prze-
wlekłych stanów zapalnych zatok przynosowych [36, 37]. Bada-
nie to, podobnie jak i rezonans magnetyczny, umożliwia identy-
fikację powikłań wewnątrzczaszkowych oraz w obrębie oczodołu 
[38].

Rekomendacja 1

Rozpoznanie ostrego zapalenia jamy nosowej i zatok przynosowych stawia się na podstawie wy-
wiadu i badania przedmiotowego [AII].
Czas trwania objawów ostrego zapalenia jamy nosowej i zatok przynosowych powyżej 10 dni oraz 
pogorszenie stanu klinicznego po okresie poprawy są najważniejszymi kryteriami różnicującymi 
zakażenie wirusowe od bakteryjnego [BII].

6.5. Badania dodatkowe 

Rekomendacja 2

W diagnostyce ostrego zapalenia jamy nosowej i zatok przynosowych nie zaleca się rutynowego 
wykonywania badań mikrobiologicznych [EII].
Do rozpoznania ostrego zapalenia jamy nosowej i zatok przynosowych nie jest wymagane rutyno-
we wykonywanie badań obrazowych [EII].
W przypadku podejrzenia wystąpienia powikłań w przebiegu ostrego zapalenia jamy nosowej  
i zatok przynosowych zaleca się wykonanie tomografii komputerowej [BII] oraz pilną konsultację 
specjalistyczną. 

Leczenie OZZP polega na stosowaniu leków antybakteryjnych, 
udrażnianiu ujść zatok przynosowych oraz na łagodzeniu obja-
wów.

6.6.1. Antybiotykoterapia
Celem antybiotykoterapii jest eradykacja bakterii z jamy nosa 

i zatok, przyspieszenie ustępowania objawów oraz zapobieganie 

powikłaniom, takim jak przejście procesu w stan przewlekły lub 
zajęcie sąsiednich struktur.

Skuteczność antybiotyków w porównaniu z placebo w OZZP 
oceniły 3 metaanalizy:
•   metaanaliza 27 badań u dorosłych, dotycząca porównania 

amoksycyliny z placebo i z antybiotykami o szerszym spektrum 
działania, wykazała samoistne wyleczenia u 69% chorych;  

6.6. Leczenie
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antybiotyk zmniejszał o ok. 50% ryzyko nieuzyskania wyle-
czenia; nie wykazano przewagi antybiotyków o szerszym spek-
trum działania nad amoksycyliną [39];

•   metaanaliza Cochrane (49 badań) dotyczyła osób powyżej 12 
roku życia i wykazała umiarkowaną przewagę antybiotykotera-
pii nad placebo, która była równoważona działaniami niepożą-
danymi związanymi ze stosowaniem antybiotyku; nie wykaza-
no przewagi innych antybiotyków nad amoksycyliną [40];

•   metaanaliza 13 badań u dorosłych wykazała poprawę u 70% 
nieleczonych antybiotykami; antybiotyk zwiększał szansę na 
wyleczenie lub poprawę o ok. 14%, a różnica w stosunku do 
placebo zauważalna była jedynie między 7 a 12 dniem choro-
by, pozostając bez wpływu na pełne wyleczenie w 14-15 dniu 
choroby [41].
Badania nad skutecznością antybiotyków w OZZP u dzieci nie 

były osobno wyszczególniane w wymienionych metaanalizach.

Badanie z randomizacją Garbutta i wsp., porównujące anty-
biotyk z placebo u dzieci jest o tyle przydatne, że prowadzone 
było tylko u chorych, u których czas objawów przekraczał 10 dni  
i spełniał kryteria bakteryjnego OZZP [42]. W badaniu nie wy-
kazano przewagi antybiotyku (amoksycylina lub amoksycylina 
z klawulanianem) nad placebo. Jednakże z badania wyłączono 
dzieci z objawami cięższego zakażenia.

Metaanaliza oceniająca skuteczność antybiotyków vs placebo  
w leczeniu dzieci chorych na OZZP trwające dłużej niż 10 dni 
wykazała umiarkowaną przewagę antybiotyków stosowanych 
przez 10 dni [43].

Porównanie przewagi antybiotyku nad placebo określane jako 
wzrost częstości wyleczeń vs ryzyko działań niepożądanych wy-
kazuje ich zrównoważenie w bakteryjnym OZZP o przebiegu in-
nym niż ciężkie [43].

Rekomendacja 3 

U chorych z łagodnym lub umiarkowanym przebiegiem ostrego zapalenia jamy nosowej i zatok 
przynosowych, trwającym krócej niż 7-10 dni, można zastosować strategię czujnej obserwacji  
i wyczekiwania bez stosowania antybiotyku [BII].
Stosowanie antybiotyku w ostrym zapaleniu jamy nosowej i zatok przynosowych jest zalecane  
w następujących sytuacjach:
•   ciężki przebieg zakażenia określony intensywnością bólu twarzoczaszki  

oraz gorączką powyżej 39°C [AIII];
•   brak poprawy po 7-10 dniach [BII];
•   objawy pogorszenia po wstępnej poprawie klinicznej [BIII];
•   wystąpienie powikłań [AII].

Antybiotyk stosowany w OZZP powinien być skuteczny wobec 
S. pneumoniae i H. influenzae. Uwzględniając profil lekooporno-
ści tych drobnoustrojów w Polsce [patrz: „Zasady ogólne”] lekiem 
z wyboru powinna być amoksycylina. Za jej skutecznością prze-
mawia wysoka aktywność wobec pneumokoków, w tym również 
szczepów o zmniejszonej wrażliwości na penicylinę, stosunkowo 
rzadkie występowanie w Polsce szczepów H. influenzae produku-
jących beta-laktamazy oraz wykazana skuteczność porównywalna 
z antybiotykami o szerszym spektrum działania [39, 40, 44, 45].

Wątpliwości budzi kwestia dawkowania amoksycyliny przy 
zależnej od dawki skuteczności wobec pneumokoków o zmniej-
szonej wrażliwości na penicylinę. Brak jest aktualnie badań po-
równujących skuteczność leczenia OZZP w zależności od wielko-
ści dawki amoksycyliny, jak również nierozstrzygnięty pozostaje 
problem, czy zalecenia dotyczące dawkowania można przenosić z 
wyników badań nad innymi zakażeniami układu oddechowego. 
W leczeniu ostrego zapalenia ucha środkowego, aby przełamać 
zmniejszoną wrażliwość pneumokoków na penicylinę, koniecz-
ne jest stosowanie wyższej dawki amoksycyliny, tj. 75-90 mg/kg/
dobę w 2 dawkach podzielonych [46, 47]. Natomiast w grupie 
dzieci w wieku między 2 m. ż. a 5 r. ż. chorych na zapalenie płuc 
inne niż ciężkie, nie stwierdzono różnic w skuteczności amok-
sycyliny w dawce 45 mg/kg/dobę w porównaniu z 90 mg/kg/

dobę [48]. Wykazano również istotny statystycznie wzrost ryzyka 
nosicielstwa pneumokoków opornych na penicylinę, jeśli dawka 
amoksycyliny była mniejsza [49].

Przy wyborze dawkowania leku należy uwzględnić czynniki 
ryzyka zakażenia pneumokokami o zmniejszonej wrażliwości na 
penicylinę, do których zaliczane są wcześniejsza antybiotykote-
rapia (w ciągu ostatnich kilku miesięcy), uczęszczanie do żłob-
ka lub przedszkola i przewlekłe schorzenia układu oddechowego  
[50, 51].

Czas stosowania antybiotyków w OZZP nie został poddany  
badaniom porównawczym, ale w większości badań wynosił 10 
dni [39, 40, 41].
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6.6.2. Antybiotykoterapia skorygowana
Konieczność korekty leczenia podstawowego dotyczy następu-

jących sytuacji:
•  niepowodzenie leczenia I rzutu,
•  nawrót ostrego zapalenia zatok,
•  nawrotowe ostre zapalenie zatok,
•  ostre zakażenie nałożone na przewlekłe zapalenie zatok,
•  alergia na beta-laktamy i inne formy nietolerancji.

Niepowodzenie leczenia pierwszego rzutu w OZZP rozpoznaje 
się, gdy w ciągu 7 dni od wystąpienia zakażenia bakteryjnego i za-
stosowania antybiotyku nie stwierdza się ustępowania objawów. 
Zastosowanie kryterium 7 dni wynika z umiarkowanego wpły-
wu antybiotykoterapii na przebieg zakażenia między 3 i 5 dniem, 
który staje się wyraźny dopiero między 7 a 10 dniem leczenia [41]. 
Skrócenie czasu potrzebnego do oceny skuteczności antybiotyku 
poniżej 7 dni prowadzi do przedwczesnej identyfikacji niesku-
teczności antybiotyku I rzutu. Należy również zwrócić uwagę, że 
okres 7 dni to czas, w którym objawy powinny zacząć ustępować, 
a nie okres potrzebny na pełne wyleczenie.

Przyczyną braku reakcji na antybiotyk I rzutu może być za-
każenie szczepem opornym, wystąpienie powikłań zakażenia lub 
niebakteryjna przyczyna dolegliwości. Postępowanie przy nie-
powodzeniu leczenia pierwszego rzutu w OZZP nie było przed-
miotem badań klinicznych umożliwiających wybór właściwego 
sposobu działania, któremu można przyporządkować kategorię 
zaleceń. Drobnoustroje oporne na amoksycylinę, które mogą po-
wodować OZZP to pneumokoki wysoce oporne na penicylinę, H. 
influenzae produkujący beta-laktamazy, S.s aureus oraz bakterie 
beztlenowe. Należy wówczas rozważyć podanie amoksycyliny z 
klawulanianem, cefuroksymu lub fluorochinolonów przeciw-
pneumokokowych (moksyfloksacyna i lewofloksacyna). Zaletą 
amoksycyliny z klawulanianem jest działanie wobec pneumo-
koków, beztlenowców i gronkowca złocistego metycylinowraż-
liwego. Lek ten może być zastosowany u osób leczonych anty-
biotykiem, a w szczególności amoksycyliną w ciągu ostatnich 4 
tygodni oraz w przypadku niepowodzenia leczenia amoksycyliną 
lub wczesnego nawrotu OZZP. Amoksycylinę z kwasem klawu-
lanowym u dzieci o masie ciała poniżej 35-40 kg należy stosować 

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

Nawrót OZZP jest definiowany, jako wystąpienie kolejnego 
epizodu zakażenia po okresie co najmniej 10 dni bez objawów. 
Nawrotowe OZZP jest określane, jako co najmniej trzy epizody 
ostrego zakażenia w ciągu roku występujące po okresach wolnych 
od objawów [1, 2, 55]. Przyczyn nawracającego OZZP należy 
upatrywać w:
•   zaburzeniach miejscowych: mechaniczne zwężenie ujść zatok, 

upośledzenie sprawności układu śluzowo-rzęskowego;
•   zakażeniu drobnoustrojem opornym na antybiotyki, w tym  

w zakażeniu grzybiczym;
•   chorobach układowych, takich jak niedobory odporności, ziar-

niniakowatość Wegenera, niedoczynność tarczycy, mukowiscy-
doza itp.
Postępowanie w nawracającej postaci OZZP obejmuje wykona-

nie badań obrazowych, inwazyjne pobranie materiału do badań 
mikrobiologicznych, ocenę alergologiczną, identyfikację niedo-
borów odporności i schorzeń układowych.

Wystąpienie reakcji uczuleniowej na amoksycylinę, innej niż 
typu I, jest wskazaniem do zastosowania cefalosporyn, głównie 
cefuroksymu u dzieci w dawce 30 mg/kg/dobę w 2 dawkach po-
dzielonych przez 10 dni, a u dorosłych 2 x 250-500 mg/dobę. 
U dorosłych z alergią natychmiastową na antybiotyki beta-lakta-
mowe mogą być stosowane f luorochinolony przeciwpneumoko-
kowe. Moksyfloksacyna stosowana jest w dawkach 400 mg/dobę, 
a lewofloksacyna 500 mg/dobę przez 5-10 dni. Skuteczność sto-
sowania lewofloksacyny przez 5 dni udowodniono w badaniach, 
w których wykorzystano technikę seryjnych aspiracji materiału  
z wnętrza zatoki szczękowej [56, 57]. U chorych z natychmiasto-
wą reakcją uczuleniową na jakikolwiek antybiotyk beta-laktamo-
wy zaleca się stosowanie makrolidu działającego na H. influenzae, 
np. klarytromycyny w dawce u dzieci 15 mg/kg/dobę w 2 daw-
kach podzielonych, a u dorosłych 2 x 500 mg na dobę przez 10 
dni lub azytromycyny u dzieci 10 mg/kg w jednej dawce dobowej 
przez 3 dni; u dorosłych 500 mg w jednej dawce dobowej przez 
3 dni.

Rekomendacja 4 

Antybiotykiem z wyboru w leczeniu bakteryjnego ostrego zapalenia jamy nosowej i zatok przyno-
sowych jest amoksycylina [AII].
Zaleca się stosownie amoksycyliny przez 5-7 dni w wysokich dawkach:
•  dorośli 2 x 1500-2000 mg lub 3 x 1 g; 
•  dzieci 75-90 mg/kg/dobę w 2 dawkach podzielonych [BIII].
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Rekomendacja 5

W leczeniu skorygowanym ostrego zapalenia jamy nosowej i zatok przynosowych należy stoso-
wać:
•   amoksycylinę z klawulanianem, w szczególności gdy uprzednie leczenie amoksycyliną było nie-

skuteczne, tak aby dawka amoksycyliny u dzieci o masie ciała poniżej 40 kg wynosiła 75-90 mg/ 
kg/dobę w  2 dawkach podzielonych przez 10 dni, a u dorosłych tak, aby dawka amoksycyliny 
wynosiła  2000 mg podawanej co 12 godz. przez 10 dni [BII];

•   w reakcji nadwrażliwości nienatychmiastowej na penicyliny:
–   cefuroksym; u dorosłych 2 x 250-500 mg/dobę, a u dzieci 30 mg/kg/dobę w 2 dawkach podzie-

lonych przez 10 dni [BIII].
•   w przypadku nadwrażliwości natychmiastowej na antybiotyki beta-laktamowe:

–   klarytromycynę: u dorosłych 2 x 500 mg na dobę, a u dzieci 15 mg/kg/dobę w 2 dawkach po-
dzielonych przez 10 dni [BII];

–   azytromycynę: u dorosłych 500 mg, a u dzieci 10 mg/kg w jednej dawce dobowej przez 3 dni 
[BII].

6.7. Miejscowe stosowanie glikokortykosteroidów

Stosowanie glikokortykosteroidów (GKS) donosowo teoretycz-
nie może wpływać na ograniczenie procesu zapalnego, zmniejszać 
obrzęk błony śluzowej nosa i ułatwiać drenaż wydzieliny. Sku-
teczność kliniczna GKS w OZZP była oceniania w następujących 
badaniach:
•   metaanaliza Cochrane oparta na 4 badaniach kontrolowanych  

z randomizacją, objęła łącznie 1943 chorych, zarówno dorosłych 
jak i dzieci. Leki podawano wziewnie przez 21 dni: f lutikazon 
dwa razy dziennie (łącznie 200 µg/dobę), mometazon dwa razy 
dziennie (łącznie 400 lub 800 µg/dobę), budezonid dwa razy 
dziennie w dawce 100 µg. W jednym badaniu porównywano 
z placebo dwie dawki mometazonu 200 i 400 µg podawanego 
przez 15 dni. Ustąpienie objawów lub wyraźną poprawę stwier-
dzono po 15 i 21 dniach leczenia u 66,4% pacjentów w grupie 
placebo i u 73% pacjentów leczonych GKS. Wykazano istot-
ną statystycznie przewagę mometazonu podawanego w dawce 
dobowej 400 µg nad dawką 200 µg. Konieczność odstawienia 
leku ze względu na działania niepożądane stwierdzano u 1-3% 

pacjentów. Poddane analizie badania różniły się kryteriami 
rozpoznania OZZP: w dwóch zastosowano wyłącznie kryteria 
kliniczne, a w dwóch kryteria kliniczno-radiologiczne; jedno 
badanie dotyczyło chorych z nawrotowym i przewlekłym rhi-
nosinusitis, ale nie stwierdzono statystycznie istotnych różnic  
w częstości występowania nawrotów w obu grupach. Stwier-
dzono umiarkowaną poprawę po stosowaniu GKS, jednakże ze 
względu na małą liczbę badań wyniki wymagają jeszcze po-
twierdzenia [61].

•   badanie z randomizacją i podwójnie ślepą próbą objęło 240 
dorosłych z OZZP, którym podawano budezonid w dawce  
200 µg na dobę do każdego z nozdrzy, z lub bez amoksycyliny. 
Nie wykazano przewagi GKS nad placebo w ustępowaniu ob-
jawów zakażenia [62];

•   opracowanie o charakterze metaanalizy obejmującej 8 badań  
z randomizacją i podwójnie ślepą próbą wykazało umiarkowa-
nie korzystny wpływ GKS na objawy rhinosinusitis zarówno  
w monoterapii jak i w skojarzeniu z antybiotykoterapią [63].

Rekomendacja 6

Ze względu na brak jednoznacznych wyników badań nie opracowano zaleceń dotyczących stoso-
wania glikokortykosterydów wziewnie  w ostrym zapaleniu jamy nosowej i zatok przynosowych. 
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Ostre zapalenie oskrzeli (OZO) to zakażenie układu odde-
chowego, którego dominującym objawem jest kaszel, suchy lub  
z odkrztuszaniem wydzieliny, trwający nie dłużej niż 3 tygodnie, 
któremu mogą towarzyszyć objawy osłuchowe, takie jak furcze-
nia, świsty lub rzężenia [1, 2, 3].

Ostre zapalenie oskrzelików (bronchiolitis) jest to ostry proces 
zapalny w obrębie oskrzelików, przebiegający z gorączką, kata-
rem, kaszlem oraz wydłużonym, świszczącym wydechem [4, 5].

7  OSTRE ZAPALENIE OSKRZELI I OSKRZELIKÓW

7.1. Definicja

7.2. Epidemiologia

Szczyt zachorowań na OZO przypada na wiek szkolny. Co naj-
mniej jeden epizod zapalenia oskrzeli występuje u 1/5 - 1/3 ogółu 
dzieci pomiędzy 9 a 15 rokiem życia [6]. Na OZO każdego roku 
choruje ok. 5% dorosłej populacji, głównie w miesiącach zimo-
wych i jesiennych [7].

Na bronchiolitis chorują głównie dzieci poniżej 2 roku życia. 
Epidemiologia bronchiolitis jest związana z rozpowszechnieniem 
głównie wirusa RS, ale także wirusów paragrypy, grypy, meta-

pneumowirusów i rinowirusów, a szczyt zachorowań przypada na 
późną jesień i wczesną wiosnę [6, 8, 9, 10, 11]. Do 2 roku życia 
90% dzieci ulega zakażeniu wirusem RS, z czego prawie połowa 
ma objawy zakażenia dolnych dróg oddechowych [12, 13, 14].

Około 2-3% dzieci chorych na bronchiolitis wymaga leczenia 
w szpitalu, a zakażenie to jest przyczyną ok. 17-20% wszystkich 
hospitalizacji dzieci w wieku niemowlęcym [15].

7.3. Etiologia

Przyczyną OZO, w szczególności u dzieci, są wirus RS i wirusy 
grypy, ale także adenowirusy, wirusy paragrypy, metapneumowiru-
sy, a nawet rinowirusy, torujące drogę innym wirusom [7, 8, 9]. 

Bronchiolitis wywołuje przede wszystkim RSV (50-80% zaka-
żeń) oraz ludzki metapneumowirus, szczególnie u niemowląt do 
6 miesiąca życia, a później ważną rolę odgrywają wirusy grypy 
i paragrypy [7, 8, 9, 10, 11, 16]. Zakażenia RSV bardzo rzadko 
ulegają nadkażeniu bakteryjnemu. W dwóch badaniach prowa-
dzonych w grupie dzieci z zakażeniem RSV leczonych w szpitalu, 
zakażenie bakteryjne stwierdzono u 2% [17, 18] i u 2,2% dzieci 
hospitalizowanych z rozpoznaniem bronchiolitis [19]. Najczęściej 
stwierdzanym zakażeniem bakteryjnym towarzyszącym bronchio-
litis jest ostre zapalenie ucha środkowego [20].

Ostre zapalenie oskrzeli może być także spowodowane zaka-

żeniem drobnoustrojami atypowymi, takimi jak Chlamydophila 
pneumoniae i Mycoplasma pneumoniae, są one jednak przyczyną 
nie więcej niż 1% przypadków OZO przebiegających z kaszlem 
trwającym dłużej niż 5 dni [21, 22]. Przyczyną OZO z przewle-
kającym się kaszlem może być krztusiec. Może on wystąpić u do-
rosłego, który był szczepiony zgodnie z kalendarzem szczepień do  
2 r. ż. i u każdego dziecka, które z różnych powodów miało odło-
żone lub niekompletne szczepienia przeciwko krztuścowi [2, 3, 
23]. W szczepionej populacji dorosłych krztusiec jest przyczy-
ną OZO z kaszlem trwającym dłużej niż 3 tygodnie u 6-20% 
chorych [24, 25]. Nie ma dowodów na to, że OZO i bronchioli-
tis może być powodowane przez drobnoustroje, takie jak Strepto-
coccus pneumoniae i Haemophilus influenzae, a ich wyhodowanie  
u chorych na te choroby z reguły oznacza jedynie kolonizację [26].

7.4. Objawy kliniczne i rozpoznanie

Kaszel z odkrztuszaniem śluzowej lub śluzowo-ropnej wydzie-
liny trwający nie dłużej niż 3 tygodnie przez długi okres czasu 
stanowił kryterium kliniczne wystarczające do rozpoznania ostre-
go zapalenia oskrzeli [1, 2, 3]. Jednakże przyjmowane kryterium 
trwania objawów nie dłużej niż 3 tygodnie podlega aktualnie re-
wizji, gdyż u 2672 chorych na OZO wykazano, że u prawie 66% 
z nich kaszel utrzymywał się powyżej 15 dni, u 46% powyżej 20 
dni, a średni czas trwania kaszlu wynosił aż 24 dni [25]. Przedłu-
żający się po OZO nieproduktywny kaszel często spowodowany 
jest poinfekcyjną nadreaktywnością oskrzeli. Nieswoiste bodźce, 
takie jak zimne, ciepłe, wilgotne lub zanieczyszczone powietrze 
powodują napady suchego kaszlu. Nie jest to wyrazem utrzymują-
cego się zakażenia, lecz powolnej regeneracji uszkodzonych przez 

drobnoustroje struktur. Poinfekcyjna nadreaktywność oskrzeli 
stopniowo ustępuje, ale może być stwierdzana nawet przez kilka 
miesięcy. 

W diagnostyce różnicowej należy brać pod uwagę przeziębie-
nie, zapalenie płuc, zaostrzenie astmy lub przewlekłe zapalenie 
oskrzeli. Ponieważ kaszel występuje również u zdecydowanej 
większości chorych na przeziębienie, różnicowanie tych chorób  
w początkowym okresie jest dość trudne [27]. W grupie pacjen-
tów, u których lekarze rodzinni na podstawie kryteriów klinicz-
nych rozpoznawali ostre zapalenie oskrzeli trwające dłużej niż  
2 tygodnie, aż 37% chorowało na astmę [28]. Do najważ-
niejszych czynników wskazujących na astmę i różnicujących 
z OZO należały: płeć żeńska, aktualnie stwierdzane świsty  
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(iloraz szans – OR = 4,0), wystąpienie w ciągu ostatniego roku 
objawów wywołanych przez alergen (OR=5,2), albo napadu 
duszności (OR=3,2). W badaniu prospektywnym u 138 chorych 
na OZO u 1/3 z nich po okresie 3 lat wykazano objawy przewle-
kłego zapalenia oskrzeli lub astmy [29]. 

W różnicowaniu OZO z zapaleniem płuc za najważniejsze uwa-
ża się niestwierdzenie takich objawów jak: tachykardia >100/min, 
tachypnoe >24/min, temperatura ciała >38°C, splątanie, ognisko-
we zmiany osłuchowe [30]. Niestwierdzenie tych objawów zwal-
nia lekarza, w większości przypadków, od dalszej diagnostyki  
i pozwala rozpoznać OZO, ale w przypadkach wątpliwych należy 
zawsze wykonać zdjęcie rtg klatki piersiowej. Również u chorych 
w podeszłym wieku, gdyż u nich objawy kliniczne typowe dla 
zapalenia płuc występują zdecydowanie rzadziej i są słabiej wyra-
żone [31]. Pojawienie się ropnej plwociny nie jest równoznaczne 
z nadkażeniem bakteryjnym, jak również nie wskazuje na rozpo-
znanie zapalenia płuc [32].

Ryzyko zakażenia wirusem grypy w kontakcie domowym waha 
się w przedziale 20-40%, a do zakażenia dochodzi na drodze kro-
pelkowej lub bezpośredniego kontaktu z wydzieliną z dróg odde-
chowych osoby chorej [33, 34, 35, 36]. Chory na grypę powinien 
być poddany izolacji kontaktowej w środowisku szpitalnym oraz 
w otoczeniu osób szczególnie podatnych na ciężki przebieg grypy 
[37, 38].

Okres inkubacji grypy wynosi 1-4 dni, a okres zakaźności waha 
się od 1 doby przed wystąpieniem objawów do ok. 5-10 dni od 
ich początku i wyraźnie ulega zmniejszeniu począwszy od 3 dnia 
trwania choroby [39, 40, 41]. Okres zakaźności u małych dzieci 
może ulec wydłużeniu do ponad 10 dni, a u osób z niedoborami 
odporności do kilku tygodni [42, 43]. Szczyt objawów przypada 
na 2-3 dobę od ich początku, objawy ogólne ustępują z reguły 
między 3 a 6 dniem choroby, a objawy oddechowe między 5-10 
dniem [41]. U małych dzieci objawom zakażenia grypą może  

towarzyszyć zapalenie ucha środkowego i wymioty [44]. W nie-
których przypadkach grypa może przebiegać pod postacią zapale-
nia płuc, w szczególności u osób starszych oraz z niewydolnością 
układu krążenia. Obraz kliniczny grypowego zapalenia płuc nie 
różni się od zakażenia bakteryjnego (wyjątkiem jest nie występo-
wanie leukocytozy) [45, 46].

Wykazano, że u chorych na grypowe zapalenie płuc obraz  
radiologiczny najczęściej ma postać obustronnego rozsianego 
zapalenia pęcherzykowo-śródmiąższowego (52%) lub płatowego 
zagęszczenia (35%) [47]. Zakażenie wirusem grypy powikłane 
zapaleniem płuc może mieć ciężki przebieg i wymagać leczenia  
w oddziale intensywnej terapii [48]. 

Zakażenie wirusem grypy może mieć ciężki przebieg u małych 
dzieci, osób starszych oraz chorujących na przewlekłe schorzenia 
układu krążenia. W okresie sezonowego występowania grypy 
pojawienie się ostrych objawów zakażenia dróg oddechowych  
z kaszlem i wysoką gorączką cechuje się ponad 70% pozytywną 
wartością predykcyjną w rozpoznawaniu grypy [49]. Wykazano 
około 75% pozytywną wartość predykcyjną dla obrazu klinicz-
nego w rozpoznaniu grypy, gdy w okresie epidemicznych zacho-
rowań stwierdzany jest ostry epizod gorączki, kaszel, ból głowy 
u chorego, który nie był szczepiony na grypę [50]. Okres zwięk-
szonej zachorowalności na grypę trwa w Polsce od stycznia do 
kwietnia [51].

U osób starszych pozytywna wartość predykcyjna przedstawio-
nego wyżej obrazu klinicznego wynosi jedynie 30% i u tych cho-
rych rzadziej występują objawy zakażenia górnych dróg oddecho-
wych, a dominować może jedynie wysoka gorączka lub zaburzenia 
świadomości [52]. Podobnie u pacjentów, u których dochodzi do 
zachorowania na grypę w szpitalu, czułość kombinacji objawów 
w rozpoznawaniu grypy jest bardzo niska i nie przekracza 40% 
[53]. Diagnostyka różnicowa grypy z przeziębieniem przestawia 
tabela 1 [54, 55, 56].

Tabela I. Różnicowanie między przeziębieniem i grypą na podstawie obrazu klinicznego [54, 55, 56].

Objawy Grypa Przeziębienie

Początek Nagły Bardziej stopniowy

Gorączka Często: 37,7- 40°C Rzadko lub podwyższenie o 0,5°C

Bóle mięśniowe Często, silne Rzadko

Bóle stawowe Często, silne Rzadko

Brak łaknienia Często Rzadko

Ból głowy Często, silny Rzadko

Kaszel Często, silny Umiarkowany

Osłabienie, męczliwość Bardziej dotkliwe i dłużej trwające (2-3 tygodnie) Umiarkowane

Ból/dyskomfort w okolicy klatki piersiowej Często, intensywny Umiarkowany

Zapalenie gardła Rzadko Często

Kichanie Rzadko Często

Zatkany nos Rzadko Często
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Rekomendacja 1

Ostre zapalenie oskrzeli rozpoznajemy na podstawie objawów klinicznych, przede wszystkim 
kaszlu, któremu mogą towarzyszyć furczenia i świsty [BII].
Przy podejrzeniu ostrego zapalenia oskrzeli i niestwierdzeniu objawów, takich jak tachykardia  
powyżej 100/min., tachypnoe powyżej 24/min., temperatura ciała powyżej 38°C i ogniskowe 
zmiany osłuchowe, dalsza diagnostyka nie jest konieczna [DII].
U pacjentów powyżej 75 roku życia, ze względu na częsty brak objawów klinicznych typowych dla 
zapalenia płuc, zalecane jest wykonanie badania radiologicznego klatki piersiowej w celu różni-
cowania ostrego zapalenia oskrzeli z zapaleniem płuc [CII].
U chorych z ostrym zapaleniem oskrzeli, u których stwierdza się świsty, występowanie w ciągu 
ostatniego roku napadów duszności lub objawów związanych z ekspozycją na alergeny, zaleca się 
wdrożenie diagnostyki w kierunku astmy [BII].
Rozpoznanie zakażenia wirusem grypy może być postawione na podstawie badania klinicznego  
w okresie epidemicznego wzrostu zachorowań przy wystąpieniu wysokiej gorączki, kaszlu i bólu 
głowy [BII]. Rekomendacja nie dotyczy osób w podeszłym wieku i chorych, u których objawy  
wystąpiły podczas hospitalizacji [EII].

Rozpoznanie bronchiolitis stawia się klinicznie u dzieci z za-
każeniem dróg oddechowych, u których po raz pierwszy w ży-
ciu pojawił się epizod świstów [57]. W badaniu przedmiotowym 
stwierdza się świszczący wydech, tachypnoe (powyżej 50/min do 
3 m. ż., powyżej 40/min. do 6 m. ż. i powyżej 30/min. u dzieci 
starszych), wzmożony wysiłek oddechowy w postaci wciągania 
międzyżebrzy, stękanie i poruszanie skrzydełkami nosa. Osłu-
chowo słyszalne jest wydłużenie fazy wydechowej, furczenia,  
a czasem także zmiany trudne do odróżnienia od trzeszczeń, daw-
niej określane jako drobne rzężenia. Objawom tym może towa-
rzyszyć gorączka.

Ostre zapalenie oskrzelików najczęściej bywa wywołane przez 
RSV, który jest dominującą przyczyną bronchiolitis do 6 m. ż., ale 
objawy kliniczne są takie same jak przy zakażeniu wywołanym 
przez wirusy grypy, metapneumowirusy i rinowirusy [6, 7, 8, 9].

Objawy kliniczne wskazujące na ciężki przebieg zapalenia 
oskrzelików u dziecka i konieczność hospitalizacji to przede 
wszystkim pobudzenie oraz epizody bezdechu będące oznakami 
niedotlenienia [58, 59]. Przyspieszenie oddechu powyżej 60/min., 
wciąganie podżebrzy, niedotlenienie (SaO2 <92%), wiek poniżej 
12 m. ż., a szczególnie poniżej 3 m. ż., jak również trudności  
w karmieniu i pojeniu dziecka są uznanymi czynnikami zagraża-
jącej niewydolności oddechowej [58, 60]. Dodatkowymi czynni-
kami ryzyka, które mogą wpływać na decyzję o hospitalizacji są 
współistniejące choroby, np. dysplazja oskrzelowo-płucna, wady 
serca, mukowiscydoza a także wcześniactwo poniżej 32 tygodnia 
życia i złe warunki ekonomiczne rodziny [60, 61].

Objawy bronchiolitis utrzymują się średnio przez 12 dni, jed-
nakże po 21 dniach nadal stwierdzane są u 18% chorych, a u 10% 
mogą utrzymywać się przez 4 tygodnie [62].

Częstość hospitalizacji dzieci chorych na bronchiolitis przyjmo-
wanych w oddziale ratunkowym jest bardzo zmienna i waha się  
w przedziale 25-37% i zależy głównie od rodzaju szpitala i do-
świadczenia lekarza oraz stosowania pulsoksymetrii [63, 64]. 
W grupie chorych na bronchiolitis zgłaszających się do oddziału 
ratunkowego najlepszymi parametrami pozwalającymi na oce-
nę możliwości leczenia ambulatoryjnego jest liczba oddechów 
na minutę oraz saturacja hemoglobiny tlenem powyżej 94%  
i w mniejszym stopniu wiek powyżej 2 miesiąca życia oraz nieob-
serwowanie wciągania międzyżebrzy [65]. U około 3-9% dzieci 
hospitalizowanych z powodu bronchiolitis dochodzi do niewydol-
ności oddechowej wymagającej intubacji i mechanicznej wentyla-
cji, która występuje zdecydowanie częściej u dzieci z wrodzonymi 
wadami serca i przewlekłymi schorzeniami układu oddechowego 
(17-25%), a także z niedoborami odporności (14%) [66]. Śmiertel-
ność wśród dzieci hospitalizowanych z powodu bronchiolitis jest 
bardzo mała i w jednym z badań wynosiła 5 zgonów na 6258 
hospitalizowanych poniżej 2 roku życia [67], wzrastając do 4% 
u dzieci z czynnikami ryzyka ciężkiego przebiegu choroby [68]. 
Średni czas hospitalizacji dzieci z bronchiolitis poniżej 2 roku ży-
cia wynosi 3,3 dni, a ryzyko ponownego przyjęcia w ciągu 1 mie-
siąca od wypisu ok. 4% [67, 69].

Rekomendacja 2

Ostre zapalenie oskrzelików rozpoznajemy na podstawie objawów klinicznych świadczących  
o zwężeniu dróg oddechowych w postaci duszności wydechowej, świstów, rzężeń oraz niedotle-
nienia, pojawiających się w przebiegu zakażenia układu oddechowego u dzieci do 2 roku życia 
[BII].
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Do badań wirusologicznych, które mogą być wykonywane  
u dzieci chorych na bronchiolitis należą hodowle wirusów, bada-
nie PCR, szybkie testy na wykrywanie antygenu wirusowego oraz 
badania miana przeciwciał w surowicy. Szybkie wykrywanie an-
tygenu RSV charakteryzuje się zarówno wysoką swoistością, jak 
i czułością (ok. 80-90%), która jest zależna od rodzaju badanego 
materiału (wyższa czułość dla aspiratu z nosogardła aniżeli dla 
wymazu) [80]. Nie określono wpływu identyfikacji RSV na roko-
wanie w bronchiolitis [71]. Wykazano jednak, że oznaczanie an-
tygenu RSV może wpłynąć na zmniejszenie częstości stosowania 
antybiotyków w tym zakażeniu [81, 82].

Identyfikacja pacjentów zakażonych RSV ma znaczenie epi-
demiologiczne i umożliwia ograniczenie przenoszenia zakażenia 
w środowisku szpitalnym, jeżeli wdrażane są właściwe procedury 
izolacji lub kohortacji kontaktowej [83].

Diagnostyka grypy opiera się na wykonywaniu tradycyjnych 

hodowli wirusowych, wykrywaniu antygenu wirusa przy zasto-
sowaniu szybkich testów immunofluorescencyjnych i immuno-
enzymatycznych oraz badaniach genetycznych przy zastosowaniu 
RT-PCR (odwrotnej transkryptazy i łańcuchowej reakcji polime-
ryzacji DNA). Istotne informacje o czułości, swoistości i metody-
ce wykonywania badań diagnostycznych grypy zawiera tabela II 
[84, 85, 86, 87]. W porównaniu z tradycyjnymi hodowlami wiru-
sa czułość szybkich testów wynosi 70-75% a swoistość 90-95%. 
Należy zaznaczyć, że czułość i swoistość testu jest silnie uzależnio-
na od jego rodzaju (producenta), jakości materiału biologicznego  
i okresu choroby, w którym był pobrany oraz prawdopodobień-
stwa wystąpienia grypy, które wzrasta, gdy badanie jest doko-
nywane w okresie epidemicznym dla grypy u chorego z kilkoma 
objawami wskazującymi na zakażenie wirusem grypy.

W OZO wykonywanie badań dodatkowych tj. rtg klatki pier-
siowej jest uzasadnione głównie wtedy, gdy rozpoznanie jest nie-
pewne i konieczne jest różnicowanie z innymi chorobami, jak 
np. z zapaleniem płuc [30]. Wykonanie badań diagnostycznych  
w kierunku krztuśca, należy wykonać w przypadku kaszlu trwa-
jącego powyżej 3 tygodni [24].

W przypadku ostrego zapalenia oskrzelików u dzieci niewy-
magających hospitalizacji, wykonywanie badań laboratoryjnych 
z reguły nie jest konieczne, gdyż nie ma to wpływu na przebieg 
kliniczny i rokowanie [70].

U dzieci chorych na bronchiolitis, przyjmowanych do szpitala, 
badania dodatkowe mają na celu wykluczenie innych schorzeń, 
takich jak np. zapalenie płuc, ocenę wskazań do leczenia przeciw-
wirusowego oraz względy epidemiologiczne.

Badania krwi, takie jak leukocytoza czy białka ostrej fazy, nie 
pozwalają na różnicowanie zakażenia bakteryjnego od wirusowe-
go [71].

W badaniu radiologicznym klatki piersiowej stosunkowo często 
widoczne są zmiany, takie jak cechy nadmiernego upowietrznie-
nia płuc lub sugerujące rozstrzenia oskrzeli, jednakże na ogół nie 
pozwalają one zróżnicować bronchiolitis od innych przyczyn a wy-
niki badań obrazowych zwykle nie korelują z ciężkością przebiegu 
choroby [72, 73]. W jednym z badań stwierdzono istotnie częstsze 
występowanie rozstrzeni oskrzeli u dzieci z ciężkim bronchiolitis 
w stosunku do łagodnego przebiegu (21% vs. 2%) [74].

W badaniu oceniającym przydatności obrazu radiologiczne-

go płuc u dzieci w wieku 2-23 miesiąca życia, które trafiały do 
oddziału ratunkowego z rozpoznaniem bronchiolitis, odchylenia 
inne niż wskazujące na zapalenie oskrzelików (kardiomegalia, za-
gęszczenia płatowe) stwierdzono tylko u 2 na 265 badanych [75]. 
Nie wykazano także wpływu wyniku badania radiologicznego na 
skuteczność leczenia i przebieg choroby, a równocześnie stwier-
dzono, że wykonywanie tego badania prowadzi do częstszego sto-
sowania antybiotyków [76].

Ocena SaO2 za pomocą przezskórnej pulsoksymetrii jest ba-
daniem, którego wynik w sposób znaczący wpływa na decyzje 
terapeutyczne w stosunku do dzieci przebywających w oddziale 
ratunkowym z powodu bronchiolitis [77]. Trudno jednoznacz-
nie stwierdzić przy jakiej wartości saturacji należy dziecko ho-
spitalizować i zastosować tlenoterapię. Najczęściej akceptowane 
dolne granice wartości SaO2 mieszczą się między 90% a 94% 
[78]. Badanie saturacji wspomaga ocenę ciężkości choroby i po-
zwala określić wskazania do hospitalizacji [61]. Prawdopodobnie 
powszechne stosowanie pulsoksymetrii było jedną z przyczyn,  
z powodu której częstość hospitalizacji dzieci z bronchiolitis wy-
raźnie wzrosła [61, 64]. Stosowanie przezskórnej pulsoksymetrii 
i określanie na podstawie wyników wysycenia hemoglobiny tle-
nem wskazań do wypisania dziecka chorego na bronchiolitis ze 
szpitala było powodem wydłużenia czasu hospitalizacji [79]. Oba 
te stwierdzenia nie są zarzutem w stosunku do pulsoksymetrii,  
a jedynie wskazują, że bez niej lekarze podejmują prawdopodob-
nie bardziej ryzykowne decyzje.

Rekomendacja 3

Przy podejmowaniu decyzji o hospitalizacji dzieci chorych na ostre zapalenie oskrzelików należy 
brać pod uwagę przede wszystkim liczbę oddechów na minutę, wciąganie międzyżebrzy, stopień 
wysycenia hemoglobiny tlenem oraz czynniki ryzyka ciężkiego przebiegu zakażenia, do których 
należą głównie przewlekłe schorzenia układu oddechowego i krążenia oraz niedobory odporno-
ści [BII].

7.5. Badania dodatkowe
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Tabela II. Charakterystyka badań stosowanych w diagnostyce grypy [84, 85, 86, 87]

Test Rodzaj materiału Czas pobrania
Czas na 
uzyskanie 
wyniku

Swoistość Czułość

Hodowla wirusa wymaz z gardła  
lub nosogardła, 
popłuczyny oskrzelowe, 
plwocina, 
aspirat z jamy nosa

do 72 godz. od początku objawów  
i możliwe po 72 godz. 3-10 dni 50-90% 3

DFA-immunofluorescencja
do 72 godz. od początku objawów

2-4 godz. 92-100% 66-100%

EIA- immunoenzymatyczna 2 godz. 65-99% 57-90% 1

RT-PCR do 72 godz. od początku objawów  
i możliwe po 72 godz. 1 dzień 99% 86-100% 2

1 W porównaniu z hodowlą
2 W porównaniu z kombinacją 3 testów: hodowla, PCR, serologia
3 W porównaniu z kombinacją: PCR, hodowla, serologia

Rekomendacja 4

W ostrym zapaleniu oskrzeli rutynowe wykonywanie badań dodatkowych nie jest uzasadnione [EII].
W ostrym zapaleniu oskrzelików u dzieci leczonych ambulatoryjnie, rutynowe wykonywania ba-
dań radiologicznych, biochemicznych i mikrobiologicznych nie jest uzasadnione [DI].
Badania w kierunku wirusa grypy należy rozważyć jedynie u pacjentów z wysokim prawdopodo-
bieństwem zachorowania, jeżeli zalecane będzie leczenie grypy lub postępowanie profilaktyczne 
u osób z kontaktu, albo jako diagnostyka różnicująca wirusowe i bakteryjne zapalenie płuc [BII].
Wykonywanie badania w kierunku wirusa RS można rozważać w celu wdrażania izolacji lub kohor-
tacji pacjentów w warunkach szpitalnych [BII].
Pomiar wysycenia tlenem hemoglobiny za pomocą pulsoksymetru powinien być wykonywany  
w celu kwalifikacji do leczenia tlenem oraz do monitorowania jego skuteczności [BIII].

7.6. Postępowanie lecznicze

7.6.1. Antybiotykoterapia
W większości badań klinicznych oceniających efekty leczenia 

OZO nie wykazano na tyle istotnej przewagi antybiotyku nad 
placebo, aby zalecać ich stosowanie. W dwóch metaanalizach, 
które objęły tylko kontrolowane badania z randomizacją wykaza-
no, że leczenie antybiotykiem w porównaniu z placebo nie wpły-
wa na skrócenie czasu, w ciągu którego pacjent czuł się chory,  
a skraca jedynie o pół dnia czas trwania kaszlu oraz nieznacz-
nie zwiększa ryzyko objawów niepożądanych [88, 89]. Leczenie 
zakażenia można rozważać, gdy czas trwania kaszlu przekracza 
14 dni, gdy udokumentowano ekspozycję na krztusiec lub stwier-
dzana jest epidemia tej choroby [90]. W tych sytuacjach zlecenie 
antybiotyku powinno poprzedzać pobranie materiału na bada-
nie mikrobiologiczne w kierunku B. pertussis [90]. Warto zazna-
czyć, że samo stosowanie antybiotyku w zakażeniu krztuścem 
nie wpływa na przebieg choroby, a jedynie ogranicza transmisję 
zakażenia [91]. W leczeniu stosowane są makrolidy: erytromycy-

na (u dorosłych 1,2-1,6 g/dobę, u dzieci 40-50 mg/kg/dobę w 4 
dawkach podzielonych co 6 godz. przez 14 dni), klarytromycyna  
(u dorosłych 2 x 500 mg, u dzieci 15 mg/kg/dobę w dwóch daw-
kach podzielonych przez 7 dni), azytromycyna (u dorosłych  
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/dobę a następnie 5 mg/kg/
dobę przez kolejne 4 dni) [90]. Brak jest danych wskazujących na 
skuteczność leczenia antybiotykami OZO powodowanego przez 
Mycoplasma pneumoniae i Chlamydophila pneumoniae.

W ostrym zapaleniu oskrzelików nie wykazano przewagi an-
tybiotyku nad placebo, jednakże należy zaznaczyć, że wskutek 
błędów metodycznych wykluczono w cytowanej metaanalizie 
wiele prac, ostatecznie opierając się tylko na jednej [92]. Mimo 
braku innych metaanaliz potwierdzających te wyniki, przeciwko 
stosowaniu antybiotyku przemawia bardzo rzadkie występowanie 
skojarzonego zakażenia wirusowego i bakteryjnego [17, 18].



58 Rekomendacje postępowania w pozaszpitalnych zakażeniach układu oddechowego NPOA 2009

7.6.2. Leczenie przeciwwirusowe

Grypa
Leki o wykazanej skuteczności w leczeniu grypy to adamanta-

ny (amantadyna, rimantydyna) i inhibitory neuraminidazy (zana-
miwir i oseltamiwir).

Adamantany działają jedynie na wirusa grypy A i są skutecz-
ne, jeżeli podane są w ciągu 48 godz. od pojawienia się objawów. 
Skuteczność tej grupy leków była oceniona w 3 metaanalizach 
Cochrane, w których wykazano skrócenie czasu trwania niepo-
wikłanej grypy o 1 dzień oraz brak wystarczających dowodów na 
skuteczność profilaktycznego podawania tych leków [93, 94, 95]. 
Skuteczność amantadyny została wykazana w większej liczbie 
badań niż rimantydyny, oba leki charakteryzowały się istotnymi 
żołądkowo-jelitowymi działaniami niepożądanymi, amantadyna 
powodowała częściej objawy uboczne ze strony centralnego ukła-
du nerwowego. Brak jest wystarczających dowodów na skutecz-
ność tych leków w grypie przebiegającej u osób narażonych na 
powstanie powikłań. Problemem jest szybkie narastanie oporno-
ści podczas leczenia i z tego powodu jest ono skracane zwykle 
do 3-5 dni lub do 24-48 godzin od ustąpienia objawów [96].  
W niektórych krajach wskutek szybkiego wzrostu oporności stoso-
wanie tej grupy leków jest uwarunkowane wcześniejszym uzyska-
niem lokalnych danych dotyczących lekowrażliwości wirusa [97].  
W Polsce nie posiadamy wyników badań określających skutecz-
ność in vitro amantadyny i rimantydyny w leczeniu zakażeń spo-
wodowanych wirusem grypy.

Inhibitory neuraminidazy działają na wirusa grypy A i B, jeżeli 
podane są w ciągu pierwszych 48 godzin trwania choroby, jed-
nakże, odpowiedź na leczenie jest słabsza przy zakażeniu wirusem 
B, w szczególności u dzieci [98, 99].

W dwóch metaanalizach oceniających skuteczność inhibioto-
rów neuraminidazy u dorosłych głównie bez schorzeń towarzy-
szących wykazano [100, 101]:
•  brak efektu profilaktycznego;
•   istotną skuteczność, sięgającą 70-90%, profilaktyki poekspo-

zycyjnej osób pozostających w kontakcie domowych z chorym 
na grypę;

•   skrócenie czasu trwania objawów grypy o ok. 1 dzień.
W metaanalize Cochrane oceniającej skuteczność inhibitorów 

neuraminidazy u dzieci bez schorzeń towarzyszących wykazano 
skrócenie czas trwania objawów o 1,25 dnia i skuteczność osel-
tamiwiru w zapobieganiu powikłaniom grypy, w szczególności 
zapaleniu ucha środkowego [102].

Dane dotyczące skuteczności tych leków w leczeniu grypy  
w populacjach szczególnie narażonych na rozwój powikłań są 
ograniczone i pochodzą głównie z badań bez randomizacji. Dla 
oseltamiwiru wykazano w badaniu z podwójnie ślepą próbą 
zmniejszenie o 60% (z 1,7% na 0,7%) częstości hospitalizacji bę-
dącej następstwem zakażenia wirusem grypy zarówno u osób bez, 
jak i z chorobami towarzyszącymi [103].

Skuteczność oseltamiwiru u pacjentów z chorobami towarzy-
szącymi była oceniania w 3 badaniach:
•   w badaniu retrospektywnym, kohortowym u 356 pacjentów  

z ciężką postacią grypy wymagających hospitalizacji wykazano 
skrócenie czasu pobytu w szpitalu z 6 do 4 dni, pod warunkiem, 
że lek był podany w ciągu 48 godz. od zachorowania [104];

•   w badaniu prospektywnym kohortowym obejmującym 327 
pacjentów w podeszłym wieku hospitalizowanych z powodu 
grypy, w większości z chorobami towarzyszącymi. W grupie le-
czonej oseltamiwirem stwierdzono: zmniejszenie śmiertelności 
z 10% do 3,9%, korzystny efekt występował również u osób,  
u których leczenie zastosowano później niż 48 godz. od zacho-
rowania (głównie do 96 godz.) [105].

•   w badaniu kohortowym u 456 chorych, w podeszłym wieku  
z chorobami towarzyszącymi, hospitalizowanych z powodu za-
każenia wirusem grypy A stwierdzono zmniejszenie śmiertel-
ności z 5,6% do 2,2%, jeżeli leczenie oseltamiwirem rozpoczę-
to w okresie do 96 godz. od początku objawów [106].
Oseltamiwir można podawać u dzieci powyżej pierwszego roku 

życia.

Rekomendacja 5

Nie zaleca się rutynowego stosowania antybiotyku w ostrym zapaleniu oskrzeli lub oskrzelików [EI].
Przy kaszlu przedłużającym się powyżej 14 dni może być wskazane podawanie makrolidu, szcze-
gólnie w przypadku podejrzenia krztuśca [BIII].

Rekomendacja 6

Profilaktyczne podawanie oseltamiwiru zaleca się u osób nieszczepionych przeciwko grypie:
szczególnie podatnych na ciężki przebieg grypy i przebywających w kontakcie domowym z osobą 
chorą na grypę [AII];
szczególnie podatnych na zakażenie i przebywających w zamkniętych skupiskach, w których 
doszło do epidemicznych zachorowań (np. szpital, domy opieki) [AII];
szczególnie podatnych na ciężki przebieg grypy, w okresie zwiększonej liczby zachorowań [BIII];
w okresie zwiększonej liczby zachorowań na grypę [CIII].
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UWAGA: profilaktyczne podawania inhibitorów neuramini-
dazy nie powinno zastępować szczepień przeciwko grypie.

Wirus RS 
W metaanalizie obejmującej 12 badań u dzieci poniżej 6 miesią-

ca życia chorych na zakażenie dróg oddechowych spowodowane 
przez RSV wykazano, że leczenie ribawiryną skraca czas hospita-
lizacji i zmniejsza ryzyko nawrotu świstów [107]. Jednakże to ko-
rzystne działanie wykazano tylko w 3 z 12 badań objętych analizą 
i tym samym w stosunkowo małej populacji. W innej metaanali-
zie przeprowadzonej na 11 badaniach (łącznie obejmujących 320 

dzieci) wykazano umiarkowany i zmienny wpływ ribawiryny na 
poprawę stanu klinicznego dziecka i nawrót świstów [108]. Brak 
jest aktualnie wyników badań u chorych predysponowanych do 
szczególnie ciężkiego przebiegu zakażenia, którzy potencjalnie 
mogliby najbardziej skorzystać z leczenia ribawiryną.

Metaanaliza oceniająca skuteczność stosowania immunoglobu-
liny anty-RSV w leczeniu bronchiolitis u chorych z potwierdzonym 
zakażeniem RSV, nie wykazała wpływu na poziom wysycenia 
hemoglobiny tlenem, czas trwania objawów, częstość stosowania 
mechanicznej wentylacji oraz czas hospitalizacji [109].

Rekomendacja 7

Leczenie zakażenia wirusem grypy oseltamiwirem należy zastosować u:
•  chorych z czynnikami ryzyka ciężkiego przebiegu grypy [BII];
•  chorych z ciężkim przebiegiem grypy [BII].
Oseltamiwir stosuje się u osób dorosłych i dzieci ważących powyżej 40 kg:
•   profilaktycznie: w dawce 1 x 75 mg przez okres ok. 10 dni lub przez okres wzmożonej aktywno-

ści grypy w zamkniętej społeczności;
•   terapeutycznie: w dawce 2 x 75 mg przez 5 dni; leczenie należy rozpocząć w okresie do 48 godz. 

od początku objawów; w okresie późniejszym (do 96 godz.) lek można stosować u osób z cięż-
kim przebiegiem grypy.

Rekomendacja 8

Ribawiryna nie powinna być stosowana rutynowo w ostrym zapaleniu oskrzelików [EII].
Brak jest wystarczających danych zarówno za, jak i przeciw stosowaniu ribawiryny u dzieci z cięż-
kim przebiegiem lub narażonych na ciężki przebieg ostrego zapalenia oskrzelików.

Rekomendacja 9

Immunoglobulina anty-RSV nie powinna być stosowana w leczeniu ostrego zapalenia oskrzelików 
o etiologii RSV [EII].

7.6.3. Glikokortykosteroidy
Przegląd 13 badań z randomizacją obejmujących łącznie 1198 

dzieci chorych na bronchiolitis nie wykazał wpływu glikokorty-
kosteroidów podawanych ogólnoustrojowo na tachypnoe, poziom 
wysycenia hemoglobiny tlenem, czas trwania hospitalizacji i czę-
stość nawrotów świstów [110]. Podobne wyniki uzyskano również 
w innej metaanalizie, jak i w badaniu z randomizacją nie ujętym 

w obu metaanalizach [111, 112]. Przegląd badań dotyczących sku-
teczności glikokortykosteroidów podawanych wziewnie także nie 
wykazał ich wpływu na częstość występowania poinfekcyjnych 
świstów i konieczność stosowania innych leków [113]. Należy 
zaznaczyć, że wymienione metaanalizy przeprowadzane były na 
badaniach u uprzednio zdrowych dzieci chorych na bronchiolitis.

Rekomendacja 10

Nie zaleca się stosowania glikokortykosteroidów dożylnie, doustnie lub wziewnie u dzieci cho-
rych na ostre zapalenie oskrzelików [EI].
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7.6.4. Leki rozszerzające oskrzela 
W metaanalizie dotyczącej stosowania doustnie lub wziew-

nie beta2mimetyków w ostrym zapaleniu oskrzeli nie wykaza-
no przewagi tych leków nad placebo zarówno u dorosłych, jak  
i u dzieci powyżej 2 roku życia [114]. Korzystne działanie tych 
leków obserwowano jedynie u osób, u których stwierdzana była 
obturacja dróg oddechowych. W grupie leczonych beta2mime-
tykami częściej obserwowano działania niepożądane, takie jak 
drżenia mięśniowe i pobudzenie.

Metaanaliza 22 badań obejmująca 1428 dzieci poniżej 2 roku 
życia z bronchiolitis dotycząca skuteczności leków rozszerzających 
oskrzela wykazała niewielki korzystny wpływ w stosunku do pla-
cebo, który przejawiał się poprawą kliniczną (głównie u dzieci 
leczonych ambulatoryjnie), przy braku wpływu na wysycenie he-
moglobiny tlenem oraz na częstość 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 wpływu beta2mimetyków na przebieg 
tej choroby [116].

Metaanaliza badań dotyczących skuteczności leków cholinoli-
tycznych u dzieci poniżej 2 roku życia z wysłuchiwanymi nad 
polami płucnymi świstami nie wykazała wpływu tych leków na 
ustępowanie objawów u chorych leczonych w domu [117]. W gru-
pie dzieci leczonych w szpitalu także nie wykazano wpływu tych 
leków na skracanie czasu hospitalizacji [117].

Również metaanaliza dotycząca skuteczności epinefryny w ne-
bulizacji nie wykazała przewagi tego leku w stosunku do placebo 
u dzieci leczonych w szpitalu, choć obserwowano istotną poprawę 
kliniczną u dzieci leczonych ambulatoryjnie w stosunku zarówno 
do salbutamolu jak i placebo [118].

Stosowanie leków rozszerzających oskrzela może być uzasad-
nione u dzieci poniżej 6 miesiąca życia z wywiadem wskazującym 
na atopię, u których wcześniej stwierdzane były epizody świstów, 
a także obciążonych występowaniem astmy lub atopii w rodzinie 
[118, 119]. Zaleca się próbne zastosowanie inhalacji z epinefryną 
lub ewentualnie beta2mimetyków i kontynuacji ich stosowania 
przy dobrej odpowiedzi klinicznej stwierdzonej po 30 minutach.

Rekomendacja 11

Nie zaleca się rutynowego stosowania leków rozszerzających oskrzela (beta2mimetyków lub cho-
linolityków) w ostrym zapalaniu oskrzeli [DII].
Stosowanie tych leków można rozważyć u osób z ostrym zapaleniem oskrzeli, u których stwier-
dzane są świsty, jeśli korzyści z ich stosowania mogą być większe od ryzyka wystąpienia działań 
niepożądanych [CIII].
Nie zaleca się rutynowego stosowania leków rozszerzających oskrzela w ostrym zapaleniu oskrze-
lików [DI].
W indywidualnych przypadkach ostrego zapalenia oskrzelików można rozważyć próbne zastoso-
wanie epinefryny lub beta2mimetyków [CIII].

7.6.5. Leczenie tlenem
Skuteczność leczenia tlenem w bronchiolitis nie była oceniana  

w badaniach z randomizacją i zalecenia ekspertów wynikają bar-
dziej z przesłanek patofizjologicznych opierających się na właści-
wościach wiązania tlenu przez hemoglobinę [120]. Podawanie 

tlenu jest wskazane, gdy poziom SaO2 zmniejsza się do 90-92% 
i należy je kontynuować do czasu osiągnięcia SaO2 ≥95% lub 
utrzymuje się na poziomie ≥90% u dzieci bez widocznych za-
burzeń oddechowych, u których nie obserwuje się problemów  
z karmieniem [121].

Rekomendacja 12

Tlenoterapię zaleca się u chorych z ostrym zapaleniem oskrzelików, u których poziom wysycenia 
hemoglobiny tlenem zmniejszył się poniżej 90-92% [AIII].

7.6.6. Stosowanie hipertonicznych roztworów 
chlorku sodu w nebulizacji

Hipertoniczne roztwory soli (3% NaCl) ułatwiają oczyszczanie 
dróg oddechowych prawdopodobnie na drodze nawadniania wy-
dzieliny oraz zmniejszania obrzęku błony śluzowej [122].

Skuteczność hipertonicznego roztworu soli w bronchiolitis była 

oceniana w 3 badaniach z randomizacją i podwójnie ślepą próbą 
[123, 124, 125]. W 2 badaniach obejmujących łącznie 148 chorych 
wymagających hospitalizacji z powodu umiarkowanie ciężkiego 
bronchiolitis stwierdzono zwiększony odsetek dzieci z poprawą 
uzyskiwaną w ciągu 3 pierwszych dni oraz skrócenie czasu hospi-
talizacji średnio o 1 dzień [123, 124]. W grupie 56 dzieci leczo-
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7.6.7. Fizykoterapia
W przeprowadzonej metaanalizie nie wykazano wpływu tech-

nik wibracyjnych i oklepywania klatki piersiowej na przebieg cho-

roby i czas hospitalizacji dzieci poniżej 2 roku życia chorych na 
bronchiolitis [127].

Rekomendacja 13

Nebulizacje hipertonicznego 3% roztworu chlorku sodu można stosować u dzieci z pierwszym 
epizodem bronchiolitis o umiarkowanie ciężkim przebiegu klinicznym [CII].

Rekomendacja 14

Nie zaleca się stosowania fizykoterapii u dzieci chorych na ostre zapalenie oskrzelików [EI].

7.7. Zapobieganie przeniesieniu zakażenia

Większość zakażeń wirusowych dolnych dróg oddechowych 
jest powodowana przez drobnoustroje łatwo przenoszące się mię-
dzy niemowlętami i małymi dziećmi, zwłaszcza w warunkach 
szpitalnych. Przenoszenie drogą kropelkową i możliwość powo-
dowania szpitalnych ognisk epidemicznych jest szeroko udoku-
mentowana dla RSV, wirusa grypy i adenowirusa [128, 129, 130]. 

Metapneumowirus jest mniej efektywnie przenoszony między 
hospitalizowanymi dziećmi niż RSV, ale może powodować rów-
nie ciężkie szpitalne zakażenia dróg oddechowych [131]. Szcze-
gólnie skutecznie drobnoustroje przenoszą się drogą kontaktową 
w szpitalach pediatrycznych, głównie ze względu na stłoczenie 
pacjentów, ruch personelu i rodziców[132].

Rekomendacja 15

Pacjentów hospitalizowanych z podejrzeniem lub rozpoznaniem grypy należy poddać izolacji kro-
pelkowej (pacjent jest zakaźny na odległość 1 m) tj. umieścić w osobnym pomieszczeniu lub ko-
hortować z innymi pacjentami zakażonymi wirusem grypy, a personel wchodząc do sali chorych 
powinien zakładać maskę chirurgiczną i dbać o właściwą higienę rąk [BI].
W środowisku pozaszpitalnym chory na grypę powinien być w maksymalnym zakresie izolowany 
od osób podatnych na ciężki przebieg grypy [AII].
Pacjent hospitalizowany z powodu zakażenia RSV powinien zostać umieszczony w osobnym po-
mieszczeniu [BII].
Niemowlęta i dzieci poniżej 2 roku życia hospitalizowane z powodu zakażenia dolnych dróg odde-
chowych powinny zostać poddane izolacji kontaktowej w okresie występowania objawów choro-
by [BII].
W szczególności konieczne jest odseparowanie dzieci z zakażeniami dróg oddechowych od dzieci 
z czynnikami ryzyka rozwoju ciężkiego zapalenia oskrzelików [AII].

nych ambulatoryjnie odsetek dzieci, u których uzyskano poprawę 
wynosił 33%, a w grupie kontrolnej 13% [125]. Wadą wszystkich 
powyższych badań była jednak stosunkowo mała grupa badanych 
chorych oraz stosowanie roztworu soli z dodatkiem innych leków, 
wobec których wykazano brak skuteczności w leczeniu bronchio-
litis (np. albuterol). Z badania zostały wykluczone dzieci chore na 

astmę oraz z ciężkim przebiegiem zakażenia. Dostępne badania 
dotyczące wpływu inhalacji hipertonicznym roztworem chlorku 
sodu podsumowuje najnowsza metaanaliza obejmująca 254 pa-
cjentów. Wykazała ona wyraźnie korzystny wpływ na skrócenie 
czasu hospitalizacji i wskaźniki ciężkości choroby u dzieci cho-
rych na ostre zapalenie oskrzelików [126].
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Objawy kliniczne choroby i ich nasilenie zależą od stopnia 
zaawansowania procesu chorobowego. W przebiegu POChP 
obserwuje się przede wszystkim kaszel z odkrztuszaniem plwo-
ciny, zwłaszcza w godzinach rannych oraz stopniowo narastającą 
duszność, początkowo wysiłkową, a w miarę postępu schorzenia 
również spoczynkową. POChP jest chorobą ogólnoustrojową, 
której objawy nie ograniczają się tylko do układu oddechowego. 
U części chorych obserwuje się chudnięcie, narastające osłabienie, 
osteoporozę, zaburzenia hormonalne oraz zmiany w układzie krą-
żenia i inne choroby współistniejące.

W zależności od ciężkości choroby w badaniu fizykalnym 
stwierdzane są zmiany w układzie oddechowym, takie jak wy-
dech przez zwężone usta, wydłużenie fazy wydechowej, wdecho-
we ustawienie klatki piersiowej, używanie pomocniczych mięśni 
wdechowych, przyspieszenie oddechu, obniżenie i ograniczenie 
ruchomości dolnych partii płuc, bębenkowy odgłos opukowy, 
osłabienie szmeru pęcherzykowego, świsty i furczenia o różnym 
stopniu nasilenia. W początkowych stadiach choroby objawy są 
dyskretne i nie niepokoją chorego. POChP przez dłuższy czas ob-
jawia się jedynie przewlekłym kaszlem i narastającą dusznością 
wysiłkową.

Ze strony układu krążenia stwierdzić można objawy przewle-
kłego serca płucnego, takie jak tętnienie w dołku podsercowym, 
głuchy pierwszy ton serca, wzmocniony akcent drugiego tonu 
nad tętnicą płucną, szmer skurczowy niedomykalności zastawki 
trójdzielnej najlepiej słyszalny w dołku podsercowym, cwał pra-
wokomorowy, powiększenie wątroby, wypełnienie żył szyjnych  
i obrzęki obwodowe.

Na podstawie nasilenia zmian czynnościowych układu odde-
chowego wyróżnia się wg GOLD cztery stadia zaawansowania 
choroby [2]:
•   stadium I – lekka postać choroby: FEV1/FVC <0,7  

i FEV1 ≥80% wartości należnej, 
•   stadium II – umiarkowana postać choroby: FEV1/FVC <0,7  

i FEV1 50-80% wartości należnej,
•   stadium III – ciężka postać choroby: FEV1/FVC <0,7  

i FEV1 30-50% wartości należnej,
•   stadium IV – bardzo ciężka postać choroby: FEV1/FVC <0,7 

i FEV1< 30% wartości należnej (lub FEV1 <50% wartości 
należnej oraz cechy przewlekłej niewydolności oddechowej 
mierzone PaO2 <60 mmHg lub PaCO2 >45 mmHg).

Przewlekłe zapalenie oskrzeli charakteryzuje się długotrwałym, 
produktywnym kaszlem utrzymującym się co najmniej 3 miesiące 
w ciągu kolejnych dwóch lat. Ta definicja opracowana ponad 40 
lat temu przez American Thoracic Society uznana jest obecnie 
przez Światową Organizację Zdrowia za obowiązującą [1].

Przewlekłą obturacyjną chorobę płuc rozpoznajemy zwykle  
u osób palących papierosy, chorych na przewlekłe zapalenie 
oskrzeli i rozedmę płuc, u których stwierdza się obturację oskrzeli 
mierzoną stosunkiem FEV1/FVC <0,7. W podeszłym wieku dolna 
granica normy dla tego wskaźnika obniża się do 0,65. Zmniejsze-
nie przepływu powietrza w drogach oddechowych u chorych na 

POChP na ogół słabo reaguje na inhalację leku rozszerzającego 
oskrzela np. salbutamolu w dawce 400 µg [2]. POChP charak-
teryzuje się postępującym zmniejszeniem przepływu powietrza  
w drogach oddechowych mierzonym natężoną objętością wyde-
chową pierwszosekundową (FEV1). Przewlekły proces zapalny  
w tej chorobie stwierdza się w obrębie dróg oddechowych,  
w miąższu i w naczyniach płucnych. Zniszczenie elementów sprę-
żystych miąższu płucnego oraz zmiany strukturalne w obwodo-
wych drogach oddechowych są przyczyną zwężenia, a nawet 
zamknięcia światła oskrzeli podczas wydechu co powoduje tzw. 
pułapkę powietrza z następowym rozdęciem płuc.

8  INFEKCYJNE ZAOSTRZENIE PRZEWLEKŁEJ OBTURACYJNEJ CHOROBY PŁUC (POCHP)

8.1. Objawy POChP

8.2. Objawy zaostrzenia POChP 

Zaostrzenie POChP charakteryzuje się nasileniem duszności 
i kaszlu, zwiększeniem objętości wykrztuszanej plwociny, zmia-
ną wyglądu plwociny ze śluzowej na ropną, nasileniem zwężenia 
oskrzeli (świsty, furczenia, wydłużenie fazy wydechu), uczuciem 
ciasnoty w klatce piersiowej, niekiedy zwiększeniem ciepłoty ciała 
i objawami prawokomorowej niewydolności serca. Mogą wystąpić 
również inne objawy, takie jak zmniejszenie wydolności wysiłko-
wej, zmęczenie, bezsenność lub nadmierna senność, splątanie lub 
nasilenie depresji.

W stadium bardziej zaawansowanego POChP do zaostrzeń 

dochodzi średnio 3 razy w roku [3], a najczęstszymi ich przyczy-
nami są zakażenia oraz zanieczyszczenie powietrza (aerozole śro-
dowiskowe, głównie dym papierosowy oraz różne gazy np. tlenki 
siarki lub azotu). W połowie przypadków chorzy z zaostrzeniem 
POChP nie zgłaszają się do lekarza i jedynie zwiększają dawki 
stosowanych leków [4]. Pobyt w szpitalu, szczególnie w oddziale 
intensywnej terapii, obarczony jest dużą śmiertelnością sięgającą 
11% w trakcie hospitalizacji i około 43% w ciągu roku po hospi-
talizacji na Oddziale Intensywnej Terapii [5].

8.3. Etiologia zaostrzeń POChP

Zaostrzenia POChP mogą być spowodowane nie tylko przez 
zakażenia lub zanieczyszczenie powietrza, lecz również przerwa-

niem dotychczasowego leczenia. Wirusy wywołujące zakażenia 
górnych dróg oddechowych powodują ok. 30-60% wszystkich 
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8.4. Ocena ciężkości zaostrzenia 

Rekomendacja 1 

Nie zaleca się rutynowego wykonywania badania bakteriologicznego plwociny u chorych z infek-
cyjnym zaostrzeniem POChP [DII].
Badanie bakteriologiczne plwociny należy wykonać u chorych, u których stwierdzano wcześniej 
zakażenie spowodowane bakteriami Gram- ujemnymi, w szczególności Pseudomonas aeruginosa 
[CIII].
U chorych z zaostrzeniem POChP zaleca się ocenę stanu klinicznego i wykonanie badań pomocni-
czych, zwłaszcza czynnościowych układu oddechowego (PEF, gazometria i pulsoksymetria), które 
mogą być pomocne w ustaleniu wskazań do hospitalizacji [CIII].

8.5. Wskazania do hospitalizacji chorych z zaostrzeniem POChP

przypadków zaostrzeń POChP, w których udało się ustalić przy-
czynę zakażenia [6, 7, 8]. Zdecydowanie najczęściej wśród wiru-
sowych przyczyn zaostrzeń POChP obserwuje się zakażenia rino-
wirusami (20-25%), podczas gdy wirusy grypy, paragrypy, RSV 
koronawirusy lub adenowirusy są przyczyną 5-10% zaostrzeń 
choroby [8].

Bakterie są przyczyną 50% zaostrzeń POChP [11]. Główny-
mi drobnoustrojami bakteryjnymi powodującymi zaostrzenia  
POChP są Haemophilus influenzae (20-30%), Streptococcus 
pneumoniae (10-15%) i Moraxella catarrhalis (10-15%). Bakterie 
atypowe, głównie Chlamydophila pneumoniae są przyczyną nie 
więcej niż 5-10% bakteryjnych zaostrzeń choroby, a Mycoplasma 
pneumoniae 1-2% [8, 9]. Etiologia bakteryjna zaostrzeń POChP 
może być zmienna i zależy od ciężkości schorzenia, częstości za-
ostrzeń oraz antybiotykoterapii stosowanej w ostatnich trzech 
miesiącach. Drogi oddechowe chorych na POChP często są ko-
lonizowane przez Gram dodatnie lub Gram ujemne drobnoustro-
je patogenne, które nie muszą być przyczyną zaostrzeń choroby.  
U pacjentów z ciężkim zaostrzeniem POChP, w zaawansowanym 

stadium choroby (FEV1 <50%), częściej izolowane są z dróg od-
dechowych bakterie Gram ujemne, głównie Pseudomonas aerugi-
nosa, Escherichia coli, Proteus mirabilis [10]. Ponieważ u chorych 
w zaawansowanym stadium choroby drobnoustroje Gram ujemne 
często izolowane są w stabilnym okresie choroby, nie jest jasne 
czy ich stwierdzenie w trakcie zaostrzeń identyfikuje etiologię 
zaostrzenia czy oznacza jedynie kolonizację dróg oddechowych. 
Haemophilus influenzae może również kolonizować drogi odde-
chowe chorych na POChP. W niektórych badaniach stwierdzano 
pałeczki H. influenzae u 17% chorych w okresie stabilnym choro-
by i u 40% chorych w okresie zaostrzeń [11]. Z kolei Streptococcus 
pneumoniae wyhodowany był odpowiednio u 33% i 37% chorych 
[6]. Wykazano jedynie niewielką korelację miedzy nabyciem no-
wego szczepu Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae 
oraz Moraxella catarrhalis a zaostrzeniem POChP [8]. Z tego po-
wodu wskazania do podania antybiotyku w zaostrzeniu POChP 
opierają się głównie na objawach klinicznych, a nie na wynikach 
badań bakteriologicznych plwociny.

Ocena ciężkości zaostrzenia POChP opiera się na danych z wy-
wiadu dotyczących okresu przed zaostrzeniem oraz na aktualnych 
objawach i odchyleniach w badaniu przedmiotowym, a także na wy-
nikach badań pomocniczych, takich jak spirometria i gazometria.

1. Ocena ciężkości zaostrzenia na podstawie wywiadu powinna 
obejmować:
•   występowanie chorób towarzyszących, w szczególności niewy-

dolność krążenia, niewydolność nerek lub wątroby,
•   częstotliwość zaostrzeń w ostatnim okresie,
•   ustępowanie objawów wcześniejszego zaostrzenia po zastoso-

wanym leczeniu.

2. Ocena ciężkości zaostrzenia na podstawie badania przed-
miotowego powinna obejmować:
•  stan hemodynamiczny,
•   liczbę oddechów na minutę, 
•   używanie pomocniczych mięśni oddechowych, 
•   występowanie sinicy,
•   stwierdzenie zaburzeń świadomości.

3. Ocena ciężkości zaostrzenia na podstawie badań pomoc-
niczych powinna obejmować przede wszystkim gazometrię dla 
oceny wydolności oddychania. Pomocna jest także ocena PEF  
i SaO2.

Część chorych z zaostrzeniem POChP wymaga leczenia w szpi-
talu. Wskazaniem do hospitalizacji jest:
•   zaostrzenie choroby u chorych w ciężkim (30%<FEV1<50% 

 w. n.) i w bardzo ciężkim stopniu zaawansowania choroby  
(FEV1 <30% w. n.), u których ryzyko zgonu w przebiegu  
zaostrzenia wynosi około 20%, 

•   nagłe wystąpienie duszności spoczynkowej, szybkie narastanie 
objawów, wystąpienie sinicy, tętno >120/min., liczba oddechów 
>30/min., narastające obrzęki obwodowe, zaburzenia świa-
domości, zmniejszenie wysycenia hemoglobiny tlenem (SaO2 
≤90%),

•   nieskuteczność stosowanego ambulatoryjnie leczenia,
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•   współwystępowanie innych chorób (niewydolność lewokomo-
rowa serca z obrzękiem płuc, wcześniej nie obserwowane zabu-
rzenia rytmu serca, zatorowość płucna, odma opłucnowa, rak 
płuca, zaburzenia metaboliczne lub elektrolitowe),

•   zmiany radiologiczne w płucach, które wcześniej nie były  
obserwowane,

•   niezdolność do samodzielnego życia w domu, brak opieki, złe 
warunki bytowe, unieruchomienie,

•   przewlekłe domowe leczenie tlenem.
Część chorych wymaga przyjęcia bezpośrednio na oddział 

intensywnej terapii. Do grupy tej należą chorzy z ciężką niewy-
dolnością krążeniowo-oddechową, u których mimo leczenia nie 

uzyskano poprawy oraz chorzy, u których pomimo tlenotera-
pii i nieinwazyjnej wentylacji narasta hipoksemia, hiperkapnia 
(PaCO2 >60 mmHg) i kwasica oddechowa (pH <7,25).

U chorych hospitalizowanych z powodu zaostrzenia POChP 
należy wykonać zdjęcie radiologiczne klatki piersiowej, gdyż  
u 6-21% z nich pozwala ono wykryć zmiany wpływające na de-
cyzje terapeutyczne [12, 13]. U chorych o niejasnej przyczynie za-
ostrzenia POChP, ze zwiększonym ryzykiem zatorowości płucnej 
(choroba zakrzepowo-zatorowa, nowotwór, zmniejszenie PaCO2 
o więcej niż 5 mmHg) wskazana jest diagnostyka w kierunku 
zatorowości płucnej lub zakrzepicy żył głębokich [14].

Rekomendacja 2

U chorych hospitalizowanych z powodu infekcyjnego zaostrzenia POChP zaleca się wykonanie  
badania radiologicznego klatki piersiowej [BII].
Badanie bakteriologiczne plwociny lub aspiratu tchawiczego należy wykonać u chorych hospitali-
zowanych z powodu infekcyjnego zaostrzenia POChP, u których istnieją wskazania do podania an-
tybiotyku [BIII].
U chorych z zaostrzeniem POChP zaleca się wykonanie: EKG, gazometrii tętniczej oraz badań krwi, 
takich jak morfologia, stężenie mocznika, kreatyniny, sodu i potasu [BIII].
Diagnostyka zatorowości płucnej i zakrzepicy żył głębokich podudzi jest zalecana u chorych,  
u których etiologia zaostrzenia POChP nie została określona, a w wywiadzie stwierdzono chorobę 
zakrzepowo-zatorową, chorobę nowotworową lub obserwowano zmniejszenie się PaCO2 o więcej 
niż 5 mmHg [BIII].

8.6. Leczenie 

Wziewne podawanie leków rozszerzających oskrzela jest naj-
skuteczniejszym sposobem leczenia zaostrzeń POChP. Dotyczy 
to przede wszystkim krótko działających β2 agonistów jak i cho-
linolityków. Leczenie zaostrzenia POChP polega na zwiększeniu 
dawki lub częstości przyjmowania dotychczas stosowanych leków 
rozszerzających oskrzela oraz wprowadzeniu do leczenia leków 
rozszerzających oskrzela o odmiennym sposobie działania, któ-
re nie były do tej pory przez chorego stosowane [15, 16, 17, 18]. 
Istotnym elementem jest weryfikacja poprawności stosowanego 
dotychczas uprzednio leczenia. Zaleca się podawanie leków roz-
szerzających oskrzela w nebulizacji lub z wykorzystaniem prze-
dłużaczy (tzw. spejserów). U chorych na POChP o ciężkim prze-
biegu w okresie zaostrzenia ograniczenie przepływu wdechowego 
może uniemożliwić stosowanie niektórych typów inhalatorów 
uruchamianych wdechem. Nie wykazano przewagi agonisty re-
ceptorów β2 nad cholinolitykami [15, 19]. Początkowe badania 
nie wskazywały również na przewagę skojarzenia agonistów re-
ceptorów β2 z lekami cholinolitycznymi nad stosowaniem tych 
leków w monoterapii [20, 21, 22, 23]. Skojarzenie to zaleca się 
jednak rozważyć u pacjentów mechanicznie wentylowanych [24] 
lub gdy po zastosowaniu maksymalnej dawki leków z jednej grupy 
nie uzyskano zadowalającej odpowiedzi klinicznej [25]. Ostatnio 
ukazały się jednak prace wskazujące na korzystny efekt kojarzenia 
cholinolityków (tiotropium) i agonistów receptorów β2 (formote-
rol) w leczeniu przewlekłym POChP [26]. 

Mimo, że w Polsce w zaostrzeniach POCHP powszechnie 
stosowane są metyloksantyny, to jednak zgodnie z zaleceniami 
GOLD są to leki drugiego rzutu. Nie wykazano, aby dożylne po-
danie metyloksantyn poprawiało parametry gazometryczne lub 
spirometryczne, skracało czas hospitalizacji czy zmniejszało ryzy-
ko nawrotu zaostrzenia [19, 27, 28]. Należy pamiętać o licznych 
działaniach niepożądanych metyloksantyn, takich jak tachyaryt-
mie, nudności i drgawki. Stosowanie tych leków można rozważyć, 
gdy nie uzyskano odpowiedzi klinicznej na inne leki rozszerzające 
oskrzela. Stymulują one bowiem ośrodek oddechowy, poprawiają 
kurczliwość przepony, zmniejszają uczucie duszności i poprawiają 
tolerancję wysiłku.

Udowodniono, że krótkotrwałe systemowe podawanie gliko-
kortykosteroidów u chorych z zaostrzeniem POChP skraca czas 
hospitalizacji, zmniejsza ryzyko nawrotu zaostrzenia choroby i po-
prawia czynność płuc [29, 30, 31]. U chorych z ciężkim POChP 
(FEV1 <50% w. n.) leczonych ambulatoryjnie w okresie zaostrze-
nia powodującego nasilenie duszności ograniczającej wykony-
wanie codziennych czynności, krótkotrwałe doustne podawanie 
glikokortykosteroidów przynosi dobre efekty [32]. Optymalna 
dawka glikokortykosteroidów i czas ich stosowania w zaostrze-
niu POChP nie zostały dokładnie ustalone. Nie stwierdzono 
jednak istotnej różnicy w korzystnym efekcie działania między 
stosowaniem układowym glikokortykosteroidów przez okres  
2 tygodni w porównaniu z wydłużeniem kortykoterapii do  
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8 tygodni [31]. Z tego względu uważa się, że leczenie glikokor-
tykosteroidami zaostrzenia POChP nie powinno przekraczać 
14 dni. Zalecana dawka dobowa glikokortykosteroidów wynosi 
30-40 mg w przeliczeniu na prednizon w okresie 7 dni, z na-
stępowym stopniowym zmniejszaniem dawki aż do całkowitego 
odstawienia w ciągu następnych 7 dni [31]. Podawanie większych 
dawek glikokortykosteroidów w zaostrzeniu POChP zwiększa ry-
zyko wystąpienia działań niepożądanych nie poprawiając znaczą-
co korzystnych efektów, co w konsekwencji wydłuża tylko czas 
pobytu chorych w szpitalu [33]. U chorych hospitalizowanych, 

którzy nie mogą przyjmować leków doustnie, zaleca się podawa-
nie glikokortykosteroidów dożylnie w równoważnej dawce przez 
14 dni [31]. Nie wykazano jednak korzystniejszych efektów gli-
kokortykosteroidów podawanych dożylnie w stosunku do ich 
podaży doustnej. Pomimo to w praktyce klinicznej w naszym 
kraju większość chorych hospitalizowanych z powodu zaostrze-
nia POChP leczonych jest glikokortykosteroidami stosowanymi 
dożylnie. W zaostrzeniu POChP nie zaleca się podawania gliko-
kortykosteroidów wziewnie.

Rekomendacja 3 

W leczeniu infekcyjnego zaostrzenia POChP zaleca się zwiększenie dawki lub częstości przyjmo-
wania dotychczas stosowanych leków rozszerzających oskrzela, takich jak cholinolityk lub krótko 
działający agonista ß2 receptorów oraz zastosowanie leku rozszerzającego oskrzela o odmiennym 
sposobie działania niż leki stosowane przed zaostrzeniem [AI].
Nie wykazano przewagi agonistów ß2 receptorów nad bromkiem ipratropium, a o wyborze leku 
może decydować szybkość działania (szybciej działają agoniści ß2 receptorów) lub częstość wy-
stępowania działań niepożądanych (rzadsze dla leków cholinolitycznych). 
Gdy po zastosowaniu maksymalnej dawki leku rozszerzającego oskrzela nie uzyskano zadowalają-
cej odpowiedzi klinicznej, wskazane jest skojarzenie agonisty ß2 receptora z lekiem cholinolitycz-
nym [CII].
Nie zaleca się rutynowego podawania metyloksantyn dożylnie u chorych z infekcyjnym zaostrze-
niem POChP [EII]. 
Podanie metyloksantyn można rozważyć jedynie u chorych, u których nie uzyskano odpowiedzi 
klinicznej na wziewne leki rozszerzające oskrzela [CIII].

Rekomendacja 4 

U każdego chorego hospitalizowanego z powodu infekcyjnego zaostrzenia POChP zaleca się krót-
kotrwałe układowe podawanie glikokortykosteroidów [AI].
U chorych leczonych ambulatoryjnie z powodu infekcyjnego zaostrzenia POChP, gdy nasilenie 
duszności znacząco ogranicza wykonywanie codziennych czynności, można krótkotrwale zasto-
sować glikokortykosteroidy doustnie [BII].
Podawanie glikokortykosteroidów w zaostrzeniu POChP nie powinno przekraczać 14 dni [AII].
Optymalna dawka dobowa glikokortykosteroidów w zaostrzeniu POChP wynosi 30-40 mg w prze-
liczeniu na prednizon [CIII].

8.6.1. Tlenoterapia
W leczeniu zaostrzenia POChP u chorych wymagających ho-

spitalizacji podstawową rolę odgrywa tlenoterapia. Jej celem jest 
uzyskanie i utrzymanie wysycenia hemoglobiny tlenem we krwi 
tętniczej (SaO2) powyżej 90% lub ciśnienia parcjalnego tlenu we 
krwi tętniczej (PaO2) powyżej 8 kPa (60 mmHg). Dalsze zwięk-
szanie PaO2 zwykle nie przynosi korzyści, a równocześnie zagraża 
wystąpieniem u niektórych chorych  retencji CO2. Zaznaczona 
jest wyraźna osobnicza zmienność odpowiedzi na podanie tlenu 
(wzrost PaO2): od nieznacznego wzrostu do normalizacji wartości 
PaO2 [34].

Tlen można podawać w różny sposób [2, 35, 36]:

•   donosowo przez wąsy tlenowe, umożliwiające dostarczenie tle-
nu w stężeniu FI,O2 24-40%, przy przepływie 1-5 l/min. FI,O2 
oblicza się na podstawie wzoru: FI,O2 = 20% + (4 x przepływ 
l/min),

•   przez maskę twarzową, umożliwiającą podanie tlenu w stężeniu 
FI,O2 40-60% (przy przepływie 7-10 l/min.),

•   przez maskę Venturiego, która dostarcza tlen zmieszany z po-
wietrzem pokojowym przy zmiennym FI,O2. Dzięki zastoso-
waniu odpowiedniej zastawki dozującej możliwe jest bardziej 
precyzyjne określenie podaży tlenu w mieszance powietrza. Ma 
to szczególnie duże znaczenie u chorych, u których łatwo do-
chodzi do zwiększonej retencji dwutlenku węgla. Zabezpiecza 
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to częściowo przed groźnymi powikłaniami spowodowanymi 
nadmierną podażą tlenu w mieszance powietrza, jaką oddycha 
chory. Maski Venturiego pomimo swych ewidentnych walorów 
są źle tolerowane przez chorych z dusznością, którzy preferują 
oddychanie tlenem podawanym przez wąsy donosowo.
U chorych leczonych tlenem zalecana jest kontrola gazometrii 

tętniczej po ok. 30 min. tlenoterapii. Szczególną ostrożność nale-
ży zachować u chorych wymagających leczenia tlenem, u których 
wartości PaCO2 przed rozpoczęciem tlenoterapii są wyższe od 55 
mmHg. U chorych, u których PaCO2 >45 mmHg i pH <7,35 
należy rozważyć zastosowanie nieinwazyjnej wentylacji z użyciem 
dodatniego ciśnienia NIPPV (ang. Non-Invasive Positive Pressure 
Ventilation).

Wskazaniem klinicznym do NIPPV jest umiarkowana lub cięż-
ka duszność, widoczna praca dodatkowych mięśni oddechowych, 
paradoksalne ruchy oddechowe powłok brzusznych, a także czę-
stość oddechów powyżej 25/min.

Wskazaniem do inwazyjnej wentylacji mechanicznej jest zwięk-
szenie PaCO2 >60 mmHg i zmniejszenie pH <7,25 [37]. Klinicz-
nym wskazaniem do wentylacji mechanicznej jest umiarkowana 
lub ciężka duszność, widoczna praca dodatkowych mięśni odde-
chowych, paradoksalne ruchy oddechowe ściany brzucha, często-
tliwość oddechów powyżej 35/min, a także senność, zaburzenia 
świadomości, niestabilność sercowo-naczyniowa, zatrzymanie 
oddechu, zaburzenia metaboliczne, posocznica, zapalenie płuc, 
zator tętnicy płucnej a także nieskuteczna NIPPV.

8.6.2. Nieinwazyjna wentylacja z użyciem 
dodatniego ciśnienia

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

NIPPV powinna zostać zastosowana u chorych, u których 
stwierdzane jest: pH < 7,35, PaCO2 >45 mmHg, liczba oddechów 
>25/min. oraz u których pomimo zastosowanego leczenia utrzy-
muje się niewydolność oddechowa z retencją CO2;

przeciwwskazaniami do zastosowania NIPPV są: niewydolność 
hemodynamiczna (spadki ciśnienia tętniczego, zaburzenia rytmu 
serca, zawał mięśnia sercowego), zatrzymanie oddechu, zaburze-
nia świadomości i brak współpracy, uraz lub zabieg w obrębie 
twarzoczaszki, przełyku lub żołądka, skrajna otyłość, istotne ry-
zyko zachłyśnięcia.

Pomimo bardzo dobrych wyników stosowania NIPPV, metoda 
ta jest w Polsce stanowczo zbyt rzadko wykorzystywana u chorych 
z zaostrzeniem POChP. Wynika to z braku pośrednich oddziałów 
wzmożonego nadzoru pneumonologicznego dla chorych z całko-
witą niewydolnością oddychania w przebiegu zaostrzenia PO-
ChP, którzy nie mają wskazań do leczenia w oddziale intensywnej 
opieki medycznej i zastosowania wentylacji mechanicznej.

Rekomendacja 5 

Podawanie tlenu stanowi podstawę leczenia infekcyjnego zaostrzenia POChP w szpitalu u cho-
rych z niewydolnością oddechową [AII].
U pacjentów z infekcyjnym zaostrzeniem POChP wymagających tlenoterapii zalecany jest pomiar 
gazów krwi tętniczej [AIII].
U chorych z infekcyjnym zaostrzeniem POChP, u których stwierdza się pH poniżej 7,35, PaCO2 po-
wyżej 45 mmHg, tachypnoe (powyżej 25 oddechów/min.) oraz u których mimo zastosowanego 
leczenia utrzymuje się niewydolność oddechowa z retencją CO2, zaleca się nieinwazyjną wentyla-
cję z użyciem dodatniego ciśnienia [AI].

8.6.3. Antybiotykoterapia w warunkach 
ambulatoryjnych 

1. Wskazania do antybiotykoterapii
Przewaga antybiotyku nad placebo u chorych z zaostrzeniem 

POChP leczonych w warunkach ambulatoryjnych jest przedmio-
tem wielu kontrowersji, a wyniki badań z randomizacją i podwój-
nie ślepą próbą wykazują niejednoznaczne i zmienne wyniki, co 
spowodowane jest przede wszystkim wykorzystaniem różnych 
kryteriów oceny odpowiedzi na leczenie i stosowaniem różnorod-
nej terapii [46, 47, 48]. Na podstawie dotychczasowych wyników 
badań jak i metaanaliz u chorych z zaostrzeniem POChP stwier-
dzono następujące wskazania do stosowania antybiotyku:
•  nasilenie duszności,
•  zwiększenie objętości plwociny,
•  opny charakter plwociny.

Nie wykazano przewagi stosowania antybiotyku nad placebo 
u chorych z zaostrzeniem POChP, u których stwierdzono tylko 
jeden lub dwa pierwsze z wyżej wymienionych objawów, jeżeli nie 
było wśród nich odkrztuszania ropnej plwociny.

2. Wybór antybiotyku
Antybiotyk zastosowany w ambulatoryjnym leczeniu infek-

cyjnego zaostrzenia POChP powinien działać na Streptococcus 
pneumoniae i Haemophilus influenzae, a wybór leku powinien 
uwzględniać regionalne dane dotyczące ich lekowrażliwości 
[patrz: „Zasady ogólne”]:
•  lekiem z wyboru jest amoksycylina,
•   w przypadku nadwrażliwości na amoksycylinę typu III należy 

zastosować cefuroksym,
•   w przypadku nadwrażliwości na amoksycylinę (typ I reakcji 

alergicznej) zaleca się zastosowanie makrolidów działających na 
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H. influenzae, do których zalicza się klarytromycynę i azytro-
mycynę lub zastosowanie f luorochinolonu działającego na S. 
pneumoniae (np. lewofloksacyna lub moksyfloksacyna).

8.6.4. Antybiotykoterpia w lecznictwie szpitalnym
1. U chorych hospitalizowanych z powodu zaostrzenia POChP 

ustalono następujące wskazana do antybiotykoterapii:
•  ciężki stan chorego,
•   współistnienie trzech objawów: nasilenie duszności, zwiększenie 

ilości odkrztuszanej wydzieliny i ropny charakter plwociny,
•   odkrztuszanie ropnej wydzieliny u chorego z nasileniem dusz-

ności lub zwiększeniem ilości odkrztuszanej wydzieliny.
W jednej metaanalizie dotyczącej chorych z ciężkim zaostrze-

niem POChP [49] oraz w badaniu z randomizacją u pacjentów 
mechanicznie wentylowanych z powodu zaostrzenia POChP [50] 
wykazano korzystny wpływ antybiotykoterapii i stwierdzono ko-
relację między ciężkością stanu chorego a korzystnym wpływem 
antybiotyków.

2. Wybór antybiotyku u chorych z zaostrzeniem POChP
•   antybiotyk zastosowany w terapii zawsze powinien obejmować 

w swym działaniu S. pneumoniae i H. influenzae,
•   dodatkowo zalecane jest podanie antybiotyku aktywnego wo-

bec Pseudomonas aeruginosa u chorych, u których stwierdzane 
są co najmniej dwa czynniki ryzyka zakażenia, takie jak:
– niedawna hospitalizacja,
– częste hospitalizacje (ponad 4 rocznie),
– niedawna antybiotykoterapia (w ostatnich 3 miesiącach),
– FEV1 <30% w. n., 
– wcześniejsza izolacja z dróg oddechowych P. aeruginosa. 
Jeżeli nie są stwierdzane czynniki ryzyka zakażenia P. aeru-

ginosa zaleca się zastosowanie takich antybiotyków jak: amok-
sycylina (lub ampicylina, jeżeli konieczne jest leczenie dożylne), 
amoksycylina z klawulanianem, cefalosporyna II generacji (cefu-
roksym);

Jeżeli stwierdzane są czynniki ryzyka zakażenia P. aeruginosa 
to należy uwzględnić lekowrażliwość szczepów wcześniej izolo-
wanych u pacjenta:
•   w monoterapii należy zastosować: moksyfloksacynę, lewoflok-

sacynę, penicylinę z inhibitorem działającą na Pseudomonas 
aeruginosa (piperacylina/tazobaktam, tikarcylina/klawulanian) 
lub ceftazydym,

•   w leczeniu skojarzonym należy zastosować jeden z antybioty-
ków zalecanych u chorych bez czynników ryzyka rozwoju za-
każenia P. aeruginosa oraz cyprofloksacynę.

Rekomendacja 6

U chorych z infekcyjnym zaostrzeniem POChP leczonych ambulatoryjnie antybiotyk należy zasto-
sować, gdy stwierdza się nasilenie duszności i zwiększenie objętości ropnej plwociny [BI].
U chorych wymagających antybiotykoterapii z powodu infekcyjnego zaostrzenia POChP w lecze-
niu ambulatoryjnym należy podać antybiotyk działający na Haemophilus influenzae i Streptococ-
cus pneumoniae. Lekiem z wyboru jest amoksycylina lub amoksycylina z klawulanianem. W przy-
padku nadwrażliwości na amoksycylinę typu III należy zastosować cefuroksym, a przy 
nadwrażliwości typu I - makrolid działający na Haemophilus influenzae (klarytromycynę lub azy-
tromycynę) lub fluorochinolon działający na Streptococcus pneumoniae (moksyfloksacynę) [AIII].
Antybiotykoterapię zaleca się również u chorych z zaostrzeniem POChP wymagających wentyla-
cji mechanicznej [AII].
U chorych ze zwiększonym ryzykiem zakażenia Pseudomonas aeruginosa zalecane jest podanie 
antybiotyku aktywnego wobec tego drobnoustroju. W monoterapii należy zastosować: ceftazy-
dym lub penicylinę z inhibitorem działającą na Pseudomonas aeruginosa (piperacylina/tazobak-
tam, tikarcylina/klawulanian). W leczeniu skojarzonym zaleca się podanie cyprofloksacyny i jed-
nego z antybiotyków stosowanych u chorych, u których nie stwierdzono czynników ryzyka 
rozwoju zakażenia Pseudomonas aeruginosa [AIII].

8.7. Leki wykrztuśne i mukolityczne

Metaanaliza oparta na 23 badaniach (21 u chorych na prze-
wlekłe zapalenie oskrzeli i 2 u chorych na POChP w stabilnym 
okresie) wykazała korzystny wpływ leków mukolitycznych na 
zmniejszenie częstości zaostrzeń, czas trwania choroby oraz czę-
stość stosowania antybiotyków [51]. Metaanaliza ta była wyko-
nana na badaniach obejmujących 10 różnych leków, z których 12 
dotyczyło acetylocysteiny. Nie stwierdzono różnic w badaniach 
czynnościowych płuc i nie badano wpływu tej grupy leków na 
częstość hospitalizacji.

Badania nad zastosowaniem u chorych z zaostrzeniem POChP 
różnych leków mukolitycznych, takich jak domiodol, ambroksol, 
karboksymetylcysteina, bromheksyna, acetylocysteina nie wyka-
zały przewagi nad placebo w skróceniu czasu trwania objawów 
czy szybszej poprawy FEV1 [52, 53, 54, 55, 56]. Nie zaleca się 
stosowania tych leków w zaostrzeniu POChP [57].
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U chorych na POChP zaleca się stosowanie leków mukolitycznych w stabilnym okresie choroby 
[BII]. 
Ze względu na niejednoznaczne wyniki badań nie sformułowano zaleceń dotyczących stosowania 
leków mukolitycznych u chorych z zaostrzeniem POChP.

8.8. Fizykoterapia

Na podstawie 4 badań, w tym 3 z randomizacją wykazano, że 
w zaostrzeniu POChP, oklepywanie klatki piersiowej nie przynosi 
efektów terapeutycznych i prawdopodobnie może nawet nasilać 
objawy kliniczne i powodować zmniejszenie FEV1 [58, 59, 60, 
61]. Wyniki badań i metaanaliz nad innymi metodami fizykote-
rapii, w tym drenażu ułożeniowego, przy zastosowaniu wibracji 
oraz nasilonego wydechu są niejednoznaczne [62, 63, 64]. U cho-
rych ze stabilną postacią POChP wykazano natomiast korzystną 

rolę rehabilitacji ruchowej i treningu fizycznego zarówno wytrzy-
małościowego jak i siłowego, a także treningu mięśni oddecho-
wych [65]. Metody te wpływają na poprawę jakości życia chorych, 
zmniejszają nasilenie objawów i zwiększają fizyczne oraz emocjo-
nalne uczestnictwo w codziennej aktywności życiowej [66, 67]. 
Rehabilitację oddechową należy rozpoczynać już w 2-3 dobie za-
ostrzenia POChP i jest ona konieczna po opanowaniu zaostrzenia 
uniemożliwiającego wstanie z łóżka [68].

Rekomendacja 8 

W zaostrzeniu POChP nie zaleca się oklepywania klatki piersiowej [DIII]. Brak jest jednoznacznych 
wyników badań pozwalających ustalić wskazania do zastosowania u chorych z zaostrzeniem PO-
ChP innych metod fizykoterapeutycznych, takich jak drenaż ułożeniowy, wibracje lub nasilony 
wydech. 
U chorych ze stabilną postacią POChP zaleca się wczesne wdrożenie rehabilitacji oddechowej 
[BII].

8.9. Leczenie zapobiegające chorobie zakrzepowo-zatorowej 

U chorych z zaostrzeniem POChP, u których nie została stwier-
dzona przyczyna zaostrzenia, gdy w wywiadzie ustalono występo-
wanie choroby zakrzepowo-zatorowej lub choroby nowotworowej 
oraz gdy nie obserwuje się przeciwwskazań do leczenia przeciw-
krzepliwego, do czasu wykluczenia zatorowości płucnej lub za-
krzepicy żył głębokich podudzi zalecane jest podawanie hepary-
ny drobnocząsteczkowej [14]. Leczenie to jest również wskazane  
u chorych z niewydolnością oddechową w przebiegu zaostrze-
nia POChP. W praktyce leczenie to stosujemy zawsze u chorych 
hospitalizowanych z powodu zaostrzenia POChP. Zaleca się sto-
sowanie heparyn drobnocząsteczkowych podskórnie w dawce 

profilaktycznej [69]. Jeśli chory uprzednio był leczony z innych 
przyczyn doustnymi lekami przeciwkrzepliwymi wskazane jest 
staranne monitorowanie parametrów krzepnięcia i utrzymanie 
wskaźnika INR w bezpiecznych granicach terapeutycznych. Za-
stój w wątrobie spowodowany prawokomorową niewydolnością 
serca może spowodować trudne do przewidzenia wahania stęże-
nia protrombiny. W takich przypadkach wskazane jest zastąpie-
nie leków doustnych heparyną drobnocząsteczkową.

Rekomendacja 9

U chorych hospitalizowanych z powodu infekcyjnego zaostrzenia POChP zaleca się stosowanie 
heparyn drobnocząsteczkowych w dawkach profilaktycznych [BII].
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Pozaszpitalne zapalnie płuc (PZP) jest definiowane jako wy-
stępowanie objawów wskazujących na zakażenie dolnych dróg 
oddechowych ze stwierdzeniem w obrazie radiologicznym klatki 
piersiowej zagęszczeń w polach płucnych [1, 2]. Jednak w przeci-
wieństwie do dorosłych u dzieci przedstawiona definicja zapale-
nia płuc nie jest wykorzystywana w praktyce. Zamiast definicji 
zapalenia płuc WHO przyjęło definicję ostrego zakażenia dol-

nych dróg oddechowych u dzieci do 5 r. ż., z określeniem dużego 
prawdopodobieństwa zapalenia płuc ocenianego na podstawie 
obrazu klinicznego (przede wszystkim oceny charakteru i liczby 
oddechów na minutę) [3]. Najważniejszym powodem, dla które-
go wynik badania radiologicznego nie zawsze u dzieci stanowi 
kryterium rozpoznania zapalenia płuc jest brak jasnych kryteriów 
rozpoznania tej choroby w badaniu obrazowym [4, 5].

9  POZASZPITALNE ZAPALENIE PŁUC U DZIECI

Tabela I. Etiologia pozaszpitalnego zapalenia płuc w zależności od wieku [1]

Wiek Etiologia

Noworodki  
(do 20 dnia życia)

Paciorkowce grupy B
Enterobacteriaceae
Cytomegalowirus
Listeria monocytogenes

3 tydzień – 3 miesiąc

Chlamydia trachomatis
RSV, wirus paragrypy
Streptococcus pneumoniae
Bordetella pertussis
Staphylococcus aureus

4 miesiąc – 4 rok życia

RSV, wirusy grypy i paragrypy, adenowirusy, rinowirusy
Streptococcus pneumonia
Haemophilus influenzae
Mycoplasma pneumoniae

5-15 rok życia
Mycoplasma pneumoniae
Chlamydophila pneumoniae
Streptococcus pneumoniae

9.1. Definicja

9.2. Epidemiologia

Pozaszpitalne zapalenie płuc u dzieci występuje najczęściej po-
niżej 5 roku życia z roczną zapadalnością miedzy 36 a 46 przy-
padków na 1000, która wyraźnie zmniejsza się u dzieci starszych 
wynosząc ok. 16 przypadków rocznie na 1000 [6, 7]. Według 
dużych, retrospektywnych badań fińskich, większość dzieci 

poniżej 5 roku życia chorych na PZP i około połowy powyżej  
5 roku życia jest leczona w szpitalu [8]. Śmiertelność z powodu 
PZP u dzieci poniżej 15 roku życia wynosi ok. 0,1 na 1000 zacho-
rowań [8].

9.3. Etiologia

Z wyjątkiem noworodków, etiologia PZP jest tym częściej wi-
rusowa, im młodsze dziecko, a im starsze, tym częściej zakażenie 
powodowane jest przez bakterie atypowe. Wirusy są odpowie-
dzialne za 28-37% zapaleń płuc leczonych ambulatoryjnie u dzie-
ci w wieku 1-4 rok życia, 10-21% w wieku 5-9 lat i poniżej 4%  
w wieku 9-16 lat [9, 10]. W grupie dzieci chorych na PZP w wie-
ku od 2 miesiąca do 17 roku życia wymagających hospitalizacji, 
wirusy są odpowiedzialne za ok. 45% zachorowań i są to głównie 
wirusy grypy, RS i paragrypy [11]. Według tych samych badań 
wirusy występowały częściej u dzieci poniżej 2 r. ż., a u 1/4 dzie-
ci powodowały zakażenie mieszane razem z bakteriami. Główną 
bakterią powodującą PZP u dzieci jest Streptococcus pneumoniae. 
Częstość PZP o tej etiologii wynosi 14-36% i w małym stopniu 
zależy od wieku dziecka [12]. S. pneumoniae jest przyczyną ok. 
70% bakteryjnych PZP u dzieci hospitalizowanych z tego powo-

du [11]. Drobnoustroje atypowe Mycoplasma pneumoniae i Chla-
mydophila pneumoniae są przyczyną odpowiednio 4-51% oraz 
1-35% zapaleń płuc, występując częściej u dzieci powyżej 5 roku 
życia, a w niektórych badaniach stanowią one aż 80% przyczyn 
zapaleń płuc u dzieci między 10 a 16 rokiem życia [9, 10]. PZP 
wymagające hospitalizacji są częściej powodowane przez Strep-
tococcus pneumoniae oraz RSV. Zakażenia mieszane występują  
u 25% dzieci, a wspólne występowanie dotyczy najczęściej  
S. pneumoniae i wirusów. Inne drobnoustroje rzadziej powodu-
jące PZP, to Haemophilus influenzae, Staphylococcus aureus, pa-
ciorkowce grupy A oraz Moraxella catarrhalis. W przeprowadzo-
nych badaniach etiologię PZP udało się ustalić u nie więcej niż  
50-60% chorych. Z pewnym uproszczeniem zależność etiologii 
od wieku dziecka przedstawia tabela I [1].
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Zakażenie wirusowe, a w szczególności RSV i grypa, stwarzają 
podłoże do rozwoju zakażenia bakteriami, które od wieku nie-
mowlęcego kolonizują nosogardło. Jama ustna i nosogardziel są 
obficie skolonizowane przez bakterie. Na specjalną uwagę zasłu-
gują tlenowe paciorkowce o hemolizie alfa (Streptococcus mitis czy 
S. sanguis), a także beztlenowe ziarniaki Peptostreptococcus anaero-
bius. Bakterie te wywierają działanie ochronne, ponieważ zmniej-
szają nasilenie kolonizacji przez bakterie potencjalnie patogenne, 
tj. Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae i Moraxella 
catarrhalis.

W okresie niemowlęcym bakterie patogenne zaczynają ob-
ficie kolonizować nosogardło. Do 6 miesiąca życia blisko 70% 
niemowląt jest skolonizowanych przynajmniej przez jeden  
z wyżej wymienionych patogenów. Początkowo najczęstsza jest 
kolonizacja przez Moraxella catarrhalis (55%), następnie Strep-
tococcus pneumoniae (38%) i Haemophilus influenzae (19%).  
W miarę narastających kontaktów ze światem zewnętrznym, 
a w szczególności z innymi dziećmi, odsetki te zwiększają się  
i osiągają w pierwszym roku życia: 72% dla Moraxella catarrhalis, 
54% dla Streptococcus pneumoniae i 33% dla Haemophilus influ-
enzae [13, 14, 15, 16].

W badaniach prowadzonych przez Krajowy Ośrodek Referen-
cyjny ds. Lekowrażliwości Drobnoustrojów ustalono, że odsetek 
dzieci ze żłobków i domów dziecka, obarczonych nosicielstwem 

pneumokoka przekracza 60% [17]. Nieco rzadsze jest nosiciel-
stwo pałeczki hemofilnej wynoszące u dzieci uczęszczających do 
żłobków 31%, wysokie jest jednak u przebywających w Domach 
Dziecka (65%). W tych grupach dzieci stwierdzono także wysoki 
(>35%) odsetek pneumokoków o obniżonej wrażliwości na peni-
cylinę MIC >0,12 µg/ml, z tego 1/3 stanowiły pneumokoki opor-
ne na penicylinę z MIC >2,0 µg/ml, a 2/3 pneumokoki pośrednio 
wrażliwe na penicylinę z wartościami MIC 0,12-2,0 µg/ml [17].

Obniżona wrażliwość Streptococcus pneumoniae na penicyli-
nę i inne beta-laktamy wynika ze zmian w białkach wiążących 
penicylinę (PBP – ang. Penicillin Binding Protein). Natomiast 
odsetek pałeczek hemofilnych produkujących beta-laktamazy,  
i z tego powodu opornych na amoksycylinę, jest w Polsce niewielki 
(<10%) [18]. Warto przypomnieć, że jeszcze do niedawna polskie 
badania wrażliwości bakterii izolowanych z dróg oddechowych  
w okresie czynnego zakażenia u dorosłych, przeprowadzane  
w laboratorium Narodowego Instytutu Leków, a u dzieci w la-
boratorium Centrum Zdrowia Dziecka wykazywały zgodnie 
odsetek pneumokoków opornych na penicylinę wynoszący około 
15% [18, 19]. Wraz z wiekiem zmniejsza się nasilenie nosicielstwa 
wszystkich potencjalnie patogennych bakterii tak, że w wieku 
szkolnym nie przekracza 30-40%, u dorosłych kontaktujących 
się z dziećmi wynosi 20-30%, a u dorosłych nie mających z nimi 
kontaktu <10%.

9.5. Diagnostyka kliniczna

Obraz kliniczny PZP jest stosunkowo mało swoisty i nie po-
zwala na postawienie tego rozpoznania, a jedynie jego podejrze-
nie [20]. Zespół klinicznych objawów wskazujący na PZP składa 
się z gorączki, kaszlu, przyspieszenia oddechu (WHO definiuje 
tachypnoe jako częstość oddechów >60/min. u dzieci poniżej 
2 m. ż., >50/min. w wieku 2-12 m. ż. i >40/min. powyżej 12 m. ż.),  
z wciągania międzyżebrzy oraz ze zmian osłuchowych (rzęże-
nia i trzeszczenia), a zgodnie z nowym nazewnictwem polskim 
ze świszczącego oddechu i trzeszczeń (wg nowego nazewnictwa 
angielskiego cracles), ze skrócenia odgłosu opukowego, a czasem 
także ze szmeru oskrzelowego [20].

Wykazano, że u dzieci poniżej 5 r. ż. tachypnoe można uznać za 
umiarkowanie czuły (>70%) i swoisty (>65%) objaw w przypadku 

potwierdzonego radiologicznie PZP [21]. U niemowląt poniżej  
3 m. ż. gorączka i tachypnoe są jeszcze mniej czułymi objawami 
PZP, natomiast są one wysoce swoiste (92%). Tachypnoe, któ-
remu towarzyszy wciąganie klatki piersiowej charakteryzuje się 
niewielką dodatnią wartością predykcyjną (ok. 45%) dla potwier-
dzonego radiologicznie PZP, ale niewystępowanie tych objawów 
zdecydowanie zmniejsza prawdopodobieństwo PZP (ujemna war-
tość predykcyjna ok. 85%) [21, 22]. Świsty słyszalne u dziecka 
w wieku przedszkolnym silnie wskazują na etiologię wirusową 
(ale występują też w astmie), natomiast gorączka >38,5°C, licz-
ba oddechów >50/min., wciąganie międzyżebrzy u dzieci poniżej  
3 roku życia, a także trudności w oddychaniu u starszych dzieci 
sugerują etiologię bakteryjną.

9.4. Nosicielstwo bakterii wywołujących zapalenie płuc u dzieci

Rekomendacja 1

Objawy kliniczne są zbyt mało swoiste, aby na ich podstawie ustalić rozpoznanie zapalenia płuc  
u dzieci [DIII].
Za objawy najbardziej czułe i swoiste dla zapalenia płuc u dzieci należy uznać tachypnoe, gorącz-
kę powyżej 38°C oraz wciąganie międzyżebrzy [BIII].
Niestwierdzenie tych objawów znacząco zmniejsza prawdopodobieństwo zapalenia płuc [CIII].
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Przydatność diagnostyczna badania radiologicznego u dzieci 
z objawami zakażenia dolnych dróg oddechowych wciąż nie jest 
precyzyjnie określona. Celem badania radiologicznego jest po-
twierdzenie lub wykluczenie zapalenia płuc, różnicowanie mię-
dzy etiologią wirusową i bakteryjną PZP, identyfikacja innych 
przyczyn objawów ze strony układu oddechowego aniżeli PZP 
oraz ocena skuteczności leczenia, w tym wykrycie powikłań za-
palenia płuc.

Wskazania do wykonania badania radiologicznego u dzieci 
są zdecydowanie mniej precyzyjnie określone niż u dorosłych, 
głównie ze względu na mało charakterystyczny obraz kliniczny. 
Są one przyjmowane bardziej na zasadzie uzgodnionego stano-
wiska, aniżeli potwierdzonych wynikami badań klinicznych.  
Zalecane jest jego wykonanie u dzieci gorączkujących, wymagają-
cych hospitalizacji i przy stwierdzeniu przynajmniej jednego z ob-
jawów, takich jak tachypnoe, wciąganie międzyżebrzy, ruszanie 
skrzydełkami nosa podczas oddychania lub stłumienie odgłosu 
opukowego [23, 24]. Im więcej stwierdza się wyżej wymienio-
nych objawów, tym większe jest prawdopodobieństwo wystąpie-
nia zmian ogniskowych w badaniu radiologicznym płuc [25]. 
Badanie w projekcji tylno-przedniej ma wysoką negatywną war-
tość predykcyjną (97%) w wykluczeniu zapalenia płuc, natomiast 
wykazuje mniejszą dodatnią wartością predykcyjną (88%) i może 
nie być wystarczająco swoiste do potwierdzenia PZP [26]. W sze-
rokiej metaanalizie wykazano, że wynik badania radiologicznego 
nie wpływa na przebieg choroby u dzieci powyżej 2 miesiąca ży-
cia leczonych ambulatoryjnie z powodu ostrych zakażeń dolnych 
dróg oddechowych [27, 28]. Ta znacząca różnica w wartości ba-
dania radiologicznego u dzieci w porównaniu z dorosłymi wynika 
zarówno z częstego braku zgodności w opisach badania dokony-
wanych przez różnych radiologów, jak i braku cech różnicujących 
zakażenie bakteryjne od wirusowego [29, 30].

Zmiany pęcherzykowe są częściej widoczne w zakażeniu bak-
teryjnym, a śródmiąższowe w wirusowym. Jednakże w przebie-

gu wirusowego PZP w obrazie radiologicznym płuc mogą być 
również widoczne zagęszczenia płatowe lub pęcherzykowe [31]. 
Przydatność badania radiologicznego klatki piersiowej w różni-
cowaniu etiologii wirusowej od bakteryjnej pozostaje nadal nie-
rozstrzygnięta ze względu na małą liczbę badań oraz brak jasnych 
kryteriów diagnostycznych zakażenia wirusowego i bakteryjnego 
[32].

Wykonywanie zdjęć radiologicznych u dzieci gorączkujących, 
bez objawów ze strony układu oddechowego najczęściej nie jest 
uzasadnione. W grupie 37 gorączkujących dzieci do 2 roku życia, 
bez objawów, zmiany radiologiczne w płucach były stwierdzane 
tylko u jednego z nich [33] oraz u żadnego z 361 dzieci poni-
żej 2 miesiąca życia [34]. Jednakże u dzieci, poniżej 5 roku życia  
z gorączką > 39°C i bez objawów zakażenia układu oddechowego, 
ze stwierdzaną równocześnie leukocytozą >20000/µl zapalenie 
płuc było rozpoznawane u 26% z nich [35].

Utrzymywanie się zmian radiologicznych przy klinicznej po-
prawie zmniejsza znaczenie kontrolnego badania radiologiczne-
go, dlatego nie wykazano potrzeby takiego badania w większo-
ści przypadków PZP u dzieci [36, 37]. Po ustąpieniu objawów 
klinicznych kontrolne badanie RTG jest uzasadnione jedynie  
u chorych z wysiękiem opłucnowym, z niedodmą i w przypadku 
stwierdzenia okrągłego ogniska zapalnego oraz przy braku po-
prawy klinicznej [36, 37]. U dzieci chorych na PZP, u których 
nie stwierdza się poprawy po zastosowanym leczeniu, a u któ-
rych kontrolne badanie radiologiczne klatki piersiowej nie było 
jednoznaczne, tomografia komputerowa wykazywała istotne 
odchylenia u wszystkich z 56 badanych dzieci [38]. W 40 przy-
padkach były stwierdzane zmiany w miąższu płucnym (martwica  
z wytworzeniem jamy, ropień, przetoka oskrzelowo-opłucnowa), 
w 37 w opłucnej (otorbiony zbiornik płynu, źle umieszczony dren),  
a w 20 została zweryfikowana niewłaściwa ocena wielkości nacie-
ku w badaniu radiologicznym [38].

Rekomendacja 2

U dzieci leczonych ambulatoryjnie z powodu pozaszpitalnego zapalenia płuc nie jest konieczne 
rutynowe wykonywanie badania radiologicznego klatki piersiowej [EIII].
Przy podejrzeniu pozaszpitalnego zapalenia płuc u dzieci zaleca się wykonanie zdjęcia radiolo-
gicznego płuc w projekcji tylno-przedniej, gdy obraz kliniczny nie jest jednoznaczny dla tej choro-
by, gdy objawy kliniczne nie ustępują po zastosowanym leczeniu oraz przy podejrzeniu wystąpie-
nia powikłań [AIII].
Wykonanie badania radiologicznego klatki piersiowej jest zalecane u gorączkujących dzieci poni-
żej 5 roku życia ze stwierdzaną znaczną leukocytozą nieznanego pochodzenia, nawet przy braku 
objawów zakażenia układu oddechowego [CIII].

Badanie radiologiczne nie pozwala na zróżnicowanie wirusowej 
i bakteryjnej etiologii pozaszpitalnego zapalenia płuc [BIII].

Jeżeli stwierdza się ustępowanie objawów klinicznych pozaszpi-
talnego zapalenia płuc u dzieci i nie stwierdza się wysięku w jamie 
opłucnowej, niedodmy lub cienia okrągłego, to nie jest konieczne ru-
tynowe wykonywanie kontrolnego badania radiologicznego [AIII].

Jeżeli podczas leczenia pozaszpitalnego zapalenia płuc u dzieci 
nie obserwuje się poprawy lub stwierdza się progresję choroby,  
a kontrolne zdjęcie radiologiczne nie wyjaśnia jaka jest tego przy-
czyna, zalecane jest wykonanie tomografii komputerowej klatki 
piersiowej [CIII].

9.6. Diagnostyka radiologiczna
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Leukocytoza z rozmazem oraz białko ostrej fazy (CRP) charak-
teryzują się zbyt małą czułością oraz swoistością w różnicowaniu 
etiologii PZP i ich użyteczność w codziennej praktyce jest nie-
wielka [39, 40]. Przede wszystkim nie mają one wpływu na wybór 
leczenia, gdyż nie pozwalają z wysokim prawdopodobieństwem 
odróżnić etiologii wirusowej od bakteryjnej, a wśród bakteryj-
nych etiologii typowej od atypowej [39, 40]. Podobnie oznaczanie 
proklacytoniny, nie różnicuje wirusowej etiologii PZP od bakte-
ryjnej w takim stopniu, aby uzyskany wynik wpływał na decyzje 
terapeutyczne [41, 42].

Według Brytyjskiego Towarzystwa Klatki Piersiowej, badanie 
pulsoksymetryczne jest pomocne dla odróżnienia lekkiego PZP 
od cięższych postaci i jest przydatne w ocenie wskazań do hospi-
talizacji, jak i zastosowania leczenia tlenem [43, 44].

Pobieranie posiewów krwi u dzieci chorych na PZP przez wiele 
lat stanowiło utarty zwyczaj, który jednakże wywodził się bar-
dziej z opinii ekspertów, aniżeli z wyników badań naukowych 
[45, 46]. U dzieci chorych na PZP, u których nie było wskazań do 
hospitalizacji posiewy krwi były dodatnie zaledwie u 1,6% dzie-
ci w wieku 2-24 miesiące [47] i u 2,7% w szerszym przedziale 
wiekowym [48]. Najczęściej izolowanymi drobnoustrojami były 
S. pneumoniae i H. influenzae. Nie wykazano, aby wykonywanie 
posiewów krwi miało wpływ na przebieg choroby i skuteczność 
leczenia.

Nie jest dobrze określony wpływ wykonywania posiewów krwi 
na przebieg choroby u dzieci chorych na PZP, które wymagają 
hospitalizacji. W grupie dzieci chorych na PZP leczonych w szpi-
talu stwierdzono:
•   2 dodatnie posiewy krwi na 157 pacjentów (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 płuc rozpoznano u 37% cho-
rych [50],

•   u 18 na 2246 pacjentów (0,8%) identyfikowano S. pneumoniae 
[51].
Jednym z ważnych argumentów za wykonywaniem posiewu 

krwi jest identyfikacja lekooporności pneumokoków i dobranie 
właściwej antybiotykoterapii. Jednakże w grupie dzieci chorych 
na PZP powodowanych przez szczepy S. pneumoniae wrażliwe lub 
oporne na penicylinę nie stwierdzono różnic w częstość powikłań 
oraz częstości wyleczeń [52].

Z powodu trudności z pobraniem materiału u małych dzieci, 
znaczenie posiewu plwociny w PZP nie zostało precyzyjnie okre-
ślone. W pierwszej kolejności konieczna jest ocena mikroskopowa 

preparatu barwionego metodą Grama i określenie jakości mate-
riału [53]. Plwocina wysokiej jakości mikrobiologicznej zawiera 
powyżej 25 leukocytów i poniżej 10 komórek nabłonkowych  
w polu widzenia. Wykonywanie posiewów z materiału pobranego 
z gardła lub nosogardła charakteryzuje się niską czułością i czę-
stym izolowaniem drobnoustrojów, które nie powodują zapalenia 
płuc [51, 53].

Wysięk opłucnowy występuje u 0,3-1,1% dzieci hospitalizowa-
nych z powodu niewirusowego PZP [54]. Dodatni posiew płynu 
opłucnowego uzyskuje się u 1/3 dzieci, a najczęściej izolowanymi 
drobnoustrojami są S. pneumoniae i S. aureus [55].

Wykrywanie antygenu S. pneumoniae w moczu u dzieci cha-
rakteryzuje się stosunkowo wysoką czułością, wynosząca 76-86% 
[56, 57]. Jednakże wadą testu jest niższa swoistość, gdyż wynik 
jest dodatni również u dzieci, które są nosicielami pneumokoków 
[58]. W zależności od zastosowanej metody, antygen był wykry-
wany u 42-87% nosicieli S. pneumoniae [57].

Diagnostyka wirusologiczna wydzieliny z nosogardła dzieci 
chorych na PZP może być wykonana w celu wykrycia antygenów 
RSV, paragrypy, grypy i adenowirusa. Oznaczanie antygenów wi-
rusowych nie ma istotnego wpływu na przebieg leczenia u dzieci 
bez niedoborów odporności, jednakże ma znaczenie dla zapobie-
gania transmisji zakażenia w środowisku szpitalnym. Wykonywa-
nie badania w kierunku RSV jest zasadne u dzieci z zapaleniem 
płuc poniżej 2 roku życia. W zaleceniach Centers for Diseases 
Control oznaczanie antygenów wirusowych powinno być wyko-
nywane przy przyjęciu do szpitala w okresie epidemicznym (gru-
dzień-marzec). Badania należy wykonywać u dzieci z niedobo-
rami odporności, schorzeniami układu krążenia i oddechowego 
[59]. Pacjent z zakażeniem RSV powinien być poddany izolacji 
kontaktowej.

Zakażenia RSV, wirusami grypy, paragrypy, metapneumowi-
rusami wykrywane są za pomocą zestawów do wykrywania anty-
genów, na podstawie pomiaru stężenia IgM w surowicy, a także 
oceny wzrostu miana IgG w okresie nasilenia objawów i po kli-
nicznej poprawie [60, 61, 62, 63].

W badaniach serologicznych w kierunku wykrycia zakażenia 
Chlamydophila spp. lub Mycoplasma spp. również konieczne jest 
pobranie próbek krwi w odstępie 2-3 tygodni w celu stwierdzenia 
wyraźnego wzrostu stężenia IgG w okresie nasilenia objawów i po 
wyleczeniu. Z tego powodu mają one raczej znaczenie jako dia-
gnostyka retrospektywna [64, 65]. Wadą testów serologicznych 
w kierunku bakterii atypowych jest zmienna czułość oraz niewy-
starczająca powtarzalność wyników.

Rekomendacja 3

Wielkość leukocytozy oraz stężenie białek ostrej fazy we krwi obwodowej u dzieci chorych na po-
zaszpitalne zapalenie płuc nie pozwala odróżnić zakażenia bakteryjnego od wirusowego [EII].

9.7. Diagnostyka laboratoryjna
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W przeciwieństwie do osób dorosłych, u dzieci brak jest po-
twierdzonej wynikami badań klinicznych skali punktowej umoż-
liwiającej precyzyjną ocenę wskazań do hospitalizacji. Wytyczne 
brytyjskie i kanadyjskie, bardziej na zasadzie konsensu, określają 
te wskazania następująco [44, 46]:

•   ciężki przebieg (objawy sepsy lub wstrząsu),
•   niewydolność krążenia,
•   liczba oddechów >70/min. u niemowląt lub >40/min. u dzieci 

starszych,
•   tętno >160/min. u niemowląt lub >140/min. u dzieci starszych,
•   leukocytoza >20000 lub <3000,

•   PaO2 <60 mmHg, SaO2 <92% i PaCO2 >50 mmHg,
•   objawy neurologiczne, zaburzenia świadomości i drgawki,
•   odwodnienie i inne zaburzenia wodno-elektrolitowe,
•   wyniki laboratoryjne świadczące o znacznym nasileniu  

zakażenia i zapalenia,
•   rozległe zmiany i odczyn opłucnowy w badaniu  

radiologicznym,
•   współistnienie innych poważnych chorób, np. astmy, wady serca;
•   wiek <6 m. ż.,
•   ubóstwo i problemy psychologiczno-wychowawcze.

Rekomendacja 4

Nie zaleca się rutynowego pobierania krwi na posiew u dzieci chorych na pozaszpitalne zapalenie 
płuc leczonych ambulatoryjnie [EII].
Posiew krwi może być pomocny, gdy stan dziecka chorego na pozaszpitalne zapalenie płuc jest 
ciężki [CIII].
U dzieci chorych na pozaszpitalne zapalenie płuc nie zaleca się rutynowego wykonywania posie-
wu plwociny i wymazu z nosogardła [DII]. Posiew  plwociny powinien być wykonany, gdy stan 
dziecka jest ciężki [BIII]. Przed wykonaniem posiewu zalecana jest cytologiczna ocena jakości ma-
teriału [AII].
Jeżeli w przebiegu pozaszpitalnego zapalenia płuc u dzieci stwierdza się płyn w jamie opłucnej w 
ilości umożliwiającej nakłucie, zaleca się jego pobranie i wykonanie badań analitycznych oraz mi-
krobiologicznych [BII].
Nie zaleca się rutynowego wykonywania badań serologicznych identyfikujących przyczynę zaka-
żenia u dzieci chorych na pozaszpitalne zapalenie płuc [DIII].
Wykrywanie antygenów wirusowych, w szczególności wirusa RS w materiale z płukania nosogar-
dła, zaleca się u dzieci poniżej 2 roku życia, przyjmowanych do szpitala z powodu pozaszpitalnego 
zapalenia płuc, u których stwierdza się niedobór odporności lub w celu oceny wskazań do wdro-
żenia izolacji kontaktowej [BII].

9.8. Wskazania do hospitalizacji

9.9. Leczenie

W łagodnych PZP podejrzanych o etiologię wirusową leczenie 
objawowe może być jedynym leczeniem, a w przypadkach podej-
rzanych o etiologię bakteryjną uzupełniającym. Najważniejszą 
częścią tego leczenia jest staranna pielęgnacja chorego dziecka. 
Polega ona na zapewnieniu choremu dostępu świeżego, chłodnego 
powietrza (<18°C), przy jednoczesnym ogrzaniu dziecka, zapew-
nieniu odpowiedniego nawodnienia i diety, a także tlenoterapii  
w przypadku hipoksemii zwiastowanej często przez niepokój 
dziecka i potwierdzonej wynikiem badania SaO2 (<92%).

Tlenoterapię u najmniejszych niemowląt przeprowadzić można 
za pomocą budki tlenowej, a u starszych dzieci za pomocą kaniul 
donosowych lub maseczki.

W przypadku niemowląt i małych dzieci od 4 miesiąca do  
5 roku życia w dobrym stanie ogólnym z objawami łagodnego 
PZP, szczególnie współistniejącymi z zapaleniem oskrzeli i oskrze-
lików, można zastosować wstępnie jedynie odpowiednią pielę-
gnację uzupełnioną leczeniem objawowym, tj. przede wszystkim 
przeciwgorączkowym i przeciwbólowym. Leczenie przeciwgorącz-
kowe i przeciwbólowe omówiono dokładnie w rozdziale dotyczą-
cym leczenia objawowego w zakażeniach układu oddechowym.  

Podczas gdy łagodzenie bólu jako cel leczenia traktowane jest  
z całą stanowczością, to konieczność i zakres obniżania gorączki 
nie są już tak oczywiste. Wiadomo, że gorączka jest z reguły od-
bierana jako przykre wrażenie z bólem głowy, mięśni, mdłościa-
mi, a przy szczególnie dużej ciepłocie ciała również z dreszczami. 
Gorączka u niemowląt może wywołać drgawki. Dlatego gorączkę 
obniża się energicznie, jeżeli wiąże się ona z nasilonymi dolegli-
wościami, np. bólem głowy, dreszczami lub z drgawkami.

Energiczniejsze zabiegi ochładzające powinny być poprzedzo-
ne podaniem leków przeciwgorączkowych [66, 67, 68]. W dobie 
ograniczania niepotrzebnej antybiotykoterapii, np. w łagodnym, 
prawdopodobnie wirusowym PZP u niemowląt, leczenie przeciw-
bólowe i przeciwgorączkowe nabiera specjalnego znaczenia. Przy-
nosi ono nie tylko ulgę zbolałemu i rozgorączkowanemu dziecku, 
ale uspokaja również rodziców i pozwala doczekać ustąpienia 
objawów zakażenia wirusowego, a także umożliwia podjęcie roz-
ważnej i nie przedwczesnej decyzji o wdrożeniu antybiotykotera-
pii. Szczegółowe informacje zawarte są w rozdziale dotyczącym 
leczenia objawowego.
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9.9.1. Leki przeciwkaszlowe, mukolityczne, 
przeciwhistaminowe, obkurczające

Leki przeciwkaszlowe u dzieci były stosowane przez wiele lat, 
mimo braku naukowych dowodów na ich korzystny wpływ. Do-
piero od niedawna zaczęły pojawiać się badania z randomizacją 
[69, 70] oraz metaanalizy, które wskazują na brak korzystnego 
wpływu tej grupy leków w porównaniu z placebo [71, 72, 73]. 
Prawdopodobnie dostępne leki przeciwkaszlowe pozbawione są 
efektywnego działania farmakologicznego, a ich działanie typu 
placebo jest związane ze słodkim smakiem syropu [74]. Coraz 
liczniejsze są doniesienia o wzroście uzależnień od leków przeciw-
kaszlowych u starszych dzieci i związanych z tym działań niepo-
żądanych [75, 76].

Stosowanie leków przeciwhistaminowych i obkurczających ślu-

zówkę aktualnie nie jest zalecane, ze względu brak dowodów ko-
rzystnego działania oraz możliwość pobudzenia i nadpobudliwość 
u dziecka [77]. Nie stwierdzono również przewagi nad placebo 
środków zawierających mieszankę leków przeciwhistaminowych 
i obkurczających [72]. W 2007 roku został opublikowany raport 
CDC o zwiększonej częstość zgłaszania się dzieci do oddziałów 
ratunkowych z powodu działań niepożądanych tej grupy leków  
i analizujący doniesienia o nagłych zgonach niemowląt, u których 
we krwi stwierdzano podwyższone dawki pseudoefedryny [78].

Skuteczność leków mukolitycznych wykazano tylko w jednym 
badaniu z randomizacją porównującym placebo z letosteiną [79].

Szczegółowe informacje zawarte są w rozdziale dotyczącym le-
czenia objawowego.

Rekomendacja 5

W łagodzeniu kaszlu w pozaszpitalnym zapaleniu płuc u dzieci, największe znacznie ma prawidło-
wa pielęgnacja, a przede wszystkim zapewnienie dopływu chłodnego i wilgotnego powietrza 
[CIII].
Nie zaleca się stosowania leków przeciwkaszlowych u dzieci chorych na pozaszpitalne zapalenie 
płuc, ze względu na brak udowodnionego efektu klinicznego [DI]. 
U dzieci chorych na pozaszpitalne zapalenie płuc nie zaleca się stosowania leków przeciwhistami-
nowych, gdyż nie udowodniono ich korzystnego działania [DI].

9.9.2. Antybiotykoterapia 
Celem antybiotykoterapii jest uzyskanie poprawy klinicznej  

i eradykacja czynnika etiologicznego. W leczeniu PZP wybór 
antybiotyku zależy od tego, jaka jest prawdopodobna etiologia 
zakażenia oraz od stopnia ciężkości choroby. Etiologia zakażenia 
jest zależna od wieku dziecka, a decyzje terapeutyczne opierają 
się przede wszystkim na ocenie, czy bardziej prawdopodobna jest 
etiologia pneumokokowa czy atypowa. Trudno zidentyfikować 
pacjentów, u których można bezpiecznie zrezygnować z antybio-
tykoterapii, ponieważ różnicowanie etiologii wirusowej i bakte-
ryjnej na podstawie obrazu klinicznego i radiologicznego nie jest 
wiarygodne. Potwierdzają to nieliczne badania kliniczne porów-
nujące stosowanie antybiotyku z placebo [80].

U noworodków do 3 tygodnia życia antybiotyk powinien być 
podawany dożylnie i obejmować w spektrum działania pacior-
kowce grupy B i pałeczki Gram ujemne, głównie Escherichia coli.  
W ciężkich zakażeniach w tej grupie wiekowej zapalenie płuc po-
winno być leczone ampicyliną z dodatkiem gentamycyny lub jednej 
z cefalosporyn III generacji (ceftriaksonu lub cefotaksymu) [1].

U dzieci w wieku 3 tygodni – 3 miesięcy, jeżeli zakażenie 
przebiega bez gorączki i ma charakter podostrego zakażenia, 
dodatkowo w badaniu radiologicznym zmiany mają lokalizację 
sródmiąższową, to należy podejrzewać Ch. trachomatis i zasto-
sować makrolid. Przy cięższym przebiegu choroby, PZP może 
być powodowane głównie przez S. pneumoniae, a rzadziej przez 
S. aureus. Cefuroksym i amoksycylina z klawulanianem to an-
tybiotyki, które w swoim spektrum obejmują oba drobnoustroje,  
a ich skuteczność jest udokumentowana w leczeniu PZP. Ponie-
waż żaden z tych antybiotyków nie stanowi optymalnego wyboru 

w bardzo ciężkich zakażeniach (zarówno pneumokokowych jak  
i gronkowcowych), to u dziecka z objawami posocznicy lub  
w ciężkim stanie, terapia powinna obejmować skojarzenie cef-
triaksonu lub cefotaksymu z kloksacyliną [46].

W wieku od 3 miesięcy do 5 roku życia antybiotyk pierwsze-
go rzutu powinien być skuteczny głównie wobec S. pneumoniae. 
Najważniejszy mechanizm lekooporności tego drobnoustroju jest 
związany ze zmianą powinowactwa białka wiążącego penicylinę 
i zmniejszeniem aktywności in vitro antybiotyków beta-laktamo-
wych [patrz: „Zasady ogólne”]. Z tego powodu na wybór antybio-
tyku i jego dawkę powinny wpływać lokalne dane o częstości wy-
stępowania pneumokoków opornych na penicylinę. Na podstawie 
polskich danych dotyczących lekowrażliwości pneumokoków, jak 
i analiz porównawczych właściwości farmakokinetycznych i far-
makodynamicznych antybiotyków, w inwazyjnych zakażeniach 
pneumokokowych najskuteczniejszymi antybiotykami są beta-
laktamy, takie jak penicylina, amoksycylina, ampicylina, cefo-
taksym i ceftriakson [18, 81, 82, 83]. Skuteczność amoksycyliny 
jest udokumentowana zarówno w badaniach z randomizacją, jak 
i w szerokich metaanalizach [84]. Natomiast więcej wątpliwości 
wzbudza dawkowanie i czas kuracji PZP. W leczeniu ostrego za-
palenia ucha środkowego, aby przełamać zmniejszoną wrażliwość 
pneumokoków na penicylinę, konieczne jest stosowanie wyższej 
dawki amoksycyliny [85]. Konieczność stosowania wysokich 
dawek amoksycyliny w ostrym zapaleniu ucha jest przenoszona 
na inne zakażenia, w których główną etiologię stanowią pneu-
mokoki. Niedawno zostały opublikowane wyniki badań z ran-
domizacją porównujące skuteczność amkosycyliny w dawkach  
45 mg/kg/dobę z 90 mg/kg/dobę, w grupie dzieci między 2 m. ż. 
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a 5 r. ż. chorych na PZP o przebiegu łagodnym i umiarkowanym, 
w którym nie stwierdzono różnic w skuteczności [86]. W trzech 
badaniach z randomizacją i podwójnie ślepą próbą wykazano bez-
pieczeństwo skracania czasu leczenia do 3 dni u dzieci chorych na 
PZP inne niż ciężkie [86, 87, 88]. Potwierdziła to także najnowsza 
metaanaliza z 2008 roku [89]. W innych badaniach wykazano 
istotne statystycznie różnice w ryzyku powstania nosicielstwa 
pneumokoków opornych na penicylinę, jeśli czas kuracji amok-
sycyliną ulegał wydłużeniu z 5 do 10 dni, a dawka dobowa była 
zmniejszana [90].

U dzieci w wieku 5-15 lat PZP jest najczęściej powodowane 
przez drobnoustroje atypowe i w dalszej kolejności przez Strep-
tococcus pneumoniae. W tej grupie wiekowej brak jest wystar-
czających wyników badań rozstrzygających, czy antybiotykiem 

pierwszego rzutu powinna być amoksycylina czy makrolid. Za 
amoksycyliną przemawia wynik metaanalizy, która wskazu-
je na brak wyraźnej przewagi makrolidów nad placebo u dzieci  
z zakażeniami dolnych dróg oddechowych powodowanych przez 
Mycoplasma pneumoniae [91]. W badaniach z randomizacją wyka-
zano porównywalną skuteczność form doustnych erytromycyny, 
azytromycyny i klarytromycyny [92, 93, 94]. W cięższych po-
staciach PZP wymagających hospitalizacji istnieje konieczność 
zastosowania antybiotyku, który będzie działał przede wszystkim 
na S. pneumoniae, stanowiący trzecią pod względem częstości 
etiologię, ale powodujący cięższy przebieg kliniczny. Ponieważ  
w Polsce oporność pneumokoków na makrolidy wynosi ok. 30%, 
do makrolidu powinien zostać dołączony antybiotyk beta-lakta-
mowy [18].

Rekomendacja 6

Jedynie u dzieci w wieku między 4 miesiącem a 5 rokiem życia chore na poazaszpitalne zapalenie 
płuc o łagodnym przebiegu i bez wysokiej gorączki można rozważyć rezygnację z podawania an-
tybiotyków [DII].
W leczeniu pozaszpitalnych zapaleń płuc u dzieci w wieku między 3 tygodniem a 3 miesiącem  
życia należy zastosować dożylnie:
•   Cefuroksym: 75-100 mg/kg/dobę lub 100-150 mg/kg/dobę w cięższych zakażeniach, w dawkach 

podzielonych podawanych co 8 godz.;
•   amoksycylina z klawulanianem w dawkach podzielonych, podawanych co 6-8 godz., tak aby 

dawka amoksycyliny wynosiła 100-200 mg/kg/dobę; 
•   w ciężkich, zagrażających życiu przypadkach zalecane jest podanie cefotaksymu 150 mg/kg/

dobę w dawkach podzielonych podawanych co 6-8 godz. lub ceftriaksonu (50-75 mg/kg/dobę 
podawanego jednorazowej dawce dobowej,  w skojarzeniu z kloksacyliną 100 mg/kg/dobę  
w dawkach podzielonych podawanych  co 6 godzin) [AIII];

•   jeżeli obraz kliniczny przemawia za podostrą postacią choroby lekiem I rzutu może być makrolid 
[BIII].

U dzieci między 3 miesiącem a 5 rokiem życia:
•   antybiotyk pierwszego rzutu powinien być skuteczny wobec Streptococcus pneumoniae [AII];
•   w leczeniu ambulatoryjnym zalecana jest amoksycylina w dawce 75-90 mg/kg/dobę w 2 daw-

kach co 12 godzin;
•   w lżejszych przypadkach leczonych ambulatoryjnie czas leczenia pozaszpitalnego zapalenia 

płuc może być skrócony do 5 dni [BII]; w postaciach cięższych zaleca się leczenie przez 7-10 dni 
[BIII].

U dzieci między 5 a 15 rokiem życia:
•   zaleca się stosowanie amoksycyliny, ampicyliny lub makrolidu [BII];
•   w cięższych postaciach zakażenia zalecane jest kojarzenie antybiotyku beta-laktamowego  

o działaniu przeciwpneumokokowym (amoksycylina/ampicylina, ceftriakson, cefotaksym) z ma-
krolidem; czas kuracji powinien wynosić 7-10 dni, a przy zastosowaniu azytromycyny 5 dni [BIII].

Podawanie doustne antybiotyków u dzieci 
Bezpieczne doustne stosowanie antybiotyków, w szczególności 

amoksycyliny, u dzieci w wieku od 3 miesiąca do 5 rok życia wy-
kazano w metaanalizie dotyczącej cięższych zapaleń płuc, u dzie-
ci wymagających hospitalizacji [95]. Brak jest wystarczających 
danych przemawiających za skutecznością leczenia doustnego u 
dzieci poniżej 3 miesiąca życia.

9.9.3. Leczenie skorygowane
Leczenie skorygowane dotyczy następujących sytuacji:

•  brak poprawy lub pogarszanie stanu klinicznego, 
•  nawrotowe zapalenie płuc,
•  uczulenie na antybiotyki beta-laktamowe.

Postępowanie w tych przypadkach nie było przedmiotem wy-
starczającej liczby badań klinicznych, aby proponować postępo-
wanie z silną kategorią zaleceń.
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Brak poprawy
Brak poprawy po zastosowanym leczeniu może wynikać z na-

stępujących przyczyn:
•  oporności drobnoustroju na zastosowany antybiotyk;
•   nieprzestrzegania zaleceń dotyczących dawkowania antybiotyku;
•   wystąpienia powikłań zapalenia płuc;
•   błędnego rozpoznania bakteryjnego zapalenia płuc; 
•  schorzeń towarzyszących.

Jeżeli w pierwszym rzucie zastosowano amoksycylinę, to drob-
noustrojami opornymi na ten antybiotyk powodującymi PZP 
mogą być:
•   Streptococcus pneumoniae o wysokiej oporności na penicyli-

nę: należy w szczególności rozważyć, gdy zastosowana dawka 
amoksycyliny była <75 mg/kg/dobę; leczenie zakażeń powodo-
wanych przez PNSP może być prowadzone wysokimi dawkami 
amoksycyliny, dużymi dawkami ampicyliny dożylnie, ceftriak-
sonem lub wankomycyną;

•   Staphylococcus aureus: należy w szczególności rozważać u dzieci 
poniżej 3 roku życia z ciężkim przebiegiem choroby oraz wy-
stąpieniem powikłań, takich jak ropień płuca i ropniak opłuc-
nej; lekiem z wyboru jest wówczas kloksacylina, a w przypadku 
gronkowca złocistego metycylinoopornego wankomycyna;

•   Haemophilus influenzae produkujący beta-laktamazy lub o ty-
pie oporności BLNAR; lekiem z wyboru jest w takich przypad-
kach amoksycylina/klawulanian, ewentualnie cefalosporyny II 
lub III generacji;
Zakażenie drobnoustrojami atypowymi: należy rozważać  

w szczególności u dzieci powyżej 5 roku życia z łagodnym prze-
biegiem zakażenia; lekiem z wyboru u tych chorych jest makro-
lid.

Wystąpienie powikłań, takich jak ropniak opłucnej i rzadziej 
ropień płuca lub zapalenie płuc przebiegające z martwicą powo-
duje niepowodzenie terapeutyczne. W badaniu obejmującym 771 
dzieci, z których 90% było leczonych w szpitalu, płyn w opłucnej 
stwierdzono u 9%, a ropniak opłucnej u 2% [96]. Najczęściej rop-
niak opłucnej jest powodowany przez Streptococcus pneumoniae, 
Staphylococcus aureus oraz Streptococcus pyogenes [96]. W ciągu 
ostatnich lat zauważalna jest tendencja do relatywnego zwięk-
szenia zakażeń powodowanych przez S. aureus, w tym również 
przez szczepy metycylinooporne, w szczególności u dzieci poniżej 
6 miesiąca życia, szczepionych przeciwko zakażeniom pneumoko-
kowym [55, 97, 98].

W badaniu porównującym przydatność diagnostyczną kla-
sycznych zdjęć radiologicznych i tomografii komputerowej u 56 
dzieci z zapaleniem płuc niepoddającym się leczeniu, w badaniu 
tomograficznym stwierdzono łącznie 119 zmian, które nie były 
widoczne lub zostały źle zinterpretowane w badaniu radiologicz-
nym [99]. Wśród nich obserwowano:
•   powikłania miąższowe (ropień płuca, martwica, przetoka 

oskrzelowo-opłucnowa) – 40;
•   powikłania opłucnowe – 37;
•   płyn w worku osierdziowym – 13;
•   niewłaściwą ocenę zagęszczeń w klasycznym zdjęciu radiolo-

gicznym – 20.
Diagnostyka różnicowa u chorych z objawami wskazującymi 

na zapalenie płuc i z zagęszczeniami w polach płucnych obejmuje 
następujące schorzenia: ostre zapalenie oskrzelików, niewydol-
ność krążenia, zator płucny, aspiracja, krwotok, reakcje nadwraż-
liwości, 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 odchyleń, które mo-
głyby tłumaczyć taki przebieg kliniczny, zalecane jest wykonanie tomografii komputerowej [AII].
Wybór antybiotyku II rzutu jest zależny od wieku dziecka, oceny stosowanej dotychczas antybioty-
koterapii oraz stwierdzonych powikłań. 
Leczenie skorygowane u dzieci między 5 a 15 rokiem życia:
•   w przypadku nawrotu choroby lub stosowania w ciągu ostatniego miesiąca antybiotyku z jakiej-

kolwiek przyczyny zaleca się zastosowanie amoksycyliny z klawulanianem tak aby dawka amoksy-
cyliny wynosiła 75-90 mg/kg/dobę w 2 dawkach co 12 godzin [CIII]; 

•   w przypadku braku wyraźnej poprawy po zastosowaniu amoksycyliny/ampicyliny lub amoksycyli-
ny z klawulanianem i podejrzeniu atypowej etiologii pozaszpitalnego zaplenia płuc należy do sto-
sowanego leczenia dodać:
–  klarytromycynę w dawce 15 mg/kg/dobę w 2 dawkach co 12 godzin [BIII]

lub 
–   azytromycynę w jednorazowej dawce dobowej: 10 mg/kg  w pierwszej dobie i następnie przez  

4 dni 5 mg/kg  [BIII].
•   w przypadku nietolerancji lub alergii nienatychmiastowej na amoksycylinę należy zastosować: 

–   aksetyl cefuroksymu doustnie w dawce 30 mg/kg/dobę w 2 dawkach co 12 godzin [AII];
–   cefuroksym dożylnie w dawce 75-150 mg/kg/dobę podawanego w dawkach podzielonych co  

8 godzin, a po uzyskaniu wyraźnej poprawy kontynuować leczenie aksetylem cefuroksymu [AII];
–   w ciężkich przypadkach pozaszpitalnego zapalenia płuc należy zastosować ceftriakson lub cefo-

taksym [CIII];
• w przypadku alergii natychmiastowej na amoksycylinę należy zastosować klarytromycynę [CIII].
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Nawrotowe zapalenie płuc
Nawrotowe zapalenie płuc u dzieci jest definiowane jako co 

najmniej 2 epizody w ciągu roku lub co najmniej 3 w dłuższym 
odstępie czasu, pod warunkiem, że w okresie między epizodami 
doszło do ustąpienia objawów i zmian obserwowanych w bada-
niu radiologicznym [101]. Nawracające zakażenie jest stwierdzane  
u 8-9% dzieci z zapaleniem płuc [102, 103].

Analizę przyczyn i schorzeń towarzyszących nawracającemu 
zapaleniu płuc opisują dwa badania kliniczne:
•   w badaniu 2952 dzieci hospitalizowanych z powodu zapalenia 

płuc, nawrót stwierdzono u 238 (8%) z nich; u 92% stwier-
dzono chorobę towarzyszącą; u prawie połowy był to zespół 
aspiracyjny, wtórny do braku koordynacji mięśni jamy ustnej  

i gardła, a u pozostałych wykazano niedobory odporności 
(10%), wady wrodzone serca (9%), astmę oskrzelową (8%), 
wrodzone lub nabyte anomalie dróg oddechowych, refluks żo-
łądkowo-przełykowy (5,4%) [104];

•   w badaniu obejmującym 70 dzieci z nawracającym zapaleniem 
płuc, schorzenia towarzyszące wykazano u ponad 80% z nich, 
wśród których dominowały: nawracająca aspiracja (24% – re-
f luks żołądkowo-przełykowy, zwężenie przełyku), niedobory 
odporności (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 płuc u dzieci zaleca się wdrożenie diagnosty-
ki mającej na celu identyfikację schorzeń towarzyszących [AII].

Tabela II. Antybiotyki stosowane przy uczuleniu na penicyliny w zależności od wieku

Przedział wiekowy
Rodzaj reakcji nadwrażliwości

Typ III Typ I

3 tydzień – 3 miesiąc życia cefuroksym, ceftriakson, cefotaksymu wankomycyna,  teikoplanina, linezolid

4 miesiąc życia – 4 rok życia cefuroksym, ceftriakson, cefotaksym wankomycyna,  teikoplanina, linezolid

5-15 rok życia makrolid
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10  POZASZPITALNE ZAPALENIE PŁUC U DOROSŁYCH

Zapadalność na pozaszpitalne zapalenie płuc (PZP) w krajach 
rozwiniętych wynosi 5-12 przypadków na 1000 osób [1, 2]. Wy-
stępowanie choroby jest zależne od wieku populacji i u osób po-
wyżej 60 roku życia wynosi 20 zachorowań na 1000, a powyżej 
70 r. ż. ok. 34 na 1000 [2]. Częstość hospitalizacji z powodu za-

paleń płuc jest zróżnicowana i poza merytorycznymi wskazania-
mi zależy 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].

10.1. Epidemiologia

10.2. Etiologia 

Pozaszpitalne zapalenia płuc u dorosłych są w zdecydowanej 
większości powodowane przez bakterie. Zakażenia grzybicze (np. 
wywołane przez Aspergillus spp., Pneumocystis jiroveci) i pierwot-
niakowe (np. Toxoplasma gondii) stwierdzane są praktycznie wy-
łącznie u osób z niedoborami odporności. Wirusowe zapalenia 
płuc są rzadko opisywane u dorosłych i trudno ocenić częstość 
ich występowania. W trzech badaniach stanowiły one 18%, 23% 
oraz 29% przyczyn PZP i najczęściej były to wirusy grypy, RS 
oraz rinowirusy [9, 10, 11]. W badaniach naukowych, drobno-
ustroje powodujące PZP udało się zidentyfikować jedynie u mniej 
niż połowy chorych [12, 13, 14]. Najczęstszym drobnoustrojem 
wywołującym PZP jest Streptococcus pneumoniae, który stanowi 
11-42% zidentyfikowanych przyczyn [12, 15, 16, 17]. W bada-
niach, w których zastosowano inwazyjne metody diagnostyczne, 
pneumokoki były stwierdzane u 1/3 pacjentów, u których etiologia 
nie została określona przy zastosowaniu rutynowej diagnostyki 
mikrobiologicznej [18]. Na kolejnych miejscach wśród czynników 
wywołujących zapalenia płuc znajdują się: Mycoplasma pneumo-
niae i Chlamydophila pneumoniae, Legionella pneumophila, które 
są identyfikowane w bardzo szerokim przedziale od 3% do 40% 
[19, 20, 21]. Częściej stwierdzane są one u młodych osób, powo-
dują zakażenia o łagodniejszym przebiegu, które najczęściej nie 
wymagają hospitalizacji [19, 20, 21]. Jedynie legionellowe zapa-
lenie płuc może przebiegać jako ciężkie i niejednokrotnie nawet 
śmiertelne zakażenie dróg oddechowych. Inne drobnoustroje 
zdecydowanie rzadziej powodują PZP i są raczej identyfikowane  
u chorych ze szczególnymi czynnikami ryzyka:

•   Haemophilus influenzae stanowi czwartą przyczynę pozaszpi-
talnych zapaleń płuc, szczególnie często występuje u chorych 
na POChP [22],

•   Staphylococcus aureus powoduje zapalenia płuc stanowiące po-
wikłanie pogrypowe oraz krwiopochodne zakażenie u osób sto-
sujących narkotyki w formie dożylnej [23],

•   Enterobacteriaceae (gł. Klebsiella pneumoniae) są odpowiedzial-
ne przede wszystkim za zakażenia u rezydentów domów opieki 
dla przewlekle chorych [24],

•   Pseudomonas aeruginosa występuje głównie u chorych na muko-
wiscydozę, ciężką postać POChP i rozstrzenia oskrzeli [25],

•   Legionella pneumophila jest przyczyną ok. 0,4% PZP leczonych 
w domu, 4% wymagających hospitalizacji i aż 18% leczonych 
w Oddziale Intensywnej Terapii; zakażenie może mieć cha-
rakter epidemiczny, szczególnie często występuje u chorych  
z niedoborami odporności komórkowej oraz u osób narażonych 
na ekspozycję na skażony aerozol wodny (fontanny, jacuzzi, kli-
matyzacja itp.) [26, 27],

•   bakterie beztlenowe: są przyczyną zachłystowego zapalenia 
płuc, szczególnie u chorych nieprzestrzegających higieny uzę-
bienia [28].
Choć powyższe drobnoustroje występują częściej w wymienio-

nych schorzeniach, to jednak Streptococcus pneumoniae może sta-
nowić najczęstszą etiologię również w tych przypadkach. 

10.3. Czynniki ryzyka

Do czynników ryzyka zachorowania na PZP we wszystkich 
grupach wiekowych należą: niewydolność krążenia, POChP, 
otępienie, padaczka, przebywanie w dużych skupiskach ludzkich 
[29, 30]. Wśród pacjentów powyżej 60 roku życia, do najważ-
niejszych czynników ryzyka należą (w nawiasie podano wartości 
względnego ryzyka – RR) [31]:

•  alkoholizm (RR=9),
•  choroba obturacyjna płuc (RR=4,2), 
•  immunosupresja (RR=1,9),
•   wiek >70 roku życia (RR=1,5 w porównaniu z populacją  

w wieku 60-69 r. ż.),
•  pobyt w domu opieki dla przewlekle chorych (RR=1,8).

10.4. Umieralność

Zapalenie płuc jest przyczyną zgonu u ok. 5% chorych, w tym 
u 8-14% chorych ze stwierdzonymi wskazaniami do hospitaliza-
cji oraz u 36% pacjentów przyjętych do Oddziału Intensywnej 
Terapii [32, 33, 34]. Najwyższy odsetek śmiertelności wykazano  
u chorych na gronkowcowe zapalenie płuc (ok. 32%), a najmniej-

szy w przypadku zakażenia Mycoplasma pneumoniae (1,4%) [32].
Do najbardziej niekorzystnych rokowniczo objawów i zabu-

rzeń, związanych ze zgonem pacjenta w przebiegu PZP, należą  
(w nawiasie uwzględniono iloraz szans – OR) [32]:
•  hipotermia (OR=5),
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Przydatność badania radiologicznego w rozpoznawaniu zapa-
lenia płuc jest zależna od tego, z jaką precyzją lekarz identyfi-
kuje chorych ze wskazaniami do jego wykonania [35]. Zlecenie 
badania radiologicznego klatki piersiowej jest tym bardziej uza-
sadnione, im więcej jest stwierdzanych kluczowych dla zapale-
nia płuc objawów, takich jak tachykardia >100/min, tachypnoe  
> 24/min, temperatura ciała >38°C, ogniskowe zmiany osłuchowe 
[42]. U osób w podeszłym wieku objawy zapalenia płuc mogą 
być niecharakterystyczne i zakażenie może przejawiać się głównie 
pod postacią odwodnienia oraz zaburzeń psychicznych [43]. Ak-
tualnie brak jest wystarczających dowodów naukowych, pozwala-
jących określić czułość i swoistość badania radiologicznego klatki 

piersiowej w rozpoznawaniu PZP. W tomografii komputerowej  
o wysokiej rozdzielczości (HRCT), którą wykonywano u pacjen-
tów z podejrzeniem zapalenia płuc, prawie dwukrotnie częściej 
stwierdzano zmiany zapalne w porównaniu z klasycznym bada-
niem radiologicznym [44]. Jednakże liczba ocenianych w tym ba-
daniu chorych była mała, nie określono obrazu klinicznego, jak  
i ostatecznego rozpoznania u pacjentów, u których zmiany zapalne 
zostały wykryte tylko w badaniu HRCT. W dużym badaniu pro-
spektywnym obejmującym 2706 pacjentów przyjętych do szpita-
la z rozpoznaniem zapalenia płuc, rozpoznanie zostało ustalone 
wyłącznie na podstawie obrazu klinicznego i bez uwidocznienia 
zmian w badaniu radiologicznym aż u 1/3 z nich [45]. W grupie 

Rekomendacja 1

Objawy kliniczne ostrego zakażenia dolnych dróg oddechowych przy niestwierdzeniu tachykardii 
powyżej 100/min. tachypnoe powyżej 24/min. temperatury powyżej 38°C i ogniskowych zmian 
osłuchowych nad płucami, pozwalają na ustalenie rozpoznania ostrego zapalenia oskrzeli bez ko-
nieczności wykonywania badania radiologicznego klatki piersiowej i zastosowania antybiotyku 
[AII]. Rekomendacja nie dotyczy osób powyżej 75 roku życia, ze względu na odmienny przebieg 
kliniczny i słabiej wyrażone objawy.
Zapalenie płuc nie może być rozpoznawane jedynie na podstawie badania klinicznego, gdyż obja-
wy przedmiotowe i podmiotowe nie są wystarczająco swoiste [EII].

•  niskie ciśnienie skurczowe (OR=4,8),
•  schorzenia neurologiczne (OR=4,6),
•   zapalenie płuc obejmujące więcej niż jeden płat w obrazie 

radiologicznym (OR=3,1),
•  tachypnoe (OR=2,9),

•  bakteriemia (OR=2,8),
•  choroba nowotworowa (OR=2,8),
•  leukopenia – WBC < 4 x 109/L (OR=2,5),
•  płeć męska (OR=1,3),
•  cukrzyca (OR=1,3).

10.5. Obraz kliniczny i rozpoznawanie zapalenia płuc

Najczęściej zgłaszanymi dolegliwościami chorych na zapale-
nia płuc są: gorączka, kaszel, bóle w klatce piersiowej i duszność. 
Typowymi objawami stwierdzanymi w badaniu przedmiotowym  
u chorego na PZP są: tachypnoe, tachykardia, stłumienie odgło-
su opukowego i trzeszczenia nad zmienionymi zapalnie polami 
płucnymi.

Badanie kliniczne charakteryzuje się wysoką czułością i niską 
swoistością w rozpoznawaniu PZP. W grupie pacjentów, którzy 
zostali skierowani do izby przyjęć z objawami zakażenia dolnych 
dróg oddechowych, zapalenie płuc było potwierdzone radiolo-
gicznie tylko u 7% [35]. U chorych zgłaszających się do lekarza 
rodzinnego z objawami ostrego kaszlu, zapalenie płuc było stwier-
dzane u 3-6% [20, 36]. Najważniejszymi odchyleniami wska-
zującym na zapalenie płuc u osób zgłaszających się do lekarza  
z powodu ostrego kaszlu są: gorączka, hipoksemia, tachykardia 
i tachypnoe [37]. U pacjentów, u których stwierdzane są trzesz-
czenia lub stłumienie odgłosu opukowego prawdopodobieństwo 
zapalenia płuc wynosi odpowiednio 8-10% i 10-18% [38].

Kojarzenie objawów podmiotowych i przedmiotowych w celu 
zwiększenia skuteczności diagnostyki pozwala na określenie praw-

dopodobieństwa zapalenia płuc w przedziale wartości 18-42%  
u chorych, u których stwierdza się równocześnie kaszel, gorączkę, 
tachykardię i ogniskowe trzeszczenia nad płucami [39]. Opisywa-
ne są jednak istotne różnice w interpretacji zmian osłuchowych  
i opukowych klatki piersiowej przez różnych lekarzy badających, 
ze zgodnością wynoszącą 76-79% [40, 41].

U osoby niechorującej na przewlekłe schorzenia układu od-
dechowego w diagnostyce różnicowej należy brać pod uwagę 
przede wszystkim ostre zapalenie oskrzeli. W różnicowaniu tych 
dwóch schorzeń przeciwko zapaleniu płuc przemawia nie stwier-
dzenie takich objawów jak: tachykardia (>100/min.), tachypnoe 
(>24/min.), gorączka (>38°C), ogniskowe zmiany osłuchowe [42]. 
Nie obserwowanie tych zaburzeń uzasadnia zaprzestanie dalszej 
diagnostyki i upoważnia do rozpoznania ostrego zapalenia oskrze-
li. Wyjątkiem mogą być pacjenci powyżej 75 roku życia, gdyż  
w tej grupie wiekowej typowe objawy zapalenia płuc są znacznie 
słabiej wyrażone i występują zdecydowanie rzadziej [43]. Pojawie-
nie się ropnej plwociny nie przesądza ani o zakażeniu bakteryj-
nym, ani o rozpoznaniu zapalenia płuc [36].
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chorych, w której rozpoznano zapalenie płuc mimo nie stwierdze-
nia zmian w wyjściowym badaniu radiologicznym klatki piersio-
wej, tylko u 7% doszło do ewolucji zmian radiologicznych, która 
potwierdzała wstępne kliniczne rozpoznanie zapalenie płuc [45]. 

Wśród tych chorych u prawie 90% stwierdzano inne schorzenia, 
głównie POChP, niewydolność krążenia, rozstrzenia oskrzeli, 
płyn w jamie opłucnej.

Rekomendacja 2

Badanie radiologiczne klatki piersiowej jest metodą z wyboru dla ustalenia rozpoznania zapale-
nia płuc u dorosłych [AII].
Wskazaniem do wykonania badania radiologicznego klatki piersiowej w różnicowaniu ostrego za-
palenia oskrzeli i zapalenia płuc jest wystąpienie objawów zakażenia dolnych dróg oddechowych 
oraz stwierdzenie co najmniej jednego z następujących zaburzeń: tachykardii powyżej 100/min. 
tachypnoe powyżej 24/min. temperatury ciała powyżej 38°C lub ogniskowych zmian osłucho-
wych nad płucami [BII].
Rozpoznawanie zapalenia płuc i wdrażanie leczenia antybiotykiem bez wykonania badania radio-
logicznego naraża pacjenta na wystąpienie działań niepożądanych stosowanych leków i przyczy-
nia się do narastania lekooporności [BI].

10.6. Wskazania do hospitalizacji

Podejmowanie decyzji przez lekarza o miejscu leczenia chorego 
na pozaszpitalne zapalenie płuc wyłącznie na podstawie subiek-
tywnej oceny jego stanu klinicznego, prowadzi do zbyt częstych 
hospitalizacji [46].

Autorzy rekomendacji zalecają zastosowanie wskaźników opra-
cowanych w 1997 roku przez Pneumonia Patient Outcomes Re-
search Team (PORT), gdyż zostały one opracowane na podstawie 

danych pochodzących z dużej grupy chorych (n=14 199) [47] oraz 
zaproponowana ocena ryzyka została wielokrotnie zweryfikowa-
na jako przydatne narzędzie do ograniczenia niepotrzebnej hospi-
talizacji [48, 49, 50]. Równocześnie pomaga ona zidentyfikować 
chorych, u których leczenie ambulatoryjne stwarza ryzyko nieko-
rzystnego przebiegu choroby.

Tabela I. System punktowy służący do oceny kategorii ryzyka zgonu w PZP [47]

Charakterystyka Liczba punktów

Wiek mężczyzn Liczba = wiek

Wiek kobiet Liczba = wiek – 10

Pobyt w domu opieki + 10

Choroby towarzyszące

Choroba nowotworowa +30

Schorzenia wątroby wpływające na jej funkcję +20

Zastoinowa niewydolność krążenia +10

Choroby krążenia mózgowego (udar niedokrwienny) +10

Schorzenia prowadzące do niewydolności nerek +10

Badanie przedmiotowe

Zaburzenia świadomości, o których wiadomo, że nie są przewlekłe (brak orientacji co do miejsca i czasu) +20

Liczba oddechów ≥30/min +20

Ciśnienie skurczowe krwi <90 mmHg +20

Temperatura ciała <35°C lub ≥40°C +15

Tętno ≥125/min +10
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Charakterystyka Liczba punktów

Badania pomocnicze

pH krwi tętniczej <7,35 +30

Zwiększone stężenie mocznika lub kreatyniny +20

Zmniejszone stężenie Na+ w surowicy <130 mmol/L +20

Zwiększone stężenie glukozy w surowicy ≥250 mg/dl +10

Hematokryt <30% +10

PaO2 <60 mmHg +10

Wysięk opłucnowy +10

Tabela II. Kategorie ryzyka zgonu i sugerowane miejsce leczenia chorych na PZP [47]

Kategoria Liczba punktów Ryzyko zgonu Zalecane miejsce leczenia

I wiek <50 lat, niestwierdzenie schorzeń towarzyszących  
i odchyleń wymienionych w tabeli I 0,1-0,4% ambulatoryjne

II ≤70 0,6-0,7% ambulatoryjne

III 71-90 0,9-2,8% miejsce leczenia określane 
indywidualnie

IV 91-130 8,2-9,3% szpitalne

V >130 27-31,1% szpitalne

Uproszczony proces oceny ryzyka zgonu i wskazań do hospi-
talizacji został opracowany przez Brytyjskie Towarzystwo Klatki 
Piersiowej (BTS) [51]. Wskazaniem do hospitalizacji jest stwier-
dzenie co najmniej dwu z trzech następujących objawów: ostre 
zaburzenia świadomości, liczba oddechów ≥30/min., ciśnienie 
skurczowe <90 mmHg lub rozkurczowe <60 mmHg. W przypad-
ku stwierdzenia jednego z tych odchyleń decyzja o hospitalizacji 
jest podejmowana po ocenie dodatkowych obciążeń i odchyleń. 
Skala BTS została zmodyfikowana jako tzw. skala CURB 65, co 
oznacza: ang. Confusion – splątanie, Urea – stężenie mocznika 
powyżej 7 mmol/L, Respiratory rate – liczba oddechów ≥30/min., 
Blood pressure, ciśnienie skurczowe krwi <90 mmHg lub rozkur-
czowe <60/mmHg, oraz wiek powyżej 65 roku życia [52]. Stwier-
dzenie nie więcej niż jednego z tych odchyleń stwarza możliwość 

leczenia ambulatoryjnego, natomiast ≥3 konieczność leczenia 
szpitalnego [52].

Mimo, że ocena ciężkości zapalenia płuc wg skali PORT i jej 
przydatność w ustalaniu wskazań do hospitalizacji została zwery-
fikowana w badaniach klinicznych, to aż 20-44% pacjentów ni-
skiego ryzyka (kategoria I-III) jest leczonych w szpitalu [53, 54]. 
Najczęściej decyzje o hospitalizowaniu pacjentów niskiego ryzyka 
w przytoczonych badaniach były podejmowane wskutek stwier-
dzenia czynników ryzyka niekorzystnego przebiegu choroby pod-
czas leczenia w warunkach ambulatoryjnych, nieuwzględnionego 
w skali PORT. Do nich należą: brak odpowiedzi na wcześniejsze 
leczenie antybiotykami, rozległe zmiany w badaniu radiologicz-
nym, niezdolność do przyjmowania leków doustnych i względy 
społeczne.

Rekomendacja 3

Wskazania do hospitalizacji chorych z pozaszpitalnym zapaleniem płuc należy ustalać na podsta-
wie punktowej oceny ryzyka zgonu, a w sytuacjach wątpliwych wspierając się indywidualną oce-
ną pacjenta [BI]. 
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Pozaszpitalne zapalenie płuc o łagodnym przebiegu (I i II ka-
tegoria w skali ciężkości), które jest rozpoznawane u młodych 
dorosłych najczęściej wywoływane jest przez bakterie atypowe,  
a w drugiej kolejności przez Streptococcus pneumoniae [20, 21]. 
Analiza przydatności diagnostyki mikrobiologicznej u chorych 
na PZP leczonych ambulatoryjnie wykazała, że:
•   drobnoustrój powodujący zapalenie płuc był identyfikowany w 

badaniu plwociny tylko u 5% z łagodnie przebiegającym PZP 
[55]; konieczność wykonania badania w ciągu 2 godzin od po-
brania materiału utrudnia jego wykonanie poza szpitalem;

•   dodatni posiew krwi stwierdzano u maksymalnie 2% pacjen-
tów trafiających do izby przyjęć, u których była podejmowana 
decyzja o leczeniu ambulatoryjnym, a wynik wpływał na prze-
bieg leczenia jedynie u 0,5% pacjentów [56, 57].
U chorych, u których nie stwierdza się wskazań do hospitaliza-

cji, proces diagnostyczny obejmuje:
•   próbę klinicznego różnicowania między zapaleniem płuc powo-

dowanym przez drobnoustroje typowe (S. pneumoniae, rzadziej 
H. influenzae) i atypowe (Mycoplasma pneumoniae, Chlamydo-
phila pneumoniae). Mimo wielu prób różnicowej diagnostyki 
klinicznej nie wykazano swoistych objawów, które odróżnia-
łyby zakażenie S. pneumoniae od wywołanych bakteriami aty-

powymi [58, 59, 60]. Badanie radiologiczne klatki piersiowej  
w tych przypadkach również nie jest pomocne [60]. Zakażenia 
S. pneumoniae występują tym częściej niż bakteriami atypowy-
mi, im bardziej zawansowany jest wiek pacjenta (szczególnie 
powyżej 65 r. ż.) oraz gdy stwierdzane są przewlekłe schorzenia 
układu krążenia lub oddechowego;

•   identyfikację chorych, u których istnieje ryzyko zakażenia 
drobnoustrojem, na który nie działają antybiotyki I rzutu. 
Czynniki ryzyka zakażenia innymi drobnoustrojami, głów-
nie pałeczkami Gram ujemnymi, to przede wszystkim pobyt  
w domu opieki [24], alkoholizm [13] oraz wcześniejsze liczne lub 
długotrwałe hospitalizacje. Szczególny problem terapeutyczny 
stwarza zakażenie pneumokokami o zmniejszonej wrażliwości 
na penicylinę (PNSP – ang. Penicillin Non-Sensitive Pneumo-
coccus). Do istotnych czynników ryzyka zakażenia PNSP na-
leży wcześniejsza antybiotykoterapia, szczególnie, jeżeli pacjent 
był leczony cefalosporynami lub penicylinami, gdy czas kuracji 
był długi, a zastosowane dawki zbyt małe [61]. Inne czynniki 
ryzyka to przebyte w ciągu roku zapalenie płuc, niedawna ho-
spitalizacja, kontakt z małymi dziećmi, pobyt w domu opieki  
i schorzenia przewlekłe [62, 63].

Rekomendacja 4

Badania kliniczne i radiologiczne nie pozwalają na różnicowanie etiologii zapalenia płuc w stop-
niu umożliwiającym wybór odpowiedniego antybiotyku [BII].
Nie jest zalecane rutynowe wykonywanie badań bakteriologicznych u chorych na pozaszpitalne 
zapalenie płuc, u których nie ma wskazań do hospitalizacji [AII].
Wykonanie badania mikrobiologicznego, w szczególności posiewu plwociny, należy rozważyć, 
gdy stwierdzane są czynniki ryzyka zakażenia drobnoustrojem wielolekoopornym lub gdy etiolo-
gia zakażenia może być inna niż najczęściej spotykana [BII].

Etiologia pozaszpitalnego zapalenia płuc wymagającego hospi-
talizacji różni się od zapalenia płuc o niepowikłanym przebiegu, 
które może być leczone ambulatoryjnie w następujących elemen-
tach:
•   S. pneumoniae jest w tych przypadkach zdecydowanie najczę-

stszą przyczyną [12, 15];
•   drobnoustroje atypowe Mycoplasma pneumoniae i Chlamydo-

phila pneumoniae występują rzadziej, natomiast istotnie częściej 
spotykana jest Legionella pneumophila [26];

•   częściej spotykane są inne drobnoustroje, w tym pałeczki Gram 
ujemne, w szczególności gdy pacjent wymaga leczenia w Od-
dziale Intensywnej Terapii [17].
Celem wykonania badań bakteriologicznych u pacjenta z cięż-

kim zapaleniem płuc leczonego w szpitalu jest:
•   możliwie szybka identyfikacja drobnoustroju wielolekoopor-

nego (pneumokoki o zmniejszonej wrażliwości na penicylinę, 
pałeczki Gram ujemne);

•   szybka identyfikacja drobnoustroju, który wymaga odmiennej 
terapii przy zastosowaniu makrolidu lub fluorochinolonu (Le-
gionella pneumophila);

•   modyfikacja antybiotykoterapii z zastosowaniem terapii celo-
wanej;

•   bezpieczne zastosowanie terapii sekwencyjnej.
Badania kliniczne, radiologiczne i analityczne pomocne w róż-

nicowaniu etiologii zapalenia płuc:
•   badania kliniczne i radiologiczne nie umożliwiają różnicowania 

między zakażeniem pneumokokowym, a spowodowanym przez 
bakterie atypowe (patrz wyżej);

•   diagnostyka różnicowa zakażenia o etiologii Legionella pneu-
mophila: przesłaniem do podejmowania diagnostyki różni-
cowej PZP o tej etiologii była skala punktowa opracowana  
w 1998 roku w Winthrop University Hospital [64]; w szerokiej 
analizie badań nad legionellowym zapaleniem płuc ustalono, 
że stosowanie skali charakteryzuje się czułością 78-87% i małą 

10.7. Ustalanie etiologii zakażenia u chorych na PZP leczonych ambulatoryjnie

10.8. Identyfikacja etiologii zakażenia u chorych hospitalizowanych
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swoistością, a najważniejsze zaburzenia, które mogą wskazywać 
na zakażenie Legionella spp. u chorych na PZP to biegunka, 
zaburzenia neurologiczne (głównie splątanie), gorączka >39°C, 
a w badaniach laboratoryjnych hiponatremia, zwiększona ak-
tywność enzymów wątrobowych oraz hematuria [65]. W ba-
daniu niemieckim, w którym zidentyfikowano 94 chorych na 
legionellowe zapalenie płuc stwierdzono, że jedynie hiponatre-
mia i cukrzyca występowały częściej niż w PZP o innej etiologii 
[66];

•   badanie plwociny metodą Grama: w przypadku pneumokoko-
wego zapalenia płuc, charakteryzuje czułość ok. 50-60% i swo-
istość przekraczającą 80% w porównaniu z identyfikacją tego 
drobnoustroju w hodowli tego materiału [67, 68, 69]. Czułość 
izolacji S. pneumoniae w posiewie plwociny u chorego na za-
palenie płuc z towarzyszącą bakteriemią nie przekracza 50% 
[70];

•   na skuteczność badania bakteriologicznego plwociny wpływa 
jakość pobranego materiału oraz czas, jaki upływa od pobra-
nia materiału do dotarcia do laboratorium. Tylko 15% chorych 
odkrztusza plwocinę z dolnych dróg oddechowych spełniającą 
wymogi diagnostyczne, tzn. zawierającą więcej niż 25 leukocy-
tów w polu widzenia [71]. Skuteczność wykonania preparatu 
bezpośredniego i posiewu plwociny w rozpoznawaniu pneumo-
kokowego PZP wyraźnie zmniejsza się, jeśli materiał był pobra-
ny u pacjenta leczonego antybiotykiem [71];

•   dodatni posiew krwi jest stwierdzany u 7-10% pacjentów cho-
rych na PZP przyjmowanych do szpitala [55, 72];

•   drobnoustroje atypowe, takie jak Mycoplasma pneumoniae  

i Chlamydophila pneumoniae mogą być izolowane w hodowli, 
co jednak wymaga zastosowania specjalnych metod i w prak-
tyce nie jest wykonywane. W badaniach serologicznych zna-
mienne zwiększenie miana przeciwciał IgM lub wykazanie 
czterokrotnego wzrostu miana przeciwciał IgG pozwalają na 
ustalenie rozpoznania etiologii zakażenia. Miano IgM zaczyna 
wzrastać do poziomu diagnostycznego po tygodniu od zakaże-
nia, a identyfikacja wzrostu stężenia IgG wymaga powtórzenia 
badania w odstępie 7-10 dni. Z tego względu badania te nie 
wpływają na decyzje terapeutyczne i mają raczej znaczenie epi-
demiologiczne [73, 74, 75];

•   identyfikacja antygenu w moczu: dotyczy Streptococcus pneu-
moniae i Legionella pneumophila. Testy wykrywające antygen 
pneumokokowy w moczu charakteryzują się swoistością ok. 
90% i czułością 50-80% [76, 77]; antygen może być wykry-
wany w moczu również w trakcie antybiotykoterapii lub po jej 
zakończeniu. Był on wykrywany u 83% pacjentów w 3 dobie 
leczenia i u 70% pacjentów po zakończeniu leczenia i wypi-
saniu ze szpitala [78, 79]; wykrywanie antygenu Legionella  
w moczu dotyczy tylko serotypu 1, który odpowiada za ok. 
80% zakażeń. Swoistość testu wynosi 95-100%, natomiast 
czułość wzrasta wraz z ciężkością schorzenia i waha się w prze-
dziale 50-85% [80, 81].
Mimo licznych przesłanek teoretycznych w badaniach klinicz-

nych nie wykazano, aby wykonywanie badań bakteriologicznych 
u chorych przyjmowanych do szpitala z powodu PZP wpływało 
na rokowanie [82, 83, 84].

Rekomendacja 5

U chorych na pozaszpitalne zapalenie płuc wymagających hospitalizacji rutynowa diagnostyka 
mikrobiologiczna nie jest konieczna [EII].
U chorych z ciężkim zapaleniem płuc oraz przy podejrzeniu, że etiologia zakażenia może odbie-
gać od typowej zalecane jest wykonanie posiewu z krwi i plwociny [BII].
W przypadku ciężkiego zapalenia płuc w szczególności, gdy w wywiadzie stwierdzony jest brak 
odpowiedzi na leczenia antybiotykami beta-laktamowymi, zalecane jest wykonanie oznaczenia 
antygenu Legionella w moczu [BII].

10.9. Antybiotykoterapia

Wybór antybiotyku powinien uwzględniać jego udowodnio-
ną skuteczność w leczeniu PZP, spektrum działania obejmujące 
przede wszystkim Streptococcus pneumoniae oraz korzystny profil 
bezpieczeństwa i koszt. Znaczenie wyboru antybiotyku skutecz-
nego wobec pneumokoków wynika z cięższego przebiegu zapale-
nia płuc o tej etiologii [33], w szczególności gdy stwierdzane są 
choroby towarzyszące. Znaczący problem, utrudniający leczenie 
zapalenia płuc, to coraz częstsze występowanie pneumokoków  
o zmniejszonej wrażliwości na penicylinę, wobec których są mniej 
skuteczne nie tylko antybiotyki beta-laktamowe, ale również i leki 
z innej grupy, takie jak np. makrolidy [85]. W wyborze skutecznej 
antybiotykoterapii istotne znaczenie ma częstość pojawiania się 
tego mechanizmu oporności w danym regionie. W Polsce, dzięki 

danym z Krajowego Ośrodka Referencyjnego ds. Lekowrażliwo-
ści Drobnoustrojów, można ocenić wrażliwość Streptococcus pneu-
moniae na antybiotyki. W 2005 roku przedstawiała się ona nastę-
pująco: penicylina 67%, amoksycylina 94%, cefuroksym 73%, 
ceftriakson 88%, makrolidy 72%, kotrimoksazol 70%, doksycy-
klina 70% [86]. Z tych danych wynika, że leczenie zapaleń płuc  
o etiologii pneumokokowej przy zastosowaniu doksycykliny i ko-
trimoksazolu obarczone jest największym ryzykiem niepowodze-
nia, natomiast najskuteczniejszymi antybiotykami są amoksycy-
lina i ceftriakson. Skuteczność antybiotyków beta-laktamowych 
wobec S. pneumoniae jest zależna od wielkości minimalnego stę-
żenia hamującego (MIC). Zakażenia dróg oddechowych powo-
dowane przez szczepy o zmniejszonej wrażliwości w zakresie MIC 
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1-2 mg/L, mogą być jeszcze skutecznie leczone amoksycyliną  
w dużej dawce, natomiast dla szczepów z MIC ≥4 mg/L skuteczne 
pozostają najczęściej wankomycyna oraz nowe fluorochinolony 
(moksyfloksacyna lub lewofloksacyna) [87, 88, 89]. Zastosowanie 
makrolidu w pierwszym rzucie leczenia pozaszpitalnego zapalenia 
płuc może być uzasadnione u chorych, u których przyczyną zaka-
żenia są drobnoustroje atypowe, tj. głównie u młodych dorosłych 
z łagodnym przebiegiem choroby, u których nie stwierdza się cho-
rób towarzyszących ani czynników ryzyka wystąpienia zakażenia 
pneumokokami o zmniejszonej wrażliwości na penicylinę. W ob-
szernej metaanalizie dotyczącej leczenia zapaleń płuc w szpitalu 
nie wykazano przewagi leczenia skojarzonego przy zastosowaniu 
beta-laktamu z makrolidem nad beta-laktamem stosowanym  
w monoterapii [90]. W przypadku ciężkiego zapalenia płuc, gdy 
wymagane jest leczenie w warunkach intensywnej terapii, a śmier-
telności waha się w przedziale 20-50%, antybiotyk zastosowany  
w pierwszym rzucie powinien działać na S. pneumoniae, ale nale-
ży uwzględnić schorzenia i okoliczności towarzyszące, które mogą 
sprzyjać innej etiologii zakażenia [91, 92]. Rozbieżności dotyczą 
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] wykazały przewagę terapii skojarzonej, 
co jest tłumaczone poszerzeniem spektrum o Legionella spp., któ-

ra może stanowić etiologię ciężkiego zapalenia płuc oraz bardziej 
skutecznego działania wobec pneumokokowego zapalenia płuc 
przebiegającego z bakteriemią. Skuteczność leczenia ciężkich po-
zaszpitalnych zapaleń płuc przy zastosowaniu lewofloksacyny, we 
wstępnych badaniach, była nieco mniejsza lub zbliżona do skoja-
rzenie beta-laktamu z makrolidem [96, 97].

W ostatnich latach zostały opublikowane wyniki badań, które 
wskazują na możliwość skrócenia leczenia pozaszpitalnego za-
palenia płuc. Wykazano, że w łagodnych i umiarkowanie cięż-
kich postaciach zakażenia, gdy po 3 dniach leczenia amoksycy-
liną uzyskano wyraźną poprawę kliniczną, zakończenie leczenia  
w 3 dobie było tak samo skuteczne jak terapia amoksycyliną trwa-
jąca 8 dni. [98, 99]. Leczenie PZP do 3 dni od ustąpienia gorączki 
lub łącznie przez 7 dni jest akceptowane przez wytyczne wielu 
towarzystw naukowych [51, 100]. Czas leczenia powinien ulec 
wydłużeniu w przypadku zakażeń powikłanych oraz gdy etiologię 
zakażenia stanowią: S. aureus, Legionella spp. oraz pałeczki Gram 
ujemne. PZP powodowane przez bakterie atypowe powinno być 
leczone 10-14 dni. Wiele badań wskazuje na możliwość bezpiecz-
nego stosowania terapii sekwencyjnej w leczeniu PZP, co pozwa-
la wyraźnie skrócić czas hospitalizacji [101, 102, 103]. Przejście  
z formy dożylnej na doustną jest możliwe, gdy uzyskano stabi-
lizację stanu klinicznego pacjenta, rozumianą jako normalizację 
temperatury, liczby oddechów i tętna.

Rekomendacja 6

W pierwszym rzucie leczenia pozaszpitalnego zapalenia płuc 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 dożylnie [AI].
Przy wyborze antybiotyku w pozaszpitalnym zapaleniu płuc należy uwzględnić czynniki ryzyka 
wystąpienia rzadziej spotykanych drobnoustrojów [BII].
U młodych dorosłych z łagodnym przebiegiem zapalenia płuc, bez współistniejących chorób moż-
liwe jest zastosowanie w pierwszym rzucie makrolidu [BI].
W przypadku ciężkiego zapalenia płuc, wymagającego leczenia w oddziale intensywnej terapii, 
zalecane jest zastosowanie ceftriaksonu lub cefotaksymu z makrolidem [BI].
Czas leczenia zapalenia płuc powinien wynosić około 7 dni lub około 3 dni od uzyskania stabiliza-
cji stanu klinicznego [AII].

10.10. Ocena odpowiedzi klinicznej na leczenie

Wykładnikiem skutecznego leczenia zapalenia płuc jest uzy-
skanie stabilności klinicznej, której kryterium jest: ustąpienie 
gorączki, zmniejszenie liczby skurczów serca <100/min., liczby 
oddechów <24/min., zwiększenie ciśnienia skurczowego krwi  
> 90 mmHg oraz normalizacja SaO2. Przy skutecznym leczeniu 
stabilizacja kliniczna jest uzyskiwana średnio po 4 dniach, może 
ona być jednak nieco opóźniona, gdy stan chorego przy przyję-
ciu do szpitala jest ciężki, zaznaczone są cechy splątania oraz gdy  
w badaniu radiologicznym widoczny jest wysięk w jamie opłucnej 
lub zajęcie kilku płatów [104].

Przyczyną braku odpowiedzi na standardowe leczenie PZP 
jest najczęściej wystąpienie powikłań (ropniak opłucnej, ropień 

płuca), zakażenie powodowane przez drobnoustrój rzadziej spoty-
kany, oporność drobnoustroju na antybiotyk lub inne schorzenie  
o podobnym do PZP obrazie klinicznym (zatorowość płucna, rak 
płuca, zaostrzenie POChP). Radiologiczne ustępowanie zmian 
zapalnych u chorych powyżej 50 roku życia oraz z chorobami 
towarzyszącymi, takimi jak POChP, niewydolność krążenia, 
następują zdecydowanie wolniej niż u młodszych chorych nie 
cierpiących na choroby przewlekłe [105], co może prowadzić do 
błędnego rozpoznania zapalenia, które nie poddaje się leczeniu.  
U chorych powyżej 70 roku życia ustąpienie zmian radiologicz-
nych po 3 tygodniach obserwuje się tylko u 35% a po 6 tygodniach 
u 60% [106]. Z tego powodu u chorych, u których stwierdzono 
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10.11.1. Antybiotykoterapia w wybranych sytuacjach 
klinicznych

Leczenie szpitalne pozaszpitalnego zachłystowego zapalenia 
płuc: zakażenie jest wywołane najczęściej przez pałeczki Gram 
ujemne, Prevotella, Bacteroides spp., beztlenowe ziarenkowce 
Gram-dodatnie, Streptococcus spp., [107, 108]. U pacjentów z za-
chłystowym pozaszpitalnym zapaleniem płuc, którzy wymagali 
leczenia w oddziale intensywnej terapii dominującymi drobno-
ustrojami były: Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus aureus, 
Haemophilus influenzae, Enterobacteriaceae a drobnoustrojów 
beztlenowych nie zidentyfikowano w żadnym przypadku [109]. 
Wybór leczenia jest zależny od schorzeń towarzyszących oraz od 
tego czy leczenie prowadzi się w warunkach szpitalnych czy do-
mowych [110]. Zalecenia przedstawiają się następująco:
•  u chorych bez schorzeń towarzyszących: 

– amoksycylina/ampicylina + inhibitor beta-laktamazy,
– ceftriakson+ metronidazol lub klindamycyna.

•  u chorych przebywających w domach opieki: 
– piperacylina z tazobaktamem,
– ceftazydym/cefepim z metronidazolem.

•   u pacjentów z chorobą alkoholową, ciężkimi zmianami około-
zębowymi: 
–  piperacylina z tazobaktamem, imipenemem lub meropene-

mem,
– ceftriakson + klindamycyna lub metronidazol.
U chorych na mukowiscydozę oraz z zaawansowaną przewlekłą 

obturacyjną chorobą płuc, ze względu na częste występowanie 
zakażenia o etiologii Pseudomonas aeruginosa, zalecane jest stoso-
wanie antybiotyku lub kombinacji antybiotyków działających na 
ten drobnoustrój [25, 111]:
•   w monoterapii: 

 ceftazydym, cefepim, penicylina przeciwpseudomonasowa  
z lub bez inhibitora, karbapenem;

•   w skojarzeniu: 
 amoksycylina/klawulanian + cyprofloksacyna, ceftriakson  
lub cefotaksym + cyprofloksacyna.
U dorosłych leczonych w ostatnich 4 tygodniach antybioty-

kami, w szczególności zaś antybiotykami beta-laktamowymi,  
w przypadku rozpoznania PZP skuteczne może być zastosowanie 
amoksycyliny z kwasem klawulanowym w stosunku większym 
niż 10:1. Potwierdzono została możliwość stosowania leku co 12 
godzin w większej dawce [112, 113]. Wykazano także skuteczność 

leczenia PZP wywołanego przez oporne na penicylinę pneumo-
koki bardzo dużymi dawkami amoksycyliny przy małych daw-
kach klawulanianu, najlepiej w stosunku 16:1 (w dawce 2000/125 
mg) co 12 godzin.

10.11.2. Niepowodzenie leczenia I rzutu
Niepowodzenie terapeutyczne jest definiowane w zależności  

od miejsca leczenia pacjenta jako [99, 114]:
•   w leczeniu ambulatoryjnym: 

konieczność zmiany antybiotyku lub hospitalizacji chorego;
•  w leczeniu szpitalnym: 

pogorszenie stanu klinicznego podczas leczenia, definiowane 
jako rozwój niewydolności oddechowej lub nieuzyskanie stabi-
lizacji klinicznej w ciągu 3 dni leczenia;

•   stabilizacja kliniczna jest definiowana jako spełnienie wszyst-
kich z następujących warunków: 
temperatura ciała ≤37,2°C, liczba skurczów serca ≤100/min.,  
liczba oddechów ≤24/min., ciśnienie skurczowe krwi 
>90 mmHg, SaO2 ≥90%, lub PaO2 ≥60 mmHg (przy oddycha-
niu powietrzem atmosferycznym).
Wśród chorych na PZP wymagających hospitalizacji, średni 

czas uzyskania stabilizacji wynosi 4 dni (2-6), a do głównych 
czynników ryzyka opóźnienia odpowiedzi na leczenie nale-
żą: duszność przy przyjęciu do szpitala, splątanie, płyn w jamie 
opłucnej, zmiany obejmujące więcej niż jeden płat, wysoka punk-
tacja w skali ciężkości choroby [103].

Niepowodzenie terapeutyczne było stwierdzane u 11-18% cho-
rych hospitalizowanych z powodu PZP [115, 116]. Niepowodze-
nie leczenia I rzutu u pacjentów hospitalizowanych w ponad po-
łowie przypadków prowadziło do konieczności leczenia chorego  
w oddziale intensywnej terapii i skutkowało śmiertelnością  
25-43% [116, 117].

Zidentyfikowano następujące przyczyny niepowodzenia lecze-
nia PZP [116, 117]:
•   przyczyny infekcyjne (ok. 40%): obejmowały one zakaże-

nie drobnoustrojem opornym na zastosowany antybiotyk lub 
trudnym do wyleczenia (Staphylococcus aureus, Legionella spp.,  
S. pneumoniae oporny na penicylinę, pałeczki Gram ujemne, 
nadkażenie szczepem szpitalnym), a także wystąpienie powi-
kłania w postaci ropniaka opłucnej;

•   przyczyny nieinfekcyjne (16%): to głównie krwotok do pęche-
rzyków płucnych, zator płucny, działania niepożądane leków, 

Rekomendacja 7

W przypadku szybkiej poprawy klinicznej u chorych na pozaszpitalne zapalenie płuc, nie jest  
konieczna rutynowa ocena odpowiedzi na leczenie za pomocą badań 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

poprawę kliniczną i nie podejrzewa się choroby towarzyszącej 
układu oddechowego, wykonywania kontrolnego badania radio-

logicznego można zaniechać lub ewentualnie wykonać je dopiero 
po 6 tygodniach.
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niewydolność krążenia, rzadziej schorzenie nowotworowe;
•  przyczyna nieustalona 35-45% przypadków.

Postępowanie w PZP po niepowodzeniu antybiotyku I rzu-
tu obejmuje analizę czynników ryzyka opóźnienia odpowiedzi 
klinicznej, czynników ryzyka zakażenia nietypowym drobno-
ustrojem, agresywną diagnostykę mikrobiologiczną oraz badania 
identyfikujące powikłania zakażenia i inne niż infekcja przyczyny 
schorzenia. Zaleca się wykonanie następujących badań pomocni-
czych (jeśli nie zostały wykonane wcześniej): 
•  posiewy krwi, 
•  posiew plwociny,
•   badanie moczu w kierunku antygenu Legionella pneumophila  

i S. pneumoniae.
Badanie bronchoskopowe (BAL i szczoteczkowanie oskrzeli) 

pozwala na identyfikację 41-51% przyczyn niepowodzenia (in-
fekcyjnych i nieinfekcyjnych) [118]. Znaczenie innych metod 

diagnostycznych, w tym tomografii komputerowej nie zostało 
ustalone, jednakże jest ona wykonywana w celu identyfikacji cech 
zakażenia charakterystycznych dla pewnych drobnoustrojów  
(w szczególności u pacjentów z niedoborami odporności), powi-
kłań takich jak ropień płuca i ropniak opłucnej oraz zatorowości 
płuca.

10.11.3. Leczenie w przypadku zidentyfikowania 
etiologii zakażenia.

Wyizolowanie drobnoustroju umożliwia równocześnie określe-
nie antybiotykowrażliwości i zastosowanie leczenia celowanego. 
Jednakże nawet w przypadku pełnej wrażliwości in vitro, poszcze-
gólne antybiotyki różnią się skutecznością terapeutyczną określa-
ną na podstawie badan klinicznych.

Optymalną antybiotykoterapię wg wyizolowanego gatunku 
drobnoustroju przedstawia tabela III.

Tabela III. Leczenie PZP w zależności od drobnoustroju

Drobnoustrój Leczenie I rzutu Dawka dobowa Leczenie alternatywne

Streptococcus pneumoniae  
wrażliwy na penicylinę  
(MIC ≤2 µg/ml) 

amoksycylina 3 x 500 mg p.o.

penicylina krystaliczna 4-6 x 1-3 mln i.v.

Streptococcus pneumoniae  
o zmniejszonej wrażliwości  
na penicylinę  
(MIC ≥4 µg/ml)

amoksycylina 3 x 1 g p.o. 
2 x 1,5-2g p.o.

ceftriakson 1 x 2 g i.v.

Mycoplasma pneumoniae  
Chlamydophila pneumoniae makrolid doksycyklina, 

fluorochinolon

Legionella spp. azytromycyna 1 x 500 mg p.o. lub i.v.

klarytromycyna,  
erytromycyna,  
cyprofloksacyna, 
doksycyklina

Staphylococcus aureus  
metycylinowrażliwy kloksacylina 4-6 x 2 g i.v. cefazolina, 

cefuroksym

Staphylococcus aureus  
metycylinooporny

wankomycyna 2 x 1 g i.v.

teikoplanina I dzień: 3-6 mg/kg co 12 godz. 
następnie 6 mg/kg co 24 godz. i.v.  

linezolid 2 x 600 mg i.v.  
lub p.o.

10.11.4. Antybiotykoterapia u chorych uczulonych 
na antybiotyki beta-laktamowe

W przypadku reakcji uczuleniowych typu późnego na penicyli-
nę w leczeniu PZP można zastosować ceftriakson lub cefotaksym, 
jako skuteczne antybiotyki wobec Streptococcus pneumoniae  lub 
cefuroksym początkowo podawany dożylnie i następnie doustnie 
[119, 120].

W reakcji nadwrażliwości typu I, gdy nie jest możliwe zasto-
sowanie antybiotyków beta-laktamowych w leczeniu PZP można 
zastosować makrolidy, a w cięższych przypadkach glikopeptydy 
lub linezolid z cyprofloksacyną, a w monoterapii moksyfloksa-
cynę [121, 122].
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Dostępne bez recepty leki łagodzące objawy zakażeń układu 
oddechowego, należą do najczęściej stosowanych, mimo że sku-
teczność wielu z nich nie została potwierdzona w dobrze przepro-
wadzonych badaniach klinicznych. Większość z nich obejmowała 
małe grupy chorych, rzadko prowadzone były z randomizacją  
i z porównaniem z placebo. Ocena wyników często opierała się 
na subiektywnych odczuciach osób badanych. W związku z tym 
większość wykorzystywanych w praktyce wskazań do stosowania 
tych leków wynika ze znajomości patofizjologii zakażeń układu 

oddechowego, doświadczenia lekarzy i chorych lub po prostu sku-
tecznej kampanii promocyjnej [1, 2, 3]. 

Pomimo wielu zastrzeżeń, są to leki potrzebne, gdyż zakaże-
nia dróg oddechowych w większości przypadków mają etiologię 
wirusową i wymagają jedynie złagodzenia objawów stanu zapal-
nego tj. bólu, gorączki, a także zwężenia oskrzeli wynikającego 
z obrzęku błony śluzowej, nadmiernego wydzielania i zalegania 
gęstej wydzieliny w drogach oddechowych [4, 5, 6, 7, 8]. 
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11.1. Patofizjologia infekcyjnego zapalenia dróg oddechowych
Zapalenie w obrębie dróg oddechowych wywołane przez wirusy przebiega trójfazowo (tab. I).

Tabela I. Fazy zapalenia w ocenie klinicznej i patofizjologicznej

Faza Patofizjologicznie Klinicznie

I naczyniowa przekrwienno-obrzękowo-wysiękowa

II komórkowa gęstego „białego”  „żółtego” śluzu

III destrukcyjna nadkażenia bakteryjnego

I Faza zapalenia
W wyniku inwazji wirusa dochodzi do ogniskowej metaplazji 

nabłonka i częściowej jego martwicy, co prowadzi do destrukcji  
i dysfunkcji aparatu rzęskowego. Uwalniane w tej fazie pierwot-
ne mediatory zapalenia, takie jak: czynnik martwicy nowotwo-
rów (Tumor Necrosis Factor alpha – TNFα), interleukiny 1 i 6  
(IL-1, IL-6) wpływają bezpośrednio na termostat podwzgórzowy 
powodując gorączkę [9, 10]. Uwalniające się dodatkowo wtórne 
mediatory zapalenia, takie jak prostaglandyny, leukotrieny, bra-
dykinina, tlenek azotu i histamina są odpowiedzialne za miejsco-
we przekrwienie, obrzęk oraz ból [11, 12, 13, 14]. Przekrwienie  
i obrzęk błony śluzowej górnych dróg oddechowych w zależności 
od lokalizacji powodują blokadę nosa, trudności w połykaniu, su-
chy, szczekający kaszel, duszność wdechową i świszczący oddech. 
Obrzęk błony śluzowej oskrzeli i oskrzelików powoduje duszność 
wydechową i charakterystyczny świst wydechowy [15].

Po okresie obrzęku następuje faza hipersekrecji objawiająca się 
obfitym wysiękiem w jamie nosa. Jest on wynikiem pobudzenia 
receptorów włókien czuciowych biegnących drogą nerwu błędne-
go i uwolnienia acetylocholiny. Następstwem ściekania wydzieli-
ny po tylnej ścianie gardła jest suchy, męczący kaszel [16, 17]. Tę 
fazę określa się klinicznie jako przekrwienno-obrzękowo-hiper-
sekrecyjną [18].

II Faza zapalenia
W tej fazie dochodzi do powstawania nacieku komórkowego 

w zmienionych zapalnie strukturach. Równocześnie dochodzi 
do zmian w fizykochemicznych właściwości śluzu. Płynny, suro-

wiczy śluz warstwy zolowej, w której poruszają się rzęski, ulega 
wyraźnemu zgęstnieniu do postaci żelowej. Dzieje się tak z powo-
du tworzenia się kompleksów białkowo-mukopolisacharydowych 
między przesączonymi albuminami i globulinami a mukopo-
lisacharydami śluzu. Gęsta wydzielina śluzowa powstała w wy-
niku domieszki złuszczonych nabłonków i migracji neutrofilów 
zmienia zabarwienie na żółto-zielonkawe (tzw. wydzielina ropna).  
W ostrym zapaleniu ucha środkowego o etiologii wirusowej,  
w przewlekłym zapaleniu jamy nosa i zatok przynosowych, a tak-
że w zapaleniu oskrzeli, do zagęszczenia śluzu przyczyniają się do-
datkowo odwodnienie spowodowane niedostatecznym nawodnie-
niem, wysuszeniem wdychanego powietrza, a także niektórymi 
lekami, np. przeciwhistaminowymi starszej generacji stosowany-
mi zbyt długo i w nadmiarze [19, 20].

W tej fazie zapalenia obserwuje się nasiloną obturację oskrzeli 
będącą następstwem zalegania gęstego śluzu, a także tzw. gęsty, 
początkowo nieproduktywny kaszel (ang. congested cough). Za-
gęszczenie i zaleganie śluzu nie tylko pogłębia zwężenie dróg od-
dechowych, ale sprzyjać może namnażaniu się bakterii, zwykle 
kolonizujących drogi oddechowe, takich jak: Streptococcus pneu-
moniae, Haemophilus influenzae i Moraxella catarrhalis, a niekiedy 
także Staphylococcus aureus. W takich okolicznościach stan nosi-
cielstwa przechodzi w stan aktywnego zakażenia bakteryjnego, 
czyli w trzecią fazę zapalenia.

Do leków stosowanych w terapii objawowej, zwłaszcza w dwóch 
pierwszych fazach zapalenia, należą następujące grupy leków:
•  przeciwgorączkowe i przeciwbólowe,
•  przeciwkaszlowe,
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•  wykrztuśne,
•  mukolityczne,
•  cholinolityczne,
•  przeciwhistaminowe,

•   zmniejszające przekrwienie błony śluzowej (zwężające naczynia 
błony śluzowej),

•   inne: takie jak witamina C, związki cynku, ekstrakt z jeżówki 
itp.

11.2. Leki stosowane w zwalczaniu gorączki i bólu związanych z zakażeniem układu oddechowego

1. Przebieg gorączki związanej z wirusowym zakażeniem ukła-
du oddechowego
–  u dzieci gorączka spowodowana zakażeniem wirusem grypy 

może trwać do 4 dni i ulegać normalizacji w przedziale cza-
sowym 60-96 godz. wykazując tendencję do skracania wraz z 
wiekiem dziecka [21];

–  u osób dorosłych zakażonych rinowirusem gorączka występuje 
u nie więcej niż 20% chorych i ustępuje między 2 a 4 dobą 
choroby [22].

2. Zakresy normalnej temperatury ciała:
–  na podstawie 700 pomiarów u 148 zdrowych osób, wykaza-

no, że temperatura w jamie ustnej może wahać się w przedziale 
35,6-38,2°C, wykazuje zmienność w zależności od pory dnia, 
jest najniższa ok. 6 rano i najwyższa ok. 16-18 godziny [23];

–  wysokość prawidłowej temperatury ciała jest przede wszystkim 
zależna od miejsca jej pomiaru (tabela II).

Tabela II. Wartości prawidłowej temperatury ciała u dzieci w zależności od miejsca pomiaru.

Miejsce  
wykonania  
pomiaru

Zakres wartości  
prawidłowych  
[24, 25]

Komentarz

Odbytnica 36,6-38,0°C Najbardziej dokładna z wymienionych metod, zalecana u małych dzieci; podczas ustępowania 
gorączki, temperatura zewnętrzna może obniżać się później niż temperatura wewnętrzna ciała.

Ucho 35,8-38,0°C
Metoda łatwa do stosowania
Znaczna rozbieżność w porównaniu z temperaturą mierzoną w odbycie [26]; ze względu  
na zmienność pomiaru nie jest zalecana u dzieci poniżej 3 roku życia [27]. 

Jama ustna 35,5-37,5°C Metoda zalecana u dzieci powyżej 5 roku życia.
Jakość pomiaru zależna od sposobu jego wykonania.

Dół pachowy 34,7-37,3°C
Najsłabiej odzwierciedla temperaturę wewnętrzną ciała, w szczególności u dzieci, wykazuje  
słabą powtarzalność wartości pomiaru [28, 29], niską czułość w wykrywaniu gorączki [25, 30].
Może być stosowana jako metoda przesiewowa, gdy precyzyjny pomiar nie jest konieczny [31].

Rekomendacja 1

Zalecane metody pomiaru temperatury ciała w zależności od wieku [CII]:
•  w odbytnicy u dzieci do 3 roku życia; 
•  w uchu u dzieci między 3-5 rokiem życia;
•  w jamie ustnej u dzieci powyżej 5 roku życia.

O ile nie ulega wątpliwości, że ból należy zwalczać wszystkimi 
dostępnymi sposobami niezależnie od wieku, to zwalczanie go-
rączki wciąż budzi szereg kontrowersji [32].

Gorączka jest naturalną reakcją organizmów stałocieplnych 
na zakażenie. Zdaniem patofizjologów nie powinna być ona po-
chopnie zwalczana, gdyż w badaniach in vitro wykazano większą 
sprawność niektórych elementów odpowiedzi odpornościowej 
w warunkach podwyższonej temperatury [33, 34, 35, 36]. Inne 
dane wskazują jednak, że na skutek gorączki fagocytoza i synteza 

immunoglobulin ulegają upośledzeniu, co może wynikać z hiper-
katabolizmu białkowego [37, 38].

Biorąc pod uwagę te niespójne wyniki badań, w większo-
ści przeprowadzonych jedynie in vitro lub u zwierząt, niektórzy 
klinicyści, szczególnie z ośrodków akademickich, zalecają po-
wściągliwość w zwalczaniu gorączki, a lęk chorych lub rodziców 
chorych dzieci towarzyszący gorączce traktują jako przejaw fobii 
gorączkowej (ang. fever phobia) [39].

Lekarze praktycy mają uzasadnione przekonanie, że gorączka 
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jest powodem niepokoju chorego, a zwłaszcza rodziców czy opie-
kunów chorego dziecka. Perswazje, że gorączka to naturalna i ko-
rzystna reakcja obronna sprawnego immunologicznie organizmu 
nie są przekonywujące, tym bardziej, że towarzyszy jej złe samo-
poczucie, uczucie rozbicia i zimna, mdłości, niekiedy dreszcze, 
ból głowy lub mięśni. Wysoka gorączka budzi szczególny niepo-
kój, jeśli występuje u dziecka i towarzyszą jej majaczenia, a wręcz 
przerażenie rodziców rodzi wystąpienie drgawek gorączkowych.

Zakażenia dróg oddechowych (ZDO) są spowodowane w zde-
cydowanej większości przypadków przez wirusy. Przedwczesne 
podanie antybiotyku nie zapobiega nadkażeniu bakteryjnemu, 
natomiast powoduje selekcję szczepów opornych spośród bakterii 
kolonizujących nosogardło tj. pneumokoków i pałeczek hemofil-
nych, zaburza ekologię jelit selekcjonując m.in. Clostridium diffi-
cile i naraża na inne działania niepożądane antybiotyków. Ostre 
zapalenie ucha środkowego (OZUŚ) i ostre zapalenie nosa i zatok 
przynosowych (OZZP) w początkowej fazie mają z reguły etio-
logię wirusową i w ok. 50-80% ulegają samowyleczeniu, dlatego  
w przypadkach, gdy stan chorego i objawy nie wskazują jedno-
znacznie na zakażenie bakteryjne zaleca się obecnie strategię czuj-
nego wyczekiwania (ang. watchfull waiting).

Aby zminimalizować ryzyko niepotrzebnej antybiotykoterapii, 
ten początkowy okres choroby powinien być wykorzystany na 
skuteczne leczenie przeciwzapalne, przeciwbólowe i przeciwgo-
rączkowe. Takie postępowanie zmniejsza nacisk chorych, ich ro-
dziców i opiekunów na antybiotykoterapię. Jest to zalecane przez 
brytyjskie i amerykańskie wytycznych leczenia OZUŚ i OZZP 
[40, 41, 42, 43].

W ostatnich latach dokonał się znaczący postęp w farmakolo-
gii obniżania gorączki. W miejsce aspiryny obarczonej licznymi 
działaniami niepożądanymi i w ograniczonym zakresie stosowa-
nej w wieku dziecięcym oraz aminofenazonu (piramidonu), leku 
o silnym działaniu przeciwgorączkowym, ale o niewątpliwej tok-
syczności, który zarejestrowano do stosowania jedynie dla doro-
słych, obecnie stosowane są przede wszystkim dwa leki przeciw-
gorączkowe i zarazem przeciwbólowe – paracetamol i ibuprofen 
[44, 45].

11.2.1. Paracetamol
Farmakodynamika

Paracetamol (acetaminofen) jest typowym lekiem przeciwbó-
lowym i przeciwgorączkowym działającym na ośrodkowy układ 
nerwowy, który obniżając w mózgu syntezę prostaglandyn wpły-
wa na termostat podwzgórzowy oraz synapsy czucia bólu we 
wzgórzu (tzw. trzeci neuron czuciowy). Paracetamol zmniejsza 
nasilenie percepcji bólu, a także zmienia odpowiedź termostatu 
podwzgórzowego na działanie bakteryjnych i wirusowych piro-
genów egzogennych oraz powstających pod ich wpływem piroge-
nów endogennych (IL-1, IL-6 i TNFα), nie ma natomiast działa-
nia przeciwzapalnego.
Farmakokinetyka

Biodostępność paracetamolu podanego doustnie jest bardzo 
wysoka (ok. 80%), a w postaci musującej jeszcze lepsza (>90%). 
Gorsze jest wchłanianie leku z odbytnicy (ok. 60%), jednakże 
mimo że wykazano mniejsze stężenia paracetamolu we krwi po 
podaniu dawki 15 mg/kg, to nie stwierdzono różnicy w efekcie 
przeciwgorączkowym przy zwiększeniu dawki do 30 mg/kg [46, 
47, 48, 49, 50, 51].

Bezpieczeństwo
Paracetamol charakteryzuje się bardzo wysokim indeksem tera-

peutycznym, to znaczy dużą rozpiętością między dawką terapeu-
tyczną a toksyczną. Stężenie terapeutyczne (10 mg/L) jest 10 razy 
mniejsze niż najniższe stężenie toksyczne (120 mg/L). Decyduje 
to o bezpieczeństwie stosowania tego leku. Liczba przypadkowych 
zatruć prowadzących do nieodwracalnego uszkodzenia wątroby, 
spowodowanych nieświadomym stosowaniem leku pod różnymi 
nazwami, jest niezwykle mała. Choć lek ten często używany jest 
w celach samobójczych, to jednak w tych przypadkach dawka te-
rapeutyczna jest przekraczana kilkadziesiąt razy [52, 53, 54].
Bezpieczne dawkowanie

W wyniku wieloletnich badań ustalono dawkowanie parace-
tamolu u dzieci na 15 mg/kg jednorazowo i do 90 mg/kg/dobę, 
a u dorosłych na 750-1000 mg jednorazowo i do 4-5 g na dobę. 
Dawki te zapewniają terapeutyczny poziom leku we krwi wyno-
szący 10-20 mg/L. Paracetamol wymaga regularnego podawania 
co 4 godz. Wynika to z jego farmakokinetyki i farmakodynamiki 
w centralnym układzie nerwowym [55, 56].

Wykazano, że początkowa nasycająca dawka paracetamolu 
30 mg/kg umożliwia osiągnąć lepszy efekt przeciwgorączkowy 
niż po zastosowaniu rutynowej dawki 15 mg/kg. Pozwala to na 
uzyskanie szybszego i trwalszego obniżenia temperatury ciała  
u dzieci [57].
Skuteczność przeciwbólowa 

Przeciwbólowe działanie paracetamolu w przedstawionych 
wyżej dawkach w porównaniu z placebo i z ibuprofenem badano  
w modelu opracowanym przez Schachtela wykazując jego sku-
teczność w bólu ucha, gardła, zębów, głowy i bólach pooperacyj-
nych [58, 59, 60, 61, 62, 63, 64]. Stosowanie wyższych dawek nie 
zwiększa efektu przeciwbólowego.

Przeciwbólowe pooperacyjne działanie paracetamolu w dawce 
10-15 mg/kg u dzieci i 1000 mg u dorosłych doczekało się po-
twierdzenia w przeglądzie systematycznym opartym na 38 pra-
cach obejmujących 2581 pacjentów leczonych paracetamolem  
w porównaniu z 1643, które otrzymywały placebo [65].

11.2.2. Ibuprofen 
Farmakodynamika 

Ibuprofen jest typowym przedstawicielem grupy niesterydo-
wych leków przeciwzapalnych (NLPZ). Ich działanie wynika  
z blokowania indukcyjnej cyklooksygenazy 2 (COX-2) co prowa-
dzi do zahamowania syntezy prostaglandyn. Powoduje to obwo-
dowe działanie przeciwbólowe, a także zmniejszenie przekrwienia 
i obrzęku. Jednocześnie wykazuje on także ośrodkowe działanie 
przeciwgorączkowe i przeciwbólowe. Dodatkowe działanie prze-
ciwzapalne ibuprofenu wiąże się z hamowaniem syntetazy NO 
(NOS-2) i leukotrienu B4 w ognisku zapalnym, a przeciwbó-
lowe wynika z hamowania syntetazy NO (NOS-3) w rdzeniu 
kręgowym oraz aktywacji serotoniny i ścieżki noradrenalinowej  
w rdzeniu kręgowym. Ibuprofen jako typowy NLPZ nie jest po-
zbawiony działań niepożądanych, głównie gastrotoksycznych, ne-
frotoksycznych, powoduje także zmniejszenie krzepliwości krwi. 
Podobnie jak inne NLPZ blokuje ochronną dla śluzówki żołąd-
ka cyklooksygenazę 1 (COX-1), z siłą trzy razy słabszą niż ASA,  
a jednocześnie blokuje prozapalną COX-2 blisko trzy razy silniej 
niż ASA [13, 66, 67, 68, 69, 70].
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Farmakokinetyka 
Ibuprofen jest kwasem, który wiąże się z albuminami krwi i do-

brze penetruje do tkanek, zwłaszcza zmienionych zapalnie. Poda-
ny przed posiłkiem szybko i niemal całkowicie, w 95%, wchłania 
się z przewodu pokarmowego. Czas półtrwania (około 120 min.), 
niezależnie od dawki, praktycznie nie ulega zmianie [70].

W 2007 roku pojawił się w aptekach ibuprofen w postaci czop-
ków, jednakże badanie z randomizacją porównujące jego skutecz-
ność z formą doustną jest jeszcze w toku [71].
Bezpieczeństwo

W szeroko zakrojonych badaniach klinicznych wykazano 
bezpieczeństwo ibuprofenu u dzieci w dawkach do 10 mg/kg,  
a u dorosłych do 400 mg, podawanych co 6 godz., czyli do 30 
mg/kg na dobę u dzieci i do 1600 mg/dobę u dorosłych. Lek za-
stosowany w tych dawkach okazał się tak samo bezpieczny jak 
paracetamol w dawce 15 mg/kg u dzieci i 750–1000 mg u doro-
słych, podawanych, co 4 godz. nie przekraczając 75 mg/kg/dobę  
i 4000 mg/dobę u dorosłych [72, 73, 74].
Toksyczność i działania niepożądane.

Gastrotoksyczność ibuprofenu wynika z blokowania indukcyj-
nej COX-1. Siła tego blokowania mierzona jest dawką leku nie-
zbędną do zahamowania aktywności enzymu w 50%, czyli tzw. 
IC50. Podwojenie dawki znacząco zwiększa gastrotoksyczność 
ibuprofenu [75, 76, 77].

Natomiast jego potencjalna nefrotoksyczność wynika z dzia-
łania na nerkową konstytutywną COX-1 o budowie analogicz-
nej do indukcyjnej COX-2. Działanie nefrotoksyczne ibuprofenu 
ujawnić się może przy odwodnieniu np. u chorych z biegunką, 
a także w odmiedniczkowym zapaleniu nerek. Dlatego nie zale-
ca się stosowania ibuprofenu w ostrej biegunce, ani w zakażeniu 
dróg moczowych. 

Lek nie powinien być także stosowany w ospie wietrznej z po-
wodu ryzyka ropowicy i posocznicy paciorkowcowej. 

11.2.3. Skuteczność ibuprofenu i paracetamolu  
w zwalczaniu gorączki i innych objawów związanych 
z zakażeniem układu oddechowego

1. Cele leczenia przeciwgorączkowego to:
•  zmniejszenie gorączki;
•   zmniejszenie negatywnego wpływu gorączki na centralny 

układ nerwowy;
•   zmniejszenie dolegliwości związanych z gorączką i poprawa 

komfortu pacjenta;
•  zmniejszenie katabolizmu;
•  uspokojenie pacjenta lub jego rodziców.

2. Skuteczność leków przeciwgorączkowych w porównaniu  
z placebo w zmniejszaniu gorączki oraz łagodzeniu objawów to-
warzyszących gorączce określono:
•  wpływem paracetamolu na czas trwania gorączki:

–  badanie z randomizacją, podwójnie ślepą próbą, oceniało 
wpływ paracetamolu na czas trwania gorączki wynikającej 
z zakażenia wirusowego dróg oddechowych: w ciągu 2-6 
dniowej obserwacji u 225 dzieci w wieku 6 m. ż. – 6 r. ż. nie 
stwierdzono statystycznie istotnej różnicy w czasie trwania 
gorączki w grupie leczonej paracetamolem i otrzymującej pla-
cebo, która w obu grupach trwała średnio ok. 35 godz. [78].

•   wpływem leków przeciwgorączkowych na doraźne ustępowanie 
gorączki:
–  badanie bez randomizacji, na małych grupach pacjentów  

z gorączką z powodu zakażenia układu oddechowego, bada-
ny okres wynosił 2 godz.; nie wykazano różnicy w 30 min. 
po podania leku, a spadek temperatury ze średnio 400C do 
38,6°C był widoczny po 90-120 min. [79];

–  w badaniu z randomizacją i podwójnie ślepą próbą porów-
nującym na małych grupach paracetamol i ibuprofen vs 
placebo; maksymalny efekt uzyskiwano w trzeciej godzinie,  
a spadek temperatury wynosił średnio 1°C w stosunku do 
placebo [80];

–  metaanaliza Cochrane z 2002 roku porównująca paraceta-
mol z placebo oparta na wymienionych wyżej badaniach oraz 
dwóch kolejnych doprowadziła autorów do wniosku, że dane 
potwierdzające skuteczność paracetamolu, jako leku zmniej-
szającego gorączkę są niejednoznaczne i słabe, co nie oznacza, 
że ten lek nie działa, a jedynie, że liczba wiarygodnych badań 
jest zbyt mała, aby wiarygodnie ocenić efekt terapeutyczny 
[81];

–  autorzy rekomendacji wyszukali jedynie jedno badanie, opu-
blikowane od czasu metaanalizy Cochrane, porównujące 
paracetamol z placebo: na próbie z randomizacją, z podwój-
nie ślepą próbą, u 210 gorączkujących dzieci wykazano, że 
paracetamol nie skraca czasu trwania gorączki, ale wyraźnie 
zmniejsza odsetek dzieci bez gorączki w ciągu pierwszych 
sześciu godzin (16% vs 1%; 26% vs 3%; 47% vs 13% i 49% 
vs 17% po 1, 2, 4 i 6 godzinie) [82]; jednakże badanie budzi 
wątpliwości dotyczące wyboru właściwej metodologii m.in. 
pomiar temperatury dokonywany był w dole pachowym, oraz 
zmieniano osoby dokonujące pomiarów.

•   skutecznością leków przeciwgorączkowych w łagodzeniu dys-
komfortu związanego z gorączką:
–  w 2 badaniach stwierdzono korzystny wpływ paracetamolu 

na aktywność i czujność dzieci i nie obserwując wpływu na 
apetyt, przyjmowanie płynów oraz komfort życia [78, 82].

3. Zmniejszenie negatywnego oddziaływania na centralny 
układ nerwowy, wpływ leków przeciwgorączkowych na zmniej-
szenie występowania ponownego napadu drgawek związanego  
z gorączką oceniono:
•   w czterech badaniach porównujących paracetamol i ibuprofen 

vs placebo; nie wykazano wpływu tych leków na nawrót drga-
wek gorączkowych u dzieci [83, 84, 85, 86];

•   w badaniach nad skutecznością połączenia leku przeciwgorącz-
kowego z lekiem przeciwdrgawkowym vs lek przeciwdrgawko-
wy, wykazano porównywalną częstość powtórnych napadów 
drgawek [87, 88];

•   w 2 metaanalizach nie wykazano korzystnego wpływu leków 
przeciwgorączkowych na zapobieganie napadom drgawek go-
rączkowych [82, 89]. 
4. Porównanie skuteczności ibuprofenu, paracetamolu, terapii 

skojarzonej i naprzemiennej:
•  porównanie ibuprofenu z paracetamolem

–  metaanaliza na 16 badaniach z randomizacją porównują-
ca ibuprofen w dawce 4-10mg/kg i paracetamol w dawce 
7-15mg/kg: ibuprofen skuteczniej zmniejszał gorączkę w 2, 4 
i 6 godzinie od podania; podobnie skuteczniej działał prze-
ciwbólowo [90]; 

–  porównanie ibuprofenu z paracetamolem w metaanalizie  
u dzieci wykazała niewielką przewagę ibuprofenu w 6 godzi-
nie od podania i brak różnic po wielokrotnym podaniu [91]; 

–  badanie porównujące dwie grupy dzieci w wieku 3-36 m. ż.: 
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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 róż-
nicy w skuteczności zmniejszania gorączki oraz wpływie na 
samopoczucie dzieci [92]. 

•  porównanie monoterapii vs terapia skojarzona
–  w badaniu u dzieci w wieku 6 m. ż. – 10 r. ż. nie wykazano 

istotnej różnicy w obniżaniu temperatury między monotera-
pią przy zastosowaniu ibuprofenu w dawce 5 mg/kg, parace-
tamolu w dawce 15 mg/kg, a terapią skojarzoną tych dwóch 
leków [93]; 

–  w badaniu u dzieci w wieku 6 m. ż. – 6 r. ż. w podzielonych na 
3 grupy 52-osobowe oceniano szybkość spadku temperatury 
i czas bez gorączki: w ciągu pierwszych 4 godzin ibuprofen 
porównywalnie skutecznie obniżał gorączkę jak skojarzenie 
ibuprofenu z paracetamolem i skuteczniej niż sam paraceta-
mol; w okresie 24 godzin, w grupie dzieci otrzymującej skoja-
rzenie dwóch leków, czas bez gorączki był o 4,4 godz. dłuższy 
niż w grupie otrzymującej paracetamol i 2,5 godz. dłuższy 
niż w grupie leczonej ibuprofenem; nie wykazano różnic  
w zmniejszaniu objawów towarzyszących gorączce (dys-
komfortu, zmniejszenia aktywności, osłabienia apetytu); 
nie stwierdzono różnic w częstości występowania objawów 
ubocznych [94]; 

–  w niewielkim badaniu z randomizacją u 89 dzieci nie stwier-
dzono istotnej statystycznie różnicy w działaniu przeciwgo-
rączkowym między paracetamolem, kombinacją paracetamo-
lu i ibuprofenu oraz nimesulidu [95]. 

•  Porównanie monoterapii vs terapia naprzemienna
–  badanie z randomizacją i podwójnie ślepą próbą u 464 dzieci 

w wieku 6-36 m. ż.: w porównaniu z paractamolem i ibupro-
fenem podawanym w monoterapii, naprzemienne stosowanie 
tych leków zmniejszało wysokość gorączki o ok. 1°C w ciągu 
pierwszej i drugiej doby, poprawiało komfort życia chorego 
oraz zmniejszało absencję w żłobku/przedszkolu; wadą bada-
nia było stosowanie małych dawek paracetamolu [94]; 

–  badanie z randomizacją na małej grupie dzieci porównujące 
naprzemienne jednorazowe podanie ibuprofenu i paraceta-
molu vs podanie samego ibuprofenu i placebo: ze względu 
na małą grupę chorych i błędy metodologiczne badanie nie 
pozwala na porównanie obu sposobów leczenia [96]; 

Ze względu na małą liczbę pacjentów, u których stosowano me-
todę naprzemiennego podawania paracetamolu i ibuprofenu, nie 
można określić bezpieczeństwa tej metody leczenia. Równocze-
śnie istnieją przesłanki teoretyczne, które wskazują na potencjal-
nych efekt synergistyczny dla nefrotoksyczności oraz co najmniej 
jeden opisany przypadek ostrej niewydolności nerek przy stoso-
waniu tej terapii [97, 98].

5. Dawkowanie leków przeciwgorączkowych:
•   ibuprofen i paracetamol powinny być podawane w stałych od-

stępach czasowych, a nie doraźnie po stwierdzeniu gorączki;
•   nie powinny być podawane dłużej niż 3 dni;
•   dawkowanie paracetamolu u dorosłych i dzieci >12 r. ż.:

–   doustnie: 325-1000 mg co 4-6 godz., nie przekraczając dawki 
dobowej 4 g

–   doodbytniczo: 325-650 mg co 4-6 godz.
•   dawkowanie ibuprofenu u dorosłych: 200-600 mg co 4-6 godz.

Tabela III. Dawkowanie paracetamolu i ibuprofenu u dzieci

Lek i sposób podania Standardowa dawka 
u dzieci Komentarz

Paracetamol

Doustnie 10-15 mg/kg 
co 4 godz.

W jednym badaniu wykazano szybszy spadek temperatury, gdy stosowania jest 
pierwsza dawka nasycająca 30 mg/kg [57].

Doodbytniczo 15 mg/kg

Wykazano ze zwiększanie dawki doodbytniczej do 30 mg/kg nie nasila działania 
przeciwgorączkowego [51].
Podawanie doodbytnicze powinno być rezerwowane do wyjątkowych sytuacji, 
gdyż wykazano zmienne stężenia we krwi po podaniu tej samej dawki  
oraz zróżnicowaną biodostępności między poszczególnymi preparatami oraz  
opóźnione działanie w stosunku do formy doustnej [99].

Ibuprofen

Doustnie 5-10 mg/kg 
co 6-8 godz.

Nie należy przekraczać dawki dobowej 40 mg/kg; dawka 10 mg/kg powinna być 
stosowana tylko przy wysokiej gorączce ≥40°C

Rekomendacja 2

W zwalczaniu bólu związanego z zakażeniem układu oddechowego zalecane jest stosowanie  
paracetamolu lub ibuprofenu [BII].
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Leczenie z zastosowaniem fizycznych metod schładzających 
organizm:
•   metaanaliza [100] oparta na 7 badaniach, dotyczących schła-

dzania organizmu za pomocą zimnych okładów u dzieci wy-
kazała:
–  częstsze występowanie działań niepożądanych niż przy stoso-

waniu paracetamolu (głównie nasilenie dreszczy); 
–  brak skutecznego działania w porównaniu z lekiem stosowa-

nym jako placebo po 1 godz. od zastosowania;
–  przyspieszenie spadku temperatury i zwiększenie efektu prze-

ciwgorączkowego po 1 godz. od zastosowania, jeżeli skoja-
rzono ochładzanie z lekiem przeciwgorączkowym.

•   metaanaliza [81] oparta na 4 badaniach porównująca metody 
fizyczne z paracetamolem:

–  nie wykazano różnicy w szybkości spadku temperatury, efek-
tywności zmniejszania gorączki po 1 i 2 godz. od zastosowa-
nia leczenia;

–  mała grupa chorych utrudnia wyciąganie wniosków.
•   metaanaliza [101] oparta na 10 badaniach wykazała: 

–  statystycznie istotny wzrost skuteczności skojarzenia schła-
dzania z lekiem przeciwgorączkowym aniżeli samego leku 
lub samego schładzania;

–  przewagę paracetamolu nad schładzaniem;
–  w 2 badaniach wykazano częściej występujące objawy uboczne 

przy schładzaniu ciała niż podczas leczenia paracetamolem.

Rekomendacja 3 

Ze względu na brak badań wskazujących na korzyści płynące ze zmniejszania gorączki w leczeniu 
zakażeń układu oddechowego oraz małą liczbę badań wskazujących na skuteczność paracetamo-
lu i ibuprofenu nie zaleca się rutynowego ich stosowania w obniżaniu gorączki związanej z zaka-
żeniem układu oddechowego [DIII].
Zaleca się stosowanie ibuprofenu i paracetamolu w zwalczaniu gorączki, jeżeli towarzyszy jej wy-
raźny dyskomfort i ogólne złe samopoczucie [CII]. 
Stosowanie leków przeciwgorączkowych zaleca się u osób gorączkujących i chorujących na prze-
wlekłe schorzenia układu krążenia lub oddechowego [CIII].
Zaleca się stosowanie ibuprofenu w formie doustnej, a paracetamolu w formie doustnej lub dood-
bytniczej [CII].
Gdy wysokiej gorączce towarzyszą inne silne objawy zapalenia, zaleca się stosowanie w pierw-
szym rzucie ibuprofenu [BII].
Kojarzenie ibuprofenu z paracetamolem lub ich stosowanie naprzemienne powinno być ograni-
czone do wyjątkowych sytuacji związanych z brakiem skuteczności jednego z tych leków [CII].

11.3. Ochładzanie zewnętrzne

Rekomendacja 4

Stosowanie metod fizycznego oziębiania organizmu z użyciem chłodnych okładów może być zale-
cane jedynie w wyjątkowych sytuacjach w skojarzeniu z podanym wcześniej lekiem przeciwgo-
rączkowym [CIII].

11.4. Leki przeciwkaszlowe

Kaszel jest odruchową odpowiedzią obronną układu oddecho-
wego na zalegającą lub spływającą do gardła, krtani, tchawicy  
i oskrzeli wydzielinę oraz na obecność ciała obcego w drogach 
oddechowych i ma na celu oczyszczenie dróg oddechowych. Prze-
dłużający się kaszel niepokoi pacjentów oraz opiekunów chorych 
dzieci i dlatego objaw ten jest bardzo częstym powodem wizyt  
u lekarza [102].

W zależności od rodzaju kaszlu wyróżniamy:
•  kaszel suchy (nieproduktywny),
•   kaszel gęsty wynikły z zalegania trudnej do odkrztuszenia wy-

dzieliny,

•   kaszel produktywny z odkrztuszaniem wydzieliny.
Suchy, ostry kaszel jest najczęściej spowodowany ściekaniem 

wodnistej wydzieliny do gardła, krtani, tchawicy i oskrzeli, co od-
powiada pierwszej fazie zapalenia. W przypadku podgłośniowego 
zapalenia krtani suchy kaszel ma charakterystyczny szczekający 
charakter i często towarzyszy mu duszność wdechowa z charakte-
rystycznym świstem podczas wdechu (ang. stridor). W zapaleniu 
oskrzeli i oskrzelików uporczywy „głęboki” kaszel towarzyszy 
wydłużonemu głośnemu wydechowi tzw. świst wydechowy (ang. 
wheezing). Suchy kaszel obserwowany w pierwszych dniach zapa-
lenia płuc jest bardziej wynikiem stanu zapalnego górnych dróg 
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oddechowych niż procesu zapalnego w miąższu płuc, w którym 
nie wstępują receptory kaszlowe [17, 103].

Choć kaszel jest ważnym mechanizmem obronnym i według 
zasad klasycznej pulmonologii nie należy go tłumić, to lekarz 
praktyk leczący ZDO spotyka się często z męczącym, a niekie-
dy nawet powodującym ból kaszlem, który wyczerpuje chorego, 
utrudnia pojenie lub karmienie dziecka, przyjmowanie leków,  
a także poważnie zaburza sen. Objawy te upośledzają proces 
zdrowienia i dlatego u takich chorych należy zmniejszyć nasilenie 
kaszlu. Z tego względu w pierwszych dniach ZDO, oprócz ochło-
dzenia wdychanego powietrza, można zastosować leki hamujące 
odruch kaszlowy.

11.4.1. Ośrodkowo i obwodowo działające leki 
przeciwkaszlowe

Wśród leków o działaniu ośrodkowym wyróżniamy leki nie-
opioidowe i opioidowe (tabela IV). Wśród leków nieopioidowych 

szczególne miejsce zajmują tzw. pochodne kwasów organicznych 
o nienarkotycznym działaniu centralnym (np. pochodne kwasu 
butamirowego). Stosowane są tzw. słabe opioidy np. kodeina lub 
leki zbliżone do opioidów, które jak początkowo sądzono, są cał-
kowicie pozbawione działania narkotycznego i uzależniającego, 
np. dekstrometorfan.

Do leków o działaniu obwodowym należą lewodropizyna, es-
try kwasu butyloaminobenzoesowego i pochodne oksadiazolu 
(np. oksolamina). Do leków o działaniu przeciwkaszlowym na-
leżą także leki przeciwhistaminowe starszej generacji, takie jak 
prometazyna, klemastyna czy hydroksyzyna. Ich aktywność prze-
ciwkaszlowa wynika z działania uspokajającego i parasympatyko-
litycznego polegającego na zmniejszeniu wydzielania gruczołów 
surowiczo-śluzowych. 

Tabela IV. Leki hamujące odruch kaszlowy.

1. Leki przeciwkaszlowe o działaniu centralnym
1.1 Opioidowe
1.1.1  o słabych właściwościach narkotycznych i uzależniających, np. kodeina
1.1.2  nie wywołujące uzależnienia, np. dekstrometorfan (jak przez wiele lat sądzono), noskapina, folkodyna
1.2 Nieopioidowe
1.2.1  estry kwasów organicznych: kwas fenylooctowy – np. pentoksyweryna, kwas butamirowy – np. cytrynian butamiratu
1.2.2  pochodne fenotiazyny np. dimetoksanat, pipazenat

2. Leki przeciwkaszlowe o działaniu 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 leków przeciwkaszlowych  
w zakażeniach górnych dróg oddechowych
•   Leki przeciwkaszlowe działające ośrodkowo:

–  należą do nich kodeina i dekstrometorfan;
–  nie wykazano ich skuteczności u dorosłych ani u dzieci  

(w dawce 1 mg/kg) [104-110];
–  wytyczne dotyczące dawkowania tych leków u dzieci pocho-

dzą z ekstrapolacji wyników badań u dorosłych i m.in. z tego 
powodu obserwowane są poważne działania niepożądane,  
w tym związane z ich przedawkowaniem [110, 111]; odno-
towano również przypadki uzależnienia, przede wszystkim  
u młodych dorosłych [112].

Należy przestrzegać kobiety karmiące piersią by nie przyjmowa-
ły leków zawierających środki przeciwkaszlowe o budowie opio-
idowej (np. kodeina). Związki te łatwo przechodzą przez barierę 
krew-mózg u dzieci i mogą powodować objawy  przedawkowania, 
a nawet śmierć dziecka (WHO Pharmaceuticals Newsletter Nr. 1, 
2007). Przykładem takiego leku, dostępnego w Polsce jest np. Sy-
rop Sosnowy złożony (Sirupus Pini comp.), niesłusznie uchodzą-
cy za bezpieczny dla dzieci lek wykrztuśny. Amerykańska Agen-
cja ds. Żywności i Leków (FDA) ostrzega też przed stosowaniem  
u dzieci leków przeciwkaszlowych i na przeziębienie dostępnych  
w sprzedaży bez recepty, jeśli w obowiązujących wskazaniach 
wiek dziecięcy nie jest wymieniany [WHO Pharmaceuticals 
Newsletter Nr. 3, 2007].
•  Leki przeciwkaszlowe działające obwodowo:

–  nie wykonano badań określających skuteczność przeciwkasz-
lową tej grupy leków w zakażeniach górnych dróg oddecho-
wych.

– Inne leki o działaniu przeciwkaszlowym:
–  Na małej grupie chorych wykazano zmniejszenie kaszlu po 

zastosowaniu bromku ipratropium [113]; innych leków z tej 
grupy nie poddano badaniu lub, tak jak dla oksytropium, nie 
wykazano przewagi nad placebo [114].

11.4.1.2. Stosowanie leków przeciwkaszlowych 
w zakażeniach dolnych dróg oddechowych
•  Ostre zapalenie oskrzeli:

–  Brak badań dotyczących skuteczności ośrodkowo działają-
cych leków przeciwkaszlowych w ostrym zapaleniu oskrzeli;

–  Na małych grupach chorych wykazano przewagę obwodowo 
działających leków przeciwkaszlowych (lewodropropizyny) 
nad placebo [115].

•   Pozaszpitalne zapalenie płuc:
–  Stosowanie leków objawowych (przeciwkaszlowych, mukoli-

tycznych) w pozaszpitalnym zapaleniu płuc było przedmio-
tem tylko jednej metaanalizy obejmującej trzy badania u do-
rosłych i jedno u dzieci, z udziałem zaledwie 224 chorych; nie 
wykazano istotnych różnic w porównaniu z placebo [116].

•   Przewlekłe zapalenie oskrzeli i przewlekła obturacyjna choroba 
płuc:
–  W badaniu z randomizacją w grupie pacjentów z przewlekłym 
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zapaleniem oskrzeli wykazano, że w porównaniu z placebo, 
bromek ipratropium zmniejsza częstość kaszlu o ok. 16%  
i wyraźnie zmniejsza jego nasilenie [117];

–  W badaniu z randomizacją, w grupie chorych na POChP, 
nie wykazano przewagi kodeiny nad placebo w zmniejszaniu 
intensywności kaszlu [118]; w kilku badaniach obejmujących 
małe grupy chorych na przewlekłe zapalenie oskrzeli wyka-

zano przewagę kodeiny i dekstrometorfanu nad placebo [119, 
120, 121]; 

–  Ze względu na osłabienie działania układu rzęskowego, 
kaszel w przewlekłym zapaleniu oskrzeli pełni ważną rolę  
w usuwaniu wydzieliny, nawet jeżeli jest nieproduktywny, 
a jego osłabianie może wpływać niekorzystnie na przebieg 
choroby [122]. 

Rekomendacja 5 

W leczeniu zakażeń górnych dróg oddechowych nie zaleca się stosowania leków przeciwkaszlo-
wych działających ośrodkowo [EII].
Ze względu na brak badań nie opracowano zaleceń dotyczących stosowania w zakażeniach gór-
nych dróg oddechowych leków przciwkaszlowych działających obwodowo.
W zakażeniach górnych dróg oddechowych jako lek przeciwkaszlowy może być stosowany bro-
mek ipratropium [BII].

Rekomendacja 6

Ze względu na brak badań nie opracowano zaleceń dotyczących stosowania leków przeciwkaszlo-
wych w ostrym zapaleniu oskrzeli. 
Nie zaleca się stosowania leków przeciwkaszlowych w zapaleniu płuc [EII].
Nie zaleca się stosowania leków przeciwkaszlowych w infekcyjnym zaostrzeniu POChP [EII].

11.4.2. Mukolityki, mukokinetyki i leki wyksztuśne
W drugiej fazie zapalenia dróg oddechowych należy zapewnić 

choremu prawidłowe nawodnienie i nawilżenie powietrza od-
dechowego, gdyż są to podstawowe sposoby upłynnienia gęstej 
śluzowej wydzieliny. Dziecko chore na zakażenie dróg oddecho-
wych, które odmawia picia, bez względu na przyczynę, nie może 
być leczone w domu i jest to jedno z ważnych wskazań do ho-
spitalizacji, m.in. w celu pozajelitowego nawodnienia. Zwalcza-
nie zagęszczenia wydzieliny w celu ułatwienia odkrztuszania jest 
najważniejszym działaniem wspomagającym siły obronne ustroju 
w zakażeniach wirusowych dróg oddechowych i wspomagającym 
antybiotykoterapię w zakażeniach bakteryjnych. 

Ambroksol
Ambroksol i jego prekursor bromheksyna są głównie mukoki-

netykami pobudzającymi komórki kubkowe oraz gruczoły suro-
wicze do wzmożonego wydzielania, co prowadzi do upłynnienia 
wydzieliny. Nie są one jednak pozbawione działania mukolitycz-
nego powodując rozcieńczanie zalegającego śluzu wydzieliną bo-
gatą w sIgA, laktoferynę i lizozym. Powoduje to pobudzenie ru-
chu rzęsek i wzmaga miejscową obronę przeciw drobnoustrojom. 
Ambroksol pobudza również produkcję surfaktantu w pęcherzy-
kach płucnych [123, 124, 125]. Lek stymuluje także makrofagi 
dróg oddechowych do wydzielania IL-2, prozapalnej cytokiny, 
która stymuluje limfocyty Th0 do rozwoju w kierunku limfocy-
tów Th1 [126]. 

Udowodniono także antyoksydacyjne i przeciwzapalne działanie 

ambroksolu [127 128]. Zmniejsza on również poinfekcyjną nadre-
aktywność oskrzeli i wynikający z tego napadowy kaszel [129]. 

Mukokinetyczne właściwości ambroksolu sprzyjają oczyszcza-
niu śluzówki z drobnoustrojów, co wykazano w stosunku do H. 
influenzae, kolonizującego nabłonek śluzówki gardła [130].

Bromheksyna i ambroksol zwiększają penetrację amoksycyliny 
do śluzu dróg oddechowych [131, 132, 133].

Karboksymetylcysteina
Lek ten jest zarówno mukokinetykiem jak i mukolitykiem. 

Aktywuje transferazę sialylową powodując zwiększenie syntezy 
kwaśnych polianionowych sialomucyn bogatych w kwas N-acety-
loneuraminowy, upłynnia śluz. Karboksymetylcysteina rozrywa 
także mostki dwusiarczkowe. Wykazano również, że zmniejsza 
ona przyleganie bakterii (Moraxella catarrhalis) do nabłonka ślu-
zówki gardła. Lek ma także właściwości przeciwzapalne.

Podobnie jak ambroksol, karboksymetylcysteina zmniejsza 
lepkość śluzu i zwiększa jego hydrofilność pobudzając gruczoły 
oskrzelowe, poprzez zwiększenie syntezy sialomucyn, do produk-
cji bardziej płynnej wydzieliny. Wykazuje także działanie antyok-
sydacyjne i przeciwzapalne [134].

Acetylocysteina (ACC)
Jest to pochodną aminokwasu cysteiny. Dzięki swojej wolnej 

grupie sulfhydrylowej rozbija ona mostki dwusiarczkowe łączące 
nici mukopolisacharydów i mukoprotein. Dodatkowo upłynnia 
kompleksy białkowe i DNA, których zawartość wzrasta w proce-
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sie zapalnym i przyczynia się do zwiększonej lepkości śluzu. ACC 
ma także działanie antyoksydacyjne poprzez wiązanie wolnych 
rodników i zmniejszające przyczepność bakterii [134, 135]. 

Erdosteina
Jest to zarejestrowana ostatnio w Polsce tiolaktonowa pochodna 

homocysteiny, która jest mukokinetykiem i mukolitykiem stoso-
wanym w postaci proleku. Wykazuje działanie upłynniające śluz, 
przeciwbakteryjne, antyoksydacyjne i przeciwzapalne [136, 137]. 
Erdosteina poza wpływem na śluz, na który składa się jego upłyn-
nienie i poprawa klirensu rzęskowego, zmniejsza objętość śluzu 
[138]. Podobnie jak ambroksol poprzez zmniejszenie przylegania 
bakterii do komórek nabłonka oddechowego wywiera bezpośred-
nie działanie przeciwbakteryjne oraz działanie antyoksydacyjne 
[139, 140].

W badaniach kontrolowanych z placebo i z podwójnie ślepą 
próbą wykazano znamiennie wyższe stężenie klarytromycyny i 
amoksycyliny w śluzie w zaostrzeniach przewlekłego zapalenia 
oskrzeli i potwierdzono to w wieloośrodkowym badaniu u 237 
chorych na przewlekłą obturacyjną chorobą oskrzelowo-płucną 
(POChP), a także u 158 dzieci chorych na ostre zakażenie dol-
nych dróg oddechowych wymagających antybiotykoterapii [136, 
141, 142]. Lek wymaga dalszych badań i wypróbowania go w 
przewlekłym zapaleniu oskrzeli u dzieci i dorosłych.

11.4.3. Ocena badań klinicznych leków 
mukolitycznych i wykrztuśnych

Leki mukolityczne
1. Ostre zapalenie oskrzeli:

•   Brak badań potwierdzających skuteczność leków mukolitycz-
nych w ostrym zapaleniu oskrzeli.
2. Pozaszpitalne zapalenie płuc

•   Stosowanie leków objawowych (przeciwkaszlowych, mukoli-
tycznych) w pozaszpitalnym zapaleniu płuc było przedmiotem 
tylko jednej metaanalizy obejmujące trzy badania u dorosłych i 
jedno u dzieci, z udziałem zaledwie 224 chorych; nie wykazano 
istotnych różnic w porównaniu z placebo [116].

3. Przewlekłe zapalenie oskrzeli i przewlekła obturacyjna cho-
roba płuc
•  Stan stabilny POChP: 

–  metaanaliza na 23 badaniach wykazała zmniejszenie często-
ści zaostrzeń, zmniejszenie liczby dni choroby oraz częstość 
stosowania antybiotyków; metaanaliza została wykonana na 
badaniach 10 różnych leków, z których 12 dotyczyło acety-
locysteiny; największą korzyść wykazano u osób z częstymi, 
długotrwałymi epizodami zaostrzeń choroby, nie stwierdzo-
no różnic w badaniach czynnościowych płuc i nie badano 
wpływu tej grupy leków na częstość hospitalizacji [143]; 

–   w metaanalizie obejmującej 26 badań wykazano 20% reduk-
cję zaostrzeń POChP u osób stosujących przewlekle muko-
lityki, w szczególności u osób, które miały częste i długo-
trwałe zaostrzenia, nie przyjmowały sterydów a skutek był 
zauważalny głównie w miesiącach zimowych [144]; badania 
analizowały acetylocysteinę (13), ambroksol (3), karbocyste-
inę (2), sobrerol (2) i inne leki (6);

–  w 3 badaniach z randomizacją i podwójnie ślepą próbą ob-
jętych powyższymi metaanalizami wykazano, że stosowanie 
karbocysteiny w dawce 1500 mg raz dziennie zmniejszało 
częstość występowania zaostrzeń (RR=0,75) oraz poprawiało 
jakości życia; efekt mukolityków był zauważalny dopiero po 
długotrwałym ich stosowaniu (>3 miesięcy dla zmniejszenia 
zaostrzeń i >1 roku dla poprawy jakości życia); nie stwierdzo-
no zmian w FEV1 [145, 146, 147].

•  Zaostrzenie POChP:
–  badania nad: domiodolem, ambroksolem, karboksymetylcy-

steiną, bromheksyną, acetylocysteiną nie wykazały przewa-
gi nad placebo w skróceniu trwania objawów u pacjentów z 
zaostrzeniem POChP czy szybszej poprawy FEV1 [148, 149, 
150, 151, 152].

Leki wykrztuśne
Guajfenezyna: przeprowadzono dwa badania uzyskując sprzecz-

ne wyniki (zmniejszenie intensywności kaszlu [153] i brak wyraź-
nego wpływu na przebieg choroby [154]); nie przeprowadzono 
badań nad lekiem u dzieci.

Rekomendacja 7

Ze względu na brak badań nie opracowano zaleceń dotyczących stosowania leków mukolitycz-
nych w ostrym zapaleniu oskrzeli.
Nie zaleca się stosowania leków mukolitycznych w zapaleniu płuc [EIII].
Nie zaleca się stosowania leków mukolitycznych w zaostrzeniu POChP [DII].
Zaleca się stosowanie leków mukolitycznych u chorych na POChP z częstymi długotrwałymi za-
ostrzeniami choroby [BII].
Ze względu na sprzeczne wyniki badań nie opracowano zaleceń dotyczących stosowania leków 
wykrztuśnych takich jak guajfenezyna.
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Stosowanie leków z tej grupy ma długą tradycję, szczególnie w 
leczeniu wirusowych zakażeń górnych dróg oddechowych. Wy-
różniamy tu leki o działaniu 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 działaniu ogólnym, takie jak efedry-

na i pseudoefedryna, w ponad 80% wchłaniają się z przewodu 
pokarmowego i równomiernie docierają do wszystkich zaka-
marków jamy nosowo-gardłowej a poprzez działanie na alfa-
receptory obkurczają naczynia i zmniejszają obturację górnych 
dróg oddechowych.
Badania kliniczne:

•  stosowanie miejscowo leków zwężających naczynia było przed-
miotem metaanalizy 7 badań u dorosłych [155]. Wykazano 

umiarkowaną poprawę objawów zaledwie u 6% badanych po 
jednorazowym podaniu leku i u ok. 4%, gdy lek był podawany 
przez 3-5 dni;

•  kolejna metaanaliza dotyczyła skuteczności tej grupy leków u 
dzieci z zapaleniem ucha środkowego z wysiękiem [156]. Nie 
stwierdzono przewagi tych leków nad placebo i równocześnie 
znacząco częściej występowały działania niepożądane;

•  stosowanie leków obkurczających naczynia błony śluzowej oraz 
przeciwhistaminowych w leczeniu kaszlu i przeziębienia u dzie-
ci poniżej 2 roku życia jest przedmiotem szczególnie uważnej 
analizy ze względu na doniesienia o bardzo poważnych dzia-
łaniach niepożądanych łącznie z doniesieniami o zgonach nie-
mowląt [111, 158, 159, 160].

Rekomendacja 8

Nie wykazano wystarczającej przewagi leków obkurczających naczynia błony śluzowej nad place-
bo, aby zalecać ich stosowanie w leczeniu zakażeń górnych dróg oddechowych [DIII]. 
Nie należy stosować tych leków u dzieci poniżej 2 roku życia [EIII].

11.6. Leki przeciwhistaminowe

Leki przeciwhistaminowe stosowane są w ZDO od ponad 50 
lat. Początkowo stosowano je jako leki skierowane przeciwko 
domniemanemu patomechanizmowi alergicznemu w ostrych, a 
szczególnie nawracających ZDO. Dopiero jednoznaczne ustale-
nie kryteriów rozpoznania i zdefiniowanie procesu alergicznego 
oraz pojawienie się nowej generacji leków przeciwhistaminowych 
spowodowało oddzielenie wskazań alergologicznych od wskazań 
wynikających z chęci złagodzenia objawów choroby takich jak 
przekrwienie, obrzęk czy nadmierne wydzielania śluzu. Okazało 
się, że skuteczność leków przeciwhistaminowych starszej genera-
cji w leczeniu ZDO zależy nie tyle od ich aktywności przeciw-
histaminowej, ale od działań – z punktu widzenia alergologii – 
niepożądanych, tj. atropinopodobnego, a także uspokajającego. 
Wydaje się jednak, że leki przeciwhistaminowe starszej generacji 
stosowane są w zakażeniach układu oddechowego zbyt często i 
przez zbyt długi czas. 

Specyfiką polską jest stosownie samych leków przeciwhista-
minowych bez połączenia z alfasympatykomimetykami, gdyż do 
niedawna jedynym dostępnym doustnym sympatykomimetykiem 

była efedryna, a pseudoefedryna i norefedryna nie były zareje-
strowane.

Skuteczność tej grupy leków została poddana co najmniej 3 
metaanalizom:
•   6 badań obejmujących 438 dzieci: nie wykazano przewagi tych 

leków nad placebo [161]; 
•   15 badań u dorosłych: nie wykazano przewagi leków przeciw-

histaminowych nad placebo [162];
•   22 badania na lekach przeciwhistaminowych i 13 badań nad 

kombinacjami leków przeciwhistaminowych z innymi lekami: 
nie wykazano przewagi leków nad placebo w zmniejszaniu in-
tensywności i czasu trwania objawów przeziębienia, jeżeli  lek 
przeciwhistaminowy był stosowany w monoterapii; w połą-
czeniu z lekami obkurczającymi naczynia błony śluzowej nie 
stwierdzono korzystnego efektu u małych dzieci natomiast u 
starszych dzieci i dorosłych stwierdzono zmniejszenie objawów 
kataralnych [163].

Rekomendacja 9

Nie zaleca się stosowania leków przeciwhistaminowych w leczeniu zakażeń górnych dróg odde-
chowych [AI].

11.5. Stosowanie leków obkurczających naczynia błony śluzowej (alfasympatykomimetyków)
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Cynk odgrywa istotną rolę w odpowiedzi odpornościowej typu 
komórkowego oraz jako czynnik o działaniu przeciwzapalnym  
i antyoksydacyjnym [165]. Niedobór cynku prowadzi do zmniej-
sza we krwi stężenia hormonu grasicy, tymuliny co w następstwie 
powoduje zmniejszenie liczby pomocniczych limfocytów T. Po-
nadto wykazano, że sole cynku zmniejszają replikację rinowirusa 
i mogą działać osłaniająco na komórki nabłonkowe chroniąc je 
przed działaniem cytotoksycznym wirusów oddechowych [166, 
167]. 

Sole cynku mogą być stosowane w dwóch postaciach: jako ta-
bletki do ssania i żel donosowy.

Skuteczność cynku stosowanego w tabletkach była oceniana 
w 2 metaanalizach na badaniach bardzo zróżnicowanych pod 
względem kryteriów włączenia i wyłączenia z badania:
•   wykazano brak wpływu cynku na intensywności objawów w 3  

i 5 dniu choroby i rozbieżny efekt w 7 dniu [168, 169];
•   w nowym badaniu z randomizacją, nie objętym wymieniony-

mi wyżej metaanalizami, wykazano, że zastosowanie tabletek  
w okresie do 24 godz. od początku objawów przeziębienia skra-
ca czas ich trwania z 7,1 do 4,0 dni [170]. 
Stosowanie cynku miejscowo w formie żelu lub sprayu donoso-

wo było przedmiotem 3 badań z randomizacją [171, 172, 173]: 
•   w dwóch badaniach wykazano, że skuteczność cynku jest zależ-

na od dawki i w większych dawkach (dawka dobowa 2,1 mg) 
skraca czas trwania objawów przeziębienia w porównaniu 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 pacjentów nie wykazano przewagi 
cynku podawanego miejscowo nad placebo [173]. Stwierdzono, 
że znamiennie częściej cynk powoduje wystąpienie objawów 
miejscowych, takich jak uczucie swędzenia lub podrażnienie. 

Rekomendacja 10

Nie zaleca się stosowania witaminy C w leczeniu zakażeń układu oddechowego [EII].
Można rozważyć stosowanie witaminy C w profilaktyce przeziębień u osób poddawanych znacz-
nemu wysiłkowi fizycznemu [BII].

11.8. Cynk

Rekomendacja 11

We wczesnym etapie przeziębienia może być zalecane stosowanie cynku donosowo w celu skró-
cenia czasu trwania objawów [CII].
Ze względu na sprzeczne wyniki badań nie opracowano zaleceń dotyczących stosowania cynku  
w tabletkach w leczeniu zakażeń układu oddechowego.

11.9. Wyciągi z jeżówki (Echinacea) 

Wyciągi z jeżowki (Echinacea angustifolia i Echinacea purpurea) 
są stosowane od ponad 20 lat jako środek pobudzający odpor-
ność. Skuteczność wyciągów jeżówki w profilaktyce i leczeniu 
przeziębień była przedmiotem szeregu prac, jednak ich jakość 
wg standardów EBM budzi wątpliwości. Dwie z nich zasługują 
na uwagę [174, 175]. Pierwsze badanie przeprowadzone z rando-

mizacją i podwójnie ślepą próbą porównujące wyciągi z jeżówki  
z placebo nie wykazało jednoznacznie korzystnego działania [174]. 
Drugie również z randomizacją oceniające skuteczność wyciągów 
Echinacea w leczeniu przeziębień wywołanych eksperymentalnie 
przez rinowirusy u 437 ochotników, także nie wykazało prze-
wagi nad placebo [175]. Systematyczny przegląd piśmiennictwa 

Skuteczność witaminy C podawanej w dawce co najmniej 200 
mg w profilaktyce i w leczeniu przeziębień ocenia metaanaliza 
Cochrane [164]:
•   nie wykazano istotnej statystycznie różnicy między skutecz-

nością witaminy C i placebo stosowanymi jako profilaktyka 
przeziębienia w ogólnej populacji; wykazano zmniejszenie czę-
stości występowania przeziębienia o 50% w grupie osób podda-

wanych znacznemu wysiłkowi fizycznemu (np. maratończycy, 
biegacze narciarscy);

•   u osób stosujących profilaktycznie witaminę C wykazano 
zmniejszenie czasu trwania przeziębienia o 8% u dzieci i 13,6% 
u dorosłych;

•   nie wykazano przewagi nad placebo witaminy C podawanej na 
początku choroby u chorych na przeziębienie.

11.7. Witamina C
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