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Streszczenie

Zapalenie pluc jest istotnym problemem u chorych objetych opieka paliatywna. Wystapienie za-
palenia pluc u osoby z zaawansowang, nieuleczalng choroba wiaze sie z pogorszeniem jakosci
zycia oraz zwiekszeniem ryzyka zgonu. Dla lekarza opiekujacego sie chorym, bedacym czesto
w zlym stanie ogélnym z powodu postepujacej choroby podstawowej, rozpoznanie zapalenia
pluc oraz podjecie trudnej decyzji dotyczacej zastosowania antybiotykoterapii lub odstapienia od
niej moze by¢ nie lada wyzwaniem. Leczenie tagodzace objawy choroby powinno by¢ stosowane
bezwzglednie w kazdym przypadku wymagajacym takiego postepowania. Leczenie przyczyno-
we (antybiotykoterapia), rodzaj zastosowanych lekéw, droga podania oraz czas leczenia sa uza-
leznione od etiologii zapalenia ptucijego ciezkosci. Chociaz wiekszos¢ chorych z zapaleniem pluc
wymaga antybiotykoterapii, w niektérych przypadkach, zwlaszcza u chorych w stanie agonal-
nym, moze ona by¢ terapig daremna. Wobec tego decyzje diagnostyczne i terapeutyczne powinny
by¢ podejmowane indywidualnie w stosunku do kazdego chorego, z uwzglednieniem jego stanu
ogoblnego, rokowania, a takze preferenciji.

Stowa kluczowe: zapalenie pluc, opieka paliatywna, antybiotykoterapia.

Abstract

Pneumonia is an important problem in patients under palliative care. Its occurrence is associated
with increased risk of death and deterioration of quality of life. Establishing a diagnosis and making
a decision to introduce or to withhold an antibiotic therapy can be challenging for a physician who
takes care of a patient who is often in poor general condition resulting from the advanced main
disease. Treatment aimed at alleviating symptoms should be introduced in every case. Causative
treatment (antibiotic therapy) regarding its duration, type of applied medications, their doses, and
means of administration depends on the etiology and severity of pneumonia. Although the majority
of patients under palliative care require antibiotic therapy in certain cases, especially in patients in
advanced terminal or agonal states, it can be futile. Diagnostic and therapeutic decisions should be
made individually after consideration of the patient’s state, prognosis, and preferences.
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WSTEP

Zapalenie pluc jest istotnym problemem u cho-
rych objetych opieka paliatywng. Wsréd oséb cier-
piacych na postepujace nieuleczalne choroby, w tym
zaawansowang chorobe nowotworowa, stwierdza
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sie szereg czynnikdw sprzyjajacych wystapieniu
zapalenia pluc, takich jak: zwezenie lub zamkniecie
Swiatta oskrzela przez mase nowotworowa z nastep-
czg niedodma migzszu plucnego, immunosupresja
bedaca wynikiem postepujacego wyniszczenia lub
powiklaniem stosowanych lekéw czy trudnosci
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w odkrztuszaniu z drég oddechowych zalegajacej
w nich wydzieliny, obserwowane m.in. u chorych
na stwardnienie zanikowe boczne. Dla osoby w za-
awansowanym stadium nieuleczalnej choroby roz-
poznanie zapalenia pluc wigze sie z pogorszeniem
jakosci zycia wynikajacym z obecnoéci ucigzliwych
objawéw (kaszel, dusznos¢) oraz zwiekszeniem ry-
zyka zgonu. Dla lekarza opiekujacego sie¢ chorym,
bedacym czesto w zlym stanie ogélnym z powo-
du postepujacej choroby podstawowej, podejrze-
nie i rozpoznanie zapalenia pluc stanowi powazne
wyzwanie diagnostyczne i terapeutyczne, niejed-
nokrotnie wymagajace podjecia trudnej decyzji
dotyczacej zastosowania antybiotykoterapii lub po-
wstrzymania sie od niej.

Zapalenie pluc jest wynikiem zakazenia zlokali-
zowanego w obrebie struktury pluca, w przebiegu
ktérego dochodzi do nagromadzenia mikroorga-
nizmoéw, komorek zapalnych oraz plynu wysieko-
wego w pecherzykach plucnych i srédmigzszu, co
prowadzi do utrudnionej wymiany gazowej i zabu-
rzenia funkgji ptuc [1, 2]. Szczegdlnie niebezpiecz-
nym powiklaniem zapalenia ptuc jest czesciowa lub
catkowita niewydolnoé¢ oddechowa. O czesciowej
niewydolnosci oddechowej méwi sie w sytuacji, gdy
dochodzi do zmniejszenia preznosci tlenu we krwi
oraz spadku saturacji hemoglobiny. Calkowitg nie-
wydolnos$¢ oddechowa nalezy rozpozna¢, gdy poza
cechami czesSciowej niewydolnosci oddechowej do-
datkowo wzrasta prezno$¢ dwutlenku wegla (CO,)
we krwi (hiperkapnia), w nastepstwie czego rozwija
sie kwasica oddechowa.

KLASYFIKACJA ZAPALEN PLtUC

Ze wzgledu na srodowisko pochodzenia patoge-
nu wywolujacego zapalenie pluc i zwigzane z nim
prawdopodobienstwo zakazenia réznymi gatun-
kami drobnoustrojow, w tym wielolekoopornych,
wyréznia sie zapalenie pluc szpitalne, pozaszpitalne
oraz zapalenie pluc zwigzane z wentylacja mecha-
niczng [1, 3]. Bioragc pod uwage etiologie i przebieg
kliniczny, mozna ponadto wyrézni¢ zachlysto-
we zapalenie pluc, atypowe zapalenie pluc oraz
grzybicze, w tym pneumocystozowe, zapalenie
pluc [3-5]. Zasady diagnostyki i postepowanie te-
rapeutyczne w powyzszych sytuacjach klinicz-
nych zostang przedstawione w II czedci artykulu.
Amerykanskie wytyczne dotyczace postepowania
w szpitalnym zapaleniu pluc oraz zapaleniu pluc
zwigzanym z wentylacja mechaniczng z 2016 r.
opracowane przez Infectious Diseases Society of Ame-
rica i American Thoracic Society [3] odchodza od
dotychczas stosowanego pojecia ,zapalenia pluc
zwigzanego z kontaktem ze stuzbg zdrowia” (healt-
hcare-associated pneumonia — HCAP), uzywanego
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we wczesniejszych wytycznych tych samych to-
warzystw naukowych z 2005 r. [6]. Sugeruja one,
ze sam kontakt ze stuzba zdrowia nie determinuje
zakazenia bakteriami wielolekoopornymi. Kluczo-
we jest natomiast wystepowanie czynnikéw ry-
zyka takiego zakazenia, spoéréd ktérych najwaz-
niejsza jest dozylna antybiotykoterapia w ciagu
90 dni poprzedzajacych wystapienie zapalenia
pluc [3]. Brytyjskie wytyczne dotyczace pozaszpi-
talnego zapalenia pluc z 2014 r. opracowane przez
National Institute for Health and Care Excellence zali-
czaja zapalenie pluc stwierdzane u rezydentéw do-
moéw opieki do pozaszpitalnego zapalenia pluc [1].
Rowniez polskie rekomendacje dotyczace poste-
powania w pozaszpitalnych zakazeniach uktadu
oddechowego z 2016 r. pod redakcja Hryniewicz
i wsp. [2] traktuja zapalenie pluc rozpoznawane
u rezydentéw domoéw opieki dla przewlekle cho-
rych jako pozaszpitalne zapalenie pluc. Jako szpi-
talne nalezy z kolei traktowaé zapalenie ptuc wy-
stepujace u chorych przebywajacych w hospicjach
stacjonarnych, z uwagi na szczegélne ryzyko wy-
stapienia w tej populacji zakazenia wielolekoopor-
nymi szczepami bakterii [6]. Do czynnikéw ryzyka
wystgpienia powyzszego zakazenia, poza dozylna
antybiotykoterapig stosowang w okresie ostatnich
90 dni, nalezy stosowanie lekéw o wlasciwosciach
immunosupresyjnych (m.in. lekéw steroidowych)
oraz wysoka czesto$¢ wystepowania opornosci na
antybiotyki w spolecznosci lokalnej lub jednostce,
w ktdrej przebywa chory (powyzsze dane nie sa po-
wszechnie dostepne).

Pozaszpitalne zapalenie pluc definiowane jest
jako zapalenie ptuc, ktére rozwinelo sie u pacjenta
nieprzebywajacego w szpitalu [1]. Szpitalne zapale-
nie ptuc definiowane jest jako zapalenie ptuc, ktére
nie rozwijalo sie w chwili przyjecia chorego do szpi-
tala, natomiast wystapito po uplywie co najmniej
48 godzin hospitalizacji [3]. Zapalenie ptuc zwigza-
ne z wentylacja mechaniczna definiowane jest jako
zapalenie pluc, ktére rozwinelo sie po uplywie co
najmniej 48 godzin od intubacji dotchawiczej [3].
Nie zostala przyjeta wspélna definicja zachlysto-
wego zapalenia pluc [4]. Przyjmuje sie, Zze jest ono
wynikiem aspiracji ciala obcego, tresci pokarmowej,
tresci zotadkowej lub innych substancji do oskrzeli [7].
Atypowe zapalenie pluc jest wynikiem zakazenia
szczegblnymi patogenami, a jego nazwa wziela sie
z odmiennodci przebiegu klinicznego oraz braku
odpowiedzi na rutynowa antybiotykoterapie [5].
Atypowe zapalenie pluc moze by¢ zakazeniem za-
réwno pozaszpitalnym, jak i szpitalnym. Szczegélna
odmiennos$cig od powyzej wspomnianych zapalen
charakteryzuje si¢ popromienne zapalenie pluc,
ktore nie jest wynikiem zakazenia. W tym przypad-
ku czynnikiem uszkadzajacym pluca oraz wywotu-
jacym przewlekly stan zapalny jest promieniowanie
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rentgenowskie stosowane podczas radioterapii na
obszar klatki piersiowej.

Ze wzgledu na duze zréznicowanie populacji
chorych objetych opieka paliatywa przypadki zapa-
lenia ptuc wystepujace w tej grupie moga nalezeé
do kazdej z wyzej wymienionych kategorii. Z uwagi
na malqg czesto$¢ stosowania intubacji dotchawiczej
w tej grupie chorych niniejszy artykul nie porusza
tego zagadnienia.

ETIOLOGIA ZAPALENIA PLUC

W populacji oséb dorostych zapalenie pluc jest
w zdecydowanej wigkszosci wywolywane przez
bakterie (tab. 1). Rzadziej przyczyna zapalen pluc sg
wirusy (np. wirusy grypy, wirusy RS, rinowirusy) [2],
a jeszcze rzadziej grzyby (np. Aspergillus spp., Pneu-
mocystis jiroveci) i pierwotniaki (Toxoplasma gondii).
Zapalenia pluc o etiologii grzybiczej stwierdzane sa
gtéwnie u 0s6b z zaburzeniami odpornosci, prze-
wleklymi chorobami ptuc oraz u chorych na nowo-
twory. Bakterig najczesciej wywolujaca pozaszpitalne
zapalenie pluc jest dwoinka zapalenia pluc (Strepto-
coccus pneumoniae) [2]. Szpitalne zapalenie pluc ma
zréznicowang etiologie, jednak stosunkowo czesto
jego przyczyna jest zakazenie gronkowcem zlocistym
(Staphylococcus aureus), w tym opornym na metycyli-
ne (MRSA) lub paleczka ropy blekitnej (Pseudomonas
aeruginosa), co wymaga zastosowania odpowiednich
antybiotykéw w terapii empirycznej, aktywnych
przeciwko powyzszym patogenom [1, 3]. Haemo-
philus infuenzae jest czestym czynnikiem zakaznym
stwierdzanym u chorych na przewlekla obturacyjna
chorobe ptuc (POChP) [2]. Paleczki Gram-ujemne
sa stosunkowo czesto odpowiedzialne za zakazenia
u chorych hospitalizowanych, rezydentéw doméw
opieki dla przewlekle chorych (dominuje tu jednak
Streptococcus pneumoniae [8]), oséb w podeszlym
wieku [2, 6], a takze u chorych ze strukturalnymi
zmianami w plucach, takimi jak rozstrzenie oskrzeli
lub powikiania mukowiscydozy [3]. W niewielkim
badaniu Asai i wsp., ktérym objeto chorych na no-
wotwory, w plwocinie chorych z wieksza czestoscia
niz w populacji ogdlnej wyhodowano gronkowca
zlocistego i paleczke okreznicy [9]. Atypowe zapa-
lenia pluc (nie odzwierzece) sa najczesciej powodo-
wane przez Chlamydophila pneumoniae, Mycoplasma
pneumoniae i Legionella pneumophila [5]. Pneumocy-
stozowe zapalenie pluc wywoluje jednokomorko-
wy grzyb Pneumocystis jiroveci, natomiast grzyby
z rodzaju Aspergillus spp. (kropidlaki) sa przyczyna
réznych form zakazen ptuciréznych form stanu za-
palnego w ich obrebie.

W zachlystowym zapaleniu ptuc, w przypadku
zachly$niecia sie treScia zoladkowa, czynnikiem
uszkadzajacym pluca jest poczatkowo kwas solny
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Tabela 1. Najczestsza etiologia bakteryjnych zapalen ptuc,
na podstawie [2]

Pozaszpitalne zapalenie ptuc  Szpitalne zapalenie ptuc

Streptococcus pneumoniae Klebsiella pneumoniae
Klebsiella pneumoniae Pseudomonas aeruginosa
Mycoplasma pneumoniae  Staphylococcus aureus
Chlamydophila pneumoniae Escherichia coli
Haemophilus influenzae Streptococcus pneumoniae
Staphylococcus aureus Legionella pneumophila
Legionella pneumophila Mycobacterium species

i enzymy trawienne, natomiast w dalszym etapie
lub w razie zachly$niecia trescig inng niz pochodza-
ca z zolagdka istotng role patogenetyczna odgrywa-
ja ogniska niedodmy spowodowane czopowaniem
oskrzeli przez zaaspirowang tre$¢ oraz bakterie
beztlenowe i paleczki Gram-ujemne. Czynnikami
zakaznymi w zachlystowym zapaleniu pluc moga
by¢ rowniez wszystkie wyzej wymienione bakterie
wywolujace typowe pozaszpitalne lub szpitalne za-
palenie pluc, a takze flora mieszana [7, 10].

CZYNNIKI RYZYKA | EPIDEMIOLOGIA
ZAPALEN PLUC

Jednym z istotnych czynnikéw ryzyka wystapie-
nia zapalenia pluc jest sama choroba nowotworowa,
przede wszystkim ze wzgledu na jej wplyw na ak-
tywnos¢ ukladu immunologicznego, patologiczna
przebudowe anatomiczna i histologiczna narzadow
i tkanek, uszkodzenie barier anatomicznych, powi-
klania leczenia przyczynowego oraz wyniszczenie.
Ryzyko wystgpienia zapalenia pluc jest szczegdlnie
wysokie u chorych na nowotwory szpiku (szaco-
wane na ok. 30%) oraz w przebiegu cytopenii i neu-
tropenii, bedacych czestym powiklaniem chemiote-
rapii [11] lub zajecia szpiku kostnego przez zmiany
o charakterze przerzutowym. Szacuje sie, ze ok. 20%
biorcéw przeszczepu szpiku umiera na zapalenie
pluc, a u 80% z nich zapalenie ptuc jest rozpozna-
wane przynajmniej raz [11]. Zapadalnoé¢ na poza-
szpitalne zapalenie pluc (PZP) w krajach rozwi-
nietych wynosi 5-12 przypadkéw na 1000 osdb;
podobna sytuacja jest w Polsce [2]. Odsetek ten jest
prawdopodobnie wyzszy wsréd chorych objetych
opieka paliatywng, jednak w piSmiennictwie braku-
je danych dotyczacych tej grupy chorych. Badania
epidemiologiczne pokazujg natomiast, ze zapale-
nie pluc jest powiklaniem stwierdzanym u ok. 10%
hospitalizowanych chorych na nowotwory [11].
Abdel-Karim i wsp. w badaniu przeprowadzonym
u 48 zmarlych pacjentéw hospicjum (San Antonio,
Texas), u ktérych wykonano sekcje zwlok, zapalenie
pluc stwierdzili niemal w 80% przypadkéw (38 cho-
rych), z czego w ok. 45% przypadkéw (21 chorych)
zapalenie pluc stanowilo bezposrednig przyczyne
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zgonu. Warto podkresli¢, ze zapalenie pluc bylo
najczestsza przyczyna zgonu w tym badaniu [12].
Zapalenie pluc jest ponadto druga co do czestosci
przyczyna zgondw wérdd chorych na stwardnienie
zanikowe boczne [13].

Radioterapia na obszar klatki piersiowej i szyi jest
czynnikiem ryzyka zaréwno popromiennego, jak
i infekcyjnego zapalenia ptuc [11]. Warto ponadto
wspomnieé, ze wspolwystepowanie cukrzycy jest
zwigzane ze zwiekszong zapadalnoscia na zapalenia
pluc oraz z wiekszym prawdopodobienstwem wy-
stapienia zapalenia pluc o etiologii gronkowcowej
[6, 14-16].

Do czynnikéw ryzyka zachorowania na poza-
szpitalne zapalenie pluc zalicza sie POChED prze-
wlekia niewydolnos¢ serca, otepienie, przebywanie
w duzych skupiskach ludzkich, pobyt w domu opie-
ki dla przewlekle chorych, stan immunosupresji, al-
koholizm oraz wiek powyzej 70 lat [2]. Czynnikiem
ryzyka wystapienia szpitalnego zapalenia pluc ex
definitione jest hospitalizacja; istotna role odgrywa
unieruchomienie w 16zku [17], natomiast szpitalnego
zapalenia pluc wywolanego bakteriami wieloleko-
opornymi, MRSA oraz Pseudomonas aeruginosa — do-
zylne leczenie antybiotykami w ciggu poprzedzaja-
cych 90 dni [3]. Dla zakazenia P. aeruginosa istotnym
czynnikiem ryzyka jest obecno$¢ zmian struktural-
nych w plucach, takich jak guzy, rozstrzenie oskrzeli
oraz powiklania mukowiscydozy [3].

Chorzy objeci opieka paliatywng, zwlaszcza tacy,
ktérych stan jest ciezki, sa grupa o zwiekszonym
ryzyku wystapienia zachlystowego zapalenia ptuc.
Do czynnikéw ryzyka zachtystowego zapalenia ptuc
naleza wszystkie stany prowadzace do zaburzen
$wiadomosci — w sposéb odwrotnie proporcjonalny
do punktacji uzyskanej przez chorego w skali Glas-
gow [18] — w tym stosowanie farmakologicznej se-
dacji [4], szczegodlnie w polaczeniu z diugotrwatym
przebywaniem w pozycji lezacej na plecach [19]. Za-
chlystowe zapalenie ptuc wystepuje czesciej u pacjen-
tow po udarze lub urazie mézgu [4, 14], u chorych na
nowotwory regionu glowy i szyi [20-22], u pacjentow
z wewnatrzczaszkowym efektem masy [23]. Kolejny-
mi czynnikami ryzyka s3: zniesiony odruch kaszlu
[4, 21], obecno$¢ masy patologicznej w drogach odde-
chowych [21] oraz przewleklte choroby ptuc uposle-
dzajace oczyszczanie drég oddechowych [4, 14], takie
jak POChP. Zachtystowemu zapaleniu pluc sprzy-
jaja ponadto zaburzenia polykania, niezaleznie od
etiologii [4, 14]. Uszkodzenie nerwéw czaszkowych:
tréjdzielnego (V), twarzowego (VII), jezykowo-gar-
dlowego (IX), blednego (X), podjezykowego (XII),
ktore przewodza bodzce w odruchach polykania, od-
ruchu wymiotnym i odruchu kaszlu [24], moze by¢
przyczyna zachlystowego zapalenia piuc, podobnie
jak zespot rzekomoopuszkowy [25]. Takie choroby,
jak stwardnienie rozsiane [26], stwardnienie zaniko-
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we boczne [27], otepienie [4, 14], choroba Parkinsona
[4, 14], miastenia [25], rOwnieZ sa zwigzane ze zwiek-
szona czestoscig wystepowania zachtystowego zapa-
lenia ptuc. Czynnikami ryzyka tego rodzaju zapale-
nia sa takze nowotwory przelyku, zwezenia przetyku
[28], uchytki przelyku [29] (stanowigce rezerwuar tre-
Sci pokarmowej), przetoki przelykowo-tchawicze [28],
wymioty oraz refluks zoladkowo-przetykowy [30].
Zachlystowe zapalenie pluc wystepuje czesciej u pa-
¢jentéw chorych na cukrzyce, do czego przyczynia
sie gastropareza cukrzycowa i opdZnione opréznia-
nie zoladka [14-16]. Zachlystowemu zapaleniu ptuc
sprzyja stosowanie inhibitoréw pompy protonowej
[14] oraz antagonistéw receptora histaminowego
typu 2 [31] ze wzgledu na namnazanie sie bakterii
w tresci zoladkowej pozbawionej kwasu solnego
[32]. Podobny efekt moga wywolywa¢ stany nad-
miernego rozwoju flory beztlenowej w jamie ustnej,
takie jak paradontoza i préchnica zebéw [4, 14] oraz
rozpadajace sie guzy nowotworowe zlokalizowa-
ne w obrebie drég oddechowych, gardia lub jamy
ustnej, bedgce rezerwuarem bakterii beztlenowych
[33]. Ze zwiekszonym ryzykiem zachlystowego za-
palenia pluc wigza sie ponadto stany wyniszczenia,
niedozywienia, niedoboru odpornosci oraz pode-
szly wiek [4, 14]. Przebyte wczesniej zachtystowe
zapalenie pluc jest istotnym czynnikiem ryzyka jego
ponownego wystapienia [34]. Warto wspomnie¢, ze
zalozenie sondy nosowo-zoladkowej lub wytworze-
nie gastrostomii odzywczej nie eliminuje catkowicie
ryzyka wystapienia zachtystowego zapalenia pluc ze
wzgledu na mozliwo$¢ cofania sie tresci z zoladka
do przelyku i gardla — obie te formy zywienia do-
jelitowego traktowane sa jako czynniki ryzyka wy-
stapienia zachlystowego zapalenia ptuc [20, 34-37],
jednak w tym kontekscie nalezy je postrzegac raczej
jako wykladniki ciezkosci stanu klinicznego pacjen-
ta, odpowiedzialnego za wzrost ryzyka zachtystowe-
go zapalenia ptuc. W przeprowadzonych badaniach
przekrojowych nie poréwnywano bowiem prospek-
tywnie tych form zywienia z ewentualng kontynua-
Cja zywienia poprzez usilne podawanie pokarmu do
jamy ustnej na przyklad u pacjentéw z ograniczong
Swiadomoscia.

ROZPOINANIE ZAPALENIA PtUC

Rozpoznanie zapalenia pluc opiera sie gléwnie
na obecnosci objawéw klinicznych. Do najczest-
szych objawéw podmiotowych naleza: kaszel (nie-
kiedy wywolywany glebokim oddychaniem pod-
czas osluchiwania pluc), duszno$é (niekiedy tylko
wysilkowa), goraczka oraz ostabienie. U niektérych
pacjentéw wskutek zajecia oplucnej moze wystapic
bél oplucnowy [1]. Czas trwania objawéw jest za-
zwyczaj krotki.
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W badaniu przedmiotowym mozna zaobser-
wowacé zwiekszenie czestosci oddechow i/lub ta-
chykardie [2]. Nad ogniskiem zapalnym w plucach
w trakcie osluchiwania pluc stwierdza sie szmer
oskrzelowy lub trzeszczenia. Jezeli naciek zapalny
jest dostatecznie rozlegly, mozna nad nim stwierdzié
sttumienie odglosu opukowego przy zachowanym
lub wzmozonym drzeniu piersiowym i wzmozonym
przewodzeniu glosu (egofonia). Warunkiem zacho-
wania drzenia piersiowego i przewodzenia glosu jest
brak niedodmy i brak ptynu w jamie optucnej. Dla
odr6znienia — obecno$¢ plynu lub niedodmy powo-
duje sttumienie odglosu opukowego przy ostabieniu
lub zniesieniu drzenia piersiowego, przewodzenia
glosu i ostabieniu lub zniesieniu szmeru oddechowe-
go. Niedodma czesci lub calego pluca jest charakte-
rystyczna dla zachlystowego zapalenia ptuc.

Rozpoznanie zapalenia pluc powinno by¢ po-
twierdzone wykonaniem zdjecia rentgenowskiego
klatki piersiowej, zwlaszcza u chorego diagnozowa-
nego w warunkach szpitalnych [1, 2]. Zdjecie uwi-
dacznia pojawienie sie typowych zacienien [1], kt6-
rych lokalizacja pokrywa sie z lokalizacja odchyler
stwierdzanych podczas badania przedmiotowego.
W badaniach laboratoryjnych w wiekszosci przy-
padkéw stwierdza sie wzrost stezenia biatka C-reak-
tywnego (C-reactive protein — CRP) oraz leukocytoze,
rzadziej leukopenie w obrazie morfologii krwi (gdy
proces migracji leukocytéw do miejsca zapalenia jest
szybszy niz synteza leukocytéw w szpiku).

Wytyczne amerykanskie definiuja zapalenie ptuc
jako pojawienie sie lub powiekszanie sie radiologicz-
nie stwierdzonego nacieku w plucach o klinicznie
udowodnionej etiologii infekcyjnej [3, 6]. Etiologie
infekcyjng potwierdza si¢ na podstawie obecnosci
2 sposréd 3 nastepujacych objawéw klinicznych:
1) goraczka > 38°C, 2) leukocytoza lub leukopenia,
3) obecnos¢ ropnej plwociny. O ile wymaganie po-
twierdzenia obecnoéci tylko jednego z wymienio-
nych objawéw Kklinicznych zwiekszyloby czutosé
wykrywania zapalenia pluc, o tyle zmniejszyloby
swoisto$¢ i naraziloby pacjentéw na niepotrzebne
stosowanie antybiotykéw. Koniecznoé¢ spelnienia
wszystkich 3 kryteriow prowadzilaby natomiast do
niepodejmowania leczenia u wielu oséb faktycznie
chorych na zapalenie ptuc [6].

Rozpoznanie zapalenia ptuc moze by¢ utrudnione
u 0s6b w bardzo zaawansowanym stadium choroby
nieuleczalnej. Duza czes$¢ sposréd nich stanowig oso-
by nieprzytomne, niezdolne do zgloszenia objawodw,
np. dusznosci [38]. W tej sytuacji mozna postuzyc¢ sie
skala RDOS (Respiratory Distress Observation Scale),
oceniajacy czestos¢ rytmu serca i czestos¢ oddechéw,
a takze wykonywanie ruchéw mimowolnych cze-
$ciami ciata, obecnoé¢ oddechu paradoksalnego (za-
padanie sie brzucha podczas wdechu), uruchamianie
dodatkowych mieéni oddechowych (unoszenie oboj-
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czykéw), wydawanie dzwiekéw pod koniec wydechu,
poruszanie si¢ skrzydelek nosa, wyraz przerazenia na
twarzy. Wyrazna obecno$¢ wszystkich wymienionych
objawow przy czestosci oddechow powyzej 30/min
i czestodci rytmu serca powyzej 110/min Swiadczy
o bardzo ciezkiej dusznosci [39].

Innym, réwnie istotnym problemem jest zalega-
nie wydzieliny w drzewie oskrzelowym, sugerujace
zapalenie pluc, obserwowane u chorych nieprzy-
tomnych lub stosujacych leki opioidowe (leki te
znosza odruch kaszlowy). Z drugiej strony, trzesz-
czenia lub szmer oskrzelowy moga by¢ trudne lub
niemozliwe do wystuchania u chorych niewspot-
pracujacych podczas badania, niezdolnych do wy-
konania glebokich oddechéw. Odgtosy te moga by¢
nieslyszalne takze w stanach zwigekszonej produkcji
wydzieliny oskrzelowej i jej zalegania w drzewie
oskrzelowym ze wzgledu na powstawanie wskutek
jej obecnosci glosnych furczen lub zatykania oskrze-
li prowadzacych do rozwoju obszaréw zapalenia
i tworzenia ognisk niedodmy:.

Przewlekly kaszel, obserwowany u czesci chorych,
wynikajacy z przewleklej choroby pluc i oskrzeli lub
bedacy objawem obecnosci guza pierwotnego albo
zmian o charakterze przerzutowym w plucach, moze
maskowac zapalenie ptuc. Gorgczka, leukocytoza lub
wysokie stezenie CRP w surowicy moze towarzy-
szy¢ licznym, duzym lub rozpadajacym sie guzom,
zakazonym ranom, odlezynom i innym chorobom
infekcyjnym, ktére stosunkowo czesto wystepuja
u chorych objetych opieka paliatywna. Stany te moga
by¢ rowniez przyczyna wystapienia hipotensji i ta-
chykardjii.

Immunosupresja bedaca powiklaniem stosowa-
nia glikokortykosteroidéw lub cytostatykéw oraz na-
stepcza neutropenia mogg powodowaé stlumienie
i zamazanie objawéw klinicznych zapalenia pluc.
Immunosupresja moze hamowa¢ narastanie wy-
ktadnikéw toczacego sie procesu zapalnego w bada-
niach laboratoryjnych [11], a takze ogranicza¢ roz-
wdj zmian radiologicznych w plucach [11]. Z drugiej
strony duze dawki glikokortykosteroidéw czesto wy-
woluja leukocytoze z neutrofilia, ktérg mozna myl-
nie zinterpretowac jako wykladnik zakazenia [40].

Obraz rentgenograficzny zapalenia pluc u cho-
rych objetych opieka paliatywna moze by¢ watpliwy
ze wzgledu na niemozno$¢ zrobienia przez chorego
glebokiego wdechu podczas wykonywania zdjecia,
przyjmowanie wymuszonej pozycji ciala czy obec-
noé¢ innych, nakladajacych sie zacienien w rzucie
pluc, m.in. zmian zastoinowych w przebiegu nie-
wydolnosci serca, cieni guzéw, obszaréw niedodmy,
cienia poszerzonego Srodpiersia czy plynu w jamie
oplucnowej, ktéry w razie wykonywania zdjecia
przednio-tylnego w pozycji lezacej na wznak ,roz-
lewa si¢” w jamie oplucnej, zacieniajac w réznym
stopniu cale ptuco. W przypadku obecnosci plynu
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w jamie oplucnowej u chorego, ktory nie jest w stanie
przyja¢ pionowej pozyciji ciala, nalezy wykona¢ zdje-
cie klatki piersiowej poziomym promieniem na boku,
przy czym chory powinien leze¢ na tym boku, po kto-
rego stronie podejrzewa sie obecnos¢ ptynu [41].

W razie obecnosci ptynu w jamie oplucnowej pod-
czas ostuchiwania w pozycji pionowej w uci$nietym
plucu tuz ponad plynem moze by¢ slyszalny szmer
oskrzelowy lub trzeszczenia niewynikajace z zapa-
lenia ptuc. U pacjentéw, u ktérych wystapi reaktyw-
ny skurcz oskrzeli, np. chorych na astme lub POChB
nad plucami slyszalne sa $wisty w fazie wydechu.
Swisty mogg by¢ réwniez slyszalne w razie obecno-
ci guza zwezajacego Swiatlo oskrzeli — lokalizacja
Swistow powinna odpowiada¢ lokalizacji guzéw.
Guz zwezajacy Swiatto tchawicy moze powodowacé
uogolniony $wist nad oboma plucami, a takze $wist
w trakcie wdechu (stridor).

Wobec wszystkich powyzszych trudnosci w nie-
ktérych przypadkach o rozpoznaniu zapalenia ptuc
u chorego z zaawansowanga choroba nowotworowa
decyduje dopiero odpowiedz kliniczna lub laborato-
ryjna na zastosowanie antybiotykoterapii.

OCENA RYZYKA ZGONU Z POWODU
ZAPALENIA PLUC ORAZ OCENA CIEZKOSCI
ZAPALENIA PLUC

Stan kazdego pacjenta z zapaleniem pluc powi-
nien by¢ oceniony, jesli to mozliwe, w sposéb okre-
Slajacy ryzyko zgonu z powodu zapalenia pluc,
ktére najczesciej (chociaz nie zawsze) jest tozsame
z ciezkoScig zapalenia pluc. W populacji ogolnej
w celu zaklasyfikowania pacjenta do grupy o ni-
skim, posrednim lub wysokim ryzyku zgonu mozna
uzyc¢ skali CRB-65, jezeli badanie odbywa sie w wa-
runkach ambulatoryjnych, lub skali CURB-65, jezeli
badanie odbywa sie w warunkach szpitalnych lub
mozna latwo i szybko oznaczy¢ stezenie mocznika
we krwi [1]. Tych samych skal mozna uzy¢ do oceny

stanu pacjenta ze szpitalnym zapaleniem ptluc [3, 6,
41], jednak wytyczne leczenia szpitalnego zapalenia
pluc nie przedstawiaja jednoznacznego stanowiska
w kwestii sposobu zdefiniowania ciezkiego zapa-
lenia pluc i wysokiego ryzyka zgonu, przykladajac
jednoczednie najwiekszg wage do stwierdzenia ob-
jawéw wstrzasu septycznego i niewydolnosci od-
dechowej jako cech ciezkiego zapalenia pluc [3, 6].
Cale postepowanie diagnostyczne prowadzace do
rozpoznania zapalenia pluc i wlaczenia leczenia nie
powinno trwa¢ dluzej niz 4 godziny [1]. Obie ska-
le oraz ich interpretacje w zaleznosci od uzyskanej
przez pacjenta punktacji przedstawiajg tabele 21i 3.

Pévoa i wsp. w badaniu przeprowadzonym u pa-
cjentow w wieku podeszlym wykazali, ze stezenie
CRP w surowicy ani leukocytoza w morfologii krwi
zmierzone w chwili rozpoznania zapalenia ptuc nie
pozwalaly przewidzie¢ ryzyka zgonu, w odréznie-
niu od skali CURB-65 [42].

Obecnos¢ choroby nowotworowej zwieksza ry-
zyko zgonu pacjenta z zapaleniem pluc. Po czesci
wynika to z faktu progresji choroby nowotworowej
wskutek koniecznosci odstawienia cytostatykow
z powodu zakazenia oraz z wiekszej czestosci wy-
stepowania powiklan zapalenia pluc u pacjentéw
z nowotworem [11].

TRUDNOSCI W OCENIE RYZYKA ZGONU

Z POWODU ZAPALENIA PLUC | CIEZKOSCI
ZAPALENIA PLUC U CHORYCH OBJETYCH
OPIEKA PALIATYWNA

Ocena pacjenta z zaawansowang, nieuleczalng
chorobg, ktéry wymaga opieki paliatywnej, z wyko-
rzystaniem skal CRB-65 i CURB-65 moze by¢ trudna
lub niemozliwa. Ponizej zarysowano niektére pro-
blemy w odniesieniu do poszczegélnych ocenia-
nych elementéw:

* C (confusion) — splatanie; parametr nieprzydatny
do oceny chorych nieprzytomnych lub majacych

Tabela 2. Skala CRB-65 - skala oceny ryzyka zgonu z powodu zapalenia ptuc, ktéra odzwierciedla ciezkos¢ zapalenia ptuc,
do zastosowania w warunkach ambulatoryjnych, na podstawie [1]

Parametr

Liczba punkitdw,
jesli stwierdzono

splgtanie (C — confusion), dezorientacja co do osoby, miejsca lub czasu albo wynik skrédconego 1
Mental Test (krétka skala oceny stanu psychicznego) < 8 pkt

zwiekszona czestos¢ oddechdw (R —raised respiratory rate): = 30/min 1
niskie ci$nienie tetnicze (low B — blood pressure): skurczowe < 90 mm Hg, rozkurczowe < 60 mm Hg 1

wiek = 65 lat 1

Ryzyko zgonu Suma punkitéw
niskie (< 1%) 0
posérednie (1-10%) 1-2

wysokie (> 10%) 3-4
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Tabela 3. Skala CURB-65 - skala oceny ryzyka zgonu z powodu zapalenia ptuc, ktéra odzwierciedla ciezkos¢ zapalenia
ptuc, do zastosowania w warunkach szpitalnych, na podstawie [1]

Parametr

wiek = 65 lat
Ryzyko zgonu
niskie (< 3%)
posrednie (3-15%)

wysokie (> 15%)

splatanie (C — confusion), dezorientacja co do osoby, miejsca lub czasu albo wynik skréoconego 1
Mental Test (krétka skala oceny stanu psychicznego) < 8 pkt

zwigkszone stezenie mocznika w surowicy (raised blood U — urea nitrogen): > 7 mmol/I 1
zwiekszona czestos¢ oddechdw (R —raised respiratory rate): = 30/min 1

niskie cisnienie tetnicze (low B — blood pressure): skurczowe < 90 mm Hg, rozkurczowe < 60 mm Hg 1

Liczba punktow,
jesli stwierdzono

1
Suma punkiéw
0-1
2
3-5

Tabela 4. Cechy ciezkiego zapalenia ptuc, na podstawie [41]

Inne cechy ciezkiego zapalenia ptuc

konieczno$¢ przyjecia na oddziat infensywnej terapii

hemoglobiny tlenem (SpO,) > 90%

zapalnego

niewydolno$¢ oddechowa definiowana jako wymagajgca zastosowania wentylacji mechanicznej lub podawania
35% tlenu do oddychania (fj. np. > 6 I/min przez zwyktq maske twarzowq) [45] w celu utrzymania saturacji

szybka progresja zmian radiologicznych lub zajecie wielu ptatéw ptuc albo powstanie jam w obrebie nacieku

wystgpienie ciezkiej posocznicy z hipotensjg lub niewydolnoscig narzadowa manifestujgcej sie:

e wstrzgsem (skurczowe ci$nienie tetnicze < 90 mm Hg lub rozkurczowe ci$nienie tetnicze < 60 mm Hg) lub
 koniecznosciqg stosowania amin presyjnych przez ponad 4 godz., lub

e diurezqg < 20 ml/godz. (jesli nie stwierdzono innej przyczyny), lub

* ostrym uszkodzeniem nerek wymagajgcym leczenia nerkozastepczego

zaburzenia $wiadomo$ci z innego powodu niz za-
palenie pluc. Zaburzenie czynnosci mézgu moze
by¢ wynikiem innych stanéw, takich jak: zmiany
nowotworowe w mozgu, obrzek moézgu, zapale-
nie opon moézgowo-rdzeniowych, hiperkalcemia,
hiponatremia, hipernatremia, odwodnienie, a tak-
ze stosowania lekéw;
* U (urea) — stezenie mocznika powyzej 7 mmol/|;
stezenie mocznika w surowicy moze wzrastac
w innych stanach katabolizmu (zaawansowana
choroba nowotworowa, inne zakazenia) lub w sta-
nie odwodnienia oraz by¢ niskie w stanach niedo-
zywienia;
R (raised respiratory rate) — zwiekszona czestos¢ od-
dechéw powyzej 30/min; supresja osrodka odde-
chowego przez leki opioidowe moze zahamowac
zwigkszenie czestosci oddechdw, z drugiej strony
kwasica metaboliczna (mleczanowa) wystepu-
jaca w zaawansowanej chorobie nowotworowej
moze by¢ przyczyna zwiekszenia czestosci oddy-
chania [43];
B (blood pressure) — niskie ci$nienie tetnicze krwi
ponizej 90/60 mm Hg; obnizenie ci$nienia tetni-
czego moze wynika¢ z wyniszczenia, niedozy-
wienia, niewydolnosci nadnerczy, niewydolnosci
serca, odwodnienia lub innych ciezkich zakazen.
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Przedstawione powyzej skale ryzyka zgonu
nie ujmujg niektérych parametréw S$wiadczacych
o ciezkosci zapalenia pluc, ktére réwniez wiaza sie
ze zwiekszonym ryzykiem zgonu. Przykladem moze
by¢ niska preznoé¢ tlenu we krwi tetniczej lub niska
saturacja hemoglobiny u pacjenta, u ktérego oce-
na w skalach CRB-65 i CURB-65 nie daje wysokiej
punktacji. Taki przypadek zapalenia ptuc powinien
by¢ uznany za ciezki. Dlatego w ocenie rokowania,
poza powyzszymi skalami, wazna jest caloSciowa,
indywidualna ocena kliniczna [1].

Alternatywnie mozna zastosowaé inng klasyfi-
kacje cigezkosci zapalenia ptuc ujeta w tabeli 4. Jako
ciezkie definiuje si¢ zapalenie pluc bedace przyczy-
ng jednego z wymienionych w tabeli stanow [41].

LECZENIE OBJAWOWE W ZAPALENIU PtUC

Zalecenia przedstawione ponizej czeSciowo zo-
staly opracowane na podstawie wytycznych zespo-
tu ekspertéw dotyczacych leczenia zapalenia ptuc
u pacjentéw z chorobami neurodegeneracyjnymi
i otepieniem [44], ze wzgledu na pewne podobien-
stwo tej grupy chorych do pacjentéw objetych le-
czeniem paliatywnym.
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U chorych z dusznoscig w przebiegu zapa-
lenia ptuc powinna by¢ zastosowana tleno-

terapia.

Wiekszos¢ chorych dobrze toleruje wasy tlenowe,
przez ktére z powodzeniem mozna stosowaé kazdy
przeplyw tlenu, réwniez ponizej 6 I/min. Maski tle-
nowe do$¢ czesto sa zle tolerowane przez chorych
z zaburzeniami $wiadomosci, ktérzy zdecydowa-
nym ruchem usuwaja je z twarzy, narazajac sie na
hipoksje i pogorszenie stanu ogdlnego. Wynika to
prawdopodobnie z obecnosci cieptego, wydycha-
nego powietrza pod maska, ktére daje choremu su-
biektywne wrazenie dusznosci. Przy przeplywach
tlenu ponizej 6 I/min przez maske lub przy szybkim
oddychaniu wrazenie to moze by¢ istotne, ponie-
waz naplywajacy z mala szybkoscig tlen nie jest
w stanie wyprze¢ spod maski zuzytego powietrza
pochodzacego z poprzedniego wydechu pacjenta,
w wyniku czego pacjent wcigga z powrotem powie-
trze, ktére juz raz zuzyl — wzrasta przestrzen mar-
twa ukiadu oddechowego z maska. Z tego powodu
zastosowanie klasycznej maski tlenowej wymaga
przeplywow tlenu powyzej 6 I/min. Klasyczna ma-
ska tlenowa, zwlaszcza z rezerwuarem, pozwala
na osiggniecie wysokiego stezenia tlenu w miesza-
ninie oddechowej, co moze by¢ przydatne w ciez-
kiej hipoksemii, natomiast taka podaz tlenu przy
pomocy waséw tlenowych jest niemozliwa. Z dru-
giej strony stosowanie przeplywoéw tlenu powyzej
6 I/min, wymaganych przy zastosowaniu maski, jest
niebezpieczne u pacjentéw z catkowitg niewydolno-
Scig oddechowa (tj. ze wzrostem preznosci CO, we
krwi tetniczej) lub zagrozonych jej wystgpieniem
(np. ze wspdlistniejacymi przewleklymi chorobami
pluc w wywiadzie). U takich chorych z wyboru po-
winny by¢ zastosowane wasy tlenowe, a przeplyw
tlenu z reguly powinien by¢ nie wiekszy niz 1 I/min.
Jesli chory oddycha przez usta, zastosowanie waséw
tlenowych wprowadzonych do nosa jest bezcelowe.
Mozna podjaé probe umieszczenia waséw w ustach,
jednakze przewaznie konczy sie to niepowodze-
niem. Rozwigzaniem w takiej sytuacji moze by¢ za-
stosowanie maski tlenowej ze zwezka Venturiego.
W maskach tego rodzaju dochodzi do rozcieficzenia
tlenu poprzez jego wstepne wymieszanie z powie-
trzem w specjalnej wymiennej lub nastawnej zwez-
ce. W zaleznosci od zastosowanej zwezki lub nasta-
wienia otrzymuje sie Sciéle okreslone w procentach
stezenia tlenu w mieszaninie dostarczanej do maski.
Procentowy udzial tlenu w mieszaninie podany jest
przez producenta na zwezkach, ktére dodatkowo
oznaczone sg kolorami, lub na specjalnym pokretle.
Maski te utrzymuja duzy przeplyw mieszaniny od-
dechowej (przetlaczajac duza objetos¢ powietrza),
ktéra wypycha spod maski zuzyte powietrze wy-
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dychane przez chorego, co zmniejsza odczuwany
dyskomfort oraz subiektywne wrazenie dusznosci
i powinno ogranicza¢ tendencje do zrywania maski
z twarzy. Zaleznie od zastosowanej zwezki Ventu-
riego maska moze zapewnic stezenie tlenu w mie-
szaninie oddechowej w przedziale 24-60% [45].

Stezenie tlenu w powietrzu, ktérym oddycha
chory, ma duze znaczenie. U pacjentéw z czesciowa
niewydolnoscia oddechowa (bez hiperkapnii) oraz
bez przewleklej choroby ptuc w wywiadzie praktycz-
nie nie ma zagrozenia wynikajgcego z zastosowania
tlenoterapii. W tym wypadku przeplyw tlenu przez
wasy lub zwykla maske powinien by¢ dobierany
w taki sposob, aby saturacja krwi tetniczej (SpO,) wy-
nosita 94-98%. U chorych z calkowita niewydolno-
Scig oddechowa (z hiperkapnig) lub zagrozonych jej
wystapieniem (np. przewlekle choroby pluc w wy-
wiadzie) nalezy dazy¢ do SpO, w przedziale 88-92%
i absolutnie nie wolno przekracza¢ goérnej wartosci
granicznej [46]. Przy zastosowaniu maski ze zwezka
Venturiego nalezy uzy¢ zwezki dajacej najmniejsze
stezenie tlenu w mieszaninie lub ustawi¢ pokretio
na stezenie minimalne (24%). Pelne wyréwnanie
hipoksemii u chorego z catkowita niewydolnoscia
oddechowa (hiperkapnig) moze doprowadzi¢ do
spowolnienia oddychania, a w ostatecznosci do jego
zatrzymania i zgonu [46]. W toku rozwijania sie tego
powiklania dochodzi do pogtebienia hiperkapnii (re-
tencja CO, we krwi) i rozwoju kwasicy oddechowe;.
Hipoksemia jest u tych chorych jedynym bodzcem
generujacym naped oddechowy, ktéry ustaje w ra-
zie jej pelnego wyréwnania. Tlenoterapia pod kon-
trolg SpO, lub gazometrii krwi jest zdecydowanie
bezpieczniejsza niz bez takiej kontroli. Pulsoksymetr
powinien by¢ dostepny we wszystkich przypadkach,
w ktoérych prowadzona jest tlenoterapia [47]. Pulso-
ksymetria powinna by¢ prowadzona w sposéb ciagly
u chorych niestabilnych klinicznie i przynajmniej
okresowo u chorych stabilnych [48].

U chorych z catkowitg niewydolnoscig odde-
chowq nalezy rozwazy¢ zastosowanie technik
wentylaciji nieinwazyjnej (non-invasive ventila-
tion — NIV).

Wykazano skutecznos¢ NIV u pacjentéw z cho-
roba nowotworowg oraz calkowita niewydolnoscia
oddechowg, nie tylko w zakresie poprawy prezno-
Sci tlenu we krwi, ale réwniez w zakresie redukcji
hiperkapnii i kwasicy oddechowej [49]. Do rozwa-
zenia zastosowania technik NIV powinno sklonié
w szczegodlnosci niepowodzenie tlenoterapii polega-
jace na narastaniu hiperkapnii pomimo utrzymania
umiarkowanej hipoksemii u chorego.

U chorych z silng dusznoscig nalezy rozwazy¢
zastosowanie lekdw opioidowych.
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Leki opioidowe sa lekami pierwszego wyboru
w objawowym leczeniu dusznoéci u chorych w za-
awansowanym stadium nieuleczalnej choroby. Bar-
nes i wsp. w 2016 r. przeprowadzili metaanalize [50],
ktéra wykazata wysoka skutecznos¢ morfiny stoso-
wanej droga doustng lub parenteralng (nie dowie-
dziono natomiast skutecznoéci morfiny podawanej
droga wziewng). W niektérych przypadkach (np.
u chorych na POChP) mozna rozwazy¢ zastosowa-
nie dihydrokodeiny. Mimo ze wyniki pojedynczych
badan klinicznych wskazuja na korzysci ze stosowa-
nia innych lekéw opioidowych, takich jak fentanyl,
hydromorfon, diamorfina czy oksykodon, w reduk-
¢ji odczuwania dusznosci, powyzsza metaanaliza nie
potwierdzita ich skutecznosci w tym wskazaniu [50].
Co wiecej, stosujac fentanyl, nalezy mie¢ Swiado-
mos¢ ryzyka wystapienia objawéw niepozadanych,
takich jak bradyarytmia czy hipotensja u chorych
z hipowolemig, a takze sztywno$¢ mieéni, w tym
sztywno$¢ miesni klatki piersiowej. W skrajnych
przypadkach jednorazowa zalecana dawka fentany-
lu moze spowodowac zatrzymanie oddechu [51].

Dawki morfiny stosowane w objawowym lecze-
niu dusznosci w kazdym przypadku powinny by¢
ustalane indywidualnie. Przy ustalaniu dawki opty-
malnej dla chorego nalezy stosowac zasade miarecz-
kowania, rozpoczynajac leczenie niska dawka leku
(np. 1,25 mg morfiny podawanej podskdrnie lub
2,5 mg podawanej doustnie), stopniowo zwiekszana
(co 15 min) az do uzyskania pozadanego efektu kli-
nicznego. U chorych z dusznoscig ciagla, utrzymuja-
ca sie przez calg dobe, efektywne dawki leku powin-
ny by¢ stosowane w regularnych odstepach czasu
(np. w postaci tabletek o przedtuzonym uwalnianiu),
natomiast u chorych z dusznoécig epizodyczng moz-
na rozwazy¢ stosowanie morfiny doraZnie, w ra-
zie potrzeby. Efektywne dawki morfiny u chorych
z dusznoscia sg zazwyczaj nizsze niz w przypadku
leczenia bélu (do 10-20 mg/dawke droga doustna
— p.0.) i nie przekraczaja 60 mg/dobe (w POChP nie
nalezy przekracza¢ dawki dobowej 30 mg p.o. [52]).

Zastosowanie morfiny w objawowym leczeniu
dusznosci u chorych na zapalenie ptuc powinno
by¢ skoordynowane z tlenoterapia w taki sposéb,
aby unikna¢ pogtebienia hipoksemii lub hiperkapnii
wynikajacej z mozliwego zmniejszenia czestodci od-
dechéw.

U chorych na przewlektg obturacyjng cho-
robe ptuc, astme oskrzelowq lub z cechami
obturacji oskrzeli nalezy zastosowacd leki roz-
szerzajgce oskrzela oraz glikokortykosteroidy.

Chory przyjmujacy lek rozszerzajacy oskrzela
i glikokortykosteroid z osobistego nebulizatora po-
winien kontynuowacé leczenie, a w razie potrzeby
stosowac dodatkowe dawki. W razie utrzymywania
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sie skurczu oskrzeli wziewne dawki lekéw bron-
chodylatacyjnych mozna powtarza¢ wielokrotnie,
nawet co 20 min, az do uzyskania pozadanego
efektu. W celu zapewnienia skutecznosci leczenia
oraz redukcji ryzyka wystapienia efektéw niepoza-
danych nalezy zastosowac lek o szybkim poczatku
i krétkim okresie dziatania, np. salbutamol lub feno-
terol (w tym przypadku nie powinno sie stosowaé
salmeterolu lub formoterolu). Dla uzyskania silniej-
szego efektu f,-mimetyk powinien zostac¢ skojarzo-
ny z lekiem antycholinergicznym (np. bromek ipra-
tropium) oraz glikokortykosteroidem wziewnym
(np. budezonidem). Glikokortykosteroidy nie wy-
woluja co prawda bezposredniego efektu rozsze-
rzajacego oskrzela, jednak zwigkszaja wrazliwos¢
na dzialanie B,-mimetykéw. Skutecznos$¢ dziatania
lekéw poprawia zastosowanie komory inhalacyjnej
(tzw. spejsera) pomiedzy rozpylaczem nebulizatora
a ustami chorego. Jedli chory nie jest w stanie przyj-
mowac leku z osobistego inhalatora (proszkowego
lub ci$nieniowego), nalezy zastosowac nebulizacje
B,-mimetyku, leku antycholinergicznego i glikokor-
tykosteroidu ze stacjonarnego nebulizatora przez
wymienny ustnik lub przez maske do nebulizacji.
Maska do nebulizacji moze by¢ napedzana przeply-
wem powietrza lub tlenu z instalacji szpitalnych.
Napedzanie tlenem moze by¢ niezbedne w razie
koniecznoéci jednoczesnej tlenoterapii, jednak do
rozpylenia leku konieczne jest ustawienie przeply-
wu w granicach 6-8 1/min [53], co wymaga kontroli
SpO, na zasadach jak przy tlenoterapii. Nebulizacje
mozna powtarzaé nawet co 20 minut, a w przypad-
kach opornych na leczenie moze istnie¢ koniecz-
nosé¢ zastosowania nebulizacji cigglej. W ciezkich
i opornych stanach skurczu oskrzeli mozna rozwa-
zy¢ zastosowanie dodatkowo powtarzanych dawek
glikokortykosteroidéw droga doustna lub dozylna.
Skuteczne sg réwniez dozylne dawki salbutamolu
(0,25 mg wlew trwajacy 1 min) i siarczanu magnezu
(2 g). Tachykardia przekraczajaca 140/min ogranicza
dozylne stosowanie salbutamolu i wymaga redukgcji
jego dawki [54].

W przypadku stwierdzenia wysieku optucno-
wego nalezy rozwazy¢ zastosowanie drenazu.

U chorych z zaawansowana chorobg nowotworo-
wa czesta przyczyna dusznosci jest szybkie narasta-
nie wysieku optucnowego [55]. Powyzszy stan jest
wskazaniem do wykonania zabiegu torakocentezy
z ewakuacja plynu.

W przypadku uporczywego kaszlu nalezy zasto-
sowac leki opiocidowe.

W powyzszej sytuacji konieczne jest jednak za-
chowanie umiarkowanego odruchu kaszlowego
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niezbednego do usuwania nadmiaru wydzieliny
oskrzelowe;j.

W przypadku kaszlu produktywnego nalezy

rozwazy¢ witgczenie lekdw mukolitycznych.

U pacjentéw przytomnych i stosunkowo silnych,
z zachowanym odruchem kaszlu, w razie obecnosci
gestej, trudnej do odkrztuszenia wydzieliny oskrze-
lowej mozna zastosowaé erdosteine w celu jej roz-
rzedzenia i ulatwienia wykrztuszania [56].

Nie udowodniono wptywu lekdw antycho-
linergicznych na ograniczanie wydzielania

oskrzelowego w zapaleniu ptuc.

Istnieja jednak doniesienia o skutecznosci wziew-
nego stosowania ipratropium [57] w ograniczeniu
wydzielania oskrzelowego oraz hioscyny i atropi-
ny w ograniczeniu terminalnej sekrecji oskrzelowej
(tzw. rzezen umierajacego). Wystepowanie termi-
nalnej sekrecji oskrzelowej jest najczesciej zwigza-
ne z pierwotnym rakiem pluca, zapaleniem ptuc
i dysfagia [58]. Postepowanie w terminalnej sekre-
cji oskrzelowej ujeto w australijskich wytycznych
z 2016 1. [59], zgodnie z ktérymi nalezy:

* zmienia¢ ulozenie chorego z boku na bok co 3—4
godziny,
* w razie potrzeby odsysa¢ wydzieline, ale jedynie

w zakresie gérnych drég oddechowych,

* w razie potrzeby zastosowaé butylobromek hio-
scyny (20 mg podskérnie doraznie, a nastepnie

dawke powtarza¢ co 4-6 godzin), atropine (1-2

krople 1-procentowego roztworu podjezykowo co

2—4 godziny lub 0,5 mg podskdrnie doraznie, a na-

stepnie dawke powtarzac co 4-6 godzin).

Regularna zmiana ulozenia chorego pomaga
przeciwdzialaé zamknieciu $wiatlta oskrzeli przez
nadmiar obecnej w nich wydzieliny.

Nie udowodniono istotnego wptywu klasycz-
nej fizjoterapii klatki piersiowej na przebieg

zapalenia ptuc [60].

U niektdrych przytomnych pacjentéw oklepywa-
nie klatki piersiowej wywoluje kaszel, ktéry ulatwia
oczyszczanie drég oddechowych z nadmiaru wy-
dzieliny.

KWALIFIKACJA DO ROZPOCIZECIA
ANTYBIOTYKOTERAPII ZAPALENIA PLUC

Trudno jest zaja¢ jednoznaczne stanowisko
w kwestii stosowania antybiotykoterapii u chorych
znajdujacych sie u schylku zycia, w zaawansowa-
nym stadium nieuleczalnej choroby. O ile stosowanie
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antybiotykoterapii u chorych bedacych dotychczas
w dobrym stanie ogélnym, przytomnych, z zacho-
wang $wiadomoscig i zdolnoSciami poznawczymi,
nawigzujgcych kontakt z otoczeniem nie budzi wat-
pliwosci, o tyle zdania moga by¢ podzielone w przy-
padku chorych, ktérzy z powodu postepujacej,
nieuleczalnej choroby zdolnoéci te utracili oraz znaj-
dujacych sie w stanie agonalnym. Z tego wzgledu
w piSmiennictwie najwiecej rozwazan na ten temat
poswieconych jest pacjentom z chorobami neurode-
generacyjnymi, skutkujacymi uszkodzeniem mézgu
i otepieniem. Ze wzgledu na pewne podobienistwo
tej grupy chorych do czesci pacjentéw objetych le-
czeniem paliatywnym przedstawienie ponizszych
obserwacji wydaje si¢ uzasadnione.

W holenderskim badaniu przeprowadzonym
przez van der Steen i wsp. pod koniec lat 90. XX
wieku, ktérym objeto 706 pacjentéw z otepieniem
i zapaleniem ptuc przebywajacych w domach opie-
ki, u 23% nie podjeto antybiotykoterapii, natomiast
u 69% wilaczono antybiotykoterapie z intencjg wy-
leczenia. Antybiotyk stosowano w wigkszosci przy-
padkéw doustnie. Pacjenci, u ktérych nie podjeto
leczenia antybiotykiem, byli wyjsciowo w ciezszym
stanie ogdlnym niz pozostali i mieli wyjéciowo ciez-
sze zapalenie pluc. Zaawansowanie zasadniczej
choroby przewleklej, otepienie oraz utrata zdolnosci
wykonywania podstawowych codziennych czyn-
nosci oceniane przez 2 tygodnie poprzedzajace wy-
stapienie zapalenia pluc byly w tej grupie bardziej
nasilone, ponadto chorzy ci czeéciej nie byli w sta-
nie samodzielnie si¢ odzywia¢ i czesciej niz grupa
zakwalifikowana do leczenia antybiotykami byli
odwodnieni. Sposréd chorych, u ktérych nie za-
stosowano antybiotykoterapii, 90%zmarlo w ciaggu
miesigca, a mediana ich przezycia wynosita 2 dni.
Sposéréd pacjentéw, u ktérych zastosowano anty-
biotykoterapie z intencja wyleczenia, 27% zmarlo
w ciggu miesigca, a mediana ich przezycia wynosi-
fa 11,5 dnia [61]. W podobnych warunkach i w tym
samym czasie w stanie Missouri w Stanach Zjedno-
czonych obserwowano 701 pacjentéw z chorobami
neurodegeneracyjnymi i zapaleniem pluc, ktérzy
byli leczeni w sposéb bardziej intensywny [62]:
u wiekszego odsetka chorych stosowano antybioty-
koterapie dozylng (28% w Stanach Zjednoczonych
wobec 10% w Holandii), podobnie jak terapie wie-
cej niz jednym antybiotykiem, Zywienie za pomoca
zglebnika nosowo-zoladkowego lub pozajelitowe
(12,3% wobec 1,3%), wielokrotnie wiecej pacjentéw
hospitalizowano (26% wobec 0,6%), z czego 3% na
oddziale intensywnej terapii (w Holandii nie prowa-
dzono intensywnej terapii), rOwniez nieco czesciej
cewnikowano pecherz moczowy (7,9% wobec 6,6%).
W Stanach Zjednoczonych podobnie jak w Holandii
bardziej zaawansowane przewlekle zmiany neuro-
degeneracyjne i upoéledzenie codziennych czynno-
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Sci wigzaly sie z niepodejmowaniem antybiotykote-
rapii, jednak odwrotnie niz w badaniu holenderskim
ciezszy przebieg zapalenia pluc w Missouri wigzat
sie z czestszym stosowaniem antybiotykéw, ktére
siegato 100% w przypadkach z leukocytoza wieksza
niz 14 200/ul niezaleznie od zaawansowania zasad-
niczej choroby przewleklej. Ostatecznie u 15% cho-
rych z Missouri nie zastosowano antybiotyku (wo-
bec 23% w Holandii). W Missouri w ciaggu miesigca
zmarto 16,7% chorych poddanych antybiotykoterapii
oraz 17,5% chorych, u ktérych antybiotykoterapii nie
zastosowano [62]. U czesci chorych, ktérzy przezyli
zapalenie pluc, wystapita koniecznosé¢ dalszego prze-
wleklego stosowania zywienia dojelitowego, wzrosta
czestos¢ wystepowania odlezyn, ponadto czesciej
stwierdzano wystapienie dusznosci, zaburzen pamie-
ci, a niektdérzy trwale utracili zdolno$¢ do samodziel-
nego zalatwiania potrzeb higienicznych [63].
Nasuwa sie wniosek, ze chorzy o relatywnie
mniejszym zaawansowaniu nieuleczalnej choroby
moga odnies¢ istotne korzysci w postaci wydluzenia
okresu przezycia wskutek wdrozenia antybiotykote-
rapii w przebiegu zapalenia pluc. Przy znacznym za-
awansowaniu nieodwracalnej choroby przewleklej
antybiotykoterapia zapalenia pluc staje sie terapia
daremng. W kazdym przypadku decyzja o zasto-
sowaniu lub niepodejmowaniu antybiotykoterapii
powinna by¢ podjeta indywidualnie po caloéciowej
ocenie stanu chorego. Wazne sa réwniez inne niz
antybiotykoterapia metody leczenia, a takze forma
opieki sprawowanej nad chorym — majg one duze
znaczenie dla oczekiwanego okresu przezycia.

TRUDNOSCI DIAGNOSTYCZNE U CHORYCH
KWALIFIKOWANYCH DO ANTYBIOTYKOTERAPII

U chorych objetych opieka paliatywna, u ktérych
na podstawie badania podmiotowego i przedmio-
towego nie mozna jednoznacznie rozpoznaé zapa-
lenia pluc, zdjecie rentgenowskie klatki piersiowej
jest niediagnostyczne, a istnieje podejrzenie zaka-
zenia dolnych drég oddechowych, mozna przyjac
strategie postepowania zalecang przez wytyczne
brytyjskie [1]. Kwalifikacja do antybiotykoterapii
oparta jest w tym przypadku na stezeniu CRP w su-
rowicy. U 0s6b z populacji ogélnej, u ktérych wartosé
CRP jest nizsza niz 20 mg/l, antybiotykoterapia nie
jest zalecana, przy wartosci CRP 20-100 mg/l nalezy
rozwazy¢ odroczone wlaczenie antybiotykoterapii,
jezeli stan chorego bedzie sie pogarszal, natomiast
przy stezeniu CRP przekraczajagcym 100 mg/l anty-
biotykoterapie nalezy rozpocza¢ niezwlocznie [1].
Prébujac zaadaptowaé powyzszy sposéb poste-
powania dla chorych objetych opieka paliatywna,
natrafiamy jednak na problem, poniewaz choroba
nowotworowa réwniez moze prowadzi¢ do podob-
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nego wzrostu stezenia CRP w surowicy [64, 65]. Do
podejmowania decyzji o wlgczeniu antybiotyko-
terapii przydatna bylaby znajomos¢ wyjsciowego
stezenia CRP z okresu przed infekcja, a nastepnie
ocena wielko$ci i tempa jego wzrastania [66], czesto
jednak nie dysponujemy takimi danymi. W prze-
prowadzonych badaniach obejmujgcych chorych
z rozpoznanym juz ciezkim zakazeniem, ktérzy nie
byli skutecznie leczeni, CRP oznaczone w trakcie in-
fekcji w wielu przypadkach nie wzrastalo w ozna-
czeniach powtarzanych w kolejnych dniach [67, 68].

Decyzja o rozpoczeciu antybiotykoterapii po-
winna by¢ zatem podejmowana indywidualnie,
z uwzglednieniem stanu klinicznego pacjenta, jego
zmian w ostatnim czasie, a w razie obecnosci czyn-
nikéw utrudniajgcych kliniczne i radiologiczne
rozpoznanie zapalenia pluc réwniez na podstawie
stezenia CRPE chociaz jego wynik moze by¢ niejed-
noznaczny.

W przypadkach, w ktérych wartos¢ zdjecia rentge-
nowskiego klatki piersiowej jest watpliwa, a objawy
kliniczne sg niejasne i nie umozliwiaja rozpoznania,
nalezy rozwazy¢ wykonanie tomografii kompute-
rowej klatki piersiowej, ktoérej czuloé¢ i swoistoéc
w rozpoznawaniu zapalenia pluc jest duzo wieksza
niz badania rentgenowskiego. Réznica w czuloci
moze by¢ szczegdlnie widoczna u chorych z neutro-
penia. W tej grupie u polowy pacjentéw, u ktérych
uwidoczniono zapalenie pluc w tomografii kompu-
terowej, nie stwierdzono go na podstawie zdjecia
rentgenowskiego klatki piersiowej [11].

LECZENIE POZASZPITALNEGO ZAPALENIA
PLUC

Przedstawione ponizej zalecenia oparto gléwnie
na brytyjskich [1] oraz amerykanskich [69] wytycz-
nych dotyczacych leczenia pozaszpitalnego zapa-
lenia pluc, z uwzglednieniem skapych danych za-
wartych w §wiatowym pismiennictwie dotyczacych
szczegdlnych sytuacji u chorych objetych opieka
paliatywna.

Podjecie decyzji o miejscu leczenia

Po ocenie klinicznej stanu chorego oraz okresle-
niu punktacji w skali CRB-65 lub CURB-65 (jesli to
mozliwe) nalezy podja¢ decyzje o miejscu leczenia.

Nalezy rozwazy¢ leczenie w domu, jezeli punk-
tacja wynosi:

* 0 w skali CRB-65,
* 0-1 w skali CURB-65.

Nalezy rozwazy¢ przyjecie do szpitala, jezeli
punktacja wynosi:

* > 1 w skali CRB-65, a szczeg6lnie > 2,
* > 2w skali CURB-65.
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Przy przyjeciu pacjenta z pozaszpitalnym zapa-
leniem ptuc do szpitala powinno zosta¢ oznaczone
CRD a w razie niepewnej poprawy klinicznej nalezy
oznaczenie powtdrzy¢ po 48-72 godzinach.

Pacjenta leczonego z powodu zapalenia pluc nie
mozna bezpiecznie wypisac ze szpitala, jezeli w cia-
gu ostatnich 24 godzin wystapily przynajmniej dwie
sytuacje sposrdéd nizej wymienionych:

* temperatura ciata > 37,5°C,

* czesto$¢ oddechéw > 24/min,

* czestos$¢ rytmu serca > 100/min,

* skurczowe ci$nienie tetnicze <90 mm Hg,

* saturacja krwi tlenem przy oddychaniu powie-
trzem < 90%,

* zaburzenia funkcji umystowych,

* niezdolnoé¢ do samodzielnego odzywiania sie.

Przedluzenie hospitalizacji nalezy rozwazy¢ row-
niez woéwczas, gdy temperatura ciata wynosi powy-
zej 37,5°C, pomimo braku pozostatych odchylen.

Interpretacja powyzszych odchylei u chorych
objetych opieka paliatywng wymaga indywidual-
nego rozwazenia ze wzgledu na mozliwos¢ wyste-
powania trwalych zaburzen, ktére nie musza by¢
wynikiem zapalenia pluc.

Badania mikrobiologiczne.
Kiedy i w jakim celu?

U chorych z lekkim pozaszpitalnym zapaleniem
pluc nie ma koniecznosci wykonywania badan mi-
krobiologicznych. Posiewy plwociny i krwi powinny
by¢ pilnie wykonane u chorych ze $rednio ciezkim
oraz ciezkim pozaszpitalnym zapaleniem pluc. Na-
lezy jednak podkresli¢, ze badania mikrobiologiczne
powinny by¢ wykonywane jedynie u tych chorych,
wobec ktérych podjeto decyzje o rozpoczeciu anty-
biotykoterapii. Antybiotykoterapia zmodyfikowana
po otrzymaniu wyniku nieinwazyjnie pobranych
posiewdw jest skuteczniejsza i obcigzona mniejszym
ryzykiem dzialan niepozadanych niz kontynuacja
antybiotykoterapii empirycznej [3].

Plwocina do badan mikrobiologicznych powinna
by¢ pobierana w sposéb nieinwazyjny, tj. niewy-
magajacy bronchoskopii lub wprowadzenia inne-
go narzedzia do oskrzeli [3]. Wprowadzenie odpo-
wiedniego zglebnika ssacego do tchawicy nie jest
traktowane jako postepowanie inwazyjne. Pobranie
plwociny u niektérych chorych moze okazac sie nie-
mozliwe. Jezeli wynika to z niewielkiej iloéci plwo-
ciny u chorych stosunkowo silnych, przytomnych,
z zachowanym odruchem kaszlu, mozna zwiekszy¢
jej objetos¢ poprzez indukcje wydzielania kilkumi-
nutowg inhalacjg hipertonicznego roztworu chlorku
sodu (10% NaCl).

U chorych z zaawansowana chorobg nowotwo-
rowa mozna rozwazy¢ odstapienie od wykonania
posiewu krwi. W badaniu, ktérym objeto pacjentow
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z zaawansowana choroba nowotworowa i zakaze-
niem, wykazano niskg wartos¢ diagnostyczna wy-
konywania posiewéw krwi. Na 25 posiewow krwi
pobranej od chorych z zapaleniem pluc jedynie
w jednym przypadku wyhodowano bakterie. Wy-
konanie posiewu krwi nie mialo wiec wplywu na
przezywalnos¢ pacjentow w badanej grupie [9].
Zasady prowadzenia antybiotykoterapii po otrzy-
maniu wyniku posiewu powinno si¢ stosowacé
w sposéb oméwiony w czesci dotyczacej badan
mikrobiologicznych w wypadku szpitalnego zapa-
lenia ptuc. Nalezy zwrdci¢ uwage, ze jalowy wynik
posiewu plwociny moze wskazywa¢ na atypowe lub
grzybicze (w tym pneumocystozowe) zapalenie pluc.

Antybiotykoterapia lekkiego
pozaszpitalnego zapalenia ptuc

U chorych na nowotwory, przewlekla chorobe
serca, pluc, nerek, watroby, cukrzyce lub alkoho-
lizm, u pacjentéw po resekcji Sledziony, bedacych
w stanie immunosupresji, a takze w przypadku
podejrzenia opornosci patogenu ze wzgledu na
wywiad stosowania antybiotyku w ciggu ostatnich
90 dni nalezy rozwazy¢ antybiotykoterapie z zasto-
sowaniem leku z innej grupy niz wczesniej, dobiera-
jac antybiotyk zgodnie z jednym z ponizszych sche-
matéw [69]:

* jeden antybiotyk: tzw. fluorochinolon plucny
o spektrum rozszerzonym na Streptococcus pneu-
moniae (lewofloksacyna lub moksyfloksacyna, lub
gemifloksacyna);

* dwa antybiotyki jednoczesnie: B-laktamowy (np.
amoksycylina, amoksycylina z klawulanianem,
cefuroksym, ceftriakson) oraz makrolid lub doksy-
cyklina.

W przypadku niewystepowania u chorego zad-
nego z wyzej wymienionych stanéw chorobowych
nalezy standardowo zastosowac jeden antybiotyk,
przy czym antybiotykiem preferowanym jest amo-
ksycylina (w tym wskazaniu fluorochinolony nie
powinny by¢ stosowane rutynowo) [1]. W przypad-
ku nadwrazliwosci na penicyliny nalezy rozpoczac
leczenie antybiotykiem z grupy makrolidéw (kla-
rytromycyna, azytromycyna lub erytromycyna) lub
tetracyklin (doksycyklina) [1], lub tzw. fluorochino-
lonem ptucnym (lewofloksacyna, moksyfloksacyna,
gemifloksacyna) [69]; standardowo antybiotyk nale-
zy stosowacé przez 5 dni.

W razie braku oczekiwanej poprawy stanu kli-
nicznego po 3 dobach leczenia nalezy rozwazy¢ wy-
dluzenie planowanej terapii na okres ponad 5 dni
lub podejmowaé inne indywidualne decyzje tera-
peutyczne, zwlaszcza w sytuacji pogarszania sie sta-
nu klinicznego. Pacjent leczony ambulatoryjnie lub
jego opiekunowie powinni zosta¢ poinformowani
o koniecznoéci nawigzania kontaktu z lekarzem po
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3 dniach leczenia w razie braku poprawy klinicznej
lub wczesniej w przypadku pogarszania si¢ stanu
chorego.

Antybiotykoterapia srednio ciezkiego
pozaszpitalnego zapalenia ptuc

U chorych hospitalizowanych z powodu zapale-
nia pluc antybiotykoterapia powinna by¢ wilaczona
w ciggu 4 godzin od przyjecia do szpitala. W tym
przypadku nalezy rozwazy¢ zastosowanie podwoj-
nej antybiotykoterapii: amoksycylina [1] lub tzw.
fluorochinolon plucny (lewofloksacyna, moksyflo-
ksacyna, gemifloksacyna) [69] w razie nadwrazli-
wosci na penicyliny oraz jednocze$nie makrolid lub
doksycyklina [1, 69]. Okres prowadzenia antybioty-
koterapii powinien wynosi¢ 7-10 dni.

Antybiotykoterapia ciezkiego
pozaszpitalnego zapalenia ptuc

U chorych hospitalizowanych z powodu zapale-
nia pluc antybiotykoterapia powinna by¢ wlaczona
w ciggu 4 godzin od przyjecia do szpitala. W tym
przypadku nalezy rozwazy¢ zastosowanie podwdj-
nej antybiotykoterapii: B-laktam stabilny wobec
B-laktamaz (amoksycylina z klawulanianem, pipera-
cylina z tazobaktamem, ampicylina z sulbaktamem,
cefuroksym, ceftriakson, cefotaksym, ceftarolina)
[1,69] oraz jednoczesnie makrolid [1] lub fluorochino-
lon [69]. W przypadku nadwrazliwosci na B-laktamy
alternatywnie nalezy zastosowac tzw. fluorochino-
lon plucny (lewofloksacyna, moksyfloksacyna, gemi-
floksacyna) lub aztreonam [66]. Okres prowadzenia
antybiotykoterapii powinien wynosié¢ 7-10 dni.

LECZENIE SZPITALNEGO ZAPALENIA PLUC

Zalecenia przedstawione ponizej oparto giéwnie
na wytycznych amerykanskich [3] w sprawie lecze-
nia szpitalnego zapalenia ptuc, z uwzglednieniem
skapych danych zawartych w $wiatowym pismien-
nictwie dotyczacych szczegélnych sytuacji u cho-
rych objetych leczeniem paliatywnym.

Badania mikrobiologiczne.
Kiedy i w jakim celu?

Badania mikrobiologiczne wykonuje sie u cho-
rych, wobec ktérych podjeto decyzje o rozpoczeciu
antybiotykoterapii. U pacjentéw z zaawansowang
choroba nowotworowa mozna rozwazy¢ odsta-
pienie od wykonania posiewu krwi (uzasadnie-
nie przedstawiono w rozdziale dotyczacym badan
mikrobiologicznych w pozaszpitalnym zapaleniu
pluc).
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W przypadku szpitalnego zapalenia pluc nalezy
pilnie wykona¢ posiewy plwociny i krwi, przy czym
posiew plwociny z wyboru powinien by¢ pobrany
w sposOb nieinwazyjny, tj. niewymagajacy bron-
choskopii lub wprowadzenia innego narzedzia do
oskrzeli [3]. Wprowadzenie odpowiednego zgleb-
nika ssacego do tchawicy nie jest traktowane jako
postepowanie inwazyjne.

U niektérych chorych pobranie plwociny moze
okaza¢ si¢ niemozliwe. Jezeli wynika to z niewielkiej
ilodci plwociny u chorych stosunkowo silnych, przy-
tomnych, z zachowanym odruchem kaszlu, mozna
zwigkszyc¢ jej objetos¢ poprzez indukcje wydzielania
kilkuminutowq inhalacjg hipertonicznego roztworu
chlorku sodu (10% NaCl). Jedynie w wyjatkowych
przypadkach mozna rozwazy¢ pobranie materiatu do
wykonania posiewu w sposéb inwazyjny, czyli z wy-
korzystaniem bronchoskopii [3]. Antybiotykoterapia
zmodyfikowana po otrzymaniu wyniku nieinwazyj-
nie pobranych posiew6w jest skuteczniejsza i obcia-
zona mniejszym ryzykiem dzialan niepozadanych
niz kontynuacja antybiotykoterapii empirycznej [3].

Po otrzymaniu wyniku posiewu i antybiogramu
antybiotykoterapia powinna by¢ zawezona — jesli
to mozliwe do jednego, najlepiej waskowidmowe-
go antybiotyku, na ktéry wyhodowany patogen jest
wrazliwy. Wyjatek stanowi wystapienie jednej spo-
$réd dwoch ponizej wymienionych sytuacji [3]:

* nie nalezy stosowa¢ aminoglikozydéw w monote-
rapii zapalenia pluc ze wzgledu na ich stabe prze-
nikanie do ptuc i wydzieliny oskrzelowej;

* po otrzymaniu wyniku antybiotykowrazliwosci pa-
togenu zindentyfikowanego jako Pseudomonas aeru-
ginosa u chorych znajdujacych sie w stanie wstrzasu
septycznego lub obarczonych wysokim ryzykiem
zgonu z powodu zapalenia pluc nalezy prowadzi¢
leczenie dwoma antybiotykami, na ktére patogen
jest wrazliwy — w tym przypadku nie nalezy ogra-
nicza¢ leczenia do pojedynczego antybiotyku [3].

Jesdli z antybiogramu wynika, ze patogen wyka-
zuje wrazliwoé¢ wylacznie na polimyksyny (np.
kolistyne), zalecane jest jednoczesne podawanie an-
tybiotyku z tej grupy droga dozylng oraz wziewna
(nebulizacje) [3].

Po udowodnieniu zakazenia gronkowcem zloci-
stym wrazliwym na metycyline antybiotykami sto-
sowanymi z wyboru sg cefazolina lub nafcylina albo
oksacylina.

Nalezy zwroéci¢ uwage, ze jalowy wynik posiewu
plwociny moze wskazywac na atypowe lub grzybi-
cze (w tym pneumocystozowe) zapalenie pluc.

Antybiotykoterapia szpitalnego
zapalenia ptuc

Antybiotykoterapia powinna by¢ rozpoczeta
niezwlocznie, nie pdzniej niz w ciggu 2 godzin od
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ustalenia rozpoznania zapalenia ptuc [11]. W tym
przypadku podjecie decyzji o zastosowaniu anty-
biotykoterapii powinno by¢ oparte na obecnosci
objawéw klinicznych (w tym radiologicznych cech
zapalenia pluc), a nie na wyniku oznaczenia steze-
nia CRP lub prokalcytoniny we krwi [3]. Decyzja
o zakonczeniu antybiotykoterapii powinna by¢ na-
tomiast poparta nie tylko ustagpieniem objawow kli-
nicznych, lecz takze zmniejszeniem stezenia prokal-
cytoniny we krwi [3].

Z wczesniej omawianych wzgledéw to zalecenie
moze nie dotyczy¢ czesci pacjentow objetych opieka
paliatywna, znajdujacych sie w stanie klinicznym
utrudniajagcym rozpoznanie zapalenia pluc. Decy-
zja o rozpoczeciu antybiotykoterapii powinna by¢
zatem podejmowana indywidualnie u kazdego pa-
cjenta. Oznaczenie wskaznikéw zapalnych, takich

jak stezenie CRP w surowicy, w wielu przypadkach
moze by¢ pomocne. Nalezy pamietaé, ze zaawan-
sowana choroba nowotworowa moze skutkowa¢
zwigkszonym stezeniem CRP w surowicy [64], jed-
nak wyrazny wzrost CRP odnotowany podczas ho-
spitalizacji pacjenta (co zbadano w populacji ogoél-
nej) wskazuje na rozwiniecie sie zakazenia, w tym
szpitalnego zapalenia pluc [70]. Przydatnos$¢ ozna-
czenia stezenia prokalcytoniny w wykrywaniu za-
palenia pluc u chorych, u ktérych wspoétwystepuja
czynniki utrudniajace kliniczne rozpoznanie zapa-
lenia ptuc oraz choroba nowotworowa, jest prawdo-
podobnie mniejsza niz CRP. Wykazano, ze mediana
stezenia prokalcytoniny nie réznila sie u pacjentéw
z chorobg nowotworowa z udokumentowanym
ograniczconym zakazeniem (np. zapaleniem pluc)
oraz u pacjentow bez zakazenia. Co wiecej, u cho-

Tabela 5. Zalecana antybiotykoterapia empiryczna szpitalnego zapalenia ptuc (dawkowanie u pacjentdw dorostych

z prawidtowq funkcjq nerek i wgtroby), na podstawie [3]

Niewysokie ryzyko zgonu®,

bez czynnikéw zwiekszajacych
prawdopodobienstwo zakazenia
MRSAP

jeden antybiotyk z ponizszyche:
e piperacylina z tazobaktamem
(4,5 gi.v.co 6 godz.)®
e cefepim (2 gi.v. co 8 godz.)®
* lewofloksacyna (750 mg i.v.
1 x dziennie)
*imipenem (500 mgi.v. co 6 godz.)?
* meropenem (1 gi.v. co 8 godz.)®

Niewysokie ryzyko zgonu®

i obecne czynniki zwiekszajgce
prawdopodobienstwo zakazenia
MRSAP, z wyjgtkiem dozylnej
antybiotykoterapii w ciggu
poprzedzajgcych 90 dni

jeden antybiotyk z ponizszyche:

e piperacylina z tazobaktamem
(4,5gi.v.co 6 godz.)¢

 cefepim (2 gi.v. co 8 godz.)®

* ceftazydym (2 g i.v. co 8 godz.)®

* lewofloksacyna (750 mg i.v.

1 x dziennie)

* ciprofloksacyna (400 mg i.v.
co 8 godz.)

e imipenem (500 mgi.v. co é godz.)¢

*meropenem (1 gi.v. co 8 godz.)¢

e aztfreonam (2 gi.v. co 8 godz.)®

oraz jednoczesdnie:

e wankomycyna (15 mg/kg m.c.
i.v. co 8-12 godz., docelowe
stezenie we krwi 15-20 mg/ml;
nalezy rozwazy¢ zastosowanie
jednorazowej dawki nasycajqgcej
25-30 mg/kg m.c. w przypadku
ciezkiego zapalenia ptuc)

lub:

e linezolid (600 mg i.v. co 12 godz.)

Wysokie ryzyko zgonu®lub stosowanie
dozylnej antybiotykoterapii w ciagu
poprzedzajacych 90 dni

dwa antybiotyki z ponizszych (ale

nalezy unika¢ dwdch B-laktamow):

e piperacylina z tazobaktamem
(4,5gi.v.co 6 godz.)®

e cefepim (2 gi.v. co 8 godz.)¢

e ceftazydym (2 gi.v. co 8 godz.)¢®

* lewofloksacyna (750 mg i.v.

1 x dziennie)

* ciprofloksacyna (400 mg i.v.
co 8 godz.)

e imipenem (500 mgi.v. co 6 godz.)®

e meropenem (1 gi.v.co 8 godz.)®

e amikacyna (15-20 mg/kg m.c. i.v.
1 x dziennie)

* gentamycyna (5-7 mg/kg m.c. i.v.
1 x dziennie)

e tobramycyna (5-7 mg/kg m.c. i.v.
1 x dziennie)

e azfreonam (2 gi.v. co 8 godz.)e

oraz jednoczesdnie:

e wankomycyna (15 mg/kg m.c.
i.v. co 8-12 godz., docelowe
stezenie we krwi 15-20 mg/ml,
nalezy rozwazy¢ zastosowanie
jednorazowej dawki nasycajgcej
25-30 mg/kg m.c. w przypadku
ciezkiego zapalenia ptuc)

lub:

¢ linezolid (600 mgi.v. co 12 godz.)

aCzynniki ryzyka zgonu z powodu zapalenia ptuc to: koniecznos¢ wspomagania oddechu z powodu zapalenia ptuc lub wstrzgs

septyczny.

PCzynniki zwiekszajgce prawdopodobiernstwo zakazenia MRSA to: dozylna antybiotykoterapia w ciqgu poprzedzajgcych 90 dni;
hospitalizacja w jednostce, w ktdrej czestos¢ wystepowania zakazert MRSA jest nieznana lub stanowi wiecej niz 20% zakazen

gronkowcowych.

cJesli istniejq czynniki zwiekszajqgce prawdopodobieristwo zakazenia pateczkami Gram-ujemnymi i Pseudomonas aeruginosa, przede
wszystkim strukturalne choroby ptuc (np. rozstrzenie oskrzeli, mukowiscydoza), nalezy zastosowac 2 antybiotyki z grupy antybiotykdw
o aktywnosci antypseudomonalnej, 1. z listy pierwszych 11 antybiotykdw w 3 kolumnie, jednak nalezy unika¢ dwdch B-laktamow.
9Przedtuzony wlew leku moze by¢ korzystniejszy.
eW razie braku innej mozliwosci aztreonam moze by tqczony z innymi B-laktamami ze wzgledu na odmienny cel ataku w Scianie bakterii [3],
azfreonam mozna stosowac u pacjentdw z nadwrazliwosciq na penicyliny iinne B-laktamy [66].
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rych z goraczka nowotworowa mediana stezenia
prokalcytoniny byla wyzsza niz u chorych z choro-
ba nowotworowg i ograniczonym zakazeniem [68],
jednakze w indywidualnych przypadkach stezenie
prokalcytoniny bylo wieksze u 0séb z drugiej grupy.
Dopiero wystapienie posocznicy wywierato silny
wplyw na wzrost stezenia prokalcytoniny, ktérego
mediana u chorych z choroba nowotworowa i po-
socznica byta dwukrotnie wyzsza niz u chorych
z goraczka nowotworowa i ponad trzykrotnie wyz-
sza niz u chorych na nowotwoér bez udowodnione-
go jednoczesnego zakazenia [71]. Wykazano jednak,
ze u wiekszosci sposréd badanych chorych na no-
wotwor ze wspoélistniejagcym zakazeniem skutecz-
na antybiotykoterapia prowadzila do zmniejszenia
mediany stezenia prokalcytoniny o ok. 50% w ciggu
7 dni [71].

Nalezy pamieta¢, ze rak rdzeniasty tarczycy moze
wydziela¢ prokalcytonine, ktéra wéwczas ma cha-
rakter markera guza, a wnioskowanie o zakazeniu
na podstawie jej stezenia moze by¢ w takich wypad-
kach mylace [72].

Standardowy czas antybiotykoterapii w szpi-
talnym zapaleniu ptuc wynosi 7 dni [3]. Dluzsze
leczenie nalezy rozwazy¢ u chorych bez poprawy
klinicznej, z neutropenig lub w stanie immunosu-
presji [11]. Antybiotykoterapia empiryczna wlacza-
na u chorego znajdujacego sie w danym szpitalu
powinna by¢ dobierana na podstawie okresowo
wykonywanych, uaktualnianych i udostepnianych
przez kazdy szpital raportéw okreslajacych gatunki
i antybiotykowrazliwos$¢ patogenéw wywolujacych
szpitalne zapalenia ptuc w danej jednostce. W razie
braku takich danych nalezy rozpocza¢ antybiotyko-
terapie empiryczng zgodnie z tabelg 5 [3]. W Polsce
ze wzgledu na faktyczny brak prowadzenia przez
szpitale i udostepniania do wiadomosci lekarzy
aktualnych statystyk dotyczacych odsetka zakazen
MRSA na poszczegdlnych oddzialach szpitalnych
zastosowanie ma praktycznie tylko kolumna 2 i 3
tabeli 5.

PODSUMOWANIE

Zapalenie pluc jest istotnym, czesto wystepuja-
cym problemem u chorych objetych opieka palia-
tywna, zaréwno przebywajacych w jednostkach
stacjonarnych, jak i objetych opieka domowa lub
ambulatoryjng. W kazdym przypadku zapalenia
pluc nalezy wiaczy¢ odpowiednie leczenie objawo-
we. Wiekszoé¢ chorych z zapaleniem pluc naleza-
cych do powyzszej grupy prawdopodobnie bedzie
wymaga¢ antybiotykoterapii (lub innego leczenia
przyczynowego), ale w niektérych przypadkach,
zwlaszcza u chorych w schylkowym okresie nie-
uleczalnej choroby lub w stanie agonalnym, anty-
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biotykoterapia moze by¢ terapia daremna. Decyzje
diagnostyczne i terapeutyczne powinny by¢ podej-
mowane indywidualnie w stosunku do kazdego
chorego, z uwzglednieniem jego stanu ogodlnego,
ryzyka zakazenia szczepami wielolekoopornymi,
mozliwosci terapeutycznych, rokowania oraz prefe-
rencji.

Autorzy deklarujq brak konfliktu interesdw.
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