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S t reszczenie

Zapalenie płuc jest istotnym problemem u chorych objętych opieką paliatywną. Wystąpienie za-
palenia płuc u osoby z zaawansowaną, nieuleczalną chorobą wiąże się z pogorszeniem jakości 
życia oraz zwiększeniem ryzyka zgonu. Dla lekarza opiekującego się chorym, będącym często 
w  złym stanie ogólnym z  powodu postępującej choroby podstawowej, rozpoznanie zapalenia 
płuc oraz podjęcie trudnej decyzji dotyczącej zastosowania antybiotykoterapii lub odstąpienia od 
niej może być nie lada wyzwaniem. Leczenie łagodzące objawy choroby powinno być stosowane 
bezwzględnie w każdym przypadku wymagającym takiego postępowania. Leczenie przyczyno-
we (antybiotykoterapia), rodzaj zastosowanych leków, droga podania oraz czas leczenia są uza-
leżnione od etiologii zapalenia płuc i jego ciężkości. Chociaż większość chorych z zapaleniem płuc 
wymaga antybiotykoterapii, w niektórych przypadkach, zwłaszcza u chorych w stanie agonal-
nym, może ona być terapią daremną. Wobec tego decyzje diagnostyczne i terapeutyczne powinny 
być podejmowane indywidualnie w stosunku do każdego chorego, z uwzględnieniem jego stanu 
ogólnego, rokowania, a także preferencji.
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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.
Key words: pneumonia, palliative care, antibiotic therapy.
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WSTĘP

Zapalenie płuc jest istotnym problemem u  cho-
rych objętych opieką paliatywną. Wśród osób cier-
piących na postępujące nieuleczalne choroby, w tym 
zaawansowaną chorobę nowotworową, stwierdza 

się szereg czynników sprzyjających wystąpieniu 
zapalenia płuc, takich jak: zwężenie lub zamknięcie 
światła oskrzela przez masę nowotworową z następ-
czą niedodmą miąższu płucnego, immunosupresja 
będąca wynikiem postępującego wyniszczenia lub 
powikłaniem stosowanych leków czy trudności 
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w  odkrztuszaniu z  dróg oddechowych zalegającej 
w  nich wydzieliny, obserwowane m.in. u  chorych 
na stwardnienie zanikowe boczne. Dla osoby w za-
awansowanym stadium nieuleczalnej choroby roz-
poznanie zapalenia płuc wiąże się z pogorszeniem 
jakości życia wynikającym z obecności uciążliwych 
objawów (kaszel, duszność) oraz zwiększeniem ry-
zyka zgonu. Dla lekarza opiekującego się chorym, 
będącym często w  złym stanie ogólnym z  powo-
du postępującej choroby podstawowej, podejrze-
nie i rozpoznanie zapalenia płuc stanowi poważne 
wyzwanie diagnostyczne i terapeutyczne, niejed-
nokrotnie wymagające podjęcia trudnej decyzji 
dotyczącej zastosowania antybiotykoterapii lub po-
wstrzymania się od niej.

Zapalenie płuc jest wynikiem zakażenia zlokali-
zowanego w obrębie struktury płuca, w przebiegu 
którego dochodzi do nagromadzenia mikroorga-
nizmów, komórek zapalnych oraz płynu wysięko-
wego w  pęcherzykach płucnych i  śródmiąższu, co 
prowadzi do utrudnionej wymiany gazowej i zabu-
rzenia funkcji płuc [1, 2]. Szczególnie niebezpiecz-
nym powikłaniem zapalenia płuc jest częściowa lub 
całkowita niewydolność oddechowa. O  częściowej 
niewydolności oddechowej mówi się w sytuacji, gdy 
dochodzi do zmniejszenia prężności tlenu we krwi 
oraz spadku saturacji hemoglobiny. Całkowitą nie-
wydolność oddechową należy rozpoznać, gdy poza 
cechami częściowej niewydolności oddechowej do-
datkowo wzrasta prężność dwutlenku węgla (CO2) 
we krwi (hiperkapnia), w następstwie czego rozwija 
się kwasica oddechowa. 

KLASYFIKACJA ZAPALEŃ PŁUC

Ze względu na środowisko pochodzenia patoge-
nu wywołującego zapalenie płuc i  związane z  nim 
prawdopodobieństwo zakażenia różnymi gatun-
kami drobnoustrojów, w  tym wielolekoopornych, 
wyróżnia się zapalenie płuc szpitalne, pozaszpitalne  
oraz zapalenie płuc związane z  wentylacją mecha-
niczną [1, 3]. Biorąc pod uwagę etiologię i przebieg 
kliniczny, można ponadto wyróżnić zachłysto-
we zapalenie płuc, atypowe zapalenie płuc oraz 
grzybicze, w  tym pneumocystozowe, zapalenie 
płuc [3–5]. Zasady diagnostyki i postępowanie te-
rapeutyczne w  powyższych sytuacjach klinicz-
nych zostaną przedstawione w  II części artykułu. 
Amerykańskie wytyczne dotyczące postępowania 
w  szpitalnym zapaleniu płuc oraz zapaleniu płuc 
związanym z  wentylacją mechaniczną z  2016 r.  
opracowane przez Infectious Diseases Society of Ame­
rica i  American Thoracic Society [3] odchodzą od 
dotychczas stosowanego pojęcia „zapalenia płuc 
związanego z kontaktem ze służbą zdrowia” (healt­
hcare-associated pneumonia – HCAP), używanego 

we wcześniejszych wytycznych tych samych to-
warzystw naukowych z  2005 r. [6]. Sugerują one, 
że sam kontakt ze służbą zdrowia nie determinuje 
zakażenia bakteriami wielolekoopornymi. Kluczo-
we jest natomiast występowanie czynników ry-
zyka takiego zakażenia, spośród których najważ-
niejsza jest dożylna antybiotykoterapia w  ciągu  
90 dni poprzedzających wystąpienie zapalenia 
płuc [3]. Brytyjskie wytyczne dotyczące pozaszpi-
talnego zapalenia płuc z 2014 r. opracowane przez 
National Institute for Health and Care Excellence zali-
czają zapalenie płuc stwierdzane u rezydentów do-
mów opieki do pozaszpitalnego zapalenia płuc [1]. 
Również polskie rekomendacje dotyczące postę-
powania w  pozaszpitalnych zakażeniach układu 
oddechowego z  2016 r. pod redakcją Hryniewicz 
i  wsp. [2] traktują zapalenie płuc rozpoznawane 
u  rezydentów domów opieki dla przewlekle cho-
rych jako pozaszpitalne zapalenie płuc. Jako szpi-
talne należy z  kolei traktować zapalenie płuc wy-
stępujące u chorych przebywających w hospicjach 
stacjonarnych, z  uwagi na szczególne ryzyko wy-
stąpienia w tej populacji zakażenia wielolekoopor-
nymi szczepami bakterii [6]. Do czynników ryzyka 
wystąpienia powyższego zakażenia, poza dożylną 
antybiotykoterapią stosowaną w  okresie ostatnich 
90 dni, należy stosowanie leków o właściwościach 
immunosupresyjnych (m.in. leków steroidowych) 
oraz wysoka częstość występowania oporności na 
antybiotyki w  społeczności lokalnej lub jednostce, 
w której przebywa chory (powyższe dane nie są po-
wszechnie dostępne). 

Pozaszpitalne zapalenie płuc definiowane jest 
jako zapalenie płuc, które rozwinęło się u pacjenta 
nieprzebywającego w szpitalu [1]. Szpitalne zapale-
nie płuc definiowane jest jako zapalenie płuc, które 
nie rozwijało się w chwili przyjęcia chorego do szpi-
tala, natomiast wystąpiło po upływie co najmniej 
48 godzin hospitalizacji [3]. Zapalenie płuc związa-
ne z wentylacją mechaniczną definiowane jest jako 
zapalenie płuc, które rozwinęło się po upływie co 
najmniej 48 godzin od intubacji dotchawiczej [3]. 
Nie została przyjęta wspólna definicja zachłysto-
wego zapalenia płuc [4]. Przyjmuje się, że jest ono 
wynikiem aspiracji ciała obcego, treści pokarmowej, 
treści żołądkowej lub innych substancji do oskrzeli [7]. 
Atypowe zapalenie płuc jest wynikiem zakażenia 
szczególnymi patogenami, a  jego nazwa wzięła się 
z  odmienności przebiegu klinicznego oraz braku 
odpowiedzi na rutynową antybiotykoterapię [5]. 
Atypowe zapalenie płuc może być zakażeniem za-
równo pozaszpitalnym, jak i szpitalnym. Szczególną 
odmiennością od powyżej wspomnianych zapaleń 
charakteryzuje się popromienne zapalenie płuc, 
które nie jest wynikiem zakażenia. W tym przypad-
ku czynnikiem uszkadzającym płuca oraz wywołu-
jącym przewlekły stan zapalny jest promieniowanie 
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rentgenowskie stosowane podczas radioterapii na 
obszar klatki piersiowej. 

Ze względu na duże zróżnicowanie populacji 
chorych objętych opieką paliatywą przypadki zapa-
lenia płuc występujące w  tej grupie mogą należeć 
do każdej z wyżej wymienionych kategorii. Z uwagi 
na małą częstość stosowania intubacji dotchawiczej 
w tej grupie chorych niniejszy artykuł nie porusza 
tego zagadnienia. 

ETIOLOGIA ZAPALENIA PŁUC

W  populacji osób dorosłych zapalenie płuc jest 
w  zdecydowanej większości wywoływane przez 
bakterie (tab. 1). Rzadziej przyczyną zapaleń płuc są 
wirusy (np. wirusy grypy, wirusy RS, rinowirusy) [2], 
a jeszcze rzadziej grzyby (np. Aspergillus spp., Pneu­
mocystis jiroveci) i  pierwotniaki (Toxoplasma gondii). 
Zapalenia płuc o etiologii grzybiczej stwierdzane są 
głównie u  osób z  zaburzeniami odporności, prze-
wlekłymi chorobami płuc oraz u chorych na nowo
twory. Bakterią najczęściej wywołującą pozaszpitalne 
zapalenie płuc jest dwoinka zapalenia płuc (Strepto­
coccus pneumoniae) [2]. Szpitalne zapalenie płuc ma 
zróżnicowaną etiologię, jednak stosunkowo często 
jego przyczyną jest zakażenie gronkowcem złocistym 
(Staphylococcus aureus), w tym opornym na metycyli-
nę (MRSA) lub pałeczką ropy błękitnej (Pseudomonas 
aeruginosa), co wymaga zastosowania odpowiednich 
antybiotyków w  terapii empirycznej, aktywnych 
przeciwko powyższym patogenom [1, 3]. Haemo­
philus infuenzae jest częstym czynnikiem zakaźnym 
stwierdzanym u chorych na przewlekłą obturacyjną 
chorobę płuc (POChP) [2]. Pałeczki Gram-ujemne 
są stosunkowo często odpowiedzialne za zakażenia 
u chorych hospitalizowanych, rezydentów domów 
opieki dla przewlekle chorych (dominuje tu jednak 
Streptococcus pneumoniae [8]), osób w  podeszłym 
wieku [2, 6], a  także u  chorych ze strukturalnymi 
zmianami w płucach, takimi jak rozstrzenie oskrzeli 
lub powikłania mukowiscydozy [3]. W  niewielkim 
badaniu Asai i wsp., którym objęto chorych na no-
wotwory, w plwocinie chorych z większą częstością 
niż w  populacji ogólnej wyhodowano gronkowca 
złocistego i  pałeczkę okrężnicy [9]. Atypowe zapa-
lenia płuc (nie odzwierzęce) są najczęściej powodo-
wane przez Chlamydophila pneumoniae, Mycoplasma 
pneumoniae i  Legionella pneumophila [5]. Pneumocy-
stozowe zapalenie płuc wywołuje jednokomórko-
wy grzyb Pneumocystis jiroveci, natomiast grzyby 
z rodzaju Aspergillus spp. (kropidlaki) są przyczyną 
różnych form zakażeń płuc i różnych form stanu za-
palnego w ich obrębie. 

W  zachłystowym zapaleniu płuc, w  przypadku 
zachłyśnięcia się treścią żołądkową, czynnikiem 
uszkadzającym płuca jest początkowo kwas solny 

i  enzymy trawienne, natomiast w  dalszym etapie 
lub w razie zachłyśnięcia treścią inną niż pochodzą-
ca z żołądka istotną rolę patogenetyczną odgrywa-
ją ogniska niedodmy spowodowane czopowaniem 
oskrzeli przez zaaspirowaną treść oraz bakterie 
beztlenowe i  pałeczki Gram-ujemne. Czynnikami 
zakaźnymi w  zachłystowym zapaleniu płuc mogą 
być również wszystkie wyżej wymienione bakterie 
wywołujące typowe pozaszpitalne lub szpitalne za-
palenie płuc, a także flora mieszana [7, 10]. 

CZYNNIKI RYZYKA I EPIDEMIOLOGIA  
ZAPALEŃ PŁUC

Jednym z istotnych czynników ryzyka wystąpie-
nia zapalenia płuc jest sama choroba nowotworowa, 
przede wszystkim ze względu na jej wpływ na ak-
tywność układu immunologicznego, patologiczną 
przebudowę anatomiczną i histologiczną narządów 
i  tkanek, uszkodzenie barier anatomicznych, powi-
kłania leczenia przyczynowego oraz wyniszczenie. 
Ryzyko wystąpienia zapalenia płuc jest szczególnie 
wysokie u  chorych na nowotwory szpiku (szaco-
wane na ok. 30%) oraz w przebiegu cytopenii i neu-
tropenii, będących częstym powikłaniem chemiote-
rapii [11] lub zajęcia szpiku kostnego przez zmiany 
o charakterze przerzutowym. Szacuje się, że ok. 20% 
biorców przeszczepu szpiku umiera na zapalenie 
płuc, a  u  80% z  nich zapalenie płuc jest rozpozna-
wane przynajmniej raz [11]. Zapadalność na poza
szpitalne zapalenie płuc (PZP) w  krajach rozwi-
niętych wynosi 5–12 przypadków na 1000 osób; 
podobna sytuacja jest w Polsce [2]. Odsetek ten jest 
prawdopodobnie wyższy wśród chorych objętych 
opieką paliatywną, jednak w piśmiennictwie braku-
je danych dotyczących tej grupy chorych. Badania 
epidemiologiczne pokazują natomiast, że zapale-
nie płuc jest powikłaniem stwierdzanym u ok. 10% 
hospitalizowanych chorych na nowotwory [11].  
Abdel-Karim i  wsp. w  badaniu przeprowadzonym 
u  48 zmarłych pacjentów hospicjum (San Antonio, 
Texas), u których wykonano sekcję zwłok, zapalenie 
płuc stwierdzili niemal w 80% przypadków (38 cho-
rych), z czego w ok. 45% przypadków (21 chorych) 
zapalenie płuc stanowiło bezpośrednią przyczynę 

Tabela 1. Najczęstsza etiologia bakteryjnych zapaleń płuc, 
na podstawie [2]

Pozaszpitalne zapalenie płuc Szpitalne zapalenie płuc 

Streptococcus pneumoniae
Klebsiella pneumoniae
Mycoplasma pneumoniae
Chlamydophila pneumoniae
Haemophilus influenzae
Staphylococcus aureus
Legionella pneumophila

Klebsiella pneumoniae
Pseudomonas aeruginosa
Staphylococcus aureus
Escherichia coli
Streptococcus pneumoniae
Legionella pneumophila
Mycobacterium species 



162

Piotr J. Nowak, Anna Zasowska-Nowak

zgonu. Warto podkreślić, że zapalenie płuc było 
najczęstszą przyczyną zgonu w  tym badaniu [12]. 
Zapalenie płuc jest ponadto drugą co do częstości 
przyczyną zgonów wśród chorych na stwardnienie 
zanikowe boczne [13].

Radioterapia na obszar klatki piersiowej i szyi jest 
czynnikiem ryzyka zarówno popromiennego, jak 
i  infekcyjnego zapalenia płuc [11]. Warto ponadto 
wspomnieć, że współwystępowanie cukrzycy jest 
związane ze zwiększoną zapadalnością na zapalenia 
płuc oraz z większym prawdopodobieństwem wy-
stąpienia zapalenia płuc o  etiologii gronkowcowej 
[6, 14–16]. 

Do czynników ryzyka zachorowania na poza
szpitalne zapalenie płuc zalicza się POChP, prze-
wlekłą niewydolność serca, otępienie, przebywanie 
w dużych skupiskach ludzkich, pobyt w domu opie-
ki dla przewlekle chorych, stan immunosupresji, al-
koholizm oraz wiek powyżej 70 lat [2]. Czynnikiem 
ryzyka wystąpienia szpitalnego zapalenia płuc ex 
definitione jest hospitalizacja; istotną rolę odgrywa 
unieruchomienie w łóżku [17], natomiast szpitalnego 
zapalenia płuc wywołanego bakteriami wieloleko-
opornymi, MRSA oraz Pseudomonas aeruginosa – do-
żylne leczenie antybiotykami w ciągu poprzedzają-
cych 90 dni [3]. Dla zakażenia P. aeruginosa istotnym 
czynnikiem ryzyka jest obecność zmian struktural-
nych w płucach, takich jak guzy, rozstrzenie oskrzeli 
oraz powikłania mukowiscydozy [3].

Chorzy objęci opieką paliatywną, zwłaszcza tacy, 
których stan jest ciężki, są grupą o  zwiększonym 
ryzyku wystąpienia zachłystowego zapalenia płuc.  
Do czynników ryzyka zachłystowego zapalenia płuc 
należą wszystkie stany prowadzące do zaburzeń 
świadomości – w sposób odwrotnie proporcjonalny 
do punktacji uzyskanej przez chorego w skali Glas-
gow [18] – w  tym stosowanie farmakologicznej se-
dacji [4], szczególnie w połączeniu z długotrwałym 
przebywaniem w pozycji leżącej na plecach [19]. Za-
chłystowe zapalenie płuc występuje częściej u pacjen-
tów po udarze lub urazie mózgu [4, 14], u chorych na 
nowotwory regionu głowy i szyi [20–22], u pacjentów 
z wewnątrzczaszkowym efektem masy [23]. Kolejny-
mi czynnikami ryzyka są: zniesiony odruch kaszlu  
[4, 21], obecność masy patologicznej w drogach odde-
chowych [21] oraz przewlekłe choroby płuc upośle-
dzające oczyszczanie dróg oddechowych [4, 14], takie 
jak POChP. Zachłystowemu zapaleniu płuc sprzy-
jają ponadto zaburzenia połykania, niezależnie od 
etiologii [4, 14]. Uszkodzenie nerwów czaszkowych: 
trójdzielnego (V), twarzowego (VII), językowo-gar-
dłowego (IX), błędnego (X), podjęzykowego (XII), 
które przewodzą bodźce w odruchach połykania, od-
ruchu wymiotnym i odruchu kaszlu [24], może być 
przyczyną zachłystowego zapalenia płuc, podobnie 
jak zespół rzekomoopuszkowy [25]. Takie choroby, 
jak stwardnienie rozsiane [26], stwardnienie zaniko-

we boczne [27], otępienie [4, 14], choroba Parkinsona  
[4, 14], miastenia [25], również są związane ze zwięk-
szoną częstością występowania zachłystowego zapa-
lenia płuc. Czynnikami ryzyka tego rodzaju zapale-
nia są także nowotwory przełyku, zwężenia przełyku 
[28], uchyłki przełyku [29] (stanowiące rezerwuar tre-
ści pokarmowej), przetoki przełykowo-tchawicze [28], 
wymioty oraz refluks żołądkowo-przełykowy [30]. 
Zachłystowe zapalenie płuc występuje częściej u pa-
cjentów chorych na cukrzycę, do czego przyczynia 
się gastropareza cukrzycowa i opóźnione opróżnia-
nie żołądka [14–16]. Zachłystowemu zapaleniu płuc 
sprzyja stosowanie inhibitorów pompy protonowej 
[14] oraz antagonistów receptora histaminowego 
typu 2 [31] ze względu na namnażanie się bakterii 
w  treści żołądkowej pozbawionej kwasu solnego 
[32]. Podobny efekt mogą wywoływać stany nad-
miernego rozwoju flory beztlenowej w jamie ustnej, 
takie jak paradontoza i próchnica zębów [4, 14] oraz 
rozpadające się guzy nowotworowe zlokalizowa-
ne w  obrębie dróg oddechowych, gardła lub jamy 
ustnej, będące rezerwuarem bakterii beztlenowych 
[33]. Ze zwiększonym ryzykiem zachłystowego za-
palenia płuc wiążą się ponadto stany wyniszczenia, 
niedożywienia, niedoboru odporności oraz pode-
szły wiek [4, 14]. Przebyte wcześniej zachłystowe 
zapalenie płuc jest istotnym czynnikiem ryzyka jego 
ponownego wystąpienia [34]. Warto wspomnieć, że 
założenie sondy nosowo-żołądkowej lub wytworze-
nie gastrostomii odżywczej nie eliminuje całkowicie 
ryzyka wystąpienia zachłystowego zapalenia płuc ze 
względu na możliwość cofania się treści z  żołądka 
do przełyku i  gardła – obie te formy żywienia do-
jelitowego traktowane są jako czynniki ryzyka wy-
stąpienia zachłystowego zapalenia płuc [20, 34–37], 
jednak w tym kontekście należy je postrzegać raczej 
jako wykładniki ciężkości stanu klinicznego pacjen-
ta, odpowiedzialnego za wzrost ryzyka zachłystowe-
go zapalenia płuc. W przeprowadzonych badaniach 
przekrojowych nie porównywano bowiem prospek-
tywnie tych form żywienia z ewentualną kontynua
cją żywienia poprzez usilne podawanie pokarmu do 
jamy ustnej na przykład u pacjentów z ograniczoną 
świadomością.

ROZPOZNANIE ZAPALENIA PŁUC

Rozpoznanie zapalenia płuc opiera się głównie 
na obecności objawów klinicznych. Do najczęst-
szych objawów podmiotowych należą: kaszel (nie-
kiedy wywoływany głębokim oddychaniem pod-
czas osłuchiwania płuc), duszność (niekiedy tylko 
wysiłkowa), gorączka oraz osłabienie. U niektórych 
pacjentów wskutek zajęcia opłucnej może wystąpić 
ból opłucnowy [1]. Czas trwania objawów jest za-
zwyczaj krótki. 
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W  badaniu przedmiotowym można zaobser-
wować zwiększenie częstości oddechów i/lub ta-
chykardię [2]. Nad ogniskiem zapalnym w płucach 
w  trakcie osłuchiwania płuc stwierdza się szmer 
oskrzelowy lub trzeszczenia. Jeżeli naciek zapalny 
jest dostatecznie rozległy, można nad nim stwierdzić 
stłumienie odgłosu opukowego przy zachowanym 
lub wzmożonym drżeniu piersiowym i wzmożonym 
przewodzeniu głosu (egofonia). Warunkiem zacho-
wania drżenia piersiowego i przewodzenia głosu jest 
brak niedodmy i brak płynu w  jamie opłucnej. Dla 
odróżnienia – obecność płynu lub niedodmy powo-
duje stłumienie odgłosu opukowego przy osłabieniu 
lub zniesieniu drżenia piersiowego, przewodzenia 
głosu i osłabieniu lub zniesieniu szmeru oddechowe-
go. Niedodma części lub całego płuca jest charakte-
rystyczna dla zachłystowego zapalenia płuc. 

Rozpoznanie zapalenia płuc powinno być po-
twierdzone wykonaniem zdjęcia rentgenowskiego 
klatki piersiowej, zwłaszcza u chorego diagnozowa-
nego w warunkach szpitalnych [1, 2]. Zdjęcie uwi-
dacznia pojawienie się typowych zacienień [1], któ-
rych lokalizacja pokrywa się z lokalizacją odchyleń 
stwierdzanych podczas badania przedmiotowego. 
W  badaniach laboratoryjnych w  większości przy-
padków stwierdza się wzrost stężenia białka C-reak-
tywnego (C-reactive protein – CRP) oraz leukocytozę, 
rzadziej leukopenię w obrazie morfologii krwi (gdy 
proces migracji leukocytów do miejsca zapalenia jest 
szybszy niż synteza leukocytów w szpiku). 

Wytyczne amerykańskie definiują zapalenie płuc 
jako pojawienie się lub powiększanie się radiologicz-
nie stwierdzonego nacieku w  płucach o  klinicznie 
udowodnionej etiologii infekcyjnej [3, 6]. Etiologię 
infekcyjną potwierdza się na podstawie obecności 
2 spośród 3 następujących objawów klinicznych: 
1) gorączka > 38°C, 2) leukocytoza lub leukopenia, 
3) obecność ropnej plwociny. O ile wymaganie po-
twierdzenia obecności tylko jednego z  wymienio-
nych objawów klinicznych zwiększyłoby czułość 
wykrywania zapalenia płuc, o  tyle zmniejszyłoby 
swoistość i  naraziłoby pacjentów na niepotrzebne 
stosowanie antybiotyków. Konieczność spełnienia 
wszystkich 3 kryteriów prowadziłaby natomiast do 
niepodejmowania leczenia u wielu osób faktycznie 
chorych na zapalenie płuc [6]. 

Rozpoznanie zapalenia płuc może być utrudnione 
u osób w bardzo zaawansowanym stadium choroby 
nieuleczalnej. Dużą część spośród nich stanowią oso-
by nieprzytomne, niezdolne do zgłoszenia objawów, 
np. duszności [38]. W tej sytuacji można posłużyć się 
skalą RDOS (Respiratory Distress Observation Scale), 
oceniającą częstość rytmu serca i częstość oddechów, 
a  także wykonywanie ruchów mimowolnych czę-
ściami ciała, obecność oddechu paradoksalnego (za-
padanie się brzucha podczas wdechu), uruchamianie 
dodatkowych mięśni oddechowych (unoszenie oboj-

czyków), wydawanie dźwięków pod koniec wydechu, 
poruszanie się skrzydełek nosa, wyraz przerażenia na 
twarzy. Wyraźna obecność wszystkich wymienionych 
objawów przy częstości oddechów powyżej 30/min 
i  częstości rytmu serca powyżej 110/min świadczy 
o bardzo ciężkiej duszności [39]. 

Innym, równie istotnym problemem jest zalega-
nie wydzieliny w drzewie oskrzelowym, sugerujące 
zapalenie płuc, obserwowane u  chorych nieprzy-
tomnych lub stosujących leki opioidowe (leki te 
znoszą odruch kaszlowy). Z drugiej strony, trzesz-
czenia lub szmer oskrzelowy mogą być trudne lub 
niemożliwe do wysłuchania u  chorych niewspół-
pracujących podczas badania, niezdolnych do wy-
konania głębokich oddechów. Odgłosy te mogą być 
niesłyszalne także w stanach zwiększonej produkcji 
wydzieliny oskrzelowej i  jej zalegania w  drzewie 
oskrzelowym ze względu na powstawanie wskutek 
jej obecności głośnych furczeń lub zatykania oskrze-
li prowadzących do rozwoju obszarów zapalenia 
i tworzenia ognisk niedodmy. 

Przewlekły kaszel, obserwowany u części chorych, 
wynikający z przewlekłej choroby płuc i oskrzeli lub 
będący objawem obecności guza pierwotnego albo 
zmian o charakterze przerzutowym w płucach, może 
maskować zapalenie płuc. Gorączka, leukocytoza lub 
wysokie stężenie CRP w  surowicy może towarzy-
szyć licznym, dużym lub rozpadającym się guzom, 
zakażonym ranom, odleżynom i  innym chorobom 
infekcyjnym, które stosunkowo często występują 
u chorych objętych opieką paliatywną. Stany te mogą 
być również przyczyną wystąpienia hipotensji i  ta-
chykardii. 

Immunosupresja będąca powikłaniem stosowa-
nia glikokortykosteroidów lub cytostatyków oraz na-
stępcza neutropenia mogą powodować stłumienie 
i  zamazanie objawów klinicznych zapalenia płuc. 
Immunosupresja może hamować narastanie wy-
kładników toczącego się procesu zapalnego w bada-
niach laboratoryjnych [11], a  także ograniczać roz-
wój zmian radiologicznych w płucach [11]. Z drugiej 
strony duże dawki glikokortykosteroidów często wy-
wołują leukocytozę z neutrofilią, którą można myl-
nie zinterpretować jako wykładnik zakażenia [40]. 

Obraz rentgenograficzny zapalenia płuc u  cho-
rych objętych opieką paliatywną może być wątpliwy 
ze względu na niemożność zrobienia przez chorego 
głębokiego wdechu podczas wykonywania zdjęcia, 
przyjmowanie wymuszonej pozycji ciała czy obec-
ność innych, nakładających się zacienień w  rzucie 
płuc, m.in. zmian zastoinowych w  przebiegu nie-
wydolności serca, cieni guzów, obszarów niedodmy, 
cienia poszerzonego śródpiersia czy płynu w  jamie 
opłucnowej, który w  razie wykonywania zdjęcia 
przednio-tylnego w  pozycji leżącej na wznak „roz-
lewa się” w  jamie opłucnej, zacieniając w  różnym 
stopniu całe płuco. W  przypadku obecności płynu 
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w jamie opłucnowej u chorego, który nie jest w stanie 
przyjąć pionowej pozycji ciała, należy wykonać zdję-
cie klatki piersiowej poziomym promieniem na boku, 
przy czym chory powinien leżeć na tym boku, po któ-
rego stronie podejrzewa się obecność płynu [41]. 

W razie obecności płynu w jamie opłucnowej pod-
czas osłuchiwania w pozycji pionowej w uciśniętym 
płucu tuż ponad płynem może być słyszalny szmer 
oskrzelowy lub trzeszczenia niewynikające z zapa-
lenia płuc. U pacjentów, u których wystąpi reaktyw-
ny skurcz oskrzeli, np. chorych na astmę lub POChP, 
nad płucami słyszalne są świsty w  fazie wydechu. 
Świsty mogą być również słyszalne w razie obecno-
ści guza zwężającego światło oskrzeli – lokalizacja 
świstów powinna odpowiadać lokalizacji guzów. 
Guz zwężający światło tchawicy może powodować 
uogólniony świst nad oboma płucami, a także świst 
w trakcie wdechu (stridor). 

Wobec wszystkich powyższych trudności w nie-
których przypadkach o rozpoznaniu zapalenia płuc 
u chorego z zaawansowaną chorobą nowotworową 
decyduje dopiero odpowiedź kliniczna lub laborato-
ryjna na zastosowanie antybiotykoterapii.

OCENA RYZYKA ZGONU Z POWODU 
ZAPALENIA PŁUC ORAZ OCENA CIĘŻKOŚCI 
ZAPALENIA PŁUC

Stan każdego pacjenta z zapaleniem płuc powi-
nien być oceniony, jeśli to możliwe, w sposób okre-
ślający ryzyko zgonu z  powodu zapalenia płuc, 
które najczęściej (chociaż nie zawsze) jest tożsame 
z  ciężkością zapalenia płuc. W  populacji ogólnej 
w  celu zaklasyfikowania pacjenta do grupy o  ni-
skim, pośrednim lub wysokim ryzyku zgonu można 
użyć skali CRB-65, jeżeli badanie odbywa się w wa-
runkach ambulatoryjnych, lub skali CURB-65, jeżeli 
badanie odbywa się w  warunkach szpitalnych lub 
można łatwo i  szybko oznaczyć stężenie mocznika 
we krwi [1]. Tych samych skal można użyć do oceny 

stanu pacjenta ze szpitalnym zapaleniem płuc [3, 6, 
41], jednak wytyczne leczenia szpitalnego zapalenia 
płuc nie przedstawiają jednoznacznego stanowiska 
w  kwestii sposobu zdefiniowania ciężkiego zapa-
lenia płuc i wysokiego ryzyka zgonu, przykładając 
jednocześnie największą wagę do stwierdzenia ob-
jawów wstrząsu septycznego i  niewydolności od-
dechowej jako cech ciężkiego zapalenia płuc [3, 6]. 
Całe postępowanie diagnostyczne prowadzące do 
rozpoznania zapalenia płuc i włączenia leczenia nie 
powinno trwać dłużej niż 4 godziny [1]. Obie ska-
le oraz ich interpretację w zależności od uzyskanej 
przez pacjenta punktacji przedstawiają tabele 2 i 3. 

Póvoa i wsp. w badaniu przeprowadzonym u pa-
cjentów w  wieku podeszłym wykazali, że stężenie 
CRP w surowicy ani leukocytoza w morfologii krwi 
zmierzone w chwili rozpoznania zapalenia płuc nie 
pozwalały przewidzieć ryzyka zgonu, w odróżnie-
niu od skali CURB-65 [42]. 

Obecność choroby nowotworowej zwiększa ry-
zyko zgonu pacjenta z  zapaleniem płuc. Po części 
wynika to z faktu progresji choroby nowotworowej 
wskutek konieczności odstawienia cytostatyków 
z  powodu zakażenia oraz z  większej częstości wy-
stępowania powikłań zapalenia płuc u  pacjentów 
z nowotworem [11].

TRUDNOŚCI W OCENIE RYZYKA ZGONU 
Z POWODU ZAPALENIA PŁUC I CIĘŻKOŚCI 
ZAPALENIA PŁUC U CHORYCH OBJĘTYCH 
OPIEKĄ PALIATYWNĄ

Ocena pacjenta z  zaawansowaną, nieuleczalną 
chorobą, który wymaga opieki paliatywnej, z wyko-
rzystaniem skal CRB-65 i CURB-65 może być trudna 
lub niemożliwa. Poniżej zarysowano niektóre pro-
blemy w  odniesieniu do poszczególnych ocenia-
nych elementów: 
•	C (confusion) – splątanie; parametr nieprzydatny 

do oceny chorych nieprzytomnych lub mających 

Tabela 2. Skala CRB-65 – skala oceny ryzyka zgonu z powodu zapalenia płuc, która odzwierciedla ciężkość zapalenia płuc, 
do zastosowania w warunkach ambulatoryjnych, na podstawie [1]

Parametr Liczba punktów, 
jeśli stwierdzono

splątanie (C – confusion), dezorientacja co do osoby, miejsca lub czasu albo wynik skróconego 
Mental Test (krótka skala oceny stanu psychicznego) < 8 pkt

1

zwiększona częstość oddechów (R – raised respiratory rate): ≥ 30/min 1

niskie ciśnienie tętnicze (low B – blood pressure): skurczowe ≤ 90 mm Hg, rozkurczowe ≤ 60 mm Hg 1

wiek ≥ 65 lat 1

Ryzyko zgonu Suma punktów

niskie (< 1%) 0

pośrednie (1–10%) 1–2

wysokie (> 10%) 3–4 
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zaburzenia świadomości z innego powodu niż za-
palenie płuc. Zaburzenie czynności mózgu może 
być wynikiem innych stanów, takich jak: zmiany 
nowotworowe w  mózgu, obrzęk mózgu, zapale-
nie opon mózgowo-rdzeniowych, hiperkalcemia, 
hiponatremia, hipernatremia, odwodnienie, a tak-
że stosowania leków; 

•	U  (urea) – stężenie mocznika powyżej 7 mmol/l; 
stężenie mocznika w  surowicy może wzrastać 
w  innych stanach katabolizmu (zaawansowana 
choroba nowotworowa, inne zakażenia) lub w sta-
nie odwodnienia oraz być niskie w stanach niedo-
żywienia;

•	R (raised respiratory rate) – zwiększona częstość od-
dechów powyżej 30/min; supresja ośrodka odde-
chowego przez leki opioidowe może zahamować 
zwiększenie częstości oddechów, z drugiej strony 
kwasica metaboliczna (mleczanowa) występu-
jąca w  zaawansowanej chorobie nowotworowej  
może być przyczyną zwiększenia częstości oddy-
chania [43];

•	B (blood pressure) – niskie ciśnienie tętnicze krwi 
poniżej 90/60 mm Hg; obniżenie ciśnienia tętni-
czego może wynikać z  wyniszczenia, niedoży-
wienia, niewydolności nadnerczy, niewydolności 
serca, odwodnienia lub innych ciężkich zakażeń.

Przedstawione powyżej skale ryzyka zgonu 
nie ujmują niektórych parametrów świadczących 
o ciężkości zapalenia płuc, które również wiążą się 
ze zwiększonym ryzykiem zgonu. Przykładem może 
być niska prężność tlenu we krwi tętniczej lub niska 
saturacja hemoglobiny u  pacjenta, u  którego oce-
na w skalach CRB-65 i CURB-65 nie daje wysokiej 
punktacji. Taki przypadek zapalenia płuc powinien 
być uznany za ciężki. Dlatego w ocenie rokowania, 
poza powyższymi skalami, ważna jest całościowa, 
indywidualna ocena kliniczna [1]. 

Alternatywnie można zastosować inną klasyfi-
kację ciężkości zapalenia płuc ujętą w tabeli 4. Jako 
ciężkie definiuje się zapalenie płuc będące przyczy-
ną jednego z wymienionych w tabeli stanów [41]. 

LECZENIE OBJAWOWE W ZAPALENIU PŁUC

Zalecenia przedstawione poniżej częściowo zo-
stały opracowane na podstawie wytycznych zespo-
łu ekspertów dotyczących leczenia zapalenia płuc 
u  pacjentów z  chorobami neurodegeneracyjnymi 
i otępieniem [44], ze względu na pewne podobień-
stwo tej grupy chorych do pacjentów objętych le-
czeniem paliatywnym. 

Tabela 3. Skala CURB-65 – skala oceny ryzyka zgonu z powodu zapalenia płuc, która odzwierciedla ciężkość zapalenia 
płuc, do zastosowania w warunkach szpitalnych, na podstawie [1]

Parametr Liczba punktów, 
jeśli stwierdzono

splątanie (C – confusion), dezorientacja co do osoby, miejsca lub czasu albo wynik skróconego 
Mental Test (krótka skala oceny stanu psychicznego) < 8 pkt

1

zwiększone stężenie mocznika w surowicy (raised blood U – urea nitrogen): > 7 mmol/l 1

zwiększona częstość oddechów (R – raised respiratory rate): ≥ 30/min 1

niskie ciśnienie tętnicze (low B – blood pressure): skurczowe ≤ 90 mm Hg, rozkurczowe ≤ 60 mm Hg 1

wiek ≥ 65 lat 1

Ryzyko zgonu Suma punktów

niskie (< 3%) 0–1

pośrednie (3–15%) 2

wysokie (> 15%) 3–5 

Tabela 4. Cechy ciężkiego zapalenia płuc, na podstawie [41]

Inne cechy ciężkiego zapalenia płuc

konieczność przyjęcia na oddział intensywnej terapii

niewydolność oddechowa definiowana jako wymagająca zastosowania wentylacji mechanicznej lub podawania 
35% tlenu do oddychania (tj. np. > 6 l/min przez zwykłą maskę twarzową) [45] w celu utrzymania saturacji 
hemoglobiny tlenem (SpO2) > 90% 

szybka progresja zmian radiologicznych lub zajęcie wielu płatów płuc albo powstanie jam w obrębie nacieku 
zapalnego

wystąpienie ciężkiej posocznicy z hipotensją lub niewydolnością narządową manifestującej się:
•	wstrząsem (skurczowe ciśnienie tętnicze < 90 mm Hg lub rozkurczowe ciśnienie tętnicze < 60 mm Hg) lub
•	koniecznością stosowania amin presyjnych przez ponad 4 godz., lub
•	diurezą < 20 ml/godz. (jeśli nie stwierdzono innej przyczyny), lub
•	ostrym uszkodzeniem nerek wymagającym leczenia nerkozastępczego
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U  chorych z  dusznością w  przebiegu zapa-
lenia płuc powinna być zastosowana tleno
terapia.

Większość chorych dobrze toleruje wąsy tlenowe, 
przez które z powodzeniem można stosować każdy 
przepływ tlenu, również poniżej 6 l/min. Maski tle-
nowe dość często są źle tolerowane przez chorych 
z  zaburzeniami świadomości, którzy zdecydowa-
nym ruchem usuwają je z  twarzy, narażając się na 
hipoksję i  pogorszenie stanu ogólnego. Wynika to 
prawdopodobnie z  obecności ciepłego, wydycha-
nego powietrza pod maską, które daje choremu su-
biektywne wrażenie duszności. Przy przepływach 
tlenu poniżej 6 l/min przez maskę lub przy szybkim 
oddychaniu wrażenie to może być istotne, ponie-
waż napływający z  małą szybkością tlen nie jest 
w  stanie wyprzeć spod maski zużytego powietrza 
pochodzącego z  poprzedniego wydechu pacjenta, 
w wyniku czego pacjent wciąga z powrotem powie-
trze, które już raz zużył – wzrasta przestrzeń mar-
twa układu oddechowego z maską. Z tego powodu 
zastosowanie klasycznej maski tlenowej wymaga 
przepływów tlenu powyżej 6 l/min. Klasyczna ma-
ska tlenowa, zwłaszcza z  rezerwuarem, pozwala 
na osiągnięcie wysokiego stężenia tlenu w miesza-
ninie oddechowej, co może być przydatne w  cięż-
kiej hipoksemii, natomiast taka podaż tlenu przy 
pomocy wąsów tlenowych jest niemożliwa. Z dru-
giej strony stosowanie przepływów tlenu powyżej 
6 l/min, wymaganych przy zastosowaniu maski, jest 
niebezpieczne u pacjentów z całkowitą niewydolno-
ścią oddechową (tj. ze wzrostem prężności CO2 we 
krwi tętniczej) lub zagrożonych jej wystąpieniem 
(np. ze współistniejącymi przewlekłymi chorobami 
płuc w wywiadzie). U takich chorych z wyboru po-
winny być zastosowane wąsy tlenowe, a przepływ 
tlenu z reguły powinien być nie większy niż 1 l/min. 
Jeśli chory oddycha przez usta, zastosowanie wąsów 
tlenowych wprowadzonych do nosa jest bezcelowe. 
Można podjąć próbę umieszczenia wąsów w ustach, 
jednakże przeważnie kończy się to niepowodze-
niem. Rozwiązaniem w takiej sytuacji może być za-
stosowanie maski tlenowej ze zwężką Venturiego. 
W maskach tego rodzaju dochodzi do rozcieńczenia 
tlenu poprzez jego wstępne wymieszanie z powie-
trzem w specjalnej wymiennej lub nastawnej zwęż-
ce. W zależności od zastosowanej zwężki lub nasta-
wienia otrzymuje się ściśle określone w procentach 
stężenia tlenu w mieszaninie dostarczanej do maski. 
Procentowy udział tlenu w mieszaninie podany jest 
przez producenta na zwężkach, które dodatkowo 
oznaczone są kolorami, lub na specjalnym pokrętle. 
Maski te utrzymują duży przepływ mieszaniny od-
dechowej (przetłaczając dużą objętość powietrza), 
która wypycha spod maski zużyte powietrze wy-

dychane przez chorego, co zmniejsza odczuwany 
dyskomfort oraz subiektywne wrażenie duszności 
i powinno ograniczać tendencję do zrywania maski 
z  twarzy. Zależnie od zastosowanej zwężki Ventu-
riego maska może zapewnić stężenie tlenu w mie-
szaninie oddechowej w przedziale 24–60% [45].

Stężenie tlenu w  powietrzu, którym oddycha 
chory, ma duże znaczenie. U pacjentów z częściową 
niewydolnością oddechową (bez hiperkapnii) oraz 
bez przewlekłej choroby płuc w wywiadzie praktycz-
nie nie ma zagrożenia wynikającego z zastosowania 
tlenoterapii. W tym wypadku przepływ tlenu przez 
wąsy lub zwykłą maskę powinien być dobierany 
w taki sposób, aby saturacja krwi tętniczej (SpO2) wy-
nosiła 94–98%. U  chorych z  całkowitą niewydolno-
ścią oddechową (z hiperkapnią) lub zagrożonych jej 
wystąpieniem (np. przewlekłe choroby płuc w  wy-
wiadzie) należy dążyć do SpO2 w przedziale 88–92% 
i  absolutnie nie wolno przekraczać górnej wartości 
granicznej [46]. Przy zastosowaniu maski ze zwężką 
Venturiego należy użyć zwężki dającej najmniejsze 
stężenie tlenu w  mieszaninie lub ustawić pokrętło 
na stężenie minimalne (24%). Pełne wyrównanie 
hipoksemii u  chorego z  całkowitą niewydolnością 
oddechową (hiperkapnią) może doprowadzić do 
spowolnienia oddychania, a w ostateczności do jego 
zatrzymania i zgonu [46]. W toku rozwijania się tego 
powikłania dochodzi do pogłębienia hiperkapnii (re-
tencja CO2 we krwi) i rozwoju kwasicy oddechowej. 
Hipoksemia jest u  tych chorych jedynym bodźcem 
generującym napęd oddechowy, który ustaje w  ra-
zie jej pełnego wyrównania. Tlenoterapia pod kon-
trolą SpO2 lub gazometrii krwi jest zdecydowanie 
bezpieczniejsza niż bez takiej kontroli. Pulsoksymetr 
powinien być dostępny we wszystkich przypadkach, 
w których prowadzona jest tlenoterapia [47]. Pulso
ksymetria powinna być prowadzona w sposób ciągły 
u  chorych niestabilnych klinicznie i  przynajmniej 
okresowo u chorych stabilnych [48].

U chorych z całkowitą niewydolnością odde-
chową należy rozważyć zastosowanie technik 
wentylacji nieinwazyjnej (non-invasive ventila-
tion – NIV).

Wykazano skuteczność NIV u  pacjentów z  cho-
robą nowotworową oraz całkowitą niewydolnością 
oddechową, nie tylko w zakresie poprawy prężno-
ści tlenu we krwi, ale również w  zakresie redukcji 
hiperkapnii i  kwasicy oddechowej [49]. Do rozwa-
żenia zastosowania technik NIV powinno skłonić 
w szczególności niepowodzenie tlenoterapii polega-
jące na narastaniu hiperkapnii pomimo utrzymania 
umiarkowanej hipoksemii u chorego.

U chorych z silną dusznością należy rozważyć 
zastosowanie leków opioidowych. 
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Leki opioidowe są lekami pierwszego wyboru 
w objawowym leczeniu duszności u chorych w za-
awansowanym stadium nieuleczalnej choroby. Bar-
nes i wsp. w 2016 r. przeprowadzili metaanalizę [50], 
która wykazała wysoką skuteczność morfiny stoso-
wanej drogą doustną lub parenteralną (nie dowie-
dziono natomiast skuteczności morfiny podawanej 
drogą wziewną). W  niektórych przypadkach (np. 
u chorych na POChP) można rozważyć zastosowa-
nie dihydrokodeiny. Mimo że wyniki pojedynczych 
badań klinicznych wskazują na korzyści ze stosowa-
nia innych leków opioidowych, takich jak fentanyl, 
hydromorfon, diamorfina czy oksykodon, w reduk-
cji odczuwania duszności, powyższa metaanaliza nie 
potwierdziła ich skuteczności w tym wskazaniu [50]. 
Co więcej, stosując fentanyl, należy mieć świado-
mość ryzyka wystąpienia objawów niepożądanych, 
takich jak bradyarytmia czy hipotensja u  chorych 
z  hipowolemią, a  także sztywność mięśni, w  tym 
sztywność mięśni klatki piersiowej. W  skrajnych 
przypadkach jednorazowa zalecana dawka fentany-
lu może spowodować zatrzymanie oddechu [51]. 

Dawki morfiny stosowane w objawowym lecze-
niu duszności w  każdym przypadku powinny być 
ustalane indywidualnie. Przy ustalaniu dawki opty-
malnej dla chorego należy stosować zasadę miarecz-
kowania, rozpoczynając leczenie niską dawką leku 
(np. 1,25 mg morfiny podawanej podskórnie lub  
2,5 mg podawanej doustnie), stopniowo zwiększaną 
(co 15 min) aż do uzyskania pożądanego efektu kli-
nicznego. U chorych z dusznością ciągłą, utrzymują-
cą się przez całą dobę, efektywne dawki leku powin-
ny być stosowane w  regularnych odstępach czasu 
(np. w postaci tabletek o przedłużonym uwalnianiu), 
natomiast u chorych z dusznością epizodyczną moż-
na rozważyć stosowanie morfiny doraźnie, w  ra-
zie potrzeby. Efektywne dawki morfiny u  chorych 
z dusznością są zazwyczaj niższe niż w przypadku 
leczenia bólu (do 10–20 mg/dawkę drogą doustną 
– p.o.) i nie przekraczają 60 mg/dobę (w POChP nie 
należy przekraczać dawki dobowej 30 mg p.o. [52]). 

Zastosowanie morfiny w  objawowym leczeniu 
duszności u  chorych na zapalenie płuc powinno 
być skoordynowane z  tlenoterapią w  taki sposób, 
aby uniknąć pogłębienia hipoksemii lub hiperkapnii 
wynikającej z możliwego zmniejszenia częstości od-
dechów.

U  chorych na przewlekłą obturacyjną cho-
robę płuc, astmę oskrzelową lub z cechami 
obturacji oskrzeli należy zastosować leki roz-
szerzające oskrzela oraz glikokortykosteroidy.

Chory przyjmujący lek rozszerzający oskrzela 
i glikokortykosteroid z osobistego nebulizatora po-
winien kontynuować leczenie, a  w  razie potrzeby 
stosować dodatkowe dawki. W razie utrzymywania 

się skurczu oskrzeli wziewne dawki leków bron-
chodylatacyjnych można powtarzać wielokrotnie, 
nawet co 20 min, aż do uzyskania pożądanego 
efektu. W celu zapewnienia skuteczności leczenia 
oraz redukcji ryzyka wystąpienia efektów niepożą-
danych należy zastosować lek o szybkim początku 
i krótkim okresie działania, np. salbutamol lub feno-
terol (w tym przypadku nie powinno się stosować 
salmeterolu lub formoterolu). Dla uzyskania silniej-
szego efektu β2-mimetyk powinien zostać skojarzo-
ny z lekiem antycholinergicznym (np. bromek ipra-
tropium) oraz glikokortykosteroidem wziewnym 
(np. budezonidem). Glikokortykosteroidy nie wy-
wołują co prawda bezpośredniego efektu rozsze-
rzającego oskrzela, jednak zwiększają wrażliwość 
na działanie β2-mimetyków. Skuteczność działania 
leków poprawia zastosowanie komory inhalacyjnej 
(tzw. spejsera) pomiędzy rozpylaczem nebulizatora 
a ustami chorego. Jeśli chory nie jest w stanie przyj-
mować leku z osobistego inhalatora (proszkowego 
lub ciśnieniowego), należy zastosować nebulizacje 
β2-mimetyku, leku antycholinergicznego i glikokor-
tykosteroidu ze stacjonarnego nebulizatora przez 
wymienny ustnik lub przez maskę do nebulizacji. 
Maska do nebulizacji może być napędzana przepły-
wem powietrza lub tlenu z  instalacji szpitalnych. 
Napędzanie tlenem może być niezbędne w  razie 
konieczności jednoczesnej tlenoterapii, jednak do 
rozpylenia leku konieczne jest ustawienie przepły-
wu w granicach 6–8 l/min [53], co wymaga kontroli 
SpO2 na zasadach jak przy tlenoterapii. Nebulizacje 
można powtarzać nawet co 20 minut, a w przypad-
kach opornych na leczenie może istnieć koniecz-
ność zastosowania nebulizacji ciągłej. W  ciężkich 
i opornych stanach skurczu oskrzeli można rozwa-
żyć zastosowanie dodatkowo powtarzanych dawek 
glikokortykosteroidów drogą doustną lub dożylną. 
Skuteczne są również dożylne dawki salbutamolu 
(0,25 mg wlew trwający 1 min) i siarczanu magnezu 
(2 g). Tachykardia przekraczająca 140/min ogranicza 
dożylne stosowanie salbutamolu i wymaga redukcji 
jego dawki [54].

W  przypadku stwierdzenia wysięku opłucno-
wego należy rozważyć zastosowanie drenażu. 

U chorych z zaawansowaną chorobą nowotworo-
wą częstą przyczyną duszności jest szybkie narasta-
nie wysięku opłucnowego [55]. Powyższy stan jest 
wskazaniem do wykonania zabiegu torakocentezy 
z ewakuacją płynu. 

W przypadku uporczywego kaszlu należy zasto
sować leki opioidowe. 

W  powyższej sytuacji konieczne jest jednak za-
chowanie umiarkowanego odruchu kaszlowego 
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niezbędnego do usuwania nadmiaru wydzieliny 
oskrzelowej.

W  przypadku kaszlu produktywnego należy 
rozważyć włączenie leków mukolitycznych. 

U pacjentów przytomnych i stosunkowo silnych, 
z zachowanym odruchem kaszlu, w razie obecności 
gęstej, trudnej do odkrztuszenia wydzieliny oskrze-
lowej można zastosować erdosteinę w celu jej roz-
rzedzenia i ułatwienia wykrztuszania [56]. 

Nie udowodniono wpływu leków antycho-
linergicznych na ograniczanie wydzielania 
oskrzelowego w zapaleniu płuc.

Istnieją jednak doniesienia o skuteczności wziew-
nego stosowania ipratropium [57] w  ograniczeniu 
wydzielania oskrzelowego oraz hioscyny i  atropi-
ny w ograniczeniu terminalnej sekrecji oskrzelowej 
(tzw. rzężeń umierającego). Występowanie termi-
nalnej sekrecji oskrzelowej jest najczęściej związa-
ne z  pierwotnym rakiem płuca, zapaleniem płuc 
i  dysfagią [58]. Postępowanie w  terminalnej sekre-
cji oskrzelowej ujęto w  australijskich wytycznych 
z 2016 r. [59], zgodnie z którymi należy:
•	zmieniać ułożenie chorego z boku na bok co 3–4 

godziny, 
•	w razie potrzeby odsysać wydzielinę, ale jedynie 

w zakresie górnych dróg oddechowych,
•	w  razie potrzeby zastosować butylobromek hio-

scyny (20 mg podskórnie doraźnie, a  następnie 
dawkę powtarzać co 4–6 godzin), atropinę (1–2 
krople 1-procentowego roztworu podjęzykowo co 
2–4 godziny lub 0,5 mg podskórnie doraźnie, a na-
stępnie dawkę powtarzać co 4–6 godzin).
Regularna zmiana ułożenia chorego pomaga 

przeciwdziałać zamknięciu światła oskrzeli przez 
nadmiar obecnej w nich wydzieliny.

Nie udowodniono istotnego wpływu klasycz-
nej fizjoterapii klatki piersiowej na przebieg 
zapalenia płuc [60].

U niektórych przytomnych pacjentów oklepywa-
nie klatki piersiowej wywołuje kaszel, który ułatwia 
oczyszczanie dróg oddechowych z  nadmiaru wy-
dzieliny. 

KWALIFIKACJA DO ROZPOCZĘCIA 
ANTYBIOTYKOTERAPII ZAPALENIA PŁUC 

Trudno jest zająć jednoznaczne stanowisko 
w kwestii stosowania antybiotykoterapii u chorych 
znajdujących się u  schyłku życia, w  zaawansowa-
nym stadium nieuleczalnej choroby. O ile stosowanie 

antybiotykoterapii u  chorych będących dotychczas 
w dobrym stanie ogólnym, przytomnych, z zacho-
waną świadomością i  zdolnościami poznawczymi, 
nawiązujących kontakt z otoczeniem nie budzi wąt-
pliwości, o tyle zdania mogą być podzielone w przy-
padku chorych, którzy z  powodu postępującej, 
nieuleczalnej choroby zdolności te utracili oraz znaj-
dujących się w  stanie agonalnym. Z  tego względu 
w piśmiennictwie najwięcej rozważań na ten temat 
poświęconych jest pacjentom z chorobami neurode-
generacyjnymi, skutkującymi uszkodzeniem mózgu 
i otępieniem. Ze względu na pewne podobieństwo 
tej grupy chorych do części pacjentów objętych le-
czeniem paliatywnym przedstawienie poniższych 
obserwacji wydaje się uzasadnione.

W  holenderskim badaniu przeprowadzonym 
przez van der Steen i  wsp. pod koniec lat 90. XX 
wieku, którym objęto 706 pacjentów z  otępieniem 
i zapaleniem płuc przebywających w domach opie-
ki, u  23% nie podjęto antybiotykoterapii, natomiast 
u  69% włączono antybiotykoterapię z  intencją wy-
leczenia. Antybiotyk stosowano w  większości przy-
padków doustnie. Pacjenci, u  których nie podjęto 
leczenia antybiotykiem, byli wyjściowo w cięższym 
stanie ogólnym niż pozostali i mieli wyjściowo cięż-
sze zapalenie płuc. Zaawansowanie zasadniczej 
choroby przewlekłej, otępienie oraz utrata zdolności 
wykonywania podstawowych codziennych czyn-
ności oceniane przez 2 tygodnie poprzedzające wy-
stąpienie zapalenia płuc były w tej grupie bardziej 
nasilone, ponadto chorzy ci częściej nie byli w sta-
nie samodzielnie się odżywiać i  częściej niż grupa 
zakwalifikowana do leczenia antybiotykami byli 
odwodnieni. Spośród chorych, u  których nie za-
stosowano antybiotykoterapii, 90%zmarło w  ciągu 
miesiąca, a  mediana ich przeżycia wynosiła 2 dni. 
Spośród pacjentów, u  których zastosowano anty-
biotykoterapię z  intencją wyleczenia, 27% zmarło 
w ciągu miesiąca, a mediana ich przeżycia wynosi-
ła 11,5 dnia [61]. W podobnych warunkach i w tym 
samym czasie w stanie Missouri w Stanach Zjedno-
czonych obserwowano 701 pacjentów z chorobami 
neurodegeneracyjnymi i  zapaleniem płuc, którzy 
byli leczeni w  sposób bardziej intensywny [62]: 
u większego odsetka chorych stosowano antybioty-
koterapię dożylną (28% w Stanach Zjednoczonych 
wobec 10% w Holandii), podobnie jak terapię wię-
cej niż jednym antybiotykiem, żywienie za pomocą 
zgłębnika nosowo-żołądkowego lub pozajelitowe 
(12,3% wobec 1,3%), wielokrotnie więcej pacjentów 
hospitalizowano (26% wobec 0,6%), z czego 3% na 
oddziale intensywnej terapii (w Holandii nie prowa-
dzono intensywnej terapii), również nieco częściej 
cewnikowano pęcherz moczowy (7,9% wobec 6,6%). 
W Stanach Zjednoczonych podobnie jak w Holandii 
bardziej zaawansowane przewlekłe zmiany neuro-
degeneracyjne i upośledzenie codziennych czynno-
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ści wiązały się z niepodejmowaniem antybiotykote-
rapii, jednak odwrotnie niż w badaniu holenderskim 
cięższy przebieg zapalenia płuc w  Missouri wiązał 
się z  częstszym stosowaniem antybiotyków, które 
sięgało 100% w przypadkach z leukocytozą większą 
niż 14 200/µl niezależnie od zaawansowania zasad-
niczej choroby przewlekłej. Ostatecznie u 15% cho-
rych z Missouri nie zastosowano antybiotyku (wo-
bec 23% w Holandii). W Missouri w ciągu miesiąca 
zmarło 16,7% chorych poddanych antybiotykoterapii 
oraz 17,5% chorych, u których antybiotykoterapii nie 
zastosowano [62]. U  części chorych, którzy przeżyli 
zapalenie płuc, wystąpiła konieczność dalszego prze-
wlekłego stosowania żywienia dojelitowego, wzrosła 
częstość występowania odleżyn, ponadto częściej 
stwierdzano wystąpienie duszności, zaburzeń pamię-
ci, a niektórzy trwale utracili zdolność do samodziel-
nego załatwiania potrzeb higienicznych [63]. 

Nasuwa się wniosek, że chorzy o  relatywnie 
mniejszym zaawansowaniu nieuleczalnej choroby 
mogą odnieść istotne korzyści w postaci wydłużenia 
okresu przeżycia wskutek wdrożenia antybiotykote-
rapii w przebiegu zapalenia płuc. Przy znacznym za-
awansowaniu nieodwracalnej choroby przewlekłej 
antybiotykoterapia zapalenia płuc staje się terapią 
daremną. W  każdym przypadku decyzja o  zasto-
sowaniu lub niepodejmowaniu antybiotykoterapii 
powinna być podjęta indywidualnie po całościowej 
ocenie stanu chorego. Ważne są również inne niż 
antybiotykoterapia metody leczenia, a  także forma 
opieki sprawowanej nad chorym – mają one duże 
znaczenie dla oczekiwanego okresu przeżycia.

TRUDNOŚCI DIAGNOSTYCZNE U CHORYCH 
KWALIFIKOWANYCH DO ANTYBIOTYKOTERAPII

U chorych objętych opieką paliatywną, u których 
na podstawie badania podmiotowego i  przedmio-
towego nie można jednoznacznie rozpoznać zapa-
lenia płuc, zdjęcie rentgenowskie klatki piersiowej 
jest niediagnostyczne, a  istnieje podejrzenie zaka-
żenia dolnych dróg oddechowych, można przyjąć 
strategię postępowania zalecaną przez wytyczne 
brytyjskie [1]. Kwalifikacja do antybiotykoterapii 
oparta jest w tym przypadku na stężeniu CRP w su-
rowicy. U osób z populacji ogólnej, u których wartość 
CRP jest niższa niż 20 mg/l, antybiotykoterapia nie 
jest zalecana, przy wartości CRP 20–100 mg/l należy 
rozważyć odroczone włączenie antybiotykoterapii, 
jeżeli stan chorego będzie się pogarszał, natomiast 
przy stężeniu CRP przekraczającym 100 mg/l anty-
biotykoterapię należy rozpocząć niezwłocznie [1]. 
Próbując zaadaptować powyższy sposób postę-
powania dla chorych objętych opieką paliatywną, 
natrafiamy jednak na problem, ponieważ choroba 
nowotworowa również może prowadzić do podob-

nego wzrostu stężenia CRP w surowicy [64, 65]. Do 
podejmowania decyzji o  włączeniu antybiotyko-
terapii przydatna byłaby znajomość wyjściowego 
stężenia CRP z  okresu przed infekcją, a  następnie 
ocena wielkości i tempa jego wzrastania [66], często 
jednak nie dysponujemy takimi danymi. W  prze-
prowadzonych badaniach obejmujących chorych 
z rozpoznanym już ciężkim zakażeniem, którzy nie 
byli skutecznie leczeni, CRP oznaczone w trakcie in-
fekcji w wielu przypadkach nie wzrastało w ozna-
czeniach powtarzanych w kolejnych dniach [67, 68].

Decyzja o  rozpoczęciu antybiotykoterapii po-
winna być zatem podejmowana indywidualnie, 
z uwzględnieniem stanu klinicznego pacjenta, jego 
zmian w ostatnim czasie, a w razie obecności czyn-
ników utrudniających kliniczne i  radiologiczne 
rozpoznanie zapalenia płuc również na podstawie 
stężenia CRP, chociaż jego wynik może być niejed-
noznaczny.

W przypadkach, w których wartość zdjęcia rentge-
nowskiego klatki piersiowej jest wątpliwa, a objawy 
kliniczne są niejasne i nie umożliwiają rozpoznania, 
należy rozważyć wykonanie tomografii kompute-
rowej klatki piersiowej, której czułość i  swoistość 
w rozpoznawaniu zapalenia płuc jest dużo większa 
niż badania rentgenowskiego. Różnica w  czułości 
może być szczególnie widoczna u chorych z neutro-
penią. W tej grupie u połowy pacjentów, u których 
uwidoczniono zapalenie płuc w tomografii kompu-
terowej, nie stwierdzono go na podstawie zdjęcia 
rentgenowskiego klatki piersiowej [11].

LECZENIE POZASZPITALNEGO ZAPALENIA 
PŁUC

Przedstawione poniżej zalecenia oparto głównie 
na brytyjskich [1] oraz amerykańskich [69] wytycz-
nych dotyczących leczenia pozaszpitalnego zapa-
lenia płuc, z  uwzględnieniem skąpych danych za-
wartych w światowym piśmiennictwie dotyczących 
szczególnych sytuacji u  chorych objętych opieką 
paliatywną. 

Podjęcie decyzji o miejscu leczenia

Po ocenie klinicznej stanu chorego oraz określe-
niu punktacji w skali CRB-65 lub CURB-65 (jeśli to 
możliwe) należy podjąć decyzję o miejscu leczenia.

Należy rozważyć leczenie w domu, jeżeli punk-
tacja wynosi:
•	0 w skali CRB-65,
•	0–1 w skali CURB-65.

Należy rozważyć przyjęcie do szpitala, jeżeli 
punktacja wynosi:
•	≥ 1 w skali CRB-65, a szczególnie ≥ 2,
•	≥ 2 w skali CURB-65.
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Przy przyjęciu pacjenta z  pozaszpitalnym zapa-
leniem płuc do szpitala powinno zostać oznaczone 
CRP, a w razie niepewnej poprawy klinicznej należy 
oznaczenie powtórzyć po 48–72 godzinach.

Pacjenta leczonego z powodu zapalenia płuc nie 
można bezpiecznie wypisać ze szpitala, jeżeli w cią-
gu ostatnich 24 godzin wystąpiły przynajmniej dwie 
sytuacje spośród niżej wymienionych:
•	temperatura ciała > 37,5°C,
•	częstość oddechów ≥ 24/min,
•	częstość rytmu serca > 100/min,
•	skurczowe ciśnienie tętnicze ≤ 90 mm Hg,
•	saturacja krwi tlenem przy oddychaniu powie-

trzem < 90%,
•	zaburzenia funkcji umysłowych,
•	niezdolność do samodzielnego odżywiania się.

Przedłużenie hospitalizacji należy rozważyć rów-
nież wówczas, gdy temperatura ciała wynosi powy-
żej 37,5°C, pomimo braku pozostałych odchyleń.

Interpretacja powyższych odchyleń u  chorych 
objętych opieką paliatywną wymaga indywidual-
nego rozważenia ze względu na możliwość wystę-
powania trwałych zaburzeń, które nie muszą być 
wynikiem zapalenia płuc. 

Badania mikrobiologiczne.  
Kiedy i w jakim celu?

U chorych z  lekkim pozaszpitalnym zapaleniem 
płuc nie ma konieczności wykonywania badań mi-
krobiologicznych. Posiewy plwociny i krwi powinny 
być pilnie wykonane u chorych ze średnio ciężkim 
oraz ciężkim pozaszpitalnym zapaleniem płuc. Na-
leży jednak podkreślić, że badania mikrobiologiczne 
powinny być wykonywane jedynie u tych chorych, 
wobec których podjęto decyzję o rozpoczęciu anty-
biotykoterapii. Antybiotykoterapia zmodyfikowana 
po otrzymaniu wyniku nieinwazyjnie pobranych 
posiewów jest skuteczniejsza i obciążona mniejszym 
ryzykiem działań niepożądanych niż kontynuacja 
antybiotykoterapii empirycznej [3].

Plwocina do badań mikrobiologicznych powinna 
być pobierana w  sposób nieinwazyjny, tj. niewy-
magający bronchoskopii lub wprowadzenia inne-
go narzędzia do oskrzeli [3]. Wprowadzenie odpo-
wiedniego zgłębnika ssącego do tchawicy nie jest 
traktowane jako postępowanie inwazyjne. Pobranie 
plwociny u niektórych chorych może okazać się nie-
możliwe. Jeżeli wynika to z niewielkiej ilości plwo-
ciny u  chorych stosunkowo silnych, przytomnych, 
z zachowanym odruchem kaszlu, można zwiększyć 
jej objętość poprzez indukcję wydzielania kilkumi-
nutową inhalacją hipertonicznego roztworu chlorku 
sodu (10% NaCl). 

U  chorych z  zaawansowaną chorobą nowotwo-
rową można rozważyć odstąpienie od wykonania 
posiewu krwi. W badaniu, którym objęto pacjentów 

z  zaawansowaną chorobą nowotworową i  zakaże-
niem, wykazano niską wartość diagnostyczną wy-
konywania posiewów krwi. Na 25 posiewów krwi 
pobranej od chorych z  zapaleniem płuc jedynie 
w  jednym przypadku wyhodowano bakterie. Wy-
konanie posiewu krwi nie miało więc wpływu na 
przeżywalność pacjentów w badanej grupie [9]. 

Zasady prowadzenia antybiotykoterapii po otrzy
maniu wyniku posiewu powinno się stosować 
w  sposób omówiony w  części dotyczącej badań 
mikrobiologicznych w  wypadku szpitalnego zapa-
lenia płuc. Należy zwrócić uwagę, że jałowy wynik 
posiewu plwociny może wskazywać na atypowe lub 
grzybicze (w tym pneumocystozowe) zapalenie płuc. 

Antybiotykoterapia lekkiego 
pozaszpitalnego zapalenia płuc 

U  chorych na nowotwory, przewlekłą chorobę 
serca, płuc, nerek, wątroby, cukrzycę lub alkoho-
lizm, u  pacjentów po resekcji śledziony, będących 
w  stanie immunosupresji, a  także w  przypadku 
podejrzenia oporności patogenu ze względu na 
wywiad stosowania antybiotyku w  ciągu ostatnich  
90 dni należy rozważyć antybiotykoterapię z zasto-
sowaniem leku z innej grupy niż wcześniej, dobiera-
jąc antybiotyk zgodnie z jednym z poniższych sche-
matów [69]: 
•	jeden antybiotyk: tzw. fluorochinolon płucny 

o  spektrum rozszerzonym na Streptococcus pneu­
moniae (lewofloksacyna lub moksyfloksacyna, lub 
gemifloksacyna);

•	dwa antybiotyki jednocześnie: β-laktamowy (np. 
amoksycylina, amoksycylina z  klawulanianem, 
cefuroksym, ceftriakson) oraz makrolid lub doksy-
cyklina.
W  przypadku niewystępowania u  chorego żad-

nego z wyżej wymienionych stanów chorobowych 
należy standardowo zastosować jeden antybiotyk, 
przy czym antybiotykiem preferowanym jest amo
ksycylina (w  tym wskazaniu fluorochinolony nie 
powinny być stosowane rutynowo) [1]. W przypad-
ku nadwrażliwości na penicyliny należy rozpocząć 
leczenie antybiotykiem z  grupy makrolidów (kla-
rytromycyna, azytromycyna lub erytromycyna) lub 
tetracyklin (doksycyklina) [1], lub tzw. fluorochino-
lonem płucnym (lewofloksacyna, moksyfloksacyna, 
gemifloksacyna) [69]; standardowo antybiotyk nale-
ży stosować przez 5 dni. 

W  razie braku oczekiwanej poprawy stanu kli-
nicznego po 3 dobach leczenia należy rozważyć wy-
dłużenie planowanej terapii na okres ponad 5 dni 
lub podejmować inne indywidualne decyzje tera-
peutyczne, zwłaszcza w sytuacji pogarszania się sta-
nu klinicznego. Pacjent leczony ambulatoryjnie lub 
jego opiekunowie powinni zostać poinformowani 
o konieczności nawiązania kontaktu z lekarzem po 
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3 dniach leczenia w razie braku poprawy klinicznej 
lub wcześniej w  przypadku pogarszania się stanu 
chorego.

Antybiotykoterapia średnio ciężkiego 
pozaszpitalnego zapalenia płuc 

U chorych hospitalizowanych z powodu zapale-
nia płuc antybiotykoterapia powinna być włączona 
w  ciągu 4 godzin od przyjęcia do szpitala. W  tym 
przypadku należy rozważyć zastosowanie podwój-
nej antybiotykoterapii: amoksycylina [1] lub tzw. 
fluorochinolon płucny (lewofloksacyna, moksyflo
ksacyna, gemifloksacyna) [69] w  razie nadwrażli-
wości na penicyliny oraz jednocześnie makrolid lub 
doksycyklina [1, 69]. Okres prowadzenia antybioty-
koterapii powinien wynosić 7–10 dni. 

Antybiotykoterapia ciężkiego 
pozaszpitalnego zapalenia płuc 

U chorych hospitalizowanych z powodu zapale-
nia płuc antybiotykoterapia powinna być włączona 
w  ciągu 4 godzin od przyjęcia do szpitala. W  tym 
przypadku należy rozważyć zastosowanie podwój-
nej antybiotykoterapii: β-laktam stabilny wobec 
β-laktamaz (amoksycylina z klawulanianem, pipera-
cylina z tazobaktamem, ampicylina z sulbaktamem, 
cefuroksym, ceftriakson, cefotaksym, ceftarolina)  
[1, 69] oraz jednocześnie makrolid [1] lub fluorochino-
lon [69]. W przypadku nadwrażliwości na β-laktamy 
alternatywnie należy zastosować tzw. fluorochino-
lon płucny (lewofloksacyna, moksyfloksacyna, gemi-
floksacyna) lub aztreonam [66]. Okres prowadzenia 
antybiotykoterapii powinien wynosić 7–10 dni.

LECZENIE SZPITALNEGO ZAPALENIA PŁUC

Zalecenia przedstawione poniżej oparto głównie 
na wytycznych amerykańskich [3] w sprawie lecze-
nia szpitalnego zapalenia płuc, z  uwzględnieniem 
skąpych danych zawartych w światowym piśmien-
nictwie dotyczących szczególnych sytuacji u  cho-
rych objętych leczeniem paliatywnym. 

Badania mikrobiologiczne.  
Kiedy i w jakim celu?

Badania mikrobiologiczne wykonuje się u  cho-
rych, wobec których podjęto decyzję o rozpoczęciu 
antybiotykoterapii. U  pacjentów z  zaawansowaną 
chorobą nowotworową można rozważyć odstą-
pienie od wykonania posiewu krwi (uzasadnie-
nie przedstawiono w  rozdziale dotyczącym badań 
mikrobiologicznych w  pozaszpitalnym zapaleniu 
płuc).

W przypadku szpitalnego zapalenia płuc należy 
pilnie wykonać posiewy plwociny i krwi, przy czym 
posiew plwociny z wyboru powinien być pobrany 
w  sposób nieinwazyjny, tj. niewymagający bron-
choskopii lub wprowadzenia innego narzędzia do 
oskrzeli [3]. Wprowadzenie odpowiednego zgłęb-
nika ssącego do tchawicy nie jest traktowane jako 
postepowanie inwazyjne.

U  niektórych chorych pobranie plwociny może 
okazać się niemożliwe. Jeżeli wynika to z niewielkiej 
ilości plwociny u chorych stosunkowo silnych, przy-
tomnych, z  zachowanym odruchem kaszlu, można 
zwiększyć jej objętość poprzez indukcję wydzielania 
kilkuminutową inhalacją hipertonicznego roztworu 
chlorku sodu (10% NaCl). Jedynie w  wyjątkowych 
przypadkach można rozważyć pobranie materiału do 
wykonania posiewu w sposób inwazyjny, czyli z wy-
korzystaniem bronchoskopii [3]. Antybiotykoterapia 
zmodyfikowana po otrzymaniu wyniku nieinwazyj-
nie pobranych posiewów jest skuteczniejsza i obcią-
żona mniejszym ryzykiem działań niepożądanych 
niż kontynuacja antybiotykoterapii empirycznej [3].

Po otrzymaniu wyniku posiewu i antybiogramu 
antybiotykoterapia powinna być zawężona – jeśli 
to możliwe do jednego, najlepiej wąskowidmowe-
go antybiotyku, na który wyhodowany patogen jest 
wrażliwy. Wyjątek stanowi wystąpienie jednej spo-
śród dwóch poniżej wymienionych sytuacji [3]:
•	nie należy stosować aminoglikozydów w monote-

rapii zapalenia płuc ze względu na ich słabe prze-
nikanie do płuc i wydzieliny oskrzelowej;

•	po otrzymaniu wyniku antybiotykowrażliwości pa-
togenu zindentyfikowanego jako Pseudomonas aeru­
ginosa u chorych znajdujących się w stanie wstrząsu 
septycznego lub obarczonych wysokim ryzykiem 
zgonu z powodu zapalenia płuc należy prowadzić 
leczenie dwoma antybiotykami, na które patogen 
jest wrażliwy – w tym przypadku nie należy ogra-
niczać leczenia do pojedynczego antybiotyku [3].
Jeśli z  antybiogramu wynika, że patogen wyka-

zuje wrażliwość wyłącznie na polimyksyny (np. 
kolistynę), zalecane jest jednoczesne podawanie an-
tybiotyku z tej grupy drogą dożylną oraz wziewną 
(nebulizacje) [3].

Po udowodnieniu zakażenia gronkowcem złoci-
stym wrażliwym na metycylinę antybiotykami sto-
sowanymi z wyboru są cefazolina lub nafcylina albo 
oksacylina. 

Należy zwrócić uwagę, że jałowy wynik posiewu 
plwociny może wskazywać na atypowe lub grzybi-
cze (w tym pneumocystozowe) zapalenie płuc.

Antybiotykoterapia szpitalnego 
zapalenia płuc

Antybiotykoterapia powinna być rozpoczęta 
niezwłocznie, nie później niż w ciągu 2 godzin od 
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ustalenia rozpoznania zapalenia płuc [11]. W  tym 
przypadku podjęcie decyzji o  zastosowaniu anty-
biotykoterapii powinno być oparte na obecności 
objawów klinicznych (w  tym radiologicznych cech 
zapalenia płuc), a nie na wyniku oznaczenia stęże-
nia CRP lub prokalcytoniny we krwi [3]. Decyzja 
o zakończeniu antybiotykoterapii powinna być na-
tomiast poparta nie tylko ustąpieniem objawów kli-
nicznych, lecz także zmniejszeniem stężenia prokal-
cytoniny we krwi [3]. 

Z wcześniej omawianych względów to zalecenie 
może nie dotyczyć części pacjentów objętych opieką 
paliatywną, znajdujących się w  stanie klinicznym 
utrudniającym rozpoznanie zapalenia płuc. Decy-
zja o  rozpoczęciu antybiotykoterapii powinna być 
zatem podejmowana indywidualnie u każdego pa-
cjenta. Oznaczenie wskaźników zapalnych, takich 

jak stężenie CRP w surowicy, w wielu przypadkach 
może być pomocne. Należy pamiętać, że zaawan-
sowana choroba nowotworowa może skutkować 
zwiększonym stężeniem CRP w surowicy [64], jed-
nak wyraźny wzrost CRP odnotowany podczas ho-
spitalizacji pacjenta (co zbadano w  populacji ogól-
nej) wskazuje na rozwinięcie się zakażenia, w  tym 
szpitalnego zapalenia płuc [70]. Przydatność ozna-
czenia stężenia prokalcytoniny w  wykrywaniu za-
palenia płuc u chorych, u których współwystępują 
czynniki utrudniające kliniczne rozpoznanie zapa-
lenia płuc oraz choroba nowotworowa, jest prawdo-
podobnie mniejsza niż CRP. Wykazano, że mediana 
stężenia prokalcytoniny nie różniła się u pacjentów 
z  chorobą nowotworową z  udokumentowanym 
ograniczonym zakażeniem (np. zapaleniem płuc) 
oraz u pacjentów bez zakażenia. Co więcej, u cho-

Tabela 5. Zalecana antybiotykoterapia empiryczna szpitalnego zapalenia płuc (dawkowanie u  pacjentów dorosłych 
z prawidłową funkcją nerek i wątroby), na podstawie [3]

Niewysokie ryzyko zgonua,  
bez czynników zwiększających 
prawdopodobieństwo zakażenia 
MRSAb

Niewysokie ryzyko zgonua 
i obecne czynniki zwiększające 
prawdopodobieństwo zakażenia 
MRSAb, z wyjątkiem dożylnej 
antybiotykoterapii w ciągu 
poprzedzających 90 dni

Wysokie ryzyko zgonua lub stosowanie 
dożylnej antybiotykoterapii w ciągu 
poprzedzających 90 dni

jeden antybiotyk z poniższychc:
•	piperacylina z tazobaktamem  

(4,5 g i.v. co 6 godz.)d

•	cefepim (2 g i.v. co 8 godz.)d

•	lewofloksacyna (750 mg i.v.  
1 × dziennie)

•	imipenem (500 mg i.v. co 6 godz.)d

•	meropenem (1 g i.v. co 8 godz.)d

jeden antybiotyk z poniższychc:
•	piperacylina z tazobaktamem  

(4,5 g i.v. co 6 godz.)d

•	cefepim (2 g i.v. co 8 godz.)d

•	ceftazydym (2 g i.v. co 8 godz.)d

•	lewofloksacyna (750 mg i.v.  
1 × dziennie)

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

•	imipenem (500 mg i.v. co 6 godz.)d

•	meropenem (1 g i.v. co 8 godz.)d

•	aztreonam (2 g i.v. co 8 godz.)e

oraz jednocześnie:
•	wankomycyna (15 mg/kg m.c. 

i.v. co 8–12 godz., docelowe 
stężenie we krwi 15–20 mg/ml; 
należy rozważyć zastosowanie 
jednorazowej dawki nasycającej 
25–30 mg/kg m.c. w przypadku 
ciężkiego zapalenia płuc)

lub: 
•	linezolid (600 mg i.v. co 12 godz.)

dwa antybiotyki z poniższych (ale 
należy unikać dwóch β-laktamów):
•	piperacylina z tazobaktamem  

(4,5 g i.v. co 6 godz.)d

•	cefepim (2 g i.v. co 8 godz.)d

•	ceftazydym (2 g i.v. co 8 godz.)d

•	lewofloksacyna (750 mg i.v.  
1 × dziennie)

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

•	imipenem (500 mg i.v. co 6 godz.)d

•	meropenem (1 g i.v. co 8 godz.)d

•	amikacyna (15–20 mg/kg m.c. i.v.  
1 × dziennie)

•	gentamycyna (5–7 mg/kg m.c. i.v.  
1 × dziennie)

•	tobramycyna (5–7 mg/kg m.c. i.v.  
1 × dziennie)

•	aztreonam (2 g i.v. co 8 godz.)e

oraz jednocześnie:
•	wankomycyna (15 mg/kg m.c. 

i.v. co 8–12 godz., docelowe 
stężenie we krwi 15–20 mg/ml, 
należy rozważyć zastosowanie 
jednorazowej dawki nasycającej 
25–30 mg/kg m.c. w przypadku 
ciężkiego zapalenia płuc)

lub:
•	linezolid (600 mg i.v. co 12 godz.)

a�Czynniki ryzyka zgonu z powodu zapalenia płuc to: konieczność wspomagania oddechu z powodu zapalenia płuc lub wstrząs 
septyczny.

b�Czynniki zwiększające prawdopodobieństwo zakażenia MRSA to: dożylna antybiotykoterapia w ciągu poprzedzających 90 dni; 
hospitalizacja w jednostce, w której częstość występowania zakażeń MRSA jest nieznana lub stanowi więcej niż 20% zakażeń 
gronkowcowych. 

c�Jeśli istnieją czynniki zwiększające prawdopodobieństwo zakażenia pałeczkami Gram-ujemnymi i Pseudomonas aeruginosa, przede 
wszystkim strukturalne choroby płuc (np. rozstrzenie oskrzeli, mukowiscydoza), należy zastosować 2 antybiotyki z grupy antybiotyków 
o aktywności antypseudomonalnej, tj. z listy pierwszych 11 antybiotyków w 3 kolumnie, jednak należy unikać dwóch β-laktamów.

d�Przedłużony wlew leku może być korzystniejszy.
e�W razie braku innej możliwości aztreonam może być łączony z innymi β-laktamami ze względu na odmienny cel ataku w ścianie bakterii [3], 
aztreonam można stosować u pacjentów z nadwrażliwością na penicyliny i inne β-laktamy [66].
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rych z  gorączką nowotworową mediana stężenia 
prokalcytoniny była wyższa niż u chorych z choro-
bą nowotworową i ograniczonym zakażeniem [68], 
jednakże w indywidualnych przypadkach stężenie 
prokalcytoniny było większe u osób z drugiej grupy. 
Dopiero wystąpienie posocznicy wywierało silny 
wpływ na wzrost stężenia prokalcytoniny, którego 
mediana u chorych z  chorobą nowotworową i po-
socznicą była dwukrotnie wyższa niż u  chorych 
z gorączką nowotworową i ponad trzykrotnie wyż-
sza niż u chorych na nowotwór bez udowodnione-
go jednoczesnego zakażenia [71]. Wykazano jednak, 
że u  większości spośród badanych chorych na no-
wotwór ze współistniejącym zakażeniem skutecz-
na antybiotykoterapia prowadziła do zmniejszenia 
mediany stężenia prokalcytoniny o ok. 50% w ciągu  
7 dni [71].

Należy pamiętać, że rak rdzeniasty tarczycy może 
wydzielać prokalcytoninę, która wówczas ma cha-
rakter markera guza, a  wnioskowanie o  zakażeniu 
na podstawie jej stężenia może być w takich wypad-
kach mylące [72].

Standardowy czas antybiotykoterapii w  szpi-
talnym zapaleniu płuc wynosi 7 dni [3]. Dłuższe 
leczenie należy rozważyć u  chorych bez poprawy 
klinicznej, z  neutropenią lub w  stanie immunosu-
presji [11]. Antybiotykoterapia empiryczna włącza-
na u  chorego znajdującego się w  danym szpitalu 
powinna być dobierana na podstawie okresowo 
wykonywanych, uaktualnianych i  udostępnianych 
przez każdy szpital raportów określających gatunki 
i antybiotykowrażliwość patogenów wywołujących 
szpitalne zapalenia płuc w danej jednostce. W razie 
braku takich danych należy rozpocząć antybiotyko-
terapię empiryczną zgodnie z tabelą 5 [3]. W Polsce 
ze względu na faktyczny brak prowadzenia przez 
szpitale i  udostępniania do wiadomości lekarzy  
aktualnych statystyk dotyczących odsetka zakażeń 
MRSA na poszczególnych oddziałach szpitalnych 
zastosowanie ma praktycznie tylko kolumna 2 i  3 
tabeli 5.

PODSUMOWANIE

Zapalenie płuc jest istotnym, często występują-
cym problemem u  chorych objętych opieką palia-
tywną, zarówno przebywających w  jednostkach 
stacjonarnych, jak i  objętych opieką domową lub 
ambulatoryjną. W  każdym przypadku zapalenia 
płuc należy włączyć odpowiednie leczenie objawo-
we. Większość chorych z  zapaleniem płuc należą-
cych do powyższej grupy prawdopodobnie będzie 
wymagać antybiotykoterapii (lub innego leczenia 
przyczynowego), ale w  niektórych przypadkach, 
zwłaszcza u  chorych w  schyłkowym okresie nie-
uleczalnej choroby lub w  stanie agonalnym, anty-

biotykoterapia może być terapią daremną. Decyzje 
diagnostyczne i terapeutyczne powinny być podej-
mowane indywidualnie w  stosunku do każdego 
chorego, z  uwzględnieniem jego stanu ogólnego, 
ryzyka zakażenia szczepami wielolekoopornymi, 
możliwości terapeutycznych, rokowania oraz prefe-
rencji. 

Autorzy deklarują brak konfliktu interesów.
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