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W GABINECIE LEKARZA POZ WYBRANE ZAGADNIENIA
Zakazenia uktadu oddechowego

ZAKAZENIA UKLADU
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ZAKAZENIE UKt ADU ODDECHOWEGO TO OSTRA CHOROBA TRWAJACA NIE Dt UZEJ
NIZ 21 DNI, 0BJAWIAJACA SIE GEOWNIE KASZLEM | CO NAJMNIEJ JEDNYM
INNYM OBJAWEM ZE STRONY DOLNYCH DROG ODDECHOWYCH, TAKIM JAK:
GORACZKA, ODKRZTUSZANIE ZWIEKSZONEJ ILOSCI PLWOCINY, DUSZNOSC,

SWISZCZACY ODDECH, DYSKOMFORT LUB BOL W KLATCE PIERSIOWEJ, BEZ INNEGO
ROZPOZNANIA (ASTMA, MUKOWISCYDOZA).

efinicja ta obejmuje zapalenie ptuc, ostre zapa-
lenie oskrzeli oraz zaostrzenie przewlekiej obtu-
racyjnej choroby ptuc (POChP).

Bakteryjne zapalenia ptuc

Bakteryjne zapalenie ptuc to choroba o ostrym
przebiegu z kaszlem i z co najmniej jednym z nowych
ogniskowych objawdw przedmiotowych w klatce
piersiowej, z gorgczka trwajgca ponad 4 dni (> 38°C)
z dusznoscia lub przyspieszonym oddechem, bez
innej oczywistej przyczyny tych objawdw.

Rozpoznanie potwierdza obecnos¢ charaktery-
stycznych zmian w RTG ptuc. U osdb w podesztym
wieku objawy radiologiczne moga byc¢ jedynym obja-
wem klinicznym choroby.

(&

Kliniczny podziat zapalen ptuc

World Health Organization (WHQ), American Thora-
cic Society (ATS), British Thoracic Society (BTS),
European Respiratory Society (ERS), a takze polskie
towarzystwa naukowe (PTChP) wyrdzniajg dwie
g%owne postacie zapalenia ptuc:

pozaszpitalne zapalenie ptuc (PZP, commu-

nity-acquired pneumonia, CAP), ktére rozwija

sie w warunkach domowych lub do 48 godz. od
momentu przyjecia do szpitala;

szpitalne zapalenie ptuc (SzZP, hospital-

-acquired pneumonia, HAP) rozwija sie u chorych

leczonych szpitalnie i przebywajgcych na oddzia-

tach intensywnej terapii dtuzej niz 48 godz. od
rozpoczecia hospitalizacji lub pierwsze objawy
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Bakteryjne zapalenie ptuc to choroba o ostrym przebiegu z kaszlem i z co najmniej
jednym z nowych ogniskowych objawow przedmiotowych w klatce piersiowej,

z gorgczkq trwajgcq ponad 4 dni (> 38°C) z dusznoscig lub przyspieszonym oddechem,

bez innej oczywistej przyczyny tych objawow.

wystgpity przed uptywem 72 godz. od opuszcze-
nia szpitala.

W szpitalnych zapaleniach ptuc wyrdznia sie dwa inne
zapalenia:

zapalenie ptuc zwigzane z kontaktem ze stuzbg
zdrowia (healthcare-associated pneumonia, HCAP),
wystepujgce u chorych hospitalizowanych na SOR
co najmniej 2 dni w ciggu 20 dni od zakazenia,
u chorych z domu opieki lub zaktadu opiekuriczo-
-leczniczego, u 0sob, ktdre w ciggu ostatnich 30 dni
byty leczone antybiotykiem dozylnie lub miaty stoso-
wang chemioterapie, leczone rany, podlegaty diali-
zie, lub miaty kontakt z cztonkiem rodziny z infek-
Cjg wywotang przez bakterie oporne na antybiotyki
(pacjenci z HCAP majg czesciej kolonizacje lub zaka-
zenie wywotane przez bakterie oporne na wiele anty-
biotykdéw, Pseudomonas aeruginosa, bakterie Gram
ujemne, gronkowce MRSA);

zapalenie ptuc zwigzane z mechaniczng wenty-
lacja (ventilator-associated pneumonia, VAP), zapa-
lenie, ktdre wystapito po > 48 godz. od rozpoczecia
inwazyjnej wentylacji mechaniczne.

Wedtug podziatu klinicznego wyrdznia sie:

zachtystowe zapalenie ptuc (aspiration
pneumonia), rozwija sie jako pozaszpitalne
i wewnatrzszpitalne;

zapalenie ptuc rozwijajace sie u oséb z uposle-
dzona czynnoscia ukiadu odpornosciowego
(pneumonia in the immunocompromised patients),
wystepujace takze u 0sdb zakazonych ludzkim wiru-
sem niedoboru odpornosci (human immunodefi-
ciency virus, HIV);

(&

[

nawrotowe zapalenia ptuc (recurrent pneumonia)
to co najmniej dwa epizody zapalenia ptuc oceniane
klinicznie i radiologicznie, ktére wystgpity w ciggu
roku, a miedzy tymi epizodami byto co najmniej jedno
miesieczne catkowite ustgpienie objawdw.

Kliniczng uzytecznos¢ ma definicja, ktdra wywodzi sie
z patomorfologicznego podziatu tej choroby i uwzgled-
nia zapalenie ptuc:

[

odoskrzelowe (bronchopneumonia), ktére jest
chorobg przebiegajgca z goraczka, kaszlem, zaburze-
niami ze strony ukfadu oddechowego oraz ograniczo-
nymi naciekami plamistymi w badaniu radiologicznym;
ptatowe (pneumonia lobaris), ktére takze jest chorobg
objawiajgca sie gorgczka, kaszlem i zaburzeniami ze
strony uktadu oddechowego, ale potwierdzenie znaj-
duje w badaniu fizykalnym, a w RTG stwierdza sie
dowody nacieczenia.

Czynniki ryzyka wystapienia zapalenia ptuc:

[

[

v

wiek wczesnodzieciecy lub podeszty;

przewlekty nikotynizm, alkoholizm, niedozywienie;
przewlekte choroby uktadu oddechowego (POChP.
mukowiscydoza) i uktadu krgzenia, cukrzyca, choroba
nowotworowa, biataczka szpikowa i limfatyczna,
granulocytopenia, choroby ziarniniakowe, cukrzyca,
chtoniaki, sarkoidoza, zakazenie wirusem HIV, grypa,
leczenie kortykosteroidami lub lekami cytostatycz-
nymi, radioterapia;

przebywanie na state w duzych skupiskach (domy
opieki);

zta higiena jamy ustnej, préchnica;

uszkodzenie bton $luzowych i skéry (np. podczas
intubacji, wziewnego podawania lekdw, stosowania
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cewnikéw dozylnych lub do pecherza moczo-
wego), odlezyny;

' stany doprowadzajgce do zachty$niecia (zabu-
rzenia potykania, upojenie alkoholowe, zespoty
otepienne, choroby uktadu nerwowo-migsnio-
wego, zaburzenia $wiadomosci).

Mikroorganizmy odpowiedzialne za zapalenia ptuc
dostaja sie do dolnych drog oddechowych gtéwnie
drogg wziewng lub w wyniku aspiracji wydzieliny
z jamy ustno-gardtowej. Bakterie mogg dociera¢ do
ptuc droga krwionosna, co gtownie dotyczy Staphy-
lococcus aureus, ktorego pierwotne ognisko moze
znajdowac sie w odlegtym narzadzie (skéra, kosci)
i w nastepstwie bakteriemii dostawac sie do ptuc.

Epidemiologia

Zapalenia ptuc sg pierwszg przyczyng zgonow
z powodu zakazen i szostg przyczyng wszystkich zgondw.
W krajach rozwinigtych wskaznik zachorowan na zapa-
lenia ptuc wynosi 5-12 na 1000 osdb na rok, ale u dzieci

ponizej 5. r.z. - 12-18 na 1000 osdb/rok, a u 0sdb powyzej
65.1.2. - 25-44 na 1000 osdb/rok, u 0sdb na state prze-
bywajacych w domach opieki — 33-114 na 1000 osdb/rok.

W Polsce wskaznik zachorowan na PZP wynosi
10-12 na 1000 osdéb/roki stanowi jedng z najczest-
szych przyczyn absencji chorobowej, hospitaliza-cji
i zgonow, 18-36% chorych leczonych jest szpitalnie.

SzZP jest drugim co do czestosci zakazeniem szpi-
talnym, jego czestos$¢ ocenia sie na 5-15 0sdb/1000
chorych hospitalizowanych, ale wskaznik ten zalezy
od profilu oddziatu. Smiertelno$é wséréd chorych
leczonych szpitalnie siega 13-22%, a najwieksza jest
wsrdd chorych starszych oraz wymagajacych sztucz-
nej wentylacji, poniewaz przekracza nawet 50%.

Patogeny wywotujgce pozaszpitalne i szpitalne
zapalenia ptuc wymieniono w tabeli 8.1.

Opornosc¢ bakterii na antybiotyki
Opornos¢ bakterii chorobotwaérczych na antybiotyki

tzw. superbakterii jest jednym z najwiekszych zagro-
zen opieki zdrowotnej w skali catego Swiata. Dotyczy

Tabela 8.1. Patogeny wywotujgce zapalenia ptuc

Pozaszpitalne Szpitalne

bakterie Gram-dodatnie

Streptococcus pneumoniae

Klebsiella pneumoniae

Staphylococcus aureus

Pseudomonas aeruginosa

Moraxella catarrhalis

Staphylococcus aureus (MRSA)

bakterie Gram-ujemne

Haemophilus influenzae

Escherichia coli
Proteus spp.
Streptococcus pneumonia

Klebsiella pneumoniae

Legionella pneumophila Acinetobacter spp.

bakterie atypowe

Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae, Legionella pneumophila

wirusy

grypy. paragrypy

adenowirusy

ECHO

wirus syncytialny uktadu oddechowego (RSV)
ludzki metapneumowirus (hMPV)

wirus Epsteina-Barr (EBV)
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to Streptococcus pneumoniae opornych na antybiotyki
penicylinowe (penicillin-resistantpneumococci, PRP),
a zwlaszcza szczepdw o duzej opornosci na ten anty-
biotyk (w Polsce $rednio 14%). Bakterie Streptococcus
pneumoniae oporne na penicyling bardzo czesto wyka-
zujg opornos¢ na kotrimoksazol, doksycykling i makrolidy
(ponad 10%), co podwaza mozliwos¢ ambulatoryjnego
stosowania tych lekéw. Streptococcus pneumoniae
jest najczestszg przyczyng PZP, zaostrzern POChP,
a w warunkach szpitalnych moze odpowiadac za zapa-
lenie ptuc lub mie¢ postac inwazyjng (posocznica, zapa-
lenie opon mézgowo-rdzeniowych, zapalenie stawdw
i kosci). Oporno$c¢ Streptococcus pneumoniae na peni-
cyline rozwija sie w wyniku zmian w biatkach wigzgcych
penicyling, ktére sg celem dziatania wszystkich antybio-
tykow B-laktamowych.

Podstawowy mechanizm opornosci wielu bakte-
rii (Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis) na
antybiotyki B-laktamowe polega na wytwarzaniu enzy-
moéw — B-laktamaz (np. od ponizej 10% do 30% izola-
téw Haemophilus influenzae). Haemophilus influenzae
odpowiada gtéwnie za zaostrzenie POChP, a takze za
zapalenia ptuc u chorych na POChP. Aktywne wobec
tych drobnoustrojow sg amoksycylina z kwasem klawu-
lanowym, cefiksym, ceftriakson, a w nieco mniejszym
stopniu cefuroksym. Ponad 85% izolatéw Moraxella
catarrhalis wytwarza B-laktamazy, ale wykazuje wraz-
liwos¢ na amoksycyline z kwasem klawulanowym, na
ceftriakson, cefuroksym, a takze na makrolidy, doksy-
cykling, kotrimoksazol.

Gronkowece ztociste (Stapylococcus aureus), szcze-
gdlnie odpowiedzialne za SzZP, takze wytwarzaja
B-laktamazy (penicylinazy). Najbardziej niebezpieczne
okazaty sie szczepy oporne na metycyline. Opornosc ta
jest uwarunkowana obecnoscig w Scianie komadrkowej
bakterii nowego biatka PBP2a kodowanego przez gen
mecA. Nowe biatko wigzgce penicyling wykazuje mate
powinowactwo do wszystkich antybiotykdw B-lakta-
mowych. Stad szczepy MRSA (methicillin-resistant
Staphylococcus aureus, MRSA) oporne sg na anty-
biotyki B-laktamowe (penicyliny, penicyliny z inhibito-
rami, cefalosporyny i karbapenemy). Szczepy MRSA po

(&

raz pierwszy wyizolowano w 1961 r. Czestosc¢ zakazen
wywotanych przez MRSA wzrasta. Najpierw zakazenia
MRSA pojawity sie w oddziatach intensywnej terapii, na
oddziatach zabiegowych i internistycznych, tzw. szpi-
talne MRSA (hospital-associated methicillin-resistant
Staphylococcus aureus, HA-MRSA). W potowie lat 90.
XX w. szczepy oporne na metycyline pojawity sie takze
w $rodowisku pozaszpitalnym, sg to tzw. CA-MRSA
(community-associated methicillin-resistant Staphylo-
coccus aureus, CA-MRSA) czesto wywotujgce zapalenie
ptuc jako powiktanie grypy. Izolaty CA-MRSA o szcze-
golnej zjadliwosci, szerzace sie w postaci pozaszpital-
nych epidemii to wytwarzajgce egzotoksyne leukocy-
dyne Pantona-Valentine'a (Panton-Valentine leukocidin
PVL), ktére wywotujg martwicze zapalenie ptuc charak-
teryzujace sie jamami i niewydolnoscig wielonarzadowa.
Zapalenia wywotane przez gronkowce MRSA wykazujg
opornos¢ na tetracykling, makrolidy, linkozamidy, amino-
glikozydy i cyprofloksacyne. Ponadto 50% szczepdw
jest opornych na kotrimoksazol, a 25% na rifampicyne.
Dlatego wymienionych antybiotykdw nie nalezy stoso-
wac w terapii empirycznej. MRSA poddajg sie leczeniu
glikopeptydami (wankomycyna i teikoplaning) oraz line-
zolidem. Jednak pojawity sie MRSA o obnizonej wrazli-
wosci na glikopeptydy (szczepy VRSA i GRSA). Na MRSA
dziatajg cefalosporyny V generacji, np. ceftarolina.

Niektdre pateczki Gram ujemne z rodziny Entero-
bacteriaceae (Proteus sp., Escherichia coli, Klebsiella
pneumoniae) wywotujgce PZP i SzZP moga wytwarzaé
B-laktamazy o poszerzonym spektrum substratowym
(Extended Spectrum B-lactamase, ESBL), sg to tzw.
Enterobacteriaceae - CPE (carbapenemase-producing
enterobacteriaceae, CPE), ktére wykazujg opornosé na
penicyliny, cefalosporyny I-Ill generacji i monobaktamy
(aztreonam), a czesto takze na aminoglikozydy i fluoro-
chinolony. W zakazeniach wywotanych przez te bakterie
niekiedy mozna stosowac piperacyling z tazobaktamem
lub cefepim (cefalosporyna IV generacji). Stosowanie
karbapenemow spowodowato pojawienia sie Pseudo-
monas aeruginosa i Acinetobacter spp. opornych na
te grupe antybiotykow, stanowigcych ostatnig szanse
w zakazeniach wywotanych przez te bakterie.
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Klebsiella pneumoniae jest drobnoustrojem takze
wytwarzajagcym B-laktamazy typu ESBL. Stosowanie
karbapenemodw spowodowato wytwarzanie przez te
bakterie najsilniejszych B-laktamaz - karbapenemaz.
Pierwszy szczep tego rodzaju to Klebsiella pneumo-
niae New Delhi NDM (New Delhi metallo-B-lactamase).
W Polsce bakterie Klebsiella pneumoniae NDM pojawity
sie w 2013 . i rozprzestrzenity sie najpierw na wojewddz-
two mazowieckie (Warszawa), a potem na inne miasta.
Obecnie w Polsce rozpoznaje sie dwa rodzaje karba-
penemaz - KPC i OXA 48, ktdre sg zdolne do hydrolizy
prawie wszystkich antybiotykow B-laktamowych, w tym
takze karbapenemaw, ale niektére z tych bakterii mogg
by¢ wrazliwe na kolistyne, gentamycyne, a czasami na
kotrimoksazol. Szczepy te z duzg tatwoscig rozprze-
strzeniajg sie po oddziatach internistycznych i zabiego-
wych i co jest bardzo niebezpieczne — moga przekazy-
wac geny opornosci innym gatunkom drobnoustrojow.

Rozprzestrzenianie sie bakterii wielolekoopor-
nych (Multi-drug-Resistant Organism, MDRO) odpo-
wiedzialnych za PZP i SzZP, takich jak Streptococ-
cus pneumoniae, Staphylococcus aureus, Klebsiella
pneumoniae, w tym szczepdw wytwarzajgcych ESBL
jest nastepstwem niewtasciwego stosowania antybio-
tykow szeroko wachlarzowych, dtugotrwatego pobytu
chorych w szpitalu, stosowania mechanicznej wenty-
lacji (ventilator-associated pneumonia, VAP), zywienia
pozajelitowego, wkiucia centralnego i cewnikdw.

PZP o cigzkim przebiegu wywotujg gtownie: Strep-
tococcus pneumoniae, Legionella pneumophila,
Klebsiella pneumoniae. Przyczyng PZP u chorych,
u ktérych wspdtistniejg inne przewlekte choroby, w tym
POChP, u alkoholikéw i 0séb z niedoborami odporno-
Sci, sa Haemophilus influenzae, Klebsiella pneumo-
niae, Escherichia coli. U chorych na rozstrzenie oskrzeli
i mukowiscydoze dominujg bakterie Gram ujemne
i Pseudomonas aeruginosa. Aspiracyjne (zachtystowe)
zapalenie ptuc, bardzo czesto wystepujace jako PZP,
wywotujg bakterie beztlenowe oraz pateczki Gram
ujemne. WsSrod bakterii atypowych za PZP najczesciej
odpowiada Mycoplasma pneumoniae, a ciezkie zapa-
lenie wywotuje Legionella pneumophila.

(&

SzZP moga wywotywac bakterie odpowiedzialne za
PZA, takie jak Streptococcus pneumoniae czy Haemo-
philus influenzae lub pateczki jelitowe Gram ujemne,
gdy do zakazenia dochodzi w ciggu pierwszych czte-
rech dni pobytu. Dtuzszy pobyt w szpitalu grozi infek-
cjami wywotanymi przez bakterie wielolekooporne,
gtéwnie tlenowe pateczki Gram ujemne: Escherichia
coli, Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae,
Acinetobacter spp., Legionella pneumophila, a takze
Gram dodatnie (gronkowce MRSA). W znacznej czesci
przypadkdw (25%) zapalenie ptuc moze by¢ wywotane
przez dwa, a nawet trzy patogeny.

Rozpoznawanie zapalen ptuc i ocena
stopnia ciezkos$ci w gabinecie lekarza POZ

W gabinecie lekarza POZ rozpoznanie zapalenia ptuc
opiera sie na badaniach podmiotowym i przedmioto-
wym oraz RTG klatki piersiowej, ktore nie zawsze jest
mozliwe do wykonania. Rozpoznanie zapalenia ptuc tylko
na podstawie badar podmiotowego i przedmiotowego
kryje w sobie mozliwos¢ nadrozpoznawalnosci, ponie-
waz kliniczne objawy zapalenia ptuc moga byc¢ iden-
tyczne z objawami zaostrzenia przewlektej obturacyjnej
choroby ptuc lub zaostrzenia bakteryjnego u pacjenta
z rozstrzeniami oskrzeli. Dlatego, o ile to mozliwe, nalezy
zawsze dazy¢ do wykonania RTG klatki piersiowej. Przy
podejrzeniu zapalenia ptuc wskazane jest oznacze-
nie stezenia biatka CRP (wedtug zalecer NICE 2014).
W warunkach ambulatoryjnych nie wykonuje sie badan
bakteriologicznych odkrztuszonej plwociny. Rozsze-
rzone badania obrazowe ptuc (tomografia komputerowa
i ultrasonografia), badania bakteriologiczne i serologiczne
wykonuje sie w warunkach szpitalnych.

Objawy podmiotowe:

' 0goblne - ostabienie, podwyzszona cieptota ciata >
38°C, dreszcze, poty, bél gtowy i bdole migsni;

r ze strony uktadu oddechowego - dusznosc¢ z przy-
spieszonym oddechem, kaszel, odkrztuszanie plwo-
ciny éluzowej/ropnej, niekiedy z domieszka krwi, bél
w klatce piersiowej, swisty.
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Objawy przedmiotowe:

' przyspieszony oddech;

' przyspieszona czynnosc serca;

' sinica;

' sttumienie odgtosu opukowego;

' wzmozenie drzenia piersiowego (ostabione, gdy
jest ptyn w jamie optucnej);

' zmiany ostuchowe (trzeszczenia, tarcie optucnej);

' opryszczka wargowa.

Charakterystyke zapalenia ptuc wywotanego przez
bakterie typowe i Mycoplasma pneumoniae podano
w tabeli 8.2.

Zapalenia wywotane przez bakterie typowe i atypowe
(bez doktadnego okreslenia patogenu) moga by¢ rozpo-
znane wstepnie juz w warunkach ambulatoryjnych.
Zapalenia o etiologii typowej majg zazwyczaj nagty,
ostry poczatek z wysokg gorgczka, dreszczami, ztym
samopoczuciem, nadmiernym poceniem. Zapalenie
ptuc wywotane przez bakterie atypowe (Mycoplasma
pneumoniae), najczesciej dotycza oséb mtodszych,
mieszkajgcych w skupiskach (internaty, akademiki),
objawy narastajg wolniej, towarzyszy im bdl gtowy, bl
gardfa i chrypka, bole miesni, suchy kaszel, temperatura

nieprzekraczajgca 39°C. Ten zespdt objawdw przypomina
zakazenia wywotane przez wirusy. Zapalenie ptuc wywo-
tane przez Legionella pneumophila zazwyczaj przebiega
bardzo ciezko, czesto dotyczy 0séb przybywajgcych
z regionu Morza Srddziemnego, w swojej symptoma-
tologii jest podobne do ciezko przebiegajacych zapalen
wywotanych przez Streptococcus pneumoniae.

RTG klatki piersiowej. Nalezy rozwazy¢ u kazdego
pacjenta z objawami zakazenia uktadu oddechowego,
gdy stwierdza sie objawy charakterystyczne dla zapa-
lenia ptuc (przyspieszona czynno$¢ serca > 100/min,
przyspieszony oddech > 24/min, temperatura ciata >
38°C, ogniskowe zmiany ostuchowe).

RTG klatki piersiowej w warunkach ambulatoryj-
nych nalezy koniecznie wykonac, gdy:

' sg watpliwosci co do rozpoznania;

' istnieje podejrzenie wspdtistnienia innej choroby (np.
raka ptuca u chorego palgcego papierosy >50.r.2.);

* zastosowane leczenie antybiotykiem nie przy-
NOSi poprawy.

RTG klatki piersiowej umozliwia ocene rozlegto-
Sci zmian, ujawnienie obecnosci ptynu w jamie optu-
cnej i powiktania pod postacia ropnia, a takze pozwala

Tabela 8.2. Obraz kliniczny i badania dodatkowe w zapaleniu ptuc wywotanym przez bakterie typowe i Mycoplasma pneumoniae

T Zapalenia wywotane przez bakterie Zapalenia wywotane przez
Obraz kliniczny " "
typowe (Streptococcus pneumoniae) Mycoplasma pneumoniae
okres wylegania krotki < 2 dni dtugi 7-20 dni
poczatek nagty, czesto z dreszczami powolny, tagodny
goraczka wysoka > 39°C $rednia - 38°C
dusznos$¢ czesto rzadko
plwocina obfita, gtéwnie ropna skapa, $luzowa

zmiany ostuchowe ! ;
rodzaju zmian

o duzym nasileniu rézne w zaleznosci od

niewielkie, gtéwnie trzeszczenia

wysiek w optucnej czesto

rzadko

leukocytoza podwyzszona z przesunigciem w lewo Srednia bez przesunigcia w lewo

RTG klatki piersiowej

zmiany naciekowe, lite obejmujgce segmenty zmiany odoskrzelowe, $rédmigzszowe,
lub ptaty, odoskrzelowe segmentowe

odpowiedZ na leczenie antybiotykami

B-laktamowymi dobra

brak
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wysung¢ podejrzenie raka ptuca, ktérego czesta
maska jest zapalenie ptuc. Na podstawie RTG ptuc nie
mozna zdecydowanie okresli¢ drobnoustrojéw odpo-
wiedzialnych za zapalenie, ale niekiedy charakter zmian
radiologicznych pomaga w ustaleniu sprawczego pato-
genu. | tak zmiany naciekowe ograniczone do jednego
ptata lub obustronne z powietrznym bronchogramem
nasuwajg podejrzenie zapalenia wywotanego przez
Streptococcus pneumoniae (ryc. 8.1 8.2). Zmiany wielo-
ogniskowe z tworzeniem ropni i wysiekiem w jamach
optucnowych sg typowe dla zakazery gronkowcowych.
Réwniez zakazenia wywotane przez Pseudomonas
aeruginosa, Klebsiella pneumoniae mogg doprowa-
dzi¢ do rozpaddw. Zmiany sroédmigzszowe i zacienienia
plamiste odoskrzelowe wystepujg w przebiegu myko-
plazmowego zapalenia ptuc.

Tomografie komputerowa (TK) wykonuje sie
zawsze, gdy istnieje podejrzenie raka ptuca (zwtaszcza

Rycina 8.1. Pozaszpitalne zapalenie ptata dolnego ptuca
lewego - 57-letni mezczyzna chory na POChP. W obrazie
RTG widoczne nacieczenie w dolnym lewym polu ptucnym,
wchtoneto sig catkowicie po 7 dniach leczenia amoksycyling
z kwasem klawulanowym. Ze zbioréw Kliniki Pneumonologii
i Alergologii UM w todzi.

(&

u chorych na POChP) oraz gdy w warunkach szpital-
nych nie uzyskuje sie poprawy po leczeniu antybio-
tykami. Badanie TK klatki piersiowej nalezy potaczyc¢
z bronchofiberoskopia, co pozwala oceni¢ droznos¢
drzewa oskrzelowego i pobra¢ materiat do dalszych
badan mikrobiologicznych i patomorfologicznych.

Badania mikrobiologiczne. W zapaleniu ptuc nalezy
zawsze dazy¢ do ustalenia czynnika etiologicznego.
Szczegdlnie dotyczy to chorych na umiarkowane
i ciezkie zapalenie ptuc oraz w przypadku niepowo-
dzenia wstepnego leczenia empirycznego.

Duze znaczenie diagnostyczne majg badania
bakteriologiczne wykonane przed rozpoczeciem anty-
biotykoterapii. Jest to jednak utrudnione, poniewaz
w leczeniu ambulatoryjnym nie wykonuje sie badan
mikrobiologicznych, a gdy chory zostaje skierowany do
szpitala to jest juz po antybiotykoterapii (patrz: rozdz. 5).

Stopnie ciezkosci

Skala CRB-65 i CURB-65. U kazdego pacjenta
z PZP przed podjeciem decyzji o leczeniu ambulatoryj-
nym lub szpitalnym nalezy ocenic stan kliniczny i stopien
ciezkosci choroby, stosujac przede wszystkim zmody-
fikowang skale BTS, okreslong akronimem CRB-65
i CURB-65 (tab. 8.3). Chorych, ktérzy w skali CRB-65
osiggaja:
' 0 punktéw cechuje mate ryzyko zgonu (< 1%);
' 1-2 punkty cechuje posrednie ryzyko zgonu (1-10%),
' 3-4 punkty cechuje duze ryzyko zgonu (> 10%).

Chorzy otrzymuijgcy w skali CRB-65:

' 22 punktéw wymagaja rozwazenia dalszej oceny
i ewentualnie leczenia szpitalnego;

* >3 punktéw wymagaja pilnego skierowania do szpi-
tala (doktadna diagnostyka i zastosowanie antybio-
tykoterapii dozylnej);

' 4-5punktdw nalezy bra¢ pod uwage leczenie w OIT.

W warunkach szpitalnych na podstawie skali CURB-
65, w ktorej dodatkowo bierze sie pod uwage steze-
nie we krwi mocznika (czynnikiem Zle rokujgcym jest
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Tabela 8.3. Ocena ciezkos$ci zapalenia ptuc - skala CURB-65 wedtug BTS

Kryterium Liczba punktéow

Confusion - zaburzenia §wiadomosci, splatanie

Urea - stezenie mocznika > 7 mmol/I (42 mg/dl)

Respiratory rate - czesto$¢ oddechéw > 30/min

Blood pressure - ci$nienie krwi skurczowe < 90 mmHg, rozkurczowe < 60 mmHg 1

wiek > 65 lat

1
taczna liczba punktéw: 5

zwiekszenie stezenia azotu mocznikowego > 20 mg/dl:
azot mocznikowy w mg/dl = mocznik w mg/dl x 0,357),
mozna ocenic¢ ryzyko zgonu:

* 0-1punkt - ryzyko niewielkie (< 3%);

' 2 punkty - ryzyko posrednie (3-15%);

' 3-5 punktow - ryzyko duze (>15%).

Kategorie ryzyka zgonu w ciggu 30 dni oraz usta-
lenie miejsca leczenia mozna ocenic¢ na podstawie
systemu punktowego opracowanego w 1997 r. przez
Pneumonia Patient Outcomes Research Team (PORT),
ktéry ma zastosowanie w warunkach szpitalnych,
a zwtaszcza na OIT (tab. 8.4). Ryzyko zgonu wedtug
systemu punktowego PORT i wskazania do miejsca
dalszego leczenia:

' klasaryzyka | - punktow < 70, pacjent < 50.r.z.,
bez choréb wspdtistniejgcych z prawidtowymi
wynikami badan (ryzyko zgonu 0,1-0,4%) - lecze-
nie w warunkach domowych;

* klasaryzyka Il - punktéw < 70, leczenie w warun-
kach domowych (ryzyko zgonu 0,6-0,75%);

' klasaryzyka lll - punktéw 71-90 - nalezy rozwa-
zy¢ leczenie szpitalne (ryzyko zgonu 1-3%);

' klasa ryzyka IV - punktéw 91-130 - wskazana
hospitalizacja (ryzyko zgonu ok. 10%);

* klasaryzyka V - punktow > 130 - leczenie szpi-
talne (ryzyko zgonu ok. 30%).

Skale CRB-65, CURB-65 i PSI stuzg do oceny cigz-
kosci zapalenia ptuc, wskazan do leczenia w szpitalu,
a takze rokowania, ale nie pozwalajg na rozpoznanie
choroby.

(&

Tabela 8.4. Wskazniki systemu punktowego pozaszpitalnego zapalenia
ptuc wedtug Pneumonia Patient Outcomes Research Team (PORT)

Kryterium Liczba punktow

wiek mezczyzn (w latach) +0
wiek kobiet (w latach) +10
pobyt w domu opieki +10

Choroby wspétistniejace

choroba nowotworowa +30
niewydolno$¢ watroby +20
zastoinowa niewydolnos¢ serca +10
choroby krazenia mézgowego +10

Badanie przedmiotowe

zaburzenia $wiadomosci +20
liczba oddechdéw > 30/min +20
ciénienie skurczowe krwi< 90 mmHg +20
goraczka > 40°C lub < 35°C +15
tetno >125/min +10

Badania dodatkowe

pH krwi tetniczej < 7,35 +30
zwigkszenie stezenia mocznika lub kreatyniny +20
stezenie Na+ <130 mmol/I +20
stezenie glukozy > 250 mg/dl +10
hematokryt < 30% +10
Pa02 <60 mmHg +10
wysiek w optucnej +10

Biatko ostrejfazyi prokalcytonina. CRP (C-reac-
tive protein) to wskaznik czuty, ale nieswoisty diagno-
stycznie i prognostycznie. Wzrasta w przebiegu zakaze-
nia bakteryjnego w ciggu 24-48 godz. Jesli po 24 godz.
utrzymywania sie objawdw klinicznych, stezenie CRP jest:
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' <20 mg/! - wyklucza sig zapalenie ptuc i nie zaleca
sie rutynowego stosowania antybiotykoterapii;

' 20-100 mg/|, zaleca sie opdznione stosowanie
antybiotyku, czyli rozpoczecie stosowania, gdy
nastapi nasilenie dolegliwosci;

' >100 mg/| - to zapalenie ptuc jest prawdopo-
dobne, ale tylko wtedy, gdy sg objawy kliniczne
ze strony uktadu oddechowego, zdecydowanie
nalezy zastosowac antybiotyk.

Pomiaru CRP nalezy dokonac pierwszego dnia oraz
po 3-4 dniach. Spadek wartosci CRP 0 50% (3.-4.
dzien leczenia) jest dobrym wskaznikiem progno-
stycznym. Przy braku spadku CRP o 50% 5-krot-
nie czesciej wystepujg powiktania. CRP oznacza sie
w warunkach szpitalnych, ale mozna takze oznaczyc¢
ambulatoryjnie (zalecenie NICE 2014 r.).

Prokalcytonina (PCT) jest markerem biologicz-
nym, ktérego stezenie wzrasta w przebiegu zakazen
bakteryjnych (np. sepsa, zapalenie opon mdzgowo-
rdzeniowych). Oznaczanie tego markera okazato sie
uzyteczne do ustalenia wskazan do antybiotykote-
rapii w zapaleniach ptuc, a takze do podjecia decy-
Zji 0 zaprzestaniu antybiotykoterapii u chorych leczo-
nych na zwyktym oddziale szpitalnym. Do zaprzestania
leczenia antybiotykiem przyjmuje sie te same prze-
dziaty stezen co do rozpoczecia leczenia (tab. 8.5).

Leczenie

Pozaszpitalne zapalenie ptuc w warunkach
ambulatoryjnych

Rozpoznanie zapalenia ptuc wymaga natychmia-
stowej antybiotykoterapii. Chorzy na PZP znajdujacy sie

w dobrym stanie ogdélnym moga by¢ leczeni empirycz-
nie w warunkach domowych, jesli majg zapewniong
odpowiednig opieke. Dla potwierdzenia zapalenia ptuc
nalezy wykonac RTG klatki piersiowej. Nie zaleca sie ruty-
nowego wykonywania badari mikrobiologicznych oraz
badania biomarkeréw (CRP, prokalcytoniny), chociaz
badania te moga by¢ pomocne w diagnostyce i leczeniu.
U chorych, ktdrzy nie reagujg na leczenie empiryczne
nalezy wykonac¢ RTG klatki piersiowej, stezenie CRP
i ewentualnie prokalcytoniny. W warunkach ambulato-
ryjnych mozna wykonac pomiar wysycenia hemoglobing
krwi tetniczej tlenem za pomocg pulsoksymetru (satu-
racja przezskérna Sp02).

Decydujgce znaczenie przy wyborze leczenia ma
wiedza lekarza. Wybdr antybiotyku wymaga znajomosci
lekoopornosci bakterii w Srodowisku, poniewaz leczenie
w warunkach ambulatoryjnych jest zawsze empiryczne.

W leczeniu empirycznym nalezy uwzglednic¢ szes¢
gtéwnych patogendw, ktére sg najczestsza przyczyng
PZP. Sa to: Streptococcus pneumoniae, Haemophilus
influenzae, Moraxella catarrhalis, Legionella pneumo-
phila oraz Mycoplasma pneumoniae i Chlamydophila
pneumoniae.

U 75% chorych na PZP stosuje sie doustng anty-
biotykoterapie. Pozajelitowo leki podaje sie tylko
chorym, ktérzy nie tolerujg ich przyjmowania doustnie.
Antybiotyk musi by¢ zaakceptowany przez chorego,
posiadac¢ wtasciwe spektrum przeciwbakteryjne,
odpowiednie wiasciwosci farmakokinetyczne i farma-
kodynamiczne. Ponadto powinien by¢ dobrze tolero-
wany, prosty w uzyciu (1-2 x dziennie), dawac¢ mato
objawdw ubocznych, a takze by¢ tani.

Pacjent leczony ambulatoryjnie powinien by¢
ponownie zbadany przez lekarza po 48 godz. Jesli nie

Tabela 8.5. Stezenia prokalcytoniny (PCT) a wskazania do leczenia antybiotykiem

Stezenie PCT Wskazania

<01 ng/ml zakazenie bakteryjne mato prawdopodobne, nie ma wskazan do antybiotykoterapii

01-0,25 ng/ml zakazenie mato prawdopodobne, rozwazy¢ powtérne oznaczenie PCT po 6-24 godz. i wéwczas podjg¢ decyzje
0,25-0,5 ng/ml zakazenie bakteryjne mozliwe, nalezy rozwazy¢ leczenie antybiotykiem

>0,5ng/ml nalezy podejrzewac cigzkie zakazenie oraz zdecydowanie zastosowac antybiotykoterapie

(&
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wystgpita poprawa, nalezy zmieni¢ antybiotyk, zleci¢
wykonanie CRP oraz RTG klatki piersiowej, i ewentu-
alnie rozwazy¢ skierowanie do szpitala.

Leki pierwszego wyboru. W ambulatoryjnym
leczeniu tagodnego PZP nalezy zastosowac doust-
nie antybiotyki skuteczne wobec Streptococcus
pneumoniae (wedtug ERS i ESCMID 2011 r., NICE
2014 i Polskich Wytycznych Narodowego Programu
Ochrony Antybiotykdw 2016 r., NPOA) (tab. 8.6).

Gitownym antybiotykiem stosowanym
w leczeniu PZP jest amoksycylina.

Nalezy unika¢ stosowania fluorochinolonéw
oraz dwdch antybiotykéw (wytyczne NICE z 2014
r.). Chorych leczonych ambulatoryjnie nalezy

poinformowa¢ o zakazie palenia papierosoéw,
0 koniecznosci wypoczynku i podazy ptyndw.
U pacjentow, ktorzy zareagowali na zastosowany lek
spadkiem temperatury i poprawg stanu ogdélnego,
czas leczenia nie powinien przekraczac 5 lub 8 dni
w przypadku braku poprawy po trzech dniach. Jezeli
istnieje koniecznos¢ podania leku drogg parenteralng,

to zaleca sie:
* amoksycyling z kwasem klawulanowym po 1,2 g
3 x/dobe i.v.:

* ceftriakson 2,0 g 1x/dobe i.v.;

' mozna takze zastosowac dozylnie ampicyline,
penicyline benzylowg lub makrolid - klarytromy-
cyne lub azytromycyne.

Tabela 8.6. Antybiotyki stosowane w pozaszpitalnym zapaleniu ptuc leczonym ambulatoryjnie

Antybiotyki Patogeny

Stosowane udorostych

- pierwszego wyboru
- amoksycylina:
3 x1,0 g/dobe lub 1,5-2,0 g 2 x/dobe p.o.
- amoksycylina z kwasem klawulanowym:
3x1,2g/dobeiv.
- cefalosporyna ll generacji
- cefuroksym:
500 mg 2 x/dobe p.o lub
- makrolidy Il generacji
- azytromycyna:
500 mg 1x/dobe p.o.
klarytromycyna:
500 mg 2 x/dobe p.o.
- cefalosporyny
- ceftriakson:
1000-2000 mg 1-2 x/dobe i.v.
« drugiego wyboru
- lewofloksacyna:
750 mg 1 x/dobe p.o.
moksyfloksacyna:
400 mg 1x/dobe p.o.
- amoksycylina:
3 x/dobe po 1,0 g z makrolidem Il generacji
- amoksycylina z kwasem klawulanowym:
1000 mg 2 x/dobe p.o. lub

pneumoniae (MIC - 4-8 mg/I)
- doksycyklina stanowi leczenie alternatywne dla makrolidu

2000 mg/125 mg 2 x/dobe p.o. przy podejrzeniu opornosci Streptococcus

Streptococcus pneumoniae wrazliwy na penicyline
Haemophilus influenzae

Moraxella catarrhalis

Staphylococcus aureus

(MSSA)

Stosowane udzieci

- amoksycylina:

80-90 mg/kg m.c. 3 x/dobe p.o.
- cefuroksym:

20 mg/kg m.c./dobe w 2 dawkach do 250 mg 2 x/dobe
- ceftriakson:

50-75 mg/kg m.c. 2 x/dobe i.v.
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U miodych dorostych z tagodnym PZP bez choréb
wspotistniejgcych mozna w pierwszym rzucie podac
makrolid (podejrzenie mykoplazmowego zapalenia
ptuc), ktory stosuje sie takze w przypadku uczulenia na
penicyline. Leczenie drugiego wyboru nalezy podjgc
u chorego, ktéry w ciggu 3 miesiecy poprzedza-
jacych obecne zachorowanie przyjmowat antybio-
tyk B-laktamowy. Jesli chory byt leczony fluorochi-
nolonem, powinien otrzymac antybiotyk p-laktamowy
z makrolidem, poniewaz stwierdza sie szybkg selekcje
szczepdw opornych na fluorochinolony (antybiotyki
drugiego wyboru podano w tab. 8.6).

Pozaszpitalne zapalenie ptuc
w warunkach szpitalnych

Chorych z cechami zapalenia ptuc o umiarkowa-
nym lub ciezkim nasileniu nalezy pilnie skierowa¢ do
szpitala (CRB-65 - 3-4 punkty lub CURB-65 - 4-5
punktéw). Choremu kierowanemu do szpitala, jesli
jego zycie jest zagrozone (cigzkie PZP), lekarz rodzinny
powinien podac antybiotyk, np. amoksycyline 1,0 g
doustnie.

Lekarz POZ powinien rozwazy¢ leczenie szpitalne

pacjenta, gdy:

' chory jest w wieku 2 65 lat;

' stwierdzi u niego alkoholizm;

* stwierdzi u niego wspdtistnienie chordéb prze-
wlektych (POChP, cukrzyca, przewlekta niewy-
dolnosc krazenia, niewydolnos¢ nerek, watroby,
niedozywienie, choroby neurologiczne);

' podejrzewa zachtystowe zapalenie ptuc;

' przebyt niedawno grype;

' byt niedawno hospitalizowany lub leczony
antybiotykami;

' pierwsze leczenie antybiotykiem sig nie powiodto;

' jestleczony immunosupresyjnie;

* stwierdzi brak odpowiednich warunkéw domowych.

Nalezy brac¢ pod uwage, ze u chorych na PZP moze
doj$¢ do sepsy. Wystagpieniu sepsy sprzyjaja: wiek > 65
lat, POChP i palenie papieroséw, alkoholizm.

(&

Do leczenia szpitalnego nalezy skierowac chorych,
ktérzy nie spetniajg kryteriow leczenia ambulatoryj-
nego oraz tych, u ktérych sg watpliwosci co do rozpo-
znania. Lekarz Izby Przyje¢ powinien rozwazy¢ wska-
zania do przyjecia chorego do OIT.

Rozpoznanie ciezkiego zapalenia ptuc (wedtug

ATS i IDSA 2016 r.):

' kryteria duze: koniecznos¢ zastosowania inwa-
zyjnej wentylacji mechanicznej, objawy wstrzasu
septycznego;

* kryteria mate:liczba oddechdéw > 30/min;

« niewydolno$¢ oddechowa ze wskaznikiem

oksygenaciji < 250;

« Pa02/Fi02 - ci$nienie parcjalne tlenu we
krwi tetniczej/zawartos¢ tlenu w mieszani-
nie oddechowej;

+ cis$nienie skurczowe < 90 mmHg przy
dwukrotnym pomiarze;

¢ zajecie 2 2 ptatow ptuc w RTG;

» splatanie lub dezorientacja;

« stezenie mocznika > 7 mmol/I;

+ liczba leukocytow < 4000/ul;

+ liczba ptytek krwi <100 000/ul;

« temperatura ciata < 36°C;

» hipotensja wymagajgca resuscytaciji.

Ryzyko zgonu:
' mate £ 2 matych kryteridw;
' duze - 1duze kryterium lub > 3 matych kryteriow.

Badanie RTG klatki piersiowej nalezy wykonac
natychmiast w izbie przyje¢, u wszystkich chorych
przyjmowanych do szpitala z podejrzeniem zapale-
nia ptuc.

W bardzo ciezkich przypadkach leczenie nalezy
wigczy¢ na podstawie rozpoznania klinicznego,
a potem wykonac RTG klatki piersiowe;.

We wszystkich zapaleniach ptuc o ciezkim prze-
biegu konieczna jest diagnostyka pozwalajgca ustali¢
czynnik etiologiczny.

Kazdy szpital, w ktérym leczy sie chorych na PZP
o0 umiarkowanym lub ciezkim nasileniu, powinien
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zapewnic szybkie wykonanie i raportowanie wyniku

testu paskowego wykrywajgcego w moczu antygeny

Streptococcus pneumoniae, Legionella pneumophila

(rozdz. 4).

Badania wykonywane u chorych wymagajacych

leczenia szpitalnego:

* 2-krotnie posiew krwi;

* diagnostyczne naktucia jamy optucnej - jesli jest
ptyn, poddanie go dalszym badaniom;

' okreslenie flory bakteryjnej w plwocinie (lub
w BAL-u) z barwieniem metoda Grama i posiewem;

* CRPIiPCT;

' badania serologiczne w rozpoznawaniu innych
patogendéw (Mycoplasma pneumoniae, pateczek
Chlamydophila);

' 0znaczenie leukocytozy:

' oznaczenie stezen CRP i prokalcytoniny;

' oznaczenie stezen mocznika i elektrolitow;

' proby watrobowe;

' gazometria we krwi tetniczej.

Leczenie pozaszpitalnego zapalenia
ptuc w warunkach szpitalnych

Podawanie antybiotyku nalezy rozpocza¢ natych-
miast po ustaleniu rozpoznania, najlepiej w ciggu 4
godz. po przybyciu pacjenta do szpitala, a w ciggu 1
godz., jesli wystepujg objawy sepsy. Do leczenia szpi-
talnego nalezy skierowac chorych, ktérzy nie spet-
niajg kryteridow leczenia ambulatoryjnego oraz tych,
u ktérych sg watpliwosci co do rozpoznania. Lekarz
Izby Przyje¢ powinien rozwazy¢ wskazania do przyje-
cia chorego do OIT. Na OIT nalezy skierowac chorych
z niewydolnoscig oddychania i koniecznoscig podjecia
wentylacji mechanicznej oraz ze wstrzgsem septycz-
nym wymagajacych lekow wazopresyjnych.

Chorzy leczeni szpitalnie najczesciej kierowani
sg zdomu lub z domow opieki. Poczgtkowe lecze-
nie antybiotykiem jest empiryczne, poniewaz ze
wzgledu na umiarkowany lub ciezki stan pacjenta
musi by¢ podjete niemal natychmiast. Dlatego lekarz,
na podstawie wywiadu, badania przedmiotowego oraz

(&

RTG klatki piersiowej, musi podjg¢ decyzje dotyczaca
antybiotykoterapii. Podczas epidemii grypy zapalenie
ptuc moze by¢ grypowe lub gronkowcowe, po utra-
cie przytomnosci (napad padaczki lub upojenie alko-
holowe) — zapalenie zachtystowe, u chorych z zabu-
rzeniami odpornosci — z powodu zakazenia bakteriami
Gram ujemnymi, u alkoholikéw - zapalenie klebsiellowe,
u powracajgcych z krajow o cieptym klimacie - zapa-
lenie legionellowe, u chorych na mukowiscydoze
- z powodu zakazenia Pseudomonas aeruginosa,
a u chorych na POChP - Pseudomonas aeruginosa
lub Haemophilus influenzae. Jednak najczesciej sg to
zapalenia wywotane przez Streptococcus pneumoniae.
tacznie z leczeniem antybiotykami nalezy:
' stosowac tlenoterapie (kontrola gazometryczna);
' - prowadzi¢ kontrole nawodnienia - ptyny dozyl-
nie, bilans ptyndw:;
*  stosowac heparyne drobnoczgsteczkowa;
r zlecié wtasciwe odzywienie;
' zapewni¢ aktywnos$¢ fizyczng wedtug stanu
pacjenta;
' dbac o skuteczne odkrztuszanie.

Leczenie antybiotykami. Obejmuje leczenie
skojarzone antybiotykiem opornym na p-laktamazy
0 szerokim zakresie dziatania przeciwbakteryjnego,
np. amoksycyling z kwasem klawulanowym i dodat-
kowo antybiotykiem makrolidowym (klarytromycyna,
azytromycyna), co zapewnia oddziatywanie na bakte-
rie atypowe. U chorych uczulonych na penicyliny
podaje sie dozylnie cefalosporyny Il lub Ill generacji
(cefuroksym, ceftriakson, cefotaksym) w potaczeniu
z makrolidem (klarytromycyna, azytromycyna). Zale-
cane schematy leczenia PZP w czasie hospitalizacji
podano w tabeli 8.7 na s. 158. Ceftarolina to cefalo-
sporyna V generacji o szczegdlnej aktywnosci wobec
Streptococcus pneumoniae, w tym szczepdw opor-
nych na penicyling i ceftriakson oraz wobec Staphylo-
coccus aureus MRSA. U chorych na ciezkie zapalenie
ptuc, a zwitaszcza tych przyjmowanych na OIT, mozna
zastosowacd systemowe kortykosteroidy w dawce
rownowaznej 50 mg prednizonu stosowanemu jeden
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Tabela 8.7. Antybiotyki stosowane w pozaszpitalnych zapaleniach ptuc leczonych szpitalnie

Antybiotyki Patogeny

Dorosli:

Aminopenicyliny

amoksycylina lub amoksycylina z kwasem klawulanowym p.o.
lub 3 x 1,2 g/dobe i.v. i dodatkowo

Makrolidy Il generacji

Cefalosporyny

ceftriakson1000-2000 mg 1 x/dobe i.v.
cefotaksym1000 mg 3 x/dobe i.v. (do 6000 mg/dobe)
Fluorochinolony

lewofloksacyna 750 mg 1 x/dobe p.o.
moksyfloksacyna 400 mg 1 x/dobe p.o.
ciprofloksacyna 500 mg 2 x/dobe p.o.

Dzieci:
Cefalosporyny
ceftriakson noworodki < 14 d.z. 20-50 mg/kg m.c. 1x/dobe

m.c. 1x/dobe cefotaksym 50-180 mg/kg mc. 2 x/dobe i.v.
cefuroksym < 40 kg m.c. - 60 mg/kg m.c. 3-4 x/dobe i.v.
cefuroksym > 40 kg m.c. - 750 mg lub 1500 mg 3 x/dobe i.v.

klarytromycyna 500 mg 2 x/dobe p.o. azytromycyna 500 mg 1 x/dobe p.o.

noworodki > 14 d.z., niemowleta i dzieci do12r.z. <50 kg m.c. - 50-80 mg/kg

Haemophilus influenzae

Moraxella catarrhalis

Staphylococcus aureus MSSA i MRSA

Streptococcus pneumoniae (w tym oporne na penicyling)

raz dziennie przez 5 dni, ale tylko wtedy, gdy wyma-
gaja tego choroby towarzyszgce lub sytuacja kliniczna
np. wstrzas (zalecenia NICE 2014 r.).

Czas leczenia zakazen wywotanych przez:

r Streptococcus pneumoniae - 7-10 dni, w cigz-
kich postaciach dtuzej;

r Staphylococcus aureus - 14-21dni;

' Mycoplasma pneumoniae - 10 dni;

' Chlamydophila pneumoniae - > 14 dni;

' Legionella pneumophila - 10-14 dni i dtuzej.

Leczenie sekwencyjne. Polega na zmianie
drogi podawania antybiotyku z dozylnej na doustng
po uzyskaniu poprawy klinicznej. Najczesciej po 3-4
dniach, gdy chory ma prawidtowg saturacje krwi, nie
goraczkuje, obnizyta sig leukocytoza, czynnosc¢ serca
i ci$nienie tetnicze sg prawidtowe. Leczenia tego typu
nie prowadzi sig, gdy zapalenie ptuc wywotane jest
przez bakterie Gram ujemne, Legionella pneumophila,
gronkowce i gdy stwierdza sie bakteriemie.

Leczenie deeskalacyjne. Jest odmiang lecze-
nia empirycznego. Polega na zastosowaniu w poczat-
kowej fazie antybiotyku o szerokim zakresie (czesto

(&

leczenia skojarzonego) i nastepnie, po uzyskaniu
wynikéw badan mikrobiologicznych i oceny wrazliwo-
Sci, zastgpieniu go preparatem o najwezszym zakre-
sie dziatania, ale aktywnym wobec wyizolowanego
drobnoustroju.

Leczenie szpitalnego zapalenia ptuc

W SzZP iVAP nalezy zastosowac leczenie antybio-
tykami ustalonymi na podstawie badania mikrobiolo-
gicznego z oznaczeniem lekowrazliwosci. Materiat do
tych badan najlepiej uzyskiwac¢ drogg nieinwazyjna
(odkrztuszona plwocina). W VAP materiat do badan
mikrobiologicznych najlepiej uzyskiwac¢ z aspiracji
wewnatrzoskrzelowej (wytyczne IDSA i ATS 2016).
Przy ustalaniu antybiotykéw do leczenia empirycz-
nego nalezy bra¢ pod uwage miejscowe dane odno-
szace sie do etiologii zakazen. Stosuje sie przed
wszystkim:

*dozylnie amoksycyline z kwasem klawulanowym

w potaczeniu z antybiotykiem makrolidowym;

r cefalosporyny Il generacji z makrolidem lub
fluorochinolonem ,oddechowym” (lewofloksa-
cyna lub moksyfloksacyna).
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Tabela 8.8. Antybiotyki stosowane w leczeniu szpitalnych zapalen ptuc

Antybiotyki Patogeny

Leczenie poczatkowe (empiryczne)

Patogeny niezidentyfikowane

+ amoksycylina z kwasem klawulanowym 1,2 g 3 x/dobe i.v.

« cefuroksym lub cefalosporyna Ill generacji w monoterapii i.v.
- imipenem

« aztreonam 2-6 g 2-3 x/dobe

Leczenie kombinowanei.v.

- cefalosporyna Il generacji + aminoglikozyd

- cefalosporyna ll-1V generacji
- ceftazydym
- ceftriakson
- monobaktam-aztreonam

- ciprofloksacyna w zakazeniu wywotanym przez Klebsiella pneumoniae
Alternatywnie leczenie kombinowane dozylnie

imipenem + fluorochinolony

imipenem + aminoglikozyd

- amoksycylina z kwasem klawulanowym w zakazeniu wywotanym przez E. coli

Patogeny zidentyfikowane:
Escherichia coli
Klebsiella pneumoniae wytwarzajgce ESBL

tikarcylina (piperacylina z tazobaktamem) + aminoglikozyd cefalosporyna
IIl generacji + aminoglikozyd

Klebsiella pneumoniae niewytwarzajgce ESBL

Jesli przed przyjeciem do szpitala pacjent otrzymywat
antybiotyk B-laktamowy, to leczenie nalezy rozpoczgc od
cefalosporyny IlI/IV lub V generacji (ceftaroling) w pota-
czeniu z antybiotykiem makrolidowym. Jezeli rozpozna sie
u pacjenta zapalenie ptuc wspatistniejace z bakteriemia,
a nie byt on szczepiony przeciw Streptococcus pneumo-
niae, to nalezy zastosowac¢ wankomycyne tacznie z cefa-
losporyna Ill generacji, poniewaz zakazenie moze byc¢
wywotane szczepem o wysokiej opornosci na penicyline.

Czynniki ryzyka zakazenia wywotanego przez Strep-
tococcus pneumoniae o zmnigjszonej wrazliwosci na
penicyline:

' wczesnigjsze leczenie antybiotykami B-laktamo-
wymi (dtugo i matymi dawkami), przebyte w ciggu
roku zapalenie ptuc:

' niedawna hospitalizacja;

*  kontakt z matymi dzie¢mi.

W zakazeniu wywotanym przez wysoko oporne na

penicyling bakterie Streptococcus pneumoniae (MIC

>8 mg/l) mozna stosowac (wedtug ERS 2011 r.):

* amoksycyling z kwasem klawulanowym w nowej
formulacji w dawce 2000/125 mg 2 razy dziennie lub

(&

* fluorochinolon ,oddechowy” - lewofloksacyne
lub moksyfloksacyne;

* glikopeptyd - wankomycyne lub teikoplaning;

* oksazolidynion - linezolid.

W zakazeniach wywotanych przez bakterie Staphy-
lococcus aureus wrazliwe na metycyling (methicillin-
-sensitive Staphylococcus aureus, MSSA) zaleca sie
stosowac:

* klindamycyne;
* kloksacyling;
* lewofloksacyne lub moksyfloksacyne.

W Polsce SzZP najczesciej powodujg pateczki
z rodziny Enterobacteriaceae, czyli Escherichia coli
i Klebsiella pneumoniae, wsrdd ktérych stwierdza sie
znaczny odsetek szczepdw opornych na antybiotyki.
Niepokojgcym zjawiskiem jest rozprzestrzenianie sie
w zakazeniach dolnych drég oddechowych szczepdw
Klebsiella pneumoniae wytwarzajgcych B-laktamazy
ESBL (50% wedtug badan Krajowego Osrodka Referen-
cyjnego ds. Lekowrazliwosci Drobnoustrojow, KORLD),
ktore wykazujg wrazliwosc¢ tylko na karbapenemy.
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W zapaleniach ptuc wywotanych przez gronkowce
MRSA lub pateczki niefermentujgce Pseudomonas
aeruginosa i Acinetobacter baumani stosuje sie lecze-
nie kombinowane po 2 rézne antybiotyki z trzech grup
(tab. 8.8). Najwazniejszymi lekami w leczeniu zapa-
ler ptuc wywotanych przez szczepy MRSA pozostajg
wankomycyna i linezolid.

Leczenie ciezkich zapalen ptuc w OIT

Jezeli nie ma ryzyka zakazenia Pseudomonas aeru-
ginosa, to nalezy zastosowac cefalosporyne Ill generaciji
z antybiotykiem makrolidowym lub z fluorochinolonem
(lewofloksacyna dozylnie). Jezeli istnieje jednak pode;j-
rzenie zapalenia wywotanego przez Pseudomonas aeru-
ginosa, to stosuje sie dwa leki z grup podanych w tabeli
8.8. Antybiotyki B-laktamowe mozna taczyC z antybioty-
kiem aminoglikozydowym (amikacyna) i makrolidowym
lub fluorochinolonem. W zapaleniu ptuc aspiracyjnym
oprécz cefalosporyny lll/IV generacji lub piperacyliny
z tazobaktamem nalezy zastosowac klindamycyne,
wykazujgca aktywnos¢ wobec bakterii beztlenowych. Po
ustaleniu szczepu patogennego nalezy zamienic lecze-
nie empiryczne na celowane.

Monitorowanie chorych w warunkach szpital-
nych. Obejmuje ono: kontrole temperatury, czestosci
oddechu, tetna, cisnienia krwi, stanu Swiadomosci,
parametréw gazometrycznych (2 razy dziennie lub
czesciej). Gorgczka ustepuje po 2-4 dniach, leukocy-
toza po 4-5 dniach, objawy fizykalne po 7-10 dniach.
Jesli po 3 dniach nie stwierdza si¢ poprawy, nalezy
powtdrzy¢ RTG klatki piersiowej i CRP, a dalsze lecze-
nie ustali¢ wedtug wyniku badania mikrobiologicznego.
Kontrola bronchoskopowa po przebytym zapa-
leniu ptuc dotyczy:

' palaczy tytoniu;

' chorych na POChP;

* chorych z objawami podmiotowymi i przedmio-
towymi utrzymujgcymi sie po 6 tygodniach po
zakonczeniu leczenia, w takich przypadkach
nalezy takze wykonac kontrolne badanie radio-
logiczne ptuc;

(&

*chorych z nawracajgcym zapaleniem ptuc w tym
samym miejscu.

Wirusowe zapalenia ptuc

Wirusy wykazujgce powinowactwo do komadrek
uktadu oddechowego oraz wywotujgce zmiany zapalne
w uktadzie oddechowym juz przy pierwotnym zakazeniu
okreslane sg jako ,oddechowe”. Powodujg one ok. 80%
choréb uktadu oddechowego wynikajgcych z zakaze-
nia (tab. 8.9). Zapalenia ptuc moga takze wystepowac
w przebiegu niektorych choréb wirusowych, takich jak:
odra, ospa wietrzna i mononukleoza zakazna wywotana
przez wirus Epsteina-Barr (EBV). Zakazenia wirusowe
wystepujg szczegdinie czesto u matych dzieci i stano-
wig przyczyne az 50% zapalen ptuc u dzieci przed 3.
r.z. Podejrzenie wirusowego zapalenia ptuc powinno
wynikac z analizy sytuacji epidemiologicznej, objawow
klinicznych, badania RTG klatki piersiowej oraz badan
laboratoryjnych. Infekcje wirusowe najczesciej wyste-
pujg miedzy listopadem a marcem. Na wirusowe zapale-
nie ptuc moze wskazywac okres epidemii grypy. Najcze-
Sciej izolowanym wirusem powigzanym z infekcjami drég
oddechowych u dzieci (30-80% izolowanych wiruséw)
w zaleznosci od sezonu i zastosowanych metod izola-
cji jest wirus RS.

Rozpoznawanie wirusowego zapalenia
ptuc w gabinecie lekarza POZ

W warunkach ambulatoryjnych lekarz rozpo-
znaje zakazenie wirusowe gtdwnie na podstawie
obrazu klinicznego i wynikéw podstawowych badan
laboratoryjnych.

Objawy podmiotowe wirusowych zapalen ptuc:

' przebieg zazwyczaj tagodny;

' cieptota ciata< 38,5°C z dreszczamii ostabieniem;

' niezyt btony sluzowej nosa;

' bdl gardta, bdle gtowy i miesni;

' suchy meczacy kaszel, niekiedy z odkrztusza-
niem gestej, sluzowej wydzieliny (sa to objawy
wskazujace na infekcje wirusowa).
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Tabela 8.9. Antybiotyki stosowane w zakazeniach wywotanych przez Staphylococcus aureus (MRSA) i Pseudomonas aeruginosa

Grupa | (gronkowce MRSA)

wankomycyna (glikopeptyd) 15 mg/kg m.c. 2-3 x/dobeg i.v. co 8-12 h

Stosuje sig po 2 rézne antybiotyki z trzech grup.

(w ciezkim stanie dawka nasycajgca 25-30 mg/kg m.c.) lub linezolid (oksazolidynodion) 600 mg 2 x/dobe i.v.

Grupa Il (Pseudomonas aeruginosa)

piperacylina z tazobaktamem 4,5 g 4 x/dobe i.v. cefalosporyna (cefepim 2 g 3 x/dobe i.v. lub ceftazydym 2 g 3 x/dobe i.v.); karbapenem (imipenem
500 mg 4 x/dobe i.v., meropenem 1g 3 x/dobe i.v); monobaktam (aztreonam 2 g 3 x/dobe i.v.)

fluorochinolon (lewofloksyna 750 mg 1 x/dobe p.o., moksyfloksacyna, ciprofloksacyna 400 mg 3 x/dobe i.v.) lub aminoglikozyd (amikacyna 15-20 mg/
kg m.c. 1x/dobe i.v. gentamycyna 5-7 mg/kg m.c. 1x/dobe i.v. lub tobramycyna 5 mg/kg m.c. 1x/dobe i.v.) albo polimyksyna B 1,25-1,5 mg 2 x/dobeg i.v.

W badaniu przedmiotowym uktadu oddechowego
stwierdza sie:
' wzmozenie drzenia piersiowego;
' zaostrzony szmer pecherzykowy:;
* $Swisty i rzezenia (gtéwnie u dzieci).

W zakazeniach wirusowych nie stwierdza sie cech
zapalenia optucnej. U oséb z obnizong odporno-
Scig oraz u niemowlat i dzieci < 2. r.z. przebieg wiru-
sowych zapalen ptuc moze by¢ ciezki z rozlegtym
Srodmigzszowym zapaleniem ptuc i niewydolnosciag
oddechowsg. W podstawowych badaniach laborato-
ryjnych stwierdza sie leukopenig ze zwigkszonym
odsetkiem limfocytdw, prawidtowy lub nieznacznie
przyspieszony odczyn opadania krwinek czerwonych.

Wirusowe zapalenia ptuc mogg by¢ wywotane
przez wirus grypy Ai B, ryzyko zachorowania dotyczy
gtéwnie 0sdb z uposledzong odpornoscia i chorych
na POChP. Rozpoznanie jest oparte gtdwnie na
wystgpieniu zachorowania w okresie epidemii grypy.

RTG klatki piersiowej. Powinno by¢ wykonane
w kazdym przypadku nasilonych objawdw klinicznych
lub braku poprawy po 7-dniowym leczeniu empirycz-
nym. W obrazie RTG cechy wirusowego zapalenia s3
nieswoiste i na podstawie obrazu radiologicznego nie
moga byc¢ zréznicowane z objawami zapalenia bakte-
ryjnego. Nalezg do nich zwiewne nacieki, zmiany
odoskrzelowe, nacieki srédmigzszowe wystepujgce
najczesciej u podstawy ptuc.

Badania laboratoryjne. Ostateczne rozpo-
znanie wirusowego zapalenia ptuc uzyskuje si¢ na
podstawie rozpoznania patogenu w hodowli wiru-
sowej. Materiat stanowig poptuczyny z nosogar-
dta (u matych dzieci) i oskrzelowo-pecherzykowe,
plwocina i materiat biopsyjny (patrz: rozdz. 5). Wirus
grypy moze by¢ wyhodowany z plwociny, wymazu
z gardta, a takze z wydzieliny oskrzelowej, a meto-
dami immunologicznymi mozna stwierdzi¢ anty-
gen wirusa i narastanie miana swoistych przeciwciat
(badania te wykonuje sie w Wojewddzkich Stacjach
Sanitarno-Epidemiologicznych).

Wazne jest wczesne rozpoznanie zapalenia ptuc
wywotanego przez wirus cytomegalii (CMV), wirus
ospy wietrznej i pétpasca, wirus Epsteina-Barr (EBV),
poniewaz istnieje mozliwos¢ wczesnego wigczenia
leczenia: w ospie wietrznej acyklowiru, a w zakazeniu
wywotanym przez CMV i EBV - gancyklowiru.

Zapalenia doinych drog
oddechowych u dzieci

Zapadalno$¢ na zapalenia ptuc jest najwiek-
sza u dzieci w wieku przedszkolnym (40/1000/rok),
a znacznie mniejsza u dzieci starszych i mtodziezy
(10-15/1000/rok). Czynniki etiologiczne sa $cisle zwia-
zane z wiekiem dziecka. U dzieci mtodszych etiolo-
gie wirusowg stwierdza sie w 14-35% przypadkdw.
U dzieci ponizej 4. tygodnia zycia za zapalenie ptuc
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najczesciej odpowiedzialny jest wirus CMV, a z bakte-
rii — Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influ-
enzae i Klebsiella pneumoniae. U dzieci do 4. r.z.
przyczyng zapalen ptuc sg takze wirusy (RS, metap-
neumowirus i wirus paragrypy 3), a z bakterii - Strep-
tococcus pneumoniae i Streptococcus z grupy A oraz
Haemophilus influenzae. U dzieci > 4. m.z. dodatkowo
Mycoplasma pneumoniae, Chlamydophila pneumo-
niae i Bordetella pertussis. Podobna flora wirusowa
i bakteryjna odpowiada za zapalenia ptuc u dzieci >
4.r.z., chociaz u starszych dzieci zwigksza sig¢ udziat
zapalen wywotanych przez bakterie.
U dzieci réznicowanie bakteryjnych i wirusowych
zapalen ptuc jest bardzo wazne.
Cechy wirusowych zapalen ptuc to:
' wystepowanie gtéwnie u niemowlat i matych
dzieci;
' cieptota ciata < 38,5°C;
' liczba oddechéw w normie lub zwigkszona;
' obecnosc¢ Swistow;
' w RTG klatki piersiowej cechy rozdecia, niekiedy
ptytkie niedodmy (25% przypadkdéw);
' w ciezkich przypadkach niedodma ptata.

Cechy bakteryjnych zapalen ptuc to:

' cieptota ciata > 38,5°C;

' przyspieszona liczba oddechéw > 50/min;

' dusznos$¢ - wcigganie Scian klatki piersiowe;j;

' kliniczne objawy nacieku zapalnego - obec-
nos$¢ nad polami ptucnymi furczen i trzeszczen,
zwtaszcza wystepujacych po jednej stronie (jest
to wazny objaw zapalenia ptuc).

Badania liczby krwinek biatych, odczynu opadania
krwinek czerwonych, stezenia CRP nie pozwalajg na
zroznicowanie miedzy etiologig wirusowg i bakteryjna.

Warto$¢ CRP ma znaczenie przy wystgpieniu
skrajnych wartoéci. | tak, jezeli CRP wynosi < 20 mg/I,
przemawia to przeciwko infekcji bakteryjnej,a CRP
>100 mg/| - zmiany w ptucach $wiadcza o ciezkiej
infekcji bakteryj-nej, ktéra koniecznie powinna by¢
leczona antybiotykiem.

(&

RTG klatki piersiowej. Nie musi by¢ wykonywane
w kazdym przypadku tagodnej infekcji dolnych drég
oddechowych. Badania tego nie ma potrzeby wyko-
nywac takze po ustgpieniu niepowiktanych klinicznych
objawdw choroby.

RTG klatki piersiowej nalezy wykonac tylko wtedy,
gdy istnieje podejrzenie powiktan wynikajgcych
z zapalenia ptuc.

U starszych dzieci i z prawidtowg czynnoscia
uktadu immunologicznego zakazenia wirusowe wyste-
pujg gtdéwnie jako tagodne zakazenia gérnych drég
oddechowych, ale niekiedy szerzace sie na oskrzela.
Rozprzestrzenianie sie wirusa w obrebie drog oddecho-
wych odbywa sie poprzez aspiracje wydzieliny z jamy
nosowej, a takze przez ciggtos¢ w komaorkach nabtonka.
Wirus RS czesto wywotuje zapalenia ptuc u dzieci
w wieku ponizej 2. r.z. W1. r.z. wirus RS jest gtdwnag
przyczyna leczenia szpitalnego, wywotuje ok. potowy
zapalen ptuc i ok. 90% zapaler oskrzelikdw. Zapalenie
oskrzelikéw moga wywotac takze inne wirusy (rinowi-
rusy, metapneumowirusy, adenowirusy, koronawirusy,
wirusy grypy i paragrypy). U wczesniakéw zakazenie
wywotane przez wirus RS objawia sie bezdechami.
U niemowlat i matych dzieci dochodzi do zapalenia
oskrzelikdw, jest to ostra postac zakazenia. W pierwszej
fazie choroby przez 1-3 dni wystepuja objawy niezy-
towe goérnych drog oddechowych, a nastepnie pojawia
sie dusznos¢ ze Swiszczacym oddechem, zaburzeniami
oddychania i niewydolnoscig oddychania, a takze trud-
nosciami w karmieniu. W RTG klatki piersiowej stwier-
dza sie cechy rozdecia. Tej fazie choroby towarzyszy
nasilona replikacja wirusa. U dzieci z zaburzeniami
immunologicznymi (osoby zakazone HIV lub leczone
immunosupresyjnie) przebieg infekcji jest dramatyczny,
przedituzajgcy sie, a takze doprowadzajgcy do $mierci.

U matych dzieci czesta przyczyng zakazen dolnych
drég oddechowych jest ludzki metapneumowi-
rus (hMPV). W ponad potowie przypadkéw wywo-
tuje on zapalenie oskrzelikdw w przebiegu klinicznym
podobne do tego wywotanego przez wirus RS.

Zapalenie oskrzeli wywotywane jest gtdwnie przez
wirusy, ale w przypadku zapalenia bakteryjnego
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moze dojs¢ do przedtuzajgcego sie stanu zapalnego
btony sluzowej oskrzeli, ktéry nie wykazuje tenden-
cji do samoograniczania sie. Dtugotrwate utrzymy-
wanie sie stanu zapalnego moze doprowadzi¢ do
rozwoju rozstrzeni oskrzeli i dlatego stan ten, jesli
utrzymuije sie > 4 tygodni, nalezy leczy¢ amoksycy-
ling z kwasem klawulanowym lub makrolidem przez
10-14 dni (polskie rekomendacje 2016 r.).

Leczenie zapalenia dolnych drog
oddechowych u dzieci

Z leczenia antybiotykiem mozna zrezygnowac
tylko wtedy, gdy przebieg zakazenia jest tagodny,
wskazujgcy na etiologie wirusowg. U niemowlat
i matych dzieci, jesli objawy zakazenia drog odde-
chowych s3 tagodne, réwniez nie zaleca sie stoso-
wania antybiotykow, poniewaz przyczyng zakazen
sg gtéwnie wirusy.

Natomiast w kazdym przypadku pewnego rozpo-
znania zapalenia ptuc nalezy zastosowac antybiotyk,
poniewaz odroznienie etiologii wirusowej od bakte-
ryjnej tylko na podstawie obrazu klinicznego jest
niemozliwe. U dzieci miedzy 5. a 15. r.z. najczest-
szg przyczyng bakteryjnego zapalenia ptuc jest
Streptococcus pneumoniae i dlatego antybioty-
kiem pierwszego wyboru jest amoksycylina poda-
wana 3 x/dobe. W ciezkich postaciach zaleca sie
cefalosporyne Ill generacji dozylnie tacznie z makro-
lidem. W zapaleniach wywotanych przez bakterie
atypowe stosuje sie makrolidy. Antybiotyk nalezy
podac¢ natychmiast po rozpoznaniu zapalenia ptuc,
poniewaz dziecko zagrozone jest wystgpieniem
powiktan. U dzieci mtodszych zapalenie ptuc nalezy
leczy¢ dozylnie ceftriaksonem (polskie rekomenda-
cjez2016r.).

W postepowaniu wazne jest podawanie lekow
przeciwgorgczkowych i przeciwbdlowych. Zaleca
sie paracetamol 1-15 mg/kg m.c. lub ibuprofen
5-10 mg/kg m.c. lub potaczenie obu tych lekéow
w bardzo nasilonym bdlu (preparat Kidofen duo
zawiesina doustna 100 mg ibuprofenu + 125 mg

(&

paracetamolu). W zaleceniach podkresla sie koniecz-
nos$¢ nawodnienia dziecka i nawodnienia drog
oddechowych przez nebulizacje 0,9% roztworem
soli. Jesli rozpoznaje sie zapalenie oskrzelikow,
zwtaszcza o ciezkim przebiegu, to nalezy rozwazyc¢
zastosowanie wziewnie kortykosteroidow i lekéw
rozszerzajgcych oskrzela (salbutamol w nebulizacji
015 mg/kg m.c., dawka minimalna - 1,0 mg, dawka
maksymalna - 5,0 mg, nebulizacja trwajgca 5-15 min
lub 4-6 dawek przez komore inhalacyjng) oraz tleno-
terapie. Kortykosteroidy i leki rozszerzajgce oskrzela
sg szczegollnie wskazane u dzieci z nawracajgcymi
zapaleniami oskrzelikdw i cechami atopii lub obcig-
zonych dodatnim alergicznym wywiadem rodzin-
nym. W zapaleniu oskrzelikow zaleca sie (polskie
zalecenia z 2016 r.) nebulizacje z hipertonicznego
roztworu soli (3%), ale tylko w warunkach szpital-
nych, poniewaz nebulizacja z 3% soli moze nasili¢
skurcz oskrzeli i wytwarzanie wydzieliny oskrzelo-
wej. W fazie wystepowania tzw. kaszlu wilgotnego
u starszych dzieci wskazane jest, oprécz nawod-
nienia, stosowanie lekdw mukoaktywnych (N-ace-
tylcysteina, erdosteina, ambroksol). U dzieci < 1. r.z.
nie zaleca sie stosowania lekow przeciwkaszlowych
i mukoaktywnych.

Zapalenie ptuc u osob
w podesziym wieku

Starszy wiek (> 65. r.2.) jest niezaleznym czynni-
kiem ryzyka wystgpienia zapalenia ptuc, ciezszego
przebiegu i zgonu. Wynika to w znacznym stopniu
z obecnosci chordb zwiekszajgcych ryzyko zapalenia
ptuc, takich jak: cukrzyca, schorzenia nerek i watroby,
zaburzenia w odzywieniu i choroby uktadu oddecho-
wego (POChP, rak ptuca), ale dodatkowo moga to by¢:
' niesprawnos$¢ uniemozliwiajgca samodzielne

spozywanie positkéw i wykonywanie podstawo-

wych czynnosci zyciowych;

' zaburzenie potykania bedace przyczyna
zachty$niec¢;

' otepienie.
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U osdb starszych czesto dochodzi do kolonizacji
bakteriami gérnych drég oddechowych oraz mikro-
aspiracji podczas snu (u ok. 70%).

Patogeny wywotujgce zapalenie ptuc:

' Streptococcus penumoniae (U 0sdb z chorobami
uktadu oddechowego, watroby oraz naduzywa-
jacych alkoholu);

' Haemophilus influenzae (u oséb z POChP/
rozstrzeniami oskrzeli, palaczy tytoniu);

' Staphylococcus aureus (czesto w okresie epide-

mii grypy).

Rozpoznawanie zapalenia ptuc w gabinecie
lekarza POZ. U osdb w podesztym wieku w zapa-
leniu ptuc moga nie wystepowac: kaszel, dusznosc
i podwyzszona cieptota ciata. Natomiast pojawiajg sie
objawy niecharakterystyczne, takie jak szybko poste-
pujgce ostabienie, pogarszanie stanu ogdlnego wyni-
kajgce z niedotlenienia i zaburzen wodno-elektroli-
towych. Szczegdlng uwage nalezy zwrdcic na stan
psychiczny pacjenta, ktéry moze charakteryzowac sie
majaczeniem, urojeniami oraz pobudzeniem rucho-
wym lub zmniejszeniem aktywnosci i sennoscig, ktére
wynikajg z zapalenia ptuc, a nie przewlektego zespotu
otepiennego.

Badanie przedmiotowe i badanie dodatkowe.
Waznym badaniem jest ocena czestosci oddechdw,
25/min jest objawem wymagajgcym natychmiasto-
wego wyjasnienia przyczyny. Badanie fizykalne klatki
piersiowej ma znaczenie rozpoznawcze tylko wtedy,
gdy pojawiajg sie nowe zmiany ostuchowe. Zaleca
sie pulsoksymetrig, ktérg mozna wykonac¢ w gabi-
necie lekarza pierwszego kontaktu. Nieprawidtowa
saturacja (Sp02 < 94%) posrednio dowodzi hipok-
semii i pozwala wstepnie rozpoznac niewydolnosc
oddechowa.

RTG klatki piersiowej. Nalezy wykona¢ w kazdym
przypadku pogorszenia stanu pacjenta, a nie tylko
wystgpienia objawow ze strony uktadu oddechowego.
Objawy zapalenia ptuc w badaniu RTG klatki piersio-
wej moga pojawic sie pdzniej niz objawy kliniczne, co
moze by¢ przyczyna niewtasciwej diagnozy.

(&

Skala CURB-65 pozwala podjg¢ decyzje, czy
mozna pacjenta leczy¢ w warunkach domowych, czy
nalezy niezwtocznie skierowac do szpitala.

Badania w warunkach szpitalnych. Nalezy
wykonac: morfologie krwi obwodowej, oznaczenie
stezenia elektrolitéw, stezenia biatka C-reaktywnego
i prokalcytoniny. U kazdego chorego leczonego szpi-
talnie dgzy sie do rozpoznania patogenu odpowie-
dzialnego za zapalenie przez oznaczenie antygendw
Streptococcus pneumoniae i Legionella pneumophila
W moczu, posiewy plwociny i krwi oraz testy moleku-
larne (jesli sg dostepne).

Z badan laboratoryjnych mozna zrezygnowac
u chorych w dobrym stanie, u ktérych podejmowane
jest leczenie ambulatoryjne.

Leczenie zapalenia ptuc u 0oséb
w podesztym wieku

U chorych na tagodne zapalenie ptuc i z matym
ryzykiem zgonu oraz stabilnym przebiegiem choréb
wspotistniejgcych leczenie moze podjac lekarz POZ.
Pacjent musi mie¢ zapewniong odpowiednig opieke
(wtasciwe odzywienie, nawodnienie i podawanie
lekéw) oraz czesta kontrole lekarska. Do leczenie szpi-
talnego nalezy skierowac chorych, ktérzy nie spet-
niajg kryteridw leczenia ambulatoryjnego oraz tych,
u ktérych sg watpliwosci co do rozpoznania. Lekarz
izby przyje¢ powinien rozwazy¢ wskazania do przy-
jecia chorego do OIT.

Antybiotykoterapia w warunkach ambulatoryjnych
i w oddziale szpitalnym jest empiryczna, leki podawane sg
doustnie, jesli jest dobra tolerancja, lub dozylnie. Podsta-
wowe leczenie to zastosowanie antybiotyku p-laktamo-
wego z makrolidem podawanymi < 8 dni. Czas leczenia
szpitalnego powinien by¢ ograniczony do niezbednego
minimum, a wypis zaleca si¢ wtedy, gdy chory jest
w prawidtowym stanie psychicznym i moze przyjmo-
wac leki doustnie w warunkach domowych. W oddziale
szpitalnym nalezy podja¢ rehabilitacje oddechowg
i ogdlnie usprawniajgcg, aby zapobiec niebezpiecz-
nym powiktaniom, ktére wynikajg z unieruchomienia.
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Zapalenie ptuc u kobiet w cigzy

Zapalenia ptuc u kobiet w cigzy nie wystepuja
czedciej niz 5/1000 kobiet. Moze mu sprzyjac¢ obrzek
btony Sluzowej, pojawiajgcy sie w Ill trymestrze cigzy,
a uwarunkowany zwiekszonym stezeniem estroge-
now, stosowaniem lekdw, majgcych zapobiegac przed-
wczesnym porodom. Cigza moze takze by¢ przyczyng
zachtystowego zapalenia ptuc. Gdy istnieje podejrzenie
zapalenia ptuc, wstepnie ustalone na podstawie bada-
nia klinicznego, nalezy go potwierdzi¢ badaniem RTG
klatki piersiowej. Ochrona radiologiczna macicy ciezar-
nej zabezpiecza ptdd przed krétko- i dtugotermino-
wymi zagrozeniami. Kobiety cigzarne z zapaleniem ptuc
zagrozone sg powiktaniami i zgonem. Ponadto zapa-
lenie ptuc stanowi czynnik ryzyka porodu przedwcze-
snego. Dlatego kobiety te powinny podlegac Scistemu
nadzorowi internistycznemu i potozniczemu, co jest
mozliwe tylko w warunkach szpitalnych.

Pozaszpitalne zapalenie ptuc. Gtéwnym pato-
genem odpowiedzialnym za 60-70% zapalen ptuc
u kobiet w cigzy jest Streptococcus pneumoniae,
a znacznie rzadziej Haemophilus influenzae. U pala-
cych papierosy przyczyng zapalen ptuc moga byc¢
bakterie Gram ujemne. U kobiet z obnizong odporno-
Scig patogenami sa Klebsiella pneumoniae lub bakte-
rie odpowiedzialne za szpitalne zapalenia ptuc, jesli
kobieta przebywata w szpitalu. W okresie epidemii
grypy kobiety w cigzy mogg zachorowac na grype, na
grypowe zapalenie ptuc lub zapalenie gronkowcowe,
w tym wywotane przez MRSA.

Leczenie zapalenia ptuc u kobiet
w Ccigzy

W PZP o tagodnym przebiegu, w kazdej fazie cigzy,
nalezy stosowac bezpieczne dla ptodu antybiotyki, czyli
zaliczane do kategorii B. Naleza do nich penicyliny (amok-
sycylina) i penicyliny z inhibitorami B-laktamaz, cefalo-
sporyny i makrolidy (azytromycyna i erytromycyna). Do
bezwzglednie przeciwwskazanych zalicza sig: amino-
glikozydy, fluorochinolony, tetracykliny i kotrimoksazol

(&

(dziatajg teratogennie). W zapaleniach zachtystowych
mozna obok amoksycyliny z kwasem klawulanowym
stosowac dalacin lub metronidazol. W SzZP wybér anty-
biotyku powinien wynikac¢ z analizy odpowiedzialnej flory
bakteryjnej i analizy miejscowej lekowrazliwosci. Do zale-
canych antybiotykéw w przypadku flory Gram ujemnej,
Pseudomonas aeruginosa, gronkowcdw MRSA naleza:
karbapenemy, wankomycyna, erytromycyna i rifampi-
cyna (Legionella pneumaophila).

Powazne wyzwanie stanowig infekcje wywotane
przez wirusy grypy, poniewaz u kobiet w cigzy grypa
moze mieC szczegolnie ciezki przebieg. Stad nalezy
wszystkim kobietom w cigzy lub planujgcym cigze
zalecaC podanie szczepionki przeciwgrypowej. Jesli
kobieta w cigzy miata kontakt z chorym na grype, to
profilaktycznie nalezy przez 10 dni stosowac oseltami-
wir (inhibitor neuraminidazy) w dawce 75 mg 1 x/dobe.
Ten lek nalezy takze zleci¢ przy rozpoczynaniu lecze-
nia do 48 godz. od wystgpienia pierwszych objawdéw
grypy w dawce 75 mg 2 x/dobe przez 5 dni.

Zapalenia ptuc wywotywane przez
bakterie typowe

Zapalenie ptuc wywotane przez
Streptococcus pneumoniae

Streptococcus pneumoniae, ziarniak Gram dodatni,
odpowiadajgcy za 75% zdiagnozowanych bakterio-
logicznie zapalen ptuc, w tym ok.10% przypadkow
przebiegajacych z bakteriemia. Jest takze przyczyng
Sz7ZP. Streptococcus pneumoniae ma wiele czynni-
kéw zjadliwosci umozliwiajgcych wnikniecie do orga-
nizmu cztowieka, kolonizacje bton $luzowych, zaata-
kowanie komarek nabtonka, przechodzenie do tozyska
krwi czy pokonanie bariery krew-mozg. Zapalenie ptuc
lub zajecie innych tkanek, lub jatowych ptynéw ustro-
jowych w warunkach fizjologicznych, a takze bakte-
riemia i zapalenie opon modzgowo-rdzeniowych okre-
Slane sg jako inwazyjna choroba pneumokokowa.
Zapadalnos¢ na choroby wywotane przez Strepto-
coccus pneumoniae jest najwigksza wsrdd niemowlat
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i matych dzieci do lat 5 oraz u 0sdb po 65. r.z.

Czynniki ryzyka wystgpienia zakazeri pneumokokowych:

' przebywanie w duzych zbiorowiskach, np.
ztobki, przedszkola, szkoty, domy opieki,
wiezienia;

' naduzywanie alkoholu, palenie tytoniu, POChP;

' wrodzone i nabyte zespoty zaburzen odporno-
$ci (HIV);

' cukrzyca;

' anemia sierpowatokrwinkowa iinne
hemoglobinopatie;

*anatomiczny lub czynnosciowy brak sledziony.

Duza czegstos¢ wystepowania zakazer pneumo-
kokowych u matych dzieci wynika z fizjologicznego
uposledzenia odpowiedzi immunologicznej na wielo-
cukrowe antygeny otoczkowe. Obecnie rozpoznano 97
serotypdw, przy czym u dorostych za zapalenia ptuc
odpowiadajg serotypy 1-8, a u dzieci 6, 14, 19, 23.

Ludzie zdrowi moga by¢ nosicielami pneumokokow
bytujacych w gérnych drogach oddechowych, znacz-
nie czesciej nosicielami sg dzieci. Wigkszos¢ zakazen
pneumokokowych ma charakter endogenny. Do zaka-
zenia dolnych drég oddechowych dochodzi w wyniku
mikroaspiracji, a drobnoustroje rozprzestrzeniajg sie
przez ciggtosc tkanek lub droga krwiopochodna. Prze-
noszenie pneumokokéw z cztowieka na cztowieka
nastepuje droga kropelkowg, a do zachorowan docho-
dzi najczesciej w zimie i na wiosne.

Przebieg kliniczny. Zapalenie ptuc wywotane
przez Streptococcus pneumoniae ma zazwyczaj
ciezki przebieg. Choroba rozpoczyna sie nagle wysoka
gorgczkg >39°C z dreszczami, czesto z silnym bdlem
optucnowym w klatce piersiowej, dusznoscig, z przy-
spieszonym oddechem i tachykardig. Kaszel poczat-
kowo jest suchy, a nastepnie pojawia si¢ plwocina -
poczatkowo $luzowa, a pdzniej ropna. Chorzy czesto
majg zaburzenia swiadomosci, szybko odwadniajg
sig, u chorych na POChP dochodzi do niewydolnosci
oddechowo-krgzeniowej. We krwi wystepuje leukocy-
toza, a rzadko leukopenia, ktéra zazwyczaj jest niepo-
mysInym czynnikiem rokowniczym.

(&

RTG klatki piersiowej. Charakterystyczne
sg intensywnie wysycone cienie zaczynajace sie
od obwodu (ryc. 8.1), pézniej dochodzi do zajecia
segmentoéw, ptata lub ptatéw (ryc. 8.2) - tzw. ptatowe
zapalenie ptuc. Zapalenie moze miec takze charakter
odoskrzelowy z licznymi cieniami plamistymi, niekiedy
sie zlewajgcymi.

Zapaleniu ptuc towarzyszy w ponad 20% przypad-
kéw wysiek w optucnej, ktdry ustepuje przy prawidto-
wym leczeniu. U 0s6b ze zmniejszong odpornoscia
dochodzi do rozwoju ropniaka optucnej (tres¢ ropna
w jamie optucnej). W takich przypadkach konieczny
jest drenaz jamy optucnej. Innym powiktaniemzapa-
lenia ptuc jest wytworzenie sie ropnia ptuca (zbiornik
ropy w migzszu ptucnym) i powstanie ropni w innych
narzadach. Taki stan wymaga badan bakteriologicz-
nych i dtugotrwatego leczenia antybiotykami.

Badanie bakteriologiczne. Juz w izbie przyjec
mozna wykonac szybki test diagnostyczny okreslajgcy

e

Rycina 8.2. Pozaszpitalne zapalenie ptata gérnego ptuca pra-
wego - 50-letnia zdrowa kobieta. W obrazie RTG wykonanym
po 7 dniach leczenia cefuroksymem stosowanym doustnie wi-
doczne zmiany naciekowe w gérnym prawym polu ptucnym,
wchtonety sie catkowicie po 8 dniach leczenia amoksycyling
stosowang doustnie przez 7 dni. Ze zbioréw Kliniki Pneumono-
logii i Alergologii UM w todzi.
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obecnos$¢ antygenu pneumokoka w moczu. Badanie
z odkrztuszonej plwociny czesto jest niemiarodajne
ze wzgledu na nosicielstwo. Duzg wartos¢ diagno-
styczng ma posiew krwi, ktéry jednak wypada dodat-
nio u < 25% chorych.

Leczenie polega gtdwnie na stosowaniu antybio-
tykéw B-laktamowych (tab. 8.6, 8.7, 8.9), chociaz u >
14% chorych nalezy sie liczy¢ z opornoscia Strepto-
coccus pneumoniae na penicyling, co wymaga lecze-
nia wankomycyna lub teikoplaning.

Zapalenie ptuc wywotane przez
Staphylococcus aureus

Naturalnym rezerwuarem gronkowca jest czto-
wiek. Drobnoustréj stanowi sktadnik fizjologicznej
flory skéry, a takze kolonizuje gérne drogi oddechowe.
Hodowla gronkowca z wymazu z nosa lub gardta nie
wskazuje na koniecznosc leczenia, a jest tylko wyra-
zem nosicielstwa. Gronkowce wywotujg ok. 5% PZP,
a w wiekszym odsetku SzZP (30%), w czym istotng
role odgrywa transmisja przez personel szpitalny,
poniewaz bakterie przenoszg sie z osoby na osobe,
gtéwnie przez rece, a takze sprzet medyczny.

Juz Aleksander Fleming, odkrywca penicyliny,
przewidziat, ze istnieje ryzyko powstania oporno-
Sci bakterii na ten antybiotyk. Obecnie wyrdznia sie
gronkowce wrazliwe na metycyling (MSSA) i oporne
(MRSA). Opornos¢ gronkowca na antybiotyki B-lakta-
mowe wynika z pojawienia sie w scianie komaorkowej
bakterii biatka PBP2a.

Wsréd gronkowcow MRSA wyrdznia sie HA-MRSA,
ktore odpowiadajg za zakazenia szpitalne oraz
CA-MRSA. CA-MRSA powodujg zakazenia skory,
posiadajg duzg ekspresje czynnikow zjadliwosci
i dlatego wywotujag ciezkie zapalenia ptuc, czesto
w przebiegu sepsy.

Przebieg kliniczny. Zapalenie ptuc wywo-
tane przez MSSA jest zazwyczaj tagodne i poddaje
sie leczeniu amoksycyling z kwasem klawulano-
wym, klindamycyna i ciprofloksacyna. Zapalenie ptuc
wywotane przez MRSA ma przebieg bardzo cigzki.

Charakteryzuja je: wysoka goragczka, kaszel z wykrztu-
szaniem duzych ilosci ropnej wydzieliny, béle w klatce
piersiowej, zaburzenia Swiadomosci.

RTG klatki piersiowej. Widoczne s3 liczne
plamiste nacieki o réznej wielkosci, czasami jedno-
lite z duza sktonnoscig do tworzenia ropni. Czeste sg
takze ropniaki optucnej, niekiedy obustronne i liczne
pecherze rozedmowe (pneumatocele), ktére przebija-
jgc sie do optucnej wywotujg odme optucnowsa. Obraz
radiologiczny jest dos¢ charakterystyczny, chociaz
potwierdzenie uzyskuje sie w wyniku badania plwo-
ciny metoda rozmazu i posiewu. U ok. 25% chorych,
u ktérych doszto do zakazenia drogg mikroaspiraciji,
uzyskuje sie dodatni posiew krwi, a u chorych z sepsa
odsetek ten jest znacznie wiekszy. Konieczne jest
leczenie szpitalne, leki podano w tabeli 8.8. Chorzy
powinni by¢ izolowani. Rokowanie co do przezycia
bardzo ostrozne.

Rycina 8.3. Pozaszpitalne zapalenie ptata dolnego ptuca pra-
wego - 22-letnia zdrowa kobieta. Nacieczenie w dolnym pra-
wym polu ptucnym ustapito catkowicie po 7 dniach leczenia
amoksycyling. Ze zbioréw Kliniki Pneumonologii i Alergologii
UM w todzi.
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Rycina 8.4. Pozaszpitalne zapalenie ptata dolnego ptu-
calewego - 53-letni mezczyzna, zdrowy, palgcy papierosy.
W obrazie RTG widoczne nacieczenie w dolnym lewym polu

Rycina 8.5. Pozaszpitalne zapalenie ptata dolnego ptuca pra-
wego - mezczyzna 60-letni chory na POChP. W RTG ptuc wi-

ptucnym, nie ustgpito po 10 dniach leczenia amoksycyling

z kwasem klawulanowym oraz po 8 dniach leczenia cefurok-
symem stosowanym doustnie. Badanie bronchofiberoskopo-
we bez zmian patologicznych. Zmiany wchtonety sie catkowi-
cie po 10 dniach leczenia ciprofioksacyna stosowang doustnie.
Ze zbioréw Kliniki Pneumonologii i Alergologii UM w todzi.

o) ol ald
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doczne jednolite zacienienie pola dolnego prawego, zmiany
naciekowe w ptacie dolnym z wysiekiem zapalnym w jamie
optucnej. Zmiany ustgpity catkowicie po 10 dniach leczenia
amoksycyling z kwasem klawulanowym. Ze zbioréw Kliniki
Pneumonologii i Alergologii UM w todzi.
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Rycina 8.6. Pozaszpitalne zapalenie ptuc - 27-letni mezczyzna zakazony HIV. (A) RTG klatki piersiowej wykonany w izbie przyjec¢, wcze-
$niej nieleczony, jednolite zacienienie prawego dolnego pola ptucnego, zapalenie ptata dolnego z ropniakiem optucnej prawej. (B) RTG klat-
-ki piersiowej po 3 dniach leczenia amoksycyling z kwasem klawulanowym i podawang dozylnie ciprofloksacyna, jednolite zacienienie pola
ptucnego dolnego - zapalenie ptata dolnego ptuca lewego z ropniakiem optucnej. Ze zbioréw Kliniki Pneumonologii i Alergologii UM w todzi.
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Zapalenie ptuc wywotane przez
Klebsiella pneumoniae

Klebsiella pneumoniae, pateczka Gram ujemna,
odpowiadajgca za PZP, a takze znacznie czgsciej za
SzZP, ktére wywotywane sg przez szczepy wytwarza-
jace B-laktamazy ESBL. Czynnikami ryzyka sg zmniej-
szona odpornosé, podeszty wiek, leczenie antybiotykami
i lekami immunosupresyjnymi, alkoholizm. Klebsiellowe
zapalenie ptuc wystepuje takze u matych dzieci,
szczegolnie bedacych wimmunosupres;ji i leczonych,
z réznych powoddw, szpitalnie. W szpitalu za transmisje
bakterii odpowiedzialny jest personel medyczny, stoso-
wana aparatura do aerozoli, inny sprzet medyczny.

Przebieg kliniczny. Klebsiellowe zapalenie ptuc
ma nagty, ciezki przebieg z wysokg gorgczka, duszno-
$cig, silnym kaszlem z obfitym odkrztuszaniem ropnej
wydzieliny, niekiedy z krwiopluciem, bélem optucno-
wym. U czesci chorych dochodzi do ostrej niewydol-
nosci oddychania i wstrzasu.

RTG klatki piersiowej. Zmiany majg charakter
masywnych naciekoéw, czesto obustronnych, obej-
mujacych cate ptaty z ogniskami niedodmy, rozpadami
i tworzeniem ropni lub naciekéw odoskrzelowych.

Badanie bakteriologiczne. W ropnej plwoci-
nie wystepujg liczne pateczki Gram ujemne, ktére
w hodowli daje Sluzowy wzrost. Posiew krwi wypada
dodatnio u 25-70% chorych i ma duzg wartos¢
diagnostyczna. Leczenie prowadzone jest cefalo-
sporynami, karbapenemami, ciprofloksacyng lub
aminoglikozydami (tab. 8.9).

Zapalenia ptuc wywotane
przez bakterie atypowe

Drobnoustroje atypowe nalezg do pasozytow
wewnatrzkomorkowych ze znaczng czescig ich
cyklu zyciowego odbywajgcego sie wewnatrz komo-
rek gospodarza. Niektore z nich, np. Mycoplasma
pneumoniae, nie majg Sciany komorkowej, co decy-
duje o wykrywalnosci i wrazliwosci tej bakterii na
antybiotyki.

(&

Drobnoustroje atypowe moga wywotac¢ skapoob-
jawowe zakazenia gornych drog oddechowych, zapa-
lenie oskrzeli i zapalenie ptuc, ktérych przebieg moze
by¢ od tagodnego do bardzo ciezkiego. Wykrywanie
patogendéw odpowiedzialnych za zakazenia atypowe
wymaga szczegolnych metod badawczych, aich
hodowla, z wyjatkiem Legionella pneumophila, jest
trudna, niemozliwa w warunkach rutynowego labo-
ratorium diagnostycznego.

Ponadto zakazenia atypowe nie poddaja si¢ lecze-
niu antybiotykami B-laktamowymi i aminoglikozydami
z powodu braku receptoréw dla danego leku lub jego
niedostatecznej penetracji do komadrek gospodarza.
W ich leczeniu stosuje sie antybiotyki makrolidowe,
tetracykliny i fluorochinolony.

Zapalenia ptuc wywotane przez
Mycoplasma pneumoniae

Mycoplasma pneumoniae moze wywotac izolo-
wane zapalenia gardta i migdatkdw, ostre zapalenie
oskrzeli, a takze spowodowac zaostrzenie POChP.
Drobnoustréj wywotuje 10-20% PZP, a rzadziej SzZP.
Nie wystepuje u niemowlat do 6. m.z., poniewaz otrzy-
mujg one przeciwciata od matek, ale moze wyste-
powaC u 0sob starszych. Najczesciej chorujg dzieci
w wieku 7-9 lat, mtodziez i mtodzi dorosli. Mycoplasma
pneumoniae cechuje sie, dzieki wytwarzaniu adhezyn
(biatka P1i P30), duzym powinowactwem do nabtonka
oddechowego, ktdry niszczy wytwarzany przez bakte-
rie cytotoksyczny nadtlenek wodoru. Dlatego dominu-
jgcym objawem klinicznym jest uporczywy, utrzymu-
jacy sie przez wiele tygodni kaszel i nadreaktywnos¢
oskrzeli. Zakazenie, poprzez stymulowanie procesow
autoimmunizacyjnych, za co prawdopodobnie odpo-
wiedzialne sg bakteryjne glikolipidy, ktére pobudzaja
ustroj gospodarza do wytwarzania autoprzeciwciat
reagujgcych z antygenami gospodarza gtéwnie tkanki
mozgowej i ptuc. Te przeciwciata sg odpowiedzialne
za zespot objawdw patologicznych obserwowanych
w przebiegu zakazen wywotanych przez Mycopla-
sma pneumoniae, takich jak: zespdt Guillaina-Barrego,
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neuropatie obwodowe, anemie hemolityczng,
matoptytkowos¢, zapalenie migénia serca, zapalenie
ktebuszkéw nerkowych, a takze nefropatie, zespot
Stevensa-Johnsona oraz zapalenia stawdw przypo-
minajgcych rzut gorgczki reumatyczne;j.

Przebieg kliniczny. Zakazenie szerzy sie droga
kropelkowa (rezerwuarem jest cztowiek). Okres wyle-
gania wynosi 2-3 tygodnie. Pierwsze symptomy to:
bdl gardta, katar, bol w uszach, bol miesni i brzucha,
kaszel suchy lub ze skgpym odkrztuszaniem Sluzo-
wej wydzieliny. Zapalenie ptuc objawia sie podwyzsze-
niem cieptoty ciata do 38-39°C, dreszczami, duszno-
$cig i bélem optucnowym (tab. 8.10). Przebieg choroby
zazwyczaj jest tagodny, ale z silnym kaszlem. Myko-
plazmowe zapalenie ptuc moze niekiedy przybierac
postac ciezkg z licznymi powiktaniami i niewydolno-
$cig oddechowa. Dotyczy to gtéwnie osdb starszych.
Powikfania te moga dotyczy¢ nawet potowy chorych.
Smiertelno$é w zapaleniu ptuc wywotanym przez
Mycoplasma pneumoniae nie przekracza 5%.

RTG klatki piersiowej. Stwierdza sie zmiany
o charakterze $rodmigzszowym szerzgce sie od
whnek lub rozsiane drobnoplamiste, niekiedy jednolite
zacienienia ptatéw dolnych lub srodkowego. Rzadko
wystepujg cienie okragte, ogniska niedodmy, powiek-
szone wezty chtonne wnek i ptyn w optucnej.

Diagnostyka mikrobiologicznai serologiczna
(patrz: rozdz. 5).

Leczenie. Lekami pierwszego wyboru sg antybio-
tyki stosowane doustnie, makrolidy - klarytromycyna
i azytromycyna, drugi wybdr stanowig tetracykliny

i fluorochinolony (tab. 8.11). Postac¢ tagodna leczy sie
zwykle przez 5-10 dni, a ciezka leczy sie w warun-
kach szpitalnych, gdzie przeprowadza sie doktadng
diagnostyke.

Zapalenie ptuc wywotane przez
Chlamydophila pneumoniae

Chlamydophila pneumoniae jest bezwzgled-
nym pasozytem wewngtrzkomadrkowym, co wynika
z braku zdolnosci syntezy wtasnego ATP i korzystania
z aparatu energetycznego komarek gospodarza, dzieki
temu ma mozliwos$c¢ przetrwania i replikacji wewnatrz
komorek zernych z rozwinigciem mechanizmow
obronnych. Drobnoustréj wywotuje niekiedy zakaze-
nia utajone i przetrwate. Zakazenia wywotywane przez
Chlamydophila pneumoniae prawdopodobnie sg dos¢
czesto bezobjawowe, poniewaz u 30-50% mtodych
dorostych istniejg serologiczne dowody ich przebycia,
a u 0s6b w wieku podesztym - nawet u ponad 70%.
Drobnoustroj moze wywotywac ok. 15% PZP, a takze
SzZP, ktére rozwijajg sie u osob zdrowych, ale znacz-
nie czesciej u 0sdb z zaburzeniami odpornosci.

Jedynym zrédtem Chlamydophila pneumoniae jest
cztowiek. Drobnoustrdj moze rozwijac sie w komaorkach
nabtonka drog oddechowych oraz w innych komaér-
kach (np. w makrofagach lub monocytach). Chlamy-
dophila pneumoniae wywotuje ciliostaze oskrzelowego
nabtonka rzeskowego, co sprzyja wtdérnym nadkaze-
niom innymi zjadliwymi bakteriami jak Streptococcus
pneumoniae lub Haemophilus influenzae.

Tabela 8.10. Antybiotyki stosowane w zachtystowym zapaleniu ptuc

Antybiotyki Patogeny

Leczenie pierwszego wyboru:
amoksycylina z kwasem klawulanowym 1,2 g 3 x/dobe i.v.

Pateczki Gram-ujemne
Beztlenowe ziarenkowce
Gram-dodatnie
Streptococcus pneumoniae

Leczenie alternatywne:

penicylina G 3-5 ml 4 x/dobe i.v. +

metronidazol 500 mg 4 x/dobe i.v.

cefalosporyna Il lub Ill generacjiiv

z metronidazolem i.v. klindamycyna 600 mg 3 x/dobe i.v. cefalosporyna
II'lub Ill generacji z klindamycyna
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Przebieg kliniczny. Zakazenie szerzy sie droga
kropelkowg. Objawy: zte samopoczucie, podwyz-
szona cieptota ciata do 38°C, zapalenie krtani
z chrypka, bdl gtowy i miedni, dusznos¢ w ciezkich
postaciach. Ciezkie postacie chlamydiowego zapale-
nia ptuc charakteryzuja sie narastajgcg niewydolno-
Scig oddychania, ktéra wymaga leczenia szpitalnego.
Do pozaptucnych powiktan chlamydiowego zapale-
nia ptuc naleza rumien guzowaty, zapalenie mézgu
i zespot Guillain-Barré.

RTG klatki piersiowej. Badanie to wykazuje
obecnos¢ cieni drobnoplamistych i zmian srédmigz-
szowych obejmujgcych gtéwnie srodkowe i dolne
pola ptucne. Rzadko obserwuje sie ptyn w jamach
optucnowych.

Diagnostyka mikrobiologicznai serologiczna
(patrz: rozdz. 5).

Leczenie. Skuteczne sg doustne makrolidy, tetra-
cykliny, podawane do 2 tygodni. W ciezszych przy-
padkach leczenie musi by¢ prowadzone w warun-
kach szpitalnych, a antybiotyk podawany dozyinie.
U potowy leczonych zmiany radiologiczne ustepujg
w ciggu 4 tygodni, u 20% moga utrzymywac sie dtuzej
niz 9 tygodni, a u ok. 20% moga pozostac na state.

SPRAWD?Z

Zapalenie ptuc wywotane przez
Legionella pneumophila

Legionella pneumophila jest pateczkg Gram
ujemna, bytujgcag w sztucznych zbiornikach wodnych
oraz systemach chtodzacych (klimatyzacje w samo-
chodach i mieszkaniach), nawilzajgcych powietrze,
gtownie w temperaturze 25-40°C. Do zakazenia
moze dojs¢ przez wziewanie aerozoli np. z nebuliza-
toréw, z fontann, prysznicéw. Nie stwierdzono trans-
misji zakazenia z cztowieka na cztowieka. Zwykle
zachorowania sg sporadyczne, chociaz choroba
moze wystepowac takze epidemicznie, np. w hote-
lach, szpitalach, domach opieki spotecznej. W wywia-
dzie nalezy zwrdéci¢ uwage, czy pacjent nie powrocit
z rejonéw Morza Srédziemnego, gdzie zapalenia ptuc
wywotane przez Legionella pneumophila sg dos¢
czeste. Drobnoustrdj odpowiedzialny jest za 3-15%
PZP oraz 1-40% SzZP. Szczegdlnie czesto wystepuje
U 0s6b z uposledzong odpornoscia. Zakazenia wywo-
tujg serogrupy 1, 3, 4 i 6. Legionella pneumophila jest
patogenem wewnatrzkomdrkowym, ktory w pierwszej
kolejnosci rozwija sie w monocytach i makrofagach,
doprowadzajac do ich lizy i Smierci. Endotoksyna
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uwalniana z bakterii, powstajgca z bakteryjnych lipo-
polisacharyddw jest powodem zmian patologicznych
w wielu narzgdach.

Przebieg kliniczny. Zazwyczaj bardzo ciezki
z rozlegta manifestacjg wielonarzgdowa. Okres wyle-
gania choroby trwa 2-5 dni. Zapalenie rozpoczyna sie
wysokg gorgczkg > 40°C i dreszczami. Do niecharakte-
rystycznych objawdw naleza: zte samopoczucie, silny
bol gtowy i miesni, bdl brzucha, nudnosci, wymioty
i biegunka, suchy kaszel, krwioplucie, bdl optuc-
nowy (30%), duszno$¢ z sinica. Pozaptucne powi-
ktania to: zapalenie miesnia serca, osierdzia, mézgu,
uszkodzenie watroby, nerek. U chorych w podesztym
wieku moga wystapic¢ splatanie lub pobudzenie,
zespot wykrzepiania wewnatrznaczyniowego i niekar-
diogenny obrzek ptuc (acute respiratory distress
syndrom, ARDS), wymagajacy sztucznej wentylaciji.
Powodem zmian patologicznych w wielu narzadach
jest endotoksyna uwalniana z bakterii, a powstajgca
z bakteryjnych lipopolisacharyddw.

W badaniach dodatkowych: leukocytoza, trombocy-
topenia, podwyzszone stezenie aminotransferaz (50%)
i kinazy kreatyninowej — CPK jako wyraz uszkodzenia
watroby i migsni, w tym takze migsnia sercowego, biat-
komocz (40%) i krwinkomocz (10-50%), podwyzszone
stezenie mocznika i kreatyniny (25-40%). W plwocinie
jest wysoki odsetek neutrofili. Objawy i kliniczne kryte-
ria ciezkiego zapalenia ptuc wywotanego przez Legio-
nella pneumophila wskazujgce na koniecznos¢ inten-
sywnego leczenia podano w tabeli 8.11.

RTG klatki piersiowej. Wystepujg obustronne
rozlegte nacieki i ptyn w jamach optucnowych, charak-
terystyczne jest szybkie powiekszanie sie naciekow,

tworzenie ropni i jam. W okresie zdrowienia zmiany
cofaja sie wolno, czesto pozostajg rozlegte ogniska
zwtoknienia i pogrubienie optucnej.

Diagnostyka mikrobiologicznai serologiczna
(patrz: rozdz. 5).

Leczenie. Diagnostyka i leczenie niemal zawsze
odbywa sie w szpitalu. Stosowane leki to lewoflok-
sacyna, ewentualnie ciprofloksacyna lub moksyfiok-
sacyna. Antybiotyki alternatywne to makrolidy, ktére
mozna taczy¢ fluorochinolonami.. Leczenie powinno
trwac 10-14 dni. Opdznienie leczenia powoduje wzrost
Smiertelnosci. Dlatego u chorego na ciezkie zapale-
nie ptuc nalezy przed uzyskaniem potwierdzenia
etiologii zastosowac antybiotyk dziatajgcy na bakte-
rie atypowe (makrolidy lub fluorochinolony) i typowe
(B-laktamowe).

Zapalenie ptuc wywotane przez
Pneumocystis jiroveci

Ten drobnoustroj zaliczany jest obecnie do grzy-
bow, dawniej do pierwotniakdw. Wywotuje cigzkie
zapalenie ptuc (pneumocystoze) u oséb zakazonych
HIV, u ktérych moze by¢ przyczyng zgonu z powodu
niewydolnosci oddychania.

Ponadto jest przyczyna pneumocystozy u oséb
z obnizong odpornoécia (biataczki, chtoniaki).

Zapalenie charakteryzuje sie suchym kaszlem
z narastajgcg dusznoscig i gorgczka. U 0sob zakazo-
nych HIV pneumocystoza rozwija si¢ powoli, nawet
przez kilka miesiecy. Do charakterystycznych obja-
woOw nalezy zmniejszenie TLCO i narastajgca hipokse-
mia. W RTG klatki piersiowej stwierdza sie symetryczne

Tabela 8.11. Objawy i kliniczne kryteria cigezkiego zapalenia ptuc wywotanego przez Legionella pneumophila wymagajgcego intensywnego leczenia

Kliniczne kryteria ciezkiego przebiegu

+ zaburzenia $wiadomosci

+ tetno>125/min

- temperatura > 40°C lub < 35°C
+ czestos$¢ oddechéw > 30/min
- sinica

+ cisnienie krwi < 90/60 mmHg

+ leukopenia < 4000/ul lub > 20 000/l

+ niedokrwisto$¢ - Hb < 9 g/100ml

+ mocznik > 20 mg/dl, kreatynina > 1,2 mg/dl

+ wykrzepianie wewnatrznaczyniowe (DIC)

+ obecnos$¢ produktéw degradaciji fibrynogenu
« W RTG klatki piersiowej zajecie wielu ptatow
- jamy w ptucach

+ ptyn w jamie optucnej
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zmiany $rodmigzszowe. Rozpoznanie potwierdza
znalezienie trofozoitdw lub cyst Pneumocystis jiro-
veci w plwocinie (takze w indukowanej), w wydzieli-
nie oskrzelowej uzyskanej podczas bronchoskopii lub
najlepiej w BAL (czutos$¢ badania z BAL wynosi 95%).

Lekiem z wyboru jest kotrimoksazol stosowany
dozylnie lub doustnie (15 mg/kg m.c./dobe trime-
toprymu i 75 mg/kg m.c./dobe sulfametoksazolu)
w trzech dawkach podzielonych przez 3 tygodnie.
Lekami drugiego wyboru sg pentamidyna dozylnie
w dawce 4 mg/kg m.c./dobe lub klindamycyna poda-
wana doustnie w dawce 600 mg 3 x/dobe z pryma-
ching doustnie 30 mg/dobe.

U chorych z Pa02 < 70 mmHg stosuje sie doust-
nie prednizon w dawce 40 mg 2 x/dobe przez 5 dni,
a nastepnie 40 mg/dobe przez 6 dnii20 mg/dobe
przez 10 dni.

Ostre zapalenie oskrzeli

Ostre zapalenie oskrzeli (0Z0, bronchitis acuta) jest
to samoograniczajacy sie stan zapalny duzych oskrzeli
z kaszlem wilgotnym lub suchym utrzymujgcy sie do
6 tygodni. Wystepuje gtéwnie w okresie jesienno-zi-
mowym i wczesnowiosennym.

SPRAWD?Z

Czynniki etiologiczne. 0Z0 wywotane sa gtéwnie
przez wirusy, takie jak wirus RS, rinowirusy, adenowi-
rusy, koronawirusy, metapneumowirusy. Kaszel jest
takze waznym objawem w przebiegu grypy lub zaka-
zenia wywotanego przez wirusy paragrypy.

Dtugotrwaty kaszel jest charakterystyczny dla zaka-
Zenia wywotanego przez pateczke krztusca (Bordetella
pertussis), Mycoplasma pneumoniae i Chlamydophila
pneumoniae, co potwierdzajg badania serologiczne.

Przyczynag 0Z0 moga by¢ bakterie typowe, takie jak
Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae,
Moraxella catarrhalis.

Patomorfologia. W 0Z0 dochodzi do zapale-
nia btony $luzowej oskrzeli, poczgtkowo do obrzeku,
a nastepnie do martwicy i ztuszczania komorek
nabtonka do Swiatta oskrzeli, a takze zwiekszonego
wytwarzanie $luzu. W zapaleniu tchawicy i oskrzeli
wywotanych wirusem grypy dochodzi do pogrubienia
btony Sluzowej oskrzeli i tchawicy z ogniskami nacie-
czenia tkanka limfoidalng, co wykazano w pozytonowej
emisyjnej tomografii z uzyciem 18F-fluorodeoxyglucose
jako znacznikiem.

Rozpoznawanie zapalenia oskrzeli w gabine-
cie lekarza POZ. Pierwsze objawy sg zazwyczaj ze
strony gérnych drég oddechowych (katar i bél gardta,
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chrypka). Po 1-2 dniach pojawia sie kaszel suchy lub
z odkrztuszaniem wydzieliny sluzowej, a w zakaze-
niach bakteryjnych - ropnej, podwyzszona cieptota
ciata, niekiedy $wiszczacy oddech i palgcy bol
w rzucie tchawicy. Do objawdw ostuchowych nalezy
zaostrzony szmer pecherzykowy, ale moga takze poja-
wiac sie swisty, furczenia i rzezenia.

Kaszel w 0Z0 zwykle utrzymuje sie 10-20 dni, ale
niekiedy moze trwac 4 tygodnie lub wiecej. U potowy
chorych odkrztuszana wydzielina ma charakter ropny.
U ok. 40% chorych w przebiegu 0Z0 stwierdza sie
obnizenie FEV1< 80% wartosci naleznej, a takze przej-
$ciowg (5-6 tygodni) nadreaktywnos$¢ oskrzeli wyra-
zong wziewnym testem prowokacyjnym.

Rozpoznania 0Z0 dokonuje sie na podstawie
wywiadu i badania przedmiotowego. W przypadkach
watpliwych nalezy wykona¢ RTG ptuc, szczegdlnie
u 0séb w podesztym wieku, u ktérych moze rozwijac¢
sie skgpoobjawowe zapalenie ptuc. RTG klatki pier-
siowej nalezy takze wykonac u 0sdb palgcych papie-
rosy. Przewlekajgca sie chrypka u palaczy tytoniu jest
zawsze wskazaniem do konsultacji laryngologicznej.

O rodzaju wirusa odpowiedzialnego za 0Z0 lekarz
moze whnioskowac z pewnych prostych przestanek.
| tak zakazenia wywotane przez wirusy paragrypy wyste-
pujg gtdwnie w miesigcach letnich, czesto jako epide-
mie w domach opieki, wirus RS wywotuje zapalenie

oskrzeli u > 40% cztonkdw rodziny narazonych na kontakt
z niemowletami, koronawirus powoduje zapalenia
oskrzeli u oséb starszych i rekrutéw w wojsku, zapale-
nia wywotane przez adenowirus przypominajg te spowo-
dowane wirusem grypy, rinowirus powoduje zazwyczaj
infekcje o tagodnym przebiegu, bezgorgczkowa.
Leczenie. W 0Z0 nie stosuje sie antybiotykow
nawet wtedy, gdy chory odkrztusza z6ttg wydzieling.
Antybiotyki zleca sie przy udokumentowanej etiologii
bakteryjnej. Stosowanie antybiotykdw w zakazeniach
wirusowych przyczynia sie do narastania opornosci
drobnoustrojéw na antybiotyki, a nie wptywa pozy-
tywnie na przebieg 0Z0. Dla ztagodzenia objawow
podaje sie choremu leki przeciwgorgczkowe (para-
cetamol, kwas acetylosalicylowy) oraz leki przeciw-
kaszlowe w pierwszej fazie, a uptynniajace wydzieling,
gdy pacjent zaczyna odkrztuszac. Wazne jest nawod-
nienie chorego oraz nawilzanie powietrza. Kaszel
w przebiegu grypy, obok lekdw przeciwgorgczkowych
i tagodzacych objawy, wymaga stosowania lekdw prze-
ciwwirusowych (oseltamiwir lub zanamiwir).
Nadreaktywnos$c¢ oskrzeli w przebiegu 0Z0 czesto
objawia sie napadami kaszlu po ekspozycji na rézno-
rodne czynniki nieswoiste, takie jak zimne powietrze,
ostre zapachy, dym, a nawet Smiech. W takich przy-
padkach wskazana jest krotkotrwata terapia (10-14 dni)
wziewnym kortykosteroidem w matej dawce.

O] NA PODSTAWIE:

Pneumonologia w gabinecie lekarza Podstawowej Opieki Zdrowotnej
(PZWL Wydawnictwo Lekarskie 2020),
red. nauk. Pawet Gorski, Iwona Grzelewska-Rzymowska
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ASTMA JEST CHOROBA HETEROGENNA CHARAKTERYZUJACA SIE ZWYKLE PRZEWLEKtYM ZAPA-
LENIEM DROG ODDECHOWYCH. W WYWIADZIE CHOROBOWYM STWIERDZA SIE TAKIE OBJAWY,
JAK: SWISTY, SKROCENIE ODDECHU, UCZUCIE CIEZARU W KLATCE PIERSIOWEJ, KASZEL. W TRAK-
CIE CHOROBY NASILENIE | CZESTOSC TYCH OBJAWOW ULEGAJA ZMIANOM, TOWARZYSZY IM
ROZNEGO STOPNIA OGRANICZENIE PRZEPtYWU POWIETRZA W DROGACH ODDECHOWYCH.

Charakterystyka choroby

Heterogennos$c¢ astmy wynika z réznorodnosci
klinicznej, a zatem ze zréznicowania klinicznych feno-
typdw. U podstaw klinicznej ekspresji lezg odmienne
procesy patogenetyczne. Wyrézniono liczne endo-
typy astmy zalezne od uwarunkowan patogenetycz-
nych i dominacji ktéregos ze zréznicowanych mecha-
nizmow. W praktyce wigksze znaczenie ma jednak
fenotypowanie kliniczne. Przy wyrdznianiu klasterow
fenotypowych bierze sie pod uwage takie cechy, jak:
sktonnosc¢ do zaostrzen, rokowanie, obecnosc utrwa-
lonych zaburzen czynnosciowych.

Fenotypy astmy (wyréznione na podstawie
badan klasterowych):

' astma alergiczna;

' astma niealergiczna;

' astma o péznym poczatku;

' astma ze statg obturacjg drég oddechowych;
* astma u otytych.

Szczegdlnym fenotypem astmy, choc¢ nie przez
wszystkich wyodrebnianym, jest astma z nadwraz-
liwoscig na niesteroidowe leki przeciwzapalne, czyli

(&

tzw. astma aspirynowa.

Zgodnie z definicjg choroby, kazdy z fenotypéw
cechuje obecnos¢ objawdw, ktérych wystepowanie
i intensywno$¢ zmieniajg sie w czasie. Czynnikami
wyzwalajgcymi objawy sg: ekspozycja na alergeny
i liczne czynniki draznigce drogi oddechowe, wysitek
fizyczny, infekcje. BodZce niealergiczne, czyli nieswo-
iste, prowokujg skurcz oskrzeli wskutek rozwijajacej
sie na podtozu zapalenia nieswoistej nadreaktyw-
nosci oskrzelowej. U wigkszos$ci chorych zapalenie
i nadreaktywnosc¢ oskrzeli trwajg nawet wtedy, gdy
nie stwierdza sie u nich zadnych objawow klinicznych,
a czynnos$¢ ptuc nie odbiega od normy.

Klastry fenotypowe

Astma alergiczna. Poczatek choroby prawie
zawsze objawia sie w dziecinstwie. Wiekszos¢ chorych
potrafi wskaza¢ choroby alergiczne, ktére rozpoznano
u nich nawet w okresie niemowlecym. Sg to: wyprysk
atopowy, ujawniajgca sie nieco pdzniej astma i aler-
giczny niezyt nosa, a takze alergia pokarmowa. Astme
alergiczng cechuje dodatni wywiad rodzinny, doty-
czacy jednak wytgcznie krewnych pierwszego stopnia,
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a zatem rodzicéw, rodzenstwa, dzieci. W skojarzeniu
z astma daje sig niekiedy stwierdzi¢ niektdre rodzaje
alergii na leki, o ile u podtoza tej alergii lezy reak-
cja zalezna od IgE. W astmie alergicznej zapalenie
ma na ogot charakter eozynofilowy, co potwierdza
ocena plwociny indukowanej. Jest to badanie wyko-
nywane wytgcznie w osrodkach specjalistycznych.
Potwierdzeniem eozynofilowego podtoza choroby
moze byc takze: ptukanie pecherzykowo-oskrzelowe
(BALF) lub ocena wycinka z oskrzeli. Tych badan nie
mozna jednak zaleci¢ do rutynowej praktyki. Warto
natomiast ocenic¢ stopien i rodzaj zapalenia eozyno-
filowego tatwo dostepnej btony $luzowej nosa poprzez
jej ptukanie. Wazng cecha astmy alergicznej jest duza
skutecznos¢ wGKS, ktdre w wiekszosci przypadkow
umozliwiajg dobrg kontrole choroby.

Astma niealergiczna. Poczatek choroby rzadko
wystepuje w dziecinstwie. Na ogot astma zaczyna
sie w wieku mtodziericzym lub u dorostych. Cecha
podstawowg jest niezalezny od IgE mechanizm
patogenetyczny. Zapalenie najczesciej ma charak-
ter neutrofilowy, zdarzajg sie jednak postacie zapale-
nia eozynofilowego lub ubogo granulocytowego. Tacy
chorzy prawie zawsze wymagajg stosowania wiek-
szych dawek wGKS w celu uzyskania kontroli choroby.

Astma o péznym poczatku. Poczatek choroby
wystepuje w wieku dorostym. Wiekszo$¢ chorych
stanowig kobiety. W przypadku kobiet charaktery-
styczne dla choroby s3 jej zaostrzenia okotomiesigcz-
kowe. Ten fenotyp astmy prawie zawsze dotyczy oséb,
ktorych leczenie odpowiada 4. lub 5. stopniowi lecze-
nia (patrz nizej). Czesto jest to astma oporna na lecze-
nie wGKS.

Astma ze stata obturacja drég oddechowych.
W przebiegu astmy ograniczenie przeptywu powie-
trza w drogach oddechowych (obturacja) ma na
0gé6t charakter okresowy, a nawet chwilowy (napa-
dowy). Chwilowo$¢ jest istotg pojecia napadu astmy
i 0znacza szczegolng ekspresje skurczu oskrzeli jako
elementu patogenetycznego obturacji drég odde-
chowych. Stan taki moze trwac od kilku minut do
kilku godzin. Jest on czesto wynikiem ekspozycji na

(&

alergeny lub nastepstwem nadreaktywnosci oskrzel
na nieswoiste bodzce (zimne powietrze, chemikalia,
dym tytoniowy, spaliny samochodowe). Natomiast
w zaostrzeniach astmy obturacja drég oddechowych
moze trwac wiele dni, a nawet miesiecy. Mechani-
zmem dominujgcym jest szeroko rozumiane zapale-
nie. Z klinicznego punktu widzenia rozréznienie pojec
napad astmy i zaostrzenie jest istotne, gdyz wigze
sie z odmiennymi kierunkami leczenia. O ile w napa-
dzie postepowanie polega na stosowaniu wziewnych
lekdw rozszerzajgcych oskrzela, o tyle w zaostrze-
niach fundament leczenia stanowig leki przeciwza-
palne. W nielicznych przypadkach stwierdza sie jednak
statg obturacje drég oddechowych, rozwijajgca sie od
poczatku choroby. Wowczas astma zachowuje swoj
podstawowy charakter zmiennosci objawdw, jednakze
objawem wiodacym jest dusznos¢ trwajgca nawet
w okresach uwazanych przez chorego za dobrostan.
Dusznosc¢ ta ma przede wszystkim charakter wysit-
kowy, ale moze byc¢ prawie stata, z niewielkimi waha-
niami natezenia w ciggu doby. W takich przypadkach
mowimy czesto o naktadaniu sie astmy i przewle-
ktej obturacyjnej choroby ptuc (ACO-Asthma/COPD
overlap). Astma z utrwalong obturacja jest odmienna
chorobg niz ACO, ktére jest klasycznym obra-
zem ciezko przebiegajgcej astmy u palaczy tytoniu,
w ktérej czynnikami etiologicznymi sg m.in.: charak-
terystyczne dla POChP palenie tytoniu, stosowanie
jako paliwa biomasy, narazenia zawodowe. W astmie
z utrwalong obturacja nie stwierdza sie odwracalnosci
zwezenia drog oddechowych, a w tescie odwracalno-
$ci obturacji (z salbutamolem podawanym wziewnie)
wartos¢ FEV1 nigdy nie wraca do normy.

Astma u otytych. Otytos¢ sprzyja nie tylko wysta-
pieniu astmy, ale takze pogarsza jej przebieg zaréwno
u dzieci, jak i u dorostych. Przyczyna sg zréznico-
wane mechanizmy, wsrdd ktérych najwazniejszym
jest nasilenie zapalenia przez produkty tkanki ttusz-
czowej. Czynniki mechaniczne majg znaczenie tylko
w przypadku otytosci olbrzymiej (BMI > 40 kg/m?3).
Otyto$¢ moze byc¢ zarbwno nastepstwem, jak i przy-
czynag braku aktywnosci fizycznej. Aktywnosc fizyczna
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jest niezbedna dla prawidtowego rozwoju uktadu
oddechowego, a takze zmniejsza ekspresje klinicz-
nie istotnych, choc¢ czesto niedocenianych, elemen-
tow patogenezy astmy: depresjii leku. Astme otytych
charakteryzuje znaczne nasilenie czestosci objawdw
i ich intensywnosci. Wiekszos¢ tych chorych odpo-
wiada 4. lub 5. stopniowi leczenia. Zapalenie eozy-
nofilowe wystepuje czesto, ale cechuje je niewielka
ekspresja tych komaorek.

Rozpoznanie astmy w gabinecie
lekarza POZ

Badanie podmiotowe

W raportach GINA od 2014 r. podawane sg zasady
rozpoznawania astmy. Pierwsza faza rozpoznania
powinna opierac sie na wywiadach zebranych od
pacjenta. Takie podejscie do procesu diagnozowa-
nia wskazuje, ze pierwsza rozmowa z pacjentem ma
fundamentalne znaczenie oraz ze dobrze zebrany
wywiad, czesto juz w gabinecie lekarza pierwszego
kontaktu, pozwala na postawienie prawidtowego
rozpoznania.

Rozpoznanie astmy opiera sie na stwierdzeniu
charakterystycznego zespotu objawdw ze strony
uktadu oddechowego, takich jak: $wisty, krotki oddech
(duszno$é), ucisk w klatce piersiowej, kaszel i zmien-
nych zaburzen wentylacji.

Objawy te sg wazne jako typowe dla astmy, ale
mogg tez zaleze¢ od innych chordb uktadu oddecho-
wego i dlatego 25-35% chorych z rozpoznang astma
przez lekarzy pierwszego kontaktu nie ma potwier-
dzenia astmy przez specjalistow.

Aby rozpoznac¢ astme, nalezy stwierdzic:

' wystepowanie wigcej niz jednego objawu ze strony
uktadu oddechowego;

' nasilanie sie objawdw w nocy lub wczesnie rano;

' zmiennos$¢ objawdw w czasie i nasileniu;

' pojawianie sie objawow w wyniku infekcji wiru-
sowych, wysitku, ekspozycji na alergeny, zmian
pogody, Smiechu lub czynnikéw podrazniajacych,

(&

takich jak: dym papierosowy, ostre zapachy czy
spaliny samochodowe.

Rozpoznanie astmy nalezy przeprowadzic, jesli to
mozliwe, przed zastosowaniem lekdw przeciwzapal-
nych, czyli wziewnych kortykosteroidéw.

Jednak w sytuacjach, w ktérych z powodu stanu
pacjenta staje si¢ to niemozliwe, nalezy witgczyc¢
wGKS, a rozpoznanie przeprowadzi¢ na podstawie
wyniku leczenia, chociaz takie postepowanie utrud-
nia prawidtowe rozpoznanie astmy. W diagnozowa-
niu astmy, obok typowych objawdw, wazne miejsce
zajmuje wykazanie ograniczenia przeptywu wydecho-
wego, czyli obturacji oskrzeli.

Dusznos$é. Jest kliniczng odpowiedzig na zabu-
rzenia regulacji pomiedzy aferentna informacja reje-
strowang centralnie za pomocg chemoreceptorow,
mechanoreceptoréw i metaboreceptordw, a eferentng
odpowiedzig w postaci wentylacji. Tej definicji patofi-
zjologicznej odpowiada kliniczne pojecie dusznosci,
ktérym jest subiektywne odczucie dyskomfortu odde-
chowego o jakosciowo réznych doznaniach i zrézni-
cowanej intensywnosci. Odczucie to rozwija sie jako
interakcja wielu czynnikéw fizjologicznych, psycho-
logicznych, socjalnych i Srodowiskowych mogacych
indukowa¢ odpowiedz fizjologiczng i behawioralna.
Dusznosc¢ zgtasza 7% chorych przyjmowanych do
szpitala. W praktyce ambulatoryjnej az 10% dorostych
odczuwa brak powietrza podczas marszu po ptaskim
terenie, a 25% podczas intensywnego wysitku, 60%
z tych chorych cierpi na schorzenia pneumonolo-
giczne. Zaréwno w praktyce ogdlnej, jak i ratownic-
twie astma jako przyczyna dusznosci wystepuje u ok.
5% dorostych. Wsréd pozostatych przyczyn przewle-
ktej lub okresowo nawracajgcej dusznosci najczestsze
to: niewydolnos¢ serca, POChP i rak ptuca.

Dusznos$¢ ma swoje liczne rownowazniki obecne
w wywiadach, takie jak: brak powietrza, uczu-
cie ciezaru w klatce piersiowej, bdl, uczucie Sciska-
nia lub gniecenia w piersiach, zadyszka, brak mozli-
wosci nabrania powietrza lub gtebszego oddechu.
W wywiadzie przeprowadzanym u chorych na astme
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uwzglednia sie rodzaj i intensywnos¢ objawdw, zalez-

nos¢ w czasie, charakterystyczne cechy nastepstw

ekspozycji, wspotistnienie chordb. Najpierw lekarz
powinien pozwoli¢ choremu zreferowac¢ dolegliwosci
swoimi stowami.

Nastepnie, podczas szczegdtowego wywiadu,
nalezy ustali¢, czy:

' istnieje zwigzek objawdw z pozycja ciata, wysit-
kiem, infekcja, bodZcami $rodowiskowymi (ekspo-
zycjg na zimne powietrze, chemikalia, napiecie
emocjonalne);

' dusznosc¢ wystgpita nagle, czy narastata powali,
w okres$lonym czasie;

*dusznosci towarzyszyt kaszel i w ktérym momen-
cie dusznosci sie pojawit;

*dusznosci towarzyszyto odkrztuszanie i jaki wyglad
miata odkrztuszana plwocina;

' podczas dusznosci chory styszat wiasny oddech
(.gre w piersiach”);

' istnieje zwigzek z ekspozycjg zawodowg (poprzez
szczegotowy wywiad od poczatku ksztatcenia
zawodowego az do chwili obecnej);

* U chorego wspdtistniejg lub wystepowaty w prze-
sztoéci choroby alergiczne (alergiczny niezyt nosa,
zapalenie spojowek, wyprysk atopowy, alergia
pokarmowa, nietolerancja lekéw);

' duszno$¢é ma charakter cykliczny (cyklicznosé
dobowa, sezonowa) i kiedy wystapita po raz pierw-
SZYy W ZyCiu;

' dusznosc lub jej rownowazniki oraz kaszel wyste-
powaty w okresie, ktdry chory uwaza za dobrostan;

' wystepujg obecnie lub wystepowaty w przesztosci
inne choroby, a w szczegdlnosci choroby uktadu
oddechowego (ze wzgledu na potencjalng inte-
rakcje lekowg nalezy pytac o nadcis$nienie tetni-
cze i jego leczenie);

' u chorego wspotwystepuje refluks
zotagdkowo-przetykowy;

' chory ma natogi, a szczegdlnie natdg palenia
tytoniu.

' Prawdopodobieristwo rozpoznania astmy zwiek-
sza wystepowanie:

(&

' wiecej niz jednego z objawdw ze strony uktadu
oddechowego (dusznosé, réwnowaznik duszno-
$ci, czyli kaszel, .gra w piersiach”);

' nasilajgcych sie objawdw w nocy lub wczesnym
rankiem;

' objawodw, ktorych nasilenie zmienia sie w czasie;

' objawow pojawiajacych sie przy infekcji wiruso-
wej, przy wysitku fizycznym, przy ekspozycji na
zimne powietrze, ekspozycji na alergeny (pytki
roslin, siers¢ kota itp.), zmienng pogode. $miech,
ekspozycji na czynniki draznigce drogi oddechowe
(papierosy, spaliny samochodowe, dezodoranty).

Prawdopodobienstwo rozpoznania astmy zmniej-

szaja (ale nie wykluczaja):

' wystepowanie izolowanego kaszlu, czyli takiego,
ktéremu nie towarzysza inne objawy;

' przewlekte odkrztuszanie;

' uczucie braku powietrza wystepujace wytacznie
podczas napiecia emocjonalnego, bdlu gtowy;

' wystepowanie tezyczki towarzyszgcej napadowi
dusznosci;

* wystepowanie powysitkowej dusznosci, ktorej
towarzyszy Swist wdechowy.

Badanie przedmiotowe

Wiekszos$¢ chorych na astme tagodna, a nawet umiar-
kowanie ciezka, zgtasza sie do lekarza w okresie, w ktérym
badanie przedmiotowe wykazuje catkowitg norme.
W przypadkach astmy ciezkiej, zespotu astma/POChP
oraz podczas napadu lub zaostrzen astmy stwierdza sie
0golnie znane cechy przedmiotowe obturacji drog odde-
chowych. Furczenia zwigzane s3g ze zwigkszong iloscig
wydzieliny oskrzelowej i sugeruja infekcje. W ciezkich
napadach astmy klatka piersiowa przy nasilonej duszno-
&ci staje sie ,cicha”. W takich sytuacjach istotne staje sie
okreslenie pozyc;ji ciata, dotkéw nadobojczykowych, pracy
miesni oddechowych, istnienia tetna paradoksalnego (jest
to niezwykle wazny objaw). Ustepowanie tetna paradok-
salnego i zmniejszanie sie liczby uderzen serca sg posred-
nim dowodem poprawy stanu chorego.
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W badaniu ambulatoryjnym w POZ nie wykonuije sie
wziewnych testow prowokacji oskrzelowej, ani oceny
stezenia tlenku azotu w wydychanym powietrzu.

Badania w gabinecie lekarza
specjalisty

U kazdego chorego z duszno$cig nalezy wykonac
RTG klatki piersiowej (moze by¢ zlecone przez leka-
rza POZ. Ma ono na celu ustalenie, czy przyczyng
dusznosci nie jest inna choroba (gruZlica, rak ptuca,
choroba $rédmigzszowa). Nalezy takze wykonaé
badanie morfologii krwi wraz z obrazem biatokrwin-
kowym. Istotnym badaniem jest okreslenie czynnosci
uktadu oddechowego oraz test odwracalnosci obtu-

racji, pomiar nadreaktywnosci oskrzeli.

Wskazniki wentylaciji i test
odwracalnosci obturacji

W diagnozowaniu astmy, obok typowych obja-
wow, wazne miejsce zajmuje wykazanie ograniczenia
przeptywu wydechowego, czyli obturacji oskrzeli i jej
zmiennosci przy uzyciu badania spirometrycznego.
Obturacja, czyli rozlane zwezenie oskrzeli jest zmienne
w czasie. Im wieksze wahania w wartosci wskaznika
FEV1, tym wigeksze prawdopodobieristwo rozpoznania
astmy. U dorostych za rozpoznaniem astmy przemawia,
przynajmniej czasowo, uchwycony stosunek FEV1 do
FVC ponizej 0,75 (u dzieci ponizej 0,90). Badanie nalezy
wykonac podczas dusznosci albo wczesnie rano.

Test odwracalnosci obturacji (patrz: rozdz. 2, 3).

Pomiar PEF za pomoca pikflometru (patrz:
rozdz. 2).

Nadreaktywnosé oskrzeli. Astma powigzana
jest z nadreaktywnoscig oskrzeli i zapaleniem drog
oddechowych, lecz nie sg one konieczne lub dosta-
teczne dla rozpoznania astmy, poniewaz moga wyste-
powac w innych chorobach (patrz: rozdz. 4).

Interpretacja obturacji drég oddechowych:

zaleznos$¢ miedzy wystepowaniem objawdw
a utrwaleniem obturacji jest niewielka;

(&

' mata wartos¢ FEV1 jest czynnikiem ryzyka
zaostrzen astmy;

* wartosc¢ krytyczna FEV1 dla poprawy lub pogor-
szenia to +/- 10%:

*  po witgczeniu leczenia wGKS poprawa FEV1
widoczna jest juz po uptywie kilku dni, ale osigga
plateau po 2 miesigcach;

* 0siggnietg podczas leczenia przeciwzapalnego
najwiekszg wartos¢ FEV1 nalezy uwazac jako refe-
rencyjng, stanowi ona tzw. indywidualny rekord;

* wahania FEV1 miedzy wizytami w astmie dobrze
kontrolowanej nie powinny przekracza¢ 12%
w rytmie od wizyty do wizyty lub 15% w rytmie od
roku do roku.

Przetrwata obturacja drég oddechowych.
Jest to state utrwalone zwezenie drég oddecho-
wych, a takze zwiekszenie rocznego spadku wskaz-
nika FEV1. U oséb powyzej 25. r.z., niepalgcych tyto-
niu wartos¢ FEV1 zmniejsza sie rocznie o ok. 20 m/
(maksymalnie 30 m/). Spadek o > 40 m/ uwazany jest
za wyraznie szybki i dotyczy POChP albo fenotypu
astmy z utrwalong obturacjg drég oddechowych.

Testy alergiczne. W diagnozowaniu astmy
wazne miejsce zajmuijg testy alergiczne (testy skérne
wykonane metodg nakiu¢ naskérka z powszechnie
wystepujgcymi alergenami wziewnymi lub pomiar
stezenia swoistych immunoglobulin klasy E w suro-
wicy). Nalezy jednak podkresli¢, ze testy te nie sg
swoiste dla astmy, a takze nie wystepujg we wszyst-
kich fenotypach astmy. Dodatnie testy alergiczne,
ktére potwierdzajg atopowe podtoze astmy dotyczg
nie wiecej niz potowy chorych na astme.

Pomiar stezenia tlenku azotu w powie-
trzu wydechowym (FENO). Wynik pomiaru stabo
koreluje z iloscig eozynofili w plwocinie indukowa-
nej i krwi obwodowej. Ponadto moze on wystepo-
wac w innych chorobach zapalnych. Pomiar FENO
wykonywany u dzieci i mtodych dorostych moze,
w pordwnaniu z leczeniem opartym na aktualnych
wytycznych, wptyna¢ na lepszg kontrole astmy
(mniej zaostrzen).
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Rozpoznanie réznicowe. U dorostych obejmuje
gtéwnie choroby, takie jak dysfunkcje fatdéw gtoso-
wych, czyli psychogenne zaburzenia czynnosci krtani,
hiperwentylacje z napadami paniki, POChP, rozstrzenie
oskrzeli, mukowiscydoze, niewydolno$¢ krazenia, kaszel
wywotany lekami (inhibitory konwertazy angiotensyno-
wej), zatorowo$¢ ptucna, guzy lub ciata obce w oskrze-
lach, srddmigzszowe choroby ptuc. Duze trudnosci
w praktyce klinicznej sprawia odréznienie astmy i POChP,
szczegdlnie u 0sob w starszym wieku, nawet jesli astme
mieli rozpoznawang w mtodosci, oraz u palaczy tyto-
niu (palacych nadal lub w przesztosci). Rozpoznanie
ACO mozna postawi¢ wtedy, gdy u pacjenta wystepuja
typowe objawy zaréwno astmy, jak i POChP. Rozpoznanie
na podstawie wynikéw badan spirometrycznych moze
budzi¢ duze watpliwosci, poniewaz u tych pacjentow
stwierdza sie utrwalone objawy obturacji, chociaz czesto
test odwracalnosci obturacji moze by¢ dodatni. Chorzy
z ACO prezentujg gorsza jako$¢ zycia, cierpig na czeste
zaostrzenia, charakterystyczne jest szybkie pogarszanie
wskaznikdéw wentylacji i znacznie czestsze ryzyko zgonu.

Kontrola astmy

Poziom kontroli astmy to zakres objawdw choroby
stwierdzany u chorego lub osiggniety podczas poste-
powania medycznego.

Determinantami kontroli sg: procesy lezgce
u podtoza choroby, warunki srodowiskowe i psycho-
socjologiczne, rodzaj i intensywnos¢ leczenia.

Uwzglednia sig:

' kontrolg biezacy, ktéra obejmuje objawy kliniczne

(objawy dzienne i nocne przebudzenia zalezne od

astmy), zuzycie krétko dziatajgcych lekéw rozsze-
rzajgcych oskrzela i ograniczenie aktywnosci
zalezne od astmy; wyréznia si¢ astme dobrze
kontrolowana, czesciowo kontrolowana
i niekontrolowana (tab. 10.1).

' przyszte ryzyko niekorzystnych zdarzen zdrowot-
nych - szczegdlne znaczenie majg zaostrzenia
astmy.

Kontrola astmy a zaostrzenia. Gdy u chorego
brak objawow astmy, ale pojawiajg sie kilkakrotnie
zaostrzenia, nie mozna uzna¢ choroby za dobrze
kontrolowana. Mimo braku objawdéw choroby, nie
mozna uwazac kontroli za petng, poniewaz czeste
zaostrzenia wynikaja z obecnosci czynnikow ryzyka
zaostrzen, takich jak: uposledzona czynnosc¢ ptuc,
palenie tytoniu, staba akceptacja zasad terapii.

Elementy kontroli astmy:

' objawy;
' leczenie;
' choroby towarzyszace.

W zakresie kontroli objawdw zaleca sie dokonywa-
nie regularnej oceny ich wystepowania i intensyw-
nosci - powinna ona obejmowac ostatnie 4 tygodnie
(tab. 10.1), rozpoznawanie czynnikdw ryzyka zaostrzen,
ocene czynnosci ptuc w momencie diagnozy, a nastep-
nie najpdzniej po 3 do 6 miesiecy leczenia kontrolujg-
cego. Nalezy podkresli¢, ze tak odlegty termin oceny nie
wyznacza rytmu wizyt i potrzeby czestszego wykony-
wania spirometrii, szczegdlnie w przypadkach rozpo-
znania wstepnego astmy ciezkiej lub niekontrolowanej,
a odnosi sie do wyznaczenia terminu podsumowania

Tabela 10.1. Ocena kontroli astmy u dorostych, mtodziezy i dzieci w wieku 6-11lat wedtug raportu GINA 2018

Astma dobrze
kontrolowana

Objawy astmy w ostatnich 4 tygodniach

objawy w ciggu dnia czesciej niz 2 x/tydzien

kiedykolwiek objawy nocne astmy

leki przynoszace ulge czesciej niz 2 x/tydzien

jakiekolwiek ograniczenie aktywnosci z powodu astmy

zaden z nich

Astma czesciowo Astma
kontrolowana niekontrolowana

1-2 z nich 3-4 znich
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klinicznej obserwacji w czasie upowazniajgcym do akceptacji zasad leczenia oraz objawy niepozadane

ostatecznego rozpoznania stopnia kontroli astmy. lekéw. Utatwieniem postepowania jest pisemny plan
W zakresie kontroli leczenia nalezy udokumento- postepowania medycznego. Warunkiem powodzenia
wac aktualne zalecenia, oceni¢ umiejetnosc stoso- w dazeniu do kontroli jest petne zrozumienie przez

wania leku, w szczegdlnosci inhalatora, ocenic stopien chorego etapowych i ostatecznych celdw leczenia.

Czynniki ryzyka zaostrzen astmy i dziatan niepozadanych stosowanych lekow

przeciwastmatycznych

Modyfikowalne czynniki ryzyka:

*duze zuzycie krétko dziatajgcych B-agonistdw, zuzycie jednego kanistra na miesigc oznacza duze
ryzyko zgonu;

' niewtasciwe zazywanie lekéw kontrolujgcych (staba akceptacja kortykosteroiddw, niewtaéciwa tech-
nika inhalacji):

' mata warto$¢ FEV1 (szczegdlnie ponizej 60% normy);

' duza odwracalnos¢ po bronchodilatatorach;

' powazne problemy psychologiczne i socjoekonomiczne;

' aktualna lub przewidywalna ekspozycja na alergeny lub czynniki draznigce;

*eozynofilia w plwocinie lub we krwi;

* choroby towarzyszace (nieskutecznie leczony niezyt nosa, alergia pokarmowa, otytos$¢).

Niezalezne czynniki ryzyka zaostrzen:

' intubacje z powodu astmy w przesztosci;

' pobyt na oddziale intensywnej terapii z powodu astmy;

* co najmniej jedno ciezkie zaostrzenie w ostatnich 12 miesiecy;
' cigza (u ok. 1/3 kobiet astma ulega zaostrzeniu podczas cigzy).

Czynniki ryzyka nieodwracalnej obturacji:

' przedwczesne porody, mata masa urodzeniowa, wiekszy przyrost masy ciata niemowlat;
' brak leczenia wziewnymi kortykosteroidami;

' narazenie na dym tytoniowy, szkodliwe czynniki chemiczne i zawodowe;

' mata wartos$¢ FEV1, hipersekrecja $luzu, eozynofilia w plwocinie lub krwi obwodowej.

Czynniki ryzyka dziatan niepozadanych stosowanych lekéw przeciwastmatycznych:

' ogodlnoustrojowe - czeste stosowanie systemowych kortykosteroidéw, dtugotrwate stosowanie duzych
dawek i/lub silnie dziatajgcych wziewnych kortykosteroidéw z jednoczesnym przyjmowaniem inhi-
bitoréw P450:;

*  miejscowe - stosowanie duzych dawek i/lub silnie dziatajgcych wziewnych kortykosteroidéw, zta

technika inhalaciji.
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W zakresie chordb towarzyszgcych nalezy usta-
lic wystepowanie alergicznego niezytu nosa i innych
choréb nosa, refluksu zotgdkowo-przetykowego,
depresji lub sktonnosci do paniki. Stopien kontroli
astmy moze byC oceniany takze za pomoca testéw
parametrycznych. Najczesciej stosuje sie test kontroli
astmy (Asthma Control Test, ACT) lub kwestionariusz
kontroli astmy (Asthma Control Questionnaire, ACQ).

Stopnie ciezkosci astmy

Stopniowanie ciezkosci astmy jest dostosowane do
oceny nastepstw leczenia. Jezeli stopnie kontroli astmy
przynoszg dobrze powtarzalng i czutg skale oceny
skutecznosci leczenia, to stopnie ciezkosci astmy maja
wieksze znaczenie rokownicze. Ponadto stopnie ciezkosci
w lepszym niz stopnie kontroli zakresie opisujg przedsta-
wione powyzej fenotypy. Ponadto z praktycznego punktu
widzenia stopnie kontroli astmy stosunkowo fatwo jest
przypisac poszczegdlnym stopniom ciezkosci choroby.
Stopnie ciezkosci astmy:

' tagodna ( ang. mild) - dobrze kontrolowana na 1

i 2 stopniu leczenia;

' umiarkowana (ang. moderate) - dobrze kontro-
lowana na 3 stopniu leczenia;

' ciezka (ang. severe) - wymaga 4 i 5 stopnia
leczenia.

Ocena stopnia ciezkosci moze by¢ dokonana nawet
po kilku miesigcach od momentu, w ktérym pacjent
otrzymat leki przeciwzapalne i kiedy odpowiednie
leczenie zostato zmniejszone w celu ustalenia mini-
malnego, skutecznego leczenia.

Stopien ciezkosci astmy nie jest staty, moze zmie-
niaC sie w ciggu miesiecy i lat.

Jednym z waznych problemodw, z ktérym czesto
muszg zmierzyC sie lekarze jest rozstrzygniecie, czy
u leczonego chorego astma jest niekontrolowana, czy

ciezka. Wigkszos¢ pacjentéw moze osiggnac
dobrg kontrole astmy z minimalnymi zaostrzeniami
dzieki regularnemu leczeniu kontrolujgcemu. Niekto-
rzy pacjenci nie osiggajg jednak tego celu nawet

(&

przy maksymalnym leczeniu. Moze to by¢ zwigzane

z ciezka, oporng na leczenie astma (ang. refractory,

severe asthma) lub z chorobami wspdtistniejacymi,

ekspozycjg na zanieczyszczenia, czynnikami psycho-
fizycznymi. Postawienie rozpoznania cigzkiej astmy
wymaga rozwazenia, czy nie wystepujg okoliczno-

&ci decydujgce o braku kontroli astmy, ktére mozna

usungc. Astme ciezka rozpoznaje sie wowczas, gdy do

uzyskania kontroli choroby konieczne jest intensywne
leczenie duzymi dawkami wGKS/LABA, lub gdy mimo
intensywnego leczenia nie udaje sie uzyskac kontroli
choroby, czyli u chorego nadal wystepujg objawy,
czeste zaostrzenia i pogorszenie czynnosci ptuc. Wielu
chorych z astma niekontrolowang jest leczonych zbyt
matymi dawkami lekéw lub nieodpowiednimi lekami,
majg state problemy z przystosowaniem do leczenia

(zta adherencja), wspdtistniejg u nich otytos¢ lub inne

choroby przewlekte, takie jak zapalenie zatok, refluks

zotgdkowo-przetykowy czy zespét bezdechu sennego).

Czynniki, ktére nalezy rozwazy¢ przed postawieniem

rozpoznania cigzkiej astmy:

* zta technika inhalacji (do 80% chorych);

' zia akceptacja leku;

' btedna diagnoza astmy;

* wspotwystepowanie innych chordb, takich jak:
alergiczny niezyt nosa, otytos¢, refluks zotadko-
wo-przetykowy, zespot bezdechu sennego;

* stata ekspozycja na czynniki uczulajgce lub draz-
nigce w domu i miejscu pracy.

Ogolne zasady postepowania w ciezkiej astmie:
' sprawdz stosowanie inhalatora;

' przedyskutuj adherencje do leku;

' potwierdz diagnoze astmy;

* usun potencjalne czynniki ryzyka;

' ocenilecz choroby wspdtistniejgce;

' rozwaz stopien leczenia;

' rozwaz konsultacje specjalistow.

Kategorie astmy ciezkiej:
* astma dobrze kontrolowana w zakresie 4 lub 5
stopnia leczenia;
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*astma, ktéra nie osigga poziomu dobrze kontrolo-
wanej pomimo stosowania duzych dawek w GKS
w potgczeniu z LABA;

' astma oporna na leczenie (refraktory asthma);

* astma, w ktdrej nie udaje sie uzyskac poprawy
w zakresie istotnych choréb towarzyszacych.

Subiektywne odczucia chorych nie odpowiadajg
stopniom ciezkosci astmy. Chorzy na ogot uwazaja
swojg chorobe za ciezkg, choc nie spetnia ona powyz-
szych kryteridw. Rozpoznanie astmy ciezkiej jest
czesto naduzywane (u 12-50% chorych, u ktérych
pierwotnie rozpoznano astme ciezka nie potwierdzono
diagnozy w badaniach specjalistycznych).

Z pojeciem astma ciezka tagczy sige czesto dwa
terminy: astma trudna do leczenia (difficult-to-
-treat asthma) i astma oporna na leczenie (refraktory
asthma).

Astma trudna do leczenia. Jest nastepstwem
wspotistnienia innych chordéb, niepetnej podatnosci
chorych na zalecone postepowanie lub znaczacej,
statej ekspozycji na alergeny.

Astma oporna na leczenie. Odnosi sie do
chorych, u ktérych nie uzyskano kontroli mimo duzych
dawek wGKS i LABA lub systemowych kortykostero-
idéw oraz leczenia chordb wspéttowarzyszacych.
Astma oporng jest takze ta, ktéra ulega zaostrze-
niu w toku zaplanowanej procedury zmniejszania
intensywnosci leczenia.

Zasady wspotpracy lekarza POZ
z lekarzem specjalistg

Decyzje o skierowaniu na konsultacje lub na dtugo-
trwatg, statg opieke specjalistyczng podejmuije lekarz POZ.
Wskazania do ditugotrwatej lub statej opieki
specjalistycznej:
' kazda astma, w ktdrej nie udato sie uzyskac petnej
kontroli choroby:
* astma trudna do leczenia lub oporna na leczenie;
* astma z nadwrazliwoscig na niesteroidowe leki
przeciwzapalne;

(&

*astma, w ktoérej alergolog zdecydowat o witgczeniu
immunoterapii swoistej;
' naktadanie sig astmy i POChP.

Konsultacje specjalistyczne sg niezbedne w przy-
padku jakichkolwiek trudnosci diagnostycznych.
Konsultacje lub stata opieka specjalistyczna:

' wspotistnienie choréb autoimmunologicznych,
a w szczegolnosci zapalen naczyn;

' wspotistnienie zaawansowanej niewydolnosci
serca;

' wystepowanie dziatann niepozadanych lekéw
niezbednych w postepowaniu przeciwastmatycz-
nym lub w leczeniu chordb towarzyszgcych;

* konieczno$¢ stosowania kortykosteroidéw syste-
mowych w okresie dtuzszym niz 7-14 dni, szcze-
golnie u chorych na cukrzyce lub inne zespoty
metaboliczne, a takze na nadcisnienie tetnicze.

Leczenie astmy

Gtowne cele leczenia w dtugotrwatym
podejsciu do astmy

Celem leczenia astmy jest osiggniecie catoscio-
wej kontroli astmy, czyli opanowanie objawodw astmy,
zminimalizowanie ryzyka zaostrzen i ryzyka utrwale-
nia obturacji drég oddechowych oraz ryzyka dziatan
niepozadanych lekéw (tab. 10.1).

Raporty GINA 2014-2018 przywigzujg duzg wage
do dziatarh majacych na celu redukcje w przysztosci
zaostrzen astmy nawet wtedy, gdy biezgca kontrola
astmy jest dobra (tab. 10.1). W diagnozowaniu astmy
oraz w biezgcym jej monitorowaniu konieczne jest
wykonywanie badan spirometrycznych. Wartos¢
wskaznikow wentylacji odgrywa wazng role przy
ocenie przysztego ryzyka zaostrzen, chociaz ich
wartos¢ nie musi wigzac sie z biezgca kontrolg astmy.
W leczeniu astmy nalezy bra¢ pod uwage charakte-
rystyke lub fenotyp choroby, ktéry pozwala przewi-
dzie¢ prawdopodobng odpowiedz na leczenie, tacz-
nie z preferencjami pacjenta i z praktyczna edukacja.
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Giowne cele leczenia w diugotrwatym

podejSciu do astmy:

*  osiggniecie i utrzymanie dobrej kontroli
objawow;

rutrzymanie prawidtowej aktywnosci zycio-
wej z mozliwoscig wykonywania wysitkow
fizycznych;

* utrzymanie wydolnosci oddechowej (wskaz-
nikdw wentylaciji) na prawidtowym poziomie;

* zminimalizowanie ryzyka przysztych
zaostrzen;

* zminimalizowanie dziatar niepozadanych
stosowanych lekdw.

Leczenie astmy powinno by¢ $cisle zwigzane z ciez-
koscig astmy i stopniem kontroli. Profilaktyka pier-
wotna i wtdrna nie przynosza zadowalajacych wyni-
kéw, cho¢ powinny by¢ rozwazane u kazdego chorego
z kregu ryzyka astmy.

Leki stosowane w astmie

Podstawa leczenia astmy jest farmakoterapia.
W astmie stosuje sie dwie podstawowe grupy lekéw:
kontrolujgce oraz przynoszace ulge, czyli znoszace
dusznosc.

Leki kontrolujace (controllers) stosowane sg do
statego, przewlektego leczenia, zmniejszajg zapalenie,
kontrolujg (fagodzg lub znoszg) objawy, redukujg ryzyko
zaostrzen w przysztosci, przeciwdziatajg zmniejszaniu
wskaznikdw wentylacji. Sg to przede wszystkim wGKS,
LABA, leki przeciwleukotrienowe i preparaty teofiliny
o przedtuzonym dziataniu, a takze nalezgce do lekdw
biologicznych: omalizumab i mepolizumab.

W raportach GINA 2014-2018 podano mate, Sred-
nie i duze dawki poszczegdlnych kortykosteroidow.
Autorzy wybdr leku pozostawiajg lekarzom i leczonym
przez nich pacjentom, to samo dotyczy wyboru inha-
latora (tab. 10.2).

Leki przynoszace ulge (relievers), tzw. ratujace
(rescue) stosowane sg na zadanie (as needed) w celu
przerwania dusznosci, a takze zapobiegania powysit-
kowemu napadowi dusznosci oraz w czasie zaostrze-
nia astmy. Naleza tu krotko dziatajacy p2-agonisci,
krotko dziatajgce wziewne leki przeciwcholinergiczne
i doustne kortykosteroidy.

Catkowite zredukowanie lub - idealnie — wyelimi-
nowanie potrzeby przyjmowania lekdw stosowanych
na zadanie jest waznym celem leczenia astmy i miarg
sukcesu leczenia.

Diugo dziatajacy p2-agonisci (LABA). Wykazujg
dziatanie rozszerzajgce oskrzela, sg réwniez lekami kontro-
lujgcymi przebieg astmy, ale tylko wtedy, gdy podawane
sg w potaczeniu z wGKS. Pierwszymi LABA byty formote-
rol i salmeterol. Obecnie do leczenia astmy i POChP wpro-
wadzono bardzo dtugo (ultra dtugo) dziatajacy p2-agonisci.

Tabela 10.2. Dawki dobowe wziewnych kortykosteroidéw (w mikrogramach) wedtug raportéw GINA 2014-2018

Wziewny kortykosteroid

Dawka mata

Dawka srednia

Dawka duza

Dwupropionian beklometazonu (HFA) 100-200 >200-400 > 400
Budezonid (DPI) 200-400 >400-800 >800
Cyklezonid (HFA) 80-160 >160-320 > 320
Furoinian flutykazonu (DPI) 100 nie jest stosowana 200

Propionian flutykazonu (DPI) 100-250 >250-500 >500
Propionian flutykazonu (HFA) 100-250 >250-500 >500
Furoinian mometazonu 110-220 >220-440 >440
Acetonid tramcinolonu 400-1000 >1000-2000 >2000
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Leki przeciwleukotrienowe. Preparaty teofiliny
0 przedtuzonym dziataniu ze wzgledu na stabe dzia-
tania przeciwzapalne znajdujg zastosowanie tylko
w wyjatkowych sytuacjach.

Leki dodatkowe dla chorych na cigzka astme.
Stosowanie tych lekéw (omalizumab i mepolizu-
mab) nalezy rozwazy¢, gdy pacjent ma przewlekte
objawy i/lub zaostrzenia mimo optymalnego lecze-
nia duzymi dawkami wGKS i LABA oraz leczenia $rod-
kami modyfikujacymi.

Farmakologiczne kategorie
dtugotrwatego leczenia astmy
(dorosli i mtodociani)

Stopnie leczenia astmy. Wyrdznia sie pie¢ stopni
leczenia astmy. Zasada stopniowego leczenia powinna
by¢ prowadzona w taki sposéb, aby stale utrzymywac
dobrg kontrole astmy. Kazdemu choremu przypisuje sie
jeden z pigciu stopni leczenia, co wynika z kontroli astmy.

Leczenie w gabinecie lekarza POZ:

Stopien 1. Objawy astmy lub potrzeba zazy-
cia SABA wystepujg mniej niz dwa razy w miesigcu,
bez nocnych przebudzen z powodu astmy w ostat-
nim miesigcu, bez ryzyka zaostrzen, bez zaostrzen
w ostatnim roku, z prawidtowag czynnoscia ptuc.
Leczenie: wGKS z formoterolem na zadanie lub regu-
larne mate dawki wGKS z LABA nalezy zastosowac,
gdy pacjent ma czestsze objawy astmy lub obnizong
warto$¢ wskaznika FEV1 (< 80% wartosci naleznej) lub
miat zaostrzenie w ciggu ostatnich 12 miesigcy, lub
stwierdza sie czynniki ryzyka zaostrzenia astmy.

Stopien 2. Objawy astmy nieczeste, ale:

' U pacjenta wystepuja jeden lub wiecej czynnikow
ryzyka zaostrzen lub

' ma obnizone wskazniki wentylacji lub

' wostatnim roku u pacjenta wystgpity zaostrzenia
wymagajace podania doustnych kortykosteroiddw lub

' pacjent leczony byt kiedykolwiek z powodu astmy
na OIT.

(&

Leczenie: codziennie mate dawki wGKS, a na zada-
nie mate dawki wGKS z formoterolem, szczegdinie
gdy objawy astmy lub potrzeba przyjmowania SABA
wystepujg od 2 razy w tygodniu do 2 razy w miesigcu,
lub przebudzenia nocne zalezne od astmy zdarzajg sie
> raz na miesigc.

Stopien 3. Objawy astmy lub potrzeba przyjmo-
wania SABA wystepuja czesciej niz 2 razy w tygodniu
lub chory doswiadcza przewlektych objawow astmy
mimo leczenia matymi dawkami wGKS. Leczenie: mate
dawki wGKS/LABA codziennie i na zadanie.

Konsultacja i leczenie w gabinecie lekarza
specijalisty:

Stopien 4. Objawy astmy wystepuja przez wiek-
sz0s$¢ dni lub przebudzenia z powodu astmy zdarzaja
sie 2 1 raz na tydzien, lub istniejg rézne czynniki
ryzyka. Leczenie: kombinacja $rednich dawek wGKS/
LABA stosowanych codziennie i matych dawek wGKS
z formoterolem na zadanie.

Stopien 5. Jesli objawy astmy sa typowe dla
postaci ciezkiej, niekontrolowanej lub wystepuje ciez-
kie zaostrzenie, nalezy skierowac chorego na konsul-
tacje specjalistyczng, dotyczacg leczenia biologicz-
nego. Mozna zastosowac krotkie leczenie doustnymi
GKS: doustnie < 7,5 mg prednizonu. Ponadto nalezy
stosowac regularnie duze dawki wGKS/LABA i mate
dawki wGKS z formoterolem na zgdanie.

Przed wprowadzeniem leczenia wyzszego stopnia
konieczne jest sprawdzenie, czy pacjent prawidtowo
stosuje inhalator i stosuje sie do zalecen (prawidtowa
adherencja), czy usunieto czynniki szkodliwe (np. dym
tytoniowy) i czy postawiono prawidtowe rozpozna-
nie astmy.

Pacjent chory na astme powinien podlegac statej
kontroli lekarskiej, ktdra odnosi sie do objawdw astmy,
czynnikow ryzyka oraz czestosci zaostrzen. Powinna
ona dotyczyc¢ takze odpowiedzi na wszelkie zmiany
leczenia. Poprawa po stosowaniu wGKS pojawia sie
po kilku dniach od ich podania, ale petna korzys¢
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wystepuje dopiero po 3-4 miesigcach, a niekiedy
pdzniej. Czestos¢ wizyt lekarskich zalezy od poczat-
kowego stopnia kontroli astmy, odpowiedzi na lecze-
nie i stopnia zaangazowania pacjenta do samokontroli
w ciggu tygodnia.

Wedtug raportu GINA 2019 obowiazuja takie

wytyczne dotyczace leczenia astmy:

' 1stopien (astma tagodna) - podaje sie
na zadanie matg dawke wGKS z formo-
terolem (wycofano sie z leczenia samym
salbutamolem);

r 2 stopien - mata dawka wGKS stoso-
wana codziennie, a na zgdanie wGKS
z formoterolem;

r 3 stopien - mate dawki wGKS, a na zadanie
WGKS z formoterolem;

' 4 stopien - Srednie dawki wGKS z formote-
rolem podawanymi codziennie, a na zgdanie
mate dawki wGKS z formoterolem;

* B stopien - duze dawki wGKS z formote-
rolem codziennie, a na zadanie mate dawki
wGKS z formoterolem (dodatkowo stosuje
sie tiotropium, anty- IgE, anty IL-5/5R, anty
IL-4R.

Cele zaprogramowanego zmniejszania dawek
lekéw (step down):
' uzyskanie dobrej kontroli objawdw i zminimalizo-
wanego stabilnego ryzyka zaostrzen;

' zmniejszenie ryzyka istotnych dziatan niepozada-
nych lekéw;

' obnizenie kosztow terapii;

* zwiekszenie akceptacji chorego dla regularnego
przyjmowania lekéw.

Przy wprowadzeniu leczenia ,step down” nalezy
pamietac, ze precyzyjny standard zmniejszania
intensywnosci terapii nie istnieje. Lekarz rodzinny
moze podjac decyzje o wdrozeniu takiego poste-
powania, a takze prowadzi¢ je osobiscie, jednakze
wskazane jest ustalenie harmonogramu konsultacji
specjalistycznych. Nalezy pamietac, ze zbyt szybkie
zmniejszanie dawek wGKS zwieksza ryzyko zaostrzen
astmy, nawet u tych chorych, u ktérych wystepowa-
nie objawdw nie ulega intensyfikaciji (tab. 10.3).

Catkowite zaniechanie stosowania wGKS jest btedne,
nawet u tych chorych, u ktérych uzyskano 2 stopien
kontroli, poniewaz grozi zwigkszeniem ryzyka zaostrzen.

Wskaznikami ryzyka zaostrzen sg nadreaktyw-
nos¢ oskrzeli i zwigkszona liczba eozynofili w plwo-
cinie. Z tego powodu podczas zmniejszania dawek
wGKS (step down) nalezy wnikliwie oceniac tolerancje
wysitku fizycznego, tolerancje przypadkowych nara-
zen na czynniki draznigce drogi oddechowe, w tym
na zimne powietrze. Czgsto czynnikiem sprawczym
dusznosci jest dym pochodzacy z ttuszczéw utlenia-
nych podczas smazenia pokarmdéw. Chory na astme
powinien unikac takiego narazenia, a pojawiajaca
sie dusznos¢ w tym przypadku moze zwiastowac
zaostrzenie astmy.

Zmniejszanie dawek wGKS jest dopuszczalne
po okresie co najmniej 3 miesiecy stabilizacji obja-
wow i wskaznika FEV1 0 25-50% i nie czesciej niz co

Tabela 10.3. Stopnie leczenia astmy i stosowane leki

Kolejne kroki
leczenia

Stopien

Pierwszy krok Rozwaz wGKS md wGKS md

wGKS md + md/LABA

wGKS ud/dd + LABA +

wGKS dd/LABA +
tiotropium jako dodane

tiotropium jako dodane

‘ Drugi krok SABA - na zadanie

SABA lub wGKS md/formoterol na zadanie ‘
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3 miesigce. Leczenia ,step down” nie nalezy przepro-
wadzac w okresie przewidywanej, okresowej ekspozycji
na alergen. Podczas tego postepowania konieczna jest
stata kontrola wentylacji (spirometria lub wskaznik PEF).
Choroby wspétistniejagce z astma: otytosc,
refluks zotadkowo-przetykowy, depresja i lek, aler-
gia pokarmowa, alergiczny niezyt nosa, niezyt nosa
i zatok, polipy nosa, zapalenie spojowek.
Szczegodlne choroby wspotistniejgce z astma
to zespoty autoimmunologiczne, wsrod ktorych
najczestsze to EGPA (Eosinophilic granulomatosis
with polyangiitis, dawniej zespét Churga-Strauss).

Immunoterapia swoista (patrz: rozdz. 3).

Leki o dziataniu biologicznym (patrz: rozdz. 21).

Unikanie typowych alergenow wewnatrz
mieszkan. Nie zaobserwowano znaczacego wptywu
na astme redukcji bezposredniego narazenia na

Rytmiharmonogram wizyt u lekarza

Rytm wizyt lekarskich chorego na astme:

podczas pierwszej wizyty;

cyklicznej ekspozycji na alergeny:;

Wizyty powinny odbywac sie:

' w okresie pierwszych tygodni jest wyznaczany na podstawie stopnia kontroli astmy rozpoznanego

* zalezy od ilosciowej i jakosciowej odpowiedzi na leczenie poczatkowe;
* zalezy zawsze od stanu chorego na wizycie poprzedniej;
' jest wyznaczany na podstawie obecnych lub przewidywanych zaostrzen, np. w okresie znanej,

r zalezy od stopnia wyedukowania chorego oraz jego podatnosci na leczenie.

' wastmie tagodnej - druga po uptywie 1do 3 miesiecy od pierwszej;

' po 2 tygodniach - jezeli podczas pierwszej wizyty rozpoznano 4 lub 5 stopien kontroli astmy;

*  po uzyskaniu kontroli astmy - co 3 do 12 miesiecy:;

' po zaostrzeniu astmy - co 7 dni az do uzyskania petnej kontroli choroby;

' co 7 dni - w celu okreslenia dawki lekéw na statym poziomie po krétkotrwatym ich podwyzszeniu
z powodu okresowej ekspozycji na alergen lub infekcji;

' po 2 miesigcach - w celu oceny stopnia kontroli uzyskanego podczas leczenia lub podjecia decyzji
0 podwyzszeniu lub zmniejszeniu dawek lekéw kontrolujgcych.

roztocze kurzu domowego. U dorostych mozna zale-
ci¢ rezygnacje z trzymania zwierzat, ktére w sposdb
niewatpliwy ksztattujg obraz choroby. Jednakze nawet
w tych przypadkach mozna rozwazy¢ stosowanie
immunoterapii. Natomiast wskazane jest zmniejsze-
nie wilgotnosci powietrza i narazenia na zarodniki
grzybow.

Szczegolne rodzaje astmy
Zespot kaszel-astma

Rozpoznanie astmy czesto jest trudne, poniewaz
towarzyszace jej objawy kliniczne mogg wystepo-
wac takze w innych chorobach uktadu oddechowego.
Natomiast izolowany kaszel moze by¢ ekwiwalen-
tem napadu dusznosci - stanowi wéwczas tzw.
zespot kaszel-astma lub kaszel-ekwiwalent astmy

(&
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(cough-asthma syndrom). W tym zespole kaszel
moze by¢ dominujgcym, a nawet jedynym objawem,
ktory nasila sie w nocy bez zmniejszenia wskaznikéw
wentylacji. Zespot ten czesciej wystepuje u dzieci.
Obecnos¢ nadreaktywnosci oskrzeli, dodatnich testow
skornych z alergenami wziewnymi, a takze dodatni
test odwracalnosci obturacji oskrzeli pozwalajg na
pewne rozpoznanie zespotu ,kaszlowy wariant astmy”
lub nawet astmy. Izolowany kaszel moze by¢ objawem
takze innych choréb (patrz: rozdz. 1).

Astma a cigza

Astma to najczestsza choroba przewlekta u kobiet
w cigzy. Dotyczy 3,7-8,4% kobiet spodziewajacych sie
dziecka. Przebieg jest zmienny, u czesci kobiet (ok.
30%) astma moze ulec poprawie, a u czesci - pogor-
szeniu. Ryzyko nasilenia objawdw i zaostrzen obser-
wuje sie gtéwnie miedzy 24. a 36. tygodniem ciazy,
ale w ostatnich 4 tygodniach objawy astmy ulegajg
ztagodzeniu, a zaledwie u 10% chorych wystepuja
podczas porodu. Mniej wiecej 3 miesigce po porodzie
astma, bez wzgledu na jej przebieg podczas cigzy,
powraca do stanu sprzed cigzy. Astma niekontrolo-
wana i z nasileniem objawdw doprowadza do hipoksji
tkankowej, hipokapnii i alkalozy oddechowej u kobiety
ciezarnej. To powoduje zmniejszenie przeptywu krwi
przez tozysko i wynikajace z tego niedotlenienie ptodu.
Hipoksja ptodu doprowadza do wewngtrzmacicz-
nego zahamowania wzrostu. Mimo pewnych ograni-
czen lekowych u ciezarnych kobiet, zasady leczenia
powinny by¢ zgodne z zasadami stopniowania. | tak
WGKS stanowig podstawe leczenia, sg bezpieczne
i nie przyczyniaja sie do takich powiktan, jak stan prze-
drzucawkowy czy poréd przedwczesny. Nie stwier-
dza sie takze zwiekszonej umieralnosci okotoporo-
dowej, matej masy urodzeniowej czy wystepowania
wad wrodzonych. Preferowanym wGKS jest budezo-
nid (kategoria FDA - B), ale moga by¢ stosowane takze
inne wGKS, jesli przed cigzg zapewniaty dobrg kontrole
astmy. Kortykosteroidy systemowe nie wykazujg dzia-
tania teratogennego (kategoria FDA - C). Lekiem

(&

ratunkowym z wyboru jest salbutamol, ale LABA
moga by¢ podawane, jesli sg konieczne do utrzyma-
nia kontroli (kategoria FDA - C), zalecany jest salmete-
rol. Mozna stosowac takze formoterol, jesli przed ciaza
wptywat na dobrg kontrole astmy. Swoista immunote-
rapia alergenowa bezwzglednie nie moze by¢ wdra-
Zana w cigzy, ale moze by¢ stosowana w fazie leczenia
podtrzymujgcego, zwtaszcza jesli pacjentka dobrze
odpowiadata na to leczenie. Wskazane jest zmniejsze-
nie dawki szczepionki. Zaostrzenia, zwtaszcza cigzkie,
nalezy leczy¢ szpitalnie zgodnie z zaleceniami lecze-
nia takiej postaci astmy.

Astma okotomenstruacyjna

Zaostrzenia okotomenstruacyjne astmy dotycza
ok. 20% chorych kobiet. Najczesciej wystepujg 2-5
dni przed miesigczka, ulegajg poprawie w pierwszych
dniach miesigczki. Chorujg gtéwnie kobiety po 30.r.z.,
otyte, z nieregularnymi cyklami. U tych kobiet czesciej
wystepuje nadwrazliwos$¢ na aspiryne. U wiekszosci
pacjentek stopien kontroli choroby jest oceniany na
4. lub 5. stopien.

Zaostrzenie astmy

Kazde zaostrzenie astmy moze w pewnym
momencie stanowi¢ zagrozenie dla zycia chorego.
Celem leczenia jest zniesienie obturaciji (dusznosci)
oraz hipoksemii, a takze opanowanie zapalenia i zapo-
bieganie nawrotom. Wyrdznia sie zaostrzenie lekkie,
umiarkowane, ciezkie i zagrazajgce zatrzymaniem
oddychania.

Zaostrzenie lekkie - chory moze moéwic petnymi
zdaniami, nie angazuje dodatkowych miesni odde-
chowych, tetno <100/min, czesto$¢ oddechoéw < 30/
min, PEF > 80% wartosci naleznej, Sp02 prawidtowe.

Zaostrzenie umiarkowane - chory nie moze
mowic¢ petnymi zdaniami, z powodu dusznosci nie
moze przyjac¢ pozycji lezacej, tetno 100-120/min, PEF
51-80% wartosci naleznej, Sp0O2 nieznacznie obnizone
(91-95%), w gazometrii hipokapnia bez hipoksemii.
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Zaostrzenie ciezkie - chory przyjmuje pozycje
siedzacy, angazuje dodatkowe migénie oddechowe,
tetno > 120/min, czesto$¢ oddechdéw > 30/min, PEF <
50% wartosci naleznej, Sp02 < 90%, PO2 < 60 mmHg.

Zaostrzenie zagrazajace zatrzymaniem oddy-
chania - chory jest senny, splatany, mozliwa jest ,cicha
klatka piersiowa’, tetno znacznie przyspieszone lub brady-
kardia, paradoksalne ruchy przepony, sinica, w gazo-
metrii hipoksemia z hiperkapnig i kwasica oddechowa.

Leczenie. W kazdym stopniu ciezkosci nalezy
zastosowac:

' SABA z inhalatora pMDI z uzyciem komory obje-
tosciowej (4-10 dawek powtarzanych co 20 min
przez pierwszg godzine, do 20 dawek w cigzkim
zaostrzeniu, a nastepnie 4-10 dawek co 3-4 godz.
w zaostrzeniach lekkich lub 6-10 dawek co 1-2
godz. w zaostrzeniach umiarkowanych;

* SABA w nebulizacji 2,5-5,0 mg powtarzane co
15-20 min lub nebulizacja ciagta 10 mg/godz.
w zaostrzeniu ciezkim, gdy chory ma trudnosci
z wziewaniem leku z inhalatora pMDI;

' tlenoterapie z uzyciem cewnika donosowego lub
maski w celu utrzymania Sp02 93-95%;

' kortykosteroidy wziewne (jeéli zaostrzenie jest
lekkie, pacjent moze byc¢ leczony przez lekarza
POZ, nalezy zwigkszy¢ dawke wGKS > dwukrotnie,
maksymalnie do 2000 ug/dobe dwupropionianu
beklometazonu z salbutamolem lub formoterolem,
jesli byt wezesniej przyjmowany przez chorego);

' kortykosteroidy systemowe - zostajg wtgczone, jesli
w Cciggu 48 godz. zintensyfikowanego leczenia nie
uzyskano poprawy, albo gdy zaostrzenie jest cigz-
kie; 30-50 mg/dobe prednizonu przez 5-7 dni lub
hydrokortyzon w dawce wstepnej 100-200 mg,
a nastepnie 50-100 mg co 6 godz.;

' bromek ipratropium - jako lek dodatkowy do salbu-
tamolu w nebulizacji - 2,5-5,0 mg co 15-20 min, lub
z inhalatora pMDI - 4-8 dawek powtarzanych co
10-20 min (w POZ podczas oczekiwania na karetke
i nastepnie w SOR lub w szpitalu);

' silarczan magnezu - w ciezkim z zaostrzeniu 2,0 g
dozylnie w ciggu 20 min.

(&

Postepowanie. Leczenie domowe stosuje sie
wtedy, gdy w lekkim zaostrzeniu objawy ustgpity po
SABA, PEF > 60% wartosci naleznej, Sp0O2 jest prawi-
dtowe. W zaostrzeniu umiarkowanym do salbuta-
molu nalezy doda¢ bromek ipratropium i przewiezé
chorego na SOR. W zaostrzeniu cigzkim do stosowa-
nych lekdw rozszerzajgcych oskrzela dodac kortyko-
steroidy systemowe i rozwazy¢ wskazania do leczenia
w OIT. W zaostrzeniach zagrazajgcych zyciu poda-
wac leki rozszerzajgce oskrzela z kortykosteroidami
systemowymi i przekaza¢ chorego do leczenia w OIT,
poniewaz moze by¢ potrzebna intubacja lub nieinwa-
zyjna wentylacja, jesli chory jest przytomny.

Zalecenia dla chorego po zaostrzeniu: eduka-
cja co do zasad postepowania, modyfikacja indywidu-
alnego planu postepowania, zlecenie wiekszej dawki
WGKS przez 2-4 tygodnie, sprawdzenie prawidtowo-
Sci stosowania inhalatora, ustalenie wizyty kontrolnej
(po 2-7 dniach).

Astma wieku dziecigcego

Jest to najczestsza choroba dolnych drég odde-
chowych u dzieci na catym Swiecie. Pojawia sie gtow-
nie we wczesnym okresie zycia, najwazniejsze cechy
kliniczne ujawniajg sie miedzy 5. a 12. r.z., wyrdznia sie
takze astme niemowleca (< 2. lub 3. r.z.). Najwazniej-
szymi objawami sa: $wisty wystepujace poza infek-
Cja. w ciggu dnia i nocy, kaszel i Swisty wystepu-
jace w czasie wysitku fizycznego lub po wysitku. Sg
to jednak objawy nieswoiste. U okoto potowy dzieci,
u ktérych swiszczacy oddech pojawia sie w okresie
przedszkolnym, objawy ustepujg po 6. r.z. (do wieku
szkolnego), ale u pozostatych moga utrzymywac sie
do wieku dojrzatego. Astma u dzieci ma rézny prze-
bieg i zmienne fenotypy. Zazwyczaj rozpoznawana
jest w gabinecie lekarza POZ. Nie wymaga specjali-
stycznej diagnostyki i badar dodatkowych.

Wskaznik ryzyka astmy (astma predictive index, API)
- uzyteczny do rozpoznawania astmy u dzieci, poniewaz
jego wynik negatywny, z duzym prawdopodobienstwem,
wyklucza astme. Pod uwage nalezy brac:
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' wystepowanie co najmniej 4 epizodow Swistéw
w ciggu roku i Swisty trwajgce > 1 dzien w ciggu
dnia i nocy;

' obecnos¢ co najmniej jednej z nastepujgcych cech:
wyprysk atopowy, astma u ojca lub u matki, uczule-
nie na alergeny inhalacyjne (alergiczny niezyt nosa);

' obecnos$¢ co najmniej dwdch cech - alergia pokar-
mowa, eozynofilia krwi obwodowej > 4%, Swisty
bez infekc;ji.

Astma u dzieci jest, w wigkszosci przypadkdw,
powigzana z alergig. Czynnikiem wywotujgcym lub
zaostrzajgcym objawy moze by¢ narazenie na dym
tytoniowy i zanieczyszczenia atmosferyczne.

W diagnostyce réznicowej nalezy bra¢ pod
uwage: zakazenia uktadu oddechowego, aspiracje
ciata obcego lub ucisk przez narzady wewnetrzne,
zaburzenia immunologiczne, wady uktadu odde-
chowego ikragzenia, mukowiscydoze, refluks
zotgdkowo-przetykowy.

Badania specjalistyczne. Spirometria i test
odwracalnosci obturacji sg mozliwe do wykona-
nia u dzieci starszych (> 7. r.z.), PEF ze wzgledu na
szeroki zakres normy stuzy do monitorowania astmy,
a nie jej rozpoznania, ocena FENO moze by¢ przy-
datna do wykrycia eozynofilowego zapalenia oskrzeli,
co moze by¢ wskazaniem do leczenia wGKS. Przy-
datne w diagnozowaniu, zwtaszcza u dzieci > 3. r.z,,
moga by¢ testy alergologiczne (punktowe testy skdrne
i oznaczenie swoistych IgE) (patrz: rozdz. 7).

Leczenie. U wszystkich dzieci, zaréwno z potwier-
dzong alergig, jak i bez jej cech, nalezy zaleci¢ unikanie
alergendw, gtéwnie roztoczy kurzu domowego i nara-
zenia na dym tytoniowy. Leczenie nalezy prowadzi¢
tak jak u dorostych z uwzglednieniem kolejnych stopni
leczenia i osiggniecia dobrej kontroli.

Zalecane sg gtéwnie mate dawki wGKS, ktérych
unikanie moze doprowadzi¢ do utrwalenia obturacji,
oraz salbutamol jako lek rozszerzajgcy oskrzela. LABA
Sg przeciwwskazane u dzieci < 5. r.z,, a u starszych
nalezy je stosowac tylko z wGKS jako lek dodatkowy
w terapii. Antagonisci receptoréw leukotrienowych sg
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zdecydowanie mniej skuteczni niz wGKS, ale mozna
je stosowac jako leczenie drugiego rzutu po wGKS lub
jako leczenie alternatywne.

Astma a zabiegi operacyjne

Astma nie zwieksza ryzyka zabiegdw, jednakze
podwyzszone ryzyko wystepuje u chorych na POChP
lub tych chorych na astme, u ktérych nie udaje sie
przesungc terminu zabiegu pomimo aktualnej obtu-
racji drég oddechowych. W przygotowaniu do plano-
wanych zabiegdw nalezy dazy¢ do uzyskania kontroli
choroby nawet za cene podwyzszenia dawki korty-
kosteroidéw systemowych i pojawienia si¢ dziatan
niepozadanych lekdéw. Chorzy w 5 stopniu lecze-
nia przyjmujgcy systemowe kortykosteroidy przez 2
tygodnie lub dtuzej podlegajg ryzyku niewydolnosci
nadnerczy w okresie okotooperacyjnym.

Astma z nadwrazliwoscia
na aspiryne

Astma aspirynowa - obraz kliniczny
i historia naturalna

Klinicznie wyrdznia sig trzy rodzaje nadwrazliwo-
§ci: bronchospastyczng, pokrzywkowo-obrzekowa
i hiperplastyczne zapalenie btony Sluzowej zatok
z eozynofilig. Nadwrazliwo$¢ obejmujgca drogi odde-
chowe okreslono jako ,chorobe dréog oddechowych
zaostrzajaca sie po aspirynie”. Bronchospastyczny typ
nadwrazliwosci na ASA okreslono jako astme aspiry-
nowa. Objawia sie ona dusznoscig i pozaoskrzelo-
wymi objawami nadwrazliwosci, takimi jak: wodni-
sty wyciek z nosa, zmiany spojowkowe i tfzawienie,
zaczerwienienie twarzy i szyi, spadek cisnienia tetni-
czego krwi, a nawet zgon. Astma aspirynowa dotyczy
3,0-19% dorostych i 19-28% dzieci chorych na astme,
wystepuje w kazdym wieku, gtéwnie u kobiet miedzy
30.a 50.r.z. U ok. 50% chorych na astme aspirynowa
znaleziono cechy atopii. Pierwszym objawem choroby
jest przewlekty, uporczywy katar nosa. W dalszej fazie
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pojawiajg sie polipy nosa, pdzniej objawy astmy,
a w koncu ujawnia sie nadwrazliwo$¢ na astme aspi-
rynowa. Typowym obrazem astmy aspirynowej sg
polipy nosa i zatok, ktére majg przebieg przewlekty
lub nawracajacy. Polipy nosa dotyczg 80% chorych na
astme aspirynowa. Btona $luzowa nosa oraz oskrzeli
chorych na ASA-astme nacieczona jest gtownie eozy-
nofilami. Kliniczny przebieg ASA-astmy jest zazwyczaj
ciezki, lecz stosujgc wGKS i LABA, mozna osiggnac
catkowitg lub czesciowg kontrole astmy.

Wedtug Europejskiej Akademii Alergii i Immunolo-
gii (EAACI - European Academy of Allergy and Clini-
cal Immunology) oraz Europejskiej Sieci dla Global-
nej Alergii i Astmy (GA2LEN - The Global Allergy and
Asthma European Network) rozpoznanie nadwraz-
liwosci na ASA i inne NLPZ musi by¢ potwierdzone
doustnym, dooskrzelowym lub donosowym testem
Z kwasem acetylosalicylowym.

Ztotym standardem w diagnostyce nadwraz-
liwosci na ASA iinne NLPZ pozostaje doustny
test z kwasem acetylosalicylowym, poniewaz
odzwierciedla on naturalng droge (charakteryzuje
sie 100% swoistoscia i czutoscia).

Testy prowokacyjne z lizynowg pochodng aspiryny
stosowang donosowo lub wziewnie sg bezpieczniejsze

SPRAWD?Z

niz test doustny, ale mniej czute. Testy prowokacyjne
powinny by¢ wykonywane tylko z ASA.

Na podstawie testu prowokacyjnego z aspiryng
ustalono wystepowanie AERD u 10-20% dorostych
chorych na astme i u 5% dzieci w wieku 0-18 lat.

Leki wywotujace objawy nadwrazliwosci. Dusz-
nos¢ u chorych na astme aspirynowg wywotuje wiek-
sz0$¢ niesteroidowych lekdw przeciwzapalnych (NLPZ),
takich jak: indometacyna, kwas mefenamowy i flufe-
namowy, ibuprofen, naproksen, diflunisal i zomepirak
(dobrze tolerowane sg paracetamol, chlorokwina, kwas
salicylowy, dekstropropoksyfen i celekoksyb).

Tolerancja na aspiryne. Dzieki stosowaniu
wzrastajgcych dawek aspiryny (od dawki progowej)
osigga sie stan tolerancji na aspiryne. Opracowano
metode, w ktérej rozpoczyna sie od dawki podpro-
gowej, co pozwala uzyskac stan tolerancji bez obja-
wow nadwrazliwosci. Ze stanem tolerancji $cisle wigze
sie okres refrakcji, czyli niewrazliwosci na ASA, ktéry
trwa Srednio 2-4 dni. Dzigki podawaniu choremu
w tym stanie kolejnych dawek ASA, stan toleranciji
mozna podtrzymac przez wiele miesiecy. U niekto-
rych chorych podtrzymywanie stanu tolerancji przy-
nosi korzysci lecznicze (ztagodzenie astmy, niezytu
nosa i béléw gtowy). Dobroczynne dziatanie ASA
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podawanej w stanie tolerancji moze utrzymywac sie
nawet do 5 lat.

Wytwarzanie stanu tolerancji na aspiryne ijego
podtrzymywanie moze by¢ przeprowadzane tylko
w osrodkach specjalistycznych.

Patomechanizm nadwrazliwosci na
niesteroidowe leki przeciwzapalne

Patomechanizm reakcji poaspirynowych nie ma
podtoza immunologicznego. Polscy badacze A. Szcze-
klik i wsp. wykazali, ze dusznos$¢ u chorych na astme
aspirynowg wywotuja tylko te sposréd NLPZ, ktére
hamujg enzym cyklooksygenaze-1(COX-1). Autorzy
wysuneli hipoteze, ze nadwrazliwos¢ na ASA iinne
NLPZ wigze sie z ingerencjg tych lekdw w metabo-
lizmn kwasu arachidonowego. U 0séb z nadwrazliwo-
$cig na aspiryne mozliwy jest niedobdr prostaglan-
dyny E2. Zazycie przez tych pacjentéw aspiryny lub
innego NLPZ powoduje jeszcze wigksze zmniejsze-
nie wytwarzania prostaglandyny E2, co odpowiada
za uwalnianie leukotrienow cysteinylowych i innych
mediatoréw (np. histaminy), ktére wywotujg objawy
nadwrazliwosci.

Leczenie astmy aspirynowej i polipow nosa.
Przebieg kliniczny astmy aspirynowej jest zazwyczaj
ciezki, a nawet staranne unikanie NLPZ nie uwalnia
chorych od napaddw dusznosci. Astma aspirynowa

powinna byc¢ leczona dwutorowo. Pierwszy tor obej-
muje leczenie astmy doprowadzajgce do uzyskania
dobrej kontroli, nawet przy stosowaniu wGKS i LABA,
a niekiedy kortykosteryddw systemowych. Drugi nato-
miast tor to specjalistyczne leczenie polipdw i zapale-
nia zatok, obecnie z uzyciem czynnosciowej endosko-
pii chirurgicznej FESS (functio-nal endoscopic sinus
surgery). W badaniach klinicznych nie potwierdzono
skutecznosci lekéw przeciwleukotrienowych.

Polipy rozwijajg sie w btonie Sluzowej nosa, w zato-
kach przynosowych i w sitowiu, zazwyczaj sg bardzo
liczne i towarzyszy im eozynofilowy naciek btony
Sluzowej, a czesto wtdrne zmiany w gestosci kosci.
Polipy wystepujg u ok. 80% chorych na astme aspi-
rynowa, pojawiaja sie w kazdej fazie choroby i znacz-
nie utrudniajg oddychanie przez nos, stajg sie przy-
czyna przewlektego zapalenia zatok, a po polipektomii
czesto nastepuje szybki odrost. Miejscowo stosowane
kortykosteroidy moga opéznic¢ odrost polipdw. Poli-
pektomia moze by¢ bezpiecznie wykonana, ale tylko
wtedy, gdy astma jest dobrze kontrolowana. W przy-
padku szybkiego odrostu polipdw po zabiegu opera-
cyjnym zaleca si¢ stosowanie kortykosteroidéw dzia-
tajgcych systemowo, co okreslono jako polipektomie
farmakologiczng, ale poprawa po takim leczeniu jest
krotkotrwata, a odstawienie systemowych kortyko-
steroidéw powoduje szybki odrost polipdw i nawrét
dolegliwosci.

O] NA PODSTAWIE:

Pneumonologia w gabinecie lekarza Podstawowej Opieki Zdrowotnej
(PZWL Wydawnictwo Lekarskie 2020),
red. nauk. Pawet Gorski, Iwona Grzelewska-Rzymowska
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Podwyzszone ciSnienie tetniczekrwi 4.

Przypadkowo wykryte podwyzszone cisnienie krwi
(podczas badania przedmiotowego lub samodzielnego 5.
pomiaru) nalezy zawsze rozpatrywac w kontekscie
mozliwych przyczyn wptywajacych na jego wartosc.
Wartosci ciSnienia w ciggu catej doby sg labilne nawet
u zdrowych osdb, bez zadnych chordb towarzyszacych.

Przyczyny zwyzek wartosci ci$nienia tetniczego
moga by¢ nastepujace:

1. Stres podczas badania lekarskiego (,nadci-
$nienie biatego fartucha"), zdenerwowanie
spowodowane dtugim oczekiwaniem w kolejce
na wizyte, niepokdj o swoj stan zdrowia.

2. Warunki pogodowe: nadmierne plazowa-
nie i nastonecznianie, ci$nienie atmosferyczne
(w zaleznosci od indywidualnej wrazliwosci na
jego wahania).

3. Palenie tytoniu, ktére wyzwala skurcz miesni
gcian naczyn, doprowadzajgc do podwyzszenia
cisnienia.

Picie alkoholu, kt6re wywotuje rozszerzenie naczyn,
powodujgc wiekszy lokalny napdr krwi na Sciane
naczynia. Alkohol wyptukuje takze potas i magnez.

Przewlekie podwyzszenie stezenia sodu
w surowicy krwi, np. spowodowane zwigkszong
konsumpcja soli kuchennej (nadmiernym sole-
niem potraw) oraz gotowych wysoko przetworzo-
nych produktéw (pieczywo, stodycze, wedliny, nabiat,
przekaski — charakteryzujg sie duzg zawartoscia
benzoesanu sodu, weglowodandw prostych i ttusz-
czéw zwierzecych ,trans”). S6d powoduje zatrzy-
mywanie wody w organizmie i tym samym zwigk-
sza objetosc¢ krwi krgzacej. Dzienne zapotrzebowanie
na séd wynosi okoto 0,5 g, a maksymalne zalecane
obecnie spozycie to 1,5 g sodu, co odpowiada 3,8 g
soli kuchennej (okoto pét tyzeczki). Przecietna dieta
zawiera zwykle 3-krotnie wiecej sodu, niz jest zale-
cane. Okoto 60% pacjentdéw z nadcisnieniem to
osoby ,sodo wrazliwe’, reagujgce wzrostem cisnienia
tetniczego na nadmiar sodu w diecie, ale takze jego
spadkiem na zmniejszenie spozycia soli. Szczegdinie
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wrazliwe na nadmiar sodu sg osoby chorujace na
cukrzyce, z niewydolnoscig nerek, w starszym wieku.

. Zmniejszone stezenie magnezu, ktéry prze-

chowywany w komdrkach sprawia, ze miesnie sie
odprezajg. Jesli jego poziom jest za niski, naczy-
nia krwiono$ne nie sg w stanie w petni sie rozluz-
ni¢, a ich zwezenie powoduje wzrost cisnienia krwi.
Magnez wyptukujg uzywki, takie jak kawa i alkohol.
Jego stezenie maleje takze w przypadku insulino-
opornosci (insulina magazynuje magnez. ale jesli
receptory insuliny sg ,uspione” i komorki ciata sg
na nig oporne, nie moga przechowywac magnezu,
wiec wraz z moczem jest on wydalany z organi-
zmu). Zatem kiedy poziom insuliny (a takze leptyny)
w organizmie rosnie, wzrasta takze cisnienie krwi.
Na stezenie magnezu ma wptyw stres (zwiek-
szone wydalanie magnezu z moczem oraz jego
inaktywacja przez wolne kwasy ttuszczowe uwal-
niane w czasie lipolizy). Inne przyczyny niedoboru
magnezu to: zaburzenia wchtaniania (celiakia, zapa-
lenie jelit, stan po chirurgicznym usunieciu frag-
mentu jelita), przewlekta biegunka, niedozywienie
(uboga dieta, anoreksja), niedoczynnosé przytar-
czyc, leki powodujgce zwiekszong utrate magnezu
z moczem: moczopedne, digoksyna, aminogliko-
zydy, cisplatyna, cyklosporyna, takrolimus, inhibi-
tory pompyprotonowej (pantoprazol, omeprazol).
Niedobory potasu, na ktére wptywaja: wymioty,
biegunki, choroby nerek, diuretyki (tiazydy - indapa-
mid, hydrochlorotiazyd, a zwtaszcza petlowe - furo-
semid), intensywne leczenie insuling, przetoki. Potas,
przeciwdziatajgc sodowi, obniza ci$nienie krwi, co
udowodniono w badaniach oceniajgcych wptyw
diety bogatopotasowej (pomidory, ziemniaki, banany,
owoce cytrusowe) i jego preparatéw doustnych na
obnizenie wartosci cisnienia tetniczego.
Podwyzszone stezenie kwasu moczowego -
hiperurykemia. Kwas moczowy powstaty w wyniku
rozktadu zwigzkdw purynowych i kwasu nukleino-
wego jest silnie kojarzony z wysokim cisnieniem
krwi (U podtoza hiperurykemii w nadciénieniu tetni-
czym lezg hemodynamiczne zaburzenia funkcji
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1.

nerek). Czasem pojawia sie jako efekt uboczny
przyjmowanych lekéw (np. diuretykéw petlowych
i tiazydowych, cyklosporyny, kwasu acetylosali-
cylowego, etambutolu). Do hiperurykemii moze
doprowadzi¢ takze nadmierne spozycie alkoholu
oraz dieta, w ktérej dominujg produkty bogate
w puryny (np. czerwone migso, podroby) i fruktoza.
Podwyzszone stezenie kwasu moczowego we Krwi
stwierdza sie u pacjentéw z chorobg nowotwo-
rowg, dng moczanowg, zespotem rozpadu guza,
zespotem Lescha -Nyhana, niedoczynnoscig
tarczycy i niewydolnoscig nerek oraz u sportow-
céw po bardzo duzym wysitku fizycznym.
Otytosé. Jest zwigzana z wigkszym oporem
naczyniowym, a zatem z wyzszym cisnieniem.
Siedzacy tryb zycia 1,5-krotnie zwigksza ryzyko
pojawienia sie nadcidnienia. Redukcja masy ciata
pozwala obnizy¢ wartosci cisnienia. Otytos¢ moze
by¢ warunkowana towarzyszgcymi chorobami, np.
zespotem Cushinga. Zmiana diety na zawiera-
jaca duza ilos¢ owocdw, warzyw i nienasyconych
kwasow ttuszczowych kosztem ttuszczow zwie-
rzecych powoduje zmniejszenie ryzyka rozwoju
nadcisnienia, bez wzgledu na redukcje masy ciata.
Wysitek fizyczny. Mimo ze systematyczna
aktywno$¢ fizyczna pozwala zmniejszy¢ wartosci
cisnienia, wysitek niedostosowany do warunkéw
i mozliwosci pacjenta (zbyt intensywny, za duze
obcigzenia) powoduje zwyzki wartosci cisnie-
nia tetniczego, nawet niebezpieczne dla zycia.
W celu utrzymania prawidtowej masy ciata kazdy
powinien co najmniej 3 razy w tygodniu przez 30
minut wykonywac wysitek fizyczny, najlepiej aero-
bowy, taki jak spacer marszowym krokiem, biega-
nie, ptywanie, jazda na rowerze. Korzystny wptyw
hipotensyjny wywierajg ¢wiczenia izotoniczne, np.
spacery, w przeciwienstwie do ¢wiczen izome-
trycznych, w wyniku ktérych dochodzi do wyrzutu
amin katecholowych z nastepczym zwigkszeniem
oporéw naczyniowych.

Zaburzenia nerwicowe i zaburzenia regulacji
wyzszych osrodkéw nerwowych.
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12. Sytuacje konfliktowe i stres: sytuacje konflik-
towe w Srodowisku rodzinnym lub zawodowym
(stres w pracy, rzadkie urlopy), state napiecie
psychiczne, poczucie odpowiedzialnosci, brak
umiejetnosci wypoczywania, sytuacje ostrego
stresu, np. w wyniku urazu, oparzenia, po duzych
zabiegach operacyjnych, stany psychogennej
hiperwentylacji, hipoglikemia.

13. Leki, zwtaszcza uzywane w nadmiarze lub
przewlekle:

' sympatykomimetyki (takze w postacikropli do nosa)
' kortykosteroidy

' erytropoetyna

* cyklosporyna

' takrolismus

' inhibitory MAO

' niesteroidowe leki przeciwzapalne
' preparaty lukreciji

*  karbenoksolon

' doustne srodki antykoncepcyjne

' leki psychiatryczne.

14. Narkotyki (amfetamina, kokaina) i zatrucia meta-
lami ciezkimi.

15. Jednostki chorobowe bedace przyczynami
nadcisnienia wtdrnego:

' choroby nerek (migzszowe, zwezenia tetnic
nerkowych, guzy ap aratu przykiebuszko-
wego wydzielajace rening, zespoty pierwot-
nej retencji sodu (Liddle'a, Gordona)

' obturacyjny bezdech senny

' choroby endokrynologiczne: hiperaldostero-
nizm, w tym zespdét Conna, zespot Cushinga,
akromegalia, guz chromochtonny, przyzwo-
jaki, nadczynnosc¢ lub niedoczynnosc¢ tarczycy,
nadczynnos$¢ przytarczyc, zespot rakowiaka

' koarktacja aorty

*  stan przedrzucawkowy lub rzucawka

' choroby uktadu nerwowego (zwigkszone cisnie-
nie wewnatrzczaszkowe, zespét Guillaina-Bar-
régo, porazenie czterokoriczynowe, dysautono-
mia rodzinna)

(&

' izolowane nadcisnienie skurczowe (niedomykal-
nos¢ zastawki aortalnej, niedokrwistose, przetoki
tetniczo-zylne, zwigkszona sztywnos$¢ aorty -
zwykle u 0séb w podesztym wieku, choroba Pageta).

Wszystkie powyzsze przyczyny mogg wspotistniec
i czesto wspotistniejg z rozpoznaniem nadcisnienia
tetniczego, o ktérym nalezy zawsze pamietac w przy-
padku powtarzajgcych sie zwyzek wartosci cisnienia.
Na poczatku choroby obserwuje sie bowiem zazwy-
czaj wartosci prawidtowe, zwtaszcza w czasie wypo-
czynku psychicznego i fizycznego, a wzrost nastepuje
w sytuacjach stresowych.

Podstawa rozpoznania nadcisnienia tetniczego jest
prawidtowo wykonany posredni pomiar cisnienia tetni-
czego (spokojne pomieszczenie, pozycja siedzaca, bez
uzywek, takich jak kawa, papieros, alkohol, odpowied-
nio dobrany mankiet, przynajmniej 2 pomiary). Nadci-
Snienie tetnicze mozna rozpoznag, jesli:

1. Srednie wartosci BP (wyliczone co najmniej z dwdch
pomiaréw dokonanych podczas co najmniej
dwoéch réznych wizyt) sg rowne lub wyzsze
niz 140 mm Hg dla cisnienia skurczowego (SBP,
systolic blood pressure) i/lub wynosza 90 mm Hg
dla rozkurczowego (DBP, diastolic blood pressure).

2. Srednie wartosci BP (wyliczone z dwéch pomiaréw
dokonanych podczas jednej wizyty) sg réwne lub
wyzsze niz 180 mm Hg dla SBP i/lub 110 mm Hg
dla DBP, po wykluczeniu czynnikéw podwyzszajg-
cych wartosci cisnienia, takich jak lek, bdl, spozy-
cie alkoholu.

Chorobe nadcisnieniowg wykrywa sie zazwy-
czaj przypadkowo podczas pomiaru cisnienia tetni-
czego lub podczas badan okresowych pracownikéw,
a niekiedy dopiero w chwili wystapienia groznych dla
zycia powiktan. Charakteryzuje sie ona zazwyczaj
bardzo powolnym rozwojem zmian chorobowych.

W poczatkowym okresie nadcisnienie moze miec
chwiejny charakter i ujawniac sie tylko w okreslo-
nych sytuacjach. Niekiedy jednak ma ono od poczatku
charakter utrwalony, a jego przebieg jest burzliwy.
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Pacjent z nieprawidtowym cisSnieniem tetniczym krwi

Hipotonia pierwotna jest najczesciej wystepujgcym rodzajem hipotonii. Najczesciej
dotyczy szczuptych kobiet w mtodym i Srednim wieku, nasila sie podczas spadku
cisnienia atmosferycznego i upatu. Powstawaniu i rozwojowi niedocisnienia
pierwotnego sprzyja mata aktywnosc ruchowa oraz stres.

Hipotonia

Hipotonia jest to zbyt niskie ciénienie krwi (niedoci-
$nienie). Wedtug Swiatowej Organizaciji Zdrowia (WHO)
wystepuje ono, gdy wartosc¢ cisnienia wynosi u kobiet
mniej niz 100/60 mm Hg, a u mezczyzn — mniegj niz
110/70 mm Hg. Niedocisnienie tetnicze nie jest okre-
Slane jako choroba. Jest to dos¢ czesto wystepujace
zjawisko — dotyka okoto 15% spoteczenstwa. Moze
prowadzi¢ do zastabnigc i utraty przytomnosci, co
w niektorych sytuacjach jest bardzo grozne.

Wyrdznia sie hipotonie:

' pierwotng - najczesciej wystepuje u mtodych,
szczuptych kobiet

* ortostatyczng - najczesciej wystepuje u ludzi

w podesztym wieku
* wtdrng - pojawia sie jako powiktanie innych standéw

i choraob.

Hipotonie samoistng tagodzi sie najczesciej postepo-
waniem niefarmakologicznym, polegajgcym na:

SPRAWD?Z

zwiekszeniu aktywnosci fizycznej
* powolnym wstawaniu z t6zka lub krzesta
' lezeniu z gorng czescig ciata delikatnie uniesiong
' jedzeniu czesciej, ale w mniejszych porcjach
' piciu kawy
* stosowaniu ponczoch uciskowych
*  stosowaniu leczniczego masazu ciata.

Hipotonia pierwotna

Jest najczesciej wystepujgcym rodzajem hipoto-
nii. Najczesciej dotyczy szczuptych kobiet w mtodym
i Srednim wieku, nasila sie podczas spadku cidnienia
atmosferycznego i upatu. Powstawaniu i rozwojowi
niedocisnienia pierwotnego sprzyja mata aktywnosc
ruchowa oraz stres. Wskazuje sie takze na uwarunko-
wania dziedziczne jako mozliwg przyczyne choroby.
Przyczyna niedocisnienia pierwotnego prawdopodob-
nie jest wiotkos¢ Scian krwionosnych, ktére nie stawiajg
odpowiedniego oporu przeptywajgcej krwi. Nie sg
znane metody ,ustawiania” cis$nienia na odpowiednim
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Hipotonia wtorna jest nastepstwem

chorob przebytych przez pacjenta. Bardzo

czesto ma zwigzek z chorobami uktadu krgzZenia, zaburzeniami rytmu serca
i neuropatiq autonomiczng, np. wystepujgcg w chorobie Parkinsona.

poziomie. Mozna stosowac krople Cardiamidium lub
Cardiol C, tabletki Glukof itd. Pomocna jest zielona
herbata i drzemka.

Hipotonia ortostatyczna

Jest zwigzana ze zmianami pozycji ciata. Uktad
sercowo -naczyniowy nie nadgza za tymi zmia-
nami, co powoduje zaburzenia regulacji cisnienia
przy nagtym wstawaniu lub dtugim staniu. Objawia
sie to najczesciej omdleniem. Dolegliwos¢ ta dotyka
zazwyczaj osoby w podesztym wieku oraz szczuptych
mezczyzn z nadcisnieniem tetniczym. Przyczynag
hipotonii ortostatycznej moga byc:

' naduzywanie alkoholu, palenie tytoniu, stosowanie
lekdw antydepresyjnych,

' antyarytmicznych, przeciwparkinsonowskich,
neuroleptykdw oraz anksjolitykow.

Z lekka hipotonig ortostatyczng mozna poradzic¢
sobie samodzielnie przezzatozenie nogi na noge,

uciskanie jamy brzusznej przez zgiecie tutowia oraz
utozenie ndg na podndzku lub obnizenie siedze-
nia. W ciezkich przypadkach konieczne jest leczenie
farmakologiczne. Najczesciej stosuje sie: fludrokorty-
zon, midodryne, ergotamine i fenylopropanoloamine.

Hipotonia wtérna

Hipotonia wtdrna jest nastepstwem choréb prze-
bytych przez pacjenta. Bardzo czesto ma zwigzek
z chorobami uktadu krgzenia, zaburzeniami rytmu
serca i neuropatig autonomiczng, np. w wystepu-
jaca w chorobie Parkinsona. Rozwojowi nadcidnienia
sprzyjajg takze zmiany hormonalne w niedoczynnosci
kory nadnerczy, ptata przysadki mézgowej i tarczycy.
Niedocisnienie moze wystapi¢ w przebiegu infekcji
i cukrzycy, a takze na skutek odwodnienia lub utraty
znacznej ilosci krwi. Leczenie zalezy od rodzaju
choroby, ktdra przyczynita sie do wystgpienia hipotonii
wtornej. Dodatkowo powinno sie regularnie kontrolo-
wac wysokos¢ cisnienia tetniczego.

O] NA PODSTAWIE:

Kardiologia w gabinecie lekarza Podstawowej Opieki zdrowotnej
(PZWL Wydawnictwo Lekarskie 2018),
red. nauk. Ewa Straburzynska-Migaj, Maciej Lesiak
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LEKARZA POZ
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Klasyfikacja nadcisnienia tetniczego

Klasyfikacja nadcisnienia tetniczego moze sie opie-
rac¢ na kilku kryteriach.

Wedtug ICD-10 nadcisnienie tetnicze nalezy do
kategorii chordb uktadu krgzenia i zostato sklasyfiko-
wane jako:

* 110 - Samoistne (pierwotne) nadcisnienie

* |1 - Choroba nadcisnieniowa z zajeciem serca

* 112 - Choroba nadcisnieniowa z zajeciem nerek

* 113 - Choroba nadcis$nieniowa z zajeciem serca

i nerek
* 115 - Nadcisnienie wtdrne.

Aby rozpozna¢ nadcisnienie tetnicze, nalezy na
wiecej niz jednej wizycie w gabinecie zmierzy¢ cidnie-
nie tetnicze i uzyskac wartosci wigksze lub réwne
140 mm Hg dla ci$nienia skurczowego i/lub réwne
90 mm Hg dla cisnienia rozkurczowego, lub rozpo-
znac¢ na podstawie pomiardéw cisnienia poza gabine-
tem lekarskim - ABPM (ambulatory blood pressure

(&

monitoring; catodobowa rejestracja cisnienia tetni-
czego) lub HBPM (home blood pressure monitoring;
domowe pomiary ci$nienia tetniczego).

Tabela 17.1. Wartosci ci$nienia tetniczego definiujgce nadcisnienie tetnicze

Kategoria SBP (mm Hg) DBP (mm Hg)
Pomiary gabinetowe 140 90
ABPM:

- $rednia z dnia 135 85
- $rednia z nocy 120 70
- $érednia z 24h 130 80
Pomiary domowe 135 85

U chorych z wartosciami powyzej 180/110 mm
Hg rozpoznanie mozna postawic¢ juz podczas pierw-
szej wizyty, jesli zostaty wykluczone czynniki majace
wptyw na zaburzenie pomiaru (stres, intensywny
wysitek fizyczny, gdy pacjent np. spdéznit sie na
wizyte, bdl, spozycie alkoholu lub substancji podno-
szgcych cisnienie tetnicze krwi, np. pseudo efedryny).
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Pacjent z nadcisnieniem tetniczym w gabinecie lekarza POZ

W zaleznosci od uzyskanej wartosci cisnienia nalezy
nadcisnienie sklasyfikowac, kierujgc sie cisnieniem
nalezacym do wyzszej kategorii, np. cisnienie o warto-
$ci 161/91 mm Hg to nadci$nienie tetnicze 2. stopnia.
a cidnienie o wartosci 161/110 mm Hg to nadcisnienie 3.
stopnia. W celu potwierdzenia rozpoznania warto prze-
prowadzi¢ catodobowa rejestracje ciSnienia — ABPM.

Tabela 17.2. Kategorie nadci$nienia tetniczego (NT)

Kategoria ciSnienia SBP (mm Hg) DBP (mm Hg)
Optymalne <120 i <80
Prawidtowe 120-129 i/lub 80-84
Wysokie prawidtowe 130-139 i/lub 85-89
NT 1. stopnia 140-159 i/lub 90-99
NT 2. stopnia 160-179 i/lub 100-109
NT 3. stopnia >180 i/lub >110
Izolowane NT skurczowe 2140 i <90

Nadcisnienie tetnicze klasyfikujemy réwniez pod
katem jego etiologii: na pierwotne, gdy nie stwierdzono
innej choroby powodujgce] wzrost ci$nienia (zakta-
damy, ze nadcisnienie jest spowodowane wieloma
czynnikami o charakterze genetycznym i $rodo-
wiskowym), oraz wtdérne, gdy rozwdéj nadcisnienia

tetniczego jest efektem znanej patologii przebiega-
jacej w organizmie. Klasyfikacje wtérnych przyczyn
nadcisnienia przedstawiono w tabeli 17.3.
Nadcisnienie tetnicze oporne wedtug wytycznych
z 2018 roku definiuje sig jako cisnienie tetnicze przekra-
czajace SBP 140 i/lub DBP 90 mm Hg, ktérego niewy-
starczajgca kontrola zostata potwierdzona ABPM lub
pomiarami domowymi u pacjentéw, u ktérych potwier-
dzono przestrzeganie zalecen terapeutycznych sktada-
jacych sie z modyfikacji stylu zycia oraz terapii optymal-
nymi lub najlepiej tolerowanymi dawkami kombinacji 3
lub wiecej lekow sktadajacej sie z diuretyku w potgcze-
niu ACEI/ARB oraz CCB. Najczestsze przyczyny nadci-
$nienia opornego przedstawiono na rycinie 17.1.
Pacjent z opornym nadcisnieniem tetniczym
czesto jest powyzej 75 roku zycia, otyty, ze zbyt duzym
spozyciem soli oraz z wyjsciowo wysokim cisnieniem
tetniczym o nieznanym czasie jego trwania.

Kogo kierowac do specjalisty?

Zdecydowana wiekszos¢ pacjentow z nadcisnie-
niem tetniczym moze by¢ prowadzona z dobrym

efektem przez lekarza POZ. Konsultacji specjalistycz-
nej wymagajg pacjenci, u ktérych:

Tabela 17.3 Nadcisnienie tetnicze wtdérne - etiologia

Rodzaj nadcisnienia Przyczyny

Hormonalne Pheochromocytoma
Hiperaldosteronizm

Zespot Cushinga

Nadczynnos$¢ lub niedoczynno$¢ tarczycy

Anatomiczne Koarktacja aorty

Zwezenie tetnic nerkowych

Wtérne do choroby nerek

Ktebuszkowe i/lub $rédmigzszowe zapalenia nerek Niewydolnos$¢ nerek

Jatrogenne Doustne $rodki antykoncepcyjne
Lukrecja

Krople do nosa obkurczajgce naczynia
Kokaina

Amfetamina

GKS

NLPZ

Lekiimmunosupresyjne
Antyangiogenne leki onkologiczne
Erytropoetyna

Leki przeciwdepresyjne

(&
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Prawdziwie
oporne NT:

e NT wtérne

Oporny pacjent:

* Nieprzyjmowanie

hipertensyjnym

lekow Oporny lekarz:
* Brak modyfikacji Nadciénienie * Inercja terapeutyczna
stylu zycia tetnicze oporne « Zbyt mata liczba lekéw
) Prz%qmowonle .. e Zbyt mate dawki lekéw
lekdw/substancji
o dziataniu

papierosa
* Zbyt maty

fartucha”

Opornos$¢ rzekoma:
* Brak odpoczynku
* Wypalenie

o Efekt biatego

mankiet

Rycina 17.1. Nadcis$nienie tetnicze oporne.

' podczas stosowanego leczenia doszto do pogor-
szenia kontroli cisnienia tetniczego, a na podsta-
wie oceny klinicznej nie mozna znalez¢ przyczyn
pogorszenia

' podejrzewamy wtorne nadcisnienie tetnicze

' powyzej 40 r.z., z nadcisnieniem 2. stopnia

*opornym nadcisnieniem tetniczym

' nagtym poczatkiem nadcisnienia.

U kazdego pacjenta z nowo rozpoznanym nadci-
Snieniem tetniczym powinna by¢ przeprowadzona
ocena catkowitego ryzyka sercowo -naczyniowego,
obecnosci powiktan narzagdowych oraz cech sugeru-
jacych wtorng postac nadcisnienia tetniczego.

Diagnostyka

W gabinecie lekarza POZ podstawe diagnostyki
stanowi starannie przeprowadzone badanie podmio-
towe i przedmiotowe, ktére pozwoli na wstepne ukie-
runkowanie dalszej diagnostyki. Szczegdlng uwage
nalezy zwrdci¢ na wystepowanie u pacjenta choréb
nerek w przesztosci, nawracajace objawy infek-
cji drég moczowych, torbielowatos¢ nerek w rodzi-
nie i stosowanie lekdw przeciwbdélowych. U kobiet
wywiad nalezy rozszerzyC o przebieg cigz, zwtasz-
cza powiktanych przez wystepowanie nadcisnienia
tetniczego, stanu przedrzucawkowego lub rzucawki.
Warto zainteresowac sie jakoscig snu pacjenta pod

(&) PZWL



W GABINECIE LEKARZA POZ WYBRANE ZAGADNIENIA
Pacjent z nadcisnieniem tetniczym w gabinecie lekarza POZ

katem wspdtwystepowania obturacyjnego bezde-
chu sennego (chrapanie, przewlekte zmeczenie,
tatwe zasypianie w ciggu dnia) oraz stwierdzi¢, czy
u pacjenta wystepowaty epizody wzrostow cisnie-
nia z objawami zaostrzenia niewydolnosci serca,
ktore moga sugerowac obecnos¢ zwezenia tetnic
nerkowych. Nie nalezy zapominac o paleniu tytoniu,
piciu alkoholu i przyjmowanych lekach (NLPZ, GKS),
a u 0sob intensywnie ¢wiczacych na sitowni - 0 $rod-
kach zawierajgcych testosteron, hormony tarczycy
oraz substancje pobudzajgce ukfad wspotczulny.
Badanie przedmiotowe powinno obejmowac
oceng BMI, obwdd pasa, ostuchiwanie serca, ostuchi-
wanie i badanie palpacyjne tetnic szyjnych, badanie
tetna na tetnicach obwodowych, poréwnanie wartosci
ci$nienia na obu ramionach. W badaniu przedmioto-
wym uwage powinny zwrdcic takie objawy, jak obrzeki,
hirsutyzm, otytos¢, szczegdlnie gdy wystepujg czer-
wone rozstepy na skérze brzucha (zespét Cushinga),

oraz obecnos¢ i symetria tetna na korczynach (koark-
tacja aorty). Ostuchanie ptuc i serca oraz ewentualne
stwierdzenie dodatkowych szmeréw nad sercem lub
cech niewydolnosci serca w matym krgzeniu moze
SwiadczyC o istnieniu powiktan narzgdowych. Warto
rowniez przytozyc¢ gtowice stetoskopu w rzucie aorty
brzusznej, pamietajgc jednak, ze brak szmeru naczy-
niowego nie wyklucza zwezenia aorty lub tetnic
nerkowych.

Kolejnym etapem diagnostycznym, réwniez
dostepnym dla lekarza POZ, sg badania dodat-
kowe. Zalecenia PTNT wyrdzniajg wsrod nich bada-
nia podstawowe - obligatoryjne u kazdego pacjenta
z nadci$nieniem tetniczym, rozszerzone - wykony-
wane u niektérych chorych, oraz specjalistyczne -
przeprowadzane w osrodkach referencyjnych.

Pozostate badania dodatkowe sg dostepne
w ambulatoryjnej opiece specjalistycznej oraz w lecz-
nictwie szpitalnym.

Rycina 17.4. Podstawowe badania dodatkowe

Badanie Cel Uwagi
Morfologia Badanie przesiewowe
Glikemia Cato$ciowa ocena ryzyka sercowo-naczy- U kazdego pacjenta z nowo rozpoznanym nadciénie-
niowego. Rozpoznanie cukrzycy zmienia niem tetniczym

postepowanie

U pacjentéw z grupy ryzyka ocena raz na rok

i cele leczenia

OGTT i HbA1C Rozpoznanie cukrzycy zmienia postepowanie U pacjentéw z nieprawidtowg glikemia na czczo

U pacjentéw otytych
Dodatni wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy typu 2

Kreatynina/eGFR Ocena pod katem obecnosci PChN jako przyczyna lub powiktanie nadcis$nienia
przewlektej choroby nerek tetniczego
(PChN) Oszacowanie eGFR na podstawie wzoru MDRD
Elektrolity (séd, potas) Przy rozpoznaniu nadci$nienia - hipokaliemia U kazdego pacjenta z nadcisnieniem tetniczym

moze sugerowac hiperaldosteronizm Monitorowa-
nie dziatan niepozgdanych lekéw hipotensyjnych

Stezenie kwasu moczowego

Hiperurykemia jest czynnikiem ryzyka powiktan
sercowo-naczyniowych

U kazdego pacjenta

Lipidogram

Niezbedny do oceny ryzyka
sercowo-naczyniowego

Nalezy do badan obowigzkowych przy rozpoznaniu
nadciénienia tetniczego

Transaminazy - AIAT, AspAT

Ocena czynnosci watroby

Badanie ogdélne moczu
z albuminurig

Ocena powiktart nerkowych

W POZ dostepne jedynie badanie ogéine moczu
i iloéciowe oznaczenie biatka

EKG

Ocena powiktart narzgdowych - sercowych

Badanie przesiewowe w kierunku przerostu lewej komory

USG jamy brzusznej (badanie
specjalistyczne)

Ocena potozenia i morfologii nerek

Nieprawidtowo$ci moga sugerowac nadcisnienie
naczyniowo-nerkowe
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Leczenie hipotensyjne

Celem leczenia hipotensyjnego jest nie tylko obnize-
nie cisnienia tetniczego. Najwazniejszym celem terapii
jest obnizenie ryzyka powikiart sercowo-naczyniowych
przez dziatania niefarmakologiczne i farmakologiczne.
Wsréd dziatan niefarmakologicznych najwigkszy efekt
hipotensyjny maja: ograniczenie spozycia sodu (poni-
zej 5 g soli kuchennej na dobe), redukcja masy ciata
(szacuje sie, ze redukcja masy ciata 0 10 kg przyczynia sie
do obnizenia SBP 0 5-20 mm Hg), regularny aerobowy
wysitek fizyczny oraz zmniejszenie spozycia alkoholu.

Poczatkowy cel terapii u wszystkich chorych to BP
<140/90 mm Hg, a przy dobrej tolerancji leczenia doce-
lowe wartosci powinny wynosi¢ <130/80 mm Hg, lecz
nie mnigj niz 120/70 mm Hg. Cele terapii zaleza od wieku
pacjenta i choréb wspdtistniejgcych. W wieku podesztym
pozostajemy przy mieszanym celu terapeutycznym
(<140/80 mm Hg).

U pacjentéw wymagajacych farmakoterapii lekarz
podstawowej opieki zdrowotnej ma do wyboru leki
Z pieciu grup, takie jak: diuretyki tiazydowe lub tiazy-
dopodobne (preferowane chlortalidon lub indapamid),
beta -adrenolityki, antagonisci wapnia (blokery kana-
téw wapniowych), inhibitory konwertazy angiotensyny
oraz antagonisci receptoréw angiotensyny Il (sartany).

Leki nalezgce do wyzej wymienionych grup
cechujg sie duza skutecznoscig oraz udowodnionym
wptywem na redukcje ryzyka sercowo -naczyniowego.

Wsrdd lekdw nalezgcych do grupy podstawo-
wej wytyczne PTNT 2015 wyodrebnity preferowane
podgrupy, a nawet poszczegdlne leki, ktére majg
szczegdlne zastosowanie w wybranych grupach
pacjentow:

' beta -adrenolityki sg zalecane jako leki pierw-
szego rzutu, szczegdlnie u pacjentdéw z chorobg
niedokrwienng serca, migotaniem przedsionkow,
tetniakiem rozwarstwiajgcym aorty

Rozwaz monoterapie, gdy:
- SBP < 150 mm Hg

POCthEI:kterapii ACEI/ARB + CCB/ i niskie ryzyko sercowo-
dwusktadnikowy diuretyk - Wiek = 80 r2.
- Pacjent z zespotem
kruchosci

1 tabletka

Krok 2
Lek
tréjsktadnikowy

Krok 3
Lek
tréjsktadnikowy +
spironolakton
lub inny lek

Y
ACEI/ARB + CCB
+ diuretyk

C )

Y
Oporne
nadcisnienie

Dodaj spironolakton
(25-50 mg p.o.) lub inny
diuretyk, alfa-adrenolityk

lub beta-adrenolityk

Rozwaz skierowanie
do specjalisty
lub lecznictwa szpitalnego

Beta-adrenolityki

Rozwaz beta-adrenolityk na kazdym kroku terapii, gdy istniejq szczegdlne
wskazania do jego zastosowania: niewydolnos¢ serca, dtawica, po zawale
serca, migotanie przedsionkéw lub u mtodych kobiet planujgcych cigze

Rycina 17.2. Schemat postepowania w terapii hipotensyjnej wedtug wytycznych ESC 2018.
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' antagonisci wapnia oraz diuretyki tiazydopodobne
s3 zalecane u pacjentdw z izolowanym nadcidnie-
niem skurczowym oraz 0séb w podesztym wieku

' inhibitory konwertazy angiotensyny (wsréd nich:
peryndopryl, ramipryl i zofenopryl) sg zalecane
u pacjentow z przerostem lewej komory, chorobag
niedokrwienng lub niewydolnos$cig serca, u pacjen-
téw z zespotem metabolicznym lub cukrzyca,
a takze u pacjentéw z powiktaniami nerkowymi,
takimi jak przewlekta choroba nerek i/lub ich
niewydolnosé

' antagonisci receptora dla angiotensyny Il (sartany)
sg zalecane u pacjentéw z przebytym udarem
mdzgu, zaburzeniami metabolicznymi lub cukrzyca
oraz powiktaniami nerkowymi.

Skojarzenie trzech lekéw hipotensyjnych w niepo-
wiktanym nadcisnieniu tetniczym powinno sktadac
sie z leku blokujgcego uktad renina-angiotensyna-
aldosteron (inhibitor konwertazy angiotensyny),
antagonisty wapnia i diuretyku (tiazydowego lub

tiazydopodobnego) w jednej tabletce. W przypadku
braku efektu nalezy doda¢ spironolakton, a w przy-
padku ztej tolerancji amilorid, inny diuretyk w wiekszej
dawce, beta-adrenolityk lub alfa-adrenolityk.

Czes¢ pacjentéw z rozpoznanym nadcisnieniem
tetniczym ze wzgledu na wysokie oraz bardzo wyso-
kie ryzyko sercowo -naczyniowe, wynikajgce m.in.
z choréb wspdtistniejgcych, bedzie wymagata lecze-
nia pozahipotensyjnego, tzn.:

' leczenia hipolipemizujacego (najczesciej statyny)

' leczenia przeciwptytkowego (kwas acetylosalicylowy)

* kontroli i ewentualnej modyfikacji stosowanych
lekéw hipotensyjnych lub terapii zaburzen tole-
rancji glukozy

* kontroli i ewentualnej suplementacji potasem

* kontroli stezenia kwasu moczowego i ewentualnej
terapii hiperurykemii.

Stany naglace (emergencies) i stany pilne (urgen-
cies) w nadci$nieniu tetniczym sa to sytuacije kliniczne,
w ktorych dochodzi do gwattownego wzrostu cisnienia

Tabela 17.5. Stany nagte i pilne w nadci$nieniu tetniczym

Stany nagte Stany pilne

Objawy ostrych uszkodzen narzgdowych Tak Nie
Powiktania naczyniowo-mdzgowe Encefalopatia nadcisnieniowa Udar

krwotoczny/ niedokrwienny Krwotok

podpajeczynéwkowy

Stany nagte Stany pilne

Powiktania kardiologiczne

Ostry zespét aortalny
Ostry zespot wiericowy Niewydolno$¢ serca z
obrzekiem ptuc

Intensywne krwawienie z nosa

Powiktania nefrologiczne

Ostra niewydolno$¢ nerek Cigzkie nadcisnienie
po przeszczepieniu nerki

Ostre ktebuszkowe zapalenie nerek

Powiktania potoznicze

Cigzkie nadcis$nienie u kobiet w cigzy
Stan przedrzucawkowy
Rzucawka

Inne

Po zastosowaniu substancji psychoaktywnych
Nagte odstawienie lekéw
Interakcje lekowe

Odstawienie niektérych lekéw

Nagty wzrost ci$nienia Tak Tak
Szybko$¢ interwencji Minuty/godziny Godziny/dni
Droga podania lekéw Parenteralnie Doustnie

Diagnostyka wtérnego nadcisnienia

Tak - pilnie

Tak - ambulatoryjnie
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Podstawowym celem leczenia stanow pilnych jest zahamowanie ich rozwaoju
i uniemozliwienie przejscia w faze zagrazajgcg zyciu, Wskazane jest kojarzenie
kilku preparatow (rownolegle wtqgczenie lekow hipotensyjnych zalecanych podczas
dtugotrwatego stosowania) oraz podjecie proby ustalenia przyczyny tak silnej
zwyZzki cisnienia.

tetniczego. zwykle powyzej 180/120 mm Hg. Stany
naglace wymagajg szybkiej interwencji terapeutycznej
ze wzgledu na ryzyko rozwoju ostrych powiktan narza-
dowych i bezposrednie zagrozenie dla zycia. Wyma-
gaja natychmiastowego obnizenia ci$nienia tetni-
czego lekami podawanymi parenteralnie w warunkach
oddziatu intensywnej terapii. Okoto potowa wszystkich
standw nagtych jest powiktana niewydolnoscia serca
z towarzyszacym obrzekiem ptuc i udarem mozgu.
Stany pilne s to sytuacje, w ktérych wysokim
wartosciom ci$nienia nie towarzyszg objawy ostre.

SPRAWDZ

W celu obnizenia ci$nienia tetniczego mozna stoso-
wac leki doustne, bez koniecznosci hospitalizaciji.
Podstawowym celem leczenia standéw pilnych jest
zahamowanie ich rozwoju i uniemozliwienie przej-
Scia w faze zagrazajgca zyciu. Wskazane jest koja-
rzenie kilku preparatéw (réwnolegle wtaczenie lekéw
hipotensyjnych zalecanych podczas dtugotrwatego
stosowania) oraz podjecie préby ustalenia przyczyny
tak silnej zwyzki cisnienia. Schemat postepowania
w stanach pilnych w gabinecie lekarza POZ przed-
stawiono na rycinie 17.3.
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Stan pilny
BP > 180/120 mm Hg

Kaptopryl 25 mg s./. * Pomiar BP
po 45-50 minutach

Brak/niedostateczny efekt? « Pomiar BP

Kaptopryl 25 mg s./. po 45-50 minutach

Brak/niedostateczny efekt?
Kaptopryl 25 mg s./.
DODATKOWO
amlodypina 5-10 mg p.o.
i/lub
inhibitor konwertazy angiotensyny

Brak/niedostateczny efekt?
Diuretyk
(furosemid 40 mg) p.o.
oraz
klonidyna (2 tabl. s./)

Rycina 17.3. Postepowanie w stanach pilnych w gabinecie POZ.

7 NA PODSTAWIE:

Kardiologia w gabinecie lekarza Podstawowej Opieki zdrowotnej
(PZWL Wydawnictwo Lekarskie 2018),
red. nauk. Ewa Straburzynska-Migaj, Maciej Lesiak
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MONITOROWANIE PACJENTA
Z NADCISNIENIEM TETNICZYM
LECZONEGO PRZEWLEKLE
W PRAKTYCE PODSTAWOWEJ
OPIEKI ZDROWOTNEJ

<’ AUTOR:

Marek Klocek

edtug najnowszych wytycznych Europej-

skiego Towarzystwa Nadcisnienia Tetni-

czego (ESH) [1] oraz Polskiego Towarzy-

stwa Nadcisnienia Tetniczego (PTNT) [2]
z chwilg rozpoznania nadci$nienia tetniczego
pacjenta nalezy poddac¢ catosciowej ocenie klinicz-
nej, ktéra obejmuje ukierunkowany wywiad, bada-
nie przedmiotowe oraz wybrane testy dodatkowe.
Ze wzgleddw organizacyjnych i z uwagi na rozpo-
wszechnienie nadcisnienia tetniczego - w Polsce
problem ten dotyczy okoto 11 min oséb dorostych [3]
- powyzsze zadania muszg byc realizowane przede
wszystkim przez lekarzy podstawowej opieki zdro-
wotnej (POZ).

W obowigzujgcym w naszym kraju systemie opieki
zdrowotnej lekarz POZ jest tym, ktory czesto po raz
pierwszy zauwaza podwyzszone wartosci cisnie-
nia tetniczego, zleca podstawowe badania i wdraza
farmakoterapie. Jest takze tym, do ktérego pacjent
z przewlektym nadcisnieniem przychodzi najczesciej

(&

przez wiele lat, odbywajgc wizyty kontrolne. W czasie

ich trwania lekarz POZ musi systematycznie oceniac

skutecznosc¢ stosowanego leczenia przeciwnadci-

Snieniowego, zachgcac do wprowadzenia i moni-

torowania zmian stylu zycia i rozwigzywac biezace

problemy.
Uzasadniony wydaje sie postulat, wyrazony

w wytycznych PTNT z 2019 r. [2], aby w kontakcie

Z nowym pacjentem z nieprawidtowymi warto$ciami

cisnienia lekarz POZ wyznaczyt sobie trzy cele:

1. Ustalenie przyczyny podwyzszonego cisnienia
tetniczego i wskazan do badan diagnostycznych
w kierunku postaci wtérnych.

2. |dentyfikacje ewentualnych powiktart narzado-
wych i innych chordb, w tym uktadu sercowo-na-
czyniowego i nerek, cukrzycy, a takze stopniaich
Zaawansowania.

3. Ocene ryzyka sercowo-naczyniowego pacjenta,
ktéra wptywa na rodzaj i intensywnosc leczenia
oraz czestosc¢ i cel wizyt kontrolnych.
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Pacjent ze Swiezo rozpoznanym nadcisnieniem
tetniczym mniej lub bardziej Swiadomie oczekuje, ze
lekarz udzieli mu odpowiedzi na pytanie dotyczace
przyczyny podwyzszonych wartosci cisnienia tetni-
czego krwi. Jest to wazne pytanie, a odpowiedz na nie
powinna pojawic sie stosukowo szybko i by¢ jedno-
znaczna. Niestety, jak wskazuje wieloletnia praktyka,
nie dzieje sie to czesto. Gdy pacjent z podwyzszo-
nymi wartosciami cisnienia tetniczego nie ustyszy od
swojego lekarza przez wiele miesiecy, a nawet lat ,na
co w ogodle choruje”, co jest tego przyczyna, jaki jest
cel leczenia i jak dtugo ma ono trwac, to problem ten
stale go nurtuje, sktania do konsultacji u innych lekarzy,
samowolnych modyfikacji schematu leczenia. Przy-
czynia sie rowniez do odraczania koniecznych zmian
stylu zycia i do braku wytrwatosci w leczeniu. Utrwala
tez poczucie bycia w zawieszeniu i postawe oczekiwa-
nia na catkowite wyleczenie czy na specjalny, nowy lek.

W codziennej praktyce lekarze, przyjmujac nowego
pacjenta z nadcisnieniem tetniczym, czesto prébujg
odpowiedzie¢ na pytanie o przyczyne nadcisnienia,
zlecajgc rozmaite badania, takze w kierunku wtérnych
przyczyn nadcisnienia tetniczego. Dziatajg tak, ponie-
waz nie chca czegos przeoczyC. Pacjent ma zlecane
badanie echokardiograficzne serca, badania naczy-
niowe i hormonalne, USG tetnic nerkowych, tomogra-
fie komputerowa, ktérych wyniki - otrzymywane po kilku
tygodniach lub miesigcach - sg najczesciej prawidtowe.
Niekiedy na kolejnych wizytach lekarz ogranicza sie do
komentowania uzyskanych danych, np. .Pan/Pani ma
prawidtowe tetnice nerkowe w badaniu USG", ,Pan/Pani
ma prawidtowe nadnercza w tomografii’, ale nie odpo-
wiada na podstawowe pytania pacjenta: ,Skad w takim
razie problem?”, ,Jaka jest przyczyna nadcisnienia, skoro
wyniki wszystkich badan s prawidtowe?” Pacjent nadal
pozostaje w niepewnosci, oczekuje na kolejne badania
i konsultacje specjalistyczne, ktére moze wreszcie co$
wyjasnia. Jak pokazuje praktyka, wdrozenie leczenia i/
lub jego intensyfikacja jest w tym okresie ,wyjasniania
etiologii nadcisnienia” czesto opdzniana.

Tymczasem dominujgca postacig nadcisnienia tetni-
czego, dotyczacg ?0-95% pacjentow, jest pierwotne

(&

(samoistne) nadci$nienie tetnicze. Ustalenie tego rozpo-
znania (nawet jako roboczego) jest mozliwe juz podczas
pierwszej lub drugiej wizyty pacjenta w gabinecie
i powinno mu by¢ jasno przedstawione. Decydujgce
znaczenie majg tutaj: dodatni rodzinny wywiad nadci-
$nienia tetniczego (zwtaszcza u obojga rodzicéw), brak
specyficznych skarg pacjenta na stan zdrowia (jedy-
nie dolegliwosci niespecyficzne), obecno$¢ nadwagi lub
otytosci, brak istotnych odchylen od normy w badaniu
fizykalnym i w badaniach podstawowych.

Badania podstawowe, ktére nalezy wykonac
u kazdego chorego z nadcisnieniem tetniczym,
obejmuja jedynie: morfologie krwi, stezenie glukozy
W 0SOCZU na czczo, stezenie sodu i potasu w suro-
wicy, stezenie cholesterolu catkowitego i jego frakciji
w surowicy (lipidogram), stezenie kreatyniny w suro-
wicy i oszacowanie wielkosci filtracji ktebuszkowej
(estimated glomerular filtration rate, eGFR), stezenie
kwasu moczowego w surowicy, stezenie hormonu
tyreotropowego (thyroid stimulating hormone, TSH)
w surowicy, aktywnos¢ aminotransferazy alaninowe;j
(alanine aminotransferase, AIAT ) w surowicy, badanie
ogdlne moczu (z oceng osadu moczu), ocena albumi-
nurii (test paskowy lub inny) oraz 12-odprowadzeniowy
elektrokardiogram [2].

Nalezy z catg mocg podkresli¢, ze na podstawie
wynikéw tych wiasnie badan podstawowych - wyko-
nanych w gabinecie lekarza POZ, bez dodatkowych
konsultacji specjalistycznych - mozna uzyskac prawie
wszystkie informacje pozwalajgce na stwierdzenie
wystepowania powiktan narzgdowych nadcisnienia
tetniczego i ocenic ryzyko sercowo-naczyniowe.

Dokonana w prosty sposéb identyfikacja powi-
ktart narzgdowych (wykonanie EKG, obliczenie cisnie-
nia tetna - réznicy miedzy cisnieniem skurczowym
a rozkurczowym - jako wyktadnika sztywnosci naczyn,
ocena kreatyniny wyliczenie eGFR i badanie moczu)
i chordb wspotistniejgcych jest - obok wywiadu -
podstawg do wyznaczenia indywidualnego ryzyka
sercowo-naczyniowego chorego, mozliwej w gabine-
cie lekarza POZ np. za pomoca powszechnie znanej
skali ryzyka Pol-SCORE. Wyznaczenie tego ryzyka
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i wysoko$¢ obserwowanego ostatnio cisnienia tetni-
czego krwi sg wystarczajgce do podjecia szybkiej
decyzji o wdrozeniu farmakoterapii i zalecenia koniecz-
nych zmian stylu zycia.

Cele wizyt kontrolnychiich czestosé¢

Po potwierdzeniu podwyzszonych wartosci cisnie-
nia tetniczego krwi, wykonaniu badan podstawo-
wych i oszacowaniu indywidualnego ryzyka czestos¢
wizyt kontrolnych uzalezniona jest od czasu, w jakim
nalezy osiggna¢ podstawowy cel leczenia nadcisnie-
nia tetniczego, ktérym jest zmniejszenie Smiertelnosci
oraz globalnego ryzyka powiktari sercowo-naczynio-
wych i nerkowych. U oséb z wysokim i bardzo wysokim
ryzykiem sercowo-naczyniowym wizyty te powinny
byC czestsze niz u 0s6b z ryzykiem umiarkowanym
lub niskim. Wynika to przede wszystkim z faktu, ze
u 0s06b z ryzykiem wysokim i bardzo wysokim nalezy
niezwtocznie wigczy¢ farmakoterapie lub jg zinten-
syfikowac, jesli dotychczasowy schemat leczenia nie
zapewnit kontroli ci$nienia tetniczego.

Pomiar ci$nienia tetniczego stanowi najistotniej-
szy element badania pacjenta przed podjeciem decyzji
o wdrozeniu terapii hipotensyjnej. Podstawowg cechg
ci$nienia tetniczego jest jego fizjologiczna zmien-
nos¢, zaréwno chwilowa, jak i catodobowa. W okre-
sie aktywnosci dziennej, zwtaszcza rano, 1-2 godzin
po obudzeniu sig, ci$nienie tetnicze jest zwykle nieco
wyzsze (tzw. poranny wzrost ci$nienia), a podczas snu
powinno sie ono obnizy¢ o okoto 10 do 20% w stosunku
do wartosci obserwowanych w ciggu dnia (tzw. nocny
spadek cignienia). Badaniem, ktére pozwala ocenic¢
wysokos¢ i zmiennosc¢ cisnienia tetniczego w ciggu
catej doby, jest 24-godzinne monitorowanie cisnie-
nia tetniczego (ambulatory blood pressure monitoring,
ABPM). Dostepnos$¢ ABPM znacznie wzrosta i wiele
gabinetéw lekarskich, w tym lekarzy opieki podstawo-
wej, ma mozliwosc¢ korzystania z tego badania.

Regularne pomiary cisnienia wykonywane przez
pacjenta w domu wydajg si¢ najlepszym i najtariszym
rozwigzaniem, ktére powinno by¢ zalecane wszystkim
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pacjentom w gabinecie lekarza POZ. Aby jednak pomiary te
stanowity wiarygodne Zrédto do podejmowania przez leka-
rza dalszych decyzji terapeutycznych, pacjenci powinni
zostac przeszkoleni w zakresie prawidtowej techniki
pomiaru i prowadzi¢ dzienniczki samokontroli. Wytyczne
ESC/ESH z 2018 1. [1] i wytyczne PTNT z 2019 r. [2] wska-
ZUjg na potrzebe szybkiej oceny, czy cisnienie tetnicze
ulegto normalizacji w czasie terapii. U 0s6b z nadcisnie-
niem tetniczym nalezy dazy¢ do obnizenia cisnienia do
wartosci uznanych za docelowe lub, jesli to niemozliwe,
do wartosci najbardziej do nich zblizonych w stosunkowo
krotkim czasie. Zgodnie z zaleceniami [2], ocena efektow
leczenia powinna odbyc¢ si¢ juz za 2 do 4 tygodni po zaini-
cjowaniu danego schematu leczenia lub po jego zmianie.

Brak kontroli ciSnienia na wizycie powinien by¢ gtow-
nym powodem do wyznaczenia kolejnej wizyty kontro-
Inej, najlepiej ponownie za 2 do 4 tygodni [2]. Wytyczne
PTNT z 2019 r. poswiecajg wizytom kontrolnym maty
akapit, ktéry mozna przytoczyc¢ prawie w catosci: ,Prak-
tyka wskazuje, ze w pierwszym okresie, do potwierdze-
nia rozpoznania nadcisnienia tetniczego, a nastepnie
w okresie wdrazania i intensyfikacji terapii hipotensyjne,
wizyty kontrolne powinny odbywac sie raz na miesiac,
a po osiggnieciu dobrej kontroli cinienia lub warto-
&ci zblizonych do docelowych - raz na 3 miesigce. Na
zmiang kalendarza wizyt kontrolnych (np. przyspiesze-
nie terminu kolejnej wizyty) ma wptyw jako$¢ wspot-
pracy z chorym, obserwowane wartosci cisnienia,
wystepowania uszkodzen narzadowych i chordb wspot-
istniejgcych. Istotne jest dostosowanie schematu lecze-
nia do stylu zycia i potrzeb pacjenta, jego uproszczenie,
zmnigjszenie liczby przyjmowanych codziennie dawek
lekéw, wigczenie cztonkdw rodziny pacjenta w proces
terapii oraz prowadzenie leczenia nieprzekraczajgcego
mozliwosci finansowych pacjenta” [2].

W badaniu wykonanym w Wielkiej Brytanii oceniano
skutki interwencji przeprowadzonych przez lekarzy
pierwszego kontaktu u pacjentéw z nadcisnieniem
tetniczym w latach 1986-2010. Uzyskano dane od 88
756 pacjentow z nadcisnieniem tetniczym i przeana-
lizowano informacje zapisane w elektronicznej bazie
danych THIN (The Health Improvement Network)
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dotyczace roznych zdarzen zdrowotnych obserwowa-
nych po tych interwencjach. Okazato sig, ze jesli w trak-
cie wizyt kontrolnych nie udato sie uzyskac cisnienia
skurczowego ponizej 150 mm Hg i jesli z intensyfika-
Cjg leczenia w takiej sytuacji czekano dtuzej niz 1.4
miesigca oraz jesli wizyta kontrolna po tej intensyfikaciji
nastapita pdZzniej niz po okoto 3 miesigcach (doktadnie
poZniej niz po 2,7 miesigcach), to zjawiska te byty zwig-
zane z istotnie wyzszym (0 18%) ryzykiem wystapienia
ostrego incydentu sercowo-naczyniowego lub zgonu
z wszystkich przyczyn [4]. Obserwacja ta ma duzy
walor praktyczny, poniewaz potwierdza raz jeszcze
znaczenie wykonywania (takze w aspekcie dalszego
rokowania) terminowych wizyt kontrolnych, najpézniej
do 3 miesiecy po poprzedniej wizycie, na ktdrej doko-
nano zmiany lub intensyfikacji leczenia.

Kolejne wizyty kontrolne musza tez uruchamiac
aktywnosc lekarza. Jesli zatem nie osiggnieto doce-
lowych wartosci cisnienia w gabinecie lekarza POZ,
konieczne s3 intensyfikacja leczenia i ustalenie terminu
kolejnej wizyty kontrolnej, najlepiej za 4 tygodnie, ale
nie pozniej niz za 3 miesigce. Szybsze osiggniecie
docelowego cisnienia zwieksza zaufanie pacjenta do
lekarza (poprawa przestrzegania zalecen terapeutycz-
nych) i obniza ryzyko sercowo-naczyniowe [2].

Jak wspomniano wczesniej, w celu monitorowania
efektéw terapii hipotensyjnej poleca sie wykorzystanie
informacji uzyskanych z catodobowych automatycznych
pomiaréw cisnienia tetniczego (ABPM) oraz z domowych
samodzielnych pomiaréw (home blood pressure monito-
ring. HBPM). Dane z tych pomiaréw czesto uzupetniaja
wiedze na temat sytuacji pacjenta. Zestawienie wyni-
kéw pomiardw cisnienia zarejestrowanych w gabinecie
lekarskim i poza nim (metoda HBPM i ABPM) pozwala na
okreslenie fenotypdw, ktérych nie mozna bytoby wykry¢
jedynie na podstawie pomiarow gabinetowych. Nalezg do
nich: nadcisnienie biatego fartucha, efekt biatego fartu-
cha, nadcisnienie maskowane czy maskowane niekon-
trolowane nadci$nienie tetnicze [2]. Niewatpliwie, lekarz
POZ powinien nauczy¢ pacjenta prawidtowej techniki
pomiaréw cisnienia w warunkach domowych. Wiadomo,
ze HBPM nie tylko zmniejsza ryzyko wystapienia reakcji
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biatego fartucha, ale takze wykazuje lepszg korelacje
Z ryzykiem sercowo-naczyniowym niz cisnienie zaob-
serwowane w gabinecie lekarskim. W diagnostyce nadci-
$nienia tetniczego za nieprawidtowe przyjmuje sie $red-
nig wartosc¢ z kilku pomiaréw domowych przekraczajgcg
lub réwng 135 mm Hg dla ciénienia skurczowego i/lub 85
mm Hg dla cidnienia rozkurczowego. Codzienne domowe
pomiary cisnienia nalezy szczegdlnie zaleca¢ w tygodniu
bezposrednio poprzedzajacym wizyte kontrolng (najle-
piej 2 pomiary rano i 2 pomiary wieczorem) i powinny
one stanowi¢ podstawe ewentualnej modyfikacji terapii
hipotensyjnej przez lekarza. Pomiary cisnienia tetniczego
w domu sg stosunkowo tatwe do wykonania, przyczy-
Niaja sie do poprawy wspotpracy i efektywnosci leczenia
poprzez zaangazowanie chorego w proces terapeutyczny.

Wedtug wytycznych PTNT z 2019 r. [2] w celu
petniejszej oceny powikfan narzadowych nadcisnie-
nia, doktadniejszej oceny ryzyka sercowo-naczynio-
wego oraz przesiewowego poszukiwania wtérnych
postaci choroby u kazdego chorego z nadcisnieniem
tetniczym nalezy wykona¢ na dalszym etapie lecze-
nia (i w miare dostepnosci) badanie USG nerek z oceng
dopplerowskg przeptywéw w tetnicach nerkowych,
badanie echokardiograficzne serca oraz oznaczyc¢
wskaznik albumina/kreatynina w porannej prébce.
U chorych z wartoéciami cisnienia > 160/100 mm Hg
nalezy rozwazy¢ wykonanie badania dna oka.

Monitorowanie efektow leczenia
i stosowania sie do zalecen

Decyzja o podjeciu leczenia i rodzaju terapii usta-
lana jest indywidualnie dla kazdego pacjenta. Rodzaj
i intensywnosc¢ leczenia uzalezniona jest od oceny,
jak duze jest ryzyko wystgpienia groznego dla zdro-
wia i zycia pacjenta zdarzenia ze strony uktadu krgze-
nia. Podstawowe znaczenie w redukcji tego ryzyka ma
obnizenie cidnienia tetniczego do wartosci zalecanych.
Wartosci cisnienia tetniczego, ktére nalezy osiggnac
w trakcie prowadzonej farmakoterapii, zostaty uprosz-
czone w wytycznych ESC/ESH z 2018 r. [1] i przedsta-
wiono je w tabeli 6.1.
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Podstawowym celem leczenia jest uzyskanie
u wszystkich pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym,
niezaleznie od ptci, wieku i choréb wspotistniejg-
cych, ci$nienia tetniczego < 140/90 mm Hg [1]. Nalezy
podkresli¢, ze u zdecydowanej wigkszosci chorych
(wyjatkiem sg osoby powyzej 80. r.z. i z istotnie upoéle-
dzong czynnoscig nerek), znajdujacych sie pod opieka
lekarza POZ, nalezy dazycC - jesli uzyskano juz ci$nienie
docelowe < 140/90 mm Hg, a dotychczasowe lecze-
nie jest dobrze tolerowane - do dalszej redukc;ji cisnie-
nia, czyli uzyskania ci$nienia tetniczego ponizej 130/80
mm Hg, ale nie nizszego niz 120/70 mm Hg.

Monitorowanie wartosci cisnienia tetniczego
uzyskiwanych w czasie stosowania zaleconej farmako-
terapii mozna realizowac zaréwno w trakcie kolejnych
wizyt kontrolnych (pomiar gabinetowy jako jedyna
metoda oceny), jak i z wykorzystaniem HBPM (najlepiegj
na state) i ewentualnie ABPM (w razie koniecznosci).

Pewng trudnosc stwarza sytuacja, gdy pomiar
ci$nienia wykonany w gabinecie lekarskim w czasie
wizyty kontrolnej jest nieprawidtowy, a pacjent zapew-
nia i czasem dokumentuje to notatkami z dzien-
niczka, ze ,w domu to takiego cidnienia nie ma nigdy".
Najprostszg metoda weryfikacji tych rozbieznosci
jest wykonanie ABPM, choc¢by w celu wykluczenia
.efektu biatego fartucha” (wéwczas $rednia dobowa ze
wszystkich pomiaréw w ABPM powinna by¢ nizsza niz
130/80 mm Hg). Jednak w wielu przypadkach moze to
odwlekac¢ podjecie decyzji o zmianie lub intensyfikacji
leczenia z powodu braku kontroli cisnienia.

Inercja terapeutyczna

Inercja (bezwtadnos¢) terapeutyczna stanowi jedng
z gtéwnych przyczyn braku kontroli ciSnienia tetniczego.
Wiadomo, ze skuteczno$c¢ leczenia nadcisnienia tetni-
czego w naszym kraju nie jest wystarczajgca - dobrg
kontrole ci$nienia obserwuje sie w Polsce u nie wiecej
niz 30% pacjentéw [3]. Wbrew ogdlnemu przekonaniu
(wyrazanemu liczba skierowan wystawianych przez
lekarzy POZ do konsultacji w poradniach specjalistycz-
nych, kardiologicznych i hipertensjologicznych), w przy-
padku nadcisnienia tetniczego najrzadsza przyczyna
tego stanu jest prawdziwie oporne na leczenie nadci-
$nienie tetnicze. Najczestszymi powodami (nawet do
80-90% przypadkdw) niskiej skutecznosci leczenia sa
tzw. oporni lekarze oraz tzw. oporni pacjenci. Ci pierwsi
gtownie z powodu niewystarczajgcej determinaciji
w leczeniu i niewykorzystaniu wszystkich mozliwosci
terapeutycznych, a ci drudzy z powodu nieprzestrze-
gania zalecen terapeutycznych. Chodzi o to, ze lekarz,
cho¢ widzi brak sukcesu, np. w postaci nieprawidto-
wych wartosci cisnienia na kolejnych wizytach kontro-
Inych, nie podejmuje zadnych dziatan. Wedtug roznych
ocen, brak reakcji lekarzy na stwierdzone nieprawidtowe
wartosci cisnienia dotyczy okoto 30% wizyt u specjali-
stow i az 60-70% wizyt u lekarzy opieki podstawowe;j [5].

0 inercji terapeutycznej mozna maéwic¢ w kazdym
przypadku, gdy pomimo braku sukcesu terapeutycz-
nego lekarz nie omawia z pacjentem mozliwych przy-
czyn tego stanu, nie zwigksza dawek lekdw, nie dodaje

Tabela 6.1. Wartosci ci$nienia tetniczego skurczowego i rozkurczowego, do ktérych nalezy dazy¢ u pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym, w zaleznosci
od wieku i choréb wspotistniejgcych wedtu g wytycznych ESC/ESH z 2018 1. [1]

SBP [mm Hg]

+CAD

Docelowo: 130,
lub nizej, jezeli dobrze tolerowane
(ale nie <120)

+ przebyty
udar/TIA

Docelowo: 130-139,
jezeli dobrze
tolerowane

Docelowo: 130-139, jezeli tolerowane

CAD - choroba niedokrwienna serca; DBP - rozkurczowe ci$nienie tetnicze; DM - cukrzyca; NT - nadcis$nienie tetnicze; CKD - przewlekta choroba

nerek; SBP - skurczowe ciénienie tetnicze
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kolejnego leku, nie zmienia schematu terapii. Zamiast

tego kieruje go na dodatkowe badania, w tym specja-

listyczne, najczesciej niepotrzebne.

Inercja terapeutyczna dotyczy tez faktu braku zainte-
resowania lekarza elementami stylu zycia pacjenta, ktére
wigzg sie z gorsza kontrolg cisnienia tetniczego. Palenie
tytoniu, nadmierne spozycie soli, otytos¢, niska aktywnosé
fizyczna, stosowanie innych lekdw, np. niesteroidowych
przeciwzapalnych, sg czestg przyczyna pozornej (rzeko-
mej) opornosci na leczenie i muszg by¢ stale monitoro-
wane i poruszane w czasie kolejnych wizyt. Zaniechanie
optymalnego leczenia i brak wprowadzania zmian stylu
ZycCia pacjentow jest wsrdd lekarzy jak najbardziej Swia-
dome. Najczesciej ttumacza to brakiem czasu na rozmowe
w trakcie wizyty, nie chca wehodzi¢ w potencijalny konflikt
z pacjentem, przypuszczajg, ze nie zaakceptuje on inten-
sSywniejszego leczenia, dlatego mu go nie proponuja.

Wracajgc do praktyki, jesli na wizycie lekarskiej
podczas pomiaru gabinetowego stwierdza sie po raz
kolejny podwyzszone cisnienie tetnicze (oczywiscie
musza by¢ spetnione wszystkie warunki prawidtowego
pomiaru cisnienia w warunkach standardowych, w tym
brak po$piechu) nalezy:

' nie ulegac narracji pacjenta, ze .jest tym faktem
zaskoczony, bo w domu ma zawsze cisnienie
prawidtowe” - o kontroli cisnienia tetniczego Swiad-
czg bowiem prawidtowe jego wartosci zaréwno
w domu, jak i w gabinecie lekarskim;

* wyttumaczy¢ pacjentowi, ze pomiary domowe
cisnienia sg wykonywane w warunkach wzgled-
nego spokoju i wytgczenia z codziennej aktywnosci,
ale juz kilka minut po tym pomiarze cisnienie jest
inne z powodu podejmowanej aktywnosci fizycz-
nej czy interakcji z domownikami (stres, napiecie);

* wyttumaczy¢ pacjentowi, ze z wymienionych
powodow nie moze zaktadac, ze cisnienie zmie-
rzone w domu rano, ktére wynosito 130/80 mm Hg,
bedzie takie samo przez catg dobe (jest to niemoz-
liwe, a wielu pacjentéw w to wierzy);

* wyttumaczy¢ pacjentowi, ze gabinet lekarski
nie rozni sie od innych miejsc (np. praca, sklep,
bank, inna instytucja, dom), w ktérych podlega on
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sytuacji stresowej, wiec wzrost cisnienia obser-
wowany w gabinecie lekarskim ma miejsce takze
w innych stresowych sytuacjach dnia, tylko akurat
wtedy pacjent nie ma mierzonego cisnienia, wiec
zaktada, ze ma je prawidtowe, bo ,rano takie byto”.

A zatem nalezy przyjac, ze wzrost ci$nienia w gabi-
necie jest odzwierciedleniem typowej dla pacjenta, ze
wzgledu na jego konstrukcje psychofizyczng, reaktyw-
nosci w sytuacji interakcji z innymi; jest to staty i powta-
rzalny sposéb reagowania. Oznacza to, ze pacjent i jego
reakcje na stres nie zmienig sie, czyli kazdego dnia
bedzie reagowat wzrostem cisnienia tetniczego w wielu
podobnych sytuacjach. Nie powinno sie wiec stresem
w gabinecie, zgtaszanym przez pacjenta, usprawiedli-
wiac nieprawidtowych wartosci cisnienia w pomiarach
lekarskich i przechodzi¢ nad tym faktem do porzadku
dziennego, a zwtaszcza nie powinno to dotyczy¢
zadnego pacjenta z wysokim i bardzo wysokim ryzykiem
sercowo-naczyniowego. Nalezy temu przeciwdziatac.

Przetamywanie inercji terapeutycznej
i poprawa skutecznoscileczenia

Obserwujac po raz kolejny nieprawidtowe wartosci
cidnienia tetniczego u pacjenta przyjmowanego w gabi-
necie lekarza POZ warto skorzystac z pieciu ponizszych
rad, ktére pozwolg na poprawe skutecznosci lecze-
nia pacjenta. Po pierwsze, nalezy zastosowac terapie
skojarzong dwoma lekami u wiekszosci pacjentow, do
czego zachecajg aktualne polskie i europejskie wytyczne
postepowania w nadcisnieniu tetniczym [1, 2]. Wyjatkiem
s3 tutaj pacjenci z nadcisnieniem 1. stopnia z niskim
ryzykiem sercowo-naczyniowym i pacjenci po 80. rz.,
u ktérych mozna rozpocza¢ leczenie od monoterapii. Po
drugie, powinna by¢ preferowana terapia skojarzona za
pomocy lekdw ztozonych, czyli 2 lub 3 lekdw w jednej
tabletce (single pill combination, SPC). Jesli poprzednio
stosowano juz SPC, gdzie w jednej tabletce obecne byty
2 leki, kolejnym krokiem powinno by¢ réwniez zastosowa-
nie SPC, ale tym razem zawierajacej w jednej tabletce 3
leki. Po trzecie, w czasie od 1do 3 miesiecy (w razie dobrej
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toleranciji leczenia) nalezy zintensyfikowac terapie tak,
aby osiggna¢ docelowe wartosci cidnienia. Po czwarte,
nalezy zwrdci¢ uwage pacjentowi na koniecznosc syste-
matycznego stosowania zalecanej terapii oraz zmniej-
szyC liczbe tabletek. Im mniej pigutek do zazycia, tym
wieksze prawdopodobienstwo, ze chory je przyjmie. SPC
wykazujg sie tutaj szczegdlng uzytecznoscia, a dodat-
kowg ich zaletg jest duza elastycznos¢ w dawkowaniu. Po
pigte, od poczatku farmakoterapii wdrozy¢ i monitorowac
realizacje tylko jednej zmiany stylu zycia, np. diety z ogra-
niczeniem soli kuchennej. Na kolejng zmiane i szcze-
gotowe zalecenia przyjdzie czas wtedy, gdy uzyskamy
pewnosE, ze pierwsza ze zmian zostata rzeczywiscie
wdrozona przez chorego i jest kontynuowana. Prowadze-
nie pacjenta z nadcisnieniem tetniczym i monitorowa-
nie skutecznosci leczenia wystepujgcych u niego chordb
towarzyszacych, takich jak zaburzenia lipidowe, cukrzyca,
choroby nerek zostaty opisane w innym rozdziale, do
ktérego warto siegngc¢. Natomiast w tym rozdziale,
pozostaje krotko omdwic jeszcze jedno zagadnienie.

Kiedy lekarz POZ powinien
skierowaé pacjenta z nadcisSnieniem
do specjalisty?

Kolejki do specjalistow, w tym hipertensjologow i kardio-
logow, sg coraz dtuzsze, co wydtuza czas oczekiwania

pacjenta na uzyskanie porady. Chocby z tego powodu warto

zastanowic sie, w jakich sytuacjach lekarz POZ powi-

nien korzystac z takiej mozliwosci. Zalecenia eksper-
téw PTNT z 2019 r. [2] wskazujg na trzy sytuacje. ktére
nakazywatyby rozwazenie konsultacji specjalistyczne;.

Nalezy o takg pomoc poprosic, jesl:

' w ciggu 6 miesiecy terapii nie uzyskano doce-
lowych wartosci cisnienia, pomimo stosowania
3 lekéw w petnych dawkach (w tym diuretyku),
w optymalnym skojarzeniu tréjlekowym:;

* uprzednio uzyskana kontrola ci$nienia ulegta istot-
nemu pogorszeniu, mimo zazywania lekéw, bez
uchwytnej przyczyny stwierdzanej w wywiadach;

* wystapity objawy kliniczne wskazujgce na wtérne
nadcisnienie tetnicze.

Wskazane bytoby, aby skierowanie wystawiane
przez lekarza POZ do os$rodka specjalistycznego zawie-
rato krétki opis gtdwnego powodu prosby o konsultacje,
np. jeden z trzech problemdw wymienionych wyzej.
Ogromnie utatwia to komunikacje miedzy lekarzami
i przyspiesza proces diagnostyczno-terapeutyczny.
Na przyktad, jesli lekarz POZ podejrzewa wtdrng postac
nadcisnienia tetniczego, to wskazane jest zaznacze-
nie w skierowaniu, jakie przestanki kliniczne (konkretne
objawy) lub jakie wyniki wykonanych juz badan skta-
niajg do takiego podejrzenia.

O] NA PODSTAWIE:

Nowoczesna terapia nadcisnienia tetniczego w codziennej praktyce
(PZWL Wydawnictwo Lekarskie 2020),
red. nauk. Danuta Czarnecka, Katarzyna Stolarz-Skrzypek, Agnieszka Olszanecka
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Epidemiologia

Prewencja zaburzen lipidowych oraz ich wykrywa-
nie i kontrola w Polsce wymagajg radykalnej poprawy,
arola lekarza POZ w tej kwestii wcigz pozostaje kluczowa.
Zaburzenia lipidowe sg najczesciej wystepujgcym czynni-
kiem ryzyka choréb sercowo -naczyniowych w populacji
polskiej. Dotyczy to przede wszystkim stezenia choleste-
rolu catkowitego (TC) i cholesterolu frakcji LDL (lipopro-
teiny o matej gestosci). Z badania NATPOL 2011 wynika,
ze 611% dorostych Polakdw ma podwyzszone stezenie
TC (2190 mg/d! lub terapia statynami). Nieprawidtowe
stezenia TC i LDL najczesciej stwierdzano u pacjentéw
w wieku 40-59 lat. Sytuacje epidemiologiczng pogarsza
fakt niskiej $wiadomosci na temat wtasnych zaburzen
lipidowych u dorostych Polakdw nalezgcych do zagro-
zonej populacji. Wérdd osdéb z hipercholesterolemig 58,7%
nie zdawato sobie sprawy z jej obecnosci, 22% wiedziato
0 niej, ale sie nie leczyto, 8,1% sie leczyto, ale nieskutecz-
nie. Jedynie 10,9% populacji skutecznie obnizato poziom
TC ponizej 190 mg/dl. Mimo ze od notowano pozytywny
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trend zmniejszania sie sredniego stezenia TC w kolejnych
edycjach badania NATPOL: NATPOL PLUS z 2002 roku
i NATPOL z 2011 roku (korzystne zmiany stezenia TCi LDL
dotycza 0séb po 60. roku zycia), to z perspektywy zdrowia
publicznego problem wcigz pozostaje istotny.

Rownie niepokojace dane epidemiologiczne wynikaja
z badania WOBASZ Il, wykonanego w latach 2013-2014:
hipercholesterolemig stwierdzono u 70,3% mezczyzn
i 64,3% kobiet, izolowang hipertrojglicerydemie u 5,6%
mezczyzn i 2,4% kobiet, a izolowane niskie stezenie
cholesterolu frakcji HDL u 5,1% mezczyzn i 7,3% kobiet.
Czestos¢ wystepowania hipercholesterolemii nie zmienita
sie istotnie w stosunku do badania przeprowadzonego
w latach 2003-2005. U mezczyzn stwierdzono jednak
wzrost czestosci wystepowania hipertrojglicerydemii,
a u obu pfci - czestsze wystepowanie niskiego stezenia
cholesterolu frakcji HDL. Zaobserwowano wzrost odsetka
0s6b poddawanych intensywnej i umiarkowanie inten-
sywnej terapii statynami. Mimo to 60,6% osdb z hiper-
cholesterolemia nie byto Swiadomych swojego stanu,
a tylko 6% byto leczonych i osiggato cel leczenia.
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Rola lekarza POZ w zmienianiu tej niekorzystne;j
sytuaciji jest niezwykle wazna - jego dziatania powinny
doprowadzi¢ zaréwno do poprawy wykrywalnosci
hipercholestrolemii, jak i zwigkszenia odsetka pacjen-
tow skutecznie leczonych, szczegdinie w perspektywie
wieloletniej terapii.

Lipidogram i podziat dyslipidemii

Ocena zaburzen lipidowych wymaga oznaczenia
petnego lipidogramu, tj. oznaczenia stezenia chole-
sterolu catkowitego (TC), cholesterolu HDL oraz tréj-
glicerydéw (TG). Stezenie cholesterolu LDL moze by¢
oznaczane metodg bezposrednig lub przy uzyciu wzoru
Friedewalda (dla stezert wyrazonych w mg/dl):

LDL=TC - HDL - (TG/5)

Powyzszy wzér ma zastosowanie, kiedy stezenie tréj-
gliceryddw jest nizsze niz 400 mg/dl. Ocena i wtasciwe
leczenie dyslipidemii jedynie na podstawie wyniku steze-
nia cholesterolu catkowitego nie sg mozliwe, dlatego
zalecane jest oznaczanie petnego lipidogramu. Tradycyj-
nie stezenie frakcji lipidowych byto oznaczane na czczo,
jednak wykazano, ze stezenia TC, LDL i HDL po positku
sg poréwnywalne z tymi wykonanymi na czczo. Jedy-
nie w przypadku ciezkich zaburzen lipidowych (zwtasz-
cza hipertrojglicerydemii) i wspétwystepowania cukrzycy
zaleca sie oznaczanie parametrow gospodarki lipidowej
po 12-14 godzinach od ostatniego positku.

Z praktycznego punktu widzenia zaburzenia lipi-
dowe mozemy podzieli¢ na:

1. Hipercholesterolemig, ktora cechuje sie podwyz-
szonym stezeniem cholesterolu LDL i zwiekszonym
ryzykiem sercowo -naczyniowym. W zaleznosci od
oszacowanego ryzyka jako nieprawidtowe stezenie
LDL definiuje sie wartosci:

' 2115 mg/dl u pacjentéw z matym lub umiar-

kowanym ryzykiem

* 2100 mg/dl u pacjentéw z wysokim ryzykiem

' > 70 mg/dl u pacjentéw z bardzo wysokim

ryzykiem.

(&

2. Hipertréjglicerydemie, ktéra charakteryzuje sie

stezeniem TG 2 150 mg/dl.
Umiarkowane zwigkszenie stezenia trojglicerydow
(TG 150-880 mg/dl) wiaze sie z podwyzszonym
ryzykiem sercowo -naczyniowym, natomiast ciezka
hipertrojglicerydemia (TG > 880 mg/dl) moze skut-
kowac ostrym zapaleniem trzustki.

3. Dyslipidemie aterogenna, ktéra wyrdznia sie
zwiekszonym stezeniem trojglicerydow, zmniej-
szonym stezeniem HDL (u kobiet < 45 mg/dl,
u mezczyzn < 40 mg/dl) oraz obecno$cig nagtych,
gestych czasteczek LDL (nieoznaczanych w ruty-
nowej praktyce). Najczesciej wspdtistnieje z otyto-
8cig, zespotem metabolicznym lub cukrzyca typu 2.

Réwnoczesne wystepowanie dwdch zaburzen lipi-
dowych nazywamy dyslipidemig mieszang.

Bardzo istotnym elementem diagnostyki zaburzen
gospodarki lipidowej jest wykluczenie ewentualnych
wtdérnych ich przyczyn, takich jak:

' niedoczynnos$c tarczycy

' cukrzyca
' otytosé
' Ccigza

' przewlekta choroba nerek i zespot nerczycowy

' choroby migzszu watroby zwitaszcza przebiegajgce
z cholestaza

* leki (m.in. kortykosteroidy, beta -adrenolityki, diure-
tyki tiazydowe, estrogeny, inhibitory proteazy HIV,
leki immunosupresyjn e).

Leczenie
Cele terapeutyczne

Zdecydowana wigkszo$¢ pacjentow z dyslipidemia
moze byc¢ skutecznie i bezpiecznie leczona w warun-
kach podstawowe] opieki zdrowotnej. Gtdwnym celem
terapeutycznym leczenia zaburzen lipidowych jest
redukcja stezeni a LDL. Docelowe wartosci LDL Scisle
zalezg od szacowanego ryzyka sercowo-naczyniowego
(tab. 7).
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Tabela 7.1. Docelowe wartosci LDL w zaleznoéci od szacowanego ryzyka sercowo-naczyniowego

Ryzyko Docelowe stezenie LDL

Mate i umiarkowane LDL <115 mg/dl

Duze LDL <100 mg/d! lub redukcja LDL > 50%, jesli poziom przed leczeniem wynosi 100-200 mg/dl!

Bardzo duze

LDL < 70 mg/dl lub redukcja LDL > 50%, jesli poziom przed leczeniem wynosi 70-135 mg/d|

Strategie postepowania w zaleznosci od steze-
nia cholesterolu LDL i ryzyka sercowo-naczyniowego
przedstawiono w tabeli 7.2.

Nalezy podkresli¢, ze po osiggnieciu celu leczenia
nie nalezy redukowac dawek lekdw hipolipemizujgcych.
Nie udowodniono szkodliwego wptywu bardzo niskich
stezen LDL. Podtrzymanie przewlektego, wielolet-
niego leczenia hipolipemizujgcego w dawkach umoz-
liwiajgcych kontrole poszczegdlnych frakcji lipidowych
na pozadanym poziomie jest warunkiem koniecznym
skutecznej prewencii.

Modyfikacja stylu zycia

Istotnym elementem terapii wszystkich pacjentow
z dyslipidemig sg interwencje obejmujgce nawyki zywie-
niowe, aktywnos¢ fizycznag i palenie tytoniu. Prowadza
one do redukcji stezenia aterogennych frakgcji lipidow
oraz korzystnie wptywajg na inne czynniki ryzyka chorob
sercowo-naczyniowych (m.in. nadcisnienie tetnicze,
zaburzenia gospodarki weglowodanowej).

Ogodlne zalecenia dotyczace modyfikacji stylu zycia:

' Nalezy zachecac do spozywania owocow, warzyw,
roslin strgczkowych, orzechdw, petnoziarni-
stych produktéw zbozowych oraz ryb (zwtaszcza
thustych).

' Produkty o duzej zawartosci ttuszczow trans lub
nasyconych (twarde margaryny, olej kokosowy,
ttuste lub przetworzone miesa, stodycze, Smie-
tana, masto, petnottuste sery) powinny by¢ zaste-
powane wymienionymi wyzej zalecanymi produk-
tami, a takze ttuszczami jednonienasyconymi (oliwa
z pierwszego ttoczenia) i wielonienasyconymi (olej
rzepakowy).

' Nalezy ograniczy¢ spozycie napojow i produktow
z dodatkiem cukréw, zwtaszcza stodzonych napo-
jow gazowanych.

' Nalezy ograniczy¢ spozycie soli kuchennejdo 5 g
dziennie.

' Nalezy zachecac¢ do aktywnosci fizycznej, a celem
powinien by¢ systematyczny wysitek fizyczny przez
> 30 minut kazdego dnia.

Tabela 7.2 Strategia postepowania w leczeniu zaburzen lipidowych w zalezno$ci od stezenia LDL i ryzyka sercowo-naczyniowego

Mate ryzyko
sercowo-naczyniowe
(Pol-SCORE < 1%)

LDL <190 mg/dl Modyfikacja stylu zycia

LDL 2190 mg/dI Modyfikacja stylu zycia. Rozwazy¢ farmakoterapie, jesli nie uzyskano kontroli

Umiarkowane ryzyko
sercowo-naczyniowe
(Pol-SCORE 21% i< 5%)

LDL <100 mg/dl Modyfikacja stylu zycia

LDL 2100 mg/dl Modyfikacja stylu zycia. Rozwazy¢ farmakoterapie, jesli nie uzyskano kontroli

LDL <70 mg/dl Modyfikacja stylu zycia

Duze ryzyko
sercowo-naczyniowe lub
Pol-SCORE 2 5% i<10%

LDL 70-99 mg/dl Modyfikacja stylu zycia. Rozwazy¢ farmakoterapie, jesli nie uzyskano kontroli

LDL 2100 mg/dl Modyfikacja stylu zycia i jednoczes$nie interwencja farmakologiczna

Bardzo duze ryzyko
sercowo-naczyniowe lub
Pol-SCORE 2 10%

LDL <70 mg/dl Modyfikacja stylu zycia. Rozwazy¢ farmakoterapie

LDL 270 mg/dI Modyfikacja stylu zycia i jednoczes$nie interwencja farmakologiczna
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' Nalezy unika¢ uzywania produktéw tytoniowych
i ekspozyciji na nie.

Farmakoterapia hipercholesterolemii

Statyny sg podstawowa grupg lekéw stosowa-
nych w leczeniu podwyzszonego stezenia choleste-
rolu LDL. Skutecznie zmniejszajg chorobowos¢ i umie-
ralno$¢ z przyczyn sercowo -naczyniowych zaréwno
w prewencji pierwotnej, jak i wtérne;.

Efekt ten jest zwigzany z obnizeniem stezenia LDL
w mysl zasady ,im nizej, tym lepiej”. Najczesciej stoso-
wanymi lekami z tej grupy sa: rozuwastatyna (5-40 mg).
atorwastatyna (10-80 mg) i symwastatyna (10-80 mg).
W zaleznosci od dawki obnizajg one stezenie LDL
0 30-60% i nalezy je stosowac w takich dawkach,
aby uzyskac docelowe wartosci LDL w poszczegdl-
nych grupach ryzyka sercowo-naczyniowego. Rozu-
wastatyne zaleca sie stosowac u pacjentdw starszych
oraz u pacjentéw z wyrdéwnang przewlekig chorobg
watroby, natomiast atorwastatyna jest lekiem z wyboru
u pacjentow z przewlektg chorobg nerek. Zwyczajowo
leki te przyjmuje sie wieczorem, chociaz atorwastatyne

i rozuwastatyne, w zwigzku z ich dtugim okresem
pottrwania, mozna stosowac takze rano.

W zwigzku z potrzebg dtugotrwatego lub beztermi-
nowego ich przyjmowania podczas kontaktéw z pacjen-
tem warto podkreslac¢ duzg i dobrze udokumentowang
skutecznosc kliniczng statyn oraz bezpieczenstwo ich
stosowania. Konsekwencja lekarza POZ w tym zakresie
jest niejednokrotnie warunkiem sine qua non efektyw-
nosci profilaktyki pierwotnej i wtdrnej. Statyny sag lekami
bezpiecznymi i dobrze tolerowanymi przez pacjentow.
U niewielkiego odsetka pacjentow obserwuije sie dolegli-
wosci miesniowe lub przemijajacy wzrost poziomu tran-
saminaz. Zasady stosowania statyn w codziennej prak-
tyce zaprezentowano w tabeli 7.3.

Ezetymib jest inhibitorem wchtaniania cholesterolu
zawartego w pokarmie i z6tci, dzieki czemu umozliwia
redukcje jego stezenia we krwi. Jest dobrze tolerowany
przez pacjentéw i pozwala obnizy¢ poziom cholesterolu
LDL 0 15-22% w monoterapii oraz o dodatkowe 15-20%, jesli
jest dotaczony do terapii statyng. Jest stosowany w dawce
10 mg i moze by¢ przyjmowany rano lub wieczorem.

Inhibitory PCSK9 sa nowa, bardzo skuteczna grupa
lekdw stosowanych u pacjentdéw z hipercholesterolemia.

Tabela 7.3. Zasady leczenia hipercholesterolemii za pomocg statyn

ALT <3 x GGN * Kontynuowaé leczenie

’ Ponownie oznaczy¢ aktywnos$¢ enzymoéw watrobowych po 4-6 tygodniach

ALT > 3 x GGN po 4-6 tygodniach

’ Przerwac leczenie hipolipemizujgce lub zmniejszy¢ dawke i ponownie oznaczy¢ aktywnos$¢ enzymoéw watrobowych

7 Jesli aktywnos$¢ ALT powrdcita do normy, mozna rozwazy¢ ostrozny powrét do leczenia
7 Jesli aktywnos$¢ ALT pozostaje zwigkszona, diagnostyka hepatologiczna

7 Jesli nie ma objawdw migsniowych, kontynuowaé podawanie statyny (nalezy zwrdci¢ uwage pacjenta na konieczno$é
zgtaszania objawdw); skontrolowac ponownie aktywnos$é CK
r Jesli wystepujg objawy miesniowe, regularnie monitorowac objawy i aktywnos$¢ CK

CK<4 xGGN r Jesli objawy utrzymuja sie, przerwa¢ podawanie statyny i ponownie oceni¢ objawy po 6 tygodniach; oceni¢ ponow-

nie wskazania do leczenia statyng

’ Rozwazy¢ ponowne podanie tej samej lub innej statyny
’ Rozwazyc leczenie matg dawka statyny, podawanie leku co drugi dzien lub 1-2 razy w tygodniu badZ leczenie skojarzone

leczenia mniejszg dawka statyny

CK4-10 x GGN

r Jesli nie ma objawdéw, kontynuowac leczenie hipolipemizujgce, monitorujgc aktywnosé CK
r Jedliwystepujag objawy, przerwa¢ podawanie statyny i monitorowaé normalizacje aktywnosci CK przed ponowng préba

' Wzigé pod uwage mozliwo$¢ przemijajgcego wzrostu aktywnodci CK z innych przyczyn, takich jak wysitek fizyczny
' Wzig¢ pod uwage mozliwo$¢ wystapienia miopatii, jesli aktywnos$¢ CK pozostaje zwiekszona
' Rozwazy¢ leczenie skojarzone lub podanie alternatywnego leku

CK>10 GGN

Przerwac leczenie, skontrolowac czynnos$c¢ nerek i monitorowac aktywnosc CK co 2 tygodnie

GGN - gdérna granica normy.

(&
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Obecnie dostepne sg dwa preparaty: ewolokumab
i alirokumab, oba w postaci amputkostrzykawek do
samodzielnego podawania. Leki te wstrzykuje sie
zwykle raz na 2 tygodnie w fatd skérny na ramie-
niu, brzuchu lub udzie. Skutecznos¢ i bezpieczen-
stwo tych lekéw zostato potwierdzone w bada-
niach klinicznych. Dziatania niepozadane wystepujg
rzadko, najczesciej s to zaczerwienienie i niewielki
bdl w miejscu wstrzykniecia.

Zywice wigzace kwasy zétciowe to leki, ktére
przez hamowanie zwrotnego wchtaniania kwaséw
zo6tciowych posrednio obnizaja stezenie LDL. Jest to
jedyna grupa lekdéw hipolipemizujgcych dopuszczona
do stosowania u kobiet w cigzy i karmigcych piersia.
Stosunkowo czesto powodujg objawy niepozgdane
(nudnosci, zaparcia, wzdecia). Najlepiej tolerowanym
lekiem z tej grupy jest kolesewelam. Obecnie zywice
wigzgce kwasy zotciowe sg dostepne w Polsce jedy-
nie w ramach tzw. importu docelowego.

Leczenie skojarzone jest stosowane, gdy nie
udaje sie osiggna¢ docelowych wartosci LDL za
pomocy jednej grupy lekdw. Najczesciej taczy sie
leczenie statyng i ezetymibem lub statyna, ezety-
mibem i inhibitorem PCSK9.

LDL-afereza jest metodg leczenia ciezkiej hiper-
cholesterolemii polegajgca na oczyszczaniu 0socza
z czasteczek LDL przy uzyciu specjalnych filtréow.
Ten trwajgcy okoto 4 godzin zabieg przeprowadza
sie w specjalistycznych osrodkach zwykle raz na 1-2
tygodnie, a jego skutecznos¢ w zmniejszaniu steze-
nia LDL wynosi 60-80%. Procedura ta jest wskazana,
gdy pomimo stosowania diety i maksymalnych tole-
rowanych dawek lekéw poziom LDL wynosi przez 6
miesiecy 2 300 mg/dl lub 2 200 mg/dl u chorych
z udokumentowang chorobg sercowo-naczyniowa.

Monitorowanie terapii hipolipemizujacej

Zasady monitorowania terapii hipolipemizujacej
przedstawiono w tabeli 7.4.

Leczenie hipertréjglicerydemii

Podstawowym postepowaniem w kazdej hiper-
trojglicerydemii powinny byc¢ interwencje dietetyczne,
zwiekszenie aktywnosci fizycznej oraz redukcja masy
ciata. Nalezy ograniczy¢ spozycie nasyconych kwasow
ttuszczowych (zastepujac je kwasami jedno- i wielonie-
nasyconymi) i cukréw prostych (glukoza oraz obecna
w owocach fruktoza) oraz odstawic alkohol. Pierwot-
nym celem leczenia umiarkowanej hipertrojgliceryde-
mii jest zmniejszenie ryzyka sercowo -naczyniowego,
dlatego lekami pierwszego wyboru sg statyny. U pacjen-
tow, u ktérych nie uzyskano spadku stezenia TG < 200
mg/dl. do terapii statyng mozna dotaczy¢ fenofibrat.
W przypadku pacjentow z ciezkg hipertrojglicerydemia
nadrzednym celem terapii jest redukcja ryzyka zacho-
rowania na ostre zapalenie trzustki, w zwigzku z czym
leczenie nalezy rozpocza¢ od podawania fenofibratu
w skojarzeniu z kwasami omega-3 w dawce 2-4 g/dobe.

Hipercholesterolemia rodzinna

Szczegolinym przypadkiem hipercholesterolemii
jest hipercholesterolemia rodzinna (FH, familial hyper-
cholesterolemia). Jest to czesta choroba monoge-
nowa prowadzgca do przedwczesnego rozwoju miaz-
dzycy, a w konsekwencji wystagpienia zawatu serca i/
lub udaru niedokrwiennego mézgu. U podtoza choroby
lezy mutacja jednego z trzech gendw odpowiedzial-
nych za metabolizm cholesterolu LDL: genu receptora

Tabela 7.4. Monitorowanie terapii hipolipemizujacej

Po rozpoczeciu lub modyfikacji terapii hipolipemizujgcej nalezy ocenic jej skuteczno$¢ po 4-12 tygodniach
Po osiggnieciu docelowej wartosci LDL lipidogram nalezy oceniac raz w roku

Poziom aktywnos$ci ALT i CK nalezy oceni¢ przed wtgczeniem leczenia

Aktywno$¢ ALT nalezy oznacza¢ 8-12 tygodni po wtaczeniu leczenia lub po zwigkszeniu dawki leku

Nie ma potrzeby rutynowego oznaczania aktywnos$ci ALT i CK w trakcie leczenia

Nalezy oznaczy¢ aktywnos¢ CK, jesli u pacjenta wystapig bdle miesniowe
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Tabela 7.5. Kryteria identyfikacji pacjentéw z podejrzeniem hipercholesterolemii rodzinnej wedtug The Dutch Lipid Clinic Network i Simon Broome Regi-

ster, zaadaptowane do warunkéw Polskich

1. Wywiad kliniczny

1. Przedwczesna choroba wiefcowa (mezczyzni < 55. r.z., kobiety < 60.r.2.)

2 pkt

2. Przedwczesna choroba naczyn mézgowych lub obwodowych

Il. Wywiad rodzinny

1pkt

1ll. Badanie przedmiotowe

1. Zottaki Sciegien (ryc. 8.1)

1. Krewni | stopnia z przedwczesng chorobg wiericowa lub naczyniowa 1pkt
2. Krewni | stopnia ze stezeniem cholesterolu LDL > 190 mg/dl 1pkt
3. Krewni | stopnia z z6ttakami $ciegien i/lub rgbkiem rogéwkowym 2 pkt
4. Dzieci i mtodziez < 18. r.z. ze stezeniem cholesterolu LDL > 155 mg/dI 2 pkt

6 pkt

2. Rabek rogéwkowy < 45.r.z. (ryc. 8.2)

IV. Badania laboratoryjne

4 pkt

1. Cholesterol LDL > 8,5 mmol/I (330 mg/dl) 8 pkt
2. Cholesterol LDL 6,5-8,4 mmol/I (250-329 mg/dl) 5 pkt
3. Cholesterol LDL 5,0-6,4 mmol/I (190-249 mg/dl) 3 pkt
4. Cholesterol LDL 4,0-4,9 mmol/I (155-189 mg/dl) 1 pkt
V. Badanie genetyczne

1. Mutacja genu LDLR, APOB lub PCSK?9 8 pkt

Rozpoznanie hipercholesterolemii rodzinnej*

Pewne > 8 pkt
Prawdopodobne 6-8 pkt
Mozliwe 3-5 pkt
Niepotwierdzone < 3 pkt

* Sumuije sie najwyzsze wartosci punktowe z kazdej grupy (I-V).

LDL (LDLR), apolipoproteiny B (APOB) lub konwertazy
proproteinowej subtylizyny/keksyny typu 9 (PCSK9).
U pacjentéw z FH, ktdrzy nie sg leczeni, choroba wien-
cowa zwykle rozwija sie przed 55. rokiem zycia w przy-
padku mezczyzn i przed 60. rokiem zycia u kobiet.
Biorgc pod uwage dane epidemiologiczne, mozna
szacowac, ze w skali catego kraju 150-200 tys. osob
jest obcigzonych hipercholesterolemig rodzinna,
niestety zdecydowana wiekszos$¢ sposrod nich nie jest
Swiadoma choroby. Ocenia sie, ze w Polsce zdiagnozo-
wanych jest okoto 1% chorych.

Ponizsze kryteria powinny sktoni¢ lekarza do oceny
pacjenta pod katem FH:
* stezenie TC > 310 mg/dl lub LDL > 190 mg/dl

u dorostego pacjenta lub

*dorostych cztonkdw rodziny

' przedwczesna choroba wiencowa u pacjenta lub
cztonkdéw rodziny

' (mezczyzni < 55. roku zycia, kobiety < 60. roku
zycia)

*  zOHaki Sciegien u pacjenta lub cztonkdéw rodziny

' przedwczesny zgon sercowy u cztonkow rodziny.

Do identyfikacji pacjentéw z podejrzeniem hiper-
cholesterolemii rodzinnej stuzg zaadaptowane do
warunkow polskich kryteria The Dutch Lipid Clinic
Network i Simon Broome Register.

Podejrzenie choroby mozna potwierdzi¢, wykonu-
jac badanie genetyczne w kierunku obecnosci muta-
cji genu odpowiedzialnego za hipercholesterolemie
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Rycina 7.1. Z6ttaki $ciegien.

rodzinng. Jednoznaczne potwierdzenie rozpozna-
nia FH przy zastosowaniu nowoczesnej diagnostyki
genetycznej niejednokrotnie ma decydujace znacze-
nie dla dalszego optymalnego prowadzenia pacjenta
z podejrzeniem tego schorzenia. Oznacza to z jednej
strony skuteczne maksymalizowanie dawek statyn
w potgczeniu z ezetymibem oraz inhibitorami PCSKS,
z drugiej za$ - wdrozenie diagnostyki kaskado-
wej z wczesng identyfikacja wszystkich dotknietych

Rycina 7.2. Ragbek rogéwkowy.

mutacjg cztonkéw rodziny. Obecnie najwigksze
doswiadczenie w zakresie diagnostyki i terapii pacjen-
téw z FH ma Krajowe Centrum Hipercholesterolemii
Rodzinnej w Gdansku.

Zasady leczenia hipercholesterolemii rodzinnej nie
réznig sie od ogdinych zalecen dotyczacych lecze-
nia hipercholesterolemii, z zastrzezeniem, ze pacjenci
z FH wymagajg zwykle maksymalnych dawek statyn
lub stosowania terapii skojarzone;.

O] NA PODSTAWIE:

Kardiologia w gabinecie lekarza Podstawowej Opieki zdrowotnej
(PZWL Wydawnictwo Lekarskie 2018),
red. nauk. Ewa Straburzynska-Migaj, Maciej Lesiak
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W GABINECIE LEKARZA POZ WYBRANE ZAGADNIENIA
Choroba zwyrodnieniowa stawow

CHOROBA
ZWYRODNIENIOWA
STAWOW

< AUTOR:

Wojciech Romanowski

Definicja

Choroba zwyrodnieniowa stawéw (OA, osteoar-
throsis, osteoarthritis) powstaje na skutek dziatania
roznych czynnikdéw biologicznych i mechanicznych,
ktore powodujg niszczenie chrzastki stawowej, co
prowadzi do deformacji nasad kostnych i wtérnego
zapalenia btony maziowej, objawiajgcych sie bélem
i zaburzeniami funkcji stawu.

Epidemiologia, podziat i patogeneza

Choroba zwyrodnieniowa stawow jest najczest-
szg chorobg stawdw i przyczyng niepetnosprawnosci.
Dotyczy okoto 30% osdb w wieku 50 lat i ponad 70%
0s6b po 70. roku zycia, gtéwnie kobiet, u ktorych ma
takze ciezszy przebieg.

W zwigzku ze starzeniem sie populacji i rosngcym
problemem otytosci szacuje sie, ze w najblizszym
czasie nastgpi znaczacy wzrost liczby chorych na OA.

Choroba zwyrodnieniowa stawow rozwija sie, gdy
procesy kataboliczne zaczynajg przewazac¢ nad anabo-
licznymi, co prowadzi do zaburzenia ilosciowego i jako-
Sciowego komponentdéw chrzastki stawowej: proteo-
glikandéw, odpowiedzialnych za sprezystosc chrzastki,

(&

kolagenu, zapewniajgcego wytrzymatosc na rozcig-
ganie, oraz kwasu hialuronowego, zmniejszajgcego
wspdtczynnik tarcia. Dochodzi do zmniejszenia grubo-
Sci chrzastki, zmian jej sktadu biochemicznego i zwigk-
szonej podatnosci na uszkodzenia. Wystepuje hipertro-
fia chondrocytéw oraz wzrost stezenia metaloproteaz,
interleukin 1, 6 i 8, TNF-alfa, leukotriendw i tlenku azotu,
degradujgcych chrzastke. Skutkuje to widknieniem,
powstawaniem szczelin i zmnigjszeniem elastycznosci
chrzastki. Zmiany te powodujg reakcje immunologiczne
w miejscu uszkodzenia i przyczyniajg sie do powsta-
nia zapalenia btony maziowej stawu i tkanek okotosta-
wowych. Osteocyty, wytwarzajgc w nadmiarze prosta-
glandyne E2 i tlenek azotu, uruchamiajg resorpcje kosci
i jej przebudowe w warstwie podchrzestnej. Pojawiajg
sie osteofity, deformacje nasad, geody i sklerotyzacja
podchrzestna.

Chorobe zwyrodnieniowg stawdw dzieli sie na
posta¢ pierwotng (idiopatyczna), ktéra wystepuje
czesciej, oraz wtdrng, wywotywang réznymi czynni-
kami. Przyczynami wtérnej OA moga byc¢:

1. Uraz - pojedynczy lub przewlekle powtarzajacy sie,
prowadzacy do przecigzenia - praca, sport.

2. Wady wrodzone lub rozwojowe — wady postawy, kosla-
wos¢, szpotawos$e, dysplazja, martwica aseptyczna.
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W GABINECIE LEKARZA POZ WYBRANE ZAGADNIENIA
Choroba zwyrodnieniowa stawow

Choroba zwyrodnieniowa stawow dotyczy jednego lub kilku stawow.
Istotne klinicznie lokalizacje to: stawy rgk, staw kolanowy, staw biodrowy
oraz kregostup w odcinku szyjnym i ledZwiowym. O postaci uogdlnionej mowimy,
gdy zajete sg co najmniej trzy stawy.

3. Choroby metaboliczne - dna moczanowa,
chondrokalcynoza.

4. Choroby endokrynologiczne - otytos$¢, cukrzyca,
niedoczynnosc tarczycy.

5. Inne choroby stawdw - RZS, zapalenia stawdéw na
réznym podtozu, np. septyczne, hemofilia.

Do czynnikéw zwiekszajacych ryzyko wystepowa-
nia OA zalicza sie: wiek > 50 lat, nadwage, otytosc, ptec
zenska, wykonywany zawdd, hobby lub sport prze-
cigzajgce stawy, przebyte urazy, niestabilnos¢ stawu
oraz obcigzenie rodzinne.

Obraz kliniczny

Choroba zwyrodnieniowa stawdw dotyczy jednego
lub kilku stawdw. Istotne klinicznie lokalizacje to: stawy
rak, staw kolanowy, staw biodrowy oraz kregostup
w odcinku szyjnym i ledZwiowym. O postaci uogdl-
nionej mowimy, gdy zajete sg co najmniej trzy stawy.

Wywiad

' BOl zwigzany z ruchem, najwiekszy przy wyko-
nywaniu pierwszych ruchdw lub krokdw, ustepu-
jacy przy odpoczynku. Jesli jest ciaggty i wyste-
puje w nocy, moze to oznaczac, ze dotgczyt sie
stan zapalny. Dolegliwosci bolowe majg zmienng
intensywnosc¢ i moga ustepowac samoistnie.

(&

r Krotkotrwata sztywno$c¢ (do 30 minut) poranna lub
po bezruchu.
* QOgraniczenia czynnosciowe (lokomocji, sprawnosci).

Odchylenia w badaniu przedmiotowym

*Ograniczenie zakresu ruchu.

* Trzeszczenie podczas wykonywania ruchu.

' Bolesnos$c¢ ruchowa i uciskowa stawu, bél przy
ucisku rzepki.

' Poszerzenie lub znieksztatcenie obrysu stawu,
deformacje (szpotawos$é, koslawosé, przykurcz,
niestabilnosd).

' Niewielki wysiek w stawie.

* Zanik miesni i ostabienie ich sity.

Lokalizacje choroby

Choroba zwyrodnieniowa stawow rak

Stawy rak stanowig najczestszg lokalizacje choroby
zwyrodnieniowej stawdw. Zajecie stawow rgk wyste-
puje gtéwnie u kobiet i wigze sig z otytoscig, zwigkszong
gestoscig mineralng kosci, urazami reki lub przecigza-
niem stawow w zwigzku z wykonywanym zawodem
lub uprawianym sportem. Objawy najczesciej doty-
czg stawow miedzypaliczkowych dalszych (DIP) -
guzki Heberdena, blizszych (PIP) - guzki Boucharda,
nadgarstkowo-$érédrecznego kciuka (CMC), rzadziej
$rodreczno-paliczkowych (MCP) 11 11l palca.
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W GABINECIE LEKARZA POZ WYBRANE ZAGADNIENIA
Choroba zwyrodnieniowa stawow

Rycina 16.1. Choroba zwyrodnieniowa stawow rak.

Istotnym podtypem tej lokalizacji jest postac
nadzerkowa, prowadzgca do niszczenia chrzastki
i kosci, powodujgca znaczny bol i uposledzenie funk-
cji stawu, czesto przebiegajaca z obrzekiem i trudna
w réznicowaniu z RZS.

Rycina 16.2. Choroba zwyrodnieniowa stawow rgk - postac
nadzerkowa.

Choroba zwyrodnieniowa stawu kolanowego
Znacznie czesciej dotyczy kobiet niz mezczyzn. Ma
wyrazny zwigzek z BMI oraz przebytymi urazami stawu.
Bdl odczuwany jest gtéwnie po stronie przysrodko-
wej stawu, na wysokosci nasady kosci piszczelowej.
Przy wykonywaniu ruchéw biernych w stawie rekg

wyczuwamy trzeszczenie, ktére przy aktywnym wyko-
nywaniu ruchu moga byc styszalne. Obrysy stawu ulegaja
pogrubieniu, czesto obserwuje sie szpotawos¢ i zanik
miesnia czworogtowego uda. Moze pojawic sie wysiek
w stawie lub w dole podkolanowym (cysta Bakera).
W takiej sytuacji nalezy pobrac¢ ptyn stawowy do badania.

\ Zwezona
\szczelina stawr

Osteofit

Osteofit

Rycina 16.3. Choroba zwyrodnieniowa stawoéw kolanowych.

Choroba zwyrodnieniowa stawu biodrowego

Po 70. roku zycia choroba zwyrodnieniowa czesciej
dotyczy stawu biodrowego niz kolana. Chory moze
zgtaszac bdél w pachwinie, przedniej czesci uda lub
w kolanie (nie ponizej). Ograniczony zostaje ruch rota-
cji wewnetrznej (< 15°), nastepuje zniesienie przepro-
stu, a potem zgiecia (< 115°). Choroba utrudnia siadanie
i wstawanie, moze spowodowac skrdcenie koriczyny.

Sklerotyzacja

Zwigzona
podchrzestna

srezelina stawu

Osteofity

Rycina 16.4. Choroba zwyrodnieniowa stawéw biodrowych.
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W GABINECIE LEKARZA POZ WYBRANE ZAGADNIENIA
Choroba zwyrodnieniowa stawow

Choroba ma charakter postepujgcy i powolny przebieg, z okresami zaostrzen.
Stosowane leczenie tagodzi objawy. Nie obserwuje sie zajecia narzgdow
wewnetrznych. Choroba prowadzi do niepetnosprawnosci. Okoto 80% chorych z OA
ma ograniczenia ruchowe, a 25% trudnosci w wykonywaniu codziennych czynnosci.
Choroba zwyrodnieniowa stawow pogarsza jakosc Zycia, negatywnie wptywa na stan
emocjonalny, relacje spoteczne i samoocene.

Choroba zwyrodnieniowa kregostupa

W tej postaci wystepuje tepy bol w okolicy przykre-
gostupowej nasilajgcy sie przy wykonywaniu ruchu,
powodujgcy ograniczenie ruchomosci, rzadziej objawy
neurologiczne (rwa kulszowa, rwa ramienna), zawroty
gtowy, oczoplas, szum w uszach (zespét Barrégo-Liéou
- ucisk na tetnice kregowe).

Zmiany zwyrodnieniowe mogg dotyczy¢ stawdw
miedzy wyrostkami stawowymi kregdw, krazka miedzy-
kregowego, trzondw kregowych (osteofity) i stawow
unkowertebralnych (tylno-boczne przestrzenie
miedzytrzonowe C2-C7).

Przebieg choroby

Choroba ma charakter postepujacy i powolny prze-
bieg, z okresami zaostrzen. Stosowane leczenie tagodzi
objawy. Nie obserwuije sie zajecia narzaddow wewnetrz-
nych. Choroba prowadzi do niepetnosprawnosci. Okoto
80% chorych z OA ma ograniczenia ruchowe, a 25%
trudnosci w wykonywaniu codziennych czynnosci.

Choroba zwyrodnieniowa stawow pogarsza jakos¢
ZycCia, negatywnie wptywa na stan emocjonalny, rela-
Cje spoteczne i samoocene.

Badania dodatkowe

Badania laboratoryjne krwi, moczu lub ptynu stawo-
wego nie sg wymagane w diagnostyce OA, mogg by¢
jednak wykorzystywane w celu wykluczenia innych
chordb (RZS, krystalopatii).

(&

Badania obrazowe rowniez nie sg konieczne
w diagnostyce choroby zwyrodnieniowej stawow.

Standardem w morfologicznej ocenie choroby jest
badanie radiologiczne. Charakterystyczne zmiany na
zdjeciach RTG to: zwezenie szpary stawowej, osteofity,
sklerotyzacja podchrzestna i geody podchrzestne. Do
oceny nasilenia zapalenia stawu w OA wykorzystuje sie
badanie USG w opcji Power Doppler.

Kryteria rozpoznania

Rozpoznanie choroby zwyrodnieniowej stawodw
nie jest trudne. Moze by¢ ustalone tylko na podsta-
wie kryteriow klinicznych lub na podstawie kryteriow
klinicznych i radiologicznych tacznie.

Tabela 16.1. Kliniczne kryteria klasyfikacyjne rozpoznania choroby zwyrod-
nieniowej stawdw rak wedtug ACR (American College of Rheumatology)

’ Bol lub sztywnos$¢ przez wigkszg cze$¢ dni w ostatnim miesigcu
’ Pogrubienie czesci kostnych > 2 z 10 wybranych stawdéw rgk*

’ Obrzgk < 2 stawdéw MCP

’ Pogrubienie czesci kostnych > 2 stawdéw DIP

" Znieksztatcenie 21z 10 wybranych stawoéw rgk*

Rozpoznanie, gdy spetnione kryteria: 1+2+3+4 lub 1+2+3+5

*10 wybranych stawéw ragk stanowig: 2 stawy CMC, PIP i DIP palcéw II
illl obu rak.

Przydatne w rozpoznawaniu OA s3 kryteria zapro-
ponowane przez American College of Rheumatology
(ACR), przedstawione w tabelach 16.1-16.3 odpowied-
nio dla stawdw: rak, kolanowych i biodrowych. W tabeli
16.4 zestawiono rekomendacje dotyczace klinicznego
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Tabela 16.2. Kryteria klasyfikacyjne rozpoznania choroby zwyrodnieniowej
stawoéw kolanowych wedtug ACR (American College of Rheumatology)

Kryteria wytacznie kliniczne

Bol stawu przez wigkszo$¢ dni w miesigcu i > 3 kryteria:
" wiek > 50 lat

7 sztywnos$¢ poranna < 30 minut

trzeszczenie przy wykonywaniu ruchu

bolesno$¢ uciskowa stawu

poszerzenie obrysu kos$ci stawu

brak wzrostu ucieplenia stawu

~ % s

Kryteria kliniczne i radiologiczne

Bol stawu przez wigkszo$¢ dni w miesigcu
Osteofity w badaniu RTG i 2 1kryterium:

r wiek >50 lat

’ sztywno$¢ poranna < 30 minut

’ trzeszczenie przy wykonywaniu ruchu

Tabela 16.3. Kryteria klasyfikacyjne rozpoznania choroby zwyrodnieniowej
stawoéw biodrowych wedtug ACR (American College of Rheumatology)

Kryteria wytacznie kliniczne

Bol stawu przez wigkszo$¢ dni w miesigcu

Wewnetrzna rotacja stawu < 15°

OB < 45 (lub zgiecie < 115°) lub

Wewnetrzna rotacja stawu < 15°

Bol przy rotacji wewnetrznej @ Sztywnos$c¢ poranna < 60 minut
Wiek > 50 lat

Kryteria kliniczne i radiologiczne

Bol stawu przez wigkszo$¢ dni w miesigcu i > 2 kryteria:
* 0B<20

* osteofity (gtowa i/lub panewka)

' zwezenie szpary stawowej

rozpoznania choroby zwyrodnieniowej stawow
wedtug: NICE (National Institute for Health and Care
Excellence), EULAR (European League Against Rheu-
matism) i ACR.

Réznicowanie

Choroba zwyrodnieniowa stawoéw, zwtaszcza prze-
biegajgca z zapaleniem btony maziowej, wymaga
réznicowania z: krystalopatiami (dna moczanowa,
chondrokalcynoza), RZS oraz spondyloartropatiami
obwodowymi. Pomocne sg badania laboratoryjne krwi
i ptynu stawowego. Nalezy pamietac, ze OA moze byc¢
postacig wtdrnag w przebiegu innej choroby.

Leczenie

Nieznajomos¢ etiologii choroby zwyrodnienio-
wej stawodw sprawia, ze zalecane sg rozne sposoby
leczenia, mniej lub bardziej skuteczne, oparte lub
nieoparte na dowodach naukowych. Wtasciwe jest
leczenie oparte na standardach miedzynarodowych
organizacji naukowych - EULAR, ACR, NICE, OARSI
(Osteoarthritis Research Society International) oraz
ESCEO (European Society for Clinical and Economic
Aspects of Osteoporosis and Osteoarthritis).

Wytyczne wszystkich organizacji sg zgodne co do
koniecznosci taczenia leczenia niefarmakologicznego
z farmakologicznym i stosowania metod operacyjnych
W zaawansowanym okresie choroby.

Leczenie niefarmakologiczne

W zaleceniach zwraca si¢ uwage na koniecznos¢
zapewnienia choremu dostepu do informacji o chorobie

Tabela 16.4. Rekomendacje dotyczace klinicznego rozpoznania choroby zwyrodnieniowej stawéw wedtug NICE (National Institute for Healthy and Care
Excellence), EULAR (European League Against Rheumatism) i ACR (American College of Rheumatology)

Wiek

Organizacja

Sztywnosé

Funkcja

Dodatkowe kryteria
stawu

poranna

NICE >45lat | Zwigzany z aktywnoscig Do 30 minut - -
EULAR >40lat | Jw. Jw. Ograniczona | + 2 1kryterium:

" trzeszczenie

’ poszerzenie obrysu kosci

" ograniczony zakres ruchu
ACR >50lat | Przez wiekszo$¢ dni miesigca Jw. - + 2 3 kryteria:

" trzeszczenie

' poszerzenie obrysu kosci
’ bolesnos¢ uciskowa

* brak wzrostu ucieplenia
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W zaleceniach zwraca sie uwage na koniecznosc zapewnienia choremu dostepu
do informacji o chorobie oraz edukacje chorego, dotyczgcg charakteru choroby, celow
leczenia i odpowiedniego stylu Zycia.

oraz edukacje chorego, dotyczaca charakteru choroby,

celéw leczenia i odpowiedniego stylu zycia.

' Nalezy nauczyc¢ chorego systematycznego wyko-
nywania zestawu ¢wiczenn wzmacniajgcych site
miesniowa, aerobowych (rower, nordic walking,
ptywanie, narty biegowe, stepper) i rozciggajacych.

' Chory powinien osiggnac¢ i utrzymywac prawi-
dtowg mase ciata.

' Nalezy zadba¢ o zaopatrzenie ortopedyczne
(ortezy, laski, kule).

' Wazne jest odpowiednie obuwie (stabilizacja piety,
gruba amortyzujgca podeszwa, wsparcie sklepien
stopy) i adaptacja mebliw domu i pracy (wysoko$é
krzeset, tézka, uchwyty, porecze).

' Celowe jest skierowanie chorego na zabiegi fizjo-
terapeutyczne (ciepto, zimno, TENS, ultradZwieki,
terapia manualna).

Leczenie farmakologiczne

Nie ma petnej zgodnosci co do metody farmakolo-
gicznego leczenia choroby zwyrodnieniowej stawow,
dlatego ESCEQ zaproponowato algorytm leczenia
obejmujacy 4 etapy:

Etap 1. Wiaczenie lekdw z grupy SYSADOA (symp-
tomatic slow acting drugs in ostheoarthritis), czyli
wolno dziatajgcych lekdw objawowych o mozliwym

dziataniu modyfikujgcym chrzastke, oraz okresowo
paracetamolu - do 3,0 g/dobe w razie bélu. Do uzna-
nych za skutecznie dziatajgce SYSADOA nalezg: siar-
czan glukozaminy w dawce 1,5 g/dobe oraz siarczan
chondroityny w dawce 0,8-1,2 g/dobe, przepisywane
na recepte. Terapia moze by¢ stosowana wiele lat bez
przerw. W razie dolegliwosci bélowych mozna dotg-
czy¢ miejscowe NLPZ.

Etap 2. Jesli dolegliwosci nie ustepuja, nalezy
wigczyC¢ doustne NLPZ okresowo lub w dtuzszych
cyklach. W przypadku wystepowania przeciwwskazan
do NLPZ lub braku ich skutecznosci mozna zastoso-
wac dostawowo steroidy (szczegdinie przy towarzy-
szacych objawach zapalnych) lub kwas hialuronowy.

Etap 3. Jesli powyzsze leczenie nie przynosi
oczekiwanych wynikéw, proponowane jest stoso-
wanie stabych opioidéw, np. tramadolu. Inng opcja,
o udowodnionej skutecznosci w leczeniu bolu w OA,
jest wigczenie duloksetyny (lek przeciwdepresyjny
modyfikujgcy dziatanie neuroprzekaznikéw bélowych).

Etap 4. Leczenie chirurgiczne, obejmujgce zabieqi
korekcyjne u mtodych chorych z dysplazjg, szpotawo-
Scig lub koslawoscig, a w przypadku duzego zaawan-
sowania zmian - endoprotezoplastyke. Na tym etapie,
jesli wystepujg znaczne dolegliwosci, a zabieg nie
moze by¢ wykonany, dopuszczalne jest stosowanie
klasycznych opioidéw doustnie lub przezskérnie.

Tabela 16.5. Leczenie niefarmakologiczne choroby zwyrodnieniowej stawéw

Metoda OARSI/NICE/ACR/EULAR

Informacja, edukacja

Tak, dla wszystkich chorych

Programy ¢wiczen

Tak, dla wszystkich chorych

Redukcja masy ciata

Tak, jezelinadwaga

Zaopatrzenie ortopedyczne

Tak, jezeli wskazane

Fizjoterapia

Tak, jezeli wskazane
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Tabela 16.6. Leczenie farmakologiczne choroby zwyrodnieniowej stawéw

Metoda OARSI NICE ACR EULAR

NLPZ miejscowo Tak Tak Tak Tak
Kapsaicyna miejscowo Tak Tak Nie Tak
Paracetamol Tak Tak Tak Tak
NLPZ doustnie Tak Tak Tak Tak
Tramadol Watpliwy - Tak Tak
Duloksetyna Tak - Watpliwy -

Opiaty Nie Tak Tak Tak
Steroidy dostawowo Tak Tak Tak Tak
Kwas hialuronowy dostawowo Watpliwy Nie Watpliwy Tak
SYSADOA Watpliwe Nie Nie Tak

Inne sposoby leczenia, np. dostawowe podawa-
nie osocza bogatoptytkowego lub komaérek macierzy-
stych, nie znalazly sig jeszcze w wytycznych leczenia,
chociaz sg coraz czesciej stosowane, a liczba badan
oceniajgcych ich skutecznos$c¢ rosnie.

Wspotpraca ze specjalistami
zinnych dziedzin

Chory z chorobg zwyrodnieniowag stawdéw moze
by¢ prowadzony przez lekarza rodzinnego. W okresie
zaostrzenia choroby oraz w przypadku nieskuteczno-
Sci leczenia lub watpliwosci diagnostycznych chory
powinien by¢ skierowany do reumatologa. Duze

zaawansowanie zmian i utrzymywanie sie dolegliwosci
stanowig wskazanie do skierowania do ortopedy w celu
rozwazenia leczenia operacyjnego. Na kazdym etapie
leczenia zasadne jest kierowanie chorego do poradni
rehabilitacyjnej lub fizjoterapeuty.

Rokowanie

Jak wspomniano na wstepie, choroba ma charak-
ter wolno postepujacy i prowadzi do niepetnospraw-
nosci oraz pogorszenia jakosci zycia. Radykalng
poprawe czesto przynosi endoprotezoplastyka.
Grozne powiktania moga wynikac ze stosowanego
leczenia.

7 NA PODSTAWIE:

Reumatologia w gabinecie lekarza Podstawowej Opieki Zdrowotnej
(PZWL Wydawnictwo Lekarskie 2020),
red. nauk. Marzena Olesinska
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W GABINECIE LEKARZA POZ WYBRANE ZAGADNIENIA
Choroba zwyrodnieniowa stawow

DIAGNOSTYKA ROZNICOWA
DBJAWOW ZE STRONY
ARZADU RUCH

Objawy stawowe

%

AUTOR:

Magdalena Szmyrka

ypowym objawem schorzen reumatycz-
nych jest bél stawdw. W celu réznicowania
bdlu stawdw nalezy wzig¢ pod uwage jego
charakter (zapalny czy mechaniczny) (ryc.
51), liczbe zajetych stawéw oraz przebieg (ostry
czy przewlekty, staty czy nawracajacy, wedru-
jacy czy obejmujgcy coraz wiekszg liczbe stawodw,

%

symetryczny czy niesymetryczny, z towarzyszacym
bolem zapalnym kregostupa lub objawami ogélnymi
i pozastawowymi).

Rozpoznanie zapalenia stawdw opiera sie w duzej
mierze na danych z wywiadu i badaniu klinicznym.
Poszczegdlne choroby stawdw cechuje:

* rozny charakter zmian (zapalne lub niezapalne)

stawow

= na ogot nie wystepuje w spoczynku
ani w nocy

= nasila sig w trakcie wykonywania
ruchéw i ulega poprawie w spoczynku,
a jezeli towarzyszy mu sztywnosc
stawow, to jest ona krétkotrwata

Bol stawow
Bol mechaniczny: Bdl zapalny:
= zwigzany np. z przebytym urazem = zwigzany z procesem zapalenia stawdw (RZS,
stawoéw lub chorobg zwyrodnieniowa ZZ5K, £Z5S)

= wiaze sie z takimi objawami, jak obrzek,
ucieplenie, ograniczenie ruchomosci oraz
w niektoérych przypadkach zaczerwienienie skory
= ma charakterystyczny rytm dobowy, nasila sie
w spoczynku i w godzinach rannych
= czesto towarzyszy mu uczucie sztywnosci
stawéw, ktdre moze trwac nawet kilka godzin
i ulega poprawie po rozruszaniu si¢

Rycina 5.1. Réznicowanie bélu stawéw: zapalnego i mechanicznego.

(&
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W GABINECIE LEKARZA POZ WYBRANE ZAGADNIENIA
Diagnostyka roznicowa objawow ze strony narzqdu ruchu

' roznaliczbairodzaj zajetych stawdw; na tej podstawie
dzielimy zapalenia na jedno-, kilku- i wielostawowe

' rozny przebieg zmian w czasie; na tej podstawie
dzielimy zapalenia na ostre lub przewlekte, nasila-
jace sie lub wedrujace, przetrwate lub nawracajace,
symetryczne lub niesymetryczne.

Istotne dla rozpoznania sg rowniez objawy towa-
rzyszace, takie jak béle zapalne kregostupa i objawy
pozastawowe.

Wczesne zapalenie stawow,
niezréznicowane zapalenie stawow

Terminem wczesne zapalenie stawdw okresla sie
grupe niezréznicowanych, czyli niesklasyfikowanych
(nie spetniajg kryteriow rozpoznawczych dla zadnej
choroby), zapalen stawdw, charakteryzujacych sie
zapaleniem jednego, kilku lub wielu stawdw, trwajg-
cym nie dtuzej niz 12 tygodni. Ze wzgledu na rézno-
rodno$¢ ich obrazu klinicznego w poczatkowym
okresie rozpoznanie moze by¢ ustalone na podsta-
wie kryteriow wykluczenia poszczegodlnych jednostek
chorobowych. Uniemozliwia to prognozowanie prze-
biegu choroby i wymaga systematycznej okresowe;j
kontroli w celu weryfikowania rozpoznania. Szacuje
sie, ze 40-50% chorych na niezréznicowane zapale-
nie stawdw osiggnie samoistng remisje, u okoto 30%
chorych rozwinie sie RZS (reumatoidalne zapalenie
stawdw), a u pozostatych - inne choroby. Wskazana
zatem jest wczesna identyfikacja chorych obciag-
zonych ryzykiem rozwoju RZS - przewlektej zapal-
nej choroby, trwale uszkadzajgcej stawy. Czynni-
kami predykcyjnymi wystgpienia przewlektej zapalnej
choroby stawéw u tych chorych jest czas trwania
objawodw > 6 tygodni, sztywnos$¢ poranna utrzymu-
jaca sie > 30 minut, ograniczenie sprawnosci fizycz-
nej, zajecie matych stawoéw i/lub stawu kolanowego,
zajecie > 3 stawow, obecnos¢ przeciwciat anty-CCP
i/lub czynnika reumatoidalnego, obecnos$¢ nadzerek
w badaniu RTG stawodw, dodatni test Sciskania stawow

(&

Srodreczno-paliczkowych lub Srédstopno-paliczko-
wych (patrz rozdz. 4).

Algorytm rozpoznawania niezréznicowanych
zapalen stawow obwodowych (NZS0O) przedstawiono
na rycinie 5.2.

Zajecie jednego stawu

Zapalenie jednego stawu dotyczy czesciej
mezczyzn niz kobiet, co wigze sie z czgstszym wyste-
powaniem krystalopatii u mezczyzn. Proces zapalny
obejmuje zwykle duze stawy koriczyn dolnych.

Ostry i przewlekty proces zapalny

W celu ustalenia rozpoznania istotne jest okresle-
nie, czy mamy do czynienia z ostrym czy przewlektym
zapaleniem jednego stawu. Najczestsze przypadki
0 charakterze ostrym to krystalopatie, septyczne zapa-
lenie stawodw, zaostrzenie w chorobie zwyrodnieniowe;j
stawdw, reaktywne zapalenie stawdw i przebyty uraz.
Dna i pseudodna majg na ogét bardzo ostry poczatek
- rozwijajg sie w ciggu kilku godzin lub dni. Septyczne
zapalenie stawdw jest rowniez ostrym zapaleniem, ale
poczatek choroby moze by¢ wolnigjszy, zwtaszcza jesli
mamy do czynienia z patogenami o mniejszej zjadliwo-
&ci, takimi jak mykobakterie i grzyby, lub z zakazeniem
stawu protezowanego. Na og6t uwaza sig, ze ostre zapa-
lenie stawu rozwija sie w czasie krotszym niz 2 tygodnie.

Za przewlekte uwaza sie zapalenie trwajgce powy-
zej 6 tygodni. Przewlekie zapalenie jednostawowe moze
by¢ objawem zakazenia mykobakteryjnego lub grzybi-
czego, moze zwiastowac reaktywne zapalenie stawow
lub inne spondyloartropatie bgdZ chorobe zwyrodnie-
niowg stawow. Moze réwniez by¢ zwigzane z obecno-
$cig procesu nowotworowego wywodzgcego sie z btony
maziowej lub kosci. Pewne objawy towarzyszace mogg
sugerowac rozpoznanie (rumier guzowaty w przebiegu
sarkoidozy lub zapalenia stawu spowodowanego entero-
patig zapalng, zmiany pozastawowe, takie jak tuszczyca
skory, w przebiegu spondyloartropatii itd.).
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W GABINECIE LEKARZA POZ WYBRANE ZAGADNIENIA
Diagnostyka roznicowa objawow ze strony narzqdu ruchu

Obrzek > 1 stawu

Doktadny wywiad chorobowy
i badanie przedmiotowe

Diagnostyka i leczenie |

Podejrzenie zakazenia
lub krystalopatii?

Diagnoza
: potwierdzona
+

)

Niediagnostyczna

lub nieprawidtowosci

Obecne inne objawy kliniczne

w badaniach dodatkowych?

I

Rozpoznanie choroby
zgodnie z klasyfikacja

Obrzek 1 stawu
Rozwaz w pierwszej kolejnosci:

Rozwaz nastepnie: jatowg
martwice kosci, choroby tkanki
tacznej, sarkoidoze, nowotwory,
zakazenia wirusowe, borelioze,
endokrynopatie, polimialgie
reumatyczng, chorobe Stilla

o poczatku w wieku dorostym,
zapalenie naczyn

Obrzek > 1 stawu
Rozwaz w pierwszej kolejnosci:

. 775K « RZS poszerzenie

« chorobe zwyrodnieniowa + chorobe tkankitacznej diagnostyki
stawow « ZZSK

« krystalopatie + krystalopatie

« zakazenia + chorobe zwyrodnieniowa

e RZS stawow

Rozwaz nastepnie: jatowg
martwice kosci, sarkoidoze,
nowotwory, zakazenia, zakazenia
wirusowe, borelioze,
endokrynopatie, polimialgie
reumatyczng, chorobe Stilla

o poczatku w wieku dorostym,
zapalenie naczyn

Rozwaz
powtérzenie/

Samoogra-
niczajace

+) §

| Ustalenie rozpoznania |

)

Rycina 5.2. Algorytm diagnostyczny niezréznicowanego zapalenia stawéw obwodowych (NZSO0).

W diagnostyce réznicowej nalezy wyodreb-
ni¢ procesy, ktére moga sugerowac zapalenie
stawu, a w istocie majg inny charakter, np. zapa-
lenie tkanek okotostawowych (zapalenie Sciegien
w obrebie pierscienia rotatordw lub zapalenie kaletki
przedrzepkowej).

Ponadto niektére choroby wielostawowe mogag
w swym poczatkowym okresie objawiac sie zapale-
niem jednego stawu.

W tabeli 5.1 przedstawiono najczestsze przyczyny
zapalenia jednego stawu.

Septyczne zapalenie stawu

Najistotniejszym elementem diagnostyki choroby
o ostrej manifestacji jednostawowej jest wyklucze-
nie septycznego zapalenia stawu. Jest to jeden ze
standw naglacych w reumatologii, poniewaz zakazenie

(&) PZWL



W GABINECIE LEKARZA POZ WYBRANE ZAGADNIENIA
Diagnostyka roznicowa objawow ze strony narzqdu ruchu

Tabela 5.1. Schorzenia przebiegajgce z zajeciem jednego stawu

’ Septyczne zapalenie stawu:
- bakteryjne
- mykobakteryjne (P)
« borelioza (P) - grzybicze (P)
’ Krystalopatie:
« dnamoczanowa
- chondrokalcynoza (pseudodna)
’ Pourazowe: - ztamanie
« uszkodzenie aparatu stawowego
- hemartroza (krwiak stawu)
r Zapalenie stawdw w sarkoidozie (P)
* Chrzestniakowato$¢ maziéwki (chondromatosis) (P)

Choroba zwyrodnieniowa stawdéw (P)

Mtodziencze idiopatyczne zapalenie stawdéw
Spondyloartropatie seronegatywne (P)

Koagulopatia

Aseptyczna martwica kosci (P)

Zapalenie mazidwki zwigzane z ciatem obcym (P)

Barwnikowe kosmkowo-guzkowe zapalenie btony maziowej (P)
Reumatyzm palindromiczny

Guz maziéwki (synovioma) (P)

P - z tendencjg do zapalen przewlektych.

bakteryjne moze doprowadzic¢ do szybkiej destrukciji
chrzastki i catego aparatu stawowego oraz spowodo-
wac trwate uszkodzenie stawu. Najczestszymi pato-
genami powodujacymi ostre septyczne zapalenie
stawdw sg bakterie Gram-dodatnie, takie jak Staphy-
lococcus aureus i Streptococcus pyogenes. U chorych
w immunosupresji lub obcigzonych innymi schorze-
niami moga to by¢ inne patogeny, a u 0séb mtodych
przyczyng bakteryjnego zapalenia stawow, zwtasz-
cza jesli ma ono charakter wedrujgcy i towarzyszy mu
zapalenie pochewek Sciegnistych, moze by¢ zakazenie
dwoinkami rzezgczki. Podobny do septycznego zapa-
lenia ostry przebieg moze mie¢ zapalenie stawdw na
skutek krystalopatii, dlatego chory wymaga diagno-
styki réznicowej. Septyczne zapalenie stawu moze
wystgpic u chorych z juz obecng chorobg stawdw, np.
moze stanowi¢ powiktanie reumatoidalnego zapale-
nia stawow lub choroby zwyrodnieniowej (patrz rozdz.
31 29). Do czynnikéw ryzyka septycznego zapalenia
stawu nalezg: wiek chorego, terapia immunosupre-
syjna, w tym steroidoterapia, pozastawowe ognisko
infekcji, w tym zakazenia skoéry, oraz przebyte zabiegi
naruszajgce ciggtosc skory. Pewne stany, takie jak prze-
byty uraz, zabieg operacyjny, krwawienie, infekcja, udar,
zawat miesnia serca i niewydolnosS¢ nerek, moga indu-
kowac¢ napady dny stawowej lub pseudodny.

Uwaza sig, ze w przypadku ostrego zapalenia
jednego stawu nalezy zatozy¢, ze ma ono tto zakazne,
i wigczyC antybiotykoterapie do czasu uzyskania
ujemnych posiewow.

(&

Przy stawianiu diagnozy duze znaczenie ma
wywiad chorobowy. W przypadku chorego z obja-
wami zajecia jednego stawu nalezy w nim uwzgled-
ni¢ zagadnienia wymienione w tabeli 5.2.

Wiek chorego

W diagnostyce réznicowej wazny jest wiek chorego
- u dzieci dominuje mtodziencze zapalenie stawodw
i wrodzona dysplazja stawu biodrowego, u 0séb
mtodych - spondyloartropatie seronegatywne, RZS,
uszkodzenia aparatu stawowego i zakazenie rzezgcz-
kowe (w przypadku septycznego stawu), u oséb
starszych - krystalopatie, choroba zwyrodnieniowa,
martwica aseptyczna kosci i uszkodzenia aparatu
stawowego.

Diagnostyka zapalenia jednego stawu

' Najistotniejszym badaniem jest naktucie stawu
i badanie ptynu stawowego: wykonuje sig cyto-
logie w celu oceny liczby leukocytdw, barwienie
metodg Grama oraz posiewy ptynu stawowego.
Ponadto wskazane jest badanie obecnosci krysz-
tatéw w mikroskopie spolaryzowanym, co pozwala
na wykrycie krysztatow kwasu moczowego lub
pirofosforanu wapnia.

Obecnosc¢ krwi w ptynie stawowym moze
by¢ skutkiem urazu, zaburzenia krzepnigcia lub
barwnikowego guzkowo-kosmkowego zapalenia

PZWL
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Diagnostyka roznicowa objawow ze strony narzqdu ruchu

Tabela 5.2. Zagadnienia do poruszenia w badaniu podmiotowym chorego z zajgciem jednego stawu

Pytanie w badaniu podmiotowym Co ma na celu/uwagi

Czy bdl byt poprzedzony urazem?

Wykluczy¢ ztamanie, uszkodzenie aparatu stawowego

Czy bol wystapit w ciggu kilku godzin lub dni?

Wykluczy¢ zakazenie, krystalopatig, zapalenie stawéw o jednostawo-
wym poczatku

Czy bol rozwijat sig podstepnie w ciggu kilku tygodni?

Wykluczy¢ zakazenia przewlekte drobnoustrojami
o niskiej zjadliwosci, chorobe zwyrodnieniowg, proces nowotworowy

Czy wystepujg czynniki ryzyka zakazenia stawdéw?

Naleza do nich: przebyta infekcja, RZS lub choroba zwyrodnieniowa,
cukrzyca, przebyty zabieg lub naktucie stawu, przebyte endopro-
tezowanie stawu, infekcja HIV, naduzywanie narkotykéw dozylinie,
alkoholizm.

Jezeliu chorego na RZS, zwtaszcza poddanego przewlektej steroido-
terapii, dojdzie do zapalenia jednego stawu istotnie bardziej nasilonego
niz innych, nalezy podejrzewac zapalenie septyczne

Czy w wywiadzie wystepowaty poprzedzajace epizody bdlu i obrzeku
stawdw?

Wykluczy¢ krystalopatie lub inne zapalenia stawéw, w tym borelioze

Czy w rodzinie wystepowaty choroby stawéw?

RZS? Spondyloartropatie? Choroby tkanki tgcznej?

Czy wystepujg objawy ogdine, takie jak gorgczka?

Najczesciej jest zwigzana z septycznym zapaleniem stawdw, ale moze
takze towarzyszy¢ napadowi dny, pseudodny, RZS lub reaktywnemu
zapaleniu stawéw

Czy wystepuje zajgcie innych stawow?

Zapalenie jednego stawu moze by¢ pierwszym objawem RZS lub
spondyloartropatii

Czy chory ma zaburzenia krzepniecia albo jest leczony
antykoagulantami?

Nalezy wykluczy¢ hemartroze

Czy chory byt przewlekle leczony glikokortykosteroidami?

Nalezy wykluczy¢ zakazenie, martwice aseptyczng, ztamanie
zmeczeniowe

Czy sg objawy pozastawowe - zmiany skérno-$luzéwkowe, cechy
infekcji drég moczowych, biegunka, zapalenie spojéwek, bdl krego-
stupa ledZwiowego

Nalezy wykluczy¢ reaktywne zapalenie stawéw lub inne
spondyloartropatie

Czy pacjent przebyt gruzlice lub ma dodatni test tuberkulinowy? Czy
wystepowato ukgszenie kleszcza, rumien wedrujgcy, nawracajgce
ataki zapalenia stawu, zwtaszcza kolanowego?

Nalezy wykluczyé ryzyko zapalenia stawu w przebiegu gruzlicy
i boreliozy

Czy ostre zapalenie jednego stawu wystagpito o chorego hospitalizowa-
nego z innych przyczyn?

Wtedy najczesciej mamy do czynienia z ostrym napadem dny,
pseudodny lub z septycznym zapaleniem stawu

maziowki, chrzestniakowatosci mazidwki lub guza
maziéwki (synovioma).

' Pomocne moze by¢ rowniez zdjecie radiologiczne
zajetego stawu i poréwnawcze stawu przeciwle-
gtego. Pozwala ono na wykrycie ztamania kosci,
zmian zwyrodnieniowych, martwicy kosci, guza kosci
w okolicy przystawowej, zmian w postaci linijnych
zwapnien w chrzgstce w przebiegu chondrokalcynozy,
zmian w przebiegu przewlektej dny stawowej
0 charakterze duzych nadzerek i ognisk osteolitycz-
nych oraz dynamicznie postepujgcego uszkodzenia
chrzagstki i kosci w przebiegu septycznego zapale-
nia stawow. W przewlektym zapaleniu stawu mozna

stwierdzi¢ zmiany typowe dla zapalenia mykobakte-
ryjnego, grzybiczego lub martwice aseptyczng kosci.
' Badania laboratoryjne zalecane w diagnostyce

zapalenia jednostawowego to:

¢ OB IiCRP, jako markery ostrej fazy

« morfologia krwi, w celu oceny leukocytozy

e protrombina i APTT w przypadku zaburzen
krzepniecia

* posiewy krwii moczu lub z innych ognisk zaka-
zenia, konieczne przy diagnostyce septycznego
zapalenia stawu

* poziom kwasu moczowego, chociaz moze
on by¢ obnizony w ostrym napadzie dny lub
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podwyzszony w przebiegu réznych procesow
zapalnych w stawach
* badanie czynnika reumatoidalnego, przeciwciat
anty-CCP lub ANA, antygenu HLA- B27.
' Inne badania przydatne w rozpoznaniu to: artro-
skopia, biopsja btony maziowej, MRI stawu i scyn-
tygrafia kosci.

Zajecie kilku stawow

Definicja ta obejmuje schorzenia zajmujgce cztery
lub mniej stawow. Najczesciej dochodzi do asyme-
trycznego zajecia duzych stawdw koriczyn dolnych, ale
moga byc¢ takze zajete stawy stdp i konczyn gérnych.
W wielu przypadkach tego typu objawy sg stwierdzane
w réznych postaciach spondyloartropatii seronegatyw-
nych, najczesciej reaktywnego zapalenia stawow oraz
sarkoidozy. W tabeli 5.3 przedstawiono schorzenia, ktére
dotyczg 0séb dorostych i przebiegajg zwykle z zajeciem
kilku stawow.

W diagnostyce roznicowej nalezy rowniez bra¢ pod
uwage takie czynniki, jak wiek i pte¢ chorych. U mtodych
dorostych dominowac bedzie reaktywne lub bakteryjne
(np. rzezaczkowe) zapalenie stawoéw, u 0sob starszych
polimialgia reumatyczna, choroba zwyrodnieniowa
Z objawami zapalnymi i paraneoplastyczne zapalenie
stawodw.

Bardzo istotne jest zebranie wywiadu zaréwno
osobistego, jak i rodzinnego. Nalezy spytac o: wystepo-
wanie w rodzinie zesztywniajgcego zapalenia stawow

kregostupa (ZZSK), tuszczycy lub tuszczycowego zapa-
lenia stawdw (£ZS) oraz zapalnych chordéb jelit, prze-
byte infekcje uktadu moczowo-ptciowego lub prze-
wodu pokarmowego, przewlekte biegunki, zapalenia
btony naczyniowej oka lub spojoéwek, ukgszenie przez
kleszcza lub rumien wedrujacy, a takze towarzyszacy
bdl zapalny kregostupa.

Badajac chorego, oceniamy, ile i ktdre stawy objete
sg procesem zapalnym, czy mamy do czynienia
Z zajeciem kregostupa, czy wystepujg zmiany skérne -
blaszkituszczycowe lub zmiany na paznokciach (£ZS),
keratoderma blennorrhagicum (reaktywne zapalenie
stawdw), rumien guzowaty (sarkoidoza lub zapalenie
stawow towarzyszace nieswoistym zapaleniom jelit).

Czasem zdarza sie, ze zapalenie kilkustawowe
ewoluuje i ujawnia sie choroba wielostawowa, np. RZS
lub uktadowa choroba tkanki tgczne;.

Zapalenie wielostawowe

Zapalenie wielostawowe dotyczy wiecej niz czterech
stawdw. W jego diagnostyce bardzo istotny jest doktadny
wywiad i badanie fizykalne. Wywiad wymaga czesto
uwzglednienia wielu czynnikdw z przesztosci chorego.
Badania laboratoryjne i radiologiczne majg za zadanie
potwierdzi¢ lub wykluczy¢ podejrzenie wysuniete na
podstawie wywiadu i badania przedmiotowego.

W rozpoznaniu bierze sie pod uwage: wiek i pte¢
chorego, ostry lub przewlekty charakter zmian, czasowy
charakter zajecia stawdw, rozmieszczenie zajetych

Tabela 5.3. Przyczyny zapalenia kilkustawowego

Spondyloartropatie Zakazenia
’ Reaktywne zapalenie stawow " Rzezaczkowe zapalenie
" tuszczycowe zapalenie stawow
stawow " Meningokokowe zapalenie
’ Zapalenie stawoéw towarzy- stawow
szgce zapalnym chorobom jelit Gruzlicze zapalenie stawow
’ Mtodziericze Borelioza
spondyloartropatie Zakazenie HIV
" Zesztywniajgce zapalenie Choroba Whipple'a
stawow kregostupa z zajeciem
stawéw obwodowych
* Niezréznicowana
spondyloartropatia

Atypowy przebieginnychscho- | Rézne

rzen reumatycznych r Sarkoidoza

" RZS ’ Choroba Behceta
Zespot Sjogrena ’ Paraneoplastyczne zapalenie
Krystalopatie stawow

Choroba zwyrodnieniowa
Polimialgia reumatyczna
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stawdw oraz to, ktére stawy sg oszczedzone, a takze
towarzyszace objawy pozastawowe.

W tabeli 5.4 przedstawiono przyktady ostrego
i przewlektego zapalenia wielostawowego.

Do najczestszych zapalnych chordb wielostawowych
nalezy RZS, natomiast najczestszym procesem niezapal-
nym jest choroba zwyrodnieniowa stawdw, chociaz moze
ona okresowo przebiegac z zapalnym zaostrzeniem.

Wptyw wieku i ptci pacjentow

Czestotliwos¢ zapalenia wielostawowego jest rézna
w zaleznosci od wieku i ptci chorych. U mtodych kobiet
najczesciej wystepuje RZS, toczen, choroba zwyrod-
nieniowa, fibromialgia i zespdt nadmiernej ruchomosci
stawdw, u mtodych mezczyzn zas - reaktywne zapalenie
stawdw, rzezaczkowe zapalenie stawow, ZZSK, choroba
zwyrodnieniowa i hemochromatoza. U 0séb starszych
dominuje choroba zwyrodnieniowa, RZS, chondrokal-
cynoza, polimialgia reumatyczna i paraneoplastyczne
zapalenie stawdéw. Choroba zwyrodnieniowa stanowi
najczestszy proces wielostawowy u 0séb starszych.

Przebieg zapalenia wielostawowego
W diagnostyce réznicowej pomocna jest ocena

przebiegu zajecia stawdw. Wedrujgce zapalenie stawow
charakteryzuje gorgczke reumatyczng, rzezgczkowe

zapalenia stawdw lub wczesng borelioze. Stopniowe
zajecie coraz wiekszej liczby stawdw jest typowe dla
RZS, tocznia rumieniowatego uktadowego iinnych
zapalen wielostawowych. Przerywane zapalenie
stawdw, w ktérym naprzemiennie wystepujg zaostrze-
nia i remisje, dotyczy wielostawowej krystalopatii,
tuszczycowego zapalenia stawdw, reaktywnego zapa-
lenia stawdw i reumatyzmu palindromicznego.

Lokalizacja zmian

Dla réznych zapalen stawodw charakterystyczne
jest, ktére stawy sg zajete, a ktore oszczedzone przez
chorobe. W RZS oraz w zapaleniach stawdw w prze-
biegu uktadowych chordb tkanki tgcznej, takich jak
toczen rumieniowaty uktadowy, twardzina uktadowa,
mieszana choroba tkanki tgcznej i zapalenie wielo-
miesniowe, najczesciej mamy do czynienia z syme-
trycznym zapaleniem wielostawowym obejmujgcym
drobne stawy ragk i stép. W RZS typowe jest zajecie
stawow nadgarstkowych, MCP i PIP, a oszczedzenie
stawow DIP.

W chorobie zwyrodnieniowej stawdw czesto
stwierdza sie zajecie duzych stawdw nosnych
konczyn dolnych - stawu biodrowego i kolanowego
oraz kregostupa ledzwiowego, natomiast w przy-
padku rgk zmianami zajete sg stawy PIP i DIP i CMC |,
a nadgarstki i stawy MCP sg oszczedzone.

Tabela 5.4. Ostre i przewlekte zapalenia wielostawowe

Ostre Przewlekte

Zakazenia bakteryjne (rzezaczkowe, meningokokowe, borelioza)
Gorgczka reumatyczna

Bakteryjne zapalenie wsierdzia

Zakazenia wirusowe (WZW B i C, rézyczka, EBV, parwowirus, HIV)
RZS, toczen

Ostre zapalenie stawéw w sarkoidozie

Reaktywne zapalenie stawdéw

tuszczycowe zapalenie stawdw

Dna wielostawowa

RZS

Toczen

Inne uktadowe choroby tkankitgcznej
Polimialgia reumatyczna
tuszczycowe zapalenie stawdw
Reaktywne zapalenie stawdéw
Zapalenie naczyn

Przewlekta sarkoidoza stawowa
Niezapalne choroby stawoéw:

« choroba zwyrodnieniowa stawoéw
« przewlekta chondrokalcynoza

- fibromialgia

« hemochromatoza

« zespdt nadmiernej ruchomosci

. stawow
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Rycina 5.3. R6znicowanie zapalenia stawdéw na podstawie lokalizacji zmian.

tuszczycowe zapalenie stawéw moze dotyczycé
kilku stawdw, przebiega¢ w postaci osiowej lub przy-
pominac¢ RZS, ale wéwczas zmiany sg na ogot niesy-
metryczne i zajmujg czesto stawy DIP, zwiaszcza
jesli towarzysza im zmiany na paznokciach. W spon-
dyloartropatiach z zajeciem stawdéw obwodowych
dominuje zajecie duzych stawdw konczyn dolnych,
czesto rowniez wystepuje zapalenie catych palcow
w postaci palcow kietbaskowatych i zapalenie przy-
czepow Sciegnistych, czyli entezopatie (ryc. 5.3).

Objawy pozastawowe
Do rozpoznania czesto przyczynia sie ocena obja-

wow pozastawowych. Jest to szczegdlnie istotne
w diagnostyce uktadowych chordb tkanki tagczne;.

(&

W przypadku zapalenia wielostawowego u kobiet
mtodych lub w Srednim wieku nalezy zapytac¢ o wyste-
powanie objawdw pozastawowych, takich jak zwyzka
temperatury ciata, nasilone zmeczenie, utrata masy ciata,
obecnos¢ zmian skérnych i Sluzéwkowych, uczulenie na
promieniowanie UV, objawy zespotu suchosci, ostabie-
nie sity miesniowej oraz objawy neurologiczne. Objawy
wskazujgce, ze zapalenie wielostawowe moze towa-
rzyszy¢ uktadowej chorobie tkanki tgcznej, to charak-
terystyczny rumien w przebiegu tocznia, sklerodaktylia,
objaw Raynauda i twardnienie skory w twardzinie, rumien
heliotropowy i guzki Gottrona w zapaleniu skérno-mie-
$niowym oraz zespot suchego oka w zespole Sjdgrena.
Rumien guzowaty czesto towarzyszy ostrej sarkoidozie
stawowej, ale moze rowniez wystepowac w zapaleniu
stawow towarzyszacemu przewlektym zapaleniom jelit.
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Badania dodatkowe

Badania laboratoryjne maja za zadanie potwier-
dzi¢ lub wykluczy¢ rozpoznanie ustalone na podsta-
wie objawow klinicznych i wywiadu. Nalezg ozna-
czy¢: czynnik reumatoidalny i przeciwciata anty-CCP
(istotne w przypadku RZS), przeciwciata ANA (charak-
terystyczne dla uktadowych chordéb tkanki tagcznej),
poziom kwasu moczowego (wazny w dnie wielosta-
wowej) i antygen HLA-B27 (wazny w spondyloar-
tropatiach). Badanie ptynu stawowego na ogét nie
ma duzego zastosowania w diagnostyce zapalen
wielostawowych.

Ustalenie rozpoznanie zapalenia wielostawowego
nierzadko wymaga obserwacji objawdw na przestrzeni
czasu. Nalezy rowniez wykluczy¢ niezapalne choroby
przebiegajace z artralgig, takie jak fioromialgia i zespot
nadmiernej ruchomosci stawow.

Podsumowanie

Diagnostyka objawow stawowych opiera sie
w duzej mierze na danych z wywiadu i badania przed-
miotowego, natomiast badania laboratoryjne i obra-
zowe majg na celu potwierdzenie postawionej wcze-
Sniej hipotezy.

Objawy miesniowe
< AUTORZY:

Katarzyna Swierkocka, Marzena Olesiriska

ermin miopatia jest ogéinym okresleniem pato-

logii miesni. Mialgia oznacza bdl miesni, zapa-

lenie miesni (myositis) za$ przebiega z osta-

bieniem, czesto bdlem miesni i wzrostem
aktywnosci kinazy kreatynowej (CK). Rabdomioliza
to masywny rozpad tkanki miesniowej poprzecznie
prazkowanej, ze wzrostem aktywnosci CK przekra-
czajgcym 10-krotnie gérng granice normy, z uogol-
niong mialgig oraz ryzykiem wystgpienia niewydolnosci
nerek i zespotami ciesni. Przeglad przyczyn miopatii
ze wspotistniejgcym bdlem i/lub ostabieniem miesni
przedstawiono w tabeli 5.5.

Najczesciej stwierdzanymi objawami miesniowymi
sg ich ostabienie i bdl. W dalszym przebiegu zajecia
mieéni dochodzi do ich zaniku (atrofii). Meczliwo$¢
oraz drzenie miesni w chorobach reumatycznych
spotyka sie rzadziej i wymagajg one réznicowania
przede wszystkim ze stanami wyczerpania, choro-
bami neurologicznymi i infekcyjnymi.

(&

B4l miesni

BAl miesni, najczesciej miejscowy, jest zwykle zwig-
zany z przecigzeniem lub urazem tutowia, koriczyny lub
okreslonej grupy miesni. W praktyce pacjenci zgtaszaja
sie przede wszystkim do lekarza z powodu bdlu wielo-
miesniowego, ktory czesto jest trudny do zdefiniowania.
Dotyczy on okoto 10% populacji i zwykle jest pochodze-
nia pozamigéniowego ($ciegna, wiezadta, stawy, kosci,
uktad nerwowy obwodowy i o$rodkowy). Poszukujac
przyczyn bolu miesni, nalezy wzig¢ pod uwage wiele
roznorodnych czynnikow. Diagnostyka mialgii blisko
200 os6b wskazata w 27% przypadkdéw na miopatie
(pierwotne: mitochondrialne i dystrofie miesniowe;
wtdrne: wirusowe, toksyczne, endokrynne; idiopa-
tyczne miopatie zapalne; miotonie i rabdomiolize),
w 9% przypadkdw na neuromiopatie (mono/oligoneu-
ropatia, polineuropatia, zespdt miasteniczny, rdzeniowy
zanik migéni), a w 8% przypadkdw na inne przyczyny
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Tabela 5.5. Przyczyny miopatii

Rodzaj czynnika
etiologicznego

Zakazenia

Przyktady

Wirusowe: grypy, $winki, rézyczki, pétpasca, CMV, HIV, Coxackie B, Epsteina-Barr, HCV, HBV

Bakteryjne: B. burgdorferi, C. perfringens, M. leprae, M. tuberculosis, Mycoplasma pneumoniae, Rickettsia,
Staphylococcus, Streptococcus

Grzybicze: Candida/Cryptococcus

Pasozytnicze: wiosien spiralny, toksoplazma, tasiemiec uzbrojony

Choroby zapalne

Polimialgia reumatyczna

|diopatyczne miopatie zapalne (PM, DM, IBM)

Miopatie w przebiegu innych chordéb tkanki tacznej (MCTD, SLE, zespét Sjogrena)
Zapalne choroby stawow (RZS, spondyloartropatie)

Sarkoidoza

Zespot eozynofilia-mialgia

Zapalenie tkanki ttuszczowe;j

Rodzinna gorgczka $rédziemnomorska

Miopatia w przebiegu nowotwordw (szpiczak mnogi, przerzuty do migsni)

Leki, substancje chemiczne

Hipolipemiczne: statyny, fibraty

Przeciwnadcisnieniowe: beta-blokery, inhibitory konwertazy angiotensyny (ACEi), antagonisci receptora angioten-
syny Il, diuretyki

Inhibitory pompy protonowej, np. omeprazol

Antyagregacyjne: np. klopidogrel, dipirydamol

Bisfosfoniany: kwas alendronowy

Uzywki: alkohol, kokaina

Przeciwreumatyczne: GKS (szczegdlnie fluorowane), kolchicyna, D-penicylamina, sole ztota, leki antymalaryczne,
anty-TNF-alfa, cyklosporyna

Inne: retinoidy, cyprofioksacyna, $rodki przeczyszczajace

Choroby niezapalne

Fibromialgia

Zespot przewlektego zmeczenia

Zespot nadmiernej wiotkosci

Depresja

tagodne nocne béle u dzieci (bdle wzrostowe)

Neuropatie

Choroba neuronu ruchowego
Neuropatie obwodowe
Pleksopatie, np. cukrzycowa
Radikulopatie

Myasthenia gravis

Zaburzenia endokrynne

Akromegalia

Hipo- i hipertyreoza

Nadczynno$¢ przytarczyc

Choroba Cushinga ® Choroba Addisona
Hiperaldosteronizm

Zespot rakowiaka

Zaburzenia metaboliczne/
odzywiania

Mocznica

Niewydolno$¢ watroby

Zaburzenia wchtaniania

Okresowy paraliz

Niedobdr witaminy D (osteomalacja), niedobdr witaminy C (szkorbut), niedobdr witaminy E

Zaburzenia elektrolitowe

Hiper- i hiponatremia
Hiper- i hipopotasemia
Hiper- i hipokalcemia
Hipofosfatemia
Hipomagnezemia

Pierwotne miopatie

Dystrofie miggniowe (dystrofinopatie, Emery’ego-Dreifussa, obreczy koriczyn, miotoniczne, powigziowo-topatko-
wo-ramienna, wieku dorostego)
Miopatie metaboliczne (zaburzenia glikogenowe, lipidowe, mitochondrialne)
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(zespot niespokojnych ndg. idiopatyczna erytromelal-
gia, polimialgia reumatyczna, guz wewnatrzrdzeniowy,
zespdt przewlektego zmeczenia, fibromialgia). U 56%
chorych nie znaleziono przyczyny. Schemat postepo-
wania diagnostyczno-terapeutycznego w bolu wielo-
miesniowym przedstawiono na rycinie 5.4.

Ostabienie sity migéni

Ostabienie sity moze dotyczy¢ miesni proksymal-
nych (miesni obreczy barkowej i ramion oraz mied-
nicznej i ud), miesni dystalnych (przedramion, rak,
podudzi i stop) oraz migéni tutowia. Przeglad przyczyn

Badanie podmiotowe:

Wiek, pte¢; zwiagzek bélu z wysitkiem; przebyty uraz, zakazenia; wywiad chorobowy; leczenie

Badanie przedmiotowe:

Goraczka, zmiany masy ciata; towarzyszace ostabienie miesni; objawy skdrne, stawowe,
neurologiczne; zaparcia, biegunki; depresja; punkty bolesne

W specyficznych lub ciezko przebiegajacych przypadkach na kazdym etapie
diagnostyki skierowac do specjalisty (np. reumatologa, neurologa, endokrynologa)

Badania laboratoryjne:

- OB, CRP, morfologia krwi
obwodowej; Na/K/Ca/Mg/P;
CK; AspAT, AIAT, LDH; GFR,
mocznik; badanie ogélne moczu

— TSH, kortyzol, test z ACTH

— ANA (IFP), specyfikacja
ELISA/western blot; ANCA, RF

Inne badania dodatkowe:
— RTG stawoéw, MRI
miesni/EMG/biopsja
miesnia

Ustalenie etiologii (tab. 5.5):

Zakazenie. Choroby zapalne. Choroby niezapalne i neuropatie. Leki. Przyczyny
metaboliczne i endokrynne. Pierwotne miopatie

i/lub miorelaksanty

Postepowanie zaleznie od etiologii i przebiegu:

— Jesli przebieg samoograniczajacy - obserwacja

- Leczenie zalezne od przyczyny (antybiotyki, immunosupresyjne, hormonalne itd.)
— W specyficznych i ciezko przebiegajacych przypadkach skierowac do specjalisty
— Leczenie objawowe - ciepte okfady, wypoczynek, leki przeciwboélowe, NLPZ

Rycina 5.4. Schemat postepowania diagnostyczno-terapeutycznego w bélu wielomigsniowym.

(&
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ostabienia migsni przedstawiono w tabeli 5.6. Do obiek-
tywnej oceny sity miesni stuzy skala Lovetta (tab. 5.7)
(sita danego migénia jako procent wartosci prawidtowej -
w zdrowym mig$niu). Badanie nie wymaga aparatury. Nalezy
unikac¢ wielokrotnych powtdrzen testowania tego samego
miesnia, aby nie spowodowac jego zmeczenia. Badany
musi by¢ dobrze poinstruowany, jaki ruch ma wykonac.

Miopatia w zapalnych chorobach
reumatycznych

Ostabienie miesni proksymalnych, ktéremu zwykle
nie towarzyszy tkliwosc¢ ani bdl, jest typowe dla miopa-
tii zapalnych (zapalenie wielomigsniowe, zapalenie

skérno-miesniowe). Pacjenci maja trudnosci z wcho-
dzeniem na schody i schodzeniem z nich, wstawa-
niem z niskiego krzesta (w skrajnych przypadkach nie sg
w stanie zmieni¢ pozycji w t6zku), czesaniem wioséw, ale
bez problemu moga uscisna¢ reke czy chodzi¢ na palcach.
Zaniki miesni sg objawem pdznym. We wtretowym zapa-
leniu miesni zajete s migsnie dystalne w poczgtkowym
okresie (chorzy potykaja sie, majg trudnosci z zapieciem
guzikdw czy pisaniem i to zwraca ich uwage). ldiopatyczne
zapalenia miesni to choroby ogdlinoustrojowe, nie nalezy
zapomina¢ o mozliwosci zajecia migsnia sercowego,
miesni uktadu oddechowego i przewodu pokarmowego
- niewydolno$¢ tych narzaddéw i powikfania infekcyjne to
czeste przyczyny Smiertelnosci wsréd chorych.

Tabela 5.6. Przyczyny ostabienia migsni

Ostabienie mig$ni proksymalnych

Miopatyczne

Niemiopatyczne

* Leki: kolchicyna
r GKS

* Hipo-, hiperkaliemia w chorobach nerek maltazowego

Miopatyczne

Nabyte Wrodzone " Neuropatie obwodowe z ostabieniem proksymal-
. nym, np.zapalenie naczyn
r Zapalne: PM, DM *  Dystrofie mig$niowe: Beckera, ' Pleksopatie, np. cukrzycowa
* Immunozalezna martwicza miopatia (IMNM) * Duchenna ' Naciek korzeni nerwowych: nowotwsr
* Endokrynopatia: zespét Cushinga, hipo-, * Dystrofie migéni obreczy korczyn * Mielopatia
hipertyreoza ’ (LGMD)

Miopatie metaboliczne: mitochondrialne,
zaburzenia glikogenowe lub lipidéw, kwasu '

Ostabienie migsnidystalnych

" Zespot miasteniczny, choroba

Lamberta-Eatona

Rdzeniowe zaniki miesni, jesli wystepuje

przewlekte

* Choroba neuronu ruchowego, jesli przebieg jest
podostry i postepujacy

Niemiopatyczne

Nabyte

Pierwotne

* Choroba neuronu ruchowego

Wtretowe zapalenie mieéni

7 Sarkoidoza * Dysferlinopatie

* Dystrofia twarzowo-topatkowo-ramienna

’  Gtéwnie ruchowe: neuropatia obwodowa -
choroba Charcota-Mariego-Tootha

* Dystalny rdzeniowy zanik miesniowy

* Miasthenia gravis

Tabela 5.7. Skala Lovetta do oceny sity miesni

Stop_ier'! %wa_rtoéci_ Opis funkcji migsnia Sita miesnia
ostabienia prawidiowej

0 0 Brak $ladu skurczu mieénia Brak

1 10 Slad skurczu mieénia bez efektu ruchowego Minimalna
2 25 Ruch w petnym zakresie w odcigzeniu Mata

3 50 Ruch w petnym zakresie z pokonaniem cigzaru konczyny lub danej czesci ciata Srednia

4 75 Miesien wykonuje ruch jak poprzednio, pokonujgc niewielki opér Dobra

5 100 Sita migénia normalnego Prawidtowa
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Zajecie miesni w chorobach tkanki tacznej, np.
twardzinie uogdinionej, moze objawiac sie meczli-
woscia, zanikami miesniowymi, wapnicg. Mechanizm
zaburzert czynnosciowych i morfologicznych we
wszystkich odcinkach przewodu pokarmowego nie
jest w tej chorobie do konca poznany. Do zaburzen
perystaltyki i refluksu przyczynia sie m.in. wtdknienie
tkanki miesniowe;j.

Bdl, uczucie sztywnosci miesni obreczy barkowej
i biodrowej oraz towarzyszace ostabienie miesni sg
charakterystyczne dla polimialgii reumatycznej, stad
choroba rowniez wymaga réznicowania z miopa-
tig zapalng - zwykle jest to pacjent w starszym
wieku, a bdl i sztywnos¢ okolicy szyi, barkdw, obre-
czy biodrowej uniemozliwiajg podnoszenie korczyn
gérnych i/lub koriczyn dolnych, co prowadzi do zani-
kow miesniowych.

Sarkopenia

U os6b w wieku podesztym szczegodlng uwage
nalezy zwrdcic¢ na sarkopenie. W kazdym wieku brak
aktywnosci fizycznej prowadzi do atrofii, drzenia
i ostabienia miesni, co zwigksza podatnos¢ na urazy
i uszkodzenie, a postepujgca wraz z wiekiem utrata
tkanki miesniowej i pogorszenie jej funkcji znacznie
przyczyniajg sie do niepetnosprawnosci.

Miopatie polekowe

Do uszkodzenia miesni w przebiegu farmakotera-
pii moze dojs¢ nawet wtedy, gdy leki stosowane sg
w dawkach terapeutycznych. W tych przypadkach
stwierdza sie mialgie izolowang lub z innymi objawami
miopatii, takimi jak: ostabienie migsni, wzrost aktyw-
nosci CK, mioglobinuria. Niekiedy rozwija sie prze-
wlekta miopatia z duzym ostabieniem migsni, a takze
masywna rabdomioliza i ostra niewydolnos¢ nerek.
W wykryciu przyczyny dolegliwosci wazne jest stwier-
dzenie zwigzku czasowego miedzy poczatkiem mialgii
a poczatkiem stosowania leku lub zwigzku z gwattow-
nym odstawieniem lekdw (np. antypsychotycznych,

(&

GKS). Innym kluczowym zagadnieniem jest koniecz-
nos¢ znajomosci interakcji lekowych, zagrazajg-
cych uszkodzeniem mieéni (np. statyn i cyklospo-
ryny). Wyréznia sie wiele patomechanizmdw miopatii
polekowej: bezposrednig miotoksycznos¢, immmu-
nologicznie indukowang miopatie zapalna, posrednie
uszkodzenie miesni w przebiegu hipokaliemii (diure-
tyki). stan hiperkinetyczny (alkohol), hipertermia (koka-
ina). W innych przypadkach oddziatuje tacznie kilka
mechanizmdw.

Na uwage zastuguje miopatia w przebiegu lecze-
nia statynami. Leki te sg na ogdt dobrze tolerowane,
jednak tacznie u 0.4 na 10 tys. pacjentdw/rok rozwijaja
si¢ dolegliwosci miesniowe - od najczesciej wyste-
pujgcej mialgii po zagrazajacy zyciu przebieg rabdo-
miolizy. Mialgia dotyczy 9-20% pacjentow stosujg-
cych statyny i zwykle ma tagodny przebieg, natomiast
z powodu istotnej mialgii 5-10%

pacjentéw odstawia leki. Zidentyfikowano naste-
pujgce czynniki ryzyka miopatii postatynowej: gene-
tyczne (polimorfizm pojedynczego nukleotydu (SNP)
rs4363657 zlokalizowany w SLCO1B7), pte¢ zenska,
starszy wiek, choroby wspétistniejgce (niedoczynnosé
tarczycy, niewydolno$é nerek, hepatopatia), alkoho-
lizm, niskie BMI, leki metabolizowane przez cyto-
chrom CYP4A3, wywiady osobiste/rodzinne nietole-
rancji statyn.

Diagnostyka przyczyn miopatii

Ustali¢ na podstawie wywiadu chorobowego: czy
objaw jest wrodzony czy nabyty, jaki tryb zycia prowa-
dzi pacjent i jaki ma zawdd (siedzacy tryb zycia, upra-
wiane sporty i narazenie na urazy, dtugotrwata eksplo-
atacja wybranych grup miesniowych, nadmierny
wysitek fizyczny). Sprawdzi¢ wywiad rodzinny (obec-
nos¢ chordb nerwowo-miesniowych lub objawdw
migsniowych u pacjenta i cztonkéw jego rodziny).
Zapytac: o choroby towarzyszace, stosowane leki lub
substancje, niedawne zakazenia/goraczki, objawy
sugerujgce choroby reumatyczne (np. goraczka,
zapalenie stawdw, objaw Raynauda) lub endokrynna/
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W GABINECIE LEKARZA POZ WYBRANE ZAGADNIENIA
Diagnostyka roznicowa objawow ze strony narzqdu ruchu

metaboliczng etiologie miopatii (np. zmeczenie, zwigk-
szenie masy ciata). Uwzgledni¢ znaczenie czynnikéw
demograficznych, takich jak wiek i pte¢ (SLE, RZS,
PMR).

Przeprowadzi¢ badanie przedmiotowe, ktére obej-
muje: (1) ogladanie: ocena chodu, sposobu siadania
lub wstawania z krzesta, koniecznosci podparcia; loka-
lizacja objawdw i zmian, poréwnywanie i dokonywanie
pomiaréw (zaniki, rozrost grup miesniowych, syme-
trycznos¢ objawdw); (2) palpacje: ocena bdlu, wyczu-
walnych deformacji wzdtuz przebiegu migsni, stanu
napiecia (wzmozone lub obnizone), bolesnosci ucisko-
wej miejscowej i w obrebie catych grup miesniowych;
ocena sity poszczegdlinych migéni i grup miesnio-
wych. Badanie zwykle pozwala na ustalenie przyczyny
anatomicznej dolegliwosci ze strony narzgadu ruchu
(miesnie, stawy lub tkanki okotostawowe, przyczyny

10%

6%

1%
2%
2%

2%\
3%

6%
5%

8%

neurogenne itp.) oraz charakteru schorzenia (zwyrod-

nieniowe, zapalne, uszkodzenie pourazowe). Doktad-

nosc¢ i technika badania sg czesto kluczowe dla

postawienia rozpoznania. Badanie powinno byc¢

uzupetnione badaniem neurologicznym.
Wykonaé¢ badania laboratoryjne (decyzja o ich

wykonaniu zalezy od obrazu klinicznego):

' enzymy miesniowe: CK (ryc. 5.5), AspAT, AIAT, aldo-
laza, LDH

*  elektrolity: potas, séd, wapn, fosfor, magnez

' TSH, 25(0H)D3

' 0OBi/lub CRP

' morfologia krwi obwodowej, badanie ogdlne
moczu, badania funkcji nerek i watroby

* mioglobinuria

' badania konieczne w diagnostyce, zaleznie od
podejrzewanej etiologii:

IMZ
55% leki/toksyny

B urazy

B zkazenia
zawat serca

[ | hipotyeroza
dystrofie miesniowe

[ | choroby neuropsychiatryczne
miopatie metaboliczne

M idiopatyczny K T

inne

Rycina 5.5. Przyczyny zwigkszonej aktywnosci kinazy kreatynowej (CK > 1000 1U/1) u 192 pacjentéw kierowanych do reumatologa.

Tabela 5.8. Objawy sugerujgce miopatie uwarunkowang genetycznie

" Powolny poczatek, przewlekty przebieg
* Dodatni wywiad rodzinny:

* Pseudohipertrofia miesni:
- gtéwnie podudzi, jezyka, okotokregostupowe

’ QOdstawanie topatek
* Ostabienie migsni twarzy i gatkoruchowych

« réwniez w nabytych miopatiach: amyloidoza, hipotyreoza, radikulopatia S$1

- podobne problemy migéniowe, opadanie powiek, problemy kardiologiczne, ostabienie

(&
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W GABINECIE LEKARZA POZ WYBRANE ZAGADNIENIA
Diagnostyka roznicowa objawow ze strony narzqdu ruchu

Patologiczne ztamania oraz nieprawidtowosci w przebudowie tkanki kostnej
prowadzg do powstania deformacji kostnych (wrodzona tamliwosc kosci, pierwotna
nadczynnosc przytarczyc, choroba Pageta). Rowniez uogaolniony stan zapalny w wielu
chorobach reumatycznych zaburza rownowage przebudowy kostnej i - w szczegolnosci
w wieku dzieciecym i mtodzienczym - wptywa na przyrost masy kostnej, modelowanie
i ostateczny ksztatt kosci, powodujgc niski wzrost, deformacje, osteoporoze
[ ograniczenie sprawnosci narzqdu ruchu.

a) bakteriologiczne lub serologiczne w kierunku
infekciji
b) serologiczne w kierunku choréb
autoimmunologicznych
c) hormonalne: kortyzol, test z ACTH
' badania obrazowe (RTG stawow, klatki piersiowe;j,
MRI, USG migsni)

' badania przewodnictwa nerwowego i EMG w celu
wykluczenia choroby neurogennej

* rozwazyC biopsje miesdnia przy podejrzeniu etiolo-
gii zapalnej, metabolicznej lub innej

' badania genetyczne przy podejrzeniu miopatii
pierwotnej (tab. 5.8).

Objawy kostne
< AUTORZY:

Katarzyna Swierkocka, Marzena Olesiriska

0 najczesciej spotykanych objawdw kostnych
naleza bdl, ztamania i deformacje.

Do ztamania kosci, czyli przerwania jej
ciggtosci, dochodzi najczesciej w wyniku urazu
mechanicznego. O ztamaniach patologicznych méwimy,
gdy powstaty one w wyniku niewielkiego urazu, w sytu-
acji gdy kos¢ zostata wezesniej uszkodzona w wyniku
toczacego sie procesu chorobowego. Do ztamarn pato-
logicznych moze dojs¢ na skutek przerzutéw nowotwo-
rowych do kosci (rak sutka, gruczotu krokowego, ptuca,
nerek czy tarczycy), pierwotnych guzéw kosci, osteoma-

lacji, osteoporozy i wrodzonej tamliwosci kosci.
Patologiczne ztamania oraz nieprawidtowosci
w przebudowie tkanki kostnej prowadzg do powsta-
nia deformacji kostnych (wrodzona tamliwosé kosci,

(&

pierwotna nadczynno$¢ przytarczyc, choroba Pageta).
Roéwniez uogdlniony stan zapalny w wielu chorobach
reumatycznych zaburza réwnowage przebudowy kost-
neji - w szczegolnosci w wieku dzieciecym i mtodzien-
czym - wptywa na przyrost masy kostnej, modelowa-
nie i ostateczny ksztatt kosci, powodujgc niski wzrost,
deformacje, osteoporoze i ograniczenie sprawnosci
narzadu ruchu.

Ztamania osteoporotyczne kosci to ztamania
bedace skutkiem dziatania sity, ktéra nie spowodowa-
taby ztamania kosci zdrowej; okreslano je jako nisko-
energetyczne (w wyniku upadku z wysoko$ci wtasnej).
Bl kosci jest objawem towarzyszgcym wiekszosSci
opisanych wyzej sytuacji klinicznych. Ze wzgledu na
swoja specyfike ma duze znaczenie diagnostyczne.
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W GABINECIE LEKARZA POZ WYBRANE ZAGADNIENIA
Diagnostyka roznicowa objawow ze strony narzqdu ruchu

Do ztamania kosci, czyli przerwania jej ciggtosci, dochodzi najczesciej w wyniku
urazu mechanicznego. 0 ztamaniach patologicznych mowimy, gdy powstaty one
w wyniku niewielkiego urazu, w sytuacji gdy kosc zostata wczesniej uszkodzona

w wyniku toczgcego sie procesu chorobowego.

Cechy charakterystyczne bélu kosci przedstawiono
w tabeli 5.9. Dolegliwosci bélowe sg zwykle miejscowe,
zwigzane z konkretnym obszarem objetym zapale-
niem, urazem lub deformacjg bgadz majg charakter
uogdlniony. Zestawienie przyczyn bélu kostnego wraz
Z jego charakterystyka przedstawiono w tabeli 5.10.

Diagnostyka objawow kostnych

* Ustali¢ na podstawie wywiadu chorobowego: czy
objaw jest wrodzony, czy nabyty, jaki tryb zycia
prowadzi pacjent i jaki ma zawdd (uprawiane sporty
i narazenie na urazy, nadmierny wysitek fizyczny),
jaka diete stosuje, przyjmowane leki. Zebra¢ wywiad
rodzinny (choroby metaboliczne, nowotworowe
i uktadu kostno-stawowego).

' Przeprowadzi¢ badanie przedmiotowe, ktére obej-
muje: (1) ogladanie: lokalizacje objawdw i zmian,
poréwnywanie i dokonywanie pomiaréw (deformacie,

dtugosc konczyn, symetrycznos¢ objawdw) oraz (2)
palpacje: ocene bdlu, wyczuwalnych deformac;ji
wzdtuz przebiegu kosci. Badanie przedmiotowe nie
zawsze jest wystarczajgce do stwierdzenia odchylen.
Bal, ktéry ma charakter staty, zlokalizowany i wybu-
dza chorego ze snu, zawsze wymaga pogtebienia
diagnostyki. Diagnostyka jest zwykle bardzo szeroka
i obejmuje poza chorobami reumatycznymi wiele
schorzen ortopedycznych i internistycznych, w tym
w szczegolnosci nowotworowych i metabolicznych.
Przeanalizowa¢ wyniki badar dodatkowych: bada-
nia krwi obwodowej, w tym parametry biochemiczne
(wapn, fosfor, witamina D, PTH, fosfataza zasadowa -
frakcja kostna, PSA), OB, CRP, proteinogram, badania
moczu (gospodarka wapniowo-fosforanowa, biatko
Bence'a-Jonesa), densytometrii, badari obrazowych,
w tym RTG, TK, MRIi scyntygrafii kosci. W przypadku
podejrzenia nowotworu konieczna dalsza diagno-
styka w o$rodkach referencyjnych (tab. 511).

Tabela 5.9. Cechy charakterystyczne bdlu kosci

Zwykle ma charakter rozlany, gteboki i staty
Moze nie mie¢ zwigzku z ruchem i zmiang pozycji ciata

N % e

Zawsze nasuwa podejrzenie ztamania, nowotworu, choroby metabolicznej kosci lub zapalenia okostnej

Na ogét jest najbardziej nasilony w godzinach nocnych, wybudza ze snu
Najczesciej jest zlokalizowany w kregostupie, miednicy i proksymalnych odcinkach koriczyn

Tabela 5.10. Przyczyny bélu kostnego

Przyczyna/ mechanizm bélu
kostnego

Objawy towarzyszace/uwagi

Ztamanie kosci * Obrzek, znieksztatcenie kosci, nadmierna ruchomo$cé

* Najczesciej z powodu urazu

* Przyczyny ztaman patologicznych kosci: osteoporoza, osteomalacja, ztamania zmeczeniowe, uwarunkowane gene-
tycznie zaburzenia struktury kosci, nacieki zapalne i nowotworowe, osteodystrofia nerkowa, pierwotna nadczynnosé

przytarczyc, amyloidoza

(&

PZWL



Przyczyna/ mechanizm bélu

kostnego

Pierwotny nowotwér kosci, np.
osteosarcoma

W GABINECIE LEKARZA POZ WYBRANE ZAGADNIENIA
Diagnostyka roznicowa objawow ze strony narzqdu ruchu

Objawy towarzyszace/uwagi

Zmiany nowotworowe pierwotne i przerzutowe umiejscowione w okolicy stawéw mogg powodowac bdl promie-
niujgcy do stawu, zaburzenia ruchomosci, obrzek, tkliwo$¢ przy palpacji, zaniki migsniowe, deformacje, ztamania,
zgrubienie, nadmierne ucieplenie

Wiele nowotwordéw pierwotnych lokalizuje si¢ w rejonach przynasadowych kosci dtugich

Zmiany w kregostupie mogg powodowac objawy ucisku na korzenie nerwowe, bolesne skrzywienia, ztamania kosci.
Poczatkowo dominujgcym objawem jest bdl, ktéry nasila sig przy wysitku i nie ustepuje w spoczynku, z czasem staje
sie staty, bardzo silny w nocy i zmuszajgcy do chodzenia. Réznicuje sie z innymi nowotworami kosci oraz z ropniem
koéci Brodiego

Nowotwory z rodziny migsaka Ewinga stanowig 6-9% wszystkich nowotwordw ztosliwych kosci, wigkszo$¢ ujawnia
sie w drugiej dekadzie zycia, lokalizujg si¢ najczesciej w przynasadowych obszarach kosci dtugich, miednicy i krego-
stupie, ale mogg powstac¢ w kazdej kosci

Nie wszystkie nowotwory sg dobrze widoczne na zdjgciu rentgenowskim, do rozpoznania czesto konieczna jest
tomografia komputerowa (np. kostniak kostninowy)

Przerzutowy nowotwor kosci

Przerzuty do koéci nalezg do najczestszych zmian nowotworowych koéci
Ko$¢ jest tez trzecig najczestsza po ptucach i watrobie lokalizacjg przerzutéw nowotworéw nabtonkowych

Choroby hematologiczne

Szpiczak mnogi, biataczka (béle zwtaszcza koriczyn dolnych)
Niedokrwisto$¢ (anemia) sierpowatokrwinkowa (zaburzenia wzrostu, zawaty kostne)

Niedobdr witaminy D/
osteomalacja

Zmniejszona mineralizacja kosci, ktéra staje sie podatna na odksztatcenia
Pierwszymi objawami sg rozlegte bdle migsni i kosci, nadmierna wrazliwo$c¢ kosci na ucisk; po pewnym czasie moga
pojawic sie odksztatcenia a nawet ztamania

Osteoporoza

Cechuije sie obnizong wytrzymatoscia kosci i zwigkszonym ryzykiem ztaman

Wtérna osteoporoza jest zwigzana z niektérymi stanami chorobowymi (choroby reumatyczne, endokrynologiczne -
nadczynnos$é tarczycy, nadczynno$é przytarczyc, zaburzenia wchtaniania, alkoholizm, choroby watroby) oraz stoso-
wanym leczeniem (terapia kortykosteroidami)

Wiekszo$é¢ ztaman trzondw kregowych w przebiegu osteoporozy w pierwszym okresie jest bezobjawowa lub skapo-
objawowa, czesto mylnie na podstawie dolegliwo$ci rozpoznaje sie chorobg zwyrodnieniowa, a nie ztamanie kompre-
syjne trzonu kregowego

Choroba Pageta

Miejscowe zaburzenie resorpcji i kosciotworzenia, w wyniku ktérego powstajg ogniska patologicznej przebudowy
z obecnoscig znacznego unaczynienia, przekrwienia, deformacja kosci i jej mechanicznym ostabieniem

Objawia sie bélem dobrze zlokalizowanym, wystepujacym w miejscu przebudowy kostnej, zwykle u 0séb po 40. roku
zycia, powstajg asymetryczne deformacje kosci powiktane zespotami uciskowymi nerwéw

Jatowa martwica kosci

Obumieranie tkanki kostnej, czasem i chrzestnej, bez udziatu patogendéw biologicznych wewnatrz- lub zewnatrzpo-
chodnych; wystepuje najczeéciej w nasadach rosngcych kosci u dzieci i mtodziezy

Poczatek moze by¢ bezobjawowy, jednak pdzniej pojawia sie bél, ograniczenie ruchomosci stawu/koriczyny w zalez-
noéci od lokalizacji martwicy

Zapalenie kosci i szpiku
(osteomyelitis)

Ma przebieg ostry (objawy zakazenia ogdlnego), podostry (objawy miejscowe, np. bdle samoistne nocne, tetnigce,
wrazliwo$¢ na opukiwanie i dotyk, wzmozona temperatura skéry) lub przewlekty

Etiologia najczescie]j nieswoista (gronkowiec ztocisty, paciorkowiec hemolizujacy, paciorkowiec zapalenia ptuc i inne)
droga krwiopochodng lub swoista pratkiem gruzlicy typu ludzkiego, z ognisk pozakostnych

Gruzlica uktadu kostno-sta-
wowego; gruzlica kregostupa
(choroba Potta)

Potowa zmian gruzliczych ko$ci zlokalizowana jest w dolnej cze$ci odcinka piersiowego i gérnej ledzwiowego krego-
stupa - zmiany zapalne obejmujg zwykle trzony dwdch sgsiadujgcych ze sobg kregéw i krgzek miedzykregowy, ktory
ulega destrukcji

Bdl, ograniczenie zakresu ruchu, tkliwo$¢ uciskowa, ztamania i objawy neurologiczne sg niecharakterystyczne, dopiero
dokfadnie zebrany wywiad, badania obrazowe i bakteriologiczne pozwalajg na postawienie rozpoznania

Choroba zwyrodnieniowa
stawow

Zmiany zwyrodnieniowe kos$ci zwigzane sg z wiekiem i zuzyciem tkanek (przebyte urazy, przecigzenia, np. zwigzane
z uprawianym sportem, deformacja, np. skolioza, zaburzenia hormonalne i metaboliczne)

Bél i ztamanie zmeczeniowe
(przewlekte, marszowe)

Skutek przecigzenia narzadu ruchu i zmeczenia migsni, ktére utracity funkcje amortyzatora, ale réwniez u sportow-
céw, ktérzy nagle zmienili styl treningu

Do ztamania moze doj$¢ w kazdej nadmiernie przecigzanej kosci, czesto w trzonach kosci $rédstopia, gérnej czesc
trzonu kosci piszczelowej (biegacze), trzonie kosci udowej, kosci ramiennej, zebrach (wioslarze), nadgarstku i trzo-
nie kregu L5 (gimnastycy)

Béle kosci miednicy
u ciezarnych (PPGP)

Wymagaja wykluczenia innych przyczyn: béle kosci tonowej, bdl i sztywnoséé stawéw miednicy
Ulge przynosza np. ¢wiczenia w wodzie, terapia manualna
Czasem wystepujg po porodzie
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W GABINECIE LEKARZA POZ WYBRANE ZAGADNIENIA

Diagnostyka roznicowa objawow ze strony narzqdu ruchu

Przyczyna/ mechanizm bélu
kostnego

Béle i ztamania zwigzane
z zaburzeniami genetycznymi
i rozwojowymi

Objawy towarzyszace/uwagi

Miedzy innymi wrodzona tamliwo$¢ kosci (osteogenesis imperfecta), dysplazje widkniste kosci

Pierwotna nadczynnos¢
przytarczyc

* Najczesciej z powodu obecnosci gruczolaka (85%)
*  Objawy kliniczne wynikaja z absorpcji wapnia z kosci (osteopenia, osteoporoza, bdle kostne, ztamania patologiczne),
hiperkalcemii (wielomocz, wzmozone pragnienie, ostabienie ogdine, ostabienie sity migsniowej, bdle migsni i inne)

Zapalne artropatie, np.
MIZS, RZS

Szczegdlinie przypadki z poczatkiem w wieku dzieciecym, gdy aktywny proces zapalny i przewlekta glikokortykosteroido-
terapia zaburzajg metabolizm kostny, prowadzac do nieréwnomiernego wzrostu kosci, osteoporozy, deformacji kostnych

Sarkoidoza uktadu kostnego

B0l kosci, najczesciej rak, rzadziej zmiany w obrebie koriczyn dolnych i kregostupa, rzadko zapalenie okostnej, np. kosci udowej

ZespOt Tietza * tagodny lub ostry bél zlokalizowany w miejscu przyczepu zeber do mostka (zwykle jedno lub wigcej z pierwszych
czterech zeber)
' Rzadka zapalna choroba o nieznanej etiologii, podejrzewa sig liczne mikrourazy jako przyczyne, czasem poprzedzony
przez przewlekty kaszel, uraz, infekcje
r Zwykle starsze dzieci i mtodzi doroéli, ale moze wystgpi¢ w kazdym wieku
Psychosomatyczne U dzieci (ale nie tylko) w réznicowaniu konieczne jest branie pod uwage fobii czy checi zwrdcenia na siebie uwagi (czyn-

niki stresowe w rodzinie)

Boéle wzrostowe kosci

* To idiopatyczne nawracajace i ostre béle koriczyn, budzace w nocy i dobrze reagujgce na delikatne pocieranie. Mogg
pojawiac sig przez wiele miesigcy, ale nie utrudniajg codziennej aktywnosci
' W badaniu przedmiotowym nie stwierdza sie odchyler. Majg charakter tagodny i samoograniczajgcy

Jatrogenne

Jako dziatanie niepozadane farmakoterapii, np. bisfosfoniany moga wywotac¢ jatowa martwice kosci szczekowej, prze-
wlekta glikokortykosteroidoterapia - osteoporoze posteroidowa ze ztamaniami

Tabela 5.11. Objawy alarmowe nowotworu

Nowotwér w wywiadzie
Utrata masy ciata

Poty nocne

Utrata apetytu

Bdle nocne

B0l nasilajacy sie i uporczywy
B4l u dzieci

Ztamania patologiczne

D . I

Osteolityczne zmiany w badaniu rentgenowskim kosci

Niejasna przyczyna nieprawidtowosci w badaniach laboratoryjnych

7 NA PODSTAWIE:

Reumatologia w gabinecie lekarza Podstawowej Opieki Zdrowotnej

(PZWL Wydawnictwo Lekarskie 2020),
red. nauk. Marzena Olesinska
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