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Antybiotykoterapia zakażeń 
układu oddechowego 

z uwzględnieniem aktualnych wytycznych
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Streszczenie: Zakażenia układu oddechowego są najczęstszą przyczyną wizyt u lekarza. Ocenia się, że przypadki 
te stanowią ok. 60% wszystkich wizyt ambulatoryjnych. U zdrowego człowieka górne drogi oddechowe mają fizjolo-
giczną florę bakteryjną, w skład której wchodzą bakterie tlenowe i beztlenowe, w tym również gatunki potencjalnie 
chorobotwórcze, które w warunkach obniżonej odporności mogą być przyczyną zakażeń endogennych. Jednak 
najczęstszym czynnikiem etiologicznym infekcyjnych chorób układu oddechowego są wirusy. Częste i nieuzasad-
nione stosowanie antybiotyków skutkuje selekcją opornych szczepów bakteryjnych zarówno wśród szczepów pa-
togennych, jak i wchodzących w skład flory fizjologicznej dróg oddechowych. Zaburza to ochronę przed atakiem 
patogenów i obniża stałą stymulację układu immunologicznego. Nadużywanie antybiotyków i nieprawidłowe ich 
stosowanie jest przyczyną narastania antybiotykooporności bardzo wielu szczepów bakterii, nie tylko w stosunku 
do jednego antybiotyku. Narastanie lekooporności drobnoustrojów, w tym wielolekooporności, staje się przyczyną 
niepowodzeń w leczeniu. Ograniczenie tego zjawiska (a także jego globalnego rozprzestrzeniania) jest jednym 
z zadań agend światowych – WHO, jak też krajowych, takich jak np. Narodowy Program Ochrony Antybiotyków 
(NPOA). Specjaliści NPOA cyklicznie opracowują i uaktualniają rekomendacje postępowania w pozaszpitalnych 
zakażeniach układu oddechowego. Poniższy artykuł uwzględnia najnowsze wytyczne zawarte w rekomendacjach 
z 2010 r. w zakresie racjonalnej terapii antybiotykowej zakażeń układu oddechowego człowieka. 
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Abstract: Infection of the respiratory tract is the most common reason for visits to a doctor. It is estimated that 
these cases represent approximately 60% of all ambulatory visits. In a healthy people upper respiratory tract is 
colonized by physiological bacterial flora, which consists of anaerobic and aerobic bacteria, including potentially 
pathogenic species that in conditions of reduced immunity can cause endogenous infections. However, the most 
common etiological agents of infectious respiratory diseases are viruses. Frequent and improper use of antibiotics 
leads to selection of resistant bacterial strains among both pathogenic strains as well as among non-pathogenic 
bacteria that form physiological flora of the respiratory tract. As result it leads to reduction of protection to patho-
gens infections and reduces the permanent stimulation of the immune system. As a result of overuse of antibiotics 
and their improper use there is increasing antibiotic resistance among many species of bacteria that in turn leads 
to treatment failure. In order to limit this process international and national institutions and specialists develop and 
periodically update the recommendations for treatment of community acquired respiratory tract infections. The 
following article discusses the latest guidelines contained in the recommendations published in 2010 in terms of 
rational antibiotic therapy of respiratory infections in humans.
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Zakażenia układu oddechowego
Zapadalność na choroby układu odde-

chowego jest najczęstsza (ok. 60%) we 

wszystkich grupach wiekowych, zarówno 

u kobiet, mężczyzn, jak i dzieci [1]. Licz-

ba przypadków zachorowań wykazuje stale 

tendencje wzrostowe, głównie w okresie 

jesienno-zimowym [2,3,4]. Obserwuje się 

zwiększoną zapadalność na choroby ukła-

du oddechowego u dzieci miejskich (szcze-

gólnie w dużych aglomeracjach) w stosun-

ku do dzieci mieszkających w obszarach 

wiejskich. Prawdopodobnie przyczyna tego 

zjawiska jest związana z trybem życia, od-

żywianiem, intensywnością kontaktów mię-

dzyludzkich na obszarach miejskich oraz 

z występującym zwiększonym zanieczysz-

czeniem środowiska. Także umieralność 

z powodu chorób układu oddechowego jest 

większa w mieście i zróżnicowana teryto-

rialnie. Główną przyczynę zgonów stanowią 

zapalenia płuc i przewlekłe choroby układu 

oddechowego [5].

Przyczyną zakażeń górnych i dolnych 

dróg oddechowych są w przeważającym 

procencie (60-90%) wirusy ze szczególną 

predylekcją do nabłonka wyściełającego 

drogi oddechowe [1]. Na szczęście zakaże-

nia w obrębie górnych dróg oddechowych 

podlegają autoograniczeniu, dzięki czemu 

w większości przypadków nie jest koniecz-

ne stosowanie chemioterapeutyków. 

Zarówno wirusowe, jak i bakteryjne 

choroby układu oddechowego wywoływane 

są kolonizacją nabłonka przez drobnoustro-

je, która wynika z dysfunkcji mechanizmów 

obronnych chorego. W wieku rozwojowym 

występuje odrębność układu oddechowego 

dzieci w porównaniu do osób dorosłych. 

Elementami istotnymi, stanowiącymi o od-

mienności w anatomicznej budowie układu 

oddechowego dzieci, są mniejsza spręży-

stość płuc i łatwiejsze zapadanie się dróg 

oddechowych, co stosunkowo szybko pro-

wadzi do zaburzeń wentylacji i rozwoju ob-

szarów niedodmowych [1]. Pełną dojrzałość 

układ oddechowy dzieci, podobnie jak i im-

munologiczny, osiąga ok. 10.-12. r.ż. Nara-

stanie objawów chorobowych u dzieci jest 

szybsze, co wynika m.in. z mniejszej śred-

nicy dróg oddechowych oraz większej po-

datności ścian klatki piersiowej, a to z kolei 

ułatwia powstawanie paradoksalnego toru 

oddychania. Problem ten szczególnie doty-

czy niemowląt, u których niewielkie rezerwy 

kompensacyjne są ograniczone praktycz-

nie tylko do zwiększania liczby oddechów. 

Stanowi to przyczynę znacznie cięższego 

przebiegu większości zakażeń dolnych dróg 

oddechowych w tej grupie wiekowej w po-

równaniu z dziećmi starszymi lub osobami 

dorosłymi [1]. 

Zaburzenia odporności predystynujące do 

łatwiejszego i szybszego rozwoju zakażenia to 

m.in.: przeziębienia, osłabienie, kolonizacja 

bakteryjna po wcześniejszej infekcji wiruso-

wej, niedożywienie, chemio- i radioterapia, 

alergie i immunosupresja, a także współist-

niejące choroby wyniszczające lub destruk-

cyjnie oddziałujące na układ immunologicz-

ny oraz zakażenie wirusem HIV. Ponadto do 

łatwiejszego, szybszego zakażania prowadzi 

zmniejszona odporność miejscowa.

Poza wirusami i bakteriami przyczyną 

zakażeń dróg oddechowych mogą być droż-

dżaki, grzyby pleśniowe oraz pierwotniaki. 

Zakażenia dróg oddechowych (np. zapa-

lenie płuc) mogą wywoływać mikroorgani-

zmy oportunistyczne, tj. takie, które w wa-

runkach pełnego zdrowia i prawidłowego 

funkcjonowania układu immunologicznego 

nie wywołują objawów chorobowych, np.: 

prątki atypowe (rodzaj Mycobacterium), 

Escherichia coli, Pseudomonas spp., Kleb-
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siella spp., wirusy CMV, EBV oraz droż-

dżaki, np. Candida albicans [2,3,4,5,6]. 

Przyczyną zapalenia płuc mogą być grzyby: 

Cryptococcus spp., Aspergillus fumigatus; 
pierwotniaki: Taxoplasma gonidii [7].

Do zakażeń dochodzi w przypadku za-

kłócenia równowagi między mechanizmami 

obronnymi organizmu a zjadliwością pa-

togenu. Należy pamiętać, że w warunkach 

zdrowia górne drogi oddechowe mają fizjo-

logiczną florę bakteryjną, której skład nie 

jest stały. Okresowo we florze górnych dróg 

oddechowych mogą bytować drobnoustroje 

potencjalnie chorobotwórcze, co zależne jest 

od stanu układu immunologicznego i ogól-

nego stanu zdrowia gospodarza [2,4,6,7].

Podział zakażeń układu oddechowego
Zakażenia górnych dróg oddechowych 

można podzielić na: zapalenie jamy nosa 

i gardła, zapalenie migdałków i gardła, za-

palenie krtani, zapalenie gardła, zapalenie 

nagłośni, zapalenie nosa, ucha i gardła, 

zapalenie nosa, zapalenie zatok, zapalenie 

ucha środkowego, zapalenie migdałków.

Zakażenia dolnych dróg oddechowych 

można natomiast podzielić na: zapalenie 

tchawicy, zapalenie oskrzeli, zapalenie 

oskrzelików, zapalenie płuc (płatowe, od-

oskrzelowe, śródmiąższowe).

Ze względu na zakażenie przez jeden 

lub wiele (co najmniej dwa) mikroorgani-

zmów infekcje dolnych dróg oddechowych 

dzieli się na: zakażenia swoiste (np. gruź-

lica, błonica), zakażenia nieswoiste (różne 

mikroorganizmy).

Ze względu na pochodzenie czynnika 

etiologicznego zakażającego dolne drogi 

oddechowe wyróżnia się zakażenia: egzo-

genne (zewnątrzpochodne, pozaustrojowe), 

endogenne (pochodzące od drobnoustrojów 

bytujących w organizmie chorego).

Ze względu na proces zakażenia wyróż-

nia się zakażenia pozaszpitalne i szpitalne 

(ośrodki zdrowia różnego typu – szpitale, 

sanatoria, hospicja).

Wcześniej podany podział zakażeń 

górnych i dolnych dróg oddechowych jest 

orientacyjny, ponieważ w wielu przypad-

kach zakażenie może dotyczyć jednocza-

sowo lub następowo zarówno górnych, jak 

i dolnych dróg oddechowych, np. zapalenie 

jamy nosowej i gardła i zapalenie oskrzeli 

lub może współistnieć zakażenie, np. gar-

dła i ucha środkowego lub zatok i gardła. 

Czynnikami etiologicznymi zakażeń gór-

nych dróg oddechowych są głównie wirusy. 

Zakażenia te występują w 60-90% wszyst-

kich przypadków infekcji [1]. Ze względu 

na to, że są to infekcje samoograniczające 

się, nie stosuje się antybiotykoterapii, tym 

bardziej że te czynniki etiologiczne nie są 

na nie wrażliwe.

W praktyce jednak często, bo aż w ok. 

70% przypadków infekcji górnych dróg 

oddechowych, podawane są antybiotyki. 

Szkodliwość takiego działania jest podwój-

na. Przede wszystkim podanie antybioty-

ku skutkuje selekcją opornych szczepów 

bakterii zarówno patogennych, jak i tych, 

które stanowią naturalną lub oportunistycz-

ną florę pacjenta. Antybiotyk niszczy florę 

bakteryjną jamy ustnej i przewodu pokar-

mowego; skutkuje to brakiem stałej stymu-

lacji układu immunologicznego oraz znosi 

barierę ochronną, umożliwiając nadkażenie 

patogenami [1].

W zakażeniach dolnych dróg oddecho-

wych dominujące znaczenie mają bakte-

rie. Poniżej strun głosowych w warunkach 

zdrowia organizmu układ oddechowy jest 

jałowy. Izolowanie bakterii z dolnych dróg 

oddechowych w prawie 100% wskazuje na 

etiologię zapalenia [1]. Czynnikami sprzy-
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jającymi zapaleniu dolnych dróg oddecho-

wych jest m.in. wiek, współistnienie chorób 

ogólnoustrojowych, obniżona odporność 

oraz wyniszczenie organizmu. 

W diagnostyce chorób układu oddecho-

wego należy także uwzględniać takie czyn-

niki etiologiczne, jak grzyby czy pasożyty, 

których obecność może manifestować się 

objawami podobnymi do objawów w  in-

fekcjach wywołanych przez innego typu mi-

kroorganizmy.

W praktyce bardzo często na podsta-

wie objawów zakażenia stosuje się terapię 

antybiotykową niecelowaną – empirycz-

ną, ponieważ wykrycie i identyfikacja oraz 

określenie lekowrażliwości bakterii wymaga 

czasu. Przy identyfikowaniu drobnoustrojów 

atypowych lub trudnych w diagnozowaniu 

laboratoryjnym rozpoznanie stawiane jest 

w trybie retrospektywnym.

Dla chemioterapii zakażeń o przebiegu 

w miarę typowym ustalone są tryby postę-

powania (antybiotykoterapia empiryczna) 

na podstawie statystyczno-empirycznych 

danych wynikających z porównania rela-

cji: objaw – czynnik etiologiczny. Objawy 

zakażenia sugerujące z dużym prawdopo-

dobieństwem infekcję, np. Streptococcus 
pyogenes w obrębie jamy ustnej i gardła, 

pozwalają na zastosowanie odpowiednie-

go antybiotyku, o którym wiadomo, że jest 

skuteczny wobec tej bakterii.

Oczywiście, w pewnej liczbie przypad-

ków takie postępowanie może okazać się 

nieskuteczne. Przyczyną niepowodzenia jest 

głównie narastająca na przestrzeni lat anty-

biotykooporność (uprzednio wrażliwych na 

podany antybiotyk szczepów bakteryjnych). 

Niepowodzenie w leczeniu może też wystę-

pować w wyniku zastosowania zbyt małych 

dawek chemioterapeutyku lub nieprawidło-

wej jego formy, co bezpośrednio wpływa na 

penetrację antybiotyku do miejsca docelo-

wego i jego stężenie końcowe. Stąd istnie-

je konieczność uwzględniania wielu czyn-

ników, w tym także dysfunkcji narządów 

i układów mających bezpośredni wpływ na 

farmakokinetykę. 

Najskuteczniejszą metodą doboru leku 

jest antybiotykoterapia celowana, opierają-

ca się na wynikach badań mikrobiologicz-

nych, które określają czynnik etiologiczny 

oraz jego wrażliwość na leki.

W zależności od ciężkości zakażenia 

stosowana jest też terapia sekwencyjna, 

polegająca na stosowaniu w lekkich przy-

padkach antybiotyku doustnie, a w cięż-

kich pozajelitowo, przy czym po stabilizacji 

stanu chorego po kilku dniach przechodzi 

się na podawanie leku doustnie.

Lekooporność patogenów układu 
oddechowego w Polsce
W kraju prowadzone są wieloośrodkowe ba-

dania mające na celu śledzenie na bieżąco 

wrażliwości na antybiotyki najważniejszych 

patogenów człowieka. Wyniki tych badań 

są następnie publikowane w krajowej i za-

granicznej prasie fachowej [8,9].

Od 1997 r. istnieje powołany przez mini-

stra zdrowia Krajowy Ośrodek Referencyjny 

ds. Lekowrażliwości Bakterii, Ogólnopolska 

Sieć Monitorowania Lekooporności OPTY 

i Projekt Alexandra. Dzięki danym z tych 

instytucji i badań wieloośrodkowych moż-

liwe było opracowanie wytycznych leczenia 

zakażeń układu oddechowego oraz ich ak-

tualizacji w kolejnych latach, począwszy od 

1997 r.

Powołanie tych instytucji i prowadzenie 

badań stało się koniecznością w wyniku 

nadużywania antybiotyków i chemiotera-

peutyków, a także niewłaściwego ich dobo-

ru lub dawkowania. Wywołało to zjawisko 
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globalnego zagrożenia, którym jest powsta-

wanie, narastanie i rozprzestrzenianie się 

mechanizmów oporności bardzo wielu ga-

tunków bakterii.

Zjawisko to ogranicza możliwości te-

rapeutyczne, a w konsekwencji stwarza 

zagrożenie dla zdrowia publicznego. Ba-

dania nad narastaniem oporności drobno-

ustrojów oraz prace prowadzące do ogra-

niczenia tego zjawiska realizowane są 

przez WHO, CDC, ECDC i Komisję Euro-

pejską. W Polsce od 2002 r. prowadzone 

jest „Wieloośrodkowe badanie wrażliwo-

ści na leki bakterii wywołujących zakaże-

nia dróg oddechowych w środowisku po-

zaszpitalnym”, jako kontynuacja projektu 

Alexander [10,11].

Badania koncentrują się na trzech 

głównych patogenach: Streptococcus 
pneumoniae, S. pyogenes, Haemophilus 
influenzae (tylko w latach 1996-2005 

badano również wrażliwość Moraxella 
catarrhalis).

Projekt umożliwia ocenę lekooporności 

wymienionych bakterii chorobotwórczych 

w obrębie kraju, między krajami oraz 

w kolejnych latach. Antybiotykooporność 

drobnoustrojów uwarunkowana jest wie-

loma różnymi mechanizmami i podlega 

permanentnym zmianom, głównie w wy-

niku coraz powszechniejszego stosowania 

antybiotyków. 

Najgroźniejszym zjawiskiem w obrębie 

tego problemu jest narastanie oporności 

szczepów bakterii w stosunku do wielu 

antybiotyków i rozprzestrzenianie się tych 

wielolekoopornych drobnoustrojów w kra-

ju i na świecie. W Polsce podjęto działa-

nia interwencyjne w tym zakresie, których 

zaczątkiem jest pilotażowy projekt zespołu 

koordynującego Narodowy Program Ochro-

ny Antybiotyków (NPOA). Jednym z jego 

elementów są rekomendacje w zakresie 

diagnostyki i leczenia zakażeń układu od-

dechowego.

Zapalenie gardła i/lub migdałków
Główne czynniki etiologiczne w ostrych za-

paleniach gardła lub migdałków to: wirusy 

(70-95%), S. pyogenes (ok. 30%), H. in-
fluenzae (ok. 15%), Streptococcus z grupy 

C i z grupy G (ok. 15%) oraz M. catarrhalis 
i S. pneumoniae [12]. 

Zakażenia S. pyogenes mogą przyjmo-

wać charakter epidemiczny (przedszkola, 

szkoły, internaty). Do zakażenia domowego 

dochodzi w wyniku transmisji zakażenia 

przez dziecko na dorosłego [12]. 

Antybiotykoterapia schorzeń wywołanych 
przez S. pyogenes
W rzeczywistości wskazania do antybiotyko-

terapii w przebiegu zapalenia gardła i mig-

dałków występują w ok. 15% przypadków, 

pozostałe są wynikiem infekcji wirusowych. 

W praktyce jednak stosuje się antybioty-

ki aż w ponad 75% przypadków zakażeń 

objawowych [12]. Przyczyną takiego po-

stępowania jest m.in. złe zdiagnozowanie, 

obawa przed powikłaniami, oczekiwanie 

skutecznego leczenia przez pacjenta. 

Zastosowanie antybiotyku jest zawsze 

wskazane w przypadku zakażenia wywo-

łanego przez S. pyogenes, gdyż zapobiega 

wystąpieniu powikłań ropnych oraz gorączki 

reumatycznej, a w przypadku dzieci szkol-

nych ogranicza także zakaźność wobec ró-

wieśników.

Istotą leczenia jest eradykacja bakterii 

w celu uniknięcia powikłań i przyspieszenia 

ustępowania objawów.

S. pyogenes są wrażliwe na penicylinę 

(fenoksymetylopenicylinę) [12]. Rekomen-

dowana dawka leku:
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przy masie ciała • ≥ 40 kg – 2-3 mln j.m./

/dobę w dwóch dawkach przez 10 dni

przy masie ciała < 40 kg – 100-200 • 

tys. j.m./kg/doba w dwóch dawkach 

przez 10 dni [12].

W razie niemożności podania antybioty-

ku doustnie z różnych powodów należy 

stosować benzylopenicylinę benzatynową 

w dawkach:

dzieci i dorośli o masie ciała • ≥ 40 kg 

– 1,2 mln j.m. jednorazowo

u dzieci o masie ciała < 40 kg – 600 • 

tys. j. m. jednorazowo [8].

W leczeniu skorygowanym (nadwrażli-

wość typu późnego na penicylinę, nosiciel-

stwo) stosuje się np. cefadroksyl przez 10 

dni w dawce jednorazowej dla dzieci i do-

rosłych o masie ciała ≥ 40 kg – 1,0 g, a dla 

dzieci o masie ciała poniżej 40 kg – 30 mg/

kg masy ciała [8].

W przypadku nadwrażliwości natych-

miastowej na antybiotyki beta-laktamowe 

stosuje się makrolidy. Ze względu jednak 

na narastającą lekooporność podanie leku 

należy poprzedzić badaniem wrażliwości na 

erytromycynę.

Zalecane jest stosowanie:

erytromycyny – dzieci i dorośli o masie • 

ciała ≥ 40 kg – 250-500 mg co 12 go-

dzin przez 10 dni, u dzieci o masie ciała 

poniżej 40 kg – 15 mg/kg/dobę w dwóch 

dawkach podzielonych przez 10 dni

klarytromycyny – dawkowanie i czas te-• 

rapii taki jak w przypadku erytromycyny

azytromycyny – jedynie u dzieci o masie • 

ciała poniżej 40 kg w dawce jednorazo-

wej dobowej – 12 mg/kg przez 5 dni lub 

20 mg/kg/dobę przez 3 dni [12].

Ostre zapalenie ucha środkowego
Schorzenie to wywoływane jest w ponad 

50% u dzieci i dorosłych przez dwa gatunki 

bakterii tlenowych: H. influenzae, S. pneu-
moniae. Innymi czynnikami etiologicznymi 

mogą być: S. pyogenes, S. aureus, M. ca-
tarrhalis, pałeczki Gram-ujemne oraz bakte-

rie beztlenowe. 

W ostrym zapaleniu ucha środkowego na-

tychmiastowe podanie antybiotyku wskazane 

jest u dzieci poniżej 6. m. ż., u dzieci z wyso-

ką gorączką i wymiotami, u dzieci poniżej 2. 

r. ż. z obustronnym zapaleniem ucha środko-

wego oraz u chorych z wyciekiem z ucha.

Antybiotykiem z wyboru w przypadku 

zapalenia ucha środkowego jest amoksycy-

lina stosowana przez 10 dni w dawkach: 

u dzieci i dorosłych o masie ciała • ≥ 40 kg 

– 1500-2000 mg co 12 godzin 

u dzieci o masie ciała < 40 kg – 75-90 mg/• 

/kg/dobę u dwóch dawkach podzielonych.

Czas leczenia może być skrócony do 5 

dni u dorosłych i dzieci powyżej 2. r. ż.

W przypadkach uczulenia na amoksycy-

linę stosuje się cefalosporyny: aksetyl cefu-

roksymu u dzieci i dorosłych o masie ciała 

≥ 40 kg – 2 dawki po 500 mg przez 5 dni. 

U dzieci poniżej 2. r. ż. antybiotyk podaje 

się przez 10 dni w tych samych dawkach.

W ciężkich przypadkach stosuje się cef-

triakson u dzieci i dorosłych o masie ciała ≥ 

40 kg jednorazowo 1,0-2,0 g dożylnie lub 

domięśniowo.U dzieci o masie ciała < 40 kg, 

50 mg/kg/dobę jednorazowo przez 3 dni 

dożylnie lub domięśniowo.

W każdym przypadku reakcji uczule-

niowej natychmiastowej lub typu późnego 

na antybiotyki beta-laktamowe, w leczeniu 

ostrego zapalenia ucha środkowego stosuje 

się makrolidy:

klarytromycynę przez 10 dni u dzieci • 

i dorosłych o masie ciała ≥ 40 kg, 250-

-500 mg co 12 godzin, u dzieci o masie 

ciała < 40 kg, 15 mg/kg/dobę w dwóch 

dawkach dobowych lub
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azytromycynę: u dzieci o masie ciała < • 

40 kg w jednorazowej dawce liczonej 

jako 30 mg/kg.

Jeżeli nastąpi wczesny nawrót choroby 

lub brak jest odpowiedzi na amoksycylinę 

(do 7 dni od zakończenia kuracji), zaleca 

się stosowanie amoksycyliny z kwasem kla-

wulanowym przez 10 dni. Dawka amoksy-

cyliny powinna wynosić 2 x 1,5-2,0 g dla 

dzieci o masie ciała > 40 kg, a u dzieci 

o masie ciała < 40 kg – 75-90 mg/kg/dobę 

w dwóch dawkach dobowych; lub stosuje 

się ceftriakson dożylnie: u dzieci i dorosłych 

o masie ciała ≥ 40 kg – jednorazowo 1,0-

-2,0 g dożylnie lub domięśniowo, a u dzieci 

o masie ciała < 40 kg – 50 mg/kg/dobę 

w jednej dawce dobowej przez 3 dni.

Ostre zapalenie jam nosowych 
i zatok przynosowych
Zapalenie jam nosowych i zatok przyno-

sowych wywołują głównie wirusy: grypy, 

paragrypy, adenowirusy, rino- i orbiwirusy 

oraz wirusy RS.

Zakażenie bakteryjne jest następstwem 

infekcji wirusowej [8,9,12,14].

Podobnie jak w przypadkach zapalenia 

ucha środkowego, główną przyczyną scho-

rzeń jest zakażenie S. pneumoniae i H. in-
fluenzae.

Antybiotykoterapia tych przypadków kli-

nicznych, ze względu na takie same czynni-

ki etiologiczne, jest identyczna jak w zapa-

leniu ucha środkowego.

Ostre zapalenie oskrzeli i oskrzelików
Najwięcej zachorowań na ostre zapalenie 

oskrzeli i oskrzelików występuje u dzie-

ci w wieku szkolnym, głównie między 9. 

a 15. r.ż. Zapadalność u dorosłych (od 

września do marca) oscyluje w granicach 

5% przypadków i najczęściej ma charakter 

wirusowy [12]. Poza wirusem RS, czynni-

kami etiologicznymi są wirusy: grypy, pa-

ragrypy, adenowirus i rinowirusy. U dzieci 

do lat 2 głównym czynnikiem etiologicznym 

zapalenia oskrzeli i oskrzelików są wirusy 

RS. Nadkażenia bakteryjne odnotowuje się 

bardzo rzadko u pacjentów zakażonych wi-

rusem RS – ok. 2% przypadków. Czynni-

ki atypowe, takie jak M. pneumoniae i C. 
pneumoniae, występują w ok. 1% przy-

padków ostrego zapalenia oskrzeli i oskrze-

lików. Ponadto w populacjach immunizo-

wanych przeciwko krztuścowi ok. 6-20% 

przypadków u dorosłych przebiega z kasz-

lem trwającym 3 tygodni, którego przyczy-

ną jest infekcja Bordetella pertussis [16]. 

Antybiotykoterapia ostrego zapalenia 
oskrzeli i oskrzelików
Niezalecana jest antybiotykoterapia ze wzglę-

du na głównie wirusową etiologię zakażeń. 

Jeżeli jednak kaszel przedłuża się ponad dwa 

tygodnie, wskazane jest podanie makrolidu 

(szczególnie gdy istnieje podejrzenie infekcji 

B. pertussis). Stosowane makrolidy to:

erytromycyna: u dorosłych 1,2g-1,6 g/• 

/dobę przez 14 dni, u dzieci 40-50 

mg/kg/dobę w 4 dawkach, co 6 godzin 

przez 14 dni

klarytromycyna: u dorosłych 2 razy po • 

500 mg przez 7 dni, u dzieci 15 mg/kg/

/dobę w dwóch dawkach, co 12 godzin 

przez 7 dni

azytromycyna: u dorosłych w pierwszej do-• 

bie 500 mg i przez następne 4 dni 250 mg, 

u dzieci w pierwszej dobie 10 mg/kg/dobę 

i przez następne 4 dni 5 mg/kg/dobę.

Badania nie wykazały przewagi stoso-

wania antybiotyku w stosunku do placebo 

w przypadkach ostrego zapalenia oskrzeli 

i oskrzelików [12].



VOL 23 NR 11-12’13 (271/272) 23

Farmakoterapialekwpolsce.pl

Nabyte pozaszpitalne pierwotne zakaże-

nia dolnych dróg oddechowych u dzieci wy-

woływane są głównie przez wirusy. Wirusy 

stanowią przyczynę zarówno zapaleń płuc 

wrodzonych, jak i nabytych. W przeważa-

jącej mierze są to wirusy: RSV, rinowirusy, 

wirusy grypy [17,18]; u niemowląt i dzieci 

starszych często również S. pneumoniae, 

Staphylococcus aureus, M. catarrhalis. Za-

każenia te mają nierzadko charakter ognisk 

epidemicznych (kohortacja w szpitalach, 

żłobkach, przedszkolach) [12]. 

Wrodzone zapalenie płuc u noworodków
Przezłożyskowe wrodzone zapalenie płuc 

u noworodków może być wywołane przez 

Listeria monocytogenes lub Trepone-
ma pallidum. U dzieci starszych, ale też 

i u niemowląt mogą je wywoływać również 

mikroorganizmy: Chlamydia trachomatis, 
Chlamydophila pneumoniae, Pneumocy-
stis jiroveci, Mycoplasma pneumoniae, 

Mycobacterium spp. [19]. 

U noworodków może dojść do zapalenia 

płuc wywołanego przez Streptococcus aga-
lactiae. Bakteria ta często kolonizuje odbyt 

i pochwę kobiet, a podczas porodu może 

dojść do jej transmisji na noworodka. Zaka-

żenie S. agalactiae może być wczesno- lub 

późnoobjawowe. W pierwszym przypadku 

dochodzi do wystąpienia bakteriemii, za-

palenia płuc i zapalenia opon mózgowo-

-rdzeniowych w okresie 1.-5. doby życia. 

Zakażenie późnoobjawowe występuje kilka 

tygodni (zwykle 3-4) po porodzie i przebiega 

bez zapalenia płuc. Gdy podejrzewane jest 

zakażenie S. Agalactiae, stosuje się leczenie 

empiryczne z zastosowaniem amoksycyliny. 

W przypadkach, w których antybiotyk ten nie 

może być zastosowany, dobór innego anty-

biotyku powinien być dokonany na podstawie 

wyniku badania mikrobiologicznego [20].

Czynniki bakteryjne stanowią wzrasta-

jący odsetek zapalenia płuc wraz ze wzro-

stem wieku. U niemowląt stanowią one 30% 

przypadków, u dzieci w wieku 1-2 lata 40%, 

u dzieci w wieku 3-6 lat ok. 50%, natomiast 

u dzieci w wieku 7-15 lat powyżej 60% [8].

Pierwotne bakteryjne zapalenie płuc 
u dzieci
Najczęstszym czynnikiem etiologicznym 

jest S. pneumoniae (20-40%) i H. influen-
zae (40-50%). Mniejszy udział procentowy 

mają inne bakterie (S. aureus, S. pyogenes, 
M. catarrhalis, Escherichia coli, Klebsiella 
pneumoniae) [4,9,12,15,21,22]. 

Częstotliwość izolowania czynnika etio-

logicznego jest zmienna i zależna od śro-

dowiska, wieku, stanu ogólnego pacjenta, 

chorób współistniejących itp.

W leczeniu zakażeń pozaszpitalnych za-

paleń płuc u dzieci w wieku pomiędzy 3. 

tygodniem a 3. miesiącem życia stosuje 

się cefuroksym: 75-100 mg/dobę lub 100-

-150 mg/dobę, w cięższych przypadkach 

w dawkach podzielonych, co 8 godzin do-

żylnie lub amoksycylinę z klawulanianem: 

dożylnie w dawkach podzielonych, co 6-8 

godzin (sumarycznie dawka antybiotyku 

– 100 mg/kg/dobę).

W przypadkach zagrażających życiu 

zalecane jest stosowanie cefotaksymu: 50-

-180 mg/kg/dobę w dawkach podawanych 

co 6-8 godzin; lub ceftriaksonu w dawce 

dobowej jednorazowej – 50-100 mg/dobę 

w skojarzeniu z kloksacyliną, 100 mg/kg/

/dobę w dawkach podzielonych, co 6 go-

dzin dożylnie.
W przypadku obrazu klinicznego sugeru-

jącego postać atypową choroby lekiem pierw-

szego rzutu może być makrolid [12,23]. 

U noworodków do 3. tygodnia życia anty-

biotykoterapia jest stosowana dożylnie [12].
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Antybiotyk pierwszego rzutu dla dzieci 

w wieku od 4 miesięcy do 5 lat powinien być 

skuteczny w stosunku do S. pneumoniae.

Ambulatoryjnie zalecane jest stosowanie 

amoksycyliny 75-90 mg/kg/dobę w dwóch 

dawkach, co 12 godzin. W lżejszych przy-

padkach leczenie pozaszpitalne może być 

prowadzone przez 5 dni, a w postaciach 

cięższych przez 7-10 dni.

Zgodnie z rekomendacjami [12] u dzie-

ci w wieku 5-15 lat zaleca się stosowanie 

amoksycyliny, ampicyliny lub makrolidu, 

przy czym w przypadkach cięższych wska-

zane jest skojarzenie antybiotyku beta-lak-

tamowego o działaniu przeciwpneumokoko-

wym (ceftriakson, amoksycylina/ampicylina, 

cefotaksym) z makrolidem, np.:

ampicylina dożylnie u dzieci o masie ciała • 

≥ 40 kg w dawce 1,0-2,0 g co 6 godzin, 

a u dzieci o masie ciała < 40 kg w dawce 

100-200 mg/kg/dobę, w 4 dawkach co 

6 godzin, po uzyskaniu poprawy dożylne 

podawanie ampicyliny lub amoksycyliny 

zmienia się na doustne podawanie amok-

sycyliny w dawce 75-90 mg/kg/dobę, 

w dwóch dawkach co 12 godzin

ceftriakson u dzieci o masie ciała • ≥ 40 kg 

podaje się w dawce 1,0-2,0 g w jednej 

dawce dobowej (maksymalna dawka do-

bowa wynosi 4,0 g), a u dzieci o masie 

ciała < 40 kg w dawce 50-100 mg/kg/

/dobę w jednej dawce dobowej

cefotaksym u dzieci o masie ciała > 40 • 

kg, 0,5-1,0 g co 8 godzin, a u dzieci 

poniżej 40 kg w dawce 50-180 mg/kg/

dobę co 6-8 godzin. 

Zalecany czas kuracji to 7-10 dni, a przy 

zastosowaniu azytromycyny – 5 dni [12].

W przypadku braku poprawy klinicznej 

po podaniu antybiotyku pierwszego rzutu 

(uzupełniająco badanie radiologiczne klatki 

piersiowej i/lub następowo wykonanie to-

mografii komputerowej w przypadku braku 

odchyleń w badaniu radiologicznym), wybór 

antybiotyku drugiego rzutu zależny jest od 

wieku pacjenta i stwierdzonych powikłań po 

stosowanej do tej pory antybiotykoterapii.

W przypadku nawrotu choroby leczenie 

skorygowane u dzieci w wieku 5-15 lat po-

lega na podaniu amoksycyliny z klawulania-

nem, tak by dawka amoksycyliny wynosiła 

90 mg/kg/dobę (podanych w 2 dawkach, 

co 12 godzin). W przypadku braku wyraź-

nej poprawy w stanie pacjenta i przy podej-

rzeniu etiologii atypowej w pozaszpitalnym 

zapaleniu płuc należy włączyć do aktualnej 

antybiotykoterapii: 

klarytromycynę – u dzieci masie ciała > • 

40 kg w dawce 15 mg/kg/dobę w dwóch 

dawkach, co 12 godzin lub

azytromycynę w jednorazowej dawce • 

dobowej liczonej 10 mg/kg w pierwszej 

dobie, a następnie 5 mg/kg przez 4 dni.

W przypadkach alergii natychmiastowej 

na amoksycylinę lub jej nietolerancji należy 

przejść na aksetyl cefuroksymu doustnie, 

u dzieci o masie ciała < 40 kg w dawce 30 

mg/kg/dobę w dwóch dawkach, co 12 go-

dzin lub cefuroksym dożylnie w dawce 75-

-150 mg/kg/dobę co 8 godzin, a po uzy-

skaniu wyraźnej poprawy klinicznej należy 

kontynuować terapię, podając aksetyl cefu-

roksymu.

W ciężkich przypadkach pozaszpitalne-

go zapalenia płuc u dzieci należy stosować 

ceftriakson lub cefotaksym. W przypad-

kach natychmiastowej alergii na amoksy-

cylinę trzeba zmienić antybiotyk na klary-

tromycynę.

Wybór antybiotyku drugiego rzutu za-

leży od dotychczasowej antybiotykoterapii, 

wieku pacjenta i powikłań. 
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Leczenie skorygowane w wieku 5-15 lat
Stosuje się je przy nawrocie choroby lub 

w przypadku podawania jakiegokolwiek in-

nego antybiotyku w ciągu ostatnich 30 dni. 

Zaleca się w leczeniu skorygowanym sto-

sowanie amoksycyliny z klawulanianem 90 

mg/kg/dobę w 2 dawkach, co 12 godzin. 

W przypadku braku poprawy po podaniu 

amoksycyliny/ampicyliny lub amoksycyliny 

z klawulanianem i przy podejrzeniu aty-

powej etiologii do aktualnie stosowanego 

leczenia należy włączyć klarytromycynę 

w dawce 15 mg/kg/dobę w 2 dawkach, co 

12 godzin u dzieci o masie ciała < 40 kg 

lub azytromycynę w dawce jednorazowej 

dobowej 10 mg/kg w pierwszej dobie, a na-

stępnie 5 mg/kg przez kolejne 4 dni.

Przy nietolerancji lub alergii natychmia-

stowej na amoksycylinę należy zastoso-

wać aksetyl cefuroksymu doustnie u dzieci 

o masie ciała < 40 kg w dawce 30 mg/kg/

dobę w dwóch dawkach, co 12 godzin lub 

cefuroksym dożylnie w dawce 75-150 mg/

kg/dobę w 3 dawkach, co 8 godzin, a po 

uzyskaniu wyraźnej poprawy klinicznej trze-

ba kontynuować leczenie aksetylem cefurok-

symu. W ciężkich przypadkach pozaszpi-

talnego zapalenia płuc u dzieci stosuje się 

ceftriakson lub cefotaksym. W przypadkach 

natychmiastowej alergii na amoksycylinę na-

leży stosować klarytromycynę.

 

Pozaszpitalne zapalenie płuc u dorosłych
Czynnikami etiologicznymi mogą być wi-

rusy, bakterie tlenowe, beztlenowe, grzy-

by pleśniowe oraz pierwotniaki. Wirusy są 

przyczyną 18-29% przypadków zakażenia. 

Wśród czynników bakteryjnych najwięcej 

przypadków zapalenia płuc wywołuje S. 
pneumoniae – 30-50% [1,4,12].

H. influenzae, M. catarrhalis, P. aeru-
ginosa, S. aureus i K. pneumoniae rzadko 

są przyczyną zapalenia płuc u dorosłych 

i występują w przypadkach współistnienia 

szczególnych czynników ryzyka [4,12].

Rzadką przyczyną zapalenia płuc u do-

rosłych są także bakterie beztlenowe z ro-

dzajów: Bacteroides, Fusobacterium, Po-
rphyromonas, Prevotella; grzyby z rodzaju 

Aspergillus, a także Pneumocystis jirove-
ci i T. gonidii. Te trzy ostatnie czynniki są 

praktycznie izolowane jedynie od chorych 

z niedoborami odporności [4,5,12].

Poza tym zapalenie płuc rzadko mogą 

wywołać Streptococcus viridans, Legionella 
pneumophila, Chlamydophila spp., M. pneu-
moniae, Coxiella burnettii.

Antybiotykiem pierwszego rzutu w lecze-

niu pozaszpitalnych zapaleń płuc u doro-

słych musi być antybiotyk skuteczny wobec 

S. pneumoniae, czyli głównie amoksycylina 

w dawce 1,0 g 3 razy na dobę doustnie lub 

ampicylina 1,0 g w 4 dawkach dobowych 

dożylnie. U osób młodych z łagodnym prze-

biegiem schorzenia, szczególnie w przypad-

kach wymagających pozajelitowego podania 

leku, można stosować jako lek pierwszego 

rzutu makrolid. U chorych ze średnio cięż-

kim przebiegiem, a wymagających podania 

leku pozajelitowo, można stosować w pierw-

szym rzucie amoksycylinę z klawulanianem 

w dawce 1,2 g trzy razy dziennie dożylnie. 

W przypadkach pozaszpitalnego zapale-

nia płuc o ciężkim przebiegu z wymaganym 

pobytem na oddziale intensywnej terapii reko-

mendowane jest podawanie ceftriaksonu lub 

cefotaksymu łącznie z makrolidem. Czas le-

czenia w przypadkach niepowikłanych, o lek-

kim lub średnio ciężkim przebiegu powinien 

wynosić ok. 7 dni lub ok. 3 dni od momentu 

uzyskania stabilizacji stanu klinicznego.

Gdy w leczeniu pierwszego rzutu zo-

stała zastosowana amoksycylina, a nie ma 

widocznej poprawy, należy kontynuować 
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antybiotykoterapię cefalosporynami III ge-

neracji (cefotaksym, ceftriakson) łącznie 

z makrolidem.

Ten model antybiotykoterapii nie jest 

jednak optymalny w przypadku zapaleń 

wywołanych przez S. aureus i P. aerugi-
nosa. Jeżeli u chorego z pozaszpitalnym 

zapaleniem płuc wystąpi reakcja uczule-

niowa typu późnego na penicylinę, można 

stosować ceftriakson lub cefotaksym zgod-

nie z aktualnymi rekomendacjami NPOA. 

Są to antybiotyki skuteczne w eradykacji S. 
pneumoniae w następujących dawkach:

cefotaksym – 1,0-2,0 g 3 razy na dobę • 

ceftriakson – 1,0-2,0 g raz na dobę (za-• 

leżnie od ciężkości zakażenia)

cefuroksym – początkowo dożylnie • 

w dawce 0,75-1,5 g 3 razy na dobę, 

a następnie doustnie aksetyl cefuroksymu 

w dawce 250-500 mg 2 razy na dobę.

Gdy nie można w pozaszpitalnym zapa-

leniu płuc u dorosłych podać antybiotyków 

beta-laktamowych ze względu na reakcję 

nadwrażliwości typu I, można stosować: 

makrolidy:• 

– klarytromycynę – 500 mg 2 razy na 

dobę doustnie

– azytromycynę – 500 mg raz na dobę 

dożylnie przez 2 dni, następnie 500 mg 

raz na dobę doustnie przez 3-5 dni

w cięższych przepadkach należy stoso-• 

wać glikopeptydy lub linezolid z cipro-

floksacyną

w monoterapii stosuje się moksifloksa-• 

cynę doustnie w jednej dawce dobowej, 

wynoszącej 400 mg.

Infekcyjne zaostrzenie przewlekłej 
obturacyjnej choroby płuc (POChP)
Czynniki etiologiczne wywołujące zaostrze-

nie przebiegu POChP to: rinowirusy (20-

-25% przypadków), wirusy grypy, paragrypy, 

RSV, koronawirusy, adenowirusy – 5-10% 

przypadków zaostrzenia choroby. Bakte-

rie są przyczyną ok. 50% zaostrzeń PO-

ChP. Głównie to: H. influenzae – 20-30%, 

S. pneumonie – 10-15%, M. catarrhalis 
– 10-15%, C. pneumoniae i inne atypowe 

– 5-10%, M. pneumoniae – 1-2% przypad-

ków [17,24,25].

Bakterie występujące w ciężkich za-

ostrzeniach POChP w mniejszej liczbie 

przypadków to: P. aeruginosa, S. aureus, 
E. coli, Proteus mirabilis, H. influenzae, 

S. pneumoniae, M. catarrhalis. [12].

W infekcyjnych zaostrzeniach POChP za-

leca się krótkotrwałe układowe podawanie gli-

kokortykosteroidów do 14 dni i tlenoterapię. 

Antybiotykoterapia w warunkach 
ambulatoryjnych 
Wybór antybiotyku dokonywany jest na 

podstawie regionalnych danych dotyczą-

cych lekowrażliwości. Antybiotyk powinien 

obejmować swoim spektrum S. pneumo-
niae i H. influenzae.

Antybiotykiem z wyboru jest amoksycy-

lina, a w przypadkach nadwrażliwości typu 

późnego na amoksycylinę należy zastoso-

wać cefuroksym. W przypadkach nadwraż-

liwości typu I zalecane jest zastosowanie 

makrolidów (np. klarytromycyny lub azytro-

mycyny) albo fluorochinolonu działającego 

na S. pneumoniae (np. lewofloksacyny, 

moksifloksacyny, ale nie ciprofloksacyny, 

gdyż nie wykazuje dostatecznie wysokiej 

skuteczności wobec tej bakterii).

Antybiotykoterapia w warunkach szpitalnych
Wybór antybiotyku:

spektrum wybieranego antybiotyku po-• 

winno obejmować swym działaniem S. 
pneumoniae i H. influenzae
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zalecane jest dodatkowo podanie anty-• 

biotyku aktywnego wobec P. aeruginosa 
u chorych wcześniej hospitalizowanych, 

często hospitalizowanych (>4 razy na 

rok) lub po niedawnej antybiotykoterapii 

(ostatnie 90 dni) oraz u chorych, u któ-

rych wcześniej izolowano z dróg odde-

chowych P. aeruginosa.

Przy braku stwierdzenia zakażenia P. aeru-
ginosa zaleca się stosowanie:

amoksycyliny/ampicyliny dożylnie• 

amoksycyliny z klawulanianem• 

cefalosporyny II generacji (cefuroksym).• 

W przypadkach stwierdzenia zakażenia 

P. aeruginosa należy wziąć pod uwagę an-

tybiotykowrażliwość wcześniej wyizolowa-

nych szczepów.

W monoterapii powinno się stosować 

moksifloksacynę, lewofloksacynę, penicyli-

nę z inhibitorem beta-laktamaz, wykazującą 

aktywność wobec P. aeruginosa (piperacy-

lina z tazobaktamem, tikarcylina z kwasem 

klawulanowym) lub ceftazydym.

W leczeniu skojarzonym należy zasto-

sować jeden z antybiotyków spośród za-

lecanych u chorych bez czynników ryzyka 

rozwoju zakażenia P. aeruginosa, łącznie 

z ciprofloksacyną.

Podsumowanie 
Przedstawione powyżej zalecenia nie oma-

wiają wszystkich możliwych czynników etio-

logicznych zapalenia dróg oddechowych. 

Ilekroć jest to możliwe, zaleca się wykonanie 

badania mikrobiologicznego, mającego na 

celu zidentyfikowanie czynnika etiologicz-

nego zakażenia oraz – w przypadku bakterii 

– określenie jego wrażliwości na antybioty-

ki, a w konsekwencji umożliwienie zastoso-

wania terapii celowanej.
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