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BUDOWA I FUNKCJE UK£ADU ODDECHOWEGO

GÓRNE DROGI ODDECHOWE

Nos
Nos klimatyzuje wdychane powietrze i stanowi jednoczeœnie g³ówny narz¹d wêchu.

Omawiana czêœæ górnych dróg oddechowych podzielona jest na wiele jednostek, a prze-
groda dzieli nos na dwie g³ówne czêœci. W ka¿dej jamie nosowej znajduj¹ siê 2-3 boga-
to unaczynione cia³a jamiste zwane ma³¿owinami, których zadaniem jest nawil¿anie 
i oczyszczanie wdychanego powietrza oraz obrona przed patogenami. Ma³¿owiny graj¹
g³ówn¹ rolê w modelowaniu oporu przep³ywaj¹cego przez nos powietrza. W czasie spo-
kojnego oddychania, przez nos przep³ywa oko³o 6 l/min. powietrza, a podczas obci¹¿e-
nia objêtoœæ ta mo¿e wzrosn¹æ 10-krotnie i stwarzaæ koniecznoœæ oddychania przez usta.
W obrêbie nosa znajduje siê nab³onek wêchowy.

Zatoki przynosowe 
Zatoki oboczne nosa usytuowane s¹ symetrycznie po obu stronach jamy nosowej.

Wœród nich wyró¿nia siê zatoki szczêkowe, czo³owe oraz zatoki klinowe. Zatoki obocz-
ne, podobnie jak g³ówna jama nosowa, wyœcielone s¹ wydzielniczym nab³onkiem mi-
gawkowym. Zatoki oboczne nosa maj¹ za zadanie ³agodziæ urazy oraz uczestniczyæ 
w klimatyzowaniu powietrza oddechowego; prawdopodobnie s¹ one jednak tworem
szcz¹tkowym.

Gard³o
W tym obszarze znajduje siê ujœcie tr¹bki s³uchowej, daj¹cej chrzêstno-kostne po³¹-

czenie z uchem œrodkowym i gwarantuj¹cej przep³yw powietrza. W przypadku zamkniê-
cia tego ujœcia przez ró¿ne zmiany, np. obrzêk zapalny, dochodzi do zastoju wydzieliny
w uchu œrodkowym, a nadka¿enie wydzieliny powoduje zapalenie ucha. Tutaj znajduje
siê tak¿e pierœcieñ Waldeyera z³o¿ony z szeregu migda³ków, tj. migda³ków podniebien-
nych, migda³ka gard³owego i jêzykowego. 
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Krtañ
Jest to przestrzeñ, która dzieli siê na nag³oœniê i kieszonki krtaniowe, struny g³osowe

i miêœnie oraz czêœæ podg³oœniow¹. Szkielet krtani sk³ada siê z chrz¹stki tarczowatej,
pierœcieniowatej i nalewkowatej. W krtani powstaj¹ dŸwiêki, ponadto chroni ona drogi
oddechowe przed aspiracj¹ cia³a obcego. W czasie odruchu po³ykania, krtañ zostaje
zamykana przez nag³oœniê. W razie kontaktu pokarmu z b³on¹ œluzow¹ krtani powstaje
odruch kaszlowy, usuwaj¹cy cia³o obce.

Œluzówkowy system obronny
NALT (Nasopharyngeal associate lymphoid tissue) zwi¹zany jest z tkank¹ limfoi-

daln¹ górnych dróg oddechowych. Wchodzi on, podobnie jak BALT (Bronchus Associated
Lymphid Tissue) dolnych dróg oddechowych, w sk³ad œluzówkowego systemu obronnego
MALT (Mucosal associated lymphoid tissue). Poniewa¿ sama b³ona œluzowa nosa nie posia-
da tkanki limfoidalnej zorganizowanej w narz¹d efektorowy, funkcjê tê przejmuje pierœcieñ
Waldeyera i w tym miejscu nastêpuje przejêcie antygenu, a tak¿e aktywacja oraz ró¿nicowa-
nie siê limfocytów T i B, które produkuj¹ swoiste immunoglobuliny. W czasie drugiego kon-
taktu antygenu, organizm reaguje bardzo szybko i skutecznie, poniewa¿ posiada ju¿ kr¹¿¹ce
immunoglobuliny oraz limfocyty pamiêci T. Zasiedlaj¹ce struktury MALT naiwne lub nieak-
tywne limfocyty B, zostaj¹ zaktywowane przez cytokiny, pochodz¹ce z miejscowych akty-
wnych limfocytów T. W ten sposób powstaj¹ wyposa¿one w pamiêæ limfocyty B, które
poprzez naczynia krwionoœne i limfatyczne migruj¹ do b³on œluzowych. Ich przejœcie przez
kapilary oraz postkapilarne naczynia ¿ylne sterowane jest przez cz¹steczki adhezyjne, eks-
ponowane zarówno na komórkach, jak i na œródb³onku oraz przez czynniki chemotaktyczne. 

B³ona œluzowa nosa
Stanowi ona pierwsz¹ liniê obrony przeciw inhalowanym antygenom i cia³om obcym.

Oprócz niespecyficznych mechanizmów obronnych, takich jak: transport œluzowo-rzês-
kowy, przeciwbakteryjne dzia³anie znajduj¹cych siê w wydzielinie b³ony œluzowej lak-
toferyny i lizozymu oraz zdolnoœci neutrofilów i makrofagów do fagocytozy, wyró¿nia
siê jeszcze mechanizmy immunologiczne. Do immunologicznych mechanizmów obron-
nych nale¿¹ cytotoksyczne limfocyty T oraz produkuj¹ce immunoglobuliny limfocyty
B. Wytwarzana przez limfocyty B wydzielnicza IgA (sIgA) tworzy powierzchniowy
czynnik obronny przeciwko rozpuszczalnym antygenom oraz czynnikom infekcyjnym.
Dojrza³e, pobudzone limfocyty B ró¿nicuj¹ siê w kierunku plazmocytów, produkuj¹-
cych inne immunoglobuliny, tj. IgG oraz IgM. 

DOLNE DROGI ODDECHOWE

Tchawica i oskrzela
Tchawica i oskrzela tworz¹ wspólnie dolne drogi oddechowe, których zadaniem jest

ci¹g³y przep³yw powietrza oddechowego do pêcherzyków p³ucnych. Tchawica ma d³u-
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goœæ ok. 12 cm i szerokoœæ 2 cm, dzieli siê na oskrzela g³ówne, które, podobnie jak w tcha-
wicy, s¹ wzmacniane przez podkowiaste, ustawione czo³owo chrz¹stki. Œcianê tyln¹ two-
rz¹ w³ókna miêœni g³adkich z³¹czonych tkank¹ ³¹czn¹, które stanowi¹ czêœæ b³oniast¹. 

Od oskrzeli g³ównych odchodz¹, w miejscach ostróg podzia³owych, oskrzela p³ato-
we, które nastêpnie rozga³êziaj¹ siê na oskrzela segmentowe, sub-segmentowe i oskrze-
liki. Ich œwiat³o pozostaje otwarte dziêki si³om elastycznym p³uc, które rozci¹gaj¹
œciany oskrzelików. Koñcowe oskrzeliki oddechowe przechodz¹ w przewody pêche-
rzykowe, które zakoñczone s¹ pêcherzykami p³ucnymi, tworz¹cymi grono.

P³uco prawe sk³ada siê z 3 p³atów (górny, œrodkowy i dolny) i 10 segmentów, pod-
czas gdy p³uco lewe tworz¹ dwa p³aty (górny z p³atem jêzyczkowym oraz dolny) i zwy-
kle 9 segmentów (7 segment nie wykszta³ci³ siê ze wzglêdu na po³o¿enie serca). 

Nab³onek oddechowy posiada na swojej powierzchni rzêski, charakteryzuj¹ce siê
szczególnym rytmicznym ruchem w kierunku ust, co oczyszcza drzewo oskrzelowe. 
W œwietle tchawicy i oskrzeli znajduj¹ siê, oprócz naczyñ w³osowatych, liczne gruczo³y,
które produkuj¹ œluz pokrywaj¹cy nab³onek rzêskowy. Ta wydzielina razem z cz¹stka-
mi py³u, bakteriami, komórkami i innymi patogenami jest transportowana przez na-
b³onek oddechowy w kierunku gard³a i usuwana z dróg oddechowych.

Szerokoœæ œwiat³a oskrzeli reguluj¹ miêœnie g³adkie, zapewniaj¹c optymalne warun-
ki do wentylacji i perfuzji w czasie spokojnego oddychania, jak i podczas wysi³ku fizycz-
nego. Napiêcie miêœni oskrzelowych utrzymywane jest przez wegetatywny uk³ad ner-
wowy. Mediatory czêœci wspó³czulnej (np. adrenalina) powoduj¹, poprzez aktywacjê β2-
receptorów, rozkurcz, podczas gdy acetylocholina, jako mediator nerwu b³êdnego, kur-
czy oskrzela. Ponadto, lokalnie uwalniane mediatory takie jak histamina, leukotrieny 
i czynnik aktywuj¹cy p³ytki (PAF) zwê¿aj¹ oskrzela.

Pêcherzyki p³ucne
Cz³owiek posiada oko³o 300 milionów pêcherzyków p³ucnych, których œciana ma

kilka milimikronów gruboœci i pozwala na maksymalne zbli¿enie miêdzy krwi¹ drob-
nych naczyñ p³ucnych (kapilarów) a powietrzem oddechowym. Tutaj zachodzi wymia-
na gazowa tlenu i dwutlenku wêgla. Transport gazów oddechowych z pêcherzyków
p³ucnych do kapilarów nastêpuje drog¹ dyfuzji i jest zale¿ny od ró¿nicy ciœnieñ cz¹stko-
wych. G³ównym zadaniem uk³adu oddechowego jest zaopatrzenie organizmu w tlen
oraz usuniêcie dwutlenku wêgla na etapie tlenowej wymiany komórkowej. 

WP£YW WYSI£KU NA FUNKCJE OBRONNE 
UK£ADU ODDECHOWEGO

Intensywny trening sportowy obni¿a sprawnoœæ komórek immunologicznie kompe-
tentnych. Po intensywnym wysi³ku fizycznym obserwuje siê zmniejszenie aktywnoœci
zarówno elementów nieswoistej, jak i swoistej obrony immunologicznej. Wykazuje siê
obni¿enie skutecznoœci komórek NK, neutrofilów i makrofagów w procesie niszczenia
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patogenów, spada stê¿enie sIgA, sk³adników dope³niacza i niektórych podklas immuno-
globulin. Wymienione zmiany w zakresie uk³adu immunolgicznego s¹ przyczyn¹ czê-
stych i nawracaj¹cych infekcji górnych dróg oddechowych u sportowców wyczynowych.
Towarzysz¹cy sportowi wyczynowemu stres i zaburzenia emocjonalne z nim zwi¹zane,
ujemnie wp³ywaj¹ na sprawnoœæ uk³adu immunologicznego, sprzyjaj¹ infekcjom i „cho-
robie przeziêbieniowej”, w której stwierdza siê ni¿sze stê¿enia sIgA w œlinie. 

INFEKCJE DRÓG ODDECHOWYCH

Infekcje dróg oddechowych mo¿na podzieliæ na ostre, nawracaj¹ce oraz przewlek³e
(Ryc. 1). Nawracaj¹ce zaka¿enia górnych i dolnych dróg oddechowych stanowi¹ niero-
zwi¹zany wspó³czeœnie problem medyczny, jak równie¿ powa¿ny problem socjalny 
i ekonomiczny. Mimo powszechnej antybiotykoterapii opartej na nowych, skutecznych
antybiotykach, obserwuje siê czêste, przynajmniej 2-4 razy w roku, nawroty infekcji dróg
oddechowych, które prowadz¹ do przewlek³ego stanu zapalnego. Stany zapalne oskrzeli
mog¹ uruchomiæ patomechanizmy astmy oskrzelowej albo zaostrzyæ jej przebieg. 

Czynniki wywo³uj¹ce zaka¿enia uk³adu oddechowego
Zaka¿enia uk³adu oddechowego mog¹ wywo³aæ wszystkie rodzaje drobnoustrojów,

tj. wirusy, bakterie, grzyby i pierwotniaki. 
Najczêstszymi patogenami zaka¿eñ dróg oddechowych s¹ wirusy: Rhinowirusy,

Adenowirusy, wirusy RSV (respiratory syncytial virus), wirusy Coxackie, Herpes sim-

plex, paragrypy, grypy oraz Epsteina-Barra. 

Ryc. 1. Podzia³ zaka¿eñ dróg oddechowych oraz zwi¹zane z nimi problemy kliniczne
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Czynniki bakteryjne stanowi¹ drug¹ pod wzglêdem czêstoœci grupê patogenów,
powoduj¹cych infekcje uk³adu oddechowego. Nale¿¹ do nich ziarenkowce (Streptococ-

cus pyogenes) oraz inne szczepy bakteryjne (Streptococcus pneumoniae, Haemophilus

influenzae, Moraxella catarrhalis i Staphylococcus aureus). Na podstawie wielooœrod-
kowych badañ przeprowadzonych w Polsce wykazano, ¿e najczêstszymi patogenami
wywo³uj¹cymi pozaszpitalne zapalnie dolnych dróg oddechowych, zaostrzenie prze-
wlek³ego zapalenia oskrzeli i zapalenia p³uc s¹ w kolejnoœci: Haemophilus influenzae,
Streptococcus pneumoniae, Moraxella catarrhalis i Staphylococcus aureus. Patogenami
wywo³uj¹cymi atypowe zapalenia uk³adu oddechowego s¹: Mycoplasma pneumoniae,
Chlamydia pneumoniae i Legionella pneumophila.

Zaka¿enia grzybicze zdarzaj¹ siê bardzo rzadko u osób zdrowych, jako powik³anie
antybiotykoterapii (Candida albicans), znacznie czêœciej spotyka siê te infekcje w od-
dzia³ach szpitalnych. Mog¹ te¿ wystêpowaæ u pacjentów z obni¿on¹ odpornoœci¹ spo-
wodowan¹ wieloma czynnikami, m.in. lekami immunosupresyjnymi.

Zaka¿enia pierwotniakowe spowodowane s¹ przez Pneumocystis carini i Toxoplas-

ma gondi i zdarzaj¹ siê zwykle u osób z zaburzeniami funkcji uk³adu immunologicznego.

Zapalenie oskrzeli
Stany zapalne dróg oddechowych mog¹ przebiegaæ w sposób ostry lub przewlek³y.

W niektórych przypadkach mo¿na stwierdziæ objawy obturacji oskrzeli za pomoc¹ os³u-
chiwania p³uc oraz badañ czynnoœciowych uk³adu oddechowego. Wobec powy¿szego,
zapalenie oskrzeli, pod wzglêdem klinicznym, dzieli siê na:
• ostre
• przewlek³e proste 
• przewlek³e œluzowo-ropne
• przewlek³e obturacyjne.

Ostre zapalenie oskrzeli

Definicja

Jest to schorzenie spowodowane ostrym procesem zapalnym tchawicy i oskrzeli, któ-
ry wywo³uje przed³u¿aj¹cy siê kaszel oraz ogólne objawy infekcji uk³adu oddechowego.
Proces ten wykazuje sk³onnoœæ do samoograniczania siê i ustêpuje bez pozostawienia
zmian strukturalnych albo czynnoœciowych dróg oddechowych.

Wystêpowanie

Choroba najczêœciej wystêpuje w miesi¹cach zimowych u osób zdrowych, g³ównie
u dzieci i m³odzie¿y. Z regu³y wspó³istnieje ze zmianami zapalnymi górnych dróg odde-
chowych, tj. nosa, zatok (Fot. 1), gard³a i krtani. Mo¿e siê równie¿ nak³adaæ na wspó³ist-
niej¹ce schorzenia przewlek³e, powoduj¹c pogorszenie stanu klinicznego chorego.
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Etiologia

Ostre zapalenie oskrzeli najczêœciej powoduj¹ wirusy. Przyczyn¹ ostrego stanu za-
palnego mog¹ byæ równie¿ bakterie atypowe. W przypadkach o etiologii wirusowej
czêsto do³¹czaj¹ siê zaka¿enia bakteryjne spowodowane przez Streptococcus pneumoniae,
Haemophilus influenzae i Moraxella catarrhalis.

Obraz kliniczny

Dominuj¹cym objawem jest suchy, nieproduktywny kaszel, spowodowany uszko-
dzeniem nab³onka dróg oddechowych przez mediatory komórek zapalnych. Przejœciowo
pojawia siê nieswoista nadreaktywnoœæ oskrzeli. W ka¿dym przypadku choroby obser-
wuje siê podwy¿szon¹ ciep³otê cia³a. 

Os³uchiwaniem p³uc mo¿na stwierdziæ zaostrzony szmer pêcherzykowy oraz rzê¿e-
nia suche w postaci furczeñ i œwistów. Inne badania dodatkowe nie s¹ konieczne do
ustalenia rozpoznania.

Leczenie

Podaje siê leki objawowe zmniejszaj¹ce uporczywy kaszel oraz przeciwgor¹czkowe. Mo¿-
na równie¿ podaæ leki przeciwwirusowe, a w razie nadka¿enia bakteryjnego – antybiotyki.

Profilaktyka

Stosuje siê j¹ w grupach podwy¿szonego ryzyka, w przypadku osób zdrowych, 
u dzieci, poborowych oraz sportowców. W takich sytuacjach zaleca siê szczepienia prze-
ciwgrypowe.

Fot. 1. Zapalenie prawej zatoki szczêkowej. Obecnoœæ p³ynu wysiêkowego (strza³ka)
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Przewlek³e zapalenie oskrzeli

Definicja

Schorzenie charakteryzuje siê przewlek³ym kaszlem, utrzymuj¹cym siê przez co naj-
mniej 3 miesi¹ce w roku, przez ostatnie dwa lata. W œluzowo-ropnym zapaleniu oskrzeli
kaszel po³¹czony jest z odkrztuszaniem wydzieliny, zw³aszcza w godzinach rannych. 
W zapaleniu prostym, które typowo wystêpuje u na³ogowych palaczy papierosów, pa-
cjent odkrztusza pocz¹tkowo niewielk¹ iloœæ wydzieliny albo kaszel jest suchy.

Etiologia

Przewlek³e zapalenie oskrzeli wywo³uj¹ bakterie wymienione wy¿ej, w czêœci doty-
cz¹cej czynników bakteryjnych wywo³uj¹cych infekcje uk³adu oddechowego. 

Przebieg kliniczny

Choroba ma progresywny charakter, objawy nasilaj¹ siê z up³ywem lat. Przewlek³y
proces zapalny powoduje zmiany strukturalne dróg oddechowych i p³uc, nastêpuje za-
chwianie równowagi miêdzy uk³adem proteaz i antyproteaz, pojawiaj¹ siê objawy obtu-
racji oskrzeli oraz rozedmy p³uc. Rozpoznaje siê wtedy przewlek³e obturacyjne zapale-
nie oskrzeli, które, ³¹cznie z rozedm¹, stanowi¹ elementy przewlek³ej obturacyjnej cho-
roby p³uc (POChP).

Rozpoznanie

Produktywny kaszel spe³niaj¹cy kryteria czasowe ( 3 miesi¹ce w roku przez ostatnie
2 lata) stanowi podstawê rozpoznania. Os³uchowo nad p³ucami mo¿na stwierdziæ rzê¿e-
nia suche, g³ównie furczenia. W przypadku obturacji oskrzeli pojawia siê ponadto dusz-
noœæ spoczynkowa z wyd³u¿onym wydechem, która okreœla koniecznoœæ wykonania
badañ czynnoœciowych p³uc. Badanie spirometryczne wykazuje obni¿enie FEV1%/FVC
poni¿ej 70% normy, obserwuje siê ponadto spadek FEV1, œwiadcz¹cy o obturacji, która
nie ulega zmianie pod wp³ywem leku rozszerzaj¹cego oskrzela (patrz badania spirome-
tryczne w astmie oskrzelowej). 
Leczenie

Obejmuje dwa nastêpuj¹ce problemy:
• leczenie zaostrzeñ, które wymagaj¹ podania antybiotyków
• leczenie przewlek³e, które sk³ada siê z leków rozszerzaj¹cych oskrzela oraz przeciw-

zapalnych.
Profilaktyka

Konieczne s¹ szczepienia przeciwgrypowe (przed sezonem zachorowañ) oraz prze-
ciwko pneumokokowemu zapaleniu p³uc (co 5 lat).
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Zapalenie p³uc

Definicja

Z wielu prób zdefiniowania zapalenia p³uc, najbardziej praktyczna i u¿yteczna wyda-
je siê definicja kliniczno-radiologiczna, wg której zapaleniem p³uc nazywa siê chorobê
gor¹czkow¹ przebiegaj¹c¹ z kaszlem oraz ró¿nie nasilonymi zmianami uk³adu oddecho-
wego, która powinna byæ potwierdzona radiologicznie.

Klasyfikacja

1. Podzia³ kliniczny zalecany przez Amerykañskie i Brytyjskie Towarzystwo Klatki
Piersiowej, uwzglêdniaj¹cy wp³yw czynników œrodowiskowych na etiologiê zapale-
nia p³uc wyró¿nia:
– pozaszpitalne zapalenia p³uc (objawy wyst¹pi³y poza szpitalem albo rozwinê³y

siê w szpitalu przed up³ywem 48 godzin od przyjêcia),
– szpitalne zapalenia p³uc (objawy wyst¹pi³y po 48 godzinach hospitalizacji),
– zach³ystowe zapalenia p³uc,
– zapalenia p³uc u osób z upoœledzon¹ odpornoœci¹,
– nawracaj¹ce zapalenia p³uc.

2. Podzia³ etiologiczno-morfologiczny: 
– typowe bakteryjne zapalenia p³uc (p³atowe, wieloogniskowe, wielop³atowe),
– atypowe bakteryjne (œródmi¹¿szowe),
– wirusowe (œródmi¹¿szowe).

Czynniki etiologiczne

Najczêstsz¹ przyczyn¹ zapalenia p³uc s¹ pneumokoki (Streptococcus pneumoniae),
nastêpnie gronkowiec z³ocisty (Staphylococcus aureus) oraz Haemophilus influenzae.
Ponadto zapalenie p³uc mog¹ wywo³aæ tlenowe pa³eczki Gram (+), Legionella pneu-

mophila, Moraxella catarrhalis, Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia trachomatis oraz
wirusy tzw. pneumotropowe, tj. RS, grypy, paragrypy oraz adenowirusy. Wszystkie pato-
geny mog¹ wywo³aæ zapalenie p³uc w ka¿dym wieku, istnieje jednak zale¿noœæ miêdzy
czynnikiem etiologicznym i grup¹ wiekow¹ pacjentów, np. w grupie ma³ych dzieci prze-
wa¿aj¹ zapalenia wirusowe, a u dzieci starszych oraz doros³ych zapalenia bakteryjne.

Etiopatogeneza

Zapalenie p³uc wystêpuje w nastêpstwie zaburzeñ równowagi miêdzy odpornoœci¹
organizmu a zjadliwoœci¹ drobnoustrojów. W ten sposób pokonane zostaj¹ bariery ochron-
ne, zapobiegaj¹ce przedostaniu siê bakterii do dolnych dróg oddechowych. Drobnoustroje
wnikaj¹ do p³uc poprzez:
– mikroaspiracjê wydzieliny z górnych dróg oddechowych i jamy ustnej (najczêstsza

przyczyna zapalenia p³uc),
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– inhalacjê aerozolu zawieraj¹cego drobnoustroje (powietrze hal sportowych, szkó³,
przychodni, szpitali),

– ci¹g³oœæ z ogniska zaka¿enia, znajduj¹cego siê w s¹siedztwie p³uc,
– aspiracjê treœci pokarmowej.

Rozpoznanie

Zapalenie p³uc rozpoznaje siê na podstawie nastêpuj¹cych badañ:
1. Badanie podmiotowe i przedmiotowe
Wœród dolegliwoœci zg³aszanych (badanie podmiotowe) przez pacjenta dominuj¹

skargi na os³abienie, bóle miêœni, gor¹czkê, kaszel suchy lub produktywny, dusznoœæ
oraz bóle w klatce piersiowej. Badaniem przedmiotowym stwierdza siê natomiast zmia-
ny os³uchowe pod postaci¹ szmeru oskrzelowego, rzê¿eñ dŸwiêcznych i trzeszczeñ, po-
³¹czonych z przyspieszona akcj¹ serca, sinic¹ oraz przyspieszeniem oddychania. 

2. Badanie radiologiczne
W badaniu radiologicznym, w przypadkach bakteryjnych zapaleñ p³uc, stwierdza siê

tzw. zacienienia (Fot. 2), które zwi¹zane s¹ z obecnoœci¹ p³ynu wysiêkowego (zapal-
nego) w pêcherzykach p³ucnych. W zmianach œródmi¹¿szowych pojawiaj¹cych siê 
w atypowych zapaleniach p³uc obserwowane s¹ nacieki drobno- lub gruboplamiste, któ-
re czasami zlewaj¹ siê, daj¹c obraz tzw. „mlecznej szyby”. Inne badania obrazowe, takie
jak tomografia komputerowa klatki piersiowej oraz ultrasonografia s¹ wykorzystywane
w przypadkach w¹tpliwoœci diagnostycznych, koniecznoœci przeprowadzenia diagnos-
tyki ró¿nicowej. 

Fot. 2. Prawostronne zapalenie p³uc
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3. Badania bakteriologiczne i serologiczne
Badania te s³u¿¹ wykryciu czynnika odpowiedzialnego za zapalenie p³uc. Materia³em

do badañ mikrobiologicznych jest krew, plwocina albo treœæ pobrana z oskrzeli za pomoc¹
bronchoaspiracji lub p³ukania oskrzelowo-pêcherzykowego. Badania serologiczne pole-
gaj¹ na wykryciu przeciwcia³ skierowanych przeciw drobnoustrojowi, a miano okreœla-
j¹ce stê¿enia okreœlonych przeciwcia³ potwierdza lub wyklucza znaczenie badanego
drobnoustroju w etiologii zapalenia.

Leczenie

Terapiê zapalenia p³uc rozpoczyna siê od podania antybiotyku aktywnego wobec pa-
togenu, który wywo³a³ zapalenie. Taka antybiotykoterapia nazywana jest empiryczn¹,
poniewa¿ opiera siê na doœwiadczeniu klinicznym i epidemiologicznym odnosz¹cym siê
do drobnoustroju, który najczêœciej wywo³uje zmiany zapalne w okreœlonym œrodo-
wisku oraz grupie wiekowej pacjentów. Koniecznoœæ stosowania antybiotykoterapii em-
pirycznej wynika z faktu, i¿ nie mo¿na wykonaæ badania, które natychmiast potwier-
dzi³oby rodzaj patogenu, a z regu³y stan kliniczny pacjenta nie pozwala na oczekiwanie
na wynik badania bakteriologicznego. Po otrzymaniu wyniku badania bakteriologi-
cznego, identyfikuj¹cego drobnoustrój oraz okreœlaj¹cego wra¿liwoœæ patogenu na po-
szczególne grupy antybiotyków, mo¿na zastosowaæ antybiotykoterapiê celowan¹.

Zapalenie op³ucnej

Definicja

Jest to stan zapalny blaszek op³ucnowych, przebiegaj¹cy z powstawaniem p³ynu wy-
siêkowego w op³ucnej, po³¹czony z bólem w klatce piersiowej, zale¿nym od czynnoœci
oddechowych albo kaszlu.

Etiologia

Czynniki zapalne mog¹ przedostaæ siê do op³ucnej z ogniska zapalnego w p³ucach, 
w zwi¹zku z zapaleniem p³uc bakteryjnym lub gruŸliczym. Drobnoustroje mog¹ prze-
nikn¹æ do op³ucnej drog¹ krwi, naczyñ limfatycznych albo poprzez œcianê klatki piersio-
wej w przypadku urazu przebiegaj¹cego ze z³amaniem ¿eber oraz przerwaniem ci¹g³oœ-
ci blaszki œciennej op³ucnej. Czynnikiem zapalnym czasami s¹ wirusy, które w szcze-
gólnych okolicznoœciach powoduj¹ zapalenie op³ucnej wchodz¹ce w sk³ad tzw. choro-
by bornholmskiej (wirusy Coxackie B), która wystêpuje endemicznie w okreœlonych
œrodowiskach i skupiskach ludzkich. Ponadto, do podra¿nienia albo zapalenia op³ucnej
dochodzi w przebiegu wielu schorzeñ przewlek³ych, ogólnoustrojowych oraz autoim-
munologicznych.
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Obraz kliniczny

Zasadniczym objawem zapalenia op³ucnej jest ból op³ucnowy wystêpuj¹cy nagle,
który nasila siê w czasie oddychania lub kaszlu. Mo¿e on spowodowaæ ograniczenie ru-
chów klatki piersiowej po stronie chorej. Os³uchowo w tym okresie stwierdza siê szmer
tarcia op³ucnowego, który jest patognomoniczny dla tego schorzenia. Szmer oraz ból
mog¹ zanikn¹æ po pojawieniu siê zapalnego p³ynu wysiêkowego w jamie op³ucnowej.

Rozpoznanie

Typowy ból op³ucnowy i szmer tarcia op³ucnowego s¹ podstaw¹ rozpoznania. Zdjê-
cie radiologiczne klatki piersiowej oraz badanie ultrasonograficzne maj¹ istotne znacze-
nie w ocenie iloœci p³ynu w jamie op³ucnowej.

Leczenie

Skierowane jest przeciwko chorobie podstawowej (np. zapalenie p³uc, uraz klatki
piersiowej), w przebiegu której wyst¹pi³o zapalenie op³ucnej. Z regu³y stosuje siê leki
objawowe przeciwbólowe i przeciwgor¹czkowe. P³yn w jamie op³ucnowej powinien
byæ usuniêty za pomoc¹ punkcji albo pobrany do badañ mikrobiologicznych, cytolo-
gicznych oraz biochemicznych. 

Odma op³ucnowa

Definicja i klasyfikacja

Odma op³ucnowa spowodowana jest obecnoœci¹ powietrza, które gromadzi siê w ja-
mie op³ucnowej, powoduj¹c rozdzielenie blaszek op³ucnej i zapadniêcie siê p³uca. Po-
wietrze zamkniête w jamie op³ucnowej mo¿e nie mieæ kontaktu z powietrzem atmosfe-
rycznym i ten stan rozpoznaje siê jako odmê zamkniêt¹ albo komunikowaæ siê z powie-
trzem zewnêtrznym i wtedy rozpoznaje siê odmê otwart¹. Odma otwarta mo¿e byæ na
zewn¹trz, poprzez œcianê klatki piersiowej albo do wewn¹trz, w kierunku oskrzeli.

Etiologia 

Ze wzglêdu na czynniki wywo³uj¹ce odmê, mo¿na podzieliæ to schorzenie na trzy
postacie kliniczne:
1. Odma samoistna z odmianami

• idiopatyczn¹, najczêœciej obserwowan¹ u m³odych mê¿czyzn bez schorzeñ uk³a-
du oddechowego (sportowców), po wysi³ku, kaszlu, kichniêciu, nag³ej zmianie
pozycji cia³a oraz

• wtórn¹, która wystêpuje u pacjentów ze stwierdzon¹ wczeœniej chorob¹ p³uc.
2. Odma pourazowa, która jest nastêpstwem otwartych urazów klatki piersiowej albo

st³uczenia klatki piersiowej ze z³amaniem ¿eber.
3. Odma jatrogenna, pojawiaj¹ca siê jako powik³anie po ró¿nych zabiegach diagno-
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stycznych i operacjach (punkcja op³ucnowa, wk³ucie do ¿y³y szyjnej lub obojczyko-
wej, wentylacja mechaniczna, zabieg torakochirurgiczny).
W ka¿dej postaci odmy op³ucnowej, powietrze, które wniknê³o do op³ucnej mo¿e

byæ izolowane i nie powiêkszaæ swojej objêtoœci (odma prosta) albo mo¿e pojawiæ siê
mechanizm wentylowy, który spowoduje narastanie ciœnienia powietrza, postêpuj¹ce
zapadanie siê p³uca i przesuniêcie œródpiersia na stronê zdrow¹ (odma prê¿na).

Obraz kliniczny

Zasadniczym objawem jest silny ból w klatce piersiowej po stronie odmy oraz dusz-
noœæ. Z regu³y dochodzi do przyspieszenia oddechu oraz bolesnego suchego kaszlu.
Czasami powietrze przechodzi do tkanki podskórnej i powoduje bardzo typowe objawy
odmy podskórnej. Do najczêstszych powik³añ odmy op³ucnowej, oprócz powstania me-
chanizmu wentylowego, nale¿y zaka¿enie op³ucnej oraz nawracanie zmian po chorej
stronie klatki piersiowej.

Rozpoznanie

Odmê rozpoznaje siê na postawie wywiadu, który wyjaœni okolicznoœci pojawienia
siê nag³ego bólu w klatce piersiowej i dusznoœci. Badaniem przedmiotowym stwierdza
siê odg³os opukowy bêbenkowy po stronie odmy i zniesienie szmerów oddechowych.
Decyduj¹cym badaniem jest rtg klatki piersiowej, które ujawnia obecnoœæ powietrza 
w jamie op³ucnowej (Fot. 3). 

Fot. 3. Prawostronna odma op³ucnowa. Strza³ka wskazuje brzeg zapadniêtego  p³uca. Obwodowo
nie stwierdza siê typowego rysunku tkanki p³ucnej. Œródpiersie przesuniête na stronê przeciwn¹
lew¹
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Leczenie 

Mo¿e byæ zachowawcze, w przypadku prostej odmy p³aszczowej, która ustêpuje
samoistnie. W przypadku du¿ej odmy, stosuje siê takie metody inwazyjne jak drena¿
jamy op³ucnowej albo torakoskopia i podanie œrodka, który spowoduje zroœniêcie siê
blaszek op³ucnej. Odma prê¿na stanowi zagro¿enie ¿ycia i wymaga natychmiastowego
odbarczenia za pomoc¹ nak³ucia jamy op³ucnowej ig³¹ pod³¹czona do cewnika, który
posiada specjaln¹ zastawkê uniemo¿liwiaj¹c¹ wnikanie powietrza do op³ucnej w czasie
wdechu. Do tego celu u¿ywa siê równie¿ cewnika bez zastawki, którego wolny koniec
zanurza siê w naczyniu z wod¹ ( np. butelka do kroplówek z sol¹ fizjologiczn¹).
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