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STRESZCZENIE

Wykrycie nowych zachorowań na gruźlicę to zadanie lekarza rodzinnego, który musi

zwracać szczególną uwagę na osoby z grup wysokiego ryzyka. Choć rozpoznawaniem

chorób śródmiąższowych płuc zajmują się specjaliści, to zadaniem lekarzy rodzinnych

jest wykrycie tych chorób i skierowanie pacjentów do odpowiednich ośrodków. Leka-

rze podstawowej opieki zdrowotnej coraz częściej muszą zajmować się wykrywaniem

chorób o charakterze zawodowym, do czego nie zawsze są odpowiednio przygotowani.

Ponieważ badania przesiewowe w kierunku mukowiscydozy wciąż nie obejmują wszyst-

kich noworodków, stąd niejednokrotnie na lekarza rodzinnego spada obowiązek wykrycia

choroby u dziecka i skierowania go do specjalisty.
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ABSTRACT

It is the task of family physician to detect new cases of tuberculosis. Thus, family phy-

sicians must pay special attention to high risk groups of patients. Although diagnosis

of interstitial lung diseases is a specialist task, the family physicians should be able to

detect these cases and refer to appropriate centres. The family physicians more and

more often must detect occupational diseases, although they are not always prepared

to meet the challenge. Since screening towards cystic fibrosis does not cover all infants,

often the family physician is burdened with the task to detect the disease and refer the

patient to a specialist.
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GRUŹLICA
Epidemiologia gruźlicy jest przedmiotem
wielu dyskusji. Pojawiają się sprzeczne opi-

nie, zarówno bagatelizujące, jak i wyolbrzy-
miające problem. Lekarz rodzinny działają-
cy na pierwszej linii kontaktów służby zdro-

wia ze społeczeństwem musi być źródłem wia-
rygodnych informacji na temat zagrożenia,

jakie powodują określone choroby. W Polsce
sytuacja epidemiologiczna w zakresie gruźli-
cy systematycznie się poprawia. Jednak blisko

10 tysięcy nowych zachorowań każdego roku
to wciąż dużo i znacznie więcej niż w krajach
Europy Zachodniej [1]. Przy wskaźniku zapa-

dalności 20/100 000 rocznie w Polsce do leka-
rza rodzinnego mającego pod opieką 4000

podopiecznych statystycznie raz w roku tra-
fia chory na gruźlicę. W miarę poprawy sytu-
acji epidemiologicznej nieopłacalne stały się

przesiewowe badania radiologiczne płuc.
Zdecydowana większość nowych zachoro-

wań wykrywana jest na podstawie objawów,
a potwierdzana mikrobiologicznie lub niekie-
dy tylko radiologicznie. Aktywne wykrywanie

gruźlicy jest uzasadnione w grupach zwięk-
szonego ryzyka, do których zalicza się więź-
niów, mieszkańców domów opieki społecz-

nej, bezdomnych, osoby uzależnione od alko-
holu, osoby z wyniszczającymi chorobami i ze

zmniejszoną odpornością [2]. Czynnie poszu-
kiwać należy gruźlicy u osób przebywających
w stałym kontakcie (w domu lub pracy) z oso-

bami prątkującymi. W krajach wysoko uprze-
mysłowionych gruźlica wstępuje głównie

u osób w podeszłym wieku. U osób dorosłych
2 razy częściej wykrywa się chorobę u męż-
czyzn niż u kobiet [1]. W Polsce bardzo rzad-

ko rozpoznaje się chorobę u dzieci, zaledwie
1% wszystkich zachorowań, podczas gdy na
świecie stanowi ona 11% [1, 3]. W Polsce

rzadko rozpoznawana jest gruźlica pozapłuc-
na (8% wszystkich zachorowań) [1], podczas

gdy w wielu krajach europejskich stanowi ona
20–30% [4]. Wydaje się, że polscy lekarze
podstawowej opieki zdrowotnej i specjaliści

z różnych dziedzin zbyt mało są wyczuleni na

etiologię swoistą obserwowanych zaburzeń.

Poza płucami najczęściej rozpoznaje się gruź-
licę opłucnej, węzłów chłonnych, kości i sta-

wów oraz układu moczowo-płciowego, ale
zmiany mogą lokalizować się w każdym na-
rządzie [1]. Bardzo rzadko, głównie u chorych

ze zmniejszoną odpornością (szczególnie za-
każenie HIV), dochodzi do ostrej, rozsianej,

szybko postępującej, wielonarządowej gruź-
licy z objawami posocznicy [5].

Gruźlica rozwija się przede wszystkim

w płucach, a jej przebieg jest różnorodny.
Główne objawy to kaszel z odkrztuszaniem
ropnej plwociny, niekiedy również ból

w klatce piersiowej, duszność i krwioplucie.
Chorzy zgłaszają także objawy ogólne, takie

jak podwyższona ciepłota ciała, nocne poty,
brak apetytu i chudnięcie [6]. Typowy jest
przewlekły charakter choroby i występowa-

nie objawów przez wiele tygodni lub miesię-
cy. Niekiedy jednak gruźlica przebiega

z bardzo skąpymi objawami, a nawet bezob-
jawowo. Chorzy zwykle długo są w dobrym
stanie ogólnym, nawet przy rozległych zmia-

nach radiologicznych. W badaniu przedmio-
towym może być słyszalny szmer oskrzelowy,
a także różnorodne dźwięki dodatkowe (świ-

sty głównie u dzieci). Bardzo ważne jest skie-
rowanie chorego z przewlekłymi objawami

infekcji dróg oddechowych na badanie ra-
diologiczne klatki piersiowej. Lokalizacja
zmian o typie guzków, nacieków i jam w gór-

nych polach płuc sugeruje gruźlicze tło cho-
roby i nakazuje wykonanie badań mikrobio-

logicznych. Metodą referencyjną w diagno-
styce choroby jest wyhodowanie prątków
gruźlicy. Konieczne jest zastosowanie odpo-

wiedniego podłoża hodowlanego, ale ze
względu na powolny wzrost bakterii na pod-
łożach stałych na wynik trzeba czekać 8–12

tygodni [7]. W szybkiej diagnostyce choro-
by pomocne jest stwierdzenie prątków kwa-

soopornych w badaniu mikroskopowym od-
powiednio zabarwionych preparatów. Me-
toda ta nie pozwala odróżnić prątków gruź-

licy od bardzo rozpowszechnionych w środo-

Bardzo ważne jest
skierowanie chorego
z przewlekającymi się
objawami infekcji dróg
oddechowych na badanie
radiologiczne klatki
piersiowej
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wisku prątków niegruźliczych. Ocena mikro-

skopowa nie jest też czułą metodą i umożli-
wia jedynie wykrycie obficie prątkujących

chorych na gruźlicę. W Polsce zaledwie
u 35% osób leczonych z powodu gruźlicy
uwidocznione są prątki w badaniu mikrosko-

powym [1]. Bardzo pomocne okazały się me-
tody szybkiej hodowli prątków oraz testy ge-

netyczne. Są one jednak bardzo kosztowne
i powinny być stosowane w przypadku duże-
go prawdopodobieństwa choroby. Przece-

niana natomiast jest rola odczynu tuberku-
linowego w diagnostyce gruźlicy. Ujemny
wynik wcale nie wyklucza choroby, a dodat-

ni świadczy jedynie o kontakcie z antygena-
mi prątka [w tym również prątka BCG (Ba-

cillus Calmette-Guérin) stosowanego do
szczepień przeciwgruźliczych lub bardzo
rozpowszechnionych w środowisku prątków

niegruźliczych]. W populacjach szczepio-
nych BCG, a zwłaszcza chorujących w prze-

szłości na gruźlicę, odczyn tuberkulinowy nie
powinien być wykorzystywany w diagnosty-
ce choroby [8].

MUKOWISCYDOZA
Mukowiscydoza jest najczęstszą śmiertelną
chorobą dziedziczną rasy białej [9]. Ma ona

charakter genetyczny, związany z mutacją
genu kodującego białko błonowego regulato-
ra przewodnictwa mukowiscydozy (CFTR,

cystic fibrosis transmembrane conductance),
które pełni rolę kanału chlorkowego zloka-
lizowanego na komórkach nabłonka gruczo-

łów wydzielania zewnętrznego [10]. Powo-
duje to odwodnienie śluzu i upośledzenie

klirensu śluzowo-rzęskowego. Choroba
stwierdzana jest głównie u dzieci, ale wczes-
ne jej rozpoznawanie i postęp w leczeniu

spowodowały, że coraz więcej chorych doży-
wa pełnoletności. Obecnie ponad 1/3 cho-

rych na mukowiscydozę w Europie to osoby
dorosłe [11]. Częstość występowania tej cho-
roby jest etnicznie zróżnicowana. Polska jest

w grupie państw o średniej zapadalności
(1 przypadek/ok. 5000 urodzeń) [12]. Cho-

ciaż rozpoznanie wymaga specjalistycznych

badań (ocena stężenia chlorków w pocie, ba-
dania genetyczne), to wykrycie choroby

i skierowanie pacjenta do odpowiedniego
ośrodka spoczywa na lekarzu pierwszego
kontaktu. Sytuacja ta może ulec zmianie,

gdy badania przesiewowe (oznaczenie im-
munoreaktywnego trypsynogenu) obejmą

wszystkie noworodki w kraju [13].
Stwierdzenie charakterystycznych obja-

wów klinicznych, takich jak polipy w nosie,

niedobór masy ciała, palce pałeczkowate,
krwioplucie, marskość żółciowa wątroby,
kamica żółciowa, zapalenie trzustki, cukrzy-

ca, zapaść podczas upałów, niepłodność,
nasuwa podejrzenie choroby [14]. Pomocne

jest rozpoznanie choroby u najbliższych
krewnych. Początkowo, po urodzeniu płuca
są prawidłowe, ale z powodu zalegania

w oskrzelach gęstego śluzu szybko dochodzi
do zakażeń spowodowanych głównie Sta-

phylococcus aureus, Haemophilus influenzae,

a przede wszystkim Pseudomonas aerugino-

sa (u 80% chorych) [15]. Z czasem dochodzi

do powstania rozstrzeni oskrzeli, niewydol-
ności oddychania, przewlekłego serca płuc-
nego i zgonu. Ze zmian pozapłucnych naj-

częstsze są objawy ze strony przewodu po-
karmowego (głównie trzustkowe) i azo-

ospermia. Poronne postaci choroby rozpo-
znawane są po 14. roku życia [16].

CHOROBY ŚRÓDMIĄŻSZOWE PŁUC
Choroby śródmiąższowe płuc to duża, liczą-

ca ponad 150 jednostek, grupa chorób o róż-
nej, często nieznanej etiologii, które zwykle

rozpoznawane są przez specjalistów [17].
Zanim chorzy trafią do wyspecjalizowanych
ośrodków, często przez wiele lat leczeni są

przez lekarzy rodzinnych, którzy, nie kieru-
jąc ich na odpowiednie badania obrazowe

i czynnościowe układu oddechowego, nie są
świadomi, z jakimi chorobami mają do czy-
nienia. Klasyczne zdjęcie radiologiczne klat-

ki piersiowej i spirometria nie są wystarcza-
jąco czułymi metodami do wykrywania śród-
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miąższowych chorób płuc i konieczne są

badania specjalistyczne, takie jak tomogra-
fia komputerowa wysokiej rozdzielczości,

badanie pletyzmograficzne, ocena dyfuzji
i podatności płuc [18]. Wskazaniem do ich
wykonania są objawy w postaci przewlekłe-

go suchego kaszlu, narastającej duszności
wysiłkowej, rozsianych zmian śródmiąższo-

wych w obrazie radiologicznym płuc oraz
zmniejszenie pojemności życiowej płuc. Nie
są to rzadkie choroby, gdyż powodują one

15% wizyt u specjalistów chorób płuc [19].
Lekarze rodzinni stale mają do czynienia
z pacjentami ze śródmiąższowymi choroba-

mi płuc, choć bardzo często nie są tego świa-
domi z powodu dyskretnego, powoli postę-

pującego przebiegu wielu tych chorób. Naj-
częściej spotykane są samoistne włóknienie
płuc, sarkoidoza, alergiczne zapalenie pę-

cherzyków płucnych, zmiany płucne w prze-
biegu chorób tkanki łącznej oraz zmiany po-

lekowe w układzie oddechowym [20].
Samoistne włóknienie płuc jest naj-

częstszą śródmiąższową chorobą płuc, któ-

ra stanowi 1/4 tych zachorowań [21]. Choro-
ba występuje przede wszystkim u osób w po-
deszłym wieku i znacznie częściej u męż-

czyzn niż kobiet. Spotyka się też rodzinną
postać choroby. Istotą zmian jest narastają-

ce włóknienie w śródmiąższu płuc, które
powoduje całkowite zniszczenie prawidło-
wej budowy narządu z następowym zaburze-

niem wymiany gazowej. Choroba charakte-
ryzuje się podstępnym początkiem, zwykle

po 50. roku życia, powolnym przebiegiem
prowadzącym w ciągu kilku lat do zgonu [22].
Najczęściej zgłaszane objawy to: męczący

nieproduktywny kaszel i narastająca dusz-
ność wysiłkowa, rzadziej chudnięcie i osła-
bienie. W badaniu przedmiotowym typowy

jest spłycony i częstszy oddech oraz trzesz-
czenia w końcowej fazie wdechu, początko-

wo wysłuchiwane jedynie u podstawy płuc,
a w miarę postępu choroby obejmujące wy-
ższe partie. W zawansowanych stadiach cho-

roby występują palce pałeczkowate oraz

objawy nadciśnienia płucnego i przewlekłe-

go serca płucnego [22].
Sarkoidoza to, obok samoistnego włók-

nienia płuc, najczęstsza śródmiąższowa cho-
roba płuc. Zachorowalność na nią jest bar-
dzo zróżnicowana — od rzadkich zacho-

rowań w basenie Morza Śródziemnego
i w południowo-wschodniej Azji, do licznych

przypadków w krajach Europy Północnej
[23]. Zapadalność zależy od czynników raso-
wych oraz genetycznych (stwierdza się ro-

dzinne występowanie) [24]. Choroba wystę-
puje głównie u młodych osób i szczyt zacho-
rowań przypada na 40 rok życia [23]. Przy-

czyna choroby nie jest znana, wiadomo jed-
nak, że ma ona podłoże immunologiczne.

Do jej rozwoju dochodzi w wyniku ekspozy-
cji środowiskowej na nieznany czynnik
u osób predysponowanych genetycznie [25].

W przeciwieństwie do samoistnego włóknie-
nia płuc sarkoidoza nie ogranicza się do płuc

i ma charakter układowy, zmiany mogą roz-
wijać się w różnych narządach, najczęściej
w płucach, układzie chłonnym, narządzie

wzroku, skórze, stawach, wątrobie, śledzio-
nie oraz sercu [26]. Z tego powodu chorzy
kierowani są do lekarzy różnych specjalno-

ści (okulistów, reumatologów, dermatolo-
gów lub internistów), a stosunkowo późno

do pneumonologów, gdyż rzadko dominują
objawy ze strony płuc, mimo że aż u 95%
chorych stwierdza się zmiany w klatce pier-

siowej. Choroba ma różny przebieg. Wyróż-
nia się 2 główne postaci: ostrą i przewlekłą

[27]. Pierwsza przebiega z niecharaktery-
stycznymi objawami ogólnymi, takimi jak
gorączka, zmęczenie, złe samopoczucie

i chudnięcie, często występują rumień guzo-
waty, obrzęk i bóle stawów oraz powiększe-
nie węzłów chłonnych klatki piersiowej [27].

Postać ta w zdecydowanej większości samo-
istnie ustępuje, często nawet zanim zostanie

ustalone rozpoznanie. W przewlekłej posta-
ci zmiany radiologiczne w klatce piersiowej
zwykle wykrywane są przypadkowo. Więk-

szość tych chorych nie zgłasza żadnych ob-

Sarkoidoza nie ogranicza
się do płuc i ma charakter
układowy, zmiany mogą
rozwijać się w różnych
narządach
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jawów lub są one dyskretne. Układowy cha-

rakter choroby wymaga starannego badania
przedmiotowego, które pozwala wykryć po-

zapłucne lokalizacje.
Alergiczne zapalenie pęcherzyków płuc-

nych (EAA, extrinsic allergic alveolitis) to

ziarniniakowata śródmiąższowa choroba
płuc spowodowana wdychaniem przez oso-

by wrażliwe zawieszonych w powietrzu orga-
nicznych pyłów o średnicy poniżej 5 mm [28].
Choroba występuje u 5–10% osób narażo-

nych na pyły organiczne (antygeny grzybi-
cze, bakteryjne, pasożytnicze, białka zwie-
rzęce ssaków, ptaków, ryb, mięczaków i owa-

dów), a także wysoce reaktywne związki che-
miczne [29]. Kontakt z antygenem wiąże się

z wykonywaną pracą, miejscem zamieszka-
nia lub hobby. Najczęściej choroba występu-
je u rolników, hodowców ptaków, pracowni-

ków przemysłu drzewnego, chemicznego,
w przetwórstwie produktów spożywczych.

Podstawą rozpoznania jest dobrze zebrany
wywiad uwzględniający zawód, hobby oraz
warunki mieszkaniowe. Klinicznie wyróżnia

się ostrą, podostrą i przewlekłą postać cho-
roby [30]. W ostrej postaci 6–8 godzin po ma-
sywnej i przerywanej ekspozycji na antygen

dochodzi do grypopodobnych objawów, ta-
kich jak gorączka, duszność, bóle mięśnio-

we i suchy kaszel, którym towarzyszą trzesz-
czenia nad płucami i przyspieszony oddech
[30]. W postaci przewlekłej mogą domino-

wać objawy ogólne, takie jak chudnięcie,
stany podgorączkowe, zmęczenie, narasta-

jąca duszność wysiłkowa i przewlekły kaszel,
które nie są wiązane przez chorego z ekspo-
zycją na antygen [30]. Początek choroby jest

trudny do ustalenia. Podostra postać jest
zbliżona do przewlekłej i charakteryzuje się
postępującą dusznością oraz poronnymi epi-

zodami, jak w postaci ostrej po ekspozycji.
Szczególnie lekarze rodzinni pracujący na

wsi muszą pamiętać o tej chorobie.
W przebiegu chorób tkanki łącznej czę-

sto dochodzi do rozwoju zmian w drogach

oddechowych, miąższu i śródmiąższu płuc,

opłucnej i w mięśniach oddechowych [31].

Szczególnie często (nawet u 50–80%) obja-
wy płucne obserwuje się w twardzinie ukła-

dowej, reumatoidalnym zapaleniu stawów,
układowym toczniu rumieniowatym, w zapa-
leniu skórno-mięśniowym i wielomięśnio-

wym, a rzadziej w zespole Sjögrena, w mie-
szanej chorobie tkanki łącznej, zesztywnia-

jącym zapaleniu stawów kręgosłupa i łusz-
czycowym zapaleniu stawów [32]. Choroby
te są rozpowszechnione szczególnie u kobiet

w średnim wieku. Objawy ze strony układu
oddechowego mogą wyprzedzać objawy
skórne i kostno-stawowe typowe dla chorób

tkanki łącznej, częściej jednak ujawniają się
w przebiegu choroby zlokalizowanej w in-

nych narządach. Wymaga to systematycznej
oceny układu oddechowego u tych chorych,
zwłaszcza gdy stwierdza się objawy płucne.

Przebieg choroby może być różnorodny od
bezobjawowego (z widocznymi zmianami

w obrazie radiologicznym) po nasiloną dusz-
ność spoczynkową i uporczywy kaszel [32].

Wiele powszechnie stosowanych leków,

takich jak na przykład amiodaron, nitrofu-
rantoina czy busulfan może spowodować
różnorodne zmiany w układzie oddecho-

wym [33]. Wśród najważniejszych wymienia
się leki immunosupresyjne, antyarytmicz-

ne, przeciwpadaczkowe, antybiotyki i nie-
steroidowe leki przeciwzapalne [34]. Zleca-
ne są one przez specjalistów, a do lekarza

rodzinnego trafia chory z objawami, któ-
rych nie wiąże ze stosowanym przewlekle

leczeniem. Łatwiej można rozpoznać przy-
padki ostrej reakcji na leki występujące
w krótkim czasie po rozpoczęciu zażywania

nowego leku, niż przewlekłą postać choro-
by, która rozwija się po paru tygodniach,
a nawet miesiącach stosowania danego leku.

Lekarz rodzinny ma obowiązek zgłosić każ-
dy przypadek działania niepożądanego sto-

sowanego leku. Płucne zmiany polekowe nie
mają typowego obrazu kliniczno-radiolo-
gicznego, ani charakterystycznych wyników

badań dodatkowych. Powoduje to duże

W przebiegu chorób
tkanki łącznej często
dochodzi do rozwoju

zmian w drogach
oddechowych, miąższu

i śródmiąższu płuc,
opłucnej i w mięśniach

oddechowych
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trudności diagnostyczne i z pewnością bar-

dzo wiele przypadków pozostaje nierozpo-
znanych lub traktowane są jako samoistne

włóknienie płuc. Podkreśla się szczególną
rolę starannie zebranego wywiadu, który
musi zawierać informacje na temat wszyst-

kich stosowanych przez chorego leków. Nie-
kiedy chorzy są długo leczeni z powodu prze-

wlekłego kaszlu, który ustępuje po zaprze-
staniu podawania inhibitorów konwertazy
angiotensyny (ACE, angiotensin-converting

enzyme) [34]. W miarę poprawy skuteczno-
ści leczenia onkologicznego coraz częściej
obserwuje się w płucach zmiany popromien-

ne [35]. Ostry odczyn popromienny występu-
je w kilka tygodni po napromienianiu i prze-

biega jak zapalenie płuc, podczas gdy prze-
wlekły rozwija się po wielu miesiącach i ma
charakter postępującego włóknienia płuc.

CHOROBY ZAWODOWE UKŁADU
ODDECHOWEGO
Choroby układu oddechowego należą do

ważnych schorzeń zawodowych. Stanowią
w Polsce ponad 1/3 wszystkich zarejestrowa-
nych przypadków [36]. Jest to bardzo hetero-

genna grupa chorób o różnej patogenezie.
W krajach wysoko uprzemysłowionych domi-

nującą pozycję wśród chorób zawodowych
zajmują choroby obturacyjne płuc (astma
i przewlekła obturacyjna choroba płuc), ale

w wielu krajach, w tym także w Polsce, wciąż
najważniejsze są pylice [37, 38]. Astmę zawo-
dową stwierdza się głównie u rolników,

lakierników, piekarzy, pracowników przemy-
słu drzewnego, spożywczego, tworzyw sztucz-

nych, chemicznego, farmaceutycznego i gu-

mowego. Pylice spowodowane są głównie

ekspozycją na krzem, talk, azbest oraz meta-
le i występują przede wszystkim u górników,

pracowników kamieniołomów, wykonaw-
ców robót górniczych, pracowników prze-
mysłu metalowego i hutniczego, wytwórców

materiałów ogniotrwałych, porcelany czy ce-
ramiki [38]. W Polsce pylice są na 4. miejscu

wśród chorób zawodowych [38]. Azbest jest
również najważniejszym czynnikiem wywo-
łującym nowotworowe choroby zawodowe

opłucnej [39]. Pomimo ograniczenia nara-
żenia na azbest, w ciągu najbliższych lat
wzrośnie liczba chorych ze zmianami spowo-

dowanymi narażeniem na ten czynnik. Wią-
że się to z długim okresem utajenia od eks-

pozycji do ujawnienia się zmian (nawet do
20 lat). Trzeba o tym pamiętać, zbierając
wywiad zawodowy, który nie może ograni-

czyć się jedynie do aktualnego miejsca pra-
cy i powinien prześledzić całokształt karie-

ry zawodowej. Objawy chorób zawodowych
układu oddechowego są niecharakterystycz-
ne i sprowadzają się do przewlekłego kaszlu

oraz duszności. Niekiedy dużym zmianom
radiologicznym towarzyszą niewielkie obja-
wy kliniczne. Wobec obserwowanej w ostat-

nich latach w Polsce gorszej sprawności me-
dycyny pracy, wzrasta rola lekarzy rodzinnych

w wykrywaniu chorób zawodowych. Muszą
oni pamiętać o obowiązku zgłaszania do Pań-
stwowej Inspekcji Pracy przypadków choro-

by zawodowej. Lekarz rodzinny jest również
narażony na roszczenia ze strony chorych, gdy

nie sprzeciwi się wykonywaniu pracy w nara-
żeniu układu oddechowego, pomimo stwier-
dzanej patologii płuc.
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