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Rola lekarzy rodzinnych
w wykrywaniu choroh ukiadu
oddechowego — czesg Il

Role of family physician in detection
of respiratory diseases — second part

STRESZCZENIE

Wykrycie nowych zachorowan na gruzlice to zadanie lekarza rodzinnego, ktory musi
zwracacé szczeg6lng uwage na osoby z grup wysokiego ryzyka. Choé rozpoznawaniem
chorob Srddmigzszowych ptuc zajmujg sie specjalisci, to zadaniem lekarzy rodzinnych
jest wykrycie tych choréb i skierowanie pacjentow do odpowiednich oSrodkow. Leka-
rze podstawowej opieki zdrowotnej coraz czes$ciej muszg zajmowac si¢ wykrywaniem
chorab o charakterze zawodowym, do czego nie zawsze s odpowiednio przygotowani.
Poniewaz badania przesiewowe w kierunku mukowiscydozy wciaz nie obejmujg wszyst-
kich noworodkéw, stad niejednokrotnie na lekarza rodzinnego spada obowigzek 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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GRUZLICA

Epidemiologia gruzlicy jest przedmiotem
wielu dyskusji. Pojawiaja si¢ sprzeczne opi-
nie, zaréwno bagatelizujace, jak i wyolbrzy-
miajace problem. Lekarz rodzinny dziataja-
cy na pierwszej linii kontaktéw stuzby zdro-
wia ze spoteczenstwem musi by¢ zrodtem wia-
rygodnych informacji na temat zagrozenia,
jakie powoduja okre§lone choroby. W Polsce
sytuacja epidemiologiczna w zakresie gruzli-
cy systematycznie si¢ poprawia. Jednak blisko
10 tysigcy nowych zachorowan kazdego roku
to wciaz duzo i znacznie wigcej niz w krajach
Europy Zachodniej [1]. Przy wskazniku zapa-
dalnosci 20/100 000 rocznie w Polsce do leka-
rza rodzinnego majacego pod opieka 4000
podopiecznych statystycznie raz w roku tra-
fia chory na gruzlice. W miar¢ poprawy sytu-
acji epidemiologicznej nieoptacalne staly si¢
przesiewowe badania radiologiczne pluc.
Zdecydowana wigkszo§¢ nowych zachoro-
wan wykrywana jest na podstawie objawow,
apotwierdzana mikrobiologicznie lub niekie-
dy tylko radiologicznie. Aktywne wykrywanie
gruzlicy jest uzasadnione w grupach zwiek-
szonego ryzyka, do ktdrych zalicza si¢ wiez-
nidw, mieszkancéw domow opieki spotecz-
nej, bezdomnych, osoby uzaleznione od alko-
holu, osoby zwyniszczajacymi chorobamiize
zmniejszong odpornoscia [2]. Czynnie poszu-
kiwaé nalezy gruzlicy u os6b przebywajacych
w statym kontakcie (w domu lub pracy) z oso-
bami pratkujacymi. W krajach wysoko uprze-
mystowionych gruzlica wstepuje gtownie
u 0s6b w podeszlym wieku. U 0séb dorostych
2 razy czeSciej wykrywa si¢ chorobe u mez-
czyzn niz u kobiet [1]. W Polsce bardzo rzad-
ko rozpoznaje si¢ chorobe u dzieci, zaledwie
1% wszystkich zachorowan, podczas gdy na
Swiecie stanowi ona 11% [1, 3]. W Polsce
rzadko rozpoznawana jest gruZlica pozaptuc-
na (8% wszystkich zachorowan) [1], podczas
gdywwielu krajach europejskich stanowi ona
20-30% [4]. Wydaje sig, ze polscy lekarze
podstawowej opieki zdrowotnej i specjalisci
zr6znych dziedzin zbyt malo sa wyczuleni na
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etiologi¢ swoista obserwowanych zaburzen.
Poza plucami najczesciej rozpoznaje si¢ gruz-
lice optucnej, weztéw chtonnych, kosci i sta-
woéw oraz uktadu moczowo-ptciowego, ale
zmiany moga lokalizowac si¢ w kazdym na-
rzadzie [1]. Bardzo rzadko, gtéwnie u chorych
ze zmniejszong odpornoscia (szczegdlnie za-
kazenie HIV), dochodzi do ostrej, rozsianej,
szybko postgpujacej, wielonarzadowej gruz-
licy z objawami posocznicy [5].

Gruzlica rozwija si¢ przede wszystkim
w plucach, a jej przebieg jest r6znorodny.
Gléwne objawy to kaszel z odkrztuszaniem
ropnej plwociny, niekiedy réwniez bol
w klatce piersiowej, dusznos¢ i krwioplucie.
Chorzy zglaszaja takze objawy ogdlne, takie
jak podwyzszona cieplota ciata, nocne poty,
brak apetytu i chudnigcie [6]. Typowy jest
przewlekly charakter choroby i wystepowa-
nie objawow przez wiele tygodni lub miesig-
cy. Niekiedy jednak gruzlica przebiega
z bardzo skapymi objawami, a nawet bezob-
jawowo. Chorzy zwykle dlugo sa w dobrym
stanie ogélnym, nawet przy rozleglych zmia-
nach radiologicznych. W badaniu przedmio-
towym moze by¢ styszalny szmer oskrzelowy,
atakze r6znorodne dZzwigki dodatkowe (Swi-
sty gtéwnie u dzieci). Bardzo wazne jest skie-
rowanie chorego z przewleklymi objawami
infekcji drog oddechowych na badanie ra-
diologiczne klatki piersiowej. Lokalizacja
zmian o typie guzkéw, naciekowijam w gor-
nych polach ptuc sugeruje gruzlicze tto cho-
roby i nakazuje wykonanie badaf mikrobio-
logicznych. Metoda referencyjng w diagno-
styce choroby jest wyhodowanie pratkéw
gruzlicy. Konieczne jest zastosowanie odpo-
wiedniego podloza hodowlanego, ale ze
wzgledu na powolny wzrost bakterii na pod-
lozach statych na wynik trzeba czekac 8§-12
tygodni [7]. W szybkiej diagnostyce choro-
by pomocne jest stwierdzenie pratkéw kwa-
soopornych w badaniu mikroskopowym od-
powiednio zabarwionych preparatéow. Me-
toda ta nie pozwala odréznié pratkéw gruz-
licy od bardzo rozpowszechnionych w §rodo-
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Bardzo wazne jest
skierowanie chorego
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wisku pratkéw niegruzliczych. Ocena mikro-
skopowa nie jest tez czutag metoda i umozli-
wia jedynie wykrycie obficie pratkujacych
chorych na gruzlice. W Polsce zaledwie
u 35% o0s6b leczonych z powodu gruzlicy
uwidocznione s pratki w badaniu mikrosko-
powym [1]. Bardzo pomocne okazatly si¢ me-
tody szybkiej hodowli pratkéw oraz testy ge-
netyczne. Sa one jednak bardzo kosztowne
i powinny by¢ stosowane w przypadku duze-
go prawdopodobiefistwa choroby. Przece-
niana natomiast jest rola odczynu tuberku-
linowego w diagnostyce gruzlicy. Ujemny
wynik wcale nie wyklucza choroby, a dodat-
ni Swiadczy jedynie o kontakcie z antygena-
mi pratka [w tym rowniez pratka BCG (Ba-
cillus Calmette-Guérin) stosowanego do
szczepien przeciwgruzliczych lub bardzo
rozpowszechnionych w §rodowisku pratkéw
niegruzliczych]. W populacjach szczepio-
nych BCG, a zwlaszcza chorujacych w prze-
sztoscina gruZzlice, odczyn tuberkulinowy nie
powinien by¢ wykorzystywany w diagnosty-
ce choroby [8].

MUKOWISCYDOZA

Mukowiscydoza jest najczestsza Smiertelng
choroba dziedziczna rasy biatej [9]. Ma ona
charakter genetyczny, zwiazany z mutacja
genu kodujacego biatko btonowego regulato-
ra przewodnictwa mukowiscydozy (CFTR,
cystic fibrosis transmembrane conductance),
ktore petni role kanatu chlorkowego zloka-
lizowanego na komérkach nabtonka gruczo-
16w wydzielania zewnetrznego [10]. Powo-
duje to odwodnienie Sluzu i upoSledzenie
Choroba

stwierdzana jest gtéwnie u dzieci, ale wczes-

klirensu §luzowo-rzgskowego.

ne jej rozpoznawanie i postep w leczeniu
spowodowaly, ze coraz wiccej chorych dozy-
wa petnoletnosci. Obecnie ponad 1/3 cho-
rych na mukowiscydoze w Europie to osoby
doroste [11]. Czesto$¢ wystepowania tej cho-
roby jest etnicznie zr6znicowana. Polska jest
w grupie pafnstw o $redniej zapadalno$ci
(1 przypadek/ok. 5000 urodzen) [12]. Cho-

ciaz rozpoznanie wymaga specjalistycznych
badan (ocena stezenia chlorkéw w pocie, ba-
dania genetyczne), to wykrycie choroby
i skierowanie pacjenta do odpowiedniego
oSrodka spoczywa na lekarzu pierwszego
kontaktu. Sytuacja ta moze ulec zmianie,
gdy badania przesiewowe (oznaczenie im-
munoreaktywnego trypsynogenu) obejma
wszystkie noworodki w kraju [13].
Stwierdzenie charakterystycznych obja-
wow klinicznych, takich jak polipy w nosie,
niedobdr masy ciata, palce pateczkowate,
krwioplucie, marsko$¢ zétciowa watroby,
kamica zélciowa, zapalenie trzustki, cukrzy-
ca, zapa$¢ podczas upaléw, nieptodnosé,
nasuwa podejrzenie choroby [14]. Pomocne
jest rozpoznanie choroby u najblizszych
krewnych. Poczatkowo, po urodzeniu ptuca
sa prawidlowe, ale z powodu zalegania
w oskrzelach gestego Sluzu szybko dochodzi
do zakazen spowodowanych gléwnie Sta-
phylococcus aureus, Haemophilus influenzae,
a przede wszystkim Pseudomonas aerugino-
sa (u80% chorych) [15]. Z czasem dochodzi
do powstania rozstrzeni oskrzeli, niewydol-
nos$ci oddychania, przewlektego serca ptuc-
nego i zgonu. Ze zmian pozaptucnych naj-
czestsze sg objawy ze strony przewodu po-
karmowego (gtownie trzustkowe) i azo-
ospermia. Poronne postaci choroby rozpo-

znawane sa po 14. roku zycia [16].

CHOROBY SRODMIAZSZOWE PLUC

Choroby §r6dmiazszowe phuc to duza, licza-
caponad 150 jednostek, grupa choréb o 16z-
nej, czgsto nieznanej etiologii, ktére zwykle
rozpoznawane sa przez specjalistow [17].
Zanim chorzy trafiag do wyspecjalizowanych
oSrodkow, czesto przez wiele lat leczeni sa
przez lekarzy rodzinnych, ktérzy, nie kieru-
jac ich na odpowiednie badania obrazowe
i czynnoSciowe uktadu oddechowego, nie sa
Swiadomi, z jakimi chorobami maja do czy-
nienia. Klasyczne zdjecie radiologiczne klat-
ki piersiowej i spirometria nie sg wystarcza-

jaco czutymi metodami do wykrywania §réd-
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miazszowych choréb ptuc i konieczne sa
badania specjalistyczne, takie jak tomogra-
fia komputerowa wysokiej rozdzielczoSci,
badanie pletyzmograficzne, ocena dyfuzji
i podatnoSci ptuc [18]. Wskazaniem do ich
wykonania sg objawy w postaci przewlekle-
go suchego kaszlu, narastajacej dusznosci
wysitkowej, rozsianych zmian Sr6dmiazszo-
wych w obrazie radiologicznym ptuc oraz
zmniejszenie pojemnosci zyciowej ptuc. Nie
sa to rzadkie choroby, gdyz powoduja one
15% wizyt u specjalistow choréb ptuc [19].
Lekarze rodzinni stale maja do czynienia
z pacjentami ze Srédmiazszowymi choroba-
mi ptuc, choé bardzo czesto nie sg tego Swia-
domi z powodu dyskretnego, powoli poste-
pujacego przebiegu wielu tych choréb. Naj-
czesciej spotykane sa samoistne widknienie
ptuc, sarkoidoza, alergiczne zapalenie pe-
cherzykow ptucnych, zmiany ptucne w prze-
biegu choréb tkankitacznej oraz zmiany po-
lekowe w uktadzie oddechowym [20].
Samoistne widknienie ptuc jest naj-
czestsza Srodmiazszowa choroba pluc, kté-
ra stanowi 1/4 tych zachorowan [21]. Choro-
bawystepuje przede wszystkim u 0s6b w po-
desztym wieku i znacznie cze¢Sciej u mez-
czyzn niz kobiet. Spotyka si¢ tez rodzinng
postaé choroby. Istota zmian jest narastaja-
ce widknienie w §rodmigzszu pluc, ktére
powoduje catkowite zniszczenie prawidto-
wej budowy narzadu z nastgpowym zaburze-
niem wymiany gazowej. Choroba charakte-
ryzuje si¢ podstepnym poczatkiem, zwykle
po 50. roku zycia, powolnym przebiegiem
prowadzacym w ciagu kilku lat do zgonu [22].
Najczesciej zglaszane objawy to: meczacy
nieproduktywny kaszel i narastajaca dusz-
nos¢ wysitkowa, rzadziej chudnigcie i osta-
bienie. W badaniu przedmiotowym typowy
jest sptycony i czestszy oddech oraz trzesz-
czenia w koficowej fazie wdechu, poczatko-
wo wystuchiwane jedynie u podstawy ptuc,
a w miar¢ postepu choroby obejmujace wy-
zsze partie. W zawansowanych stadiach cho-
roby wystepuja palce pateczkowate oraz
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objawy nadci$nienia ptucnego i przewlekte-
go serca plucnego [22].

Sarkoidoza to, obok samoistnego wiok-
nienia phuc, najczestsza Srodmiazszowa cho-
roba pluc. Zachorowalno$§¢ na nig jest bar-
dzo zréznicowana — od rzadkich zacho-
rowan w basenie Morza Srédziemnego
iw potudniowo-wschodniej Azji, do licznych
przypadkéw w krajach Europy Pétnocne;j
[23]. Zapadalno$c¢ zalezy od czynnikéw raso-
wych oraz genetycznych (stwierdza si¢ ro-
dzinne wystepowanie) [24]. Choroba wyste-
puje gtéwnie u mtodych oséb i szczyt zacho-
rowan przypada na 40 rok zycia [23]. Przy-
czyna choroby nie jest znana, wiadomo jed-
nak, ze ma ona podloze immunologiczne.
Do jej rozwoju dochodzi w wyniku ekspozy-
cji Srodowiskowej na nieznany czynnik
u oséb predysponowanych genetycznie [25].
W przeciwienstwie do samoistnego wtoknie-
nia ptuc sarkoidoza nie ogranicza si¢ do ptuc
i ma charakter ukladowy, zmiany moga roz-
wija¢ si¢ w réznych narzadach, najczesciej
w plucach, uktadzie chtonnym, narzadzie
wzroku, skdrze, stawach, watrobie, §ledzio-
nie oraz sercu [26]. Z tego powodu chorzy
kierowani sa do lekarzy r6znych specjalno-
Sci (okulistow, reumatologéw, dermatolo-
gbéw lub internistéw), a stosunkowo pézno
do pneumonologéw, gdyz rzadko dominuja
objawy ze strony ptuc, mimo ze az u 95%
chorych stwierdza si¢ zmiany w klatce pier-
siowej. Choroba ma rézny przebieg. Wyrdz-
nia si¢ 2 gléwne postaci: ostra i przewlekla
[27]. Pierwsza przebiega z niecharaktery-
stycznymi objawami ogdlnymi, takimi jak
goraczka, zmeczenie, zle samopoczucie
ichudniecie, czesto wystgpuja rumien guzo-
waty, obrzek i bdle stawOw oraz powigksze-
nie weztéw chtonnych klatki piersiowej [27].
Postac ta w zdecydowanej wiekszosci samo-
istnie ustepuje, czesto nawet zanim zostanie
ustalone rozpoznanie. W przewleklej posta-
ci zmiany radiologiczne w klatce piersiowe;j
zwykle wykrywane sa przypadkowo. Wiek-
szoS¢ tych chorych nie zgtasza zadnych ob-
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jawow lub sg one dyskretne. Uktadowy cha-
rakter choroby wymaga starannego badania
przedmiotowego, ktére pozwala wykry¢ po-
zaptucne lokalizacje.

Alergiczne zapalenie pecherzykow ptuc-
nych (EAA, extrinsic allergic alveolitis) to
ziarniniakowata $rédmiazszowa choroba
ptuc spowodowana wdychaniem przez oso-
by wrazliwe zawieszonych w powietrzu orga-
nicznych pytéw o §rednicy ponizej 5 um [28].
Choroba wystepuje u 5-10% oséb narazo-
nych na pyly organiczne (antygeny grzybi-
cze, bakteryjne, pasozytnicze, biatka zwie-
rzece ssakéw, ptakdw, ryb, mieczakow i owa-
déw), a takze wysoce reaktywne zwigzki che-
miczne [29]. Kontakt z antygenem wigze si¢
z wykonywana praca, miejscem zamieszka-
nia lub hobby. Najczeéciej choroba wystepu-
jeurolnikdéw, hodowcow ptakéw, pracowni-
kéw przemystu drzewnego, chemicznego,
w przetworstwie produktow spozywczych.
Podstawa rozpoznania jest dobrze zebrany
wywiad uwzgledniajacy zawdd, hobby oraz
warunki mieszkaniowe. Klinicznie wyr6znia
si¢ ostra, podostra i przewlekta postac cho-
roby [30]. W ostrej postaci 6—8 godzin po ma-
sywnej i przerywanej ekspozycji na antygen
dochodzi do grypopodobnych objawoéw, ta-
kich jak goraczka, dusznos¢, béle migsnio-
we isuchy kaszel, ktérym towarzyszg trzesz-
czenia nad plucami i przyspieszony oddech
[30]. W postaci przewleklej moga domino-
wac objawy ogdlne, takie jak chudnigcie,
stany podgoraczkowe, zmeczenie, narasta-
jaca duszno$é wysitkowa i przewlekly kaszel,
ktore nie s3 wigzane przez chorego z ekspo-
zycja na antygen [30]. Poczatek choroby jest
trudny do ustalenia. Podostra postaé jest
zblizona do przewlektej i charakteryzuje si¢
postepujaca dusznoscia oraz poronnymi epi-
zodami, jak w postaci ostrej po ekspozycji.
Szczegdlnie lekarze rodzinni pracujacy na
wsi musza pamiectac o tej chorobie.

W przebiegu choréb tkanki tacznej cze-
sto dochodzi do rozwoju zmian w drogach
oddechowych, miazszu i Sr6dmiazszu ptuc,

oplucnej i w mieSniach oddechowych [31].
Szczegodlnie czgsto (nawet u 50-80%) obja-
wy ptucne obserwuje si¢ w twardzinie ukla-
dowej, reumatoidalnym zapaleniu stawow,
uktadowym toczniu rumieniowatym, w zapa-
leniu skdrno-mig$niowym i wielomig$nio-
wym, a rzadziej w zespole Sjogrena, w mie-
szanej chorobie tkanki lacznej, zesztywnia-
jacym zapaleniu stawéw kregostupa i tusz-
czycowym zapaleniu stawow [32]. Choroby
te sa rozpowszechnione szczegdlnie u kobiet
w Srednim wieku. Objawy ze strony ukladu
oddechowego moga wyprzedza¢ objawy
skoérne i kostno-stawowe typowe dla chordb
tkanki lacznej, czgSciej jednak ujawniaja si¢
w przebiegu choroby zlokalizowanej w in-
nych narzadach. Wymaga to systematyczne;j
oceny uktadu oddechowego u tych chorych,
zwlaszcza gdy stwierdza si¢ objawy plucne.
Przebieg choroby moze by¢ réznorodny od
bezobjawowego (z widocznymi zmianami
w obrazie radiologicznym) po nasilona dusz-
nos¢ spoczynkowa i uporczywy kaszel [32].

Wiele powszechnie stosowanych lekéw,
takich jak na przyktad amiodaron, nitrofu-
rantoina czy busulfan moze spowodowac
réznorodne zmiany w uktadzie oddecho-
wym [33]. Wsr6d najwazniejszych wymienia
si¢ leki immunosupresyjne, antyarytmicz-
ne, przeciwpadaczkowe, antybiotyki i nie-
steroidowe leki przeciwzapalne [34]. Zleca-
ne sg one przez specjalistow, a do lekarza
rodzinnego trafia chory z objawami, kt6-
rych nie wiaze ze stosowanym przewlekle
leczeniem. Latwiej mozna rozpoznad przy-
padki ostrej reakcji na leki wystepujace
w krotkim czasie po rozpoczeciu zazywania
nowego leku, niz przewlekta postaé choro-
by, ktéra rozwija si¢ po paru tygodniach,
anawet miesigcach stosowania danego leku.
Lekarz rodzinny ma obowiazek zgtosic kaz-
dy przypadek dzialania niepozadanego sto-
sowanego leku. Ptucne zmiany polekowe nie
maja typowego obrazu kliniczno-radiolo-
gicznego, ani charakterystycznych wynikéw
badan dodatkowych. Powoduje to duze
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trudnoSci diagnostyczne i z pewnoscia bar-
dzo wiele przypadkow pozostaje nierozpo-
znanych lub traktowane sa jako samoistne
wloknienie ptuc. PodkreSla si¢ szczegdlna
role starannie zebranego wywiadu, ktory
musi zawiera¢ informacje na temat wszyst-
kich stosowanych przez chorego lekéw. Nie-
kiedy chorzy sa dtugo leczeni z powodu prze-
wlektego kaszlu, ktéry ustepuje po zaprze-
staniu podawania inhibitoréw konwertazy
angiotensyny (ACE, angiotensin-converting
enzyme) [34]. W miar¢ poprawy skuteczno-
Sci leczenia onkologicznego coraz czg¢sciej
obserwuje si¢ w ptucach zmiany popromien-
ne [35]. Ostry odczyn popromienny wystepu-
je wkilka tygodni po napromienianiu i prze-
biega jak zapalenie pluc, podczas gdy prze-
wlekly rozwija si¢ po wielu miesigcach i ma

charakter postepujacego widknienia ptuc.

CHOROBY ZAWODOWE UKtADU
ODDECHOWEGO

Choroby ukladu oddechowego naleza do
waznych schorzen zawodowych. Stanowia
w Polsce ponad 1/3 wszystkich zarejestrowa-
nych przypadkdéw [36]. Jest to bardzo hetero-
genna grupa chordb o roznej patogenezie.
W krajach wysoko uprzemystowionych domi-
nujaca pozycje wsréd choréb zawodowych
zajmuja choroby obturacyjne ptuc (astma
i przewlekta obturacyjna choroba ptuc), ale
w wielu krajach, w tym takze w Polsce, wciaz
najwazniejsze sa pylice [37, 38]. Astmg zawo-
dowa stwierdza si¢ gléwnie u rolnikéw,
lakiernikéw, piekarzy, pracownikéw przemy-
stu drzewnego, spozywczego, tworzyw sztucz-

nych, chemicznego, farmaceutycznego i gu-

mowego. Pylice spowodowane sa gtéwnie
ekspozycja na krzem, talk, azbest oraz meta-
le iwystepuja przede wszystkim u gérnikéw,
pracownikow kamieniotoméw, wykonaw-
cOw robot gorniczych, pracownikow prze-
mystu metalowego i hutniczego, wytworcow
materiatéw ogniotrwatych, porcelany czy ce-
ramiki [38]. W Polsce pylice sa na 4. miejscu
wsrdd choréb zawodowych [38]. Azbest jest
rOéwniez najwazniejszym czynnikiem wywo-
tujacym nowotworowe choroby zawodowe
optucnej [39]. Pomimo ograniczenia nara-
Zenia na azbest, w ciagu najblizszych lat
wzro$nie liczba chorych ze zmianami spowo-
dowanymi narazeniem na ten czynnik. Wia-
ze si¢ to z dlugim okresem utajenia od eks-
pozycji do ujawnienia si¢ zmian (nawet do
20 lat). Trzeba o tym pamigtac, zbierajac
wywiad zawodowy, ktory nie moze ograni-
czy¢ si¢ jedynie do aktualnego miejsca pra-
cy i powinien przeSledzi¢ catoksztalt karie-
ry zawodowej. Objawy choréb zawodowych
uktadu oddechowego sa niecharakterystycz-
ne i sprowadzaja si¢ do przewlektego kaszlu
oraz dusznoSci. Niekiedy duzym zmianom
radiologicznym towarzysza niewielkie obja-
wy kliniczne. Wobec obserwowanej w ostat-
nich latach w Polsce gorszej sprawnosci me-
dycyny pracy, wzrasta rola lekarzy rodzinnych
w wykrywaniu choréb zawodowych. Musza
oni pamigtaé o obowiazku zgtaszania do Pan-
stwowej Inspekcji Pracy przypadkéw choro-
by zawodowej. Lekarz rodzinny jest réwniez
narazony naroszczenia ze strony chorych, gdy
nie sprzeciwi si¢ wykonywaniu pracy w nara-
zeniu uktadu oddechowego, pomimo stwier-
dzanej patologii phuc.

PISMIENNICTWO

1. Szczuka I. Gruzlica i choroby uktadu oddecho-
wego w Polsce w 2007 roku. IGICHP, Warszawa
2008.

Forum Medycyny Rodzinnej 2011, tom 5, nr 6, 468-474

2. Murray J.F. Latuberculose dans le monde: situ-
ation et perspective en I’an 2001. Rev. Mal. Re-
spir. 2001; 18: 479-483.

Tadeusz M. Zielonka

Rola lekarzy rodzinnych

w wykrywaniu chorob ukiadu
oddechoweygo — Czesc Il

Niekiedy chorzy s3 dtugo
leczeni z powodu
przewlektego kaszlu,
ktory ustepuje po
zaprzestaniu podawania
inhibitorow ACE

473



474

WYBRANE
PROBLEMY
KLINICZNE

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

Nelson L.J., Wells C.D. Global epidemiology of
childhood tuberculosis. Int. J. Tuberc. Lung Dis.
2004; 8: 636-647.

WHO Report. Global Tuberculosis Control. Sur-
veillance planning financing. WHO Press Gene-
va 2008.

Stout J.E., Ratard R., Southwick K.L. i wsp. Epi-
demiology of human immunodeficiency virus te-
sting among patients with tuberculosis in North
Carolina. South Med. J. 2002; 95: 231-238.
Rowinska-Zakrzewska E. Gruzlica w praktyce
lekarskiej. PZWL, Warszawa 2000.

Joint Tuberculosis Committee of the British Tho-
racic Society. Control and prevention of tubercu-
losis in the United Kingdom: code of practice
2000. Thorax 2000; 55: 887-901.

ATS/CDC. Targeted tuberculin testing and treat-
ment of latent tuberculosis infection. Joint State-
ment of the American Thoracic Society and the
Centers for Disease Control and Prevention. Am.
J. Respir. Crit. Care Med. 2000; 161: S221-S247.
Epidemiological Registry of cystic fibrosis
(ERCE). Annual Report. USCFF 1998.

Accurso F. Update in cystic fibrosis 2006. Am.
J. Respir. Crit. Care Med. 2007; 175: 754-757.
Goss C., Burns J. Exacerbations in cystic fibro-
sis. Epidemiology and pathogenesis. Thorax
2007; 62: 360-367.

Milanowski A. Mukowiscydoza — wczesne roz-
poznawanie i mozliwoscileczenia. Medycyna po
Dyplomie 2005; 14 (12): 138-141.

Milanowski A., Sands D., Piotrowski R. iwsp. Oce-
nakliniczna dzieciz mukowiscydozg rozpoznana
w wyniku badania przesiewowego w latach 1999—
—2002. Pediatr. Pol. 2002; 76: 799-801.
Ramsey Bonnie W. Use of lung imaging studies
as outcome measures for development of new
therapies in cystic fibrosis. Proc. ATS 2007; 4:
359-356.

Kerem E., Corey M., Gold R., Levison H. Pulmo-
nary function and clinical course in patients with
cystic fibrosis after pulmonary colonization with
Pseudomonas aeruginosa. J. Pediatr. 1990; 116:
714-719.

Nasr S.Z. Cystic fibrosis in adolescents and
young adults. Adolesc. Med. 2000; 11: 589-603.
Hunninghake G.W., Zimmerman M.B., Schwartz
D.A.iwsp. Utility of alung biopsy for the diagno-
sis of idiopathic pulmonary fibrosis. Am. J. Respir.
Crit. Care Med. 2001; 164: 193-196.

Alhamed E.H., Lynch J.P., Martinez F.J. Pulmo-
nary function tests in interstitial lung disease what
role do they have. Clin. Chest Med. 2001; 22:
715-750.

Coults D.B., ZumwaltR.E., Black W.C., SobonyaR.E.
The epidemiology of interstitial lung diseases.
Am. J. Respir. Crit. Care Med. 1994; 150: 967—
-972.

Lopez-Campos J.L., Rodriguez-Becerra E., Alfa-
geme Michavillal. i wsp. Epidemiology of inter-
stitial lung diseases. The RENIA study. Eur. Re-
spir. J. 2001; 18 (supl. 32): S440-S447.

21.

22.

283.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

Thomeer M.J., Costabel U., Rizzato G. i wsp.
Comparison of registries of interstitial lung dise-
ases in three European countries. Eur. Respir.
J.2001; 18 (supl. 32): S114-S118.

Lynch J.P., Wurfel M., Flaherty K. i wsp. Usual
interstitial pneumonia. Sem. Respir. Crit. Care
Med. 2001; 22: 357-385.

Thomeer M., Demedts M., Wuyts W. Epidemiology
of sarcoidosis. W: Drent M., Costabel U. (red.). Sar-
coidosis. Eur. Respir. Mon. 2005; 10 (32): 13-22.
Zielonka T.M. Epidemiologia, genetyka i rodzin-
ne wystepowanie sarkoidozy. Pneumonol. Aler-
gol. Pol. 1996; 64: 345-351.

Newman L.S. Aetiologie of sarcoidosis. W: Drent
M., Costabel U. (red.). Sarcoidosis. Eur. Respir.
Mon. 2005; 10 (32): 23-48.

ATS/ERS/WASOG. Statement on sarcoidosis.
Sarcoidosis Vasc. Diffuse Lung Dis. 1999; 16:
149-173.

Lynch J.P., White E.S. Pulmonary sarcoidosis.
W: Drent M., Costabel U. (red.). Sarcoidosis. Eur.
Respir. Mon. 2005; 10 (32): 105-129.
JacobsR.L., Andrews Ch.P., Coalson J. Organic
antigen-induced interstitial lung disease: diagno-
sis and management. Ann. Allergy Asthma Immu-
nol. 2002; 88: 30-41.

Ferri F., Ruggieri M.P., Guidetti G. i wsp. Preva-
lence of extrinsic allergic alveolitis in cattle bre-
eders from the province of Reggio Emilia. Med.
Lavoro 2003; 94: 380-390.

Sharma O.P., Fujimura N. Hypersensitivity pneu-
monitis: a noninfectious granulomatosis. Sem.
Respir. Infect. 1995; 10: 96-106.

Lambin C., Bergoin C., Saelens T., Wallaert B.
Interstitial lung disease in collagen vascular dise-
ase. Eur. Respir. J. 2001; 18 (supl. 32): S69-S92.
Wells A.U. Lung disease in association with con-
nective tissue diseases. W: Oliveri D., du Bois R.M.
(red.). Interstitial Lung Diseases. Eur. Respir.
Mon. 2000; 14: 137-146.

Hubbard R., Venn A., Smith C. iwsp. Exposure to
commonly prescribed drugs and the etiology of
cryptogenic fibrosing alveolitis: a case-control
study. Am. J. Respir. Crit. Care Med. 1998; 157:
743-747.

Camus Ph., Foucher P., Bonniaud Ph., Ask K.
Drug-induced infiltrative lung disease. Eur. Re-
spir. J. 2001; 18 (supl. 32): S93-S113.
RancatiT., Ceresoli G.L., Gagliardi G.iwsp. Fac-
tors predicting radiation pneumonitis in lung can-
cer patients: a retrospective study. Radiother.
Oncol. 2003; 67: 275-81.

Loddenkemper R. European lung white book.
ERSJ Ltd. 2008.

de Vuyst P., Camus Ph. The past and present of
pneumoconiosis. Curr. Opin. Pulm. Med. 2000;
6: 151-56.

Marek K. Pylice ptuc. W: Marek K. (red.). Choro-
by zawodowe. PZWL, Warszawa 2003.

Hillerdal G. Asbestos-related pleural disease in-
cluding diffuse malignant mesothelioma. Eur.
Respir. Mon. 2002; 22: 189-197.

www.fmr.viamedica.pl



