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I. WSTEP

Zakazenia szpitalne sa jednym z powazniejszych probleméw lecznictwa zamknigtego, ktorego
nie udato si¢ zlikwidowa¢ pomimo postgpu medycyny, wprowadzenia dziatan profilaktycznych i
stosowania nowych grup antybiotykéw. Stanowia one szczegélnie istotne zagadnienie na oddziatach
intensywnej terapii (58). Stosowanie coraz to nowszych grup antybiotykéw nie tylko nie wyeliminowato
chorob infekcyjnych, ale w wielu przypadkach utrudnito postgpowanie terapeutyczne w zakazeniach
szpitalnych (67, 68). Zakazenia szpitalne zgodnie z definicja to takie zakazenia, ktore rozwijaja si¢ w
trakcie pobytu chorego w szpitalu po 48 godzinach od przyjecia lub do 72 godzin po jego opuszczeniu.
Zakazenia szpitalne wystepuja w szpitalach na catym $wiecie (79). Stosowanie nawet bardzo
rygorystycznych programow zapobiegania i zwalczania zakazen szpitalnych nie pozwala na ich catkowite
wyeliminowanie, a jedynie ograniczenie do tzw. minimalnej czgstosci wystgpowania wynoszacej okoto
5% pacjentow przyjmowanych do szpitala (27). Do najczescie] wystepujacych zakazen szpitalnych
naleza zakazenia droég moczowych (34%), drég oddechowych (19%), ran pooperacyjnych (12%),
zakazenia skory 1 tkanki tacznej wywotane naruszeniem ich ciaglosci (10%) i zakazenia uogolnione (8%)
(79). W kazdym szpitalu i oddziale powinny by¢ prowadzone badania okreslajace czgstos¢ 1 rodzaj
zakazen szpitalnych, poniewaz pozwoli to pozna¢ specyficzna dla danego szpitala 1 oddziatu sytuacje
epidemiologiczna a to jest niezbedny warunek podejmowania trafnych decyzji terapeutycznych (36).
Wprowadzenie w roku 1974 w USA ogolnokrajowego projektu kontroli zakazen, dzigki ktéremu
czestos¢ zakazen szpitalnych ulegla zmniejszeniu $rednio o 30%, co dato udowodnione oszczednosci w
wysokosci miliarda dolarow rocznie, stato si¢ bodzcem do intensyfikacji prac nad tym problemem. Na
calym $wiecie wprowadzone zostaly programy zmierzajace do ograniczenia zakazen szpitalnych.
Problem zakazen szpitalnych w Polsce pojawit si¢ jako temat analiz i opracowan w latach
szes¢dziesiatych. W raporcie Zespolu Chorob Bakteryjnych i Wirusowych pod przewodnictwem
profesora Janusza Jeljaszewicza w sprawie zakazen szpitalnych pochodzacym z 1978 r. stwierdzono, ze

lecznictwo polskie nie dysponuje odpowiednim systemem rejestracyjnym i sposobami kontroli zakazen
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szpitalnych. Stopniowo wzrastato zainteresowanie problematyka zakazen szpitalnych ale traktowano je
dtugo w naszym kraju jako sprawe wstydliwa 1 yyme na honorze panstwowej stuzby zdrowia. Z czasem
przyjeto, ze wiedzy na temat zakazen szpitalnych trzeba uczy¢é wszystkich przysztych pracownikow
szpitali aby zmniejszy¢ ryzyko ich wystgpowania poprzez stosowanie odpowiedniej profilaktyki,
opracowanie taktyki postgpowania ograniczajacego ich rozprzestrzenianie si¢ oraz odpowiedniego
leczenia. Pod koniec lat dziewigédziesiatych pojawita si¢ duza ilo$¢ podrgcznikow 1 publikacji na ten
temat. Problem zakazen szpitalnych spotyka si¢ coraz czg$ciej na sympozjach organizowanych przez
rozne towarzystwa naukowe. W 1995 r. powstato Polskie Towarzystwo Zakazen Szpitalnych, ktorego
zashuga jest powotywanie lokalnych organéw do spraw zakazen w poszczegolnych szpitalach. Tendencje
racjonalnej kontroli zakazen szpitalnych nasilily si¢ ostatnio, co jest zwiazane z wymuszang przez reforme
shizby zdrowia odpowiedzialno$cia prawna i samodzielnoscia finansowa poszczeg6lnych szpitali. Taki
kierunek rozwiazywania problemu przez konkretne zaktady opieki zdrowotnej na podstawie standardéw
opracowanych przez komitety ekspertow jest uznany za najbardziej odpowiedni (69, 70). W 1981 r.
odbyta si¢ pierwsza ogolnokrajowa konferencja na temat zakazen szpitalnych, a w 1983 r. ukazato si¢
Zarzadzenie MZiOS w sprawie zapobiegania i zwalczania zakazen szpitalnych z obowiazkiem ich
rejestracji 1 zglaszania. Uzyskanie takiego poziomu standardow w zakresie kontroli zakazen szpitalnych
jakie obowiazuja w krajach wysoko rozwinigtych jest nadal wzorem i wyzwaniem dla polskiej stuzby

zdrowia (70).

Szpitalne zapalenie pluc

Zakazenia uktadu oddechowego naleza do najczgsciej rozpoznawanych i leczonych schorzen
zar6wno w ramach podstawowej opieki zdrowotnej jak i w warunkach szpitalnych (152). Zapaleniem
phluc okreslamy stan, w ktérym proces zapalny obejmuje dystalnie od oskrzelikow koncowych miazsz
pluca, przestrzenie pecherzykowe i tkanke $rodmiazszowa. Do powstawania naciekéw zapalnych w
migzszu plucnym oraz wysigku w pecherzykach plucnych dochodzi na skutek dziatania czynnikow

biologicznych, fizycznych lub chemicznych (60). Podziat zapalenia pluc na platowe, ktore miato
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rozpoczynac si¢ w pecherzykach 1 nastgpnie rozprzestrzenia¢ si¢ przez otwory Kohna i kanaly Lamberta
oraz odoskrzelowe rozszerzajace si¢ droga wewnatrzoskrzelowa i okotooskrzelkowa, wprowadzony
przez Rokitansky'ego w 1842 r. ma juz od dawna znaczenie tylko historyczne (22). Obecnie
powszechnie stosuje si¢ podzial zapalenia phuc na szpitalne 1 pozaszpitalne (4, 30, 108). Podzial ten ma
swoje uzasadnienie w roznicach dotyczacych etiologii, rozpoznania, przebiegu klinicznego, sposobu
terapii 1 rokowania. Pozaszpitalne zapalenie pluc wystepuje w Europie z czgstoscia 1 — 4 na 1000
dorostych 0s6b, czyli 300 000 0sdb rocznie. Smiertelnos¢ wérdd chorych przyjetych do szpitala z tym
rozpoznaniem wynosi 5,1%, a w razie konieczno$ci hospitalizacji na oddziale intensywnej terapii
Smiertelno$¢ wzrasta do 36,5% (103). W Stanach Zjednoczonych Ameryki przez ostatnie dwadziescia
lat zapalenie ptuc pozostaje szésta przyczyna zgondéw (108). Szacunkowo wystepuje 3 do 4 min
zachorowan rocznie, z czego 20% wymaga hospitalizacji, a sposrod chorych hospitalizowanych 15% do
28% pozaszpitalnych zapalen phuc jest zakonczonych zgonem (38, 144). Definicja szpitalnego zapalenia
pluc mowi, Ze jest to nowe zapalenie, ktdrego objawy pojawiaja sig¢ po 48 godzinach od chwili przyjecia
do szpitala. Definicje ta zaproponowato w 1995 r. Amerykanskie Stowarzyszenie Chorob Klatki
Piersiowej (3) 1 jest ona pomimo kontrowersji dotyczacej okresu 48 godzin nadal stosowana (36, 77).
Szpitalne zapalenie phuc jest drugim co do czgstosci wystgpowania zakazeniem szpitalnym (stanowiac
13-18% ogodhu zakazen szpitalnych) a dotyczy 1-2 % wszystkich hospitalizowanych w USA (15, 36, 77,
91). Szpitalne zapalenie ptuc wystegpuje u 5 na 1000 przyjetych do szpitala chorych w wieku ponizej 35
roku zycia, natomiast powyzej 65 roku zyciau 15 na 1000 przyjetych (36, 136).

Droga zakazenia w zapaleniu pluc szpitalnym 1 pozaszpitalnym jest podobna i nalezy do
najszybszego sposobu przenoszenia si¢ drobnoustrojow (152). Zrodlem zakazen szpitalnych moga by¢
drobnoustroje pochodzace od innego chorego lub z otaczajacego $rodowiska. Dostaja si¢ do drog
oddechowych w postaci aerozoli wytwarzanych podczas kichania, méwienia, kaszlu lub zmiany poscieli.
Bardzo waznym zrédlem zakazen szpitalnych sa rece personelu, poprzez ktére moze dochodzi¢ do
zakazen krzyzowych. Rezerwuarem drobnoustrojow moze by¢ takze sprzet medyczny (ssaki,

nawilzacze, urzadzenia sanitarne) oraz sprz¢t diagnostyczny, jak na przyktad endoskopy (19, 102, 146,
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145). Skiad flory fizjologicznej czlowieka jest zmienny; zalezy od stanu ukladu odpornosciowego i
srodowiska, w ktorym cztowiek zyje. W warunkach zdrowia dolne drogi oddechowe sa jalowe. Zalezne
jest to od dziatania mechanizméw obronnych (ogoélnoustrojowych i miejscowych). Jezeli procesy
obronne zostana zaburzone, dolne drogi oddechowe moga nie by¢ jalowe. Dotyczy to gléwnie chorych
w wieku podeszlym, z wczesniejsza patologia w postaci przewleklej obturacyjnej choroby phuc. Jama
ustna 1 gorne drogi oddechowe zawieraja bogata flor¢ bakteryjna, ktérej skiad zalezny jest od stanu
ukladu odpornosciowego cziowieka, jego nawykow higienicznych oraz stanu uzgbienia (27, 153).
Czynnikami etiologicznymi pozaszpitalnych zapalen ptuc jest najczgsciej flora bakteryjna kolonizujaca
gome drogi oddechowe lub flora atypowa. Naleza tu Haemophilus influenzae, Streptococcus
pneumoniae, Staphylococcus aureus, Moraxella catarrhalis, Chlamydia pneumoniae, Mycoplasma
pneumoniae 1 Legionella pneumophila (44, 51, 152). Po tygodniu pobytu w szpitalu lub na oddziale
intensywej terapii u 80-90% chorych stwierdzi¢ mozna kolonizacj¢ flora bakteryjna charakterystyczna
dla danego oddziatu (27). Jezeli chory przebywa w szpitalu tydzien lub diluzej nastgpuje szybka
kolonizacja szczepami szpitalnymi, gloéwnie pateczkami Gram ujemnymi z rodzaju Enterobacteriaceae.
Najczesciej jest to Klebsiella pneumoniae. Kolonizacja jest okreslana mianem nosicielstwa. Polega na
braku trwatych potaczen pomiedzy komoérka bakteryjna a komorkami docelowymi gospodarza, wobec
czego bakterie moga by¢ swobodnie usuwane z ustroju. Skolonizowany chory moze by¢ jednoczes$nie

zrodtem kolonizacji 1 zakazenia dla innych chorych (19, 27).

Miejscowe mechanizmy obronne w ukladzie oddechowym

Drogi oddechowe cztowieka sa pokryte btona §luzowa, w ktorej dominuja komorki rzgskowe.
Kazda taka komorka posiada ok. 200 rzgsek. Rzgski zbudowane sa z mikrotubuli warunkujacych ich
zdolno$¢ do poruszania sig. Nabtonek oskrzeli u zdrowego czlowieka wytwarza 100 ml $luzu na dobg.
Skiad $luzu w 95% stanowi woda, a jego zréznicowana lepko$¢ jest zwiazana z r6zna zawartoscia
biatka. Sluz w drogach oddechowych sktada sie z dwoch warstw: plynnego zolu otaczajacego rzeski i

powierzchownie potozonego zelu. Aparat rzgskowo-§luzowy jest struktura niezwykle delikatna, na ktora
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maja wplyw zaréwno czynniki genetyczne jak 1 zewngtrzne (143). Oczyszczanie Sluzowo-rzgskowe
stanowi najwazniejszy lokalny mechanizm obronny, ktéry usuwa ciala obce z obwodowych drog
oddechowych. Predkos¢ transportu rzgskowego wynosi w dystalnych odcinkach drog oddechowych
Imm/min a w proksymalnych 20 mm/min. Rzgski poruszaja si¢ z czgstoscia 5-15 razy/s. Przyczynami
rozkojarzenia lepkosci $luzu 1 czynnosci rzgsek moze by¢ obrzgk phic lub przedawkowanie lekow
mukolitycznych, co prowadzi do zwigkszenia si¢ okolorzeskowej warstwy plynu. Podobny efekt
wywoluje zmniejszenie warstwy ptynu co ma miejsce podczas stosowania niedostatecznie nawilzonych
gazbw w trakcie sztucznej wentylacji, obecnos$ci rurki intubacyjnej w drogach oddechowych,
odwodnienia, dzialania na nabtonek drég oddechowych NO, i dymu tytoniowego (106). Niektore
patogeny drog oddechowych posiadaja zdolnos¢ do hamowania czynnosci rzgsek. Wiasciwosci takie
wykazuja Haemophilus influenzae, Pseudomonas aeruginosa 1 Mycoplasma pneumoniae, poniewaz
wytwarzaja substancje uszkadzajace rzeski (29, 106). Miazsz plucny tworzony przez pecherzyki plucne
zaopatrywane przez jedno oskrzelko oddechowe nazywany jest gronkiem phucnym (21). Mechanizmy
obronne pecherzykow plucnych zaleza od czynnosci fagocytarnej makrofagdow pecherzykowych.
Funkcja makrofagdbw moze ulec zaburzeniu pod wplywem dzialania lekow znieczulajacych, urazu
mechanicznego lub zakazenia wirusowego (29). W pecherzykach plucnych znajduje si¢ surfaktant
plucny, ktérego podstawowa funkcja jest obnizanie napigcia powierzchniowego na granicy $ciany
pecherzyka 1 powietrza, co zapobiega zapadnigciu si¢ pecherzykow w koncowej fazie wydechu (114).
Surfaktant spetnia takze funkcj¢ w pecherzykowych mechanizmach obronnych. Utatwia fagocytoze przez
stymulacj¢ makrofagéw pecherzykowych, reguluje produkcje mediatoréw zapalnych (140). Poza tym
odgrywa istotng rol¢ w transporcie czasteczek zdeponowanych w pecherzykach. Szpitalne zapalenie
pluc wymaga do swojego rozwoju wtargnigcia do drog oddechowych bakterii w wystarczajaco duzej
ilosci lub wysoce zjadliwych (46, 113). Czynniki zjadliwosci bakterii podzielono na czynniki ulatwiajace
kolonizacje 1 inwazje oraz na toksyny dziatajace bezposrednio na komorke. Drobnoustroje tworzace
florg fizjologiczna, ktdra w trakcie pobytu w szpitalu staje si¢ flora endogenna wymieniona, moga po

zmianie miejsca ich naturalnego wystepowania i uszkodzenia jednocze$nie blony Sluzowej sta¢ sig
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drobnoustrojami patogennymi wywolujacymi powazne zakazenia (27, 46, 77). Potencjalne drogi
przedostania si¢ mikroorganizméw do drég oddechowych to: aspiracja tresci z jamy ustno-gardtowej
skolonizowanej potencjalnie chorobotworczymi bakteriami; aspiracja tre$ci zotadkowej; inhalacja
czynnikow zakaznych w aerozolu; zakazenie zewngetrzne droga rurki dotchawiczej lub rozprzestrzenianie
si¢ czynnika chorobotworczego z odlegtego ogniska wraz z krwia oraz z sasiedztwa (77, 113, 136,

152).

Podzial szpitalnego zapalenia pluc
Szpitalne zapalenie ptuc moze by¢ roéznie klasyfikowane w zalezno$ci od przyjetych kryteriow
podziatu. Podzial szpitalnego zapalenia pluc oparty na patomechanizmie wyrdznia nastgpujace jego

postacie (136):

1. Srédmiazszowe zapalenie pluc — u chorych leczonych immunosupresyjnie lub HIV-dodatnich
wywolane przez Pneumocystis carini, Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae,
Legionella pneumophila, CMV lub Herpes.

2. Wtoérne zapalenie pluc u chorych z powazna choroba podstawowa, wymagajaca leczenia
chirurgicznego. Czynnikami etiologicznymi sa najczgsciej szczepy szpitalne Staphylococcus,
Klebsiella, Pseudomonas, czgsto w polaczeniu z Haemophilus influenzae, Pneumococcus 1
Bacteroides.

3. Zapalenie ptuc u chorych sztucznie wentylowanych tzw. respiratorowe zapalenie ptuc.

4. Odoskrzelowe zapalenie pluc w przebiegu przewleklej obturacyjnej choroby phuic wywotane
zakazeniem mieszanym (pneumokoki, gronkowce 1 pateczki G-ujemne).

5. Zachlystowe zapalenie ptuc u chorych z zaburzeniami potykania (nieprzytomni, po zabiegach
chirurgicznych, z nowotworem oskrzela). W tej postaci zapalenia phic istnicje duze
prawdopodobienstwo powstania ropni phuc i ropniaka optucnej. Czynnikiem etiologicznym jest flora
mieszana — beztlenowce 1 tlenowce (Escherichia coli, Enterobacter sp., Pseudomonas

aeruginosa).
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Chorzy po zabiegach chirurgicznych stanowia bardzo duza grupg o szczegdlnie zwigkszonym
ryzyku wystapienia szpitalnego zapalenia ptuc. Problem ten jest na tyle powazny, ze wedhig niektérych
autorow jest to jedna z dwoch glownych postaci szpitalnego zapalenia ptuc. Wyrdzniaja oni zapalenie
pluc pooperacyjne (po zabiegach w obrebie klatki piersiowej, jamy brzusznej, glowy i szyi) oraz druga
posta¢ tzw. respiratorowe zapalenie ptuc (27, 45). Respiratorowe zapalenie phuc to jedna z postaci
szpitalnego zapalenia begdaca zapaleniem nowo rozwijajacym si¢ lub utrzymujacym si¢ u chorych w
trakcie mechanicznej wentylacji stosowanej przez ponad 48 godzin (40, 73). Wedlug niektorych
autor6w mozna je rozpoznawac juz po 24 godzinach respiratoterapii (9). Kontrowersje dotyczace czasu
wystapienia szpitalnego zapalenia ptuc w trakcie respiratoterapii sa zwiazane z intubacja ze wskazan
naglych kiedy to zapalenie ptuc moze rozwinac si¢ juz po 24 godzinach a przed uptywem 48 godzin (36).
Respiratoterapia jest uznanym najpowazniejszym czynnikiem ryzyka zapalenia ptuc (37, 77, 89, 131).
Do czynnikéw ryzyka respiratorowego zapalenia phuc nalezy zaliczy¢ przedluzona sztuczna wentylacje,
resuscytacj¢ oddechowo-krazeniowa, nagla intubacjg, zaburzenia $wiadomosci wg skali Glasgow
powyze] 9 punktow, przedluzona sedacjg, aspiracje treSci jamy ustno-gardlowej, aspiracje tresci
zotadkowej 1 pokarmowej, brak antybiotykoterapii, hipoalbuminemi¢ ponizej 22g/l, wysokie ci$nienia
koncowo-wydechowe, PEEP: powyzej 7,5 cm H,O. Podanie antybiotyku w tych sytuacjach moze
zapobiega¢ rozwojowi wczesnego — w czasie pierwszych 48 godzin — respiratorowego zapalenia phuc.
Nie ma wplywu na czgsto§¢ wystgpowania respiratorowego zapalenia pluc po 48 godzinach od
rozpoczecia sztuczne] wentylacji (119). Patogeneza szpitalnego zapalenia phuc jest wieloczynnikowa a

czynniki patogenetyczne sa czgsto ze soba Scisle powiazane (77, 136).

Diagnostyka szpitalnego zapalenia pluc

Postgpowanie diagnostyczne w szpitalnym zapaleniu pluic opiera si¢ na postawieniu
rozpoznania i ustaleniu czynnika etiologicznego. We wszystkich przypadkach obowiazuje typowe
postepowanie lekarskie obejmujace badanie podmiotowe i przedmiotowe oraz badania dodatkowe, do

ktorych naleza: badanie radiologiczne klatki piersiowej w dwoch projekcjach (tylno-przedniej i
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lewo-bocznej), badanie morfologii krwi i badania biochemiczne oraz gazometria krwi tetniczej (6, 21).
Objawy podmiotowe wystepujace w zapaleniu ptuc to duszno$¢, goraczka, kaszel poczatkowo suchy a
nastepnie mokry z odkrztuszaniem ropnej plwociny, czasem z krwiopluciem a takze bélem oplucnowym.
W badaniu fizykalnym stwierdza si¢ tachypnoe 25-45 oddechow/min, tachykardig, wzmozenie drzenia
glosowego, sttumienie odgtosu opukowego, szmer oskrzelowy, trzeszczenia, tarcie optucnowe (6, 75).
Radiologicznie stwierdza si¢ obecno$¢ naciekdw zapalnych miazszu pluc, czgsto z plynem w jamie
oplucnowej. W badaniach laboratoryjnych wystepuja najczesciej wysoka leukocytoza, podwyzszony
poziom biatka C-reaktywnego, obnizone albo prawidlowe pO, i obnizone pCO,. Celem oceny czynnika
etiologicznego konieczne jest pobranie materialn z drég oddechowych oraz krwi do badan

mikrobiologicznych (113, 136).

Diagnostyka mikrobiologiczna szpitalnego zapalenia pluc

Niezaleznie od podzialdéw 1 postaci rozpoznanie szpitalnego zapalenia pluc powinno by¢
potwierdzone ustaleniem bakteriologicznego czynnika etiologicznego co jest czgsto trudne. Materiat
pobierany do badan moze nie zawiera¢ patogennych bakterii albo moze on zawiera¢ drobnoustroje
bedace tylko czynnikiem kolonizujacym drogi oddechowe. Czgsto tez nie udaje si¢ uzyska¢ materiatu do
badan mikrobiologicznych (27, 113, 136). Spektrum czynnikéw etiologicznych szpitalnego zapalenia
pluc jest zupelie inne niz zapalenia pozaszpitalnego. Najczgstszym patogenem w pozaszpitalnym
zapaleniu phuc jest Streptococcus pneumoniae (az w 80%), czesciej pojawiaja si¢ atypowe zakazenia
wywolane przez Legionella i Mycoplasma pneumoniae (94, 144). W szpitalnym zapaleniu phuc
najczestsza  przyczyna infekcji dolnych drog oddechowych jest mikroaspiracja z gémych drog
oddechowych, stad etiologia szpitalnego zapalenia pluic jest zalezna od drobnoustrojéw
chorobotworczych kolonizujacych jame ustna 1 gardto. Najczesciej sa to Gram ujemne pateczki jelitowe i
Staphylococcus aureus (3, 91, 113, 115).

Diagnostyka mikrobiologiczna zakazen uktadu oddechowego polega na wykryciu i identyfikacji

czynnika bakteryjnego oraz okresleniu jego antybiotykoopornosci (30). Metody diagnostyczne mozemy
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podzieli¢ na nieinwazyjne 1 inwazyjne.

Do metod nieinwazyjnych naleza badanie plwociny i wymazy z jamy nosowo-gardtowej. Badanie
plwociny jest stosowane w medycynie od dawna do wykrywania obecnosci Mycobacterium
tuberculosis, Pneumocystis carini 1 komoérek nowotworowych. Badanie plwociny jest takze
podstawowym badaniem mikrobiologicznym u chorych leczonych ambulatoryjnie, zwlaszcza przy braku
odpowiedzi na empiryczna antybiotykoterapi¢ (94, 126). Probka plwociny do badania
mikrobiologicznego powinna pochodzi¢ z glebokiego odkrztuszenia. U 0s6b nie mogacych samoistnie
odkrztusi¢ plwociny mozna zastosowac jej indukcje poprzez nebulizacj¢ hipertonicznym roztworem
chlorku sodu. Indukowana plwocina moze zawiera¢ skladniki zblizone do popluczyn
pecherzykowo-oskrzelowych (31, 126). Plwocing do badania powinno si¢ pobiera¢ przed podaniem
antybiotyku lub po minimum dwodch dniach po jego odstawieniu, rano na czczo po dokladnym umyciu
zebow 1 przeplukaniu jamy ustnej przegotowana woda. Zabiegi te zmniejszaja ilo§¢ drobnoustrojow w
jamie ustnej, ktore zawsze stanowia zanieczyszczenie plwociny. Ilo$¢ plwociny wystarczajaca do
badania to 1-2 cm’. Pobrany materiat powinien by¢ opracowany w czasie 1-5 godzin od momentu
pobrania (31). W posiewie plwociny zawsze sa obecne drobnoustroje kolonizujace gardlo, dlatego
trudno jest rozstrzygna¢ czy pochodza one z gomych czy z dolnych drog oddechowych. Celowe jest
dlatego jednoczesne pobieranie wymazu z gardla. W diagnostyce mikrobiologicznej nalezy wykonaé
badanie mikroskopowe bezposrednie, ktore pozwoli na oceng przydatnosci materiatu do dalszych badan
1dominujacego patogenu. Ocena cytologiczna pozwala na zakwalifikowanie materiatu do dalszych badan
mikrobiologicznych. Wyniki barwienia metoda Grama mozna bra¢ pod uwage dopiero wowczas gdy w
jednym polu widzenia w powigkszeniu mikroskopowym 1x100 widoczne jest > 25 komorek
granulocytow obojetnochtonnych, co wskazuje na toczacy si¢ proces zapalny i jednocze$nie < 10
komorek ptaskonabtonkowych (zluszczone komorki nabtonka z jamy ustnej 1 gardta). Wyniki posiewu
mozna uwzgledni¢ tylko wtedy, gdy uzyska si¢ czysta hodowlg jednego drobnoustroju lub wystepuje on
w plwocinie w ilosci >107 kolonii/ml. Wiarygodno$¢ wyniku bakteriologicznego plwociny oceniana jest

na 50% (25, 30, 63).
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Do badan nieinwazyjnych stosowanych w respiratorowym zapaleniu ptuc zaliczy¢ mozna tez
jakosciowe posiewy wydzieliny pobranej z tchawicy. Ten sposdb pobierania materiatu
mikrobiologicznego jest do$¢ czgsto stosowany ze wzgledu na tatwos¢ wykonania i konieczno$¢ jedynie
minimalnego przeszkolenia. Wyhodowane drobnoustroje zwykle odpowiadaja tym zidentyfikowanym
metodami inwazyjnymi. Ujemny wynik posiewu wskazuje, Ze rozpoznanie respiratorowego zapalenia
phuc jest bardzo mato prawdopodobne (50). Materiat uzyskany ta droga charakteryzuje si¢ do$¢ duza
czulodcia ale mala swoistoscia. Jakosciowe posiewy takiego materialu pozwalaja na wykluczenie
zakazenia pewnymi patogenami, dostarczaja informacji na temat lekowrazliwosci drobnoustrojow, co
umozliwia modyfikacj¢ wstepnej antybiotykoterapii empirycznej. Podobnie jak w stosunku do innych
metod pobierania materiatu mikrobiologicznego brak jest standaryzacji tej techniki oraz nie ustalono przy
jakiej liczbie bakterii mozna rozpozna¢ zapalenia ptuc (3).

Do metod inwazyjnych stosowanych do pobierania materialn mikrobiologicznego naleza
bronchofiberoskopia z phlukaniem oskrzelowo-pecherzykowym lub z zabezpieczona biopsja
szczoteczkowa, aspiracyjna biopsja przeztchawicza, transtorakalna biopsja phluca, transbronchialna
biopsja phuca i biopsja ptuca (30, 40, 48, 111, 113). Bronchoskopia jest jedna z najwazniejszych metod
diagnostycznych chordb ukladu oddechowego, ktdrej poczatki siggaja konca XIX wieku. Ogromny
postep we wziernikowaniu drog oddechowych przyniosto wprowadzenie w 1966 roku przez Shigeto
Tkeda gietkiego fiberoskopu. Zadne badanie diagnostyczne nie przyczynilo sie do rozwoju pulmonologii
w tak krotkim czasie jak wiasnie bronchofiberoskopia (111). Bronchofiberoskopia jest badaniem z
wyboru w diagnostyce zakazen ukladu oddechowego. W uzyskiwaniu reprezentacyjnego materialu
mikrobiologicznego w  czasie  bronchofiberoskopii  od 1988 r. stosuje si¢ plukanie
oskrzelowo-pgcherzykowe (bronchoalveolar lavage — BAL) (50). Plukanie oskrzelowo-pecherzykowe
dzicki dostgpowi do obwodowych oskrzeli ponizej 17 generacji pozwala na pobranie materiatu z
przestrzeni pecherzykowej. Nalezy je wykonywaé po wstepnym odessaniu wydzieliny zalegajacej w
drzewie oskrzelowym 1 nastgpowym wyczyszczeniu kanalu endoskopu z tej wydzeliny. Phukanie

wykonuje si¢ roztworem soli fizjologicznej, ktora podaje si¢ porcjami do drzewa oskrzelowego i
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pecherzykow plucnych a nastgpnie odsysa si¢ jak najwigksza jej ilos¢, zwykle jest to 40% — 70%
objetosci podanej (136). Czutos¢ ilosciowych posiewow materiatu uzyskanego za pomoca BAL wynosi
srednio 73%, swoistos¢ srednio 82% (50). Przed wprowadzeniem BAL ograniczanie zanieczyszczenia
materialu mikrobiologicznego uzyskiwano przez stosowanie opracowanej przez Wimberleya ostonigte;
szczoteczki bakteriologicznej, ktdra otwiera si¢ dopiero po wprowadzeniu do oskrzela (protected
specimen brush —PBS). O infekcji w metodzie szczoteczkowej $wiadczy obecnos¢ > 10° CFU/ml.
Wada metody szczoteczkowe] jest mozliwos¢ pobrania materiatu z bardzo ograniczonego wycinka
drzewa oskrzelowego oraz wysoka cena. Niemniej jednak material pobrany z plata pluca zajgtego przez
proces chorobowy zawiera znacznie wigcej drobnoustrojow niz z plata pluca chorobowo
niezmienionego. Czuto$¢ wynosi $rednio 67% a swoistos¢ 95% (36, 50, 91, 113). Najczesciej na
oddziale intensywnej terapii bronchoskopia jest wykonywana u chorych zaintubowanych. W trakcie
bronchoskopii nalezy chorym zapewni¢ odpowiednia wentylacj¢ i podaz tlenu przez rurkg intubacyjna,
monitorowanie parametréw zyciowych, glebszy stopien sedacji. Po badaniu bronchofiberoskopowym po
godzinie powinno by¢ wykonane badanie radiologiczne klatki piersiowej celem wykluczenia odmy
ophucnowej (11).

Material uzyskany w trakcie badania bronchofiberoskopowego powinien by¢ oceniany ilo§ciowo
celem odréznienia kolonizacji od zakazenia. Okreslana jest ilo$¢ bakterii tworzacych kolonie w 1 ml
plynu z ptukania oskrzelowo-pgcherzykowego. Dla zapalenia ptuc warto$¢ >10* pojedynczych kolonii
bakteryjnych - CFU/ml. (colony forming units per ml of fluid) przyjeto jako wartos¢ znamienna. Drugim
czynnikiem ulatwiajacym rozréznienie kolonizacji od zakazenia jest okreSlenie obecnos$ci makrofagéw
pecherzykowych zawierajacych bakterie. (113). Posiewy bez oceny ilosciowe] materialu uzyskanego w
trakcie bronchoskopii sa czula ale nieswoista metoda badania flory dolnych drég oddechowych.
Wyizolowanie potencjalnego patogenu z wydzieliny odessanej z drég oddechowych nie rozstrzyga czy
jest on czynnikiem etiologicznym szpitalnego zapalenia phuc czy tylko kolonizuje drogi oddechowe.
Wyhodowanie kultur bakteryjnych pobranych z dolnych drog oddechowych nie moze by¢

interpretowane w oderwaniu od obrazu klinicznego (3).
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Aspiracyjna biopsja przeztchawicza polega na pobieraniu materialu z dolnych drég
oddechowych przez cewnik wprowadzony poprzez wczesniej wkluta igle pomiedzy chrzastke
pierScieniowata 1 tarczowata. Material pobierany ta metoda jest wolny od drobnoustrojow
pochodzacych z jamy nosowo-gardlowej. Z metoda ta sa zwiazane do$¢ powazne powikiania jak
rozerwanie tchawicy z zapaleniem $rodpiersia a jednocze$nie u ponad 50% zdrowych ochotnikow w
aspiratach sa obecne bakterie. Wskazaniami do wykonania aspiracyjnej biopsji przeztchawiczej jest
podejrzenie zakazenia bakteriami beztlenowymi (116). Czuto$¢ 1 swoistos¢ tej metody wynoszace obie
ok. 60% sa mniejsze niz bronchofiberoskopii z plukaniem oskrzelowo-pecherzykowym wynoszace
odpowiednio 80% 1 75%. Przed wykonaniem tego badania nalezy stara¢ si¢ uzyska¢ material przez
mniej obcigzajace badania (136).

Metody inwazyjne w diagnostyce zakazen uktadu oddechowego, do ktorych nalezy poza wyzej
wymienionymi transtorakalna aspiracyjna biopsja ptuca, transbronchialna biopsja 1 otwarta biopsja phuca
w trakcie torakotomii sa obecnie zastgpowane metodami bronchofiberoskopowym z plukaniem
oskrzelowo-pecherzykowym lub z zabezpieczona biopsja szczoteczkowa. Powodem jest mniejsza
traumatyzacja w trakcie bronchofiberoskopii, przy jednoczesnym niebezpieczenstwie wystapienia
powiktan groznych dla zycia oraz brak przewagi tych metod pod wzgledem czutosci i swoistosci nad
bronchofiberoskopia. Porownywanie metod diagnostycznych nie przyniosto jak na razie jednoznacznych
wnioskow (3, 113, 136). Zastosowanie tych bardzo inwazyjnych metod mozna rozwazaé¢ w
przypadkach niejasnych postepujacych procesow zapalnych w phlucach, nie majacych polaczenia z
oskrzelami (116).

U pewnego odsetka pacjentow z zapaleniem pluc moze by¢ zajgta optucna i wowczas nalezy
wykona¢ jej naklucie i badanie mikrobiologiczne ptynu oplucnowego. Plyn optucnowy powinno si¢
umiesci¢ w jatlowych butelkach z podlozem na posiew krwi, dzigki czemu zwigksza si¢ skutecznosé
badania, zwlaszcza zakazenie drobnoustrojami beztlenowymi (99). U chorych z cigzkim szpitalnym
zapaleniem phuc nalezy pobra¢ krew do badania mikrobiologicznego poniewaz w 30% przypadkow

wystepuje bakteriemia (30, 55, 116, 153). Krew na posiew nalezy pobiera¢ ok. 30 min. przed
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spodziewanym szczytem goraczki, poniewaz jest to okres najwyzszego poziomu bakteriemii. Wzrost
temperatury jest spowodowany rozpadem bakterii i uwalnianiem do krwi pirogendéw. Jezeli nie mozna
przewidzie¢ wystapienia szczytu goraczki a konieczne jest natychmiastowe wiaczenie antybiotykoterapii
nalezy pobra¢ krew z dwoch réznych okolic ciala dwukrotnie bezposrednio po sobie (30) lub tez w
odstgpie 45-60 min. (153). Posiew krwi posiada 30% czulo$¢ w stosunku do rodzaju bakterii
wyhodowanych z BAL (131).

Diagnostyka szpitalnego zapalenia phuc jest trudna a rola badan iwazyjnych kontrowersyjna.
Badania diagnostyczne maja na celu ustalenie czy pojawienie si¢ nowych objawow jest zapaleniem phuc,
okreslenie czynnika etiologicznego i cigzkosci zachorowania. Diagnostyka szpitalnego zapalenia phuc
obejmuje oceng kliniczna 1 inwazyjna diagnostyke mikrobiologiczna. W podejsciu klinicznym zapalenie
pluc rozpoznaje si¢ po pojawieniu si¢ w ptucach nowego nacieku zapalnego z towarzyszacymi objawami
Klinicznymi (3). Wg Rello i1 in. (121) definicja szpitalnego zapalenia pluc opiera si¢ na stwierdzeniu
nowych, przetrwalych naciekéw zapalnych nie majacych innego wytlumaczenia, widocznych w badaniu
radiologicznym klatki piersiowej. Ponadto powinny by¢ wg autorow spehione jeszcze dwa kryteria:
goraczka powyzej 38°C, leukocytoza >10 x10°, ropna wydzielina w drzewie oskrzelowym. Wstepne
rozpoznanie wg innych autorow ustala si¢ na podstawie obrazu klinicznego w oparciu o obecno$é
kryteriow ustalonych przez ekspertow. Najczgsciej stosowane sa kryteria Centrum Kontroli Zakazen
(CDC) (110). Kryteria te obejmuja:

1. Pierwsze objawy zapalenia pluc nie wezesniej niz po 48 godzinach od przyjecia chorego do szpitala.
2. Obecnos¢ objawow przedmiotowych (rz¢zenia i1 sthumienie wypuku) lub radiologicznych (nacieki
zapalne).
3. Obecno$¢ co najmniej jednego z ponizszych kryteriow dodatkowych:

a. ropna plwocina;

b. izolacja patogenu z krwi lub pluc za pomoca metod inwazyjnych;

c. izolacja wirusa z wydzieliny uktadu oddechowego;

d. diagnostyczne miano przeciwcial w surowicy;
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e. cechy zapalenia w badaniu histologicznym wycinka ptuca.

Badania serologiczne maja ograniczona warto$¢ we wstepnej diagnostyce szpitalnego zapalenia phuc,
ale moga mie¢ znaczenie epidemiologiczne w potwierdzeniu zakazenia Legionella pneumophila i
Chlamydia pneumoniae. W ostrych zakazeniach wzrost miana przeciwciat klasy IgM nastepuje po 3
tygodniach a IgG po 6-8 tygodniach, co jest mato przydatne w leczeniu ostrych i cigzkich zapalen ptuc
(3, 31). Wg Snitchenko i in. (131) obecnos$¢ cech klinicznych, radiologicznych 1 mikrobiologicznych
cechuje duza czuto$¢ w rozpoznawaniu szpitalnego zapalenia phuc ale mata specyficznos¢é. Ten fakt
pociaga za soba niepotrzebne stosowanie antybiotykow. Wg Sandiumenge i in. (130) jezeli w badaniu
radiologicznym klatki piersiowej sa obecne $wieze lub postgpujace zmiany naciekowe mozna
podejrzewac obecno$¢ szpitalnego zapalenia pluc. Pomimo stosowania metod bronchoskopowych do
diagnostyki szpitalnego zapalenia ptuc od kilkunastu lat do chwili obecnej nie wystandaryzowano techniki
zabiegdw ani interpretacji mikrobiologicznej wynikow. Wobec takiej sytuacji istnieje mozliwos¢
dwutorowego postgpowania. W pierwszym sposobie pobiera si¢ material do badan ilosciowych metoda
bronchoskopowa lub nieiwazyjnymi metodami bez uzycia bronchoskopu ,,na §lepo”. Leczenie w tym
wypadku powinno opiera¢ si¢ na badaniach diagnostycznych. Konieczno$¢ zastosowania terapii
empirycznej zalezy od stanu klinicznego chorego. W drugim wariancie wybor leczenia empirycznego
opiera si¢ na analizie czynnikow ryzyka, lokalnej sytuacji epidemiologicznej oddziatu, wystepujacej na
danym oddziale lekoopornosci bakterii z uwzglednieniem jakosciowego badania mikrobiologicznego.
Leczenie modyfikowa¢ mozna na podstawie posiewdéw ewentualnie odpowiedzi na zastosowane
leczenie. Te dwa sposoby postgpowania w szpitalnym zapaleniu phuc moga by¢ stosowane ze wzgledu
na brak wiarygodnych danych wskazujacych na skuteczniejsze leczenie w oparciu o wyniki ilosciowe w
stosunku do leczenia empirycznego. Nie ma jednoznacznych danych ani zgodnego stanowiska
ekspertow wskazujacych, ze leczenie oparte na wynikach ilosciowych posiewdéw uzyskanych na drodze
badan inwazyjnych jest skuteczniejsze od leczenia empirycznego. Nadal nie ma jednolitego stanowiska
na temat przewagi jednego z badan inwazyjnych nad pozostatymi. Badania $wiadczace o wigkszej

czutosci metod inwazyjnych poparte opinig ekspertow powinny by¢ wykonywane, poniewaz pozwalaja
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na uniknigcie stosowania antybiotykoterapii przeciw drobnoustrojom klinicznie nieistotnym, co ma duze
znaczenie w dobie narastania opornosci na antybiotyki. Wedtug Ibrahim i in. (64) by¢ moze dalsze
badania doprowadza do okreslenia ,ztotego standardu” badan diagnostycznych, gdyz jego brak jest
czynnikiem utrudniajacym leczenie oraz limitujacym badania poréwnawcze. W pracy Snitchenko i in.
(131) konieczno$¢ opracowania ,,zlotego standardu” wynika z rozbiezno$ci siggajacej 47%, jakie
spotyka si¢ pomigdzy patogenami wyizolowanymi z wydzieliny z drzewa oskrzelowego a
wyhodowanymi z miazszu phuc.

Wedhuig Ewig i in. (36) objawy kliniczne, badania laboratoryjne i badanie radiologiczne klatki piersiowe;
wystarcza do postawienia zadowalajacej diagnozy. Dazenia do uzyskania kryterium mikrobiologicznego
jest wazne, ale niestety nie zawsze mozliwe do osiagnigcia. Dodatkowym ograniczeniem tego kryterium
wg autorow jest 10%-25% falszywie pozytywnych wynikéw i 20%-40% falszywie negatywnych. W
swojej pracy autorzy podaja, ze aspiracja wydzieliny z tchawicy u chorych zaintubowanych ma taka
sama warto$¢ diagnostyczna jak pobieranie materialu w trakcie bronchoskopii. Podkreslaja takze brak
»Ztotego standardu” diagnostycznego. Badania inwazyjne nie sa konieczna rutyna, nie jest jasne czy ich
wykonanie poprawia przezycie. Podobna opini¢ co do przydatnosci badan nieinwazyjnych podaje w
swojej pracy Harmanaci i in. (55) opierajac si¢ na braku réznic w $miertelnosci 28 dniowej pomigedzy
chorymi, u ktoérych wykonano bronchoskopig 1 tych, u ktérych wykonano badanie nieinwazyjne. Autorzy
wyrazaja poglad, ze decyzja co do koniecznos$ci i sposobu pobrania materialu powinna zaleze¢ od
konkretnej sytuacji klinicznej i epidemiologiczne;.

Ze wzglegdu na koszty zwigzane z bronchofiberoskopowym pobieraniem materiatu
mikrobiologicznego 1 konieczno$¢ wykonywania badania przez osobg z do$wiadczeniem obecnie
prowadzone sa badania nad stosowaniem i skutecznoscia uzyskiwania materialu bakteriologicznego ,,na
Slepo”. Za tymi metodami maja przemawia¢ poza wzgledami ekonomicznymi podobna 55% czutos¢ i
90% swoistos¢ (14, 25, 50). Do metod tych nalezy pobranie cewnikiem wydzieliny z oskrzeli tzw. $lepa
aspiracja wydzieliny oskrzelowej, mini-BAL, $lepa zabezpieczona biopsja szczoteczkowa. Badania

beda kontynuowane nad znalezieniem ,,zotego standardu” (14, 16, 55, 136, 131). Za brakiem jak do tej
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pory pewnych metod diagnostycznych w rozpoznawaniu respiratorowego zapalenia ptuc $wiadczy
nieobecnos¢ w badaniu sekcyjnym w 30% przypadkoéw cech zapalenia rozpoznawanego przyzyciowo
(25). Wg Relloiin. (121) do rozpoznania zapalenia ptuc nie jest konieczne badanie mikrobiologiczne, ale

jest polecane przy wyborze leczenia antybiotykami.

Podzial i charakterystyka poszczegdélnych grup antybiotykéw

Antybioza polega na hamowaniu wzrostu lub zabijaniu jednych drobnoustrojow przez produkty
metabolizmu czyli antybiotyki innych drobnoustrojow. Skuteczno$¢ terapeutyczna antybiotyku czyli
zdolno$¢ do eradykacji patogenu z ogniska zakazenia okre$laja parametry farmakodynamiczne. Miara
aktywnosci bakteriobdjczej antybiotyku jest minimalne stezenie bakteriobdjcze (MBC — minimal
bacteriocidal activity) czyli najmniejsza ilos¢ antybiotyku potrzebna do zabicia komorki bakteryjne;.
Najmniejsze stezenie hamujace (MIC — minimal inhibitory concentration), czyli najmniejsza ilos¢
antybiotyku potrzebna do zahamowania wzrostu bakterii, jest miara aktywnosci bakteriostatycznej
antybiotyku. Antybiotyki o wysokiej aktywnosci bakteriobojczej charakteryzuje MBC zblizone do MIC.
Czas powyzej MIC to czas, w ktorym stezenie antybiotyku we krwi przewyzsza wartos¢ MIC; wyraza
si¢ go jako odsetek czasu pomiedzy kolejnymi dawkami. Dobry efekt bakteriobdjczy mozna osiagnac
wowczas gdy czas powyze] MIC przekracza 40% co oznacza, ze przez ponad potowg czasu pomigdzy
kolejnym dawkami st¢zenie leku przewyzsza MIC. Taka wilasciwos¢ decyduje o skutecznosci
antybiotykow B-laktamowych i makrolidow (30).

Antybiotyki moga zakresem dzialania obejmowaé bakterie Gram dodatnie i Gram ujemne,
tlenowe 1 beztlenowe; sa to antybiotyki o szerokim spektrum dziatania. Do tej grupy naleza penicyliny
pdtsyntetyczne, cefalosporyny i karbapenemy. Waskie spektrum dziatania moze obejmowaé bakterie
Gram dodatnie: penicylina G, glikopeptydy, linkozamidy, makrolidy. Na bakterie Gram ujemne dzialaja
monobaktamy, na beztlenowce linkozamidy, chloramfenikol, metronidazol, natomiast na bakterie
atypowe makrolidy, tetracykliny, chinolony (30).

Podstawowym warunkiem zwalczania zakazenia przez antybiotyk jest penetracja do narzadu i
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osiagnigcie w nim stezenia powyzej wartosci MIC. Maksymalne stgzenie w tkankach wystgpuje pdzniej
niz w surowicy. Stezenie antybiotykow w narzadach dobrze ukrwionych jak phuca 1 watroba jest wyzsze
niz w narzadach o stabym przeptywie. Antybiotyki mozna podzieli¢ na dobrze i Zle penetrujace oraz
penetrujace tylko w stanie zapalnym. Do miazszu ptucnego dobrze penetruja antybiotyki B-laktamowe,
szczegolnie cefalosporyny IV generacji, karbapenemy, makrolidy nowej generacji osiagajace w
Sluzowce oskrzeli wyzsze stezenie niz we krwi. Nie nalezy stosowa¢ w monoterapii zapalen phuc
aminoglikozydow, poniewaz stabo penetruja do pluc, dodatkowo ich nieskutecznos¢ moze by¢
nastepstwem inaktywacji w $rodowisku o obnizonym pH zapalnie zmienionych tkanek (153, 136). W
celu osiagnigcia odpowiedniego stgzenia bakteriobdjczego w krotkim czasie, co zwykle jest konieczne u
chorych w cigzkim stanie leczonych na oddziale intensywnej terapii, antybiotyki sa podawane dozylnie.
Wydluzenie czasu podawania antybiotykéw B-laktamowych zwigksza ich skuteczno$¢ gdyz efekt
bakteriobdjczy zalezy od czasu dzialania leku. Antybiotyki te musza by¢ réwniez podawane w $cisle
okreslonych przedziatach czasowych aby utrzymac ich stgzenie terapeutyczne w surowicy. Spadek
stezenia terapeutycznego prowadzi do ponownego namnazania patogenu w ognisku zakazenia. Czas
pomiedzy kolejnymi dawkami jest warunkowany czasem biologicznego poltrwania. Antybiotyki
B-laktamowe z wyjatkiem karbapeneméw nie wykazuja efektu poantybiotykowego. Efekt
poantybiotykowy polega na hamowaniu wzrostu bakterii pomimo spadku st¢zenia antybiotyku ponizej
MIC a nawet juz przy jego braku we krwi. Efekt ten posiadaja aminoglikozydy i chinolony (30).

Ze wzgledu na budowe chemiczna antybiotyki dzielimy na nastepujace grupy:
1. antybiotyki B-laktamowe: penicyliny naturalne, penicyliny szerokowachlarzowe, karboksypenicyliny,
ureidopenicyliny, penicyliny z inhibitorami B-laktamaz, cefalosporyny, monobaktamy, karbapenemy;
2. aminoglikozydy naturalne 1 potsyntetyczne;
3. tetracykliny;
5. makrolidy;
6. linkozamidy;

7. glikopeptydy;
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8. oksazolidynony;

9. streptograminy;

10. chemioterapeutyki: kotrimoksazol, fluorochinolony.

Podziatl ten nie zawiera wszystkich znanych grup antybiotykow i chemioterapeutykow, a jedynie te, ktore
sa najczesciej stosowane. Ponize] przedstawiono natomiast grupy antybiotykéw znajdujacych
najczestsze zastosowanie w oddziale chirurgicznej intensywnej terapii.

Antybiotyki B-laktamowe stanowia najstarsza, najliczniejsza 1 najczgsciej stosowana grupe
antybiotykéw. Odkrycie penicyliny zawdzigczamy Aleksandrowi Flemingowi w 1929 r., ktory zauwazyt
hamujacy wptyw Penicillium notatum na wzrost Stapylococcus aureus. Trudnosci w otrzymaniu
produktu czystego na skale przemystowa opdznity jej zastosowanie do 1941 r. Od tego czasu
modyfikujac tancuch boczny w kwasie 6-aminopenicylanowym uzyskano penicyliny o poszerzonym
spektrum dziatania przeciwbakteryjnego o bakterie Gram ujemne, penicyliny oporne na dziatanie
B-laktamaz oraz pozbawione wilasciwosci uczulajacych. Mechanizm dziatania penicylin polega na
hamowaniu syntezy $ciany bakteryjnej poprzez blokowanie aktywnos$ci transpeptydaz nazywanych
biatkami wiazacymi penicyliny (penicillin-binding proteins — PBP). Mutacje w PBP prowadza do utraty
powinowactwa do tego miejsca anntybiotyku i sa jednym z mechanizméw opornosci gronkowcow na
antybiotyki B-laktamowe. Wszystkie antybiotyki 3-laktamowe maja dziatanie bakteriobdjcze. Moga by¢
bezpiecznie kojarzone z aminoglikozydami, szczegolnie w zakazeniach Enterococcus, wobec ktdrych
penicyliny maja zbyt staby efekt bakteriobojczy a amnioglikozydy nie sa dostatecznie aktywne.
Penicyliny charakteryzuje szeroki zakres aktywno$ci przeciwbakteryjnej obejmujacej: ziarenkowce
Gram dodatnie 1 Gram ujemne oraz pateczki Gram dodatnie i Gram ujemne. Stosowanie ich przez wiele
lat wywotalo powstanie opornosci licznych szczepow bakteryjnych. Najwazniejszym mechanizmem
opornosci bakterii na penicyliny jest unieczynnienie antybiotyku przez B-laktamazy oraz zmniejszenie
przepuszczalnoéci  $ciany komorkowej dla penicylin lub syntezy PBP. Mechanizmy opornosci
doprowadzily do pojawienia si¢ opornych na penicyling szczepdw Streptococcus pneumoniae, MRSA,

Enterococcus wieloloopomych 1 pateczek Enterobacteriaceae. Narastanie opornosci ograniczyto
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zastosowanie antybiotykow B-laktamowych w praktyce klinicznej, pomimo Ze penicyliny naleza do
najbezpieczniejszych antybiotykéw, a do najczestszych reakcji niepozadanych naleza reakcje
nadwrazliwosci. Nie wykazano klinicznej przewagi innych antybiotykéw nad penicylinami, jezeli stosuje
si¢ je do leczenia zakazen wywolanych przez bakterie na nie wrazliwe. Celem zmniejszenia
niebezpieczenstwa rozwoju opornosci 1 obnizenia kosztéw leczenia nalezy stosowac penicyliny o
najwezszym spektrum dziatania (30, 148).

Cefalosporyny sa antybiotykami polsyntetycznymi, pochodnymi kwasu
7-aminocefalosporynowego. Dzieli si¢ je na cztery generacje na podstawie spektrum aktywnosci
przeciwbakteryjnej oraz wrazliwosci na dziatanie -laktamaz. Niezaleznie od generacji nie wykazuja
aktywno$ci w stosunku do bakterii rodzaju Enterococcus, MRSA, pateczek Gram dodatnich i
beztlenowych pateczek Gram ujemnych. Cefalosporyny jak wszystkie antybiotyki B-laktamowe
wykazuja dziatanie bakteriobojcze, hamujac synteze blony komodrkowej przez taczenie si¢ z PBP.
Prototypowa cefalosporyna C wytwarzana przez grzyb Cephalosporium acremonium zostala znacznie
zmodyfikowana, co dalo zwigkszenie aktywnosci 1 rozszerzenie spektrum dziatania cefalosporyn
potsyntetycznych. Podobnie jak w przypadku penicylin efekt dziatania przeciwbakteryjnego zalezy od
utrzymania st¢zenia leku powyzej wartosci minimalnego stezenia hamujacego (MIC), dlatego konieczne
jest Sciste przestrzeganie czestotliwosci dawkowania aby zapewni€ stale stgzenie antybiotyku w osoczu
przez caly czas leczenia. Objawy uboczne wystepuja raczej rzadko. Nie wiadomo jaka jest czgstos¢
krzyzowych reakcji alergicznych na cefalosporyny u 0s6b z nadwrazliwoscia na penicyliny. Niewskazane
jest stosowanie cefalosporyn u osob z reakcja nadwrazliwosci IgE-zalezna na ktorakolwiek penicyling.
Oporno$¢ bakterii na cefalosporyny jest zalezna od produkeji B-laktamaz, kodowanych chromosomalnie
1 plazmidowo. Coraz wigksza liczba szczepdw szpitalnych z rodziny Enterobacteriaceae wytwarza
B-laktamazy o rozszerzonym spektrum substratowym (extended-spectrum B-lactamases ESBL) co
warunkuje duzy stopien oporno$ci na cefalosporyny. Ze wzgledu na szeroki zakres aktywnosci
przeciwbakteryjnej 1 niewielkie dziatania toksyczne cefalosporyny sa uzyteczne w emiprycznej terapii

wielu zakazen. Wybor zalezy od stanu chorego 1 lokalnej opornosci drobnoustrojow (30, 98).
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Monobaktamy to antybiotyki catkowicie syntetyczne, ktorych nazwa jest wynikiem ich budowy
jednopierscieniowej tylko z pierscienia B-laktamowego. Dziatanie monobaktamow polega na
zablokowaniu transpeptydaz PBP co prowadzi do zablokowania syntezy $ciany komorkowej. W terapii
zakazen bakteryjnych stosowany jest jedynie aztreonam. Dziala bakteriobojczo jedynie na tlenowe
bakterie Gram ujemne: paleczki z rodziny Enterobacteriaceae, ziarenkowce Neisseria, Haemophilus 1
Pseudomonas, nie dziala na Acinetobacter. Cecha charakterystyczna aztreonamu jest oporno$¢ na
dziatanie B-laktamaz bakterii Gram ujemnych. Ze wzgledu na spektrum dziatania przypomina
aminoglikozydy. Moze wykazywa¢ dziatanie synergistyczne z aminoglikozydami ale nie wolno go faczy¢ z
mnymi B-laktamami poniewaz moze doj$¢ do ich antagonizmu (cefoksytyna moze ostabia¢ dziatanie
aztreonamu przez indukcje B-laktamaz). Ze wzgledu na waskie spektrum aktywnosci przeciwbakteryjnej
zastosowanie aztreonamu w monoterapii jest ograniczone. Do$¢ dobre efekty daje jego skojarzenie z
klindamycyna i wankomycyna. Aztreonam jest antybiotykiem do$¢ bezpiecznym, nie dzialajacym
nefrotoksycznie 1 ototoksycznie jak aminoglikozydy. Posiada stabe wilasciwosci immunogenne,
szczegodlnie jezeli chodzi o reakcje IgE-zalezne, poniewaz przeciwciata rozpoznaja w aztreonamie inny
fragment niz w dwupierscieniowych antybiotykach B-laktamowych, stad przy zachowaniu pewnych
srodkow ostrozno$ci mozna go podawaé pacjentom uczulonym na penicyling (30, 56).

Karbapenemy sa grupa antybiotykdw o najszerszym jak do tej chwili spektrum aktywnosci
przeciwbakteryjnej] wobec wszystkich grup bakterii tlenowych i beztlenowych. W chwili obecnej
stosowane sa dwa leki z tej grupy: imipenem i meropenem. Wobec znacznej oporno$ci na B-laktamazy
odsetki szczepow wrazliwych wsrdd szczepow szpitalnych sa jeszcze wysokie. Najlatwiej rozwija
oporno$¢ Pseudomonas aeruginosa na imipenem. Mechanizm tej opornosci jest zwiazany z produkcja
3-laktamazy, utrata bialka porynowego oraz aktywnym usuwaniem bialka z komoérki. Karbapenemy sa
rozkladane przez metaloenzymy cynkozalezne. Poza spektrum aktywno$ci przeciwbakteryjnej
karbapeneméw pozostaja: MRSA, CNSMR, Enterococcus faecium, Burkholderia cepacia,
Stenotrophomonas maltophilia, Chlamydia, Mycoplasma pneumoniae. Karbapenemy wykazuja

efekt poantybiotykowy trwajacy do dwoch godzin. Kojarzenie z aminoglikozydami zmniejsza selekcje
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szczepow opornych zwlaszcza Pseudomonas aeruginosa oraz wykazuje dzialanie synergistyczne.
Objawy uboczne sa zwiazane z neurotoksycznoscia 1 dziataniem drgawkotwdrczym szczegdlnie przy
istniejacym uszkodzeniu o$rodkowego uktadu nerwowego (100). Karbapenemy sa skuteczne w leczeniu
powaznych zakazen szpitalnych i pozaszpitalnych. Aktywno$¢ i spektrum przeciwbakteryjne obu
karbapeneméw sa niemal identyczne. Badajac MIC obu tych antybiotykow stwierdzono wieksza
aktywnos$¢ meropenemu wobec pateczek Gram ujemnych a imipenemu wobec ziarenkowcoéw Gram
dodatnich (100). Przy narastajacej antybiotykoopornosci nalezy rozwazy¢ czy karbapenemy mozna
stosowac¢ empirycznie w leczeniu powaznych zakazen czy tylko w antybiotykoterapii celowanej zakazen
bakteriami opornymi na inne leki (30, 56).

Antybiotyki aminoglikozydowe charakteryzuja si¢ obecnoscia w swojej strukturze dwoch lub
trzech aminocukrow skad wywodzi si¢ ich nazwa, sa naturalnym metabolitami drobnoustrojow
Streptomyces (streptomycyna, kanamycyna, neomycyna, gentamycyna, tobramycyna) lub tez
otrzymywane sa na drodze polsyntezy chemicznej (netylmycyna, amikacyna). Pierwszym
aminoglikozydem wprowadzonym do lecznictwa w 1943 r. przez Waksmana byla streptomycyna,
pomimo badan przez ostatnie lata nie udato si¢ otrzymaé¢ nowych aminoglikozydéw. Aminoglikozydy
maja dziatanie bakteriobdjcze, ktdre zalezy od st¢zenia antybiotyku w srodowisku bakterii. Ostatecznie
nie udalo si¢ wyjasni¢ dziatania bakteriobojczego aminoglikozydow, chociaz inne antybiotyki blokujace
syntez¢ bialka maja dziatanie tylko bakteriostatyczne. Spektrum przeciwbakteryjne obejmuje bakterie
Gram ujemne z wyjatkiem Haemophilus, pratki gruzlicy i nawet gronkowce; jest przy tym identyczne dla
wszystkich aminoglikozydow. Wsréd pateczek Gram ujemnych oporno$¢ na  streptomycyne,
kanamycyng oraz gentamycyng i tobramycyng jest bardzo wysoka. Jedynie na amikacyng wrazliwos$¢
pateczek Gram ujemnych jest nadal do$¢ wysoka co jest zwiazane z brakiem jej wrazliwosci na dzialanie
enzyméw. Aminoglikozydy dzialaja synergistycznie z B-laktamami poprzez zwigkszenie dla nich
przepuszczalno$ci. Wszystkie aminoglikozydy nie wchianiaja si¢ z przewodu pokarmowego.
Charakteryzuja si¢ efektem poantybiotykowym, ktory polega na supresji wzrostu bakterii po spadku

jego stezenia ponizej poziomu MIC. Penetracja do narzadéw jest zmienna: najstabiej penetruja do ptynu
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mozgowo-rdzeniowego, ptuc, gruczotu krokowego. Wykazuja potencjalne dziatanie nefrotoksyczne i
ototoksyczne, dlatego nie powinny by¢ stosowane dtuzej jak 7 dni. Aminoglikozydy sa antybiotykami
chetnie stosowanymi w zakazeniach bakteriami Gram ujemnymi ze wzgledu na szybki efekt
bakteriobojczy, poantybiotykowy, brak narastania opornosci podczas leczenia, aktywno$¢ niezalezna od
gestosci hodowli. Wprowadzenie do praktyki antybiotykow o lepszym profilu bezpieczenstwa jak
f3-laktamy 1 fluorochinolony powoduje, ze sa one stosowane rzadziej i tylko z precyzyjnych wskazan jak
zakazenia jamy brzusznej, goraczka w neutropenii (30, 34).

Antybiotyki makrolidowe sa zbudowane z pierscienia laktamowego, maja dziatanie
bakteriostatyczne hamujac syntezg biatek. Identyczny mechanizm dzialania wykazuja linkozamidy i
streptograminy, co zwiazane jest z krzyzowa opornoscia szczepow bakteryjnych. Jest to tzw. fenotyp
MLS,, syntetyzujacy metylazg, ktora uniemozliwia potaczenie si¢ antybiotyku z odpowiednia
podjednostka rybosomu poprzez metylacje miejsca wiazania antybiotyku. Szczepy gronkowca oporne
na metycyling w 80% wykazuja krzyzowa oporno$¢ na makrolidy, linkozamidy 1 streptograming B.
Oporno$¢ na makrolidy wystgpuje takze wsrdd paciorkowcow, szczegdlnie Streptococcus
pneumoniae. W$rod tych szczepow oporno$¢ na makrolidy moze wspdtistnie¢ z opornoscia na
pencyliny. Makrolidy wykazuja aktywno$¢ wobec drobnoustrojéw atypowych. Makrolidy penetruja do
wnetrza komorek 1 zachowuja pelna aktywno$¢ przeciwbakteryjna w makrofagach plucnych,
otrzewnowych, neutrofilach. Stezenie ich jest tam kilkakrotnie wyzsze niz w surowicy, co tlumaczy ich
skutecznos¢ w zakazeniach drog oddechowych. Stosuje si¢ je w krztuscu, blonicy, tradziku, kile. U
pacjentdow uczulonych na penicyliny klarytromycynge i azytromycyng zaleca si¢ jako profilaktyke
zapalenia wsierdzia przed zabiegami w obrebie jamy ustnej, przetyku i drog oddechowych (5, 30).

Linkozamidy sa antybiotykami o mechanizmie dziatania 1 spektrum przeciwbakteryjnym
zblizonym do makrolidow. Do grupy tej naleza dwa antybiotyki: naturalny linkomycyna 1 potsyntetyczny,
bardziej aktywny i czg$ciej stosowany, klindamycyna. Spektrum dziatania klindamycyny obejmuje
tlenowe ziarenkowce Gram dodatnie, gronkowce, bakterie beztlenowe, pierwotniaki. Oporne sa

enterokoki 1 tlenowe bakterie Gram ujemne. Charakteryzuje ja dobra penetracja do wigkszosci tkanek z
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wyjatkiem plynu mézgowo-rdzeniowego. Leczenie klindamycyna sprzyja zaburzeniom fizjologicznej flory
jelitowej 1 wystapieniu biegunki poantybiotykowej, a w cigzkich przypadkach rzekomobtoniastego
zapalenia jelit (30, 149).

Do grupy MLS jako ostatnie naleza streptograminy bedace antybiotykami naturalnymi. Do
lecznictwa wprowadzono ostatnio preparaty potsyntetyczne chinupristyng i dalfopristing, ktore sa
stosowane facznie jako Synercid. In vitro wykazuja 10-krotnie silniejsze dzialanie niz wynika to z sumy
ich dzialania. To synergistyczne dziatanie powoduje, ze dzialaja na metycylinooporme szczepy
gronkowca, oporne na penicyliny i makrolidy paciorkowce a takze na enterokoki i gronkowce
wankomycynooporne. Spektrum ich dziatania obejmuje bakterie beztlenowe 1 atypowe. Naturalnie
oporne sa pateczki Gram ujemne z rodziny Enterobacteriaceae 1 Pseudomonas z powodu
nieprzepuszczalnoscei ich Sciany komorkowej dla leku (30).

Antybiotyki glikopeptydowe: wankomycyna i teikoplanina stosowane sa w praktyce kliniczne;.
Naleza do antybiotykdéw bakteriobdjczych blokujac syntezg $ciany komorkowej. Wobec wigkszosci
enterokokoOw maja dzialanie bakteriostatyczne i dopiero w polaczeniu z aminoglikozydami wywieraja
efekt bakteriobojczy. Dzialanie na innym etapie zapobiega wystapieniu opornosci krzyzowe] z
antybiotykami B-laktamowymi. Stabo penetruja do narzadéw oraz przez warstwe lipidowa $ciany
komoérkowej bakterii Gram ujemnych. Ich spektrum dziatania obejmuje tylko tlenowe i beztlenowe
bakterie Gram dodatnie. Wankomycyna, ktorej nazwa pochodzi od stowa vanquish czyli pokonywac
zostata wyizolowana w potowie lat piecdziesiatych 1 byla szeroko stosowana przeciw bakteriom Gram
dodatnim opornym na penicyliny. To pierwsze szerokie zainteresowanie skonczyto si¢ po wynalezieniu
pOtsyntetycznych penicylin  znacznie mniej toksycznych niz wankomycyna. Ponowny wzrost
zainteresowania tym antybiotykiem nastapil po pojawieniu si¢ gronkowcéw metycylinoopormnych. Przez
30 lat stosowania wankomycyna wykazywata dobra aktywno$¢ wsrod wszystkich bakterii Gram
dodatnich. Pojawienie si¢ bakterii opornych na ten antybiotyk nastapitlo w ostatnich dziesigciu latach.
Oporno$¢ ta jest wynikiem zbyt dtugiej ekspozycji na antybiotyk. Jest stosowana w leczeniu cigzkich

zakazen wywolanych przez metycylinooporne gronkowce. W celu zmniejszenia ryzyka powstawania
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szczepow wankomycynoopornych nalezy przestrzega¢ zaostrzonych wskazan ograniczonych do
udokumentowanych mikrobiologicznie zakazen. Kryteria nie obejmuja stosowania wankomycyny jako
profilaktyki zakazen w chirurgii, jako emiprycznej antybiotykoterapii w neutropenii, przy pojedynczym
posiewie krwi gronkowca koagulazoujemnego, kontynuacji leczenia empirycznego przy braku obecnosci
bakterii Gram dodatnich opornych na B-laktamy. Nie obejmuja tez profilaktyki zakazen cewnikow
naczyniowych, wybiorczej dekontaminacji przewodu pokarmowego i eradykacji kolonizacji MRSA.
Aby ustali¢ optymalna dawke przy stosowaniu pozajelitowym wankomycyny nalezy monitorowaé
stezenie leku w surowicy. Istotne znaczenie dla skuteczno$ci ma utrzymanie odpowiedniego stezenia
pomigdzy kolejnymi dawkami a nie jej maksymalne st¢zenie. Wankomycyna wywiera efekt
poantybiotykowy. Dziatania niepozadane wankomycyny to nefrotoksycznos¢ 1 ototoksycznose
szczegolnie przy jednoczesnym stosowaniu aminoglikozydéw, uwalniane histaminy z nastgpowym
zaczerwienieniem skory, chemiczne zakrzepowe zapalenie zyt. Przyjmuje si¢, ze wankomycyna powinna
by¢ stosowana w zakazeniach gronkowcami metycylinoopornymi a teikoplanina w zakazeniach
enterokokowych. Teikoplanina jest mieszaning blisko spokrewnionych zwiazkow, ktore maja
wihasciwosci  mikrobiologiczne i strukturalne  podobne  do  wankomycyny.  Zrédiem
wankomycynoopornych enterokokow sa zwierzgta hodowlane, karmione pasza wzbogacona w
glikopeptyd awoparycyng oraz szerokie stosowanie cefalosporyn (30, 147).

Oksazolidynony sa chemioterapeutykami, poniewaz zostaly zsyntetyzowane a nie wyizolowane z
organizméw zywych, ale powszechnie przyjelo si¢ zalicza¢ je do antybiotykow. Zostaly otrzymane w
drugiej potowie lat siedemdziesiatych podczas badan nad pestycydami. Charakteryzuja si¢ dziataniem
bakteriostatycznym w stosunku do gronkowcow i1 enterokokow a bakteriobdjczym do paciorkowcow.
Wykazuja aktywno$¢ wobec ziarenkowcow Gram dodatnich, w tym wobec wieloopornych szczepow
Streptococcus pneumoniae 1 Enterococcus opornych na wankomycyne, oraz Staphylococcus aureus
metycylinoopormych. Do stosowania klinicznego zostal dopuszczony jeden lek z tej grupy: linezolid.
Biodostgpno$¢ linezolidu wynosi prawie 100% podczas stosowania doustnego. Wykazuje in vitro

synergizm lub addycje¢ z takimi antybiotykami jak wankomycyna, gentamycyna, karbapenemy,
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aztreonam 1 ampicylina. Jezeli nie bgdzie stosowany szeroko w lecznictwie moze uda si¢ unikna¢
narastania opornosci szczepdw gronkowcow 1 dwoinek zapalenia ptuc (23, 30).

Fluorochinolony to chemioterapeutyki o dzialaniu bakteriobdjczym. Prototypem chinolondéw jest
kwas nalidyksynowy odkryty w 1962 r. Dzialanie przeciwbakteryjne zalezy od stgzenia leku w ognisku
zakazenia 1 czasu dziatania. Mechanizm dziatania polega na hamowaniu dziatania gyrazy DNA czyli
bakteryjnej topoizomerazy. Topoizomerazy sa odpowiedzialne za utrzymanie komdérkowego DNA w
formie superhelisy. Zahamowanie dziatania topoizomerazy przez chinolony prowadzi do gromadzenia
dodatnich skretéw, naglego zahamowania replikacji DNA i $mierci komorki. R6znorodnos$¢ interakc;ji
chinolonéw z topoizomerazami sprawia, ze poszczegOlne preparaty wykazuja odmienne spektrum
dzialania przeciwbakteryjnego. Do stosowania w klinice jest dopuszczone niewiele zwiazkow sposrod
ogromnej iloéci zsyntetyzowanych chinolonéw. Fluorochinolony réznig si¢ od chinolonéw obecno$cia w
swojej czasteczce atomu fluoru. Spektrum dziatania przeciwbakteryjnego fluorochinolonéw jest bardzo
szerokie 1 obejmuje bakterie Gram dodatnie i Gram ujemne, atypowe oraz beztlenowe. Ciprofloksacyna
nie wykazuje dostatecznej aktywno$ci wobec Staphylococcus aureus i Streptococcus pneumoniae ale
jest najbardziej aktywnym fluorochinolonem wobec Pseudomonas aeruginosa. Fluorochinolony
charakteryzuja si¢ dobra penetracja do tkanek i1 plynow ustrojowych szczegdlnie blony Sluzowej
oskrzeli, pluc, pecherzyka zotciowego, nerek. Wykazuja efekt poantybiotykowy w stosunku do bakterii
Gram yjemnych co mogtoby pozwoli¢ na stosowanie ich rzadziej w wigkszych dawkach, ale nie jest to
problem do konca przebadany. Fluorochinolony sa stosowane najczgsciej jako leki alternatywne w razie
nietolerancji lub alergii na lek pierwszego wyboru. Tolerancja ich jest podobna jak innych grup
antybiotykow. Szerokie stosowanie fluorochinolondéw prowadzi do pojawiania si¢ szczepoéw opornych.
Oporno$¢ moze si¢ pojawi¢ w trakcie leczenia fluorochinolonem. Ograniczenie stosowania
fluorochinolonéw do sytuacji, w ktorej leki pierwszego rzutu sa nieskuteczne moze przedhuzy¢ okres ich

przydatnosci leczniczej (30, 141).
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Postgpowanie terapeutyczne w szpitalnym zapaleniu pluc

Podstawa wyboru antybiotyku do terapii empirycznej jest znajomos$¢ jego aktywnosci
przeciwbakteryjnej oraz aktualnej sytuacji epidemiologicznej oddziatu badz szpitala. Terapi¢ empiryczna
wyznacza si¢ na podstawie analizy wrazliwosci szczepéw bakteryjnych, izolowanych na danym oddziale i
moze by¢ ona stosowana na tym jednym oddziale; malo prawdopodobna jest jej skuteczno$¢ przy
stosowaniu jej gdziekolwiek indziej (30, 36, 153). Analiza wrazliwosci na antybiotyki powinna
obejmowac okres nie duzszy niz jeden rok, bardziej miarodajne sa analizy 6-miesigeczne (153). Terapia
empiryczna nie moze by¢ przypadkowa poniewaz nie bedzie skuteczna. W sytuacji gdy zastosuje si¢
nieodpowiednie leczenie przeciwbakteryjne, ktore nawet zostanie zmienione po uzyskaniu badan
mikrobiologicznych, to $miertelno§¢ w takich sytuacjach jest nadal wigksza niz w przypadkach
adekwatnej antybiotykoterapii zastosowanej od poczatku (57, 77). Jednoczesnie terapia emipiryczna
jest najczestsza przyczyna selekcji szczepdw opornych (153). Flora bakteryjna OIT charakteryzuje si¢
wielooporno$cia (95). Drobnoustroje wywolujace wszystkie postacie zakazen szpitalnych charakteryzuja
si¢ wysokim stopniem opornos$ci na znane antybiotyki i chemioterapeutyki (92). Bardzo powaznym
problemem sa zakazenia wywolane przez szczepy wielorakiej opornosci tzw. alert-patogeny (97).
Leczenie antybiotykami w oddzialach intensywnej terapii chorych w cigzkim stanie ogblnym jest
problemem zlozonym. Skuteczno$¢ stosowanych antybiotykow jest zalezna od wiasciwosci samego
leku, rodzaju, wrazliwosci 1 lekoopornosci drobnoustrojow, wystepujacych na danym oddziale, profilu
schorzen z jakimi chorzy sa przyjmowani na oddzial intensywnej terapii. Istotne znaczenie ma rowniez
poziom przestrzegania zasad aseptyki i antyseptyki oraz wyposazenie techniczne samego oddziatu oraz
pracowni mikrobiologiczne;j.

Chorzy przyjmowani na OIT wymagaja $cistego monitorowania 1 podtrzymywania czynnosci
zyciowych oraz, po ustaleniu rozpoznania, niezwlocznego podania odpowiedniej antybiotykoterapii. Ze
wzgledu na zagrozenie Zycia antybiotykoterapia ma w szpitalnym zapaleniu pluc w poczatkowej fazie
leczenia charakter empiryczny, czyli jest stosowana przed uzyskaniem wyniku mikrobiologicznego.

Skuteczna antybiotykoterapia, podana zaraz po postawieniu rozpoznania znaczaco (od 10% do 50%)
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wplywa na zmniejszenie $miertelnosci w szpitalnym zapaleniu ptuc (24, 36, 55, 64, 91, 131). W pracy
Fabian (37) $miertelno$¢ przy adekwatnej antybiotykoterapii wynosita 16,2% a przy niewlasciwej
wzrastata do 27,4%. Wedlug Radzikowskiego (117) racjonalna antybiotykoterapia opiera si¢ na
czterech filarach: mikrobiologii, farmakologii, klinice 1 farmakoekonomii. Pierwszy filar tworza aktualny i
lokalny profil etiologii i oporno$ci patogennych drobnoustrojow. Drugi tworzony jest przez znajomos¢
spektrum dzialania przeciwbakteryjnego i farmakologii antybiotykow dostepnych na polskim rynku.
Trzeci filar to trafna diagnoza i ostatni to koszt leczenia. Wedhug tego schematu Forum Postgpu w
Postepowaniu z Chorobami Infekcyjnymi w Europie Srodkowej tworzy zalecenia racjonalnej
antybiotykoterapii okreslajac tzw. leczenie podstawowe (I. rzutu), ktére powinno by¢ skuteczne w
70-80% 1 leczenia skorygowanego (II. rzutu) skutecznego w zatozeniu w 90-100%. Dla kazdego z tych
pozioméw wprowadzono leczenie skorygowane i alternatywne. W Rekomendacjach 2003 dotyczacych
postepowania w zakazeniach uktadu oddechowego Hryniewicz i in. (60) podaja pie¢ cech skutecznej
antybiotykoterapii: skuteczno$¢ czyli zdolno§¢ do wyleczenia klinicznego i1 mikrobiologicznego,
bezpieczenstwo, wygoda stosowania, minimalizacja selekcji 1 szerzenia si¢ lekoopornosci. Szerzeniu si¢
lekoopornosci sprzyja naduzywanie antybiotykow, zbyt krétkie stosowanie antybiotykow prowadzace
do utrzymywania si¢ stezen subinhibicyjnych, stosowanie antybiotykow o duzej tatwosci narastania
opornosci. Najskuteczniejsze metody zapobiegania lekoopornosci to monitorowanie —sytuacji
epidemiologicznej, wprowadzanie standardow racjonalnej profilaktyki i1 terapii zakazeh. Na 21.
Migdzynarodowym Sympozjum Intensywnej Terapii i Medycyny Ratunkowej w Brukseli w 2001 r.
potwierdzono skuteczno$¢ terapii de-eskalacyjnej, ktora opiera si¢ na czterech zasadach (40, 57) :

1. Antybiotykoterapi¢ nalezy rozpoczyna¢ natychmiast;

2. Uwzglednia¢ przy wyborze antybiotyku zdolno$¢ penetracji do phuc;

3. Stosowac wysokie dawki pod kontrola poziomu antybiotyku we krwi;

4. Po otrzymaniu antybiogramu zawg¢zac antybiotykoterapig.
Na tym samym sympozjum ustalono pod nazwa ,,The Tarragona Strategy” reguly antybiotykoterapii w

szpitalnym zapaleniu ptuc, opracowane przez zespot ze szpitala uniwersyteckiego w Tarragonie (8):
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1. Antybiotykoterapia powinna by¢ rozpoczynana bez niepotrzebnej zwioki;

2. Wybdr leku powinnien uwzglednia¢ wezesniejsza antybiotykoterapig;

3. Przed wiaczeniem antybiotyku nalezy wykona¢ badanie bezposrednie mikroskopowe materiatu
mikrobiolologicznego;

4. Leczenie powinno by¢ zmodyfikowane po uzyskaniu wynikow badan mikrobiologicznych wydzieliny z
drég oddechowych 1 krwi;

5. Chorzy z przewlekla obturacyjna choroba phuc lub wentylowani mechanicznie przez tydzien powinni
otrzymywac terapi¢ skojarzona;

6. Nalezy podejrzewac infekcje MRSA przy liczbie punktow w skali Glasgow < 8 u chorych leczonych
wczesniej antybiotykami;

7. Podawanie wankomycyny w respiratorowym zapaleniu phuc nie daje dobrych wynikéw;

8. Terapia przeciwgrzybicza nie powinna by¢ stosowana nawet w przypadku udokumentowanej
kolonizacji przez Candida

9. Wydhuzenie antybiotykoterapii nie zapobiega nawrotom zapalenia.

Wg Rello iin. (121) maksymalny czas oczekiwania na poczatek wiaczenia terapii od rozpoznania
nie moze przekracza¢ 12 godzin. Antybiotykoterapia empiryczna de-eskalacyjna powinna by¢ zmieniana
po 72 godzinach na antybiotyk o waskim spektrum dzialania, zgodnie z uzyskanymi badaniami
mikrobiologicznymi, co zmniejsza zuzycie antybiotykdéw 1 koszty leczenia oraz ogranicza powstawanie
patogenow wieloopornych (35).

Skutecznosci zastosowanej terapii nie da si¢ przewidzie¢ na jej poczatku ale nalezy staraé sig
zastosowa¢ potencjalnie najskuteczniejsza. Pomocne w podejmowaniu shisznych decyzji przed
zastosowaniem okreslonego antybiotyku jest badanie mikrobiologiczne wrazliwosci in vitro, znajomos¢
opornosci naturalnej drobnoustrojéw w Scistej korelacji ze stanem  klinicznym  chorego.
Antybiotykoterapia empiryczna jest w bardzo wielu sytuacjach na OIT leczeniem z koniecznosci.
Stosujac  antybiotykoterapi¢ poczatkowo empiryczna nalezy pobra¢ materiat do badan

mikrobiologicznych. Bardzo cennym badaniem jest bakterioskopia bezposrednia. Daje ona wynik w
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czasic 30 min.,, jest najbardziej wiarygodna dla materialdw fizjologicznie jalowych. Antybiotyk
zastosowany empirycznie powinien mie¢ szerokie spektrum dzialania i dobrze penetrowac do tkanek.
Powinien by¢ stosowany zawsze niezaleznie od rodzaju terapii empirycznej czy celowanej, w dawce
pozwalajacej osiagna¢ w ognisku zakazenia st¢zenie bakteriobdjcze. Aby utrzymaé ten efekt nalezy
podawac antybiotyki przez odpowiednio dlugi okres i w odpowiednich odstgpach czasu, zaleznych od
okresu biologicznego poftrwania. Wlasciwie dobrany antybiotyk powinien w czasie 48 godzin w
znaczacy sposob ostabi¢ objawy zakazenia (3). Analiza wybranych czynnikow ryzyka wystepowania
szpitalnego zapalenie ptuc wydaje si¢ by¢ interesujaca, gdyz jest ono powaznym problemem, szczeg6lnie

na oddzialach intensywnej terapii.
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II. CELE PRACY

Szpitalne zapalenie phuc jest najczestszym zakazeniem wystepujacym na oddziatach intensywnej
terapii, obarczonym duza iloscia powiktan, w tym $miertelnych. Jako glowne cele pracy podjeto analize
przyczyn, sposobow leczenia i profilaktyki szpitalnego zapalenia ptuc. W pracy wykorzystano materiat
chorych, leczonych na Oddziale Intensywnej Terapii I Kliniki Chirurgii Ogolnej 1 Gastroenterologicznej
CMUYJ, ukierunkowanej na leczenie chordb i nowotworow przewodu pokarmowego, a takze chorob
endokrynologicznych. Chorzy leczeni w tej klinice sa czgsto po rozleglych zabiegach operacyjnych,

wymagajacych otwarcia dwoch jam ciata. Za gléwne cele pracy przyjgto:

— Zbadanie wplywu wybranych czynnikdw ryzyka na czesto$¢ wystepowania szpitalnego zapalenia pluc

na oddziale chirurgicznej intensywnej terapii.

— Wyodrgbnienie i hierarchizacja czynnikow zmniejszajacych ryzyko zachorowania.

— Ocena czgstosci wystgpowania poszczegolnych bakteriologicznych czynnikéw patogenetycznych na

OIT.

— Ocena skutecznosci zasad antybiotykoterapii emiprycznej stosowanej na oddziale.

Realizacja wyzej wymienionych celéw winna pozwoli¢ w istotny sposob zmniejszy¢ czgstos¢

wystgpowania szpitalnego zapalenia ptuc na OIT. Umozliwi tez optymalny dobdr sposobu leczenia

poprzez odpowiednia antybiotykoterapig.
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III. MATERIAL I METODY

Badaniem objgto 233 chorych leczonych na Oddziale Intensywnej Terapii (OIT) 1 Katedry
Chirurgii Ogolnej i Kliniki Chirurgii Gastroenterologicznej CM UJ w okresie 12 miesiecy: od maja 2003
roku do kwietnia 2004 roku. W materiale badawczym mezczyzni stanowili 117 (50,2%) a kobiety 116
(49,8%) chorych. Najmlodszy chory mial 25 lat a najstarszy 91; $rednia wieku dla mgzczyzn wynosita
64,7 = 12,9. Najmtodsza chora miata lat 19 a najstarsza 95; srednia wieku dla kobiet wynosita 68,7 +

13,5 (tab. I iryc. 1).

Tab. 1.
Charakterystyka demograficzna chorych.

Wiek (lata)
Ple¢ N
x+SD min — max
Kobiety 16 6874135 1995
(49,8%) ’ ’
Mezczyzni 117 64,7 £129 25-91
ey (50,2%) : ’
233
+ _
RAZEM (100%) 66,7+ 134 17-95
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MezczyZni
50.2%

Kobiety
49 8%

Ryec. 1. Rozklad plci w badanym materiale.

Wigkszo$¢ chorych w badanym materiale byla leczona w trybie planowym — 161 chorych

(69%), jedynie 72 chorych (31%) przyjeto do klinikki w trybie doraznym, w ramach ostrych dyzurow

chirurgicznych (tab. 2 i ryc. 2).

Tab. 2.
Tryb leczenia chorych na OIT.

Tryb leczenia Liczba chorych
chorych (%)

Przyjgcia planowe | 161 ( 69)

Przyjecia dorazne 72 (31)

Razem 233 (100)
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Przyjecia
planowe
69%

Ryec. 2. Tryb przyjecia do kliniki chorych stanowiacych materiat badawczy.

W badanym materiale u 133 chorych (57,1%)

stwierdzono chorob¢ nowotworowa.

Najczgstszym rodzajem nowotworu byt rak jelita grubego, ktory wystgpowat u 54 chorych (40,6%),

nastgpnym pod wzgledem czgstosci byt rak trzustki rozpoznany u 36 chorych (27,06%), a trzecim co do

czestosci nowotworem byt rak Zotadka stanowiacy chorobg podstawowa u 29 chorych (21,8%).

Pozostate schorzenia nowotworowe wystgpowaly ze znacznie mniejsza czestoscia. Rodzaje

nowotwordw i czestos¢ ich wystgpowania przedstawia tabela 3.

Tab. 3.

Rodzaje schorzen nowotworowych u chorych leczonych na OIT.

Rodzaj schorzenia n o
nowotworowego

Rak jelita grubego 54 40,60
Rak trzustki 36 27,06
Rak zotadka 29 21,80
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Rak watroby 5 3,75
Gruczolak tarczycy 4 3,00
Rak przetyku 3 2,25
Rak pecherzyka zotciowego 2 1,5
Razem 133 100

Schorzenia nienowotworowe bedace podstawowa przyczyna hospitalizacji wystgpowaty u 100
chorych (42,9%) wchodzacych w materiat badawczy. Chorzy ci przewaznie przyjmowani byli w ramach
ostrych dyzuréw. Najczestszymi przyczynami hospitalizacji tych chorych byly: krwawienia z przewodu
pokarmowego (30 chorych — 30%), ostre zapalenie trzustki (20 chorych — 20%), zator tgtnicy
krezkowej (9 chorych — 9%), zapalenie otrzewnej po peknigciu wrzodu dwunastnicy (7 chorych — 7%)
oraz powiklania po uwigznigciu przepukliny (5 chorych — 5%). Pozostatych 14 chorych
hospitalizowanych z przyczyn nienowotworowych stanowili chorzy z: pourazowym peknigciem $ledziony
(5 chorych — 5%), ze szkoda chirurgiczna drog zotciowych (5 chorych - 5%), ze zgorzela konczyny
dolnej wymagajaca amputacji (2 chorych — 2%) oraz jeden chory przyjety do kliniki z zapaleniem

wyrostka robaczkowego, a kolejny po przeszczepie nerki (tab. 4).
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Tab. 4.
Rodzaje schorzen nienowotworowych leczonych na OIT.

Rodzaj schorzenia liczba pacjentow %
Krwawienie z przewodu pokarmowego 30 30
Ostre zapalenie trzustki 20 20
Kamica pecherzyka zotciowego 16 16
Zator tetnicy krezkowej 9 9
Peknigcie wrzodu dwunastnicy 7 7
Przepukliny 5 5
Inne (*) 14 14
Razem 100 100

(* - pourazowe peknigcie sledziony, martwica konczyny dolnej, szkoda chirurgiczna drog zétciowych,
zapalenie wyrostka robaczkowego, przeszczep nerki).

Kamica pgcherzyka zotciowego i jej powiklania byta schorzeniem podstawowym u 16 chorych
leczonych na OIT (6,8%). Chorzy ci byli leczeni na OIT w okresie pooperacyjnym najczgsciej z
powodu schorzen wspotistniejacych. U czterech chorych byly to wady serca, w jednym przypadku
zaostrzenie choroby wiencowej. Dwoch chorych w wieku powyzej 80 lat przyjetych zostato do OIT z
powodu zespolu psychoorganicznego i pobudzenia psychoruchowego. W wyniku zaburzen
psychotycznych utrudnienie rehabilitacji pooperacyjnej prowadzito do niewydolnosci oddechowej. U
jednej chorej nastapito zaostrzenie astmy oskrzelowej, jedna wymagata planowej hemodializy w okresie
pooperacyjnym z powodu wczesniej juz wystepujacej terminalnej niewydolnosci nerek. Kolejny chory
byt po obustronnym usunigciu nadnerczy i tarczycy z hipotonia w okresie pooperacyjnym. U pozostatych
wskazania do leczenia w ramach OIT zalezaly gléwnie od wystgpowania objawow cigzkiego zapalenia
drég zoétciowych badz wysokiego poziomu bilirubiny przed zabiegiem operacyjnym.

Poza chorobami podstawowymi u chorych z badanego materialu wystgpowaly choroby

towarzyszace. Stwierdzono je u 193 chorych (82,9%). Do najczgsciej wspdtistniejacych schorzen u
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chorych leczonych na OIT nalezalo nadcisnienie tgtnicze, ktore wystgpowato u 79 chorych (33,9%);
chorobg niedokrwienna serca w wywiadzie podato 61 chorych (26,1%). Cukrzyca typu 2 stwierdzona
byla u 23 chorych (9,8%). Pieciu chorych (2,1%) przebylo wczesniej udar moézgu. Przewlekia
obturacyjna choroba pluc wystepowata u 4 chorych (1,7%) a astma oskrzelowa u jednej osoby.
Zaburzenia psychiczne w postaci wczesniej leczonych psychoz lub psychoz reaktywnych ujawniajacych
si¢ po zabiegach wystgpowaly u 15 chorych (6,4%). Cztery chore (1,7%) operowane z powodu kamicy
pecherzyka zotciowego miaty wady serca. Jedna osoba (0,4%) wymagata prowadzenia dializoterapii z
powodu wystepujacej od dawna terminalnej niewydolnoéci nerek. Zadnego schorzenia dodatkowego nie

podato w wywiadzie 40 leczonych na OIT chorych (17,1%) (tab. 5).

Niechirurgiczne schorzenia wspéii;l;?lli)e‘jice u chorych w badanym materiale.

Rodzaj schorzenia Liczb %

a

chor

ych
Nadci$nienie tetnicze 79 33,9
Choroba wiencowa 61 26,1
Cukrzyca typu 2 23 9,8
Schorzenia psychiczne 15 64
Udar mézgu 5 2,1
POChP 4 1,7
Wady serca 4 1,7
Astma oskrzelowa 1 04
Dializoterapia 1 04
Bez schorzen wspotistniejacych 40 17,1
Razem 233 100

Ze wzgledu na charakter schorzenia podstawowego u chorych leczonych na OIT stosowano

rozne rodzaje leczenia. Sposrod 233 chorych 213 (91,4%) bylo leczonych chirurgicznie a 20 (8,6%)
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leczono zachowawczo. Wsrdd chorych leczonych chirurgicznie najczgsciej wykonywany byt zabieg
operacyjny z otwarciem jamy brzusznej i $wiatla przewodu pokarmowego. Tego rodzaju zabiegi
wykonano u 181 chorych (84,9%). Nastgpna grupa byta poddawana zabiegom endoskopowym (26
chorych — 12,2%). Tylko u 6 chorych (2,8%) wykonywano zabiegi poza obrgbem jamy brzusznej (tab.

6).

Tab. 6.
Charakterystyka leczenia chirurgicznego u chorych na OIT.

Rodzaj zabiegu N %

Zabiegi z otwarciem 181 84,9
jamy brzusznej

Zabiegi endoskopowe 26 12,2
Zabiegi poza jama 6 2.8
brzuszna

Razem 213 100

Najczestszym rodzajem zabiegu operacyjnego bylo wycigcie potowy jelita grubego, ktore
wykonano u 57 chorych (24,5%). U 27 chorych (11,6%) wykonano usunigcie trzustki. U 26 (11,1%)
wycigcie zoladka. Taka sama ilo§¢ (26 chorych — 11,1%) byta poddawana zabiegom endoskopowym.
Usunigeie pecherzyka Zotciowego z powodu kamicy pgcherzykowej wykonano u 20 chorych (8,6%).
Przecigecie nerwdw blednych z powodu peknigtego wrzodu dwunastnicy wykonano u 9 chorych (3,8%)
a zwiadowcze otwarcie jamy brzusznej z nastgpowym stwierdzeniem rozsiewu nowotworowego u 8
chorych (3,4%). Réwniez u 8 chorych wykonano paliatywne zespolenia omijajace lub resekcje jelita
cienkiego. Zabiegi termoablacji przerzutdow w watrobie, plastyczne operacje przepukliny po ich
uwigznigciu oraz usunigcie Sledziony z powodu peknigcia pourazowego wykonano u 5 chorych (po
2,2%). Wycigcie tarczycy wykonano u 4 chorych (1,7%), u 3 (1,2%) amputowano konczyne dolna z
powodu zgorzeli. U 2 chorych (0,8%) wykonano wycigcie czgsci przelyku. U takiej samej ilosci usunigto
wyrostek robaczkowy. U jednego chorego (0,4%) wykonano przeszczep nerki oraz u jednego wycigcie

czesciowe watroby (tab. 7).
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Szczegotowa charakterystyka leczet;l;:bs‘tgs‘owanego u chorych na OIT.
Zabieg operacyjny liczba pacjentow %
Wycigcie potowy jelita grubego 57 245
Wycigcie trzustki 27 11,6
Wycigcie zotadka 26 11,1
Zabiegi operacyjne endoskopowe 26 11,1
Usuniecie pecherzyka zolciowego 16 6,8
Przecigcie nerwow blednych 9 38
Wycigcie odcinka jelita cienkiego 8 34
Zwiadowcze otwarcie jamy otrzewne;j 8 34
Zespolenia omijajace 8 34
Termoablacja 5 22
Operacja plastyczna przepukliny 5 22
Usunigcie $ledziony 5 22
Wycigcie tarczycy 4 1,7
Amputacja konczyny dolnej 3 1,2
Wycigcie czg$ciowe przetyku 2 0,8
Usunigcie wyrostka robaczkowego 2 0,8
Przeszczep nerki 1 04
Wycigcie czg$ciowe watroby 1 04
Leczenie zachowawcze 20 8,6
Razem 233 100

Leczeniu chirurgicznemu poddano w badanym materiale 91,4% chorych. Leczenie to z
jednorazowym otwarciem jamy brzusznej byto stosowane u 176 chorych (82,6%). U 15 chorych (7%) z
powodu powiktan chirurgicznych konieczne byto ponowne otwarcie jamy brzusznej. U 22 chorych

(10,4%) z ostrym zapaleniem trzustki stosowane bylo leczenie metoda ,,otwartego brzucha” ( tab. 8).
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Tab. 8.
Liczba interwencji chirurgicznych u chorych leczonych na OIT.

Liczba interwencji chirurgicznych n %
Pojedynczy zabieg operacyjny 176 82,6
Powtorny zabieg operacyjny 15 7,0
Metoda ,,otwartego brzucha” 22 10,4
Razem 213 100

Czas pobytu chorych na oddziale intensywnej terapii byt zréznicowany (od 1 dnia do 111 dni).
Sredni czas pobytu wynosit 8,2 +12,6 dnia. Do 72 godzin na OIT pozostawato 102 chorych (43,8%) a

131 (56,2%) leczonych byto dtuzej niz 72 godziny (tab. 9 i ryc. 3).

Tab. 9.
Czas pobytu chorych na OIT.
Czas pobytu na OIT N %
Pobyt do 72 godzin 102 43,8%
Pobyt powyzej 72 godzin 131 56,2%
Razem 233 100




Pobyt na OIT
powy 2ej
72 godz

56,2%

Pobyt na OIT
do 72 godz.
43,8%

Ryec. 3. Czas pobytu na OIT chorych z badanego materiatu

Sposréd wszystkich 233 chorych, stanowiacych badany material, 68 (29,1%) wymagato
respiratoterapii, u 165 chorych (70,9%) nie byta ona stosowana. Sredni czas stosowania tego typu
terapii wynosit 8,7 = 12,5 dnia. U 20 chorych (8,6%) stosowano respiratoterapi¢ przez okres krotszy

niz 48 godzin. Natomiast respiratoterapia przez czas dhuzszy niz 48 godzin byla stosowana u 48 chorych

(20,6%) (tab. 10 i ryc. 4).

Tab. 10.

Stosowanie respiratoterapii w badanym materiale.

Czasokres respiratoterapii N 233(100%)
Respiratoterapia do 48 godzin 20 8,6%
Respiratoterapia powyzej 48 godzin 48 20,6%
Bez respiratoterapii 165 70,8%
Razem 233 100




respiratoterapia

powyzej
48 godz. hez
20,6% respiratoterapii
70.8%

respiratoterapia
do 48 godz.
86%

Ryec. 4. Stosowanie respiratoterapii w badanym materiale chorych.

W badanym materiale 89 chorych (51%) mialo zalozony przez nos zglebnik dozotadkowy lub
dojelitowy. Zglebniki te zostaty zalozone u chorych celem podawania odpowiedniej diety jak rowniez
dekompresji zotadka. Zglebnik dozotadkowy byt zalozony u 59 chorych (38,2%) a dojelitowy u 30
(12,8%). Tak wigc, zywienie dojelitowe stosowano u 89 chorych (51%), a 74 chorych (31,7%)
otrzymywato zywienie pozajelitowe. U pozostatych 70 leczonych chorych (30%) stosowano kroplowke
uzupelniajaca (tab. 11).

Tab. 11.

Tryb odzywiania chorych w badanym materiale.
Rodzaj leczenia N %
Zywieniowego
Zglebnik 59 382
dozotadkowy
Zglebnik 30 12,8
dojelitowy
Zywienie 74 31,7
pozajelitowe
Bez leczenia 70 30,0
Zywieniowego
Razem 233 100
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W celu eliminacji ryzyka krwawienia z przewodu pokarmowego i aspiracji kwasnej tresci
zotadkowej do drog oddechowych wigkszo$¢ chorych otrzymywala leki podnoszace pH tresci
zotadkowej. Byly to albo inhibitory pompy protonowej, ktore stosowano u 71 chorych (30,5%) albo H,
— blokery podawane 120 chorym (51,5%). Lekéw podnoszacych pH tresci Zotadkowej nie stosowano

u42 chorych (18%) (tab. 12).

Tab. 12.
Stosowanie terapii zmniejszajacej kwasote tresci zoladkowej
w badanym materiale chorych.

Rodzaj leku N %

Inhibitor pompy protonowe;j 71 30,5
Bloker H, receptora 120 51,5
Bez lekow podnoszacych pH 42 18,0
Razem 233 100

U chorych z badnego materialu monitorowano poziom glikemii w dniu przyjgcia na OIT oraz w
trzeciej dobie pobytu na OIT. Za warto$¢ graniczng sygnalizujaca zaburzenia metaloniczne przyjgto
poziom glikemii powyzej 6 mmoll. W tabeli 13 przedstawiono poziomy glikemii w kolejnych
obserwacjach. W pierwszym dniu pobytu na OIT u 188 chorych (80,7%) poziom glikemii przekraczat 6
mmo/l, au 45 (19,3%) byt prawidlowy. W trzecim dniu pobytu na OIT nieprawidlowy poziom glikemii
przekraczajacy 6 mmol/l obserwowano u 157 chorych (67,4%) natomiast prawidlowy poziom glikamii u

76 chorych (32,6%).

Tab. 13.
Wartosci poziomu glikemii w kolejnych oznaczeniach u chorych z badanego materiatu.
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Poziom glikemii
Doba oznaczenia N Norma do 6 mmol/l Powyzej 6 mmol/l
n % n %
Przy przyjeciu na OIT 233 45 19,3 188 80,7
3. doba pobytu na OIT 233 76 32,6 157 674

Podstawa oceny stanu odzywienia chorych w badanym materiale byta warto$¢ wskaznika masy
ciata (BMI). U 96 chorych (41,2%) warto$¢ BMI miescita si¢ w zakresie 20 — 25 kg/m?, co odpowiada
prawidlowemu odzywieniu. U 35 chorych (15%) wartosci BMI ponizej 19 kg/m?* wskazywaly na
niedozywienie. Wartos¢ BMI powyzej 25 kg/m? ale nizszy niz 30 kg/m? czyli wskazujacy na nadwage

wystepowat u 80 chorych (34,3%), a u 22 (9,4%) stwierdzano BMI powyzej 30 kg/m? co odpowiada

otylosci ( tab. 14).

Stan odzywienia chorych leg;(];ﬁ}}jﬁ na OIT na podstawie BMI.
Liczba pacjentow
Warto$¢BMI (kg/m?)
n (%)
<19 kg/m? 35 ( 15,0%)
20— 25 kg/m? 96 (41,2%)
>25 - <30 kg/m? 80 (34,3%)
> 30 kg/m? 22 (9,4%)
Razem 233 (100%)

W analizowanym materiale klinicznym oceniano czgsto$¢ zgondw. Sposrod 233 chorych

leczonych na OIT u 173 (74,2%) uzyskano poprawg stanu zdrowia po czym przeniesiono ich na oddziat
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pooperacyjny. Natomiast 60 chorych (25,7%) zmarto. U 32 chorych (13,7%) przed zgonem

rozpoznano szpitalne zapalenie phuc; u pozostatych 28 (12%) zmartych nie rozpoznano tego powiktania

(tab. 15).
Tab. 15.
Dalsze losy chorych stanowiacych material badawczy.

Losy chorych Ilo$¢ chorych %
Zgony, w tym: 60 25,7

Chorzy ze szpitalnym zapaleniem ptuc 32

Chorzy bez szpitalnego zapalenia ptuc 28
Chorzy przeniesieni na oddziat 173 74,2
Razem 233 100

Szpitalne zapalenie pluc rozpoznano u 92 (39,5%) na podstawie objawow klinicznych, a

nastgpnie rozpoznanie to potwierdzono w badaniu radiologicznym klatki piersiowej (tab 16).

Tab. 16.

Wystepowanie szpitalnego zapalenia ptuc w badanym materiale.
Rozpoznanie radiologiczne zapalenia pluc n %
Zmiany zapalne w badaniu radiologicznym 92 39,5
Bez zmian zapalnych w badaniu radiologicznym 141 60,5
Razem 233 100

Wsrod 92 chorych, u ktdrych rozpoznano zapalenie ptuc na podstawie objawdw klinicznych i
radiologicznych wykonywano réwniez badanie mikrobiologiczne materialu pochodzacego z drog
oddechowych. Badanie mikrobiologiczne wydzieliny z drog oddechowych wykonano u 75 chorych
(81,5%). Dodatnie wyniki badania mikrobiologicznego uzyskano u 68 chorych (73,9%). U 44 chorych

(47,8%) materiat mikrobiologiczny stanowity pobrane droga bronchoskopowa popluczyny
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pecherzykowo-oskrzelowe (BAL). Badanie to wykonywano u chorych zaintubowanych podiaczonych
do respiratora. Natomiast u 31 chorych (33,7%), ktorzy nie byli wentylowani sztucznie, materiat do

badan stanowita plwocina. Badanie plwociny dalo wynik pozytywny u 24 chorych (26%) natomiast u 7

(7,5%) wynik badania bakteriologicznego plwociny byt yjemny (tab. 17).

Sposob uzyskania materialu z drog ogckll:(;lll(Z\;vych do badania mikrobiologicznego.
Rodzaj materiatu mikrobiologicznego N %
Popluczyny pecherzykowo-oskrzelowe 44 47,8
Plwocina wynik dodatni 24 26,2
Plwocina wynik ujemny 7 7.5
Nie wykonywano badan mikrobiologicznych 17 18,5
Razem 92 100

W badanym materiale poza zapaleniem phic stwierdzano inne rodzaje zakazen szpitalnych.
Zakazenia te wystapity u 80 chorych (34,3%). Dodatnie posiewy z krwi oraz cewnika z naczyn
glownych okre$lono jako zakazenie ogodlne. Stwierdzono je u 28 chorych (12%). Jako zakazenie
miejscowe okreslono zakazenie treSci z jamy otrzewnej pobrane $rddoperacyjnie, tre$ci drenowanej

pozabiegowo z jamy otrzewnej, rany pooperacyjnej i moczu. Zakazenia miejscowe wystapity u 71

chorych (30,4%) (tab. 18).

Tab. 18.
Zakazenia miejscowe 1 ogdlne w badanym materiale.

Rodzaj zakazenia N %

Zakazenia miejscowe 52 223

Zakazenia ogdlne 9 3.9
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Zakazenia ogolne i miejscowe 19 8,1
Bez zakazen 153 65,7%
RAZEM 233 100

Dodatnie posiewy z krwi wystapily u 22 chorych (9,4%). Dodatnie posiewy z koncowego

odcinka cewnika z zyly centralnej stwierdzono u 12 chorych (5,1%) (tab. 19).

Tab. 19.
Czestos¢ wystepowania zakazenia ogdlnego u chorych leczonych na OIT.

Rodzaj materiatu mikrobiologicznego N %
Krew 16 6,9
Centralne wklucie 4 1,7
Krew +centralne wklucie 8 34
Brak zakazenia ogo6lnego 205 88
Razem 233 100

Zakazenia miejscowe diagnozowano u 71 chorych (30,4%). Najcze$ciej na podstawie dodatnich
wynikéw posiewow mikrobiologicznych tresci pobieranej srodoperacyjnie z jamy otrzewnej. Ten rodzaj
zakazenia stwierdzono u 39 chorych (16,7%), przy czym u 13 chorych (5,6%) stwierdzano jedynie
zakazenie tresci z jamy otrzewnej. U 11 chorych (4,7%) zakazeniu tresci z jamy otrzewnej pobranej
srodoperacyjnie towarzyszylo zakazenie tresci drenowanej z jamy otrzewnej po zabiegu operacyjnym. U
6 chorych (2,6%) zakazeniu tresci z jamy otrzewne] towarzyszylo zakazenie rany operacyjnej. Zakazenie
tresci z jamy otrzewnej, rany 1 moczu wystgpowalo u 4 chorych (1,7%). Zakazenie samej rany
operacyjnej wystegpowato u 12 chorych (5,2%), tresci z drenow u 13 (5,6%), natomiast wspolne
wystepowanie obu tych zakazen stwierdzono u 5 chorych (2,1%). Zakazenie drég moczowych

stwierdzono u dwoch chorych (0,9%) (tab. 20).
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Czgsto$¢ zakazenia miej sco]\;f:éoz (1)1 chorych leczonych na OIT.

Miejsce pobrania materiatu n %
mikrobiologicznego

Tres¢ z jamy brzusznej 13 5,6
Tres¢ z jamy brzusznej + dren 11 477
Tres¢ z jamy brzusznej + rana 6 2,6
Tres$¢ z jamy brzusznej + rana + mocz 5 2,1
Tre$¢ z jamy brzusznej + mocz 4 1,7
Rana 12 52
Tresé¢ z drendw 13 5,6
Rana + tres¢ z drendw 5 2,1
Mocz 2 09
Brak zakazenia miejscowego 162 69,5
Razem 233 100

W trakcie leczenie na OIT pobrano od chorych materialy mikrobiologiczne i uzyskano 211
dodatnich posiewow bakteryjnych. Wsrdd tych badan 68 (32,2%) wykazato zakazenie w drogach
oddechowych, 24 (11,4%) obecno$¢ bakterii we krwi, 12 (11,4%) zakazenie koncowego odcinka
cewnika z naczynia centralnego, 39 (18,5%) zakazenie tresci pobranej Srddoperacyjnie z jamy
otrzewnej, 34 (16,1%) zakazenie tresci z drendw z jamy otrzewne;j, 28 (13,2%) zakazenie rany

pooperacyjnej, 6 (2,8%) zakazenie drog moczowych (tab.21).

Tab 21.
Czestos¢ wystgpowania dodatnich posiewdw w materiatach mikrobiologicznych u chorych leczonych na
OIT.
Rodzaj materiatu Liczba posiewow %
mikrobiologicznego N
Wydzielina z drog 68 32,2
oddechowych
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Tres¢ z jamy 39 18,5
otrzewnej

Tres¢ z drendw 34 16,1
Rana pooperacyjna 28 13,2
Krew 24 11,4
Centralne wktucie 12 5,7
Drogi moczowe 6 2,8
Razem 211 100

W analizowanych 211 posiewach wykonano 264 antybiogramy. Wrazliwo$¢ na poszczegdlne
antybiotyki dotyczyta w 75 przypadkach (28,5%) drog oddechowych. Zakazenie ogdlne stanowito
przyczyng 41 dodatnich antybiograméw (15,5%) a 148 (56%) stanowito podstawg do rozpoznania
zakazenia miejscowego. Sposrod 264 antybiogramow najczesciej izolowana byta Gram ujemnna
Pseudomonas aeruginosa (41 antybiograméw — 15,5%), nastgpnie Klebsiella pneumoniae (29
antybiogramow — 10,9%). Serratia marcescens wystapita w 24 (9%) antybiogramach. Escherichia
coli wystapita w 19 antybiogramach (17,1%). Acinetobacter baumani wystapit w 16 badaniach (6%).
Najczesciej wsérod bakterii Gram dodatnich stwierdzane byly Enterococcus faecalis 1 Enterococcus
faecium — po 40 antybiogramow (15,1%). Staphylococcus aureus MR obecny byt w 16 badaniach

(6%), aw 2 (0,7%) byly to szczepy MSSA (tab. 22).

Tab.22.
Wykaz antybiogramow wykonanych z materiatéw mikrobiologicznych u chorych leczonych na OIT.
Gatunek bakterii Zakazenie | Zakazenie | Zakazenie Razem
uktadu ogolne miejscowe | N=264(100%)
oddech.

. . 9 6 15
Klebsiella pneumoniae (3.7%) (2.3%) (5.9%)

. . 6 3 5 14
Klebsiella pneumoniaeESBL (2.35%) (1.1%) (1.9%) (5.3%)
Pseudomonas aeruginosa 16 > 20 4l

(6%) (1,9%) (7,5%) (15,5%)
Serratia marcescens 3 2 6 1
(1,1%) (0,7%) (2,3%) (4,10%)
. 5 2 6 13
Serratia marcescens ESBL (1.9%) (0.7%) (2.3%) (4.9%)
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. . 7 7 16
Acinetobacter baumani (2.6%) (2.6%) (6.0%)
o . 7 9 16
Escherichia coli (2.6%) (34%) (6.0%)
Escherichia coli ESBL 2 ! 3
0,4% 1,1%
(0,4%) (1,1%)
15 15
Enterobacter cloacae (5.7%) (5.7%)
. 6 6
Morganella morgani (2.3%) (2.3%)
8 2 6 16
Staphylococcus aureus MR 39, 0.7% 239 6.0%
(3%) (0,7%) (2,3%) (6.0%)
2 2
Staphylococcus aureus (0.7%) (0.7%)
Staphylococcus epidermidis 1 9 2 12
MR (0,4%) (3,4%) (0,7%) (4,5%)
. - 3 3
Staphylococcus epidermidis (1.1%) (1.1%)
Streptococcus alfa 1 1
hemoliticus (0,4%) (0,4%)
Enterococcus faecalis 7 6 23 36
(2,6%) (2,3%) (8,7%) (13,6%)
. 1 3 4
Enterococcus faecalis VR (0.4%0 (1.1%) (1,5%)
Enterococcus faecium 4 > 2 32
9 o 2 o b o b 0
(1,5%) (1,9%) (8,7%) (12,1%)
: 1 7 8
Enterococcus faecium VR (0.4%) (2.6%) (3,0%)
75 41 148 264
— 0
Razem N =264 (100%) 28,5%) | (15,5%) | (56%) (100%)

Metody statystyczne
Dla realizacji postawionych w pracy celow badany material 233 chorych podzielono na dwie
grupy:
— grupa badana — 92 chorych leczonych na OIT, u ktérych rozpoznano zapalenie pluc na podstawie
objawéw klinicznych, obecno$ci zmian migzszowych w badaniu radiologicznym klatki piersiowe;,

dodatnich badan mikrobiologicznych.
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— grupa kontrolna (porownawcza) — 141 chorych, u ktérych nie stwierdzono zapalenia pluc w trakcie
leczenia na OIT.

Analiz¢ statystyczna uzyskanych wynikow opracowano opierajac si¢ na porownywaniu obu grup w

zakresie wystgpowania wybranych czynnikéw mogacych zwigksza¢ ryzyko szpitalnego zapalenia ptuc na

OIT. Czynniki wplywajace na wystgpowanie zapalenia pluc w czasie pobytu na OIT poréwnywano

testem niezaleznosci Chi® oraz testem frakcji.

Wielowymiarowa metaanaliza metoda Peto pozwolila na obliczenie ilorazu szans (OR) dla
wszystkich analizowanych czynnikow w przyjetym modelu ryzyka wystapienia zapalenia ptuc. Iloraz
szans (OR) przedstawiono razem z 95% przedziatem ufnosci (95%CI) oraz poziomem istotnosci.

Weryfikacje hipotez statystycznych przeprowadzono na poziomie istotnosci < 0,05. Uzyskane
wyniki przedstawiono w formie tabel i wykresow zawierajacych liczebnosci 1 czestos¢ wystepowania w

procentach. Cala analizg statystyczna opracowano wykorzystujac pakiet statystyczny StatsDirect.



IV. WYNIKI

1. Czynniki demograficzne w grupie badanej i kontrolnej.

Czynniki demograficzne, ktore poddano analizie to wiek 1 ple¢ chorych leczonych na OIT.
Analizowano zalezno$¢ wystgpowania szpitalnego zapalenia ptuc u m¢zczyzn i kobiet leczonych na OIT
w wieku ponizej 1 powyzej 65 lat. Stwierdzono brak zaleznosci pomigdzy wystgpowaniem szpitalnego

zapalenia ptuc a wybranymi do analizy czynnikami demograficznymi w badanym materiale klinicznym

(tab. 23).
Tab. 23.
Zalezno$¢ wystgpowania szpitalnego zapalenia ptuc od czynnikéw demograficznych w grupie badane;j i
kontrolnej.
Czynniki demograficzne
Grupa Pte¢ Wiek
. L Ponizej Powyzej
Kobiety Mezezyzni 65 lat 65 lat
47 45 40 52
Bad =92
adana (n=92) 51,1% 48,.9% 43.5% 56,5%
69 72 53 88
Kontrol =141
ontrolna (n=141) 48,9% 51,1% 37,6% 62,4%
Istotnosc¢ réznic NS NS

Czynniki demograficzne (zarowno wiek jak i pte¢) nie roznicowaty grup: badanej i kontrolne;.

W grupie badanej bylo 45 mezczyzn (48,9%) 1 47 kobiet (51,1%). W grupie kontrolnej bylo
odpowiednio 72 mezczyzn (51,1%), a kobiet 69 (48,9%). Stwierdzono brak statystycznej znamiennosci
roznic w rozktadzie ptci w obu grupach.

W grupie badanej byto 52 chorych (56,5%) w wieku powyzej 65 lat , za§ w grupie kontrolnej w tym
wieku bylo 88 chorych (62,4%). Rowniez w odniesieniu do wieku nie obserwuje si¢ statystycznie

znamiennych réznic pomigdzy grupami. Analizowany material w podziale na grup¢ badana i grupe
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kontrolna jest materiatem jednorodnym ze wzgledu na wiek i pte¢.

2. Stan odzywienia chorych w grupie badanej i kontrolnej.

Oceng stanu odzywienia chorych oparto na warto$ci wspolczynnika BMI. Niedowage
okreslano przy BMI ponizej 19 kg/m?*. Jako wagg prawidlowa przyjgto BMI pomigdzy 20 1 25 kg/m?,
dla nadwagi BMI powyzej 25 1 ponizej 30 kg/m?, natomiast otyto$¢ rozpoznawano przy BMI powyzej

30 kg/m?. Poréwnanie stanu odzywienia w badanych grupach przedstawiono w tabeli 24.

Tab. 24.
Analiza stanu odzywienia w grupie badanej i kontrolne;j.

Odzywienie na podstawie BMI BMI (kg/m?®)
Grupa N o d iy
ngdogy Norma |nad-waga| otylos¢ x+SD | min—max
wienie
Badana 0 0 0 7
(n=92) 92 1516,3% | 3942,4% | 31 33,7% 7.6% 239445 16 —38

Iigflrzlga 141 | 20 142% | 5740,4% | 4934,8% | 1510,6% | 24346 | 16-39
Istotnos$¢ roznic NS NS

Nie stwierdzono statystycznie znamiennych réznic zaleznosci pomigdzy stanem odzywienia w
badanych grupach chorych z zapaleniem phuc i bez zapalenia phuc. Srednia warto§é wspotezynnika BMI
w grupie badanej wynosita 23,9 kg/m?* za§ w grupie kontrolnej 24,3 kg/m?. Zardwno w grupie badanej
jak 1w grupie kontrolnej wigkszos¢ chorych miato prawidlowa wartos¢ BMI (42,4% w grupie badanej 1
40,4% w grupie kontrolnej) a nadwage obserwowano u 33,7% chorych w grupie badanej i 34,8% w
grupie kontrolne;.

3. Rodzaj leczenia chirurgicznego u chorych ze szpitalnym zapaleniem pluc i w grupie
kontrolnej.

W tabeli 24 przedstawiono poréwnanie analizowanych grup w zaleznosci od stosowanych metod
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leczenia. W grupie badanej ze szpitalnym zapaleniem pluc znamiennie czgsciej (p=0,003) wykonywano
zabiegi w obrgbie jamy brzusznej — 86,9% niz mialo to miejsce w grupie kontrolnej — 71,6% chorych.
Nie stwierdzono natomiast statystycznie znamiennych réznic pomiedzy grupa badana i kontrolna w
zakresie czgstosci przeprowadzanego leczenia zachowawczego oraz zabiegdéw poza jama brzuszna. Z
kolei zabiegi endoskopowe byly wykonywane znamiennie czgsciej (p=0,001) w grupie kontrolnej bez

zapalenia ptuc — 16,4% niz w grupie badanej — 3,3% (tab. 25, ryc. 5).

Tab. 25.
Analiza stosowanego leczenia w badanym materiale klinicznym.
Rodzaj leczenia Grui)étzl;;;c)lana Grupa kontrolna P
(n=141)
Zabieg w obregbie jamy brzusznej 80 86,9% 101 71,6% 0,003

Leczenie zachowawcze 8 8,7% 12 8,5% NS
Zabieg poza jama brzuszna 1 1,1% 5 3,5% 0,021
Zabiegi endoskopowe 3 3,3% 23 16,4% <0,001

RAZEM 92 100% 141 100% -
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Ryc. 5. Rodzaj leczenia w grupie badanej — chorzy ze szpitalnym zapaleniem ptuc i w grupie kontrolnej —
chorzy bez zapalenia ptuc.

Wielokrotne interwencje chirurgiczne w zakresie jamy otrzewnej w postaci metody ,,otwartego
brzucha” stosowano u 17 chorych z grupy badanej (18,5%) i u 5 chorych z grupy kontrolnej (3,5%).
Stwierdzono wystepowanie statystycznie znamiennych roéznic (p<0,001) w czgstosci prowadzonego
leczenia ,;metoda otwartego brzucha” w analizowanych grupach. W grupie badanej ze szpitalnym
zapaleniem phuc chorych leczonych ,,metoda otwartego brzucha” bylo znamiennie wigce;.

W badanym materiale obserwuje si¢ rowniez statystycznie znamienne roéznice pomiedzy grupa
badana i kontrolna pod wzgledem wykonania u chorych zabiegdw operacyjnych z pojedyncza
interwnecja chirurgiczna w jamie otrzewnej. W grupie badanej ze szpitalnym zapaleniem pluc znamiennie
rzadziej (p< 0,001) niz w grupie kontrolnej bez szpitalnego zapalenia ptuc wykonano pojedynczy zabieg.
W obu analizowanych grupach nie ma réznic istotnych statystycznie w przypadkach wykonywania

powtdrnego otwarcia jamy brzusznej (Tab. 26, ryc. 6).
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Tab.26.
Wplyw interwencji chirurgicznych w jamie otrzewnej na czgsto$¢ wystgpowania szpitalnego zapalenia ptuc
w badanych grupach.
Ios¢ 1nter:;vnellileq ; ;ilérvtllrril.cznych w Grugilzl;;;c)lana Grupa kontrolna P
J ! (n=141)
Pojedynczy zabieg 68 73,9% 128 90,8% <0,001
Powtomme otwarcie jamy otrzewnej 7 7,6% 8 5,7% NS
Leczenie ,,metoda:,otwartego 17 18,5% 5 3.5% <0,001
brzucha
RAZEM 92 100% 141 100% -
* p<0,001
100 -
o0 4 - O Grupa badana
®EGrupa kontroina
80 73.9
70 4
60
50 4
40 p=0,001
30 A NS
18,5
20 A
10 - 57 T8 3,5
) .
hez dodatkowego zahiegu relaparotomia metoda "otwartego brzucha™

Ryec. 6. Ilo$¢ interwencji chirurgicznych w jamie otrzewnej w analizowanych grupach.



-59-

100 - O Grupa hadana

@ Grupa kontrolna
M
80 -
56,5% 57.4%

60 h=52 n=81

435%  426%

n=40 h=60
40 -
20

0
choroba nienowotworowa choroba nowotworowa

Ryc. 7. Czgstos¢ wystgpowania choroby nowotworowej w badanych grupach.

Na rycinie 7 przedstawiono czgsto$¢ wystgpowania choroby nowotworowej i nienowotworowej
w obu grupach. Rozktad czgstosci wystepowania choroby nowotworowej nie roznicuje analizowanych

grup: badanej ze szpitalnym zapaleniem phuc 1 kontrolnej (brak istotnos¢ statystycznej).

4. Ryzyko wystapienia szpitalnego zapalenia pluc a dlugos¢ pobytu na OIT.

Analizujac czas pobytu chorych z obu grup na OIT stwierdzono wystgpowanie statystycznie
znamiennych rdznic na poziomie istotnosci p<0,001. W grupie badanej ze szpitalnym zapaleniem phuc az
87% pacjentéw przebywalo na OIT powyzej 72 godzin, podczas gdy z grupy kontrolnej na OIT
hospitalizowano powyzej 72 godzin jedynie 36,2% chorych (ryc. 8). Chorzy z grupy badanej znamiennie
czesciej byli poddani zwigkszonemu ryzyku wystapienia szpitalnego zapalenia pluc zwiazanych z

przedtuzonym pobytem na OIT niz chorzy z grupy kontrolne;.
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Rys. 8. Wpltyw dlugosci pobytu na OIT na wystegpowanie szpitalnego zapalenia pluc w analizowanych
grupach chorych.

5. Zalezno$¢ wystepowania szpitalnego zapalenia pluc od stosowania respiratoterapii.

Pomiegdzy grupa badana i kontrolng stwierdzono statystycznie znamienne réznice w odniesieniu
do stosowania respiratoterapii. W badanym materiale w grupie kontrolnej bylo znamiennie wigcej
(p<0,001) pacjentow (88,7% vs. 43,5%), ktorzy nie wymagali stosowania w ogoble respiratoterapii. W
grupie badanej ze szpitalnym zapaleniem pluc znamiennie czesciej (p<0,001) byli chorzy z
respiratoterapia stosowana dtuzej niz 48 godzin — 47,8%, podczas gdy w grupie kontrolnej odsetek ten
wynosit jedynie 2,8%. Stosowanie respiratoterapii do 48 godzin nie réznicuje analizowanych grup:
badanej i1 kontrolnej (tab. 27). Chorzy z grupy badanej poddani byli znamiennie czgsciej czynnikom
ryzyka wystapienia szpitalnego zapalenia pluc w postaci przedtuzonej respiratoterapii, niz chorzy z grupy

kontrolne;.
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Tab. 27.
Wplyw respiratoterapii na czegstos¢ wystepowania szpitalnego zapalenia ptuc w analizowanych grupach.
Ilo$¢ dni respiratoterapii
Grupa . Bez . Do 48 godz. powyzej 48 godzin
respiratoterapit
N % N % n %
Grupa badana
40 435 8 8,7 44 47.8
(n=92)
Grupa kontrolna
(n=141) 125 88,7 12 8,5 4 2.8
Istotnos$¢ roznic p<0,001 NS p<0,001

6. Zaleznos¢ wystepowanie szpitalnego zapalenia pluc w grupie badanej i kontrolnej od
obecnosci zglebnika zoladkowo-jelitowego.

Obecno$¢ zglebnika zotadkowo-jelitowego roznicuje grupg badang od grupy kontrolnej na
poziomie istotnosci p<0,001. W grupie badanej stwierdzono znamiennie wigcej 58 chorych (63%) ze
zglebnikiem zotadkowo-jelitowym niz w grupie kontrolnej, w ktorej chorych ze zglebnikiem

zotadkowo-jelitowym byto 31 (22%) (ryc. 9).
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Ryc. 9. Wptyw zglebnika zotadkowo-jelitowego w grupie badane;j i kontrolne;.

U chorych z grupy badanej ze szpitalnym zapaleniem phuc znamiennie czgsciej stosowano
zglebnik Zotadkowo-jelitowy niz w grupie kontrolnej. Obecnos¢ zglebnika Zzotadkowo-jelitowego

stanowi czynnik ryzyka szpitalnego zapalenia ptuc obciazajacy grupe badana.

7. Wspoélwystepowanie zakazen a czesto$¢ szpitalnego zapalenia pluc.

Wspotistniejace zakazenia w analizie przeprowadzonej ponizej potraktowano jako oddzielna
zmienng mogaca stanowi¢ czynnik ryzyka wystapienia szpitalnego zapalenia phluic u chorych
hospitalizowanych na OIT. Stwierdzono, ze w grupie badanej obserwuje si¢ znamiennie czgscie]
(p<0,001) zakazenie ogolne (68 chorych — 73,9%)) niz w grupie kontrolnej, w ktdrej zakazenie ogdlne
obserwowano jedynie u 4 chorych (2,8%) (ryc. 10).

Zakazenie ogolne rozpoznawano w przypadku obecnosci dodatnich posiewdéw z krwi - bakteriemii oraz
z koncowego odcinka cewnika z Zyly centralnej. Wyniki badaf mikrobiologicznych przedstawiono w

tabeli 28.
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Ryec. 10. Zakazenie ogdlne w grupie badanej i kontrolne;.

W grupie badanej bakteriemia wystgpowata u 14 chorych (15,2%) a w grupie kontrolnej u 2
(1,4%). U 8 chorych (8,7%) z grupy badanej poza bakteriemia stwierdzono jednocze$nie dodatnie
posiewy z koncowego odcinka cewnika z zyly centralnej. Wspotwystepowania bakteriemii 1 zakazenia
koncowego odcinka cewnika z zyly centralnej nie stwierdzono w grupie kontrolnej. Obecno$¢ zakazenie
koncowego odcinka cewnika z zyly centralnej bez bakteriemii stwierdzono u 2 chorych (2,2%) z grupy

badanej iu 2 (1,45%) z grupy kontrolnej (tab. 28).

Miejsce pobrania materiatu mikrobiologicszf:;c.) ég.zakaZeniach ogo6lnych w badanych grupach.
Dodatnie posiewy materiatéw mikrobiologicznych Grupa badana Grupa konfrolna

N % n %

Krew 14 15,2 2 14

Cewnik z zyly centralne;j 2 22 2 14

Krew +cewnik z zyly centralnej 8 8,7 0 0
Bez zakazenia ogdlnego 68 73 137 97,2
RAZEM 92 100 141 100




Wystepowanie zakazenia miejscowego potraktowano réwniez jako kolejny odrebny czynnik
ryzyka szpitalnego zapalenia ptuc, obciazajacy chorych przebywajacych na OIT. Zakazenie miejscowe
rozpoznawano w przypadku obecnosci dodatnich posiewéw z materialu pobranego $rodoperacyjnie z
jamy otrzewnej, Zrany pooperacyjnej, drenu, lub moczu. W tabeli 29 przedstawiono wyniki posiewow w

zaleznosci od miejsca pobrania materialu stanowiacego podstawe rozpoznania zakazenia miejscowego.

Tab. 29.
Miejsce pobrania materiatu mikrobiologicznego wskazujacego na wystgpowanie zakazenia miejscowego w
grupie badanej i kontrolne;j.

Grupa badana Grupa kontrolna
Pochodzenie zakazonego materialu

n % n %
Wydzielina z jamy otrzewnej 8 8,7 5 3,6
Wydzielina z jamy otrzewnej i drenéw 8 8,7 3 2,1
Wydzielina z jamy otrzewnej + mocz 3 33 1 0,7
Wydzielina z jamy otrzewnej + rana 4 43 2 14
Wydzielina z jamy otrzewnej +drenéw + rana 3 33 2 14
Tre$¢ z drenow 7 7,6 6 43
Rana 8 8,7 4 2,8
Rana + tres¢ z drenow 4 43 1 0,7
Mocz 1 1,1 1 0,7
Bez zakazenia 46 50 116 71,6
RAZEM 92 100 141 100

Dodatni posiew wydzieliny pobranej srodoperacyjnie z jamy otrzewnej wystepowal u 8 chorych
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(8,7%) z grupy badanej oraz u 5 (3,6%) z grupy kontrolnej. Zakazenie tresci z jamy brzusznej 1 drenéw
stwierdzono u 8 chorych (8,7%) w grupie badanej 1 3 (2,1%) w grupie kontrolnej. Zakazenie tresci z
jamy brzusznej i drog moczowych wystapito u 3 chorych (3,3%) z grupy badanej i 1 (0,7%) z grupy
kontrolnej. Zakazenie tresci z drendw z jamy brzusznej w grupie badanej wystapito u 7 chorych (7,6%)
oraz u 6 (4,3%) w grupie kontrolnej. Zakazenie rany operacyjnej wystapito u 8 chorych (8,7%) z grupy
badanej 1 u 4 (2,8%) z grupy kontrolnej. Zakazenia rany 1 tresci z drendw stwierdzono u 4 chorych
(4,3%) w grupie badanej i 1 (0,7%) z grupy kontrolnej. Zakazenie rany i tre$ci z jamy brzusznej
stwierdzono u 4 chorych (4,3%) z grupy badanej i 1 chorego (0,7%) z grupy kontrolnej. Zakazenie rany,
tresci z brzucha 1 tresci z drenéw wystapito u 3 chorych (3,3%) z grupy badanej 1 2 (1,4%) z grupy
kontrolnej. Zakazenie drog moczowych wystapito u 1 chorego (1,1%) z grupy badanej i 1 (0,7%) z
grupy kontrolnej (tab 29).

%

OGrups badang =0, 001
EGrupa kontroina
100 #2,3%
=116
o0
50,0%
a0 n=46
4n
17, M4
20 - n=25
n 4
nNls obrerwowano 1tlardzona
FakaZenie Micjscowe

Ryc. 11. Wystepowanie zakazenia miejscowego w badanych grupach.

Analizowane grupy r6znia si¢ statystycznie znamiennie pod wzgledem jednoczes$nie
wystepujacego zakazenia miejscowego (p<0,001). Jak przedstawiono to na ryc. 11, w grupie badanej

ze szpitalnym zapaleniem phuc zakazenie miejscowe obserwuje si¢ u 50% chorych, podczas gdy w
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grupie kontrolnej tylko u 17,7% chorych. Wspotwystepujace zakazenie miejscowe nalezy wedtug

uzyskanych wynikow do grupy czynnikow ryzyka szpitalnego zapalenia ptuc u chorych leczonych na

OIT.

8. Zaburzenia glikemii u chorych w grupie badanej i kontrolnej.

Ze wzgledu na wystepujace czesto u chorych leczonych na OIT zaburzenia glikemii analizowano
wplyw tych zaburzen jako potencjalnego czynnika ryzyka wptywajacego na czgstos¢ wystepowania
szpitalnego zapalenia ptuc. Podwyzszony poziom glikemii (wigkszy od 6 mmol/l) w dniu przyjecia na OIT
obserwowano u 80 chorych (87%) z grupy badanej oraz u 108 (76,5%) z grupy kontrolnej. W
odniesieniu do tych wartosci stwierdzono brak statystycznie znamiennych réznic pomiedzy grupami. W 3
dobie pobytu na OIT podwyzszony powyzej 6 mmol/l poziom glikemii obserwowano u 74 chorych
(80,4%) z grupy badanej oraz u 83 (58,9%) z grupy kontrolnej. Stwierdzono, zZe istnieje statystycznie
znamienna roéznica pomiedzy grupa kontrolna i grupa badana na poziomie istotnosci (p=0,016).
Podniesiony powyzej 6 mmol/l poziom glikemii w 3 dobie pobytu na OIT w grupie badanej ze
szpitalnym zapaleniem pluc jest znamiennie czgsciej stwierdzany niz u chorych z grupy kontrolnej (tab.

30).

Tab. 30.
Zaburzenia glikemii w 1 1 3 dobie pobytu na OIT w analizowanych grupach chorych.
Poziom glikemii
Doba oznaczenia .
. I Grupa norma zaburzenia P
poziomu glikemii
n % n %
Badana (N=92) 12 13 80 87,0
Przyjecie na OIT NS
Kontrolna (N=141) 33 234 108 76,5
Badana (N=92) 18 19,7 74 80,4
Trzecia doba pobytu p=0,016
Kontrolna (N=141) 58 41,1 83 58,9
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9. Czynniki etiologiczne szpitalnego zapalenia pluc u chorych leczonych na OIT.

Najczgstsza przyczyna szpitalnego zapalenia pluc na OIT okazaly si¢ bakterie Gram ujemne,
ktore stanowily 73,3% wszystkich drobnoustrojéw stwierdzanych w 75 posiewach materialu
mikrobiologicznego pobranego z drég oddechowych.. Bakterie Gram dodatnie stanowilty 26,7%
wyhodowanych drobnoustojow. Pseudomonas aeruginosa nalezaca do Gram ujemnych pateczek
nieferementujacych stwierdzona zostata w 16 posiewach (21,3 %), Gram ujemna pateczka z rodziny
Enterobacteriaceae Klebsiella pneumoniae w 15 (20%) oraz Escherichia coli w 9 posiewach
(11,9%). Na czwartym miejscu pod wzgledem czgstosci znalazt si¢ Gram dodatni Staphylococcus

aureus metycylino-oporny wystgpujacy w 8 posiewach (10,6%) (tab. 31).

Czestos$¢ wystepowania poszczegérll;f;?c.hi}r.obnoustroj(’)w w posiewach z drog
oddechowych.

Rodzaj drobnoustroju n %

Pseudomonas aeruginosa 16 213
Klebsiella pnemoniae 9 12,0
Klebsiella pneumoniae ESBL 6 8,0
Escherichia coli 7 93
Escherichia coli ESBL 2 2,6
Serratia marcescens 3 4,0
Serratia marcescens ESBL 5 6,6
Acinetobacter baumani 7 93
MRSA 8 10,6
CNSMR 1 1,3
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Enterococcus faecalis 7 9,3
Enterococcus faecium 4 53
Razem 75 100

Tabela 32 przedstawia zestawienie opornosci czterech gatunkow bakterii Gram ujemnych,
obecnych w posiewach wykonanych z drég oddechowych chorych leczonych na OIT w okresie jednego
roku. Bakterie te byly najczestszymi czynnikami patogenetycznymi szpitalnego zapalenia pluc w

analizowanym materiale mikrobiologicznym.

Tab.32.
Oporno$¢ na antybiotyki najczegsciej wystgpujacych szczepow bakteryjnych w drogach oddechowych:
Pseudomonas aeruginosa (P.aerug.), Klebsiella pneumoniae (KI. pneu.), Escherichia coli (E.coli),
Acinetobacter baumani (Ac.baum.).

E.coli Ac.bau
P.aerug. Kl.pneum.

o N=16 N=15 N=9 (100%) Nn;

Antybiotyki (100%) (100%) a 0(_)% )

N % N % N % |N| %
Amikacin 111687 5 [ 333 0 0 51714
Ampicilin 15 1937 12 80 8 8.8 | 7 | 100
Ceftazidime 10 | 62,5 8 533 2 221 2 1285
Ciprofloxacin 12 75 7 46,6 5 5551 7 ]100
Gentamicin 131813 5 [ 333 0 0 7 | 100

Imipenem/cilastatin 111687 O 0 0 0 0] 0

Piperacillin/Tazobactam 12 75 4 26,6 0 0 1142
Trimetoprim/sulfametoksazol 15 1937 14 | 933 3 33,3 | 7 ]100
Cefepime 7 1437 3 20 0 0 11142
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Szczep bakteryjny z gatunku Pseudomonas aeruginosa charakteryzowal najwigkszy odsetek
opornosci na wiele antybiotykéw. Oporno$¢ Pseudomonas aeruginosa wynosita dla ampicilliny 1
trimetoprimu/sulfametoksazolu 93,7%, dla gentamycyny 81%, w odniesieniu do piperacillin/tazobactamu
iciprofloxacinu 75%, dla amikacyny i imipenemu/cilastatinu 68,7% oraz 62,5% dla ceftazidime. Drugi co
do czestosci wystgpowania w drogach oddechowych szczep bakteryjny Klebsiella pneumoniae
wykazal najwigksza opornos$¢ na trimetoprim/sulfametoksazol wynoszaca 93,3%, duza oporno$¢ 80%
na ampicillin, 53,3% opornos¢ na ceftazidime, na ciprofloxacin 46,6%, na gentamycin i amikacin 33,3%,
na piperacillin/tazobactam 26,6% oraz 20% oporno$¢ na cefepime. Klebsiella pneumoniae byta w
100% wrazliwa na imipenem/cilastin. Szczepy Escherichia coli najwigkszy odsetek opornosci
wykazywaly w stosunku do ampicilliny 88,8% 1 ciprofloxacinu 55,5%, nastgpnie dla
trimetoprim/sulfametoksazolu 33,3% 1 22,2% dla ceftazidime. Nastgpnym pod wzgledem czgstosci
szczepem bakteryjnym wystepujacym w posiewach z drég oddechowych byta Gram ujemna pateczka
Serratia marcescens wykazujaca oporno$¢ w 100% na ampicillin, 87,5% na gentamicin, w 75% na
amikacin, 62% szczepow bylo opornych na ceftazidim, piperacillin/tazobactam i cefepime. Wszystkie
szczepy Serratia marcescens byly wrazliwe na imipenem/cilastin. Kolejny szczep bakterii Gram
yjemnych, ktéry wystegpowal w drogach oddechowych chorych leczonych w OIT pod wzgledem
czgstosci to Acinetobacter baumani. W 100% szczepy te byly oporne na ampicillin, ciprofloxacin i
gentamicin, 71,4%  oporno$¢ dotyczyta amikacin, w  28,5% ceftazidime, w 14,2%
piperacillin/tazobactam i cefepime. W 100% Acinetobacter baumani byt wrazliwy na imipenem/cilastin.

Czwartym najczgstszym czynnikiem szpitalnego zapalenia phluc wystepujacym u  chorych
leczonych na OIT byt Staphylococcus aureus metycylinooporny. Jednocze$nie byla to najczgstsza
przyczyna szpitalnego zapalenia phuc sposrod bakterii Gram dodatnich. Staphylococcus aureus
metycylinooporny byt stwierdzany w 8 posiewach z drég oddechowych. W posiewach nie wystgpowaty
szczepy gronkowca oporne na vancomycin i teicoplanin. Do innych bakterii Gram dodatnich
uzyskiwanych z drég oddechowych nalezat siedmiokrotnie Enterococcus faecalis 1 czterokrotnie

Enteroccoccus faecium. Enterokoki z drég oddechowych nie wykazywaly réwniez opornosci na
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bakterii w wydzielinie z drog oddechowych byta wankomycyna lub teikoplanina (tab. 33.).

Opornos$¢ na antybiotyki bakterii Gram dodatnich Stapylococcus aureusMR (MRSA), Enterococcus
faecalis (En fc), Enterococus faecium (En fim) wyizolowanych z drég oddechowych u chorych ze
szpitalnym zapaleniem ptuc.

Tab 33.

MRSA En fe En fm
Antybiotyki N=8 (100%) N=7 (100%) N=4 (100%)
N % N % N %
Amikacin 8 100 4 57 4 100
Ampicilin 8 100 3 428 4 100
Ceftazidime 0 0 0 0 0 0
Ciprofloxacin 8 100 2 28,5 4 100
Gentamicin 7 87,5 5 714 0 0
Tetracycline 4 50 3 42,8 2 50
Trimetoprim/sulfametoksazol 3 43 7 100 4 100
Vancomycin 0 0 0 0 0 0
Teicoplanine 0 0 0 0 0 0

Chorzy leczeni na OIT, u ktérych stwierdzano szpitalne zapalenie ptuc otrzymywali najczescie]
antybiotyk z grupy fluorochinolonéw, bylo ich 38 (41,3%). U 20 chorych (21,8%) antybiotykiem I rzutu
w terapii empirycznej byl imipenem/cilastatin przy jednoczes$nie stwierdzanym ostrym zapaleniu trzustki.

U 15 chorych (16,3%) wiaczono empirycznie ceftazidime, u 10 (10,8%) piperacillin/tazobactam, a u 9

(9,7%) amikacin (tab. 34).
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Tab. 34.
Czgstos$¢ antybiotykoterapii empiryczniej u chorych ze szpitalnym zapaleniem ptuc leczonych na OIT.

Liczba
Rodzaj antybiotyku chorych
N=92(100%)

Ciprofloxacin 38(41,3%)

Imipenem/cilastatin 20 (21,8%)

Ceftazidime 15 (16,3%)

Piperacillin/tazobactam | 10(10,8%)

Amikacin 9(9,7%)

Antybiotyki te stosowane byly przed uzyskaniem badan mikrobiologicznych w  terapii
empirycznej. Po ofrzymaniu antybiogramu weryfikowano terapi¢ empiryczna. Zmiana stosowanego
dotychczas antybiotyku zastosowanego empirycznie byta konieczna u 16 chorych (17,3%) sposréd 92
chorych ze szpitalnym zapaleniem pluic. Zmiana antybiotyku ze wzgledu na oporno$¢ bakterii byta
konieczna u 12 chorych otrzymujacych ciprofloxacin (13,1%) oraz u 2 chorych otrzymujacych
ceftazidime (2,1%) a takze u 2 (2,1%) leczonych piperacillin/tazobactam. Poza tym u 4 chorych (4,3%)
wlaczono do terapii vankomycin ze wzgledu na obecno$¢ szczepu MRSA w materiale

mikrobiologicznym pochodzacym z drég oddechowych (tab. 35).

Czesto$¢ zmiany antybiotykoterapii empirycznejTlil zﬁjfych ze szpitalnym zapaleniem pluc leczonych na
OIT.

Rodzaj antybiotyku N=92 %

Ciprofloxacin 12 13,1

Ceftazidim 2 2,1

Piperacillin/tazobacta 2 2,1

m

Bez zmiany terapii 76 82,7

Razem 92 100
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10. Analiza czynnik6éw ryzyka szpitalnego zapalenia pluc.
Czynniki ryzyka szpitalnego zapalenia pluc poddane zostaly wieloczynnikowej meta analizie,

ktorej wyniki przedstawiono w tabeli 36. Zawiera ona wybrane czynniki ryzyka wystapienia szpitalnego

zapalenia ptuc uszeregowane od najwyzszego do najnizszego ilorazu szans.

Tab. 36.
Wieloczynnikowa meta analiza czynnikow ryzyka szpitalnego zapalenia pluc
w czasie pobytu na OIT.

95%
Wybrane czynniki lloraz szans
©OR) przedzial ufnosci
zwigkszajace ryzyko wystapienia zapalenia ptuc
Respiratoterapia >48 godz. 34,37 11,28 -137,11
Zakazenie ogblne 12,09 3,89 -49,32
Pobyt na OIT >72 godz. 11,76 5,64 -25,75
Leczenie metoda ,,otwartego brzucha” 6,40 2,13-23,00
Obecno$¢ zglebnika zoladkowo-jelitowego 6,05 3,25-11,30
Zakazenie miejscowe 3,94 1,71-9.45
Glukoza >6mmol/l w 3 dobie pobytu na OIT 2,23 1,11-4,62
Glukoza >6mmol/l w 1 dobie pobytu na OIT 1,85 0,85-4,22
nie wpltywajace na ryzyko wystapienia zapalenia ptuc

Choroba nowotworowa 1,04 0,59 -1,82
Leki podwyzszajace pH tresci zotadkowej 0,84 0,41-1,77
wiek>65 r.z. 0,78 0,44 - 1,39
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Zgodnie z uzyskanymi wynikami okreslajacymi czynniki ryzyka wystgpowania szpitalnego
zapalenia pluc w analizowanym materiale klinicznym, chorych leczonych na chirurgicznym OIT nalezy
stwierdzi¢, ze najistotniejsze znaczenie dla wystapienia tego powiklania miata przedluzona powyzej 48
godzin respiratoterapia. Stosowanie tego typu leczenia u chorych wymagajacych leczenia w ramach OIT
zwigkszala ponad trzydziesci razy ryzyko wystapienia szpitalnego zapalenia ptuc (OR=34,37). Drugi co
do znaczenia czynnik ryzyka rozwoju szpitalnego zapalenia pluc to wspoOtwystepowanie zakazenia
ogolnego u chorych przebywajacych na OIT. Obecno$¢ tego czynnika ryzyka zwigkszata zagrozenie
wystapieniem szpitalnego zapalenia pluc dwunastokrotnie (OR=12,09). Jednakowo niekorzystny wptyw
zwigkszajacy czgstos¢ wystgpowania szpitalnego zapalenia phuc u chorych ma przedhuzanie si¢ powyzej
72 godzin pobytu na OIT. Ryzyko wystapienia szpitalnego zapalenia pluc wzrastatlo w tych przypadkach
rowniez dwunastokrotnie (OR=11,76). Kolejnym czynnikiem zwigkszajacym szesciokrotnie ryzyko
wystapienia szpitalnego zapalenia pluc bylo stosowanie leczenia chirurgicznego metoda ,,otwartego
brzucha” (OR=6,40) oraz obecnos¢ zglgbnika Zotadkowo-jelitowego zalozonego przez nos celem
zywienia dojelitowego (OR=6,05). Czynnikami ryzyka wplywajacymi na wystapienie szpitalnego
zapalenia phic okazalo si¢ ponadto w analizowanym materiale zakazenie miejscowe, obecnos$¢ ktorego
moze zwigkszy¢ ryzyko czterokrotnie (OR=3,94). Natomiast zaburzenia glikemii w postaci
podwyzszenia jej poziomu powyzej 6 mmol/l zwigkszaly w badanej grupie ryzyko szpitalnego zapalenia
phuc dwukrotnie (OR=2,23).

Do czynnikow nie podwyzszajacych ryzyka wystapienia szpitalnego zapalenia pluic w
analizowanym materiale klinicznym nalezata choroba nowotworowa jako choroba podstawowa,
stosowanie lekow zwigkszajacych pH tresci Zzoladkowej oraz wiek chorego powyzej 65 lat.

11. Analiza wybranych czynnikéw ryzyka zgonéw w czasie pobytu na OIT.
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Tab. 37.
Analiza czynnikow ryzyka zgonow.

Czynnik ryzyka Liczba Zgon P
zgonu chorych N %
NIE 141 28 19.9
Zapalenie phuc p=0.01
TAK 92 32 34,8
NIE 42 9 214
Glukoza >normy ,
1 NS
TAK 188 50 26,6
NIE 56 12 214
Glukoza >normy ’
A NS
TAK 157 39 248
NIE 196 46 235
P(.>w1k}.an1a Relaparotomie 15 6 40,0 NS
chirurgiczne
Relap.+op. 22 8 364
NIE 100 23 230
Choroba ’
NS
nowotworowa
TAK 133 37 278
Zachowa. 20 8 40,0
Endoskop. 26 7 26,9
Rodzaj zabiegu W jarni.e NS
brusznej z 181 44 243
otwarciem pp
Poza jama 6 1 16,7
brzuszna
Do 65 lat 93 20 215
Wiek NS
>65 lat 140 40 28,6

Szpitalne zapalenie pluc jest istotnym statystycznie (p=0,011) czynnikiem wplywajacym na
wystepowanie zgondw w czasie pobytu na OIT. Sposréd 92 chorych ze szpitalnym zapaleniem phuc

zmarto 32 (34,8%), za$ z grupy 141 chorych przebywajacych na OIT, u ktorych leczenie nie byto
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powiklane szpitalnym zapaleniem phuc zmarto jedynie 28 (19,9%) (tab. 37).
Pozostate sposrod przedstawionych w tabeli czynnikow w badanym materiale nie wykazuja

znamiennego wplywu na wystepowanie zgonéw podczas pobytu na OIT.
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V. OMOWIENIE WYNIKOW I DYSKUSJA

Szpitalne zapalenie pluc jest druga co do czestosci wystepowania postacia kliniczna zakazen
szpitalnych. Wsr6d chorych leczonych na oddziatach intensywnej terapii jest to najczestsza postad
zakazenia szpitalnego (27, 36, 70, 77, 92, 107). Analiza danych dotyczacych szpitalnych zapalen ptuc w
Polsce z 1999 r. przedstawia je jako przyczyng 16% ogohu zakazen szpitalnych (70). U chorych
leczonych w ramach OIT czgsto$¢ zakazen jest szczegdlnie wysoka 1 wynosi 45-60% tam leczonych.
Wisrod tych zakazen 20-50% to zakazenia szpitalne (79). Pomimo, ze odsetek chorych leczonych w
OIT stanowi 5-7 % ogotu chorych hospitalizowanych, to zakazenia na tego typu oddziatach wystepuja
5-10 razy czesciej (95).

W analizowanym materiale klinicznym obejmujacym 233 chorych leczonych przez okres 12
miesigcy na OIT szpitalne zapalenie phuc wystapito u 92 chorych (39,5%). Zapalenie bylo rozpoznawane
na podstawie badania fizykalnego chorych, badania radiologicznego klatki piersiowej, potwierdzanego w
wiekszosci przypadkow badaniem mikrobiologicznym. Byla to najczestsza posta¢ zakazenia szpitalnego
stwierdzana w analizowanym materiale. Czgsto$¢ szpitalnego zapalenia pluc w analizowanej grupie
chorych jest zblizona do danych podawanych w literaturze (91, 107, 113). W pracy Kropec i in. (80)
czgsto$¢ szpitalnego zapalenia ptuc na oddziatach ogdélnomedycznych wynosita 50% przyjmowanych
chorych, a na oddziatach chirurgiczne] intensywnej terapii wzrastata az do 70% leczonych chorych.

W badanym materiale klinicznym analiza wieloczynnikowa ryzyka szpitalnego zapalenia phuc
wykazata, Ze respiratoterapia powyze] 48 godzin jest najpowazniejszym czynnikiem ryzyka
zwigkszajacym czgstos¢ wystapienia szpitalnego zapalenia phluc. Przedluzona respiratoterapia byta
zwigzana z trzydziestokrotnym wzrostem czgstosci wystapienia szpitalnego zapalenia ptuc (OR=34,37).
Szpitalne zapalenie ptuc wystapito u 47,8% chorych grupy badanej poddawanych respiratoterapii ponad
48 godzin. Respiratorowe zapalenie pluc jest jedna z postaci szpitalnego zapalenia ptuc. Uzyskane
wyniki w analizowanym materiale sa zgodne z danymi podawanymi w pi$miennictwie. Powiklanie to w

USA wystepuje u 9-40% chorych (91) a w Europie u 11%-46,9% (80). W réznych publikacjach
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czgsto$¢ wystgpowania respiratorowego zapalenia ptuc miesci si¢ w szerokich granicach od 13% do
70% u chorych hospitalizowanych na oddziatach intensywnej terapii (40, 64, 73, 125, 133). W pracy
Richardson i in. (125) mozna znalez¢ zr6znicowanie czgstosci wystgpowania respiratorowego zapalenia
pluc u leczonych chorych w zaleznoéci od profilu oddziatu intensywnej terapii. W oddziatach o profilu
ogdélnomedycznym czgsto$¢ szpitalnego zapalenia ptuc podawana w cytowanej pracy wynosi 15-25% a
w chirurgicznych oddziatach 26-40%, co wedlug autorow jest zwigzane z roznicami w czgstosci
stosowania wentylacji mechanicznej. Wedlug danych podanych w pracy Kollef (77) szpitalne zapalenie
pluc stanowi 46,9% wszystkich zakazen szpitalnych nabytych na OIT. Wedlug American Thoracic
Society respiratoterapia zwigksza czgsto$¢ szpitalnego zapalenia pluc 6-20 razy (3). Wedlug Bontena 1
n. (9) czegstos¢ respiratorowego zapalenia phuc jest najmniejsza miedzy 3 a 6 dniem sztucznej wentylacji.
W pracy Hoftken i in. (57) czgstos¢ respiratorowego zapalenia pluc po 5 dniach sztucznej wentylacji
wynosi 5% a po 30 dniach 68,8%. Wynika z tego, ze w pierwszym tygodniu stosowania sztucznej
wentylacji ryzyko respiratorowego zapalenia pluc wynosi 3% na dzieh a w trzecim tygodniu 1% na dzien.
W opracowanych wytycznych zakazen drog oddechowych na 2003 r. Hryniewicz 1 in. (60) podaja, ze
najwazniejszymi czynnikami ryzyka szpitalnego zapalenia pluc jest intubacja i respiratoterapia. Ryzyko
zakazenia ptuc wzrasta wedhug autordw proporcjonalnie do czasu prowadzenia respiratoterapii i wynosi
2-3% na dzien stosowanej respiratoterapii. Najczgsciej respiratorowe zapalenie pluc jest rejestrowane
miedzy 5 a 15 dniem leczenia na OIT (88, 136). Wedlug Lynch (91) czynniki ryzyka respiratorowego
zapalenia phic sa zwiazane z warunkami stosowania respiratoterapii (intubacja, aspiracja, leki sedujace,
reanimacja). Wedlug autora zastosowanie technik nieinwazyjnych mechanicznej wentylacji mogloby
zmniejszy¢ zagrozenie szpitalnym zapaleniem pluc. Wsrdd czynnikéw sprzyjajacych wystgpowaniu
respiratorowego zapalenia pluc duza grupg stanowia czynniki zwiazane z sama respiratoterapia, ktora
zaburza fizjologiczne mechanizmy obronne i dziata uszkadzajaco na pluca (114). Instrumentacja drog
oddechowych w postaci intubacji, tracheostomii czy badania bronchoskopowego jest rowniez
czynnikiem zwigkszajacym ryzyko szpitalnego zapalenia ptuc. Obecno$¢ rurki intubacyjnej powoduje

uposledzenie lokalnych mechanizméw obronnych: hamuje usuwanie wydzieliny przez odruch kaszlowy 1
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dzialanie aparatu rzg¢skowego, uszkadza nablonek tchawicy, mankiet rurki dotchawiczej dziata jak
putapka prowadzac do gromadzenia si¢ nad nim skolonizowanej wydzieliny 1 przedostawania si¢ jej
obok mankietu uszczelniajacego do dolnych drég oddechowych (77). Na powierzchniach rurek
dotchawiczych wykonanych z tworzywa sztucznego bakterie wytwarzaja biofilm. W biofilmie rozwijaja
si¢ bakterie beztlenowe o niskiej czgstosci podziatow komorkowych co dodatkowo poza samym
biofilmem ogranicza mozliwosci terapeutyczne (29). Wg Snitchenko 1 in. (131) powstajacy biofilm staje
si¢ doskonatym miejscem dla kolonizacji bakterii znajdujacych si¢ w jamie ustno-gardtowej i ta droga
bakterie kolonizuja drzewo oskrzelowe. W pracy Ewig i in. (36) autorzy wymieniaja dodatkowe czynniki
ryzyka w odniesieniu do respiratorowego zapalenia phic jak: wigcej niz jedna intubacja, sztuczna
wentylacja przez ponad 24 godziny, intubacja przez nos, stosowanie srodkéw zwiotczajacych migsnie
prazkowane, wymiana obwodoéw oddechowych co 24-48 godzin, plaskie utozenie ciata na plecach. W
pracy Fabian (37) podkresla czeste wystgpowanie zapalenia pluc w trakcie respiratoterapii. Do
czynikow zwigzanych z czgstym wystgpowaniem zapalenia ptuc u chorych wentylowanych mechanicznie
autor zaliczyl intubacje, kolonizacj¢ obwodow respiratora, roztaczane nieszczelne ssaki, wozenie na
ptasko pacjenta, zbyt czgste wymiany obwoddéw oddechowych w respiratorze, czgstsze niz co 48
godzin. W trakcie toalety drzewa oskrzelowego ptukanie drég oddechowych oraz wszystkie manipulacje
z pacjentem lub z rurka intubacyjna sa czynnikami sprzyjajacymi rozwojowi zapalenia ptuc. Wedtug
Kollef (77) w trakcie bronchoskopii do dolnych drég oddechowych moga zosta¢ przeniesione bakterie z
jamy ustno-gardtowej lub fragmenty biofilmu. Podawanie duzej objetosci ptynu podczas bronchoskopii
przyczynia¢ si¢ moze do rozprzestrzeniania si¢ drobnoustrojéw na wigkszym obszarze phuc. By¢ moze
kiedys beda dostepne $rodki lub sprzet, ktory umozliwi zapobieganie kolonizacji rurek dotchawiczych u
chorych leczonych respiratoterapia, w chwili obecnej jednak jest to w fazie badan lub stopniowego
wprowadzania do praktyki klinicznej. Do takich prob mozna zaliczy¢ wykonywanie przezskornej
tracheostomii (66) albo zastosowanie stalego ssania podglosniowego. Celem zastosowania takiego
postepowania jest usuwanie zalegajacej nad mankietem rurki dotchawiczej zainfekowanej wydzieliny i

wedlug Eggimann (35) 1 Kollef (77) pozwala to na uzyskanie spodziewanego efektu w postaci
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zmnigjszenia czgstosci respiratorowego zapalenia phuc. Wedtug Rello 1 in. (123) istotne znaczenie dla
zapobiegania aspiracji tresci gromadzacej si¢ nad mankietem uszczelniajacym ma kontrola ci$nienia w
mankiecie uszczelniajacym 1 utrzymanie go na poziomie 25-30 cm H,O. Zgodnie z opinia autoro6w
opo6znienie kolonizacji rurek tracheostomijnych mozna uzyska¢ przez stosowanie srebrnej warstwy
wewnetrznej w rurkach tracheostomijnych. Wedhig Kollef (77) do kolejnych czynnikéw majacych
wplyw na tak duzy odsetek zapalenia pluc w trakcie respiratoterapii nalezy konieczno$¢ stosowania
sedacji 1 lekow zwiotczajacych migsnie szkieletowe. Konieczno$¢ takiego postgpowania prowadzi do
zaburzen odruchu kaszlowego 1 sprzyja aspiracji a takze wydluza czas powrotu spontanicznego oddechu
1 przez to dlugo$¢ respiratoterapii. Stosowanie glebokiej sedacji jest czynnikiem ryzyka szpitalnego
zapalenie pluc, dlatego powinno si¢ dazy¢ do stosowania najplytszej sedacji jaka jest mozliwa, ale
jednocze$nie wystarczajaca (20, 42). Wedlug Rello i in. (123) wilasnie intubacja w trakcie
respiratoterapii jest najpowazniejszym czynnikiem ryzyka wystapienia respiratorowego zapalenia phuc.
Wplyw na czgstos¢ wystgpowania zapalenia ptuc w trakcie respiratoterapii ma aspiracja tresci z jamy
ustno-gardtowej. Czgstos¢ aspiracji zwigksza si¢ przy stosowaniu przez dtuzszy czas ulozenia plaskiego
na plecach. Takie utozenie jest stosowane szczegolnie czesto u chorych niestabilnych hemodynamicznie z
hipotonia ale nalezy pamigtac, ze rekomendowane jest u chorych podlaczonych do respiratora wozenie
gornej czesci tutowia pod katem 45°. Jedynie w pracy Grap 1 in. (49) nie potwierdzono zmniejszenia
czestosci wystgpowania respiratorowego zapalenia pluc po ulozeniu w pozycji pdtsiedzacej; wedtug
autorow tej pracy konieczne sa dalsze badania tego problemu. W innych pracach uwaza si¢ ulozenie
ptaskie na plecach za niezaprzeczalny czynnik ryzyka respiratorowego zapalenia phuc. Konsekwencija
takiego utozenia jest zarzucanie tresci pokarmowej w trakcie zywienia dojelitowego do jamy gardia i
nastgpowa jego kolonizacja bakteriami Gram ujemnymi (18). Aspiracja tresci zoladkowej ma znaczenie
szczegblne wowczas jezeli jest ona zainfekowana. Znaczenie tego typu aspiracji jest mniejsze niz
kolonizacji 1 mikroaspiracji tresci z jamy ustno-gardlowej, ma jednak istotne znaczenie w patogenezie
respiratorowego zapalenia pluc (9, 80, 90, 151). Mikroaspiracja wydzieliny z gormych drog

oddechowych skolonizowanej przez chorobotwoércze bakterie jako najczgstszej przyczyny zakazenia
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dolnych drég oddechowych wymieniana jest takze przez autorow wytycznych American Thoracic
Society z 1995 r. a takze pracy Otto i in. (107) i Rello i in. (123). Zgodnie z danymi podawanymi
rowniez w wytycznych pod redakcja Hryniewicz i in. (60) w zakazeniach szpitalnych phuc najczescie]
dochodzi do aspiracji wydzieliny z gérmych drég oddechowych. Aspiracja tresci z jamy ustno-gardlowej
wystgpuje dos¢ czgsto, nawet u ludzi zdrowych, u ok. 45% w trakcie snu. Wedlug Rebuck 1 in. (118)
czynnikami chorobotwdrczymi zapalenia ptuc po aspiracji w 40% jest Pseudomonas aeruginosa i
Staphylococcus aureus. Wedhug Fabian (37) mozna uzyska¢ znaczne zmniejszenie mikroaspiracji z
okolicy poglosniowej po wlozeniu pod katem 45°. Za takim postgpowaniem przemawia wedhig autora
fakt, ze z zotadka, gardla i wydzieliny tchawicy wyizolowano te same bakterie w 32% przy ulozeniu pod
katem 45°a przy wloZeniu na plasko az w 68% flora bakteryjna byla taka sama. Takie dziatanie jest wg
autora prostym i tanim czynnikiem zapobiegawczym respiratorowego zapalenia ptuc. Wedtug Rolandelli i
in. (127) réwniez wlozenie na plecach jest bardzo waznym czynnikiem zwigkszajacym czgsto$¢ aspiracii.
Wedhig autora w czasie od 1 do 6 godzin ulozenia na plecach nastgpuje wzrost czgstosci aspiracji
wynoszacy 650%.

Stosujac respiratoterapi¢ nalezy jak w kazdej terapii zadba¢ o jak najwicksze korzysci dla
chorego przy najmniejszych skutkach ubocznych. Ochronna wentylacja mechaniczna kieruje si¢ strategia
zmnigjszenia uszkodzenia mechanicznego ptuc: najmniejszymi objgtosciami oddechowymi i1 adekwatnymi
poziomami PEEP. Ze wzgledu na wplyw sztucznej wentylacji na czgstoS¢ zapalenia pluc zaczeto
poszukiwaé czynnikow sprawczych stanu zapalnego w samej sztucznej wentylacji (150). Obecnie brak
jest pewnych danych, Zze wentylacja mechaniczna moze uszkadza¢é zdrowe pluca. Badania
przeprowadzano na pacjentach poddawanych planowym zabiegom chirugicznym i nie stwierdzono rdznic
zaleznych od sposobu wentylacji mechanicznej (150). Pomimo ro6znic w uzyskiwanych wynikach badan
nad wplywem mechanicznej wentylacji na $miertelnos¢ (2, 12, 133), w chwili obecnej jest juz uznany
niekorzystny wptyw konwencjonalnej wentylacji mechanicznej na stan pluc w ALI/ARDS. Zalecana jest
wentylacja protekcyjna matymi objgtosciami oddechowymi 6 ml/kg i ci$nieniem koncowo-wdechowym

ponizej 30 cm H,O oraz odpowiednio dopasowanym poziomem PEEP w cigzkiej sepsie 1 wstrzasie
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septycznym (20, 81, 150). Ostatecznej odpowiedzi jakie powinna mie¢ parametry wentylacja
mechaniczna aby mogla obniza¢ czgsto$¢ wystgpowania zapalenia ptuc w trakcie respiratoterapii jeszcze
nie ma (124). Podejmowane sa proby stosowania technik nieinwazyjnej wentylacji z ciaglym dodatnim
cinieniem za pomoca specjalnych masek twarzowych lub kaskow. Celem ich stosowania jest uniknigcie
intubacji 1 wszystkich jej yjemnych efektow. Mozna mie¢ watpliwosci czy CPAP jest mechaniczna
wentylacja, poniewaz w trakcie jej stosowania nie wykonuje si¢ aktywnego wsparcia w czasie wdechu
ale stosowanie CPAP ma juz swoje miejsce w leczeniu ostrej niewydolnosci oddechowej poprawiajac
wymiang gazowa. Stosowanie nieinwazyjnych technik ciaglego ciSnienia dodatniego ma swoje
zastosowanie w przewleklej obturacyjnej chorobie phluc i1 kardiogennym obrzeku pluc. Zaletami tej
metody poza brakiem konieczno$ci intubacji sa fatwos$¢ stosowania, tani koszt i mozliwos$¢ stosowania
poza OIT a nawet poza szpitalem. Wadami jest uczucie dyskomfortu chorego, przeciek powietrza,
trudnosci w umocowaniu do pacjenta, mozliwos¢ hiperkapnii, niebezpieczenstwo uszkodzenia skory do
martwicy wiacznie. Zastosowanie tej techniki wymaga randomizowanych kontrolowanych badan
klinicznych (43).

W analizowanym materiale klinicznym pobyt chorych na OIT powyzej 72 godzin byt jednym z
trzech czynnikéw majacych najwickszy wplyw na wystapienie szpitalnego zapalenia ptuc. Czas pobytu
powyzej 72 godzin zwigkszal czgstos¢ szpitalnego zapalenia ptuc dwunastokrotnie (OR=11,76). Chorzy
przebywajacy na OIT powyzej 72 godzin w 87% mieli szpitalne zapalenie ptuc. Wedlug Szulca (136)
czestos¢ zapalenia pluc ro$nie linearmie o 1% na kazdy dzien pobytu na OIOM. W pracy Hoftken i in.
(57) czgstos¢ szpitalnego zapalenia pluc wzrasta rowniez wraz z wydtuzaniem si¢ czasu pobytu na OIT i
po 7 dniach pobytu wynosi 15,8% a po 14 dniach wzrasta do 23,4%. Wedlug Bontena 1 in. (9) pobyt
chorego na OIT powinnien by¢ ograniczony do niezbednego minimum poniewaz potencjalnie patogenne
szczepy bakteryjne doprowadzaja do kolonizacji 96% pacjentow w czasie 3 do 7 dni. Chorzy na
oddziatach chirurgicznej intensywnej opieki medycznej czg$ciej ulegaja kolonizacji przez bakterie Gram
yemne w zakresie gormnych drog oddechowych niz pacjenci na ogolnomedycznych oddziatach i

neurologicznych odpowiednio 49% 1 36% (p=0,06). Wedlug autora tej pracy nast¢puje to w pierwszym
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tygodniu pobytu na OIT 1 jest SciSle zwiazane z obecnoscia sondy i1 Zywienia dojelitowego. Wedhug
Sandiumenge 1 in. (130) juz w pierwszych 48 godzinach po intubacji nastgpuje kolonizacja drog
oddechowych przez bakterie o duzej wrazliwosci. Natomiast przy intubacji trwajacej powyzej 7 dni
wystepuja juz drobnoustroje charakterystyczne dla srodowiska szpitalnego. Wedtug Kollef (77) czgstos¢
kolonizacji jamy ustno-gardlowej przez Pseudomonas aeruginosa i pateczki jelitowe Gram ujemne
wzrasta w miar¢ wydtuzania si¢ czasu pobytu na OIT 1 cigzkosci stanu chorego. U chorych w stanie
ogéinym zadowalajacym kolonizacja wynosita wedlug autora 35% natomiast u chorych w stanie
krytycznym dochodzita do 73%. Jednocze$nie autor zaznacza, ze zapalenie phic bylo poprzedzone
kolonizacja bakteryjna u 23% chorych, a wystapito u 3,3% chorych u ktorych nie nastapita kolonizacja.
Cigzki stan chorych leczonych w ramach OIT wymusza stosowanie adekwatnego, czgsto inwazyjnego
postepowania terapeutycznego jak intubacja, sztuczna wentylacja, wymuszona pozycja ciala,
cewnikowanie zyt centralnych, zglgbnikowanie pecherza moczowego i1 zotadka, zalozenie linii tgtniczej,
hemodiafiltracja, dializoterapia. Elementy zagrozenia epidemiologicznego chorych na OIT sa wynikiem
splotu szeregu czynnikow zwiazanych z pierwotnie cigzkim stanem przyjmowanych chorych
wynikajacym z niewydolnosci podstawowych uktadéw zyciowych oraz wspdtistnieniem dysfunkcji
wielonarzadowej (95, 107, 129). Oddziaty Intensywnej Terapii (OIT) to wysokospecjalistyczne miejsca
w szpitalu gdzie dzigki wyszkolonemu personelowi, stosowanym sposobom leczenia przy uzyciu
specjalistycznego sprzgtu mozliwe jest ratowanie zycia chorym, ktdrzy na zwyklych oddziatach nie
mieliby szans na przezycie. Specyfika tych oddzialow moze thimaczy¢ szczegdlne zagrozenie zakazeniami
szpitalnymi chorych tutaj leczonych. Bardzo istotne jest ustalenie wskazan do leczenia na OIT, poniewaz
kazda niewlasciwa kwalifikacja niesie ryzyko zakazenia nieuzasadnione stanem schorzenia
podstawowego. Wedtug Rybickiego (129) trzeba pamigtac, ze leczenie na oddziale intensywnej terapii
nalezy do najdrozszych.

Kolejnym czynnikiem ryzyka szpitalnego zapalenia pluc w analizowanym materiale klinicznym
bylo wspdtwystepujace zakazenie ogolne. Czgsto$¢ zapalenia pluc w analizowanym materiale byta

dwunastokrotnie wigksza (OR=12,09) u chorych z obecno$cia zakazenia ogolnego. Zakazenie ogolne
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wystapito u 26,1% chorych ze szpitalnym zapaleniem pluc. W pracy Kollef (77) podaje, zZe
wystepowanie ogniska infekcji bedacego zrodlem bakteriemii jest czynnikiem ryzyka zapalenia phuc.
Dane w piSmiennictwie podaja zblizona ale jednak mniejsza czgstos¢ wspolistniejacego zakazenia
ogolnego w poréwnaniu do uzyskanych wynikéw. W pracy Vallés i in. (137) bakteriemia towarzyszyta
20% przypadkoéw szpitalnego zapalenia ptuc, co okreslane jest przez autoréw jako niewielki odsetek. W
pracy Harmanaci 1 in. (55) posiew dodatni z krwi wynosit 8-20% chorych ze szpitalnym zapaleniem phuc.
Wedhug autorow tej pracy czutos¢ i specyficznos$¢ posiewdw krwi jest niska w sytuacji gdy zapalenie
pluc nie jest pierwotna przyczyna przyjecia na OIT. Rozsiew bakterii z krwia z odleglych ognisk
zakazenia u chorych po zabiegach chirurgicznych, z dlugo utrzymywanymi cewnikami w naczyniach
centralnych 1 pecherzu moczowym jest nastgpna mozliwa droga rozwoju szpitalnego zapalenia ptuc co
podkreslaja w swoich pracach Moine i in. (104), Harmanaci i in. (55) i Vanhems i in. (139). W
Rekomendacjach 2003 wg Hryniewicz i in. (60) zakazenie uktadu oddechowego droga krwiopochodna
wystepuje rzadko. Gléwnie u noworodkow 1 0s6b z uposledzona odpornoscia. U chorych z posocznica
moze dochodzi¢ do powstawania ropni przerzutowych w plucach w zakazeniach gronkowcem ztocistym.
Przypadkéw takich jak wyzej wymienione nie obserwowano w analizowanym materiale, dlatego
wystgpowanie bakteriemii u chorych z zapaleniem pluic mozna uzna¢ za wtérna do zapalenia phuc.
Wedtug Kropec i in. (80) bakteriemia wystgpowala u 8,9% chorych ze szpitalnym zapaleniem phuc.
Obecnos¢ cewnika centralnego 1 jego zakazenie jest podawane w pismiennictwie jako czynnik ryzyka
zwigkszajacy czesto$¢ zapalenia pluc (95, 107, 129). Stosowanie wkhu¢ centralnych jest obecnie
integralng 1 rutynowa czescia wspolczesnego leczenia a szczegdlnie na OIT. Wedlug Bouza i in. (10) w
Stanach Zjednoczonych Ameryki Pétnocnej wsréd 20 min hospitalizowanych rocznie 1 wymagajacych
terapii dozylnej u 5 min jest zaktadane wklucie centralne. Zakazenia zwiazane z cewnikem wystepuja u
250 000 a bakteriemia odcewnikowa wystepuje u 120 000 hospitalizowanych, znacznie wydhizajac
pobyt w szpitalu i koszty leczenia. Zakazenia moga powstaé w czasie jego wprowadzania do naczynia
krwionos$nego, na skutek migracji drobnoustrojow skornych wzdluz zewngtrznej powierzchni cewnika,

poprzez skazenie miejsca potaczenia cewnika z aparatem do przetoczen, skazenia ptynu infuzyjnego lub
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rozsiewu infekcji z odleglego Zrodla zakazenia droga krwionos$na. Wedlug Sobotka (132) objawy
zakazenia pochodzace od linii naczyniowej mozna podejrzewa¢ wowczas, gdy nie stwierdza si¢ innych
przyczyn zakazenia, linia naczyniowa jest zalozona juz jaki§ czas albo objawy zakazenia pojawiaja si¢
zaraz po jej zalozeniu, wystepuja zmiany zapalne w miejscu wkhucia, oporne na leczenie zakazenie
ustgpuje po usunigciu cewnika naczyniowego. Wedlug Karpel (72) istnigje mozliwos¢, ze 5-25%
usunigtych cewnikéw ulega kolonizacji pozostajac w zyle przez dhuzszy czas. W pracy Vanhems i in.
(139) zakazenie wkhucia centralnego réwniez byto czynnikiem ryzyka zapalenia ptuc. Wedlug autoréw tej
pracy zakazenie cewnika z zyly centralnej, pobyt na oddziale intensywnej terapii powyzej 8 dni 1 czas
intubacji powyzej 7 dni sprzyjalty wystapieniu szpitalnemu zapaleniu ptuc wywolywanemu przez bakterie
wielooporne.

Wsroéd czynnikow ryzyka szpitalnego zapalenia pluc u chorych leczonych na OIT w
analizowanym materiale do$¢ istotny wplyw wykazywalo stosowanie leczenia chirurgicznego, a
szczegllnie stosowanie metody ,,otwartego brzucha”. Stosowanie tej metody leczenia u chorych z OIT
zwigkszalo czgsto§¢ wystepowania szpitalnego zapalenia pluc sze$¢ razy (OR=6,4). Chorzy leczeni ta
metoda mieli jednoczesnie szpitalne zapalenie ptuc w 77,3%. Leczenie chirurgiczne metoda ,,otwartego
brzucha” polega na wykonywaniu codziennie interwencji chirurgicznej w zakresie jamy otrzewnej.
Dlugo$¢ stosowania tej metody przez kolejne dni zalezy od warunkéw chirurgicznych 1 decyzji
operatora.. Leczenie chirurgiczne jako czynnik ryzyka szpitalnego zapalenia phluc jest zgodne z
doniesieniami literatury. Wedtug Kollef (77) dlugie skomplikowane procedury chirurgiczne w zakresie
jamy brzusznej i klatki piersiowej zwigkszaja czgsto$¢ szpitalnego zapalenia pluc. Metoda leczenia
»otwartego brzucha” nalezy zaréwno do procedury dtugotrwalej jak 1 skomplikowanej. Przez caly czas
jej stosowania chory pozostaje zaintubowany 1 sztucznie wentylowany w glebokiej sedacji 1 pod
wplywem lekow zwiotczajacych migsnie. Wszystkie te czynniki stanowia elementy zwiekszajace ryzyko
rozwoju szpitalnego zapalenia ptuc. Wedtug Fabian (37) czynnikiem sprzyjajacym szpitalnemu zapaleniu
pluc jest transport zaintubowanego chorego. Podczas stosowania tej metody leczenia chory jest

wielokrotnie transportowany przy utrzymanej intubacji i mechanicznej wentylacji na sal¢ operacyjna i z
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powrotem na OIT. Wedlug Richardsona i in. (125) czynnikiem ryzyka zapalenia pluc sa zabiegi w
obrebie klatki piersiowe] 1 jamy brzusznej a takze z jednoczesnym otwarciem obu jam ciafa.
Pooperacyjne uposSledzenie czynnosci ukladu oddechowego po zabiegach operacyjnych
przeprowadzonych w zakresie jamy brzusznej 1 klatki piersiowej jest nastgpstwem zmian
patofizjologicznych w ukladzie oddechowym. W swojej pracy Kollef (77) podkresla zwigkszenie ryzyka
szpitalnego zapalenia pluc po zabiegach operacyjnych przede wszystkim w jamie brzusznej 1 klatce
piersiowej. Wedlug Rybickiego (128) zmiany w zakresie uktadu oddechowego nastgpujace po zabiegu
operacyjnym polegaja na obnizeniu zapasowej objetosci wdechowej do 10% wartosci wyjsciowe;,
zmniejszeniu pojemnosci zyciowej do 50-75% 1 spadku czynno$ciowej pojemnosci zalegajacej o ok.
35%. Przyczynami redukcji statycznych objetosci pluc moga by¢ nastgpujace czynniki: wzdgcie brzucha,
uniesienie przepony, bol powodujacy sptycenie oddychania i zahamowanie kaszlu, wzrost cisnienia w
jamie brzusznej, zaleganie wydzieliny, niedodma tylno-podstawnych segmentéw phuc, przedtuzone
dziatanie Srodkow anestetycznych (45). Czynnosciowa pojemnos$¢ zalegajaca (FRC) jest suma objgtosci
zalegajacej 1 zapasowe] objetosci wydechowej. FRC jest to objeto$¢ gazow pozostajaca w phucach po
wykonaniu spokojnego wydechu. U o0s6b zdrowych FRC jest wigksza od pojemnosci zamykajacej co
zapobiega zamykaniu drog oddechowych o malej $rednicy. Obnizenie FRC o 20-30% nastepuje juz po
wprowadzeniu do znieczulenia co jest skutkiem zmiany pozycji ze stojacej na lezaca 1 uniesienia
przepony a takze dzialania chirurgéw w jamie brzusznej oraz utraty napigcia migsni na skutek dziatania
lekow zwiotczajacych migsnie prazkowane. Spadek FRC ponizej krytycznej objetosci pluc nizszej od
pojemnosci zamykajacej powoduje zamykanie droég oddechowych o malej $rednicy i1 fragmenty pluc
potozone dystalnie od nich przestaja by¢ wentylowane. Powstaja ogniska mikroniedomy w obszarach
grzbietowo-przypodstawnych. Nastepuje wzrost przecieku prawo-lewego i pogorszenie utlenowania
krwi tetniczej. (106). Bol pooperacyjny po zabiegach w nadbrzuszu i klatce piersiowej jest przyczyna
odruchowego sptycenia oddechu i hipowentylacji a takze powstrzymywania lub nieefektywnego kaszlu.
Prowadzi to do zalegania wydzieliny w drzewie oskrzelowym, powstawania niedodmy i rozwoju

zapalenia ptuc. Niewydolno$¢ oddechowa pooperacyjna zwigzana wylacznie z zabiegiem, znieczuleniem
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bez dodatkowych powiklan jest niewydolno$cia wentylacyjna zwiazana z zaburzeniami mechaniki
oddychania (106, 128). Chorzy w trakcie znieczulenia i po zabiegu operacyjnym, celem leczenia
przeciwbolowego otrzymuja silne leki narkotyczne i sedujace. Srodki te oslabiajac odruch kaszlu
ulatwiaja wystapienie aspiracji, szczegdlnie u chorych w podeszlym wieku i z zaburzeniami perystaltyki
przewodu pokarmowego. U chorych po zabiegach chirurgicznych w zakresie jamy brzusznej konieczne
jest adekwatne leczenie przeciwbolowe potaczone z odpowiednia fizjoterapia oddechowa, majaca na
celu rozprezenie niedodmowych pecherzykéw phucnych, zapobieganie powstawaniu niedodmy oraz
ewakuacje zalegajacej wydzieliny w drzewie oskrzelowym (77, 101).

Kolejnym analizowanym czynnikiem ryzyka zapalenia ptluc byt wplyw obecnosci zglgbnika
zoladkowo-jelitowego. Obecnos$¢ zglebnika zalozonego przez nos zwigkszata w badanym materiale
klinicznym czgstos¢ wystgpowania zapalenia pluc sze$ciokrotnie (OR=6,04). W analizowanym materiale
klinicznym wskazaniami do zatozZenia zglgbnika byla konieczno$¢ prowadzenia leczenia Zywieniowego i
dekompresja przewodu pokarmowego. Leczenie zywieniowe powinno by¢ stosowane u chorych po
zabiegach operacyjnych w zakresie przewodu pokarmowego, celem poprawy wynikow leczenia.
Najlepsza forma leczenia zywieniowego jest zywienie dojelitowe (26, 134). Powiklania wystepujace u
chorych zywionych przez zglgbnik w szczegdlnosci w trakcie respiratoterapii mozna podzieli¢ wedtug
Pingletona (109) na kilka grup: mechaniczne, metaboliczne 1 Zotadkowo-jelitowe. Aspiracje z
nastgpowym zachtystowym zapaleniem pluc zalicza autor do cigzkich powiklan mechanicznych.
Czynnikami ryzyka jego wystapienia sa respiratoterapia, ostabienie $wiadomosci, brak kaszlu i odruchu
wymiotnego, wlozenie ptasko na plecach, przemieszczenie i zatkanie zglebnika. Tre§¢ zywienia
dojelitowego, ktdra nie ulega naturalnemu przemieszczaniu w przewodzie pokarmowym nie wchiania sig,
nastepuje jej kumulacja z mozliwoscia regurgitacji 1 aspiracji. Ostrzegawcze sygnaly u chorych
przytomnych to uczucie dyskomfortu w jamie brzusznej. U nieprzytomnych chorych konieczne jest
monitorowanie perystaltyki jelit, wzdecia brzucha i zalegania Zoladkowego. Wedlug Szczygla (135)
celem zmniejszenia niedroznosci porazennej a tym samym niebezpieczenstwa aspiracji tresci zotadkowej

u chorych po zabiegach operacyjnych wskazane jest stosowanie jako terapii przeciwbolowej ciaglego
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znieczulenia zewnatrzoponowego, niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych zamiast opioidow,
stosowanie lekéw prokinetycznych oraz wczesne uruchamianie chorych. Wedlug Pingletona (109) w
zywieniu dojelitowym pojawia si¢ problem wigkszej podatnosci na zakazenie, takze na skutek podania
zakazonych preparatow przez zglebnik. Ulatwienie wystapienia zakazenia tresci zotadkowej wynika z
wyeliminowania efektu przeciwbakteryjnego $liny i kwasu solnego Zotadka. Achlorhydria jest skutkiem
stosowania lekow zobojetniajacych tres¢ zotadkowa. Sam pokarm ma roéwniez dzialanie zobojgtniajace.
Te okolicznosci wskazuja na konieczno$¢ stosowania sterylnego jedzenia. Wedlug Warda (142) u
chorych poddawanych operacjom w zakresie przewodu pokarmowego nalezy liczy¢ si¢ z nasileniem
niedozywienia w okresie pooperacyjnym na skutek niemoznosci przyjmowania dostatecznej ilosci
pokarmu, stresu zwiazanego z operacja 1 nasilenia metabolizmu w okresie pooperacyjnym. Dostateczna
podaz pokarmoéw stanowi w ostatnich latach istotny problem opieki okotooperacyjnej. W cytowanej
pracy autor podaje, ze pooperacyjne leczenie zywieniowe zmniejsza odsetek powiklan chirurgicznych i
skraca czas hospitalizacji. Motoryka jelita cienkiego wraca po 6-8 godzinach po zabiegu a wchianiane
jelitowe jest zachowane takze przy porazonej perystaltyce. Pooperacyjne zywienie dojelitowe po
zabiegach w zakresie przewodu pokarmowego jest bezpieczne i dobrze tolerowane, poprawia gojenie
ran. Autor przytacza wyniki metaanalizy dotyczace zywienia pozajelitowego, ktora wykazata, Ze nie
zmnigjsza ono czgstosci powiklan i $miertelnosci u chorych leczonych operacyjnie. W badaniach nie
wykazano zmniejszenia $miertelnosci przy stosowaniu zywienia dojelitowego ale zmniejszenie liczby
powiktan septycznych, czasu hospitalizacji 1 kosztéw leczenia. U chorych operowanych z powodu
schorzenia przewodu pokarmowego, poddawanych jednoczesnie respiratoterapii mozliwe jest
prowadzenie zywienia dojelitowego tylko przez zglebnik. Aktualnie Zywienie dojelitowe stosowane jest
w oddziatach chirurgicznych juz w dobie zabiegu, po 12 godzinach od zamknigcia jamy brzusznej. Takie
postepowanie hamuje translokacje bakterii dzigki zapobieganiu atrofii nablonka jelitowego i kosmkow
jelitowych oraz poprawia lub utrzymuje stan odzywienia chorego. Jednoczesnie jednak odzywianie przez
zglebnik Zotadkowo-jelitowy jest czynnikiem ryzyka szpitalnego zapalenia ptuc. Wedtug Otto 1 in. (107)

podczas odzywiania przez zglebnik nastgpuje neutralizacja pH tresci zoladkowej, co zwigksza
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niebezpieczenstwo kolonizacji przewodu pokarmowego. Przy pH tresci zotadkowej mniejszym niz 4
kolonizacja bakteriami Gram ujemnymi wystgpuje u 14% chorych, gdy pH wzrasta powyzej 4
kolonizacja wystepuje az u 59% chorych. Wedlug Bonten i in. (9) nie stwierdzono zaleznosci miedzy pH
tresci zotadkowej, kolonizacja zotadka a czgstoscia respiratorowego zapalenia ptuc niezaleznie od tego
czy otrzymywali sukralfat czy leki zoobjgtniajace tres¢ Zzotadkowa. Wedlug tego autora odzywianie przez
zglebnik ma znaczenie dla wystgpowania powiklan ptucnych wtedy gdy dochodzi do zalegania tresci
zotadkowej. Poza tym zywienie przez zglebnik moze by¢ przyczyna wzrostu cisnienia §rodzotadkowego
co z kolei prowadzi do refluksu tresci zoladkowej i1 grozi aspiracja tej tresci do droég oddechowych.
Wedtug Szczygta (135) zgodnie z aktualnie obowiazujacymi zasadami zywienie dojelitowe powinno by¢
stosowane zamiast pozajelitowego u wszystkich chorych, u ktorych leczenie zywieniowe jest wskazane.
Wedhug Kollef (77) obecnos¢ zglebnika zotadkowo-jelitowego uposledza czynnos¢ dolnego zwieracza
przetyku utatwiajac aspiracj¢. Wg autora tre$¢ zotadkowa moze by¢ czasami skolonizowana. Refluks i
aspiracja niesterylnej tre§ci zoladkowej moze stanowi¢ przyczyng dostania si¢ drobnoustrojow do
dolnych drog oddechowych szczegolnie w trakcie respiratoterapii. Wedlug Bert 1 in. (7), George i in.
(47) 1 Lynch (91) istotny dla wystepowania szpitalnego zapalenia pluc okazat si¢ sposob zalozenia
zglebnika. Przy zalozeniu przez nos czgiciej wystgpuje zapalenie zatok szczekowych, ktore jest
czynnikiem sprzyjajacym zapaleniu ptuc na drodze migracji patogennych drobnoustrojéw. W pracy
Sobotka (132) podkresla, ze droga zalozenia zglebnika zalezy od podstawowej przyczyny stosowania
zywienia 1 przewidywanego czasu jego stosowania. Zglebnik wprowadza si¢ przez nos w przypadku
planowania krotkotrwatego Zzywienia do 4 tygodni. Pomimo niebezpieczenstwa zakazen zwiazanych ze
stosowaniem Zywienia dojelitowego wedlug autora coraz bardziej przekonywujace sa dowody, ze jego
stosowanie ma korzystny wplyw poprawiajacy wyniki leczenia i skracajacy czas pobytu na OIT, z
wyjatkiem pacjentow z niewydolnoscia wielonarzadowa. W tej ostatniej grupie czgste wahania
zapotrzebowania energetycznego i azotowego fatwiej jest regulowaé zywieniem pozajelitowym. Wedtug
Guentera (53) odzywianie przez zglebnik zoladkowo-jelitowy daje mniej powiklan niz Zywienie

pozajelitowe. Nie stwierdzono wedlug autora roznic w czgstosci aspiracji przy stosowaniu zywienia
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przez rozne dostgpy jak: jejunostomig, gastrostomig, zglebnik dojelitowy i dozotadkowy. Wedhug
Rolandelli 1 in. (127) czgsto$¢ aspiracji jest rozna w zaleznosci od sposobu jej oceniania. Jezeli byla
szacowana na podstawie zapalenia phuc to wynosita 0,8%. Jezeli do oceny wystgpowania aspiracji
uzywano obecnosci glukozy w wydzielinie tchawicy to aspiracja wystepowata u 25% mechanicznie
wentylowanych chorych. Uzycie jako znacznika bigkitu metylenowego zwigkszalo rozpoznanie aspiracji
do 77%. Wedlug autora czgsto$¢ aspiracji nie zalezy od rozmiaru zglebnika (jego $rednicy) oraz
sposobu zywienia czy dostepu dla zywienia. Aspiracja tresci z jamy ustno-gardtowej i tresci zotadkowej
jest jedna znajczgstszych drog przedostania si¢ bakterii do ptuc, co podkreslaja w swoich pracach takze
Bonten i in. (9), Rebuck iin. (118), Grap 11in. (49) 1 Kollef (77).

Wsrod wybranych analizowanych czynnikéw ryzyka brano pod uwage réwniez wspolistnienie
zakazenia miejscowego. Zakazenie miejscowe w analizowanym materiale zwigkszalo czgsto$¢
szpitalnego zapalenia ptuc czterokrotnie. Czgsto$¢ zakazenia miejscowego w analizowanym materiale
wynosita 30,4% co jest zblizone do wartosci podawanych w pismiennictwie. W pracy Zielinskiej (153)
zakazenia w obrebie jamy brzusznej wystepuja u 13-21% leczonych chorych a zakazenia uktadu
moczowego u 47,4% chorych. Wedlug Mészaros (101) zakazenie miejscowe wspolistniejace ze
szpitalnym zapaleniem ptuc wystepuje u 34-62% chorych. W wytycznych ATS (3) dodatkowe ognisko
zakazenia jest obecne w 50% przypadkow szpitalnego zapalenia ptuc. Wedlug Dzierzanowskiej (32)
zmniejszenie czestosci zakazen miejscowych u chorych operowanych mozna uzyska¢ przez stosowanie
odpowiedniej profilaktyki antybiotykowej zgodnie z obowiazujacymi zasadami.

Jako kolejny czynnik ryzyka analizowano zaburzenia poziomu glikemii. Nieprawidlowy poziom
glikemii powyzej 6 mmol/l w pierwszej (OR=1,85) i trzeciej (OR=2,23) dobie leczenia na OIT faczyt si¢
z dwukrotnym zwigkszeniem czgstosci zapalen pluc. Wedlug Van den Berghe (138) hiperglikemia
wystepujaca u chorych leczonych na OIT prowadzi¢ moze do cigzkich powiklan w tym do zakazen.
Wedhug autora hiperglikemia byla czynnikiem wystepujacym niezaleznie od wczesniej stwierdzanej
cukrzycy. Dzigki zastosowanej intensywnej insulinoterapii 1 osiagnigciu prawidtowych wynikow

uzyskiwano wedlug cytowanej pracy zmniejszenie ryzyka zgonu u chorych leczonych na OIT. Nie
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stwierdzono skrocenia czasu leczenia na OIT ale chorzy wymagali przez krotszy czas respiratoterapii. W
badaniu Krinsleya (74) obserwowano statystycznie znamienny trend wzrostu $miertelnosci chorych
leczonych na wieloprofilowym OIT wraz ze wzrostem $redniego stezenia glukozy w surowicy. Wsrod
chorych u 26% stwierdzano w chwili przyjecia cukrzycg. Jednak analiza statystyczna nie potwierdzita,
aby sama obecno$¢ cukrzycy byla znamiennym czynnikiem rokowniczym. Wedlug Szczygla (135)
monitorowanie st¢zenia ghukozy i1 utrzymywanie go w granicach prawidlowych u ci¢zko chorych jest
waznym elementem skutecznego leczenia. W wytycznych leczenia chorych w cigzkiej sepsie z 2004 roku
autorzy podkreslaja, Ze najlepsze rezultaty w leczeniu zakazen uzyskuje si¢ przy utrzymywaniu glikemii na
poziomie 4,4-6,1 mmol/l. Wiasciwa kontrola glikemii jest wedlig autoréw wazniejsza niz calkowita
dawka insuliny zastosowanej do uzyskania normoglikemii (20).

Czynnikiem ryzyka niezaleznym od chorego a w wigkszosci badan podkreslanym jest wplyw
wieku powyzej 65 lat na czgstsze wystgpowanie szpitalnego zapalenia pluc, co jest zwiazane z
fizjologicznym obnizaniem si¢ odpornosci (37, 46, 104, 125), ale w czg$ci doniesien nie ma on znaczenia
(45, 47, 80). Wiek powyzej 65 lat nie zwickszal w badanej grupie chorych ryzyka wystapienia
szpitalnego zapalenia pluc. Badania takich autoréw jak Bonten i in. (9) czy Kanafani i in. (73) nie
wykazaly znaczenia wieku powyzej 60 lat jako czynnika ryzyka zapalenia respiratorowego pluc. W
pracy Richardson i in. (125) graniczny wiek bedacy czynnikiem ryzyka to ponad 70 lat dla chorych
oddzialow ogdlnomedycznych, natomiast dla chorych oddziatow chirurgicznych nie jest to tak istotne jak
ciezki stan ogdlny pacjenta. W pracy Almirall i in. (1) wiek réwny lub powyzej 70 lat byt czynnikiem
ryzyka zgonu w szpitalnym zapaleniu pluc. Wg Fabian (37) wplyw wieku na czgsto$¢ zapalenia
szpitalnego phuc jest zwiazany z faktem, ze wilasnie chorzy w podesztym wieku sa gléwnie pacjentami
leczonymi na ogdélnomedycznych OIT. Wedlug Ewig 1 in. (36) czgstos¢ szpitalnego zapalenia phuc jest
zalezna od wieku do 35 roku zycia i wystepuje w 5 na 1000 przypadkéw, a po 65 roku zycia w 15 na
1000 chorych przyjetych do szpitala. Wedtug Brocklehurst i in. (13) postep medycyny spowodowat, ze
wigkszo$¢ ludzi dozywa do wieku emerytalnego w dobrej kondycji fizycznej. Nie nalezy w chwili

obecnej utozsamia¢ wieku emerytalnego ze staros$cia. Podatno$¢ na choroby, zalezno$¢ od chorob
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przewlektych 1 wieku jest wedhug autoréw widoczna dopiero po 75 a szczegdlnie po 85 roku zycia.

Potwierdzenie mikrobiologiczne zakazenia dolnych drég oddechowych wuzyskano w
analizowanym materiale u 73,9% chorych. Wynik ten w analizowanym materiale koreluje z danymi w
literaturze. W pracy Angus i in. (4) etiologia mikrobiologiczna byla ustalona w 58-72%. Wedlug
Sandiumenge 1 in. (130) po okresie podkreslania koniecznosci doktadnej diagnostyki mikrobiologicznej
pojawia si¢ poglad, ze wigkszy wplyw na efekt koncowy ma praktyka niz diagnostyka.
Mikrobiologiczna informacja jest przydatna do wyboru antybiotyku w poczatkowej terapii i modyfikacji
terapii empirycznej. Wigkszo$¢ ekspertow wedlug autorow cytowanej pracy uwaza badanie
mikrobiologiczne za uzyteczne bo wykonujac preparat bezposredni mozna lepiej wybra¢ antybiotyk do
leczenia wstepnego oraz modyfikowac leczenie empiryczne. Ze wzgledu na cigzki przebieg szpitalnego
zapalenia phuc racjonalny wybor antybiotyku zalezy od lekarza, ktéry powinien uwzgledni¢ najbardziej
prawdopodobny czynnik etiologiczny i charakterystyke¢ opornosci szczepéw w danym szpitalu. Taka
sytuacja wymaga S$cistej wspdlpracy z mikrobiologiem, ktory analizuje wystgpowanie nowych
mechanizmoéw oporno$ci 1 rozprzestrzenianie si¢ szczepow wieloopornych w szpitalu (46). Wedlug
Hryniewicz (61) w Polsce rzadko jest wykonywane badanie preparatu bezposrednie w powigkszeniu
100x pod mikroskopem, ktére znaczaco podnosi wartos¢ materialu mikrobiologicznego, eliminujac
przypadkowe zanieczyszczenia i oceniajac obecnos¢ flory beztlenowej. Wedlug Kollef (76) badanie
wydzieliny jest konieczne do zawegzenia antybiotykoterapii stosowanej w pdzniejszym okresie lub w
odniesieniu do antybiotykow, ktdrych nie stosuje si¢ empirycznie. W pracy Grzesiowskiego (52) znalezé
mozna poréwnanie ilosci wykonywanych badan mikrobiologicznych, ktérych w Polsce jest $rednio
13/46zko rocznie podczas gdy w innych krajach europejskich ten wskaznik wynosi 50 badan/tdzko.
Wskaznik wykorzystania diagnostyki mikrobiologicznej jest skorelowany negatywnie z kosztami
antybiotykoterapii. Wg autora efekt leczenia jest zwrotnie zalezny od racjonalnosci stosowania
antybiotykow.

Najczgstsza przyczyna zapalenia ptuc w analizowanym materiale klinicznym na OIT byly bakterie

Gram ujemne, ktore stanowily 73,3% wszystkich drobnoustrojow stwierdzanych w posiewach. Bakterie
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Gram dodatnie stanowity 26,7%. Pseudomonas aeruginosa wystgpowat w 21,3% posiewow,
Klebsiella pneumoniae w 20%. Na trzecim miejscu pod wzgledem czestosci byla Escherichia coli:
11,9% a Staphylococcus aureus metycylino-oporny wystepowat w 10,6% posiewow. Szczepy bakterii
Gram ujemnych wytwarzajace enzymy o rozszerzonym profilu substratowym (ESBL) stanowity 24%
wszystkich bakterii Gram ujemnych. W Rekomendacjach 2003 wedtug Hryniewicz 1 in. (60) profil
wystepujacych drobnoustrojow w badanym materiale podanych przez autoréw jest zblizony:
Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae, Escherichia coli, Enterobacter spp.,
Acinetobacter spp. oraz Gram dodatni Staphylococcus aureus. Czgstos¢ wystgpowania
poszczegdlnych czynnikéw bakteryjnych bardzo podobna do czgstosci w analizowanym materiale podat
Kollef (77). Podobne czynniki mikrobiologiczne podane sa takze w pracy Snitchenko i in. (131).
Wedhig autorow takie bakterie jako dominujace patogeny szpitalnego zapalenia ptuc pochodza z flory
kolonizujacej drogi oddechowe, mikroaspiracji z tresci zotadka, translokacji bakterii droga krwionosna z
jelit do ptuc. W pracy Lynch (91) bakterie Gram ujemne (Enterobacteriaceae, Pseudomonas,
Acinetobacter) byly przyczyna szpitalnego zapalenia pluc w 55-85% przypadkoéw, natomiast bakterie
Gram dodatnie w 20-30 %. Podobne dane podaje w swojej pracy Vallés i in. (137), gdzie bakterie
Gram ujemne stanowily 51% a Gram dodatnie 33% przyczyn zapalenia ptuc. W tej pracy Pseudomonas
aeruginosa wystepowat w 24% przypadkow a Staphylococcus aureus w 12%. W pracy Lai 1 in. (89)
dominujacymi czynnikami patogennymi byly rowniez bakterie Gram ujemne stanowiac 50% a Gram
dodatnie wystapity w 25% przypadkéw. Z kolei w opracowaniu Kanafani i in. (73) 83% izolowanych
drobnoustrojow w przedstawianym materiale stanowity bakterie Gram ujemne, ktore w 50% zostaly
sklasyfikowane jako szczepy wielooporne. Wedlug Vallés i in. (137) wczesniejsze stosowanie
antybiotykow o szerokim spektrum jest istotnym czynnkiem ryzyka kolonizacji 1 infekcji wywolanej przez
Pseudomonas, Acinetobacter 1 MRSA. W tych przypadkach az w 65% stwierdzano obecnos¢
Pseudomonas 1 Acinetobacter. U chorych, ktorzy nie byli wczesniej leczeni, te patogeny wystgpowaly
w 19% przypadkow. W infekcjach MRSA wczesdniejsza antybiotykoterapia byla stosowana w 97%.

Zgodnie z danymi podanymi w Rekomendacjach 2003 (60) udziat pateczek niefermentujacych Gram
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yjemnych w zakazeniach szpitalnych stale wzrasta. Najwigcej zakazen na oddziatach intensywnej terapii
wywotuje pateczka ropy biekitne;.

Antybiotykoterapia empiryczna w analizowanym materiale wymagata korekty po otrzymaniu
antybiogramu u 17,3% chorych. Bylo to 13,1% chorych otrzymujacych fluorochinolony oraz 2,1%
chorych otrzymujacych ceftazidim, a takze 2,1% leczonych piperacillin/tazobactam. Poza tym u 4,3%
chorych wiaczono do terapii wankomycyng ze wzgledu na obecnos¢ szczepu MRSA w materiale
mikrobiologicznym pochodzacym z drog oddechowych. Chorzy leczeni na OIT w analizowanym
materiale klinicznym, u ktérych stwierdzano zapalenie phic otrzymywali juz antybiotyk empirycznie
najczesciej fluorochinolon 1 metronidazol lub karbapenem w ostrym zapaleniu trzustki. Antybiotykami II
rzutu stosowanymi gtéwnie w razie koniecznosci relaparotomii byt ceftazidim lub piperacillin/tazobactam.
Duza czgsto$¢ bakterii wykazujacych wielooporno$§¢ w analizowanym materiale moze by¢ skutkiem
tego, ze wigkszo$¢ chorych byla przenoszona na oddzial intensywnej terapii z innych oddzialow i
wszyscy mieli wlaczona wczesniej empiryczng lub profilaktyczng (przed zabiegiem operacyjnym)
antybiotykoterapi¢. Trafno$¢ zastosowanej antybiotykoterapii mozna okresli¢ na 78,4%. Jezeli nie
uwzgledni si¢ koniecznos$ci wlaczenia wankomycyny to trafno$¢ antybiotykoterapii bedzie wynosi¢
82,7%. Wydaje sig, ze tych przypadkoéw nie nalezy zalicza¢ do nieadakwatnej antybiotykoterapii,
poniewaz wankomycyna nie moze by¢ wilaczana w antybiotykoterapii empirycznej (8, 120, 121).
Zblizony procent nieadekwatnej antybiotykoterapii empirycznej podaje Vallés i in. (137), gdzie
stwierdzono ten fakt u 31 na 92 chorych stanowiacych 34% ogétu leczonych. W pracy Moine i in. (104)
empiryczna antybiotykoterapia byta skuteczna w 68%. Wg autordw tej pracy zasadnicze znaczenie dla
zmnigjszenia $miertelnosci w szpitalnym zapaleniu pluic ma réwniez adekwatna antybiotykoterapia,
dlatego wskazane jest wedlug nich stosowanie antybiotykéw o szerokim spektrum. Wg Lynch (91)
zastosowanie odpowiedniej antybiotykoterapii w szpitalnym zapaleniu ptuc przynosi znaczne zmniejszenie
Smiertelnosci, dlatego bardzo kuszaca moze si¢ wydawaé profilaktyczna antybiotykoterapia. Takie
dzialanie nie jest wskazane poza nielicznymi wyjatkami tzn. u chorych mechanicznie wentylowanych po

urazach glowy lub udarach moézgu (77) czy braku wrazliwosci na leki roznych grup czyli wieloopornosci
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(59). Wedlug Sandiumenge 1 in. (130) zastosowanie antybiotykow o szerokim spektrum zwigksza
prawdopodobienstwo wczesnej redukcji obciazenia bakteryjnego i pozwala na skrocenie czasu terapii.
Czgstos¢ terapii nieadekwatnej wynosi wg autorow 22-73%. Terapia empiryczna powinna by¢
modyfikowana po uzyskaniu wynikow mikrobiologicznych aby unikna¢ efektow odwrotnych od
spodziewanych (narastanie oporno$ci). Autorzy uwazaja, ze wybor antybiotyku zalezy od specyfiki
oddzialu 1 stanu pacjenta. W swojej pracy autorzy stosowali antybiotykoterapie de-eskalacyjna,
podkreslajac konieczno$¢ zawezania spektrum przeciwbakteryjnego antybiotykéw natychmiast po
uzyskaniu wynikéw badan mikrobiologicznych.

W analizowanym materiale klinicznym Pseudomonas aeruginosa wykazal oporno$¢ dla
ampicillin 1 trimetoprim/sulfametoksazol w 93,7%, w 81% dla gentamycin, w 75% dla
piperacillin/tazobactam i ciprofloxacin oraz w 68,7% dla amikacin i imipenem/cilastatin, dla ceftazidimu
62,5%. Stopien opornosci pateczki ropy bigkitnej w analizowanym materiale jest zblizony do danych
podawanych w piSmiennictwie. W pracy Vallés 1 in. (137) podkreslaja, Ze antybiotykoterapia
empiryczna powinna by¢ zlozona z antybiotyku B-laktamowego dziatajacego na Pseudomonas
aeruginosa z aminoglikozydem Iub fluorochinolonem. Opornos¢ Pseudomonas aeruginosa na
imipenemy/cilastin wynosita w tej pracy 53% a na ciprofloxacin 33%. Taki duzy procent opornosci na
imipenem/cilastin jest zdaniem autorow wynikiem liberalnego podejécia do jego stosowania. Oporno$é
na fluorochinolony jest takze skutkiem ciaglego ich stosowania. Poza tym autor sugeruje korzystne efekty
uzyskiwane poprzez faczenie fluorochinolonéw z antybiotykami B-laktamowymi. Stosowanie ich w
monoterapii zwlaszcza na Pseudomonas aeruginosa jest niedostatecznie skuteczne. Wg Harmanaci i in.
(55) opornos¢ Pseudomonas na imipenem wynosita 20% a na fluorochinolony 45%. Wedlug autoréw
nie nalezy stosowa¢ fluorochinolonéw w monoterapii poniewaz doprowadza to do rozwoju opornosci
Pseudomonas aeruginosa 1 nadkazenia przez MSSA lub MRSA. Oporno$¢ na ceftazidim stosowany
sam lub w potaczeniu z aminoglikozydami wynosita 50%, gléwnie na drodze pojawienia si¢ szczepdw
ESBL. W pracy Hryniewicz (61) réwniez podawane jest szybkie narastanie opornosci szczepow

Pseudomonas aeruginosa na aminoglikozydy 1 fluorochinolony. Wedlug autorki cytowanej pracy
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dynamicznie narasta opornos$¢ za sprawa karbapenemaz na karbapenemy, okreslane jako leki ostatniej
szansy. W pracy Grzesiowskiego (52) rowniez podkreslana jest narastajaca oporno$¢ szpitalnych
szczepow pateczek niefermentujacych na antybiotyki z grupy karbapenemow.

W pracy Fabian (37) przytacza r6znice we wrazliwosci na antybiotyki w czasie jednego roku na
roznych oddzialach. W odniesieniu do Pseudomonas aeruginosa wrazliwo$§¢ na gentamycyng w
oddziale oparzen wynosita 40%, w oddziale internistycznym 68%, w chirurgicznym 97%, pediatrycznym
97% a neurochirurgicznym 92%. Stapylococcus aureus byt wrazliwy na metycyling na oddziale oparzen
w 24%, na internistycznym w 56%, chirurgicznym w 47%, neurochirurgicznym w 46% 1 pediatrycznym
w 92%. Te istotne wg autora roznice powinny by¢ podstawa do wykonywania w odstgpach
polrocznych zestawien antybiograméw specyficznych dla kazdego oddziatu intensywnej terapii. Wg
Harmanaci i in. (55) $miertelnos¢ moze wzrasta¢ nawet do 90% jezeli zastosowany bedzie niewlasciwy
antybiotyk w leczeniu szpitalnego zapalenia ptuc. Aby tego uniknaé zalecaja stosowanie antybiotykéw
nie na podstawie ogdlnych zalecen, ale modyfikowanych racjonalnie na podstawie praktycznej czgstosci
wystepowania bakterii 1 ich opornosci. Dlatego bardzo wazne sa wedlug autoréw badania lokalne 1
regionalne, ktoére pozwalaja na odpowiedni dobor poczatkowej empirycznej antybiotykoterapii na
podstawie stwierdzanej oporno$ci. Poczatkowa antybiotykoterapia ma fundamentalne znaczenie dla
sukcesu terapii. Regulare uaktualnianie danych dotyczacych czynnikéw patogenetycznych szpitalnego
zapalenia phuc i ich antybiotykooprnosci jest obowiazkowe rowniez wedtug Rello 1 in. (121). Natomiast
wedlug Dugana i in. (24) wysoka $miertelno$¢ w szpitalnym zapaleniu ptuc jest podstawa do stosowania
antybiotykoterapii empirycznej o szerokim spektrum.

Wsrod patogendéw bakteryjnych odpowiedzialnych za zakazenia szpitalne czgsto wystgpuje
Staphyloccocus aureus metycylino-oporny. W analizowanym materiale byt przyczyna zapalenia ptuc u 8
chorych, co stanowito 11,9% wsréd czynnikow etiologicznych. U 4 sposrdd tych chorych konieczne
bylo wlaczenie wankomycyny po uzyskaniu badania mikrobiologicznego wydzieliny z drzewa
oskrzelowego. U pozostatych 4 antybiotyk ten byl wcze$niej wlaczony z powodu wspdtistniejace]

infekeji 1 uzyskanych wynikow badan mikrobiologicznych z innych materiatow. Staphylococcus aureus
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metycylino-oporny jest oporny na wszystkie antybiotyki B-laktamowe a takze na inne antybiotyki
zachowujac wrazliwo$¢ na glikopeptydy. Wyniki w analizowanym materiale sa zblizone do podawanych
w pismiennictwie. Wedlug Giedrys-Kalemby (46) zakazenia MRSA wystepuja w kazdym szpitalu,
odsetek zakazen w polskich szpitalach waha si¢ w granicach 10-40% a na OIT moze dochodzi¢ do
60-80%. Wg Hryniewicz (62) $redni udziat MRSA w zakazeniach szpitalnych wynosi 15%, ale autorka
podkresla ogromne zroznicowanie migdzy regionami a nawet oddziatami szpitalnymi. Czasami jest on
odpowiedzialny za wywotywanie epidemii na oddziatach skupiajacych chorych z wieloma czynnikami
ryzyka. Szczepy MRSA wystepuja rowniez poza szpitalem co jest zjawiskiem niepokojacym i
wymagajacym monitorowania (59). Od ponad 10 lat odnotowywany jest wzrost zakazeh w oddzialach
intesywne] terapii bakteriami Gram dodatnimi, przede wszystkim gronkowcami, enterokokami,
paciorkowcami, co jest posrednim skutkiem profilaktyki skierowanej przeciw bakteriom Gram
yjemnym. Pomimo niewatpliwego wzrostu zakazen wywotanych bakteriami Gram dodatnimi, ktore byly
przyczyna 25% szpitalnego zapalenia ptuc w analizowanym materiale. W latach 1958-1979 90% infekcji
bylo wywolane przez bakterie Gram ujemne, a pomigdzy 1980 i 1997 rokiem liczba tych infekcji
obnizyla si¢ do 69% (54). W 1992 roku w badaniu obejmujacym 10 000 chorych leczonych na
oddziatach intensywnej terapii w roznych krajach Europy stwierdzono w 68% zakazenia wywotlane przez
bakterie Gram dodatnie, z czego 49% stanowit gronkowiec, w 60% oporny na metycyling. W Polsce
takie badanie mialo miejsce w 1995 r. 1 bakterie Gram dodatnie byly czynnikem etiologicznym w 32%
zakazen, w tym metycylino-oporne gronkowce stanowity 65% (78, 129, 153). Wedlug Hryniewicz (62)
gronkowiec jest drobnoustrojem szybko dostosowujacym si¢ do $rodowiska o czym $wiadczy tatwe
wypracowywanie mechanizméw opornosci. Gronkowce metycylino-oporne dysponuja mechanizmem
warunkujacym oporno$¢ na wszystkie antybiotyki B-laktamowe oraz preparaty ztozone zawierajace
inhibitor B-laktamaz, a takze inne grupy terapeutyczne jak tetracykliny, makrolidy, aminoglikozydy. W
2002 roku wyizolowano pierwsze gronkowce zlociste metycylino-oporne o wysokiej opornosci na
wankomycyng¢ (VRSA), czyli szczepy wielooporne, w wyniku przekazywania przez enterokoki

transpozonu kodujacego oporno$¢ na t¢ grupe lekéw. Powazne problemy terapeutyczne stanowia
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rowniez zakazenia wywolane przez enterokoki wankomycynooporne. Paleczki Gram ujemne z rodziny
Enterobacteriaceae wytwarzajace beta-laktamazy o rozlegtym spektrum substratowym (ESBL) daja
bardzo ograniczone, praktycznie do karbapenemoéw, mozliwosci terapeutyczne. Jeszcze powazniejszym
problemem wedlug autora jest oporno$¢ pateczek niefermentujacych, ktére w ostatnich latach nabyly
oporno$¢ na leki ostatniej szansy (jak okre$lano do niedawna karbapenemy). Wspolczesne izolaty
bakteryjne charakteryzuje wieloopornos¢ tzn. niewrazliwo$¢ na co najmniej trzy odrgbne grupy
antybiotykéw. Szczepy te moga, zgodnie z opinia autora, przekazywaé grupy genéw opornosci innym
bakteriom wrazliwym w obrgbie tego samego gatunku jak réwniez gatunkom filogenetycznie odlegtym.
Wyselekcjonowane szczepy wielooporne umownie nazwano patogenami alarmowymi, poniewaz ich
wystepowanie w zakazeniach prowadzi do niepowodzen terapeutycznych (41). Wybor antybiotyku do
terapii empirycznej jest bardzo wazny w postgpowaniu terapeutycznym. Wg Hryniewicz i in. (60) terapia
empiryczna opiera si¢ na ustaleniu najbardziej prawdopodobnego czynnika etiologicznego na podstawie
danych epidemiologicznych i objawdéw klinicznych, po czym dokonuje si¢ wyboru antybiotyku
aktywnego wobec przypuszczalnego czynnika etiologicznego. Prawdopodobienstwo sukcesu w terapii
empirycznej jest mniejsze niz w celowanej gdzie znany jest czynnik chorobotwdrczy na podstawie
wyniku badania mikrobiologicznego. Dlatego nalezy pobra¢ przed wlaczeniem terapii empirycznej
material do badan mikrobiologicznych. Cytowana praca to Rekomendacje 2003, w ktorych ujgte sa
rowniez wytyczne antybiotykoterapii szpitalnego zapalenia ptuc. Autorzy nie precyzuja $cisle jej rodzaju
w odniesieniu do zapalenia plic leczonego na OIT, podkreslajac jedynie konieczno$¢ wyboru
antybiotykoterapii empirycznej na podstawie lokalnej sytuacji epidemiologiczne;.

W analizowanym materiale spos$rdd 233 chorych leczonych na OIT w okresie 12 miesigcy zgon
wystapit u 60 chorych (25,7%). Sposréd osdb zmarlych u 32 (53,3%) stwierdzano zapalenie phuc.
Biorac pod uwagge grupg badana (N=92) chorych z zapaleniem phuc do zgonu doszto u 32 (34,8%). W
35 przypadkach zgonow (58,3%) chorzy byli wentylowani mechanicznie. U 8 zmartych chorych (8,7%)
stwierdzano w badaniu mikrobiologicznym obecno$¢ Pseudomonas aeruginosa. Zapalenie ptuc mialo

w analizowanym materiale znaczacy wplyw, znamiennie zwigkszajacy czestos¢ zgondw (p=0,011).
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Wystepujaca czgstos¢ zgondw w szpitalnym zapaleniu pluc jest zgodna z danymi z piSmiennictwa.
Podobnie przedstawia si¢ sytuacja zwigkszenia czestosci zgondw przez szpitalne zapalenie phuc.
Szpitalne zapalenie ptuc powoduje $miertelnoé rzedu 40-50% wedtug Kozielskiego (79). Smiertelnosci
w szpitalnym zapaleniu ptuc nie mozna jednak oceni¢ bardzo precyzyjnie. Konieczne jest rozgraniczenie
$miertelnoéci przypisywanej i ogolnej. Smiertelnoé¢ zwiazana z zapaleniem phuc tzw. $miertelnosc
przypisana oznacza odsetek zgonéw chorych na szpitalne zapalenie phuc, ktore by nie wystapily bez tego
zakazenia. Szacuje si¢, ze 1/3-1/2 zgondéw chorych na szpitalne zapalenie pluc jest bezposrednio
wynikiem zakazenia. Obecnos$¢ u chorych innych schorzen internistycznych, chirurgicznych, roznice w
postgpowaniu terapeutycznym utrudniaja lub wrecz czasem uniemozliwiaja okre$lenie w jakim stopniu
zapalenie phuc jest odpowiedzialne za $mier¢. Ogodlna liczba zgonéw informuje o $Smiertelnosci chorych z
zapaleniem phuc. Smiertelno$é zwiazana bezposrednio ze szpitalnym zapaleniem phuc okresla si¢ obecnie
na 10-70% (1, 24, 37, 39, 77, 80, 88, 104, 136, 133). Tylko w jednej pracy (122) stwierdzono, ze nie
bylo istotnej réznicy migdzy chorymi z respiratorowym zapaleniem phuc 1 bez tej infekcji. W cytowanej
pracy w obu porownywanych grupach $miertelnos¢ wynosita 30,4% 1 odpowiednio 30,5%. Ewig (36)
podaje $miertelnos¢ w szpitalnym zapaleniu ptuc u chorych wentylowanych mechanicznie w zakresie
30-50%. Odsetek zgonow jest takze najwyzszy u chorych z respiratorowym zapaleniem phuc, leczonych
w ramach oddzialu intensywnej terapii po zbiegach chirurgicznych w zakresie klatki piersiowej i
nadbrzusza oraz po urazach (9, 107, 110). W pracy Vallés 1 in. (137) $miertelnos¢ w szpitalnym
zapaleniu phuc wynosita 53%. Wg Lai i in. (89) $miertelno$§¢ w respiratorowym zapaleniu pluc wynosi
70%, jednoczesnie wydhuza pobyt w szpitalu od jednego do dwdch tygodni i zwigksza koszty leczenia.
Wg Fabian (37) wigksza $miertelno$¢ z powodu szpitalnego zapalenia ptuc wystepuje na oddziatach
ogolnomedycznych 1 wynosi 20-50%. Natomiast wg tego autora $miertelnos¢ na chirurgicznych
oddziatach intensywnej terapii wynosi 10-18%, poniewaz nie jest do konca jasne czy cigzki jest stan
pacjenta z zapaleniem phuc czy cigzki jest stan pacjenta z powodu zapalenia phuc. Zgadza si¢ jednak z
danymi innych autoréw, ze $Smiertelno$¢ przypisana moze wynosi¢ 30-50%. Wedtug Hoftken 1 in. (57)

nie mozna pomina¢ wplywu na S$miertelnos¢ w respiratorowym zapaleniu plic zastosowanej
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antybiotykoterapii. JeZeli jest ona wiasciwa, to Smiertelno$¢ wynosi 38% a jezeli jest niewlasciwa to
91%. Autorzy zaznaczaja, ze nie ma standaryzacji adekwatnej 1 nieadekwatnej antybiotykoterapii
zgodnej z wytycznymi odpowiednich towarzystw lub zgodnej z wrazliwoscia drobnoustrojow, dlatego
badania nie sa porownywalne. Autorzy cytowanej pracy podnosza istotny problem, ze zmiana
antybiotykoterapii w respiratorowym zapaleniu phuc nie przynosita zmniejszenia Smiertelnosci. Wg Kollef
(77) $miertelnos¢ w szpitalnym zapaleniu pluc moze wynosi¢ od 10% do 50% ale dane te moga by¢
mylace z powodu wspdtistnienia wielu towarzyszacych czynnikow. W takich sytuacjach trudno jest
oceni¢, w jakim stopniu zapalenie ptuc jest jedyna przyczyna zgonu.

Profilaktyka zakazen szpitalnych jest najlepszym sposobem zmniejszenia czgstosci ich
wystepowania. Wedtug Kollef (77) wszystkie czynniki ryzyka szpitalnego zapalenia ptuc mozna podzieli¢
na trzy grupy: zwiazana z pacjentem, ze stosowanym postepowaniem lekarskim oraz zwiazane z kontrola
infekcji wewnatrzszpitalnych. Wobec wystepowania duzej ilosci czynnikow ryzyka szpitalnego zapalenia
pluc nie poddajacych si¢ modyfikacji, konieczne jest podejmowanie wielokierunkowych dziatan
profilaktycznych, ktoére obejmuja przede wszystkim edukacj¢ personelu szpitalnego w zakresie
przestrzegania zasad postgpowania higienicznego, stala kontrolg stanu epidemiologicznego, wczesna
identyfikacj¢ czynnikow ryzyka cigzkich zakazen. Ograniczenie ryzyka zakazen uogdlnionych poprzez
chirurgiczne usunigcie lub ograniczenie miejsca infekcji, wczesna diagnostyke mikrobiologiczna,
celowana antybiotykoterapig, ograniczenie czynnikow ryzyka zakazenia krwi. U chorych na oddziatach
intensywnej terapii poddawanych inwazyjnym procedurom diagnostyczno-terapeutycznym badanie
mikrobiologiczne odpowiednich materialtdow powinno by¢ bardzo istotnym elementem postgpowania
terapeutycznego (72). Zapobieganie zakazeniom szpitalnym stanowi powazny problem dla klinicystow i
mikrobiologéow. Istotnym elementem tego postgpowania jest znajomo$¢ flory bakteryjnej wiasnego
szpitala 1 oddzialu, co pozwala na odpowiednie dostosowywanie terapii empirycznej do aktualnej
sytuacji mikrobiologicznej. Nalezy pamigta¢, aby terapia empiryczna byla zarezerwowana do sytuacji
wyzszej koniecznosci jakim jest stan zagrozenia Zycia 1 ulegata weryfikacji po uzyskaniu wyniku badania

mikrobiologicznego (92). Konieczno$¢ mycia rak przez personel medyczny jest niezaprzeczalnym
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podstawowym sposobem profilaktyki zakazen szpitalnych niezaleznie od stosowania rekawiczek. Wg
Mullin i in. (105) jednym z czynnikow majacych wptyw na wyegzekwowanie tej czynnosci jest tatwa
dostepnos¢ do biezacej wody 1 umywalki w kazdym pokoju, w ktorym przebywaja chorzy. W pracy
Kropec i in. (80) do dziatan profilaktycznych szpitalnego zapalenia ptuc zaliczono wysokie ulozenie
glowy 1 efektywne mycie rak. W swojej pracy Lynch (91) rozpatruje problem profilaktyki
antybiotykowej respiratorowego zapalenia pluc i wnioskuje, ze krotkotrwate stosowanie pojedynczego
antybiotyku w ostrych stanach, gléwnie w urazach jest celowe. Natomiast przedluzanie jego stosowania
doprowadza do infekcji patogenami wieloopornymi. Bardziej polecana przez autora jest profilaktyka w
postaci miejscowego stosowania antybiotykdw nie wchtaniajacych si¢ z przewodu pokarmowego, w
formie pasty do jamy ustnej. Dzigki takiemu postgpowaniu zmniejsza si¢ kolonizacje przewodu
pokarmowego bakteriami Gram ujemnymi. Poza profilaktyka antybiotykowa powinny by¢ przestrzegane
wg autora wszystkie inne zasady. Wg Grzesiowskiego (52) nowoczesne podejscie do diagnostyki i
terapii zakazen opiera sig, poza dazeniem do izolacji drobnoustroju, na okresleniu specyficznych
czynikow ryzyka sprzyjajacych inwazji odpowiednich typow drobnoustrojow. Pozwala to na
rozpoczecie leczenia bardziej ukierunkowanym antybiotykiem dzigki zawezeniu grupy potencjalnych
patogenéw. Wedlug Lai i in. (89) profilaktyka szpitalnego zapalenia pluc powinna polega¢ na
konsekwentnej edukacji personelu, S$ledzeniu zrodla i drogi infekcji, przerwaniu przekazywania
drobnoustrojéw dzigki uzywaniu odpowiedniego sprzetu, zapobieganiu szerzenia si¢ infekcji z cztowieka
na cztowieka i modyfikacji czynnikow ryzyka. Wedlug Ewig i in. (36) prewencyjne dzialania przeciw
respiratorowemu zapaleniu phuc to nieinwazyjna wentylacja jako przeciwdzialanie intubacji i reintubacji.
Czynniki ryzyka zwiazane z chorym, z jego choroba podstawowa, w pewnym stopniu réwniez ze
stosowanymi sposobami terapii maja charakter nie podlegajacy modyfikacji. Mozliwosci zmniejszenia
czestoscei szpitalnego zapalenia phuc mozna i nalezy szuka¢ w grupie czynnikow zwiazanych ze stosowana
terapia i pielegnacja chorych leczonych na oddziatach chirurgicznej intesywnej terapii. Osiagnigcie tego
celu jest mozliwe poprzez edukacj¢ personelu. Jednym ze sposobow zapobiegania szerzeniu si¢

zakazenia jest zastosowanie odpowiedniego sposobu izolacji chorych. Wedlug Edmont (33) system
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izolacji sktada si¢ z dwoch poziomoéw $rodkow ostroznosci: standardowego 1 zwiazanego z drogami
przenoszenia zakazen. Izolacja standardowa jest stosowana wobec wszystkich chorych, natomiast
izolacje zalezna od drog przenoszenia stosuje si¢ tylko w przypadku podejrzenia lub potwierdzenia
zakazenia. W odniesieniu do szczepow bakterii wieloopornych konieczne jest stosowanie metod izolacji
zaleznej od drogi kontaktowej bezposredniej (dotykanie pacjenta) i posredniej (dotykanie przedmiotow
w otoczeniu pacjenta). Szczeg6lne zasady izolacji wedlug autora cytowanej pracy nalezy stosowaé w
odniesieniu do chorych zakazonych lub skolonizowanych wankomycynoopornymi gronkowcami i
enterokokami. Do metod izolacji standardowej nalezy doda¢ bardzo rygorystyczne $rodki ostroznosci.
Do standardowych metod izolacji nalezy mycie rak 4% chlorheksydyna natychmiast po zdjgciu
rekawiczek 1 noszenie fartucha celem uniknigcia skazenia odziezy, monitorowanie os6b wchodzacych do
izolatki, ograniczenie do niezbgdnego minimum personelu pracujacego w izolatce (jedna pielegniarka,
jeden lekarz). Wszyscy pracownicy zajmujacy si¢ pacjentem powinni mie¢ wykonywane co 2 tygodnie
posiewy z nosa. Personel sprzatajacy musi by¢ poinformowany o sposobach codziennego mycia sali i
sprzetu. Po wypisaniu chorego caly sprzet 1 sala musza by¢ zdezynfekowane 1 wykonaé posiewy
srodowiskowe. Do sali nie nalezy przyjmowa¢ chorych do chwili uzyskania negatywnych wynikéw
posiewOw. Zapobieganie szerzeniu si¢ infekcji VRSA jest niezmiernie powaznym problemem. Rutynowe
wykonywanie badan $rodowiskowych w szpitalu jest zbedne poza analiza epidemii ze wzgledu na ich
znaczne koszty (93). Efekt zmniejszenia zakazen zalezy w znacznie wigkszym stopniu wg autoréw od
panujacego w szpitalu rezimu sanitarnego niz przeprowadzanych badan srodowiskowych.

Coraz czegsciej lekarz moze spotykac si¢ z brakiem mozliwosci leczenia zakazen wywolanych
przez bakterie oporne na wszystkie dostgpne leki (17). Wobec tej fatalnej sytuacji na calym $wiecie
powstal program ratowania skuteczno$ci antybiotykdéw oparty na monitorowaniu poziomu oOpornosci
najwazniejszych patogenéw bakteryjnych czlowieka, monitorowaniu konsumpcji antybiotykéw,
wzmocnieniu  diagnostyki mikrobiologicznej umozliwiajacej podejmowanie terapii celowanej oraz
opracowaniu 1 wdrazaniu zalecen dotyczacych antybiotykoterapii empirycznej i profilakycznej. W Polsce

zgodnie z opracowaniami OPTY konsumpcja antybiotykow 1 oporno$¢ szczepdw szpitalnych jest
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najwyzsza w Europie (52, 62). Podstawa zminimalizowania wedtug Fleischer (41) selekcji szczepow
opornych jest racjonalna antybiotykoterapia oparta na najczgstszym stosowaniu celowanych
antybiotykow o mozliwie najnizszym potencjale indukowania opornosci. Ograniczenie stosowania
ciprofloksacyny, ceftazydymu, imipenemu, ampiciliny i tetracykliny moze wg autora wyeliminowa¢
szczepy wielooporne w ciagu 12 miesigcy. W ostatnim okresie zostat wprowadzony w Polsce program
ALPAT. Celem programu jest wprowadzenie w wybranych osrodkach o wysokim odsetku patogenow
alarmowych kontroli zuzycia antybiotykéw i modyfikacji terapii, polegajacej gléwnie na ograniczeniu
zuzycia cefalosporyn (uznanych induktorow opornosci) i zastgpieniu ich penicylinami. Jednym ze
sposobOw ograniczenia zakazen szpitalnych moze by¢ program kontroli zakazen nadzorowany przez
zespot do spraw zakazen (96). Wedlug Mamos (96) istotne jest dazenie do maksymalnego skrécenia
czasu pobytu chorego w szpitalu. W standardzie amerykanskim postawienie pelnej diagnozy trwa do 48
godzin, u nas sa to najczesciej tygodnie. Zadaniem zespotu do spraw zakazen jest monitorowanie
lekowrazliwosci izolowanych szczepow, analiza epidemii szpitalnej, kontrola mikrobiologiczna proceséw
sterylizacji 1 dezynfekcji oraz mikrobiologiczna kontrola personelu. Na oddziatach chirurgii autor sugeruje
wprowadzenie kontroli jakosci mycia rak calego personelu. Wedlug Juszczyka (71) higiena rak jest
najskuteczniejszym sposobem zmniejszenia czgstosci zakazen szpitalnych, jednocze$nie najczescie]
zaniedbywana procedura szpitalna. Jak podaje autor, to zaniedbanie dotyczy okoto 50% pracownikow
ochrony zdrowia. Jednym z najwazniejszych ustalen wg autora jest zakwestionowanie dotychczas
stosowanego mycia rak przy uzyciu wody z mydlem. Najbardziej optymalnym rozwiazaniem jest
stosowanie do dezynfekeji rak 70% roztwordéw alkoholowych; dzigki nim mozliwe jest skrocenie czasu
mycia rak. Nalezy pamigta¢, ze stosowanie rgkawiczek nie zwalnia od higienicznego mycia rak. Sam
program nie spowoduje zmian, jezeli zespot leczacy nie bedzie swiadomy koniecznosci jego realizacji, co
mozna uzyskac¢ poprzez samoksztatcenie lekarzy 1 edukacje pozostatego personelu. W pracy Juszczyk
(71) podaje, ze uczy¢ trzeba kazdego, kto ma kontakt z pacjentem, zawsze gdy szkolenie dotyczy
problematyki klinicznej, a uczy¢ maja wszyscy odpowiedzialni za jako$¢ opieki nad chorym. Kazdy typ

szkolenia wymaga spelnienia kilku warunkow: wiedzy, motywacji do jej wdrozenia, codziennej praktyki,
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powszechnosci stosowania i odpowiedniej kontroli.
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VI. WNIOSKI

1. Najistotniejszymi czynnikami ryzyka szpitalnego zapalenia pluc sa przedhuzona respiratoterapia powyzej
48 godzin, wspotistniejace zakazenie ogolne, przedluzony powyzej 72 godzin pobyt na OIT, obecnosé
zglebnika zotadkowo-jelitowego, przewlekle trwajace procedury chirurgiczne w postaci metody ,,otwartego
brzucha” (laparostomia), zakazenie miejscowe 1 nieprawidtowy poziom glikemii.

2. Préba eliminacji czynnikow ryzyka na chirurgicznym oddziale intensywnej opieki medycznej jest bardzo
trudna ze wzgledu na nie poddajacy si¢ modyfikacji charakter tych czynnikoéw poza utrzymywaniem
normoglikemii.

3. Najczgstsza przyczyna szpitalnego zapalenia pluc byly bakterie Gram ujemne w tym Pseudomonas
aeruginosa iKlebsiella pneumoniae.

4. Skuteczno$¢ empirycznej antybiotykoterapii na OIT wynosi 82,7%.
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VII. STRESZCZENIE

Zakazenia szpitalne wystepuja w szpitalach na calym $wiecie 1 sa to takie zakazenia, ktore
zgodnie z definicja rozwijaja si¢ po 48 godzinach od przyjecia do szpitala lub do 72 godzin po jego
opuszczeniu. Na oddziatach intensywnej terapii szpitalne zapalenie phuc jest najczgsciej wystgpujacym
zakazeniem. Konieczno$¢ zastosowania terapii empirycznej wystgpuje czgsto na OIT 1 zalezy od stanu
klinicznego chorego. Terapi¢ empiryczna wyznacza si¢ na podstawie analizy wrazliwosci szczepow
bakteryjnych, izolowanych na danym oddziale. Analiza wrazliwos$ci na antybiotyki powinna obejmowaé
okres nie dluzszy niz jeden rok, bardziej miarodajne sa analizy 6-miesigczne. Leczenie antybiotykami w
oddziatach intensywnej terapii chorych w cigzkim stanie ogdlnym jest problemem zlozonym. Flora
bakteryjna OIT charakteryzuje si¢ wieloopornoscia. Skuteczno$¢ stosowanych antybiotykdéw jest
zalezna od  wlasciwosci  samego leku, rodzaju, wrazliwosci 1 lekoopornosci drobnoustrojow,
wystepujacych na danym oddziale, profilu schorzen z jakimi chorzy sa przyjmowani na oddziat
intensywnej terapii. Chorzy po zabiegach chirurgicznych stanowia bardzo duza grupe o szczegolnie
zwigkszonym ryzyku wystapienia szpitalnego zapalenia pluc. Problem ten jest na tyle powazny, ze
wedlug niektorych autorow jest to jedna z dwoch glownych postaci szpitalnego zapalenia phuc. Jako
glowne cele pracy podjeto analizg przyczyn, sposobow leczenia i profilaktyki szpitalnego zapalenia phuc
u chorych leczonych na oddziale chirurgicznej intensywnej terapii. Badaniem objeto wplyw wybranych
czynnikow ryzyka na czestosci wystgpowania szpitalnego zapalenia ptuc u chorych leczonych w takim
oddziale. Wyodrebniono i poddano hierarchizacji czynniki zmniejszajace ryzyko zachorowania.
Oceniano  takze czgstosci  wystgpowania  poszczegolnych — bakteriologicznych — czynnikow
patogenetycznych szpitalnego zapalenia pluc na chirurgicznej OIT z jednoczesnym  okreSleniem
skutecznosci stosowanej na oddziale antybiotykoterapii emiprycznej. Badaniem objeto 233 chorych
leczonych na Oddziale Intensywnej Terapii (OIT) I Katedry Chirurgii Ogolnej i Kliniki Chirurgii
Gastroenterologicznej CM UJ w okresie 12 miesigcy: od maja 2003 roku do kwietnia 2004 roku.

Chorych podzielono na grupg badang — 92 chorych ze szpitalnym zapaleniem pluc i kontrolng — 141
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chorych bez szpitalnego zapalenia ptuc. W obu grupach sposrdd czynnikow ryzyka szpitalnego zapalenia
phuc analizie poddano zalezno$¢ wystapienia tego powiklania od pitei, wieku, stanu odzywienia chorych,
obecnosci choroby nowotworowej, rodzaju stosowanego leczenia, dlugosci pobytu na OIT, czasu
stosowania  respiratoterapii, obecnosci zglebnika Zoladkowo-jelitowego, stosowania lekéw
zwigkszajacych pH tresci zotadkowej, zaburzen poziomu glikemii oraz wspdtistniejacych zakazen
ogolnego 1 miejscowego. Czynniki ryzyka szpitalnego zapalenia ptuc poddane zostaty wieloczynnikowe;j
metaanalizie. Nie stwierdzono réznic w czgstosci wystepowania szpitalnego zapalenia ptuc w obu
grupach, w zaleznosci od plci, wieku, wspdtistnienia choroby nowotworowej, stanu odzywienia,
stosowania lekow podnoszacych pH tresci zotadkowej. Zgodnie z uzyskanymi wynikami przedhuzona
respiratoterapia powyzej 48 godzin zwigkszata ponad trzydziesci razy ryzyko wystapienia szpitalnego
zapalenia ptuc (w grupie badanej 47,8% chorych, w grupie kontrolnej u 2,8%). Nastgpnym czynnikiem,
12-krotnie zwigkszajacym ryzyko szpitalnego zapalenia ptuc jest wystgpowanie zakazenia ogdlnego
(73,9% chorych w grupie badanej 1 2,8% w grupie kontrolnej). U chorych, ktorych pobyt na OIT
przedtuzal si¢ powyzej 72 godzin ryzyko wystapienia szpitalnego zapalenia ptuc wzrastalo 12-krotnie 1
wystepowato ono u 87% chorych z grupy badanej, a w grupie kontrolnej u 36,2% chorych. Kolejnymi
czynnikami, szesciokrotnie zwigkszajacymi ryzyko szpitalnego zapalenia ptuc okazato si¢ leczenie metoda
»otwartego brzucha” oraz obecno$¢ zglgbnika Zoladkowo-jelitowego. Zakazenie miejscowe
wspotistniejace zwigkszalo ryzyko czterokrotnie a podwyzszenie poziomu glukozy powyzej 6 mmol/l
dwukrotnie. Préba eliminacji czynnikow ryzyka zgodnie z uzyskanymi wynikami jest bardzo trudna. W
badanym materiale prawie wszystkie czynniki ryzyka naleza do grupy nie poddajacych si¢ modyfikacji.
Jedynym czynnikiem, na ktory mozna wpltywac jest utrzymanie prawidtowego poziomu glikemii.
Najczestszym bakteryjnym czynnikiem etiologicznym szpitalnego zapalenia pluc na OIT okazaly sig
bakterie Gram ujemne, ktore stanowily 73,3% wyhodowanych drobnoustojow. Najwigkszy odsetek
opornych na wiele antybiotykéw szczepéw bakteryjnych dotyczyt gatunku Pseudomonas aeruginosa.
Po otrzymaniu antybiogramu weryfikowano terapi¢ empiryczna. Zmiana antybiotyku byla konieczna u

17,3% chorych.
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SUMMARY

Hospital infections are present in hospitals all over the world. The infections develop — according
to the definition — within 48 hours from admission or within 72 hours after discharge. Pneumonia is the
most frequently occurring hospital-acquired infection in Intensive Care Units (ICU). Frequently in ICUs
there is necessity for using empiric therapy, depending on the patient’s clinical condition. Empiric therapy
is planned basing on sensitivity analysis of bacteria strains isolated in a given unit. Antibiotics sensitivity
analysis should include a period of up to one year, and 6-months analyses are more reliable. Therapy
with antibiotics applied to ICU patients in serious general condition is a complex problem. The ICU’s
bacterial flora is characterised with multi-resistance. The effectiveness of antibiotics used depends on the
properties of the drug itself, the kind, sensitivity and drug-resistance of micro-organisms present in the
given unit, and on the profile of diseases with which patients are admitted to the ICU. Patients after
surgery constitute a very large group of patients with an especially elevated risk of hospital-acquired
pneumonia. The problem is serious enough to be treated, by some authors, as one of the two main forms
of hospital-acquired pneumonia. The main aims of the study are the analysis of causes, ways of treatment
and prevention of hospital-acquired pneumonia in patients treated in the surgical ICU. The study included
the influence of selected risk factors on the frequency of hospital-acquired pneumonia in patients treated
in the unit. There were also a selection and hierarchy of factors that decreased the risk of becoming ill.
The frequency of separate bacteriological pathogenic factors of hospital-acquired pneumonia in the
surgical ICU was assessed, with a simultaneous definition of efficiency of empiric antibiotic therapy used
in the unit. The study included 233 patients treated in the ICU in the I Department of General Surgery
and Gastroenterological Surgery Clinics at the Jagiellonian University Hospital over 12 months: from May
2003 to April 2004. Patients were divided into two groups: experimental — consisting of 92 patients with
hospital-acquired pneumonia, and control — consisting of 141 patients without hospital-acquired
pneumonia. In both groups the following factors of hospital-acquired pneumonia risk were analysed:

dependence of the condition on sex, age, alimentation, presence of neoplastic disease, kind of treatment
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applied, length of stay in the ICU, duration of respirator therapy, presence of a gastrointestinal tube,
usage of drugs increasing pH of gastric contents, blood glucose level disorders and coexisting general
and local infections. Hospital-acquired pneumonia risk factors underwent multifactor meta-analysis. No
differences in frequency of hospital-acquired pneumonia occurrence, depending on sex, age, coexisting
neoplastic disease, alimentation, and drugs used to increase the pH of gastric contents were found
between both groups. According to the obtained results, respirator therapy lasting longer than 48 hours
increased the risk of hospital-acquired pneumonia over thirty times (47.8% of patients in the studied
group and 2.8% of patients in the control group). The presence of a general infection is the next factor
increasing risk of hospital-acquired pneumonia, 12-fold (73.9% of patients in the studied group and
2.8% i the control group). For patients who stayed over 72 hours in the ICU, the risk of
hospital-acquired pneumonia increased 12—fold and occurred in 87% of patients in the studied group and
36.2% of patients in the control group. The next successive factors increasing the risk of
hospital-acquired pneumonia 6-fold were: the “open abdomen” method and presence of a
gastrointestinal tube. A coexisting local infection increased the risk 4-fold and a glucose level increase
above 6 mmol/L — 2-fold. An attempt to eliminate the risk factors according to obtained results is very
problematic. In the material studied, almost all risk factors belong to the group that can not be modified.
Maintenance of a regular blood glucose level is the only factor that could be modified. Gram-negative

bacteria were the most frequent bacterial aetilogical factor of hospital-acquired pneumonia. The bacteria

represented 73.3% of all cultured micro-organisms. Pseudomonas aeruginosa constituted the largest
percentage of bacteria strains resistant to many antibiotics. Empiric therapy was verified following an

antibiogram. Change of antibiotic used was necessary in 17.3% of patients.
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