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WYKAZ SKROTOW UZYTYCH W PRACY

ABA (ang. American Burns Association) — Amerykanskie Towarzystwo Leczenia Oparzen

ARDS (ang. Adult Respiratory Distress Syndrome) — zesp6t ostrych zaburzen oddechowych

CAIl (ang. Community Acquired Infection, Community Associated Infection) — zakazenie
pozaszpitalne

CDC (ang. Centers for Disease Control and Prevention) — Centrum Kontroli i Prewencji
Chorob

CFU (ang. Colony Forming Unit) — jednostka tworzaca kolonie, kolonia

CFUs/g - (ang. Colony Forming Units/ g ) — ilos¢ kolonii w gramie

CM UJ- Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellonskiego

CNS (ang. Coagul ase Negative Staphylococcus) - gronkowiec koagul azoujemny

DCO - Dzieciece Centrum Oparzeniowe

DIC (ang. Disseminated Intravascular Coagulation) — zespo6t rozsianego wykrzepiania
wewnatrznaczyniowego

ESBL (ang. Extended Spectrum B-lactamase) - 3-laktamazy o rozszerzonym spektrum

G+ — Gram dodatnie

G- - Gramujemne

G-CSF (ang. Granulocyte Colony-Stimulating Factor) — czynnik stymulujacy tworzenie
kolonii granulocytow

HAI (ang. Hospital Acquired Infection, Hospital Associated Infection) — zakazenie
szpitalne, zakazenie zwigzane z pobytem w szpitalu

maks. — maksimum

MBC (ang. Minimum Bactericidal Concentration) — minimalne stezenie bakteriobdjcze

MIC (ang. Minimum Inhibitory Concentration) — minimalne stezenie hamujgce wzrost
drobnoustrojéw

min. — minimum

MODS (ang. Mutli-Organ Dysfunction Syndrome) — zesp6t niewydolnosci wielonarzadowej

MRCNS (ang. Methicillin Resistant Coagulase Negative Saphylococcus) -
metycylinooporny szczep gronkowca koagul azoujemnego

MRSA (ang. Methicillin Resistant Staphylococcus Aureus) — metycylinooporny szczep
gronkowca ztocistego

MRSE (ang. Methicillin Resistant Saphylococcus Epidermidis) — metycylinooporny
szczep gronkowca naskorkowego



MSCNS (ang. Methicillin  Sensitive Coagulase Negative Saphylococcus) -
metycylinowrazliwy szczep gronkowca koagulazoujemnego

MSSA (ang. Methicillin Sensitive Staphylococcus Aureus) — metycylinowrazliwy szczep
gronkowca ztocistego

NCCLS (ang. National Committee for Clinical Laboratory Sandards) — Narodowy
Komitet Klinicznych Standardéw Laboratoryjnych

NNIS (ang National Nosocomial Infections Surveillance) — Narodowy Nadzér nad
Zakazeniami Szpitalnymi

PCR (ang. Polymerase Chain Reaction) — polimerazowa reakcja faricuchowa

PFGE (ang. Pulsed Field Gel Electrophoresis) — elektroforeza w zmiennym polu
elektrycznym

poz. — pozycja

PTZS - Polskie Towarzystwo Zakazen Szpitalnych

QS (ang. quorum sensing) — system wyczuwania zbiorowosci

r.z. —rok zycia

SD - odchylenie standardowe

SIRS (ang. Systemic Inflammatory Response Syndrome) — zespot uogolnionej odpowiedzi
zapalng

TBSA (ang. Total Body Surface Area) — catkowita powierzchnia ciata

VS — versus — w przeciwienstwie do

* — poziom istotny statystycznie

** — poziom bardzo istotny statystycznie

*** _ poziom bardzo wysoce istotny statystycznie



2. WSTEP

Ciezkie urazy termiczne u dzieci przedstawiajg szczeg6lnie trudny problem
kliniczny ze wzgledu na zlozone postepowanie ogolne w pierwsze fazie choroby
oparzeniowej, konieczno$¢ opracowania chirurgicznego ran, a w dalszej kolejnosci
zapobiegania ich zakazeniom oraz stosowania wiasciwego zywienia dojelitowego
i pozajelitowego, umozliwiajacego gojenie sie ran. Uzasadnione wiec jest skierowanie
uwagi na takie wielospecjalistyczne dziatania lekarskie, ktore dajg mozliwo$¢ poprawy
efektow leczenia. Pomimo statego postepu w tych dziedzinach i zmnigjszenia
Smiertelnosci na migjscu wypadku, czyli w wyniku samych urazéw termicznych, a takze
ich wczesnych powiktan lub p6znych nastepstw, oparzenia, jako jedne z najciezszych
urazéw, jakie moga dotkna¢ cztowieka, stanowig nadal istotny problem, tak w aspekcie
leczniczym jak i ekonomicznym [1, 2, 3]. Ostateczny wynik leczenia zalezy od bardzo
wielu czynnikow: m.in. od gtebokosci i rozlegtosci rany, jej lokalizacji, zakazen
miejscowych i ogdlnych, stanu chorego, jego metabolizmu oraz stanu odzywienia [4, 5].

Rana oparzeniowa stanowi potencjalne wrota zakazenia, rodzaj locus minoris
resistentiae dla oportunistycznych mikroorganizmow zewnatrz- i wewnatrzpochodnych.
Podatno$¢ takiej rany na zakazenia jest uwarunkowana: utratg naturalnej bariery w postaci
naskdrka, obecnoscig martwych tkanek stanowigcych srodowisko dla rozwoju bakterii,
zaburzeniami  migjscowe) i ogolng odpowiedzi immunologiczng [6,7,8] oraz
zaburzeniami mikrokrazenia w ranie oparzeniowej i jg otoczeniu, ktore upo$ledzaja
dostarczanie tkankom tlenu, jak rowniez komorek odpornosciowych i przeciwciat [4, 8,
9,10].

Ztozono$¢ patomechanizmu choroby oparzeniowe [3, 5] powoduje, ze kazdy uraz
termiczny niesie ze sobg wysokie ryzyko rozwoju zakazenia rany. Mozna przyjac, ze rana
oparzeniowa nie jest nigdy rang czystg [11]. Dorosty cziowiek posiada w swoim
organizmie okoto 1-2 kg bakterii, z czego okoto 200 g na skorze. Nate mase 1-2 kg sktada
sie okoto 500 réznych szczepow, z ktorych okoto 40 to szczepy najczeSciej izolowane.

Te ostatnie mozna by nazwa¢ gtownymi lub dominujgcymi. Jednoczesnie okoto 60%



naturalnej flory bakteryjnej cztowieka nie zostato blizej zidentyfikowane, poniewaz nie udato
sie wyhodowac tych drobnoustrojéw przy uzyciu znanych technik laboratoryjnych [12].

Bezposrednio po urazie termicznym w samej ranie oparzeniowej moga znajdowac
sie nieliczne mikroorganizmy, ale w ciggu 48-72 godzin kolonizowana ona jest przez
bakterie z otoczenia, z przylegajacego do rany zdrowego naskorka, jak tez z giebiej
potozonych mieszkéw whosowych i gruczotow. Poczatkowo sg to bakterie Gram-dodatnie,
ktorych miejsce zajmuje nastepnie flora Gram-ujemna [4, 9, 10, 11, 13]. Bakterie
pojawiajg sie rowniez we krwi np. z powodu przemieszczenia (translokacji bakteryjnej)
Z przewodu pokarmowego [14]. Poczawszy od trzeciej doby po urazie, przez okoto
3 tygodnie, rana oparzeniowa kolonizowana jest przez Gram-ujemne bakterie z wiasnego
przewodu pokarmowego, jak rowniez na drodze przeniesienia od innych pacjentéw tego
samego oddziatu poprzez rece personelu, cewniki, respiratory, nawilzacze oraz ubrania
i obuwie na salach operacyjnych [4, 9, 14, 15]. Poszerzajac jakoSciowe badania
diagnostyczne o metody iloSciowe, mozna stwierdzi¢, ze jesli stezenie mikroorganizméw
w 1g tkanki osiagnie 10° kolonii (CFUS/g), moga one zaczaé rozszerzaé swoj zasieg
kolonizacji o przylegte partie tkanek. Powszechnie znane jest zjawisko konwersji ptytkiego
oparzenia czyli samopogtebienia sie w wyniku masywnej kolonizacji okotonaczyniowej,
ktora poszerza strefe mikrozakrzepow, niedokrwienia i martwicy [13, 16].

Bardzo istotnym zagrozeniem dla oparzonych dzieci jest wtorny zespot
niewydolnosci wielonarzagdowej (Mutli-Organ Dysfunction Syndrome - MODS), bedacy
odpowiedzig na uwalnianie mediatordw zapalnych z miejsc zakazenia lub martwicy
oparzong skory. Powoduje on, wérdd objawow zespotu uogdlnionej, wtornej odpowiedzi
zapalng (Systemic Inflammatory Response Syndrome - SIRS) uszkodzenie ptuc — zesp6t
ostrych zaburzen oddechowych (Adult Respiratory Distress Syndrome - ARDS), ostrg
niewydolno$¢ nerek, niewydolno$¢ uktadu krazenia i watroby, zaburzenia hemostazy
(zespOt rozsianego wykrzepiania wewngtrznaczyniowego - Disseminated Intravascular
Coagulation - DIC), a takze autokonwersje (samopogtebienie) rany oparzeniowej. Dlatego,
przy niewystarczajgco agresywnym leczeniu choroby oparzeniowej i nieskutecznym
leczeniu migjscowym, jest on podstawowg przyczyng zgonow u chorych z rozlegtymi,
gtebokimi oparzeniami. Gtownym czynnikiem sprzyjajacym wystapieniu MODS jest

zakazenie rany oparzeniowej. Smiertelno$¢ w zespole MODS jest wysoka, siegajac 100%
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przy zajeciu 4 uktadéw, a obserwuje sie go najczesciej u pacjentdw skrajnie ciezko
oparzonych lub niewfasciwie leczonych w pierwszym i drugim etapie choroby
oparzeniowg [5].

Po przejSciu pacjenta przez kolejne fazy choroby oparzeniowej (wstrzgsowej,
kataboliczngl i anabolicznej - wg podziatu klasycznego lub wstrzagsowej, wzmozonego
katabolizmu i odwrdcenia mechanizméw katabolicznych — wg proponowanego w Polsko-
Amerykanskim Instytucie Pediatrii CM UJ podziatu z tzw. ,reguty Krakow” [5, 17])
zwykle okoto 21 doby po oparzeniu nastepuje zamkniecie ran oparzeniowych.
W przypadku oparzen gitebokich warunkiem zamknigecia rany jest wczesne wyciecie
martwicy i nastepnie potozenie tu wtasnych przeszczepow skérno-naskérkowych.

Dane epidemiologiczne z USA podaja, ze rocznie ulega oparzeniu 617 na 100 000
0sob. Z tej grupy Srednio 2,4 przypadkéw umiera, 22,9 jest hospitalizowane i przezywa,
a 592 nie wymaga hospitalizacji. Przektadajagc to na wielko$¢ populacji Stanow
Zjednoczonych i liczby bezwzgledne, podaje sie, ze rocznie w wyniku oparzeh umiera
5671 osbb, 54400 przezywa wymagajac hospitalizacji, a ponad 1,4 miliona nie wymaga
hospitalizacji i jest leczone ambulatoryjnie[2].

Oparzenia, jako jeden z najczestszych urazéw, towarzysza gatunkowi ludzkiemu od
momentu, kiedy nauczyt sie krzesaC iskry i wzniecaC ogien. Zachowawcze leczenie
migjscowe ran oparzeniowych ré6znymi preparatami pochodzenia naturalnego, wynikajace
z wielowiekowych do$wiadczen w réznych regionach $wiata, stosowano az do XVII
wieku [18]. Nowozytng historie leczenia ran oparzeniowych zapoczatkowat Fabrycjusz
Hildanus (1560-1634), ktory w swym dziele ,,De Combustionibus™ z 1607 roku opisat trzy
stopnie oparzenia oraz dwie metody chirurgicznego postepowania miescowego:
przyzeganie oraz nacinanie strupa oparzeniowego — escharotomie. Postep w nowoczesnym
leczeniu ran oparzeniowych nastgpit dopiero w drugiej potowie XIX wieku. W 1869 roku
Reverdin wykonat przeszczepy ptatkow skorno-naskorkowych. Mozliwos¢ wycinania rany
oparzeniowej i jej zamiany na rane operacyjng rozwazat Ludwik Rydygier w 1888 roku.
Pierwsze wyciecie martwicy i pokrycie przeszczepem opisat Lustgarten w 1891 roku. Takg
procedure zakonczong sukcesem wykonat Wilms w 1901 roku. Miejsce recznych ,,nozy”
Gouliana lub Humby’ego zajety w pierwszej potowie XX wieku precyzyjne dermatomy

napedzane pradem lub sprezonym gazem, konstrukcji Blaira, Padgetta, Browna
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czy Hargesta. Zrewolucjonizowaty one leczenie migjscowe rany oparzeniowej. Nastepnym
wielkim odkryciem byta przystawka do siatkowego nacinania przeszczepow (Tanner-
Vandeput, 1964 r.) [19, 20].

Bezposrednio po 11 Wojnie Swiatowej leczenie chirurgicznym wycieciem martwicy
stosowane byto tylko w oparzeniach, ktore dzisiaj okreslilibysmy jako lekkie [21].
Zasadnicze i rewolucyjne zmiany w leczeniu oparzen nastgpity w drugiej potowie XX
wieku. Dzigki pracom m. in. Jacksona [22] fatwiejszym stato sie odrdznienie tych oparzen,
ktore nie sg w stanie zagoi¢ sie samoistnie w ciggu 3 tygodni i jako gtdwna zasada leczenia
migjscowego takich oparzen obowigzuje propagowane przez Janzekovic [23],
Jacksona [24] i Burke’a [25] wczesne agresywne leczenie chirurgiczne tj. wyciecie
martwicy z nastepowym pokryciem przeszczepami autogennymi lub allogennymi [26, 27].
Taki rewolucyjny postep, skutkujacy coraz lepszymi wynikami leczenia ciezkich oparzen
[20, 28, 29], mogt nastapi¢ jedynie wraz z postepem anestezjologii i intensywnej terapii.
Towarzyszyto temu wprowadzenie w latach 60-tych miegscowego leczenia
przeciwbakteryjnego rany oparzeniowej obejmujgcego m.in. zastosowanie 0,5% azotanu
srebra[30], octanu mafenidu (Sulfamylon) i srebrzanu sulfadiazyny (Flamazine) oraz coraz
tatwiejszy dostep do rosnacej gamy efektywnych i coraz bezpieczniejszych antybiotykow.

Profilaktyka zakazen siega czasow Hammurabiego. W jego Kodeksie wydanym
w XVIII w. p.n.e. mozna znalez¢ wzmianki o procedurach majacych na celu kontrole
zakazen. O zakazeniach szpitalnych zaczeto jednak dyskutowaé w Europie dopiero
w potowie XIX wieku. Pionierem w tej dziedzinie byt Ignaz Semmelweis [31, 32].
Epokowe odkrycia Louisa Pasteura w latach 1857-1885 zainaugurowaty nowg ere,
w ktorej na wyrdznienie zastugujg m.in. Joseph Lister, Robert Koch, Ernst Bergmann, Kurt
Schimmelbusch oraz stawny polski chirurg Jan Mikulicz-Radecki, ktory w styczniu 1885
roku urzadzit pierwszg w Krakowie pracownie bakteriologiczng przy ulicy Wesotej
(dzisigjsza ulica Kopernika) nr 15 [31, 32, 33]. Do lat 60-tych ubiegtego wieku, kiedy
zastosowano pierwsze, wzglednie skuteczne miejscowe leki przeciwbakteryjne [30],
zakazenia ran oparzeniowych oraz infekcje uogélnione skutkowaty wysoka $miertelnoscia.
Ryzyko rozwoju inwazyjnego zakazenia rany oparzeniowej i w konsekwencji posocznicy
jest bowiem tym wieksze, im ciezsze jest oparzenie (rozlegte i gtebokie) oraz im mtodszy

jest pacjent [13]. W ciagu ostatnich 25-30 lat, prawdopodobnie gtdwnie z powodu
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stosowania antybiotykdw o szerokim spektrum, coraz czesciej odnotowuje sie roéwniez
zakazenia grzybicze ran oparzeniowych [34]. Drobnoustrojami najczesciej wystepujacymi
w ranach oparzeniowych sa: Staphylococcus aureus, Saphylococcus epidermidis,
Sreptococcus pyogenes, Pseudomonas aeruginosa, Escherichia coli, Klebsiella spp.,
Enterobacter spp., Proteus spp., oraz grzyby z rodzaju Candida [34, 35, 36]. Kolejnos¢
i czesto$C wystepowania jest rézna w réznych doniesieniach, ale istniejg pewne gatunki,
ktore zwykle zajmujg czotowe miejsca. Do nich nalezg: Saphylococcus aureus,
Saphylococcus epidermidis, Pseudomonas aeruginosa, Enterobacter spp. [35, 36, 37].
Jak juz wspomniano mikroorganizmy, kolonizujgce rang oparzeniowa, powoduja
miejscowe zakazenie (tzn. gdy w 1 g tkanki ich ilos¢ jest n.p. wieksza niz 10° dla
Pseudomonas aeruginosa lub 10° dla paciorkowcéw) [38]. Stosowanie migjscowych
Srodkow bakteriobojczych lub bakteriostatycznych hamuje kolonizacje, a wiec
w niektorych przypadkach zakazenie miejscowe, ale nie gwarantuje petnej kontroli
zakazen i moze nie zapobiega¢ bakteriemii i posocznicy. Srodki stosowane miejscowo
majg rozny, czesto niekorzystny wptyw na keratynocyty i fibroblasty. Majg one réwniez
rozny stopien penetracji tkankowej. Obnizona jest takze skuteczno$¢ antybiotykow
stosowanych ogdlnie, poniewaz nie docierajg one w odpowiednim stezeniu (MIC, MBC)
do pozbawionej efektywnego krazenia zakazonej tkanki martwicze;j.

Stad tak istotne dla powodzenia leczenia ciezkiego oparzenia jest pierwotne,
wczesne (od 1 do 5 doby od oparzenia) wyciecie rany oparzeniowej, czyli chirurgiczne
usuniecie tkanek martwiczych, a nastepnie jak najszybsze zamkniecie rany przeszczepami
skory wiasnej lub opatrunkiem biologicznym [5, 23, 24, 25]. Wiadomym jest réwniez,
ze przy statym spadku odpornosci pacjentow w ostrej fazie choroby oparzeniowej,
zwieksza sie ryzyko przejScia stanu kolonizacji, zwanego niekiedy zakazeniem
nieinwazyjnym, w zakazenie inwazyjne rany, posocznice i w efekcie ostatecznym - wtorny
zespot niewydolnosci wielonarzadowsej [4, 5, 10, 13, 17].

Flora bakteryjna chorych i oddziatbw oparzeniowych kolonizujgca i zakazajaca
rany oparzeniowe wykazuje duzg zmienno$é. Rozwdj zakazenia rany oparzeniowej
w ciezkim urazie termicznym jest tak powszechny, ze mozna stwierdzi¢, iz stanowi on

istotny element oraz jednoczesnie gtdwne powiktanie choroby oparzeniowg [11].
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Odsetek zakazen w oddziatach leczacych oparzenia jest kilka — kilkanascie razy wyzszy
niz w innych oddziatach tzw. zabiegowych i siega nawet powyzej 20% [39].

Pacjenci kazdej jednostki, zajmujacej sie leczeniem oparzen posiadajg zmieniajacy
sie ,,profil mikrobiologiczny” z przewaga niektorych, praktycznie statych szczepow
drobnoustrojéw. Dane z piSmiennictwa dotycza jednak gtdwnie oddziatéw leczenia
oparzen u dorostych [4, 11, 35, 36, 37, 39, 40, 41].

Skora ptodu styka sie po raz pierwszy z drobnoustrojami w czasie akcji porodowej.
W pierwszych tygodniach zycia noworodka w obrebie skory znajdujg sie gtdéwnie
gronkowce naskorkowe (pochodzg z flory pochwy przed porodem) oraz tlenowe
maczugowce [42]. W ciggu kilku tygodni flora bakteryjna skdry dziecka staje sie podobna
do flory spotykanej u dorostych [43]. Rezydentna mikroflora jest dos¢ nieliczna i sktada
sie z beztlenowych maczugowcow rodzaju Propionibacterium, tlenowych maczugowcow
rodzaju Brevibacterium, ziarenkowcéw rodzaju Saphylococcus i Micrococcus oraz
grzyb6w drozdzopodobnych rodzaju Pityrosporum [43, 44, 45].

W warunkach zdrowia nieuszkodzona skéra ludzka jest odporna na zakazenie
dzieki barierze mechanicznej, na ktérg napotykajg bakterie, a nastepnie sg z niej usuwane
dzieki ustawicznemu ztuszczaniu sie powierzchownego poktadu warstwy rogowej
naskorka [44]. Naturalna mikroflora skory cztowieka sktada sie z flory statej (rezydujacej)
i przejSciowej, nazywanej aktualnie ,,drobnoustrojami zanieczyszczajgcymi” i obejmujacej
praktycznie wszelkie mozliwe mikroorganizmy z otoczenia cziowieka [42, 44].
Najwieksze ilosci bakterii w skorze cztowieka skupiajg sie tam, gdzie majg one
najkorzystniejszg temperature i wilgotno$¢, czyli w zachytkach mieszkéw wiosowych [46].
Najgtebiej w zachytkach znajdujg warunki do rozwoju bakterie beztlenowe. Stwierdzenie
W ranie oparzeniowej obecnosci bakterii nie mus jednak oznaczaé jej zakazenia. Jest to
najczesciej albo zanieczyszczenie (kontaminacja), albo kolonizacja tkanek dotknietych
urazem termicznym. Drobnoustroje, ktore kolonizujg rane oparzeniowg pochodzg zarowno
ze Zrodet zewnetrznych, jak tez, a nawet w gtdwnej mierze, od samego pacjenta [4, 9, 10,
11, 12, 13, 14, 15, 47, 48].

Kolonizacja rany to zwigzanie sie komorek bakteryjnych z powierzchnig zywych
lub martwych tkanek rany. Temu zjawisku nie towarzyszy pojawienie sie odpowiedzi

zapalng. Kolonizacja bakteryjna np. Pseudomonas aeruginosa przebiega w dwoéch
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etapach. Pierwszy etap to adhezja. W tym etapie znaczaca role odgrywajg adhezyny na
powierzchni komorek drobnoustroju kolonizujgcego, ktére oddziatujg swoiscie z ligandami
na powierzchni tkanki (komorek lub macierzy pozakomorkowej) gospodarza. Najbardzie
znane sg adhezyny MSCRAMMS (ang. microbial surface components recognizing
adhesive matrics molecules). Drugim etapem kolonizacji jest rozmnazanie sie komorek
bakteryjnych, tworzenie mikrokolonii, rozpraszanie sie po powierzchni i powstawanie
biofilmu. Biofilm charakteryzuje sie zdolnoscia do rozsiewania bakterii na boki,
jak i inwazji w glab tkanek oraz bardzo wysoka lekooporno$cig bakterii zyjacych w tej
strukturze. Mikroorganizmy tworzgce biofilm podlegajg kontroli jako zbiorowo$¢ oraz
komunikuja sie ze sobg przy pomocy niskoczasteczkowych substancji jako elementow tzw.
»Systemu wyczuwania zbiorowosci” QS (ang. quorum sensing). Minimalne stezenie
bakteriobdjcze (MBC) moze wzrasta¢ w takim biofilmie nawet 1000-krotnie. [49, 50].
Zakazenie rany oparzeniowej mozna rozwaza¢ w aspekcie mikrobiologicznym,
histologicznym i klinicznym. Kryterium mikrobiologiczne zostato juz wspomniane. Jest
nim ilo$¢ bakterii w 1 gramie tkanki. Zaobserwowano wysoka $miertelno$¢ pacjentow,
u ktérych stwierdzono wiecej niz 10° bakterii w 1 gramie tkanki rany oparzeniowej [51].
Histologiczne badania wycinkéw rany oparzeniowel stanowig obecnie najbardzie)
wiarygodng podstawe do potwierdzenia rozpoznania inwazyjnego zakazenia rany.
Nabardzig specyficzne dla takiego zakazenia jest stwierdzenie w obrazie
mikroskopowym obecno$ci drobnoustrojow w zywej, nieoparzonej tkance potozonej
gtebiej lub na styku z rang oparzeniowa. Innymi cechami histologicznymi zakazenia
inwazyjnego jest stwierdzenie w tkance nieoparzongj zakrzepdéw w drobnych naczyniach,
krwawien i obszarow martwicy niedokrwiennegj. Objawem zapowiadajacym zakazenie
inwazyjne jest namnazanie (proliferacja) i geste nagromadzenie drobnoustrojow
w przestrzeni pod oparzeniowym strupem martwiczym. Istnieje Scista korelacja pomiedzy
stanem bakteriologicznym rany oparzeniowej, a jej obrazem histologicznym, a Scilej
mowigc gestoscig i glebokoscig penetracji drobnoustrojow. Kolonizacji odpowiada
obecno$¢ mikroorganizméw na powierzchni, wewnatrz oraz tuz pod martwiczym strupem
oparzeniowym. Zakazenie inwazyjne, w zaleznosci od zaawansowania, mozna podzieli¢ na
powierzchowne, gtebokie oraz obejmujagce naczynia krwionosne i chionne tkanki

nieoparzongj [13]. Wsrdd klinicznych migjscowych objawdw zakazenia rany oparzeniowej
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wymienia sie najczesciej brazowe, czarne, zielone lub fioletowe przebarwienie rany
0 réznym zasiegu (od pojedynczego ogniska az do zmian uogdlnionych, rozsianych),
krwawe przebarwienie tkanki pod strupem martwiczym, obrzek, zasinienie lub zmiany
o typie rumienia w zakresie skory nieoparzonej w otoczeniu rany, konwerga oparzenia
o0 posredniej gtebokosci do oparzenia o petnej gtebokosci [13, 16, 52] jak réwniez nagte,
nieoczekiwane oddzielenie sie strupa martwiczego, obserwowane czesciej w przypadku
zakazenia grzybiczego [13, 39]. Kliniczne objawy ogolne, jakie najczesciej wystepuja przy
inwazyjnym zakazeniu rany oparzeniowej to hypotermia < 36°C lub hypertermia >38°C,
skurczowe niedocisnienie tetnicze, tachypnoe, oliguria, porazenna niedrozno$¢ jelit,
nietolerancja glukozy i hyperglikemia, pobudzenie lub obnizenie nastroju oraz zaburzenia
Swiadomosci [39, 52, 53, 54].

L gczac wszystkie trzy wyzej wymienione aspekty zakazenia rany oraz na podstawie
ujednolicenia poje¢ stworzonych na potrzeby amerykanskich programéw nadzoru
i kontroli zakazen szpitalnych (m.in. National Nosocomial Infections Survellance — NNIS),
a opracowanych przez Centers for Disease Control (CDC) z Atlanty [55] i nastepnie
modyfikowanych, utworzono definicje inwazyjnego zakazenia rany oparzeniowej, takiej
ktora nie zostata chirurgicznie wycieta, a jest gtebokim oparzeniem posredniej grubosci
lub oparzeniem petnej grubosci skory.

Aby postawic¢ takie rozpoznanie nalezy stwierdzic:

1. zmiane wygladu lub charakteru strupa oparzeniowego

oraz

2. przyngjmnigj jedng z ponizszych sytuacji:

a) zmiane wygladu nieuszkodzonej skory wokot rany oparzeniowej

b) inwazje drobnoustrojow do przylegtej zywej tkanki wykazang badaniem histologicznym
c) bakteriemie lub fungemie w przypadku, gdy nie znagjduje sie innych ognisk zakazenia
w organizmie

lub

d) co naimnigj dwa z ogdlnych objawow klinicznych wymienionych wczesniej [52,53,54].

Takie zakazenie wymaga zawsze pilnej interwencji chirurgicznej oraz dozylnej

antybiotykoterapii celowang.
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W zwigzku z tym, ze ciezkie urazy termiczne sg leczone zawsze w warunkach
szpitalnych, pojecie zakazen rany oparzeniowej wigze sie Scisle z pojeciem zakazen
szpitalnych, co odpowiada angielskiemu terminowi ,,nosocomial infections’. Pierwsza
praktyczna definicja zakazenia szpitalnego pochodzi z 1981 roku i jej autorem jest
Lowbury, ktéry zdefiniowat je jako ,,zakazenie zwigzane z pobytem chorego w szpitalu,
ktére powstaje w trakcie pobytu lub po opuszczeniu szpitala, rozpoznane klinicznie
i potwierdzone laboratoryjnie, niezaleznie czy czynnik, ktory je wywotat jest pochodzenia
endogennego czy egzogennego” [56, 57]. Ta definicja byla od tego czasu kilkakrotnie
unowoczesniana, a nhastepnie utworzono modyfikacje w zalezno$Sci od roznych form
klinicznych zakazenia [58, 59, 60]. Polskie Towarzystwo Zakazer Szpitalnych (PTZS)
dopasowato te definicje do warunkdw polskich i opublikowato je w 1979 roku [61].
Obecna definicja opisuje ,zakazenia nabyte w szpitalu” (HAI — Hospital Aquired
Infection) jako kazde zakazenie, ktore nie wystepowato w formie jawnej bagdZz w okresie
inkubacji w czasie przyjecia do szpitala. Przeciwstawnym pojeciem jest zakazenie
pozaszpitalne — ,zakazenie nabyte w spoteczenstwie” (CAIl - Community Aquired
Infection), zwane przez niektérych autoréw ,,zakazeniem zwigzanym ze spotecznoscig”
(CAI - Community Associated Infection) [62].

Ze wzgledu na fakt, ze zakazenia stanowig nadal istotng przyczyne zgondw
w ciezkich urazach termicznych, w wielu o$rodkach oparzeniowych na catym S$wiecie
prowadzone sg badania nad florg bakteryjng rany oparzeniowej. Poniewaz przyjmowane sg
rozne standardy i techniki postepowania w poszczeg6lnych osrodkach, roznig sie ich
warunki socjoekonomiczne i warunki leczenia, wptywa to na zrdznicowanie rodzaju
i czestosci wystepowania izolowanych gatunkéw drobnoustrojow, w zaleznosci od
osrodka, skad pochodza wyniki badan. Rowniez poszczeg6lne lata i dekady, w ktorych
przeprowadzano analizy, sg wazne dla uzyskiwanych wynikéw. Obserwowana jest bowiem
zmienno$¢ w czasie. Szerokie stosowanie nowych antybiotykéw powoduje zmiany
dominujacej flory ran oparzeniowych, jak rowniez ciggte i znaczne zmiany lekowrazliwosci
drobnoustrojow. W wiekszosci opracowania te dotycza populacji 0sdb dorostych i pochodzg
z oSrodkow zagranicznych. W zwigzku z tym, szczeg0lnie istotne jest, ze badania stanowigce
materiat niniejszej pracy wykonano w polskim osrodku klinicznym, zajmujgcym sie
leczeniem oparzonych dzieci. Wiek dzieciecy (okres rozwojowy) stanowi bowiem wazny

czynnik ryzyka rozwoju zakazenia rany oparzeniowej [13, 40].
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3. ZALOZENIA | CELE PRACY

3.1 Zatozenia pracy

Zatozeniem pracy byto przyjecie istnienia okreslonej charakterystyki i dynamiki
zmian flory mikrobiologicznej w ciezkich urazach termicznych u dzieci, co w materiale
wiasnym dotyczyto grupy pacjentéw oparzonych, leczonych w Uniwersyteckim Szpitalu
Dzieciecym w Krakowie. Miatoby to bowiem stanowi¢ wyktadnie dla opisu dynamicznego
procesu powstawania, szerzenia sie i narastania ztozonosci kolonizacji i zakazenia ran
oparzeniowych, czyli procesu zmiennego w zalezno$ci od czasu, przebiegu i sposobow
leczenia. Petna ocenarodzaju i dynamiki tych zmian, w potgczeniu z oceng stanu 0golnego
chorego i stanu migjscowego ran, przy przyjeciu, ze zakazenie jest gtbwnym czynnikiem
ryzyka zgonu w najciezszych oparzeniach, mogtaby stworzyé szanse szybszego
i petniejszego monitorowania oraz prognozowania ,stanu mikrobiologicznego” ran
I samego pacjenta.

3.2. Cele pracy

Aby uzyska¢ mozliwosé oceny ,stanu mikrobiologicznego”, poprzez analize
charakterystyki i dynamiki zmian flory mikrobiologicznej w ciezkich urazach termicznych
u dzieci, wyznaczono nastepujace cele tego opracowania:

1. Stwierdzenie jakie drobnoustroje wystepowaty najczesciej w ciggu ostatnich 10 lat

W ranie oparzeniowej u dzieci.

2. Okreslenie jak zmieniat sie ten obraz wraz z uptywem czasu od momentu
oparzenia.

3. Zbadanie jak zmieniat sie ten obraz w zaleznosci od stosowanego leczenia.

4. Ustdenie czy gatunki bakterii i grzybéw wyhodowanych z ran oparzeniowych
roznig sie od otrzymanych w tym samym czasie z posiewOw tresci uzyskanej

Z innych migjsc (krwi, moczu, rurki intubacyjne).
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4. MATERIAL | METODY

4.1 Materiat kliniczny
W ciggu 10 lat (1996-2005) w Oddziale Chirurgii Plastycznej, Rekonstrukcyjne

i Oparzen Uniwersyteckiego Szpitala Dzieciecego (Katedrze i Klinice Chirurgii Dzieciecej
Polsko-Amerykanskiego Instytutu Pediatrii Collegium Medicum UJ) oraz w Dzieciecym
Centrum Oparzeniowym Uniwersyteckiego Szpitala Dzieciecego hospitalizowano 853
oparzonych dzieci (w wieku od 1 doby do 18 roku zycia). 12,31% z tej grupy stanowili
pacjenci z oparzeniami ciezkimi (wg klasyfikacji ABA - American Burns Association) tzn.,
u ktorych powierzchnia oparzenia w stopniu Ilb/I1l przekraczata 10% catkowitej powierzchni
ciata (n=105). Byli oni hospitalizowani w oddziale intensywng terapii. Wykonywano
u nich standardowe, seryjne badania bakteriologiczne (hodowla bakterii tlenowych
i beztlenowych) oraz mykologiczne posiewow z ran, krwi, moczu i rurki intubacyjne.
Wsrod tej grupy, stanowigcej materiat niniejszej pracy (n=105), chtopcy (M) stanowili

66%, a dziewczynki (Z) 34%. Odsetek pacjentdw wg pici przedstawia diagram 1.

PLEC

36
34%

oM
oz

69
66%

Ryc. 1 Udziat procentowy wg pici

Leczenie chirurgiczne prowadzone byto wg jednego z ponizszych schematow:
- Schemat 1: wczesne leczenie operacyjne (wyciecie rany oparzeniowej od 1 do 7
doby i nastepnie przeszczepy) u 47 pacjentdw (45%)
- Schemat 2: leczenie zachowawcze do 7 doby i nastepnie wyciecie rany oraz
przeszczepy u 36 pacjentow (34%)
- Schemat 3: leczenie zachowawcze dtuzej niz 7 dni (bez wycinania rany) i nastepnie
przeszczepy u 4 pacjentow (4%)

- Schemat 4: leczenie zachowawcze przedtuzone, bez przeszczepow u 18 pacjentow (17%)
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Podziat badanej grupy wg schematdw leczenia przedstawia diagram 2.

SCHEMATY LECZENIA

schemat 4

schemat 1
17% 45% mschemat 1
@ schemat 2
schemat 3 o schemat 3
4% mschemat 4

schemat 2
34%

Ryc. 2 Udziat procentowy wg schematu leczenia

Ze wzgledu na odmiennosci i charakterystyke poszczego6lnych okreséw rozwojowych
dziecka badana grupa zostata podzielona na 4 podgrupy w zaleznosci od wieku:
- grupa 1: noworodki, niemowleta i dzieci do 24 miesigca zycia — 34 pacjentow (32 %)
- grupa 2: od 25 miesigca zycia (rozpoczecia 3 r.z) do ukonczenia 6 r.z.— 38 pacjentow (36 %)
- grupa 3: 7 — 12 lat — 23 pacjentéw (22 %)
- grupa 4: 13 - 18 lat — 10 pacjentow (10 %)

Podziat badanej grupy wg grup wiekowych przedstawia diagram 3.

WIEK DZIECKA

grupa 4

10% grupa 1
32% o grupa 1
grupa 3 @ grupa 2
22% mgrupa 3
o grupa 4

grupa 2
36%

Ryc. 3 Udziat procentowy wg wieku (grupy wiekowej)
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Przy obliczaniu oparzonegj powierzchni ciata w stosunku do catkowitej powierzchni ciata
(TBSA) uzywano tablic Lunda i Browdera [63]. Biorgc pod uwage powierzchnie oparzenia
obliczang procentowo w stosunku do TBSA rozkiad pacjentéw w badanej grupie wygladat
nastepujaco:

- grupal: 10-19 % powierzchni ciata - 19 pacjentow (18%)

- grupa 2: 20-29 % powierzchni ciata - 24 pacjentdw (23%)

- grupa 3: 30-49 % powierzchni ciata - 41 pacjentow (39%)

- grupa4: =50 % powierzchni ciata - 21 pacjentdéw (20%)

Podziat ten przedstawiono na diagramie 4.

% TBSA
grupa 4

20% grupa 1
pogrupal
mgrupa 2
mgrupa 3
ogrupa 4

grupa 3
39% 23%

Ryc. 4 Udziat procentowy wg powierzchni oparzenia

Ze wzgledu na gtebokosé oparzenia wydzielono grupy

l1b° - 21 pacjentow (20%)
[b/111° - 65 pacjentow (62%)
[11° - 14 pacjentow (13%)
[HI/1V° - 5 pacjentow (5%)

A WD PP

Gtebokos¢ rany oparzeniowej oceniano na podstawie kilkurazowej oceny klinicznej: oceny
wzrokowej i badania fizykalnego (palpacjaw celu oceny konsystencji, ucisk w celu oceny
powrotnego naptywu kapilarnego, proba skaryfikacyjna). Podziat na grupy w zaleznosci

od gtebokosci rany przedstawia diagram 5.
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GLEBOKOSC
/ve
e 5 b °©
21
5%
1;2‘/ ’ 20% mlb°
° @lb /e
mll°
gli/Ive
llb/1I°
65
62%

Ryc. 5 Udziat procentowy wg gtebokosci oparzenia

W celu uzyskania mozliwosci poréwnania wynikéw badan mikrobiologicznych pobranych
w réznym czasie u réznych pacjentow w trakcie trwania ich choroby oparzeniowej
wprowadzony zostat ujednolicony podziat czasowy, ktéry dotyczyt posiewéw zaréwno

z rany jak i krwi, moczu i rurki intubacyjnej. Wyodrebniono 5 podokresow:

od momentu oparzenia do ukoriczenia 2 doby
od 3 doby do ukonczenia 7 doby od urazu
od 8 doby do ukonczenia 14 doby od urazu

od 15 doby do ukonczenia 21 doby od urazu

o~ w0 Dh e

powyzej 22 doby od urazu

Taki podziat wynikat z charakterystyki i przebiegu choroby oparzeniowej.

Dla celow obiektywizacji i usciSlenia wynikOw niniejszej pracy rozpatrywany okres
retrospekcji podzielono na dwa chronol ogiczne podokresy:

| — okres obejmujacy lata 1996 — 2002

I — okres obejmujacy lata 2003 — 2005

Taki podziat wynikat bowiem z utworzenia w Uniwersyteckim Szpitalu Dzieciecym
w 2003 roku Dzieciecego Centrum Oparzeniowego (DCO).

W okresie | leczono 76 pacjentéw z badanej grupy, aw okresie |1 — 29,
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4.2 Metody badan

Sposdb pobierania i transportowania materiatu do badan byt zgodny z wytycznymi
pracowni mikrobiologicznej Polsko-Amerykanskiego Instytutu Pediatrii (przeksztatconej
nastepnie w Zaktad Mikrobiologii Klinicznej Uniwersyteckiego Szpitala Dzieciecego),
a zawartymi w Biuletynie Laboratoryjnym obowigzujgcym w szpitalu. Materiat do badan
pobierano z zachowaniem zasad aseptyki. Materiat pobierany byt zawsze przez lekarza lub
pielegniarke. Probki materialu pobierano do jatowych, zamknietych pojemnikdw,
odpowiednich dla réznych rodzajow materiatdbw i dostarczano do laboratorium
natychmiast lub, gdy to nie byto mozliwe (np. w godzinach nocnych), przechowywano na
podtozu hodowlanym, transportowo-wzrostowym lub transportowym [64].

Posiewy krwi pobierane byty na podtoze BD Bactec (odpowiedni rodzaj podioza
w zaleznosci od rodzaju planowanego badania — w kierunku bakterii tlenowych,
beztlenowych i grzybéw) lub Hemotrans. Posiewy bakteriologiczne i mykologiczne
monitorowane byty przy uzyciu aparatu firmy Becton-Dickinson. Ujemny wynik badania
wydawany byt przy braku wzrostu mikroorganizméw po 7 dniach inkubacji w przypadku
hodowli w kierunku bakterii lub po 10 dniach w przypadku hodowli w kierunku grzybéw.
W przypadku wzrostu drobnoustrojow informacja o tym, wraz ze wstepnym wynikiem
(ocena preparatu) przekazywana byfa natychmiast do oddziatu prowadzacego leczenie,
a ostateczne opracowanie probki dodatniej trwato 2-3 dni od chwili stwierdzenia wzrostu.
Materiaty ropne posiewano bezposrednio na podtoze BD Bactec lub pobierano na podioze
transportowe (Nr 1, producent Biomed) i nastepnie posiewano na phytki hodowlane
(z krwig baranig, podtoze MacConkey’a, agar czekoladowy, Sabourand) oraz podioza
namnazajace (bulion i podtoze tioglikolanowe pod parafing). Mocz pobierano na podtoze
Uromedium lub Mycomedium. Na wynik w przypadku wzrostu bakterii oczekiwano
zwykle do 48 godzin, opracowanie wyniku dodatniego trwato okoto 3 dni. Wynik wstepny
badania w kierunku grzybow mozna byto uzyskac po 48-72 godzinach. Wynik ostateczny
badania mykologicznego moczu otrzymywany byt w ciggu 3-14 dni, poniewaz
w przypadku braku wzrostu inkubacja probek trwata 14 dni.

W przypadku wyhodowania drobnoustroju oznaczano lekowrazliwos¢ metodg
kragzkowo-dyfuzyjng Kirby i Bauera na podiozu Mueller-Hintona [65, 66]. Dobor
antybiotykow do badania lekowrazliwosci zalezny byt od rodzaju wyhodowanych
szczepOw. Stosowano sie do zalecen Krajowego OS$rodka Referencyjnego

ds. Lekowrazliwosci Drobnoustrojow oraz NCCLS - National Committee for Clinical
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Laboratory Sandards [67, 68, 69, 70, 71]. Na skierowaniu z oddziatu starano sie zawsze
zamiescic informacje o prowadzonej aktualnie antybiotykoterapii.

W oparciu o wilasne doswiadczenia Oddziatu oraz na podstawie analizy
piSmiennictwa przyjeto jako standard, akceptowany przez wiekszos¢ specjalistycznych
oSrodkéw leczenia oparzenn na S$wiecie, ze rana oparzeniowa jest rang pierwotnie
niezakazona. Dlatego tez, wymazy z ran oparzeniowych pobierano najczesciej od 3 doby
od urazu, natomiast posiewy krwi byty pobierane czesto juz w pierwszej dobie od urazu.
W dalszym etapie leczenia badania kontrolne wykonywane byly w 5 i 7 dobie
hospitalizacji, a nastepnie zaleznie od stanu miejscowego i ogélnego oraz wynikéw
posiewow.

Dokumentacja medyczna oparzonych dzieci pozwolita na wprowadzenie
potrzebnych danych do arkusza kalkulacyjnego w programie Excel. Takg baze danych
utworzono specjalnie dla niniejszej pracy, aby ulatwi¢ przeanalizowanie tej grupy
pacjentow pod katem udzielenia odpowiedzi na pytania postawione w celach pracy. Praca
ma wiec charakter analizy retrospektywnej, opisowej, poréwnawczej.

U 105 pacjentow otrzymano 1327 wynikow posiewdw, z czego 457 posiewow
materiatbw z rany oparzeniowej (428 bakteriologicznych i 29 mykologicznych),
429 posiewy krwi (335 bakteriologicznych i 94 mykologiczne), 215 posiewéw moczu
(129 bakteriologicznych i 86 mykologicznych) oraz 226 posiewow z rurki intubacyjnej
(181 bakteriologicznych i 45 mykologicznych). Powyzsze dane liczbowe zawarto w tabeli 1.

rana krew mocz rurka razem
n =105 . :
intubacyjna
bakteriologiczne 428 335 129 181 1073
mykologiczne 29 94 86 45 254
Razem 457 429 215 226 1327

Tabela 1: 1lo$¢ posiewow

Materiat z rany oparzeniowej pobierano u danego pacjenta z tegf sameg okolicy
anatomicznej.

Zastosowano nastepujace kryteria eliminacji z materiatu klinicznego: brak lub
niepetna dokumentacja medyczna, oparzenia chemiczne i elektryczne, leczenie w rejonie

dtuzej niz 2 doby od urazu.
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W badang grupie otrzymano 23 rdzne wyniki posiewOw bakteryjnych, wliczajac
posiew jatowy (wynik ujemny) oraz 7 r6znych wynikow posiewow w Kierunku grzybow,

wiliczajgc posiew mykologicznie ujemny.

4.3 Metody statystyczne

Wyniki posiewéw wraz z danymi pacjentéw i danymi dotyczacymi oparzenia oraz
przebiegu leczenia zebrane zostaty w tabeli w programie Excel (stworzono bardzo
obszerny arkusz tabeli programu Excel posiadajacy 105 wierszy i 51 kolumn). Analizie
statystycznej [72, 73, 74, 75] poddano grupe 105 pacjentéw leczonych w latach 1996-
2005. Kazdy z pacjentow zostat opisany szeregiem cech takich jak: rok, w ktorym byt
leczony ; pte¢ ; grupa wiekowa ; powierzchnia oparzenia wyrazona w %TBSA ; grupa
wg powierzchni oparzeniaw %TBSA ; grupa wg gtebokos$ci oparzenia ; wynik leczenia
(przezycie lub zgon) ; dtugos¢ hospitalizacji ; schemat leczenia, jakiemu zostat poddany
pacjent ; czy, od kiedy i jaki antybiotyk otrzymat pacjent empirycznie ; ilos¢ i nazwy
lekow przeciwbakteryjnych i przeciwgrzybiczych, otrzymanych w dalszym etapie leczenia
; czas do zamkniecia rany oparzeniowej ; wynik przeszczepu ; wystgpienie bakteriemii ;
wystgpienie posocznicy ; czy otrzymat szczepionke Pseudovac. Notowano wyniki
wykonanych badan mikrobiologicznych na obecno$¢ bakterii i grzybdéw w: ranie, krwi,
rurce intubacyjne i moczu.

W pracy zostaty uzyte funkcje statystyki opisowej. Dane liczbowe przedstawione
zostaty jako Srednia, mediana i odchylenie standardowe (SD).

Analizowane zmienne byly w zdecydowanej wiekszosci zmiennymi skokowymi
(catkowitoliczbowymi), a tylko nieliczne miaty charakter ciggly (powierzchnia oparzenia,
czas hospitalizacji, czas potrzebny do zamkniecia rany). Przed przystgpieniem do analizy
statystycznej danych o charakterze ciaggtym weryfikowano hipoteze o zgodnosci ich rozktadu
z rozktadem normalnym - zastosowano testy Kotmogorowa-Smirnowa i Shapiro-Wilka.
Wyniki przeprowadzonych testow nie pozwolity na przyjecie zatozenia o normalnosci
rozktadow, dlatego w pracy, w stosunku do wszystkich badanych cech zastosowano
metody nieparametrycznej analizy statystyczney.

Do wykazania r6znic pomiedzy grupami, w odniesieniu do danych ciggtych, uzyto
testu Mann-Whitney’a. Dane jakosciowe lub iloSciowe pogrupowane w Kklasy

poréwnywano przy uzyciu testu x? i jego odmian.
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W  przypadku weryfikowania istotnosci réznic pomiedzy dwoma grupami
stosowano test Manna-Whitney’a, a w przypadku wiekszej liczby grup test Kruskala-
Wallisa. Site zwigzku pomiedzy cechami badano stosujac wspotczynnik korelacji rang
Spearmana.

Przy poréwnywaniu czestosci wystepowania poszczegélnych gatunkow bakterii
i grzybow wykorzystano testy zwigzane z tablicami wielodzielczymi, oparte na statystyce
x> (test x* i jego odmiany - dokladny test Fishera oraz x* z poprawka Yates’a)
i wspotczynniku Kendalla-tau. Uzywano testdw dwustronnych. Przy poréwnaniach
czestosSci wystepowania bakterii zastosowano réwniez testy do pordéwnania dwoch lub
wiekszej liczby wskaznikow struktury.

Istotno$¢ statystyczng uznawano przy wartosci p<0,05. Hipotezy weryfikowano na
poziomie istotnosci 0,05 (* - istotne statystycznie), 0,01 (** - bardzo istotne statystycznie)
i 0,001 (*** - bardzo wysoce istotne statystycznie).

Obliczenia statystyczne wykonano przy pomocy pakietu statystycznego SPSS v.15
oraz programu Statistica v.6.

Wyniki zostaty przedstawione graficznie w tabelach i wykresach przy pomocy
programéw komputerowych wchodzacych w sktad Microsoft Office.
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5. WYNIKI

5.1 Opracowanie statystyczne danych materiatu klinicznego

W ciggu 10 lat (1996-2005) w Oddzide Chirurgii Plastyczng, Rekonstrukcyjne
i Oparzen Uniwersyteckiego Szpitala Dzieciecego (Katedrze i Klinice Chirurgii Dzieciecej)
oraz w Dzieciecym Centrum Oparzeniowym hospitalizowano 853 oparzonych dzieci (w wieku
od 1 doby do 18 roku zycia). llos¢ hospitalizacji w ciggu kolejnych lat wchodzacych w skiad

okresu badawczego niniejszej pracy ujeto w tabelach 2, 3 i wykresie (Ryc. 6)

Rok | 1996 | 1997 | 1998 | 1999 | 2000 | 2001 | 2002 | 2003 | 2004 | 2005 | Razem
llos¢ | 74 71 53 44 61 93 85 92 l66 | 114 853

Tabela 2. 110$¢ hospitalizowanych pacjentow z oparzeniami w latach 1996-2005

w ciggu roku $rednia | mediana | min. maks.

hospitalizacje z powodu oparzenia 85,3 79 44 166
Mediana to taka warto$¢, dla ktorej potowa obserwacji nie przekracza tej wartosci

Tabela3. Statystykailosci hospitalizacji z powodu oparzen w latach 1996-2005

ILOSC HOSPITALIZOWANYCH
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Ryc. 6 Wykres do tabeli 2: [lo$¢ hospitalizowanych pacjentéw z oparzeniami w latach 1996-2005

105 pacjentow z oparzeniami ciezkimi wg klasyfikacji ABA (American Burns
Association) tzn., u ktérych powierzchnia oparzenia w stopniu Ilb/Ill przekraczata 10%
catkowitej powierzchni ciata (TBSA), stanowito 12,31% z grupy wszystkich pacjentéw
hospitalizowanych z powodu oparzen. Dane dotyczace ilosci hospitalizacji dla grupy
pacjentdw z oparzeniami ciezkimi (n = 105) ujeto w tabeli 4, 5i ryc. 7.
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Rok

1996

1997

1998

1999

2000

2001

2002

2003

2004

2005

Razem

los¢é

10

11

11

12

16

14

105

Tabela 4. 110$¢ hospitalizowanych pacjentéw z oparzeniami ciezkimi w latach 1996-2005

w ciggu roku

$rednia

mediana

min.

maks.

hospitalizacje z powodu ciezkich oparzen

10,5

10

7

16

Tabela 5. Statystyka ilosci hospitalizacji z powodu ciezkich oparzen w latach 1996-2005

ILOSC CIEZKICH OPARZEN

Ryc. 7 Wykres do tabeli nr 4: 1l0$¢ hospitalizowanych pacjentéw z oparzeniami ciezkimi
w latach 1996-2005

Powierzchnia oparzenia w badang grupie (n=105) wynosita od 10 do 90% catkowitej

powierzchni ciata (TBSA), srednio 34% TBSA. Dane ujeto na wykresie (Ryc. 8) i w tabeli 6.

100

POWIERZCHNIA OPARZENIA % TBSA

90
80
70 4
60
50 4
40
30 4
20
10 4

Ryc. 8 Powierzchnia oparzenia w % TBSA w grupie ciezkich oparzen — stanowiacych
materiat pracy, 1996-2005
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Powierzchnia oparzeniaw % TBSA

1996-2005

N

$rednia

mediana

SD | mi

n. | maks.

ogobtem

105

33,95

30,00

17,74 1

0| 90

Tabela6. Statystyka powierzchni oparzeniaw grupie ciezkich oparzen, 1996-2005

W tabeli nr 7 zestawiono wielko$ci powierzchni oparzonej w zaleznosci od wieku dziecka

(grupy wiekowej — str. 18, Ryc. 3) oraz zastosowanego schematu leczenia (str. 18, Ryc.2).

Powierzchnia oparzeniaw % TBSA

grupy wiekowe N Srednia | mediana SD min. maks.
1 0-24 m.z. 34 31,47 25,00 20,362 10 90
2 3-6r.z 38 35,55 32,50 17,016 10 70
3 7-12 lat 23 35,13 35,00 15,268 10 70
4 13-18 lat 10 33,60 32,50 17,821 10 70
ogotem 105 33,95 30,00 17,738 10 90
schemat leczenia N Srednia mediana SD min. maks.
1 47 38,62 35,00 19,622 10 90
2 36 31,75 30,00 15,187 10 65
3 4 27,50 27,50 15,546 10 45
4 18 27,61 22,50 15,580 10 70
ogotem 105 33,95 30,00 17,738 10 90

Tabela 7.

oraz grupach wg schematu leczenia, 1996-2005

Powierzchnia oparzenia w % TBSA w réznych grupach wiekowych

Kolgine dwie tabele, nr 8 i 9 prezentujg gteboko$¢ oparzenia w zaleznosci od grup

wiekowych (Tabela 8) i zastosowanego schematu leczenia (Tabela 9).

grupawiekowa
gtebokosc 0-24m.z | 3-6rz | 7-12la | 13-18lat | ogotem
l1b° N 8 10 3 0 21
% z gtebokosé 38,1% | 47,6% | 14,3% 0% 100,0%
% z grupawiekowa] 23,5% | 26,3% | 13,0% 0% 20,0%
o/l | N 18 23 16 8 65
% z gtebokos¢ 27,7% | 354% | 24,6% | 12,3% | 100,0%
% z grupawiekowa| 52,9% | 60,5% | 69,6% | 80,0% | 61,9%
e N 4 5 4 1 14
% z gtebokosé 28,6% | 35,7% | 28,6% | 7,1% | 100,0%
% z grupawiekowa] 11,8% | 13,2% | 17,4% | 10,0% | 13,3%
[i/ve | N 4 0 0 1 5
% z gtebokos¢ 80,0% 0% 0% 20,0% | 100,0%
% z grupawiekowa| 11,8% 0% 0% 10,0% | 4,8%
N 34 38 23 10 105
ogotem | % z gteboko$cé 324% | 36,2% | 21,9% | 9,5% | 100,0%
% z grupawiekowa | 100,0% | 100,0% | 100,0% | 100,0% | 100,0%

Tabela 8. Giebokosci oparzenia w grupach wg wieku dziecka, 1996-2005
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schemat leczenia
gtebokos¢ 1 2 3 4 ogobtem
I1b° N 3 6 1 11 21
% z glebokosc 14,3% | 28,6% | 4,8% | 52,4% | 100,0%
% z schemat leczenia| 6,4% | 16,7% | 25,0% | 61,1% | 20,0%
Ib/I11° | N 29 28 2 6 65
% z gtebokosc 446% | 43,1% | 3,1% 9,2% | 100,0%
% z schemat leczenia| 61,7% | 77,8% | 50,0% | 33,3% | 61,9%
e N 10 2 1 1 14
% z glebokosc 71,4% | 143% | 7,1% 7,1% | 100,0%
% z schemat leczenia| 21,3% | 56% | 25,0% | 5,6% | 13,3%
I/ive | N 5 0 0 0 5
% z gtebokosc 100,0% | 0% 0% 0% | 100,0%
% z schemat leczenia| 10,6% 0% 0% 0% 4,8%
N 47 36 4 18 105
ogotem | % z gtebokosé 448% | 34,3% | 3,8% | 17,1% | 100,0%
% z schemat leczenia | 100,0% | 100,0% | 100,0% | 100,0% | 100,0%

Tabela 9. Giebokos$ci oparzeniaw grupach wg schematu leczenia, 1996-2005

Nastepnie zbadano w grupie 105 dzieci, stanowigcej materiat niniejszej pracy, zwigzek
pomiedzy dwoma gtdwnymi cechami opisujgcymi oparzenie tj. wielkoScig powierzchni
oparzonej i gteboko$cig oparzenia. Utworzono tabele 4x4 (4 grupy wg powierzchni
oparzonej i 4 grupy wg gtebokosci), ale 62% komorek z licznoscig oczekiwang ponizej 5
czynito statystyke X niewiarygodna. W tej sytuacji wzieto pod uwage powierzchnie
oparzenia wyrazong w % TBSA jako zmienng ciggtg. Wykonano test na rozktad normalny
Kotmogorowa-Smirnowa i Shapiro-Wilka. Wobec braku rozktadu normalnego
zastosowano test nieparametryczny (Kruskala-Wallisa) zaleznosci % TBSA i giebokosci

oparzenia wg grup. Wykazano bardzo wysoce istotng statystycznie zalezno$¢ (p<0,001).

Im wieksza powierzchnia oparzona tym gtebsze byto oparzenie w badanej grupie. Wyniki

przedstawia tabela 10.

Powierzchnia oparzenia %TBSA
gteboko$¢ | N | Srednia | mediana| SD | min. | maks.

Wynik testu Kruskala-Wallisa

1b° 21 | 2586 | 20,00 |14,005| 10 | 60 ,

o \?=15,723
/1] 65 | 32,11 | 30,00 |14,904| 10 | 70 i
e 14 | 4464 | 4500 [18446] 10 [ 70 p<0,001 ***

H/ve 5 [ 6200 | 7500 |27523| 20 90
ogotem 105| 3395 | 30,00 |17,738| 10 90

Tabela 10. Zalezno$¢ powierzchni oparzenia (% TBSA) od glebokosci oparzenia.
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Wsrod badanej grupy pacjentéw (n=105) przezyto 97 pacjentéw (92,4%), a zmarto 8
pacjentow (7,6%). Powierzchnia oparzenia u 8 pacjentow, ktérzy zmarli wynosita od 35 do
90 % TBSA, Srednio 60%. Tabela 11 przestawia dane dotyczace powierzchni oparzenia

w grupie przezy€ i zgonow.

wynik N Srednia (% TBSA) mediana SD min. maks.
przezycie 97 31,80 30,00 15,843 10 75
zgon 8 60,00 65,00 19,821 35 90
ogotem 105 33,95 30,00 17,738 10 90

Tabela 11. Powierzchniaoparzenia (% TBSA) u pacjentow, ktorzy przezyli i zmarli.

Hospitalizacja w badang) grupie pacjentéw trwata od 2 do 394 dni, Srednio 52 dni
(mediana 33 dni, SD 58 dni). W grupie pacjentow, ktdrzy przezyli, hospitalizacja trwata od
9 do 394 dni, $rednio 54 dni (mediana 35, SD 59), w grupie zgonéw od 2 do 47 dni,
Srednio 20 dni (mediana 17,5, SD 14). Brany byt pod uwage pierwszorazowy pobyt na
oddziale chirurgicznym, az do zakoriczenia pierwotnego leczenia chirurgicznego u tych
pacjentow, ktorzy przezyli. Etap ten konczyt sie zwykle po zagojeniu ran oparzeniowych.
Dane dotyczace dtugosci hospitalizacji przestawiono na wykresie (Ryc. 9), a ich
dokfadniejszg analize w zaleznoSci od powierzchni i glebokoSci oparzenia, grup
wiekowych i schematéw leczenia — w kolgjnych tabelach 12 — 13, a w grupach zgonéw

i przezy¢ w tabeli 14.

DLUGOSC HOSPITALIZACJI
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Ryc. 9 Dtugos¢ hospitalizacji
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powierzchnia | N [ $rednia | mediana| SD min. | maks.
10-19% TBSA | 19 | 28,11 | 2200 | 14,922 | 14 68
20-29% TBSA | 24 | 46,92 | 36,00 | 31,274 | 15 | 129
30-49% TBSA | 41 | 47,37 | 34,00 | 37,884 206
>50% TBSA | 21 | 86,95 | 47,00 | 106,239 394
ogotem 105| 51,70 | 33,00 | 57,816 | 2 394

gtebokos¢ N | érednia | mediana| SD | min. [ maks.

N

©

l1b° 21 | 30,00 [ 23,00 | 20,017 | 9 96
Ib/lle 65 | 51,54 | 3300 | 55522 | 9 373

e 14 )1 7921 | 60,00 | 94051 | 2 394
H/1ve 5 | 6780 | 6000 | 37279 | 23 | 118

ogotem 105| 51,70 | 33,00 | 57,816 | 2 394

Tabela 12. Dhugos$¢ hospitalizacji (dni) w grupach wg powierzchni i gtebokosci oparzenia

wiek N | $rednia | mediana| SD min. | maks.
0-24 m.z. 34 | 4094 | 27,00 | 28325 | 2 118
3-6r.2 38 | 46,53 | 34,00 | 34,740 | 9 195
7-12 lat 23 | 8543 | 44,00 [104,166| 9 3%

13-18 lat 10 [ 30,30 | 25,00 | 15,239 | 15 60
ogotem 105 51,70 | 33,00 | 57,816 | 2 394

schemat N | $rednia | mediana| SD min. | maks.
1 47 | 66,38 | 44,00 | 77,181 | 9 394
2 36 | 4858 | 38,00 | 35547 | 9 195
3 4 | 40,00 | 38,00 | 19,494 | 21 63
4 18 | 22,17 20,00 9,488 2 46

ogotem 105) 51,70 | 33,00 | 57,816 | 2 394

Tabela 13. Dhugos¢ hospitalizacji (dni) w grupach wiekowych i wg schematu leczenia

wynik N | érednia | mediana| SD [ min. | maks.
przezycie 97 54 34 59 9 394
zgon 8 20 17,5 14 2 47
ogotem 105| 51,70 | 33,00 [57,82| 2 394

Tabela 14. Dtugosc hospitalizacji (dni) w grupach wg wyniku leczenia

Najdtuzsze hospitalizacje miaty miejsce w przypadku oparzen powyzej 50% powierzchni
ciata, I11°, w wieku 7-12 lat oraz w przypadku stosowania schematu leczenia nr 1
tj. wczesnego leczenia operacyjnego (wyciecie rany oparzeniowegl od 1 do 7 doby
i nastepnie przeszczepy).

Czas potrzebny do zamkniecia rany oparzeniowej wynosit od 8 do 336 dni, Srednio 35 dni

(mediana 27 dni, SD 35,6). Dane przedstawiono na wykresie (Ryc. 10), a dokfadnigjsze

30



dane z grup w zaleznosci od powierzchni, gtebokosci oparzenia i schematu leczenia
- w tabelach 15-17. Przy opracowaniu danych dotyczacych czasu potrzebnego

do zamkniecia rany oparzeniowej nie uwzgledniono pacjentow, ktorzy zmarli.

CZAS DO ZAMKNIECIA RANY
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Ryc. 10 Czas potrzebny do zamknigcia rany oparzeniowej

powierzchnia | N | $rednia | mediana| SD | min. | maks.
10-19% TBSA | 19| 22,63 | 1800 [11,354| 13 | 50
20-29% TBSA | 24| 3317 | 28,00 |21,368| 13 | 95
30-49% TBSA | 38| 29,71 | 26,00 |12,840| 8 59
>50% TBSA | 16| 6563 | 4500 |74,823| 25 | 336
ogotem 97| 3510 | 27,00 |35642| 8 | 336

Tabela 15. Czas do zamkniecia rany (dni) w grupach wg powierzchni oparzenia

gtebokos¢ N [ $rednia | mediana| SD | min. | maks.
l1b° 21| 22,00 | 20,00 |10,450| 8 48
[b/I11° 61| 32,02 | 28,00 |16582| 12 | 88
e 12| 6592 | 44,00 [86,842| 18 | 336
Hi/ive 3| 6633 | 6900 (30089 35 | 95
ogotem 97| 3510 | 27,00 |35642| 8 | 336

Tabela 16. Czas do zamknigcia rany (dni) w grupach wg gtebokosci oparzenia

schemat N | $rednia | mediana| SD | min. | maks.
1 43| 41,70 28,00 | 50,450 8| 336
2 34| 34,32 30,00| 15527| 15 88
3 4] 29,00 25,00 | 14,989 | 17 49
4 16| 20,56 18,00 8,181 13 45
ogétem 97| 3510 27,00 | 35,642 8| 336

Tabelal7. Czas do zamkniecia rany (dni) w grupach wg schematu leczenia
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5.2 Flora mikrobiologiczna ran opar zeniowych

5.2.1 Bakterie

U 105 pacjentéw otrzymano 457 wynikow posiewOw z rany oparzeniowej (428
bakteriologicznych i 29 mykologicznych). Wsrdd wynikéw bakteriologicznych otrzymano
117 wynikéw ujemnych i 311 wynikéw dodatnich. Rodzaje Bacillus (2 wyniki) oraz
Micrococcus (1 wynik) nie wzieto pod uwage jako wyniku posiewu rany, uznajac je jako
zanieczyszczenie. Dalszemu opracowaniu poddano wiec n=308 dodatnich posiewdw
bakteriologicznych z rany oparzeniowe. Udziat procentowy wynikéw ujemnych

i dodatnich z rany przedstawia diagram (Ryc. 11).

WYNIKI POSIEWOW
BAKTERIOLOGICZNYCH Z RANY

117; 28%

O posiewy ujemne
m posiewy dodatnie

308; 72%

Ryc. 11 Wyniki posiew6w bakteriologicznych z rany oparzeniowej 1996-2005

Rozpatrujgc podziat na dwa podokresy wyodrebnione wcze$niej, stwierdzono spadek
czestosci wzglednej posiewéw ujemnych (z 33,2% do 19,2%) i analogiczny wzrost
czestosci wzglednej dodatnich posiewdw bakteriologicznych ran oparzeniowych (z 66,8%

do 80,8%). Czestosci te zamieszczono w tabeli 18.

Wynik badania 1996-2002 2003-2005

Posiewy ujemne 84 33,2% 33 19,2%
Posiewy dodatnie 169 66,8% 139 80,8%
Razem 253 100% 172 100%

Tabela 18. Porownanie czestosci ujemnych i dodatnich hodowli bakteryjnych materiatow
z rany oparzeniowej w latach 1996-2002 i 2003-2005
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Aby zbada¢ miarodajno$¢ powyzszego wyniku przeprowadzono jego dokfadniejszg analize
statystyczng. W okresie 1996-2002 otrzymano 84 posiewy ujemne na 253 wykonane
badania, a w okresie 2003-2005 - 33 posiewy ujemne na 172 badania. Wykonano test
poréwnania dwodch wskaznikow struktury: 84/253 i 33/172. Testowana byka hipoteza
zerowa 0 roéwnosci tych dwoch wskaznikdw. Wartos¢é statystyki testowe t=3.1751
oznacza, ze na poziomie istotnosci p<0,01 ** hipoteze o réwnosci nalezy odrzucic.
Whiosek: proporcje 84/253 i 33/172 (wyrazone w procentach 33,2% i 19,2%) sg r6zne na
poziomie 0,01. W okresie 1996-2002 posiewdéw ujemnych byto istotnie wiecs.
Analogicznie, posiewy dodatnie: 169/253 (66,8%) oraz 139/172 (80,8%) rdznig sie
statystycznie istotnie (t= -3,1751), wiec w okresie 1996-2002 byto ich istotnie
statystycznie mnigj. Wyniki posiewow dodatnich z rany oparzeniowej wraz z liczno$cig

i udziatem procentowym przedstawia tabela nr 19.

Bakteryjne posiewy dodatnie (gatunki lub grupy gatunkéw) | licznos¢| %

MSCNS 62 20,1
Enterococcus faecalis 43 14,0
MRCNS 37 12,0
Pseudomonas aeruginosa 28 91
Acinetobacter baumannii 24 7.8
Corynebacterium sp. 24 7.8
Acinetobacter sp. 21 6.8
MSSA 13 4,2
MRSA 10 3,2
Enterococcus faecium 9 2,9
Escherichiacoli 8 2,6
Inne pateczki G- nalezace do rodziny Enterobacteriaceae 8 26
Enterobacter cloacae 7 2,3
Streptococcus sp. 5 1,6
Klebsiella pneumoniae 4 1,32
Streptococcus B-haemolyticus z grupy B 2 0,65
Flavobacterium sp. 1 0,32
Aerococcus sp. 1 0,32
Streptococcus B-haemolyticus z grupy F 1 0,32
Razem 308 |[100%

Tabela 19. Wyniki dodatnich posiew6w bakteryjnych z rany oparzeniowej, 1996-2005
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Do grupy ,,Inne pateczki G- nalezace do rodziny Enterobacteriaceae” zaliczono 4 hodowle
niezidentyfikowanych blizej pateczek G-, 3 hodowle Morganella morganii i 1 hodowle
Citrobacter freundii. W 1 na 4 przypadki Klebsiella pneumoniae wyhodowano szczep
0 rozszerzonym spektrum substratowym ESBL+. W celu porOwnania czestosci
wystepowania poszczegolnych bakterii miedzy sobg wykonano test dla wielu wskaznikéw
struktury. Testowana byta hipoteza zerowa Ho: p1 = p2 ... = pn (62/308; 43/308; ...) wobec
hipotezy aternatywnej Hi, ze istnieje para p; i pj oraz ze p; # p;. Statystyka testowa ma
rozktad ¥° o n stopniach swobody. Przeprowadzono test dla 13 (n=13) wskaznikéw struktury
odpowiadajacych bakteriom, ktére wystapity czeéciej niz 5 razy (x*=133.5251; df=13;
p<0,001 ***). Wynik testu oznacza, ze czestoSci wystepowania poszczegélnych bakterii
roznig sie miedzy sobg w sposob statystycznie bardzo wysoce istotny. Licznosci, rozktad
udziatu procentowego wynikéw dodatnich posiewow bakteriologicznych materiatdw z rany
oparzeniowej (czesto$¢ wzgledna) oraz kolejnosé w czestosci wystepowania bakterii w obu

podokresach badawczych (1996-2002 i 2003-2005) przedstawia tabela nr 20.

Bakterie (gatunki lub grupy gatunkow) 1996-2002 2003-2005
MSCNS 30|17,7% | 1| 32|23,0%| 1
Enterococcus faecalis 22113,0%| 2| 21|151%| 3
Pseudomonas aeruginosa 17 | 10,1% 31 11| 7,9% 5
Corynebacterium sp. 171101% | 3| 7| 50%| 6
Acinetobacter sp. 16| 9,5% 4 5| 3,6% 7
MRCNS 14| 83%| 5| 23(165%| 2
MSSA 12| 71%| 6 1] 0,7% | 11
MRSA 6| 35%| 7] 4| 30%| 8
Acinetobacter baumannii 6| 3,5% 71 18| 13,0% 4
Enterobacter cloacae 6| 3,5% 7 1| 0,7% | 11
Enterococcus faecium 5| 2,9% 8 41 2,9% 8
Escherichiacoli 5| 2,9% 8 3| 22% 9
Inne pateczki G- nalezace do rodziny Enterobacteriaceae 41 24%| 9| 4| 29%| 8
Streptococcus sp. 3| 1,8% | 10 2 14%| 10
Streptococcus -haemolyticus z grupy B 21 1.2%| 11 0] 0,0%
Klebsiella pneumoniae 2] 12%| 11 2 14%| 10
Havaobacterium sp. 1] 06% | 12 0| 0,0%
Aerococcus sp. 1] 06% | 12 0| 0,0%
Streptococcus 3-haemolyticus z grupy F 0| 0,0% 1 0,7%| 11
Razem 169 | 100% | poz | 139 | 100% | poz

poz — pozycja wg kolejnosci czestosci wzglednej

Tabela 20. Porownanie czestosci dodatnich hodowli bakteryjnych materiatow z rany
oparzeniowe] w latach 1996-2002 i 2003-2005
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W obu badanych okresach najczesSciej wystepowaty metycylinowrazliwe gronkowce
koagulazoujemne (gtéwnie Staphylococcus epidermidis), na drugim miejscu znalazt sie
Enterococcus faecalis w okresie 1996-2002, a metycylinooporne gronkowce
koagulazoujemne (gtébwnie MRSE) w okresie 2003-2005. Trzecie migjsce zajeta
Pseudomonas aeruginosa oraz Corynebacterium sp. w okresie 1996-2002, a Enterococcus
faecalis w okresie 2003-2005. Czwarte miejsce przypadio Acinetobacter sp. w okresie
1996-2002, a Acinetobacter baumannii w okresie 2003-2005. Poréwnano nastepnie
statystycznie czestosci wystepowania poszczegdlnych bakterii w okresie 1996-2002
Z okresem 2003-2005 poprzez poréwnanie dwoch wskaznikdéw struktury. Wykazano,
ze w okresie 1996-2002 statystycznie istotnie czesciej wystepowaty szczepy MSSA oraz
Acinetobacter sp. (poziom istotnosci p<0,01). W okresie 2003-2005 statystycznie istotnie
czesciej wystepowat Acinetobacter baumanii (poziom istotnosci p<0,01) oraz szczepy
MRCNS (poziom istotnosci p<0,03). Czesto$¢ wystepowania pozostatych bakterii nie
roznita sie statystycznie pomiedzy badanymi okresami (p>0,05). Wyniki przedstawia

tabelanr 21.

Bakterie (gatunki lub grupy gatunkow) | statystykat | istotne na poziomie
MSSA 2,7717 0,01 *x
MSCNS -1.1478

MRSA 0.3314

MRCNS -2.2195 0,03 *
Pseudomonas aeruginosa 0.6518

Acinetobacter sp. 2.0339 0,01 *x
Corynebacterium sp. 1.6366

Acinetobacter baumannii -3.0624 0,01 o
Escherichia coli 1.4294

Streptococcus p. 0.2324

Enterococcus faecalis -0.5267

Enterobacter cloacae 1.6589

Enterococcus faecium 0.0419

Tabela 21. Statystyka poréwnania czestosci wystepowania poszczegdlnych bakterii w ranie
oparzeniowej w latach 1996-2002 i 2003-2005

Zmiany czestosci wzglednej dodatnich hodowli bakteryjnych z rany oparzeniowej
pomiedzy podokresami 1996-2002 i 2003-2005 przedstawiono nawykresie (Ryc. 12).
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Ryc. 12 Zmiany czestosci wzglednej dodatnich posiewdw bakteryjnych materiatéw z rany
oparzeniowej pomiedzy podokresami 1996-2002 i 2003-200

Poréwnano podokresy badawcze 1996-2002 i 2003-2005 pod wzgledem powierzchni

i gtebokosci oparzenia, jak tez wieku pacjentéw hospitalizowanych w danym podokresie.

Wyniki dotyczace powierzchni i gtebokosci oparzenia przedstawiono w kolejnych tabelach

22-24.

Grupy wg powierzchni oparzenia | 1996-2002 | 2003-2005 | og6tem
1 N 17 2 19

%z grupy %TBSA | 89,5% 10,5% | 100,0%

10-19% TBSA ['o4 7 okresu 22,4% 6,9% | 18,1%
2 N 17 7 24

% z grupy %TBSA | 70,8% 29,2% | 100,0%

20-29% TBSA o4 7 okresu 22,4% 241% | 22,9%
3 N 32 9 41

%z grupy %TBSA | 78,0% 22,0% | 100,0%

30-49% TBSA o4 7 okresu 42,1% 31,0% | 39,0%
4 N 10 11 21

%z grupy %TBSA | 47,6% 52,4% | 100,0%

250% TBSA o477 okresu 13,2% 37,.9% | 20,0%
N 76 29 105

ogotem  [opz grupy %TBSA |  72,4% 27,6% | 100,0%

% z okresu 100,0% | 100,0% |100,0%

Tabela22. Powierzchnie oparzen (wg grup) w latach 1996-2002 i 2003-2005
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Nastepnie zbadano rdéznice pomiedzy wielkoScig powierzchni oparzonej pacjentow
hospitalizowanych w podokresach badawczych analizujac wskazniki struktury testem X2
Wykazano wzrost powierzchni oparzenn u pacjentdbw hospitalizowanych w okresie
2003-2005 w stosunku do okresu 1996-2002. Poziom istotnosci wyniést p=0,019,
a wspotczynnik tau-b Kendalla 2,259 (p=0,014). Zbadano réwniez te zalezno$¢ biorgc pod
uwage dane cigglte, a nie grupy wg powierzchni oparzenia. Po wykonaniu testu
Kotmogorowa-Smirnowa i Shapiro-Wilka odrzucono zatozenie o rozktadzie normalnym
powierzchni oparzen i poréwnano dane testem Mann-Whitney’a. Tym sposobem rowniez
wykazano, ze w okresie 2003-2005 hospitalizowano oparzenia o wigekszej powierzchni
(wynik istotny statystycznie p<0,01). Wyniki przedstawiono w tabeli 23.

podokres | N |érednia% TBSA | mediana| SD | min. | maks. wynik testu ,
Mann-Whitney’a
1996-2002 | 76 30,42 30,00 [1482| 10 | 70 Z=-2,665
2003-2005| 29 43,21 4500 [21,40| 12 | 90 |p=0,008<0,01**
og6tem | 105 33,95 30,00 (17,74 10 | 90

Tabela 23. Powierzchnie oparzen (w % TBSA) w latach 1996-2002 i 2003-2005

Porownano gtebokosci oparzen u pacjentéw hospitalizowanych w latach 1996-2002
i 2003-2005. Wyniki przestawia tabela 24. Wykazano wzrost gtebokosci oparzen
u pacjentéw hospitalizowanych w okresie 2003-2005 w stosunku do okresu 1996-2002.
Poziom istotnosci wyniost p=0,001, a wspotczynnik tau-b Kendalla 3,051 (p=0,002).

Grupy wg giebokosci oparzenia | 1996-2002 | 2003-2005 | ogdtem
1 N 18 3 21
% z grupy gtebokosci 85,7% 14,3% | 100,0%
Ib° %z okresu 237% | 103% | 20,0%
2 N 50 15 65
% z grupy gtebokosci 76,9% 23,1% | 100,0%
HB/IN® Tog 7 okresu 658% | 51,7% | 61,9%
3 N 8 6 14
% z grupy gtebokosci 57,1% 42,9% | 100,0%
e % z okresu 10,5% 207% | 13,3%
4 N 0 5 5
% z grupy gtebokosci 0% 100,0% | 100,0%
NV [o5 7 okresu 0% 172% | 48%
N 76 29 105
0gdtem [ o5 7 grupy gtebokosci | 72,4% 27,6% | 100,0%
% z okresu 100,0% 100,0% | 100,0%

Tabela24. Glebokosci oparzen w latach 1996-2002, 2003-2005
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Rozwazajac wiek pacjentow hospitalizowanych w obu podokresach nie znaleziono réznic

istotnych statystycznie (p=0,63).

Zbadano zmiany czestosci wystepowania poszczeg6lnych bakterii w wynikach

posiewdOw z rany w miare uptywu czasu od urazu. Wyniki pogrupowano w podokresach

choroby oparzeniowej wg zastosowanego podziatu, oméwionego w rozdziale Materiat

i metody (str. 20) i umieszczono w zbiorcze tabeli nr 25.

Bakterie Doby choroby oparzeniowej

(gatunki lub grupy gatunkow) 0-2 37 8-14 15-21 22+
MSCNS 5(31,3%(11(16,4% | 16 | 18,4% | 16 | 23,5% | 14 | 20,0%
MRCNS 1| 6,3%|16(23,9%|10(11,5% | 2| 29% | 8| 11,4%
MSSA 2(125%| 3| 45% | 4| 46%| 3| 44%| 1| 1,4%
MRSA 1| 63%]| O 3| 35%| 2| 29% | 4| 57%
Enterococcus faecalis 21125% (14 209% (12| 13,8% | 10| 14,7%| 5| 7,1%
Enterococcus faecium 0 2| 3,0%| 4| 46%| 3| 44%| O
Corynebacterium sp. 1| 63%| 1| 15%]| 4| 46%| 8|11,8%| 10| 14,3%
Pseudomonas aeruginosa 1| 63%| 4| 6,0%| 9|10,3%| 7[10,3% | 7| 10,0%
Acinetobacter sp. 0 5| 75%| 6| 69%| 5| 74%| 5| 7,1%
Acinetobacter baumannii 0 41 6,0%| 7| 80%| 7]10,3%| 6| 8,6%
Escherichiacoli 0 1] 15%]| 1| 11%| 2| 29% | 4| 57%
Enterobacter cloacae 0 3| 45%| 2| 23%]| 2| 29%| O
Klebsiella pneumoniae 0 0 1] 1,1%]| O 3| 4,3%
Inne pateczki G- nalezace do 1| 63%| 2| 30%| 3| 35%| 1| 1.5%| 1| 1.4%
rodziny Enterobacteriaceae

Flavobacterium sp. 0 0 1] 1,1%| O 0
Aerococcus sp. 0 0 1] 1,1%]| O 0
Streptococcus sp. 1 63%| 1| 15%| 1| 1,1%| O 2| 2,9%
Streptococcus B-haemolyticus z 1| 63%| 0 1| 11%]| o 0
grupy B

Streptococcus B-haemolyticus z 0 0 1| 11%]| o 0

grupy F

Razem 16| 100% [ 67 [ 100% [ 87 [ 100% [ 68 | 100% | 70 | 100%

Tabela 25. Zmiany czestosci wystepowania bakterii w ranie oparzeniowej w miare uptywu
czasu od urazu termicznego. Ujeto liczno$¢ i czestos¢ wzgledng dla kazdego podokresu

choroby oparzeniowse.

Chronologiczne zmiany czesto$ci hodowli bakteryjnych przedstawia wykres (Ryc. 13).

Umieszczono w nim najczesciej wystepujace bakterie.
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Ryc. 13. Chronologia wystepowania bakterii w ranie oparzeniowej - wykres do tabeli
nr 25: Zmiany czesto$ci wystepowania bakterii w ranie oparzeniowej w miare uptywu
Cczasu od urazu termicznego.

Wykonano poréwnania statystyczne czestosci wzglednych wystepowania poszczegdlnych
bakterii w ranie pomiedzy podokresami choroby oparzeniowej. Zastosowano odmiang
testu x* - doktadny test Fishera oraz x z poprawka Yatesa.

Wykazano statystycznie istotng (p<0,05) roznice czestosci wystepowania MRCNS pomiedzy
podokresem drugim (3-7 doba) i trzecim (8-14 doba), drugim i pigtym (powyzej 22 doby),
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trzecim i czwartym (15-21 doba) oraz bardzo wysoce istotng statystycznie (p<0,001) réznice
czestosci pomiedzy podokresem drugim i czwartym. W podokresie drugim MRCNS
wystepowat z najwyzsza czestoscig 23,9%, a w podokresie czwartym z najnizszg — 2,9%.
Dla Corynebacterium sp. wykazano statystycznie istotng (p<0,05) rdéznice czestosci
wystepowania pomiedzy podokresem drugim i czwartym, trzecim i pigtym oraz wysoce
istotng statystycznie (p<0,01) réznice czestosci pomiedzy podokresem drugim i pigtym.
W podokresie drugim Corynebacterium sp. wystepowat z najnizsza czestoscig 1,5%,
a w podokresie pigtym z najwyzszg — 14,3%. Dla Enterococcus faecalis wykazano
statystycznie istotng (p<0,02) réznice czestosci wystepowania pomiedzy podokresem drugim
i pigtym. W podokresie drugim Enterococcus faecalis wystepowat z najwyzszg czestoscig
20,9%, a w podokresie pigtym z najnizszg — 7,1%. Dla pozostatych bakterii roznice

pomiedzy podokresami okazaty sie nieznamienne statystycznie (p>0,05).

Zbadano zmiane czestosci posiewow ujemnych w wydzielonych podokresach choroby

oparzeniows). Wyniki przedstawiono w tabeli nr 26.

. okres ogétem
posewy 0-2 37 8-14 15-21 22+
31 38 27 11 10 117
ujemne % z okres 66,0% | 36,2% | 23,7% | 13,9% | 12,5%
% z ogbtem | 7,3% 8,9% 6,4% 2,6% 24% | 27,5%
16 67 87 68 70 308
dodatnie 1222 okres 34,0% | 63,8% | 76,3% | 86,1% | 87,5%
% zogotem | 3.8% | 158% | 20,5% | 16,0% | 16,5% | 72,5%
47 105 114 79 80 425
ogotem % z okres | 100,0% | 100,0% | 100,0% | 100,0% | 100,0%
% zogotem | 11,1% | 24,7% | 26,8% | 18,6% | 18,8% | 100,0%

Tabela26. Czestosci posiewdw ujemnych w podokresach choroby oparzeniowej

W sposob bardzo wysoce istotny statystycznie liczba oznaczehn ujemnych maleje

w kolejnych okresach (x?=55,969; df=4; p<0,001 ***)

Wykonano analize czestosci wystepowania bakterii w ranie oparzeniowe)

w zaleznosci od wieku dziecka. Wyniki przedstawia tabela nr 27.
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Bakterie (gatunki lub grupy gatunkéw) 0-24 m.z. 3-6r.z. 7-12 lat 13-18 lat
MSCNS 11| 136% | 25| 231% | 18| 22,8% | 8| 20,0%
MRCNS 11| 136% | 15| 139%| 6| 7,6%| 5| 125%
MSSA 3| 37%| 5| 46%| 4| 51%| 1| 25%
MRSA 2| 25%| 5| 46%| 1| 13%| 2| 50%
Enterococcus faecalis 17| 21,0%| 16| 148% | 3| 38%| 7| 175%
Enterococcus faecium 1] 12%| 1| 09%| 5| 63%| 2| 50%
Corynebacterium sp. 3| 37%| 6| 56%w|12| 152%| 3| 75%
Pseudomonas aeruginosa 7| 86%| 15| 139%| 6| 76%| O
Acinetobacter sp. 7| 86%| 6| 56%| 5| 63%| 3| 75%
Acinetobacter baumannii 10| 123%| O 10| 127%| 4| 10,0%
Escherichia coli 3| 37%| 4| 37%| 1| 13%| O
Enterobacter cloacae 2| 25%| 1| 09%| 4| 51%| 0
Klebsiella pneumoniae 0 2| 19%| 2| 25%| 0

Inne pateczki G- nalezace do rodziny 21 25%| 4| 37%| 1| 13%| 1| 25%
Flavobacterium sp. 0 0 0 1| 25%
Aerococcus sp. 0 1{ 09%]| O 0
Streptococcus sp. 0 20 19%| 1| 13%| 2| 50%
Streptococcus B-haemolyticus z grupy B 2| 25%| 0 0 0
Streptococcus -haemolyticus z grupy F 0 0 0 1| 25%
Razem 81 | 100,0% | 108 | 100,0% | 79 | 100,0% | 40 | 100,0%

Tabela 27. Czestosci wystepowania bakterii w ranie oparzeniowej w zaleznosci od wieku
dziecka. Ujeto liczno$¢ i czestos¢ wzgledng dla kazdej podgrupy wiekowe;j.

Wykonano pordéwnania statystyczne czestosci wzglednych wystepowania
poszczegdlnych bakterii w ranie pomiedzy grupami wiekowymi. Zastosowano odmiang
testu x> - doktadny test Fishera oraz x* z poprawka Yatesa. Wykazano statystycznie
wysoce istotng (p<0,01) rdznice czestoSci wystepowania Pseudomonas aeruginosa
pomiedzy drugg (3-6 r.z) i czwartg (13-18 lat) grupg wiekowa. Szczepy Pseudomonas
aeruginosa wystepowaty z najwyzsza czestoscig 13,9% w drugigj grupie wiekowsy,
a z najnizsza 0% — w grupie czwartej. Dla Corynebacterium sp. wykazano statystycznie
istotng (p<0,02) roznice czestoSci wystepowania pomiedzy pierwszg (0-24 m.z.) i trzecia
(7-12 lat) grupg wiekowa oraz statystycznie istotng (p<0,05) roznice czestosci
wystepowania pomiedzy drugg i trzecig grupg wiekowa. Corynebacterium sp. izolowano
Z rany oparzeniowe z najnizszg czestoscig 3,7% w pierwszeg grupie wiekowsy,
a najwyzsza 15,2% - w trzecigj. Wykazano statystycznie bardzo wysoce istotng (p<0,001)
roznice czestosci wystepowania Acinetobacter baumannii pomiedzy drugg i pierwszg oraz
drugg i trzecig grupg wiekowa. ROznice pomiedzy drugg i czwartg grupg wiekowsq

wykazano na poziomie wysoce istotnym statystycznie (p<0,01). Acinetobacter baumannii
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wystepowat z najnizszag czestoscig 0% w drugiej grupie wiekowej, a najwyzsza 12,7%
- w trzecigj. Dla Enterococcus faecalis wykazano statystycznie istotng (p<0,02) réznice
czestosci wystepowania pomiedzy trzecig i drugg oraz trzecig i czwartg grupg wiekowa.
Réznice pomiedzy pierwszg i trzecig grupg wiekowg wykazano na poziomie bardzo
wysoce istotnym statystycznie (p<0,001). Enterococcus faecalis wystepowat z najwyzszg
z czestoscig 21,0% w pierwszej grupie wiekowej, a najnizszg 3,8% - w trzecig.
Dla pozostatych bakterii roznice pomiedzy grupami wiekowymi okazaty sie nieznamienne
statystycznie (p>0,05).

Wykonano analize czestosci wystepowania bakterii w ranie oparzeniowe)

w zalezno$ci od oparzonej powierzchni ciata (%TBSA). Wyniki przedstawia tabela 28.

Bakterie (gatunki lub grupy gatunkéw) 10-19% 20-29% 30-49% >50% TBSA
MSCNS 6| 273%| 8| 17,0%| 19| 204%| 29| 19,9%
MRCNS 3| 136%| 5| 106%| 11| 11,8%| 18| 12,3%
MSSA 2] 91%| 2| 43%| 6| 65%| 3| 21%
MRSA 1] 45%| 3| 64%| 3[ 32%| 3| 21%
Enterococcus faecalis 2 91%| 10| 21,3%| 11| 11,8%| 20| 13,7%
Enterococcus faecium 0 0 1 11%| 8| 55%
Corynebacterium sp. 1| 45%| 2| 43%| 4| 43%| 17| 116%
Pseudomonas aeruginosa 2] 91%| 4| 85%| 12| 129%| 10| 6,8%
Acinetobacter sp. 1| 45%| 2| 43%| 7| 75%| 11| 75%
Acinetobacter baumannii 0 3| 64%| 4| 43%| 17| 11,6%
Escherichia coli 0 2 43%| 2 22% | 4| 2,7%
Enterobacter cloacae 0 3| 64%| 4| 43%| O
Klebsiella pneumoniae 0 1| 21%| O 3] 21%
Inne pateczki G- nalezace do rodziny

Enterobacteriacese 21 91%| 2| 43%| 1| 11%| 3| 21%
Flavobacterium sp. 0 0 1 11%| O
Aerococcus sp. 0 0 1 11%]| 0
Streptococcus sp. 1 45%| O 4 43% | O
Streptococcus B-haemolyticus z grupy 1| 45%| 0 1] 11%| o
Streptococcus B-haemolyticusz grupy F| 0 0 1 11%| O

Razem 22| 100,0% | 47 | 100,0% | 93| 100,0% | 146 | 100,0%

Tabela 28. Czestosci wystepowania bakterii w ranie oparzeniowej w zaleznosci
od oparzonej powierzchni ciata. Ujeto licznos¢ i czesto$¢ wzgledng dla kazdej podgrupy.

Wykonano poréwnania statystyczne czestosci wzglednych wystepowania
poszczegblnych bakterii w ranie pomiedzy grupami w zaleznoSci od powierzchni
oparzenia. Zastosowano odmiane testu x* - doktadny test Fishera oraz y* z poprawka

Yatesa. Wykazano statystycznie istotng (p<0,05) rdznice czestoSci wystepowania
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Corynebacterium sp. pomiedzy trzecig (30-49% TBSA) i czwartg (= 50% TBSA) grupg
w zalezno$ci od powierzchni. Corynebacterium sp. wystepowat z najwyzszg z czestoscig
11,6% w czwartej grupie wg powierzchni oparzenia, a najnizszg 4,3%- w drugiej (20-29%
TBSA) i trzecigl (30-49% TBSA). Dla Acinetobacter baumannii wykazano statystycznie
istotng (p<0,02) roznice czestosci wystepowania pomiedzy drugg i czwartg grupg oraz
statystycznie istotng (p<0,05) roznice czestosci wystepowania pomiedzy trzecig i czwartg
grupa. Acinetobacter baumannii wystepowat z najwyzszg z czestoscig 11,6% w czwartej
grupie wg powierzchni oparzenia, a najnizszag 0% - w pierwszg (10-19% TBSA).
Wykazano statystycznie istotng rdznice czestosci wystepowania Enterobacter cloacae
pomiedzy druga i czwartg (p<0,02) oraz trzecig i czwartg (p<0,05) grupg w zaleznosci
od powierzchni oparzenia. Enterobacter cloacae wystepowat z najwyzszg z czestoscig
6,4% w drugiej grupie wg powierzchni oparzenia, a najnizszg 0% - w pierwszej i czwartej.
Dla pozostatych bakterii réznice pomiedzy grupami w zaleznoSci od powierzchni
oparzenia okazaty sie nieznamienne statystycznie (p>0,05).

Wykonano analize czestosci wystepowania bakterii w ranie oparzeniowe)

w zaleznosci od giebokosci oparzenia. Wyniki zebrano w tabeli nr 29.

Bakterie (gatunki lub grupy gatunkéw) I1b° Ib/l1° e HI/1V°
MSCNS 71212% | 36 | 21,4% | 9 | 150% | 10| 21,3%
MRCNS 51152% [ 23 | 13,7% | 5[ 83% | 4 | 85%
MSSA 1| 30% | 10| 60% | 2| 33% | O

MRSA 21 61% | 2 | 12% | 4] 6,7% | 2| 43%
Enterococcus faecalis 51152% [ 23| 13,7% | 7 | 11,7% | 8 | 17,0%
Enterococcus faecium 0 4 1 24% | 3] 5006 | 2] 43%
Corynebacterium sp. 1 30% |14| 83% | 5] 83% | 4| 85%
Pseudomonas aeruginosa 41 121% [ 12 | 71% 11| 183% | 1 | 21%
Acinetobacter sp. 2] 61% | 9 | 54% | 6] 10,0% | 4 | 85%
Acinetobacter baumannii 0 9 54% | 6 | 10,0% | 9 | 19,1%
Escherichia coli 21 61% | 4| 24% | O 2| 43%
Enterobacter cloacae 1| 3,0% 6 36% | O 0
Klebsiella pneumoniae 11 30% | 2| 12% |1 L7% | O

Inne pa+eczk@ G- nalezace do rodziny 2| 6.1% 5 | 30% |0 1| 21%
Enterobacteriaceae

Flavobacterium sp. 0 1] 06% |0 0
Aerococcus sp. 0 1] 06% |0 0
Streptococcus sp. 0 5 30% | 0 0
Streptococcus B-haemolyticuszgrupyB | 0 11 06% |1 17% |0
Streptococcus B-haemolyticus z grupy F 0 1] 06% |0 0

Razem 331 100,0% | 168 | 100,0% | 60 | 100,0% | 47 | 100,0%

Tabela 29. CzestoSci wystepowania bakterii w ranie oparzeniowej w zaleznosci
od gtebokosci oparzenia. Ujeto liczno$¢ i czestosé wzgledna dla kazdej podgrupy



Wykonano poréwnania statystyczne czestosci wzglednych wystepowania poszczegdlnych
bakterii w ranie pomiedzy grupami w zaleznosci od gtebokosSci oparzenia. Zastosowano
odmiane testu x* - dokfadny test Fishera oraz x* z poprawka Yatesa.
Wykazano statystycznie istotng (p<0,02) rdznice czestoSci wystepowania Pseudomonas
aeruginosa pomiedzy druga (lIb/I11°) i trzecig (111°) grupg w zaleznosci od gitebokosci
oparzenia. ROznice pomiedzy trzecig i czwartg (I11/1VV°) grupg wykazano na poziomie
wysoce istotnym statystycznie (p<0,01). Pseudomonas aeruginosa wystepowata
Z najwyzszg czestoscig 18,3% w trzeciej grupie wg gtebokosci oparzenia, a najnizsza 2,1%
- w czwartgj. Dla Acinetobacter baumannii wykazano statystycznie wysoce istotng
(p<0,01) roznice czestosci wystepowania pomiedzy pierwsza (I11b°) i czwartg grupa oraz
drugg i czwartg grupa. Acinetobacter baumannii wystepowat z najwyzszg czestoscia 19,1%
w czwartej grupie wg gtebokosci oparzenia, a najnizszg 0% - w pierwszej. Dla pozostatych
bakterii réznice pomiedzy grupami w zaleznosci od powierzchni oparzenia okazaty sie
nieznamienne statystycznie (p>0,05).

Wykonano analize czestosci wystepowania bakterii w ranie oparzeniowe)
w zaleznosci od schematu leczenia (wyniki przedstawia tabela nr 30):

Schemat 1 - wczesne leczenie operacyjne (wyciecie rany oparzeniowej od 1 do 7 doby
i nastepnie przeszczepy)

Schemat 2 - leczenie zachowawcze do 7 doby i nastepnie wyciecie rany oraz przeszczepy
Schemat 3 - leczenie zachowawcze dtuzej niz 7 dni (bez wycinania rany) i nastepnie
przeszczepy

Schemat 4 - leczenie zachowawcze przedtuzone, bez przeszczepow

Bakterie (gatunki lub grupy gatunkow) Schemat 1 | Schemat 2 | Schemat 3 | Schemat 4
MSCNS 41 | 195% | 15| 22,7% |0 6 | 20,7%
MRCNS 22 | 105% | 9 | 13,6% |0 6 | 20,7%
MSSA 6 | 29% | 5| 76% |1]|333% | 1| 34%
MRSA 9| 43% [0 0 1| 34%
Enterococcus faecalis 31 148% | 8 | 121% (O 4 | 13,8%
Enterococcus faecium 8 38 | 1| 15% (O 0
Corynebacterium sp. 19 90% (4] 61% |0 1| 34%
Pseudomonas aeruginosa 20| 95% | 8| 121% |0 0
Acinetobacter sp. 13| 62% (5| 76% |0 3 | 10,3%
Acinetobacter baumannii 24 | 11,4% | O 0 0
Escherichia coli 3 14% | 4| 61% |1] 333% | O
Enterobacter cloacae 5 24% | 1| 15% [1]| 333% | O




Sgkterle (gatunki lub grupy gatunkow) Schemat 1 | Schemat2 | Schemat3 | Schemat 4
Klebsiella pneumoniae 2] 10% | 2| 30% |0 0

Inne pateczki G- nalezgce do rodziny

Enterobacteri aceae 2 | 1,0% | 3| 46% |0 3| 10,3%
Flavobacterium sp. 1| 05% |0 0 0
Aerococcus sp. 0 0 0 1| 34%
Streptococcus sp. 2 10% (1] 1,5% |O 2| 6,9%
Streptococcus -haemolyticus z grupy B 1| 05% |0 0 1| 34%
Streptococcus B-haemolyticus z grupy F 1 05% | O 0 0

Razem 210 | 100,0% | 66 | 100,0% | 3 | 100,0% | 29 | 100,0%

Tabela 30. Czestosci wystepowania bakterii w ranie oparzeniowej w zaleznosci
od schematu leczenia. Ujeto licznos¢ i czesto$¢ wzgledng dla kazdej podgrupy

Wykonano poréwnania statystyczne czestosci wzglednych wystepowania poszczegdlnych
bakterii w ranie pomiedzy grupami w zaleznosci od schematu leczenia. Zastosowano
odmiane testu x> - dokfadny test Fishera oraz x* z poprawka Yatesa.

Wykazano statystycznie istotng (p<0,05) réznice czestoSci wystepowania Pseudomonas
aeruginosa pomiedzy druga i czwartg grupg w zaleznosci od schematu leczenia.
Pseudomonas aeruginosa wystepowata z najwyzszg z czestoscig 12,1% w grupie leczone
drugim schematem, a najnizszg 0% - czwartym. Dla Acinetobacter baumannii wykazano
roznice czestosci wystepowania pomiedzy grupg leczong pierwszym i drugim schematem
(p<0.01) oraz pierwszym i czwartym schematem (p<0,05). Szczepy Acinetobacter
baumannii wystepowaty z najwyzsza czestoscig 11,4% w grupie leczonegj schematem nr 1,
a najnizszg 0% - w pozostatych schematach. Inne pateczki G-, nalezace do rodziny
Enterobacteriaceae, wystapity statystycznie czeSciej (p<0,05) u pacjentéw, leczonych
schematem nr 4 niz schematem nr 1. Dla pozostatych bakterii r6znice pomiedzy grupami
w zaleznosci od schematu leczenia okazaty sie nieznamienne statystycznie (p>0,05).
Ze wzgledu na matg liczno$¢ pacjentow i wynikow posiewéw dla schematu 3 podane
w tabeli czestosci wzgledne dla tego schematu wydajg sie by¢ mato wiarygodne. Taka
hipoteza znalazta swoje odbicie w wykonanych testach statystycznych, ktére pomimo
pozornych duzych réznic wzglednych czestosci wystepowania bakterii w grupie leczonej
tym schematem (33% w stosunku do kilku procent w innych schematach, wzglednie 0%

w stosunku do kilkunastu procent), nie wykazaty roznicy istotnej statystycznie (p>0,05).
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5.2.2 Grzyby

W przypadku klinicznego podejrzenia zakazenia grzybiczego rany oparzeniowej
wykonywano posiew mykologiczny. Ws$rdéd wynikow mykologicznych otrzymano 10
wynikéw ujemnych i 19 wynikéw dodatnich. Udziat procentowy przedstawia diagram
(Ryc.14).

BADANIA MYKOLOGICZNE RANY

posiewy
ujemne
34%

O posiewy ujemne
m posiewy dodatnie

posiewy
dodatnie
66%

Ryc. 14 Wyniki posiewow mykologicznych z rany oparzeniowej 1996-2005

19 dodatnich wynikéw mykologicznych stanowito 5,8% wszystkich dodatnich wynikow
mikrobiologicznych (w tym 308 bakteriologicznych) uzyskanych z rany oparzeniows.

W okresie 1996-2002 otrzymano 5 posiewdéw ujemnych na 13 wykonanych badan
(38,5%), a w okresie 2003-2005 - 5 posiewow ujemnych na 16 wykonanych badan
(31,2%). Nie wykazano istotng statystycznie roznicy czesto$ci posiewdw ujemnych
pomiedzy wyzej wymienionymi okresami (p=0,43). Analogicznie — czesto$¢ dodatnich
posiewow mykologicznych materiatow z rany nie roznita sie statystycznie.

W tabeli 31 i diagramie (Ryc. 15) ujeto dodatnie wyniki badahn mykologicznych
materiatdbw z rany oparzeniowej. Najczesciej hodowano grzyby drozdzopodobne i rodzaj
Candida (gtéwnie Candida albicans) — w sumie 63,2%. Grzyby plesniowe stanowity
36,8% dodatnich posiewéw mykologicznych. Nie znaleziono istotng statystycznie
roznicy czestosSci wzglednej pomiedzy grupami grzybow, jak tez pomiedzy

poszczegblnymi wynikami badania mykologicznego (p>0,05) z wyjatkiem pordéwnania
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proporcji skrajnych czestosci dotyczacych grzybow plesniowych w poréwnaniu z rzadko

wystepujagcymi Candida parapsilosis czy Geotrichum (p<0,05).

Wyniki posiewéw mykol ogicznych 1996-2005

grzyby plesniowe 7 36,8| 36,8 2
grzyby drozdzopodobne 6 31,6

Candida abicans 4 21,1 63.2 1
Candida parapsilosis 1 52 '
Geotrichum 1 52

ogoétem 19| 100% | 100% | poz.

poz — pozycja wg kolejnosci czestosci wzglednej

Tabela 31. LicznoSci i czestosci wzgledne dodatnich hodowli grzybéw z rany

oparzenioweg w latach 1996-2005

5%

21%

32%

GRZYBY WYHODOWANE Z RANY OPARZENIOWEJ

@ graby drozdzopodobne
O Candida albicans
@ Candida parapsilosis
@ Geotrichum

m grzyby plesniowe

Ryc. 15 Udziat procentowy w dodatnich posiewach mykologicznych z rany oparzeniowej

Rozktad udziatu procentowego wynikow dodatnich posiewow mykologicznych z rany

oparzeniowej oraz kolejno$¢ (pozycja) w czestosci wystepowania grzybéw w obu

podokresach badawczych (1996-2002 i 2003-2005) przedstawia tabela 32.

Wyniki posiewdw mykologicznych 1996-2002 2003-2005

grzyby drozdzopodobne 3| 37,5% 3| 27,3%
Candidaabicans 3| 37,5% 1] 91%

Candida parapsilosis 0 81.5% 1 1 91% w2
Geotrichum 1] 12,5% 0

grzyby plesniowe 1|1 125% | 125%| 2 6| 546% | 54,6%| 1
ogotem 8| 100% | 100% | poz.| 11| 100% | 100% | poz.

poz — pozycja wg kolejnosci czestosci wzglednej

Tabela 32. Poréwnanie czestosci dodatnich hodowli grzybdw z rany oparzeniowej w latach

1996-2002 i 2003-2005
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W okresie 1996-2002 najczesciej wystepowaly Candida albicans i inne grzyby
drozdzopodobne (w tym Geotrichum), a na drugim miejscu znalazty sie grzyby plesniowe.
W okresie 2003-2005 pierwsze miejsce zajety grzyby plesniowe, drugie grzyby
drozdzopodobne. Rzadziej rozpoznawano Candida albicans. W jednym przypadku
wyhodowano Candida parapsilosis. Por6wnano nastepnie statystycznie czestosci
wystepowania poszczegdlnych grzybow w okresie 1996-2002 z okresem 2003-2005
poprzez poréwnanie dwdch wskaznikow struktury. Nie wykazano roznic statystycznych
czestosci wystepowania w obu podokresach (p wynosito od 0,112 do 0,428). Na uwage
zastuguje jednak spadek czestosci hodowli grzybdw drozdzopodobnych, gtéwnie Candida
albicans oraz wzrost czestosci grzybéw plesniowych w drugim podokresie (2003-2005).

Zbadano zmiany czestosci wystepowania poszczegdlnych grzybow w wynikach posiewow
z rany w miare uptywu czasu od urazu. Wyniki pogrupowano w podokresach choroby

oparzeniowej wg omowionego wczesniej podziatu i umieszczono w tabeli nr 33.

L, : Daby choroby oparzeniowej
Wyniki posiewéw mykologicznych 02 37 814 1591 o
grzyby drozdzopodobne 0 2]|66,7%|2(333%]|1]|16,7% | 1| 25,0%
Candida albicans 0 1]16,7% 3| 75,0%
Candida parapsilosis 0 1116,7%
Geotrichum 0 1]333%
grzyby plesniowe 0 3[50,0% | 4| 66,7%
ogotem 0|100% | 3| 100% | 6| 100% | 6| 100% | 4 | 100%

Tabela 33. Zmiany czestosSci wystepowania grzybdw w ranie oparzeniowej w miare
uptywu czasu od urazu. Ujeto licznoS¢ i czestosC wzgledng dla kazdego podokresu
choroby oparzeniowej

Zbyt mata liczno$¢ dodatnich wynikow mykologicznych przy podziale na podokresy
choroby oparzeniowej nie pozwolita na uzyskanie wynikéw istotnych statystycznie przy
poréwnaniu zmian czestosci. Grzyby plesniowe wystagpity w 2 i 3 tygodniu od momentu
oparzenia. Na uwage zastuguje fakt, ze w pierwszych dwoch dobach choroby oparzeniowej
nie zanotowano dodatnich posiewow mykologicznych materiatdbw z rany oparzeniows.
Po czwartym tygodniu choroby oparzeniowej dominowatly grzyby drozdzopodobne,
zwiaszcza Candida albicans.

Nastepnie zbadano zmiane czestosci mykologicznych posiewdw dodatnich i ujemnych

w wydzielonych podokresach choroby oparzeniowej. Wyniki przedstawiono w tabeli nr 34.
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podokres

. . 1 2 3 4 5 ogo6tem
posiewy mykologiczne 0-2 37 8-14 15-21 22+
1 1 2 3 3 10
Ljemne % zokres | 100,0% | 25,0% | 25,0% | 13,9% | 42,9%
% zogotem | 34% | 34% 6,8% | 10,3% | 10,3% | 34%
0 3 6 6 4 19
dodatnie % z okres 0% 75,0% | 75,0% | 86,1% | 57,1%
% z og6tem 0% 10,3% | 20,7% | 20,7% | 13,8% | 66%
1 4 8 9 7 29
ogotem % z okres | 100,0% | 100,0% | 100,0% | 100,0% | 100,0%
% zogotem | 34% | 13,8% | 27,6% | 31,0% | 24,1% | 100,0%

Tabela _34. _Czestoéci mykologicznych posiewdw ujemnych w podokresach choroby
oparzeniowej

Zauwazono, ze wraz z uptywem czasu, przez 3 tygodnie od urazu wzrasta czestosc
mykologicznych posiewow dodatnich, a spada ujemnych. Od czwartego tygodnia choroby
oparzeniowej trend ten ulega odwrGceniu i czesto$¢ posiewdw ujemnych wzrasta
w poréwnaniu z trzecim tygodniem, a posiewéw dodatnich malgje. Ilustruje to wykres

(Ryc. 16).

CHRONOLOGIA
POSIEWOW MYKOLOGICZNYCH Z RANY

100% - — 100,00%

80% 4 + 80,00%

60% 4 +4 60,00%

——dodatnie
40% + 4. 40,00% .
ujemne
20% 4 + 20,00%
0% } } } 0,00%
12 37 814 K2 2+

Ryc. 16. Chronologia wystepowania grzybow w ranie oparzeniowej - wykres do tabeli
nr 34: Zmiany czestosci dodatnich i ujemnych posiewdéw mykologicznych w miare uptywu
czasu od urazu termicznego.

Opis zmiennej okre$lajagcej moment pierwszorazowego wystgpienia (pojawienia sie)
grzybéw w ranie (wyrazony numerem podokresu choroby oparzeniowej) przedstawia

tabela 35.
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rana N [ mediana | moda | minimum | maksimum
pojawienie sie grzybow | 12 | numer kolejny podokresu choroby oparzeniowej
3 | 3 | 2 | 5

Moda (warto$¢ modalna) - warto$¢ najczesciej wystepujaca w probie

Tabela 35. Pierwszorazowe wystgpienie grzybow w ranie wyrazone numerem kolejnym
podokresu choroby oparzeniowsy.

Wykonano analize czestoSci wystepowania grzybéw w ranie oparzeniowe
w zaleznosci od czynnikdw wzietych wczesniej pod uwage przy analizie czestosci
wystepowania bakterii w ranie oparzeniowej. Wyniki w zaleznosci od wieku dziecka

przedstawia tabela nr 36.

Wyniki posiewéw mykologicznych | 0-24 m.z. 3-6r.z 7-12 lat 13-18 lat
grzyby drozdzopodobne 1| 143% (2| 33,3%|3| 60,0%

Candida abicans 1] 143%|2| 33,3% | 1| 20,0%

Candida parapsilosis 1| 143%

Geotrichum 1| 14,3%

grzyby plesniowe 3| 428% 2| 333% (1| 20,0% |1 |100,0%
ogoétem 7 |100,0% | 6 | 100,0% | 5| 100,0% | 1 | 100,0%

Tabela 36. Czestosci wystepowania grzybow w ranie oparzeniowej w zalezno$ci od wieku
dziecka. Ujeto liczno$¢ i czestos¢ wzgledng dla kazdej podgrupy wiekowej.

Wykonano analize czestosci wystepowania grzybdw w ranie oparzeniowe)
w zaleznosci od oparzonej powierzchni ciata w stosunku do catkowitej powierzchni ciata

(TBSA). Wyniki przedstawia tabela nr 37.

Wyniki posiewéw mykologicznych 1191_3189;/0 219I_3289:\/0 3.?;;:/0 >50% TBSA
grzyby drozdzopodobne 2| 40,0%|2| 66,7%| 2| 18,2%
Candida abicans 2| 40,0% (1| 333%| 1 9,1%
Candidaparapsilosis 1 9,1%
Geotrichum 1] 20,0%

grzyby plesniowe 7| 63,6%
ogbtem 0 5|100,0% | 3| 100,0% | 11| 100,0%

Tabela 37. Czestosci wystepowania grzybow w ranie oparzeniowej w zaleznosci
od oparzonej powierzchni ciata. Ujeto licznosc i czestoS¢ wzgledng dla kazdej podgrupy.
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Wykonano analize czestosci wystepowania grzybéw w ranie oparzeniowe)

w zalezno$ci od gtebokosci oparzenia. Wyniki zebrano w tabeli nr 38.

Wyniki posiewdéw mykologicznych I1b° Ib/11° e ln/nve
grzyby drozdzopodobne 6| 66,7%

Candida albicans 1]100,0%|2| 222%|1| 250%

Candida parapsilosis 1| 20,0%
Geotrichum 1| 25,0%

grzyby plesniowe 1] 11,1%|2| 50,0% 4| 80,0%
ogotem 1]100,0% | 9| 100,0% | 4 | 100,0% | 5 | 100,0%

Tabela 38. Czestosci wystepowania grzybow w ranie oparzeniowej w zaleznosci
od gtebokosci oparzenia. Ujeto liczno$¢ i czestos¢ wzgledng dla kazdej podgrupy

Wykonano analize czestoSci wystepowania grzybéw w ranie oparzeniowe
w zaleznosci od schematu leczenia (wyniki przedstawia tabela nr 39):
Schemat 1 - wczesne leczenie operacyjne (wyciecie rany oparzeniowej od 1 do 7 doby
I nastepnie przeszczepy)
Schemat 2 - leczenie zachowawcze do 7 doby i nastepnie wyciecie rany oraz przeszczepy
Schemat 3 - leczenie zachowawcze dtuzej niz 7 dni (bez wycinania rany) i nastepnie
przeszczepy

Schemat 4 - leczenie zachowawcze przedtuzone, bez przeszczepow

Wyniki posiewéw mykologicznych | Schemat 1 | Schemat 2 | Schemat 3| Schemat 4
grzyby drozdzopodobne 4| 28,6%|2| 50,0%

Candida albicans 2| 143% (1| 250% 11 100,0%
Candida parapsilosis 1 7,1%

Geotrichum 1| 25,0%

grzyby plesniowe 7 | 50,0%

ogotem 14 | 100,0% | 4 | 100,0% 0 1| 100,0%

Tabela 39. Czestosci wystepowania grzybow w ranie oparzeniowej w zaleznosci
od schematu leczenia. Ujeto liczno$¢ i czestos¢ wzgledng dla kazdej podgrupy

Zbyt mata licznos¢ dodatnich wynikéw mykologicznych przy podziale na grupy wg wieku
dziecka, powierzchni oparzonej, gtebokosci oparzenia i schematu leczenia nie pozwolifa
na uzyskanie wynikéw istotnych statystycznie.

Na uwage zastugujg jednak pewne obserwacje:

1. Grzyby w ranie wystepowaty:

- raczej u modszych dzieci (do 6 r. Z) — 68% w badanej prébie (Tabela 36, str. 50),
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- czeSciej w oparzeniach bardzo ciezkich — ponad potowa dodatnich posiewow
mykologicznych wystgpita w grupie o powierzchni oparzonej = 50% TBSA oraz prawie
3/4 w grupie leczong schematem nr 1, ktory byt zwykle wybierany jako najlepszy
dla najciezej oparzonych pacjentéw (Tabele: 37- str. 50 i 39 - str. 51). Potwierdzajg
to wyniki analiz ujetych w tabelach 10 i 9 (str. 28) — najwyzsza S$rednia %TBSA
w oparzeniach 11/1V° oraz ponad 70% pacjentow z oparzeniem 111° i 100% z oparzeniem
[11/1V° leczonych schematem 1,

2. Wszystkie przypadki hodowli grzybow plesniowych wystapity w grupie pacjentow
najciezej oparzonych (= 50% TBSA i schemat leczenia nr 1 — patrz Tabela 37 - str. 50
i tabela 39 - str. 51),

3. Wiekszos¢ grzybow drozdzopodobnych wystapita w grupach Hb/I1° i 111°, a wigekszos¢
grzybéw plesniowych w grupach H1° i [I/1V° (Tabela 38, str. 51).

5.3 Drobnoustr oje we krwi chorych opar zonych

U 105 pacjentow otrzymano 429 wynikow posiewow z krwi (335 bakteriologicznych i 94
mykologiczne). Wsrdd wynikow bakteriologicznych otrzymano 207 wynikow ujemnych
(61,8%) i 128 wynikdéw dodatnich (38,2%). Licznosci i rozktad udziatu procentowego
wynikow dodatnich posiewéw bakteriologicznych z krwi (czestos¢ wzgledna)

uporzadkowane wg kolejnosci w czestosci wystepowania bakterii przedstawia tabela nr 40.

Bakteriologiczne posiewy dodatnie — krew liczno$¢| %

MRCNS 48] 37,50
MSCNS 18] 14,06
Pseudomonas aeruginosa 11| 8,59
Acinetobacter baumannii 9] 7,03
Acinetobacter sp. 5| 391
Corynebacterium sp. 5] 391
Enterococcus faecalis 5] 391
Enterobacter cloacae 51 391
Inne pateczki G- nalezace do rodziny Enterobacteriaceae 5| 391
MSSA 4 312
MRSA 4] 3,12
Klebsiella pneumoniae 3| 2,34
Enterococcus faecium 3| 2,34
Escherichiacoli 1| 0,78
Streptococcus B-haemolyticus z grupy B 1] 0,78
Streptococcus sp. 1] 0,78
Razem 128 100%

Tabela 40. Wyniki dodatnich posiewdw bakteryjnych z krwi, 1996-2005
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Do grupy ,,Inne pateczki G- nalezace do rodziny Enterobacteriaceae” zaliczono 4 hodowle
Serratia sp. i 1 hodowle niezidentyfikowanych blizej pateczek G-. W 2 na 3 przypadki
Klebsiella pneumoniae wyhodowano szczep o rozszerzonym spektrum substratowym
ESBL+. U 48 pacjentow (46%) stwierdzono w trakcie leczenia bakteriemie. U pozostatych
57 (54%) nie zanotowano obecnosci bakterii we krwi. WS$rod 48 pacjentow z wykazang
obecnoscig drobnoustrojow we krwi objawy posocznicy rozwineto 18 pacjentow. W tej grupie

znalazto sie wszystkich 8 pacjentow, ktorzy zmarli. Licznosci pokazuje diagram (Ryc. 17).

BAKTERIEMIA , POSOCZNICA , ZGONY

h;:\\

O bakteriemia
@ posocznica
@ zgony

m krew jatowa

Ryc. 17 1los¢ pacjentdéw z bakteriemia, posocznicg oraz ilo$¢ zgonow.

Zbadano zalezno$¢ wystgpienia bakteriemii od réznych czynnikéw: powierzchni
oparzenia wyrazonej w %TBSA, gtebokosci oparzenia, wieku pacjenta i schematu

leczenia. Wyniki przedstawiono w tabelach 41-44.

% TBSA TAI?(akte'l emll\l all =
10-19% TBSA 26,%% 731,;1%
20-29% TBSA 451;% 5411:2)’%
30-49% TBSA 532?% 461,3%
>50% TBSA gol’g% 9,52>%
Ogotem 54??7,% 454,13%

Tabela 41: Wystapienie bakteriemii w zaleznosci od powierzchni oparzenia.
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Wynik testu x*=17,77; df=3; p<0,001 *** oznacza, ze istniie bardzo wysoce istotny

statystycznie zwigzek wystapienia bakteriemii z wielkos$cig powierzchni oparzonej.

Im wieksza powierzchnia oparzona tym czesciej wystepuje bakteriemia (wspdtczynnik tau-b

Kendalla wynidst 0,357). Zaleznos¢ ta jest bardzo wysoce istotna statystycznie p<0,001.

Gtebokos¢ oparzenia Bakteriemia
TAK NIE
l1b° 9 12
42,9% 57,1%
R 34 31
o/ 52,3% 47,7%
e 9 S
64,3% 35,7%
o 5 0
v 100,0% 0,0%
57 48
Ogotem 543% | 457%

Tabela 42: Wystapienie bakteriemii w zaleznosci od gtebokosci oparzenia.

Wynik testu x?=5,982; df=3; p>0,1 oznacza, ze nie ma podstaw do twierdzenia o istnieniu

statystycznie istotnego zwiazku wystapienia bakteriemii z gtebokos$cia rany.

Grupawiekowa Bakteriemia
TAK NIE
0-24 m.2 20 14
58,8% 41,2%
. 18 20
36r2 274% | 52.6%
13 10
7-121
a 56,5% 43,5%
6 4
13-181
Sisla 60,0% 40,0%
57 48
Ogotem 54,3% 45,7%

Tabela 43: Wystapienie bakteriemii w zaleznosci od wieku dziecka.

Wynik testu x2:1,193; df=3; p>0,75 oznacza, ze nie ma podstaw do twierdzenia o istnieniu

statystycznie istotnego zwigzku wystapienia bakteriemii z wiekiem pacjentdw.




Bakteriemia
Schemat TAK NIE
A 32 15
68,1% | 319%
) 16 20
244% | 556%
2 1 3
250% | 75.0%
A 8 10
44.40% | 556%
57 48
Ogotem 54,3% 45,7%

Tabela 44: Wystapienie bakteriemii w zaleznosci od schematu leczenia.

Wynik testu x’=7,096; df=3; p>0,05 oznacza, ze nie ma podstaw do twierdzenia o istnieniu

statystycznie istotnego zwiazku wystapienia bakteriemii ze schematem leczenia.

Zbadano wptyw wieku pacjentow, powierzchni oparzenia, gtebokosci oparzenia
oraz schematu leczenia na czas, jaki uptywa od urazu termicznego do wystgpienia
bakteriemii (pierwszorazowy dodatni posiew krwi). Zastosowano tu wydzielone okresy
choroby oparzeniowg (0-2 doba, 3-7, 8-14, 15-21, 22+). Statystyka nieparametrycznego
testu Kruskala-Wallisa wykazata, ze:

- nie ma podstaw do twierdzenia o istnieniu statystycznie istotnego wptywu wieku pacjenta
na okres, w jakim wystapita bakteriemia (x°=0,911; df=3; p>0,80)

- powierzchnia oparzenia ma bardzo wysoce istotny statystycznie wptyw na wystgpienie
bakteriemii w wyodrebnionych okresach choroby oparzeniowej (x*=17,002; df=3;
p<0,001***)

- gleboko$¢ oparzenia ma istotny statystycznie wplyw na wystgpienie bakteriemii

w wyodrebnionych okresach choroby oparzeniowej (x°=9,199; df=3; p<0,05*)

- zastosowany schematu leczenia ma istotny statystycznie wpltyw na wystgpienie

bakteriemii w wyodrebnionych okresach choroby oparzeniowej (x°=8,252; df=3; p<0,05*)

Powyzsze wyniki ilustrujg kolgine tabele nr 45-47, opisujagce moment pojawienia sie
bakteriemii w grupach wg powierzchni oparzonej, gtebokosci oparzenia i schematu

leczenia
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% TBSA N | mediana | moda | min | maks
10-19% TBSA | 19 0 0
20-29% TBSA | 24 0
30-49% TBSA | 41 2

>50% TBSA | 21 3

Ogdtem 105 2
0 - bez wystapienia bakteriemii, 1 — (od O do 2 doby),

oO|jlw|Oo| o
gl w

0
0
0
0
0
2—(37), 3— (8-14), 4— (15-21), 5 - (22+)

Tabela 45: Wptyw powierzchni oparzenia na wystgpienie bakteriemii w wyodrebnionych
okresach choroby oparzeniowe)

Glebokos¢ | N | mediana | moda | min | maks
I1b° 21 0 0 0 3
Ib/1e 65 2 0 0 5
Ie 14 2 0 0 4
inve 5 3 3 2 5
Ogotem | 105 2 0 0 5

w

0 — bez wystapienia bakteriemii, 1 — (od 0 do 2 doby), 2 - (3-7), 3-(8-14), 4—(15-21), 5 - (22+)

Tabela 46: Wptyw giebokosci oparzenia na wystgpienie bakteriemii w wyodrebnionych
okresach choroby oparzeniowe

Schemat | N | mediana | moda | min | maks
1 47 3 3 0 5
2 36 0 0 0 4
3 4 0 0 0 2
4 18 0 0 0 3
Og6tem | 105 2 0 0 5

0 — bez wystapienia bakteriemii, 1 — (od 0 do 2 doby), 2 - (3-7), 3-(8-14), 4—(15-21), 5 - (22+)

Tabela 47: Wplyw schematu leczenia na wystgpienie bakteriemii w wyodrebnionych
okresach choroby oparzeniowe

Posocznica wystgpita w badanej grupie (n=105) u 18 pacjentéw (17,1%). Zbadano
zaleznos¢ wystgpienia posocznicy od réznych czynnikdw: wieku pacjenta, powierzchni
oparzenia wyrazonej w %TBSA, gtebokosci oparzenia i schematu leczenia. Wyniki

przedstawiono w kolenych tabelach 48-51.
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. Posocznica
Grupawiekowa TAK NIE
0-24 m.2 6 28
17,6% 82,4%
. 5 33
36rT.
rz 13.2% | 868%
4 19
7-12 lat
17,4% 82,6%
3 7
13-18 lat
30,0% 70,0%
18 87
Ogotem 17,1% 82,9%

Tabelanr 48. Wystgpienie posocznicy w zaleznosci od wieku dziecka

Wynik testu )(2:1,596; df=3; p>0,65 oznacza, ze:

- nie ma podstaw do twierdzenia o istnieniu statystycznie istotnego zwiazku wystapienia

posocznicy z wiekiem pacjentdw.

Posocznica
%TB
6TBSA TAK NIE
0 19
10-19% TBSA
° 0% 100,0%
2 22
- 0,
20-29% TBSA 5% 5.7%
4 37
- 0,
30-49% TBSA 5% 5025
12 9
> 50% TBSA
50% TBS 57.1% | 42.9%
18 87
Ogotem 17,1% 82,9%

Tabela nr 49. Wystapienie posocznicy w zalezno$ci od powierzchni oparzenia.

Wynik testu x?=30,473; df=3; p<0,001*** oznacza, ze:

- istnieje bardzo wysoce istotny statystycznie zwiazek wystapienia posocznicy z wielkoscia

powierzchni oparzonej. Im wieksza powierzchnia oparzona tym czesciej wystepuje

posocznica (wspotczynnik tau-b Kendalla wynidst 0,404). Zaleznosc ta jest bardzo wysoce

istotna statystycznie p<0,001.
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. . Posocznica
Glebokos$¢ oparzenia TAK NIE
l1b° 1 20
4,8% 95,2%
o 8 57
o/l 123% | 87.7%
e 5 9
35,7% 64,3%
o 4 1
AV 80,0% 20,0%
18 87
Ogotem 17,1% 82,9%

Tabelanr 50. Wystgpienie posocznicy w zaleznosci od gtebokosci oparzenia

Wynik testu x?=20,644; df=3; p<0,001*** oznacza, ze:

- istnige bardzo wysoce istotny statystycznie zwiazek wystgpienia posocznicy

z gtebokoscia rany oparzeniowej. Im wieksza glebokos¢ oparzenia tym czesciej wystepuje

posocznica (wspdtczynnik tau-b Kendalla wyniost 0,336). ZaleznosSc ta jest wysoce istotna

statystycznie p=0,001

Posocznica
Schemat TAK NIE
1 12 35
25,5% 74,5%
> 4 32
11,1% 88,9%
3 0 4
0% 100,0%
4 2 16
11,1% 88,9%
18 87
Ogodtem 17,1% 82,9%

Tabela nr 51. Wystagpienie posocznicy w zaleznosci od schematu leczenia.

Wynik testu x?=4,539; df=3; p>0,20 oznacza, ze:

- nie ma podstaw do twierdzenia o istnieniu statystycznie istotnego zwiazku wystapienia

posocznicy ze schematem leczenia

Fungemia wystgpita 2 razy na 94 posiewy mykologiczne krwi (1 raz Candida parapsilosis

i 1 raz Geotrichum).
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5.4 Drobnoustroje hodowane z rurki intubacyjnej

Wykonano 226 posiewéw z rurki intubacyjngl (181 bakteriologicznych i 45
mykologicznych). WSsrod posiewow bakteriologicznych w 63 przypadkach (34,8%)
otrzymano wynik ujemny. Licznosci i rozktad udziatu procentowego wynikéw dodatnich
posiewdw bakteriologicznych z rurki intubacyjne (czesto$¢ wzgledna) uporzadkowane
wg kolejnosci w czestosci wystepowania bakterii przedstawia tabela nr 52. Do grupy Inne
pateczki G- nalezace do rodziny Enterobacteriaceae zaliczono 3 hodowle Proteus

mirabilis, 1 hodowle Serratia sp. i 1 hodowle Citrobacter freundii.

Bakteriol ogiczne posiewy dodatnie — rurkaintubacyjna | licznos$é %
Streptococcus sp. 3412881
Pseudomonas aeruginosa 141 11,86
Acinetobacter baumannii 141 11,86
MSCNS 9| 7,63
MSSA 8| 6,78
Neisseria sp. 71 5,93
Enterococcus faecalis 5| 4,24
Inne pateczki G- nalezace do rodziny Enterobacteriaceae 5| 4,24
MRSA 3| 254
Acinetobacter sp. 3| 254
Escherichia coli 3| 254
Streptococcus B-haemolyticus z grupy F 3| 254
Corynebacterium sp. 21 1,69
Enterobacter cloacae 2] 1,69
Enterococcus faecium 2|1 1,69
Haemophilus influenzae 21 169
Streptococcus B-haemolyticus z grupy B 1| 0,85
Klebsiella pneumoniae ESBL - 1] 0,85
Razem 118 { 100%

Tabela52. Wyniki dodatnich posiewow bakteryjnych z rurki intubacyjnej, 1996-2005

Na 45 posiew6w mykologicznych z rurki intubacyjnej 28 byto ujemnych (62,2%). W tabeli
53 ujeto wyniki dodatnie. Przewazajg grzyby drozdzopodobne.

Mykol ogiczne posiewy dodatnie — rurkaintubacyjna 1996-2005
Candida abicans 10| 58,82 912 | 1
grzyby drozdzopodobne 6 [ 35,29 '

grzyby plesniowe 1| 588 588 [ 2
Razem 171 100% | 100% | poz.

Tabela 53. Licznosci i czestosci wzgledne dodatnich hodowli grzybdéw z rurki intubacyjnej
w latach 1996-2005
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5.5 Drobnoustroje w moczu chorych opar zonych

Wykonano 215 posiewow moczu (129 bakteriologicznych i 86 mykologicznych).
Wsrod posiewdw bakteriologicznych w 96 przypadkach (74,4%) otrzymano wynik ujemny.
Licznosci i rozktad udziatu procentowego wynikéw dodatnich posiew6w bakteriologicznych
moczu (czesto$¢ wzgledna) uporzadkowane wg kolejnosci w czestosci wystepowania bakterii
przedstawia tabela nr 54. Do grupy Inne pateczki G- nalezgce do rodziny Enterobacteriaceae
zaliczono 3 hodowle Citrobacter freundii, 1 hodowle Serratia 5p., 1 hodowle Proteus mirabilis
i 2 hodowle niezidentyfikowanych blizej pateczek G-.

Bakteriol ogiczne posiewy dodatnie - mocz liczno$é %
Inne pateczki G- nalezace do rodziny Enterobacteriaceae 712121
MSCNS 411212
Escherichiacoli 3| 9,09
Streptococcus sp. 3] 9,09
Enterococcus faecalis 3] 9,09
MSSA 2| 6,06
MRCNS 2| 6,06
Pseudomonas aeruginosa 2| 6,06
Enterobacter cloacae 2| 6,06
MRSA 1| 3,03
Acinetobacter baumannii 1| 3,03
Enterobacter aerogenes 1| 3,03
Klebsiella pneumoniae ESBL - 1] 3,03
Enterococcus faecium 1| 3,03
Razem 33 [ 100%

Tabela54. Wyniki dodatnich posiewow bakteryjnych moczu, 1996-2005

Na 86 posiewdw mykologicznych moczu 55 byto ujemnych (64%). W tabeli 55 ujeto

dodatnie wyniki badan mykologicznych moczu. Przewazajg grzyby drozdzopodobne.

Mykologiczne posiewy dodatnie — mocz 1996-2005
Candida albicans 19| 61,30

grzyby drozdzopodobne 10| 3226|9678 | 1
Candida glabrata 1 3,22

grzyby plesniowe 1 322| 322 | 2
razem 31| 100% | 100% | poz

Tabela 55. Licznosci i czestosci wzgledne dodatnich hodowli grzybéw z moczu w latach
1996-2005
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5.6 Korelacje wystepowania drobnoustr ojéw w réznych lokalizacjach

Zbadano korelacje wystepowania poszczegdlnych drobnoustrojow (gatunkow lub grup
gatunkéw o wspolnych cechach) w ranie i krwi (w tym samym lub pozniejszym podokresie
choroby oparzeniowsj). Pojawienie sie drobnoustroju w danej lokalizacji oznaczano jako 1,
brak takiego zdarzenia jako 0. Site zwigzku badano stosujgc wspotczynnik Kkorelacji rang

Spearmana. Wyniki dla najczesciej wystepujacych bakterii przedstawiono w tabeli 56.

Bakterie (gatunki lub grupy gatunkéw) | N: rana krew | wspotczynnik korelacji | istotno$¢
MSCNS 47 -0,429(**) 0,003
Enterococcus faecalis 27 -0,164 0,413
MRCNS 39 -0,180 0,273
Pseudomonas aeruginosa 19 -0,173 0,479
Acinetobacter baumannii 12 -0,187 0,561
Acinetobacter sp. 18 -0,286 0,250
MSSA 13 -0,741(**) 0,004
MRSA 11 -0,672(*) 0,023
Enterococcus faecium S) -0,152 0,807

* Korelacja jest istotna na poziomie 0.05 (test dwustronny)
** Korelacja jest bardzo istotna na poziomie 0.01 (test dwustronny)

Tabela 56. Wspdtczynnik korelacji Spearmana dla wystgpienia tego samego gatunku
lub grupy gatunkéw bakterii w raniei krwi.

Korelacja ujemna oznacza, ze hipotetyczny zwigzek liniowy cech jest o charakterze
“odwrotnej proporcji” — linia regresji opada. W kazdym badanym przypadku korelacja
byta ujemna.

Na tej podstawie mozna stwierdzi¢, ze:

- gatunki bakterii i grzybéw wyhodowanych z ran oparzeniowych rdéznia sie

od otrzymanych w tym samym czasie z posiewow krwi.

Istotne korelacje dotyczyly szczepow MSSA, MRSA i MSCNS Dla tych bakterii,
diailustracji braku dodatnigj korelacji, zamieszczono tabelki 5 x 5 z liczno$ciami (Tabele
57-59, str. 62). W przypadku braku wynikéw w ktoryms podokresie pominieto

odpowiedni wiersz lub kolumne.
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MSSA krew razem
nr okresu

N|W(wWIN|O|O
O|0|O0|0|Fk]|Ww

AIW[IN|FL|O

N|O|O|O|OoN|OT
NIW[(WIN|W

razem 10 1 13
0 - bez wystapienia, 1 — (od 0 do 2 doby), 2 - (3-7), 3—(8-14), 4 —(15-21), 5 (22+)

Tabela57. MSSA w raniei krwi w poszczegolnych podokresach choroby oparzeniowe)

MRSA Krew razem
nr okresu 0 3 5
rana 0 0 2 1 3
1 1 0 0 1
3 2 0 1 3
4 2 0 0 2
5 2 0 0 2
razem 7 2 2 11

0 - bez wystapienia, 1 — (od 0 do 2 doby), 2 - (3-7), 3-(8-14), 4 - (15-21), 5 (22+)

Tabela58. MRSA w ranie i krwi w poszczegolnych podokresach choroby oparzeniowe

MSCNS Krew razem
nr okresu 0 1 2 3 4 5

rana 0 0 1 1 2 3 2 9
1 5 0 0 0 0 0 5

2 8 0 0 3 0 0 11

3 9 0 0 0 0 0 9

4 8 0 1 0 0 0 9

5 2 0 0 1 0 1 4

razem 32 1 2 6 3 3 47

0 — bez wystapienia, 1 — (od 0 do 2 doby), 2 - (3-7), 3—-(8-14), 4 - (15-21), 5 (22+)

Tabela59. MSCNSw raniei krwi w poszczegdlnych podokresach choroby oparzeniowej

W kazdej z powyzszych trzech tabeli sytuacjajest bardzo podobna:
dla MSSA - 13 przypadkéw na 13

dla MRSA - 10 przypadkéw na 11

dla MSCNS- 41 przypadkéw na 47

to takie, gdy jedna zmienna wynosi 0 (brak wystapienia), a druga jest r6zna od zera.
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Interpretacja tego faktu jest taka, ze w wiekszosci przypadkow brak wystgpienia bakterii
w jedng lokalizacji (np. ranie) koreluje z wystgpieniem w drugiej lokalizacji
(np. we krwi). Na wykresach punkty (na ogdt pojedyncze) bedg leze¢ na osiach X i Y

i nie utworzg wznoszacej sie linii (lub nawet obszaru) regresji.

Wykres (Ryc. 18) obrazuje przyktadowy rozkiad korelacji dla MRSA.

WYSTAPIENIE MRSA W RANIE | KRWI
W PODOKRESACH CHOROBY OPARZENIOWEJ

O 15do 21
22+

Ryc. 18 Wykres dla tabeli 58: MRSA w ranie i krwi w poszczegdlnych podokresach
choroby oparzeniowe)

Na podobnej zasadzie jak w przypadku badania korelacji rana-krew zbadano
korelacje wystepowania poszczegdlnych bakterii w ranie i rurce intubacyjnej (w tym
samym lub pdzZniejszym podokresie choroby oparzeniowe)). Pojawienie sie bakterii
w dang lokalizacji oznaczano jako 1, brak takiego zdarzenia jako O. Site zwigzku badano
stosujgc wspotczynnik korelacji rang Spearmana. Wyniki dla najczesciej wystepujacych

bakterii przedstawiono w tabeli 60.
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Bakterie (gatunki lub grupy gatunkéw) | N rana, rurka | wspotczynnik korelacji | istotnos¢
MSCNS 31 -0,236 0,202
Enterococcus faecalis 20 -0,354 0,125
Pseudomonas aeruginosa 17 -0,524(*) 0,031
Acinetobacter baumannii 12 -0,065 0,840
Acinetobacter sp. 10 0,248 0,489
MSSA 1 -0,898(**) 0,000
MRSA 6 -0,783 0,065
Enterococcus faecium S 0,667 0,219

* Korelacja jest istotna na poziomie 0.05 (test dwustronny)
** Korelacjajest bardzo istotna na poziomie 0.01 (test dwustronny)

Tabela 60. Wspditczynnik korelacji Spearmana dla wystgpienia tego samego gatunku
lub grupy gatunkow bakterii w raniei rurce intubacyjnej.

Podobnie jak w przypadku poprzedniej analizy korelacja ujemna oznacza, ze hipotetyczny
zwigzek liniowy cech jest o charakterze “odwrotnej proporcji” — linia regresi opada.
W wiekszosci badanych tu przypadkéw korelacja byta ujemna. Wyjatek stanowity
Acinetobacter sp. i Enterococcus faecium, ale dla tych bakterii nie wykazano istotnosci
statystyczney.

Na tej podstawie mozna stwierdzic, ze:

- gatunki bakterii i grzybéw wyhodowanych z ran oparzeniowych rdéznig sie

od otrzymanych w tym samym czasie z posiewdw z rurki intubacyjngj.

Istotne korelacje (ujemne) dotyczyty MSSA i Pseudomonas aeruginosa. Dla tych bakterii
dlailustracji braku korelacji dodatniej zamieszczono tabelki 5 x 5 z licznosciami (Tabele

61-62). W przypadku braku wynikéw w ktéryms$ podokresie pominieto odpowiedni wiersz

lub kolumne.
MSSA rurka razem
nr okresu 0 1 2 5

rana 0 0 0 4 2 6

2 2 1 0 0 3

4 2 0 0 0 2

razem 4 1 4 2 11

0 - bez wystgpienia, 1 — (od 0 do 2 doby), 2 - (3-7), 3-(8-14), 4 - (15-21), 5 (22+)

Tabela 61. MSSA w ranie i rurce intubacyjng w poszczegolnych podokresach choroby
oparzeniowej
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Pseudomonas aeruginosa rurka razem
nr okresu 0 2 3 4 5

0 0 2 0 0 3 5

2 1 0 1 0 1 3

rana 3 1 0 2 2 0 5
4 2 0 1 0 0 3

5 1 0 0 0 0 1

razem 5 2 4 2 4 17

0 — bez wystgpienia, 1 — (od 0 do 2 doby

~

. 2-(37), 3-(8-14), 4 (15-21), 5 (224)

Tabela 62. Pseudomonas aeruginosa w ranie i rurce intubacyjng w poszczegdlnych
podokresach choroby oparzeniowej

W powyzszych dwoch tabelach dla lokalizacji rana — rurka intubacyjna mozna stwierdzi¢
sytuacje podobng jak w poprzednig analizie — 10 przypadkow na 17 dla Pseudomonas
aeruginosa i 10 przypadkéw na 11 dla MSSA to takie, gdy jedna zmienna wynosi O (brak
wystgpienia), a druga jest rézna od zera. Interpretacja tego faktu jest analogiczna jak
w poprzedniej analizie tzn. ze w wigkszosci przypadkdéw brak wystapienia bakterii
w jedng lokalizacji koreluje z wystgpieniem w drugiej lokalizacji. Na wykresie dla MSSA
punkty bedg leze¢ gtéwnie na osiach X i Y i nie utworzg wznoszacej sie linii (lub nawet
obszaru) regregi. Pomimo istnienia 5 punktéw lezacych poza osiami X i Y w przypadku
Pseudomonas aeruginosa nie jest mozliwe wyznaczenie wznoszacego sie obszaru regresji.

Rozkiad korelacji na przykfadzie Pseudomonas aer uginosa przedstawiono nawykresie (Ryc. 19).

WYSTAPIENIE PSEUDOMONAS AERUGINOSA
W RANIE | RURCE INTUBACYJNEJ
W PODOKRESACH CHOROBY OPARZENIOWEJ

@ nigdy
mO0do?2
m3do7
m38dol4
m15do21
W22+

Ryc. 19 Woykres dla tabeli 62: Pseudomonas aeruginosa w ranie i rurce intubacyjnej
w poszczegolnych podokresach choroby oparzeniowe
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Na analogicznej zasadzie zbadano korelacje wystepowania poszczegolnych bakterii

w ranie i moczu. Wyniki dla najczesciej wystepujacych bakterii przedstawiono w tabeli 63.

N: rana, | wspdiczynnik

Bakterie (gatunki lub grupy gatunkéw) e cordladi P
Inne pateczki G- nalezace do rodziny Enterobacteriaceae 12 -0,839(**) | 0,001
MSCNS 33 -0,114 0,529
Enterococcus faecalis 23 -0,249 0,253
MRCNS 18 -0,404 0,096
Pseudomonas aeruginosa 12 -0,271 0,395
Acinetobacter baumannii 9 0,225 0,561
MSSA 1 -0,674 0,142
MRSA 8 -0,132 0,755

** Korelacja jest wysoce istotna na poziomie 0.01 (test dwustronny)

Tabela 63. Wspoditczynnik korelacji Spearmana dla wystgpienia tego samego gatunku
lub grupy bakterii w ranie i moczu.

W powyzszej analizie nie znaleziono zadnych istotnych statystycznie wartosci
wspotczynnika korelacji z wyjatkiem grupy ,,Innych pateczek G- nalezacych do rodziny
Enterobacteriaceae”, dla ktérych na poziomie istotnosci statystycznej 0,001 wystapita
korelacja ujemna o wspotczynniku -0,839. Ujemny wspo6tczynnik korelacji oznacza,
ze hipotetyczny zwigzek liniowy cech jest o charakterze “odwrotnej proporcji” — linia
regresji opada. Dla tej grupy bakterii dla ilustracji korelacji zamieszczono tabelke 5 x 5
z licznoSciami (Tabela 64). W przypadku braku wynikow w ktoryms$ podokresie

pominieto odpowiedni wiersz lub kolumne

Inne pateczki G- nalezace do rodziny Enterobacteriaceae mocz
razem
Nr okresu 0| 2] 5

rana 0 0] 2] 2 4
1 11010 1

2 11010 1

3 11010 1

4 21010 2

5 21 0[O0 2

razem 7 2 2 11

0 - bez wystapienia, 1 — (od 0 do 2 doby), 2 - (3-7), 3 (8-14), 4— (15-21), 5— (224

Tabela 64. Inne pateczki G- nalezace do rodziny Enterobacteriaceae w ranie i moczu
w poszczegolnych podokresach choroby oparzeniowe
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Analiza danych z powyzej tabeli potwierdza zaobserwowang wczesniej na przyktadach
ranakrew i rana-rurka prawidtowo$¢ - 11 przypadkéw na 11 (wszystkie) dla ,,Innych
pateczek G- nalezacych do rodziny Enterobacteriaceae” to takie, gdy jedna zmienna
wynosi 0 (brak wystgpienia), a druga jest rozna od zera. Interpretacja tego faktu jest
analogiczna jak w poprzednich analizach tzn. ze w wiekszosci przypadkéw brak
wystapienia bakterii w jednej lokalizacji (np. ranie) koreluje z wystgpieniem w drugiej
lokalizacji (np. w moczu). Na wykresie punkty beda leze¢ gtdwnie na osiach X i Y

i nie utworzg wznoszacej sie linii (lub nawet obszaru) regresji.

Na tej podstawie mozna stwierdzi¢, ze:

- gatunki bakterii i grzybéw wyhodowanych z ran oparzeniowych rdéznia sie

od otrzymanych w tym samym czasie z posiewdw Z moczu.

Rozkfad korelacji na przyktadzie grupy ,Innych pateczek G- nalezacych do rodziny

Enterobacteriaceae” przedstawiono nawykresie (Ryc. 20).

WYSTAPIENIE
Innych pateczek G- nalezgcych do rodziny Enterobacteriaceae
W RANIE | MOCZU
W PODOKRESACH CHOROBY OPARZENIOWEJ

M3Z
@ nigdy
m0do2
o3do7
m8dol4
m15do21
m 22+

Ryc. 20 Woykres dla tabeli 64: Pateczki G- nalezace do rodziny Enterobacteriaceae
w ranie i moczu w poszczegélnych podokresach choroby oparzeniowej
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5.7 Leki przeciwdrobnoustr ojowe

Wsrod 105 pacjentow 7 (6,7 %) nie otrzymywato antybiotyku wdrazanego w ciagu
pierwszych dob po urazie. Pozostali otrzymywali jeden z 11 roznych rodzajow

antybiotykow. Liczebnosci przedstawiono na diagramie (Ryc. 21).

ANTYBIOTYKOTERAPIA EMPIRYCZNA

0 bez antybiotyku

m Ampicillin

@ Ampicillin + sulbactam

m Amoxicillin + clawlanic acid
@ Meropenem

m Cefradine

m Cefuroxime

m Ceftazidime

m Cefoperazone

o Gentamicin

m Amikacin

m Netilmicin

Ryc. 21 Antybiotykoterapia empiryczna stosowana od 1-4 doby po urazie

U 92 pacjentow stosowano antybiotykoterapie empiryczng (tzw. ,profilaktyczng”)
od pierwszej doby, u 2 pacjentow od drugiej doby, u 2 od trzecigj i u 2 od czwartej doby
od urazu termicznego. Najcze$ciej podawano Cefuroxime (36,7%), Amoxicillin z kwasem
klawulanowym (21,4%) oraz Cefoperazone (15,3%). W trakcie catego okresu leczenia
pacjenci otrzymywali: od zadnego do 11 réznych lekow przeciwbakteryjnych (Srednia 4,3 ,
SD 2,6, mediana 4, wartos¢ modalna 4) oraz: od zadnego do 5 roznych lekow
przeciwgrzybiczych (Srednio 0,65 , SD 0,9, mediana 0, warto$¢ modalna 0). Liczebnosci

dlalekdw przeciwbakteryjnych przedstawiono w tabeli 65 i wykresie do teg tabeli (Ryc. 22).

ilogé ol1|2|3|als|6|7|8|9]|10]11]5ednia
lekéw przeciwbakteryjnych 43
il0$¢ pacjentow 2111517 (22(12(8 (44|42 [ 4 | n=105

Tabela 65. 1los¢ lekdéw przeciwbakteryjnych stosowanych u jednego pacjenta w trakcie
leczenia
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ILOSC LEKOW PRZECIWBAKTERYJNYCH
STOSOWANYCH W TRAKCIE LECZENIA

25

4 9
ILOSC LEKOW PRZECIWBAKTERYJNYCH

22

@ ILOSC LEKOW PRZECIWBAKTERYJNYCH g ILOSC PACJENTOW

Ryc. 22. Wykres do tabeli nr 65: 110S¢ lekdw przeciwbakteryjnych stosowanych u jednego

pacjenta

w trakcie leczenia

Liczebnosci dla lekow przeciwgrzybiczych przedstawiono w tabeli 66 i wykresie do tej

tabeli (Ryc. 23).

ilos¢ lekow przeciwgrzybiczych

$rednia 0,65

ilos¢ pacjentow

56

37

n=105

Tabela 66. 1l0s¢ lekow przeciwgrzybiczych stosowanych u jednego pacjenta w trakcie

leczenia
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ILOSC LEKOW PRZECIWGRZYBICZYCH
STOSOWANYCH W TRAKCIE LECZENIA

ILOSC LEKOW PRZECIWGRZYBICZYCH

m ILOSC LEKOW PRZECIWGRZYBICZYCH g ILOSC PACJENTOW

Ryc. 23. Wykres do tabeli nr 66: 110$¢ lekdéw przeciwgrzybiczych stosowanych u jednego

pacjentaw trakcie leczenia

Rodzaj i czestos$¢ zastosowania lekdw przeciwbakteryjnych i przeciwgrzybiczych pokazuje

tabelanr 67.

nazwa miedzynarodowa stggorv?/zyny u ilu pacjentow
bez |eku przeciwdrobnoustrojowego 11
Ampicillin 3 3
Amoxicillin 1 1
Karbenicillin 2 2
Azlocillin 2 2
Ampicillin + sulbactam 8 8
Amoxicillin + clavulanic acid 16 16
Aztreonam 2 2
Piperacillin 17 17
Piperacillin + tazobactam 9 9
Meropenem 12 11
Imipenem 20 20
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nazwa miedzynarodowa c.d. llerazy uilu pacjentow
stosowany
Cefradine 1 1
Cefuroxime 11 11
Ceftazidime 28 28
Cefoperazone 17 17
Cefotaxime 5 5
Ceftriaxone 4 4
Cefoperazone + sulbactam 1 1
Cefipime 2 2
Gentamicin 2 2
Amikacin 48 48
Netilmicin 23 23
Tobramycin 1 1
Vancomycin 46 44
Teicoplanin 3 3
Colistin 11 11
Ciprofloxacin 7 7
Linkomycin 4 4
Co-trimoxazole 21 21
Furaginum 4 4
Nevigramon 1 1
Metronidazole 1 1
Doxycycline 8 8
Linezolid 4 4
Quinupristin + dalfopristin 2 2
Nystatin 11 10
Ketoconazole 6 6
Flucytosine 7 7
Fluconazole 43 42
Amphotericin B 1 1

Tabela 67. Antybiotyki, chemioterapeutyki przeciwbakteryjne oraz leki przeciwgrzybicze
wtérne do antybiotykoterapii empirycznej.

Poréwnujagc grupe 7 pacjentow, ktorzy nie otrzymali antybiotyku profilaktycznie,
wprowadzonego do leczenia w pierwszych dobach po urazie, z grupg 11 chorych, ktorzy
nie otrzymali zadnego leczenia przeciwdrobnoustrojowego w dalszym etapie choroby
oparzeniowej, stwierdzono, ze tylko 2 pacjentow byto wspdlnych dla obu tych grup, czyli

tylko dwoje ze wszystkich 105 dzieci w badanej grupie (1,9%) nie otrzymato zadnego leku

przeciwdrobnoustrojowego w trakcie catego leczenia.
Zbadano wptyw empirycznego podawania antybiotyku od pierwszych dob po

urazie termicznym (podawanie ,,profilaktyczne”) na wynik leczenia (przezycie lub zgon),
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na wynik przyjecia przeszczepdw skdrno-naskorkowych oraz na ilos¢ antymykotykow
zastosowanych w pdzniejszym leczeniu.
Otrzymano ponizsze wyniki testow:.

- Nie ma istotng statystycznie zaleznosci pomiedzy stosowaniem antybiotyku

profilaktycznie”, a przezyciem (x* z poprawka Y atesa na ciagto$¢ wyniést 0,002, p>0,95)

- Nie znaleziono réwniez istotnej statystycznie zaleznosci pomiedzy stosowaniem

antybiotyku ,,profilaktycznie”, a wynikiem przyjecia przeszczepdw skérno-naskorkowych
(p=0,817).

- Nie znaleziono istotnej statystycznie zalezno$ci pomiedzy stosowaniem antybiotyku

»profilaktycznie” a liczba lekdw przeciwgrzybiczych, podanych w ciggu catego leczenia.
(Z=-1,791 p=0,073 > 0,05, test Mann-Whitney’a).

- Nie ustalono tez zwigzku pomiedzy stosowaniem antybiotyku ,profilaktycznie”

a wystapieniem bakteriemii (test chi-kwadrat: x* = 1,042; df = 1; p = 0,307 >0,30).

Zbyt mata licznos¢ pacjentow, ktorzy nie otrzymali antybiotyku pierwotnie (7 vs 98)
i rbwnoczesnie mata licznos¢ posiewow dodatnich w tej grupie (5 vs 308) uniemozliwita
analize statystyczng i odpowiedz na pytanie czy zastosowanie antybiotyku
»profilaktycznie” miato wplyw na czestos¢ wystapienia konkretnych bakterii w ranie
oparzeniowegj. Na podobny problem napotkano przy prébie analizy czy ,,profilaktyczne”
podawanie antybiotyku od pierwszych dob po urazie termicznym miato zwigzek
z czestszym hodowaniem grzybow z rany, krwi, moczu i rurki intubacyjngl. Pomimo
pozornie duzych roznic (wszystkie dodatnie posiewy mykologiczne rany, jedyny z krwi,
95% z moczu i wszystkie z rurki wystapity w grupie pacjentéw, u ktérych zastosowano
antybiotyk ,,profilaktycznie”) nie udato sie uzyska¢ potwierdzenia istotnego statystycznie,
gtéwnie z powodu matych liczno$ci grupy pacjentéw, ktérzy nie otrzymali antybiotyku
pierwotnie i korelujgcej z tym licznosci dodatnich posiewdéw mykologicznych. Poziom
istotnosci tej analizy testem x? dla rany wynidst 0,712, dla krwi i moczu 1,0 , a dla rurki

intubacyjne 0,766.
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Wykonano analize zaleznosci pomiedzy zastosowaniem antybiotyku ,,profilaktycznie”,
a liczbg lekdw przeciwbakteryjnych podanych w trakcie catego leczenia. Zwigzek ten
zbadano testem Manna-Whitney’a (statystyka Z). Analiza wykazata ze:

- Podanie antybiotyku w pierwszych dobach po urazie w sposob bardzo wysoce istotny
statystycznie miato zwigzek z iloscia podanych w trakcie catego leczenia lekdw
przeciwbakteryjnych (Z=-3,289 p< 0,001 ***). Gdy nie podano antybiotyku empirycznie
liczba podanych pdézZniej lekéw przeciwbakteryjnych wyniosta maksymalnie 4,
w przeciwnym razie liczba lekdw przeciwbakteryjnych podanych w trakcie catego leczenia
wyniosta maksymalnie 11.

Zbadano wptyw liczby podanych w trakcie catego leczenia lekow
przeciwbakteryjnych na pojawianie sie grzybow w ranie, krwi, moczu i rurce intubacyjnej.
Liczba podanych antybiotykéw i chemioterapeutykow to zmienna skokowa o wartosciach
od 0 do 11, a pojawienie sie grzybow to zmienna od 0 do 5 (0 — brak, 1,2,3,4,5 to numer
kolgny podokresu choroby oparzeniowej, w ktérym grzyby pojawity sie po raz pierwszy).
Zwigzek takich dwdch zmiennych oceniono wspétczynnikiem korelacji Spearmana

i przedstawiono w tabeli 68.

grzyby rana krew mocz rurka
ilosc wspotczynnik
lekow Kordlacii 0,290(**) | -0,052 0,111 | 0,325(**)
przeciwbakteryjnych ]
poziom
istotnosci
(test 0,003 0,596 0,260 0,001
2-stronny)
N 105 105 105 105

** Korelacjajest bardzo istotna na poziomie 0.01 (test dwustronny)

Tabela 68. Zwigzek liczby podanych lekéw przeciwbakteryjnych z momentem
pojawianiem sie grzybdw w ranie, krwi, moczu i rurce intubacyjnej.

- Wykazano bardzo istotny statystycznie zwigzek miedzy liczbg podanych lekow

przeciwbakteryjnych, a pojawieniem sie grzybdw w ranie i rurce. Wspdtczynnik jest

dodatni, czyli im wiecej podano antybiotykdw to tym pozniej pojawity sie grzyby.
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Wykonano réwniez test nieparametryczny Manna-Whitney’a dla dwdch
niezaleznych grup — zbadano zwigzek pojawienia sie grzybow w ranie, moczu i rurce
intubacyjng z liczbg podanych wtornie lekow przeciwbakteryjnych.  Wyniki

przedstawiono w tabeli 69.

ilos¢ lekdw przeciwbakteryjnych
grzyby N mediana | moda | min. [ maks. | wynik testu Manna-Whitney’a

NIE | 93 4 4 0 11 Z=-2,879

W ranie TAK | 12 7 4 2 10 p<0,01 **
NIE | 85 4 4 0 11 Z=-1,071

W moczu TAK | 20 4 3 1 11 p>0,25
NIE | 94 4 4 0 11 Z =-3,250

W rurce TAK | 11 7 4 4 11 p<0,001 ***

Tabela 69. Zwigzek liczby podanych lekdw przeciwbakteryjnych z pojawianiem sie
grzybow w ranie, moczu i rurce intubacyjnej.

Uzyskano anal ogiczne wyniki tzn.:

- wykazano istotnos$¢ statystyczng w stosunku do pojawienia sie grzybow w ranie (p<0,01)

i w rurce intubacyjnej (p<0,001) w zaleznosci od liczby podanych lekéw przeciwbakteryjnych.

Sumujac wnioski z powyzszych dwdéch analiz mozna przyjac, ze:

- duza liczba podanych wtérnie lekdw przeciwbakteryjnych odwleka pojawianie sie

grzybOw w ranie i rurce, ale pojawienie grzybdw staje sie bardziej prawdopodobne.

W tabeli nr 70 przedstawiono charakterystyke zmiennej opisujgcej moment (wyrazony
numerem kolejnym podokresu choroby oparzeniowej) pojawienia sie grzybow w ranie,
krwi, moczu i rurce intubacyjng w badang grupie pacjentéw. Pojawienia sie grzybow
w ranie, krwi i moczu mozna sie spodziewac od 8 do 14 doby po urazie, a w rurce nieco

wczesniej tj. od 3 do 7 doby po urazie.

Pierwszy dodatni posiew mykologiczny | rana | krew | mocz | rurka
N 12 2 20 11
mediana 3 3 3 2
moda 3 3 3 2
minimum 2 3 1 1
maksimum 5 3 5 5

1-(od 0 do 2 doby), 2-(3-7), 3-(8-14), 4—(15-21), 5 (22+)

Tabela 70. Moment pojawienia sie grzybow w ranie, krwi, moczu i rurce intubacyjne
(wyrazony numerem kolejnym podokresu choroby oparzeniowej)
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5.8 Pseudovac

Immunoprofilaktyka z uzyciem szczepionki Pseudovac byta statym elementem leczenia
ciezkich oparzen. W badaniu materiatu klinicznego stwierdzono, ze w okresie 1996-2002
nie podano Pseudovac’u u 17 z 76 pacjentdw. W okresie 2003-2005 podano Pseudovac
u wszystkich 29 pacjentéw. Zbadano zwigzek szczepienia szczepionkg Pseudovac
Z pojawieniem sie Pseudomonas aeruginosa w ranie, krwi, rurce intubacyjngj i moczu
(tabela 71).

szczepienie wystgpienie Pseudomonas aeruginosa
Pseudovac rana krew mocz rurka
NIE | TAK |razem| NIE | TAK |razem| NIE | TAK [razem| NIE | TAK | razem
16 1 17 15 0 15 9 0 9 2 0 2
NIE

94% | 6% | 100% | 100% | 0% | 100% | 100% | 0% | 100% | 100% | 0% | 100%

66 17 83 75 8 83 60 1 61 35 12 47
TAK

80% | 20% | 100% | 90% | 10% | 100% | 98% | 2% | 100% | 74% | 26% | 100%

Razem 82 18 100 90 8 98 69 1 70 37 12 49

Tabela 71. Wystgpienie dodatniego posiewu Pseudomonas aeruginosa z materiatow z rany
oparzeniowej, krwi, moczu i rurki intubacyjngl w grupach pacjentéw, u ktérych wykonano
lub nie wykonano szczepienia z uzyciem Pseudovac

Zalezno$¢ analizowano statystyka x° Nie wykazano zaleznosci istotnej statystycznie.

Dla rany warto$¢ p wyniosta p=0,296, dla krwi p=0,352 , dla rurki intubacyjnej i moczu

p=1,0 . Wyniki pozwalajg stwierdzi¢, ze podanie szczepionki Pseudovac w badanegj grupie

nie miato wptywu na czesto$¢ zakazen rany, krwi, moczu i rurki intubacyjnej, wywotanych

Pseudomonas aeruginosa.
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6. DYSKUSIA

Oparzenia stanowig drugg przyczyne zgonow dzieci w wieku 0-4 lat i trzecig
w wieku 5-15 lat. Jednoczesnie w populacji dzieci w wieku 1-14 lat stanowig pierwszg
przyczyne zgondw, spowodowanych urazem w domu [76]. Poréwnanie opracowanego pod
katem epidemiologicznym materiatu niniejszej pracy i odpowiedZ na pytanie na ile
materiat kliniczny ujety w pracy jest reprezentatywny dla populacji polskich dzieci
ulegajgcych urazom termicznym napotyka na ogromne trudnosci. Aby dokona¢ takiego
poréwnania w celu dyskusji, nalezatoby poréwnac dane liczbowe np. w stosunku do ilosci
pacjentdw hospitalizowanych rocznie z powodu oparzen w Polsce. Okazuje sie
to niemozliwe, poniewaz aktualne, dokfadne krajowe dane epidemiologiczne dotyczace
pacjentow oparzonych, po prostu nie istniejg. Nie istnieje tez zaden narodowy komitet
ds. leczenia oparzen jak np. w Wielkiej Brytanii czy USA [77, 78], brak jest rzetelnego
wspotdziatania osrodkéw objetych badaniami, co jednoznacznie oznacza fiasko
ewentualnych planowanych badan wg zasad evidence based medicine [79], metaanaliz czy
oceny dziatan programéw profilaktycznych, tak rozpowszechnionych w innych krajach
[80, 81, 82]. Wszelkie dane ogdlnokrajowe, dotyczace zar6wno oparzen dzieci jak
i dorostych, sg danymi prawdopodobnymi, przyblizonymi, ale z duzym marginesem.
W Polsce zostato przeprowadzone wieloosrodkowe ankietowe badanie epidemiologiczne
dotyczace roku 2000. Z powodu matej ilosci naptywajacych odpowiedzi zweryfikowano
zatozenia pierwotne i ustalono, ze minimalna liczba odpowiedzi powinna pochodzi¢ z 40
osrodkéw. Otrzymano 28 odpowiedzi. W tych o$rodkach w 2000 roku hospitalizowano
3088 pacjentéw, z czego 2/3 stanowity dzieci. Wyciggnieto wniosek, ze dla planowanych
40 osrodkéw prawdopodobne liczno$ci w skali roku to: okoto 18000 oparzonych, z czego
okoto 14000 dzieci, ponad 4000 hospitalizacji, z czego 2700 dzieci [20, 76, 83, 84].
Tak wiec materiat niniejszej pracy, biorac pod uwage przeliczenie na okres jednego roku
kalendarzowego, odpowiada okoto 3,2-4,2% prawdopodobnej ogdlnokrajowe rocznej
ilodci hospitalizacji dzieci z powodu oparzen. Jednocze$nie szacunkowe ponad 4000
hospitalizacji rocznie z powodu oparzen wydaje sie byC wartoScig zanizong, gdy poréwna
sie ja ze d$rednig podawang dla USA: 22,9 hospitalizacji/100000 mieszkancéw/rok [2]

i sumaryczng liczbg okoto 50000 hospitalizacji rocznie z powodu oparzen w USA podang
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przez CDC w lipcu 2006 roku, a uzyskang z danych ABA [85]. Przeliczajgc taka
zapadalno$¢ na wielko$¢ populacji Polski, roczna ilo$¢ hospitalizacji powinna wynies¢
dwa razy wiecej. Z drugiej strony, na takie dane mogg mie¢ wptyw dosyc liberalne kryteria
terminu hospitalizacji i ekonomiczne uwarunkowania funkcjonowania ochrony zdrowia
w USA.

ll0$¢ ciezkich urazéw termicznych w pracy wiasnej na poziomie 12,3% wszystkich
hospitalizacji z powodu oparzen jest wartoscig nieco wyzsza niz podawana w innych
pracach lub raportach [76, 83, 84, 86, 87, 88, 89]. Do tej grupy w materiale wiasnym
wigczono wprawdzie oparzenia o powierzchni 10-20% TBSA i gtebokosci Ilb, obejmujace
okolice wstrzasorodne tj. twarz, szyje, krocze, rece, stopy i oparzenia okrezne,
ale wykluczono jednoczesnie oparzenia chemiczne i elektryczne. W tabeli 72 zawarto
poréwnanie odsetka pacjentdbw z oparzeniami o powierzchni powyzej 10%TBSA
(pogrupowanych wg powierzchni oparzenia) pomiedzy wynikami z badania ankietowego

z 2000 roku [83, 84], a materiatem Kklinicznym niniejszej pracy

28 osrodkow polskich, 2000 r. | materiat pracy, 1996-2005

10-30 % TBSA 87% 41%
30-50 % TBSA 12% 39%
> 50% TBSA 1% 20%

Tabela 72. Porobwnanie powierzchni oparzenia w grupie pacjentéw z badania ankietowego
z 2000 roku z grupg badang w pracy.

Wyniki pokazujg przesuniecie w kierunku oparzen bardziej rozlegtych w materiale pracy.
Na przypomnienie zastuguje tu, wykazana w badanej grupie, bardzo istotna statystycznie
(p<0,001) zaleznos¢ pomiedzy dwoma gtdwnymi cechami opisujacymi oparzenie
tj. wielkosScig powierzchni oparzonej i gtebokoscig oparzenia. Zalezno$¢ te przedstawiono
w tabeli 10 (str. 28).

Odsetek zgondw na poziomie 7,6% ilosci oparzen ciezkich (0,94% wszystkich
hospitalizacji z powodu oparzerr w materiale niniejszej pracy) jest wynikiem lepszym

niz dostepne dane polskie (6%) i zagraniczne (4,7 — 6,2%), opisujace Smiertelnos¢
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dla wszystkich hospitalizowanych pacjentéw — dorostych i dzieci [28, 83, 84, 87, 89, 90,
91]. Autorzy z Massachusetts General Hospital i Shriners Burns Institute w Bostonie
podajg w swoim materiale $miertelno$¢ na poziomie 4% [92]. Jednoczesnie, znanym jest
fakt znacznie lepszych wynikdéw i przezy¢ powyzej 99% przypadkéw w grupie oparzen
dzieciecych [20, 93]. Nalezy tu zwr6ci¢ uwage na dobre wyszkolenie i ogromne
zaangazowanie personelu zajmujacego sie leczeniem oparzen w osrodku klinicznym skad
pochodzi materiat niniejszej pracy, ale z drugiej strony na fakt, ze o$rodek ten, z racji
najwyzszego stopnia referencyjnosci, przyjmowat zawsze najciezsze przypadki.
Potwierdzenie tego twierdzenia mozna znalez¢ na wykresie 8 (str. 26) i w tabeli 6 (str. 27),

gdzie $rednia powierzchnia oparzenia w badanej grupie wynosita 34% TBSA. Wedtug

danych z 70 osrodkéw amerykanskich, obejmujgcych ponad 120 tysiecy pacjentow
w latach 1995-2005, jedynie 10% oparzenn miato powierzchnie réwng lub wiekszg
30% TBSA [89]. Wedtug autorow z osrodka oparzen dzieciecych w Australii oparzenia
do 30% TBSA nie stanowig obecnie zagrozenia zycia [94]. Aby tak sie stato musi byé
spetniony wymag leczenia oparzen na najwyzszym Swiatowym poziomie.

Na uwage zastugujg dane z tabeli nr 2 (str. 25), pokazujace wzrost ilosci
hospitalizacji w ciagu roku (rocznie od 92 do 166) w latach 2003-2005, na co miato
z duzym prawdopodobienstwem wptyw otwarcie w 2003 roku DCO. Jednoczesnie
nie zauwazono podobnej tendencji w liczebnosSci hospitalizacji z powodu cigzkich oparzen.
Najwiecej takich oparzen tj. 16 leczono w 2001 roku, a nastepnie 14 w 2005 roku.
Pomimo, ze nie leczono w ostatnim okresie wiekszej ilosci oparzen ciezkich, to oparzenia
te miaty wiekszg rozlegtos¢ (p<0,01) i gtebokos¢ (p=0,001) wg przeprowadzonej analizy
statystycznej wynikow z tabel 22-24 (str. 36-37).

Analiza wynikobw przedstawionych w tabeli 7 (str. 27) pokazuje, ze nie bylo
istotnych ro6znic w wielkosci powierzchni oparzonej pomiedzy poszczeg6lnymi grupami
wiekowymi. Warto$¢ ta wahata sie pomiedzy 31,47% TBSA a 35,55 % TBSA, dajac
Srednig dla catej proby 33,95% TBSA. Najwyzsza Srednig powierzchnie oparzenia
(38,62% TBSA) wykazano w grupie pacjentdw leczonych schematem nr 1 czyli tych,
u ktérych zastosowano wczesne leczenie operacyjne tj. wyciecie rany oparzeniowej
od 1 do 7 doby i nastepnie przeszczepy. Wyttumaczeniem tego jest fakt, ze taka taktyka

wybierana byfa jako najbardziej odpowiednia dla najbardziej rozlegtych oparzen.
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Potwierdzajg to réwniez dane z tabeli nr 9 (str. 28), pokazujace gtebokoS¢ oparzenia
w zalezno$ci od wybranego schematu leczenia. Wszystkie oparzenia I11/IV° (100%
pacjentow w tej grupie) oraz ponad 70% pacjentow z oparzeniami I11° byto leczonych
schematem nr 1. Jednocze$nie ponad 50% pacjentow z najbardziej ptytkimi oparzeniami
(11°) byto leczonych schematem nr 4 tj. zastosowano przedtuzone leczenie zachowawcze,
bez przeszczepdw. Majgc na uwadze przedstawiong w tabeli nr 10 (str. 28 ) bardzo wysoce
istotng statystycznie (p<0,001) zalezno$¢ pomiedzy powierzchnig i gteboko$cig oparzenia,
mozna stwierdzi¢, ze wczesne leczenie operacyjne (wyciecie i nastepnie przeszczepy)
stosowano u pacjentdbw z najciezszymi oparzeniami jako metode ogdlnie przyjeta
i rekomendowang [23, 25, 27, 91, 93, 94, 95] oraz zgodng z wiasnymi doSwiadczeniami [5,
20, 83]. Mato swoje odzwierciedlenie w analizach pokazanych w tabelach 12-13 (str. 30)
oraz tabelach 15-17 (str. 31), gdzie zaréwno dtugos¢ hospitalizacji, jak i czas potrzebny do
zamkniecia rany byly najdtuzsze w grupach pacjentéw z powierzchnig oparzenia powyzej
50% TBSA, gtebokoscig 111° lub 111/1\V°, czyli petnej grubosci wedtug Shakespeare’a [96]
i leczonych wg schematu nr 1.

Srednia dlugo$é hospitalizacji wynoszaca 52 dni (mediana 33 dni) dla grupy
pacjentow o Sredniej powierzchni oparzenia 34% TBSA (lub 54 dni dla grupy pacjentéw,
ktorzy przezyli; Srednia powierzchnia oparzenia 31,8% TBSA) jest czasem nieco dtuzszym
niz Swiatowe standardy, ktére okre$lajg dazenie do osiggniecia dtugosci hospitalizacji
ponizej 1 dnia na 1% TBSA [27]. Wedtug najnowszych danych, obejmujgcych 70
amerykanskich osrodkdw oparzeniowych, Srednia dtugos$¢ hospitalizacji w grupie ponad
2700 pacjentow z oparzeniem 30-39% TBSA wyniosta 29 dni dla wszystkich pacjentow
i 31 dni dla grupy pacjentow, ktérzy przezyli [89]. Autorzy z renomowanego Shriners
Burns Institute z Bostonu podajg dtugo$¢ hospitalizacji 17-45 dni wsréd 187 pacjentow
z powierzchnig oparzenia 20-39% TBSA [92]. Sg to wyniki lepsze od osigganych w latach
siedemdziesigtych i osiemdziesigtych [28]. Poréwnujac dane z piSmiennictwa z danymi
uzyskanymi z analizy materiatu klinicznego, nalezy zwréci¢ uwage na poréwnanie tabel 12
i 14 (str. 30) z tabelg 15 (str. 31), z ktérego wynika, ze Srednia dtugo$¢ hospitalizacji byta
znacznie dbuzsza niz sredni czas potrzebny do zamkniecia rany (35 dni dla pacjentow,
ktorzy przezyli). Jesli bytoby w zwyczaju przenoszenie pacjenta na oddziat pediatryczny

lub rehabilitacyjny tuz po zamknieciu rany oparzeniowej, to wyniki uzyskane
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sg poréwnywalne z wynikami prezentowanymi w pracach zagranicznych i cel
.1 dzien / 1% TBSA” prawie osiggniety. Nalezy jednoczesnie pamietac, ze Srednie dtugosci
hospitalizacji w ich ocenie statystycznej, moga by¢ nieco ,,zafalszowane” i zawyzone
w materiale wiasnym przez tylko jednego-dwdch pacjentdéw, pozostajacych w leczeniu
szpitalnym ponad 370 dni.

Przewaga pici meskiej w epidemiologii oparzen jest zjawiskiem znanym
I powtarzajagcym sie w publikacjach krajowych jak i zagranicznych. W materiale pracy
chtopcy stanowili 66%, co stanowi nieco wiecej niz 61,4% podawane dla wszystkich
oparzen (dorosli i dzieci) i 57,8% dla dzieci we wspominanym juz wcze$niej badaniu
ankietowym z 28 polskich os$rodkéw z 2000 roku [84]. W polskim opracowaniu
dotyczacym dzieci podano ogolny odsetek chtopcow 52-56%, ale podkreslono, ze w grupie
wiekowej 5-12 lat odsetek ten wzrasta do 63%, a w grupie 12-18 lat nawet do 75% [76].
Dane amerykarnskie z ostatniego raportu ABA [88], obejmujgce zaréwno dorostych, jak
i dzieci, podajg przewage ptci meskiej w stosunku 70:30.

Przedstawiony na diagramie 11 (str. 32) udziat dodatnich posiewow bakteryjnych
na poziomie 72% jest wynikiem wyzszym, niz podawany przez innych autorow
np. ze szpitala uniwersyteckiego Karolinska w Sztokholmie (54-61%) [97], czy z o$rodka
oparzeniowego z Hiszpanii (57,6%) [98]. Na podkreslenie zastuguje fakt, ze dodatni wynik
badania bakteriologicznego materiatu z rany oparzeniowej nie oznacza jej zakazenia [13,
41, 99, 100]. Czesto jest to zanieczyszczenie lub Kkolonizacja i dotyczy to gtdwnie
Saphylococcus epidermidis, ktory nalezy do fizjologicznej flory skory [42, 43, 44, 45]
i ktorego szczepy wrazliwe na metycyline znalazty sie wsréd MSCNS— grupy, ktora zajeta
pierwsze miejsce wedtug czestosci wystepowania w ranie oparzeniowej (tabela 19, str. 33).
Podobna sytuacja ma migjsce w przypadku MRCNS (3 miejsce wedtug czestosci),
choé tu prawdopodobnie wieksza role odgrywaja szczepy egzogenne zanieczyszczajgce
i kolonizujace skore i rany. Do mikroflory skory ludzkiej nalezg rowniez maczugowce [43,
44, 45], ktére zajely szbéste miejsce wg czestosci wzglednej izolowania z ran
oparzeniowych.

Problem ustalenia granicy pomiedzy zanieczyszczeniem (kontaminacjg),
kolonizacjg i zakazeniem dyskutowany jest w pismiennictwie specjalistycznym od wielu

lat, zwtaszcza w aspekcie efektywnosci leczenia miejscowego oparzen [13, 51, 101, 102,
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103, 104, 105, 106, 107]. Metoda oznaczania ilosci drobnoustrojow w tkance rany
oparzeniowej lub w jej otoczeniu, w potgczeniu z oceng histologiczng gtebokos$ci inwazji
patogenow, uznana zostata jako bardzo wartoSciowa w diagnozowaniu zakazen rany
i prognozowaniu ryzyka ekspansji zakazenia miejscowego oraz ryzyka posocznicy [103,
104, 108, 109]. Stosowana jest technika ilosciowa Loebl’a opisana w 1964 roku [110]
lub metoda pétilosciowa i jej modyfikacje [111, 112, 113, 114, 115]. Metody potilosciowe
polecane sg jako proste i mniej traumatyczne oraz posiadajace czuto$¢ 97%. Jednakze ich
specyficzno$é pozostaje na poziomie 88% [41, 116]. Granicy 10> kolonii w 1 gramie
tkanki rany oparzeniowej (CFUs/g) zarzucana jest niska specyficznos¢, cho¢ czuto$¢ jest
wysoka [102]. Metody mikrobiologiczne nie sg jednak w stanie oceni¢ gtebokosci inwazji
i to jest ich najpowazniejszy mankament. Tak wiec, jedynie metoda biopsji podzielonej na
czes$¢ do ilosciowego badania bakteriologicznego i cze$¢ do badania histopatologicznego,
powtarzana w trakcie przebiegu leczenia, w korelacji z objawami klinicznymi i wynikami
innych badan laboratoryjnych, stanowi nowoczesny sposéb monitorowania zakazeri rany
i oceny skuteczno$ci leczenia miejscowego [13, 51, 103, 107, 108, 117]. W materiale
wilasnym nie wykonywano niestety mikrobiologicznych badan ilosciowych rany
oparzeniowegj, a badanie histopatologiczne wycinkéw rany wykonano tylko w kilku
przypadkach.

Zaobserwowany spadek wzglednych czestosci bakteryjnych posiewow ujemnych
materiatow z rany oparzeniowej w latach 2003-2005 w poréwnaniu z okresem 1996-2002
(p<0,01) i analogiczny wzrost czestosci wzglednej hodowli dodatnich (tabela 18, str. 32)
mozna wytlumaczy¢ wiekszym odsetkiem ciezkich oparzen w ostatnim okresie.
Potwierdzajg to wyniki analiz danych z tabeli 23 na stronie 37 (p<0,01) oraz tabeli 24 na
stronie 37 (p=0,001). Do takiego wyniku przyczynita sie z duzym prawdopodobienstwem
lepsza diagnostyka bakteriologiczna w ostatnich latach. Posiewy pobierane w godzinach
popotudniowych nie musiaty czeka¢ na rozpoczecie opracowywania do nastepnego dnia
dzieki dtuzej pracujacej pracowni ,,przesiewowej” (od 2003 roku Pracownia rejestracji
materiatdbw do badan mikrobiologicznych przyjmuje materiaty do godziny 19). Zdaniem
autora posiewy pobierane byty lepig tzn. glebiej, po przemyciu powierzchni rany
roztworem soli fizjologicznej, aw kilku przypadkach zastosowano nawet rekomendowane

biopsje rany oparzeniowej. Z drugiej strony, mozna by oczekiwaé mniejszego odsetka
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dodatnich posiewow bakteryjnych ran oparzeniowych po przeniesieniu leczenia ciezkich
oparzen do nowych lokali DCO, otworzonego w 2003 roku [118, 119]. Jednocze$nie
ulepszone, nowoczesne leczenie migscowe rany oparzeniowe z zastosowaniem azotanu
ceru z 1% srebrzanem sulfadiazyny (mas¢ Flamacerium®) [91] oraz nowoczesnych
opatrunkow srebrowych [120, 121, 122, 123, 124, 125, 126] — powodowatoby teoretycznie
wiekszy odsetek posiewdéw ujemnych.

Wyniki zamieszczone w tabeli 19 (str. 33), prezentujace jakie bakterie i jak czesto
uzyskiwano z posiewOw materiatdw z rany oparzeniowej stanowig punkt wyjsciowy
do dalszych rozwazan. Wysoki odsetek MSCNS i MRCNS jako pochodng braku podziatu
na zanieczyszczenie, kolonizacje i zakazenie omoéwiono wczesniej. Podobnie mozna
wytlumaczy¢ wysoka, szostg pozycje Corynebacterium sp. (7,8%). Dos$¢ nieoczekiwanie,
druga pozycja przypadta Enterococcus faecalis (14%), co moze by¢ zwigzane z bardzo
czestym stosowaniem cefalosporyn w badanej grupie (diagram 21 na str. 68 i tabela 67
na str. 70-71) i naturalng opornoscig enterokokdw na wiele antybiotykéw, zwiaszcza
na f-laktamy [48]. Podobnie wysoki odsetek i drugg pozycje w kolejnosci wg czestosci
wzglednej podajg rowniez autorzy z Kliniki Chirurgii Urazowej, Leczenia Oparzen
i Chirurgii Plastycznej w Poznaniu [11]. Jeszcze wyzszy odsetek Enterococcus faecalis,
siegajacy ponad 21% podajg autorzy hiszpanscy [98]. Autorzy z Poznania przedstawiajg
W swojej pracy udziat bakterii G- i G+ w latach 1990, 1992 i 2002. W 1990 G+ stanowity
21% a G- 74%, dwa lata pdzniej odsetek G+ wzrost do 70%. 10 lat pdzZniej tj. w 2002 roku
stosunek G+ do G- wyniost 30:70 [11]. W niniejszej pracy, w catym okresie badawczym
1996-2005, bakterie G+ wystepowaty w ranie oparzenioweg w 67,2%, a G- w 32,8%.
Jest to prawie identyczny wynik jak w grupie oparzen dzieciecych w pracy
z renomowanego Shriners Burns Institute w Galveston w stanie Texas, ktérg
wspotautorem jest David Herndon, autor klasycznego podrecznika specjalistycznego Total
Burn Care i wspottwarca wspotczesnej szkoty leczenia oparzen [127]. Biorgc pod uwage
okresy 1996-2002 i 2003-2005 w materiale wtasnym stosunek bakterii G+ do G- wyniost
odpowiednio 66,3:33,7 i 68,3:31,7 (tabela 20, str. 34). Tak wiec, mozna stwierdzic,
ze bakterie G+ wystepowaty w ranie oparzeniowej u dzieci objetych badaniem w 2/3

przypadkéw, a G- w 1/3.
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Udziat procentowy oraz kolejnos¢ czestosci poszczegdlnych drobnoustrojéw
sq bardzo rozne w rdéznych doniesieniach. Autorzy hiszpanscy podaja, ze w ranie
oparzeniowej najczesciej wystepowat Acinetobacter baumannii  (43,9%), nastepnie
z jednakowsg czestoscig Pseudomonas aeruginosa i Enterococcus faecalis (21,2%), a dalg
Escherichia coli (13,6%), MSSA (12,1%) i MRSA (4,5%). Szczepy CNS znalazty sie na
odlegtej pozycji [98]. W pracach polskich, jako najczesciej obecne w ranach
oparzeniowych, wymieniane sg Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus aureus, Proteus
mirabilis i Klebsiella spp. [100, 121]. W 1994 roku w Oddziale Leczenia Oparzen
w  Siemianowicach Slaskich izolowano Enterococcus faecalis jedynie w 0,65%
przypadkow [100]. W pracy z Oddziatu Oparzen Kliniki Chirurgii Urazowej w Poznaniu
podano, ze w 1990 roku z materiatdbw z ran oparzeniowych hodowano: Staphylococcus
aureus (25%), Pseudomonas aeruginosa (17,1%), Proteus mirabilis (10,5%), Enterobacter
cloacae (6,6%) i Escherichia coli (5,3%) [128]. Autorzy z Oddziatu Leczenia Oparzen
w  Siemianowicach Slaskich poréwnali wystepowanie drobnoustrojéow w ranach
oparzeniowych w latach 1982 i 1986. Zaobserwowali spadek czestosci Pseudomonas
aeruginosa z 30% do 20% i wzrost czestosci Proteus mirabilis z 15% do 25%. Czestos¢
izolowania Staphylococcus epidermidis obnizyta sie z ponad 10% do ponizej 2%. Odsetek
dla Saphylococcus aureus utrzymywat sie na statym poziomie okoto 28%,
a dla Sreptococcus faecalis ponizej 1% [129]. W amerykanskich badaniach z 1991 roku,
wchodzacych w sktad NNIS, najczestszym patogenem w materiatach z ran oparzeniowych
byt Saphylococcus aureus (26%), a nastepnie Pseudomonas aeruginosa (21%),
paciorkowce z grupy D (12%) oraz Enterobacter spp. (9%). Koagulazoujemne gronkowce
izolowano tylko w 2%, a Acinetobacter spp. w 3% [130]. W badaniach tych samych
autorow nad zakazeniami ran chirurgicznych kolejno$¢ patogendéw i ich czestos¢ wzgledna
wygladaty nieco inaczej. Na pierwszym miejscu nadal znajdowat sie gronkowiec ztocisty
(17%), drugie miejsce zajety enterokoki (13%), a trzecie gronkowce koagulazoujemne (12%).
Dalej uplasowaty sie Escherichia coli (10%) i Enterobacter spp. oraz Pseudomonas
aeruginosa (po 8%) [130]. Dane amerykanskie z programu NNIS, obejmujace okres do 1998
roku (analiza ponad 1800 posiewdw z ran oparzeniowych), podaja, ze Staphylococcus aureus
zajmuje czotowg pozycje (23%), na drugiej znajduje sie Pseudomonas aeruginosa (19%),

na trzecig Enterococci (11%) i na czwartg Enterobacter spp. (9,6%). Szczepy CNS
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wystepowaty z czesto$cig ponad 4% [131]. W prospektywnym badaniu ze Szwecji,
opublikowanym w Burns w 2002 roku, CNS izolowano z ran oparzeniowych z czestoscia
wzgledng 10,7%, Enterobacter spp. (6,3%), Saphylococcus aureus (38,4%),
a Pseudomonas aeruginosa (17%). Enterococcus faecalis nie wystepowat w ranach
oparzeniowych w materiale tego badania [97]. Poréwnujac cytowane wyniki z wiasnymi
nalezy stwierdzi¢, ze w ranach oparzeniowych pacjentow objetych niniejsza praca czesciej
stwierdzano szczepy CNS Enterococcus faecalis i Acinetobacter spp., a rzadzig
Saphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa i Enterobacter spp.

Poréwnujac podokresy 1996-2002 i 2003-2005 (tabela 20, str. 34, tabela 21, str. 35
i wykres 12, str. 36) wykazano, ze w obu badanych podokresach najczesciej wystepowaty
metycylinowrazliwe gronkowce koagulazoujemne (gtdwnie Staphylococcus epidermidis),
na drugim miejscu znalazt sie Enterococcus faecalis w okresie 1996-2002,
a metycylinooporne gronkowce koagulazoujemne (gtéwnie MRSE) w okresie 2003-2005
(statystycznie czesciej niz w poprzednim okresie, poziom istotnosci p<0,03). Trzecie
migjsce w okresie 1996-2002 zajeta Pseudomonas aeruginosa oraz Corynebacterium sp.,
aw okresie 2003-2005 Enterococcus faecalis. Czwarte migjsce w okresie 1996-2002 zajat
Acinetobacter sp., aw okresie 2003-2005 Acinetobacter baumannii (statystycznie czesciej
niz w poprzednim okresie; poziom istotnosci p<0,01). Te dwa ostatnie wyniki posiewow
»Zamienity sie miejscami” — czestos¢ izolowania Acinetobacter baumannii wzrosta z 3,5%
do 13%, a Acinetobacter sp. zmniejszyta sie z 9,5% do 3,6%. Po zsumowaniu czestosci dla
rodzaju Acinetobacter otrzymujemy wzrost (nieistotny statystycznie) z 13% do 16%.
Giowng role odegrat tu wzrost czestoci Acinetobacter baumannii. W okrese 2003-2005
pojawity sie tez inne, rzadsze paleczki G- nalezagce do rodziny Enterobacteriaceae
jak Morganella morganii czy Citrobacter freundii. W okresie 2003-2005 statystycznie istotnie
rzadziej niz w poprzednim okresie wystepowaty szczepy MSSA (poziom istotnosci p<0,01).

Ro6znorodno$¢ w doniesieniach dotyczacych flory ran oparzeniowych potwierdza
stuszno$¢ stwierdzenia, ze kazdy oddziat posiada pewien profil z dominacjg kilku
patogendéw kolonizujacych i zakazajacych rany [11]. Dyskutowane profile odbiegajg
jednak znacznie od prezentowanych w drugiej potowie lat 60-tych. Wtedy dominowaty
gronkowce (Staphylococcus aureus et epidermidis — odpowiednio 13,3% i 19,2%),
Proteus spp. (24,5%), Streptococcus spp. (15,1%) i Pseudomonas spp. (8,3%) [132].
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Wsrod paciorkowcow znajdowat sie wowczas prawdopodobnie Streptococcus faecalis,
nazwany pozniej Enterococcus faecalis, a okoto potowa paciorkowcéw byty to szczepy
hemolizujgce, w materiale wihasnym wystepujgce sporadycznie. Inng duzg rdznica
sg wyniki dotyczace rodzaju Proteus. Cytowani wczesniej autorzy z Kliniki Chirurgicznej
Instytutu Hematologii w Warszawie obserwowali w tamtych latach Proteus spp.
w ¥4 posiewOw materiatow z ran oparzeniowych. W materiale wkasnym rodzaj Proteus nie
wystapit w ranie ani razu. W latach 60-tych gtéwnym problemem w zakazeniach ran
oparzeniowych byta pateczka ropy biekitnej. Aby ograniczy¢ ten problem proponowano
juz wtedy wprowadzenie w oddziatach oparzeniowych sal jednotézkowych oraz
bakteriologiczng kontrole Srodowiska szpitalnego [133]. Zmniejszenie sie ilosci zakazen
pateczka ropy biekitnej przypisywano skuteczniejszemu leczeniu miejscowemu z uzyciem
Sulfamylonu® [134]. Zmniejszajacy sie odsetek zakazen bakteriami G- na korzys¢ G+ jest
trendem obserwowanym w wielu o$rodkach w ciagu ostatnich 20 lat [13, 36, 37, 48, 107,
135]. W latach 70-tych dominowaty gtéwnie zakazenia bakteriami G-. W pracy z 1981
roku, pochodzacej z US Army Institute of Surgery Research w Fort Sam Houston
w Teksasie, gronkowce znajdowaly sie na 5 miejscu po gatunkach z rodzajow
Pseudomonas, Citrobacter, Enterobacter i Klebsiella [136]. W latach 80-tych podawano
wzrost czestosci Staphylococcus epidermidis z 7% do 19%, a Staphylococcus aureus
Z 13% do 33% [107] oraz spadek czestosci Pseudomonas aeruginosa do 19,5% [36].
W polskim materiale z lat 1985-1989 z Oddziatu Leczenia Oparzen w Siemianowicach
Slaskich, opublikowanym w 1993 roku, nadal jednak najczesciej izolowano z ran
oparzeniowych Pseudomonas aeruginosa (31%) z niewielka przewagg nad Staphylococcus
aureus (29%). Trzecim patogenem w kolejnosci byt Proteus mirabilis (10%) [137].
Lata 90-te i poczatek obecnego stulecia to zdecydowana dominacja gronkowcow [11, 13,
15, 35, 37, 41, 48, 108, 130, 138] i wzrost czestosci enterokokoéw [11, 48, 98, 108, 130].
Wsrod bakterii G- notowane jest coraz czestsze wystepowanie rodzaju Acinetobacter [11,
37, 60, 98, 138, 139, 140, 141]. Wyniki z opracowania materialu wiasnego (tabele 19-21,
str. 33-35) sg zgodne z wynikami podawanymi przez powyzej cytowanych autorow.
Autorzy z Centrum Oparzeniowego Szpitala Dzieciecego w Arkansas, ktorzy
przeprowadzili retrospektywna, 7-letnig analize flory ran oparzeniowych, podaja,

ze istnieje istotny zwiazek pomiedzy wielkoscia powierzchni oparzonej i czestoscig
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zakazen bakteriami G- [142]. W oparzeniach <60%TBSA dominujacymi patogenami byty
w ich materiale gronkowce koagulazododatnie, a w oparzeniach >60%TBSA pateczka
ropy biekitnej. W materiale wiasnym nie obserwowano takiego wyraznego trendu.
U pacjentow z oparzeniami o powierzchni 10-49% TBSA rdznica czestosci wzglednej
pomiedzy gronkowcami koagulazododatnimi a pateczka ropy biekitnej byta nieznaczna
(10,5% vs. 11.1%), a dla grupy = 50% TBSA stosunek ten wynosit 4,1% vs. 6,8% (tabela
28, str. 42). Trend zmniejszania sie czestosci zakazen rany oparzeniowej bakteriami G-
na korzy$¢ G+ nie jest obserwowany jednak na catym Swiecie. Istniejg prace publikowane
w latach 2001-2005, pochodzace z os$rodkdw leczenia oparzen w szpitalach
uniwersyteckich w krajach rozwijajacych sie, w ktérych nadal dominujacg florg
sg bakterie G-, osiggajac ponad 70% czestosci wzglednej [40, 143, 144]. W Iranie
najczestszymi patogenami s§ Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus aureus,
Acinetobacter spp. i Enterobacter spp. [143]. W Nigerii pierwsze migsce zamuje
Klebsiella spp. przed Pseudomonas aeruginosa i Saphylococcus aureus [40],
aw Zimbabwe [144] i w Indiach [145] najczesciej izoluje sie Pseudomonas aeruginosa.

Jednocze$nie zauwaza sig, podnoszony przez wielu autorow z catego Swiata,
alarmujacy problem narastania opornosci drobnoustrojow [13, 15, 36, 41, 48, 62, 109, 123,
138, 139, 143, 146, 147, 148, 149, 150, 151, 152, 153, 154].

SPRAWOZDANIE Z BADANIA MIKROBIOLOGICZNEGO

Uwagi
KREW Z TETNICY
W wymazie z miejsca wkhucia wyhodowano Acinetobacter baumanii 1!

Lp. Drobnoustrd) Wazrost Szczep llogé

1. ACINETOBACTER BAUMANNII
2 PSEUDOMONAS AERUGINOSA

Drobnoustré] 1 2
Antybiotyk Opomose Opornost
AMIKACYNA o W
AMOX. +KW. KLAWULANOWY ©

AMPICYLINA (o]

AZTREONAM Q SRW
CEFALOTYNA o}
CEFOPERAZON W
CEFOPERAZON/SULBAKTAM  SRW W
CEFOTAXIM 0
CEFPODOKSYM o]

CEFTAZIDIM 0 w
CEFUROXIM [s]
CIPROFLOXACIN w
GENTAMYCYNA 10 0 W
IMIPENEM a W
KOLISTYNA W _l"i__
MERQPENEM 0
MEZLOCYLINA W
NETYLMYCYNA O

PIPERACYL +TAZOBACTAM W
PIPERACYLINA o

TIKAR +KW KLAWUL. o W
TOBRAMYCYNA o w
TRIM +SULPHAMETOX o

C - opormy, SRW - sredniowrazliwy, W - wrazliwy
Ryc. 24 Wynik posiewu krwi, pacjent G.M., 2005
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Przyktadem niech bedzie przedstawiona powyzej kopia wyniku posiewu Krwi i oznaczenia
lekoopornosci szczepu Acinetobacter baumannii u jednego z pacjentow, objetych niniejszg
pracg (ryc. 24). Dlatego tak istotnymi elementami nowoczesnego leczenia oparzen sa:
racjonalna antybiotykoterapia [97, 123, 142, 143, 152, 155] i programy kontroli zakazen
szpitalnych [15, 55, 59, 97, 156, 157, 158, 159, 160, 161, 162, 163].

Powszechnie znana jest prawidlowo$¢, ze w ranie oparzeniowej przewazajg
poczatkowo bakterie G+ i nastepnie stopniowo przewage zyskujg bakterie G- [13, 164].
Takg zmiane w odniesieniu do drobnoustrojow endogennych tlumaczono m.in.
translokacjg drobnoustrojow z przewodu pokarmowego poprzez krew [4, 9, 10, 14, 15, 47,
48], choc¢ ostatnio rola kliniczna tego zjawiska jest mocno dyskutowana [165, 166, 167].
W pracy The Burns Research Group z Birmingham, ktorej materiat obejmowat lata 80-te,
podano $redni czas ubiegajgcy od urazu do pierwszorazowego izolowania réznych
drobnoustrojow w materiatach z rany. Dla gronkowca ztocistego czas ten wynosit 6 dni,
Enterococcus faecalis — 11, Acinetobacter spp. — 9, a pateczek jelitowych — 7 dni [36].
W materiale wtasnym czasy te byty krotsze, czyli posiewy dodatnie uzyskiwano wczesniej.
W cytowanej powyzej pracy angielskiej, 11 dni po oparzeniu byto $rednim czasem
pojawienia sie Pseudomonas aeruginosa. W materiale wtasnym nastepuje wtedy wzrost
czestosci wzglednej z 6% do 10% i utrzymuje sie na tym poziomie w kolejnych
podokresach. Bakterie z rodzaju Proteus, ktore w pracy z Birmingham potrzebowaty
$rednio 13 dni na pojawienie sie w ranie, nie wystapity wcale w badanej grupie niniejszego
opracowania. Autorzy hiszpanscy w swojej pracy z Burns z 2000 roku [98] podaja,
ze w pierwszym tygodniu od momentu oparzenia szczepy MSSA wystepowaly w ranie
z 20% czestoscig wzgledng, MRSA, E.coli i Pseudomonas aeruginosa z réwng czestoscig
10%, a Acinetobacter baumannii czestoscig 5%. Najczesciej hodowano w tym okresie
Enterococcus faecalis (30%). W drugim tygodniu choroby oparzeniowej czestosé
Enterococcus faecalis zmnigjszyta sie do 14,3%, MSSA do 5,7%, MRSA do 2,8% i E.coli
do 5,7%, wzrosta natomiast czesto$¢ Acinetobacter baumannii (do 34%) i Pseudomonas
aeruginosa (do 11,4%) pojawity sie szczepy Enterobacter cloacae (5,7%). W trzecim
tygodniu wzrosta jeszcze bardziej czesto$¢ wzgledna wystepowania Pseudomonas
aeruginosa, 0siagajac 22,2%, a zmniejszyta sie czestos¢ Enterococcus faecalis (do 5,5%).

W poréwnaniu z drugim tygodniem szczepy E. coli izolowano z takg samg czestoscia,
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a Acinetobacter baumannii z nieco mniejszg. Pojawit sie tez w tym okresie Bacteroides
fragilis. W dalszym przebiegu (od czwartego tygodnia) izolowano najczesciej
Acinetobacter baumannii (28-50%), Pseudomonas aeruginosa (10-14%), CNS i MSSA
(po 10%). Wzrosta czestos¢ wzgledna hodowli E. coli (do 19%) [98]. W materiale
wiasnym, warto$ci oraz zmiany w zaleznosci od uptywu czasu wygladaty nieco inaczej
(tabela 26, str. 40 i rycina 13, str. 39). Pierwszy tydzieri podzielono na dwa mniejsze
podokresy: pierwsze dwie doby i nastepne pie¢ dob. W pierwszych 2 dobach wystgpity
najczesciej gronkowce koagulazoujemne, co potwierdza stuszno$¢ zatozenia, ze duza czes¢
tych posiewow to hodowle flory fizjologicznej. Pieciokrotnie czesciej izolowano szczepy
MSCNS niz MRCNS (odpowiednio 31,3% i 6,3%). W nastepnych 5 dobach stosunek ten
ulega odwréceniu i szczepy MRCNS izolowano okoto 1,5 razy czeSciej niz MSCNS
(odpowiednio 23,9% i 16,4%). W tym okresie gronkowce koagulazoujemne osiggnety
swoja najwyzsza czesto$¢ wzgledng (w sumie powyzej 40%). W pierwszych 2 dobach
izolowano gronkowca ztocistego z czestoscig 18,8% (stosunek MSSA do MRSA jak 2:1),
Enterococcus faecalis - 12,5%, a Pseudomonas aeruginosa - 6,3%. W nastepnych
5 dobach spada czestos¢ izolowania gronkowca ztocistego (okoto 4-krotnie; nie izolowano
szczepOw metycylinoopornych), a wzrasta czesto$¢ Enterococcus faecalis, osiggajac tu
swoje maksimum (20,9%), pojawia sie Escherichia coli (1,5%) i debiutujg z duzg
czestoscig szczepy Acinetobacter (Acinetobacter sp. 7,5% i Acinetobacter baumannii 6%6).
Pseudomonas aeruginosa wystepuje z prawie takg samg czestoscig wzgledng
jak w pierwszych 2 dobach. W drugim tygodniu choroby oparzeniowej obniza sie czestos¢
wzgledna izolowania gronkowcéw koagulazoujemnych z 40% do 30% (stosunek
metycylinowrazliwych do metycylinoopornych okoto 2:1) i Enterococcus faecalis
do 13,8%, a wzrasta szczepow Pseudomonas aeruginosa do nieco ponad 10% i taka
czesto$C utrzymuje sie dla tej bakterii w kolejnych dwdéch podokresach tj. w trzecim
tygodniu i od czwartego tygodnia wzwyz. Podobna sytuacja jest z gronkowcem ztocistym
tzn. czestos€¢ 7-8% jest stata od drugiego tygodnia choroby oparzeniowej. W drugim
i trzecim tygodniu istnieje przewaga szczepdw metycylinowrazliwych, a w ostatnim
podokresie zaznacza sie ponownie przewaga SzczepOw metycylinoopornych,
prawdopodobnie egzogennych. W drugim i trzecim tygodniu ro$nie czesto$¢ wzgledna

izolowania bakterii z rodzaju Acinetobacter (odpowiednio 14,9% i 17,7%), przede
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wszystkim Acinetobacter baumannii (odpowiednio 8% i 10,3%). Od czwartego tygodnia
czesto$¢ dla rodzaju Acinetobacter obniza sie nieco do 15,7%, ale Acinetobacter
baumannii utrzymuje swojg przewage nad Acinetobacter sp. W trzecim tygodniu choroby
oparzeniowej obniza sie czestos¢ izolowania szczepdw CNS do 26,4% i w tym podokresie
nagle, 8-krotnie rzadziej (p>0,05) wystepujg szczepy metycylinooporne. W kolejnym,
ostatnim podokresie szczepy takie izolowano z rany oparzeniowej tylko 2-krotnie rzadziej.
Wyttumaczenie tego zjawiska wymagatoby doktadniejszego zbadania fenotypowego
i genotypowego szczepow endo- i egzogennych. Enterococcus faecalis izolowano
w trzecim tygodniu z czestoscig podobng do wykazanej w drugim tygodniu, a w ostatnim
podokresie o potowe rzadziej (7,1%). W dwoch ostatnich podokresach wzrasta czestos¢
posiewéw Corynebacterium sp. (odpowiednio 11,8% i 14,3%). Enterobacter cloacae
wystepuje z czestoscig 2,3%-4,5% od 3 do 21 doby od urazu termicznego. Przed i po tym
okresie nie izolowano tej bakterii z rany oparzeniowej. Czestos$¢ izolowania Escherichia
coli w okresie od 3 do 21 doby utrzymuje sie na poziomie 1,1-2,9%. Powyzej 22 doby
czestosé ta wzrasta do 5,7%. Inne pateczki G- nalezace do rodziny Enterobacteriaceae
(w materiale wiasnym, dotyczacym rany, zaliczono tu blizej niezidentyfikowane pateczki G-,
Morganella morganii i Citrobacter freundii) wystepujg do$¢ czesto w pierwszych dwoch
dobach (6,3%), a nastepnie czestos¢ utrzymuje sie na dosc¢ statym poziomie (1,4%-3,5%).
Paciorkowce izolowano najczesciej w pierwszych dwoch dobach (6,3% Streptococcus sp.
i 6,3% Streptococcus B-haemolyticus z grupy B), w nastepnych pieciu dobach czesto$¢
ta obniza sie do 15%, w drugim tygodniu wzrasta ponownie do 3,45%,
a w trzecim tygodniu spada do 0%. W ostatnim podokresie (powyzej 22 doby) obserwuje
sie ponowny wzrost czestosci do 2,9% (Streptococcus sp.). Na wykresie 13 (Ryc. 13 -
str. 39) przedstawiono trendy wyzej opisanych zmian. Niektore majg charakter opadajacy
wraz z uptywem czasu (MSCNS, MSSA, Enterococcus faecalis), inne wznoszacy sie mniej
(Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter baumannii, Escherichia coli) lub bardzig
(Corynebacterium sp.), a inne jeszcze majg trend zblizony do poziomego (MRSA,
Enterobacter cloacae). MRCNS ma wykres swojej czestosci wzglednej przypominajacy
sinusoide, z wyraznym maksimum w 3-7 dobie i wznoszacy sie w okresie od 22 dnia
choroby oparzeniowej. Uwage zwraca réwniez wyrazne maksimum dla Enterococcus

faecalis przypadajgce rowniez miedzy 3 a 7 doba (podobnie jak dla MRCNS). Opisane
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uksztattowanie trendow jest zgodne z o0g0lng zasadg przewagi bakterii G+ w ranie
oparzeniowg w pierwszym tygodniu i stopniowego zdobywania przewagi przez bakterie G-
od drugiego tygodnia. [4, 9, 10, 11, 13, 164]. Jednocze$nie, w sposob wysoce istotny
statystycznie w materiale wiasnym, wzrasta wraz z uptywem czasu odsetek posiewow
dodatnich (tabela 26, str. 40), jako wyraz narastania kolonizacji i zakazenia rany
oparzeniowsy.

W materiale wiasnym poréwnano statystycznie czestosci wzgledne wystepowania
poszczegblnych bakterii w ranie pomiedzy grupami wiekowymi. Opracowujac wyniki
z tabeli 27 (str. 41) wykazano, ze Pseudomonas aeruginosa wystepowat najczesciej
w grupie 3-6 r.z (p<0,01 przy poréwnaniu z grupa wiekowa 13-18 lat, w ktorej pateczka ta
nie wystgpita w ranie oparzeniowej ani razu), Enterococcus faecalis w grupie
najmiodszych dzieci (0-24 m.z), a Enterococcus faecium u pacjentow w wieku 7-18 lat.
W grupie 7-12 lat izolowano Enterococcus faecalis najrzadziej. R6znica pomiedzy grupg
0-24 m.z, a 7-12 lat jest dla Enterococcus faecalis bardzo istotna statystycznie (p<0,001).
Szczepy MSCNS wystepowaty w wieku 3-18 lat z czestoScig wzgledng powyzej 20%,
w odréznieniu od grupy 0-24 m.z., u ktérej wystepowaty z czestoscig 13,6%. Szczepy
E.coli izolowano czesciej u pacjentow w wieku 0-6 lat niz 7-18 lat. Bakterie z rodzaju
Acinetobacter wystepowaly z podobng czestoscig we wszystkich grupach, z wyjatkiem
pacjentow w wieku 3-6 lat, u ktérych szczepy Acinetobacter baumannii nie wystapity
(p<0,01).

W badaniu zaleznosci od powierzchni oparzenia (tab. 28, str. 42) zauwazono,
ze szczepy metycylinowrazliwe gronkowcow wystepowaty najczesciej dla najmniej
rozlegtych oparzen (10-19% TBSA), a szczepy metycylinooporne miaty réwny rozktad
pomiedzy grupami. Acinetobacter baumannii wystepowal najczesciej (p<0,05)
w najbardziej rozlegtych oparzeniach (= 50% TBSA), natomiast nigdy w najmnig
rozlegtych (10-19% TBSA). Acinetobacter sp. wystepowat 2 razy czesciej w oparzeniach
powyzej 30% TBSA w poréwnaniu z oparzeniami ponizej 30% TBSA. Enterococcus
faecalis izolowano najczesciej w grupie 20-29% TBSA, a Enterococcus faecium tylko
u pacjentow z oparzeniami powyzej 30% TBSA. Pseudomonas aeruginosa izolowano
w grupie oparzen 30-49% TBSA czeSciej niz w pozostatych grupach. Interesujace,

ze czesto$¢ wzgledna dla tej bakterii w oparzeniach najbardziej rozlegtych (= 50% TBSA)
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byta nawet nizsza niz dla grupy oparzen o powierzchni do 29%. Taki wynik odbiega
od wyniku badan retrospektywnych z Centrum Oparzeniowego Szpitala Dzieciecego
w Arkansas, w ktorych czesto$¢ hodowli szczepéw Pseudomonas aeruginosa dominowata
w oparzeniach powyzej 60% TBSA [142]. Zgodnos$¢ z wynikami innej pracy, pochodzacej
z Instytutu Oparzeniowego Shrinerséw w Galveston, a obejmujacej 53 dzieci, jest tylko
czesciowa. Autorzy tej pracy wykazali bardzo wysoce istotng statystycznie zalezno$¢
pomiedzy izolowaniem flory jelitowej z rany oparzeniowej, a powierzchnig oparzenia
powyzej 50% TBSA [168]. Jest to zgodne z teorig translokacji i wieksza mozliwoscia
kontaminacji stolcem rozlegtej rany oparzeniowej. W materiale wtasnym izolowano jednak
np. szczepy Enterobacter cloacae u pacjentow z oparzeniami 20-49% TBSA. W grupie
10-19% i = 50% TBSA nie wyhodowano teg bakterii z rany oparzeniowe
(tabela 28, str. 42).

Analizujac wyniki zaleznosci czestosci wzglednych wystepowania poszczegélnych
gatunkow bakterii w ranie od gltebokosci oparzenia (tabela 29, str. 43), stwierdza sie pewne
podobienstwa do zaleznoSci od powierzchni oparzenia. Pseudomonas aeruginosa
izolowano najczesciej w oparzeniach I11° (p<0,02), aw grupie I11/1V° rzadziej niz w 1Ib°
i Hb/ll° Czestos¢ wzgledna Acinetobacter baumannii wzrasta wraz z giebokoscig
(nie wystepuje w grupie I1b°, najczesciej w grupie HI/IV® ; p<0,01). Szczepy MSSA
izolowano 2 razy czeSciej w grupie IIb/I1I° niz w oparzeniach ptytszych (11b°)
lub gtebszych I11°, ale nigdy nie izolowano tych szczepdw w grupie najgtebszych oparzen
(11/1V°®). Szczepy MRSA, MSCNS i Enterococcus faecalis miaty zblizong czestos¢
we wszystkich grupach wg glebokosci. Szczepy MRCNS i Enterobacter cloacae
wystepowaty czesciej w oparzeniach ptytszych — posredniej grubosci (11b° i I1b/111°),
a Acinetobacter sp. i Enterococcus faecium w gtebszych — petnej grubos$ci (I11° i HI/1V®).
Podobienstwa z analiza zaleznoSci od powierzchni oparzong wzmacnia, wykazana
w materiale wiasnym, w tabeli nr 10 (str. 28), bardzo wysoce istotna statystycznie
(p<0,001) zaleznos¢ pomiedzy powierzchnig i gtebokoscig oparzenia.

Analizujac wyniki zaleznosci od schematu leczenia (tabela 30, str. 44-45) stwierdza
sie, ze z powodu matej ilosci pacjentow leczonych schematem nr 3 (leczenie zachowawcze
dtuzej niz 7 dni bez wycinania rany i nastepnie przeszczepy) pojedyncze dodatnie posiewy

bakteriologiczne spowodowaty wystapienie wysokiej czestosci wzglednej (33%) szczepow
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trzech gatunkéw bakterii. Ze wzgledu na mate licznoSci nie mozna byto wyciggnac
zadnych wnioskow dotyczacych tego schematu leczenia, co potwierdzono testami
statystycznymi. W dalszej analizie poréwnywano czestosci dla schematow 1, 2 i 4.
Pseudomonas aeruginosa wystepowata najczeSciej w grupach pacjentéw leczonych
schematem 1 i 2. Natomiast w schemacie 4 nie izolowano tej bakterii, cho¢ byto to
leczenie przedtuzone, ainnaanaliza (tab. 25, str. 38i ryc. 13, str. 39) wykazala, ze czestos¢
izolowania szczepow tej bakterii utrzymuje sie na podobnym, statym poziomie wraz
z uptywem czasu (od ésmej doby). Z drugiegj strony, taki schemat wybierano dla pacjentow
w plytszymi i mniej rozlegtymi oparzeniami, wiec wedtug wynikéw przedstawionych
w tabeli 28 (str. 42) i tabeli 30 (str. 44-45), odsetek dla Pseudomonas aeruginosa powinien
by¢ znacznie wyzszy dla schematu 4, a nie na poziomie 0%, co okazato sie statystycznie
rozne (p<0,05) od czestosci w schemacie 2. Dla bakterii z wyjatkiem Pseudomonas
aeruginosa i Acinetobacter baumannii nie wykazano réznic statystycznych pomiedzy
grupami w zaleznosci od schematu leczenia. Szczepy MSSA wystepowaty 2 razy czesciej
w schemacie 2 niz w 1 i 4. Interesujgca jest zupetnie odwrotna sytuacja dla MRSA.
Szczepow MRSA nie izolowano w schemacie 2, a wystepowaty w schemacie 1 i 4. Szczepy
MRCNS izolowano najczesciej w schemacie 4. Mozna by probowac ttumaczy¢ taki rozktad
faktem, ze leczenie zachowawcze nie usuwa tak radykalnie flory fizjologiczne
jak leczenie operacyjne. Przeczy temu jednak prawie rowny rozktad czestosci izolowania
szczepow MSCNS w schematach 1, 2 i 4. Szczepy Acinetobacter baumannii wystepowaty
najczesciej (i jedynie) w schemacie 1 (p<0,01 w poréwnaniu ze schematem 2 i p<0,05
w poréwnaniu ze schematem 4), stosowanym gtéwnie w najciezszych oparzeniach. Inaczej
wyglada rozktad czestosci dla szczepdw Acinetobacter sp., ktére izolowano najczesciej
w schemacie 4 (p<0,05). Czesto$¢ izolowania szczepow Enterococcus faecalis
w schematach 1, 2 i 4 byla prawie jednakowa. Inne pateczki G-, nalezace do rodziny
Enterobacteriaceae, wystepowaty statystycznie czesciej (p<0,05) u pacjentéw leczonych
schematem 4 (10,3%) w stosunku do grupy pacjentéw, leczonych schematem 1 (1,0%).
Schemat 4 byto to leczenie zachowawcze, przedtuzone. Inna andliza (tabela 25, str. 38)
wykazata natomiast obnizanie sie czestosci wzglednej z uptywem czasu dla tej grupy
bakterii, wiec istnieje tu sprzeczno$¢ wynikow. Poza tym grupa ta zostata utworzona

sztucznie w celu utatwienia opracowania statystycznego, jako oddzielny zbiér ,,innych”
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lub blizej nieokreslonych gatunkow z rodziny Enterobacteriaceae, ktore nie zostaty ujete
oddzielnie. Trudno jest wiec na podstawie wyzej opisanej sytuacji wyciagnaé
niepodwazalny wniosek dotyczacy tej grupy bakterii. Mozna natomiast podja¢ probe
sformutowania wniosku, ze schemat leczenia nie wplywat na czestos¢ wzgledng
izolowania wiekszosci bakterii, majgc na uwadze jednak, ze jest to badanie
retrospektywne, a schemat leczenia nie byt zmienng niezalezng i jego wybor nie byt
losowy, tylko podyktowany sytuacja kliniczng i wzgledami medyczno-etycznymi [5, 20,
23, 25, 27, 83, 91, 93, 94, 95, 170, 171]. Brak wptywu schematu leczenia na czestos¢
wystepowania poszczegdlnych drobnoustrojow potwierdzajg inni autorzy w doniesieniach
0 swoich randomizowanych badaniach z grupa kontrolna [27, 107].

W ciggu ostatnich 25-30 lat coraz czeSciej odnotowywane sg zakazenia grzybicze
u chorych oparzonych lub w innych ciezkich chorobach chirurgicznych [34, 107, 136, 166,
171, 172]. W poréwnaniu z latami 70-tymi wzrost ten jest okoto 3-krotny [172]. W latach
80-tych zaobserwowano spadek czestosci zakazen bakteryjnych, ale nie zaobserwowano
takiego samego trendu dla zakazer grzybiczych, zwkaszcza u pacjentdw z oparzeniami
powyzej 50% TBSA [34, 107]. Taka sytuacja powoduje, ze czestos¢ wzgledna zakazen
grzybiczych rosnie wraz z postepem w leczeniu zakazen bakteryjnych, gtdwnie w leczeniu
migjscowym [13, 91, 107, 121, 123, 142, 173]. W pracy z US Army Institute of Surgical
Research z Fort Sam Houston w Teksasie podano, ze czynniki, ktore obnizajg ilos¢
infekcji bakteryjnych u chorych oparzonych, takie jak: izolacja, nowoczesne zachowawcze
leczenie miejscowe i chirurgiczne wyciecie martwicy nie majg takiego samego efektu
na zakazenia grzybicze. Brak jest tez efektywnego miejscowego $rodka miejscowego
leczenia przeciwgrzybicznego [34]. Rosnacy problem zakazen grzybiczych jest tez
efektem stosowania antybiotykbw o szerokim spektrum [13, 34, 142, 166, 174, 175].
Znane sg tez oprécz oparzen inne czynniki ryzyka zakazenia grzybiczego, potwierdzone
m.in. wieloosrodkowymi, prospektywnymi badaniami amerykanskimi: wielokrotne
operacje i pobyty na oddziale intensywnej terapii, cewniki centralne utrzymywane ponad
72 godziny, zywienie pozajelitowe, biegunka i wentylacja mechaniczna [166, 174, 175].
W materiale wiasnym dodatnie posiewy mykologiczne rany oparzeniowej stanowity 5,8%
wszystkich dodatnich posiewdw mikrobiologicznych. Nie wykazano istotngj statystycznie

roznicy (p<0,05) czestoSci dodatnich posiewoéw mykologicznych pomiedzy okresami
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1996-2002 i 2003-2005 (tabela 32, str. 47). Na uwage zastuguje jednak spadek czestosci
hodowli grzybéw drozdzopodobnych, gtéwnie Candida albicans oraz wzrost czestosci
grzybow plesniowych w podokresie 2003-2005.

Biorgc pod uwage dodatnie posiewy mykologiczne nalezy, podobnie jak
w przypadku niektérych bakterii, wzia¢ pod uwage, ze Candida albicans, jako skfadnik
fizjologicznej mikroflory, nie zawsze jest patogenem zakazajacym i wynik dodatni
Swiadczy czesto o kontaminacji lub kolonizacji [166, 171] m.in. w efekcie translokacji
z przewodu pokarmowego [47, 166]. Doswiadczenia na Swinkach morskich wykazaty
wzmozong translokacje Candida albicans po urazie termicznym, ktéra znaczaco
zmniejszata sie jesli stosowano zywienie dojelitowe. W grupie Swinek, ktorym nie
podawano zywienia dojelitowego, zanotowano wiekszg $miertelnos¢ [176]. Czestosé
dodatnich badan mykologicznych z materiatow z ran oparzeniowych w niniejszej pracy
jest prawie taka sama jak czestoS¢ 5% w badaniach amerykanskich z 1991 roku,
wchodzacych w sktad NNIS [130]. Jest ona wyzsza niz 2% dodatnich posiewéw Candida
albicans z ran chirurgicznych [130]. W piSmiennictwie podaje sie, ze jedynie 10-20%
kolonizacji rany oparzeniowej przeksztatca sie w inwazyjne zakazenie [34, 177, 178].
W materiale wlasnym takie zakazenie wystgpito u jednego pacjenta (0,95%) i jego
3 dodatnie wyniki stanowity 15,8% wszystkich dodatnich posiewdéw mykologicznych
i 0,97% wszystkich dodatnich posiewdw mikrobiologicznych. Rezultat taki jest podobny
do uzyskanego w pracach wyzej cytowanych autoréw [130, 177, 178], natomiast nizszy
niz dane z programu NNIS, obejmujgce ponad 1800 posiewdéw materiatdbw z ran
oparzeniowych do roku 1998, podajace czestos¢ wzgledng zakazen grzybiczych na
poziomie 3,5% [131] lub dane z pracy obejmujgcej lata 80-te, w ktdrej podawany jest
odsetek 7,5% zakazen grzybiczych [34]. Pacjentka z inwazyjnym zakazeniem grzybiczym
rany oparzeniowej w materiale wlasnym miata rozlegte oparzenie powyzej 70% TBSA.
Hospitalizacja tej pacjentki zakoriczyta sie zgonem w 32 dobie od urazu. Poczatkowo
izolowano u niej grzyby plesniowe, a potem Candida albicans. Wyniki uzyskane
w materiale wiasnym (tabela 31 i ryc.15, str. 47) sg zgodne z piSmiennictwem, gdzie wsrod
grzybow najczesciej notuje sie grzyby drozdzopodobne i rodzaj Candida [34, 130, 131,
175, 179, 180], jakkolwiek zaobserwowano spadek czestosci hodowli drozdzakow,
gtownie Candida albicans oraz wzrost czesto$ci grzybéw plesniowych w okresie
2003-2005 (tabela 32, str. 47). Wzrost odsetka grzybéw plesniowych obserwowany jest
rowniez przez innych autorow [174]. Jest to obserwacja istotna ze wzgledu na fakt,

ze zakazenia grzybami ple$niowymi, posiadajagcymi wiekszy potencjat inwazyjny, dotyczg
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najczesciej oparzen o powierzchni powyzej 50% TBSA [171], co znalazio
odzwierciedlenie réwniez w materiale wiasnym (tabela 37, str. 50). Zbyt mala licznos¢
dodatnich wynikéw mykologicznych przy podziale na grupy wg wieku dziecka,
powierzchni oparzonej, gtebokoSci oparzenia i schematu leczenia nie pozwolita
na uzyskanie wynikéw istotnych statystycznie, ale zaobserwowano pewne prawidtowosci:
grzyby w ranie wystepowaty raczej u mtodszych dzieci (do 6 r. z), w oparzeniach bardzo
ciezkich = 50% TBSA, wszystkie przypadki hodowli grzybow pleSniowych wystapity
W grupie pacjentow najciezej oparzonych (= 50% TBSA i pierwszy schemat leczenia),
a przy ocenie zaleznosci od gtebokosci rany zaobserwowano, ze wiekszos¢ grzybdw
drozdzopodobnych wystapita w grupach Hb/I1° i 111°, a wiekszo$¢ grzybéw plesniowych
w grupach 1I1° i HI/IV°. W badaniach wiasnych (tabela 33, str. 48) nie znaleziono
potwierdzenia obserwacji innych autorow, ze grzyby ple$niowe, jako bardziej inwazyjne,
pojawiajg sie we wczesniejszych stadiach choroby oparzeniowej, a drozdzopodobne
pozniej [181]. Grzyby plesniowe wystgpity w 2 i 3 tygodniu od momentu oparzenia.
Drozdzaki, zwkaszcza Candida albicans, wystgpity od drugiej potowy pierwszego tygodnia
choroby oparzeniowej, a od czwartego tygodnia dominowaty (brak potwierdzenia
istotnosci statystycznej). Odsetek dodatnich posiewdw mykologicznych ro$nie od 3-7 doby
do 3 tygodnia od urazu, a potem zmniejsza sie (tabela 34 i ryc. 16, str. 49). Wplyw na to
moze mie¢ fakt, ze po 22 dobie duza cze$¢ pacjentéw byta w okresie przyjmowania sie
przeszczepdéw (w schemacie leczenia 1, 2 i 3) lub naskérkowania rany oparzeniowey
(w schemacie 4), zgodnie z danymi z tabeli 17 (str. 31), gdzie $redni czas potrzebny
do zamkniecia rany oparzeniowej wynosit 35 dni (mediana 27 dni). Wyniki wiasne
sg blizsze doniesieniu innych autoréw [107], podajgcych Sredni czas kolonizacji grzybami
drozdzopodobnymi jako 31 dzien od urazu. W materiale wiasnym moment ten
zaobserwowano w trzecim tygodniu od urazu. Pojawienie si¢ innych grzybow niz Candida
albicans ma prawdopodobnie zwigzek z profilaktycznym i leczniczym stosowaniem
flukonazolu [182], ktory byt stosowany u 42 pacjentow (40%) w badang grupie (tabela 67,
str. 70). Wyniki badan wptywu profilaktycznego podawania flukonazolu na zmniejszenie
sie kolonizacji grzybami z rodzaju Candida u pacjentow poddanych przeszczepowi szpiku
[183], w aspekcie 40-procentowego odsetka pacjentdbw w materiale wiasnym, ktorzy
otrzymywali ten lek, stanowig wazny czynnik przy ocenie wynikow czestosci
mykol ogicznych posiewdw dodatnich (tabela 32, str. 47 i ryciny 14-15, str. 46-47).
Odsetek dodatnich posiewéw bakteryjnych z krwi na poziomie 38,2% jest nieco
wyzszy niz 25,9% podane w pracy z 2005 roku z Oddzialu Leczenia Oparzen

w Siemianowicach Slaskich [184]. W pracy z 1998 roku z o$rodka oparzeniowego
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w Kuwejcie podawany jest odsetek 8% pacjentow, u ktorych wystapita bakteriemia [185].
Wyzszy odsetek w materiale wiasnym mozna ttumaczy¢ tym, ze wiek dzieciecy stanowi
czynnik ryzyka powikfan infekcyjnych w oparzeniach [13, 40, 186], cho¢ istniejg réwniez
doniesienia, ze w analizie wariancji wiek dzieciecy nie jest niezaleznym czynnikiem
ryzyka zakazenia [108]. W przeliczeniu na ilos¢ pacjentow z potwierdzonym dodatnim
posiewem krwi, réznica pomiedzy badaniem autoréw z Siemianowic, a materiatlem
wiasnym jest jeszcze wieksza (Ryc. 17, str. 53). W niniejszej pracy odsetek ten wynidst
46%, aw pracy z Siemianowic okoto 16%. Na tak duzg roznice wptynat tez zapewne fakt
wyboru grupy badang: wszystkich hospitalizowanych pacjentbw w  badaniu
z Siemianowic [108] i doniesieniu z Kuwejtu [185], a oparzen ciezkich w pracy wiasnej.

Wskaznik Smiertelnosci w grupie pacjentow z bakteriemig przy poréwnaniu materiatu
wihasnego z wynikami z Siemianowic przyjat natomiast odwrotng proporcje: 17%
w stosunku do 38%. Sa to wyniki znacznie lepsze niz podawane w amerykanskiej pracy,
obejmujacej lata 1959-1983, w ktorej notowano Smiertelno$¢ na poziomie 59% [187].
Przy poréwnaniu jakie bakterie izolowano najczesciej z krwi chorych objetych badaniami,
istnieja, podobnie jak w przypadku rany oparzeniowej, duze rozbiezno$ci pomiedzy
ré6znymi doniesieniami [97, 98, 108, 184, 187, 188]. W materiale wiasnym (tabela 40,
str. 52) najczesciej izolowano z krwi gronkowce koagulazoujemne (51,6%). Szczepy
metycylinooporne izolowano najczesciej (37,5%) i prawie 3-krotnie czesciej niz szczepy
metycylinowrazliwe. Proporcja ta jest odwrotna w poréwnaniu z wynikami posiewow
materiatbw z rany oparzeniowej, gdzie szczepy metycylinowrazliwe izolowano 2 razy
czesciej niz metycylinooporne (tabela 19, str. 33). Trzecie miejsce zajeta Pseudomonas
aeruginosa (8,6%), a za nig znalazty sie Acinetobacter baumannii (7%) i Acinetobacter sp.
(3,9%). W pracy autoréw z Siemianowic [184] Acinetobacter baumannii znalazt sie na
pierwszym miejscu z czestoscig wzgledng 28,3%, a drugie miejsce z czestoscig 21% zajat
MRSA, ktory w materiale wtasnym znalazt sie na odlegtej pozycji. Mniejsza rdznica
dotyczyta czestosci wzglednej izolowania szczepdw metycylinowrazliwych gronkowca
ztocistego (9,3% w stosunku do 3,1% w materiale wiasnym). W pracy z Siemianowic
podano znacznie rzadsze wystepowanie szczepow MRCNS (12,2%) w poréwnaniu
z wynikami wiasnymi (37,5%) oraz dwukrotnie czestsze wystepowanie pateczki ropy
btekitnej (17%). Enterococcus faecalis w obu badaniach wystepowat z podobng czestoscig
(3,9-4,9%). Interesujace wydaje sie by¢ stosunkowo rzadkie izolowanie Enterococcus
faecalis, biorgc pod uwage drugie miejsce wg czestosci wzglednej w posiewach
materiatdw z ran oparzeniowych i doniesienie z 2,5 letniego retrospektywnego badania

amerykanskiego nad zaleznosciag zakazer enterokokami rany oparzeniowe i krwi,
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w ktorym u ponad potowy pacjentéw z zakazeniem rany izolowano enterokoki z krwi
oraz zanotowano wysokg $miertelno$¢ w tej grupie [189]. W pracy z 2000 roku z osrodka
chirurgii plastycznej i leczenia oparzen w Kuwejcie podano, ze bakteriemia u chorych
oparzonych powodowana byta w % przypadkow gronkowcami. NajczeSciej izolowano
szczepy MRSA (65%). Zakazenia krwi z udziatem MRSE wystapity z czestoscig 13,8%
[188]. Gronkowiec ztocisty byt rowniez najczesciej hodowany z krwi dzieci oparzonych,
objetych badaniem amerykarnskim opublikowanym w 2000 roku [108]. W raporcie z 2002
roku z oddziatu chirurgii plastycznej i oparzen z Trypolisu najczesciej izolowano z krwi
pacjentéw Pseudomonas aeruginosa (41%), Saphylococcus aureus (28%), pateczki G-
Z rodziny Enterobacteriaceae (6%) i gronkowce koagulazoujemne (5%) [190]. W badaniu
kohortowym z 2001 roku, obejmujagcym pacjentéw leczonych w oddziatach intensywnej
terapii 15 francuskich szpitali, wykazano, ze bakteriemia najczesciej byta wywotlywana
przez bakterie G-, a nastepnie przez szczepy Saphylococcus aureus i CNS ktdre gtownie
powodowaty zakazenia zwigzane ze stosowaniem cewnikéw naczyniowych [191].
Ten problem jest niezwykle istotny, poniewaz oddzialy oparzeniowe majg najwyzsza
zapadalno$¢ na posocznice odcewnikowa, a badania amerykanskie w ramach NNIS
wykazaty rosnacy odsetek zakazen odcewnikowych, powodowanych przez gronkowce
koagulazoujemne i enterokoki [192] — czesto sg to oporne szczepy flory szpitalnej.
W badaniach pochodzacych z Hiszpanii szczepy CNS izolowano z krwi pacjentow
oparzonych z czesto$cia wzgledng 18%. CzeSciej niz CNS izolowano Acinetobacter
baumannii  (31,8%) i Enterococcus faecalis (19,7%). Bardzo czesto izolowano
Candida spp. (21,2%) [98]. Problem fungemii wywotywanej przez rodzaj Candida narasta
i w badaniach CDC grzyby tego rodzaju znalazly sie na 4 miejscu wg czestosci izolowania
drobnoustrojow z krwi, osiggajac 8-15% wszystkich zakazen szpitalnych [166].
W materiale wlasnym fungemia wystgpita u 1,9% pacjentdw, a czestos¢ wzgledna
izolowania grzybéw z krwi wyniosta 1,5% wszystkich dodatnich posiewéw
mikrobiologicznych z krwi. Jeden raz wyhodowano Candida parapsilosis i jeden raz
Geotrichum. lzolowanie grzybow innych niz Candida albicans moze mieC zwigzek
z omawianym weczesniej stosowaniem flukonazolu [182]. Wyniki wiasne czestosci
fungemii sg zblizone bardziej do podanego odsetka 1,95% w doniesieniu z Siemianowic
[184] lub 3% w pracy z Libii [190] niz 7-15% z wynik6éw amerykanskich [166, 193],
21,2% z badan hiszpanskich [98] czy 7,2% z doniesienia francuskiego [191]. Wysoki
odsetek dodatnich posiewow krwi, gtdwnie powodowanych przez szczepy MRCNS moze
mie¢ zwigzek ze sposobem pobierania materiatu do badan. Bardzo trudno jest utrzymac

jatowosé cewnikdw naczyniowych w rozlegtych oparzeniach [194]. Rzadko wykonywano
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osobne, ,,czyste” naktucia w celu pobrania krwi do badan bakteriologicznych, a najczesciej
korzystano z zatozonych cewnikéw tetniczych lub centralnych [195] (Ryc. 24, str. 86).
Trudno jest wiec okresli¢ jak duzy udziat w dodatnich posiewach bakteriologicznych krwi
majg bakterie kolonizujace i zakazajgce cewniki naczyniowe, jak tez jaki jest udziat
fatszywie dodatniej, przejSciowej bakteriemii wywotanej zmiang opatrunku czy wycieciem
martwicy oparzeniowej, gdyz pobrania materialtu w okresie okotooperacyjnym
lub wczesnym pooperacyjnym miaty czasem miejsce [167, 195, 196, 197, 198, 199].
Analizy danych przedstawionych w tabelach 41-44 (str. 53-55) zgodne sg z innymi
pracami [198, 199] - wyraznym czynnikiem ryzyka wystapienia bakteriemii jest wielko$¢
powierzchni oparzong, w materiale wkasnym zalezno$¢ ta okazata sie mocniej istotna
statystycznie (p<0,001) niz w pracy autoréw argentynskich (p<0,05), opublikowanej
w Annals of Burns and Fire Disasters w 2006 roku [198]. Dos¢ ciekawym jest fakt,
ze pomimo bardzo wysoce istotnej statystycznie zaleznosci pomiedzy powierzchnig
i gltebokosciag oparzenia w materiale wiasnym (p<0,001, tabela 10, str. 28), sama gtebokos¢
oparzenia nie stanowita niezaleznego czynnika ryzyka wystgpienia bakteriemii (tabela 42,
str. 54). Taki zwigzek znaleziono natomiast przy badaniu ryzyka posocznicy (p<0,001,
tabela 50, str. 58), przy jednocze$nie istniejacej zaleznosci o takiej samej istotnosci
statystycznej pomiedzy powierzchnig oparzenia i wystgpieniem posocznicy (tabela 49, str.
57). Wiek pacjentdw i schemat leczenia nie mialy istotnego statystycznie wptywu (p>0,05)
na wystapienie bakteriemii i posocznicy (tabela 43, str. 54, tabela 44, str. 55, tabela 48, str.
57 i tabela 51, str. 58). Czas wystgpienia bakteriemii byt w badanej grupie zalezny
od powierzchni oparzenia (p<0,001, mediana dla powierzchni 30-49% TBSA pomiedzy
3 a 7 dobg od urazu, a dla powierzchni = 50% TBSA pomiedzy 8 a 14 dobg — tabela 45,
str. 56) oraz giebokosci oparzenia (p<0,05, mediana dla I11° pomiedzy 3 a 7 doba,
a dla 111/1V° pomiedzy 8 a 14 dobg od urazu — tabela 46, str. 56). Znaleziono tez zaleznos¢
(p<0,05) pomiedzy schematem leczenia, a czasem wystgpienia bakteriemii, gdzie mediana
dla schematu 1 wystgpita pomiedzy 8 a 14 dobg od urazu (tabela 47, str. 56). Jest to wynik
oczekiwany, majac za punkt wyjscia dwa poprzednio omdwione, gdyz taki schemat byt
wybierany jako najlepszy dla najciezszych oparzen [5, 20, 23, 25, 27, 37, 83, 91, 93, 94,
95, 164, 169, 170, 200, 201, 202].

Na podstawie analizy uzyskanych wynikéw posiewdéw materiatéw z rany
oparzeniowg (tabela 19, str. 33 i tabela 31, str. 47), posiewdw z krwi (tabela 40, str. 52),
rurki intubacyjnej (tabele 52-53, str. 59) i moczu (tabele 54-55, str. 60) wykonano badanie
korelacji wystapienia tych samych gatunkéw drobnoustrojow w ranie i innych

lokalizacjach w tym samym czasie. Nie wykazano istnienia statystycznie istotngl dodatniej
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korelacji pomiedzy wystgpieniem w tym samym podokresie choroby oparzeniowej
drobnoustrojéw w ranie i krwi (tabele 56-59, str. 61- 62), w ranie i rurce intubacyjnej
(tabele 60-62, str. 64-65) oraz w ranie i moczu (tabele 63-64, str. 66). Uzyskane wyniki nie
potwierdzajg teorii z lat 80-tych o zakazeniach krwi spowodowanych przez inwazje
drobnoustrojow z rany do krwioobiegu [9, 10, 136] i sa zgodne z nowszymi badaniami,
w ktérych szczepy izolowane z rany oparzeniowej i krwi rdéznity sie fenotypowo
(oznaczenie lekowrazliwosci i typowanie fagowe) i genotypowo (PCR, PFGE) [15, 203].
Wyniki wilasne potwierdzajg posrednio teorie mechanizmu transokacji  bakterii
z przewodu pokarmowego [14, 15, 47, 48, 204, 205, 206, 207, 208], cho¢ jej znaczenie
kliniczne jest w ogtatnim czasie dyskutowane [165, 166, 167, 209, 210, 211]. Omawiany
w pismiennictwie mechanizm zakazenia rany oparzeniowej drobnoustrojami z przewodu
pokarmowego pacjenta, zwkaszcza w oparzeniach ekstremalnych, o powierzchni powyzej
50% TBSA [168], oprdcz oczywistego wptywu ciezkosci oparzenia na mechanizmy obronne
organizmu, moze mie¢ tez inne wyttumaczenie: im bardziej rozlegta jest rana oparzeniowa,
tym fatwiej ulega ona kontaminacji drobnoustrojami ze stolca, przenoszonymi przez samego
pacjenta oraz personel w trakcie zabiegow leczniczych i pielegnacyjnych. Dlatego istotne w tej
kwestii sg prowadzone badania nad selektywng dekontaminacjg przewodu pokarmowego
i jej wptywem na zakazenia ran i krwi u ciezko oparzonych [209, 212, 213]. Niezmiernie
istotne jest w tym aspekcie nowoczesne leczenie zywieniowe chorych po urazie termicznym
[5, 214, 215, 216]. W Swietle badan nad MRSA, w ktorych wykazano brak pokrewienstwa
pomiedzy szczepami izolowanymi z ran oparzeniowych i pochodzgcymi z nosicielstwa
nosowego personelu [15] oraz wynikéw pracy z Karolinska Ingtitutet [217], opisujacej
randomizowane badanie z grupa kontrolng, w ktérym wykazano, ze ilo$¢ zakazen rany
chirurgicznej nie roznita sie w zaleznosci czy zesp6t operacyjny uzywat lub nie uzywat masek
chirurgicznych w trakcie operacji, na szczeg6lng uwage w badaniu patogenezy zakazen
u chorych oparzonych zastugujg zakazenia krzyzowe od innych pacjentéw danego oddziatu,
a przenoszone przez personel, jak tez zakazenia, ktorych Zrodtem jest srodowisko szpitalne
[128, 131, 133, 156, 157]. Do takich zrodet naleza wszelkie przedmioty w szpitalu: meble,
t6zka i materace, wyposazenie tazienek i hydroterapii, stetoskopy, mankiety cisnieniomierzy,
respiratory, telefony, klawiatury i myszy komputerdw, jak rowniez pozywienie i powietrze
oraz kanaty wentylacji i klimatyzacji [15, 128, 133, 218]. Wobec narastajacego problemu
ilosci zakazen szpitalnych i nabywania lekoopornosci przez drobnoustroje, jak ngbardzig
potrzebny jest efektywny system nadzoru nad zakazeniami u ostabionych immunologicznie [6,
7, 8, 100, 219] chorych po urazie termicznym [15, 55, 59, 97, 128, 133, 158, 159, 160, 161,
162, 220, 221, 222, 223, 224, 225].
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Racjonalna antybiotykoterapia i profilaktyka antybiotykowa jest jednym
z najbardziej trudnych i dyskusyjnych elementow leczenia oparzen [48, 97, 142, 143, 146,
152, 155, 226, 227]. Problem jest Scisle zwigzany z dyskusjg czy stwierdzenie dodatniego
posiewu bakteryjnego materiatu z rany oparzeniowej upowaznia do rozpoczecia leczenia
ogollnego, ktore moze by¢ tylko leczeniem kontaminacji lub kolonizacji. Podobnie,
dyskutowana jest stuszno$¢ rozpoczecia antybiotykoterapii w potencjalnie fatszywie
dodatnich posiewach krwi, ktére oméwiono powyzej. Zwolennicy leczenia antybiotykami
argumentujg swoje stanowisko tym, ze obecno$C antybiotyku w zdrowej tkance i krwi
zmniejsza ryzyko ich zakazenia. Argumentem przeciwnikow jest twierdzenie, ze zakazenie
rozwija sie poczatkowo w tkance o upoSledzonym Kkrgzeniu, gdzie antybiotyKi
nie docierajg w wystarczajgcym stezeniu i nie osiggajg MBC. Poza tym nierozwazna
antybiotykoterapia wspomaga selekcje szczepdéw opornych [15, 97, 142, 143, 152, 155,
161]. Szerokie stosowanie lekow przeciwdrobnoustrojowych przedstawiono na wykresach
(Ryc. 21-23, str. 68-70) oraz w tabelach 65-67 (str. 68-71). Wykazano, ze jedynie
2 pacjentow (1,9%) nie otrzymato zadnego leku przeciwdrobnoustrojowego w trakcie
catego leczenia. Wydaje sie, ze ten odsetek jest zbyt maty jak na nowoczesne leczenie
oparzen. Z drugiej strony jednak, trzeba wzia¢ pod uwage, ze badaniem objeto grupe dzieci
z oparzeniami ciezkimi. Najbardziej kontrowersyjne jest podawanie empiryczne
antybiotyku od samego poczatku leczenia, rozumiane jako profilaktyka. Prospektywne,
randomizowane badanie amerykanskie z uzyciem cefazoliny w oparzeniach dzieciecych
wykazato, ze w grupie pacjentéw z powierzchnig oparzenia <35% TBSA profilaktyka byta
niepotrzebna (brak réznicy w czestoSci zakazen rany), a w grupie >35% TBSA
profilaktyka byta nieskuteczna [226]. Inni autorzy podaja, ze prospektywnie badane
podawanie profilaktyczne antybiotyku w grupie ciezkich oparzen nie wptyneto na czestos¢
odrzucenia przeszczepu lub czesto$¢ posocznicy [155]. W duzym badaniu z Barcelony,
obejmujgcym 3505 pacjentéw leczonych z powodu oparzen w ciggu 7 lat, wykazano brak
wptywu ochronnego profilaktyki antybiotykowej na ryzyko powiktan infekcyjnych i zgonu
z powodu posocznicy [152]. W materiale wtasnym uzyskano podobne wyniki — nie
znaleziono istotnej statystycznie zaleznosci pomiedzy empirycznym stosowaniem
antybiotykow w pierwszych dobach po urazie, a przezyciem, wystgpieniem bakteriemii
czy przyjeciem przeszczepdéw (p>0,05). W pracy uzyto specjalnie nazwy leczenie
empiryczne, poniewaz nazwanie profilaktyka przedtuzonego podawania antybiotyku, przy
braku celu leczenia lub podawanie lecznicze bez potwierdzonego histopatologicznie
i mikrobiologicznie celu, budzi zastrzezenia. Nie jest to profilaktyka jedng dawki

(tzw. single shot prophylaxis), ani profilaktyka podawana przez 24 godziny
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(lub maksymalnie 72 godziny), ani tez okotooperacyjna [160, 228, 229, 230, 231].
Przedtuzona ponad 72 godziny ,,profilaktyka” nie dotyczy jedynie materiatu wiasnego,
mimo, ze znane sg wyniki prac opisujace, ze antybiotykoterapia prowadzona zbyt dtugo
nie wplywa na zmniejszenie sie czestoSci zakazen, natomiast niekiedy powoduje
powikiania [152, 226, 227, 230, 232, 233, 234, 235, 236]. Analizujac statystycznie
materiat niniejszej pracy nie udato sie znalez¢ zaleznosci pomiedzy zastosowaniem
antybiotykoterapii empirycznej, a izolowaniem konkretnych gatunkéw bakterii z rany
oparzeniowej lub grzybéw z rany, krwi, moczu i rurki intubacyjnej. Nie znaleziono tez
statystycznej zaleznoSci pomiedzy stosowaniem antybiotyku empirycznie, a iloScig
podanych nastepnie lekdw przeciwgrzybiczych. Wykazany statystycznie bardzo wysoce
istotny zwigzek zastosowania antybiotyku empirycznie z iloscig podanych w trakcie catego
leczenia lekdéw przeciwbakteryjnych pozostaje w zgodzie z wczesniej cytowanym
doniesieniem, ze profilaktyka antybiotykowa jest albo niepotrzebna w grupie oparzen
niezbyt rozlegtych, albo nieskuteczna w grupie oparzen rozlegtych [226], w ktorej jest
duze ryzyko wystapienia powiktan infekcyjnych i bedzie wtedy potrzebna, niekiedy bardzo
intensywna, antybiotykoterapia celowana. Nalezy réwniez zaznaczy¢, ze w osrodkach
zagranicznych  uzywa sie do  profilaktyki do$¢  prostych  antybiotykow
jak np. Flukloksacyliny czy cefalosporyn | generacji [97, 226]. Wykonano takze analize
zaleznosci  pomiedzy iloscia podanych w trakcie calego leczenia lekdw
przeciwbakteryjnych, a pojawieniem sie grzybdw w ranie, krwi, moczu i rurce intubacyjnej
(tabela 68, str. 73). Wykazano bardzo istotny statystycznie (p<0,001) zwigzek
z izolowaniem grzybow z rany i rurki intubacyjnej. Zbadano réwniez, kiedy pojawity sie
grzyby w tych lokalizacjach (tabela 69, str. 74). Opracowano wniosek, ze im wiecej
zastosowano lekow przeciwbakteryjnych, tym grzyby pojawity sie pozniej, ale pojawienie
to bylo wtedy bardziej prawdopodobne. Stanowi to udokumentowane w materiale
wiasnym potwierdzenie znanego ogolnie wptywu antybiotykoterapii na rosnacg ilo$¢
zakazen grzybiczych [13, 34, 142, 166, 174, 175]. W obliczu rosngcej lekoopornosci
drobnoustrojéw oraz  trudnosci  w  znalezieniu ,zlotego Srodka”  racjonalnej
antybiotykoterapii w leczeniu oparzen, wydaje sie by¢ bardzo potrzebne skupienie uwagi
na ef ektywnym leczeniu migjscowym (chirurgicznym i zachowawczym) oraz na badaniach
dotyczacych molekularnego podejscia do sposobéw leczenia oparzen (np. rola integryny
alfabbeta4 i biatka regulatorowego deltaNp63) [237] i zakazen w przebiegu choroby
oparzeniowg (np. rola przeciwbakteryjng terapii genowe [238], bioterapii
cytokinowe] [100], zastosowania G-CSF [239], blokowania systemu QS [38, 240]

czy immunoprofilaktyki zakazen poszczeg6lnymi drobnoustrojami).
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Immunoprofilaktyka u chorych oparzonych zyskuje coraz wieksze znaczenie
w dobie narastania lekoopornosci drobnoustrojéw [13, 15, 36, 48, 62, 109, 139, 143, 149,
150, 152, 153] i zwigzanego z tym braku skuteczno$ci antybiotykéw. Dyskusyjng role
profilaktyki antybiotykowej omowiono wcze$niej. Wobec takiej sytuacji, szczegdlnego
znaczenia nabiera wsparcie immunologicznie w postaci podawanych immunoglobulin,
choc rola kliniczna tego sposobu jest ostatnio uwazana za dyskusyjng [241, 242, 243, 244].
Istotng role spetnia zastosowanie specyficznej dla poszczegdlnych drobnoustrojow
immunizacji biernej i aktywnej. W zwigzku z tym, ze pateczka ropy biekitnej stanowita do
lat 80-tych [36, 100, 128, 129, 130, 131, 133, 134, 137] lub w niektorych osrodkach nadal
stanowi gtowny patogen w zakazeniach u chorych oparzonych [40, 137, 143, 144, 145],
prowadzono szerokie badania nad szczepieniem przeciwko tej bakterii i immunoterapia
zakazen przez nig wywotywanych [245, 246, 247]. W piSmiennictwie znalez¢ mozna
zachecajace wyniki badan autorow polskich nad zastosowaniem szczepionki
Pseudovac [247, 248, 249] lub autor6éw zagranicznych na heptawalentng szczepionka
Pseudogen [250] lub poliwalentng PEV-01 [251]. W materiale wiasnym nie wykazano
jednak statystycznie istotnej zaleznosci (p<0,05) pomiedzy podaniem szczepionki
Pseudovac, a czestoscig zakazen rany, krwi, moczu i rurki intubacyjnej wywotanych przez
pateczke ropy biekitnej (tabela 71, str. 75). Powyzsze wyniki sg podobne do uzyskanych
przez niektérych autoréw zagranicznych [252, 253, 254, 255]. Takie wyniki zachecajg do
kontynuowania badan w formie prospektywnej, kontrolowanej, podwojnie Slepej proby.
Wiekszo$¢ badan zagranicznych jest na etapie nie dalszym niz faza druga badan
klinicznych  [256]. Podejmowane sg tez badania nad sposobami wsparcia
immunologicznego w zakazeniach Pseudomonas aeruginosa w formie szczepionek
opartych na biatkach btony komorkowej [257, 258], poniewaz przynajmniej jedno biatko
z eksponowanych na powierzchni komérki Pseudomonas aeruginosa, zwane biatkiem F,
wystepuje we wszystkich serotypach [259]. Coraz wieksza role odgrywajg w ostatnim
czasie badania nad genetyczng immunoterapig [260] i zastosowaniem przeciwciat
monoklonalnych [261]. Obiecujagce sg réwniez wyniki badan autoréw z dzieciecego
szpitala Shrinersow w Cincinnati (Ohio) nad immunoterapig skierowang przeciwko biatku
translokacji PrcV pateczki ropy biekitnej [262, 263].

Uzyskana charakterystyka flory mikrobiologicznej ran oparzeniowych u dzieci jest
niezbedna do podjecia w przysziosci ewentualnej préby sformutowania pojecia

tzw. modelu zmiennosci  mikrobiologicznej rany oparzeniowg u  dzeci.
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Taki model powinien zawiera¢ istotne dane, majace bezposrednie zastosowanie
praktyczne, w tym np.:

- typ wyjsciowej flory pojawiajgcej sie w ranie,

- czas uptywajacy od chwili urazu do masowej kolonizacji rany i proliferacji

drobnoustroj éw,

- prognozowane nastepstwo pojawiania sie gatunkéw bakterii i mozliwy czas

uaktywnienia sie zakazenia,

- czas i prawdopodobienstwo ogolnoustrojowych manifestacji klinicznych zakazenia.
Wyniki badan zawarte w niniejszej pracy dajg podstawy do préb odpowiedzi na wiekszos¢
powyzszych zagadnien. Uzyskany w taki sposob profil mikrobiologiczny mogtby stuzy¢
jako podstawa okresSlenia algorytmu leczenia przeciwdrobnoustrojowego miejscowego
i 0ogo6lnego w ciezkich oparzeniach u dzieci oraz ramowych wytycznych dla modyfikacji

leczenia w zaleznosci od indywidualnych zmian ,,obrazu mikrobiologicznego” pacjentow.
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7.WNIOSKI

Na podstawie analizy charakterystyki i dynamiki zmian flory mikrobiologiczne
w ciezkich urazach termicznych u dzieci, objetych materiatem przedstawionej pracy,
wyciagnieto nastepujace wnioski:

1. W latach 1996-2005 w ranie oparzeniowej u dzieci wystepowaty najczesciej:
- metycylinowrazliwe szczepy gronkowcow koagulazoujemnych (MSCNS)
- Enterococcus faecalis
- metycylinooporne szczepy gronkowcow koagulazoujemnych (MRCNS)
- Pseudomonas aeruginosa
- Acinetobacter baumannii
Dodatnie posiewy mykologiczne stanowity 5,8% wszystkich dodatnich posiewéw
mikrobiologicznych  materiatbw 2z rany oparzenioweg (gtdwnie grzyby
drozdzopodobne i rodzgj Candida).

2. Wraz z uptywem czasu od momentu oparzenia profil mikrobiologiczny rany
oparzeniowej zmieniat sie nastepujaco:
- w pierwszych 2 dobach wystapity najczesciej: szczepy MSCNS, MSSA
i Enterococcus faecalis,
- w okresie od 3 do 7 doby od urazu izolowano najczesciej: szczepy MRCNS
i Enterococcus faecalis,
- w okresie od 8 do 14 doby izolowano najczesciej: szczepy MSCNS, Enterococcus
faecalis, MRCNSi Pseudomonas aeruginosa,
- w okresie od 15 do 21 doby izolowano najczesciej: szczepy MSCNS
Enterococcus faecalis, Corynebacterium sp., Acinetobacter  baumannii
i Pseudomonas aeruginosa,
- W okresie powyzej 22 doby od urazu izolowano najczesciej: szczepy MSCNS
Corynebacterium sp., MRCNS Pseudomonas aeruginosa i Acinetobacter
baumannii.
Grzyby drozdzopodobne wystgpity w ranie oparzeniowej od drugiej potowy
pierwszego tygodnia choroby oparzeniowej, a od czwartego tygodnia dominowaty
wsérod hodowli mykologicznych (brak potwierdzenia statystycznego). Grzyby
plesniowe wystapity w 2 i 3 tygodniu od momentu oparzenia.

3. Schemat leczenia nie wpltywat na czesto$¢ wzgledng izolowania wigkszosci
bakterii. Woyjatek stanowity szczepy Acinetobacter baumannii  (p<0,05),
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wystepujgce jedynie u chorych leczonych schematem nr 1 (wczesne leczenie
operacyjne - wyciecie rany oparzeniowej od 1 do 7 doby i nastepnie przeszczepy)
oraz Pseudomonas aeruginosa, ktére wystgpity u chorych leczonych schematem 1
i 2 (leczenie zachowawcze do 7 doby i nastepnie wyciecie rany oraz przeszczepy)
z niewielka, nieistotng statystycznie przewagg schematu nr 2 nad schematem nr 1
(p<0,05 przy poréwnaniu schematéw 2 i 4 — leczenie zachowawcze przedtuzone,
bez przezczepow). Nalezy tu mie¢ na uwadze, ze schemat leczenia nie byt zmienng
niezalezng w tym badaniu retrospektywnym i jego wybor nie byt losowy, tylko
podyktowany sytuacja kliniczng, doswiadczeniem wiasnym i innych autorow.

4. Nie wykazano istnienia statystycznie istotng (p>0,05) dodatnig korelagji
pomiedzy wystgpieniem tych samych gatunkow drobnoustrojow (lub grup
gatunkéw o podobnych cechach) w tym samym podokresie choroby oparzeniowe)
w ranie i krwi, w ranie i rurce intubacyjnej oraz w ranie i moczu. Gatunki bakterii
i grzybéw wyhodowanych z ran oparzeniowych rdznig sie od otrzymanych w tym
samym czasie z posiewOw tresci uzyskanej z innych miejsc.

5. Podstawowe wnioski kliniczne z przedstawionej pracy to stwierdzenie, ze:

a. Nie ma korelacji wystepowania tych samych gatunkéw drobnoustrojow
w ranie i innych lokalizacjach (krwi, moczu, rurce intubacyjne) w tym
samym czasie, czyli nie potwierdza sie teoria jednoczasowej inwazji
drobnoustrojow z rany oparzeniowej do krwioobiegu i innych ukfadéw
organizmu pacjenta.

b. Profilaktyka antybiotykowa jest niepotrzebna w oparzeniach lekkich
i $rednich, a prawdopodobnie nieskuteczna w oparzeniach $rednio-ciezkich
i ciezkich. Rozwigzaniem, w pojawiajacych sie wtedy miejscowych
zakazeniach  inwazyjnych i  zakazeniach  uogolnionych  jest
antybiotykoterapia celowana.

c. Im wiecej, zwlaszcza szeroko-zakresowych antybiotykow stosuje sie
w leczeniu ciezkich oparzen, tym bardziej prawdopodobne jest pojawienie
sig, trudnego do zwalczenia, zakazenia grzybiczego.

d. Podstawowe znaczenie w leczeniu ciezkich oparzen u dzieci ma skuteczne /
efektywne leczenie migscowe oraz ewentualna immunoprofilaktyka,
a zwlaszcza terapia monoklonalna. Nie wykazano skutecznosci klinicznej

szczepionki Pseudovac.
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8. STRESZCZENIE

Zmiennosc¢ flory mikrobiologiczng ran oparzeniowych u dzieci

Materiat pracy obejmuje 105 dzieci leczonych z powodu ciezkich urazéw
termicznych w latach 1996-2005 w Oddziale Chirurgii Plastycznej, Rekonstrukcyjne
i Oparzen Uniwersyteckiego Szpitala Dzieciecego (Katedrze i Klinice Chirurgii Dzieciecej
Polsko-Amerykanskiego  Instytutu  Pediatrii  Collegium  Medicum  Uniwersytetu
Jagiellonskiego) oraz w Dzieciecym Centrum Oparzeniowym. Praca ma charakter analizy
retrospektywnej, opisowej, poréwnawczej. Dane pacjentdw leczonych w tym okresie
opracowano pod katem epidemiologiczno-kliniczym. Opisano szczeg6towo dynamiczny
proces  powstawania, szerzenia sie i narastania  ztozonosci  kolonizacji
i zakazenia ran oparzeniowych w grupie badanej oraz zaleznosci flory mikrobiologicznej
od wieku pacjenta, powierzchni i gteboko$ci oparzenia, uptywu czasu od urazu oraz
sposobdéw leczenia. Przeanalizowano 1327 wynikow posiewow mikrobiologicznych w tym
457 posiewow materiatdbw z ran oparzeniowych, 429 posiewow krwi, 215 posiewow
moczu i 226 posiewOw z rurki intubacyjngl. Do analizy statystycznej wykorzystano
funkcje statystyki opisowej. Dane jakosciowe lub iloSciowe pogrupowane w Kklasy
poréwnano testami opartymi na statystyce X* (test x* i jego odmiany - doktadny test
Fishera oraz x* z poprawka Yatesa) i wspotczynniku Kendalla-tau. Uzywano testéw
dwustronnych. Po przeprowadzeniu testdbw normalnosci rozktadu danych o charakterze
cigglym zastosowano metody nieparametrycznej analizy statystycznej. Istotno$¢ rdznic
pomiedzy grupami weryfikowano stosujgc odpowiednio test Manna-Whitney’a lub test
Kruskala-Wallisa. Site zwigzku pomiedzy cechami badano stosujac wspotczynnik korelacji
rang Spearmana. Przy poréwnaniach czestosci wystepowania drobnoustrojow zastosowano
rowniez testy do poréwnania dwoch lub wigkszej liczby wskaznikow struktury. Istotnosc¢
statystyczng uznawano przy wartosci p<0,05. Hipotezy weryfikowano na poziomie
istotnosci 0,05 (istotne statystycznie), 0,01 (bardzo istotne statystycznie) i 0,001 (bardzo

wysoce istotne statystycznie).
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Na podstawie wynikdw badan stwierdzono, ze w latach 1996-2005 w ranie
oparzeniowej u dzieci wystepowaty najczesciej szczepy MSCNS, Enterococcus faecalis,
MRCNS, Pseudomonas aeruginosa i Acinetobacter baumannii. Dodatnie posiewy
mykologiczne stanowity 5,8% wszystkich dodatnich posiewow mikrobiologicznych
materiatdbw z rany oparzeniowej. |zolowano gtéwnie grzyby drozdzopodobne i rodzaj
Candida.

Wraz z uptywem czasu od momentu oparzenia profil mikrobiologiczny rany
oparzeniowej zmieniat sie nastepujgco: w pierwszych 2 dobach wystapity najczesciej
szczepy MSCNS, MSSA i Enterococcus faecalis ; w okresie od 3 do 7 doby od urazu
izolowano najczesciej szczepy MRCNS i Enterococcus faecalis ; w okresie od 8 do 14
doby izolowano najczeSciej szczepy MSCNS, Enterococcus faecaliss, MRCNS
i Pseudomonas aeruginosa ; w okresie od 15 do 21 doby izolowano najczesciej szczepy
MSCNS, Enterococcus faecalis, Acinetobacter baumannii i Pseudomonas aeruginosa,
a w okresie powyzej 22 doby od urazu izolowano najczesciej szczepy MSCNS
Corynebacterium sp., MRCNS' Pseudomonas aeruginosa i Acinetobacter baumannii.
Grzyby drozdzopodobne wystgpity w ranie oparzeniowe od drugiej potowy pierwszego
tygodnia choroby oparzeniowej, a od czwartego tygodnia dominowaty wsrdéd hodowli
mykologicznych. Grzyby plesniowe wystapity w 2 i 3 tygodniu od momentu oparzenia.

Schemat leczenia nie wplywat na czestoS¢ wzgledng izolowania wigkszosci
bakterii. Wyjatek stanowity szczepy Acinetobacter baumannii, wystepujace jedynie
u chorych, leczonych wczesnym (od 1 do 7 doby) wycieciem rany oparzeniowe
i nastepnie przeszczepami (p<0,05) oraz Pseudomonas aeruginosa, ktore wystgpity
czesciej (p<0,05) u chorych, leczonych opisanym powyzej schematem. Nalezy tu mieé
na uwadze, ze schemat leczenia nie byt zmienng niezalezng w tym badaniu i jego wybor
nie byt losowy, tylko podyktowany sytuacjg kliniczng, do$wiadczeniem wiasnym
i innych autorow.

Nie wykazano istnienia statystycznie istotng (p>0,05) dodatniej korelacji pomiedzy
wystapieniem tych samych gatunkéw drobnoustrojéw (lub grup gatunkéw o podobnych
cechach) w tym samym podokresie choroby oparzeniowej w ranie i krwi, w ranie i rurce

intubacyjngl oraz w ranie i moczu. Gatunki bakterii i grzybow wyhodowanych z ran
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oparzeniowych réznity sie od otrzymanych w tym samym czasie z posiewOw tresci
uzyskanej z innych migjsc.

Wyraznym czynnikiem ryzyka wystapienia bakteriemii byta wielko$¢ powierzchni
oparzongj (p<0,001), ale gtebokos¢ oparzenia nie stanowita niezaleznego czynnika ryzyka
wystapienia bakteriemii. Wykazano zalezno$¢ pomiedzy wystgpieniem posocznicy,
a powierzchnig oparzenia oraz jego gtebokoscig (p<0,001).

Nie znaleziono istotnej statystycznie zaleznoSci pomiedzy stosowaniem
empirycznym antybiotykéw (zwiaszcza profilaktycznym), a przezyciem, wystapieniem
bakteriemii czy przyjeciem przeszczepow (p>0,05). Wykazano zalezno$¢ czestosci
izolowania grzybdéw z rany i rurki intubacyjng od ilosci podanych w trakcie catego
leczenia lekow przeciwbakteryjnych (p<0,001) - im wiecej zastosowano lekéw
przeciwbakteryjnych, tym grzyby pojawity sie pozniej, ale pojawienie to byto wtedy
bardziej prawdopodobne.

W badanej grupie nie wykazano skutecznosci klinicznej szczepionki Pseudovac,
ktorej podanie nie miato wptywu na czestos$¢ zakazen rany oparzeniowej, krwi, moczu
i rurki intubacyjnej wywotanych Pseudomonas aeruginosa (p>0,05).

Uzyskany w pracy profil mikrobiologiczny mdgtby stuzyé w przysztosci jako
podstawa okre$lenia algorytmu leczenia przeciwdrobnoustrojowego miejscowego
i ogolnego w ciezkich oparzeniach u dzieci oraz ramowych wytycznych dla modyfikacji
leczenia w zaleznosci od indywidualnych zmian ,,obrazu mikrobiologicznego” pacjentéw
oraz ewentualnej proby sformutowania pojecia tzw. modelu zmiennosci mikrobiol ogicznej

rany oparzeniowej u dzieci.

Stowa kluczowe: oparzenia, dzieci, rana, zakazenie, drobnoustroje
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SUMMARY

The changeability of microbiological flora in burn wounds
in children

The material includes 105 children treated for severe thermal injuries
in Division of Plastic and Reconstructive Surgery and Burns, University Children’s
Hospital of Cracow (Chair and Department of Pediatric Surgery, Polish-American Institute
of Pediatrics, Collegium Medicum, Jagiellonian University) and Pediatric Burn Center
in the years 1996-2005. The thesis is a retrospective, descriptive and comparative analysis.
The data of patients treated in the above-mentioned period were anayzed from
the epidemiological and clinical viewpoint. The author gave a detailed description
of the dynamic process of development, spread and increase of complexity in colonization
and infections of burn wounds in the experimental group, as well as the dependence
of microbiological flora on the age of the patient, body surface area and depth involved
by the burn, the time interval after the injury and therapeutic modalities. The analysis was
performed in 1327 microbacteriological cultures, including 457 cultures of material
originating from burn wounds, 429 blood cultures, 215 urine cultures and 226 cultures
of material from the endotracheal tubes. The statistical analysis was based on descriptive
statistical functions. Qualitative or quantitative data grouped into classes were compared
employing y*~based tests (the x? and its modifications — the Fisher’s exact test and the ¥
test with Yates’ modification), as well as the Kendall-tau coefficient. Two-sided tests were
used. Having performed the tests of distribution normality for continuous data, the author
employed methods of non-parametric statistical analysis. The significance of inter-group
differences was verified using the Mann-Whitney or Kruskal-Wallis tests, respectively.
The Spearman’s rank correlation coefficient was used in testing the strength
of relationships between particular variables. While comparing the incidence
of microorganisms, the author also employed tests serving for comparing two or more
structural indicators. Statistical significance was established at p<0.05. The hypotheses

were verified at 0.05 (significant), 0.01 (very significant) and 0.001 (highly significant).
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Based on the results, the author concluded that in the years 1996-2005, the most
common strains observed in burn wounds in children included MSCNS, Enterococcus
faecalis, MRCNS Pseudomonas aeruginosa and Acinetobacter baumannii. Positive
mycological cultures accounted for 5.8% of al positive microbiological cultures
of materials originating from burn wounds. Y east-like fungi were predominantly isolated,
including Candida spp.

With a growing time interval after the injury, the microbiological profile
of the burn wound changed in the following way: in the first two days, the predominant
strains included MSCNS, MSSA and Enterococcus faecalis ; between 3-7 days - MRCNS
and Enterococcus faecalis ; between 8-14 days - MSCNS, Enterococcus faecalis, MRCNS
and Pseudomonas aeruginosa ; between 15-21 days - MSCNS Enterococcus faecalis,
Acinetobacter baumannii and Pseudomonas aeruginosa, and after more than 22 days after
thermal injury, the most commonly isolated strains included MSCNS, Corynebacterium sp.,
MRCNS, Pseudomonas aeruginosa and Acinetobacter baumannii. Y east-like fungi were
present in the burn wound starting in the second half of the first week of burn disease,
and starting from the fourth week, they predominated in mycological cultures. Mould fungi
were noted in week 2 and 3 following the injury.

Treatment protocols did not affect the relative frequency of isolating
the mgjority of bacteria. The exception was Acinetobacter baumannii strains, which were
present solely in patients treated by early (day 1-7) burn wound excision followed by grafts
(p<0.05), as well as Pseudomonas aeruginosa, which was seen more frequently (p<0.05)
in patients treated according to the above protocol. It should be borne in mind
that the therapeutic protocol was not an independent variable in the study
and the selection of treatment protocol was not random, but dictated by the clinical
situation, experience of the attending physician and other authors.

No statistically significant (p>0.05) positive correlation was demonstrated between
the presence of the same species of microorganisms (or groups of species with similar
properties) in the same sub-period of burn disease in the burn wound and blood, burn
wound and endotracheal tube and burn wound and urine. The bacterial and fungal species
that had been cultured from burn wounds varied from these cultured at the same time from

materials originating from other sites.
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A clear risk factor of bacteremia was the size of the burned body surface area
(p<0.001); on the other hand, the depth of the burn was not an independent variable
associated with bacteremia. The author demonstrated a correlation between sepsis
and body surface area and depth involved by the burn (p<0.001).

There was no significant correlation between empiric usage of antibiotics
(especidly as prevention) and survival rates, development of bacteremia or graft taking
(p>0.05). A correlation was demonstrated between the frequency of isolating fungi from
the wounds and endotracheal tubes and the amount of antibacterial agents administered
during the entire treatment (p<0.001) — more antibacterial drugs led to a later occurrence
of fungi, but in such situations, their appearance was more likely.

No clinical efficacy of the Pseudovac vaccine was demonstrated in the study group,
as vaccination did not affect the incidence of burn wound, blood, urine and endotracheal
tube infections by Pseudomonas aeruginosa (p>0.05).

The arrived at microbiological profile might in the future serve as the basis
for developing an agorithm of local and systemic antimicrobial treatment in severe burns
in children, as well as basic recommendations for therapy modification depending
on individual changes in the “microbiological presentation” of the patients and a possible
attempt at formulating the so-called model of microbiological burn wound changeability

in children.

Key words: burns, children, wound, infection, microorganisms
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10. DOKUMENTACJA FOTOGRAFICZNA WYBRANYCH
PRZYPADKOW CIEZKICH OPARZEN U DZIECI

Fot. 1 Rozlegte, gtebokie oparzenie tutowia,
gtowy i konczyn (75% TBSA)

Fot 2. Bardzo ciezkie, rozlegte oparzenie
tutowia, gtowy i konczyn gdrnych, naciecia
odbarczajace (escharotomia) klatki piersiowe
i konczyn (75% TBSA)

Fot 3. Wgajajace sie przeszczepy skorno-
naskorkowe na klatce piersiowej i koriczynach
gornych w ciezkim, rozlegtym oparzeniu
petnej grubosci skory (75 % TBSA)

Fot 4. Dalszy etap gojeniaran oparzeniowych
klatki piersiowg i twarzy (75% TBSA)
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Fot. 5. Stan po operacji rekonstrukcyjnej
dolnej czesci twarzy — czesciowa korekcja
blizn

Fot. 6. Naciecia odbarczajgce
(escharotomia) koriczyn dolnych

Fot. 7. Ekstremalnie/skrajnie rozlegte
oparzenie petnej grubosci skory

(90% TBSA) — stan po wycieciu strupa
martwiczego (escharektomii) metoda

- ,do powiezi”

Fot. 8. Ekstremalnie/skrajnie rozlegte
oparzenie petnej grubosci skory

(90% TBSA) — wgojone przeszczepy
skarno-naskorkowe na klatce piersiowe
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Fot. 9. Zakazenie inwazyjne gtebokiej rany
oparzeniowej reki, stan po czeSciowym
wycieciu gtebokiej martwicy tkanek
(amputacja kciuka)

Fot. 10. Zakazenie inwazyjne gtebokiej rany
oparzeniowe szyi i twarzy

Fot 11. Wgajanie sie przeszczepow po
usunieciu martwicy szyi i twarzy oraz tutowia

Fot 12. Bardzo ciezko oparzona dziewczynka
(70 %TBSA), u ktorej w pdzniejszym
przebiegu choroby rozwineto sie zakazenie
grzybicze rany oparzeniowej
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Fot 13. Skrajnie ciezkie oparzenie gtowy
i twarzy

Fot 14. Wgojone przeszczepy skorno-
naskorkowe potozone na twarz

— stan po wycieciu do powiezi strupa
martwiczego (oparzenie 111/1V°)

Fot. 15. Oparzenie niepetnej grubosci skory
(60% TBSA) — stan po wycieciu
(escharektomii) stycznej stref gtebokiej
martwicy skory

Fot. 16. Giebokie oparzenie konczyn dolnych
niepetnej i petnej grubosci skory (11b/111°
i 111°) — stan po wgojeniu przeszczepdw
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Fot. 17 Stan po pobraniu przeszczepdw
skdrno-naskorkowych z nieoparzonej skory
owtosionej gtowy

Fot. 18. Wczesna rehabilitacja— zapobieganie
przykurczom

Fot. 19. Rehabilitacja u wyleczonego pacjenta, Q‘!,#J
hospitalizowanego z powodu bardzo
ciezkiego, rozlegtego oparzenia petnej
grubosci skéry (65% TBSA)

Fot. 20. Dzieciece Centrum Oparzeniowe
Uniwersyteckiego Szpitala Dzieciecego
w Krakowie

— leczenie chorych wg najwyzszych
Swiatowych standardéw
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