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SPECYFIKA ZAKAZEN SZPITALNYCH
W ODDZIALACH INTENSYWNEJ TERAPII

RYSZARD GAJDOSZ

Zaktad Ratownictwa Medycznego UJ Collegium Medicum,
Klinika Anestezjologii i Intensywnej Terapii, 5 Wojskowy Szpital Kliniczny w Krakowie

Zakazenia szpitalne stanowig niezwykle powazny problem we wszystkich
krajach i pomimo postepéw w metodach kontroli ich czestosé wynosi 5-10%
przypadkéw, za§ w oddzialach intensywnej terapii (OIT) ten odsetek jest
znacznie wyzszy i siega az 50% chorych. Dane z Europy zachodniej i USA
wskazujg, ze okolo 30% tych zakazen mozna zapobiec, osiggajgc okreslone
korzysci lecznicze i ekonomiczne. Najczesciej wystepujg zakazenia ran poope-
racyjnych, ukladu oddechowego, moczowego, krwi oraz skéry. Do czynnikéw
ryzyka zakazen wewnatrzszpitalnych zalicza si¢ zabiegi inwazyjne (operacje,
cewniki donaczyniowe, moczowe, inwazyjna diagnostyka) oraz sztuczng wen-
tylacje pluc za pomocg respiratora. Inne czynniki ryzyka zakazeh to rany
urazowe (w tym oparzenia), wspélistniejgce choroby, immunosupresja, okres
noworodkowy, wiek podeszly itp. Zapobieganie szerzeniu si¢ zakazen szpital-
nych jest trudne, szczegdlnie w zatloczonych szpitalach, gdzie istnieje niedobor
personelu lekarskiego, a przede wszystkim pielegniarskiego, gdzie wystepuje
problem finansowy z ograniczeniem dostepu do nowoczesnych metod i §rodkéw
czystosciowych oraz urzgdzen sanitarnych. Zapobieganie zakazeniom krzyzowym
drobnoustrojami opornymi na antybiotyki, takimi jak np. epidemiczne mety-
cylinooporne gronkowce zlociste (MRSA) czy wankomycynooporne enterokoki
(VRE), moze by¢ bardzo trudne i wymaga wysokich naktadéw finansowych.
Powazny problem leczniczy — w sensie zakazen szpitalnych — stanowig nad-
to Gram-ujemne paleczki oporne na cefalosporyny i chinolony III generacji,
a nawet na karbapenemy. Ilo¢ zakazen krzyzowych mozna istotnie zmniej-
szy¢ poprzez stosowanie prostych metod higienicznych, jak np. instrukcyjne
mycie rak lub stosowanie adekwatnych metod dezynfekcyjnych, stosowanych
we wlasciwym czasie. Mycie rgk jest jednym z najwazniejszych czynnikéw
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zapobiegania zakazeniom szpitalnym, jednak do redukcji tychze zakazen nie-
zbedna jest takze wlasciwa polityka racjonalnego stosowania antybiotykéw
(ograniczenie ich uzycia, wlasciwe zasady antybiotykoterapii empirycznej
i celowanej) oraz inne metody zapobiegania szerzeniu si¢ infekcji. Rutynowe
mycie rak oraz ich higieniczna dezynfekcja stanowig podstawe postepowania
zapobiegajacego szerzeniu si¢ zakazen. Jest to istotne, poniewaz na rekach
wystepujg drobnoustroje:

— stale, stanowigce normalng flore skéry (gronkowce koagulazo-ujemne,
czyli Staphylococcus epidermidis, Corynebacterium, Propionibacterium
spp.), sg gleboko umiejscowione w naskérku, jednak rzadko wywolujg
zakazenia z wyjatkiem wszczepéw i wklué donaczyniowych,

— przejéciowe, nie stanowig normalnej flory rak, nabywa si¢ je w kon-
takcie z zakazonym lub skolonizowanym chorym i sg zazwyczaj bardzo
niebezpieczne; zalicza sie do nich E. coli, Pseudomonas spp., Staphylo-
coccus aureus, Klebsiella, Salmonella, wirusy i in., sa odpowiedzialne za
zakazenia krzyzowe, jednak mozna je latwo usungé poprzez wlasciwe
mycie rak.

Rutynowe mycie rgk zapewnia, ze rece sg czyste (w sensie socjalnym)

i usunieto z nich flore przejsciowa, o ile zastosowano wiasciwg i skuteczng
technike (nieantyseptyczne mydlo w plynie, mycie przez 10-15 s, osuszenie
papierowym recznikiem). Rutynowe mycie rgk powinno mie¢ miejsce:

— przed i po kazdym dniu pracy,

— przede i po kazdym kontakcie pielegnacyjnym,

— po kontakcie z krwig, ptynami ustrojowymi, wydalinami i wydzielina-
mi,

— przed jedzeniem, piciem przygotowaniem i podawaniem positkow, na-
pojow, lekow,

— po wyjSciu z toalety.

Higieniczna dezynfekcja rak usuwa i zabija wigkszo§¢ drobnoustrojow przej-
$ciowych, do jej wykonania uzywa sie antyseptycznych preparatow do mycia.
Czas tej dezynfekeji 10-15 s ze starannym osuszeniem rgk, stosuje si¢ ja:

— w czasie epidemii ogniskowej, przy kontakcie z ptynami ustrojowymi,

— w oddzialach o duzym ryzyku zakazenia, np. OIT,

— przed wykonaniem zabiegéw inwazyjnych,

— przed i po kontakcie z ranami, cewnikami donaczyniowymi i moczo-
wymi,

— przed zalozeniem i po zdjeciu rekawiczek.

Odpowiednie metody czystosciowe, wlasciwe stosowanie antybiotykow,
odpowiednie wyposazenie, obsada etatowa i nowoczesny system kontroli za-
kazef szpitalnych (kontrola czynna) warunkuje redukecje cigzkich powiklan
infekeyjnych w szpitalu, a szczegdlnie w zakresie intensywnej terapii.

Oddziat intensywnej terapii (OIT) jest wyspecjalizowang placowka lecznicza,
w ktérej organizacja, zaawansowane sposoby leczenia, wysoko specjalistycz-
na diagnostyka i aparatura umozliwia uratowanie zycia tym chorym, ktorzy
w warunkach konwencjonalnego oddziatu nie mieliby szans na przezycie. Taka
terapia dotyczy chorych w stanach najciezszych, czesto z istniejaca ciezkg
infekeja (np. sepsa), niewydolnoscig wielonarzadows, chorych uprzednio leczo-
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nych licznymi antybiotykami, z niedoborami Zywieniowymi i odpornosciowymi.
Dlatego chorzy w OIT sg pacjentami najwyzszego ryzyka powstania zakazenia
szpitalnego, zas zakazenia w tych oddzialach powstajg 5-10 razy czesciej niz
w innych, konwencjonalnych oddziatach szpitalnych.

Specyfika zakazen w OIT jest odmienna anizeli w innych jednostkach
organizacyjnych szpitala. Gléwnymi powodami zwigkszonego ryzyka zakazen
w OIT sa:

— pierwotnie niezwykle ciezki stan chorych: niewydolnos¢ wielonarzgdowa

z dominujagca niewydolnoscig ukladu oddechowego, krazenia, nerek
i moézgu, niedozywienie, niedobory elektrolitowe, odpornosciowe, za-
burzenia Swiadomosci, zaburzenia neurologiczne, stany po operacjach,
uprzednia antybiotykoterapia itp.,

— konieczno$¢ stosowania agresywnych oraz inwazyjnych metod leczenia

1 monitorowania (dtugotrwala wentylacja mechaniczna, kateteryzacja
duzych naczyn, zglebnikowanie pecherza, zotgdka, drenaze jam ciala,
zywienie pozajelitowe, hemodializy, leczenie immunosupresyjne, anty-
biotykoterapia i in.),

— oportunistyczna, ,wewnatrzoddzialowa” flora bakteryjna, wysoka opor-

nos¢ na antybiotyki, kolonizacja biocenoz, nadkazenie personelu.

Specyfikg zakazen w OIT jest takze panel identyfikowanych drobnoustro-
jow, czesto zupelnie odmiennych (pod wzgledem inwazyjnosci i opornosci na
antybiotyk) od patogenéw stwierdzanych w innych oddziatach. Badania Vin-
centa i wsp. (EPIC) dowodzg, ze w OIT gléwne zagrozenie epidemiologiczne
stanowig:

— Entrobacteriacae (34,4%),

— Staphylococcus aureus (30,1%), z czego 60% to MRSA,

— Pseudomonas aeruginosa (28,7%),

— koagulazoujemne gronkowce (19,1%),

—- grzyby (17,1%).

Z danych pochodzacych z USA wynika, ze w drugim dniu pobytu w OIT
zakazeniu ulega 10% chorych, za§ w 10 dniu az 90%, zatem niezwykle istot-
ne jest, aby czas leczenia w OIT byt maksymalnie skrécony, zas kwalifikacja
do leczenia w OIT musi dotyczy¢ tylko chorych bezwzglednie wymagajacych
takiej terapii.

Sposrod zakazen wystepujacych w OIT do najbardziej charakterystycznych
nalezg: zapalenie pluc zwigzane z wentylacjg mechaniczng, sepsa ze zrédlem
w innych narzadach, bakteriemia odcewnikawa, zapalenie nerek oraz poope-
racyjne zakazenia jelit i otrzewnej. W niniejszym artykule zostang dokladniej
oméwione dwa pierwsze oraz wybrane aspekty leczenia tychze zakazen.

Szpitalne zapalenie ptuc (HAP - hospital acquired pneumonia) dotyczy 1-5%
ogolnej liczby hospitalizowanych, za§ w OIT ten odsetek moze siegaé nawet 50%
chorych. Szpitalne zapalenie pluc wystepujace we wezesnym okresie hospitalizacji
(3-7 dni) okreslane jest jako pneumonia wezesna. Pézne zapalenie pluc wigze sie
z cigzkim i pogarszajgcym sie stanem chorego i koniecznoscig wdrozenia oddechu
zastepczego (wentylacja mechaniczna). W interdyscyplinarnym (wieloprofilowyrs)
OIT u ok. 80-90% chorych musi by¢ zastosowana wentylacja mechaniczna, co
w istotny sposob zwigksza ryzyko powstania szpitalnego zapalenia ptuc. Wystg-
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pienie tego powiklanie w sposéb skokowy zwieksza Smiertelnosé wsréd pacjentow
leczonych oddechem zastepczym z respiratora do ok. 50%. Ryzyko zapalenie ptuc
wzrasta 7-10-krotnie u chorych po operacjach, wymagajacych sztucznej wentylacji
w OIT, w poréwnaniu z chorymi oddychajgcymi spontanicznie. Spowodowane jest
to m.in. mechanicznym i chemicznym uszkodzeniem nablonka rzeskowego drog
oddechowych, co sprzyja kolonizacji i aspiracji drobnoustrojéw z jamy nosowo-
-ustno-gardlowej, a takze zotgdka do tchawicy, oskrzeli i ptuc. Drogi oddechowe
u ok. 75% chorych hospitalizowanych i zaintubowanych, ulegajg kolonizacji
wieloopornymi szczepami szpitalnymi w ciagu 48 godz., co moze prowadzi¢ do
ciezkiego szpitalnego zapalenia ptuc. Ten niewatpliwy zwigzek zapalenia phuc z
koniecznym zastosowaniem intubacji tchawicy i respiratora jest powodem nazwy
tegoz zapalenia, a mianowicie VAP (ventilatory acquired pneumonia — zapalenie
pluc zwigzane z wentylacja mechaniczng).

Odrespiratorowe zapalenie pluc to zapalenie, ktore rozwija si¢ w czasie
dtuzszym niz 48 godzin od chwili wykonania intubacji tchawicy i wdrozenia
sztucznej wentylacji (oddechu zastepczego). Nacieki w migzszu phucnym (stwier-
dzane radiologicznie) spowodowane sg drobnoustrojami, ktérych nie stwierdzano
w momencie rozpoczecia sztucznej wentylacji. Podobnie jak HAP, takze VAP
mozna dzieli¢ na: wezesne, ktére rozwija sie w ciggu 4 déb wentylacji zastepczej,
i pozne, rozwijajgce si¢ w 5 i nastepnych dniach leczenia oddechem zastepczym.
Obydwa rodzaje VAP (wczesne i pozne) roznig si¢ odmiennym profilem identy-
fikowanych bakterii i zréznicowanym (co do ciezkosci) przebiegiem klinicznym.
Szpitalne zapalenie phuc w OIT poprzedza kolonizacja jamy nosowo-gardtowe;
i zolgdka florg bakteryjna, zazwyczaj obecng w konkretnym oddziale. Wezesna
kolonizacje wywoluje wiele patogenéw, do ktérych zalicza sie najczesciej w ko-
lejnosci:

— Pseudomonas aeruginosa,

— Staphylococcus aureus, w tym MRSA,

— Enterobacter sp.

— Acinetobacter sp.,

— Serratia marcescens,

— Kilebsiella pneumoniae,

— Streptococcus pneumoniae,

— Legionella,

— beztlenowce

— grzyby (szczegélnie Candida albicans, kruzei, glabrata).

W aspekcie bakteriologicznym etiologia szpitalnego zapalenia ptuc w OIT

przedstawia si¢ nastepujgco i zalezy od:

— Pseudomonas aeruginosa i Acinetobacter; sztuczna wentylacja, uprzednia
antybiotykoterapia przed przyjeciem do OIT, stosowanie kortykoste-
roidéw, niedozywienie, niedobory odpornosci, choroby pluc (choroba
obturacyjna — POCHP), dluga hospitalizacja,

— Staphylococcus aureus (w tym MRSA); sztuczna wentylacja (szczegélnie
powyzej 7 dni), uprzednia antybiotykoterapia (szczegélnie cefalosporyny
III generacji i fluorochinolony), urazy czaszkowo-mézgowe, cukrzyca,
épigezki réznego pochodzenia, niewydolnos¢ nerek,
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— Enterobacteriaceae; kolonizacja gérnego odcinka przewodu pokarmo-
wego, niedobory odpornosciowe i Zywieniowe, stosowanie H2 blokeréw,
wentylacja sztuczna,

- beztlenowce; operacje gastroenetrologiczne, aspiracja tresci pokarmo-
wej.

Do najczestszych czynnikéw sprawczych HAP i VAP nalezg:

— cigzki stan chorego z bakeriemig (przewlekle choroby phuc, ciezkie
urazy, ciezka niewydolnos¢ krazenia, operacje w nadbrzuszu i klatce
piersiowej, Spigczka i inne ciezkie zaburzenia OUN, choroby nerwowo-
-migsniowe, sepsa itp.)

— przedtuzona hospitalizacja,

— wezeSniejsze zakazenie i antybiotykoterapia,

— przedtuzona sedacja dozylna,

— przedluzone zwiotczenie miesni,

— wiek bardzo mlody i podeszly (starczy),

— otylos¢ i niedozywienie,

— wentylacja mechaniczna (powyzej 2 dni),

— kolonizacja i translokacja bakterii,

— infekcje przenoszone poprzez rece personelu,

— sprzet wielorazowego uzytku,

— nawilzacze respiratoréw,

— intubacja i tracheostomia,

— reintubacja,

— pozycja lezaca,

— regurgitacja i aspiracja tresci zolgdkowe;j,

— koniecznos¢ odsysania wydzieliny z tchawicy i oskrzeli,

— profilaktyka krwawien z gornego odcinka przewodu pokarmowego,

— niedobory odpornosciowe i zywieniowe,

— zapalenie zatok obocznych nosa,

— zglebniki zolgdkowe wprowadzane drogg nosows.

Podejrzenie i rozpoznanie szpitalnego zapalenia phuc u chorych leczonych
w OIT stawia si¢ na podstawie oceny klinicznej (utrzymujaca sie gorgczka
powyzej 38 stopni C, charakterystyczne zmiany ostuchowe, ropna wydzielina
z tchawicy) i badan dodatkowych (RTG klatki piersiowej z obrazem nacieczer
W migzszu p}ucnym, leukocytoza powyzej 10 000). Potwierdzenie bakteriologiczne
infekcji powinno opiera¢ si¢ na podstawie analizy materiatu pobranego droga
plukania pecherzykowo-oskrzelowego (BAL) oraz posmwu krwi.

Szpitalne zapalenie pluc, obserwowane w OIT, najczeéciej ma niezwykle
zlozony charakter. W posiewach bakteriologicznych identyfikuje sie¢ flore mie-
szang, nierzadko z dodatkowym czynnikiem grzybiczym, trudno jest zatem
jednoznacznie okresli¢ wiodacy czynnik sprawczy zakazenia. Z takiego cha-
rakteru zakazenia wynika sposéb leczenia antybiotykami, ktéry z koniecznosci
nosi znamiona polipragmaz;ji.

Istnieje wiele dodatkowych drég i przyczyn powstawania HAP i VAP u
chorych leczonych w OIT. Jednym z nich moze by¢ aspiracja tresci zolgdkowej
do uktadu oddechowego i translokacja drobnoustrojéw z jelit do krwi. Powodem
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tego jest uposledzenie odruchéw obronnych u nieprzytomnych chorych, ptaskie
ich ulozenie, gleboka sedacja i analgezja, profilaktyka krwawien z gornego
odcinka przewodu pokarmowego (szczegdlnie z uzyciem inhibitorow pompy
protonowej z pH soku zoladkowego powyzej 4), utrzymywanie zglebnikéw zo-
ladkowych itp. Wszystkie te czynniki nasilaja ryzyko regurgitacji, zachlysnie-
cia i powstania szpitalnego zapalenia phuc. Z powyzszego wynika koniecznos¢
zapobiegania HAP poprzez eliminacje czynnikow sprawczych tejze patologii.

Mozna tu wymienié¢ wiele czynnikéw i sposobéw, jednak gtowne znaczenie maja:

wlasciwa antybiotykoterapia, adekwatne stosowanie srodkow podnoszacych pH

soku zotgdkowego, rezim czystosciowy i higieniczny, nadzoér bakteriologiczny,
odpowiednie leczenie wspomagajace, wlasciwa architektura oddzialu (Sluzy,
brudowniki, magazyny, powierzchnia), instrukcyjna obsada etatowa itp.

W zakresie strategii leczenia antybiotykami nalezy podkresli¢ dwa rodzaje
postepowania w tej dziedzinie:

1. antybiotykoterapia celowana — dobér antybiotyku stosownie do zakazenia,
jest to najlepszy sposob prowadzenia leczenia z uzyciem tych lekéw, mozli-
wy do zastosowania, gdy dysponuje si¢ czasem (zakazenie nie jest jeszcze
zbyt nasilone),

2. antybiotykoterapia empiryczna — bez oceny bakteriologicznej; stosowana,
gdy zakazenie jest mocno zaawansowane (oceniane klinicznie) i nie mozna
odroczyé podazy antybiotyku bez ryzyka masywnego narastania infekcji.
Polega ona na zastosowaniu szeroko spektralnego antybiotyku(6w) i jedno-
czesnym pobraniu materiatu bakteriologicznego do badan, zas po uzyskaniu
wynikéw lekowrazliwosci koryguje sie antybiotykoterapie (antybiotykote-
rapia deeskalacyjna). Zalozeniem terapii deeskalacyjnej jest empiryczne
zastosowanie antybiotyku o szerokim spektrum, ktéry z duzym prawdo-
podobiefistwem pokryje bakteryjny czynnik etiologiczny. Zmiana antybio-
tyku (badz jego kontynuowanie) dokonywana jest po 48-72 godzinach, po
otrzymaniu badania mikrobiologicznego, wtedy mozliwe jest zastosowanie
antybiotykéw celowanych. Celem terapii deeskalacyjnej jest zapewnienie
skutecznego leczenia i redukcja ryzyka selekcji szczepow opornych. Ten
rodzaj antybiotykoterapii stosuje sie u chorych z rozpoznanym VAP, ktorzy
sg w ciezkim stanie klinicznym.

3. laczne podawanie antybiotykéw i sSrodkow przeciwgrzybiczych — gdy istnieje
uzasadnione podejrzenie (nawet bez uzyskania potwierdzenia laboratoryj-
nego) zakazenia mieszanego: bakteryjnego i grzybiczego u chorych z ob-
cigzeniami dodatkowymi (neutropenia, nowotwory, uprzednie stosowanie
wielu antybiotykéw w duzych dawkach, zywienie pozajelitowe, niedobory
zywieniowe i odpornosciowe itp.). Ten sposob jest dosé szeroko stosowany
w poszczegolnych OIT, jednak w ostatnich latach jest kontestowany.

Do strategii zmniejszenia $miertelnosci z powodu HAP i VAP nalezy
wezesne rozpoznanie zakazenia, wlasciwy dobér leku przeciwbakteryjnego
(w zaleznosci od sytuacji epidemiologicznej danego OIT) oraz wczesne wigcze-
nie leczenia antybakteryjnego. Strategia leczenia HAP i VAP w OIT polega
na monoterapii antybiotykiem szerokospektralnym lub antybiotykoterapii
skojarzonej z nastepowym postgpowaniem deeskalacyjnym. W zaleznosci od
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opornosci na poszczegélne grupy antybiotykow, polecana jest rotacja tychze
grup lekowych.

Podsumowujgc powyzsze wywody, nalezy podkresli¢ zasady profilaktyki

HAP (a takze innych cigzkich infekcji, jak np. sepsa) w oddziatach intensywnej
terapii, ktore obejmuja:

1

2.
3.
4

@100~

10.

nadzor epidemiologiczny w OIT z wprowadzeniem programu szkolenia
w kontroli zakazen,

mycie rak przed i po kontakcie z chorym,

zakladanie rekawiczek ochronnych,

w przypadku koniecznosci profilaktyki owrzodzen stresowych przewodu
pokarmowego, stosowac §rodki nie zwigkszajgce pH powyzej 4.0. Mozna
polecac sukralfat, a nie inhibitory pompy protonowe;j czy blokery receptoréw
H2, co redukuje mozliwo$¢ wystepowania szpitalnego zapalenia pluc,
przed planowanymi operacjami zachecaé pacjentéw do zaprzestania palenia
tytoniu i nauczy¢ ich metod efektywnego odkrztuszania, przydatnego po
operacji,

zgtebniki nosowo-zolgdkowe zakladaé w przypadku koniecznosci, bowiem
mogg one sprzyjac regurgitacji i aspiracji tresci pokarmowej do phuc,
utrzymywac pozycje potlezaca (o ile brak jest przeciwwskazan),

dba¢ o wlasciwe odzywienie chorego,

stosowa¢ wlasciwg strategie antybiotykows,

wktucia do naczyn (szczegélnie centralnych) i tracheostomie wykonywaé
w warunkach aseptycznych,

szkoli¢ personel w opiece nad chorym oraz myciu i dezynfekcji sprzetu lecz-
niczego (szczegolnie do terapii oddechowej — respiratory, maski oddechowe,
inhalatory, spirometry, ssaki, cewniki do odsysania, nawilzacze itp.

Do metod zapobiegania szpitalnemu zapaleniu phuc zalicza sie czynnosci,

ktore obejmujg:

1.

2.

cewnik do odsysania — przy odsysanlu zakladaé¢ jednorazowe, niejalowe
rekawiczki, po kazdym uzyciu zmieniaé cewnik,

pojemnik ssaka — stosowac¢ jednorazowe pojemniki; jesli sg wielorazowe,
my¢ je detergentem, suszy¢ i dezynfekowaé w autoklawie lub w maszynie
myjacej,

obwdd oddechowy respiratora (uktad rurowy) — zmieniaé¢ skladowe obwo-
du oddechowego co 48 godz., okresowo oprézniaé putapki wodne obwodu
oddechowego, my¢ rece po tej czynnosci,

respiratory — po leczeniu kazdego pacjenta my¢ i sterylizowaé lub poddaé
dezynfekeji catkowitej za pomocg Srodkéw chemicznych albo sterylizowaé
elementy wielorazowe aparatu zgodnie z zaleceniami producenta,
nawilzacze — stosowac filtry jednorazowe typu ,sztuczny nos” zmieniane co
24 godz., nawilzacze stale my¢ i sterylizowaé przed zastosowaniem u ko-
lejnego pacjenta, napelniaé¢ jatowg wodg, ktéra powinna byé wymieniana
co 24 godz.,

nebulizatory — zmieniaé, dezynfekowaé i sterylizowaé przed zastosowa-
niem u innego chorego, napekia¢ jalowg wodg, najlepiej stosowaé jednora-
Zowe.

Codieemw
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Kolejnym problemem specyficznym dla oddziatéw intensywnej terapii jest
sepsa, a szczegblnie jej postac ciezka (severe sepsis) i wstrzas septyczny (shock
septicus). Sepsa lub posocznica (sg to terminy synonimowe, czesciej uzywa
sie okreslenia ,sepsa”) nie jest chorobg, lecz ciezkim zespolem chorobowym,
obejmujacym — w swojej najciezszej postaci — wiele narzadéw i ukladow. Sepsa
i jej nastepstwa stanowig aktualnie znaczacg przyczyng zgondéw pacjentow le-
czonych w szpitalu, poréwnywalng z liczbg zgonéw z powodu zawalu serca lub
liczba zgonéw z powodu raka phuc i raka okreznicy lgcznie. Sepsa wystepuje
u ok. 10-14% pacjentéw OIT. Pomimo rutynowego leczenia chorych z ciez-
ka sepsa w OIT, polegajacego na stosowaniu celowanej antybiotykoterapii,
metod chirurgicznych i metod ,wspomagajacych funkcjonowanie organizmu
(plynoterapia, wentylacja mechaniczna, leki wazopresyjne itp.) Smiertelnos¢
w ciezkiej sepsie jest niedopuszczalnie duza i wynosi 30-50%.

Definicja sepsy jest doé¢ skomplikowana, tak jak skomplikowana jest jej
wielokierunkowa patologia. Z wielu podawanych definicji sepsy najbardziej
adekwatna i przydatna klinicznie wydaje sie by¢ definicja zaakceptowana
przez Polskg Grupe ds. Sepsy, ktéra brzmi:

Sepsa to zespét okreslonych objawéw chorobowych, spowodowanych gwat-
towng reakcjg organizmu na zakazenie (infekcje) lub uraz, prowadzgcy do
postepujgcej niewydolnoéci wielu narzqdow i do $mierci. Sepsa jest procesem
dynamicznym, przechodzqcym przez kolejne etapy rozwoju, charakteryzujgce
sie réznym stopniem zaburzer na poziomie mikrokrgzenia.

Do powstania sepsy prowadzi bardzo wiele czynnikéw ryzyka, czesto zwig-
zanych z patologia chorobowa pacjenta i zakazeniem powstalym na réznych
drogach. Jednak do najistotniejszych czynnikow ryzyka sepsy zalicza si¢:

1. wstrzgs, oparzenie, uraz,

2. obecne i uprzednie zakazenie bakteryjne, wirusowe, pierwotniakowe i grzy-
bicze,

uprzednie stosowanie wielu antybiotykow,

leczenie immunosupresyjne (transplantacje, AIDS itp.),

neutropenia (nowotwory),

uprzednie zabiegi operacyjne, szczeglnie w obrebie jamy brzusznej i klatki
piersiowej (gastroenterochirurgia, kardiochirurgia, torakochirurgia),
dializoterapia,

steroidoterapia,

wyniszczenie, niedozywienie; niedobory odpornosciowe,

0. choroby przewlekle.

W diagnostyce sepsy podana uprzednio definicja sepsy jest niezwykle
przydatna, bowiem ta wlasnie diagnostyka opiera sie filarach wynikajgcych
z tejze definicji, a mianowicie na stwierdzeniach:

1. Zakazenie potwierdzone lub podejrzewane (1 lub wigcej ponizszych kryte-
riow)

— obecno$é leukocytéw w uprzednio sterylnym plynie ustrojowym,

— zapalenie pluc rozpoznane radiologicznie z odkrztuszaniem ropnej

wydzieliny,

— perforacja narzgdu wewngtrznego,

—  zespot objawéw zwigzanych z duzym ryzykiem zakazenia.

o O s G0

B0 o0
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2.

Ogédlnoustrojowa reakcja zapalna (3 z 4 kryteriow)

— temp. > 38,0 lub < 36,0 stopni Celsjusza,

— czestos¢ oddechu > 20/min lub PaCO2 < 32 mm Hg lub zastosowanie
respiratora z powodu ostrej niewydolnosci oddechowej,

— czynno§¢ serca > 90 uderzen na minute (tachykardia),

— leukocytoza > 12 000 lub leukopenia < 4 000 w 1 ml.

Dysfunkcja narzadowa (przynajmniej 1 narzad)

— uklad krazenia: SBP < 90 mm Hg lub MBP < 70 mm Hg pomimo wtas-
ciwej ,resuscytacji plynowej” lub stosowania amin wazoaktywnych,

— uklad oddechowy: przy objawach ostrej niewydolnosci oddechowej okre-
Slanej stosunkiem PaO2/FiO2 < 250 i ci$nienie zaklinowania w tetnicy
plucnej (PCVP) < 18 mm Hg (gdy mierzone), przy zapaleniu pluc
Pa02/FiO2 < 200 i PCVP < 18 mm Hg,

— uklad nerkowy: diureza < 0,5 ml/kg/godz. przez 2 godz. mimo wlasci-
wego przetaczania plynéw, kreatynina w surowicy > 2 razy gérny limit
normy laboratoryjne;j,

— uklad hematologiczny: ilos¢ plytek krwi < 100 000 w 1 ml. lub spadek
ilosci plytek o 50% w stosunku do najwyzszej wartosci stwierdzanej
w poprzednich 3 dniach,

— metabolizm: poziom mleczanéw > 1,5 raza gérny limit normy labora-
toryjnej lub pH < 7,30 oraz niedobér zasad (BE) > -5,0 mEq/litr.

Wstrza,s septyczny rozpoznaje sie, gdy:
spelnione sg kryteria sepsy,

— wystepuje brak mozliwosci utrzymania prawidlowego cisnienia tetni-
czego mimo prawidlowo wypelnionego tozyska naczyniowego (normo-
wolemia),

— istnieje koniecznos¢ stosowania amin presyjnych,

— istniejg kliniczne i biochemiczne objawy uposledzenia perfuzji tkankowe;j
(oliguria, anuria, kwasica mleczanowa, nagle zaburzenia $§wiadomo-
sci).

W dotychczasowych pogladach na patofizjologie sepsy dominowaly przeko-

nania o podstawowej roli procesu zapalnego w rozwoju ciezkiej sepsy. Obecnie
udowodniono, ze istniejg trzy podstawowe procesy, ktére majg réwnorzedne
znaczenie w patomechanizmie sepsy, a mianowicie:

&

uogodlniony stan zapalny (zwigkszenie wydzielania cytokin takich jak TNF,
IL1, IL6, zwigkszenie aktywnosci adhezyjnej neutrofilii, przepuszczalnosci
srodblonka, narastania apoptozy),

aktywacja uktadu krzepnigcia (wzrost aktywnosci kaskadowych czynnikéw
krzepniecia, takich jak Va, VIIIa),

zahamowanie fibrynolizy (aktywno$¢ inhibitoréw plazminogenu — PAi-1,
oraz aktywowanego trombing inhibitora fibrynolizy — TAFi-1).
Zakazeniowe zaburzenia homeostazy w sepsie ogniskujg sie na uwalnia-

niu mediatoréw prozapalnych, generujgcych m.in. dzialanie pro-zakrzepowe.
Wzrost ekspresji czynnika tkankowego (TF) i spadek trombomoduliny (TM)
w Srodblonku wplywa na narastanie uogélnionej reakcji zapalnej, aktywacji
krzepnigcia i zahamowanie fibrynolizy, za§ w konsekwencji do uszkodzenia
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srédblonka naczyniowego. Uszkodzenie §rodblonka z kolei powoduje powsta-
wanie mikrozakrzepéw w mikrokrgzeniu, zaburzenia przeptywu krwi w tych
narzadach i ich dysfunkcje. Jesli wlasciwe leczenie nie przerwie powyzszych
niekorzystnych zdarzen, to nieuchronnie dochodzi do apoptozy i Smierci osob-
niczej. W ostatnim czasie wprowadzono do lecznictwa (w leczeniu ciezkiej
sepsy) biatko C-aktywne (Drotrecogin alfa—Xigris®). Zastosowanie tego leku
—-w polgczeniu z wlasciwym leczeniem podstawowym i antybiotykoterapig
szerokospektralng — przynosi zdecydowang redukcje Smiertelnosci w ciezkiej
sepsie. Jednak dosé liczne przeciwwskazania do stosowania tego preparatu
ograniczajg jego pelng przydatnosé w wielu przypadkach ciezkiej sepsy. Nadto
istnieje potrzeba dalszych badan klinicznych, celem pelnego potwierdzenia
skutecznosci leku i zwigzanej z nim olbrzymiej nadziei na poprawe rokowania
chorych z ciezkg sepsa.

W 2003 roku eksperci z dziedziny intensywnej terapii i choréb zakaznych

z 11 miedzynarodowych towarzystw medycznych (pod auspicjami Surviving

Sepsis Campaign) opracowali wytyczne dotyczace leczenia cigzkiej sepsy (w na-

stepnych latach te wytyczne byly uzupelniane). Najwazniejsze zalecenia tej

grupy, wymienione wedlug kategorii, obejmujg nastepujace postepowania

w ciezkiej sepsie:

1. Weczesne, ukierunkowane postgpowanie przeciwwstrzasowe w ciagu pierw-
szych 6 godzin od rozpoznania sepsy wraz z wykonaniem adekwatnych badan
bakteriologicznych przed wlgczeniem antybiotykoterapii empirycznej
- OCZ 8-12 mm Hg,

— MAP > 65 mm Hg,
— Diureza > 0.5 ml/kg/godz. ;

2. Wezesne zastosowanie antybiotykéw o szerokim spektrum dzialania
— antybiotykoterapia deeskalacyjna,

— antybiotyk o szerokim spektrum,

3. Ponowna ocena antybiotykoterapii w konfrontacji z otrzymanymi wynikami
posiewéw bakteriologicznych z deeskalacjg (zawezeniem) tegoz leczenia
i kontynuacjg terapii przez 7-10 dni,

4. Kontrola zrédel zakazenia, w tym z uzyciem metod chirurgicznych,

— drenaz ropni,

— nekrektomia,

— usuniecie zakazonych cewnikow, materialow wszczepiennych,
— posiewy bakteriologiczne,

5. Intensywna plynoterapia (,resuscytacja ptynowa”) z uzyciem krystaloidow
i koloidéw, celem przywrdcenia prawidlowego ciSnienia,

6. Stosowanie amin presyjnych, szczegélnie polecanych (noradrenalina, dobuta-
mina, dopamina), w przypadku dopaminy unika¢ niskich, tzw. ,nerkowych”
dawek. Ostroznie stosowaé wazopresyne z powodu barku pelnych badan
klinicznych, potwierdzajgcych jej przydatnosé,

7. Stosowanie lekéw poprawiajgcych kurczliwos¢ mieénia serca,

8. Unikanie podazy wysokich stezen tlenu w mieszaninie oddechowej w czasie
sztucznej wentylacji, stosowanie malych objetosci oddechowych i ograniczenie
ci$nienia plateau w ostrym uszkodzeniu ptuca i ostrej niewydolnosci odde-
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

I

18.

19.

20.

chowej (ALI, ARDS) z odpowiednio niskim dodatnim ci$nieniem koncowo

wydechowym (PEEP),

Leczenie kortykosteroidami w matych dawkach, celem wspomagania funkeji

niewydolnych nadnerczy,

— Hydrokortyzon 3 razy 100 mg dozylnie przez 7 dni,

Wlasciwe stosowanie §wiezo mrozonego osocza (FFP) i koncentratu plytek

krwi,

— nie stosowac rutynowo FFP w celu wyréwnania zaburzen krzepniecia,

— nie stosowaé antyrtombiny III, -

— koncentrat plytkowy podawac, gdy liczba plytek jest nizsza niz 5000
w 1 ml, za$ rozwazac podaz, gdy wynosi 5000-30000 w 1 ml,

Stosowanie rekombinowanego biatka C aktywnego u chorych z ciezkg sepsg

i wysokim ryzykiem zgonu, u ktorych nie stwierdza si¢ bezwzglednych

przeciwwskazan do podazy tego leku,

Po opanowaniu hipoperfuzji tkanek i przy braku choroby niedokrwiennej

serca, oraz ostrego krwawienia utrzymac stezenie hemoglobiny w granicach

7-9 g/dl.

— nie stosowac erytropoetyny,

Po wstepnym ustabilizowaniu — utrzymywanie glikemii w granicach 5,0-8,3

mmol/l,

— kontrola glikemii co 30-60 min,

— po ustabilizowaniu kontrola glikemii co 4 godz.,

Jesli to mozliwe unikaé¢ srodkow zwiotczajacych (blokujgcych ztgcze ner-

wowo-migsniowe), stosowac leki sedacyjne wg odpowiednich skal (Ramsay

itp.)

Stosowanie pozycji potlezacej w 16zku, jesli nie ma przeciwwskazan do

takiej pozycji,

Stosowanie wodoroweglanéw tylko przy pH nizszym niz 7,15, sg one nie-

przydatne w sytuacji gdy pH > 7,15,

Prowadzenie profilaktyki przeciwzakrzepowej (szczegélnie zakrzepicy zyt

glebokich) poprzez stosowanie heparyn drobnoczgsteczkowych (LMWH),

heparyny niefrakcjonowanej, poficzoch z przerywanym uciskiem i owrzodzen

stresowych (sukralfat, blokery receptoréow H2),

W przypadku niewydolnosci nerek zastosowaé hemofiltracje zylno-zylng

lub przerywang hemodialize

Prowadzenie odpowiedniej dokumentacji (protokoléw) sztucznej wentylacji

phuc, leczenia przeciwbdlowego, sedacji (schematy) i postepowania pieleg-

nacyjnego,

Rozwazenie zaprzestania podtrzymywania zycia w uzasadnionych prawnie

przypadkach (problem ,uporczywej terapii’, §mierci pnia mézgu).

W roku 2006 opracowano okreslone ,pakiety” (sepsis bundles) w leczeniu

ciezkiej sepsy. Z zastosowaniem pakietéw terapeutycznych wigze si¢ nadzieje na
poprawe rokowania i ok. 20% zmniejszenie Smiertelnosci w ciezkiej sepsie.

Przedstawione w niniejszym artykule wybrane problemy zakazehn w od-

dziale intensywnej terapii oczywiscie nie wyczerpujg calosci zagadnienia, ktore
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jest niezwykle rozbudowane i wielokierunkowe. Po dokladniejsze i wyczerpu-
jace informacje medyczne na temat zakazeh w omawianym oddziale nalezy
odestaé Czytelnika do odpowiednich podrecznikéw, monografii 1 periodykéw
naukowych.
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