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Abstract

One of the fundamental elements of therapy in patients hospitalised in the Intensive Care Unit (ICU) is mechanical ventilation
(MV). MV enables sufficient gas exchange in patients with severe respiratory insufficiency, thus preserving the proper functioning
of organs and systems. However, clinical and experimental studies show that mechanical ventilation may cause severe compli-
cations, e.g. lung injury (VALI, VILI), systemic inflammatory response syndrome (SIRS), and, on rare occasions, multiple organ
failure (MOF). Mechanical ventilation and especially endotracheal intubation are associated also with higher risk of infectious
complications of the respiratory system: ventilator-associated respiratory infection (VARI) and ventilator-associated pneumonia
(VAP). The complications of the MV listed above have a significant influence on the length of treatment and also on the increase
of the costs of therapy and mortality of patients who stay in an ICU. These negative effects of supported breathing are the reasons
for intensive research to find new biological markers of inflammation and lung injury, more sensitive and specific diagnostic
instruments, more effective methods of therapy, and programs of prevention.

The purpose of this article is the presentation of current knowledge concerning VAP-related infections, to allow pulmonologists
and general practitioners to become more familiar with the problem. Basic and the most important data concerning the definition,
epidemiology, pathophysiology, microbiology, diagnostics, treatment, and prevention of VAP have been included. Additionally,
ventilator-associated tracheobronchitis (VAT) was discussed.
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Streszczenie
Jednym z zasadniczych elementéw leczenia pacjentéw na oddziale intensywnej terapii (OIT) jest wentylacja mechaniczna.
U chorych w stanie zagrozenia zycia oddech zastepczy umozliwia uzyskanie wymiany gazowej w stopniu niezbednym do funkcjo-
nowania narzgddw i uktadéw. Wyniki badan klinicznych i do$wiadczalnych wykazaty jednak, ze wentylacja mechaniczna moze
powodowac grozne dla zdrowia komplikacje jak na przyktad: uszkodzenie ptuc (VALI, VILI), rozwéj zespotu uogdlnionej odpowiedzi
zapalnej (SIRS), a w skrajnych przypadkach wystapienie zespotu niewydolno$ci wielonarzagdowej (MOF). Z wentylacja mechanicz-
ng i konieczng do jej prowadzenia intubacja dotchawiczg zwigzane jest rdwniez wyzsze ryzyko powiktan infekcyjnych w obrebie
uktadu oddechowego (VARI) i rozwéj zapalenia ptuc zwigzanego z wentylacjg mechaniczng (VAP). Te powiktania respiratoroterapii
i intubacji dotchawiczej wywierajg istotny wptyw na wydtuzenie czasu trwania leczenia, wzrost kosztéw terapii i zwigkszenie
$miertelnosci chorych przebywajacych na OIT. Te niekorzystne efekty oddechu zastepczego przyczynity sie do poszukiwan nowych
biologicznych wyktadnikéw zapalenia i uszkodzenia ptuc, czulszych i bardziej swoistych narzedzi diagnostycznych, skuteczniej-
szych metod leczenia i programéw profilaktycznych.
Celem pracy jest przedstawienie istotnego zagadnienia klinicznego, jakim jest VAP, a ktére moze by¢ mato znane w $rodowisku
pulmonologdw i internistéw. W sposdb usystematyzowany opisano w niej podstawowe i najwazniejsze informacje dotyczace
definicji, epidemiologii, patofizjologii, mikrobiologii, diagnostyki, leczenia i zapobiegania VAP. Tematyke odrespiratorowych infekcji
uktadu oddechowego uzupetniono rozdzialem o zapaleniu tchawicy i oskrzeli zwigzanym z wentylacjag mechaniczng (VAT).
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Definicja

Zapalenie pluc zwigzane z wentylacjg me-
chaniczna (VAP, ventilator-associated pneumo-
nia) jest najczesciej definiowane jako zapalenie
migzszu plucnego wywolane przez czynniki
infekcyjne, ktére nie wystepowalo w momencie
rozpoczecia respiratoroterapii [1]. Czesto doda-
wany jest warunek czasu trwania inwazyjnej
wentylacji mechanicznej powyzej 48 godzin i/
/lub wystepowanie intubacji dotchawiczej [2, 3].
Przedluzona (> 48 h) wentylacja mechaniczna
jest najwazniejszym czynnikiem ryzyka rozwoju
zapalenia ptuc u chorych w stanie krytycznym.
Brak jednoznacznych kryteriéw rozpoznania VAP
sprawia, ze gromadzenie i analiza danych sa trud-
ne i ograniczone. W praktyce klinicznej problemy
diagnostyczne przekladajg sig na op6Znienie roz-
poczecia wlasciwej terapii i jej efekty. Zapalenie
pluc zwigzane z wentylacjag mechaniczng moze
byé rozpoznane na kazdym etapie pobytu pacjen-
ta na oddziale intensywnej terapii (OIT). Langer
i wsp. rozrézniaja VAP o wczesnym poczatku
(early-onset VAP), ktére stwierdzane jest w ciggu
pierwszych 4 dni trwania wentylacji mechanicz-
nej i VAP o péznym poczatku (late-onset VAP),
ktére rozwija sie po co najmniej 4 dniach od roz-
poczecia oddechu zastgpczego [4]. Chastre i wsp.
za VAP o wczesnym poczatku przyjeli zapalenie
pluc, ktére pojawito sig przed 7. dniem wentylacji
zastepczej [5]. Oba wymienione rodzaje VAP r6z-
nig sie czynnikami etiologicznymi, dlatego VAP
o wczesnym poczatku ma lagodniejszy przebieg,
a odlegle prognozy stanu zdrowia sg lepsze niz
u chorych z VAP o p6Znym poczatku.

Epidemiologia

W ostatnich trzydziestu latach dokonat sie
znaczny postep w leczeniu pacjentéw wymaga-
jacych stosowania wspomagania oddechu, a re-
spiratoroterapia stala sig jednym z podstawowych
narzedzi terapeutycznych. Mimo najnowocze-
$niejszego sprzetu i wladciwego postepowania
personelu szpitalnego VAP pojawia sie u 8-28%
pacjentéw wentylowanych mechanicznie [1-3, 6].
Ten odsetek jest jeszcze wiekszy u chorych prze-
bywajacych na OIT i siega 27-30% [2, 6]. To
zarazem najczestsza infekcja nabyta na OIT.
Ryzyko wystapienia zapalenia ptuc u chorych
przebywajacych na OIT w poréwnaniu z in-
nymi oddziatami jest zwiekszone od 3 do 10
razy w przypadku intubacji oraz stosowania
oddechu zastepczego i roénie 21-krotnie wraz
z wydluzaniem sie wentylacji mechanicznej

[1, 3]. W szpitalnych infekcjach innych uktadow,
jak skéra czy uklad moczowy, $émiertelnos¢ jest
niska i waha sie w granicach 1-4%. W przypadku
VAP $miertelno$¢ wynosi 5,8-50%, a moze sie-
ga¢ nawet w pewnych okolicznosciach 70-80%,
gdy infekcje uktadu oddechowego powoduja
patogeny wysokiego ryzyka, charakteryzujace sig
szczegb6lng zjadliwosScig i lekoopornoscig. Wy-
stapienie zapalenia ptuc zwigksza ryzyko zgonu
chorego przebywajacego na OIT od 2 do 10 razy
[1-3, 6]. Zapalenia pluc zwigzane z wentylacjg
mechaniczng znaczgco zwieksza réwniez koszty
leczenia poprzez wydluzenie pobytu pacjenta
na OIT, przedtuzong mechaniczng wentylacje
i koniecznos$¢ stosowania dodatkowych proce-
dur diagnostycznych i leczniczych. Zapalenie
pluc zwiazane z wentylacja mechaniczng jest
powodem stosowania okolo 50% wszystkich
antybiotykéw na OIT. Doktadne oszacowanie
strat finansowych spowodowanych przez VAP
w poszczegdlnych panstwach jest bardzo trudne
i zalezy od wielu czynnikéw, takich jak system
organizacji ochrony zdrowia, organizacja pracy
szpitali i poszczeg6lnych OIT czy ceny lekdw. Alp
i wsp. wyliczyli, Ze czas pobytu pacjentéw z VAP
wydluzat sie czterokrotnie, a catkowity koszt le-
czenia byl okoto 3 razy wiekszy niz u pacjentow
bez zapalenia ptuc [7]. Karaoglan i wsp. wykazali,
ze w grupie chorych hospitalizowanym na OIT
z rozpoznanym VAP catkowity koszt terapii wy-
niést srednio 8602.7 USD w poréwnaniu z 2621.9
u chorych bez tego powiklania [8].

Patofizjologia

Zapalenie ptuc jest efektem zakazenia jalo-
wych w normalnych warunkach dolnych droég
oddechowych. Moze sie do tego przyczynic obni-
zenie odpornosci chorego, szczegdlna zjadliwosé
mikroorganizmoéw oraz wprowadzenie do organi-
zmu znacznej iloéci patogenu. Uktad oddechowy
ma wiele mechanizméw obronnych chronigcych
pluca przed infekcja, jak na przyktad bariery ana-
tomiczne (gardlo i krtan), odruch kaszlowy, pro-
dukcje wydzieliny tchawiczo-oskrzelowej i po-
wigzang z nim czynno$¢ nabtonka migawkowego,
odporno$¢ komérkowa i humoralng oraz uktad
fagocytarny tworzony przez makrofagi i neutrofile
pecherzykowe [1]. U pacjentéw przyjmowanych
do szpitala fizjologiczna flora nosogardla jest
szybko zastepowana bakteriami Gram (-) i szcze-
pami Staphylococcus aureus. Wyniki badania
wykazaly, Ze na rurce intubacyjnej i woké! man-
kietu uszczelniajacego szybko formuje sie biofilm,
ktéry jest rezerwuarem patogenéw dla rozwi-
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jajacej sie infekcji drzewa oskrzelowego [1, 9].
Wyniki wielu badan potwierdzajg hipoteze, ze
kolonizacja uktadu oddechowego i pokarmowego
przez patogeny chorobotwoércze jest gléwnym
elementem patogenezy VAP. W modelu tym
mikroorganizmy przemieszczaja sie z gardla do
oskrzeli i ptuc oraz przez uktad pokarmowy do
krwi i regionalnych weztéw chtonnych [2]. Bahra-
ni-Mougeot i wsp. potwierdzili, ze u pacjentéw ze
zdiagnozowanym VAP w 88% przypadkéw z jamy
ustnej i z ptuc izolowano takie same bakterie, co
sugeruje, ze zrodlem infekcji uktadu oddechowe-
go byla flora bakteryjna z czesci ustnej gardta [10].
Ponadto odnotowano, ze 56% patogenéw nie bylo
identyfikowanych poprzez standardowe metody
dostepne w laboratorium mikrobiologicznym, co
zasugerowalo, ze coraz czeéciej do identyfikacji
gatunkéw bakterii sg potrzebne metody moleku-
larne. W zwiekszeniu ryzyka wystapienia VAP
duza role odgrywa intubacja dotchawicza, ktéra
zaburza funkcjonowanie naturalnej bariery mig-
dzy gérnymi a dolnymi drogami oddechowymi
i sprzyja rozprzestrzenianiu sie flory bakteryjnej
z gardla, Zoladka, jamy nosowej z zatokami przy-
nosowymi, ptytki nazebnej i jamy podglosnio-
wej (przestrzen pomiedzy strunami glosowymi
a mankietem uszczelniajacym rurki intubacyjnej).
Wydzielina gromadzgca sie powyzej mankietu
uszczelniajacego, zawierajaca duze ilosci pato-
genéw moze by¢ aspirowana do tchawicy i prze-
mieszczana do pluc z powietrzem wttaczanym
przez respirator [1, 2]. Ryzyko zakazenia dolnych
drég oddechowych zwieksza ponadto procedu-
ra odsysania wydzieliny z tchawicy i oskrzeli,
uzywanie do wentylacji niejalowych ukladéw
oddechowych i skazonych nebulizatoréw. Innym
miejscem gromadzenia sie chorobotwérczych
mikroorganizmoéw sg rece personelu medycznego.
Czynnoéci takie jak mycie chorego, higiena jamy
ustnej i dr6g oddechowych, karmienie enteralne,
manipulacje rurkg intubacyjna (czesta ich wy-
miana) mogg sprzyjac transmisji patogenéw, gdy
standardy zapobiegania zakazeniom szpitalnym
nie sg przestrzegane.

Mikrobiologia

Rozpoznanie czynnika etiologicznego za-
palenia pluc zwigzanego z VAP jest niezwykle
istotne przy wyborze optymalnej i skutecznej
antybiotykoterapii. Wiekszo$¢ przypadkéw VAP
wywoluja bakterie kolonizujgce gardto, gérne dro-
gi oddechowe i przewdd pokarmowy lub bakterie
przenoszone przez personel medyczny ze §rodo-
wiska bgdz od innych pacjentéw [11]. Czestosé

wystepowania poszczegdlnych gatunkéw zalezy
od wielu czynnikéw, na przyklad: pierwotnej tera-
pii antybiotykowej, czasu hospitalizacji i mecha-
nicznej wentylacji, wystepowania u pacjenta ze-
spolu ARDS (acute respiratory distress syndrome)
czy urazu wielonarzadowego. Mikroorganizmy
powodujace VAP mogg wykazywac geograficzne
zr6znicowanie wystepowania, nawet pomie-
dzy oddzialami tego samego szpitala. Wczesne
VAP jest zazwyczaj wywolywane przez bakterie
bytujace w jamie ustnej i gardle, tj.: Streptococ-
cus pneumoniae, MSSA (methicillin-sensitive
Staphylococcus aureus), Haemophilus influenzae.
Pézne VAP wywolujg patogeny szpitalne jak np.:
Gram (-) pateczki Enterobacteriaceae (Klebsiel-
la pneumoniae, Escerichia coli), Pseudomonas
aeruginosa, szczepy Acinetobacter (baumannii
i calcoaceticus), Stenotrophomonas maltophilia,
MRSA (methicillin-resistant Staphylococcus aure-
us). Rzadziej przyczyng VAP mogg by¢ bakterie
atypowe (z rodzaju Legionella, Mycoplasma,
Chlamydia), drozdze Candida, wirusy (grypy,
Herpes simplex virus, Cytomegalovirus) [8, 11, 12].
Infekcje pluc na OIT mogg by¢ powodowane przez
wiecej niz jeden gatunek mikroorganizméw (poly-
microbial VAP). Organizmy wywolujace p6zne
VAP jak Pseudomonas, Acinetobacter, Stenotro-
phomonas, MRSA wykazuja wysoki stopien opor-
nosci na antybiotyki. Patogeny te oraz enteralne
Gram (-) pateczki sa okreslane jako ,,potencjalnie
lekooporne” lub ,wielooporne” (MDR, multidrag
resistant). Wykazujg one ekspresjg enzymow roz-
ktadajacych czasteczki antybiotykéw: f-laktamazy
o szerokim spektrum — ESBL (extended-spectrum
beta-lactamases), karbapenemazy, metalo-3-lak-
tamazy — MBL (metallo-beta lactamases) AmpC
p-laktamazy [11, 12]. Do najwazniejszych czynni-
kéw ryzyka zakazenia patogenami lekoopornymi
nalezg: przedluzona wentylacja mechaniczna,
immunosupresja, stosowanie pierwotnej antybio-
tykoterapii, przewlekta dializoterapia, przedtuzo-
na hospitalizacja [11]. W badaniu Josepha i wsp.
nad etiologia zapalen ptuc na OIT wykazano, ze
37 z 47 patogenéw wywolujacych VAP (78,7%)
wykazywalo cechy lekoopornosci [12].

Diagnostyka

Wtasciwe rozpoznanie zapalenia pluc zwia-
zanego z wentylacjag mechaniczng u chorych
z oddechem zastepczym moze by¢ trudne. Po-
stawienie btednej diagnozy prowadzi niekiedy
do niepotrzebnego stosowania antybiotykéw
i stymulowania rozwoju lekoopornych mikroorga-
nizméw. W diagnostyce VAP bierze sig pod uwage

474 www.pneumonologia.viamedica.pl



Piotr Bobik, Andrzej Siemigtkowski, Zapalenie ptuc zwigzane z wentylacja

nastepujace kryteria: kliniczne i ogélnoustrojowe
objawy infekcji uktadu oddechowego, pojawienie
sie zmian w badaniu radiologicznym klatki pier-
siowej sugerujacych proces zapalny oraz wyniki
badan mikrobiologicznych materialu pobranego
z drég oddechowych [1]. Towarzystwa naukowe
cyklicznie przygotowuja wytyczne dotyczace
poszczegblnych etapéw diagnostyki VAP oraz
pomocnicze narzedzia w postaci na przyktad
specjalnej punktowej skali oceny ciezkosci in-
fekcji ptuc — CPIS (Clinical Pulmonary Infection
Score). Kryteria rozpoznania VAP przedstawiono
w tabelach 1-3 [6, 13-15]. Johanson i wsp. w la-
tach 70. XX wieku przedstawili liste uktadowych
i ogblnoustrojowych objawéw VAP, do ktérych
zaliczyli: podwyzszong temperature ciata > 38°C,
leukocytoze lub leukopenie, pojawienie sig rop-
nej wydzieliny w oskrzelach [16]. Wymienione
objawy kliniczne sg niespecyficzne i moga wy-
stepowac u chorych po urazach wielonarzgdo-
wych lub operacjach (w ciggu pierwszych 72 h),

Tabela 1. Punktowa ocena cigzkosci zapalenia ptuc

Table 1. Clinical Pulmonary Infection Score

Temperatura (°C)

* 36,5-38,4 -0 pkt.

* 38,5-38,9 -1 pkt.

* < 36 > 39 -2 pkt.

Leukocyty

* 4 tys.—11 tys. -0 pkt.

* < 4tys. > 11tys. -1 pkt.

* > 500 form niedojrzatych —2 pkt.
Oksygenacja (Pa0,/Fi0,)

* Pa0,/Fi0, > 240 lub ARDS -0 pkt.
* Pa0,/Fi0, < 240 bez ARDS -2 pkt.
Zdjecie radiologiczne klatki piersiowej
* brak nacieku —0 pkt.

* rozlane lub plamiste nacieki —1 pkt.
* zlokalizowany naciek -2 pkt.
Wydzielina w drogach oddechowych
* nieobecna -0 pkt.

* obecna, nieropna —1 pkt.

* obecna, ropna —2 pkt.

Bakterie w aspiracie oskrzelowym
(posiew pdtilosciowy: +, ++, +++)

* brak wzrostu lub pojedyncze kultury (+) -0 pkt.
* wzrost $redni lub obfity (+4,+++) —1 pkt.
* jesli sig barwig metodg Grama -2 pkt.

Catkowita punktacja > 6 pkt. sugeruje VAP
ARDS — acute respiratory distress syndrome

a w pOzniejszym czasie moga by¢ powodowane
przez na przyklad: obrzek pluc, niedokrwienie
iniewydolno$¢ narzadowsq, powstanie ran i prze-
tok [1]. Zdjecie radiologiczne klatki piersiowej
jest badaniem obrazowym bardzo czesto wyko-
nywanym u pacjentéw przebywajgcych na OIT.
Uwidocznione w nim zmiany mogg by¢ wywo-
lane przez proces zapalny, ale r6wniez przez na
przyktad: kardiogenny i niekardiogenny obrzek
pluc, sttuczenie ptuc, niedodme, zesp6t ARDS
iinne. W badaniu z 1992 roku Wunderink i wsp.
oceniali siedem radiologicznych oznak zapalenia

Tabela 2. Kryteria rozpoznania VAP wedtug Centers
for Disease Control and Prevention

Table 2. Components of VAP diagnosis according
to Centers for Disease Control and Prevention

Objawy kliniczne
* co najmniej jeden objaw z ponizszych:
— goraczka (> 38°C)

— leukopenia (< 4 tys. WBC/mm®) lub leukocytoza (> 12 tys.
WBC/mm®)

— dla dorostych w wieku > 70 lat zmiana stanu psychicznego,
przy braku innych przyczyn

* plus co najmniej dwa objawy z ponizszych:

— pojawienie sig ropnej wydzieliny w oskrzelach lub zmiana jej
charakteru

— wazrost ilo$ci wydzieliny oskrzelowej lub konieczno$¢ czest-
szego odsysania

— pojawienie sie lub pogorszenie kaszlu, duszno$¢, tachypnoe
— rzezenia, szmer oddechowy oskrzelowy

— pogorszenie wymiany gazowej (spadek saturacji, konieczno$¢
zwigekszenia iloci tlenu w mieszaninie oddechowej, koniecz-
no$¢ zwiekszenia wentylacji minutowej

Objawy radiologiczne

* dwa lub wigcej zdje¢ klatki piersiowej z co najmniej jednym
objawem z ponizszych:

— nowy lub przetrwaty naciek, progresja zmian
— konsolidacja, zlewanie sie naciekdw

— rozpad, pojawienie sig jam w nacieku
Kryteria mikrobiologiczne

* co najmniej jedno kryterium z ponizszych:

— dodatni wynik posiewu krwi przy braku powiazania z innym
zrédtem infekc;ji

— dodatni wynik posiewu ptynu z optucnej

— pozytywny ilo$ciowy wynik posiewu z BAL (>10*) lub wyma-
z2u szczoteczkowego (>10°)

— 5% lub wigcej komdrek z wehtonigtymi bakteriami w preparacie
mikroskopowym BAL barwionym metodg Grama

— histopatologiczne potwierdzenie zapalenia ptuc

BAL — bronchoalveolar lavage
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Tabela 3. Kryteria rozpoznania VAP wedtug European Re-
spiratory Society, European Society of Clinical
Microbiology and Infectious Diseases, Europe-
an Society of Intensive Care Medicine

Table 3. Components of VAP diagnosis according
to European Respiratory Society, European
Society of Clinical Microbiology and Infectious
Diseases, European Society of Intensive Care
Medicine

Obecnos$¢ nowego nacieku w zdjeciu radiologicznym klatki pier-
siowej plus co najmniej jeden z ponizszych objawdw:

— goraczka > 38°C
— leukocytoza lub leukopenia

— ropna wydzielina w drzewie oskrzelowym

pluc u chorych wentylowanych mechanicznie
z potwierdzonym VAP. Zaden z pojedynczych
objaw6w w obrazie radiologicznym klatki piersio-
wej nie mial skutecznosci diagnostycznej wyzszej
niz 68%. Bronchogram powietrzny w 64% kore-
lowatl z rozpoznaniem i pozwalal przewidzieé
wystapienie zapalenia ptuc [17]. Rozwigzaniem
tego problemu mogloby by¢ szersze stosowanie
tomografii komputerowej w diagnostyce choréb
infekcyjnych uktadu oddechowego.

W mikrobiologicznej diagnostyce VAP mozna
wyrézni¢ dwie strategie: nieinwazyjna, opartg na
identyfikacji patogenéw z materiatu pobranego
z gérnych drég oddechowych, oraz inwazyjna,
oparta na materiale pobranym z dolnych drég od-
dechowych podczas wykonywania bronchofibero-
skopii. Rutynowe pobieranie aspiratu z tchawicy
do badan mikrobiologicznych moze zwiekszaé
ryzyko btednego rozpoznania w przypadku kolo-
nizacji dolnych drég oddechowych lub u chorych
z zapaleniem oskrzeli [18]. U wszystkich chorych
z podejrzeniem VAP nalezy pobra¢ material do
badania mikrobiologicznego podczas badania
endoskopowego dré6g oddechowych. Moga nim
by¢ popluczyny oskrzelowe (bronchial washin-
gs) lub wymaz szczoteczkowy (PSB, protected
specimen brush). Te bezpieczne metody, o matym
ryzyku powiktan, mogg by¢ wykonywane przy
16zku chorego. W badaniu Kowalczyka i wsp.
poréwnywano efektywnos$é¢ bronchoaspiraciji
z metodami bronchofiberoskopowymi w diagno-
styce mikrobiologicznej VAP [19]. Wykazano duzg
korelacje pomiedzy wynikami badan uzyskany-
mi z posiewu aspiratu tchawiczego a wynikami
otrzymanymi z PSB, oraz, w jeszcze wigkszym
stopniu, z rezultatem badan mikrobiologicznych
popluczyn oskrzelowych. Stwierdzono, ze ze
wzgledu na duza czulo$é, prostote wykonania

i niskie koszty, bronchoaspiracja moze by¢ sto-
sowana w diagnostyce wigkszosci przypadkéw
lub jako badanie przesiewowe. Dodatnie wyniki
badan mikrobiologicznych uzyskano jedynie
w 63,9% przypadkow rozpoznanego VAP, gtéwnie
z powodu stosowania wcze$niejszej antybiotyko-
terapii, ktéra zmniejsza ilo§¢ namnazajgcych sig
bakterii na podtozach i utrudnia ich identyfikacje.

Trwajg badania nad wykazaniem markera bio-
logicznego pozwalajacego przewidzieé wystgpie-
nie VAP lub potwierdzi¢ jego rozpoznanie [20, 21].
Biomarkery moga by¢ badane w réznych mate-
riatach biologicznych, na przyktad: w surowicy
krwi, BAL (bronchalveolar Iavage), wydychanym
powietrzu (EBC, exhaled breath condensate).
Idealny marker powinien mie¢ niskie stezenie
(aktywno$¢) przy braku objawéw infekcji i pod-
wyzszone — w odpowiedzi na zakazenie patoge-
nami chorobotwérczymi. Powinien tez pozwalaé
na odréznienie uszkodzenia ptuc od kolonizacji
dolnych dr6g oddechowych. Poczatkowo duze
nadzieje wigzano z bialkiem C-reaktywnym
(CRP, C-reactive protein), prokalcytoning (PCT)
irozpuszczalnym receptorem TREM-1 (sTREM-1,
soluble triggering receptor expressed on myeloid
cells type 1), ale sprzeczne wyniki badan wyka-
zaly, ze majg one niewielkie znaczenie w dia-
gnostyce VAP. Mimo testowania wielu substancji
i zwigzkéw nie znaleziono dotychczas idealnego
biomarkera dla VAP [20].

Terapia

Skuteczna antybiotykoterapia zapalenia ptuc
zwigzanego z wentylacja mechaniczng ma fun-
damentalne znaczenie dla wynikéw leczenia
chorych wymagajacych oddechu zastgpczego. Na
podstawie badan klinicznych i opinii ekspertéw sa
opracowywane wytyczne postepowania z chorymi
z VAP i innymi rodzajami szpitalnego zapalenia
pluc [22]. American Thoracic Society w 2004 roku
opublikowato zalecenia dotyczace leczenia pa-
cjentéw z infekcjami dolnych drég oddechowych.
Najistotniejsze punkty tego opracowania dotycza-
ce terapii chorych u ktérych rozpoznano VAP to:
— wybér poczatkowej antybiotykoterapii em-

pirycznej powinien sie opiera¢ na obecnosci

czynnikéw ryzyka infekcji patogenami leko-
opornymi;

— wybér lekéw powinien zaleze¢ od lokalnie
izolowanych szczepéw bakteryjnych, dostep-
nosci odpowiednich srodkéw i formalnych
ograniczen;

— uchorego na szpitalne zapalenie ptuc nalezy
uwzglednié¢ w leczeniu lekoopornosé flory
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bakteryjnej, niezaleznie od tego, w ktérym
momencie hospitalizacji doszlo do rozwoju
zakazenia;

niewlasciwa terapia (niewrazliwo$¢ mikro-
organizmu na podawany antybiotyk) jest
czynnikiem ryzyka wzrostu $miertelnosci
i wydluzenia hospitalizacji, a nieskutecznosc
terapii najczesciej wigze sie z wystepowa-
niem patogenéw lekoopornych;

przy wyborze terapii, u chorych otrzymuja-
cych wczesniej antybiotyki, nalezy uzy¢ che-
mioterapeutyku z innej grupy, gdyz wczesniej-
sze leczenie zwieksza ryzyko niepowodzenia
terapii i moze przyczyniaé sie do pojawienia
sie opornosci na antybiotyki z tej samej grupy;
poczatkowa antybiotykoterapia powinna by¢
wlagczona natychmiast po rozpoznaniu VAP,
gdyz op6znienie leczenia moze prowadzi¢ do
wzrostu $§miertelnosci;

protokét wyboru §rodkéw powinien by¢ do-
stosowany do lokalnych baz danych na temat
wystepowania patogenéw i ich opornosci na
antybiotyki, ktére powinny by¢ regularnie
uaktualniane;

empiryczna terapia VAP wymaga uzycia
antybiotykéw w optymalnej dawce, w celu
zapewnienia maksymalnej skutecznosci;
poczatkowa terapia u wszystkich chorych
powinna by¢ podawana dozylnie, p6Zniejsze
wlaczenie leczenia doustnego/enteralnego
jest mozliwe u wybranych pacjentéw z do-
brg odpowiedzig kliniczng i z prawidlowo
funkcjonujgcym ukiadem pokarmowym;
nie ma dowodéw potwierdzajacych skutecz-
no$¢ antybiotykéw podawanych w nebuliza-
cji w leczeniu VAP, mozna jednak rozwazy¢
ich uzycie jako wspomagajacg terapig u pa-
cjentéw z infekcjg lekoopornymi Gram (-)
bakteriami, ktére nie odpowiadajg na terapie
uktadowa;

terapia skojarzona powinna by¢ wdrozona
u chorych z wysokim prawdopodobienstwem
zakazenia mikroorganizmami lekoopornymi,
zwieksza to szanse wlgczenia wtasciwej
terapii poczatkowej, w poré6wnaniu z mono-
terapia;

jeéli pacjent otrzymat wtasciwg terapie po-
czatkowa, nalezy skréci¢ czas antybiotyko-
terapii z tradycyjnych 14-21 dni do 7 dni,
pod warunkiem ze czynnikiem etiologicz-
nym VAP nie jest Pseudomonas aeruginosa,
a chory wykazuje dobrg odpowiedz klinicznag
z ustgpieniem klinicznych objawéw infekcji;
do okreélenia odpowiedzi na terapie po-
czatkowa powinno sie stosowaé ciagla oce-

ne parametréw klinicznych, modyfikacje
antybiotykoterapii powinny sie opiera¢ na
tych informacjach w polaczeniu z danymi
mikrobiologicznymi;

— poprawa kliniczna nastepuje zazwyczaj po
48-72h leczenia, w tym czasie terapia nie
powinna by¢ zmieniana, chyba ze nastgpuje
szybkie pogorszenie sig stanu pacjenta; nie-
powodzenie leczenia najczesciej jest diagno-
zowane w 3 dobie terapii;

— u chorego z dobrg odpowiedzig na leczenie
powinno sig zmniejszy¢ zakres antybiotyko-
terapii zawezajac leczenie, skupiajac sie przy
tym na wynikach badan mikrobiologicznych;

— u pacjentéw bez odpowiedzi klinicznej na
leczenie powinno sig bra¢ pod uwage wy-
stapienie: choréb nieinfekcyjnych nasladu-
jacych zapalenie pluc, zakazenia patogenami
atypowymi lub lekoopornymi, powiktan
zapalenia pluc i samej terapii; odpowiednie
testy diagnostyczne powinny byé wykony-
wane w przypadku wysokiego prawdopo-
dobienstwa wyzej wymienionych sytuacji
klinicznych.

Zapobieganie

Réwnolegle do wypracowywania wytycznych
leczenia zapalenia pluc zwigzanego z wentyla-
cja mechaniczna zaczeto poszukiwaé strategii,
ktére zapobiegalyby jego wystapieniu. Oceniano
skuteczno$é nowego sprzetu medycznego (np.
pokryte srebrem rurki intubacyjne) i procedur
[23, 24]. Wéréd najczeSciej proponowanych stra-
tegii nalezy wymieni¢: uniesienie gtlowy pacjenta
(do 45%), ciagle odsysanie wydzieliny z okolicy
podglosniowej (poprzez rurke intubacyjng ze
specjalnym portem), stosowanie antyseptykéw,
jak chlorheksydyna, do dekontaminacji jamy ust-
nej, modulacjg kolonizacji uktadu oddechowego
i pokarmowego poprzez stosowanie probiotykéw
i zywienie enteralne. Pomimo zmniejszenia cze-
sto$ci rozpoznawania VAP metody te nie mialy
jednak wptywu na odlegte efekty terapii (skréce-
nie czasu wentylacji mechanicznej i dtugosci po-
bytu na OIT czy zmniejszenie §miertelnosci) [23].
Prewencyjne stosowanie antybiotykéw w celu
selektywnej dekontaminacji nosogardta (SOD, se-
lective oropharyngeal decontamination) i uktadu
pokarmowego (SDD, selective decontamination of
the digestive tract) jest kontrowersyjne. Wyniki
wskazuja, ze oprécz zmniejszenia liczby rozpo-
znan VAP, takie postgpowanie moze korzystnie
wplywaé na koficowy efekt leczenia, ale stwarza
réwniez ryzyko stymulowania antybiotykoopor-
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nosci i powstawania lekoopornych szczepéw
bakterii. Udowodniono skutecznosé¢ takich dzia-
tan jak: dzienne przerwy w stosowaniu sedacji,
stosowanie protokot6w odlgczenia od respirato-
ra, jak najszybsze usunigcie rurki intubacyjne;j
(czynnosci umozliwiajace podjecie pacjentowi
samodzielnego oddychania). Do zmniejszenia
ryzyka wystapienia VAP moze sig przyczynic
stosowanie, w wybranych przypadkach, niein-
wazyjnej wentylacji mechanicznej (NIMV, non-
invasive mechanical ventilation), ktéra polega na
wspomaganiu oddechu chorego bez uzycia rurki
dotchawiczej. W praktyce klinicznej najczesciej
prowadzi sig ja poprzez wytwarzanie dodatniego
ci$nienia bezposrednio w drogach oddechowych
(NIPPV, noninvasive positive pressure ventilation)
przy uzyciu specjalnych aparatéow i odpowiednio
szczelnych masek twarzowych lub nosowych. Pu-
blikacje wskazuja, ze w poréwnaniu z tradycyjna
wentylacja mechaniczng metody nieinwazyjne
obnizaja ryzyko wystapienia infekcji uktadu od-
dechowego, zmniejszajg zuzycie antybiotykdow,
skracaja czas intubacji i pobytu na OIT, zmniej-

szaja $miertelnos¢ [25, 26]. W zapobieganiu VAP
ogromne znaczenie ma takze higiena — mycie rgk
personelu medycznego odpowiednimi srodkami
oraz $cista kontrola stosowania antybiotykéw [9].
Podsumowanie strategii postepowania z chorymi,
u ktérych jest podejrzewane wystgpienie VAP
przedstawiono na rycinie 1.

Zapalenie tchawicy i oskrzeli zwigzane
z wentylacja mechaniczng

Coraz czesciej stwierdzanym powiklaniem re-
spiratoroterapii jest zapalenie tchawicy i oskrzeli
zwigzane z wentylacjg mechaniczng (VAT, ven-
tilator-associated tracheobronchitis) [27-29]. Po-
dobnie jak VAP, pojawia sig ono zawsze w odpo-
wiedzi na przedtuzajacy sie intubacje i wentylacje
mechaniczng chorego, a patogeneza tego zjawiska
nie odbiega od teorii proponowanej dla zapalenia
pluc [29]. Czestos¢ wystgpowania VAT szacuje sie
na 2,7-10,6% pacjentéw z oddechem zastepczym,
przebywajacych na OIT [30]. Wykazano, ze VAT
wigze sig z wydluzeniem pobytu pacjenta w szpi-

|

Pobierz materiat z dolnych drég oddech

!

mikrobiologicznych i algorytméw, c

oddechych, stan hemodynamic:

!

Nie

Tak

Posiew (+) zawez antybiotykoterapie
jezeli to mozliwe; wybranych chorych
lecz przez 7-8 dni i ocef ponownie
odpowiedz kliniczng

Posiew (-) rozwaz zakonczenie
antybiotykoterapii

Podejrzenie VAP

(posiewy ilosciowe i pétilosciowe) i badanie mikroskopowe

Rozpocznij antybiotykoterapig empiryczna uzywajac lokalnych danych

klinicznych istnieje niskie ryzyko wystapienia zapalenia ptuc i uzyskano ujemny wynik
badania mikroskopowego materiafu z drég oddechowych

Dzien 2 i 3: sprawdz wyniki posiewdw i ocen kliniczng odpowiedz na leczenie
(temperatura ciata, WBC, zdjgcie radiologiczne klatki piersiowej, saturacja, wydzielina w drogach

Poprawa kliniczna w ciaggu 48—72 godzin

owych na badanie mikrobiologiczne

hyba ze na podstawie objawéw

zny, wydolno$¢ narzagdowa)

Posiew (+) zmodyfikuj antybiotykoterapie,
poszukaj innych patogenéw, innych miejsc
infekeji, innych przyczyn lub powiklan

Posiew (-) poszukaj innych patogenéw,
innych miejsc infekcji,
innych przyczyn lub powikian

Rycina 1. Algorytm postepowania z pacjentem, u ktérego podejrzewamy wystapienie VAP

Figure 1. The general scheme of procedure with patient with suspected app
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talu, dtuzszym okresem wspomagania oddechu,
a nawet zwiekszong $miertelnoscig [27, 28]. Wy-
niki przeprowadzonych badan sugeruja, ze wysta-
pienie VAT moze by¢ istotnym czynnikiem ryzyka
rozwoju VAP, a wlasciwe leczenie VAT moze stac
sie jednym z elementéw jego zapobiegania. Uwa-
za sie, ze VAT jest etapem posrednim pomiedzy
kolonizacjg dolnych dré6g oddechowych a zapa-
leniem migzszu ptucnego i wywolujg je takie
same czynniki etiologiczne [28, 29]. Najczesciej
izolowanymi patogenami z tchawicy i duzych
oskrzeli sa: Pseudomonas aeruginosa, Acineto-
bacter baumanni, MRSA, Klebsiella pneumoniae
[27-29]. Dallas i wsp. wykazali, ze tylko u 10-32%
pacjentéw z VAT dochodzi do progresji choroby.
W tym samym badaniu autorzy wskazuja, ze VAT
wystepuje istotnie rzadziej niz VAP (1,4 v. 4%
chorych, a w przeliczeniu na 1000 dni wentylacji
mechanicznej 3,2 v. 9,4 przypadkéw) [31].

Kryteria rozpoznania VAT opierajg sie na
stwierdzanych objawach klinicznych, badaniach
laboratoryjnych i mikrobiologicznych [27-29].
Do potwierdzenia VAT konieczny jest pozytywny
wynik badania mikrobiologicznego wydzieliny
z tchawicy. W metodzie ilosciowej jest to 10°cfu/
ml (kolonii bakteryjnych w ml), co odpowiada
wzrostowi §redniemu lub obfitemu w meto-
dzie pétiloséciowej. Badanie radiologiczne klatki
piersiowej jako mato czute i specyficzne moze
by¢ trudne do interpretacji u chorych w stanie
krytycznym oraz nie uwidoczniaé toczacego sie
procesu zapalnego. Moze to prowadzi¢ do rozpo-
znawania VAT, u chorego w poczatkowym okresie
VAP. Do blednego rozpoznawania zakazen ukladu
oddechowego moze sig przyczyniaé zbyt czeste
rutynowe pobieranie materiatu z drzewa oskrzelo-
wego do badan mikrobiologicznych, podczas gdy
powinno sie to robi¢ przy wystapieniu objawéw
infekcji [29, 32].

Wtasciwa antybiotykoterapia VAT moze
poprawié rokowanie i efekty leczenia pacjen-
téw z OIT poprzez skrécenie czasu wentylacji
mechanicznej i pobytu na oddziale [27]. Lecze-
nie VAT moze ograniczy¢ stan zapalny, zanim
dojdzie do uszkodzenia ptuc, co przeklada sie
na wczesniejsza ekstubacje i redukcje ryzyka
wystapienia VAP. Takie postepowanie jest wy-
ktadnia wytycznych opracowanych dla VAP,
gdzie szczegbélny nacisk kladzie sig na wczesna,
wlasciwa i skuteczna terapie. W wielu badaniach
nie odnotowano jednak r6znic w §miertelnosci
pomiedzy grupami chorych z leczonym i niele-
czonym VAT, a antybiotykoterapia nie zapobiega-
ta rozprzestrzenieniu sie infekcji na pecherzyki
plucne [29].

Podsumowanie

Zapalenie pluc zwiagzane z wentylacjg me-
chaniczng jest jedna z najczestszych przyczyn
przedluzonej hospitalizacji i zwiekszonej $mier-
telnosci pacjentéw przebywajacych na OIT,
przyczyniajac sie do znacznego zwiekszenia
kosztéw leczenia szpitalnego. Zapalenie pluc
zwigzane z wentylacja mechaniczng moze poja-
wié sie w kazdym momencie trwania wentylacji
mechanicznej i jest ono czesto wywolywane przez
bakterie o duzej zjadliwosci, oporne na wiele
grup antybiotykéw. Diagnostyka VAP opiera sie
na wystepowaniu objawéw klinicznych infekc;ji,
obrazie radiologicznym ptuc i badaniach mikro-
biologicznych materialu pobranego z dolnych
dr6g oddechowych. W leczeniu VAP szczeg6lny
nacisk kladzie sie na wczesne wdrozenie terapii
ijej skutecznos$é oraz na czynnosci prowadzace do
zakonczenia wspomagania oddechu i ekstubac;ji
chorego. Zmniejszenie czestosci wystepowania
VAP wydaje sie jednym z najwazniejszych wy-
zwan stojgcych przed lekarzami intensywnej
terapii w najblizszej przyszlosci.
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