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Streszczenie: Zakazenie uktadu oddechowego u pacjentéw po operacjach kardiochirurgicznych nieodtgcznie wigze sie
z prowadzeniem diugotrwatej terapii oddechem zastepczym. Czesto$¢ owych infekcji u tych chorych waha sie w grani-
cach od 7 do 20% i jest przyczyna rozwoju odrespiratorowego zapalenia ptuc- VAP. Czynnikami etiologicznymi sg gtéwnie
bakterie Gram-ujemne o narastajacej lekoopornosci. W celu profilaktyki zakazen istotne wydaje sie okreslenie szeregu
czynnikéw ryzyka z nimi zwigzanych, a w momencie pojawienia sie infekcji wdrozenie odpowiedniego schematu leczenia.
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Wstep

Problem zakazen szpitalnych, przyczyniajacy sie do wzrostu zachorowalnosci i Smiertelnosci wsrod hospitalizowa-
nych, wcigz stanowi ogromne wyzwanie dla klinicystéw i epidemiologéw. Czesto$¢ owych infekgji jest zmienna i zalezy
od typu szpitala, a takze oddziatu na jakim przebywa chory (Sierocka, Cianciara 2010). Pacjenci poddawani operacjom
kardiochirurgicznym, mimo znacznego postepu w obrebie chirurgii serca, sa nadal w duzym stopniu narazeni na wy-
stapienie pozabiegowych powiktan infekcyjnych (Hortal, Mufioz i in. 2009, Segars, de Mol 2009). Stanowig oni grupe,
w ktérej rozwdj zakazenia jest gtéwng niekardiologiczng komplikacja. Dane podajg, Ze na oddziale kardiochirurgii cze-
sto$¢ infekcji w duzej mierze wigze sie z typem wykonywanej operacji. Infekcjami najczesciej wystepujacymi w obrebie
chirurgii serca sa: zakazenia miejsca operowanego, zakazenia krwi i zakazenia uktadu oddechowego zwigzane z prowa-
dzeniem diugotrwatej mechanicznej wentylacji u pacjentéw (Hortal, Mufioz i in. 2009).

VAP- zapalenie ptuc powstate w wyniku wentylacji mechanicznej

Jedna z postaci szpitalnego zakazenia uktadu oddechowego jest odrespiratorowe zapalenie ptuc VAP (ang. Ventila-
tor - Associated Pneumonia) stanowigce powazne powiktanie u chorych poddawanych operacjom serca (Tamayo i in.
2012). Rozwija sie ono u pacjentéw leczonych oddechem zastepczym, z zastosowaniem intubacji dotchawiczej, dtuzej
niz 48 godzin (Heredia Rodriguez i in. 2011, Roeleveld i in. 2011, Bustamante Munguira 2012). Czesto$¢ VAP w kar-
diochirurgii szacowana jest na 7,8% - 21,6% (Tamayo i in. 2012). Jak kazde zakaZenie, odrespiratorowe zapalenie ptuc
wigze sie z przedtuzeniem czasu hospitalizacji, zwiekszeniem kosztéw opieki zdrowotnej i wzrostem $miertelnosci pa-
cjentéw na oddziale (Bustamante Munguira 2012). Ogélna umieralno$¢ chorych, u ktérych rozwineto sie VAP plasuje
sie w granicach 15-45%, jednak nalezy te warto$¢ interpretowac z ostroznoscia, bowiem wielu pacjentéw z VAP umiera
nie z powodu infekgji, a ciezkosci choroby podstawowej (Hortal, Giannella i in. 2009, Hortal, Mufioz i in. 2009). Wczesne
rozpoznanie objawo6w, leczenie infekcji, a takze odpowiednio prowadzona profilaktyka i znajomos$¢ czynnikdw ryzyka,
sg niezbedne dla poprawy stanu zdrowia pacjenta (Bustamante Munguira 2012, Segers P, de Mol 2009)

Czynniki ryzyka rozwoju VAP u pacjentéw kardiochirurgicznych

W zalezno$ci od stanu organizmu chorego, metod leczenia i czynnika etiologicznego wywotujacego infekcje,
czynniki ryzyka dzielimy na trzy grupy: czynniki zalezne od gospodarza, srodowiska szpitalnego i drobnoustroju.
To wtasnie w wyniku interakcji tych trzech obszaréw: gospodarz - patogen - otoczenie, dochodzi do rozwoju zaka-
zenia (Bulanda 2006, Segars, de Mol 2009).

Pierwsza grupa czynnikéw ryzyka wigze sie z samym organizmem pacjenta. Chorzy trafiajacy do szpitala obarcze-
ni sg réznymi niezaleznymi czynnikami ryzyka, takimi jak: podeszty wiek, prowadzony tryb Zycia, ciezko$¢é choroby
podstawowej i wystepowanie chordb towarzyszacych (Bulanda 2006, Esperatti i in. 2010). Zaawansowany wiek (>60
roku zycia) prowadzi do ostabienia mechanizméw obronnych, ktére sg pomocne w walce z zakazeniem (Gillespie 2010,
Hortal, Mufioz i in. 2009, Segars, de Mol 2009). Nadci$nienie, otyto$¢, palenie papieroséw, czy tez naduzywanie alkoholu
to czynniki zalezne od stylu zycia pacjenta, ktére wplywaja na wystapienie powiktan okotooperacyjnych i wydtuza-
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ja proces leczenia (Pawiniska 2008). Palenie tytoniu zaburza naturalny proces oczyszczania i nawilzania drég odde-
chowych, chronigcy je przed kolonizacja drobnoustrojami, a co za tym idzie zwieksza podatno$¢ pacjenta na infekcje
(Szymankiewicz i in. 2006). Niezwykle istotna jest tez przedoperacyjna ocena stanu odzywienia chorych, poprzez na
przyktad krotki kwestionariusz oceny zywienia. Wytypowanie niedozywionych pacjentéw przed zabiegiem i prowa-
dzenie u nich zywienia dojelitowego lub pozajelitowego wzmacnia sity obronne organizmu (Gillespie 2010, Pawiriska
2008, Roeleveld i in. 2011, Segars, de Mol 2009). Z drugiej jednak strony moze wptywaé na aspiracje tresci zotagdkowej
lub wydzieliny jamy nosowo - gardtowej i translokacje bakterii poza swiatto przewodu pokarmowego (Fiedotow, Denys
2006, Gillespie 2010). Wspotistnienie choréb uktadu oddechowego, takich jak: ARDS (zespo6t ostrej niewydolnosci od-
dechowej), gruzlicy, POChP (Przewlekta Obturacyjna Choroba Ptuc), choréb oskrzeli prowadzi do ostabienia wydolnosci
oczyszczania uktadu oddechowego, ktéry woéwczas tatwo staje sie miejscem kolonizacji bakterii. Choroby ptuc dodatko-
wo wymagaja leczenia oddechem zastepczym, co poteguje ryzyko rozwoju infekcji (Gillespie 2010, Hortal, Giannellaiin.
2009, Hortal, Mufioz i in. 2009, Markowicz i in. 2000, Wéjkowska-Mach i in. 2006). Sity obronne uktadu odpornosciowe-
go pacjenta ostabiaja réwniez: obecnos¢ innych choréb towarzyszacych (cukrzyca, miazdzyca, z6ttaczka, choroby nerek,
choroby nerwowo-mie$niowe, nowotwory), oparzenia, gwaltowne ochtodzenie organizmu, krwawienia $rédpiersia
i urazy (Bulanda 2006,Gillespie 2010, Tamayo i in. 2012). Podobnie spozywanie niektérych lekéw, przyjmowanie che-
mioterapii i radioterapii czy wrodzone defekty immunologiczne (zakazenie wirusem HIV, sterydy) wptywajg na rozwdj
immunosupres;ji (Gillespie 2010, Szymankiewicz i in. 2006). Ciezko$¢ choroby podstawowej pacjenta decyduje, z kolei
0 pdZniejszym wyborze metod leczenia (Bulanda 2006, Roeleveld i in. 2011). Dodatkowo, przebywajacy w szpitalu cho-
rzy narazeni sg na ryzyko wystgpienia zawatu, zastoinowej niewydolnosci serca czy tez ostrej niewydolnosci nerek, co
wplywa na zwiekszenie wspotczynnika $miertelnosci (Tamayo i in. 2012).

Czynniki ryzyka zalezne od $rodowiska szpitalnego obejmuja miedzy innymi: uzycie inwazyjnych metod le-
czenia, rodzaj wykonywanej operacji i czas jej trwania, dtugotrwate leczenie oddechem zastepczym, czynniki uta-
twiajgce bakteriom kolonizacje gérnych drég oddechowych, czas pobytu hospitalizowanego w szpitalu, a takze
niekontrolowane stosowanie antybiotykéow.

Wprowadzanie na oddziatach kardiochirurgii inwazyjnych metod leczenia, takich jak: mechaniczna wentylacja,
cewniki czy wszczepianie protez zastawkowych prowadzi do przerwania ciagtosci skéry i bton §luzowych, co daje
idealne warunki drobnoustrojom do przenikniecia i wywotania zakazenia (Bulanda 2006, Gillespie 2010, Szy-
mankiewicz i in. 2006). Istotne znaczenie majg tez rodzaj, czestos¢, rozlegtosc i czas trwania inwazyjnych proce-
dur (Bulanda 2006). Pacjenci poddani reintubacji, transplantacjom, transfuzjom krwinek czerwonych i zabiegom
z uzyciem krazenia pozaustrojowego (catkowity czas CPB) narazeni sa w wiekszym stopniu na wystapienie powi-
ktan, a im dtuzszy czas operacji tym wieksze ryzyko kolonizacji patogenami (Bustamante Munguira 2012, Gillespie
2010, Hortal, Mufioz i in. 2009, Roeleved i in. 2011, Wéjkowska-Mach i in. 2006).

Ryzyko wystapienia zapalenia ptuc jest wyzsze 3- 21x u pacjentéw wentylowanych mechanicznie, w poréwna-
niu do chorych z samodzielng akcjg oddechowg (Rézanska i in. 2009). Intubacja dotchawicza prowadzi do koloni-
zacji patogenami szpitalnymi poprzez: uszkodzenie drég oddechowych, zaburzenie odruchu potykania wydzieliny,
wzmozong adhezje bakterii, zanik oczyszczania rzeskowego, zaburzony odruch kaszlu, przeciek wydzieliny na
zewnatrz mankietu rurki dotchawiczej i jej zaleganie (Bulanda 2006, Gillespie 2010). Liczne badania wykazaty
tez, ze wcze$niejsza kolonizacja gardta u pacjentéw odgrywa kluczowa role w patogenezie VAP. Ponadto istnieje
zalezno$¢ miedzy wystepowaniem VAP, a zwiekszeniem czasu mechanicznej wentylacji (Ranjit, Bhattarai 2011,
Roeleveld i in. 2011). Podczas dtugotrwatego leczenia oddechem zastepczym jama ustna i nosogardziel zostajg
skolonizowane drobnoustrojami, ktore nastepnie przechodza do dolnych dr6g oddechowych poprzez mankiet rur-
ki intubacyjnej, powodujac rozwéj zapalenia ptuc (Ranjit, Bhattarai 2011). Podziat VAP klasyfikuje je na te o wcze-
snym przebiegu i p6Znym (Pawinska 2008). Blisko potowa zakazen VAP pojawia sie w ciggu pierwszych 4 dni od
rozpoczecia oddechu kontrolowanego, za$ ryzyko wzrasta z kazdym dniem o 1-3% (Szymankiewicz i in. 2006).

Podanie pacjentowi znieczulenia og6lnego zaburza odkrztuszanie wydzieliny wptywajac na kolonizacje gérnych
drég oddechowych przez drobnoustroje szpitalne (Szymankiewicz i in. 2006, Wéjkowska-Mach 2006). Réwniez zy-
wienie dojelitowe czy zgtebnik nosowo-zotadkowy prowadza do kolonizacji przewodu pokarmowego (Markowicz
i in. 2000, Pawinska 2008, Wéjkowska-Mach i in. 2006), a pozycja lezgca pacjenta w ciggu pierwszych 24h moze
spowodowac przemieszczanie sie tresci zotadkowej (Gillespie 2010, Hortal, Giannellaiin. 2009, Roeleveld i in. 2011).
Stosowanie w profilaktyce choroby wrzodowej zwigzkéw zobojetniajacych i H2 blokeréw podnosi pH soku Zotadko-
wego, co sprzyja zasiedlaniu przewodu pokarmowego przez bakterie Gram-ujemne. Preferowanym w tym wypadku
jest uzycie sukralfatu dziatajagcego ostonowo na btone sluzowa zotadka (Gillespie 2010, Pawinska 2008).

Kazde wydtuzenie hospitalizacji powyzej 7 dni, zwieksza czesto$¢ kontaktu z patogenami szpitalnymi. W tym wzgle-
dzie rozwdj VAP, u pacjentéw wentylowanych, wydtuza pobyt srednio o 13 dni (Roeleveld i in. 2011, Wéjkowska-Mach
2006). Prowadzona w trakcie antybiotykoterapia czesto jest Zle dobrana. W konsekwencji nadmierne uzycie antybioty-
kéw prowadzi do rozwoju i rozpowszechniania wielolekoopornych bakterii, wywotujacych ciezkie zakazenia u chorych
dtuzej przebywajacych w placéwece (Gillespie 2010, Szymankiewicz i in. 2006, Wéjkowska-Mach 2006).
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Do oméwionych juz czynnikéw ryzyka szpitalnych zakazen uktadu oddechowego nalezy zaliczy¢ jeszcze te
zwigzane z samym drobnoustrojem. Poznanie strategii patogennosci bakterii jest niezwykle istotne, w okresleniu
ich zrédta i drog szerzenia sie. Niewatpliwe jedng z najwazniejszych strategii jest zdolnos¢ bakterii do adhezji na
powierzchni biomateriatéw (nici chirurgicznych, zastawek, cewnikéw), kolonizacji i tworzenia biofilmu, a takze
zdolno$¢ do wytwarzania toksyn wsréd ktorych wazna role petni LPS - lipopolisacharyd silnie aktywujacy odpor-
no$¢ wrodzong i odpowiedz zapalng w organizmie cztowieka. Takze w $rodowisku szpitalnym, problemem jest
zdolnos$¢ do szybkiego nabywania opornosci na stosowane antybiotyki, przez co drobnoustroje stajg sie trudnym
w walce przeciwnikiem (Bartoszewicz i in. 2005, Bartoszewicz, Rygiel 2006, Klein i in. 2011).

Czynniki etiologiczne VAP

W wiekszosci przypadkéw etiologia zakazenia uktadu oddechowego posiada charakter monobakteryjny, a oko-
to 1/3 przypadkéw to zakazenia mieszane. Zrédtem drobnoustrojéw moze byé flora fizjologiczna pacjenta, apa-
ratura, personel szpitala lub inni chorzy (Hortal, Mufioz i in. 2009, Pawinska 2008). Drobnoustroje wywotujace
zapalenia ptuc na Oddziatach Kardiochirurgii nieznacznie réznig sie od tych obecnych na Oddziale Intensywne;j
Terapii (Wéjkowska-Mach i in. 2009).

Dominujgcymi patogenami VAP dla pacjentéw leczonych oddechem zastepczym sg Gram-ujemne pateczki
z rodziny Enterobacteriaceae (Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Enterobacter cloacae, Serratia marcensces
i Proteus spp.), a takze niefermentujace pateczki z rodzaju Acinetobacter baumannii i Pseudomonas aeruginosa
(Bustamante Munguira 2012, Hortal, Giannella i in. 2009, Lola i in. 2011, Ranjit, Bhattarai 2011). Infekcja P. aeru-
ginosa moze prowadzi¢ do rozwoju martwiczego zapalenia ptuc z obecno$cig mikroropni i uszkodzeniem naczyn
krwionos$nych, dlatego tez wiasnie niefermentujagcym pateczkom przypisuje sie role w wywotywaniu zapalenia
ptuc o najciezszym przebiegu (Pawinska 2008).

Kolejne miejsce w etiologii VAP zajmujg Gram-dodatnie ziarniaki jak Staphylococcus aureus i koagulazo - ujem-
ne gronkowce skérne (CoNS- Coagulase Negative Staphylococci) oraz Hemophilus influenzae i Moraxella catarrhalis
(Hortal, Giannella i in. 2009, Hortal, Mufioz i in. 2009, Segers, de Mol 2009, Roeleveld i in. 2011). Wymienione
szczepy drobnoustrojow bardzo czesto charakteryzuje lekoopornos¢ typu MRSA, ESBL, HLAR, MLSB, czy wytwa-
rzanie karbapenemaz ( Hortal, Giannella i in. 2009, Segers, de Mol 2009, Wo6jkowska-Mach i in. 2009).

Ponadto autorzy publikacji donoszg o znacznym udziale grzybéw z rodzaju Candida spp. w odrespiratorowym
zapaleniu ptuc. Jest to prawdopodobnie zwigzane ze wzrostem intensywno$ci prowadzenia wentylacji mechanicz-
nej (Wojkowska-Mach i in. 2009). Méwi sie tez, o zwiekszaniu wspétczynnika zapalen ptuc wywotanych infekcja
wirusowg, grzybami z rodzaju Aspergillus i bakteriami atypowymi- Legionella, Chlamydia, czy Mycoplasma (Pawin-
ska 2008, Roeleveld i in. 2011).

Czynniki etiologiczne VAP mozna tez rozpatrywa¢ w odniesieniu do czasu rozwoju zakazenia, tak zwane wcze-
sne i p6zne zapalenie ptuc. Wczesne powodowane jest zazwyczaj przez Gram-dodatnie bakterie wchodzace w sktad
naturalnej flory pacjenta, za$ p6zne wywotuja bakterie wielolekooporne (Pawinska 2008, Targowski 2011, Weber
iin. 2007, Wieder-Huszla 2010). Zakazenia szczepami opornymi na antybiotyki s3 szczegdlnie niebezpieczne i kto-
potliwe w leczeniu. Nalezy z ostrozno$cig wprowadzac u chorych schematy leczenia, w oparciu o znajomo$¢ lokalnej
flory bakteryjnej i obowigzujace wzorce lekowrazliwosci, aby nie dopusci¢ do wzrostu opornosci drobnoustrojow
(Szymankiewicz i in. 2006).

Leczenie

Odrespiratorowe zapalenie ptuc stanowigc powazne powiktanie po zabiegu powinno by¢ leczone jak najszyb-
ciej, gdy tylko pojawiaja sie pierwsze jego oznaki kliniczne, jeszcze przed uzyskaniem wynikéw badan mikrobio-
logicznych (Trouillet 2012). Wyb6r odpowiedniego antybiotyku w pierwszych 48 godzinach ma krytyczne znacze-
nie dla stanu zdrowia pacjenta. Przy doborze wlasciwej terapii istotna jest znajomos$¢ potencjalnych czynnikow
etiologicznych specyficznych dla danej jednostki, wzorcéw opornosci drobnoustrojéw i schematéw racjonalnej
antybiotykoterapii. Podejscie terapeutyczne i algorytm diagnostyczny powinny by¢ z géry okreslone (Koenig, Tru-
wit 2006). Co do czasu trwania antybiotykoterapii nie ma zgodnoSci. Z pewnos$cia powinien opierac sie na reakcji
pacjenta na leczenie. W sytuacji gdy w ciaggu 48 do 72 godzin stan chorego ulegnie znaczacej poprawie, a hodowle
beda ujemne, nalezy rozwazyc¢ jej zaprzestanie (Koenig, Truwit 2006, Minei i in. 2006).

Dane epidemiologiczne wskazujg, ze w zakazeniu niektére mikroorganizmy moga by¢ szybko wyeliminowane,
na przyktad H. influenzae, S. pneumoniae lub Moraxella catarrhalis. Wykazano, Ze krotki czas trwania leczenia (< 1
tygodnia) jest rownie skuteczny jak dtuzszy (= 2 tygodni) u pacjentéw z VAP o etiologii innej niz niefermentujace
Gram-ujemne bakterie. Z kolei P, aeruginosa, Enterobacteriaceae i S. aureus dtugo utrzymuja sie pomimo wrazliwo-
$ci ‘in vitro’ na wiele podawanych antybiotykéw (Trouillet 2012).
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Wedtug wytycznych American Thoracic Society (ATS) przed podjeciem terapii empirycznej nalezy stwierdzic¢
czy pacjenci z VAP nie naleza do grupy ryzyka zakazenia szczepami wielolekoopornymi MDR (multi-drug-re-
sistant). Owe czynnikami ryzyka MDR obejmujg wczesniejsze stosowanie antybiotykéw przez pacjentéw w prze-
ciagu ostatnich 90 dni, niedawng hospitalizacje, obecnos$¢ szczepéw wielolekoopornych na oddziale, choroby
wspolistniejace, terapie immunosupresyjne pacjenta, czy cztonkéw rodziny bedacych nosicielami patogenow
wielolekoopornych. Przy braku czynnikéw ryzyka zakazenia MDR, lekarz powinien wybra¢ terapie empiryczna
wobec Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, metycylinowrazliwych szczepow Staphylococcus aureus
i Gram-ujemnych bakterii jelitowych. Wybo6r powinien uwzgledni¢ ceftriakson, chinolony (lewofloksacyna, moksy-
floksacyna lub ciprofloksacyna) i ampicyliny. Jesli czynniki ryzyka dla MDR wystepujg, nalezatoby wzigé pod uwa-
ge takie drobnoustroje jak Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella, Enterobacter, Serratia, Acinetobacter, Stenotropho-
monas maltophilia, Burkholderia cepacia i metycylinooporny S. aureus. Poszerzona terapia empiryczna uwzglednia
woéwczas cefalosporyny, karbepenemy (imipenem, meropenem), inhibitory -laktamaz (pipercylina-tazobaktam)
i fluorochinolony (cyprofloksacyna, lewofloksacyna), aminoglikozydy (amikacyna, gentamycyna, tobramycyna)
i linezolid lub wankomycyne (Koenig, Truwit 2006).

Przez dtugi czas leczenie wankomycyna byto preferowang opcja leczenia u pacjentéow z VAP wywotanego przez
szczepy MRSA, po mimo obaw dotyczacych niepowodzenia. W ciggu ostatnich 10 lat w zakazeniach klinicznych,
nowa klasa antybiotykdw, a wsrod nich linezolid (oksazolidynony), potwierdzita swoja aktywno$¢ wobec MRSA
(Trouillet 2012)

Problem stanowi VAP spowodowany przez bakterie produkujgce (3-laktamazy. Wobec nich niezawodne bedg
karbapenemy zwykle w potaczeniu z amikacyna podawana za pomocg nebulizatora, w celu osiagniecia wysokiego
stezenia w tkance ptucnej i bez ryzyka toksyczno$ci dla organizmu. Niektére odpowiedzialne za VAP szczepy P
aeruginosa lub A. baumannii sa oporne na zwykle stosowane antybiotyki i ostatecznie leczone zostajg aktywna
kolistyng (Trouillet 2012).

Wobec przedstawionych informacji niezwykle istotne wydaje sie sprawdzenie profilu drobnoustrojow wy-
stepujacych na okreslonym oddziale, oznaczenie ich lekowrazliwo$ci, sporzadzenie schematu postepowania
w oparciu o wytyczne Towarzystw i skorygowanie ich z danymi epidemiologicznymi danego terenu. Pozwoli to
na skuteczne leczenie w momencie pojawienia sie objawdw klinicznych VAP, a po uzyskaniu wynikéw badan mi-
krobiologicznych zastosowanie kombinacji antybiotykéw, co poszerzy spektrum poczatkowej terapii empirycznej
umozliwiajgc osiggniecie synergii w leczeniu zakazen niektérymi bakterii i zmniejszy prawdopodobienstwo wiek-
szej welolekoopornos$ci w trakcie jej trwania (Trouillet 2012).

Podsumowanie

Wystapienie zakazenia uktadu oddechowego, powstatego przez dtugotrwate prowadzenie sztucznej wentylacji,
u pacjentéw po zabiegach kardiochirurgicznych jest powaznym i nadal dominujgcym powiktaniem pooperacyjnym.
Nalezy pamietad, iz ta grupa chorych jest szczegélnie narazona ze wzgledu na znaczny spadek odpornoéci, przede
wszystkim zwigzany z zastosowaniem krazenia pozaustrojowego podczas operacji. Przedtuzajaca sie intubacja do-
tchawicza bedzie sprzyjata zakazeniom Gram-ujemnymi pateczkami oraz grzybami z rodzaju Candida spp. A to jak
dtugo po zabiegu chorybedzie wentylowany w duzej mierze zalezy od stopnia wydolnoscijego uktadu oddechowego.
W celu zminimalizowania VAP wazne jest okre$lenie czynnikéw ryzyka pacjentéw przyjmowanych do oddziatu
i prowadzenie szkolen dla personelu w zakresie obowiazujgcych procedur, a takze stosowanie odpowiedniej profi-
laktyki. Dziatania zapobiegawcze powinny wptyna¢ na zmniejszenie zachorowalnosci i §miertelnosci wsréd coraz
to liczniejszej grupy chorych chirurgicznie leczonych z powodu choréb serca.
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Summary: Respiratory infection in patients who have undergone cardiac surgery is inseparably linked with a long-term
mechanical breathing treatment. The incidence of such infections in these patients ranges from 7 to 20 percent, and is
the cause of developing Ventilator-Associated Pneumonia- VAP. Etiological agents are mainly Gram-negative, increasingly
drug-resistant bacteria. For prevention of infections, it seems important to determine a number of related risk factors and
implement an appropriate treatment regimen once the infection occurs.

Key words: respiratory system, VAP, infection, cardiac surgery, risk factors

Introduction

The problem of hospital-acquired infections that contribute to the increase in morbidity and mortality among
hospitalised patients still constitutes a great challenge for clinicians and epidemiologists. The incidence of these
infections varies and depends on the type of hospital, as well as the ward where patients stay (Sierocka, Cianciara 2010).
Patients undergoing cardiac surgery, despite significant progress in the area of heart surgery, are still at a great risk of
postoperative infection complications (Hortal, Mufioz et al. 2009, Segars, de Mol 2009). They constitute a group where
the development of infection is the main non-cardiac complication. Data indicate that in the cardiac surgery ward, the
incidence of infection is to a large extent associated with the type of surgery performed. The most frequent infections in
the area of heart surgery are: infections of the area subject to surgery, blood infections and respiratory infections related
to the patient being subjected to long-term mechanical ventilation (Hortal, Mufioz et al. 2009).

VAP- pneumonia resulting from mechanical ventilation

One of the forms of hospital-acquired respiratory infection is Ventilator-Associated Pneumonia - VAP which
constitutes a serious complication in patients undergoing cardiac surgery (Tamayo et al. 2012). It develops in
patients treated with mechanical breathing and with the use of endotracheal intubation for a period longer that
48 hours (Heredia Rodriguez at al. 2011, Roeleveld et al. 2011, Bustamante Munguira 2012). The incidence of VAP
in cardiac surgery is estimated to be 7.8-21.6 percent (Tamayo et al. 2012). As with every infection, ventilator-
associated pneumonia involves prolonged hospitalisation, increased health care costs and mortality of patients
staying in the ward (Bustamante Munguira 2012). Overall mortality of patients with developed VAP is at 15-45
percent. However, this number is to be interpreted with caution as many patients with VAP die not due to the
infection, but die due to severity of the underlying disease (Hortal, Giannella et al. 2009, Hortal, Mufioz et al. 2009).
Early recognition of symptoms, treatment of the infection, as well as appropriate prevention and knowledge of risk
factors are necessary to improve the patients’ health (Bustamante Munguira 2012, Segers P, de Mol 2009)

Risk factors for the development of VAP in patients after cardiac surgery

Depending on patient’s body condition, methods of treatment, and the etiological agent causing the infection,
the risk factors are divided into three groups: factors dependent on the host, hospital environment, and the
microbe. It is due to interaction between these three areas: host - pathogen - environment that the infection
develops (Bulanda 2006, Segars, de Mol 2009).

The first group of risk factors is connected with the patient’s body itself. Patients who come to the hospital are
burdened with various independent risk factors, such as: old age, the lifestyle led, severity of the underlying disease
and comorbidities (Bulanda 2006, Esperatti et al. 2010). Advanced age (over 60 years of age) leads to weakened
defense mechanisms which help to fight the infection (Gillespie 2010, Hortal, Mufioz et al. 2009, Segars, de Mol 2009).
Moreover, hypertension, obesity, smoking cigarettes or alcohol abuse are factors dependent on patient’s lifestyle that
contribute to the occurrence of perioperative complications and prolong the treatment process (Pawinska 2008).
Tobacco smoking interferes with the natural process of cleaning and moistening of the respiratory tract that protects
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it against microbial colonisation and therefore increases patient’s susceptibility to infections (Szymankiewicz et
al. 2006). In addition, preoperative assessment of patient’s nutritional status, for example, with the use of a short
nutrition assessment questionnaire, is also of great importance. Indicating malnourished patients prior to the
surgery and conducting enteral or parenteral nutrition in their case strengthens their body defenses (Gillespie 2010,
Pawiniska 2008, Roeleveld et al. 2011, Segars, de Mol 2009). On the other hand, it may contribute to aspiration of
gastric contents or nasopharyngeal secretion and translocation of bacteria out of digestive tract lumen (Fiedotow,
Denys 2006, Gillespie 2010). Furthermore, concomitant respiratory diseases such as ARDS (acute respiratory distress
syndrome), tuberculosis, COPD (chronic obstructive pulmonary disease), and bronchial diseases lead to a weakened
capacity for cleaning the respiratory system, which then easily becomes subject to bacterial colonisation. Pulmonary
diseases additionally require mechanical breathing treatment, which heightens the risk of infection (Gillespie 2010,
Hortal, Giannella et al. 2009, Hortal, Mufioz et al. 2009, Markowicz et al. 2000, Wéjkowska-Mach et al. 2006). The
patient’s immune system defenses are also weakened by: presence of other comorbidities (diabetes, atherosclerosis,
jaundice, renal diseases, neuromuscular diseases, cancer), burns, rapid cooling of the body, mediastinal bleeding
and injuries (Bulanda 2006, Gillespie 2010, Tamayo et al. 2012). Similarly, taking certain medications, receiving
chemotherapy and radiotherapy or being inflicted with congenital immune defects (HIV infection, steroids) contribute
to development of immunosuppression (Gillespie 2010, Szymankiewicz et al. 2006). In turn, the severity of patient’s
underlying disease determines subsequent selection of treatment methods (Bulanda 2006, Roeleveld et al. 2011).
Additionally, patients staying in a hospital are at risk of infarction, congestive cardiac failure or acute renal failure,
which contributes to increased mortality rate (Tamayo et al. 2012).

Risk factors dependent on the hospital environment, among others, include: the use of invasive treatments, the
type and duration of performed surgery, long-term mechanical breathing treatment, factors facilitating bacterial
colonisation of the upper respiratory tract, the duration of the hospitalised patient’s stay in a hospital, as well as
the uncontrolled use of antibiotics.

Introducing invasive treatments in cardiac surgery wards, such as: mechanical ventilation, catheters or im-
plantation of valve prosthesis lead to skin and mucous membrane breakdown, which provides ideal conditions for
microbes to penetrate and cause infection (Bulanda 2006, Gillespie 2010, Szymankiewicz et al. 2006). Moreover, of
high significance are the type, frequency, extent, and duration of the invasive procedures (Bulanda 2006). Patients
who have undergone reintubation, transplantation, transfusion of red blood cells and procedures with the use of
cardiopulmonary bypass (total CPB time) are at a greater risk of complications, and the longer the surgery, the
greater the risk of pathogen colonisation (Bustamante Munguira 2012, Gillespie 2010, Hortal, Mufioz et al. 2009,
Roeleved et al. 2011, Wéjkowska-Mach et al. 2006).

Furthermore, the risk of pneumonia is 3-21 times higher in mechanically ventilated patients, as compared to
patients who are able to breathe independently (Rézanska et al. 2009). Endotracheal intubation leads to nosocomial
pathogen colonisation through: damage to the respiratory tract, impairment of the secretion swallowing reflex,
increased bacterial adhesion, loss of ciliary clearance, impaired cough reflex, leakage of secretions around the
endotracheal tube cuff and their retention (Bulanda 2006, Gillespie 2010). Numerous studies have also shown that
previous colonisation of the pharynx in a patient plays a key role in the pathogenesis of VAP. Moreover, there is a
relation between occurrence of VAP and the prolonging of mechanical ventilation (Ranjit, Bhattarai 2011, Roeleveld
etal. 2011). During a prolonged mechanical breathing treatment, the oral cavity and nasopharynx are colonised by
microbes that subsequently enter the lower respiratory tract through the intubation tube cuff, causing pneumonia
(Ranjit, Bhattarai 2011). Division of VAP is into early-onset and late-onset VAP (Pawinska 2008), and almost half
of all VAP infections occur within the first four days of controlled breathing, and the risk increases by 1-3 percent
each day (Szymankiewicz et al. 2006).

Administering general anaesthesia to a patient impairs the coughing up of secretions, which contributes to
nosocomial microbes colonising the upper respiratory tract (Szymankiewicz et al. 2006, Wéjkowska-Mach 2006).
Also, enteral nutrition or placement of nasogastric tubes lead to the colonisation of the digestive tract (Markowicz
et al. 2000, Pawinska 2008,Wéjkowska-Mach et al. 2006), and the patient being in a lying position during the first
twenty-four hours may cause the gastric contents to move (Gillespie 2010, Hortal, Giannella et al. 2009, Roeleveld
etal. 2011). In addition, the use of antacids and H2 blockers in the prevention of peptic ulcer disease increases the
pH of gastric juice, which promotes colonisation of the digestive tract by Gram-negative bacteria. In this case, it is
preferable to use a sucralfate protective for the gastric mucosa (Gillespie 2010, Pawinska 2008).

Each time the hospitalisation is prolonged for over 7 days, the frequency of contact with nosocomial pathogens
is increased. In this regard, the development of VAP in ventilated patients prolongs the stay on average for 13
days (Roeleveld et al. 2011, Wéjkowska-Mach 2006). Furthermore, the antibiotic therapy that is conducted during
that time is often selected incorrectly. As a result, antibiotic overuse leads to the growth and spread of multidrug-
resistant bacteria thatinduce severe infections in patients staying in the facility for alonger period of time (Gillespie
2010, Szymankiewicz et al. 2006, Wéjkowska-Mach 2006).
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The risk factors for hospital-acquired respiratory infections discussed so far should further include those
associated with the microbes. Learning about the pathogenic strategy of bacteria is extremely important as far as
determining their source and ways of spreading is concerned. Certainly, one of the more important strategies is the
ability of bacteria to adhere to the surface of biomaterials (surgical sutures, valves, catheters), to colonise and form
a biofilm, as well as the ability to produce toxins, among which LPS - lipopolysaccharide plays an important role,
strongly activating innate immunity and inflammatory response in the human body. Also in the hospital environment,
the ability to rapidly acquire resistance to the antibiotics used is problematic, and because of that, the microbes
become an opponent that is difficult to fight (Bartoszewicz et al. 2005, Bartoszewicz, Rygiel 2006, Klein etal. 2011).

Etiological agents of VAP

In most cases, etiology of a respiratory infection is monobacterial and about one-third of the cases are mixed
bacterial infections. The microbial source may be the patient’s microbiome, equipment, hospital staff or other
patients (Hortal, Mufioz et al. 2009, Pawinska 2008). The microbes causing pneumonia in Cardiac Surgery Wards
are slightly different from those present within the Intensive Care Unit (Wdjkowska-Mach et al. 2009).

Dominant VAP pathogens for patients treated with mechanical breathing are Gram-negative bacilli of the
Enterobacteriaceae family (Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Enterobacter cloacae, Serratia marcensces
and Proteus spp.) as well as non-fermenting bacilli of the Acinetobacter baumannii and Pseudomonas aeruginosa
genera (Bustamante Munguira 2012, Hortal, Giannella et al. 2009, Lola et al. 2011, Ranjit, Bhattarai 2011).
P, aeruginosa infection may lead to development of necrotising pneumonia with the presence of microabscesses
and vascular damage, therefore, it is the non-fermenting bacilli that are indicated as contributing to causing the
most severe pneumonia (Pawinska 2008).

Next in the etiology of VAP are Gram-positive cocci such as Staphylococcus aureus and coagulase negative
Staphylococci epidermidis (CoNS- Coagulase Negative Staphylococci) as well as Hemophilus influenzae and Moraxella
catarrhalis (Hortal, Giannella et al. 2009, Hortal, Mufioz et al. 2009, Segers, de Mol 2009, Roeleveld etal. 2011). The
above-mentioned microbial strains are very often characterised by the drug resistance of the type of MRSA, ESBL,
HLAR, MLSB or by producing carbapenemases (Hortal, Giannella et al. 2009, Segers, de Mol 2009, Wojkowska-
Mach et al. 2009).

Moreover, several authors report that fungi of the Candida spp. genus appear to be significantly involved in
ventilator-associated pneumonia. This is probably related to the increased intensity of the conducted mechanical
ventilation (Wo6jkowska-Mach et al. 2009). It is also said that there is an increase in the rate of pneumonia caused
by viral infections, fungi of the Aspergillus genus, and atypical bacteria - Legionella, Chlamydia or Mycoplasma
(Pawinska 2008, Roeleveld et al. 2011).

Etiological agents of VAP may also be considered with regard to the time of the development of infection, the
so-called early-onset and late-onset pneumonia. The early-onset pneumonia is usually caused by the Gram-positive
bacteria included in the patient’s natural flora, and the late-onset pneumonia is caused by multidrug-resistant bacteria
(Pawiniska 2008, Targowski 2011, Weber et al. 2007, Wieder-Huszla 2010). Infections by antibiotic-resistant strains
are especially dangerous and troublesome as far as the treatment is concerned. In this case, the treatment regimens
for patients need to be implemented carefully, based on the knowledge of local bacterial flora and the existing drug
sensitivity patterns, in order to prevent the increase in microbial drug resistance (Szymankiewicz et al. 2006).

Treatment

Ventilator-associated pneumonia, since it is a serious postoperative complication, should be treated as early
as possible, as soon as its first clinical signs occur, even prior to obtaining microbiological test results (Trouillet
2012). In this respect, selecting an appropriate antibiotic within the first 48 hours is critical to the patient’s health.
When selecting appropriate treatment, knowledge of the following is crucial: potential etiological agents that are
specific to a given entity, microbial drug resistance patterns, and rational antibiotic therapy regimens. What is
more, therapeutic approach and diagnostic algorithms should be defined in advance (Koenig, Truwit 2006). There
is no agreement as for the duration of antibiotic therapy, but it should certainly be based on patient’s response to
treatment. In this respect, when within 48 to 72 hours the patient’s condition improves considerably and cultures
are negative, discontinuation of treatment should be considered (Koenig, Truwit 2006, Minei et al. 2006).

Epidemiological data indicate that in infection, some microorganisms may be quickly eliminated, e.g. H.
influenzae, S. pneumoniae or Moraxella catarrhalis. It has been shown that a short duration of treatment (less than
one week) is as effective as longer duration (more than two weeks) in patients with VAP whose etiology is other
than non-fermenting Gram-negative bacteria. In turn, P. aeruginosa, Enterobacteriaceae, and S. aureus persist for a
long time despite their ‘in vitro’ sensitivity to many of the administered antibiotics (Trouillet 2012).
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According to the guidelines of the American Thoracic Society (ATS), it needs to be determined prior to undertaking
empirical treatment whether the patients with VAP are in a group at risk of infection by multidrug-resistant strains
(MDR). These MDR risk factors include patients’ prior use of antibiotics within the past 90 days, recent hospitalisation,
the presence of multidrug-resistant strains in the ward, comorbidities, the patient's immunosuppressive therapies or
family members being carriers of multidrug-resistant pathogens. In the case of lack of risk factors for MDR infection,
the physician should choose empirical treatments against Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae,
meticillin-sensitive Staphylococcus aureus strains, and Gram-negative intestinal bacteria. The choice should include
ceftriaxone, quinolones (levofloxacin, moxifloxacin or ciprofloxacin), and ampicillins. If there are risk factors for
MDR, such microbes as Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella, Enterobacter, Serratia, Acinetobacter, Stenotrophomonas
maltophilia, Burkholderia cepacia and meticillin-resistant S. aureus should be taken into account. Extended empirical
treatment includes cephalosporins, carbapenems (imipenem, meropenem), -lactamase inhibitors (piperacillin-
tazobactam) and fluoroquinolones (ciprofloxacin, levofloxacin), aminoglycosides (amikacin, gentamicin, tobramycin)
and linezolid or vancomycin (Koenig, Truwit 2006).

For a long time, vancomycin treatment was the preferred treatment option in patients with VAP caused by
MRSA strains, despite the concerns about failing. Within the past 10 years in clinical infections, a new class of
antibiotics including linezolid (oxazolidinones) has confirmed its activity against MRSA (Trouillet 2012)

The problem is VAP caused by (-lactamase-producing bacteria. Carbapenems are certain to be effective against
these, usually combined with amikacin administered using a nebuliser to achieve high concentration in the pulmonary
tissue and to avoid the risk of toxicity to the body. Furthermore, some P. aeruginosa or A. baumannii strains responsible
for VAP are resistant to commonly used antibiotics and are eventually treated with active colistin (Trouillet 2012).

In view of the presented information, it seems extremely important to check the profile of microbes occurring in
a specific ward, determine their drug sensitivity, prepare an action procedure based on the guidelines put forth by
Societies and adjust these according to the epidemiological data of a given area. This will allow effective treatment
when clinical signs of VAP occur, and once microbiological test results are obtained, the use of a combination of
antibiotics, which will expand the range of the initial empirical treatment, will enable the achievement of synergy
in treating infections by some bacteria, and will reduce the likelihood of increased multidrug resistance during the
treatment (Trouillet 2012).

Conclusion

Occurrence of respiratory infection caused by prolonged artificial ventilation in patients after cardiac surgery is
a serious and still a predominant postoperative complication. It should be remembered that this group of patients is
especially at risk due to a significant decrease in immunity that is related primarily to using cardiopulmonary bypass
during the surgery. Moreover, prolonged endotracheal intubation will promote infections by Gram-negative bacilli, as
well as by fungi of the Candida spp. genus. In addition, how long a patient will be ventilated after the surgery is largely
dependent on the efficiency of their respiratory system. For minimising VAP, of importance is determining the risk
factors of patients admitted to the ward and conducting trainings for the staffin the area of the existing procedures, as
well as applying appropriate prevention. Preventive actions should, therefore, contribute to a decrease in morbidity
and mortality among the growing number of patients undergoing surgery due to heart disease.
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