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W pracy opisano ognisko zakazen szpitalnych wywolanych przez
Burkholderia cepacia. U jednego chorego miala miejsce kolonizacja,
u pozostatych czterech obserwowano ciezki przebieg szpitalnego zapale-
nia pluc i posocznice. Autorzy zbadali mozliwos¢ skazenia srodowiska
szpitalnego, mozliwos¢ zakazen krzyzowych, wplyw na rozwdj infekcji
stosowanych wczesniej antybiotykow oraz lekoopornosé wyizolowanych
szczepow bakterii.
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WSTEP

Burkholderia cepacia (B. cepacia), G (-) niefermentujaca, pateczka tlenowa zostata
opisana po raz pierwszy w roku 1949 przez Waltera Burkholdera jako fitopatogen odpowie-
dzialny za zgnilizng cebuli (1). W przyrodzie wystgpuje w glebie i w srodowisku wilgot-
nym. W wodzie, w tym w wodzie destylowanej, moze przezy¢ nawet przez kilka miesigcy.
Dzigki temu moze by¢ przyczyna zanieczyszczenia i przetrwa¢ w skazonych roztworach
wodnych $rodowiska szpitalnego. Cechuje ja wrodzona oporno$¢ na wiele antybiotykow
(polimyksyny, aminoglikozydy i penicyliny antypseudomonalne) oraz niektore $rodki
dezynfekcyjne. Wystepuja szczepy oporne na imipenem (wytwarzajace karbapenemazy),
cefalosporyny i fluorochinolony (2, 3). Powyzsze cechy czynia z B. cepacia potencjalny
czynnik etiologiczny zagrazajacych zyciu zakazen szpitalnych.

Od lat osiemdziesiatych B. cepacia jest znana jako patogen powodujacy cigzkie zaka-
zenia uktadu oddechowego u chorych z mukowiscydoza. U okoto 20-30% chorych zakazo-
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nych ta bakteria rozwija si¢ piorunujace, przebiegajace z martwica i objawami posocznicy
zapalenie pluc (cepacia syndrome) (4-6). B. cepacia moze by¢ przyczyna zakazen szpital-
nych takze u innych chorych z obnizona odpornoscia, szczegdlnie u pacjentow leczonych
w oddziatach intensywnej terapii (OIT) i oddzialach onkologicznych (3). Powoduje ona
u nich najczesciej zakazenia ran, odlezyn i uktadu moczowego, rzadziej dochodzi¢ moze do
zapalenia wsierdzia, opon mézgowo-rdzeniowych i posocznicy. Wzrastajaca liczba donie-
sien dotyczy przebiegajacego z wysoka $miertelno$cia szpitalnego zapalenia phuc. Zrodtem
zakazenia jest najczgsciej bezposrednie otoczenie chorego, skazone $rodki dezynfekcyijne,
ptyny infuzyjne, i sprz¢t medyczny (gldwnie urzadzenia zapewniajace pomoc oddechowa,
w ktorych dochodzi do skraplania badZ gromadzenia pary wodnej i/lub innych roztworow
wodnych) oraz rece personelu medycznego (6-8). Zakazenia B. cepacia moga przebiegac
jako sporadyczne, endemiczne i epidemiczne, moga wystgpowac zakazenia krzyzowe.

Od chwili rozpoczgcia w 2000 r. rejestracji wynikow badan mikrobiologicznych w Wo-
jewodzkim Szpitalu Zakaznym (WSZ) w Warszawie, B. cepacia wyhodowano z materialu
biologicznego pochodzacego od 4 chorych, ostatnia izolacja miata miejsce w 2004 roku.
Wyizolowane dotychczas szczepy bakterii pochodzily z moczu (3 chorych) i z zakazonej
rany (1 chory), nigdy nie uzyskano wzrostu bakterii z materialu pochodzacego z drég od-
dechowych.

Ognisko zakazen szpitalnych wywotanych B. cepacia zostalo wykryte przez autorow
pracy po wyizolowaniu bakterii z posiewow pobranych z dolnych drég oddechowych od
dwoch pierwszych chorych, u ktorych rozpoznano zapalenie ptuc wywotane tym patogenem.
Wymienieni chorzy byli hospitalizowani w dwoch réznych oddziatach WSZ, a do rozwoju
zakazenia doszto u nich w krotkim odstepie czasu (10 dni).

Celem pracy byta proba identyfikacji zrodta zakazen szpitalnych oraz wykrycie relacji
czasowych i przestrzennych pomigdzy zakazeniami. Przedstawiono rowniez analizg zastoso-
wanej u chorych wczesniej antybiotykoterapii i lekoopornosci wyizolowanych szczepow.

MATERIAL I METODY

Nadzor nad zakazeniami szpitalnymi w WSZ w Warszawie odbywa si¢ w oparciu
o program kontroli zakazen szpitalnych koordynowany przez zespot ds. zakazen szpitalnych.
Podstawowe znaczenie w w/w programie ma monitorowanie wystgpowania zakazen szpi-
talnych, a szczegdlnie szybkie dostarczenie informacji o pojawieniu si¢ nowego patogenu
lub wystgpowaniu wysokiej lekoopornosci izolowanego szczepu.

W naszym osrodku monitorowaniem mikrobiologicznym objgci sa wszyscy chorzy,
u ktorych wystepuje zwigkszone ryzyko rozwoju zakazen szpitalnych. Dotyczy to gtownie
pacjentdow w zaawansowanym wieku, z obnizong odpornoscia oraz bedacych w cigzkim
stanie klinicznym. Od chorych z tej grupy szeroki panel badan mikrobiologicznych (posiewy
krwi, moczu, wydzieliny z drég oddechowych, wymaz z gardla i inne posiewy w zalezno-
$ci od potrzeb) pobierany jest w dniu przyjecia do szpitala, a nastgpnie w standardowych
(réznych w zalezno$ci od badanego materiatu) odst¢pach czasowych. Dodatkowe badania
mikrobiologiczne wykonywane sa u tych chorych kazdorazowo, gdy obserwujemy pogor-
szenie ich stanu, takze wtedy, gdy nie towarzyszy temu goraczka i/lub leukocytoza. Zgodnie
z rekomendacjami duza wage przywiazujemy do wtasciwego pobierania, przechowywania
1 transportu materiatu biologicznego pobranego od chorych.
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Po podjeciu podejrzenia o wystapieniu ogniska zakazen szpitalnych przeanalizowano
szpitalng baz¢ danych pod katem wystepowania zakazen wywotanych przez B. cepacia
od 2000r., zwigkszono czgstos$¢ pobierania wydzieliny oskrzelowej i krwi na badania mi-
krobiologiczne od 0s6b z grup ryzyka oraz powiadomiono laboratorium mikrobiologiczne
i lekarzy z OIT o mozliwosci izolacji B. cepacia od kolejnych chorych.

Ostatecznie badaniem objgto wszystkich chorych, u ktorych stwierdzono zakazenia
szpitalne wywolane B. cepacia, hospitalizowanych od grudnia 2006 r. do maja 2007 r.
w WSZ w Warszawie.

Materiatem do badan mikrobiologicznych byta wydzielina oskrzelowa, poptuczyny
oskrzelowo-pecherzykowe (bronchoalveolar lavage, BAL) i wymazy z odlezyn. U wszyst-
kich chorych z zapaleniem phuc jednoczesnie pobierano, w dwoch przypadkach wielokrotnie,
posiewy krwi.

W pracy badano mozliwos$¢ kontaminacji otoczenia chorych, wystapienia zakazen krzy-
zowych, rozwinigcia infekcji po stosowanych poprzednio antybiotykach (selekcja), wptyw
otrzymanych wynikéw mikrobiologicznych na decyzje terapeutyczne oraz lekoopornosé
wyhodowanych szczepow B. cepacia. Skazenie srodowiska szpitalnego badano na 5 salach
chorych, na ktorych byli hospitalizowani pacjenci z zakazeniami B. cepacia. Materiat do
badan mikrobiologicznych pobierano z miejsc trudnych do dezynfekceji (powierzchnia we-
wngetrzna kranu, dystrybutor ptynnego mydta) oraz tatwo ulegajacych kontaminacji podczas
czynnos$ci pielggnacyjnych lub leczniczych (gniazdo prozni, rama 16zka chorego). Diag-
nostyke mikrobiologiczna przeprowadzono w oparciu o posiewy wykonane w warunkach
tlenowych na podtozach statych (agar krwawy, podtoze McConceya, Chapmana, Sabourau),
ktore inkubowano w temperaturze 35°C i 30°C. Czas inkubacji wynosit 24 i 48 godzin.
Identyfikacjg przeprowadzono za pomoca testow biochemicznych.

Mozliwos$¢ wystapienia zakazen krzyzowych badano poprzez retrospektywna analizg
dokumentacji medycznej, w ktorej uwzgledniano czas i miejsce pobytu kolejnych chorych
z zakazeniami B. cepacia w oddziatach WSZ, w stosunku do czasu i miejsca w ktorym
przebywali chorzy, z uprzednio stwierdzonym zakazeniem B. cepacia. Wplyw stosowanych
wczesniej antybiotykow na ewentualna selekcje lekoopornych szczepow bakteryjnych, w tym
B. cepacia badano poprzez poréwnanie stosowanych u chorych lekéw i antybiogramow
wyizolowanych bakterii. Przeanalizowano dokumentacj¢ medyczna pod katem wptywu
otrzymanych wynikéw badan mikrobiologicznych na ewentualng zmiang dotychczaso-
wej antybiotykoterapii. Na koniec poréwnano lekowrazliwos¢ wyizolowanych szczepow
B. cepacia.

WYNIKI

W okresie od grudnia 2006 do maja 2007 roku uzyskano wzrost B. cepacia z materiatow
biologicznych pochodzacych od 5 chorych hospitalizowanych w oddziatach zakaznych i OIT
WSZ. W tej grupie byta 1 kobieta i 4 m¢zczyzn, wiek chorych wynosit od 35 do 78 lat.
Wszystkich chorych cechowal cigzki, wielomiesigeczny lub wieloletni przebieg schorzenia
podstawowego oraz stan obnizonej odpornosci bedacy wynikiem choroby podstawowej lub
stosowanego leczenia. Szczegdtowa charakterystyke chorych przedstawiono w tabeli 1.
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Przed wyizolowaniem B. cepacia, wszyscy chorzy byli w trakcie antybiotykoterapii
empirycznej lub celowanej zgodnie z wynikami poprzednich badan mikrobiologicznych. An-
tybiotyki stosowane u chorych przed zakazeniem B. cepacia przedstawiono w tabeli II.

Tabela II. Antybiotykoterapia poprzedzajaca zakazenie B. cepacia

Table II.  Antibiotics used before B. cepacia infection
Chemioterapeutyki stosowane Antybiotyki stosowane CZ?.S antyblotylfotej
Chory . . . s rapii poprzedzajacej
w dniu (+) posiewu B. cepacia wcezesnie] .
zakazenie
J.B. |Ceftaz, Vanco, AMP, AmB CTX, Metro, Pen 4 dni
PM. |IMP,Tobra IMP, Tobra, SMX-TMP 18 dni
T.N. |IMP,AM-CL Vanco, Ceftaz, IMP, AM-CL 12 dni
S.K. |PIP-TZ, CIP PIP-TZ, CIP 1 dzien
MER, CTX, Vanco, IMP, .
W.D. |IMP, Tobra Ceftaz, Colist, CIP 90 dni

B. cepacia z dolnych drég oddechowych wyizolowano od 3 zaintubowanych chorych,
u ktorych rozwingto si¢ szpitalne zapalenie ptuc. U 2 z nich uzyskano dodatnie posiewy
z wydzieliny oskrzelowej, u jednego z BAL-u. B. cepacia wyhodowano réwniez z ma-
teriatu pobranego z odlezyn od 2 kolejnych chorych. Wyniki badan mikrobiologicznych
przedstawiono w tabeli III.

Tabela III. Wyniki badan mikrobiologicznych
Table III. Microbiological tests results

) . Hodowla z tego samego | Posiewy krwi + 2 dni od
Chory Izolacja B. cepacia ) ] .
materiatu izolacji B. cepacia

J.B. BAL P.aeruginosa 4x BWBT

P.M. Wydzielina oskrzelowa n.w. 4x BWBT

T.N. Odlezyna n.w. Brak

S.K. Wydzielina oskrzelowa n.w. 1x BWBT

W.D. Odlezyna P. aeruginosa Brak

BWBT - brak wzrostu bakterii tlenowych, n.w. — nie wyhodowano

U chorych z zakazonymi odlezynami nie pobierano krwi na posiew. W 2 przypadkach
(chora J.B. i chory W.D.), z materialu pobranego do badan uzyskano rownoczesny wzrost
pateczek P. aeruginosa. Byly one wrazliwe na stosowane wczesniej, odpowiednio: cefta-
zydym u chorej J.B. i imipenem u chorego W.D.

W bezposrednim otoczeniu chorych nie udato si¢ wyizolowac B. cepacia.

W badaniach $rodowiska szpitalnego najliczniejszy wzrost bakterii uzyskano z dys-
trybutorow ptynnego mydta. Z pobranych probek wyhodowano do$¢ liczne pateczki G(-):
Alcaligenes sp. i P. fluorescens oraz ziarenkowce G(+). W jednej z sal z dwoch miejsc
izolowano nieliczne A. baumannii. W kolejnej wyhodowano pojedyncze kolonie grzybow
plesniowych z wyprowadzenia prézni. Najczgsciej (50% pobranych materiatdéw) hodowano
potencjalnie patogenne ziarenkowce G(+), zidentyfikowane jako gronkowce koagulazo-
ujemne (CNS).
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Retrospektywna analiza czasu i miejsca pobytu kolejnych chorych, u ktérych wyizolowa-
no B. cepacia wykazala, iz pierwsi z nich — chora J.B. (izolacja 29.12.2006 r.) i chory P.M.
(izolacja 8.01.2007 r.), w momencie pobierania materiatu do badan i uzyskania wzrostu B.
cepacia byli hospitalizowani w r6znych oddziatach. Chory W.D. przyj¢ty do szpitala jako
trzeci z omawianej grupy, zostal przyjety do OIT na 3 dni przed wypisem do domu pacjentki
J.B., ktéra przebywata juz wtedy w oddziale zachowawczym. Nastgpna izolacja B. cepacia
miata miejsce u chorego T.N. (6.03.2007 r.), gdy przebywal on w oddziale zachowawczym,
gdzie przez 5 dni byt hospitalizowany na tej samej sali co chory W.D po pobycie w oddziale
intensywnej terapii. W tym przypadku istniata mozliwo$¢ przeniesienia zakazenia krzyzo-
wego poprzez rece personelu, nalezy jednak zaznaczy¢, iz u chorego W.D. wyizolowano B.
cepacia z odlezyny dopiero 59 dni pozniej (4.05.2007 r.). Trzy dni od tej izolacji chory ten
zostal ponownie przeniesiony na OIT z objawami wstrzasu septycznego i niewydolnoscia
oddychania, ktérych etiologii nie udato si¢ ustali¢. Piaty chory S.K. (izolacja 28.05.2007 .,
materiat pobrany po przyjeciu do OIT) byt hospitalizowany w innym niz poprzedni chorzy
oddziale zachowawczym i nie mial z nimi zadnego kontaktu. Oddziaty, w ktérych byli
hospitalizowani omawiani chorzy znajduja si¢ na trzech réznych pigtrach tego samego
budynku WSZ. Izolacja B. cepacia miata miejsce u trzech chorych podczas leczenia ich
w oddziale zachowawczym (chorzy PM., W.D. i T.N.), a u dwoch podczas pobytu w OIT
(chorzy J.B. i S.K.). Rycina | przedstawia miejsce i czas izolacji B. cepacia u kolejnych
chorych, hospitalizowanych w okresie od grudnia 2006 r. do maja 2007 r.

JB (29.12.2006r.)

PM (8.01.2007r) [

WD (4.05.2007r.)

Chorzy
(dzien izolacji B.c)

TN (6.03.2007r.)

SK (28.05.2007r.) S S [

T T T T T T T T T T 1
Czas hospitalizacji

Pobyt: [ poza szpitalem [ oddziat zachowawczy [l OIT [ inny oddziat
B.c -izolacja Burkholderia cepacia, OIT — oddziat intensywnej terapii

Ryc. 1. Miejsce i czas izolacji B. cepacia
Fig. 1. Place and time of B. cepacia isolation

Wszystkie wyizolowane szczepy B. cepacia byty wysoce lekooporne, co zostalo szcze-
gotowo przedstawione w tabeli I'V.



Nr 1

Burkholderia cepacia — nowy patogen 13

Tabela IV. Lekoopornos¢ wyizolowanych szczepdw B. cepacia

Table IV. Drug resistance of isolated B. cepacia strains

Szczep Oporny Wrazliwy

B.cepacia

1. Amox, AM-CL, Ceph III gen, FQ, SMX- | Ticar, PIP-TZ, Tobra, Netyl, IMP, MER,
TMP, Amik, Genta Cefep

2. AM-CL, Ticar-CL, SMX-TMP, IMP Ceftaz, AG, Colist, PIP-TZ, Cefep

3. Amox, AM-CL, Ceph III gen, Amik, Ticar, Tobra, Netyl, PIP-TZ, Cefep, IMP
Genta, FQ, SMX-TMP, MER

4. Amox, Ticar-CL, Ceph [Tl i IV gen, PIP- | IMP — $rednio wrazliwy
TZ, AG, FQ, SMX-TMP, MER

5. Amox, AM-CL, Ceph II1 1 IV gen, Ticar, IMP
Ticar-CL, PIP-TZ, FQ, SMX-TMP, MER

Amox — amoksycylina, AM-CL — amoksycylina z kwasem klawulanowym, Ticar - tikarcylina, Ticar-
CL —tikarcylina z kwasem kawulanowym, PIP-TZ — piperacylina z tazobaktamem, Ceph IITi IV gen
— cefalosporyny III i IV generacji, Ceftaz — ceftazydym, Cefep — cefepime, FQ - fluorochinolony,
SMX-TMP — sulfametoksazol trimetoprim, AG — aminoglikozydy, Amik - amikacyna, Genta — gen-
tamycyna, Tobra — tobramycyna, Netyl — netylmycyna, IMP — imipenem, MER - meropenem

B. cepacia w wigkszosci przypadkow zachowata wrazliwos¢ na karbapenemy (4 szczepy
bakterii), cefalosporyny IV generacji (3 szczepy) i piperacyling z tazobaktamem (3 szczepy).
Wrazliwos$¢ na aminoglikozydy byta zmienna, 2 szczepy zachowaty wrazliwos¢ na tobra-
mycyng i netylmycyng, a 1 na wszystkie aminoglikozydy. W dwach ostatnich przypadkach,
wedtug chronologii przyjmowania chorych do szpitala, jedynym lekiem o zachowanej
aktywnosci byt imipenem (szczep 4 1 5), przy czym szczep 4 byt tylko sredniowrazliwy na
ten lek. W trzech przypadkach B. cepacia izolowano od chorych otrzymujacych wczesniej
antybiotyki o zachowanej in vitro skutecznosci przeciwko tej bakterii (szczep 2, 3 1 5).

U 2 chorych bezposrednio przed wyhodowaniem B. cepacia stosowano antybiotyki,
na ktore patogen byl niewrazliwy, a wige istniata mozliwo$¢ negatywnej selekcji szczepu.
U 3 chorych, w tym u 2 ze szpitalnym zapaleniem ptuc, zastosowano antybiotykoterapig
celowana. W 1 przypadku zastosowano leczenie miejscowe (odlezyna). Ostatni chory nie
byt leczony antybiotykami aktywnymi wobec B. cepacia. Chory ten zmart wérdd objawow
wstrzasu septycznego przed uzyskaniem wyniku posiewu. Trzech chorych, u ktérych roz-
poznano szpitalne zapalenie ptuc, zaprezentowato objawy wstrzasu septycznego i niewy-
dolnos$ci oddychania. Z tych powodow wymagali oni hospitalizacji w OIT (czas pobytu od
2 do 18 dni) i sztucznej wentylacji. Dwie osoby z tej grupy zmarty.

DYSKUSJA

Zakazenia szpitalne stanowia powazne wyzwanie dla wspotczesnej medycyny, dane
epidemiologiczne od wielu lat wskazuja na ich wzrastajaca liczbg. Rownoczesnie obser-
wowany jest staly wzrost indywidualnych kosztow leczenia chorych, a wyniki leczenia sa
zte (9). Wigkszo$¢ autoréw przyjmuje, iz odpowiedzialny za to jest w duzej mierze rozwoj,
jaki dokonal si¢ w diagnostyce i terapii cigzkich schorzen, prowadzacy do zwigkszenia
liczby 1 wydtuzenia czasu zycia 0s6b z obnizong odporno$cia. Szczegolnie niebezpieczne,
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z powodu cigzkiego przebiegu klinicznego, sa przebiegajace czg¢sto ze stanem zagrozenia
zycia szpitalne zapalenia ptuc (10).

W przedstawionym materiale prezentujemy ognisko zachorowan szpitalnych wywota-
nych przez B. cepacia. Sposrod nich 3 przebiegaly pod postacia cigzkiego zapalenia ptuc
z objawami wstrzasu septycznego, 1 jako posocznica, rowniez z objawami wstrzasu (w tym
przypadku B. cepacia mozemy uzna¢ za prawdopodobny czynnik etiologiczny, bakterii nie
udato si¢ wyhodowac z krwi chorego) i 1 jako kolonizacja odlezyny.

Podstawowym pytaniem, przed ktorym staje klinicysta na poczatku procesu diag-
nostycznego, gdy wynik badania mikrobiologicznego wskazuje na bakteri¢ o wysokiej
zarazliwo$ci, tatwo i1 dlugo przezywajaca w $rodowisku szpitalnym, jaka jest B. cepacia,
jest rozstrzygnigcie kwestii, czy otrzymany wynik $wiadczy o zanieczyszczeniu probki,
kolonizacji pacjenta lub wyposazenia medycznego, czy o infekcji. W omawianym ognisku
u wszystkich chorych réwnolegle z izolacja B. cepacia z dolnych drég oddechowych wyko-
nano posiewy krwi. U zadnego z chorych nie udato si¢ wykry¢ bakteriemii B. cepacia, ale
nie wyhodowano u nich réwniez z krwi innego patogenu. U dwojga chorych w materiale
z BAL-u i wydzieliny oskrzelowej rownoczesnie stwierdzono wzrost innego drobnoustroju
(P. aeruginosa). U obydwojga rozwingly si¢ objawy cigzkiego zapalenia ptuc ze wstrzasem
septycznym, w trakcie trwania antybiotykoterapii, obejmujacej swoim spektrum paleczke
ropy biekitnej, co zostalo potwierdzone antybiogramami. Nalezy wigc sadzi¢, iz wyizolo-
wane szczepy B. cepacia bylty w tych przypadkach odpowiedzialne za zapalenie ptuc lub
co najmniej, ze doszto u tych chorych do zakazenia wywotanego flora mieszang. Zjawisko
koegzystencji szczepow Burkholderia sp. i P. aeruginosa odnotowane zostalo wczesniej
zarowno w srodowisku naturalnym, jak i wérod pacjentow z mukowiscydoza (11).

W bezposrednim otoczeniu chorych nie udato nam si¢ wykry¢ obecnosci B. cepacia,
pomimo objecia badaniami mikrobiologicznymi duzej liczby proéb materiatow z otocze-
nia chorych. Pomimo to sadzimy, ze to wlasnie $srodowisko szpitalne zostalo skazone
B. cepacia i bylo zrédlem omawianego ogniska zachorowan. Przyczyn niepowodzenia
izolacji B. cepacia z otoczenia moze by¢ kilka. Za najbardziej prawdopodobne nalezy uzna¢
nieobjgcie badaniami mikrobiologicznymi wszystkich mozliwych materiatéw z otoczenia
chorych, co jest tym bardziej prawdopodobne, ze chorzy pochodzili z réznych oddzialow
szpitalnych, zlokalizowanych na r6znych kondygnacjach budynku szpitala i byli hospitali-
zowani w rozleglym przedziale czasu. Inna przyczyna moga by¢ trudnosci w identyfikacji
B. cepacia przy uzyciu podlozy selektywnych, ktorych sktad moze wspomaga¢ w wigkszym
stopniu wzrost innych pateczek G(-) takich jak Alcaligenes xylosoxidans, Stenotrophomonas
maltophilia i Comamonas acidovorans (8). Za takim wyja$nieniem braku izolacji B. cepacia
z otoczenia chorych moze posrednio §wiadczy¢ fakt, iz w wykonanych badaniach z dwoch
miejsc wyhodowali$my paleczki Alcaligenes sp.

Mozliwos¢ zakazen krzyzowych pomigdzy kolejnymi chorymi, u ktérych zakazenie
wywotata B. cepacia, wydaje si¢ bardzo mato prawdopodobna. Zgodnie z przedstawionymi
wynikami nie mozna jej w sposob kategoryczny wykluczy¢ u dwéch chorych przebywajacych
przez kilka dni wspolnie na jednej sali. Poniewaz stan wszystkich opisywanych chorych
byt ciezki od chwili przyjgcia do szpitala, nie byli oni zdolni do samoobstugi, najbardziej
prawdopodobnym wektorem zakazenia byly rece personelu. Jednak zrodtem infekcji raczej
nie byli inni chorzy, lecz skazone $rodowisko szpitalne.
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Wyizolowane szczepy B. cepacia cechowata wysoka lekoopornos¢. Niepokdj budzi
narastanie opornosci, obserwowane wsrod kolejnych izolowanych od chorych szczepow
bakterii. W izolatach uzyskanych od ostatnich pacjentéw obserwowali§my zachowana
wrazliwos¢ tylko na imipenem. Bakterie wyhodowane z materialu pobranego od ostatniego
pacjenta zachowaly wrazliwos¢ tylko na wysokie st¢zenia tego leku. Obawy moze wzbu-
dza¢ takze fakt, iz u trzech chorych do rozwinigcia objawow zakazenia doszto w trakcie
antybiotykoterapii lekami o zachowanej aktywnosci przeciwko B. cepacia. Moze to by¢
wynikiem zachowania wrazliwo$ci wyizolowanych szczepdéw tylko in vitro lub nabyciem
opornosci szczepdw B. cepacia w trakcie trwania zakazenia.

Wszyscy omawiani powyzej chorzy w chwili zakazenia B. cepacia byli w trakcie lecze-
nia antybiotykami o szerokim spektrum dziatania. Nie uchronito ich to od przebiegajacego
z zagrozeniem zycia, zakazenia szpitalnego. Co wigcej, jest prawdopodobne, ze co najmniej
u dwoch o0sdb, u ktérych stosowano zestaw antybiotykow o szerokim spektrum dziatania,
przyczynito si¢ to do negatywnej selekcji i utorowato droge infekcji B. cepacia.

Podsumowujac B. cepacia, ktora jest patogenem odpowiedzialnym najczegsciej za
kolonizacjg ran i drog moczowych u pacjentdw szpitalnych, moze u chorych ze znacznym
niedoborem odpornosci powodowac cigzkie zapalenie ptuc, przebiegajace z objawami nie-
wydolno$ci oddychania i wstrzasem septycznym. W opisanym przez nas ognisku zakazenie
wystgpowalo zawsze u chorych z cigzka choroba podstawowa, ktéra prowadzita do obni-
zenia odpornosci i rozwinigcia cigzkiej infekcji szpitalnej. Zakazenie B. cepacia wystapito
u wszystkich chorych jako dodatkowa infekcja o piorunujacym przebiegu, u wszystkich
chorych (poza pacjentem z kolonizacja odlezyny) przebiegalo ze stanem zagrozenia zycia
i bylo powodem hospitalizacji w OIT.

Dynamika choroby i wysoka lekoopornos$¢ wyizolowanych szczepdw B. cepacia powo-
duje, ze nawet przy wczesnie i odpowiednio pobranym materiale do badan mikrobiologicz-
nych, szansa na zastosowanie i uzyskanie efektu terapeutycznego, celowanej antybiotykote-
rapii jest u chorych z obnizong odpornoscia niewielka. Sadzimy, iz podstawowe znaczenie
w ograniczeniu, a takze w eradykacji ognisk zakazen szpitalnych wywotanych B. cepacia
ma wykrycie, doktadne okreslenie i likwidacja zrodta skazenia Srodowiska szpitalnego oraz
prowadzenie $cistego nadzoru mikrobiologicznego w oddziatach hospitalizujacych chorych
z obnizona odpornoscia celem wczesnego wykrywania takich zakazen w przysztosci.

PODSUMOWANIE

1. Wszyscy postrzegani przez nas chorzy zostali przyjeci do szpitala, a nastgpnie hospita-
lizowani z powodu innej, niz wywolana przez B. cepacia, cigzkiej infekcji

2. Wszyscy badani chorzy mieli obnizona odpornos¢ z powodu cigzkiej choroby pod-
stawowej (nowotwor, wyniszczenie, terapia immunosupresyjna, marskos¢ watroby,
agranulocytoza)

3. U dwdch sposrod 3 chorych, u ktérych wyhodowano B. cepacia z dolnych drog odde-
chowych rozwinat si¢ wstrzas septyczny, w nastgpstwie czego chorzy ci zmarli

4. U jednego chorego, u ktérego B. cepacia wyhodowano z odlezyny, nie obserwowano
objawdw cigzkiego zakazenia (kolonizacja rany)

5. Przerwanie lancucha zakazen wywotanych przez B. cepacia jest trudne — autorom nie
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udato sig okresli¢ zrodla ani drog szerzenia infekcji

6. Rekomendujemy dalsza edukacjg personelu medycznego i innych os6b majacych bezpo-
$redni kontakt z chorymi z obnizona odpornoscia, w zakresie prawidtowych zachowan
higienicznych oraz zwigkszenie rezimu sanitarnego w szpitalnym otoczeniu tych chorych,
ze szczegdlnym uwzglednieniem $rodowisk o zwigkszonej wilgotnosci.

D Lipowski, E Rzadkiewicz, E Czekalska-Lachowicz
BURKHOLDERIA CEPACIA: ANEW PATHOGEN CAUSING NOSOCOMIAL INFECTIONS
SUMMARY

Burkholderia cepacia is an opportunistic gram-negative, inherently resistant to multiple anti-
biotics and highly transmissible bacteria found in the soil and moist environments. The bacteria is
known as a cause of severe lung infections in cystic fibrosis and immunocompromised patients. The
authors observed a nosocomial outbreak of B. cepacia, the strains were isolated from five patients.
In one case occurred colonization of the decubitus and in the other four severe pneumonia or sepsis.
Four patients developed respiratory failure and septic shock and were admitted to intensive care unit.
The infections led to death of two patients. The aim of the study was to evaluate the possibility that
the hospital environment or cross-infection were the source of pathogen. The authors discussed the
influence of previously used antibiotics on B. cepacia selection and drug susceptibility data as well,
as the influence of obtained microbiological data on therapeutic decision making process.

We were not able to confirm origin of B. cepacia strains, but in our opinion the hospital environment
was the most probable source of pathogen. Increasing multidrug resistance were observed during the
time of outbreak. In a case of the last patient we observed only weak susceptibility to imipenem.

Conclusions: B. cepacia may be an etiologic agent of severe hospital acquired pneumonia and
sepsis among immunocompromised patients. Clinically infection develops picture of superinfection
and usually is life-threatening condition.
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