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Summary: Bacteriological examination of sputum is the simplest and widely accessible diagnostic method of res-
piratory infections. However its value in nonspecific respiratory infections, especially in exacerbations of COPD,
is questionable because they can be caused by factors other than bacterial or by viral infections.

The evaluation of bacteriological examination of sputum in patients with exacerbations of COPD and the evalu-
ation of interaction between clinical course, some laboratory markers and bacteriology of sputum was the aim of
the study.

109 patients hospitalized with exacerbations of COPD were examined. Semi-quantitative bacteriological examina-
tion of sputum, total blood count, erythrocytes sedimentation rate, gasometry and spirometry were performed in
each patient. The identification of pathogens was conducted by microtests API from Bio-Merieux.

In 39 patients (36%) pathogenic bacteria were cultured from sputum. The most prevalent organisms were: A. bau-
manii — 21% and S. aureus — 17%. Positive culture was seen most often in patients with severe and very severe
COPD.

Bacterial infection as a cause of COPD exacerbation should be suspected especially in patients with severe-staged
disease of long duration, when bacterial cells and predominant neutrophil-count are present in sputum. In patients
with severe COPD, often treated in hospital and with antibiotics, Gram-negative flora should be considered as an

etiologic agent.
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Bakteriologiczne badanie plwociny jest najprost-
szym 1 najszerzej dostgpnym badaniem stosowa-
nym w diagnostyce zakazen uktadu oddechowego,
takich jak zapalenie ptuc i zaostrzenia przewlektej
obturacyjnej choroby pluc (POChP). Pomimo po-
stepu diagnostyki mikrobiologicznej zakazen ukta-
du oddechowego i opracowania wielu nowych
metod bakteriologicznych, mikroskopowe badanie
plwociny i jej posiew sa nadal najczgsciej wykony-
wane w celu rozpoznania patogenu odpowiedzial-
nego za zakazenia. Jakkolwiek w nieswoistych za-
kazeniach uktadu oddechowego kliniczna warto$¢
tego badania jest poddawana dyskusjom. Nawet
w odniesieniu do zapalenia ptuc bgdacego jedno-
znacznie choroba o podtozu infekcyjnym przydat-
no$¢ badania plwociny budzi watpliwosci [3,20].
Kontrowersje wynikaja przede wszystkim ze stoso-
wania antybiotykoterapii zapalen ptuc niezaleznie
od wyniku badania bakteriologicznego i prowadze-
nia jej w sposob empiryczny, zgodnie z aktualnymi
wytycznymi [21]. Szczegdlne watpliwosci rodza sig
w odniesieniu do bakteriologicznego badania plwo-
ciny u chorych na POChP w okresie zaostrzen. Za-

ostrzenia POChP moga by¢ bowiem spowodowane
przez czynniki nieinfekcyjne, a takze przez zakaze-
nia wirusowe [10,11,14]. Sytuacje bakteriologicz-
ng u chorych na POChP komplikuje takze fakt, ze
wielu z nich w okresie stabilnym jest nosicielami
patogennych szczepoéw bakterii w dolnych dro-
gach oddechowych. Ponadto szczepy stwierdzane
w okresie stabilnym i w okresie zaostrzenia moga
by¢ takie same [2,16,17], przy czym kolonizacja
moze by¢ stata lub przejsciowa, co jeszcze bardziej
zaciera obraz choroby [6,18].

Podstawowym objawem zaostrzenia POChHP,
wskazujacym na jego bakteryjny charakter, jest
odkrztuszanie ropnej plwociny. Czgsto jednak,
nawet u chorych, u ktorych wystgpuje plwocina
o charakterze $luzowym, obserwuje si¢ nosiciel-
stwo bakterii patogennych [6]. Aktualne wytyczne,
zard6wno GOLD, jak i ATS/ERS, jako glowne kry-
terium zastosowania antybiotykoterapii podaja ob-
jawy kliniczne i zalecaja stosowanie antybiotykow
w zaostrzeniach, w ktorych wystepuja wszystkie
podstawowe objawy zaostrzenia POChP, tzn. nasi-
lenie duszno$ci i odkrztuszania oraz ropny charak-
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ter plwociny lub dwa z nich, w tym ropny charakter
plwociny [4,28].

Celem pracy byta ocena bakteriologiczna plwo-
ciny u chorych na POChP w okresie zaostrzenia,
z okre$leniem rodzaju bakterii oraz ich lekowraz-
liwosci. Analizowano rowniez przebieg kliniczny
oraz niektore parametry laboratoryjne (morfologia
krwi obwodowej, badanie gazometryczne, badanie
spirometryczne), a takze ich zwiazek z wynikiem
badania bakteriologicznego. Wyniki tej pracy moga
by¢ przydatne w rozpoznawaniu chorych, u ktorych
zaostrzenie ma podloze bakteryjne i ktorzy odniosa
najwigksze korzysci z leczenia antybiotykiem, oraz
moga si¢ przyczyni¢ do bardziej racjonalnego stoso-
wania antybiotykow w leczeniu zaostrzen POChP.

Material i metody

Badaniami objgto 109 chorych na POChP leczo-
nych szpitalnie z powodu zaostrzenia w Klinice
Gruzlicy, Chorob i Nowotwordéw Pluc UM w Lodzi.
Z badania wykluczono pacjentéw z innymi choro-
bami uktadu oddechowego, szczeg6lnie chorych na
astmeg, rozstrzenie oskrzeli, raka pluca czy czynng
gruzlicg.

U wszystkich chorych przy przyjeciu do szpitala
wykonano bakteriologiczne badanie plwociny me-
toda potilosciowa. Probki plwociny uzyskane od
chorych w trakcie spontanicznego odkrztuszania
przeplukiwano jalowym fizjologicznym roztworem
chlorku sodu. Z frakcji $luzowej uzyskanej plwoci-
ny wykonywano rozmaz barwiony metoda Grama
oraz posiew na agar Columbia wzbogacony 5%
krwinek owczych i agar czekoladowy z czynnikami
wzbogacajacymi V i X. Do dalszej analizy kwalifi-
kowano probki, w ktorych stwierdzono <10 komo-
rek nabtonka ptaskiego i >25 leukocytow w 1 polu
widzenia przy powigkszeniu 100X [9,19].

Réznicowanie wyhodowanych szczepow wy-
konywano przy uzyciu mikrotestow API firmy
Bio-Merieux. Identyfikacj¢ gatunkéw z rodzaju
Staphylococcus przeprowadzono za pomoca testow
API Staph, rodzaju Streptococcus — API 20 Strep.
W celu identyfikacji pateczek z rodziny Enterobac-
teriaceae uzyto zestawow API 20 E, dla tlenowych
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pateczek Gram-ujemnych — API 20 NE, a dla rodza-
ju Haemophilus i Moraxella — API NH.

Wrazliwos$¢ szczepow chorobotwoérczych na
antybiotyki i chemioterapeutyki oznaczano me-
toda dyfuzyjno-krazkowa. Wyboru zestawu bada-
nych lekéw dokonywano zgodnie z obowiazuja-
cymi zaleceniami, w zaleznosci od rozpoznanego
szczepu [12].

U kazdego chorego wykonano takze, z zastoso-
waniem rutynowych metod, morfologie krwi ob-
wodowej, odczyn opadania krwinek czerwonych,
badanie gazometryczne oraz, jesli stan pacjenta na
to pozwalat, badanie spirometryczne. W celu wy-
kluczenia zapalenia ptuc, odmy optucnowej i zato-
rowosci ptucnej jako przyczyny nasilonej dusznosci
wykonywano badanie obrazowe klatki piersiowe;j
i oznaczano stgzenie dimeru D fibryny we krwi.
Choroby te wylaczaty chorego z dalszych badan.

U wszystkich chorych po ustapieniu zaostrze-
nia i przed wypisaniem ze szpitala wykonywano
badanie spirometryczne, a w przypadku zmian we
wstepnym badaniu morfologii krwi oraz badaniu
gazometrycznym wykonywano badanie kontrolne.
W okresie stabilizacji, czyli w okresie minimum
4 tygodni po wypisaniu ze szpitala, ponownie wy-
konywano badanie spirometryczne w celu okresle-
nia stopnia zaawansowania choroby.

Wryniki badan przedstawiono jako wartosci $red-
nie + odchylenie standardowe.

Wyniki

W badane;j grupie 109 chorych byto 36 kobiet (33%)
i 73 mezczyzn (67%). Sredni wiek chorych wynosit
67,4+ 9,8 roku, a sredni czas trwania choroby 12,2 +
+ 8,9 roku. Prawie polowg chorych stanowity osoby
wieku > 70 lat (ryc. 1). Intensywno$¢ palenia tytoniu
w badanej grupie wynosita 41,9 & 29,2 paczkolat.

W badanej grupie 58 0so6b miato cigzki i bar-
dzo cigzki stopien zaawansowania choroby (53%)
(tab. 1). Srednia FEV, w badanej grupie wynosita
1,28 £ 0,57 1 (49,5 + 18,8% warto$ci naleznej).

Z plwociny 39 chorych (36%) wyhodowano 47
szczepow bakterii patogennych, przy czym u 8
0s0Ob stwierdzono wspotistnienie 2 szczepow. U po-
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Tabela 1. Charakterystyka badanej grupy na podstawie stopnia zaawansowania POChP w okresie stabilnym
Table 1. Characteristics of study group according to the severity of the stable disease

Stop;eilrz);:(l)%z;msm LICZ’\?S n?gg;.yCh Sredni wiek Kobiety Sredni wiek Megzczyzni Sredni wiek
Disease severity of patients Mean age Females Mean age Males Mean age
Lekka 4 66,75 + 13,84 0 - 4 66,75 + 13,84

Mild

Umiarkowana

Moderate 47 67,15+9,54 22 67,32+ 10,57 25 67,00 + 8,75
Ciczka 32 67,65+ 10,78 11 67,64 = 10,18 21 67,65 + 11,35
Severe

Bardzo ciezka 26 67,58 + 8,95 3 61,00 £ 5,29 23 68,43 + 9,04
\ery severe

zostatych chorych wyhodowano bakterie niepato-
genne lub plwocina byta jalowa. Wsréd pacjentdw,
z plwociny ktoérych wyhodowano patogeny (gru-
pa 1), 24 osoby byly w wieku ponad 70 lat (62%)
iaz 28 chorych (72%) miatlo POChP w stopniu cigz-
kim i bardzo cigzkim. W grupie chorych, u ktérych
nie stwierdzono patogenéw (grupa 2), 29 (41%)
chorych byto w wieku ponad 70 lat, a 30 (43%)
chorowato na cigzka i bardzo cigzka posta¢ POChP
(tab. 2). Sredni czas trwania choroby w grupie 1 byt
dtuzszy niz w grupie 2 (14,26 £ 9,42 roku vs 11,32 £+
+ 8,73 roku).

U 26 (67%) chorych z grupy 1 wystapily wszyst-
kie 3 podstawowe objawy zaostrzenia POChP we-
dlug Anthonisena [1], to jest nasilenie dusznosci
i odkrztuszania oraz ropna plwocina. U kolejnych 4
0s6b stwierdzono 2 sposrod tych objawow, co stano-
wilo tacznie 30 chorych (77%). W grupie 2 jedynie
u 19 (27%) wystapilty 3 gtdéwne objawy zaostrzenia
POChP, a u kolejnych 17 — 2 objawy; tacznie u 36
chorych (51%).

Tabela 2. Badanie bakteriologiczne a stopien cigzkos$ci
POChP
Table 2. Bacteriological examination and the disease severity

Dodatni wynik
C e, Liczba badania bakteriolo-
Stopien cigzkosci horveh .
choroby choryc gicznego %
B Number of | Positive outcome
y patient of bacteriological
examination
Lekka
Mild 4 1 25
Umiarkowana
Moderate 47 N 21
Ciezka 32 13 41
Severe
Bardzo ciezka
\ery severe 26 15 >3
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Wystepowanie ropnej plwociny jako jednego
z objawow zaostrzenia POChP w calej badanej gru-
pie zglaszato 46 chorych (42%), znacznie czg$ciej
w grupie 1 — 26 chorych (67%) niz w grupie 2 — 20
chorych (29%). Rowniez wystgpowanie podwyz-
szonej cieptoty ciata >37,5°C stwierdzano czg$ciej
w grupie 1 —u 20/39 chorych (51%) niz w grupie
2 —u23/70 (32%) chorych.

Analizujac obraz cytologiczny plwociny, stwier-
dzono, ze ropny charakter plwociny wystgpowat
w badaniu mikroskopowym (ponad 50% granulo-
cytow obojetnochtonnych) u 38 chorych, ktorzy
wczesniej zglaszali wystgpowanie ropnej plwociny,
oraz u 38 chorych, ktorzy nie podawali takiego cha-
rakteru plwociny. Lacznie dotyczylo to 76 (70%)
chorych. Wystgpowanie ropnej plwociny w bada-
niu mikroskopowym stwierdzono u 33/39 chorych
(85%) z grupy 1 i u 43/70 0sob (61%) z grupy 2.
W okresie zaostrzenia przed hospitalizacja podobny
odsetek chorych w obu grupach (1 —49%; 2 — 50%)
przyjmowat antybiotyki. W grupie 1 jedynie u 3
chorych, ktorzy nie zglaszali ropnego charakteru
plwociny w okresie zaostrzenia, potwierdzono to
w badaniu mikroskopowym plwociny (< 50% neu-
trofilow). U pozostatych 10 chorych plwocina byta
ropna.

W badanej grupie u 34 (31%) chorych stwier-
dzono obecno$¢ komorek drobnoustrojéw w pre-
paracie plwociny barwionym metoda Grama.
U 5 chorych wystgpowaty 2 rozne formy bakterii.
W 21 przypadkach wykryto bakterie Gram-dodat-
nie, w 18 — Gram-ujemne. W grupie 1 komorki
bakteryjne w preparacie barwionym metoda Gra-
ma stwierdzono u 24 chorych (62%), podczas gdy
w grupie 2 — jedynie u 10 (14%). Srednia leukocy-
toza przy przyjeciu do szpitala wynosita w grupie 1
11,82+ 11,33 X 10*/mm? i byta wigksza niz w grupie
2 —9,40 + 4,48 X 10°/mm?. U 17 pacjentow (44%)
z grupy 11 18 (26%) z grupy 2 stwierdzono liczbg

Pneumonologia i Alergologia



Tabela 3. Srednie wyniki badania rownowagi kwasowo-
-zasadowej (RKZ)
Table 3. Mean values of acid-base balance

Zaostrzenia POChP a bakteriologia plwociny

Tabela 5. Wrazliwo$¢ na antybiotyki szczepéw Gram-ujem-
nych (n=33)
Table 5. Antibiotic sensitivity of Gram-negative bacteria

(n=33)
Dodatni wynik . . .
PaRraIm:Zetr badania bakteriolo- Wiy i ynlk ot Liczba Liczba
icznego el e SzczepoOw Szczepow
Acid-base g1czneg Negative outcome of . i : -
bal Positive outcome bacteriological - Antybiotyk | wrazliwych Antybiotyk wrazliwych
a ancte of bacteriological acterio ngca Exami- Antibiotic Number of Antibiotic Number of
parameter examination nation sensitive sensitive
bacteria bacteria
pH 7,42 £0,05 742+ 0,04 —
ampicylina 3 cefotaksym 16
pCO, 42,08 + 14,35 40,33 + 8,42 ampicillin cefotaxime
pO 52,50+ 8,6 56,82 +9,93 tykarcylina 11 ceftazydym 28
2 ticarcillin ceftazidime
HCO, 25,98 £6,79 25,55£3,97 piperacylina 19 sulperazon 3
BE 1,30 = 5,09 1,10+ 3,07 piperacillin sulperazon
augmentin 16 imipenem 30
Sa0, 85,84 + 8,15 88,76 + 6,08 augmentin imipenem
unasym 2 gentamycyna 2
Tabela 4. Wyhodowane szczepy patogenne unasym gentamicin
Table 4. Pathogens from culture . .
timentin 21 tobramycyna 23
timentin tobramicin
Liczba przy- . .
Szczep bakteryjny padkow (%) tazocin 27 amll_(acypa 25
. : tazocin amikacin
Bacterial species Number of
patients (%) cefazolina 3 netylmycyna 2%
] - cefazoline netylmicin
Acinetobacter baumanii 10 (21%) -
cefaklor 12 ciprofloksacyna 25
Klebsiella pneumoniae 6 (13%) cefaclore ciprofloxacine
cefuroksym kotrimoksazol
Enterobacter spp. 4 (9%) ceftazidime 1 co-trimoxazole 25
Bakteri .
Gar‘an?-ne Pseudomonas aeruginosa 4 (9%) Cc;f)(;)p;l:;;)f; 15
-ujemne _ . o
Gram- Escherichia coli 3 (6%)
negative . 0 ) ) o
bacteria Moraxella catarrhalis 2 (%) liwe glownie na unasym, sulperazon, imipenem
Stenotrophomonas maltophilia 2 (4%) (10/10 szczepow), netylmycyng (9), amikacyng,
— . tobramycyng, timentin (8), tykarcyling, ceftazydym
Haemophilus influenzac 1(2%) (7), gentamycyne i tazocin (6), ciprofloksacyne (5),
Serratia marcescens 1 (2%) piperacyling i augmentin (4), kotrimoksazol (3)
: i cefoperazon (1).
Bakterie Staphylococcus aureus 8 (17%)
Gram- Oméwieni
) : mowienie
él odatnie Streptococcus pneumoniae 5 (11%)
ram-
ositive . .
Eacteria Staphylococeus epidermidis 1.(2%) W dotychczas opubllkowanych badgmach po-
dejmowano proby okre$lenia znaczenia roznych

krwinek biatych ponad 10 X 10*/mm?’. Wyniki bada-
nia rownowagi kwasowo-zasadowej byly podobne
w obu grupach (tab. 3).

Sposréd wszystkich wyhodowanych w okresie
zaostrzenia szczepoéw (n=47) 33 (70%) stanowily
bakterie Gram-ujemne, a 14 (30%) — bakterie Gram-
-dodatnie. Najczesciej stwierdzano obecnos¢ Acine-
tobacter baumanii (tab. 4). Antybiotykowrazliwos¢
wyhodowanych szczepéw Gram-ujemnych i Gram-
-dodatnich przedstawiono w tabelach 5 i 6. Najlicz-
niejsze szczepy Acinetobacter baumanii byty wraz-
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wskaznikow klinicznych i laboratoryjnych, takich
jak czgstos¢ zaostrzen choroby, stezenie prokalcy-
toniny 1 inne, w rozpoznawaniu bakteryjnej etiolo-
gii zaostrzenia POChP [5]. W naszych badaniach
wykazaliSmy, ze bakteriologiczne badanie plwoci-
ny nadal stanowi cenna sktadowa oceny chorego
hospitalizowanego z powodu zaostrzenia POChP.
U chorych, u ktorych istnieja watpliwosci co do ko-
nieczno$ci leczenia antybiotykiem, wynik badania
mikrobiologicznego moze by¢ szczegdlnie wazny.
Chociaz czas oczekiwania na ostateczny wynik jest
na tyle dlugi, ze decyzj¢ o podjgciu antybiotykote-
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Tabela 6. Wrazliwos¢ na antybiotyki szczepow Gram-dodat-

nich (n=14)
Table 6. Antibiotic sensitivity of Gram-positive bacteria
(n=14)
Liczba Liczba
Szczepow Szczepow
Antybiotyk | wrazliwych Antybiotyk wrazliwych
Antibiotic Number of Antibiotic Number of
sensitive sensitive
bacteria bacteria
penicylina g doksycyklina 1
penicillin doxicicline
ampicylina 3 ofloksacyna 13
ampicillin ofloxacine
augmentin 12 ciprofloksacyna 13
augmentin ciprofloxacine
cefalotyna 12 linkomycyna 10
cefalotine lincomicin
cefotaksym kotrimoksazol
; 12 . 12
cefotaxime co-trimoxazole
ceftriakson erytromycyna
. 12 L 10
ceftriaxone erytromicine

rapii podejmuje si¢ zwykle przed jego uzyskaniem,
to jednak juz wstepna ocena plwociny pod ka-
tem sktadu komorkowego oraz obecno$ci bakterii
w badaniu bezposrednim moze przyczyni¢ si¢ do
prawidtowego wyboru antybiotykoterapii.

W badaniach Patel i wsp. [22] wykazano obec-
no$¢ w drogach oddechowych patogennych szcze-
pow bakterii w okresie stabilnym choroby u prawie
52% chorych. Jest to zdecydowanie wigkszy od-
setek chorych niz w naszym badaniu, pomimo ze
nasze badania dotyczyly chorych w okresie zaost-
rzenia. W cytowanych badaniach materiatlem byta
jednak plwocina indukowana, ktéra jest lepszym
materiatem do badania zakazenia dolnych drog od-
dechowych. Poza tym w naszych badaniach znacz-
na czg$¢ chorych otrzymywata antybiotyki przed
hospitalizacja, co mogto zdecydowanie wptynac
na zmniejszenie odsetka dodatnich wynikow ba-
dania bakteriologicznego. Zastosowana w naszych
badaniach metodyka nie pozwala na wyrazne zr6z-
nicowanie czynnej infekcji bedacej powodem za-
ostrzenia POChP od nosicielstwa towarzyszacego
zaostrzeniu wywolanemu przez inng przyczyng.
W przeprowadzonych dotad badaniach nad mi-
kroflora dolnych drég oddechowych u chorych na
POChP w okresie stabilnym [2,6,16,22] nie wyka-
zano kolonizacji Acinetobacter spp. oraz jedynie
pojedyncze przypadki kolonizacji S. aureus. Moze
to przemawia¢ za czynnym zakazeniem tymi pato-
genami jako przyczyna zaostrzenia POChP w bada-
nej grupie. Bez odpowiedzi pozostaje takze pytanie,
czy stwierdzana u niektdrych chorych flora miesza-
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na jest wynikiem mieszanej infekcji czy tez nato-
zeniem infekcji jednym patogenem na kolonizacje
innym.

Wykazalismy, ze wiek chorych ma mniejsze zna-
czenie dla prognozowania infekcyjnego zaostrzenia
POChP, w przeciwienstwie do stopnia zaawanso-
wania i czasu trwania choroby. Stwierdzilismy tak-
ze, ze chorzy, u ktorych uzyskano dodatni posiew
plwociny, czgsciej zglaszaja taczne wystepowanie
glownych objawow zaostrzenia POChP, to jest dusz-
nosci, odkrztuszania i ropnego charakteru plwociny,
niz chorzy z ujemnym wynikiem posiewu plwoci-
ny. Jest to zgodne z wczesniejszymi obserwacjami,
w ktorych wykazano skuteczno$¢ antybiotykow
przy wystgpowaniu tych objawéw [1]. Dodatkowo
wykazali$my, ze u znacznego odsetka chorych, kto-
rzy nie zglaszaja wystepowania ropy w plwocinie
w okresie zaostrzenia, stwierdza si¢ jednak jej rop-
ny charakter w badaniu mikroskopowym, co takze
moze dowodzi¢ bakteryjnego tta zaostrzenia.

W badanym materiale stwierdzono wystgpowanie
glownie bakterii Gram-ujemnych. Ta grupa drobno-
ustrojéw bylta obecna szczegolnie u chorych w wieku
starszym. Jest to zgodne z obserwacjami poczynio-
nymi wczesniej w odniesieniu do chorych na POChP,
ale takze na zapalenia ptuc leczone szpitalnie, gdzie
zakazenie bakteriami Gram-ujemnymi stwierdza si¢
czesciej u 0osoéb w wieku podesztym [25].

W naszych badaniach ropny charakter plwoci-
ny obserwowano u 42% chorych. Wykazalismy,
ze ropna plwocing w czasie zaostrzen POChP
stwierdza si¢ znacznie czgsciej u chorych z dodat-
nim posiewem plwociny. W badaniach Stockleya
i wsp. [16,27] wykazano ropne zaostrzenia POChP
u 72% badanych (87/121 chorych). W badaniach
tych, podobnie jak w naszych, autorzy stwierdzili,
ze w znacznym odsetku tzw. sluzowych zaostrzen,
czyli zaostrzen, w ktorych plwocina oceniana ma-
kroskopowo nie ma charakteru ropnego, w badaniu
mikroskopowym w sktadzie cytologicznym plwoci-
ny dominujacy jest udzial neutrofilow (26/34; 76%
zaostrzen). Autorzy ci wykazali silng korelacj¢ mig-
dzy zabarwieniem plwociny a liczba neutrofilow
i makrofagow w plwocinie. Badania te prowadzo-
no jednak wytacznie wsrod chorych, u ktorych wy-
stgpowaly objawy przewleklego zapalenia oskrzeli
— codzienne odkrztuszanie przez co najmniej 3 mie-
siace w 2 kolejnych latach, co nie byto warunkiem
koniecznym w naszych badaniach.

W przeprowadzonych dotad badaniach stwier-
dzono, ze niezaleznie od charakteru zaostrzenia naj-
czgstszymi bakteriami stwierdzanymi w plwocinie
sa: H. influenzae (39-56%), H. parainfluenzae (14-
-39%), M. catarrhalis (15%), Str. pneumoniae (10%)
i inne (6-7%) [15,26,27]. W naszych badaniach
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dominowaly Gram-ujemne pateczki niefermentu-
jace, pateczki z rodziny Enterobacteriaceae oraz
Staphylococcus aureus. Tylko w 1 przypadku za-
ostrzenia POChP stwierdziliSmy wystgpowanie
H. influenzae. Réznica ta wynika prawdopodobnie
z tego, ze badania Stockley’a i wsp. obejmowa-
ty osoby z mniej zaawansowana choroba (FEV,
$r. 1,57 1 — 60%) oraz miaty tagodniejszy przebieg
pozwalajacy na leczenie ambulatoryjne. Niewat-
pliwy wpltyw na mikroflor¢ drog oddechowych
w naszych badaniach mialy takze, stosowane przed
przyjeciem do szpitala, antybiotyki — u blisko 50%
chorych. W badaniach nad zaostrzeniami cig¢zkiej
POCAHP [5,7,8] wykonanych u chorych ze $rednia
FEV, 1,1 1 (42-44% warto$ci naleznej) lub zaost-
rzeniami wymagajacymi mechanicznej wentylacji
wyniki badania bakteriologicznego byly zblizone
do uzyskanych przez nas. Dodatni wynik posie-
wu uzyskano w cytowanych badaniach u 50-55%
chorych, ale u czgéci chorych wykonywano bak-
teriologiczne badanie poptuczyn oskrzelowo-pe-
cherzykowych lub materiatu ze szczoteczkowania
oskrzeli (PSB, protected specimen brush), ponad-
to chorzy ci nie przyjmowali wczesniej antybio-
tykow. W jednych badaniach [5], podobnie jak
w naszych, dominowaly Enterobacteriaceae — 36%
(w naszych badaniach 30%), Gram-ujemne patecz-
ki niefermentujace — 21% (u nas 34%), H. influen-
zae — 27% (2%), Str. pneumoniae — 12% (11%),
S. aureus — 3% (17%), w innych [8] przewaza-
ty jednak Haemophilus spp. i Streptococcus spp.
Stwierdzenie H. influenzae jedynie u 1 chorego
w naszych badaniach mozna thumaczy¢ wczesniej
stosowana antybiotykoterapia. Wyniki naszych ba-
dan sa rowniez zblizone do wynikow uzyskanych
u chorych hospitalizowanych z powodu zaostrze-
nia POChP na oddziatach intensywnej opieki me-
dycznej i wymagajacych sztucznej wentylacji [24],
u ktorych w znacznym odsetku (44%) stwierdza si¢
zakazenie pateczkami z rodziny Enterobacteriaceae
oraz Gram-ujemnymi pateczkami niefermentujacy-
mi z rodzaju Pseudomonas i Stenotrophomonas.

W badaniach Liebermana i wsp. [14] wykazano
zakazenie bakteriami klasycznymi jako przyczyne
zaostrzenia leczonego w szpitalu w prawie 25%
przypadkow (w naszych badaniach 34%), natomiast
zakazenie wirusowe — az w blisko 50% zaostrzen,
azakazenie bakteriami atypowymi—w 30%. Sposrod
bakterii klasycznych najczgséciej stwierdzano zaka-
zenie Str. pneumoniae (20,0% zaostrzen), H. influ-
enzae (4,2%) i M. catarrhalis (3,8%). W blisko 4%
zaostrzen stwierdzano wspotistnienie 2 szczepow
bakterii. R6znice w ilosci dodatnich wynikéw ba-
dania bakteriologicznego i rodzaju stwierdzanych
drobnoustrojow migedzy tym badaniem a naszym
wynikaja z tego, ze w cytowanych badaniach zaka-
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zenie potwierdzono metoda serologiczna, przyjmu-
jac jako kryterium wzrost miana przeciwciat prze-
ciwko okreslonym patogenom. Sposrod bakterii
klasycznych oznaczano jedynie przeciwciata prze-
ciwko wymienionym wyzej 3 patogenom.

Wedtug polskich rekomendacji dotyczacych za-
stosowania antybiotykow w bakteryjnych zaostrze-
niach POChP [21], lekiem pierwszego wyboru, jesli
nie stosowano go w poprzednim zaostrzeniu, jest
amoksycylina. U chorych leczonych uprzednio tym
antybiotykiem nalezy zastosowaé aksetyl cefurok-
symu lub amoksycyling z kwasem klawulanowym,
ewentualnie makrolid, moksyfloksacyn¢ lub lewo-
floksacyne. Mniej polecane, szczegdlnie przy podej-
rzeniu zakazenia Str. pneumoniae, sa ciprofloksacy-
naidoksycyklina. W naszych badaniach wrazliwos¢
na amoksycyling z kwasem klawulanowym wyka-
zywalo 12/14 szczepow Gram-dodatnich, ale tylko
16/33 szczepéw Gram-ujemnych. Jedynie 11/33
szczepy Gram-ujemne byty wrazliwe na aksetyl ce-
furoksymu. Najwigcej sposrod wszystkich wyhodo-
wanych szczepow miato zachowana wrazliwos¢ na
ciprofloksacyne (38/47) oraz kotrimoksazol (37/47),
a w przypadku szczepow Gram-ujemnych — takze
na sulperazon, imipenem, ceftazydym, tazocin, ne-
tylmycyne i amikacyng. Obowiazujace rekomenda-
cje dotycza jednak wszystkich chorych na POChHP,
a grupe badana stanowili chorzy z najcigzsza posta-
cia choroby, wymagajacy czgstego leczenia szpital-
nego oraz czgsto leczeni antybiotykami.

W dotychczasowych badaniach oceniajacych
etiologig zaostrzen POChP nie wykazano zakazenia
bakteriami z rodzaju Acinetobacter jako czynnika
etiologicznego. W naszych badaniach ten rodzaj
bakterii byt gldéwnym czynnikiem etiologicznym.
Wedlug danych z pismiennictwa [23], POChP jest
istotnym czynnikiem ryzyka zakazen wewnatrz-
szpitalnych, w tym zakazen zwiazanych z wenty-
lacja mechaniczna, a czgsta ich przyczyna jest Aci-
netobacter baumanii. Ostatnio wykazano takze, ze
moze on by¢ takze stwierdzany w pozaszpitalnych
zapaleniach pluc. W tej grupie bardzo czgsto (63%)
stwierdzano u chorych wspotistnienie POChHP,
a takze wykazano, ze pozaszpitalne zapalenia phuc
wywotane Acinetobacter maja czesto piorunujacy
i niepomyslny przebieg, nawet bardziej niepomysl-
ny niz szpitalne zapalenia ptuc [13]. Dane te, w po-
wigzaniu z naszymi wynikami, moga wskazywac
na niedoceniany dotychczas czynnik etiologiczny
zaostrzen POChP.

Whioski

1. Dodatni wynik badania bakteriologicznego
plwociny uzyskano u 36% chorych leczonych
szpitalnie z powodu zaostrzenia POChP.
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2. Dodatni wynik badania bakteriologiczne-
go plwociny stwierdzano czesciej u chorych
w ciezkim 1 bardzo ciezkim stadium POChP
niz w stadium lekkim i umiarkowanym (72 vs
43%).

3. Bakterie Gram-ujemne stanowily 70% wyho-
dowanych w okresie zaostrzenia szczepow,
a bakterie Gram-dodatnie — 30%.
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