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Streszczenie. Acinetobacter baumannii to oportunistyczny patogen powodujacy grozne zakazenia szpitalne, najczesciej
uktadu oddechowego. Przedstawiono przypadek cigzkiego, przebiegajacego z niewydolno$cig oddechows, szpitalnego
zapalenia ptuc. Do zakazenia doszto u 58-letniej chorej leczonej z powodu pozaszpitalnego zapalenia ptuc o etiologii
Streptococcus pneumoniae, u ktérej pomimo odpowiedniego leczenia pogorszyt sie obraz radiologiczny z pojawieniem

sie rozlegtych struktur jamistych, a z plwociny wyhodowano wielolekooporny szczep Acinetobacter baumannii.

Po zastosowaniu celowanej antybiotykoterapii stan kliniczny chorej stopniowo ulegt poprawie, jednak nie obserwowano
ustgpowania zmian w obrazie radiologicznym. W wykonanym péttora roku péZniej zdjeciu radiologicznym klatki piersiowej
uwidoczniono jedynie niewielkie zmiany widkniste w ptucu lewym. Swiadczy to o duzej i zarazem powolnej zdolno$ci

regeneracyjnej miazszu ptucnego.

Stowa kluczowe: Acinetobacter baumannii, wielolekooporno$¢, antybiotykoterapia, szpitalne zapalenie ptuc, regeneracja

ptuc

Abstract. Acinetobacter baumannii is an opportunistic pathogen, causing serious hospital-acquired infections, especially
of the respiratory tract. A case of nosocomial pneumonia with respiratory failure was presented. An infection was found
in a 58-year-old female admitted to a hospital for Streptococcus pneumoniae pneumonia. Despite appropriate therapy,

the pneumonia progressed and massive structural changes in the lungs were observed and a multi-drug resistant strain
of Acinetobacter baumannii was cultured from sputum. After a targeted antibiotic was administered, the clinical status

of the patient improved gradually, but there was no improvement in the radiological picture. However, in a chest X-ray
performed 1.5 year later, only small fibrous changes in the left lung were observed. This demonstrates both high and slow

regenerative capacity of the pulmonary parenchyma.
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Wstep

Zapalenie ptuc jest chorobg charakteryzujgca sie nacie-
kiem z komoérek zapalnych w migzszu ptucnym oraz wy-
siekiem w przestrzeni miedzypecherzykowej, co utrud-
nia wymiane gazowa i prowadzi do hipoksemii z konse-
kwencjami ogélnoustrojowymi [1,2]. Ze wzgledu na od-
mienng etiologie i wynikajgce z tego rézne postepowanie
diagnostyczno-terapeutyczne zapalenia ptuc podzielono
na pozaszpitalne i szpitalne [3]. Przyczyng pozaszpital-
nych zapalen sg najczesciej: Streptococcus pneumoniae,
Mycoplasma pneumoniae, Chlamydophila pneumoniae
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oraz Haemophilus influenzae [3]. W przypadku szpital-
nych zapalen etiologia zalezy od czasu trwania hospi-
talizacji. W ciggu pierwszych czterech dni sg to zwykle
te same bakterie, jak w pozaszpitalnym zapaleniu ptuc,
a od piagtego dnia przewazajg szczepy wielolekooporne,
najczesciej tlenowe pateczki Gram-ujemne, wéréd nich
Acinetobacter spp. [3]. Bakterie z rodzaju Acinetobac-
ter to nieruchliwe i niefermentujgce pateczki powszech-
nie wystepujace w glebie i zbiornikach wodnych [4,5].
Najczesciej spotykanym patogenem ze wszystkich ga-
tunkéw nalezacych do tego rodzaju jest Acinetobacter
baumannii [4,5]. Moze on stanowi¢ sktadnik mikroflory
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fizjologicznej skory, gardtfa i odbytu [4,5]. Czesto kolo-
nizuje pacjentéw przebywajacych na oddziatach inten-
sywnej terapii [6,7]. Pateczka ta ma zdolnos$¢ do zasie-
dlania i dtugotrwatego przebywania na powierzchniach
abiotycznych, jest oporna na $rodki stosowane do de-
zynfekcji i tatwo nabywa oraz przekazuje mechanizmy
lekoopornosci [8,9]. Jej wielolekooporno$é zwigzana
jest ze wspotwystepowaniem réznych mechanizmow
opornosci, takich jak wytwarzanie karbapenemaz, zmia-
ny w biatkach PBP (penicilin-binding protein) lub zmniej-
szona przepuszczalnos$é¢ btony komoérkowej [8]. Cechy
te predysponujg A. baumannii do wywotywania epi-
demii wewnatrzszpitalnych [9]. Ich Zzrédtem jest perso-
nel medyczny oraz pacjenci przenoszeni miedzy oddzia-
tami [4,9]. Zapalenia ptuc sg wazng przyczyng zgonow.
Smiertelno$é w ich przebiegu jest bardzo zréznicowana
i w Europie waha sie od <1% do 48% [3].

Ponizej przedstawiono przypadek chorej leczonej
z powodu pozaszpitalnego zapalenia ptuc spowodowa-
nego przez Streptococcus pneumoniae, u ktérej doszto
do szpitalnego zapalenia ptuc wielolekoopornym szcze-
pem Acinetobacter baumannii, powodujagcym bardzo
rozlegte zmiany w ptucach.

Opis przypadku

58-letnia kobieta, ekspedientka w sklepie wielobranzo-
wym, od 3 lat niepalaca tytoniu (w przesztosci 20 pacz-
kolat), zostata przyjeta do Kliniki Chor6b Wewnetrznych
z powodu narastajgcej od kilku dni dusznos$ci spoczyn-
kowej, kaszlu z odkrztuszaniem ropnej plwociny, bo-
l6w gfowy, goraczki do 38,5°C oraz biegunki i wymio-
téw. Chorowata na nadcisnienie tetnicze, chorobe nie-
dokrwienng serca (przed 20 laty przebyta zawat serca),
miazdzyce tetnic konczyn dolnych i cukrzyce typu 2. Sto-
sowata insuling, chinapryl, kwas acetylosalicylowy, pen-
toksyfiline i sulodeksyd. Chora byta w stanie ogélnym
cigzkim. Stwierdzono hipoksemieg (SaO, 77%), tachyp-
noé (24/min), rzezenia nad ptucami, ci$nienie tetnicze
160/80 mm Hg, czynno$¢ serca 100/min i obrzeki kon-
czyn dolnych. W badaniach laboratoryjnych odnotowa-
no leukocytoze (19,51 tys./ul) i zwiekszenie stezenia biat-
ka C-reaktywnego (58 mg/dl). W badaniu radiologicznym
klatki piersiowej widoczne byty obustronne zageszcze-
nia migzszowe w obu ptfucach i ptyn w jamach optuc-
nowych (ryc. 1.). Rozpoznano zapalenie ptuc i zastoso-
wano amoksycyline z kwasem klawulanowym. W posie-
wie z plwociny wyhodowano Streptococcus pneumo-
niae wrazliwy na beta-laktamy.

Pomimo leczenia chora gorgczkowata, zgtasza-
fa dusznos$¢ spoczynkows i kaszel z wykrztuszaniem
ropnej plwociny, utrzymywata sie takze niewydolno$é
oddechowa (Sa0, 84% przy stosowaniu tlenu). W bada-
niach laboratoryjnych stwierdzono wzrost leukocytozy
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Rycina 1. Zdjecie radiologiczne klatki piersiowej w projekcji tylno-przed-
niej (3.02.2013). Ptyn w prawej jamie optucnowej siegajacy do przednie-
go odcinka IX zebra, z ogniskiem zageszczenia migzszu ptucnego w polu
dolnym. Zmniejszenie przejrzystosci pola $Srodkowego oraz dolnego ptu-
ca lewego, ptyn oraz zageszczenia migzszowe.

Figure 1. Postero-anterior chest X-ray (February 3, 2013). Lower lobe
consolidation and a right pleural effusion, reaching anterior part of rib
IX. Middle and lower field opacities, consolidation and a left pleural
effusion.

(25,36 tys./ul) i niewielkie zmniejszenie stezenia CRP
(36,85 mg/dl). W kontrolnym zdjeciu klatki piersiowej
wykonanym po 4 dniach zaobserwowano pogorszenie.
W wykonanym woéwczas badaniu angio-TK wykluczo-
no zatorowos$¢ ptucng i uwidoczniono obustronne za-
geszczenia zapalne, znacznie bardziej nasilone po stro-
nie lewej, z ptynem w jamach optucnowych oraz z ce-
chami nadci$nienia ptucnego (ryc. 2.). Zastosowano
wowczas dozylnie klarytromycyne i ceftriakson, ale gdy
w posiewie z plwociny wyhodowano Citrobacter freun-
dii, do leczenia dotagczono zgodnie z antybiogramem
cyprofloksacyne.

W kolejnych dniach wystepowaty stany podgoracz-
kowe, zmniejszyta sig nieco dusznos¢, a Sa0, zwigkszy-
ta sie do 93-96% przy tlenoterapii 2 I/min. Zmniejszyta
sie leukocytoza (15,67 tys./ul) i stezenie CRP (9,7 mg/dl).
W kontrolnym zdjeciu radiologicznym nie obserwowano
jednak poprawy, a w posiewie z plwociny wyhodowano
Acinetobacter baumannii oporny na niemal wszystkie
antybiotyki z wyjatkiem karbapenemow. Zgodnie z wyni-
kiem antybiogramu zastosowano imipenem. Stan chorej
ulegat stopniowej poprawie, nie gorgczkowata, a Sa0O,
wzrosto do 94% bez podazy tlenu. Leukocytoza wynosi-
fa 10,54 tys./ul, a stezenie CRP 7,7 mg/dl. W kontrolnym
badaniu TK klatki piersiowej opisano jednak progresje
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Rycina 2. Badanie tomografii komputerowej klatki piersiowej
(8.02.2013). W lewej jamie optucnowej cze$ciowo otorbiony ptyn. Ma-
sywne zageszczenia zapalne w lewym ptucu. W ptucu prawym zmiany
zapalne w segmencie 4., gtéwnie przy $cianie klatki piersiowej, niewiel-
ka ilo$¢ ptynu w jamie optucnowej po stronie prawe;.

Figure 2. Chest computed tomography (February 8, 2013). An effusion
in left pleural cavity partially in adhesions. Massive left lung inflamma-
tory consolidation. Inflammatory changes in right lung's seg. 4, mainly
at the chest wall, small amount of effusion in right pleural cavity.

zmian w pfucu lewym, nasilenie niedodmy i konsolidacje
zmian w migzszu, z pojawieniem sig duzych przestrze-
ni powietrznych (jamy?), ze zmniejszeniem objetosci le-
wego ptuca, retrakcjg zeber i zmniejszeniem ilosci pty-
nu w jamach optucnowych oraz zmian zapalnych w ptu-
cu prawym (ryc. 3.). Wykonano bronchoskopig, ktéra nie
wykazata zmian o charakterze rozrostowym, ale w drze-
wie oskrzelowym widoczna byta ropna wydzielina, z kt6-
rej wyhodowano Acinetobacter baumannii. Nie stwier-
dzono natomiast pratkéw kwasoopornych. Kontynuowa-
no zatem leczenie imipenemem.

Dolegliwosciom ze strony uktadu oddechowego to-
warzyszyty objawy niewydolnosci serca (duszno$é, ta-
chykardia i obrzeki konczyn dolnych). W badaniu ECHO
serca stwierdzono tagodny przerost lewej komory przy
prawidtowej wielkosci jam serca, frakcja wyrzutowa
wynosita 65%, a stezenie NT-proBNP byto zwiekszo-
ne do 957 pg/ml. Po leczeniu moczopednym obrzeki
konczyn dolnych ulegty zmniejszeniu i ustagpita tachy-
kardia. Przez caty okres hospitalizacji stosowano inten-
sywng insulinoterapig, uzyskujac glikemie w przedziale
100-250 mg/dl. W trakcie antybiotykoterapii wystgpita
biegunka o etiologii Clostridium difficile, leczona wan-
komycyna z dobrym skutkiem.
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Rycina 3. Tomografia komputerowa klatki piersiowej (7.03.2013). Cechy
niedodmy i konsolidacji migzszu w ptucu lewym z nieregularnymi prze-
strzeniami powietrznymi (jamy) w ptucu lewym. Mniejsza ilo$¢ otorbio-
nego ptynu. Zageszczenia migzszowe i obszary niedodmowe w ptucu
prawym mniejsze niz w poprzednim badaniu.

Figure 3. Chest computed tomography (March 7, 2013). Signs of at-
electasis, consolidation and irregular air spaces (cavities) in left lung.
Smaller amount of encapsulated effusion. Consolidation and atelectasis
in right lung smaller than in previous CT.

Po zakonczeniu 16-dniowego leczenia imipenemem
stan kliniczny chorej ulegt stopniowej poprawie, podob-
nie jak wyniki badan laboratoryjnych. Nie obserwowano
jednak istotnej poprawy w obrazie radiologicznym ptuc
(ryc. 4.). Chorg wypisano ze szpitala po 40 dniach pobytu
z prawidtowg ciepfotg ciata, bez dusznosci, z niewielkim
kaszlem, wydolng oddechowo (SaO, 94% przy oddycha-
niu powietrzem atmosferycznym), z zaleceniem kontroli
radiologicznej po miesigcu i dalszego leczenia w porad-
ni pulmonologicznej. Péttora roku pézniej chora zostata
przyjeta do szpitala z powodu zespotu bélowego odcin-
ka ledzwiowego kregostupa. W wykonanym woéwczas
zdjeciu radiologicznym klatki piersiowej uwidoczniono
jedynie niewielkie zwtéknienia w ptucu lewym i poza-
ciggang przez zrosty przepone (ryc. 5.).

Dyskusja
Acinetobacter baumannii jest oportunistycznym patoge-
nem powodujagcym zakazenia szpitalne [1]. Najczesciej
dotyczg one uktadu oddechowego, a wazne miejsce zaj-
mujg zapalenia ptuc zwigzane z wentylacjg mechaniczng
[4,6,10]. Zakazenia mogg wystepowacé réwniez w innych
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Rycina 4. Zdjecie radiologiczne klatki piersiowej w projekcji tyl-
no-przedniej (14.03.2013). Skonsolidowane zageszczenia migzszowe
w $rodkowo-dolnym polu lewego ptuca z widocznym przejasnieniem
w cze$ci centralnej oraz zageszczenia w dolnym ptacie prawego ptuca
z ptynem w obu jamach optucnowych.

Figure 4. Postero-anterior chest X-ray (March 14, 2013). Consolidation
in the middle and lower left lung with cavitary lesions in the central
part and consolidation in right lung’s lower lobe with effusion in both
pleural cavities.

Rycina 5. Zdjecie radiologiczne klatki piersiowej w projekcji tyl-
no-przedniej (18.08.2014). Miazsz ptucny bez zmian naciekowych. Nie-
wielkie zwidéknienia w ptucu lewym. Przepona pozaciggana przez zrosty.

Figure 5. Postero-anterior chest X-ray (August 18, 2014). No consolida-
tions in the lungs, small fibrous changes in the left lung, diaphragmatic
retraction due to pleural adhesions.
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lokalizacjach (np. w ranach chirurgicznych, w uktadzie
moczowym, w oponach mézgowo-rdzeniowych) lub
jako posocznica [4,6,7,10,11]. Zwykle rozwijajg sie u 0s6b
z obnizong odpornoscia i leczonych na oddziatach in-
tensywne;j terapii [b]. Szczegdlnie narazeni sg pacjenci,
ktérzy niedawno przebyli zabieg chirurgiczny, sg wen-
tylowani mechanicznie, majg zatozong tracheostomieg
lub cewnik do naczyn centralnych, otrzymujg antybio-
tyki z grupy cefalosporyn, fluorochinolonéw lub karba-
penemow [5,10].

Prezentowana chora ulegta zakazeniu A. bauman-
nii podczas pobytu w szpitalu. Czynnikiem ryzyka roz-
woju zakazenia patogenem oportunistycznym mogta
byé w tym przypadku antybiotykoterapia (amoksycyli-
na z kwasem klawulanowym, klarytromycyna, ceftriak-
son i cyprofloksacyna) prowadzona z powodu ciezkiego
domowego zapalenia ptuc. Chociaz podawano antybio-
tyki empirycznie, to jednak wyniki posiewéw z plwociny
potwierdzaty obecno$¢ bakterii (S. pneumoniae i Citro-
bacter freundii) wrazliwych na stosowane leki. Pomimo
to obserwowano progresje zmian radiologicznych. Do-
piero po wyhodowaniu z kolejnego posiewu plwociny
A. baumannii i zastosowaniu zgodnie z antybiogramem
imipenemu nastgpifa wyrazna poprawa kliniczna, ktérej
nie towarzyszyta poprawa obrazu radiologicznego. Przez
dtuzszy czas utrzymywaty sie duze zmiany niedodmo-
we z komorami powietrznymi, sugerujgce nieodwracal-
ne uszkodzenie pfuc. Zmiany radiologiczne w przebiegu
zapalen ptuc utrzymujg sie znacznie dtuzej niz objawy
kliniczne i nieprawidtowe wyniki badan laboratoryjnych.
Z tego wzgledu zaleca sie wykonanie kontrolnego zdje-
cia radiologicznego klatki piersiowej dopiero po upty-
wie 6 tygodni od zakonczenia leczenia, gdyz trzeba cza-
su na wchtoniecie sie wysieku i ustgpienie nacieku za-
palnego [12]. Niekiedy zmiany zapalne wycofujg sig bez
widocznych w obrazie radiologicznym $ladéw (np. liczne
ropnie w przebiegu zakazenia gronkowcowego), a w in-
nych przypadkach dochodzi do powstania trwatych
zmian wtoknistych, guzkowych lub zrostéw (np. po gruz-
licy) [13]. Nie jest jasne, czy zalezy to bardziej od rozle-
gtosci zmian zapalnych, zjadliwosci bakterii, czy od zr6z-
nicowanych osobniczo zdolnos$ci regeneracyjnych. Nie
wiadomo, na ile zachowana jest zdolno$¢ do regenera-
cji uszkodzonych ptuc. Przedstawiony przypadek poka-
zuje, ze zdolno$¢ odnowy w tym narzadzie jest znaczna.
Zdolnosci naprawcze pfuc sg przedmiotem wielu badan
i wskazujg na udziat endogennych komérek macierzy-
stych w tym procesie [14,15]. Sugeruje sig, ze uposle-
dzenie tego procesu moze by¢ powodem takich choréb
przewlektych, jak samoistne wtdknienie ptuc lub POChP
[14]. Badania nad tym zagadnieniem moga sig przyczy-
ni¢ do wynalezienia nowych lekéw skutecznych w tych
chorobach [15].

W ocenie skutecznosécileczenia zapalenia ptuc zwraca
sig uwage na objawy kliniczne, zaburzenia w badaniach
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laboratoryjnych i obraz radiologiczny. Trudnosci powsta-
ja wéweczas, gdy informacje z tych zrodet nie sg spojne
i nie dajg jednoznacznej odpowiedzi, czy nastepuje po-
prawa. Opisany przypadek wskazuje, ze zmiany radio-
logiczne w przebiegu zapalenia ptuc moga ustepowac
znacznie poézniej niz objawy kliniczne i markery zapale-
nia. Ma to istotne znaczenie przy podejmowaniu decyzji
o czasie trwania antybiotykoterapii, ktéry uzalezni¢ trze-
ba przede wszystkim od reakcji klinicznej. Antybiotyk za-
bija bowiem bakterie, ale nie naprawia zmian struktural-
nych, do ktérych dochodzi w przebiegu zapalenia. Bte-
dem bytoby zatem stosowanie antybiotykéw az do cza-
su ustgpienia zmian radiologicznych [16]. Potrzebny jest
czas na wygojenie zmian, a zalezy on od wielu czynni-
kow, takich jak ich rozlegtos¢, wiek, stan odzywienia cho-
rego, wystepowanie chordéb wspdfistniejacych itp.

Karbapenemy sa lekami preferowanymi w leczeniu
infekcji o etiologii A. baumannii [5]. Ze wzgledu na nad-
uzywanie tej grupy antybiotykéw coraz czes$ciej jednak
pojawiajg sie szczepy oporne [11]. W latach 1995-2004
obserwowano wzrost opornosci na karbapenemy od 9%
do 40% [17]. Stanowi to powazny problem terapeutycz-
ny i byé moze juz wkrétce nie bedzie antybiotykéw sku-
tecznych w leczeniu tych zakazen.

Bez okreslenia etiologii szpitalnego zapalenia ptuc
i znajomosci wrazliwosci na leki trudno skutecznie le-
czy¢ te chorobe i coraz czesciej opisywane sg niepowo-
dzenia terapii, zwtaszcza w przypadku opdznienia w za-
stosowaniu odpowiedniego antybiotyku [18,19]. Wedtug
Ye i wsp. [20] $miertelno$¢ w przebiegu zakazen A. bau-
mannii waha sie w graniach 8-23% w przypadku infek-
cji ogoélnoszpitalnych oraz 10-43% w przypadku oddzia-
fu intensywnej terapii. Niezaleznymi czynnikami ryzyka
zwiekszajgcymi $miertelno$¢ w zapaleniu ptuc wywo-
tanym przez A. baumannii sg: tracheostomia, cukrzy-
ca, POChP i duze stezenia biatka CRP oraz kreatyniny
[11]. W opisanym przypadku stwierdzono cukrzyce oraz
ponad 100-krotne zwigkszenie stezenia CRP we krwi
obwodowe;.

U chorej mimo cigezkiego szpitalnego zapalenia ptuc
z rozlegtymi zmianami w ptucach i z czynnikami ryzyka
udato sie opanowac zakazenie ptuc wywotane A. bau-
mannii. Zwraca jednak uwage bardzo powolne ustepo-
wanie olbrzymich zmian strukturalnych.
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