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Abstract: Urazy oparzeniowe pozostaja nadal istotnym problemem zdrowia publicznego, a zakazenia zwigzane z opieka zdrowotna
(HALI, ang. Healthcare Associated Infection) sa gtéwna przyczyna zachorowalnosci i zgonéw u pacjentow, ktorzy przezyli wezesng faze urazu
oparzeniowego. Szczegolna podatnos¢ tej grupy chorych wynika z trwalej immunosupresji, utraty bariery skornej oraz koniecznoéci sto-
sowania inwazyjnych procedur medycznych przez caly okres hospitalizacji. We wczesnej fazie urazu dominujg patogeny Gram-dodatnie,
w tym Staphylococcus aureus o réznym fenotypie opornosci, natomiast wraz z wydtuzaniem si¢ czasu pobytu w szpitalu narastajacy udziat
w zakazeniach majg szczepy szpitalne Gram-ujemne, takie jak Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter baumannii i Klebsiella pneumoniae.
Narastajgca czesto$¢ izolacji szczepoéw wielolekoopornych (MDRO, ang. multidrug-resistant organisms), w tym MDR (ang. multidrug
resistance), XDR (ang. extensively drug-resistant) oraz PDR (ang. pandrug-resistant), istotnie ogranicza dostepne opcje terapeutyczne.
Dodatkowym problemem sg zakazenia grzybicze, wywolywane gléwnie przez Candida spp. i Aspergillus spp., charakteryzujace si¢ wysoka
$miertelno$cia, siegajaca 21-42%. Zakazenia krwi wywolane szczepami MDRO charakteryzuja si¢ 30-dniowa $miertelnoscia przekracza-
jaca 50%, co czyni je jednym z najbardziej $miertelnych powiktan w tej grupie chorych. Dostepne dane wskazuja, ze najskuteczniejsze
strategie profilaktyczne maja charakter wieloelementowy i obejmuja kontrole $rodowiska szpitalnego, izolacj¢ kontaktows, standaryzo-
wang pielegnacje i leczenie ran oraz efektywny nadzér nad HAI, czyli monitorowanie (ang. surveillance), w tym monitorowanie celowane
(ang. targeted surveillance) i monitorowanie ukierunkowane (ang. priority directed surveillance), ktére pozwalaja na minimalizacje HAI
0 47-85%. Profilaktyczna antybiotykoterapia systemowa nie zmniejsza czesto$ci zakazen, a jej nieuzasadnione i niekontrolowane stoso-
wanie sprzyja selekcji szczepéw MDRO. Program racjonalnej antybiotykoterapii (ASP, ang. antimicrobial stewardship program), oparty na
lokalnym nadzorze opornosci czynnikow etiologicznych HAI i systematycznej deeskalacji, pozostaje rekomendowanym standardem or-
ganizacyjnym w oddziatach leczenia oparzen. Niniejszy przeglad wskazuje na istotne luki w standaryzacji diagnostyki mikrobiologicznej
i kontroli HAI, podkreslajac potrzebe prospektywnych badan wieloosrodkowych oraz zintegrowanego podejscia do opieki nad pacjentem
oparzonym.

1. Wprowadzenie. 2. Patofizjologia i podatno$¢ na zakazenia pacjentéw oparzonych. 3. Patogeny powodujace zakazenia u pacjentéw
po urazie oparzeniowym. 4. Rodzaje infekcji rozwijajacych sie u pacjentéw po urazie oparzeniowym. 4.1. Zakazenia ran oparzeniowych.
4.2. Zakazenia uogolnione u pacjentéw oparzonych. 5. Profilaktyka i kontrola zakazen u pacjentéw po urazie oparzeniowym. 5.1. Wie-
loelementowe programy kontroli zakazen. 5.2. Postepowanie z rang oparzeniowa. 5.3. Racjonalna antybiotykoterapia i program nadzoru
nad antybiotykoterapig. 6. Podsumowanie
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HEALTHCARE-ASSOCIATED INFECTIONS IN BURN PATIENTS: FROM PATHOGENESIS
TO INTEGRATED INFECTION CONTROL

Abstract: Burn injuries remain a significant public health problem, while healthcare-associated infections (HAIs) are a major cause
of morbidity and mortality among patients who survive the early phase of burn injury. This patient population is particularly susceptible
due to persistent immunosuppression, loss of the skin barrier, and the need for invasive medical procedures throughout hospitalization.
In the early phase of burn injury, Gram-positive pathogens predominate, including Staphylococcus aureus with various resistance
phenotypes, whereas with increasing length of hospital stay, nosocomial Gram-negative pathogens, such as Pseudomonas aerugino-
sa, Acinetobacter baumannii, and Klebsiella pneumoniae, account for an increasing proportion of infections. The increasing frequency
of multidrug-resistant organisms (MDROs), including MDR (multidrug-resistant), XDR (extensively drug-resistant), and PDR (pandrug-
resistant) strains, significantly limits available therapeutic options. An additional concern is fungal infections, mainly caused by Candida spp.
and Aspergillus spp., which are associated with high mortality rates ranging from 21% to 42%. Bloodstream infections caused by MDROs
are associated with 30-day mortality exceeding 50%, making them one of the most severe complications in this patient population. Avail-
able data indicate that the most effective preventive strategies are multifaceted and include hospital environmental control, contact pre-
cautions, standardized wound care and treatment, and effective HAI surveillance, including targeted surveillance and priority-directed
surveillance, which can reduce HAI incidence by 47-85%. Systemic prophylactic antibiotic therapy does not reduce infection incidence,
and its unjustified, uncontrolled use promotes the selection of MDRO strains. An antimicrobial stewardship program (ASP), based on local
surveillance of antimicrobial resistance among HAI pathogens and systematic de-escalation, remains the recommended organizational
standard in burn units. This review highlights major gaps in standardizing microbiological diagnostics and HAI control, emphasizing the
need for prospective multicenter studies and an integrated approach to burn patient care.

1. Introduction. 2. Pathophysiology and Susceptibility to Infections in Burn Patients. 3. Pathogens Causing Infections in Patients Following
Burn Injury. 4. Types of Infections Developing in Patients Following Burn Injury. 4.1. Burn Wound Infections. 4.2. Systemic Infections
in Burn Patients. 5. Prevention and Control of Infections in Patients Following Burn Injury. 5.1. Multicomponent Infection Control
Programs. 5.2. Burn Wound Management. 5.3. Antimicrobial Stewardship and Antimicrobial Stewardship Programs. 6. Conclusions.

Slowa kluczowe: HALI, infection surveillance, multidrug resistance, burn wound infection.

1. Wprowadzenie

Urazy oparzeniowe, pomimo znacznego rozwo-
ju medycyny, nadal stanowig powazne wyzwanie dla
zdrowia publicznego na calym $wiecie. Szacuje sie,
ze kazdego roku dotykaja one okofo 11 milionéw oséb,
co stawia je na czwartym miejscu wérdd najczestszych
urazow (Peck 2011). Liczba ta przewyzsza facznie czeg-
sto$¢ zachorowan na gruzlice i zakazen wirusem HIV
(ang. human immunodeficiency virus). Rocznie urazy
oparzeniowe przyczyniaja si¢ do okoto 300 000 zgo-
néw na $wiecie (Peck 2011) Nawet w przypadkach
niezakonczonych zgonem, konsekwencje oparzen sa
diugotrwale, gdyz prowadza do powaznych powiklan
niezakaznych, istotnie obnizajac jakos¢ zycia oraz
ograniczajgc zdolnos¢ do pelnienia dotychczasowych
rol spotecznych (Peck 2011). W Polsce, wedtug danych
Narodowego Funduszu Zdrowia, kazdego roku okoto
7 000 pacjentéw wymaga hospitalizacji z powodu urazu
oparzeniowego. W okresie 2011-2018 odsetek zgonow
w tej grupie wynosil srednio okoto 3%, jednak od 2019
roku odnotowano istotny, trzykrotny wzrost §miertel-
nosci u pacjentéw oparzonych (Surowiecka 2025).

Mimo duzego rozwoju metod leczenia rany opa-
rzeniowej, obejmujacych chirurgie rekonstrukcyjna,
intensywna terapi¢ oraz specjalistyczng opieke piele-
gniarska, ktore poprawiajg przezywalnos¢ pacjentdw
z urazami oparzeniowymi, HAI pozostaja gléwna przy-
czyng zachorowalnosci i zgonéw u pacjentdw, ktorzy
przezyli pierwszg faze urazu (Lachiewicz et al. 2017).
Wynika to ze specyfiki patofizjologicznej tej grupy
chorych. Oparzenia obejmujace ponad 20% calkowitej
powierzchni ciata prowadzg do zaburzen odpornodci,
szczegolnie nabytej, o charakterze komérkowym i hu-
moralnym. Utrata cigglo$ci bariery skornej eliminuje
podstawowy mechanizm ochrony przed kolonizacjg
przez drobnoustroje szpitalne oraz srodowiskowe, co
wymaga optymalnej kontroli $rodowiska szpitalne-
go w zapobieganiu HAI. Uraz oparzeniowy prowadzi
do eradykacji naturalnej mikrobioty skéry w wyniku
dziatania wysokiej temperatury lub innych czynni-
kéw powodujacych poparzenie, jednak juz w ciagu
48 godzin od powstania urazu dochodzi do kolonizacji
przez drobnoustroje endogenne, pochodzace z nieusz-
kodzonych powierzchni ciala, oraz przez drobnoustro-
je bytujace w przewodzie pokarmowym, a takze przez
drobnoustroje $rodowiskowe pochodzace ze zrédla
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egzogennego (Ladhani et al. 2021). Oparzenie zaburza
takze integralnos$c¢ bariery jelitowej, co z kolei ulatwia
translokacje bakterii Gram-ujemnych do krwiobiegu.
Stosowanie inwazyjnych procedur w trakcie pobytu
w szpitalu, takich jak uzyskiwanie dostepéw naczy-
niowych, zakladanie cewnikéw moczowych czy sto-
sowanie wentylacji mechanicznej, jest dodatkowym
czynnikiem ryzyka zwiekszajacym wystapienie HAI,
zwigzanych ze stosowanym inwazyjnym sprzetem
(Zhou et al. 2014). Profil mikrobiologiczny zakazen
u pacjentow oparzonych nie jest staly. We wczesnym
okresie hospitalizacji dominuja endogenne drobno-
ustroje Gram-dodatnie, natomiast wraz z wydluze-
niem si¢ pobytu w szpitalu narasta udzial szczepow
Gram-ujemnych, charakteryzujacych si¢ wielolekowg
antybiotykooporno$cia wobec stosowanych srodkéw
przeciwdrobnoustrojowych (Lachiewicz et al. 2017).
Wobec obserwowanego na skale $wiatowa zjawiska
wzrostu opornosci bakterii na antybiotyki, pacjenci
z oparzeniami, ze wzgledu na uposledzong odpornos¢
oraz dlugotrwaly hospitalizacje, sa szczegdlnie nara-
zeni na zakazenia wywolane przez patogeny MDRO,
w tym szczepy okreslane jako MDR, XDR i PDR, dla
ktérych mozliwosci terapeutyczne sg skrajnie ograni-
czone.

Niniejszy przeglad powstal jako proba uporzad-
kowania aktualnej wiedzy na temat mikrobiologicz-
nych uwarunkowan HAI u pacjentéw oparzonych,
od mechanizméw patofizjologicznych zwiekszajacych
podatno$¢ pacjenta oparzeniowego na zachorowanie,
przez zmienno$¢ profilu patogenéw w zaleznosci od
czasu hospitalizacji i narastajacy problem wieloleko-
opornosci drobnoustrojow, po strategie profilaktyczne
i terapeutyczne mozliwe do wdrozenia w warunkach
klinicznych. Szczegdlng uwage poswiecono zidenty-
fikowaniu obszaréw, w ktérych brak standaryzacji,
w zakresie nadzoru mikrobiologicznego, kontroli HAI
i organizacji opieki medycznej, przektada si¢ na gorsze
wyniki leczenia i stanowi punkt wyjscia dla dalszych
badan.

2. Patofizjologia i podatnos¢ na zakazenia pacjentow
oparzonych

Uszkodzenie skéry w wyniku oparzenia prowadzi
do utraty podstawowej bariery ochronnej organizmu,
co sprzyja szybkiej kolonizacji ran oparzeniowych
przez drobnoustroje zaréwno ze zrodla endogennego,
jak i egzogennego, a takze uruchamia kaskade zabu-

rzen immunologicznych, ktére utrzymujg sie przez
caly okres hospitalizacji. W oparzeniach obejmujacych
co najmniej 20% catkowitej powierzchni ciata ~-TBSA
(ang. Total Body Surface Area), dochodzi do dwufazo-
wej odpowiedzi immunologicznej: wczesna faza hipe-
rzapalna, czyli nadmierna reakcja ukladu odporno-
$ciowego zwigzana z masywnym uwalnianiem cytokin
prozapalnych, przechodzi w immunosupresje, ktéra
istotnie zwieksza ryzyko HAI miejscowych i uogol-
nionych (Norbury et al. 2016). Aktywacja odpowiedzi
zapalnej jest rownocze$nie powigzana z kompensacja
w postaci syndromu przeciwzapalnego, ktory ostabia
mechanizmy ukfadu odpornosciowego i predysponuje
do szybkiej kolonizacji, krytycznej kolonizacji, a na-
stepnie pelnoobjawowego zakazenia (Corcione et al.
2021). Zmienno$¢ w zakresie nasilenia i czasu trwania
obu faz odpowiedzi immunologicznej jest indywidu-
alna i stanowi istotny czynnik ryzyka determinujacy
zakazenia u danego pacjenta (Moins-Teisserenc et al.
2021). Juz w ciagu 48 godzin od urazu oparzeniowe-
go powierzchnia rany ulega kolonizacji przez drobno-
ustroje endogenne ze skory nieuszkodzonej i przewo-
du pokarmowego. Réwnocze$nie oparzenie zaburza
integralnos¢ bariery jelitowej, ulatwiajac translokacje
bakterii Gram-ujemnych do lozyska naczyniowego
(Ladhani et al. 2021).

Ocena kliniczna zakazenia w grupie pacjentow
oparzonych, jest utrudniona ze wzgledu na przesu-
niecia punktu odniesienia dla parametréw fizjologicz-
nych. American Burn Association (ABA) wskazuje,
ze standardowe kryteria SIRS (ang. Systemic Inflamma-
tory Response Syndrome) i sepsy, czyli nieprawidlowej
reakcji ukltadu odporno$ciowego, sa niewystarczajace
w tej populaciji, a stala tachykardia i temperatura pod-
stawowa ciata na poziomie okoto 38,5°C s3 fizjologicz-
na odpowiedzig na uraz, a nie wykladnikiem infekcji.
W praktyce klinicznej wigksze znaczenie diagnostycz-
ne majg trombocytopenia, narastajace zapotrzebowa-
nie na plyny oraz pogarszajgca si¢ funkcja nerek i ukta-
du oddechowego. Utrudnia to standaryzacje kryteriow
i warunkow rozpoznawania HAI, miedzy o$rodkami
i jest jedna z przyczyn znacznej rozpietosci danych
epidemiologicznych w populacji chorych z urazem
oparzeniowym, w dostepnej literaturze (Knuth et al.
2022).

Ryzyko HAI u pacjentéw oparzonych, wzrasta
proporcjonalnie do rozleglosci urazu. Wigksza po-
wierzchnia uszkodzonej skory zwigksza podatnosé
na kolonizacje i ulatwia transmisje patogenéw droga
kontaktowq oraz przez stosowany w leczeniu, inwazyj-
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ny sprzet medyczny (Gallo et al. 2025). Dodatkowym
czynnikiem ryzyka HAI s3 procedury inwazyjne, takie
jak centralne dostepy naczyniowe, cewniki moczowe
i wentylacja mechaniczna, ktére tworza bezposrednie
drogi dostepu dla patogenéw przenoszonych droga
egzogenna i endogenng (Zhou et al. 2014). Zdolnos$¢
drobnoustrojéw do tworzenia biofilmu na powierzchni
rany i sprzecie medycznym obniza skuteczno$¢ anty-
biotykoterapii i dezynfekcji, utrwalajac rezerwuar zaka-
zenia w $rodowisku oddziatu (Pawlik et al. 2020; Tho-
mas and Thomas 2021).

Zakazenia mieszane (polimikrobowe), obejmuja-
ce réownoczesng obecnos¢ bakterii Gram-ujemnych,
Gram-dodatnich i grzybéw z rodzaju Candida, sta-
nowiag odrebny problem terapeutyczny i wymagaja
réwnoczesnego stosowania antybiotykéw oraz lekow
przeciwgrzybiczych, z koniecznoscia monitorowania
interakcji farmakologicznych z innymi lekami przyj-
mowanymi przez chorego, tak aby stosowane leki prze-
ciwdrobnoustrojowe byly skuteczne (Roy et al. 2024).

Zlozono$¢ opisanych mechanizméw, rozumiana
jako trwala immunosupresja, utrata bariery skornej,
presja selekcyjna srodkéw przeciwdrobnoustrojowych
i srodowisko szpitalne sprzyjajace transmisji pato-
genéw MDRO, wskazuje, ze skuteczna redukcja HAI
w tej populacji, nie moze opiera¢ sie wylacznie na le-
czeniu przeciwdrobnoustrojowym, lecz wymaga zinte-
growanych dziatan profilaktycznych i organizacyjnych,
realizowanych przez zespot terapeutyczny, w okresie
calej hospitalizacji pacjenta.

3. Patogeny powodujace zakazenia u pacjentow po
urazie oparzeniowym

Spektrum drobnoustrojéw izolowanych od pacjen-
tow oparzonych obejmuje bakterie Gram-dodatnie
i Gram-ujemne oraz grzyby chorobotwdrcze. Ich udziat
zmienia si¢ w zaleznosci od czasu hospitalizacji i lokal-
nej sytuacji epidemiologicznej oddziatu oparzeniowe-
go, co ma bezposrednie znaczenie dla wyboru skutecz-
nej empirycznej antybiotykoterapii (Roy et al. 2024).
We wczesnym okresie po urazie dominuja patogeny
Gram-dodatnie pochodzace z endogennej mikrobioty
skory pacjenta. Wraz z wydluzaniem si¢ hospitalizacji
narastajacy udzial maja szczepy szpitalne Gram-ujemne,
charakteryzujace si¢ szerszym profilem opornosci na
antybiotyki (Lachiewicz et al. 2017). Drobnoustroje
przenoszone ze srodowiska szpitalnego sa na ogoét bar-
dziej oporne na antybiotyki niz patogeny pochodzace
z wlasnej mikrobioty pacjenta (Church et al. 2006).

W. A. CZAPSKA, A. CHRAPUSTA, A. GNIADEK

Kolonizacja grzybami nastepuje zwykle w pdzniejszej
fazie po oparzeniu, najczesciej wtdrnie do stosowa-
nia szerokowidmowej antybiotykoterapii prowadzacej
do zaburzen jakosciowych i ilosciowych w naturalnej
mikrobiocie chorego. Najczesciej izolowane patogeny
wraz z danymi o czesto$ci, mechanizmach opornosci
i implikacjach terapeutycznych przedstawiono w Tabe-
li 1 (Armour et al. 2007; Michalopoulos and Falagas
2010; Oehmcke et al. 2010; Eftekhar and Naseh 2015;
Maraki et al. 2016; Paczosa and Mecsas 2016; Petersen-
-Morfin et al. 2017; Shokoohizadeh et al. 2018; Ayoba-
mi et al. 2020; Salmani et al. 2020; Palackic et al. 2021;
Lade et al. 2022).

Kluczowym problemem klinicznym u chorych
oparzonych jest dynamiczny wzrost czgstosci izolacji
szczepow MDRO, w tym MDR, XDR i PDR, w trak-
cie hospitalizacji. W badaniu Wanis i wsp. odsetek
szczepoéw opornych wzrastal z 6% w pierwszym tygo-
dniu do 44% po 28 dniach pobytu (Wanis et al. 2016).
Ruegsegger i wsp. wykazali kolonizacje¢ bakteriami
Gram-ujemnymi MDR u 72% pacjentéw przy media-
nie hospitalizacji wynoszacej jedynie 9 dni (Ruegseg-
ger et al. 2022). Oznacza to, ze kolonizacja szczepem
MDRO moze nastapi¢ juz we wczesnym okresie ho-
spitalizacji, co wymaga uwzglednienia tego w wyborze
empirycznej antybiotykoterapii i podkresla znaczenie
lokalnego, efektywnego nadzoru nad HAI w postaci
mapowania mikrobiologicznego jako jego podstawy.
Wisréd dominujacych patogendw MDRO wyrézniaja
sie miedzy innymi P. aeruginosa, A. baumannii oraz
K. pneumoniae.

Zakazenia grzybicze dotycza 6,3% pacjentéw opa-
rzonych i charakteryzujg si¢ $miertelno$cia siegajaca
21-42% (Ballard et al. 2008; Horta et al. 2020). W za-
kresie zakazen grzybiczych dominujg czynniki etio-
logiczne: grzyby z rodzaju Candida (85% izolatow)
i Aspergillus (14%) (Ballard et al. 2008). Rozpoznanie
jest utrudnione ze wzgledu na obraz kliniczny zblizony
do zakazen bakteryjnych oraz ograniczony dostep do
specjalistycznej diagnostyki mikologicznej w czesci od-
dzialéw leczenia oparzen. Czynnikami zwigkszajacymi
ryzyko zakazen grzybiczych sg rozlegto$¢ oparzen po-
wyzej 30% TBSA- calkowita powierzchnia ciala obje-
ta oparzeniem, dlugotrwala wentylacja mechaniczna,
stosowanie centralnych dostepéw naczyniowych oraz
antybiotykoterapia (Dudoignon et al. 2024).

ZYozonos¢ profilu mikrobiologicznego czynnikéow
etiologicznych HAI u pacjentéw oparzonych, zmienia-
jacego sie w czasie hospitalizacji i pod wplywem pre-
sji selekcyjnej srodkéw przeciwdrobnoustrojowych,
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Tabela 1. Najczestsze patogeny izolowane od pacjentéw po urazie oparzeniowym
— czestos¢ izolacji, mechanizmy opornosci i ogolne kierunki leczenia wedtug stopnia opornosci
Patogen Czestos¢ Gléwne mechanizmy Ogolne kierunki leczenia* Pi$miennic-
izolacji opornosci two
BAKTERIE GRAM-DODATNIE
Staphy- Dominuje Gen mecA - opornos¢ na | Szczepy wrazliwe (MSSA): stosowane sg penicyliny anty- | (Singh et al.
lococcus we wczesnej | beta-laktamy; stafilokokowe np. kloksacylina lub cefalosporyny I gen. 2017; Lade et
aureus fazie; MRSA: | VISA/GISA - pogrubienie | np. cefazolina al. 2022)
56-88% izo- | $ciany peptydoglikanu Szczepy (MRSA): rozwazane s3 wankomycyna (przy zacho-
latéw szpital- | warunkujgce zmniejszenie | wanej wrazliwoéci), linezolid, daptomycyna lub tygecyklina
nych wrazliwosci na glikopepty- | Szczepy VISA/GISA: rozwazane sg dalbawancyna lub kwi-
dy (wankomycyne i teiko- | nuprystyna z dalfoprystyna; wankomycyna i teikoplanina sg
planing) nieskuteczne.
Enterococ- | VRE >20% Naturalna opornos¢ na Szczepy wrazliwe: stosowana jest ampicylina z aminogliko- | (Shokoohi-
cus spp. izolatéw; cefalosporyny; zydem (synergizm) zadeh et al.
E. faecium i E. | VRE - modyfikacja D-Ala- | Szczepy VRE: rozwazane sg linezolid lub daptomycyna 2018; Ayo-
faecalis -D-Ala warunkujgca opor- | Szczepy HLAR + VRE: mozliwosci terapeutyczne sg skraj- | bami et al.
nos$¢ na wankomycyne nie ograniczone; synergizm aminoglikozydowy jest niesku- | 2020)
HLAR - utrata synergizmu | teczny, rozwazany moze by¢ linezolid.
aminoglikozydowego
Strepto- Rzadszy; Zachowana wrazliwo$¢ na | Szczepy wrazliwe: stosowane sg penicyliny (Oehmcke et
coccus istotne zna- penicyliny Alergia na penicyliny: rozwazana jest klindamycyna lub al. 2010)
pyogenes | czenie przy makrolid
przeszczepach Ciezkie zakazenia tkanek migkkich: stosowane jest skoja-
skory rzenie penicyliny G z klindamycyna (klindamycyna ograni-
cza synteze toksyn paciorkowcowych).
BAKTERIE GRAM-UJEMNE
Pseudo- 12,86-57,45% | Naturalna opornos¢ na Szczepy wrazliwe: stosowane sg piperacylina/tazobaktam, | (Armour et
monas izolatéw; wiele antybiotykdw; pompy | ceftazydym, karbapenemy w polaczeniu z aminoglikozy- al. 2007; Doi
aerugi- $miertelno$¢ | efluksowe; utrata poryn dem 2019; Liao
nosa do 80% przy | OprD; ESBL; MBL; biofilm | Szczepy MDR: rozwazane sg polimyksyny w skojarzeniu etal. 2022;
zakazeniu z aminoglikozydem lub fosfomycyna; przy szczepach bez Gomersall et
ogolnym MBL stosowane sg ceftazydym/awibaktam lub ceftolozane/ | al. 2024; Abdi
tazobaktam. et al. 2024)
Szczepy z MBL: fosfomycyna, cefiderokol.
Szczepy XDR/PDR: mozliwosci terapeutyczne s skrajnie
ograniczone; wymagana konsultacja specjalistyczna
Acine- Priorytet kry- | OXA-karbapenemazy; Szczepy wrazliwe: stosowane sg karbapenemy, ampicyliny/ | (Mi-
tobacter tyczny WHO; | MBL (NDM, IMP, VIM); sulbaktamu lub aminoglikozydy w skojarzeniu. chalopoulos
bauman- | opornos¢ pompy efluksowe; prze- Szczepy CRAB (MDR): rozwazane jest skojarzenie ampi- and Falagas
nii >90% klas trwanie w §rodowisku cyliny/sulbaktamu w wysokich dawkach z tygecykling lub | 2010; Maraki
antybiotykéw | szpitalnym polimyksyna; monoterapia jest zazwyczaj niewystarczajaca. | et al. 2016;
w badaniach Szczepy XDR/PDR: rozwazane sg polimyksyny w skojarze- | Doi 2019;
niu z tygecykling lub fosfomycyna; mozliwosci terapeutycz- | Salmani et al.
ne s3 powaznie ograniczone, np. cefiderokol. 2020)
Klebsiella | 54% izolatow | ESBL - oporno$¢ na pe- Szczepy ESBL-dodatnie: stosowane sg karbapenemy (Sanchez
pneumo- | MDR; zakaze- | nicyliny, cefalosporyny, Szczepy CPE (KPC): rozwazane sg ceftazydym/awibaktam | et al. 2012;
niae nie ESBL-do- | monobaktamy; karba- lub meropenem/waborobaktam w terapii skojarzonej Perween et al.
datnimi: 4x panemazy (KPC, NDM, Szczepy CPE (MBL): mozliwosci terapeutyczne sg skrajnie | 2015; Paczosa
wyzsze ryzy- | OXA-48) - oporno$¢ na ograniczone; rozwazane sg aztreonam/awibaktam lub poli- | and Mecsas
ko zgonu karbapenemy myksyny z fosfomycyng oraz cefiderokol. 2016; Peters-

en-Morfin et
al. 2017; Doi
2019)
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GRZYBY CHOROBOTWORCZE
Candida | 85% grzybéw | Rosnaca opornos$¢ na Szczepy wrazliwe: stosowany jest flukonazol (Ballard et al.
spp. izolowanych; | flukonazol (C. glabrata, Szczepy oporne (C. glabrata, obecnie Nakaseomyces 2008; Palack-
kolonizacja w | C. krusei); biofilm na cew- | glabratus oraz C. krusei, obecnie Pichia kudriavzevii): ic et al. 2021)
péznej fazie | nikach i ranach stosowane s echinokandyny (kaspofungina, mykafungina,
hospitalizacji anidulafungina).
Ciezkie zakazenia: rozwazana jest amfoterycyna B liposo-
malna lub worykonazol; wczesne opracowanie chirurgiczne
rany jest warunkiem skuteczno$ci leczenia
Aspergil- | 14% grzyboéw | Rosnaca oporno$¢ na azole | Leczenie podstawowe: stosowany jest worykonazol dozyl- | (Ballard et al.
lus spp. izolowanych; | (mutacje cyp51A); inwa- nie 2008; Horta
$miertelno$¢ | zyjny przebieg u pacjentéw | Przy nietolerancji lub opornosci na azole: rozwazane sg et al. 2020;
21-42% immunosupresyjnych izawukonazol lub amfoterycyna B liposomalna Palackic et al.
Kluczowe: wdrozenie leczenia celowanego i chirurgiczne 2021)
opracowanie rany s niezbedne, poniewaz opéznienie istot-
nie pogarsza rokowanie.

* Dane dotyczgce kierunkow leczenia majq charakter poglgdowy i odzwierciedlajg ogélne zasady terapii opisywane w pismiennictwie. Osta-
teczny dobor antybiotykoterapii powinien uwzglednia¢ lokalny profil opornosci oraz wyniki antybiogramu.

Skréty: MDR - multidrug-resistant; MRSA - methicillin-resistant Staphylococcus aureus; MSSA - methicillin-susceptible S. aureus; VRE

- vancomycin-resistant enterococci; VISA/GISA - vancomycin/glycopeptide-intermediate S. aureus; HLAR - high-level aminoglycoside re-
sistance; ESBL - extended-spectrum beta-lactamases; CPE - carbapenemase-producing Enterobacterales; CRAB - carbapenem-resistant A.
baumannii; MBL - metallo-beta-lactamase; XDR - extensively drug-resistant; PDR - pandrug-resistant; WHO - World Health Organization.

Uwaga: Przyjmuje sig, ze w przypadku zarekomendowania antybiotyku do terapii empirycznej odsetek szczepéw wrazliwych na dany anty-
biotyk nie powinien by¢ mniejszy niz 70%, a dla zakazen w obrebie uktadu moczowego, nie mniejszy niz 80%.

wskazuje na konieczno$¢ prowadzenia efektywnego
lokalnego nadzoru mikrobiologicznego jako narze-
dzia umozliwiajacego racjonalng antybiotykoterapie
empiryczng i monitorowanie w okreslonych okresach,
trenddw opornosci czynnikéw etiologicznych HAI
w oddziale oparzeniowym. Kluczem do sukcesu tera-
peutycznego w przypadku HAI u chorych oparzonych
jest wlasciwe rozpoznanie, pozwalajgce na wdrozenie
celowanej antybiotykoterapii.

4. Rodzaje infekcji rozwijajacych sie u pacjentéw po
urazie oparzeniowym

Zakazenia dotycza 45-55% pacjentéw hospitali-
zowanych z powodu urazu oparzeniowego i pozosta-
ja glowng przyczyng zgondéw (Lachiewicz et al. 2017;
Bourgi et al. 2020). Wspdlczynnik zapadalnosci na
HAI siega 45,8 na 1000 osobodni, a w grupie pacjen-
tow, u ktorych rozwingla sie infekcja, odnotowano
86,7% zgonéw (Ozlu and Basaran 2022). Charakte-
rystyke epidemiologiczng poszczegdlnych postaci
klinicznych zakazen oraz ich konsekwencje kliniczne
przedstawiono w Tabeli 2, natomiast postgpowanie
profilaktyczne i terapeutyczne w Tabeli 3 (Ekrami and
Kalantar 2007; Mosier et al. 2011; Liodaki et al. 2015;
Lam et al. 2018; Huang et al. 2020; Robben et al. 2021;
Yeong and Sheng 2022).

5. Zakazenia ran oparzeniowych

Zakazenia ran oparzeniowych naleza do najczest-
szych powiklan infekcyjnych w tej populacji. W po-
stepowaniu przeciwdrobnoustrojowym kluczowe jest
rozroznienie kolonizacji od zakazenia, oparte na ilo-
$ciowym posiewie biopsji tkankowej oraz na obra-
zie klinicznym. Warto$¢ progowsa stanowi 10° CFU/g
tkanki (CFU, ang. colony-forming unit, jednostka
tworzaca kolonie¢). Ponizej tego progu, przy braku
cech zapalenia, rozpoznaje si¢ kolonizacje. Powyzej
tego progu o rozpoznaniu decyduje obraz kliniczny:
obecno$¢ wylacznie objawdéw miejscowych odpowia-
da zakazeniu nieinwazyjnemu, natomiast wystapienie
objawéw ogoélnoustrojowych - zakazeniu inwazyjne-
mu (Hryniewicz et al. 2012; Gallo et al. 2025). ABA
wyrdznia cztery typy kliniczne, infekcji ran oparzenio-
wych: liszajec rany oparzeniowej, otwartg rane z ropna
wydzieling i dodatnim posiewem mikrobiologicznym,
zapalenie tkanki lacznej z rumieniem wykraczajacym
poza granice rany oraz zakazenie inwazyjne nieopero-
wanej rany, mogace prowadzi¢ do sepsy i niewydolno-
$ci wielonarzadowej (Gur et al. 2024).

Patogeneza zakazen ran oparzeniowych ma cha-
rakter wieloczynnikowy. Utrata bariery skornej, obec-
no$¢ martwiczych tkanek i zdolno$¢ patogendéw do
tworzenia biofilmu kreuja warunki sprzyjajace ko-
lonizacji i jej progresji do zakazenia (Sharma 2007).
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Tabela 2. Charakterystyka epidemiologiczna gléwnych typéw HAI u pacjentéw po urazie oparzeniowym

Typ zaka- | Czestos¢ (%) Konsekwencje kliniczne Dominujace patogeny Kluczowe czynniki ryzyka
Zenia
Zakaze- 8,46-74,2% Wydtuzenie hospitalizacji do P. aeruginosa TBSA >35%; hospitalizacja
nia ran 31 dni vs 14 dni bez zakazenia >14 dni; procedury inwazyjne;
oparze- 6-14,7/1000 S. aureus (MRSA: 56-88%) oparzenia pelnej grubosci; niski
niowych osobodni Ryzyko niepowodzenia przesz- status socjoekonomiczny
(BWI) czepu skory A. baumannii
Nawroty:
44,1% pacjen- | Progresja do sepsy i niewydol- | K. pneumoniae
tow nosci wielonarzadowej
Zakazenia polimikrobowe:
26,6%
Zapale- 5,8-48% Smiertelno$é: 10,9-25% P, aeruginosa Uraz inhalacyjny; wentylacja
nie pluc mechaniczna >48h; TBSA >20%;
(VAP) VAP: 10-20% | Ryzyko ARDS: 28,3% S. aureus (MRSA) ekspozycja na toksyczne produk-
wentylowa- ty spalania
nych >48h Wydluzenie wentylacji mecha- A. baumannii
nicznej i hospitalizacji
Candida spp. (kolonizacja
drég oddechowych)
Zakazenia | 18,8-27,5% Smiertelnoéé: 3,09% (bez BSI) A. baumannii (22,7%) TBSA >30%; centralne cewniki
krwi (BSI) vs 21,9% (z BSI) naczyniowe; ogolnoustrojowa
Mediana MRSA (18,7%) odpowiedz zapalna; przedtuzone
czasu wysta- Przy szczepach MDR: 30-dnio- leczenie na OIT
pienia: 8 dni wa $miertelno$é >50% K. pneumoniae (18,2%)
od przyjecia
Wydluzenie hospitalizacji do P aeruginosa (20-35%)
47,4 dni vs 8,8 dni
Zakazenia | 8,9-35,4% Korelacja ze $miertelnosciag E. coli (18,2-27,2%) Cewnikowanie pecherza moczo-
ukladu - marker cig¢zkosci stanu pa- wego; dlugi czas utrzymywania
moczowe- | CAUTL cjenta K. pneumoniae cewnika; pte¢ zeriska; oparzenia
go (ZUM) | 13,79/1000 okolicy krocza; cukrzyca

dni cewniko-

wania

Wydluzenie hospitalizacji i
zwiekszenie kosztéw opieki

Ryzyko uogdlnienia zakazenia

P. aeruginosa

A. baumannii

Skroty: TBSA - total body surface area (catkowita powierzchnia ciata); BSI - bloodstream infection (zakazenie krwi); ZUM - zakazenie ukta-
du moczowego; VAP - ventilator-associated pneumonia (odrespiratorowe zapalenie ptuc); CAUTI - catheter-associated urinary tract infection
(zakazenie uktadu moczowego zwigzane z cewnikiem); MRSA - methicillin-resistant Staphylococcus aureus; MDR - multidrug-resistant
(wielolekooporny); ARDS - acute respiratory distress syndrome (zesp6t ostrej niewydolnosci oddechowej); OIT - oddzial intensywnej terapii.

Pi$miennictwo: (De la Cal et al. 2001; Safdar et al. 2005; Ekrami and Kalantar 2007; Shupp et al. 2010; Liodaki et al. 2015; Giildogan et al.
2017; Singh et al. 2017; ALfadli et al. 2018; Lam et al. 2018; Li et al. 2019; Bourgi et al. 2020; Huang et al. 2020; Corcione et al. 2021; Hu et
al. 2021; Yeong and Sheng 2022; Xinxin et al. 2024; Zhao et al. 2024; Gandhi et al. 2025 Jan 1)
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Tabela 3. Postgpowanie profilaktyczne i ogélne kierunki leczenia gléwnych postaci klinicznych HAI
u pacjentéw po urazie oparzeniowym
Typ za- Postepowanie profilaktyczne Ogolne kierunki leczenia* Pi$miennictwo
kazenia
Zakaze- | Chirurgiczne: wczesne wyciecie martwiczych Szczepy wrazliwe: antybiotykoterapia celowa- | (Barajas-Nava et al.
niaran | tkanek i zamknigcie rany na wedlug antybiogramu 2013; Norbury et al.
oparze- . . . . . . . 2016; Lachiewicz et
. Pielegnacja: aseptyczne zmiany opatrunkéw z Szczepy MDR: antybiotykoterapia skojarzona
niowych hani em biofil Jhue lokal Al ci: deeskal al. 2017; Kramer et
(BWI) mechanicznym usuwaniem biofilmu we ug4 80 7a2 Eego profilu opornosci; deeskala- | ) )¢ Sopata et al.
Cjapo 48-
Miejscowe: antyseptyki, przede wszystkim po- Jap 2023)
liheksanid lub oktenidyna; unika¢ sulfadiazyny Zakazenia grzybicze rany: leki przeciwgrzy-
srebrowej ze wzgledu na zwiekszone ryzyko zaka- | bicze ogélnoustrojowe oraz opracowanie
zenia chirurgiczne rany
Izolacja: kontaktowa przy szczepach MDRO Zawsze: wyciecie chirurgiczne rany i konsul-
tacj jalisty choréb zakaznych -
Nadzdr: regularne posiewy z ran oparzeniowych 3G% Specjalisty CHOIOD zakaznycl pray szcze
. o C e o pach MDR
zaréwno ilo$ciowe jak i jako$ciowe, monitoring
stanu rany przez personel pielegniarski
Zapale- | VAP bundle: uniesienie gtowy t6zka 30-45°, co- Empiryczna: szerokospektralna antybiotyko- | (Barajas-Nava et al.
nie pluc | dzienna ocena gotowosci do ekstubacji, higiena terapia uwzgledniajaca lokalny profil MDR; 2013; Norbury et al.
(VAP) jamy ustnej, zarzadzanie cisnieniem mankietu modyfikacja po wyniku posiewu 2016; Lachiewicz et
Wentylacja: skrocenie czasu wentylacji mecha- Celowana: deeskalacja po 48-72h na podsta- a}. igi;’ SKramer et 1
nicznej do minimum wie antybiogramu ;623) s Sopata et al
Higiena rak: zgodnie z wytycznymi WHO przy VA.P przy MRSA: wankomycyna* lub line-
kazdym kontakcie z uktadem oddechowym zolid.
Nadzor: regularne posiewy z drég oddechowych Uwaga: klininne ro.zpo%nénie pokrywa Sif?
a L. z formalnymi kryteriami diagnostycznymi
najlepiej przy uzyciu wymazu szczoteczkowego : . ) ! .
) jedynie w 17% przypadkdw, decyzja o leczeniu
(ang. protected specimen brush, PSB) . P
wymaga obiektywnych kryteriow
Zakaze- | Dostepy naczyniowe: aseptyczne zakladanie i Empiryczna: szerokospektralna antybiotyko- | (Shupp et al. 2010;
nia krwi | pielegnacja; usuniecie cewnika, gdy tylko mozliwe | terapia dostosowana do lokalnej epidemiologii | Hu et al. 2021; Zhao
(BSI) ) MDR et al. 2024)
Izolacja: kontaktowa przy szczepach MDR
Cel : deeskalacj 48-72h dsta-
Nadzér: prawidlowe posiewy krwi zgodne z lo- cowana: deeskalaca po . [ podsta
; . ) ; o wie antybiogramu i posiewdw krwi
kalnymi zaleceniami przy podejrzeniu zakazenia;
monitoring parametréw zapalnych Przy MDR-BSI: konsultacja specjalisty cho-
. . L réb zakaznych i/lub specjalisty mikrobiologii
Opracowanie rany: eliminacja pierwotnego 7zr6- . . . o
o lekarskiej, jest niezbedna; 30-dniowa $miertel-
dla zmniejsza ryzyko BSI .
nos¢ >50%
Usuniecie Zrédla: usuniecie cewnika naczy-
niowego lub opracowanie chirurgiczne pier-
wotnego ogniska zakazenia
Zakaze- | Cewnikowanie: ograniczenie do minimum; usu- | Szczepy wrazliwe: antybiotykoterapia celowa- | (Li et al. 2019; Zheng
nia ukla- | niecie najwcze$niej jak to mozliwe na na podstawie antybiogramu etal. 2024)
du mo- . . . .
cZowego Pielegnacja: aseptyczna; codzienna ocena wska- Szczepy MDR: leczenie wedtug lokalnego
(ZUM? zan do utrzymania cewnika przez personel piele- | profilu opornoéci; deeskalacja po 48-72h
gniarski L . o
Zawsze: usunigcie lub wymiana cewnika jako
Nadzor: regularne posiewy moczu przy przediu- | element postepowania terapeutycznego
zonym cewnikowaniu
Personel medyczny powinien by¢ okresowa edu-
kowany w ocenie dotyczgcej wykonywania pro-
cedury cewnikowania zgodnie z obowiazujacymi
zasadami.

* Dane dotyczgce kierunkéw leczenia majg charakter poglgdowy i odzwierciedlajg ogélne zasady terapii opisywane w pismiennictwie.
Ostateczny dobor antybiotykoterapii powinien uwzgledniac lokalny profil opornosci oraz wyniki antybiogramu.
Skréty: MDR - multidrug-resistant (wielolekooporny); MRSA - methicillin-resistant Staphylococcus aureus; VAP - ventilator-associated

pneumonia (odrespiratorowe zapalenie ptuc); BSI - bloodstream infection (zakazenie krwi); ZUM - zakazenie uktadu moczowego; CAU-
TI - catheter-associated urinary tract infection (zakazenie uktadu moczowego zwigzane z cewnikiem); OIT - oddzial intensywnej terapii;
WHO - World Health Organization (Swiatowa Organizacja Zdrowia). TDM - Terapeutic drug monitoring.
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Ryzyko HAI narasta wraz z czasem hospitalizacji,
a skumulowana czesto$¢ wzrasta z 27% w 7. dobie do
43,8% w 28. dobie (Corcione et al. 2021). Nawracajgce
HAI stwierdzono u 44,1% pacjentéw, w badaniu w gru-
pie oséb z Libanu, co wskazuje na trwalg podatnos¢
rany oparzeniowej na reinfekcje (Bourgi et al. 2020).
Profil etiologiczny pozostaje wzglednie stabilny nie-
zaleznie od o$rodka, a dominujgcymi patogenami sg
P aeruginosa, S. aureus, A. baumanniii K. pneumoniae.
Istotne réznice w czgsto$ci wystepowania poszczegol-
nych drobnoustrojow miedzy osrodkami leczenia opa-
rzen wynikaja jednak z odmiennych uwarunkowan
epidemiologicznych oraz skutecznosci prowadzonego
nadzoru nad HAI. Narastajacym problemem klinicz-
nym s3 szczepy CPE (ang. Carbapenemase-Producing
Enterobacterales) o profilu MDR, XDR, PDR. Szczepy
MRSA stanowity 77,4% izolowanych bakterii Gram-
-dodatnich, a zakazenia polimikrobowe stwierdzono
w 26,6% przypadkow (Singh et al. 2017; Gandhi et al.
2025).

Do najistotniejszych czynnikdéw ryzyka HAI ran
oparzeniowych nalezg: TBSA >35% i hospitalizacja
przekraczajaca 14 dni (ALfadli et al. 2018), a ryzyko
nawrotu HAI, koreluje z wystgpieniem sepsy i ko-
niecznoscig kolejnych interwencji chirurgicznych (Bo-
urgi et al. 2020). Podstawe postepowania chirurgicz-
nego stanowig wczesne wyciecie martwiczych tkanek
i zamkniecie rany, miejscowe leczenie antyseptyczne,
przede wszystkim poliheksanidem Iub oktenidyng
(Kramer et al. 2018; Sopata et al. 2023), oraz antybio-
tykoterapia racjonalna, oparta na lokalnym antybio-
gramie i warto$ciach MIC w interpretacji EUCAST
(ang. European Committee on Antimicrobial Suscepti-
bility Testing). Profilaktyczna antybiotykoterapia syste-
mowa, nie jest rutynowo zalecana, gdyz jej niekontro-
lowane stosowanie sprzyja selekcji szczepéw MDRO
(Ramos 2018).

6. Zakazenia uogolnione u pacjentéw oparzonych

Zapalenie pluc jako miejscowa infekcja dolnych
drég oddechowych, jest najczestszym zakazeniem w tej
populacji i rozwija sie najcze$ciej na drodze endogen-
nej, przez aspiracje patogenow, kolonizujacych drogi
oddechowe lub translokacje drobnoustrojow z uszko-
dzonej bariery jelitowej (De la Cal et al. 2001). Uraz in-
halacyjny jest gtéwnym czynnikiem ryzyka szpitalnego
zapalenia pluc (HAP, ang. Hospital Acquired Pneumo-
nia). Uszkodzenie wyspecjalizowanego nabtonka rze-
skowego (migawkowego), uposledza usuwanie drob-

noustrojow i sprzyja kolonizacji drég oddechowych,
przez drobnoustroje o wysokiej zjadliwosci, w tym
szczepy MRSA (Kalligeros et al. 2019). U pacjentow
wentylowanych mechanicznie powyzej 48 godzin,
u 10-20% rozwija si¢ odrespiratorowe zapalenie pluc
-VAP (ang. Ventilator-Associated Pneumonia), kto-
re istotnie zwieksza $miertelnos¢ (Safdar et al. 2005).
Znaczna rozpieto$¢ danych o czgstosci zapalenia pluc,
od 5,8% do 48%, wynika z réznic w stosowanych defi-
nicjach i metodologii raportowania migdzy osrodkami
leczenia oparzen, co stanowi istotna luke w poréwny-
walnoéci publikowanych danych epidemiologicznych
(De la Cal et al. 2001; Lachiewicz et al. 2017).

Zakazenia krwi — BSI (ang. bloodstream infection)
- stanowig najpowazniejsze powiklanie HAI i najcze-
$ciej rozwijaja si¢ wtornie do zakazenia rany, translo-
kacji bakteryjnej lub zakazen pierwotnych zwiazanych
z centralnymi dostepami naczyniowymi (Roy et al.
2024). Mediana czasu wystgpienia BSI wynosi jedynie
8 dni od rozpoczecia hospitalizacji, a zakazenie krwi
moze zatem rozwing¢ si¢ jeszcze przed peing identy-
fikacja profilu mikrobiologicznego, co ma bezposred-
nie implikacje dla strategii empirycznej antybiotyko-
terapii (Hu et al. 2021). Wzrost $miertelnosci z 3,09%
do 21,9% przy potwierdzonym BSI, a przy szczepach
MDRO powyzej 50%, czyni zakazenie krwi jednym
z najbardziej $miertelnych powiklan w tej populacji
chorych (Shupp et al. 2010; Zhao et al. 2024).

Zakazenia ukladu moczowego - ZUM (UTI, ang.
Urinary Tract Infection) - s3 Scisle zwigzane z cew-
nikowaniem pecherza moczowego. Czestos¢ zacho-
rowan (ang. Incidence Density) na zakazenia zwigza-
ne z cewnikiem moczowym siega 13,79 na 1000 dni
cewnikowania (Li et al. 2019). Czas utrzymywania
cewnika pozostaje gtéwnym modyfikowalnym czynni-
kiem ryzyka, przy czym nie ustalono progu czasowe-
go, ponizej ktorego ryzyko przestaje narasta¢ (Zheng
et al. 2024). Kluczowym elementem profilaktyki nie
jest zatem skrdcenie cewnikowania do z gory okreslo-
nej liczby dni, lecz ograniczenie wskazan do zaloze-
nia cewnika oraz jego usuniecie niezwlocznie po ich
ustaniu, z codzienng oceng zasadnosci dalszego utrzy-
mywania. Obecnos¢ ZUM koreluje ze $miertelnoscia
i stanowi marker cigzkosci stanu klinicznego pacjenta,
a wywolane szczepami A. baumannii wiazg si¢ z wyz-
sz3 czestoscia nawrotow i gorszymi wynikami leczenia
srodkami przeciwdrobnoustrojowymi (Giildogan et al.
2017).

Dane epidemiologiczne przedstawione w Tabelach
2 i 3 wskazujg, ze wszystkie postacie kliniczne HAI
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u pacjentéw oparzonych, faczy wspolny mianownik,
jakim jest narastajgca wielolekoopornos¢ czynni-
kow etiologicznych HAI Narastajaca czesto$¢ izolacji
szczepow MDR, XDR i PDR ogranicza skuteczno$¢
leczenia $rodkami przeciwdrobnoustrojowymi nieza-
leznie od typu zakazenia. Kontrola zakazen wymaga
zintegrowanych i wszechstronnych dziatan profilak-
tycznych, realizowanych przez caly okres hospitaliza-
cji, a nie tylko podczas antybiotykoterapii.

7. Profilaktyka HAI u pacjentow po urazie oparze-
niowym

Uszkodzona bariera skdrna w pofaczeniu z immu-
nosupresja po urazie oparzeniowym czyni te populacje
szczegllnie podatng na HAIJ, a sepsa pozostaje glowng
przyczyna zgonéw u chorych, ktorzy przezyli wezesng
taze urazu (Tejiram and Shupp 2021). Najskuteczniej-
sze strategie profilaktyczne majg charakter wieloele-
mentowy, a mozliwa redukcja czestosci HAI o 47-85%
jest osiggalna jedynie poprzez réwnoczesne dziatanie
zapobiegawcze na wiele drog transmisji patogenow,
a nie przez stosowanie pojedynczych interwencji far-
makologicznych (OZKURT et al. 2012; Sen et al. 2016;
Raes et al. 2017; Kiley and Greenhalgh 2023).

8. Wieloelementowe programy kontroli zakazen

Dobrze opisanym w literaturze zagadnieniem jest
skuteczno$¢ wieloelementowych programéw kontroli
zakazen, ktorych celem jest ochrona pacjenta przed
wystapieniem HAI oraz ograniczenie do minimum
opornosci czynnikow etiologicznych HAI, a takze oce-
na planowanych i/lub zalozonych celéw. Wspolnym
mianownikiem jest wigc réwnoczesne dzialanie na
wiele drég transmisji drobnoustrojow oraz eliminowa-
nie nieuzasadnionego stosowania antybiotykéw. Dane
z populacji ogdlnej szpitali wskazuja, ze przy pelnym
wdrozeniu dostepnych strategii mozliwe do uniknigcia
jest 65-70% zakazen krwi i zakazen ukladu moczowe-
go zwigzanych z cewnikiem oraz 55% odrespiratoro-
wego zapalenia pluc i zakazen miejsca operowanego
(Umscheid et al. 2011). Programy ukierunkowane na
odrespiratorowe zapalenie pluc, osiggaly redukeje ry-
zyka o0 85% (Sen et al. 2016), podczas gdy programy
taczace izolacje kontaktowa, nadzor mikrobiologiczny
i dezynfekcje srodowiska oddziatu leczenia oparzen,
redukowaly czestos¢ nabywania szczepéw MDRO
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0 47% (Kiley and Greenhalgh 2023). Sze$cioletnia
interwencja faczaca rezygnacje z hydroterapii zanu-
rzeniowej (ang. immersion hydrotherapy) z wczesnym
opracowaniem chirurgicznym ran i racjonalna anty-
biotykoterapig obnizyta czestos¢ HAI z 28,3% do 4,5%,
wskazujgc, Ze zmiany organizacyjne oraz efektywne
standardy proceduralne mogg by¢ réwnie skuteczne
jak interwencje farmakologiczne, zgodne z opracowa-
nymi w ramach ASP standardami decyzyjnymi (OZ-
KURT et al. 2012).

Warunkiem skutecznosci izolacji kontaktowej,
ktora zmniejsza taczne ryzyko kolonizacji i zakazenia
o okoto 48% (RR 0,52; 95% CI 0,40-0,69), jest prze-
strzeganie zalecen przez personel medyczny, a nie ich
zfozonos¢ (Raes et al. 2017). Dane epidemiologicz-
ne z jedenastoletniej obserwacji oddzialu leczenia
oparzen pokazuja, Ze rygorystyczne przestrzeganie
procedur higienicznych koreluje z brakiem wystepo-
wania ognisk epidemicznych (Lindblad et al. 2025).
Utrzymanie wysokiej jakosci opieki medycznej wy-
maga aktywnego nadzoru nad HAI, w tym celowane-
go monitorowania, codziennych obserwacji, audytéw
i systematycznych informacji zwrotnych dla perso-
nelu medycznego. Kluczowa role odgrywa tu perso-
nel pielegniarski jako gtéwny wykonawca i monitor
przestrzegania opracowanych i wdrozonych standar-
dow proceduralnych w obrebie zespotu terapeutycz-
nego. Aktywne i/lub celowane monitorowanie HAI,
w tym nadzoér mikrobiologiczny przy przyjeciu chore-
go i w regularnych odstepach czasu, obejmujacy bada-
nia przesiewowe w kierunku np. bakterii CPE, MRSA
i VRE oraz badania mikrobiologiczne z ran oparzenio-
wych, krwi, drég oddechowych i moczu, uzupetnia ten
system, umozliwiajac wczesne wykrycie HAI i mody-
fikacje stosowanej antybiotykoterapii (Norbury et al.
2016). Uzupelnieniem nadzoru jest mapowanie mi-
krobiologiczne, jako narzedzie epidemiologiczne opi-
sujace czasowe i przestrzenne trendy w etiologii HAI
oraz zmiany warto$ci MIC (ang. Minimal Inhibitory
Concentration) antybiotykow stosowanych w leczeniu
tych zakazen (Fleischer and Zienkiewicz 2018). De-
kontaminacja srodowiska szpitalnego jest szczegdlnie
istotna w przypadku A. baumannii i P. aeruginosa, pa-
togenéw zdolnych do dlugotrwalego przetrwania na
powierzchniach nieozywionych i w instalacjach wod-
nych, co umozliwia utrzymywanie stalych rezerwu-
arow w oddziale (Kramer et al. 2006). Skuteczna de-
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kontaminacja wymaga systematycznego i racjonalnego
podejécia, a nie wylacznie reakcji, na pojawiajace si¢
ognisko epidemiczne (Liao et al. 2022).

9. Postepowanie z rang oparzeniowa

Wezesne wyciecie martwiczych tkanek i zamknie-
cie rany oparzeniowej, jest podstawa chirurgicznej
kontroli HAI. Dzialania te eliminujg uszkodzone
tkanki, ktore stanowia gtéwne $rodowisko sprzyjaja-
ce kolonizacji i tworzeniu wielogatunkowego biofil-
mu (Norbury et al. 2016). Codzienna pielegnacja rany
oparzeniowej w warunkach aseptycznych, z mecha-
nicznym usuwaniem biofilmu i stosowaniem antysep-
tykow, stanowi uzupelnienie interwencji chirurgicznej
i jest szczegdlnie skuteczna u pacjentéw z mniejszymi
ranami oparzeniowymi (Skibba et al. 2019). W doku-
mentach konsensusowych substancja z wyboru w ra-
nach oparzeniowych jest poliheksanid, a jako alterna-
tywe wskazuje si¢ oktenidyne, przy czym w ranach
skolonizowanych lub zakazonych szczepami MDRO
preferuje si¢ polaczenie oktenidyny z fenoksyetano-
lem (Kramer et al. 2018; Sopata et al. 2023). Dowody
z badan z randomizacja nie wykazujg jednak przewagi
zadnego z tych $rodkéw nad pozostalymi, dlatego wy-
boér antyseptyku powinien uwzglednia¢ lokalny profil
opornosci oraz dostepnos¢ preparatow. Sulfadiazyna
srebrowa, historycznie najszerzej stosowana, wigze sie
ze zwigkszonym ryzykiem zakazenia rany oparzenio-
wej i wydiuzeniem hospitalizacji w poréwnaniu z no-
woczesnymi opatrunkami (Barajas-Nava et al. 2013),
a w aktualnym konsensusie zostata uznana za zbedna
(Kramer et al. 2018). Rosnace znaczenie opatrunkow
nanosrebrowych i innych preparatéw aktywnych wo-
bec szczepéw wielolekoopornych stanowi obiecujace
uzupelnienie standardowego postepowania (Tejiram
and Shupp 2021). Nalezy jednak zwrdci¢ uwage na
kluczows role personelu pielegniarskiego w codzien-
nym monitorowaniu stanu rany oparzeniowej, ocenie
charakteru wydzieliny, dynamiki gojenia oraz wcze-
snych objawow zakazenia. Umozliwia to szybka wery-
fikacje wskazan do interwencji chirurgicznej oraz far-
makologicznej i stanowi warunek wczesnego wykrycia
zakazenia inwazyjnego (Ladhani et al. 2021).

10. Racjonalna antybiotykoterapia i program nad-
zoru nad antybiotykoterapia

Nadmierne rozpoznawanie HAI pozostaje jednym
z gléwnych czynnikéw ryzyka, ktére w oddziatach le-
czenia oparzen prowadza do wdrozenia zbednej anty-

biotykoterapii. Dostepne dane wskazuja, ze kliniczne
rozpoznanie zapalenia pluc pokrywalo si¢ z formalny-
mi kryteriami diagnostycznymi jedynie w 17% przy-
padkow, co oznacza, ze w ponad czterech na pigc przy-
padkow antybiotyki byty wdrazane bez obiektywnego
potwierdzenia zakazenia (Wibbenmeyer et al. 2006).
Decyzja o wdrozeniu antybiotykoterapii powinna za-
tem opierac si¢ na wyraznych kryteriach diagnostycz-
nych, opartych na danych mikrobiologicznych, w po-
faczeniu z obrazem klinicznym, a nie wylacznie na
obrazie klinicznym. Profilaktyczna antybiotykoterapia
nie zmniejsza czestosci zakazen ran oparzeniowych,
a selektywna dekontaminacja przewodu pokarmowego
antybiotykami wigze si¢ z istotnym wzrostem czgsto$ci
nabycia MRSA (RR 2,22; 95% CI 1,21-4,07). Niekon-
trolowane i nieuzasadnione stosowanie antybiotykow
jest nie tylko nieskuteczne, ale takze szkodliwe (Bara-
jas-Nava et al. 2013). Antybiotykoterapia empiryczna
wymaga weryfikacji po 48-72 godzinach, w celu jej
kontynuowania jako antybiotykoterapii zgodnej z wy-
nikiem uzyskanego antybiogramu. Program racjonal-
nej antybiotykoterapii (ang. Antimicrobial Stewardship
Program, ASP), obejmujacy lokalny nadzér nad opor-
nosciy, rotacje antybiotykow stosowanych empirycznie
i systematyczng deeskalacje, jest rekomendowanym
standardem organizacyjnym w oddzialach leczenia
oparzen, ograniczajacym czesto$¢ izolacji szczepow
wielolekoopornych oraz minimalizujagcym czgstosé
zdarzen niepozadanych (Lachiewicz et al. 2017). Mimo
znaczgcego postepu w rozumieniu patofizjologii zaka-
zen u pacjentéow oparzonych, wiekszo$¢ dostepnych
badan dotyczacych strategii profilaktycznych opiera
sie na projektach quasi-eksperymentalnych, bez grup
kontrolnych. Ogranicza to mozliwo$¢ oceny przyczy-
nowosci obserwowanych efektow i porownywalnosci
wynikéw miedzy osrodkami leczenia oparzen (Raes et
al. 2017). Potrzebne s3 prospektywne badania wielo-
osrodkowe, w tym z os$rodkéw europejskich. Pozwolg
one ujednolici¢ definicje zakazen zwigzanych z opieka
zdrowotng u chorych oparzonych oraz oceni¢ skutecz-
no$¢ poszczegdlnych interwencji w sposdb poréwny-
walny miedzy o$rodkami.

11. Podsumowanie

Zakazenia zwigzane z ochrong zdrowia pozostaja
gtéwna przyczyng zachorowalnosci i zgondw u pacjen-
tow po urazie oparzeniowym, ktérzy przezyli wczesna
faze urazu i determinuja przebieg kliniczny w sposob
wykraczajacy poza bezposrednie skutki infekcji. Wy-
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dluzajg hospitalizacje, zwigkszaja koszty leczenia, kom-
plikuja gojenie ran po oparzeniu i stanowig kluczowy
czynnik ryzyka niepowodzenia przeszczepéw skory
(Norbury et al. 2016; Lachiewicz et al. 2017). Zlozona
patofizjologia urazu oparzeniowego, obejmujaca trwa-
3 immunosupresje, utrate bariery skornej i stalg presje
selekcyjna antybiotykdw, sprawia, ze zadna pojedyncza
interwencja nie jest wystarczajaca, a poprawa wynikéw
leczenia wymaga zintegrowanego podejscia.

Profil mikrobiologiczny zmienia si¢ dynamicznie
w zaleznosci od czasu hospitalizacji, od patogenow
Gram-dodatnich we wczesnej fazie do szczepow szpi-
talnych Gram-ujemnych w fazie pdznej, przy stalym
narastaniu wielolekoopornosci (Wanis et al. 2016;
Lachiewicz et al. 2017). Dominujace patogeny, takie
jak S. aureus (w tym MRSA), P. aeruginosa, A. bau-
mannii i K. pneumoniae, w tym CPE, Iacza wysoka zja-
dliwo$¢ z rozbudowanymi mechanizmami opornosci,
ktore istotnie ograniczaja dostepne opcje terapeutycz-
ne. Zakazenia grzybicze, wywolywane gltéwnie przez
Candida spp. i Aspergillus spp., u ludzi najczesciej
A. fumigatus, stanowig odrebne wyzwanie diagno-
styczne i terapeutyczne, charakteryzujgc si¢ wysoka
$miertelno$cia siegajaca 21-42% (Horta et al. 2020;
Pruskowski et al. 2020). Trudno$ci w rozpoznaniu oraz
potrzeba wczesnego wdrozenia terapii celowanej uza-
sadniajg objecie lekow przeciwgrzybiczych odrebnym
programem racjonalnej terapii, analogicznym do ASP
prowadzonego dla antybiotykow (Sulik-Tyszka and
Wroéblewska 2021; Styczynski et al. 2021).

Sposrod czterech gléwnych typéw zakazen szpi-
talnych, takich jak zakazenia ran oparzeniowych,
zapalenie pluc, zakazenia krwi i zakazenia ukladu
moczowego, kazdy wigze sie¢ z odmiennym profilem
etiologicznym, czynnikami ryzyka i konsekwencjami
klinicznymi. Wszystkie majg jednak wspdlny mianow-
nik, jakim jest narastajgca wielolekoopornos¢ dominu-
jacych patogendw, ograniczajaca skuteczno$¢ leczenia
i wymagajaca dzialan profilaktycznych realizowanych
przez caly okres hospitalizacji pacjenta. Dostep-
ne dane epidemiologiczne jednoznacznie wskazuja,
ze najskuteczniejsze programy profilaktyczne maja
charakter wieloelementowy. Lacza kontrole srodowi-
ska szpitalnego, izolacje kontaktows, standaryzowang
pielegnacje ran oparzeniowych, nadzér mikrobiolo-
giczny i celowane monitorowanie HAI, osiagajac re-
dukcje zakazen szpitalnych o 47-85% (OZKURT et
al. 2012; Sen et al. 2016; Raes et al. 2017; Kiley and
Greenhalgh 2023). Profilaktyczna antybiotykoterapia
systemowa nie tylko nie zmniejsza czestosci HAI ale
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wigze si¢ z bardzo duzym ryzykiem selekcji szczepow
MDRO (Barajas-Nava et al. 2013). Program racjonal-
nej antybiotykoterapii (ASP), oparty na lokalnym nad-
zorze mikrobiologicznym i systematycznej deeskalacji,
pozostaje rekomendowanym standardem organizacyj-
nym (Lachiewicz et al. 2017). W programie tym nie
moze zabrakna¢ pielegniarki epidemiologicznej pra-
cujacej w strukturze organizacyjnej Zespotu Kontroli
Zakazen Szpitalnych (ZKZS) i realizujacej kontrole
wewnetrzng, jako element zarzadzania ryzykiem oraz
programu zapobiegania i zwalczania HAI (Oleszczak-
-Momot and Jurkiewicz 2015).

Mimo znacznego rozwoju metod leczenia chorych
oparzonych i coraz lepszego rozumienia patofizjologii
zakazen, ograniczona poréwnywalnos¢ publikowa-
nych danych oraz brak jednolitych protokotéw profi-
laktyki HAI, utrudniaja standaryzacje postgpowania
terapeutycznego. Szczegolng luka pozostaje niedobor
prospektywnych badan wieloosrodkowych oceniaja-
cych skuteczno$¢ zintegrowanych programéw kontroli
zakazen w osigganiu zatozonych celéw, w tym wplyw
standaryzowanych interwencji pielegniarskich na wy-
niki leczenia chorych oparzonych (Raes et al. 2017).

W  poszukiwaniu efektywnych strategii, wspo-
magajacych redukcje ryzyka HAI coraz wigksze za-
interesowanie budzi rola interwencji zywieniowych.
Glutamina jako aminokwas warunkowo niezbedny
w stanach ciezkiego stresu metabolicznego, odgrywa
kluczowg role¢ w utrzymaniu integralnosci bariery je-
litowej i funkcjonowaniu komoérek ukladu immunolo-
gicznego. Dane z wybranych badan klinicznych suge-
ruja, ze jej podawanie droga dojelitowa moze wigza¢
sie ze zmniejszeniem czgstosci takich zakazen, w tym
zakazen krwi oraz zapalen ptluc, a takze poprawg pa-
rametréw odpornosciowych u pacjentéw z rozlegly-
mi oparzeniami (Mortada et al. 2023; Tao et al. 2024).
Dostepne wyniki pozostaja jednak niejednorodne,
a roznice w dawkowaniu i czasie rozpoczecia suple-
mentacji ograniczaja mozliwo$¢ jednoznacznej oce-
ny skutecznodci tej interwencji (Heyland et al. 2017).
Podkresla to potrzebe dalszych, dobrze zaprojektowa-
nych badan prospektywnych w tej grupie chorych jako
warunku rzeczywistej poprawy wynikéw leczenia pa-
cjentdw, ktérzy pozostajg jedna z najbardziej narazo-
nych grup wsréd chorych hospitalizowanych. Pacjent
oparzony wymaga dzi$ nie tylko coraz skuteczniejszej
chirurgii i farmakoterapii, ale przede wszystkim zor-
ganizowanego, wielodyscyplinarnego systemu opieki,
w ktorym celowane monitorowanie HAI, nadzdér mi-
krobiologiczny i racjonalna antybiotykoterapia stano-
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wig réwnorzedne elementy leczenia urazu oparzenio-
wego. Ta integracja, pozostaje kluczowym wyzwaniem
dla oddziatéw leczenia oparzen. Nie bez znaczenia jest
réwniez kwestia aktualizowania wiedzy personelu me-
dycznego w zakresie medycyny zakazen i epidemiolo-
gii zakazen u chorych oparzonych.
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