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PNEUMONIA NOSOCOMIALĂ

Introducere. Pneumonia nosocomială (PN) este
definită ca pneumonia care apare la > 48 de ore după
internare în spital, fiind exclusă o infecţie aflată în
perioada de incubaţie în această perioadă (1). Nu
există o unitate în definirea acestei entităţi nosologice,
în literatura de specialitate mai utilizîndu-se termenii
de pneumonie asociată ventilaţiei artificiale – VAP
(Ventilator – Associated Pneumonia) şi pneumonia
dobîndită în terapie intensivă – ICU acquired
pneumonia (2). PN reprezintă o importantă cauză de
mortalitate şi morbiditate. În 1995, American Thoracic
Society (ATS) a elaborat, într-o conferinţă de consens,
ghiduri de management ale PN (1). Modificările
apărute  în ultimii ani, în ceea ce priveşte etiologia,
patogenia PN şi mai ales rezistenţa la antibiotice au
impus adaptarea acestor ghiduri, astfel ca, în mai 2002,
ATS împreună cu European Respiratory Society
(ERS), European Society of Intensive Care Medicine
(ESICM) şi Société de Réanimation de Langue
Française (SRLF) realizează o conferinţă de consens
pe acestă temă (2); ATS este, de asemenea, în curs
de finalizare a unor noi ghiduri.

Epidemiologie.
PN este a doua infecţie nosocomială ca incidenţă

în USA, dar cu cea mai mare mortalitate.
Incidenţă: 5-10 cazuri/1000 internări în spital;

incidenţa creşte de 6-21 ori la pacienţii ventilaţi
mechanic (3). În terapie intensivă PN este principala
infecţie nosocomială, cu o incidenţă de până la 60%
(2).

Incidenţa VAP: 7 cazuri (1-20) la 1000 zile de
ventilaţie mecanică (4). Riscul este maxim în jurul

zilei a 5-a de ventilator; după 15 zile urmează un platou
al incidenţei şi apoi un decline, VAP fiind destul de
rară la pacienţii ventilaţi cronic (5).

În ARDS, studiile anatomo-patologice au arătat o
incidenţă a VAP de 58%, dintre care 36% nu au fost
diagnosticate (6).

Mortalitatea genrală, “brută”, la cazurile cu PN
este foarte mare, între 10-70%, iar “mortalitatea
atribuabilă”, definită ca procentajul deceselor la
pacienţii cu PN care nu ar fi apărut în absenţa
acesteia, este estimată la 25-50% (7), existând însă
numeroase controverse referitor la acest subiect.

Patogenie.
P.N. se dezvoltă în urma pătrunderii la nivelul

căilor aeriene subglotice şi parenchimului pulmonar a
agenţilor microbieni care, fie prin cantitatea inoculu-
mului, fie prin virulenţă, vor depăşi mecanismele de
apărare mecanice, umorale şi celulare ale gazdei.

Accesul microbilor poate avea loc pe patru căi
(fig. 1):

• aspiraţia traheală a florei ce colonizează zona
oro-faringiană şi subglotică – cea mai frecventă;

• inoculare directă;
• translocaţie bacteriană de la nivelul tubului

digestiv;
• pe cale sanguină în cazul bacteriemiilor.
Factori de risc legaţi de gazdă
• boli acute sau cronice grave;
• comă;
• malnutriţie;
• spitalizare prelungită;
• hipotensiune arterială;
• acidoză metabolică;
• fumat, alcoolism;
• alte comorbidităţi: boli nervoase centrale,

bronhopneumopatie cronică obstructivă (BPCO),
diabet, insuficienţă renală, insuficienţă respiratorie;

• vârstă înaintată.
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 FACTORI 
DE RISC 

Gazdă Intervenţii medicale/instrumentale Controlul infecţiilor

Colonizare aero-digestivă

Aspiraţie

Colonizare traheală: inoculum; 
virulenţă Inoculare/inhalaţie 

Traheobronşită 

Bacteriemie Pneumonia Translocaţie bacteriană 

Factori de risc legaţi de intervenţii medicale
• sonde de intubaţie traheală (“pneumonia de

sondă traheală”) şi ventilaţie mecanică;
• corticoizi, droguri, citostatice;
• sedative;
• intervenţii chirurgicale prelungite, toraco-

abdominale;
• antibiotice utilizate extensiv;
• alimentaţie enterală etc.
Factori de risc legaţi de controlul transmiterii

infecţiilor:
• practice preventive nerespectate (spălarea

mâinilor, schimbarea mănuşilor, măşti protectoare
etc.);

• personal insuficient;
• contaminare prin aparatura de respiraţie, aerosoli,

aspiraţie secreţii etc.

Diagnostic
I. Clinic: febră > 38,30C (central); leucocitoză

(310.000/mm3) sau leucopenie (<5000/mm3); secre-
ţii purulente; infiltrat prezent la radiografia pulmo-
nară.

Scorul clinic de infecţie pulmonară – CPIS
(Clinical pulmonary infection score) – propus de
Pungin (8) şi completat de Singh (9)

Temperatura (0C)
> 36,5 şi < 38,4 = 0 puncte
> 38,5 şi < 38,9 = 1 punct
> 39 sau < 36 = 2 puncte

Leucocite (/mm3)
> 4.000 şi < 11.000 = 0 puncte
< 4.000 sau > 11.000 = 1 punct
> 50% sub formă de bandă = + 1 punct

Secreţii traheale:
Absente = 0 puncte
Prezente, nepurulente = 1 punct
Prezente, purulente = 2 puncte

Oxigenare (PaO
2
/FiO

2
) (mmHg):

> 240 sau ARDS = 0 puncte
< 240 şi fără ARDS = 2 puncte

Radiografie pulmonară:
Fără infiltrate = 0 puncte
Infiltrat difuz = 1 punct
Infiltrat localizat = 2 puncte

Progresia radiografiei pulmonare:
Fără progresie = 0 puncte
Progresie (după excludere ARDS şi edem

pulmonar) = 2 puncte
Cultură şi coloraţie gram din secreţii traheale

(semicantitativ: 0/+/++/+++)
Fără bacterii = 0 puncte
Bacterii prezente (+/++/+++) = 1 punct

Coloraţie Gram cu germeni = + 1 punct
Scoruri peste 6 se corelează cu rezultatul culturilor

şi sugerează PN. Scoruri sub 6 sugerează o
probabilitate foarte scăzută de PN. CPIS s-a dovedit
un instrument util în urmărirea evoluţiei PN şi în
scurtarea/întreruperea antibioticoterapiei inutile.

II. Diagnosticul bacteriologic. Este important
ca prelevarea de probe să se facă înainte de începerea
antibioticoterapiei. Coloraţia Gram este utilă pentru
orientarea terapiei iniţiale. Există mai multe metode
de diagnostic bacteriologic:

• Aspiraţia traheală de rutină cu cultură fără analiză
cantitativă – cea mai simplă, cu specificitatea cea mai mică

• Analiza cantitativă a aspiratului traheal – prag
diagnostic > 105 colony-forming units (CFU)/ml

• Tehnici bronhoscopice: BAL (bronchoalveolar
lavage) – prag diagnostic > 104 CFU/ml; PSB
(protected specimen brushing) – prag diagnostic >
103 CFU/ml

• BAL – “blind”, non-bronhoscopic.
Există numeroase controverse în ceea ce priveşte

acurateţea, utilitatea şi justificarea diferitelor tehnici
de diagnostic bacteriologic. Cele mai multe opinii susţin

Fig. 1  Patogenia pneumoniilor
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în prezent că: rezultatele aspiratelor traheale pot
determina fie supra, fie subdiagnosticarea PN;
tehnicile bronhoscopice au o acurateţe superioară dar
nu există dovezi clare a beneficiului cost/eficienţă;
tehnicile cantitative non-bronhoscopice par a fi
comparabile cu tehnicile bronhoscopice

O sinteză a metodelor diagnostice în PN este
prezentată în tabelul 1 (10).

Tabelul 1  Metode diagnostice în PN. Avantaje şi dezavantaje

Metod\ Avantaje Dezavantaje
Clinic Accesibil\ Specificitate slab\
Culturi Neinvaziv\ Risc de supra/subdiagnostic

non-cantitative Ieftin\ Poate cre[te consumul
Colora]ia Gram util\ de antibiotice [i

altera prognosticul
CPIS Poate identifica Înc\ nevalidat

pacien]i cu risc de PN
Util pentru scurtarea
antibioticoterapiei

Util în urmãrirea evolu]iei
BAL/PSB non- Mai simpl\ [i ieftin\ Experien]\ necesar\
bronhoscopic  comparativ cu bronhoscopia Necesitã studii

Corelare bun\ cu BAL pentru confirmare
bronhoscopic

BAL/PSB Specificitate mare (>95%) Senzitivitate sc\zut\
bronhoscopic Senzitivitate bun\ dup\ anti-bioticoterapie

Poate determina reducerea în ultimele 24  de ore
antibiotico-terapiei Rezultate fals negati-
[i rezisten]ei. Poate ve în fazele precoce

 ameliora prognosticul; Pre] ridicat
 util la imunodeprima]i [i Complica]ii

în evolu]ii nefavorabile  BAL > PSB

 Suspiciune clinică PN  

• Coloraţie Gram: PMN, bacterii 
• Culturi: ETA, QEA, BAL, PSB 

Secreţii traheale: Col. Gram; ETA; QEA; 
BAL / PSB bronhoscopic  

Evaluare factori de risc 
Evaluarea formei clinice şi severităţii (CPIS) 
Iniţiere antibioticoterapie empirică 

Ameliorare clinică ? 

• Evaluare microbiologică 
• Adaptare (de-escaladare) 

antibioticoterapie 

• Evaluare microbiologică 
• Evaluare antibioticoterapie 
• Diagnostic diferenţial (alte 

focare?) 
• Consult interdisciplinar 

(i f ţi l )
Fig. 2  Algoritm diagnostic în PN

Stadializare forme de PN (1)

1. După debut:
a. precoce: până în ziua a 5-a de la internare
b. tardive: după ziua a 5-a

2. După severitate:
a. Severă:

- necesită internare în terapie intensivă;
- insuficienţă respiratorie acută (necesită
ventilaţie artificială sau > 35% oxigen pe
mască pentru a menţine saturaţia periferică
în O2 > 90%);
- progresie radiografică rapidă, pneumonie
multilobară, abcedare;
- sepsis sever, cu insuficienţă de organ;
- insuficienţă renală acută ce necesită
hemodializă.

b. Medie - care nu îndeplineşte condiţiile PN
severe.

În funcţie de stadializarea de mai sus şi de
prezenţa sau absenţa factorilor de risc, ATS a realizat
o clasificare a PN, redată în figura 3.

Algoritmul din fig. 3 permite încadrarea oricărei
forme de PN în una din cele 3 categorii, caracterizată
fiecare de o anumită floră microbiană în funcţie de
care se recomandă antibioterapia de primă intenţie
considerată adecvată, conform tabelelor 1 ATS, 2 ATS
şi 3 ATS.

DA NU

DA NU

Spută prezentă?
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Fig. 3  Algoritm de clasificare a PN (ATS)

Tabel 1 ATS.  PN medie, fără factori de risc, indiferent de debut
PN severă, fără factori de risc, debut precoce*

Flora microbianã «nucleu» Antibioticele de primã inten]ie
(«nucleu»)

Streptococus pneumoniae • Cefalosporine genera]ia a II-a
Haemophilus influenzae sau genera]ia a III-a (nu anti-
Bacili gram-negativi Pseudomonas)
(non-Pseudomonas) • Beta-lactamine / Inhibitori
  Enterobacter de betalactamaz\
  E. Coli • Alergie la peniciline:
  Klebsiella         o Fluoroquinolone sau
  Proteus        o Clindamicin + Aztreonam
  Seratia marcescens
  Stafilococ aureu meticilin -
   sensibil (MSSA)

Tabel 2 ATS.  PN medie, cu factori de risc, indiferent de debut1

Flora microbian\ «nucleu» Antibioticele «nucleu»
(tab. 1 ATS) plus: (tab. 1 ATS) plus:
• Anaerobi (aspira]ie dovedit\, • Clindamicin sau
chirurgie abdominal\ recent\) Betalactamine/Inhibitori

de betalactamaz\
• Stafilococ aureu (coma, ± Vancomicina (pân\ la excludere
TCC, diabet, ins. renal\ ac.) MRSA2)
• Legionella (corticosteroizi • Eritromicin\ ± Rifampicin\
în doz\ mare) (dac\ legionella e eviden]iat\)
• Pseudomonas aeruginosa • Tratament ca în table 3 ATS
(antibiotice, corticoizi, spitalizare
prelungit\ ATI, boli pulmonare
structurale)

1 Exclude pacienţi imunosupresaţi
2 MRSA = Meticilin Resistant Staphilococus Aureus

Tabel 3 ATS.  PN severă, cu factori de risc, debut precoce
PN severă, fără factori de risc, debut tardiv

Flora microbian\ «nucleu» Terapie
plus:
P. aeruginosa • Aminoglicozid sau Ciprofloxacin
Acinetobacter species plus unul din urmãtoarele:
MRSA o Penicilin anti-pseudomonas

o Beta-lactamine/inhibitori de beta-
   lactamazã
o Ceftazidim sau Cefoperazonã
o Imipenem
o Aztreonam
± Vancomicin

Aceste recomandări au fost elaborate de ATS în
1995. În perioada care a trecut, au apărut modificări
importante în ceea ce priveşte etiologia PN, influenţa
specifică a diferiţilor factori de risc şi mai ales
rezistenţa la antibiotice, ceea ce a impus adaptarea
protocoalelor, aşa cum se va vedea în capitolul
următor. Prezentarea ghidurilor ATS din 1995 o
considerăm importantă însă pentru că ele stau la baza
recomandărilor actuale.

Antibioterapia în PN – recomandări actuale
I. Agenţii etiologici în PN: incidenţă,

rezistenţă la antibiotice
Tabelul 2 arată incidenţa principalilor agenţi

bacterieni în PN, conform unui studiu recent (10).

* Exclude pacienţi imunosupresaţi
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Tabel 2.  Principalii agenţi bacterieni în PN

          Bacteriene Inciden]\ (%) Faza PN
Streptoccoccus pneumoniae
  - Penicilin - rezistent
  - Multidrug - rezistent 10 - 20 Precoce
Haemophillus influenzae 5 - 15 Precoce
Staphiloccoccus aureus 20 - 30
  - MSSA Precoce
  - MRSA Tardiv\
Bacili gram-negativi 30 - 60 Tardiv\
   -Pseudomonas aeruginosa
  - Acinetobacter
  - Klebsiella
  - Enterobacter
  - Serratia
Legionella pneumoniae 0 - 15 Tardiv\

Ultimii ani au fost marcaţi de creşterea
îngrijorătoare a rezistenţei la antibiotice. Astfel,
conform raportului Sistemului de Supraveghere a
Infecţiilor Nosocomiale din USA (NNIS) (4), rezistenţa
la antibiotice în perioada ianuarie – decembrie 1999 a
crescut faţă de media din perioada 1994-1998 după
cum urmează:

• Enterococi rezistenţi la Vancomicină: 40%
• MRSA: 40%
• E. Coli rezistent la Cefalosporine generaţia a 3-

a: 48%
• P. aeruginosa rezistent la Quinolone: 49%.
Alte studii şi articole majore confirmă acest

fenomen:
• Bacteriile producătoare de ESBL (Extended

Spectrum Beta Lactamases)
 incidenţă în creştere
 Cefalosporinele generaţia a 3-a şi alte

betalac- tamine: ineficienţa “in vivo”, în ciuda
rezultatului “in vitro”;

 Cefepime: susceptibilitatea scăzută de
“efectul inoculum”;

 Aminoglicozide: rezistenţă co-transferată cu
plasmidele; nu sunt bune ca primă opţiune;

 Beta-lactamine/inhibitori de beta-lactamază:
nu foarte eficiente; limitate de “efectul inoculum”; nu
de prima linie;

 Prima linie: Carbapenemii
 Alternativă: Quinolonele.

• Enterobacter spp. – incidenţă în creştere în PN
(12)

 Rezistenţă crescută la cefalosporine gen. a
3-a, betalactamine, inhibitori betalactamază

 Sensibilitate maximă: Carbapenemi
(Imipenem – cel mai mic risc de inducere rezistenţă
încrucişată)

 Alternativă: Cefepime.
• Acinetobacter baumanii – MDR (multidrug

resistant)

 Mortalitate ridicată – factor de risc
independent pentru deces;

 Incidenţă în creştere în PN (6-9% - 49%)
(13)

 Alternative
- Carbapenemi (de elecţie); eventual asociat cu

aminoglicozide dacă e germen MDR
- Ampicilină - Sulbactam

 A. baumanii rezistent la toate antibioticele:
combinaţie Polymixin B + Imipenem ± Rifampicin (14)

• Pseudomonas aeruginosa – rol major în PN
 Factori de risc: ARDS, debut tardiv,

antibioticoterapie prelungită
 Opţiuni terapeutice: Piperacilin/Tazobactam;

Cefepime; Carbapenem; Ceftazidim; Aminoglicozide;
Quinolone

• Germenii gram-pozitivi
 Incidenţă în creştere – pe primul loc în

terapie intensivă în USA (4)
 Creştere îngrijorătoare a rezistenţei
 Stafilococul aureu – responsabil de ~ 30%

din PN
- aproximativ 50% rezistent la Meticilina (MRSA)

(18)
- au apărut tulpini intermediar-sensibile la

glycopeptide (GISA), intermediar-sensibile la
Vancomicină (VISA) şi rezistente la Vanco (VRSA)

- Vancomicină în PN cu MRSA este asociată cu
prognostic foarte slab: rată de success clinic de
aproximativ 35,5%, semnificativ mai slab comparative
cu Linezolid (59%) (19). Studii foarte recente
sugerează însă că administrarea Vanco în perfuzie
continuă ar putea ameliora prognosticul în PN (20).

II. Antibioterapia în PN – strategii, recoman-
dări, ghiduri

II1. Terapia empirică iniţială de de-escaladare.
După punerea diagnosticului clinic şi recoltarea

de produse biologice (coloraţia Gram poate fi utilă în
ghidarea alegerii antibioticului)  start cu antibiotic
sau asociaţie de antibiotice cu spectru larg, care să
acopere cât mai bine flora probabilă. Alegerea
schemei iniţiale trebuie ghidată de:

- recomandările literaturii de specialitate;
- cunoaşterea florei microbiene locale şi

profilul rezistenţei;
- forma PN.

Este o alegere “complexă, dinamică şi locală” (2).
În funcţie de rezultatul culturilor, antibioterapia va

fi restrânsă (de-escaladare) la antibioticul cu spectrul
cel mai îngust.

Câteva ghiduri de antibioticoterapie empirică în
PN, având ca sursă referinţe majore din literatură,
sunt redate în tabelele 3, 4 şi 5.
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Tabel 3.  Ghid de antibioterapie iniţială în PN cu debut precoce,
formă moderată (10)

Microorganism Antibiotic Comentarii
Streptoccoccus - Cefalosporine Rezisten]a la
Haemophilus influenzae  genera]ia a 3-a antibiotice rar\
MSSA (Ceftriaxone (excep.: S.pneumoniae)
E. Coli sau similare) sau Prognostic bun
Klebsiella species - Quinolone Pot fi folosite alte
Enterobacter species droguri echivalente
Serratia species

Tabel 4.  Ghid de antibioterapie în PN cu debut tardiv sau formă
severă (după 10, modificat)

Microorganism MDR Antibiotic recomandat Comentarii
Germeni produc\tori Carbapenemi Selec]ia antibio-
de ESBL (Klebsiella, etc) tic\ - bazat\ pe
Acinetobacter Carbapenemi (Imipenem) date locale.

Ampicilin\/Sulbactam Necesar\ acope-
P. aeruginosa Ceftazidim; Piperacilina rirea ini]ial\ a

/Tazobactam florei patogene
Carbapenem; poten]iale.
Cefepime plus Deescaladare
Ciprofloxacin sau dup\ datele
Aminoglicozid  microbiologice

Enterobacter spp. MDR Carbapenemi
Cefepime

MRSA Linezolid
(Vancomicin)

Legionella pn. Azithromycin sau Inciden]\ foarte
Ciprofloxacin variabil\

MDR = Multi Drug Resistant

Fig. 4.  Protocol de tratament al PN severe (15) (modificat)

 Suspiciune PN 

Recoltare probe Coloraţie Gram 

Imipenem 
Quinolonă (Aminoglicozid) 
Linezolid (Vancomicină) 

De-escaladare în funcţie de 
rezultatul culturilor 

II2. Durata antibioterapiei în PN – recomandări:
a. Scurtarea duratei antibioterapiei în PN cu

germeni sensibili la 7-10 zile, deşi nu a determinat o
scădere a mortalităţii, a scăzut semnificativ: apariţia
rezistenţei la antibiotice, rata suprainfecţiilor, durata
spitalizării şi costurile (15, 16).

Pentru PN cu germeni multirezistenţi se
recomandă 14-21 zile de tratament, ţinând cont de
rata de recăderi şi insuccese terapeutice în aceste
forme (12).

b. Întreruperea precoce a tratamentului (după 2-
3 zile de la iniţiere), atunci când există o mică

probabilitate ca pacientul să fie infectat – este o
strategie care determină scăderea ratei suprain-
fecţiilor, a rezistenţei bacteriene şi costurilor (16).
Utilizarea scorului CPIS este utilă. Astfel în studiul
lui Singh (16), la un scor CPIS < 6, administrarea iniţială
de quinolone pentru 3 zile şi întreruperea acestora
dacă scorul CPIS nu a crescut a determinat o scădere
semnificativă a ratei suprainfecţiilor şi rezistenţei
comparativ cu lotul martor.

II3. Rotaţia antibioticelor
 Studii recente arată că utilizarea unui număr

relative redus de antibiotice cu spectru larg în rotaţie
este de natură să reducă prevalenţa germenilor
rezistenţi şi posibil să amelioreze prognosticul în
infecţiile severe, inclusiv PN (21, 22). Fiecare
antibiotic, ales în funcţie de datele epidemiologice
locale, este folosit un interval (luni) după care urmează
o pauză, fiind înlocuit cu altul, din altă categorie.
Schimbarea continuă a presiunii de selecţie a
rezistenţei poate determina creşterea susceptibilităţii
germenilor. Tabelul 5 redă schema de rotaţie propusă
de un studiu recent (22).

Tabelul 5.  Schema de rotaţie a antibioticelor în terapie
intensivă

Trimestru Pneumonie   Peritonit\ sau
sepsis de cauz\
  necunoscut\

Ian. - Mart. Ciprofloxacin ± Clindamicina Carbapenem
Apr. - Iun. Piperacilin\/Tazobactam Cefepime+metronidazolb

Iul. - Sept. Carbapenem Ciprofloxacin±Clindamicinb

Oct. - Dec. Cefepime ± Clindamicina Piperacilin/Tazobactam

a. Clindamicin dacă e prezentă aspiraţia traheo-bronşică (discutabil)
b. Se adaugă Ampicilina sau Vanco dacă se suspectează Enteroccoccus

II4. Particularităţi ale antibioterapiei în funcţie
de teren/factori de risc

a. PN şi anaerobii. Dacă în ghidurile ATS 1995
Clindamicina era recomandată de rutină, în prezent
tot mai multe evidenţe arată că anaerobii pot fi co-
patogeni în fazele precoce ale PN dar nu agravează
prognosticul, utilizarea Clindamicinei sau Metronida-
zolului nemaifiind justificată de rutină şi putând favoriza
apariţia Enterococilor rezistenţa la Vancomicină (VRE)
(23). Utilizarea antianaerobilor se recomandă doar la
pacienţii alcoolici, cu igienă orală deficitară, gingivită
şi istoric de aspiraţie (24).

b. PN la pacienţii cu traumatism cranio-cerebral
(TCC) sau politraumatisme severe.

Politraumatismele reprezintă principala cauză de
mortalitate sub 45 de ani. Decesele în politraume au
o distribuţie trimodală; o treime survin tardiv, între 3
zile – 3 săptămâni post-injurie şi dintre acestea infecţia
este cauza principală în 80% din cazuri (25). La
pacienţii cu politraumă şi comă, principalul agent
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pathogen este Stafiloccoccus aureus (55,8%), urmat
de H. influenzae (20,5%), S. penumoniae (11,7%) şi
abia apoi alţi gram-negativi, care conduc în alte forme
de PN. În TCC, MSSA este mai frecvent decât
MRSA, colonizarea nazală crescând riscul
penumoniei.

Factori de risc pentru dezvoltarea PN la
politraumatizaţi sunt: resuscitarea cardio-pulmonară,
scor Glasgow < 9, necesitatea intubaţiei traheale.

Există studii care demonstrează că adminis-
trarea de două doze de antibiotic după intubaţie
(Cefuroxim 2 x 1500 mg) scade semnificativ incidenţa
penumoniei (26).

Alte studii susţin utilitatea culturilor de la nivelul
cavităţilor nazale şi administrarea locală de dezin-
fectant local (mupirocin unguent) pentru a eradica
cariajul nazal (27).

Profilaxia PN – recomandări, protocoale.
Există numeroase studii care analizează care sunt

măsurile menite să prevină apariţia PN la pacientul
critic. Vom prezenta o sinteză a ghidurilor elaborate
de Canadian Critical Care Society în 2004 (28).

1. Rolul măsurilor fizice în prevenirea PN
• Intubaţia orotraheală este superioară intubaţiei

nazotraheale datorită incidenţei mai scăzute a PN şi
sinuzitei

• Frecvenţa schimbării circuitelor ventilatorului nu
influenţează incidenţa PN. Se recomandă schimbarea
circuitelor la fiecare pacient nou şi atunci când
acestea sunt murdare.

• Schimbarea umidificatoarelor şi schimbătoarelor
de căldură se recomandă săptămânal, având ca efect
scăderea incidenţei PN comparativ cu schimbările
frecvente.

• Asigurarea unui sistem de aspiraţie subglotică a
secreţiilor reduce incidenţa PN.

• Aspiraţia endotraheală în sistem închis cu
schimbare la fiecare pacient este superioară
schimbărilor frecvente.

• Nu se pot face recomandări în ceea ce priveşte
rolul fiziokinetoterapiei şi momentul traheostomiei
neexistând trialuri suficiente.

2. Rolul poziţiei pacientului în prevenirea PN
• Poziţia semişezând, cu capul ridicat 450 scade

incidenţa PN.
• Nu se pot face referiri la rolul “prone-position”

datorită evidenţelor insuficiente.
3. Rolul strategiilor farmacologice
• Utilizarea sucralfatului nu este recomandată.
• Antibioticele aplicate topic nu influenţează

incidenţa PN.
• Nu există dovezi care să recomande

administrarea intravenoasă profilactică a antibioticelor.

• Nu există dovezi pentru utilizarea decontaminării
digestive selective.

PNEUMONIA COMUNITARÃ
SEVERÃ (PCS)

Introducere
ATS a elaborat primele ghiduri de management a

PC în 1993, care au fost actualizate în 2001,
constituind principala sursă de informaţie pentru
sinteza pe care o prezentăm, la care am adăugat
câteva articole de fond majore apărute în ultimul timp.

Epidemiologie
PC este a patra cauză de deces în Anglia şi a 6-a

în USA (3-5,6 milioane de cazuri annual). Cos-
turile directe se ridică în USA la 8,4-9,7 milioane de
dolari (29). Mortalitatea generală variază între 1-9%
dar creşte până la 50% la cazurile ce necesită
internare în unităţi de terapie intensivă (UTI) (30).

Dintre pacienţii internaţi cu PC, până la 10%
necesită îngrijire în UTI.

Definire PCS şi a necesităţii internării în
U.T.I.

Factori de risc pentru evoluţie nefavorabilă
spre PCS (31, 32)

1. Vârstă > 65 ani
2. Boli associate: BPCO, bronşiectazie, boli

maligne, diabet, insuficienţă renală cronică, insuficienţă
cardiacă congestivă, hepatopatie cronică, alcoolism
cronic, malnutriţie, boli cerebrovasculare, splenec-
tomie; spitalizare în ultimul an.

3. Elemente patologice la examenul clinic: hipo-
tensiune (diastolică < 60 mmHg sau sistolică < 90
mmHg), tahipnee > 30 respiraţii/min; puls > 125/min;
febră > 400C sau < 35; confuzie; focare extrapul-
monare de infecţie.

4. Laborator:
a. Leucocite < 4000/mm3 sau > 10000/mm3 sau

neutrofile < 1000/mm3

b. PaO
2
 < 60 mmHg sau PaCO

2
 > 50 mmHg (în

aer atmosferic)
c. Funcţie renală afectată: creatinina > 1,2 mg%

sau urea > 20 mg%
d. Radiologic pulmonar: afectare plurilobară;

cavitate; tendinţă la răspândire rapidă; pleurezie
e. Hematocrit < 30% sau Hemoglobină < 9 g%
f. Sepsis sever cu acidoză metabolică sau

coagulopatie
g. ph arterial < 7,35

“BTS prediction Rule” modificat (Brithish
Thoracic Society) (33) - un pacient este cu risc mare
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de mortalitate dacă prezintă cel puţin două din cele 4
criterii:

- Tensiune diastolică < 60 mmHg
- Frecvenţa respiratorie > 30/min
- Ureea sanguină > 19,1 mg%
- Confuzie

Definire PCS şi a necesităţii de internare în U.T.I.
Ghidurile ATS din 1993 stabileau cinci criterii

minore şi două majore pentru definirea PCS. Ghidurile
revizuite din 2001 consideră suficient de sensibile şi
relevante următoarele cinci criterii:

a. Criterii minore:
1. Tensiunea sistolică < 90 mmHg
2. Afectare pulmonară multilobară
3. PaO2/FiO2 < 250

b. Criterii majore
1. Necesitatea ventilaţiei mecanice
2. Şoc septic.

PCS şi necesitatea internării în UTI: necesită
prezenţa a două criterii minore sau a unui criteriu
major. (Nivelul de evidenţă II).

Etiologie
Cei mai frecvenţi agenţi bacterieni implicaţi în PCS

din UTI sunt:
• Pneumococul (inclusiv cel Penicilino-rezistent

şi multidrug-rezistent – MDR) – până la 30% (6)
• H. influenzae
• S. aureus
• Legionella
• Alţi agenţi atipici:

- Chlamydia pneumoniae
- Mycobacterian pneumoniae

• P. aeruginosa
• Enterobacteriacee
• Anaerobi – rar, în prezenţa unor factori de risc
Prezenţa unor factori de risc poate favoriza anumiţi

agenţi patogeni-tabelul 6.

Tabelul 6.  Factori ce cresc riscul de infecţie cu anumiţi agenţi
patogeni (33)

Pneumococi penicillin-rezisten]i [i MDR
• Vârst\ > 65 ani
• Tratament cu betalactamine în ultimele 3 luni
• Alcoolism
• Boli imunosupresoare (inclusiv corticosteroizi)
• Expunerea unui copil într-un centru spitalicesc de zi

Bacili gram-negativ enterici
• Provenien]\ dintr-un centru de îngrijire
• Boli cardio-pulmonare
• Multiple afec]iuni asociate
• Antibioterapie recentã

Pseudomonas aeruginosa
• Boli pulmonare (bron[iectazii)
• Corticoterapie (> 10 mg prednisone/zi)

• Antibioterapie cu spectru larg > 7 zile în ultima lun\
• Malnutri]ie

Anaerobi
• Alcoolism
• Igien\ dentar\ precoce
• Aspira]ie traheo-bron[ic\; obstruc]ie bron[ic\

Recomandări terapeutice – PCS în U.T.I.

Tabelul 7.  Tratamentul PCS internate în U.T.I. (33)

Microorganism1 Terapie
                   a. F\r\ factori de risc pentru P. aeruginosa
S. pneumoniae (inclusiv MDR) Beta-lactamine intravenos
Legionella spp. (Cefotaxime, Ceftriaxone)
Haemophillus inluenzae plus
Bacili gram-negativi enterici Macrolide i.v. (Azithromycin)
Stafilococ aureu sau
Mycoplasma pn. Fluoroquinolone i.v.
Alte
  Chlamydia pn.
  M. tuberculosis
  Fungi endemici
               b. Cu factori de risc pentru P. aeruginosa
To]i patogenii de mai sus I. Beta-lactamine antipseu-
plus domonas
P. aeruginosa (Cefepime, Imipenem,

Meropenem, Piperacilin/
tazobactam)
plus Ciprofloxacina
sau
II. Anti-pseudomonas
(Cefepime, Imipenem, Merope-
nem, Piperacilin/tazobactam)
plus
Aminoglicozide i.v.

                                                  plus
                Macrolid i.v. (Azithromycin) sau
                   Fluoroquinolon\ nonpseudo-monal
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