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ADNOTARE 

Toma Cristina “Particularităţile etiologice, clinico-epidemiologice şi de management 

ale pneumoniilor nosocomiale de nivelul instituţiei medicale republicane”,  

teză de doctor în ştiinţe medicale,  

Chişinău, 2021.  

Structura tezei: teza este expusă pe 136 pagini text de bază ce include introducere, 5 

capitole şi concluzii. Lucrarea citează 330 surse bibliografice, fiind ilustrată prin 89 tabele, 11 

figuri şi 2 anexe. Rezultatele obţinute sunt publicate în 22 lucrări ştiinţifice. 

Cuvinte cheie: pneumonie nosocomială, antibioticorezistenţă bacteriană, germeni 

multidrogrezistenţi, scoruri prognostice, factori prognostici, pneumonie asociată îngrijirilor 

medicale specializate. 

Domeniul de studiu: 321.07 - Ftiziopneumologie. 

Scopul studiului: evaluarea aspectelor etiologice și clinico-evolutive ale pneumoniilor 

nosocomiale la nivelul unei instituţii medicale republicane terţiare. 

Obiectivele studiului: Studierea aspectelor tabloului clinic și de evoluție a pneumoniilor 

nosocomiale la nivelul instituţiei medicale republicane terţiare; Elucidarea structurii etiologice, 

analiza antibioticorezistenței microbiene şi evaluarea utilităţii aplicării scorurilor de prezicere a 

infecţiei MDR în pneumoniile nosocomiale; Analiza tabloului etiologic şi antibioticorezistenţei 

în infecţiile bacteriene secundare intraspitaliceşti ale tractului respirator inferior la pacienţii cu 

pneumoniile virale SARS-CoV-2; Evidențierea particularităților etiologice și clinico-evolutive 

ale pneumoniilor nosocomiale asociate îngrijirilor medicale specializate; Identificarea factorilor 

prognostici pentru evoluția nefavorabilă a pneumoniilor nosocomiale şi evaluarea eficienței 

aplicării scorurilor predictive uzuale în pneumoniile nosocomiale. 

Noutatea și originalitatea ştiinţifică: în premieră pentru Republica Moldova a fost 

analizat spectrul etiologic şi de antibioticorezistenţă în PN de nivelul instituţiei medicale terţe; a 

fost evaluată utilitatea în cadrul PN a unor instrumente prognostice ale evoluţiei nefavorabile, 

dar şi a unor scoruri pentru prezicerea infecţiei MDR, a fost analizat tabloul etiologic şi 

antibioticorezistenţa germenilor patogeni în infecţiile bacteriene secundare intraspitaliceşti ale 

tractului respirator inferior la pacienţii cu pneumoniile virale SARS-CoV-2. 

Problema științifică soluționată în teză: rezultatele studiului au condus la elaborarea 

unui set de principii practice, ce permit evidenţierea subiecţilor cu risc crescut pentru evoluţia 

nefavorabilă a bolii şi infectarea cu flora bacteriană multidrogrezistentă. 
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Semnificaţia teoretică şi valoarea aplicativă a lucrării: evaluarea particularităților 

clinico-evolutive ale PN a permis recomandarea criteriilor pentru selectarea cazurilor cu 

potenţial crescut de evoluţie nefavorabilă a bolii, cu scop de modificare a tratamentului 

antibacterian şi asigurare volumului complet de îngrijiri intensive necesare. Datele privitor la 

structura etiologică şi antibioticorezistenţei în cazul acestor pneumonii, obţinute în lucrare, 

argumentează necesitatea implementării sistemului de control asupra administrării antibioticelor 

de spectru larg. 

Implementarea rezultatelor ştiinţifice: Recomandările metodice sunt utilizate în secţia 

Consultativă şi în secţia Ftiziopneumologie a IMSP IFP “Chiril Draganiuc”, de asemenea în 

secţia Terapie generală cu Alergologie a IMSP SCR “Timofei Moşneaga”, şi în procesul didactic 

de pregătire a cadrelor medicale la Disciplina de pneumologie şi alergologie, Departamentul 

Medicină Internă din IP USMF „Nicolae Testemiţanu”. 
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АННОТАЦИЯ 

диссертации соискателя Тома Кристина «Этиологические, клинико-

эпидемиологические и терапевтические особенности нозокомиальных пневмоний на 

уровне республиканского медицинского учреждения»,  

диссертация на соискание научной степени доктора медицины,  

Кишинев, 2021. 

Структура диссертации: диссертация изложена на 136 страницах, включает 

введение, 5 глав и выводы. Библиография состоит из 330 источников. Материалы 

диссертации проиллюстрированы 61 таблицeй, 11 рисунками и 2 приложениями. По теме 

диссертации опубликованы 22 научные работы. 

Ключевые слова: нозокомиальная пневмония, бактериальная 

антибиотикорезистентность, бактерии с широкой лекарственной устойчивостью (ШЛУ), 

прогностические шкалы, прогностические факторы, пневмония, ассоциированная с 

оказанием медицинской помощи. 

Область исследования: 321.07 - Фтизиопульмонология. 

Цель исследования: оценить этиологические и клинико - эволюционные аспекты 

внутрибольничных пневмоний на уровне третичного республиканского медицинского 

учреждения. 

Задачи исследования: Изучение аспектов клинической картины и течения 

внутрибольничных пневмоний на уровне третичного республиканского медицинского 

учреждения; Выяснение этиологической структуры, анализ антибиотикорезистентности и 

оценка целесообразности применения оценочных шкал ШЛУ-инфекции при 

нозокомиальных пневмониях; Анализ этиологической картины и 

антибиотикорезистентности при вторичных внутрибольничных бактериальных инфекциях 

нижних дыхательных путей у больных вирусной пневмонией SARS-CoV-2; Выявление 

этиологических и клинико-эволюционных особенностей внутрибольничных пневмоний, 

ассоциированных с оказанием медицинской помощи; Выявление прогностических 

факторов неблагоприятного развития внутрибольничных пневмоний и оценка 

эффективности применения прогностических шкал при внутрибольничных пневмониях. 

Научная новизна и оригинальность: впервые проанализирован этиологический 

спектр и бактериальная антибиотикорезистентность при НП на уровне третичного 

республиканского медицинского учреждения в Республике Молдова; оценена 

целесообразность применения прогностических шкал неблагоприятного исхода при НП, а 
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также эффективность применения некоторых недавно разработанных шкал ШЛУ-

инфекции; изучена этиологическая картина и антибиотикорезистентность при вторичных 

внутрибольничных бактериальных инфекциях нижних дыхательных путей у больных 

вирусной пневмонией SARS-CoV-2. 

Решенная научная проблема состоит в том, что на основе полученных новых 

данных разработана система мер по выявлению субъектов с высоким риском 

неблагоприятного развития заболевания и риском инфицирования бактериальной флорой 

с широкой лекарственной устойчивостью. 

Теоретическая значимость и практическое применение: оценка клинико-

эволюционных особенностей НП позволила рекомендовать критерии отбора случаев с 

высоким риском неблагоприятного развития заболевания, с целью изменить 

антибактериальное лечение и обеспечить полный объем необходимой интенсивной 

терапии. Полученные данные об этиологической структуре и антибактериальной 

устойчивости при нозокомиальных пневмониях, диктуют необходимость внедрения 

системы по контролю над назначением антибактериальных препаратов  широкого спектра 

действия.
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SUMMARY 

Toma Cristina „Etiological, clinical-epidemiological and management peculiarities of 

nosocomial pneumonia at the level of the republican medical institution”,  

PhD thesis in medicine,  

Chisinau, 2021. 

Thesis structure: the thesis is written on 136 pages of main text, which includes 

introduction, five chapters and conclusions. The manuscript cites 330 bibliographic references, 

and is illustrated by 61 tables, 11 figures and 2 annexes. The thesis results are published in 22 

scientific papers.  

Keywords: nosocomial pneumonia, antibiotical resistance, multidrugresistant bacteria, 

prognostic scores, prognostic factors, healthcare-associated pneumonia. 

Domain of study: 321-07 - Phthisiopneumology. 

Goal of the research: evaluation of the etiology, clinical manifestations and evolution of 

nosocomial pneumonia at the level of a tertiary republican medical institution. 

Objectives of research: To investigate clinical manifestations and evolution of 

nosocomial pneumonia at the level of the republican tertiary medical institution; To elucidate 

etiological structure, antibiotical resistance and to asess the efficiency of the predictive scores for 

MDR infection in nosocomial pneumonia; To investigate etiological features and antibiotical 

resistance in secondary in-hospital bacterial infections of the lower respiratory tract in patients 

with SARS-CoV-2 viral pneumonia; To highlight etiology, clinical manifestations and evolution 

peculiarities of healthcare-associated pneumonia; To identify prognostic factors for the 

unfavorable evolution of nosocomial pneumonias and to asess the efficiency of the predictive 

scores in nosocomial pneumonia. 

Novelty and originality of the research: for the first time for the Republic of Moldova, 

was done an analysis of etiology and antibiotical resistance in NP at the level of the third medical 

institution; were assesed some prognostic tools of the unfavorable evolution in NP and were 

assesed some recently developed scores for predicting MDR infection; the etiology and 

antibiotical resistance in secondary in-hospital bacterial infections of the lower respiratory tract 

in patients with SARS-CoV-2 viral pneumonia were evaluated.  

Scientific problem addressed: the results of the research led to elaboration of a set of 

practical principles, which allow to focus on subjects at high risk for the unfavorable evolution 

of the disease and at risk for the multidrug-resistant infection. 
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Theoretical importance of the research and applied value: the assessment of clinical 

features and evolution of nosocomial pneumonia allowed to recommend some criteria for 

selecting cases with high risk of unfavorable evolution of the disease, in order to modify the 

antibiotical treatment and to ensure the necessary volume of care. The obtained data regarding 

the etiological structure and antibiotical resistance in this pneumonia, argue the necessity of an 

control system over the prescription of broad spectrum antibiotics. 
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INTRODUCERE 

Actualitatea și importanța problemei abordate 

Pneumoniile nosocomiale (PN) reprezintă o umbră constantă a actului medical încă din 

epoca primelor încercări de intervenţii chirurgicale din Grecia antică. Importanța clinică a 

acestora rămâne în vizorul cercetărilor și la ora actuală, când se cunoaște practic totul despre 

măsurile de profilaxie şi tratamentul pneumoniilor. Fiind una dintre cele mai comune infecții 

nosocomiale, pneumoniile continuă a fi groaza sistemului medical printr-o rată de mortalitate 

extrem de înaltă, în pofida varietăţii largi de preparate antibacteriene [1]. Tot ele sunt în 

continuare personajul central al mii de publicaţii ştiinţifice şi testul de sinceritate pentru şi mai 

muţi doctori, care se confruntă cu dilema recunoaşterii defectului în îngrijirea pacientului. Rata 

pneumoniilor nosocomiale este una semnificativă, dar subraportată [1-5]. Una din explicaţiile 

fiind nedorinţa şi/sau nerecunoaşterea existenţei acestei probleme, drept dovadă fiind apariţia 

primului ghid privind diagnosticul, aprecierea severităţii şi tratamentul antibacterian al PN abia 

în 1995 [6]. Concomitent cu „ieşirea” procedurilor terapeutice şi tehnologiilor medicale dincolo 

de pereţii instituţiilor medicale, viziunea de PN a fost lărgită, astfel că în 2004 a fost introdusă 

noţiunea de pneumonii nosocomiale asociate îngrijirilor medicale specializate [1]. Pacienţii cu 

pneumonii dezvoltate aparent „în comunitate”, dar care din punct de vedere etiologic 

asemănătoare cu nosocomiale sunt subiectul disputei între specialişti şi în momentul de faţă [7, 

8]. Din multitudinea agenţilor patogeni cauzali, mai multe publicaţii au conturat grupul bacterian 

ESKAPE (Enterococcus faecium, Staphylococcus aureus, Klebsiella pneumoniae, Acinetobacter 

baumanni, Pseudomonas aeruginosa şi Enterobacter spp.), membrii căruia s-au dovedit a fi 

importanţi în cazurile cu evoluţie severă şi deosebiţi prin antibioticorezistenţă la mai multe 

preparate antibacteriene [9-11]. Odată cu emergenţa şi răspândirea tulpinilor multidrogrezistente 

(MDR), care foarte rapid au intrat în topul problemelor de importanţă globală [12], actualitatea 

pneumoniilor nosocomiale a trecut pe o treaptă mai mare, astfel că recomandările de ultima oră 

ţintesc în marea sa parte opţiunile de tratament în cazul germenilor multidrogrezistenţi (GMR) 

[7, 8]. Este necesar de menţionat că ghidurile contemporane au mai mult un caracter de 

recomandare, pentru că profilul etiologic şi rezistenţa medicamentoasă a germenilor patogeni 

diferă nu doar de la regiune la regiune, dar şi de la spital la spital. În Republica Moldova până la 

ora actuală nu au existat studii care să evalueze pneumoniile nosocomiale per se nici la nivelul 

unei instituţii medicale, nici la nivelul unei regiuni sau întregii ţări.  
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 Scopul tezei 

Evaluarea aspectelor etiologice și clinico-evolutive ale pneumoniilor nosocomiale la 

nivelul unei instituţii medicale republicane terţiare.  

Obiectivele tezei 

1. Studierea aspectelor tabloului clinic și de evoluție a pneumoniilor nosocomiale la nivelul 

instituţiei medicale republicane terţiare.  

2. Elucidarea structurii etiologice, analiza antibioticorezistenței microbiene şi evaluarea 

utilităţii aplicării scorurilor de prezicere a infecţiei MDR în pneumoniile nosocomiale.  

3. Analiza tabloului etiologic şi antibioticorezistenţei în infecţiile bacteriene secundare 

intraspitaliceşti ale tractului respirator inferior la pacienţii cu pneumoniile virale SARS-

CoV-2. 

4. Evidențierea particularităților etiologice și clinico-evolutive ale pneumoniilor 

nosocomiale asociate îngrijirilor medicale specializate.  

5. Identificarea factorilor prognostici pentru evoluția nefavorabilă a pneumoniilor 

nosocomiale şi evaluarea eficienței aplicării scorurilor predictive uzuale în pneumoniile 

nosocomiale. 

Noutatea ştiinţifică şi originalitatea rezultatelor obţinute 

Au fost elucidate particularităţile prezentării şi evoluţiei clinice ale pneumoniilor 

nosocomiale de nivelul unei instituţii medicale republicane terţiare. 

A fost elucidată structura etiologică şi antibioticorezistenţa microbiană la pacienţii cu 

pneumoniile nosocomiale dezvoltate în instituţia medicală terţiară. 

A fost evaluată acurateţea predictivă a scorurilor de prezicere a infecţiei MDR uzuale 

pentru pneumoniile comunitare în cazul subiecţilor cu pneumonii nosocomiale. 

A fost analizată structura etiologică şi antibioticorezistenţa bacteriană în infecţiile 

bacteriene secundare ale tractului respirator inferior în perioada de pandemie cu virusul COVID-

19. 

Au fost elucidate particularităţile clinico-paraclinice, aspectele evolutive, ale tabloului 

etiologic şi antibioticorezistenţei ale pneumoniilor nosocomiale asociate îngrijirilor medicale 

specializate, care le diferenţiază de pneumoniile comunitare de evoluţie severă. 

Datele obţinute în lucrare au permis identificarea factorilor ai evoluţiei nefavorabile 

(apariţia complicaţiilor septice, necesitatea aplicării ventilaţiei mecanice invazive, survenirea 

decesului) la subiecţii cu pneumonii nosocomiale. 
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Au fost evaluate limitările aplicării scorurilor prognostice uzuale pentru pneumoniile 

comunitare în cazul pacienţilor cu pneumonii nosocomiale. 

Originalitatea lucrării este asigurată de analiza spectrului etiologic şi 

antibioticorezistenţei în pneumoniile nosocomiale de nivelul instituţiei medicale terţe în premieră 

pentru Republica Moldova; de evaluarea utilităţii în cadrul pneumoniilor nosocomiale a unor 

instrumente prognostice ale evoluţiei nefavorabile aplicate pentru pneumoniile comunitare, dar şi 

a unor scoruri recent elaborate pentru prezicerea infecţiei MDR; precum şi de aplicarea analizei 

ROC pentru evaluarea eficienţei scorurilor prognostice în pneumoniile nosocomiale. 

Problema ştiinţifică soluţionată în teză 

Studiul a elucidat caracteristicile etiologice şi de antibioticorezistenţă, precum şi unele 

aspecte clinico-evolutive ale pneumoniilor nosocomiale la nivelul instituţiei medicale 

republicane terţiare, ceea ce va conduce la revizuirea şi îmbunătăţirea recomandărilor practice 

din Protocolul clinic naţional „Pneumonia nosocomială la adult”. Aplicarea în practică a 

scorurilor prognostice propuse în rezultatele studiului vor permite depistarea precoce a 

subiecţilor cu risc crescut pentru evoluţia nefavorabilă a bolii, dar şi a pacienţilor cu riscul sporit 

pentru infectarea cu flora bacteriană multidrogrezistentă, care în final vor permite reducerea 

mortalităţii prin pneumonii nosocomiale. 

Importanţa teoretică a lucrării 

Rezultatele crecetării au permis argumentarea teoretică cu privire la particularităţile 

etiologice, tabloului şi evoluţiei clinico-paraclinice, precum şi aspectele antibioticorezistenţei ale 

pneumoniilor nosocomiale de nivelul instituţiei medicale terţe. Datele obţinute vor sta la baza 

revizuirii ulterioare a protocolului clinic naţional, cu accente ţintite pe antibioticorezistenţa 

microbiană în aceste pneumonii, pe depistarea precoce a pacienţilor cu risc crescut pentru 

evoluţie nefastă a bolii. 

Valoarea aplicativă a lucrării 

Evaluarea particularităților clinico-evolutive ale pneumoniilor nosocomiale de nivelul 

instituţiei medicale terţe a permis recomandarea criteriilor pentru selectarea dintre acestea 

cazurilor cu potenţial crescut de evoluţie nefavorabilă a bolii, cu scop de modificare a 

tratamentului antibacterian şi asigurare a volumului complet de îngrijiri intensive necesare. 

Datele privitor la structura etiologică şi antibioticorezistenţei în cazul acestor pneumonii, 

obţinute în lucrare, argumentează necesitatea implementării sistemului de control asupra 

administrării antibioticelor de spectru larg. 
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Implementarea rezultatelor studiului  

Recomandările practice sunt utilizate în secţia Consultativă şi în secţia Ftiziopneumologie 

a IMSP Institutului de Ftiziopneumologie ”Chiril Draganiuc”, de asemenea în secţia Terapie 

generală cu Alergologie a IMSP Spitalului Clinic Republican ”Timofei Moşneaga”, şi în 

procesul didactic de pregătire a cadrelor medicale la Disciplina de pneumologie şi alergologie, 

Departamentul Medicină internă al IP Universităţii de Stat de Medicină şi Farmacie ”Nicolae 

Testemiţanu”.  

Aprobarea rezultatelor: 

Publicaţii la tema tezei 

Rezultatele ştiinţifice prezentate în această lucrare au fost publicate în 22 lucrări 

științifice, dintre care 1 capitol în monografie, 11 articole (dintre care 2 fără coautori), 6 teze ale 

comunicărilor orale (2 dintre care fără coautori). 

Volumul și structura tezei: Teza este scrisă în limba română cu titlu de manuscris. Teza 

este constituită din introducere, 5 capitole, concluzii și recomandări practice, referințe 

bibliografice (330 surse) și anexe. Lucrarea este ilustrată cu 61 tabele, 11 figuri şi 2 anexe. 

Sumarul compartimentelor tezei 

Compartimentul Introducere evocă actualitatea și importanța problemei abordate, scopul 

și obiectivele tezei, noutatea științifică a rezultatelor obținute, importanța teoretică și valoarea 

aplicativă a lucrării, aprobarea rezultatelor și sumarul compartimentelor tezei. 

În Capitolul 1 este reflectată o sinteză a literaturii de specialitate dedicată aspectelor 

prezentării şi evoluţiei clinico-paraclinice a pneumoniilor nosocomiale. A fost descrisă paleta 

etiologică cu menţionarea germenilor cel mai frecvent implicaţi, antibioticorezistenţa şi 

mecanismele acesteia, a fost descris spectrul simptomatologiei clinice şi prezentări imagistice, 

precum şi abordările contemporane de diagnostic a pneumoniilor nosocomiale. Au fost analizate 

datele existente privind rolul prognostic al unor parametri clinici şi paraclinici pentru evaluarea 

posibilităţilor evolutive ale acestor pneumonii. Au fost reflectate datele literaturii privind 

actualitatea regăsirii pneumoniilor nosocomiale asociate îngrijirilor medicale specializate printre 

tipurile pneumoniilor nosocomiale. La fel, au fost abordate aspectele etiologice şi de 

antibioticorezistenţă în co-infecţiile bacteriene asociate pneumoniilor virale SARS-CoV-2. 

Totodată, capitolul pune în discuţie valoarea aplicării unor scoruri prognostice uzuale de 

evaluare a pneumoniilor comunitare, în caz de aplicare a acestora la subiecţii cu pneumonii 

nosocomiale. 
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În Capitolul 2 este descrisă modalitatea de formare a lotului de studiu, a subgrupurilor 

comparate. Este redat design-ul studiului şi este prezentată modalitatea de colectare a datelor, 

volumul analizei datelor primare, precum și metodele statistice utilizate. 

În Capitolul 3 sunt descrise particularităţile clinice, modificările radiologice şi de 

laborator, precum şi complicaţiile la pacienţii cu pneumonii nosocomiale. Sunt puse în evidenţă 

aspectele de tratament antibacterian până la stabilirea diagnosticului şi după confirmarea 

acestuia. Este descrs tabloul etiologic şi antibioticorezistenţa germenilor izolaţi de la pacienţii cu 

pneumoniile nosocomiale în funcţie de tipul pneumoniei, momentul instalării a acesteia, profilul 

secţiei în care a fost contractată boala, aplicării ventilaţiei mecanice invazive (VMI) şi evoluţiei 

pneumoniei. Este elucidat tabloul etiologic şi antibioticorezistenţa infecţiilor secundare 

bacteriene intraspitaliceşti în pneumoniile virale SARS-CoV-2. La fel sunt evaluate scorurile 

prognostice (SHORR, ALIBERTI, PARK, SHINDO, MA, PRINA şi IDSA/ATS HCAP) în 

prezicerea infecţiei cu flora multidrogrezistentă în cazurile de pneumonii nosocomiale. Ultima 

parte a capitolului este dedicată evaluării particularităţilor clinico-evolutive a pneumoniilor 

nosocomiale asociate îngrijirilor medicale specializate (PAÎM).  

În Capitolul 4 este prezentată analiza şi identificarea factorilor cu potenţial prognostic 

pentru survenirea decesului, aplicarea ventilaţiei mecanice invazive şi apariţia complicaţiilor 

septice. Este analizată aplicabilitatea scorurilor prognostice existente (IDSA/ATS, SOAR, 

SCAP, SMART-COP, SMRT-CO, CURB65, CRB65, PSI şi SCIP) în prognosticarea evoluţiei 

nefaste (survenirea decesului sau necesitatea în VMI) în cazurile de pneumonii nosocomiale, dar 

şi în cazurile unor subtipuri de acestea pneumonii. La fel sunt analizate predictorii infectării cu 

flora nosocomială multidrogrezistentă şi rolul asocierii acesteia în evoluţia pneumoniilor 

nosocomiale. 

Sinteza rezultatelor obținute este un compartiment de analiză a rezultatelor obținute în 

studiu confruntate cu opiniile și evidențele expuse în literatura de specialitate.  

Concluziile generale şi recomandările însumează concluziile teoretice şi recomandările 

practice, care rezultă din constatările şi argumentele fundamentate din punct de vedere ştiinţific 

menţionate în cercetare. 
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1. PNEUMONIILE NOSOCOMIALE – ASPECTE CLINICE ȘI EVOLUTIVE 

Apărute concomitent cu primele tratamente chirurgicale și până în prezent, infecțiile 

nosocomiale sunt o umbră constantă a actului medical, în pofida realizărilor importante în 

domeniul îngrijirii pacientului. Infecțiile contractate în mediul spitalicesc reprezintă o problemă 

importantă a sistemului medical, fiind o cauză de morbiditate și mortalitate înaltă, ele necesită și 

implicări socieo-economice deosebite. Continuând șirul infecțiilor plăgilor chirurgicale, 

infecțiilor tractului urinar sau ale fluxului sanguin, pneumoniile nosocomiale au devenit o povară 

financiară impunătoare prin spitalizările prelungite și costurile înalte. Concomitent, utilizarea 

nerațională pe scară largă a preparatelor antibacteriene a rezultat în creșterea globală a 

antibioticorezistenței  microbiene, ce impune dezvoltarea cât mai rapidă a unor programe 

eficiente de supraveghere și control al infecțiilor nosocomiale pe plan mondial și local.   

1.1 Aspecte epidemiologice 

Pneumonia nosocomială (PN) este una dintre cele mai importante infecţii nosocomiale. 

Ea este a doua (după infecţiile tractului urinar) din toate infecţiile nosocomiale (IN), iar rata 

înaltă a mortalităţii îi asigură locul întâi [1, 13, 14]. Incidenţa PN în SUA variază între 5-10 

cazuri la 1000 spitalizări, dar creşte de 6-20 ori la pacienţii cu suport ventilator [1, 15, 16]. 

Datele statistice din Republica Moldova privind incidența pneumoniilor nosocomiale sunt foarte 

modeste. Astfel, conform Raportului Național despre Supravegherea de Stat a Sănătății Publice, 

în anul 2017 au fost raportate doar 2 cazuri de infecții nosocomiale la 1000 spitalizări, din care 

16,7% au constituit pneumoniile asociate ventilației mecanice [17]. Un grup de autori din 

România, care au evaluat consumul de antibiotice, rezistența microbiană și infecțiile 

nosocomiale în România, au evidențiat incidența extrem de mică a infecţiilor nosocomiale (IN) 

raportate în anul 2018 – 0,55% din totalul pacienţilor externaţi (ce este de 25-30 de ori sub media 

raportată de SUA sau țările europene), iar în structura infecțiilor asociate asistenţei medicale 

infecțiile pulmonare ocupă locul doi după cele digestive [3]. Conform datelor statistice din 

Federația Rusă anual sunt înregistrate aproximativ 0,8 cazuri de IN la 1000 spitalizări, 1/3 din 

care notificate în staționarele chirurgicale. Și aici pneumoniile nosocomiale ocupă locul doi după 

infecțiile septico-purulente postchirurgicale (18,5% și 24,7% consecutiv) [18]. Un alt grup de 

autori din Rusia a evaluat pneumoniile nosocomiale în secţiile cu profil chirurgical şi a 

determinat că mai des PN apar după intervenţiile efectuate în mod urgent (15% versus 6% cazuri 

după intervențiile programate) [4, 19, 20]. 

Majoritatea surselor literare sunt dedicate problemei pneumoniilor asociate ventilației 

mecanice (PAV) sau pneumoniilor nosocomiale dezvoltate la pacienții din secțiile de anestezie și 
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terapie intensivă (SATI), unde sunt înregistrate cele mai multe cazuri de infecții nosocomiale 

respiratorii. Drept dovadă, Rich et al. menţionează că PN constituie mai mult de 25% din 

numărul infecţiilor din SATI [1, 21]. Majoritatea absolută (90%) dintre episoadele de PN apar în 

timpul ventilaţiei mecanice [1, 22, 23]. Aproximativ la 6-27% dintre pacienţii ventilaţi se 

dezvoltă PAV [1, 15, 24, 25]. Mai multe studii susțin că riscul acestor pneumonii este dependent 

de durata ventilaţiei mecanice: în primele 5 zile de ventilaţie riscul este de 3%, la 5-10 zi de 

ventilaţie riscul se micşorează la 2%, pe când după a 10-a zi el este estimat la 1% [1, 22, 23, 26].  

Concomitent cu locul contractării [27], și momentul instalării pneumoniei este un factor 

important de evoluţie şi de prognostic în PN. Astfel, evoluția pneumoniilor cu debutul precoce 

(în primele 4 zile de la internare), este una mai favorabilă, faptul explicat prin sensibilitatea bună 

a germenilor care le provoacă. În același timp, mortalitatea printre pacienții cu PN cu debutul 

tardiv (care se dezvoltă după a 5-a zi de la internare) este mai mare, deoarece acestea sunt 

cauzate de germeni multidrogrezistenți (GMR) [1, 22, 28, 29]. Un grup de autori din Franța sub 

conducerea Trouillet J. a studiat pneumoniile asociate ventilației mecanice cauzate de GMR și a 

evidențiat câțiva factori de risc pentru contractarea acestor germeni: folosirea antibioticelor în 

antecedende (ultimele 90 de zile), durata spitalizării curente către debutul pneumoniei ≥ 5 zile, 

frecvenţa crescută a rezistenţei microbiene la antibiotice în comunitate sau în unitatea în care 

este internat pacientul, statutul imunocompromis al pacientului sau prezenţa factorilor de risc 

pentru pneumoniile asociate îngrijirilor medicale (PAÎM) [1, 22, 26]. 

Importanța majoră a pneumoniilor nosocomiale este dictată de mortalitatea extrem de 

înaltă a pacienților cu infecții nosocomiale respiratorii. Deși mortalitatea generală în PN variază 

între 30-70%, majoritatea deceselor vine în urma patologiilor asociate suportate de aceşti 

pacienţi gravi şi nu din pneumonie. Astfel, ”mortalitatea atribuabilă” (decesele care nu ar fi 

survenit în absenţa PN) este estimată la 33-50% [1, 22]. Indicele letalități crește dramatic printre 

pacienții cu pneumonii asociate ventilației mecanice și este de 2-10 ori mai mare comparativ cu 

pacienţii fără pneumonie [15]. De exemplu, studiul de Tejada et al. efectuat în 2001 a demonstrat 

că rata mortalităţii la pacienţii cu PAV este 44% versus 19% la pacienții fără pneumonie [15, 

30].  

Mai multe studii au încercat să pună în evidență factorii evoluției nefaste în pneumoniile 

nosocomiale. Astfel, un grup de autori din Japonia a evaluat un lot de 80 pacienți cu PN, în care 

rata mortalității a constituit 36%. Ei au constatat că prezența unei comorbidități severe cu 

potențial letal, tratamentul antibacterian anterior, administrarea antiacidelor, infectarea cu  

germenii ”nosocomiali”, sepsisul, insuficiența multiplă de organe, insuficiența respiratorie, 

infiltratele pulmonare bilaterale, scorul SAPS mai mare de 11, hipoalbuminemia și nivelul 
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crescut al LDH sunt factorii asociați mortalității în PN. Mai mult, prin analiza multivariată au 

fost identificați trei factori independenți asociați decesului: patologie asociată severă cu potențial 

letal [odds ratio (OR) = 7,0; 95% confidence interval (CI) = 1,2-41,1; P = 0,03]; indicele SAPS 

≥11 [OR = 7,6; 95% CI = 1,1-51,9; P = 0,04]; nivelul crescut al LDH [OR = 28,2; 95% CI = 2,0-

406; P = 0,01] [31]. Un alt studiu din Italia, care a comparat evoluția pneumoniilor nosocomiale, 

pneumoniilor nosocomiale asociate ventilaţiei mecanice și pneumoniilor asociate îngrijirilor 

medicale, a constatat că dereglarile conștienței [OR = 73,2; 95% CI = 1,06-9,8], leucopenia [OR 

= 6,2; 95% CI = 1,01-37,6] și administrarea tratamentului antibacterian inadecvat [OR = 6,4; 

95% CI = 2,3-17,6] sunt factori independenți asociați decesului spitalicesc prin PN [32]. Într-un 

alt studiu, realizat pe o cohortă de 96 pacienți cu PN cu vârsta medie 53,7 ± 10,6 ani, au fost 

evidențiați următorii factori ai evoluției nafaste: vârsta ≥ 65 ani, hipotensiunea arterială, 

ventilația mecanică invazivă, infiltrate pulmonare bilaterale, Scorul Clinic de Infecție Pulmonară 

(SCIP) ≥ 6 puncte, tratamentul cu antiacide, H2-blocante și corticosteroizi, disfuncția multiplă de 

organe și coma. Prin regresia logistică multiplă a fost demonstrat că coma [OR = 44,6; 95% CI = 

2,27 – 87,3; P = 0,01] și insuficiența multiplă de organe [OR = 112,1; 95% CI = 10,07 – 124,9; P 

= 0,03] sunt factorii independenți asociați decesului prin pneumonie nosocomială [33]. O altă 

serie de studii, care au evaluat factorii de risc a evoluției fatale în PAV, au determinat că indicele 

letalității crește până la 75% în cazul pneumoniilor cauzate de GMR [15, 28, 34-36] sau în 

bacteriemii cu Ps.aeruginosa sau cu Acinetobacter baumanni [1, 37, 38].  

1.2 Etiologia pneumoniilor nosocomiale 

Infecţiile pulmonare nosocomiale pot fi cauzate de un număr mare de agenţi patogeni şi 

adesea sunt polimicrobiene. Germenii Gram negativi: Pseudomonas aeruginosa, Escherichia 

coli, Klebsiella pneumoniae şi Acinetobacter spp, precum şi cei Gram pozitivi: Staphylococcus 

aureus şi Streptococcus pneumoniae sunt raportaţi ca şi cei mai frecvenţi agenţi cauzali ai 

pneumoniilor nosocomiale atât în SUA [1], cât şi în ţările europene [2, 39-42]. 

Pseudomonas aeruginosa rar afectează pacienții imunocompetenți fără defecte în 

barierele mecanice pulmonare. Astfel, efectul clinic al acestui agent este condiționat fie de 

virulența înaltă, fie de substratul imunologic alterat al organismului gazdă. Ps.aeruginosa este 

unul dintre cei mai frecvenți GMR izolați în PN, care este asociat cu o rată înaltă de mortalitate. 

Pe lângă dereglarea clearence-lui muco-ciliar și depresia imunologică tranzitorie prezente în 

pneumoniile nosocomiale propriu zise și pneumoniile asociate îngrijirilor medicale specializate, 

pacienții cu pneumoniile asociate ventilației mecanice suportă consecințele injuriei epiteliale în 

urma aplicării tubului endotraheal [43]. Astfel, acest agent este cel mai frecvent izolat la 



26 

 

pacienţii ventilaţi sau cu intubare endotraheală pe o perioadă de mai mult de 4 zile [14, 44] şi 

cauzează pneumonii recurente la pacienţii cu suport ventilator sau cu staţionare îndelungată în 

SATI [14, 45]. Evoluția nefastă a pneumoniilor prin Ps.aeruginosa este asociată următorilor 

factori: patologiile severe concomitente, șocul septic, neutropenia, intervențiile chirurgicale și 

tratamentul antibacterian întârziat [46, 47].  

Infecțiile nosocomiale cu speciile de Acinetobacter cu predilecție afectează sistemul 

respirator, tractul urinar și plăgile postoperatorii. Drept sursă de infecție cu A.baumannii pot 

servi pacienții colonizați sau infectați, în special din centrele de îngrijire medicală prelungită, iar 

capacitatea microorganismului de a persista timp îndelungat pe suprafețele utilajului medical 

contribuie la persistarea focarelor de infecții [48]. Cele menționate, dar și polirezistenţa 

germenelui la antibiotice, au motivat cercetătorii să determine factorii de risc pentru contractarea 

PN prin Acinetobacter. Astfel, studiile efectuate de Gales A.C. și Falagas M.E. au stabilit că 

traumele cranio-cerebrale, intervențile neurochirurgicale, SDRA, aspirația, tratamentul 

antibacterian anterior, spitalizările prelungite în secțiile de profil general sau SATI sporesc riscul 

de a dezvolta PN prin Acinetobacter spp. [49, 50]. Luând în considerație rata înaltă a mortalității 

la acești pacienți (de la 30% printre pacienții non-ventilați până la 75% la cei cu ventilație 

mecanică), o altă serie de studii vine să stabilească factorii evoluției nefaste printre pacienții cu 

PAV. De exemplu, grupul condus de Fagon J.Y. a demonstrat că prezența comorbidităților 

importante, vârsta înaintată, ventilația mecanică îndelungată sau reintubarea pacientului sporesc 

mortalitatea atribuabilă până la 42,8% (95% CI 14,5–69,0; OR=2,5), iar mortalitatea crudă până 

la 71,4% [24].  

Majoritatea studiilor estimează că cca 15-35% pneumoniilor nosocomiale sunt cauzate de 

Staphylococcus aureus, care este al doilea (după Ps.aeruginosa) dintre cei mai frecvenți agenți 

etiologici ai PN [11, 51]. Și mai mare problemă au devenit formele meticilinrezistente ale 

Staph.aureus (MRSA - meticillin resistant Staphylococcus aureus), descoperite relativ recent 

(1961), dar care şi-au asigurat locurile de vârf în structura etiologică a infecţiilor nosocomiale 

[14, 52]. De exemplu, studiile din SUA afirmă că mai mult de jumătate dintre tulpinile izolate de 

Staph.aureus sunt meticilinrezistente (MRSA) [1, 21, 53] şi sunt rezistente la toate β-lactamice 

cunoscute. La fel de îngrijorătoare este situația şi în Europa, unde sușele MRSA sunt depistate în 

60% cazuri [2, 22]. Unul dintre studiile din România a demonstrat că din 965 tulpini bacteriene 

izolate de la pacienții cu PN, 41,7% au fost MRSA cu sensibilitate păstrată doar la vancomicină 

și linezolid [54]. Recent au fost izolate şi forme comunitare ale MRSA (C-MRSA – community-

acquired MRSA) [14, 55]. Deşi C-MRSA posedă o sensibilitate bună la majoritatea preparatelor 

antibacteriene, în comparaţie cu formele MRSA dobândite în mediul spitalicesc (H-MRSA – 
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hospital-acquired MRSA), ele pot cauza pneumonii necrotizante letale [14, 56, 57]. Tradițional, 

pacienții cu diabet zaharat, cu traume cranio-cerebrale sau cei din SATI au constituit grupurile de 

risc major pentru achiziționarea Staph.aureus [1, 21, 53, 58]. Rello J. et al. au evidenţiat câţiva 

factori de risc implicaţi în dezvoltarea PAV MRSA: tratamentul anterior cu corticosteroizi 

sistemici, ventilaţie mecanică invazivă îndelungată (mai mult de 6 zile), vârsta înaintată a 

pacientului, BPOC, tratamentul antibacterian anterior, spitalizare prelungită până la debutul 

pneumoniei și bronhoscopiile repetate [14, 58].  

Streptococcus pneumoniae şi Haemophilus influenzae  de obicei produc pneumonii 

nosocomiale la pacienţii non-ventilaţi, PN cu debutul precoce şi fără factori de risc pentru GMR 

[14, 59, 60]. Schleupner C. et al. au studiat 231 cazuri de PN la pacienţii non-ventilaţi şi au 

demonstrat că 51% de pneumonii au fost cauzate de Str.pneumoniae sau H.influenzae  şi doar 

21% de flora gram-negativă [14, 61]. Antibioterapia în ultimele trei luni sau contactul cu copiii 

cu infecţiile respiratorii sunt menţionaţi printre factorii de risc specifici pentru infectarea cu 

Str.pneumoniae [62, 63].   

Pneumoniile cauzate de Legionella pneumophila mai frecvent sunt înregistrate în 

spitalele în care se desfăşoară lucrările de construcţie, germenul fiind depistat în conductele de 

apă [1, 22, 26]. Datele literaturii de ultimă oră sunt foarte modeste privind rolul acestui germen 

în dezvoltarea PN, iar unii autori susțin că nu există diferențe majore în prezentarea clinică a 

pneumoniilor comunitarea prin Legionella comparativ cu cele nosocomiale [64]. Ponderea PN 

cauzate de acest agent patogen sporeşte semnificativ printre pacienţii imunocompromişi: cu 

transplant de organe, HIV/SIDA, cu diabet zaharat, maladii pulmonare cronice sau insuficienţă 

renală terminală [1, 65, 66]. 

Pneumoniile nosocomiale de etiologie virală sau fungică sunt o raritate şi se dezvoltă 

preponderent la pacienţii cu imunitate compromisă [14]. 

Candida şi Aspergillus fumigatus pot cauza PN la pacienţii imunocompromişi, cu 

neutropenie sau cu transplant de organ [1, 67, 68]. Tot mai mulţi pacienţi cu BPOC, care 

administrează corticoterapie, sunt infectaţi cu Aspergillus [14, 15, 69-72]. Pneumoniile cauzate 

de Aspergillus apar în urma inhalării sporilor fungici cu praful de casă, produsele alimentare sau 

cu apă [14]. Din 96 de cazuri de PN severe studiate de Valles J. et al. pe parcurs de 7 ani, 8 

cazuri au fost cauzate de Aspergillus fumigatus [14, 73]. Deşi Candida albicans şi alte specii de 

Candida sunt izolate destul de frecvent din aspiratul traheal, la pacienţii cu imunitatea păstrată 

prezenţa lor nu este sugestivă pentru PN şi nu necesită tratament specific [1, 68]. Totodată un 

studiu recent efectuat în Canada a demonstrat colonizarea iniţială cu Candida în 17,8% cazuri de 
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PAV. Acest fapt a fost asociat cu un prognostic nefavorabil şi mortalitate spitalicească înaltă [2, 

74].  

Este unanim recunoscut rolul virușilor respiratori (gripal, paragripal, adenovirusul şi 

virusul respirator sinciţial) în dezvoltarea pneumoniilor comunitare (PC), dar subiectul 

pneumoniilor nosocomiale virale încă mai rămâne dezbătut. Deși în unele cazuri de PAÎM sunt 

izolați aceeiași viruși respiratori ca și în cazul PC, mortalitatea printre acești pacienți este mult 

mai mare și poate fi comparată cu rata mortalității la pacienții cu PAV bacterieine [75]. La 

pacienții cu pneumoniile asociate ventilației mecanice mai frecvent sunt depistați virușii precum 

Herpes simplex virus sau Cytomegalovirus și atunci este dificil de pronunțat dacă virusul are o 

sursă nosocomială sau este o reactivare a infecției latente la un pacient imunocompromis [76]. 

Vaccinarea pacienţilor din grupurile de risc și a personalului medical pare să reducă numărul 

pneumoniilor nosocomiale virale [77].  

Rămâne controversă şi dificil de interpretat izolarea germenilor comensali orofaringieni 

(stafilococii coagulazo-negativi, Neisseria spp., Corynebacterrium spp.) la pacienții cu PN. Un 

studiu, care a analizat ADN-ul germenilor izolaţi din cavitatea bucală în comparaţie cu ADN-ul 

germenilor din secreţiile bronşice la pacienţii cu PAV, a demonstrat că în 35 din 39 cazuri  

acestea sunt identice [78]. Autorii înaintează ipoteză că flora orofaringeală este o sursă 

importantă de agenţi patogeni pentru dezvoltare pneumoniilor asociate ventilaţiei mecanice 

invazive. Adulţii cu imunitatea compromisă (în special după chimioterapie sau transplant de 

măduvă osoasă) sau neutropenie asociază infecţiile severe cu potenţial letal prin Streptococcus 

viridans spp.  [79, 80]. Pan et al. au demonstrat că prezenţa streptococilor facilitează formarea 

biofilmului şi colonizarea cu Pseudomonas aeruginosa pe suprafeţele tuburilor endotraheale la 

nou-născuţii cu pneumoniile asociate ventilaţiei mecanice [81]. Se pare că acești pacienți 

necesită o evaluare prin prisma atât a manifestărilor clinice, cât și a statutului imun [82]. 

1.3 Elemente de patogenie și factorii de risc 

În mod normal, orofaringele unui om sănătos nefumător este colonizat cu sute de bacterii, 

pe când caile respiratorii inferioare sunt absolut sterile. Str.viridans, Influenzae spp. şi anaerobii 

formează microflora orofaringiană la un individ sănătos nefumător, neintubat [14, 83]. 

Patologiile severe şi intubarea orotraheală contribuie la modificarea microflorei (în favoarea 

aerobilor gram-negativi şi Staph.aureus) și la dereglarea mecanismelor de protecție pulmonară, 

astfel că tractul respirator este masiv colonizat cu microorganisme patogene. Drept sursă de 

infecţie pot servi dispozitivele medicale şi mediul spitalicesc (aerul, apa, utilajul) sau transferul 

microorganismelor de la personalul medical sau de la un alt pacient [1, 13, 15, 16, 26, 65, 84-
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86]. În patogeneza pneumoniilor nosocomiale sunt importanţi şi factorii de colonizare, care pot 

ţine de gazdă sau de tratamentul aplicat: comorbidităţile importante, tratamentul chirurgical de 

urgenţă, tratamentul antibacterian anterior sau efectuarea procedeelor invazive pe tractul 

respirator [1, 14, 25, 26, 86, 87].  

Deși teoretic în cadrul PN pătrunderea microorganismelor în caile respiratorii inferioare 

se poate realiza prin diferite căi (răspândirea nemijlocită a infecţiei din ţesuturile adiacente 

afectate (pleura); răspândirea hematogenă a germenilor din focarele extrapulmonare; inhalarea 

microorganismelor cu aerul contaminat), cele mai importante în patogenia pneumoniilor 

nosocomiale sunt microaspiraţia sau scurgerea bacteriilor pe tubul endotraheal [1, 14, 83, 88, 

89].  

Microaspiraţia este unul din mecanismele importante atât în dezvoltarea PN la pacienții 

ventilați, cât și la cei non-ventilați. Colonizarea orofaringelui pacientului cu microorganisme 

patogene sau GMR se produce în primele zile de spitalizare, îndeosebi dacă pacientul este 

internat în SATI sau are unul dintre factori, precum malnutriția, tratamentul antibacterian sau 

comorbidități importante [22, 62, 90, 91].  

În dezvoltarea PAV cel mai important factor de risc este aplicarea tubului endotraheal. 

Pe suprafaţa tubului endotraheal mii de bacterii formează o matrice polimerică numită biofilm, 

care este o sursă permanentă de infecţie şi asigură protecţia microorganismelor de acţiunea 

preparatelor antibacteriene [14, 92]. Contaminarea tubului endotraheal este foarte rapidă, de 

exemplu unul dintre studiile efectuate de Craven D. et al. a demonstrat că 80% dintre tuburile 

endotraheale din secţiile de terapie intensivă sunt contaminate în primele 24 ore [14, 93]. 

Microagregate de bacterii din biofilmul tubului endotraheal cu uşurinţă pătrund în tractul 

respirator distal fie prin aspiraţie, fie în timpul bronhoscopiei [1, 14, 15, 87, 94]. Valles J. et al. 

au demonstrat colonizarea tractului respirator inferior cu Ps.aeruginosa ocolind contaminarea 

căilor superioare [14, 88] şi a sugerat că bacteriile au fost inoculate direct în pulmoni prin tubul 

endotraheal.  

1.3.1 Factorii de risc 

Datele literaturii descriu mai mulți factori de risc implicați în dezvoltarea PN. Aceştea pot 

fi modificabili şi nemodificabili, endogeni şi exogeni şi sunt ţinta măsurilor profilactice [1, 13, 

26, 86]. Factori endogeni: vârsta pacientului ≥ 60 ani, bolile acute sau cronice grave, BPCO, 

MODS, SDRA, coma sau conştienţa inhibată, hipoalbuminemia, acidoza metabolică, 

hipotensiunea arterială, fumatul și alcoolismul. Printre factorii exogeni sau factorii ce ţin de 

intervenţiile medicale se numără: ventilaţia mecanică invazivă cu durata peste 48 ore, aplicarea 

traheostomei, sonda nazogastrică şi nazotraheală, administrarea blocanţilor de H2-receptori şi a 
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antiacidelor, hiperglicemia, intervenţiile chirurgicale prelungite, utilizarea antibioticelor şi a 

antisepticelor orale, alimentaţia enterală, poziţia îndelungată în clinostatism [1, 13, 85, 86, 95-

97]. De exemplu, într-un studiu din China din 2019 printre factorii de risc pentru dezvoltarea 

pneumoniilor nosocomiale au fost numiţi: vârsta înaintată a pacientului, dereglări ale conştienţei, 

internarea în SATI, administrarea antibioticelor şi a glucocorticosteroizilor sistemici [98].   

Aplicarea tubului endotraheal, ventilaţia mecanică și reintubarea sporesc riscul de 

dezvoltare a PN de circa 20 ori, incidenţa pneumoniei fiind mult mai mică la pacienţii, la care a 

fost aplicată masca facială [1, 99-103]. Prezența însuși a tubului endotraheal în căile respiratorii 

compromite factorii de apărare a gazdei, traumează mucoasa și declanșează inflamația locală, 

astfel sporind riscul colonizării cu germenii patogeni, precum și riscul aspirației acestora. De 

exemplu, studiul efectuat de Sirvent J.M et.al. a confirmat legătura între colonizarea traheală și 

dezvoltarea PAV: la 68% pacienți cu PAV cu dezvoltare precoce (din 100 incluși în studiu), care 

au necesitat intubare și ventilație mecanică, a fost confirmată colonizarea traheală cu 

Staph.aureus, H.influenzae sau Str.pneumoniae [104]. La fel sunt importante durata ventilaţiei 

mecanice şi reintubaţia, care sporesc riscul pentru PAV [1, 101, 105]. Astfel, în unul dintre studii 

caz-control (subiecții au fost potriviți după durata ventilației mecanice), 47% pacienți după 

reintubație au dezvoltat pneumonia asociată ventilației mecanice comparativ cu 4% pacienți din 

grupul de control, iar reintubația a fost un factor independent de risc pentru dezvoltarea acestor 

pneumonii (OR=3,05; p <0,001) [106]. Prin îmbunătăţirea metodelor de sedare, reducerea 

timpului de ventilaţie mecanică şi aspiraţia continuă a regiunii subglotice riscul de PAV poate fi 

redus [1, 26, 88, 107-111].  

Sonda nazogastrică şi nazotraheală 

Sonda nazogastrică este aplicată paciențior cu ventilație mecanică în diferite scopuri: 

prevenirea distensiei gastrice, evacuarea secrețiilor gastrice sau suport nutrițional. Totodată 

crește riscul de reflux, aspirație sau colonizare a orofaringelui cu floră patogenă. De exemplu, un 

studiu realizat pe 203 pacienți internați în SATI pentru mai mult de 72 ore, a confirmat că 

aplicarea sondei nazogastrice este un factor independent de risc pentru dezvoltarea PN [112]. 

Sinuzita bacteriană a fost recunoscută ca și factor de risc în dezvoltarea PAV încă din anii '90 

[15]. Mai multe studii au încercat să evalueze riscul apariției sinuzitelor nosocomiale în funcție 

de tipul intubației aplicate. Astfel, Holzapfel L. et.al. a evaluat 300 pacienți, care au necesitat 

ventilația mecanică mai mult de 7 zile, și a demonstrat că pacienții cu tubul nazogastric au 

dezvoltat sinuzita bacteriană mai des comparativ cu cei, cărora le-a fost aplicat tubul orotraheal 

[113]. Aparent, aplicarea sondelor orogastrice şi orotraheale ar fi mai rezonabilă şi ar putea 
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preveni sinuzitele, dar la moment nici un studiu nu a demonstrat cu certitudine această 

presupunere.  

Administrarea blocanţilor de H2-receptori şi a antiacidelor sporește riscul de PN cu 

30% [114]. Utilizate pe larg în profilaxia și tratamentul ulcerelor de stress, ele modifică pH 

sucului gastric spre alcalin, astfel favorizând colonizarea masivă cu bacterii Gram negative, fapt 

demonstrat în mai multe studii. De exemplu, în unul dintre studii realizat pe 28 pacienți 

postchirurgicali, în prima zi după intervenție 86% subiecți aveau sucul gastric steril. Deja cu 2 

zile mai târziu la 61% pacienți secrețiile gastrice au fost colonizate cu flora Gram negativă [15]. 

Câțiva autori au încercat să argumenteze beneficiul administrării gastroprotectoarelor față de 

agenții antiacide. Astfel, mai multe studii au demonstrat că incidenţa PAV este mai mică în 

grupul de pacienţi la care sucralfatul a fost administrat cu scop de profilaxie a hemoragiilor de 

stress comparativ cu utilizarea blocanţilor de H2-receptori [1, 115-117]. Mai mult, o meta-analiză 

din 2010 a comparat eficacitatea și siguranța inhibitorilor pompei de protoni versus H2-blocatori 

[118]. Autorii au inclus 936 pacienți din 7 studii randomizate și nu au găsit nici o diferență în 

efectul acestor grupe de medicamente asupra riscului de dezvoltare a PN sau mortalității 

pacienților din SATI.  

Hiperglicemia poate spori direct sau indirect riscul complicaţiilor la pacienţii din SATI. 

Van den Berghe N. et al. a demonstrat că glicemia menţinută prin insulinoterapie la nivelul de 

4,44–6,1 mmol/l (80-110 mg/dl) reduce semnificativ rata mortalităţi, durata ventilaţiei mecanice 

şi bacteriemia la pacienții cu PN [1, 119]. 

Deși colonizarea orofaringelui cu bacteriile Gram negative fie la internare, fie în timpul 

spitalizării în SATI, este un factor independent de risc pentru dezvoltarea PN în secţiile de 

terapie intensivă [1, 120], iar administrarea neraţională a preparatelor antibacteriene favorizează 

colonizarea şi infectarea cu germenii multirezistenţi [1, 28], utilizarea antibioticelor şi a 

antisepticelor orale cu scop de profilaxie în pneumoniile nosocomiale rămâne în continuare un 

subiect discutabil. Astfel, într-un studiu realizat pe 320 pacienți administrarea antibioterapiei 

profilactice s-a dovedit a fi unul dintre cei patru factori independenți asociați PAV (pe lângă 

vârsta înaintată a pacientului, MODS și poziția în clinostatism) [121]. Totodată alți autori, de 

exemplu Sirvent J. at al. au demonstrat că o singură doză de cefalosporine de generația I, 

administrată profilactic, reduce incidența PAV cu dezvoltare precoce la pacienţii cu TCC închisă 

[1, 122], iar George D.L. et.al. au arătat că în grupul de studiu de 358 pacienți din SATI absența 

tratamentului antibacterian cu scop de profilaxie a fost un factor independent asociat PAV [123]. 

Mai mult, unul dintre studiile multicentrice din Canada, care a evaluat factorii de risc în 

dezvoltarea PN, a concluzionat că antibioterapia profilactică are efect protector în dezvoltarea 
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acestor pneumonii [89]. Unul dintre riscurile legate de administrarea în prealabil a antibioticelor 

este selectarea și colonizarea pacienților cu GMR, în special în secțiile de terapie intensivă. 

Conform unui studiu, care a inclus 567 pacienți ventilați mecanic, cărora a fost administrat 

tratamentul antibacterian timp de 15 zile până la episodul de infecție pulmonară, 65% PN au fost 

cauzate de Ps.aeruginosa sau Acinetobacter spp. care au manifestat polirezistență antibacteriană 

[124]. Reeșind din cele menționate, ghidurile internaționale în vigoare nu recomandă utilizarea 

pe larg a tratamentului antibacterian sau a antisepticelor orale cu scop de profilaxie, în special în 

staţionarele cu o rată mare de GMR [7, 8]. 

Deşi alimentaţia enterală este un factor de risc pentru dezvoltarea PN (datorită aspiraţiei 

posibile al conţinutului gastric) [1, 13, 125], ea este preferată nutriţiei parenterale. Ultima este 

asociată cu riscul major de infectare a cateterilor intravenoase sau atrofie ciliilor mucoasei 

gastrointestinale, ce favorizează translocarea microbiană intestinală [1].  

Poziţia îndelungată a pacientului în clinostatism înlesneşte microaspiraţia, dar și 

aspirația conținutului gastric în căile respiratorii inferioare [1, 5, 15, 22]. De exemplu, un grup de 

cercetători din Spania a examinat culturile obținute din conținutul gastric, orofaringe și aspiratul 

endobronșic de la pacienții aflați în clinostatism. În majoritatea specimenilor au fost identificați 

aceeași germeni patogeni [126]. Un alt studiu a demonstrat că poziția pacientului în semidecubit 

în primele 24 ore de ventilație mecanică este un factor de risc independent asociat dezvoltării 

PAV [121]. Din cele menționate, cu scop de profilaxie se recomandă poziţia pacientului în 

semidecubit [1, 127]. 

Este cunoscut faptul, că pacienții după intervențiile chirurgicale au risc sporit de a 

dezvolta PN față de pacienții non-chirurgicali [15]. Cunnion K.M. et. al. au identificat 2 factori 

independenți asociați PN (ventilația mecanică cu durata de peste 2 zile și insuficiența multiplă de 

organe) în grupul pacienților postchirurgicali, iar în grupul pacienților non-chirurgicali doar 

ventilația mecanică este semnificativă [128]. Se pare că și tipul intervenției chirurgicale 

influențează riscul de PAV. De exemplu, pacienții după intervențiile cardio-toracice și 

intervențiile în TCC mai des dezvoltă PN comparativ cu pacienții după alte intervenții 

chirurgicale [124]. 

1.4 Manifestările clinico-paraclinice și aspecte evolutive în pneumoniile nosocomiale 

1.4.1 Aspectele clinice  

Manifestările clinice în pneumoniile nosocomiale sunt foarte nespecifice şi nu există 

semne sau simptome patognomonice care ar indica în mod direct la această patologie [129-132]. 

De obicei pacienţii acuze febră, tuse cu spută purulentă instalată recent sau agravarea acesteia. 
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Faţă de pneumoniile comunitare dispneea şi durerea toracică sunt mai rare sau denotă o patologie 

pulmonară preexistentă. Examenul fizic în PN pune în evidenţă sindromul de condensare 

pulmonară cu multiple raluri umede, dar care la fel se pot datora bolilor asociate [131, 133, 134].  

Paleta manifestărilor clinice în PN sau PAV cuprinde diverse forme evolutive ale 

patologiei, de la asimptomatică până la sepsis complicat cu MODS. O pneumonie nosocomială 

poate debuta acut sau insidios. Debutul acut poate prevesti un eventual sindrom septic cu 

progresare rapidă a infiltratelor pulmonare radiologic şi insuficienţa multiplă de organe clinic 

[129]. Deşi prezentarea asimptomatică a PN este excepţională, în asemenea cazuri doar 

radiografia toracelui modificată confirmă diagnosticul. Şi din contra, hipotensiunea, dereglările 

electrolitice severe, lactoacidoza, insuficienţa renală şi hepatică denotă un sindrom septic, care la 

fel poate fi cauzat de PN. Tabloul clinic variază în dependenţă de tipul PN şi agentul patogen 

cauzal. Publicaţiile existente prezintă diverse date despre manifesările clinice în PN, cel mai 

frecvent manţionate fiind: febra 25-82%, durerea toracică 4-46%, tusea cu expectoraţii purulente 

24-85%, dispneea 12-76%, consolidarea pulmonară 64%, ralurile umede 85%, frotaţia pleurală 

5% [32, 129, 135-138]. 

1.4.2 Modificările de laborator     

Modificările parametrilor de laborator în pneumoniile nosocomiale sunt nespecifice şi 

traduc prezenţa sindromulul inflamator infecţios: leucocitoza cu devierea formulei leucocitare 

spre stânga, VSH majorat sau leucopenia (14,5-56%), hipoalbuminemia (29-52%), sau valorile 

elevate ale LDH (4-48%) [31, 69, 134, 136, 139]. 

Un interes aparte reprezintă determinarea biomarkerilor proinflamatori (procalcitonina, 

proteina C-reactivă) ca şi un instrument prognostic, dar şi reper de ghidare în tratamentul 

antibacterian al pneumoniilor nosocomiale. Valorile serice ale procalcitoninei cresc semnificativ 

sub acţiunea endotoxinelor bacteriene [140], astfel s-a intuit rolul prognostic al acestui biomarker 

şi în evaluarea PN [7]. Aceleaşi aşteptări au fost şi vis-a-vis de proteina C-reactivă, care şi-a 

demonstrat eficacitatea în evaluarea pneumoniilor comunitare severe [141, 142]. Din păcate, nici 

un studiu efectuat până la moment nu a demonstrat eficacitatea acestor biomarkeri nici în 

evaluarea pneumoniilor nosocomiale, nici în prezicerea momentului de iniţiere şi/sau escaladare 

a tratamentului antibacterian în cazul acestor pneumonii [143-145]. Astfel, ghidurile în vigoare 

nu recomandă utilizarea acestor instrumente pentru evaluarea diagnosticului sau a tratamentului 

antibacterian în pneumoniile nosocomiale [7, 8]. 

1.4.3 Modificările radiologice 

Modificările radiologice descrise la pacienţii cu PN nu sunt specifice. Spectrul acestora 

include semne de consolidare pulmonară, de sindrom cavitar sau de afectare pleurală [14, 131]. 
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Wunderink R. et al., analizând radiogramele a 69 de pacienţi cu PAV confirmată morfopatologic, 

au constatat că în 79,7% modificările radiologice au fost prezentate de opacităţi alveolare, în 

56,5% - bronhogramă aerică şi  în 29% cazuri - semnul siluetei [146]. În majoritatea cazurilor 

opacităţile alveolare au o distribuţie bilaterală (14-69%) şi implică mai mulţi lobi (28-71%) [15, 

31, 32, 136, 138, 139, 146, 147]. În diversele studii revărsatul pleural a fost prezent între 8% şi 

45% cazuri de pneumonie nosocomială [32, 136, 138, 139].  

Examenul radiologic în PN are şi unele limitări, astfel că în unele studii specificitatea 

acestuia nu depăşeşete 35% [146, 148, 149]. De exemplu, efectuarea unei radiografii pulmonare 

în SATI cu un dispozitiv portativ sau filmele de calitate joasă reduc semnificativ acurateţea 

diagnostică a acestui test. Într-un alt studiu, care a inclus 20 de pacienţi cu PAV după intervenţii 

chirurgicale, a fost demonstrat că în 26% cazuri opacităţile pulmonare au fost detectate în cadrul 

examenului tomografic, pe când clişeele radiologice erau nemodificate [148, 150]. La anumite 

categorii de pacienţi: cu neutropenii de diferită etiologie, cu DZ, cu deshidratare, cu uremie sau 

etilism cronic, modificările radiologice se detectează mai tardiv [151]. O altă problemă în 

evaluarea sindromului de condensare pulmonară la un pacient cu PN este diagnosticul diferenţial 

cu modificările similare date de edemul pulmonar, TEAP, pneumonita chimică, SDRA sau 

atelectazii [147, 148, 152-154]. 

1.4.5 Diagnosticul pneumoniilor nosocomiale 

Diagnosticul pneumoniilor nosocomiale urmăreşte două obiective: confirmarea 

pneumoniei care explică manifestările clinico-paraclinice nou apărute şi determinarea agentului 

patogen ce a cauzat această pneumonie. Diagnosticul pozitiv de PN reuneşte simptomele şi 

semnele clinice de o infecţie respiratorie (febră instalată recent, spută purulentă, leucocitoză, 

hipoxie) confirmată radiologic prin infiltrate pulmonare noi sau progresive [1, 4, 14, 26, 155, 

156]. Actualmente nu este cunoscut “standardul de aur” pentru confirmarea diagnosticului de 

PN, fapt confimat şi în unul dintre studii, în care au fost examinate specimenele histologice şi 

microbiologice prelevate postmortem de la pacienţii cu pneumonii nosocomiale, a fost 

demonstrat că modificările radiologice cu 2 sau mai multe criterii clinice au sensibilitate de doar 

69% şi specificitate de 75% în diagnosticul acestor pneumonii [155]. În acest sens, ghidurile 

internaţionale evidenţiază două strategii de diagnostic a PN - strategia clinică şi strategia 

bacteriologică şi recomandă asocierea acestora pentru optimizarea diagnosticului şi 

managementului PN [1, 7, 8, 15].  

Abordarea clinică   

Tabloul clinic în pneumoniile nosocomiale este nespecific şi cuprinde sindromul de 

impregnare infecţioasă şi manifestările sindromului de condensare pulmonară (dispnee şi tuse cu 
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expectoraţii purulente) ambele instalate recent. Dispneea şi durerea toracică sunt mai puţin 

frecvente în comparaţie cu PC şi mai mult denotă o patologie asociată [14, 134]. Abordarea 

clinică stabileşte diagnosticul de PN în prezenţa a cel puţin două manifestări clinice (febră > 

38°C, leucocitoză ≥ 12 × 10
9
/l sau leucopenie < 4 × 10

9
/l, expectoraţii purulente) şi a infiltratului 

pulmonar (nou sau progresiv) la examenul radiologic [1, 15, 157, 158]. Primele dificultăţi apar la 

etapa evaluării semnelor de infecţie (febră, leucocitoză, tahicardie), care sunt nespecifice şi pot 

apărea în oricare stare patologică asociată cu eliberarea masivă de citokine (traumă, perioadă 

precoce postoperatorie, plagă deschisă) [15, 159]. Apariţia acestor semne în primele 72 ore după 

intervenţie chirurgicală coincide cu perioada precoce posttraumatică sau postchirurgicală şi nu 

este concludentă doar pentru infecţie respiratorie [15]. Totodată, instalarea mai tardivă a febrei şi 

leucocitozei este mai sugestivă pentru un proces infecţios, dar care nu neapărat indică o 

pneumonie (edemul pulmonar cu/fără infarct pulmonar) [15].   

O altă provocare în diagnosticul PN este interpretarea opacităţilor radiologice, infiltratele 

pulmonare fiind date şi de alte procese neinfecţioase: edemul pulmonar (cardiogen, 

noncardiogen), SDRA, atelectazia, TEAP [1, 15, 22]. De exemplu, atelectaziile sunt cele mai 

frecvente printre modificările radiologice pulmonare întâlnite la pacienţii din SATI şi doar 

radiografiile repetate ar contribui la diagnosticul diferenţial cu o pneumonie [15, 160]. Câteva 

studii au încercat să demonstreze acurateţea radiografiilor „portative” în SATI [15, 146, 149, 

161-164]. Wunderink R. et al. au studiat 24 de cazuri de PAV confirmate prin examenul 

morfologic. În acest studiu nici un semn radiologic de pneumonie nu a avut o precizie 

diagnostică înaltă, decât semnul de bronhogramă aerică, care a corelat cu prezenţa pneumoniei în 

64% cazuri [15, 146].   

Pentru optimizarea diagnosticării pneumoniilor nosocomiale în 1991 Pugin J. et al. a 

elaborat scorul clinic de infecţie pulmonară (SCIP), care întruneşte date clinice, radiologice, 

fiziologice (oxigenarea) şi microbiologice [1, 165]. Scorul peste 6 puncte este sugestiv pentru 

pneumonie şi corelează cu rezultatul sputoculturii. Având în vedere că rezultatele microbiologice 

nu pot fi obţinute la toţi pacienţii cu PN, Singh N. et al. au propus varianta modificată a acestui 

scor [1, 166], care permite ghidarea pacientului în lipsa sputoculturilor pozitive. SCIP modificat 

este deosebit de util în deescaladarea/întreruperea antibioticoterapiei inutile deja la a 3-a zi la 

pacienţii cu o probabilitate mică de pneumonie nosocomială (scorul sub 6 puncte) [1, 22, 26, 

166]. 

Rezultatele consistente ale numeroase studii demonstrează că iniţierea tardivă a 

antibioterapiei creşte semnificativ mortalitatea prin PN [26, 96, 167, 168]. Din acest motiv 

abordarea clinică susţine iniţierea promptă a tratamentului antibacterian empiric la toţi pacienţii 
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cu suspecţie de PN. Evident, selectarea acestui tratament trebuie ajustată la datele de 

antibioticorezistenţă locală, iar la obţinerea datelor microbiologice tratamentul poate fi corijat 

[26]. Astfel, principalul inconvenient al abordării clinice este supradiagnosticarea pneumoniilor 

nosocomiale şi administrarea tratamentului antibacterian în exces, neavând rezultatele 

investigaţiilor microbiologice [1, 169].  

Abordarea bacteriologică 

Tratamentul incorect sau întârziat al pneumoniilor nosocomiale considerabil agravează 

prognosticul pentru aceşti pacienţi [14, 96, 134, 170-173] şi solicită utilizarea preparatelor 

antimicrobiene cu un spectru suficient de larg pentru a combate germenii cel mai frecvent 

implicaţi [1, 14, 69, 174, 175]. Totodată, utilizarea antibioticelor în exces, în special în SATI, 

determină mortalitatea înaltă în secţiile respective [14, 176-180]. Astfel, scopul principal al 

abordării bacteriologice în diagnosticul PN este scurtarea la minim perioadei de administrare a 

tratamentului empiric cu antibiotice de spectru larg de acţiune şi reducerea numărului 

preparatelor antibacteriene prescrise. Abordarea bacteriologică ghidează decizia de iniţierie a 

tratamentului antibacterian şi este utilă pentru selectarea şi/sau modificarea antibioticoterapiei în 

concordanţă cu agentul patogen identificat.  

Această abordare presupune însămânţarea specimenelor respiratorii (spută, aspirat 

traheal, lavaj bronhoalveolar, periaj protejat) la toţi pacienţii cu PN. Actualmente, nici una dintre 

tehnicile de prelevare a sputei nu a demonstrat superioritatea sa [14, 181-183] (sensibilitatea şi 

specificitatea testelor variază în diferite studii de la 70 la 100% şi 60-100% respectiv) [14, 184], 

iar cea mai recomandată fiind aceea, care cel mai rapid oferă datele microbiologice necesare (în 

spitalul respectiv) [14, 34].  

Câteva studii au comparat tehnicile bronhoscopice de prelevare a specimenilor 

respiratorii (lavaj bronhoalveolar, periaj protejat) cu cele nonbronhoscopice (spută liber 

expectorată, aspirat traheal) [14, 169, 185-187]. Rezultatele obţinute indică că prelevările 

bronhoscopice nu influenţează indicii mortalităţii, durata spitalizării, durata ventilaţiei mecanice 

sau durata internării în SATI [14, 186].  

Rezultatul examenului sputei trebuie interpretat cu prudenţă. În mod ideal probele pentru 

sputocultură trebuie transportate în laboratorul microbiologic în primele 30 min de la colectare. 

Orice întârziere contribuie la creşterea bacteriilor Gram negative sau florei stafilococice şi 

minimizează prezenţa altor patogeni precum Str.pneumoniae sau H.influenzae [14, 188]. În cazul 

când examenul microbiologic nu poate fi efectuat imediat, se recomandă stocarea probelor în 

frigider sau congelarea lor pentru 24 ore [14, 189-191]. În cadrul diagnosticul etiologic este 

necesară şi evaluarea cantitativă a culturii microbiene şi confirmarea creşterii a acesteia peste 
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concentraţia limită (sub această valoare se presupune colonizarea) [26, 192]. Concentraţia limită 

depinde de metoda de colectare a sputei şi de iniţierea sau modificarea tratamentului 

antibacterian [1, 14]: pentru sputocultură ≥ 10
6 
UFC/ml, pentru aspiratul transtraheal ≥ 10

5 

UFC/ml, pentru lavajul bronhoalveolar ≥ 10
4 

UFC/ml [14]. În cazul în care tratamentul 

antibacterian a fost deja iniţiat sau a fost modificat în ultimele 24–72 ore anterior prelevării 

sputei, valoarea diagnostică a testului descreşte din contul rezultatelor fals negative [14, 187, 

193, 194]. În acest sens este foarte important de a preleva sputa până la iniţierea 

antibioticoterapiei, dar dacă nu este posibil, concentraţia limită a sputoculturii poate fi micşorată 

de cel puţin 10 ori [14, 193, 195, 196]. 

 În caz de suspecţie de PN se va efectua şi analiza microbiologică a sângelui. Agentul 

patogen izolat din hemocultură poate fi considerat drept cauza pneumoniei doar dacă coincide cu 

specia izolată din sputocultură [14, 134, 155], astfel că în studiile de referinţă sensibilitatea 

testului nu depăşeşte 10-25%.  

1.5 Predictorii evoluţiei fatale 

Impactul major al pneumoniilor nosocomiale se datorează şi unei rate înalte de 

mortalitate. Astfel, în diferite studii mortalitatea generală variază între 30-70%, pe când 

mortalitatea atribuabilă (decese printre pacienţii cu PN, care nu ar fi survenit în absenţa 

pneumoniei) este estimată la 30-50% [1, 2, 14]. În studiul din 2016 efectuat de Micek et al. a fost 

demonstrat că pacienţii cu PN au un risc de deces de 8,4 ori mai mare faţă de pacienţii neafectaţi 

de o pneumonie nosocomială [197]. În acest context în literatura de specialitate sunt publicate 

mai multe studii consacrate factorilor de risc pentru evoluţia fatală a bolii [198, 199]. 

Rezultatele analizei a 269 de cazuri de PN cauzată de germenii Gram negativi internate 

într-un spital de nivel terţiar din China au evidenţiat următorii factori de deces: vârsta pacientului 

(˃ 70 ani) (OR 3,05; 95% CI: 1,29–7,22; p–0,01), internarea în SATI (OR  5,92; 95%CI: 1,58–

22,10; p–0,01), limfopenia (OR 2,50; 95% CI: 1,09–5,72; p–0,03), infecţia cu germenii Gram 

negativi MDR (OR 6,02; 95%CI: 1,89–19,16; p < 0,001) şi nivelul majorat al ureei în sânge (OR 

1,08; 95% CI: 1,01–1,14; p–0,02) [200]. Într-un alt studiu de un grup de autori lituanieni, care a 

inclus 60 de cazuri de PAV cauzată de Acinetobacter baumanii rezistent din secţiile de ATI, 

drept predictori independenţi ai fatalităţii au fost descrişi sexul feminin, scorul SOFA ˃ 11,5 

puncte şi hemotransfuzia până la episodul de PAV [201]. Datele unei cohorte din Turcia de 108 

pacienţi cu PAV şi PN enumeră printre factori independenţi de risc pentru evoluţia nefastă a bolii 

prezenţa BPOC (OR 3,15; 95% CI: 1,06–9,38; p-0,039) şi dezvoltarea şocului septic în evoluţia 

pneumoniei (OR: 3,83, 95% CI: 1,26–11,60; p-0,018) [202]. Analizând 120 pacienţi cu 
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pneumonii nosocomiale (91 dintre care au fost cu PAV), un grup de autori din India a confirmat 

necesitatea in ventilaţie mecanică invazivă, staţionarea prelungită în SATI, scorul înalt APACHE 

II la internare şi infectarea cu Acinetobacter baumanii multidrogrezistent drept factori de risc 

pentru sfârşitul letal în PN [203]. Analiza efectuată de Micek et al., care a inclus 742 pacienţi cu 

PN, PAV şi pneumonii comunitare cauzate de Ps.aeruginosa din 12 spitale din SUA, Franţa, 

Germania, Spania şi Italia, a evidenţiat următorii factori independenţi de deces în PN - prezenţa 

tulpinelor MDR de Ps.aeruginosa, pentru PAV – terapia antibacteriană iniţială neadecvată, 

vârsta pacientului, scorul majorat de comorbidităţi Charlson, bacteriemia şi administrarea 

vasopresorilor [204]. Acelaşi studiu a demonstrat rolul prognostic pozitiv pentru deces al 

tratamentului antibacterian anterior episodului de PAV. În continuarea studiului menţionat 

anterior au fost analizaţi 226 pacienţii cu PN cauzate de tulpinele MDR de Ps.aeruginosa. Astfel, 

pe lângă infecţia cu tulpinele MDR (OR: 1,39; 95% CI: 1,05-1,83; p-0,021), insuficienţa 

cardiacă, vârsta pacientului, VMI şi bacteriemia au fost factori de risc independenţi pentru 

evoluţia fatală a pneumoniilor nosocomiale [205]. 

Rolul instrumentelor prognostice existente în evaluarea pneumoniei comunitare la 

pacienţii cu pneumoniile nosocomiale 

Evoluţia gravă a pneumoniilor nosocomiale a impus precăutarea unor instrumente utile 

pentru prezicerea evenimentelor negative în cursul acestor pneumonii. În acest context, în mai 

multe publicaţii a fost cercetată aplicabilitatea scorurilor uzuale de prognosticare a evoluţiei 

pneumoniilor comunitare în evaluarea pacienţilor cu PN [206]. Astfel, Oktariani et al. a găsit o 

sensibilitate de 87,5% şi o specificitate de 67,3% pentru scorul clasic CURB-65 în a prognostica 

mortalitatea precoce (de 14 zile) în PN (AUC 0,81; 95% CI: 0,72-0,89) sau necesitatea în VMI 

(AUC 0,86; 95% CI: 0,76-0,96) [207]. Al-Badawy et al. [208], care analizează aplicabilitatea 

scorurilor PSI, CURB-65, IDSA/ATS, SMART-COP, SMRT-CO şi SOAR în apariţia 

complicaţiilor severe (moartea sau durata suportului ventilator invaziv, durata internării în 

SATI), raportează o acurateţe bună de discriminare a riscului de deces în cazul scorurilor 

SMART-COP (AUC 0,82), SMRT-CO (AUC 0,801) şi PSI (AUC 0,806), pe când cea mai bună 

abilitate de a prezice durata VMI a fost raportată pentru scorurile SMART-COP şi IDSA/ATS. 

Scorul CURB-65 în studiul menţionat a arătat o sensibilitate înaltă de 90%, dar o specificitate de 

doar 36,7% în capacitatea de a prognostica sfârşitul letal la pacienţii cu PN. Rezultate similare au 

fost prezentate şi de un grup de autori din Japonia care au evaluat puterea prognostică în evoluţia 

fatală a PN a scorurilor PSI, CURB-65, IDSA/ATS, A-DROP şi I-ROAD [209]. Studiul a 

concluzionat că scorurile CURB-65 (AUC 0,651; 95% CI: 0,598-0,705; p = 0,02) şi IDSA/ATS 

(AUC 0,659; 95% CI: 0,612-0,707; p = 0,03) sunt semnificativ inferioare scorului PSI (AUC 
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0,717; 95% CI: 0,673-0,761), care a fost recomandat de către autori ca şi instrument veridic de 

prognostic de deces în pneumoniile nosocomiale. În studiul publicat de Fang et al. [210] a fost 

argumentată superioritatea scorurilor PSI, CURB-65 şi SCAP versus IDSA/ATS, SMART-COP, 

SMRT-CO şi SOAR la pacienţii cu PAÎM în evaluarea riscului de deces: AUCSCAP 0,71; AUCPSI 

0,70 şi AUCCURB-65 0,66. Totodată scorurile IDSA/ATS, SMART-COP şi SCAP au prezicere mai 

bună în necesitatea de internare în SATI. Rasheedy D. a aplicat aceleaşi două instrumente clasice 

de evaluare a severităţii (PSI, CURB-65) precum şi scorul SMART-COP cu scopul discriminării 

dintre pacienţii cu pneumonii nosocomiale care necesită tratament vasopresor, VMI sau au risc 

de evoluţie fatală [211]. Rezultatele obţinute au demonstrat superioritatea PSI (AUC 0,791; 95% 

CI: 0,625-0,959) în prezicerea mortalităţii şi necesităţii VMI faţă de celelate două scoruri. 

Concluzii similare au fost prezentate şi de un studiu din Korea, în care acurateţea scorurilor PSI 

şi CURB-65 a fost acceptabilă, dar semnificativ mai mică faţă de acurateţea lor în pneumonii 

comunitare [212], dar şi de Falcone et al., care a evaluat scorurile PSI, CURB-65 şi SCAP pe un 

lot de 90 pacienţi cu PAÎM în comparaţie cu 223 pacienţi cu PCS [213] şi de Carraba et al., care 

a analizat o cohortă de 307 pacienţi cu PAÎM [214]. Un alt studiu realizat de El-Solh et al., în 

care a fost analizată acurateţea scorurilor SOAR, CURB, CURB-65 şi CRB-65 în prognosticarea 

decesului printre pacienţii cu pneumoniile nosocomiale asociate îngrijirilor medicale 

specializate, a concluzionat inferioritatea scorului CURB-65 şi a variantelor simplificate ale 

acestuia faţă de scorul SOAR (AUC 0,765; 95% CI: 0,724-0,803; p ˂ 0,001) [215]. În studiul 

semnat de un grup de autori turci, care a inclus 63 cazuri de PAV cu rata mortalităţii de 54%, a 

fost analizată valoarea predictivă a fatalităţii a scorurilor SCIP, APACHE II şi SOFA [216]. 

Autorii au concluzionat că din cele trei instrumente prognostice analizate cea mai înaltă acurateţe 

a prezentat-o scorul APACHE II (AUC 0,81; 95% CI: 0,70-0,92; p = 0,001), pe când scorul 

clinic de infecţie pulmonară a avut cea mai mică valoare predictivă (AUC 0,63; 95% CI: 0,50-

0,77; p = 0,069). 

1.6 Pneumoniile nosocomiale asociate îngrijirilor medicale specializate 

În 2005 ghidul ATS/IDSA introduce noţiunea de pneumonie nosocomială asociată 

îngrijirilor medicale specializate (PAÎM) pentru definirea unei pneumonii dezvoltate la pacienţii, 

care contactează cu sistemul medical (fie prin staţionare în centrele de îngrijire medicală, fie prin 

proceduri şi/sau tratamente îndelungate pentru o patologie asociată) şi au riscul sporit de a 

contracta o infecţie pulmonară cu germenii multidrogrezistenţi [1]. Acest subiect a stârnit un val 

de publicaţii în literatura de specialitate, care fie vin în susţinerea conceptului de relevanţă 

clinică a PAÎM [217-219], fie îl critică [220], subiectul fiind disputat şi actualmente [7, 8].  
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Mai multe studii efectuate de specialiştii din diferite ţări au demonstrat că incidenţa 

PAÎM variază între 15% şi 40% printre pacienţii care au necesitat spitalizare [32, 221-223]. Cel 

mai mare studiu retrospectiv efectuat de Kollef et al. în 2005 a cuprins 4543 pacienţi cu 

pneumonii cu sputoculturi pozitive. Autorii au demonstrat că 21,7% de cazuri de pneumonii sunt 

asociate îngrijirilor medicale specializate şi sunt cauzate de germeni MDR [224]. Indicele 

letalităţii în cazul PAÎM variază în diferite studii între 5% şi 40% [136, 221, 225-227]. În unele 

studii, care au comparat evoluţia PAÎM faţă de PC, a fost demonstrat că rata mortalităţii este de 

până la de 3 ori mai mare la pacienţii cu PAÎM [221, 225, 226, 228], explicată de autori prin 

iniţierea unui tratament antibacterian inadecvat, care nu vizează şi flora multidrogrezistentă. În 

susţinerea ipotezei vine articolul publicat de Shindo et al., în care rata germenilor MDR izolaţi în 

lotul PAÎM (141 pacienţi) a fost semnificativ mai mare comparativ cu lotul PCS (230 pacienţi) 

(22,2% versus 1,9%; p = 0,002), iar infecţia cu germenii MDR a sporit considerabil insuccesul 

tratamentului antibacterian (OR 14,0; 95% CI: 4,5-43,6; p ˂ 0,001) [229]. Cu rezultate similare 

vin şi autorii din Korea, care au concluzionat că faţă de pacienţii cu pneumonii comunitare 

severe pacienţii cu PAÎM mai frecvent sunt infectaţi cu flora MDR (p = 0,044), mai frecvent sunt 

supuşi unui tratament antibacterian iniţial ineficient (p = 0,032), au o durată mai lungă de 

spitalizare (p ˂ 0,001), înregistrează un scor PSI mai mare (p = 0,001) şi, ca urmare, au o rată de 

deces mai mare (p = 0,001) [230]. În contrazicere cu datele citate mai sus, vin rezultatele 

cercetării efectuate de un grup de autori din Germania, care au demonstrat că din grupul 

agenţilor MDR doar Staph.aureus a fost mai des izolat de la pacienţii cu PAÎM versus PC [231]. 

Concomitent este menţionată o rată similară de izolare a Str.pneumoniae în ambele cohorte de 

studiu, precum şi o frecvenţă mică (˂ 5%) de germenii multidrogrezistenţi printre pacienţii cu 

pneumoniile nosocomiale asociate îngrijirilor medicale specializate, alături de indicile letalităţii 

mai mare în lotul PAÎM. Autorii mai subliniază că la aplicarea scorului CRB-65 pacienţilor cu 

PAÎM le-a fost atribuită evoluţia severă a pneumoniei, dar care, totuşi, nu a necesitat intervenţie 

suplimentară prin VMI sau tratament antibacterian suplimentar. Analiza tip caz-control a 476 

pacienţi (238 cu PAÎM şi 238 cu PCS) efectuată de Polverino et al., la fel nu a găsit diferenţe 

semnificative în tabloul etiologic al pneumoniilor în cohortele studiate [232]. Iar durata 

prelungită de spitalizare, rata reinternării în staţionar şi letalitatea înaltă în grupul PAÎM a fost 

explicată prin prezenţa comorbidităţilor severe printre aceşti pacienţi.  

O serie dintre publicaţiile existente a încercat să diferenţieze etiologia şi aspectele 

evolutive PAÎM de celelalte tipuri ale pneumoniilor nosocomiale (PN şi PAV) [233, 234]. De 

exemplu, un grup de autori din România, care a evaluat 606 cazuri de pneumonii nosocomiale și 

comunitare din cadrul serviciilor medicale terțiare din Cluj-Napoca, a constatat că germenii 
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ESKAPE au fost mai frecvent identificați la pacienții cu pneumoniile asociate îngrijirilor 

medicale comparativ cu cele comunitare (OR 4,618; 95% CI: 2,77-7,69) și la pacienții cu 

PN/PAV versus PAÎM (OR 1,8; 95% CI: 1,26-2,55) [235]. O analiză retrospectivă a 1184 cazuri 

de pneumonii nosocomiale a pus în evidenţă predominarea germenilor Gram negativi 

(Ps.aeruginosa şi Acinetobacter spp.) în etiologia PAÎM la fel ca şi în celelate pneumonii 

nosocomiale [236]. În acelaşi context Kollef et al. remarcă predominarea Staph.aureus în toate 

formele de pneumonii nosocomiale şi prezenţa mai mare a acestui agent patogen la PAÎM faţă de 

PC [224]. Rata mortalităţii printre pacienţii cu PAÎM a fost comparabilă cu rata mortalităţii a 

pacienţilor cu PN, mai mică faţă de PAV, dar semnificativ mai mare faţă de PC. Un alt studiu 

realizat de Maruyama et al. a comparat 75 pacienţi cu pneumonii asociate îngrijirilor medicale 

specializate cu 33 pacienţi cu pneumonii nosocomiale (studiul nu a inclus pacienţii după un 

suport ventilator invaziv) [137]. Analiza spectrului etiologic al acestor pacienţi a demonstrat o 

rată semnificativ mai mică a germenilor MDR (Staph.aureus şi Enterobacteriaceae) printre 

pacienţii cu PAÎM precum şi o rată mai mică de deces printre aceşti pacienţi comparativ cu PN. 

Venditti et al. au analizat pneumoniile nosocomiale asociate îngrijirilor medicale specializate 

prin prisma instrumentelor prognostice utilizate în evaluarea pneumoniilor comunitare [32]. 

Conform rezultatelor studiului, care a inclus 223 pacienţi cu PCS, 90 pacienţi cu PAÎM, pacienţii 

cu pneumoniile nosocomiale au înregistrat mai multe puncte la calcularea scorurilor PSI şi 

CURB-65, astfel poziţionându-se în clasele mai mari de risc de evoluţie nefastă (p ˂ 0,001). În 

contrast cu studiul anterior, autorii spanioli au găsit că 82% cazuri de PAÎM (122 pacienţi din 

lotul de 150 cazuri) au avut o evoluţie uşoară sau moderată la aplicarea scorului CRB-65 [237].  

1.7 Problema antibioticorezistenței în pneumoniile nosocomiale 

Germenii grupați sub acronimul ESKAPE: Enterococcus faecium, Staphylococcus 

aureus, Klebsiella pneumoniae, Acinetobacter baumanni, Pseudomonas aeruginosa şi 

Enterobacter spp. [1, 7-9, 14, 47, 238, 239] sunt menţionaţi ca şi cei mai importanţi agenţi 

patogeni responsabili de dezvoltarea pneumoniilor nosocomiale. Pe lângă incidenţa înaltă, grupul 

ESKAPE reprezintă şi un pericol global prin rata extrem de înaltă de antibioticorezistenţă la 

majoritatea preparatelor existente [10, 11, 240]. Aceasta este realizată prin mai multe 

mecanisme: 1) pierderea numărului de pori membranari, ce impiedică trecerea medicamentului 

în interiorul celulei (carbapenemii); 2) prezenţa β-lactamazelor în spaţiul periplasmatic, ce 

degradează preparatele β-lactaminice (inclusiv carbapenemii); 3) activitatea exagerată a 

pompelor transmembranare de eflux, care elimină medicamentul din bacterie înainte ca acesta 

sa-şi manifeste efectul (β-lactaminice, fluoroquinolone, aminogligozide, tetracicline, 
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cloramfenicol); 4) secreţia unor fermenţi, care modifică medicamentul şi îl lipsesc de efectele 

sale (aminoglicozide, ciprofloxacina); 5) mutaţiile la nivelul ţintelor de aplicare a antibioticului, 

astfel că medicamentul nu realizează conexiunea cu ţinta specifică (fluoroquinolone); 6) 

mutaţiile şi modificările ribozomale, care impiedică medicamentul să inhibe sinteza proteinelor 

(tetracicline, aminoglicozide); 7) eliberarea fermenţilor de rezistenţă, care permit ocolirea 

efectului antibacterian (trimetoprim, sulfonamide); 8) mutaţiile la nivelul lipopolizaharidelor 

membranare, care fac imposibilă fixarea preparatului de celula-ţintă (polimixine) [241-243].  

De exemplu, Ps.aeruginosa manifestă rezistenţă multiplă intrinsecă la diferite preparate 

antimicrobiene, realizată prin pompe de eflux [241] sau prin reducerea porilor transmembranari 

[244, 245], care poate cauza rezistenţa concomitentă la imipenem şi meropenem sau specific 

doar la imipenem cu sensibilitate păstrată pentru alte β-lactaminice [246-248]. Kl.pneumoniae 

manifestă rezistenţă la ampicilină şi alte aminopeniciline, dar poate dobândi rezistenţă la 

cefalosporine şi aztreonam graţie producerii unor lactamaze de spectru larg (extended-spectrum 

β-lactamases - ESBLs) [243, 249]. Enterobacter spp. produc o β-lactamază cromozomială, care 

permite dezvoltarea rezistenţei la cefoxitin şi cefotetan, dar cu păstrarea sensibilităţii la 

carbapenemi. Staph.aureus produce forme speciale de proteine penicillin-fixatoare (PBP – 

penicillin-binding protein), care reduc afinitatea de conexiune cu antibiotice β-lactaminice [250]. 

Tot prin intermediul PBP este realizată şi rezistenţa germenului la meticilină şi oxacilină, astfel 

rezultând tulpinile MRSA (Methicillin-resistant Staphylococcus aureus).  

Rata rezistenţei tulpinilor microbiene intraspitaliceşti a înregistrat o creştere dramatică în 

ultimele decenii şi actualmente reprezintă una dintre cele mai mari probleme ale comunităţii 

medicale. Antibiorezistenţa variază nu doar de la o regiune (ţară) la alta, dar şi de la un spital la 

altul [22, 26], precum şi în cadrul unui spital, fiind diferită în funcţie de profilul secţiei. În 2005 

experţi ai American Thoracic Society au conturat factorii de risc implicaţi în infectare şi 

colonizarea cu geremenii MDR, printre care cei mai importanţii sunt timpul instalării infecţiei şi 

tratamentul antibacterian precedent [1, 14]. De exemplu, pacienţii cu pneumoniile nosocomiale 

cu debutul precoce au un prognostic mai bun deoarece mai frecvent sunt afectaţi de germenii cu 

o sensibilitate antibacteriană bună (H.influenzae, Str.pneumoniae, formele MSSA ale 

Staph.aureus). Pe când la pacienţii cu debutul tardiv al pneumoniei mai des sunt izolaţi 

Ps.aeruginosa, Acinetobacter spp., MRSA şi alţi germenii Gram negativi multirezistenţi, care 

sporesc mortalitatea în acest grup [1, 14, 28, 251]. Utlizarea controlată, dar mai ales 

necontrolată, a preparatelor antibacteriene cu spectru larg de acţiune are un impact major asupra 

microflorei umane, ceea ce stimulează colonizarea orofaringeană şi infectarea cu germenii multi-

rezistenţi. Un studiu efectuat de Rello et al. a demonstrat că printre pacienţii cu PAV, care au 
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suportat un tratament antibacterian anterior, pneumoniile cauzate de Ps.aeruginosa sau bacilii 

Gram negativi multirezistenţi (Serratia marcescens sau Proteus mirabilis) sunt mai frecvente 

comparativ cu pneumoniile provocate de cocii Gram pozitivi sau H.influenzae [14, 37].  

În contextul prevenirii afectării cu MDR, în literatura de specialitate au apărut mai multe 

studii, care au evaluat factorii de risc importanţi în dezvoltarea pneumoniilor nosocomiale prin 

agenţii multidrogrezistenţi. Un exemplu ar fi analiza a 206 cazuri de PAÎM realizată de Wang et 

al. în care s-a demonstrat că riscul infectării cu germenii MDR creşte odată cu clasa de risc a 

pneumoniei calculată prin scorul PSI [252]. Totodată au fost evidenţiaţi şi factorii de risc pentru 

achiziţionarea germenilor rezistenţi pentru diferite clase de severitate a PN: îngrijirea plăgii 

postoperatorii la domiciliu sporeşte riscul infectării cu MRSA în pneumoniile din clasa PSI V (p 

= 0,045), iar alimentarea prin tubul nasogastric (OR 3,88; 95% CI: 1,75-8,60; p = 0,006) şi 

bronşiectaziile (OR 3,12; 95% CI: 0,66-14,69; p = 0,007) sunt factori de risc pentru MDR în 

pneumoniile din clasa PSI III şi IV. Într-un alt studiu semnat de autori portughezi au fost 

evidenţiaţi ca şi factori independenţi de risc ai infecţiei MDR vârsta pacientului (OR 1,7; p = 

0,001) şi aflarea în staţionar în ultimele 12 luni (OR 1,7; p = 0,048). În acelaşi timp tratamentul 

antibacterian anterior episodelui de PN a fost raportat ca şi factor de risc independent pentru 

infecţia cu germenii din grupul ESKAPE (OR 7,2; p ˂ 0,001) [253]. Rezultate similare au 

prezentat şi Seligman et al., care au demonstrat că administrarea antibioticelor cu spectru larg de 

acţiune în perioada de 10 zile anterior apariţiei episodului de pneumonie este un predictor 

independent de infectare cu germeni MDR (OR 3,45; 95% CI: 1,56-7,61; p = 0,002) [254]. Este 

de menţionat că acest studiu a cuprins cazurile de PN la pacienţii care nu au fost supuşi VMI. 

Printre factorii asociaţi infecţiei cu agenţii multidrogrezistenţi evidenţiaţi prin analiza univariată 

au mai fost: BPOC, ICC, IRC, hemodializa cronică, cateterizarea uro-genitală şi prezenţa altor 

infecţii extrapulmonare.  

În acelaşi context mai multe studii au venit cu date despre factorii de risc asociaţi infecţiei 

cu unii din germeni specifici din grupeul ESKAPE (MRSA şi Ps.aeruginosa) [11, 47, 246, 255]. 

De exemplu, mai mulţi autori susţin că internarea în staţionar în precedentele 90 de zile şi 

necesitatea de tratament în cadrul secţiei ATI sunt cei mai frecvenţi factori de risc asociaţi 

infecţiei cu MRSA [256-258], precum şi staţionarea pacientului într-o instituţie medicală de 

îngrijire specializată [256]. Shindo et al., analizând o cohortă de 1413 pacienţi cu PAÎM şi PC 

(incidenţa de MRSA a constitui 9,6%), au evidenţiat următorii factori independenţi de asociere a 

acestui agent patogen: hemodializa cronică, anemnestic de infecţie cu MRSA şi insuficienţa 

cardiacă congestivă [259]. Suplimentar, internarea în staţionar în precedentele 90 de zile, 

tratamentul antibacterian în precedentele 3 luni şi administrarea antiacidelor au fost enumeraţi ca 
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şi condiţiile asociate riscului de infecţie cu MRSA şi cu alţi germeni MDR. O altă serie de studii 

vine cu analiza factorilor de risc independenţi asociaţi infecţiei cu Ps.aeruginosa. Printre acestea 

se regăsesc: comorbidităţile pulmonare, aflarea în spital în precedentele 90 de zile şi alimentaţia 

enterală prin tubul nasogastric  [260, 261]. Pornind de la premisele menţionate şi de la faptul că 

primul scor prognostic de infecţie cu agenţii multidrogrezistenţi descris în ghidul ATS/IDSA [1] 

nu a demonstrat o acurateţe bună [262], mai mulţi autori au venit cu propunerea unor 

instrumente noi de prezicere a infecţiei cu germenii MDR [256, 259, 263-266]. De exemplu, în 

2008, Shorr et al. [256] au propus un scor, în care au fost incluse: internarea în staţionar în 

precedentele 90 de zile (4 p.), staţionarea pacientului într-o instituţie medicală de îngrijire 

specializată (3 p.), hemodializa cronică (2 p.) şi necesitatea de internare în SATI (1p.). Autorii 

menţionează că riscul de o infecţie cu MDR creşte odată cu numărul punctelor acumulate de un 

pacient în acest scor şi constituie mai puţin de 20% în cazul unui scor mai mic de 3 puncte şi mai 

mult de 75% la acumularea mai mult de 5 puncte. Scorul menţionat mai sus, alături de un alt scor 

propus de autorii europeni (Aliberti et al.) [263], au fost validate în două cohorte mari de 3474 

pacienţi cu pneumonii şi au demonstrat o putere discriminatorie bună (AUC 0,89 pentru ambele) 

în prezicerea infecţiei MDR, precum şi superioritatea lor faţă de scorul ATS/IDSA (AUC 0,77) 

[262]. Există şi câteva instrumente prognostice derivate din analiza cohortelor asiatice [259, 264, 

265, 267]. Spre exemplu, Shindo et al., efectuând o analiză prospectivă a 1413 pacienţi (526 cu 

PAÎM şi 887 cu PC), au concluzionat că scorul compus din 6 variabile clinice (internarea în 

staţionar în precedentele 90 de zile, imunosupresie, tratamentul antibacterian în precedentele 3 

luni, alimentaţia enterală prin tubul nasogastric, administrarea antiacidelor şi staţionarea 

pacientului într-o instituţie medicală de îngrijire specializată) are o acurateţe mai bună în 

prezicerea infecţiei MDR (AUC 0,79; 95% CI: 0,74-0,84), comparativ cu scorurile propuse de 

Shorr et al. (AUC 0,71; 95% CI: 0,66-0,77) şi Aliberti et al. (AUC 0,66; 95% CI: 0,61-0,71) 

[259]. Ţinem să subliniem, că până acum nici unul dintre scorurile menţionate nu şi-a demonstrat 

cert superioritatea, ceea ce a nu a permis implementarea pe scară largă in practică medicală a 

unuia dintre aceştea [255].   

1.8 Rolul florei bacteriene secundare în evoluţia pneumoniilor virale COVID-19 

Pandemia globală cauzată de SARS-CoV-2 este în plina desfăşurare, mai multe ţări 

raportând un al patrulea val de infecţie. Către luna octombrie 2021 OMS raportează peste 243 

mln cazuri de infecţie confirmată, dintre care 4,9 mln soldate cu deces [268]. Conform datelor 

raportate din seriile de pacienţi COVID-19 din Wuhan, China [269, 270], infecţia bacteriană 

secundară (IBS) pulmonară are o incidenţă de 10-15% printre pacienţii spitalizaţi cu COVID-19, 
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iar rata deceselor printre aceşti pacienţi poate atinge o valoare de 50%. Cercetătorii francezi 

raportează că 28% (26/92) pacienţi cu COVID-19 din secţiile ATI dezvoltă IBS [271], iar prin 

cei mai frecvenţi agenţi bacterieni se numără MSSA, H.influenzae, Str.pneumoniae şi 

Enterobacteriaceae. Autorii mai menţionează că cca 21% dintre tulpinile bacteriene izolate au 

fost rezistente la CS III. O incidenţă mai mică (9%) de IBS a fost raportată în unul din studiile 

din SUA, în care au fost analizaţi 289 pacienţi cu COVID-19 [272]. Riscul de deces printre 

pacienţii COVID-19 şi co-infecţie bacteriană secundară a fost de 3 ori mai mare faţă de pacienţii 

fără IBS.   

În lipsa unui tratament antiviral specific preparatele antibacteriene reprezintă cheia unui 

tratament de succes în COVID-19, în special în condiţiile riscului înalt de contractare IBS [273]. 

De fapt, asocierea unei infecţii bacteriene secundare nu este caracteristică doar 

pneumoniilor virale COVID-19. De exemplu, în pandemia gripală din anul 1918-1919 cei mai 

frecvenţi agenţi patogeni izolaţi de la pacienţii cu pneumonii au fost Hemophilus influenzae, 

Str.pneumoniae, Str.pyogenes şi/sau Staph.aureus[274]. În pandemia cu virusul gripal A(H1N1) 

din 2009, într-un lot de 683 pacienţi cu pneumonii virale A(H1N1) severe, Rice at al. [275], au 

confirmat IBS în 30,3% (207/683) cazuri, dintre care 154 prin sputoculturi pozitive. Cei mai 

frecvenţi agenţi patogeni izolaţi în lotul american au fost Staph.aureus (n=57) şi Str.pneumoniae 

(n=19). Autorii au concluzionat că starea de imunosupresie (OR 1,57; 95% CI 1,20–2,06; 

p=0,0009) şi prezenţa Staph.aureus (OR 2,82; 95% CI: 1,76–4,51; p<0.0001) sunt factori de risc 

independenţi asociaţi riscului de deces în cohort menţionată.  

Continuă şirul infecţiilor virale, care în evoluţia sa pot fi complicate de o eventuală 

co/suprainfecţie bacteriană, virusul respirator sinciţial, virusul paragripal, metapneumovirusul 

uman [276] şi, mai nou, virusul SARS-CoV-2 [277-281]. Germenii din orofaringe, în condiţii 

obişnuite inofensive pentru gazdă, se transformă într-o sursă importantă de infecţiei în momentul 

asocierii unei afecţiuni respiratorii virale. O co-infecţie bacteriană poate fi cauzată de un şir lung 

de agenţii patogeni: Legionella pn., Str.pyogenes, Neisseria meningitidis, Moraxella catarrhalis, 

Str.pneumoniae, H.influenzae, Staph.aureus, Ps.aeruginosa şi alţi reprezentaţi din grupele de 

Streptococcus şi Staphylococcus spp. [276, 282], însă, cel mai des în pandemiile gripale au fost 

remarcate Str.pneumoniae, H. influenza şi Staph.aureus. 

Situaţia însă pare a fi mai diferită în cazul pneumoniilor din pandemia actuală. Drept 

exemplu, este un studiu retrospectiv pe un lot mare de pacienţi internaţi cu COVID-19 din 

Wuhan [277], în care ponderea pacienţilor cu IBS a constituit doar 6,8% (102/1495), iar 49% 

dintre care au decedat în staţionar. În total au fost analizate 159 culturi bacteriene, iar 136 tulpini 

(85,5%) s-au dovedit a fi germenii Gram negativi în frunte cu A.baumannii (35,8%, 57/159), 
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Kl.pneumoniae (30,8%, 49/159) şi S.maltophilia (6,3%, 10/159). Autorii subliniază şi o rată 

înaltă a suşelor carbapenem-rezistente: A.baumannii (91,2%) şi Kl.pneumoniae (75,5%), 

deopotrivă cu 100% cazuri de meticilino-rezistenţă a tulpinelor Staph.aureus. Rezultate 

asemănătoare au prezentat şi autorii din Iran [278], care au detectat prezenţa A.baumannii în 

90% cazuri analizate, celelalte 10% revenind tulpinelor Staph.aureus (2 culturi), dintre care una 

MRSA. Zhu et al. au raportat o rată foarte înaltă de co-infecţie bacteriană în cohorta evaluată 

(91,8%), iar printre cei mai frecvenţi agenţi patogeni sunt menţionaţi Str.pneumoniae (59,5%), 

Kl.pneumoniae (55,6%) şi H.influenzae (40,1%).  

În urma analizării literaturii de specialitate privind prezentarea şi evoluţia clinică a 

pneumoniilor nosocomiale în diferite regiuni ale lumii, ne-am propus ca şi scop evaluarea 

aspectelor etiologice și clinico-evolutive ale PN la nivelul instituţiei medicale republicane 

terţiare. 

Pentru realizarea studiului au fost trasate următoarele obiective: 

- Analizarea aspectelor clinice și a evoluției pneumoniilor nosocomiale la nivelul unui 

spital de nivel terţiar. 

- Elucidarea structurii etiologice și analiza antibioticorezistenței microbiene în 

pneumoniile nosocomiale.  

- Analizarea spectrului etiologic şi de antibioticorezistenţă în co-infecţiile bacteriene 

secundare intraspitaliceşti în pneumoniile virale SARS-CoV-2. 

- Evidențierea particularităților etiologice și clinico-evolutive ale pneumoniilor asociate 

îngrijirilor medicale specializate. 

- Identificarea factorilor prognostici pentru evoluția nefavorabilă a pneumoniilor 

nosocomiale.  

- Evaluarea eficienței aplicării scorurilor predictive uzuale în pneumoniile nosocomiale. 

- Evaluarea eficienţei aplicării scorurilor predictive pentru infecţia cu geremenii 

multidrogrezistenţi în pneumoniile nosocomiale. 
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1.9 Concluzii la capitolul 1 

1. Incidenţa pneumoniilor nosocomiale este mare şi variază de la o ţară la alta, dar rămâne 

în continuare subraportată în Republica Moldova. 

2. În pofida progreselor făcute în prevenirea şi controlul pneumoniilor nosocomiale, rata 

mortalitatăţii printre pacienţii cu infecţii nosocomiale respiratorii este extrem de înaltă şi 

creşte dramatic la aplicarea suportului ventilator invaziv. 

3. Pneumoniile nosocomiale pot fi cauzate de multipli germeni bacterieni, virali şi fungici, 

dar agenţii din grupul ESKAPE se menţin în topul tabloului etiologic al infecţiilor 

nosocomiale respiratorii. 

4. Există numeroşi factori de risc implicați în dezvoltarea pneumoniilor nosocomiale, care 

pot fi endogeni (vârsta pacientului, BPCO, MODS, SDRA, coma sau conştienţa inhibată, 

hipoalbuminemia, acidoza metabolică, hipotensiunea arterială, fumatul și alcoolismul) 

sau exogeni (ventilaţia mecanică invazivă, aplicarea traheostomei, sonda nazogastrică şi 

nazotraheală, administrarea blocanţilor de H2-receptori şi a antiacidelor, hiperglicemia, 

intervenţiile chirurgicale prelungite, utilizarea antibioticelor şi a antisepticelor orale, 

alimentaţia enterală, poziţia îndelungată în clinostatism). 

5. Manifestările clinico-paraclinice în pneumoniile nosocomiale nu sunt specifice, iar  

diagnosticul acestora urmăreşte două obiective: confirmarea pneumoniei care explică 

manifestările clinico-paraclinice nou apărute şi determinarea agentului patogen care a 

cauzat această pneumonie. 

6. Instrumentele prognostice clasice de evaluare a severităţii pneumoniilor comunitare pot fi 

aplicate şi pentru pneumoniile nosocomiale, dar nu sunt suficient de exacte, astfel că 

devine necesară analiza unor factori prognostici adiţionali pentru estimarea şanselor unei 

evoluţii severe la pacienţii cu pneumoniile nosocomiale. 

7. Pneumoniile nosocomiale asociate îngrijirilor medicale specializate în continuare rămân 

un subiect de dispută. Pacienţii cu acest tip de pneumonii nosocomiale necesită o 

abordare amplă prin prisma comorbidităţilor severe asociate. 

8. Germenii patogeni din grupul ESKAPE reprezintă şi un pericol global prin rata extrem de 

înaltă de antibioticorezistenţă la majoritatea preparatelor existente. Elaborarea 

instrumentelor eficiente de prezicere a infecţiei cu agenţii multidrogrezistenţi este 

prioritară şi absolut necesară pentru profilaxia acestor infecţii. 
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2. MATERIAL ȘI METODE DE CERCETARE 

2.1 Metoda de formare a lotului de pneumonii nosocomiale  

Pentru atingerea obiectivelor 1, 2 şi 3 a fost realizat un studiu observaţional descriptiv,  

transversal şi analitic în cazul obiectivelor 4 şi 5. Lotul de studiu a cuprins cazurile de 

pneumonie nosocomială internate în perioada ianuarie 2010 – decembrie 2014 în IMSP Spitalul 

Clinic Republican „Timofei Moşneaga” (IMSP SCR „Timofei Moşneaga”) în secţiile din 

Departamentul Terapie (Terapie generală, Alergologie şi Hepatologie) şi Departamentul 

Chirurgie (Chirurgie generală, Chirurgie viscerală, abdominală şi endocrină, Chirurgie toracică şi 

Hemodializă şi transplant renal) şi în secţia Ftiziopneumologie a IMSP Institutul de 

Ftiziopneumologie „Chiril Draganiuc” (IMSP IFP „Chiril Draganiuc”).  

Criteriile de includere în lotul de studiu: 

- Vârsta pacienţilor peste 18 ani, 

- Pacienţii cu diagnostic de pneumonie nosocomială propriu zisă, pneumonie asociată 

ventilaţiei mecanice sau    pneumonie nosocomială asociată îngrijirilor medicale 

specializate,  

- Acordul informat al pacienţilor pentru a participa în studiu. 

Criterii de nonincludere în studiu: 

- Pacienţii cu pneumonii comunitare, 

- Pacienţii cu diagnostic alternativ manifestat radiologic prin consolidare pulmonară (cancer 

pulmonar (la care a fost exclus diagnosticul de PN), edem pulmonar, tuberculoză 

pulmonară), 

- Refuzul pacientului de a participa în studiu. 

Conform criteriilor menţionate mai sus, a fost constituit lotul de studiu, denumit lotul PN, 

care a cuprins 110 subiecţi adulţi.  

Cohorta PCS 

Pentru evidenţierea particularităţilor etiologice, clinico-radiologice, paraclinice, evolutive 

şi de antibioticorezistenţă ale pneumoniilor nosocomiale asociate îngrijirilor medicale a fost 

selectată cohorta de subiecţi cu pneumonii comunitare de evoluţie severă - 48 subiecţi, evaluate 

în conformitate cu Protocolul clinic naţional Pneumonia comunitară la adult [283], astfel 

constituindu-se cohorta PCS. 

În scopul evidenţierii unor particularităţi etiologice şi ale antibioticorezistenţei la 

evaluarea rezultatelor examenului bacteriologic (rezultate pozitive în 68 cazuri) cohorta PN a 

fost divizată consecutiv în: 
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Grupurile PNp/PAV şi PAÎM - pacienţi cu pneumoniile nosocomiale propriu zise şi 

pneumonii asociate ventilaţiei mecanice (PNp/PAV) - 40 cazuri şi pacienţi cu pneumonii 

nosocomiale asociate îngrijirilor medicale specializate (PAÎM) - 28 cazuri; 

Grupurile SATI şi non SATI - pacienţi care au fost internaţi în secţia de anestezie şi 

terapie intensivă (SATI) - 42 cazuri şi pacienţi care nu au fost internaţi în secţia respectivă (non 

SATI) - 26 cazuri; 

Grupurile VMI şi nonVMI - pacienţi care au beneficiat de VMI (VMI) - 28 cazuri (cu 

excepţia pacienţilor cu PAV) şi pacienţi care nu au necesitat VMI (nonVMI) - 40 cazuri; 

Grupurile CH şi Tr - pacienţi cu PN din secţiile de profil chirurgical (CH) - 30 cazuri şi 

pacienţi din secţiile de profil terapeutic (Tr) - 38 cazuri; 

Grupurile DP şi DT - pacienţi cu PN cu debut precoce (DP) - 5 cazuri şi pacienţi cu PN 

cu debut tardiv (DT) - 34 cazuri; 

Grupurile SP şi DS - supravieţuitori (SP) - 42 cazuri şi decedaţi (DS) - 26 cazuri 

(pacienţii decedaţi în staţionar sau după externare la 30 zile de la stabilirea diagnosticului de 

PN). 

Grupurile PN şi COVID-19 - pacienţii lotului PN cu culturi pozitive - 68 cazuri şi 

pacienţii cu COVID-19 – 38 cazuri. 

Pentru evidenţierea factorilor de risc pentru infectarea cu flora multidrogrezistentă şi rolul 

acesteia în evoluţia pneumoniilor nosocomiale subiecţii cu PN cu creştere microbiană în analiza 

bacteriologică (68 cazuri) au fost divizaţi în: 

Grupurile MDR şi nonMDR -  pacienţi cu pneumonii nosocomiale cauzate de microflora 

multidrogrezistentă (MDR) - 58 cazuri şi pacienţi cu pneumonii nosocomiale cauzate de agenţii 

patogeni cu sensibilitate păstrată (nonMDR) -10 cazuri. 

În contextul evaluării factorilor de risc pentru evoluţia nefavorabilă a pneumoniilor 

nosocomiale, în funcţie de criteriu definitoriu pentru evoluţie nefavorabilă, cohorta PN a fost 

divizată după cum urmează: 

Grupurile S şi D - supravieţuitori (S) - 70 cazuri şi decedaţi (D) - 40 cazuri (pacienţii 

decedaţi în staţionar sau după externare la 30 zile de la stabilirea diagnosticului de PN); 

Grupurile V şi nonV - pacienţi care au necesitat VMI (V) - 34 şi pacienţi care nu au 

necesitat VMI (nonV) - 76 cazuri; 

Grupurile ST şi nonST - pacienţi care au dezvoltat complicaţii septice (ST) - 26 cazuri şi 

pacienţi care nu au prezentat asemenea complicaţii (nonST) - 84 cazuri. 
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Grupul COVID-19  

38 subiecţi 

Cohorta PN 

110 subiecţi 

Grupul PNp/PAV 

40 subiecţi 

Grupul PAÎM 

28 subiecţi 

Grupul SATI 

42 subiecţi 

Grupul non SATI 

26 subiecţi 

Grupul VMI 

28 subiecţi 

Grupul nonVMI 

40 subiecţi 

Grupul CH 

30 subiecţi 

Grupul Tr 

38 subiecţi 

Grupul DT 

34 subiecţi 

Grupul DP 

5 subiecţi 

Grupul PN 

68 subiecţi 
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Grupul nonMDR 

10 subiecţi 

Grupul D 
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27 subiecţi 
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Figura 2.1 Design-ul studiului 

Grupul PAÎM 

 52 subiecţi 

Grupul PAV 

7 subiecţi 

Grupul PNp 

51 subiecţi 

38 subiecţi cu rezultate pozitive 

ale examenului bacteriologic 

1 
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2 
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1- particularităţile tabloului şi evoluţiei clinice; 2 – aspecte etiologice şi de antibioticorezistenţă; 3 – rolul infecţiei MDR şi evaluarea scorurilor de 

prezicere pentru contractarea acesteia; 4 – factori de risc pentru deces; 5 – factori de risc pentru VMI; 6 – factori de risc pentru apariţia 

complicaţiilor septice; 7 – evaluarea scorurilor prognostice. 
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2.2 Modalitatea de colectare a datelor 

 Modalitatea de colectare a datelor la subiecţii cohortei PN 

 Subiecţii lotului de studiu PN au fost suprevegheaţi pe parcursul internării în IMSP 

SCR/IMSP IFP, iar cei externaţi au fost contactaţi telefonic în ziua 30-a de la debutul bolii. 

Fiecărui subiect i-a fost atribuită fişa individuală cu reflectarea datelor socio-demografice, 

clinice, imagistice, microbiologice şi de laborator la internare şi pe parcursul internării. 

 Definiţii: 

 Pneumonia nosocomială propriu-zisă (PNp) a fost considerată pneumonia cu debut la 

peste 48 ore de la internare în secţie, la pacienţii care nu au fost intubaţi în momentul internării 

(cu condiţia că infecţia nu a fost în perioada de de incubare în momentul internării). 

 Pneumonia asociată ventilaţiei mecanice (PAV) cu debut la peste 48 ore de la intubaţia 

orotraheală sau PN severă la pacienţii care au necesitat intubaţie. 

 Pneumonia asociată îngrijirilor medicale specializate (PAÎM), care include pneumoniile 

la pacienţii internaţi de urgenţă în staţionar pentru mai mult de 2 zile în ultimele 90 de zile; 

pacienţii din centrele de îngrijire sau cu spitalizări prelungite; pacienţii cu antibioticoterapie 

intravenoasă recentă, chimioterapie sau îngrijiri ale plăgilor (30 zile precedenteinfecţiei curente); 

pacienţii hemodializaţi. 

 PN cu debutul precoce - pneumonia dezvoltată în primele 4 zile de la internare. 

 PN cu debutul tardiv – pneumonia care se dezvoltă după a 5-a zi de la internare [1, 26, 

283]. 

 Colectarea datelor clinice a inclus evaluarea pe parcursul spitalizării a simptomelor, 

parametrilor vitali (FCC, TA, FR, SpO2, t
0
C), stării de conştienţă şi a semnelor fizice pulmonare. 

Prima zi când a fost constatată normalizarea la toţi cinci indicatori: temperatura corpului (≤ 

37,2
0
C), FCC (≤ 100 contracţii/min), TA ˃ 90/60 mmHg, FR (≤ 22 respiraţii/min) şi SpO2 (≥ 

92%), a fost considerată ca ziua normalizării datelor obiective [284]. 

Investigaţiile paraclinice au inclus evaluarea hemoleucogramei, transaminazelor serice 

(valori normale 0-49 U/l), creatininei (valori normale 53-115 µmol/l), ureei (2,3-8,5 mmol/l), 

glicemiei (valori normale 3,3-5,5 mmol/l), datelor coagulogramei: indicele protrombinic (cvalori 

normale 80-105%), timpul de tromboplastină parţial activată (valori normale 30-40 sec) şi 

fibrinogenul (valori normale 2-4 g/l). Indicatorii menţionaţi au fost evaluaţi la internare şi pe 

parcurs (zilnic pe perioada aflării în SATI, ulterior - la necesitate). Parametrii gazomeetriei 

(PaO2, SaO2, PaCO2) şi acido-bazici (pH, HCO3
-
) ai sângelui arterial au fost apreciaţi în cazul a 

49 pacienţi. Saturaţia sângelui periferic a fost monitorizată prin pulsoximetrie. 
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Evaluarea radiologică 

Filmele radiografice obţinute la debutul pneumoniei au fost descrise în vederea extinderii 

opacităţilor pulmonare şi prezenţa complicaţiilor precum epanşamentul pleural şi/sau distrucţia 

pulmonară în conformitate cu definiţiile Societăţii Fleischner [285]. 

Extinderea procesului a fost apreciată ca şi uni- sau bilaterală, precum şi distribuţia 

leziunii în plan longitudinal (inferior, mediu, superior, difuz). 

Examenul etiologic 

Diagnosticul etiologic al PN a fost realizat prin examenul microbiologic standard al 

sputei şi/sau secreţiilor bronşice (în conformitate cu normele metodologice în vigoare). 

Examenul microbiologic al sputei/secreţiilor bronşice a fost realizat prin efectuarea 

bacterioscopiei (coloraţia Gram) şi sputoculturii cu testarea sensibilităţii germenilor bacterieni la 

chimioterapice (antibioticogramă) la 75 dintre subiecţii lotului de studiu, dintre care: 44 au fost 

obținute prin expectorații libere, 18 prin aspirat traheal şi 13 prin lavaj bronhoalveolar. Examenul 

bacteriologic al lichidului pleural a fost efectuat doar în 3 cazuri de PN complicate cu revărst 

lichidian pleural. Cultura a fost validată prin aprecierea cantitativă: pentru expectoraţii libere ≥ 

10
6
 UFC/ml, pentru aspiratul transtraheal ≥ 10

5
 UFC/ml, pentru lavajul bronhoalveolar ≥ 10

4
 

UFC/ml. Germenul patogen a fost definit: 

- sensibil, dacă CMI (concentraţia minimă inhibitorie - cantitatea cea mai mică de 

antibiotic care inhibă complet multiplicarea unei tulpini bacteriene) este de minim 2-4 ori mai 

mică decât nivelul mediu al antibioticului în focarul infecţios (sânge, spută, lichidul pleural); 

- rezistent, dacă CMI este mai mare decât nivelul mediu al antibioticului în focar; 

- intermediar, sau moderat sensibil, dacă CMI este apropiat de concentraţia medie a 

antibioticului în focar.  

Antibioticograma a fost realizată prin metoda difuzimetrică (metoda Kirby-Bauer) şi/sau 

prin metoda diluţiilor.  

Antibiograma difuzimetrică (metoda Kirby-Bauer) constă în însămânţarea tulpinii 

cercetate pe suprafaţa unui mediu solid şi aplicarea de microcomprimate de antibiotice pe 

suprafaţa mediului (acestea vor difuza în mediu din aproape în aproape atingând concentraţii tot 

mai mici pe măsura creşterii distanţei).  

Antibiograma prin metoda diluţiilor. Se realizează diluţii crescânde de antibiotic în 

mediu lichid, care se pun în contact cu cantităţi fixe din cultura microbiană de cercetat, se 

incubează 18 ore la 37°C şi se evaluează care este cea mai mică concentraţie de antibiotic care 

nu a permis creşterea germenilor microbieni (CMI). Metoda este folosită în sistemul automat 

VITEK 2 Compact (bioMérieux) şi permite detectarea unei serii de fenotipuri de rezistență a 
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microorganismelor, de exemplu: ESBL (beta-lactamazele cu spectru larg), MRSA, screening 

pentru VRSA (Staph.aureusrezistent la vancomicină), rezistență indusă la clindamicină etc. 

[286]. 

În cadrul examenului bacteriologic germenii - Enterococcus faecium, Staphylococcus 

aureus, Klebsiella pneumoniae, Acinetobacter baumanni, Pseudomonas aeruginosa şi 

Enterobacter spp. au fost consideraţi ca şi germeni „nosocomiali” - grupul ESKAPE [9, 10]. 

Concomitent, identificarea rezistenţei antibacteriene multiple - MDR (rezistenţă la cel puţin 1 

preparat antibacterian din 3 grupe diferite) sau a rezistenţei extinse - XDR (păstrarea sensibilităţii 

la doar 1-2 antibacteriene din cele accesibile) a servit drept criteriu pentru aprecierea germenilor 

din grupul ESKAPE ca şi germeni contractaţi în spital [287]. Agenţii patogeni izolaţi de la 

pacienţii cu PN precum Streptococcus saprofiticus, Streptococcus epidermidis, Corynebacterium 

spp., Neisseria spp. au fost consideraţi nesemnificativi pentru etiologia pneumoniei [288]. 

Totodată, au fost consideraţi nesemnificativi în etiologia pneumoniei şi germenii bacterieni 

izolaţi în titru mai scăzut decât cele menţionate anterior. 

Evaluarea complicaţiilor 

Pentru complicaţiile survenite la pacienţii cu pneumonii comunitare au fost aplicate 

următoarele definiţii: 

Pleurezie - revărsat pleural lichidian confirmat prin examen radiologic sau descries în 

cadrul examenului necroptic. 

Abces pulmonar - focar circumscris de necroză pulmonară cu excavare, confirmat 

radiologic.   

Complicaţii septice - noţiunea a inclus complicaţiile precum abcesul pulmonar, sepsisul, 

şocul septic, insuficienţa de organe de geneză septică. 

Sepsis - răspunsul sistemic la infecţie, manifestat prin două sau mai multe din următoare: 

1) temperatura peste 38 
0
C sau sub 36 

0
C; 2) tahicardie peste 90 contracţii/minut; 3) tahipnee 

peste 20 respiraţii/minut sau PaO2 sub 36mmHg; 4) leucocite peste 12000/mm
3
 sau sub 

4000/mm
3
 sau neutrofile imature peste 10% [289]. 

Şoc septic - hipotensiunea indusă de sepsis în pofida reechilibrării volemice însoţită de 

anomalii ale perfuziei tisulare, care pot include acidoza lactică, oliguria sau alterări acute ale 

stării mentale. Pacienţii trataţi cu preparate inotrope sau vasopresoare pot să nu prezinte 

hipotensiune la momentul constatării anomaliilor de perfuzie [289]. 

Sindromul de insuficienţă multiplă de organe (MODS) - dereglarea ale funcţiei organelor 

interne la un pacient cu afecţiune acută, care necesită intervenţie terapeutică pentru menţinerea 

homeostaziei [289]. 
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Sindromul de detresă respiratorie acută (SDRA) stabilit în baza următoarelor criterii: 

debutul brusc al insuficienţei respiratorii, infiltrate pulmonare bilaterale,  PaO2/FiO2 ˂ 

200mmHg, presiunea inclavată în artera pulmonară ˂ 18mmHg sau lipsa semnelor clinice de 

insuficienţă ventriculară stânga [290]. 

Sindromul de coagulare intravasculară diseminată (CID) - contextul clinic, 

trombocitopenia, hipoprotrombinemia, hipofibrinogenemia, creşterea concentraţiei serice a 

produselor de degradare a fibrinei [291]. 

Complicaţii din partea sistemului nervos central (SNC) - termenul a fost utilizat dacă 

pacientul prezenta encefalopatie (hipoxică şi/sau toxică, stabilită în cadrul examenului 

neurologic complex efectuat de către neurolog); edem cerebral (stabilit în cadrul examenului 

neurologic complex efectuat de către neurolog; retinoscopie; confirmat la necropsie);  sindrom 

convulsiv (clinic); comă (stabilită în cadrul examenului neurologic complex efectuat de către 

neurolog). 

Hemoragie digestivă superioară (HDS) - secreţii gastrice sub formă de „zaţ de cafea” 

şi/sau însoţite de melenă, şi/sau atestarea la examenul endoscopic/necroptic a leziunilor 

ulceroase ale mucoasei gastroduodenale. 

Alte definiţii 

Tabagism - au fost consideraţi fumători de peste 10 ţigarete/zi cel puţin un an până la 

contractarea pneumoniei nosocomiale.  

Abuzul de alcool - consumul curent de ≥ 80 g de alcool pe zi la bărbaţi şi de 60 g pe zi la 

femei [292]. 

Modalitatea de calcul a scorurilor prognostice pentru infectarea cu germenii 

multidrogrezistenţi 

În cazul pacienţilor cu pneumoniile nosocomiale la care examenul bacteriologic a fost 

pozitiv pentru una sau mai multe culturi bacteriene au fost calculate scorurile prognostice pentru 

estimarea infectării cu germenii multidrogrezistenţi (MDR): SHORR [256], ALIBERTI [263], 

PARK [267], SHINDO [259], MA [265], PRINA [266], IDSA/ATS HCAP [1]. Acestea au fost 

calculate retrospectiv cu utilizare datelor clinice şi paraclinice. În Tabelul 2.1 este prezentată 

modalitatea de calcul a acestora.   
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Tabelul 2.1 Modaliatatea de calcul a scorurilor SHORR, ALIBERTI, PARK, SHINDO, MA, PRINA, IDSA/ATS HCAP 

SHORR ALIBERTI PARK SHINDO MA PRINA IDSA/ATS HCAP 

Internare în staţionar 

în ultimele 90 zile  

(4 p.) 

Pacient din centru de 

îngrijire medicală (3 

p.) 

Hemodializă cronică 

(2 p.) 

Internare în SATI 

şi/sai VMI (1 p.) 

 

Internare în staţionar 

în ultimele 90 zile  

(4 p.) 

Pacient din centru de 

îngrijire medicală (3 

p.) 

IRC (5 p.) 

Una din următoarele 

condiţii: stare de 

imunosupresie, 

BCV, BPOC, 

tratamentul cu 

preparate 

antibacteriene în 

ultimele 90 zile (0,5 

p.) 

 

Internare în staţionar 

în ultimele 90 zile  

(3 p.) 

Pacient din centru de 

îngrijire medicală (1 

p.) 

Hemodializă cronică 

(1 p.) 

Sondă nasogastrică 

(5 p.) 

Tratament cu 

preparate 

antibacteriene în 

ultimele 90 zile  

(2 p.) 

Tratament prin 

chimioterapie  

(1 p.) 

Îngrijirea plăgii  

(1 p.) 

 

 

Internare în staţionar 

în ultimele 90 zile 

(da/nu) 

Pacient din centru de 

îngrijire medicală 

(da/nu) 

Sondă nasogastrică 

(da/nu) 

Tratament cu 

preparate 

antibacteriene în 

ultimele 90 zile 

(da/nu) 

Stare de 

imunosupresie 

(da/nu) 

Administrarea 

preparatelor 

antiacide sau 

H2blocatori (da/nu) 

 

 

Internare în staţionar 

în ultimele 90 zile  

(5 p.) 

Bronşiectazii  

(14 p.) 

Pneumonie cu 

evoluţie severă  

2 p.) 

Una din următoarele 

condiţii: stare de 

imunosupresie,  

tratamentul cu 

preparate 

antibacteriene în 

ultimele 90 zile, 

hemodializă cronică 

(0,5 p.) 

 

Vârsta  ≥ 65 ani  

(2 p.) 

Vârsta 40-65 ani  

(1 p.) 

Bărbat (1 p.) 

Tratament cu 

preparate 

antibacteriene în 

ultimele 90 zile  

(2 p.) 

BPOC (2 p.) 

IRC (3 p.) 

Dereglări de 

conştienţă (2 p.) 

Febra peste 37,8
0
C 

(1 p.) 

 

Internare în staţionar 

în ultimele 90 zile 

(da/nu) 

Pacient din centru de 

îngrijire medicală 

(da/nu) 

Sondă nasogastrală 

(da/nu) 

Tratament cu 

preparate 

antibacteriene în 

ultimele 90 zile 

(da/nu) 

Stare de 

imunosupresie 

(da/nu) 

Ingrijirea plăgii 

(da/nu) 

Tratament prin 

chimioterapie  

 (da/nu) 

 

 

˂ 3 p. - risc scăzut 

3-5 p. - risc 

intermediar 

≥ 6 p. - risc crescut 

≤ 0,5 p. - risc scăzut 

≥ 3 p. - risc crescut 

˂ 3 p. - risc scăzut 

≥ 3 p. - risc crescut 

Prezenţa unuia din 

criterii creşte riscul 

de 2 ori 

≤ 2 p. - risc scăzut 

2,5-7 p. - risc 

intermediar 

≥ 7,5 p. - risc crescut 

˂ 5 p. - risc scăzut 

≥ 5 p. - risc crescut 

Prezenţa cel puţin 

unuia din criterii = 

risc crescut 

p. - puncte 
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Modalitatea de calcul a scorurilor prognostice   

Tuturor subiecţilor cohortelor PN şi PCS le-au fost calculate următoarele scoruri 

prognostice de evaluare a pneumoniei CURB65 [293], CRB65 [294], IDSA/ATS [295], PSI 

[296], SCAP [297], SOAR [298], SMART-COP [299] şi SMRT-CO [299]. Alegerea acestor 

scoruri, elaborate iniţial pentru evaluarea severităţii pneumoniilor comunitare, a fost argumentată 

de faptul că la moment nu există scoruri prognostice pentru prezicerea evoluţiei nefaste a 

pneumoniilor nosocomiale, şi tot mai mulţi cercetători evaluează aplicabilitatea acestor scoruri în 

cazurile PN, adaptându-le pentru managementul acestor pacienţi. Totodată, unicul scor elaborat 

pentru PN – SCIP [300] în mai multe studii demonstrază diferite nivele ale sensibilităţii şi 

specificităţii şi pare a fi mai aplicabil în cazul pneumoniilor nosocomiale asociate ventilaţiei 

mecanice. Scorul SCIP a fost calculat la toţi subiecţii cohortei PN. 

Scorurile au fost calculate retrospectiv cu utilizarea valorilor parametrilor clinici, 

radiografici şi de laborator. 

 Scorul CURB65 [293] permite evaluarea probabilităţii evoluţiei fatale a unei pneumonii  

prin analiza a cinci parametri: confuzia (C); ureea ˃ 7 mmol/l (U); frecvenţa respiraţiei ˃ 

30/minut (R); tensiunea arterială sistolică ˂ 90 mmHg sau cea diastolică ˂ 60 mmHg (B) şi 

vârsta ˃ 65 ani. Pentru fiecare dintre indicatorii evaluaţi prezenţi este oferit câte un punct, iar 

cazurile de pneumonie sunt stratificate în trei clase de risc pentru evoluţia fatală în următoarele 

30 de zile: risc scăzut - 0 puncte (0,7%); risc mediu - 1-2 puncte (2,1-9,2%); risc înalt - 3-5 

puncte (14,5-57%). Pentru evaluarea pacienţilor cu pneumonii la nivelul asistenţei medicale 

primare, este aplicat scorul CRB65 [294], obţinut prin excluderea valorilor ureei din scorul clasic 

CURB65. 

Scorul PSI (Pneumonia Severity Index) [296] are la bază evaluarea criteriilor 

demografice, prezenţa comorbidităţilor majore, modificări ale unor parametri clinico-biologici şi 

prezenţa revărsatului lichidian pleural la examenul radiologic (Figura 2.2). Pacienţii sunt 

stratificaţi în cinci clase de risc pentru evoluţia fatală a pneumoniei în primele 30 de zile: clasa I 

= 0,1-0,4%; clasa II = 0,6-0,7%; clasa III = 0,9-2,8%; clasa IV = 4-10%; clasa V = 27%. 

Modalitatea de calcul a scorurilor IDSA/ATS (Infectious Diseases Society of 

America/American Thoracic Society), SCAP (Severe Community Acquired Pneumonia), 

SMART-COP (Systolic blood pressure, Multilobar infiltrates, low Albumin level, Respiration 

rate, Tachycardia, Confusion, Oxygen, arterial pH) şi modificarea acestuia (prin excluderea 

valorilor albuminei şi a pH-lui) – SMRT-CO, SOAR (Systolic blood pressure, Oxygenation, 

Age, Respiratory rate) şi SCIP (Scorul Clinic de Infecţie Pulmonară) este prezentată în Tabelul 

2.2.  
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Figura 2.2 Algoritmul de calcul al scorului PSI 

 

Modalitatea de colectare a datelor la subiecţii cohortei PCS 

Subiecţii cohortei PCS au fost supravegheaţi pe parcursul internării în staţionar. Fiecărui 

pacient i-a fost perfectă o fişă individuală, care a inclus datele socio-demografice, clinice, 

imagistice, microbiologice şi de laborator, la internare, pe parcursul spitalizării şi la externare, 

fiind aplicate aceleaşi definiţii, valori normale pentru variabile studiate şi termeni de 

monitorizare ca şi în cazul subiecţilor cohortei PN. 

 

 

 

 

Prezenţa a cel puţin unui 

criteriu dintre următoarele: 

Vârsta ˃ 50 ani 

Neoplasm  

Insuficienţă cardiacă congestivă 

Boală cerebrovasculară 

Boală renală 

Boală hepatică 

Statut mental alterat 

Ps ≥ 125/minut 

FR ≥ 30/minut 

TAS ˂ 90 mmHg 

Temperatura ˂ 35
0
C sau ≥ 40

0
C 

 
 

Indici (puncte) 

Demografici  

Vârsta 

Bărbat (ani) 

Femeie (ani - 10) 

Persoană instituţionalizată (ani + 10) 

Comorbidităţi 

Neoplasme (+ 30) 

Boală hepatică (+ 20) 

Insuficienţă cardiacă congestivă (+ 10) 

Boală cerebrovasculară (+ 10) 

Boală renală (+ 10) 

Examenul obiectiv 

Statut mintal alterat (+ 20) 

Ps ≥ 125/minut (+ 20) 

FR ≥ 30/minut (+20) 

TAS ˂ 90 mmHg (+ 15) 

Temperatura ˂ 35
0
C sau ≥ 40

0
C (+ 10) 

Laborator şi radiografie 

pH arterial ˂ 7,35 (+ 30) 

Ureea ˃ 11 mmol/l (+ 20) 

Na
+
 ˂ 130 mmol/l (+ 20) 

Glucoza ˃ 14 mmol/l (+ 10) 

Ht ˂ 30% (+ 10) 

PaO2 ˂ 60 mmHg SpO2 ˂ 90% (+ 10) 

Revărsat pleural lichidian (+ 10) 

 

 

 

 

 

 

 

DA 

Includeţi pacientul în clasa I de risc 

≤ 70     clasa II; 

71-90   clasa III; 

91-130 clasa IV;  

˃130    clasa V. 

DA 

NU 



58 

 

Tabelul 2.2 Modalitatea de calcul a scorurilor IDSA/ATS, SCAP, SMART-COP, SMRT-CO, SOAR, SCIP 

IDSA/ATS SCAP SMART-COP 

SMRT-CO 

SOAR SCIP 

*
Ventilaţie mecanică 

*
Şoc septic necesitant de 

vasopresori 

FR ≥ 30/min 

PaO2/FiO2 ≤ 250 

Infiltrate multilobare 

Confuzie/dezorientare 

Uremie (ureea ≥ 7,14 

mmol/l) 

Leucopenie (˂ 4000/mm
3
) 

Trombocitopenie  

(˂ 100000/ mm
3
) 

Hipotermie (t ˂ 36
0
C) 

Hipotensiune necesitantă de 

repleţie volemică agresivă 

*
pH-ul arterial ˂ 7,3 (13 p.) 

*
TAS ˂ 90 mmHg (11 p.) 

Confuzie (5 p.) 

Ureea  ≥ 10,7 mmol/l (5 p.) 

FR ˃ 30/min (9 p.) 

PaO2/FiO2 ˂ 250 (6 p.) 

Infiltrate multilobare (5 p.) 

Vârsta ≥ 80 ani (5 p.) 

 

TAS ˂ 90 mmHg (2 p.) 

Infiltrate multilobare (1 p.) 

Albumina ˂ 35 g/l (1 p.) 

FR (1 p.): 

vârsta ≤ 50 ani - ≥ 25/min 

vârsta ˃ 50 ani - ≥ 30/min 

Tahicardia ≥ 125/min (1 p.) 

Confuzie recentă (1 p.) 

Oxigenul (2 p.):  

vârsta ≤ 50 ani - SaO2 ≤ 93% 

vârsta ˃ 50 ani - SaO2 ≤ 90% 

pH-ul arterial ˂ 7,35 (2 p.) 

 

 

Pentru scorul SMRT-CO nu se 

vor lua în calcul valorile 

albuminei serice şi pH-lui 

arterial 

 

 

TAS ˂ 90 mmHg (1p.) 

PaO2/FiO2 ˂ 250 (1p.) 

Vârsta ≥ 65 ani (1 p.) 

FR ≥ 30/minut (1 p.) 

  

 

Temperatura (
0
C): 

≥ 38,5 şi ˂ 38,9 = 1 p. 

≥ 39 sau ˂ 36 = 2 p. 

Leucocite (/mm
3
): 

˂ 4000 şi ˃ 11000 = 1 p. 

≥ 50% de forme tinere = +1 p. 

Secreţii bronşice: 

Prezente nepurulente = 1 p. 

Prezente purulente = 2 p. 

Oxigenare (PaO2/FiO2): 

≤ 240 şi fără SDRA = 2 p. 

Radiografie pulmonară: 

Infiltrate difuz = 1 p. 

Infiltrat localizat = 2 p. 

Progresia infiltratelor pulmonare 

(după excluderea SDRA şi 

edemului pulmonar) = 2 p. 

Sputocultura: 

Pozitivă = 1 p. 

Coloraţie Gram cu agentul patogen 

din sputocultură  =+1p. 

 

Un criteriu major sau cel 

puţin trei minore = risc de 

evoluţie severă 

Un criteriu major sau cel puţin 

două minore = risc de evoluţie 

severă; 

La fel ≥ 20 puncte = risc înalt 

de evoluţie severă 

≥ 2 puncte = internare SATI ≥ 2 puncte = risc de 

evoluţie severă 

≥ 6 puncte = risc de evoluţie severă 

*
 - criteriu major; FR – frecvenţa respiraţiilor; TAS – tensiune arterială sistolică; p.- punct 
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2.3 Metode de prelucrare statistică 

Datele medicale ale subiecţilor incluşi în studiu au fost reflectate codificat în fişe 

individuale şi ulterior introduse într-un tabel electronic pentru analiza statistică realizată prin 

intermediul programelor Microsoft Office Excell 2007; Statistica 7 (StatSoft.Inc.); MedCalc 

11.5.0.0 (MedCalcSoftware). 

Variabilele analizate au fost prezentate ca şi valori procentuale sau mediane cu intervalul 

dintre cuartile.  

Pentru analiza comparativă a variabilelor grupurilor cercetate a fost utilizat:  

- testul χ2 - în cazul variabilelor categoriale sau testul exact al lui Fisher în cazul în care 

numărul de cazuri în celulele tabelului de contingenţă era mai mic de 10.   

Factorii predictori pentru evoluţia nefavorabilă a pneumoniilor au fost determinaţi 

utilizând modelul de regresie logistică prin metoda “pas cu pas”, atunci când variabila 

dependentă avea caracter dihotomic [301]. Rezultatele au fost exprimate prin raportul şanselor 

(odds ratio - OR) cu intervalul de încredere de 95% (IC 95%). Acurateţea modelelor generate a 

fost verificată prin calcularea ariei de sub curbă (AUC -Area Under Curve).  

Evaluarea scorurilor prognostice la pacienţii cu PN a inclus calcularea sensibilităţii, 

specificităţii, valorii predictive pozitive (PPV) şi valorii predictive negative (NPV), cu indicarea 

intervalelor de încredere de 95% pentru fiecare clasă de risc a scorurilor analizate. Acurateţea 

predictivă şi puterea discriminatorie a scorurilor prognostice a fost apreciată prin construirea 

curbelor ROC (Receiver Operating Characteristic) şi calcularea AUC. Diferenţele statistice 

dintre AUC a diferitor scoruri au fost apreciate utilizând testul Hanley-McNeil [302]. 

Analiza ROC este o metodă fundamentală în evaluarea unui test clinic sau instrument 

prognostic. Curba ROC permite selectarea valorii critice cu sensibilitate şi specificitate optimă 

(pragul de decizie) pentru fiecare test evaluat. Această curbă rezultă din reprezentarea grafică a 

ratei adevărat pozitive (sensibilităţii) funcţie de cea fals negativă (1 - specificitatea) pentru 

valorile critice ale unei variabile (test). Astfel, unei sensibilităţi înalte îi corespund valori mari pe 

axa Y a graficului ROC, pe când specificităţii înalte - valori mici pe axa X. Prin urmare, valoarea 

prag a unui test corespunde punctului cel mai apropiat de colţul de stânga sus a graficului ROC. 

Prin calcularea ariei de sub curbă (AUC), în cadrul analizei curbei ROC, este posibilă 

aprecierea acurateţii cu care testul evaluat discriminează subiecţii cu şi fără patologie. 

Interpretarea valorilor AUC este realizată după cum urmează: 

- 0,90-1,0   - excelent; 

- 0,80-0,90 - bun; 

- 0,70-0,80 - acceptabil; 
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- 0,60-0,70 - slab;  

- 0,50-0,60 - nesatisfăcător. 

AUC egală cu 1 corespunde unui test perfect cu o sensibilitate şi specificitate de 100% [303]. 

 

2.4 Concluzii la capitolul 2  

1. Cercetarea prezentată a fost realizată cu respectarea principiilor metodologice ale 

studiilor de tip descriptiv transversal şi observaţional, în care au fost descrise şi analizate 

particularităţile clinico-paraclinice  ale 110 pacienţi cu pneumonii nosocomiale.  

2. Metodele statistice utilizate au fost selectate în funcţie de ipotezele înaintate în 

obiectivele cercetării şi au inclus statistici descriptive, comparative şi de regresie. 
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3. CARACTERISTICA CLINICO-PARACLINICĂ, ASPECTE ETIOLOGICE ŞI 

DE ANTIBIOTICOREZISTENŢĂ ALE PNEUMONIILOR NOSOCOMIALE 

3.1. Caracteristica generală a pacienților cu PN 

Lotul PN a cuprins 110 subiecţi adulţi: 94 subiecţi din IMSP SCR „Timofei Moşneaga” şi 

16 subiecţi din IMSP IFP „Chiril Draganiuc” (secţia Ftiziopneumologie 3).  

Tabelul 3.1 Distribuţia pe secţii a pacienţilor cohortei PN (N=110) 

Secţia  n % 95%CI 

Departamentul Terapie 

Terapie generală 21 19,1 12,8-27,4 

Ftiziopneumologie 3 16 14,5 9,1-22,3 

Alergologie 14 12,7 7,7-20,2 

Hepatologie 14 12,7 7,7-20,2 

Departamentul Chirurgie 

Chirurgie generală 20 18,2 12,0-26,4 

Chirurgie cardiovasculară 9 8,2 4,3-14,8 

Chirurgie viscerală, abdominală şi endocrină 6 5,5 2,5-11,4 

Hemodializă şi transplant renal 6 5,5 2,5-11,4 

Chirurgie toracică 4 3,6 1,4-8,9 

 

 Cu PNp au fost diagnosticaţi 51 pacienţi (46,4%), cu PAV - 7 (6,4%), cu PAÎM - 52 

(47,2%) (Figura 3.1).  

 

Figura 3.1 Structura lotului PN 

Subrupul PAÎM a cuprins următoarele categorii de pacienţi:  9,6% (5/52) cu hemodializă 

cronică; 50% (26/52) pacienţi, care au fost internaţi de urgenţă pentru mai mult de 2 zile în 

ultimele 90 de zile;  34,6% (18/52) pacienţi cu antibioticoterapie intravenoasă recentă şi 5,8% 

(3/52) subiecţi din centrele de îngrijire. 

Durata spitalizării a constituit 14 zile [3-44], iar mediana termenului de transferare în 

SATI de la momentul stabilirii diagnosticului de PN a fost 4 zile [2-8]. Tratament intensiv au 

46,4 % 

6,4 % 

47,2 % 

PNp PAV PAÎM 
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necesitat 38,2% (42/110) pacienţi cu PN cu durata aflării în SATI de 6 zile [1-30]. Suportul 

ventilator invaziv a fost necesar în 30,9% cazuri de PN, iar mediana termenului de aplicare a 

VMI de la stabilirea diagnosticului de PN a constituit 3 zile [2-5].  

Conform criteriului de debut al PN pacienţii din loturile PNp şi PAV (N=58) au fost 

divizaţi în grupurile de PN cu debutul precoce – 7/58 (12,1%) şi PN cu debutul tardiv 51/58 

(87,9%).  

Caracteristici demografice 

Majoritatea cohortei studiate a fost constituită din subiecții cu vârsta mai mare de 46 ani 

(76,4%) (Tabelul 3.1) cu mediana vârstei 55,5 ani [18-85 ani]. Subiecții sub 25 ani au fost doar 3 

la număr. Raportul bărbați/femei în lotul de studiu a fost practic egal (B:F – 1:1,2).  

Tabelul 3.2 Distribuția cohortei PN după grupurile de vârstă și gen 

 17-25 26-35 36-45 46-55 56-64 ≥ 65 Total 

 n % n % n % n % n % n % n % 

Total  3 2,7 9 8,2 14 12,7 29 26,4 27 24,5 28 25,5 110 100 

Bărbați 0 0 4 8,2 5 10,2 16 32,7 9 18,4 15 30,6 49 44,5 

Femei  3 4,9 5 8,2 9 14,8 13 21,3 18 29,5 13 21,3 61 55,5 

 

 La 85,5% pacienți (94/110) a fost prezentă cel puțin o patologie concomitentă, iar 52,7% 

(58/110) dintre ei – două sau multiple comorbidități.  

Printre comorbidități cele mai frecvente au fost bolile cardiovasculare 65,5% (72/110), 

diabetul zaharat 27,3% (30/110), BPOC și ciroza hepatică, fiecare constituind câte 18,2% 

(20/110). Rata comorbidităților este ilustrată în Tabelul 3.3. Statutul de fumător  au confirmat 

14/110 (12,7%) pacienți din lotul PN, iar 17/110 (15,4%) au relatat abuzul de alcool. 

Tabelul 3.3 Rata comorbidităților la subiecții cohortei PN (N=110) 

 n % 95% CI 

Total  94 85,5 77,2-91,2 

BPOC 20 18,2 11,7-26,9 

HTA și/sau ICC 72 65,5 55,7-74,0 

Diabet zaharat 30 27,3 19,4-36,7 

Neoplazii  6 5,4 2,2-11,9 

Afecțiuni neurologice 8 7,3 3,4-14,2 

Ciroza hepatică 20 18,2 11,7-26,9 

IRC 15 13,6 8,0-21,8 

Alcoolism  17 15,4 6,6-19,7 

 

Simptomele clinice ale bolii 



63 

 

Simptomele clinice ale PN evidențiate la subiecţii lotului de studiu sunt reflectate în 

Tabelul 3.4. Manifestările clinice au cuprins semne ale sindromului de imprgnare infecţioasă, 

semne de afectare a căilor respiratorii superioare și/sau inferioare și de atingere pleurală.  

Tabelul 3.4 Simptomele prezentate de subiecţii cohortei PN (N=110) 

Simptomul n % 95% CI 

Febra  108 98,2 92,9-99,6 

Frison  60 54,6 44,8-63,9 

Cefalee  92 83,6 75,1-89,7 

Dispnee  109 99,1 94,3-99,9 

Junghi toracic 41 37,3 28,3-47,0 

Tuse  99 90,0 82,4-94,6 

Expectorații  77 70,0 60,4-78,1 

Greață 23 20,9 13,9-29,9 

 

În majoritatea cazurilor debutul bolii a fost unul acut 80/110 pacienți (72,7%), dominat de 

dispnee în 72,7% (80/110), sindrom febril 53,6% (59/110) și tuse cu expectorații 51,8% 

(57/110). Un număr mai mic de pacienți 27,3% (30/110) au prezentat debut insidios al PN cu 

subfebrilitate sau temperatură corporală normală. 

În cadrul sindromului de impregnare infecțioasă marea majoritate a pacienților cu PN a 

prezentat febră – 98,2%, 108/110. Hiperpirexie (t > 39⁰C) au fost înregistrată în cazul a 17/110 

(15,4%) subiecți, iar t < 36⁰C într-un număr mai mic, în doar 2 cazuri. Febra a fost urmată de 

cefalee (83,6%, 92/110) și frison (54,6%, 60/110). Afectarea căilor respiratorii inferioare a fost 

exprimată prin dispnee, înregistrată în 99,1% (109/110) cazuri și tuse în 90,0% (99/110). 

Expectorațiile purulente au fost semnalate de 57 (74%) pacienți, iar caracterul hemoptoic al 

sputei a fost menționat doar în 5 cazuri. Atingerea pleurală manifestată prin junghiul toracic a 

fost înregistrată la 1/3 pacienți din lotul de studiu (37,3%, 41/110).  

 Semne clinice prezentate la debutul bolii 

 La mai mult de jumătate dintre subiecții cohortei PN a fost înregistrată tahipneea 56,4% 

(62/110), iar frecvența respiratorie peste 30 respirații/minut a fost prezentă la 11,8% (13/110) 

pacienți. Tahicardia a fost observată la 1/3 subiecți (31,8%, 35/110), pe când tahicardia severă 

(FCC > 130 contracții/minut) doar în 3 (2,7%) cazuri. La debutul bolii hipotensiunea arterială a 

fost prezentă la 5 (4,6%) pacienți, iar la alți 32 (29,1%) subiecți valorile hipotensive ale tensiunii 

arteriale au fost înregistrate pe parcursul spitalizării. 

 La examenul obiectiv tablou auscultativ normal (murmur vezicular) nu a fost evidențiat la 

nici un subiect al cohortei PN, iar sindromul clasic de condensare pulmonară (cu suflu tubar 

patologic) a fost observat la 13,6% (15/110) pacienți. În majoritatea cazurilor a fost apreciat 
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murmurul diminuat (99,1%, 109/110), însoțit de raluri crepitante (93,6%, 103/110). Sindromul 

bronhoobstuctiv a fost redat de raluri sibilante în 23,6% (26/110) cazuri și/sau raluri ronflante 

prezente la 2/3 pacienți cu PN (66,7%, 73/110). La debutul bolii 37,3% (41/110) subiecți au fost 

în stare de obnubilare.  

Prezentare imagistică  

Spectrul modificărilor radiologice la pacienții cu PN este prezentat în Tabelul 3.6. Astfel,  

infiltrate pulmonare multilobare au fost evidențiate în 54,6% (60/110) cazuri. La fel, la ½ dintre 

subiecții cohortei PN, extinderea leziunilor a fost una bilaterală – 49,1% (54/100). În majoritatea 

cazurilor procesul patologic a implicat câmpurile pulmonare inferioare (85,5%, 94/110) și/sau 

cele medii (65,5%, 72/100). Colecțiile pleurale lichidiene au fost evidențiate la 65,5% (72/110) 

pacienți, iar pneumonii necrotizante în 11,8% (13/110) cazuri. 

Tabelul 3.5 Semnele fizice prezentate la debutul bolii la subiecții cohortei PN (N=110) 

Semnul clinic  n % 95%CI 

Tahipnee (>22 resp./min.) 62 56,4 46,5-65,6 

   Severă (>30 resp./min.) 13 11,8 6,6-19,7 

Tahicardie (>100 contr./min.) 35 31,8 23,4-41,4 

Severă (>130 contr./min.) 3 2,7 0,7-8,3 

Hipotensiune (<90/60 mmHg) 5 4,6 1,6-10,8 

Hipotensiune pe parcurs 32 29,1 21,0-38,6 

Obnubilare  41 37,3 28,3-47,0 

Suflu tubar 15 13,6 8,0-21,8 

Murmur vezicular diminuat 109 99,1 94,3-99,9 

Murmur vezicular înăsprit 36 32,7 24,2-42,4 

Crepitații 103 93,6 86,8-97,1 

Raluri sibilante 26 23,6 16,2-32,8 

Raluri ronflante 73 66,7 56,6-74,9 

  

Tabelul 3.6 Modificările radiologice la subiecții cohortei PN (N=110) 

 n % 95%CI 

Implicarea câmpurilor pulmonare superioare 21 19,1 12,4-27,9 

Implicarea câmpurilor pulmonare medii 72 65,5 55,7-74,0 

Implicarea câmpurilor pulmonare inferioare 94 85,5 77,1-91,2 

Afectare bilaterală 54 49,1 39,5-58,7 

Afectare multilobară 60 54,6 44,8-63,9 

Colecție pleurală lichidiană 72 65,5 55,7-74,0 

Pneumonie necrotizantă/abces pulmonar  13 11,8 7,04-19,18 

Modificările hemoleucogramei și ale unor paramentri biochimici 

La 1/3 dintre subiecții cohortei PN numărul leucocitelor în sângele periferic a fost în 

limitele normei (33,6%, 37/110) (Tabelul 3.7). Într-un număr mic de cazuri a fost înregistrată 

leucocitoza severă cu valorile peste 25*10
9
/l – 6,4% (7/110) sau leucopenia (< 4*10

9
/l) – 8,2% 
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(9/110). Devierea formulei leucocitare spre stânga și VSH sporit au fost observate la majoritatea 

subiecților – 66,4% (73/110) și 77,3% (85/110) respectiv. Anemia de diferit grad a fost 

înregistrată la 62,7% (69/110) pacienți. Numărul trombocitelor a fost modificat în 45/110 cazuri: 

trombocitopenia documentată la fiecare al 4-lea subiect din studiu (25,5%, 28/110), iar 

trombocitoza în 17 cazuri (15,5%). 

Tabelul 3.7 Modificările hematologice la subiecții cohortei PN (N=110) 

 n % 95%CI 

Eritrocite < 3*10
12

/l 26 23,6 16,2-32,8 

Hemoglobina < 120 g/l 

100-120 g/l 18 16,4 10,2-24,9 

70-100 g/l 46 41,8 32,6-51,6 

< 70 g/l 5 4,6 1,6-10,8 

Nr.leucocite normal 4-9*10
9
/l 37 33,6 25,0-43,3 

Leucocitoză > 10*10
9
/l 

ușoară 10-12*10
9
/l 15 13,6 8,0-21,8 

moderată 12-25*10
9
/l 42 38,2 29,2-47,9 

severă > 25*10
9
/l 7 6,4 2,8-13,1 

Leucopenie < 4*10
9
/l 9 8,2 4,0-15,3 

Limfopenie  

ușoară 16-20% 14 12,7 7,3-20,7 

moderată 10-15% 53 48,2 38,6-57,8 

severă < 10% 0 0 0 

Devierea spre stânga a formulei leucocitare  

ușoară 7-10% 19 17,3 10,9-25,9 

moderată > 11% 30 27,3 19,4-36,7 

mielocite/metamielocite 24 21,8 14,7-30,9 

Trombocitopenie < 160*10
9
/l 28 25,5 17,8-34,8 

Trombocitoză > 380*10
9
/l 17 15,5 9,5-23,8 

VSH accelerat 

ușor 21-30 mm/oră 12 10,9 6,0-18,6 

moderat  31-40 mm/oră 16 14,6 8,8-22,8 

sever > 40 mm/oră 57 51,8 42,1-61,3 

 

Devierile ale indicatorilor biochimici au fost diverse (Tabelul 3.8). Hipertransaminazemia 

înregistrată la 63 (57,3%) pacienți, în 20 (18,2%) cazuri a depășit valorile mai mari de 3 norme. 

Valorile crescute ale creatininei și ureei au fost observate la 52 (47,3%) și 59 (53,6%) dintre 

subiecții cohortei PN, repectiv. Deși anterior îmbolnăvirii doar 30 pacienți erau cunoscuți cu 

diabet zaharat, hiperglicemii de diferit grad au fost documentate în 55,5% (61/110) cazuri. La 

fel, frecvente au fost și modificările din cadrul sindromului hepatopriv. Protrombina micșorată a 

fost înregistrată la 39/93 (34,4%), hipoproteinemia și hipoalbuminemia la 41/82 (50,0%) și 31/49 

(63,3%) pacienți cu PN, respectiv.  
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Tabelul 3.8 Modificările ale indicelor biochimici în cohorta PN (N=110) 

 n % 95%CI 

Transaminaze crescute 

< 2 norme 25 23,6 16,2-32,8 

2-3 norme 18 16,4 10,2-24,9 

> 3 norme 20 18,2 11,7-26,9 

Creatinina crescută 

< 2 norme 22 20,0 13,2-28,9 

2-3 norme 16 14,6 8,8-22,8 

> 3 norme 14 12,7 7,3-20,7 

Ureea crescută 

< 2 norme 29 26,4 18,6-35,7 

2-3 norme 15 13,6 8,0-21,8 

> 3 norme 15 13,6 8,0-21,8 

Glicemia crescută 

6-8 mmol/l 20 18,2 11,7-26,9 

9-10 mmol/l 9 8,2 4,0-15,3 

11-30 mmol/l 32 29,1 21,0-38,6 

> 30 mmol/l 0 0 0 

Indicele de protrombină < 80%*  39 34,4 25,0-45,0 

Proteina toatală < 60g/l**  41 50,0 38,8-61,1 

Albumina < 30g/l***  31 63,3 48,2-76,2 

* N = 93; ** N = 82; *** N = 49 

  

Medicație  

Jumătate dintre subiecți (49,1%, 54/110) au urmat un tratament antibacterian încă până la 

stabilirea diagnosticului de PN (Figura 3.2). Pacienţilor din secţiile cu profil terapeutic 

antibioticele au fost indicate pentru exacerbarea BPOC în 14,8% (8/54) cazuri, tratamentul 

peritonitei bacteriene spontane (PBS) în 11,1% (6/54) cazuri sau infecţiei urinare acute (IUA) în 

16,7% (9/54) cazuri. Tratamentul antibacterian perioperator a fost indicat pacienţilor sin secţiile 

chirurgicale în 57,4% (31/54) cazuri.  

În 29 (53,7%) cazuri acesta a fost unul combinat, iar 25 pacienți au administrat doar un 

preparat antimicrobian. Structura tratamentului antibacterian administrat pacienților în 

monoterapie este redată în figura 3.3. Astfel, cel mai frecvent în monoterapie au fost prescrise 

preparatele din grupul CS II – 36% (9/25) cazuri, pe când AMO/AC și FQ au fost indicate în câte 

12% (3/25) cazuri. 
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Figura 3.2 Indicaţiile pentru tratamentul antibacterian până la stabilirea diagnosticului de 

PN 

 

Figura 3.3 Antibacteriene administrate în monoterapie până la şi după stabilirea 

diagnosticului de PN 

În combinații au fost prescrise reprezentanții din mai multe grupe de preparate 

antibacteriene (Figura 3.4). Cel mai frecvent au fost administrate FQ (55,2%), metronidazol 

(51,7%) și CS III (41,4%), mai rar – CS I și/sau macrolidele (câte 6,9%), pe când carbapenemii 

au fost utilizate în combinație doar într-un singur caz. Combinațiile preparatelor antibacteriene 

au fost extrem de diverse (Tabelul 3.9). Printre cele mai frecvente asocieri au fost CS III + FQ 

(13,8%, 4/29), CS III + metronidazol și CS II + FQ (câte 10,3%, 3/29). În unul din cazuri 

pacientului i-au fost administrate concomitent CS II + CS III + FQ. 

14,8 % 

11,1 % 

16,7 % 
57,4 % 

Exacerbarea BPOC 

PBS 

IUA 

Perioperator 

AMO/AC CS I CS II CS III FQ FQR 

Până După 
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După stabilirea diagnosticului de PN, toți subiecții din studiu au beneficiat de tratamentul 

antibacterian, care în marea majoritate 101/110 (91,8%) cazuri a fost unul combinat și doar 9 

pacienți au efectuat tratamentul cu un preparat antibacterian. În cazul de monoterapie cel mai 

frecvent au fost indicate CS III (55,6%, 5/9), urmate de FQ respiratorii și CS II (câte 22,2%, 2/9 

fiecare) (Figura 3.2). Structura tratamentului antibacterian combinat după stabilirea 

diagnosticului de PN este redată în figura 3.3. Mai mult de jumătate dintre subiecții cohortei au 

administrat combinația din 3 preparate antibacteriene (57,4%, 58/101), iar 42,6% (43/101) 

pacienți le-au fost indicate 2 antibiotice. Cel mai des în combinații au fost indicate CS III 

(79,2%, 80/101), FQ (73,3%, 74/101) sau metronidazol (37,6%, 38/101) (Figura 3.3). Asocierile 

de preparate ABT administrate pacienţilor cu PN au fost foarte variate (Tabelul 3.9). 

 

Figura 3.4 Antibacteriene utilizate în tratamentul combinat până la şi după 

stabilirea diagnosticului de PN 

După externare 53,1% (43/81) dintre supraviețuitori au necesitat continuarea 

tratamentului antibacterian. În  majoritatea cazurilor – 88,4% (38/43) a fost recomandat doar un 

antibiotic, alegerea în 28/38 (73,4%) pacienți a fost un macrolid. 

Până la stabilirea diagnosticului de PN la 26,4% (29/110) dintre subiecți au fost indicați 

glucocorticosteroizi, iar după stabilirea diagnosticului la – 59,1% (65/110). Cu scopul profilaxiei 

ulcerelor de stress au fost administrate H2-blocatori în 60% (66/110), iar antiacide în 42,7% 

(47/110) cazuri. 

 

Până  După 
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Tabelul 3.9 Grupele de preparate ABT administrate pacienţilor până la şi după 

stabilirea diagnosticului de PN 

Antibacterienele Până 

N 29 (%) 

După 

N 101 (%) 

AMO/AC + MD 3 (10,1%) 1 (0,9%) 

AMO/AC + CS II,III 2 (6,9%) 0 

AMO/AC + FQ 1 (3,5%) 2 (1,9%) 

AMO/AC + CS II + FQ 1 (3,5%) 1 (0,9%) 

AMO/AC + CS II,III + MD 0 3 (2,9%) 

AMO/AC +  CS III + FQ +  MD 0 1 (0,9%) 

CS I,II + MD/FQ/MC 4 (13,8%) 0 

CS II + FQ/FQR 4 (13,8%) 8 (7,9%) 

CS II + FQ/FQR + MD 0 2 (1,9%) 

CS II + CS III 0 1 (0,9%) 

CS III + MC 1 (3,5%) 8 (7,9%) 

CS III + FQ/FQR 4 (13,8%) 20 (19,8%) 

CS III + MD 4 (13,8%) 1 (0,9%) 

CS III + CP 0 2 (1,9%) 

CS III + altele 0 1 (0,9%) 

CS III + FQR + VM 0 2 (1,9%) 

CS III + FQ + MD 0 18 (17,8%) 

CS III + FQ + MC 0 7 (6,9%) 

CS III + VM + MD 0 1 (0,9%) 

CS III + FQ + altele 0 3 (2,9%) 

CS III + MD + altele  0 2 (1,9%) 

CS III + CP + MC 0 1 (0,9%) 

CS III + FQ/CP + VM + MD 2 (6,9%) 5 (4,9%) 

CS III + FQ/FQR + CP + MD 0 2 (1,9%) 

FQ + FQR 0 1 (0,9%) 

FQ + CP 0 1 (0,9%) 

FQ/FQR + CP +MD 2 (6,9%) 4 (3,9%) 

FQR + CP + VM 0 2 (1,9%) 

CP + MC 0 1 (0,9%) 

CP + VM 1 (3,5%) 0 

 

Complicații 

Severitatea PN în cazurile analizate este redată prin numeroasele complicații înregistrate 

(Tabelul 3.10). Insuficienţa respiratorie acută a fost înregistrată la 34 pacienţi, sindromul de 

detresă respiratorie acută (SDRA) a complicat evoluția pneumoniilor în 7,3% (8/110) cazuri. 

Aplicarea ventilației mecanice invazive impusă de insuficiența respiratorie severă a fost necesară 

în 30,9% (34/110) cazuri, în 24 dintre acestea (70,6%) durata VMI a fost peste 48 ore, iar 7 

pacienți au necesitat reintubarea. Lista complicațiilor pulmonare a mai inclus pleureziile – 65,5% 

(72/110) și pneumonia necrotizantă în 11,8% (13/110) cazuri. 
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Tabelul 3.10 Rata complicațiilor la subiecții cohortei PN (N=110) 

 n % 95% CI 

IRA 34* 45,9 34,4-57,2 

SDRA 8 7,3 3,4-14,2 

Necesitatea în VMI 34 30,9 22,6-40,5 

Pleurezie  72 65,5 55,7-74,0 

Pneumonie necrotizantă/abces pulmonar 13 11,8 7,04-19,18 

Sepsis  26 23,6 16,2-32,8 

Șoc toxico-infecțios 24 21,8 14,7-30,9 

MODS 31 28,2 20,2-37,6 

CID 15 13,6 8,0-21,8 

Sindrom convulsiv 2 1,8 0,3-7,0 

Edem cerebral 26 23,6 16,2-32,8 

Coma  22 20,0 13,2-28,9 

Afectarea sistemului nervos periferic 2 1,8 0,3-7,0 

Hemoragie digestivă superioară 6 5,5 2,2-11,9 

Deces  40 36,4 27,6-46,1 

* N=74    

 

Alte complicaţii severe au fost: sepsis în 23,6% (26/110), șoc toxico-infecțios în 21,8% 

(24/110) și insuficiența multiplă de organe în 28,2% (31/110) cazuri. Sindromul CID a complicat 

evoluţia bolii la 13,6% (15/110) pacienți, iar 6 subiecți din cohortă au suportat hemoragie 

digestivă superioară. 

Afectarea sistemului nervos central a fost manifestată prin edem cerebral - 23,6% 

(26/110), comă - 20,0% (22/110) și sindrom convulsiv în 2 cazuri, precum și afectarea sistemului 

nervos periferic, la fel în 2 cazuri. Drept urmare a numeroaselor și severelor complicații rata 

deceselor a constituit 36,4% (40/110). 

3.2 Caracteristica etiologică și aspecte de antibioticorezistență în pneumoniile 

nosocomiale 

Aspecte etiologice 

Specimenele de spută au fost colectate în 68,2% (75/110) cazuri, obținute prin 

expectorații libere - 58,7% (44/75), aspirat traheal - 24% (18/75) sau lavaj bronhoalveolar - 

17,3% (13/75). În majoritatea cazurilor 96% (72/75) sputoculturile au fost pozitive pentru unul 

sau mai mulți agenți infecțioși. În cazul a trei pacienți, la care nu s-a realizat colectarea sputei, 

identificarea agentului etiologic a fost posibilă prin hemocultură sau cultura lichidului pleural. 

De la 1/3 dintre subiecții cohortei PN (32,7%, 36/110) a fost prelevat sângele pentru analiza 

microbiologică și doar în 14 cazuri hemoculturile au fost pozitive. În total 139 culturi au fost 

pozitive: în 127 cazuri germeni bacterieni iar în 22 cazuri Candida spp. (Tabelul 3.11).  
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Tabelul 3.11 Spectrul germenilor izolați la subiecții cohortei PN (N=72) 

Agentul patogen n % 95% CI 

Str.pneumoniae 3 4,2 1,0-12,5 

Staph.aureus 6 8,3 3,4-17,8 

Str.viridans 25 34,7 24,1-46,9 

Str.pyogenes 1 1,4 0,1-8,5 

Str. ß-hemolyticus 3 4,2 1,0-12,5 

K.pneumoniae 14 19,4 11,4-30,8 

Ps.aeruginosa 23 31,9 21,7-44,1 

Enterobacter spp. 11 15,3 8,2-26,1 

Acinetobacter spp. 16 22,2 13,6-33,8 

E.coli 5 6,9 2,6-16,1 

Candida spp. 22 30,6 20,5-42,7 

Cultură cu germeni nesemnificativi 10 13,9 7,2-24,5 

  

Germeni patogeni au fost izolaţi în 94,4% (68/72) din culturi pozitive. Cel mai frecvent a 

fost izolat Ps.aeruginosa - 33,8% (23/68), urmată de Acinetobacter spp.- 23,5% (16/68), 

K.pneumoniae – 20,6,4% (14/68) și Enterobacter spp.- 16,2% (11/68) dintre cazuri. 

Staph.aureusa fost determinat doar la 6 pacienți (8,8%). Au mai fost evidențiați și alți agenți 

patogeni, precum Str.viridans - 36,7% (25/68), E.coli - 7,4% (5/68), Str.pneumoniae și Str. ß-

hemolyticus în 4,4% (3/68) dintre cazuri și un singur caz de Str.pyogenes. În cazul a 10 pacienți 

au fost detectați germeni nesemnificativi la izolarea din tractul respirator şi/sau în titre 

nesemnificative (<10
6 

UFC/ml). 

În studiul nostru cea mai mare parte a agenților patogeni izolaţi în lotul PN a fost 

reprezentată de grupul ESKAPE (65,4%) [9]: Staph.aureusa fost detectat în 5,6% (6/107), 

K.pneumoniae în 13,1% (14/107), Acinetobacter spp. în 14,9% (16/107), Ps.aeruginosa în 

21,5% (23/107) și Enterobacter spp. în 10,3% (11/107) dintre tulpinile bacteriene izolate. În 

grupul non-ESKAPE Str.viridans a fost documentat în 23,4% (25/107), E.coli  în 4,7% (5/107), 

Str.pneumoniae și Str. ß-hemolyticus în câte 2,8% (3/107) fiecare, și o singură tulpină de 

Str.pyogenes – 0,9% (Tabelul 3.12). De menţionat că germenii patologici din grupul ESKAPE au 

dominat în tabloul etiologic al PN – 70 tulpini versus 37 tulpini non-ESKAPE (p ˂ 0,01), iar 

bacilii Gram negativi au reprezentat majoritatea germenilor izolați  –  65,4% (70/107). 

 

 

 

 



72 

 

Tabelul 3.12 Rata tulpinilor bacteriene în grupele ESKAPE şi non-ESKAPE 

Grupul ESKAPE n % Grupul non-ESKAPE n %  

 

 

p 

Staph.aureus 6 7,4 Str.viridans   25 62,5 

K.pneumoniae 14 20,6 E.coli   5 15,6 

Acinetobacter spp. 16 22,1 Str.pneumoniae 3 9,4 

Ps.aeruginosa 23 33,8 Str. ß-hemolyticus 3 9,4 

Enterobacter spp. 11 16,2 Str.pyogenes 1 3,1 

Total  70 100 Total  37 100 0,001 

 

În mai mult de jumătate de pacienţii  cu examen bacteriologic pozitiv (58,8%, 40/68) în 

specimenele obţinute au fost detectați ≥ 2 agenți infecțioși. La 20/40 pacienţi (50%) florei 

bacteriene a fost asociată Candida spp., din care în 14 cazuri flora micotică a însoţit un singur 

agent bacterian, iar în 6 cazuri au fost observaţi  ≥ 2 germeni bacterieni  (Tabelul 3.13).  

Tabelul 3.13 Asocierile bacteriene observate la pacienții cu PN (N=40) 

Asocierile bacteriene n % 

K.pneumoniae + Ps.aeruginosa + Acinetobacter spp. ± Candida spp. 3 7,5 

Enterobacter spp.+ Acinetobacter spp. 3 7,5 

Ps.aeruginosa + Str.viridans ± Candida spp. 2 5,0 

K.pneumoniae + Str.viridans ± Candida spp. 2 5,0 

Ps.aeruginosa + Enterobacter spp. ± Candida spp. 2 5,0 

Acinetobacter spp. + Str.viridans 2 5,0 

Ps.aeruginosa + E.coli + Str.viridans ± Candida spp. 2 5,0 

K.pneumoniae + Ps.aeruginosa + Str.viridans 1 2,5 

Ps.aeruginosa + Acinetobacter spp. 1 2,5 

Staph.aureus+ Ps.aeruginosa + Enterobacter spp. 1 2,5 

Str.pyogenes + Str.viridans 1 2,5 

Ps.aeruginosa + Acinetobacter spp. 1 2,5 

Str.pneumoniae + Str.viridans 1 2,5 

Enterobacter spp. + Str.viridans + Candida spp. 1 2,5 

Str.pneumoniae + Ps.aeruginosa + Acinetobacter spp. + E.coli 1 2,5 

Str. ß-haemolyticus + Str.viridans + Ps.aeruginosa  1 2,5 

Staph.aureus+ Str.viridans + Ps.aeruginosa + Enterobacter spp.  

+ Acinetobacter spp. 

1   2,5 

Str.pneumoniae/ Str.viridans/ Str. ß-haemolyticus/ K.pneumoniae/ Enterobacter spp./ 

Acinetobacter spp./ E.coli + Candida spp. 

14    35 

 

 Analiza comparativă a germenilor patogeni din grupurile pacienților internați în SATI 

non SATI a pus în evidenţă unele deosebiri (Tabelul 3.14). Astfel, am determinat că 

Ps.aeruginosa mai des cauzează PN la subiecții internați în SATI comparativ cu pacienții non 

SATI (40,5% vs 23,1%, p < 0,05). 

 

 

 



73 

 

Tabelul 3.14 Germenii bacterieni izolați în grupurile SATI/non SATI 

Agenții patogeni  

 

Grupul SATI 

N=42 

Grupul non SATI 

N=26 

p 

 n % n %  

Staph.aureus 3 7,1 3 11,5 > 0,05 

K.pneumoniae 9 21,4 5 19,2 > 0,05 

Acinetobacter spp. 11 26,2 5 19,2 > 0,05 

Ps.aeruginosa 17 40,5 6 23,1  0,03 

Enterobacter spp. 7 16,7 4 15,4 > 0,05 

Str.viridans   12 28,6 13 50 > 0,05 

E.coli   4 9,5 1 3,9 > 0,05 

Str.pneumoniae 1 2,4 2 7,7 > 0,05 

Str. ß-hemolyticus 1 2,4 2 7,7 > 0,05 

Str.pyogenes 0 0 1 3,9 > 0,05 

 

Tabelul 3.15 Germenii bacterieni izolați la pacienții ventilați/nonventilați 

Agenții patogeni  

 

Grupul pacienți 

ventilați 

N=28 

Grupul pacienți 

nonventilați 

N=40 

p 

 n % n %  

Staph.aureus 2 7,1 4 10,0 > 0,05 

K.pneumoniae 7 25,0 7 17,5 > 0,05 

Acinetobacter spp. 10 35,7 6 15,0  0,03 

Ps.aeruginosa 13 46,4 10 25,0  0,05 

Enterobacter spp. 6 21,4 5 12,5 > 0,05 

Str.viridans   6 21,4 19 47,5  0,03 

E.coli   2 7,1 3 7,5 > 0,05 

Str.pneumoniae 1 3,6 2 5,0 > 0,05 

Str. ß-hemolyticus 0 0 3 7,5 > 0,05 

Str.pyogenes 0 0 1 2,5 > 0,05 

 

Tabelul 3.16 Germenii bacterieni izolați în grupurile pacienților din secțiile 

chirurgicale/nonchirurgicale 

Agenții patogeni  

 

Secțiile chirurgicale 

N=30 

Secțiile nonchirurgicale 

N=38 

p 

 n % n %  

Staph.aureus 1 3,3 5 13,2 > 0,05 

K.pneumoniae 8 26,7 6 15,8 > 0,05 

Acinetobacter spp. 8 26,7 8 21,1 > 0,05 

Ps.aeruginosa 14 46,7 9 23,7 0,05 

Enterobacter spp. 7 23,3 4 10,5 > 0,05 

Str.viridans   6 20,0 19 50,0 0,04 

E.coli   4 13,3 1 2,6 > 0,05 

Str.pneumoniae 0 0 3 7,9 > 0,05 

Str. ß-hemolyticus 0 0 3 7,9 > 0,05 

Str.pyogenes 0 0 1 2,6 > 0,05 

 

 Printre pacienții care au necesitat ventilație mecanică mai frecvent au fost izolați 

germenii din grupul ESKAPE - Acinetobacter spp. (35,7% vs 15%, p < 0,05) și Ps.aeruginosa 
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(46,4% vs 25%, p < 0,05). Concomitent, în grupul subiecților care nu au fost ventilați mecanic 

mai frecvent a fost depistat Str.viridans (45,2% vs 20%, p < 0,05) (Tabelul 3.15).  

Analizând spectrul etiologic la pacienții din diferite secții (Tabelul 3.16), am constatat că 

Ps.aeruginosa mai des cauzează PN la pacienții din secțiile chirurgicale comparativ cu subiecții 

din secțiile nonchirurgicale (46,7% vs 23,7%, p < 0,05). Totodată, printre pacienții din secțiile 

somatice mai des a fost izolat Str.viridans (50% vs 20,0%, p < 0,01).  

Tabelul 3.17 Germenii bacterieni izolați în PN precoce/PN tardive 

Agenții patogeni  

 

Grupul PN cu debutul precoce 

N=5 

Grupul PN cu debutul tardiv 

N=34 

p 

 n % n %  

Staph.aureus 1 20,0 2 5,9 > 0,05 

K.pneumoniae 1 20,0 7 20,6 > 0,05 

Acinetobacter spp. 3 60,0 10 29,4 > 0,05 

Ps.aeruginosa 1 20,0 15 44,1  0,05 

Enterobacter spp. 1 20,0 6 17,7 > 0,05 

Str.viridans   2 40,0 8 23,5 > 0,05 

E.coli   0 0 4 11,8  0,05 

Str.pneumoniae 0 0 1 2,9 > 0,05 

Str. ß-hemolyticus 0 0 0 0 - 

Str.pyogenes 0 0 0 0 - 

 

Pacienţii cu debutul tardiv a pneumoniei mai frecvent au fost infectaţi cu Ps.aeruginosa 

comparativ cu pacienţii cu pneumoniile dezvoltate precoce (44,1% vs 20,0%, p < 0,05) (Tabelul 

3.17). Acelaşi germen a fost mai frecvent izolat în grupul pacienţilor decedaţi comparativ cu 

grupul de supravieţuitori (50% vs 23,8%, p < 0,05) (Tabelul 3.18). 
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                                  A                                                            B 

 

                                C 

Pacienta de 55 ani, cu anamnestic agravat de etilism cronic și hipertensiune arterială 

esențială. La a 7-a zi de internare acuze la febră până la 39⁰C, junghi toracic pe dreapta, tuse cu 

spută muco-purulentă. Radiologic (A, B) infiltrație pulmonară în S8 pe dreapta, complicată cu 

colecție pleurală lichidiană. Cultura lavajului bronhoalveolar - Ps.aeruginosa, Acinetobacter 

spp., Str.pneumoniae și E.faecium. Conform antibioticogramei a fost inițiat tratamentul 

antibacterian cu CS III cu acțiune antipiocianică în combinație cu FQ. Examenul radiologic la 14 

zile după tratament (C) cu dinamică pozitivă a procesului infiltrativ. 

 

Figura 3.5 Caz clinic, care ilustrează etiologia mai frecventă a PN cu debutul tardiv 
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Tabelul 3.18 Germenii bacterieni izolați la pacienții decedați/supraviețuitori 

Agenții patogeni  

 

Grupul PN decedați 

N=26 

Grupul PN supraviețuitori 

N=42 

p 

 n % n %  

Staph.aureus 3  11,5 3  7,1 > 0,05 

K.pneumoniae 8  30,8 6  14,3 > 0,05 

Acinetobacter spp. 9  34,6 7  16,7 > 0,05 

Ps.aeruginosa 13 50 10  23,8  0,04 

Enterobacter spp. 5  19,2 6  14,3 > 0,05 

Str.viridans   7  26,9 18  42,9 > 0,05 

E.coli   2  7,7 3 7,1 > 0,05 

Str.pneumoniae 0 0 3  7,1 > 0,05 

Str. ß-hemolyticus 0 0 3  7,1 > 0,05 

Str.pyogenes 0 0 1  2,4 > 0,05 

 

Antibioticorezistența 

 Din 72 pacienți cu culturi pozitive, agenții patogeni izolați de la 94,4% (68/72) dintre 

subiecții cohortei PN au manifestat antibioticorezistență. Din 107 tulpini bacteriene izolate 100 

au reprezentat agenții cu rezistență la antibacteriene - 93,5% (Figura 3.6).  

Marea majoritate a tulpinilor rezistente (96/100) au avut rezistenţă la mai mult de 2 

preparate, și doar 4 (2 culturi de Staph.aureus, 1 cultură de Str.pneumoniae și 1 cultură de 

Str.viridans) au fost rezistente la câte un preparat antibacterian. Tulpinile izolate au manifestat 

un grad variabil de antibioticorezistență la toate grupe de antibacteriene testate (Tabelul A.1.1). 

Mai mult de jumătate din agenții bacterieni izolați au fost rezistenți la grupul 

penicilinelor, inclusiv cele protejate (la ampicilină - 63% și AMO/AC - 68%). O rată similară de 

rezistență s-a observat faţă de agenții din grupul cefalosporinelor, dar cu careva variaţii la 

reprezentanții acestora din diferite generații. Astfel, majoritatea agenților etiologici detectați au 

fost rezistenți la CS I și CS II: la cefazolină 65%, la cefuroxim 72%. În grupul CS III cea mai 

mare rată de antbiorezistență a fost la ceftriaxon (71%) și câte o treime din agenții detectați au 

manifestat rezistență la cefotaxim și cefoperazon. Îngrijorătoare este rata mare a rezistenţei la 

ceftazidim, observată  în  59% cazuri. Cea mai bună susceptibilitate a fost înregistrată către 

reprezentantul grupului CS IV: doar 3% din tulpinile izolate au fost rezistente la cefepim. Mai 

puțin de 1/3 din sușele bacteriene detectate au manifestat antibiorezistență la preparatele din 

grupul macrolidelor. O sensibilitate redusă a fost constatată și către grupul FQ: 46% tulpini 

bacteriene au manifestat rezistență la ofloxacină și 55% la ciprofloxacină. Am evidențiat și 

fluctuații importante de antibioticorezistență printre reprezentanții FQ respiratorii. Astfel, cea 

mai mare rată de rezistență a fost înregistrată către moxifloxacină - 46%, pe când la 

levofloxacină doar 17%. Agenții bacterieni își păstrează sensibilitatea faţă de grupul 
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carbapenemelor (rata rezistenței la imipenem - 24%, la meropenem - 29%) şi către vancomicină 

(11% tulpini rezistente). Din 5 tulpini de Staph.aureusdoar 2 au fost meticilino-rezistente. Merită 

de menționat rezistența înaltă către gentamicină - 52%, tobramicină - 44% și amicacină - 30%. 

 

Figura 3.6 Tulpinile bacteriene cu antibioticorezistenţă 

Antibiorezistența tulpinilor ESKAPE 

Din lotul tulpinilor cu antibioticorezistență 68% (68/100) au fost agenții patogeni din 

grupul ESKAPE, dintre care: Staph.aureus7,4% (5/68), K.pneumoniae 20,6% (14/68), 

Ps.aeruginosa 33,8% (23/68), Acinetobacter spp. 22,1% (15/68), Enterobacter spp. 16,2% 

(11/68). Din grupul non ESKAPE au fost izolate următoarele tulpine cu susceptibilitate redusă la 

preparate antibacteriene: Str.pneumoniae 9,4% (3/32), Str.viridans 62,5% (20/32), Str.pyogenes 

3,1% (1/32), Str. ß-haemolyticus 9,4% (3/32) și E.coli 15,6% (5/32) (Tabelul 3.19). 
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Tabelul 3.19 Spectrul agenţilor patogeni cu antibioticorezistenţă din grupele ESKAPE şi 

non-ESKAPE 

Grupul ESKAPE n % Grupul non-ESKAPE n %  

 

 

p 

Staph.aureus 5 7,4 Str.viridans   20 62,5 

K.pneumoniae 14 20,6 E.coli   5 15,6 

Acinetobacter spp. 15 22,1 Str.pneumoniae 3 9,4 

Ps.aeruginosa 23 33,8 Str. ß-hemolyticus 3 9,4 

Enterobacter spp. 11 16,2 Str.pyogenes 1 3,1 

Total  68 100 Total  32 100 0,0003 

 

 Majoritatea agenților patogeni din grupul ESKAPE au manifestat o antibiorezistență largă 

la mai multe grupe de preparate antibacteriene (Tabelul A.1.2). Astfel, către reprezentanții 

grupelor penicilinelor protejate, CS I, CS II și CS III au fost rezistente 92,9% dintre tulpinile 

izolate, cu excepția CS IV (cefepim), către care rata rezistenței nu a depășit 9,1%. Am remarcat 

și sensibilitatea redusă a germenilor ”nosocomiali” către grupul fluoroquinolonelor, inclusiv 

celor respiratorii. De exemplu, rata rezistenței către ofloxacină și ciprofloxacină a variat între 

20,0% și 80,0%, iar la levofloxacină și moxifloxacină a atins 60,0%. La fel de variabilă a fost și 

antibiorezistența tulpinilor ESKAPE către grupul carbapenemelor, în care cea mai mare 

rezistență au manifestat-o tulpinile Staph.aureus(60,0%), iar cea mai mică rată de rezistență a 

fost înregistrată de sușele K.pneumoniae - 14,3% către imipenem. La moment este păstrată 

sensibilitatea mai bună a agenților patogeni izolaţi către vancomicină, cu rata rezistenței ce nu 

depășește 27,3% în cazul tulpinilor de Enterobacter spp. 

Am comparat rata rezistenței germenilor ESKAPE versus non ESKAPE (Tabelul 3.20). 

Rata rezistenței a tulpinilor ESKAPE a fost semnificativ mai mare faţă de marea majoritate a 

preparatelor antibacteriene. Excepția a constituit-o grupul macrolidelor, către care germenii 

clasici ”nosocomiali” au manifestat o rezistență mai mică comparativ cu germenii non-ESKAPE. 

Am analizat antibiorezistența în loturile pacienţilor din secţiile cu profil chirurgical şi 

profil medical (Tabelul 3.21). Rata rezistenței a tulpinilor din secțiile chirurgicale a fost statistic 

semnificativ mai mare la AMO/AC (84,1% versus 55,4%, p < 0,01), doxiciclină (61,4% versus 

30,4%, p < 0,01), cefazolină (84,1% versus 50,0%, p < 0,001), cefuroxim (84,1% versus 62,5%, 

p < 0,05), cefotaxim (52,3% versus 21,4%, p < 0,01), ceftazidim (72,7% versus 48,2%, p < 

0,05), cefoperazon și cloramfenicol (59,1% versus 17,9%, p < 0,001), moxifloxacină (61,4% 

versus 33,9%, p < 0,01). În același timp germenii izolați de la pacienții din secțiile medicale au 

fost mai rezistente la preparatele din grupul macrolidelor: claritromicină (26,8% versus 6,8%, p 

< 0,01) și azitromicină (23,8% versus 6,8%, p < 0,001). 



79 

 

Tabelul 3.20 Antibioticorezistența tulpinilor ESKAPE comparativ cu tulpinile  

non-ESKAPE 

Preparate 

antibacteriene  

 

ESKAPE 

N=68 

Non-ESKAPE 

N=32 

p 

 n % n %  

Ampicilină  48 70,6 15 46,9  0,05 

AMO/AC  55 80,9 13 40,6  0,022 

Cefazolină  52 76,5 13 40,6  0,038 

Cefuroxim  56 82,4 16 50,0  0,07 

Cefotaxim  28 41,2 7 21,9  0,05 

Ceftriaxon  56 82,4 15 46,9  0,049 

Ceftazidim  48 70,6 11 34,4  0,027 

Cefoperazon  29 42,7 7 21,9  0,05 

Eritromicină  11 16,2 13 40,6  0,01 

Claritromicină  6 8,8 12 37,5  0,0016 

Azitromicină  4 5,9 12 37,5  0,0002 

Cloramfenicol  31 45,6 5 15,6  0,01 

Ofloxacină  36 52,9 10 31,3  0,05 

Ciprofloxacină  45 66,2 10 31,3   0,001 

Moxifloxacină  38 55,9 8 25,0  0,033 

Levofloxacină  15 22,1 2 6,3 0,05 

Gentamicină  43 63,2 9 28,1  0,02 

Tobramicină  38 55,9 6 18,8  0,009 

Netilmicină  23 33,8 3 9,4 0,02 

Imipenem  20 29,4 4 12,5 0,05 

Meropenem  25 36,8 4 12,5  0,03 

Vancomicină  10 14,7 1 3,1 0,05 

 

 Tabelul 3.21 Antibioticorezistența tulpinilor din secțiile medicale versus chirurgicale 

Preparate 

antibacteriene 

Medicale  

N=56 

Chirurgicale 

N=44 

p 

 n % n %  

AMO/AC  31 55,4 37 84,1 0,01 

Doxiciclină  17 30,4 27 61,4 0,02 

Cefazolină  28 50,0 37 84,1 0,035 

Cefuroxim  35 62,5 37 84,1 0,05 

Cefotaxim  12 21,4 23 52,3 0,009 

Ceftazidim  27 48,2 32 72,7  0,05 

Cefoperazon  10 17,9 26 59,1 0,0006 

Claritromicină  15 26,8 3 6,8 0,01 

Azitromicină  15 26,8 1 2,3 0,002 

Cloramfenicol  10 17,9 26 59,1  0,0006 

Moxifloxacină  19 33,9 27 61,4  0,04 

Gentamicină  22 39,3 30 68,2 0,04 

Tobramicină  18 32,1 26 59,1 0,04 
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 Analizând spectrul antibiorezistenței germenilor izolați de la la pacienții din secțiile ATI 

versus non SATI, dar și a pacienților care au necesitat ventilație mecanică comparativ cu cei 

non-ventilați am evidențiat caracteristici similare (Tabelul 3.22 și Tabelul 3.23). Astfel, tulpinile 

obținute de la pacienții ventilați sau de la pacienții internați în SATI au manifestat o rată de 

rezistență mai mare la preparatele antibacteriene din grupele penicilinelor protejate, CS I, CS II, 

CS III, fluoroquinolonelor, inclusiv celor respiratorii, aminoglicozidelor, carbapenemelor și 

vancomicină în comparație cu germenii izolați de la pacienții neventilați sau cei care nu au fost 

internați în SATI. 

Tabelul 3.22 Antibioticorezistența tulpinilor bacteriene izolate de la pacienţii din SATI 

versus pacienţii non SATI 

Preparate 

antibacteriene 

SATI 

N=61 

non SATI 

N=39 

p 

 n % n %  

AMO/AC  47 77,1 21 53,9 0,05 

Doxiciclină  32 52,5 12 30,8 0,05 

Cefazolină  49 80,3 16 41,0 0,01 

Cefotaxim  29 47,5 6 15,4 0,008 

Ceftazidim  43 70,5 16 41,0 0,01 

Cefoperazon  31 50,8 5 12,8 0,002 

Claritromicină  6 9,8 12 30,8 0,01 

Azitromicină  4 6,6 12 30,8 0,003 

Cloramfenicol  30 49,2 6 15,4 0,006 

Ciprofloxacină  40 65,6 15 38,5 0,01 

Moxifloxacină  36 59,0 10 25,6 0,001 

Levofloxacină  16 26,2 1 2,6 0,005 

Gentamicină  39 63,9 13 33,3 0,03 

Tobramicină  33 54,1 11 28,2 0,05 

Amicacină  24 39,3 6 15,4 0,03 

Metronidazol 11 18,0 2 5,1 0,05 

 

La fel a fost comparată antibioticorezistenţa tulpinilor bacteriene izolate de la pacienţii 

din subgrupurile decedaţi şi supravieţuitori (Tabelul 3.24). Flora patogenă obţinută de la 

pacienţii din lotul decedaţi a avut o rată de rezistenţă mai mare în comparaţie cu lotul 

supravieţuitori la un număr mare de antibiotice din grupul penicilinelor protejate, CS I - III, 

macrolidelor, fluoroquinolonelor, aminoglicozidelor, dar și la metronidazol. 
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Tabelul 3.23 Antibioticorezistența tulpinilor bacteriene obţinute în loturile pacienţilor 

ventilați versus non ventilați 

Preparate 

antibacteriene 

Ventilați 

N=46 

Non-ventilați 

N=54 

p 

 n % n %  

Cefazolină  40 86,9 25 46,3  0,01 

Cefuroxim  38 82,6 34 62,9 0,05 

Cefotaxim  26 56,5 9 16,7  0,0008 

Ceftazidim  38 82,6 21 38,9  0,004 

Cefoperazon  25 54,4 11 20,4 0,004 

Eritromicină  5 10,9 19 35,2  0,01 

Claritromicină  3 6,5 15 27,8 0,01 

Azitromicină  2 4,4 14 25,9 0,007 

Cloramfenicol  25 54,4 11 20,4  0,004 

Ciprofloxacină  33 71,7 22 40,7 0,03 

Moxifloxacină  30 65,2 16 29,6 0,008 

Levofloxacină  12 26,1 5 9,3 0,04 

Gentamicină  32 69,6 20 37,0 0,02 

Tobramicină  27 58,7 17 31,5 0,04 

Amicacină  20 43,5 10 18,5 0,02 

Meropenem  18 39,1 11 20,4 0,05 

Vancomicină  10 21,7 1 1,9  0,002 

Tabelul 3.24 Antibioticorezistența tulpinilor bacteriene izolate de la pacienţii decedaţi 

versus supravieţuitori 

Preparate 

antibacteriene 

Decedaţi 

N=25 

Supravieţuitori 

N=39 

p 

 n % n %  

AMO/AC  47 77,1 21 53,9 0,0001 

Doxiciclină  32 52,5 12 30,8 0,0001 

Cefazolină  49 80,3 16 41,0 0,0001 

Cefotaxim  29 47,5 6 15,4 0,0001 

Ceftazidim  43 70,5 16 41,0 0,0001 

Cefoperazon  31 50,8 5 12,8              0,0001 

Claritromicină  6 9,8 12 30,8 0,05 

Azitromicină  4 6,6 12 30,8 0,01 

Cloramfenicol  30 49,2 6 15,4 0,0001 

Ciprofloxacină  40 65,6 15 38,5  0,0001 

Moxifloxacină  36 59,0 10 25,6 0,0001 

Levofloxacină  16 26,2 1 2,6  0,0001 

Gentamicină  39 63,9 13 33,3 0,0001 

Tobramicină  33 54,1 11 28,2 0,0001 

Amicacină  24 39,3 6 15,4 0,0001 

Metronidazol 11 18,0 2 5,1 0,0008 

3.3 Profilul etiologic şi de antibioticorezistenţă al co-infecţiilor bacteriene 

intraspitaliceşti în pneumoniile virale SARS-CoV-2 

 Co-/suprainfecţia bacteriană sporeşte rata mortalităţii printre pacienţii internaţi cu 

pneumoniile COVID-19, iar administrarea nejustificată şi abuzivă a antibioticilor de spectru larg, 
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inclusiv în cazurile de pneumonie virală de evoluţie uşoară ar putea spori considerabil rata de 

antibioticorezistenţă. 

 În cazul a 38 pacienţi internaţi cu pneumonie COVID-19 au fost efectuate 75 de colectări 

de probe de spută: 56 prin expectoraţii libere, 17 prin aspirat traheal şi 2 prin LBA. În total au 

fost analizate 85 culturi bacteriene, dintre care germenilor din grupul ESKAPE le-a revenit o 

pondere mai mare - 72 tulpini (62,1%). Spectrul agenţilor patogeni izolaţi în lotul COVID-19 

este prezentat în Tabelul 3.25 

Tabelul 3.25 Structura etiologică a co-infecţiilor bacteriene pulmonare intraspitaliceşti în 

lotul COVID-19 (85 tulpini) 

Agentul patogen n % 95%CI 

E.faecium 16 18,8 0,06-0,19 

K.pneumoniae 34 40,0 0,18-0,35 

Acinetobacter spp. 10 11,8 0,03-0,14 

Ps.aeruginosa 9 10,6 0,04-0,16 

Enterobacter spp. 3 3,5 0,005-0,075 

E.coli   3 3,5 0,005-0,075 

S.heamolyticus 3 3,5 0,01-0,09 

Proteus mirabilis 2 2,4 0,005-0,075 

Burkholderia cepacia 2 2,4 0,005-0,075 

K. oxytoca 1 1,2 0,001-0,058 

S.maltofilia 2 2,4 0,005-0,075 

 

 Analiza comparativă a spectrelor etiologice în cohortele PN şi COVID-19 este prezentată 

în Tabelul 3.26. Este remarcabilă lipsa Ent.faecium în grupul PN, la fel ca şi lipsa Staph.aureusîn 

lotul COVID-19. Dintre ceilalţi reprezentanţi ai grupului ESKAPE diferenţa esenţială a fost în 

cazul K.pneumoniae, care a fost izolat într-un număr mai mare printre pacienţii cu pneumoniile 

virale. Totodată tulpinile Ps.aeruginosa şi Enterobacter spp. au marcat printr-o rată mai mare 

cohorta PN. Analizând germenii din grupul nonESKAPE, am remarcat o diferenţă semnificativă 

în cazul Str.viridans. 

 Cel mai des co-/suprainfecţiile bacteriene au reprezentat o asociere bi- sau trimicrobiană.  

Tabelul 3.26 Germenii bacterieni izolaţi în grupurile PN versus COVID-19 

Agenţii patogeni Grupul PN 

N=107 

Grupul COVID-19 

N=84 

p 

 n % n %  

E.faecium 0 0 15 17,9 0,0001 

Staph.aureus 6 4,7 0 0 0,04 

K.pneumoniae 14 11,0 34 40,5 0,0001 

Acinetobacter spp. 16 12,6 10 11,9 ˃ 0,05 

Ps.aeruginosa 23 18,1 9 10,7 0,05 

Enterobacter spp. 11 8,7 3 3,6 0,05 

Str.viridans 25 19,7 0 0 0,0001 
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E.coli 5 3,9 3 3,6 ˃ 0,05 

Str.pneumoniae 3 2,4 0 0 ˃ 0,05 

Str. β-hemolyticus 3 2,4 0 0 ˃ 0,05 

Str.pyogenes 1 0,8 0 0 ˃ 0,05 

S. heamolyticus 0 0 3 3,6 ˃ 0,05 

Proteus mirabilis 0 0 2 2,4 ˃ 0,05 

Burkholderia cepacia 0 0 2 2,4 ˃ 0,05 

K. oxytoca 0 0 1 1,2 ˃ 0,05 

S.maltofilia 0 0 2 2,4 ˃ 0,05 

 

Pentru analiza antibioticorezistenţei au fost selectate doar tulpinile bacteriene (N=85), 

printre care 3 tulpini nu au manifestat rezistenţă la nici unul dintre preparatele antimicrobiene 

testate (1 tulpină E.coli, 1 tulpină S.hemolyticus şi 1 tulpină E.faecium), pe când 81 (96,4%) 

dintre culturile evaluate au fost antibioticorezistente. Diferenţe ale rezistenţei antibacteriene a 

germenilor grupul ESKAPE din loturile COVID-19 şi PN sunt prezentate în Tabelul A.1.3. 

Repartizarea germenilor izolaţi în lotul COVID-19 conform tipului de antibioticorezistenţă este 

prezentat în Figura 3.7. Analizând datele similare din lotul PN, constatăm că în lotul COVID-19 

panrezistenţa microbiană a fost semnificativ mai frecvent întâlnită (p = 0,0005). Astfel, în 

cohorta PN a fost doar 1 tulpină PDR (Ps.aeruginosa), iar în cohorta COVID-19 - 10 tulpini: 

K.pneumoniae - 7,  Ps.aeruginosa - 2 şi Acinetobacter spp. - 1. 

 

Figura 3.7 Tulpinele cu antibioticorezistenţă izolate de la subiecţii cohortelor 

COVID-19 şi PN 
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3.4 Evaluarea instrumentelor de prezicere a pneumoniilor cu germenii 

multidrogrezistenţi 

Rata înaltă a mortalităţii printre pacienţii cu pneumoniile nosocomiale poate fi explicată 

prin infectare cu germenii cauzali multidrogrezistenţi (MDR). Iată de ce identificarea precoce a 

acestor pacienţi are o importanţă majoră în vederea iniţierii unui tratament antibacterian empiric 

corespunzător, deopotrivă cu evitarea administrării în exces a antibioticelor de spectru larg.  

În cohorta de studiu cu pneumonii nosocomiale au fost izolate 100 tulpini patogene cu 

rezistenţă bacteriană, din care  85 (85%) au manifestat multidrogrezistenţă (MDR) (Tabelul 

3.27). Grupul agenţilor patogeni Gram negativi cu MDR - 64/85 (75,3%) au fost considerabil 

mai numeroşi faţă de germenii Gram pozitivi - 21/85 (24,7%) (p ˂ 0,001). 

Tabelul 3.27 Spectrul germenilor multidrogrezistenţi izolaţi la subiecţii cohortei PN 

Agenții patogeni  n % 95% CI 

ESKAPE 62* 72,9%  

Staph.aureus 3 3,5 0,9-10,6 

K.pneumoniae 13 15,3 8,7-25,1 

Acinetobacter spp. 14 16,5 9,6-26,4 

Ps.aeruginosa 23 27,1 18,2-37,9 

Enterobacter spp. 9 10,6 5,2-19,6 

nonESKAPE 23* 27,1%  

Str.viridans   13 15,3 8,7-25,1 

E.coli   5 5,9 2,1-13,8 

Str.pneumoniae 2 2,4 0,4-9,1 

Str. ß-hemolyticus 3 3,5 0,9-10,6 

Str.pyogenes 0 0 - 

* p ˂ 0,001 

 

Am contrapus loturile germenilor cu MDR şi fără MDR şi am constatat diferenţa 

semnificativă pentru tulpinile Ps.aeruginosa, E.coli  şi Str.viridans (Tabelul 3.28). De menţionat 

faptul că absolut toate tulpinile ale Ps.aeruginosa, E.coli şi Str. ß-hemolyticus au manifestat 

multidrogrezistenţă, pe când singura tulpină depistată de Str.pyogenes face parte din grupul non 

MDR. 

În prezent sunt elaborate câteva scoruri clinice de prezicere a infectării cu germenii 

MDR, propuse de echipe de cercetători din diferite ţări: SHORR (SUA), ALIBERTI (Italia), 

PARK (Korea), SHINDO (Japonia), MA (China), PRINA (Spania) şi scorul IDSA/ATS HCAP, 

descris în ghidul IDSA/ATS din 2005. Urmărind acelaşi scop am estimat scorurile existente 

(Tabelul 3.29), iar aprecierea rolului prognostic al acestora a cuprins atât analiza fiecărui scor în 

parte, cât şi compararea scorurilor între ele. 
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Tabelul 3.28 Rata tulpinilor bacteriene izolate în grupurile cu MDR versus non MDR 

 MDR  

N=85 

NonMDR 

N=15 

 

p 

n % n % 

Staph.aureus 3 3,5 2 13,3  ˃ 0,05 

K.pneumoniae 13 15,3 1 6,7 ˃ 0,05 

Acinetobacter spp. 14 16,5 1 6,7 ˃ 0,05 

Ps.aeruginosa 23 27,1 0 0 0,04 

Enterobacter spp. 9 10,6 2 13,3 ˃ 0,05 

Str.viridans   13 15,3 7 46,7 0,01 

E.coli   5 5,9 0 0 0,05 

Str.pneumoniae 2 2,4 1 6,7 ˃ 0,05 

Str. ß-hemolyticus 3 3,5 0 0 ˃ 0,05 

Str.pyogenes 0 0 1 6,7 ˃ 0,05 

 

Scorurile prognostice pentru estimarea infectării cu germenii MDR au fost evaluate doar 

în cazul pacienţilor cu pneumoniile nosocomiale la care examenul bacteriologic a fost pozitiv 

pentru una sau mai multe culturi bacteriene.   

În grupele de risc ale scorurilor SHORR, ALIBERTI, PARK, MA şi PRINA rata 

infectării cu germenii MDR a avut o descreştere progresivă (Tabelul 3.29) şi doar în cazul 

scorurilor SHINDO şi IDSA/ATS HCAP rata pneumoniilor nosocomiale cauzate de MDR a fost 

mai mare în clasele cu risc înalt de infectare cu MDR. 

La aplicarea scorului SHORR pentru evaluarea riscului de infectare cu germenii MDR, 

AUCSHORR a constituit 0,66. Valoarea prag obţinută (valoarea scorului cu sensibilitate şi 

specificitate optimă) a corespuns clasei corespunzătoare riscului scăzut (˂ 3 puncte) – 

sensibilitate 81,82%, specificitate 60%, valoare predictiv negativă 96,7% (Tabelul A.1.4). 

 Scorul ALIBERTI a demonstrat o putere discriminatorie nesătisfăcătoare în cazul 

estimării infectării cu MDR (AUCALIBERTI - 0,55). Totodată, valoarea prag obţinută a scorului a 

corespuns clasei cu risc înalt de infectare cu flora MDR (˃ 4 puncte) (Tabelul A.1.5). În acelaşi 

timp, compararea AUCALIBERTI versus AUCSHORR nu a demonstrat diferenţe statistic 

semnificative (Tabelul 3.30). 

Valorile ale AUC în cazul scorului PARK la fel au fost modeste (AUCPARK - 0,59), iar 

compararea cu scorurile amintite anterior nu au fost determinate diferenţe statistic semnificative 

(Tabelul 3.30). Valoarea sensibilităţii ale scorului corespunzătoare riscului înalt pentru infectare 

cu MDR (PARK  ≥3) este 14,55% (Tabelul A.1.6). 
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Tabelul 3.29 Rata infectării cu germenii MDR în diferite clase de risc ale scorurilor de 

prognostic evaluate la subiecţii cohortei PN 

 PN cu culturi 

pozitive 

 

 % PN cauzate de 

MDR 

% 

Total pacienţi  65  100 55 84,6 

SHORR     

Scăzut (˂ 3) 40 61,5 33 60 

Mediu (3-5) 23 35,4 20 36,4 

Înalt (≥ 6) 2 3,1 2 3,6 

p   ˂0,001  

ALIBERTI     

Scăzut (˂ 0,5) 46 70,8 39 70,9 

Înalt (≥ 3) 19 29,2 16 29,1 

p   ˂0,001  

PARK     

Scăzut (˂ 3) 50 76,9 42 76,4 

Înalt (≥ 3) 15 23,1 13 23,6 

p   ˂0,001  

SHINDO     

Scăzut (0) 8 12,3 5 9,1 

Înalt (≥ 2) 57 87,7 50 90,9 

p   ˂0,001  

MA     

Scăzut (˂ 2) 31 47,7 25 45,5 

Mediu (2,5-7) 33 50,8 29 52,7 

Înalt (≥ 7,5) 1 1,5 1 1,8 

p   ˂0,001  

PRINA     

Scăzut (˂ 5) 45 69,2 37 67,3 

Înalt (≥ 5) 20 30,8 18 32,7 

p   ˂0,05  

IDSA/ATS HCAP     

Scăzut (0) 13 20,0 9 16,4 

Înalt (≥ 1) 52 80,0 46 83,6 

p   ˂0,001  

 

 Pentru scorul SHINDO AUCSHINDO a constituit 0,75 - cea mai mare valoare dintre toate 

scorurile analizate. Valoarea scorului cu sensibilitate şi specificitate optimă a corespuns clasei de 

risc înalt a scorului (sensibilitatea 69,09%; specificitatea 80%) (Tabelul A.1.7). În comparaţie cu 

celelalte trei scoruri menţionate nici scorul Shindo nu a demonstrat o oarecare superioritate 

statistic semnificativă (Tabelul 3.30). 

 Scorul MA a demonstrat o putere discriminatorie slabă în cazul estimării riscului de 

infectare cu flora MDR (AUCMA - 0,62). Totodată, şi valoarea prag obţinută a scorului a 
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corespuns clasei cu risc scăzut a acestuia - 0 puncte (sensibilitatea 90,91%; specificitatea 40,0%) 

(Tabelul A.1.8). De menţionat că în cazul ridicarea pragului sensibilităţii la valorile 

corespunzătoare claselor cu risc înalt a scorului (≥ 7,5 puncte) valorile sensibilităţii scad 

dramatic până la 0% (Tabelul A.1.8). 

 Valorile AUC pentru scorurile PRINA şi IDSA/ATS HCAP au corespuns unei puteri 

discriminatorii slabe (AUCPRINA - 0,63; AUCIDSA/ATS - 0,65) (Tabelul A.1.9 şi Tabelul A.1.10). Şi 

totuşi, în cazul scorului PRINA valoarea prag obţinută a corespuns clasei cu risc înalt ascorului 

(≥ 5 puncte), pe când în cazul scorului IDSA/ATS HCAP cele mai bune valori ale sensibilitîţii şi 

specificităţii au revenit clasei cu risc scăzut de infectare cu germenii MDR ( ˃ 0 puncte; 

sensibilitatea 83,64; specificitatea 40,0%) (Tabelul A.1.10).  

 Este de menţionat, că în cazul estimării riscului de infectare cu germenii MDR cea mai 

bună putere discriminatorie a avut-o scorul SHINDO (AUCSHINDO - 0,75), şi totuşi, acest scor nu 

a putut demonstra o superioritate statistică faţă de celelalte scoruri analizate (Tabelul 3.30). 

Tabelul 3.30 Compararea valorilor AUC a scorurilor de prezicere a infectării cu germenii 

MDR (prezentarea valorilor p) 

 SHORR 

 

ALIBERTI PARK SHINDO IDSA/ATS PRINA MA 

SHORR        

ALIBERTI 0,32       

PARK 0,34 0,6      

SHINDO 0,44 0,12 0,11     

IDSA/ATS 0,95 0,28 0,35 0,07    

PRINA 0,84 0,45 0,71 0,15 0,76   

MA 0,38 0,49 0,56 0,28 0,72 0,95  

 

3.4 Particularitățile pneumoniilor nosocomiale asociate îngrijirilor medicale față de 

pneumoniile comunitare cu evoluție severă 

 Lotul PAÎM, care a inclus 52 de subiecți, a cuprins următoarele categorii de subiecți: 

pacienții, care urmează hemodializă cronică - 6/52 (11,5%), pacienții, care au fost internați în 

staționar în ultimele 3 luni anterior episodului curent de PAÎM - 30/52 (57,7%), pacienții, care au 

urmat tratament antibacterian în ultimele 90 zile anterior episodului curent de PAÎM - 13/52 

(25,0%) și pacienții din centrele de îngrijire medicală - 3/52 (5,8%). Cohorta PAÎM (52 cazuri) a 

fost pusă față în față cu cohorta de pneumonii comunitare cu evoluție severă, constituită din 48 

cazuri. Analiza comparativă a datelor clinico-paraclinice și evolutive a pus în evidență unele 

diferențe dintre cele două cohorte (Tabelul 3.31 și Tabelul 3.32). Astfel, cohorta PAÎM a fost 

deosebită prin debutul insidios, însoțit de cefalee, greață și obnubilare. Iar debutul acut și 
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semnele clinice, precum tahipnee și tahicardie au marcat lotul PC cu evoluție severă. Frecvența 

unor date obiective sugestive pentru pneumonie ca murmurul vezicular diminuat, crepitațiile și 

ralurile ronflante – au fost semnificativ mai mare în cohorta PAÎM.  

Tabelul 3.31 Caracteristicile clinice  ale cohortelor PAÎM versus PC cu evoluție severă 

 PAÎM 

(N=52) 

PCS 

(N=48) 

 

p 

n % n % 

Debut acut 37 71,2 45 93,8 0,01 

Debut insidios 15 28,9 3 6,3 0,007 

Cefalee  47 90,4 17 35,4 0,0006 

Greață 11 21,2 3 6,3 0,04 

Tahipnee ( >22 resp./min.) 19 36,5 28 58,3 0,05 

Tahicardie ( >100 contr./min.) 14 26,9 27 56,3 0,02 

Obnubilare  14 26,9 5 10,4 0,05 

Murmur vezicular diminuat 51 98,1 33 68,8 0,001 

Crepitații 46 88,5 29 60,4 0,001 

Raluri ronflante 31 59,6 10 20,8 0,002 

  

Analiza comparativă a tabloului imagistic în cohortele comparate a pus în evidenţă câteva 

diferenţe semnificative: pacienţii din lotul PAÎM mai des s-au prezentat cu infiltrate pulmonare 

localizate în câmpurile pulmonare inferioare (p < 0,001), cu afectare bilaterală (p < 0,001) şi/sau 

multilobară (p < 0,01) însoţită de o colecţie pleurală lichidiană (p < 0,05) (Tabelul 3.40). La fel, 

la aceşti pacienţi au fost mai frecvent observate devierile ale valorilor leucocitare sau 

parametrilor biochimici, precum ureea crescută şi hipoalbuminemia. Analizând evoluţia 

pneumoniilor în cohortele studiate am constatat că edemul cerebral şi sindromul de insuficienţă 

multiplă de organe au fost mai des documentate în lotul pacienţilor cu pneumonii nosocomiale 

asociate îngrijirilor medicale, iar sindromul de detresă respiratorie acută a survenit mai frecvent 

la pacienţii cu pneumoniile comunitare severe.         
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                                        A 

 

                                          B                                                             C 

 Pacientul de 50 ani cu nefropatie diabetică și insuficiență renală cronică terminală. Cu 2 

săptămâni anterior primei ședințe de hemodializă se prezintă cu semne clinice și paraclinice de 

pneumonie comunitară. Imaginile radiologice sugestive pentru un sindrom de condensare 

pulmonară pe dreapta (A). În analiza bacteriologică a sputei au fost identificați Str.pneumonia şi 

Str.viridans, sensibile la peniciline protejate, doxiciclină, CS II și CS III, MC și FQ. La 7 luni de 

hemodializă clinico-radiologic se confirmă pneumonie bilaterală (B). Sputocultura pozitivă 

pentru Ps.aeruginosa, care a păstrat sensibilitatea doar la imipenem, meropenem și vancomicină. 

Examenul radiografic după 12 zile de tratament cu VM (C) confirmă resorbția infiltratelor 

pulmonare.  

 

Figura 3.8 Evoluția tabloului etiologic la un pacient cu PAÎM
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Tabelul 3.32 Caracteristicile imagistice, de laborator și evolutive ale cohortelor PAÎM 

versus PCS 

 PAÎM 

(N=52) 

PCS 

(N=48) 

p 

n % n % 

Implicarea câmpurilor pulmonare inferioare 44 84,6 18 37,5 0,002 

Afectare bilaterală 40 76,9 16 33,3 0,003 

Afectare multilobară 38 73,1 23 47,9 0,01 

Colecție pleurală lichidiană 27 51,9 14 29,2 0,05 

Leucocitoză > 10*10
9
/l 49 94,2 36 75,0 0,01 

Ureea crescută > 3 norme 9 17,3 1* 2,3 0,02 

Glicemia 6-8 mmol/l 6 11,5 13* 30,2 0,04 

Albumina < 30g/l  23 44,2 11 22,9 0,05 

SDRA 1 1,9 6 12,5 0,04 

MODS 7 13,5 1 2,1 0,04 

Edem cerebral 7 13,5 1 2,1 0,04 

Deces  8 15,4 4 8,3 ˃0,05 

*N=43 

 

 Cohortele PAÎM şi PCS au fost analizate şi prin prisma rezultatelor ale investigaţiilor 

bacteriologice (Tabelul 3.33). Astfel, germenii din grupul ESKAPE au dominat în structura 

tabloului etiologic a pacienţilor cu pneumonii nosocomiale (52,4% versus 21,1%, p < 0,001) iar 

germenii din grupul non-ESKAPE mai des au provocat pneumoniile comunitare severe (97,4% 

versus 47,6, p < 0,05). Din agenţii patogeni „nosocomiali” Ps.aeruginosa a fost mai des izolat la 

pacienţii cu PAÎM comparativ cu pacienţii cu PCS (p < 0,05), pe când în grupul germenilor 

„comunitari” Str.pneumoniae a marcat diferenţa în cele două loturi comparate în favoarea 

pneumoniilor comunitare (p < 0,05).  

Odată fiind puse în evidenţă diferenţele etiologice în cohortele studiate a fost analizată şi 

rezistenţa la preparate antibacteriene a tulpinilor bacteriene izolate de la aceşti pacienţi (Tabelul 

3.34). Agenţii patogeni depistaţi în grupul PCS au manifestat rezistenţă mai mare la cefuroxim, 

claritromicină, ciprofloxacină şi gentamicină faţă de germenii din grupul PAÎM, pe când suşele 

bacteriene din lotul pacienţilor cu pneumonii nosocomiale au fost mai rezistente la AMO/AC şi 

ceftriaxon versus lotul PCS. De remarcat că nici o tulpină bacteriana obţinută de la pacienţii cu 

pneumonii comunitare severe nu a manifestat antibioticorezistenţă la meropenem sau 

vancomicină. 
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Tabelul 3.33 Analiza comparativă a tabloului etiologic a cohortelor PAÎM versus PCS 

Agenții patogeni  

 

PAÎM 

N=28 

PCS  

N=38 

 

p 

 n % n % 

Grupul ESKAPE 22 78,6 8 21,1 0,0006 

Staph.aureus 3 10,7 2 5,3 > 0,05 

K.pneumoniae 6 21,4 2 5,3 > 0,05 

Acinetobacter spp. 3 10,7 0 0 0,04 

Ps.aeruginosa 6 21,4 1 2,6 0,02 

Enterobacter spp. 4 14,3 3 7,9 > 0,05 

Grupul non-ESKAPE 20 71,4 37 97,4 0,05 

Str.viridans   14 50 12 31,6 > 0,05 

E.coli   0 0 4 10,5 0,05 

Str.pneumoniae 2 7,1 11 28,9 0,04 

Str. ß-hemolyticus 3 10,7 7 18,4 > 0,05 

Str.pyogenes 1 3,6 0 0 > 0,05 

 Tabelul 3.34 Antibioticorezistența tulpinilor izolate în PAÎM versus PCS 

Agenții patogeni  PAÎM 

N=40 tulpini 

PCS 

N=23 tulpini 

p 

 n % n %  

AMO/AC  12 30 3 13,0 0,01 

Cefuroxim  13 32,5 21 91,3 0,002 

Ceftriaxon  14 35 5 21,7 0,05 

Claritromicină  9 22,5  19 82,6 0,0006 

Ciprofloxacină  7 17,5 14 60,9 0,004 

Gentamicină  7 17,5 13 56,5 0,008 

Meropenem  2 5 0 0 > 0,05 

Vancomicină  1 2,5 0 0 > 0,05 

3.5 Particularităţile pneumoniilor asociate îngrijirilor medicale specializate faţă de 

celelalte forme de pneumonii nosocomiale 

 Caracteristicile clinico-evolutive şi paraclicnice ale lotului de pacienţi cu PAÎM – 52 

cazuri au fost contrapuse caracteristicilor respective ale grupului pacienţilor PNp/PAV – 58 

cazuri (Tabelul 3.35). Astfel, cohorta PNp/PAV a fost deosebită prin frecvenţa mai mare a 

frisonului în acuzele pacienţilor şi a semnelor clinice, precum suflul  tubar patologic, tahipnee şi 

obnubilarea conştienţei.  

Tabelul 3.35 Analiza comparativă a unor aspecte clinice în cohortele PAÎM versus 

PNp/PAV 

 PAÎM 

(N=52) 

PNp/PAV 

(N=58) 

 

p 

n % n % 

Frison  22 42,3 36 62,1 0,05 

Suflu tubar 3 5,8 12 20,7 0,03 

Tahipnee ( >22 resp./min.) 19 36,5 58 100 0,001 

Obnubilare  14 26,9 27 46,6 0,05 
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Concomitent, subiecţii lotului PNp/PAV au prezntat o evoluţie mai gravă a pneumoniilor, 

care a fost marcată de numeroasele complicaţii, precum revărsatul lichidian pleural, pneumonie 

necrotizantă/abces pulmonar, SDRA, complicaţii septice şi MODS, care au contribuit la o rată 

mai mare de deces printre aceşti pacienţi comparativ cu pacienţii PAÎM (p <0,001) (Tabelul 

3.36). 

Tabelul 3.36 Caracteristicile imagistice, de laborator și evolutive ale cohortelor PAÎM 

versus PNp/PAV 

 PAÎM 

(N=52) 

PNp/PAV 

(N=58) 

p 

n % n % 

Colecție pleurală lichidiană 27 51,9 42 72,4 0,05 

Pneumonie necrotizantă/abces pulmonar 1 1,9 12 20,7 0,004 

Ureea crescută  > 3 norme 9 17,3 41 70,7 0,0001 

Glicemia 6-8 mmol/l 6 11,5 41 70,7 0,0001 

SDRA 1 1,9 7 12,1 0,04 

Sepsis  4 7,7 22 37,9 0,001 

Şoc toxico-infecţios 3 5,8 21 36,2 0,0006 

MODS 7 13,5 24 41,4 0,005 

Edem cerebral 7 13,5 19 32,8 0,03 

Deces  8 15,4 28 48,3 0,002 

 

Analiza spectrului etiologic la pacienții cu PN în funcție de tipul acestor pneumonii - 

grupul PNp/PAV versus grupul PAÎM este prezentată în Tabelul 3.37. Nu am găsit diferențe 

majore în spectrul bacterian în cohortele comparate, cu excepția agenților Acinetobacter spp. și 

Ps.aeruginosa, care mai des au provocat PNp/PAV comparativ cu PAÎM (32,5% vs 10,7% și 

42,5% vs 21,4% respectiv, p < 0,05). 

Tabelul 3.37 Spectrul agenților patogeni în diferite tipuri de PN 

Agenții patogeni  PNp/PAV  

N=40 

PAÎM 

N=28 

p 

 n % n % 

Staph.aureus 3 7,5 3 10,7 > 0,05 

K.pneumoniae 8 20 6 21,4 > 0,05 

Acinetobacter spp. 13 32,5 3 10,7 0,05 

Ps.aeruginosa 17 42,5 6 21,4 0,05 

Enterobacter spp. 7 17,5 4 14,3 > 0,05 

Str.viridans   11 27,5 14 50 > 0,05 

E.coli   5 12,5 0 0 > 0,05 

Str.pneumoniae 1 2,5 2 7,1 > 0,05 

Str. ß-hemolyticus 0 0 3 10,7 > 0,05 

Str.pyogenes 0 0 1 3,6 > 0,05 

Totodată am contrapus rata rezistenței tulpinilor izolate de la pacienții cu PNp/PAV cu 

cea a tulpinilor din PAÎM (Tabelul 3.38). În rezultat, la majoritatea preparatelor testate agenții 
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patogeni izolați de la subiecții cu pneumonii nosocomiale sau pneumonii asociate ventilației 

mecanice au avut o rată de antibiorezistență semnificativ mai mare comparând cu agenții izolaţi 

de la subiecţii cu PAÎM, cu excepția macrolidelor, unde situația a fost exact inversă. 

 

Tabelul 3.38 Antibioticorezistența tulpinilor bacteriene în PNp/PAV comparativ cu 

tulpinile bacteriene în PAÎM 

Preparate 

antibacteriene 

PNp/PAV 

N=60 

PAÎM  

N=40 

p 

 n % n %  

Ampicilină  43 71,7 20 50,0 0,05 

AMO/AC  50 83,3 18 45,0 0,02 

Doxiciclină  34 56,7 10 25,0 0,01 

Cefazolină  50 83,3 15 37,5 0,005 

Cefuroxim  51 85,0 21 52,5 0,001 

Cefotaxim  32 53,3 3 7,5 0,0001 

Ceftazidim  47 78,3 12 30,0 0,002 

Cefoperazon  32 53,3 4 10,0 0,0004 

Eritromicină  10 16,7 14 35,0 0,05 

Claritromicină  6 10,0 12 30,0 0,02 

Azitromicină  4 6,7 12 30,0 0,004 

Cloramfenicol  31 51,7 5 12,5 0,001 

Ciprofloxacină  42 70,0 13 32,5 0,01 

Moxifloxacină  38 63,3 8 20,0 0,001 

Gentamicină  40 66,7 12 30,0 0,01 

Tobramicină  36 60,0 8 20,0 0,003 

Amicacină  27 45,0 3 7,5 0,0008 

Imipenem  19 31,7 5 12,5 0,05 

Meropenem  24 40,0 5 12,5 0,01 

Vancomicină  10 16,7 1 2,5 0,03 
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3.6 Concluzii la capitolul 3 

1. Pneumonia nosocomială este o infecţie severă contractată în mediul spitalicesc cu 

multiple complicaţii şi mortalitate înaltă (36,4%). 

2. Manifestările clinico-paraclinice la pacienţii cu pneumoniile nosocomiale sunt foarte 

variate, mai frecvent fiind prezentate de sindromul clinic de condensare pulmonară, sindromul de 

impregnare infecţioasă şi sindromul inflamator. 

3. În majoritatea cazurilor etiologia pneumoniilor nosocomiale este polimicrobiană. 

Paleta etiologică a acestor pneumonii cuprinde un număr variat de agenţi patogeni cu 

predominarea germenilor recunoscuţi „nosocomiali” - Ps.aeruginosa, Acinetobacter spp., 

K.pneumoniae şi Enterobacter spp. În spectrul etiologic al pneumoniilor nosocomiale cu debutul 

tardiv, pneumoniilor nosocomiale dezvoltate la pacienţii din secţiile chirurgicale, al 

pneumoniilor nosocomiale dezvoltate la pacienţii din secţiile de terapie intensivă şi al 

pneumoniilor nosocomiale soldate cu deces predomină Ps.aeruginosa. 

4. Tratamentul antibacterian al pneumoniilor nosocomiale în 91,8% cazuri a fost 

combinat, în peste 57% schemele de medicaţie au inclus trei antibiotice. Cel mai frecvent pentru 

tratamentul combinat au fost administrate CS III, FQ  şi metronidazolul.  

5. Rata genarală a antibioticorezistenţei germenilor izolaţi de la pacienţii cu pneumoniile 

nosocomiale este înaltă. Aceasta variază în funcţie de agentul cauzal şi grupul de preparate 

antimicrobiene, diferenţele fiind prezente inclusiv la reprezentanţi ai aceluiaşi grup de 

antibacteriene. La fel, este înaltă şi rata germenilor cu multidrogrezistenţă (85%), majoritatea 

acestor agenţi patogeni aparţinând grupului ESKAPE. 

6. Structura etiologică a co-infecţiilor bacteriene în cazul pacienţilor cu pneumoniile 

virale SARS-CoV-2 este fomată de numeroşi agenţi patogeni, ponderea cea mai mare având 

reprezentanţii grupului ESKAPE. IBS la pacienţii cu COVID-19 sunt caracterizate prin rata mai 

mare a agenţilor cu multidrogrezistenţă şi cu panrezistenţă bacteriană. 

7. Acurateţea maximă în evaluarea riscului de infectare cu agenţii MDR la pacienţii cu 

pneumonii nosocomiale a demonstrat-o scorul SHINDO, iar instrumentele prognostice precum   

SHORR, ALIBERTI, PARK, MA, PRINA şi IDSA/ATS au subestimat riscul afectării cu 

germenii multidrogrezistenţi. 

8. Grupul pneumoniilor asociate îngrijirilor medicale este deosebit de celelalte pneumonii 

nosocomiale prin prezenţa mai mică a Ps.aeruginosa şi Acinetobacter spp. în spectrul etiologic şi 

printr-o rată de antibioticorezistenţă semnificativ mai mică în comparaţie cu grupul PNp/PAV. 
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Totodată şi evoluţia PAÎM este mai uşoară comparativ cu celelalte forme de PN, ultimele având 

o rată de deces semnificativ mai mare. 

9. Există unele diferenţe clinico-paraclinice, evolutive, etiologice şi de 

antibioticorezistenţă între pneumoniile asociate îngrijirilor medicale şi pneumoniile comunitare 

cu evoluţie severă, pa când rata mortalităţii în cele două grupuri nu diferă semnificativ. 
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4. EVALUAREA ASPECTELOR EVOLUTIVE ALE PNEUMONIILOR 

NOSOCOMIALE 

4.1 Estimarea acurateţei scorurilor prognostice în pneumoniile nosocomiale  

 Rata mortalităţii prin pneumoniile nosocomiale ramâne una din cele mai înalte printre 

toate infecţiile nosocomiale şi creşte considerabil la pacienţii care necesită ventilaţie mecanică 

invazivă. În literatura de specialitate există numeroase studii care au evaluat acurateţea de 

prognosticare a necesităţii aplicării VMI şi a survenirii decesului a scorurilor prognostice care şi-

au confirmat eficienţa pentru pacienţii cu pneumoniile comunitare. Urmărind acelaşi scop am 

estimat atât scorurile prognostice clasice, precum PSI, CURB65 şi CRB65, cât şi cele elaborate 

mai recent (IDSA/ATS, SOAR, SCAP, SMART-COP, SMRT-CO şi SCIP) (Tabelul 4.1). În 

acest context aprecierea rolului prognostic al acestora a cuprins atât analiza fiecărui scor în parte, 

cât şi compararea scorurilor între ele. 

 Evaluarea aplicării scorurilor prognostice pentru estimarea necesităţii în ventilaţie 

mecanică invazivă 

 Scorurile prognostice pentru estimarea necesităţii în ventilaţie mecanică au fost evaluate  

doar în cazul pacienţilor cu pneumoniile nosocomiale ce nu au fost cauzate de ventilaţie 

mecanică invazivă.  

În grupele de risc ale scorurilor CURB65, CRB65, PSI, SOAR, SCAP, SMART-COP, 

SMRT-CO şi SCIP rata aplicării a VMI a avut o creştere progresivă (Tabelul 4.1) şi doar în cazul 

scorului IDSA/ATS toţi pacienţii care au necesitat aplicarea VMI au fost incluşi în clasa cu risc 

înalt de evoluţie severă a pneumoniei. 

 La aplicarea scorului PSI pentru evaluarea necesităţii aplicării ventilaţiei mecanice 

invazive, AUCPSI a constituit 0,80. Valoarea prag obţinută (valoarea scorului cu sensibilitate şi 

specificitate optimă) a corespuns clasei corespunzătoare pneumoniei severe (PSI IV, 91-130 

puncte) – sensibilitate 76,92%, specificitate 76%, valoare predictiv negativă 96,7% (Tabelul 

A.1.11). 

 Scorul CURB65 a demonstrat o putere discriminatorie bună în cazul estimării necesităţii 

în VMI (AUCCURB65 – 0,79). Totodată, valoarea prag obţinută a scorului a corespuns clasei cu cel 

mai mic risc (1 punct) (Tabelul A.1.12). În acelaşi timp, compararea AUCCURB65 versus AUCPSI 

nu a demonstrat diferenţe statistic semnificative (Tabelul 4.2). 

 Valorile ale AUC în cazul scorului CRB65 la fel au fost modeste (AUCCRB65 – 0,74), iar 

compararea cu scorurile amintite anterior nu au fost determinate diferenţe statistic semnificative 
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(Tabelul A.1.13). Valoarea sensibilităţii ale scorului corespunzătoare pneumoniilor severe 

(CRB65 ≥2) este 0% (Tabelul A.1.12). 

 Pentru scorul SOAR AUCSOAR a constituit 0,71. Valoarea scorului cu sensibilitate şi 

specificitate optimă a corespuns clasei 0 de risc a scorului (sensibilitatea 80,77%; specificitatea 

58,67%). Pentru clasele corespunzătoare pneumoniei severe (SOAR ≥1) valorile sensibilităţii au 

constituit 58,82% (Tabelul A.1.14). În comparaţie cu cele trei scoruri clasice scorul SOAR nu a 

demonstrat o oarecare superioritate statistic semnificativă (Tabelul 4.2). 

 Scorul SCAP a demonstrat o putere discriminatorie bună în cazul estimării necesităţii în 

VMI (AUCSCAP – 0,80). Totodată, valoarea prag obţinută a scorului a corespuns clasei cu risc 

mediu a acestuia – 10-19 puncte (sensibilitatea 85,29%%; specificitatea 69,74%) (Tabelul 

A.1.15). De menţionat că în cazul acestui scor diferenţe semnificative au fost determinate doar la 

compararea valorilor AUC cu scorul SOAR (Tabelul 4.2). 

 Valorile AUC pentru încă două scoruri mai recent implementate au corespuns unei puteri 

discriminatorii bune (AUCSMRT-CO – 0,83; AUCSMART-COP – 0,84) (Tabelul A.1.17 şi Tabelul 

A.1.18), pe când AUCIDSA/ATS a fost doar 0,63 (Tabelul A.1.16).  

 La aplicarea scorului SCIP pentru evaluarea necesităţii în VMI, AUCSCIP a constituit 0,7, 

iar valoarea prag obţinută a corespuns clasei cu cel mai mic risc (sub 6 puncte) – sensibilitate 

76,92%, specificitate 69,33%, valoare predictiv negativă 96,4% (Tabelul A.1.19). 

Statistic a fost confirmată superioritatea SMRT-CO şi SMART-COP faţă de SOAR, 

SMRT-CO şi SMART-COP faţă IDSA/ATS, dar şi SMART-COP faţă de CRB65 (Tabelul 

A.1.19) şi superioritatea statistică a scorurilor PSI, CURB65 şi SCAP faţă de IDSA/ATS 

(Tabelul 4.2). Cu toate acestea, sunt necesare unele precizări. În cazul IDSA/ATS şi SMART-

COP valorile sensibilităţii corespunzătoare claselor cu risc înalt de evoluţie severă a pneumoniei 

au fost deosebit de joase, iar cele optime au revenit valorilor corespunzătoare claselor cu risc 

scăzut (Tabelul A.1.16 şi Tabelul A.1.18), excepţia fiind scorul SMRT-CO, în care valorile 

optime ale specificităţii şi sensibilităţii au corespuns claselor cu risc mediu (Tabelul A.1.17).  
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Tabelul 4.1 Rata mortalităţii şi necesităţii VMI în diferite clase de risc ale scorurilor de 

severitate evaluate la subiecţii cohortei PN 

 Nr. 

Pacienţi 

 % Deces  

30 zile 

% VM 

 

% 

Total pacienţi  110  100 40 36,4 27 24,5 

IDSA/ATS       

Scăzut (0) 20 18,2 0 0 0 0 

Înalt (≥ 1) 90  81,8 40 100 27 100 

p   ˂0,0001  ˂0,0001  

SOAR       

Scăzut (0) 49  44,5 3 7,5 5 18,5 

Înalt (≥ 1) 61  55,5 37 92,5 22 81,5 

p   ˂0,0001  0,001  

SCAP       

Scăzut (0-9) 49  44,5 3 7,5 3 11,1 

Mediu (10-19) 19  17,3 5 12,5 8 29,6 

Înalt (≥ 20) 42  38,2 32 80 16 59,3 

p   ˂0,001  ˂0,001  

SMART-COP       

Scăzut (0-2) 61  55,5 6 15 5 18,5 

Mediu (3-4) 12  10,9 6 15 4 14,8 

Înalt (≥ 5) 37  33,6 28 70 18 66,7 

p   ˂0,001  ˂0,001  

SMRT-CO       

Scăzut (0) 31  28,1 1 2,5 1 3,7 

Mediu (1) 24  21,8 3 7,5 2 7,4 

Înalt (≥ 2) 55  50,1 36 90 24 88,9 

p   ˂0,001  ˂0,001  

CURB65       

Scăzut (0-1) 61  55,5 5 12,5 5 18,5 

Mediu (2) 18  16,4 8 20 9 33,3 

Înalt (≥ 3) 31  28,1 27 67,5 13 48,2 

p   ˂0,001  ˂0,05  

CRB65       

Scăzut (0) 51  46,4 2 5 5 18,5 

Mediu (1) 24  21,8 9 22,5 7 25,9 

Înalt (≥ 2) 35  31,8 29 72,5 15 55,6 

p   ˂0,001  ˂0,001  

PSI       

Scăzut (≤ 90 clasa I-III) 37  33,6 0 0 1 3,7 

Mediu (90-130 clasa IV) 28  25,5 8 20 5 18,5 

Înalt (˃ 130 clasa V) 45  40,9 32 80 21 77,8 

p   ˂0,001  ˂0,001  

SCIP       

Scăzut (˂ 6 puncte) 60 54,5 9 22,5 6 22,2 

Înalt (≥ 6 puncte) 50 45,5 31 77,5 21 77,8 

p   ˂0,01  ˂0,05  
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Tabelul 4.2 Compararea valorilor AUC a scorurilor evaluate (prezentarea valorilor p) 

 IDSA/ATS SOAR SCAP SMART COP SMRT CO CURB65 CRB65 PSI SCIP 

IDSA/ATS  0,1 0,001 0,0001 0,0001 0,005 0,06 0,0001 0,06 

SOAR 0,0001  0,04 0,005 0,009 0,05 0,4 0,07 0,7 

SCAP 0,0001 0,6  0,07 0,1 0,8 0,2 0,7 0,3 

SMART COP 0,0001 0,6 1  0,9 0,1 0,04 0,6 0,09 

SMRT CO 0,0001 0,5 0,8 0,6  0,3 0,05 0,6 0,08 

CURB65 0,0001 0,4 0,3 0,2 0,2  0,1 0,6 0,4 

CRB65 0,0001 0,1 0,1 0,1 0,1 0,3  0,1 0,9 

PSI 0,0001 0,5 0,3 0,2 0,2 0,9 0,6  0,1 

SCIP 0,02 0,01 0,03 0,03 0,03 0,008 0,002 0,02  

*- Cifrele cu Italic reprezintă valorile p pentru compararea AUC obţinute la aplicarea scorurilor pentru evaluarea necesităţii aplicării VMI 

**- Cifrele obişnuite reprezintă valorile p pentru compararea AUC obţinute la aplicarea scorurilor pentru avaluarea probabilităţii survenirii decesului 
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Evaluarea aplicării scorurilor prognostice pentru estimarea survenirii decesului 

Comparând rata deceselor în grupele de risc ale scorurilor CRB65, CURB65, SMART-

COP, PSI, SCAP, SMRT-CO, SOAR şi SCIP, observăm creşterea progresivă a acesteia (Tabelul 

4.1).  

Evaluarea scorului PSI în precizarea decesului a demonstrat o putere discriminatorie 

acceptabilă (AUCPSI – 0,79) iar valorile optime ale sensibilităţii şi specificităţii (80% şi 81,4% 

respectiv) au revenit clasei IV a scorului  (Tabelul A.1.20).  

Scorul CURB65 a demonstrat o putere discriminatorie foarte bună în cazul aplicării 

pentru prognosticarea decesului (AUCCURB65 – 0,89). Valoarea prag obţinută a scorului 

corespunde clasei I a acestuia, iar în cazul alegerii ridicării valorii prag a scorului la clasele 

corespunzătoare pneumoniei severe (CURB65˃3) se observă o descreştere semnificativă a 

sensibilităţii (30%) (Tabelul A.1.21). 

În cazul evaluării riscului de deces, scorul CRB65 a înregistrat cele mai bune valori ale 

AUCCRB65 – 0,90, pe când valoarea prag obţinută a scorului corespunde clasei I a acestuia (0 

puncte) (Tabelul A.1.22). Similar scorului CURB65, ridicarea valorii prag a scorului CRB65 la 

clasa III a acestuia (CRB65≥2) reduce semnificativ sensibilitatea – 35%. Compararea valorilor 

AUC a celor trei scoruri deja menţionate nu a pus în evidenţă nici o diferenţă semnificativă 

(Tabelul 4.2). 

AUC pentru scorul SOAR, în cazul aplicării la evaluarea probabilităţii de survenire a 

decesului, a fost foarte buna (AUCSOAR – 0,87) iar valorile înalte ale sensibilităţii şi specificităţii 

(70% şi 91,4% respectiv) au corespuns claselor cu risc înalt al scorului – SOAR ≥1 (Tabelul 

A.1.23). Totodată, analiza comparativă a AUCSOAR versus AUC a scorurilor clasice nu a 

confirmat superioritatea primului (Tabelul 4.2).  

Scorurile validate mai recent au demonstrat o putere discriminatorie foarte bună 

(AUCSCAP, AUCSMRT-CO şi AUCSMART-COP - 0,85 fiecare), excepţia fiind scorul IDSA/ATS, care a 

demonstrat cea mai slabă putere discriminatorie la aplicarea pentru aprecierea riscului de deces 

(AUCIDSA/ATS – 0,64) (Tabelul A.1.24, Tabelul A.1.25, Tabelul A.1.26 şi Tabelul A.1.27). Nici 

unul din scorurile menţionate nu au atins valorile prag corespunzătoare unei pneumonii severe. 

În acelaşi timp, în cazul scorurilor SCAP şi SMRT-CO ridicarea pragului decizional la valorile 

scorului corespunzătoare clasei scorului cu risc sporit de evoluţie severă a pneumoniei nu 

modifică acurateţea instrumentului prognostic, sensibilitatea, specificitatea şi NPV menţinîndu-

se la valori foarte bune (Tabelul A.1.24, Tabelul A.26).  
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Valorile optime ale sensibilităţii şi specificităţii ale scorului IDSA/ATS au revenit clasei 

cu risc scăzut de evoluţie severă a pneumoniei (Tabelul A.1.25). Ca şi în cazul aprecierii 

necesităţii în ventilaţie mecanică, în cazul prognosticării survenirii decesului scorul IDSA/ATS a 

demonstrat o inferioritate a puterii discriminatorii faţă de toate scorurile analizate, atât cele 

clasice, cât şi cele mai recent implementate (Tabelul 4.2).  

Puterea discriminatorie a scorului SCIP (Tabelul A.1.28) în prognosticarea decesului a 

fost una acceptabilă (AUCSCIP – 0,74), şi totuşi, la compararea AUC celelalte scoruri analizate au 

demonstrat o superioritate în puterea de a prezice evoluţia nefastă a pneumoniilor (Tabelul 4.2). 

Excepţia fiind  scorul ATS/IDSA, care a demonstrat o inferioritate a puterii discriminatorii faţă 

de scorul SCIP.  

4.2 Estimarea acurateţei scorurilor prognostice în diferite tipuri ale pneumoniilor 

nosocomiale 

Evaluarea aplicării scorurilor prognostice pentru estimarea survenirii decesului în 

pneumoniile asociate îngrijirilor medicale specializate comparativ cu pneumoniile nosocomiale 

şi pneumoniile asociate ventilaţiei mecanice 

Pentru evaluarea aplicabilităţii scorurilor prognostice în prezicerea survenirii decesului în 

diferite tipuri ale pneumoniilor nosocomiale, au fost suprapuse două loturi de subiecţi: 58 

pacienţi cu pneumoniile nosocomiale, inclusiv cei cu pneumoniile asociate ventilaţiei mecanice 

(PNp/PAV) şi 52 pacienţi cu pneumoniile nosocomiale asociate îngrijirilor medicale specializate 

(PAÎM). Scorurile analizate – atât cele clasice, cât şi cele mai recent implementate, au prezentat 

un tipar comun de distribuire a pacienţilor în diferite clase de risc ale scorurilor prognostice 

(Tabelul 4.3). Astfel, în lotul PNp/PAV majoritatea pacienţilor au fost atribuţi claselor cu risc 

sporit pentru deces, excepţia fiind scorul CURB65, unde mai mulţi subiecţi au fost din clasa cu 

risc scăzut 26/58 (44,8%). Concomitent, în lotul PAÎM situaţia a fost inversă, numărul 

pacienţilor din clasele cu risc scăzut pentru deces depăşind numărul pacienţilor din clasele cu 

risc înalt, excepţia fiind scorul IDSA/ATS, unde mai mulţi subiecţi au fost atribuiţi clasei cu risc 

înalt pentru evoluţia fatală a bolii – 37/52 (71,2%). 

Diferenţile menţionate s-au regăsit şi în analiza comparativă a loturilor studiate. Astfel, 

numărul pacienţilor cu PAÎM cu risc scăzut pentru evoluţia nefastă a bolii a fost semnificativ mai 

mare în comparaţie cu numărul subiecţilor cu acelaşi risc din lotul PNp/PAV în toate scorulie 

prognostice: IDSA/ATS 28,8% vs 8,6% (p ˂ 0,05), SOAR 55,8% vs 34,5% (p ˂ 0,05), SCAP 

61,5% vs 29,3% (p ˂ 0,001), SMART-CO 71,2% vs 41,4% (p ˂ 0,05), SMRT-CO 42,3% vs 

15,5% (p ˂ 0,05), CURB65 67,3% vs 44,8% (p ˂ 0,05), CRB65 59,6% vs 34,5% (p ˂ 0,05) şi 
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PSI 51,9% vs 17,2% (p ˂ 0,001) (Tabelul 4.21). Totodată, ponderea pacienţilor cu risc înalt şi 

mediu pentru deces a fost mai mare în lotul PN+PAV versus lotul PAÎM: IDSA/ATS 91,4% vs 

71,2% (p ˂ 0,05), SOAR 65,5% vs 44,2% (p ˂ 0,05), SCAP 24,1% vs 9,6% (p ˂ 0,05), SMART-

COP 44,8% vs 21,1% (p ˂ 0,05), SMRT-CO 63,8% vs 34,6% (p ˂ 0,05), CURB65 38% vs 

17,3% (p ˂ 0,05), CRB65 43% vs 19,2% (p ˂ 0,05) şi PSI 51,8% vs 28,9% (p ˂ 0,05). 

Rata de deces în grupul PNp/PAV 28/58 (48,3%) a fost semnificativ mai mare în 

comparaţie cu lotul PAÎM 12/52 (25%), p ˂ 0,05. Analiza comparativă a ratei de deces în diferite 

clase de risc pentru subiecţii din cohortele analizate nu a pus în evidenţă careva diferenţe 

importante (Tabelul 4.3). Este necesar de menţionat că toate scorurile prognostice analizate au 

avut un pattern comun de creştere a ratei de deces odată cu creşterea riscului pentru evoluţie 

fatală a bolii în ambele loturi (Figura 4.1). 
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Tabelul 4.3 Evaluarea mortalitatăţii în diferite clase ale scorurilor de severitate la subiecţii 

cohortelor PNp/PAV versus PAÎM 

 Pacienţi Deces 30 zile 

PNp/PAV PAÎM PNp/PAV PAÎM 

Total pacienţi  Nr. % Nr. % Nr. % Nr. % 

58 100 52 100 28 48,3* 12 25 

IDSA/ATS  

Scăzut (0) 5 8,6 15 28,8* 0 0 0 0 

Înalt (≥ 1) 53 91,4* 37 71,2 28 100 12 100 

SOAR  

Scăzut (0) 20 34,5 29 55,8* 3 10,7 0 0 

Înalt (≥ 1) 38 65,5* 23 44,2 25 89,3 12 100 

SCAP  

Scăzut (0-9) 17 29,3 32 61,5** 1 3,6 2 16,7 

Mediu (10-19) 14 24,1* 5 9,6 5 17,9 0 0 

Înalt (≥ 20) 27 46,6 15 28,9 22 78,5 10 83,3 

SMART-COP  

Scăzut (0-2) 24 41,4 3 71,2* 4 14,3 2 16,7 

Mediu (3-4) 8 13,8 4 7,7 4 14,3 2 16,7 

Înalt (≥ 5) 26 44,8* 11 21,1 20 71,4 8 66,6 

SMRT-CO  

Scăzut (0) 9 15,5 22 42,3* 0 0 1 8,3 

Mediu (1) 12 20,7 12 23,1 2 7,1 1 8,3 

Înalt (≥ 2) 37 63,8* 18 34,6 26 92,9 10 83,4 

CURB65  

Scăzut (0-1) 26 44,8 35 67,3* 3 10,7 2 16,7 

Mediu (2) 10 17,2 8 15,4 6 21,4 2 16,7 

Înalt (≥ 3) 22 38* 9 17,3 19 67,9 8 66,6 

CRB65  

Scăzut (0) 20 34,5 31 59,6* 2 7,1 0 0 

Mediu (1) 13 22,4 11 21,2 5 17,9 4 33,4 

Înalt (≥ 2) 25 43* 10 19,2 21 75 8 66,6 

PSI  

Scăzut (clasa I-III) 10 17,2 27 51,9** 0 0 0 0 

Mediu (clasa IV) 18 31 10 19,2 5 17,9 3 25 

Înalt (clasa V) 30 51,8* 15 28,9 23 82,1 9 75 

* -  p ˂ 0,05; ** - p ˂ 0,001 
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Evaluarea severităţii                                            Evaluarea mortalităţii 

 

 

 

 

 

 

Figura 4.1 Evaluarea severităţii şi mortalităţii în funcţie de scoruri de severitate în 

cohortele PNp/PAV             versus PAÎM  
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                   Evaluarea severităţii                                       Evaluarea mortalităţii 

 

 

 

 

 

 

Figura 4.1 (continuare) Evaluarea severităţii şi mortalităţii în funcţie de scoruri de 

severitate în cohortele PNp/PAV              versus PAÎM    
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4.3 Evaluarea aplicării scorurilor prognostice pentru estimarea survenirii decesului 

în pneumoniile asociate îngrijirilor medicale specializate comparativ cu pneumoniile 

comunitare cu  evoluţie severă 

Pornind de la deosebirile găsite la compararea aplicabilităţii a scorurilor prognostice 

pentru prezicerea decesului în loturilor PNp/PAV şi PAÎM, am contrapus grupul pacienţilor cu 

pneumonii nosocomiale asociate îngrijirilor medicale specializate (PAÎM) – 52 subiecţi, grupului 

pacienţilor cu pneumonii comunitare cu evoluţie severă (PCS) – 48 subiecţi.  

În ambele loturi ponderea cea mai mare a pacienţilor a revenit claselor cu risc scăzut 

pentru deces, excepţia fiind scorul IDSA/ATS, unde majoritatea pacienţilor cu PAÎM 37/52 

(71,2%) şi PCS 34/48 (70,8%) au fost din clasele cu risc sporit pentru evoluţia nefastă a bolii 

(Tabelul 4.4). Spre deosebire de rezultatele obţinute la compararea grupelor PNp/PAV versus 

PAÎM, la contrapunerea loturilor PAÎM şi PCS diferenţe semnificative au fost găsite doar pentru 

trei scoruri anlizate. Astfel, numărul pacienţilor cu PAÎM din clasele cu risc sporit pentru deces a 

fost mai mare faţă de numărul pacienţilor din grupul PCS din aceleaşi clase pentru scorul 

SMART-COP 21,1% vs 6,2% (p ˂ 0,05) şi scorul PSI 28,9% vs 10,4% (p ˂ 0,05). Totodată 

numărul pacienţilor cu PCS în clasele cu risc mediu pentru evoluţie nefastă a bolii a depăşit 

numărul pacienţilor cu PAÎM din clasele respective pentru următoarele scoruri prognostice: 

SCAP 33,3% vs 9,6% (p ˂ 0,05) şi SMART-COP 27,1% vs 7,7% (p ˂ 0,05) (Tabelul 4.4). 

Rata decesului în lotul PAÎM 12/52 (25%) nu s-a deosebit de rata decesului în lotul PCS 

11/48 (22,9%). La fel nu au fost observate diferenţe semnificative la compararea ratei de deces în 

diferite clase de severitate a scorurilor prognostice pentru subiecţii din cohortele date (Tabelul 

4.4). Excepţia fiind scorurile SCAP şi SMART-COP, unde numărul pacienţilor decedaţi din 

grupul PAÎM din clasa cu risc înalt pentru deces a fost mai mare comparativ cu numărul 

pacienţilor din aceiaşi clasă de risc decedaţi din grupul PCS 83,3% vs 36,5% şi 66,6% vs 9% 

respectiv (p ˂ 0,05).  
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Tabelul 4.4 Evaluarea mortalitatăţii în diferite clase ale scorurilor de severitate la subiecţii 

cohortelor  PAÎM versus PCS 

 Pacienţi Deces 30 zile 

PAÎM PCS PAÎM PCS 

Total pacienţi  Nr. % Nr. % Nr. % Nr. % 

52 100  48 100 12 25  11  22,9 

IDSA/ATS  

Scăzut (0) 15 28,8  14 29,2 0 0 1  9 

Înalt (≥ 1) 37 71,2  34 70,8 12 100  10   91 

SOAR  

Scăzut (0) 29 55,8  23 47,9 0 0 1  9 

Înalt (≥ 1) 23  44,2  25 52,1 12 100  10  91 

SCAP  

Scăzut (0-9) 32 61,5  25 52,1 2 16,7 2  18 

Mediu (10-19) 5 9,6  16 33,3* 0 0 5  45,5 

Înalt (≥ 20) 15 28,9  7 14,6 10 83,3* 4  36,5 

SMART-COP  

Scăzut (0-2) 37 71,2  32 66,7 2 16,7 5  45,5 

Mediu (3-4) 4 7,7  13 27,1* 2 16,7 5  45,5 

Înalt (≥ 5) 11 21,1*  3 6,2 8 66,6* 1  9 

SMRT-CO  

Scăzut (0) 22 42,3 16 33,3 1 8,3 0 0 

Mediu (1) 12 23,1  9 18,8 1 8,3 1 9 

Înalt (≥ 2) 18 34,6 23 47,9 10 83,4 10 91 

CURB65  

Scăzut (0-1) 35 67,3  36 75 2 16,7 3  27 

Mediu (2) 8 15,4  7 14,6 2 16,7 4  36,5 

Înalt (≥ 3) 9 17,3  5 10,4 8 66,6 4  36,5 

CRB65  

Scăzut (0) 31 59,6 24 50 0 0 1  9 

Mediu (1) 11 21,2 15 31,2 4 33,4 4 36,5 

Înalt (≥ 2) 10 19,2 8 16,8 8 66,6 6 54,5 

PSI  

Scăzut (clasa I-III) 27 51,9 33 68,8 0 0 1 9 

Mediu (clasa IV) 10 19,2 10 20,8 3 25 6  54,5 

Înalt (clasa V) 15 28,9* 5 10,4 9 75 4 36,5 

* -  p ˂ 0,05 

 

4.4 Predictorii evoluţiei nefavorabile a pneumoniilor nosocomiale 

 Rata înaltă a mortalităţii, precum şi numeroasele complicaţii survenite în cursul 

pneumoniilor nosocomiale au impus necesitatea evidenţierii factorilor de risc pentru: survenirea 

decesului; necesitatea aplicării ventilaţiei mecanice invazive şi survenirea complicaţiilor septice.  

Predictorii evoluţiei fatale a pneumoniilor nosocomiale 
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În cursul identificării factorilor de risc pentru evoluţia fatală a bolii, lotul PN a fost 

divizat în două grupuri: supravieţuitori (S) – 70 pacienţi şi decedaţi (D) – 40 pacienţi. 

Variabilele, care au făcut diferenţa, sunt prezentate în Tabelul 4.5, Tabelul 4.6 şi Tabelul 4.7. 

Astfel, în grupul D au predominat subiecţii vârstnici peste 65 ani, majoritatea dintre care au 

necesitat tratament în SATI. Voma, suflul tubar şi ralurile ronflante, dereglări de conştiinţă 

precum confuzie şi/sau obnubilare au marcat lotul pacienţilor decedaţi. Totodată subiecţii din 

grupul D mai des au necesitat un suport ventilator invaziv prelungit.  

Tabelul 4.5 Caracteristicile clinice distinctive ale subiecţilor cu pneumonii nosocomiale 

decedaţi versus supravieţuitori 

 Supravieţuitori 

N=70 

Decedaţi 

N=40 

 

p 

n % n % 

Vârsta  ≥ 65 ani 10 14,3 18 45 0,002 

Internare SATI 23 32,9 37 92,5 0,0001 

Vomă  8 11,4 12 30 0,02 

Suflu tubar 5 7,1 10 25 0,01 

Raluri ronflante 39 55,7 34 85 0,001 

Confuzie/obnubilare 12 17,1 29 72,5 0,0001 

Ventilaţie mecanică 10 14,3 24 60 0,0001 

Durata VMI ≥48 ore 4 40 20 83,3 0,0001 

Leucocitoză ˃ 25*10
9 

1 1,4 6 15 0,006 

Deviere spre stânga a formulei leucocitare 38 54,3 35 87,5 0,03 

Eritrocite ˂ 3 11 15,7 15 37,5 0,02 

VSH ˃30 44 62,9 32 80 0,05 

Trombocitopenie  12 17,1 16 40 0,02 

Transaminaze ˃ 2 norme 15 21,4 23 57,5 0,002 

Creatinina ˃2 norme 10 14,3 20 50  0,0006 

Ureea ˃ 2 norme 10 14,3 20 50  0,0006 

Hiperglicemii ˃ 6 mmol/l 33 47,1 28 70 0,05 

Hipoalbuminemie  15* 51,7 16
#
 80 0,05 

Indicele protrombinic ˂ 80% 19** 33,3 20
##

 55,6 0,05 

Flora MDR 33 47,1 25 62,5 ˃ 0,05 

Flora MDR 33*** 78,5 25
###

 96% 0,05 

* - N = 29; **
 
- N = 57; 

# 
- N = 20; 

## 
- N = 36 

*** - 42 cu culturi pozitive; 
### 

- 26 cu culturi pozitive 

 

Analiza comparativă a parametrilor paraclinici a pus în evidenţă o frecvenţă mai mare, în 

cazurile soldate cu deces, a semnelor răspunsului inflamator a sângelui periferic – leucocitoză 

peste 25*10
9
/l, deviere spre stânga a formulei leucocitare, VSH accelerat, dar şi anemie cu 

eritrocite sub 3*10
12
/l şi trombocitopenie. La fel, la aceşti subiecţi au fost mai frecvent 

documentate valorile crescute ale transaminazelor, creatininei, ureei şi glicemiei, iar dintre 

indicii sindromului hepatopriv diferenţe semnificative au fost redate de hipoproteinemia şi 

hipoprotrombinemia. Germenii multidrogrezistenţi au fost depistaţi în 2/3 cazuri a grupului 
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pacienţilor decedaţi. Este de remarcat, că în cazul raportării numărului cazurilor cu flora MDR la 

numărul pacienţilor cu sputoculturi pozitive, rata mortalităţii în subgrupul celor decedaţi este 

semnificativ mai mare faţă de lotul subiecţilor care au supravieţuit. 

Tabelul 4.6 Caracteristicile radiologice distinctive ale subiecţilor cu pneumonii nosocomiale 

decedaţi versus supravieţuitori 

 Supravieţuitori 

N=70 

Decedaţi 

N=40 

 

p 

n % n % 

Afectare bilaterală 25 35,7 29 72,5 0,008 

Colecţie pleural lichidiană 38 54,3 30 75  0,05 

Implicarea câmpurilor pulmonare superioare 5 7,1 16 40 0,0001 

Implicarea câmpurilor pulmonare medii 39 55,7 33 82,5  0,01 

Mai mult de 3 cadrane 29 41,4 31 77,5 0,01 

 

Particularităţile imagistice (Tabelul 4.6) a cazurilor finalizate cu deces au demonstrat 

severitatea leziunilor pulmonare din grupul D. La aceşti pacienţi a predominat afectarea 

pulmonară bilaterală cu extinderea procesului inflamator în ariile medii şi superioare şi atingerea 

pleurală prin colecţie lichidiană. 

Tabelul 4.7 Caracteristicile managementului şi rata complicaţiilor în cazurile de pneumonii 

nosocomiale finalizate cu deces versus supravieţuitori 

 Supravieţuitori 

N=70 

Decedaţi 

N=40 

 

p 

n % n % 

Scorul SCIP ≥6 p. 19 27,1 31 77,5 0,0002 

Comorbidităţi  54 77,1 40 100 0,001 

≥ 2 comorbidităţi 29 41,4 27 67,5 0,01 

ICC, HTA 37 52,9 35 87,5 0,03 

H2 blocatori 32 45,7 34 85 0,01 

IPP  22 31,4 25 62,5 0,01 

Sonda nasogastrală 1 1,4 8 20 0,001 

GCS până la stabilirea diagnosticului 11 15,7 18 45 0,004 

GCS pe parcursul internării 31 44,3 34 85 0,007 

Abcedare  3 4,3 10 25 0,002 

Sepsis  6 8,6 20 50 0,0001 

Şoc toxico-infecţios 3 4,3 21 52,5  0,0001 

SDRA 0 0 8 20 0,0002 

CID 3 4,3 12 30 0,0004 

Edem cerebral 1 1,4 25 62,5 0,0001 

Coma  2 2,9 20 50  0,0001 

HDS 1 1,4 5 12,5 0,01 

MODS 5 7,1 26 65 0,0001 

 Majoritatea complicaţiilor raportate au fost semnificativ mai frecvente în grupul D 

(Tabelul 4.7). La pacienţii cu sfârşit letal mai des au fost documentate patologiile concomitente, 
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printre care patologiile cardiovasculare (insuficienţa cardiacă cronică şi/sau hipertensiunea 

arterială) au fost prezente în 87,5% cazuri. Mai mulţi pacienţi din lotul acesta un acumulat mai 

mult de 6 puncte la calcularea SCIP, iar managementul cazurilor din grupul D mai frecvent a 

inclus tratamentul cu H2 blocatori, antacide, GCS pînă la stabilirea diagnosticului de pneumonie 

nosocomială şi/sau pe parcursul internării în staţionar, precum şi aplicarea sondei nasogastrale.  

Toate variabilele clinice, radiologice şi de laborator care au diferenţiat semnificativ 

grupurile de supravieţuitori şi decedaţi au fost incluse într-un model regresional logistic. Astfel 

au fost evidenţiate următoarele variabile cu impact prognostic pentru survenirea decesului la 

bolnavii cu pneumonii nosocomiale: vârsta înaintată a pacientului, dereglări de conştiinţă precum 

confuzie şi/sau obnubilare, ventilaţie mecanică invazivă cu o durată de peste 48 ore, valorile 

crescute ale creatininei, înregistratrea scorului de peste 6 puncte la calcularea SCIP precum şi 

afectarea pulmonară bilaterală confirmată prin radiografia toracelui (Tabelul 4.8). AUC a 

modelului logistic a constituit 0,93 (95% CI 0,86 – 0,97), ce indică spre eficienţa înaltă de 

discriminare a cazurilor cu sfârşit letal. Cea mai mare putere prognostică dintre toate variabilele 

incluse a demonstrat-o durata mai mare de 48 ore a VMI. Prezenţa acestui factor sporeşte de 

aproximativ 15 ore şansele de survenire a decesului printre pacienţii cu PN.  

Tabelul 4.8 Factori de risc pentru survenirea decesului în pneumoniile nosocomiale 

 Coefficient  p OR 95%CI 

Vârsta  ≥ 65 ani 2,3 0,0019 10,9 2,4 - 49,5 

Confuzie/obnubilare 1,7 0,0049 5,9 1,7 - 20,9 

Durata VMI ≥48 ore 2,7 0,0003 15,4 3,4 – 69,2 

Creatinina ˃2 norme 2,0 0,0126 7,6 1,5 - 37,3 

Scorul SCIP ≥6 p. 2,0 0,0053 7,4 1,8 - 30,5 

Afectare bilaterală 1,7 0,0114 5,6 1,4 - 21,5 

 

Predictorii necesităţii aplicării ventilaţiei mecanice invazive 

În urma divizării cohortei PN în baza criteriului de aplicare a ventilaţiei mecanice 

invazive au fost obţinute două loturi: ventilaţi (V) – 34 subiecţi şi neventilaţi (nonV) – 76 

subiecţi. Lotul pacienţilor ventilaţi nu a inclus subiecţii cu pneumoniile nosocomiale asociate 

ventilaţiei mecanice invazive (N=7). În Tabelul 4.9 sunt prezentate caracteristicile clinice şi de 

laborator care au diferenţiat cele două grupuri. Majoritatea pacienţilor din grupul V au fost iniţial 

internaţi într-o secţie de profil chirurgical. Concomitent, subiecţii din acelaşi lot mai des au 

raportat debutul acut al pneumoniei, însoţit de suflu tubar la examenul obiectiv al sistemului 

respirator şi au avut dereglări de conştiinţă. Diferenţe semnificative au fost evidenţiate şi în cazul 

parametrilor hematologici. Astfel, devierea spre stânga a formulei leucocitare de rând cu anemia 
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şi trombocitopenia au fost mai frecvente printre cazurile incluse în grupul subiecţilor ventilaţi. 

La fel printre subiecţii care au necesitat ventilaţie mecanică invazivă sunt de remarcat creşterea 

semnificativ mai frecventă a valorilor transaminazelor serice, ureei, creatininei şi a glicemiei. De 

remarcat frecvenţă dublă a pneumoniilor nosocomiale cauzate de flora MDR înregistrate în 

cohorta V. 

Tabelul 4.9 Caracteristicile clinice şi de laborator ce au diferenţiat subiecţii cu pneumonii 

nosocomiale ventilaţi versus cei neventilaţi 

 Ventilaţi 

N=34 

Neventilaţi  

N=76 

 

p 

n % n % 

Internare în secţia chirurgicală 20 58,8 20 26,3 0,009 

Debutul acut 24 70,6 20 26,3 0,0007 

Suflu tubar 9 26,5 6 7,9 0,01 

Confuzie/obnubilare 24 70,6 17 22,4  0,001 

Deviere spre stânga a formulei leucocitare 27 79,4 42 55,3 0,01 

Hemoglobina ˂ 120 26 76,5 43 56,6  0,05 

Trombocitopenie  14 41,2 14 18,4 0,02 

Transaminaze ˃ 2 norme 20 58,8 18 23,7 0,003 

Creatinina ˃2 norme 17 50,0 13 17,1 0,002 

Ureea ˃ 2 norme 14 41,2 16 21,1 0,05 

Hiperglicemii ˃ 6 mmol/l 26 76,5 35 46,1 0,04 

Indicele protrombinic ˂ 80% 21 61,8 18* 29 0,01 

Flora MDR 20 58,8 28** 38,8 0,05 

* - N = 62; ** - 72  

 

 Analiza comparativă a rezultatelor investigaţiilor radiologice ale cazurilor ventilate 

versus neventilate a pus în evidenţă următoare diferenţe semnificative (Tabelul 4.10). La 

subiecţii din lotul ventilaţi leziunile pulmonare mai frecvent au avut localizare bilaterală şi au 

fost mai extinse cu implicarea câmpurilor pulmonare superioare, deopotrivă cu afectarea pleurală 

exprimată prin colecţie pleurală lichidiană. 

Tabelul 4.10 Caracteristicile radiografice distinctive ale subiecţilor cu pneumonii 

nosocomiale ventilaţi versus neventilaţi 

 Ventilaţi  

N=34 

Neventilaţi  

N=76 

 

p 

n % n % 

Afectare bilaterală 27 79,4 26 34,2 0,001 

Colecţie pleurală lichidiană 26 76,5 44 57,9 0,05 

Implicarea câmpurilor pulmonare superioare 15 44,1 6 7,9 0,0001 

Mai mult de 3 cadrane 26 76,5 34 44,7 0,03 

 

 La fel, pot fi enumerate unele diferenţe în managementul pacienţilor din grupul V. Astfel, 

în cazul acestora observăm administrarea mai frecventă a antacidelor, H2 blocatori sau 
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glucocorticosteroizelor. Concomitent, un număr mai mare a subiecţilor lotului respectiv au 

suferit de BPOC (Tabelul 4.11). Majoritatea  complicaţiilor descrise în cohorta PN au fost 

semnificativ mai frecvente în grupul pacienţilor ventilaţi şi, probabil secundar acestui fapt, rata 

decesului la aceşti pacienţi a depăşit de circa 3,5 ori rata decesului în lotul bolnavilor neventilaţi.   

Tabelul 4.11 Diferenţele în management a cazurilor de pneumonii nosocomiale ventilate 

versus non ventilate 

 Ventilaţi  

N=34 

Neventilaţi  

N=76 

 

p 

n % n %  

Scorul SCIP ≥6 p. 27 79,4 23 30,3 0,0004 

≥ 2 comorbidităţi 24 70,6 32 42,1 0,05 

BPOC 12 35,3 8 10,5 0,004 

Combinaţie de ATB până la diagnostic 12* 57,1 17** 22,4 0,05 

H2 blocatori 27 79,4 35 46,1 0,03 

IPP  20 58,8 27 35,5 0,05 

Sonda nasogastrală 6    17,6 3 3,9 0,02 

GCS pe parcursul internării 24 70,6 35 46,1 0,05 

Abcedare  12 35,3 1 1,3 0,0001 

Sepsis  19 55,9 7 9,2 0,0001 

Şoc toxico-infecţios 16 47,1 8 10,5 0,002 

SDRA 6 17,6 2 2,6 0,007 

CID 9 26,5 6 7,9 0,01 

Edem cerebral 19 55,9 7 9,2 0,0001 

Coma  16 47,1 6 7,9 0,0001 

MODS 24 70,6 7 9,2 0,0001 

Deces  24 70,6 16 21,1 0,0001 

* - N = 21; ** - N = 33 pacienţi, care au efectuat tratament antibacterian până la stabilirea diagnosticului 

de PN 

 

 Toate variabile clinico-demografice şi paraclinice, care au marcat diferenţa dintre 

grupurile pacienţilor ventilaţi şi neventilaţi, au fost introduce într-un model logistic. Următoarele 

patru variabile au fost incluse în modelul generat (Tabelul 4.12). AUC a modelului obţinut a 

constituit 0,95 (95%CI 0,88 – 0,97). Detreminanta cea mai puternică a constituit-o prezenţa 

florei multidrogrezistente, care a sporit de circa 16 ori şansa de aplicare a VMI la pacienţii din 

cohorta PN. Este important de menţionat, că în studiul nostru flora MDR a fost izolată în toate 

cele 7 cazuri de PAV, fiind o consecinţă a ventilaţiei mecanice invazive şi nu o cauză a acesteia. 

Astfel, excluderea acestor subiecţi din lotul pacienţilor ventilaţi a permis să analizăm factorul 

asocierii florei MDR ca şi un factor independent pentru prezicerea necesităţii aplicării VMI la 

pacienţii cu pneumoniile nosocomiale. 
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Tabelul 4.12 Predictorii aplicării VMI la pacienţii cu pneumonii nosocomiale 

 Coefficient  p OR 95%CI 

Debutul acut 2,07 0,0221 7,9 1,3 - 47,05 

Flora MDR 2,7 0,0013 16,3 2,9 - 89,8 

Afectare bilaterală 2,4 0,0023 11,7 2,4 - 57,3 

 

Predictorii survenirii complicaţiilor septice 

Survenirea complicaţiilor septice la subiecţii cohortei PN a servit drept criteriu pentru 

divizarea acestei în două loturi – SP (cu complicaţii septice) şi nonSP (fără complicaţii septice) 

cu câte 26 şi 84 subiecţi respectiv. Variabilele clinico-paraclinice care au marcat diferenţa 

semnificativă în cele două grupuri sunt prezentate în Tabelul 4.13. Astfel, subiecţii la care 

evoluţia bolii a fost complicată cu survenirea complicaţiilor septice într-un număr mai mare de 

cazuri au fost primar internaţi în una din secţiile de profil chirurgical şi au suportat una sau mai  

multe intervenţii chirurgicale. La fel în aceste cazuri au fost mai frecvent documentate semne 

clinice sugestive pentru insuficienţa respiratorie (FR ˃ 30 respiraţii/min) cu hipoxemie (SaO2 ˂ 

92%) şi semne de insuficienţă cardiovasculară. Probabil secundar celor menţionate mai sus, 

pacienţii cu complicaţii septice mai des au necesitat îngrijire medicală mai îndelungată în SATI 

şi au avut o frecvenţă mai mare de aplicare a VMI cu o durtă de peste 48 ore.  

Leucocitoza peste 25×10
9
/l cu devierea formulei leucocitarea spre stânga, precum şi 

modificările indicatorilor biochimici de bază (transaminaze, creatinina, uree, glicemie), de 

asemenea, au  fost mai frecvente printre pacienţii din lotul cu complicaţii septice, iar examenul 

bacteriologic pozitiv pentru flora MDR practic de trei ori a depăşit acelaşi indicator la subiecţii 

grupului SP faţă de grupul nonSP. 

Tabelul 4.13 Caracteristicile clinice şi de laborator distinctive ale subiecţilor cu pneumonii 

nosocomiale cu complicaţii septice 

 Cu complicaţii 

septice 

N=26 

Fără complicaţii 

septice 

N=84 

 

p 

n % n % 

Internare în secţia chirurgicală 15 57,7 25 29,8 0,03 

Intervenţie chirurgicală 15 57,7 28 33,3 0,05 

Intervenţie chirurgicală repetată 6 40 3 10,7 0,002 

Internare SATI 23 88,5 29 34,5 0,0005 

Internare SATI ≥ 4 zile 23* 100 11 37,9 0,006 

Debutul acut 23 88,5 27 32,1 0,0002 

FR ˃ 30 9 34,6 10 11,9 0,01 

Hipotensiune ˂ 90/60 mmHg 19 73,1 12 14,3  0,0001 

Suflu tubar 11 42,3 4 4,8 0,0001 

Crepitaţii  26 100 77 91,7 0,01 
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Raluri ronflante 22 84,6 51 60,7 0,01 

Confuzie/obnubilare 21 80,8 20 23,8 0,0001 

Ventilaţie mecanică 19 73,1 15 17,9 0,0001 

Durata VMI ≥48 ore 19 100 6 40 0,04 

SaO2 ˂ 92%  19 73,1 21** 42,9 0,01 

Leucocitoză ˃ 25×10
9
/l 5 19,2 2 2,4 0,002 

Deviere spre stânga a formulei leucocitare 21 80,8 52 61,9 0,05 

Transaminaze ˃ 2 norme 17 65,4 21 25 0,002 

Creatinina ˃2 norme 13 50 17 20,2  0,01 

Ureea ˃ 2 norme 13 50 17 20,2 0,01 

Hiperglicemii ˃ 6 mmol/l 22 84,6 39 46,4 0,02 

Flora MDR 23 88,5 32*** 40 0,002 

* - N = 23; ** - N = 49; *** - N = 80 

 

 Modificările radiologice au fost mai severe în lotul cu complicaţii septic şi s-au 

manifestat printr-un număr mai mare de cazuri cu afectare pulmonară bilaterală, epanşamente 

pleurale lichidiene şi o extindere mai mare a infiltratelor radiologice cu implicarea cîmpurilor 

pulmonare medii şi superioare (Tabelul 4.14). 

Tabelul 4.14 Caracteristicile radiologice distinctive ale cazurilor de pneumonii nosocomiale 

cu complicaţii septice 

 Cu complicaţii 

septice 

N=26 

Fără complicaţii 

septice 

N=84 

 

p 

n % n % 

Afectare bilaterală 20 76,9 34 40,5 0,02 

Colecţie pleural lichidiană 23 88,5 49 58,3 0,001 

Implicarea câmpurilor pulmonare superioare 13 50 8 9,5 0,0001 

Implicarea câmpurilor pulmonare medii 24 92,3 48 57,1  0,05 

Mai mult de 3 cadrane 24 92,3 36 42,9 0,002 

 

 Concomitent pacienţii din grupul SP mai des au înregistrat un scor mai mare de 6 puncte 

la calcularea SCIP şi mai frecvent au raportat prezenţa a două sau mai multe comorbidităţi, cea 

mai frecventă fiind BPOC. Pacienţii din lotul fără complicaţii septice mai des au suferit de 

insuficienţă renală cronică (Tabelul 4.15). Severitatea bolii în grupul SP a condiţionat 

mangementul mai intensiv al acestor cazuri cu administrarea mai frecventă a combinaţiilor de 

preparate antibacteriene, a H2 blocatorilor şi antacidelor, precum şi a GCS (Tabelul 4.15).  
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Tabelul 4.15 Diferenţele în management a cazurilor de pneumonii nosocomiale cu 

complicaţii septice 

 Cu complicaţii 

septice 

N=26 

Fără complicaţii 

septice 

N=84 

 

p 

n % n % 

Scorul SCIP ≥6 p. 25 96,2 26 30,9 0,0001 

≥ 2 comorbidităţi 20 76,9 38 45,2 0,05 

BPOC 9 34,6 11 13,1 0,02 

IRC 1 3,9 14 16,7 0,05 

Combinaţie de ATB pînă la diagnostic 13* 81,3 16** 42,1  0,01 

H2 blocatori 25 96,2 41 48,8 0,006 

IPP  19 73,1 28 33,3 0,006 

GCS până la stabilirea diagnosticului 14 53,9 15 17,9 0,001 

GCS pe parcursul internării 25 96,2 40 47,6 0,004 

* - N = 16; ** - N = 38  

 

 Caracteristicile distinctive ale celor două loturi (SP şi nonSP) au fost introduce într-un 

model logistic. În rezultat rolul de factori de risc pentru survenirea complicaţiilor septice le-au 

demonstrat valorile ridicate ale glicemiei şi durata de peste 48 ore a VMI (Tabelul 4.16).  

Tabelul 4.16 Predictorii survenirii complicaţiilor septice la subiecţii cu pneumonii 

nosocomiale 

 Coefficient  p OR 95%CI 

Durata VMI ≥ 48 ore 3,6 <0,0001 37,8 7,5 - 189,8 

Hiperglicemii ˃ 6 mmol/l 3,7 0,0061 43,9 2,9 - 657,0 

 

Valoarea AUC pentru modelul obţinut a constituit 0,95 (95%CI 0,89 – 0,98), cea mai 

puternică determinantă predictivă fiind valoarea hiperglicemiei ˃ 6 mmol/l (OR 43,9). 

Predictorii infectării cu flora nosocomială multidrogrezistentă şi rolul asocierii acesteia 

în evoluţia pneumoniilor nosocomiale 

 Cohorta pacienţilor cu flora MDR (58 cazuri) a fost contrapusă cohortei subiecţilor fără 

flora MDR (10 cazuri), iar analiza comparativă a datelor clinice şi rezultatelor examinărilor 

paraclinice a pus în evidenţă diferite semnificative dintre cele două grupuri (Tabelul 4.17 şi 

Tabelul 4.18). Astfel, dintre variabilele clinice, tusea a fost semnificativ mai frecvent raportată 

de către pacienţii cu flora MDR. Totodată, absolut toţi subiecţii din cohorta respectivă, care au 

necesitat tratament în Unitatea de terapie intensivă, au fost internaţi în SATI pentru mai mult de 

4 zile, iar aproximativ 51% din aceştea au fost ventilaţi mecanic. Frecvenţa unor modificări de 

laborator precum VSH sporit, hipertransaminazemie, hiperglicemie şi hipoprotrombinemie – a 

fost semnificativ mai mare în lotul cu flora MDR. 
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Tabelul 4.17 Caracteristicile clinice şi de laborator distinctive dintre subiecţii cu asociere a 

florei MDR versus non MDR 

 Cu flora MDR 

N=58 

Fără flora MDR 

N=10 

 

p 

n % n % 

Internare SATI 31* 64,6 3 30 0,03 

Internare SATI ≥ 4 zile 26 44,8 0 0 0,001 

Tuse  51 87,9 10 10 0,001 

Ventilaţie mecanică 20* 41,7 1 10 0,05 

VSH ˃30 41 70,7 4 40  0,05 

Transaminaze ˃ 2 norme 22 37,9 1 10 0,05 

Hiperglicemii ˃ 6 mmol/l 37 63,8 1 10 0,03 

Indicele protrombinic ˂ 80%  24** 51,1 1*** 14,3 0,0001 

* - N = 48 (pacienţii cu MDR, dar fără PAV); ** - N = 47; *** - N = 7  

 

Tabelul 4.18 Caracteristicile radiologice ce au diferenţiat subiecţii cu asociere a florei MDR 

versus non MDR 

 Cu flora MDR 

N=58 

Fără flora MDR 

N=10 

 

p 

n % n % 

Afectare bilaterală 33 56,9 2 20 0,01 

Mai mult de 3 cadrane 41 70,7 2 20 0,001 

 

Prezentarea radiologică a leziunii pulmonare din cazurile cu germenii MDR mai frecvent 

a fost una bilateral cu implicarea mai multor câmpuri pulmonare (Tabelul 4.18). Diferenţele 

semnificative în evoluţia bolii şi managementul pneumoniilor din grupurile cu flora MDR şi 

fărăr flora MDR sunt redate în Tabelul 4.19. Astfel, majoritatea pacienţilor infectaţi cu germenii 

MDR au avut un Scor Clinic de Infecţie Pulmonară mai mare de 6 puncte şi au efectuat 

tratamentul cu H2 blocatori sau glucocorticosteroizi pe parcursul internării. Menţionăm că 

jumătate din subiecţii cohortei cu flora MDR au decedat în urma unei sau mai multor complicaţii 

ale pneumoniei nosocomiale. 

Rata înaltă a decesului printre pacienţii cu PN cauzate de agenţii MDR, precum şi 

spectrul larg al complicaţiilor severe survenite la aceşti pacienţi impun necesitatea de a identifica 

şi de a analiza predictorii infectării cu germenii multidrogrezistenţi. Cu acest scop au fost 

analizaţi pacienţii cu PN, cauzate de flora MDR (cu excepţia pacienţilor cu pneumonii 

nosocomiale asociate ventilaţiei mecanice) în comparaţie cu lotul pacienţilor cu pneumonii 

nosocomiale non MDR. În Tabelul 4.20 sunt prezentate caracteristicile clinice care au diferenţiat 

cele două grupuri. 
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Tabelul 4.19 Rata complicaţiilor la pacienţii cu pneumonii nosocomiale cu şi fără asociere a 

florei MDR 

 Cu flora MDR 

N=58 

Fără flora MDR 

N=10 

 

p 

n % n % 

Scorul SCIP ≥6 p. 36 62,1 3 30 0,05 

H2 blocatori 41 70,7 3 30 0,01 

GCS pe parcursul internării 37 63,8 2 20 0,01 

Abcedare  10 17,2 0 0 0,001 

Sepsis  23 39,7 0 0 0,04 

Şoc toxico-infecţios 19 32,8 0 0 0,001 

SDRA 6 10,3 0 0 0,05 

CID 10 17,2 0 0 0,001 

Edem cerebral 18 54,5 0 0  0,001 

Coma  14 31,0 0 0 0,001 

Pneumotorax  5 8,6 0 0 0,05 

MODS 22 37,9 0 0 0,05 

Deces  25 43,1 1 10  0,01 

 

Toţi pacienţii cu pneumoniile nosocomiale cauzate de agenţii MDR în anamnestic au 

prezentat internare în staționar în ultimele 3 luni anterior episodului curent de PN (p ˂ 0,01) şi au 

efectuat tratament cu preparate antibacteriene în ultimele 90 zile anterior episodului curent de PN 

(p ˂ 0,001).  

Concomitent, 31/48 (64,6%) pacienţi din lotul PN cu flora MD au necesitat îngrijire şi 

tratament în condiţiile unei secţii ATI, iar 83,8% dintre aceştia au staţionat mai mult de 4 zile în 

secţiile de anesteziologie şi terapie intensivă. Totodată, doar 3 pacienţi din lotul nonMDR au fost 

trataţi în secţiile SATI (p ˂ 0,05), toţi trei fiind internaţi pentru o perioadă scurtă de timp (p ˂ 

0,001). 

Aproape jumătate dintre pacienţii afectaţi de germenii MDR au avut nevoie de suport 

ventilator invaziv, pe când doar 10% din subiecţii fără flora MDR au fost supuşi VMI (p ˂ 0,05) 

(tabelul 4.20). În lotul subiecţilor cu PN cauzate de germenii MDR, cu suport ventilator, 70% au 

fost supuşi VMI pe o durată mai mare de 48 ore. 

Patologiile concomitente importante, precum BPOC, bolile cardiovasculare, afecţiunile 

neurologice sau diabetul zaharat, au fost la fel de frecvent întâlnite în ambele loturi analizate, iar 

diferenţa statistică a fost înregistrată doar în cazul cirozei hepatice, de care au suferit 6 pacienţi 

cu PN cu flora MDR (p ˂ 0,05). 
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Tabelul 4.20  Caracteristicile clinice ale subiecţilor cu PN cauzate de flora MDR 

versus non MDR 

 Cu flora MDR 

N=58 

Fără flora MDR 

N=10 

 

p 

n % n % 

Vârsta  ≥ 65 ani 9 15,5 2 20 ˃ 0,05 

Bărbaţi 25 43,1 5 50 ˃ 0,05 

Pacienții din centrele de îngrijire medicală 2 3,4 0 0 ˃ 0,05 

Internare în staționar în ultimele 3 luni anterior 

episodului curent de PN 

8 13,8 0 0 0,01 

Hemodializă cronică 3 5,2 0 0 ˃ 0,05 

Imunosupresie  13 22,4 1 10 ˃ 0,05 

Tratament cu preparate antibacteriene în 

ultimele 90 zile anterior episodului curent de PN 

29 50,0 0 0 0,02 

Internare în SATI 31 53,4 3 30 0,05 

Internare în SATI  ≥ 4 zile 26
*
 83,8

 
0 0 0,001 

Necesitate în VMI 20 34,5 1 10 0,05 

Durata VMI ≥ 48 ore 14
**

 70
 

0 0 0,001 

Patologie concomitentă  40 68,9 9 90 ˃ 0,05 

BPOC 11 18,9 4 40 ˃ 0,05 

HTA/ICC 33 56,9 7 70 ˃ 0,05 

Patologia neurologică preexistentă 3 5,2 0 0 ˃ 0,05 

Diabet zaharat 16 27,6 1 10 ˃ 0,05 

Ciroza hepatică 6 10,3 0 0 0,05 

Sondă nazogastrică 2 3,4 0 0 ˃ 0,05 

H2 blocatori sau IPP 18 31,0 5 50 ˃ 0,05 

* - N = 31; ** - N = 20 

 

Toate variabile clinice, care au marcat diferenţa dintre grupurile pacienţilor cu flora MDR 

şi fără flora MDR, au fost introduce într-un model logistic. Următoarele două variabile au fost 

incluse în modelul generat (Tabelul 4.21). AUC a modelului obţinut a constituit 0,92 (95%CI 

0,78 – 0,94). Detreminanta cea mai puternică a constituit-o necesitatea în ventilaţie mecanică 

invazivă, care a sporit de circa 19 ori şansa de infectare cu germenii MDR la pacienţii din 

cohorta PN.  

Tabelul 4.21 Predictorii infectării cu flora nosocomială multidrogrezistentă la pacienţii cu 

pneumonii nosocomiale 

 Coefficient  p OR 95%CI 

Internare în SATI  ≥ 4 zile 1,86 0,0013 6,8 0,75 - 54,87 

Necesitate în VMI 3,4 0,0032 18,5 1,28 - 106,9 
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4.5 Concluzii la capitolul 4  

1. Scorurile PSI şi SMRT-CO au demonstrat cele mai bune performanţe atât în evaluarea 

necesităţii aplicării ventilaţiei mecanice invazive la pacienţii cu pneumonii nosocomiale, cât şi în 

evaluarea riscului survenirii decesului la pacienţii cu pneumonii nosocomiale, în timp ce 

utilizarea scorurilor CURB65, CRB65, SOAR, SCAP, IDSA/ATS, SMART-COP şi SCIP 

subestimează probabilitatea aplicării VMI. 

2. Rata de deces printre pacienţii cu pneumonii nosocomiale, inclusiv pneumonii asociate 

ventilaţiei mecanice, este mai mare în comparaţie cu rata decesului printre pacienţii cu 

pneumonii asociate îngrijirilor medicale specializate. 

3. Rata de deces printre pacienţii cu pneumonii asociate îngrijirilor medicale specializate 

nu s-a deosebit de rata de deces printre pacienţii cu pneumoniile comunitare cu evoluţie severă. 

4. În toate scorurile prognostice evaluate pacienţii cu PN+PAV au avut un risc mai mare 

de deces faţă de pacienţii cu PAÎM.  

5. Riscul decesului la pacienţii cu pneumonii nosocomiale este considerabil mai mare în 

cazul pacienţilor cu vârsta peste 65 ani, cu dereglări de cunoştinţă, care au înregistrat valori 

majorate ale creatininemiei şi punctajul maxim al SCIP, care au avut afectare bilaterală 

pulmonară confirmată prin radiografia toracelui şi/sau au necesitat ventilaţie mecanică invazivă 

prelungită. 

6. Factorii ce prezic necesitatea în VMI la bolnavii cu pneumonii nosocomiale sunt 

debutul acut al pneumoniei, flora bacteriană multidrogrezistentă, afectarea bilaterală pulmonară 

confirmată prin radiografia toracelui.  

7. Pacienţii cu pneumonii nosocomiale, care prezintă valorile majorate ale glicemiei, la 

care a fost aplicată ventilaţia mecanică invazivă prelungită, au risc sporit de dezvoltare a 

complicaţiilor septice.   

8. Pacienţii cu PN afectaţi cu germenii patogeni multidrogrezistenţi mai frecvent au 

suferit de afectare pulmonară bilaterală (confirmată prin examenul radiologic), au înregistrat un 

SCIP mai mare de 6 puncte şi au necesitat internare prelungită în SATI cu corijarea dereglărilor 

respiratorii prin ventilaţie mecanică invazivă, care, într-un final, au condus spre o rată înaltă de 

deces la aceşti subiecţi. Factorii ce prezic infectarea cu flora nosocomială multidrogrezistentă la 

bolnavii cu pneumoniile nosocomiale sunt internarea prelungită în SATI şi aplicarea ventilaţiei 

mecanice invazive în tratamentul pneumoniilor nosocomiale.    
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5. SINTEZA REZULTATELOR OBȚINUTE 

Studiul prezentat s-a axat pe analizarea particularităţilor etiologice, clinico-evolutive şi de 

management ale pneumoniilor nosocomiale de nivelul instituţiei medicale republicane. 

Evaluarea aspectelor menţionate a fost realizată prin studierea unui lot de pacienţi din două 

instituţii de nivel republican: IMSP Spitalul Clinic Republican „Timofei Moşneaga” şi IMSP 

Institutul de Ftiziopneumologie „Chiril Draganiuc”. 

Pneumoniile nosocomiale au devenit o problemă majoră a sistemului medical din toate 

ţările ale lumii, în pofida realizărilor importante în domeniul îngrijirii pacientului şi indiferent de 

nivelul socio-economic al statului. Incidenţa PN în SUA variază între 5-10 cazuri la 1000 

spitalizări şi creşte de 6-20 ori la pacienţii cu suport ventilator [1, 15]. În România în anul 2018 

au fost raportate 20240 cazuri de IAAM, ce a constituit 0,55 cazuri la 100 spitalizări, din care 

3727 (18,4%) au fost infecţii nosocomiale respiratorii [3]. Conform datelor din Sistemul de 

supraveghere de tip sentinelă a IAAM (care a evaluat pacienţii din secţiile de terpaie intensivă 

din 10 spitale ale ţării) cele mai frecvent diagnosticate și comunicate infecţii nosocomiale printre 

pacienţii cu IAAM au fost pneumoniile (circa 52% cazuri). Conform autorilor, anume datele 

Sistemului sentinelă reflectă situaţia reală privind incidenţa acestor infecţii în spitalele din 

România. Conform datelor statistice incidenţa pneumoniilor nosocomiale (estimată în baza 

datelor din 947 spitale din 30 ţări din Uniunea Europeană/Aria Economică Europeană) variază 

între 0,6% (95% CI: 0,2-1,4) şi 3,7% (95% CI: 1,0-12,3) [304]. Iar Raportul prezentat de Centrul 

European de Prevenire şi Control al Bolilor, care a cuprins datele din 1247 secţii de terapie 

intensivă din 15 ţări ale UE, a constatat o incidenţă de 6,1% cazuri de PN [305]. În Republica 

Moldova nu există date statistice privind incidenţa reală a pneumoniilor nosocomiale. Conform 

Raportului Naţional despre Supravegherea de Stat a Sănătăţii Publice [17] în anul 2017 din 1156 

cazuri de IAAM - infecţii asociate asistenţei medicale (ce constituie circa 2 cazuri la 1000 

spitalizări) pneumoniile asociate ventilaţiei mecanice au constituit 16,7% (193 cazuri/pe ţară!). 

Astfel, putem observa o subraportare/neraportare a cazurilor de pneumonie nosocomială în 

Republica Moldova. Explicaţii pot fi mai multe: numărul insuficient de medici epidemiologi, 

nerecunoaşterea/nediagnosticarea infecţiilor nosocomiale sau lipsa laboratoarelor bacteriologice 

dotate. Totodată, una dintre cele mai frecvente cauze o constituie frica de o eventuală blamare a 

medicului care a diagnosticat o infecţie nosocomială sau a instituţiei medicale în care a fost 

depistată o PN, cu riscul sancţiunilor de diferit nivel.  Astfel este menţinut mitul „vinovăţiei” 

doctorului, pacientul căruia a dezvoltat o IAAM, iar lucrătorii medicali în continuare preferă să 

„uite” să raporteze cazurile de infecţie nosocomială.  
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Ventilaţia mecanică invazivă este factorul, care contribuie considerabil la dezvoltarea 

pneumoniilor nosocomiale [1, 14, 25, 35, 36]. Conform datelor prezentate de Cook et al. 90% 

dintre episoade de PN apar în timpul ventilaţiei mecanice [306], iar rezultatele studiilor efectuate 

de Fagon et al. şi  Rello et al. demonstreaza că până la 30% pacienţi cu suport ventilator invaziv 

dezvoltă PAV [24, 25]. Riscul dezvoltării acestor pneumonii depinde de durata ventilaţiei 

mecanice, astfel că în primele 5 zile de VMI acesta constituie 3%, pe când după a 10-a zi riscul 

se reduce la 1% [16, 35, 306]. În studiul nostru au fost analizate 7 cazuri de pneumonie asociată 

ventilaţiei mecanice invazive, care au reprezentat 20,6% din numărul pacienţilor, care au 

necesitat VMI (7/34). Numărul mai mic de cazuri PAV în cohorta noastră poate fi explicat prin 

faptul că studiul dat a vizat mai mult secţiile de profil general şi mai puţin secţiile de anestezie şi 

terapie intensivă, în care este raportată majoritatea cazurilor de acest tip de pneumonie 

nosocomială.  

În cohorta noastră 50% (55/110) pacienţi au avut vârsta peste 56 ani, iar 28 pacienţi 

(25,5%) au depăşit 65 ani. Acest fapt explică numărul considerabil de pacienţi cu comorbidităţi – 

85,5% (94/110), printre care diabetul zaharat (27,3%), patologii cardiovasculare (65,5%) şi 

BPOC şi/sau ciroza hepatică (câte 18,2% fiecare). Datele literaturii confirmă că vârsta înaintată 

alături de patologiile cronice preexistente (HTA, ICC, BPOC, etc.) sunt factori de risc implicaţi 

în dezvoltarea PN [13, 26, 98]. Pe de altă parte lotul nostru de studiu a inclus 52 subiecţi cu 

pneumonii asociate îngrijirilor medicale specializate (47,3%), care pe lânga patologii 

concomitente au prezentat un risc mai mare de a contracta o infecţie nosocomială respiratorie 

prin contactul prelungit cu sistemul medical (fie prin spitalizări anterioare prelungite, fie prin 

intervenţii medicale cronice – hemodializă sau tratament antibacterian anterior). 

Definirea tabloului etiologic în pneumoniile nosocomiale este punctul de plecare pentru 

iniţierea unui tratament antibacterian, precum şi pentru momentul potrivit pentru deescaladarea 

acestuia în cazul unui diagnostic de alternativă. Concomitent, prognosticul PN poate fi agravat în 

cazul unui tratament incorect sau întârziat. Dese ori, terapia acestor pneumonii este îndelungată 

şi presupune utilizarea antibioticelor cu spectru larg de acţiune. Toate în comun sporesc 

considerabil riscul dezvoltării antibioticorezistenţei bacteriene. Iată de ce examenul bacteriologic 

în diagnosticul infecţiilor nosocomiale respiratorii este crucial şi are scopul de a reduce numărul 

preparatelor antibacteriene prescrise, precum şi administrarea ţintită a tratamentului. În lotul 

nostru de studiu examenul microbiologic a fost pozitiv la 68 subiecţi (94,4% din 72 pacienţi la 

care a fost realizată identificarea agentului patogen prin examenul bacteriologic). Specimenele 

de spută au fost obţinute prin expectoraţii libere, aspirat traheal sau lavaj bronhoalveolar, ce nu 

contravine rezultatelor multiplelor studii, care relatează că la moment nici una din tehnicile de 



122 

 

prelevare a sputei nu a demonstrat o superioritate [181-183] şi nu influenţează acurateţea 

testului.   

Este recunoscut faptul că PN adesea au o etiologie polimicrobiană şi pot fi cauzate de un 

număr mare de agenţi patogeni de natură bacteriană, virală sau fungică [1, 9, 26, 75, 307]. 

Rezultatele studiului nostru au demonstrat acelaşi lucru, astfel că în 58,8% cazuri în specimenele 

de spută au fost detectaţi ≥ 2 agenţi patogeni bacterieni. Paleta etiologică bacteriană la pacienţii 

din cohorta PN a fost variată, iar printre cei mai frecvenţi germeni pot fi menţionaţi: 

Ps.aeruginosa – 31,9%, Acinetobacter spp. – 22,2%, K.pneumoniae – 19,4%, Enterobacter spp. 

– 15,3%. Prezenţa largă a germenilor Gram negativi în tabloul etiologic al pneumoniilor 

nosocomiale este confirmată şi de numeroase studii din Spania [14, 39, 232], SUA [25, 51, 59], 

Franţa [28], Lituania [201], Asia [259, 308], Italia [11, 255] şi România [3]. Notăm rata mică de 

Staph.aureus(8,3%) spre deosebire de seriile raportate. Considerăm că acest lucru ar putea fi 

explicat prin numărul relativ mic al pacienţilor incluşi în studiu deopotrivă cu puţini subiecţi, 

care au factori de risc cunoscuţi pentru infecţia cu Staph.aureus(diabet zaharat, traume cranio-

cerebrale, tratament îndelungat cu corticosteroizi sistemici, etc). Pe lângă germenii menţionaţi, 

dar într-un număr mai mic, au mai fost depistaţi E.coli (6,9%), Str. pneumonia şi Str. β-

hemolyticus (4,2% fiecare), ce la fel a reprezentat o deosebire faţă de datele din literatură [309]. 

De exemplu, în unul dintre studiile mai vechi realizat de Schleupner et al. pe un lot de 231 cazuri 

de PN la pacienţii nonventilaţi, rata pneumoniilor cauzate de Str. pneumoniae (şi/sau 

H.influenzae) a fost de 51% [310], pe când într-o serie de studii mai recente, care au evaluat 

pacienţii cu PAV, pneumoniile cauzate de Str. pneumonia  au fost raportate doar în 0,2-5% 

cazuri [311, 312].  

Deşi în studiul nostru în 29,5% cazuri germenilor bacterieni a fost asociată flora micotică 

(reprezentată în exclusivitate de Candida spp.), în nici un caz nu a fost confirmată candidoză 

invazivă şi nici un caz de pneumonie nosocomială nu a avut o etiologie doar fungică. Sursele 

bibliografice suţin că cel mai frecvent infecţiile nosocomiale fungice sunt cauzate de Candida 

[313-315], şi totuşi PN cauzate de acest germen sunt rare [316, 317], iar numărul modest de 

forme invazive poate fi explicat prin administrarea profilactică sau empirică a medicaţiei 

antimicotice, care ar compromite rezultatele investigaţiilor bacteriologice [318]. Credem că 

prezenţa Candida în aproape 1/3 cazuri de PN din lotul nostru de studiu poate fi explicată prin 

fenomenul de colonizare a căilor respiratorii cu acest agent patogen şi nu denotă etiologia 

fungică a acestor pneumonii. Această supoziţie fiind expusă şi în rezultatele cerecetării Timsit et 

al., care nu a găsit nici o asociere dintre colonizarea fungică a căilor respiratorii cu dezvoltarea 

PN [68]. 



123 

 

Spectrul agenţilor cauzali în PN este variat şi depinde de mai mulţi factori, precum 

momentul de debut, prezenţa comorbidităţilor, tratamentul antibacterian precedent, profilul 

secţiei în care a fost dobândită infecţia respiratorie şi/sau tehnicile de diagnostic bacteriologic al 

pneumoniei [319]. Mai multe surse menţionează că PN cu debutul precoce (până la 4 zi de 

spitalizare) au o evoluţie mai uşoară şi un prognostic mai bun deoarece sunt cauzate de germenii 

cu sensibilitate păstrată la antibiotice (H.influenzae, Str.pneumoniae, MSSA, etc.) [1, 2, 69, 139, 

309]. În continuare, Rich et al. menţionează că peste 25% cazuri de pneumonii nosocomiale apar 

în secţiile de terapie intensivă [21], iar aspectele etiologice ale acestora diferă semnificativ faţă 

de infecţiile respiratorii nosocomiale dezvoltate în afară de SATI. Spre exemplu, Koneru et al., 

care au analizat 92 specimene din lavajul bronhoalveolar al pacienţilor cu PN din secţiile de 

terapie intensivă, a găsit că în 40% acestea au fost cauzate de Acinetobacter spp. şi în 30% de 

Kl.pneumoniae (ambii germeni cu o rezistenţă multiplă la preparate antibacteriene) [320]. 

Totodată, într-o cohortă spaniolă de 119 pacienţi cu PN non SATI, cel mai frecvent agent cauzal 

a fost Str.pneumoniae, urmat de MRSA, Ps.aeruginosa, Enterobacter spp., E.coli şi 

Kl.pneumoniae (în ordinea de descreştere) [139]. În acelaşi timp, rezultatele studiului Esperatti et 

al. demonstrează că PN la pacienţii care au necesitat VMI mai des sunt cauzate de Ps.aeruginosa 

şi enterobacterii Gram negative în comparaţie cu pacienţii fără un suport ventilator [321]. Datele 

studiului nostru vin în susţinerea rezultatelor citate anterior, astfel că în sputoculturile pacienţilor 

din SATI mai des a fost izolat Ps.aeruginosa (p ˂ 0,05) şi tot germenul menţionat alături de 

Acinetobacter spp.a marcat grupul pacienţilor, care au necesitat VMI (p ˂ 0,05). La compararea 

loturilor PN cu debutul precoce versus debutul tardiv diferenţa semnificativă a fost înregistrată 

pentru E.coli şi Ps.aeruginosa, cu predominarea acestora în grupul pneumoniilor dezvoltate după 

ziua a 5 de spitalizare. Explicaţia ipotetică a acestui fenomen ar fi modificarea florei 

orofaringiene odată cu staţionarea prelungită a pacientului în instituţie medicală sau la aplicarea 

VMI în favoarea florei bacteriene „nosocomiale” cu germenii multidrogrezistenţi. Aparent, 

tabloul etiologic diferă nu doar de la o instituţie la alta, dar şi în cadrul aceleiaşi instituţii în 

funcţie de profilul secţiei [322]. Rezultatele microbiologice obţinute de noi susţin această idee: în 

secţiile cu profil chirurgical PN mai frecvent au fost cauzate de Ps.aeruginosa faţă de secţiile 

nonchirurgicale, pe când Str.viridans a predominat în etiologia infecţiilor respiratorii 

nosocomiale din secţiile medicale nechirurgicale (p ˂ 0,05 pentru ambii germeni). 

Particularităţile etiologice determinate de prezenţa mai mare a aceluiaşi Ps.aeruginosa în 

lotul pacienţilor decedaţi de PN faţă de cei supravieţuitori (p ˂ 0,05) din lotul nostru de studiu 

sunt susţinute şi de rezultatele cercetării Takano et al. [31]. Autorul afirmă că rata înaltă de deces 
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printre pacienţii cu PN poate fi atribuită inclusiv prezenţei germenilor MDR, precum 

Ps.aeruginosa, Acinetobacter spp.şi MRSA. 

Un rol crucial în evoluţia şi prognosticul pneumoniilor nosocomiale îi revine 

antibioticorezistenţei germenilor patogeni, care, conform  datelor de Center of Disease Control 

and Infection (CDC) intră în topul celor 10 ameninţări de sănătate publică. Diverse publicaţii au 

conchis despre cei mai importanţi agenţi bacterieni „nosocomiali”, recunoscuţi prin rata extrem 

de înaltă de rezistenţă către majoritatea antibioticelor existente [1, 7-10, 238], reuniţi sub 

acronimul ESKAPE (Enterococcus faecium, Staphylococcus aureus, Klebsiella pneumoniae, 

Acinetobacter baumanni, Pseudomonas aeruginosa şi Enterobacter spp.). Şi analiza tulpinelor 

bacteriene izolate de la pacienţii din studiul nostru a pus în evidenţă rata înaltă a germenilor 

menţionaţi -  68% (68 tulpini din 100 tulpini bacteriene cu antibioticorezistenţă), cea mai mare 

pondere revenind Ps.aeruginosa (23%), iar cea mai mică Staph.aureus(5%). Precizăm că în 

paleta etiologică a pneumoniilor nosocomiale din cohorta noastră lipseşte Enterococcus faecium, 

care, la fel nu se regăseşte în mai multe serii de pacienţi analizaţi din datele de literatură [139, 

232, 321, 323, 324]. Ţinem să menţionăm că din cele 68 tulpini ai grupului ESKAPE cu 

antibioticorezistenţă 62 (91,2%)  au manifestat multidrogrezistenţă, dintre care: Ps.aeruginosa 

37,1%, Acinetobacter spp. 22,6%, Kl.pneumoniae 21%, Enterobacter spp.14,5% şi 

Staph.aureus4,8%. Cea mai mare rată de rezistenţă tulpinele anterior menţionate au manifestat-o 

către reprezentanţii grupului penicelinelor protejate şi primele trei generaţii de CS – până la 90%, 

urmată de levofloxacină şi moxofloxacină – până la 60%, pe când cea mai mică rată de rezistenţă 

înregistrată a fost către vancomicină (până la 20%). O problemă globală  emergentă reprezintă 

rezistenţa bacteriană în creştere la antibioticele din grupul carbapenemelor [246-249]. Tulpinele 

carbepenem-rezistente de Ps.aeruginosa, Acinetobacter spp., Kl.pneumoniae şi Enterobacter 

spp. sunt o adevărată provocare şi cea mai frecventă cauză de eşec terapeutic al pneumoniilor 

nosocomiale menţionată de mai mulţi experţi [7, 201, 241, 325-327]. Rata rezistenţei la 

imipenem şi meropenem în studiul nostru a variat în funcţie de germenul patogen, astfel că cea 

mai mare rată a înregistrat-o tulpinele Ps.aeruginosa (34,8% şi 47,8% respectiv), iar cea mai 

mică -  Kl.pneumoniae (14,3% şi 21,4% respectiv).  

Diferenţele etiologice menţionate anterior sunt reflectate şi în spectrul de 

antibioticorezistenţă bacteriană depistată la pacienţii cohortei PN din studiul nostru. De exemplu, 

tulpinele bacteriene izolate de la pacienţii din secţiile de terapie intensivă, secţiile chirurgicale 

sau de la subiecţii care au necesitat VMI, au trasat trendul comun de rezistenţă înaltă către 

reprezentanţii penicilinelor protejate, cefalosporinelor, fluoroquinolonelor, inclusiv celor 

respiratorii, şi la vancomicină (p ˂ 0,05). Înţelegerea acestor particularităţi vine concomitent cu 
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precizarea că preparatele antibacteriene menţionate sunt „tradiţional” administrate pe o scară 

largă în secţiile respective, atât cu scop terapeutic, cât şi profilactic preoperator, ideea susţinută 

de mai mulţi autori [14, 255, 324, 328].  

Ţinând cont de numeroasele publicaţii dedicate subiectului Staph.aureus meticilino-

rezistent (MRSA – Methicillin-resistant Staphylococcus aureus) [3, 8, 55, 57, 58], ne-am 

aşteptat oarecum la o incidenţă mare a acestui germen printre cazurile de PN studiate de noi. 

Astfel, din 107 tulpini bacteriene obţinute doar 6 au fost Staph.aureus, din care 2 au fost MRSA 

(33,3%). Credem că acest fapt este datorat numărului mic de pacienţi incluşi în studiul nostru, 

precum şi puţinor cazuri de PAV, care conform surselor bibliografice sunt cel mai frecvent 

cauzate de MRSA [35, 105, 306]. Rezultatele cerecetării prezentate diferă semnificativ de datele 

expuse de Rich et al. [21] şi Fridkin et al. [53], care menţionează că până la 50% dintre tulpinele 

Staph.aureus izolate de la pacienţii cu PN sunt meticilin-rezistente. Cu regret menţionăm că la 

moment nu există date statistice despre rata tulpinelor MRSA în infecţiile nosocomiale 

respiratorii din ţara noastră. 

Indiscutabil flora MDR îşi lasă amprenta pe tabloul evolutiv al pneumoniilor nosocomiale 

[329]. Spre exemplu, la compararea loturilor pacienţilor supravieţuitori cu cei decedaţi am găsit 

o prezenţă mai mare a germenilor multidrogrezistenţi printre subiecţii cu evoluţie nefastă a bolii 

(p ˂ 0,05). Acelaşi lucru a fost valabil şi pentru pacienţii care au necesitat VMI, dar şi cei, la care 

au survenit complicaţiile septice (p ˂ 0,001). Totodată, printr-o analiză de regresie logistică 

multiplă, am demonstrat că prezenţa florei MDR este un predictor independent doar în cazul 

prezicerii necesităţii aplicării VMI. Reeşind din cele menţionate, dar şi din necesitatea de a 

reduce consumul neraţional a antibioticelor de spectru larg în cazul suspiciunii de MDR, mai 

mulţi autori au propus scoruri de prezicere pentru astfel de infecţii [1, 255, 258, 259, 263, 265-

267].  

Printre primele menţionate în literatură a fost scorul IDSA/ATS HCAP propus în 2005 

pentru a distinge pacienţii cu PAÎM cu infecţii multidrogrezistente [1]. Acest model de prezicere 

evaluează următoarele criterii: internare în staţionar în ultimele 90 zile, pacientul din centru de 

îngrijire medicală, sondă nasogastrală, tratamentul cu preparate antibacteriene în ultimele 90 zile, 

stare de imunosupresie, îngrijirea plăgii la domiciliu, tratamentul prin chimioterapie şi nu include 

nici un criteriu clinic. Scorul a stârnit o avalanşă de publicaţii atât pro, cât şi contra sa, iar în anul 

2014 Chalmers et al. a efectuat o meta-analiză a 24 de studii care au evaluat acurateţea acestui 

instrument prognostic şi a concluzionat o specificitate de 71,2% şi o sensibilitate de 53,7% a 

testului  [330]. În studiul nostru scorul IDSA/ATS HCAP a demonstrat o putere de discriminare 

slabă cu AUC – 0,65 cu cele mai bune valori ale sensibilităţii şi specificităţii revenind clasei cu 



126 

 

risc scăzut de infectare cu germeni MDR (˃ 0 puncte; sensibilitatea 83,64%; specificitatea 40%). 

Rezultate similare au fost obţinute şi de Shorr et al. [256], care afirmă că scorul menţionat omite 

practic 1/3 de cazuri MDR. Cercetătorul susţine că criteriul de imunosupresie nu pare a fi util în 

prezicerea infecţiei cu MRSA sau Ps.aeruginosa, deoarece această noţiune este una vastă şi 

riscurile de achiziţionare a unui germen rezistent sunt diferite şi incomparabile în cazul unui 

pacient cu HIV/SIDA versus pacient cu tratament imunosupresiv. În concluzie autorul propune 

un scor personal de prezicere care intruneşte doar patru variabile (internare în staţionar în 

ultimele 90 zile, pacient din centru de îngrijire medicală, hemodializă cronică, internare în SATI 

şi/sai VMI). La evaluarea scorului SHORR în cohorta noastră am obţinut o sensibilitate de 

81,8%, specificitate de 60% şi o valoarea predictiv negativă de 96,7%. 

 Deşi, tradiţional, locul de contractare a infecţiei cu potenţialii germeni MDR era 

considerat mediul spitalicesc, concomitent cu „ieşirea” mai multor servicii şi tehnologii medicale 

dincolo de hotarele unei instituţii specializate au apărut şi infecţiile respiratorii extraspitaliceşti 

cauzate de bactreriile polirezistente. În acest context un grup de autori italieni Aliberti et al. 

[263] au identificat următorii factori de risc pentru infectarea MDR la pacienţii cu PC de evoluţie 

moderată sau severă: internarea în staţionar în ultimele 90 zile, pacientul din centru de îngrijire 

medicală, IRC, şi/sau una din următoarele condiţii: stare de imunosupresie, BCV, BPOC, 

tratamentul cu preparate antibacteriene în ultimele 90 zile. Un scor de peste 3 puncte este înalt 

sugestiv pentru MDR, iar aria de sub curbă a acestui instrument prognostic a constituit 0,79 

(95% CI 0,71-0,87). La compararea scorurilor SHORR şi ALIBERTI în lotul nostru de studiu nu 

am găsit careva diferenţe statistic semnificative în acurateţea de prezicere a acestora. 

O altă serie de publicaţii cu acelaşi generic vine din Korea [264], Japonia [259] şi China 

[265]. Park et al. au propus un scor compus din 7 variabile, trei din care au fost independent 

asociate cu germenii MDR: internarea în staţionar în ultimele 90 zile (OR: 2,51; p = 0,003), 

tratamentul cu preparate antibacteriene în ultimele 90 zile (OR: 2,35; p = 0,039) şi alimetaţia prin 

sondă nasogastrală (OR: 15,28; p ˂ 0,001) [264]. Scorul PARK în aceeiaşi lucrare a fost evaluat 

pe un lot  de 122 pacienţi cu pneumonii cu germenii multidrogrezistenţi şi comparat cu scorul 

IDSA/ATS HCAP. A fost demonstrat că sensibilitatea şi specificitatea criteriilor IDSA/ATS a 

fost 66,4% şi 60,4% respectiv, iar pentru criteriile propuse de autorii coreeni – 68% şi 67,3% 

respectiv, totodată acurateţea diagnostică a ultimului scor menţionat a fost mai bună comparativ 

su sistemul de criterii propus în 2005 (AUCPARK - 0,711 versus AUCIDSA/ATS – 0,634, p ˂ 0,001). 

Rezultatele prognostice a scorului din Korea în studiul nostru au fost mult mai modeste faţă de 

rezultatele din lucrarea originală, astfel că aria de sub curbă înregistrată a fost de 0,59.  În aceeaşi 

ordine de idei au fost şi rezultatele studiului din China, în care au fost evaluaţi pacienţii vârstnici 
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cu pneumonii comunitare severe [265]. Ma et al. au elaborat un scor din 4 criterii, din care 

punctajul maximal a fost atribuit pacientului în caz de bronşiectazii prezente (14 puncte), iar cel 

mai mic număr de puncte (0,5) reveneau subiectului care întrunea una dintre următoarele: stare 

de imunosupresie,  tratamentul cu preparate antibacteriene în ultimele 90 zile sau hemodializă 

cronică. În cohorta de validare de 96 pacienţi scorul MA a avut o acurateţe mai mare de 

prognosticare a infecţiei MDR faţă de scorul IDSA/ATS HCAP (AUC 0,78 şi 0,67 respectiv). În 

lotul nostru de pacienţi cu pneumonii nosocomiale scorul originar din China a avut o valoare 

mică de prezicere (AUC – 0,62; 95% CI 0,49-0,74) şi nu a demonstrat o superioritate în 

comparaţie cu alte scoruri discutate anterior. Instrumentul de prezicere propus de Prina et al. este 

deosebit prin încercarea de a prognostica infecţia cu trei din cele şase germeni ai grupului 

ESKAPE: Ps.aeruginosa, Enterobacter spp. şi MRSA [266]. Autorii au conchis ca germenii 

menţionaţi au fost independent asociaţi decesului în cohorta studiată (OR: 2,51; 95% CI 1,2-

5,25; p = 0,015), iar valoarea predictivă a scorului compus a fost 0,759 (95% CI 0,713-0,806; p ˂ 

0,001). În analiza efectuată de noi rezultatele prezentate la aplicarea scorului PRINA a fost mai 

slabe (AUC - 0,63), explicaţia posibilă fiind evaluarea scorului dat pentru toţi germenii MDR 

izolaţi şi nu doar pentru cei trei specificaţi în lucrarea originală. 

Un loc aparte îl are scorul prognostic propus de Shindo et al. în anul 2013, care ia origini 

din analiza comparativă a 887 pacienţi cu PCS şi 526 subiecţi cu PAÎM [259]. Rezultatele 

studiului au demonstrat că factorii de risc independent asociaţi infecţiei MDR au fost practic 

identice pentru ambele cohorte studiate. Acestea au inclus: internare în staţionar în ultimele 90 

zile (OR: 2,06; 95% CI 1,23-3,43), stare de imunosupresie (OR: 2,31; 95% CI 1,05-5,11), 

tratamentul cu preparate antibacteriene în ultimele 90 zile (OR: 2,45; 95% CI 1,51-3.98), 

administrarea preparatelor antiacide sau H2 blocatori (OR: 2,22; 95% CI 1,39-3,57), alimentaţie 

prin sondă nasogastrală (OR: 2,43; 95% CI 1,18-5,00) şi pacientul din centru de îngrijire 

medicală (OR: 2,45; 95% CI 1,40-4,30). Valoarea de prezicere a scorului propus a fost de 0,79 

(95% CI 0,74-0,84). Şi în studiul efectuat de noi acurateţea acestui test prognostic a fost aproape 

similară cu cea prezentată în lucrarea autorilor din Japonia (AUC – 0,75). Ţinem să menţionăm 

că la evaluarea în cohorta PN scorul SHINDO a prezentat cea mai bună valoare predictivă, care, 

totuşi, nu a putut demonstra o superioritate statistică faţă de celelalte instrumente prognostice 

analizate, similar cu datele din literatură [255]. Puterea de prezicere a scorurilor menţionate 

anterior evaluate în lotul nostru de studiu a fost evident mai mică în comparaţia cu studiile 

originale. Acest fapt poate fi explicat prin câteva precizări importante: loturile diferite de 

validare a testelor, care în marea majoritatea au inclus pacienţii cu pneumoniile comunitare; 

cohortele iniţiale au fost neuniforme ca şi număr de subiecţi incluşi, ca şi vărstă medie, ca şi 



128 

 

tablou etiologic sau evoluţie clinică. Deşi majoritatea scorurilor de prezicere a infecţiei cu 

germeni multidrogrezistenţi analizaţi au inclus practic aceleaşi criterii de evaluare (internare în 

staţionar în ultimele 90 zile, pacientul din centru de îngrijire medicală, hemodializă cronică, 

alimentaţie prin sondă nasogastrală, tratamentul cu preparate antibacteriene în ultimele 90 zile, 

stare de imunosupresie), doar scorul SHINDO a demonstrat o acurateţe bună de prezicere în 

lucrarea prezentată, explicaţia probabilă fiind similitudinea lotului de derivare a acestuia 

(pacienţii cu pneumonii asociate îngrijirilor medicale specializate) cu lotul analizat de noi. 

Considerând tabloul etiologic divers şi prezenţa largă a agenţilor patogeni 

multidrogrezistenţi, s-ar putea presupune că paleta manifestărilor clinice şi paraclinice în 

pneumoniile nosocomiale ar trebui să difere semnificativ de pneumoniile comunitare. Totuşi, 

aspectele menţionate în PN sunt foarte nespecifice şi nu există semne sau simptome 

patognomonice, care ar permite un diagnostic cert [129, 133], boala debutând cu un sindrom 

febril şi tuse cu spută purulentă instalată recent [32, 137, 237]. Studiul nostru a demonstrat 

acelaşi lucru, astfel că 98% pacienţi au acuzat febră, 90% tuse şi 70% expectoraţii purulente. 

Diferit de datele din literatură, peste 99% pacienţi din lotul nostru de studiu au manifestat 

dispnee de diferit grad, care ar putea fi explicată de confundarea acesteia de către pacient cu 

astenie sau preexistenţa comorbidităţilor pulmonare sau cardiovasculare în peste 65% cazuri 

analizate. Nu am găsit nici un caz de PN cu prezentare asimptomatică, de altfel, descrisă în 

literatura de specialitate ca şi excepţie [1], dar şi sindromul clasic de consolidare pulmonară 

(suflu tubar patologic) a fost observat doar în 13% cazuri. Similar datelor din alte serii analizate 

[137, 138] ralurile crepitante au fost prezente la 103 subiecţi cercetaţi (93,6%). 

Sindromul infecţios inflamator nespecific tradus printr-o leucocitoză cu devierea formulei 

leucocitare spre stânga în aproape 40% cazuri, VSH majorat peste 40 mm/oră în 52% sau 

leucopenie în doar 8% au marcat modificările hemoleucogramei la pacienţii cohortei PN. Printre 

parametrii biochimici modificaţi menţionăm hipoalbuminemia în 63%, valorile majorate ale 

glicemiei în 1/3 cazuri, dar şi transaminazele, creatinina şi ureea majorate de 2-3 ori în până la 

16% cazuri. Modificările descrise la fel sunt nespecifice şi mai mult reflectă gradul de severitate 

a patologiilor preexistente [26, 209, 210]. În pofida faptului că determinarea biomarkerilor 

proinflamatori (procalcitonina, proteina C-reactivă, etc.) are un rol promiţător în evaluarea 

severităţii şi ghidarea tratamentului antibacterian în PN [7, 140-142] noi nu am putut evalua 

aceşti parametri deorece determinarea lor a fost posibilă într-un număr redus de cazuri. 

La fel ca şi cele menţionate mai sus, modificările radiologice în pneumoniile nosocomiale 

nu sunt specifice şi includ de cele mai multe ori semnele de consolidare pulmonară şi afectare 

pleurală [131]. În studiul efectuat de Wunderink et al. pe un lot de 69 pacienţi cu PAV, în 80% 
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cazuri manifestarea radiologică a acestora a fost dată de opacităţi alveolare, 56% - bronhogramă 

aerică şi 30% - semnul siluetei [160]. Mai multe studii menţionează distribuţia bilaterală a 

opacităţilor în până la 70% cazuri cu implicarea mai multor lobi (70%) şi prezenţa revărsatului 

pleural în 45% cazuri [31, 32, 136, 138, 147]. Rezultate similare au fost obţinute şi după 

analizarea radiografiilor pacienţilor cu PN din lotul nostru, astfel că în peste 50% cazuri am 

constatat infiltraţii pulmonare cu afectare multilobară, bilaterală, iar peste 65% pacienţi procesul 

infecţios pulmonar a fost complicat cu un revărsat lichidian pleural. 

Severitatea pneumoniilor nosocomiale este reflectată de numeroasele complicaţii 

survenite şi de rată înaltă de deces înregistrată printre aceşti pacienţi [1, 2, 14]. Pe lângă 

pleureziile deja menţionate, 30% din pacienţi analizaţi de noi au necesitat suport invaziv 

ventilator, 23% au dezvoltat complicaţii septice, 28% - MODS, 20% - comă, iar toate într-un 

final au condus către decesul a 40 pacienţi din 110 analizaţi (36,4%). Rata mortalităţii din studiul 

nostru corelează cu datele altor autori, care în funcţie de lotul analizat, raportează deces în 30-

50% cazuri (rata mai mare fiind înregistrată printre pacienţii cu PAV) [15, 16, 19, 25, 84].  

Evident, în mai multe studii dedicate problemei infecţiilor nosocomiale s-a încercat 

evidenţierea şi analizarea unor predictori ai evoluţiei nefaste în PN. Analizând un lot de 269 

cazuri de pneumonii cauzate de germenii Gram negativi, autorii au concluzionat că vârsta 

înaintată a pacientului (˃ 70 ani) (OR 3,05; 95% CI: 1,29–7,22; p–0,01), internarea în SATI (OR  

5,92; 95%CI: 1,58–22,10; p–0,01), limfopenia (OR 2,50; 95% CI: 1,09–5,72; p–0,03), infecţia 

prin germenii Gram negativi multidrogrezistenţi (OR 6,02; 95%CI: 1,89–19,16; p < 0,001) şi 

nivelul majorat al ureei în sânge (OR  1,08; 95% CI: 1,01–1,14; p–0,02) [200]. Totodată 

Bhadade et al. au conchis că necesitatea in ventilaţie mecanică invazivă, staţionarea prelungită în 

SATI, scorul înalt APACHE II la internare şi infectarea cu A.baumanii multidrogrezistent sunt 

factori independenţi de risc pentru sfârşitul letal în PN [203]. Predictorii evoluţiei fatale găsiţi de 

noi au fost oarecum similari celor menţionaţi anterior, printre care: vârsta peste 65 ani, 

confuzie/obnubilare, durata VMI peste 48 ore, creatinina majorată, scorul SCIP peste 6 puncte şi 

afectare pulmonară bilaterală. Cel mai mare impact are aplicarea suportului ventilator invaziv 

care sporeşte riscul de deces de circa 15 ori (OR 15,4; 95% CI 3,4-69,2). Un studiu larg efectuat 

de Micek et al. pe o cohortă de 742 pacienţi cu PN din 12 spitale din SUA şi Europa printre 

factorii de risc pentru deces menţionează şi prezenţa tulpinelor MDR de Ps.aeruginosa [204]. În 

acest context rezultatele analizei efectuate de noi au o interpretare duală: la compararea ratei 

tulpinelor MDR în cohortele supravieţuitori versus decedaţi nu am găsit nici o diferenţă statistic 

semnificativă pentru variabila analizată. Totodată, ajustând ratele acestor tulpini doar la numărul 

pacienţilor cu culturi bacteriene pozitive, obţinem numărul semnificativ mai mare al tulpinelor 
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MDR la pacienţii decedaţi (p ˂ 0,05). Reeşind din ambiguitatea rezultatelor variabila „flora 

MDR” nu a intrat în modelul final de regresie logistică multiplă pentru evaluarea predictorilor 

evoluţiei fatale a PN.  

O situaţie diametral opusă am observat în cazul evaluării predictorilor aplicării VMI la 

pacienţii cu pneumoniile nosocomiale, unde prezenţa florei MDR a fost un factor independent 

pentru suport ventilator invaziv (OR 16,3; 95% CI 2,9-89,8), alături de debutul acut al bolii şi 

afectare pulmonară bilaterală. Menţionăm că din analiza dată au fost excluşi toţi pacienţii cu 

PAV, la care flora MDR este o consecinţă a ventilaţiei mecanice invazive şi nu o cauză a 

acesteia. 

Pandemia globală cauzată de SARS-CoV-2 este în plina desfăşurare, mai multe ţări 

raportând un al patrulea val de infecţie. Către luna octombrie 2021 OMS raportează peste 243 

mln cazuri de infecţie confirmată, dintre care 4,9 mln soldate cu deces [268]. În lipsa unui 

tratament antiviral specific preparatele antibacteriene reprezintă cheia unui tratament de succes 

în COVID-19, în special în condiţiile riscului înalt de contractare IBS [273]. Conform datelor 

raportate din seriile de pacienţi COVID-19 din Wuhan, China [269, 270], infecţia bacteriană 

secundară (IBS) pulmonară are o incidenţă de 10-15% printre pacienţii spitalizaţi cu COVID-19, 

iar rata deceselor printre aceşti pacienţi poate atinge o valoare de 50%. Cercetătorii francezi 

raportează că 28% (26/92) pacienţi cu COVID-19 din secţiile ATI dezvoltă IBS [271], iar prin 

cei mai frecvenţi agenţi bacterieni se numără MSSA, H.influenzae, Str.pneumoniae şi 

Enterobacteriaceae. O incidenţă mai mică (9%) de IBS a fost raportată în unul din studiile din 

SUA, în care au fost analizaţi 289 pacienţi cu COVID-19 [272]. Riscul de deces printre pacienţii 

COVID-19 şi co-infecţie bacteriană secundară a fost de 3 ori mai mare faţă de pacienţii fără IBS.   

De fapt, asocierea unei infecţii bacteriene secundare nu este caracteristică doar 

pneumoniilor virale COVID-19. De exemplu, în pandemia gripală din anul 1918-1919 cei mai 

frecvenţi agenţi patogeni izolaţi de la pacienţii cu pneumonii au fost Hemophilus influenzae, 

Str.pneumoniae, Str.pyogenes şi/sau Staph.aureus [274]. În pandemia cu virusul gripal A(H1N1) 

din 2009, într-un lot de 683 pacienţi cu pneumonii virale A(H1N1) severe, Rice at al. [275], au 

confirmat IBS în 30,3% (207/683) cazuri, dintre care 154 prin sputoculturi pozitive. Cei mai 

frecvenţi agenţi patogeni izolaţi în lotul american au fost Staph.aureus (n=57) şi Str.pneumoniae 

(n=19). Autorii au concluzionat că starea de imunosupresie (OR 1,57; 95% CI 1,20–2,06; 

p=0,0009) şi prezenţa Staph.aureus (OR 2,82; 95% CI: 1,76–4,51; p<0.0001) sunt factori de risc 

independenţi asociaţi riscului de deces în cohorta menţionată. Germenii din orofaringe, în 

condiţii obişnuite inofensive pentru gazdă, se transformă într-o sursă importantă de infecţiei în 

momentul asocierii unei afecţiuni respiratorii virale. O co-infecţie bacteriană poate fi cauzată de 
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un şir lung de agenţii patogeni: Legionella pn., Str.pyogenes, Neisseria meningitidis, Moraxella 

catarrhalis, Str.pneumoniae, H.influenzae, Staph.aureus, Ps.aeruginosa şi alţi reprezentaţi din 

grupele de Streptococcus şi Staphylococcus spp. [276, 282], însă, cel mai des în pandemiile 

gripale au fost remarcate Str.pneumoniae, H. influenza şi Staph.aureus. 

Continuă şirul infecţiilor virale, care în evoluţia sa pot fi complicate de o eventuală 

co/suprainfecţie bacteriană, virusul respirator sinciţial, virusul paragripal, metapneumovirusul 

uman [276] şi, mai nou, virusul SARS-CoV-2 [277-281]. Situaţia însă pare a fi mai diferită în 

cazul pneumoniilor din pandemia actuală. Drept exemplu, este un studiu retrospectiv pe un lot 

mare de pacienţi internaţi cu COVID-19 din Wuhan [277], în care ponderea pacienţilor cu IBS a 

constituit doar 6,8% (102/1495), iar 49% dintre care au decedat în staţionar. În total au fost 

analizate 159 culturi bacteriene, iar 136 tulpini (85,5%) s-au dovedit a fi germenii Gram negativi 

în frunte cu A.baumannii (35,8%, 57/159), Kl.pneumoniae (30,8%, 49/159) şi S.maltophilia 

(6,3%, 10/159). Autorii subliniază şi o rată înaltă a suşelor carbapenem-rezistente: A.baumannii 

(91,2%) şi Kl.pneumoniae (75,5%), deopotrivă cu 100% cazuri de meticilino-rezistenţă a 

tulpinelor Staph.aureus. Rezultate asemănătoare au prezentat şi autorii din Iran [278], care au 

detectat prezenţa A.baumannii în 90% cazuri analizate, celelalte 10% revenind tulpinelor 

Staph.aureus (2 culturi), dintre care una MRSA. Zhu et al. au raportat o rată foarte înaltă de co-

infecţie bacteriană în cohorta evaluată (91,8%), iar printre cei mai frecvenţi agenţi patogeni sunt 

menţionaţi Str.pneumoniae (59,5%), Kl.pneumoniae (55,6%) şi H.influenzae (40,1%). În studiul 

nostru IBS la pacienţii cu SARS-CoV-2 cel mai frecvent au fost cauzate de tulpinile 

Kl.pneumoniae 40,5% (34/84), E.faecium 17,9% (15/84) şi A.baumannii 11,9% (10/84). Iar 

comparând antibioticorezistenţa tulpinilor bacteriene izolate de la pacienţii din lotul PN şi lotul 

COVID-19, am constatat că în lotul COVID-19 panrezistenţa microbiană este semnificativ mai 

frecvent întâlnită (p ˂ 0,05). Astfel, în cohorta PN a fost doar 1 tulpină PDR (Ps.aeruginosa), iar 

în cohorta COVID-19 - 10 tulpini: Kl.pneumoniae - 7,  Ps.aeruginosa - 2 şi Acinetobacter spp. - 

1. 

Evoluţia gravă a pneumoniilor nosocomiale a impus precăutarea unor instrumente utile 

pentru prezicerea evenimentelor negative în cursul acestor pneumonii. Atât scorurile prognostice 

pentru estimarea necesităţii în ventilaţie mecanică, cât şi cele pentru survenirea decesului au fost 

evaluate şi validate doar în cazul pacienţilor cu pneumoniile comunitare, excepţia fiind Scorul 

Clinic de Infecţie Pulmonară (SCIP) propus de Pugin et al. în 1991 [300]. Spre exemplu, Al-

Badawy et al. [208], care analizează aplicabilitatea scorurilor PSI, CURB-65, IDSA/ATS, 

SMART-COP, SMRT-CO şi SOAR în apariţia complicaţiilor severe (moartea sau durata 

suportului ventilator invaziv, durata internării în SATI), raportează o acurateţe bună de 
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discriminare a riscului de deces în cazul scorurilor SMART-COP (AUC 0,82), SMRT-CO (AUC 

0,801) şi PSI (AUC 0,806), pe când cea mai bună abilitate de a prezice durata VMI au fost 

raportate pentru scorurile SMART-COP şi IDSA/ATS. Scorul CURB-65 în studiul menţionat a 

arătat o sensibilitate înaltă de 90%, dar o specificitate de doar 36,7% în capacitatea de a 

prognostica sfârşitul letal la pacienţii cu PN. Aplicând aceleaşi scoruri de prizicere în cohorta 

noastră de studiu, am constatat acurateţea bună de discriminare a necesităţii în VMI a scorurilor  

PSI, SCAP, SMART-COP şi SMRT-CO şi practic rezultate similare cu studiul menţionat pentru 

abilitatea acestor instrumente de a prezice evoluţia fatală a pneumoniei. Unica excepţie în 

ambele cazuri constituind scorul IDSA/ATS care a demonstrat cea mai slabă putere prognostică 

(AUC 0,63 pentru VMI şi 0,64 pentru deces). Aceleaşi performanţe nesătisfăcătoare ale scorului 

dat au fost raportate şi într-o serie din Japonia, cu AUCIDSA/ATS a fost 0,659 (95% CI 0,612-

0,707; p = 0,03) [209]. 

Introdusă în anul 2005, noţiunea de pneumonie nosocomială asociată îngrijirilor medicale 

specializate (PAÎM) [1] a stârnit un val de publicaţii în literatura de specialitate, care fie vin în 

susţinerea conceptului de relevanţă clinică a PAÎM [217, 218], fie îl critică [220], subiectul fiind 

disputat şi actualmente [7, 8]. În lotul nostru de studiu rata PAÎM a constituit 47,3% (52/110), 

dintre care cea mai mare pondere i-a revenit pacienţilor care au necesitat internare în staţionar în 

precedentele 90 de zile anterior episodului de pneumonie – 57,7%. Astfel, a fost oarecum prezisă 

o pondere mai mare a germenilor „nosocomiali” MDR printre aceşti pacienţi [233]. Analizând 

tabloul etiologic şi rata antibioticorezistenţei în PAÎM faţă de PCS, dar şi PN/PAV am constatat 

următoarele particularităţi: ponderea germenilor „nosocomiali” a fost frecventă, la 52,4% dintre 

pacienţii cu PAÎM, semnificativ mai rar versus lotul PN/PAV 73,8% (p<0,01), însă şi mult mai 

des comparativ cu lotul PCS 18% (p<0,001). Acest profil „nosocomial” a fost predominat de 

Ps.aeruginosa. Microflora „non-nosocomiala” a fost izolată la circa ½ dintre pacienţii cu PAÎM 

(47,6%), diferit faţă de pacienţii cu PN/PAV (26,1%, p<0,05) şi de cei cu PCS (82%, p<0,001). 

Analiza sensibilităţii germenilor la antibacterene a decelat prevalenţa rezistenţei la penicilinele 

protejate şi cefalosporinele de generația III (p<0,01), meropenem şi vancomicină la pacienţii cu 

PAÎM în comparaţie cu PCS. Rezultate similare le regăsim în lucrările Shindo et al. [222, 259] şi 

Park et al. [230]. Similitudinile etiologice cu alte tipuri de pneumonii nosocomiale explică o rată 

înaltă de deces printre pacienţii cu PAÎM, care variază în diferite studii între 5% şi 40% [136, 

221, 225]. În studiul nostru rata de deces înregistrată de aceşti pacienţi a fost de 15,4%, pe care o 

explicăm prin ponderea mai mare a adulţilor tineri în acest lot cu o vârstă medie de 44 - 52 ani, 

şi, respectiv, numărul mai redus a comorbidităţilor severe preexistente. În aceeiaşi ordine de idei 

oponenţii conceptului PAÎM susţin, că rata înaltă de mortalitate la această categorie de PN mai 
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mult ar fi atribuită vârstei înaintate a pacienţilor şi comorbidităţilor invalidizante şi nu prezenţei 

florei „nosocomiale” multidrogrezistente [136, 231, 232].  

5.1 Limitele studiului 

Numărul relativ mic al pacienţilor cu pneumonii nosocomiale incluşi în studiul prezent ar 

putea influenţa unele rezultate obţinute în prezenta lucrare, cum ar fi evoluţia clinică şi aspectele 

microbiologice ale acestor pneumonii. Trebuie de recunoscut că, şi concluziile derivate la 

compararea diferitor tipuri ale pneumoniilor nosocomiale ar putea fi limitate de repartizarea 

neuniformă a acestora. Concluziile ce ţin de aspectele bacteriologice ale lucrării sunt limitate de 

de imposibilitatea îndeplinirii stricte a cerinţelor înaintate faţă de un studiu microbiologic cum ar 

fi colectarea probelor de spută anterior iniţierii antibioticoterapiei şi indisponibilitatea aceluiaşi 

tip de specimene colectate la acelaşi interval de timp la toţi subiecţii cercetării. La fel, spectrul 

germenilor cauzali izolaţi a fost restrâns de neefectuarea testelor de identificare a 

microorganismelor atipice şi agenţilor virali. 

Suplimentar acestor limitări trebuie recunoscut faptul că rezultatele cu privire la scorurile 

prognostice de evaluare a pneumoniilor nosocomiale, obţinute în prezenta lucrare, ar putea fi 

influenţate atât de de calcularea retrospectivă a acestora, cât şi de lotul de studiu mai puţin 

numeros comparat cu cele utilizate în studiile originale de validare. Însă colectarea prospectivă, 

standardizată a datelor primare, şi rata destul de mică a datelor lipsă, asigură obiectivitatea 

rezultatelor obţinute. Concomitent ţinem să menţionăm că studiul prezent a avut drept scop 

analiza eficienţii scorurilor prognostice menţionate, şi nu validarea acestora. 

O altă limitare metodologică a studiului este legată de supravegherea radiografică a 

pneumoniilor nosocomiale la intervale de timp neproporţionale, precum şi disponibilitatea 

examenului prin HRCT într-un număr foarte mic de cazuri. 
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CONCLUZII GENERALE 

1. Caracteristicile clinice, modificările parametrilor de laborator şi manifestările radiologice 

în pneumoniile nosocomiale pot fi variate, dar majoritatea cazurilor pot fi incadrate în 

sindromul clinico-radioogic de consolidare pulmonară şi în sindromul de impregnare 

infecţioasă. Pneumoniile nosocomiale pot evolua cu multiple complicaţii şi au o rată 

înaltă de deces. 

2. Pneumoniile nosocomiale pot fi cauzate de variaţi agenţi patogeni, dar cu predominarea 

germenilor din grupul ESKAPE (Ps.aeruginosa, Acinetobacter spp., K.pneumoniae, 

Enterobacter spp. şi Staph.aureus). 

3. Există anumite deosebiri în etiologie între diferite subgrupuri ale pneumoniilor 

nosocomiale, ce ţin de momentul instalării bolii şi profilul secţiei, în care a fost 

contractată pneumonia. Deosebirile menţionate sunt date de Ps.aeruginosa, care 

predomină în tabloul etiologic al PN cu debutul tardiv, PN dezvoltate în secţiile 

chirurgicale sau de terapie intensivă. 

4. Cea mai mare rată de antibioticorezistenţă în PN o au agenţii patogeni ai grupului 

ESKAPE. Gradul de sensibilitate bacteriană la preparatele antibacteriene variază în 

funcţie de tipul pneumoniei nosocomiale, profilul secţiei şi aplicare VMI. Evaluarea 

riscului de infectare cu germeni multidrogrezistenţi prin instrumentele uzuale de 

prezicere (SHORR, ALIBERTI, PARK, MA, PRINA, IDSA/ATS HCAP) poate 

subestima riscul acestor infecţii, dar cu o probabilitate mai mică la aplicarea scorului 

SHINDO. 

5. Spectrul etiologic al infecţiilor bacteriene secundare intraspitaliceşi ale tractului 

respirator inferior la pacienţii cu pneumoniile virale SARS-CoV-2 este similar cu cel al 

pneumoniilor nosocomiale prin prezenţa largă a germenilor „nosocomiali” 

(K.pneumoniae, Ps.aeruginosa, Acinetobacter spp.), dar este marcat de rata mai mare a 

tulpinilor PDR. 

6. S-a constatat o deosebire clinică (debut insidios, obnubilare, murmur vezicular diminuat), 

de laborator (leucocitoza, ureea majorată, hipoalbuminemia), dar şi în manifestările 

radiologice (implicarea câmpurilor pulmonare superioare, afectare bilaterală şi/sau 

multilobară) dintre pneumoniile nosocomiale asociate îngrijirilor medicale specializate şi 

pneumoniile comunitare de evoluţie severă, dar care nu sunt reflectate printr-o rată mai 

mare de deces printre pacienţii cu aceste forme de PN comparativ cu PCS. 
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7. Ponderea germenilor „nosocomiali” în paleta etiologică a PAÎM este semnificativ mai 

mică versus pneumoniile PNp/PAV, dar considerabil mai mare comparativ cu PCS. 

Tulpinile bacteriene izolate de la pacienţii cu PAÎM manifestă o rată de rezistenţă mai 

mare în comparaţie cu PCS, dar au o sensibilitate mai bună la antibacteriene versus 

celelalte forme de PN. 

8. Factorii ce cresc riscul aplicării VMI la bolnavii cu pneumoniile nosocomiale sunt 

debutul acut al bolii, afectarea pulmonară bilaterală şi prezenţa florei MDR. Şansele de 

deces la pacienţii cu pneumonii nosocomiale sunt considerabil mai mari în cazul 

înregistrării: vârstei peste 65 ani, obnubilării conştiinţei, duratei prelungite de VMI, 

valorilor majorate ale creatininei, scorului SCIP peste 6 puncte sau afectării pulmonare 

bilaterale la examenul radiologic. 

9. Evaluarea gradului de severitate a pneumoniilor nosocomiale prin instrumentele 

prognostice uzuale (CURB 65, CRB 65, SOAR, SCAP, IDSA/ATS, SMART-COP şi 

SCIP) comportă riscul subestimării gravităţii bolii, acesta fiind mai mic la aplicarea 

scorurilor PSI şi SMRT-CO atât pentru evaluarea survenirii decesului, cât şi în VMI. 
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RECOMANDĂRI PRACTICE 

1. În vederea elucidării situaţiei epidemiologice reale, aplicarea metodologiei de 

supraveghere în sistem santinelă a pneumoniilor nosocomiale şi a rezistenţei microbiene.   

2. Implimentarea diferitor modalităţi de încurajare a personalului medical în cazul raportării 

pneumoniilor nosocomiale. 

3. Introducerea sistemului de monitorizare a tulpinelor bacteriene izolate şi evoluţia 

antibioticorezistenţei a acestora la nivelul fiecărei instituţiei medicale, precum şi la 

nivelul secţiilor de diferite profiluri. 

4. Instituirea programelor şi formarea grupurilor de „antibiotical stewardship” 

(supraveghere supra administrării preparatelor antibacteriene) în fiecare instituţie 

medicală.  

5. Evaluarea pacienţilor cu pneumonii asociate îngrijirilor medicale specializate ca şi grup 

separat de pneumonii, cu scopul de a evita administrarea abuzivă a preparatelor 

antibacteriene. 

6. Includerea în Protocolul clinic naţional „Pneumonia nosocomială la adult” a scorurilor 

prognostice PSI şi SMRT-CO pentru evaluarea evoluţiei nefaste în cazul acestor 

pneumonii. 

7. În vederea asigurării tratamentului antibacterian adecvat, includerea în Protocolul clinic 

naţional „Pneumonia nosocomială la adult” a scorului SHINDO pentru prognosticarea 

infecţiei multidrogrezistente. 
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ANEXE 

Anexa 1. Tabele statistice 

Tabelul A.1.1. Antibioticorezistența tulpinilor izolate (N=100) 

Agenții patogeni  n % 95% CI 

Ampicilină  63 63,0 52,7-72,3 

AMO/AC  68 68,0 57,8-76,8 

Oxacilină  17 17,0 10,5-26,1 

Doxiciclină  44 44,0 34,2-54,3 

Cefazolină  65 65,0 54,7-74,1 

Cefuroxim  72 72,0 61,9-80,3 

Cefotaxim  35 35,0 25,9-45,3 

Cefoperazon  36 36,0 26,8-46,3 

Ceftriaxon  71 71,0 60,9-79,4 

Ceftazidim  59 59,0 48,7-68,6 

Cefepim  3 3,0 0,8-9,2 

Eritromicină  24 24,0 16,3-33,8 

Claritromicină  18 18,0 11,3-27,2 

Azitromicină  16 16,0 9,7-24,9 

Lincomicină  3 3,0 0,8-9,2 

Cloramfenicol  36 36,0 26,8-46,3 

Ofloxacină  46 46,0 36,1-56,2 

Ciprofloxacină  55 55,0 44,7-64,9 

Moxifloxacină  46 46,0 36,1-56,2 

Levofloxacină  17 17,0 10,5-26,1 

Lomefloxacină  9 9,0 4,5-16,8 

Gentamicină  52 52,0 41,8-62,0 

Tobramicină  44 44,0 34,2-54,3 

Netilmicină  26 26,0 17,9-35,9 

Amicacină  30 30,0 21,5-40,1 

Imipenem  24 24,0 16,3-33,8 

Meropenem  29 29,0 20,6-39,1 

Rifampicină  7 7,0 3,1-14,4 

Vancomicină  11 11,0 5,9-19,2 

Metronidazol 13 13,0 7,4-21,6 

Clindamicină  2 2,0 0,4-7,7 
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Tabelul A.1.2 Antibioticorezistența tulpinilor ESKAPE 

Agenții  

patogeni  

 

S.aureus 

(N=5) 

K.pneumoniae 

(N=14) 

Acinetobacter 

spp. 

 (N=15) 

Ps.aeruginosa 

(N=23) 

 

Enterobacter 

spp. 

(N=11) 

 

n %  n % n % n % n % 

Ampicilină  4 80,0 7 50,0 10 66,7 19 82,6 8 72,7 

AMO/AC  3 60,0 13 92,9 13 86,7 19 82,6 7 63,6 

Oxacilină  2 40,0 2 14,3 2 13,3 5 21,7 2 18,2 

Doxiciclină  1 20,0 7 50,0 4 26,7 16 69,6 6 54,6 

Cefazolină  3 60,0 7 50,0 14 93,3 20 86,9 8 72,7 

Cefuroxim  3 60,0 13 92,9 12 80,0 20 86,9 8 72,7 

Cefotaxim  0 0 4 28,6 9 60,0 11 47,8 4 36,4 

Ceftriaxon  3 60,0 12 85,7 13 86,7 21 91,3 7 63,6 

Ceftazidim  3 60,0 8 57,1 14 93,3 18 78,3 5 45,5 

Cefoperazon  1 20,0 4 28,6 9 60,0 10 43,5 5 45,5 

Cefepim  0 0 1 7,1 1 6,7 0 0 1 9,1 

Eritromicină  2 40,0 1 7,1 1 6,7 4 17,4 3 27,3 

Claritromicină  1 20,0 0 0 1 6,7 3 13,0 1 9,1 

Azitromicină  1 20,0 0 0 1 6,7 1 4,4 1 9,1 

Cloramfenicol  1 20,0 7 50,0 7 46,7 12 52,2 4 36,4 

Ofloxacină  1 20,0 6 42,9 8 53,3 15 65,2 6 54,6 

Ciprofloxacină  2 40,0 9 64,3 12 80,0 18 78,3 4 36,4 

Moxifloxacină  1 20,0 7 50,0 9 60,0 17 73,9 4 36,4 

Levofloxacină  2 40,0 2 14,3 1 6,7 9 39,1 1 9,1 

Gentamicină 2 40,0 8 57,1 9 60,0 17 73,9 7 63,6 

Tobramicină  2 40,0 6 42,9 8 53,3 16 69,6 6 54,6 

Netilmicină  1 20,0 4 28,6 5 33,3 11 47,8 2 18,2 

Amicacină  2 40,0 3 21,4 10 66,7 7 30,4 2 18,2 

Imipenem  3 60,0 2 14,3 5 33,3 8 34,8 2 18,2 

Meropenem  2 40,0 3 21,4 6 40,0 11 47,8 3 27,3 

Rifampicină  1 20,0 1 7,1 1 6,7 1 4,4 3 27,3 

Vancomicină  1 20,0 1 7,1 3 20,0 5 21,7 0 0 

Metronidazol 1 20,0 2 14,3 0 0 7 30,4 1 9,1 
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Tabelul A.1.3 Antibioticorezistența tulpinilor ESKAPE 

Agenții 

patogeni 

 

 

 

Ent.faecium 

N / % 

Staph.aureus 

N / % 

K.pneumoniae  

N / % 

Acinetobacter spp. 

N / % 

Ps.aeruginosa  

N / % 

Enterobacter spp. 

N / % 

 

PN 

N 0 

COVID 

N 14 

PN 

N 5 

COVID 

N 0 

PN 

N 14 

COVID 

N 34 

PN 

N 15 

COVID 

N 10 

PN 

N 23 

COVID 

N 9 

PN 

N 11 

COVID 

N 3 

Ampicilină  0 6/42,9 4/80,0 0 7/50,0 13/38,2 10/66,7  19/82,6  8/72,7  

AMO/AC  0 4/28,6 3/60,0 0 13/92,9* 11/32,4 13/86,7* 1/10,0 19/82,6  7/63,6 2/66,7 

Oxacilină  0  2/40,0 0 2/14,3  2/13,3 1/10,0 5/21,7  2/18,2  

Cefazolină  0 11/78,6 3/60,0 0 7/50,0# 1/2,9 14/93,3* 1/10,0 20/86,9  8/72,7 1/33,3 

Cefuroxim  0 1/7,1 3/60,0 0 13/92,9* 11/32,4 12/80,0# 2/20,0 20/86,9  8/72,7 2/66,7 

Cefotaxim  0 10/71,4 0 0 4/28,6 11/32,4 9/60,0 3/30,0 11/47,8  4/36,4 2/66,7 

Ceftriaxon  0 11/78,6 3/60,0 0 12/85,7  20/58,8 13/86,7  4/40,0 21/91,3# 3/33,3 7/63,6 1/33,3 

Ceftazidim  0 2/14,3 3/60,0 0 8/57,1  30/88,2 14/93,3* 2/20,0 18/78,3  9/100 5/45,5 1/33,3 

Cefoperazon /sulbactam 0 1/7,1 1/20,0 0 4/28,6# 24/70,6 9/60,0 6/60,0 10/43,5  5/45,5  

Claritromicină  0 7/50,0 1/20,0 0 0  1/6,7 2/20,0 3/13,0  1/9,1  

Ofloxacină  0  1/20,0 0 6/42,9# 1/2,9 8/53,3 2/20,0 15/65,2  6/54,6  

Ciprofloxacină  0 6/42,9 2/40,0 0 9/64,3 30/88,2 12/80,0 9/90,0 18/78,3 7/77,8 4/36,4 2/66,7 

Moxifloxacină  0  1/20,0 0 7/50,0 27/79,4 9/60,0  2/20,0 17/73,9 4/44,4 4/36,4  

Levofloxacină  0 1/7,1 2/40,0 0 2/14,3* 29/85,3 1/6,7 3/30,0 9/39,1# 8/88,9 1/9,1  

Gentamicină 0 7/50,0 2/40,0 0 8/57,1 27/79,4 9/60,0 8/80,0 17/73,9  3/33,3 7/63,6 1/33,3 

Tobramicină  0 11/78,6 2/40,0 0 6/42,9  26/76,5 8/53,3 6/60,0 16/69,6 6/66,7 6/54,6 1/33,3 

Amicacină  0 11/78,6 2/40,0 0 3/21,4 11/32,4 10/66,7 8/80,0 7/30,4  7/77,8 2/18,2 1/33,3 

Imipenem  0 14/100 3/60,0 0 2/14,3* 26/76,5 5/33,3# 9/90,0 8/34,8  7/77,8 2/18,2  

Meropenem  0  2/40,0 0 3/21,4* 26/76,5 6/40,0  8/80,0 11/47,8 7/77,8 3/27,3  

Vancomicină  0 2/14,3 1/20,0 0 1/7,1  3/20,0  5/21,7  0 1/33,3 

Piperacilină/tazobactam - 4/28,6 - 0 - 29/85,3 - 5/50,0 - 9/100 -  

Ticarcilină - 4/28,6 - 0 - 21/61,8 - 3/30,0 - 9/100 -  

Colistin -  - 0 - 7/20,6 - 2/20,0 - 2/22,2 -  

Aztreonam -  - 0 - 18/52,9 -  - 6/66,7 -  

Ertapenem  -  - 0 - 11/32,4 -  -  -  

* p ˂ 0,05;   p ˂ 0,01;   p ˂ 0,001 

ATB 
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Tabelul A.1.4 Evaluarea performanţei scorului SHORR în prognosticarea infectării cu germenii MDR 

 Sensibilitatea 95% CI Specificitatea 95% CI PPV 95% CI NPV 95% CI AUC 95% CI 

>0* 81,82 69,1 - 90,9 60,00 26,2 - 87,8 18,5 9,5 - 32,9 96,7 93,3 - 98,4  

 

0,66 

 

 

0,53 - 0,77 
>1 49,09 35,4 - 62,9 70,00 34,8 - 93,3 15,4 6,4 - 32,7 92,5 88,4 - 95,2 

>2 40,00 27,0 - 54,1 70,00 34,8 - 93,3 12,9 5,2 - 28,7 91,3 86,9 - 94,3 

>3 18,18 9,1 - 30,9 80,00 44,4 - 97,5 9,2 2,5 - 28,3 89,8 86,3 - 92,5 

>4 9,09 3,0 - 20,0 90,00 55,5 - 99,7 9,2 1,3 - 43,7 89,9 87,7 - 91,8 

>5 3,64 0,4 - 12,5 100,00 69,2 - 100,0 100,0  90,3 89,9 - 90,8 

* - valoarea critică a scorului cu valori optime ale sensibilităţii şi specificităţii (valoarea prag obţinută) 

Tabelul A.1.5 Evaluarea performanţei scorului ALIBERTI în prognosticarea infectării cu germenii MDR 

 Sensibilitatea 95% CI Specificitatea 95% CI PPV 95% CI NPV 95% CI AUC 95% CI 

>0 92,73 82,4 - 98,0 20,00 2,5 - 55,6 11,4 8,6 - 15,0 96,1 83,9 - 99,2  

 

0,55 

 

 

0,42 – 0,68 

>0,5 29,09 17,6 - 42,9 70,00 34,8 - 93,3 9,7 3,7 - 23,2 89,9 85,1 - 93,2 

>3 27,27 16,1 - 41,0 70,00 34,8 - 93,3 9,2 3,4 - 22,2 89,7 84,8 - 93,1 

>3,5 25,45 14,7 - 39,0 70,00 34,8 - 93,3 8,6 3,2 - 21,2 89,4 84,6 - 92,9 

>4* 23,64 13,2 - 37,0 90,00 55,5 - 99,7 20,8 3,7 - 64,2 91,4 89,2 - 93,2 

* - valoarea critică a scorului cu valori optime ale sensibilităţii şi specificităţii (valoarea prag obţinută) 

Tabelul A.1.6 Evaluarea performanţei scorului PARK în prognosticarea infectării cu germenii MDR 

 Sensibilitatea 95% CI Specificitatea 95% CI PPV 95% CI NPV 95% CI AUC 95% CI 

>0* 80,00 67,0 - 89,6 40,00 12,2 - 73,8 12,9 8,1 - 20,0 94,7 87,7 - 97,8  

0,59 

 

0,46 – 0,71 
>1 72,73 59,0 - 83,9 40,00 12,2 - 73,8 11,9 7,3 - 18,6 93,0 84,6 - 96,9 

>2 23,64 13,2 - 37,0 80,00 44,4 - 97,5 11,6 3,4 - 33,1 90,4 87,0 - 93,0 

>3 14,55 6,5 - 26,7 100,00 69,2 - 100,0 100,0  91,3 90,4 - 92,2 

* - valoarea critică a scorului cu valori optime ale sensibilităţii şi specificităţii (valoarea prag obţinută) 
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Tabelul A.1.7 Evaluarea performanţei scorului SHINDO în prognosticarea infectării cu germenii MDR 

 Sensibilitatea 95% CI Specificitatea 95% CI PPV 95% CI NPV 95% CI AUC 95% CI 

>0 90,91 80,0 - 97,0 30,00 6,7 - 65,2 12,6 8,7 - 17,9 96,7 89,4 - 99,1  

0,75 

 

0,63 – 0,85 >2* 69,09 55,2 - 80,9 80,00 44,4 - 97,5 27,7 9,9 - 57,3 95,9 93,4 - 97,5 

>4 27,27 16,1 - 41,0 90,00 55,5 - 99,7 23,3 4,3 - 67,1 91,8 89,5 - 93,5 

* - valoarea critică a scorului cu valori optime ale sensibilităţii şi specificităţii (valoarea prag obţinută) 

Tabelul A.1.8 Evaluarea performanţei scorului MA în prognosticarea infectării cu germenii MDR 

 Sensibilitatea 95% CI Specificitatea 95% CI PPV 95% CI NPV 95% CI AUC 95% CI 

>0* 90,91 80,0 - 97,0 40,00 12,2 - 73,8 14,4 9,2 - 21,9 97,5 92,8 - 99,2  

 

 

0,62 

 

 

 

0,49 – 0,74 

>0,5 63,64 49,6 - 76,2 60,00 26,2 - 87,8 15,0 7,5 - 27,9 93,7 88,9 - 96,5 

>2 54,55 40,6 - 68,0 60,00 26,2 - 87,8 13,2 6,4 - 25,2 92,2 86,9 - 95,5 

>2,5 14,55 6,5 - 26,7 80,00 44,4 - 97,5 7,5 2,0 - 24,6 89,4 85,8 - 92,1 

>5 12,73 5,3 - 24,5 90,00 55,5 - 99,7 12,4 1,9 - 50,7 90,3 88,1 - 92,1 

>5,5 7,27 2,0 - 17,6 90,00 55,5 - 99,7 7,5 1,0 - 39,4 89,7 87,5 - 91,6 

>7 1,82 0,05 - 9,7 100,00 69,2 - 100,0 100,0  90,2 89,8 - 90,5 

>7,5 0,00 0,0 - 6,5 100,00 69,2 - 100,0   90,0 90,0 - 90,0 

* - valoarea critică a scorului cu valori optime ale sensibilităţii şi specificităţii (valoarea prag obţinută) 

 

Tabelul A.1.9 Evaluarea performanţei scorului PRINA în prognosticarea infectării cu germenii MDR 

 Sensibilitatea 95% CI Specificitatea 95% CI PPV 95% CI NPV 95% CI AUC 95% CI 

>0 94,55 84,9 - 98,9 10,00 0,3 - 44,5 10,5 8,6 - 12,7 94,3 65,5 - 99,3  

 

0,63 

 

 

0,50 – 0,75 
>1 89,09 77,8 - 95,9 10,00 0,3 - 44,5 9,9 8,1 - 12,1 89,2 52,6 - 98,4 

>2 70,91 57,1 - 82,4 50,00 18,7 - 81,3 13,6 7,7 - 23,1 93,9 88,0 - 97,0 

>3 47,27 33,7 - 61,2 70,00 34,8 - 93,3 14,9 6,1 - 32,0 92,3 88,1 - 95,1 

>4 32,73 20,7 - 46,7 80,00 44,4 - 97,5 15,4 4,7 - 39,9 91,5 88,2 - 93,9 

>5* 23,64 13,2 - 37,0 100,00 69,2 - 100,0 100,0  92,2 91,1 - 93,2 

* - valoarea critică a scorului cu valori optime ale sensibilităţii şi specificităţii (valoarea prag obţinută) 
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Tabelul A.1.10 Evaluarea performanţei scorului IDSA/ATS în prognosticarea infectării cu germenii MDR 

 Sensibilitatea 95% CI Specificitatea 95% CI PPV 95% CI NPV 95% CI AUC 95% CI 

>0* 83,64 71,2 - 92,2 40,00 12,2 - 73,8 13,4 8,4 - 20,7 95,7 89,3 - 98,3  

0,66 

 

0,53 – 0,77 >1 25,45 14,7 - 39,0 90,00 55,5 - 99,7 22,0 4,0 - 65,7 91,6 89,4 - 93,4 

>2 3,64 0,4 - 12,5 100,00 69,2 - 100,0 100,0  90,3 89,9 - 90,8 

* - valoarea critică a scorului cu valori optime ale sensibilităţii şi specificităţii (valoarea prag obţinută) 

 

Tabelul A.1.11 Evaluarea performanţei scorului PSI în prognosticarea necesităţii VMI 

 Sensibilitatea 95% CI Specificitatea 95% CI PPV 95% CI NPV 95% CI AUC 95% CI 

˃II 96,15 80,4 - 99,9 28,00 18,2 - 39,6 12,9 11,2 - 14,8 98,5 90,3 - 99,8  

0,80 

 

0,71 – 0,87 ˃III 96,15 80,4 - 99,9 48,00 36,3 - 59,8 17,0 14,0 - 20,6 99,1 94,2 - 99,9 

˃IV * 76,92 56,4 - 91,0 76,00 64,7 - 85,1 26,3 18,4 - 35,9 96,7 93,6 - 98,4 

˃V 0,00 0,0 - 13,2 100,00 95,2 - 100,0   90,0 90,0 - 90,0 

* - valoarea critică a scorului cu valori optime ale sensibilităţii şi specificităţii (valoarea prag obţinută) 

 

Tabelul A.1.12 Evaluarea performanţei scorului CURB65 în prognosticarea necesităţii VMI 

 Sensibilitatea 95% CI Specificitatea 95% CI PPV 95% CI NPV 95% CI AUC 95% CI 

>0  92,31 74,9 - 99,1 40,00 28,9 - 52,0 14,6 12,1 - 17,5 97,9 92,3 - 99,5  

 

0,79 

 

 

0,70 – 0,86 
>1 * 80,77 60,6 - 93,4 73,33 61,9 - 82,9 25,2 18,1 - 33,9 97,2 93,9 - 98,7 

>2 46,15 26,6 - 66,6 85,33 75,3 - 92,4 25,9 15,0 - 41,0 93,4 90,8 - 95,4 

>3 15,38 4,4 - 34,9 93,33 85,1 - 97,8 20,4 6,9 - 46,9 90,8 89,3 - 92,2   

>4 0,00 0,0 - 13,2 100,00 95,2 - 100,0   90,0 90,0 - 90,0 

* - valoarea critică a scorului cu valori optime ale sensibilităţii şi specificităţii (valoarea prag obţinută) 
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Tabelul A.1.13 Evaluarea performanţei scorului CRB65 în prognosticarea necesităţii VMI 

 Sensibilitatea 95% CI Specificitatea 95% CI PPV 95% CI NPV 95% CI AUC 95% CI 

>0 * 80,77 60,6 - 93,4 61,33 49,4 - 72,4 18,8 14,2 - 24,6 96,6 92,8 - 98,5  

0,74 

 

0,64 – 0,82 >1 53,85 33,4 - 73,4 82,67 72,2 - 90,4 25,7 15,8 - 38,8 94,2 91,3 - 96,1 

>2 15,38 4,4 - 34,9 92,00 83,4 - 97,0 17,6 6,1 - 41,1 90,7 89,1 - 92,1 

>3 0,00 0,0 - 13,2 100,00 95,2 - 100,0   90,0 90,0 - 90,0 

* - valoarea critică a scorului cu valori optime ale sensibilităţii şi specificităţii (valoarea prag obţinută) 

 

Tabelul A.1.14 Evaluarea performanţei scorului SOAR în prognosticarea necesităţii VMI 

 Sensibilitatea 95% CI Specificitatea 95% CI PPV 95% CI NPV 95% CI AUC 95% CI 

˃0 *  80,77 60,6 - 93,4 58,67 46,7 - 69,9 17,8 13,5 - 23,2 96,5 92,4 - 98,4  

 

0,71 

 

 

0,62 – 0,80 
˃1 46,15 26,6 - 66,6 82,67 72,2 - 90,4 22,8 13,4 - 36,1 93,3 90,5 - 95,2 

>2 11,54 2,4 - 30,2 92,00 83,4 - 97,0 13,8 4,1 - 37,3 90,3 88,9 - 91,6 

>3 3,85 0,10 - 19,6 97,33 90,7 - 99,7 13,8 1,5 - 62,9 90,1 89,3 - 90,8 

>4 0,00 0,0 - 13,2 100,00 95,2 - 100,0   90,0 90,0 - 90,0 

* - valoarea critică a scorului cu valori optime ale sensibilităţii şi specificităţii (valoarea prag obţinută) 

 

Tabelul A.1.15 Evaluarea performanţei scorului SCAP în prognosticarea necesităţii VMI 

 Sensibilitatea 95% CI Specificitatea 95% CI PPV 95% CI NPV 95% CI AUC 95% CI 

˃0  97,06 84,7 - 99,9 32,89 22,5 - 44,6 13,8 12,0 - 16,0 99,0 93,4 - 99,9  

0,80 

 

0,72 – 0,87 ˃10*  85,29 68,9 - 95,0 69,74 58,1 - 79,8 23,8 17,8 - 31,2 97,7 94,9 - 99,0 

˃20 67,65 49,5 - 82,6 73,68 62,3 - 83,1 22,2 15,5 - 30,8 95,3 92,5 - 97,1 

* - valoarea critică a scorului cu valori optime ale sensibilităţii şi specificităţii (valoarea prag obţinută) 

 

Tabelul A.1.16 Evaluarea performanţei scorului IDSA/ATS în prognosticarea necesităţii VMI 

 Sensibilitatea 95% CI Specificitatea 95% CI PPV 95% CI NPV 95% CI AUC 95% CI 

˃0 *  100,00 89,7 - 100,0 26,32 16,9 - 37,7 13,1 11,6 - 14,7 100,0  0,63 0,53 – 0,72 

˃1 0,00 0,0 - 10,3 100,00 95,3 - 100,0   90,0 90,0 - 90,0 

* - valoarea critică a scorului cu valori optime ale sensibilităţii şi specificităţii (valoarea prag obţinută) 
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Tabelul A.1.17 Evaluarea performanţei scorului SMRT-CO în prognosticarea necesităţii VMI 

 Sensibilitatea 95% CI Specificitatea 95% CI PPV 95% CI NPV 95% CI AUC 95% CI 

>0 97,06 84,7 - 99,9 39,47 28,4 - 51,4 15,1 12,8 - 17,7 99,2 94,5 - 99,9  

 

 

 

 

0,83 

 

 

 

 

 

0,75 – 0,90 

>1 91,18 76,3 - 98,1 68,42 56,7 - 78,6 24,3 18,5 - 31,2 98,6 95,9 - 99,5 

>2 82,35 65,5 - 93,2 73,68 62,3 - 83,1 25,8 18,8 - 34,3 97,4 94,7 - 98,7 

>3* 79,41 62,1 - 91,3 81,58 71,0 - 89,5 32,4 22,5 - 44,2 97,3 94,8 - 98,6 

>4 70,59 52,5 - 84,9 82,89 72,5 - 90,6 31,4 21,1 - 44,0 96,2 93,7 - 97,7 

>5 58,82 40,7 - 75,4 85,53 75,6 - 92,5 31,1 19,6 - 45,5 94,9 92,5 - 96,6 

>6 41,18 24,6 - 59,3 90,79 81,9 - 96,2 33,2 18,1 - 52,8 93,3 91,2 - 94,9 

>7 26,47 12,9 - 44,4 92,11 83,6 - 97,0 27,1 12,6 - 49,1 91,9 90,1 - 93,3 

>8 8,82 1,9 - 23,7 97,37 90,8 - 99,7 27,1 6,1 - 68,0 90,6 89,6 - 91,5 

>9 2,94 0,07 - 15,3 98,68 92,9 - 100,0 19,9 1,6 - 79,4 90,1 89,6 - 90,7 

* - valoarea critică a scorului cu valori optime ale sensibilităţii şi specificităţii (valoarea prag obţinută) 

 

Tabelul A.1.18 Evaluarea performanţei scorului SMART-COP în prognosticarea necesităţii VMI 

 Sensibilitatea 95% CI Specificitatea 95% CI PPV 95% CI NPV 95% CI AUC 95% CI 

>0 100,00 89,7 - 100,0 36,84 26,1 - 48,7 15,0 12,9 - 17,3 100,0   

 

 

 

0,84 

 

 

 

 

0,75 – 0,90 

>1 88,24 72,5 - 96,7 57,89 46,0 - 69,1 18,9 14,8 - 23,7 97,8 94,5 - 99,1 

>2* 85,29 68,9 - 95,0 73,68 62,3 - 83,1 26,5 19,4 - 35,0 97,8 95,2 - 99,0 

>3 79,41 62,1 - 91,3 78,95 68,1 - 87,5 29,5 20,8 - 40,1 97,2 94,6 - 98,5 

>4 70,59 52,5 - 84,9 82,89 72,5 - 90,6 31,4 21,1 - 44,0 96,2 93,7 - 97,7 

>5 58,82 40,7 - 75,4 86,84 77,1 - 93,5 33,2 20,7 - 48,6 95,0 92,6 - 96,6 

>6 32,35 17,4 - 50,5 92,11 83,6 - 97,0 31,3 15,5 - 53,0 92,5 90,6 - 94,0 

>7 26,47 12,9 - 44,4 93,42 85,3 - 97,8 30,9 13,9 - 55,2 92,0 90,3 - 93,4 

>8 14,71 5,0 - 31,1 98,68 92,9 - 100,0 55,4 13,1 - 91,1 91,2 90,0 - 92,3 

* - valoarea critică a scorului cu valori optime ale sensibilităţii şi specificităţii (valoarea prag obţinută) 

 

Tabelul A.1.19 Evaluarea performanţei scorului SCIP în prognosticarea necesităţii VMI 

 Sensibilitatea 95% CI Specificitatea 95% CI PPV 95% CI NPV 95% CI AUC 95% CI 

˃0 *  76,92 56,4 - 91,0 69,33 57,6 - 79,5 21,8 15,7 - 29,4 96,4 93,0 - 98,2 0,73 0,63 – 0,82 

˃1 0,00 0,0 - 13,2 100,00 95,2 - 100,0   90,0 90,0 - 90,0 

* - valoarea critică a scorului cu valori optime ale sensibilităţii şi specificităţii (valoarea prag obţinută) 
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Tabelul A.1.20 Evaluarea performanţei scorului PSI în prognosticarea survenirii decesului 

 Sensibilitatea 95% CI Specificitatea 95% CI PPV 95% CI NPV 95% CI AUC 95% CI 

˃II 100,00 91,2 - 100,0 0,00 0,0 – 5,1 10,0 10,0 – 10,0    

0,86 

 

0,78 – 0,91 ˃III 100,00 91,2 - 100,0 52,86 40,6 – 64,9 19,1 15,5 – 23,2 100,0  

˃IV * 80,00 64,4 - 90,9 81,43 70,3 - 89,7 32,4 22,2 - 44,5 97,3 95,1 - 98,6 

˃V  0  0,0 - 8,8 100,00 94,9 - 100,0 - - 90,0 90,0 - 90,0 

* - valoarea critică a scorului cu valori optime ale sensibilităţii şi specificităţii (valoarea prag obţinută) 

 

Tabelul A.1.21 Evaluarea performanţei scorului CURB65 în prognosticarea survenirii decesului 

 Sensibilitatea 95% CI Specificitatea 95% CI PPV 95% CI NPV 95% CI AUC 95% CI 

>0  95,00 83,1 - 99,4 42,86 31,1 - 55,3 15,6 13,0 - 18,6 98,7 95,1 - 99,7  

0,89 

 

0,81 – 0,94 >1 * 87,50 73,2 - 95,8 80,00 68,7 - 88,6 32,7 23,1 - 44,1 98,3 96,2 - 99,2 

>2 67,50 50,9 - 81,4 94,29 86,0 - 98,4 56,8 33,1 - 77,7 96,3 94,3 - 97,6 

>3 30,00 16,6 - 46,5 98,57 92,3 - 100,0 70,0 24,0 - 94,5 92,7 91,2 - 94,0 

* - valoarea critică a scorului cu valori optime ale sensibilităţii şi specificităţii (valoarea prag obţinută) 

 

Tabelul A.1.22 Evaluarea performanţei scorului CRB65 în prognosticarea survenirii decesului 

 Sensibilitatea 95% CI Specificitatea 95% CI PPV 95% CI NPV 95% CI AUC 95% CI 

>0 * 95,00 83,1 - 99,4 70,00 57,9 - 80,4 26,0 19,6 - 33,6 99,2 97,0 - 99,8  

0,90 

 

0,83 – 0,95 >1 72,50 56,1 - 85,4 91,43 82,3 - 96,8 48,4 29,9 - 67,4 96,8 94,7 - 98,0 

>2 35,00 20,6 - 51,7 98,57 92,3 - 100,0 73,1 27,1 - 95,2 93,2 91,6 - 94,5 

* - valoarea critică a scorului cu valori optime ale sensibilităţii şi specificităţii (valoarea prag obţinută) 
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Tabelul A.1.23 Evaluarea performanţei scorului SOAR în prognosticarea survenirii decesului 

 Sensibilitatea 95% CI Specificitatea 95% CI PPV 95% CI NPV 95% CI AUC 95% CI 

>0  92,50 79,6 - 98,4 65,71 53,4 - 76,7 23,1 17,6 - 29,6 98,7 96,3 - 99,6  

0,87 

 

0,79 – 0,92 >1 * 70,00 53,5 - 83,4 91,43 82,3 - 96,8 47,6 29,1 - 66,7 96,5 94,4 - 97,8 

>2  22,50 10,8 - 38,5 97,14 90,1 - 99,7 46,7 16,6 - 79,4 91,9 90,5 - 93,1 

>3  7,50 1,6 - 20,4 100,00 94,9 - 100,0 100,0  90,7 89,9 - 91,4 

* - valoarea critică a scorului cu valori optime ale sensibilităţii şi specificităţii (valoarea prag obţinută) 

 

Tabelul A.1.24 Evaluarea performanţei scorului SCAP în prognosticarea survenirii decesului 

 Sensibilitatea 95% CI Specificitatea 95% CI PPV 95% CI NPV 95% CI AUC 95% CI 

>0 95,00 83,1 - 99,4 34,29 23,3 - 46,6 13,8 11,8 - 16,2 98,4 93,9 - 99,6  

0,85 

 

0,78 – 0,91 >6 92,50 79,6 - 98,4 65,71 53,4 - 76,7 23,1 17,6 - 29,6 98,7 96,3 - 99,6 

>14*  85,00 70,2 - 94,3 81,43 70,3 - 89,7 33,7 23,4 - 45,8 98,0 95,9 - 99,0 

>23 72,50 56,1 - 85,4 85,71 75,3 - 92,9 36,1 23,5 - 50,8 96,6 94,4 - 97,9 

* - valoarea critică a scorului cu valori optime ale sensibilităţii şi specificităţii (valoarea prag obţinută) 

 

Tabelul A.1.25 Evaluarea performanţei scorului IDSA/ATS în prognosticarea survenirii decesului 

 Sensibilitatea 95% CI Specificitatea 95% CI PPV 95% CI NPV 95% CI AUC 95% CI 

>0 * 100,00 91,2 - 100,0 28,57 18,4 - 40,6 13,5 11,8 - 15,3 100,0 -  

0,64 

 

0,54 – 0,73 >1 0,00 0,0 – 8,8 100,00 94,9 - 100,0   90,0 90,0 - 90,0 

* - valoarea critică a scorului cu valori optime ale sensibilităţii şi specificităţii (valoarea prag obţinută) 
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Tabelul A.1.26 Evaluarea performanţei scorului SMRT-CO în prognosticarea survenirii decesului 

 Sensibilitatea 95% CI Specificitatea 95% CI PPV 95% CI NPV 95% CI AUC 95% CI 

>0 97,50 86,8 - 99,9 42,86 31,1 - 55,3 15,9 13,3 - 18,9 99,4 95,6 - 99,9  

 

 

 

 

0,85 

 

 

 

 

 

0,77 – 0,91 

>1 * 90,00 76,3 - 97,2 72,86 60,9 - 82,8 26,9 19,8 - 35,4 98,5 96,2 - 99,4 

>2 82,50 67,2 - 92,7 78,57 67,1 - 87,5 30,0 21,1 - 40,7 97,6 95,3 - 98,8 

>3 72,50 56,1 - 85,4 82,86 72,0 - 90,8 32,0 21,3 - 44,9 96,4 94,2 - 97,8 

>4 67,50 50,9 - 81,4 85,71 75,3 - 92,9 34,4 22,1 - 49,2 96,0 93,8 - 97,4 

>5 55,00 38,5 - 70,7 87,14 77,0 - 93,9 32,2 19,5 - 48,2 94,6 92,4 - 96,1 

>6 37,50 22,7 - 54,2 91,43 82,3 - 96,8 32,7 17,0 - 53,5 92,9 91,1 - 94,4 

>7 30,00 16,6 - 46,5 95,71 88,0 - 99,1 43,8 18,9 - 72,2 92,5 90,9 - 93,8 

>8 7,50 1,6 - 20,4 97,14 90,1 - 99,7 22,6 4,8 - 62,6 90,4 89,6 - 91,2 

>9 5,00 0,6 - 16,9 100,00 94,9 - 100,0 100,0  90,5 89,8 - 91,0 

* - valoarea critică a scorului cu valori optime ale sensibilităţii şi specificităţii (valoarea prag obţinută) 

 

Tabelul A.1.27 Evaluarea performanţei scorului SMART-COP în prognosticarea survenirii decesului 

 Sensibilitatea 95% CI Specificitatea 95% CI PPV 95% CI NPV 95% CI AUC 95% CI 

>0  97,50 86,8 - 99,9 38,57 27,2 - 51,0 15,0 12,7 - 17,6 99,3 95,1 - 99,9  

 

 

 

0,85 

 

 

 

 

0,78 – 0,91 

>1 87,50 73,2 - 95,8 61,43 49,0 - 72,8 20,1 15,5 - 25,7 97,8 95,0 - 99,0 

>2 * 85,00 70,2 - 94,3 78,57 67,1 - 87,5 30,6 21,6 - 41,3 97,9 95,7 - 99,0 

>3 77,50 61,5 - 89,2 82,86 72,0 - 90,8 33,4 22,6 - 46,3 97,1 94,9 - 98,3 

>4 70,00 53,5 - 83,4 87,14 77,0 - 93,9 37,7 24,1 - 53,5 96,3 94,2 - 97,7 

>5 57,50 40,9 - 73,0 90,00 80,5 - 95,9 39,0 23,2 - 57,5 95,0 92,9 - 96,5 

>6 32,50 18,6 - 49,1 94,29 86,0 - 98,4 38,7 18,1 - 64,4 92,6 91,0 - 94,0 

>7 30,00 16,6 - 46,5 97,14 90,1 - 99,7 53,8 21,6 - 83,2 92,6 91,0 - 93,9 

>8 15,00 5,7 - 29,8 100,00 94,9 - 100,0 100,0  91,4 90,3 - 92,3 

* - valoarea critică a scorului cu valori optime ale sensibilităţii şi specificităţii (valoarea prag obţinută) 

 

 

 



173 

 

Tabelul A.1.28 Evaluarea performanţei scorului SCIP în prognosticarea survenirii decesului 

 Sensibilitatea 95% CI Specificitatea 95% CI PPV 95% CI NPV 95% CI AUC 95% CI 

˃0 *  62,00 47,2 - 75,3 85,00 73,4 - 92,9 31,5 19,5 - 46,6 95,3 93,3 - 96,7 0,74 0,64 – 0,82 

˃1 0,00 0,0 - 7,1 100,00 94,0 - 100,0   90,0 90,0 - 90,0 

* - valoarea critică a scorului cu valori optime ale sensibilităţii şi specificităţii (valoarea prag obţinută) 
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Anexa 2. Acte de implementare 
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Subsemnata, declar pe răspundere personală că materialele prezentate în teza de doctorat 
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să suport consecinţele în conformitate cu legislaţia în vigoare.  
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