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Classificazione epidemiologica

Community Acquired Pneumonia (CAP)

Hospital Acquired Pneumonia (HAP)

Ventilated Associated Pneumonia (VAP)

Polmoniti dell�ospite immunocompromesso

Fanno parte delle Infezioni Nosocomiali 
assieme a:

Polmoniti Nosocomiali (VAP, HAP)
Infezioni del catetere venoso centrale (CVC, 
CLABSI) – in UTI
Infezioni vie urinarie 
Infezioni sito chirurgico
Infezioni trapiantati di organo solido

HAP- Malattie Infettive
M, 86 anni, asmatico 
29/01/17: ingresso per SSTi (flogosi V dito piede Sn) da 10 
giorni poco responsiva agli antibiotici.
RX torace: negativo (neoformazione polmonare Dx di ndd. 
Pregressa radioterapia, ma non intervento) 
PCR, PCT e Leucociti elevati, ipercreatininem ia
30.01: dispnea per edema polmonare acuto e febbre 
(38�C). 
31.01 ripetuti episodi di agitazione psicomotoria
RX torace a letto: Rispetto a precedente indagine del 29/01/17 si 
apprezza la comparsa di voluminosi addensamenti parenchimali 
diffusi a tutto il polmone di Dx con > evidenza nella metà inferiore ed 
in sede perilare sinistra 
Esegue BAL
Em ocoltura + per S. aureus MSSA (modifica terapia)
03.02 comparsa di MOF e il 04.02 entra in coma. 
06.02 referto del BAL; Acinetobacter baumannii MDR (vedi 
antibiogramma). (modfica terapia)

GB  (x103/µl) Neutrofili 
(x103/µl)

Linfociti 
(x103/µl)

PCR (mg/dl) PCT 
(ng/ml)

Terapia

29.01 8.74 7.63 0.37 9.53 2.70
AUGMENTIN 2GX3
CIPROXIN 200 mgX2

30.01 6.82 5.68 0.48 12.11
AUGMENTIN 2GX3
CIPROXIN 400 mgX2

31.01 13.19
AUGMENTIN 2GX3
CIPROXIN 400 mgX2

01.02
AUGMENTIN 2GX3
CIPROXIN 400 mgX2

02.02 14.74 13.91 0.27 4.57

LINEZOLID 600 MG X 2 
TAZOCIN 4.5 GX4
LEVOFLOXACINA 500 
mg X2

03.02 11.12 10.07 0.49 13.93
LINEZOLID 600 MGX2 
MEROPENEM 1gX3

04.02 13.33 12.13 0.32 3.89
LINEZOLID 600 mg X2 
MEROPENEM 1gX3

05.02
LINEZOLID 600 mg X2 
MEROPENEM 1gX3

06.02 16.16 15.03 0.39 4.77

LEVOFLOXACINA 500 
mg x 2
COLISTINA 4.5 M UI 
RIFAMPICINA 600 mg

E ’ un ’ infezione polmonare acquisita in ambito
ospedaliero che si sviluppa almeno 48 ore dopo il
ricovero.

Polmonite nosocomiale [HAP]
(Hospital Acquired Community)

Incidenza: 5-10 casi/1000 ricoveri senza FR, ma aumenta fino a
20 volte se FR

Eziologia batterica delle Polmoniti Nosocomiali (HAP/VAP) 
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Strategie terapeutiche per
la gestione delle infezioni da
Gram negativi “difficili”: focus
su Pseudomonas aeruginosa
Strategies for management of “difficult to treat” Gram
negative infections: focus on Pseudomonas aeruginosa

Matteo Bassetti
Clinica Malattie Infettive, A.O.U. San Martino, Genova, Italy

Pseudomonas aeruginosa è un microrgani-
smo coinvolto nell’eziologia di numerose
infezioni, tanto in ambito ospedaliero

quanto comunitario (Figura 1). Tra quelle che
riconoscono più frequentemente Pseudomonas
nella propria eziologia sono da citare le infe-
zioni respiratorie, con particolare riferimento
alla broncopneumopatia cronica ostruttiva
(BPCO), alla polmonite nosocomiale e a quella
associata a ventilazione (VAP, ventilator-associa-
ted pneumonia) nonché a quelle che si manife-
stano nei pazienti con AIDS, le batteriemie e le
sepsi, le infezioni delle vie urinarie, soprattutto
quelle che insorgono in relazione a cateterismo
o trapianto renale, le infezioni nel paziente neu-
tropenico, le infezioni cutanee, soprattutto
quelle che intervengono nella ferita chirurgica o
nelle ustioni. Pseudomonas è però implicato, sia
pure meno frequentemente, anche nell’eziolo-

gia delle endocarditi, specialmente nei soggetti
tossicodipendenti o nei portatori di protesi va-
scolari. Ceppi di Pseudomonas più aggressivi
sono coinvolti nella fibrosi cistica. Le infezioni
del sistema nervoso, specialmente post-trauma-
tiche o laddove sia presente un deficit delle di-
fese immunitarie dell’ospite, l’otite esterna ma-
ligna e le infezioni ossee sono tutte patologie
che vedono comunque implicato, in misura va-
riabile, il ruolo di Pseudomonas. Quindi, in ef-
fetti, P. aeruginosa è presente in maniera ubiqui-
taria in ciascun distretto corporeo.
Da un punto di vista epidemiologico, dati ita-
liani riferiti alla realtà ospedaliera, ma anche a
quella comunitaria, pubblicati da Nicoletti et
al., attribuiscono a P. aeruginosa un ruolo di
spicco, indicandone l’isolamento microbiolo-
gico in misura del 25% di tutti i microrganismi
isolati [1].

Le Infezioni in Medicina, Supplemento 2, Vol. 15, Settembre 2007

• H. Influenzae

• MRSA
• E. coli (ESBL+)

• K. pneumoniae

(KPC e ESBL+)

• Enterobacter
• Proteus Spp

• Serratia

• Pseudomonas
• Acinetobacter

baumannii

Bassetti, Le Infezioni in Medicina, 2007 

PNEUMOCOCCO RESISTENTE ALLA PENICILINA

KPC

Forme precoci (entro 3-5 giorni dal ricovero)
S. pneumoniae +
H. influenzae -
Moraxella catarrhalis –
MSSA

Forme tardive (dopo 4 giorni)
P. aeruginosa -, K. Pneumoniae -
E. coli -
Enterobacter spp
MRSA

Pazienti ricoverati in UTI
Gram-negativi

Stenotrophomonas maltophilia
Acinetobacter spp.
Burkholderia cepacea
MRSA

• Polimicrobica nel 20-50% dei casi

HAP in Rapporto al Tempo di Insorgenza
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Patogenesi della polmonite nosocomiale
Alcolismo
Comorbidità (BPCO, ecc) Interventi chirurgici, farmaci,
Dispositivi chirurgici

Fattori inerenti l’ospite

Fattori inerenti il patogeno

HAP

Compromissione dei fattori di 
difesa polmonare

Colonizzazione batterica 
(orofaringea, gastrica, polmonare)

• Distruzione ciliare, Iperadesione alle mucose, 
Fibronectina, Tossine citopatiche

Fattori ambientali 
occasionali

Aspirazione Secrezioni Respiratorie

• Trattamento antimicrobico nei 90 giorni precedenti 

• Ospedalizzazione per 2 o più giorni nei 90 giorni precedenti

• Elevata frequenza di antibiotico-resistenza nella comunità̀ o nella specifica 

unità ospedaliera 

• Residenza in una casa di cura o in residenze sanitarie assistite 

• Trattamento infusionale domiciliare (inclusi antibiotici)

• Trattamento dialitico cronico nei 30 giorni precedenti

• Trattamento domiciliare delle ferite

• Presenza di un familiare con un patogeno MDR

• Patologia o trattamento immunosoppressivo. 

RISK FACTORS FOR MULTIDRUG-RESISTANT PATHOGENS 
RESPONSIBLE OF HAP AND VAP Diagnosi di HAP-VAP 

PER LA DIAGNOSI DI HAP

ELEMENTI 
DIAGNOSTICI

SENSIBILITA’ SPECIFICITA’

CLINICA/LAB ALTA BASSA

RX ALTA BASSA

ASP. TRACH ALTA BASSA

BAL/PSB MEDIA ALTA

Management of 
Adults With 
HAP/VAP • CID 2016 

HAP VAP

RACCOMANDATI AspiratoTracheale
Coltura semiquantitativa

EMOCOLTURE

Aspirato Tracheale
Coltura semiquantitativa

EMOCOLTURE

NON 
RACCOMANDATI

BAL, PBS, MINI-BAL BAL, PBS, MINI-BAL

HAP: presentazione clinica

n In generale il decorso clinico delle HAP può
essere molto più grave e rapido delle CAP;

n Nelle UTI, il quadro clinico e la prognosi sono
peggiori indipendentemente dell’agente infettante;

n È possibile la coesistenza di batteriemia e
sindrome settica;

Broncopolmonite a focolai 
multipli

LS, M, 78 anni HAP

• ARDS
• Tromboembolia Polmonare (TEP)
• Scompenso Cardiaco
• Attelettasia
• Pneumopatie Interstiziali diffuse
• Polmonite �da farmaci�
• Inalazione di gas tossici, fumi, vapori e polveri
• Polmonite Eosinofila acuta o cronica
• Neoplasie Polmonari primitive o metastatiche
• Polmoniti da Radiazione

DIAGNOSI
Differenziale

Problema delle KPC.

K. pneumoniae
10.000.000/ml
Leucociti: 6.900/mL
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• Frequenza: polmonite lobare o
broncopolmonite plurilobare con tendenza
all’ascessualizzione, > lobi superiori

• Esordio brusco con febbre, cianosi,
compromissione stato generale, espettorato
a gelatina di “ribes”

• Diagnosi: isolamento mediante coltura
escreato, broncoaspirato, emocoltura

• Terapia: carbapenemici, cefalosporine 3/4
generazione e.v., aminoglicosidi,

Klebsiella pneumoniae
Lobi superiori

Pseudomonas aeruginosa
Lobi inferiori

• Frequenza: polmonite lobare o
broncopolmonite plurilobare con tendenza
all’ascessualizzione

• Esordio brusco con febbre, cianosi,
compromissione stato generale, espettorato
purulento

• Diagnosi: isolamento mediante coltura
escreato, broncoaspirato, emocoltura

• Terapia: carbapenemici, cefalosporine 3/4
generazione e.v., aminoglicosidi,

GLI ANTIBIOTICI PIU’ UTILIZZATI NELLE 
HAP

MACROLIDI

TETRACICLINE

FLUOROCHINOLONI

AMINOGLICOSIDI

CEFALOSPORINE NG

CARBAPENEMICI

LINEZOLID

VANCOMICINA

PIPERACILLINA/TAZOBACTAM

AMOXICILLINA

AMOXI/CLAV 
O 

AMP/SULBACTAM

In combinazione o da soli se non-MDR L'antibiogramma dovrebbe essere aggiornato regolarmente secondo
una periodicità appropriata determinata dalla struttura ospedaliera che
ne cura lo sviluppo.

ANTIBIOTICI AD ATTIVITA’ ANTISTAFILOCOCCICA

ANTIBIOTICI AD ATTIVITA’ ANTISTAFILOCOCCICA

MS

OXACILLINA

CEFAZOLINA

RIFAMPICINA

COTRIMOXAZOLO

MR

VANCOMICINA

TEICOPLANINA

MINOCICLINA

COTRIMOXAZOLO

ACIDO FUSIDICO

RIFAMPICINA

MR/GISA

LINEZOLID

DAPTOMICINA

TIGECICLINA

DALBAVANCINA

CEFTOBIPROLO

TELAVANCINA

ORITAVANCINA

ANTIBIOTICI AD ATTIVITA’ ANTISTAFILOCOCCICA

MS

OXACILLINA

CEFAZOLINA

RIFAMPICINA

COTRIMOXAZOLO

MR

VANCOMICINA

TEICOPLANINA

MINOCICLINA

COTRIMOXAZOLO

ACIDO FUSIDICO

RIFAMPICINA

MR/GISA

LINEZOLID

DAPTOMICINA

TIGECICLINA

DALBAVANCINA

CEFTOBIPROLO

TELAVANCINA

ORITAVANCINA

ANTIBIOTICI AD ATTIVITA’ ANTISTAFILOCOCCICA

MS

OXACILLINA

CEFAZOLINA

RIFAMPICINA

COTRIMOXAZOLO

MR

VANCOMICINA

TEICOPLANINA

MINOCICLINA

COTRIMOXAZOLO

ACIDO FUSIDICO

RIFAMPICINA

MR/GISA

LINEZOLID

DAPTOMICINA

TIGECICLINA

DALBAVANCINA

CEFTOBIPROLO

TELAVANCINA

ORITAVANCINA

TERAPIA DELLE INFEZIONI DA MRSA 
TERAPIA DELLE INFEZIONI DA MRSA

CMI VANCOMICINA
≤ 1

CMI VANCOMICINA
≥1

VANCOMICINA 
TEICOPLANINA BATTERIEMIE

SEPSI
ENDOCARDITI

POLMONITI
INFEZIONI SNC

SSSI

DAPTOMICINA LINEZOLID* TIGECICLINA
DAPTOMICINA

LINEZOLID

OSTEOMIELITI

DAPTOMICINA*
LINEZOLID*

* Indicazioni off label per le osteomieliti e per le infezioni del SNC

Tissue Penetration of Linezolid and Glycopeptides

Tissue penetration of 
linezolid and glycopeptides

Tissue/fluid Linezolid Teicoplanin Vancomycin

BoneBone 60%60% 5050--60%60% 7-13%

CSFCSF 70%70% 10% 0-18%

ELFELF 450%450% 30% 11-17%

Muscle 94% 40% 30%

Intraperitoneal 
dyalisis fluid 61% 40% 20%

Rodvold et al. JAC 2006 Stennbergen JN et al. JAC 2005 Sun HK et al AAC 2005
Rodvold et al. JAC 2006 Stennbergen JN et al. JAC 2005 Sun HK et al AAC 2005 

Pseudomonas aeruginosa
Percentage (%) of invasive isolates with resistance to piperacillin-tazobactam,

by country, EU/EEA countries, 2015 
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Figure 3.12. Pseudomonas aeruginosa. Percentage (%) of invasive isolates with resistance to fluoroquinolones, by 
country, EU/EEA countries, 2015
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Figure 3.11. Pseudomonas aeruginosa. Percentage (%) of invasive isolates with resistance to piperacillin-tazobactam, 
by country, EU/EEA countries, 2015
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Antimicrobial resistance surveillance in Europe 2015 
Pseudomonas aeruginosa

Pseudomonas aeruginosa is intrinsically resistant to the majority of antimicrobial agents due to its

selective ability to prevent various antibiotic molecules from penetrating its outer membrane or

extruding them if they enter the cell.

The antimicrobial groups that remain active include:

• Some fluoroquinolones (e.g. ciprofloxacin and levofloxacin),

• Aminoglycosides (e.g. gentamicin, tobramycin and amikacin),

• Some beta-lactams (piperacillin+tazobactam, ceftazidime, cefepime, imipenem, doripenem,

meropenem )

• The new ceftolozane-tazobactam and polymyxins (polymyxin B and colistin).



13/12/18

4

Escherichia coli
Percentage (%) of invasive isolates with resistance to 
fluoroquinolones, by country, EU/EEA countries, 2015
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Figure 3.1. Escherichia coli. Percentage (%) of invasive isolates with resistance to fluoroquinolones, by country,  
EU/EEA countries, 2015
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Figure 3.2. Escherichia coli. Percentage (%) of invasive isolates with resistance to third-generation cephalosporins, by 
country, EU/EEA countries, 2015 
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Figure 3.3. Escherichia coli. Percentage (%) of invasive isolates with resistance to aminoglycosides, by country,  
EU/EEA countries, 2015 
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Figure 3.4. Escherichia coli. Percentage (%) of invasive isolates with resistance to carbapenems, by country, EU/EEA 
countries, 2015
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Figure 3.1. Escherichia coli. Percentage (%) of invasive isolates with resistance to fluoroquinolones, by country,  
EU/EEA countries, 2015
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Figure 3.2. Escherichia coli. Percentage (%) of invasive isolates with resistance to third-generation cephalosporins, by 
country, EU/EEA countries, 2015 
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Carbapenemici 
Cefalosporine 

Klebsiella pneumoniae
Percentage (%) of invasive isolates with resistance to third-generation 
cephalosporins and Fluoroquinolones, by country, EU/EEA countries, 

2015 
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Figure 3.6. Klebsiella pneumoniae. Percentage (%) of invasive isolates with resistance to fluoroquinolones, by country, 
EU/EEA countries, 2015
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Figure 3.7. Klebsiella pneumoniae. Percentage (%) of invasive isolates with resistance to third-generation 
cephalosporins, by country, EU/EEA countries, 2015
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Figure 3.6. Klebsiella pneumoniae. Percentage (%) of invasive isolates with resistance to fluoroquinolones, by country, 
EU/EEA countries, 2015
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Figure 3.7. Klebsiella pneumoniae. Percentage (%) of invasive isolates with resistance to third-generation 
cephalosporins, by country, EU/EEA countries, 2015
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Fluorochinolonici 
Cefalosporine  

Fattori prognostici negativi in corso 
di HAP

n Necessità di supporto respiratorio
n Fattori di immunocompromissione
n Rapida progressione radiologica
n Comorbosità
n Sepsi severa e compromissione multiorgano
n Shock
n Insufficienza renale (clearance creatinina < 20
ml/l)

ALTRI PRESIDI

Tronco sollevato di 30-45°

Toilette cavo orale

Ridurre cause che inibiscono la tosse

Mobilizzazione precoce

Ricambi d’aria

Polmonite associata alla ventilazione polmonare 
(VAP) 

Ogni caso di polmonite batterica acquisita in ospedale
(HAP) insorta in un paziente con insufficienza
respiratoria acuta supportata da ventilazione
meccanica dopo almeno 48 ore o più di intubazione
tracheale.

• E’ la più comune e letale causa tra le infezioni ospedaliere
• Potenziale aspirazione di microrganismi del tratto orofaringeo, o inalazione di 

droplets contenenti Legionella o Aspergillus
• VAP associata a Pseudomonas = 40% di mortalità
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HAP:HAP:
eziologiaeziologia

•• Forme precociForme precoci (entro 3-5 giorni dal ricovero) (entro 3-5 giorni dal ricovero)
S. S. pneumoniaepneumoniae + +
H. influenzae -H. influenzae -
Moraxella catarrhalis -Moraxella catarrhalis -

•• Forme tardiveForme tardive
P. aeruginosa -P. aeruginosa -
K. Pneumoniae -K. Pneumoniae -
E. coli -E. coli -
Enterobacter Enterobacter sppspp. -. -
S. S. aureusaureus + +

•• Pazienti ricoverati in UTIPazienti ricoverati in UTI
Gram-negativiGram-negativi
�� Stenotrophomonas maltophiliaStenotrophomonas maltophilia
�� Acinetobacter Acinetobacter sppspp..
�� BurkholderiaBurkholderia  cepaceacepacea
MRSAMRSA

•• PolimicrobicaPolimicrobica nel 20-50% dei casi nel 20-50% dei casi

BlasiBlasi  e Gruppo   e Gruppo MultidisciplinareMultidisciplinare FADOI.  FADOI. GiorGior It Med  It Med IntInt 2002; 1(S2): 40 2002; 1(S2): 40
NiedermanNiederman SM et al.  SM et al. Am J Am J RespResp  CritCrit Care Med 2005; 171:388-416 Care Med 2005; 171:388-416

HAP: fattori di rischio diHAP: fattori di rischio di
multi-resistenzamulti-resistenza  antibioticaantibiotica

�� Terapia Terapia antibioticaantibiotica nei 90 giorni precedenti nei 90 giorni precedenti
�� Durata dell’attuale degenza ospedaliera � 5ggDurata dell’attuale degenza ospedaliera � 5gg
�� Alta frequenza di resistenza Alta frequenza di resistenza antibioticaantibiotica nella comunità o nella comunità o

nel reparto ospedaliero specificonel reparto ospedaliero specifico
�� Presenza di fattori di rischio per HCAPPresenza di fattori di rischio per HCAP

�� Ospedalizzazione per � 2gg nei 90 giorni precedentiOspedalizzazione per � 2gg nei 90 giorni precedenti
�� Permanenza in una Casa di CuraPermanenza in una Casa di Cura
�� Terapia Terapia infusionaleinfusionale domiciliare (inclusi gli antibiotici) domiciliare (inclusi gli antibiotici)
�� Dialisi cronica entro 30 Dialisi cronica entro 30 gggg
�� Gestione domiciliare di feriteGestione domiciliare di ferite
�� Presenza in ambito familiare di patogeni multi-resistentiPresenza in ambito familiare di patogeni multi-resistenti

�� Patologia e/o trattamento Patologia e/o trattamento immunodepressivoimmunodepressivo

ATS ATS DocumentsDocuments. . AmAm J  J RespirRespir  CritCrit Care  Care MedMed 2005; 171:388-416 2005; 171:388-416
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GiorniGiorni  didi  ospedalizzazioneospedalizzazione

HAP: eziologiaHAP: eziologia
Forme precociForme precoci Forme tardiveForme tardive

StreptococcoStreptococco

H.H.  influenzaeinfluenzae

S. S. aureusaureus  MRMR

EnterobacterEnterobacter  sppspp

KlebsiellaKlebsiella, E. coli, E. coli

PseudomonasPseudomonas  aeruginosaaeruginosa

AcinetobacterAcinetobacter  sppspp

StenotrophomonasStenotrophomonas  maltophiliamaltophilia

1010 1515 2020553311

HAP: isolati batterici tra il 1975 e il 2003HAP: isolati batterici tra il 1975 e il 2003

GaynesGaynes R  R etet al. CID 2005; 41:848-854 al. CID 2005; 41:848-854

343425,925,9TotaleTotale
1,31,333EnterococchiEnterococchi

27,827,813,413,4S. S. aureusaureus
1,81,82,62,6StaphStaph. . coag-negcoag-neg..

Gram-positiviGram-positivi
666674,174,1TotaleTotale
6,96,91,51,5AcinetobacterAcinetobacter  sppspp..

18,118,19,69,6P. P. aeruginosaaeruginosa
4,74,72,22,2S. S. marcescensmarcescens
10109,69,6EnterobacterEnterobacter  sppspp..

8,48,4
11,811,8

1975 1975 (%)(%)

7,27,2
55

2003 2003 (%)(%)

K. K. pneumoniaepneumoniae
E. coliE. coli

PatogeniPatogeni
Gram-negativiGram-negativi

��

��

��
��
��

��

2

HAP: definizione e fattori di rischioHAP: definizione e fattori di rischio

�� Infezione contratta durante degenza ospedalier Infezione contratta durante degenza ospedalieraa
••  Compare dopo almeno 48-72 ore dal ricovero o Compare dopo almeno 48-72 ore dal ricovero o

 entro 14 giorni dalla dimissione ospedaliera entro 14 giorni dalla dimissione ospedaliera

•• Non è presente né in incubazione all’entrata in ospedaleNon è presente né in incubazione all’entrata in ospedale

�� Fattori di rischio pi Fattori di rischio piùù critici critici

•• Ventilazione meccanica > 48 h (incidenza HAP: 9-40%)Ventilazione meccanica > 48 h (incidenza HAP: 9-40%)
•• Durata ospedalizzazioneDurata ospedalizzazione
•• Gravità della patologia di base sottostanteGravità della patologia di base sottostante
•• Punteggio APACHEPunteggio APACHE
•• Presenza di patologie concomitantiPresenza di patologie concomitanti

BlasiBlasi F e Gruppo  F e Gruppo MultidisciplinareMultidisciplinare FADOI.  FADOI. GiorGior It Med  It Med IntInt  2002; 1(S2): 40-51  2002; 1(S2): 40-51

Strategia terapeutica per HAPStrategia terapeutica per HAP
Tre concetti fondamentali:Tre concetti fondamentali:

�� Non vi è correlazione tra sintomi, segni,Non vi è correlazione tra sintomi, segni,
rx, laboratorio e specifici patogenirx, laboratorio e specifici patogeni

�� AppropriatezzaAppropriatezza e precocità della terapia e precocità della terapia
influenzano la prognosiinfluenzano la prognosi

�� Se la terapia iniziale è inappropriataSe la terapia iniziale è inappropriata
la successiva correzione non migliora lala successiva correzione non migliora la
mortalità nelle VAPmortalità nelle VAP

Lobi inferiori
Polmonite spesso bilaterale (spesso nodulare) 

• Interventi chirurgici, introduzione di cannule per
tracheostomia, respiratori ed aspiratori meccanici,
drenaggi

• Clinica: esordio improvviso con iperpiressia (picchi alti al
mattino), brividi scuotenti, tosse con espettorato
purulento, o emoftoico, dispnea

• Diagnosi: isolamento mediante emocoltura
• Terapia: Cefalosporine 3/4 generazione, carbapenemici

Pseudomonas
aeruginosa

• L'antibiogramma dovrebbe essere aggiornato regolarmente secondo una
periodicità appropriata determinata dalla struttura ospedaliera che ne cura lo
sviluppo.

• LG congiunte IDSA-ATS del 2005, raccomandavano durate differenti dei cicli
di antibiotico-terapia sulla base della specie batterica causa dell'infezione.

• Le nuove LG, invece, raccomandano (raccomandazione forte a favore) cicli
di antibiotico-terapia di durata non superiore ad una settimana, e di ampliare
la durata del trattamento se il paziente non migliora o, addirittura, tende a
peggiorare.

• Le dosi di antibiotico dovrebbero essere descalate anziché rimanere fisse.
• L’impiego combinato dei valori di procalcitonina sierica, in aggiunta ai criteri
clinici, dovrebbe guidare il processo di interruzione del trattamento
antibiotico, in luogo dell'impiego dei soli criteri clinici.
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It is important to realize that guidelines cannot always account for individual variation among patients. They are not intended to
supplant physician judgment with respect to particular patients or special clinical situations. IDSA considers adherence to these
guidelines to be voluntary, with the ultimate determination regarding their application to be made by the physician in the light
of each patient’s individual circumstances.

These guidelines are intended for use by healthcare professionals who care for patients at risk for hospital-acquired pneumonia
(HAP) and ventilator-associated pneumonia (VAP), including specialists in infectious diseases, pulmonary diseases, critical care, and
surgeons, anesthesiologists, hospitalists, and any clinicians and healthcare providers caring for hospitalized patients with nosocomial
pneumonia. The panel’s recommendations for the diagnosis and treatment of HAP and VAP are based upon evidence derived from
topic-specific systematic literature reviews.

EXECUTIVE SUMMARY

In this 2016 guideline, the term “hospital-acquired pneumo-
nia” (HAP) denotes an episode of pneumonia not associated
with mechanical ventilation. Thus, patients with HAP and
ventilator-associated pneumonia (VAP) belong to 2 distinct
groups. The major differences between this guideline and
the 2005 version [1] include the following: the use of the
Grading of Recommendations Assessment, Development
and Evaluation (GRADE) methodology for the evaluation of

all available evidence (Table 1) [2]; the removal of the concept
of healthcare-associated pneumonia (HCAP); and the recom-
mendation that each hospital generate antibiograms to guide
healthcare professionals with respect to the optimal choice of
antibiotics. In an effort to minimize patient harm and expo-
sure to unnecessary antibiotics and reduce the development of
antibiotic resistance, we recommend that the antibiogram
data be utilized to decrease the unnecessary use of dual
gram-negative and empiric methicillin-resistant Staphylococ-
cus aureus (MRSA) antibiotic treatment. We also recommend
short-course antibiotic therapy for most patients with HAP or
VAP independent of microbial etiology, as well as antibiotic
de-escalation.

Summarized below are the recommendations made in
the 2016 guideline. A detailed description of the methods,
background, and evidence summaries that support each of
the recommendations can be found in the full text of this
guideline.
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