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Ορισμοί: ενδονοσοκομειακή πνευμονία 
 Πνευμονία που εκδηλώνεται ≥ 48 ώρες από την 

εισαγωγή στο νοσοκομείο – hospital acquired 
pneumonia, HAP 

 Θεωρείται ότι ο παθογόνος μικροοργανισμός δεν 
βρισκόταν σε φάση επώασης κατά την εισαγωγή 

 Μπορεί να αντιμετωπιστεί σε τμήμα ή σε ΜΕΘ 
ανάλογα με τη βαρύτητα 

ATS, Am J Respir Crit Care Med 2005;171:388 
Bouza E et al. In: Infectious Diseases in Critical Care, 
 2nd ed, Cuhna BA (ed), 2007, NY, Informa 



Ορισμοί: Πνευμονία του αναπνευστήρα 
 Πνευμονία που εκδηλώνεται ≥ 48-72 ώρες από τη 

διασωλήνωση – ventilator-associated pneumonia, 
VAP 
 

 Ασθενείς που έχουν τραχειοστομηθεί, αλλά δεν 
χρειάζονται υποστήριξη της αναπνοής είναι επίσης 
επιρρεπείς σε VAP 
 
 

ATS, Am J Respir Crit Care Med 2005;171:388 
Bouza E et al. In: Infectious Diseases in Critical Care, 
 2nd ed, Cuhna BA (ed), 2007, NY, Informa 



Ορισμοί: πνευμονία σχετιζόμενη με τις 
υπηρεσίες υγείας 
Healthcare-associated pneumonia, HCAP 
 Ασθενείς που νοσηλεύθηκαν ≥2 ημέρες μέσα στους 

προηγούμενους 3 μήνες από τη HCAP 
 Διαμένοντες σε γηροκομεία 
 Ασθενείς που έλαβαν αντιβιοτική θεραπεία 

ενδοφλεβίως, χημειοθεραπεία ή περιποίηση 
τραυμάτων μέσα στον προηγούμενο μήνα από την 
HCAP 

 Ασθενείς σε αιμοκάθαρση 
 

ATS, Am J Respir Crit Care Med 2005;171:388 



Πρώιμης έναντι όψιμης έναρξης 
 Πρώιμης έναρξης HAP ή VAP: μέσα στις 4 πρώτες 

ημέρες  από την εισαγωγή 
 Όψιμης έναρξης HAP ή VAP: ≥ 5 ημέρες από την 

εισαγωγή 
 Ο διαχωρισμός αυτός αντικατοπτρίζει τον κίνδυνο 

λοίμωξης από πολυανθεκτικά παθογόνα 
 

ATS, Am J Respir Crit Care Med 2005;171:388 



Nair GB et al. Crit Care Clin 2013;29:521 

Αιτιολογικοί παράγοντες 



Πρώιμης έναντι όψιμης έναρξης 

 Ασθενείς με HAP 
πρώιμης έναρξης και 
παράγοντες κινδύνου 
για πολυανθεκτικά 
παθογόνα πρέπει να 
αντιμετωπίζονται ως 
HAP  όψιμης έναρξης 

ATS, Am J Respir Crit Care Med 2005;171:388 



Αιτιολογικοί παράγοντες 

Nair GB et al. Crit Care Clin 2013;29:521 
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Τα παθογόνα αίτια 
της VAP διαφέρουν 
σημαντικά μεταξύ 
διαφόρων μονάδων, 
ανεξάρτητα από το 
χρόνο έναρξης και 
την προηγηθείσα 
χρήση αντιβιοτικών. 
 





Αιτιολογία 
 Το 30-40% των περιπτώσεων ενδονοσοκομειακής 

πνευμονίας οφείλεται σε > 1 παθογόνα 
 Η αιτιολογία της HAP ποικίλλει ανάλογα με το 

νοσοκομείο, την παρουσία ΕΤΤ και τον τρόπο 
διάγνωσης 

 Η γνώση των τοπικών επιδημιολογικών δεδομένων 
αποτελεί βασική προϋπόθεση για την αποτελεσματική 
αντιμετώπιση της HAP. 

Koulenti D et al. Crit Care Med 2009;37:2360 
Nair BG et al. Crit Care Clin 2013;29:521 
Craven DE et al. In: Hospital infections, 5th ed, Jarvis WR (ed),  
2007,Lippincott Williams& Wilkins 



Bold: ≥ 5% ελάττωση της ευαισθησίας στη VAP vs HAP 



 Οι παθογόνοι μικροοργανισμοί 
δεν εμφανίζουν σημαντικές 
διαφορές ανάλογα με το χρόνο 
έναρξης της VAP, γεγονός που 
συνηγορεί στην αυξημένη 
πιθανότητα λανθασμένης 
θεραπευτικής αντιμετώπισης 
αν τηρηθούν οι οδηγίες. 



Η σειρά των τεσσάρων συχνότερων παθογόνων - που ευθύνονται για  > 
50% των πνευμονιών- δε διαφέρει μεταξύ της VAP πρώιμης και όψιμης 

έναρξης, ανεξάρτητα από το ποια ημέρα χρησιμοποιείται ως όριο  



Σε >50% των 
ενδονοσοκομειακών 
πνευμονιών πρώιμης έναρξης 
σε ICU διαπιστώθηκαν 
δυνητικά πολυανθεκτικά 
παθογόνα  
 
Ο βασικότερος παράγοντας 
κινδύνου για την παρουσία 
αυτών των στελεχών ήταν η 
προηγηθείσα χρήση 
αντιβιοτικών 



HCAP 
 Σύμφωνα με τις οδηγίες των ATS/IDSA του 2005 οι 

ασθενείς με HCAP έχουν αυξημένο κίνδυνο για MDR 
παθογόνα 

 Ωστόσο όλοι οι ασθενείς που διαμένουν σε οίκους 
ευγηρίας δεν υπάγονται σε αυτήν την κατηγορία, ιδίως 
αν η λειτουργική κατάστασή τους είναι καλή και δεν 
έχουν πάρει αντιβιοτικά τους τελευταίους 6 μήνες. 

Nair BG et al. Crit Care Clin 2013;29:521 



Ewig S, Welte T, Torres A.  
Curr Opin Infect Dis 2012;25:166 



Ewig S, Welte T, Torres A.  
Curr Opin Infect Dis 2012;25:166 



Ewig S et al. Thorax 2012;67:132 





Παθογένεια 
 Πνευμονία συνήθως αναπτύσσεται σε ασθενείς με 

υποκείμενα νοσήματα ή ανεπαρκές ανοσοποιητικό 
σύστημα (ανοσοκατεσταλμένους, βαρέως πάσχοντες), ή 
αποτελεί συνέπεια εισόδου στο κατώτερο αναπνευστικό 
μεγάλου μικροβιακού φορτίου (εισρόφηση) το οποίο 
υπερβαίνει τις αμυντικές δυνάμεις του οργανισμού ή 
παθογόνων με μεγάλη λοιμογόνο δύναμη (γρίππη).  

Nair BG et al. Crit Care Clin 2013;29:521 



Οδοί προς το κατώτερο αναπνευστικό 
 Εισρόφηση – από αποικισμένο οροφάρυγγα ή πεπτικό 

 Εισπνοή – κυρίως Legionella, MTB, ιοί 

 Αιματογενής διασπορά – ενδοκαρδίτιδα, ενδαγγειακοί 

καθετήρες 

 Απ’ ευθείας μεταφορά από παρακείμενες εστίες - 

υπεζωκότας 

Safdar N et al. Respir Care 2005;50:725  
Nair BG et al. Crit Care Clin 2013;29:521 



Αποικισμός αναπνευστικού 
Υγιείς, μη κανπνιστές 
 

 Οροφάρυγγας : πρασινίζοντες 
στρεπτόκοκκοι, είδη 
αιμόφιλου, αναερόβια 

 Κατώτερο αναπνευστικό: - 
 

 
Χρόνιοι βρογχιτιδικοί 
 

 Κατώτερο αναπνευστικό: 
50% πρασινίζοντες 
στρεπτόκοκκοι, λίγα GNB, 
συσχέτιση με βαρύτητα 
καπνίσματος 

 

Ασθενείς 
 

 Αποικισμός οροφάρυγγα και 
κατώτερου αναπνευστικού 
από GNB  (60-70%) και       
S. αureus 

 
 Ο αποικισμός αυξάνει με τη 

βαρύτητα της νόσου. 
 
 
Young PJ et al. Anaestesia 1999;54:1183 
Safdar N et al. Respir Care 2005;50:725 
Niederman MS. Semin Respir Infect 1990;5:173 



Αποικισμός αναπνευστικού 
 Οι ασθενείς με αποικισμό του κατώτερου 

αναπνευστικού έχουν συχνά αποικιστεί και 
στον οροφάρυγγα από τα ίδια βακτήρια 

 Οι παράγοντες κινδύνου για τον αποικισμό 
ανώτερου και κατώτερου αναπνευστικού 
έχουν σημαντικές ομοιότητες 

 Κατά κανόνα ο αποικισμός του οροφάρυγα 
προηγείται (εξ. P. aeruginosa) 

 Ο αποικισμός του ανώτερου και του 
κατώτερου αναπνευστικού θεωρείται 
προάγγελος της HAP. 

Niederman MS. Semin Respir Infect 1990;5:173 



Αποικισμός αναπνευστικού 
 Ο αποικισμός οδηγεί σε πνευμονία γιατί κάθε εισρόφηση 

οδηγεί στην είσοδο στο κατώτερο αναπνευστικό μεγάλου 
μικροβιακού φορτίου από  αναπνευστικά παθογόνα.  
 

 Ο αποικισμός αποτελεί ένδειξη ανεπάρκειας των 
αμυντικών μηχανισμών – φαγοκυττάρωση, χημική 
ανοσία- και η ανεπάρκεια αυτή προδιαθέτει στην 
εμφάνιση της πνευμονίας 

Niederman MS. Semin Respir Infect 1990;5:173 
Safdar N et al. Respir Care 2005;50:725 



Αποικισμός: προσκόλληση 
Για την προσκόλληση των 
μικροβίων απαιτούνται: 
  Υποδοχείς στο επιθήλιο 
για το μικρόβιο 
  Προσκολλητικά μόρια 
του μικροβίου 
  Παθολογικοί μηχανισμοί 
άμυνας που να επιτρέπουν 
την παρατεταμένη επαφή 
μεταξύ μικροβίων και 
επιθηλίου. 

Niederman MS.  
Semin Respir Infect 1990;5:173 



Αποικισμός: προσκόλληση 
 Τα διαφορετικά επιθήλια έχουν διαφορετικού βαθμού συγγένεια 

για διαφορετικά μικρόβια, πχ επιθήλιο κατώτερου αναπνευστικού -  
P. aeruginosa  

 Η παρουσία νόσου οδηγεί σε αύξηση των υποδοχέων του 
αναπνευστικού επιθηλίου 

 Η απογυμνωμένη βασική μεμβράνη αποτελεί τόπο σύνδεσης των 
μικροβίων 

 Η παρουσία alginate διευκολύνει την προσκόλληση στα 
επιθηλιακά κύτταρα 

 Η παρουσία ελαστάσης αυξάνει την ικανότητα προσκόλλησης στα 
επιθηλιακά κύτταρα και αποδομεί την IgA 

 Φιμπρονεκτίνη 
 Niederman MS. Semin Respir Infect 1990;5:173 



Ο ρόλος της φιμπρονεκτίνης 
 Εκκρίνεται στον οροφάρυγγα και καλύπτει το στοματικό 

επιθήλιο ευνοώντας την προσκόλληση στρεπτοκόκκων 
 Στους ασθενείς η φιμπρονεκτίνη ελαττώνεται 

 
 
 

 Η ελάττωση της φιμπρονεκτίνης ελαττώνει τις θέσεις 
προσκόλλησης των στρεπτοκόκκων και ευνοεί τον 
αποικισμό από Gram (-) μικρόβια. 

Young PJ et al. Anaestesia 1999;54:1183 

 Ελάττωση φιμπρονεκτίνης του ορού 
 Απελευθέρωση ελαστάσης από ουδετερόφιλα που την διασπά 
 Απελευθέρωση πρωτεασών από παθογόνα του αναπνευστικού  



 358 pts (62% MV) σε παθολογική ΜΕΘ  
 Συλλογή δειγμάτων από αν/κατ. 

αναπνευστικό και πεπτικό καθημερινά 
 PBS και PBAL σε περίπτωση πνευμονίας 
 28 εμφάνισαν πνευμονία (7,8%) 
 Στο 38,5% των περιπτώσεων 

απομονώθηκαν >1 μικρόβια 
 Το υπεύθυνο παθογόνο απομονώθηκε πριν 

την εμφάνιση της πνευμονίας από την 
τραχεία (93,5%), τον οροφάρυγγα (42%) το 
στομάχι (35,5%). 

 



 48 διασωληνωμένοι pts 
 Λήψη δειγμάτων από αν/κατ. αναπνευστικό και 

πεπτικό καθημερινά για 4 d και κάθε 3d μετά 
 Group 1: S. pneumoniae, MSSA, H. influenzae 
 Group 2: P. aeruginosa, Acinetobacter spp, GNEB 
 Ο αποικισμός του αν. αναπνευστικού ήταν 

προδιαθεσικός παράγοντας για αυτόν του 
κατώτερου (Group 1: OR 9,9 / Group 2:OR 23,9) 

 Ο αποικισμός του κατώτερου αναπνευστικού με 
παθογόνα του Group 1 κατά την είσοδο στη ΜΕΘ 
ήταν προδιαθετικός παράγοντας για εμφάνιση 
πρώιμης VAP (OR 4,1)  
 
 



Γαστρικός αποικισμός 
 Σε υγιή άτομα τα μικρόβια που επιβιώνουν στο όξινο 

περιβάλλον του στομάχου είναι ελάχιστα 
 Στους ασθενείς το στομάχι αποτελεί δυνητικά σημαντική 

δεξαμενή για αερόβια Gram (-) μικρόβια 
 Η ελάττωση της γαστρικής οξύτητας (αντιόξινα, 

ανταγωνιστές Η2 υποδοχέων, PPIs) αυξάνει το γαστρικό 
αποικισμό 

 Η εντερική σίτιση αποτελεί παράγοντα κινδύνου για 
γαστρικό αποικισμό. 

Young PJ et al. Anaestesia 1999;54:1183 
Safdar N et al. Respir Care 2005;50:725 



Γαστρικός αποικισμός 
 Τα βακτήρια του στομάχου παλινδρομούν στον 

οισοφάγο και υποβοηθούμενα από την ύπτια θέση και 
την παρουσία ρίνο- ή στοματογαστρικού καθετήρα 
καταλήγουν στην τραχεία 

 Η σημασία του στομάχου στην παθογένεια της VAP 
είναι αμφιλεγόμενη 

 Φαίνεται ότι παρά το σημαντικό αποικισμό του, το 
πεπτικό δεν αποτελεί την πρωταρχική πηγή 
αποικισμού του κατώτερου αναπνευστικού  

Young PJ et al. Anaestesia 1999;54:1183 
Safdar N et al. Respir Care 2005;50:725 



Αμυντικοί μηχανισμοί 
 Το ανώτερο αναπνευστικό και 

το πεπτικό σύστημα είναι 
αποικισμένα από βακτήρια 

 Το κατώτερο αναπνευστικό 
δεν είναι αποικισμένο σε 
υγιείς μη καπνιστές, παρά τις 
μικροεισροφήσεις που 
συμβαίνουν κατά τον ύπνο 

 Η διατήρηση στείρου 
περιβάλλοντος κάτω από την 
τραχεία επιτελείται χάρη σε 
μία σειρά αμυντικών 
μηχανισμών. 

Safdar N et al. Respir Care 2005;50:725 

Αποικισμός: παρουσία βακτηρίων σε 
ένα βλεννογόνο χωρίς πρόκληση 
αντίδρασης από τον οργανισμό και 
χωρίς δυσμενείς επιπτώσεις. 



Safdar N et al. Respir Care 2005;50:725 

Παθογένεια 
 Έκπτωση αμυντικών μηχανισμών 

λόγω ασθένειας, υποκείμενων 
νοσημάτων, υποσιτισμού 
 Σε διασωληνωμένους ασθενείς: 

κατάργηση του βήχα και της 
βλεννοκροσσωτής κάθαρσης 
τραυματισμός επιθηλίου, 
δημιουργία συνέχειας για τη 
μεταφορά μικροβίων – 
Πνευμονία σχετιζόμενη με τον 
ενδοτραχειακό σωλήνα 



 100 pts με AECOPD, CPE – 50 
που αντιμετωπίστηκαν με NIV 
και 50 με MV – κοινά 
χαρακτηριστικά 

 Λιγότερες λοιμώξεις (p=0.006) 
 Λιγότερα αντιβιοτικά (p=0.01) 
 Βραχύτερη νοσηλεία στη ΜΕΘ 

(p=0.02) 
 Πτώση της θνητότητας στη 

ΜΕΘ (p=0.02) 
 
 
 

Association of Noninvasive Ventilation With Nosocomial Infections  
and Survival in Critically Ill Patients   

Emmanuelle Girou, PharmD; Frédérique Schortgen, MD; Christophe Delclaux, MD; Christian Brun-Buisson, MD; 
François Blot, MD; Yannick Lefort, MD; François Lemaire, MD; Laurent Brochard, MD  



Ενδοτραχειακός σωλήνας 
 Παρακάμπτει τους φυσιολογικούς 

αμυντικούς μηχανισμούς, τραυματίζει τον 
αεραγωγό και δημιουργεί συνέχεια 
μεταξύ ανώτερου και κατώτερου 
αναπνευστικού 

 

 Παρεμποδίζει την βλεννοκροσσωτή 
κάθαρση – ελάττωση ταχύτητας, 
αφυδάτωση 

 Τραυματίζει το βλεννογόνο ευνοώντας 
την προσκόλληση των μικροβίων 

 Επιτρέπει συγκέντρωση των εκκρίσεων 
πάνω από το cuff, που στη συνέχεια 
εισέρχονται στο κατώτερο αναπνευστικό. 

Nair BG et al. Crit Care Clin 2013;29:521 
Young PJ et al. Anaestesia 1999;54:1183 



Ενδοτραχειακός σωλήνας 
 Αποτελεί δεξαμενή βακτηρίων που προσκολλώνται 

στην επιφάνειά του και δημιουργούν βιομεμβράνη - 
biofilm  

 Η συγκέντρωση των βακτηρίων ανέρχεται σε 106 cfu/cm 
σωλήνα 

 Τμήματα του biofilm μπορεί να καταλήξουν στο 
κατώτερο αναπνευστικό λόγω της ροής του αέρα ή 
κατά την είσοδο του καθετήρα αναρρόφησης 

 Το biofilm προστατεύει τα μικρόβια από τα αντιβιοτικά 
και τους αμυντικούς μηχανισμούς του οργανισμού και 
αποτελεί εστία ανθεκτικών στελεχών 

Young PJ et al. Anaestesia 1999;54:1183 
Safdar N et al. Respir Care 2005;50:725 



 Biofilm υπήρχε σε όλους τους ΕΤΤ μετά την 
αποσωλήνωση 

 Σε 18/21 ασθενείς απομονώθηκαν gram (-) βακτήρια 
 Σε 8/13 ασθενείς με VAP το ίδιο μικρόβιο 

απομονώθηκε από τον ΕΤΤ και τις εκκρίσεις του 
κατώτερου αναπνευστικού  

Σειρά αποικισμού 
Οροφάρυγγας:         36h 
Στόμαχος:                36-60h 
Κατ. αναπνευστικό: 60-84h 
ΕΤΤ:                        60-96h 



VAT 
 Η κλινική σημασία της VAT δεν 

έχει διευκρινιστεί 
 Μπορεί η θεραπεία της να 

προλάβει την εκδήλωση της 
VAP ή πρόκειται για αυτοτελή 
οντότητα, ανεξάρτητη από τη 
VAP? 

 Χρειάζεται πάντα θεραπεία? 
 Η VAT φαίνεται να οδηγεί σε 

επιμήκυνση του μηχανικού 
αερισμού και της νοσηλείας και 
πιθανώς οδηγεί σε αύξηση της 
θνητότητας. Αυτές οι συνέπειες 
μετριάζονται με τη θεραπεία.  

Craven DE et al. Clin Infect Dis 2010;51:S59 Nair BG et al. Crit Care Clin 2013;29:521 



Στοματική υγιεινή 
 Η απώλεια της στοματικής υγιεινής στους βαρέως 

πάσχοντες οδηγεί σε αποικισμό της οδοντικής 
πλάκας από Staphylococcus aureus και Gram (-) 
μικρόβια, αντί των μη παθογόνων μικροβίων που 
υπάρχουν φυσιολογικά 
 

 Τα μικρόβια της οδοντικής πλάκας συχνά 
αντικατοπτρίζουν αυτά της τραχείας 

Young PJ et al. Anaestesia 1999;54:1183 





Παραρρίνιοι κόλποι 
 Ο κίνδυνος παραρρινοκολπίτιδας αυξάνεται όταν υπάρχει 

ρινοτραχειακός και ρινογαστρικός σωλήνας 
 Συνήθως πρόκειται για λοίμωξη από Gram (-) 
 H παραρρινοκολπίτιδα σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο 

VAP (RR: 2.3) 
 Δεν έχει διευκρινιστεί αν η παραρρινοκολπίτιδα 

προηγείται και προδιαθέτει σε VAP ή αν απλά συνυπάρχει 
 Σε ασθενείς με ταυτόχρονη VAP και παραρρινοκολπίτιδα 

τα ίδια μικρόβια απομονώνονται και από τις δύο εστίες. 

Young PJ et al. Anaestesia 1999;54:1183 
Safdar N et al. Respir Care 2005;50:725 



Παθογένεια 

Young PJ et al. Anaestesia 1999;54:1183 



Νοσοκομειακό περιβάλλον 
 Το κύκλωμα το αναπνευστήρα μπορεί να αποτελεί πηγή 

μικροβίων – οι πολλoί χειρισμοί αποτελούν επιβαρυντικό 
παράγοντα  

 Νερό: P. aeruginosa, S. maltophila, A. baumannii 
 Ο συχνότερα εμπλεκόμενος μικροοργανισμός σε επιδημική 

HAP είναι η Legionella – σχεδόν το 1/3 των περιπτώσεων 
της νόσου διαπιστώνονται σε νοσοκομειακό περιβάλλον 

 Αέρας: η παρουσία μυκήτων (Aspergillus) μπορεί να 
αποτελέσει απειλή για ασθενείς σε ανοσοκαταστολή (HIV, 
μεταμοσχεύσεις)  
 

 
Safdar N et al. Respir care 2005;50:725  



Επιδημική VAP 
 Συνίσταται σε VAP 

λόγω μολυσμένων 
συσκευών και 
ενδοσκοπίων 

 2003: SARS το 50% 
των πρώτων 
περιπτώσεων αφορούσε 
εργαζόμενους ή 
νοσηλευόμενους σε 
νοσοκομεία 

 Legionella 
pneumophila, ιοί 

Safdar N et al. Respir care 2005;50:725  



Επιδημιολογία: ΗΑΡ 
 Είναι η δεύτερη σε συχνότητα ενδονοσοκομειακή 

λοίμωξη 
 5-10 ΗΑΡ / 1000 νοσηλείες 
 15% των λοιμώξεων που σχετίζονται με τις υπηρεσίες 

υγείας 
 Έχει την υψηλότερη θνητότητα απ’ όλες τις 

ενδονοσοκομειακές λοιμώξεις 
 Αδρή θνητότητα: 30-70% 

 

 
Bouza E et al. In: Infectious Diseases in Critical Care, 
 2nd ed, Cuhna BA (ed), 2007, NY, Informa 
Craven DE et al. In: Hospital infections, 5th ed, Jarvis WR (ed),  
2007,Lippincott Williams& Wilkins 
Nair GB et al. Crit Care Med 2013;29:521 
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Επιδημιολογία: VAP 
 6-20 φορές συχνότερα σε διασωληνωμένους ασθενείς – η πιο 

συχνή ενδονοσοκομειακή λοίμωξη σε ΜΕΘ 
 Συχνότητα: 

 
 
 
 

 Επίπτωση: 3% ανά ημέρα τις πρώτες 5 ημέρες, 2% ανά 
ημέρα τις ημέρες 5-10, 1% ανά ημέρα από εκεί και πέρα 
 
 

Χειρουργικές ΜΕΘ/ πολυτραυματίες: 15,2/1000 d 
Χειρουργικές ΜΕΘ: 9,3/1000 d 
Παθολογικές ΜΕΘ: 4,9/1000 d 
Στεφανιαία Μονάδα: 4,4/1000 d 
 

2010: 0-5,8/1000 d 

Bouza E et al. In: Infectious Diseases in Critical Care, 
 2nd ed, Cuhna BA (ed), 2007, NY, Informa 
Craven DE et al. In: Hospital infections, 5th ed, Jarvis WR (ed),  
2007,Lippincott Williams& Wilkins 
Nair GB et al. Crit Care Med 2013;29:521 
Safdar N et al. Respir care 2005;50:725  



Επιδημιολογία: VAP 
 Επιπλέον κόστος: 10.000-40.000$ 
 Παράταση νοσηλείας: 4-13 ημέρες 
 Παράταση νοσηλείας σε ΜΕΘ: 6 ημέρες 
 Παράταση μηχανικού αερισμού: 10 ημέρες 
 Αύξηση νοσηρότητας (βακτηριαιμία 4-38%, εμπύημα 5-8%) 
 Αδρή θνητότητα: 20-60% 
 Αύξηση θνητότητας κατά τουλάχιστον 2 φορές 
 Αποδιδόμενη θνητότητα: 6-14%  

 

Bouza E et al. In: Infectious Diseases in Critical Care, 
 2nd ed, Cuhna BA (ed), 2007, NY, Informa 
Craven DE et al. In: Hospital infections, 5th ed, Jarvis WR 
(ed), 2007,Lippincott Williams& Wilkins 

Nair GB et al. Crit Care Med 2013;29:521 
Safdar N et al. Respir care 2005;50:725 
Chastre J et al. Am J Respir Crit Care Med 2002;165:867 





 Τα κριτήρια διάγνωσης της VAP διαφέρουν στις διάφορες μελέτες 
 Η βαρύτητα της υποκείμενης νόσου αποτελεί παράγοντα κινδύνου για 

την εμφάνιση της VAP – επομένως η σύγκριση της θνητότητας μεταξύ 
δύο ομάδων (με και χωρίς VAP) προϋποθέτει ότι οι ομάδες θα είναι 
ίδιες σε όλους τους υπόλοιπους παράγοντες. 





Ευχαριστώ 



 Οι παράγοντες κινδύνου διαφέρουν μερικώς όσον αφορά το 
χρόνο έναρξης της VAP 
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