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Pneumonia este o complicaţie frecventă la bol-
navii cu imunodefi cit sever, survenind la circa 15% 
dintre persoanele cu transplant de organe solide şi la 
peste 50% dintre HIV-infectaţi [1, 8].

La imunocompromişi oricare din bacteriile pa-
togene sunt capabile să producă infecţii pulmonare. 
Germenii Gram negativi (în special Pseudomonas 
aeruginosa) creează difi cultăţi mult mai mari faţă de 
germenii Gram pozitivi (chiar şi Staphylococcus au-
reus). Totuşi, la aceşti pacienţi infecţiile respiratorii 
sunt cauzate, în special, de germenii “oportunişti” 
(condiţionat patogeni), microorganisme slab viru-
lente, incapabile să învingă mecanismele protectoare 
normale. Prin urmare, în etiologia infecţiilor pulmo-
nare la imunocompromişi pot fi  implicate bacteriile, 
fungii, virusurile şi paraziţii. 

Epidemiologia şi manifestările clinice ale infecţi-
ilor pulmonare sunt determinate de gradul de imuno-
supresie (în special prezenţa sau lipsa neutropeniei) 
şi, în acelaşi timp, pot fi  diferite la pacienţii imuno-
compromişi cu infecţie HIV/SIDA şi imunocompro-
mişii HIV-neinfectaţi [1, 8, 9].

La bolnavii HIV-infectaţi infecţiile pulmonare se 
considerau manifestări de bază şi cauză frecventă de 
mortalitate în SIDA. Structura etiologică a pneumoni-
ilor la persoanele cu SIDA poate fi  diferită în funcţie 
de numărul limphocitelor T (CD4+): când depăşeşte 
200/μl agenţi cauzali mai frecvenţi sunt S.pneumoniae, 
Staph.aureus, H.infl uenzae, M.tuberculosis. În ca-
zurile cu numărul  T-helperilor (CD4+) sub 200/ μl, 
la patogenii sus-numiţi se asociază şi alte bacterii 
(S.viridans, enterococi, tulpini intraspitaliceşti de 
GMR), Pneumocystis jiroveci, Pseudomonas aeru-
ginosa, Aspergillus, micobacteriile, virusurile (mai 
importanţi sunt virusurile din familia Herpesviridae 
-Herpes simplex virus, Varicella-Zoster virus, Cyto-
megalovirus hominis (CMVh), Epstein-Barr virus, 
human herpesvirus 6). În peste 20% cazuri pneumo-
niile sunt provocate de infecţii mixte [1, 3, 7]. 

Anterior implementării măsurilor profi lactice, 
pneumonia prin Pneumocystis jiroveci era cea mai 

frecventă complicaţie infecţioasă şi cauză a decesu-
lui la persoanele cu SIDA şi numărul T-helperilor 
(CD4+) sub 200/μl. Actualmente, datorită utilizării 
tratamentului antiretroviral activ (HAART – highly 
active antiretroviral therapy) rata infecţiei cu pneu-
mocist a scăzut semnifi cativ [3]. Totuşi pneumocis-
tul rămâne o cauză importantă de pneumonii severe 
la pacienţii HIV-infectaţi şi mai este în continuare 
principala boală defi nitoare de SIDA  [2, 8].

CMVh (citomegalovirusul uman) rar determină 
infecţii severe la persoanele cu imunitatea indemnă 
(spre deosebire de noi-născuţii prematuri şi persoa-
nele imunocompromise). Infecţia primară la imuno-
competenţi decurge de regulă asimptomatic şi rar de-
termină boala: un sindrom mononucleozic cu febră, 
mialgii, adenopatii şi hepatosplenomegalie, care cli-
nic nu poate fi  deosebit de infecţia cu virusul Epstein-
Barr. Totuşi tonsilofaringita, limfadenopatia şi sple-
nomegalia sunt mai rare decât în infecţia cu virusul 
Epstein-Barr.

Alte complicaţii rare ale infecţiei primare cu 
CMVh sunt artralgia, artritele, colita ulceroasă, pne-
umonita, hepatita, meningita aseptică, miocardita 
[5].

La imunocompromişi (infectaţii HIV), precum 
şi la persoanele cu transplant de organe şi tratament 
imunosupresiv, CMVh poate produce o infecţie opor-
tunistă serioasă. Până la aplicarea HAART în ţările 
dezvoltate se raporta că circa 40% dintre HIV-infec-
taţi sufereau şi de infecţia cu CMVh [10]. După im-
plementarea HAART incidenţa a scăzut (explicabilă 
prin faptul că mai puţine persoane ating nivelul CD4+ 
sub 100 celule/μl, considerat factor de risc pentru 
dezvoltarea bolii la HIV-infectaţi şi seropozitivi la 
CMVh) [4]. Totuşi, deşi se constată această diminu-
are a incidenţei, infecţia cu CMVh continuă să fi e o 
problemă pentru persoanele HIV-infectate şi cercetă-
rile demonstrează că ea, fi e direct sau indirect, accele-
rează progresarea către SIDA şi deces [4, 6].

Tabelul 1
Manifestările clinice ale infecţiei cu CMVh

Caracteristica gazdei Manifestările clinice
Persoană sănătoasă De regulă asimptomatic

Mai rar: sindrom 
mononucleozic cu febră, 
mialgii, adenopatii, 
splenomegalie

Făt/copil cu infecţie 
congenitală

Icter, hepatosplenomegalie, 
peteşii, microcefal, 
hipotonie, convulsii, letargie

Persoanele cu HIV/SIDA Retinită, enterocolită, 
esofagită, gastrită, 
pneumonită, hepatită, vitrita 
posterioară 
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Persoanele cu transplant 
de organe, ţesuturi, celule 
stem-hemotopoietice

Febră asociată de 
leucopenie, pneumonite, 
enterocolită, esofagită, 
gastrită, hepatită, 
retinită, encefalită, boala 
determinată de invazia 
ţetusului (nefrite, cistite, 
miocardite, pancreatite)

Cea mai frecventă manifestare a infecţiei cu 
CMVh este retinita, care constituie circa 85% din 
toate cazurile şi se caracterizează prin necroza he-
moragică a retinei. Utilizarea HAART de asemenea 
a condus la o nouă manifestare a afectării oculare 
– vitrita posterioară (immune recovery vitritis), aso-
ciată cu infl amaţia segmentului posterior al corpului 
vitros. Alte manifestări ale infecţiei cu CMVh sunt 
enterocolita, gastrita, esofagita, hepatita, encefalita. 
Pneumonita este o cauză rară de afectare pulmonară 
la HIV-infectaţi [4].

Caz clinic
Pacienta C., 34 de ani, se internează în IFP „Chiril 

Draganiuc” (în SATI) cu febră 38°-39°C, dispnee pro-
nunţată cu tahipnee 40/minut, SaO2 79%, tahicardie 
130/minut, hipotensiune 110 şi 90 mm Hg. Obiectiv, 
pulmonar au fost evidenţiate raluri crepitante bilateral 
subscapular.  

Cu 3 luni în urmă a fost operată pentru chist ova-
rian. Postoperator, periodic remarca subfebrilitate, 
pentru care a urmat la domiciliu ciprofl oxacină, su-
mar 10 zile. Cu ameliorarea stării revine la serviciu. 
În următoarele 2 luni progresează tusea, dispneea, 
astenia. 

În clinică au fost evidenţiate anemia (Hb 95 g/l, 
hematii 3,4 x 1012/l), eozinofi lia 7% (leucocitele şi 
celelalte fracţii ale formulei fi ind în limitele normei), 
VSH sporit la 57 mm/h. Radiologic (fi gura 1) au fost 
puse în evidenţă opacităţi de tip interstiţial bilateral în 
câmpurile medii şi inferioare.

Iniţial a fost suspectată gripă pandemică (A 
H1N1), infi rmată prin testul PCR-rt. Luând în consi-
deraţie profesia pacientei - brutar, episoadele de pne-
umonii în anul precedent internării (la care din păcate 
nu s-au practicat radiografi i toracice), nivelul sporit 
al IgE serice (142 IU/ml, cu norma sub 100 IU/ml), 
eozinofi lia, hipocratismul digital, tulburările restricti-
ve severe (CVP 67%, VEMS 71%, indicele Tiffneau 
91%), tabloul radiologic (Figura 1), coroborate cu 
simptomele (dispnee severă, tuse seacă, subfebrili-
tate) a fost suspectată alveolita alergică cu evoluţie 
severă şi insufi cienţă respiratorie. A fost suspendată 
antibioterapia (moxifl oxacină şi cefepim) şi iniţiat 
tratamentul cu prednisolon 40 mg/zi.

 

Figura 1. Radiografi a toracelui la internare

În diagnosticul diferenţial au fost precăutate en-
docardita infecţioasă (la EcoCG evidenţiată doar ma-
jorarea presiunii sistolice în ventriculul drept la 30-
40 mmHg în repaos; hemoculturile au fost negative), 
neoplasmul bronşic (rezultatele bronhoscopiei şi exa-
menului secretului bronşic nu au pus în evidenţă date 
în favoarea acestui diagnostic, iar biopsia transbron-
şică nu s-a reuşit datorită sângerării). În sputocultură 
a fost evidenţiat Streptococcus  ß-haemoliticus.

La CT pulmonar (Fig. 2) au fost puse în evi-
denţă sectoare întinse de sticlă mată, specialistului 
sugerând alveolita (alergică sau fi broza pulmonară 
idiopatică). 

Pe fondalul corticoterapiei s-a constatat o ameli-
orare a dispneei şi tusei, iar radiologic o diminuare a 
opacităţilor. Pacienta este externată pentru a reveni la 
control peste 2 săptămâni. Între timp parvine rezulta-
tul la infecţia HIV/SIDA suspect.

Pacienta revine peste 1 lună (transferată din servi-
ciul terapie intensivă a spitalului raional) cu dispnee 
marcată în repaus, tuse seacă, dureri toracice, cefalee, 
febră 38C°, transpiraţii nocturne, anorexie, fatigabili-
tate, pierdere ponderală 7 kg în 4 luni.

În hemoleucogramă se constată anemia care a 
progresat (Hb 59 g/l, hematii 2,3 x 1012/l), leucopenia 
3,3x109/l cu 18% nesegmentate şi limfopenie - 13%, 
VSH majorat - 75 mm/h. Insufi cienţa respiratorie se-
veră a fost confi rmată şi de SaO2 scăzută la 60% (pa-
cienta fi ind conectată în scurt timp la ventilaţia asis-
tată). Se mai atesta hipotensiunea (70 şi 30 mm Hg) 
şi tahicardia  (160 /minut). Pulmonar crepitantele se 
auscultau bilateral pe toată suprafaţa pulmonară. Ra-
diologic s-au constatat focare infi ltrative confl uente 
bilateral care au progresat în dinamică.

A fost confi rmată SIDA, stadiul C3, nivelul lim-
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focitelor CD4 a fost sub nivelul critic – 5/μl. A fost 
discutată posibilitatea pneumonitei intestiţiale limfo-
citare (tabloul HRCT sugestiv). 

În spută a fost evidenţiat pneumocistul. Clinic 
s-a formulat supoziţia de infecţie cu CMVh, dar nu a 
fost posibilă şi confi rmarea de laborator. La examenul 
fundului ocular PNO de culoare pal-roză, marginile 
clar conturate, venele moderat congestionate, arteriile 
foarte înguste, neuniforme, retina palidă. 

Starea extrem de severă a pacientei, insufi cienţa 
respiratorie şi evoluţia severă a pneumoniei au con-
diţionat decesul.

La necropsie au fost evidenţiaţi plămânii cu o 
pneumatizare scăzută, cu sectoare de mărime lobula-
ră roşietice-cenuşii, care alternau uniform cu sectoare 
de aceeaşi mărime de culoare mai clară-cenuşie. Mu-
coasa traheii şi bronhiilor apărea palidă, curată, lume-
nele traheii şi bronhiilor libere, Ţesutul pulmonar de 
consistenţa buretelui la digitocompresie nu se rupea, 
de pe suprafaţa secţiunilor se scurgea lichid sangui-
nolent spumos. La examenul histologic (Fig. 3) alve-
olele apar umplute cu mase eozinofi le “vacuolizate”, 
este evidenţiat Pneumocystis jiroveci, pneumocitele 

Figura 2. CT pulmonar

Figura 3. Pneumonie pneumocistică şi prin CMVh. Mase eozinofi le cu aspect spumos şi exsudat în cavitatea 
alveolelor, hiperemie venoasă. Coloraţie hematoxilină eozină, x120
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tip II cu nucleul mare şi binucleate sau confl uate în 
formă “ochi de bufniţă” - pneumonie cu CMVh. Sep-
turile interalveolare, îngroşate pe contul celularităţii 
sporite şi hiperemiei excesive (cu extravazare masivă 
în alveole a hematiilor şi leucocitelor) pe alocuri apar 
fi brozate. Pneumocistis jiroveci a fost evidenţiat şi în 
secretul prelevat din plămîni.

Discuţii. Manifestările clinice ale pneumoniei la 
imunocompromişi sunt „şterse”, modeste. Atât ger-
menii patogeni obişnuiţi, cât şi cei condiţionat pato-
geni tind să producă manifestări clinice şi radiologice 
similare. Uneori semnele şi simptomele sugestive de 
pneumonie pot lipsi sau pot fi  eclipsate de manifestă-
rile altor infecţii severe. La pacienţii cu şoc septic, cu 
tratament antiinfl amator sau corticosteroidian poate 
lipsi febra (unii bolnavi vor prezenta chiar hipoter-
mie). 

Pneumocystis poate coloniza tractul respirator in-
ferior, însă persoanele cu sistemul imun normal nu 
sunt purtători permanenţi. Rezultatele cercetărilor se-
rologice arată că majoritatea oamenilor au suportat o 
infecţie asimptomatică în primii ani de viaţă: peste 
90% din adulţi şi 75% din copiii sub 4 ani au anticorpi 
către pneumocist. Factor de risc pentru dezvoltarea 
bolii este nivelul limfocitelor CD4+ sub 200 celule/ 
μl, considerate responsabile de epurarea pulmonilor 
de pneumocişti [1].   

Manifestările clinice ale infecţiei cu Pneumo-
cystis jiroveci sunt diferite la persoanele HIV-in-
fectate şi cei neinfectaţi. Astfel că la HIV-infectaţi 
boala are mai des un debut subacut cu dispnee pro-
gresivă, tuse neproductivă sau minim productivă, 
febră mică. Circa 7% bolnavi pot rămânea asimpto-
matici, unii prezintă şi un tablou radiologic modest 
(sunt recunoscute pneumoniile radiologic-negati-
ve prin Pneumocystis jiroveci la imunodeprimaţi) 
[2]. HIV-infectaţii de regulă au mult mai multe 
microorganisme în lichidul LBA, însă acest fapt 
nu pare să coreleze cu oxigenarea mai rea. Dim-
potrivă, pneumonia tinde să decurgă cu o presiune 
PaO2  mai mare şi cu un gradient alveolo-arterial 
al O2 mai mic. În acelaşi timp, numărul de celule 
infl amatorii mic din lichidul LBA este asociat cu 
riscul sporit de dezvoltare a insufi cienţei respira-
torii. Afectarea pulmonară variază de la caz la caz 
(atât conform examinării fi zice, cât şi radiologice). 
Retinita, tiroidita, leziunea măduvei osoase precum 
şi pneumocistoza creierului, fi catului, splinei, rini-
chilor sunt rare, de regulă, la imunocompromişii 
sever (de exemplu, în SIDA avansat).

La începutul anilor 1990 infecţia cu virusul cito-

megalic (CMV) se constata la 7,5% dintre pacienţii 
cu SIDA (după implementarea HAART incidenţa in-
fecţiei a diminuat considerabil). Infecţia poate decur-
ge cu pneumonii difuze, cu un pronostic nefavorabil.  
Deşi este vital necesară stabilirea cât mai rapidă a di-
agnosticului, acest fapt este deseori foarte difi cil. Un 
diagnostic pozitiv poate fi  stabilit în baza semnelor, 
simptomelor clinice şi prin evidenţierea CMVh în ser 
sau bioptat (prin PCR). PCR ne permite şi evaluarea 
ADN-emiei. Un test diagnostic de perspectivă este 
testul QuntiFERON-CMV [5,6].

Planul de investigare a pacienţilor imunocompro-
mişi trebuie să includă obligatoriu examenul micro-
biologic complex al probelor respiratorii (spută, aspi-
ratele bronşice, lichidul lavajului bronhoalveolar, mai 
rar materialul prelevat prin biopsie transbronşică sau 
periaj pe cateter etc.). Este necesar examenul sputei la 
fl ora tradiţională, la Pneumocystis jiroveci, la mico-
bacterii, virusuri, fungi. În cazurile cu tuse neproduc-
tivă se recomandă stimularea expectoraţiei prin inha-
larea de soluţie salină hipertonică. Pentru confi rmarea 
etiologiei virale, fungice a pneumoniilor la pacienţii 
imunocompromişi vor fi  recomandate testele serolo-
gice sau aprecierea antigenilor, PCR, RIF. 

Tratamentul antimicrobian va fi  iniţiat prompt, 
luând în consideraţie riscul de evoluţie nefavorabilă a 
infecţiilor la pacienţii cu imunitatea compromisă. La 
modul practic, medicaţia se începe înainte de a avea 
stabilit agentul etiologic. La persoanele cu infecţia 
HIV/SIDA tratamentul va fi  orientat spre etiologia 
bacteriană Gram pozitivă şi Gram negativă, dar şi cu 
acoperire pe pneumocist – tratamentul se va iniţia cu 
cefalosporine de generaţia III în combinaţie cu trime-
toprim/sulfametoxazonă. Dacă se confi rmă pneumo-
nia prin Pneumocystis jiroveci se aplică trimetoprim/
sulfametoxazona în doze maxime. Tratamentul anti-
viral empiric nu este recomandat. Alegerea medica-
mentului-ţintă se face în funcţie de virusul identifi cat 
[1].

Concluzii
Stabilirea intravitală a diagnosticului de pneu-

monie la persoanele imunocompromise este adeseori 
difi cilă datorită manifestărilor clinice „şterse”, mo-
deste, sau atipice, deseori coexistând şi un şir de alte 
cauze de febră şi modifi cări radiologice pulmonare: 
embolismul pulmonar, tumorile, pneumonitele, reac-
ţia la medicamentele citotoxice. 
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Rezumat
Citomegalovirus hominis rar determină infecţii severe 

la persoanele cu imunitatea indemnă, pe când  la persoa-
nele imunocompromise este o cauză importantă de infecţii 
severe, deseori fatale. Pneumocystis jiroveci rămâne o ca-
uză importantă de pneumonii severe la pacienţii HIV-in-
fectaţi şi mai este în continuare principala boală defi nitoare 
de SIDA. Confi rmarea infecţiilor oportuniste este deseori 
difi cilă datorită manifestărilor clinice şi radiologice „şter-
se”, modeste, sau atipice, deseori coexistând şi un şir de 
alte infecţii şi boli asociate imunodefi cienţei. 

Summary
Pneumonia in immunocompromised 

patients 
Human cytomegalovirus rarely causes complications 

in the healthy individual, however immunocompromised 
patients are at risk of severe and often fatal cytomegalo-
virus disease. Pneumocystic pneumonia remains the most 
prevalent opportunistic infection and often the AIDS-defi -
ning illness in patients infected with human immunodefi -
ciency virus. Very often the confi rmation of the disease is 
diffi cult due to the lack of specifi city of clinical and radio-
logical fi ndings, the frequent coexistence of multiple pro-
cesses or infections in immunocompromised patients.
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În primăvară anului 2009, iniţial în Mexic şi 
SUA, au fost raportate o serie de cazuri de gripă cu o 
evoluţie severă, provocate de virusul gripal de tip nou 
2009 A H1N1. În scurt timp infecţia s-a răspândit în 
numeroase ţări ale globului, astfel încât în iunie 2009 
OMS a declarat alerta de pandemie de nivelul 6 [6].

Noua infecţie s-a dovedit a fi  una cu o morbiditate 
înaltă şi, din fericire, cu mortalitate joasă. Majoritatea 
cazurilor de gripă înregistrate au avut o evoluţie uşoa-
ră. Însă au fost descrise şi cazuri severe, soldate cu 
deces. Evoluţia gravă a bolii la aceşti pacienţi a fost 
determinată în special de complicarea cu pneumonii 
extinse, frecvent cu evoluţie fulminantă [12].     

În Republica Moldova primul caz de gripă 2009 
A H1N1  a fost documentat la 30 iulie 2009. Până 
în luna martie 2010 au fost raportate circa 28,5 mii 
cazuri de gripă şi 42 de cazuri de deces [5]. Cele mai 
severe cazuri de boală complicate cu pneumonii gra-
ve au fost concentrate în Spitalul Clinic Republican 
(SCR).  

Obiective. Ne-am propus să sumarizăm datele 
clinico-evolutive ale pacienţilor cu pneumonii asoci-
ate gripei 2009 A H1N1, spitalizaţi în secţia terapie 
generală a SCR în perioada noiembrie 2009 - martie 
2010.

Material şi metode. Lotul de studiu l-au consti-
tuit 75 de pacienţi cu gripă pandemică 2009 A H1N1 
complicată cu pneumonie. În 44 de cazuri infecţia 
gripală a fost confi rmată prin RT-PCR, în restul ca-
zurilor diagnosticul fi ind stabilit în baza criteriilor 
clinico-epidemiologice [10]. Au fost analizate datele 
demografi ce, comorbidităţile, simptomele şi semnele 
clinice, rezultatele testelor de laborator, modifi cările 
radiologice şi tactica terapeutică la pacienţii exami-
naţi. Lotul de studiu a fost divizat în 3 grupuri de pa-
cienţi: grupul I - 36 pacienţi cu pneumonie prin gripă 
A H1N1, care nu au dezvoltat sindromul de detresă 
respiratorie acută (SDRA);  grupul II – 12 de pacienţi 
care au fost cu leziune pulmonară acută (LPA), dar 
nu au necesitat ventilaţie mecanică, grupul III – 27 
de pacienţi cu pneumonie şi SDRA, ce au necesitat 
ventilaţie mecanică. 


