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Parte Il — Pneumonia nosocomial

1. EPDEMIOLOGIA

Os agentes etiologicos responsaveis por pneumonias
nosocomiais (PN) variam, entre os hospitais, como con-
seqiiéncia das diferentes populacdes estudadas e dos
métodos diagnosticos utilizados™?. As bactérias sdo os
agentes mais comuns e as infeccdes polimicrobianas va-
riam de 13 a 54%59. As bactérias aerobias gram-negati-
vas sdo as mais freqiientes. Dentre as gram-positivas, pre-
domina o S. aureus. Com excecao dos dados reportados
por Bartlett® os anaerébios sdo infregiientes, o mesmo
ocorrendo com fungos e virus. S. pneumoniae e H. in-
fluenza tém sido isolados de pacientes com pneumonia
associada a ventilacdo mecanica®?.

A Quadro 1 mostra as bactérias isoladas em 11 hospi-
tais de trés Estados brasileiros.

QUADRO 1
Prevaléncia dos agentes bacterianos em hospitais brasileiros

Ordem de prevaléncia % Representada pela espécie

(n)

Pseudomonas aeruginosa 30,1
Staphylococcus aureus 19,6
Acinetobacter spp. 13,0
Klebsiella spp. 9,5
Enterobacter spp. 8,4
Enterococcus spp. 4,0
Serratia spp. 4,0
Escherichia coli 3,4
Stenopthophomonas maltophilia 2,5
Proteus spp. 1,0
Estafilococos coagulase-negativa 0,6

Dados do programa SENTRY de vigilancia, 1997-1998.

Segundo o National Hospitalar Infection Surveillan-
ce System (NNIS) dos Estados Unidos da América (EUA), a
pneumonia nosocomial, diagnosticada conforme os cri-
térios do Centers for Disease Control and Prevention
(CDC), é responsavel por cerca de 15% de todas as infec-
¢des hospitalares, ocupando o segundo lugar em freqiién-
cia. Sua incidéncia é de 6 por 1.000 altas hospitalares
(NNISS, 1984), variando de 4,2 a 7,7, na dependéncia do
tipo de hospital (se universitario ou nao), e, provavelmen-
te, refletindo diferentes populacdes de pacientes sob ris-
co de adquirir pneumonia nosocomial-8).
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1.1. PNEUMONIAS BACTERIANAS

Nos anos 70, um estudo do Efficacy of Hospitalar In-
fection Control relatou que 75% das PN ocorreram em
pacientes que haviam sido submetidos a um procedimen-
to cirargico, cujo risco foi 38 vezes maior no pds-opera-
torio de cirurgias toracoabdominais®”. Estudos mais re-
centes, incluindo os NNIS Studies, tém identificado ou-
tros subgrupos de pacientes de maior risco, tais como: (1)
os submetidos a intubacdo endotraqueal e/ou ventilacdo
mecanica; (2) aqueles com depressao do nivel de cons-
ciéncia; (3) nos individuos vitimas de aspiracao de grande
volume de secrecao; (4) nos portadores de DPOC e (5)
aqueles com idade superior a 70 anos. Outros fatores de
risco compreendem: o uso de cimetidina, com ou sem
antiacido; o uso prévio de antimicrobianos; a presenca
de sonda nasogastrica; trauma grave e broncoscopia re-
cente10-19),

A estratificacdo da incidéncia de pneumonia associada
a ventilacao mecanica (PAVM) e do tipo de UTI onde ela se
desenvolve, segundo o NNIS, demonstra que a freqiiéncia
média variou de 4,7/1.000 dias de ventilacdo nas UTIs
pediatricas, a 34,4/1.000 dias de ventilacao nas UTIs de
queimados. Em contraste, a incidéncia de pneumonia por
1.000 dias de UTI em pacientes que nao usaram protese
respiratéria invasiva variou de zero, nas UTIs pediéatricas e
de cuidados respiratérios, a 3,2% nas UTIs de trauma©),

A mortalidade total por PN & alta, de 20 a 50% (CDC).
Entretanto, a mortalidade atribuivel diretamente a pneu-
monia (nimero de 6bitos dependentes exclusivamente da
pneumonia) é de 30 a 33%, sendo responsavel por até
60% de todos os 6bitos decorrentes de infeccao hospita-
lar12.17-19) " A pAVM tem taxa de mortalidade mais elevada.
Todavia, deve-se considerar outros fatores, notadamente
a faléncia de outros 6rgaos e a doenca pulmonar subja-
cente0:2D),

Em relacao a Legionella, varios surtos de infeccao hos-
pitalar tém sido registrados. A epidemiologia de casos
esporadicos (ndo relacionados a surtos) de infeccdo hos-
pitalar néo tem sido bem elucidada. E recomendavel a
procura de novos casos, a partir de um outro recente-
mente diagnosticado naquela instituicdo. Dos 196 casos
de legioneloses adquiridas em ambiente hospitalar, rela-
tados na Inglaterra e Pais de Gales entre 1980 e 1992,
69% ocorreram durante 22 surtos (definidos como dois
ou mais casos surgidos na instituicao durante um periodo
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de 6 meses); 9% foram identificados antes ou depois dos
6 meses do surto hospitalar, 13% foram associados & iden-
tificacdo de casos esporadicos e somente 9% ocorreram
na auséncia de surto ou de caso esporadico??. Nos EUA,
dados de hospitais demonstram uma incidéncia de legio-
nelose que varia de 0 a 14%23-25),

Legionella spp é comumente encontrada em ambien-
tes aquaticos®?® e podem entrar nos sistemas de agua do
hospital em quantidade ndo detectavel. Torres de refrige-
racdo, condensadores evaporativos, condutos de distri-
buicdo de agua aquecida e sistemas de producéo de agua
destilada podem propiciar um ambiente favoravel a sua
multiplicacdo e dispersao. Agua estagnada, a temperatu-
ra de 25 a 42°C, e a presenca de amebas, capazes de
permitir o crescimento intracelular das legionelas sao fa-
tores que favorecem o seu desenvolvimento®@’:28), O risco
de infeccao devida a exposicdo a dgua contaminada esta
na dependéncia do tipo e da intensidade da exposicéo,
aléem do estado de satde do individuo®@?-30).,

Pacientes com enfermidades cronicas graves ou com
imunodepressao tém alto risco de infeccao por legionela.
Diabetes mellitus, doenca pulmonar crénica, neoplasias
nao-hematolégicas, tabagismo e idade avancada configu-
ram risco moderadamente aumentado. A presenca de
doencas subjacentes e idade avancada aumentam a mor-
talidade por legionelose.

Entre junho de 1989 e maio de 1990, ocorreu um sur-
to de legionelose na Unidade de Transplante Renal do
Hospital das Clinicas-FMUSP, de Sao Paulo. Oito casos de
infeccdo causada por Legionella pneumophila sorogru-
po 1 (7 pneumonias e 1 derrame pleural) foram diagnos-
ticados. A fonte das bactérias foi atribuida a caixa d’agua
do chuveiro. Somente a substituicdo por chuveiros elétri-
cos resolveu definitivamente a fonte de infecc&o®132),

Entre 1980 e 1989, o CDC relatou 3.524 casos de legio-
nelose. A analise estatistica multivariada demonstrou que
imunodepressao, idade avancada, doenca renal em esta-
gio final, cancer e aquisicao hospitalar da doenca esta-
vam associadas, de forma independente, a maior morta-
lidade. A mortalidade de PN por legionela em 803 casos
foi de 40%, quando comparada com a mortalidade de
20%, dos 2.721 pacientes com pneumonia adquirida na
comunidade, provavelmente, por refletir a maior gravi-
dade de doencas subjacentes dos pacientes hospitalizados.

1.2. INFECCOES FUNGICAS

A infeccao fungica hospitalar é qualquer micose adqui-
rida no ambiente hospitalar ou desenvolvida durante o
curso da hospitalizacdo, envolvendo fungos filamentosos
causadores de aspergilose, scedosporiose e zigomicose,
podendo ser fruto de uma colonizacdo endégena (candi-
dose) ou resultar de reativacdo de uma lesdo quiescente
(criptococose)3).

) Pneumol 27(Supl 1) — abril de 2001

1.2.1. Infeccdo por fungos filamentosos

Os propagulos dos fungos filamentosos geralmente pe-
netram no hospedeiro por via inalatéria. O principal ele-
mento fangico observado ao exame microscopico de es-
pécimes clinicos é a presenca de uma hifa. As hifas hiali-
nas podem medir 3-5um e ter forma septada (aspergilo-
se, scedosporiose) ou podem ser largas (mais de 7pm),
sem septos e com ramificacdes aberrantes (zigomicose).

Espécies de aspergilos podem ser isoladas em cultivos,
a partir de varias fontes hospitalares: ar nao-filtrado; sis-
temas de ventilacdo contaminados; poeira proveniente
de construcdes, reformas e demolicdes; alimentos e plan-
tas ornamentais. Os fatores de risco para a aspergilose
envolvem a presenca de cavidade pulmonar, asma bron-
quica, fibrose cistica ou neutropenia profunda (média de
42 dias e menos de 500 neutréfilos/pl).

Na scedosporiose, os conidios fingicos estao ampla-
mente distribuidos na natureza, especialmente em maté-
ria organica em decomposicdo e agua estagnada. As con-
dicdes prediponentes sao semelhantes as da aspergilose.

Os esporangiosporos dos zigomicetos estao, também,
amplamente distribuidos na natureza, especialmente em
alimentos em decomposicao. Os principais fatores de ris-
co sao: doenca hematoldgica maligna, diabetes mellitus,
transplante de 6rgaos soélidos e corticoterapia.

1.2.2. Infeccoes por fungos leveduriformes

A Candida tornou-se uma das mais freqiientes causas
de infeccao hospitalar. Contudo, a infeccdo pulmonar é
incomum, especialmente sob a forma de pneumonia pri-
maria. C. albicans é a espécie mais comum (50 a 70%
dos casos); seguida pela C. tropicalis, que apresenta es-
pecial tropismo renal; e a C. parapsilose, que prolifera
em solucdes glicosadas e apresenta aderéncia por mate-
rial plastico (cateter vascular, alimentacdo parenteral, etc.).

Cryptococcus neoformans apresenta duas variedades,
que se responsabilizam por entidades clinicas distintas: a
var. gattii & um patbébgeno primaério, ocorre em éareas de
clima tropical e subtropical, e esta relacionada a planta-
¢des de eucaliptos. A var. neoformans é oportunista, tem
distribuicao universal e esta relacionada a fezes de pom-
bos. O principal fator de risco é a deficiéncia da imunida-
de celular (ex.: AIDS).

2. PATOGENIA

2.1. PNEUMONIAS BACTERIANAS

No cenério das PN, as bactérias invadem o trato respi-
ratorio inferior mediante a aspiracio de secrecao presen-
te na orofaringe; ou por inalacao de aerossoéis contami-
nados; ou, menos freqiientemente, por disseminacao he-
matogénica, originada de um foco a distancia. A translo-
cacao bacteriana, a partir do trato gastrintestinal, tem sido
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considerada uma via alternativa de infec¢ao. Dessas ro-
tas, a aspiracdo é a mais freqiiente. Estudos com marca-
dores radioisotopicos demonstram que 45% dos adultos
sadios aspiram durante o sono®¥. Pacientes com maior
probabilidade de aspirar sdo os que apresentam anorma-
lidades nos mecanismos de degluticdo; os que tém de-
pressao do nivel de consciéncia; aqueles submetidos a
instrumentacg&o do trato gastrintestinal ou das vias aéreas
inferiores, sobretudo na vigéncia de ventilacdo mecani-
ca; e naqueles em poés-operatério de cirurgia abdomi-
na](lO,lZ).

Os fatores que propiciam a subversdo da microbiota
autdctone da orofaringe, permitindo sua colonizacéo por
germes primariamente patogénicos, compreendem:
coma, hipotensao, acidose, uremia, alcoolismo, diabetes
mellitus, leucocitose, leucopenia, doenca pulmonar, uso
de antibioticos e tubos nasogastricos ou endotraqueais®®-39),

A colonizacao por bacilos gram-negativos comeca pela
aderéncia destas bactérias as células epiteliais da orofa-
ringe ou da mucosa traqueobronquica. A aderéncia de-
pende de: a) mecanismos bacterianos — presenca de cilio,
pili, capsula, producdo de elastase ou mucinase; b) das
células do hospedeiro — sintese de proteinas e polissacari-
deos de superficie; c) do ambiente — pH e presenca de
mucina no sistema respiratério. A fibronectina, uma gli-
coproteina capaz de inibir a aderéncia de bacilos gram-
negativos a orofaringe, pode ter a sua eficacia compro-
metida por diversos mecanismos, dentre eles, a desnutri-
céo, enfermidades graves e estados pos-operatorios.

O estdmago é considerado um reservatorio de microor-
ganismos com o potencial de favorecer o surgimento de
PN, na dependéncia da condicao subjacente do hospedei-
ro e de eventuais intervencdes com objetivos profilaticos
ou terapéuticos®®?. Bactérias, muito raramente, mantém-
se viaveis em meio a um pH < 268, Quando = 4, os mi-
croorganismos multiplicam-se rapidamente na luz do es-
tébmago, atingindo altas concentragdes®?. Tal multiplica-
cao pode ocorrer espontaneamente — em individuos com
idade avancada, sobretudo na presenca de acloridria, de
ileo adinamico e de doenca gastroduodenal —, ou, de for-
ma induzida, na vigéncia de alimentacéo enteral e quan-
do do uso de antiacidos e antagonista H-2.

A inalacao de aerossoéis contaminados, usados para te-
rapia respiratéria ou em anestesiologia, sdo portas de
entrada de bactérias para as vias aéreas inferiores. Os
fluidos veiculados sob a forma de aerossbis nos circuitos
de terapéutica inalatéria podem albergar grandes concen-
tracbes bacterianas, chegando as pequenas vias aéreas.
Este fato & mais grave nos pacientes com traqueostomia
ou sob intubacao translaringea, pela facilidade de acesso
direto as vias aéreas inferiores.

Raramente, a PN ocorre devido a disseminacéo hema-
togénica, a partir de um sitio infectado (flebite purulenta,
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endocardite do lado direito, etc). Por fim, a translocacao
bacteriana, através da passagem de bactérias viaveis, da
luz do trato gastrintestinal para um linfonodo mesentéri-
co e dai para os pulmdes, tem sido demonstrada em mo-
delos animais. Postula-se que isto ocorra em pacientes
imunodeprimidos, com cancer, ou em grandes queima-
dos, ndo estando, no entanto, definitivamente compro-
vado®0),

2.2. INFECCOES FUNGICAS

Aspergilose e scedosporiose sao doencas espectrais e
as manifestacdes clinicas dependem das condicdes do hos-
pedeiro. A partir da inalacdo dos conidios fungicos, se
estes se assestam em uma cavidade pulmonar, forma-se a
bola fungica; quando retidos nas vias aéreas devido ao
muco espesso (asma e fibrose cistica), podem dar origem
a doenca fungica broncopulmonar alérgica; se o paciente
for neutropénico, o potencial patogénico expressa-se sob
a forma de doenca fungica invasiva de aspecto pneumé-
nico.

A semelhanca da aspergilose, a zigomicose (mucormi-
cose) tem apresentacio clinica dependente da condicao
do hospedeiro: a) cetoacidose diabética: forma rinocere-
bral; b) leucemia e linfoma: apresentacdo pulmonar ou
disseminada; c) desnutricdo crénica: forma gastrintesti-
nal.

A candidose pulmonar pode decorrer de aspiracéo:
forma brocopneumonica primaéria; ou de disseminacao
hemética: forma secundaria. A C. albicans faz parte da
microbiota normal do tubo digestivo, o que propicia sua
migracao para a via aérea inferior, explicando a freqiién-
cia com que é isolada em espécimes colhidos das vias
respiratorias, especialmente em pacientes usando corti-
costerdides e antibidticos. Por outro lado, o parénquima
pulmonar nao é propicio para a proliferacdo da candida.
As espécies ndo-albicans sao adquiridas, usualmente, de
maneira iatrogénica, através de equipamentos intraveno-
SOS.

Na criptococose, ap6s a inalacao dos propégulos fun-
gicos, ambas as variedades apresentam tropismo pelo sis-
tema nervoso central. Porém, a variedade gattii apresen-
ta-se, freqiientemente, sob a forma de pneumonia e de
massas pulmonares.

3. IMPACTO ECONOMICO

A pneumonia hospitalar é responsavel por um aumen-
to da morbidade, gerando um tempo de hospitalizacao
prolongado, em média 4 a 9 dias**¥. Nos EUA, uma
estimativa do custo direto, relacionado ao tempo de per-
manéncia hospitalar adicional, como conseqiiéncia de PN,
& de 4,5 bilhdes de dblares*?). O custo elevado, associado
as altas taxas de mortalidade, tornam a PN o mais impor-
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tante problema de controle de infeccao hospitalar. Os
dados sugerem que medidas de prevencao, que promo-
vam a reducédo da taxa de infeccado, poderiam tornar-se
custo-efetivas, a exemplo do uso de exercicios no pré e
poOs-operatério, hiperinsuflacdo pulmonar sustentada e
espirometria de incentivo, além da desinfeccéo e/ou es-
terilizacdo de equipamentos utilizados na investigacao diag-
nostica e de terapia respiratoria.

4. FATORES DE RISCO

Diversos fatores tém sido responsabilizados pelo au-
mento do risco de PN, sobretudo em pacientes submeti-
dos a cuidados intensivos e sob ventilacao mecanica. Es-
tes fatores de risco podem estar relacionados as condi-
cdes clinicas do hospedeiro; as medidas que visam ao
controle de infeccdes; bem como, as caracteristicas das
préticas intervencionistas, de monitoramento, de diagnos-
tico e terapéutica®¥. A incidéncia da PN nos ultimos 20
anos depende diretamente do perfil dos pacientes admiti-
dos em UTI, caracterizando-se por um contingente de in-
dividuos mais idosos, com doencas subjacentes de maior
gravidade, pela utilizacdo mais freqiiente de métodos in-
vasivos e de ventilacdo artificial, de cirurgias de grande
porte, além do uso corriqueiro de terapia imunossupres-
sora, aumentando a suscetibilidade do hospedeiro as in-
feccdes bacterianas e a mortalidade.

4.1. RELACIONADOS AO PACIENTE

Diversas condicdes clinicas predispdem a colonizacao
bacteriana e, conseqiientemente, a PN, sobretudo as que
comprometem os mecanismos de defesa do hospedeiro,
notadamente a idade avancada, doenca aguda ou cronica
grave, coma, desnutricdo, hospitalizacdo prolongada, hi-
potensao, acidose metabélica, tabagismo e a presenca de
inimeras outras comorbidades. Dentre elas, as alteracdes
do SNC, DPOC, diabetes mellitus, alcoolismo, uremia e
insuficiéncia respiratoria.

4.2. RELACIONADOS AO CONTROLE DE INFECCAO

O controle inadequado de infeccdes nosocomiais pode
determinar a transmissido de patdgenos, especialmente
pelas méos da equipe assistencial. Em geral, ocorre por
maos que nao foram adequadamente lavadas ou pela fal-
ta de troca de luvas entre o atendimento a um e a outro
paciente; ou, ainda, pelo uso de equipamentos de terapia
respiratéria contaminados. Pacientes sob ventilacdo me-
canica tém 6 a 21 vezes maior risco em adquirir pneumo-
nia, comparados com os que nao recebem suporte venti-
latorio invasivo. Este risco pode ser atribuido, parcialmen-
te, ao carreamento de bactérias da orofaringe para a tra-
quéia, durante o ato da intubacédo, principalmente quan-
do o paciente tem alteracdes dos mecanismos de defesa
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pela existéncia de doencas subjacentes. Além disso, as
bactérias podem agregar-se a parede do tubo, formando
um biofilme que a protege da acdo de antimicrobianos e
dos mecanismos de defesa do organismo. Os agregados
bacterianos sao desalojados da parede pelo fluxo ventila-
tério e manipulacdo do tubo, com conseqiiente emboliza-
cao para o trato respiratério inferior. O risco de pneumo-
nia esta também aumentado pelo acesso direto da bacté-
ria ao trato respiratério inferior, causado por eventuais
vazamentos ao redor do balonete endotraqueal®*4©),

4.3. RELACIONADOS A INTERVENCOES
4.3.1. Aspiracoes de secrecoes

Cerca de 45% dos individuos higidos costumam aspi-
rar pequena quantidade de secrecao durante o sono, que
logo é eliminada pela acdo dos mecanismos de defesa
das vias aéreas. Os acometidos por problemas neuromus-
culares, naqueles excessivamente sedados, nos portado-
res de disturbios da degluticio ou de dismotilidade do
aparelho digestivo, a aspiracao é mais freqiiente e inten-
sa, havendo maior dificuldade para remover as secrecdes.
A presenca de distensdo abdominal e instalacéo de son-
das nasogaéstricas e canulas traqueais podem induzir a
aspiracao.

4.3.2. Cirurgias

O pobs-operatédrio implica maior risco de pneumonia,
ocorrendo, segundo algumas séries, em 17% dos casos.
Os pacientes de maior risco sdo os obesos, aqueles com
mais de 70 anos, ou, ainda, os que tém DPOC associada.
Cirurgias toracicas ou abdominais altas, tempo de inter-
nacdo pré-operatoério e tempo cirtirgico prolongados,
anormalidades nos testes de funcao pulmonar, historia de
tabagismo, presenca de traqueostomia, intubacéo prolon-
gada e desnutricao constituem-se em fatores de risco adi-
cional.

4.3.3. Medicamentos

O emprego excessivo de sedativos e de bloqueadores
neuromusculares propicia a retencio de secrecoes e fa-
vorece a aspiracao. O uso inadequado de antibidticos esta
associado a maior risco de pneumonia, resultando em
maior impacto na morbimortalidade por selecionar ger-
mes multirresistentes.

Diversos estudos demonstram aumento da incidéncia
de pneumonia nos individuos em uso de antiacidos e an-
tagonistas-H2, usados na profilaxia de hemorragias di-
gestivas. Entretanto, uma metanalise contesta esses re-
sultados®?).

Costuma haver uma correlacio linear entre a elevacao
do pH e o aumento do niimero de bactérias no suco gas-
trico. Com o pH mantido abaixo de 3,5, raras bactérias
sdo encontradas. Todavia, quando maior ou igual a 4, a
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concentracdo de bactérias sofre multiplicacdo progressi-
Va(37’48).

O estdbmago & normalmente estéril devido as proprie-
dades bactericidas do acido cloridrico, que previne a colo-
nizacdo e multiplicacdo de bactérias ingeridas. Em pa-
cientes criticos, o pH géstrico esté freqiientemente alte-
rado, por conta de idade avancada, reducao da perfusao
do estdbmago relacionada a distirbios hemodinamicos,
alimentacao enteral e uso de drogas.

4.3.4. Sondas, alimentacao enteral e posiciona-
mento do paciente

Quase todos os pacientes sob ventilacdo mecanica tém
sondas inseridas para manejo de secrecbes gastricas e
intestinais, para prevenir distensées e fornecer suporte
nutricional. Sua presenca promove estagnacdo de secre-
¢des e maior colonizacdo da orofaringe, além de aumen-
tar o refluxo e trazer maior risco de aspiracao. Por outro
lado, a permanéncia demasiada de sondas e canulas in-
troduzidas por via nasal representa o principal fator res-
ponsavel pelas sinusites nosocomiais, freqiientemente de
pouca expressao clinica, mas capazes de originar sepse,
especialmente em diabéticos e usuarios de corticosterdi-
des.

A dieta géstrica ou enteral, se ministrada em grande
volume, especialmente quando em bolus, implica maior
risco de distensdo abdominal, aspiracdo e pneumonia.
Outro fato relevante, que costuma ocorrer em até 40%
dos casos, é a migracdo acidental da extremidade distal
da sonda para o esdfago. Ainda, a manipulacdo do ali-
mento a ser ministrado por sonda pode resultar em con-
taminacao. Como demonstrado através de culturas se-
glienciais, as mesmas bactérias presentes nos recipientes
que contém os alimentos poderdo ser identificadas no
estdbmago e, mais tarde, na orofaringe e traquéia®°-21),

A infusdo continua de alimentos, com interrupcao notur-
na, mantém a motilidade gastrintestinal e a integridade
da mucosa, minimizando a estase e, provavelmente, a
translocacdo bacteriana. Os episédios de aspiracdo sao
mais freqiientes quando o paciente & posicionado em
decubito supino®?.

5. DIAGNOSTICO DAS PNEUMONIAS NOSOCOMIAIS

A pneumonia nosocomial & definida como aquela que
se instala de 48 a 72h apds a internacao, ndo sendo pro-
duzida por germes previamente incubados no momento
da admissdo. Também se considera como de natureza
hospitalar a pneumonia que ocorrer 48 a 72h apos a alta
hospitalar. A pneumonia associada a ventilacdo mecani-
ca (PAVM) é aquela que se instala apds 48h de ventilacao
mecanica, excluindo-se os casos de pneumonias como
causa da insuficiéncia respiratéria.
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Caracteristicamente, a pneumonia é definida pela pre-
senca de infiltracdo neutrofilica de bronquiolos e alvéo-
los, fagocitose, formacéo de abscessos e cultura quantita-
tiva de parénquima pulmonar com concentracdo bacte-
riana acima de 10* unidades formadoras de colénias (ufc)/
grama de tecido. Trata-se de uma definicao histopatolé-
gica/microbiologica de pouco valor na pratica clinica dia-
ria, devido a dificuldade na obtencdo dos fragmentos de
tecido pulmonar. Esta dificuldade limita a sua utilizacao
como padrao-aureo, resultando dai varias das controveér-
sias sobre o diagnéstico invasivo.

5.1. DIAGNOSTICO POR IMAGEM

Todo paciente com suspeita de PN deve ter um estudo
radiolégico do térax, preferentemente nas projecoes fron-
tal e perfil. Em pacientes graves, nas unidades de terapia
intensiva, a técnica utilizada rotineiramente é a incidén-
cia antero-posterior realizada com aparelhos portateis. E
desejado que, na repeticao das radiografias, a técnica seja
padronizada, capaz de permitir a comparacado entre as
imagens obtidas nas diversas etapas da evolucao. Outra
limitacdo de ordem técnica reside na avaliacdo de presu-
miveis alteracdes pleurais, sobretudo o pneumotoérax, e
na distincdo entre o componente pleural e o parenqui-
matoso, na presenca de opacidades maldefinidas em por-
¢cdes pendentes do torax. Pacientes internados em UTI,
especialmente quando em uso de suporte ventilatério in-
vasivo, sdo radiografados em posicdo supina ou com o
térax ligeiramente elevado. Nesses casos, a migracao
dorsal ascendente do derrame pleural livre, devido a su-
perposicdo, no trajeto dos raios, ao parénquima pulmo-
nar, induz a erros de interpretacédo (diagnéstico falso-po-
sitivo de pneumonia). Por outro lado, quando utilizada
essa técnica, o deslocamento ventral de eventuais cama-
ras gasosas pleurais pode tornar o pneumotérax imper-
ceptivel.

O estudo radiologico é indispensével, por demonstrar
a natureza e a extenséo dos infiltrados, alem da presenca
eventual de complicacdes (colecdes pleurais, areas de
necrose, etc.). No entanto, estudos baseados em material
de necropsia, utilizando-se, como referéncia, culturas quan-
titativas do tecido pulmonar e os aspectos histopatolégi-
cos, demonstram que, em uma fase precoce, a radiogra-
fia do torax pode ser considerada normal, a despeito da
presenca de bronquiolite infecciosa e, até mesmo, de fo-
cos incipientes de pneumonia ou de microabscessos.

Alguns sinais radiolégicos especificos tém sido estuda-
dos, com a sensibilidade variando de 87 a 100%, para
infiltrados alveolares; 58 a 83%, para broncograma aé-
reo; e 50 a 78%, para um infiltrado novo ou progressi-
VO(SO’SI).

Cabe registrar que outras doencas pulmonares agudas
podem apresentar imagens semelhantes, dentre elas: a
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sindrome da angustia respiratoria aguda (SARA), a embo-
lia pulmonar com infarto, as atelectasias, o edema pul-
monar, a broncoaspiracao, as reacdes a drogas e outras.

A tomografia computadorizada de térax pode ser (til,
trazendo dados adicionais na pesquisa de cavidades e de
colecdes pleurais, nas lesdes complexas de localizacdo
dubia e nas manifestacées radiologicas da SARA.

A ultra-sonografia do térax & uma técnica util para o
diagnostico de colecdes pleurais, especialmente nos pa-
cientes limitados ao leito nas UTIs, quando a radiografia
em decubito lateral com raios horizontais nao esta dispo-
nivel. Auxilia na orientacdo de toracocenteses diagnésti-
cas/terapéuticas.

5.2. HEMOCULTURAS

Recomenda-se a coleta de duas a trés amostras para
hemoculturas (20mL) com intervalos de 10 minutos, obti-
das de diferentes sitios. Devemn ser coletadas, preferen-
cialmente, antes do inicio da antibioticoterapia ou de even-
tuais modificacdes terapéuticas. Na vigéncia do uso de
antibi6ticos, colocar o sangue em frascos adequados com
inibidores de antimicrobianos.

Em, pelo menos, 50% dos portadores de PN com he-
moculturas positivas, outros sitios adicionais de infeccdo
podem ser responsabilizados como fonte da bacteremia,
tais como: sinusite, infeccdo por cateteres, infeccdo do
trato urinario ou peritonite. A sensibilidade relatada na
literatura & de 8 a 20%.

5.3. EXAME DO ESCARRO

Em vista da simplicidade, do baixo custo e da rapidez
dos resultados, o exame do escarro tem utilidade, espe-
cialmente na orientagdo terapéutica inicial. A bacterios-
copia, pela técnica de gram, e a cultura, tém valor limita-
do, devendo-se interpretar os resultados com reserva. A
técnica de gram colabora definindo o predominio bacte-
riano. Nas culturas, a bactéria causadora da pneumonia
habitualmente esta presente, embora venha acompanha-
da de outros germes colonizadores das vias aéreas. Na
valorizacdo dos achados, é de fundamental importancia
avaliar sua qualidade através de:

e presenca de mais de 25 polimorfonucleares em cam-

po microscépico de pequeno aumento;

e presenca de menos de 10 células epiteliais em cam-
po microscépico de pequeno aumento;

e concordancia entre as bactérias avaliadas quantitati-
vamente e aquelas que predominam nos esfregacos
corados ao gram;

e presenca de bactérias intracelulares, valorizada quan-
do acima de 5% do total de neutrofilos.

Alguns microorganismos sio sempre patogénicos quan-

do encontrados no escarro, dentre eles: legionela, clami-
dia, M. tuberculosis, virus da influenza, virus sincicial res-
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piratério, virus da parainfluenza, estrongiléides, Toxoplas-
ma gondii, P, carinii, Histoplasma capsulatum e Cryp-
tococus neoformans. Coloracdes especiais deverdo ser
utilizadas diante da suspeita destes agentes etiologicos.

5.4. SoroLoGIAS

Estudos sorologicos sao de pequeno valor no diagnos-
tico da pneumonia hospitalar. Em algumas situacdes po-
dem ser de auxilio para a andlise retrospectiva e epide-
mioldgica. Nos casos suspeitos de legionelose ou de viro-
ses podem ser solicitados.

5.5. OUTROS MEIOS DIAGNOSTICOS IMUNOLOGICOS

Diante da suspeita de pneumonia causada por legione-
la, pneumococo ou criptococo, o achado dos antigenos
séricos ou urinarios pode contribuir para o diagnostico.

5.6. TECNICAS NAO-BRONCOSCOPICAS PARA A COLETA DE
MATERIAL

5.6.1. Aspirado endotraqueal

Em pacientes intubados ou traqueostomizados, o aspi-
rado endotraqueal (AT) & um exame de facil realizacdo e
baixo custo, além de prescindir da presenca de um espe-
cialista. Proporciona material para avaliacao bacterioscopi-
ca inicial, orientando a terapéutica, em primeira instancia.

Essa técnica mostra-se sensivel, porém com baixa es-
pecificidade. Assim como citado para o exame do escar-
ro, outros microorganismos podem ser pesquisados no
aspirado endotraqueal.

A cultura qualitativa da secrecao endotraqueal é o mé-
todo mais utilizado, apesar da baixa especificidade. Per-
mite fazer o registro da microbiota local e estabelecer o
perfil de sensibilidade aos antimicrobianos. Apresenta alto
valor preditivo negativo para pneumonia. O grande obs-
taculo a sua interpretacao reside na freqiiente contami-
nacao das amostras por germes que colonizam as vias
aéreas, sobretudo dos individuos moderada a gravemente
enfermos, como naqueles em uso de vias aéreas artificiais.

A sensibilidade e especificidade dos estudos que anali-
sam espécimes endotraqueais variam de 38 a 100% e de
14 a 100%, respectivamente®®. Apenas um estudo®?
avaliou o impacto da abordagem com aspirado endotra-
queal e cultura qualitativa no diagnéstico da PAVM, mos-
trando maior mortalidade neste grupo de pacientes. Des-
ta forma, apesar de todas as limitacdes, ainda nao exis-
tem dados suficientes para uma opinido de consenso so-
bre a utilidade deste método diagnéstico.

5.7. TECNICAS BRONCOSCOPICAS DE COLHEITA DE MATE-
RIAL
5.7.1. Escovado brénquico protegido (EBP)

Precursora de todas as outras técnicas para colheita de
secrecao das vias aéreas inferiores, o EBP tem sido am-
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plamente empregado por ser de facil execucao. A técni-
ca-padrao, descrita por Winberly®¥, utiliza cateter de du-
plo-lume com escova no seu interior e extremidade oclui-
da com polietilenoglicol.

Nos diversos estudos, a sensibilidade varia de 33% a
mais de 95%, mesmo quando utilizados dados de necrop-
sia para confronto. A especificidade varia de 50 a 100%,
com a maioria dos estudos mostrando uma média de 95%.
Assim, o EBP & mais especifico e menos sensivel que o
AT®9),

5.7.2. Lavado broncoalveolar convencional

Possivelmente, esta é a técnica broncoscépica mais uti-
lizada na atualidade, por sua facil exeqiiibilidade, segu-
ranga, baixo custo e bons resultados.

A sensibilidade das culturas quantitativas do LBA varia
de 42 a 93%, com uma média de 73%. A especificidade
varia de 45 a 100%, média de 82%, determinando a pre-
senca de resultados falso-positivos em 20% dos casos®®),

A deteccao de organismos intracelulares foi avaliada
em 12 estudos. A sensibilidade e a especificidade variam,
de 37 a 100% e de 89 a 100%, respectivamente. Me-
diante a aplicacdo da técnica padronizada, cujos resulta-
dos devem ser interpretados a luz dos dados clinicos, al-
guns estudos sugerem que a identificacdo de bacteérias
fagocitadas & um marcador altamente especifico para
PAVM50),

5.7.3. Lavado broncoalveolar protegido

Associa a protecdo do EBP (maior especificidade) com
a colheita mais abrangente do LBA (maior sensibilidade).
Apresenta sensibilidade de 92% e especificidade de 97%©7
e também possibilita a analise de organismos fagocita-
dos.

Em resumo: qual meétodo invasivo deve ser pre-
ferido?

Dos 14 estudos que compararam o EBP com outras
técnicas invasivas, nenhum mostrou superioridade de um
método sobre o outro®?. Logo, a técnica a ser escolhida
deve ser aquela que esteja acessivel, ja padronizada no
local e com uma equipe adequadamente treinada.

5.8. TORACOCENTESE

Uma toracocentese diagnostica permite identificar o
agente de uma PN complicada com empiema. A presenca
de empiema deve ser investigada em pacientes com der-
rame pleural parapneuménico, especialmente se a espes-
sura da coluna liquida, demonstrada por radiografia do
térax realizada em decubito lateral com raios horizontais
for superior a 10mm, especialmente na presenca de qua-
dros toxémicos. A anélise do liquido pleural deve incluir:
medida do pH por técnica gasométrica (quando o aspec-
to for amarelo-citrino ou ligeiramente turvo), dosagem de
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proteinas, citometria com a contagem diferencial, desi-
drogenase latica e glicose. A anélise bioquimica deve ser
confrontada simultaneamente com os seus valores no plas-
ma. Exame direto pelas coloracées de gram, Ziehl-Neel-
sen (para BAAR) e culturas para bactérias piogénicas, fun-
gos e micobactérias devem ser obtidos. Descartando-se a
possibilidade de contaminacéo, a identificacdo de bacté-
rias no liquido pleural & especifica ao diagnostico etiologi-
co da pneumonia.

5.9. Bi6psiA PULMONAR A CEU ABERTO

Esta técnica, por seu carater invasivo, maior custo e
maior morbidade, fica reservada para o diagnostico etio-
légico das pneumonias em pacientes imunocomprometi-
dos, sobretudo quando héa rapida progressao dos infiltra-
dos pulmonares e da insuficiéncia respiratéria.

CONCLUSOES

e Varios estudos tém demonstrado que, em casos nao-
responsivos a terapéutica inicial, a antibioticoterapia
& modificada em 23,9 a 68%, apo6s os resultados das
culturas.

e Em trabalho realizado com paciente portadores de
PAVM, houve correcdo do esquema antibidtico em
43,7%, apds os resultados das culturas. Entretanto,
o impacto na mortalidade, provocado pelo ajuste te-
rapéutico, orientado por resultados de culturas quan-
titativas em amostras obtidas por técnicas broncos-
copicas, ainda é objeto de controveérsia.

¢ Qutro fator importante na coleta microbiologica ro-
tineira & o conhecimento da microbiota local e de
seu perfil de sensibilidade aos antibi6ticos. Tais da-
dos serdo importantes na decisao do esquema anti-
bibtico empirico a ser recomendado naquela institui-
cao em situacdes futuras.

¢ As técnicas broncoscédpicas sao as que apresentam o
maior rendimento para o diagnostico etiolégico das
pneumonias hospitalares.

¢ Nos locais em que néo se disponha dos procedimen-
to broncoscépicos, outro método de coleta devera
ser utilizado (ex.: AT), ainda que se considerando sua
menor especificidade.

6. CRITERIOS DE GRAVIDADE

Nao existem estudos que definam os critérios de gravi-
dade em PN. Dessa forma, os critérios estabelecidos para
pneumonia comunitaria grave sdo habitualmente esten-
didos ou adaptados para esta populacao?. A pneumo-
nia hospitalar grave resulta da presenca de fatores de ris-
co especificos, que normalmente sdo multiplos, e/ou da
viruléncia do agente infectante.
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Frente a um paciente internado que desenvolve uma
pneumonia, deve-se considera-lo grave quando, pelo
menos, duas das condicoes abaixo estiverem presentes:

a) Freqiiéncia respiratéria > 30/min.

b) Insuficiéncia respiratéria definida pela necessidade
de mais de 35% de fracdo inspirada de oxigénio
para manter a saturacéo arterial de O, maior que
90%.

¢) Envolvimento pulmonar multilobar (bilateral ou nao).

d) Pressao arterial sistélica < 90mmHg.

e) Pressao arterial diastélica < 60mmHag.

PN de moderada gravidade é definida quando, no
maximo, uma dessas condicoes for encontrada; é dita
leve, quando nenhuma delas estiver presente.

Na evolucéo, deve-se considerar uma situacido de maior
gravidade quando existir:

a) necessidade de suporte ventilatério (invasivo ou nao-
invasivo);

b) progresséo do infiltrado pulmonar em 50%, na pre-
senca de deterioracao do quadro clinico;

¢) necessidade do uso de vasopressor por mais de 4
horas;

d) creatinina > 2mg/dL ou aumento = 2mg/dL em
paciente com insuficiéncia renal prévia, ou insuficiéncia
renal aguda requerendo diélise.

As bactérias patogénicas mais relacionadas a PN sdo os
bacilos entéricos gram-negativos e o S. aureus, porém os
estudos tém demonstrado que quase metade das pneu-
monias em pacientes mecanicamente ventilados (40%) tém
etiologia polimicrobiana. O espectro de patdgenos po-
tencialmente relacionados a uma determinada pneumo-
nia hospitalar pode ser definido por uma variedade de
fatores, incluindo a gravidade da pneumonia, a presenca

de comorbidades, terapias prévias (principalmente com
antibi6ticos e corticéides) e o tempo de internacdo. O
conhecimento desses fatores permite alocar os individuos
em grupos que compdem a base para a decisao terapéu-
tica (Quadro 2).

Para classificar os pacientes de forma adequada, trés
questdes devem ser respondidas:

e Se a pneumonia é de grau leve, moderado ou gra-
ve?

o Existem caracteristicas especificas do hospedeiro ou
um fator que o predisponha a presenca de um pat6-
geno especifico?

e Trata-se de uma pneumonia de inicio recente (< 5
dias de internacéo) ou tardio (> 5 dias)®”?

GRUPO 1: refere-se a pacientes com formas leves a
moderadas de PN, identificadas a qualquer periodo da in-
ternacdo, sem comorbidades; ou uma PN grave de inicio
recente. Estes pacientes, freqiientemente, sao infectados
por: E. coli, Klebisiela sp, Proteus sp, Serratia marcen-
ses, Enterobacter sp., H. influenzae, S. aureus oxacili-
no-sensivel e S. pneumoniae.

GRUPO 2: compreende pacientes com formas leves a
moderadas, identificadas em qualquer fase do internacéo,
porém com comorbidades que sugerem a presenca de
determinados agentes infecciosos:

e Cirurgia abdominal recente ou suspeita de broncoas-

piracdo — anaerdbios.
e Coma, trauma craniencefélico, diabetes mellitus e
insuficiéncia renal — S. aureus oxacilino-resistente
e fungos.

e Pacientes com internacdo prolongada em UTI, so-
bretudo quando em ventilacdo mecanica; quando do
uso preévio de antibiéticos ou de corticoides; na pre-

QUADRO 2

Etiologia das pneumonias nosocomiais na dependéncia da gravidade,
dos fatores de risco e do tempo de instalacdo

Pneumonia leve e moderada
sem fatores de risco especificos.
Inicio a qualquer tempo

Pneumonia leve e moderada
com fatores de risco e inicio a
qualquer tempo

Pneumonia grave com
fatores de risco e instalacao
precoce e tardia

Gram-negativo entérico
Enterobacter ssp
Klebsiella ssp
Serratia ssp
E. coli

S. aureus oxacilino-sensivel

S. pneumoniae

H. Influenzae

Anaerdbios (cirurgia
abdominal e aspiragao)

S. aureus (coma, trauma
craniano, diabetes mellitus e
insuficiéncia renal)

Legionella sp (alta dose de
esteroides)

P. aureuginosa (uso de
ester6ides, tempo prolongado
na UTI e pneumopatia cronica)

P. aeruginosa
Acinetobacter sp
S. aureus oxacilino-resistente

ATS Guidelines revisado em 1999

) Pneumol 27(Supl 1) — abril de 2001

S$29



Consenso Brasileiro de Pneumonias em Individuos Adultos Imunocompetentes

senca de defeitos estruturais broncopulmonares (bron-
quiectasias) — Pseudomonas aeruginosa e fungos.

¢ Pacientes diabéticos, neutropénicos, com uso de an-
tibidticos ou corticoides — fungos.

e Uso de altas doses de corticoides — legionelas e fun-

gos.

GRUPO 3: refere-se a pacientes com PN grave, com fa-
tores de risco especifico, de inicio recente; ou PN grave,
de ocorréncia tardia. Os germes mais freqiientemente
envolvidos sdo: P. aeruginosa, Acinetobacter sp. e S.
aureus oxacilino-resistente.

7. CRITERIOS PARA UTILIZACAO DE ANTIBIOTICOS

Uma vez estabelecido o diagnoéstico de PN, é imperati-
vo o inicio imediato da antibioticoterapia empirica que,
sabidamente, quando corretamente selecionada, reduz a
morbimortalidade, devendo ser estruturada com base nos
agentes mais freqiientemente isolados nesta situacdo. Se,
por um lado, esta definido que existe um aumento na
mortalidade global e atribuida, associada a escolhas ina-
dequadas dos antimicrobianos!!258), por outro, as varia-
cdes regionais de prevaléncia dos agentes, associada a
emergéncia de novos patbgenos resistentes e multirresis-
tentes, determinam a complexidade e o grande desafio
do tratamento.

Com o objetivo de padronizar e sugerir uma estratégia
terapéutica adequada, varios esquemas tém sido propos-
tos nos diferentes consensos internacionais. Entretan-
to, o conhecimento da prevaléncia dos germes em
cada hospital e o perfil de sensibilidade dos mes-
mos aos antibiéticos deverao nortear a escolha
do tratamento empirico até que o agente esteja
identificado. Esta recomendacao acha-se respaldada nos
estudos que analisaram as variacoes da etiologia de PAVM
em quatro instituicdes de diferentes paises, onde foi ob-
servada ampla variabilidade entre os agentes e seus perfis
de sensibilidade®. Dessa forma, as recomendacdes ge-
rais deveriam ser substituidas por estratégias especificas,
baseadas nos agentes mais comuns e no padrao de resis-
téncia, que séo dados extremamente dinamicos e depen-
dentes de cada instituicao.

7.1. TRATAMENTO EMPIRICO

Antes de iniciar o tratamento, algumas perguntas de-
vem ser respondidas:

1) Qual a gravidade da pneumonia?

2) O hospedeiro apresenta alguma caracteristica espe-
cifica ou utilizou recentemente algum farmaco que o tor-
ne mais suscetivel a determinados agentes em especial,
ou estava em ventilacdo mecanica antes do inicio da pneu-
monia?

3) A pneumonia ¢é de inicio recente ou tardio?
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4) A presenca de bacilos gram-negativos produtores
de betalactamases de espectro estendido, pseudomonas
multirresistente ou S. aureus oxacilino-resistente, sdo pro-
blemas j& enfrentados na unidade em que o paciente esta
internado?

E importante salientar que poucos estudos que compa-
rem esquemas empiricos de antibioticoterapia estao dis-
poniveis na literatura. Varios deles apresentam falhas
metodolégicas, cujas conclusdes sao, no minimo, discuti-
veis. Por isso, a maioria dos estudos que recomendam a
terapéutica antimicrobiana empirica baseia-se principal-
mente nos estudos de sensibilidade in vitro e na elabora-
cao de associacbes que sejam efetivas e capazes de redu-
zir o desenvolvimento de resisténcia bacteriana.

Com base nessas informacdes, fica proposto o seguin-
te algoritmo, com o intuito de orientar a escolha terapéu-
tica, ressaltando-se a necessidade de que seja adaptado
aos dados de cada hospital.

Quando o S. aureus é o agente etioldgico presumido,
a escolha terapéutica recai sobre os glicopeptideos (van-
comicina, teicoplanina). Se vier a ser isolado o S. aureus
oxacilino-sensivel, o glicopeptideo deve ser substituido por
oxacilina. Nos hospitais de baixa prevaléncia do S. au-
reus oxacilino-resistente, a oxacilina pode ser o antibioti-
co de escolha inicial. No entanto, convém salientar que o
aumento de prevaléncia do S. aureus oxacilino-resisten-
te, como agente de PN, é uma realidade global. Nos pa-
cientes que apresentam pneumonia grave por S. aureus
oxacilino-resistente, nao-responsivos a glicopeptideos,
pode-se acrescentar rifampicina ou gentamicina. Em um
futuro muito préximo, a disponibilidade de novos com-
postos no combate as infeccdes por cocos gram-positi-
vos com sensibilidade reduzida aos glicopeptideos aumen-
tard o nimero de op¢des terapéuticas: estreptograminas
(quinupristina/dalfopristina), oxazolidinonas (linezolida),
everninomicinas (ziracin) e novos glicopeptideos.

Quando bacilos gram-negativos sdo os agentes presu-
midos, varios esquemas tém sido sugeridos, dependendo
da gravidade da pneumonia:

¢ pacientes com formas leves a moderadas, cuja pneu-

monia tenha surgido em qualquer periodo de inter-

nacdo, na auséncia de comorbidades; ou em pneu-

monias graves de apresentacdo precoce (nos primei-

ros cinco dias de internacao):

— germes mais freqiientes: E. coli, Klebsiella sp.,
Proteus sp., Serratia marcescens, Enterobacter sp.

— germes menos freqiientes: H. influenzae, S. au-
reus oxacilina-sensivel e S. pneumoniae.

Antibiéticos recomendados: cefalosporina de terceira
geracdo, desde que sem atividade antipseudomonas (cef-
triaxona ou cefotaxima). Pode-se utilizar também um be-
talactamico + inibidor de betalactamase ou uma fluoro-
quinolona.
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ALGORITMO PARA TRATAMENTO EMPIRICO DA PNEUMONIA HOSPITALAR

[~ Sem fatores de
risco

Inicio precoce
— outardioT
Leve e moderada

(GRUPO 1)

Patégenos mais freqlientes
BGN entéricos

E. coli

Klebsiella sp.

Proteus sp.

Serratia marscensis

H. influenzae

S. aureus oxacilina-sens.

S. Pneumoniae

Tratamento

Cefalosporina 32 ger. Sem atividade para
pseudomonas ou cefalosporina de 42 ger.
Ou fluoroquinolonas

Alergia a penicilina: fluoroquinolona ou
clindamicina + aztreonam

Qual a gravidade
da pneumonia Com fatores de

risco

Inicio precoce
ou tardio

(GRUPO 2) Patégenos mais
freqlientes

Todos os patégenos do grupo

1, mais:

Anaerdbios

S. aureus

Legionella sp.

P. aeruginosa

Tratamento

Mesmo do grupo 1,

mais:

clindamicina

+ vancomicina

Macrolideo + rifampicina ou fluorquinolona
Tratar semelhante ao grupo 3.

[~ Sem fatores
derisco

Inicio precoce___|

Pat6genos mais
frequentes

Mesmos patégenos do

GRUPO 1

Tratamento
Mesmo tratamento do GRUPO 1

Inicio tardie—

Grave

(GRUPO 3) Patégenos mais
frequentes

Todos os patégenos do
Grupo 1, mais:

P. aeruginosa
Acinetobacter sp.

S. aureus oxacilina-resistente

Tratamento
Aminoglicosideo ou ciprofloxacina associado a:
Cefalosporina de 42 ger. ou
Penicilina antipseudomonas + inibidor de
betalactamase
ou
Carbapenémicos
Aztreonam

Vancomicina

| Com fatores
de risco

Inicio precoce
ou tardio—

¢ Pacientes com formas leves a moderadas, com apare-
cimento em qualquer periodo de internacao, porém
com comorbidades, deve-se observar o seguinte:
— apds cirurgia abdominal com suspeita de bronco-

noglicosideo; ¢) penicilina antipseudomonas com
inibidor de betalactamases + aminoglicosideo ou
ciprofloxacina.

— E importante ressaltar que embora qualquer um

aspiracao, anaerdbios deveréo ser cobertos. Pode-
se utilizar: betalactamico + inibidor de betalacta-
mase com ou sem clindamicina ou metronidazol;
em coma, trauma craniencefalico, diabetes melli-
tus e insuficiéncia renal, o S. aureus oxacilina-re-
sistente deve ser considerado e tratado;

internacao prolongada em UTI, uso prévio de anti-
bibdticos ou corticoides em altas doses, defeitos es-
truturais broncopulmonares (bronquiectasias) e na
vigéncia de ventilacido mecanica, a presenca da
Pseudomonas aeruginosa deve ser fortemente
considerada, recomendando-se uma das seguintes
opcdes: a) cefalosporina de quarta geracao (cefe-
pima) + aminoglicosideo ou ciprofloxacina; b) car-
bapenémicos (imipenem ou meropenem) + ami-

) Pneumol 27(Supl 1) — abril de 2001

dos esquemas acima possa ser efetivo, existem
poucos dados sugerindo a superioridade de um
esquema sobre o outro. Portanto, a decisdo de qual
adotar deveré ser baseada em informacées do ser-
vico de controle de infeccao hospitalar e nos pa-
drées de resisténcia do local.

Em um estudo prospectivo e randomizado, Joshi
et al.®9 compararam a piperacilina/tazobactam
(PIP/TAZO) com ceftazidima (CEFTAZ), no tratamen-
to dos pacientes com PN. A ambos os grupos, as-
sociou-se tobramicina. Os pacientes que usaram
PIP/TAZO apresentaram taxas de melhora clinica
mais significativas e de menor mortalidade (8,3%
vs. 29,2%, p = 0,003). Outro estudo multicéntri-
co, randomizado®!), comparou PIP/TAZO + amica-
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cina, com CEFTAZ + amicacina, no tratamento da
PAVM com o diagnostico firmado por amostras pro-
tegidas e culturas quantitativas. De um total de 115
pacientes (51 PIP/TAZO e 64 CEFTAZ), as taxas de
cura clinica e bacteriolégica foram de 51% e 36%,
respectivamente, e a taxa de mortalidade em 28
dias foi semelhante nos dois grupos. Os achados
de Sieger et al.©? sugeriram que o meropenem foi
superior a associacao de ceftazidima e tobramici-
na para o tratamento de PN. Entretanto, métodos
nao-quantitativos foram utilizados neste estudo e
os dados sobre a gravidade entre os grupos foram
insuficientes, conforme foi ressaltado por Bowton
et al®, E importante salientar que os carbapené-
micos, por apresentarem um amplo espectro de
acdo contra cocos gram-positivos, bacilos gram-
negativos e anaerdbios, devem ficar reservados
para situacdes especiais, pois ja existem relatos de
germes resistentes — 34% de resisténcia para a
Pseudomonas aeruginosa e 20% para o Acineto-
bacter — e também a ocorréncia de convulsées em
pacientes com alteracio da funcédo renal©*69. Nas
infeccbes por Pseudomonas aeruginosa, o imi-
penem deve ser utilizado em doses de, pelo me-
nos, 3g/dia, preferentemente combinado com
aminoglicosideos©®).

Mesmo com todas as opcdes para compor a terapéuti-
ca empirica, a emergéncia de novos patbgenos resisten-
tes tem determinado uma permanente discussdo na esco-
lha do melhor esquema. A Figura 1 apresenta o proble-
ma atual na hora da escolha das cefalosporinas de tercei-
ra geracao e suas conseqiiéncias a serem enfrentadas©?.
Baseado nestes dados, tem sido sugerido, para terapia
empirica em pacientes graves na UTI, o uso de cefalospo-
rinas de quarta geracdo ou de penicilinas de amplo es-
pectro (ex.: piperacilina/tazobactam) combinadas com
aminoglicosideos ou ciprofloxacina. A associacdo in vi-
tro das penicilinas antipseudomonas com quinolonas, e
das penicilinas antipseudomonas com aminoglicosideos,
foi mais efetiva que a combinacdo de quinolona com
aminoglicosideo, contra pseudomonas®©?.

¢ Pacientes com pneumonia grave iniciada ap6s o 5°
dia de internacdo, mais freqiientemente estdo infec-
tados por P. aeruginosa, Acinetobacter sp. ou S.
aureus oxacilino-resistentes. Dessa forma, os anti-
bidticos devem ser os mesmos citados acima, acres-
cidos de um glicopeptideo.

* Infeccao fangica

O tratamento das infeccdes respiratorias nosocomiais
fangicas esta descrito abaixo de acordo com o agente etio-
l6gico (Quadro 3)©8:69).

a) Aspergiloses:

Para a aspergilose invasiva aguda o tratamento de es-
colha é a anfotericina B (1,0-1,5mg/kg/dia), especialmen-
te quando houver risco de vida. Em situa¢cdes de menor
gravidade, tem sido utilizado itraconazol (8-10mg/kg/dia),
com boa resposta clinica. Na aspergilose pulmonar ne-
crosante cronica, que apresenta cavitacdo e elementos
fingicos na parede da cavidade e no tecido necrético in-

’ Cefalosporinas de 32 geragdo ‘

Abuso na indicagao

Enterococcus sp.

Klebsiella sp.
E. coli
com BLEE*

sem cobertura

VANCOMICINA

selecéo

resisténcia

’ IMIPENEMICILASTATINA‘

Superinfecgdo

\

Acinetobacter sp. Fungos e leveduras Enterococos resistente

a vancomicina

Figura 1 — Consequiéncias da resisténcia a cefalosporinas de 32 ge-
racao
* BLEE — betalactamases de espectro estendido

QUADRO 3
Tratamento das micoses pulmonares

Apresentacao clinica

Tratamento de escolha

Aspergilose
Aspergilose pulmonar necrosante cronica
Aspergilose invasiva aguda
Scedosporiose
Candidose

Anfotericina B ou itraconazol, cirurgia
Anfotericina B, itraconazol

Itraconazol

Anfotericina B (+/- fluocitosina), fluconazol
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tracavitario, & aconselhavel a associacdo de drogas anti-
fungicas (anfotericina B ou itraconazol) com resseccao
cirtrgica do tecido necroético.

b) Scedosporiose:

O tratamento é com itraconazol (8-10mg/kg/dia) as-
sociado a ressecacio cirGirgica, uma vez que o fungo é
naturalmente resistente a anfotericina B.

c) Zigomicose:

O tratamento de escolha é a associacao anfotericina B
(1,0 a 1,5mg/kg/dia) e remocao cirtrgica do tecido ne-
crético. Dose total de anfotericina B entre 2 e 4g. Azéli-
cos nao tém indicacdo. Diagnéstico precoce, pronto ini-
cio da terapia antiflngica, cirurgia agressiva e correcdo
de eventuais distirbios metabdlicos ou reversao da neu-
tropenia sdo de fundamental importancia para o sucesso
terapéutico.

d) Candidose

A droga de escolha, especialmente quando ha risco de
vida, é a anfotericina B (0,5-1,5mg/kg/dia, dose total 1-
2g). Os triazois (itraconazol e fluconazol) sdo opcdes me-
nos toxicas, que podem ser utilizadas por via oral. Fluco-
nazol (8-10mg/kg/dia), que também tem apresentacdo
parenteral, possui a vantagem da boa penetracdo no SNC.

i DURACAO E RESPOSTA AO TRATAMENTO

Estudos que comparem a resposta clinica e o tempo de
tratamento ndo estdo disponiveis. Preconiza-se que pa-
cientes com PN bacteriana sejam tratados por um periodo
minimo de 14 dias, mas o tempo de tratamento deve ser
individualizado para cada situacdo, devendo ser aumen-
tando para 21 dias, dependendo da gravidade da doenca,
da rapidez da resposta clinica e das caracteristicas do pa-
tégeno infectante”?. Esta recomendacéo fica baseada nas
taxas de falha terapéutica e mortalidade demonstradas
em alguns estudos, em que agentes como a Pseudomo-
nas aeruginosa e o Acinetobacter spp. estao envolvi-
dost).

No minimo, 48 a 72h sao necessarias para que os pa-
rametros de melhora clinica sejam avaliados. A diminui-
cado da febre, a reducdo na quantidade e puruléncia da
secrecao bronquica e a reducdo na contagem de leucoci-
tos sdo critérios importantes de resposta. Quando o pa-
ciente encontra-se em ventilacdo mecanica, a melhora
das trocas gasosas, possibilitando a reducdo da fracio
inspirada de oxigénio (FIO,) e a reducado das presses no
sistema respiratorio, associada a estabilidade hemodina-
mica, sdo fortes indicios de resposta terapéutica. A me-
lhora radiolégica é mais lenta. O surgimento de cavita-
¢des, de derrame pleural e a progressao da consolidacdo
sdo sinais radiologicos que podem significar piora, princi-
palmente quando a resposta clinica nao for evidente.

A modificacdo do esquema de antibiéticos antes de 72h
esta indicada nas seguintes situacdes:
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— identificacdo do agente com redirecionamento especi-
fico do tratamento;

— crescimento de um germe, seja na secrecao bronquica
ou hemocultura, que ndo estava sendo coberto pelo
esquema empirico;

— deterioracao clinica importante nas primeiras horas apds
inicio do tratamento.

INTERACOES MEDICAMENTOSAS DOS ANTIMICROBIANOS

No caso de pacientes graves, &€ comum que a eficacia
dos antibi6ticos possa ser alterada pelo uso concomitante
de outros farmacos. Encontram-se relacionadas abaixo
algumas dessas interacées medicamentosas:

— os aminoglicosideos ndo devem ser administrados por
via intravenosa simultaneamente com célcio, bicarbo-
nato de sédio, heparina e outros antibioticos, que pos-
sam induzir modificacées em sua estrutura quimica. A
nefrotoxicidade & potencializada por farmacos como o
4cido etacrinico, anfotericina B, cisplatina, daunorrubi-
cina e ciclosporina;

— a vancomicina nao deve ser administrada a pacientes
utilizando colestiramina, pela reducdo dos niveis séri-
cos, induzida pela mesma. A administracdo concomi-
tante de vancomicina e agentes anestésicos esta asso-
ciada ao desenvolvimento de reacoes anafilactéides. A
vancomicina & incompativel, quando administrada por
via endovenosa, com outros farmacos, como, por exem-
plo: aminofilina, corticosterdides, heparina, barbitari-
cos e bicarbonato de sodio;

— quando as fluorquinolonas sao utilizadas, a faléncia te-
rapéutica pode ocorrer se as seguintes medicacdes sdo
ministradas simultaneamente: antiacidos (contendo mag-
nésio, aluminio ou célcio) e sucralfato. Preparacdes com
multivitaminas devem ser avaliadas com relacao aque-
les minerais. Quando algumas quinolonas sdo usadas
em pacientes recebendo aminofilina, os niveis séricos
de teofilina e cafeina aumentam e podem determinar
arritmias. A associacdo de ciprofloxacina com azlocili-
na resulta numa elevacao do nivel sérico da quinolona;

— quando as cefalosporinas sdo administradas com ou-
tros betalactamicos, pode ocorrer antagonismo.

8. IMUNOMODULADORES E OUTRAS ALTERNATIVAS
DE TRATAMENTO

Uma série de modificadores da resposta biolégica com
o potencial de reduzir a incidéncia de PN esta sendo estu-
dada. Estas substancias sao imunomoduladoras e tém a
propriedade de interferir nos mecanismos de defesa do
paciente, podendo trazer efeitos benéficos na defesa or-
ganica contra patégenos invasores. No entanto, nao exis-
tem, no momento, evidéncias da vantagem desta inter-
vencao.

S$33



Consenso Brasileiro de Pneumonias em Individuos Adultos Imunocompetentes

Estdo em andamento esforcos para intervir na cascata
mediada por citoquinas, iniciada por bactérias gram-ne-
gativas e/ou lipopolissacarideos, os quais sdo considera-
dos responséaveis pelas conseqiiéncias deletérias da sep-
se. Estudos utilizando anticorpos antifator de necrose tu-
moral, antagonistas do receptor de interleucina-1; inibi-
dor de lipoxigenase (ibuprofeno) e antagonista do fator
ativador de plaquetas ndo demonstraram efetividade no
controle do processo infeccioso ou da resposta sistémica.

A presenca de neutropenia esta associada ao aumento
de risco de desenvolver tanto pneumonia adquirida na
comunidade quanto pneumonia nosocomial. O fator esti-
mulador de colénia de granulécitos (G-CSF) tem sido em-
pregado para reduzir a morbimortalidade de pacientes
neutropénicos que apresentam pneumonia?. Os benefi-
cios do uso de G-CSF dependem de fatores relacionados
ao paciente, bem como, da doenca maligna subjacente.
Porém, faltam dados relacionados & sua aplicacdo em
pacientes imunocompetentes com PN.

9. PREVENCAO DA PNEUMONIA HOSPITALAR

A prevencido de infecciao hospitalar requer constante
vigilancia e um processo continuo de educacédo dos pro-
fissionais de saude. E importante despertar, no médico,
enfermeiros e fisioterapeutas, o entusiasmo e compro-
misso necessarios ao sucesso de qualquer programa de
controle de infeccao hospitalar. E recomendavel que aque-
les que cuidam de pacientes mecanicamente ventilados
participem de programas educacionais visando a preven-
céo de pneumonias. Seria ideal um programa que sub-
metesse os novos funcionérios, residentes, internos e es-
tudantes, as rotinas vigentes elaboradas pela Comissao
de Controle de Infeccao Hospitalar(0.21.45),

9.1. VIGILANCIA E RESISTENCIA BACTERIANA

O objetivo da vigilancia é avaliar a incidéncia de PN e
orientar a terapéutica antimicrobiana empirica através do
conhecimento dos patégenos que mais freqiientemente
causam esse tipo de infeccao em um determinado hospi-
tal ou unidade e seu perfil de sensibilidade aos antimicro-
bianos.

De que tipo de pacientes devem ser coletadas amostras
para cultura?

— Pacientes com quadro clinico de pneumonia.

— Pacientes internados em unidades de terapia intensi-
va que apresentam alto risco de desenvolver pneumonia,
como aqueles sob ventilacdo mecanica e os submetidos
as cirurgias com alto risco para desenvolvimento de pneu-
monia (cirurgia toracoabdominal). O objetivo da realiza-
cdo de cultura nesse tipo de paciente & conhecer ofs)
patégeno(s) que ofs) coloniza(m), e que poderao ser res-
ponsaveis por uma possivel pneumonia no futuro. A de-
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teccdo de patdégenos multirresistentes ou de alta viruléen-
cia pode desencadear a implementacido de medidas adi-
cionais de controle.

Nao devem ser realizadas culturas de rotina de pacien-
tes, equipamentos ou dispositivos utilizados em terapia
respiratéria, testes de avaliacdo de funcao pulmonar ou
anestesia inalatoria.

Qual material deve ser submetido a cultura de
vigilancia? Para que o resultado da cultura seja utilizado
na orientacdo do tratamento de pacientes, os exames
devem seguir as orientacdes contidas na secao “Diagnos-
tico” deste Consenso. Para a finalidade de vigilancia, po-
dem ser utilizadas amostras de escarro, aspirado traqueal,
lavado broncoalveolar. Porém, para que o material seja
processado pelo laboratério, é necessério que apresente
um alto nimero de leucécitos e um baixo nimero de cé-
lulas epiteliais. Alem disso, o resultado da cultura deve ser
compativel com o exame direto72).

Como os resultados devem ser relatados? Resul-
tados de exames realizados com a finalidade de vigilancia
devem ser enviados somente para o servico de controle
de infeccdo hospitalar (SCIH), para que se evite a utiliza-
céo inapropriada de antimicrobianos.

Como os resultados devem ser analisados? So-
mente uma amostra por paciente deve ser incluida na
anélise. Devem ser preparadas tabelas e graficos periodi-
camente, contendo a prevaléncia dos patdgenos e a sua
sensibilidade aos principais antimicrobianos utilizados e
disponiveis na instituicdo. Esses graficos/tabelas devem
ser distribuidos ao corpo clinico e utilizados para orienta-
céo da terapéutica empirica. Alem dos resultados gerais,
os dados devem ser analisados de acordo com a unidade
de internacao e/ou tipo de paciente.

Todos os casos de pneumonia nosocomial devem ser
notificados ao SCIH ou a outro 6rgao que faca a analise
desses dados. Devem ser expressos sob a forma de coefi-
cientes, como, por exemplo: niimero de pacientes infec-
tados ou infeccdes por 100 dias de UTI ou por 1.000 dias
de ventilacao mecanica.

9.2. MEDIDAS VISANDO INTERROMPER A TRANSMISSAO CRU-
ZADA

e Lavagem das maos

Os germes que causam habitualmente PN sao ampla-
mente disseminados no ambiente hospitalar. Embora es-
teja demonstrado que a sua transmissao ocorre facilmen-
te pelas méaos dos profissionais de satde, a lavagem das
maos, nao obstante seja uma medida bésica, continua
subutilizada. Deve ser realizada antes e ap6s o contato
com os pacientes, a despeito do uso de luvas. Métodos
que estimulem a lavagem das mé&os devem ser utilizados
para condicionar o profissional a esta préatica.

) Pneumol 27(Supl 1) — abril de 2001



Consenso Brasileiro de Pneumonias em Individuos Adultos Imunocompetentes

e Uso de luvas e capas

Usar luvas em todas as situacdes de manipulacdo de
secrecdes ou objetos por elas contaminados. Trocar as
luvas e lavar as maos apds contato com secrecdes de um
paciente e antes do contato com outro, com objetos ou
superficie ambiental. Recomenda-se também trocar as
luvas e lavar as maos apds contato com &rea contamina-
da do corpo e com o trato respiratério, ou dispositivo
respiratério do mesmo paciente. O uso de capas é indica-
do em pacientes infectados ou colonizados por bactérias
multirresistentes ou quando se antecipa aspersao de se-
crecgoes.

- Aspiracao traqueal

Realizar aspiracdo com luvas de procedimento, com
cateter esteéril, de uso Gnico. Usar solucdo estéril para a
remocao de secrecdes do cateter se necessitar reintrodu-
zi-lo. Nao hé recomendacéo para o uso de cateteres de
sistema fechado de multiuso versus o sistema aberto de
uso Unico, na prevencao de PN. Mudar o frasco de coleta
do aspirador entre pacientes diferentes.

¢ Medidas nao-farmacolégicas

— Reducéo dos eventos de aspiracdo

E freqiiente a aspiracdo de secrecdes das vias aéreas
altas em adultos. Os pacientes sob ventilacdo mecanica
devemn ser mantidos com a cabeceira elevada. A disten-
sdo gastrica também tem de ser evitada, sem prejuizo da
nutricdo do paciente. Nao ha recomendacéo atualmente
para dispositivos especiais de terapias cinéticas, como
leitos especializados. O papel real da fisioterapia respira-
toria na prevencao de PAVM ainda é controverso.

— Uso de condensadores higroscopicos

O seu emprego representa uma alternativa atraente ao
uso de sistemas de umidificacdo e aquecimento. Sao sim-
ples e de baixo custo, ndo sendo necesséria a sua troca
freqiiente, podendo permanecer, com seguranca, até por
uma semana. Nao h4, no entanto, recomendacao especi-
fica para seu uso.

— Sistema de succao infraglética continua

O uso de canulas endotraqueais munidas de dispositivo
de aspiracao continua de secrecédo acumulada em regiao
infraglotica mostrou reducdo da incidéncia de PAVM em
alguns estudos. A indicacdo do seu emprego rotineiro
aguarda informacdo mais consistente de custo-beneficio.

— Manutencao do circuito do respirador

O circuito do respirador deve ser monitorizado para
remocéo do acimulo de condensado em cujo fluido cres-
ce alta concentracdo de bactérias. O circuito do respira-
dor n&o deve ser trocado rotineiramente.

— Umidificadores de parede

Seguir as orientacdes do fabricante para o uso e manu-
tencao. Nao reutilizar os cateteres nasais. As mascaras
faciais devem ser esterilizadas antes da sua reutilizacao.
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— Nebulizadores de pequeno volume para medicamen-
tos

Apbs o uso em cada paciente, desinfectar, enxaguar
com &gua esteéril e secar ao ar. Nao ha recomendacao
quanto ao uso de &gua de torneira para enxaguar nebuli-
zadores de medicacédo entre tratamentos no mesmo pa-
ciente. No uso em diferentes pacientes, substituir os ne-
bulizadores por aqueles esterilizados ou submetidos a de-
sinfeccdo de alto nivel. Usar somente liquido estéril para
nebulizacdo e descarté-los assepticamente.

— Nebulizadores de grande volume

Nao usé-los, a menos que possam ser esterilizados ou
submetidos a desinfeccao de alto nivel, em ritmo diario e
usados com agua estéril. Esterilizar ou submeter a desin-
feccao de alto nivel os nebulizadores usados em diferen-
tes pacientes ou ap6s 24 horas no mesmo paciente.

Esterilizar ou submeter a desinfeccao de alto nivel res-
pirébmetros, sensores de O, e outros equipamentos usa-
dos em miuiltiplos pacientes.

— Cuidados para pacientes traqueostomizados

Usar técnica estéril para trocar canulas e usar canulas
submetidas a esterilizacao ou desinfeccao de alto nivel.

e Medidas farmacolégicas

— Antibioticoterapia empirica

Eliminar ou reduzir o uso desnecessério de antibioticos
deve ser a atitude inicial na prevencado da emergéncia de
patdégenos resistentes. O rodizio de antibiéticos para o
tratamento de suspeita de infeccées bacterianas pode aju-
dar a reduzir as taxas de PN por germes resistentes. Esfor-
cos devem ser empregados no correto diagnéstico de PAVM
e na identificacado da bactéria responsavel.

— Antibioticoterapia profilatica

Tanto o emprego de combinacdes de antibidticos, quan-
to a antibioticoprofilaxia inalatéria, ndo sdo recomenda-
das, com o objetivo de promover a prevencao de PN. A
descontaminacao seletiva do trato digestivo, com antibi6-
ticos nao-absorviveis, embora ainda de uso controverso,
em estudos recentes, demonstrou ser efetiva na preven-
cao da PN em populacdes especificas de pacientes.

— Prevencao de hemorragia digestiva

A colonizacao bacteriana do estbmago aumenta com a
administracdo de farmacos que elevam o pH do suco gas-
trico, como, por exemplo, antagonista de receptores H,
e antiacidos. O sucralfato, além de apresentar proprieda-
des bacteriostéticas, previne o sangramento por uma atua-
céo local de citoprotecdo, sem alterar o pH. Varios estu-
dos tém mostrado que o sucralfato estd associado a uma
incidéncia menor de PAVM. Porém, seu emprego através
de sondas posicionadas em situacao pos-pilérica ndo per-
mite os efeitos preventivos desejados. Além disso, o su-
cralfato pode reduzir a absorcdo de algumas drogas, tais
como digoxina, teofilina, tetraciclina e quinolonas”?.
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A escolha do composto para prevencao de Ulcera de
estresse deve se basear em fatores relacionados ao pa-
ciente (por exemplo: presenca ou auséncia de tubo naso-
gastrico), potencial para interacdo medicamentosa e cus-
to. A redugéo da alimentacao enteral por 6 a 8 horas no
periodo noturno pode reduzir a colonizacdo do estébma-

go por permitir o retorno do pH ao nivel basal. Pelo fato
de os estudos serem ainda preliminares e pelo potencial
toxico, a acidificacao rotineira de solugdes enterais com
o objetivo de prevenir pneumonia deve ser evitado. A
tabela abaixo retne os principais estudos quanto as reco-
mendacdes sobre a prevencdo de pneumonias associa-

Estratégia de prevencao Recomendacao Grau* Associacdo com Recomendado Referéncia
para uso clinico reducdo na pelo CDCP
mortalidade
Estratégias efetivas
Retirada da sonda nasogastrica ou Sim C Nao Sim Tablan et al.”
tubo endotraqueal logo que
clinicamente possivel
Utilizagao de um programa formal Sim C Nao Sim Boyce et al.”»
de controle de infec¢do Joiner et al.7®
Kelleghan et al.””
Gaynes e Solomon et al.”®
Lavagem das maos antes e ap6s cada Sim B Nao Sim Doebbeling et al.”
contato com paciente e dispositivos a
eles conectados
Paciente em posicao de semidectbito Sim B Nao Sim Torres et al.“?
Evitar reintubacdes desnecessarias Sim C Sim NSA Torres et al.“”
Suporte nutricional adequado Sim C Nao NSA Niederman et al.®”
Evitar distengdo gastrica elevada Sim B Nao Sim Tablan et al.”
Intubagdo oral (ndo nasal) Sim D Nao Nao Rouby et al.®?
Drenagem periédica do liquido Sim C Nao Sim Craven et al.™"
condensado em circuitos de ventilador
Aspiragao subglética continua Sim A Nao Nao Valles et al.®?
Manter pressao adequada no Sim C Nao Sim Rello et al.'
balonete do tubo endotraqueal
Estratégias nao efetivas
Troca perddica dos circuitos dos Nao A Nao Nao Kollef et al.®?
ventiladores
Utilizagado de cateteres de Nao A Nao Nado Tablan et al.7
aspiragdo descartaveis Kollef et al.®
Troca periédica de cateteres Nao B Nao NSA Kollef et al.®
de aspiracdo
Troca diéria de condensadores dos Nao A Nao Sim Kollef et al.®
circuitos dos ventiladores Djedaini et al.®®
Fisioterapia toracica Nao A Nao Nao Hall et al.®?
Estratégias cuja eficacia nao
esta determinada
Uso de capas e luvas Sim B Nao Sim ¢© Tablan et al.7
Klein et al.®”
Umidificacdo com condensadores Sim A Nao Sim d Kirton et al.'®®
Umidificacdo com condensadores — U — NSA —
com filtro bacterioldgicos
Mudanca de decubito Sim B Nao Nao Tablan et al.7%

A) graduacao foi feita da seguinte maneira: A, baseado em pelo menos dois estudos randomizados e controlados; B, baseado em pelo menos um estudo randomizado e controlado; C, baseado
em estudos nao-randomizados, estudo coorte ou série de casos; D, baseado em estudos randomizados controlados de outro tipo de infecgoes hospitalares; U, indeterminada ou ainda nao

avaliado em estudos clinicos.

B) CDC = Center for Disease Control and Prevention; NA = Nao avaliado. As recomendagées do CDC sdo descritas por Tablan et al.7%.

C) Estratégia recomendada por grupos especificos de pacientes.

D) Estratégia recomendada para uso clinico mas seu papel na redugdo da incidéncia de pneumonia associada a ventiladores nao esta ainda complemente estabelecida.
E) A eficacia dessa estratégia necessita de comprovagao em grandes estudos clinicos antes de ser inicialmente aceita.

Modificado de Kollef?

S 36

) Pneumol 27(Supl 1) — abril de 2001



Consenso Brasileiro de Pneumonias em Individuos Adultos Imunocompetentes

das a ventilacdo mecéanica, o impacto dessas medidas na
mortalidade, nivel de evidéncia e tipo de recomenda-
géo(ZO,Zl).

9.3. PREVENCAO DAS INFECCOES FUNGICAS

As principais medidas de prevencao das infeccdes fun-
gicas filamentosas sao direcionadas aos propagulos fun-
gicos no ar ambiente. Deve-se orientar os pacientes com
risco de adquirir micoses sistémicas, para que evitem os
ambientes mais densamente contaminados. Todos os es-
forcos devem ser concentrados, visando a diminuicao da
populacao fungica no ar ambiente. Deve ficar claro que
hospital velho tem o dobro de aspergilos que hospital novo.
Construcdes, demolicdes e reformas no ambiente hospi-
talar podem ser sindnimos de aspergilose®-29. Por outro
lado, o controle metabdlico do diabetes melito, uso crite-
rioso de antibidticos e corticoides, a correcao de granulo-
citopenia, sdo fatores da maxima importancia na preven-
céo de micoses.

Na candidose, & importante restringir o uso de antibio-
ticos e de cateteres venosos. O uso profilatico de antifiin-
gicos & questionéavel.

ANExO 1

A) EXAME FIBROBRONCOSCOPICO PARA COLHEITA DE MATE-
RIAIS

Na pesquisa do diagnostico etioldgico de PN, a bron-
coscopia deve ser realizada precocemente e adequada
monitorizacdo cardiaca e respiratéria. Se o paciente ndo
se encontra intubado, deve-se sempre ministrar oxigénio.
Utiliza-se sedacao e, se necessario, bloqueio neuromus-
cular. No caso de o paciente achar-se intubado, o diame-
tro da canula traqueal deve ter, no minimo, 1,5mm além
do calibre do broncoscopio. O respirador mecanico deve
sofrer os seguintes ajustes: (1) FIO, colocada em 100%,
minutos antes do procedimento e, apds o seu término,
retornar a FIO, que permita manter a oximetria acima de
95%; (2) Pressao de pico inspiratério menor ou igual a
60cmH, O e presséo de platd méaximo de 35cmH,0; (3)
freqiiéncia respiratoria cerca de 15ipm; (4) PEEP reduzida
ao minimo possivel. As manobras de succao devem ser
rapidas, para evitar a hipoxemia. Deve ser feito uso de
protetor dental, procurando-se evitar avarias ao apare-
lho. Em pacientes intubados, o uso de uma conexéo es-
pecial (adaptador) permite a execucdo do exame man-
tendo-se o paciente ventilado em circuito fechado, mini-
mizando-se a ocorréncia de hipoxemia.

Fatores de risco para a broncoscopia
e Alto risco

Respiratérios:  PaO,/FlO, < 150

PEEP > 15cmH,0O
Broncoespasmo ativo
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IAM recente < 48h
arritmia instavel
PAM < 65mmHg com terapia vasopres-
sora
Hematolégicos: contagem de plaquetas < 20.000/mm3
para LBA e < 50.000 para EBP

e Medio risco

Respiratoérios:

Cardiacos:

PEEP > 10cmH,O e presenca de auto-

PEEP
Hematolbgicos: TP ou TTPA > 1,5 x o controle
SNC: pressao intracraniana aumentada

e Complicacdes

A broncoscopia é um procedimento seguro. Parado-
xalmente, o risco & maior nos pacientes com PN nao-
intubados, do que naqueles que estejam intubados. A hi-
poxemia decorrente do LBA pode precipitar intubacdo de
urgéncia, em pacientes ndo-intubados. As ja citadas me-
didas para prevenir a hipoxemia, como a utilizacdo de
FIO, de 100% e o uso da conexado em T, para permitir a
ventilacdo, sédo de fundamental importancia em pacien-
tes intubados. A hipoxemia estd muito mais relacionada
ao LBA que ao EBP. Esse efeito pode perdurar por até
duas horas ap6s o procedimento. Arritmias cardiacas sao
raras e geralmente associadas a hipoxemia ou ao reflexo
vagal (bradicardia e hipotensao arterial). Broncoespasmo
também é uma ocorréncia rara e facilmente debelavel.
Bacteremia inexiste com o EBP e é rara com o LBA. Disse-
minacéo bronquica de infeccdo é também incomum. Hi-
pertermia e infiltrados pulmonares sdo freqiientes nas
primeiras 24h e néo estdo relacionados a presenca de
bacteremia ou de infeccao.

e Técnicas broncoscédpicas para a coleta de material

a. Escovado brénquico protegido:

O broncoscépio é encunhado, o mais perifericamente
possivel, no brénquio que ventila a regiao afetada ao exa-
me radiolégico, ou orientado pela drenagem de secrecédo
purulenta. Evita-se a utilizacdo de lidocaina, devido ao
seu efeito bacteriostatico. Também deve-se evitar a reali-
zagdo de manobras de succao durante a introducdo do
aparelho, com o intuito de minimizar a contaminacao do
canal de procedimentos. O cateter é introduzido no canal
do broncoscédpio, sendo a escova exteriorizada em sua
extremidade distal, recolhendo a secre¢do por movimen-
tos de vaivém. Apés retirado o conjunto, a ponta da es-
cova é cortada com tesoura estéril, e colocada em um
recipiente contendo 1ml de solucéo de ringer lactato ou
de soro fisiolégico. O inicio do processamento no labora-
tério ndo deve exceder 15 minutos.

Um crescimento maior ou igual a 103 UFC/mL na cul-
tura quantitativa é significativo.

b. Lavado broncoalveolar

Com o broncoscépio encunhado, o mais perifericamen-
te possivel, no segmento comprometido, instila-se e aspi-
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ra-se seqiiencialmente aliquotas de soro fisiolégico, em
um volume de 20 a 60mL, até um total de 120 a 240mL.
Com este volume consegue-se uma amostragem de apro-
ximadamente um milhdo de alvéolos. O ponto de corte
utilizado & 10* UFC/mL.

O Processamento das amostras coletadas

¢ O material recolhido deve ser enviado imediatamen-
te ao laboratério.

e Embora fugindo-se ao ideal, na impossibilidade de
processamento imediato, o material deve ser refrigerado
a temperaturas de 2 a 8°C (refrigerador), podendo assim
permanecer até por 12 horas. A principal desvantagem
da refrigeracdo & a diminuicdo da viabilidade de alguns
germes, dentre eles, o H. influenzae.

e Apbs a sua chegada ao laboratério de microbiologia,
o material deve ser processado por técnicas rapidas, pois
fornecem resultados imediatos, e por técnicas lentas, que
dependem do crescimento bacteriano.

A. TECNICAS RAPIDAS

a) A coloracédo pelo método de gram

Permite rapidamente a definicio do predominio de
bactérias. A presenca de bactérias gram-positivas em nu-
mero significativo indica a necessidade de cobertura adi-
cional para estafilococos, no esquema antibiético empiri-
co inicial.

b) Pesquisa de bactérias intracelulares (BIC)

A presenca de mais de 5%, do total de neutréfilos do
LBA, contendo bactérias em seu interior, & um forte indi-
cio de que este germe seja o responsavel pela PN.

c) Pesquisa de células epiteliais

Sua presenca indica contaminacdo por secrecéo de vias
aéreas superiores. A identificacdo de mais de 1% de célu-
las epiteliais no LBA, ou de mais de 10% no aspirado tra-
queobrénquico, indica grande contaminacdo por mate-
rial das vias aéreas superiores. Nesses casos, as amostras
nao devem ser processadas, recomendando-se repetir o
procedimento.

Qualificacao do material obtido por lavado broncoalveolar

(1) > 1% de células epiteliais: descartar

(2) < 1% de células epiteliais e < 10% neutrdfilos: outro diagnos-
tico

(3) < 1% de células epiteliais e > 10% neutréfilos: enviar para cul-
tura

d) Pesquisa da presenca de neutroéfilos

Em casos de infeccio ha, geralmente, mais de 10% de
neutroéfilos, do total de células. A neutrofilia é achado fre-
qiiente no LBA de pacientes com pneumonia. Sua ausén-
cia, em material adequadamente colhido, deve levantar a
suspeita de que outras etiologias possam estar presentes.
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e) Pesquisa de fibras de elastina

Ao material coletado, acrescenta-se hidroxido de po-
tassio. Sua presenca traduz a participacdo de germes pro-
dutores de necrose. A SARA, na fase fibroproliferativa,
pode gerar resultados falso-positivos.

B. TECNICAS LENTAS

As amostras, depois de centrifugadas e submetidas a
diversas diluicdes, sdo semeadas em meios sélidos de &gar-
sangue e agar-chocolate, e colocadas na estufa, para ul-
terior anélise do nimero de coldnias e registro do anti-
biograma. O resultado do material cultivado deve revelar
o tipo de bactérias identificadas, a quantidade de unida-
des formadoras de colénias por mL e o antibiograma.

C. COLETA DE MATERIAL E USO DE ANTIBIOTICOS

O surgimento de pneumonia em pacientes ja em uso
de antibidticos, quer com finalidade profilatica em pos-
operatorio, quer para tratamento de infeccdes extrapul-
monares, ndo costuma comprometer o resultado das
amostras colhidas. Nesses casos, o agente etiolégico da
infeccao pulmonar estd habitualmente resistente ao es-
guema em uso, uma vez que a pneumonia se desenvol-
veu na vigéncia dos antimicrobianos. A coleta deve ser
feita conforme as rotinas apresentadas.

Por outro lado, quando realizada apds o inicio da anti-
bioticoterapia empirica, pode ter seus resultados compro-
metidos. Existe a possibilidade de resultados falso-negati-
vos, quer por auséncia de crescimento bacteriano, quer
por diminuicao da populacao bacteriana e queda do pon-
to de corte que define a possivel infeccao.

Nessas condicdes, embora a interrupcao dos antibi6ti-
cos por 48 horas possa aumentar o rendimento, nao deve
ser recomendada pelo risco de agravamento da infeccdo
e do pior prognostico quando o tratamento é tardio. Em
vista disso, & fortemente sugerido que a coleta bacteriol6-
gica das vias aéreas inferiores seja feita antes do inicio da
antibioticoterapia empirica.

No caso de coleta realizada ap6s o inicio da antibioti-
coterapia empirica, valorizam-se os casos com culturas
positivas. Culturas negativas ou que revelem crescimento
em baixa concentracdo ndo devem ser utilizadas como
critério excludente de infeccao, tampouco a antibiotico-
terapia deve ser suspensa, se sua indicacdo foi baseada
em fortes critérios clinico-radiolégicos.
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