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Siglas e abreviaturas utilizadas neste consenso

AIDS - Sindrome da imunodeficiéncia adquirida
AT - Aspirado endotraqueal
ATS — American Thoracic Society
BAAR - Bacilo alcool-acidorresistente
BGN - Bacilos entéricos gram-negativos
BIC - Bactérias intracelulares
BLEE — Betalactamases de espectro estendido
BOOP - Bronquiolite obliterante com pneumonia em organizacao
CDC - Centers for Disease Control and Prevention
CEFTAZ - Ceftazidima
CPK - Creatinofosfoquinase
DATASUS — DATASUS (Orgao Oficial)
EBP — Escovado brénquico protegido
ELISA - Imunoensaio ligado a enzimas
FDA - Food and Drug Administration
G-CSF - Fator estimulador de colénia de granulécitos
IAM - Infarto agudo do miocérdio
IDSA — Sociedade Americana de Doengas Infecciosas
LBA - Lavado broncoalveolar
MIC - Concentracao inibitéria minima
NNISS — National Hospitalar Infection Surveillance System
PAC — Pneumonia adquirida na comunidade
PAM - Pressao arterial média
PAUM - Pneumonia associada & ventilagdo mecanica
PCR - Polymerase chain reaction
PEEP - Pressao endoexpiratéria positiva
PIP/TAZO - Piperacilina/Tazobactam
PMN - Polimorfonucleares
PN — Pneumonias nosocomiais
PORT - Pneumonia Outcomes Research Team
SARA - Sindrome da angustia respiratéria aguda
SCIH - Servico de controle de infecgao hospitalar
SNC - Sistema nervoso central
SUS - Sistema Unico de Satde
TMP-SMZ — Trimetoprim-sulfametoxazol
TP — Tempo de protrombina
TTPA - Tempo de tromboplastia parcial ativado -
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Parte | — Pneumonia adquirida na comunidade (PAC)

PAC é aquela que acomete o paciente fora do ambiente
hospitalar ou que surge nas primeiras 48 horas da admis-
saofl.

Entre as internacdes por doengas respiratérias, as mais
freqiientes, no ano de 1999, foram: pneumonia; seguida
por asma; e, em terceiro, DPOC (Quadro 1) (DATASUS).

/' QUADRO 1
Internagdes por Lista de Doencas do Capitulo X -
CID 10*, ano de 1999

Lista de doencas do aparelho respiratério 1999

Pneumonia 969.752
Asma 391.721
DPOC 275.972
Outras doengas respiratérias 332.017
Total 1.969.462

* CID 10 - 10% Classificagdo Internacional de Doengas

Os dados aqui apresentados referem-se a parcela de
pacientes atendidos pelo SUS. (cerca de 80% da popula-
¢ao). Nao se dispde, no Brasil, de dados estatisticos refe-
rentes a PAC tratada em regime ambulatorial.

PAC é uma causa comum de morbidade. Estima-se uma
incidéncia mundial de 12 casos por 1.000 individuos por
ano®. Extrapolando-se para o Brasil, teriamos 1.920.000
casos por ano. No restante do mundo, aproximadamente
80% dos casos sao tratados em ambulatério. Por esta
estimativa, metade dos pacientes no Brasil esta sendo con-
duzida em regime hospitalar, resultando em maior gasto
dos recursos destinados a satde publica.

MORTALIDADE

No Brasil, as pneumonias sao a primeira causa de mor-
te entre as doengas respiratoérias e, abstraindo-se as cau-
sas externas, ocupam o quarto lugar na mortalidade geral
entre os adultos, resultando em 26.394 6bitos no ano de
1996 (DATASUS).

DIAGNOSTICO DE PNEUMONIA
DErINITIVO

O diagnéstico definitivo das PAC baseia-se na identifi-
cacao do agente etiolégico em espécimes, tais como: san-
gue; aspirado pulmonar, obtido diretamente do foco de
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doenga; liquido pleural; fragmento de pulméo; e, ainda,
em meétodos imunolégicos ou de biologia molecular, a
exemplo das sondas genéticas.

DE PROBABILIDADE

A freqiiéncia de pneumonia em pacientes que procu-
ram atendimento médico com sintomas de infec¢do do
trato respiratério varia, em estudos internacionais, de 3%
a 18%©,

Em nosso meio, sdo comuns os erros de diagnéstico,
bem como se observa grande diversidade no manejo das
pneumonias em pacientes atendidos em pronto-socorros®.
Isto se deve, em parte, a dificuldade na diferenciacéo da
PAC, de outras infec¢cdes das vias aéreas, devido a inespe-
cificidade dos indicadores clinicos — sinais e sintomas® —,
e a subutiliza¢do ou dificuldade de interpretacao dos acha-
dos radiologicos*9).

A pneumonia adquirida na comunidade é uma causa
importante de sintomas respiratérios agudos. Distinguir
pneumonia de outras causas de doenca respiratéria, tais
como, bronquite e infec¢des do trato respiratério supe-
rior, traz importantes implicagdes terapéuticas e prognos-
ticas. O padrao de referéncia para o diagnostico de pneu-
monia, na pratica diaria, é a radiografia do térax, mas,
provavelmente, muitos profissionais baseiam-se na histo-
ria do paciente e nos achados de exame fisico, para diag-
nosticar ou excluir a sua presenca. Alguns achados clini-
cos aumentam a probabilidade de a pneumonia estar pre-
sente, como demonstrado em alguns estudos: temperatu-
ra > 37,8°C, freqiiéncia respiratéria > 25cpm, presenca
de expectoracdo, freqiiéncia cardiaca > 100bpm, ester-
tores, diminuicao dos sons respiratérios, mialgia e sudo-
rese noturna.

Entretanto, o encontro de um ou mais destes achados
é insuficiente para o diagnoéstico'©.

O quadro cléssico da PAC, seguindo-se a um episédio
de infecgdo de via aérea superior, caracteriza-se pelo ini-
cio subito de febre, calafrio, dor toracica ventilatério-de-
pendente e tosse com expectoracao purulenta ou pios-
sanguinolenta, alem de cefaléia, astenia e anorexia. Ao
exame fisico, podem ser identificados os sinais de conso-
lidagdo pulmonar. Na presenca destes achados, o diag-
néstico de pneumonia nao oferece dificuldade. Entretan-
to, esta forma classica de apresentacio nao é a mais fre-
quiente. A febre pode estar ausente em 20% dos casos,
sobretudo nos pacientes idosos, que costumam se apre-
sentar com queda do estado geral, por vezes, com deso-
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rientacdo ou piora de uma condi¢do subjacente, como
insuficiéncia cardiaca. Um aumento da freqiiéncia respi-
ratéria, acima de 24cpm, muitas vezes como um dado
isolado, tem sido observado em 45 a 70% dos pacientes,
e pode ser o sinal mais sensivel no idoso; a taquicardia
também é comum. Estertores costumam estar presentes.
Todavia, as evidéncias de consolidacao sdo observadas
em apenas 1/3 dos casos.

Em 10-30% dos pacientes com PAC, ha manifestacdes
extrapulmonares, incluindo mialgia, artralgia, cefaléia e
distarbios gastrintestinais. Entretanto, estas manifestaces
sao inespecificas.

Em pacientes com PAC, internados em unidades de te-
rapia intensiva, a taquipnéia (superior a 30cpm) é mais
comum, além de dispnéia, hipotensao arterial e confusao
mental. Nestes casos, calafrios, tosse, temperatura supe-
rior a 38,2°C, expectoracado e dor toracica sdo menos
freqiientes, quando comparados com grupos de pacien-
tes com pneumonia de menor gravidade”9.

As pneumonias nos idosos sio de mais dificil identifica-
¢ao. Em geral, sao mais graves e permitem maior nime-
ro de possibilidades diagnésticas alternativas, do que as
dos jovens®19. Além disto, a PAC & mais grave, pela maior
freqiiéncia com que acomete hospedeiros com algum grau
de desnutricao, pela freqiiente associacdo a comorbida-
des diversas, e pelas manifestacdes clinicas menos ex-
pressivas, como febre, tosse produtiva, dor torécica e dis-
pnéia, que resultam em retardo a procura de assisténcia
médica®11:12),

Em pacientes com fatores de risco para aspiragédo —
como quaisquer condi¢des clinicas que incorram em per-
manéncia prolongada no leito, diminuicdo do nivel de
consciéncia, disturbio da degluticdo, comprometimento
do reflexo glético ou da tosse, alem das doencas esoféagi-
cas e iatrogenias —, o risco para pneumonia aspirativa é
substancialmente maior. Este tipo de pneumonia, que se
caracteriza pela associacdo a condi¢des clinicas predispo-
nentes, manifesta-se radiologicamente atendendo a uma
distribuicao gravitacional. Predomina no pulméo direito,
pelas caracteristicas anatdmicas da arvore brénquica, en-
volvendo, sobretudo, o segmento posterior do lobo supe-
rior, apical e basal posterior, alem dos subsegmentos axi-
lares. Os patdbgenos anaerébios sdo a etiologia usual.
Considerando-se a participagao de germes que produzem
necrose, & comum a presenca de cavitagao'3.14.

DIAGNOSTICO RADIOLOGICO

A radiografia do térax & imprescindivel no manejo das
pneumonias, nao somente como elemento diagnéstico,
como também, para a avaliacdo da extensao do compro-
metimento pulmonar e de sua gravidade; identificacéo de
complicagdes; monitorizacdo da evolucio e da resposta
ao tratamento(!.14-16),
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No passado, a pneumonia foi classificada como lobar,
forma broncopneuménica ou intersticial. Como demons-
trado em vérios estudos!'7-19), esta classificacao é de utili-
dade limitada, porque o padrao nao pode ser usado para
presumir o agente causal, ou mesmo, separar grupos de
agentes, como bacterianos e nao-bacterianos.

PAPEL DO HEMOGRAMA E PROVAS BIOQUIMICAS

O hemograma tem baixa sensibilidade e especificidade
no diagnéstico de pneumonia e na identificacdo do agen-
te etiologicol20:2), Mostra-se til como critério de gravida-
de e de resposta terapéutica'19. Leucopenia geralmen-
te denota mau prognoéstico, independente do agente etio-
légico.

Outros exames, como a dosagem de uréia, glicemia,

_eletrolitos, transaminases e CPK, tém pouco valor diag-

nobstico, mas sao Uteis em caracterizar os critérios de gra-
vidade, na identificacdo de comorbidades e, eventualmen-
te, podem ser sugestivos de alguns agentes etiologicos1*:
1622239 Alguns estudos demonstram que hiponatremia e
a elevacao das transaminases e da CPK sao mais freqtien-
tes na pneumonia por Legionella sp, embora, pela baixa
prevaléncia desta etiologia, o valor preditivo seja relativa-
mente baixo@%.21),

CLASSIFICACAO DAS PAC EM TIPICAS E ATIPICAS (ABORDA-
GEM SINDROMICA)

A “sindrome da pneumonia tipica” teria como padrao
a pneumonia pneumocdcica, manifestando-se por infec-
cdo da via aérea superior, seguida de febre alta, calafrio,
dor pleuritica, tosse com expectoragao purulenta ou fer-
ruginosa e sinais de toxemia. A “sindrome de pneumonia
atipica” teria como padrao a pneumonia por micoplas-
ma, caracterizada por uma apresentacdo subaguda, com
tosse ndo-produtiva, cefaléia, mialgia, diarréia e sintomas
de vias aéreas®??.

Os proponentes da chamada abordagem sindrémica
sustentam que a expressao clinica da PAC & um preditor
acurado da causa microbiolégica, e pode diferenciar a
pneumonia bacteriana convencional, evidenciada pela sin-
drome “tipica”, da pneumonia causada por patégenos
atipicos, manifestada pela sindrome “atipica”. Esta con-
cepcao tem implicacdes na selecédo dos agentes antimi-
crobianos para o tratameénto empirico.

Nos tltimos anos, com o aperfeigoamento das técnicas
de diagnéstico etioldgico e melhor compreensao dos fa-
tores que afetam a expressao clinica, a sindrome da pneu-
monia atipica perdeu suporte. A expressao clinica da doen-
ca é determinada pelo estado funcional e imunolégico do
paciente, e nao decorre exclusivamente do patdgeno.
Embora em alguns estudos se encontrem diferencas esta-
tisticamente significantes em algumas manifestacdes, quan-
do grande nimero de casos com diferentes etiologias sao
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analisados, a diferen¢a numérica é pequena, de modo
que, clinicamente, a aplicacdo destes achados no pacien-
te individual tem pouca utilidade®®. Qutros estudos nzo
observaram diferencas significativas(26.27),

ETioLoGIA

A maioria dos estudos epidemiolégicos das PAC tem
sido desenvolvida com pacientes internados. Isto se deve,
em parte, a dificuldade de realizacdo de procedimentos
diagnésticos, sobretudo por métodos invasivos, para de-
terminacéo da etiologia em pacientes ambulatoriais, de
baixa gravidade!?2.28-30),

Em geral, é possivel identificar-se a etiologia em apro-
ximadamente 50% dos casos de PAC25:26.3032) Em alguns
estudos, fundamentados no diagnéstico sorolégico, com
alta percentagem de coleta de amostra de soro na conva-
lescenga, tem sido possivel identificar a etiologia em 60 a
80% dos casos de PAC em pacientes internados(22.29.30.33),

Embora varia¢des locais e regionais sejam reconheci-
das, estudos recentes tém mostrado um padrao uniforme
dos microorganismos mais freqiientes. O registro, por Ishi-
da no Japao®¥ e por Rocha no Brasil?, que encontra-
ram Mycoplasma em 19%, virus em 9%, Legionella em
6%, demonstra que a freqiiéncia desses agentes nao dife-
re do restante da literatura norte-americana e européia,
servindo para reforcar a idéia de que o padréo etiologico
mundial tem certa uniformidade.

Os agentes isolados em 22 estudos realizados(22.26.28.30,34-
U nos tltimos 10 anos, envolvendo 8.116 pacientes, sio
mostrados na Quadro 2.

QUADRO 2
Etiologia da PAC - 22 estudos entre 1990-1999,
incluindo 8.116 pacientes

Agente Variacgao
S. pneumoniae* 6-43
M. pneumoniae 1-33
C. pneumoniae 1-25
H. influenzae 1-19
Legionella sp 2-15
Virus 4-21
BCN 1- 9
S. aureus 1- 6
Aspiragao 3- 9
Mista 3-12
Desconhecida 23 -58

* 24, 25 e 35% em 3 estudos recentes, com técnicas avangadas de isolamento (Am |
Med 1999; 106:385; AJRCCM 1999; 159:1868; Thorax 2000; 55:133)

Em 2 estudos recentes®849), a adicdo de deteccao de
antigeno pneumocdcico, na puncao pulmonar transcuta-
Nea, e PCR, no sangue, elevou para 24 e 25% a etiologia
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pneumocécica. Outro estudo recente®® encontrou, em
1/3 de 44 pacientes com pneumonia de etiologia desco-
nhecida, PCR positivo no sangue para pneumococo.

O Haemophilus influenzae é o agente mais freqiien-
te, apbs o S. pneumoniae e os patbgenos atipicos, e tem
maior relevancia em pacientes com necessidade de inter-
nagao e nos tabagistas, portadores de bPOC!14.22, O Stq-
phylococcus aureus e os bacilos entéricos gram-negati-
vos (BGN) sao mais freqiientes em pacientes idosos, prin-
cipalmente aqueles debilitados por doencas crénicas, e
os que fizeram uso recente de antibiéticos.

Embora freqiientemente recuperados no escarro, os ba-
cilos gram-negativos passam a ter importancia patogéni-
ca em pacientes com comorbidades e naqueles com pneu-
monias graves. Em individuos com idade acima dos 60
anos, e na presenca de qualquer comorbidade, a razio de
chance para pneumonia por bacilos gram-negativos au-
menta 4,4 vezes(@3),

Na PAC grave, 10 estudos europeus®? demonstraram
que 0 pneumococo continua sendo a etiologia mais fre-
quiente (24%), seguido por Legionella (11%, ou duas ve-
zes sua média em PAC nao-grave, mas variando de 0 a
30%) e bacilos gram-negativos 5% (0 a 10%).

Os agentes etiologicos ditos “atipicos” (Legionella sp,
Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae) res-
pondem por 1/3, aproximadamente, das PAC e causam
doenga com diversos niveis de gravidade. Esta percenta-
gem & mais influenciada por variagdes epidemiolégicas e
geograficas®®. Mycoplasma, em certos estudos, & mais
freqlientemente visto em pacientes com idade abaixo de
60 anos.

Ja a Chlamydia é igualmente freqiiente em idosos®?” e
pode ser causa de pneumonia grave. A semelhanca da
Legionella, nao é coberta por aminopenicilinas.

Existe incerteza a respeito da freqgiiéncia das pneumo-
nias por anaerobios, ja que a maioria dos estudos se ba-
seia em amostras de escarro, que é inadequado para o
isolamento deste grupo de patogenos.

Os agentes virais, mais freqiientemente dos grupos in-
fluenza, parainfluenza e adenovirus, isoladamente ou em
associagbes, respondem por 9% das etiologias, em meé-
dia. Esta bem estabelecido que as infec¢des virais do trato
respiratério costumam servir de porta de entrada para as
pneumonias bacterianas. Isto pode refletir interacées di-
retas ou indiretas entre os virus infectantes e bactérias
colonizantes, por transpor as barreiras organicas, levan-
do a supressao imune e aumentando a gravidade da doen-
ca. Estas interagbes incluem: maior producao e disttrbio
da depuragéo de muco; inibi¢ao da funcéo dos PMN, ma-
crofagos e células T, bem como dano ao epitélio respira-
tério, levando & maior aderéncia bacteriana.

A utilizagéo cada vez mais freqiiente de estudos sorolé-
gicos tem demonstrado alta incidéncia de flora mista, va-
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riando de 7 a 38%, em geral, incluindo, pelo menos, um
patoégeno atipicol?5:26.30, O papel exato destas associacdes
de agentes etiolégicos é controverso — um patégeno po-
deria servir de copatodgeno e facilitar a penetracao do se-
gundo; as manifestacdes clinicas poderiam ser causadas
pela associacdo ou por apenas um dos patégenos; o efei-
to da associacdo dos agentes etiolégicos poderia ser adi-
tivo, sinérgico ou antagonista®®?.

Finalmente, em nosso meio, o M. tuberculosis nao deve
ser esquecido, como causa potencial de quadro pneumo-
nico, em tudo semelhante ao encontrado nas demais for-
mas de pneumonia. '

METODOS DIAGNOSTICOS QUE VISAM A
ESTABELECER A ETIOLOGIA E O NfVEL DE
GRAVIDADE

Ainda hoje, o tnico método definitivo para o diagnos-
tico etioldgico da PAC requer o isolamento da bactéria no
sangue, liquido de empiema pleural ou em material obti-
do por puncao ou bidépsia pulmonar®?.

Entretanto, ndo héa estudos randomizados que demons-
trem que a comprovacao da etiologia da PAC, indepen-
dente do nivel de gravidade, resulte em menor mortalida-
de, quando comparada com a evolucdo dos pacientes com
antibioticoterapia empirica adequada instituida precoce-
mente no curso da infeccao®3.

Contudo, o tratamento dirigido implicaria menor énus
e menos toxicidade, com o potencial de reduzir a inducao
de resisténcia bacteriana. Todavia, a realizagdo de testes
que procuram identificar a etiologia nao deve retardar o
inicio do tratamento®©).

Todos os pacientes com suspeita de PAC devem ser sub-
metidos a radiografias do térax em projecdes frontal e de
perfil. Os seguintes exames laboratoriais ficam reserva-
dos aos pacientes candidatos ao tratamento hospitalar:
hemograma, glicose, uréia, creatinina, bioquimica do fi-
gado e eletrdlitos. A sorologia para HIV deve ser cogita-
da, para os pacientes com idade compreendida entre 15
e 54 anos, mediante o consentimento livre e esclarecido.
Quando houver a possibilidade de retengao de CO, (DPOC
e algumas enfermidades neuromusculares), ou quando a
saturacao de O, estiver abaixo de 92%, deve-se realizar
uma gasometria arterial. Antes do inicio da antibioticote-
rapia, duas amostras para hemoculturas devem ser colhi-
das, assim como uma amostra de escarro, para exame
direto e cultura. A utilidade do exame de escarro conti-
nua a ser debatida®”, porém sua adocao é recomendada
para pacientes internados. Em estudo recente, o gram de
escarro foi de auxilio em aproximadamente 1/3 dos pa-
cientes com PAC, tendo alta especificidade para pneumo-
nia pneumocoécica e por H. influenzae®®. Além da colo-
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racao pelo gram, a pesquisa de bacilos alcool-acidorresis-
tentes, pela técnica de Ziehl-Neelsen, deve constituir-se
em uma rotina. Em casos selecionados, deve ser feita a
pesquisa de fungos no escarro. Em pacientes admitidos
em UTI, a procura de Legionella pneumophila deve ser
realizada pela pesquisa do antigeno urinario, método ra-
pido para Legionella pneumophila sorogrupo 1.

Estes testes diagnoésticos devem ser reservados para
pacientes internados. Em pacientes avaliados e tratados
em regime ambulatorial, o pobre rendimento dos méto-
dos com capacidade diagnéstica imediata e o baixo risco
de insucesso com a terapéutica empirica justificam sua
nao-adocao de rotina.

METODOS DIAGNOSTICOS NAO-INVASIVOS

EXAME MICROBIOLOGICO DO ESCARRO

A amostra deve ser obtida mediante tosse profunda em
varredura, antes do uso de antibi6ticos, evitando-se a as-
piracédo de secrecéo da via aérea superior. O material deve
ser colhido na presenca de um médico ou de um outro
profissional treinado, motivado e ciente da importancia
de uma coleta bem realizada no rendimento do exame.

O material deve ser transportado rapidamente para o
laboratério e processado em menos de 2 horas. Um re-
tardo de 2-5 horas, no transporte e processamento da
amostra, em temperatura ambiente, reduz enormemente
o crescimento bacteriano, sobretudo do S. pneumoniae,
S. aureus e bacilos aerébios gram-negativos, aumentan-
do a taxa de crescimento de microorganismos nao-pato-
génicos contaminantes.

A &rea de maior puruléncia deve ser submetida a tria-
gem citolégica, que procura validar a amostra seleciona-
da para a semeadura. Devem ser processadas em cultura
as amostras que, ao exame direto, mostrem < 10 células

epiteliais e > 25 PMNs, em campo de pequeno aumento -

(x100)52%60 A presenca de mais de 10 diplococos gram-
positivos em forma de lanca tem boa especificidade (85-
90%) para o diagnéstico de pneumonia pneumocécica®?.
A presenca de muitos cocobacilos pleomérficos gram-ne-
gativos, freqiientemente dentro do citoplasma de leucéci-
tos, sugere fortemente pneumonia por H. influenzae; o
achado de diplococos gram-negativos sugere Moraxella
catarrhalis. Bacilos gram-negativos s&o colonizadores co-
muns da via aérea superior em pacientes com comorbi-
dades e, muitas vezes, considerados contaminantes, o que
nao exclui seu papel patogénico em certos casos.

A auséncia de patégenos, em amostras de escarro bem
colhidas e processadas, nao se constitui em um indicativo
de etiologia nao-bacteriana.

Limitacdes para o exame de escarro siao mostradas na
Quadro 3 (modificado de San Pedro/2):
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QUADRO 3
Limitagcdes para a interpretacdo dos
achados microbioldgicos do escarro

* Alguns pacientes com PAC ndo produzem escarro;

Qualidade do escarro inadequada, mesmo com coleta super-
visionada;

Interpretacdes equivocadas freqiientes;

Valorizagao da cultura dissociada do exame direto (gram);

» Contaminagao da via aérea superior por bactérias nao-pato-
génicas e patogénicas, especialmente em doentes cronicos;

e Impacto da antibioticoterapia prévia sobre os achados da cul-

tura.

O encontro de agentes etiolégicos que nao colonizam
as vias aéreas superiores tem valor diagnéstico. Em nos-
so meio, a tuberculose pode se apresentar com quadro
clinico semelhante ao observado nas pneumonias usuais.
Pesquisa de BAAR deve ser solicitada em pacientes nao-
responsivos a terapia de rotina ou na presenca de dados
sugestivos.

As culturas devem ser expressas de forma semiquanti-
tatival'¥. A semeadura é feita com alcas, nos quatro qua-
drantes de uma placa, a partir da primeira semeadura. O
crescimento de mais de 5 colénias no segundo quadrante
correlaciona-se com mais de 10¢ colénias/mL de escarro
em cultura quantitativa.

HemocuLTuRAS

Séo positivas em 11% dos casos de PAC em pacientes
internados, mais freqlientemente em pneumonia pneu-
mocécica?. A positividade é reduzida quando do uso
prévio de antibiotico. Em pacientes admitidos, pelo me-
nos duas amostras para hemocultura devem ser colhidas
de sitios distintos, em um intervalo de 2 horas.

DETECCAO DE ANTIGENOS

Antigenos de diversos agentes, por técnicas variadas
(imunoeletroforese, aglutinacdo em latex, imunofluores-
céncia e ELISA) podem ser identificados, em vérias fontes,
como: material de vias aéreas superiores, escarro, san-
gue, liquido pleural, aspirado pulmonar e urina.

Recentemente, uma técnica de imunocromatografia em
membrana para a detecgao de antigenos do S. pneumo-
niae na urina foi aprovada pelo FDA. Por este método, os
resultados podem ser obtidos em 15 minutos, com sensi-
bilidade de 86% e especificidade de 94%. Como princi-
pais desvantagens, a experiéncia limitada e a necessida-
de de obter culturas com teste de sensibilidade para a
terapéutica dirigida®®. No nivel de conhecimento atual,
serve de complemento ao exame de escarro e hemocul-
turas.

O antigeno urinario para Legionella pneumophila so-
rogrupo 1, responsavel por cerca de 70% dos casos de
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legioneloses, tem sensibilidade em torno de 50-60% e
especificidade de mais de 95%. Suas principais vantagens
consistem na facilidade técnica e por manter o rendimen-
to, mesmo quando realizado na vigéncia de uso de anti-
bidticos®4),

TESTES SOROLOGICOS

Estudos sorolégicos nao sao uteis habitualmente na
avaliagéo inicial de pacientes com PAC, mas podem for-
necer dados em estudos de vigilancia epidemiologica. A
maior desvantagem do diagnéstico sorolégico repousa na
necessidade de mostrar soroconversiao, na maioria dos
casos. Isto retarda o diagnéstico e nao auxilia o clinico no
planejamento terapéutico, frente a um paciente aguda-
mente enfermo.

Um teste de fixacdo de complemento tem sido conven-
cionalmente usado para o diagnéstico de infeccées por
Mycoplasma e pneumonias virais, enquanto que um mé-
todo de imunofluorescéncia é usado para o diagnéstico
de L. pneumophila e C. pneumoniae.

Teste de fixagcao de complemento com medida da IgM
¢ o mais usado para o diagnostico de pneumonia por
Mycoplasma. Aumento de 4 vezes é encontrado em tor-
no de 75 a 100% dos casos, em geral na quarta semana.
Titulos isolados de 1:64 ou mais, na fase aguda, s&o su-
gestivos. Crioaglutininas positivas (> 1:64) sao observa-
das em 50 a 60% dos casos. Nao sao especificas, mas
titulos elevados sugerem Mycoplasma como etiologia.

A conversao sorologica para Legionella pode ser lenta
ou mesmo nao ocorrer. Apos 4 semanas, metade dos
doentes apresentam conversao e, ap6s 9 semanas, 75%.
Os demais 25% nao apresentam conversio em casos
comprovados por outros métodos.

O teste de fixacao de complemento para C. pneumo-
niae nao detecta reinfec¢do ou nao é especifico, sendo
positivo em infeccdes por outras Chlamydias. Aumento
de 4 vezes nos titulos, ou um titulo isolado acima de 1:64,
é considerado diagnéstico. O teste de microimunofluo-
rescéncia & o mais sensivel e especifico, com aumentos
de 4 vezesnaIgM > 1:16 ou IgG > 1:512, sendo conside-
rados diagnosticos. A expressao dos anticorpos IgM pode
demorar 3 semanas e dos IgG, até 8 semanas. Durante
reinfec¢éo o nivel de IgG sobe rapidamente, enquanto o
nivel de IgM pode permanecer inalterado.

Nao esté disponivel, no momento, nenhum teste soro-
l6gico que possa orientar, com precisao, a terapéutica de
infecgdes respiratérias agudas por M. pneumoniae, C.
pneumoniae ou L. pneumophila.

DETECCAO DE ACIDO NUCLEICO

Recentemente, tem sido aplicada para deteccio de
PNneumococos no sangue, urina e aspirado pulmonar, com
maior sensibilidade que os exames usuais.
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A complexidade do método impede sua adocao atual
na rotina.

O maior potencial de utilizacdo do PCR reside na iden-
tificacao de L. pneumophila, M. pneumoniae e C. pneu-
moniae, e de alguns outros patégenos, que nao costu-
mam estar presentes nas vias aéreas na auséncia de doen-

ca.
METODOS DIAGNOSTICOS INVASIVOS

Aspirado transtraqueal, os métodos broncoscoépicos,
aspirado pulmonar transcutaneo com agulha, toracocen-
tese e biopsia pulmonar videoassistida ou por minitora-
cotomia sdo os principais recursos de diagnéstico inva-
sivo.

Cada um deles tem indicacdes especificas, em pacien-
tes selecionados, nao devendo constituir-se em uma pra-
tica sistematica.

CRITERIOS QUE DEFINEM O LOCAL DE
ATENDIMENTO: AMBULATORIAL, HOSPITALAR, UTI

A escolha de onde realizar-se o tratamento do paciente
com pneumonia & uma atitude importante. Varios fato-
res sao associados a uma maior taxa de mortalidade em
pacientes com pneumonia: idade; consumo de alcool;
extensao da area consolidada; e a presenca de comorbi-
dades, como diabetes mellitus, insuficiéncia cardiaca,
doencas malignas e outros estados de imunodepressao.

Em geral, a gravidade do paciente & superestimada,
levando a decisao de hospitalizacdo em grande nimero
de casos que, se analisados objetivamente, poderiam ser
tratados no domicilio®®.

A dificuldade em se adotar uma classificagao objetiva
da gravidade do quadro clinico pode ser reduzida, quando
se utilizam critérios que permitam ao médico estabelecer,
objetivamente, taxas de risco de mortalidade e de presu-
mivel evolucao desfavoravel® (Quadros 1 e 2).

Esta cstratificacio é realizada em duas etapas distintas:
como passo inicial, a classe I compreende os individuos
com idade inferior a 50 anos, na auséncia das cinco co-
morbidades listadas (doenca neoplésica, hepatopatia cro-
nica, insuficiencia cardiaca congestiva, enfermidade ce-
rebrovascular, insuficiéncia renal), com os sinais vitais
normais ou pouco alterados, e sem disttrbios sensoriais.

Os individuos nao alocados na classe [ passariam, auto-
maticamente, as classes -V, cuja tabulagao de pontos
obedece a trés variaveis demogréaficas (idade, sexo e local
de habitacio - “lar de idosos”), cinco comorbidades (su-
marizadas acima), cinco alteracdes de exame fisico, e sete
anormalidades laboratoriais e/ou radioldgicas.

Em geral, os pacientes das classes I e Il (mortalidade:
0,1% e 0,6%, respectivamente) podem ser tratados em
regime ambulatorial. Para aqueles da classe IIl (mortalida-
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de: 2.,8%), recomenda-se uma breve internacao. Neste
caso. mediante a antibioticoterapia venosa ministrada nas
primeiras 48-72 horas, define-se a necessidade de pror-
rogar-se o tempo de permanéncia na instituicao ou a alta
hospitalar, quando sera instituida a terapéutica seqtien-
cial (substituicio da administracao venosa do antibiotico
pela via oral, a partir de critérios que definem a estabiliza-
¢ao).

Os pacientes das classes IV e V (mortalidade: 8,2% e
29.2%, respectivamente) devem ser tratados em regime
hospitalar (Figura 1).

QUADRO 4
Escore
Pontos Pontos
cumulativos
Sexo masculino Idade
Sexo feminino Idade - 10
Reside em abrigo +10
Doenca neopldsica + 30
Doenca hepdtica + 20
Insuficiéncia cardiaca +10
Doenca cerebrovascular +10
Doenca renal +10
Confusdo mental + 20
FR > 30 com + 20
PAs < 90mmHg + 20
Temperatura < 35°C ou = 40°C +15
FC > 125bpm +10
pH < 7,35 + 30
Uréia 2 30mg% + 20
Sédio < 130mEg/L +20
Glicose > 250mg% +10
Hematocrito < 30% +10
PaO, < 60mmHg ou SaO, < 90% +10
Derrame pleural +10
Total de pontos obtidos
QUADRO 5
Estratificacdo por classes de risco
Risco Classe Pontos Mortalidade Local do
obtidos (%) tratamento

Baixo I Algoritmo 0,1 Ambulatorial

Baixo Il <70 0,6 Ambulatorial

Baixo il 71-90 2,8 Breve internagao
Moderado v 91-130 8,2 Hospitalar

Alto \Y > 130 29,2 Hospitalar
Fine MJ, et al. N Engl | Med 1997;336:243-250.

A adocao ampla e sistematica deste indice apresenta,
como principal dificuldade, a necessidade de argiiir e pon-
tuar 19 variaveis em salas de urgéncia.
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|7Pucieme tem mais de 50 anos de idade? J

ey

Apresenta alguma das comorbidades?

1) Doenga neopldsica
2) [Insuficiéncia cardiaca

3) Doenga cerebrovascular
4) Doenga renal Sim v

5) Doenga hepitica

Paciente alocado
nas classes de

risco 11-V
;
Conforme a
pontuagio

Apresenta alguma das anormalidades cumulativa

fisicas descritas abaixo?

Sim
1) Confusio mental -

2) FC2=125bpm

3) FR230cpm

4) PAs<90mmHg

5) Temperatura < 35°C ou 2 40°C

ey

Paciente alocado na classe de risco |

Fig. 1 — Algoritmo de definicao

Porém alguns dos dados clinicos de rapida aplicacao
podem ser utilizados para identificar os pacientes de bai-
X0 risco, passiveis de tratamento ambulatorial (classes I e
1I).

Este algoritmo deve ser entendido como um comple-
mento a decisio médica. Outros fatores, além do risco de
mortalidade e de evolucdo desfavoravel, devem ser incor-
porados a analise de decisdo, considerando-se a presumi-
vel e necessaria adesao do paciente ao tratamento:

e Fator social: se ha ou ndo um minimo de suporte
domiciliar, capaz de atender as necessidades basicas para
o tratamento;

e Fator cognitivo: se o paciente esta convicto da natu-
reza de sua enfermidade, do esquema posologico prescri-
to, e da necessidade de usar a medicacao até a conclusao
do tratamento;

e Fator financeiro: referente ao custo relacionado a
aquisicao da medicacao.

Embora este escore tenha sido desenvolvido primaria-
mente como um modelo preditor de mortalidade e nao
como método de triagem de pacientes com PAC, o Con-
senso da SBPT adota este sistema de classificacao, por
entender que fornece as bases racionais para a decisao
quanto ao local mais indicado para o tratamento, permi-
tindo, com eficacia e seguranca, reduzir o custo do trata-
mento, que & determinado grandemente pela internagao
ou nao.
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PNEUMONIA COMUNITARIA GRAVE

Apesar de ndo haver uma definicdo aceita universal-
mente, sdo considerados casos de PAC grave aqueles com
o potencial de evoluir com deterioracao do quadro clinico
ou com alto risco de mortalidade.

Os critérios propostos por Ewig?67:68 devem ser segui-
dos para definir PAC grave. Os critérios sao divididos em
maiores e menores. Recomenda-se a admissao na UTI,
quando presentes, pelo menos, 2 dos 3 critérios menores
(PaO,/FIO, < 250; envolvimento de mais de 2 lobos; PAs
< 90mmHag) ou, pelo menos, 1 dos 2 critérios maiores
(necessidade de ventilacdo mecanica; choque séptico). A
sensibilidade & de 78%, especificidade 94%, valor prediti-
vo positivo 75% e valor preditivo negativo 95%.

TRATAMENTO

1. ANTIBIOTICOS

Betalactamicos — Séo inativos contra M. e C. pneu-
moniae e sao ineficazes no tratamento de Legionella. O
espectro das penicilinas pode ser estreito, com atividade
limitada aos gram-positivos (penicilina G) até agentes de
amplo espectro com atividade contra vérios bacilos gram-
negativos (piperacilina, ticarcilina).

Penicilinas combinadas com inibidores de betalactama-
se (amoxicilina-clavulanato, ticarcilina-clavulanato, ampi-
cilina-sulbactam e piperacilina-tazobactam) sao ativas con-
tra agentes produtores de betalactamase, tais com H. in-
fluenzae, anaerébios e M. catarrhalis, mas estas com-
bina¢des ndo oferecem vantagem sobre a penicilina con-
tra S. pneumoniae.

Cefalosporinas — Com a progressao das geracoes, a
atividade contra bacilos gram-negativos aumenta. Os agen-
tes mais ativos contra S. pneumoniae sao cefotaxima e
ceftriaxona. Cefuroxima pode ser usada em nosso meio(©,
Cefalexina, largamente usada para tratamento de PAC no
Brasil; cefaclor; cefadroxil; cefazolina e ceftazidima; nao
devem ser usadas para tratamento de pneumonia pneu-
mococica. As cefalosporinas orais que podem ser usadas
para PAC por pneumococo sao cefuroxima, cefpodoxima
e cefprozil.

Macrolideos — Eritromicina tem espectro mais estrei-
to e freqlientemente é maltolerada, pelos efeitos adver-
sos gastrintestinais. Os novos macrolideos (azitromici-
na, claritromicina) sdo melhor tolerados, mas de maior
custo.

Pneumococos resistentes a penicilina sao habitualmen-
te resistentes aos macrolideos in vitro. Em torno de 10-
15% do total de pneumococos sao resistentes aos macro-
lideos (azitromicina e claritromicina) em nosso meio®?. A
resisténcia do pneumococo aos macrolideos, ao contréa-
rio da resisténcia a penicilina, que se desenvolve num es-
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pectro progressivo de doses, & sempre de alto‘ nivel (I;:[):C >
32ug/ml) e cruzada com todos os seus derivados' .’ A
correlacéo da resisténcia in vitro com 0s resultados. C!ll’ll—
cos obtidos com os macrolideos &, entretanto, indefinida.

Os macrolideos nao tém atividade contra bactérias en-
téricas gram-negativas, sao parcialmente eficaz_es cont.rla
o H. influenzae (exceto a azitromicina) e nao sao confla.-
veis para pneumococos resistentes a penicilina?. Devi-
do a estes fatores, alguns autores e consensos reservam o
uso de macrolideos para pacientes ambulatoriais, nao-
idosos, sem comorbidades®3.72.

A roxitromicina foi ineficaz em PAC causada por H.
influenzae em um estudo recente(™, com taxa de suces-
so global em PAC de 79%.

Quinolonas — Os agentes atualmente disponiveis para
combater as infeccdes pulmonares sao: ciprofloxacina,
ofloxacina, levofloxacina, moxifloxacina e gatifloxacina.

As novas quinolonas tém excelente atividade contra S.
pneumoniae (sensiveis ou resistentes), H. influenzae, M.
catarrhalis, Enterobacteriaceae e patogenos atipicos; e
sdo agentes atraentes para o tratamento de PAC em pa-
cientes com comorbidades, com risco para patogenos
resistentes aos betalactamicos ou aos macrolideos. Ci-
profloxacina & menos ativa in vitro contra 0 pneumoco-
co, havendo alguns relatos de falhas em PACY, 0 que
nio ocorre na exacerbacao infecciosa aguda de bronqui-
te cronica. Deve ser reservada para 0s casos presumiveis
ou confirmados de PAC por P. aeruginosa.

Embora a gatifloxacina seja 2-4 vezes e a moxifloxaci-
na 4-8 vezes mais ativa do que a levofloxacina contra o
S. pneumoniae, o significado destas diferencas é incer-
to, desde que o sucesso clinico tem se mostrado seme-
]hante(45.76,77).

Poucos pacientes muitos graves com risco de vida fo-
ram incluidos nos ensaios com quinolonas. O uso abusivo
destes agentes para infec¢des que podem ser tratadas com
betalactamicos pode resultar em resisténcia (um efeito de
classe). Contudo, as quinolonas, sem dwida, tém o

maior espectro contra os agentes que causam PAC, in-
cluindo pneumococos e hemofilos resistentes, e patége-
nos atipicos. Alem disso, o uso em dose tnica diaria au-
menta a possibilidade de adesao.

Outros agentes — Meropenem e imipenem sao ati-
vos contra a maioria dos germes aerébios e anaerdbios
gram-positivos e negativos, incluindo pneumococo, Pseu-
domonas, H. influenzae e anaerébios. Deve ser reserva-
do para casos de PAC por agentes gram-negativos com-
provadamente resistentes a outros antimicrobianos.

Vancomicina — E ativa contra todas as cepas de pneu-
mococo, porém seu uso em PAC raramente se justifica; S.
aureus de comunidade resistente a oxacilina pode ser
encontrado em usuérios de drogas e em pacientes prove-
nientes de clinicas de repouso. O uso abusivo de van-
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comicina pode promover aumento de resisténcia a S.
aureus e enterococos.

Clindamicina — Tem boa atividade contra cocos gram-
positivos, incluindo pneumococos e S. aureus. E o agen-
te de escolha em infeccdes pulmonares por anaerobios,
mas é inativa contra o H. influenzae.

TMP-SMZ — A resisténcia do pneumococo ao TMP-SMZ
no Brasil & de mais de 40%74, especialmente as cepas
resistentes & penicilina.

Aminoglicosideos — Os aminoglicosideos (gentamicina,
tobramicina, amicacina) mostram um efeito bactericida
dose-dependente que permite o uso em uma Unica toma-
da diaria®. Sao utilizados em esquemas combinados,
quando a possibilidade de bacilos aerdbios gram-negati-
vos, incluindo P, aeruginosa, ¢ significativa, assim como,
em pacientes internados, na presenca de comorbidades.

Tetraciclinas — Sao ativas contra os agentes atipicos,
porém a resisténcia ao pneumococo Nno Brasil situa-se
em torno de 40%. Alguns consensos®7-6% recomendam o
uso de doxiciclina, como opg¢ao terapéutica em pacientes
ambulatoriais, com base em um estudo recentell, poréem
os resultados nao podem ser transportados para nosso
meio.

2. AGENTES ETIOLOGICOS

Streptococcus pneumoniae

Causa 30 a 40% das pneumonias adquiridas na comu-
nidade (ver antes).

A resistencia do pneumococo a penicilina & um fend-
meno mundial, mas variavel em diferentes paises e re-
gides.

A sensibilidade do pneumococo & penicilina & definida
conforme o nivel da MIC90. Sensivel: quando inibido por
concentracdes abaixo de 0,06pg/ml; resisténcia inter-
medidria: quando inibido por concentracbes entre 0,1-
1,0ug/ml; resisténcia plena ou alta resisténcia (> 2,0ug/
ml). A resisténcia intermediaria no Brasil situa-se entre
20 e 25% e a alta resisténcia, em geral, abaixo de 5969.
8283 porém dados recentes demonstram que a barreira
de 5% da alta resisténcia esta sendo ultrapassada®®. Em-
bora a resisténcia do H. influenzae e da M. catarrhalis,
a penicilina, seja devida & produgéo de betalactamase, a
alta resisténcia do S. pneumoniae a penicilina é devida a
modificacdes no anel betalactamico (proteinas ligadoras
da penicilina) e dai ndo pode ser resolvida pela adi¢do de
um inibidor de betalactamase. Além disso, a resisténcia
do S. pneumoniae & penicilina é freqiientemente um
marcador de fenétipo multidroga-resistente®. Assim, o
S. pneumoniae com resisténcia intermediaria ou alta a
penicilina freqiientemente exibe sensibilidade reduzida as
cefalosporinas orais e, em muitos casos, aos macrolideos,
trimetoprim-sulfametoxazol e tetraciclinas. Antibiéticos,
igualmente ativos contra pneumococos sensiveis e resis-
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tentes, sdo vancomicina, linezolida e as fluoroquinolonas
respiratérias (levofloxacina, gatifloxacina, moxifloxacina,
e outros).

Se as cepas de pneumococos nao-sensiveis a penicili-
na sdo mais ou menos virulentas, quando comparadas
com as cepas sensiveis, & controverso®). Alem disso, nao
esta estabelecido que a resisténcia a penicilina implique
pior desfecho quando pneumococos séo tratados com
penicilina em doses elevadas”#78%). Quando o pneumo-
coco tem alto nivel de resisténcia, quase sempre a MIC90
situa-se em niveis < 4ug/ml. Quando a amoxicilina é ad-
ministrada na dose usual de 500mg por via oral, niveis de
5,5 a 11pg/ml sdo alcancados. Portanto, a definicao la-
boratorial atual de resisténcia a penicilina, estabelecida
para pneumococos isolados no liquor, pode nao ser rele-
vante no tratamento de pneumonias.

O tratamento ideal para PAC devido a pneumococo re-
sistente a penicilina nao foi estudado em ensaios contro-
lados. Um consenso recente de um grupo de peritos, sob
os auspicios do CDC (Centers for Disease Control and
Prevention), sugeriu que cepas de pneumococos com re-
sisténcia intermediaria a penicilina poderiam responder a
tratamento com betalactamicos®?. Este grupo sugeriu que
os pontos de corte para definicao dos niveis de resistén-
cia deveriam ser modificados para a pneumonia. Eles re-
comendaram definir alta resisténcia como uma MIC90 de
4ug/ml ou mais. O grupo observou que faléncias podem
ocorrer, entre as cepas exibindo alta resisténcia aos ma-
crolideos, mas o impacto de niveis de resisténcia meno-
res sao desconhecidos. Portanto, considera-se que, para
cepas com resisténcia intermediaria, amoxicilina (500mg
3x/dia) ou cefuroxima (500mg 2x/dia) permanecem efe-
tivas®. A administracdo de fluoroquinolonas respiraté-
rias e cefalosporinas parenterais de 32 geracao (cefotaxima
1g a cada 8 horas ou ceftriaxona 1g cada 24 horas) sao
escolhas alternativas, mas ha poucas evidéncias que de-
monstrem a superioridade desses esquemas em relacdo
ao emprego da penicilina [V em doses elevadas para in-
fec¢bes ndo-meningeas com MICs menores que 4ug/ml@%,

Em relacado aos macrolideos, a resisténcia do pneumo-
coco situa-se em torno de 10-15%, porém aumenta em
pneumococos resistentes a penicilina (resisténcia inter-
mediéria em torno de 20% e alta resisténcia 25 a 60%/©9.
A despeito disto, poucos casos foram documentados na
literatura nos quais a resisténcia ao macrolideo in vitro,
de pneumococos isolados, resultou em faléncia terapéuti-
ca ou bacteremia®1:92, Alguns autores e consensos reco-
mendam restringir seu uso para pacientes com pneumo-
nias de comunidade, em individuos nao-idosos e sem co-
morbidades, em que o risco de pneumococo resistente é
muito baixo!63.72.93),

As fluoroquinolonas “respiratérias” (levofloxacina, ga-
tifloxacina, moxifloxacina) sdo 100% efetivas, incluindo
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0S pPneumococos resistentes, mas seu emprego generali-
zado resultou no aumento de resisténcia em outros pai-
ses’® que, embora ainda de baixa magnitude, nao justifi-
ca seu uso para infec¢cdes respiratérias banais, como tra-
queobronquite.

Haemophillus influenzae

Atualmente, em torno de 10% das cepas de H. influen-
zae no Brasil sao resistentes a amoxicilina, devido a pro-
ducao de betalactamase. Mais de 95% das cepas sao sen-
siveis a ceftriaxona, cefuroxima e cefotaxima®.

A resisténcia a claritromicina e tetraciclina é da ordem
de 10%. A sensibilidade a azitromicina & da ordem de
99% e, as quinolonas respiratorias, de 100%!(73).,

Agentes atipicos (Legionella, Chlamydia e Myco-
plasma)

Os patbégenos ditos atipicos sao os agentes etiologicos
em aproximadamente 1/3 das PAC, porém existem varia-
¢Oes regionais e anuais.

Os novos macrolideos sao altamente ativos contra os
agentes atipicos, enquanto os betalactamicos sao inefica-
zes),

Em alguns estudos, muitos casos confirmados de pneu-
monia por Chlamydia e Mycoplasma pneumoniae fo-
ram tratados com betalactamicos isoladamente e se cura-
ram59), Neste Gltimo estudo, 29 pacientes com pneu-
monia por M. pneumoniae, C. pneumoniae ou Legio-
nella foram identificados; apenas 4 receberam macroli-
deo ou tetraciclina por 7 dias ou mais. Nenhum dos 29
pacientes morreu, incluindo aqueles que nao receberam
tratamento com macrolideo ou tetraciclina. Os autores
sugeriram que, devido ao prognoéstico favoravel, o uso
rotineiro de macrolideos para coberturas dos agentes ati-
picos nao seria justificavel.

Entretanto, uma analise comparativa entre os estudos
que utilizaram cobertura para os agentes atipicos, com
quinolonas ou macrolideos, em relacédo ao uso de amoxi-
cilina, demonstram uma clara vantagem para os primei-
ros: em 6 séries recentes?®1%0 envolvendo 918 pacientes
tratados com amoxicilina, a taxa de sucesso foi de 80%
(intervalo de confianca de 95% = 77,4 a 82,6%).

Em 16 séries®573.97-110 gnyolvendo o uso de quinolo-
nas respiratérias em 2.940 pacientes, a taxa de sucesso
em PACs foi de 88% (intervalo de confianca de 95% =
86,8 a 89,2%), e em 10 séries de pacientes7.96.97.99.104-
106.108,110-112) com PAC tratados com claritromicina ou azi-
tromicina, a taxa de sucesso em 2.018 pacientes foi de
87,5% (intervalo de confianca de 95% = 86 a 89%). As

diferencas destas séries, comparadas com amoxicilina, sdo
significantes e demonstram que, de cada 12 pacientes
tratados com amoxicilina, haverd uma falha terapéutica
que poderia ser evitada se os atipicos fossem cobertos.
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Diversos membros do grupo do atual consenso da SBPT
sugeriram que a amoxicilina poderia ser utilizada ambula-
torialmente, por seu menor custo, reservando-se 0s ou-
tros agentes para os casos de falha terapéutica. Em pa-
cientes internados, a cobertura dos atipicos era conside-
rada opcional, em consensos anteriores’® mas um estu-
do recente(!13 demonstrou que o tratamento envolvendo
a associacdo de um macrolideo com cefalosporinas de
segunda ou de terceira geracéo, ou uma quinolona minis-
trada isoladamente, resultou em reducao da mortalidade
em 1/3, quando comparado com o uso de cefalosporina
de terceira geracao isoladamente, em quase 13.000 pa-
cientes idosos. Os grupos tinham gravidade semelhante.
Uma morte seria evitada com a cobertura para atipicos
em cada 25 pacientes tratados.

Outro estudo prospectivo recente notou um menor tem-
po de permanéncia entre os pacientes que receberam um
macrolideo nas primeiras 24 horas de admissao (usual-
mente combinada com um betalactamico) comparado com
aqueles que ndo receberam macrolideos (todos recebe-
ram antibiéticos betalactamicos)119.

Estes dados sugerem que a cobertura para atipicos deve
ser feita de rotina e que betalactamicos isolados néo sao
ideais para pacientes com PAC internados.

As quinolonas tém atividade excelente contra os agen-
tes atipicos, quando isolados em PAC#>73. Alguns consen-
sos, como o da ATS de 199310 sugeriram que 0s pacien-
tes com PAC nao-internados poderiam ser divididos em
nao-idosos e sem comorbidades, e um segundo grupo,
em que estariam os idosos e aqueles pacientes com doen-
cas associadas. Nestes, o risco de bactérias resistentes
poderia ser maior. Recentemente, no consenso da IDSA —
Sociedade Americana de Doencas Infecciosas®®® — alguns
participantes sugeriram que pacientes nao-internados,
com idade abaixo de 50 anos e sem comorbidades, pode-
riam ser tratados com um macrolideo, reservando-se o
uso de uma quinolona respiratéria para os individuos com
mais de 50 anos ou com doengas associadas. Ja o con-
senso canadense®” aponta para o estudo PORTW1%, em
que se demonstrou que pacientes com idade acima de 60
anos ou com uma comorbidade foram tratados com su-
cesso, quando foi utilizada a monoterapia com macrolideo.
Com base nestes dados, o consenso canadense recomenda
o uso de macrolideos, de forma genérica, para quaisquer
pacientes nao-internados, exceto para aqueles com DPOC,
que receberam curso de antibiético e/ou de corticosteroi-
des nos ultimos 3 meses, ou em pneumonias aspirativas.

3. ESQUEMAS DE TRATAMENTO

A escolha da antibioticoterapia deve ser, sempre que
possivel, dirigida especificamente ao agente etiolégico19.
Em alguns casos, este pode ser presumido, por bases cli-
nicas e radiolégicas, e definido por comprovacdo micro-
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biolégica. Se este objetivo for alcangado, o tratamento
ser4 dirigido, caso contréario, pode ser inferido, com base
em estudos prévios de determinagao etioldgica sistemati-
ca, sendo entéo realizado empiricamente.

Mais estudos para a determinacéo etiologica, especial-
mente em doentes internados em enfermarias e UTI, sao
recomendados em nosso meio.

A selecao empirica dos agentes antimicrobianos é ba-
seada em mdltiplas variaveis, incluindo a gravidade da
doenca, idade do paciente, capacidade para tolerar efei-
tos colaterais, achados clinicos e epidemiolégicos, comor-
bidades e custo, bem como a prevaléncia da resisténcia
entre os patdgenos respiratérios no meio em que se tra-
balha. Os principais determinantes da escolha do trata-
mento da PAC s&o a gravidade da apresentacgao clinica e
as condicées do hospedeiro. Estes fatores guardam rela-
cao com o agente causal, o local de tratamento e o prog-
nostico.

QUADRO 6
Tratamento especifico para agentes etioldgicos
da pneumonia adquirida na comunidade

Patégeno Antibimicrobiano

¢ S. pneumoniae

Amoxicilina, cefalosporinas ou ma-
crolideo

Sensivel

Amoxicilina 500mg 3x/dia ou cefu-
roxima 500mg 2x/dia

Resisténcia intermedidria

Altamente resistente Cefotaxima 1g 1V cada 8h, cefotria-
xona 1g IV cada 24h, penicilina G 2
milhdes a cada 4 horas ou fluo-

roquinolona respiratéria*

o H. influenzae Cefalosporinas 32 G ou 4* G, ou be-
talactdmico/inibidor de betalactama-

se
¢ M. pneumoniae Macrolideo ou doxiciclina

e C. pneumoniae Macrolideo ou doxiciclina

o Legionella Macrolideo = rifampicina ou fluoro-
quinolona
e S. aureus
Sensiveis a oxacilina Oxacilina

Resistentes a oxacilina Vancomicina

Cefalosporina de 3% ou 4* G + ami-
noglicosideo ou fluorquinolona*

Bacilos entéricos
gram-negativos

Ciprofloxacina ou aminoglicosi-
deo + betalactdmico antipseudomo-
nas**

Pseudomonas
aeruginosa

Betalactamico/inibidor de betalacta-
mase ou clindamicina

¢ Anaerdbios

* Levofloxacina, gatifloxacina ou moxifloxacina
* Ceftazidima, piperacilina-tazobactam, imipenem ou meropenem

»
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Devem ser tratados ambulatorialmente os pacientes que
nao apresentam marcadores de gravidade, conforme de-
finido anteriormente. A maioria dos pacientes atendidos
com pneumonia nao apresentam tais manifestacdes e sao,
portanto, candidatos a tratamento ambulatorial.

Na préatica assistencial, a definicaio do agente causal
das PAC é dificil e, mesmo quando empregadas todas as
técnicas disponiveis, s6 é conseguida satisfatoriamente em
30 a 40% dos casos!16.71.117 Deste modo, na maioria das
vezes, o tratamento é feito com base nos estudos de defi-
nicao etiolégica, realizados com recursos diagnésticos
especificos plenos, que nos fornecem a orientacdo para
o tratamento empirico.

A quase totalidade destes estudos foi realizada com
pacientes em regime de internacdo hospitalar e, em mui-
tos, ndo foram exauridos todos os recursos para o diag-
nostico etiologico.

Se a etiologia foi determinada, a escolha do agente
antimicrobiano deve seguir o sugerido no Quadro 6.

4. ESQUEMAS EMPIRICOS SUGERIDOS

Em pacientes com PAC nao-internados, monoterapia
com macrolideo ou uma quinolona respiratoéria & generi-
camente indicada, devendo-se reservar esta Ultima para
pacientes com fatores de risco ou comorbidades, assim
como para os idosos. Amoxicilina pode também ser pres-
crita, porém falhas eventuais serao mais freqiientes (uma
em 12 casos). Pacientes com DPOC e histéria de uso de
antibiéticos e/ou corticosterdides nos tltimos 3 meses tém
um risco maior para infeccao com H. influenzae e baci-
los gram-negativos, alem dos agentes usuais S. pneumo-
niae, C. pneumoniae e L. pneumophilla, recomendan-
do-se o uso de uma fluoroquinolona respiratéria®18),

Na suspeita de pneumonia aspirativa, cobertura para
anaerobios faz-se necessaria e a utilizacdo de amoxicili-
na-clavulanato, com ou sem um macrolideo, deve ser con-
siderada. Uma alternativa seria a utilizacdo de uma qui-
nolona associada a clindamicina ou metronidazol. Para
pacientes com pneumonias adquiridas e tratadas em cli-
nicas de repouso ou asilos, uma quinolona respiratéria
(isoladamente) ou amoxicilina-clavulanato + macrolideo
ou, ainda, uma cefalosporina de 22 geracdo + macroli-
deo, sao alternativas®?),

Em pacientes internados, uma quinolona respiratéria
isoladamente, ou a associacao sistematica de um macro-
lideo a uma cefalosporina injetavel de 22, 32 ou de 42
geracao (cefuroxima, ceftriaxona, cefotaxima, ceftizoxi-
ma ou cefepima) sdao recomendados, para pacientes tra-
tados em enfermarias. A cobertura, neste caso, deve con-
siderar a possibilidade de pneumonia pneumocoécica bac-
terémica, bem como infec¢do por H. influenzae ou por
bacilos entéricos gram-negativos, além de pneumonias por
legionela ou clamidia. Em alguns estudos, a taxa de su-
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cesso com uma quinolona usada isoladamente é seme-
lhante e, por vezes, superior, aos esquemas comparati-
vos*9 | inclusive com menor taxa de mortalidade(197. O
menor custo do esquema deve ser considerado. Alem dis-
to, a terapéutica seqiiencial (IV-oral) pode ser feita com o
mesmo farmaco quando a escolha & uma quinolona.

Em pacientes internados, o tratamento ira mudar, se a
P aeruginosa & uma possibilidade etiolégica a ser consi-
derada, como em pacientes com doenca pulmonar estru-
tural grave ou em pacientes que recentemente recebe-
ram curso de antibidtico ou nos que fazem uso de corti-
costerdides sistémicos. Nestas circunstancias, uma fluor-
quinolona com atividade antipseudomonas, como a ci-
profloxacina, associada a um betalactamico antipseudo-
monas, ou a um aminoglicosideo, deve ser considerada.
Outro esquema possivel nesta situacido envolve o uso de
um betalactamico antipseudomonas (ceftazidima, pipera-
cilina-tazobactam, ou carbapenem) + aminoglicosideo e
um macrolideo®”. Os antibiéticos mais usados em PAC
sao mostrados na Quadro 7.

QUADRO 7
Antibidticos mais usados em PAC e dosagens habituais

Antibidtico Dosagem

» Betalactamicos

Amoxicilina + acido clavulanico 500 VO 3x/dia ou 875mg 2x/dia

Cefuroxima 500mg 2x/dia
Celfotaxima 1-2g IV ou IM 3x/dia
Ceftriaxona 1-2g IV ou IM 1x/dia

* Macrolideos
Azitromicina
Claritromicina

500mg 1¢ dia, apds 250mg dias 2-5

500mg 2x/dia

¢ Fluoroquinolonas
Levofloxacina
Gatifloxacina
Moxifloxacina

500mg oral ou IV 1x/dia
400mg oral ou IV 1x/dia
400mg oral 1 x/dia

O tratamento empirico & mostrado no Quadro 8.

5. DuracAo

A duracdo do tratamento das pneumonias nunca foi
avaliada por ensaios controlados. Em geral, uma a duas
semanas ¢ suficiente. Para pneumonia por S. pneumo-
niae, recomenda-se que os doentes sejam tratados até
que permanecam afebris por, pelo menos, 72 horas. Pneu-
monias causadas por M. pneumoniae, C. pneumoniae e
Legionella, em individuos imunocompetentes, devem ser
tratadas por 2 semanas. Pneumonias causadas por bactée-
rias que causam necrose do parénquima pulmonar (S.
aureus, Klebsiella, anaerébios) podem necessitar de tra-
tamento por 3 semanas ou mais, dependendo da evolu-
¢ao individual.
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QUADRO 8
Selecio de antibiéticos para tratamento empirico de PAC

Nao-internados
» Opgdes: macrolideo, fluoroquinolona antipneumocdcica, be-
talactamico.

« Fluoroquinolonas devem ser reservadas para pacientes com
comorbidades e idosos. Ciprofloxacina nao deve ser usada.

« Amoxicilina (e outros betalactamicos) é menos efetiva do que
macrolideos e fluoroquinolonas (uma falha a mais em cada 12
doentes tratados), mas é op¢ao de menor custo.

e Penicilina procaina tem espectro estreito, é injetavel e mais
cara do que amoxicilina (considerar o custo das seringas e da
aplicagdo), e nao é recomendada.

« Cefalexina e cefaclor ndo devem ser usadas. Se a escolha re-
cair em cefalosporinas orais, preferir cefuroxima, cefpodoxi-
ma ou cefprozil.

e Pneumonia aspirativa: amoxicilina-clavulanato.

Internados

e Enfermaria: fluoroquinolona antipneumocécica (isoladamen-
te) ou betalactimico (em geral ceftriaxona ou cefotaxima) as-
sociado a macrolideo.

e Risco de pseudomonas (doenga pulmonar estrutural com cur-
so recente de antibidtico e/ou uso cronico de corticosterdide
sisttmico), sobretudo em UTI: agente antipseudomonas (pipe-
racilina + tazobactam, carbapenem ou cefepima) + ciproflo-
xacina em dose alta.

e Pneumonia aspirativa: 1) fluoroquinolona e clindamicina ou
metronidazol; ou 2) betalactdmico com inibidor de betalacta-
mase.

6. MUDANCA PARA TRATAMENTO ORAL E RESPOSTA AO TRA-
TAMENTO

A velocidade de resposta ira depender do agente etio-
logico e do hospedeiro. Resposta subjetiva & usualmente
evidente em 48 a 72 horas do inicio do tratamento. Em
um estudo'!9, o tempo em dias para estabilizacao de di-
versos achados foi caracterizado: PA sistélica > 90mmHg
(2 a 3 dias); FC < 100bpm (2 a 3 dias); FR < 24cpm (2 a
4 dias); T < 37,2°C (2 a 6 dias); SpO, = 90% (2 a 6 dias);
capacidade para alimentar-se (2 a 8 dias); e normalizacao
do estado mental (2 a 4 dias).

Visando redugao de custo, os pacientes devem ser in-
ternados pelo minimo de tempo necessario. Aqueles que
respondam satisfatoriamente a terapéutica parenteral ini-
cial podem ser convertidos para tratamento oral dentro
de 2 a 3 dias"2127), Tratamento intravenoso com menos
de 3 dias de duracao resultou em taxa de sucesso de 93%
em 750 adultos com PAC!27), A conversio para o trata-
mento oral pode ser feita quando o paciente é capaz de
comer e beber, tem trato gastrointestinal funcionante, he-
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mocultura negativa, temperatura < 38°C, FR < 24rpm e
FC < 100bpm nas Ultimas 12 a 24 horas. A observacao
dos pacientes por 24 horas adicionais no hospital néo é
necessaria em muitos casos!!?3. Alta pode ser dada apds
reversio dos problemas metabélicos, estabilizacao das
condicdes comorbidas, auséncia de complicacdes relacio-
nadas a pneumonia e tolerancia a primeira dose do anti-
bidtico por via oral128),

A maioria dos médicos utiliza tratamento parenteral em
doentes internados com PAC, com base na teoria de que
o alcance de um nivel sérico elevado é necessério para a
cura. Este conceito, embora importante em infeccoes in-
travasculares, tais como endocardite, ndo é claramente
importante no tratamento de pneumonias. O pulmao é
um 6rgao altamente vascularizado, e a penetracéo de
antibioticos é geralmente excelente. Os antibidticos atuais
freqlientemente tém maior biodisponibilidade oral do que
muitos dos compostos antigos. Muitos, como azitromici-
na e as fluoroquinolonas, acumulam-se nos pulmodes em
niveis muito superiores aos do soro'29. Alguns estudos
compararam tratamento oral com intravenoso, em pa-
cientes internados!11:130.131  Em nosso meio, um estudo
de 20 pacientes demonstrou a eficacia do tratamento oral
em pacientes internados!32).

Estudos controlados, com critérios de internacao defi-
nidos de acordo com este consenso, sao necessarios para
determinar este ponto, de vital importancia para promo-
ver reducao de custos em paises como o Brasil. Todavia,
podem ser considerados candidatos ao tratamento oral
os pacientes hospitalizados com PAC que preencherem
os seguintes critérios: 1) Pacientes hemodinamicamente
estaveis, fora de UTI; 2) Trato gastrintestinal funcionante
e auséncia de intolerancia ao antibidtico a ser prescrito; e
3) Monitorizacdo de perto do estado clinico e tolerabilida-
de ao tratamento nas primeiras 48 horas®?.

A resposta ao tratamento pode ser retardada em pa-
cientes idosos, debilitados ou com legionelose. Pacientes
nos quais a defervescéncia ou a melhora clinica nao ocor-
re ap6s 5 dias devem ser reavaliados, considerando-se
varias possibilidades.

A febre em pacientes previamente higidos cede, em
geral, em menos de 3 dias; em idosos ou com bactere-
mia, ou quando a etiologia é por legionela, pode demo-
rar 5 a 7 dias.

Os achados radioldgicos persistem além do tempo de
resolucdo dos sintomas. O aumento do infiltrado radiolé-
gico nas primeiras 48-72 horas pode ocorrer, sem signi-
ficar falha terapéutica, desde que na presenca de melho-
ra clinica. O tempo para resolucao dos infiltrados varia
com o agente etioldgico, com as condi¢cdes do hospedei-
ro e com a extensao inicial da pneumonia; e varia de 2-3
semanas, em individuos previamente higidos3¥; a 6-12
semanas, em portadores de pneumonias envolvendo
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multiplos lobos, na presenca de bacteremia, em alcoolis-
tas, naqueles com idade avancada, nos portadores de
doenca concomitante, especialmente DPOC, e nos neu-
tropénicos.

Em pacientes com pneumonia pneumocécica, pode
haver curso fulminante, que ndo é mudado com uso de
antibioticos apropriados132).

Em casos de etiologia nao-comprovada, a persisténcia
de febre e a progressdo dos sintomas apés 3-5 dias de
tratamento apontam para falha terapéutica. Neste caso,
deve-se considerar, em primeiro lugar, se o diagnostico
de pneumonia esta correto ou se ha enfermidade de ou-
tra natureza. Doencas que mimetizam PAC com freqiién-
cia sdo: tuberculose, pneumonia em organizacao cripto-
génica (BOOP), pneumonia de hipersensibilidade, pneu-
monia eosinofilica, lesdes pulmonares por drogas, vascu-
lites e embolia pulmonar.

O diagnéstico diferencial pode ser dificil, porém as con-
dicdes nao-infecciosas podem ter curso mais arrastado,
apresentacao clinica mais discreta e tosse nao-produtiva,
ou escarro nao-purulento!!3%, Pneumonia tuberculosa por
fistula ganglio-brénquica pode, entretanto, ter quadro
agudo, em muito semelhante ao encontrado em PAC.

Se o diagnéstico é realmente de pneumonia, conside-
rar:

a) Foco de infeccéo seqiiestrado. Complicacdes como
empiema ou pneumonia secundaria a obstrucao bronqui-
ca (tera distribuicdo segmentar ou lobar) ou formacéo de
abscesso, mesmo sem formacao de cavidade visivel.

b) Superinfeccao pulmonar, sepse por dispositivos in-
travasculares ou de outros sitios. Superinfec¢ao nao é rara
em doentes com PAC tratados agressivamente em hospi-
tal. O curso é freqiientemente bifésico.

c¢) Tratamento inadequado ou insuficiente; febre pelo
uso de farmacos; bactérias resistentes ao esquema utiliza-
do; agente nao tratado, como em pneumonias virais.

A conduta, em doentes nao-responsivos, deve levar em
consideracao alguns aspectos: a cultura de secre¢des res-
piratérias apds o uso de antibidticos podera resultar em
crescimento de bacilos gram-negativos ou S. aureus com
freqiiencia, sem implicacdo etiolégica e nao se deve tra-
tar cada agente isolado indiscriminadamente(!39),

Pesquisa de BAAR e fungos no escarro deve ser solicita-
da. Broncofibroscopia com colheita de material para ana-
lise microbiolégica, contagem diferencial de células e biop-
sia transbrénquica, freqiientemente fornece informacaes
Uteis.

Material colhido da broncofibroscopia ndo é superior
ao escarro expectorado, para deteccéo de patbgenos res-
piratérios comuns, mas a técnica tem o meérito estabele-
cido de identificar P. carinii, podendo ainda ser usada
para o diagnoéstico de tuberculose em pacientes sem ex-
pectoracao.
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Além disso, a broncoscopia permite a visualizacao das
vias aéreas e oferece uma oportunidade para a realizacao
de lavado broncoalveolar e bidpsia transbrénquica, espe-
cialmente na auséncia de secrecdo purulenta. A conta-
gem diferencial de células pode ser muito util em casos
presumiveis de pneumonia eosinofilica aguda (em geral,
nao ha eosinofilia periférica), pneumonia de hipersensi-
bilidade e outras. A bidpsia transbrénquica permite o diag-
noéstico de diversas entidades.

Outro exame a ser considerado é a tomografia compu-
tadorizada de torax, que pode melhor definir a presenca
de derrames pleurais septados ou inaparentes, doenca
pulmonar cavitaria, adenopatias e achados que sugerem
outras possibilidades diagnésticas. Na suspeita de embo-
lia pulmonar, mapeamento de perfusdo ou tomografia
helicoidal devem ser solicitados.

PROFILAXIA
VACINACOES

As vacinac¢des contra influenza e pneumococos podem
diminuir a gravidade da doenca e morte por gripe e pneu-
monia, que ocorrem freqiientemente em pacientes com
doencas cronicas.

INFLUENZA

A prevencao da influenza ou a reducao de sua gravida-
de é direcionada para a administracédo da vacina inativa-
da, que & ministrada 2 a 6 semanas antes do inicio da
estacao sazonal da influenza. A vacina é administrada atra-
vés da via intramuscular, devendo ser aplicada anualmen-
te. No Brasil, a influenza tem maior prevaléncia no perio-
do de abril a agosto, quando ocorre uma maior circulacao
do virus. A protecao conferida pela vacina esté relaciona-
da apenas as cepas dos virus que a compdem. As carac-
teristicas das cepas atualmente em atividade formam a
base para a escolha daquelas cepas a serem incluidas em
cada vacina anual para a influenza. Sao essas mutacdes
dos virus da gripe que induzem mudancas na composicao
da vacina a cada ano, baseadas em recolhimento do virus
com abrangéncia mundial no ano precedente. No Brasil,
esse processo de coleta e envio é realizado por trés labo-
ratérios de referéncia: Adolfo Lutz (SP), Fiocruz (RJ) e
Evandro Chagas (PA). Um estudo multicéntrico vem sen-
do desenvolvido em cinco capitais do Pais, com o intuito
de implementar a coleta de material para melhor identifi-
cacdo do virus (projeto VIGIGRIPE). A vacina por virus
inativado (morto) contém trés cepas (duas do virus influenza
A e uma do influenza B), representando aquelas mais pro-
vaveis de circular no Hemisfério Sul durante o préximo
inverno.

A vacina confere imunidade em 70-80% dos vacina-
dos. Aléem do grau de similaridade entre as cepas dos vi-
rus contidos na vacina e as cepas circulando na comuni-
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dade, o sucesso da vacina depende também da idade e do
sistema imunolégico do paciente. Atualmente, ha fortes
evidéencias de que a vacinacao antiinfluenza protege pa-
cientes de alto risco da hospitalizacdo e morte por in-
fluenza. Possivelmente, a maior evidéncia da eficacia da
vacina antiinfluenza venha da Holanda, onde, em 1991-
1992, foi conseguida permissao ética para realizar traba-
lho controlado, randomizado, duplo-cego, com evidéncia
sorolégica da vacina em pacientes idosos"'37). Os resulta-
dos mostraram que a vacina reduz em 50% a incidéncia
de influenza, parecendo ser esta protecdo maior em pa-
cientes com histéria de imunizacao anual repetida e entre
aqueles com condi¢cdes de base de alto risco. Assim, &
razoavel concluir que a vacina da influenza, dada a pa-
cientes de alto risco, substancialmente reduz a possibili-
dade de morte e hospitalizacao durante periodos de epi-
demia. Ela deve ser usada nos individuos idosos (com ida-
de igual ou superior a 60 anos), principalmente naqueles
portadores de doencas crénico-degenerativas e/ou resi-
dentes em instituicoes. Também é indicada para todos os
pacientes com doencas crénicas, imunodeprimidos e ins-
titucionalizados (como presos, estudantes morando jun-
tos, etc.). Os profissionais de satde (médicos, enfermei-
ros, fisioterapeutas, assistentes sociais, etc.) e os familia-
res que estdo em contato com pacientes de alto risco tam-
bém devem ser vacinados3®. Quando a vacina é aplica-
da em empresas, diminui o absenteismo. Ela pode ser
aplicada em mulheres amamentando. Quando as cepas
vacinais epidémicas sao adequadamente pareadas, as ele-
vadas percentagens de vacinacao em casas de satde e
outros ambientes de atendimento crénico induzem a imu-
nidade global e podem reduzir o risco de surtos. As prin-
cipais indicagdes para a vacinacao antiinfluenza estao no

Quadro 9.

QUADRO 9
Indicagdes para o uso da vacina antiinfluenza

1. Idade igual ou superior a 60 anos

2. Doengas cronicas
¢ Doencga pulmonar
¢ Doenca cardiaca
e Diabetes mellitus
e Disfuncao renal
¢ Doenga hepitica
¢ Doengas neurolégicas
 Shunt do fluido cérebro-espinhal

3. Imunossupressao
¢ Infecgdo por HIV
¢ Terapia imunossupressora (inclusive corticéides)
* Pés-transplante de 6rgidos (inclusive de medula éssea)
* Neoplasma maligno (inclusive hematogénico)
* Alcoolismo
* Disfungao esplénica ou asplenia (inclusive anemia falciforme)
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As reacdes adversas a vacina, que compreendem: dor
local, febre e cefaléia, sdo de leve intensidade. A vacina-
cao é segura, com raros relatos ocasionais de anafilaxia.
Nao provoca quadro clinico de gripe pés-vacina. As con-
tra-indicacdes a utilizacdo da vacina sdo doenca febril
aguda grave, alergia as proteinas do ovo e alergia a ou-
tros componentes da vacina (timerosal e neomicina). A
administracao simultanea das vacinas antiinfluenza e an-
tipneumocédcica ndo aumenta a incidéncia de reacées in-
desejaveis.

PNEUMOCOCO

A vacina antipneumocoécica utilizada atualmente tem
mostrado sucesso, sendo eficaz em prevenir infec¢des
pneumocdcicas invasivas em pacientes imunocompeten-
tes. Contém antigenos capsulares purificados (polissaca-
rideos) de 23 dos mais de 80 tipos diferentes de S. pneu-
moniae (1, 2, 3, 4, 5, 6B, 7F, 8, 9N, 9U, 10, 11A, 12F,
14, 15B, 17F, 18C, 19A, 19F, 20, 22F, 23F, 33F). O
antigeno polissacarideo induz a formacao de anticorpo
tipo-especifico, que aumenta a opsonizacao, fagocitose e
a destrui¢do do pneumococo pelas células fagociticas39.
Os tipos componentes da vacina cobrem cerca de 85%
dos sorotipos causadores de pneumonia e de doenca pneu-
mococica invasiva na comunidade*?, Estes 23 sorotipos
estdo freqiientemente associados a bacteremia, sendo
responsaveis por aproximadamente 80% das infeccoes
que ocorrem no paciente idoso.

A vacina é altamente purificada, contendo 25 micro-
gramas de cada um dos 23 sorotipos de pneumococos,
englobados no volume de 0,5ml para injecéo intramuscu-
lar ou subcutanea. Pode ser administrada simultaneamente
com a vacina antiinfluenza, em sitios diferentes. Reacées
leves a vacinagéo sao comuns: eritema leve e enduracao
no sitio da injecao, e febre baixa. Deve-se retardar a imu-
nizacéo, se possivel, em casos de febre, doenca aguda e
recaida de doenca cronica, até sua recuperacio. Ha ra-
ros relatos ocasionais de anafilaxia. Contra-indicacées ao
uso da vacina incluem hipersensibilidade pregressa ou
histéria de alergia aos componentes da mesma; doenca
respiratéria ou infeccdo aguda; gravidez; e em criancas
menores de 2 anos de idade (a resposta sorolégica ade-
quada s6 ocorre naquelas com idade superior a 2 anos).
A vacina deve ser aplicada, pelo menos 2 semanas antes
de esplenectomia. O intervalo entre o uso da vacina e de
terapia imunossupressora deve ser o mais longo possi-
vel14D),

A eficacia da vacina pneumocécica é de cerca de 90%
em prevenir bacteremia pneumocécica e pneumonia pneu-
mococica em adultos jovens sem outra doenca. Fatores
influenciando a eficacia da mesma incluem idade do indi-
viduo, o estado de sua resposta imune, a presenca ou
auséncia de doenga médica basica e o nivel de anticorpos
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pneumocdcicos obtidos. A vacina pneumocécica parece
ser mais eficaz em pessoas saudéaveis, ainda havendo con-
trovérsia acerca da eficacia da vacina nos idosos e naque-
les com comorbidades(4?),

A doenca pneumocécica invasiva esta associada a ele-
vada mortalidade no paciente idoso. Embora a vacina
pneumocdbcica provavelmente confira protecéo limitada
contra pneumonia pneumocécica no idoso, ela fornece
aproximadamente 50-80% de protecdo contra doenca
pneumocdcica invasiva’®d. Ela é recomendada particu-
larmente nos idosos: institucionalizados, nos quais & maior
a incidéncia dessa infec¢ao; portadores de doencas croni-
cas, como diabetes mellitus, doenca pulmonar obstruti-
va cronica, insuficiéncia cardiaca, cirrose hepética; e na-
queles com infeccdes recorrentes. A vacina também &
indicada nos pacientes esplenectomizados, assim como
naqueles considerados em risco, particularmente adultos
jovens que recentemente comecaram a beber grandes
quantidades de &lcool ou tiveram o diagnéstico de diabe-
tes mellitus14¥. Também é recomendada para pacientes
imunocomprometidos!*?, incluindo aqueles com insufi-
ciéncia renal crénica, sindrome nefrotica e transplanta-
dos renais™#®, As principais indicagdes da vacinacao an-
tipneumocécica estao no Quadro 10147,

QUADRO 10
Indicagdes para o uso da vacina antipneumocdcica
(Graus de risco em ordem decrescente)

¢ Grupo 1 —doenca de Hodgkin, mieloma multiplo, deficién-
cia de imunoglobulina, lGpus eritematoso sistémico, deficién-
cia imunolégica induzida por drogas, transplante renal, doen-
¢a maligna hematolégica, carcinoma, infec¢ao por HIV e
AIDS.

¢ Grupo 2 - esplenectomia ou disfungdo esplénica, anemia
falciforme, sindrome nefrética

¢ Grupo 3 - diabetes mellitus, doenca pulmonar cronica, doen-
ca cardiaca cronica, insuficiéncia renal cronica requerendo
didlise, cirrose hepatica, alcoolismo

* Grupo 4 - idosos (60 anos ou mais)

A vacina antipneumocécica é aplicada somente uma
vez, com algumas excecdes. Revacinacdo com intervalo
menor que 5 anos pode causar reacdes graves. Por este
motivo, como regra geral, a revacinacdo nao é recomen-
dada, a nao ser nos individuos de alto risco apés 6 anos
de intervalo!39. Candidatos a revacinacéao pneumocécica
incluem os que apresentam alto risco de infeccao pneu-
mococica fatal: pacientes com disfuncio esplénica que
receberam previamente a vacina com 14 sorotipos, aque-
les com declinio acelerado nos titulos de anticorpos, com
insuficiéncia renal, nefrose ou recipientes de transplan-
tes. Os individuos com 65 anos ou mais devem ser reva-
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cinados se foram vacinados previamente ha mais de 5
anos e tinham menos que 65 anos quando receberam a
primeira dose. Estudos clinicos e sorolégicos sugerem que
a protecao induzida pela vacina declina apés 3 a 5 anos
levantando a questdo da revacinacao de rotina.
Concluindo, as evidéncias mais recentes sao relativa-
mente claras quanto a prevencéao da doenca invasiva em
individuos saudaveis, assim como naqueles com mais de
65 anos e naqueles de todas as idades com condicoes,
tais como, diabetes mellitus, doenca cardiaca e pulmo-
nar crénica, mas provavelmente ndo naqueles que estao
imunocomprometidos. Quanto a prevencao da pneumo-
nia isolada, evidéncia de eficacia da vacina é limitada a
adultos saudaveis de baixo risco49. Vacinas novas e me-
lhores, controle ambiental e educacédo dos médicos e do
publico possibilitardo que novas armas sejam aplicadas,
como a imunizacéo feita nos pacientes hospitalizados.

ASSOCIACAO DAS DUAS VACINAS

Nichol®*? mostrou beneficio aditivo da vacinacdo con-
tra influenza e pneumococos, durante surtos de influenza
em pacientes idosos com doenca pulmonar cronica. As
vacinag¢bes antiinfluenza e antipneumococos isoladas fo-
ram associadas com reducéo de 52% e 27% nas hospita-
lizagbes por pneumonia e de 70% e 34% nas mortes,
respectivamente. As duas vacinas conjuntamente demons-
traram beneficios aditivos, levando a reducao de 63% nas
hospitalizacdes por pneumonia e de 81% nas mortes.
Honkanen!%9 estudando em idosos a eficacia da admi-
nistracdo simultanea das vacinas antiinfluenza e antipneu-
mococos versus a vacina antiinfluenza isolada, na pre-
veng¢ao da pneumonia pneumococica e bacteremia pneu-
mocdcica, observaram eficacia aditiva da vacina pneumo-

cocica somente nos casos de bacteremia pneumococica
(+60%).
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Parte Il — Pneumonia nosocomial

1. EPIDEMIOLOGIA

Os agentes etiolégicos responséaveis por pneumonias
nosocomiais (PN) variam, entre os hospitais, como con-
seqiiéncia das diferentes populacdes estudadas e dos
métodos diagnésticos utilizados!?. As bactérias sao os
agentes mais comuns e as infec¢des polimicrobianas va-
riam de 13 a 54%059. As bactérias aerdbias 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 sao infreqtientes, 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

% Representada pela espécie
(n)

Ordem de prevaléncia

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 responséavel por cerca de 15% de todas as infec-
coes hospitalares, ocupando o segundo lugar em freqiién-
cia. Sua incidéncia & 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 populagées de pacientes sob ris-
co de adquirir pneumonia nosocomial®9).
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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 cirlrgico, cujo risco foi 38 vezes maior no pés-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 intubacao endotraqueal e/ou ventilagao
mecanica; (2) aqueles com depressao do nivel de cons-
ciéncia; (3) nos individuos vitimas de aspiracdo de grande
volume de secrecao; (4) nos portadores de DPOC e ()
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-
cente0-15),

A estratificacdo da incidéncia de pneumonia associada
a ventilacdo 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 pediatricas e
de cuidados respiratérios, a 3,2% nas UTIs de trauma1).

A mortalidade total por PN é alta, de 20 a 50% (CDC).
Entretanto, a mortalidade atribuivel diretamente a pneu-
monia (nimero de ébitos dependentes exclusivamente da
pneumonia) & de 30 a 33%, sendo responsavel por até
60% de todos os 6bitos decorrentes de infeccao hospita-
lar(12.17-19) ' A pPAVM tem taxa de mortalidade mais elevada.
Todavia, deve-se considerar outros fatores, notadamente
a faléncia de outros 6rgaos e a doenca pulmonar subja-
centel20.21),

Em relacao a Legionella, varios surtos de infeccao hos-
pitalar tém sido registrados. A epidemiologia de casos
esporadicos (nao relacionados a surtos) de infeccao hos-
pitalar ndo tem sido bem elucidada. E recomendéavel 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-
tificacao de casos esporéadicos 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 nao detectavel. Torres de refrige-
racdo, condensadores evaporativos, condutos de distri-
buicao de &gua aquecida e sistemas de producéo de 4gua
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 desenvolvimento27.28. Q risco
de infeccao devida a exposicdo a 4gua contaminada esta
na dependéncia do tipo e da intensidade da exposicéo,
além do estado de satde do individuo29:30),

Pacientes com enfermidades crénicas graves ou com
imunodepressao tém alto risco de infeccéo por legionela.
Diabetes mellitus, doen¢a pulmonar crénica, neoplasias
nao-hematolégicas, tabagismo e idade avancada configu-
ram risco moderadamente aumentado. A presenca de
doengas 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
infeccao 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 infeccao®1:32,

Entre 1980 e 1989, o CDC relatou 3.524 casos de legio-
nelose. A anélise estatistica multivariada demonstrou que
imunodepressao, idade avancada, doenca renal em esta-
gio final, cancer e aquisicdo 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 infec¢éo fungica hospitalar é qualquer micose adqui-
rida no ambiente hospitalar ou desenvolvida durante o
curso da hospitalizagao, envolvendo fungos filamentosos
causadores de aspergilose, scedosporiose e zigomicose,
Podendo ser fruto de uma colonizacio endodgena (candi-
dose) ou resultar de reativacdo de uma lesdo quiescente
(criptococose)@3).
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1.2.1. Infeccao por fungos filamentosos

Os propagulos dos fungos filamentosos geralmente pe-
netram no hospedeiro por via inalatéria. O principal ele-
mento fingico observado ao exame microscépico 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 ramificagdes aberrantes (zigomicose).

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

Na scedosporiose, os conidios fungicos estao ampla-
mente distribuidos na natureza, especialmente em mate-
ria organica em decomposicéo e 4gua estagnada. As con-
di¢des prediponentes siao semelhantes as da aspergilose.

Os esporangiosporos dos zigomicetos estao, tambem,
amplamente distribuidos na natureza, especialmente em
alimentos em decomposicao. Os principais fatores de ris-
co sao: doenca hematologica maligna, diabetes mellitus,
transplante de 6rgéos solidos e corticoterapia.

1.2.2. Infeccdes por fungos leveduriformes

A Candida tornou-se uma das mais freqiientes causas
de infeccao hospitalar. Contudo, a infeccao 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 solugbes glicosadas e apresenta aderéncia por mate-
rial plastico (cateter vascular, alimentagéo parenteral, etc.).

Cryptococcus neoformans apresenta duas variedades,
que se responsabilizam por entidades clinicas distintas: a
var. gattii &€ um patdégeno primario, ocorre em areas de
clima tropical e subtropical, e est4 relacionada a planta-
¢oes 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 aspiracao de secrecao presen-
te na orofaringe; ou por inalacao de aerosséis contami-
nados; ou, menos freqiientemente, por disseminacéo 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 infeccao. Dessas ro-
tas, a aspiracdo é a mais freqiiente. Estudos com marca-
dores radioisotépicos demonstram que 45% dos adultos
sadios aspiram durante o sono®?. Pacientes com maior
probabilidade de aspirar sao os que apresentam anorma-
lidades nos mecanismos de degluticao; os que tem de-
pressao do nivel de consciéncia; aqueles submetidos a
instrumentacao do trato gastrintestinal ou das vias aéreas
inferiores, sobretudo na vigéncia de ventilacao mecani-
ca; e naqueles em poés-operatorio de cirurgia abdomi-
nal(lO,lZ).

Os fatores que propiciam a subversao da microbiota
autéctone da orofaringe, permitindo sua colonizacao por
germes primariamente patogénicos, compreendem:
coma, hipotensao, acidose, uremia, alcoolismo, diabetes
mellitus, leucocitose, leucopenia, doenca pulmonar, uso
de antibiéticos e tubos nasogastricos ou endotraqueais®-2.

A colonizacao por bacilos gram-negativos comeca pela
aderéncia destas bactérias as células epiteliais da orofa-
ringe ou da mucosa traqueobrénquica. A aderéncia de-
pende de: a) mecanismos bacterianos — presenca de cilio,
pili, capsula, produgéo 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 respiratorio. 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-
cao, enfermidades graves e estados pos-operatorios.

O estdmago é considerado um reservatério de microor-
ganismos com o potencial de favorecer o surgimento de
PN, na dependéncia da condi¢ao subjacente do hospedei-
ro e de eventuais intervencdes com objetivos profilaticos
ou terapéuticos®?. Bactérias, muito raramente, mantém-
se viaveis em meio a um pH < 289, Quando 2 4 os mi-
croorganismos multiplicam-se rapidamente na luz do es-
tdmago, atingindo altas concentragoes®. Tal multiplica-
cado pode ocorrer espontaneamente — em individuos com
idade avancada, sobretudo na presenca de acloridria, de
{leo 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 aerosséis contaminados, usados para te-
rapia respiratéria ou em anestesiologia, sao portas de
entrada de bactérias para as vias aéreas inferiores. Os
fluidos veiculados sob a forma de aerossois nos circuitos
de terapéutica inalatéria podem albergar grandes concen-
tracdes bacterianas, chegando as pequenas vias aéreas.
Este fato é 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 disseminagédo hema-
togénica, a partir de um sitio infectado (flebite purulenta,
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endocardite do lado direito, etc). Por fim, a translocagao
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, nao estando, no entanto, definitivamente compro-
vadot40),

2.2. INFECCOES FUNGICAS

Aspergilose e scedosporiose sao doencas espectrais e
as manifestacdes clinicas dependem das condices do hos-
pedeiro. A partir da inalacao dos conidios fungicos, se
estes se assestam em uma cavidade pulmonar, forma-se a
bola fangica; 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 flngica invasiva de aspecto pneumo-
nico.

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

A candidose pulmonar pode decorrer de aspiragao:
forma brocopneumoénica priméria; ou de disseminacao
hematica: forma secundaria. A C. albicans faz parte da
microbiota normal do tubo digestivo, o que propicia sua
migracéo para a via aérea inferior, explicando a freqtién-
cia com que é isolada em espécimes colhidos das vias
respiratorias, especialmente em pacientes usando corti-
costeroides e antibioticos. Por outro lado, o parénquima
pulmonar néo é propicio para a proliferacao da candida.
As espécies nao-albicans sao adquiridas, usualmente, de
maneira iatrogénica, através de equipamentos intraveno-
SOs.

Na criptococose, apés a inalagdo dos propéagulos fan-
gicos, ambas as variedades apresentam tropismo pelo sis-
tema nervoso central. Porém, a variedade gattii apresen-
ta-se, fregiientemente, 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 meédia 4 a 9 dias“!*3. Nos EUA, uma
estimativa do custo direto, relacionado ao tempo de per-
manéncia hospitalar adicional, como conseqiiéncia de PN,
& de 4,5 bilhdes de dolares?). O custo elevado, associado
as altas taxas de mortalidade, tornam a PN o mais impor-
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tante problema de controle de infeccido hospitalar. Os
dados sugerem que medidas de prevencéo, que promo-
vam a reducdo da taxa de infec¢do, poderiam tornar-se
custo-efetivas, a exemplo do uso de exercicios no pré e
pos-operatorio, hiperinsuflagdo pulmonar sustentada e
espirometria de incentivo, além da desinfec¢ao 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 ventilacado mecanica. Es-
tes fatores de risco podem estar relacionados as condi-
coes clinicas do hospedeiro; as medidas que visam ao
controle de infec¢des; 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 doengas subjacentes de maior
gravidade, pela utilizacao mais freqtiente 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 condi¢des clinicas predispéem a colonizacao
bacteriana e, conseqiientemente, a PN, sobretudo as que
comprometem os mecanismos de defesa do hospedeiro,
notadamente a idade avancada, doenca aguda ou crénica
grave, coma, desnutricdo, hospitalizacédo prolongada, hi-
potenséo, acidose metabdlica, tabagismo e a presenca de
inimeras outras comorbidades. Dentre elas, as alteracoes
do SNC, DPOC, diabetes mellitus, alcoolismo, uremia e
insuficiéncia respiratoria.

4.2. RELACIONADOS AO CONTROLE DE INFECCAO

O controle inadequado de infec¢cdes nosocomiais pode
determinar a transmissdo de patégenos, especialmente
pelas maos 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
r?spiratéria contaminados. Pacientes sob ventilacdo me-
cgnica tém 6 a 21 vezes maior risco em adquirir pneumo-
ma,, comparados com 0s que nao recebem suporte venti-
latério invasivo. Este risco pode ser atribuido, parcialmen-
te,’ao carreamento de bactérias da orofaringe para a tra-
quéia, durante o ato da intubacao, principalmente quan-
do o paciente tem alteracées dos mecanismos de defesa
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pela existéncia de doengas subjacentes. Alem disso, as
bactérias podem agregar-se a parede do tubo, formando
um biofilme que a protege da agdo de antimicrobianos e
dos mecanismos de defesa do organismo. Os agregados
bacterianos sao desalojados da parede pelo fluxo ventila-
torio e manipulacao do tubo, com conseqiiente emboliza-
cao para o trato respiratério inferior. O risco de pneumo-
nia esta4 também aumentado pelo acesso direto da bacté-
ria ao trato respiratério inferior, causado por eventuais
vazamentos ao redor do balonete endotraqueal®440).

4.3. RELACIONADOS A INTERVENCOES
4.3.1. Aspiracoes de secrecoes

Cerca de 45% dos individuos higidos costumam aspi-
rar pequena quantidade de secrecdo 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 distirbios da degluticao ou de dismotilidade do
aparelho digestivo, a aspiracao & mais fregiiente e inten-
sa, havendo maior dificuldade para remover as secrecdes.
A presenca de distens@do abdominal e instalacao de son-
das nasogastricas e canulas traqueais podem induzir a
aspiracao.

4.3.2. Cirurgias

O pos-operatdrio implica maior risco de pneumonia,
ocorrendo, segundo algumas séries, em 17% dos casos.
Os pacientes de maior risco sao os obesos, aqueles com
mais de 70 anos, ou, ainda, os que tém DPOC associada.
Cirurgias toracicas ou abdominais altas, tempo de inter-
nagdo preé-operatoério e tempo cirtrgico prolongados,
anormalidades nos testes de funcao pulmonar, histéria de
tabagismo, presenca de traqueostomia, intubacao 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 retencao de secrecoes e fa-
vorece a aspiracao. O uso inadequado de antibiéticos 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-HZ, usados na profilaxia de hemorragias di-
gestivas. Entretanto, uma metanélise contesta esses re-
sultados®?).

Costuma haver uma correlagao linear entre a elevacéo
do pH e 0 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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concentracao de bactérias sofre multiplicacao progressi-
val37.48)

O estdmago é 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 esta 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 secre¢des gastricas e
intestinais, para prevenir distensées e fornecer suporte
nutricional. Sua presenca promove estagnacéo de secre-
cdes e maior colonizacao 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, freqtientemente de
pouca expressao clinica, mas capazes de originar sepse,
especialmente em diabéticos e usuarios de corticosteroi-
des.

A dieta géstrica ou enteral, se ministrada em grande
volume, especialmente quando em bolus, implica maior
risco de distensdo abdominal, aspira¢do e pneumonia.
Outro fato relevante, que costuma ocorrer em até 40%
dos casos, é a migracao acidental da extremidade distal
da sonda para o esdfago. Ainda, a manipulagao do ali-
mento a ser ministrado por sonda pode resultar em con-
taminacdo. Como demonstrado através de culturas se-
qiienciais, 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 interrupc¢éo notur-
na, mantém a motilidade gastrintestinal e a integridade
da mucosa, minimizando a estase e, provavelmente, a
translocacao bacteriana. Os episddios de aspiracdo sao
mais freqlientes quando o paciente é posicionado em
decubito supino®?).

5. DIAGNOSTICO DAS PNEUMONIAS NOSOCOMIAIS

A pneumonia nosocomial é definida como aquela que
se instala de 48 a 72h apés a internacéo, ndo sendo pro-
duzida por germes previamente incubados no momento
da admissao. Também se considera como de natureza
hospitalar a pneumonia que ocorrer 48 a 72h apés a alta
hospitalar. A pneumonia associada a ventilacio mecani-
ca (PAVM) é aquela que se instala ap6s 48h de ventilacio
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 concentracao bacte-
riana acima de 104 unidades formadoras de coldnias (ufc)/
grama de tecido. Trata-se de uma defini¢ao histopatolo-
gica/microbiolégica de pouco valor na pratica clinica dia-
ria, devido a dificuldade na obtencdo dos fragmentos de
tecido pulmonar. Esta dificuldade limita a sua utilizacdo
como padrao-aureo, resultando dai varias das controver-
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 portéateis. E
desejado que, na repeticio das radiografias, a técnica seja
padronizada, capaz de permitir a comparagdo entre as
imagens obtidas nas diversas etapas da evolucdo. Outra
limitacao 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 térax. Pacientes internados em UTI,
especialmente quando em uso de suporte ventilatorio in-
vasivo, sao radiografados em posicao supina ou com o
torax ligeiramente elevado. Nesses casos, a migracao
dorsal ascendente do derrame pleural livre, devido a su-
perposicao, no trajeto dos raios, ao parénquima pulmo-
nar, induz a erros de interpretacao (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 radiolégico é indispensavel, por demonstrar
a natureza e a extensao dos infiltrados, além da presenca
eventual de complicacdes (cole¢bes 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 histopatologi-
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 radiologicos 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-
vo50.51)

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

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

A ultra-sonografia do térax é uma técnica Gtil para o
diagnéstico de colegdes pleurais, especialmente nos pa-
cientes limitados ao leito nas UTIs, quando a radiografia
em decubito lateral com raios horizontais nao esté dispo-
nivel. Auxilia na orientacéo de toracocenteses diagnosti-
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. Devem ser coletadas, preferen-
cialmente, antes do inicio da antibioticoterapia ou de even-
tuais modificagdes terapéuticas. Na vigéncia do uso de
antibidticos, 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 infeccio
podem ser responsabilizados como fonte da bacteremia,
tais como: sinusite, infeccdo por cateteres, infeccao 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 orientacdo 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
valoriza¢ao dos achados, é de fundamental importancia
avaliar sua qualidade através de:

* presenca de mais de 25 polimorfonucleares em cam-

PO microscépico de pequeno aumento;
* presenca de menos de 10 células epiteliais em cam-
PO microscépico de pequeno aumento:

* concordancia entre as bactérias avaliadas quantitati-
vamente e aquelas que predominam nos esfregacos
corados ao gram;
presenca de bactérias intracelulares, valorizada quan-
do acima de 5% do total de neutrsfilos.

Alguns microorganismos sao sempre patogénicos quan-
dp encontrados no escarro, dentre eles: legionela, clami-
dia, M. tuberculosis, virus da influenza, virus sincicial res-
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piratorio, virus da parainfluenza, estrongiléides, Toxoplas-
ma gondlii, P. carinii, Histoplasma capsulatum e Cryp-
tococus neoformans. Coloracdes especiais deverdo ser
utilizadas diante da suspeita destes agentes etiologicos.

5.4. SoroLoGIAS

Estudos sorolégicos séo de pequeno valor no diagnos-
tico da pneumonia hospitalar. Em algumas situacées po-
dem ser de auxilio para a analise retrospectiva e epide-
miolégica. 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
sericos ou urinarios pode contribuir para o diagnéstico.

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 realizacio e
baixo custo, além de prescindir da presenca de um espe-
cialista. Proporciona material para avaliago bacterioscépi-
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 secrecio endotraqueal & 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 freqgiiente 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 diagnostico.

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 fécil 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
ATSS),

5.7.2. Lavado broncoalveolar convencional

Possivelmente, esta é a técnica broncoscopica mais uti-
lizada na atualidade, por sua facil exeqtiibilidade, segu-
ranca, 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 aplicacéo da técnica padronizada, cujos resulta-
dos devem ser interpretados a luz dos dados clinicos, al-
guns estudos sugerem que a identificacdo de bactérias
fagocitadas ¢ um marcador altamente especifico para
PAVM®0),

5.7.3. Lavado broncoalveolar protegido

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

Em resumo: qual método 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 diagnéstica permite identificar o
agente de uma PN complicada com empiema. A presenca
de empiema deve ser investigada em pacientes com der-
rame pleural parapneumdnico, especialmente se a espes-
sura da coluna liquida, demonstrada por radiografia do
torax realizada em decubito lateral com raios horizontais
for superior a 10mm, especialmente na presenca de qua-
dros toxémicos. A analise do liquido pleural deve incluir:
medida do pH por técnica gasomeétrica (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 identificagéo de bacte-
rias no liquido pleural é especifica ao diagnostico etiologi-
co da pneumonia.

5.9. BiOPSIA PULMONAR A CEU ABERTO

Esta técnica, por seu carater invasivo, maior custo e
maior morbidade, fica reservada para o diagnostico etio-
l6gico das pneumonias em pacientes imunocomprometi-
dos, sobretudo quando ha rapida progressao dos infiltra-
dos pulmonares e da insuficiéncia respiratoria.

CONCLUSOES

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

e Em trabalho realizado com paciente portadores de
PAVM, houve correcdo do esquema antibiotico 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 & objeto de controvérsia.

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

e As técnicas broncoscopicas sdo as que apresentam o
maior rendimento para o diagnéstico etiologico das
pneumonias hospitalares.

 Nos locais em que nao se disponha dos procedimen-
to broncoscopicos, 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 comunitéaria grave sao habitualmente esten-
didos ou adaptados para esta populagao¥. A pneumo-
nia hospitalar grave resulta da presenca de fatores de ris-
co especificos, que normalmente sao multiplos, e/ou da
viruléncia do agente infectante.
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Frente a um paciente internado que desenvolve uma
pneumonia, deve-se consideré-lo grave quando, pelo
menos, duas das condic¢des 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 saturagao arterial de O, maior que
90%.

¢) Envolvimento pulmonar multilobar (bilateral ou n&o).

d) Pressao arterial sistolica < 90mmHg.

e) Pressdo arterial diastélica < 60mmHg.

PN de moderada gravidade é definida quando, no
méaximo, uma dessas condic¢des for encontrada; é dita
leve, quando nenhuma delas estiver presente.

Na evolucao, deve-se considerar uma situacao de maior
gravidade quando existir:

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

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

c) 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 didlise.

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
antibioticos e corticdides) e o tempo de internagdo. 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:

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

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

¢ Trata-se de uma pneumonia de inicio recente (< 5
dias de internacao) ou tardio (> 5 dias)®7?

GRUPO 1: refere-se a pacientes com formas leves a
moderadas de PN, identificadas a qualquer periodo da in-
ternacado, sem comorbidades; ou uma PN grave de inicio
recente. Estes pacientes, freqgiientemente, 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 internagao,
porém com comorbidades que sugerem a presenca de
determinados agentes infecciosos:

» Cirurgia abdominal recente ou suspeita de broncoas-

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

¢ Pacientes com internacao prolongada em UTI, so-
bretudo quando em ventilagdo mecéanica; quando do
uso preévio de antibidticos ou de corticdides; 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

S. aureus oxacilino-sensivel
S. pneumoniae
H. Influenzae

esteréides)

Anaerébios (cirurgia
abdominal e aspiracao)

S. aureus (coma, trauma
craniano, diabetes mellitus e
E. coli insuficiéncia renal)
Legionella sp (alta dose de

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

P. aeruginosa
Acinetobacter sp
S. aureus oxacilino-resistente

ATS Guidelines revisado em 1999
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senca de defeitos estruturais broncopulmonares (bron-
quiectasias) — Pseudomonas aeruginosa e fungos.

e Pacientes diabéticos, neutropénicos, com uso de an-

tibiéticos 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 séo: P. aeruginosa, Acinetobacter sp. e S.
aureus oxacilino-resistente.

7. CRITERIOS PARA UTILIZACAO DE ANTIBIOTICOS

Uma vez estabelecido o diagnostico 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 freglientemente isolados nesta situagao. Se,
por um lado, esté definido que existe um aumento na
mortalidade global e atribuida, associada a escolhas ina-
dequadas dos antimicrobianos®#58), por outro, as varia-
¢oes regionais de prevaléncia dos agentes, associada a
emergéncia de novos patégenos 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 deverdo nortear a escolha
do tratamento empirico até que o agente esteja
identificado. Esta recomendacéo acha-se respaldada nos
estudos que analisaram as variacdes da etiologia de PAVM
em quatro instituices 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 sao dados extremamente dinamicos e depen-
dentes de cada institui¢do.

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, s&o pro-
blemas ja 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. Vérios deles apresentam falhas
metodolégicas, cujas conclusdes sdo, 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 associacdes 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 etiolégico 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, & 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 proximo, a disponibilidade de novos com-
postos no combate as infecgdes por cocos gram-positi-
vos com sensibilidade reduzida aos glicopeptideos aumen-
tard o nimero de opc¢des terapéuticas: estreptograminas
(quinupristina/dalfopristina), oxazolidinonas (linezolida),
everninomicinas (ziracin) e novos glicopeptideos.

Quando bacilos gram-negativos sao 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-
nacao, na auséncia de comorbidades; ou em pneu-
monias graves de apresentacado precoce (nos primei-
ros cinco dias de internacéo):

- 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 Inicio precoce
risco — outardioT
Leve e moderada

Qual a gravidade
da pneumonia Com fatores de Inicio precoce

risco ou tardio

(GRUPO 1)

Patégenos mais freqlientes
BGN entéricos Cefalosporina 32 ger. Sem atividade para
E. coli pseudomonas ou cefalosporina de 42 ger.
Klebsiella sp. Ou fluoroquinolonas

Proteus sp. Alergia a penicilina: fluoroquinolona ou
Serratia marscensis clindamicina + aztreonam

H. influenzae

S. aureus oxacilina-sens.

S. Pneumoniae

Tratamento

(GRUPO 2) Patégenos mais
freqlientes

Todos os patégenos do grupo

1, mais:

Anaerobios Mesmo do grupo 1,

S. aureus mais:

Legionella sp. clindamicina

+ vancomicina

Macrolideo + rifampicina ou fluorquinolona

Tratar semelhante ao grupo 3.

Tratamento

P. aeruginosa

[~ Sem fatores
de risco

Inicio precoce___|

Patégenos mais
freqlientes

Mesmos patégenos do

GRUPO 1

Tratamento
Mesmo tratamento do GRUPO 1

Inicio tardio—

Grave

(GRUPO 3) Patégenos mais

Todos os patégenos do

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

freqlientes

Grupo 1, mais:

P. aeruginosa ou

Acinetobacter sp. Carbapenémicos
Aztreonam

S. aureus oxacilina-resistente  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:

— apobs cirurgia abdominal com suspeita de bronco-
aspiracdo, anaerdbios deverao 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;

— internacdo prolongada em UTI, uso prévio de anti-
bidticos ou corticoides em altas doses, defeitos es-
truturais broncopulmonares (bronquiectasias) e na
vigéncia de ventilacdo mecanica, a presenca da
Pseudomonas aeruginosa deve ser fortemente
considerada, recomendando-se uma das seguintes
opgdes: a) cefalosporina de quarta geracao (cefe-
pima) + aminoglicosideo ou ciprofloxacina; b) car-
bapenémicos (imipenem ou meropenem) + ami-
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noglicosideo; c) penicilina antipseudomonas com
inibidor de betalactamases + aminoglicosideo ou
ciprofloxacina.

— E importante ressaltar que embora qualquer um
dos esquemas acima possa ser efetivo, existem
poucos dados sugerindo a superioridade de um
esquema sobre o outro. Portanto, a decisao de qual
adotar deveré ser baseada em informacées do ser-
vico de controle de infeccao hospitalar e nos pa-
drdes de resisténcia do local.

— Em um estudo prospectivo e randomizado, Joshi
et al.®® 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 diagnéstico 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.’6? sugeriram que o meropenem foi
superior a associagao 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®d. E importante salientar que os carbapené-
micos, por apresentarem um amplo espectro de
acao contra cocos gram-positivos, bacilos gram-
negativos e anaerébios, 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 convulsdes em
pacientes com alteracdo da funcao renal©4%9). Nas
infeccdes 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 patégenos resisten-
tes tem determinado uma permanente discussao na esco-
lha do melhor esquema. A Figura 1 apresenta o proble-
ma atual na hora da escolha das cefalosporinas de tercei-
ra geragao 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 associagao 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(®3.

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

* Infeccao fangica

O tratamento das infeccdes respiratérias nosocomiais
fungicas esta descrito abaixo de acordo com o agente etio-
l6gico (Quadro 3)68.69).

a) Aspergiloses:

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

I Cefalosporinas de 3? geragao l

Abuso na indicagao

Enterococcus sp.

Klebsiella sp.
E. coli

com BLEE*
sem cobertura

resisténcia

VANCOMICINA

‘ IMIPENEM/CILASTATINA i

Superinfecgdo selegao

Acinetobacter sp. Fungos e Iej/eduras Enterococos resistente

a vancomicina

Figura 1 - Conseqtiéncias da resisténcia a cefalosporinas de 3? ge-
ragao
* BLEE - betalactamases de espectro estendido

QUADRO 3
Tratamento das micoses pulmonares

Apresentacdo 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, & aconselhével a associacao de drogas anti-
fangicas (anfotericina B ou itraconazol) com resseccdo
cirtrgica do tecido necrético.

b) Scedosporiose:

O tratamento & com itraconazol (8-10mg/kg/dia) as-
sociado a ressecacao cirurgica, 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 remocéao cirtrgica do tecido ne-
crotico. Dose total de anfotericina B entre 2 e 4g. Azoli-
cos néo tém indicacdo. Diagnostico precoce, pronto ini-
cio da terapia antifliingica, cirurgia agressiva e correcao
de eventuais disturbios 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 triazéis (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 penetracao no SNC.

® DURACAO E RESPOSTA AO TRATAMENTO

Estudos que comparem a resposta clinica e o tempo de
tratamento nao estao 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-
dosé4).

No minimo, 48 a 72h sdo necessarias para que os pa-
rametros de melhora clinica sejam avaliados. A diminui-
cado da febre, a reducdo na quantidade e puruléncia da
secrecao brénquica e a reducado na contagem de leucoci-
tos sao critérios importantes de resposta. Quando o pa-
ciente encontra-se em ventilacdo mecéanica, a melhora
das trocas gasosas, possibilitando a reducdo da fracdo
inspirada de oxigénio (FIO,) e a reducéo das pressdes no
sistema respiratorio, associada a estabilidade hemodina-
mica, sao fortes indicios de resposta terapéutica. A me-
lhora radiolégica & mais lenta. O surgimento de cavita-
¢des, de derrame pleural e a progressao da consolidacéo
s&o sinais radiolégicos 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 situacoes:
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— identificacdo do agente com redirecionamento especi-
fico do tratamento;

— crescimento de um germe, seja na secrecéo brénquica
ou hemocultura, que nao estava sendo coberto pelo
esquema empirico;

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

INTERACOES MEDICAMENTOSAS DOS ANTIMICROBIANOS

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

— os aminoglicosideos nao devem ser administrados por
via intravenosa simultaneamente com célcio, bicarbo-
nato de sédio, heparina e outros antibiéticos, que pos-
sam induzir modificacdes em sua estrutura quimica. A
nefrotoxicidade é 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 reacdes anafilactoides. A
vancomicina é incompativel, quando administrada por
via endovenosa, com outros farmacos, como, por exem-
plo: aminofilina, corticosteréides, heparina, barbitiri-
cos e bicarbonato de sodio;

— quando as fluorquinolonas sao utilizadas, a faléncia te-
rapéutica pode ocorrer se as seguintes medicacdes sao
ministradas simultaneamente: antiacidos (contendo mag-
nésio, aluminio ou célcio) e sucralfato. Preparacées com
multivitaminas devem ser avaliadas com relacao aque-
les minerais. Quando algumas quinolonas sao usadas
em pacientes recebendo aminofilina, os niveis séricos
de teofilina e cafeina aumentam e podem determinar
arritmias. A associacao 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 sdo 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-
vengao.

S$33



Consenso Brasileiro de Pneumonias em Individuos Adultos Imunocompetentes

Estao em andamento esforcos para intervir na cascata
mediada por citoquinas, iniciada por bactérias gram-ne-
gativas e/ou lipopolissacarideos, os quais s&o considera-
dos responsaveis 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 esté 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 doenga maligna subjacente.
Porém, faltam dados relacionados a sua aplicagdo em
pacientes imunocompetentes com PN.

9. PREVENCAO DA PNEUMONIA HOSPITALAR

A prevencédo de infeccido hospitalar requer constante
vigilancia e um processo continuo de educacao dos pro-
fissionais de satde. E importante despertar, no medico,
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-
cao 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(20.21.45),

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 patbgenos que mais freqiientemente
causam esse tipo de infeccdo 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-
cao de cultura nesse tipo de paciente & conhecer ofs)
patogeno(s) que ofs) coloniza(m), e que poderao ser res-
ponsaveis por uma possivel pneumonia no futuro. A de-
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teccao de patdégenos multirresistentes ou de alta virulén-
cia pode desencadear a implementacao de medidas adi-
cionais de controle.

Nao devem ser realizadas culturas de rotina de pacien-
tes, equipamentos ou dispositivos utilizados em terapia
respiratoria, testes de avaliacao de funcdo pulmonar ou
anestesia inalatéria.

Qual material deve ser submetido a cultura de
vigilancia? Para que o resultado da cultura seja utilizado
na orientacao do tratamento de pacientes, os exames
devem seguir as orientacdes contidas na secéo “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 necessario que apresente
um alto nimero de leucécitos e um baixo nimero de cé-
lulas epiteliais. Além 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-
cao inapropriada de antimicrobianos.

Como os resultados devem ser analisados? So-
mente uma amostra por paciente deve ser incluida na
andlise. Devem ser preparadas tabelas e graficos periodi-
camente, contendo a prevaléncia dos patdégenos e a sua
sensibilidade aos principais antimicrobianos utilizados e
disponiveis na instituicdo. Esses gréaficos/tabelas devem
ser distribuidos ao corpo clinico e utilizados para orienta-
cao da terapéutica empirica. Além 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: nimero de pacientes infec-
tados ou infecg¢des por 100 dias de UTI ou por 1.000 dias
de ventilagdo mecanica.

9.2. MEDIDAS VISANDO INTERROMPER A TRANSMISSAO CRU-
ZADA

e Lavagem das méos

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 maos dos profissionais de satde, a lavagem das
maos, ndo 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 maos devem ser utilizados
para condicionar o profissional a esta pratica.
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e Uso de luvas e capas

Usar luvas em todas as situagdes de manipulacio de
secre¢des ou objetos por elas contaminados. Trocar as
luvas e lavar as maos ap6s 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 area contamina-
da do corpo e com o trato respiratério, ou dispositivo
respiratorio 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-
crecoes.

— Aspiracao traqueal

Realizar aspiracdo com luvas de procedimento, com
cateter estéril, de uso unico. Usar solucao estéril para a
remocao de secrecbes do cateter se necessitar reintrodu-
zi-lo. Nao ha recomendacédo 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

— Redugéo dos eventos de aspiracao

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

— Uso de condensadores higroscépicos

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

— Sistema de succao infraglética continua

O uso de canulas endotraqueais munidas de dispositivo
de aspiragéo continua de secrecdo acumulada em regiao
infraglética mostrou reducdo da incidéncia de PAVM em
alguns estudos. A indicacdo do seu emprego rotineiro
aguarda informacao mais consistente de custo-beneficio.

— Manutencéo do circuito do respirador

O circuito do respirador deve ser monitorizado para
remocao do acimulo de condensado em cujo fluido cres-
ce alta concentracao de bactérias. O circuito do respira-
dor nao deve ser trocado rotineiramente.

— Umidificadores de parede

Seguir as orientac¢oes do fabricante para o uso e manu-
tencdo. Nao reutilizar os cateteres nasais. As méscaras
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 agua estéril e secar ao ar. Nao ha recomendacao
quanto ao uso de agua de torneira para enxaguar nebuli-
zadores de medicacao entre tratamentos no mesmo pa-
ciente. No uso em diferentes pacientes, substituir os ne-
bulizadores por aqueles esterilizados ou submetidos a de-
sinfeccao de alto nivel. Usar somente liquido estéril para
nebulizacio e descarta-los assepticamente.

- Nebulizadores de grande volume

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

Esterilizar ou submeter & desinfeccao de alto nivel res-
pirdmetros, sensores de O, e outros equipamentos usa-
dos em multiplos pacientes.

— Cuidados para pacientes traqueostomizados

Usar técnica estéril para trocar canulas e usar canulas
submetidas a esterilizacdo ou desinfeccéo de alto nivel.

e Medidas farmacolégicas

- Antibioticoterapia empirica

Eliminar ou reduzir o uso desnecessério de antibiéticos
deve ser a atitude inicial na prevencéo da emergéncia de
patégenos resistentes. O rodizio de antibidticos para o
tratamento de suspeita de infec¢oes bacterianas pode aju-
dar a reduzir as taxas de PN por germes resistentes. Esfor-
¢os devem ser empregados no correto diagnéstico de PAVM
e na identificacdo da bactéria responsavel.

- Antibioticoterapia profilatica

Tanto o emprego de combinaces de antibiéticos, quan-
to a antibioticoprofilaxia inalatéria, ndo sdo recomenda-
das, com o objetivo de promover a prevencao de PN. A
descontaminagao seletiva do trato digestivo, com antibio-
ticos ndo-absorviveis, embora ainda de uso controverso,
em estudos recentes, demonstrou ser efetiva na preven-
céo da PN em populagdes especificas de pacientes.

- Prevencéo de hemorragia digestiva

A colonizagao bacteriana do estdbmago aumenta com a
administragéo de farmacos que elevam o pH do suco gas-
trico, como, por exemplo, antagonista de receptores Hy
e antiacidos. O sucralfato, além de apresentar proprieda-
des bacteriostaticas, previne o sangramento por uma atua-
cao local de citoprotecao, sem alterar o pH. Vérios estu-
dos tém mostrado que o sucralfato esta associado a uma
incidéncia menor de PAVM. Porém, seu emprego através
de sondas posicionadas em situacéo pés-pilorica nao per-
mite os efeitos preventivos desejados. Além disso, o su-
cralfato pode reduzir a absorgao de algumas drogas, tais
como digoxina, teofilina, tetraciclina e quinolonas(3.
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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-
géstrico), potencial para interacdo medicamentosa e cus-
to. A reducéo da alimentagao enteral por 6 a 8 horas no
periodo noturno pode reduzir a coloniza¢do do estéma-

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

Estratégia de prevengao Recomendacio  Grau? Associag:flo com Recomendado Referéncia
para uso clinico reducdo na pelo CDC®
mortalidade
Estratégias efetivas i
Retirada da sonda nasogastrica ou Sim C Nao Sim Tablan et al.7%
tubo endotraqueal logo que
clinicamente possivel . _
Utilizagdo de um programa formal Sim C Nao Sim J!Zoix;e ::;/117/:')
de controle de infecc¢ao S,
-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 posi¢do de semidectbito Sim B Nao Sim Torres et al.#9
Evitar reintubagdes desnecessarias Sim C Sim NSA Torres et al.#?
Suporte nutricional adequado Sim C. Nao NSA Niederman et al.®®
Evitar distengdo géstrica elevada Sim B Nao Sim Tablan et al.7
Intubagao oral (ndo nasal) Sim D Nao Nao Rouby et al.®"
Drenagem periddica do liquido Sim € Nao Sim Craven et al.'"
condensado em circuitos de ventilador
Aspiragdo subglética continua Sim A Nao Nao Valles et al.®
Manter pressdo adequada no Sim C Nao Sim Rello et al."™
balonete do tubo endotraqueal
Estratégias nao efetivas
Troca perddica dos circuitos dos Nao A Nao Nio Kollef et al.®»
ventiladores y
Utilizagdo de cateteres de Nao A Nao Nao Tablan et al‘.a';j’
aspiragao descartaveis Kollef et al.
Troca periédica de cateteres Nao B Nio NSA Kollef et al.®%
de aspiracao =
Troca didria de condensadores dos Nao A Nio Sim K(.)Ilef.et. al.8s
circuitos dos ventiladores Djedaini et al.®®
Fisioterapia tordcica Nao A Nao Nio Hall et al.®”
Estratégias cuja eficdcia ndo
estd determinada
Uso de capas e luvas Sim B Nao Sim ¢ Tab‘lan et al.v»

Klein et al.
Umidificagdo com condensadores Sim A Nio Sim d Kirton et al.®®
Umidificagdo com condensadores — U — NSA —
com filtro bacteriolégicos
Mudanca de dectibito Sim B Nio Nio Tablan et al.7*

A) graduagio foi feita da seguinte maneira: A, baseado em pelo menos dois estudos randomizados e controlados; B, baseado em pelo menos um esludq randor?uza.do[e conFrol(:Jsdo; C;iﬁzsaeatiio
em estudos nao-randomizados, estudo coorte ou série de casos; D, baseado em estudos randomizados controlados de outro tipo de infeccoes hospitalares; U, indeterminada ou a ndao

avaliado em estudos clinicos.

B) CDC = Center for Disease Control and Prevention; NA = Nao avaliado. As recomendagdes do CDC sdo descritas por Tablan et al.#*.

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 eficicia dessa estratégia necessita de comprovagdo em grandes estudos clinicos antes de ser inicialmente aceita.

Modificado de Kollef@
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das a ventilagdo mecanica, o impacto dessas medidas na
mortalidade, nivel de evidéncia e tipo de recomenda-
§50(20.21)_

9.3. PREVENCAO DAS INFECCOES FUNGICAS

As principais medidas de prevencao das infeccées fin-
gicas filamentosas sao direcionadas aos propagulos fin-
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 diminuicdo da
populacao flngica no ar ambiente. Deve ficar claro que
hospital velho tem o dobro de aspergilos que hospital novo.
Construcdes, demoli¢des e reformas no ambiente hospi-
talar podem ser sinénimos de aspergilose®9, Por outro
lado, o controle metabélico do diabetes melito, uso crite-
rioso de antibibticos e corticodides, a corregédo de granulo-
citopenia, sdo fatores da méaxima importancia na preven-
cao de micoses.

Na candidose, € importante restringir o uso de antibié-
ticos e de cateteres venosos. O uso profilatico de antifan-
gicos é questionavel.

ANEXxO 1

A) EXAME FIBROBRONCOSCOPICO PARA COLHEITA DE MATE-
RIAIS

Na pesquisa do diagnéstico etiolégico de PN, a bron-
coscopia deve ser realizada precocemente e adequada
monitorizagao cardiaca e respiratéria. Se o paciente nao
se encontra intubado, deve-se sempre ministrar oxigénio.
Utiliza-se sedacao e, se necesséario, 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 broncoscépio. O respirador mecanico deve
sofrer os seguintes ajustes: (1) FIO, colocada em 100%,
minutos antes do procedimento e, apos o seu término,
retornar a FIO, que permita manter a oximetria acima de
95%; (2) Pressao de pico inspiratorio menor ou igual a
60cmH,0 e pressdo de platd méximo de 35¢cmH,0; (3)
freqtiéncia respiratéria cerca de 15ipm; (4) PEEP reduzida
ao minimo possivel. As manobras de succdo 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 conexio es-
pecial (adaptador) permite a execucio 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,/Fl0, < 150
PEEP > 15cmH,O
Broncoespasmo ativo
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IAM recente < 48h
arritmia instavel
PAM < 66mmHg com terapia vasopres-
sora
Hematoloégicos: contagem de plaquetas < 20.000/mm3
para LBA e < 50.000 para EBP
e Médio risco
Respiratérios:  PEEP > 10cmH,O e presenca de auto-

Cardiacos:

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

* Complicacées

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 intubacao de
urgeéncia, em pacientes nao-intubados. As ja citadas me-
didas para prevenir a hipoxemia, como a utilizacao de
FIO, de 100% e o uso da conexéo em T, para permitir a
ventilagéo, sdo de fundamental importancia em pacien-
tes intubados. A hipoxemia est4 muito mais relacionada
ao LBA que ao EBP. Esse efeito pode perdurar por até
duas horas apés o procedimento. Arritmias cardiacas sio
raras e geralmente associadas a hipoxemia ou ao reflexo
vagal (bradicardia e hipotensao arterial). Broncoespasmo
também & uma ocorréncia rara e facilmente debelavel.
Bacteremia inexiste com o EBP e é rara com o LBA. Disse-
minagéao brénquica de infeccao é também incomum. Hi-
pertermia e infiltrados pulmonares sao fregiientes nas
primeiras 24h e nao estao relacionados a presenca de
bacteremia ou de infeccéo.

* Técnicas broncoscoépicas para a coleta de material

a. Escovado brénquico protegido:

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

Um crescimento maior ou igual a 103 UFC/mL na cul-
tura quantitativa & 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 milhao de alvéolos. O ponto de corte
utilizado & 10* UFC/mL.

» Processamento das amostras coletadas

o O material recolhido deve ser enviado imediatamen-
te ao laboratoério.

e Embora fugindo-se ao ideal, na impossibilidade de
processamento imediato, o material deve ser refrigeraf:lo
a temperaturas de 2 a 8°C (refrigerador), podendo assim
permanecer até por 12 horas. A principal desvantagem
da refrigeragdo é 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 coloracéo pelo método de gram

Permite rapidamente a definicdo do predominio de
bactérias. A presenca de bactérias gram-positivas em ni-
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 secrecao 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.

Qualificagdo do material obtido por lavado broncoalveolar

(1) > 1% de células epiteliais: descartar

(2) < 1% de células epiteliais e < 10% neutréfilos: outro diagnds-
tico

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

d) Pesquisa da presenca de neutréfilos

Em casos de infeccao héa, geralmente, mais de 10% de
neutréfilos, do total de células. A neutrofilia & achado fre-
qliente 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 participacéao 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 diluicoes, sao semeadas em meios sélidos de agar-
sangue e agar-chocolate, e colocadas na estufa, para ul-
terior analise 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 antibioticos, quer com finalidade profilatica em poés-
operatério, quer para tratamento de infeccbes extrapul-
monares, nao costuma comprometer o resultado das
amostras colhidas. Nesses casos, o agente etiolégico da
infeccdo pulmonar esta habitualmente resistente ao es-
quema 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 apés 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 diminuicdo da populacao bacteriana e queda do pon-
to de corte que define a possivel infeccao.

Nessas condi¢des, embora a interrupcao dos antibiéti-
cos por 48 horas possa aumentar o rendimento, nao deve
ser recomendada pelo risco de agravamento da infeccéo
e do pior prognéstico quando o tratamento é tardio. Em
vista disso, é fortemente sugerido que a coleta bacteriolo-
gica das vias aéreas inferiores seja feita antes do inicio da
antibioticoterapia empirica.

No caso de coleta realizada apds o inicio da antibioti-
coterapia empirica, valorizam-se os casos com culturas
positivas. Culturas negativas ou que revelem crescimento
em baixa concentracao nao 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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