Pneumonia Nosocomial:
Panorama Atual

Introducao

As pneumonias nosocomiais
representam hoje um desafio,
apesar dos novos tratamentos
antibioticos, devido ao alto custo
administrativo hospitalar, visto
em tempo de permanéncia,
onus financeiro e emergéncia
dos microorganismos resistentes
as multiplas drogas.

A origem e o tempo de aqui-
sicdo da pneumonia sao fatores
importantes para a evoluc¢ao
clinica, abordagem diagndstica
¢ terapcutica. Assim, pode a
pneumonia, de forma genérica,
ser comunitaria ou nosocomial,
sendo esta Gltima diretamente
relacionada com procedimento
cirargico ou adquirida apés 72
horas de internagdo hospitalar -
segundo dados do Ministério da
Sadde - ou 48 horas - conforme
0 Centro de Controle de Doen-
¢as, nos EUA'. As pneumonias
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de origem nosocomial podem

ser cdivididas em:

I. nas que possuem poucos si-
nais e sintomas de gravidade
do sistema pulmonar e/ou sis-
témico; i

2. nas que evoluem para insufi-
ciéncia respiratoria;

3. nasquesaoadquiridasemUTl e

4. nas que estao associadas a
respiracao artificial (apds 24
horas de ventilacio mecani-
ca).

E evidente que os fatores de
morbidade associados a um pro-
cesso infeccioso pulmonar - ida-
de superior a 60 anos, diabetes
mellitus, DPOC, insuficiéncia
renal ¢ hepatica, deficiéncias
imunitarias congénita e adquiri-
da, desnutri¢do protéico-calori-
ca, uso de cistostaticos ¢ corti-
costerdides, dificultam o trata-
mento clinico, além de agravar
O prognostico.

Etiologia

Os agentes etiologicos das
pneumonias  sdo constituidos
por bactérias aerdbias gram-ne-
gativas, na maioria das vezes, ¢
aerobias ¢ anaerdbias gram-po-
sitivas. Os virus e fungos nao
devem ser pensados inicialmen-
e

A natureza nosocomial da
pneumonia permite inferir tais
MICroorganismos como os prin-
Cipais: Pseudomonas acruginosa,
enterobactérias e o Staphylo-
coccus aureus®?. Estes agentes
tornam-se mais importantes a
medida que ha prolongamento
da internacdo hospitalar. Se o
tempo para a manifestacao cli-
nica da pneumonia for menor
do que 5 dias, ou seja, um peri-
odo curto, alguns agentes infec-
ciosos comuns da pneumonia de
comunidade permanecem em
relevincia nesses casos, como
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o Streptococcus pneumoniae,
Legionella pneumophila,  Sta-
phylococcus aureus, Klebsiella
pneumoniac e enterobactcrias.

lsso ocorre em decorréncia do

periodo de incubacdo do agente
microbiano ¢ da relativa manu-
tencao da microbiota orofarin-
gea-,

No caso da infeccdo iniciada
na Unidade de Terapia Intensiva
¢ imprescindivel conhecer-se o
perfil epidemiolégico dos agen-
tes infecciosos para orientagao
etiol6gica. Porém, algumas bac-
térias sdo freqlientes a todas as
UTI, sendo estas: Pseudomonas
aeruginosa, Accinetobacter spp.,
Enterobacter spp., Klebsiella
pneumoniae, Escherichia coli,
Staphylococcus aureus resisten-
te a meticilina (MRSA) e Strep-
tococcus faccalis resistente a
ampicilina®4,

Os virus possuem caracteris-,

ticas sazonais decorrentes da
temperatura e umidade, poden-
do existir em surtos de infecgao
causada pelo Influenza A ¢ B
e, em UTI pediatricas, ¢ co-
mum a ocorréncia de bronquio-
lite devido, principalmente, ao
virus sincicial respiratorio.

Os fungos, como o Aspergi-
llus, acometem usuarios de an-
tibioticos por longos periodos e
pos-transplantados. A Céndida
costuma estar relacionada aos
pacientes de extrema debilita-
cao imune ¢ desnutricdo proteico-
calérica.

Em certas condigdes clinicas
alguns agentes emergem, como
¢ o caso da DPOC onde predo-
minam agentes como o Strepto-

coccus pneumoniac, Haemophi-

lus influenzae ¢ Moraxella ca-
tarralis. Nos pacientes com Dia-
betes Mellitus observamos pre-
dominio de infeccoes pelo Sta-
phylococcus aurcus ¢ por anac-

robios. Doenca na cavidade
oral ¢ caries facilita a ocorrén-
cia de bactérias anaerdbias e o

uso de corticoides,  Staphylo-
coccus aureus ¢ Legionella
pneumophila. Nos pacientes

com AIDS sdo freqlientes as
pneumonias associadas a Pneu-
mocystis carinii, Mycobacte-
rium tuberculosis, Streptococcus
pneumoniae, Haemophylus in-
fluenzae. Nos idosos germes
comuns como  Streptococcus
pneumoniac, Haemophylus in-
fluenzae ¢ anaerébios podem
evoluir com clinica de pneumo-
nia atipica.

No Brasil, a Legionella pneu-
mophila ¢ relatada esporadica-

mente, nao se constituindo, ain- -

da, em relevancia epidemiologi-
ca para os de natureza comunita-
ria e, muito menos, nosocomial.

Fisiopatogenia

Em cada ciclo respiratorio o
volume corrente (VC), que é o
ar inspirado ¢ expirado em
cada respiracdo tranqila, ¢ de
5-6ml /kg. Isto representa, apro-
ximadamente, 8.000.000 litros
de ar ambiente, expondo a su-
perficic pulmonar de 70m-, 40
vezes maior do que a da pele, a
milhoes de agentes agressores.
Portanto, qualquer desequilibrio
do sistema mecinico, humoral,
celular e complemento do paci-
ente, ird predispor a coloniza-
¢ao e infeccdo microbiana. Em
pacientes no respirador mecani-
co, 0 VC é aumentado, normal-
mente para 10-12 ml/kg. Assim,
a exposicido aos microorganis-
mos pode ser enorme caso ocor-
ra contaminacao do sistema da
ventilacao artificial.

As vias de infeccao pulmo-
nar sao: microaspiragao do con-
teddo de orofaringe (a mais co-
mum), inalagdo de microorga-
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nismo, disseminacao hematica
de sitio infeccioso a distancia,
infecgdo por contigliidade e,
por Gltimo, a questionavel trans-
locacao bacteriana'”.

A microaspiragao ¢ comum
em aproximadamente 45% das
pessoas saudaveis durante o
sono, sendo mais freqliente na
posi¢ao supina, na alteracao do
nivel de consciéncia, no distdr-
bio da degluticao, no retardo do
esvaziamento gastrico ou pela
diminuicao da motilidade gas-
trintestinal . Fatores ligados ao
paciente como idade, insufici-
éncia hepatica, renal, desnutri-
cao protéica efou caldrica, ci-
rurgia recente e uso anterior de
antibiéticos podem alterar a co-
lonizacdo bacteriana da orofarin-
ge. Normalmente composta por
bactérias nao patogénicas, nestas
situagoes, a orofaringe se coloni-
za por bactérias aerobias gram-
negativas. Em pessoas sauda-
veis somente 6% da microbiota
¢ de bactérias entéricas e, con-
forme a agudizagio do quadro
clinico de moderadamente do-
ente para paciente critico, a
colonizagao por gram-negativos
cresce, podendo representar até
57% de todas as bactérias da
orofaringe”. Este quadro ¢ devi-
do a maior facilidade de ade-
sao das bactérias entéricas ao
epitélio orofaringeano, pela per-
da da integridade epitelial e
pela acdo da fibronectina. Isto,
entdo, justifica o percentual ex-
pressivo de pneumonias nosoco-
miais por bactérias entéricas.

A colonizagdo bacteriana
gdstrica deve-se a alcalinizagdo
do pH, facilitando a sua prolife-
racao, principalmente se pres-
critos os bloqueadores dos re-
ceptores H2, antiacidos ou ini-
bidores da bomba protidnica.
Estes medicamentos, apesar de
atuarem de diferentes formas,
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tém como viés o aumento do pH
gastrico. Assim, com valores de
pH acima de 4, ja existe colo-
nizacao bacteriana ameacadora
no estomago”™. A migragao por
via retrograda das bactérias, es-
tdmago-esodfago-orofaringe,
ocorrerd, principalmente, quan-
do associado a posicao do paci-
ente. Assim, decabito dorsal ou
lateral com cabeceira menor
que 30" favorecem a migragao,
além de que em algumas situa-
¢coes ha a presenca do cateter
nasogastrico ou entérico que fa-
cilita ainda mais esse processo.

Os mecanismos de defesa do
sistema  respiratorio  impedem
que a via de inalacao se torne
de grande importancia epidemi-
oldgica. Mas, em pacientes com
diminuicao dos mecanismos de
protecdo das vias aéreas inferi-
ores 'ou com dispositivos intra-
traquéias, isto se modifica. Pseu-
domonas aeruginosa e Acineto-
bacter spp sao microorganismos
que colonizam conexoes, circui-
tos, traquéias ¢ materiais de i-
naloterapia - micro e macro ne-
bulizadores. Somando-se a isto,

a caracteristica da capacidade
de resistir a alguns agentes qui-
micos utilizados para a desin-
feccdo, torna-os colonizadores
¢, posteriormente, responsaveis
pela infecgdo pulmonar?,

Atualmente, quase todos os
respiradores em uso possuem re-
guladores de temperatura da
via inspiratoria do circuito. As-
sim, o ar inspirado vem umidifi-
cado e aquecido, e isto pode
constituir-se num atrativo adici-
onal para as bactérias coloniza-
doras destes circuitos.

As disseminacdes hematicas
como via para a infeccao pul-
monar provém de catéteres (ve-
noso profundo, marcapasso-pro-
visorio, monitoracao intracrani-
ana, vesical, flebo), uso de dro-
gas ilicitas injetaveis e focoes
infecciosos a distancia (piclone-
frites, colecistite, gastroenteri-
tes, piodermites, diverticulites,
entre outros). Quando a infec-
¢ao ¢ devida a presenca de ca-
téteres ou a lesdes cutineas os
Staphylococcus aureus e epider-
mides se constituem nos princi-
pais agentes etiologicos'.

Quadro 1. Indicacoes de internacao em UTI

Pulmonar

Cardiovascular

QOutros sistemas

Taquipnéia > 35 irpm,
cianose ourespiragao
alternante

PA sistolica =
90 mmHg

Discrasia sanguinea
- coagulacao
intravascular disse-
minada

Pa02<60 mmHg

PA distdlica =
60 mmHg ro

Alteracao do sensd-

Pa02/Fi02 = 250

MNecessidade de
uso de
vasopressores

Débito urinario < 80
ml /4 hou< 20 mi
/1 hora

Envolvimento radiografico
multilobar ou aumento de
50% do infiltrado pulmonar
apos 48h de antibidticos

Clinica

A anamnese ¢ fundamental
para definir se o processo infec-
cioso pulmonar ¢ de origem co-
munitaria ou nosocomial, e se
esta € pelo suporte mecanico a
respiracao. E importante avaliar
s¢ a pneumonia esta ocorrendo
em imunocomprometido (pos-
transplante, uso de imunossu-
presor e AIDS) ou em imuno-
competente. Apos essas divi-
soes, deve-se determinar se as
manifestacdes sdo tipicas de
pneumonia (febre alta, tosse
com expectoracdo purulenta,
taquipnéia, dispnéia, dor toraci-
ca ¢ pobreza de sintomas sisté-
micos) ou atipicas (febre baixa,
insidiosa ou ausente, tosse seca,
taquipnéia, dispnéia, cefaléia,
odinofagia, com ou sem riqueza
de sintomas sistémicos (dores
musculares e articulares, sindro-
me diarréica). Nesta Gltima si-
tuacio, o raciocinio clinico
deve direcionar-se para Legio-
nella pneumophyla, nao esque-
cendo, no entanto, que esta sin-
drome pode ocorrer nos idosos
com agentes  etiologicos mais
usuais como S. pneumoniae.

A existéncia de lesdes infec-
ciosas cutaneas, fistulas arterio-
venosas para dialise e maculas
hiperemiadas, bem circunscri-
tas, dolorosas, em extremidades
dos membros ou difusas, com
necrose central (vasculite), for-
nece indicios de disseminacao
hematogénica, principalmente
pelo estafilococos, mas, tam-
bém, por gram-negativos'"'-,

Informagoes  de infeccao
respiratoria tipo influenza-like
(rinite, tosse scca, rouquidio,
desconforto respiratorio) podem
evoluir para infecgao pulmonar
por virus ou predispor a infec-
¢do por  Staphylococcus au-
reus',
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Como a maioria das indica-
¢coes para a internacdao em UTI
¢ devida a um quadro grave, to-
xémico, de natureza hospitalar,
o quadro infeccioso bacteriano
costuma ser de febre alta ou hi-
potermia, taquipnéia (> 35 irpm),
cianose, hipotensao distélica efou
sistlica, além do comprometi-
mento de outros sistemas: renal
(oligtria), cardiaco (arritmias ¢
isquemia), hepatico (hepatite e
necrose) e neurologico (desori-
entacdo)'* (Quadro 1).

Ao exame, batimento de
asas de nariz, tiragem intercos-
tal, furcular e subcostal, ciano-
se central e alteracdo do pa-
drao respiratorio (abaulamento
do contetGdo abdominal na ins-
piracdo) demonstram urgéncia
médica e necessidade de inter-
venciao clinica.

A dor toracica, sintomatolo-
gia freqliente Nnos processos
pneumaonicos, pode ser devida a
pneumotorax  (Pneumocystis
carinii, na AIDS, ¢ Staphylo-
coccus aureus, NOs iMunNocom-
petentes) ou émbolos metastati-
cos infecciosos.

Hemoptise de pequeno volu-
me que nao provoca repercus-
soes hemodinamicas pode estar
presente em quadros infecciosos
bacterianos.

O exame fisico respiratorio
com a presenga de sindrome de,
condensagdo pneumonica (ex-
pansibilidade diminuida, frémi-
to toracovocal normal ou au-
mentado, macicez e estertores
crepitantes, bolhosos com ou
sem sopro tubdrio) facilita o di-
agnostico. Porém, pode ja exis-
tir pequenos ou volumosos der-
rames pleurais desde o inicio
do quadro clinico, determinan-
do abolicao dos sons respiratori-
0s e, em outras situagdoes, dan-
do origem ao derrame gasoso
(pneumotorax).

O exame cardiaco com pre-
senca de sindrome hiperdinami-
ca, em decorréncia do quadro
pneumonico, e febril ¢ a regra.
No entanto, nas infecgoes atipi-
cas por Legionella, pode existir
dissociacao pulso-temperatura,
ou seja, febre alta com freqlién-
cia cardiaca dentro da normali-
dade. O sopro cardiaco deve
ser avaliado com atencao nas
valvulas direitas, devido ao fato
delas poderem ser fonte emboli-
génica nos usuarios de drogas
Injetaveis.

No sistema  mononuclear-
fagocitico, a espleno ¢ hepato-
megalia podem ocorrer em qua-
dros sépticos por qualquer bac-
téria. |

Em presenca de adenopatia
universal ou periférica deve-se
sempre investigar quadros in-
fecciosos devido a AIDS, como
infeccdao microbacteriana e fun-
gica.

Na UTI, toda a avaliacido
clinica respiratoria ¢ dificil de
ser realizada. Como o paciente
estd monitorado, com acesso
venoso profundo para infusoes
de liquidos, antibidticos, hemo-
dialise e balao de contrapulsa-
¢cao aortica e, as vezes, entuba-
do e em respirador mecénico, a
mobilizacdo do paciente s6 é
feita com auxilio de pelo me-
nos duas pessoas, e isto, na
grande maioria dos casos, ndo é
possivel.

Exames Complementares

Em todo quadro infeccioso
pulmonar nosocomial sdo neces-
sarios exames complementares
para a investigacdo clinica: he-
mograma completo, hemocultu-
ras, racliografia de torax e anali-
se do escarro. A partir da reali-
zagdo destes exames pode-se
iniciar uma abordagem terapéu-
tica.

PULMACO/RI « 206

O leucograma pode fornecer
leucocitose com desvio a es-
querda, as vezes com reacio
lcucemodide (contagem de leu-
cocitos maior que 30.000 célu-
las/campo) nos processos infec-
ciosos bacterianos aerébios
gram-negativos, gram-positivos
¢ anaerdbio; leucopenia (pro-
cessos infecciosos graves com
depleg¢do de granulécitos), o
que ocorre nas infecgdes por
acrobios gram-negativos e nas
sepses; linfopenia absoluta (na
AIDS) ou linfocitose (infecgoes
virais).

Apesar do processo pneumaoni-
co agudo, os pacientes apresen-
tam, na grande maioria das ve-
zes, sindrome anémica, que
pode ser de origem carencial
(mais freqiiente) ¢ hemoliticas
(gram-positivos acrébios).

A bioquimica pouco auxilia
no diagnostico de pneumonia,
exceto no caso de infeccoes
por Legionella, onde podemos
encontrar hiponatremia (decor-
rente da sindrome de secrecdo
inapropriada de hormonio anti-
diurético), hipofosfatemia e ele-
vacao da creatininoquinase
(pelo envolvimento muscular)'™.
Esta altima ocorre também em
infecgcoes por Haemophylus in-
fluenzae ¢ em quadro de sepse
com rabdomidlise.

Os reagentes de fase aguda
como a proteina ¢ reativa, mu-
coproteinas e fibrinogénio sio
ateis porque podem antecipar
mudancas da evolug¢ido do trata-
mento microbiano mais preco-
cemente gue o leucograma.

A crioaglutinacao realizada
a beira do leito, método geral-
mente usado para diagnéstico
de Mycoplasma pneumoniae, é
pouco especifico. A antigentria
para Streptococcus pneumoniae
¢ Legionella pneumophyla po-




dem ser realizados em momen-
tos iniciais da doenca.

A radiografia de térax pode
cdemonstrar consolidagao lobar
sugestiva de pneumonia  por
Streptococcus pneumoniae e
Klebsiela pneumoniac. Bronco-
pneumonia bilateral ou unilate-
ral ¢ a manifestacao radiografi-

ca mais comum das bactérias
nosocomiais (Pseudomonas ac-
ruginosa, Enterobacter spp., Es-

cherichia coli, Acinetobacter

spp.). Miltiplas condensacgoes
pulmonares com cavitagdes ou
hidropneumotérax e infiltrado
pulmonar sugerem Staphylococ-
cus aureus. Finalmente, infiltra-

Figura 1a - Radiografia de térax normal em paciente com lupus

sislémico

eritemaloso

Figura 1b - Condensacio no lobo superior direito por Klebsiella pneumoniae (10°

UFC pelo lavado broncoalveolar)
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do intersticial ou alveolar para-
hilar sdo bastante sugestivos de
infecgao por Pneumocystis cari-
nii. Mas, infelizmente, nos pro-
Cess0s pneumonicos Nosocomi-
ais a radiografia pouco auxilia
no diagndstico porque agentes
ctiologicos distintos possuem
padroes de infiltrado pulmonar
semelhante. Ha, ainda, a difi-
culdade de padronizac¢do da téc-
nica radiografica no leito, como:
variacoes de penetragdo, centra-
lizagdo ou posicionamento do
paciente yue podem dificultar a
visualizacdo de imagens. Toda-
via, ¢ extremamente GOtil no
acompanhamento radiografico e-
volutivo®™'™™ (Figuras 1 e 2).

A presenca de derrame pleu-
ral ¢ comum, podendo ser de
origem sistémica pelo estado
nutricional comprometido e sep-
se, ou parapneumonico, sendo
(que este pode estar evoluindo
para empiema. O derrame pleu-
ral deve ser investigado com
pleurocentese, caso seja unila-
teral ¢ de grande volume, ¢
quando o quadro clinico nao
melhorar com o tratamento ade-
quado. O risco de pneumotdrax
e da ma-drenagem serd maior
quando o paciente estiver no
respirador mecanico. Portanto,
a utilizacdo de métodos de ima-
gens (ultra-sonografia e tomo-
grafia computadorizada de to-
rax) para marcacao do local da
puncdo pleural faz-se necessa-
rio. Além disso, esses recursos
também conseguem informa-
coes relevantes, como a exis-
téncia de fibrinas e septacoes
no espaco pleural.

As hemoculturas, no minimo
duas em sitios diferentes, de-
vem ser realizadas o mais breve
possivel. Caso o paciente esteja
em uso de antibioticos, deve-se

~avaliar a possibilidade de sua

y
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Figura 2b - Pds-operaldrio de limectomia com derrame pleural bilateral e

condensacio em lobo inferior direito

bacilos acido-alcool-resistente
(BAAR) ¢ cultura para tubercu-
lose, bacterioscopia e cultura
quantitativa para piogénicos,
pesquisa direta ¢ cultura para
fungos, além de citopatologia.
Nos portadores de AIDS é im-
portante, também, a realizagdo
de pesquisa direta ¢ com anti-
COrpo monoclonal para
Pnewmocystis carinii ¢ pesquisa
direta para virus (herpes simples
e citomegalovirus). Atualmente,
técnicas microbioldgicas rapi-
das estao a disposic¢io, como ¢
o caso da reacdo em cadeia de
polimerase para tuberculose,
bactérias atipicas e fungos. Po-
rém, a utilizacdo rotineira des-
tes exames encarece muito a
rotina diagndstica ¢ ¢é limitada,
do ponto de vista pratico, ja
que nem sempre oferece o diag-
nostico etiologico. Isto €, quan-
do a pessoa nunca apresentou
contato ou infecgdao por estes
microorganismos, a positividade
do exame tem valor diagnostico
mas, quando aflorar davidas no
contato, o diagnéstico pode ser
questionado. Portanto, o méto-
do diagndstico considerado
como padrdo ainda ¢é a cultu-
pal7a8
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suspensao. O valor dos exames | tes de pior prognosti-

microbioldgicos ¢ maior apos . a

suspensao dos antibioticos, por

no minimo 24 horas, para que
resultados falso-negativos nao
dificultem a interpretagdo do
quadro, caso a evolugio clinica
do paciente seja desfavordvel
no decorrer dos dias. A positivi-
dade das hemoculturas é maior
quanto mais grave for o pacien-
te. As bacteremias por Pseudo-

co'™ ', Nas pneumoni-
as por Staphylococ-
cus a positividade das
hemoculturas  pode
chegar a 60% e, caso
exista contaminacao
das valvulas cardia-
cas, esta positividade
¢ superior a 85%.
Devem ser sempre
solicitados, na anali-

) -2
MR SR

Figura 2¢ - Tomografia computadorizada de (6rax

com condensagio bilateral ¢ presenca de
aerobroncograma. Resultado do cateter protegido:
Pseucdominas aeruginosa 10° UFC

se da secrecao pul-
monar, pesquisas de

monas aeruginosa, Acinetobac-
ter spp. € MRSA sdo determinan-
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O escarro pode, inicialmen-
te, ser um guia atil na escolha
do antimicrobiano. Isto aconte-
ce quando o conteddo alveolar
¢ preponderante em relagdo as
células da orofaringe, com a
presenca de grande quantidade
de neutrdfilos, macrofagos e
bactérias visualizados pela mi-
croscopia Otica no menor au-
mento (normalmente mais que
25 polimorfonucleares por cam-
po), com pequena quantidade
de células pavimentosas ou epi-
teliais (menos que 10 células
por campo). Este exame é de
facil técnica e, apos sua valida-
¢do, a bacterioscopia deve ser
prontamente realizada. Infeliz-
mente, mesmo com a colheita
sendo realizada da forma mais
correta e analisada por técnicos
experientes, a contribuicao é
pequena. Pois pode-se ter varias
bactérias ndo patogénicas per-
tencentes a orofaringe ou mes-
Mo, em raras ocasioes, as vias
aéreas inferiores e, deste modo,
confundindo e onerando o exa-
me.

A partir das davidas quanto
a analise do escarro, outras téc-
nicas de interpretagao estao sen-
do utilizadas, como ¢ o caso da
contagem superior a 2% de or-
ganismos intracelulares (bactéri-
as fagocitadas por macrofagos
ou polimorfonucleares), presen-
ca de fibras elasticas (especifi-
cidade de 95 a 100%), culturas
quantitativas (formacao de colb-
nia maior que 10%) e de anticor-
pos que se ligam nas bactérias.
Estas técnicas sao Gteis para a
melhor exploragao da secrecao
pulmonar pela via ndo endosco-
pica',

O paciente na UTI, ndao entu-
bado, deve ser submetido a
broncoscopia, com fibroendos-
copico, caso nao possua contra-
indicagoes formais (Quadro 2).

Se estiver entubado, alguns pro-
cedimentos nao broncoscopicos
podem ser realizados: aspirado
endotraqueal, lavado broncoal-
veolar (LBA), lavado broncoal-
veolar protegido (LBAp) e cate-
ter protegido (CP). Estas técni-
cas, que foram inicialmente
descritas para a fibroendosco-
pia, possuem como maior des-
vantagem a nao visualizagdo
do local a ser examinado'".
A realizacao da fibroendos-
copia ¢ mandatdria em todo pa-
ciente grave com infeccao pul-
monar. Quando se executa a
broncoscopia em paciente entu-
bado, deve-se verificar o diame-
tro do tubo. Se menor que 7,5

french, o fibroendoscopio de.

adulto ndo conseguira penetrar,
¢, também, ocluira completa-
mente o lamen do tubo. Portan-
to, deve ser trocado por outro
mais calibroso. Se o paciente
estiver em protese, alguns pro-
cedimentos devem ser feitos:
manter o volume corrente em 5-
6 ml/kg/ciclo, oxigenar a 100%
(até 20 minutos ap6s o exame),
aumentar a sensibilidade do
aparelho, diminuir a freqiiéncia
respiratoria (12-14 cpm), au-
mentar o limite de pressao de
pico para 50 (o endoscopio pro-
porcionard uma semi-oclusdo
do tubo), manter o PEEP entre 5
a 15cm de H,0 e, de preferén-
cia, curarizar e sedar. Isto per-
mitirda um exame trangtilo, ndo
esquecendo-se, obviamente, de
monitorar a freqiéncia cardiaca
e a saturacdo de oxigénio. Apos
todas estas medidas, pode-se
realizar o LBA, LBAp e o CP,
com alta sensibilidade e especi-
ficidade, respectivamente, 76 a
100% € 69 a 100%; 82 a 92% ¢
83 a97% e, por tltimo, de 62 a
100% e 91 a 100% '+218-20,

O lavado
deve ser realizado com técnica

broncoalveolar
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padronizada e nao traumatica.
ApoOs impactacdao em regido sub-
segmentar bronquica realiza-se
instilagbes de solucdo salina
(soro fisiologico) estéril, em ali-
quotas de 10-20 ml, no minimo
até 120 ml e no méaximo de
400ml*"*. Este mesmo procedi-
mento ¢ feito para LBAp, no
qual um cateter com balonete
em sua extremidade distal seréd
introduzido pelo broncoscépio
e, assim, isolando a area estu-
dada. Portanto, algumas vanta-
gens sao claramente observa-
das, como a extensao do parén-
quima estudado, grande quanti-
dade de material para anélise
e, com desvantagens, a possibi-
lidade de contaminacio da flo-
ra do tubo orotraqueal (exceto
pelo LBAp), aumento do shunt
pulmonar pela inundagao alveo-
lar (dessaturacao de oxigénio),
ocorréncia de menor retorno do
soro instilado nos lobos superio-
res, inferiores e nas DPOC,
além da necessidade da técni-
ca de citocentrifugacdo do ma-
terial, devido a grande quanti-
dade de liquido.

O cateter protegido (CP)
apresenta como principais des-
vantagens a pequena area de
amostragem, o risco de sangra-
mento e o pneumotérax, As
vantagens se referem a menor
dilui¢cao (1-10 ml) do material
obtido e da menor contamina-
o (s e

Quanto ao valor da amostra-
gem, as técnicas broncoscopi-
cas esbarram no valor minimo
de coldnias para o diagndstico.
O desejo ¢ que com a presenca
de 1 coldénia o diagnéstico mi-
crobiologico fosse conseguido.
Porém, isto ndo ocorre, e ainda
existe discordancia no nimero
necessario de unidades forma-
doras de coloénias (UFC) carac-
terizadoras de diagndstico para




o LBA ¢ LBAp, variando entre
10* e 108, J& para o CP, o nu-
mero ¢ de 10°. Entdao, quanto
maior o namero de UFC mais
significado patogénico possul a
amostragem. Algumas vezes,
pode-se ter mais de uma bac-
téria com cultura quantitativa
significativa, isto ¢ comum
em pacientes no respirador ha
muito tempo, ocorrendo em
até 45% Xt -

Outras formas de colheita de
material podem ser realizadas

como bidpsia pulmonar a céu,

aberto ou por microtoracotomia,
além do aspirado pulmonar per-
cutaneo. Em algumas situacoes
que representam contra-indica-
ches para broncoscopia estes
métodos podem ser utilizados.

Diagnéstico Diferencial

A associacao de febre, infil-
trado pulmonar, secrecao puru-
lenta e leucocitose com desvio
a esquerda ¢ indicativo de
pneumonia. Porém, nem sem-
pre todos esses dados estao pre-
sentes.

A existéneia de febre com
infiltrado pulmonar ¢ auséncia
de secrecao purulenta pode ser
devido a atelectasia, tromboem-

bolismo pulmonar ou reagoes as

drogas**.

Outra condi¢do freqliente ¢
a existéncia de secregao puru-
lenta, febre e leucocitose, po-
rém com auséncia do infiltrado
pulmonar, isto pode ser devido
a laringotraqueobrongjuite aspi-
rativa. Infiltrado pulmonar sem
febre, secrecao purulenta e leu-
cocitose pode ter como causa a
insuficiéneia cardiaca #+.

Tratamento
Suporte

Em terapia intensiva alguns
passos simples sdo significativa-

e SSsEEESSEEEEEEHHHE e

mente importantes, pois previnem
a infeccao pulmonar!==".

a) Cabeceira do paciente - a
cabeceira deve estar a 30°, no
minimo, para reduzir o refluxo
gastroesofageano. Isto ja foi de-
monstrado anteriormente que
diminui a coloniza¢do da orofa-
ringe, devido a maior distancia
do bolo alimentar gastrico do
esfincter esofagiano, principal-
mente quando estiver presente
cateter gastrico ou entérico, e
pela pressao gravitacional exer-
cida ao estdmago--.

b) Uso de citoprotetores gas-

tricos - como ja foi mencionado
acima, a utilizacao de medica-

mentos que reduzem a libera- -

¢io do acido cloridrico leva a
alcalinizacao do pH gastrico. A
utilizacio do sulcrafate nao afe-
ta a secrecao do acido cloridri-
co ¢ pode ser oferecido como
droga de escolha®™.

¢) Quimioprofilaxia - a utili-
zacao de antibidticos sisttmicos
pela via oral (quinolona) ou na
cavidade oral (pasta com anfo-

tericina, polimixina) é controver-
sa. A eficacia é maior utilizando-
se a via sistémica, porém, o fator
decisivo para a ndo utilizagdo
rotineira ¢ a possibilidade de su-
perinfeccao (infecgao por bacté-
rias selecionadas, normalmente,
mais virulentas)'=*'.

d) Imunomoduladores - o pro-
gresso cientifico do conheci-
mento celular neste fim de sé-
culo é enorme. Atualmente, o
imunomodulador mais utilizado
¢ o fator estimulador de granu-
lGeitos (GSF), mas, ele nao di-
minui a infecgdao pulmonar pro-
filaticamente, devendo ser em-
pregado somente nos leucope-
nicos graves'.

Antimicrobiano
Empirico

Todo tratamento antimicrobi-
ano das pneumonias nosocomi-
ais ¢ inicialmente empirico, isto
¢ em decorréncia da demora de

se obter os resultados dos méto-
cdos de investigacdao microbiano.

Quadro 2. Condicdes de risco a realizacao da broncoscopia.

Alto Risco

Moderado Risco

Respiratario
Fi02>70%

Pa02<70mmHg com

PEEP>14 cm H20
Broncoespasmo importante

PEEP > 10cm H20
Auto-PEEP significativo
(> 14 cm H20)

Recente infarto agudo do

para CP

Cardiaco miocardio (< 48 h)
Arritmias instaveis
Pressao arterial média
<B5MmMHg
Hematologico Plaquetas<20.000/mm?* Tempo de

tromboplastina parcial
> 1,5 do controle

Sistema Nervo-

50 Central

Aumento da pressao
intracraniana

De Meduri, G.U & Chastre, J. Chest 102:5657-5645, 199z2.
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O tratamento sem o diagnos-
tico microbiolégico deve ser ini-
ciado logo apods avaliagdao do
aspecto radiografico, da severi-
dade da doenca, da sua origem
de contaminacio, dos fatores
epidemiologicos, das doencas
concomitantes e da colheita de
material para pesquisa microbio-
l6gica (Quadro 3).

Se a manifestagcdo clinica
da pneumonia nosocomial &
menor que 5 dias, trés agentes
ctiologicos deverdo ser aventa-
dos para o tratamento, sao eles:
Streptococcus pneumoniae, Le-
gionella pneumophyla e Sta-
phylococcus aurcus. Portanto, o
esquema terapéutico pode ser a
associagao do B-lactamico ou
quinolonas e macrolidio (exem-
plo: dcido cdavulinico com a-
moxacilina ou ciprofloxacina ou
cefalosporina de terceira gera-
¢ao e eritromicina). Importantes
consideragoes devem ser apre-
sentadas: o Staphylococcus au-
reus possuil caracteristicas qui-
micas de comunidade e, portan-
to, ndo deve ser MRSA; as qui-
nolonas nao possuem espectro
para  Legionella ¢, sim, para
Chlamydia ¢ Mycoplasma; de-
vido ao aumento da resisténcia
do Streptococcus pneumoniace
as penicilinas, a associagao
com acido clavuldnico é acon-
selhavel para evitar esta ocor-
réncia.

Em algumas condi¢coes a
monoterapia ¢ incdicada: nos di-
abéticos com historia anterior
de lesdes cutancas (Staphylo-
COCCUSs aureus), inicia-se oxaci-
lina e nos portadores de DPOC
(Streptococcus  pneumoniae,
Haemophylus influenza, Mora-
xella catarralis), a amoxacilina.

Nos doentes com doenca
neurologica ¢ muscular (exems-

plos: sindrome demencial, sin-
dromes convulsivas, acidente
uasculqr cerebral, tumores cere-
brais, polineuropatias, dermato-
polimiosite, acalasia, diverticu-
los esofagianos, tumores esofa-
gianos) o risco de broncoaspira-
¢ao ¢ maior, portanto, a cober-
tura antibidtica deve incluir as
bactérias anaerobias e gram-ne-
gativos, com penicilina cristali-
na ou clindamicina associado a
aminoglicosideo ou cefalospori-
na de terceira geragao.

Os germes gram-negativos
acrobios (enterobactérias) ne-
cessariamente devem ser trata-
dos com. aminoglicosideo ou
cefalosporina de terceira gera-

¢ao. Se acontecer reinfeccao

nosocomial, entao a Pseudomo-
nas aeruginosa, Acinetobacter
spp. ¢ MRSA sao os agentes a
serem  cobertos, Nesse caso,
pode-se utilizar cefalosporina
anti-pseudomonas (ceftazidina
ou cefoperazona), imipenen ou
ciprofloxacina associado a ami-
noglicosideo (amicacina, tobra-
micina ou gentamicina). No
caso da  cobertura  anti-
estafilococica, a vancomicina
deve ser utilizada apds a verifi-
cagao da colonizagio pelo
MRSA. Em alguns casos a teico-
plamina também pode ser atil,
principalmente nos pacientes
com doenca renal’*

Especifico

A correcao do esquema anti-
microbiano deve ser realizada

apos o estudo da sensibilidade
do antibiograma, valorizando-
se a cultura quantitativa. N&o
se deve manter o antibidtico re-
sistente s6 porque € efetivo con-
tra aquela bactéria em outras
situagoes.

Alguns cuidados sao sempre
necessarios: se a sensibilidade
¢ intermediaria concentracoes
maiores das drogas devem ser
fornecidas ¢, assim, aproximan-
do do nivel toxico; a sensibili-
dade in vitro ndo necessaria-
mente ¢ a. mesma que in vivo,
portanto, a observacido clinica
¢ fundamental?,

Caso exista negativagao de
todas as culturas colhidas sem
antibidticos verifique a possibi-
lidade de outros agentes como
virus, fungos, protozoarios
(Quadro 4).

Prognostico

Desde a descoberta da peni-
cilina, ha mais de 40 anos, hou-
ve um avango terapéutico i-
mensuravel para os processos
infecciosos. Mas, as pneumoni-
as nosocomiais ainda possuem
prognostico ruim*. Em alguns
Casos, COMo nas pneumonias
associadas a ventilagio meca-
nica, altas taxas de mortalida-
de, de 26 a 67%, se mantém5+
**). Tentando reverter estes indi-
ces, varios métodos estao em
uso visando reduzir a morbidade
¢ mortalidade desta doenca,
bem como, aumentar a precisao
terapCutica. Este é o caso da ti-
tulagem bactericida sérica (fal-

Quadro 3 - Critérios para Escolha do Esquema Polimicrobiano

I - Infecgio polimicrohiana.
2 - Diminuicao dos efeilos toxicos,

5 - Obtengio de sinergismo.

3 - Prevengio de resisténeia quimioleripica.
4 - Infecgio nio definida em paciente grave ou imunossuprimido.
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ta padronizagao e determina-
¢ao do tempo da coleta do san-
gue) e das culturas seriadas das
vias aéreas (permite determinar
a erradicagdo, superinfecgdo,
recorréncia ou persisténcia da
infeccdo pulmonar). Porém seuw
uso ¢ ainda bastante controver-
so, por nao modificar o prognos-
tico. As medidas de profilaxia
. urgem como as mais importan-
tes, pols sao menos onerosas ¢
bastante eficazes. Portanto, ape-
sar dos avancos diagnostico e
terapéutico, os agentes microbi-
anos nosocomiais se renovam

Quadro 4. Esquema Terapéutico para os Agentes Infecciosos.

impedindo que ocorra a rever-
sao deste quadro®.
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